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1. OZET

2010-2017 YILLARI ARASINDA EGE UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
HASTANESI iC HASTALIKLARI YOGUN BAKIM UNITESINDE YATAN
GERIATRIK HASTA (>65 YAS) POPULASYONUNDA MORTALITE
BELIRTECLERININ RETROSPEKTIF OLARAK INCELENMESI

Giris: Diinyada ve iilkemizde yasli popiilasyon oranlar1 her gecen yil artis
gostermektedir. Geriatrik yas grubundaki hastalarm YBU’lerinde takipleri sirasinda
kargilasilan sorunlar, halen daha saglik politikalarinin basta gelen sorunlarindan
birisidir (194-195). Diinya niifusunun artmasi ile birlikte insanlarin yasam siirelerin
uzamasinin sonucu, yogun bakimlara da yansimistir. Yogun bakimda bakilan yash
hasta sayis1 artmistir. Eriskin Yogun Bakim Unitelerinde yatan hastalarin nemli bir
kismint ileri yastaki hastalar olusturmaktadir (194). Bu hastalarda mortalite
ongoriiciilerinin saptanmasinin ve olast erken oOnlemlerin alinmasinin, hem bu
hastalardaki hastane yatiglar1 hem de bu hastalarin sonlanimlari iizerine olumlu etki
saglayacagi agiktir.

Amag: 2010-2017 yillar1 arasinda, i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Yogun
Bakim Unitesi’nde yatan geriatrik hasta popiilasyonunda, demografik verilerin, yatis
nedenlerinin  ve hasta sonlanimlarini  belirleyen  faktorlerin  incelenmesi
amaglanmistir. Bu sonuglarla elde ettigimiz veriler 1s18inda, ileride yatacak olan
hastalarin ve hastaligin gidisatt hakkinda bilgi sahibi olmak amaciyla ¢alisma
baslatilmistir. Daha sonraki c¢alismalarin planlanmasinda yol gosterici bir arastirma
olmasi da amaglanmistir. Amacimiz, i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakimda simnirli yataga
sahip linitemize yatigi yapilan 65 yas ve istii hasta grubunun demografik verilerinin,
yatis nedenlerinin ve hasta sonlanimlarin1 belirleyen faktorleri incelemek ve bu

durumlar ile mortalite arasindaki iliskiyi degerlendirmektir.

Bulgular: Hastalarin %46’s1 (n: 503) erkek, %54’ i (n: 593) kadin, hastalarin
yas ortalamas1 77,2 £ 7,1 yil olarak saptandi. Calismamizda tiim geriatrik hastalarin
ortalama yatis siiresi 7,7 £ 6.0 giin, 80 yas {iistii hastalarda ise 8.0+7.2 olarak
saptandi. Takipte hastalarin %24,0 ‘v sonlanim noktasi olan oliim gerceklesti.
Calisma hastalarinin (n= 262) mortalite sebeplerine baktildiginda; 134 hastanin
sepsisten, 103 hastanin kardiyovaskiiler nedenlerden, 13 hastanin ARDS (Akut
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Respiratuvar Distres Sendrom) ve 2 hastanin ise gastrointestinal kanamadan
kaybedildigi saptandi. Calisma populasyonunda DM tanil1 hasta sayis1 443 (%40.5),
KKY tanili hasta sayist 513 (%56.1), ABY tanili hasta sayis1t 402 (9%36.7), KBY
tanili hasta sayist 213 (%19.5), GIS hastalifi olan 84 (%7.7), malignite dist
Hematolojik hastali1 olan hasta sayis1 44 (%4.0), Romatolojik hastaligi olan hasta
sayist 27 (%2.5), Endokrinolojik hastaligi olan hasta sayist 63 (%5.8) olarak
saptanmustir (Tablo 3). Mortalite oraninda azalmayla beraber taburculuk oraniinda
yillara gore arttig1, ortalama taburculuk orani %46.9 oldugu belirlendi. Caligmaya
alman 80 yas ve listli hastalarin mortalite ve taburculuk oranlar1 sirasiyla %26.3 ve
%46.8 olarak saptandi.

Bazal NLO (Notrofil/Lenfosit oran1) degeri yasayanlarda  (n: 826)
11.38+11.71, oOlenlerde (n: 256) 16.78+17.60 olarak oOlgiildii. Hem univarite
(p=0.000), hem de multivarite (p=0.000) analizinde istatistiksel anlamli bulundu.
[OR: 1.02 (1.01-1.03)]. (Tablo 22). Calisma hastalarinda izlemde NLO’ nun azalmasi
ya da ayni kalmasinin, artmasina oranla mortaliteyi %59 azalttig1 saptandi (p<0,001).
Calisma hastalarinda izlemde MPV’ nin azalmasi ya da aym1 kalmasinin, artmasina
oranla mortaliteyi %57 azalttig1 saptandi. [OR: 0,43 (0.31-0.59, ( p<0,001)]. Bunun
disinda calisma popiilasyonumuzda literatiirle uyumlu olarak hasta verilerinin ¢ok
degiskenli regresyon analizi yapilarak CRP, albumin ve HD alinmis olmanin
bagimsiz mortalite dngoriiciisii oldugu belirlendi.

Sonug: Izlemdeki NLR/O ve MPV degisimi, geriatrik yogun bakim
hastalarinda bagimsiz mortalite ongoriiciisii bir parametre olarak kullanilabilir. Bu
retrospektif ¢alisma, literatiirde, bu hasta sayisinda, malignite, kemoterapi ve erken

oliimler g6z ard1 edildiginde, bu biiytikliikteki ilk ¢aligmadir.
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1. GIRIS VE AMAC

Diinyada ve iilkemizde yashh poplilasyon oranlar1 her gecen yil artis
gostermektedir. Ulkemizde halen 6 milyon (%8.6) yasli bulunmaktadir. 2030 yili
itibariyle bu oranin %]15’lere ¢ikacagi ongoriilmektedir. Bu oranlar bize ozellikle
yaslanma ile birlikte siklig1 artan pek cok hastalikla daha ¢ok karsilasacagimizi
gostermektedir (1). Gelismis tlkelerde yashi niifusun orani iilkemize gore daha
fazladir. Avrupa ve Asya iilkeleri ile karsilastirildiginda Tiirkiye en geng
popiilasyona sahip iilkedir. Bununla birlikte iilkemizde de yashi niifusun oram
giderek artmaktadir. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére 1985 niifus
sayiminda 65 yas ve istii niifusun orani %4.2, 1995'de %4.7, 2000 yilinda %5.7,
2010 yilinda %7.8 ve 2015 yilinda %38.2'dir.

Geriatrik hastalara yaklasim, diger branslardan farkli olarak, hem tibbi, hem
psikolojik, sosyoekonomik, ¢evresel ve ailesel agidan da degerlendirilmelidir. Bu
nedenlerledir ki, geriatrik degerlendirme, bircok bransin birlikte calismasini
gerektiren bir yaklasim olarak karsimiza ¢ikmaktadir (2).

Yaslt hastalarin klinik degerlendirmesindeki 6dnemli zorluklar, yasla birlikte
bircok sistemde fizyolojik degisikliklerin olusmasiyla iligkilidir. Kazanilan ek
hastaliklar, gecirilen ameliyatlara bagli degisiklikler, mevcut hastaliklara kars1 coklu
ilag kullanimi, bagisiklik sisteminin zayiflamasi, hastaliklarin daha atipik seyir
gostermesine, rahatsizligin daha ge¢ evrede tespit edilmesine ve tiim bunlara bagh
olarak da daha yiiksek mortalite oranlariyla seyretmesine neden olmaktadir.
(11,12,13).

Kronik hastaliklarin yogun olarak goriildiigii ileri yastaki hastalar, artan yaslh
niifusa bagli olarak, Oniimiizdeki yillarda daha c¢ok goriilecektir. Bu kronik
hastaliklarin basinda kardiyovaskiiler sistem hastaliklart (KVH) yer almaktadir.
Koroner arter hastaligi (KAH), hipertansiyon (HT), konjestif kalp yetmezligi (KKY)
ve atriyal fibrilasyon (AF) yasl niifusta en sik goriilen hastaliklardandir. Akut
miyokard infarktiislerinin (AMI) % 80’1 ve KKY hastalarinin %751 bu yas grubunda
goriiliir. Ilerleyen yasla birlikte komorbidite sayismin artmis olmasi mortalite
ihtimalini de beraberinde getirmektedir (220-221). Koroner arter hastaligi, diyabetes
mellitus, hipertansiyon gibi komorbid hastaliklar1 biinyesinde barindiran hastalarin
mortalite ve diyaliz ihtiyacinin daha yiiksek oldugunu ve komorbid hastalik sayisi

arttik¢a bu oranin daha da arttigini bildirmistir (222).



Ingiltere’de 65 yas ve iistii 100 hasta {izerinden yapilan bir ¢alismada yogun
bakim mortalite oran1 %21 olarak tespit edilmistir (207). Hollanda’da 54021 hasta
tizerinde yapilan ve yasin mortaliteye etkisini arastiran bir ¢calismada, 85 yas ve lizeri
hastalarda hastane i¢i 6liim oraninin, 65 yasin altindaki hastalara gore dort kat daha
yiiksek oldugu bulunmustur (208). Amerika Birlesik Devletleri’nde 285 hastanenin
ortalama yogun bakim mortalitesi %12 (209), Waheed ve ark.nin 4165 yogun bakim
hastasin1 inceleyen calismasinda ise ortalama mortalite oram1 %26.7 olarak
verilmistir (210). Ulkemizde yapilan cesitli calismalarda yogun bakim hastalarinda
hastane mortalite oranlart  %32.6—43 olarak bildirilmistir (211). Bizim
arastirmamizda ise, mortalite oranimiz %24.0 olarak saptanmistir. Mortalite oraninda
azalmayla beraber taburculuk oranininda yillara gore arttigi, 2010 yilinda %29 olan
taburculuk orani, 2016 yilinda %61 olarak kaydedildi.

Son donemde 16kositlerin alt gruplart olan nétrofil ve lenfosit sayilarinin akut
inflamasyondaki degisikliklerinden kaynaklanan notrofil/lenfosit oraniyla (NLR/O)
ilgili birgok calisma yapilmustir. Inflamasyonda nétrofil sayisinin artti1 ve lenfosit
sayisinin azaldigi, bu degisikliklerin de fizyolojik stres icin birer gosterge oldugu
bilinmektedir (226). Bu iki degerin birbirine orani, yani notrofil / lenfosit orani (
NLR/O) c¢alismalarda, diger belirteglerle birlikte inflamasyon gostergesi olarak
kullanilmaktadir (227).

Ortalama trombosit hacmi (MPV) trombosit fonksiyon ve aktivasyonunun bir
gostergesidir (234). Son zamanlarda ortalama trombosit hacminin (MPV) mortalite
ile iliskisini ele alan arastirma sayisi giderek artmaktadir. Bunun baslica nedenleri
MPV’ nin kolaylikla 6lgiilebilmesi, ekstra maliyet olugturmamasi ve giinliik pratikte
(otomatik tam kan sayimi profilinde bakilabilmektedir) siklikla bakilmasindan
dolay1 kolay ulasilabilir olmasidir (235-236).

Bizim bu c¢alismadaki amacimiz, 2010-2017 yillar1 arasinda Ege Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali YBU’ ne yatirilan 65 yas ve
iistli hastalarin dosyalarindan bakilan demografik o6zellikleri, laboratuvar degerleri,
uygulanan tedaviler incelenerek, olasi kotii sonlanima neden olabilecek risk
faktodrlerini belirlemektir. Oncelikli amacimiz yatan her hastada bakilan hemogram
degerlerinden ortalama trombosit hacmini ve nétrofil ve lenfosit degerlerini
hesaplamak ve noétrofil/lenfosit oraninin bir inflamasyon belirteci olarak yogun
bakimda yatan hastalarda istenmeyen olaylar1 dngoérmede yerinin olup olmadigini

saptamaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1.Geriatrik Hasta Tanim, Epidemiyoloji

Diinyada ve iilkemizde yashh popiilasyon oranlar1 her gecen yil artig
gostermektedir. Ulkemizde halen 6 milyon (%8.6) yasli bulunmaktadir. 2030 yili
itibariyle bu oranin %]15’lere ¢ikacagi ongoriilmektedir. Bu oranlar bize dzellikle
yaslanma ile birlikte siklig1 artan pek c¢ok hastalikla daha c¢ok karsilasacagimizi
gostermektedir (1).

Geriatrik hastalara yaklasim, diger branslardan farkli olarak, hem tibbi, hem
psikolojik, sosyoekonomik, ¢evresel ve ailesel agidan da degerlendirilmelidir. Bu
nedenlerledir ki, geriatrik degerlendirme, birgok bransin birlikte ¢aligmasini
gerektiren bir yaklasim olarak karsimiza ¢ikmaktadir (2). Geriatrik hastalarda belirsiz
yakinmalar sik oldugundan fizik muayenede buna dikkat edilmelidir. Genel halsizlik
veya fonksiyonel zayiflik gibi sikayetler sepsis, subdural hematom veya miyokard
infarktiisii gibi Oonemli hastaliklara bagli olabilir. Sik goriilen hastaliklar yash
hastalarda atipik prezantasyon gosterebilir ve hekim bu populasyonda atipik
prezantasyonlari anlamaz ve siiphelenmez ise taninin atlanmasina neden olabilir (3).

Insan viicudu, fiziksel ve fonksiyonel olarak bircok faktoriin birbiriyle
etkilesim gostererek degisiklik olusturabildigi kompleks bir organizmadir. Bu
etkilesimde, yalnizca organik degil ayn1 zamanda, g¢evresel, sosyolojik, ekonomik,
psikolojik faktorlerin de rolii 6nemlidir. Bireyin viicut yapisinda biyolojik farklilik
yaratan unsurlar yas, 1rk, cinsiyet, genetik ve c¢evresel faktorler olarak
siralanabilmektedir. Bu unsurlar iginde anatomik yapiyr farkli kilan en Onemli
ozellikler, yas ve cinsiyettir. (4).

Yashlik insan yasantisinin ¢ocukluk, genglik, eriskinlik gibi dogal ve zorunlu
donemlerinden biridir. (4). Yaslilik, canli organizmalarin dirimsel 6zellikler ve
islevler yoniinden erigkin konumuna ulastiktan, yani matiir olduktan sonra Gliime
kadar gegen zaman diliminde gegirdikleri degisim ve donilisiim siirecini anlatir. Bu
degisimlerin en dnemlileri, biyolojik islevlerin (6zellikle dogurganligin) azalmasi ve
olimliligiin (mortalite) artmasidir. (5). Yaslanma morfolojik, fizyolojik ve patolojik
degisikliklerin olumsuz yonde ilerledigi, geriye doniisii olmayan, fiziksel,
fonksiyonel, mental ve psikososyal islevlerde azalmaya neden olan, c¢esitli
hastaliklarin bir araya geldigi, evrensel ve dogal bir siiregtir. Yaslanma tim
fizyolojik isleyisi etkiler. (6). Diinya Saglik Orgiitii'ne (DSO) gore takvim yas1 olarak
yashilik soyle tarif edilmektedir: Geng yasli: 60-64 yas, yaslica: 65-74 yas, yaslh: 75-



84 yas, Cok yasli: 85 ve lizeri yaslar olarak tanimlanmaktadir. Yaghlik sadece
insanlar i¢in degil toplumlar i¢inde gegerlidir. Toplumlar yash popiilasyon agisindan
dort gruba ayrilirlar.

1. Geng toplumlar: altmis bes yas iizeri niifus % 4'den azdir.

2. Eriskin toplumlar: altmig bes yas lstii niifus % 4-7 arasindadir.

3. Yasli toplumlar: altmis bes yas iizeri niifus %7-10 arasindadir.

4. Cok yash niifus: altmis bes yas tlizeri niifus % 10 tlizerindedir

Gelismis iilkelerde yaslt niifusun orani iilkemize gore daha fazladir. Avrupa ve
Asya iilkeleri ile karsilastirildiginda Tiirkiye en gen¢ popiilasyona sahip iilkedir.
Bununla birlikte iilkemizde de yash niifusun orani giderek artmaktadir. Tiirkiye
Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére 1985 niifus sayiminda 65 yas ve iistii
niifusun orani %4.2, 1995'de %4.7, 2000 yilinda %5.7, 2010 yilinda %7.8 ve 2015
yilinda %8.2'dir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 1999'daki yasl niifusun
oran1 %13.1 iken 2030'da her 5 kisiden birinin yasl gruba girmesi beklenmektedir.
(7,8,9).

TUIK 2015 verilerine gore; Tiirkiye niifusu 2015 sonu itibariyle 78 milyon 741
bin 53 kisi olarak belirlenmistir. Cocuk yas grubundaki (0-14) niifusun orani ise
%?24’e (18 milyon 886 bin 220 kisi) gerilerken, 65 ve daha yukar: yastaki niifusun
orani da %8,2’ye (6 milyon 495 bin 239 kisi) yiikseldi.

Tarih boyunca yasli niifustaki hizli artisa ek olarak yaslh hastalarin karsilastig
sorunlar da degisim gostermistir. 1900’li yillarin basindan itibaren enfeksiyoz
hastaliklarin azaldigi, kalp hastaliklarinin neden oldugu mortalite ve morbiditenin
arttigr bilinmekte. 1970 den sonra kalp hastaliklar1 ve travmatik yaralanmalar
kaynakli 6limler azalmig, bu durum uzun yagsam beklentisi ve yasl popiilasyonda
artigla sonuglanmistir. (10).

Yasl hastalarin klinik degerlendirmesindeki 6nemli zorluklar, yasla birlikte
bir¢cok sistemde fizyolojik degisikliklerin olugsmasiyla iliskilidir. Kazanilan ek
hastaliklar, gecirilen ameliyatlara bagli degisiklikler, mevcut hastaliklara karsi ¢oklu
ilag kullanimi, bagisiklik sisteminin zayiflamasi, hastaliklarin daha atipik seyir
gostermesine, rahatsizligin daha ge¢ evrede tespit edilmesine ve tiim bunlara bagh

olarak da daha yiiksek mortalite oranlartyla seyretmesine neden olmaktadir.
(11,12,13).



2.1.1.Yashhkta Gelisen Fizyolojik Degisiklikler

2.1.1.1 Kardiyovaskiiler Sistem (KVS)

Yaslanan kalp kasmin endojen ve eksojen katekolaminlere ve Kkardiyak
glikozidlere inotropik yaniti azalir. Hipovolemi veya sokta genglerde gozlenen
kompanzatuar tasikardi yaslilarda genellikle yoktur. Muhtemelen yasla artan
interstisyel fibrozis nedeni ile myokardin sistolik ve diastolik esnekligi azalir. Yasin
ilerlemesiyle, 6zellikle torasik aortta, artan kardiyak ardyiike neden olan, arteryel
sertlesme olur. (14,15). Bunun yami sira yaslida kardiyak rezerv azaldigi igin
hemodinamik stresi tolere edebilme yetenegi gengler gibi degildir. (16). Yasla
birlikte intimada hiperplazi, mediada kollojenizasyon, elastik liflerde kalsiyum ve
fosfat birikimi ile damar duvari kalinlagsmas1 sonucunda ateroskleroz ve koroner arter
hastalig1 riski artar. Abdominal aortta fibroz plaklar olusur. KAH'a bagli miyokard
infarktiisii (MI) yasla dramatik olarak artar ve KAH'in birgok risk faktorii oldugu
halde muhtemelen yasin kendisi en dnemlisidir. Erken donemde elektrokardiyografi
(EKG) sarttir. (16).

2.1.1.2.Solunum Sistemi

Akciger volimiiniin 20 yasindan sonra erkeklerde 26 ml/y1l, kadinlarda 22
ml/y1l azaldig1 bilinmekte. Total akciger kapasitesi sabit kalir ama, rezidiiel voliim
artar. Rezidiiel voliimiin total akciger kapasitesine oran1 (RV/TLC) 20 yasinda %20
iken 60 yasinda %35'dir, 6zellikle 40 yastan sonra artar. (17). Birgok calismada
rezidiiel volim kadar hizli olmasa da fonksiyonel rezidiiel kapasitenin de arttig1
gosterilmistir. (17,14).

Goglis  duvarmi  destekleyen yapilarda, solunum kaslarinda, akciger
parankimindeki degisiklikler yashida solunum fonksiyonunu degistirir. Interkostal
kartilaj kalsifikasyonu, intervertebral disk dejenerasyonu daha kisa bir toraks ve
artmis anteroposterior ¢apa neden olur. (18,19).

Yaglilarda hem bakteriyel hem viral pndmonilerin daha fazla goriildiigii iyi
bilinir. Bunun nedeni immiinitenin genel depresyonuna bagli olabilecegi gibi, bircok
spesifik faktore bagli olabilir. Pndmoni genelde orofarengeal sekresyonun
aspirasyonu ile olur, aspirasyon yaslilarda siktir. (14). Sigara igmeyen yaslilarda bile
genglere gore trakeobrongial mukosilier aktivitenin belirgin yavasladigi bilinmekte.
Sonugta bozuk oral hijyen, tiikriiglin yavas akimi, yutmada gii¢liik nedeni ile

yaslilarin orofarengeal gram negatif basil kolonizasyonlar1 daha yiiksektir. (14).



2.1.1.3.Genitoiiriner Sistem

Yasla birlikte bobreklerin voliim ve agirliginda asamali olarak azalma olur,
hem bobrek boyutu hem glomertil sayis1 azalir. Glomeriil miktarindaki azalmayla es
zamanl yagsa bagl kreatinin klirensinin de azaldig1 bilinmekte. Buna ragmen serum
kreatinin konsantrasyonu yasla ¢ok az degisir. Bunun nedeni ise, glomeriiler
filtrasyon hizindaki (GFR) diismeye paralel sekilde kas kitlesindeki azalmaya bagl
kreatinin iiretiminde azalma olmasidir. (16). Renal fonksiyondaki bu azalma yasl
hastalarin klinik yonetiminde biiyiik 6neme sahiptir. Glomeriiler filtrasyonla atilan
aminoglikozidler, digoksin, penisilin ve tetrasiklinlerin yar1 dmrii uzadigindan, doz
ayarlanmasi  yapilmalidir. (14). Tiubiiler fonksiyon ve maksimal glikoz
reabsorbsiyonu yasla azaldigi i¢in, glikoziiri diyabetik yaslilarin tan1 ve tedavisinde
yaniltict olabilir. Bobregin hem konsantrasyon hem diliisyon yetenegi kotiilesir. (14).
Mesane kapasitesi yasla azalir. Mesane kapasitesi 65 yas altinda 500-600 ml, 65 yas
tistinde 250-600 ml'dir. Daha da 6nemlisi iseme hissi geng¢ insanlarda mesanenin
yaridan biraz fazlasi doldugunda olusurken yaslhilarda ¢ok daha sonra olusur, hatta
bazen tasma inkontinansina neden olacak sekilde hi¢ olusmaz. (20). Yash erkeklerin
cogunda prostatin biiyiidiigii, 80 yas ustiindeki erkeklerin %90'inda degisken
derecede mesane boynu obstriikksiyonu ve iriner retansiyona neden olabilen

semptomatik prostatik hiperplazi oldugu biliniyor. (14).

2.2. Geriatri Hastalarinda 6nemli morbidite ve mortalite nedenleri.

2.2.1. Geriatrik Hastada SIRS, SEPSIS, SEPTIK SOK

Bu béliimde hem mortalite hem de fonksiyonellikte 6nemli etkisi olan “sepsis”
gozden gegirilecek, yaslilardaki sepsisin tanimi, risk faktorleri, epidemiyolojisi,
patofizyolojik 6zellikleri, prognostik faktorleri, farkli klinik 6zellikleri ve terapotik
secenekleri 6zetlenecektir.

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS), infeksiyon, bakteremi, sepsis,
coklu-organ disfonksiyonu sendromu ve septik sok, kavramlar1 birbirleriyle yakin
iligkili kavramlardir. Bu kavramlardan higbirinin tanimi yasli ve geng eriskin
arasinda farlilik gostermemektedir. (SIRS), sepsis, ciddi sepsis ve septik sok, ilk
olarak 1991°de Amerikan Gogiis Hekimleri Koleji [American College of Chest
Physicians (ACCP)] ve Yogun Bakim Tibbi Dernegi [Society of Critical Care
Medicine  (SCCM)] tarafindan  diizenlenen  bir  konsensus panelinde
tanimlanmiglardir. (21). S6z konusu tanimlamalar 2001’de ACCP, SCCM, Amerikan



Toraks Dernegi [American Thoracic Society (ATS)], Avrupa Yogun Bakim Tibbi
Dernegi [European Society of Intensive Care Medicine (ESICM)] ve Cerrahi
Infeksiyon Dernegi [Surgical Infection Society (SIS)]’nin temsilcilerini barindiran
“Uluslararas1 Sepsis Tanimlamalari Konferansi” ile gozden gegirilmistir. (22,23).

Bunlara gore:

Bakteremi: Kanda canli bakteri varligidir. Bakteremisi kan kiiltiirli pozitifligi
ile saptanan hastalarin yaklasik dortte birinde bakteremi odagi saptanamaz.
Bilinenler iginde en sik sebep genitoliriner sistem enfeksiyonlaridir (%25-55). Bunu
alt solunum (%15-35), karin igi (%10- 20), deri-yumusak doku (%10) ve kateterle
iliskili (%5) enfeksiyonlar izler. (24).

Sistemik Inflamatuvar Cevap Sendromu (SIRS): Infeksiyoz olmayan bir
miidahale (6rnegin otoimmiin hastalik, pankreatit, vaskiilit, tromboemboli, yaniklar,
cerrahi vb.) sonucundaki disregiile immiin cevaba baglh gelisen klinik sendrom SIRS

tanist agagidaki anomalilerden iki veya daha fazlasinin olmasini gerektirir. (23).

Tablo 1. Sistemik Inflamatuvar Yamt Sendromu (SIRS) Kriterleri

SIRS  Sepsis @ Ciddi Sepsis  Septik Sok

1l

Sepsis: Infeksiyon sonucundaki disregiile immiin cevaba bagli gelisen klinik
sendrom: SIRS’a eslik eden kiiltlir ile kanitlanmig veya gorsel olarak saptanmis

infeksiyon varligidir.



Ciddi Sepsis: Sepsis’e en az bir adet hipoperfiizyon veya organ disfonksiyonu

bulgusunun eslik etmesi.

Tablo 2. Ciddi Sepsis

Sepsiste Siirec

SIRS Sepsis Ciddi Sepsis  Septic Shock

i)

Sepsis + Organ yetmezligi

e Artmis kreatinin

Artmis INR

Biling Bozuklugu

Artmis Laktat

Hipotansiyon (s1viya yanit veren)

www.tipfakultesi.org Bono et al. Chest 1992;101:1644

Septik sok: “Ciddi sepsis”e eslik eden asagidakilerden bir veya daha fazlasinin
varligt:

Yeterli sivi resusitasyonuna ragmen sistemik ortalama kan basincinin <60
mmHg (bazalde hipertansiyonu olan bir hastada<80 mmHg) olmasi,

Yeterli sivi resusitasyonuna ragmen sistemik ortalama kan basincinin>60
mmHg (bazalde hipertansiyonu olan bir hastada>80 mmHg) olmasi i¢in dopamin >5
mcg/kg/dakika, norepinefrin < 0/25 mcg/kg/dak veya epinefrin <0/25 mcg/kg/dak
verilme ihtiyacinin olmasi.

Refrakter Septik Sok: Sistemik ortalama kan basimcini >60 mm Hg (hastanin
onceden bilinen hipertansiyonu varsa >80 mmHg) tutmak icin, yeterli sivi
resusitasyonuna ragmen, dopamin >15 mcg/kg/dakika, norepinefrin>0.25 mcg/kg/
dakika veya epinefrin: >0.25 mcg/kg/dakika vermek gerekiyorsa “refrakter septik
sok” varligindan bahsedilir.

Coklu Organ Disfonksiyonu Sendromu [Multiple organ dysfunction
syndrome (MODS)]: Akut olarak hasta olmus bir kiside ilerleyici organ
disfonksiyonu olusmasi olup, bu durumda homeostaz, gerekli girisimler yapilmazsa

idame ettirilemez. Hem sepsis hem de SIRS spektrumunun ciddi diizeyini yansitir.


http://www.tipfakultesi.org/

Sepsis risk faktorleri: Sepsis icin “risk faktorleri’ne sahip genis bir
popiilasyon vardir. fleri yas (>65) bu faktorlerin en dnemlilerinden biridir. Sepsis
hastalarinin ortalama yasi 65 civarindadir ve sepsis insidansi yaslilarda orantisiz
olarak artar. (25). Ilerleyen yas, ciddi sepsis insidansin1 ve mortalitesini de
artirmaktadir. (25). Diger sepsis risk faktdrleri sdyledir: yogun bakim iinitesi (YBU)
hastast olmak ve nozokomiyal infeksiyon varligi, bakteremi, immiinsiipresyon,
toplumdan kazanilmis pnoémoni. (26-30). Toplumdan kazanilmis pnomoni
olgularinin sirastyla %48 ve %5’inde ciddi sepsis ve septik sok gelisir. (31).

insidans: Sepsis insidansi yillar i¢inde dramatik olarak artis gostermistir. (32-
34). Bu artista rol alan etmenlerin en 6nemlilerinden biri ortalama yasam siiresinin
uzamasidir. ABD’de >65 yas hastalar ciddi sepsis epizodlarinin yaklagik %60’1ndan
sorumludur ve bu trendin Oniimiizdeki 20 yil i¢inde daha da artis gOsterecegi
ongoriilmektedir.  (32,33,35). Ote yandan yaslanma dis1 sebeplere bagh
immiinsiipresyon olgularinin artmas1t ve c¢oklu ilaca direngli infeksiyonlarin
artmasinin da sepsis insidansini artirdigi diistiniilmektedir. (36).

Patojenler:  Sepsis’te rol alan patojenler zaman icinde degismektedirler.
ABD’de Gram pozitif patojenler en sik izole edilenlerdir, ancak Gram negatif sepsis
sayist da az degildir. Fungal sepsis siklig1 da artis gostermektedir. (32). Martin ve
ark., yashlarda Gram negatif organizma infeksiyon riskinin arttigin1 ve yine
pulmoner ve genitoiiriner infeksiyon insidansinin arttigini saptamislardir. (32).

Mortalite: Sepsis hastane i¢i Oliimlerin yaklasik %20’si i¢in bir faktordiir.
(25). Sepsis mortalitesi yiiksek olan bir durumdur (%20-50). (32,37-43). Beklendigi
tizere, mortalite sepsis ciddiyeti ile koroledir. Cok sayidaki prospektif ve retrospektif
caligmada sepsis iligkili mortalitenin yashlarda daha yiiksek oldugu (%20 -40)
gosterilmistir. (44-45).

Tedavi: Ciddi sepsisi olan yaglilart uluslararasi rehberlere goére tedavi
edilmelidir ancak yashlardaki sepsisin farkli patofizyolojisi de gz Oniinde
bulundurulmalidir. (25,46).

Ciddi sepsis tanist konar konmaz CVP 8-12 mmHg, ortalama arter basinci: >65
mmHg, idrar ¢ikisi> 0.5 ml/ kg/saat ve santral vendz oksijen saturasyonu >%70
olacak sekilde erken resusitasyon yapildiginda mortalitenin daha diisiik oldugu
gosterilmistir ve muhtemelen séz konusu hedefler yashida da aymidir. (25,47).
Tasikardi, yaslanmaya eslik eden diastolik disfonksiyon nedeniyle kardiyak

‘output’ta anlamli artig1 saglayamayabilir. (48). Asir1 sivi resusitasyonundan da



kaginilmali ancak yetersiz resusitasyondan da soz konusu nedenlerle &nemle
kaginilmali ve yashlarin siklikla dehidrate oldugu unutulmamalidir. Hedef Hb
diizeyi, doku hipoperfiizyonu, aktif kanama ve koroner arter hastalifi yok ise 7-9
gr/dL olmalidir. (49). Miyokard infarktiisii varsa Hb: 10-11 gr/dL tutulmalidir.
(25,50). Doku hipoperfiizyonu olugsmaktaysa Hb: 10 g/dL tutulmalidir. (47).

Sepsis tanisini takip eden ilk 1 saat iginde, uygun kiiltiirler alindiktan sonra
ampirik antibiyotik (AB) tedavisi baslanmalidir. Erken donemde yetersiz AB tedavisi
yiiksek mortalite ile tiim yaglarda iliskili oldugundan erken dénemde, muhtemel
patojenlere karsi etkili genis spektrumlu AB baslanmalidir.(51). Sepsis siklikla
yaslida ¢ogu direngli mikroorganizmalara bagli geligir. (44). Bu nedenle ilk
donemdeki ampirik AB tedavisi kombinasyon tedavisi olmalidir. Yaslilarda
genellikle gram negatif infeksiyonlar olmakla birlikte ¢ogul direngli Gram pozitif
infeksiyonlar da yiiksek sikliktadir. Bu nedenle ampirik AB tedavisi hem Gram (-)

hem de Gram (+) mikroorganizmalara kars1 olmalidir. (44).

2.2.2. Geriatrik Hastalarda Kardiyovaskiiler Problemler

Kronik hastaliklarin yogun olarak goriildiigi ileri yastaki hastalar, artan yash
niifusa baglt olarak, Oniimiizdeki yillarda daha c¢ok goriilecektir. Bu kronik
hastaliklarin basinda kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 (KVH) yer almaktadir.
Koroner arter hastaligi (KAH), hipertansiyon (HT), konjestif kalp yetmezligi (KKY)
ve atriyal fibrilasyon (AF) yasl niifusta en sik goriilen hastaliklardandir. Akut
miyokard infarktiislerinin (AMI) % 80’1 ve KKY hastalarinin %751 bu yas grubunda
goriiliir. Yaslanmanin kardiyovaskiiler hastalik agisindan 6nemli bir risk faktorii
oldugunu gosteren ¢ok sayida veri vardir. (52). Kalpte her hangi bir hastalik
olmaksizin yasin ilerlemesiyle birlikte birtakim fizyolojik degisiklikler ortaya
cikabilmektedir. Yaslanmak kalpte miyoflamentlerin aktivasyonu, mitokondriyal
fosforilasyonu, kalsiyum ve proteinlerin fonksiyonunu, hiicre biiyiimesi ve
rejenerasyonu, matriks icerigi ve apopitozisi etkileyerek pek cok molekiiler,
biyokimyasal ve fiziksel degisiklikleri beraberinde getirmektedir. Yasa bagl ortaya
c¢ikan degisiklikler kardiyak morfoloji ve fonksiyonlari bozmaktadir. (53).

Kardiyovaskiiler hastaliklar erigskin yas grubunda en 6énemli 6liim nedenidir. Bu
Olimlerin yaklasik yarisi dogrudan KAH ile ilgilidir. KAH patofizyolojisinde
ateroskleroz 6nemli rol oynamaktadir. (52). Bu sinsi proses, ilk olarak adelosan

donemde goriilen yagli c¢izgilenmelerle baslar, erken yetiskinlikte bu lezyonlar
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plaklara progrese olarak, orta yas ve sonrasinda trombotik okliizyonlar ve koroner
olaylar ile sonuglanir. Basta KAH olmak tizere iskemik vaskiiler (kardiyovaskiiler,
serebrovaskiiler, renovaskiiler vb.) olaylarin temel nedeni olan ateroskleroz, tim
diinya tilkelerinde en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. (54).

Ulkemiz i¢in ‘Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin (TKD) 2000 yilinda yayinladig
rapora gore, aterosklerozun neden oldugu KAH ve inmeden kaynaklanan oliimler,
tiim 6liim nedenlerinin % 43’iinii olusturmaktadir. (55). TUIK 6liim verileri toplam
Olimlerin i¢inde kalp hastaliklarimin payimin gittikge artma egiliminde oldugunu
gostermektedir. Kalp hastaliklart 1989’da % 40, 1993’te % 45 (56), 2009°da % 40
(57), ve 2013’te % 39,6, 2014 yilinda % 40,4 (58), ile tiim 6liim nedenleri arasinda
ilk sirada yer almistir. Dolasim sistemi hastaliklar1 nedeniyle gerceklesen dliimlerin
% 39,6’s1 iskemik kalp hastaligi, % 24,7’si serebrovaskiiler hastalik, % 18,8’1 diger
kalp hastaligi ve % 11,6’s1 hipertansif hastaliklardan kaynaklanmigtir. (59).

Hipertansiyon (HT): Hipertansiyon kan basincinin sistolik >140 mmHg
ve/veya diyastolik >90 mmHg olmasi olarak tanimlanir. (60). Normalde hedef kan
basinci bu degerlerin altinda olmalidir. Ancak KAH, DM ve kronik bobrek
yetmezligi (KBY) gibi klinik durumlarin varliginda daha diisik kan basinci
seviyelerinde, kardiyovaskiiler —kaynakli mortalite azalmasi daha fazla
gbzlendiginden bu tiir hastalarda hedef kan basinci degeri daha diisiik tutulmalidir.
KAH, DM ve KBY varliginda bu sinir baz1 klavuzlara gore farklilik gostermekle
beraber <130/80 mmHg olmalidir. Bir gr/giin ve iizeri proteiniiri varliginda 120/75
mmHg ve iistii degerler yiiksek kabul edilmelidir. (61).

2010 yilinda diinya genelinde yillik 9,4 milyon 6liim ve hastalik yiikiiniin %
7’den HT sorumlu tutulmustur. (62). Yiiksek kan basinci, koroner kalp hastaligi ve
serebrovaskiiler hastalik i¢in major risk faktoriidiir. Kan basinci seviyesinin, inme ve
koroner kalp hastalig1 ile anlamli ve ilerleyici iligkisi vardir. Ayni1 yas grubunda
115/75 mmHg’dan itibaren kan basincindaki her 20/10 mmHg’lik artis kalp ve damar
hastaliklar1 riskini iki katina ¢ikarmaktadir. Koroner kalp hastaligt ve
serebrovaskiiler hastalia ek olarak yiliksek kan basincit kalp yetmezligi, renal
yetmezlik, periferik damar hastaligi, retinal kan damarlarinda bozulma ve goérme
kaybina yol acar. (63-65).

2014 yilinda diinya genelinde 18 yas ve {izeri kisilerde yiiksek kan basinci (kan
basinc1140>90mmHg) prevalanst % 22’dir. (62). 2012 yilinda yapilan Tiirk
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Hipertansiyon Prevalansi Calismasi 2’de (PatenT2) HT prevalanst % 30,3
(erkeklerde % 28.4; kadinlarda % 32,3), kirsal kesimde % 32,5, kentlerde % 29,6
olarak tespit edilmistir. HT farkindalik orani PatenT galismasinda % 40, PatenT?2
calismasinda % 54,7 olarak tespit edilmistir. Tiim hipertansiflerde kontrol Orani
PatenT c¢alismasinda % 8, PatenT2’de % 28,7’dir. (66).

Ulkemizde yapilan TEKHARF ¢alismasmm 12 yillik izlem verileri, HT un
eriskinlerde koroner kokenli 6liimleri belirleyici en 6nemli etken oldugunu ortaya
koymustur. (54).

Gelismekte olan ve gelismis tilkelerde yasl niifusun ve obezitenin artist HT u

daha sik goriilen bir hastalik konumuna getirmistir. (67).

Yashda Kronik Kalp Yetersizligi Tami ve Tedavisi: Yashlarda kalp
yetersizligi prevalansinin yiiksek olmasinin baslica nedenleri ventrikiiler ve arteriyel
sertlik artmasi, diyastolik disfonksiyon, kan basinci degiskenligi, maksimum kalp
hizinda azalma, oksijen ihtiyaci arttiginda kardiyak debiyi gerektigi gibi artiramama
gibi bazi fizyolojik degisiklikler olusur. (68). Yaslanma ile siniis diigiimiindeki
pacemaker hiicrelerinin sayisinda azalma olur.

Kalp yetersizliginin en sik goriilen iki nedeninden biri koroner kalp hastaligi,
digeri HT’dur. Her ikisi de yasla birlikte artar. Genel olarak HT’lu hastalarda
konsantrik sol ventrikiil remodeling’ine bagl olarak sistolik fonksiyonun korundugu
diyastolik kalp yetersizligi gelisirken, KAH ve Mi’ne bagl olarak dilate sol ventrikiil
remodeling’i sonucu ejeksiyon fraksiyonunun azaldigi sistolik kalp yetersizligi
gelisir. Yaslhilarda HT ve KAH siklikla birlikte bulundugundan sistolik ve diyastolik
disfonksiyon birlikteligi de beklenen bir sonugtur. (69-72). Ancak popiilasyon
caligmalar1 yash hastalarda (>75 yas) diyastolik kalp yetersizligi prevalansinin orta
yash hastalara kiyasla daha yiiksek oldugunu (%50’ye karsi %30) ve kadinlarda
erkeklere nazaran 2 kat daha fazla gelistigini gostermistir. (73).

Yagslilarda izole kalp yetersizligi ¢ok nadirdir. Beraberinde birgok hastalik
bulunabilir. En sik rastlanilanlar; yasa bagli olarak glomeriil filtrasyon hizinin
azalmas1 sonucu bobrek fonksiyonlarinda azalma, kronik akciger hastaliklari,
depresyon, osteoartroz, anemi, beslenme bozukluklar1 ve kognitif bozukluklardir. Bu
hastaliklar kalp yetersizligini agirlastirabilir, polifarmasi ve ila¢ yan etkilerinde artis

olur. Anemi semptomlar1 agirlastirir, kotii seyre neden olur. (74-78).
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Epidemiyoloji: Kalp yetmezligi (KY) goriilme siklig1 70 yas sonras1 %10’a,
80 yas sonrasi %15-20’lere c¢ikmaktadir. Genel olarak KY yeni olgu goriilme
insidans yilda 1-5/1000 iken, 65 yas lizerindeki olgularda 20/1000 ve 80 yas iizerinde
80/1000 olarak bildirilmektedir. (79).

TKD tarafindan yiiriitiilen ve bir prevalans ¢alismasi olan HAPPY c¢alismasinin
sonuglari, Tirkiye’de 35 yas {izeri erigkin popiilasyonunda agikar KY prevalansinin
%2.9 oldugunu gostermistir. (80). Bu rakam, daha geng bir niifusa sahip olmamiza
karsin, Bat1 toplumlarindan yiiksektir. Ulkemizde ortalama KY yas1 60 yas (81), olup
bat1 toplumlarina goére neredeyse 10 yil daha erken KY ile karsilastigimiz
sOylenebilir. (82). Bugiin i¢in Avrupa iilkelerinde 15 milyon, Amerika Birlesik
Devletleri’nde 6 milyon, iilkemizde ise 2 milyon KY hastasi bulundugu tahmin
edilmektedir. Bu rakamin Oniimiizdeki 10 yil icinde en azindan 2-3 kat artacagi
ongoriilmektedir.

KY, 65 yas lizeri hastalarda en sik ve giderek artan hastaneye yatis nedenidir.
KY’nin ismi korkutucu olmasa da sagkalim oranlari meme, prostat ve intestinal
kanserinden daha kotidiir. (83-84). KY nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin
yaklasik %80°ni yash hastalar olusturur. Tedavideki gelismelere ragmen mortalitesi
oldukca yiiksektir. Duragan seyirli KY hastalarinda bir yillik genel mortalite %7.2,
ileri evre olanlarda %13.5, 5 yillik mortalite orani ise yaklasik %50°dir. (82,84).

Tam: KY’nin erken donemde tami ve tedavisinin yapilmasi mortalite ve
morbiditeyi azaltir. Yasghda baslangigta yavas gelisen semptomlar ve karakteristik
olmayan bulgular nedeniyle tan1 koymak kolay olmayabilir. Yaglilarda KY fizik
bulgulart atipik olabilir, siklikla beraberinde bulunan obezite, solunum sistemi
hastaliklar1 veya vendz yetersizlik nedeniyle maskelenebilir veya taklit edilebilir.
(85-86). Tami igin ilk yapilacak tetkikler elektrokardiyogram (EKG) ve gogiis
radyogrami olmalidir. KY’i olan bir kiside EKG’nin normal olmasi beklenmez.
EKG’nin normal olmasi halinde kalp yetersizligi, 6zellikle sistolik disfonksiyon
olasiligr cok diisliktiir (<%10). Go6giis radyogrami tanida Onemlidir. Pulmoner
konjesyonun degerlendirilmesini saglar. Dispneye neden olabilecek akciger veya
toraks patolojilerini ortaya ¢ikarabilir. Gogiis radyograminin normal olmasi da kalp
yetersizligini reddettirmez. (87).

Tanida kullanilan bir diger parametre natriliretik peptiddir. Natriiiretik

peptidlerin plazma diizeyleri KY tanisinda yararl biyomarker’lardir. Miyokard duvar
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gerilimindeki artisa yanit olarak plazma diizeyleri yiikselir. Test olarak kullanilanlar
B tipi natriiiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-BNP’dir (NT-proBNP). BNP
miyositte pro-BNP olarak sentez edilir, ventrikiil stresi artinca salinir ve hemen aktif
hormon BNP ve inaktif NT-proBNP’ye ayrilir. Her ikisi de kalp yetersizliginde
benzer bilgi vermekle birlikte onemli farkliliklar1 vardir. BNP aktif hormondur,
endopeptidazlar tarafindan pargalanir, yarilanma 6mrii 5-10 dakikadir. NT-proBNP
inaktiftir, bobreklerle atilir, yarilanma omri 25-120 dakikadir. Konsantrasyon
araliklar1 ve normal degerleri birbirinden farklidir. Her iki marker’in ¢ok diisiik
degerlerde olmas1 kalp yetersizligi tanisin1 diglar. BNP ve NT-pro BNP diizeyleri
yasla birlikte 6zellikle kadinlarda artabilir. Kalp yetersizligi olmaksizin >75 yas
kisilerde plazma diizeylerinin 2-3 misli artmis oldugu ve azalmis glomeriil filtrasyon
hizi, HT ve atrial fibrilasyonun eslik ettigi gosterilmistir. Bu nedenle gen¢ hastalara
kiyasla daha az giivenilir bulunmakla birlikte, BNP diizeyi 400 pg/ ml, NT-
proBNP>2000 pg/ml oldugunda KY icin kuvvetli bir delil sayilmaktadir, aradaki
degerler tani igin yeterli degildir. (85-86,88-91).

Yash hastada KY’i tanisinda ekokardiyografinin rolii ¢ok 6nemlidir. KY’den
stiphelenilen  biitiin  yasli  hastalara  yapilmasi  Onerilmektedir.  (88,92).
Ekokardiyografi hem taninin dogrulanmasi, hem de KY’nin tipinin tayini (sistolik
veya diyastolik) ve tedavinin planlanmasi i¢in gereklidir. Fizik muayene, benzer
bulgular (6rnegin S3 galo, kardiyomegali, pulmoner konjesyon ve hatta pulmoner
0dem) nedeniyle sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi ayirimi ig¢in yeterli
olmayabilir. Ekokardiyografide sol ventrikiil fonksiyonlarinin normal veya hafifce
azalmis olmasi, (EF>%45-50) diyastolik kalp yetersizligi tanisinda en Onemli
parametredir. Sol ventrikiil relaksasyon bozuklugu, kompliyansinin azalmasi veya

diyastolik sertligin gosterilmesi ancak ekokardiyografi ile miimkiindiir. (88,92-97).

Diyastolik kalp yetersizligi tanist koyabilmek i¢in su li¢ kosul gerekmektedir;

1) Kalp yetersizligi semptom ve/veya bulgulari,

2) Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun normal olmasi (ejeksiyon fraksiyonu
>%45-50),

3) Diyastolik disfonksiyon kaniti (sol ventrikiil relaksasyon bozuklugu veya
sertligi). (88).
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Tedavi: KY’i olan tiim hastalarda oldugu gibi, yaslilarda da K'Y nin optimal
tedavisi risk faktorlerinin kontrolii, hastanin egitimi, medikal tedavi ve gerekirse kalp
i¢i cihazlari kullanimini igerir. Tedavinin hedefi ise semptomlar1 ortadan kaldirmak,
kaliteli yasam saglamak, hastaneye yatislar1 azaltmak ve omrii uzatmaktir. (88,96).
Eslik eden hastaliklar igin en uygun tedaviler yapilmalidir. Ornegin HT kontrol altina
alimmali (<140/90), diyabet regiilasyonu saglanmali, KAH i¢in revaskiilarizasyon
gerekiyorsa uygulanmali, anemisi, bobrek fonksiyonlar1 diizeltilmeli, hipo veya
hipertiroidisi varsa tedavi edilmeli, su ve tuz tutulumunu artiracak ilag¢ kullanimindan
kaginilmalidir. Tuz alimi (<2gr/giin) ve gerekirse sivi alimi (1,5-2 L/giin)
kisitlanmalidir. Diisiik diizeyde egzersiz haftada 3-5 kez onerilebilir. Sistolik kalp
yetersizligi olan hastalar ACEI, beta bloker, ARB ve aldosteron antagonistleri ile
tedavi edilmelidir. Digoxin, diiiretik ve vazodilatatorler de bu hastalarda semptomlari
diizeltebilir. (88,96).

ACE: Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji koleji ve
Amerikan Kalp Birligi (ACC/AHA) kilavuzlar1 EF<%40 olan hastalara semptomlara
bakilmaksizin ACEI verilmesini 6nermektedir. (88,96). ACEI’nin mortalite ve
morbiditeyi azaltmadaki yarar1 bir¢ok randomize kontrollii ¢alismada gosterilmistir.
(98). ACET’i yaslilarda ortostatik hipotansiyona yol agabilecekleri i¢in ufak dozda ve
hatta monitorizasyon altinda baglanmalidir. (85). Asemptomatik hipotansiyon
miidahale gerektirmez. (88). Yaslilarda yasa bagh bobrek fonksiyonlarinda azalma
oldugu icin ACEI’i ile tedavide renal perfiizyonun olumsuz ydénde etkilenmesi
miimkiindiir. Anjiyoddem ve aniirik bobrek yetmezliginde, bilateral renal arter
stenozunda, serum kreatinin diizeyi > 2,5 mg/dL veya potasyum diizeyi > 5mEq/L
oldugunda ve ileri derecede aort darligimda ACEI kontrendikedir. (88). ACEI
tedavisinin baslatilmasindan sonra iire ve kreatinin diizeylerinde hafif bir artig
beklenebilir, artis hizli veya 6nemli boyutlarda olmadik¢a tedavi kesilmemelidir.
Birlikte nonsteroid antiinflamatuar kullanilip kullanilmadigi kontrol edilmelidir.
Kreatinin diizeyinde baslangica gore %50 artis veya kreatinin mutlak
konsantrasyonun 3 mg/dL’ye kadar ¢ikmasi kabul edilebilir. Kreatinin >3 mg/dL
olup, fakat 3,5 mg/dL’nin altinda kalirsa ACEI dozunun yartya indirilmesi ve kan
biyokimyasinin yakindan izlenmesi, >3,5 mg/dL’nin {izerine ¢iktiginda tedavinin
kesilmesi Onerilmektedir. (88). Tedavi sirasinda Onemli bir yan etkisi de

hiperpotasemidir. Potasyum diizeyi >5,5 mEq/L oldugunda doz azaltilmali, 6 mEq/L
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tizerine ¢iktiginda derhal kesilmeli ve kan biyokimyas1 izlenmelidir. ACC/AHA ve
ESC kilavuzlar1 bobrek fonksiyonlarinin tedavi bagladiktan sonra 1-2 hafta iginde
kontrol edilmesini ve bu kontroliin periyodik olarak devam ettirilmesini
onermektedir. (88,96). ACEI’nin diger bir yan etkisi Oksiiriiktiir. Yapilan
calismalarda %5-10 oraninda goriildiigii rapor edilmistir, Cin’li hastalarda %50’ye
kadar cikabilmektedir. (99-100). Oksiiriik nedeniyle tolere edilemediginde ACEI
yerine ARB baslanmalidir. (88,96). Mutlak kontrendikasyon olmadik¢a yaslilarda
sistolik KY’de mutlaka ACEI verilmelidir. Oyle ki serum kreatinin diizeyi >2,5
mg/dL, serum potasyum diizeyi >5,5 mEq/L veya ileri derecede aort darligi olan
yaslilarda bile ACE inhibitorii kullanilmasi mortalite agisindan yarar saglamistir.
(102).

Beta Blokerler: ESC ve ACC/AHA kilavuzlari kontrendikasyon veya tolerans
sorunu yok ise semptomatik KY bulunan ve sol ventrikiil EF<%40 olan tim
hastalara ACE1’e ilave olarak beta bloker tedavisi uygulanmasini tavsiye etmektedir.
(88,96). Beta bloker tedavisinin temel dayanagimi olusturan 5 randomize ¢ift-kor
plasebo kontrollii ¢calismanin meta-analizinde 3 beta bloker, bisoprolol, karvedilol ve
yavas salmimli metoprolol siiksinatin mortalite riskini O6nemli Olclide azalttigi
bildirilmistir. Ustelik, yash hastalarla yashi olmayan hastalar arasinda yararlilik
acisindan fark bulunamamistir. Daha sonra yapilan ve >70 yas hastalara odaklanan
SENIORS (Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalization in
Seniors with HF) calismasinda kullanilan nebivolol’iin de mortalite ve hastaneye
yatislar1 onemli 6l¢iide azalttigi rapor edilmistir. Genis katilimli (11.942 hasta) ve 65
yas ve lizerindeki hastalari iceren bir kohort ¢alismasinda KY’ne kronik obstriiktif
akciger hastalig1 da dahil olmak {izere eslik eden birgok hastalik bulunmasina ragmen
beta blokerlerin yararli olduklar1 gosterilmistir. (102). Prognoz ve mortalite iizerine
olumlu etkileri nedeniyle kontrendikasyon yok ise sol ventrikiil disfonksiyonu tanisi
konar konmaz, semptomlar hafif veya diger tedavilere cevap vermis olsa bile, beta
bloker tedavisi baglatilmalidir. Baslica kontendikasyonlari: astim, bradikardi
(<50/dk), 2. veya 3. derece AV blok, dekompanse KY, kardiyojenik sok ve hasta
siniis sendromudur. (102-107). Tedavi sirasinda goriilebilen yan etkiler ise sivi
retansiyonu, halsizlik, bradikardi ve hipotansiyondur. Yasli hastalar bu yan etkiler
nedeniyle tedavi baslangicinda ve doz artirnmi sirasinda ¢ok yakindan izlenmelidir.
Negatif inotropik etkileri sebebiyle tedavi baglangicinda sivi retansiyonu gelisebilir.
(88,96). Asemptomatik hipotansiyon girisim gerektirmez. (88,96). Doz artimi 2-4
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haftada bir hekim kontrolii ile yapilmalidir. Tedaviye uyumu saglamak i¢in hastalara

klinik cevabin gecikebilecegi, 2-3 ay1 bulabilecegi soylenmelidir. (88).

Angiotensin II Reseptor Blokerler: KY’de ARB’lerin etkinligini ve
mortalite iizerine etkisini arastiran ¢alismalar ACEi’ne kiyasla azdir. “CHARM-
Alternative Trial’da ACEI tolere edemeyen hastalar plasebo ve kandesartana
randomize edilmis, kandesartan alan hastalarda yarar1 gosterilmistir. (108). Ayrica
“Val-HeFT” ve “CHARM-Added” calismalarinda valsartan veya kandesartan ACE
inhibitorii ve beta bloker tedavisine eklendiginde mortalite ve morbiditede yarar
saglamislardir. (109-110). Ancak ACEIi’ne iistiinliikleri yoktur, ACEI ile birlikte
verildiklerinde yan etki profili artmaktadir. Gerek ACC/AHA gerek ESC kilavuzlar
ARB’leri ACEI tolere edemeyen, EF<%40 olan hastalarda alternatif tedavi olarak
onermektedir. (88,96). ACEI ve beta bloker tedavisine ragmen semptomlar: devam
eden hastalarda da Onerilebilir. ACE inhibitorlerine benzer bir insidansla borek
fonksiyonlarinda bozulma, hiperpotasemi ve semptomatik hipotansiyona sebep
olabilirler. Oksiiriige yol agmazlar. (88). Kontrendikasyonlari, ACEI gibidir, ACEI
ve aldosteron antagonistini birlikte alan hastalarda kullanilmamalidir. Bobrek
fonksiyonlar1 ve serum potasyum diizeyi normal kisilerde kullanilmalidir. ACE

inhibitorii ile birlikte kullanilacaksa bobrek fonksiyonlari ve elektrolitler diizenli

araliklarla izlenmelidir. (108).

Diiiretikler: Dekompanse KY olan yasli hastada sivi retansiyonuna baglh
semptomlar1 ortadan kaldirmak i¢in ilk kullanilacak ilaglar diiiretikler, 6zellikle de
loop diiiretikleridir. Ditiretikler idrarla sodyum itrahini artirarak plazma vollimiiniin
azalmasina neden olurlar. Plazma voliimiiniin azalmas1 vendz doniisii ve ventrikiil
dolum basincini azaltacagindan pulmoner ve periferik 6dem kaybolur. Diiiretiklerin
KY’de uzun siireli kullanima bagl etkilerini vurgulayan calismalar olmamakla
birlikte, kardiyak fonksiyonlari, semptomlar1 ve egzersiz kapasitesini iyilestirdigini
gosteren ¢aligmalar vardir. Diiiretikler hafif kalp yetersizligi semptomlar1 bulunan
hastalarda renin anjiyotensin aldosteron sisteminin aktivasyonuna sebep olur ve
genellikle bir ACEI/ARB kombinasyonu ile kullanilmalidir. (88). Orta siddette veya
ileri derece kalp yetersizliginde loop diiiretikleri gerekli olacaktir. (88). Bobrek
fonksiyonlarinda yasa bagli azalma yashda ditiretiklerin etkinligini azaltabilir. Eger

diren¢ oldugu disiintliirse diiiretik dozunun dikkatli bir sekilde yukari dogru
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titrasyonu ile kolayca iistesinden gelinebilir. Cok diisiik dozlar sivi retansiyonunu
daha da artirabilir, ACEI ile beta blokerlere cevabi azaltir. (111). Tersine ¢ok yiiksek
doz kullanildiginda asir1 voliim kayb1 ve hipotansiyona yol acar, ACEI, beta bloker
ve vazodilatator kullanimi kisitlanir. (112). Bu hastalarda nonsteroid antiinflamatuar
ilaclar kullanilmamalidir, ¢iinki loop diiiretiklerinin natriiiretik etkilerini azaltirlar.
(113). Diiiretik tedavisi sirasinda serum elektrolitleri ve kreatinin diizeylerinin
yakindan takibi gerekir. Hipokalemi, hipomagnesemi veya her ikisi birden
ventrikiiler aritmilere ve dijital toksisitesine yol agabilir. Yagl hastada hiponatremi
az degildir, ozellikle de tiyazid benzeri diiiretiklerkullanan hastalarda daha siktir.
(112). ACEI/ARB’lerle kombinasyon halinde aldosteron antagonistleri de dahil
olmak {izere potasyum tutucu ditiretikler kullaniliyorsa ciddi hiperpotasemi

olusabilir.

Digoxin: Bir kardiyak glikozid olan digoxin kilavuzlar tarafindan ACEI veya
ARB, beta bloker, diiiretik ve endikasyon varsa aldosteron antagonistleri ile tedaviye
ragmen semptomatik sistolik KY olan hastalarda énerilmektedir. (88,96). Oneriye
kanit olarak “DIG” c¢alismasi verileridir. (114). Sistolik KY olan 6800 hastay1
kapsayan, uzun siireli (2-5 yil), ¢ift-kdr randomize bir caligmadir. Plasebo ve
digoxin’e randomize edilen hastalarin ortalama yas1 63,5 olup %27’si 70 yas
tizerindedir. Plaseboya kiyasla mortalite lizerine etkisi farklilik gdstermemis, fakat
kalp yetersizliginin kotiilesmesi nedeniyle hastaneye yatislarin sayist azalmistir.
Digoxin etkisi 80 yas ve lizeri hastalar da dahil olmak lizere tiim yas gruplari igin
benzerdir. (115). Digoxin konsantrasyonu 0,5-0,9 ng/ mL olanlarda tim sebeplere
bagli 6liim ve tiim nedenlerle hastaneye yatis riski plaseboya kiyasla her iki cinste de
diigiik bulunmustur. (116). Bu bulgular yashlarda serum digoxin konsantrasyonunun
Olciilmesinin 6nemini ve hedef degerin diisiik tutulmasi gerekliligini gosterir. Yasa
bagli olarak bobrek fonksiyonlarinda kismen de olsa bir bozulma digoxin’in renal
Klirensini azaltacagi igin, genglere kiyasla yash hastalarda digoxin intoksikasyonu
riski yiiksektir. Kalp yetersizligi olan yaghlar i¢in 6nerilen doz giinde 0,125 mg’dur.
(88,96). Yash hastalarda digoxin ventrikiil hiz1 yiiksek atrial fibrilasyonda (AF)
ventrikiil hizin1  kontrol etmek amaciyla kullanilabilir. Ventrikiil hizim

atrioventrikiiler diiglimde iletiyi yavaslatarak kontrol eder (vagotonik etki) (116).
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Aldesteron Antagonistleri: Kilavuzlar kontrendikasyon veya tolerans sorunu
yok ise sol ventrikiil EF< %35 olan ve diiiretik, ACEI ve beta bloker tedavisine
ragmen NYHA (New York Kalp Cemiyyeti) siif III-IV semptomlari devam eden
hastalara aldosteron antagonisti verilmesini 6nermektedir. (88,96). Bu Oneriye
dayanak teskil eden kanitlar ise baslica olarak “RALES” ve “EPHESUS”
calismalarindan elde edilmistir. “RALES” calismasinda bir aldosteron antagonisti
olan spironolakton (25 mg/ giin) ileri derecede sistolik KY bulunan hastalarda
ortalama 24 ay sonunda mortaliteyi %30 oraninda azaltmustir. (117-118). Mortalite
azalmas1 67 yas {Ustli ve altindaki hastalarda ayni derecede olmustur. Ciddi
hiperkalemi (potasyum >6,0 mEq/L) hastalarin ancak %2’sinde gelismistir. (117).
“EPHESUS” c¢alismasinda ise, akut Mi’den sonra sol ventrikiill EF< %40 olan
hastalar ACEI/ARB ve beta bloker tedavisine ek olarak plasebo ve giinde 25-50 mg
eplerenon’a randomize edilmis, eprelenon tedavisi ile mortalite %15 azalmistir. ().
Her iki ¢alismada da serum kreatinini >2,5 mg/dL veya potasyum diizeyi >5.0
mEqg/L olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Serum potasyum diizeyi >5

mEq/L olan hastalarla kreatinin diizeyi>2,5 mg/dL olan hastalarda kullanilmamalidir.

(88).

Sol Ventrikiill Fonksiyonu Korunmus Kalp Yetersizligi (Diyastolik)
Hastalarinda Tedavi: KY olan hastalarin, 6zellikle yasli hastalarin 6nemli bir
bolimiinde sol ventrikiil fonksiyonlari korunmus veya normale yakindir. (119).
Diyastolik disfonksiyona yol agan faktorler ileri yas, obezite, HT ve DM gibi
hastaliklardir. Ayrica uzun yillar KAH’ na maruz kalma, akut koroner sendrom veya
miyokardit hikayesi olan hastalarda da gelise bilir. Bu hastalikta esas faktor sol
ventrikiil diyastol sonu basmcinin yiikselmesidir. Tedavinin amaci diyastol sonu
basimcini azaltmak ve bazi durumlarda ani olarak yiikselmesini engellemektir.
Diyastolik KY’de tasikardi relaksasyonu geciktirir ve sonug olarak diyastolik basinci
artir. Ayrica sol ventrikiil dolus zamani da 6nemli Ol¢lide kisalir. Kalp hizinin
azaltilmasi diyastoliin erken fazinda relaksasyonun diizelmesine ve basincin
azalmasma imkan verir. Akabinde ventrikiil dolus zamaninin uzamasiyla, kardiyak
debi ve ayni zamanda koroner perfiizyon diizelir. Kalp hizinin kontroliinde beta
blokerler ve kalsiyum kanal blokeri verapamil ESC tarafindan onerilmektedir. (88).

Diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda antihipertansif ila¢ se¢iminde

anjiyotensinin sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) ve sol ventrikiil duvarinda kollajen
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artis1 ile birlikte olan yapisal bozukluklardaki rolii goz Oniine alinmalidir.
Antihipertansif ilaglarin LVH {izerine olan etkilerini degerlendiren bir meta analizde
ACEI ve ARB’ler diger ilaglara kiyasla daha iistiin bulunmustur. (120). Indapamid
ve enalaprilin kiyaslandig1 “LIVE” calismasinda ise kan basinci diisiisii ayn1 oranda
iken indapamid’in LVH {izerine enalapril’den daha etkin oldugu goriilmiistiir. (121).
Daha genis kapsamli “LIFE” calismasinda hipertansif ve LVH’si olan bir grup
hastada losartan ve atenolol etkinligi karsilagtirllmistir. (122). Kan basinci tizerine
etkileri arasinda farklilik olmamasina karsin kardiyovaskiiler 6liim, Mi, inme ve
LVH regresyonu agisindan losartan atenolol’e iistiin bulunmustur.

Sistolik fonksiyonun korundugu kalp yetersizlikli hastalarda ARB’lerin
etkinligini arastiran en kapsamli ¢alisma “CHARM-Preserved” ¢alismasidir. (123).
Bu ¢alismada EF>%40, NYHA siif 11, 11l ve IV KY bulunan hastalarda kandesartan
plasebo ile karsilastirilmig, kandesartan 36 ay sonra mortaliteyi azaltmadig gibi kalp
yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis, M, inme veya koroner revaskiilarizasyonu
gibi ikincil sonlanim noktalar1 agisindan da yarali olmamistir. (123).

Diger bir calisma ACEI olan perindopril’in KY olan yash hastalarda
etkinliginin arastirildigi “PEP-CHF” ¢alismasidir. (124). Yas1 >70, sol ventrikiil EF
korunmus KY olan hastalar perindopril ve plaseboya randomize edilmislerdir. Tiim
Olimlere bagli mortalite her iki grupta aym kalirken tedavinin birinci yilinda
kardiyovaskiiler 6liim ve kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatislarin anlamh
derecede azaldig1 gosterilmistir.

Miyokard iskemisi diyastolik kalp yetersizliginin dnemli nedenlerinden biridir.
Bu nedenle miyokardin oksijen ihtiyacini azaltan ilaglar ve revaskiilarizasyon
miyokardin oksijen sunusunu artirir. Ancak basarili bir revaskiilarizasyon
hipertansiyonu ve KAH olan bir kiside KY rekiirrensini onlemeyebilir. (125).
Statinlerin diyastolik KY’de rolii arastirilmis, beta bloker veya kalsiyum kanal
blokeri, ACEI veya ARB ile tedavi edilen hastalarin yarisina statin verilmis, diger
yaris1 almamustir. ki y1l sonunda statin alan grupta mortalitede %20 oraninda azalma
saptanmistir. Ayrica KY nedeniyle hastaneye yatislarda da azalma egilimi
goriilmistiir. (126). Bu calisma sonucu, statin diyastolik KY’de mortaliye yararl
etkisi gosterilen ilk ilacgtir, daha genis kapsamli randomize ¢ift kor ¢alismalarla
desteklenmesine ihtiya¢ vardir seklinde yorumlana bilir. Simdiye kadar elde edilen

veriler 15181nda diyastolik kalp yetersizliginin tedavisi su esaslara dayandirilmalidir.
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1) Sebebe yonelik tedavi: HT, tip 2 DM, aritmiler (tasikardilerin 6nlenmesi ve
miimkiinse siniis ritminin siirdiiriilmesi), iskemik kalp hastaliginin tedavisi, fazla
kilonun azaltilmas1 ve tuz kisitlamasi.

2) Beta blokerler, nondihidropridin grubu kalsiyum kanal blokerleri, ACE
inhibitorleri, ARB, diliretik, aldosteron antagonistleri ve statin’ler ile semptomatik

tedavi.

Yashlarda Atriyal Fibrilasyon (AF): AF koordinasyonsuz atriyal aktivasyon
ve buna bagli mekanik islev bozuklugu ile karakterize bir supraventrikiiler
tasiaritmidir. EKG’de tutarli P dalgalari, amplitiid, bicim ve zamanlama agisindan
degisken, hizli osilasyonlar ya da fibrilator (f dalgasi) dalgalarla yer degistirmesi ve
ventrikiil yanmitinin diizensizlesmesi seklinde karsimiza ¢ikmakta. (127).

AF klinikte karsilasilan en yaygin aritmidir. Atriyal fibrilasyon insidansi yasla
birlikte artmaktadir. (128). Yaklasik 1.9 milyon kadin ve erkegin katilimi ile olusmus
kesitsel bir calismanmn (ATRIA KOHORT) sonucunda 55 yas altindakilerde AF
prevelansinin %0.1 iken, 85 yas ilizerindeki kisilerde %9’dan fazla oldugu tespit
edilmistir. Tim yas gruplarinda AF prevalansi, erkeklerde kadinlara gore daha
yiiksek saptanmustir. (129). Framingham Kalp Calismasindaki 55-74 yas araligindaki
5209 bireyin on yillik takibinde AF’li bireylerde mortalitenin yiiksek oldugu
saptanmustir (p<0.001). Framingham ¢alismasina gore AF mortaliteyi erkeklerde 1.5
kat, kadinlarda 1.9 kat arttirmaktadir. (130). Benzer bir sonucun 75-94 yas araliginda
da devam ettigi gézlenmistir. Ulkemizde yapilan Tiirk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1
ve Risk Faktorleri (TEKHARF) calismasinda, Tirk toplumunda kronik AF
prevalansi, insidans1 ve mortalitesi 6ne doniik ve kesitsel olarak analiz edilmistir.
Caligma sonucunda AF genel prevalansi %1.25 ve dagilimi 32-59, 60-69 ve >70 yas
gruplarinda sirasiyla %0.46, %2.09 ve %2.49 olarak saptanmistir. (131). Calisma
AF’nin en sik nedenleri ise HT, KAH, mitral kapak hastaliklar1 ve KY olarak
bildirilmigtir. (131).

AF, yaslilarda diger supraventrikiiler aritmilerin tersine kronik bir aritmi
niteligindedir. AF’nun en ciddi komplikasyonu arteriyal tromboembolidir ve klinik
olarak en belirgin bulgu ise iskemik inmedir. AF’li hastalarda emboli riskini
belirlemek ign  CHA2DS2-VASc  Skorlar1  kullanilmaktadir. (Tablo  3).
(132).Antikoagulan kullanimina bagli kanama riski agisindan ise HAS BLED
skorlemasi kullanilmaktadir. (Tablo 4). (133).
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Tablo 3. AF’da CHA2DS2-VASc skoru

Tablo 4. AF’da HAS BLED kanama Risk Skoru




Oykii ve fizik muayene ile AF’den siiphelenilen tiim hastalarda ilk olarak EKG
takibi yapilmali ve yetersiz kalirsa diger uzun siireli ritim kayit yontemleri ile tani
dogrulanmalidir. (134). AF tedavisinde ana amaclar AF’ye neden olan, zemin
hazirlayan ya da AF’nin sebep oldugu agir komplikasyonlarin tedavisi/Gnlenmesi ve
semptomlarin  azaltilmasidir. Bu hedefler AF’nin ilk tespitiyle birlikte
belirlenmelidir. Komplikasyonlarin dnlenmesi antikoagiilan tedaviye, hiz kontroliine

ve eslik eden kardiyak hastaliklarin tedavisine dayanmaktadir. (135).

2.2.3. Geriatrik Hastalarda Nefrolojik Problemler

Yagslanma, biitiin organlar1 tutan kaginilmaz biyolojik bir siiregtir. Bobrekler bu
durumdan ciddi sekilde etkilenmektedir. Yaslanmayla birlikte bobreklerde ilerleyici
nefron kaybi, glomeriiler ve tiibiilointerstisyel zedelenme ve bdbrek islevlerinde
azalma olugsmaktadir. Yaslanmayla bobreklerde gelisen yapisal ve fonksiyonel
degisiklikler, hastalik veya stres aninda, degisen kosullara bobregin uyumunu
azaltmaktadir. Yaglilarda glomeriiler filtrasyonda gelisen azalmalarin yani sira; DM,
HT, glomeriiler ve tiibiilointerstisyel hastaliklar nedeniyle bobrek hasarinda yatkinlik
artmistir. (136).

Seksenli yaslara kadar glomeriil sayilarmin her bdobrekte yaklasik bir
milyondan 600 000 veya daha az sayilara kadar azaldig: gosterilmistir. Insan bébrek
boyutlarinda her onyilda bir erkeklerde kadinlardan daha fazla olmak iizere yaklasik
%10 dogal bir azalma vardir. (137).

Yasla birlikte Glomeruler Filtrasyon Hizinda (GFH) azalmaya en sik neden
diyabetik nefropati olsa da, daha yasli popiilasyonda diger sekonder glomeriiler
sendromlar da GFH’nin azalmasina siklikta sebebiyyet vere bilmektedir. Amiloidoz,
membranéz  nefropati, poststreptokokal  glomeriilonefrit (GN), Wegener
graniilomatozis (WG) ve membranoproliferatif GN siklikla  yaslilarda
goriilmekteyken, Lupus Nefriti ve Ig A nefriti gibi baz1 glomeriiler hastaliklara bu
yas grubunda nadir rastlanilmaktadir. (138-139). SLE’li hastalarin ancak %2 si atmig
yas ustidir. (138). WG ve diger pauci-immune nekrotizan GN’e eslik eden
vaskiilitler de yaslilarda yaygindir ve kendini hizli baslayan bobrek yetmezligi,
eritrosit silendirleri ve sistemik bulgularla gostermektedir. (140).

Solid tiimorlerle GN iligkisini tanimlamak oOnemlidir, ¢linkii her ikisi de
yaghilarda stk meydana gelir, ve altta yatan malignansinin basarili tedavisi siklikla

GN de tedavi eder. (141).
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Yaslhilardaki bobrek biyopsi verileri vakalarin %18’inin interstisyel nefrit
oldugunu gostermektedir. (142-143).

Yash poptilasyonda idrar yollar1 malignite siklig1 artmaktadir. Renal cell
karsinomlarda ortalama tani yasi1 66 ve ortalama 6liim yas1 70 dir. (137).

Geriatrik  hastalar, kullanilan ¢ogul ilag nedeniyle nefrotoksisiteye
egilimlidirler. NSAI, COX-2 inhibitorleri, aminoglikozidler, radyokontrastlar ve

kemoterapi (6rnegin cisplatinum) nefrotoksisitede suglanan baslica ajanlardir. (137).

2.2.3.1. Geriatrik Hastalarda Kronik Bobrek Hastalig:

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH) ilerleyici nefron hasari sonucunda gelisen
ilerleyici ve irreversible bobrek fonksiyon kaybina bagli ortaya c¢ikan klinik bir
tablodur. (144). Yasin ilerlemesiyle birlikte bobreklerde meydana gelen yapisal ve
fonksiyonel degisiklikler arasinda: total bobrek kiitlesinde azalma, kortikal
parankimde azalma, glomeriiloskleroz, glomeriil bazal membraninda kalinlagma,
mezengiumda genigleme, tubulus miktar ve boyutunda azalma, biiylikk damar
duvarinda kalinlasma, renal kan akiminda azalma, nitrik oksit yapiminda azalma,
apoptosis artigi ve renal biiylime faktorlerinde (epidermal biiylime faktori, insiilin
benzeri biiyiime faktorii-1, vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii) azalma sayilabilir.
(145-146). GFR’deki azalma yashlardaki kas kitlesindeki azalmadan dolayi
maskelenebilir. (GFR’deki azalmaya ragmen serum kreatinini normal seviyelerde
kalir). Bu sebeple yashlarda serum kreatinindeki kiigiik artiglar, bobrek

fonksiyonundaki ciddi azalmalar1 gosterir. (145).

Epidemiyoloji: KBH’nin erken ve orta evreleri genellikle asemptomatik
oldugundan, toplum temelli c¢aligmalar yapilmaksizin hastaliin insidans ve
prevalansini belirlemek zordur. Tablo 5’de cesitli iilkelerde yapilan toplum temelli
calismalar goriilmektedir. Farkli tlkelerde yapilan epidemiyolojik arastirmalar
genelde benzer sonuglar vermistir. (147-148). Bu arastirmalarin sonuglarina goére
diinyada KBH oran1 yiizde 10-16, mikroalbliminiiri orani ise yiizde 6-14 arasinda
degismektedir. Sonug olarak, diinyada 500 milyondan fazla insanda KBH oldugu
tahmin edilmektedir. Diger deyisle, genel olarak her 9-10 erigkinin birinde degisik

derecelerde bobrek hastaligi oldugu diistiniilmektedir.
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Tablo 5. KBH Sikhigina Yénelik Farkh Ulkelerde Yapilan Calismalar

KC: Kesitsel calisma; L: Longitudinal ¢calisma; MA: Mikroalbiiminiiri; KBY: Kronik b&brek hastaligt;
K: Kadin; E: Erkek

TND tarafindan gergeklestirilen CREDIT ¢alismast ile Tiirkiye’deki eriskin
popiilasyonda KBH prevalansi % 15,7 bulunmustur (Tablo 6). (149).

Tablo 6. Tiirkiyede CREDIT ¢alismasi.

18 -
16 -
14 -
12 -
10 -

15,7

%

027 0,15

o N A OO @
I

KBH Evrel Evre2 Evre3 Evre4 Evreb5

Smiflama: 2012 yili KDIGO Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve
Yonetim Kilavuzunda KBH’nin taniminda bazi degisiklikler yapilmigtir. (150).
KBH, 3 aydan uzun siiredir devam eden, sagliga etkileri olan bdbrek yapi ve
fonksiyonundaki anormallikler olarak tanimlanmuis, evre 3 olgular G3a ve G3b olmak

iizere iki alt gruba ayrilmis ve albliminiliriye dayanan KBH siniflamasi

eklenmistir.(150). Tablo 7 (150).

25



Tablo 7. GFH ve Albuminiiri kategorilerine goreKBH prognozu: 2012

Yesil: Diistik risk (Bobrek hastaliginin  diger belirtileri, kronik bobrek yetmezligi yoksa)
Sar1: Orta derecede artmus risk Turuncu: Yiiksek risk Kirmizi: Cok yiiksek risk

Risk Faktorleri:

Tablo 8. KBH’nin bashca Risk Faktorleri: (151).
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KBH’nin dagilimu iilke, 1rk, yas ve cinsiyete gore farkliliklar gostermektedir.
Gegmiste KBH’ye gdtiiren en 6nemli neden GN’ler iken, giiniimiizde altta yatan en
stk nedenler DM ve HT’dur. Diyabetik nefropati tiim irk ve etnik kokenlerde ilk
sirada yer almaktadir. (151).

Kronik Bobrek Hastahginda Morbidite ve Mortalite: KBH’nin erken
evrelerinden itibaren, baslica kardiyovaskiiler olaylara bagli olmak {izere morbidite
ve mortalite riskleri artmistir. Risk artist GFH 60 ml/dk’nin altina indiginde
baglamakta ve hastalik ilerledik¢e belirginlesmektedir. (152-153). Bu nedenle,
kilavuzlarda azalmig bobrek fonksiyonu bagimsiz bir kardiyovaskiiler risk faktori
olarak tanimlanmaktadir. Hatta GFH’de azalma olmaksizin mikroalbiiminiiri
varhigina da artmis mortalite riski eslik etmektedir. (153-154). Son Dénem Bobrek
yetmezligi (SDBY) gelisen hastalarda bobrek yetmezligine eslik eden sistemik
komplikasyonlar nedeniyle morbidite ve mortalite oranlar1 daha da artmaktadir.
Yapilan ¢aligmalar, diyaliz hastalarinda 6liim oranlarinin genel popiilasyona gore 10-
30 kat daha yiiksek oldugunu gostermistir. (151,155). Oliimlerin yiizde 50’den
fazlas1 KVH bagli olarak gelismektedir.

TND’nin 2012 Y1ili Bébrek Kayit Sistemi verilerine gore lilkemizde 14 diyaliz
popiilasyonunda Oliimlerin hemodiyaliz hastalarinda yiizde 54’1, periton diyalizi

hastalarinda ise yiizde 57,11 kardiyovaskiiler olaylara baghdir. (Tablo 9). (156).

Tablo 9. 14 Diyaliz Merkezinde Mortalite Nedenleri. TND 2012. (156).

60 - 57,1
54

Kardiyovaskiiler Serebrovaskiiler ~Enfeksiyon Malignite Diger

mHD mPD
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Sonug olarak niifusumuz yaslandik¢a ve diyabetik hasta sayisi epidemik olarak
cogalmaya devam ettikge, renal hastalikli bireylerin sayisi da artmaya devam
edecektir. Yash hastalarda KBH’ nin semptomlar: siklikla bulunmadigindan dolayz,
risk faktorlerinin erken taninmasi temel noktayi olusturmaktadir. Yasin bizzat
kendisi dogru tedavi icin bir kontrendikasyon olusturmamali ve uygun hastalar
nefrologa gecikilmeden yonlendirilmelidir. G6z 6niinde bulundurulmasi gerekli diger
bir nokta da, yash bireylerin biiyiik bir heterojenlik gdstermeleridir. Bu nedenle, her

bir hasta bireysel olarak degerlendirilmelidir. (157).

2.2.3.2. Geriatrik Hastalarda Akut Bobrek Hasari

Renal fonksiyonlarin saatler ve giinler igerisinde gerilemesi ve kaybi, bobrek
hasar1 nedeni ile nitrojenli artiklarin atiliminin gergeklesememesi, viicut sivi ve
elektrolit dengesinin korunamamasi gibi belirtilerle bir¢ok organ ve sistemi etkileyen
bir hastaliktir. (158-159). Siddetli hastaliklara yaygin bi¢imde eslik eden ABH,
mortalitede ve morbiditede anlamli artisa yol agmaktadir. Yogun Bakimda takip
edilen hastalarda ABH siklig1 %1-25’tir ve bunlarin %5’inde diyaliz ihtiyaci ortaya
¢ikmaktadir. (160-161). Yogun bakim hastalarinda yapilan bir ¢alismada ABH
mortalitesi % 28-90, son donem bobrek yetmezligi goriilme oran1 %11-16 olarak
bildirilmistir. (160,162-164).

Tablo 10. KDIGO Rehberine gore ABH Evreleri. (165).
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48 saat i¢inde serum kreatinin diizeyinde >0,3 mg/dL artis olmasi, Son 7 giin
icinde ortaya c¢iktig1 bilinen ya da tahmin edilen serum kreatinin diizeyinde
baslangica gore >1,5 kat artis olmasi, Idrar ¢ikisi 6 saattir <0,5 mL/kg her hangirinin
varligt ABH olarak tanimlanir. (tablo 10). (165).

Tablo 11. ABH kriterleri. SCr:Serum kreatinin degeri.

48 saatte SCr
0.3mg/dL ve
6sa<0.5mL/kg uzerinde artis

idrar miktari

ABY, etyolojik olayin yerine gore, prerenal, renal ve postrenal olmak iizere ii¢

kategoride incelenir

Prerenal ABH

Glomertiler kan akimini azaltan hemodinamik bozukluklar nedeni ile gelisir.
Her ne kadar altta yatan neden diizeltildiginde tama yakin diizelme olsa da,
iyilestirilmediginde hiicresel hipoksi ve sonugta akut tiibiiler nekroz (ATN)
gelisebilir. Bu siire kisinin yasina ve eslik eden diger klinik sorunlara (yas, KKY,
diyabetes mellitus ...) gore degisebilir (165). Baslica prerenal ABH nedenleri tablo
12°de gosterilmistir (166).
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Tablo 12. Prerenal ABH Nedenleri.

Intrinsik (Renal) ABH:

Bobregin dokusundaki sorunlarin yol agtigi ABH tablosudur. Glomeriiler,
tiibiiler, interstisyel ve vaskiiler olmak iizere anatomik yapilara gore siniflandirilir.
En sik goriilen form %85 ile ATN’dir. ATN patogenezi genellikle multifaktoriyeldir
ve iskemi, inflamasyon ve toksin {igliisiiniin degisik oranlarda karisimi ile ortaya

cikar. Baslica intrinsik ABH nedenleri ise tablo 13’te gosterilmistir (167).
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Tablo 13. Renal (intrinsik) ABH nedenleri.

ACE: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim, ARB: Anjiyotensin II reseptor blokeri, NSAII: nonsteroid

antienflamatuar ilag

Postrenal ABH

Tiim ABH’nin yaklasik %35’ini olusturur (168). Idrarin akimmm engelleyen
mesane istii sorunlar (bilateral), mesane ve mesane alt1 sorunlar postrenal ABH’ya
neden olur (168). Erkeklerde kadinlara gore daha sik goriiliir. Bunun nedeni; erkek
iretrasinin daha uzun olmasi ve prostat patolojileridir. Diger sik goriilen nedenler ise
iiriner sistem neoplastik hastaliklar1 ve iiriner sistem tas hastaligidir. Obstriiksiyon
saatler ve giinler igerisinde iiriner liimen i¢i basinci yiikseltir. Yiiksek basing pelvis
renalise, oradan da toplayici tiibiiller araciligi ile glomeriillere kadar yansir ve

sonucta GFH diiser. Obstriiksiyonun erken doneminde bobrek kan akimi artarken,
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sonrasinda arteriolar vazokonstriiksiyon olusumu ile GFH’nin daha da diismesine

neden olur. Baslica postrenal ABH nedenleri tablo 14°te gosterilmistir (167).

Tablo 14. Postrenal ABH nedenleri.

Yogun Bakimda ABY li hastaya yaklasim

ABH, yogun bakim iinitesinde (YBU) klinik tablonun ciddiyetini, tedavi
maliyetlerini arttiran, morbidite ve mortalitesi yiiksek bir problem olarak karsimiza
cikmaktadir (169). ABH’nin yogun bakim hastalarinin %15 ile % 20’sinde gelistigi
bildirilmistir (170). Diyaliz gerektirecek kadar ciddi ABY ise yaklasik hastalarin %
5’inde gelismektedir. (170). Yogun bakim hastalarinda ABH nedeni genellikle
multifaktoriyeldir ve bir sendrom gibi ele alinmalidir. Daha 6nce bobrek yetersizligi
hikayesi olmayan YBU’ne kabul edilen tiim hastalarmn dahil edildigi bir ¢alismada,
ABH gelisen grubun mortalite oram1 %16,4, ABH gelisme oram1 %7,5 olarak
bulunmustur (171). YBU hastalarinda ek hastalik varlig1 veya daha énceden var olan
renal fonksiyon bozuklugu da ABH gelisme riskini arttirir.

YBU’de ABH’nin en sik nedeni prerenal nedenlerdir. Cogu hastada
hemodinamik bozukluklar, hipoperfiizyon, iskemi, hipoksi gibi pre-renal problemler
mevcuttur. Yogun bakim hastalar1 ve 6zellikle yaslilar su icememeleri, sivi kayiplari,
stvi  yiklenmesine miisait olmalari ve renal disfonksiyon nedeniyle sivi

dengesizlikleri yasamaya yatkindirlar. Daha az siklikta olsa da bobregin parankimal
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bozukluklar1 da YBU’de ABH’nin &nemli nedenlerindendir. Bu tip hasarlardan
genellikle nefrotoksik ajanlar sorumludurlar (172).

ABH tedavisindeki gelismelere ve renal replasman tedavisinin artik daha
yaygin olarak kullaniliyor olmasia ragmen YBU’de ABH hala yiiksek mortalite ile
seyreden bir klinik tablodur. Renal replasman tedavisi gereken hastalarda mortalite
riski daha yiiksektir. Tek basina ABH’da %38 olan mortalite orani, ¢oklu organ
yetersizligi de mevcut ise %63-80’lere ¢ikmaktadir. Buda bize altta yatan
hastaliklarin ne denli 6nemli oldugunu gostermektedir (173).

ABH ile gelen hastada tan1 asamasinda ilk yapilmasi gereken, iyi bir 6ykiiniin

alinmasi ve eksiksiz bir fizik muayenenin yapilmasidir (Tablo 15). (174).

Tablo 15. Akut Bobrek Hasarinda Hastaya Yaklasim.

Akut mu, Kronik mi? - Anamnez ve fizik muayene
- Daha 6nceki kreatinin diizeyleri
- USG’de kiigiik bobrek boyutlari (diyabet haric)

Obstriiksiyon ekarte edildi mi? - Komplet Aniri
- Mesane palpe ediliyor mu?
- Bobrek USG
Hastanin voliim durumu nedir? - Nabiz, JVB/SVB, postural kan basinci, giinliik

viicut agirligi, sivi dengesi

- Ure/kreatinin oraninda orantisiz artis

- Idrar sodyum konsantrasyonu (diiiretik
Kullanmiyorsa)

Renal parankim hasari var mi? - Anamnez ve Fizik Muayene
- Idrar dipstick ve mikroskopisi

Major damar okliizyonu var mi? |- Aterosklerotik damar hastaligi
- Renal asimetri

- Yan agris1

- Makroskopik hematiiri

- Komplet aniiri

Yashlarda ABH: Yaslanmayla bobreklerde meydana gelen bobrek kan
akiminin ve GFH nin azalmasi, kullanilan NSAI ilaglar, ACEI, ARB ve diiiretiklere
kars1 artmig hassasiyet, aritmi, ateroembolik hastalik, kardiyak cerrahi sikliginin ve
obstriiksiyona yol agabilecek prostat hiperplazisi/kanserinin genglere nazaran daha
stk rastlanilmasi gibi predispozan faktorler dogal olarak bu yas grubunda ABH
insidansini da artiracaktir (175).

Yaslilarda ABH’nin degerlendirilmesi diger popiilasyonlardan farkli

olmamalidir. Geriatrik hastalarda daha sik meydana gelen pre ve postrenal nedenlerin
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g0z Oniine alinmas: ile birlikte, uygun laboratuvar bulgulariyla birlestirilen dikkatli
oykii ve fizik muayene en 6nemli konulardan biridir. Pre ve postrenal nedenler ekarte
edildikten sonra intrarenal siirecin tamimlanmasina  gecilebilir.  Iskemik
(hipotansiyon) veya nefrotoksisite nedenli (6rnegin, kontrast madde maruziyeti,
aminoglikozid kullanimi) ATN, tiibiiler hasarin sik bir nedenidir ve bir biyopsi
serisinde 65 yas iistii hastalarin %27’sinde, baska bir ¢alismada 60 yas iistii hastalarin
%14’tinde bulunmustur (143). Ateroemboli formunda vaskiiler tutulum da bu
hastalarin %7,1’ini etkilemistir. Akut bobrek yetmezligi icin biyopsi yapilan 60 yas
istli hastalarda en sik patolojik bulgu vakalarin %31’inde goriilen pauci-immiin
kresentrik glomertilonefrittir. Ek olarak, vakalarin %67’sinde biyopsi oncesi klinik

tanisi son patolojik tani ile aynidir (143).

2.3. Yogun Bakim Unitesi

Yogun Bakim Tammmi: Yasamsal islevlerinin bir kismini kaybetmis kritik
hastalarin bu islevlerini destekleyip diizeltmeye muktedir olan, yerlesim bi¢imi, tibbi
aktivite ve hasta bakimi agisindan hastane hizmetlerinde ayricalik tasiyan, ileri
teknolojiye sahip uygun cihazlarla donatilmis, kritik hasta bakimi {izerine yeterli
diizeyde egitimli, deneyimli ve profesyonel becerilere sahip personeli olan, 24 saat
kesintisiz doktor gbzlemi dahil yasamsal islev ve gostergelerin gézlemi yapilan, tibbi
ve tibbi olmayan Olciitlerin tanimlanmis oldugu, dikkatli veri organizasyonu yapilan,
komplikasyonlara aninda miidahale eden, kendini siirekli gelistiren, bilimsel, kanita
dayali, ileri diizey tip uygulamasi yapabilen, dondr tedavi programi bulunan,
multidisipliner ¢alisan kliniklerdir (176-177). Yogun bakim; klinik aktivite ve bakim
acisindan hastanenin diger boliimleriyle entegre ve koopere ¢alisan fakat
organizasyonel ve yerlesimsel agidan farkli bir birimdir. Tibbi, hemsirelik, saglik
personeli kadrosu, teknik ekipman, mimari ve fonksiyonel karakteristikleri agik bir
bigimde tanimlanmalidir (178).

Tarihcesi: Modern yogun bakim iinitesi (YBU) fikri Kirim Savasi (1853-
1856) sirasinda Florence Nightingale’in savasta yaralanan Ingiliz askerlerine
bakmakta oldugu donemde dogmustur. Florence Nightingale, agir yarali askerleri bir
araya toplayarak daha sik bakim vermis ve 6liim oranini biiyiik oranda diistirmiistiir.
Ayrica ameliyat sonrasi derlenmekte olan hastalar icin hastanede ayri bir alan
kurulmasinin avantajlarin1 savunarak ilk yogun bakim fikrinin olusmasinda 6nemli

yeri vardir (179-180). Dr. W.E. Dandy’nin ABD’de 1920’ lerde beyin cerrahisi
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hastalariin ameliyat sonras1 bakimi i¢in ac¢tig1 3 yatakli servis ilk iinite olarak kabul
edilebilir (180). Baska bir goriise gore de 1953’te Ibsen’in kurdugu ve gozlem odasi
adim verdigi {nite ilk yogun bakim finitesi olarak kabul edilmektedir (181).
Avrupa'da Ibsen 1953 yilinda Kopenhagen Kummere Hastanesi’nde mekanik
ventilasyon ve gerektiginde hemodinamik destek tedavilerinin deneyimli
hemsirelerin bakimi altinda uygulandig: ilk "Intensive Therapy Unit" i agar. Paris'te
1954 yilinda Pierre Mollare Claude Bernard Hastanesi’nde ve Nedey Foch
Hastanesi’nde ilk Reanimasyon tniteleri agilir. ABD’de ilk solunumsal iiniteleri ise
ancak 1960’lardan sonra Oxford Baltimore ve Toronto Universitelerinde
kurulmustur. Bundan sonra Yogun Bakim diinyada Avrupa modeli ve Amerika

modeli olarak iki yonde gelisir (Tablo 16).

Tablo 16. YBU’de Avrupa ve Amerika modelleri.

AVRUPA AMERIKA
Ozel beceri Gerektirir Sart degil (teknisyenler kullantlir)
Mesai Tam giin olmali1 | Konsiiltanlar ile yiirtitiilir
Sorumluluk YB uzmanina ait | Konsiiltanlara ait
Yonetim Tarzi Kapali Acik
Anestezi uzmam | Etkin lider Tgili degil

Tiirkiye Avrupa modeline daha uygun bir gelisme izler. Ulkemizde ise, 1950-
1955’lerde sayilar1 10’u bulmayan ilk anestezi hekimlerinden biri Sadi Sun, digeri
Cemalettin Oner’dir. Sadi Sun 1947°de cerrahi asistan1 olarak basladigr 1.U. Tip
Fakiiltesi Cerrahpasa Hastanesi’ ndeki ihtisasin1 1949°dan sonra anesteziye
yonelerek stirdiiriir. Sadi Sun 1957-58 yillar1 arasinda Danimarka’da akciger
cerrahisi yapan Erik Husfeldt’in davetiyle DSO’niin diizenledigi anestezi kursuna
katilir. Cemalettin Oner, 1957 yilinda Paris’e gonderilir, orada Ileri Anestezi kursunu
tamamladiktan sonra Foch Hastanesi’nde 1954’de kurulmus olan Reanimasyon
Servisinde Resident (stajyer doktor) olarak calisir, yogun bakim bilimi ile orada
tanigir ve yurda doniiste anestezinin yanisira yogun bakim calismalarina da baslar.
1959 yilinda Haydarpasa Numune Hastanesi’ne Anestezi Sefi olarak atandiktan

sonra 4 yatakli miistakil bat1 6rnegi ilk Yogun Bakim Servisini kurar. Bu tarihten
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sonra da yogun bakim initelerinin kurulusu hizlanir (176). Tirkiye’deki ilk yogun
bakim servisleri ise: Haydarpasa Numune Hastanesi, Taksim Hastanesi, istanbul
Univeristesi Istanbul Tip Fakiiltesi, Istanbul Univeristesi Cerrahpasa Tip

Fakiltesi’dir.

Yogun Bakim Tipleri: Avrupa’da Yogun Bakim kapali iinite olarak
adlandirilan kurulus ve ydnetim modeli ile gelismistir. Bu modelde YBU bir yogun
bakim uzmani veya ekibi ile yonetilmekte, yogun bakima yatis, yogun bakimda hasta
bakimi ve tedavisi, yogun bakimdan taburculuk kararlar1 da bu ekip tarafindan 7 giin
24 saat hizmet verilmektedir.

Amerika’da ise agik iinite seklindedir. Hastanin yogun bakima yatma karari,
taburculuk karari1 onu tedavi eden hekim tarafindan verilir. Yapilan bir ¢alismada
akut akciger hasar1 olan hastalarda agik ve kapali tiniteler karsilastirilmis, kapali
tinitelerde tedavi edilen hastalarin mortaliteleri daha diisiikk saptanmistir (182). Baska
bir calismada da travma hastalarinda iki tiir {initenin mortalite oranlari

karsilastirildiginda kapali tinitelerin mortalitesi belirgin olarak diisitk bulunmustur

(183).

Yogun Bakim Unitesinde Skorlama Sistemleri: YBU’leri, hastane béliimleri
i¢inde mortalite oranlar1 en yiiksek olan birimlerdir. YBU*lerinde izlenen hastalar
gruplarmma ve oOzelliklerine bagli olarak degismekle birlikte, bildirilen mortalite
oranlart %16 ile %67 arasinda degigsmektedir (184-186). Skorlama sistemleri pek ¢ok
ozelliklerine gore siniflanabilmektedir. Mortalite ve morbiditeye gore skorlama
sistemleri, hastaligin siddetini belirleyen skorlama sistemleri, travma skorlama
sistemleri, pediatrik skorlama sistemleri, vb... (187). En sik kullanilan siniflandirma

mortalite ve morbiditeye gore olan siniflandirmadir.

Mortaliteye Yonelik Skorlama Sistemleri (APACHE, SAPS, MPM)
Yetiskinler i¢in kullanilan Acute Physiology Assessment and Chronic Health
Evaluation (APACHE) I1/111 (Tablo 17), Simplified Acute Physiology Score(SAPS)
Il (Tablo 18) ve Mortality 2 Probability Models (MPM) modelleri bulunmaktadir
(188). Pek ¢cok YBU’nde 1985 yilindan beri APACHE sisteminin bir versiyonu olan
APACHE II kullanilmaktadir. APACHE II i¢in on iki fizyolojik degiskenin yogun
bakimdaki ilk 24 saate ait en kotii degerleri kullanilmaktadir (189-191). APACHE I,
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biitlin diinyada kisa zamanda yogun bakima kabulde, planlamada, kaliteyi

degerlendirmede ve {initeler arasi karsilagtirmada yaygin olarak kullanilan bir

skorlama sistemi haline gelmistir.

Tablo 17. APACHE 11 Skorlama sistemi (191).

Fizyolojik Yiiksek degerler Diisiik degerler
degiskenler +4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 Puan
Is1 (rektal °C) >41 39-40.9 38.5-389  36-38.4 34-359  32-33.9 30-31.9 <79.9
Ortalama arter

> 160 130-159 110-129 70-109 50-69 40-54 <49
basinct (mmHg)
Kalp hiz1 (atim/dakika) >180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum hiz1 (/dakika)

. >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
(spontan/mekanik)
Oksijenasyon
FiO, > 0.5 ise alveolar > 500 350-499 200-349 <200
arterial gradient DO,
FiO, < 0.5 ise PaO, > 70 61-70 55-60 <55
Arteryel pH (tercih) >7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32  7.15-724 <715
Venoz HCO3; (MEg/L) >52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
Sodyum (mEg/L) > 180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Potasyum (mEg/L) >7 6-6.9 15-1.9 5.5-5.9 35-54 3-34 2.5-2.9 <25
Serum kreatinin (mg/dL)
. >35 2-34 0.6-1.4 <0.6

Akut renal yetmezlik = x 2
Hematokrit (%) >60 50-50.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Lékosit (/mm® x 1000) >40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-29 <1

Glasgow koma skoru (GKS)

Puan=15-Ger¢ek GKS

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukaridaki 12 puanlamanin toplamu)

B. Yas puani (y1l): < 44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, > 75= 6 puan
C. Kronik saglik puanlari: Gegmiste ciddi organ sistem yetmezligi yada immiinisiipresyon varsa*
a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta = 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan
Toplam APACHE Il Skoru=A+B+C

*Hepatik Biyopsiyle kanitlanmis siroz, portal hipertansiyon, buna bagli gastrointestinal sistem kanamalari, karaciger yetmezligi, ensefalopati, koma, Kardiyo vaskiiler: istirahatte anjina ve kardiyak

semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kisitlayici kronik restriktif, obstriiktif hastalik, kronik hipoksi, hiperkapri, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik ventilasyon, Renal:Kronik

hemodiyaliz, perition diyalizi, Immiinsiipresyon, Immiinsiipresor, kemoterapi, radyoteapi, yiiksek doz steroid alimi (I6semi, lenfoma AIDS gibi hastaliklarda)
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Tablo 18. SAPS Il Skorlama Sistemi (191).

Gelis ozelligi Kronik hastahk Glasgow koma skoru
Cerrahi-planlanmig 0 Yok 0 14-15
Medikal 6 Metastatik karsinom 9 11-13
Cerrahi-acil 8 Hematolojik malignite 10 9-10

AIDS 17 6-8

<6

Yas Sistolik kan basinc1 (mmHg) Kalp atim hiz1 / dakika
<40 0 <70 13 <40 11
0-59 7 70-99 5 40-69 2
60-69 12 100-199 0 70-119 0
70-74 15 >200 2 120-159 4
75-79 16 > 160 7
>80 18
Viicut 1s1s1 °C *Pa0, / FiO,; (mmHg) idrar cikisi L/24 saat
<39 0 <100 11 >1
>39 3 100-199 9 0.5-0.999 4

> 200 6 <05 11
Serum iire/BUN (mg/dL) Lokosit sayisi/mm° Potasyum (mEg/L)
<28 0 <1000 12 3 3
28-83 6 1000-19.000 0 3-4.9
>84 10 >20.000 3 >5 3
Sodyum (mEg/L) HCO3; (mEg/L) Billirubin (mg/dL)
> 145 1 >20 0 <4
125-144 0 15-19 3 4.5-9 4
<125 5 <15 6 >6

SAPS ise, Ilk olarak 1984 yilinda hastalar1 gruplandirarak, klinik ¢alismalarda
kullanilan SAPS skoru 1993°de revize edilerek SAPS II adiyla ortaya ¢ikmustir.
Hastanin ilk 24 saatindeki 12 fizyolojik parametresinin ol¢limii ile yas, altta yatan
hastalik ve YB’a gelis sekli de olmak tizere 17 degisken puanlanir. Toplam skor 0-
163 arasindadir. Yiiksek puanlar mortalitenin arttigina isaret eder (188).

Morbiditeye Yonelik Skorlama Sistemleri (MODS, SOFA, LODS)

Ardisik organ yetmezligi degerlendirme skoru (Sequential Organ Failure
Assessment Score: SOFA): ilk olarak 1994°de sepsisli hastalar i¢in ortaya ciksa da
sonrasinda sepsisi olmayan hastalar i¢in de organ yetmezligini degerlendirme amaglt
kullanima girmistir. Toplam 6 organ sistemi degerlendirilir. Solunum, vazopressor
varligi ile birlikte kardiovaskiiler, bilirubin degerleri ile karaciger, trombosit sayisi
ile koagiilasyon, GCS ile norolojik ve idrar miktar1 ve serum kreatin degeri ile renal

sistem degerlendirilir. Her sistem 1 ile 4 puan arasinda degerlendirilir. Giinliik en
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kotl deger dikkate alinir. Toplam puan 6-24 arasinda degisir. Puan yiiksekligi organ
yetmezliginin kotiilesmesine isaret eder. Gilinliik olarak hesaplanir. Eger tiim
parametreler ayni giin bakilmamigsa onceki giiniin parametresi degerlendirmeye

alinir (191-192).

Coklu organ yetmezligi skoru (Multiple Organ Dysfunction Score:
MODS): SOFA ile ayn1 6 organ sisteminin degerlendirilmeye alindigr ve normal
fonksiyonun “0” en kotii fonksiyon bozuklugunun “4” olarak degerlendirildigi
skorlamadir. Kardiyo-vaskiiler sistemde SOFA’dan farkli olarak kalp hiz1 x santral
vendz basing / ortalama arter basincit degeri kullanilir. Bu deger kan basincina

uyarlanmis kalp atim hizidir. Renal fonksiyon degerlendirilmesinde sadece serum

kreatin degeri kullanilir (193).

Lojistik organ yetmezligi skoru (Logistic Organ Dysfunction Score:
LODS): Ilk olarak 1996°da alt1 organ sistemin degerlendirildigi bir skorlama olarak
ortaya ¢ikmistir. Karisikligi nedeniyle klinik ¢alismalarda kullanilmaktadir (193).

2.4. Dahiliye Yogun Bakim ve Geriatrik Hastalar

Geriatrik yas grubundaki hastalarin YBU’lerinde takipleri sirasinda karsilasilan
sorunlar halen saglik politikalarinin basta gelen tartismali konularindan birisidir.
Ciddi hastaligi olan yash hastalarin, hastane yatislarinda prognozlarinin iyi
olmadigini gosteren birgok yayin vardir (194-195). Ancak bu yayinlardan higbiri
yashilardaki bu kotlii prognozun yaslilara uygulanan tedavinin genclerden farkl
oldugu i¢in olustugu iddiasin1 kanitlayamamistir (196).

YBU’leri genel olarak dahiliye ve cerrahi olarak temel iki gruba ayrilsa da,
hastanelere gore degisiklikler olmak kaydiyla I¢ Hastaliklari, Pediatri, Gogiis
Hastaliklar1, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, Noroloji, Kardiyoloji, Genel Cerrahi,
Beyin Cerrahisi, Kalp Damar Cerrahisi gibi bircok béliimiin kendilerine ait YBU’leri
olabilmektedir. Her bir bdliimiin YBU’lerinde yatan hasta profilleri birbirlerinden
tamamen farkli olsa da genel olarak eriskin YBU’lerde yatan hastalarn 6nemli bir
kismini 1ileri yastaki hastalar olusturmaktadir. ABD yayinlarinda yogun bakim
hastalarinin yaklasik %60’mm 65 yas ve lizerinde oldugu goriilmektedir (197).
Topeli ve arkadaslarmin verilerine gore Hacettepe Universitesi Erigkin Hastanesi I¢

Hastaliklar1 YBU’siinde ise bu oran %46 olarak bulunmustur (198).
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En sik yogun bakimda yatis nedenlerinden biri olan akut solunum
yetmezliginde yas ilerledikce progresif bir artis dikkati ¢ekmektedir. 45-55 yas
arasinda insidans 1/1000 iken, bu oran 65-75 yas arasinda 5/1000’e, 85 yas lizerinde
9/1000’¢ ulagsmaktadir (199).

Yogun bakimda yashi hastalarin sayisal fazlaliklarinin yaninda, YBU’deki
seyirleri de farkli olabilmektedir. 75 yas {lizeri hastalarin 65 yas alt1 gruba gore,
yogun bakimda kalis siirelerinin 7 kat daha uzun oldugu saptanmistir. YBU’de izlem
sirasinda mekanik ventilatore ihtiyag 85 yas ve {izeri hastalarda, 55 yas alt1 hastalara
gore 10 kat daha fazla olmustur. Hastanede hayatini kaybeden 85 yas iizeri hastalarin
%30’unun yogun bakimda eksitus oldugu saptanmistir (199).

Geriatrik hasta takibinde temel olarak akut, subakut ve kronik bakimdan s6z
etmek miimkiindiir. Yogun bakim tedavisinin de dahil oldugu hastane donemi akut
bakim olarak degerlendirilirken, baz1 yashilar ¢ogunlukla hayatlarinin sonuna kadar
stirecek kronik bir bakim ve tedavi siirecine ihtiya¢ duyar. Dolaysiyla subakut bakim
olarak da adlandirabilecegimiz, YBU’de tedavisi tamamlanan hastalarin, evde veya
bakim evlerinde takip edilmeleri i¢in gerekli hazirliklarin yapilacag: bir “ara bakim”
servislerinin eksikligi hissedilmektedir. Genel olarak yogun bakimda hastalarin
izleminde dort basamaktan s6z etmek miimkiindiir; transfer, hayat kurtarici tedavi,
holistik bakim ve palyatif bakim olusturmaktadir (200).

Giiniimiizde kabul géren goriise gore ileri yas kendi basina YBU’ne kabul igin
bir kontrendikasyon degildir. Cogunlukla yaslilar progresif, dnlenemez ve oliimle
sonuglanma riski yiiksek hastaliklarla basvursalar da, YBU’ne almmalarini
kisitlayacak herhangi bir rasyonel yoktur. Eger tibbi olarak ihtiyag mevcutsa
yaghilarin  yogun bakima alinis endikasyonlarinin gengler ile ayni olmasi
gerekmektedir (201). Buna ragmen yapilan ¢aligmalar uygulamanin farkli oldugunu
gostermektedir. Ileri yaslarda yogun bakim ihtiyaci olacak hastalarin daha fazla
olacag1 gercegine ragmen, bir calismada 65-74 yas grubunda hastaneye yatan
hastalarin %29.7’sinin, 75-84 yas grubundaki hastalarin %27.9’unun YBU’ne
alindig1 saptanirken, bu oranmn 85 yas ve lizerinde %21.1’e diismiis oldugu
gozlenmistir (202).

YBU’ye yash hastalarin kabuliinde gz 6niinde bulundurulmas: gereken temel
noktalardan birisi de hasta ve hasta yakilarinin goriis ve beklentilerine saygili
olunmasi ve ona gore hareket edilmesidir. Hasta ve hasta yakinlarinin istekleri bu

dogrultuda ise baz1 hastalarda amag¢ yalnizca “huzurlu ve yiiksek kaliteli” bir 6liim
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saglamak olabilir. Bu, hastayr gerekirse YBU’ ne almayarak, almirsa da YBU’de
kalis siiresini siirlayarak veya yapilacak invaziv girisimleri sinirlayarak yapilabilir.
Diger taraftan eger hasta veya hasta yakinlari, yaslinin tiim destegi almasi konusunda
hem fikir ve doktor yaslinin tibbi durumunun geri doniisiimli oldugunu diisiiniiyorsa
yogun bakim endikasyonu geng bir hasta ile aynidir (203). Dolayisiyla en gercekei ve
rasyonel yaklasim, hasta ve hasta yakinlarinin fikirlerine saygili olmak kaydiyla,
hekimin hastanin tibbi durumunu da g6z 6niine alarak verecegi karar olmalidir.

YBU"de takip edilen yash hastalarmn tanilar1 birbirinden farkli olabilir. Cerrahi
yogun bakimlarda ilk sirayr postoperatif izlem gerektiren major cerrahiler alirken,
dahili YBU’de akut solunum yetmezligi ve sepsis dnde gelen tanilardir. Hastaneye
yatirilan yash hastalarda yogun bakimda takip gerektirme ihtimali en yiiksek olan
dahili problemler kardiyak nedenler olurken (miyokard infarktiisii, anjina pektoris,
aritmi, kalp iletim defektleri, konjestif kalp yetmezligi), cerrahi nedenlerden de yine
kardiyak cerrahiler ve girisimler gelmektedir (202).

YBU’de yatan hastalarda cinsiyet, ik, bazal fonksiyonel durum, hastalik
siddeti, tedavi agresifligi, sosyoekonomik durumlari gibi parametrelerde ayarlanma
yapildiktan sonra mortalitede 18-70 yas arasinda her yasta ortalama %]1; 70 yas
tizerinde ise her yasta ortalama %2 artis saptanmistir. Alt1 aylik beklenen mortalite
oranlar1 55 yasta %44, 65 yasta %48, 75 yasta %53, 85 yasta %60 olarak
hesaplanmigtir (194). Topeli ve arkadaslarinin Hacettepe verilerinde de yogun
bakimda tedavi géren 65 yas ve iistli hastalarin, 65 yas alti gruba gore hastane
mortaliteleri anlamli oranda yiiksek bulunmustur (%54.9’a %35.4; p< 0.01). (198).

Sonug olarak prognozlar kotii, maliyetleri yiiksek olsa da yasl hastalarin da en
az gengler kadar yogun bakim imkanlarindan faydalanma hakki vardir ve benzer
saglik sorunlar1 olan daha geng hastalara kiyasla, agir hastalig1 olan yashlarin agresif
hayat kurtaric1 miidahalelerin daha az yapilip yapilmadig1 veya hastane yatislarinda
maliyetin genclere nazaran daha dikkatli g6z 6niine alinip alinmadig: sorular1 halen

cevap beklemektedir.

41



3. MATERYAL METOD

3.1 Calisma tasarim ve hastalar.

Bu calisma; 2010 - 2017 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesine yatirilan geriatrik
hastalarin (>65 yas, n=1093) dosyalan retrospektif incelenerek yapildi. 2010-2017
yillar1 arasinda Yogun Bakim Unitesinde tedavi alan 3883 hasta verisi incelendi.
Bunlar i¢inden, <3 giin yatigh, 65 yas alti, bilinen veya aktif malignite ve/veya
kemoterapi Oykiisii olan hastalar ¢ikarildiginda kalan, toplam 1093 hastanin verisi,
kayit veri tabanina iglendi.

Hastalarin adi, soyadi, yaslari, protokol numaralari, cinsiyeti, yatis siireleri,
komorbid durumlar1 (DM, KVS hastaliklari, KBY, hemodiyaliz), insiilin kullanimu,
laboratuvar kayitlari (Tam kan sayimlari, kan biyokimyasinda serum albiimin, iire,
kreatinin, trik asit, plazma sodyum, idrar sodyum atilimi, C-Reaktif Protein(CRP)
degerleri ve endikasyonu olan hastalardaki, PAAC grafilerindeki kardiyotorasik
indeksleri (KTI), kardiyak troponin T, NTproBNP ve prokalsitonin degerleri her bir
hasta i¢in hazirlanan, olgu rapor formuna kaydedildi. Hastalarin yatig sebepleri ve
mortalite nedenleri epikrizlerinden, incelenerek kaydedildi. Dosya ve epikriz
taramalar1 rastgele 6 farkli i¢c hastaliklar1 arastirma gorevlisi tarafindan
gerceklestirildi.

Tiim hastalar Ege Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart YBU’de yatan
hastalardan segildi. Hastalarin laboratuvar verileri, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi biinyesindeki Tibbi Biyokimya laboratuvarinda, hastalarin radyolojik
incelemeleri ayn1 Radyodiagnostik Ana Bilim Dali’'nda ve diger tim islemler Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi biinyesindeki Ana Bilim Dallarinca
gerceklestirilmistir. Tiim hastalar Yogun Bakim Unitesinde ayni dgretim gorevlisi
tarafindan, 2 aylik Yogun Bakim rotasyonlar1 seklinde egitimlerini tamamlayan I¢
Hastaliklar1 Anabilim Dali kidemli asistanlarinca, ayni salonda ve ayni hemsirelerce
izlenmistir. Izlenilen {iinitede her yatakta monitorizasyon, oksijen destegi vardur.
Yogun Bakim Unitesinde toplamda 4 adet mekanik ventilatér bulunmaktadir. Yogun
Bakim Unitemiz toplamda 12 yatak ve 2 adet tam donanimli agoni odasindan

olusmaktadir.
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3.2 Veri Toplama ve Hesaplamalar

Yogun Bakima giris bazal, Yogun Bakimdan ¢ikis (taburculuk veya exitus)
laboratuvar verileri sonlanim degeri olarak kaydedildi. Tam kan sayimi tetkikinde
bulunan, notrofil sayis1 ve lenfosit sayis1 oranlamasi (NLO) ve zamansal degisimi
(ANLO= sonlanim degeri-bazal deger farki) ve ortalama trombosit hacmi (MPV),
zamansal MPV degisimi (AMPV= sonlanim degeri-bazal deger farki) hesaplamalari
yapildi.

Kardiyo torasik indeks (KTI),

Komorbid hastaligima bagli olarak veya enfeksiyon kaynakli yatis1 olan
hastalarda pulmoner bulgular1 olan hastalarda, rutin PAAC grafisi takibi yapildu.
Calismamizda kullanilan KTI, tek merkezde (EUTF Radyodiagnostik Anabilim
Dali’'nda) cekilen standart PAAC grafisi iizerinden hesaplanmstir. KTI, Japon
kilavuzundaki hesaplama temel alinarak, kalbin maksimal yatay c¢ap1 Olclilmiis,
gogiis kafesinin yatay i¢ genisligine boliinmiis ve daha sonra yiizde olarak ifade
edilmistir (204).

Calismaya dahil edilen hastalarin verilerine, Yogun Bakim kayit defteri,
hastane epikriz sistemi, labaratuar — sonu¢ kayit sistemi ve gerekli goriilen
durumlarda Ege Universitesi Hastanesi Arsiv Dokiimantasyondan hasta dosyasinin

direkt olarak incelenmesi ile ulagilmistir.

3.3 Istatiksel Analiz Yontemleri

[statistiksel analizi icin SPSS 23.0 (SPSS Inc, Chichago, IL, USA) programi
kullanild1. Nitelik degiskenler bakimindan gruplar arasinda farklilik olup olmadig: ki
kare testi ile arastirildi. ki grup arasinda sayisal degiskenler bakimindan farklilik
olup olmadigi parametrik test varsayimlarimin karsilanmasi durumunda bagimsiz
gruplarda t testi ile, karsilanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi ile
degerlendirildi. Kategorik degiskenler sayim-sayi, ylizde (%) olarak 6zetlenirken
devamli degiskenler de ortalama, ortanca, standart sapma, ceyrekler arasi aralik,
minimum, maksimum olarak Ozetlenmistir. Bagimsiz parametrelerin  mortalite
tizerindeki etkilerini degerlendirmek i¢in Cox orantili-hazard regresyon modeli ve

cok degiskenli logistik regresyon analizi kullanilmustir.
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4. BULGULAR

Bu calisma; 2010 - 2017 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesine yatirilan geriatrik
hastalarin (>65 yas) (n=1093) dosyalar1 retrospektif incelenerek yapildi. Hastalarin

tanimlayici istatistik verileri Tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19. > 65 yas malignite tanis1 olmayan, >3 giin yatan hastalarda

tanmimlayici istatistikler

Yas Yatis siire Mortalite Taburculuk
N Mean SD Median Mean SD  Median n % in yil n % in yil
2010 93 768 66 76.0 98 77 7.0 24 25.8 27 29.0
2011 128 765 7.2 77.0 94 72 7.0 48 375 26 20.3
2012 208 79 73 77.0 64 39 5.0 51 245 74 35.6
2013 193 779 69 78.0 73 53 5.0 44 22.8 101 52.3
2014 202 773 70 775 7.1 4.3 6.0 30 14.9 125 61.9
2015 140 765 7.0 76.0 72 42 6.0 29 20.7 84 60.0
2016 107 760 7.1 75.0 9.1 6.0 7.0 28 26.2 66 61.7
2017
(Ocak-Subat) 781 741 775 80 50 7.0 8 36.4 10 455
Toplam 1093 E:503

772 741 77.0 77 6.0 6.0 262 24.0 513 46.9
K:590

Calisma hastalarinin (n= 262) mortalite sebeplerine baktildiginda; 134 hastanin
sepsisten, 103 hastanin kardiyovaskiiler nedenlerden, 13 hastanin ARDS (Akut
Respiratuvar Distres Sendrom) ve 2 hastanin ise gastrointestinal kanamadan
kaybedildigi saptandi.

Caligmaya alinan hastalar tedavi modalitesi agisindan incelendiginde,
206 (%18.8) hastanin siki kan sekeri kontroliiniin insulinle saglandigi, 351 (%32.1)
hastaya akut bobrek hasar1 veya kronik bobrek yetmezligi sebebiyle hemodiyaliz
uygulandigi, 18(%1.6) hastaya ise endikasyonuna gore plazmaferez uygulandigi
saptandi.

EUTF I¢ Hastaliklar1 ABD YBU’de 2010-2017 yillar1 arasinda yatan geriatrik
hasta populasyonunda komorbid hastalik olarak, DM 06ykiisii olan hasta sayis1 443
(%40.5), KVS hastalig1 oykiisii olan hasta sayisit 797(%72.9) ve KKY tanili hasta
sayist 513 (%56.1) saptandi.
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Tablo 20. >65 yas malignite tanis1 olmayan ve > 3 giin yatan hastalarda yatis

nedenleri

N %
ABY (Sepsis/Diger) 402 36.7
KBY 213 19.5
Hepatobilier/GIS 64/20 7.7
Endokrinoloji 63 5.8
Malignite dis1 Hematoloji 44 4.0
Romatoloji 27 2.5

Calisma popiilasyonumuzun bazal laboratuvar verileri Tablo 3’de 6zetlenmistir.

Tablo 21. Olen ve yasayan ¢calisma hastalarinin bazal laboratuvar verileri.

N=1093 | Mean SD Median p* p*
UNIVARITE | MULTIiVARITE

770 9,86 9,5 6,90

CRP* mg/dL M 238 14,5 10,6 12,0 0.000 0.035
774 3,36 66 3,40

ALBUMIN* g/dL M 243 291 ,63 2,90 0.000 0.000
827 10292,01 | 7160,15 | 8820,00

PMNL* M 256 11966,55 | 8879,34 | 9785,00 0.003 0.034
827 1500,63 | 3366,29 | 1070,00

L* M 256 1318,85 | 4166,49 820,00 0.049 0.492
826 11,38 11,71 8.01

NLO* M 256 16,78 17,60 12.30 0.000 0.000
766 10,60 1,36 10,60

MPV* fL M 227 10,90 1.53 10.80 0.005 0.073
819 122,04 80,39 105.00

URE* mg/dL M 258 137,23 76,02 128.50 0.008 0.461
820 3,27 2,58 2.70

KREATINiN*mg/dL | M 258 3,41 2,21 3.07 0.003 0.368
737 7,34 3,32 7.00

URIK ASiDmgidL | M 224 7,64 3,71 7.20 0.252
436 57,53 8,41 58.00

KTI (%) M 129 57,64 10.21 59.00 0.907
105 46,17 11,21 50.00

LVEF (%) M 38 44,05 12.19 48.00
180 14202,64 | 17061,16 | 7594.00

NTproBNP*pg/mL | M 48 22788,10 | 22041,57 | 15882.50 0.006
175 9,30 27.19 67

Prokalsitonin pg/L M 57 9,78 18,84 2,11 0.900

M; Mortalite, *; Olenlerle yasayanlar arasinda istatistiksel anlaml farklilik. CRP; C-Reaktif protein,
PMNL; Polimorf Niikleer Lokosit, L; Lenfosit, NLO; Nétrofil/Lenfosit orani, MPV; Ortalama
Trombosit Hacmi, KTI; Kardio Torasik index, LVEF; Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu; p<0.05,

tekli degiskenli (univarite) analizde istatistiksel anlaml1 fark.
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Tablo 21°de 6lenlerle yasayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gosteren bazal laboratuvar degerleri 6zetlenmistir. CRP, albiimin, PMNL, Lenfosit,
NLO, MPV, iire ve NTproBNP’ nin ortalama bazal degerlerinin, dlenler ve
yasayanlar arasindaki farki, istatistiksel olarak anlamliyken, iirik asit, prokalsitonin,
KTI ve LVEF’ nun ortalama degerlerinin 6lenler ve yasayanlar arasindaki farki

istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo 22. Calisma popiilasyonumuzda mortalite ongoriiciilerinin tekli

degiskenli (Univarite) ve coklu degiskenli (Multivarite) logistik regresyon

analizi
Univarite Multivarite
OR 95%ClI p OR 95%ClI p

Yas 1.01 0.99-1.03 0.283
Cinsiyet (E) 1.16 0.88-1.54 0.283
DM 0.95 0.72-1.27 0.748

insiilin 0.66 0.45-0.97 0.033 0.62 0.35-1.07 0.088
KKY 1.29 0.96-1.73 0.089
KBY 1.06 0.80-1.40 0.696

HD 1.64 1.23-2.19 0.001 2.17 1.39-3.39 0.001

KVS 0.71 0.52-0.96 0.027 0.65 0.42-1.01 0.056

Ure mg/dL 1.002 1.001-1.004 | 0.008 1.22 | 0.089-1.74 0.461

Kreatin(>1.3) mg/dL | 1.70 1.19-2.42 0.003 1.30 | 0.073-2.31 0.368

Albiimin g/dL 0.34 0.27-0.44 0.000 0.33 | 0.24-0.45 0.000

CRP mg/dL 1.04 1.03-1.05 0.000 1.02 1.00-1.04 0.035

Prokalsitonin pg/L 1.001 0.989-1.012 0.900

NTproBNP pg/mL 1.002 1.001-1.004 0.006

Urik asid mg/dL 1.03 0.98-1.07 0.252
PMNL 10°3/uL 1.03 1.01-1.04 0.003 1.02 | 1.08-1.56 0.034
L 10"3/uL 0.78 0.64-0.93 0.049 0.98 | 0.93-1.04 0.492
NLO 1.03 1.02-1.04 0.000 1.02 | 1.01-1.03 0.000
MPV fL 1.17 1.05-1.30 0.005 1.13 | 0.99-1.29 0.073

KTI 1.01 | 0.979-1.024 | 0.907
ANLO (Azalma) | 0.41 0.30-0.55 0.000
AMPV (Azalma) | 043 | 0.31-0.59 0.000

DM; Diabetes Mellitus, KKY; Konjestif Kalp Yetmezligi, KBY; Kronik Bobrek Yetmezligi, HD;
Hemodiyaliz, KVS; Kardiyovaskiiler Sistem, CRP; C-Reaktif protein, PMNL; Polimorf Niikleer
Lokosit, L; Lenfosit, NLO; Nétrofil/Lenfosit orani, MPV; Ortalama Trombosit Hacmi, KTI; Kardio
Torasik Index, ANLO; sonlanim NLO - bazal NLO, AMPV; sonlanim MPV — bazal MPV,
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Tablo 22’ de malignitesi ve kemoterapi dykiisii olmayan ve YB’da 3 giinden fazla
yatan >65 yas hastalarin mortalite ongoriiciilerinin tek degiskenli (Univarite) ve
coklu degiskenli (Multivarite) regresyon analizi yapilarak, tim nedenli mortalite
prediktorleri O6zetlenmistir. Calismaya alinan hastalarda yapilan tek degiskenli
(Univarite) analizde insulin kullanimi, HD alinmasi, Ure, Kreatinin, Albumin, CRP,
NTproBNP, PMNL, Lenfosit, NLO ve MPV degerlerinin mortalite ile iliskili oldugu
saptandi. Yapilan multivariate analizlerde ise; HD alinma, Alblimin, CRP, PMNL,
NLO, ANLO (azalma) ve AMPV (azalma) degerlerinin mortalitenin bagimsiz

ongordiiriiciileri oldugu saptandi.

Sekil 1. > 65 yas hastalarda ANLR/O mortalite iliskisi

>65 yas ANLR

OR for mortality 0.41 (35%CI 0.30-0.55) p<0.001

2 0 (decrease or same NLR vs.increased NLR)

NLR change over time

Alive Deceased

Sekil 1°de hastalarin NLO degisimleri (ANLO) ile mortalite iligkileri analiz
edildi. Bazal NLO (Notrofil/Lenfosit orani) degeri yasayanlarda (n: 826)
11.38+11.71, olenlerde (n: 256) 16.78+17.60 olarak Olgiildi. Hem univarite
(p=0.000), hem de multivarite (p=0.000) analizinde istatistiksel anlamli bulundu.
[OR: 1.02 (1.01-1.03)].(Tablo 22). Calisma hastalarinda izlemde NLO’ nun azalmasi

ya da ayn1 kalmasinin, artmasina oranla mortaliteyi %59 azalttig1 saptandi (p<0,001 )
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Sekil 2. >65 yas hastalarda AMPV mortalite iliskisi

4
3
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(decrease or same MPY vs.increased MPV)

Alive

>65 yas AMPV

OR for mortality 0.43 (35%CI 0.31-0.59) p<0.001

Deceased

Sekil 2°de hastalarin MPV degisimleri (AMPV) ile mortalite iligkileri analiz

edildi. Bazal MPV (Ortalama Trombosit Hacmi) degeri yasayanlarda (n: 766)

10.60+1.36, o6lenlerde (n: 227) 10.90+1.53 olarak saptandi ve univarite anilizinde

istatiksel anlamli sonu¢ alinmigsken (p=0.005), multivarite analiz sonucu anlamli

degere ulasamadi. (Tablo 22). Calisma hastalarinda izlemde MPV’ nin azalmasi ya

da ayni kalmasimin, artmasina oranla mortaliteyi %57 azalttig1 saptandi. [OR: 0,43
(0.31-0.59, ( p<0,001)].

Tablo 23. > 80 yas malignite tanis1 olmayan, >3 giin yatan hastalarda

tamimlayici istatistikler

Yas Yatis siire Mortalite Taburculuk
N Mean SD Median Mean SD Median n  %inyil n % in y1l

2010 25 85.2 43 85.0 9.6 6.9 8.0 10 40.0 6 24.0
2011 46 842 34 83.0 10.6 ## 7.0 16 34.8 11 23.9
2012 80 857 37 85.0 6.6 3.6 55 21 26.3 33 413
2013 73 854 3.0 85.0 8.2 6.5 6.0 18 24.7 38 52.1
2014 65 85.1 39 84.0 6.9 4.1 6.0 11 16.9 41 63.1
2015 44 85.0 29 85.0 7.2 4.2 6.5 9 20.5 24 54.5
2016 32 849 29 84.5 8.8 6.7 6.5 11 344 18 56.3
2017 7 86.3 41 85.0 9.1 5.4 9.0 2 28.6 3 42.9
Toplam 372 852 34 85.0 8.0 7.2 6.0 98 26.3 174 46.8
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Tablo 23’te 80 yas ve Ustii geriatrik hastalarin tanimlayici istatistikleri
Ozetlenmistir. 80 yas ve Ustli olup, bilinen veya aktif malignite ve kemoterapi
Oykiisi olmayan toplam 372 hasta wverileri incelendi. Cinsiyet dagilimina
bakildiginda; hastalarin %45,6’s1 (n: 170) erkek, %54,4> i (n: 202) kadin idi.
Hastalarin yas ortalamasi 85,2 + 3,4 yil olarak saptandi.

Calismaya alinan >80 yas hastalar tedavi modalitesi agisindan incelendiginde,
44 (%11.8) hastanin siki kan sekeri kontroliiniin insuline saglandigi, 101 (%27.2)
hastaya akut bobrek hasar1 ve ya kronik bobrek yetmezligi sebebiyle hemodiyaliz
uygulandigi, 2(%0.5) hastaya ise endikasyonuna goére plazmaferez uygulandig
saptandi.

80 yas iistii caligma hastalarinin (n= 98) mortalite sebeplerine baktildiginda; 54
(%55) hastanin kardiyovaskiiler nedenlerden, 26 (%27) hastanin sepsisten, 8 (%8)
hastanin ARDS (Akut Respiratuvar Distres Sendrom) kaybedildigi saptandi.

EUTF I¢ Hastaliklar1 ABD YBU’de 2010-2017 yillar1 arasinda yatan 80 yas ve
iistii hasta populasyonunda komorbid hastalik olarak, DM 6ykiisii olan hasta sayisi
114 (%30.6), KVS hastalig1 oykiisii olan hasta sayis1 272(%73.1) ve KKY tanili
hasta sayis1 128 (%34.4) saptandi.

Tablo 24. >80 yas malignite tanis1 olmayan ve > 3 giin yatan hastalarda yatis

nedenleri
N %
ABY (Sepsis/Diger) 24/126 6.5/33.9
KBY 62 16.7
GIS 20 54
Endokrinoloji 11 3.0
Malignite dis1 Hematoloji 13 3.5
Romatoloji 2 0.5

>80 yas hastalarin yatis nedenlerine bakildiginda; 150 hastanin ABY, 62
hastanin KBY, 20 hastanin Gastointestinal Sistem hastaligi, 11 hastanin
Endokrinolojik nedenler, 13 hastanin malignite dist Hematolojik hastalik ve 2

hastanin ise Romatolojik nedenlerle yatis yapildig1 saptandi.
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Tablo 25. Olen ve yasayan calisma hastalarinin bazal laboratuvar verileri.

N=372 Mean SD Median | P* Multivarite
Siire/giin 274 7.85 753 6.00
M 98 8.27 6.12 7.00
PMNL 1073/uL 273 10.79 6.79 8.67
M 98 11.89 9.98 9.98
L 10"3/uL 273 1.250 0.92 1.03
M 98 1.100 1.32 0.82
NLO* 273 12.39 125 8.87
M 98 17.12 185 12.12 0.009
MPV* fL 256 10.52 1.45 105
M 90 10.86 1.31 10.6
Albumin* g/dL 252 3.34 0.61 3.40
M 92 2.91 0.64 2.90 0.000
Ure mg/dL 271 13351 86.07 116.00
M 97 140.62 76.83 133.00
Kreatinin mg/dL 272 3.26 2.75 2.50
M 97 3.26 2.24 3.00
Urik asit mg/dL 243 7.56 3.44 7.10
M 89 7.97 3.48 7.60
CRP* mg/dL 255 9.59 8.67 7.17
M 90 13.95 10.72 11.47 0.003
NTproBNP pg/mL 52 16.07 16.71 8.61
M 15 26.18 25.26 12.41
KTI % 143 57.97 8.76 58.00
M 44 56.95 9.77 57.70
LVEF % 32 4521 11.03 45.00
M 15 46.20 10.48 48.00
Prokalsitonin pg/L 44 481 11.99 0.64
M 20 8.84 23.78 0.99
LDH* u/L 200 563.01 2093 296
M 60 575.51 647 395 0.036

M; Mortalite, *: Olenlerle yasayanlar arasinda istatistiksel anlamli farklilik. CRP*; C-Reaktif
protein, PMN*L; Polimorf Niiveli Lokosit, L*; Lenfosit, NLO*; Néotrofil/Lenfosit orant, MPV*;
Ortalama Trombosit Hacmi, LDH*; Laktat Dehidrojenaz, KTI; Kardio Torasik Index, LVEF; Sol
Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

Tablo 25 de 80 yas iistii geriatrik hastalarda Olenlerle yasayanlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gOsteren bazal laboratuvar degerleri
ozetlenmistir. NLO, albumin, CRP ve LDH’1n ortalama bazal degerlerinin, 6lenler ve
yasayanlar arasindaki farki, istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Hastanede yatis
siiresi, Lenfosit, PMNL, MPV, iire, kreatnin, iirik asit, NTproBNP, KTi, LVEF ve
Prokalsitoninin bazal ortalama degerlerinin 6lenler ve yasayanlar arasindaki farki

istatiksel olarak anlamli bulunmada.
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Tablo 26. >80 yas hasta popiilasyonumuzda mortalite 6ngoriiciilerinin ¢coklu

degiskenli (Multivarite) logistik regresyon analizi

OR 95%ClI p

Albiimin g/dL 0.33 0.22-0.50 0.000

CRP mg/dL 1.04 1,015-1,071 0.003

LDH u. 1.001 1.000-1.002 0.036

NLO 1.020 1.005-1.036 0.009

ANLR (Azalma) 0.50 0.30-0.80 0.004

AMPV 0.37 0.22-0.64 0.000
(Azalma)

CRP; C-Reaktif protein, LDH; Laktat Dehidrogenaz, NLO; Notrofil/Lenfosit orani, ANLO; sonlanim
NLO - bazal NLO, AMPV; sonlanim MPV — bazal MPV,

Tablo 26’ da malignitesi ve kemoterapi 0ykiisli olmayan ve YB’da 3 gilinden
fazla yatan >80 yas geriatrik hastalarin mortalite 6ngoriictilerinin ¢oklu degiskenli
(Multivarite) regresyon analizi yapilarak, tim nedenli mortalite prediktorleri

Ozetlenmistir.
Sekil 3. > 80 yas hastalarda ANLR/O mortalite iliskisi

>80 yas ANLR

25 OR for mortality 0.50 (95%CI 0.30-0.80) p=0.004

(decrease or same NLR vs. increased NLR) ———

NLR change over time
o

Alive Deceased
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Sekil 3°te 80 yas ve {istii hastalarin NLO degisimleri (ANLO) ile mortalite
iligkileri analiz edildi. 80 yas ve iistii hastalarda NLO’nun mortalite i¢in dnemli bir
bagimsiz belirte¢ oldugu saptandi (p=0,004). [OR: 0,50 (0.30-0.80)]. Bu hastalarin,
izlemde NLO’ nun azalmasi ya da ayn1 kalmasinin, artmasina oranla mortaliteyi %50

azalttig1 saptand1 (p=0,004) .

Sekil 4. > 80 yas hastalarda AMPYV mortalite iliskisi

>80 yas AMPV

3 OR for mortality 0.37 (95%CI 0.22-0.64) p<0.001

(decrease or same MPV vs. increased MPV)

2 P —

MPV change over time

Alive Deceased

Sekil 4’te 80 yas ve iistli hastalarin MPV degisimleri (AMPV) ile mortalite
iligkileri analiz edildi. Calisma alinan 80 yas ve iistii hastalar izlemde MPV’ nin
azalmas1 ya da ayn1 kalmasinin, artmasina oranla mortaliteyi %63 azalttig1 saptandi

(p<0,001 ). [OR: 0,37 (0.22-0.64)].
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5. TARTISMA

Bu retrospektif calisma, literatiirde, bu hasta sayisinda, malignite, kemoterapi
ve erken oliimler g6z ardi edildiginde, bu biiyiikliikteki ilk ¢alismadir.

Diinyada ve iilkemizde yashh poplilasyon oranlar1 her gecen yil artis
gostermektedir. Geriatrik yas grubundaki hastalarin YBU’lerinde takipleri sirasinda
karsilasilan sorunlar, halen daha saglik politikalarinin basta gelen sorunlarindan
birisidir (194-195). Diinya niifusunun artmasi ile birlikte insanlarin yasam siirelerin
uzamasinin sonucu, yogun bakimlara da yansimistir. Yogun bakimda bakilan yash
hasta say1s1 artmistir. Eriskin Yogun Bakim Unitelerinde yatan hastalarin dnemli bir
kismini ileri yastaki hastalar olusturmaktadir (194).

Bu calisma; 2010 - 2017 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Yogun Bakim Unitesine yatirilan geriatrik
hastalarin (>65 yas) (n= 1093) dosyalar: retrospektif incelenerek yapildi. Hastalarin
%46’ s1(n: 503) erkek, %54’ ii(n: 590) kadindir. hastalarin yas ortalamas1 77,2 £ 7,1
yildir. Calismaya alinan hastalarin %66’ 1 (n: 721) 65-80 yas arasi, %34’ 80 yas ve
lizeri hastalardan olusmaktadir.

Ileri yas geriatrik hastalarin istatistiksel analizine, >85 yas yas hasta say1s1 az
oldugu igin, >80 yas baremindeki hastalar alinmistir. Calismamizda, ¢ogunlukla
terminal donem malignite hastasi olmasi, agir klinik tablo ile ge¢c donemde kabul
edilmeleri ve miidahale i¢in yeterli zamanin olmamasi na bagli olarak kaybedilmeleri
g0z Oniine alindiginda, mortalite oranlarinin etkilenme riski sebebiyle, 3 gilinden az
yatan hastalar incelemeye alinmadi. Olast gegici siire yatisi, erken sevk ve/veya
kendi istegi ile ¢ikma durumu da dikkate alinarak az yatigh hastalar inceleme dist
birakildi.

Calisma popiilasyonumuzda literatiirle uyumlu olarak hasta verilerinin ¢ok
degiskenli regresyon analizi yapilarak CRP, albumin, NLO, ANLO, AMPV ve HD
alinmis olmanin bagimsiz mortalite dngdriiciisii oldugu belirlendi.

Ulkemizde yapilan bir calismada, 65 yas ve iizeri hastalar (n=1070) Yogun
Bakim hasta popiilasyonunun %51’ini olusturmaktadir (205). Ulkemizde yapilan
baska bir calismada, I¢ Hastaliklar1 YBU’ de geriatrik hastalarin (n: 568), tiim YB
hasta populasyonunun (n: 1219), % 44.95° i olusturmaktadir (206). Bizim
caligmamizda ise malignite ve kemoterapi 0ykiisii olmayan, >3 giin yatan 65 yas ve

tizeri hastalar (n: 1093) yogun bakim hasta popiilasyonumuzun (n: 2087) %52’ini
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olusturmaktadir. Bu bilgi hem literatiirle uyumludur ve hem de zaman i¢inde artan
yaslt hasta popiilasyonunu gostermesi bakimindan da énemlidir. Bu bulgu, bu hasta
popiilasyonunda, giderek artan Yogun Bakim ihtiyaci ve es zamanli tedavi edilebilir
hastalik prevelansinin da arttigin1 gostermektedir. Zira bu ¢alismamizda, taburculuk
oranlar1 ve Onlenebilir hastaliklarin tedavi edilmelerine bagli beklenenden az
mortalite oranlarimiz ve yiiksek taburculuk oranlarimiz ayrica dikkat ¢ekicidir.

Ingiltere’de 65 yas ve iistii 100 hasta iizerinden yapilan bir ¢alismada yogun
bakim mortalite oran1 %21 olarak tespit edilmistir (207). Hollanda’da 54021 hasta
tizerinde yapilan ve yasin mortaliteye etkisini arastiran bir calismada, 85 yas ve iizeri
hastalarda hastane i¢i 6liim oraninin, 65 yasin altindaki hastalara gore dort kat daha
yiiksek oldugu bulunmustur (208). Amerika Birlesik Devletleri’nde 285 hastanenin
ortalama yogun bakim mortalitesi %12 (209), Waheed ve ark.nin 4165 yogun bakim
hastasin1 inceleyen calismasinda ise ortalama mortalite oram1 %26.7 olarak
verilmistir (210). Ulkemizde yapilan cesitli calismalarda yogun bakim hastalarinda
hastane mortalite oranlar1  %32.6-43 olarak bildirilmistir  (211). Bizim
arastirmamizda ise, mortalite oranimiz %24.0 olarak saptanmistir. Mortalite oraninda
azalmayla beraber taburculuk oranininda yillara gore arttig1, 2010 yilinda %29 olan
taburculuk orani, 2016 yilinda %61 olarak kaydedildi. Ortalama taburculuk orani
%46.9 olarak gozlemlendi. Calismaya alinan 80 yas ve iistii hastalarin mortalite ve
taburculuk oranlar1 sirastyla %26.3 ve %46.8 olarak saptandi. Caligmamizdaki
bulgularin da en azindan merkezimiz itibariyle diinyadaki bulgularla benzer oldugu
goze carpmaktadir.

Cesitli calismalarda hastanede yatis suresi uzadikca mortalitenin de arttigini
vurgulanmaktadir (212). YB’ da yatis suresinin ¢ok uzamasi, hastane enfeksiyonu
basta olmak iizere bircok morbiditede artisa neden olmaktadir (213-214). Dolayist ile
mortalite, yatis suresinde uzama olunca da artmaktadir. Bu durumda optimum surede
etkin ve hizli tedavinin onemi ortaya cikmaktadir. Calismamizda tiim geriatrik
hastalarin ortalama yatis siiresi 7,7 £ 6.0 giin, 80 yas {stii hastalarda ise 8.0+7.2
olarak saptandi.

Literatiirde YB hastalarinda yas ile mortalite arasinda bir iliski olup olmadig1
konusunda farkli goriisler mevcuttur. Bu amagla yapilan bir ¢ok ¢alismada geriatrik
hastalarda yas ile mortalite arasinda istatistiksel anlamli sonuca ulasilamamigtir (215-

217). Bizim g¢alismamizda geriatrik hastalarin mortalite iliskili demografik
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ozelliklerine bakildiginda yas (p=0.283) ve cinsiyetin (p=0.283) mortalite {izerine
istatistiksel agidan anlamli etkisi olmadig1 saptanda.

Albumin diisiikliigiiniin mortaliteye olan etkisi ¢esitli c¢alismalarda ele
alinmistir. Tonnesen M, arkadaslarinin yaptig1 bir calismada kritik hastalarda
alblimin 2.5 gr/d’nin altina diistiiglinde mortalitenin arttigi gosterilmistir (218).
Yapilan bir diger geriatrik YB hastalarinda (n: 659) mortalite prediktorleri
calismasinda albumin degerinin 3.2-3.4g/dL olanlarda mortalite oraninin %2.3
oldugu, albumin degerinin <2.8 g/dL olanlarda ise mortalite oranin %21.8 oldugu
gosterilmistir  (p<0.05). (219). Bizim g¢alismamiza alinan hastalarinin bazal
laboratuvar verileri incelendiginde yasayan hastalarda (n: 774) ortalama albumin
degeri 3.36+0.66, olen hastalarda (n: 243) ise 2.91+0.61 saptand1 ve yapilan ¢oklu
degiskenli lojistik regresyon analizinde benzer sekilde albumin diisiikliigiiniin
mortaliteyi artirdigi ve albumin diisiikligiiniin bagimsiz mortalite prediktorii oldugu
ve mortaliteyi % 67 artirdigi saptandi. (p=0.000) [OR: 0.33 (0.24-0.45)]. Benzer
sekilde 80 yas ve istii yasayan (n: 252) hastatalarda 3.34+0.61, dlenlerde (n: 92) ise
2.91+0.64 saptand1 ve yapilan ¢oklu degiskenli lojistik regresyon analizinde albumin
diisiikligiiniin mortaliteyi artirdigr ve albumin mortaliteyi % 67 artirdigi saptandi.
(p=0.000) [OR: 0.33 (0.22-0.50)].

Ilerleyen yasla birlikte komorbidite sayisinin artmig olmasi mortalite ihtimalini
de beraberinde getirmektedir (220-221). Koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus,
hipertansiyon gibi komorbid hastaliklar1 biinyesinde barindiran hastalarin mortalite
ve diyaliz ihtiyacinin daha yiiksek oldugunu ve komorbid hastalik sayis1 arttikca bu
oranin daha da arttigini bildirmistir (222). Bizim ¢aligmamizda da hastalarin bilinen
KVH 6ykiisiiniin olmas1 mortalite i¢in artmis risk faktorii oldugu saptandi (p=0.027).
Caligmamizda insulin kullanan hasta sayis1 206 (%18,8) olarak saptandi. >65 yas
hastalarda tek degiskenli analiz sonucu anlamli bulunsa da, ¢oklu degiskenli analiz
sonucu istatistiksel anlamlilik degerine ulagamadi.

Calismamizda hastalarin baslangicta ya da takipte HD tedavisi almis olmasinin
mortalite ile iliskisinin incelemesi amaglandi. AKI tanili 152 hastanin katilimiyla
gerceklesen bir ¢alismada HD uygulanan 19 hastadan 16” nin  (%84,2 mortalite),
HD’e alinmayan 133 hastadan 39’ nun (%29,3 mortalite) o6ldiigii bildirilmistir
(p<0.001). (223). Mehta ve ark. tarafindan yapilan farkli bir ¢aligmada ise, ortalama
yaslart 59.5 yil olan 618 yogun bakim hastasinda yaptiklari calismada 398 hastada
diyaliz ihtiyacinin oldugunu, hastalarin %37’sinin 6ldiiglini bildirmislerdir (222).
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Bizim ¢aligmamizda; baslangicta ya da takipte HD tedavisi almis olmanin mortaliteyi
bagimsiz olarak arttirdigi saptanmis ve istatistiksel agidan anlamli bulunmustur.
(p=0.001). [ OR: 2.17 (1.39-3.39) ]. Bu aymi zamanda sepsis, septik sok ve/veya
kardiyovaskiiler sistem komplikasyonlarina bagli gelisen AKI sebebiyle artmis
mortaliteyi de yansitmaktadir.

C-reaktif protein (CRP) akut faz proteinidir ve kan diizeyinin, travma, iskemi,
yaniklar ve c¢esitli inflamatuvar olaylara yanit olarak hizla arttigi bilinmektedir.
Yogun bakim finitelerinde CRP siklikla sepsis belirteci olarak kullanilsa da, halen
CRP diizeyinin organ hasar1 gelisimindeki rolii yeterince iyi bilinmemektedir.
Devran ve ark. yaptig1 314 sepsis tanilt YB hastasindan olusan ¢alismada; CRP
degerinin mortalite iizerine etkisinin varlig1 arastirilmistir. Olen hastalarda (n: 45)
ortanca CRP degeri 9.1 (3.5-16.1), yasayan hastalarda ise 6.7 mg/dL (2.6-13.3)
olarak saptanmigtir. Tedavinin 5. gilinlinde yasayanlarda ve 6lenlerde ortanca CRP
degeri sirasiyla 4.4 (1.7-8.8) mg/dL ve 10.5 (6.1-15.9) mg/dL Oolgiilmiistir ve
istatistiksel olarak anlamli  bulunmustur (p=0.000) (224). Suzana M. ve
arkadaglarinin 307 YB hastasindan olusan caligmasinda mortalite orami %24
saptanmugtir. Olen hastalarin ortalama CRP diizeyi (10.0+11.0 mg/dL), yasayanlara
(6.0+£8.5) oranla anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p<0.05). (225). Bizim
calismamizda da >65 yas populasyonda benzer sekilde G6len hastalarin (n: 238)
oratalama CRP diizeylerinin (14.5+10.6), yasayanlara (n: 770) oranla (9.86+9.5)
anlaml Olgiide yiiksek oldugu saptandi. Benzer sekilde, ¢oklu degiskenli lojistik
regresyon analiz sonucunda, CRP’ nin bagimsiz mortalite prediktorii oldugu saptandi
(p=0.035). [ OR: 1.02 (1.00-1.04) ]. 80 yas ve tstii hastalarda da sonuglar >65 yas
hasta sonuglariyla benzerlik gosterdi (p=0.003). [ OR: 1.04 (1.015-1.071) ].

Son donemde 16kositlerin alt gruplart olan nétrofil ve lenfosit sayilarinin akut
inflamasyondaki degisikliklerinden kaynaklanan notrofil/lenfosit oraniyla (NLR/O)
ilgili birgok ¢alisma yapilmistir. Inflamasyonda nétrofil sayisinin arttign ve lenfosit
sayisinin azaldigi, bu degisikliklerin de fizyolojik stres i¢in birer gdsterge oldugu
bilinmektedir (226). Bu iki degerin birbirine orani, yani notrofil / lenfosit orani (
NLR/O) c¢alismalarda, diger belirteglerle birlikte inflamasyon gostergesi olarak
kullanilmaktadir (227). Giinliik hemogram takibiyle kolay hesaplanan ve ucuz elde
edilen NLR/O degerinin, hem univarite, hemde multivarite analizlerinde anlamli

mortalite prediktorii olarak ¢ikmasi, bu hastalarin takibinde, bu parametrenin, bir
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prognostik faktor olarak kullanilabilecegini ve hastalarin sag kalimlarina anlaml
katki saglayacagini akla getirmektedir.

Kararli KAH’ 1 olan hastalarda nétrofil-lenfosit oraninin, kardiyak olay ve
mortaliteyi 6ngordiirdiigii gosterilmistir (228). Kalay ve ark., hem kararli KAH hem
de akut koroner sendromu olan hastalardaki yiiksek NLR/O oraninin, koroner
ateroskleroz ilerlemesinin bagimsiz bir 6ngordiiriiciisii oldugunu gostermistir (229).
Bir baska calismada amiloidoz gelisen ve amiloidoz gelismemis hastalarin NLR/O
degerleri karsilastirilmis ve amiloidoz gelisen hastalarda daha yiliksek degerler
saptanmustir (230). ileri evre gastrik ve kolorektal kanserlerde yiiksek NLR/O’nun
kotli prognozla ilgili olabilecegi gosterilmistir (231). Aynmi sekilde yiiksek NLR/O
oranlarinin kiigiik hiicreli olmayan akciger kanserlerinde de bagimsiz bir prognostik
faktor oldugunu gosteren galismalar mevcuttur (232).

Klinigimizde 2014 yilinda yapilan ve akut bobrek hasarlanmali hastalarda
notrofil-lenfosit oram1 ve bazal karakteristiklerin prognoz {izerine etkisinin
arastirildigi bir tez calismasinda retrospektif olarak 96 hasta incelenmistir. Calismaya
alinan ABH tanili hastalarin %34.4ii eksitus olmustur. En 6nemli 6liim nedeni sepsis
(n=16, %48.4) olarak saptanmistir. Hastalarin dahiliye yogun bakim birimine
yatiglart sirasinda bakilan NLR/O’daki her 1 birimlik diisiis mortaliteyi %30, her
%1°lik diislis ise mortalitede %85 azalmaya neden oldugu belirlenmistir. Calismanin
sonlanim noktasi olarak kabul edilen mortalite ve taburculuk anindaki NLO bagimsiz
bir mortalite belirteci olarak saptanmis, kestirim noktas1 olarak NLO >10 degeri,
%73 sensitivite ve %87 spesifitede (OR: 7.31, 95% CI: 3.36-15.91; p<0.001) anlaml1
mortalite prediktorii olarak belirlenmistir. Yine klinigimizde 2015 yilinda yapilan
ABH tanili hastalarda mortalite prediktdrleri konulu bir tez ¢aligmasinda retrospektif
olarak 201 hasta incelenmistir. Yogun bakim biriminde takipleri sonucu tiim
hastalarin %26,9¢ u 6lmiistiir. Sepsise bagli ABH gelisen gruptaki (n: 112) hastalarin
%36,6” s1 (n=42), sepsis dis1 nedenlere bagli ABH gelisen hasta (n: 89) grubunun
%14,6° s1 (n= 13 ) Olmistir. Sonlanmimdaki ortalama NLR/O ‘nun yiiksek
degerlerinin tiim hastalarda mortalite ile iliskili oldugu goriilmistiir. [ OR: 1.36,
(1.18-1.57 p<0.001 ]. Hastalarin bagvuru ile sonlanimi arasindaki NLO degisimini
ifade eden ANLR/O degeri tiim hastalarda ve sepsis grubunda ANLR/O’nun pozitif
degerlerinin mortalitenin bagimsiz 6ngordiiriiciisii oldugu ve mortaliteyi 7,4 kat [OR:
7,41 (3.60-13.26)] artirdig1 gosterilmistir. 2015 yilinda Salciccioli ve ark. tarafindan

yapilan bir ¢alismada; ortanca yaglari 65 olan 5056 YB hastasinin sepsis ve sepsis
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olmayan iki ayr1 hasta grubu iizerinde NLO’ nin 28 giinliik mortaliteye etkisi
degerlendirilmistir. 5056 hastanin 28. giin sonunda total mortalite oran1 %19
saptanmistir. Tiim hastalarin ortanca NLO degeri 8.9 (4.99-16.21) oldugu ve sepsisli
hasta grubunun (n: 1832) bazal NLO degerlerinin [10.9 (IQR 5.8-21)], sepsis dis1
grupa oranla [8.1 (4.6-14.3)] istatistiksel anlamli derecede yiiksek oldugu (p<0.001)
saptanmistir  (233). Calismamizda >65 yas hastalarda bazal ortalama NLO
degerlerinin yasayan (N: 826)/(11.3811.71) ve olen (N: 256)/(16.78+17.60)
hastalardaki farki hem univarite, hemde multivarite analizlerinde istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. (p=0.000)/[ OR: 1.02 (1.01-1.03) ]. 80 yas ve lizeri hastalarda
da sonuglar istatistiksel anlamli bulunmustur. (p=0.009)/[ OR: 1.020 (1.005-1.036) ].
Bu sonuctan c¢ikarilan anlam, bir hastada yatisindaki NLO degerinden ziyade asil
onemli olan hastalarda yatist boyunca NLO’ da olan degisimin mortaliteyi
ongormede daha degerli oldugudur. Calismamiz sonucunda buldugumuz veriler
1s181inda, Geriatrik Yogun Bakim hastalarinda, bazal NLO degerine gore izlemde
NLO degerinin artmamasi, hastalarda devam eden inflamasyonun 6nemli oranda
baskilandig1 anlamina gelmekte ve belirgin sag kalim avantaj1 saglamaktadir. Benzer
sekilde 80 yas ve Ustii hastalarda da, bazal NLR/O ve izlemdeki degisimi bagimsiz
mortalite ongodriiclisii olarak saptandi. Bu sonugclar, geriatrik hasta popiilasyonunun,
yogun bakim izlemlerinde, literatiirdeki ilk NLR/O verisidir.

Ortalama trombosit hacmi (MPV) trombosit fonksiyon ve aktivasyonunun bir
gostergesidir (234). Son zamanlarda ortalama trombosit hacminin (MPV) mortalite
ile iligkisini ele alan arastirma sayis1 giderek artmaktadir. Bunun baslica nedenleri
MPV’ nin kolaylikla 6lgiilebilmesi, ekstra maliyet olugturmamasi ve giinliik pratikte
(otomatik tam kan sayimi profilinde bakilabilmektedir) siklikla bakilmasindan
dolay1 kolay ulasilabilir olmasidir (235-236).

Literatiirde akut miyokardiyal enfarktiis, iskemik inme gibi arteriyal trombotik
olaylarla beraber iilseratif kolit, karaciger fibrozisi, non-travmatik abdominal aciller,
sepsis, malignite, kronik HBV gibi hastaliklarla MPV iligkisini ortaya koyan cesitli
calismalar bulunmakta (237-240). Zhang ve ark. 1556 YB hastasindan olusan
caligmada; Olen hastalarin (n: 443) ortalama MPV (11.1£1.4) degerinin yasayanlara
(n: 1113) oranla (10.5+1.4) yiiksek oldugu ve yapilan multivarite lojistik regresyon
analiz sonucunda MPV artisimi istatistiksel olarak anlamli bulmuslar (241). 11
calismadan olusan 3724 hastanin degerlendirildigi bir meta-analizde bazal MPV

degerinin mortaliteyi etkilemedigi sonucuna varilmistir. Meta-analize alinan 5
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retrospektif calismada Olen hastalarda izlemdeki ortalama trombosit hacminin
(AMPV) arttig1 ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir (242-246). Meta-analize
katilan 3 prospektif calismadan ikisinde MPV artisinin erken mortalite ile iliskili
oldugu bildirilmistir (245-246). Meta-analizde bakilan bir diger calismada ise
izlemdeki MPV degerinin o6len hastalarda artti§i, yasayanlarda ise azaldig
bildirilmistir (247). Bizim ¢alismamizda bazal MPV degerinin, 6len (10.60+£1.36) ve
yasayan (10.90+£1.53) hastalarda kayda deger farklilik gostermedigi saptandi ve
univarite analizinde istatistiksel olarak anlamliyken (p=0.005), multivarite analizinde
istatistiksel onemini koruyamadi (p=0.073). Calismamiz, izlemde MPV (AMPV)
degerinin mortalite iizerine etkisi agisindan ele alindiginda ise hem univarite
(p=0.000), hemde multivarite analizinde istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.000). Sonug olarak, ¢alisma hastalarinda izlemde MPV’ nin azalmasi ya da ayni1
kalmasinin, artmasina oranla mortaliteyi %57 azalttig1 saptandi (p<0,001 ). [OR:
0,43 (0.31-0.59)]. (Sekil2). Calismaya alinan 80 yas ve iizeri hastalarin da istatistik
sonuglarinin benzer oldugu saptandi. >80 yas ¢alisma hastalarinda izlemde MPV’ nin
azalmasi ya da ayni kalmasinin, artmasina oranla mortaliteyi %63 azalttig1 saptandi
(p<0,001 ). [OR: 0,37 (0.22-0.64)] (Sekil 4). Elde ettigimiz veriler, genel literatiirle
uyumlu olarak, 6zellikle kardiyovaskiiler komplikasyonlara bagli hasta ¢liimlerinin
yiiksek oldugu geriatrik hasta popiilasyonunda, saptanan ilk bagimsiz mortalite
ongoriiciisii MPV sonuglaridir. Ozellikle KVS komplikasyonlarina bagl mortalitenin
yiiksek oldugu ileri yas geriatrik hastalarda, hasta prognozunu takip etmede,
AMPV’nin, anlamli bir 6ngdriicii gosterge olabilecegini diisiinmekteyiz.

Yasli hastalarda 6nemli bir sorun, YBU’den ¢iktiktan sonra bile halen mortalite
oranlarinin ayni yas grubuna gore yiiksek kalmasidir. Fransada yapilan bir ¢calismada
Yogun bakimda izlenip ¢ikarilan 75-79 yas, 80-84 yas ve 85 yas ve lizeri hastalarda
lic ay sonraki mortalite oranlar1 sirasiyla %21,6; %26,7 ve %?28,9 olarak
bulunmustur. Bu rakamlarla yogun bakimda izlenen yash hastalarin yogun bakimdan
ciksalar dahi altta yatan kronik hastaliklarindan dolayr genel topluma oranla yiiksek
mortalite oranlarina sahip oldugu, ve bu oranlarin yas arttik¢a yiikseldigini soylemek
miimkiindiir (248). Calisma hastalarimizin taburculuk sonrasi mortalite oranlarinin
bilinmemesi calismamizin eksik yonii sayilabilir. Ote yandan calismaya aldigimiz
geriatrik hastalarin yatis siiresi goz Oniine alinarak ve mortaliteyi direkt olarak

etkileyen malignite varliklar1 dislandiginda ise olduk¢a anlamli sonuglarimiz vardir.
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Tedavi edilebilir komplikasyonlarin hizli ve etkin kontrolii beraberinde yiiksek sag
kalim ve taburculuk oranlarin1 getirmistir.

Sonug olarak, ililkemizde kronik hastaligi olan yasli sayisi artmakta, verilen
tedavilerle hastalar tam olarak iyilesmese de yasam siireleri uzamaktadir. Yogun
bakim {initelerinde yatan yasli hastalar, mortalite ve morbidite a¢isindan yakindan
takip edilerek ve koruyucu tedbirler erkenden alinarak daha yiiksek sag kalim
oranlarma sahip olabilirler. izlem siireclerinde basit, kolay elde edilebilir ve ucuz
takip parametrelerinin saptanmasi, bu hasta popiilasyonunda anlamhi sag kalim

avantaj1 saglayacaktir.

6. SONUC

Izlemdeki NLR/O ve MPV degisimi, geriatrik yogun bakim hastalarinda

bagimsiz mortalite Ongdriiciisii bir parametre olarak kullanilabilir.
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