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KISALTMALAR
ACTH: Adrenokortikotropik Hormon

APACHE: Acute Pysiology And Chronic Health Evaluation (Akut Fizyolojik ve
Kronik Saglik Degerlendirilmesi)

BH: Biiytiime Hormonu

CRP: C-Reaktif Protein

DEAH: Dehidroepiandrosteron
GKS: Glaskow Koma Skoru
Ig: Immunglobulin

IL: Interlokin

IMYV: Invaziv Mekanik Ventilasyon
INF: Interferon

M.V.: Mekanik Ventilasyon

NIMYV: Non-invaziv Mekanik Ventilasyon
NK: Natural Killer

NO: NitrikOksit
02: Oksijen
PAF: Platelet Aktive Eden Faktor

PG: Prostaglandin

PLT: Trombosit
SAPS II: Basitlestirilmis Akut Fizyolojik Skor II (Simplified Acute Physilogy Score)

SOFA: SequentialOrgan Failure Assesment (Ardistk Organ  Yetersizligi
Degerlendirmesi)
TNF: Tiimor Nekroz Faktor

TSH: Tiroid Stimulan Hormon
WBC: Beyaz Kiire Sayis1
YBU: Yogun Bakim Unitesi



OZET

Yogun Bakim Unitesi’ne (YBU) kabul edilen hastalarda mortalite orani
yiiksektir. Hastalik siddetinin belirlenmesi ve mortaliteye etkili risk faktorlerinin
taninmasi, hastanin prognozunun saptanmasinda biiylik Oonem tasimaktadir. Ayrica
tedavi yonetim stratejilerinin belirlenmesi ve kaynaklarin kullanimin1 da etkiler. Bu
calisma; YBU’ye kabul edilen hastalarin prognoz tayininde, yatis esnasindaki skorlama
sistemleri ile beraber yatis ve {igiincli glinkili laboratuvar parametrelerini karsilastirmak
amactyla planlandi.

Kasim 2013 ve Nisan 2014 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Hastanesi
Solunumsal Yogun Bakim Kliniginde yaslart 22-93 arasinda degisen 86 hasta,
retrospektif olarak ¢alismaya dahil edildi. Hastalar 6lenler ve yasayanlar olmak iizere iki
gruba ayrildi. . Hastalarin demografik verileri, tanilari, klinik ve laboratuar bulgulari,
YBU’de kaldig siire, mekanik ventilasyonda kaldig: siire kaydedildi. YBU’ye kabuliin
ilk giinii igerisindeki APACHE II (Acute Pysiology And Chronic Health Evaluation),
SOFA (SequentialOrgan Failure Assesment), SAPS II (Simplified Acute Physilogy
Score) ve GKS(Glaskow Koma Skoru) skorlar1 hesaplandi. Tiim hastalardan YBU’ne
giris aninda ve 72 saat sonunda hemogram, CRP (C-Reaktif Protein), biyokimyasal
parametreler ve hormon diizeyleri calisildi. Sonuglar 6lenler ve yasayanlar arasinda
karsilastirildi.

Olen hastalarla yasayan hastalar arasinda yas, cinsiyet ve yogun bakimda yatis
siiresi bakimmdan anlamli bir fark olmadigi goriildii. Olen hastalarin mekanik
ventilasyonda kalma siiresi yasayanlara gore anlamli 6l¢iide daha uzundu (p<0,05).
Olenlerde bakilan ates, nabiz ve agirhik yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptandi(p<0,05). Yatis esnasinda bakilan sistolik ve diastolik tansiyonlar da
6lenlerde yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0,05). Ayrica
hastanin inotropik destek ihtiyaci Olenlerde taburcu olanlara gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptandi (p<0,05). Yatis esnasindaki hastanin solunum destegi tiirii
gruplar arasinda istatistiksel olarak mortalite i¢in anlamli farklilik gozlenmedi.

Olen hastalarda, APACHE II, SOFA ve SAPS II skoru yasayan olgulara gére
istatistiksel olarak anlamli 6l¢lide daha yliksekti. GKS ise istatistiksel olarak daha
distiktii (p<0.001).



Yasayan grup ile karsilastirildiginda 6len grupta yatis esnasinda bakilan WBC (
Beyaz Kan Hiicresi) ve CRP diizeyleri daha yiiksek, hemoglobinve hematokrit diizeyleri
daha diisiik bulundu, ancak bu farklilik istatiksel olarak anlamli degildi. Olen olgularda
trombosit sayis1 yasayanlara gore belirgin diisiik bulundu (p<0,05).

Yogun bakima kabul edilen hastalar arasinda bakilan biyokimyasal
parametrelerden albiimin, iire, kreatinin seviyelerindeki diisiiklik, HDL (High Dansity
Lipoprotein) , LDL (Low Dansity Lipoprotein), kolesterol, direkt bilirubin, CK(Keratin
Kinaz) degerlerindeki yiikseklik dlenlerde yasayanlara gore istatistiksel olarak anlaml
farliklik gosterdi (p<0,05). Sodyum, potasyum, glukoz, AST, ALT degerleri mortalite
acisindan gruplar arasinda anlamli farklilik gézlenmedi.

Yatis esnasinda bakilan hormon diizeylerinden T4 (Tiroksin) diisiikligi,
kortizol, ACTH (Adrenokortikotropik Hormon) ve BH (Biiyiime Hormonu ) yiiksekligi
Olenlerde taburcu olanlara gore istatistiksel olarak anlamli faklilik saptandi (p<0,05).
Ancak T3 (Triiyodotironin), DEAH (Dehidroepiandrosteron) ve TSH (Tiroid Stimulan

Hormon) mortalite i¢in gruplar arasinda anlamli farkliklik saptanmadi.

Hastalarin yatista ve iiclincii giinde bakilan laboratuvar parametrelerinde lenler
ve yasayanlar arasinda sadece fosfor diizeyinde anlamli farklilik saptandi (p<0,05).
Bakilan diger parametrelerde mortalite icin belirgin farklilik gézlenmedi.

Sonuc¢ olarak, YBU’ye kabul edilen kritik hastalarda, skorlama sistemleri
prognoz degerlendirmesinde O6nemli bir etkinlige sahiptir. Bununla beraber yatista
bakilan trombosit sayisi, albiimin, kortizol, ACTH, iire, kreatinin, HDL, kolesterol ve
CK diizeyleri mortalite tahmini i¢in ek bilgiler saglamaktadir. Bununla beraber iigiincii
giinde bakilan bu parametrelerdeki degisiminde fosfor diizeyindeki diisiisler istatistiksel
olarak mortalite i¢in anlamliydi.

Anahtar Sozciikler: Yogun Bakim, Mortalite, Skorlama Sistemleri, Labortauvar

parametreleri, Gogiis Hastaliklar1



ABSTRACT

Rate of mortality is high in patients admitted to Intensive Care Unit (ICU).
Assessment of disease severity and recognition of mortality risk factors are of great
importance in determining the patient's prognosis. Also, determination of management
strategies and effect the use of resources. This study in determining the prognosis of
patients admitted to ICU admission with scoring systems during hospitalization.
Furthermore, weaim to exchange of values on the third day of the laboratory parameters
examined.

Eighty six patients (aged between 22 and 93) who were treated in Dicle
University Hospital, Respiratory Intensive Care Clinic between November 2013 and
April 2014 were included in the study. Patients were divided into two groups, namely
the dead and the living. APACHE II, SOFA, SAPS II and GCS scores were calculatedin
the first day of admission to the ICU. Demographic data of the patients, diagnosis,
clinical and laboratory findings, length of stay in the ICU, length his stay in mechanical
ventilation were recorded. WBC, CRP, biochemical parameters and hormone levels
were studied from the ICU to the time of entry and at the end of 72 hours in all patients.
Results were compared between the dead and the living.

The age of patients, gender and in length of stay in intensive care showed no
significant difference between dead patients and living patients. Length of mechanical
ventilation were significantly higher than those living to dead patients(p <0.05).

Measured fewer, pulse and weight in dead group were statistically significantly
different when compared to those living group (p<0.05). Systolic and diastolic blood
pressure was found to be statistically significantly lower than those living to dead
patients(p<0.05). In addition there was a statistically significantly difference compared
to patients who were discharged in dying need of inotropic support (p <0.05). Patient's
respiratory support during hospitalization observed no statistically significantly
differences for mortality among groups.

APACHE 1II, SOFA and SAPS II score were statistically higher significantly
than the living patients to those dead patients. GCS was statistically lower significantly
than the living patients to those dead patients. (p <0.001).

During hospitalization studied for WBC, hemoglobin, hematocrit and CRP

levels statistically was observed significantly increase according to the time of

Vi



discharge in dead patients. Lower platelet count statistically was observed significant
according to the living in dead patients (p <0.05).

Lower albumin, urea, creatinine and higher HDL, LDL cholesterol, direct
bilirubin, and CK levels examined from biochemical parameters among patients
admitted to the intensive care unit, was statistically significant compared to than those
living in the dead (p <0.05). Sodium, potassium, glucose, AST, ALT values were no
significant differences between the groups in terms of mortality.

Looking at the hormone levels during hospitalization; lower T4 and higher
cortisol, ACTH, GH were statistically significant differences than those living in the
dead (p <0.05). However, T3, and TSH, DEAH detected no significant differed between
the groups for mortality.

In addition in our study, we aim to exchange of values on the third day of the
laboratory parameters examined. Lower phosphorus levels were found significant
differences among the dead and the living patients (p <0.05). Looking at the other
parameters, no significant differences between the groups for mortality.

Finally, scoring systems may be an indicator for mortality, Laboratory
parameters examined in lower platelet count, albumin, iire creatinin and higher cortisol,
ACTH, BH, cholesterol, direct bilirubin levels that admitted during hospitalization in
critically ill patients may be indicative of mortality. However, lower phosphorus levels
when in the change of the third day investigated laboratory parameters were statistically
found to be significantly.

Keywords: Intensive Care Unit, Mortality, Scoring Systems, Laboratory Parameters,

Chest Disease
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1. GIRIS

Yogun bakim iiniteleri (YBU), agir hasta grubunun takip edildigi, invaziv
girisimlerin siklikla uygulandigi, hastalarin genel durum bozuklugu nedeni ile diger
hastalara gore hastanede yatig siirelerin daha uzun oldugu ve yakin monitdrizasyon
yapilan iinitelerdir. Hastanede yatan hastalarin sadece %5-10'u YBU’de tedavi
gormektedir.

Yogun bakima kabul edilen hastalar arasinda mortalite oram yiiksektir. Altta
yatan neden basta olmak lizere, yas, mekanik ventilasyon siiresi ve hastaligin siddeti
gibi bircok etkene bagli olarak mortalite oranlarinin %14 ile %41,1 arasinda degistigi
bildirilmistir(1-6). YBU’de komorbit hastaliklarla beraberinde yeni gelisen faktorler
hastalarin prognozunu belirler. Bu faktorlerin bilinmesi ve yliksek riskli hastalarin

belirlenmesi, yogun bakimla ilgilenenler igin biiyiik Onem tasir. Yogun bakim

hastalarinin klinik sonuglarinin 6ngoriilmesi ile ilgili ¢aligmalara ilginin dogmasi yogun

bakimlarin kurulmalari ile es zamanhidir(7).

Yogun bakim kaynaklarinin en uygun kullanimi ve kritik hastalarin
prognozunun dogru tahmin edilmesini saglayan metodlara yonelik calismalar son
yillarda 6nem kazanmaktadir. Yogun bakimdaki heterojen hasta popiilasyonunda
hastaligin siddetinin ve hasta sagkaliminin degerlendirilmesi i¢in Acute Physiology and
Chronic Health Evaluation(APACHE) II, Simplified Acute Physiology Score (SAPS)II
ve Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score gibi prognostik modeller
gelistirilmistir(8,9). Bu skorlama sistemlerinde organ disfonksiyonu veya metabolik
anormalliklere bagli laboratuar testlerini igeren ¢ok cesitli fizyolojik degiskenler yer
alir. Bu skorlama sistemleri mortalite ve morbiditenin tahmininde yaygin olarak
kullanilirlar. Ancak en biiyiik dezavantajlari, veri toplanmasinin olduk¢a zaman almasi,
pahali olmasi ve tek basina prognozu tahmin etmedeki kismi yetersizlikleridir(2,8,9).
Bu nedenle son yillarda 6liim ve organ disfonsiyonu riskini belirlemeye yonelik
caligmalar biyomarkerlar {izerine yogunlagsmaktadir(2,10).Yapilan calismalarda yatista
bakilan parametrelerden C-Reaktif Protein (CRP), Beyaz Kiire Sayis1 (WBC), tirik asit,
kortizol gibi parametrelerdeki artis ve hemoglobin, albiimin, trombosit sayisindaki
diisme artmis mortalite ile iliskili bulunmustur. Ancak bu gibi parametrelerdeki

bozulmalar her zaman yatis sirasinda olmayip, ilerleyen gilinlerde de ortaya



cikabilmektedir. Bu nedenle sadece yatis degerleri degil, sonraki giinlerdeki degisimin
gbzlenmesi de biiylik 6nem tastyacaktir. Literatiirde skorlama sistemleri ile hastalarin
yatis laboratuvar parametrelerini karsilastiran siirli sayida caligmaya rastlanmistir
(2,12). Ancak calismamizda planladigimiz gibi skorlama sistemleri ile bu
parametrelerdeki degisimi karsilastiran herhangi bir calismaya rastlanmamustir.

Bu calismada, YBU’ne kabul edilen hastalarda prognoz tayininde skorlama
sistemleri ile yatis ve iiciincii giindeki laboratuvar parametrelerindeki degisimi

karsilastirmay1 amacladik.
2. GENEL BILGILER

YBU, modern saglik sisteminin bir parcasidir. Genis bir bakis agis ile yogun
bakimin iki temel fonksiyonu vardir. Birincisi akut veya potansiyel olarak geri
dontisiimlii hayati tehdit eden acil durum riski altindaki hastalarin bakimi, ikincisi ise
organ destek sistemi saglamak, elektif kompleks cerrahi uygulanacak olan ve organ
fonksiyon bozuklugu olan veya riski olan hastalarin yasamsal organ fonksiyonlarinin
monitorizasyonunu yapmaktir(7).

Yogun bakimimn kokleri, 19. yiizyihn baslarinda Ingiltere’de agir hastalar ve
yakin zamanda major cerrahi geg¢irmis hastalar i¢in bir oda ayrildigi donemlere kadar
uzanir. ABD’de 20. yiizy1l ilk yarisinda 6zellikli hastalar i¢in ileri bakim saglayan iinite
konsepti yerlesmistir(7).

1950°1i yillarda Iskandinavya’da gériilen polio epidemisi yogun bakimlarda
biiyiikk gelismeleri tetiklemistir. Takip eden yillarda agir hastalarin, multipl travmasi
olan hastalarin ve major cerrahi geciren hastalarin bakimi i¢in yogun bakim {initeleri
kurulmaya baslandi.

Yogun bakim hastalarinin, hastaliginin ve hasarinin ciddiyetinin daha fazla
olmas1 daha yiiksek mortalite riskini beraberinde getirmektedir. Yogun bakim
tinitelerine 0zgli hastaliklar ve tedaviler hastalar1 belirgin olarak daha fazla
komplikasyon riskine maruz birakmaktadir. Yogun bakim hastasinin tedavisindeki en
onemli faktor hastaligin sik degerlendirme ve tedavi degisikligi gerektiren yogun
siirecidir(7).

YBU’ne kabul edilen hastalar farkli kosullarda olabildiginden, bu hastalarin

mortalite ve morbidite yoniinden karsilastirilmalari, sonucglarin degerlendirilmesi ve



prognozun belirlenebilmesi ¢cok 6nemli ve zordur. Kotii prognoza neden olan faktorler
olarak literatiirden siklikla bildirilen durumlar sunlardir: ileri yas, eslik eden
hastaliklarin varligi (hematolojik, renal, hepatik yetmezlik), aritmi varligi, hastane
kaynakli enfeksiyonlar, sepsis veya septik sok gelisimi, yogun bakimda kalig siiresi,
mekanik ventilasyon gereksinimi ve siiresi, solunum sistemi komplikasyonlari,
ventilator iligkili pndmoni gelisimi, hipoalbiiminemi, kardiyotonik gerekliligi,
radyografik anomalilerin ilerlemesi, yetersiz ve yanlis antibiyotik kullanimidir (7).

YBU’lerde morbidite ile mortalite olasili§i hakkinda fikir verebilecek,
prognozun dnceden tahmin edilebilmesini saglayacak test ve sistemlerle ilgili ¢aligmalar
sirmektedir. YBU’ye giriste sistemik enflamatuar yanitin erken teshisi, organ
yetmezligi ve sonrasinda 6liim gelisebilecek hastalarin tespit edilmesi acisindan oldukca
onemlidir(7).

Yogun bakim hastalar1 genelde komorbit durumlar icerir. Hem zeminde kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi gibi genel durumu bozan hastaliklar, hem de pnomoni,
sepsis gibi enfeksiyon hastaliklar1 eflamasyona yol agarlar. enflamasyonun gostergesi
olan veya bu enflamasyona karsi savunma sonucu ortaya c¢ikan biyokimyasal

parametreler hastaligin agirliginin belirlenmesi i¢in biiyiik 6nem tagimaktadir.

2.1.KONAK SAVUNMASI VE ENFLAMASYON

Enflamasyon, organizmada enfeksiydz, fiziksel, kimyasal ve diger etkenlerin
neden oldugu doku hasarina karsi, hiicresel ve hiimoral diizeyde olusan, gii¢lii ve
abartilmis fizyolojik bir yanittir. Enflamasyon, hem hiicre zedelenmesini ortaya c¢ikaran
nedeni (6rnegin mikroorganizmalar ve toksinler) ortadan kaldirmak, hem de hiicresel
zedelenme sonucu olusan nekrotik hiicreler ve dokular1 ortamdan uzaklastirmak igin
gerekli bir koruyucu yanittir(13-16).

Bir enfeksiyon etkeni organizmaya kan, sindirim yolu, hava yolu, seksiiel temas
veya plasental yol gibi herhangi bir yoldan girer ve farkli mekanizmalarla hastalik
olusturur. Dogal bagisiklik, organizmada antijen ile karsilasmadan once var olan ve
karsilagilan antijene 0Ozgiil olmayan hiicreler ile saglanir. Bu mekanizmalar
mikroorganizmalar i¢in segicilik gostermeksizin siireklilik i¢inde gozetici ve Onleyici

bir gérev yaparlar. Ikinci savunma hatt, 6zgiil bagisiklik mekanizmalarinin harekete



gecmesi ile olusur. Bu savunma, organizmanin antijene birincil ve ikincil yanitina gore,
belirli bir siire sonunda, humoral ve/veya hiicresel diizeyde ve etkene Ozgiil bir
bagisikligin kazanilmasi ile elde edilir(13). Enflamasyon yanit1 akut ve kronik 6zellikte
olabilir.

2.1.1. Akut Enflamasyon

Akut iltihap, zedelenmeye karsi ani ve erken olusan bir cevaptir. Birkag giin
veya hafta silirdiikten sonra normal yap1 ve fonksiyonun yeniden kazanilmasi ile
iyilesme gerceklesir. Bu yanitin en Onemli fonksiyonu, enfeksiydoz ajanlar1 ve
zedelenme sonucu olusan nekrotik dokulari ortadan kaldirmak igin, 16kositleri
zedelenme bolgesine toplamaktir. Akut eflamasyon sirasinda dokuda bir takim
degisiklikler meydana gelir. Ozellikle mikro dolasimda, kapiller ve postkapiller
veniillerde lokal degisimler olusur. Buna bagli olarak plazma ve plazma proteinleri,
16kositler, polimorfoniikleer 16kositler ve daha sonra ise monosit, lenfosit, trombosit ve
eritrositler damar disina ¢ikarlar(14,15).

Akut eflamasyonda olusan bu degisiklikleri soyle dzetleyebiliriz.

2.1.1.1 Vaskiiler Degisiklikler:

Zedelenmeden sonra oldukga hizli baglar ve zedelenmenin siddetine ve ¢esidine
gore bu hiz degisir. Arteriollerde kararsiz, gecici, saniyeler sliren bir daralmadan sonra,
vazodilatasyon olusur. Lokal kan akimi artis1, akut iltihapta karakteristik olarak goriilen
kizarikliga (eritem) ve sicakliga neden olur. Daha sonra kiigiik damarlarda gegirgenligin
artis1 ve damar dis1 dokulara proteinden zengin siv1 ¢ikist (eksiidasyon) olur. Buna bagl
eritrositler daha konsantre hal alir, kan viskozitesi artar ve dolasim yavaslar. Ici
eritrositlerle dolu cok sayida genis kiigiik damar olarak goriinen bu olay staz olarak
adlandirilir(15).

Enflamasyonun erken fazinda, artmis kan akimi damar i¢i hidrostatik basinct
yiikseltir ve bu da sivinm kapillerlerden filtrasyonunu arttirir. Once, ¢ok az protein
iceren transiida vasfindaki sivi, kisa zamanda vaskiiler gegirgenlikte artis ile proteinden
zengin, hiicrelerin bile interstisyuma gectigi eksiida vasfini alir. Boylece vaskiiler
osmotik basing azalirken, interstisyel osmotik basing artar. Bu olayin net sonucu, suyun

ve iyonlarin digariya ¢ikmasi ve birikimi olup 6dem olarak adlandirilir(14,15,17).



2.1.1.2. Lokositlerdeki Hiicresel Olaylar:

Enflamasyonda meydana gelen Oonemli olaylardan biri de enflamatuar alana
dogru olan l1okosit gociidiir. Lokositler yabanci mikroorganizmayi fagosite eder,
bakterileri oldiiriir, nekrotik dokuyu ve yabanci antijenleri etkisiz hale getirirler. Ancak
bazen eflamasyonun uzamasina, salgiladiklar1 enzimler, kimyasal aracilar ve toksik
oksijen radikalleri ile doku hasarina da neden olabilirler. Lokositlerin vaskiiler
liimenden damar disina ¢ikisinda olaylarin olus siras1 su sekildedir;

I)Marginasyon ve yuvarlanma, 2)Adezyon ve endotelyal hiicreler arasindan
transmigrasyon, 3)interstisyel doku i¢inde kemotaktik uyaranla migrasyon, 4)Fagositoz
(14,15,17)

2.1.1.3. Enflamasyonun Kimyasal Mediyatorleri:

Enflamasyonun her asamasinda gorev alan mediyatorler plazma veya hiicre
kokenlidir. Plazma kokenli mediyatorler (kompleman, kininler, pihtilagsma faktorleri)
aktive edilmesi gereken prekiirsorler seklinde bulunurlar. Hiicre kokenli mediyatorler
genellikle hiicre i¢i graniillerin i¢inde bulunurlar (mast hiicredeki histamin gibi) ve
gerektiginde salinirlar veya uyartya yanit olarak (prostaglandinler gibi) sentezlenirler.
Mediyatorler hedef hiicreleri, ikincil etkili molekiilleri salgilamalar1 i¢in uyarirlar.
Ikincil mediyatdrler baslangictaki mediyatdr gibi aktivite gdsterirse 6zel yanit daha da
giiclenir. Diger yandan tam tersi bir etki gosterebilirler ve bu durumda da ilk uyari
kontrol altina alinmig olur. Mediyatorler bir veya birka¢ hedef iizerine olabilecegi gibi
cok yaygin bir aktivite de gdsterebilirler, yani etkiledikleri hiicre tipine gore oldukca

degisik sonuclar gozlenebilir(15,18). Farkli birgok kimyasal mediyator vardir (Tablo 1).



Tablo. 1 Bashca Kimyasal Mediyatorler

1. Vazoaktif Aminler

v' Histamin

v" Serotonin ( 5- hidroksitriptamin)
2. Plazma Proteazlar

v Pihtilasma Sistemi

v Kinin Sistemi

v" Kompleman Sistemi

3. Arasidonik Asit Metabolitleri
4. Platelet Aktive Eden Faktor
5. Sitokinler
6. Nitrit Oksit ve Oksijen Kaynakli Serbest Radikaller
7. Lizozomal Unsurlar
2.1.2 Kronik Enflamasyon

Haftalar ve aylarca siiren uzamis eflamasyondur. Akut eflamasyonu takiben
baslayabilecegi gibi, baslangictan itibaren kronik karakterde siklikla belirtisiz olabilir.
Kronik eflamasyonda mononiikleer hiicre infiltrasyonu vardir. Kronik enflamatuar
hiicreler adiverilen bu hiicreler makrofajlar, lenfositler ve plazma hiicrelerinden olusur.
Biiylik oranda iltihabi hiicreler tarafindan ortaya cikarillan bir doku yikimi vardir.
Kronik eflamasyonu ortaya ¢ikaran zedeleyici etkenler, akut eflamasyon yapanlardan
daha az toksik olmalarina ragmen, iyilesmedeki bir yetersizlik daha uzun siiren bir
zedelenmeye neden olabilir. Fibrozis de bir¢cok enflamatuar hastaligin ortak 6zelligidir
ve organ disfonksiyonunun énemli nedenlerinden biridir(14,19).

2.1.2.1. Kronik Enflamasyon Hiicreleri

Makrofajlar, kemik iligi orijinli hiicrelerden olusan, dolasimdaki monositler ve
doku makrofajlarindan ibaret mononiikleer fagositik sistemin bir parcasidir. Kandaki
monositlerin yar1 6mrii yaklasik bir glindiir. Akut iltithabin baglamasindan sonra ilk 24-
48 saat i¢inde zedelenme bolgesine go¢ etmeye baslarlar. Monositler damar dist dokuda,
bir degisim gecirerek biiylikk makrofajlar olarak adlandirilan fagositik hiicreleri
olustururlar. Makrofajlarin da aktive olabilme yetenegi vardir. Aktive olduklarinda

hiicrenin biiyiikliigli ve lizozomal enzim igerigi artar, metabolizmasi daha aktif hale



gelir. Fagosite ettikleri organizmalar1 ve bazi tiimor hiicrelerini 6ldiirebilme yetenekleri
ortaya c¢ikar. Makrofajlari aktive edici sinyaller, hassaslasmis T lenfositlerden salinan
sitokinler, bakteriyel endotoksinler, akut eflamasyon sirasinda olusan ¢esitli
mediyatorler ve fibronektin gibi hiicredis1 matriks proteinlerinden olusur. Aktive
makrofajlar ¢ok sayida biyolojik olarak aktif iirlin salgilarlar. Bu mediyatorler, kronik
iltihabin karakteristik o6zellikleri olan doku zedelenmesi, anjiogenezis ve fibrozisi
olustururlar(18,19). Bu mediyatorlerin baslicalar1 sunlardir; Asit ve notral proteazlar,
komplemanlar, koagiilasyon faktorleri, reaktif oksijen iriinleri ve nitrik oksit(NO),
eikosanoidler, sitokinler.

Kronik iltihapta rol oynayan diger hiire tipleri, lenfositler, plazma hiicreleri ve
eozinofillerdir. B ve T lenfositler, monositlerde oldugu gibi, adezyon molekiilleri ve
kemokinler yolu ile iltihap odaklarina goc ederler. Lenfositler nonimmun eflamasyonda
oldugu gibi herhangi bir immun reaksiyonda da mobilize olurlar. T lenfositler kronik
eflamasyonda makrofajlarla karsilikli bir iliski halindedirler. Lenfositler, yiizeylerinde
doku uyum antijenleri ile birlikte, kismen parcalanmis antijen parcaciklart bulunduran
antijen tanitict hiicreler tarafindan (makrofajlar, dentritik hiicreler) aktive edilirler.
Sonug olarak zedelenmeyi baslatan faktor uzaklastirilana veya bazi diizenleyici olaylar
baglayana kadar, makrofaj ve T hiicrelerini devamli olarak birbirlerini uyardig:
enflamatuar bir odak olusur(20). Eozinofiller ise karakteristik olarak parazitik
enfeksiyonlarda veya alerjilerde oldugu gibi immunoglobulin E ile olusan immun
reaksiyonlarda bulunur(14).

2.1.3. Enflamasyonun Sistemik Etkileri

Organizma, mikroorganizmalarin invazyonu, doku hasar1 sonucu bozulan
homeostazi yeniden saglamak icin c¢esitli degisiklikler olusturarak yanit verir.
Enflamasyona eslik eden bir¢ok degisiklikler birgok organ sistemini de iceren
eflamasyon bolgesinde uzak yer veya yerlerde gerceklesmektedir. Bu degisikliklere
1930°da akut pnomokokal pndmoni geciren hastalarin plazmalarinda CRP bulunarak
dikkat ¢ekilmistir. Buna gore bu sistemik degisikliklere akut faz yanit1 dense de aslinda
akut ve kronik inflamatuar olaylara eslik etmektedir(13,21,22). Halen yeni akut faz

proteinleri tanimlanmaya devam etmektedir.



2.2AKUT FAZ YANITI

Organizmanin, biitiinliigline yonelik gosterdigi bir savunma tepkisidir. Yasamsal
islevlerin siirdiiriilmesi ve savunma mekanizmalarinin kontrolii i¢in gerekli olan bu
tepkimede, hasar1 belirli bir bolgede tutarak, yayilimini engellemek, hasar veren ajani
uzaklagtirmak ya da en azindan izole etmek amaglanmaktadir(7).

Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, travma, doku hasar1 sonucu bozulan
homeostazi yeniden saglamak i¢in konakta bir¢ok fizyolojik degisiklikler olur. Bu
sistemik biyokimyasal degisiklikler genel olarak akutfaz yaniti olarak bilinir. Akut faz
yanitt metabolik, endokrinolojik, nérolojik ve immiinolojik olaylar1 igerir (20).
Enflamatuar olay sirasinda, ozellikle de erken proenflamatuar fazda monosit ve
makrofajlar tarafindan iiretilen ve olaya katilan sitokinler (TNF, IL—1, IL—6) bahsedilen
degisiklikleri baslatir (20,23,24).

Timor nekroz faktor (TNF) oncelikle mononiikleer fagositik hiicreler tarafindan
sentezlenir. Kan monositleri, pulmoner makrofajlar, kuppfer hiicreleri, periton
makrofajlari, mast hiicreleri ve natural killer (NK) hiicreleri, beyindeki astrosit ve
mikrogliyal hiicreler, endotel hiicreleri, diiz kas hiicreleri, PNL ve T lenfositleri TNF-a
iretebilir(25-27). Enflamasyon sirasinda goriilen bir¢ok fizyolojik degisikligin 6nemli
mediyatorii olmasina ragmen, dolasimda TNF’nin saptanabilmesi her zaman miimkiin
olmamaktadir. Bir¢ok c¢alismada hastalarda TNF nin saptanma siklig1 % 30-70 arasinda
bulunmustur(26). Biyolojik yarilanma omrii yaklagik 10 dakikadir. TNF-a dolagimdan
hizla kayboldugundan saptanmasi giic olmaktadir. Goniillii kisilere yapilan endotoksin
enjeksiyonundan 90 dakika sonra TNF seviyeleri pik yapmis ve enjeksiyondan 4 saat
sonra Olclilemeyecek diizeylere indigi gozlenmistir(28). TNF-a lenfositleri ve diger
sitokinlerin sentezlenmesini uyarir, antijenik uyarmin oldugu bdlgeye diger immiin
hiicrelerin toplanmasina neden olur. Interlékin-2, IL-2reseptorii gibi yiizey antijenlerinin
ekspresyonunu indiikler, fosfolipaz A2’yi aktive ederek damar endotel hiicrelerinden
PG (prostaglandin) E2, PGI2 ve platelet aktive eden faktor (PAF) gibi arasidonik asit
metabolitlerinin salinmasini saglar(29). Bakteriyel sepsiste TNF-a diizeyinin yliksek
olmas1 prognozun kéotii oldugunu gostermektedir(30).

IL-1 ¢esitli dokulara yayilmis olan mononiikleer hiicrelerden salgilanir. IL—1a
velL-1B olmak iizere iki formu vardir. In vitro olarak IL—1 yapimini uyaran en 6nemli

faktor lipopolisakkarittir. Ancak bagka antijenler de IL—1 yapim ve salgilanimim



uyarmaktadir(31). IL-1 saglikli insanlarda her hangi bir uyar1 olmaksizin plazma,
amniyotik siv1 ve idrarda bulunmaktadir. Serum ve idrar gibi biyolojik sivilarda IL-1’in
dogal inhibitdrleri de bulunmaktadir. Bunlardan biri IL—1ra’dir. Bu antagonistlerin asil
gorevi IL-1’in rol aldig1 enflamatuar olaylarda hastaligin ilerlemesini 6nlemektir(32-
34).

IL-1 kemik iliginde hemopoetik kok hiicreleri iizerinde proliferatif etki gdsterir.
Ayrica hastalik sirasinda goriilen hiperaljeziden de sorumludur. IL—1, TNF-a ve IL-
6’nin yapimin1 da uyarir(35). IL-1 TNF salgilanmasindan hemen sonra iiretilir ve
dolasimda TNF’ye gore biraz daha uzun siire kalir(20).

Enfeksiyonlar, enflamatuar olaylar ve immiinolojik reaksiyonlar mononiikleer
hiicrelerden IL—1 salgilanmasina neden olmaktadir. IL—-1 periferik kan hiicreleri disinda
karaciger, pankreas, kemikler, kaslar, fibroblastlar ve beyin dokusunu da etkilemektedir.

Bu etkilesim sonucu konakta akut faz yanit1 adi1 verilen metabolik, endokrin, nérolojik

ve immiinolojik degisiklikler ortaya ¢ikar(36). Akut faz reaksiyonunun ilk ortaya ¢ikan

komponenti ates yiikselmesidir. IL-1, TNF-a ve IL-6 hipotalamusta PGE2 sentezini
arttirarak atesin yiikselmesini saglar. IL—1 sepsis sirasinda da PGI2’yi salgilatici etkisi
ile sok benzeri bir tablo olusturur(35).

IL-6 monositler, makrofajlar, lenfositler, endotel hiicreleri, fibroblastlar,

hepatositler ve diger birgok hiicreler tarafindan salgilanir. Interferon beta-2 ve B lenfosit

uyaran faktor olarak da bilinir(7). IL-6 Kkaracigerde akut faz reaktanlarinin

sentezlenmesini saglayan en etkili uyaricidir. Diger fonksiyonlar1 arasinda B
hiicrelerinin farklilasmast ve immiinglobiilin sentezinin uyarilmasi, T hiicrelerinin

cogalmasi ve sitotoksik T hiicrelerinin farklilagsmasinin baslatilmasi, hemopoetik kok

hiicrelerinin G° fazindan G1 fazina aktivasyonu sayilabilir (37). IL—-6, TNF-a ve IL-

I’den sonra salgilanir ve eflamasyonun baslamasindan bir ka¢ saat sonra serumda
saptanmaya baglayarak giinlerce dolasimda kalabilir(20).

Akut faz proteinlerinin sentezi TNF, IL-1 ve IL—6 tarafindan diizenlenir. Akut
faz yanmit1 ates, vaskiiler gecirgenlikte degisiklik ve bir¢ok organda metabolik ve
katabolik degisikliklerle karakterizedir(23).

Sitokinlerin uyaris1 sonucu karacigerde yap1 ve islev olarak heterojen bir grup

protein iretilir. Enflamasyona bagl olarak plazmadaki diizeyleri en az %25 oraninda



artan bu proteinlere pozitif akut faz proteinleri denir. Plazmadaki diizeyleri diisen
proteinler ise negatif akut faz proteini olarak adlandirilir(20)(Tablo 2).

Akut faz yanit1 sirasinda PNL’lerde de bir artis olmaktadir. Bunun sebebi
sitokinlerin dogrudan ya da dolayli olarak kemik iligini uyarmasidir. Buna ragmen
eflamasyonun baglangicinda dolasimdaki notrofillerin endotele adezyonu sonucu
ndtropeni goriilebilir. Ileri asamada 16kosit sayisiin 15000/mm3, mutlak nétrofil
sayisinin 10000/mm3°den fazla olmas1 bakteriyel enfeksiyon lehine iyi bir kriter olarak
kabul edilmektedir(20).

Herhangi bir eflamasyon sirasinda CRP diizeyinin 6l¢iilmesi akut faz protein

yanitinin saptanmasinda alisagelmis ve siklikla kullanilan bir yontemdir(20,23,24).

Tablo2. Akut Faz Proteinleri

Pozitif Akut Faz Proteinleri Negatif Akut Faz Proteinleri

C-reaktif protein Albumin
Serum amyloid A Prealbumin
Serum amyloid P Transferin
Alfa 1 antitripsin Apo Al
Alfa 1 antikimotripsin Apo A2
Alfa 2 antiplasmin

Heparin kofaktor 2

Haptoglobulin

Seruloplasmin

Fibrinojen

Von- Willebrand faktor

Kompleman proteinleri(C2,C3,C4,C5,C9)

Alfa 1 asit glikoprotein

VVVVVVVVYVYVYVYY

2.2.1.Akut Faz Yamtinin Degerlendirilmesinin Klinik Onemi:

Akut faz yaniti enfeksiyon diginda immiinolojik ve alerjik reaksiyon, termal
injuri, travma, cerrahi girisim, malignite gibi doku hasarina yol acan bir¢cok sebep
sonrasinda gelisebilir(38,39). Akut faz yanitinin sonucunda olusan akut faz proteinleri
yogun bakimda enfeksiyon tanisinda yardimci olarak kullanilirlar. Akut faz yanitinin
bir¢ok faktorden etkilenmesinden dolayi, akut faz proteinleri enfeksiyon tanisi igin
nonspesifiktirler(39-41).  Fakat klinikte hastaligin  aktivitesine bagli  olarak
eflamasyonun derecesini ve tedaviye verdigi cevabi1 akut faz proteinlerinin

degerlerindeki degisimleri takip ederek gozlemleyebiliriz.
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Akut faz proteinleri igerisinde en ¢ok bilineni CRP’dir. Bu akut faz proteinini
digerlerine nazaran daha popililer yapan oOzellikleri akut faz yaniti sonrasi bazal
konsantrasyondan c¢ok yiiksek degerlere ¢ikmasi, bunun i¢in gegen siirenin ¢ok kisa
olmas1 ve stimulus sona erdiginde kisa bir zaman siirecinde normal bazal konsantrasyon
degerlerine donmesidir(38).
2.3.SKORLAMA SISTEMLERI

Yogun bakim hastalarinin klinik sonuglarinin - 6ngoriilmesi, yeni klinik
arastirmalara temel olusturacak hastaligin ciddiyetinin belirlenmesini ve tinitelerin kendi
sonuglarint oncekilerle ve baska merkezlerle karsilagtirilmasini saglayacak standart bir
siiflama sistemi ile ilgili ¢aligmalara ilginin dogmasi1 yogun bakimlarin kurulmalar ile
es zamanhdir. 1966’da soktaki hastalarin pihtilasma sistemlerindeki bozuklugun
prognostik anlami tarif edilmistir. 1971°de sedatif intoksikasyonu ile yogun bakima
alma hastalarin prognozlarinin 6ngoriisii i¢in indeks yayinlanmigtir. 1977°deki bir
yayinda Cullun ve arkadaglar1 fizyoloji ve organ yetmezligide igeren 11 degiskenin 1
yllik sag kalim Ongoriisii i¢in yeterligini arastirmislardir. Bu ilk c¢abalar, 1981°de
yayinlanan akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmsi (APACHE) skorunun ilk
versiyonu ile sonuglanmaistir.

YBU’ye kabul edilen hastalarda, sonucu primer olarak etkileyen faktorler;
hastanin fizyolojik rezervi, hastaligin ciddiyeti ve tedaviye verdigi yanittir.

a) Fizyolojik rezerv belirlemek icin kullanilan skorlar: APACHE, APACHE II, SAPS2,
VS.

b) Organ sistem disfonksiyonlarini belirlemek i¢in kullanilan skorlar: SOFA, MODS,
LODS, vs.

c¢) Hastaligin ciddiyetini belirlemek i¢in kullanilan skorlar: ISS, TISS, vs.

2.3.1. Akut Fizyolojik ve Kronik Saghk Degerlendirilmesi (Acute Pysiology
And ChronicHealth Evaluation-APACHE) II Skoru:

Ik olarak 1981 de Knaus ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen APACHE
surveyin tahmin edilmesinde en sik kullanilan modeldir. APACHE II ise basitlestirilip
giincellestirilmis bir prototip olarak bir puanlama sistemidir. APACHE II skoru standart

hemodinamik veriler ve rutin laboratuar testleri hesaplayarak hizli ve ekonomik bir
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sekilde elde edilebilir(8). 24 saat igindeki en koti degiskenler bu skalada

kullanilmaktadir. En fazlaolasi APACHE skoru 71 dir ve yiiksek APACHE skoru ile
mortalite arasinda ¢ok bariz iligki mevcuttur. APACHE II skoru genis olarak hasta
gruplarii ve hastaligin ciddiyetini karsilastirmada kullanilmaktadir. APACHE II skoru
yogun bakima yatan hastalarda hastalik siddetini ve mortaliteyi degerlendirmek i¢in
kullanilir.

YBU’de hastaligm siddeti ve beklenen mortalite riski hakkinda fikir veren
APACHE 1I skoru icin elde edilebilecek skor araligi 0 ile 71 arasindadir(8,39). Knaus
ve arkadaslarinin 5815 yogun bakim hastasindaki aragtirmasinda tiim nonoperatif
hastalar i¢in APACHE II skoru 20-35 iken, mortalite %40-75 olarak bulunmustur.

Ucgun ve arkadaslarinin ¢alismasinda mortalite {izerine etkili faktorler arasinda
yiksek APACHE 1II skoru (21 ve iistii), hipotansiyon, mekanik ventilasyon(MV)
gerektiren solunum yetmezligi tespit edilmistir.

Calismamiz mortalite degerlendirilmesinde sinir deger olarak 12,5 ve {iizerini
belirledik. APACHE 1II skoru ii¢ parametrenin toplami alinarak hesaplanir. Bu

parametreler; akutfizyolojik skor, yas ve kronik saglik skorudur.
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2.3.1.1.Akut Fizyolojik Skor: 12 parametrenin puanlari toplamidir. (Tablo.3)
Tablo 3. Akut Fizyolojik Skor

APS (puan) 4 3 2 1 0 1 2 3 4 Skor
T°C (vektal) 241 39-409 38.5-38.9 36-384 | 34-359 | 32-339 30-319 | =299
Ortalama kan 1 0 | 130,159 | 110-129 70-109 50-69 <49
basmci
Nabiz =180 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 =39
Solunum sayisi =50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
a) FIO2 = 0.5 ise,
(A-aDO2) =500 | 350-499 | 200-349 <200
kullan
b) F102<0.5 ise, - - )
> -7 55- <55
(Pa0O2)kullan 0 61-70 3360 .
pH =77 | 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-732 | 7.15-7.24 | =715
Na =180 | 160-179 | 155-159 | 150-154 130-149 120-129 111-119 | <110
K =7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-3.4 2529 <25
Kreatinin
(ABY ise puanm 2 | =3.5 2-34 1.5-19 0.6-1.4 <0.6
katmu al)
Hematokrit =60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
BK =40 20-399 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
TOPLAM

Rektal 1s1, ortalama arter basinci, kalp hizi, solunum hizi, po2, arterial pH, serum
sodyumu, serum potasyumu, kan kreatinini, hematokrit, ve beyaz kiire degerleri ile
norolojik puandir. Olgiilen her parametreye normal degerinden sapmaya gore (azalma
veya artma) 0, 1, 2, 3 veya 4 puan verilir.

Akut fizyolojik skora, Glasgow koma skorunun(GKS) beklenen en yiiksek
degeri olan 15’ten, hastanin GKS’nin ¢ikarilmasi ile elde edilen noérolojik puan

eklenir.(Tablo.4)
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Tablo 4. Glasgow Koma Skalasi

GKS (Glasgow Koma Skalasi)

Gozler Acik (E) Spontan
Konusmakla
Agrihi uvaranla
Cevap yok

Motor Cevap (M) Isteneni Yapiyor

Agriyi lokalize ediyor
Cekme tarzi yamt
Anormal fleksér cevap
Anormal ekstensér cevap

Cevap yok
Sozel Yamit (V) Entiibe

Anlamh

Konfiizyonel

Ilgisiz sozler
Anlamsiz soézler
Cevap yok
Glasgow Koma Skoru= E+M+V

[l B BN ENR R o e B L R T N L B T =

2.3.1.2. Yas Skoru: Yas skorlamasinda hastalar; <44 yas. 45-54 yas. 55-64 yas.

65-74 yasve>75 yas olarak bes guruba ayrilir ve herbirine puan verilir.(Tablo.5)
Tablo 5. Yas Skoru

Yas (y11) Puan

<44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5
>75 6
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2.3.1.3. Kronik Saghk Skoru (Organ yetmezligi veya immiin yetmezligin
degerlendirilmesi)
I. Non-opere veya immun siliprese veya agir organ yetmezligi olan acil postop
hastalarda=5
II. immun supresyonu olan veya agir organ yetmezligi olan elektif postop hastalarda=2
Tanimlamalar: Organ yetmezligi (hepatik, kardiovaskiiler, renal, pulmoner) veya
immiin supresyon durumu basvuru anindan Once mevcut olmalidir. Bu tanimda
kullanilan organ yetmezligi karsiliklar1 agsagida belirtilmistir.
» Karaciger yetmezligi: Biyopsi ile kanitlanmig siroz ya da ispatlanmis portal
hipertansiyon(PHT).
» Kardiyovaskiiler yetmezlik: Class IV kalp yetmezligi (istirahat veya minimum
aktivitede).
» Solunum yetersizligi: KOAH ya da siddetli hareket kisitlamasina neden olan
vaskiiler
» Hastaliklar, hiperkapni, sekonder polisitemi, siddetli pulmoner hipertansiyon
(40mmHg).
» Bobrek yetmezligi: Kronik peritoneal diyaliz veya hemodiyaliz.
> Immiin yetmezlik: Enfeksiyon direncini baskilayan bir tedavi almak (Immiin
supresif tedavi, radyoterapi, uzun siireli yada kisa siireli yiiksek doz steroid
kullanimni)
> Lenfoma, AIDS.
2.3.2. Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirmesi (Sequential Organ Failure
Assesment-SOFA) Skorlama Sistemi
SOFA skoru ilk kez 1994 yilinda sepsisle iligkili organ yetersizligi degerlendirme
skoru olarak tanimlandi(40). Organ yetersizliginin derecesini kantitatif ve objektif
olarak tanimlamak amaciyla gelistirilmis olan bu skor baslangicta sepsis iliskili organ
yetersizlik degerlendirme skoru olarak adlandirilmis olmakla birlikte, nonseptik
hastalara da esit bir sekilde uygulanabilecegi goriildiiglinden “Ardisik organ yetersizligi
degerlendirmesi” olarakyeniden adlandirilmigtir. Alti organ sistemi esas alinarak
diizenlenmistir: solunum, koagulasyon, hepatik, kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi ve
renal sistem. Normal fonksiyonic¢in 0, en koétii fonksiyon durumu icin 4 olmak iizere

puanlama yapilmis ve ilk 24 saaticindeki en kotli deger kaydedilerek hesaplanir. SOFA
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skoru organ disfonksiyonu derecesine gore cesitli hastaliklarin ciddiyetini belirlemek

icin kullanilan bir skorlama sistemidir. SOFAskoru ¢ok sayida hastada yogun bakim

prognozunu degerlendirmek i¢in uzun zamandan beri kullanilmaktadir(41). Minimum

SOFA skoru 0 iken maksimum SOFA skoru 24’tiir. Skor arttikca mortalite oran1 da

artar. SOFA degerlendirme tablosu Tablo 6’de goriilmektedir.

Tablo 6. SOFA Skoru
SOFA Puam 0 1 2 3 4
101-200
Solunum N . C oA <100 solunum
(PaO2/Fi02) =400 301-400 201-300 sohnfl.u.n destegi ile
destegi ile
Koagiilasyon
(Trombosit =150 101-150 51-100 21-50 =20
Sayisix103/mm3)
Karaciger - ” < 1n
(Bilirubin mg/dl) 1.2 1,219 2-5.9 6-11.9 -2
Kardiyovaskiiler Dopamin<5 veya Dopamin=>3 Dopamin>15 veya
. . AR "~ veya - .
(Hrpormfsr)on OAB>=70 OAB<T Dobutamin Epinefrin=0.1 Epinefrin=0,1
mmHg, ilaclar 0 herhane: bir doz veva veya
mikrogr/kg/dk) e Norepinefrin=0.1 ~ Norepinefrin>0,1
Santral Sinir
Sistemi -
3- -12 - <
(Glasgow koma 15 13-14 10-12 6-9 6
skoru)
Bobrek (kreatinin ae g RPN
mg/dl veya idrar <12 1,2-1,9 2-3.4 3,3-4,5 veya >3 veya 200

L <500 ml/glin
voliimii) =

ml/giin

Kisaltmalar: PaO2: parsiyel oksijen basinct, FiO2: solunan havadaki oksijen orani,

OAB: Ortalama arteriyel basing

Adrenerjik dozlar en az bir saat siireyle verilmelidir (doz: mikrogram/kg/dk)
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2.3.3. Basitlestirilmis Akut Fizyolojik Skor II (Simplified Acute Physilogy
Score)(SAPS II)

IIk olarak 1984 yilinda kullanmilmaya baslanilan SAPS sistemi Le Gall ve
arkadaslar tarafindan orijinal APACHE modeli sadelestirilerek olusturulmustur. Yogun
bakim hastalarinda mortalite riskinin tahmini i¢in kolay 6l¢iilen 14 fizyolojik ve klinik
degisken kullanilmistir(42).

SAPS 11, 1993 yilinda 12 iilkenin 137 yogun bakim {initesinden elde edilen
veriler kullanilarak gelistirilmistir. Gelistirilen bu yeni model 17 degiskenden
olugmaktadir. 12 adet fizyolojik degisken, yas, kabul sekli, altta yatan kronik hastaliklar
degerlendirmeye alinmistir. SAPS II’ye dahil edilen fizyolojik degiskenler; sistolik kan
basinci, kalp atim hizi, viicut sicakligi, idrar ¢ikisi, serum iire degeri, serum potasyum
diizeyi, serum bikarbonat diizeyi, serum sodyum diizeyi, serum bilirubin degeri, WBC,
Pa02/FiO2 oran1 ve Glaskow koma skoru. Hematolojik malignite, AIDS, metastatik

karsinom varlig1 kronik hastaliklar baglig altinda sorgulandi(43).

Glaskow koma skoru i¢in ilk 24 saat i¢inde yapilan muayenede elde edilen en
diisiik deger kabul edilir. Sedasyon veya kas gevsetici verilmisse onceki degerlendirme

ve muayene bulgular1 dikkate alinir(43).

Kronik hastaliklar icinde sorgulanan hematolojik malignite agisindan akut
16semi, multiple myeloma veya lenfomadan birinin varlig1 pozitif sonug olarak kabul
edilir. Metastatik karsinomun cerrahi ile veya bilgisayarli tomografi gibi herhangi bir
yontemle tespit edilmis olmasi gerekmektedir. AIDS varligi i¢in serolojik testlerin
pozitif olmasinin yaninda Pnomosistis Karini, Kaposi Sarkomu, lenfoma, tiiberkiiloz ve
toxoplazma enfeksiyonu gibi klinik komplikasyonlardan birinin veya birka¢inin olmasi

gerekmektedir (43).

SAPS II’de her degiskene ayr1 puanlar verilmektedir. Viicut 1sis1 i¢in 0—3arasi,
Glaskow koma skoru icin 0-26 arasinda puanlama yapilmaktadir. Her bir degisken i¢in
hesaplanan puanlar toplandiginda elde edilen toplam puan SAPS puanidir. SAPS puani
ne kadar yiiksekse mortalite o oranda artmaktadir. Fizyolojik degiskenler i¢in yogun

bakim iinitesine kabullinden sonraki ilk 24 saat icerisinde Ol¢iilmiis en kotii degerler
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hesaplamaya dahil edilmistir. Bagka bir ifadeyle ilk 24 saatte hesaplanan en yiiksek

SAPS puani kullanilmistir (43).

SAPS II, hastalar1 gruplayarak mortaliteyi hesaplamay1 amaglayan bir sistemdir.

Kisisel mortalite tayini ve buna gore tedavi planlanmasi amaciyla kullanilmamalidir.

SAPS II’yi hesaplamak i¢in gerekli verileri toplamak ¢ok basit ve hizlidir. Hasta basina
ortalama 5 dakikada gerekli degerler toplanabilmektedir (43). (Tablo.7)

Tablo 7. SAPS II’nin degisken ve parametreleri

Gelis sekli Yas Kronik hastalik GKS Viicut 1s1s1
Cerrahi planlanmamis 8 <40 0 Yok 0 <6 26
Medikal 6 40-59 i Metastatik karsinom 9 6-8 13
Cerrahi planlanmig 0 60-69 12 Hematolojik malignite 10 9-10 {f
70-74 15 AIDS 17 11-13 5
75-79 16 14-15 0
> 80 18
Sistolik kan basinci Kalp hiz1 WBC
(mmHg) (atim/dakika) (hiicre/mm?®)
<70 13 <40 11 < 1000
70-99 5 40-69 2 1000-19.000
100-199 0 70-119 0 > 20.000
> 200 2 120-159 4
> 160 7
Bilirubin Pa0,/FiO, HCO,
(umol/L) (mg/dL) (mmHg) (mEq/L)
< 68.4 <4 0 < 100 11 <15
68.4-102.5 4-59 4 100-199 9 15-19
> 102.6 >6 9 > 200 6 >20
Sodyum Potasyum
(mEq/L) (mEq/L)
> 145 1 3 3
125-144 0 3-4.9 0
<125 5 25 3
Idrar “output” Serum iiresi/kan-iire-nitrojen (BUN)
(L/giin) (mmol/L) (mg/dL) (g/L)
<0.5 11 <10 <28 < 0.6 0
0.5-0.9 4 10-29.9 28-83 0.6-1.79 6
21 0 > 30 > 84 >1.80 10
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2.3.4. Glaskow Koma Skoru

Kafa travmali hastalar basta olmak {izere norolojik ve metabolik problemleri
olan hastalarin norolojik degerlendirilmesinde en ¢ok Glaskow koma skoru kullanilir.
Glaskow koma skoru noérolojik disfonksiyonun siddetini ve yaralanma sonrasi 2 hafta
icindeki mortaliteyi % 85 oraninda dogru tahmin eder. Diisiik puan artmis norolojik

hasar1 yansitir (44).

Tablo 8. Glaskow koma skoru

Parametreler Skor
Spontan 4
Sozel uyari ile 3
Agnli uyar ile 2
Y anit yok 1
Sozel emirlere uyma 6

h

Agriyi lokalize etme

Agn ile ekstremite ¢ekme 4

LS

Agn ile ekstremite fleksiyon-dekortike

Agriya ekstensor yanit-deserebre 2
Yanit yok 1
Oryante 5
Konfii konugsma (dezoryante) 4
Uygunsuz kelimeler 3
Anlasilmaz sesler 2
Yanit yok 1

Elde edilen toplam skor, norolojik hasarin derecesini gosterir. Buna gore; 15—
14arasi1 hafif; 13-9 arasi orta; 83 aras1 agir hasar1 gosterir. Bu skorlara bakilarak, kesin
olmamakla birlikte, resilisitasyon sonrasi serebral fonksiyonun diizelme olasilig1

hakkinda da fikir edinilebilir(45).

19



2.4. MORTALITEYIi ETKIiLEYEN DiGER FAKTORLER

2.4.1. Hipotansiyon

Baska bir neden olmaksizin, 90 mmHg’dan diisiik sistolik arteriyel kanbasinci
veya 70 mmHg’dan diisliik ortalama arteriyel kan basinci olmasi veya baslangig
diizeyinden en az 40 mmHg’lik diisiis olmasi sepsisle iliskili hipotansiyon olarak
tanimlanmistir.  Yapilan calismalar hipotansiyonun mortalite ile iligkili oldugunu
bildirmislerdir.

2.4.2. inotropik Destek

Giintimiizde en sik kullanilan intravenoz inotropik ajanlar beta-adrenerjik
agonistler (dobutamin, dopamin) ve fosfodiesteraz inhibitorleridir (amrinon, milrinon,
enoksimon). Beta-adrenerjik reseptor agonistleri siklik adenozin monofosfat (cAMP)
tiretimini artirarak, fosfodiesteraz inhibitorleri ise yikimini inhibe ederek hiicre igi
cAMP diizeylerini artirip, hiicre igine kalsiyum girisini tetiklerler. Hiicre i¢i kalsiyum
konsantrasyonunun artmasi, troponin C ve kalsiyum baglanabilirligini artirir; troponin
tropomiyozin kompleksinde degisiklige yol agar; aktin miyozin arasindaki
kopriilesmeyi kolaylastirir; boylece, miyosit kontraktilitesi artar. Hiicre icine kalsiyum
giriginin artigi, hiicrenin enerji ihtiyacinin ve sonugta miyokardin oksijen tiiketiminin
artisina neden olmaktadir. Ote yandan, hiicre i¢ci cAMP ve Ca+ konsantrasyonu artisinin
kardiyotoksik oldugu da bildirilmistir. Yiiksek hucre i¢i kalsiyum konsantrasyonu
miyosit elektrofizyolojisini  etkileyerek yeniden giris ve ard-depolarizasyon
mekanizmalar1 ile aritmileri tetiklemektedir. Bu durum hiicrenin enerji ihtiyacinin ve
miyokardin oksijen tiiketiminin daha da artmasmna neden olmaktadir. Kalp
yetersizliginin akut alevlenmesi doneminde semptomlarin iyilestirilmesinde kisa donem
icin yararli goriinmekle birlikte, bu grup ajanlarin hastaligin ilerlemesini hizlandirdigi,
ciddi ventrikiil aritmilerini tetikledigi ve ani 6liime neden olabilecegi bildirilmistir (46-
48).

2.4.3. Mekanik Ventilasyon

Akut ya da kronik olarak gelisen bazi patolojik durumlarda solunum sistemi
yasami tehdit edecek derecede bozulabilir. Boyle bir klinik tabloda medikal ve/ya da
cerrahi tedavi ile iyilesme elde edilinceye kadar alveoler ventilasyonunun siirdiiriilmesi

gerekmektedir. Solunum sisteminin kismen ya da tamamen desteklenmesi mekanik
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ventilator adi verilen cihazlar yardimiyla olmakta ve bu tedavi yontemine mekanik
ventilasyon denmektedir (49-51). Solunum yetmezligine neden olan hipoksemi ve/veya
hiperkapni bu cihazlarla uygulanabilen pozitif basingli ventilasyon ile diizeltilmeye
calisilmaktadir. Mekanik ventilasyon invaziv ya da noninvaziv mekanik ventilasyon
olarak iki sekilde uygulanabilmektedir (52).

2.4.4. Beyaz Kan Hiicresi (WBC)

Diger adi 16kosit olan WBC bagisiklik sisteminin 6énemli bir pargasidir. Bu
hiicreler viicudun bakteri, virlis ve mikroplarla savagmasinda rol oynar. Notrofil,
lenfosit, eozinofil, monosit ve bazofil olarak 5 ana tiirii bulunan beyaz kan hiicreleri
kemik iliginde iretilir ve kanla birlikte tiim viicuda yayilir. Farkli beyaz kan
hiicrelerinin bagisiklik i¢in farkli gérevleri bulunur ve bunlar kisaca soyledir;

Monositler: Diger beyaz kan hiicrelerinden daha uzun 6miirlii olan monositler
bakterilerin ortadan kaldirilmasinda kullanilir. Normal monosit degeri %2-%8
araligidir. Lenfositler: Bakteri, viriis ve diger potansiyel zararl istilacilara kars1 viicut
direncini artirmak i¢in antikor iiretirler. Normal lenfosit degeri araligt %20-%40’tir.

Notrofiller: Notrofiller bakterileri dldiirerek sindirir. Sayis1 olarak diger beyaz
kan hiicrelerinden daha fazladirlar ve viicudun enfeksiyona karsi savasinda ilk olarak
notrofiller kullanilir. Normal nétrofil degeri %40-%60 araligidir.

Bazofiller: Bu hiicrelerin gorevi kanda enfeksiyon goriildiiglinde bagisiklik
sistemine haber vermektir. Ornegin alerjik bir reaksiyon sirasinda histamin
salgilanmasii saglayarak bagisiklik sistemini viicutta istenmeyen bir madde oldugu
konusunda uyarir. Normal bazofil degeri %0,5 ile %1 arasidir.

Eozinofiller: Eozinofil hiicrelerinin ana gorevi parazitleri oldiirmek ve alerjiye
bagli olarak gelisen iltithab1 Onlemektir. Kanser hiicrelerinin yok edilmesinde de
kullanilirlar. Normal eozinofil degeri %1-%#4 arasindadir.

2.4.4.1. WBC Diisiikliigii Nedenleri

WBC diistikliigii kanda normalden daha az beyaz kan hiicresi olmast anlamina
gelir ve bu durum “I6kopeni” olarak adlandirilir. Diisiik WBC degerinin baglica
nedenleri su sekildedir; Kemik iligi yetersizligi (6rnegin enfeksiyon veya tiimor
nedeniyle), kanser ilaglar1 veya diger bazi ilaglarin kullanimi, lupus gibi bazi bagisiklik

sistemi hastaliklar1, karaciger veya dalak hastaliklari, kanser icin radyasyon tedavisi,
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baz1 viral hastaliklar, kemik iligini etkileyen kanser tiirleri, cok ciddi bakteriyel
enfeksiyonlar.

2.4.4.2. WBC Yiiksekligi Nedenleri

Kanda normal degerlerden daha fazla beyaz kan hiicresi olmasina “lokositoz”
adi verilir. Yiksek WBC degerinin baslica nedenleri su sekildedir; Anemi, sigara,
bakterilerin neden oldugu enfeksiyonlar, iltihapli hastaliklar (romatoid artrit veya alerji
gibi), 16semi, siddetli zihinsel veya fiziksel stres, doku hasar1 (6rnegin, yaniklar).

2.4.5. Anemi

Anemi, hemoglobinin yas ve cinsiyete gore normal kabul edilen degerlerin
altinda olmasidir(53). Diinya Saghk Orgiiti (DSO)’niin tanimlamasmna gore;
eriskinlerde anemi hemoglobin diizeylerinin erkeklerde 13 g/dI’nin, kadinlarda isel2
g/d’nin altinda olmasidir. Anemi hemotokrit diizeyininin erkeklerde <%39, kadinlarda
ise <%36 olmast seklinde de tanimlanabilir(54). Hemoglobinin esas fonksiyonu,
akcigerlerden dokulara oksijen transportudur. Anemide kanin oksijen tasima
kapasitesinin azalmasi dokulara giden oksijenmiktarin1 sinirlayarak doku hipoksisi
gelismesine neden olur. Hipoksi sonucunda dokularin fonksiyonu bozulur ve bu
durumdan dolay1 aneminin belirtileri pek coksistemde ortaya ¢ikar (53).

2.4.6. Trombositopeni

Trombositopeni veya trombopeni kandaki trombosit sayisinin azligina verilen
isimdir. Bu tanimdan da anlasilacagi gibi trombositopeni bir hastaliktan 6te bir durum,
bulgudur.

Genel olarak saglikli bir insanin trombosit saymimi 150.000 - 450.000 mm3
arasinda degisir. Trombosit sayisinin 150.000/mm3'den az olmasi1 trombositopeni olarak

tanimlanir.
2.4.6.1. Belirtiler ve Semptomlar

Trombositopeni ¢ogunlukla belirgin semptom gostermez. Bazen bereler ve
burun kanamalar1 goriilebilir. Trombositopeniye rastlandiginda dikkat edilmesi ve
yapilmast gerekenlerden bazilari; diger kan hiicrelerinin (eritrosit ve lokositlerin)
sayisinda da bir azalma olup olmadigi, trombositopeni yapabilecek hastaliklarin
semptom ve bulgularinin var olup olmadig, ilag kullaniminin sorgulanmasi ve aile

Oykitstdiir (konjenital trombositopeni nedenler i¢in). Her ne kadar kaba bir anlayisla
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trombositopeninin sadece sik kanamaya yol actig1 diisiliniilse de bu diisiince pek dogru
degildir. Trombositopenili hastalarda sadece kanama olmayip, ayrica trombositopeni

tipine gore (6rnegin heparine bagli trombositopeni gibi) tromboza bile rastlanabilir.
2.4.6.2. Nedenleri

Trombositopeninin ~ birgok  nedeni  vardir. Patofizyolojik ~ olarak
trombositopeninin nedenlerini {i¢ ana baslikta toplanabilir: yapim azligi, yikim artig1 ve

trombosit dagiliminda bozukluk
2.4.6.3. Yapim Azhg1

e Megakaryositlerin (trombosit Onciilleri) yetersiz gelisimi (hipoplazisi) veya
baskilanmasi
o Kimyasal ve fiziksel ajanlar (alkol, enfeksiyon vb.)
o Aplastik anemi gibi primer kemik iligi hastaliklar
o Miyeloftisiz (16semiler, metastaz, miyelofibrozis)
o Ineffektif (etkisiz) trombopoiez
o Megaloblastik anemi
o Paroksismal noktiirnal hemoglobinuri
o Miyelodisplazi
o Kalitsal trombositopeniler
o Wiskott-Aldrich sendromu

o May-Hegglinn anomalisi
2.4.6.4. Yikim Artis1

o Immiinolojik (bagisiklik sistemiyle ilgili)
o Immiin trombositopeni (yani Idiopatik trombositopenik purpura)
o laclar (heparin, kinin, kinidin, sulfamidler vs.)
o Sistemik otoimmiin hastaliklar (SLE, PAN vs.)
o Lenfoproliferatif hastaliklar (KLL, lenfomalar) ve solid tiimorler
o Enfeksiyonlar

o Transfiizyon sonrasi purpura
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o Kemik iligi nakli sonrast
o Nonimmiinolojik (bagisiklik sistemiyle ilgisiz)
o Yaygin damar i¢i pihtilasma
= Obstetrikkomplikasyonlar
» Kanser ve 16semiler
» Kasabach-Merritt sendromu
= Enfeksiyonlar
o Trombotik trombositopenik purpura
o Hemolitik-tiremik sendrom
o Diger
»  Masif transfiizyon

= Ekstrakorperal dolasim

2.4.7. C-Reaktif Protein(CRP)

CRP eflamasyon, malignite ve otoimmiin hastaliklar gibi bircok durumda serum
seviyesi yiikselen, polimerik yapida, plazma yarilanma 6mrii 19 saat kadar olan bir akut
faz proteinidir. Karacigerde TNF ve IL-6’nin kontrolii altinda sentezlenir ve normalde
serumda ¢ok diisiik seviyelerde bulunur. Enflamasyon veya enfeksiyon sonrasi saatler
icerisinde arttigt gozlenmistir. Yogun bakima yatis sirasinda CRP diizeyleri
10mg/dL’nin iizerinde olan hastalarin, 1 mg/dL’nin altinda olanlara gore daha yiiksek
mortalite ve morbidite oranlarina sahip olduklar1 gdsterilmistir(11,12).

2.4.8. Akut Bobrek Yetmezligi

Akut bobrek yetmezligi, bobreklerin ani sekilde kandan iire ve diger atik
maddeleri siizemedigi durumlarda gergeklesir. Bobrekler filtreleme yetenegini
kaybettiginde atilmas1 gereken atik maddelerin diizeylerinde artis yasanir ve kanin
kimyasal dengesi tehlikeli olabilecek sekilde bozulabilir. Akut bobrek hasari olarak da
adlandirilan akut bobrek yetmezligi, birkag saat ya da birkag giin i¢inde hizla gelisebilir.

Ozellikle yogun bakimda yatan ve durumu kritik olan hastalarda daha sik goriiliir.

Akut bobrek yetmezligi ciddi ve 6liimciil olabildigi i¢in yogun tedavi gerektirir.
Viicudun genel saglik durumu yerinde ise normal bdbrek fonksiyonlart geri

kazanilabilir ve tehlikeli durum atlatilabilir.
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2.4.8.1. Belirtiler
Akut bobrek yetmezligine ait bulgu ve belirtiler sunlardir:

Idrar ¢ikist normal olmasina ragmen bazen azalma gdstermesi,

Bacaklar, ayaklar ve ayak bileklerinde sislige neden olacak s1vi birikmesi
Uyusukluk

Nefes darlig1

Bulant1

Ciddi vakalarda nobet gecirilmesi veya koma

NS N N N N SR

Gogiis agrist ya da gogiiste basing hissi olugmasi

Bazen akut bobrek yetmezligi hicbir belirti vermeden sinsice gelisir. Bu tiir gizli
ilerleyen bobrek yetmezligi, bagka bir sebeple yapilan laboratuar testleri sirasinda tespit

edilir.
2.4.8.2. Nedenleri
Akut bobrek yetmezligi agagidaki sebeplerle ortaya ¢ikabilir:

v" Kanin bobreklere akiginin yavaglatan bir durumun varligi
v" Bobreklere dogrudan bir zarar gelmesi

v' Bobreklerden atiklarin bosaltilmasini saglayan iireterde tikaniklik olmasi

Bobreklere kan akisini bozan faktorler

Bobreklere kan akisini yavaslatan ve bobrek yetmezligine yol acan hastalik ve

kosullar sunlardir:

Viicutta kan veya siv1 kaybi
Antihipertansifler

Kalp hastaliklar
Enfeksiyon

Karaciger yetmezligi

AN NN N YN

Naproksen, aspirin ve ibuprofen etken maddeli ilaglarin kullanimi1
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v' Siddetli alerjik reaksiyonlar(anafilaksi)
v Ciddi yaniklar
v Ciddi dehidratasyon(su kaybi)

2.4.9. Tiroid Hormonlar

2.4.9.1. Embriyoloji ve Histolojisi

Tiroid bezi, embriyolojik gelisim esnasinda dilin foramen cecum kismindan
gelisir. Tiroglossal kanaldan gecerek fetal hayatin 7. haftasinda boynun 6n tarafina
ulagir. Normal bir eriskinde 15-20 gr agirligindadir. Kadinlarda biraz daha kiiciiktiir.
Krikoid kartilajin altinda, trakeanin oniinde yerlesmistir. Bez, kuboidal ve kolumnar
hiicrelerden olusmus epitelyum tarafindan désenmis follikiillerden olusur. Follikiillerin
ortasindaki liimende bulunan kolloid tiim bezin agirliginin %50-75’ini olusturur.
2.4.9.2. Tiroid Hormon Fizyolojisi

Iyot, tiroid hormonlarmin sentezi i¢in gereklidir. Tiroid follikiil hiicreleri, iyodu
plazmadan membran proteini olan NIS araciligiyla alirlar (yakalama). Ardindan tiroid
peroksidazla okside edilen iyot, glikoprotein yapisindaki Tg tizerindeki tirozin
kalintilarina baglanir. Olusan monoiyodotirozin (MIT) ve diiyodotirozinler (DIT),
tiroksin (T4, ve triiodotironin (T3)’leri olusturmak i¢in peroksidaz araciligiyla birlesir.
T3 ve T4 hormonlan folikiil ltimenini dolduran kolloid i¢inde birikir (organifikasyon).
Tiroid hormonlar1 plazmaya Tg’ nin hidrolizi sonucu salinir.

Hipofizden salgilanan tiroid stimiile edici hormon (TSH), iyotun yakalanmasi,
organifikasyonu ve tiroid hormonlarmin salintimmi kontrol eder. Tiroid-hipofiz
feedback mekanizmasi kan tiroid hormon diizeyine duyarlidir ve TSH sekresyonunu
kontrol eden dominant mekanizmadir. Tiroid bezinden salgilanan baglica hormon olan
T4, tiroid tasiyici proteinlerle periferik dokulara taginir ve burada metabolik olarak daha
aktif olan T3’e doniistiirtiliir.

2.4.9.3. TSH (Tiroid Stimulan Hormon)

On hipofizden salgilanr.

Etkileri:

- tiroglobiilin proteolizinin artmasi sonucu kana T3 ve T4 serbestlenmesine

neden olur.

- lyodiir pompa aktivitesini artirir.

- Tirozinin iyotlanmasini artirir.

26



- Tiroid hiicrelerinin biiytikliiglinii ve salg1 aktivitesinin artmasina neden olur.

- Tiroid hiicrelerinin kiibik sekilden silindirik sekle donilismesine ve tirod

epitelinin folikiil i¢ine ¢ok sayida katlanma olusturmasina neden olur.

TSH, 2. haberci cAMP sistemini aktive ederek etkilerini gosterir.

2.4.9.4. T3 (triiyodotronin Hormonu ve T4 (Tiroksin) Hormonu

Tiroit bezi iki tiirlii tiroit hormonu salgilamaktadir. Bunlardan en fazla salgilanan
hormon olan T4 hormonu %80 oraninda salgilanirken, T3 hormonu %20 orasinda
salgilanmaktadir. T3 hormonu hiicrelere girebilen ve etkili olan hormondur. Bunun
aksine T4 hormonu hiicrelere girememektedir. T4 hormonu o6zellikle karacigerde
deiyodinaz enzimleri ile T3 hormonuna doniismektedir. Bu doniisiimiin
gerceklesmemesi veya bozulmasi durumunda T3 hormonu yeterince olusamaz ve tiroit
hormonlar1 etkisini gésteremez.

Kandaki T4 ve T3 hormonlarinin proteinlere baglanarak viicutta dolasirlar. Bu
tip tiroit hormonlarma total T4 ve total T3 adi verilir. Kanda bulunan tiroit
hormonlarinin ¢ok azi kanda hicbir proteine baglanmadan serbest olarak bulunmaktadir.
Bu hormonlara serbest T4 ve serbest T3 hormonlar1 denir. Serbest T3 hormonlar1 ve
serbest T4 total T3 ve total T4 hormonlarn ile dengeli bir halde bulunur. Kan
dolagimindan hiicrelere sadece serbest T3 ve serbest T4 hormonlar1 girmektedir.

2.4.10. Kortizol

Kortizol bobrek {stli korteksin zona fasikiilata tabakasindaki hiicrelerden
salgilanan bir hormondur. Kortizol hormonu viicuda gelen herhangi bir zararli etken
karsisinda(sahip oldugu c¢ok yonli etkilerle) viicudun kendi kendini savunma
mekanizmalarin1  harekere gecirir. Fakat viicutta yiiksek miktarda kortizol
bulundugunda, bu etki tamamen tersine doner ve organizma kendi savunma onlemlerini
geri ceker. Yiiksek dozdaki kortizolun savunmayr yok edici bu o6zelliginden, bazi
hastaliklarin tedavisinden yararlanilmaktadir. Kortizol hormonu zararli bir uyari
karsisinda karbonhidrat, yag ve protein metabolizmalarina, sinir sistemine, lenfoid
dokulara ve bobreklere etki ederek insan organizmasinda bir savunma alarmina yol agar.

Kortizol kanin glikoz yogunlugunu yiikseltir. Kortizol etkisi altindaki viicutta
beyin ve lenfoid dokular (dalak, kemik iligi, lenf diigtimleri) disindaki organlarin glikoz
kullanim1 engellenirken karacigerde glikoz yapimi hizlanir. Kortizol, yag depolarini

olusturan yag hiicrelerinden yaglarin kana verilmesini saglar. Bu yaglar daha sonra
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karacigere tasmip glikoz yapiminda kullanilirlar.  Yag hiicreleri kortizol etkisiyle
glikozu enerji hammaddesi olarak kullanmadiklarindan, yapilarindaki yagi parcalayip
enerji hammaddesi olarak kullanma yoluna giderler. Goriildigi gibi kortizol etkisiyle
yag depolarindaki yaglar eritilip bir bdliimii yag hiicresi i¢inde kullanilir. Onemli bir
boliimii de glikoz yapimi i¢in karacigere gonderilir. Kortizolun yaglar eritici 6zelligine
“Lipolitik 6zellik” denir. Karacigerde yaglardan iiretilen glikoz kan dolagimina verilir.
Kortizol hormonu viicuttaki proteinlerin de glikoza doéniistiiriilmesine neden olur. Kas
hiicrelerinde, deride, bag dokusunda, kemiklerde bulunan proteinler birtakim
biyokimyasal reaksiyonlarla amino asitlere pargalanirlar. Bilindigi gibi proteinler cok
sayidaki amino asitin birbirlerine baglanmasiyla kurulmus yapilardir Proteinlerin amino
asitlere parcalanmasi olaymma “katabolizma” denir. Gorildigi  gibi  kortizol,
katabolizma olaylarin1 da uyarmaktadir. Proteinlerin katabolizmaya ugramalar1 sonucu
ortaya ¢ikan amino asitler, kana verilip, karacigere taginirlar. Karacigere gelen amino
asitlerin bir boliimiinden glikoz iiretilirken, diger bir boliimiinden de viicut savunmasi
icin son derece gerekli olan “Globulin” ve “Albumin” denilen proteinler iiretilir Bunlar
da kan dolagimina verilir. Katabolizma olaylar1 karaciger, lenfoid dokular, beyin gibi
onemli dokularda degil, viicuda o an i¢in daha az gerekli olan dokularda gerceklestirilir.
Katabolizmanin gerceklestigi dokulardaki hiicreler de, kendilerine enerji hammaddesi
olarak kan glikozunu kullanmazlar. Bunun yerine yaktiklari, yani katabolizmaya
ugrattiklari proteinleri enerji hammaddesi olarak kullanirlar. Katabolizma sonucu kana
verilen amino asitlerin bir boliimii, viicudun lenfoid dokularina tasinirlar ve burada
viicudun mikroplara karsi savunmasinda g¢esitli gorevler iistlenecek olan globulin
yapisindaki 6zel proteinlerin yapiminda kullanilirlar. Bu olay1 savas sirasinda o an icin
gereksiz olan demir bahge kapilarinin eritilip, tank yapiminda kullanilmasina
benzetebiliriz. Viicut bir mikrop hiicumuna ugradiginda kortizol hormonu etkisiyle o an
icin fazla gerekli olmayan proteinleri katabolizma olay1 araciligiyla sokiip, viicut
savunmasinda kullanilan silahlara yani “Immiin globulin’lere ¢evirmektedir. Kortizol
etkisiyle lenfoid dokulardan kana verilen immiin globulinler, yani “Antikorlar”

cogalmaktadir.

Yogun bakim hastalarinda savunma mekanizmasi sonucu kortizol seviyelerinde

artis beklenmektedir.
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2.4.11. Adrenokortikotropik Hormon (ACTH)

ACTH, hipofiz bezinin 6n lobundan salgilanarak, bobrek iistii bezlerinin
faaliyetlerini diizenleyen hormondur. ACTH nin salgilanmas1 hipotalamus tarafindan
iiretilerek salgilanan kortikotropin releasing hormon(CRH) kontroliinde gerceklesir.
Bobrekiistii bezinden salgilanan glukokortikoidler ise hem hipotalamustan CRH
salimmmin1 baskilayarak, hem de dogrudan dogruya hipofizde ACTH sentezini
yavaglatarak negatif feed-back etki meydana getirir. Bu hormonun eksikligi ve fazlalig
sonucu ¢esitli hastaliklar meydana gelmektedir. ACTH kortizol salinimini etkileyerek

viicudun savunma sisteminde rol alir.

2.4.12. Biiyiime Hormonu, Growth Hormon(BH)

On hipofizden salgilanan, peptit yapili, insanlarda ve hayvanlarda biiyiime,
hiicre iiretimi ve yenilenmesini uyaran hormondur. On hipofizin somatotropik
(asidofilik) hiicrelerinde 191 aminoasitlik tek bir polipeptit zincir seklinde
tiretilmektedir. GH sentez ve salinimi, hipotalamustan salgilanan GH-releasing hormon

(GH-RH) tarafindan kontrol altinda tutulmaktadir.

Somatostatin, GH salinimini azaltir. Bunun yaninda insiilin, glukagon, TSH,
FSH, ACTH gibi hormonlar da salininmin1 baskilamaktadir. Egzersiz, stres ve uykunun

derin doneminde artis gosterir.

GH dokular1 dogrudan etkilemez. Etkilerini somatomedin denilen peptitler,

ozellikle somatomedin C (Insiilin-like growth faktor-I; IGF-I) araciligi ile gosterir.

GH kikirdak yapimin arttirmakta ve uzun kemiklerde biiylimeyi saglamaktadir.
Bu yiizden ¢ocukluk doéneminde biiyilk dnem arz etmektedir. Eksikligi biiyiimede

yetersizlige yol agar ve degisik tipte cilicelikler goriiliir.

Biiylime hormonu asir1 salinimi (genellikle hipofiz tiimdriine bagli) uzun kemik
uclarindaki epifiz plaklarinin kapanmasindan Once orantili olarak asir1 biiyiimeye
(gigantizm), epifiz plaklarinin kapanmasindan sonra ise akromegali hastaligina neden

olur.
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Giiniimiizde GH, rekombinant DNA teknolojisi ile iiretilebilmekte ve tedavide

kullanilabilmektedir.
3. GEREC VE YONTEM

Calisma, retrospektif ve tek merkezli olarak gercgeklestirildi. Kasim 2013 ve
Nisan 2014 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar:
Klinigi Yogun Bakim Unitesi’nde ardigik yatan hastalarin kayitlari incelendi. Calisma
protokolii i¢in Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik kurulundan
onay alindi. Calismaya 22-93 yaslar1 arasindaki toplam 86 olgu ¢alismaya dahil edildi.

Hastalar olenler ve yasayanlar olmak iizere 2 gruptatoplandi. Tiim hastalarda
demografik ozellikler (yas, cinsiyet, tanisi, ek hastaliklari, bagvuru sekli) kaydedildi.
Hastalarin aldig1 solunum destekleri (oksijen, NIMV, IMV) kaydedildi. Ayrica YBU’de
kalinan siire (yogun bakima kabul ile yogun bakim izlemini sonlandirma arasinda gegen
siire), mekanik ventilasyonda kalinan siire giin olarak kayit altina alindi. Calismada
bakilan parametreler i¢in, yogun bakimlarda rutin kullanilan markerler 6zellikle tercih
edildi. Spesifik kit gerektiren markerler calismada kullanilmadi

Tim hastalarin yatis kan biyokimyasi, tam kan sayimi, arter kan gazi,
koagiilasyon parametreleri, hormon diizeyleri ve yogun bakima kabuliin ilk giinii
icerisinde APACHE II, SAPS II, GLASKOW ve SOFA skorlar1 hesaplandi. Ayrica
hastalarin 3. giin bakilan kan biyokimyasi, tam kan sayimi, arter kan gazi, koagiilasyon
parametreleri, hormon diizeyleri incelendi. Hastalara EKG, invazif arteryel basing ve
periferik oksijen satiirasyonu monitorizasyonu rutin olarak uygulanmstr. idrar ¢ikisi ve
viicutisist saatlik olarak takip edilmisti ve dosyalarindan bu verilere ulagildi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13,0 programi kullanildi.
Parametrik verilerin normal dagilima uygunlugu kolmogorov smirnov testi ile sinandi.
Normal dagilima uygun verilere parametrik testler uygulandi. Hastalar 6len ve yasayan
grup olarak 2 gruba ayrildi. Her iki gruptaki yatis esnasinda demografik veriler tanisi,
ek hastaligi, vital bulgulari, inotropik destek durumu, mekanik ventilator durumu,
hemogram, biyokimya, koagiilasyon parametreleri, hormon diizeyi, baslangi¢ verilerin
karsilastirilmasinda student t testi uygulandi. Olen ve yasayan grupta cinsiyet, mekanik

ventilasyon durumu, inotropik ajan destegi, yogun bakima geldigi servis gibi kategorik
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degiskenlerin karsilastirilmasinda ki kare analizi uygulandi. Student t testinde 6len ve
yasayan grup arasinda anlamli derecede fark bulunan parametrik veriler roc analizine
tabi tutuldu. Bu sekilde bu parametrelere ait kesme (cutt-of) degerleri ile mortaliteyi
tahmin etmedeki spesifite ve sensitivite degerleri saptandi. Yine yasayan ve olen grup
arasinda anlamli derecede farkli bulunan kategorik ve numerik veriler binary logistic
regresyon backward conditinal yontemi ile analiz edilerek mortaliteyi belirlemedeki
katkilar arastirildi. 3 glinden uzun yasayan tiim hastalara ait 0. ve 3. giinde bakilan tiim
laboratuar parametrelerinin degisimleri dlen ve yasayan grupta karsilastirilmak iizere
general lineer model repeated measures multivaryant analizi yapildi. Istatistiksel

analizde %95 giliven araliginda p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

Hastalarin 43’1 (%50) kadin, 43’4 (%50) erkekti. Toplam 31(%36) hasta
oliirken 55(%64) hasta taburcu olmustu. Kadmlarin 12(%27,9)’si oliirken 31°1(%72,1)
taburcu olmus. Erkeklerin 19(%44,2)’u kaybedilirken, 24’1 de (%55,8) taburcu olmustu
(Sekil 1). Olgularin ortalama yaslar1 66,76 + 16,2 yil idi. Olgularin yogun bakim
tinitesinde yatig siireleri (1-98) giin arasinda degigsmekte olup; medyan degeri 14 giindii.
Olgularin mekanik ventilasyon siireleri ise (1-98) giin arasinda degismekte olup,
medyan degeri 11 giindii (Tablo.9)

Tablo. 9 Olgular Demografik Ozellikleri

Yas(yil) 66,76 £ 16,2
Cinsiyet (n)

K 43(%50)

E 43(%50)
Sonug(n) )

Olen 31(%36)
Yasayan 55 (%64)

Yogun bakimda medyan yatis sliresi (max-min ) (giin) 14 (1-98)
Mekanik ventilator medyan siiresi (max-min))(giin) 11(1-98)
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farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi(p=0,16). (Tablo 10)

Olen hastalarin yas ortalamasi taburcu olanlardan yiiksek bulundu. Ama bu

Tablo. 10 Olgularm Yas Durumunun Mortalite ile Olan liskisi

Olen

Yasayan

p

YAS (yil)

70,3+17,4

64,9£15,3

0,16

Hastalara baktigimizda erkek cinsiyetin mortalitesinin daha yiiksek oldugu

goriildii. Ancak cinsiyetin mortalite ile iligkisi istatistiksel olarak anlamli degildi

(p=0.11).(Tablo.11)

TABLO.11 Cinsiyet ile Mortalite Iliskisi

P
Olen Yasayan

Erkek(n) 19(%44.,2) 24(%55,8)
Kadin (n) 12(%27,9) 31(%36) 0,11
Toplam (n) 31(%72,1) 55(%64)

35

30

25

20 -

15 -

10 -

5 .

0 .

ERKEK KADIN

Sekil 1. OLGULARIN CiNSiYET DAGILIMINA GORE MORTALITE DURUMU

B YASA
= OLED

Olgularimizin 35°1(%40,7) kliniklerden, 38°1(%44,2) acil servisten, geriye kalan

13(%15,1)’ti de diger yogun bakim iinitelerinde gelmisti. Kliniklerden alinan 36
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hastadan; 29’u go6giis hastaliklar1 servisinden olup, geri kalan yedi hasta ise dermatoloji,

gogiis cerrahi, fizik tedavi, kulak burun bogaz, enfeksiyon hastaliklari, gastroenteroloji

kliniklerinden ve bronkoskopi iinitesinden gelmisti. Yogun bakimlardan aliman 12

hastadan; dokuz’u dahiliye yogun bakimdan gelirken, diger {i¢ hasta ise kardiyoloji,

genel cerrahi ve anestezi yogun bakimdan transfer edilmisti. (Tablo 12)

Tablo.12 Olgularin Yogun Bakima Gelis Yerleri

n (%)
Acil 38(44,2)
Klinikler 36(41,7)
Gogls hastaliklart 29(33,7)
Dermatoloji 1(1,2)
Gogls cerrahi 1(1,2)
Fizik tedavi 1(1,2)
Kulak burun bogaz 1(1,2)
Enfeksiyon hastaliklari 1(1,2)
Gastroenteroloji 1(1,2)
Bronkoskopi iinitesi 1(1,2)
Diger yogun bakimlar 12(14,1)
Dabhiliye yogun bakim 9(10,5)
Kardiyoloji yogun bakim 1(1,2)
Genel cerrahi yogun bakim 1(1,2)
Anestezi yogun bakim 1(1,2)

Kliniklerden gelenlerin 13’ti Oliirken 22°si taburcu olmus. Acil servisten

gelenlerin 14’1 oOliirken, 24’1 taburcu olmus. Diger yogun bakimlarindan gelen

hastalarin 4’ oliirken 9’u taburcu olmus(TABLO.13). Farkli yerlerden gelmenin

mortalite {izerinde istatistiksel olarak anlamli degildi(p=0,13)

Tablo.13 Hastalarin Geldigi Servise Gore Mortalite Durumu

Olen Yasayan P
Klinik 13 22
Acil 14 24 0,13
Diger YBU 4 9
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B vagayan
dlen

YBU: yogun bakem
initesi

SAYI

Klinik Acil YBU_diger
Geldigi_Servis_kat

Sekil 2 hastalarin yogun bakima geldigi servis

Olgularimizin dordii akciger kanseri tanist ile takip edilmis olup, hastalarin
tamami1 kaybedildi. Hastalardan 19°u KOAH tanis1 ile takip edilmis olup, 15’1 taburcu
edildi, geri kalan dort ‘lin de 6ldiigli goriildii. Hastalarin 28’1 pnémoni 6n tanis ile
takip edilmis olup 14’1 taburcu olurken. 14’1 yasamim yitirmistir. Hastalarin yedi’si,
pulmoner tromboembolizm tanisi ile takip edilmis olup alti’s1 taburcu edilmis, bir’i
Olmiis. (Sekil 3). Yasayan ve 6len hastalarda hastalarin tanisi istatistiksel olarak anlaml

degildi. (p = 0,24)
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15
| yasayan
| &len
TE : tiiberkiiloz
" PTE: pulmoner emboli
OSAS: obstruktif sleep
apne sendromu
KOAH: kronik obstruktif
akciger hastah@
IAH: intertisyel akciger
hastahig
ARDS: akut respiratuvar
distres sendromu

101

‘Savt

FUM TYNLSVID
NOAZNAD TYHAD

TANI

Sekil 3 hastalarin tamya gore mortalite durum

Alt1 hastada serebrovaskiiler olay, bes hastada konjestif kalp yetmezligi, dort
hastada bobrek yetmezligi, lic hastada HT mevcuttu. Ek hastalik ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamistir (p=0,15) (Sekil 4)

W yagayan
| slen

HT: hipertansivon

KEKY: kalp yvetmezligi

BY: bibrek vetmezligi
SVO: serebrovaskiiler olay

SAYI

BY
EK HASTALIK

Sekil 4 Ek Hastaligin mortalite durumu

Hasta viicut agirligr ile mortalite arasinda negatif yonlii bir korelasyon mevcuttu

ve bu korelasyon mortalite icin istatistiksel olarak anlamliydi(p=0,012).
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Ates (p=0,02) ve nabiz (p=0,005) ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde pozitif korelasyon mevcuttu.

Hastalarin yatis esnasinda bakilan ates (p=0,024) ve nabiz (p=0,06) ol¢iimleri
Olenlerde yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek iken,
kilo(p=0,012) ise olenlerde yasayanlara gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
diisiik oldugu gozlendi. Ancak solunum sayisinin mortalite ile istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik saptanmadi.(p=0,08) (Tablo.14)

Tablo.14 Yatis Esnasinda Ates, Nabiz, Solunum Sayis1, Kilo’nun Mortalite ile Tliskisi

Olen Yasayan P
Ates 36,7 £0,8 36,4+0,4 0,024*
Nabiz 113,16+£27,42 98.55+19,95 0,006%*
Solunum Sayis1 22,16+10,05 18,98+6,82 0,08
Viicut agirhigi 67,19+13,13 76,27+17,11 0,012%*

*: p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

Skorlama sistemlerinden APACHE II(p=0,0002) ,SOFA(p<0,0001) ,SAPS II
(p<0,0001) ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde pozitif
korelasyon mevcuttu. Glaskow koma skoru(p<0,001) ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir sekilde negatif bir korelasyon mevcuttu.

Olgular arasinda yogun bakima yatis esnasinda bakilan APACHE 1I
skoru(p<0,001), SOFA skoru (p<0,001), ve SAPSII skoru (p<0,001) dlenlerde taburcu
olanlara gore mortalite icin istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek iken, Glaskow
skoru(p=0,01) dlenlerde yasayanlara gore mortalite icin istatistiksel olarak anlamli bir
iekilde disiiktii (Tablo.15).

SOFA skoru i¢in cut-off degeri 3,5 olarak belirlendi. Skorun >3,5 olmasi
mortalite agisindan sensitivitesi(%77) ve spesifitesi(%73) daha yiiksektir(Sekil 5).
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APACHE 1I skoru i¢in cut-off degeri 12,5 olarak belirlendi. Skorun >12,5
olmasi mortalite agisindan sensitivitesi(%54) ve spesifitesi(%88) daha yiiksektir(Sekil
5).

SAPS 1II skoru icin cut-off degeri 30,5 olarak belirlendi. Skorun >30,5 olmasi
mortalite acisindan sensitivitesi(%77) ve spesifitesi(%68) daha yiiksektir(Sekil 5).

Glaskow koma skoru icin cut-off degeri 14 olarak belirlendi. Skorun <14 olmasi
mortalite agisindan sensitivitesi(%55) ve spesifitesi(%85) daha yiiksektir(Sekil 5).

Skorlama sistemlerinin yapilan roc analizinde SOFA skorunun diger skorlara
gore mortaliteyi belirlemede spesifite ve sensitivitesinin daha yiiksek oldugu

saptandi(Tablo.16).

Tablo 15. Yatis Esnasinda Olgularin Klinik Skorlamasi ve Mortalite ile Iliskisi

Olen Yasayan p
APACHE 11 14,19 +8,1 8,7+5,04 <0,001*
SOFA 6,84 +3,55 3,35+ 1,94 <0,001*
SAPS II 45,68 + 20,87 28,82 +9,69 <0,001*
Glaskow Koma | 11,03 +4,58 13,93 +£2,99 <0,001*
Skoru
e :p<0,001 istatistiksel olarak anlaml

Tablo.16 Skorlama Sistemlerinin Mortalite Orani

MORTALITE ORANI

SOFA | APACHEII SAPS I GLASKOW KOMA SKORU
KESME DEGERI 3,5 12,5 30,5 14
SENSITIVITE %77 %54 %77 % 55
SPESIFITE %73 %88 %68 %85
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 5. Skorlama Sistemlerin Roc Curve Analizi

Olgularimizin 21°1(%24,4) invaziv mekanik ventilatérle, 37’si (%43) non-
invaziv mekanik ventilatorle, 26’s1 (%30,2) oksijen ile 1ki(%?2,3)’si de oda havasinda
takip edilmis.(SEKIL 6) Hastalarimizin yatis esnasindaki solunum destegi tiiriiniin
Olenlerde yasayanlara gore mortalite igin istatistiksel olarak anlamli degildi(p=0,07).
Ancak invaziv mekanik ventilator (IMV) destegi alanlarin 6lenlerin orani daha yiiksek
bulunmustur. IMV destegi alan hastalardan 11°1 6liirken 10’u ise taburcu olmus. Non
invaziv mekanik ventilasyon (NIMV) destegi alan hastalardan 12’si oOliirken, 25’
taburcu olmus. O2 destegi alan hastalarda sekiz’i dliirken, 18’1 taburcu olmus. Oda

havasinda takip edilen iki hasta da taburcu olmus (Tablo.17)

38



TABLO.17 Yatis Esnasinda Olgularin Mekanik Ventilasyon Durumu ile Mortalite

MNiskisi
Olen Yasayan P
MV 11(%52,3) 10(%47,7)
NIMV 12(%32,4) 25(%67,6)
02’LI 8(%30) 18(%70) 0,07
02’Siz 0(%0) 2(%100)
TOPLAM 31 55
IMV: invaziv mekanik ventilasyon
NIMV: non invaziv mekanik ventilasyon
02: oksijen

B YASAY.
m OLEN

InAvy INTIV1V] AAni AAlciz

Sekil 6. HASTALARIN MEKANIK VENTILATOR DURUMU

Sistolik (p=0,011) ve diastolik (p=0,013) tansiyonlar ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde negatif korelasyon mevcuttu.

Olgularimizin yatis esnasinda bakilan sistolik (p=0,11) ve diastolik (p=0,14)
tansiyonlar1 Olenlerde taburcu olanlara gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

diistiiktii. (Tablo.18)
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Tablo.18 Yatis Esnasinda Tansiyon Degerlerin Mortalite ile Olan iliskisi

Olen Yasayan P
Sistolik Basing(mmHg) 111,61+30,34 | 128,55+28,37 0,01*
Diastolik Basing(mmHg) | 65,81+19,62 | 76,55+18,58 0,014*

*: p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

Olgularimizin 11’ine(%12,8) inotropik ajan destegi verilmis olup geriye kalan

75’ine(%87,2) verilmemistir(Sekil.7). Inotropik destek alanlardan 10’u 6liirken, geriye

kalan bir hasta ise taburcu olmus. Inotropik destek almayan hastalardan 21°i &liirken,

54’1 ise taburcu olmus. Olgularimizin yatis esnasinda inotropik destek ihtiyaci dlen

hastalarda taburcu olanlara gore mortalite agisindan anlamli farlilik gdsterdi(p<0,001)

(Tablo.19)

50—

SAYI

verilmemis

inotropikAjan

verilmig

W vazayan
[ dlen

Sekil 7 inotropik destek alma durumunun mortalite durumu
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Mekanik ventilator giin sayisi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir sekilde pozitif korelasyon mevcuttu(p=0,002). Pao2/ Fio2 orani ile mortalite

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde negatif korelasyon mevcuttu(p=0,003).

Tablo. 19 Inotropik Destek Alma Durumunun Mortalite ile Tliskisi

Olen Yasayan P
Inotropik destek (+) 10 1
Inotropik destek (-) 21 54 <0,001

Olgularimizin yatis esnasinda bakilan Pao2/Fio2 orani 6lenlerde taburcu olanlara
gore mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik saptandi(p=0,03).
Olgularimizda yatis siiresi boyunca mekanik ventilator giin sayist 6lenlerde yasayanlara
gore mortaliteyi belirlemede istatistiksel olarak yiiksek anlamli farlilik gosterdi(p=0,02).
Ancak yogun bakimda yatti§i giin sayis1 mortalite arasinda anlamli bir farklilik

saptanmad1.(p=0,05) (Tablo.20)

Tablo.20 Yatis Esnasinda Mekanik Ventilator Giin Sayisinin, Pao2/Fio2 ve
Yattig1 Giin Sayisinin Mortalite ile Olan Iliskisi

Olen Yasayan P
MYV Giin Sayis1 18,03+23,87 6,53+£9,92 0,02%
Yattig1 Giin Sayist | 18,45423,02 11,45+10,14 0,05
PaO2/Fi02 127,55+60,02 178,27+80,84 0,003*
*: p<0,05 istatistiksel olarak anlamli
MV: mekanik ventilasyon

Olgularimizda bakilan PLT diizeyi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir sekilde negatif korelasyon saptandi (p=0,013).
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Ayrica yogun bakima yatis esnasinda bakilan PLT diizeyleri 6lenlerde taburcu
iligkili bir sekilde diisiik

saptanmistir(p=0,013). Bunun yaninda hastalarda bakilan hemograminda beyaz kiire

olanlara gbére mortalite ile olarak  anlaml

say1s1(p=0,2), hemoglobin(p=0,29) ve hematokrit(p=0,16) diizeyleri ile mortalite
arasinda anlamli farklilik saptanmamistir(Tablo.21).

Olgularimizin  yogun bakima yatis esnasinda bakilan CRP(p=0,06) ve
ile mortalite arasinda anlamhi bir

sedimantasyon (p=0,17) ol¢iimleri iliski

saptanmamistir(Tablo.21).

Tablo.21 Yatis Esnasinda HEMOGRAM ve CRP Diizeyi ‘nin Mortalite ile Olan Iliskisi

Olen Yasayan p

Beyaz Kiire Sayis1 (WBC)(K/uL) | 13,35+£13,60 10,82+4,40 0,20
Hemoglobin(HBG)(g/dL) 11,11+2,03 11,65£2,39 0,29
Hematokrit(HTC) 34,52+6,34 36,714£8,01 0,19
Trombosit (PLT)( K/uL) 197,2+101,69 | 270,4+141,95 | 0,012*
C-Reaktif Protein(CRP)(mg/dL) | 15,97+10,07 11,39+£11,13 0,06

*: p<0,05 istatistiksel olarak anlamli

Olgularimizda bakilan albumin(p=0,0002), total protein (p= 0.011),

kolesterol(p=0.00001), LDL(p=0.014 ), lipaz (p=0.006) diizeyleri ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir sekilde negatif korelasyon mevcuttu.
Diger yandan Olenlerde direkt bilirubin(p=0,015), iire(p=0.04), kreatinin

(p=0,03) CK(p=0,04) ve iirik asit (p<0,001) diizeyleri ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir sekilde pozitif korelasyon mevcuttu.
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Tablo.22 Yatis Esnasindaki Biyokimyasal Parametreler’in Mortalite ile Olan iliskisi

Olen Yasayan p
Sodyum(NA)(mmol/L) 138,61+5,74 137,2544,63 0,23
Potasyum(K)(mmol/L) 3,92+0,93 4,06+0,64 0,42
AST (U/L) 50,39+62,58 37,15443,33 0,25
ALT (U/L) 36,77+60,36 35,47+58,41 0,92
Glukoz (mg/dL) 171,06£84,13 | 154,69+71,21 0,34
Ure (mg/dL) 15,81+4,71 13,28+5,55 0,028%*
Kreatinin (mg/dL) 1,34+0,98 0,96+0,63 0,03*
Kalsiyum(Ca) (mg/dL) 8,21+1,25 8,35+0,71 0,507
Magnezyum(Mg) (meg/L) | 2,00+0,41 1,98+0,37 0,86
DirektBilirubin (mg/dL) 0,71 +1,08 0,34+0,21 0,015*
Keratin Kinaz(CK) (U/L) 182,68+344,81 | 79,31499,25 0,04*
Urik Asit (mg/dL) 6,49+3,76 6,374£3,50 0,87
Albumin (g/dL) 2,11+0,49 2,50+0,42 <0,01%*
Kolesterol (mg/dL) 104,45+36,87 138,62+37,56 <0,01%**
High Dansity Lipoprotein | 19,06+12,87 26,47+12.43 0,01*
(HDL) (mg/dL)
Low Dansity Lipoprotein | 65,39+32,09 90,40+50,38 0,015*
(LDL) (mg/dL)
Fosfat (p) 3,80£1,73 3,22+1,07 0,058
*: p<0,05
**:p<0,001

Olgularimizda yatis esnasinda bakilan biyokimyasal parametrelerden dlenlerde

taburcu olanlara gore direkt bilirubin (p=0,015), iire (p=0,028), kreatinin (p=0,033), CK
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(p=0.03)diizeyleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir gsekilde
yiiksekti.(Tablo.2)

Hastalarimizda yatis esnasinda bakilan biyokimyasal parametrelerden 6lenlerde
taburcu olanlara gore albumin(p<0,001), kolesterol (p<0,001), HDL (p=0,01) ve
LDL(p=0,015) diizeyleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
diistiktii.(Tablo.22)

Yogun bakima yatis esnasinda bakilan diger biyokimyasal parametrelerden
sodyum, potasyum, glukoz, ALT, AST, fosfat, klor, magnezyum, LDH, ALP, iirik asit,
amilaz, lipaz, GGT diizeyleri mortalite iligkili olarak anlaml
bulunamamustir.(Tablo.22)

Olgularimizda bakilan hormon diizeylerinden kortizol(p<0.001), ACTH(p=0.02)
ve BH(p=0.001) diizeyleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir pozitif
bir korelasyon mevcutken T4(p=0.02) diizeyi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir sekilde negatif bir korelasyon saptandi.

Yatis esnasinda bakilan tiroit hormon diizeylerinden diisiik T4(p=0.028) diizeyi
anlaml bir sekilde mortalite ile iliskiliydi. Ancak T3(p=0.41) diizeyi ve TSH(p=0.13)
diizeyi ise mortalite ile olan iliskisi anlamli degildi. (Tablo.23)

Tablo.23 Yatis Esnasinda Hormon Diizeyi ‘nin Mortalite ile Olan iligkisi

Olen Yasayan P
Tiroid Stimulation | 0,98+0,98 1,99+3,61 0,13
Hormon(TSH) (ulU/mL)
T4 (pmol/mL) 13,28+45,55 15,81+4,71 0,028%*
T3 (pmol/mL) 2,47+1,26 2,69+1,12 0,41
ACTH (pg/mL) 72,63£113,62 | 25,93+41,33 | 0,02*

KORTIZOL (mcg/mL) 42,23+18,41 | 23,82+12,57 | <0,001**

BH (ng/mL) 2.21+2.87 0,84+1,03 0,02*
DEAH (ug/mL) 70,23+27,67 | 78,80+195,73 | 0,81
*: p<0,05
*#: p<0,001
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Ayrica yatig esnasinda bakilan hormon diizeylerinde yasamini yitirenlerde
taburcu olanlara gore yiiksek kortizol (p<0,001) ,ACTH (p=0,02) ve BH(p=0,002)
diizeyleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksekti. Yatis
esnasinda bakilan DEAH diizeyi ise mortalite ile iliskili olarak anlamlh
saptanmamustir.(p=0.81)(Tablo.23)

Ayrica yattigt donemde mortalite ile iligkili olarak anlamli verilerin kendi
aralarinda yapilan roc curve analizinde kortizolun sensitivite ve sepisifitesi diger

verilere gore daha ytiksekti.(Sekil 8)

ROC Curve
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 8 DIGER ANLAMLI VERILERIN ROC CURVE ANALIZzi

Hem skorlama sistemlerin hem de diger veriler logistic regresyon analizi ile
kendi aralarinda karsilastirildiginda; kortizol, BH, MV giin sayisi, kolesterol, Pao2/Fio2
orani mortaliteyi belirleme de bagimsiz prediktor faktor olarak bulundu.

Bunun yaninda yogun bakima yatan hastalardan yatis esnasinda ve 3. giin

bakilan kan parametreleri olan toplam 73 hasta bulunmaktadir. Bunlarin 24’1 6liirken,
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49’u ise taburcu olmustur. Geriye kalan 13 hastadan 10’u ilk ii¢ giinde 6ldiigiinden ve
geri kalan ii¢ hasta da taburcu oldugundan 3. giin takibi yapilamadi. Olgularin yatis
esnasindaki ve 3. giin bakilan kan parametrelerinin degisiminde fosfor diizeyindeki

azalma Olenlerde yasayanlara gore mortalite 1ile iliskili olarak anlamli

bulunmustur(p=0,035). Olgularin bakilan diger parametrelerindeki degisim ise mortalite

ile iliski olarak anlamli bulunamamistir (Tablo. 24, 25).

Tablo.24 Hastalarin Yatis Esnasinda ve 3. Gilin Bakilan Hemogram ve

CRP’deki Degismin Mortalite ile iliskisi

Olen Yasayan
0.GUN 3. GUN 0. GUN 3. GUN
WBC 13,35+13,60 12,10+5,39 10,82+4,40 9,93+3,95
HB 11,11+£2,00 10,76+2,21 11,65+2,39 11,45+2,52
HTC 34,52+6,34 33,47+6,95 36,71+£8,01 36,26+8,33
PLT 197,2+£101,7 197,6491,1 270,5£142,0 271,2+133,4
CRP 15,97+10,07 12,85+7,20 11,39+11,13 9,63+8,29

Tablo.25Hastalarin Yatig Esnasinda ve 3. Giin Bakilan Biyokimyasal

Parametrelerdeki Degismin Mortalite ile Iligkisi

Olen Yasayan

0.GUN 3. GUN 0. GUN 3. GUN
Albumin | 2,11+£0,49 2,10+0,48 2,50+0,42 2,43+0,44
Fosfor* 3,80+1,73 3,27+1,08 3,22+1,07 3,12+0,89
Urik asit | 6,49+3,76 6,95+3,97 6,37+3,50 4,91+2,74
Kortizol | 42,23+18,41 | 37,52+17,55 | 23,82+12,57 | 20,98+8,80
BH 2,21+2,87 1,47+1,86 0,84+1,03 1,02+1,51
ACTH 72,63+113,62 | 27,91£30,55 | 25,93+41,33 | 18,86+17,31
Kolesterol | 104+37 107440 139438 140438
* . Biyokimyasal parametrelerdeki degisim sadece fosfor ig¢in
anlamliydi. p = 0.035
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S.TARTISMA

Yogun Bakim Unitesi'ne (YBU) yatirilan yasl hastalar 6zellikli ve komplike bir
hasta grubunu olustururlar. Genellikle, yashh hastalar altta yatan kroniksaglik
sorunlarinin akut alevlenmeleri veya bir¢ok organ sistemini ilgilendiren sorunlar
nedeniyle yatirilirlar. Yash popiilasyon giin gectikce artmaktadir. Yash popiilasyondaki
bu artis, YBUne yatist gerektiren kritik hastalikli yash hastalarm da oranimi
artirmaktadir. Literatirde YBU'ne vyatan hastalarm % 46'sin1 yash hastalarin
olusturdugu bildirilmektedir. Bu nedenlerden dolayr Trivedi ve arkadaglarinin, Seferian
ve arkadaslarinin, Scott ve arkadaslarinin ve Ray ve arkadaslarinin yaptiklar
calismalarda yogun bakima yatan hastalarda ileri yasla birlikte mortalitede anlamli bir
artis goriilmektedir (55-58). Goldhill ve arkadaslar1 ¢alismalarinda ileri yasin mortalite
acisindan yliksek risk olusturdugunu belirtmiglerdi. Ely ve arkadaslar1 yaptiklari
calismalarinda 70 ve iizeri yasin hastane oliimleri iizerinde giiclii belirleyici oldugunu
belirlemislerdi(59). Ancak Meng ve arkadaslari, Ceylan ve arkadaglarinin yaptiklar
caligmalarda da yas ile prognoz arasinda iliski saptanmamistir (60,61). Bizim caligsma
grubumuzda ise 6lenlerde yas ortalamasi yasayanlardan daha yiliksek olmasina karsin bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi.

Yogun bakimdaki hastalar uzun siire takip ve tedavi gerektirirler. Yogun
bakimda kaldig siire artik¢a komplikasyon gelisme riski artmaktadir. Bu da mortaliteyi
arttirmaktadir. Goldhill ve arkadaslar1 ¢alismalarinda YBU de kalis siiresi uzunlugunun,
mortalite agisindan yiiksek risk olusturdugunu belirtmislerdir. Knaus va arkadaslarinin
YBU’de kalma siiresinin mortalite {izerinde belirleyici ozelligi oldugunu
gostermislerdir(62). Ursavas ve arkadaslarinin yaptiklar ¢calismalarinda 14 glinden fazla
yogun bakimda kalmanin mortaliteyi arttirdigini  belirtmislerdir (63). Altay ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmasinda yogun bakimda kalma siiresini mortalite ile
ilsikili bulmuslardir (64). Bununla birlikte Rocker ve arkadaslar1 YBU’de mortaliteyi
etkileyen klinik faktorler arasinda YBU’de uzun kalig siiresini mortalite agisindan
anlamli bulmamiglardir (65). Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise yogun bakimda kalis

siiresi mortalite ile anlamli olarak iligkili degildi.
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Inotropik destek ihtiyaci olan hastalar yogun bakimda takip edilmeleri
gerekmektedir. Bu tiir hastalar ya septik sok ya da kardiyojenik sokta olmaktadir. Sok
tablosu olan hastalarin mortalitesi yiiksek oldugu gosterilmistir. Dolayisiyla inotropik
destek direk mortalite ile iliskili gosterilmistir. Altay ve arkadaslarinmn, YBU
hastalarinda mortalite oranlar1 ve iliskili faktorlerin belirlenmesi ile ilgili ¢aligmalarinda
kardiyotonik ihtiyact olan hastalarda mortalite {izerine etkili oldugunu gozlemislerdir
(64). Bizim calismada da inotropik destek ihtiyaci olan hastalarin mortalite ile iligkili
oldugu saptandi.

Yogun bakimda yatan hastalar solunum yetmezligi oldugundan dolayr IMV,
NIMV veya O2 ile takip edilmektedir. IMV destegi alan hastalarda sepsis, pndmoni ve
enfeksiyon gelisebileceginden dolay1 mortalitesi digerlerine gore daha yiiksektir. Anna
Lisa Carlucci ve calisma arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada IMV hasta grubunda
mortalitenin, NIMV alan gruba kiyasla anlaml1 7 kat yiiksek oldugu tespit edilmistir
(66). Massimo Antonelli ve arkadaslari toplam 35 hastayr degerlendirdikleri bir
calismada mortalite IMV grubunda daha yiiksek bulunmus ama istatistiksel olarak
anlamli bulunmamig(67). Yaptigimiz calismada ise diger calismalardan farkli olarak
yatis esnasindaki solunum destegi tiirline bakildi. Yatis esnasindaki solunum destegi
tiirli incelendiginde IMV grubunda mortalite daha fazla olmasina ragmen solunum
destegi tiirii ile mortalite arasinda anlamli bir iliski bulunamadi.

APACHE-II skoru yogun bakim hastalarinin prognozunu belirlemede kullanilan
onemli belirteglerden biridir. APACHE II skoru yogun bakimda yatan hastalarda pek
cok parametreyi degerlendirerek yapilan en kapsamli skorlama sistemidir. Chiavone PA
ve arkadaslarimin yaptigi calismada APACHE-II degeri arttikca mortalite oraninin
arttig1 gosterilmistir (68,69).Chen ve arkadaslar1 YBU’ye alinan 301 hastadan olusan
calismalarinda APACHE II skorunun mortalite ile iliskisini degerlendirmislerdir ve
mortaliteyi tahmin etme agisindan anlamli oldugunu belirtmislerdir (70). Wong ve
arkadaslari, YBU’ye alman 470 travma hastasinda yaptiklari ¢alismada APACHE 11
skoru ve mortalite iliskisini degerlendirmislerdir. APACHE II skoru arttik¢a hastalarin
mortalitesinin arttigin1 belirtmistir (71). Fadaizadeh L. ve arkadaslarinin yapmis oldugu
ve bir yillik periyod icerisinde YBU’de takip ettikleri toplam 415 hastanin
degerlendirildigi retrospektif bir calismada APACHE II skoruyla mortalite arasinda

iliski oldugunu ve APACHE II skoru 27 ve iizerinde olan hastalarda mortalitenin
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arttigini belirtmektedir (72). James A. Cruz ve ¢alisma arkadaglarinin toplam 366 yogun
bakim hastasin1 dahil ettikleri prospektif bir ¢aligmada hastalarin APACHE 1I skoru
artttkca hasta mortalitesinin arttigin1 gostermislerdir (73). Ulus ve arkadaglarinin
solunumsal yogun bakim iinitesinde akut solunum yetmezIligi ile kabul edilen 100 hasta
tizerinde yapilan calismada APACHE II ile mortalite iligkili gdsterilmistir(74). Yapmis
oldugumuz c¢aligmada hastalarin APACHE 11 skoru arttikga mortalitenin arttig1
izlenmistir.

SOFA organ fonksiyon bozuklugunu saptamak icin gelistirilmis olan mortalite
tahmininde de kullanilan bir skorlama sistemidir. Vincent ve arkadaslarinin yapmis
oldugu 16 merkezi igeren 1449 yogun bakim hastasinin degerlendirildigi bir meta
analizde YBU’ne yatan hastalarda SOFA skorunun artisinin mortalite ile iliskili
oldugunu belirlemisler (40). Thorevska ve arkadaslarinin, 104 medikal hasta grubunda
SOFA skoru ile mortalite iligkisini karsilastirmislardir. Eksitus gelisen hastalarda daha
yiksek SOFA skoru saptadiklarini ve mortalite ile anlamli iligskisi oldugunu
belirtmislerdir (75). Timsit ve arkadaslar1 1685 yogun bakim hastasinda SOFA skorunu
hesaplamislar, yiiksek SOFA skorunun mortaliteyi arttirdigini vurgulamislardir (76). Ho
KM. ve arkadaslari, yogun bakim hastalarinin hastane mortalitesini 6nceden
belirleyebilmek icin SOFA skorunu degerlendirdigi calismasinda; yiiksek SOFA
skorlarin mortalite i¢in anlamli oldugunu bildirmislerdir(77). Yapilan ¢alismalarda
oldugu gibi bizim de yaptigimiz calismada yiiksek SOFA skoru mortalite ile iliskili
bulundu.

SAPS 1I skoru; yogun bakima yatan hastalarin mortalitesini belirlemede
kullanilan 6nemli belirteglerden bir digeridir. Metnitz ve arkadaslari Avusturya’daki
karisikhasta gruplarindan olusan yogun bakimlarda, 2901 hasta iizerinde SAPS II'yi
arastirmiglardir. SAPS II nin mortalite iliskili olmadigin1 gdstermisler (78). Sikka ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada SAPS II skorunun mortalite ile iligkili oldugunu ileri
stirmiislerdir(79). Arabi ve arkadaslarinin yaptigi calismada sepsisli hastalarda SAPS 11
skorundaki artis1 mortalite ile iliskilendirmislerdir(80). Yine Bosman ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada mortaliteyi belirlemede SAPS II skorunun yardimci olabilecegi ileri
stiriilmiistiir(81). Bagka bir calismada ise Suistomaa ve arkadaslar1 yiiksek SAPS 11
skorunun yiiksek mortalite ile iliskili olabilecegini bildirmistir(82). Bizim yaptigimiz

calismada da yliksek SAPS II skoru mortalite ile iligkili bulunmustur.
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GKS; yogun bakima yatan hastalarda mortaliteyi belirlemede kullanilan énemli
belirteclerden birisidir. GKS ile degerlendirilen norolojik durum, sonuglarin major
belirleyicisidir. Bu durum Valantin, Metnitz PG ve arkadaslar1 yaptig1 calismada GKS
norolojik durumun tespiti i¢in iyi bir skorlama sistemi olsa da mortalite tahmin
modelleri i¢inde zayif bir noktaya sahip oldugu bulunmustur(78). Semple ve
arkadaslarinin yaptigi c¢alismasinda diisiik glaskow skorlarimin mortalite iligkili
oldugunu bildirmislerdir(83). Becker ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismasinda glaskow
koma skorunun diismesinin mortaliteyi arttirdigin1 saptamiglar(84). Her ne kadar
norolojik durumun degerlendirilmesinde kullanilsa da bizim de yaptigimiz ¢aligmada
diistik glaskow koma skorunun mortalite iligkili oldugunu saptadik.

Yaslilarda total lenfosit sayis1 % 15 oraninda azalir. Ayrica artmis antijenik
stimiilasyonda yasla birlikte lenfosit proliferasyonunda azalmanin bir nedenidir. Olusan
diger degisiklikler arasinda; anerji insidansinin artmasi, antikor sentezinin azalmasi,
otoantikor ve immiin kompleks olusumunun artmasi, 16kositoz cevabinda azalma
sayilabilir(85). Waheed, Pierce, Crabtree, Brown, Herio ve arkadaslarinin yaptig1 farklh
calismalarda 16kosit sayisindaki artis mortaliteyle iligkili bulunmasina karsin(86-90)
Weitkamp JH ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada I6kosit sayisindaki artis
mortaliteyle iligkili bulunmamustir (91). Yaptigimiz calismada ise 16kosit diizeyi ile
mortalite arasinda bir iligki bulunmadi.

Anemi yogun bakim hastalarinda ¢ok sik goriilen bulgu olmasina ragmen 6zel
durumlar (akut koroner sendromlar, akut kanamalar) disinda kan transfiizyonunun
kendisinin mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olduguna dair yayinlar
bulunmaktadir. Armano, Donat, Corvin ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmalarda anemi
ile mortalite arasinda anlamli iliski oldugunu saptamislar(92-94). Yine Blomgqvist,
Alvarez, Hebert ve arkadaslarinin yaptiklari calismalarda aneminin tek basina mortalite
icin bagimsiz bir risk faktorii olabilecegini gdstermisler(95-97). Cheyron ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada akut bobrek yetersizligi olan ve Hb seviyesi 9
gr/dl’nin altinda olan hastalarda aneminin kendisinin mortalite i¢in bagimsiz bir faktor
oldugu gosterilmistir(98). Yaptigimiz ¢alismada 6lenler ve taburcu olan olgular arasinda
hemoglobin diizeyleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

Yapilan ¢alismalar trombositopenin tek basina mortalite i¢in bagimsiz bir risk

faktorii olabilecegi gosterilmistir. Aydemir H. ve arkadaglarinin yapmis oldugu
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retrospektif olarak caligmada yatis sirasinda trombositopenisi olan hastalarin mortalite
ile iliskisini gostermisler (99). Akga ve arkadaglari, trombosit sayis1 150.000/mm3’iin
altinda olan hastalarda mortalitenin arttifin1  gostermislerdir (100). Yaptigimiz
calismada da trombositopeni ile mortalite iligkili oldugu goriildii.

CRP akut faz proteinidir. Cesitli bakteri, mantar ve parazitlerin hiicre
duvarindaki polisakkaritlere baglanarak bunlarin immiin sistem tarafindan
eliminasyonunu arttirir. Viicutta basta enfeksiyon olmak {izere biitiin enflamasyonlarda
CRP diizeyi artar. Katabolizmasi sabit oldugu icin CRP diizeyini belirleyen tek sey
karacigerdeki sentez hizidir(101). CRP degerindeki artis diger enflamatuvar
belirteclerde oldugu gibi hastaligin siddetiyle dogru orantilidir. Jensen JU ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada CRP’nin yogun bakim hastalarinda mortalitenin
belirteci oldugu gosterilmesine karsin (102). Bonig Von Heimburg ve arkadaslarinin
yaptig1 calismalarda CRP mortalite ile iligkisi saptanmamistir (103,104). Castelli GP ve
arkadaglarinin CRP mortalite arasinda bir iligskinin arastirildigi 111 hastalik prospektif
bir calismada, CRP artis1 mortaliteyle direkt iligkili olarak bulunmustur (105). Bizim
yaptigimiz ¢alismada ise CRP ile mortalite arasinda anlamli bir iligki bulunamamastir.

Alblimin karacigerden sentezlenen ve yogun bakim hastalarinin nutrisyonel
durumunu gosteren baslica proteindir (106). Albiimin seviyesinin diistikligi kotii
nutrisyonel durum, kronik karaciger hastaligi, nefrotik sendrom ve biitiin inflamatuar
durumlarda (negatif akut faz reaktani) goriilir. Leite HP ve arkadaslarinin yaptig
calismada albumin seviyesindeki azalmanin mortalite ile yakin iliskisi oldugu
gosterilmistir(107).  Yine  Durward ve  arkadaglariin  yaptigt  calismada
hipoalbiimineminin direk mortalite i¢in bagimsiz risk faktorii oldugunu gostermislerdir
(108). Jones ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismasinda kardiyak hastalarda albiimin
diisiikliiglinin -~ mortaliteyi  etkiledigi  saptanmistir(109). Yine c¢alismamizda
hipoalbiiminemi mortaliteye etkileyen bagimsiz risk faktorii olarak bulunmustur.

Akut bobrek yetmezligi (ABY) sikligi, 6zellikle yashilarda giderek artmaktadir
ve tim hastane basvurularinin yaklasik %1-5’inde, yogun bakim hastalarmin ise
yaklasik %30’unda goriilmektedir. leri yas, erkek cinsiyet, eslik eden diger hastaliklar,
sepsis, gecirilmig biiyiik cerrahi, kardiyojenik sok, nefrotoksik ilaclara ve maddelere
maruz kalma, c¢oklu organ islev bozuklugu akut bobrek yetmezligi gelisimi icin risk

faktorleridir(110,111). Liangos ve arkadaslari yaptiklar1 ¢aligmada akut bobrek
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yetmezligi olan hastalarda mortalitenin arttigmni saptamiglardir (112). Mendonca ve
arkadaslarmin yaptigi calismada YBU’de akut renal yetmezlik gelisen hastalarda
mortalitenin {ic kat yiliksek oldugunu gostermislerdir (113). Yine Uggun ve
arkadaslarinin akut bobrek yermezliginin mortalite iizerine direk etkisinin oldugunu
saptamiglardir. Calismamizda da iire-kreatinin yiiksekligi artmis mortalite ile iligkili
bulunmustur.

Kortizol, kritik hastalarda enflamatuvar proceslerin immun modulator
regulasyonu ve stres yanitin gelismesinde rol oynayan bir biyomarkerdir. Siddetli
hastalik gibi akut stres durumunda, asir1 inflamatuvar yanitla organizmalar1 koruyan
hipotalamus hipofiz-adrenal ekseninin aktivasyonuna yol acar. Sepsis ve septik sokta
serum kortizol seviyesi artist infeksiyonlarin ciddiyeti ve kotii prognoz ile paralledir. Bu
marker kritik hastalarda ve hastaliklarin progresiyonunda refleks olarak artmaktadir
(114-116). Kolditz ve arkadaslari, yogun bakim hastalarinda serum kortizol diizeyinin
artisginin  pnomoni riskini ve mortaliteyi artirdigini saptamiglar(117). Sharshar ve
arkadaslar1 yiiksek kortizol diizeyleri olan hastalarda mortalitenin arttigin1 bildirmisir
(118). De WIT ve arakadaslar sepsis olan hastalarda kortizol seviyesinin arttigmi ve
bununda mortalite tizerine etkisi olabilecegini ileri silirmiisler (119). Anane ve
arkadaslari, pnomonili hastalarda kortizol yiiksekliginin kotii prognoz ile ilsikisi
oldugunu gostermislerdir (120). Biz de yatista Olgiilen yiiksek kortizol seviyelerinin
mortaliteyi artirdigini saptadik.

Yogun bakimda takip edilen hastalarin tiroit hormonlar1 seviyeleri artmuis,
azalmis veya normal olabilir. Tiroit hormonlarinin disfonksiyonu mortalite riskini
artirmaktadir. Rothwell ve arkadaslar1 diisiik T4 diizeyinin mortalite ile iliskili oldugunu
saptamiglar (121). Economidou ve arkadaglar1 ¢calismalarinda yine T4 diisiikliigli yogun
bakimda artmis mortalite ile iliskili bulunmustur(122). Chinga-Alayo ve arkadaslar1 da
tiroit hormonlarindaki diistikliigii mortalite ile iligkili oldugunu saptamislar(123).
Yaptigimiz ¢alismada yatistaki T4 diisiikliigii mortalite iligkili saptanirken T3 ve TSH

hormonlari ile mortalite arasinda iligki saptanmadi.

Serum fosfat diizeyinin 0,6 mmol/L altinda olmas1 hipofosfatemi olarak
tanimlanmaktadir. Hipofosfatemi yogun bakima yatan hastalarin %25 meydana gelir.

Ciddi hipofosfatemi, rabdomyolize, artimilere, kalp yetmezligine, noropatilere ve
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solunum yetmezligine yol acar. Dolayisiyla yogun bakim hastalarinda mortaliteyi
artirmaktadir. Yapilan bir ¢aligmada yoguun bakim hastalarinda hipofosfatemi gelismesi
kotii prognoz ile ilsgkili bulunmustur(124). Bech ve arkadaslar1 yogun bakima yatan
hastalarda fosfor replasmani yapilmasinin giivenilir ve prognoz iizerine etkisi oldugunu
gostermisler(125). Suzuki ve arkadaslari, yogun bakim {initesinde yatan hastalarda
hipofosfatemi gelismesi mortaliteyi artirdigini bildirmislerdir (126). Hoffmann ve
arkadaslari, yogun bakimda yatan hastalarda hipofosfatemi gelisme riskinin yiiksek
oldugunu ve ciddi hipofosfateminin de yiiksek mortalite ile iliskili oldugunu
gostermisler(127). Zazzo ve arkadaslari, cerrahi yogun bakimda yatan hipofosfatemi
gelisen hastalarda mortalitenin yiiksek oldugunu saptamislar(128). Caligmamizda da
yogun bakimda yatan hastalarda hipofosfateminin gelismesi mortaliteyi artirdigini

saptadik.

Yogun bakima yatis esnasinda normal olabilen parametreler ilerleyen giinlerde
degisiklik gosterip mortaliteyi etkileyebilmektedir. Bakilan diger parametrelerdeki
degisimin mortalite ile iliskisi saptanmadi. LDH ve ACTH diizeylerindeki degisimin
Olenler ve yasayanlarda farklilik oldugu goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli
degildi. Bu durum c¢alisjmamizdaki hasta sayisinin azhigindan ve 3 giinii
tamamlayamadan 6len veya taburcu olan hastalarin olmasindan kaynaklanabilir. Bunun

icin daha genis caligmalara ihtiyac vardir.

Sonug¢ olarak; hastalarin yatis esnasindaki inotropik destek ihtiyaci, yliksek
skorlama sistem puanlar1 ve laboratuar parametrelerinden trombosit, kolesterol, HDL,
albumin ve T4 diizeyindeki diisiikligi, iire, kreatinin, kortizol, ACTH, BH yiiksekligi
mortalite ile iligkili bulundu. Bunun yaninda 72 saat sonra bakilan laboratuar

parametrelerinden sadece fosfor seviyesindeki diisiis mortalite i¢in anlamliydi.
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6. SONUC
1.YBU hastalarinin mortalite oran1 yiiksektir. Hastaligin prognoz tahmini gerek tedaviyi
yonlendirmede gerekse maliyeti diistirmede énemlidir.
2.YBU’ye kabul edilen kritik hastalarda mortalite riskini artiran faktdrler, MV de kalis
siiresi uzunlugu, yatis esnasinda bakilan vital bulgulardan ates, nabiz sayis1 mortalite
ile iliskiliydi.
3.Yiiksek APACHE II skoru, yiikksek SOFA skoru, yiiksek SAPS II skoru ve diisiik
Glaskow koma skoru olmasi mortalite i¢in prediktor faktor olarak belirlendi.
4.Yatis esnasinda hastanin inotropik destek ihtiyacinin olmast mortaliteyi arttirmaktadir.
S5.Labrotuvar parametrelerinden de trombositopeni, akut bobrek yetmezligi ve
hipoalbiiminemi mortalite riskini arttirmaktadir.
6.CRP olen hastalarda yiiksek ol¢iilmesine ragmen mortalite icin istatistiksel olarak
anlamli degildi.
7.Hormon diizeylerinden T4, kortizol, ACTH ve DEAH mortaliteyi etkileyen faktorler
olarak belirlendi.
8.Bunun yaninda laboratuar parametrelerinde degisime bakildiginda sadece fosfor

mortalite icin belirleyiciydi.
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