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GIiRIiS ve AMAC

Ygun bakim hizmetleri Ulkemizde ve tim dinyada gh&a
harcamalarinin %10-25’i ve hastane butcelerinen%225-40"1nin oraninda ayriglh
yiiksek maliyetli hizmetlerdir. Ygun Bakim Unitelerinde (YBU) prognoz
belirlenmesi sinirl YBU kaynaklarinin akilci kutleni agisindan gereklidir. Hasta ya
da yakinlarinin prognoz hakkinda bilgilendiriimesiwe hukuk sistemin izin veugi
Ulkelerde ya da durumlarda tedavinin sinirland@gma olanak gtar. Hastanin ya da
yakinlarinin bilgilendirilmesi klinik durum ya dadribeyle dgil objektiv olarak
yapilan prognoz tahminine dayanilarak yapilmalidRrognoz belirlenmesi kalite
gelistirme programlarinin bir parcasidir. Getis salik sistemleri olan Ulkelere
baktgimizda akreditasyon kurufiarininyBU'de performans derlendirilmesi ve
aciklanmasini zorunlu kildiklar1 goérulmektedir (1Bu da mortalite tahmini
modellerinin  gektiriimesini, beklenen ve go6zlemlenen mortalite daamin
karsilastirilmasini gerektirmektedir.

Ancak halihazirda YBU'de prognoz tahmininde sikamt mevcuttur.
Geleneksel olarak YBU'de prognoz belirlenmesindertaiibe tahmini 6ncelik
tasimaktadir. Halbuki hasta merkezli yaglmda YBU sonrasi hayat Kalitesi,
norokognitiv fonksiyonlar, fonksiyonel kapasitgitederecede hatta daha onemli
olmaktadir. Ancak kullanilan prognoz tahmin modellerBU’deki mortalite
olasilginin sayisal olarak gelendiriimesini sglar, taburculukdan sonraki mortalite
ya da hastanin wabilecgi yasam kalitesi ile ilgili yorum getirmez ve gedibilecek
komplikasyonlari tahmin i¢in kullanilamazlar (2,3).

YBU'de prognoz belirlenmesi icin bircok oel olmakla beraber en c¢ok
kullanilanlar Akut fizyoloji ve kronik sglik degerlendirmesi (APACHE) sistemleri,
Mortalite tahmin modelleri (MPM) ve Basitiirilmi s akut fizyoloji skoru (SAPS)
sistemleridir. Halihazirda mevcut yontemlerle YBE'dylksek dgrulukla bir
mortalite tahmini yapilabildini sdylemek de mimkiin didir (4).YBU'deki ilk 24
saate ait veriler kullanilarak yapilan skorlamatesrderinin  (APACHE, SAPS)
dogrulugu orta derecedir (5). APACHE gibi skorlama sistemlegenks hasta



gruplarinda gedtirildikleri igin ki sisel bazda prognoz belirlenmesi acisindan buyuk
oranda vyetersiz kalmaktadirlar. Reslsite etme (Dmt resuscitate, DNR)
uygulamalarinin sik@n, terminal donem hastalar igin bakim Unitelerinevks
olanginin olup olmamasi, uzman dizeyinde konsiltasy@nadlarinin varfi,
YBU'nin teknolojik imkanlari tilkeden ilkeye hattastaneden hastaneye farklilik
gOsterebilmekde ve mortaliteyi etkileyebilmekted¥BU'de hastalik siddetinin
belirlenmesi amaciyla kullanilan skorlama sistemtgiyilk oranda YBU’'ne yagl
sirasindaki akut fizyolojik bozukluklari dikkatenshktadir. Bazi sistemler hastadaki
siddetli kronik hastaliklari da dikkate almaktadidastanin bazal fonksiyonel
kapasitesi ve komorbid hastaliklari YBU mortalitégierine etkili gorinmektedir.
Mortalite tahmin modelleri hasta grubunun demodgraizellikleri, komorbidite ve
hastaliksiddetini dikkate almalidir.

Mortalite tahmini igin en son ggirilen modeller olan APACHE 1V, SAPS
ll, mortalite probability model (MPM 3)'in perforemsi 2008 yilinda 34 YBU ve
11.300 hasta kullanilarak test edijtni (6). Buna gore YBU'leri arasinda, risk
faktorleri acgisindan diizeltme yapgdda dahi farkliliklar mevcuttur. Bunda YBU’
ler arasindaki gercek performans farki rol oyraolabilecei gibi, risk tahmin
modellerinde hesaba katiimanolan dgiskenlerde rol oynamgiolabilir (1).

Genel olarak mortalite tahmin modellerinde rutirbdeatuar testlerinden
kreatin/ure, bilirubin, total 16kosit sayisi, troodit, Na, K dgerleri yer almaktadir.
Son senelerde yapilan bazi galalarda mortalite tahmin modellerinde yer almayan
bazi rutin laboratuar testlerinin de mortalite izehaimsiz risk faktori olabileg
gOsterilmitir (7,8). Buna gore YBU’ne yatisirasindaki yilksek serum osmolaritesi
YBU mortalitesi izerinde famsiz bir risk faktorudur (6,9,10,11,12,). Ayakilde
YBU'ne yatsdaki CRP diizeyleri mortaliteyle korelasyon gostedmeir (13) . Bazi
calsmalar YBU’e yaty sirasindaki hipomagnezemi (8), hipofosfatemi (18)
mikroalbumineminin (6) mortalite acgisindan risk ti&ki olabilecgini gostermgtir.
Ancak bizim bilgilerimize gore YBU’de mortalite tdre etkili faktorleri belirlerken
rutin laboratuar testlerinin hepsinin dahil ediiddir calisma yoktur.

Ardisik organ yetmezjii degerlendirme (SOFA) skoru organ yetmgmiin
derecesini kantitativ ve objektiv olarak géglendirmek amaciyla gstirilmis bir

sistemdir. 15 sene 6nce gtlilmis olan bu sistem, YBU'de 6zellikle son dekad



icinde en ¢ok kullanilan skorlama sistemlerindemsbhaline gelmgtir (16). Her ne
kadar mortalite tahmini amaciyla ggiliilmis bir sistem olmasa da, SOFA sistemi
prognoz tahmini acgisindan ilk 24 saat verilerinll&oarak prognoz tahmini yapan
modeller kadar barili bulunmygtur (16).

Bu skorlama sistemleri geanhasta veritabanlari kullanilarak gdtilmi stir.
YBU'e kabuldeki secim, hasta profilindeki bolgeset uluslararasi farkhliklar,
YBU'nin teknolojik imkanlari, v.b. skorlama sistenim sonugclarini etkileyebilir ve
lokal populasyonlara gére uyarlama gerekebilir.

Bu tez calismasinda APACHE Il ve SOFA gibi tim dihy en yaygin
kullanilan skorlama sistemlerinin YBU’mizdeki kaldsyonunun ve mortalite tahmin
performanslarinin belirlenmesi amaglandi. YBU hastada ilk 24 sa.’e ait rutin
biyokimya parametrelerinin mortaliteye etkisiniregdurilmasi bu ¢cakmanin ikincil

amacidir.



GENEL BILGILER

YOGUN BAKIMDA MORTAL iTE TAHM iNi

1980’'lerden itibaren YBU'de ilk jenerasyon progntghmin modellerinin
gelistiriimeye bglandgini gortyoruz. 1981'de Knaus ve ark (18,19). APACHE
sistemini, 2 sene sonra Gall ve ark (20) SAP&mimi gelstirmislerdir. Hastalik
siddeti ve mortalite ile ikkili oldugu distiniilen etkenlerin, YBU hastalarindan gin
bliylk veri tabanlarinda coklu lojistik regresyonakai ile deserlendirilmeleri,
hastaliksiddeti ve mortalite tzerine etkileri 6lgiisinde paadiriimalari yoluyla
gelistirilmi slerdir. Bu ilk jenerasyon modelleri daha pratik retder olan APACHE I
ve MPM modellerinin gedtiriimesi izlemktir. Prognoz tahmin modellerinde genel
olarak ilk 24 sa’e ait gitli hasta verileri, yg, fizyolojik rezerv gostergeleri, YBU'ne
yatis sebebi gibi dgskenler kullaniimgtir. 1990’lardan itibaren tglncu jenerasyon
(APACHE lIl, SAPS IlI, MPM II) mortalite tahmin modtlerinin gelistiriimesine
baslanmstir. Bu modeller genel olarak uluslararasi veriatabkullanilarak, daha
sofistike istatistiki yontemlerin uygulanmasiyla ligerilmislerdir. Ancak halen
APACHE Il tim didnyada en yaygin kullanilan morliahmin modelidir (2, 3,
18,19). Bunda muhtemelen kolay gilabilirli gi, nispeten pratik oku ve algkanliklar
rol oynamaktadir. Mortalite tahmin modelleri skonia sistemleri olup, hastanin adi
toplam skoru kullanarak bir formtlle mortalite alagni hesaplar.

Skorlama sistemleri mortalite tahmin modelleri verbiditeyi dezerlendiren
organ yetmezfii skorlama sistemleri olarak iki esas kisimdansaiu Organ
yetmezlgi skorlama sistemleri organ yetmezti olabildigince objektiv, basit ve
kolay elde edilebilir dgiskenlerle tanimlamak ve monitorize etmek amaciyla
gelistiriimi s sistemlerdir (16). Ancak organ disfonksiyonu herorioidite hem de
mortalite ile iliskilidir. Basta SOFA olmak tizere MODS ve LODS sistemleri maeali
ile iliskilidir (21,22).



SKORLAMA SiSTEMLER INiN SINIFLANDIRILMASI

Mortalite Beklentisini Degerlendirenler

1-Fizyolojik degiskenlere dayananlar
APACHE LI, 11, IV
SAPS, I, 1l

2-Hastanin yagtaki bulgu ve taniarina dayananlar
MPM, ll(yatsta),ll(24.saatte)

3-Hastanin ihtiya¢ duydiu tedavilere dayananlar
TISS 28

4-GKS

Organ Disfonksiyonunu Deerlendirenler

-Fizyolojik desiskenlere dayananlar
LODS
MODS
SOFA

Travma Skorlari

1-Fizyolojik skorlar
RTS
2-Anotomik skorlar
AlIS
ISS
NISS
-Kombine skorlar
TRISS

Skorlama sistemlerinin  uygulamalari agisindan benzmrametreler

kullaniimakla birlikte farkli amaclara hizmet edelikleri belirlenmitir (Tablo 1).

Tablo 1. Skorlama sistemlerinin kafastirmasi

Prognostik Organ yetmezligi
(APACHE Il, SAPS II, MPM) (MODS, LODS, SOFA)
Amag Mortalite beklentisini dgerlendirir  Morbiditeyi tanimlar
Uygulama kolaykgl  Karmaik Basit
Zamanlama Yajta ya da ilk 24 saat iginde Tekrar Olgulebilir
Hastalik sireci Organ fonksiyonunu Organ disfonksiyonunu

deserlendirmez belirler




MORTAL iTE BEKLENT iSiNi DEGERLENDIREN SKORLAMA
SISTEMLER

FizYOLOJ iK DE GISKENLERE DAYANANLAR

Mortalite beklentisini dgerlendiren ve fizyolojik dgiskenlere dayanan
skorlama sistemleri hastalaringgm bakima alinmasi sonrasi ilk 24 saat igerisindeki
toplam skor ile hastaneden taburcu olmanaasindaki hayatta kalma orani ile
iliskilidir. Bu skorlama sistemleri geni hasta veritabanlari kullanilarak
gelistiriimi stir. YBU’e kabuldeki secim ve hasta demografilegkil bolgesel ve
uluslar arasi farkhliklar, skorlama sisteminin solarini etkileyebilir ve lokal

popilasyonlara gore uyarlama gerekebilir.

APACHE |

Ik olarak 1981 yilinda kullanima giren APACHEKut fizyoloji ve kronik
sailik degerlendirmesixskoru hastanin izlenmesinde kullanilan ¢cok sagiedaskenin
uygun sekilde bir araya getirilerek hastalgiddetinin belirlenmesini ggamistir.
Knous ve arkaddari(12) YBU'de hastanin o anki akut fizyolojik dumunu
degerlendiren ve 34 parametreden @ln skorlama sistemini gglirmislerdir. Yedi
organ sistemine ait 34 bireyselgdgkeni iceren bu parametrelerle, 0-4 arasi puanlarin
toplami akut fizyoloji skorunu okturur. Toplam akut fizyoloji skoru ise hasgah
ciddiyetini gosterir. Fizyolojik élctimlerin puanldmiimasi, ygun bakimda gecirilen
ilk 24 saat icindeki normalden en fazla sapma géstdeerler Gzerinden yapilir.

APACHE skorlama sisteminin kullanima girmesi sonraggulama kolayfi
saglamak amciyla parametrelerin sayilarinda ve icerikble dizenlemeler yapilgni
ve yeni versiyonlari diizenlengtir (18-19-23-24-25).

APACHE Il

APACHE | skoru 1985 yilinda revize edilereksyee kronik sglik durumu
skorlamaya eklenmgj fizyolojik 6lcimlerin sayisi, 34’'den 12'ye indmistir.
Kronolojik yas fizyolojik rezervi gosterdiinden ve akut hastalik durumunda hastalik

siddetinden bgimsiz olarak mortalite riskini belirleyen 6nemlr letken oldgundan;



bu parametre APACHE Il sistemine puanlariyla bidileklenmgtir. Bu sistemde,
daha az siklikla dlgilen serum osmolaritesi, laktsgit ve anerji icin cilt testi gibi
APACHE I'de yer alan fizyolojik 6lgtimler iptal edilis; BUN deseri gibi yerine daha
spesifik olan serum kreatinin gieri alinmg ve serum bikarbonatin yerine arteriyel pH
kullaniimistir. APACHE Il sisteminde ciddi organ sistem boagkl veya immin
supresyon Oykusu olan, opere edilmgmeya acil cerrahi yaflara (operasyondan
sonra) 5 puan verilirken; elektif ygiara 2 puan verilmgtir. APACHE Il sisteminin
ikinci bolimuand olgturan kronik saglhik durumu; A, B, C, D, E olarak harflerle
belirlenir. "A", akut hastaliktan dnceki son alylid dénemde s&ikli olan bir bireyi
ifade ederken, "D", ciddi, kronik organ sistem yemligini gosterir. Bu sistem yanikli
ve kardiyopulmoner by-pass geciren hastalarda hiteaz. Organ sistemlerinde

yetmezlgin her organ icin ayri ayri tanimlamasi yapgimi(18,24,26).

Hepatik yetmezlik; Biyopsi ile kanitlanny siroz, portal hipertansiyon verileri, portal
hipertansiyona k@i Ust GIS kanamalari, hepatik yetmezlik, ensefatppkoma

epizotlari.

Kardiyovaskiler yetmezlik; istirahatte veya minimal aktivitede anjina veyadiyak

semptomlar.

Respiratuvar yetmezlik;, Merdiven c¢ikma, evslerini yapma gibi egzersizleri
kisitlayan kronik restriktif, obstruktif hastalikeya kronik hipoksi, hiperkapni
sekonder polisitemi, g@r pulmoner hipertansiyon (>40 mmHg) veya ventilato

bagimhligl olan hastalar.
Renal yetmezlik Kronik hemodiyaliz veya periton diyalizi uygulamar.

(APACHE II'de ranal renal fonksiyon kaybi ko6t proggstik belirleyici
oldugundan Tum akut renal yetmezlik olgularinda serueeaknin dgerinin aldgi
puanin iki kati eklenir)

Immun Supresyon immunosupresor tedavi, kemoterapi, radyoterapi, usiireli
veya yakin zamanda yuksek steroid tedavisi alamsemi, lenfoma, AIDS gibi
infeksiyona rezistansi baskilayacak kadar ilerferhiastalgl olanlar seklinde
tanimlanmgtir.

APACHE Il puanlama sistemi kullanima gigtliginden bu yana YBU'de
hasta dgerlendirmek i¢in en ¢ok kullanilan sistemdir. Bstemin avantaji 6lgtimlerin



ve hesaplamanin yapifgiher an icin o ana 6zelddet derecelendirmesini mimkudn
kilmasidir. APACHE Il icin olasi en yuksek puan d@t’ APACHE Il skoru belli bir
zaman diliminin dgiskenlerine dayanilarak hesaplanmaktadir. APACHESkemin
de hemodinamik destek ilaclarinin kullanimi, mekawentilasyon, antipiretik
tedavinin etkisi kullaniimamakta ayrica kronikgsl durumu dgerlendirmesinde

malnutrisyon veya kagksi yer almamaktadir. (24)

Tablo 2. APACHE Il skorlama sistemi

APACHE II SKORLAMA SiSTEMI

Fizyvolojik Puanlar
Degigkenler 4 3 2 1 0 1 2 3 4
Ates =41° | 304097 - 38.5-38.97 36— 34-3590° | 32-33.9° | 30-31.9° <

i8.4° 10.9°
0AB =160 130-159 | 110129 | ——— 70109 | ——- S0-69 | -—— =49
Nahiz =180 140-179 | 110-139 — T0-109 | ——- 5569 40-54 =19
58 =50 3549 | -—— 15-34 12-24 10-11 A <5
Olsijenizasyon
FIO2 = 0.3 =500 | 350499 | 200349 | ——— < 200
A-a DO, - - -
kmallamlir
FIO; < 0.5:
Pa0;, (mm Hg) =70 61-70 | 55610 <55
Sernm Na >180 | 160-17% | 155-159 150-154 130-149 | ——— 120-129 | 111-119 | =110
Serum K =7 669 | 0o 5559 3554 3-34 2529 | o <25
Kreatinin® =35 34 1.5-1.9 ———— 0.6-1.4 | ———- <06 | - ——-
Het =60 | ——- — | 50-50.9 46-49.9 30459 | ——- 20-29.9 | oo <20
Whe (1000°de) =40 | — | 20-39.9 15-19.9 3149 | —— 1-29 | <1
Glasgow Koma 15- Hastanm Glasgow koma skorn
Skoru
Yasg <44 vag 0 puan, 45-54 vas 2 puan,  55-64 vag 3 puan,  65-74 yas 5 puan, >74 yas 6 puan
Sernm HCO; *= 252 41519 | ——w 32-40.9 22-31.9 | 13-21.9 15-17.9 <15
*Almt bobrek yetmezlifinde puanlar 2 katr olur.
=% Asterivel kan gazimm olmadif durumda vendz HCO3 kullamibhr.
*#*Kronik organ yetmezlifi veya immunsupresyon durnmunda; eleltif post-op 2 puan, acil post op donem ve opere
olmayanlarda 3 puan

Tablo 2APACHE II skorlari ve mortalite oranlari (19)
APACHE Il skoru Hastane Mortalitesi (%)

Nonoperatif Postoperatif
0-4 4 1
15-9 6 3
10-14 12 6
15-19 22 11
20-24 40 29
25-29 51 37
30-34 71 71

>35 82 87




ayrintili

APACHE Il

APACHE Il skorlama sistemi APACHE Il skorlamat&mine gore cok daha

olarak

hazirlanrgy

yogun

bakimlarin

klinik

performansini

degerlendirmelerini sglayacak bir yazilim sistemi olarak tasarlagtni Yazilim

sisteminin hastaliklar igin belirlemoldugu katsayilar agiklanmagtir. Bu katsayilari

kullanmak isteyenlerin “APACHE Medical Systems”dstin almalari gerekmektedir.

Bu durum APACHE Il sisteminin kullanimini énemlilgide sinirlanytir. Bu

sistemde lojistik regresyon analizi kullanilaralgid&enlerin alt ve Ust gerleri tespit

edilmis ve her aralik icin bga bir puan kullanilingtir. APACHE 1I' de kullanilan

primer hastalik tanilari kismi gglatiimis ve hastanin ygun bakima nereden gegli

(acil servis, servis vb.) de ekleryt.

Tablo 4 APACHE Il skorlama sistemi

8 5 0 Nabiz 1 5 7 13 17
<39 40-49 50-99 vuru/dk 100-109 110-119| 120-139| 140-154| >155
23 15 7 6 0 Ortalama AB 4 7 9 10
<39 40-59 60-69 70-79 80-89 mmHg 100-119 120-129| 130-139| >140
20 16 13 8 2 0 s 4
<32.9 | 33-33.4 | 33.5-33.9| 34-34.9 | 35-35.9 36-36.9 >40
17 8 7 0 Solunum Sayisi*| 6 9 11 18
<5 6-11 12-13 14-24/dk 25-34 35-39 40-49 >50
15 5 2 0 PaQ@
<49 50-69 70-79 280 mmHg
0 A-aD@* 7 9 11 14
<100 100-249 250-349| 350-499 | >500
3 0 Htc 3
<40.9 %41-49 >50
19 5 0 Lokosit 1 5
<1000 1000-2900| 3000-19900 mrh 20000-24900] >25000
3 OKreatinins/ABY' 4 7
<0.4 0.5-1.4 mg/dl 1.50-1.94 >1.95
OKreatininc/ABY 10
0-1.4 mg/dl >1.5
15 8 7 5 4 0 Idrar giksl 1
<399 | 400-599| 600-899 | 900-1499| 1500-1999| 2000-3999 cc/glin >4000
0 BUN 2 7 11 12
<16.9 mg/dl 17-19 20-39 40-79 >80
3 2 0 Sodyum 4
<119 120-134 135-154 mEq/| >155
11 6 0  Albumin 4
<1.9 2-2.4 2.5-4.4 g/dI >4.5
0 Bilirubin 5 6 8 16
<1.9 mg/dl 2-2.9 3-4.9 5-7.9 >8
g 9’ 0 Glukoz 3 5
<39 40-59 60-99 mg/d| 200-349 >350
* Mekanik ventilasyonda 6-12 arasinda solunurkdresina puan verilmez.
(**) FiO .= 0.50 oldgunda dgerlendirmeye alinir.
M Kreatinin=1.5 mg/dl ve idrar ¢iki <410 ml/gin olan ve kronik diyaliz yapilmayan haastaAkut Bobrek Yetmezsi
(ABY) kabul edilir
* Glukozun<39 mg/dl olmasindan dahagiik puan alir.




APACHE IV- 2006

APACHE modellerinin kullaniminda mortalite tahminken, bazi tanilarda
degsismezken, bazi tanilarda gstigi fark edilmis ve durumun rutin tedavide zamanla
olan deisikliklerden kaynaklandy distndimistir. Bunun sonucunda, onceki
APACHE modellerinin dgrulugunu ve guavenilirlgini gelistirmek amaciyla,
APACHE III'in belirleyici dgiskenlerine yeni dg@skenler eklenerek son yillarda
yeniden yapilandiriingtir. Bu yeni sistemde akut fizyoloji skorundakigdgkenler
APACHE III'te oldyzu gibi kalirken, yeni olarak ggitanisi, ygun bakima gelgi
yer, yeniden yagi 6zellikleri, yosun bakim 6ncesinde hastanede gyatiresi, ilk 24
saat icinde uygulanan mekanik ventilasyon ve trditibdedaviler dgerlendirmeye

eklenmitir.

SAPS
Ilk olarak 1984 yilinda kullaniimaya fayan SAPS RBasitletirilmis akut
fizyoloji skoru), yogun bakim hastalarinda 6lim riskinin bir géstergiesatlamak

icin kolayca olculen 14 biyolojik ve klinik ggsken kullanmaktadir.

SAPS I

SAPS skorlama sisteminin gglrilmesi ile 1993 yilinda, 12 Glkede 137 &m
bakim Unitesinden elde edilen verileri kullanarakPS 11 gelitirilmistir. SAPS I
skorlama sistemi 12 fizyolojik geskene dayal bir sistemdir. APACHE Il skorlama
sisteminin kisaltilmy versiyonudur. Hastanin YBU’e ggkiekli (medikal, planlanngi
cerrahi, acil cerrahi), kronik hastalik 6éykusu, BUBIlirubin, ilk 24 saatteki idrar
cikisi, GKS gibi bircok parametre kaydedilmektedincelenen dgskenler élgilen
degerlerin yer aldil aralga gore puan almakta ve sonugta hesaplanan topkamra
SAPS Il puanini olgturmaktadir GKS icin ilk 24 saat icinde yapilan glerlendirmede
elde edilen en diiik dezer kabul edilir. Sedasyon veya kas g#ici verilmisse 6nceki
deserlendirme ve muayene bulgulari dikkate alinir. SAPsisteminin APACHE I

kadar etkin oldgu gosterilmgtir (20).

SAPS 1l ‘de her dg@sken ayri puanlar almaktadir. Vicut isisi i¢cin Or3sa,
GKS icin 0-26 arasinda puanlama yapilmaktadir. biedezisken icin hesaplanan



puanlar toplanginda elde edilen toplam puan SAPS puanidir. SAR®BIpue kadar

yuksekse mortalite o oranda artmaktadir. SAPS dtesii hastalari gruplayarak
mortalite tahmini yapan bir sistemdir. el mortalite tayini veya tedavi
planlanmasinda kullaniimamalidir (20).

Akut l6semi, multiple myeloma veya lenfomadan birimarligl pozitif sonug
olarak kabul edilir. Metastatik karsinomun cerrédiveya bilgisayarli tomografi gibi
herhangi bir ydontemle tespit edilgrolmasi gerekmektedir. AIDS vagliigin serolojik
testlerin pozitif olmasinin yaninda Pnémosistis illarKaposi Sarkomu, lenfoma,
tuberkiloz ve toxoplazma enfeksiyonu gibi kliniknkplikasyonlardan birinin veya

birkacinin olmasi gerekmektedir.

Tablo 5. SAPS II' nin dgisken ve parametreleri (20 ‘den)

Degisken Tanimlama

Yas Dogum guntne goére kullanilir

Kalp hizi Kalp hizinin 24 saatteki yuksek ya daidien kotu dgeri kullanilir

Sistolik kan basinci Kalp hizindaki yontem kullanil

Vicut IsisI En yuksek ger

PaG/FiO, orani Ventulasyon ya da surekli pulmoner arterfrawvarsa, oranin en
disuik deseri kullanilir

Idrar ciksl Hasta 24 saatten az kaksa kaldg siireye gore dgrlendirilir

Serum Ure ya da serum Gre  Serum Ure icin g/dL ya da mmol/dL, Serum Ure né&noicin mg/dL

nitrojen seviyesi cinsinden en dilk deger kullanilr

Lokosit sayisi Olgulen en kotii (yiiksek ya daidk) deser kullanihr

Bilirubin seviyesi Olciilen en kotii (yiiksek ya daiak) mmol/L deer kullanilir

Serum potasyum seviyesi Olglilen en kot (yuksettaydiiik) mmol/L deser kullanilir

Serum bikarbonat seviyesi Engdilk dezer alinir

Glasgov koma skoru Sedasyon verilsa 6nceki skor kullanihr

Yatis 6zelligi Planlanmg cerrahi/acil cerrahi/medikal tani kullanilir

AIDS HIV pozitif, beraberinde pnémocystis carinigmonisi, kaposi
sarkomu,lenfoma gibi bir veya birkaci

Hematolojik malignite Lenfoma, akut I6semi multiptéyeloma

Metastatik kanser Cerrahi ya da bilgisayarh toradiggibibagka bir yontemle tepist
edilmis

SAPS 111-2006

SAPS llI- 2006 dier versiyonlarin eksikliklerini tamamlayacgdkilde ygzun
bakima gir nedeni, YBU 6ncesi lokalizasyonu, suresi, cerggtirip gecirmedii,
gecirdiyse yeri, YBUe gitte enfeksiyon varfi ve kronik s&lik durumu
parametreleri daha ayrintili olarak kaydedslimni Fizyolojik dlcimlerden idrar debisi
ve Ure cikartilarak, yerine kreatinin @i, bikarbonat yerine PH deri alinms,

sodyum, potasyum ise cikariktr.



Tablo 6. SAPS Il skorlama sistemi

Gelis 6zelligi Kronik hastalik Glasgov koma skoru
Cerrahi-planlanmi 0 Yok 0 14-15 0
Medikal 6 Metastatik karsinom 911-13 5
Cerrahi-acil 8 Hematolojik malignite 10 9-10 7
AIDS 17 6-8 13
<6 26
Yas Sistolik kan basinci (mmHg) Kalp atim hizi/dakika
<40 0 <70 13 <40 11
40-59 7 70-99 5 40-69 2
60-69 12 100-199 6 70-119 0
70-74 15 >200 2 120-159 4
75-79 16 >160 7
>80 18
Vicut isisi (°C) "Pa0,/FiO, (mmHQ) Idrar cikisi (L/24 sa)
<39 0 <100 11 >1 0
>39 3 100-199 9 0.5-0.999 4
>200 6 <0.5 11
Serum iire/BUN mg/dL Lékosit sayisi/mn? Potasyum (mEg/L)
<28 0 <1000 12 <3 3
28-83 6 1000-19000 0 3-4.9 0
>84 10 >20000 3 >5 3
Sodyum (mEg/L) HCO; (mEg/L) Bilirubin (mg/dL)
>145 1 >20 0 <4 0
125-144 0 15-19 3 4-5.9 4
<125 5 <15 6 >6 9

" Mekanik ventulasyon uygulaniyorsa

HASTANIN YATI STAK I BULGU VE TANILARINA DAYANANLAR

MPM

1982 yilinda geitirlen MPM (Mortalite tahmin modelleri ) sistemiad

hastalarin mortalite olasiliklarini hesaplamak agla@n etkili belirleyicilerin secilip

buna gore hesaplanmasina dayanan skorlama sistelhiRi’de prognozu belirleyen

faktorler parametreleri ofturmaktadir. Bglangicta sistem 3 modele dayandirgtmi

Modellerden biri hastanin gan bakima kabul edildi anda hesaplanirken,gdiri 24.

saatteki durumuna
hesaplanmaktadir.

gerekmemektedir.

goOre, ucglncu model
SAPS’ ta ofgu gibi
MPM  sistemi

1993 vyilinda geilerek
deserlendirme modeli eklenmive MPM Il modeli gektirilmi stir (27).

MPM'de de temel

ise 48. saattkirumuna gore

hastalik tanisi

ilk 72 saatlik



Tablo 7. MPM Il 24-48-72. saat g@eskenler ve parametreler

Degerlenditme, hesaplamanmn vapildifi ana gére
vapilir. Derin sedasyon, kas gevietici kullanilmasi,
anesteziden wyanamanus hastada dnceld ndrolojil
durumn dikdeate alir.

Koma veya derin stupor

. - Son 24 saatteld herhangt bir Sletimde = 2 mg/dL
Serum kreatinin = =
olmasy.

Geliste veya ilk 24 saatte kanstlanmas enfelsiyon
varlige; Gram bovama, kiiltir ile tespit veya ciddi
piitiilan akmt varsa laboratar veya radyelojinin
desteklemesi gerekir.

Tespit edilmis enfelstyon

[k 24 saat iginde ortaya gikmiy mekanik ventilasyon

Mekanil ventilasyon ilitivact.

. I1k 24 saat iginde &lgfilmiis bir deger kllanlir.
yanduma odasi, amelivat odasindalki Slgimler kabul
edilmez.

Parsivel oksijen basine
Pa0y< 60 mmHg

Protrombin zaman: =3 sn F A e i . e e
standart dezer [1k 24 zaat icinde tespit edilmis bir deger knllanilyr
Idrar gilasa= 150 mL Her hangi bir 8 saatlik zamandalkd idrar gk,

1 saatten fazla siven vazoaktifilag kullammim igerir

Vazoalktif ilag kollanimg (meteraminol, epinefrin norepinefrin, dobutamin.
dopamin_nalelsan amtinon. fenilefiing.

HASTANIN TEDAV iLERINE DAYANANLAR
TISS

Hastanin bakim gereksinimini belirlemede kullaniténsistemdir. 80 d#sik
parametreden ofur. Hastaya uygulanan heimelik bakimi ve tibbi glemler
kaydedilir. YBU’de yaklaik hemire bakimini saptamak ve kaynaklarin kullanimini
o0lcmek amaciyla gefiirilmistir. Bu sistemde ygun bakim Unitelerinde 24 saat
boyunca hastalara uygulanansitle tedaviler ve yontemler 4’e kadar puanlara
ayriimaktadir (76 slem). Hastanin servisde bakilip bakiimayaoean objektiv
degerlendirilmesini sglar (28) .

Doktor ve hengirenin daha fazla zamanini alan, daha profesyohakim
gerektirmekte olan, peritoneal diyaliz, kardiyakmu ol¢ctima, aralikli veya devamli
kas geweticiler kullanilarak mekanik ventilasyon uygularsna rutin EKG
monitorizasyonu, saatlik vital bulgularin takibimdgaha yiksek puanlar alinmaktadir.
DusUk TISS skorlari, dgiik hengire bakimi gereksinimini ortaya koyar (28).



ORGAN YETERSIiZL iGiNi DEGERLENDIREN SKORLAMA SiSTEMLERI

Organdaki fonksiyon bozukgunu tanimlamak icin gsfirilmistir. Organ
yetersizlgi hafif fonksiyon bozuklgundan tam organ yetersigiine kadar dgisen
surectir, durgan bir olay dgildir. Hastalgin seyri sirasinda zamanla disfonksiyon
derecesi dasebilir. Bu nedenle skorlarin zaman icinde tekr&rde hesaplanmasi
gerekebilir. Herhangi bir ygun bakimda, kolayca hesaplanabilmesi amaciylaleseci
degiskenler objektif, basit ve guvenilir, her kurumdatimu olarak olculebilen
degsiskenler olmalidir.

Skorlamalar 6 ana organ sistemini icermektedirsi8temler kardiyovaskiler,
solunum, hematolojik, santral sinir sistemi, renaé hepatik sistemlerdir.
Gastrointestinal sistem gibi gir sistemler skorlamaya daha az olarak dabhil
edilmektedir. C@u sistem genel yun bakim hastalarinda ggirilmis, bazilar ise

spesifik olarak sepsisli hastalarda kullaniimakrézgelitirilmi stir.

Tablo 8. Organ Yetmezlik Skorlarinin Katastiriimasi

MODS LODS SOFA

Solunum PaQ/FiO, orani Pa@FiO, orani ve PaQ/FiO, orani solunum

ventilasyon/CPAP durumu destgi icin ihtiyac

Koagiilasyon Platelet sayisi Beyaz kiire ve platelet sayisi lRldayisi

Hepatik Bilirubin Bilirubin konsantrasyonu ve  Bilirubin konsantrasyonu
konsantrasyonu protrombin zamani

KVS Kalp hizi x Kalp hizi ve sistolik kan basinci  Kan basinci ve
(SVB/OAB) adrenerjik destek

555 Glasgov koma Glasgov koma skoru Glasgov koma skoru
skoru

Renal Kreatinin Ure, kreatinin konsantrasyonu Kreatinin konsantrasyonu ve
konsantrasyonu ve idrar ciksl idrar ¢iksi

LODS

Logistic organ disfonksiyon skoru, YBU hastalarindalusan gen§ veri
tabanindan secilmidesiskenlerle ¢coklu lojistik regresyon uygulanarak 198b6nda
gelistirilmi stir. Skoru hesaplamak icin, her organ sistemi, o ginde her hangi bir
degisken icin en kotu dgere gore puan alir.gér hi¢ organ disfonksiyonu yoksa skor O,

en kotu disfonksiyon igin 5 puan verilir.

Pulmoner ve koagulasyon sisteminin en kotgedkeri icin 3 puan, karager

icin maksimum 1 puan verilmektedir. Boylece maksimskor 22 olmaktadir. LODS



skoru tekrarlanan oOlcimlerden ziyadegyo bakima kabulden sonraki ilk 24 saat
icerisindeki organ disfonksiyonunun sadece tek ®icimini yapmak Uzere
planlanmgtir. LODS sistemi oldukca kark olmakla birlikte klinik calgmalarda

organ disfonksiyonunu @erlendirmek icin kullaniimaktadir (29).

Tablo 9.LODS skorlama sistemi

5 3 1 1] 1 k1 -1
Nirolojik 35 |68 (903 |1de15
= GKS
" = <10
Kardiyovaskiiler veys 4069 |70-89 |30-139 |=140
* Kalp uz <l veys

v
Q0230 | 240=26% | =270
* Sistolik kan basinca

Renal <6 £-0.9 10-199 | =20
se firesi
ity Y <0.16ve | 0.17-027 | 0.28-0.55| 20.56
CRAE W i g/ <118  |veyn veyd
* Kreatinin mg/dL <05 |0.50.74 0.75-99 | 12159 | 216 veya
= Idrar debisi Li24 saat =10
Pulmoner <i%0 (=150 [CPAP,
- Pﬂﬂzmﬂg IPAP
mmHg (MV varh@inda) MV yok
Mamatolojik: <] 10-24 | 25499 | 2500
* Beyaz kiire 10771 veyn  |ve
g
* Trombosit 107/ <50 |z50.0
Hepatlk <019 (=02
= Bilirubi dL Yo i i
ilirubin mg/ i hix

* Protrombin zamant
Standart zamandan sapma sn

MODS

Coklu organ disfonksiyon skorlama sisteminde @igan sistemi secilmive
her organ icin fonksiyon durumuna gore O ile 4 w@& bir puanlama (normal
fonksiyon icin 0, en ciddi disfonksiyon icin 4 okdcsekilde) yapilmg olup toplam
maksimum skor 24’dir. 24 saatlik zaman diliminde began sistemi icin en kotl
puan kullaniimaktadir. B#angicta yiuksek MODS (Coklu organ yetmezlik
skoru )dgeri yogun bakim mortalitesi ile korelasyon gostermektepadelta MODS
(yogun bakimda kagisuresi icindeki MODS ile kabul sirasindaki MOD®sandaki
fark) hastanin prognozu hakkinda daha prediktgi ls&slamaktadir (30).



Tablo 10.MODS skorlama sistemi
Degisken Opuan lpuan 2puan 3puan 4 puan
PaO,:FiO,; (MmHQ) >300 226-300 151-225 76-150 <75
Serum kreatinin (mg(dL) <1.1  1.2-2.3 24-4 4157 >57
Serum bilirubin (mg(dL) <1.2 21-60 61-120 121-240>240

Basing ayarli kalp hizi: <10 1335 3.6-70 7.1-14 >14
Kalp hizi x (SVB/OAB)

Trombosit sayisi (iL) >120 81-120 51-80 21-50 <20
Glaskov koma skoru 15 13-14  10-12 79 <6

*Sedasyon yokken
SVB:Santral vendz basing, OAB:Ortalama arter basinc

SOFA

SOFA Ardisik organ yetmezfii degerlendirme)skoru 1994 yilinda Avrupa
Yogun Bakim ve Acil Tip toplulgunun organize ettigi konferans sirasinda
gelistirilmi stir. Septik hasta gruplarinda zaman iginde orgdargeliginin derecesini
kantitatif ve objektif olarak tanimlamak amaciylgaya konmstur. Bglangicta
‘Sepsisiliskili Organ Yetersizlik Dgerlendirme Skoru’ olarak adlandirilgmoimakla
birlikte nonseptik hastalara dssite bir sekilde uygulanabilegg goruldigtinden
Ardisik Organ Yetersizlik dgerlendirmesi olarak yeniden adlandirigom.

SOFA skorunun YBU'de komplikasyonlari tahmin etteedeil,
tanimlamak icin dizenlengini bilmek onemlidir. Mortalite ve morbidite ile bi
derece ilgkili olmasina rgmen, SOFA organ disfonksiyonunu mortaliteye goére
tanimlamak icin olgturulmadg! bilinmelidir (16). SOFA skoru kardiyovaskiler
sistem disfonksiyonunu gerlendirmede kan basinci yaninda hastanin adrkilegi
inflzyonu alip almagani da g6z 6ninde bulundurur. Normal fonksiyon iQinen
kotl fonksiyon durumu icin 4 olmak tzere puanlarapiyms ve her giin igin en kotu
deser kaydedilerek genel toplam skor hesaplanabilnaitkteOlciilmems olan
degerler icin bir 6nceki ve sonraki derlerin ortalamasi alinir ya da oncekigde
alinir. Hi¢ olcilmemi deser ise sifir kabul edilir.(25,31). Hastanin alatég en
yuksek SOFA skoru 24’tir. SOFA da glendirilen parametreler; kan parsiyel
oksijen basincinin fraksiyone oksijene orani, trosibdizeyi, ortalama arteriyel
basing, Glaskov koma skoru, bilirubin dizeyi veakir@n veya ure dizeyidir. SOFA
skoru> 3oldysunda, o sistem igin organ yetmezls6z konusudur. Sedasyon altinda
SOFA skorlamasi yapilirken sedasyon oncesi GKSatigklalinir. SOFA skorlama

sistemi MODS skorlama sistemine oldukc¢a benzemfakizt organ disfonksiyonunu



tanimlayan parametreler agisindan farklilik gosedtedir (Tablo 10,11 ). Gali
SOFA varyanlari gegtirilmi stir(32);

SOFA yat YBU'de ilk 24 sa’e ait SOFA skoru.

Total maksimum SOFA (T.maks. SOFA: Hastalarin YBU vya#1 siresince
hesaplanan gunlik SOFA komponent skorlarinin ensekik(kott) olanlarinin
(respiratuar, kardiyovaskuler, renal, hematoldjgpatik, nérolojik) birlgtiriimesiyle
elde edilen skordur.

Delta SOFA (A SOFA ): T.maks. SOFA’ dan YBU yatigiiniine ait SOFA skorunun
(SOFA yat.) dgerinin ¢ikarilmasi ile hesaplanir

Maksimum SOFA (Maks. SOFA) : YBU’de hastalarin ya¢l boyunca hesaplanan
gunlik SOFA skorudur. Tum SOFA varyantlarinin miitgaile iliskili oldugu
saptanmytir(32).

Tablo 11. SOFA skoru parametreleri

1* 2 8 4

Solunum
PaQ:FiO, mmHg <400 <300 <200 <100 ve

MV var/yok MV var/yok MV var MV var
Kardiyovaskiler
Hipotansiyon OAB<70 Dopamirk5ve  Dopamin>5yada Dopamirel5 ya da

mmHg dobutamin**  adreblnalig0.1 ya da adrenalin>0.1 ya da
noradrenalig0.1** noradrenalin>0.1**

Karaciger
Bilirubin mg/dL 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
Koagilasyon
Trombosit 1&/mn?® <150 <100 <50 <20
Bdbrek
Kreatinin mg/dL ya 1.2-1.9 2.0-34 3.5-4.9 >5
da idrar debisi Debic500 mL/giin ~ Debk200 mL/gtin
Norolojik
GKS 13-14 10-12 6-9 <6

*Bu sinirin 6tesindeki dgerler 0 puan alir.
**En az 1 saatig/kg/dakika dozunda verilmblmali.
MV:Mekanik ventilasyon, OAB:Ortalama arter basif@KS:Glasgow koma skoru

GKS
ik kez Teasdale ve Jennet tarafindan gelistiril&i®k4 yilinda yaymlanmistir.
Fizyolojik bir skorlama sistemidir. Kafa travmalastalar bgta olmak tizere ndrolojik
ve metabolik problemleri olan hastalarin nérolaggerlendiriimesinde en ¢ok
Glaskow koma skoru (GKS ) kullaniimaktadir (33-338KS ndrolojik disfonksiyonun
siddetini ve yaralanma sonrasi 2 hafta icindeki @mldgyi % 85 oraninda gou

tahmin etmektedir. Diilk puan, artngindrolojik hasari yansitmaktadir (26-35).



GKS norolojik durumun tespiti igin iyi bir skorlangstemi olsa da mortalite
tahmin modelleri icinde zayif bir noktaya sahipw@d bulunmgtur. Hastanin entiibe
ve paralize olmasi GKS tayininin glwlukla yapilmasini engelleyebilir. GKS

gozlemciler arasi uyumu gliik bir skorlama sistemidir (Tablo.12).

Tablo 12.Glaskow koma skoru

Parametreler Skor
@ Spontan 4
S Sozel uyariile 3
ﬁ Agrili uyari ile 2
8 Yanit yok 1

So6zel emirlere uyma 6
=  Agriyi lokalize etme 5
©  Agr ile ekstremite cekme 4
5 Agn ile dekortike fleksiyon 3
© Agriya ekstensor yanit 2
= Yanit yok 1
+~ Oryante 5
s Konfu kongma (dezoryante) 4
= Uygunsuz kelimeler 3
:g Anlasiimaz sesler 2
¢ Yanit yok 1

TRAVMAKORLARI
RTS

1980’lerin balarinda kullanilmaya ganan RTS (Duzeltilngitravma skory
en yayginsekilde kullanilan fizyolojik skorlardan birisidirUgspesifik fizyolojik
parametreyi, GKS, sistemik kan basincini (SBP)okeraim hizini (RR) kullanir. Bu
parametreler, fizyolojik bozukfun buydklgine bagl olarak 0 ile 4 arasinda

kodlanir ve mortalite ihtimali hesaplanir (36-37).
AIS

AIS (Kisaltlms yaralanma skalasi), yaralanmanin tanimlanmasinmn b
yoludur ve kendi bana, herhangi bir sonu¢ ©6n goriimesiglamak igin

tasarlanmamngtir. Sonucun 6n gortlmesi icin gir bir skorlandirma sisteminin



temelini olgturan ISS'nin  temelini olgturur. ilk olarak 1971 yilinda
tanimlanmasindan beri 6 revizyon gecktini(38).

ISS

ISS (Yaralanmasiddet skoru), multipl yaralanmalari bulunan hastatan
anatomik bir skorlandirma sistemidir. Her yaralagenair AIS skoru verilir ve her
yaralanma 6 vicut bolgesinden birine tahsis ediafa, yuz, ggus, abdomen,
ekstremiteler). Her vicut bolgesinde sadece en glislS skoru kullanilir. En
siddetli sekilde yaralanmayagnams olan 3 viicut bélgesine ait skorlarin karesi alinir
ve bunlar toplanarak ISS skoru gurulur (39).

NISS

NISS (Yeni yaralanmgiddet skoru), her hastanin ehirayaralanmayagrams
uc vucut boélgesinin AIS skorlarinin kareleri toplaim (40).

TRISS

TRISS (Duzeltiimg yaralanma siddet skoru) travmadan @ealimi 6n
gorebilmek icin anatomik ve fizyolojik yaralanmiddeti dlcimlerini (sirasiyla ISS ve

RTS) ve hasta yani kombine etmektedir.

YOGUN BAKIMDA MORTAL ITE VE RUTIN LABORATUVAR
PARAMETRELER i

Genel olarak mortalite tahmin modellerinde yer adagiskenler kreatin/Ure,
bilirubin, total I6kosit, trombosit sayilari, Na,, Kjlukoz, arteryel P& PCQ, ve
pH'dir (41). Farkli olarak arteriyel laktat diizegismolal gap ve arteriyel keton cisim
orani parametre olarak seliler injuri skorda (Gi&)alir (42). Son senelerde yapilan
bazi calgmalarda mortalite tahmin modellerinde yer almayaailrutin laboratuar
testlerinin de mortalite Uzerine giansiz risk faktori olabilegg gosterilmitir (16 ).
Buna gore YBU'ne ya$i sirasindaki yilksek serum osmolaritesi YBU mogalit
uzerinde bgimsiz bir risk faktorudir ( 16). Aymyekilde YBU'ne yatsdaki CRP
diizeyleri mortaliteyle korelasyon géstermekted)(1Bazi cakmalar YBU’e yats



sirasindaki hipomagnezemi (8), hipofosfatemi (18) mikroalbumineminin (5 )
mortalite acisindan risk faktéri olabilgo@ gostermgtir.

Asit Baz Dengesi Dgiskenleri:

Laktat: Hiperlaktatemi sistemik doku hipoksisi ya da rogirkulatuar perfiizyon
anormalliklerinin bir gostergesi olarak kabul ediCssitli calismalarda sepsis, travma
ve cerrahi hastalarda hastaneye syali yiksek laktat konsantrasyonun prognoz
Uzerine etkili oldgu gosterilmgtir ( 43-44). Acil serviste olgulen yuksek laktat
seviyeleri (>2.5-4 mmol/L) mortalite ile gkili bulunmustur (44,45 ). Ancak gjer
bazi calymalar laktat klerensinin ya da seri laktat 6lctinmiidéha kiymetli oldgunu
gostermgtir. Bakker ve ark. (46) laktatin >2 mmol kaldisireci lactime olarak
tanimlamglar septik hastalarda @ealim acgisindan prediktivitesini  yuksek
bulmuslardir(46).Shapiro ve ark.’a (44) gore YBUne yatisirasindaki
hiperlaktateminin gec hiperlaktatemiye gére dahaendin bir mortalite
gostergesidir(44).

Septiksok hastalarinda sadece ilk 24 sa icinde laktatylide 6nemli déme
gosteren hastalarin gadig1 gosterilmgtir (47 ). Travma ve cerrahi hastalarda laktat
dizeyinin 24 sa icinde normajlaesi % 96-100'e yakin gkalimla iligkili iken, 48-96
sa icinde normallememesi durumunda % 86-100 oraninda mortaliteigkilildir (47,
48). Diger bir calsmaya gore YBU’e yagtan sonra 6 sa icinde laktat diizeyinin hala
yuksek olmasi artrgimortalite riskini artiran bir faktordir (49).

Kaplan ve ark'in (50) 1999'da yaptibir calsmaya gore dgilk pH, artmg
anyon aralii (AG), artms laktat, artmy baz fazlalg (BE) ve strong iyon farki (SIG)
major vaskuler travmada mortalite ilesKilidir. Butiin asit baz dengesi gostergeleri
mortalite agisindan ISS’dan bile daha 6nemli risktdridiur. AG ya da SIG
mortaliteyi bu hasta grubunda en iyi tahmin ederapetre olmstur (50). Halbuki
diger calsmalara gére SIG’In mortalite tahmini acisindan Ak, BE ve bikarbonata
bir Gstinliglint yoktur ve bittin bu asid baz dengesi gosteigeianortalite tahmin
performanslari ¢ok zayiftir (51). Bu nedenle bu waaki literatirdeki bilgileri
celiskilidir. Calisma sonuglarinin farkh obunda hastalara verilen ve Ol¢lilimeyen

strong iyon iceren i.v. solusyonlarin kullaniimasipayi olabilir.



Elektrolitler:

Sodyum ve potasyum Na ve K ceitli skorlama sistemlerinde yer alirlar.
Hiperkaleminin hastane digelisen ventrikdl fibrilasyonlarinda ve acil servise kab
edilen hastalarda mortalite riskini artgdbulunmuytur (52). Myokard infarktisiinde
hiponatremi prognoz Uzerine olumsuz etkilidir (53\p dizeyi 130 ile 134 mEq/L
arasinda olmasinin risk orani (OR) 2.4 iken 13@ilimda olmasi durumunda OR 3.4
olmaktadir (53). Oier bazi cakmalarda da hiponatreminin sirotik hastalarda, acil
servise bgvuran hastalarda ve genel hastane populasyonundalite ile iligkili
oldugu gosterilmgtir (53,54).

Magnesyum: Magnesyum insan vicudunda en sik bulunan katyanrasinda 4.
siradadir 300’den fazla enzimin katalizinde ve fagypnunda rol alir. Eksildinde
ventriktler ve atrial aritmiler, kalp yetmegij koroner spazm, ani 6ltim, iskelet ve kas
gucsuzligl, bronkospazm, tetani, néromuskuler anormallikier ¢aitli elektrolit
dengesizlikleri ortaya ¢ikar (55). Hipomagnezemil¥@ en sik goriilen elektrolit
bozukluklarindandir ve daha dnce yapilan birsgadlya gore hipomagnezemi geln
hastalarda mortalite yiksek bulungtur (55).

Fosfat: Fosfat, adenozin trifosfat (ATP) ve 2,3 difosfagiast sentezinde kullanilir.
Hipofosfatemi (<2.5 mg/dL) azalgintestinal emilim, artngi renal kayip, ve hicre
icine artmg geck (insilin etkisi v.b.) gibi sebeplerle ortaya ¢ikitb YBU’de akut
respiratuar alkolozis, gastirik kayiplar, ditretikullanimi, yeniden beslenme
fosfat eksiklgine neden olabilir. Eksik§inde eritrosit, l6kosit, ve trombosit fonksiyon
bozuklyu, kas gucsuzigil, konflizyon, ataksi, konvulsiyon, koma, solunum
yetmezIgi, aritmiler ve kardiyomyopatiler ortaya ¢ikabilit995’de Zazzo ve ark.'in
(56) vyaptgl bir calsmaya gore cerrahi YBU hastalarinda %28.8 oraninda

hipofosfatemi gelimektedir ve mortalite acisindan risk faktortstlmmaktadir (56).

Kalsiyum: Hipokalsemi YBU’de en sik goriilen elektrolit botwidarindan olup total
Ca diguklugh orani % 90 iken iyonize Ca gikligu % 15-20 civarinda gorular. En
cok akut ya da kronik bobrek yetmezli travma, sepsis, hipoparatiroidizm,



hipomagnezemi, vit D eksildi, ve sitrat, alboumin ya da fosfatla kompleksstlmmasi
nedeniyle duzeyi digr. Tetani, papil 6dem, konvulsiyonlar, ndéropsikiat
bozukluklar, ekstrapiramidal bulgular, sa¢ kaylarndatit, ekzema, QT mesafesinde
uzama, ventrikiler aritmiler ve kalp yetmeitie neden olabilir. YBU’deki hastalarda

hipokalsemi mortalite agisindan risk faktori olasakbtanmstir (57).

Glukoz: Kiritik hastalarda stress hiperglisemisi siktir. éS& hiperglisemisinin
periferik insdlin direnci ve glukoneogenez ile ghgenolizle ilgkili hormonlar
arasindaki dengesizlik nedeniyle ortaya @ktiistintilmektedir (57). Metaanalizlere
(58, 59) gore nondiabetik hastalarda hastaneystgagiress hiperglisemisi mevcut
olmasi myokard infarktistu ve iskemik inme vakaldarmortaliteyi artirmaktadir
(OR=3.9 ve 3.3, sirasiyla). Halbuki hemorajik inerden sonra geken stress
hiperglisemisi ile mortalite arasinda birski kurulamamgtir ( 59 ). Dahiliye
servisinde yatan 2030 hastada yapilansgaya gore yeni gelen hiperglisemi
mortalite siklgini 18 kat artirmaktadir. Diabetli hastalarda igeigaartlarda mortalite
riski sadece 2,7 kat artmaktadir.

Kritik travma hastalarinin YBU’e yata hiperglisemik olmasi YBU ve
hastanede kalisuresini, enfeksiybz komplikasyonlari ve mortaiitartirmaktadir
(59). Berghe ve ark’.in ( 60) 1548 cerrahi YBU lastda yap# calsmaya gore
glukoz seviyesinin 80-110 mg/dL arasinda tutulnkasivensiyonel yontemlere gore
(180 < KS < 200 mg/dL) mortaliteyi % 43 azaltmaktadir. Elk @zalma sepsise gla
organ yetmezfii nedeniyle olgan 6limlerde gérilmektedir. Ancak ayni grubun dabhil
hastalarda yagi alismaya gore siki glikoz kontrolinin dahili hastalasdkisi
yoktur (60).

Osmolarite: Holtfreter ve ark.'in (9) 933 hastada yapbir calsmaya gore YBU'ne
yatisdaki yiksek serum osmolaritesi mortalite acisino@nmsiz bir risk faktoradir
(AUC=0.72). Yiksek osmolaritenin gldarda ( 61,62 ) ve farkli hastalik gruplarinda
(63,64,65,66 ) mortaliteyle gkili oldugunu gosteren ¢aimalarda mevcuttur. Ancak
serum osmolaritesinin prediktiv giiciiniin teyid edi$micin cok merkezli calmalara
ihtiyac vardir.



inflamasyonun Gostergeleri :

CRP: Bir akut faz yaniti olan CRP kargerde sentezlenirinflamasyon ya da
enfeksiyonu takiben interlokin-alfa (IL-l), timorekrozis faktor-alfa (TNF-I) gibi
sitokinlerin etkisiyle karagerde sentezi uyarilir ve takiben saatler icinda dazeyi
yukselir. Nispeten kisa yarilanma 6mri (19 sa) ngdieinflamasyonun bir gostergesi
olarak inflamatuar yanit, enfeksiyon ve antibiyotddavisinin monitorizasyonunda
kullanilir. Son senelerde sadece inflamasyonun ifmipi&sal bir gostergesi di,
inflamatuar yanitin aktiv bir modulatéri de ofduanigiimistir (41). Kompleman
kaskadinda, fagositik hicrelerin stimile edimesindefagositoz icin bakterilerin
opzonizasyonunda rol oynadisaptanmgtir (41). Kompleman ve CRP kalikli
olarak birbirlerinin protektiv kapasitesini artirktadir ( 41). Proinflamatuar bir etkiye
sahip olsa da vaskuler permeabilitedesarbnleyici rol oynamaktadir. Trombosit
aktivasyonunun onemli bir modulatériidiir. Daha Gyeglan bir caymada YBU’'ne
yatis sirasinda CRP>10 mg/dL olmasi organ yetngezire mortalite ile ilgkili
bulunmutur ( 13 ). Ayni cakmada CRP’nin surekli yiksek olmasinin da kot
prognoz gareti oldgu saptannstir ( 13 ). Ancak tek bana mortaliteyi tahmin guici
tahmin edilebilecgi gibi SOFA ve APACHE kadar iyi dgldir. Reny ve ark.’in ( 68 )
yaptgl bir calsmaya gore YBU’ne yagtan sonraki 4.giine ait CRP diizeyinin ilk giin
degerine gore 5 mg/dL’'den fazla glig gOstermesi iyilgmenin en Onemli
gOstergesidir (sensitivite %89, spesivite % 79).

Lokosit: CRP ve PCT'e ilave olarak lokosit sayisi inflag@s ve enfeksiyonun
teshisinde yaygin olarak kullanilir. Sepsis hastatdau¥BU’ne yatstaki lokosit sayisi
prognoz tahmini agisindan belirleyici bir faktoradk gorilmemektedir. Halbuki
4165 kargik YBU hastasinda yapilan bir gahaya gore YBU'ne yaftaki asiri
yuksek > 25.109/L ya daglau disUk < 4.109/L |6kosit dgerleri mortalite ile ilgkili
bulunmutur (69). DUk vaka sayisindan alan bir calgmaya gore hematolojik
malignensilerde |6kosit sayisinin < 1.109/L olmasirtalite acisindan Bansiz bir
risk faktordir (41).Iskemik stroke ve akut myokard infarktiisiindeki yikigdosit
sayisi da mortalite agisindangasiz risk faktori olarak gérinmektedir (41).



Bilirubin: YBU’ne yatan hastalarda hiperbilirubinemi siklildarilir ve genellikle
yapilan cakmalarda mortaliteyle gkili bulunmustur (70,71,72). Karagere oksijen
sunumundaki azalma ya da hemoliz gibi sebeplerlgubin yikinin artmasi
postoperativ hiperbilirubinemiye neden olabilir. a¥matik injurilerden sonra
hiperbilirubinemi geen hastalarda hastanede yatiresi ve mortalite orani yuksektir
(73). Toraks cerrahisi sonrasi hiperbilirubinenotan hastalarda mortalite normal
bilirubin diizeyi olanlara gore yuksek bulungtur (172). Bilirubin diizeyi APACHE
I, 1v, SAPS Il ve organ yetmezi skorlarinda (SOFA, MODS, LODS)

degerlendirmeye alinan bir parametredir.

Koagulopati gostergeleri:

Kritik hastalikda koagulasyon anormallikleri si&rgltr. Ensiddetli formu
DIC’dur. Trombotik ve fibrinolitik aktivite arasiraki dengesizlik s6z konusudur ve
mortalite riskini artirir. D-dimer seviyeleri krii hastalarda siklikla yuksekdir
(%16-50) ve organ sistem yetmezlik indeksi ve hastenortalitesiyle paraleldir.
Halbuki enzim immunassay ile yapilan D-dimer ol¢cUsainuclari ygayan ve 6len
hastalarda farkl bulunmasgtur ( 74).

Sadece PT ve trombosit sayisini kullanan bir DICrlgkna sistemi
kullanilarak (a) Plt sayis100.109/L, b) platellet sayisinda % 20’den fazlalma, c)
aPT>15s, d) PT>3 s’den fazla uzama, her bir pan@fi&t puan almaktadir), skorun 1
ya da daha az olgu durumlarda sgalim sansinin % 86 oldtu, 2 ya da daha fazla
oldugunda ise hastalarin % 85’inde ¢oklu organ yetriegklistigi ve bu hastalarin

yarisinin kaybedilgi goraimistar(41).

Albumin :

Sepsis, travma, yaniklar ve buyik ameliyat gibtilkrhastaliklarda albumin
akut faz yaniti olarak hizla ¢Br ve ¢gunlukla hastafiin iyilesme evresine kadar
artmaz. Hipoalbumineminin etiyolojisi kargitir. Albumin sentezi ve yikimi
arasindaki dengesizlik ve kapiller kacak nedenglleumin d&iliminin bozulmasi
onemli rol oynar (75) . Hemodilisyon nedeniyle dénihipoalbuminemi durumlari
da siktir. Serum albuminini iceren APACHE Il sisii@in, albumin igermeyen
APACHE Il sisteminden mortaliteyi daha iyi tahmidebildigi goruldi (76).



90 kohort cakmanin ( 291,433 hasta) dahil edfdimetaanalizde kritik
hastalarda serum albiimin konsantrasyonunda her/L0dgsUs icin igin, mortalite
ihtimalinin % 137 (OR.2.37) arfi1 goruldu (34). Travma hastalarinda, kabulde
hipoalbuminemi olmasi, hastane mortalitesini 2.6-&eirir (77,78). Bir kohort
calismada hastanede uzun suredir yatanlarda, albumiigr3L'in altinda olmasi
durumunda 30 guinlik mortalite %25, 20 g /L'iniadla ise %62 oldiu goruldi (79).

McCluskey ve ark. (80) 1996'daki ¢cginalarinda albumin dizeylerinin Olen
hastalarda yayanlara gore daha hizli di§ gosterdgini ve YBU'ne kabuldeki
albumin dgeri dezil fakat 24-48 h sonraki alboumin dizeylerinin natite tahmininde
APACHE Il kadar dgerli oldugunu 6ne surdiler. Fakat bu sonu¢c daha sonra ki
calismalarda dgrulanmadi (81,82). Serum albumin seviyeleri ICU talite
calismalarinda siklikla biomarkir olarak yer almaktadir.

Lipitler:

Kritik hastalikda serum lipid profili siklikla boiur. Serum kolesteroliinde ve
lipoproteinlerde dime siklikla gorilur. Onceki ¢amalar digiik kolesterol seviyesi
ile enfeksiyon riski, organ disfonksiyonu ve hastamortalitesi arasinda gki
saptamgtir (42,83,84). Kritik cerrahi hastalarda yapilain ¢alismada postoperativ
serum kolesterol seviyesinin cerrahiden sonra 4080l dizeylerine dimesinin
mortaliteyi 2-3.5 kat artirgh gorulmigtur (85). Messoten ve ark.'ina (86) gére YBU
hastalarinda ¢ok gik HDL (<15 mg/dL) ve LDL (<20 mg/dL) kolesterol glerleri
mortaliteyi 3 ila 4 kat artirmaktadir. Yiksek seramgliserit dizeyi (>300 mg/dL)
olan hastalarda ise mortalite séhi« trigliserit (<100 mg/dL) duzeyi olanlara goére
artmaktadir (86). SIRS ve sepsis hastalarinda testdsdiizeyinde belirgin azalma
gozlenir (41). Serum HDL diuzeyinin >20 mg/dL olmdarumunda 30 gunlik yam
sans! % 96'dir (87 ). Buna mukabil sepsisli hastidat. gin HDL diizeyinin <20
mg/dL olmasi durumunda mortalite %56'dir. Hipokodgelemi ile mortalite
arasindaki igkinin sebebi tam anfdamamstir. Dusik kolesterol duzeyi
malnutrisyon nedeniyle ortaya c¢ikabilgcegibi mevcut inflamasyon da lipit
dizeyindeki digmeden sorumlu olabilir. Kritik hastalikdaki hipaliiemi hastanin
endotoksini notralize etme kabiliyetini azaltabilie prognozu olumsuz etkileyebilir
(88).



GEREC VE YONTEM

Bu tez cagmasi Kocaeli Universitesi Etik Kurulundan onay ahak
gerceklatirildi. Prospektif, gdzlemsel olarak yapilan gadaya 1 Mart 2010- 1 Mart
2011 tarihlerinde YBU'mizde 24 saatten fazla kaPaf# hasta dahil edildi. Butiin
hastalarin APACHE I, SOFA yath SOFA ve T.maks. SOFA skorlari hesaplandi.
ik 24 saate ait rutin biyokimyasal parametrelertidwosit (WBC), trombosit sayilari,
hemoglobin (Hgb), hematokrit (Hct), CRP, glukozdwam, kalsiyum, potasyum,
magnezyum, klor, Ure, kreatinin, INR, total bililnptotal protein, albumin, laktat,
osmolarite ve HCOS3 duzeyleri kaydedildi. Hastalaysslari, cinsiyetleri, yat
nedenleri, gik eden hastaliklari, yatisireleri, mekanik ventilasyon kullanimi ve
suresi, beslenmeekilleri (oral, enteral ya da parenteral), trakeotovarlig,
hemodiafiltrasyon uygulamasi, enfeksiyon varlkaydedildi. Hastalarin YBU'de
yattiklari sirece SOFA skorlari her guin kaydedileliSOFAyat., T.maks. SOFA ile
A SOFA skorlari hesaplandi. SOFA skorlamasi igins24 ait en kotu derler
kullanildi. Sayet SOFA’da kullanilan parametrelerden birisi 24¢gnde dlcilmediyse
1 guin 6nceki dger kullanildi. Hi¢ 6lgilmeyen bir parametre varspavzametre <0>
olarak kabul edildi. Sedatize hastalar icin SORA'norolojik komponentinin (GKS)
hesaplanmasinda hastanin sedatize olmadan dnceXukllanildi. T.maks. SOFA
hesaplanirken hastanin YBU'de ypttsirece algn en koti komponent skorlari
kullanildi.A SOFA, T.maks. SOFA’dan SOFA yat.'in ¢ikariimasilysaplandi.

Arastirmanin istatistiki analizinde SPSS 13.0 (Chicago,USA) kullanildi.
Tum desiskenlere dgihm testi uygulandiktan sonra normalgdana uyan surekli
degiskenler Student’s t testi ile normalghma uymayanlar Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildl. Kategorik dgiskenlere ise Ki-kare testi uygulandi. APACHE II, SOF
yat., T. maks. SOFA vA SOFA nin her birisi icin mortalite Banli degisken olmak
Uzere ROC grisi olusturuldu. AUC ve kestirim dgerleri belirlendi. Unitemiz icin en
uygun mortalite tahmin modelini bulmak igin iki maldlusturuldu. Birincisinde ilk
24 sa’e ait dgiskenler kullanilarak ilk giin icin mortalite tahmiy@pabilen bir model
olusturulmasi amaglandi. Bu model igin ilk 24 sa’e MRACHE II, rutin laboratuar

parametreleri, HDF uygulamasi, MV vailiyats nedenleri ve ek hastalik, enfeksiyon



varhgl degiskenler olarak belirlendi. Ysayan ve dOlen hasta gruplarinin arasindaki
farkin p<0.1 oldigu durumda dgisken coklu lojistik regresyon analizine dahil edildi
Coklu lojistik regresyon analizinde istatistiksehainlilik dizeyi p<0.05 olarak
belirlendi. Ikinci model tim ygun bakim yati siiresince mortalite tzerine etkili
faktorlerin  belirlenmesi amaciyla ahuruldu. En ylksek mortalite tahmin
performansi olan modeli bulmak amaciyla gidkenler SOFA maks., SOFA delta,
HDF uygulamasi, MV var@, mekanik ventilasyon suresi, inotropik ajan veski,
yatis nedeni,ek hastalik vagl, yas, cinsiyet, ygun bakim enfeksiyonu geinesi,
yatis suresi olarak belirlendi. ¥ayan ve 6len hasta gruplarinin arasindaki farkin
p<0.1 oldu durumda dgsken coklu lojistik regresyon analizine dahil edil@ioklu

lojistik regresyon analizinde istatistiksel dnefklidliizeyi p<0.05 olarak belirlendi.



BULGULAR

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi YBU’de 24 sa'd@zla kalan 274 hastanin
103’0 (%37.6") kaybedilngtir. Hastalarin demografik ozelliklerine gore mditea
oranlari Tablo 13'de gorulmektedir. Buna gore Olemstalarin y@ ortalamalari
yasayanlarinkinden daha yuksekdir (Tablo.13, p<0.0&)dlen hasta grubunda ek
hastalik sikigl yasayanlara gore daha fazladir (Tablo:13, p<0.05).tdasn yats
tanilarina gore mortalite oranlari Tablo .148&kil 1'de gorilmektedir. Buna gore en
yuksek 6lum oranlari sirasiyla sepsis, malign hi&staorolojik sebepler ve acil
cerrahi sonrasi YBU’'ne yatan hastalarda goriilmekted

Tablo 13 Hastalarin demografik 6zellikleri

Batin hastalar Yasayan Olen hastalar
n:274 (%100) n:171 (%62,4) n:103 (%37,6)
Yas(yil;ort£SS) 53.6+20 50+21 60+17*
Kadin 128 (%46.7) 79 (%61.7) 49 (%38.3)
Erkek 146 (53.3) 92 (%63.0) 54 (%37.0)
2 ve Ustl ek hastalik 68 (%24.8) 32 (%18.7) 36 (%35.0)*
Yatis siresi (glin;ort+SS) 11.4£17.1 9.5+16.8 14.617.3*

*p<0.05; ygayan hastalarla kalastirildiginda

Tablo 14Yatis tanilari ve mortalite oranlari

Batin hastalar Yasayan Olen
n (%) n(%) n (%)

Onkolojik malignite 15(%100) 6(%40) 9(%60)
Sepsis 21(%100) 4(%19) 17(%81)
Kardiyopulmoner 38(%100) 25(%65,8) 13(%34,2)
Acil cerrahi 29(%100) 17(%58,6) 12(%41,4)
Norolojik 42(%100) 24(%57,1) 18(%42,9)
Travma 31(%100) 23(%74,2) 8(%25,8)
Planli cerrahi 81(%100) 64(%79) 17(%21)
Diger 17(%100) 8(%47,1) 9(%52,9)
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Olen hastalarin ortalama APACHE Il skorlarisggan hastalara gore daha
yuksekti (25.5+8.3 ve 14.616.4, sirasiyla, p<0.@5)ACHE Il skoru (0-4) aragnnda
olan hastalarin %100 oranindasgdg, APACHE Il skoru >34 olan hastalarin ise
tamaminin 6ldgi belirlendi (Tablo 15). APACHE II'ye ait ROCgasi Sekil 2'de
gorulmektedir. Buna gore APACHE II'nin Unitemizdeortalite tahmin gici ug
degerler dsinda ( APACHE<4 ve APACHE >34) iyi derecededir (AEC831).

Sekil 1: Yatis tanilari ve mortalite oranlari

Kestirim degeri ise 18.5'dir.

Tablo 15. APACHE Il skorlama sonuglarinin aralikli incelegsn

Apache Skoru Olen VLR Toplam Hasta Sayisi
Sayl Yuzde (%) Sayi Yuzde (%)
1 (0-4) 0 0 4 100 4
2 (5-9) 2 54 35 94.6 37
3 (10-14) 5 8.6 53 914 58
4 (15-19) 12 25 36 75 48
5 (20-24) 34 54.8 28 45.2 62
6 (25-29) 21 61.8 13 38.2 34
7 (30-34) 14 87.5 2 12.5 16
8 (34>) 15 100 0 0 15
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Sekil 2.Skorlama sistemleri-mortalite ROGrési

SOFA yat.,A SOFA ve T.maks.SOFA skorlari da dlen hastalardaygn
hastalara gore anlamli olarak yuksek bulundu @4ab). ROC grisi analizinde total
maks. SOFA (AUC =0,959) v& SOFA(AUC=0,905) ‘nin en yuksek mortalite tahmin
gucune sahip skorlama sistemleri gidugoruldi Sekil 2). SOFA yat.'in mortalite
tahmin gucu ise iyi dereceydi (AUC=0.849). Kestirdeserleri SOFAyat. icin 5.5,
T.maks. SOFA icin 8.5 vA SOFA ic¢in 1.5 olarak belirlendSgkil 2). Yagayan ve

Olen hasta gruplarina ait biyokimyasal parametieédlo.17 de gosterilrytir.

Tablo 16. Yasayan ve 6len hastalarin APACHE II, SOFAyat., T.m3kdA
ve ASOFA skorlarinin karlastiriimasi )
BUtun hastalar Yasayanlar Olen hastalar

n % n % n % =
APACHE (ort+SS) 18.7+8.9 14.6+6.4 25.548.3 <0.001
SOFAyat. (ortxSS) 5.6+£3.9 3.7+2.8 8.7+3.6 <0.001
A SOFA (ortxSS) 2.6x2.9 1.6+2.0 4.1+3.4 <0.001
T.Maks. SOFA 8.2+5.4 5.9+4.2 11.9+4.9 <0.001

(ortxSS)




Tablo 17.Yasayan ve 6len hasta gruplarina ait biyokimyasahipetreler

Batin hastalar Yasayan Olen P
Ortalama £ SD Ortalama £ SD Ortalama = SD
Glukoz 149+69,6 150+59.3 148.8+84.3 0.304
Ure 59,1450 43+33.4 85.6+60.7 0.0001
Kreatinin 1,5+1,3 1.15+0.9 2.05+1.15 0.0001
T.Bilurubin 1,2+1,8 0.9+1.1 1.66+2.4 0.005
AST 73,7£117 62,6+82,6 93,05+159,8 0,167
ALT 52,5+92 42,8+70 69,4+120,7 0,02
T.Protein 5,4+1,2 5.6%1.3 5.2+1.1 0.0011
Sodyum 140,6+8,4 139.8+6.01 141.9+11.1 0.006
Kalsiyum 7,8t1,4 7,9+1,2 4,05£1,6 0,12
Klor 108,2+8,9 108,05+7,06 108,6+11,3 0,39
Fosfat 3,7+1,9 3,5+1,4 3,6£2,5 0,24
Osmolarite 299,4+19,6 295.07+15.05 306.5+23.8 0.0001
Magnezyum 2,1+0,7 2.12+0.74 2.19+0.65 0.4
CRP 11+10,2 8.22+8.2 15.6+£11.6 0.0001
Laktat 24,1+24,4 19.8+20.7 31.13+28.09  0.0001
Albumin 2,810,7 2.97+0,7 2.54+0,6 0.000
Bikarbonat 21+4.6 21.75+4,1 19.8315,1 0.001
WBC 13,4+8,8 12.74+7.5 14.5+£10.5 0.1
PLT 230,3+121,6 252.12+116.5 194.07+121.9 0.0001
INR 1,5+0,6 1.34+0.25 1.79+0.93 0.0001

Yasayan ve 6len hasta gruplarinin mekanik ventilasyeDf, trakeotomi
uygulamalart ve nutrisyon yontemi acisindan skagtiriimalari Tablo 18'de
gorilmektedir. Buna gore YBU’'mizde 24 sa’den fakkan 247 hastanin 27’sine
HDF uygulanmy, 47 hastaya trakeotomi acignr. 94 hasta enteral, 44 hasta
paranteral beslengtir. Hastalarin 205’'ine mekanik ventilasyon uygutagyy MV
uygulanan hastalarin %48,3'0 (99 hasta) Gl Mekanik ventilasyon siresi 6len

hastalarda ymyanlara gére daha uzundur (Tablo 18 ).

Tablo 18 Yogun bakim tedavi uygulamalari

Batin hastalar Yasayan Olen
n:274 n:171 n:103 P
Trakeostomi 47(%17,1) 24(%14,03) 23(%22,3%0,07
Hemodiafiltrasyon 27 (%9.9) 8 (%29.6) 19 (%70.4) <0.001
Enteral nutrisyon 94 (%34.3) 51 (%54.3) 43 (45.7) <0.001
Paranteral nutrisyon 44 (%16.1) 23 (52.3) 21 (47.7) <0.001
MV 205 (%74.8) 106 (%51.7) 99 (%48.3) <0.001

MV siresi(ortxSD) 11,8+18,1 9,5+17,8 14,2+18,1 <0,06




Ilk 24 sa’e ait dgiskenlerle yapilan coklu lojistik regresyon analizind
mortalite agisindan 6nemli bulunargd&enlerTablo.19'da gérulmektedir (H=10.07,
p=0.264, dF=8, R-0.670). Capraz dpulama teknii ile modelin d@rulugu % 83.9
olarak saptandSekil 3).

Tablo 19.1lk 24 sa’e ait dgiskenlerle yapilan coklu lojistik regresyon analiznaodele
(Model 1) dahil edilen d#skenler
Guvenlik Arali §1(%95)
B SE. p OR. Altlimt  Ustlimit

APACHE Il 0.136 0.037 0.000 1.196 1.113 1.285
T.BIl 0.403 0.219 0.002 1.968 1.280 3.025
CRP 0.056 0.021 0.006 1.059 1.016 1.104
Laktat 0.022 0.012 0.024 1.027 1.004 1.052
Cinsiyet -0,959 0.452 0.009 0.305 0.126 0.739
Yas 0.020 0.012 0.034 1.026  1.002 1.050
Enf.vVarhgr -1,53 0.545 0.000 0.067 0.023 0.193
Sabit -5.833 1.127 0.000 0.003

B:regresyon katsayisi, S.E:standard error, R.O:riskorani
H=10.07,p=0.264,dF=8, R?=0.670.
Capraz dgrulama teknii ile modelin d@rulugu % 83.0 olarak saptandi.

Tum YBU yatsl siresince etkili olan dgskenlerle mortalite tahmin modeli
olusturmak amaciyla yapilan ¢oklu lojistik regresyoralan sonuclari Tablo 20°'de
goriilmektedir. Buna gore Tmaks. SORXSOFA, ya ve YBU'ne yatgdaki CRP,
total bilirubin, trombosit duizeylerinin dahil edifil model (Model 2) YBU’mizdeki
mortalitenin %90’in1 agiklamaktadir tR0.899)

Tablo 20.YBU yatisi siiresince etkili olan geskenlerle yapilargoklu lojistik regresyon
analizinde modele (Model 2) dahil edilensti&enler
Guvenlik Arali g1 (%95)
B SE. p OR. Allimit Ust limit

T. maks. SOFA 0.753  0.204 0.000 2.487 1.91 8.46

T.BIil 1.004 0.427 0.003 3.611 1.565 8.334
CRP 0.076  0.005 0.004 1.082 1.003 1.167
PLT 0.012 0.005 0.004 1.015 1.005 1.025
Yas 0.05 0.026 0.033 1.05 1.004 1.111
ASOFA 1,039 0.204 0.000 4.03 1.668 3.708
Sabit -17.827 5.06 0.000

B:regresyon katsayisi, S.E:standard error, R.O:rislorani
H=1.679,p=0.989,dF=8, R?=0.899.
Capraz dgrulama teknii ile modelin d@rulugu % 94.9 olarak saptandi.
Olim ihtimali = 1/1+&
X=(0.753xSOFA maks.)+(1.004 xT. bil)+(0.012xPLT)Abxya)+(1.039xSOFA delta)-17.827Cutt
off=0.5
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Sekil.3. Model 2-mortalite ROC g&isi, AUC=0.978



TARTI SMA

Bu tez calgmasinin sonucuna gore YBU’'mizde skorlama sistenalesinda
mortalite tahminini en dgru yapan T.maks. SOFA veSOFA’'dir. T.maks. SOFA ve
A SOFA'nin birlikte kullanildgi modellerde mortalite tahmini mikemmeldir.
YBU'ne vyats sirasindaki CRP, total bilirubin, trombosit dizsylve ya, YBU
mortalitesi Uzerinde @amsiz risk faktortdar.

SOFA yat. ve APACHE II sistemleri mortaliteylesKili olsalarda mortalite
tahmini agisindan performanslari T.maks. SOFAAV@OFA kadar iyi dgidir. Bu
modellerde hastanin yatisirasindaki fizyolojik dgiskenler dgerlendiriimekte ve
kritik hastalgin daha sonraki giglati g6zontine alinmamaktadir. T.maks. SOFA ile
delta SOFA ise fizyolojik d&skenlerin gidsatini dgerlendirmektedirler. Bu nedenle
mortalite tahmini acisindan ilk 24 sa verilerinilleman modellere gére dahi iyi bir
performans gostermelegasirticl desildir. Bu arada SOFA yat.'In daha azgtden
kullanmasina gmen APACHE-II'ye yakin bir performans géstermesichemlidir.
Calsmamizin  sonuglarinin  organ fonksiyonlarini geldendiren skorlama
sistemlerinin prognoz belirleme acisindan da kiyimetduklarinin bir baka
gostergesi oldgunu diginuyoruz.

APACHE Il tek baina mortalitenin % 42'ini aciklamaktadir 180.42,
AUC=0.831). YBU'de ilk giin daha glcli bir mortalitanmini yapabilmek amaciyla
APACHE 1l yaninda CRP, bilirubin, laktat, cinsiyeyas, enfeksiyon varfi
faktorlerinin mortalite tahmin modeline eklenmesiymodelin mortalite tahmin
preformansinin ar@gini (R'=0.67) goriiyoruz. Ancak en yilksek mortalite talimin
T.maks. SOFA vé SOFA, ya ve YBU'ne yatsdaki CRP, total bilirubin, trombosit
diizeylerinin kullanildii modelle elde edilngiir (R*=0.899, AUC=0.978).

Daha 0Once yapilan bazi gahalarda cgtli SOFA varyasyonlarinin der
skorlama sistemleri ve g#i degiskenlerle kombinasyonlari mortalite tahmini
acisindan dgerlendirilmistir (89) . En yiksek mortalite tahmini (AUC=0.807)
minimum SOFA, maks. SOFA, SOFA trendi, vesiya kombinasyonu ile elde
edilmigtir. Diger bir calsmada maks. SOFA, enfeksiyon veiyadahil edildgi model
mortalite tahmini acgisindan il bulunmgtur (AUC=0.853) (90). Bizim



calsmamizda en yiksek mortalite tahmini, T.maks. SORAA SOFA, ya ve
YBU'ne yatsdaki CRP, total bilirubin, trombosit diizeyleriniahl edildisi modelle
elde edilmgtir (AUC=0.978). T.maks. SOFA vA SOFA ‘nin birlikte mortalite
tahmini ¢ok yilksek olmakla beraber, YBU'ne yd#iki CRP, total bilirubin,
trombosit diizeylerinin ve yan mortalite agisindan pansiz risk faktort olduklari
gorilmektedir.

Calismamizda ilk 24 saate ait rutin biokimyasal paraeietm ¢@u acisindan
yasayan ve Olen hasta gruplar farkliydl. Ancak skoda sistemleri ve der
degiskenlerle birlikte coklu lojistik regresyon analigirdahil edildiklerinde sadece
bilirubin, CRP ve trombosit dizeyleri mortalite sxqidan risk faktort olarak
belirlendi. Ozellikle YBU’'ne yat sirasindaki bilirubin diizeyinin mortalite tizerine
etkisi yuksek bulundu (OR=3.61). Bilirubin dizeypBA skorlamasinda yer almasina
ragmen, T.maks. SOFAASOFA ve bilirubinin birlikte kullanildii modelde ya#
sirasindaki bilirubin diizeyi mortalite acisindarclgubir bagimsiz belirleyici faktor
olarak saptandi.

Bilirubin hem katabolizmasi sonucu ortaya c¢ikatipgte ¢c6zinen, ekstrakte
edilmesi gereken bir Grin olarak géelendirilir. Disik dozda antioksidan etki
goOsterse de yuksek konsantrasyonda inflamasyonikled apoptosis ve oksidativ
strese neden olabilir (91). Hiperbilirubinemi seleeiparasinda sepsis ve bakteriyel
enfeksiyon dnemli bir yer tutar ve hastanelerdaketbilirubinemi vakalarinin %
20’inden sepsis ve bakteriyel enfeksiyon sorumluétiperbilirubinemi daha énceki
calsmalarda da genellikle mortalite acisindangibesiz risk faktori olarak
saptanmytir (92,93). Prospektiv, cok merkezli bir gahlada Kramer ve ark. (94)
YBU'ne yatsin ilk 48 saati icindeki yiiksek bilirubin diizeyleim mortalite agisindan
bagimsiz bir risk faktort oldgunu gostermgierdir. Brienza ve ark.'in ( 95) yagti
calismada ise YBU’'ne yagdan itibaren 48 saat ve (izerinde yiiksek seyrediendin
duzeylerininsiddetli hemodinamilkgok, sepsis, mekanik ventilasyon ve major cerrahi
acisindan risk faktori olgunu ancak mortaliteyi etkilemegini 6ne surmglerdir.
Zhai ve ark.’a (91) gore YBU'nde ilk 24 sat icintigerbilirubinemi olmasi ARDS
gelisimi ve mortalite agisindan pamsiz risk faktoradur. Hiperbilirubinemi gedin
travma hastalarinda YBU'de yatisiiresi daha uzundur ve mortalite yiiksekdir

(41).Torasik cerrahi sonrasi hiperbilirubinemi gefi hastalarda mortalite riski



yuksekdir (14). Ygun bakimda kullanilan skorlama sistemlerinden SAB®rgan
yetmezlgi degerlendirme skorlarinda (SOFA, MODS, LODS) kageci
disfonksiyonunun bir gostergesi olarak bilirubigr yalmgtir.

Bu calsmada CRP diizeyi de YBU'de fiansiz risk faktorii olarak saptandi.
2003'de Lobo ve ark'in(13) yagti calsmaya gore YBU’'ne yagisirasinda CRP>10
mg.dLnin Uzerinde olmasi organ yetmeiligelisimi ve mortalite acisindan
bagimsiz risk faktorudur. 48 sa icinde CRP’nirgahiesi durumunda mortalite % 15.4
iken artmasi durumunda % 60.9 a ¢ikmaktadir @&sterl ve ark.’in (105 ) yapti
calismaya gore plazma CRP, IL-6, timor nekrozis faki#ite APACHE Il ve MPM
model skorlari arasinda bir korelasyon varfaptanmgtir. Olen hastalarin CRP’leri
YBU sonrasi 3. giuinden itibaren daha yiksek seystmCesitli calismalarda akut
pankreatit, terminal bobrek yetmeili kardiovaskuler hastalik, serebral infarktis,
IgA nefropatisi gibi durumlarda CRP duzeyinin progtik bir indeks oldgu
gosterilmitir (13, 107, 108, 109). Cocuklarda kemilgilnakli sonrasi yuksek (>10
mg.dL-1) CRP dizeyinin kotl prognozla (10,119kili oldugu gosterilmgtir. Batin
bunlar g6z ©6nine alinginda CRP dizeyinin mortalite tahmin modellerine
eklenmesinin modelin tahmin giicini artiaoa disuniyoruz.

Daha Onceki bazi camalarin (8,15) aksine bizim ¢ghhamizda YBU'ne
yatis sirasindaki fosfat ve magnezyum duzeyleri agisindlan ve ygayan hasta
gruplari farkh dgildi. YBU’ne yatis sirasindaki gliikoz diizeyleri agisindan da olen ve
yasayan hasta gruplari farkh giédi. Literatiire bakigimizda da her ne kadar YBU’de
yatis stiresince normogliseminin sirdirilmesiksdim insidansini artiriyor olsa da
( 67, 96, 97 ) YBU'ne yatin ilk 24 saati icindeki glukoz diizeyleri ile mdita
arasinda bir ikki olmadgl gorinmektedir (98). Calmamizda serum osmolaritesi
Olen hastalarda yayanlara gore daha yuksek (p<0.05) ise de coklgiskien
analizinde mortalite acisindan 6nemli bir risk takit olarak saptanmadi. Benzer
sekilde YBU’ne yatgdaki laktat diizeyi 6lenlerde yayanlara gore daha yiiksek olsa
da T.maks. SOFA vA SOFA’'nin dahil edildii modelde ¢oklu d&ésken analizinde
mortalite acisindan énemli bir risk faktort olassdptanmadi.

YBU’ne yatisdaki trombosit sayisi camamizda baamsiz risk aktori olarak
saptandi. Trombositopeni YBU'de nispeten sik (>% @g0rilir. Sepsis, ARDS,
malign hastalik var§ gibi durumlar, heparin, penisilin ve penisilinaoglarinin



kullanimi trombositopeniye neden olabilir (106)vaziv kateterler, 6zellikle
pulmoner arter kateteri de trombositopeniye nedan faktorler arasindadir. Son 15
senedir yapilan ygun bakimla ilgili ¢aitli yayinlarda trombositopeni kot prognoz
isareti olarak tanimlanmgtir (99-101-102). Bunun sebebi tam olarak bilinmese
mikrovaskiler trombozis ojumu ve c¢oklu organ yetmegii gelisimi ile iliskili
oldugu distunulmektedir. Organ yetmeginin skorlanmasinda kullanilan SOFA,
MODS ve LODS sistemlerinde gerlendirilen parametreleden birisi de trombosit
sayisidir.

Calismamizda yg mortalite GUzerine Bamsiz bir risk faktorudir (OR=1.05).
65 ya Ustl hastalarin yaldik yarisi kaybedilirken bu oran 65syaltinda yaklaik %
30'dur. Ileri yasin YBU mortalitesi Uzerine etkisini agrmak amaciyla yapilan
calismalarin sonuglari cakilidir (110,111). Bazi ¢agmalarda ileri yan YBU
mortalitesi agisindan Bansiz risk faktori oldgu gosterilmgtir (4,110,112). Halbuki
diger bazi calmalara gore komorbid hastaliklar ve organ disfoytesunun derecesi
mortalite acisindan kronolojik yan kendisinden daha énemlidir (111,113). gah
sonugclarinin farkh olgunda muhtemelen cana dizaynlarinin farkli oku, YBU’nin
tipi, bazi calgmalarda YBU'ne yata neden olan hastalikiddetinin hesaba
katilmamasi gibi faktorler rol oynamaktadir. Somwveeark. (104) YBU sonrasi §a
kalim oranlarini 75-79 waarasi icin % 68, 80-84 yaarasi i¢cin % 75, 85 yalzeri
hastalar icin % 69 olarak bildirgderdir. Halbuki 6ltimlerin ¢gu YBU sonrasi ilk 3
ayda gorulmgive 3 ay sonrasi §&alim oranlari 75-79 ygaarasl icin % 54, 80-84 ya
arasl icin % 56, 85 ydizeri hastalar icin % 51 olarak belirlentiri 97 yali yogun
bakim Unitesi hastasinda yapilan bir gahya gore ypun bakimda gsakalim orani
65-74 ya grubunda % 79, ve 75 yézerinde % 69 iken, 12 ay sonr&lsalim orani
65-74 ya grubunda % 42, 75 yaistinde % 37'dir (17).

Sonug olarak YBU’de en giou mortalite tahminini skorlama sistemlerinden
T.maks. SOFA vé\ SOFA ile yapilabilmektedirilk giine ait dgiskenleri kullanan
SOFA yat. ve APACHE Il sistemleri mortaliteyleskili olsalarda mortalite tahmini
acisindan performanslari T.maks. SOFAAEOFA kadar iyi dgildir. T.maks. SOFA
ve A SOFA, ya, YBUne yats sirasindaki CRP, total bilirubin ve trombosit
dizeylerinin birlikte kullanildii modelin mortalite tahmini agisindan performansi

mikemmeldir.



SONUCLAR

YBU’mizde en dgru mortalite tahminini skorlama sistemlerinden Tksia
SOFA veA SOFA ile yapilabilmektedirilk giine ait dgiskenleri kullanan SOFA yat.
ve APACHE II sistemleri mortaliteyle ikili olsalarda mortalite tahmini agisindan
performanslari T.maks. SOFA Ve SOFA kadar iyi dgildir. T.maks. SOFA veA
SOFA, ya, YBU'ne yats sirasindaki CRP, total bilirubin ve trombosit dyieeinin

birlikte kullanildigl modelin mortalite tahmini acisindan performangkemmeldir.



OZET
Amagc: Bu tez calismasinin amaci APACHE Il ve SOFA sk sistemlerinin,

Yogun bakim Gnite  (YBU)'mizdeki mortalite tahmin penfisanslarinin
belirlenmesidir. YBU hastalarinda ilk 24 sa.’e aitin biokimya parametrelerinin
mortaliteye etkisinin agaurilmasi bu ¢caimanin ikincil amacidir.

Yontem: Kocaeli Universitesi Etik Kurulundan onay alinarakylart 2010-1 Mart
2011 tarihleri arasinda gerceftiglen bu calsmayaYBU’'mizde 24 saatten fazla
kalan butin hastalar dahil ediktir. Hastalarin APACHE 1l, SOFAA SOFA,
T.maks.SOFA skorlari hesaplandi. Kaydedilergedi parametreler; hastalarin
yaslari, yats nedenleri, glik eden hastaliklari, yatistreleri, mekanik ventilasyon
gereksinimi, trakeotomi vagi, hemodiofiltrasyon uygulamasi, enfeksiyon varli
beslenmesekilleri ve YBU’ne yatsdaki biyokimyasal parametrelegeklindeydi
Surekli dgiskenlerin mortaliteyle ikkileri bagimsiz 6érnek t-testi kullanilarak,
kategorik dgiskenler ise ki-kare testi kullanilarak gerlendirildi. p<0.1 oldwgu
takdirde dgisken coklu lojistik regresyon modeline dahil ediirisi APACHE I

ve digeri (A)SOFA ve tot. maximum SOFA'nin dahil edidiki lojistik regresyon
modeli olgturuldu. Coklu regresyon analizinde istatistiksel 6nemlitkizeyi
p<0.05 olarak belirlendi.

Bulgular: YBU'de 24 sa’den fazla kalan hastalarda mortalitano %37 olarak
bulundu. APACHE II, SOFA, T.maks. SOFA ve SOFA skorlari 6len hastalarda
yasayanlara gore anlamh olarak yuksekdi. Olen hastdéha ysliydi ve olenler
arasinda ek hastalik sikli yasayanlara gore daha fazlaydi. Ure, kreatinin, total
bilurubin, total protein, osmolarite, CRP, lak&@tumin, bikarbonat ve INR duzeyleri
yasayan ve 6len hasta gruplari arasinda anlamli ofar&kydi. Ancak, ¢oklu lojistik
regresyon analizinde en yiuksek mortalite tahmifgperansina sahip model, T.maks.
SOFA, A SOFA, ya, bilirubin, CRP dtzeyleri ve trombosit sayisinahd edildigi
modeldi.

Sonug:Sik kullanilan skorlama sistemlerinden, YBU’'mizdegnozu en iyi
gosterenler T. maks. SOFA 8eSOFA'dir. T.maks. SOFA) SOFA, ya, ve YBU'ne
yatis gunune ait CRP, total bilirubin ve trombosigdderini iceren modelin
mortalite tahmin performansi mikemmeldir.

Anahtar Sozcikler: Yogun bakim, mortalite tahmini, skorlama sistemleri



Prediction of Mortality in our ICU

ABSTRACT

Objective: The purpose of this study is to assess mortalggiption performance
of Acute Physiology and Chronic Health Evaluati&®® ACHE) 1l and Sequential
organ failure assessment (SOFA) scoring systeroarmCU. The second aim was
to evaluate the effect of commonly ordered routidenission laboratory tests on
mortality in ICU.

Method: Following approval by the Ethical Review BoardKkadcaeli University,
all patients admitted to our ICU more than 24 halusng one year period (March
12010/ March 1 2011) were included in the sté&kBACHE II, SOFA adm., delta
(A) SOFA and total maximum SOFA (T.max.SOFA) wereawvecorded. Other
data collected included age, reason for admisgpi@sence of comorbid condition,
length of stay in ICU, the requirement for mecleahiventilation, presence of
tracheotomy, hemodiafiltration application, typenotrition, presence of infection
and routine admission laboratory parameters. &faie analysis was performed
using unpaired t tests for continuous variables@ndquare for categorical ones
to assess those related to mortality. Variabldk wip value less than 0.1 were
entered into a logistic regression model. Two dbgiregression model was
constructed, one based on the APACHE Il and andiheed on A)SOFA and
T.max. SOFA based on the variables that remaingdifgant (p<0.05) after
multivariate analysis.

Results: Mortality rate was 37 % among patients who stagpetie ICU for more
than 24 hours. Non-survivors had a higher APACHESOFA adm., T.max
SOFA, and A SOFA scores than survivors. Non-survivors wereeoldnd
co-morbid condition were more common among nonisars. Urea, total
bilirubin, creatinin, total protein, osmolarity, ®Rlactate, albumin, bicarbonate,
platelet and INR levels were remarkably differergtvieen survivors and
non-survivors. But, after multivariate logistigression analysis, the model which
includes T.maks. SOFASOFA, age, and admission bilirubin, CRP, and ptatel

levels had best predictive power for mortality.



Conclusion Among commonly used severity scoring systemsh llbe T.max
SOFA and A SOFA are the best indicators of prognosis inl@W. The model
which includes T.maks. SOFA SOFA, age, and admission bilirubin, CRP, and
platelet levels has excellent predictive powemhartality.

Key words: ICU, mortality prediction, severity scoring system
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