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ÖZET  

Amaç: Bu çal man n amac Solunumsal Yo un Bak m Ünitesi (SYBÜ) ne yatan 

hastalar n 37 klinik ve laboratuar parametreleri ile Glasgow Koma Skalas , Acute 

Physiology Assessment and Chronic Health Evaluation II (APACHE II) ve 

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)  de erlerini exitus olan ve ya ayan 

hastalar aras nda kar la t rarak mortaliteyi etkileyen faktörleri saptamakt r.  

Metod: Üniversitemiz Gö üs Hastal klar ve Tüberküloz klini inin 9 yatakl yo un 

bak m ünitesine kabul edilen 116 hastan n ilk 24 saatteki parametreleri prospektif 

olarak kay t edildi. Hastalar n demografik özellikleri, kan örnekleri, surveyleri ve 

verileri topland . statiksel olarak lojistik regresyon analizi kullan ld .  

Bulgular: Çal mam zda 116 hastada beklenen mortalite oran %49,7 iken 

gerçekle en mortalite oran %39.6 (46 hasta) olarak hesapland . APACHE II skoru, 

Glasgow Koma Skalas , SOFA skoru, pH, laktat, FiO2, üre, ALT, AST, T.Protein, 

albumin, T.Bilirubin, D.Bilirubin, PTZ ve INR de erleri exitus olan ve ya ayan 

hastalar aras nda anlaml farkl l k saptand .  

Sonuç: Hastalar n YBÜ ne kabulde beklenen mortaliteleri de erlendirildi inde, 

hastalarda solunum yetmezli i varl n n yan s ra, karaci er fonksiyon bozuklu u, 

metabolik bozukluklar gibi komorbiditelerin olmas n n mortalitenin yüksek 

seyretmesinde katk da bulunabilece ini dü ündürmektedir.  

Anahtar Sözcükler: Yo un bak m, mortalite, prognoz, skorlama sistemleri.         
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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 health evaluation II (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 II 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 II scores, SOFA scores, GCS s, pH, lactate, FiO2, 

urea, ALT, AST, total 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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3.1.G R VE AMAÇ 

          Yo un bak m üniteleri (YBÜ), hastane bölümleri içinde mortalite oranlar en 

yüksek olan birimlerdir. YBÜ lerinde izlenen hasta gruplar na ve özelliklerine ba l 

olarak de i mekle birlikte, bildirilen mortalite oranlar %16 ile %67 aras nda 

de i mektedir. 1,2,3   

          Tüm dünyada Gö üs Hastal klar alan ndaki hastal klara ba l mortalite 

oranlar giderek artmaktad r.4 Kronik obstrüktif akci er hastal (KOAH) ve akut 

solunum yetmezli i (ASY) olan hastalar için hayatta kalmay önceden tahmin etme 

konusu son y llarda oldukça ilgi çekmektedir. Farkl evrelerdeki KOAH l ve 

heterojen hasta grubu içeren çe itli çal malarda, mortalite oranlar %20 80 aras nda 

raporlanm t r. 5  

           Yo un bak mlarda hastal n iddetini gösteren modeller yayg n ve ba ar l 

ekilde uygulanmaktad r. Analiz için seçilen prognostik faktörler oldukça çe itlilik 

göstermektedir.6 Yeti kinler için kullan lan Acute Physiology Assessment and 

Chronic Health Evaluation (APACHE) II/III, Simplified Acute Physiology Score 

(SAPS) II ve Mortality Probability Models (MPM) modelleri bulunmaktad r.7 Pek 

çok YBÜ nde 1985 y l ndan beri APACHE sisteminin bir versiyonu olan APACHE 

II kullan lmaktad r. APACHE II için on iki fizyolojik de i kenin yo un bak mdaki 

ilk 24 saate ait en kötü de erleri kullan lmaktad r. 8,9 Bu sistem bütün dünyada k sa 

zamanda yo un bak ma kabulde, planlamada, kaliteyi de erlendirmede ve üniteler 

aras kar la t rmada yayg n olarak kullan lan bir skorlama sistemi haline gelmi tir. 9   

1994 de yo un bak m hastalar nda organ yetersizli inin derece ve say s n 

ölçmeye yönelik bir sistem olan Sepsise ba l Organ Yetersizli i (Sepsis related 

Organ Failure Score [SOFA]) geli tirilmi tir.10 Bu skorlama sistemi öncelikle organ 

disfonksiyonunu saptama amac yla geli tirilmi olmas na ra men mortalite tahmini 

için de kullan lm ve ölen hastalarda yüksek skorlar elde edilmi tir.11, 12  

         Yo un bak mlarda mortalite üzerine etkili oldu u bildirilen pek çok faktör 

vard r. Bunlar n içinde özellikle mekanik ventilasyon (MV) gerektiren solunum 

yetmezli inin bulunmas , komplikasyon geli mesi (renal yetmezlik, sepsis vb) ve 

yüksek APACHE II skoru üzerinde en çok durulan risk faktörleridir. 2,3,13,14  Ancak 

solunumsal yo un bak m ünitelerindeki (SYBÜ) hastalarda mortaliteyi etkileyen 

faktörlerin sadece bunlarla s n rl olmad dü ünülmektedir. 
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Yo un bak m uygulamalar ndaki geli melere ra men, bölgesel ve ulusal 

mortalite oranlar nda de i iklikler olmaktad r. YBÜ lerinin klinik performans , 

hastal n iddeti, ek hastal klar n varl gibi birçok faktör mortaliteyi 

etkilemektedir.  

Bu çal ma Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar Anabilim Dal 

Solunumsal YBÜ nde yat yap lan hastalar n yat tan s , e lik eden hastal klar , 

Glasgow Koma Skalas , SOFA skoru, APACHE II skoru, vital bulgular , arter kan 

gaz de erleri ve kan biyokimyas verileri nda APACHE II gibi daha önceden 

validiteleri ispatlanm kompleks skorlama sistemlerinin yan nda, YBÜ nde 

hastalar n mortalitelerini öngörebilecek, basit, ucuz, kullan l ve kolay ula labilir 

mortalite prediktörlerinin ara t r lmas amac yla yap ld .  

3.2.GENEL B LG LER 

Yo un bak m kavram , kimilerine göre K r m Sava esnas nda Florence 

Nightingale in yo un bak m gerektiren hastalar özel hem irelik hizmeti uygulamak 

için tek bir yere toplamas ile olu mu tur. Bir buçuk as r kadar önce ameliyattan yeni 

ç kan hastalar, ameliyat sonras bak m için ameliyat edildikleri odalara yak n 

yerlerde tutulmaktayd lar. Hilberman bu ay lma odalar n n yo un bak m servislerinin 

atas olarak tan mlamaktad r.15  

kinci Dünya Sava sonras nda 1952 de sveç/Kopenhag da ba layan polio 

salg n s ras nda, solunum fonksiyonlar n yitirmi hastalara, anestezi uzman Dr. 

Bjorn Ibsen suni solunum cihazlar ile solunum deste i sa lam ve solunum 

paralizisi ile gelen hastalar n mortalitesinin önemli ölçüde azald n görmü tür. Bu 

durum, yapay tedavi yöntemlerinin geli tirilmesi fikrine öncülük etmi tir. 15  

1940 larda geli tirilen ilk diyaliz makinas , 1940 lar n sonlar nda 

uygulanmaya ba lanan intravenöz (IV) adrenalin ve noradrenalin ile 1956 daki ilk 

eksternal defibrilatör uygulamalar , 1958- 1959 daki ilk kan gaz makinas , 1960 da 

uygulanmaya ba lanan eksternal kardiopulmoner resusitasyon gibi geli meler 

modern yo un bak mlar n geli iminde basamak olu turmu tur. Bunlar n d nda 

hastal klar n patofizyolojisindeki geli meler, teknolojideki geli meler ve daha bir çok 

geli im yo un bak mlar n perioperatif hasta izleminden ç k p farkl alanlara 

kaymas na, dahili ve cerrahi yo un bak m ünitelerinin geli imine neden olmu tur.  
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Dünyadaki geli melerle birlikte Türkiye de de yo un bak m çal malar Prof. 

Dr. Cemalettin Öner ve Prof. Dr. Sadi Sun ile ba lam t r. 1959 y l nda ilk 

Reanimasyon Servisinin Haydarpa a Numune Hastanesi nde kurulmas , 

Türkiye deki yo un bak m ünitelerinin miad olarak kabul edilebilir. 

Ba lang çta, kliniklerde 1- 2 yatak ile s n rl olan yo un bak m hizmeti, 

t ptaki, teknolojideki geli melerle ve artan hasta say s ile paralel olarak bu hizmet 

alan n n daha fazla geni lemesine neden olmu tur. Baz bölümlerde genel yo un 

bak m üniteleri kurulurken baz bölümlerde kardiyak, nörolojik, dahili ve cerrahi 

yo un bak mlar olu turulmu tur.  

Noninvaziv mekanik ventilatörlerin KOAH ataklar nda ve evde uzun süreli 

mekanik ventilasyon (MV) gereksiniminde oldukça ba ar l bir ekilde kullan lmalar 

ile Gö üs Hastal klar uzmanlar n n da yo un bak ma olan ilgisi artm ve 

solunumsal yo un bak m üniteleri aç lmaya ba lanm t r.  

Türkiye de Marmara Üniversitesi T p Fakültesi Anabilim Dal ndan Prof. Dr. 

Turgay Çelikel öncülü ünde 1987 y l ndan itibaren Dahiliye-Gö üs Hastal klar 

yo un bak m ünitesi kurulmu tur. 2004 y l nda ise Gö üs Hastal klar Yo un Bak m 

Bilim Dal kurulmu

 

ve uzmanl k e itimine ba lam t r. Türkiye de kurulmu olan 

SYBÜ leri ve kurulu tarihleri Tablo 1 gösterilmi tir. Bu ünitelerin d nda 

Türkiye de pek çok klinikte NIMV uygulamas gittikçe artan s kl kla kullan lmaya 

devam etmektedir.  

Tablo 1: Türkiye de kurulmu olan SYBÜ leri ve kurulu tarihleri 
Solunumsal Yo un Bak m Ünite leri  Y l 
Sa l k Bakanl zmir Dr. Suat Seren Gö üs Hastal klar ve Gö üs Cerrahisi 
E itim Ara t rma Hastanesi YBÜ 

1987

 

Gazi Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar SYBÜ si 1997

 

Ankara Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar SYBÜ si 1997

 

Bursa Uluda Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar SYBÜ si 1997

 

Eski ehir Osmangazi Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar

 

SYBÜ si 1997

 

Süreyyapa a Gö üs Hastal klar ve Gö üs Cerrahisi E itim Ara t rma 
Hastanesi SYBÜ si 

2001

 

Ege Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar Anabilim Dal SYBÜ si 2001

 

Konya Selçuk Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar SYBÜ si 2005

 

Gaziantep Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar SYBÜ si 2007

  

Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar ve Tüberküloz Anabilim 

Dal nda 2005 y l ndan itibaren serviste uygulanmaya ba lanan non invaziv mekanik 
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ventilasyon tedavisi, 2006 y l nda solunumsal yo un bak m ünitesinin (SYBÜ) 

kurulmas yla invaziv mekanik ventilasyon ile birlikte SYBÜ nde uygulanmaya 

ba land .  

Yo un bak m uygulamalar ndaki bu geli melere paralel olarak T.C. Sa l k 

Bakanl Tedavi Hizmetleri Genel Müdürlü ü 25.07.2008 tarihinde  Yo un Bak m 

Ünitelerinin Standartlar ba l kl genelge yay nlam t r. Bu genelgede yo un bak m, 

bir hastada k smen veya tamamen i levleri bozulmu olan organ veya organ 

sistemlerinin i levlerinin geçici olarak t bbi veya yapay yöntemlerle sürdürülmesi ve 

hastal olu turan temel sebeplerin tedavisi için kullan lan yöntemlerin tamam 

olarak tan mlanm t r. Yo un bak m üniteleri ise ya amsal i levlerinin bir k sm n 

kaybetmi kritik hastalar destekleyip iyile mesini amaçlayan, yerle im biçimi, hasta 

bak m aç s ndan ayr cal k ta yan ileri teknolojiye sahip cihazlarla donat lm , 24 

saat ya amsal göstergelerin gözlemi yap lan multidisipliner çal an klinikler olarak 

tan mlanm t r. Bu genelgede yo un bak m üniteleri 1., 2., ve 3. basamak olarak 

s n fland r lm ve bu s n fland rmaya göre asgari standartlar belirtilmi tir.  

Yo un bak m ünitelerine kabul edilen hastalar n az bir k sm n n klinik 

gidi at n n iyi oldu u bir gerçektir. Esas nda yo un bak ma al nmas gereken 

hastalar n potansiyel olarak durumlar n n düzeltilebilir olmas

 

gibi bir özelli i 

ta malar gerekir. Fakat yo un bak m n endikasyon alan n yo un bak m tarifinin 

ruhuna uygun bir ekilde kesin çizgilerle ay rmak ço u kez mümkün olmamaktad r.15 

Gö üs hastal klar solunumsal yo un bak m ünitelerinde, klinikte hizmet 

verilemeyecek kadar a r durumda olan hastalar kabul edilmektedir. Gö üs 

Hastal klar Yo un Bak m Ünitesinde takip edilen hastal klar: 

-Kronik Obstrüktif Akci er Hastal (KOAH),  

-Pnömoni, 

-Sepsis, 

-Akut Respiratuar Distres Sendromu (ARDS), 

-A r Ast m Ata , 

-Massif Pulmoner Tromboemboli (PTE), 

-Diffüz Parankimal Akci er Hastal (DPAH), 

-Pulmoner Hipertansiyon, 

-Diffüz Alveolar Hemoraji (DAH), 
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-Bon ektazi, 

-Massif hemoptizi, 

-Akci er Kanseri, 

-Solunum Yetmezli ine neden olan di er hastal klar (obstrüktif uyku apne sendromu, 

kardiyojenik pulmoner ödem, ya embolisi, pnömotoraks, gö üs deformitesine ba l 

solunum yetmezli i, vaskülitler, malign mezotelyoma vb) olarak s ralanabilir. Bu 

hastal klar n s k kar la lanlar n k saca gözden geçirecek olursak:  

3.2.1.KOAH Atak 

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Diseases (GOLD) k lavuzuna 

göre KOAH; zararl partiküllere kar akci erlerde geli en anormal inflamatuar yan t 

ile ili kili, tam olarak geri dönü lü olmayan, genellikle ilerleyici, hava ak m 

k s tlanmas ile karakterize ciddi sistemik sonuçlar olan önlenebilir ve tedavi 

edilebilir bir hastal k olarak tan mlanm t r.16 

KOAH, ölüm nedenleri içinde önemli bir yere sahiptir. Küresel hastal k yükü 

çal mas 16 ile 1990 y l nda KOAH n ölüm nedenleri içinde 6. s rada, 2020 y l nda 

ise 3. s rada olaca bildirilmi tir. 

KOAH atak ise; stabil KOAH olgusunda dispnede art , balgam volüm ve 

renginde de i iklik, öksürükte iddetlenme ve günlük aktivasyonda azalma ile 

kendini gösteren tedavi de i ikli i gerektiren akut kötüle me olarak tan mlanm t r.16  

1987 y l nda Anthonisen taraf ndan önerilen ve kendi ad yla tan mlanan atak 

göstergeleri; dispnede, balgam pürülans nda ve balgam miktar nda art t r. Üç 

semptomun bir arada olmas a r, iki semptomun bulunmas orta olarak 

s n fland r lm t r. Hafif atak ise bir semptomun varl ile birlikte ba ka bir nedene 

ba lanamayan ate , son be gün içinde üst solunum yolu infeksiyon varl , 

wheezing art , öksürükte art , nab zda ya da solunum say s nda %20 art tan en az 

birinin olmas olarak s n fland r lm t r. 17  

GOLD a göre KOAH atak ile ba vuran hastalar n yo un bak ma kabul edilme 

kriterleri Tablo 2 de, NIMV uygulanma endikasyonlar Tablo 3 de, IMV uygulanma 

endikasyonlar Tablo 4 te gösterilmi tir. 
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Atak nedenleri içinde trakeobron ial enfeksiyonlar ve hava kirlili i en önemli 

nedenlerdir.16 Pnömoni, plevral effüzyonlar, pnömotoraks, konjestif kalp yetmezli i, 

pulmoner embolizm ve kardiak aritmiler di er nedenlerdir.16  

Tablo 2: KOAH atak ile ba vuran hastalar n yo un bak ma kabul edilme kriterleri 
Ba lang çta uygulanan acil tedaviye yeterli yan t al namayan iddetli dispne varl , 

Mental durumda de i iklik olmas  (konfüzyon, letarji, koma) 

Non- nvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) deste i uygulanmas na ra men 

hipoksemide kötüle me (PaO2 < 5,3 kPa, 40 mmHg), hiperkapnide derinle me 

(PaCO2 > 8,0 kPa, 60 mmHg) ve respiratuar asidoz (pH < 7,25) kötüle me olmas , 

nvaziv mekanik ventilasyon (IMV) ihtiyac  

Hemodinamik instabilite (vazopresör ihtiyac  vb) 

 

Tablo 3: NIMV uygulanma endikasyonlar

 

Yard mc solunum kaslar n n kullan m ve paradoksal abdominal hareketin olmas , 

Solunum say s n n dakikada 25 in üstünde olmas , 

Respiratuar asidoz (Ph < 7,35 ve/veya PaCO2 > 6,0 kPa, 45 mm Hg varl . 

  

Tablo 4: IMV uygulanma endikasyonlar

 

NIMV uygulanmas ndan cevap al namamas veya NIMV un tolere edilememesi, 

Yard mc solunum kaslar n n kullan m , paradoksal abdominal hareket varl , a r 

dispne varl , 

Solunum say s n n dakikada 35 in üstünde olmas , 

Ya am tehdit eden hipoksemi varl , 

A r asidozis (pH < 7.25) ve/veya hiperkapni (PaCO2 > 8.0 kPa, 60 mm Hg) varl

 

Solunumsal arrest 

Somnolans, mental durumda kötüle me olmas

 

Kardiyovasküler komplikasyonlar (Hipotansiyon, ok) 

Di er komplikasyonlar (metabolik anormallikler, sepsis, pnömoni, pulmoner 

embolizm, barotravma, massif plevral effüzyon) 

 

Ataklar, önemli morbidite ve mortalite nedeni olmas yan s ra hastalar n 

ya am kalitelerinide olumsuz yönde etkilemektedir.16 Çe itli çal malarda KOAH ta 
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mortaliteyi etkileyen faktörler olarak; zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde 

ekspire edilen volüm (FEV1)
18,19, ya 19, hipoksemi 20, hiperkapni18, 

komorbiditeler18,19,21, pulmoner hipertansiyon 22 ve vücut kitle indeksi (VKI) 19, 

olarak belirtilmi tir. 

KOAH ataklar , hastaneye ba vuru ve yat larda önemli derecede art a neden 

olmaktad r.23 Hastaneye yat nedenleri; istirahatte dahi dispne geli mesi gibi yeni 

ba layan veya kötüle en semptomlar, a r KOAH, yeni ba layan fizik muayene 

bulgular (siyanoz, periferal ödem), ata n ba lang ç tedavisine yetersiz yan t, önemli 

komorbiditeler, s k atak geçirme, yeni aritmiler, tan sal belirsizlik, ileri ya ve evde 

yetersiz bak md r. 16  

Atak ile ba vuran KOAH l hastalarda non-invaziv mekanik ventilasyon 

uygulanmas pH y art rmakta, endotrekeal entübasyon ihtiyac nda, respiratuar 

asidozda, PaCO2 de, solunum say s nda, dispnenin iddetinde, hastanede kal 

süresinde ve mortalitede azalmaya yol açmaktad r. 16   

3.2.2.Pnömoni  

Pnömoni ngiltere ve Amerika Birle ik Devletleri nde (ABD) ölüm nedenleri 

aras nda 6. s ray , infeksiyonlara ba l ölümler aras nda 1. s ray almaktad r. 24,25,26,27  

Toplum kökenli pnömoni (TKP) günümüzdeki etkin a lar ve güçlü 

antibiyotiklere ra men yayg nl n ve a rl n hala korumaktad r. Bildirimi 

zorunlu bir hastal k olmad ndan görülme s kl konusunda kesin rakamlar vermek 

zordur. ABD de y lda 5,6 milyon ki ide toplum kökenli pnömoni olu tu u ve 

bunlar n 1,1 milyonunun hastanede tedavi gerektirdi i tahmin edilmektedir.28,29 

Ayaktan tedavi edilen hastalarda mortalite %1-5 aras nda iken, hastanede tedavi 

edilen olgularda ortalama mortalite %12 ye, özellikle yo un bak m deste i 

gerektiren hastalarda ise %40 lara ula maktad r. 30 

Pnömoni ya l ve KOAH, diabetus mellitus, böbrek yetmezli i, konjestif kalp 

yetmezli i, koroner arter hastal , malignite, kronik karaci er hastal , kronik 

nörolojik hastal klar gibi komorbiditeleri bulananlar aras nda daha s k 

görülmektedir.30  
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Türk Toraks Derne i eri kinlerde toplum kökenli pnömoni tan ve tedavi 

rehberini 2002 y l nda yay nlam , 2008 y l nda da güncellemi tir. Bu rehberde 

yo un bak ma yat r lman n major ve minör  kriterleri belirlenmi tir.  

Major  kriterler;

 

  -Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezli i veya PaO2/FiO2<200 mmHg, 

  -Septik ok tablosu, 

Minör kriterler;

 

  -PaO2/FiO2< 300 mmHg, 

  -Konfüzyon 

  -Kan bas nc : sistolik <90 mmHg, diyastolik <60 mmHg, 

  -Solunum say s >30/dakika, 

  - drar miktar n n <20 ml/saat veya 80 ml/4 saat olmas veya diyaliz gerektiren akut   

   böbrek yetmezli i, 

  -Akci er filminde bilateral veya multilober tutulum, 48 saat içinde opasitede  

%50 den fazla art olmas d r. 

Bu kriterlerden bir majör veya en az iki minör kriterin varl hastalar n 

yo un bak m ünitesine yat r lmas n gerektirmektedir.  

Hastane kökenli pnömoni (HKP), ventilatörlerle ili kili pnömoni (VIP) ve 

sa l k bak m alan hastalar nda geli en pnömoni; önleyici tedbirler, daha iyi destek 

modaliteleri ve antimikrobiyal tedaviye ra men mortalite ve morbiditenin önemli 

nedenlerindendir.31  

Hastane kökenli pnömoni; genellikle hastaneye yat tan 48 saat sonra geli en 

ve yat s ras nda inkübasyon döneminde olmad bilinen pnömoni olgular ,  

ventilatörlerle ili kili pnömoni entübasyon s ras nda pnömonisi olmayan, invazif 

mekanik ventilasyon deste indeki hastada entübasyondan 48-72 saat sonra geli en 

pnömoni olarak tan mlanm t r.31 Sa l k bak m alan hastalar nda geli en pnömoni 

ise; son 3 ay içerisinde 2 veya daha fazla gün hastane bak m gerektiren, son 1 ay 

içerisinde yara infeksiyonu olan, bak m evinde yasayan, yak n zamanda intravenoz 

antibiyotik ve kemoterapi alan, hastane veya hemodializ kliniklerinde izlenen 

olgularda ortaya ç kan pnömoni olarak tan mlanmaktad r. 31 

HKP de kaba mortalite oran %30-70 olmakla birlikte, bu kritik hastalar n 

ço u pnömoniden ziyade altta yatan hastal k nedeniyle kaybedilmektedir. VIP ye 
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atfedilen mortalite oran ise %33-50 olarak bildirilmektedir. Artm mortalite oran 

bakteriyemi (ozellikle P. aeruginosa, Acinetobacter spp. ile), medikal hastal klar ve 

uygunsuz antibiyotik kullan m ile ili kili bulunmu tur.31 Ükemizde HKP de 

mortalite %30-87 oran nda bildirilmektedir. 32,33,34 

Hastane kökenli pnömonilerde mortaliteyi art ran faktörler; 

-Uygunsuz antibiyotik kullan m

 

-Önceden antibiyotik kullan m

 

-Pnömoni öncesi hastanede yatt süre veya YBÜ kalma, uzam mekanik 

ventilasyon 

-Yüksek riskli patojenlerle infeksiyon 

-Multilober ve/veya bilateral pulmoner infiltratlar 

-Altta yatan hastal n a rl (Yüksek APACHE II, SAPS skorlar ) 

-A r sepsis/ septik ok 

- leri ya (>65) 

-Solunum yetersizli i / a rla mas (PaO2/FiO2< 250) olarak bildirilmektedir.  

3.2.3.Sepsis 

1992 y l nda American College of Chest Physicians (ACCP)/Society of 

Critical Care Medicine (SCCM) Consensus Konferans nda tan mlanan sepsis 

kriterleri halen geçerlili ini sürdürmektedir. Bu konsensusta sepsis, infeksiyonlara 

verilen sistemik yan t olarak tan mlanm t r. 35 

ACCP/SCCM konsensus tan mlamas nda; 

nfeksiyon: Mikroorganizman n normalde steril olan dokulara girmesi veya 

mikroorganizmaya inflamatuvar cevapt r. 

Bakteriyemi: Kanda bakteri bulunmas d r. 

Sistemik nflamatuvar Yan t Sendromu (SIRS): nfeksiyon veya 

infeksiyon d bir nedene ba l olarak geli en kona n cevab olup, vücut s s

  

38 

ºC veya 

 

36 ºC, kalp at m h z (KAH) 

 

90 at m/dakika, solunum say s 

 

20/dakika 

veya PaCO2 <32 mmHg, lökosit say s 12,000/mm³, veya  4,000/mm³,   veya  

>10% immatür nötrofil kriterlerinden iki veya daha fazlas n n bulundu u durumdur. 

Sepsis: Bakteriyemiye ba l sistemik inflamatuvar yan tt r (infeksiyon 

yan nda SIRS varl ). 
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A r Sepsis: Organ disfonksiyonu, hipoperfüzyon veya hipotansiyonun e lik 

etti i sepsis tablosudur. Laktik asidoz, oligüri veya akut bilinç de i iklikleri 

hipoperfüzyon bulgular n n bir k sm n olu turur. 

Septik ok: Sepsise ba l organ hipoperfüzyon bulgular yan nda yeterli s v 

tedavisine ra men geli en hipotansiyon varl d r. Vazopresör veya inotropik ajan 

deste i ile normotansif olan hastalar da bu gruba dahildir. 

Sepsise ba l hipotansiyon: Di er hipotansiyon nedenlerine ba l olmayan 

sepsise ba l sistolik kan bas nc n n < 90 mmHg veya önceki de erinde  40 mmHg 

dü ü olmas durumudur. 

Çoklu organ disfonksiyonu sendromu: Hemostaz n müdahale edilmeden 

sa lanamad akut olarak geli en organ fonksiyon bozuklu u olarak 

tan mlanmaktad r.   

Sepsis, özellikle immun dü kün ve kritik hastalarda önemli mortalite ve 

morbidite nedenidir.35 Koroner yo un bak m üniteleri d nda mortalitenin en önemli 

sebebi oldu u belirtilmi tir. Sepsis insidans ndaki art n yeni etyolojiler, demografik 

de i imlerle olu an yeni hasta populasyonlar , daha güçlü ve geni spektrumlu 

antibiyotiklerin kullan m n n art , immünsupresif ajanlar, inflamasyon tedavisinde 

kullan lan invaziv giri imler, infeksiyonlar ve neoplastik hastal klar oldu u 

belirtilmi tir.35  

1990 y l nda Amerika Birle ik Devlet (ABD) inde Hastal k Kontrol ve 

Önleme Merkezi nin y lda 450.000 sepsis vakas n n bulundu unu ve 100.000 in 

üstünde ölüm gerçekle ti ini belirtmi lerdir.36 2001 y l nda Angus ve arkada lar 

ABD nin yedi eyaletinin hastane kay tlar ndan y lda 751.000 a r sepsis vakas n n 

bulundu unu ve mortalite oran n n %28,6 olarak tespit etmi leridir.37Avrupa, 

Avustralya ve Yeni Zelanda da yap lan çal malarda yo un bak mlardaki sepsis 

prevalans n n % 5,1 ile %30 aras nda s raland gösterilmi tir.38,39,40,41,42 Brezilya 

Sepsis Epidemiyoloji Çal mas , 5 yo un bak mdan elde etti i SIRS, sepsis, a r 

sepsis ve septik oklu hastalarda mortalite oranlar n 11%, 33,9%, 46,9% ve 52,2% 

olarak bulmu lard r.43  

1979 y l ndan 2000 y l na kadar yap lm olan epidemiyolojik bir çal mada 

sepsis insidans nda 83/100.000 popülasyondan 240/100.000 popülasyona art 

oldu u, di er bir deyi le y ll k %8,7 lik bir art oldu u gösterilmi tir. Hastane 
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mortalite oran 1979-1984 y llar aras nda %28 iken, bu oran n 1995-2000 y llar 

aras nda %18 e dü tü ü görülmektedir.44 Ancak yine de sepsise ba l toplam ölüm 

say s artmaktad r.45 Sepsiste mortalite art ndaki en önemli sebebin, sepsisin 

kompleks bir patofizyolojiye sahip olmas ve oldukça heterojen bir tabloda kendisini 

gösterebilmesidir. 

Sepsis belirleyicilerinin birço u nonspesifik olup, di er birçok durumda da 

görülebilmektedir. Bu nedenle, sepsis tan s nda gecikmeler olabilmekte ve hastalar n 

tedavisi ço unlukla, yo un bak m ünitesi (YBÜ) ne yat öncesi bu hastal n belirti 

ve bulgular na a ina olmayan hekimler taraf ndan ba lat labilmektedir. Bu da 

tedavinin yetersiz veya yanl olabilmesine yol açmaktad r. Tedavinin de i ik 

bran lardan hekimler (Anesteziyolog, Hematolog, Yo un Bak mc , nfeksiyoncu, 

Gö üs Hastal klar Hekimi veya Acil Servis Hekimi) taraf ndan ba lat l yor olmas 

tedavide farkl l klar yaratmaktad r. Ayr ca, hastalar n ço unda en az ndan bir 

komorbiditenin bulunmas ve ölümlerin sepsis yerine bu durumlara ba l olabilmesi 

de sepsiste yüksek ölüm oran n aç klayabilmektedir.46 

Son y llarda yap lan çal malar sepsis hastalar n n tedavisi ile ilgili te vik 

edici yeni çal malar yay nlanm t r. Bu yakla mlar n ço u sepsis fizyopatolojisini 

modüle etmeye veya kesmeye ve multiorgan yetmezli ini önlemeye yöneliktir. 

Çal malar n baz lar geli me a amalar n n erken faz nda olmakla birlikte (tümör 

nekroz faktörü-alfa antikorlar, bakterisidal permeabilite artt r c protein, yüksek ak m 

hemofiltrasyon, platelet aktive edici faktör vb.), di er baz yakla mlar daha ileri 

a amadad r ve YBÜ lerde sonuçlar etkilemeye ba lam lard r.47 

Son y llarda ciddi sepsiste mortaliteyi azaltan be yeni yakla m rapor 

edilmi tir; 48,49,50,51,52 

-Akut solunum s k nt s sendromunda dü ük tidal volüm uygulamas , 

-Aktive protein C tedavisi, 

-Yo un insülin tedavisiyle plazma glukoz düzeyinin kontrolü, 

-Erken dönemde (acil serviste) ba lat lan hedefe yönelik tedavi (santral venöz bas nç, 

ortalama arter bas nc , saatlik idrar ç k ve santral venöz oksijen satürasyonu)  

-Septik ok varl nda rölatif adrenal yetmezlik üphesi varsa kortikosteroid 

tedavisidir.   
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3.2.4.Akut Solunum S k nt s Sendromu (ARDS) 

Alveolo-kapiller permeabilitede artmaya ba l olarak ortaya ç kan akut 

akci er hasar na akut solunum s k nt s sendromu (ARDS) denir. Akci erlerin 

havayollar veya dola m yoluyla maruz kald çok çe itli nedenlere ba l olarak 

ortaya ç kan akut bir klinik tablo olup farkl hastal klara ba l olarak ortaya ç kt 

için hastal k de il sendromdur. Klinik olarak hipoksemi, akci er komplians nda 

azalma, akci er grafisinde diffüz bilateral infiltratlar ve mekanik ventilasyon gere i 

söz konusudur. 1967 y l nda ilk tan mland günden bugüne kadar tan m nda 

de i iklikler olmu tur ve en son 1994 y l nda Avrupa ve Amerikan Yo un Bak m ve 

Toraks Dernekleri taraf ndan tan mlanm t r.53,54  ALI ve ARDS tan kriterleri Tablo 

5 te sunulmu tur.  

Tablo 5: ALI ve ARDS tan kriterleri 
ALI tan kriterleri; 

-Akci er grafisinde bilateral infiltratif görünüm, 

-Arteryel kanda parsiyel oksijen bas nc n n solunan havadaki oksijene oran n n 

(PaO2/FiO2)  300 mmHg den den dü ük olmas , 

-Pulmoner arter wedge bas nc n n 18 veya daha dü ük olmas . 

ARDS tan kriterleri; 

-Akci er grafisinde bilateral infiltratif görünüm, 

-PaO2/FiO2 <  200 mmHg den den dü ük olmas , 

-Pulmoner arter wedge bas nc n n 18 veya daha dü ük olmas . 

 

Son y llarda direkt akci er hasar na ba l ARDS yi primer veya pulmoner 

ARDS, akci er d olaylara sekonder olarak geli en ARDS yi ise sekonder veya 

ekstrapulmoner ARDS olarak ay rma e ilimi vard r. Primer ve sekonder ARDS 

nedenleri Tablo 6 da gösterilmi tir.  

Genellikle genç popülasyonu etkiliyor olu u, yo un bak m ünitelerinde yat 

sürelerinin uzun olmas , yap lan tüm ara t rmalara ra men mortalitenin yüksek 

seyrediyor olmas , yo un bak mlarda görülen en önemli sendromlardan biri olarak 

gündemde kalmas n sa lamaktad r. 

ALI ve ARDS için insidans ve mortalite rakamlar oldukça de i kenlik 

göstermektedir. Bu de i kenli in alt nda ARDS nin tek bir tan m n n olmamas ve 

altta yatan hastal klar n heterojenli i olarak de erlendirilmektedir.55  
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Tablo 6: Primer ve sekonder ARDS nedenleri 
Primer   Sekonder   

-Mide içeri i aspirasyonu,  

-A r gö üs travmas 

(akci er kontüzyonu),  

-A r pnömoni,  

-Toksik gaz inhalasyonu,  

-Suda bo ulma,   

-Sepsis,  

-A r nontorasik travma,  

-Multiple uzun kemik k r klar ,  

-Hipovolemik ok,  

-Fazla miktarda kan transfüzyonu (10 15 ünite/24 

saat) 

-Akut pankreatit,  

- laç a r dozu,  

-Reperfüzyon hasar ,(Akci er transplantasyonu veya 

kardiyopulmoner by-pass sonras ) 

   

ARDS deki mortaliteye yönelik belirsizlik devam etmektedir. Bu belirsizli e 

ARDS geli imine neden olan risk faktörlerinin da l m , ARDS tan s koyan 

doktorlardaki de i iklikler, hastane bak m ndaki de i imler neden olabilmektedir. 

Bütün bu faktörlerdeki de i imler ARDS deki organ yetmezli i geli imini 

etkiyebilmektedir.56 Yap lan çal malar ARDS li hastalarda multisistem organ 

yetmezli inin %25 ile 100 aras nda oldu unu göstermi tir. Multisistem organ 

yetmezli i olan hastalarda erken dönemde akci erler ve kardiyovasküler sistem 

etkilenirken geç dönemde karaci er, barsak, sinir sistemi, koagülasyon sistemi ve 

böbrek fonksiyonlar n n etkilendi i gösterilmi tir.57 Organ yetmezli i ARDS de 

mortaliteyi etkileyebilmektedir.56   

Amerika Birle ik Devletleri, Avrupa, Avustralya ve skandinav ülkelerinde 

yap lan çal malarda ALI görülme oran 17,9 78,9 vaka/100 bin/y l, mortalite ise % 

32- 50 aras nda görülmektedir. Bu çal malarda ARDS görülme oran 13,5 58,7 

vaka/100.000/y l, mortalite ise %34 ile 57,9 aras nda görülmü tür.58,59,60,61  

Yap lan uzun dönemli çal malarda 62,63 ARDS de mortalitede azalma 

görülmü tür. Uzun dönemli çal malar n azl ile beraber bu iki çal mada 

ARDS nin mortalitesindeki azalmaya yönelik var lan sonuçlarda uzla mevcuttur.56    
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3.2.5.A r Ast m Ata

  
Ast m hastal klinik, fizyolojik ve patolojik özellikleri ile tan mlanan bir 

hastal kt r. Klinik olarak öyküde, s kl kla öksürü ün e lik etti i ve özellikle gece 

ortaya ç kan ataklarla seyreden nefes darl d r. Fizyolojik özelli i ekspiryumda hava 

ak m k s tlanmas ile karakterize, ataklarla seyreden hava yolu obstrüksiyonudur. 

Temel patolojik özelli i, bazen hava yollar nda yap sal de i ikliklerle ili kili hava 

yolu enflamasyonudur. 64  

Ast m 300.000.000 ki iyi etkiledi i tahmin edilen dünya çap nda bir 

sorundur. Çok farkl topluluklarda ast m prevalans ile ilgili yüzlerce bildiriye 

ra men, ast m n kesin ve genel kabul gören bir tan m n n olmamas , dünyan n çe itli 

bölgelerinden bildirilen prevalans de erlerinin güvenilir bir kar la t r lmas n n 

yap lmas n güçle tirmektedir. Dünyada her y l ast ma ba l 250.000 ölüm vakas 

görüldü ü tahmin edilmektedir. 64  

Ast m alevlenmeleri nefes darl , öksürük, h lt l solunum, gö üs 

s k mas nda ya da bu semptomlar n kombinasyonlar nda ilerleyici art n oldu u 

ataklard r. Alevlenmeler akci er fonksiyonlar n n (PEF ya da FEV1) ölçümü ile 

gösterilebilen ekspiratuar hava ak m nda azalmalarla karakterizedir. 64  

iddetli alevlenmeler potansiyel olarak ya am tehdit etmektedir ve tedavileri 

bir uzman n yak n gözetimini gerektirir. Ast ma ba l ölüm riski yüksek olan 

hastalarda daha yak n takibe ihtiyaç vard r. 64  

Son y llarda a r ast ml hastalar n yo un bak m ihtiyac nda, yo un bak mda 

kalma sürelerinde ve respiratuar asidoz geli iminde azalma olmu tur.65 ki çal mada, 

akut ast m ata ile gelen hastalarda % 4 ile %7 oran nda yo un bak m ihtiyac 

oldu u görülmü tür. 66,67   

Akut ast m ata nda iki farkl progresyon senaryosu mevcuttur. Tip 1 veya 

yava ba lang çl ast m ata nda hava yolu obstrüksiyonu geli ti inde saatler, günler 

veya haftalar içinde klinik ve fonksiyonel kötüle me olmaktad r. S kl kla üst 

solunum yolu enfeksiyonlar n n tetikledi i bu atakta hava yolu inlamasyonunda 

eozinofil hâkimiyeti mevcuttur.68 Farkl kohort çal malarda, acil servislere ba vuran 

bu tip hastalar n prevalans %80 90 aras nda de i mektedir. 69,70,71,72,73Daha az 

görülen tipi, Tip II veya asfiktik veya hiperakut ast m ata olarak adland r lmaktad r. 

Bu tipte havayolu obstrüksiyonu 6 saatten daha k sa sürede geli mektedir. 
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Solunumsal allerjenler, egzersiz ve psikososyal stresin tetikledi i bu atakta havayolu 

inflamasyonunda nötrofil hâkimiyeti mevcuttur.68  

Ast m, akci erleri etkileyen di er hastal klarla kar la t r ld nda mortalite 

oran daha az görülmektedir. Fatal seyreden ataklardan önce, hastalar n % 60-

90 n nda günler veya haftalar önce ba layan ve progresyon gösteren bozulmalar n 

hikâyelerinde mevcut oldu u gösterilmi tir. Buna göre ast mdan olan ölümler 

önlenebilir ve pratikte her atak potansiyel olarak fatal seyredebilir.68  

A r solunum yolu obstrüksiyonu olan ast ml hastalar n yo un bak ma 

al nma kriterleri; solunumsal arrest, oksijen deste ine ra men sO2  90, klini i ile 

birlikte pCO2 de art olmas , mental durumda de i iklik, yüksek pulsus paradoksus, 

solunum yetmezli ine gidi i gösteren subjektif göstergelerin olmas , yorulmu bir 

hastada nab zda dü ü olmas olarak belirtilmektedir. 68  

NIMV uygulamalar ast m ata d nda solunum yetmezli inin di er 

formlar nda devrim olarak nitelenmektedir.74 Ast m ata nda NIMV uygulamalar ile 

ilgili deneyimler fazla de ildir. Yap lan çal malarda karbondioksit oran nda dü me 

ve dispnede azalma saptanm t r.75,76 Ba ka bir çal mada akci er fonksiyonlar nda 

iyile me ve hastaneye yat oran nda azalma saptanm t r.77  

laç tedavisine ve NIMV tedavisine ra men nadiren de olsa ast m ata nda 

invaziv mekanik ventilasyon ihtiyac do maktad r. Yak n zamanda mekanik 

ventilasyonda inhale genel anestezikler kullan lm t r. Fakat bu uygulamalar n 

kontrollü çal malar yoktur. nhale genel anesteziklerden halotan ve enfluran peak 

inspiratuar bas nçta ve pCO2 de akut dü melere neden olmaktad r. Mekanik 

ventilasyon deste i alt nda olanlara heliox kullan labilmektedir.68    

Yo un bak mlarda akut ast m ata ile yatanlarda mortalite % 0 20 aras nda 

de i mektedir.67,78,79,80 Afessa ve arkada lar n n yapt bir çal mada, 3 y ll k bir 

sürede 89 ast m atakl hastalar incelenmi tir. Bu çal mada bütün hastalar n mortalite 

oran % 8,9, mekanik ventilasyon deste i alanlarda %21 olarak tespit edilmi tir. 

Mortaliteyi etkileyen faktörler olarak; ba lang çta pH de erinin dü üklü ü, pCO2 

de erinin ve APACHE skorunun yüksekli i ve multiorgan yetmezli inin varl 

olarak belirtilmi tir. 81 

Ast ma ba l ölümler en çok evde, i te ve hastaneye transfer esnas nda 

geli mektedir. Ast ma ba l ölümler için en büyük risk, hastan n daha önce 
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tekrarlayan hastaneye ba vuru öyküsünün olmas ve özellikle ventilatuar destek 

alm olmas d r. 82,83   

3.2.6.Massif Pulmoner Tromboemboli  

Venöztromboembolizm (VTE), derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner 

embolizm (PE) in her ikisini ifade etmektedir. PE, venlerde geli en trombozlardan 

kopan parçalar n pulmoner arter ve dallar n t kamas olarak tan mlanmaktad r. DVT  

ise bacak derin venleri, daha çok iliyo-femoral venlerde geli en tromboz olarak ifade 

edilmektedir. 84   

Sistolik kan bas nc < 90 mmHg saptanan veya sistolik kan bas nc nda 15 

dakikay geçen sürelerde  40 mmHg l k dü me saptanan PE, masif embolizm olarak 

tan mlan r.85 Bu tan m için yukar da belirtilen sistolik tansiyon de erlerine 

hipovolemi, sepsis veya yeni bir aritmi gibi patolojiler neden olmamal d r. 

Pulmoner arter yata n n toplam kesit alan n n t kanma oran ve altta yatan 

kardiyopulmoner hastal k varl olay n iddetini belirleyen en önemli faktörlerdir.86 

Masif pulmoner embolizm, hastanede yatan hastalarda beklenmeyen 

ölümlerin ana nedenlerinden biridir. Özellikle a r medikal hastalar yüksek venöz 

tromboembolizm (VTE) riski ta rlar.87   

Masif PE de ok ve/veya persistan hipotansiyon tablosundaki hastalar, 

yaln zca medikal tedavi gördüklerinde mortalite h z %25-30 a, kardiyak 

resüsitasyon uygulananlarda ise %67 ye kadar yükselebilir. 88,89  

Postmortem çal malarda fatal PE olgular n n çok az nda derin ven trombozu 

(DVT) semptomlar n n var oldu u ve bu hastalar n da çok küçük bir oran nda var 

olan DVT semptomlar n n ölümden önce ara t r ld görülmü tür. 90  

Yo un bak m ünitesi (YBÜ) nde kaybedilen hastalarda yap lan otopsi 

çal mas nda, 66 hastan n 17 (%26) sinde PE saptanmas na kar l k, ölümden önce 

bu hastalar n ancak yar s na tan konulabildi i görülmü tür. 91  

ki bin dört yüz elli dört PE olgusunun prognoz yönünden izlendi i 

International Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER) çal mas nda 

PE den ölümlerin ço unun tan konulmas n takibeden iki hafta içinde geli ti i 

bildirilmi tir. Bu çal mada; sa ventriküler disfonksiyon, 70 ya n üzerinde olmak, 

kanser, konjestif kalp yetersizli i ve sistemik arteryel hipotansiyon mortalite için 
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ba l ca risk faktörleri olarak saptanm t r. Bu hastalar n %5 inden az kardiyojenik 

ok tablosu ile ba vurmu tur.92 Akut PE nedeniyle kaybedilen hastalarda ana ölüm 

nedeni sa ventrikül yetersizli idir.93 Kan tlanm PE olgular n n %80 inde sa 

ventrikül hipokinezi ve dilatasyonu ile ilgili ekokardiyografik bulgular 

saptanmaktad r.94  

Daha nadir görülen pulmoner embolizm nedenleri; 

-Hava embolisi; boyun ven kanülasyonlar , intrauterin manipülasyonlar, 

bron ial travma olu um nedenleridir. Küçük boyutta olanlar tolere edilebilinirken 

büyük miktarda olanlar pulmoner vasküler yap larda obstrüksiyona ve ölüme neden 

olabilmektedir. 

-Amniyotik s v embolisi; genellikle katastrofiktir, bayanlarda %80 oran nda 

ölüme neden olmaktad r.95 ve bunlar n %20 - 30 u ilk bir saatte gerçekle mektedir. 

Amniyotik s v n n sirkülasyona girmesi ile anafilaktik tipte yan t olu maktad r. Tipik 

bulgular respiratuar distres ve kardiovasküler kollaps olmaktad r. 

-Ya embolisi; Uzun kemiklerin fraktürü sonucu ya damlac klar n n venöz 

dola ma geçmesi ile olu maktad r. Hipoksi, koagülopati ve nörolojik bozukluklar 

görülebilmektedir. 96   

3.2.7.Diffüz Parankimal Akci er Hastal (DPAH)  

Diffüz parankimal akci er hastal klar (DPAH) nedeni tam olarak bilinmeyen, 

akci er parankiminde olu an hasardan kaynaklanan, de i en oranlarda fibrozis veya 

inflamasyonun hâkim oldu u, neoplastik olmayan heterojen bir grup hastal kt r. 

DPAH ler kollajen vasküler hastal klar (KVH), ilaç kullan m , çevresel ve 

mesleksel maruz kalmalar gibi bilinen nedenlerin yan s ra, nedeni henüz 

ayd nlat lamayan bir grup idiyopatik antiteyi kapsamaktad r.97  

DPAH lar nadir görülen hastal klar olduklar için, bu konuya yeterince önem 

verilmemektedir. Hastalara ya tan konulamamakta ya da hastal k büyük olas l kla 

gözden kaçmaktad r. Bu nedenle, hastal n hem ülkemizdeki hem de di er 

ülkelerdeki gerçek insidans ve prevalans hakk nda sa l kl bilgiler yoktur. 

Tüm DPAH lar için en bilinen veri, New Mexico ya aittir. DPAH prevalans 

erkeklerde 80.9/100 000, kad nlarda 67.2/100 000; insidans ysa erkeklerde 31.5/100 

000, kad nlarda 26.1/100 000 olarak bildirilmi tir. IPF prevalans farkl serilerde 6-
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14,6/100 000 olarak bildirilmi tir. Ya artt kça prevalans artmaktad r. 75 ya üstü 

prevalans 175/100 000 olarak olarak bildirilmi tir. 97   

DPAH larda en yayg n görülen P lerdir. P ler içinde en s k görülen 

PF dir.98 Progresif bir hastal k olan IPF nin tedavisine ba l toksisitenin geli mesi 

morbiditede önemlidir.99,100,101 Yap lan çal malar pulmoner fibroziste mortalite 

oranlar n n artt n göstermi tir.102,103 IPF li birçok hasta solunum yetmezli i 

geli mesi ve ya am tehdit eden di er komplikasyonlar nedeni ile YBÜ ne 

al nmaktad r. 100,101 IPF li hastalar, pulmoner fibrozisin ilerlemesi ve hastal kla 

ili kili di er nedenlerle kaybedilir. Bununla birlikte, fibrozisin ilerlemesi solunum 

yetmezli ine yol açar. Di er eksitus nedenleri; kalp yetmezli i, akci er kanseri, 

iskemik kalp hastal , infeksiyon ve pulmoner embolizmdir. IPF li hastalarda akut 

ya am s n rlay c solunum yetmezli i genellikle yo un bak m ve MV tedavisi 

gerektirir. Bu konularla ilgili çal malar azd r ve belirli bir davran ekli ve sonuç 

yoktur.  

3.2.8.Pulmoner Hipertansiyon ve Kor Pulmonale  

Pulmoner hipertansiyon (PH), ortalama pulmoner arter bas nc n n istirahatte 

> 25 mm Hg, egzersiz esnas nda > 30 mm Hg olarak tan mlanmaktad r.104 Pulmoner 

hipertansiyonun gözden geçirilmi klinik s n fland rmas na (Venedik 2003) göre; 

1) Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), 

2) Sol kalp hastal ile ili kili pulmoner hipertansiyon, 

3) Akci er hastal ve/veya hipoksemi ile ili kili pulmoner hipertansiyon, 

4) Kronik trombotik ve/veya embolik hastal a ba l pulmoner hipertansiyon, 

5) Di er nedenler (Sarkoidoz, histiyositozis X, lenfanjiomatozis, pulmoner 

damarlara bas ) olarak s n fland r lm t r.  

Akci er hastal veya hipoksemi ile ili kili PH nedenleri içinde; KOAH, 

AH, uyku solunum bozukluklar , alveolar hipoventilasyon bozukluklar , yüksek 

rak ma kronik maruziyet, neonatal akci er hastal , alveolo-kapiller displazi ve 

di er nedenler olarak say lmaktad r.   

Proksimal pulmoner arterlerin tromboembolik obstrüksiyonu, distal pulmoner 

arterlerin obstrüksiyonu ve trombotik olmayan pulmoner embolizmler trombotik ve 



 

19

 
embolik hastal a ba l geli en pulmoner hipertansiyon nedenleri olarak 

say lmaktad r.105  

KOAH seyrinde, küçük pulmoner arterlerde hipoksiye ba l geli en 

vazokonstrüksiyon, intimal hiperplazi ve düz kas hücrelerinde geli en hipertrofi veya 

hiperplazi gibi de i ik mekanizmalara ba l olarak PH geli mektedir.106 Parsiyel 

oksijen bas nc n n (PaO2) 60 mm Hg alt nda olmas ve parsiyel karbondioksit (pCO2) 

40 mmHg üstü olmas KOAH ta PH geli imi için e ik de erdir.107 KOAH ta PH 

geli imi daha k sa survey göstergesi oldu u bilinmektedir. KOAH l 200 hastan n 15 

y ll k takip sonuçlar n bildiren bir çal mada KKP nin varl veya yoklu unun 

mortaliteyi en iyi belirleyen faktör oldu u bildirilmektedir. Birçok çal mada 

pulmoner arter bas nc n n KOAH l olgularda en önemli prognostik faktör oldu u 

bildirilmi tir.108,109 Kor pulmonale varl n n orta ve a r KOAH olgular nda, 

ataklarda ve hastaneye yat larda ba ms z risk faktörü oldu u belirtilmektedir. 110  

Uyku s ras nda solunum paterninde patolojik düzeydeki de i ikliklere ba l 

olarak geli en ve bu hastalarda morbidite ve mortalitenin artmas na yol açan klinik 

tablolara uykuda solunum bozukluklar denmektedir. Obstruktif uyku apne sendromu 

(OUAS), santral sleep apne ve nokturnal hipoventilasyon gibi klinik antiteler PH ile 

ili kilidir. Uykuda solunum bozukluklar nda (USB) PH geli imi için kabul edilen 

mekanizmalar intermittan hipoksik vazokonstriksiyon, sistemik inflamasyon ve 

hiper-koagülabilite durumlar d r.111 USB de PH prevalans tahmini uyku apnenin 

tüm tipleri içinde % 16 53 aras nda bildirilmi olmakla birlikte en çok bildirilen 

de er yakla k %20 dir.111,112,113  

Ba doku hastal klar , immün arac l inflamatuar hastal klar n heterojen bir 

grubunu olu turmaktad r. nflamatuar yan t n sonucu olarak birçok organ 

etkilenebilmektedir. Bol miktarda ba doku içeren ve kanlanmas yo un olan 

akci erler, bu hastal klardan yüksek oranda etkilenebilmektedir.114,115,116 Ba doku 

hastal klar akci erlerin de i ik bölgelerini farkl derecelerde ve de i ik 

kombinasyonlarda etkilemektedir. Amerika Birle ik Devletlerinde akci er tutulumu 

olan ba doku hastal klar ndan y lda 1.600 ölüm bildirilmektedir 114,115   

AH konnektif ba doku hastal klar ndan en yayg n olarak sklerodermada 

görülmektedir.117 Sklerodermal hastalar n otopsilerinde %70-80 oran nda pulmoner 

fibrozis görülmektedir.118,119,120 Skleroderma da PH s k saptanan ve genellikle fatal 
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seyirli bir komlikasyon olup esas olarak s n rl kutanöz formunda (CREST 

Sendromu) görülmektedir. nsidans %6 ile 60 aras nda de i mektedir.121 PH 

geli imi pulmoner arteriyopati, interstisyel akci er hastal klar nedeniyle vasküler 

yap da hasar, hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon, sol ventrikül miyokard veya 

kapak disfonksiyonu sonucu geli mektedir.121 PH, yüksek mortaliteyle ili kilidir ve 5 

y ll k ya am beklentisi çok dü ük izlenmektedir.  

Miks ba doku hastal nda (MBDH) da PH s k görülmektedir ve major ölüm 

nedeni PH dur. MBDH de pulmoner hipertansiyon; tekrarlayan pulmoner emboliler, 

hipoksik vasokonstriksiyon veya idiopatik pulmoner hipertansiyon ile meydana 

gelebilir. Bu komplikasyonun s kl bilinmedi inden, hastalar için önemli problem 

olmaktad r.122  

Romatoid artritte (RA) PH görülme oran , önceden kabul edilenden çok daha 

s k görülmektedir. Noninvazif ekokardiyogramlar, RA l hastalar n yüzde 30 undan 

fazlas nda hafif pulmoner hipertansiyon bulunabilece ini göstermektedir.123  

Sistemik lupus eritematozus ta PH pleksiojenik arteriopati nedeniyle geli ir. 

Günümüzde idiopatik pulmoner hipertansiyon s kl nda belirgin bir artma 

bildirilmi tir.122  

Sjögren sendromunda pulmoner vaskülit ve primer pulmoner hipertansiyon 

son derece nadir görülmektedir.124  

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), çok s k görülen ve 

geç fark edilen PH formudur. Büyük pulmoner arterlerin tek veya tekrarlayan 

pulmoner embolilerle obstrüksiyonu ve bu embolinin organizasyonu sonucu 

geli mektedir.  

3.2.9.Diffüz Alveolar Hemoraji (DAH)  

DAH, alveoler kapiller harabiyete ba l , diffüz alveoller kanama ile 

karakterize bir grup hastal kt r. Daha nadir olarak arteriol ve venüllerin hasar na 

ba l olarak da olu ur. Pulmoner hemoraji izole olabilece i gibi ekstrapulmoner bir 

hastal klada ili kili de olabilmektedir.125,126   

Diffüz alveoler hemorajinin (DAH) etyolojisinde geni bir hastal k grubu 

vard r. Bu hastal klar üç farkl histolojik tablo olu turur;  

1) Pulmoner kapillerit,  
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2) Il ml pulmoner hemoraji  

3) Diffüz alveoler hasar127   

Pulmoner kapillerit; akci erin küçük çapl damarlar n n vaskülitidir. Kollajen 

vasküler hastal k ya da sistemik vaskülitin bir parças olarak veya izole pauci-immun 

kapillerit veya akci er transplant rejeksiyonunda görülebilmektedir.  

Il ml alveoler hemoraji, DAH nin belirgin inflamasyon ve nekroz olmadan 

kapiller endotelyal hasar n geli ti i formu olu turmaktad r.  

Diffüz alveoler hasar; oportunistik infeksiyon, inhalasyon hasar , ilaç 

toksisiteleri ya da kollajen vasküler hastal klarda geli en akut immunolojik 

pnömonilerin neticesinde geli ebilmektedir. 

DAH de görülen massif hemoptizi, solunum yetmezli i, tedavisinde 

uygulanan immunsupresif ilaçlar n komplikasyonlar ile ve ya am tehdit eden di er 

komplikasyonlar nedeni ile YBÜ ne al nmaktad r.  

3.2.10.Bron ektazi 

Hava yollar ve bron lar n, ektazi veya dilatasyonu eklinde geli mi kal c 

nitelikteki de i ikli i olarak tan mlanmaktad r. Bron ektazinin primer klinik 

görünümleri; tekrarlayan, kronik veya dirençli infeksiyonlar tarz nda kendini 

göstermektedir. Hemoptizi, kronik hava yolu obstrüksiyonu ve progressif solunum 

bozuklu u, bron ektazinin di er önemli klinik belirtilerini olu turmaktad r.128   

Bron ektazi geli imine yol açan birçok ve farkl mekanizma yol açmaktad r. 

Bron ektazi bir hastal k olmay p, pek çok klinik tablo sonucunda olu an bir klinik 

antiteyi olu turmaktad r.128  

Antibiyotiklerden önce, bron ektaziler daha s k ve ço u vakada önlenemez 

ölümlerle sonuçlan rd . Sa l k artlar n n iyile mesi, antibiyotik ve a lar n yayg n 

kullan lmas , tüberkülozun kontrol alt na al nmas bron ektazinin görülme s kl n 

ve ciddi boyutlar n gözle görünür ekilde azaltm t r. Geli mi ülkelerde görülme 

s kl %0.06 129 olmas na ra men, geri kalm ve geli mekte olan ülkelerde halen 

morbidite ve mortalitenin major sebeplerinden biridir. Yo un bak m artlar n 

gerektiren tekrarlayan pnömoniler, akci er absesi, ampiyem, bronkoplevral fistül, 

massif hemoptizi, beyin absesi, mediastinit, sepsis ya da septik ok, KKP gibi 

komplikasyonlar bulunmaktad r. 
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3.2.11.Massif Hemoptizi 

Massif hemoptizi, ya am tehdit eden acil bir klinik tablodur. Genellikle 24 

saatte 600 ml nin üzerindeki kanama, massif hemoptizi olarak tan mlanm t r.130 

Hemoptizi s ras nda kanama miktar n ölçmek genellikle mümkün olamamaktad r. 

Hasta kan n n bir k sm n yutabilmekte veya aspire edebilmektedir. Bu nedenle, ciddi 

solunum s k nt s na yol açan 24 saatte 200-1000 ml miktar ndaki kanama massif 

hemoptizi olarakta kabul edilmektedir.131 Massif hemoptizi, tüm hemoptizilerin 

%20 den az n olu turmaktad r. Hirshberg ve arkada lar 132, massif hemoptizi 

s kl n %14 olarak bildirmi lerdir. 

Massif hemoptizi nedenleri; 

-Bron ektazi 

-Akci er absesi 

-Pulmoner tüberküloz 

-Aspergillozis 

-Bronkojenik karsinom 

-Good-Pasteur senderomu, Wegener granülomatözü, SLE de görülen alveolar 

hemorajiler 

-Kemoterapi ve kemik ili i transplantasyonu ile ili kili pulmoner hemoraji 

-Herediter hemorajik telenjektazi 

-Pulmoner arterio-venöz fistül  

Massif hemoptizide ölüm kan kayb ile de il asfiksi ile olmaktad r. Bu 

nedenle kanama miktar önemli olmaktad r. Mortalite, 24 saatte 500 ml nin üzerinde 

kanama olan olgularda %38, 500 ml nin alt nda olan olgularda ise %6 bulunmu tur. 
132 Massif hemoptizinin nedeni akci er kanseri, akci er apsesi ve kanama diyatezi ise 

mortalite daha da artmaktad r. leri derecede kardiyopulmoner hastal olan 

olgularda mortalite, %75-85 e kadar yükselmektedir. 131,133  

Bu nedenlerle masif hemoptizili hastalar n YBÜ nde takip ve tedavileri 

önemlidir.    
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3.2.12.Akci er Kanseri 

Akci er kanseri, 20. yüzy l n ba lar nda nadir görülen bir hastal k iken, sigara 

içme al kanl ndaki art a paralel olarak s kl giderek artm ve dünyada en s k 

görülen kanser türü haline gelmi tir.134 Tüm dünyada kanser olgular n n %12,8 inden 

ve kanser ölümlerinin %17,8 inden akci er kanseri sorumludur.135  

Akci er kanserlerinin histolojik s n flamas nda; skuamöz hücreli, 

adenokarsinom, büyük ve küçük hücreli olmak üzere 4 ana tipi mevcuttur. Toraks 

Derne inin Akci er ve Plevra Maligniteleri çal ma grubunun 2002 y l nda yapt 

çal maya göre Türkiye de %45 oran yla en s k skuamöz hücreli kanser tipi 

görülmektedir. kinci s ray %20.5 ile küçük hücreli kanser almaktad r. Büyük 

hücreli kanser %2 oran yla en az görülen kanser tipidir.136  

Son iki dekatta akci er kanseri tedavisinde yo un uygulanan 

kemoradyoterapi ve agresif cerrahi sonras nda geli en komplikasyonlar, 

komorbiditeler ve malignensinin kendisine ait durumlar akci er kanserli hastalarda 

medikal yo un bak m ihtiyac n art rm t r.137  

Birkaç çal ma, bu hasta grubunda en çok görülen yo un bak ma al nma 

endikasyonu olarak malignensiye sekonder geli en akut solunum yetmezli i 

oldu unu belirtmi lerdir.138 Akut solunum yetmezli ine neden olan durumlar içinde 

massif malign plevral effüzyon138, ana hava yollar nda obstrüksiyona neden olan 

tümör infiltrasyonlar 138,139, massif hemoptizi138,  tedavi ile ili kili pnömonitis, 

pnömoni138,140,  KOAH atak140, ARDS138,  ve pulmoner embolizm138,140 olarak 

belirtilmi tir.  

Akci er kanserli hastalarda ya 139 ve komorbidetelerle birlikte a r sepsis140, 

kardiyak hastal klar (myokard enfarktüsü, konjestif kalp yetmezli i gibi140 ve 

nörolojik problemlerin (serebrovasküler yaralanma, intraserebral kanamalar, mental 

durumda de i iklik gibi)138,140 var oldu u durumlarda da yo un bak m ihtiyac 

bulunmaktad r.141,142,143,144  

Yo un bak ma al nan kanserli hastalar n %16 s n akci er kanserli olgular 

olu turmaktad r.145,146 Daha önce yap lan çal malarda yo un bak mlarda akci er 

kanserli hastalar n mortalite oran % 70-85 ve hastane mortalite oranlar %90 n n 

üstünde olmu tur. Ekonomik anlamda önemli yük olu turmaktad r. Bir çal mada 66 

ya ve üstü akci er kanserli hastalar n yo un bak m tedavi sonras nda surveylerinin 6 
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ay uzad , yo un bak m tedavisi almayanlarla alanlar aras nda ekonomik anlamda 

anlaml farkl l k saptanm t r.144 Yo un bak mlarda mekanik ventilatörlerin 

kullan lmas ile mortalite oran nda azalmalar görülmü tür.142 Akci er kanserli 

hastalarda elde edilen sonuçlar sa lam bir temele dayand rmak zordur. 

Akci er kanseri d ndaki yo un bak m hastalar nda, akut solunum 

yetmezli inde kullan lan noninvaziv pozitif bas nçl ventilasyon uygulanmas , 

mekanik ventilasyonda olan hastalarda akci eri koruyucu stratejilerin geli mesi ve 

a r sepsisli hastalara yakla mdaki geli meler gibi çe itli faktörlerin sonuçlar 

gösterilmi tir.137  

Yo un bak mlarda takip edilen akci er kanserli hastalara yo un bak m 

uzman , onkolog ve di er birimleri içeren modern yo un bak m sembolize eden 

multidisipliner yakla mla bu hastalar n tedavilerinin daha iyi olaca 

dü ünülmektedir.137   

3.2.13. Yo un Bak mlarda Skorlama Sistemleri  

Yo un bak m ünitesinde skorlama sistemleri, mortalite ve morbidite 

tahminini, hastalar n tan mlanmas ve tedavisinin planlanarak izlenmesini 

kolayla t rmakta, yo un bak m üniteleri aras nda veya tek bir yo un bak m 

ünitesinde de i ik zamanlarda yap lan kalite-kontrol sonuçlar n n kar la t r lmas 

amac ile kullan lmaktad r.  

Yo un bak m ünitelerinde kullan lmak üzere iki tip skorlama sistemi 

geli tirilmi tir. Mortalite tahminine yönelik modeller son nokta olarak sa kal m , 

morbidite tahminine yönelik olanlar ise organ disfonksiyonunu esas alm lard r.147 

lk olarak 1981 de Knaus ve arkada lar 148 taraf ndan tan mlanan Acute Physiology 

and Chronic Health Evaluation (APACHE) sistemi yo un bak m ünitelerinde sa 

kal m n takibinde en yayg n olarak kullan lan sistem olmu tur. Daha sonra APACHE 

II ve III sistemleri geli tirilmi tir.149,150 Ayr ca 1994 de yo un bak m hastalar nda 

organ yetersizli inin derece ve say s n ölçmeye yönelik bir sistem olan Sepsisle 

li kili Organ Yetersizli i (Sepsis Related Organ Failure Score-SOFA) 

geli tirilmi tir.151 Bu skorlama sistemi öncelikle organ disfonksiyonunu saptama 

amac yla geli tirilmi olmas na ra men mortalite tahmini için de kullan lm ve ölen 

hastalarda yüksek skorlar elde edilmi tir.152,153 
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Skorlama sistemleri, hastal k iddeti ve mortalite ile ili kili oldu u dü ünülen 

etkenlerin, yo un bak m hastalar ndan olu an büyük veri tabanlar nda çoklu de i ken 

analizi ile de erlendirilmeleri, hastal k iddeti ve mortalite üzerine etkileri ölçüsünde 

puan almalar yoluyla geli tirilmi lerdir. Bu skorlar n önemli bir bölümü, hastan n 

yo un bak ma yat n izleyen ilk 24 saat içerisindeki en kötü de erleri temel al r ve 

orijinal tan mlar aç s ndan nokta skorlar d r. Günümüzde yayg n olarak kullan lan 

skorlama sistemleri; 

Mortalite beklentisini de erlendirenler

 

-Fizyolojik de i kenlere dayananlar 

         APACHE II 

         APACHE III 

         SAPS II (Simplified Acute Physiology Score) 

-Hastan n yat taki bulgu ve tan lar na dayananlar          

MPM II (yat ta) (Mortality Probability Models) 

         MPM II (24. saatte) 

-Hastan n ihtiyaç duydu u tedavilere dayananlar 

         TISS 28 (Therapeutic Intervention Scoring System) 

Organ disfonksiyonunu de erlendirenler

 

-Fizyolojik de i kenlere dayananlar 

         LODS (Logistic Organ Dysfunction System) 

         MODS (Multiple Organ Dysfunction Score) 

         SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) olarak 

s n fland r lmaktad rlar. 

Knaus ve arkada lar taraf ndan 1985 te geli tirilen ve APACHE skorlama 

sisteminin basitle tirilmi hali olan APACHE II 3 temel puan n toplam d r: Ya , 

kronik sa l k durumu ve biri Glasgow Koma Skoru olmak üzere, 12 fizyolojik 

ölçüme dayal akut fizyoloji puan 149 olu turmaktad r. APACHE II de 

de erlendirilen parametreler; vücut s s , ortalama arteriyel bas nç, kalp at m say s , 

solunum say s , FiO2 dikkate al narak PaO2, arteriyel pH veya serum bikarbonat, 

serum sodyum, serum potasyum, akut böbrek yetmezli i varl na göre serum 

kreatinin düzeyi, hematokrit, beyaz küre say s , Glasgow Koma Skoru ve ya t r. lk 

24 saatteki en kötü de erlerin kullan ld APACHE II skoru, 34 ayr yat tan s da 
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de erlendirilerek, bir mortalite beklentisinin hesaplanmas nda kullan l r. Hastan n 

alabilece i en yüksek APACHE II skoru 71 dir.  

SOFA skorlama sistemi European Society of Intensive Care and Emergency 

Medicine taraf ndan bir araya getirilen bir konferansta, organ yetmezli ini ve 

dinamik sürecini, kantitatif ve objektif olarak de erlendirmek üzere geli tirilmi tir.151 

Bu sistemde de maksimum ve delta skorlar mortalite ile daha yak ndan ili kilidir. 

SOFA skoru kardiyovasküler sistem disfonksiyonunu de erlendirmede kan bas nc 

yan nda hastan n adrenerjik ilaç infüzyonu al p almad n da göz önünde 

bulundurur. Hastan n alabilece i en yüksek SOFA skoru 24 tür. SOFA da 

de erlendirilen parametreler; kan parsiyel oksijen bas nc n n fraksiyone oksijene 

oran , trombosit düzeyi, ortalama arteriyel bas nç, glasgow koma skoru, bilirubin 

düzeyi ve kreatinin veya üre düzeyi dir.  

3.3. MATERYAL ve METOD 

Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar ve Tüberküloz Ana Bilim 

Dal Solunumsal Yo un Bak m Ünitesi 4 ü invaziv ve 5 i noninvaziv olmak üzere 9 

yatak kapasitesine sahiptir. Ünitemiz hafta içi iki ö retim üyesi sorumlulu unda, 3 

ara t rma görevlisi ve 8 hem ire ile mesai saatleri d nda ve hafta sonlar ise icapç 

bir ö retim üyesi sorumlulu unda en az bir ara t rma görevlisi ve iki hem ire ile 

hizmet vermektedir. Ünitemizde 4 adet yo un bak m tipi ventilatör (Galileo, 

Hamilton Medikal, sviçre), 6 adet non invaziv mekanik ventilatör (Airox, Tyco, 

Fransa, ABD), 9 adet sabit monitör (Criticare nGenuity , Criticare Systems, ABD), 

bir adet defibrilatör (TEC_7621K, Nihon Kohden, Japonya) 1 adet portabl monitör 

(Criticare nGenuity , Criticare Systems, ABD) bulunmaktad r. Yo un bak m 

ünitemize solunumsal problemleri bask n olan dâhili hastalar kabul edilmektedir. 

Yo un bak ma al nan tüm kritik hastalara kontrendikasyon yoksa üst 

gastrointestinal sistem (GIS) kanamas aç s ndan stres ülser profilaksisi, dü ük 

molekül a rl kl heparin ile DVT profilaksi uygulanmakta, mekanik ventilatör 

deste i gereken ve oral yolla beslenemeyen hastalara nazogastrik-orogastrik tüp 

arac l yla ile enteral beslenme, total parenteral beslenme yap lmaktad r. 

Hemodinamik aç dan stabil olmayan hastalara santral venöz kateter (CVP) 

arac l yla agresif s v ve inotrop tedavisi uygulanmaktad r. IMV süresi 2-3 haftay 
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a t nda hastalara Kulak Burun Bo az klini i konsültasyonu ile trakeostomi 

uygulanmaktad r.  

Yo un bak m m zda akut solunum yetmezli i; oda havas nda al nan arter kan 

gaz nda PaO2 <55 mm Hg veya pH < 7.35 ve PaCO2 > 45 mm Hg olarak kabul 

edilmektedir. Yo un bak ma al nan KOAH atak hastalar nda, NIMV ve IMV 

uygulanma endikasyonlar GOLD Rehberine göre yap lmakta, pnömoni hastalar 

2002 y l nda yay nlanan Türk Toraks Derne i eri kinlerde toplum kökenli pnömoni 

tan ve tedavi rehberine göre al nmakta, HKP ve V P 2005 y l nda yay nlanan 

ATS/IDSA rehberinin tan m na göre belirlenmektedir. 1992 y l nda yap lan 

ACCP/SCCM uzla s nda yer alan a r sepsis, septik ok tan mlamalar kabul 

edilerek, tedavi önerileri ise Surviving Sepsis Campaign 2008 k lavuzuna göre 

yap lmakta, 1994 y l nda Avrupa ve Amerikan Yo un Bak m ve Toraks Dernekleri 

taraf ndan tan mlanm olan ARDS ve ALI kriterleri göz önüne al nmaktad r. Risk 

faktörü olan ve PTE dü ünülen hastalarda sistolik kan bas nc < 90 mmHg veya 

sistolik kan bas nc nda 15 dakikay geçen sürelerde  40 mmHg l k dü me saptanan, 

klini inde senkop, apati, mental konfüzyon, oligoüri bulunan, fizik muayenesinde 

sa kalp yetmezli i göstergeleri olan, AKG da belirgin hipoksemi, hipokapni ve D-

Echo sunda akut sa kalp yüklenme bulgular bulunan hastalar massif emboli olarak 

kabul edilmektedir. D-Echo sunda ortalama pulmoner arter bas nc istirahatte > 25 

mm Hg nin üstünde olan hastalar pulmoner hipertansiyon olarak kabul edilmektedir.  

Yo un bak m hastalar nda kullan lan skorlama sistemlerinden prediktif 

mortalite için APACHE II, organ disfonksiyonu için SOFA skoru kullan ld . 

APACHE II Tablo 7 de SOFA skoru Tablo 8 de gösterildi. 

Solunumsal YBÜ e Gö üs Hastal klar ve Tüberküloz Klini i nde yatan, acil 

servise ba vuran ve di er kliniklerden hasta kabulü yap lmaktad r. 

Bu çal ma A ustos 2007-A ustos 2008 tarihleri aras nda solunumsal yo un 

bak m ünitesinde yat r larak tedavi alan hastalar n prospektif olarak incelenmesiyle 

yap ld . Yo un bak ma al nan hastalardan malign patolojisi, üphesi ve öyküsü olan 

hastalar ile hafta sonu yat yap lan hastalar çal ma d b rak ld . Hastanemiz 

Biyokimya Laboratuar nda hafta içi farkl , hafta sonu farkl otoanalizörler 

kullan ld ndan, hafta sonu yatan hastalar çal maya dahil edilmediler. Hastalar n 

as l hastal klar n n yan s ra iskemik kalp hastal ( KH), serebrovasküler hastal klar 
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(SVH), diabetus mellitus (DM), aritmiler, renal yetmezlikler, gastrointestinal (GIS) 

kanamalar, nöromüsküler hastal klar, romatolojik hastal klar, karaci er sirozu (Kc-S) 

ek hastal k olarak kay t edildi. Yo un bak ma kabul ile yo un bak m izlenimini 

sonland rma aras nda geçen süre YBÜ nde yat süresi (gün) olarak kaydedildi.   

Tablo 7: APACHE II Skorlama Sistemi 
APACHE II SKORLAMA S STEM

 

Puanlar Fizyolojik 
De i kenler 4 3 2 1 0 1 2 3 4 
Ate

 

 41° 39 40.9° ------- 38.5-38.9° 36
38.4° 

34 35.9° 32 33.9° 30 31.9°  
29.9° 

OAB 160 130 159 110 129 ------- 70 109 -------- 50 69 --------  49 
Nab z 180 140 179 110 139 --------- 70 109 --------- 55 69 40 54  39 
SS  50 35 49 -------- 25 34 12 24 10 11 6 9 --------  5 

 

 

500  350 499  200 349  -----------  < 200  ---------  -----------
-  

-----------
-  

--------
- 

Oksijenizasyon 
FIO2  0.5: 
 A-a DO2 

kullan l r 
FIO2 < 0.5: 
PaO2 (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 6-6.9 ---------- 5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9 ----------- <2.5 
Kreatinin*  3.5 2-3.4 1.5-1.9 --------- 0.6-1.4 --------- <0.6 ---------- --------

- 
Hct  60 ---------- 50-59.9 46-49.9 30-45.9 --------- 20-29.9 ---------- <20 
Wbc (1000 de) 40 ---------- 20-39.9 15-19.9 3-14.9 --------- 1-2.9 ---------- <1 
Glasgow Koma 
Skoru 

15- Hastan n Glasgow koma skoru 

Ya

 

<44 ya 0 puan,      45-54 ya 2 puan,      55-64 ya 3 puan,      65-74 ya 5 puan,    >74 ya 6 puan 
Serum HCO3 ** 52 41-51.9 ----------

-- 
32-40.9 22-31.9 ----------

-- 
18-21.9 15-17.9 <15 

*Akut böbrek yetmezli inde puanlar 2 kat olur. 
** Arteriyel kan gaz n n olmad durumda venöz HCO3 kullan l r. 
***Kronik organ yetmezli i veya immunsupresyon durumunda; elektif post-op 2 puan, acil post op dönem ve opere 
olmayanlarda 5 puan 

  

Tablo 8: SOFA Skoru 
SOFA SKORU 

 

1 2 3 4 
PaO2/FiO2  mmHg <400 <300             <200                                    <100 

Solunumsal destekle birlikte 
Trombosit (103) <150 <100 <50 <20 
Bilirubin mg/dl 1.2-1.9 2-5.9 6-11.9 >12 

 

Hipotansiyon  MAP<70  Dopamin veya 
dobutamin 5  

     Dopamin 5  
Epinefrin 0.1 

Norepinefrin 0.1 

Dopamin >15  
Epinefrin >0.1 

Norepinefrin >0.1 

GCS 13-14 10-12 6-9 <6 
Kreatinin  mg/dl 1.2-1.9 2-3.4 3.5-4.9 >5 

 

Yo un bak ma al nan 83 erkek ve 33 bayan toplam 116 hastan n demografik 

özellikleri ile birlikte ilk 24 saatte mortaliteyi etkileyebilecek faktörleri 

belirleyebilmek için; APACHE II ve SOFA skorlar , Glasgow Koma Skalas , 

hematolojik parametrelerden lökosit (WBC), trombosit (Plt) ve eritrosit say s 
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(Rbc), hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct), CRP (C-reaktif protein), ESR 

(eritrosit sedimantasyon h z ), serum elektrolitlerinden, sodyum, potasyum, klor 

düzeyleri, kan eker düzeyi (glukoz), böbrek fonksiyon testlerinden üre ve 

kreatinin, karaci er fonksiyon testlerinden PTZ (protrombin zaman ), INR 

(International Normalized Ratio), ALT (alanin transaminaz), AST (aspartat 

transaminaz), LDH (laktat dehidrogenaz), ALP (alkalen fosfataz), total ve direkt 

bilirubin, total protein, albumin ve arteriyel kan gaz (AKG) parametrelerinden pH, 

pO2, pCO2, laktat, HCO3, osmolalite, BE (base excess) parametreleri ile ayr ca vital 

bulgulardan vücut s cakl (ate ), solunum dakika say s (SS), kalp at m h z 

(KAH), sistolik ve diastolik kan bas nçlar (SKB ve DKB) kaydedildi. 

Hematolojik parametreler; Cell_DYN 3700, Abbott, USA, CRP; Immage 

Immunochemistry S/N 2528, Beckman Coulter, USA, ESR; Sed Rate-Screener,  

Greiner Bio-One, Avusturya, biyokimyasal parametreler; Architect c 1600TM, 

Abbott, Japonya, AKG parametreleri ABL 700, Radiometer, Danimarka cihazlar ile 

çal ld .  

3.3.1. statiksel Analizler  

Sürekli de i kenler için ortalama ve standart sapma de erleri tan mlay c 

istatistikler olarak kullan ld . ki ba ms z grup ortalama kar la t r lmalar nda iki 

ba ms z grup ortalamas n kar la t ran student s t testi

 

kullan ld . Analizler 

yap l rken çift yönlü hipotez, p de erleri p<0,05 iken önemli farkl l k olarak kabul 

edildi. statiksel analizler SPSS 15.0 (Inc., Chicago, IL, USA) ile yap ld .  

3.4. BULGULAR  

Çal maya dahil edilen 116 hastan n demografik özellikleri Tablo 9 da, 

hastalar n ya a göre da l mlar ekil 1 de gösterilmi tir. Ya ayan ve exitus olan 

gruplar n demografik özelliklerinde anlaml farkl l k yoktu. Ya lar 19 ile 100 

aras nda olan hastalar n ya ortalamas 64 tü. Hastalar n ortalama yat süresi 15 

gün dü (1-139 gün). Exitus olan hastalar m zda ortalama yat süresi 12.78 ± 17.38 

gün, taburcu olanlarda ise 16.70 ± 18.26 gündü. Yat süreleri aç s ndan gruplar 

aras nda anlaml bir farkl l k saptanmad . Otuz dördü exitus olan ve 29 u ya ayan 63 

(%54) hastada en az bir ek hastal k tespit edildi. 
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Tablo 9: Hastalar n demografik özellikleri 
                               Toplam                             Ya ayan                        Exitus                                                
                          (n=116, %100)                    (n=70, %60)                (n=46 %40) 
Ya                     64  ± 17                               62.3 ± 17.7                  65.9 ± 15.82 
Kad n                 33 (%28)                              19 (%16)                       14 (%12) 
Erkek                 83 (%72)                              51 (%44)                       32 (%28) 

 

Hastalar n ya a göre da l mlar

12 10

43

55 6

30

5
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Taburcu

Exitus

 

ekil 1: Hastalar n ya a göre da l mlar

   

Tüm hastalar n ortalama APACHE II skoru 24 ve buna göre beklenen 

mortalite oran %49.7 olarak hesapland . Çal mam zda mortalite oran %39.6 (46 

hasta) olarak hesapland . Bu oran hastal k alt gruplar na göre de i mekteydi. 

Hastal k alt gruplar de erlendirildi inde KOAH atakl 24 hasta (%20.6) ve 

pnömonili 19 hasta (%16.3) en mortal seyreden ilk iki hastal k s ras n 

olu turmaktayd . Hastalar n akci er hastal na ve mortaliteye göre da l mlar Tablo 

10  da, hastal klar n kendi içindeki mortalite oran ekil 2 de gösterilmi tir.  

Hastalar n solunumsal YBÜ deki ilk 24 saate ait Glasgow Koma Skalas , 

SOFA ve APACHE II skorlar Tablo 11 de gösterildi. Ya ayan ve exitus olan 

olgular n bu üç skorlar aras nda anlaml farkl l k saptand .  

Hastalara uygulanan mekanik ventilasyon uygulamalar de erlendirildi inde 27 

(%23.3) hastaya sadece NIMV, NIMV uygulamas na yan t al namayan 26 (%22.4) 

hastaya IMV, 17 (%14.7) hastaya sadece IMV uygulamas yap lm t .  
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Tablo 10: Hastalar n akci er hastal na ve mortaliteye göre da l mlar

 
                                               Toplam                       Ya ayan                   Exitus 
                                          (n=116, %100)              (n=70, %60)           (n=46 %40)  
KOAH*                                  67 (%58)                     43 (%37)                 24 (%21) 
Pnömoni*                               40 (%34)                     21 (%18)                 19 (%16) 
Masif PTE*                            15 (%13)                       8 (%7)                     7 (%6) 
A r Sepsis/Septik ok*          8 (%7)                         2 (%2)                     6 (%5) 
Di erleri**                             13 (%11)                       7 (%6)                      6 (%5) 
* Kimi hastalar birden fazla grupta yer almaktad r.  
**ARDS, BOOP, Pulmorenal Sendrom, Mediastinal Amfizem/Mediastinit, 
Pnömotoraks, nterstisyel Akci er Hastal , Obezite Hipoventilasyon Sendromu, 
Obstrüktif Uyku Apne Sendromu, A r Bron ial Ast m Ata

  

Hastal klardaki mortalite yüzdeleri
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ekil 2: Hastal klar n mortalite yüzdeleri  

Tablo 11: Glasgow Koma Skalas , SOFA ve APACHE II skorlar

 

                                Toplam                 Ya ayan                     Exitus                      p 
                          Ortalama ± SD       Ortalama ± SD        Ortalama ± SD    
Glasgow              13.62 ± 3.02             14.10 ± 2.77            12.89 ± 3.27          0.035* 
SOFA                    4.75 ± 2.90               3.83 ± 2.21              6.17 ± 3.27          0.000* 
APACHE II        24.11 ±6.53              20.99 ± 7.1              29.83 ± 7.57          0.028*                 
* statiksel olarak anlaml

  

Hastalar n arter kan gaz parametreleri kar la t r ld nda laktat düzeyi 

7.2 nin üstünde 93 (%80.1) hasta saptand (normali: 2.7 

 

7.2 mg/dL). Bu hastalar n 

36 (%38.7) s exitus oldu. 42 (%36.2) hastan n pH de eri 7.35 in alt ndayd ve bu 
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hastalar n 23 (%54.8) ü exitus oldu. 47 si KOAH l 62 (%53.4) hastada hiperkapni 

mevcuttu. Hiperkapni saptanan hastalardan 27 (%23.27) si exitus oldu. Ya ayan ve 

exitus olan hastalar n AKG parametrelerinin de erlendirmesi Tablo 12 de 

gösterilmi tir.   

Tablo 12:Ya ayan ve exitus olanlar n AKG parametreleri  
                                      Toplam                Ya ayan                   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)                 52.35 ± 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 
FiO2                                0.34 ± 0.20         0.30 ± 0.13          0.41 ± 0.26          0.002* 
P/F oran                      202.98 ± 74.11     210.6 ± 68.83    191.61 ± 80.73        0.179           

Laktat(mg/dL)                22.08 ± 18.42      18.70 ± 13.16     27.81 ± 24.08        0.018* 

 

HCO3(mmol/L)                       26.21 ± 7.730      26.84 ± 7.50       25.19 ± 8.08          0.279 
Osmolalite(mmol/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 anlaml

  

kisi ya ayan ve 2 si exitus olan hastalardan 4 ünde ba lang çta oral 

antikoagülan kullanma öyküsü mevcuttu. Ya ayan ve exitus olan hastalar n 

biyokimyasal parametreleri, PTZ ve INR de erleri Tablo 13 de gösterilmi tir. 

Biyokimyasal parametrelerden üre, AST, ALT, total protein, albumin, PTZ ve 

INR de erlerinde ya ayan ve exitus olan gruplar aras nda anlaml farkl l k saptand . 

Hematolojik parametreler, ESR ve CRP Tablo 14 te gösterilmi tir. Hastalar n vital 

bulgular Tablo 15 de gösterilmi tir. Bu parametrelerde istatiksel anlaml farkl l k 

saptanmad .           



 

33

 
Tablo 13:Ya ayan ve exitus olanlar n biyokimyasal parametreleri ve PTZ, INR  
de erleri 
                                  Toplam                        Ya ayan                    Ex                    p 
                             Ortalama ± SD          Ortalama ± SD      Ortalama ± SD 
Sodyum(mg/dL)      138.67 ± 6.70          138.43 ± 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        134,54 ± 70,52      134,49 ± 83,90       0,997 
Üre(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(U/L)               142,22 ± 514,12         45,16 ± 43,50      289,93 ± 797,26    0,011* 
ALT(U/L)              108,92 ± 265,07          52,96 ± 94,23     192,87 ± 390,60     0,005* 
LDH(U/L)             464,56 ± 500,76         392,54 ± 199,57   579,14 ± 757,1       0,052 
ALP(U/L)                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            1,57 ± 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 anlaml . 

  

Tablo 14: Ya ayan ve exitus olanlar n hematolojik parametreleri, ESR ve CRP 
de erleri 
                               Toplam                   Ya ayan                         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)           4,69 ± 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 
Plt(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: Ya ayan ve exitus olanlar n vital bulgular

 

                                    Toplam                  Ya ayan                     Ex                      p 
                               Ortalama ± SD      Ortalama ± SD     Ortalama ± SD 
Ate (0C)                  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

 

SKB(mmHg)          122,84 ± 27,31        121,86 ± 23,80       124,33 ± 32,16         0,636 
DKB (mmHg)          73,56 ± 17,53          74,71 ± 15,76         71,85 ± 19,98         0,391 
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3.5. TARTI MA 

Bu çal ma Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Gö üs Hastal klar AD, 

Solunumsal Yo un Bak m Ünitesi nde yat r lan hastalar n mortalite oranlar ve bu 

oranlar etkileyen faktörler aç s ndan de erlendirilmelerinin yap ld ilk çal mad r.  

Yo un bak ma kabul edilen hastalar aras nda en fazla oran , 61 80 ya grubu 

aral olu turmaktayd . Bu ya grubuna sahip hasta oran m z %63 olarak hesapland . 

Amerikan kaynakl çal malarda nüfusun %12'sini 65 ya ve üstü insanlar n 

olu turdu u, bu rakam n 2050'li y llarda %20'ye ula aca saptanm t r. Di er 

taraftan yine ayn kaynaklarda yo un bak m üniteleri hasta popülasyonunun yakla k 

olarak %50'lik bir k sm n bu ya grubu hastalar n olu turdu u görülmü tür.154 

Ya ayan ve exitus olan hastalar aras nda ya da l m aç s ndan bir farkl l k 

saptanmad . Üniversite hastanemiz Diyarbak r ilinden ve çevre illerinden gelen 

hastalara hizmet vermektedir. Diyarbak r ilinin 2006 y l na ait nüfus verilerinde 

Diyarbak r ilinde ya ayan 60 ya ve üzeri nüfus, il nüfusunun %4,9 nu 

olu turmaktad r. Ancak SYBÜ ne yatan 116 hastay de erlendirdi imiz 

çal mam zda 116 hastan n 83 ünün (%71,55) 60 ya ve üzerinde olmas dikkat 

çekici olarak bulundu. Ya ilerledikçe artan komorbiditeler de mortaliteye katk da 

bulunuyor olabilir. 

YBÜ ne kabul edilen hastalarda genellikle çoklu organ disfonksiyonu 

ve/veya yetmezli i nedeniyle mortalite oranlar yüksek olmaktad r. Bunlar n içinde 

hangi organ yetmezliklerinin daha önemli oldu u veya solunum YBÜ lerinde 

hangilerinin daha etkili oldu u halen tam olarak bilinmemektedir. Yap lan 

çal malarda tek organ yetmezli inde daha iyi sonuçlar al nm , çoklu organ 

yetmezliklerinde mortalitede art gözlenmi tir.155,156  

Bizim çal mam zda da çoklu organ yetmezli i mortaliteyle yak n ili kili 

olarak bulundu. Organ disfonksiyonu gösteren skorlama sistemlerinden biri olan 

SOFA d r. SOFA skoru, ya ayan hastalarda ortalama 3.83 ± 2.21 ve exitus olanlarda 

ortalama 6.17 ± 3.27, p<0,001 olarak bulundu. statiksel olarak olarak yüksek 

anlaml l k düzeyine SOFA skorlama sisteminde rastland .  

Timsit ve arkada lar 1685 yo un bak m hastas nda bir hafta süresince hergün 

SOFA skorlar n hesaplam lar, yo un bak m n birinci haftas nda SOFA skorunun 
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mortaliteyi tam olarak tahmin etti ini, altta yatan hastal k iddetinin ölüm riskine 

katk s n tahmin etmede kullan lmas gerekti ini vurgulam lard r.157  

Vasilyev ve ark. n n 1416 hastay içeren ileriye dönük, uluslararas , çok 

merkezli çal mas nda tek de i kenli analizde YBÜ de sa kal m etkileyen en önemli 

faktörler; akci er fonksiyon bozuklu unun iddeti, akut solunum yetmezli inin 

etyolojisi (özellikle sepsis grubunda sa kal m oran anlaml olarak dü ük), kabul 

edilebilir kan gaz de erlerini sa lamak için gerekli mekanik ventilasyonun 

yo unlu u, süresi, maksimum güvenli mekanik ventilasyon alt nda hipokseminin 

varl ve iddeti, çoklu organ yetmezli inin varl olarak bildirmi lerdir.156 

Çal mam zda mortal seyreden hastalar n PaO2/FiO2 oran ARDS düzeyindeydi ve 

a r sepsis/septik oklu hastalar m z en mortal seyreden hastal k grubunu olu turdu. 

Çal mam zda PTZ de eri ya ayan hastalarda 15,62 ± 6,20, exitus olanlarda 

20,02 ± 8,382 ve p de eri 0,003 olarak bulundu. INR ya ayan hastalarda 1,23 ± 

0,362, exitus olanlarda 1,50 ± 0,518 ve p de eri 0,002 olarak saptand . Literatürde 

solunumsal YBÜ lerinde mortalite oranlar ile PTZ (INR) aras nda anlaml ili ki 

saptayan bir çal maya rastlamad k. Bu nedenle solunumsal YBÜ nde mortalite 

oranlar ile PTZ (INR) aras nda anlaml ili ki bulan ender çal malardan biri 

olabilece ini dü ünmekteyiz.  

Protrombin zaman (PTZ), kan p ht la ma sisteminin i lerli inin 

belirlenmesinde en önemli laboratuvar testlerinden biridir. Karaci er fonksiyonunu 

de erlendirilmesinde koagulasyon hastal klar n n tan s nda, cerrahi giri im öncesi 

hastalarda kanama riskinin belirlenmesinde ve derin ven trombozu, kalp kapa 

de i imi, pulmoner emboli, koroner tromboz veya di er tromboembolik hastal klar 

ya da risk grubundaki hastalarda uygulanan oral antikoagülan tedavinin takibinde 

kullan lmaktad r. INR (International Normalized Ratio) ise farkl üreticiler taraf ndan 

üretilen tromboplastin reaktiflerinin kullan m sonucu olu an laboratuarlar aras 

de i kenli i standardize etmek amac yla olu turulmu olup,  PTZ sonuçlar n n INR 

olarak raporlanmas n sa lam t r.158  

sveç te 46 klini in kat ld 42.451 hastan n incelendi i çal mada, 

antikoagülan tedavi alan hastalarda INR de eri ile mortalite aras ndaki ili ki 

çal lm t r. Atriyal fibrilasyon, venöz tromboembolizm, pulmoner emboli, inme 

veya geçici iskemik atak, protez kapak ve miyokard infarktüsü nedeniyle 
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antikoagülan tedavi alan hastalar çal maya dahil edilmi tir. Bu çal maya göre INR 

de eri ile mortalite aras nda güçlü bir ili ki saptanm t r. Hastalar n tamam nda INR 

düzeyi 2,2 ve protez kapa olan hastalarda 2,3 ün üstündeki de erler mortaliteyle 

ili kili bulunmu tur.159 Solunumsal YBÜ nde mortalite ile ili kisinin ara t r ld 

çal mam zda exitus olan ve ya ayan hastalara aras nda anlaml farkl l k saptand .  

Türkiye de Uçgun ve arkada lar n n SYBÜ de malign patolojisi olmayan 

hastalara yönelik yapm olduklar çal mada PT ve aPTT de erleri çal lm ve 

istatiksel anlaml farkl l k saptanmam t r.160 

Çal mam zda laktat düzeyi ya ayan hastalarda ortalama 18.70 ± 13.16 exitus 

olanlarda ortalama 27.81 ± 24.08 ve p de eri 0.018 olarak saptand . Literatürde 

solunumsal YBÜ lerinde mortalite oranlar ile laktat düzeyi aras nda anlaml ili ki 

saptayan bir çal maya rastlamad k. Laktat düzeyi ile mortalitenin kar la t r ld 

çe itli yo un bak mlar ve karma hasta gruplar aras nda ili ki saptanm t r. 137 

cerrahi yo un bak m n kat ld , ba lang çta ve 24 saatteki laktat düzeyinin mortalite 

üzerine etkisi ara t r lm ve yüksek serum laktat düzeyinin mortalite ile ili kisi 

saptanm t r.161 Benzer sonuçlar infeksiyonlu hastalarda artan laktat düzeyinin 

mortaliteyle ili kisinin ara t r ld 2 ayr çal mada da saptanm t r.162,163    

Bütün dokular, laktat sentez edebilmekte ve kullanabilmektedir. Laktat 

glikoliz sürecinde piruvattan sentez edilmektedir. Fizyolojik durumda laktat ba l ca 

deri, iskelet kaslar , lökositler ve eritrositlerde yap lmaktad r. Laktat ba l ca 

kullanan organlar karaci er ve böbreklerdir.164  

nvitro çal malarda akci er dokusunda laktat olu umunun di er dokularla 

benzerlik gösterdi i, in vivo çal malarda normal akci erlerde laktat olu umunun 

ölçülemedi i belirtilmi tir. Baz ara t rmac lar ALI li hastalar n akci erlerinde 

laktat n ölçülebildi ini göstermi lerdir. De Baker ve arkada lar n n yapm oldu u 

çal mada ALI/ARDS li hastalarda laktat yap m n n di er hastalara göre daha fazla 

oldu unu göstermi lerdir. Bu çal mada akci erlerdeki laktat yap m n n, PaO2/FiO2 

ile direkt korelasyon gösterdi i, fakat arteriyel oksijen bas nc ile bir ili ki olmad 

gösterilmi tir.164  

Holtfreter ve arkada lar n n heterojen hasta grubunu içeren, anesteziyoloji 

yo un bak m nda yapm olduklar çal mada, yo un bak ma kabulden sonraki ilk 24 

saatte hastalar n verileri toplanm ve bu verilerle mortaliteyi etkileyen faktörleri 
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saptamaya çal m lard r. Bu çal mada tek de i kenli analiz yöntemi ile laktat,  

exitus olan hastalarda istatiksel olarak anlaml bulunmu tur. Cut-off de eri 3 mmol/L 

olarak al nd nda sensitivitesi ve spesifitesi dü ük olarak saptanm t r.165 

Çal mam zda exitus olan ve ya ayan hastalar aras nda PaO2/FiO2 oran 

anlaml ç kmamakla beraber, tüm hastalar n PaO2/FiO2 ortalamas n n ALI düzeyinde 

oldu u ve exitus olan hastalarda ise PaO2/FiO2 ortalamas n n 200 ün alt nda oldu u 

saptand . PaO2/FiO2 oran ile arteriyel oksijen bas nçlar nda anlaml farkl l k 

olmamas na ra men exitus olan hastalar n FiO2 oran anlaml derecede yüksek olarak 

saptand . 

Çal mam zda exitus olan hastalarda serum albumin ve total protein 

düzeyinde istatiksel olarak anlaml derecede dü üklük saptanm t r. Total protein 

ortalamas ya ayanlarda 6,480 ± 0,972 g/dl, exitus olanlarda 6,052 ± 0,848 g/dl  ve p 

de eri 0,017, albumin ortalamas ya ayanlarda 2,751 ± 0,618 g/dl, exitus olanlarda 

2,389 ± 0,668 g/dl ve p de eri 0,003 olarak hesapland . Uçgun ve arkada lar n n 

SYBÜ de mortaliteyi etkileyen faktörlere yönelik yap lan çal mas nda serum 

protein dü üklü ünün hastane mortalitesini art rd saptanm olup,  albumin düzeyi 

ile mortalite aras nda anlaml ili ki saptanmam t r.160 Alt ay ve arkada lar n n 

solunumsal YBÜ de yatan 150 hastan n ilk 24 saatteki laboratuar de erlerinin 

kar la t r lmas nda albumin düzeyi exitus olanlarda istatiksel olarak anlaml 

oranlarda dü ük bulunmu tur.166  

Hipoalbuminemi hastane mortalitesi ve morbiditesi ile ili kilendirilmi tir.167 

Daha önceki çal malarda hipoalbuminemi YBÜ lerinde s n rl çal lm t r. Bunun 

nedeni hipoalbumineminin uzun dönemde nutrisyonel yetersizli i ve kronik 

hastal n göstergesi olmas d r.  Septik oklu hastalarda ve major cerrahi sonras nda 

h zl bir ekilde hipoalbuminemi geli mektedir.168,169  

lk 72 saatte seri albumin düzeylerini ve APACHE II skorlar n kar la t ran, 

348 yo un bak m hastas n n dâhil edildi i çal mada albumin düzeyinin exitus 

olanlar ile ya ayanlar aras nda anlaml farkl l k saptanm ve ölen hastalarda daha 

h zl dü ü gösterdi i saptanm t r.170  

Çal mam zda AST, ALT, T. Bilirubin ve D. Bilirubin parametlerinde 

istatiksel olarak anlaml sonuç elde edilmi tir. Uçgun ve arkada lar n n malign 

patolojisi olmayan SYBÜ ne yatan hastalar n ilk 24 saatteki AST ve ALT 



 

38

 
parametrelerinde anlaml sonuç elde edilmemi ve T. Bilirubin ve D. Bilirubin ile 

ilgili olarak ise bilgi verilmemi tir.  

Exitus olan hastalar m zda AST, ALT düzeylerinin yüksek, albumin 

düzeyinin dü ük, protrombin aktivitesinin artm olmas ve bunlar n istatiksel olarak 

anlaml saptanmas ; SYBÜ nda prediktif mortalite de erlendirilirken solunum 

yetersizli i bulunan hastalarda karaci er fonksiyon bozuklu unun da olmas 

mortalitede art a neden oldu unu dü ündürmektedir.   

ALT ve AST hepatoselüler hasar, bilirubin hepatosellüler hasarla birlikte 

kolestaz durumlar nda da artmaktad r. Albumin düzeyi ve protrombin aktivitesi ise 

karaci erin sentez kapasitesini yans tan testlerdir.171  

Çal mam zda arter kan gazlar incelemesinde pH düzeyi asidoz s n r nda 

olan hastalar n daha mortal seyretti i saptand ve fark istatiksel olarak anlaml yd . 

Ucgun ve arkada lar n n yapm oldu u çal mada pH de erlerinde ya ayan ve exitus 

olan hastalar aras nda tek de i kenli analizde istatistiksel olarak anlaml fark 

saptanmas na kar n, lojistik regresyon analizinde mortaliteye etkisinin önemli 

olmad gösterilmi tir.160 Holtfreter ve arkada lar n n yapm oldu u çal mada pH 

de erinin tek de i kenli analiz yöntemi ile istatiksel olarak anlaml saptanm t r. Bu 

parametre ROC analizine dahil edilmemi tir.165  

Çal mam zda ya ayan ve exitus olan hastalar n üre düzeyinde anlaml 

farkl l k saptand , fakat kreatinin düzeyinin mortalite üzerine etkisi saptanmad . 

YBÜ lerinde akut böbrek yetmezli i yayg n görülen bir komplikasyondur ve 

etiyolojisi multifaktöryeldir. Dola msal ve solunumsal yetersizlik akut böbrek 

yetmezli i geli iminin önemli sebeplerindendir. YBÜ lerinde akut böbrek 

yetmezli inin geli imi mortalitenin 3 kat artmas na neden olmaktad r.172  

Uçgun ve arkada lar BUN ve kreatininine yönelik çal malar nda exitus olan 

hastalarda bu iki parametreyi de anlaml olarak yüksek bulmu lar, fakat lojistik 

regresyon analizi yap ld nda sadece BUN yüksekli i mortaliteye etkili bulduklar n 

bildirmi lerdir.160 Holtfreter ve arkada lar n n çal mas nda ise üre yüksekli i tek 

de i kenli analizde mortalite üzerine etkili bulunmu , ROC analizinde cut-off de eri 

9 mmol/L olarak al nd nda sensitivitesi ve spesifitesi dü ük olarak saptanm t r.165  

Bizim çal mada bu analiz yap lmad . 
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Çal mam zda exitus olanlarda ortalama yat süresi 12.78 ± 17.38 gün, 

taburcu olanlarda ise 16.70 ± 18.26 gündü. Yat süreleri aç s ndan gruplar aras nda 

anlaml bir farkl l k saptanmad . Çe itli yo un bak mlarda yap lan çal malara göre 

yat süresinin uzamas mortalitede art la ili kili olarak bildirilmi tir. 166,173 KOAH l 

ve hiperkapnik solunum yetmezli i olan ve mortaliteyi etkileyen faktörlerin 

incelendi i bir çal mada ise IMV uygulanmayan hastalarda yat süresinin mortalite 

üzerine etkisi olmad , IMV uygulananlarda ise mortalite üzerine etkisi oldu u 

gösterilmi tir. 174  

Ya ayan hastalar m z n ya ortalamas 62,3 ± 17,7 y l, exitus olanlar n ise 

65,9 ± 15,82 y l olarak saptand ve gruplar aras nda anlaml farkl l k saptanmad . 

YBÜ ne kabul edilen 3050 ya l (50 ya ve üzeri) hasta üzerinde yap lan bir 

çal mada, KOAH l hastalar için hastane mortalitesini belirlemede ya n önemli bir 

faktör olabilece i, ancak e lik eden hastal klar gibi durumlar d land nda tek ba na 

ya n önemsiz oldu u gösterilmi tir.6  

Bizim çal mam zda tüm hastalar n ortalama APACHE II skoru 24 olarak 

saptand ve beklenen mortalite oran % 49.7 idi. Gerçekle en mortalite oran m z ise 

%39.9 du ve birçok yo un bak mda gerçekle en mortalite oranlar yla benzerlik 

göstermekteydi.174,175,176,177  

Exitus ve ya ayan hastalardaki APACHE II skorlar aras nda anlaml farkl l k 

saptand . Ya ayan hastalarda APACHE II de eri 20.99±7.1, exitus olan hastalarda 

29.83±7.57 idi. Yo un bak m ünitelerinde skorlama sistemleriyle hastalar n 

durumunu ve hastal n iddetini objektif olarak de erlendirerek hayatta kalmay 

önceden belirlemek giderek önem kazanmaktad r. Knaus ve arkada lar taraf ndan 

geli tirilen APACHE II, hastal n iddeti ve beklenen mortalite riski hakk nda fikir 

veren skorlama sistemlerinden biridir. Birçok çal mada APACHE II skorlama 

sisteminin beklenen mortalite riskini belirlemede uygun oldu u gösterilmi tir. 

ngiltere ve rlanda da farkl hasta gruplar n içeren 26 yo un bak m n dahil edildi i 

çal mada, Amerikan APACHE II skorlamas n n ngiliz ve rlanda verileriyle uygun 

olmad belirtilmi tir.178 APACHE II skoru ve mortalite aras nda ili ki olmad 

bildirilen ba ka çal malar da mevcuttur.179,180  

Akut solunum yetmezlikli hastalar kapsayan Kollef ve arkada lar n n 

çal mas nda, mortalite üzerine etkili ba ms z faktörler olarak ARDS varl , yeni 
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geli en organ sistem yetmezli i say s , APACHE II skoru ve hasta ya belirtilmi , 

cinsiyetin önemli olmad belirtilmi tir.181 Bizim çal mam zda da cinsiyetin önemi 

olmad saptand . 

Hastal klar içinde en yüksek mortaliteyi  %75 ile a r sepsis/septik ok grubu 

olu turmaktayd . Vasilyev ve arkada lar akut solunum yetmezli ine sebep olan 

durumlardan en dü ük hastane sa kal m oran n n (%46) sepsis grubunda oldu unu 

bildirmi lerdir. Ayn çal mada solunum yetmezli ine di er organ yetmezlikleri e lik 

etti inde sa kal m n anlaml olarak dü tü ünü (tek akci er yetmezli inde sa kal m 

%44.5, akci er art di er bir organ yetmezli inde sa kal m %16.1, akci er art iki 

di er organ yetmezli inde sa kal m %10) göstermi lerdir.176  

Ülkemizde yap lan iki çal mada ise a r pnömoni/sepsis grubunda mortalite 

oranlar s ras yla % 52 ve %35.7 olarak bildirilmi tir.160,175 Bizim çal mam zda hasta 

say m z yeterli düzeyde olmamakla birlikte en yüksek mortaliteye a r sepsis/septik 

ok tan s alan hastalarda olmu tur.  

Ya ayan hastalar m zda GCS skoru ortalamas 14.10 ± 2.77, exitus olanlarda 

12.89 ± 3.27 ve p de eri 0.035 olarak saptand . Goldhill ve arkada lar n n 

çal malar nda GCS skorunun 8 in alt nda olmas n n mortalite aç s ndan yüksek risk 

olu turdu unu belirtmi lerdir.182 Bu çal mada 24 genel yo un bak m n hasta verileri 

de erlendirilmi olup bizim hasta grubumuzdan farkl l  mevcuttur.   

3.6.SONUÇLAR 

Bulgular m z, hastalar n YBÜ ne kabulde beklenen mortaliteleri 

de erlendirildi inde, hastalarda solunum yetmezli i varl n n yan s ra, karaci er 

fonksiyon bozuklu u, metabolik bozukluklar gibi komorbiditelerin olmas n n 

mortalitenin yüksek seyretmesinde katk da bulunabilece ini dü ündürmektedir.  

Çal mam zda APACHE II skoru, Glasgow Koma Skalas , SOFA skoru, pH, 

laktat, FiO2, üre, ALT, AST, T.Protein, albumin, T.Bilirubin, D.Bilirubin, PTZ ve 

INR de erleri exitus olan ve ya ayan hastalar aras nda anlaml farkl l k saptand . 

SYBÜ ne hasta kabulü s ras nda yukar da s ralad m z bu parametrelerin 

tüm hastalarda dikkatli bir ekilde de erlendirilmesinin, hastalar n klinik gidi at n 

yans tmakta yararl olabilece ini dü ünmekteyiz.  
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Bulgular m z, hastan n SYBÜ ne ilk kabulü s ras nda skorlama sistemlerinin 

komlekslikleri ve zaman al c olmalar nedeniyle, serum albumin düzeyi, laktat 

düzeyi, karaci er ve böbrek fonksiyon testlerinin de bu amaçla kullan labilece ini 

dü ündürmü tür.  

Diyarbak r il nüfusunun ortalama %5 lik k sm n 60 ya ve üzeri nüfus 

olu turmas na kar n, yo un bak ma yatan hasta grubumuzun %73 lük k sm n n bu 

ya grubundan olu uyor olmas , SYBÜ ne ço unlukla ileri ya taki hastalar n kabul 

edildi ini ve bu hastalarda mortalitenin yüksek oldu unu göstermi tir.  

Hekimler, YBÜ lerinde hasta kabulünde tüm dünyada kullan lan skorlama 

sistemlerini kullanmay al kanl k haline getirmelidirler. 

Yo un bak m ünitelerinin kendi mortalite oranlar n ve nedenlerini 

bilmesinin, hastalara tedavi yakla m aç s ndan yararl olaca n

 

ve ileride yap lacak 

epidemiyolojik çal malara k tutmas bak m ndan gerekli oldu unu 

dü ünmekteyiz.  

4.KAYNAKLAR  

1- Confalonieri M, Gorini M, Ambrosino N, et al. Scientific Group on Respiratory 

Intensive Care of the Italian Association of Hospital Pneumonologists. Respiratory 

intensive care units in Italy: A national census and prospective cohort study. Thorax 

2001; 56: 373 378. 

2- Hirani NA, Macfarlane JT, Rodgers FG, et al. Aetiology and outcome of severe 

community-acquired pneumonia. Thorax 1997; 52: 17 21. 

3- Boussat S, El rini T, Dubiez A. et al. Predictive factors of death in primary lung 

cancer patients on admission to the intensive care unit. Int Care Med. 2000; 26: 

1811 1816. 

4- Kaynar H, Akgün M, Görgüner M. ve ark. Gö üs Hastal klar nda Mortalite. 

Toraks Dergisi, 2003; 4(2): 143 150. 

5- Ai-Ping C, Lee K-H, Lim T-K. In-Hospital and 5-Year Mortality of Patients 

Treated in the ICU for Acute Exacerbation of COPD. Chest 2005; 128; 518 524. 

6- Sun X, Hâkim RB, Knaus WA. Prognosis of acute respiratory failure in patients 

with chronic obstructive pulmonary disease. In: Derenne JP, Whitelaw WA, 



 

42

 
Similowski T (eds). Acute Respiratory Failure in Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease. New York: Dekker, 1996: 559 77. 

7- Teres D, The Value and Limits of Severity Adjusted Mortality for ICU Patients. 

Journal of Critical Care, Vol 19, No 4 (December), 2004: 257 263. 

8- Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, et al. APACHE II: A severity of disease 

classification system. Crit Care Med 1985; 13: 818 829. 

9- Moreno R, Morais P. Outcome prediction in intensive care: Results of a 

prospective, multicenter, Portuguese study. Intensive Care Med 1997; 23: 177 186. 

10- Vincent JL, Moreno R, Takala J, et al. The SOFA (Sepsisrelated Organ Failure 

Assessment) score to describe organ dysfunction/failure. On behalf of the Working 

Group on Sepsis-Related Problems of the European Society of Intensive Care 

Medicine. Intensive Care Med 1996; 22(7): 707 710. 

11- Moreno R, Vincent JL, Matos R, et al. The use of maximum SOFA score to 

quantify organ dysfunction/failure in intensive care. Results of a prospective, 

multicentre study. Working Group on Sepsis related Problems of the ESICM. 

Intensive Care Med 1999; 25(7): 686 696. 

12- Vincent JL, de Mendonca A, Cantraine F, et al. Use of the SOFA score to assess 

the incidence of organ dysfunction/failure in intensive care units: results of a 

multicenter, prospective study. Working group on "sepsis-related problems" of the 

European Society of Intensive Care Medicine. Crit Care Med 1998; 26(11): 1793

1800. 

13-Esteban A, Anzueto A, Frutos F, et al. Mechanical Ventilation International Study 

Group. Characteristics and outcomes in adult patients receiving mechanical 

ventilation: a 28-day international study. JAMA 2002; 287: 345 55. 

14- Ferraris VA, Propp ME. Outcome in critical care patients: A multivariate study. 

Crit Care Med. 1992; 20: 967 976. 

15- ahino lu AH. Yo un Bak m Sorunlar ve Tedavileri. ahino lu AH. Yo un 

Bak m ve Yo un Bak m Üniteleri.  Ankara: Türkiye Klinikleri Bask : 2003: s.3 6 

16- Global Strategy for the Diagnosis, Management, and Prevention of Chronic 

Obstructive Pulmonary Disease (UPDATED 2007) 



 

43

 
17- Anthonisen NR, Manfreda J, Warren CPW et al. Antibiotic therapy in 

exacerbations of chronic obstructive pulmonary disease. Ann Intern Med 1987; 106: 

196 204. 

18- Burrows B, Earle RH. Prediction of survival in patients with chronic airway 

obstruction. Am Rev Respir Dis 1969; 99: 865 871. 

19- Anthonisen NR, Wright EC, Hodgkin JE. Prognosis in chronic obstructive 

pulmonary disease. Am Rev Respir Dis 1986; 133: 14 20. 

20- Nocturnal Oxygen Therapy Trial Group. Continuous or nocturnal oxygen therapy 

in hypoxemic chronic obstructive pulmonary disease: a clinical trial. Ann Intern Med 

1980; 93: 391 398. 

21- Incalzi RA, Fuso L, De Rosa M, et al. Co-morbidity contributes to predict 

mortality of patients with chronic obstructive pulmonary disease. Eur Respir J 1997; 

10: 2794 2800. 

22- Oswald-Mammosser M, Weitzenblum E, Quoix E, et al. Prognostic factors in 

COPD patients receiving long-term oxygen therapy. Importance of pulmonary artery 

pressure. Chest 1995; 107: 1193 1198. 

23- Seemungal TAR, Donaldson GC, Paul EA, et al. Effect of exacerbation on 

quality of life in patients with chronic obstructive pulmonary disease. Am J Resp Crit 

Care Med 1998; 157: 1418. 

24- Pinner RW, Teutsch SM, Simonsen L, et al. Trends in infectious diseases 

mortality in the United States. JAMA1996; 275:189 193. 

25- Marston BJ, Plouffe JF, File TM, et al. Community-Based Pneumonia Incidence 

Study Group. Incidence of community-acquired pneumonia requiring 

hospitalizations: results of a population-based active surveillance study in Ohio. Arch 

Intern Med 1997; 157:1709 1718. 

26. Guest JF, Morris A. Community-acquired pneumonia: the annual cost to the the 

National Health Service in the United Kingdom. Eur Respir J 1997; 10: 1530-1534. 

27. Niederman MS, McCombs Js, et al. The cost of treating community-acquired 

pneumonia. Clin Ther1998; 20: 820 837. 

28- Garibaldi RA. Epidemiology of community-acquired respiratory tract infections 

in adults: incidence, etiology, and impact. Am J Med 1985; 78: 32 37. 



 

44

 
29- Niederman MS, McCombs JI, Unger AN, Kumar A, Popovian R. The cost of 

treating community-acquired pneumonia. Clin Ther 1998; 20: 820 837. 

30- ATS. Guidelines for the management of adults with community-acquired 

pneumonia. Am J Respir Crit Care Med 2001; 163: 1730-1754. 

31- ATS. Guidelines for the management of adults with hospital-acquired, ventilator 

associated, and healthcare-associated pneumonia. Am J Respir Crit Care Med 2005; 

171: 388 416. 

32- im ek S, Yurtseven N, Gerçeko lu H, et al. Ventilator associated pneumonias 

in a cardiothoracic surgery centre postoperative intensive care unit. J Hosp Infect 

2001; 47: 321- 324. 

33- Aybar M, Topeli A. Dahili yo un bak m ünitesinde ventilatörle ili kili pnömoni 

epidemiyolojisi. Yo un Bak m Dergisi 2001; 1(1): 41- 46. 

34- Sevinç C, Uysal U, K l nç O, et al. Clinical and bacteriological features of 

hospital acquired pneumonia. European Respiratory Journal, Annual Congress 

Abstract Book, 2001 Berlin. Pp:463. 

35- Bone RC, Balk RA, Cerra FB, et al. Definitions for sepsis and organ failure and 

guidelines for the use of innovative therapies in sepsis. The ACCP/SCCM Consensus 

Conference Committee. American College of Chest Physicians/Society of Critical 

Care Medicine. Chest 1992; 101; 1644 1655. 

36- Centers for Disease Control - Increase in national hospital discharge survey rates 

for septicemia, United States, 1979 1987. JAMA, 1990; 263: 937 938. 

37- Angus DC, Linde-Zwirble WT, Lidicker J, et al. Epidemiology of severe sepsis 

in the United States: analysis of incidence, outcome, and associated costs of care. 

Crit Care Med, 2001; 29: 1303 1310. 

38- Alberti C, Brun-Buisson C, Burchardi H, et al. Epidemiology of sepsis and 

infection in ICU patients from an international multicentre cohort study. Intensive 

Care Med, 2002; 28: 108 121. 

39- Finfer S, Bellomo R, Lipman J, et al. Adult-population incidence of severe sepsis 

in Australian and New Zealand intensive care units. Intensive Care Med, 2004; 30: 

589 596. 



 

45

 
40- Padkin A, Goldfrad C, Brady AR, et al. Epidemiology of severe sepsis occurring 

in the first 24 hrs in intensive care units in England, Wales, and Northern Ireland. 

Crit Care Med, 2003; 31: 2332 2338. 

41- Salvo I, de Cian W, Musicco M, et al. The Italian SEPSIS study: preliminary 

results on the incidence and evolution of SRIS, sepsis, severe sepsis and septic 

shock. Intensive Care Med, 1995; 21: (Suppl2):244 249. 

42- Harrison DA, Welch CA, Eddleston JM - The epidemiology of severe sepsis in 

England, Wales and Northern Ireland, 1996 to 2004: secondary analysis of a high 

quality clinical database, the ICNARC Case Mix Programme Database. Crit Care, 

2006; 10: 42. 

43- Silva E, Pedro Mde A, Sogayar AC, et al. Brazilian Sepsis Epidemilogical Study 

(BASES study). Crit Care, 2004; 8: 251 260. 

44- Martin GS, Mannino DM, Eaton S, et al. The epidemiology of sepsis in the 

United States from 1979 through 2000. N Engl J Med 2003; 348: 1546 1554. 

45- Vincent JL, Abraham E, Annane D, et al. Reducing mortality in sepsis: New 

directions. Crit Care 2002;6(Suppl 3):1 18. 

46- Çelikel T. Sepsis: genel bak . Yo un Bak m Dergisi 2005; 5(2): 73 74 

47- Hotchkiss RS, Karl IE. The pathophysiology and treatment of sepsis. N Engl J 

Med 2003; 348: 138 50. 

48- Ventilation with lower tidal volumes as compared with traditional tidal volumes 

for acute lung injury and the acute respiratory distress syndrome. The Acute 

Respiratory Distress Syndrome Network. N Engl J Med 2000; 342: 1301 1308. 

49-. Bernard GR, Vincent JL, Laterre PF, et al. Efficacy and safety of recombinant 

human activated protein C for severe sepsis. N Engl J Med 2001; 344: 699 709. 

50- Van den Berghe, Wouters P, Weekers F, et al. Intensive insulin therapy in the 

critically ill patients. N Engl J Med 2001; 345: 1359 1367. 

51- Rivers E, Nguyen B, Havstad S, et al. Early goal-directed therapy in the 

treatment of severe sepsis and septic shock. N Engl J Med 2001; 345: 1368 1377. 

52- Annane D, Sebille V, Charpentier C, et al. Effect of treatment with low doses of 

hydrocortisone and fludrocortisone on mortality in patients with septic shock. JAMA 

2002; 288: 862 871. 



 

46

 
53- Bernard G, Artigas A, Carlet J, Dreyfuss D, Gattinoni L, Hudson L, Lamy M, 

Marini JJ, Matthay MA, Pinsky MR, Spragg R, Suter PM. The American-European 

consensus conference on ARDS: Definitions, mechanisms, relevant outcomes, and 

clinical trial coordination. Am J Respir Crit Care Med 1994; 149:818. 

54- Gürsel G. Akut Solunum S k nt s Sendromu. In Ekim N, Türktas H(Eds) Gögüs 

Hastal klar Acilleri. Ankara Bilimsel T p Yay nevi 2000; 197 210 

55- http://www.springerlink.com/content/w31h200312107j6p/

 

56- Suchyta MR, Orme JF, Morris AH.  The Changing Face of Organ Failure in 

ARDS. Chest 2003; 124; 1871 1879 

57- Uusaro A, Russell JA. Multiple system organ failure. In Russell JA, Walley 

KR(Eds)Acute Respiratory Dystress Syndrome. A comprehensive clinical approach. 

Newyork Cambridge University Press 1999; 304 333 

58- Brun-Buisson C, Minelli C, Bertolini G, et al. Epidemiology and outcome of 

acute lung injury in European intensive care units: results from the ALIVE study. 

Intensive Care Med 2004; 30: 51 61 

59- Rubenfeld GD, Caldwell E, Peabody E, et al. Incidence and outcomes of acute 

lung injury. N Engl J Med 2005; 353:1685 1693 

60- Luhr OR, Antonsen K, Karlsson M, et al. Incidence and mortality after acute 

respiratory failure and acute respiratory distress syndrome in Sweden, Denmark, and 

Iceland: the ARF Study Group. Am J Respir Crit Care Med 1999;159:1849 1861 

61- Bersten AD, Edibam C, Hunt T, et al. Incidence and mortality of acute lung 

injury and the acute respiratory distress syndrome in three Australian states. Am J 

Respir Crit Care Med 2002; 165:443 448 

62- Milberg J, Davis D, Steinberg K, et al. Improved survival of patients with acute 

respiratory distress syndrome (ARDS):1983 1993. JAMA 1995; 273:306 309 

63- Abel SJ, Finney SJ, Brett SJ, et al. Reduced mortality in association with the 

acute respiratory distress syndrome (ARDS). Thorax 1998; 53: 292 294 

64- GINA. Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma Management 

and Prevention 2007 (update). Online available at www.ginasthma.org

 

65- Han P, Cole RP. Evolving differences in the presentation of status asthmaticus 

requiring intensive care unit admission [abstract]. Chest 2002; 122(Suppl):88 

http://www.springerlink.com/content/w31h200312107j6p/
http://www.ginasthma.org


 

47

 
66- Salmeron S, Liard R, Elkharrat D, et al. Asthma severity adequacy of 

management in accident and emergency departments in France: a prospective study. 

Lancet 2001; 358: 629 635 

67- Braman SS, Kaemmerlen JT. Intensive care of status asthmaticus: a 10-year 

experience. JAMA 1990; 264: 366 368 

68- Rodrigo GJ, Rodrigo C, Hall JB. Acute Asthma in Adults: A Review. Chest 

2004; 125; 1081 1102 

69- Smith D H, Weiss K, Sullivan S D. Epidemiology and costs of acute asthma. In: 

Hall J B, Corbridge T, Rodrigo C, Rodrigo G, eds. Acute asthma: assessment and 

management. New York, NY: McGraw-Hill, 2000: 1 10. 

70- Kolbe J, Fergusson W, Garrett J. Rapid onset asthma: a severe but uncommon 

manifestation. Thorax 1998; 53:241 247 

71- Woodruff PG, Edmond SD, Singh AK, et al. Sudden-onset severe acute asthma: 

clinical features and response to therapy. Acad Emerg Med 1998; 5:695 701 

72- Barr RG, Woodruff PG, Clarck S, et al. Sudden-onset asthma exacerbations: 

clinical features, response to therapy, and 2-week follow-up. Eur Respir J 2000; 

15:266 273 

73- Rodrigo GJ, Rodrigo C. Rapid-onset asthma attack: a prospective cohort study 

about characteristics and response to the emergency department treatment. Chest 

2000; 118: 1547 1552 

74- Brochard L, Noninvasive ventilation for acute respiratory failure. JAMA 2002; 

288:932 935 

75- Meduri GU, Cook TR, Turner RE, et al. Noninvasive positive pressure 

ventilation in status asthmaticus. Chest 1996; 110:767 774 

76- Fernandez MM, Villagral A, Blanchl L, et al. Non-invasive mechanical 

ventilation in status asthmaticus. Intensive Care Med 2001; 27:486 492 

77- Soroksky A, Stav D, Shpirer I. A pilot prospective, randomized, placebo-

controlled trial of bilevel positive airway pressure in acute asthmatic attack. Chest 

2003; 123:1018 1025 

78- Mansel JK, Stogner SW, Petrini MF, et al. Mechanical ventilation in patients 

with acute severe asthma. Am J Med 1990; 89:42 48 



 

48

 
79- Marquette CH, Saulnier F, Leroy O, et al. Long-term prognosis of near-fatal 

asthma: a 6-year follow-up study of 145 asthmatic patients who underwent 

mechanical ventilation for a near-fatal attack of asthma. Am Rev Respir Dis 1992; 

146:76 81 

80- Shapiro JM. Intensive care management of status asthmaticus. Chest 2001; 

120:1439 1441. 

81- Afessa B, Morales I, Cury JD. Clinical course and outcome of patients admitted 

to an ICU for status asthmaticus. Chest 2001; 120:1616 1621 

82- Molfino NA. Near-fatal asthma. In: Hall JB, Corbridge T,Rodrigo C, et al, eds. 

Acute asthma: assessment and management. New York, NY: McGraw-Hill, 2000; 

29 47 

83- Mitchell I, Tough SC, Semple LK, et al. Near-fatal asthma: a population-based 

study of risk factors. Chest 2002; 121: 1407 1413 

84- ahin A. Venöz Tromboembolizm Tan ve Tedavi. ahin A. Venöz 

Tromboembolizm. Ankara: Bilimsel T p Yay nevi: 2005.s.9-15 

85- Tapson VF. Massive pulmonary embolism. The literature review. UpToDate-

January 2, 2003. 

86- Arseven O. Masif Pulmoner Embolizm. Yo un Bak m Dergisi 2004; 4(3): 168

178. 

87- Davidson BL. Risk assessment and prophylaxis of venous thromboembolism in 

acutely and/or critically ill patients. Haemostasis 2000; 30(Suppl 2): 77 81; 

discussion 63. 

88- Kasper W, Konstantinides S, Geibel A and et al. Prognostic significance of right 

ventricular afterload stress detected by echocardiography in patients with clinically 

suspected pulmonary embolism. Heart 1997; 77: 346 349. 

89-  Alpert JS, Smith R, Carlson J.and et al. Mortality in patients treated for 

pulmonary embolism. JAMA 1976; 236: 1477 1480. 

90- Sandler DA, Martin JF. Autopsy proven pulmonary embolism in hospital 

patients: Are we detecting enough deep vein thrombosis? J R Soc Med 1989; 82: 

203 205. 

91- Neuhaus A, Bentz RR, Weg JG. Pulmonary embolism in respiratory failure. 

Chest 1978; 73: 460 465. 



 

49

 
92- Goldhaber SZ, Visani L, De Rosa M. Acute pulmonary embolism: Clinical 

outcomes in the International Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER). 

Lancet 1999; 353: 1386 1389. 

93- Tapson VF. Pulmonary embolism--new diagnostic approaches. N Engl J Med 

1997; 336: 1449 51. 

94- Come PC. Echocardiographic evaluation of pulmonary embolism and its 

response to therapeutic interventions. Chest 1992;101(Suppl 4):151 162. 

95- Goldhaber SZ, Grodstein F, Stampfer MJ et al. A prospective study of risk 

factors for pulmonary embolism in women. JAMA 1997; 277: 642 645. 

96- Heit JA, Silverstein MD, Mohr DN et al. 3rd. Risk factors for deep vein 

thrombosis and pulmonary embolism: a population-based case-control study. Arch 

Intern Med 2000; 160: 809 815. 

97- ATS. American Thoracic Society/European Respiratory Society International 

Multidisciplinary Consensus Classification of the Idiopathic Interstitial Pneumonias. 

Am J Respir Crit Care Med 2002; 165: 277 304. 

98- Maher T.M. Diffuse parenchymal lung disease. Systemic and parenchymal lung 

diseases. 2008; 36: 265 272. 

99- American Thoracic Society. Idiopathic pulmonary fibrosis: diagnosis and 

treatment. International consensus statement. American Thoracic Society (ATS), and 

the European Respiratory Society (ERS). Am J Respir Crit Care Med 2000;161:646

664. 

100- Panos RJ, Mortenson RL, Niccoli SA et al. Clinical deterioration in patients 

with idiopathic pulmonary fibrosis: causes and assessment. Am J Med 1990; 88: 

396 404. 

101- Raghu G, Depaso WJ, Cain K et al. Azathioprine combined with prednisone in 

the treatment of idiopathic pulmonary fibrosis: a prospective double-blind, 

randomized, placebo-controlled clinical trial. Am Rev Respir Dis 1991; 144: 291

296. 

102- Hubbard R, Johnston I, Coultas DB, Britton J. Mortality rates from cryptogenic 

fibrosing alveolitis in seven countries. Thorax 1996; 51: 711  716. 



 

50

 
103- Mannino DM, Etzel RA, Parrish RG. Pulmonary fibrosis deaths in the United 

States, 1979 1991: an analysis of multiple-cause mortality data. Am J Respir Crit 

Care Med 1996;153:1548 1552. 

104- Rubin L. ACCP consensus statement: primary pulmonary hypertension. Chest 

1987; 104: 236 250. 

105- Simonneau G, Galie` N, Lewis J et al. Clinical Classification of Pulmonary 

Hypertension. J. Am. Coll. Cardiol. 2004;43;5S-12S. 

106- Loveridge B, West P, Kryger MH, Anthonisen NR. Alteration in breathing 

pattern with progression of chronic obstructive pulmonary disease. Am Rev Respir 

Dis 1986; 134(5): 930 934. 

107- Keller CA, Shepard JW, Chun DS et al. Pulmonary hypertension in chronic 

pulmonary disease. Multivariate analysis. Chest 1986; 920:185 192. 

108- Traver GA, Cline MG, Burrows B. Predictors of mortality in chronic 

obstructive pulmonary disease. A 15-year follw-up study. Am rev Respir Dis 1979; 

895 902 

109- Oswald-Mammosser M, Weitzenblum E, Quoix E, et al. Prognostic factors in 

COPD patients receiving long-term oxygen therapy. Importance of pulmonary artery 

pressure. Chest 1995; 107: 1193 1198. 

110- Gonzalez C, Servera E, Ferris G et al. Risk factors of readmission in acute 

exacerbation of modarete-to-severe chronic obstructive pulmonary disease. Arch 

Bronconeumol 2004; 40: 502 507.  

111- Krishnan V, Collop NA. Gender differences in sleep disorders. Curr Opin Pulm 

Med. 2006 ;12:383-389.  

112- Burgess MI, Mogulkoç N, Bright-Thomas RJ et al. Comparison of 

echocardiographic markers of right ventricular function in determining prognosis in 

chronic pulmonary disease. J Am Soc Echocardiogr 2002; 15: 633 639 

113- Mal H. Prevalence and diagnosis of severe pulmonary hypertension in patients 

with chronic obstructive pulmonary disease. J Am Soc Echocardiogr 2007; 13: 114

119 

114- Atikcan , Atalay F, Ernam D. Konnektif doku hastal klar . Erdo an Y, 

Samurka o lu B, eds. Diffüz Parankimal akci er hastal klar . Ankara: Tasar m 

Bask :2004.s.195 102 



 

51

 
115- King TE. Connective tissue disease. Schwarz MI, King TE, eds. Interstitial lung 

disease. 3rd. London: BC Decker Inc; 1998.p.451 505. 

116- Scwartz MI. Pulmonary manifestations of collagen vascular disease. Fishman 

AP, ed. Pulmonary disease and disorders. 3rd. Newyork: Mc Graw Hill; 1998. 

p.1115 1131. 

117- Lamblin C, Bergoin C, Saelens T. Interstitial lung diseases in collagen vascular 

diseases. Eur Respir J 2001; 18: Suppl. 32, 69 80. 

118- Weaver AL, Divertie MB, Titus JL. Pulmonary scleroderma. Dis Chest 1968; 

54: 490 498. 

119- D Angelo WA, Fries JF, Masi AT et al. Pathologic observations in systemic 

sclerosis. Am J Med 1969; 46: 428 440. 

120- Steen VD, Owens GR, Fino GJ et al. Pulmonary involvement in systemic 

sclerosis (scleroderma). Arthritis Rheum 1985; 28: 759 767. 

121- Atikcan , Atalay F, Ernam D. Konnektif doku hastal klar . Erdo an Y, 

Samurka o lu B, eds. Diffüz Parankimal akci er hastal klar . Ankara: Tasar m 

Bask :2004.s.195 102. 

122- Uzun K. Romatizmal hastal klarda akci er tutulumu. Göksoy T, ed. 

Romatizmal hastal klarda tan ve tedavi. stanbul: Yüce Reklam A ; 2002. s.340

531. 

123- Çubukçu S. Klinik bulgular ve sistemik lupus eritematozus. Arasil T, çeviri ed. 

Kelley Romatoloji. Ankara: Güne Kitapevi Ltd. ti; 2006. s. 1258 1278. 

124- Martens J, Demedts M. Diaphragm dysfunction in mixed connective tissue 

disease: A case report. Scan J Rheumatol 1982; 11: 165 167 

125- Albelda SM, Gefler WB, Epstein DM, Miller WT. Diffuse pulonary 

hemorrhage: a review and classification. Radiology 1985; 154: 289 97. 

126- Leatherman JW, Davies SF, Hoidal JR: Alveolar hemorrhage syndromes: 

diffuse microvascular lung hemorrhage in immun and idiopathic disorders. Medicine 

1984; 63: 343- 61. 

127- Specks U. Diffuse alveolar hemorrhage syndromes. CurrOpin Rheumatol 2001; 

13: 12- 7. 

128- Iseman MD. Bronchiectasis. In: Murray and Nadel s Textbook of Respiratory 

Medicine. Vol 1.4th ed. New York: Elsevier Saunders, 2005; 1251 1276  



 

52

 
129- Barker AF, Bardana EJ. Bronchiectasis: update of an orphan disease. Am Rev 

Respir Dis 1988; 137: 969 978. 

130- Anonymous. Life-threatening haemoptysis(Editorial). Lancet 1987; i:1354

1356. 

131- Jones KD, Davies RJ. Massive haemoptysis. Br Med J 1990; 300: 899 890. 

132- Hirshberg B, Biran I, Glazer M. et al. Hemoptysis: etiology, evaluation, and 

outcome in a tertiary referral hospital. Chest 1997;112: 440 444. 

133- Bobrowitz ID, RamakrishnaS, Shim YS. Comparison of medical vs surgical 

treatment of major hemoptysis. Arch Intern Med 1983;143:1343 1346. 

134- Spiro SG, Porter JC: Lung cancer-Where are we today? Current advances in 

staging and nonsurgical treatment. Am J Respir Crit Care Med 2002;166:1166 1196. 

135- Parkin GM, Pisani P, Ferlay J. Global cancer statistics. CA Cancer J Clin 1999; 

49: 33 64. 

136- Akci er Kanseri Tan ve Tedavi Rehberi. Toraks Dergisi 2006; Ek 2: 1 35. 

137- Soubani AO, Adam AK. Medical intensive care for lung cancer patients: better 

than we thought? Future Oncol. 2008; 4(2): 141 144. 

138- Boussat S, El rini T, Dubiez A. Predictive factors of death in primary lung 

cancer patients on admission to the intensive care unit. Intensive Care Med (2000) 

26: 1811 1816. 

139- Soares M, Darmon M, Salluh J. I. F. Prognosis of Lung Cancer Patients With 

Life-Threatening Complications. Chest 2007; 131; 840 846. 

140- Reichner CA, Thompson JA, O Brien S. Outcome and Code Status of Lung 

Cancer Patients Admitted to the Medical ICU. Chest 2006; 130; 719 723. 

141- Adam AK, Soubani AO. Outcome and prognostic factors of lung cancer 

patients admitted to the medical intensive care unit. Eur. Respir. J. 2008; 31: 47 53. 

142- Soares M, Darmon M, Salluh JI et al. Prognosis of lung cancer patients with 

life-threatening complications. Chest 2007; 131: 840 846. 

143- Reichner CA, Thompson JA, O Brien S et al. Outcome and code status of lung 

cancer patients admitted to the medical ICU. Chest. 2006;130:719 723. 

144- Sharma G, Freeman J, Zhang D. et al. Trends in end-of-life ICU use among 

older adults with advanced lung cancer. Chest. 2008;133:72-78. 



 

53

 
145- Griffin JP, Nelson JE, Koch KA et al. End-of-life care in patients with lung 

cancer. Chest 2003;123:S312-S331. 

146- Kress JP, Christenson J, Pohlman AS et al. Outcomes of critically ill cancer 

patients in a university hospital setting. Am. J. Respir. Crit. Care Med. 

1999;160:1957-1961. 

147- Vincent JL, Ferreira F, Moreno R. Scoring systems for assessing organ 

dysfunction and survival. Crit Care Clin 2000; 16(2):353-366. 

148- Knaus WA, Zimmerman JE, Wagner DP, et al. APACHEacute physiology and 

chronic health evaluation: a physiologically based classification system. Crit Care 

Med 1981; 9(8): 591-7. 

149- Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, et al. APACHE II: a severity of disease 

classification system. Crit Care Med 1985;13(10):818-29. 

150- Knaus WA, Wagner DP, Draper EA, et al. The APACHE III prognostic system. 

Risk prediction of hospital mortality for critically ill hospitalized adults. Chest 

1991;100(6):1619-36. 

151- Vincent JL, Moreno R, Takala J, et al. The SOFA (Sepsisrelated Organ Failure 

Assessment) score to describe organ dysfunction/failure. On behalf of the Working 

Group on Sepsis-Related Problems of the European Society of Intensive Care 

Medicine. Intensive Care Med 1996;22(7):707-10. 

152- Moreno R, Vincent JL, Matos R, et al. The use of maximum SOFA score to 

quantify organ dysfunction/failure in intensive care. Results of a prospective, 

multicentre study. Working Group on Sepsis related Problems of the ESICM. 

Intensive Care Med 1999;25(7):686-696. 

153- Vincent JL, de Mendonca A, Cantraine F, et al. Use of the SOFA score to 

assess the incidence of organ dysfunction/failure in intensive care units: results of a 

multicenter, prospective study. Working group on "sepsis-related problems" of the 

European Society of Intensive Care Medicine. Crit Care Med 1998;26(11):1793-

1800. 

154- Peirce AG, Wright F, Fulmer TT: Needs of family during critical illness of 

elderly patients. Crit. Care Nurs Clin North Am 1992;4(4):597-606. 



 

54

 
155- Flaatten H, Gjerde S, Guttormsen AB.  Outcome After Acute Respiratory 

Failure Is More Dependent on Dysfunction In Other Vital Organs Than on the 

Severity of the Respiratory Failure. Crit Care Med. 2003;7(4):288-290. 

156- Vasilyev S, Schaap RN, Mortensen JD. Hospital survival rates of patients with 

acute respiratory failure in modern respiratory intensive care units. Chest 

1995;107:1083-1088. 

157- Timsit JF, Fosse JP, Troche G, et al; For the OUTCOMEREA Study Group, 

France. Calibration and discrimination by daily Logistic Organ Dysfunction scoring 

comparatively with daily Sequential Organ Failure Assessment scoring for predicting 

hospital mortality in critically ill patients. Crit Care Med 2002; 30(9): 2003-2013. 

158- WHO Expert Committee on Biological Standardization. Thirtythird Report. 

World Health Organ Tech Rep Ser 1983; 687:81-105. 

159- Odén A,  Fahlén M. Oral anticoagulation and risk of death: a medical record 

linkage study. BMJ 2002;325:1073 5. 

160- Uçgun , Metinta M, Moral H. ve ark. Malign Patolojisi Olmayan Solunum 

Yo un Bak m Hastalar nda Mortalite H z ve Yüksek Riskli Hastan n Belirlenmesi. 

Toraks Dergisi, 2003; 4: 151-160. 

161-  Husain FA, Martin MJ, Mullenix PS et al. Serum lactate and base deficit as 

predictors of mortality and morbidity.  The American Journal of Surgery. 2003; 185:  

485  491. 

162- Shapiro NI, Howell MD, Talmor D. Serum Lactate as a Predictor of Mortality in 

Emergency Department Patients With Infection. Ann Emerg Med. 2005;45: 524-528. 

163- Trzeciak S, Dellinger RP, Chansky ME et al. Serum lactate as a predictor of mortality 

in patients with infection. Intensive Care Med. 2007; 33: 970-977 

164- Iscra F, Gullo A, Biolo G. Bench-to-bedside review: Lactate and the lung. Critical 

Care 2002; 6: 327 329. 

165- Holtfreter B, Bandt C, Kuhn S-O. et al. Serum osmolality and outcome in intensive 

care unit patients. Acta Anaesthesiol Scand 2006; 50: 970 977. 

166- Alt ay G, Tabako lu E, Özdemir L. Solunum Yo un Bak m Hastalar nda 

Mortalite Oranlar ve li kili Faktörlerin Belirlenmesi. Toraks Dergisi. 2007; 8(2): 

79 84 



 

55

 
167- Marik P.E. The treatment of hypoalbuminaemia in the critically ill patient. 

Heart and Lung 1993; 22: 166 170. 

168- Fleck A, Hawker F, Wallace P.I et al. Increased vascular permeability: a major 

cause of hypoalbuminaemia in disease and injury. Lancet 1985; i: 781 783. 

169-Sun X, Iles M, Weissman C. Physiologic variables and fluid resuscitation in the 

postoperative intensive care unit patient. Critical Care Medicine 1993; 21: 555 561. 

170- McCluskey A,Thomas AN, Bowles BJM et al. The prognostic value of serial 

measurements of serum albumin concentration in patients admitted to an intensive 

care unit. Anaesthesia, 1996;5(1): 724 127 

171- Sonsuz A. Karaci er Fonksiyon Bozukluklar na Klinik Yakla m. .Ü. 

Cerrahpa a T p Fakültesi Sürekli T p E itimi Etkinlikleri. 2007: 69 78. 

172- de Mendonca A, Vincent JL, Suter PM, et al. Acute renal failure in the ICU: 

risk factors and outcome evaluated by the SOFA score. Intensive Care Med 2000; 

26: 915 21. 

173- Laupland K.B.,Kirkpatrick A.W., Kortbeek J.B. et al. Long-term Mortality 

Outcome Associated With Prolonged Admission to the ICU. Chest 2006; 129; 954

959. 

174- Ucgun I, Metintas M, Moral H, et al. Predictors of hospital outcome and 

intubation in COPD patients admitted to the respiratory ICU for acute hypercapnic 

respiratory failure. Respiratory Medicine. 2006; 100: 66 74. 

175- Ceylan E, til O, Ar G ve ark. ç Hastal klar Yo un Bak m Ünitesinde 

zlenmi Hastalarda Mortalite ve Morbiditeyi Etkileyen Faktörler. Toraks Dergisi, 

2001; 2(1): 6 12. 

176- Ulus F, Sazak HG, Tunç M. ve ark. APACHE II Skorlama Sistemi Solunumsal 

Yo un Bak m Ünitesinde Mortalite H z n Belirlemede Ba ar l m d r? Solunum 

Hastal klar 2006; 17: 167 171 

177- Chen Y-C, Lin M-C, Lin Y-C. et al. ICU Discharge APACHE II Scores Help to 

Predict Post-ICU Death. Chang Gung Med J 2007; 30: 142 150. 

178- Rowan KM, Kerr JH, Major E. Intensive Care Society's APACHE II study in 

Britain and Ireland-II: Outcome comparisons ofintensive care units after adjustment 

for case mix by the American APACHE II method. BMJ 1993; 307: 977 981. 



 

56

 
179- Anon JM, Garcia de Lorenzo A, Zarazaga A et al. Mechanical ventilation of 

patients on long-term oxygen therapy with acute exacerbations of chronic obstructive 

pulmonary disease: prognosis and cost-utility analysis. Intensive Care Med 1999; 25: 

452 457. 

180- Schönhofer B, Gou JJ, Suchi S et al. Th e use of APACHE II prognostic system 

in diffi cult-to-wean patients after long-term mechanical ventilation. Eur J 

Anaesthesiol 2004; 21: 558 65. 

181- Kollef MH. Acute respiratory failure: a gender-based outcomes analysis. 

(abstract) Gend Specif Med 1998; 1: 24 30. 

182- Goldhill DR, Sumner A. Outcome of intensive care patients in a group of 

British intensive care units. Crit Care Med. 1998; 26: 1337- 1345.                        



 

57

 
5.EK  

SOLUNUMSAL YO UN BAKIM ÜN TES NDE MORTAL TEY 
ETK LEYEN FAKTÖRLER  

Ad Soyad:                                                                                Protokol:  

Ya :                                  Cinsiyet:                                         Tan :  

E lik Eden Hastal klar:                                                          OAK:                

YB a giri tarihi:                                                                    YB dan ç k tarihi:  

NIMV:                              IMV:                                               Sonuç:     

                                                                      

Tam Kan, ESR, CRP 
Wbc  
Rbc  
Hgb  
Hct  
Plt  
ESR  
CRP  

 

                                    
Vital Bulgular 

Ate

  

KAH  
SS  
SKB  
DKB  

    

AKG 
pH  
PCO2  
PO2  
Laktat  
HCO3  
Osmolalite  
BE  
FiO2  

P/F  

Biyokimyasal Parametreler ve 
PTZ, INR 

Sodyum  
Potasyum  
Klor  
Glukoz  
Üre  
Kreatinin  
AST  
ALT  
LDH  
ALP  
T. Bil  
D. Bil  
T. protein  
Albumin  
PTZ  
INR  

Skorlamalar 
Glasgow  
SOFA  
APACHE  
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