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OZET
Amag: Kritik hasta; genel olarak yasamsal fonksiyonlari stabil olmayan, destek tedavisi
altinda stabil tutulan, genel durumu kétii olan hastadir. Kritik hasta bakimi son derece zor,
stresli, masrafli, uzmanik isteyen bir istir. Bunun i¢in 6zel donanim gerekmektedir. Kritik
hastalarin prognozunun bilinmesi ve erken miidahale edilmesi 6nem arzetmektedir. Bizim
bu calismamizin amaci acil servise gelen ve yogun bakima yatis1 uygun goriilen kritik
hastalarda prognozla laktat ve RDW parametrelerinin iligkisini arastirmak ve skorlama
sistemleri ile karsilastirmaktir.
Metot: Caligsma stiresi i¢ginde kritik yogun bakim iinitesine 647 hasta yatirildi ve calismaya
147 hasta kabul edildi. Hastalarin vital bulgulari, hemogram, biyokimya, kan gazi degerleri
ile ayr1 olarak laktat ve RDW degerleri kaydedildi. APACHE-II ve SOFA skorlar
hesaplanarak kaydedildi. Hastane ve yogun bakim yatis siiresi ile mortalitesi kaydedildi.
[statistiksel analizde ki-kare testi , Fisher’in kesin ki-kare testi , Student t testi, normal
dagilima uymayan nonparametrik verilerin karsilagtirllmasinda Mann-Whitney U testi
uygulandi. P degerinin 0,05 altinda olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
Bulgular: Yogun bakimda 7 giinden kisa yatan hastalarin toplam hastane yatislari da
kisalmaktadir (p<0.001). 28 giinliik ve 3 aylik mortalite ile APACHE II(p<0.001),
SOFA(p<0.001), laktat 24 saat ortalama ve laktat ortalama(p<0.001) iliskili bulundu.
APACHE 1I ile laktat 0.saat degeri(p<0.001), laktat 24 saat ortalama degeri(p=0.031),
laktat ortalama degeri(p=0.018) ve SOFA skorlari(p<0.001) arasinda korelasyon bulundu.
SOFA 48. saat ile RDW ortalama degeri(p=0.010), laktat 0. saat(p<0.001) laktat 24 saat
ortalama(p<0.001) ve laktat ortalama(p<0.001) degerleri arasinda korelasyon bulundu.
Sonu¢: SOFA ve APACHE-II skorlama sistemleri kendilerini kabul ettirmis, pratikte
kullanilan skorlama sistemleridir. Kritik hastalarin mortalite tayininde etkinlikleri teyit
edilmistir. Laktat degerleri de bu skorlamalar ile uyumlu sonu¢ gostererek prognozda
kullanilabilecegi goriilmiistiir. RDW degerleri ise ¢alismamizda anlamli bulunmamistir.
Skorlama sistemleri laktat degerleri ve RDW degerleri tek baslarina yeterli olmasa da hepsi
bir biitiin olarak kritik hastalarin tanisinda, prognozunda ve mortalitesinin tahmininde yarar
saglamaktadir. Tlim bu sonuglarla birlikte daha genis ve kapsamli ¢alismalarin yapilmasi
faydali goriilmektedir.
Anahtar kelimeler: kritik hasta, laktat, RDW, apache II skoru ,sofa skoru, yogun bakim
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ABSTRACT

AIM: The critical patient is defined as one with unstabil life signs and requring supportive
treatment and has unfavourable general condition. Caring these patients is difficult,
stresfull, expensive, and needs a specialized work on critical care and special equipment. It
is important to know the prognosis of patient and perform immediate management. Our
study was to determine the relation between prognosis, lactate and RDW, also to compare
the results with scoring systems in patients who presented to ED and admitted to CCU.
METHOD: During study period, 647 patients were admitted to CCU and 147 of who was
included in the study. The vital signs, laboratory results including complete blood count,
biochemistry and arterial blood gas with lactate level were recorded. The scoring systems
including APACHE-II and SOFA were calculated. The results of hospitalization in terms
of CCU and all admission were recorded. In statistical analysis, Chi-square test, Fischer’s
exact chi-square test, Student T-test, Mann-Whitney U test for nonparametric data were
used. P value that is less than 0.05 was accepted as statistically important.

RESULTS: The patient who admitted at CCU for less than 7 days had been admitting at
hospital for a shorter period (p<0.001) The relation had statistically importance between
mortality in 28 days and 3 months and APACHE II (p<0.001), SOFA (p<0.001), mean
value of lactate at 24™ hour and mena value of lactate (p<0.001). There were statistically
important correlation between APACHE II and value of lactate at admission time (0 hour)
(p=0.0031), mean value of lactate (p=0.018) and SOFA scores (p<0.001). Also results
showed that the correlation between SOFA score at 48 th hour and mean value of RDW
(p=0.01), value of lactate at admission time (0 hour) (p<0.0019, mean value of lactate at
24™ hour (p<0.001) and mean value of lactate (p<0.01) were statistically important.
CONCLUSION: SOFA and APACHE II scoring systems are widely accepted and used in
practice. Their effectiveness were demonstrated in detecting prognosis of critical patients.
Lactate values showed correlation with these scoring systems and was thougt that it can be
used in predicting prognosis. It was found that RDW values had no role in predicting
prognosis. Whereas scoring systems, lactae and RDW values are not sufficient separately,
they are useful in predicting prognosis and mortality when used together. However there is
requirement for further research though all of our results.

KEY WORDS: critical patient, lactate, RDW, APACHE II score, SOFA Score, intensive

care unit.
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1.GIRIS VE AMAC

Son yillarda giderek daha dikkat ¢ekici hale gelen acil servis kalabaligi, heniiz tam olarak
¢Ozlime kavugmamig 6nemli bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu kalabalik i¢inde
hemen tanmip hizli tedavi verilmesi gereken gecikildigi takdirde hastanin prognozunda
ciddi kotiilesme olabilecek kritik hastalar vardir. Acil servis kalabaliginda kritik hastay1
tespit etmek dikkat isteyen 6nemli bir sorundur. Diger yandan hastane kaynaklarinin yatak,
medikal donanim ve personel agisindan sinirli olmasi nedeniyle kritik hastalarin se¢imi
kaynaklar etkin kullanmak adina daha da 6nem kazanmaktadir.

Kritik hasta; genel olarak yasamsal fonksiyonlari stabil olmayan, destek tedavisi
altinda stabil tutulan, genel durumu kotli olan hastadir. Hayatlar1 tehdit altinda olan bu
hastalar, acil servislerde ve yogun bakim {initeleri (YBU)’inde tedavi edilir (Szem 1995).
Acil servisler ve acil kritik bakim tniteleri kritik hastalarin en sik tani aldiklar1 ve takip
edildikleri birimlerdir.

Yogun bakim iiniteleri multidisipliner yaklasim gerektiren birimlerdir. Normal
hastane bakim ve tedavisinin yeterli olmadigi; organ sistem fonksiyonlarinin kismen veya
tamamen yitirildigi; agir bir hastalik, zehirlenme, travma veya operasyon gibi nedenlerden
dolayr 6lme ihtimali yiiksek olan kisiler yogun bakim iinitelerindeki hasta profilini
olustururlar. Bu hastalarda, hastalig1 olusturan temel nedenden 6nce vital fonksiyonlarinin
korunmas: tedavide esas noktadir. Vital fonksiyonlarin korunmasi icin yapilan tedavi
prensipleri ile temelde yatan hastaligin tedavi prensipleri Ortiigmektedir(Baker 1974).
Yogun bakimlarda hastalar ¢cok yakin takip edilirler. Etkin tedavinin yapilmasi ve gidisatin
erken tespit edilmesi gerekmektedir. Bunun i¢in giiniimiizde siklikla skorlama sistemleri
kullanilmaktadir.

Hastalarin prognozunu oOnceden belirlemek icin cesitli skorlama sistemleri
gelistirilmistir. Bu skorlama sistemlerinde hastaligin tipi, hastanin fizyolojik rezervi ve
tedaviye yanit1 gibi etkenler g6z oniline alinarak prognoz belirlenmeye ¢alisilmaktadir
(Cullen 1984).

Yogun bakim unitelerinde klinik bulgular ve laboratuar testleri de erken belirti veren
fizyopatolojik bulgulardir. Klinik bulgular ve laboratuar testleri olgularda saatler i¢inde
degisiklik gosterebilir. Bu parametreleredeki degisiklikler gerek cocuk yogun bakim
tinitelerinde gerekse yetiskin yogun bakim unitelerinde kritik hasta hastalarin prognoz ve
6liim riski tahmininde kullanilmaktadir. Kan laktat diizeyi bu parametrelerden en sik

kullanilanlardan biridir (Sanz 2002).



Bir ¢ok kritik hastada hiperlaktemi uygunsuz doku oksijenijasyonuna baglidir; Bu
durum ya diisiik kan oksijenzasyonu ile beraber olan solunumsal problemler ya da dolagim
problemlerine bagli olabilir. Hastalardaki doku hipoksisi genelde klinik bulgu vermez.
Hiperlaktemi bu durumun tek gostergesi olabilir( Zock 1989, Meragalli 2004 ).

Kan laktat diizeyi perfiizyon ve oksijenizasyon yeterliliginin, mikrosirkulatuar
fonksiyon bozuklugunun global bir gostergesi olarak, kullanilmaktadir (Levy 2006). Ayni
zamanda hastaliklarin ciddiyetinin, mortalite riskinin belirlenmesinde, sokta doku hipoksisi
markiri, sok resusitasyonundan sonraki durumun belirteci, kritik vakalarda prognoz
gostergesi (Gotay 1991), ve etyolojik tan1 konulmasi gibi bir ¢ok durumda yararlt bir
gosterge olarak da goz oniinde bulundurulmaktadir(Vitek 1971, Smith 2001, Mizock 1997,
Kliegel 2004). Prognoz belirlemenin 6neminden dolay1 bu konuda giderek artan ¢aligmalar
yapilmakta, yeni belirtegler aragtirilmaktadir. Bu belirteclerden birisi de RDW dir.

Eritrosit dagilim genisligi (RDW, red cell distribution width), alyuvarlarin
hacimlerindeki degiskenligi gosteren bir indeks olup anizositozisin derecesini saptamak
icin kullanilabilmektedir. Eritrosit histogramlarindan direkt olarak hesaplanmakta ve
laboratuar  sonuglarmmin  {izerinde standart bir istatistiksel deger seklinde
sunulmaktadir(Karnard ~ 1985). RDW  diizeyinin = birgok  anemi tiirlinde,
hemoglobinopatilerde ve kan transfiizyonu gibi bazi durumlarda arttig1 bilinmekle beraber,
son yillarda yapilan arastirmalarda; koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi ve pulmoner
hipertansiyon gibi kardiyopulmoner hastaliklarda da yiikseldigi ve prognozla giiclii bir
iliski i¢cinde oldugu gosterilmistir(Karnard 1985, Hampole 2009).

Bizim bu calismamizin amaci acil servise gelen ve yogun bakima yatis1 uygun
goriilen kritik hastalarda RDW ve laktat degerlerinin prognostik degeri olup olmadigini

saptamak ve skorlama sistemleri ile karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

Acil Tip ayr bir klinik uzmanlik olarak ilk kez Amerika Birlesik Devletleri’nde 1960°larda
ortaya ¢cikmustir (Clark 1996). Acil tip sisteminin ortaya cikisi ile birlikte acil servisler,
medikal sisteme giris ve sonradan yapilacak olan saglik harcamalariin temel kapisi
olmaya baglamiglardir. Acil servisler iizerindeki baski; hasta sayisinin artmasi, tani
koymada kullanilan gelismis teknoloji ve azalan finansal kaynaklar gibi nedenlerle giderek
artmistir (Olsson1983). Hastane kaynaklarinin sinirli olmasi (yatak ve medikal donanim
acisindan) ve acil servis yapilanmasinda kritik hastalarin yogun bakima ve diger kliniklere
yonlendirilmesindeki yetersizlik, acil serviste verilen hizmetin kalitesini azaltmaktadir.
Kritik hastalarin tan1 konma asamasinin ve diger kliniklere alimmasi isleminin uzun
stirmesi acil kritik bakim {initelerinin 6nemini artirmaktadir. Kritik bakim iinitelerinde
hasta takibi artik acil uzmanlar icin kagmilmaz olmustur. Kritik hasta takibinin iyi
bilinmesi ve hastada prognostik belirteclerin yakindan takip edilmesi gerekmektedir. Bu
nedenle acil kritik bakim iinitelerinde elde edilebilecek bazi fizyolojik degiskenlerdeki
degisimlerin gozlenmesi yoluyla yapilan hastalik ciddiyetini tahmine yonelik
siniflamalarin hastaligin erken tanisit ve prognozunun belirlenmesinde ¢ok énemli oldugu
sonucuna varilmaktadir (Hargrove 2005). Acil serviste hastalardan elde edilen veriler;
siklikla kisa siireli dlglimlere dayanir. Acil servis bagvurulari; hastaligin seyri esnasinda
dahil olan diger birimler de diisiiniildiigiinde, kisa siireli bir donemi kapsar. Buna ragmen
kisa vadede elde edilen sonuglar; basvuru sikligi, acil servisteki tedavi sirasinda hastada
meydana gelen hizli fizyolojik degisiklikler veya tedavi i¢in harcanan zaman dagilimi vb.

oldukca 6nemlidir (Olsson 1983).

Bat1 diinyasinda 6zellikle II. Diinya savasindan sonra kentsel kesimlerin niifusunda
hizli bir patlama meydana gelmistir. Giderek artan hasta sayisi ile birlikte hastane temelli
saglik hizmetine verilen ekonomik destek, hastalarin hastanelerde ve acil servislerde
toplanmasi ile sonuglanmistir (Olsson 1983). Acil servis hasta sayilarinin artmasi,
hastalarin acil servislerde kalis siirelerinin uzamasi ve acil servislerde olusan asiri
kalabalik; acil servislerde kritik hastanin tespitini daha 6nemli hale getirmistir (Hargrove
2005). Acil servislere bagvuran kritik hastalarin artis1 ile birlikte yogun bakimlara kabul
edilen hasta sayilar1 da artmistir (Derlet 2002). Bununla birlikte hastane yogun
bakimlarinda bulunan yataklarin neredeyse siirekli dolu olmasi sebebiyle acil servisler ve
kritik bakim tiniteleri, yogun bakimlar i¢in kaginilmaz bir alternatif halini almislardir

(AHA 2007, USGAO 2003).



Yogun bakim tibbin birgok dalini ilgilendiren multidisipliner yaklagim gerektiren bir
tinite olarak karsimiza ¢ikar. Acile gelip kritik bakim ve yogun bakim gereksinimi olan
hastalar; hastanenin acilden bakim ve tedavisinin yeterli olmadigi; organ sistem
fonksiyonlarinin kismen veya tamamen yitirildigi; agir bir hastalik, zehirlenme, travma
veya operasyon gibi nedenlerden dolayr 6lme ihtimali yiiksek olan kisilerdir. Bu
durumlarda hastalig1r olusturan temel sebepten Once vital fonksiyonlarinin korunmasi,
yeniden saglanmasi oncelikli amactir. Bu nedenle altta yatan hastaligin tedavisiyle beraber

stirdiiriilen yogun bakim tedavisi prensipleri temelde aynidir (Baker 1974).

Son yillarda tip ve teknoloji alanindaki hizli gelismeler ile hastaliklarin
fizyopatolojileri hakkinda ayrintili bilgi sahibi olunmasi, durumu agir ve hicbir tedavi
yonteminin faydali olmayacagi diisiiniilen hastalarin da iyilesebilecegi diislincesini
dogurmustur. Cok yonlii bakim ve ekipmanin, tedavisi gii¢ veya acil tedavi gerektiren
hastalarda uygulamaya konmasi yogun bakim kavramini dogurmus ve yogun bakim
hedeflerinin belirlenmesini saglamistir. Bugiin uzman doktor, hemsire, teknik personel ve
ekipmanla donatilmis ve hastanelerin ayrilmaz birer pargasini olusturan yogun bakim ve
kritik bakim tedavi {initeleri bu diizeylerine ylizyili askin bir siire iginde gelmistir (Weil

1989).

Yaklasik 130 y1l dnce, operasyondan yeni ¢ikan hastalarin, ameliyat sonrast bakim ve
gézlem icin operasyon salonlarina yakin yerlerde tutulmalari s6z konusu idi.
Hilberman(1975), bu derlenme odalarin1 yogun bakim iinitelerinin prototipi olarak
tanimlamiglardir.

Yapay solunumun hayat kurtarici oldugu uzun zamandir bilinmesine ragmen solunum
yolu kontrolii ve mekanik ventilasyondaki gelismeler zaman i¢inde uygulamaya gegmistir.
Yogun bakimda ¢ok amagh gelismis yatak basi ventilatorlerin yerini almasi yaklasik 1960
yillarindadir (Petty 1990).

[lk yogun bakim iiniteleri beyin cerrahi ve genel cerrahi hastalarma yonelik
respiratuar, kardiyak, renal, pediatrik ve obstetrik bakim i¢in gelistirilmistir. Cerrahi ve
dahili hastalarin yasam destegi ve monitorizasyonunda farkliliklarin olmadig: diisiintilerek
birlestirme yoOniinde egilimler olugsmustur. Bu anlayis cercevesinde ilk multidisipliner
yogun bakim merkezi 1958 yilinda Baltimore Universite Hastanesinde kurulmustur (Weil

1989).



Yasam siiresi ve kalitesinin artmasi yeni tibbi ve saglik politikasi sorunlarini ortaya
cikarmistir. Hastanelerin ekonomik kosullar; gerek tibbi personel, gerekse ekipman
kaynaklarinin etkin ve planl bir sekilde kullanilmasini zorunlu kilmaktadir. Yogun bakim
linitesine alinmasi planlanan hastalar i¢in yogun bakim gerekli olup olmadigi, yanitlanmasi
gereken bir soru haline gelmistir (Baker 1974, Champion 1980, Knaus 1981). Alinan
hastalarin nasil daha basarili takip edilecegi ve prognozdan onceden nasil haberdar

olunacagi dnem kazanmistir.

1970 ve 1980’lerde hastaligin ciddiyetini ve prognozu Onceden tahmin edebilecek,
yogun bakim {initeleri arasinda sonuclarin karsilastirilmasini saglayabilecek, yeni klinik
arastirmalarda ve yeni tedavilerin degerlendirmesinde hastalar1 standardize etmek igin
yontemler gelistirilmesi i¢in bir¢ok ¢alisma yapilmistir (Baker 1974, Le Gall 1984).

Hastaliklarin  prognozunu oOnceden belirlemek igin g¢esitli skorlama sistemleri
gelistirilmistir. Bu sistemlerde hastaligin tipi, hastanin fizyolojik rezervi ve tedaviye yaniti

gibi etkenler goz oniine alinarak prognoz belirlenmeye ¢alisilmaktadir (Cullen 1984).

2.1 SKORLAMA SISTEMLERI
Yogun bakim iinitelerinde kullanilan skorlama sistemleriyle ilgili ¢alismalar 1970lerde
baglamistir. 1983 yilinda Amerika Birlesik Devletleri“nde ulusal saglik enstitiileri
tarafindan yogun bakim ile ilgili konular1 belirlemek i¢in yapilan konferansta sunulan
bildirilerde invaziv monitorizasyon ve tedavi yontemlerinin yiiksek maliyetinin yani sira
kaynaklarin kisitlilig1 nedeniyle yogun bakim iinitesinden maksimum oranda yararlanmak
icin bu calismalarin planlanmasit ve desteklenmesinin gerekliligine dikkat cekilmistir
(NIHCDC 1983). Yogun bakim skorlama sistemleri; hastaliktan iyilesmeyi tahmin etmek,
hastaligin ciddiyetini ve organ disfonksiyonunun derecesini belirlemek, uygulanan
tedavileri degerlendirmek, klinik aragtirmalara katilacak hastalar1 standardize etmek ve
yogun bakim {nitelerinin performansini karsilagtirmak i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir
(Bouch 2008). Bu amagla hastaya spesifik giinliik olglimlerden saglanan hasta verileri
kullanilmaktadir.

Yogun bakim hastalarinda mortaliteyi belirleyen faktorler; hastanin fizyolojik rezervi,
hastaligin tipi, ciddiyeti ve tedaviye yanmitidir. Ayrica, kronolojik yas ve kronik hastaliklar,
organ sistemlerinin fonksiyonlarinda bozulmaya yol agarak hastanin fizyolojik rezervini

etkileyebilir. Hastalik ciddiyeti ise, anatomik olarak [(travmada-Injury Severity Score



(ISS)] ya da fonksiyonlar iizerinden [ndrolojik bozukluklarda Glasgow koma skoru (GKS)]
degerlendirilebilir (Ball 2002)

Yogun bakima yatisi sirasinda pek ¢ok hastanin tanisi belirlenememis olabilmektedir.
Bu nedenle taniya dayali skorlama sistemlerinin uygulanabilmesi miimkiin olmadigindan,
fizyolojiye dayali skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Fizyolojik o&lgiimlerdeki
degisiklikleri kullanarak hastalik ciddiyetini tanimlayan; Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirmesi (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation= APACHE),
Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru (Simplified Acute Physiology Score= SAPS),
Mortalite Tahmin Modeli (Mortality Prediction Model= MPM), Coklu Organ Yetmezligi
Skoru (Coklue Organ Dysfunction Score= MODS), Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru
(Logistic Organ Dysfunction Score= LODS) ve Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme
Skoru (Sequential Organ Failure Assessment Score= SOFA) gibi sistemlerde, laboratuvar
ve klinik degisiklikleri igeren degiskenler kullanilir. Fizyolojik dl¢timlerin kullanildigi bu
skorlar, hastaligin prognozu ve mortalite riski ile paralellik gosterir (Higgins 2005,
Holmes 2005, Sakarya 2010)

2.1.1. Glasgow Koma Skalasi1 (GKS):

Koma klasifikasyonu skorlama sistemi 1961 yilinda Jouvet tarafindan ortaya atilmistir.
Hastalarin biling diizeyini ortaya koymak i¢in gelistirilen bu skala; tam bilinglilikten,
global cevapsizliga kadar degisen durumlardaki yanitlarin niimerik olarak kodlanmasi ile
olusturulmustur (Metnitz 2005). Glaskow koma skoru norolojik disfonksiyonun siddetini
ve yaralanma sonrasit 2 hafta i¢indeki mortaliteyi % 85 oraninda dogru tahmin eder
(Zimmerman 2006).

GKS; biling durumunu baslangi¢ ve takip sirasinda degerlendirmede giivenilir ve
objektif bulgular veren nérolojik bir skorlama yontemidir. Baslangicta kafa travmasi
sonrasi hastalarin biling diizeylerini degerlendirmede kullanildiysa da daha sonra kullanim
alan1 daha da yayginlasmistir. GKS bir¢ok skorlama sisteminin bir parcasi olarak da
kullanilmaktadir. GKS sonucu elde edilen skora gore komanin ciddiyeti hakkinda fikir
sahibi olunabilir. Hasta tam uyaniklik durumunda iken elde edilen toplam skor = 15’ tir.
Skor 13-14 ise hafif, 9-12 arasinda ise orta derecede, <8 ise ciddi etkilenim s6z konusudur.
GKS degerlendirilirken goz agikligina, sozel yanita ve motor yanita bakilir (Teasdale

1974) (Tablol).



Tablo 1. Glaskow Koma Skalasi

A.GOZ ACIKLIGI PUAN
Gozler spontan agik 4
Sozlii uyaran ile gozlerini acar 3
Agrili uyaran ile gozlerini agar 2
Gozlerini agmaz 1
B.SOZEL YANIT

Oryante 5
Konfuze, dezoryante 4
Uygun olmayan kelimeler 3
Anlamsiz sesler ¢ikariyor 2
Ses yok 1

C.MOTOR YANIT

Emirlere uyuyor 6
Agriy1 lokalize ediyor 5
Agrili uyarana fleksor cevap 4
Dekortike postiir 3
Deserbre postiir 2
Hareket yok 1

Go6z agma + Sozel yanmit + Motor yamit = GKS Skoru
2.1.2 APACHE Il Skoru

Yogun bakim {initesine akut nedenle yatirilmis bir hastada, sonucu primer olarak belirleyen

faktorler: Hastanin fizyolojik rezervi, hastaligin tipi, ciddiyeti ve tedaviye olan yanitidir.



Ayrica kronolojik yas ve kronik hastaliklar da organ sistemlerinin fonksiyonlarinda
olusturduklart degisiklikler nedeni ile hastanin fizyolojik rezervini etkileyebilmektedirler

(Shindler 1990, Bendzen 1986).

APACHE 1II Skoru, fizyolojik dlglimlerdeki degisiklikleri kullanarak hastalik ciddiyetini
tanimlar.

APACHE sisteminin amaci hastalar1 klinik ciddiyetine gore siniflandirmaktir. Benzer
gruplar arasinda yapilacak karsilastirma ile sonuclarin degerlendirilmesi ve yeni tedavi
yontemlerinin gelistirilmesi amaglanmaktadir.

1981 yilinda Knaus ve arkadaslari tarafindan tanimlanan ilk APACHE sistemi ayni1
ekip tarafindan 1985 yilinda basitlestirilerek ve modifiye edilerek giiniimiizde ¢ok yaygin
olarak kullanilan APACHE II sistemi olusturulmustur (Koenig 1988).

Bu sistem 12 fizyolojik parametre ile birlikte Akut fizyoloji skoru, yas, daha 6nceki
saglik durumu ve Glaskow Koma Skalasini (GKS) degerlendirerek hastalik siddetinin
belirlenmesini saglar. Fizyolojik parametreler 0-4 arasinda puanlanirken, olciilen GKS
degeri 15’ten ¢ikartilarak elde edilen rakam skorlamada kullanilmaktadir. Sistemde yer
alan 12 fizyolojik parametre i¢in hastalarin yogun bakim {initesine kabuliinden sonraki ilk

24 saat icerisinde kaydedilen en kotii degerleri kullanilmaktadir (Knaus 1985).

En yiiksek skor teorik olarak 71 olmakla birlikte, 50°nin {izerinde pek
goriilmemektedir. Asagida goriildiigii gibi toplam skor ile mortalite arasinda paralellik
vardir (Kalaycioglu 2006).

Toplam skor Mortalite
10% 10
20 % 20
30 % 40
35% 75
40 % 90

APACHE 1I skoru yogun bakima yatan hastalarda hastalik siddetini ve mortaliteyi
degerlendirmek icin kullanilir. APACHE II skoru ii¢ parametrenin toplami alinarak
hesaplanir. Bu parametreler; akut fizyolojik skor, yas ve kronik hastalik durumudur (Knaus
1985).

A. Total Akut Fizyolojik Skor: (Tablo 3) 12 parametrenin puanlari toplamidir.



B. Yas Skoru: Yas skorlamasinda hastalar; <44 yas. 45-54 yas. 55-64 yas. 65-74 yas

ve >75 yas olarak bes guruba ayrilir ve her birine puan verilir (Tablo 2).

Tablo 2: APCHE II Yas Skoru

YAS PUAN
<44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5
>75 6

C. Kronik Saglik Skoru (Organ yetmezligi veya immiin yetmezligin degerlendirilmesi)
a: Nonopere veya immun siiprese veya agir organ yetmezligi bulunan acil
postoperatif hastalar 5 puan
b: Immiin supresyonu olan veya agir organ yetmezligi bulunan elektif postoperatif
hastalar 2 puan

Tanimlamalar: Organ yetmezligi (hepatik, kardiovaskiiler, renal, pulmoner) veya
immiin supresyon durumu bagvuru anindan énce mevcut olmalidir. Bu tanimda kullanilan
organ yetmezliginin karsiliklar1 asagida belirtilmistir.

Karaciger yetmezligi: Biyopsi ile kanitlanmig siroz ya da kesinlesmis pulmoner
hipertansiyon.

Kardiyovaskiiler yetmezlik: Evre IV kalp yetmezligi (istirahat veya minimum
aktivitede).

Solunum yetersizligi: Kronik Obstiiriktif Akciger Hastaligi (KOAH) ya da siddetli
hareket kisitlanmasina neden olan vaskiiler hastaliklar, hiperkapni, sekonder polisitemi,
siddetli pulmoner hipertansiyon (40mmHg).

Bobrek yetmezligi: Kronik peritoneal diyaliz veya hemodiyalize giren hastalar.

Immiin yetersizlikli hasta: Enfeksiyon direncini baskilayan bir tedavi almak
(Immiinsupresif tedavi, radyoterapi, uzun siireli ya da kisa siireli yiiksek doz steroid

Kullanimi1) Lenfoma, AIDS (Knaus 1985).



2.1.3 SOFA Skoru

Sepsise Bagli Organ Yetmezligi Degerlendirmesi- 1996 (Sepsis Releated Organ Failure
Assessment= SOFA= Sequential Organ Failure Assessment Score): Avrupa Yogun Bakim
Dernegi (European Society of Intensive Care Medicine) tarafindan sepsise bagli organ
yetmezliginin derecesini tanimlamak i¢in 1996 yilinda gelistirilmistir. Ancak sepsise bagli
olmayan organ disfonksiyonlu hastalarda gecerliligi belirlendiginden, ‘ardisik organ
yetmezligi degerlendirmesi’ olarak yeniden adlandirilmistir. Alti organ sistemi solunum,
kardiyovaskiiler, santral sinir sistemi, renal, koagiilasyon ve karaciger (Karabiyik 2010).
Alt1 organ sistemi 0-4 arasinda puanlanir (Tablo 4). Skor son 24 saat i¢cinde en kotli degere
gore verilir. Olgiilemeyen deger varsa en yakin dlgiime gore puan verilir. Toplam skor en
fazla 24 olur. Kardiyovaskiiler sistemdeki yetersizlik adrenerjik ajan gereksinimine ve
doza gore puanlanmistir. SOFA skoru 3 puan oldugunda sistem icin organ yetersizligi

olarak tanimlanir (Sakarya 2006).
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Tablo 3: Total Akut Fizyolojik Skor

Parametreler +4
" <29.9
Rektal Ates >41 39-40.9 - 38.5-38.9 | 36-38.4 35 | 32339 30-31.9
Ortalama
arterial >160 130-159 110-129 70-109 50-60 -
basing(OAB)
(mmHg)
<39
Nabiz/dk >180 140-179 110-139 - 70-109 - 55-69 40-54
Solunum/dk >50 35-49 - 25-34 12-24 10-11 | 69 ; <3
Oksijenizasyon
- 102>
a ) Fi02>0.5 >500 350-499 200-349 - <200 - - -
1se A-a DO2
mmHg
b-) Fi02<0.5 55
1se PaO2 - - - - >70 61-70 | - 55-60
mmHg
) <7.15
Arteriyel pH >7.7 7.6-7.69 . 7.5-7.59 733749 | - 725732 | 7.15-7.24
m K+ <25
Seru >7 6-6.69 . 5.5-5.9 3554 334 | 2529 .
(mEq/L)
+ <110
Serum Na >180 160-179 155-159 150-154 130-149 - 111-119
(mEq/L)
Kreatinin .
(mg/100ml) (ABY | >35 234 1.5-1.9 - 0.6-1.4 - <0.6 -
varsa X2)
Hematokrit(%) | >60 - 50-59 46-49 3045 - 20-29 - <20
.. . <]
Lokosit >40 ; 20-39.9 15-19.9 3-14.9 - 1-2.9 -
(mm3/1000)
<15
HCO3* >52 41-51 - 32-40 22-31 - 18-21 15-17
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Tablo 4: SOFA skoru

SOFA puani 0 1 2 3 4
Solunum >400 301-400 | 201-300 101-200 <100 solunum
(PaO2/Fi02) solunum | solunum solunum destegi | destegi var
destegi destegi var
var/yok | var/yok
Koagiilasyon 150 101-150 | 51-100 21-50 <20
(Trombosit Sayisi
x103/mm3)>
Karaciger <1,2 1,2-19 2-59 6-11,9 >12
(biliriibin mg/dl)
Kardiyovaskiiler | OAB>70 | OAB<70 | Dopamin< | Dopamin>5 Dopamin >15
(hipotansiyon 5 veya veya epinefrin | veya
mmHg, ilaglar dobutamin | <0,1veya epinefrin>0,1veya
mikrogram/kg/dk) herhangi | norepinefrin<0,1 | norepinefrin >0,1
bir doz
Bobrek (kreatinin | <1,2 1,2-1,9 2-3,4 3,5-4,5 veya | >5 veya <200
mg/dl veya idrar <500 ml/giin ml/glin

voliimil) ml/giin

Adrenerjik ilaglar en az 1 saat siireyle verilmelidir. (doz: mikrogram/kg/dk)
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2.2 LAKTAT

2.2.1 Normal laktat iiretimi

Laktat tamamen glukoz metabolizmasinin aerobik ve anaerobik ortamlarda son iiriinii
olarak fiiretilen piruvatin ii¢ metabolizasyon yolundan birinin iirliniidiir (Taylor 1988, Behal
1993, Robergs 2004, Gladden 2004). Laktat ve piruvatin birbirine doniismesini
katalizleyen enzim laktat dehidrojenazdir (LDH). LDH 6zellikle bobrek, karaciger, iskelet
kas1 ve kalp kasinda bol miktarda bulunmaktadir (White 1976). Bu yiizden miyokard
infaktiisii, hematolojik hastaliklar ve hipoksiyle beraber olan dolasim yetmezligi gibi
patolojik hallerin bir kism1 LDH yiikselmesine sebeb olabilir (Latner 1969, Gladben 2004).
LDH piruvati, Nikotinamid Adenin Dinukleotid Hidrojenaz (NADH) ile laktata cevirir
(sekil 1).

GchonS|s
glucose glyceraldehyde pyruvate /T\ lactate
6 phosphate 3-phosphate
Te,
S 8 NAD+ NADH el NADH NAD*

Sites remote .’{ I

From mitochondria ~ ¥ 4 »

Sites near Intracellular lactate flux

Y.
mitochondria LDH L

Y
Vlactate pyruvate ¥,
o, Cytosol
!
¥
e

NAD* NADH

. . NAD* NADH pyruvate
Mitochondrion . TCA

NAD*

Sekil 1. laktat metabolizmasi {Gladden LB. Lactate metabolism: A new paradigm
for the third millennium. Journal of Physiology 2004;558:5 (10)}.
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Bu reaksiyon sadece sitozolde gerceklesir. Cift yonlii bu reaksiyonda denge laktat ve
piruvat arasindaki orana baghdir. Iskemi sirasinda olusan laktat sadece disaridan alinan
glukozdan degil ayn1 zamanda miyokardiyal glikojen kaynaklidir. Hipoksi durumunda,
nikotinamid adenin diniikleotid (NAD) olusumu engellenir ve boylece NADH/NAD orani
artar ve laktat diizeyi artar. Hayvan calismalar1 yiiksek laktat seviyelerinin oksijen
eksikliginde artmis glukoz yikimi igin kuvvetli bir uyart oldugunu gostermistir (Garrat).
Iskemiye maruz kalmis alanlarda, artmis glukoz alinimi ve glukozun laktata ¢evrilmesiyle,
salinimi mevcut iken perflizyonu bozulmamis alanlarda, laktatin alinmasi ve kullanilmasi
miimkiindiir (Cason 1992). Laktat iiretiminin kaynag eritrositler, perivendz hepatositler,
iskelet kasit miyositleri ve cilttir. Bazal lretilen miktar ise 0.8 mol/kg/saat’tir (1300
mmol/giin). Laktati temizleyen temel organlar ise, % 50 karaciger ve % 30 bobrektir. Kalp
de laktat kullanimina katilir. Anaerobik sartlarda ise LDH tarafindan laktik asite ¢evrilir.
Akoz bir solusyonda laktik asit hemen hemen tiimiiyle laktat ve H+ iyonuna dissosiye
olur. Kisacasi laktik asit ve laktat terimleri birbirinin yerini tutabilen niteliktedir. Laktat

plazmada sodyum bikarbonat tarafindan tamponlanir (Gladden 2004).

2.2.2 Hiperlaktatemi nedenleri

Plazma laktat konsantrasyonunun normal degeri 0.3-1.3 mmol/L’dir ve laktat iiretimi ile
laktat metabolizmasi arasindaki dengeyi ifade eder. Insanda laktat L-isomeri halinde
bulunur. Karaciger laktatin % 70’ini temizler. Karacigerin laktati almasi hem bir
monokarboksilat  tasiyicist hem de daha az olarak difiizyonla olur. Periportal
hepatositlerde laktat glukoneogenez ve daha az olarak da karbonmonoksit ve suya
oksidasyon seklinde metabolize edilir. Iskelet ve kalp kas1 miyositleri gibi mitokondriden
zengin dokular ve proksimal tubulus hiicreleri laktatin kalanini piruvata doniistiirerek
uzaklagtirir. Bu islem i¢in NAD+ gereklidir. Laktatin % 5’den az1 ise renal yolla atilir
(Gladden 2004).

2.2.2.1 Laktat iiretiminde artis
Doku hipoksisi oldugu veya doku hipoksisi olmadigi (altta yatan hastaliga bagli,

ilaclar, toksinler, dogumsal metabolizma bozukluklar1 vb.) durumlarinda tiiketimden fazla

olan laktat {iretimi nedeniyle hiperlaktatemi olur ama genellikle ¢ogu durumda
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hiperlaktatemi nedeni multifaktoriyeldir (Behal 1993, Kruse 1996, Robergs 2004, Gladden
2004, Fall 2005).
2.2.2.2 Artmus glikoliz

Glikoliz artiginin saglanabilmesi i¢in piruvatin laktata doniisiimiinde ortaya ¢ikan NAD’a

gerek vardir. Fosfofruktokinaz (PFK) aktiviteside hiz sinirlidir. Hipoksemi, anemi,
hipoperfiizyon, agir egzersiz ve karbon monoksit intoksikasyonu gibi durumlarda,
adenozin trifosfat miktarinin azalmasi, adenozin monofosfat miktar1 artisina paralel olarak
PFK’1 stimule eder. Ayrica endojen ve eksojen katekolaminler de glikolizi stimule eder.
Agir  Egzersizde tip Il miyositler biiyiik miktarda laktat iiretir (konsantrasyon 25
mmol/I’ye ulasabilir, soruna yol acmaz). Bu artan kardiyak enerji gereksiniminin bir
miktarin karsilar. Agir egzersizi takiben gevseme doneminde tip I kas lifleri artmis laktat

metabolizmasindan sorumludur (Gladden 2004).

2.2.2.3 Metabolizma bozukluklar:

Dogumsal metabolik bozukluklar, tiamin eksikligi ve endotoksin varliginda piruvat
dehidrogenaz aktivitesi bozulur (Gladden 2004). Kritik hastalik veya malignite durumunda
olusan protein katabolizmasi alanin iiretir ve bu da piruvata doniisiir. Krebs siklusunun
veya elektron transport zincirinin herhangi bir defekti piruvat birikimine neden olur

(Robergs 2004).

2.2.2.4 Hepatik laktat klerensinin azalmasi

Karaciger kalp debisinin % 25’ini alir. Portal ven hepatik kan akiminin % 75’ini, oksijenin
% 50-601n1 saglar. Hepatik kan akiminda veya oksijenasyonunda degisme veya intrensek
karaciger hastalig1 karacigerin laktati metabolize etme kapasitesini etkiler (Gladden 2004).
2.2.2.5 Oral hipoglisemik ilaclar

Laktat1 piruvata doniistiirmek icin gerekli NAD+’yi glukoneogenez saglar. Biguanid oral

hipoglisemik ilaglar hepatik ve renal glukoneogenezi inhibe eder. Metformin renal ve

hepatik yetersizlikte kontrendikedir. NAD+ sunumu alkol dehidrojenaz gibi diger enzim
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sistemlerinin tliketimine hassastir (Etanol intoksikasyonunda bu enzimin aktiflenmesi ile

belirgin hale gelir). Tip I diabette de glukoneogenez bozulur.

2.2.2.6 Baz1 hastalik ve durumlarda

Ornegin sepsis, serebral iskemi (Esjo 1981, Hurr 2002), kanama (Gladden 2004), intestinal
infarkt, kardiyak arrest ve resusitasyon gibi bazi durumlarda multifaktéryel nedenlere bagl
olarak kan laktat seviyesi artar. Sepsisli hastalarda artmis glukoz ve piruvate diizeyleri
gosterilmistir. Dahasi, dikloroasetat ile fosfodehidrojenaz stimule edildiginde oksijen
tuketiminde artig artacak fakat glukoz ve piruvat iiretimi azalacaktir. Sonug olarak;
sepsisde hiperlaktatemi, doku hipoksisinden veya fosfodehidrojenaz inhibisyonundan

ziyade artmis aerobik metabolizma nedeniyle olusur (Kellum 1998).

2.2.2.7 Kronik karaciger hastaliklar: ve laktat trasport bozukluklari

Kronik hastalikli karacigerin laktati isleme yetenegindeki azalma periferik {iretim
arttiginda veya karacigerde daha fazla hasar olustugunda belirgin hale gelir. Ayn1 sekilde
laktatin transportunda aksaklik olmasi durumunda laktat seviyesi artar (Gladden 2004,
Lestrap 1999).

2.2.2.8 Ekstrahepatik metabolizmanin azalmasi

Dokulardaki oksijenizasyon azaldiginda veya oksidatif yollarda intrensek bir problem
oldugunda mitokondriden zengin dokularin laktati metabolize etmesi azalacaktir. Bu
durumda laktat tiiketimi azalacak iretimi artacaktir (Gladden 2004).

2.2.2.9 Renal atilimin azalmasi

Bobrekler laktati ekskresyon, glukoneogenez ve oksidasyon bigiminde iglerler. Renal esik
6- 10 mmol/I’dir. Renal ekskresyon sadece hiperlaktatemide 6nemli hale gelir ve renal

ekskresyonda yetersizlik oldugu durumda hiperlaktemi daha da belirgin hale gelir.
(Gladden 2004)
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2.3 ERITROSIT DAGILIM GENISLiGi (RDW)

1922 yilinda Price-Jones, pernisiydz anemili hastalarin, eritrosit ortalama ¢aplarinin
saglikli bireylere gore bliylik, hemoraji sonrasi anemi gelisen hastalarin eritrosit ¢caplarinin
ise kiiclik oldugunu periferik yayma preparatlarinda yaptigi direkt ol¢timlerle gozledigini
bildirmistir. Ayrica pernisiydz anemili hastalarin eritrositlerinde boyut farkliliklarmin
dagilimimi belirleyen degisim katsayilarinin (CV = Coefficient Variation) normallere
oranla iki kat fazla, hemorajik anemilerde ise %50'den fazla oldugu bildirilmistir. Eritrosit
boyut farkliliklarindaki heterojenite (anizositozis) RDW olarak rapor edilmis ve yetiskin
anemilerinin siniflanmasinda faydali bir gosterge olarak kullanilmaya baglanmistir (Bergin
1985, Monzon 1987). RDW'deki ufak degisimleri yayma preparatlarda gérmek giigtiir.
Bugiin bir ¢ok yeni hematolojik analiz cihazi, gelismis teknolojinin getirdigi kolaylikla
anemi gelismeden Once eritrosit problemlerinin saptanmasina olanak saglamakta ve bu
degisiklikleri bir histogram halinde gostererek klinisyeni uyarmaktadir.

Otomatik hiicre sayici makineler milyonlarca kirmizi kan hiicresini (RBC) isleme
alarak RBC hacmini hesaplar. Ortalama RBC hacimlerini (MCV) hesaplamanin yaninda
bu makineler bize bu hacimlerin ortalama degere gore dagilimini da gosterir. Daha sonra
bu dagilim genisligi standart sapma olarak belirtilebilir ancak daha siklikla degisken
katsayis1 (coefficient of variation) veya RBC dagilim genisligi (RDW) olarak kullanilir.

RDW=RBC hacmini standart sapmasi1 / MCV

RDW i¢in normal aralik % 11,5 ila %14,5 arasindadir. Ve RDW de azalmaya neden
olabilecek bir durum mevcut degildir bu nedenle RDW ya normal ya da yiikselmis olarak

bulunur (Abudalal 2010).

2.3.1 Normal RDW

Normal smirlardaki RDW kirmizi hiicrelerin boyutlarinin diizenli bir dagilimda
oldugunu bize gosterir. Ve bu da bize bu hiicre populasyonunun homojen sekilde hacimler
sahip oldugunu gosterir. Ya hepsi normaldir, ya da biitiin hiicreler kalitsal veya sonradan
kazanilmis  olgunlasma problemine (6rnegin myelodisplastik sendrom veya aplastik
aneminin bazi formlar1) bagh bir hastahgin etkisi altindadir. Ayrica RDW “nin normal

olmasinin ne anlama gelmedigini de bilmek dnemlidir:
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- RDW“nin normal olmas1 normal hiicre populasyonundan ¢ok daha biiyiik veya ¢ok

daha kiictik hiicrelerin olmadig: ihtimalini ekarte ettirmez.

- RDW“nin normal olmasi kirmiz1 hiicre populasyonunun kendisinin normal oldugu

anlamina gelmez.

Bu iki gbézlemin 6nemini iki 6rnekle gosterecegiz: Pernisyoz anemide (PA) makrositik
kirmiz1 hiicrelerden olusan bir kirmizi hiicre populasyonu bulunmaktadir. Bu nedenle
baslangigta RDW yliksektir ancak biitiin hiicreler biiyiiyiince RDW normal sinirlara girer.
26 tane tedavi gormeyen PA“I1 hasta yapilan bir ¢alismada % 31“inde normal RDW vardir
ve %35 ,inde de normal MCV ve %15 ,, inden fazlasinda da her iki bulgu birlikte
goriilmekteydi (Saxena 1988).

Bu nedenle normal RDW ve normal MCV kombinasyonu etkili bir sekilde PA“y1
ekarte edemez. Ayrica normal MCV ve yiiksek RDW kombinasyonu” da erken veya gec

PA" y1 saptamada yeterli sensitiviteye ulasmamaktadir.

2.3.2 Artmuis RDW

2.3.2.1 Hematolojik Ozellikler

Artmis RDW kirmizi hiicrelerin boyutlarinda cesitlilik oldugunu bize gosterir ve bu
duruma anizositoz da denir. Artmis RDW genellikle bir besin eksikliginde ( 6rnegin demir,
folat ve vitamin B12 ) ortaya ¢ikar. 24 saatlik giin periyodunda bu besinlerin seviyesi
stirekli olarak degiseceginden kirmizi hiicre prekiirsorleri degisik seviyelerde besine maruz
kalir ve bu da boyutlarinda cesitlilige yol agar. Ama artmis RDW degeri bulgusu bir
anormal duruma spesifik degildir. Ornegin makrositlerin mikrositlerin  veya
retikiilositlerin; normositik, normokromik kirmizi hiicre populasyonu igerisinde bulunmasi

normal bir durumda olabilir.

Tiim bu nedenlerle RDW en iyi sekilde anizositozun yar1 kantitatif bir l¢timii olarak

diisiiniilebilir. Buna benzer olarak, aneminin yoklugunda RDW “nin kullanilmas: sensitif
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degildir. Pratikte hekimleri bir veya birka¢ muhtemel taniya yonlendirmesi gotiirmesi
agisindan MCV ve RDW “nin olas1 kombinasyonlarini kullanmak hekimler acisindan dogal

bir arzu haline gelmistir. Ancak bu konulardaki otoriteler daha karmasik algoritmalarin
veya daha iyi ayirimlarin bile bizi yanlisa gotiirtecegini diisliniiyorlar ve periferik kan
yaymasi gibi daha spesifik lab testlerinin bu algoritmalrin yerini almasi gerektigini

diisiiniiyorlar (Abudalal 2010).

2.3.2.2 Kardiyak hastahk

Kalp yetmezligi olan hastalarda, koroner damar hastaligi olup ta dinlenme
zamaninda kalp yetmezligi olmayan hastalarda ve perkiitan koroner girisimi (PCI) olan
hastalarda daha yliksek RDW degerlerinin istenmeyen olaylar agisindan bir risk faktorii

olabilecegi goriilmektedir.

- Yapilan bir ¢alismada hastalarin % 88“inin RDW “si normal sinirlar igerisindeydi.
Ve hemoglobinden bagimsiz bir sekilde daha yiiksek RDW- ler"in kardiyak riski arttirdig

gorildii.

- Bir diger ¢alismada ise daha yiiksek RDW “nin PCI“ I1 hastalarda uzun dénem

mortalitesini arttirdigi izlendi. Bu ¢alismada PCI yapilan hastalarda anemi yoktu.

Yiiksek RDW seviyelerinin kardiyak riskleri neden arttirdig1 bilinmemektedir, ancak
calismalarin bir tanesinde RDW"si yiiksek olan hastalar yaslh olmaya daha yatkinlardi,
sigara icmeye daha ¢ok yatkinlardi, viicut kiitle endeksleri daha yiliksek olmaya ve kandaki
hemoglobin ve albumin seviyeleri daha diisiik olmaya yatkinlardi. (Fekler 2007, Tonelli
2008)

2.3.2.3 Biitiin nedenlere bagh éliimler
Artmis kardiyovaskiiler 6liim riskine ek olarak yiiksek RDW seviyeleri herhangi bir
nedene bagli 6liim riskini de arttirmaktadir. Bunlara kansere bagli 6liimler veya kronik alt

solunum yolu hastiklarina bagl oliimler de dahildir.(Poludasu 2009, Perlstein 2009). Bu
diisiince 8175 tane 45 yasindan biiyiik, ve 1988 — 1994 yillan1 arasinda Ulusal Saglik ve
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Besin Inceleme Anketi“ne katilan yetiskine gore ortaya ¢ikmustir. Bu ¢alismanin sonuglari

sunlardir ; (Poludasu 2009):

- RDW “nin birinci beste birlik béliimiiyle karsilastirildiginda RDW “nin artmasiyla 2. ,
3., 4. ve 5. bes“te birlik boliimlerindeki tiim nedenlere baghi 6liimdeki risk oranlari

sirastyla 1.1, 1.2, 1.4, 2.1 idi. RDW " deki her yiizde 1“lik artis, tiim nedenlere bagl 6liim

oranini yiizde 22 arttirmaktadir.

- Biitiin nedenlere bagl 6liimlerde RDW ile iligki; ¢alisma anemik olmayan hastalara
kisitlandiginda veya demir, folat, vitamin B12 eksikligi olmayan normal smirlardaki (%

11-15) RDW*“li hastalar i¢in korunmaktadir.

- Ileri yas, yiiksek CRP, yiiksek fibrinojen, yiiksek beyaz kan hiicresi sayisi da yiiksek
RDW seviyeleriyle yakindan iligkilidir.

Yukarida da belirtildigi gibi kardiyovaskiiler mortalite agisindan artmis 6liim orani ile
yiikksek RDW seviyelerinin arasindaki fizyolojik mekanizma; oksidatif stres, inflamasyon,
zayif pulmoner fonksiyon, diger calismalarda indirekt olarak gosterilmesine ragmen tam

olarak bilinmemektedir.(Horne 2009, Garces 2005)
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3.MATERYAL METOD

Calismamiz 11 Kasim 2012 — 01 Mayis 2013 tarihleri arasinda prospektif ve
gbzlemsel olarak Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Ana
Bilim Dali KritikYogun Bakim Unitesinde gergeklestirildi. Calismaya erkek ve kadin, 18
yas lizerinde ve aydimnlatilmis onayir alinan hastalardan calisma formu eksiksiz olarak
doldurulan dislama kriterleri disinda kalan hastalar dahil edildi. Dislama kriterlerimiz YB
yatis1 siiresinde ve son iki hafta i¢inde eritrosit siispansiyonu replasmani alan hastalar,
bilinen hematolojik hastaligi olanlar, myelodisplastik sendrom tanis1 olan hastalar, gebe
hastalar, malignitesi olup kemik iligi tutulumu olan hastalardi. Caligma siiresi i¢inde kritik
yogun bakim iinitesine 647 hasta yatirildi ve bunlar i¢inden tetkikleri tamamlanan ve
dislama kriterleri bulunmayan 164 hasta calismaya dahil edildi. 3 hasta kendi ve
yakinlarinin istegi ile YB dan ¢ikti, 8 hasta dis merkeze sevk edildi, 6 hasta kan
transfiizyon ihtiyaci nedeni ile ¢alismadan ¢ikarildi. Calisma grubuna alinan 147 hasta
kaldi. Calisma grubuna alinan hastalarin acil servis ve acil yogun bakim iinitesine
yatisindan itibaren isim, adres, telefon, yas ve demografik verileri, tansiyon arteriyal(TA),
ates, nabiz, beyaz kiire, hemoglobin, hematokrit, platelet, idrar ¢ikisi, aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), lire, kreatinin, sodyum, potasyum,
total biliiribin test sonuglari ile kan gazi analizi (PH) kan asiditesi, parsiyel oksijen basinci
(pO2), parsiyel karbondioksit basinci(pCO2),bikarbonat(HCO3) degerleri kaydedildi.
Gelis laktat:1 ilk 24 saat i¢inde bakilan laktat degerlerinin ortalamasi, 48. saat laktati, YB
yatis1 sliresince alinan tiim laktat degerlerinin ortalamasi kaydedildi. YB yatis, 48. saat rdw
degerleri ve YB takibi sirasindaki RDW ortalamalar1 hesaplandi kaydedildi. GKS standart
formlara kaydedildi. Hastalarin APACHE 11, 0. ve 48. saat SOFA skorlar1 hesaplanarak
hasta formlarina kaydedildi. Hastane ve yogun bakim 7 gilinden az ve toplam yatis siiresi
ile 28 giinlik ve hastanede kaldigi siire boyunca mortaliteleri kaydedildi. Veriler
formlardan SPSS e aktarildi.

3.1 istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler SPSS™ (Statistical Package for the Social Sciences) v.16.0 programi
kullanilarak istatistiksel olarak degerlendirilmistir. Kategorik veriler icin ki-kare testi ve
gerektiginde Fisher’in kesin ki-kare testi kullanildi. Siirekli sayisal verilerden parametrik

olanlar i¢cin Student t testi, normal dagilima uymayan nonparametrik verilerin
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karsilagtirllmasinda Mann-Whitney U testi uygulandi. P degerinin 0,05 altinda olmasi
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi

Bazi1 parametreler arasinda dogrusal bir baginti olup olmadig1 “Spearman korelasyon
analizi” ile tespit edildi ve elde edilen korelasyon katsayisi (1), 0.00-0.25 arasinda ise ¢ok
zayif, 0.26-0.49 arasinda ise zayif, 0.50-0.69 arasinda ise orta, 0.70-0.89 arasinda ise yiiksek
ve 0.90-1.00 arasinda ise ¢ok yiiksek seklinde degerlendirildi..
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas ortalamasi 67 = 15 yil idi. En geng hasta 23
yasinda enyasl hasta 99 yasinda idi.

Calismaya alinan hastalarin ortalama APACHE II skorlar1 16 £6.5 olarak bulundu en
diisiik deger 3 en yiiksek deger 36 idi. SOFA skorlar1 0.saat ortalamasi 5.6 £2.8 en diisiik
deger 1 en yiiksek deger 14 , 48. saat ortalamasi 5.9 £2.9 en diislik deger 1 en yiiksek
deger 16 olarak bulundu.

Calismaya alinan hastalarin RDW 0. saat degeri ortalama 13.8 +2.5 en diisiik deger
9.6 en yiiksek deger 23 , 48. saat degeri ortalama 13.8 +2.6 en diisiik deger 10.1 en yiiksek
deger 26, YB da kaldig1 stirede RDW ler ortalama 13.8 £2.5 en diisiik deger 9.9 en yliksek
deger 24 olarak bulundu.

Calismaya alinan hastalarin 0. saat laktat degeri ortalama 2.6 £2.5 en diisiik deger 0.2
en yiiksek deger 11 , 24.saat laktat degeri ortalama 1.9 +1.6 en diisiik deger 0.2 en yiiksek
deger 11, 24 saat igerisinde alinan farkli laktat degerlerinin ortalamasi ortalama 2.2 +1.7
en diisiik deger 0.3 en yiiksek deger 11.2 , 48. saat laktat degeri ortalama 1.7 1.3 en
diisiik deger 0.3 en yiiksek deger 10.8, yb siiresince laktat degerleri ortalamalar1 ortalama
1.9+1 en diislik deger 0.3 en yiiksek deger 9 olarak bulundu.

Calismaya alinan hastalarin ortalama YB yatig siireleri 10.9 +11.8 en kisa siire 1 giin
en uzun siire 88 giin , toplam hastane yatis siireleri ortalama 14 £13 en kisa siire 2 giin en
uzun siire 88 giin olarak bulundu.

Tablo 5. Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama verileri.

Yas apache | Sofa sofa RDW | RDW | RDW | Laktat | Laktat | Laktat | Laktat | Laktat | YB Toplam

0 48 0 48 ort 0 24 24 ort | 48 ort yatis yatis

673 | 16.1 | 5.6 59 13.8 | 139 | 139 | 2.6 1.9 2.2 1.7 1.9 109 | 142

+15.6 | £6.7 | £2.8 | £2.9 | £2.5 | £2.6 | 2.5 | £2.5 | 1.6 | 1.7 | £1.3 | %1 +11.9 | £13

Calismaya alinan hastalarin 78 1 (%53.1) erkek, 69 u (%46.9) kadin idi.
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Grafik 1. Calismaya alinan hastalar1 cinsiyet oranlari

@erkek (n=78
%53.1)

@ kadin (n=69
%46.9)

Calismaya alinan hastalarin 59 u (%40.1) hastane i¢inde vefat etti, 88 1 (%59.9)
taburcu oldu.

Grafik 2. Calismadaki hastalarin taburcu-vefat durumu

[
L

40

B vefat (n=59
% 40.1)

O taburcu (n=88
% 59.9)

20

Calismaya dahil edilen kritik YB hastalarinin tanilar1 21 i (%14.3) sepsis, 40 1 (%27.2)
coklu organ yetmezligi (COY), 19 u (%12.9) solunum yetmezligi, 12 si (%8.2) serebro
vaskiiler olay (SVO), 3 1 (%2) kalp yetmezligi, 1 1 (%0.7) pulmoner emboli, 10 u (%6.8)
malignite ve genel durum bozuklugu (GDB), 11 1 (%7.5) akut bobrek yetmezligi (ABY) ve
kronik bobrek yetmezligi (KBY), 6 s1 (%4.1) intoksikasyon, 4 i (%2.7) menenjit ve 20 si
(%13.6 )diger tanilar idi.
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Tablo 6.Calismaya dahil edilen hastalarda tanilar ve yiizdeleri

TANILAR
Hasta sayisi (n) Yizde(%)

Sepsis

21 14,3
Coklu organ yetmezligi

40 27,2
Solunum yetmezligi

19 12,9
SVO

12 8,2
Kalp yetmezligi-AKS

3 2,0
Pulmoner emboli

1 0,7
Malignite GDB

10 6,8
ABY-KBY

11 7,5
Intoksikasyon

6 4,1
Menenyjit 4 27
Diger 20 13,6
Toplam 147 100,0
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Grafik 3.Tanilarina gére hasta dagilimlari

@ sepsis (n=21 % 14.3)

B coklu organ yet (n=40 %
27.2)

O solunum yetmezligi (n=19
%12.9)

BSVO (n) 12 %8.2

OABY-KBY (n) 11 %7.5

@ malignite gdb (n=10 %6.8)

B intoksikasyon (n=6 %4.1)

O menenjit (n=4 %2.7)
B kalp yet-AKS (n=3 %2)
B pulmone emboli (n=1 %0.7)

@ diger (n=20 %13.6)

Calismaya dahil edilen hastalarin 7 gilinlik YB yatislart agisindan alinan
parametrelerinde farklilik olup olmadigi karsilagtirilarak degerlendirildi. Hastalar 7 giinden
az 7 giin ve lizeri yatanlar olarak 2 gruba ayrildi.

Gruplar yas, cinsiyet, APACHE II skoru , SOFA 0. saat skoru , SOFA 48. saat skoru,
RDW 0. saat , RDW 48. saat , yatis siiresince rdw ortalamalar1 , laktat 0.saat , laktat 24.
saat , 24 saatte alinan laktat degerlerinin ortalamasi, 48. saat laktat , yatis siiresince laktat
degerleri ile karsilastirildi. Ayrica gruplar arast YB yatis ve toplam yatis siireleri

karsilastirildi. Student T testi, Man-Whitney U ve pearson Chi Square testleri yapildi.

YB da 7 giinden az kalan hastalarin YB ortalama kalis siireleri 3.8 +1.4 iken YB da 7
giin ve iizerinde kalan hastalarin YB yatis stireleri 17.2  +13.5 bulunmus istatistiksel
olarak anlamli farkli bulunmustur . (p<0.001)

YB da 7 glinden az kalan hastalarin toplam yatis stireleri 7.5 +6.2 iken YB da 7 giin
ve lizerinde kalan hastalarin toplam yatis stireleri 20.1 +14.4 bulunmus istatistiksel olarak

anlamli farkli bulunmustur. (p<0.001)
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Tablo 7. 7 giinden az - 7 giin ve tizeri YB yatiglarinda parametrelerin karsilastirilmasi

<7 GUN

>=7 GUN

p
YAS 67 <15 67.6 =*16 0.834
CINSIYET n % n % 0.593
ERKEK 35 50.7 43 55.1
KADIN 34 493 35 44.9
APACHE 11 15 +6.3 17 +6.9 0.080
SOFA 0 53 £27 58 +2.9 0.301
SOFA 48 55 £33 62 +2.7 0.144
RDW 0 13.8 +£24 13.9 £2.6 0.724
RDW 48 13.9 £2.7 13.9 £2.6 0.989
RDW ort 13.7 £2.5 14 £2.6 0.381
LAKTAT 0 22 +£14 2.9 £3.1 0.749
LAKTAT 24 22 £2 1.7 £1 0.418
LAKTAT 24 ort 23 +£1.8 22 *1.7 0.561
LAKTAT 48 1.8 =£1.6 1.7 +1 0.256
LAKTAT ort 19 £13 1.8 £0.9 0.796
YB yatis 3.8 1.4 17.2 +13.5 0.000
Toplam yatis 7.5 £6.2 20.1 <144 0.000

Her iki grupta YB yatis ve toplam yatis stireleri disindaki parametreler arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi.




YB da 7 giinden az kalanlar ile 7 giin ve {izerinde kalanlar arasinda cinsiyet yoniinden
de anlamli fark bulunmadi p=0.593

Tablo 8. 7giinden az — 7 giin ve lizeri YB yatislari ile tanilarin karsilastirmasi

TANILAR <7 GUN >=7 GUN

n % n %
Sepsis 10 14.5 11 14.1
Coklu organ yetmezligi 15 21.7 25 32.1
Solunum yetmezligi 9 13 10 12.8
SVO 2 2.9 10 12.8
Kalp yetmezligi- AKS 2 2.9 1 1.3
Pulmoner emboli 1 1.4 0 0
Malignite GDB 4 5.8 6 7.7
ABY-KBY 8 11.6 3 3.8
Intoksikasyon 3 43 3 3.8
Menenjit 4 5.8 0 0
Diger 11 15.9 0 0
Toplam 69 100 78 100

YB da 7 giinden az kalanlar ile 7 giin ve lizerinde kalanlar arasinda tanilar arasinda

fark arastirildi ancak istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi. (P =0.110)

Calismadaki hastalar 28 giin igerisinde vefat etme ve sag kalma durumlarina gore
analiz edildi. Hastalar 28 giinliik siirecte sag ve vefat olarak 2 gruba ayrildu.

Gruplar yas, cinsiyet, APACHE II skoru , SOFA 0. saat skoru , SOFA 48. saat skoru,
RDW 0. saat , RDW 48. saat , yatis sliresince rdw ortalamalar1 , laktat 0.saat , laktat 24.

saat , 24 saatte alian laktat degerlerinin ortalamasi, 48. saat laktat , yatis siiresince laktat
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degerleri ile karsilastirildi. Ayrica gruplar arast YB yatis ve toplam yatis siireleri
karsilastirildi.

Tablo 9. 28 giinliik mortalite a¢isindan parametrelerin karsilastiriimasi

VEFAT SAG P
YAS 70 +13.2 65.8 £16.6 0.114
CINSIYET n % n % 0.239
ERKEK 31 59.6 47 49.5
KADIN 21 40.4 48 50.5
APACHE II 18.6 £6.7 14.7 +6.2 0.001
SOFA 0.saat 6.8 £3 49 +2.5 0.000
SOFA 42 .saat 72 £33 49 +2.3 0.000
RDW 0 142 £2.6 13.6 +2.4 0.176
RDW 48 143 £2.9 13.7 £2.5 0.188
RDW ort 143 £2.7 13.6 +2.4 0.127
LAKTAT 0 32 +3 22 42 0.032
LAKTAT 24 2.7 £2.1 1.4+0.7 0.000
LAKTAT 24ort 3+22 1.7 +1 0.000
LAKTAT 48 21+1.7 1.5 +0.9 0.001
LAKTAT ort 2.4 +1.4 1.6 +0.7 0.000
YB yatis 9.2 £6.2 119 +14 0.704
Toplam yatis 10.2+ 6.6 16.4 £15 0.045

28 giinliik siirecte vefat edenler ve sag kalanlarin APACHE II skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. P =0.001
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28 giinliik siiregte vefat edenler ve sag kalanlarin SOFA 0. saat ve SOFA 48. saat

skorlari istatistiksel olarak anlaml1 farkli bulundu. ( <0.001)

Degerlendirme sonucunda 28 gilinde vefat edenlerle sag kalanlar arasinda 0. saat laktati

istatistiksel olarak anlamli farkli bulunmustur. (P =0.032)

Degerlendirme sonucunda 28 giinde vefat edenlerle sag kalanlar arasinda 24. saat

laktat degeri, 24 saatlik laktat ortalamalari ve yatis siiresince bakilan laktat degerleri

ortalamasi istatiksel olarak anlamli farkli bulunmustur. (P <0.001)

Degerlendirme sonucunda 28 giinde vefat edenlerle sag kalanlar arasinda 48. saat

laktat diizeyleri de anlamli farkli bulunmustur. (P =0.001)

Degerlendirme sonucunda 28 giinde vefat edenlerle sag kalanlar arasinda yas cinsiyet

ve RDW degerleri agisindan anlamli fark saptanmadi.

Tablo 10. 28 giinde vafat edenler ve sag kalanlar arasinda tani farki karsilastirmasi

TANILAR 28 GUNLUK TAKIP

VEFAT SAG

n % n %
Sepsis 9 17.3 12 12.6
Coklu organ yetmezligi 18 34.6 22 23.2
Solunum yetmezligi 5 9.6 14 14.7
SVO 5 9.6 7 7.4
Kalp yetmezligi-AKS 0 0 3 3.2
Pulmoner emboli 1 1.9 0 0
Malignite GDB 8 15.4 2 2.1
ABY-KBY 2 3.8 9 9.5
Intoksikasyon 0 0 6 6.3
Menenyjit 0 0 4 4.2
Diger 4 7.7 16 16.8
Toplam 52 100 95 100

30




YB 28 giinde vefat edenleri ile sag kalanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edildi. (=0.007)

Vefat eden grupta COY, malignite GDB, sepsis tanilar1 6n planda iken sag kalan
grupta solunum yetmezligi, ABY-KBY, intoksikasyon ve menenjit tanilar1 6n planda
duruyor.

Calismadaki hastalar 3 ay igerisinde vefat etme ve sag kalma durumlara gore
analiz edildi. Hastalar 3 aylik siiregte sag ve vefat olarak 2 gruba ayrildi.

Gruplar yas, cinsiyet, APACHE II skoru , SOFA 0. saat skoru , SOFA 48. saat skoru,
RDW 0. saat , RDW 48. saat , yatis siiresince rdw ortalamalar1 , laktat 0.saat , laktat 24.
saat , 24 saatte alinan laktat degerlerinin ortalamasi, 48. saat laktat , yatis siiresince laktat
degerleri ile karsilastirildi. Ayrica gruplar arast YB yatis ve toplam yatis siireleri
karsilastirildi. (Tablo 7)

Karsilagtirma sonucunda 3 ay icerisinde vefat eden hastalarin yas, cinsiyet, RDW
skorlart ve toplam yatig siireleri birbirinden farkli degildi. Belirgin istatistiksel fark
goriilmedi.

Hastalarin APACHE II , SOFA 0. saat ve SOFA 48. saat skorlar1 vefat edenlerde sag
kalanlardan daha yiiksekti ve istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. (P<0.001)

Vefat edenlerde laktat 0. saat degerleri sag kalanlardan yliksekti istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu. (=0.012)

Vefat edenlerde laktat 24.saat degerleri sag kalanlardan yiiksekti istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu. (=0.002)

Vefat edenlerde laktat 24 ortalama degerleri ve laktat ortalama degerleri vefat
edenlerde daha yiiksekti istatistiksel olarak anlamli farkli ¢ikti. ( P<0.001)

Vefat edenlerde YB yatis siiresi sag kalanlara gore daha yiiksekti. YB da kalinan stire
uzadikca mortalite artisi istastistiksel olarak anlamli bulundu. (P=0.042)

Calismaya dahil edilen hastalarin tanilari ile 3 aylik siire icerisinde vefat ve sag kalma
durumu arasindaki fark arastirildi. Vefat edenlerde 28 giinliikk mortaliteye benzer sekilde
sepsis, MOY, malignite GDB sag kalanlara gore daha yliksek oranda oldugu goriildi. Sag
kalanlarda ise solunum yetmezligi ABY-KBY, intoksikasyon , menenjit tanilarinin vefat
edenlere gore daha yiiksek oranda oldugu goriildii. Tanilar arasinda 3 aylik mortalite

acisindan anlamli fark bulundu. (P=0.001) (Tablo 8)
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Tablo 11. 3 ay iginde vefat eden ve sag kalan hastalarin parametreleri karsilastirmasi

VEFAT SAG P
YAS 68.4 +£14.8 66.7 =£16.2 0.509
CINSIYET n % n % 0.364
ERKEK 34 57.6 44 50
KADIN 25 42.4 44 50
APACHE I 18.5 +6.8 145 +6 0.000
SOFA 0 6.7 +29 48 +2.5 0.000
SOFA 48 75 +3 48 +24 0.000
RDW 0 14.1 £2.7 13.6 +24 0.231
RDW 48 142 +£2.8 13.6 +£2.5 0.188
RDW ort 142 +£2.6 13.6 +24 0.201
LAKTAT 0 3.1 +2.9 22 +2.1 0.012
LAKTAT 24 24 1.9 1.5 +0.9 0.002
LAKTAT 24 ort 2.8 £2.1 1.7 £1 0.000
LAKTAT 48 2 £1.6 1.5 £0.9 0.011
LAKTAT ort 23 1.3 1.6 +0.7 0.000
YB yatis 13.4 15 9.2 +8.8 0.042
Toplam yatis 149 +15.4 13.7 *11 0.865
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Tablo 12. Hastalarin 3 aylik mortalitesi ile tan1 gruplarinin karsilastirilmasi

TANILAR 3 AYLIK MORTALITE

VEFAT SAG

n % n %
Sepsis 10 16.9 11 12.5
Coklu organ yetmezligi 23 39 17 19.3
Solunum  yetmezlik 6 10.2 13 14.8
SVO 5 8.5 7 8
Kalp yetmezIigi-AKS 0 0 3 34
Pulmoner emboli 1 1.7 0 0
Malignite gdb 8 13.6 2 2.3
ABY-KBY 2 3.4 9 10.2
intoksikasyon 0 0 6 6.8
Menenjit 0 0 4 4.5
Diger 4 6.8 16 18.2
Toplam 59 100 88 100

Son olarak calismaya dahil edilen hastalarin yas, cinsiyet, APACHE II skoru , SOFA
0. saat skoru , SOFA 48. saat skoru, RDW 0. saat , RDW 48. saat , yatis siiresince RDW
ortalamalar1 , laktat O.saat , laktat 24. saat , 24 saatte alinan laktat degerlerinin ortalamasi,
48. saat laktat , yatis siiresince laktat degerleri, YB yatis siireleri ve toplam yatis siireleri
arasinda korlasyon olup olmadigina bakildi.

RDW 0. saat degerleri ile RDW 48. saat degerleri arasinda korelasyon vardir (r =0.880
p<0.001). RDW 0. saat degerleri ile RDW ortalama degerleri arasinda da korelasyon vardir
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(r=0.927  p<0.001). Ancak RDW 0. saat ile diger parametreler arasinda korelasyon

bulunamamastir.

RDW 48. saat degerleri ile laktat 48. saat degerleri arasinda korelasyon vardir (r =

0.219 p=0.014) ( Grafik 4)

Grafik 4.  48. saat laktat ve RDW degerlerinin korelasyonu
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RDW ortalama degerleri ile laktat 48. saat degerleri arasinda da korelasyon

saptanmistir (r =0.207 p=0.021).
Laktat 0. saat degerleri ile APACHE II skorlar1 arasinda korelasyon vardir (r =0.337

p<0.001). ( Grafik 5)
Laktat 0. saat degerleri ile SOFA 0. saat degerleri arasinda korelasyon vardir (r = 230

p=0.006). (Grafik 6)

Laktat 0. saat degerleri ile SOFA 48. saat degerleri arasinda korelasyon vardir (r =

0.314 p<0.001). (Grafik 7)
Laktat 0. saat parametreleri ile laktat 24, laktat 24 ortalama, laktat 48, laktat ortalama

parametreleri arasinda korelasyon vardir.
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Grafik 5. Laktat 0. saat APACHE II korelasyon grafigi
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Grafik 6. Laktat 0. saat SOFA 0. saat korelasyon grafigi
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Grafik 7. Laktat 0. saat SOFA 48. saat korelasyon grafigi
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Laktat 24. saat degeri ile SOFA 48. saat degerleri arasinda korelasyon mevcut (r
=0.257 p=0.010)

Laktat 24 ortalama degeri ile APACHE II degeri arasinda korelasyon var (r = 0.201 p
= 0.031). Laktat 24 ortalama degeri ile SOFA 48. saat degeri arasinda korelasyon var ( r
=0.345 p<0.001)

Laktat 48. saat degeri SOFA 48. saat degeri ile koreledir (r =0.257 p= 0.004). laktat
48 saat degeri ile RDW 48. saat degeri koroledir (r =0.219  p= 0.014). Laktat 48. saat
degeri ile RDW ortalama degeri arasinda korelasyon var (r =0.207 p=0.021).

Laktat ortalama degeri ile APACHE II degeri arasinda korelasyon var ( r =0.206
p=0.018). Laktat ortalama degeri ile SOFA 48. saat degerleri arasinda korelasyon vardir ( r
=0.370 p<0.001)

YB yatis siiresi ile APACHE 1I skoru arasinda korelasyon var (r=0.258 p=0.002).
(Grafik 7)

YB yatis siiresi ile SOFA 0. saat degeri arasinda korelasyon var (r=0.246 p=0.003)

Toplam yatis siiresi ile SOFA 0. saat arasinda korelasyon var ( r = 0.180 p=0.030).
Toplam yatis siireleri ile YB yatis siireleri arasinda korelasyon var (r =0.889 p<0.001)

36



Grafik 8. APACHE II skoru ile YB yatis siiresi korelasyon grafigi
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Calismamizda APACHE 1I ile SOFA 0. saat arasinda (r =0.682 p<0.001) ve
SOFA 48. saat arasinda korelasyon vardir (r = 631 p<0.001) (Grafik 8)
Grafik 9. APACHE II SOFA 0.saat korelasyon grafigi
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5. TARTISMA

Yasam sartlarindaki iyilesme, hizla gelisen tip biliminin sundugu tibbi bakima
ulagabilen hasta sayisinin artmasi gibi nedenler ile tiim diinyada ve iilkemizde beklenen
yagam siiresi uzamistir. Buna paralel olarak saglik harcamalari da belirgin olarak
artmaktadir. Ozellikle gelismis {ilkelerde yapilan tibbi girisimler degerlendirilirken
mortalite, yasam kalitesi ve maliyet gibi faktdrler 6n plana ¢ikmaktadir. Son yillarda
tartisilan ve giindeme gelen konulardan biri de mortalite ve morbiditede artisa neden
olmadan kritik hastalarin yogun bakim iinitelerinde kalis siiresinin ve dolayisiyla
maliyetinin diistirilmesidir.

Multipl travmali ve kritik hastalarda tedavinin temel prensibi bir yandan organ ve
sistem tedavi edilirken diger taraftan organ veya sistemlerde ortaya cikabilecek
bozukluklarin taninmasi ve dnlenmesi olmalidir. Yogun bakim tiinitelerinde klinik bulgular
ve laboratuar testleri erken belirti veren fizyopatolojik bulgulardir. Klinik bulgular ve
laboratuar testleri olgularda saatler icinde degisik gosterebilir. Bu parametrelerdeki
degisiklikler yogun bakim {initelerinde hastalarin prognoz ve oliim riski tahmininde
kullanilmaktadir. Bunun i¢in hastanin klinik takibi yaninda giinliikk bakilan tetkiklerden
hastaligin seyri hakkinda yorum yapilabilirse hem ek maliyet getirilmemis olacak hem de
klinik seyre erken miidahale etme sans1 dogacaktir.

Bizim bu ¢alismamizin amaci acil servise gelen ve yogun bakima yatisi uygun goriilen
kritik bakim hastalarinda giinliik rutinlerde bakilan RDW ve laktat gibi basit, diisiik
maliyetli, her zaman kolay ve hizli calisilabilen tetkiklerle prognoz iliskisini arastirmak ve
YB larda sik¢a kullanilan ve kendini kanitlamis skorlama sistemleri olan APACHE II ve

SOFA skorlama sistemleri ile karsilastirmaktir.

Yogun Bakim Unitesi'ne (YBU) yatirilan yash hastalar ayricalikli ve oldukga
kompleks bir hasta grubunu olustururlar. Genellikle, yasl hastalar altta yatan kronik saglik
sorunlarinin akut alevlenmeleri veya bir¢ok organ sistemini ilgilendiren sorunlar nedeniyle
yatirilirlar. Yagh popiilasyon giin gegtikce artmaktadir. Tiirkiye'de 65 yas iistii niifus 1980
niifus sayimina gore niifusun % 4.63'ni temsil etmekte iken, 1997 sayiminda bu oran %
4.97'ye, 1999'da ise % 6'ya yiikselmis, ortalama yasam beklentisi kadinlarda 76, erkeklerde
ise 71°e ulasmistir (UN 1984, UN 1999). Yash popiilasyondaki bu artis, YBU'ne yatist
gerektiren kritik hastalikli yash hastalarin da oranini artirmaktadir. Literatiirde YBU'ne

yatan hastalarin % 46'sin1 yash hastalarin olusturdugu bildirilmektedir (Aulbert 1990). Bu
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nedenlerden dolayr yogun bakima yatan hastalarda ileri yasla birlikte mortalitede anlaml
bir artis goriilmektedir (Ray 1995, Trivedi 2000, Scott 2005, Seferian 2006 ) Yapilan bir
calismada yogun bakima yatirilan yaglh hastalarin (> 55yas) taburculuk ve eksitus oranlari

arasinda yasa ve cinsiyete bagli anlamli bir iliski saptanmamustir (Uludz 2011).

Bizim caligmamizda da hastalarimizin yas ortalamast 67 + 15 idi, hastalarimizin
cogunlugunu yagllar olusturmaktaydi. Ancak bizim c¢alismamizda da hastalarin 7 giinliik
YB yatisinda, 28 giinliik ve 3 aylik mortalitesinde yas ile anlamli bir iliski saptanmamustir.
Bunun sebebi yas gruplarinin tanilar1 ve skorlar1 agisindan benzer olmamasi ve ¢alismada
yas gruplarina gore bir siiflandirma yapilmamasi olabilir. Yasin mortalitede etkin olup
olmadiginin sdylenebilmesi i¢in benzer tani, cinsiyet, APACHE II, SOFA ve GKS skoruna
sahip hasta gruplarinin karsilastirilmali ¢aligmalarina ihtiya¢ vardir. Bizim ¢alismamizda
yas gruplarinin aralifi daha genistir ve bu yiizden yasin mortaliteye etkisi konusunda

yeterli sonu¢ vermemektedir. Daha genis kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Mahmood K ve arkadaslarininin (2012) kritik hastalarda cinsiyetin klinik seyirle
iligkisini arastirdiklalar1 calismada 50 yas ve istii kadinlar ile erkekler arasinda mortalite
acisindan anlamli bir fark tespit edilememis fakat 50 yas alt1 kadinlarda mortalite erkeklere
gore daha diigiik bulunmustur.

S. Jacobson ve ark. (2012) yaptig1 3 yillik bir periyotta YBU’ye yatirilan ve ilk 24
saatte sepsis kriterlerini karsilayan hastalarda prospektif gézlemsel bir kohort galismada
mortalite veya kalis siiresinde cinsiyetle iligkili fark bulunamadi.

Bizim g¢alismamizda da literatiirle uyumlu olarak 28 giinliik ve 3 aylik mortalite
acisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0.05).

Son yillarda yogun bakim teknolojisi ile antibiyotik tedavisindeki gelismeler ve
sendromun patofizyolojisi hakkinda bilgilerimizdeki artislara ragmen sepsisin insidansi
giderek artmaktadir. Sepsisin insidansindaki bu artisin, sepsisin etyolojik nedenlerinin
artmasindan, hastalarin demografik 0Ozelliklerinin  degismesinden, infeksiyonlarin
tedavisinde daha potent ve genis spektrumlu antibiyotiklerin kullanilmasindan,
immunsiipresan ajanlarin ve invaziv tedavi yontemlerinin daha fazla kullanilmasindan
kaynaklanmis olabilir.(Parillo 1990).

Yogun bakim ftniteleri 6zellikle hastane kaynakli enfeksiyonlar agisindan biiyiik risk
tasirlar. Ekzojen enfeksiyon kaynaklarinin etkin dezenfeksiyon yontemleriyle elimine

edilebilmelerine ragmen yogun bakim iinitelerinde enfeksiyonlar halen istenilen oranlarda
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azaltilamamaktadir (Wenzel 1983). Fizyolojik bariyerlerin bozulmasi, hiicresel veya
humoral bagisiklik sisteminin bozulmasi gibi nedenler hastanin patojenitesi diisiik kendi

normal florasi ile bile enfekte olma riskini artirir.

Wong ve ark. (1999) Kanada’daki medikal ve cerrahi yogun bakim iiniteleri ile ilgili
yaptiklari bir ¢alismada 1960 hastay1 incelemisler ve en sik yatis nedeninin multipl travma

oldugunu saptamiglardir. Bunu septik sok ve solunumsal sorunlarin izledigini bulmuslardir.

Bizim calismamizda da sepsis hastalar1 ve solunumsal problemler 2. ve 3. sirayi
almakta ancak 1. sirada ¢esitli sebeplerin tetikledigi coklu organ yetmezligi yer almaktadir.

Bunun sebebi ¢alismaya cerrahi YB lar1 katmamamiz olabilir.

Multi organ yetmezligi iki yada daha ¢ok organ sisteminde akut progresif yetersizligin
gelismesidir ve yogun bakim {iinitelerine degisik tanilarla kabul edilen hastalarda 6liimiin

en yaygin nedenidir (ACCP/SCCM 1992).

Wichman ve ark. (2000) yaptiklari bir calismada yogun bakim iinitelerine yatan 4218
hastay1 incelemisler ve hastalarin % 9 ‘unda septik komplikasyonlarin gelistigini rapor

etmislerdir.

Bizim calismamizda da 40 (%27.2) hasta MOY tanisi ile yogun bakima yatirildi.
Ikinci sirada sepsis olup 21 hasta (%14.3) yer almaktaydi. Bunlar1 19 (%12.9) hasta ile
solunum yetmezligi takip etti.

Yogun bakim {initelerinde klinik bulgular ve laboratuar testleri erken belirti veren
fizyopatolojik bulgulardir. Bu parametrelerdeki degisiklikler yogun bakim iinitelerinde
hastalarin prognoz ve 6liim riski tahmininde kullanilmaktadir. Yogun bakim hastalarinda
sik goriilen hiperlaktemi  kolaylikla tayin edilebilen, travma, sok, ve diger kritik
hastaliklarda en sik kullanilan bu parametrelerden biridir (Deshpand 1997, Sanz 2002).

Plazma laktat diizeyi yaygin bir sekilde doku hipoksisinin gostergesi olarak
kullanilmaktadir (Madias 1986) ve yapilan farkli caligmalarda laktat diizeyi ile dokulardaki
oksijen acig1 arasinda dogrudan bir korelasyonun oldugu ortaya konmustur (Perret 1979,
Vincent 1983, Rudinsky 1992, Davis 1994). Bir¢ok arastirmada laktat seviyesindeki
yiiksekligin hastaliklarin ciddiyetini ve mortalite oranlarinin belirlenmesinde yarali bir
gosterge olarak gbz onunde bulundurulabilecegini bildirilmistir (Itek 1971 , Cheung 1994,
Cheung 1996, Smith 2001, Nguyen 2004, Schulman 2004). Bunun tersine ilk laktat
degerinin zayif bir mortalite belirteci oldugu belirten yayinlar da vardir (Hatheril 1997).
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Bizim calismamizda laktat 0. saat, 24. saat, 24 saat ortalama, 48. saat ve laktat
ortalama degerleri ile 28 giinliik mortalite ve 3 aylik mortalite arasinda anlamli istatistiksel
fark bulunmustur.

Broder ve arkadaslar1 (1964) 24 saat igindeki laktat seviyesindeki inat¢i artis olan
hastalarda mortalitenin ortalama %89 oldugunu bildirmislerdir. Vincent ve arkadaslari
(1983) sok hastalarina uygulanan resiisitasyondan sonra prognozun en iyi gostergesinin bir
saat i¢inde goriilecek laktat seviyesindeki diisme oldugunu bildirmislerdir.

Bizim calismamizda laktat degisimleri hesaplanmamustir. Laktat degerlerinde artis ve
diisiislin de anlaml1 olup olmadig1 arastirilmalidir.

Nichol A ve arkadaslarinin (2011) ¢alismasinda dinamik laktat degerlerinin statik
laktat degerlerinden daha anlamli oldugu bulunmustur.

Yani bakilan laktat degerlerinin zaman agirlikli ortalamasi alinarak 24 saat icindeki en

dogru laktat ortalamasi dikkate alinmistir.

Diger yandan giinliik tahlillerle bakilan ancak pek dikkatimizi ¢ekmeyen RDW
degerlerinin iizerinde yapilan yayinlar son zamanlarda giderek artmistir. Ve RDW nin
bir¢ok hastalikta mortalite ve yatis siiresini gosterdigi bulunmustur. Bu nedenle RDW de
tizerinde durulmasi gereken parametrelerdendir.

RDW, alyuvarlarin hacimlerindeki degiskenligi gosteren bir indeks olup anizositozisin
derecesini saptamak i¢in kullanilabilmektedir. Eritrosit histogramlarindan direkt olarak
hesaplanmakta ve laboratuar sonuclarinin {izerinde standart bir istatistiksel deger seklinde
sunulmaktadir  (Karnad 1985). RDW  diizeyinin  birgok  anemi tiiriinde,
hemoglobinopatilerde ve kan transfiizyonu gibi bazi durumlarda arttig1 bilinmekle beraber,
son yillarda yapilan arastirmalarda; koroner arter hastaligi, kalp yetersizligi ve pulmoner
hipertansiyon gibi kardiyopulmoner hastaliklarda da yiikseldigi ve prognozla giiclii bir
iliski i¢cinde oldugu gosterilmistir (Karnad 1985, Hampole 2009).

Wang ve arkadaglarinin (2011) ¢alismasinda artmis RDW oranlar1 ile APACHE 11
korole bulunmus. Mortaliteyi gosterdigi ve yatis siliresinin gostergesi oldugu bulunmus.
Calisgmada RDW f{i¢ gruba ayrilmig ve RDW degerleri arttik¢a gruplain APACHE 11

skorlarinin arttig1 gézlenmis.
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Hunziker ve arkadaslar1 (2012) RDW vyi 3 gruba ayirarak yaptilari calismada RDW nin
YB mortalitesinde ve hastane i¢i mortalitede prognostik oldugunu gostermigler ve saps

skoru ile korole oldugunu gostermisler.

Bizim calismamizda RDW degerleri ile 7 giinliik YB yatisi, 28 giinliik mortalite ve 3
aylik mortalite arasinda iligki saptanmamistir. APACHE 1I ile korelasyon tespit
edilememistir. Bunun sebebi bizim RDW degerlerini katagorize etmeyisimiz olabilir.
Hastalarimizda siklik bakimindan 3. sirada yer alan solunum hastaliklar1 grubunda RDW
nin daha yliksek seyrettigi ve degerlerinin tedavi sonunda da anlamli bir azalma
gostermedigi goriilmiistiir bu da ¢alismamizda RDW nin anlamsiz bulunmasinda katkisi
oldugu disiiniilmiistir. RDW nin katagorize edilerek hastaliklarin gruplandirildig:r bir

istatistiksel caligma ile anlamli sonuglar alinabilecegi diistiniilmektedir.

Calismamizda parametrelerimizin anlamliliklarini teyit i¢in kullandigimiz hali hazirda
en yaygin kullanilan parametrelerden olan APACHE II ve SOFA skorlarinin da ayrica 28
giinliik ve 3 aylik mortalite ile iligkisi arastirilmistir.

Hantke ve ark.(2000) da 874 cerrahi yogun bakim hastasinda SOFA ve APACHE II
skorlarin1 degerlendirmis, mortalite i¢in cizilen egrilerde egri altt alan degerlerini
APACHE 1I i¢in 0.73, SOFA i¢in 0.71 olarak bulmuslardir. Timsit ve ark.(2002) 1685
yogun bakim hastasinda bir hafta siiresince hergiin SOFA ve LOD, skorlarmi
hesaplamislar, yogun bakimin birinci haftasinda her iki skorun da mortaliteyi tam olarak
tahmin ettigini altta yatan hastalik siddetinin Olim riskine katkisin1 tahmin etmede
kullanilmast gerektigini vurgulamislardir. Bizim calisjmamizda da yogun bakimdaki
hastalarda mortaliteyi tahmin etmede APACHE II ile SOFA skorlar1 arasinda literatiir ile

benzer sekilde paralellik gortilmiistiir.

APACHE II ile SOFA mortaliteyi gdstermede anlamli bulunmustur. 28 giinliik ve 3
aylik mortalite degerlendirmesinde vefat eden grupta APACHE II ve SOFA skoru anlaml
olarak daha yiiksektir.
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6. SONUC

Kritik hasta; genel olarak yasamsal fonksiyonlar1 stabil olmayan, destek tedavisi altinda
stabil tutulan, genel durumu k&tii olan hastadir. Bu hastalar1 genellikle yogun bakim
tinitelerinde tedavi edilir Yogun bakim iiniteleri multidisipliner yaklasim gerektiren
birimlerdir. YBU hastalari siirekli bir izlem gerektirir ve klinik ve labaratuar degisiklikleri
hizli ve dogru degerlendirilip erken miidahale yapilabilmelidir. Bunun i¢in hekime
yardimc1 parametreler gelistirilmelidir.

Hastalarin prognozunu Onceden belirlemek icin c¢esitli skorlama sistemleri
gelistirilmistir. Bu skorlama sistemlerinde hastaliin tipi, hastanin fizyolojik rezervi ve
tedaviye yanit1 gibi etkenler goz Oniine alinarak prognoz belirlenmeye calisilmaktadir ve
tedavilerin etkinligi gozden gecirilebilmektedir.

Yogun bakim unitelerinde klinik bulgular ve laboratuar testleri de erken belirti veren
fizyopatolojik bulgulardir. Klinik bulgular ve laboratuar testleri olgularda saatler icinde
degisiklik gosterebilir. Bu parametreleredeki degisiklikler yogun bakim unitelerinde kritik
hasta hastalarin prognoz ve olum riski tahmininde kullanilmaktadir. Kan laktat duzeyi ve
RDW de bu tetkiklerden sayilmaktadir.

Bizim ¢aligmamizda da goriildiigi lizere 0. saat 24. saat 24 saat ortalamasi 48. saat ve
laktat ortalamasi1 28 giinliik mortalite ve 3 aylik mortalite ile iligkilidir.

Bakilan kan laktat diizeyleri mortaliteyi gosterme bakimindan APACHE II ve SOFA
skorlar1 ile uyumludur.

Yapilacak genis kapsamli caligmalarla zaman i¢inde kolay ve hizli bakilabildiginden
skorlama sitemlerinden 6ne ¢ikabilecektir.

Diger bir parametre olan RDW ¢alismamizda mortalite gdstergesi olarak anlamsiz ve
APACHE 1II ve SOFA skorlar1 ile uyumsuz ¢ikmistir. Bunun sebebi RDW nin ve hastalarin
kategorize edilmemesi olabilir. Yapilacak genis kapsamli ve daha detayli ¢aligmalarla
krtitik bakim hastalarinin takibinde kolay ve ucuz bir parametre olarak kullanilabilir.

Hastalarin YB da kalis siiresi uzadik¢a YB dan ¢ikma siireleri ve hastane yatis siireleri
uzamaktadir.

APACHE 1II ve SOFA skorlama yontemlerinin hastalarin prognozunu tayin etmede
giivenli birer skorlama oldugu ¢alismamaizla teyit edilmistir.

Skorlama sistemleri ve kan parametreleri tek baslarina karar verdirmeseler de klinik
degerlendirme ile hastanin prognozunun belirlenmesine erken tedaviye yardimei
olmaktadirlar. Bu da son zamanlarda daha fazla ihtiyag¢ duyulan YB larin efektif

kullanilmasina ve maliyetin azaltilmasina yardimci1 olmaktadir.
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