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2010-2017 YILLARI ARASINDA EGE ÜNĠVERSĠTESĠ TIP FAKÜLTESĠ 

HASTANESĠ ĠÇ HASTALIKLARI YOĞUN BAKIM ÜNĠTESĠNDE YATAN 

GERĠATRĠK HASTA (>65 YAġ) POPÜLASYONUNDA MORTALĠTE 

BELĠRTEÇLERĠNĠN RETROSPEKTĠF OLARAK ĠNCELENMESĠ 

 

GiriĢ: Dünyada ve ülkemizde yaĢlı popülasyon oranları her geçen yıl artıĢ 

göstermektedir. Geriatrik yaĢ grubundaki hastaların YBÜ‟lerinde takipleri sırasında 

karĢılaĢılan sorunlar, halen daha sağlık politikalarının baĢta gelen sorunlarından 

birisidir (194-195). Dünya nüfusunun artması ile birlikte insanların yaĢam sürelerin 

uzamasının sonucu, yoğun bakımlara da yansımıĢtır. Yoğun bakımda bakılan yaĢlı 

hasta sayısı artmıĢtır. EriĢkin Yoğun Bakım Ünitelerinde yatan hastaların önemli bir 

kısmını ileri yaĢtaki hastalar oluĢturmaktadır (194). Bu hastalarda mortalite 

öngörücülerinin saptanmasının ve olası erken önlemlerin alınmasının, hem bu 

hastalardaki hastane yatıĢları hem de bu hastaların sonlanımları üzerine olumlu etki 

sağlayacağı açıktır.   

Amaç: 2010-2017 yılları arasında, Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı Yoğun 

Bakım Ünitesi‟nde yatan geriatrik hasta popülasyonunda, demografik verilerin, yatıĢ 

nedenlerinin ve hasta sonlanımlarını belirleyen faktörlerin incelenmesi 

amaçlanmıĢtır. Bu sonuçlarla elde ettiğimiz veriler ıĢığında, ileride yatacak olan 

hastaların ve hastalığın gidiĢatı hakkında bilgi sahibi olmak amacıyla çalıĢma 

baĢlatılmıĢtır. Daha sonraki çalıĢmaların planlanmasında yol gösterici bir araĢtırma 

olması da amaçlanmıĢtır. Amacımız, Ġç Hastalıkları Yoğun Bakımda sınırlı yatağa 

sahip ünitemize yatıĢı yapılan 65 yaĢ ve üstü hasta grubunun demografik verilerinin, 

yatıĢ nedenlerinin ve hasta sonlanımlarını belirleyen faktörleri incelemek ve bu 

durumlar ile mortalite arasındaki iliĢkiyi değerlendirmektir. 

Bulgular: Hastaların %46‟sı (n: 503) erkek, %54‟ ü (n: 593) kadın, hastaların 

yaĢ ortalaması 77,2 ± 7,1 yıl olarak saptandı. ÇalıĢmamızda tüm geriatrik hastaların 

ortalama yatıĢ süresi 7,7 ± 6.0 gün, 80 yaĢ üstü hastalarda ise 8.0±7.2  olarak 

saptandı. Takipte hastaların %24,0 „u sonlanım noktası olan ölüm gerçekleĢti.  

ÇalıĢma hastalarının (n= 262) mortalite sebeplerine baktıldığında; 134 hastanın 

sepsisten, 103 hastanın kardiyovasküler nedenlerden, 13 hastanın ARDS (Akut 
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Respiratuvar Distres Sendrom) ve 2 hastanın ise gastrointestinal kanamadan 

kaybedildiği saptandı.  ÇalıĢma populasyonunda DM tanılı hasta sayısı 443 (%40.5), 

KKY tanılı hasta sayısı 513 (%56.1), ABY tanılı hasta sayısı 402 (%36.7), KBY 

tanılı hasta sayısı 213 (%19.5), GĠS hastalığı olan 84  (%7.7), malignite dıĢı 

Hematolojik hastalığı olan hasta sayısı 44 (%4.0), Romatolojik hastalığı olan hasta 

sayısı 27 (%2.5), Endokrinolojik hastalığı olan hasta sayısı 63 (%5.8) olarak 

saptanmıĢtır (Tablo 3). Mortalite oranında azalmayla beraber taburculuk oranınında 

yıllara göre arttığı, ortalama taburculuk oranı %46.9 olduğu belirlendi.  ÇalıĢmaya 

alınan 80 yaĢ ve üstü hastaların mortalite ve taburculuk oranları sırasıyla %26.3 ve 

%46.8 olarak saptandı.  

Bazal NLO (Nötrofil/Lenfosit oranı) değeri yaĢayanlarda  (n: 826) 

11.38±11.71, ölenlerde (n: 256) 16.78±17.60 olarak ölçüldü. Hem univarite 

(p=0.000), hem de multivarite (p=0.000) analizinde istatistiksel anlamlı bulundu. 

[OR: 1.02 (1.01-1.03)]. (Tablo 22). ÇalıĢma hastalarında izlemde NLO‟ nun azalması 

ya da aynı kalmasının, artmasına oranla mortaliteyi %59 azalttığı saptandı (p<0,001). 

ÇalıĢma hastalarında izlemde MPV‟ nin azalması ya da aynı kalmasının, artmasına 

oranla mortaliteyi %57 azalttığı saptandı. [OR: 0,43 (0.31-0.59, ( p<0,001)].  Bunun 

dıĢında çalıĢma popülasyonumuzda literatürle uyumlu olarak hasta verilerinin çok 

değiĢkenli regresyon analizi yapılarak CRP, albumin ve HD alınmıĢ olmanın 

bağımsız mortalite öngörücüsü olduğu belirlendi. 

Sonuç: Ġzlemdeki NLR/O ve MPV değiĢimi, geriatrik yoğun bakım 

hastalarında bağımsız mortalite öngörücüsü bir parametre olarak kullanılabilir.  Bu 

retrospektif çalıĢma, literatürde, bu hasta sayısında, malignite, kemoterapi ve erken 

ölümler göz ardı edildiğinde, bu büyüklükteki ilk çalıĢmadır.   
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ    

Dünyada ve ülkemizde yaĢlı popülasyon oranları her geçen yıl artıĢ 

göstermektedir. Ülkemizde halen 6 milyon (%8.6) yaĢlı bulunmaktadır. 2030 yılı 

itibariyle bu oranın %15‟lere çıkacağı öngörülmektedir. Bu oranlar bize özellikle 

yaĢlanma ile birlikte sıklığı artan pek çok hastalıkla daha çok karĢılaĢacağımızı 

göstermektedir (1). GeliĢmiĢ ülkelerde yaĢlı nüfusun oranı ülkemize göre daha 

fazladır. Avrupa ve Asya ülkeleri ile karĢılaĢtırıldığında Türkiye en genç 

popülasyona sahip ülkedir. Bununla birlikte ülkemizde de yaĢlı nüfusun oranı 

giderek artmaktadır. Türkiye Ġstatistik Kurumu (TUĠK) verilerine göre 1985 nüfus 

sayımında 65 yaĢ ve üstü nüfusun oranı %4.2, 1995'de %4.7, 2000 yılında %5.7, 

2010 yılında %7.8 ve 2015 yılında %8.2'dir.   

Geriatrik hastalara yaklaĢım, diğer branĢlardan farklı olarak, hem tıbbi, hem 

psikolojik, sosyoekonomik, çevresel ve ailesel açıdan da değerlendirilmelidir. Bu 

nedenlerledir ki, geriatrik değerlendirme, birçok branĢın birlikte çalıĢmasını 

gerektiren bir yaklaĢım olarak karĢımıza çıkmaktadır (2). 

YaĢlı hastaların klinik değerlendirmesindeki önemli zorluklar,  yaĢla birlikte 

birçok sistemde fizyolojik değiĢikliklerin oluĢmasıyla iliĢkilidir. Kazanılan ek 

hastalıklar, geçirilen ameliyatlara bağlı değiĢiklikler, mevcut hastalıklara karĢı çoklu 

ilaç kullanımı, bağıĢıklık sisteminin zayıflaması, hastalıkların daha atipik seyir 

göstermesine, rahatsızlığın daha geç evrede tespit edilmesine ve tüm bunlara bağlı 

olarak da daha yüksek mortalite oranlarıyla seyretmesine neden olmaktadır. 

(11,12,13). 

Kronik hastalıkların yoğun olarak görüldüğü ileri yaĢtaki hastalar, artan yaĢlı 

nüfusa bağlı olarak, önümüzdeki yıllarda daha çok görülecektir. Bu kronik 

hastalıkların baĢında kardiyovasküler sistem hastalıkları (KVH) yer almaktadır. 

Koroner arter hastalığı (KAH), hipertansiyon (HT), konjestif kalp yetmezliği (KKY) 

ve atriyal fibrilasyon (AF) yaĢlı nüfusta en sık görülen hastalıklardandır. Akut 

miyokard infarktüslerinin (AMI) % 80‟i ve KKY hastalarının %75‟i bu yaĢ grubunda 

görülür. Ġlerleyen yaĢla birlikte komorbidite sayısının artmıĢ olması mortalite 

ihtimalini de beraberinde getirmektedir (220-221). Koroner arter hastalığı, diyabetes 

mellitus, hipertansiyon gibi komorbid hastalıkları bünyesinde barındıran hastaların 

mortalite ve diyaliz ihtiyacının daha yüksek olduğunu ve komorbid hastalık sayısı 

arttıkça bu oranın daha da arttığını bildirmiĢtir (222).   
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Ġngiltere‟de 65 yaĢ ve üstü 100 hasta üzerinden yapılan bir çalıĢmada yoğun 

bakım mortalite oranı %21 olarak tespit edilmiĢtir (207). Hollanda‟da 54021 hasta 

üzerinde yapılan ve yaĢın mortaliteye etkisini araĢtıran bir çalıĢmada, 85 yaĢ ve üzeri 

hastalarda hastane içi ölüm oranının, 65 yaĢın altındaki hastalara göre dört kat daha 

yüksek olduğu bulunmuĢtur (208). Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 285 hastanenin 

ortalama yoğun bakım mortalitesi %12 (209), Waheed ve ark.nın  4165 yoğun bakım 

hastasını inceleyen calıĢmasında ise ortalama mortalite oranı %26.7 olarak 

verilmiĢtir (210). Ulkemizde yapılan ceĢitli calıĢmalarda yoğun bakım hastalarında 

hastane mortalite oranları %32.6–43 olarak bildirilmiĢtir (211). Bizim 

araĢtırmamızda ise, mortalite oranımız %24.0 olarak saptanmıĢtır. Mortalite oranında 

azalmayla beraber taburculuk oranınında yıllara göre arttığı, 2010 yılında %29 olan 

taburculuk oranı, 2016 yılında %61 olarak kaydedildi. 

Son dönemde lökositlerin alt grupları olan nötrofil ve lenfosit sayılarının akut 

inflamasyondaki değiĢikliklerinden kaynaklanan nötrofil/lenfosit oranıyla (NLR/O) 

ilgili birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Ġnflamasyonda nötrofil sayısının arttığı ve lenfosit 

sayısının azaldığı, bu değiĢikliklerin de fizyolojik stres için birer gösterge olduğu 

bilinmektedir (226). Bu iki değerin birbirine oranı, yani nötrofil / lenfosit oranı ( 

NLR/O) çalıĢmalarda, diğer belirteçlerle birlikte inflamasyon göstergesi olarak 

kullanılmaktadır (227). 

Ortalama trombosit hacmi (MPV) trombosit fonksiyon ve aktivasyonunun bir 

göstergesidir (234). Son zamanlarda ortalama trombosit hacminin (MPV) mortalite 

ile iliĢkisini ele alan araĢtırma sayısı giderek artmaktadır. Bunun baĢlıca nedenleri 

MPV‟ nin kolaylıkla ölçülebilmesi, ekstra maliyet oluĢturmaması ve günlük pratikte 

(otomatik tam kan sayımı profilinde bakılabilmektedir)  sıklıkla bakılmasından 

dolayı kolay ulaĢılabilir olmasıdır (235-236).  

Bizim bu çalıĢmadaki amacımız, 2010-2017 yılları arasında Ege Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı YBÜ‟ ne  yatırılan 65 yaĢ ve 

üstü hastaların dosyalarından bakılan demografik özellikleri, laboratuvar değerleri, 

uygulanan tedaviler incelenerek, olası kötü sonlanıma neden olabilecek risk 

faktörlerini belirlemektir. Öncelikli amacımız yatan her hastada bakılan hemogram 

değerlerinden ortalama trombosit hacmini ve nötrofil ve lenfosit değerlerini 

hesaplamak ve nötrofil/lenfosit oranının bir inflamasyon belirteci olarak yoğun 

bakımda yatan hastalarda istenmeyen olayları öngörmede yerinin olup olmadığını 

saptamaktır.  
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2.GENEL BĠLGĠLER  

2.1.Geriatrik Hasta Tanım, Epidemiyoloji 

Dünyada ve ülkemizde yaĢlı popülasyon oranları her geçen yıl artıĢ 

göstermektedir. Ülkemizde halen 6 milyon (%8.6) yaĢlı bulunmaktadır. 2030 yılı 

itibariyle bu oranın %15‟lere çıkacağı öngörülmektedir. Bu oranlar bize özellikle 

yaĢlanma ile birlikte sıklığı artan pek çok hastalıkla daha çok karĢılaĢacağımızı 

göstermektedir (1). 

Geriatrik hastalara yaklaĢım, diğer branĢlardan farklı olarak, hem tıbbi, hem 

psikolojik, sosyoekonomik, çevresel ve ailesel açıdan da değerlendirilmelidir. Bu 

nedenlerledir ki, geriatrik değerlendirme, birçok branĢın birlikte çalıĢmasını 

gerektiren bir yaklaĢım olarak karĢımıza çıkmaktadır (2). Geriatrik hastalarda belirsiz 

yakınmalar sık olduğundan fizik muayenede buna dikkat edilmelidir. Genel halsizlik 

veya fonksiyonel zayıflık gibi Ģikayetler sepsis, subdural hematom veya miyokard 

infarktüsü gibi önemli hastalıklara bağlı olabilir. Sık görülen hastalıklar yaĢlı 

hastalarda atipik prezantasyon gösterebilir ve hekim bu populasyonda atipik 

prezantasyonları anlamaz ve Ģüphelenmez ise tanının atlanmasına neden olabilir (3). 

Ġnsan vücudu, fiziksel ve fonksiyonel olarak birçok faktörün birbiriyle 

etkileĢim göstererek değiĢiklik oluĢturabildiği kompleks bir organizmadır. Bu 

etkileĢimde, yalnızca organik değil aynı zamanda, çevresel, sosyolojik, ekonomik, 

psikolojik faktörlerin de rolü önemlidir.  Bireyin vücut yapısında biyolojik farklılık 

yaratan unsurlar yaĢ, ırk, cinsiyet, genetik ve çevresel faktörler olarak 

sıralanabilmektedir. Bu unsurlar içinde anatomik yapıyı farklı kılan en önemli 

özellikler, yaĢ ve cinsiyettir. (4). 

YaĢlılık insan yaĢantısının çocukluk, gençlik, eriĢkinlik gibi doğal ve zorunlu 

dönemlerinden biridir. (4). YaĢlılık, canlı organizmaların dirimsel özellikler ve 

iĢlevler yönünden eriĢkin konumuna ulaĢtıktan, yani matür olduktan sonra ölüme 

kadar geçen zaman diliminde geçirdikleri değiĢim ve dönüĢüm sürecini anlatır. Bu 

değiĢimlerin en önemlileri, biyolojik iĢlevlerin (özellikle doğurganlığın) azalması ve 

ölümlülüğün (mortalite) artmasıdır. (5). YaĢlanma morfolojik, fizyolojik ve patolojik 

değiĢikliklerin olumsuz yönde ilerlediği, geriye dönüĢü olmayan, fiziksel, 

fonksiyonel, mental ve psikososyal iĢlevlerde azalmaya neden olan, çeĢitli 

hastalıkların bir araya geldiği, evrensel ve doğal bir süreçtir. YaĢlanma tüm 

fizyolojik iĢleyiĢi etkiler. (6). Dünya Sağlık Örgütü'ne (DSÖ) göre takvim yaĢı olarak 

yaĢlılık Ģöyle tarif edilmektedir:  Genç yaĢlı: 60-64 yaĢ, yaĢlıca: 65-74 yaĢ, yaĢlı: 75-
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84 yaĢ, Çok yaĢlı: 85 ve üzeri yaĢlar olarak tanımlanmaktadır. YaĢlılık sadece 

insanlar için değil toplumlar içinde geçerlidir. Toplumlar yaĢlı popülasyon açısından 

dört gruba ayrılırlar. 

1. Genç toplumlar: altmıĢ beĢ yaĢ üzeri nüfus % 4'den azdır.  

2. EriĢkin toplumlar: altmıĢ beĢ yaĢ üstü nüfus % 4-7 arasındadır. 

3. YaĢlı toplumlar: altmıĢ beĢ yaĢ üzeri nüfus %7-10 arasındadır.  

4. Çok yaĢlı nüfus: altmıĢ beĢ yaĢ üzeri nüfus % 10 üzerindedir 

 

GeliĢmiĢ ülkelerde yaĢlı nüfusun oranı ülkemize göre daha fazladır. Avrupa ve 

Asya ülkeleri ile karĢılaĢtırıldığında Türkiye en genç popülasyona sahip ülkedir. 

Bununla birlikte ülkemizde de yaĢlı nüfusun oranı giderek artmaktadır. Türkiye 

Ġstatistik Kurumu (TUĠK) verilerine göre 1985 nüfus sayımında 65 yaĢ ve üstü 

nüfusun oranı %4.2, 1995'de %4.7, 2000 yılında %5.7, 2010 yılında %7.8 ve 2015 

yılında %8.2'dir.  Amerika BirleĢik Devletlerinde (ABD) 1999'daki yaĢlı nüfusun 

oranı %13.1 iken 2030'da her 5 kiĢiden birinin yaĢlı gruba girmesi beklenmektedir. 

(7,8,9). 

TUĠK 2015 verilerine göre; Türkiye nüfusu 2015 sonu itibariyle 78 milyon 741 

bin 53 kiĢi olarak belirlenmiĢtir. Çocuk yaĢ grubundaki (0-14) nüfusun oranı ise 

%24‟e (18 milyon 886 bin 220 kiĢi) gerilerken, 65 ve daha yukarı yaĢtaki nüfusun 

oranı da %8,2‟ye (6 milyon 495 bin 239 kiĢi) yükseldi. 

Tarih boyunca yaĢlı nüfustaki hızlı artıĢa ek olarak yaĢlı hastaların karĢılaĢtığı 

sorunlar da değiĢim göstermiĢtir. 1900‟lü yılların baĢından itibaren enfeksiyöz 

hastalıkların azaldığı, kalp hastalıklarının neden olduğu mortalite ve morbiditenin 

arttığı bilinmekte. 1970 den sonra kalp hastalıkları ve travmatik yaralanmalar 

kaynaklı ölümler azalmıĢ, bu durum uzun yaĢam beklentisi ve yaĢlı popülasyonda 

artıĢla sonuçlanmıĢtır. (10). 

YaĢlı hastaların klinik değerlendirmesindeki önemli zorluklar,  yaĢla birlikte 

birçok sistemde fizyolojik değiĢikliklerin oluĢmasıyla iliĢkilidir. Kazanılan ek 

hastalıklar, geçirilen ameliyatlara bağlı değiĢiklikler, mevcut hastalıklara karĢı çoklu 

ilaç kullanımı, bağıĢıklık sisteminin zayıflaması, hastalıkların daha atipik seyir 

göstermesine, rahatsızlığın daha geç evrede tespit edilmesine ve tüm bunlara bağlı 

olarak da daha yüksek mortalite oranlarıyla seyretmesine neden olmaktadır. 

(11,12,13). 
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2.1.1.YaĢlılıkta GeliĢen Fizyolojik DeğiĢiklikler 

2.1.1.1.Kardiyovasküler Sistem (KVS) 

YaĢlanan kalp kasının endojen ve eksojen katekolaminlere ve kardiyak 

glikozidlere inotropik yanıtı azalır. Hipovolemi veya Ģokta gençlerde gözlenen 

kompanzatuar taĢikardi yaĢlılarda genellikle yoktur.  Muhtemelen yaĢla artan 

interstisyel fibrozis nedeni ile myokardın sistolik ve diastolik esnekliği azalır. YaĢın 

ilerlemesiyle, özellikle torasik aortta, artan kardiyak ardyüke neden olan, arteryel 

sertleĢme olur. (14,15). Bunun yanı sıra yaĢlıda kardiyak rezerv azaldığı için 

hemodinamik stresi tolere edebilme yeteneği gençler gibi değildir. (16). YaĢla 

birlikte intimada hiperplazi, mediada kollojenizasyon, elastik liflerde kalsiyum ve 

fosfat birikimi ile damar duvarı kalınlaĢması sonucunda ateroskleroz ve koroner arter 

hastalığı riski artar. Abdominal aortta fibröz plaklar oluĢur. KAH'a bağlı miyokard 

infarktüsü (MI) yaĢla dramatik olarak artar ve KAH'ın birçok risk faktörü olduğu 

halde muhtemelen yaĢın kendisi en önemlisidir. Erken dönemde elektrokardiyografi 

(EKG) Ģarttır. (16).  

 

2.1.1.2.Solunum Sistemi 

Akciğer volümünün 20 yaĢından sonra erkeklerde 26 ml/yıl, kadınlarda 22 

ml/yıl azaldığı bilinmekte. Total akciğer kapasitesi sabit kalır ama, rezidüel volüm 

artar. Rezidüel volümün total akciğer kapasitesine oranı (RV/TLC) 20 yaĢında %20 

iken 60 yaĢında %35'dir, özellikle 40 yaĢtan sonra artar. (17). Birçok çalıĢmada 

rezidüel volüm kadar hızlı olmasa da fonksiyonel rezidüel kapasitenin de arttığı 

gösterilmiĢtir. (17,14). 

Göğüs duvarını destekleyen yapılarda, solunum kaslarında, akciğer 

parankimindeki değiĢiklikler yaĢlıda solunum fonksiyonunu değiĢtirir. Ġnterkostal 

kartilaj kalsifikasyonu, intervertebral disk dejenerasyonu daha kısa bir toraks ve 

artmıĢ anteroposterior çapa neden olur. (18,19). 

YaĢlılarda hem bakteriyel hem viral pnömonilerin daha fazla görüldüğü iyi 

bilinir. Bunun nedeni immünitenin genel depresyonuna bağlı olabileceği gibi, birçok 

spesifik faktöre bağlı olabilir. Pnömoni genelde orofarengeal sekresyonun 

aspirasyonu ile olur, aspirasyon yaĢlılarda sıktır. (14). Sigara içmeyen yaĢlılarda bile 

gençlere göre trakeobronĢial mukosilier aktivitenin belirgin yavaĢladığı bilinmekte. 

Sonuçta bozuk oral hijyen, tükrüğün yavaĢ akımı, yutmada güçlük nedeni ile 

yaĢlıların orofarengeal gram negatif basil kolonizasyonları daha yüksektir. (14). 
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2.1.1.3.Genitoüriner Sistem 

YaĢla birlikte böbreklerin volüm ve ağırlığında aĢamalı olarak azalma olur, 

hem böbrek boyutu hem glomerül sayısı azalır. Glomerül miktarındaki azalmayla eĢ 

zamanlı yaĢa bağlı kreatinin klirensinin de azaldığı bilinmekte. Buna rağmen serum 

kreatinin konsantrasyonu yaĢla çok az değiĢir. Bunun nedeni ise, glomerüler 

filtrasyon hızındaki (GFR) düĢmeye paralel Ģekilde kas kitlesindeki azalmaya bağlı 

kreatinin üretiminde azalma olmasıdır. (16). Renal fonksiyondaki bu azalma yaĢlı 

hastaların klinik yönetiminde büyük öneme sahiptir. Glomerüler filtrasyonla atılan 

aminoglikozidler, digoksin, penisilin ve tetrasiklinlerin yarı ömrü uzadığından, doz 

ayarlanması yapılmalıdır. (14). Tübüler fonksiyon ve maksimal glikoz 

reabsorbsiyonu yaĢla azaldığı için, glikozüri diyabetik yaĢlıların tanı ve tedavisinde 

yanıltıcı olabilir. Böbreğin hem konsantrasyon hem dilüsyon yeteneği kötüleĢir. (14). 

Mesane kapasitesi yaĢla azalır. Mesane kapasitesi 65 yaĢ altında 500-600 ml, 65 yaĢ 

üstünde 250-600 ml'dir. Daha da önemlisi iĢeme hissi genç insanlarda mesanenin 

yarıdan biraz fazlası dolduğunda oluĢurken yaĢlılarda çok daha sonra oluĢur, hatta 

bazen taĢma inkontinansına neden olacak Ģekilde hiç oluĢmaz. (20). YaĢlı erkeklerin 

çoğunda prostatın büyüdüğü, 80 yaĢ üstündeki erkeklerin %90'ında değiĢken 

derecede mesane boynu obstrüksiyonu ve üriner retansiyona neden olabilen 

semptomatik prostatik hiperplazi olduğu biliniyor. (14). 

 

2.2. Geriatri Hastalarında önemli morbidite ve mortalite nedenleri. 

2.2.1. Geriatrik Hastada SIRS, SEPSĠS, SEPTĠK ġOK 

Bu bölümde hem mortalite hem de fonksiyonellikte önemli etkisi olan “sepsis” 

gözden geçirilecek, yaĢlılardaki sepsisin tanımı, risk faktörleri, epidemiyolojisi, 

patofizyolojik özellikleri, prognostik faktörleri, farklı klinik özellikleri ve terapötik 

seçenekleri özetlenecektir. 

Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS), infeksiyon, bakteremi, sepsis, 

çoklu-organ disfonksiyonu sendromu ve septik Ģok, kavramları birbirleriyle yakın 

iliĢkili kavramlardır. Bu kavramlardan hiçbirinin tanımı yaĢlı ve genç eriĢkin 

arasında farlılık göstermemektedir.  (SIRS), sepsis, ciddi sepsis ve septik Ģok, ilk 

olarak 1991‟de Amerikan Göğüs Hekimleri Koleji [American College of Chest 

Physicians (ACCP)] ve Yoğun Bakım Tıbbı Derneği [Society of Critical Care 

Medicine (SCCM)] tarafından düzenlenen bir konsensus panelinde 

tanımlanmıĢlardır. (21). Söz konusu tanımlamalar 2001‟de ACCP, SCCM, Amerikan 
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Toraks Derneği [American Thoracic Society (ATS)], Avrupa Yoğun Bakım Tıbbı 

Derneği [European Society of Intensive Care Medicine (ESICM)] ve Cerrahi 

Ġnfeksiyon Derneği [Surgical Infection Society (SIS)]‟nin temsilcilerini barındıran 

“Uluslararası Sepsis Tanımlamaları Konferansı” ile gözden geçirilmiĢtir. (22,23). 

Bunlara göre: 

 

Bakteremi: Kanda canlı bakteri varlığıdır. Bakteremisi kan kültürü pozitifliği 

ile saptanan hastaların yaklaĢık dörtte birinde bakteremi odağı saptanamaz. 

Bilinenler içinde en sık sebep genitoüriner sistem enfeksiyonlarıdır (%25-55). Bunu 

alt solunum (%15-35), karın içi (%10- 20), deri-yumuĢak doku (%10) ve kateterle 

iliĢkili (%5) enfeksiyonlar izler. (24). 

 

Sistemik Ġnflamatuvar Cevap Sendromu (SIRS):  Ġnfeksiyöz olmayan bir 

müdahale (örneğin otoimmün hastalık, pankreatit, vaskülit, tromboemboli, yanıklar, 

cerrahi vb.) sonucundaki disregüle immün cevaba bağlı geliĢen klinik sendrom SIRS 

tanısı aĢağıdaki anomalilerden iki veya daha fazlasının olmasını gerektirir. (23). 

 

Tablo 1. Sistemik Ġnflamatuvar Yanıt Sendromu (SIRS) kriterleri 

Sepsiste Süreç 

SIRS Sepsis Ciddi Sepsis Septik ġok 

 
Systemic Inflammatory Response Syndrome 

SIRS kriterleri 

 AteĢ < 36
o
 yada > 38

o
C 

 Nabız > 90 

 SS > 20 yada PCO2 < 32 

 Beyazküre < 4000 yada > 12000 veya band > 10% 

Bono et al. Chest 1992;101:1644 

 

Sepsis: Ġnfeksiyon sonucundaki disregüle immün cevaba bağlı geliĢen klinik 

sendrom: SIRS‟a eĢlik eden kültür ile kanıtlanmıĢ veya görsel olarak saptanmıĢ 

infeksiyon varlığıdır. 
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Ciddi Sepsis: Sepsis‟e en az bir adet hipoperfüzyon veya organ disfonksiyonu 

bulgusunun eĢlik etmesi. 

 

Tablo 2. Ciddi Sepsis 

Sepsiste Süreç 

SIRS Sepsis Ciddi Sepsis Septic Shock 

               
 Sepsis + Organ yetmezliği 

 ArtmıĢ kreatinin 

 ArtmıĢ INR 

 Bilinç Bozukluğu 

 ArtmıĢ Laktat 

 Hipotansiyon (sıvıya yanıt veren) 

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

 

Septik Ģok: “Ciddi sepsis”e eĢlik eden aĢağıdakilerden bir veya daha fazlasının 

varlığı: 

Yeterli sıvı resusitasyonuna rağmen sistemik ortalama kan basıncının <60 

mmHg (bazalde hipertansiyonu olan bir hastada<80 mmHg) olması, 

Yeterli sıvı resusitasyonuna rağmen sistemik ortalama kan basıncının>60 

mmHg (bazalde hipertansiyonu olan bir hastada>80 mmHg) olması için dopamin >5 

mcg/kg/dakika, norepinefrin < 0/25 mcg/kg/dak veya epinefrin <0/25 mcg/kg/dak 

verilme ihtiyacının olması. 

Refrakter Septik ġok:  Sistemik ortalama kan basıncını >60 mm Hg (hastanın 

önceden bilinen hipertansiyonu varsa >80 mmHg) tutmak için, yeterli sıvı 

resusitasyonuna rağmen, dopamin >15 mcg/kg/dakika, norepinefrin>0.25 mcg/kg/ 

dakika veya epinefrin: >0.25 mcg/kg/dakika vermek gerekiyorsa “refrakter septik 

Ģok” varlığından bahsedilir. 

Çoklu Organ Disfonksiyonu Sendromu [Multiple organ dysfunction 

syndrome (MODS)]: Akut olarak hasta olmuĢ bir kiĢide ilerleyici organ 

disfonksiyonu oluĢması olup, bu durumda homeostaz, gerekli giriĢimler yapılmazsa 

idame ettirilemez. Hem sepsis hem de SIRS spektrumunun ciddi düzeyini yansıtır. 

http://www.tipfakultesi.org/
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Sepsis risk faktörleri: Sepsis için “risk faktörleri”ne sahip geniĢ bir 

popülasyon vardır. Ġleri yaĢ (≥65) bu faktörlerin en önemlilerinden biridir. Sepsis 

hastalarının ortalama yaĢı 65 civarındadır ve sepsis insidansı yaĢlılarda orantısız 

olarak artar. (25). Ġlerleyen yaĢ, ciddi sepsis insidansını ve mortalitesini de 

artırmaktadır. (25). Diğer sepsis risk faktörleri Ģöyledir:  yoğun bakım ünitesi (YBÜ) 

hastası olmak ve nozokomiyal infeksiyon varlığı, bakteremi, immünsüpresyon, 

toplumdan kazanılmıĢ pnömoni. (26-30). Toplumdan kazanılmıĢ pnömoni 

olgularının sırasıyla %48 ve %5‟inde ciddi sepsis ve septik Ģok geliĢir. (31).   

Ġnsidans:  Sepsis insidansı yıllar içinde dramatik olarak artıĢ göstermiĢtir. (32-

34). Bu artıĢta rol alan etmenlerin en önemlilerinden biri ortalama yaĢam süresinin 

uzamasıdır. ABD‟de ≥65 yaĢ hastalar ciddi sepsis epizodlarının yaklaĢık %60‟ından 

sorumludur ve bu trendin önümüzdeki 20 yıl içinde daha da artıĢ göstereceği 

öngörülmektedir. (32,33,35). Öte yandan yaĢlanma dıĢı sebeplere bağlı 

immünsüpresyon olgularının artması ve çoklu ilaca dirençli infeksiyonların 

artmasının da sepsis insidansını artırdığı düĢünülmektedir. (36). 

Patojenler:  Sepsis‟te rol alan patojenler zaman içinde değiĢmektedirler. 

ABD‟de Gram pozitif patojenler en sık izole edilenlerdir, ancak Gram negatif sepsis 

sayısı da az değildir. Fungal sepsis sıklığı da artıĢ göstermektedir. (32). Martin ve 

ark., yaĢlılarda Gram negatif organizma infeksiyon riskinin arttığını ve yine 

pulmoner ve genitoüriner infeksiyon insidansının arttığını saptamıĢlardır. (32). 

Mortalite: Sepsis hastane içi ölümlerin yaklaĢık %20‟si için bir faktördür. 

(25). Sepsis mortalitesi yüksek olan bir durumdur (%20-50). (32,37-43). Beklendiği 

üzere, mortalite sepsis ciddiyeti ile koroledir. Çok sayıdaki prospektif ve retrospektif 

çalıĢmada sepsis iliĢkili mortalitenin yaĢlılarda daha yüksek olduğu (%20 -40) 

gösterilmiĢtir. (44-45). 

Tedavi: Ciddi sepsisi olan yaĢlıları uluslararası rehberlere göre tedavi 

edilmelidir ancak yaĢlılardaki sepsisin farklı patofizyolojisi de göz önünde 

bulundurulmalıdır. (25,46). 

Ciddi sepsis tanısı konar konmaz CVP 8-12 mmHg, ortalama arter basıncı: >65 

mmHg, idrar çıkıĢı> 0.5 ml/ kg/saat ve santral venöz oksijen saturasyonu >%70 

olacak Ģekilde erken resusitasyon yapıldığında mortalitenin daha düĢük olduğu 

gösterilmiĢtir ve muhtemelen söz konusu hedefler yaĢlıda da aynıdır. (25,47). 

TaĢikardi, yaĢlanmaya eĢlik eden diastolik disfonksiyon nedeniyle kardiyak 

„output‟ta anlamlı artıĢı sağlayamayabilir. (48). AĢırı sıvı resusitasyonundan da 
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kaçınılmalı ancak yetersiz resusitasyondan da söz konusu nedenlerle önemle 

kaçınılmalı ve yaĢlıların sıklıkla dehidrate olduğu unutulmamalıdır. Hedef Hb 

düzeyi, doku hipoperfüzyonu, aktif kanama ve koroner arter hastalığı yok ise 7-9 

gr/dL olmalıdır. (49). Miyokard infarktüsü varsa Hb: 10-11 gr/dL tutulmalıdır. 

(25,50). Doku hipoperfüzyonu oluĢmaktaysa Hb: 10 g/dL tutulmalıdır. (47). 

Sepsis tanısını takip eden ilk 1 saat içinde, uygun kültürler alındıktan sonra 

ampirik antibiyotik (AB) tedavisi baĢlanmalıdır. Erken dönemde yetersiz AB tedavisi 

yüksek mortalite ile tüm yaĢlarda iliĢkili olduğundan erken dönemde, muhtemel 

patojenlere karĢı etkili geniĢ spektrumlu AB baĢlanmalıdır.(51). Sepsis sıklıkla 

yaĢlıda çoğu dirençli mikroorganizmalara bağlı geliĢir. (44). Bu nedenle ilk 

dönemdeki ampirik AB tedavisi kombinasyon tedavisi olmalıdır. YaĢlılarda 

genellikle gram negatif infeksiyonlar olmakla birlikte çoğul dirençli Gram pozitif 

infeksiyonlar da yüksek sıklıktadır. Bu nedenle ampirik AB tedavisi hem Gram (-) 

hem de Gram (+) mikroorganizmalara karĢı olmalıdır. (44). 

 

2.2.2. Geriatrik Hastalarda Kardiyovasküler Problemler 

Kronik hastalıkların yoğun olarak görüldüğü ileri yaĢtaki hastalar, artan yaĢlı 

nüfusa bağlı olarak, önümüzdeki yıllarda daha çok görülecektir. Bu kronik 

hastalıkların baĢında kardiyovasküler sistem hastalıkları (KVH) yer almaktadır. 

Koroner arter hastalığı (KAH), hipertansiyon (HT), konjestif kalp yetmezliği (KKY) 

ve atriyal fibrilasyon (AF) yaĢlı nüfusta en sık görülen hastalıklardandır. Akut 

miyokard infarktüslerinin (AMI) % 80‟i ve KKY hastalarının %75‟i bu yaĢ grubunda 

görülür. YaĢlanmanın kardiyovasküler hastalık açısından önemli bir risk faktörü 

olduğunu gösteren çok sayıda veri vardır. (52).  Kalpte her hangi bir hastalık 

olmaksızın yaĢın ilerlemesiyle birlikte birtakım fizyolojik değiĢiklikler ortaya 

çıkabilmektedir. YaĢlanmak kalpte miyoflamentlerin aktivasyonu, mitokondriyal 

fosforilasyonu, kalsiyum ve proteinlerin fonksiyonunu, hücre büyümesi ve 

rejenerasyonu, matriks içeriği ve apopitozisi etkileyerek pek çok moleküler, 

biyokimyasal ve fiziksel değiĢiklikleri beraberinde getirmektedir. YaĢa bağlı ortaya 

çıkan değiĢiklikler kardiyak morfoloji ve fonksiyonları bozmaktadır. (53).  

Kardiyovasküler hastalıklar eriĢkin yaĢ grubunda en önemli ölüm nedenidir. Bu 

ölümlerin yaklaĢık yarısı doğrudan KAH ile ilgilidir. KAH patofizyolojisinde 

ateroskleroz önemli rol oynamaktadır. (52). Bu sinsi proses, ilk olarak adelosan 

dönemde görülen yağlı çizgilenmelerle baĢlar, erken yetiĢkinlikte bu lezyonlar 
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plaklara progrese olarak, orta yaĢ ve sonrasında trombotik oklüzyonlar ve koroner 

olaylar ile sonuçlanır. BaĢta KAH olmak üzere iskemik vasküler (kardiyovasküler, 

serebrovasküler, renovasküler vb.) olayların temel nedeni olan ateroskleroz, tüm 

dünya ülkelerinde en önemli mortalite ve morbidite nedenidir. (54). 

Ülkemiz için „Türk Kardiyoloji Derneği‟nin (TKD) 2000 yılında yayınladığı 

rapora göre, aterosklerozun neden olduğu KAH ve inmeden kaynaklanan ölümler, 

tüm ölüm nedenlerinin % 43‟ünü oluĢturmaktadır. (55). TÜĠK ölüm verileri toplam 

ölümlerin içinde kalp hastalıklarının payının gittikçe artma eğiliminde olduğunu 

göstermektedir. Kalp hastalıkları 1989‟da % 40, 1993‟te % 45 (56), 2009‟da % 40 

(57), ve 2013‟te % 39,6, 2014 yılında % 40,4 (58), ile tüm ölüm nedenleri arasında 

ilk sırada yer almıĢtır.  DolaĢım sistemi hastalıkları nedeniyle gerçekleĢen ölümlerin 

% 39,6‟sı iskemik kalp hastalığı, % 24,7‟si serebrovasküler hastalık, % 18,8‟i diğer 

kalp hastalığı ve % 11,6‟sı hipertansif hastalıklardan kaynaklanmıĢtır. (59).  

 

Hipertansiyon (HT): Hipertansiyon kan basıncının sistolik ≥140 mmHg 

ve/veya diyastolik ≥90 mmHg olması olarak tanımlanır. (60). Normalde hedef kan 

basıncı bu değerlerin altında olmalıdır. Ancak KAH, DM ve kronik böbrek 

yetmezliği (KBY) gibi klinik durumların varlığında daha düĢük kan basıncı 

seviyelerinde, kardiyovasküler kaynaklı mortalite azalması daha fazla 

gözlendiğinden bu tür hastalarda hedef kan basıncı değeri daha düĢük tutulmalıdır. 

KAH, DM ve KBY varlığında bu sınır bazı klavuzlara göre farklılık göstermekle 

beraber <130/80 mmHg olmalıdır. Bir gr/gün ve üzeri proteinüri varlığında 120/75 

mmHg ve üstü değerler yüksek kabul edilmelidir. (61).  

2010 yılında dünya genelinde yıllık 9,4 milyon ölüm ve hastalık yükünün  % 

7‟den  HT sorumlu tutulmuĢtur. (62). Yüksek kan basıncı, koroner kalp hastalığı ve 

serebrovasküler hastalık için majör risk faktörüdür. Kan basıncı seviyesinin, inme ve 

koroner kalp hastalığı ile anlamlı ve ilerleyici iliĢkisi vardır. Aynı yaĢ grubunda 

115/75 mmHg‟dan itibaren kan basıncındaki her 20/10 mmHg‟lık artıĢ kalp ve damar 

hastalıkları riskini iki katına çıkarmaktadır. Koroner kalp hastalığı ve 

serebrovasküler hastalığa ek olarak yüksek kan basıncı kalp yetmezliği, renal 

yetmezlik, periferik damar hastalığı, retinal kan damarlarında bozulma ve görme 

kaybına yol açar. (63-65).  

2014 yılında dünya genelinde 18 yaĢ ve üzeri kiĢilerde yüksek kan basıncı (kan 

basıncı140≥90mmHg) prevalansı % 22‟dir. (62). 2012 yılında yapılan Türk 
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Hipertansiyon Prevalansı ÇalıĢması 2‟de (PatenT2) HT prevalansı % 30,3 

(erkeklerde % 28,4; kadınlarda % 32,3), kırsal kesimde % 32,5, kentlerde % 29,6 

olarak tespit edilmiĢtir. HT farkındalık oranı PatenT çalıĢmasında % 40, PatenT2 

çalıĢmasında % 54,7 olarak tespit edilmiĢtir. Tüm hipertansiflerde kontrol oranı 

PatenT çalıĢmasında % 8, PatenT2‟de % 28,7‟dir. (66). 

Ülkemizde yapılan TEKHARF çalıĢmasının 12 yıllık izlem verileri, HT‟un 

eriĢkinlerde koroner kökenli ölümleri belirleyici en önemli etken olduğunu ortaya 

koymuĢtur. (54).  

GeliĢmekte olan ve geliĢmiĢ ülkelerde yaĢlı nüfusun ve obezitenin artıĢı HT‟u 

daha sık görülen bir hastalık konumuna getirmiĢtir. (67). 

 

YaĢlıda Kronik Kalp Yetersizliği Tanı ve Tedavisi:  YaĢlılarda kalp 

yetersizliği prevalansının yüksek olmasının baĢlıca nedenleri ventriküler ve arteriyel 

sertlik artması, diyastolik disfonksiyon, kan basıncı değiĢkenliği, maksimum kalp 

hızında azalma, oksijen ihtiyacı arttığında kardiyak debiyi gerektiği gibi artıramama 

gibi bazı fizyolojik değiĢiklikler oluĢur. (68). YaĢlanma ile sinüs düğümündeki 

pacemaker hücrelerinin sayısında azalma olur. 

Kalp yetersizliğinin en sık görülen iki nedeninden biri koroner kalp hastalığı, 

diğeri HT‟dur. Her ikisi de yaĢla birlikte artar. Genel olarak HT‟lu hastalarda 

konsantrik sol ventrikül remodeling‟ine bağlı olarak sistolik fonksiyonun korunduğu 

diyastolik kalp yetersizliği geliĢirken, KAH ve MĠ‟ne bağlı olarak dilate sol ventrikül 

remodeling‟i sonucu ejeksiyon fraksiyonunun azaldığı sistolik kalp yetersizliği 

geliĢir. YaĢlılarda HT ve KAH sıklıkla birlikte bulunduğundan sistolik ve diyastolik 

disfonksiyon birlikteliği de beklenen bir sonuçtur. (69-72). Ancak popülasyon 

çalıĢmaları yaĢlı hastalarda (>75 yaĢ) diyastolik kalp yetersizliği prevalansının orta 

yaĢlı hastalara kıyasla daha yüksek olduğunu (%50‟ye karĢı %30) ve kadınlarda 

erkeklere nazaran 2 kat daha fazla geliĢtiğini göstermiĢtir. (73).  

YaĢlılarda izole kalp yetersizliği çok nadirdir. Beraberinde birçok hastalık 

bulunabilir. En sık rastlanılanlar; yaĢa bağlı olarak glomerül filtrasyon hızının 

azalması sonucu böbrek fonksiyonlarında azalma, kronik akciğer hastalıkları, 

depresyon, osteoartroz, anemi, beslenme bozuklukları ve kognitif bozukluklardır. Bu 

hastalıklar kalp yetersizliğini ağırlaĢtırabilir, polifarmasi ve ilaç yan etkilerinde artıĢ 

olur. Anemi semptomları ağırlaĢtırır, kötü seyre neden olur. (74-78). 
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Epidemiyoloji:  Kalp yetmezliği (KY) görülme sıklığı 70 yaĢ sonrası %10‟a, 

80 yaĢ sonrası %15-20‟lere çıkmaktadır. Genel olarak KY yeni olgu görülme 

insidans yılda 1-5/1000 iken, 65 yaĢ üzerindeki olgularda 20/1000 ve 80 yaĢ üzerinde 

80/1000 olarak bildirilmektedir. (79).  

TKD tarafından yürütülen ve bir prevalans çalıĢması olan HAPPY çalıĢmasının 

sonuçları, Türkiye‟de 35 yaĢ üzeri eriĢkin popülasyonunda aĢikar KY prevalansının 

%2.9 olduğunu göstermiĢtir. (80). Bu rakam, daha genç bir nüfusa sahip olmamıza 

karĢın, Batı toplumlarından yüksektir. Ülkemizde ortalama KY yaĢı 60 yaĢ (81), olup 

batı toplumlarına göre neredeyse 10 yıl daha erken KY ile karĢılaĢtığımız 

söylenebilir. (82). Bugün için Avrupa ülkelerinde 15 milyon, Amerika BirleĢik 

Devletleri‟nde 6 milyon, ülkemizde ise 2 milyon KY hastası bulunduğu tahmin 

edilmektedir. Bu rakamın önümüzdeki 10 yıl içinde en azından 2-3 kat artacağı 

öngörülmektedir. 

KY,  65 yaĢ üzeri hastalarda en sık ve giderek artan hastaneye yatıĢ nedenidir. 

KY‟nin ismi korkutucu olmasa da sağkalım oranları meme,  prostat ve intestinal 

kanserinden daha kötüdür. (83-84). KY nedeniyle hastaneye yatırılan hastaların 

yaklaĢık %80‟ni yaĢlı hastalar oluĢturur.  Tedavideki geliĢmelere rağmen mortalitesi 

oldukça yüksektir. Durağan seyirli KY hastalarında bir yıllık genel mortalite %7.2, 

ileri evre olanlarda %13.5, 5 yıllık mortalite oranı ise yaklaĢık %50‟dir. (82,84). 

 

Tanı: KY‟nin erken dönemde tanı ve tedavisinin yapılması mortalite ve 

morbiditeyi azaltır. YaĢlıda baĢlangıçta yavaĢ geliĢen semptomlar ve karakteristik 

olmayan bulgular nedeniyle tanı koymak kolay olmayabilir. YaĢlılarda KY fizik 

bulguları atipik olabilir, sıklıkla beraberinde bulunan obezite, solunum sistemi 

hastalıkları veya venöz yetersizlik nedeniyle maskelenebilir veya taklit edilebilir. 

(85-86). Tanı için ilk yapılacak tetkikler elektrokardiyogram (EKG) ve göğüs 

radyogramı olmalıdır.  KY‟i olan bir kiĢide EKG‟nin normal olması beklenmez. 

EKG‟nin normal olması halinde kalp yetersizliği, özellikle sistolik disfonksiyon 

olasılığı çok düĢüktür (<%10). Göğüs radyogramı tanıda önemlidir. Pulmoner 

konjesyonun değerlendirilmesini sağlar. Dispneye neden olabilecek akciğer veya 

toraks patolojilerini ortaya çıkarabilir. Göğüs radyogramının normal olması da kalp 

yetersizliğini reddettirmez. (87). 

Tanıda kullanılan bir diğer parametre natriüretik peptiddir. Natriüretik 

peptidlerin plazma düzeyleri KY tanısında yararlı biyomarker‟lardır. Miyokard duvar 
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gerilimindeki artıĢa yanıt olarak plazma düzeyleri yükselir. Test olarak kullanılanlar 

B tipi natriüretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-BNP‟dir (NT-proBNP). BNP 

miyositte pro-BNP olarak sentez edilir, ventrikül stresi artınca salınır ve hemen aktif 

hormon BNP ve inaktif NT-proBNP‟ye ayrılır. Her ikisi de kalp yetersizliğinde 

benzer bilgi vermekle birlikte önemli farklılıkları vardır. BNP aktif hormondur, 

endopeptidazlar tarafından parçalanır, yarılanma ömrü 5-10 dakikadır. NT-proBNP 

inaktiftir, böbreklerle atılır, yarılanma ömrü 25-120 dakikadır. Konsantrasyon 

aralıkları ve normal değerleri birbirinden farklıdır. Her iki marker‟in çok düĢük 

değerlerde olması kalp yetersizliği tanısını dıĢlar. BNP ve NT-pro BNP düzeyleri 

yaĢla birlikte özellikle kadınlarda artabilir. Kalp yetersizliği olmaksızın >75 yaĢ 

kiĢilerde plazma düzeylerinin 2-3 misli artmıĢ olduğu ve azalmıĢ glomerül filtrasyon 

hızı, HT ve atrial fibrilasyonun eĢlik ettiği gösterilmiĢtir. Bu nedenle genç hastalara 

kıyasla daha az güvenilir bulunmakla birlikte, BNP düzeyi 400 pg/ ml, NT-

proBNP>2000 pg/ml olduğunda KY için kuvvetli bir delil sayılmaktadır, aradaki 

değerler tanı için yeterli değildir. (85-86,88-91). 

YaĢlı hastada KY‟i tanısında ekokardiyografinin rolü çok önemlidir. KY‟den 

Ģüphelenilen bütün yaĢlı hastalara yapılması önerilmektedir. (88,92). 

Ekokardiyografi hem tanının doğrulanması, hem de KY‟nin tipinin tayini (sistolik 

veya diyastolik) ve tedavinin planlanması için gereklidir. Fizik muayene, benzer 

bulgular (örneğin S3 galo, kardiyomegali, pulmoner konjesyon ve hatta pulmoner 

ödem) nedeniyle sistolik ve diyastolik kalp yetersizliği ayırımı için yeterli 

olmayabilir. Ekokardiyografide sol ventrikül fonksiyonlarının normal veya hafifçe 

azalmıĢ olması, (EF>%45-50) diyastolik kalp yetersizliği tanısında en önemli 

parametredir. Sol ventrikül relaksasyon bozukluğu, kompliyansının azalması veya 

diyastolik sertliğin gösterilmesi ancak ekokardiyografi ile mümkündür. (88,92-97).  

 

Diyastolik kalp yetersizliği tanısı koyabilmek için Ģu üç koĢul gerekmektedir; 

1) Kalp yetersizliği semptom ve/veya bulguları, 

2) Sol ventrikül sistolik fonksiyonunun normal olması (ejeksiyon fraksiyonu 

≥%45-50),  

3) Diyastolik disfonksiyon kanıtı (sol ventrikül relaksasyon bozukluğu veya 

sertliği). (88). 
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Tedavi: KY‟i olan tüm hastalarda olduğu gibi, yaĢlılarda da KY‟nin optimal 

tedavisi risk faktörlerinin kontrolü, hastanın eğitimi, medikal tedavi ve gerekirse kalp 

içi cihazların kullanımını içerir. Tedavinin hedefi ise semptomları ortadan kaldırmak, 

kaliteli yaĢam sağlamak, hastaneye yatıĢları azaltmak ve ömrü uzatmaktır. (88,96). 

EĢlik eden hastalıklar için en uygun tedaviler yapılmalıdır. Örneğin HT kontrol altına 

alınmalı (<140/90), diyabet regülasyonu sağlanmalı, KAH için revaskülarizasyon 

gerekiyorsa uygulanmalı, anemisi, böbrek fonksiyonları düzeltilmeli, hipo veya 

hipertiroidisi varsa tedavi edilmeli, su ve tuz tutulumunu artıracak ilaç kullanımından 

kaçınılmalıdır. Tuz alımı (<2gr/gün) ve gerekirse sıvı alımı (1,5-2 L/gün) 

kısıtlanmalıdır. DüĢük düzeyde egzersiz haftada 3-5 kez önerilebilir. Sistolik kalp 

yetersizliği olan hastalar ACEĠ, beta bloker, ARB ve aldosteron antagonistleri ile 

tedavi edilmelidir. Digoxin, diüretik ve vazodilatatörler de bu hastalarda semptomları 

düzeltebilir. (88,96).  

 

ACE: Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) ve Amerikan Kardiyoloji koleji ve 

Amerikan Kalp Birliği (ACC/AHA) kılavuzları EF≤%40 olan hastalara semptomlara 

bakılmaksızın ACEĠ verilmesini önermektedir. (88,96). ACEĠ‟nin mortalite ve 

morbiditeyi azaltmadaki yararı birçok randomize kontrollü çalıĢmada gösterilmiĢtir. 

(98). ACEĠ‟i yaĢlılarda ortostatik hipotansiyona yol açabilecekleri için ufak dozda ve 

hatta monitorizasyon altında baĢlanmalıdır. (85). Asemptomatik hipotansiyon 

müdahale gerektirmez. (88). YaĢlılarda yaĢa bağlı böbrek fonksiyonlarında azalma 

olduğu için ACEĠ‟i ile tedavide renal perfüzyonun olumsuz yönde etkilenmesi 

mümkündür. Anjiyoödem ve anürik böbrek yetmezliğinde, bilateral renal arter 

stenozunda, serum kreatinin düzeyi > 2,5 mg/dL veya potasyum düzeyi > 5mEq/L 

olduğunda ve ileri derecede aort darlığında ACEĠ kontrendikedir. (88). ACEĠ 

tedavisinin baĢlatılmasından sonra üre ve kreatinin düzeylerinde hafif bir artıĢ 

beklenebilir, artıĢ hızlı veya önemli boyutlarda olmadıkça tedavi kesilmemelidir. 

Birlikte nonsteroid antiinflamatuar kullanılıp kullanılmadığı kontrol edilmelidir. 

Kreatinin düzeyinde baĢlangıca göre %50 artıĢ veya kreatinin mutlak 

konsantrasyonun 3 mg/dL‟ye kadar çıkması kabul edilebilir. Kreatinin >3 mg/dL 

olup, fakat 3,5 mg/dL‟nin altında kalırsa ACEĠ dozunun yarıya indirilmesi ve kan 

biyokimyasının yakından izlenmesi, >3,5 mg/dL‟nin üzerine çıktığında tedavinin 

kesilmesi önerilmektedir. (88). Tedavi sırasında önemli bir yan etkisi de 

hiperpotasemidir. Potasyum düzeyi >5,5 mEq/L olduğunda doz azaltılmalı, 6 mEq/L 
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üzerine çıktığında derhal kesilmeli ve kan biyokimyası izlenmelidir. ACC/AHA ve 

ESC kılavuzları böbrek fonksiyonlarının tedavi baĢladıktan sonra 1-2 hafta içinde 

kontrol edilmesini ve bu kontrolün periyodik olarak devam ettirilmesini 

önermektedir. (88,96). ACEĠ‟nin diğer bir yan etkisi öksürüktür. Yapılan 

çalıĢmalarda %5-10 oranında görüldüğü rapor edilmiĢtir, Çin‟li hastalarda %50‟ye 

kadar çıkabilmektedir. (99-100). Öksürük nedeniyle tolere edilemediğinde ACEĠ 

yerine ARB baĢlanmalıdır. (88,96). Mutlak kontrendikasyon olmadıkça yaĢlılarda 

sistolik KY‟de mutlaka ACEĠ verilmelidir. Öyle ki serum kreatinin düzeyi ≥2,5 

mg/dL, serum potasyum düzeyi ≥5,5 mEq/L veya ileri derecede aort darlığı olan 

yaĢlılarda bile ACE inhibitörü kullanılması mortalite açısından yarar sağlamıĢtır. 

(101). 

Beta Blokerler: ESC ve ACC/AHA kılavuzları kontrendikasyon veya tolerans 

sorunu yok ise semptomatik KY bulunan ve sol ventrikül EF≤%40 olan tüm 

hastalara ACEĠ‟e ilave olarak beta bloker tedavisi uygulanmasını tavsiye etmektedir. 

(88,96). Beta bloker tedavisinin temel dayanağını oluĢturan 5 randomize çift-kör 

plasebo kontrollü çalıĢmanın meta-analizinde 3 beta bloker, bisoprolol, karvedilol ve 

yavaĢ salınımlı metoprolol süksinatın mortalite riskini önemli ölçüde azalttığı 

bildirilmiĢtir. Üstelik, yaĢlı hastalarla yaĢlı olmayan hastalar arasında yararlılık 

açısından fark bulunamamıĢtır. Daha sonra yapılan ve >70 yaĢ hastalara odaklanan 

SENIORS (Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes and Rehospitalization in 

Seniors with HF) çalıĢmasında kullanılan nebivolol‟ün de mortalite ve hastaneye 

yatıĢları önemli ölçüde azalttığı rapor edilmiĢtir. GeniĢ katılımlı (11.942 hasta) ve 65 

yaĢ ve üzerindeki hastaları içeren bir kohort çalıĢmasında KY‟ne kronik obstrüktif 

akciğer hastalığı da dahil olmak üzere eĢlik eden birçok hastalık bulunmasına rağmen 

beta blokerlerin yararlı oldukları gösterilmiĢtir. (102).  Prognoz ve mortalite üzerine 

olumlu etkileri nedeniyle kontrendikasyon yok ise sol ventrikül disfonksiyonu tanısı 

konar konmaz, semptomlar hafif veya diğer tedavilere cevap vermiĢ olsa bile, beta 

bloker tedavisi baĢlatılmalıdır. BaĢlıca kontendikasyonları: astım, bradikardi 

(<50/dk), 2. veya 3. derece AV blok, dekompanse KY, kardiyojenik Ģok ve hasta 

sinüs sendromudur. (102-107).  Tedavi sırasında görülebilen yan etkiler ise sıvı 

retansiyonu, halsizlik, bradikardi ve hipotansiyondur. YaĢlı hastalar bu yan etkiler 

nedeniyle tedavi baĢlangıcında ve doz artırımı sırasında çok yakından izlenmelidir. 

Negatif inotropik etkileri sebebiyle tedavi baĢlangıcında sıvı retansiyonu geliĢebilir. 

(88,96). Asemptomatik hipotansiyon giriĢim gerektirmez. (88,96). Doz artımı 2-4 
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haftada bir hekim kontrolü ile yapılmalıdır. Tedaviye uyumu sağlamak için hastalara 

klinik cevabın gecikebileceği, 2-3 ayı bulabileceği söylenmelidir. (88). 

 

Angiotensin II Reseptör Blokerler:  KY‟de ARB‟lerin etkinliğini ve 

mortalite üzerine etkisini araĢtıran çalıĢmalar ACEĠ‟ne kıyasla azdır. “CHARM-

Alternative Trial”da ACEĠ tolere edemeyen hastalar plasebo ve kandesartana 

randomize edilmiĢ, kandesartan alan hastalarda yararı gösterilmiĢtir. (108). Ayrıca 

“Val-HeFT” ve “CHARM-Added” çalıĢmalarında valsartan veya kandesartan ACE 

inhibitörü ve beta bloker tedavisine eklendiğinde mortalite ve morbiditede yarar 

sağlamıĢlardır. (109-110). Ancak ACEĠ‟ne üstünlükleri yoktur, ACEĠ ile birlikte 

verildiklerinde yan etki profili artmaktadır. Gerek ACC/AHA gerek ESC kılavuzları 

ARB‟leri ACEĠ tolere edemeyen, EF≤%40 olan hastalarda alternatif tedavi olarak 

önermektedir. (88,96).  ACEĠ ve beta bloker tedavisine rağmen semptomları devam 

eden hastalarda da önerilebilir. ACE inhibitörlerine benzer bir insidansla börek 

fonksiyonlarında bozulma, hiperpotasemi ve semptomatik hipotansiyona sebep 

olabilirler. Öksürüğe yol açmazlar. (88). Kontrendikasyonları, ACEĠ gibidir, ACEĠ 

ve aldosteron antagonistini birlikte alan hastalarda kullanılmamalıdır. Böbrek 

fonksiyonları ve serum potasyum düzeyi normal kiĢilerde kullanılmalıdır. ACE 

inhibitörü ile birlikte kullanılacaksa böbrek fonksiyonları ve elektrolitler düzenli 

aralıklarla izlenmelidir. (108). 

 

Diüretikler: Dekompanse KY olan yaĢlı hastada sıvı retansiyonuna bağlı 

semptomları ortadan kaldırmak için ilk kullanılacak ilaçlar diüretikler, özellikle de 

loop diüretikleridir. Diüretikler idrarla sodyum itrahını artırarak plazma volümünün 

azalmasına neden olurlar. Plazma volümünün azalması venöz dönüĢü ve ventrikül 

dolum basıncını azaltacağından pulmoner ve periferik ödem kaybolur. Diüretiklerin 

KY‟de uzun süreli kullanıma bağlı etkilerini vurgulayan çalıĢmalar olmamakla 

birlikte, kardiyak fonksiyonları, semptomları ve egzersiz kapasitesini iyileĢtirdiğini 

gösteren çalıĢmalar vardır. Diüretikler hafif kalp yetersizliği semptomları bulunan 

hastalarda renin anjiyotensin aldosteron sisteminin aktivasyonuna sebep olur ve 

genellikle bir ACEĠ/ARB kombinasyonu ile kullanılmalıdır. (88). Orta Ģiddette veya 

ileri derece kalp yetersizliğinde loop diüretikleri gerekli olacaktır. (88). Böbrek 

fonksiyonlarında yaĢa bağlı azalma yaĢlıda diüretiklerin etkinliğini azaltabilir. Eğer 

direnç olduğu düĢünülürse diüretik dozunun dikkatli bir Ģekilde yukarı doğru 
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titrasyonu ile kolayca üstesinden gelinebilir. Çok düĢük dozlar sıvı retansiyonunu 

daha da artırabilir, ACEĠ ile beta blokerlere cevabı azaltır. (111). Tersine çok yüksek 

doz kullanıldığında aĢırı volüm kaybı ve hipotansiyona yol açar, ACEĠ, beta bloker 

ve vazodilatatör kullanımı kısıtlanır. (112). Bu hastalarda nonsteroid antiinflamatuar 

ilaçlar kullanılmamalıdır, çünki loop diüretiklerinin natriüretik etkilerini azaltırlar. 

(113). Diüretik tedavisi sırasında serum elektrolitleri ve kreatinin düzeylerinin 

yakından takibi gerekir. Hipokalemi, hipomagnesemi veya her ikisi birden 

ventriküler aritmilere ve dijital toksisitesine yol açabilir. YaĢlı hastada hiponatremi 

az değildir, özellikle de tiyazid benzeri diüretiklerkullanan hastalarda daha sıktır. 

(112).  ACEĠ/ARB‟lerle kombinasyon halinde aldosteron antagonistleri de dahil 

olmak üzere potasyum tutucu diüretikler kullanılıyorsa ciddi hiperpotasemi 

oluĢabilir.  

 

Digoxin: Bir kardiyak glikozid olan digoxin kılavuzlar tarafından ACEĠ veya 

ARB, beta bloker, diüretik ve endikasyon varsa aldosteron antagonistleri ile tedaviye 

rağmen semptomatik sistolik KY olan hastalarda önerilmektedir. (88,96). Öneriye 

kanıt olarak “DIG” çalıĢması verileridir. (114). Sistolik KY olan 6800 hastayı 

kapsayan, uzun süreli (2-5 yıl), çift-kör randomize bir çalıĢmadır. Plasebo ve 

digoxin‟e randomize edilen hastaların ortalama yaĢı 63,5 olup %27‟si 70 yaĢ 

üzerindedir. Plaseboya kıyasla mortalite üzerine etkisi farklılık göstermemiĢ, fakat 

kalp yetersizliğinin kötüleĢmesi nedeniyle hastaneye yatıĢların sayısı azalmıĢtır. 

Digoxin etkisi 80 yaĢ ve üzeri hastalar da dahil olmak üzere tüm yaĢ grupları için 

benzerdir. (115). Digoxin konsantrasyonu 0,5-0,9 ng/ mL olanlarda tüm sebeplere 

bağlı ölüm ve tüm nedenlerle hastaneye yatıĢ riski plaseboya kıyasla her iki cinste de 

düĢük bulunmuĢtur. (116). Bu bulgular yaĢlılarda serum digoxin konsantrasyonunun 

ölçülmesinin önemini ve hedef değerin düĢük tutulması gerekliliğini gösterir. YaĢa 

bağlı olarak böbrek fonksiyonlarında kısmen de olsa bir bozulma digoxin‟in renal 

klirensini azaltacağı için, gençlere kıyasla yaĢlı hastalarda digoxin intoksikasyonu 

riski yüksektir. Kalp yetersizliği olan yaĢlılar için önerilen doz günde 0,125 mg‟dır. 

(88,96). YaĢlı hastalarda digoxin ventrikül hızı yüksek atrial fibrilasyonda (AF) 

ventrikül hızını kontrol etmek amacıyla kullanılabilir. Ventrikül hızını 

atrioventriküler düğümde iletiyi yavaĢlatarak kontrol eder (vagotonik etki) (116).   
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Aldesteron Antagonistleri: Kılavuzlar kontrendikasyon veya tolerans sorunu 

yok ise sol ventrikül EF≤ %35 olan ve diüretik, ACEĠ ve beta bloker tedavisine 

rağmen NYHA (New York Kalp Cemiyyeti) sınıf III-IV semptomları devam eden 

hastalara aldosteron antagonisti verilmesini önermektedir. (88,96).  Bu öneriye 

dayanak teĢkil eden kanıtlar ise baĢlıca olarak “RALES” ve “EPHESUS” 

çalıĢmalarından elde edilmiĢtir. “RALES” çalıĢmasında bir aldosteron antagonisti 

olan spironolakton (25 mg/ gün) ileri derecede sistolik KY bulunan hastalarda 

ortalama 24 ay sonunda mortaliteyi %30 oranında azaltmıĢtır. (117-118). Mortalite 

azalması 67 yaĢ üstü ve altındaki hastalarda aynı derecede olmuĢtur. Ciddi 

hiperkalemi (potasyum ≥6,0 mEq/L) hastaların ancak %2‟sinde geliĢmiĢtir. (117). 

“EPHESUS” çalıĢmasında ise, akut MĠ‟den sonra sol ventrikül EF≤ %40 olan 

hastalar ACEĠ/ARB ve beta bloker tedavisine ek olarak plasebo ve günde 25-50 mg 

eplerenon‟a randomize edilmiĢ, eprelenon tedavisi ile mortalite %15 azalmıĢtır. (). 

Her iki çalıĢmada da serum kreatinini >2,5 mg/dL veya potasyum düzeyi >5.0 

mEq/L olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. Serum potasyum düzeyi >5 

mEq/L olan hastalarla kreatinin düzeyi>2,5 mg/dL olan hastalarda kullanılmamalıdır. 

(88). 

 

Sol Ventrikül Fonksiyonu KorunmuĢ Kalp Yetersizliği (Diyastolik) 

Hastalarında Tedavi: KY olan hastaların, özellikle yaĢlı hastaların önemli bir 

bölümünde sol ventrikül fonksiyonları korunmuĢ veya normale yakındır. (119). 

Diyastolik disfonksiyona yol açan faktörler ileri yaĢ, obezite, HT ve DM gibi 

hastalıklardır. Ayrıca uzun yıllar KAH‟na maruz kalma, akut koroner sendrom veya 

miyokardit hikayesi olan hastalarda da geliĢe bilir. Bu hastalıkta esas faktör sol 

ventrikül diyastol sonu basıncının yükselmesidir. Tedavinin amacı diyastol sonu 

basıncını azaltmak ve bazı durumlarda ani olarak yükselmesini engellemektir. 

Diyastolik KY‟de taĢikardi relaksasyonu geciktirir ve sonuç olarak diyastolik basıncı 

artır. Ayrıca sol ventrikül doluĢ zamanı da önemli ölçüde kısalır. Kalp hızının 

azaltılması diyastolün erken fazında relaksasyonun düzelmesine ve basıncın 

azalmasına imkan verir. Akabinde ventrikül doluĢ zamanının uzamasıyla, kardiyak 

debi ve aynı zamanda koroner perfüzyon düzelir. Kalp hızının kontrolünde beta 

blokerler ve kalsiyum kanal blokeri verapamil ESC tarafından önerilmektedir. (88). 

Diyastolik disfonksiyonu olan hastalarda antihipertansif ilaç seçiminde 

anjiyotensinin sol ventrikül hipertrofisi (LVH) ve sol ventrikül duvarında kollajen 
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artıĢı ile birlikte olan yapısal bozukluklardaki rolü göz önüne alınmalıdır. 

Antihipertansif ilaçların LVH üzerine olan etkilerini değerlendiren bir meta analizde 

ACEĠ ve ARB‟ler diğer ilaçlara kıyasla daha üstün bulunmuĢtur. (120). Ġndapamid 

ve enalaprilin kıyaslandığı “LIVE” çalıĢmasında ise kan basıncı düĢüĢü aynı oranda 

iken indapamid‟in LVH üzerine enalapril‟den daha etkin olduğu görülmüĢtür. (121). 

Daha geniĢ kapsamlı “LIFE” çalıĢmasında hipertansif ve LVH‟si olan bir grup 

hastada losartan ve atenolol etkinliği karĢılaĢtırılmıĢtır. (122). Kan basıncı üzerine 

etkileri arasında farklılık olmamasına karĢın kardiyovasküler ölüm, MĠ, inme ve 

LVH regresyonu açısından losartan atenolol‟e üstün bulunmuĢtur. 

Sistolik fonksiyonun korunduğu kalp yetersizlikli hastalarda ARB‟lerin 

etkinliğini araĢtıran en kapsamlı çalıĢma “CHARM-Preserved” çalıĢmasıdır. (123). 

Bu çalıĢmada EF>%40, NYHA sınıf II, III ve IV KY bulunan hastalarda kandesartan 

plasebo ile karĢılaĢtırılmıĢ, kandesartan 36 ay sonra mortaliteyi azaltmadığı gibi kalp 

yetersizliği nedeniyle hastaneye yatıĢ, MĠ, inme veya koroner revaskülarizasyonu 

gibi ikincil sonlanım noktaları açısından da yaralı olmamıĢtır. (123).  

Diğer bir çalıĢma ACEĠ olan perindopril‟in KY olan yaĢlı hastalarda 

etkinliğinin araĢtırıldığı “PEP-CHF” çalıĢmasıdır. (124).  YaĢı ≥70, sol ventrikül EF 

korunmuĢ KY olan hastalar perindopril ve plaseboya randomize edilmiĢlerdir. Tüm 

ölümlere bağlı mortalite her iki grupta aynı kalırken tedavinin birinci yılında 

kardiyovasküler ölüm ve kalp yetersizliği nedeniyle hastaneye yatıĢların anlamlı 

derecede azaldığı gösterilmiĢtir.  

Miyokard iskemisi diyastolik kalp yetersizliğinin önemli nedenlerinden biridir. 

Bu nedenle miyokardın oksijen ihtiyacını azaltan ilaçlar ve revaskülarizasyon 

miyokardın oksijen sunusunu artırır. Ancak baĢarılı bir revaskülarizasyon 

hipertansiyonu ve KAH olan bir kiĢide KY rekürrensini önlemeyebilir. (125). 

Statinlerin diyastolik KY‟de rolü araĢtırılmıĢ, beta bloker veya kalsiyum kanal 

blokeri, ACEĠ veya ARB ile tedavi edilen hastaların yarısına statin verilmiĢ, diğer 

yarısı almamıĢtır. Ġki yıl sonunda statin alan grupta mortalitede %20 oranında azalma 

saptanmıĢtır. Ayrıca KY nedeniyle hastaneye yatıĢlarda da azalma eğilimi 

görülmüĢtür. (126). Bu çalıĢma sonucu, statin diyastolik KY‟de mortaliye yararlı 

etkisi gösterilen ilk ilaçtır, daha geniĢ kapsamlı randomize çift kör çalıĢmalarla 

desteklenmesine ihtiyaç vardır Ģeklinde yorumlana bilir. ġimdiye kadar elde edilen 

veriler ıĢığında diyastolik kalp yetersizliğinin tedavisi Ģu esaslara dayandırılmalıdır.  
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1) Sebebe yönelik tedavi: HT, tip 2 DM, aritmiler (taĢikardilerin önlenmesi ve 

mümkünse sinüs ritminin sürdürülmesi), iskemik kalp hastalığının tedavisi, fazla 

kilonun azaltılması ve tuz kısıtlaması.  

2) Beta blokerler, nondihidropridin grubu kalsiyum kanal blokerleri, ACE 

inhibitörleri, ARB, diüretik, aldosteron antagonistleri ve statin‟ler ile semptomatik 

tedavi. 

 

YaĢlılarda Atriyal Fibrilasyon (AF): AF koordinasyonsuz atriyal aktivasyon 

ve buna bağlı mekanik iĢlev bozukluğu ile karakterize bir supraventriküler 

taĢiaritmidir. EKG‟de tutarlı P dalgaları, amplitüd, biçim ve zamanlama açısından 

değiĢken, hızlı osilasyonlar ya da fibrilatör (f dalgası) dalgalarla yer değiĢtirmesi ve 

ventrikül yanıtının düzensizleĢmesi Ģeklinde karĢımıza çıkmakta. (127).  

AF klinikte karĢılaĢılan en yaygın aritmidir. Atriyal fibrilasyon insidansı yaĢla 

birlikte artmaktadır. (128). YaklaĢık 1.9 milyon kadın ve erkeğin katılımı ile oluĢmuĢ 

kesitsel bir çalıĢmanın (ATRĠA KOHORT) sonucunda 55 yaĢ altındakilerde AF 

prevelansının %0.1 iken, 85 yaĢ üzerindeki kiĢilerde %9‟dan fazla olduğu tespit 

edilmiĢtir. Tüm yaĢ gruplarında AF prevalansı, erkeklerde kadınlara göre daha 

yüksek saptanmıĢtır. (129). Framingham Kalp ÇalıĢmasındaki 55-74 yaĢ aralığındaki 

5209 bireyin on yıllık takibinde AF‟li bireylerde mortalitenin yüksek olduğu 

saptanmıĢtır (p<0.001). Framingham çalıĢmasına göre AF mortaliteyi erkeklerde 1.5 

kat, kadınlarda 1.9 kat arttırmaktadır. (130). Benzer bir sonucun 75-94 yaĢ aralığında 

da devam ettiği gözlenmiĢtir. Ülkemizde yapılan Türk EriĢkinlerinde Kalp Hastalığı 

ve Risk Faktörleri (TEKHARF) çalıĢmasında, Türk toplumunda kronik AF 

prevalansı, insidansı ve mortalitesi öne dönük ve kesitsel olarak analiz edilmiĢtir. 

ÇalıĢma sonucunda AF genel prevalansı %1.25 ve dağılımı 32-59, 60-69 ve ≥70 yaĢ 

gruplarında sırasıyla %0.46, %2.09 ve %2.49 olarak saptanmıĢtır. (131). ÇalıĢma 

AF‟nin en sık nedenleri ise HT, KAH, mitral kapak hastalıkları ve KY olarak 

bildirilmiĢtir. (131). 

AF, yaĢlılarda diğer supraventriküler aritmilerin tersine kronik bir aritmi 

niteliğindedir. AF‟nun en ciddi komplikasyonu arteriyal tromboembolidir ve klinik 

olarak en belirgin bulgu ise iskemik inmedir.  AF‟li hastalarda emboli riskini 

belirlemek içn CHA2DS2-VASc Skorları kullanılmaktadır. (Tablo 3). 

(132).Antikoagulan kullanımına bağlı kanama riski açısından ise HAS BLED 

skorleması kullanılmaktadır. (Tablo 4). (133). 
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Tablo 3. AF’da CHA2DS2-VASc skoru 

C Konjestif kalp yetmezliği, Sol ventrikül fonksiyon bozukluğu objektif 

kanıtlarıyla 
1 

H Hipertansiyon (Ġstirahat Kan basıncı > 140/90 mmHg en az 2 kez veya 

antihipertansif ilaç alıyorsa) 
1 

A2 YaĢ (≥75 yıl) 2 

D Diyabetes mellitus (Açlık kan Ģekeri > 125 mg/dL veya oral antidiyabetik/ 

insülin kullanımı) 
1 

S2 Ġnme/ TIA/ Sistemik emboli  (herhangi bir serebral iskemi öyküsü içerimesi) 2 

V Vasküler hastalık (Eski MI, PAH, aortik plak) 1 

A YaĢ (65-74 arası) 1 

Sc Cinsiyet kategorisi (Kadın cinsiyet yüksek risklidir) 1 

CHA2DS2VASC skoru AF için Öneri 

≥2       Yüksek risk Ağızdan antikoagulan 

1          Orta risk Ağızdan antikoagulan veya aspirin (75-325 mg) 

0      DüĢük risk Aspirin (75-325 mg)  veya antitrombotik tedavisiz izlem 

MI – miyokart enfarktüsü, PAH – Pulmoner Arteriyal Hipertansiyon, TIA – Geçici iskemik atak 

 

 

 

Tablo 4. AF’da HAS BLED kanama Risk Skoru 

 HAS-BLED (kanama) Risk Skoru Puan 

H Hipertansiyon  1 

A Böbrek veya karaciğer hastalığı (her biri için 1 puan) 1 veya 2 

S Ġnme  1 

B Kanama öyküsü veya yatkınlık 1 

L Labil INR 1 

E YaĢlı hasta (yaĢ > 65 yıl) 1 

D Ġlaç veya alkol kullanımı (her biri için 1 puan) 1 vey 2 
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Öykü ve fizik muayene ile AF‟den Ģüphelenilen tüm hastalarda ilk olarak EKG 

takibi yapılmalı ve yetersiz kalırsa diğer uzun süreli ritim kayıt yöntemleri ile tanı 

doğrulanmalıdır. (134). AF tedavisinde ana amaçlar AF‟ye neden olan, zemin 

hazırlayan ya da AF‟nin sebep olduğu ağır komplikasyonların tedavisi/önlenmesi ve 

semptomların azaltılmasıdır. Bu hedefler AF‟nin ilk tespitiyle birlikte 

belirlenmelidir. Komplikasyonların önlenmesi antikoagülan tedaviye, hız kontrolüne 

ve eĢlik eden kardiyak hastalıkların tedavisine dayanmaktadır. (135). 

 

2.2.3. Geriatrik Hastalarda Nefrolojik Problemler  

YaĢlanma, bütün organları tutan kaçınılmaz biyolojik bir süreçtir. Böbrekler bu 

durumdan ciddi Ģekilde etkilenmektedir. YaĢlanmayla birlikte böbreklerde ilerleyici 

nefron kaybı, glomerüler ve tübülointerstisyel zedelenme ve böbrek iĢlevlerinde 

azalma oluĢmaktadır. YaĢlanmayla böbreklerde geliĢen yapısal ve fonksiyonel 

değiĢiklikler, hastalık veya stres anında, değiĢen koĢullara böbreğin uyumunu 

azaltmaktadır. YaĢlılarda glomerüler filtrasyonda  geliĢen azalmaların yanı sıra; DM, 

HT, glomerüler ve tübülointerstisyel hastalıklar nedeniyle böbrek hasarında yatkınlık 

artmıĢtır. (136). 

Seksenli yaĢlara kadar glomerül sayılarının her böbrekte yaklaĢık bir 

milyondan 600 000 veya daha az sayılara kadar azaldığı gösterilmiĢtir. Ġnsan  böbrek 

boyutlarında her onyılda bir erkeklerde kadınlardan daha fazla olmak üzere yaklaĢık 

%10 doğal bir azalma vardır. (137).  

YaĢla birlikte Glomeruler Filtrasyon Hızında (GFH) azalmaya en sık neden 

diyabetik nefropati olsa da, daha yaĢlı popülasyonda diğer sekonder glomerüler 

sendromlar da GFH‟nın azalmasına sıklıkta sebebiyyet vere bilmektedir. Amiloidoz, 

membranöz nefropati, poststreptokokal glomerülonefrit (GN), Wegener 

granülomatozis (WG) ve membranoproliferatif GN sıklıkla yaĢlılarda 

görülmekteyken, Lupus Nefriti ve Ig A nefriti gibi bazı glomerüler hastalıklara bu 

yaĢ grubunda nadir rastlanılmaktadır. (138-139). SLE‟li hastaların ancak %2 si atmıĢ 

yaĢ üstüdür. (138). WG ve diğer pauci-immune nekrotizan GN‟e eĢlik eden 

vaskülitler de yaĢlılarda yaygındır ve kendini hızlı baĢlayan böbrek yetmezliği, 

eritrosit silendirleri ve sistemik bulgularla göstermektedir. (140).  

Solid tümörlerle GN iliĢkisini tanımlamak önemlidir, çünkü her ikisi de 

yaĢlılarda sık meydana gelir, ve altta yatan malignansinin baĢarılı tedavisi sıklıkla 

GN de tedavi eder. (141).  
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YaĢlılardaki böbrek biyopsi verileri vakaların %18‟inin interstisyel nefrit 

olduğunu göstermektedir. (142-143). 

YaĢlı popülasyonda idrar yolları malignite sıklığı artmaktadır. Renal cell 

karsinomlarda ortalama tanı yaĢı 66 ve ortalama ölüm yaĢı 70 dir. (137). 

Geriatrik hastalar, kullanılan çoğul ilaç nedeniyle nefrotoksisiteye 

eğilimlidirler. NSAI, COX-2 inhibitörleri, aminoglikozidler, radyokontrastlar ve 

kemoterapi (örneğin cisplatinum)  nefrotoksisitede suçlanan baĢlıca ajanlardır. (137). 

 

2.2.3.1. Geriatrik Hastalarda Kronik Böbrek Hastalığı 

Kronik Böbrek Hastalığı (KBH) ilerleyici nefron hasarı sonucunda geliĢen 

ilerleyici ve irreversible  böbrek fonksiyon kaybına bağlı ortaya çıkan klinik bir 

tablodur. (144). YaĢın ilerlemesiyle birlikte böbreklerde meydana gelen yapısal ve 

fonksiyonel değiĢiklikler arasında: total böbrek kütlesinde azalma, kortikal 

parankimde azalma, glomerüloskleroz, glomerül bazal membranında kalınlaĢma, 

mezengiumda geniĢleme, tubulus miktar ve boyutunda azalma, büyük damar 

duvarında kalınlaĢma, renal kan akımında azalma,  nitrik oksit yapımında azalma, 

apoptosis artıĢı ve renal büyüme faktörlerinde (epidermal büyüme faktörü, insülin 

benzeri büyüme faktörü-1, vasküler endotelyal büyüme faktörü) azalma sayılabilir. 

(145-146). GFR‟deki azalma yaĢlılardaki kas kitlesindeki azalmadan dolayı 

maskelenebilir. (GFR‟deki azalmaya rağmen serum kreatinini normal seviyelerde 

kalır). Bu sebeple yaĢlılarda serum kreatinindeki küçük artıĢlar, böbrek 

fonksiyonundaki ciddi azalmaları gösterir. (145). 

 

Epidemiyoloji:  KBH‟nın erken ve orta evreleri genellikle asemptomatik 

olduğundan, toplum temelli çalıĢmalar yapılmaksızın hastalığın insidans ve 

prevalansını belirlemek zordur. Tablo 5‟de çeĢitli ülkelerde yapılan toplum temelli 

çalıĢmalar görülmektedir. Farklı ülkelerde yapılan epidemiyolojik araĢtırmalar 

genelde benzer sonuçlar vermiĢtir. (147-148). Bu araĢtırmaların sonuçlarına göre 

dünyada KBH oranı yüzde 10-16, mikroalbüminüri oranı ise yüzde 6-14 arasında 

değiĢmektedir. Sonuç olarak, dünyada 500 milyondan fazla insanda KBH olduğu 

tahmin edilmektedir. Diğer deyiĢle, genel olarak her 9-10 eriĢkinin birinde değiĢik 

derecelerde böbrek hastalığı olduğu düĢünülmektedir. 
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Tablo 5. KBH Sıklığına Yönelik Farklı Ülkelerde Yapılan ÇalıĢmalar 

ÇALIġMA ÜLKE TASARIM OLGU 

SAYISI 

% 

MA 

% 

KBH 

NHANES 3 ABD KÇ/L        15626 12 11 

PREVEND HOLLANDA KÇ/L        40000 7 - 

NEOERĠCA ĠNGĠLTERE KÇ      130226 - 11 

HUNT 2 NORVEÇ KÇ        65181 6 10 

EPĠC-Nor-folk ĠNGĠLTERE KÇ        23964 12 - 

MONĠCA ALMANYA KÇ         2136 8 - 

AusDiab AVUSTRALYA KÇ       11247 6 10 

TAĠWAN TAYVAN KÇ/L      462293 - 12 

BEĠJĠNG ÇĠN KÇ       13925 - 13 

TAKAHATA JAPONYA KÇ        2321 14 - 

CREDĠT TÜRKĠYE KÇ/L      10748 10.2 15.7 
KÇ: Kesitsel çalıĢma; L: Longitudinal çalıĢma; MA: Mikroalbüminüri; KBY: Kronik böbrek hastalığı; 

K: Kadın; E: Erkek 

 

TND tarafından gerçekleĢtirilen CREDIT çalıĢması ile Türkiye‟deki eriĢkin 

popülasyonda KBH prevalansı % 15,7 bulunmuĢtur (Tablo 6). (149). 

 

Tablo 6. Türkiyede CREDĠT çalıĢması. 

 

 

Sınıflama: 2012 yılı KDIGO Kronik Böbrek Hastalığı Değerlendirme ve 

Yönetim Kılavuzunda KBH‟nin tanımında bazı değiĢiklikler yapılmıĢtır. (150).  

KBH, 3 aydan uzun süredir devam eden, sağlığa etkileri olan böbrek yapı ve 

fonksiyonundaki anormallikler olarak tanımlanmıĢ, evre 3 olgular G3a ve G3b olmak 

üzere iki alt gruba ayrılmıĢ ve albüminüriye dayanan KBH sınıflaması 

eklenmiĢtir.(150). Tablo 7 (150). 
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Tablo 7. GFH ve Albuminüri kategorilerine göreKBH prognozu: 2012 

GFH ve Albüminüri 

Kategorilerine göre 

KBH prognozu: 

KDIGO 2012 

Tekrarlayan albüminüri kategorileri  

Tanım ve aralık 

A1 A2 A3 

Normal ila hafif 

derecede artmıĢ 

Orta derecede 

artmıĢ 
Çok artmıĢ 

< 30 mg/g               

< 3 mg/mmol 

30-300 mg/g          

3-30 mg/mmol 

> 300 mg/g       

> 30 mg/mmol 

G
F

H
 k

a
te

g
o

ri
le

r
i 

(m
l/

m
in

/1
.7

3
 m

2
) 

T
a

n
ım

 v
e 

a
ra

lı
k

 

G1 Normal veya yüksek ≥90    

G2 Hafif azalmıĢ 60-89    

G3a 
Hafif ila orta derece 

azalmıĢ 
45-59    

G3b 
Orta derece ila çok 

azalmıĢ 
30-44    

G4 Çok azalmıĢ 15-29    

G5 Böbrek yetmezliği <15    

YeĢil: DüĢük risk (Böbrek hastalığının diğer belirtileri, kronik böbrek yetmezliği yoksa)                                          

Sarı: Orta derecede artmıĢ risk Turuncu: Yüksek risk Kırmızı: Çok yüksek risk 

Risk Faktörleri:  

  

 

Tablo 8. KBH’nın baĢlıca Risk Faktörleri:  (151). 

Ġleri yaĢ Diabetes mellitus 
Kontrolsüz 

hipertansiyon 

Ailede KBH öyküsü Hipertansiyon  Proteinüri  

Böbrek kitlesinde azalma Otoimmün hastalıklar Kötü glisemik kontrol 

DüĢük doğum ağırlığı Sistemik enfeksiyonlar Obezite 

Irk  Üriner enfeksiyonlar Dislipidemi  

DüĢük sosyoekonomik 

durum 
Üriner sistem taĢları Sigara içme 

DüĢük eğitim düzeyi 
Üriner sistem 

obstrüksiyonu 
 

 Ġlaç toksisitesi  
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KBH‟nın dağılımı ülke, ırk, yaĢ ve cinsiyete göre farklılıklar göstermektedir. 

GeçmiĢte KBH‟ye götüren en önemli neden GN‟ler iken, günümüzde altta yatan en 

sık nedenler DM ve HT‟dur. Diyabetik nefropati tüm ırk ve etnik kökenlerde ilk 

sırada yer almaktadır. (151). 

 

Kronik Böbrek Hastalığında Morbidite ve Mortalite: KBH‟nin erken 

evrelerinden itibaren, baĢlıca kardiyovasküler olaylara bağlı olmak üzere morbidite 

ve mortalite riskleri artmıĢtır. Risk artıĢı GFH 60 ml/dk‟nın altına indiğinde 

baĢlamakta ve hastalık ilerledikçe belirginleĢmektedir. (152-153). Bu nedenle, 

kılavuzlarda azalmıĢ böbrek fonksiyonu bağımsız bir kardiyovasküler risk faktörü 

olarak tanımlanmaktadır. Hatta GFH‟de azalma olmaksızın mikroalbüminüri 

varlığına da artmıĢ mortalite riski eĢlik etmektedir. (153-154). Son Dönem Böbrek 

yetmezliği (SDBY) geliĢen hastalarda böbrek yetmezliğine eĢlik eden sistemik 

komplikasyonlar nedeniyle morbidite ve mortalite oranları daha da artmaktadır. 

Yapılan çalıĢmalar, diyaliz hastalarında ölüm oranlarının genel popülasyona göre 10-

30 kat daha yüksek olduğunu göstermiĢtir. (151,155). Ölümlerin yüzde 50‟den 

fazlası KVH bağlı olarak geliĢmektedir.  

TND‟nin 2012 Yılı Böbrek Kayıt Sistemi verilerine göre ülkemizde 14 diyaliz 

popülasyonunda ölümlerin hemodiyaliz hastalarında yüzde 54‟ü, periton diyalizi 

hastalarında ise yüzde 57,1‟i kardiyovasküler olaylara bağlıdır. (Tablo 9). (156). 

 

Tablo 9. 14 Diyaliz Merkezinde Mortalite Nedenleri. TND 2012. (156). 
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Sonuç olarak nüfusumuz yaĢlandıkça ve diyabetik hasta sayısı epidemik olarak 

çoğalmaya devam ettikçe, renal hastalıklı bireylerin sayısı da artmaya devam 

edecektir. YaĢlı hastalarda KBH‟nın semptomları sıklıkla bulunmadığından dolayı, 

risk faktörlerinin erken tanınması temel noktayı oluĢturmaktadır. YaĢın bizzat 

kendisi doğru tedavi için bir kontrendikasyon oluĢturmamalı ve uygun hastalar 

nefrologa gecikilmeden yönlendirilmelidir. Göz önünde bulundurulması gerekli diğer 

bir nokta da, yaĢlı bireylerin büyük bir heterojenlik göstermeleridir. Bu nedenle, her 

bir hasta bireysel olarak değerlendirilmelidir. (157). 

 

2.2.3.2. Geriatrik Hastalarda Akut Böbrek Hasarı 

Renal fonksiyonların saatler ve günler içerisinde gerilemesi ve kaybı, böbrek 

hasarı nedeni ile nitrojenli artıkların atılımının gerçekleĢememesi, vücut sıvı ve 

elektrolit dengesinin korunamaması gibi belirtilerle birçok organ ve sistemi etkileyen 

bir hastalıktır. (158-159). ġiddetli hastalıklara yaygın biçimde eĢlik eden ABH, 

mortalitede ve morbiditede anlamlı artıĢa yol açmaktadır. Yoğun Bakımda takip 

edilen hastalarda ABH sıklığı %1-25‟tir ve bunların %5‟inde diyaliz ihtiyacı ortaya 

çıkmaktadır. (160-161). Yoğun bakım hastalarında yapılan bir çalıĢmada ABH 

mortalitesi % 28-90, son dönem böbrek yetmezliği görülme oranı %11-16 olarak 

bildirilmiĢtir. (160,162-164). 

 

Tablo 10. KDIGO Rehberine göre ABH Evreleri. (165). 

EVRE SERUM KREATĠNĠN DÜZEYĠ ĠDRAR MĠKTARI 

1 Bazal değerden 1,5-1,9 kat  ya da  

≥0,3 mg/dl artıĢ  

6-12 saattir < 0,5 ml/kg/saat 

2 Bazal değerden 2-2,9 kat artıĢ  ≥12 saattir <0,5 ml/kg/saat  

3 Bazal değerden 3 kat artıĢ ya da  

Serum kreatinin >4,0 mg dl-1 ya 

da  

RRT baĢlanması ya da  

< 18 yaĢta eGFH <35 ml/dk/1.73 

m2 olması  

≥12 saat Anüri  

veya 24 saat boyunca <0.3 

ml/kg/saat  
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48 saat içinde serum kreatinin düzeyinde ≥0,3 mg/dL artıĢ olması, son 7 gün 

içinde ortaya çıktığı bilinen ya da tahmin edilen serum kreatinin düzeyinde 

baĢlangıca göre ≥1,5 kat artıĢ olması, Ġdrar çıkıĢı 6 saattir <0,5 mL/kg her hangirinin 

varlığı ABH olarak tanımlanır. (tablo 10). (165). 

 

 

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

 

 

ABY, etyolojik olayın yerine göre, prerenal, renal ve postrenal olmak üzere üç 

kategoride incelenir 

 

Prerenal ABH 

Glomerüler kan akımını azaltan hemodinamik bozukluklar nedeni ile geliĢir. 

Her ne kadar altta yatan neden düzeltildiğinde tama yakın düzelme olsa da, 

iyileĢtirilmediğinde hücresel hipoksi ve sonuçta akut tübüler nekroz (ATN) 

geliĢebilir. Bu süre kiĢinin yaĢına ve eĢlik eden diğer klinik sorunlara (yaĢ, KKY, 

diyabetes mellitus …) göre değiĢebilir (165). BaĢlıca prerenal ABH nedenleri tablo 

12‟de gösterilmiĢtir (166). 
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Tablo 12. Prerenal ABH Nedenleri. 

1-Kardiyopulmoner nedenler  

A. Ciddi konjestif kalp yetmezliği  

B. Perikardiyal tamponad  

C. Pulmoner tromboemboli  

D. Ciddi aritmiler  

E. Kardiyak arrest  

2-Hipovolemi  

A-Böbrek dıĢı nedenler  

a. Gastrointestinal kayıplar (kusma, ishal, kanama, nazogastrik drenaj vb)  

b. Üçüncü boĢluklara kayıp (pankreatit, peritonit, retroperitona kanama vb)  

c. Vücut dıĢına kanamalar  

d. Yetersiz sıvı alımı ile birlikte aĢırı terlemeler  

e. YaĢlılarda yetersiz sıvı alımı  

 

B-Böbrekle ilgili nedenler  

a-AĢırı diüretik kullanımı  

b-Ciddi ozmotik diürez (ciddi hiperglisemi vb)  

c-Adrenal yetmezlik  

3-AzalmıĢ periferik damar direnci  

A-Sepsis sendromu  

B-Sedatif intoksikasyonu  

C-Asırı vazodilatör tedavi  

D-Hepatorenal sendrom  

E-Ġnterlökin tedavisi  

4-Ġntrarenal hemodinami değiĢiklikleri  

A-Preglomerüler (afferent) arteriyoler vazokonstriksiyon  

a-Nonsteroid antienflamatuar ilaç kullanımı  

b-Hiperkalsemi  

c-Kalsinörin inhibitör toksisitesi  

B-Postglomerüler (efferent) arteriyoler vazodilatasyon  

a-ADE inhibitörleri b-ARB‟ler  

 

Ġntrinsik (Renal) ABH: 

Böbreğin dokusundaki sorunların yol açtığı ABH tablosudur. Glomerüler, 

tübüler, interstisyel ve vasküler olmak üzere anatomik yapılara göre sınıflandırılır. 

En sık görülen form %85 ile ATN‟dir. ATN patogenezi genellikle multifaktöriyeldir 

ve iskemi, inflamasyon ve toksin üçlüsünün değiĢik oranlarda karıĢımı ile ortaya 

çıkar. BaĢlıca intrinsik ABH nedenleri ise tablo 13‟te gösterilmiĢtir (167). 

 

 



31 

Tablo 13. Renal (intrinsik) ABH nedenleri. 

1. Damar hasarlanmaları  

A. Yapısal sorunlar  

a-Akut, iki taraflı renal arter veya ven tıkanması  

b-Ciddi renal arter darlıklarında ACE inhibitörü veya ARB kullanımı  

c-Renal arteri de içine alan aort diseksiyonları  

d-Malign hipertansiyon  

e-Skleroderma renal krizi  

f-Hemolitik üremik sendrom  

g-Ateroembolik hastalık  

h-Radyasyon nefriti  

B. Ġslevsel sorunlar  

a-Hepatorenal sendrom  

b-Sepsis  

c-Hiperkalsemi  

d-Ġlaçlar (ACE-inhibitörü, kontrast madde, NSAĠĠ vb)  

2. Glomerül hastalıkları  

A-Akut glomerülonefrit (poststreptokokkal, kresentik, lupus nefriti, mikroskopik  

polianjiit vb)  

3. Tübülointerstisyel hastalıklar  

A-Akut interstisyel nefrit (hipersensitivite reaksiyonu)  

a-ilaçlar (penisilin grubu antibiyotikler, NSAĠĠ, rifampin vb)  

b-infeksiyonlar  

c-Sistemik hastalıklar (Sarkoidoz, Sjögren sendromu vb)  

B-Depolanma hastalıkları (ürik asit, miyeloma hafif zincir proteinleri vb)  

C-Akut tübüler nekroz  

a-iskemik  

b-Nefrotoksik (Ağır metaller, kontrast madde, aminoglikozidler, amfoterisin B,  

miyoglobinüri ve hemoglobinüri vb)  

ACE: Anjiyotensin dönüĢtürücü enzim, ARB: Anjiyotensin II reseptör blokeri, NSAĠĠ: nonsteroid 

antienflamatuar ilaç 

 

Postrenal ABH 

Tüm ABH‟nin yaklaĢık %5‟ini oluĢturur (168). Ġdrarın akımını engelleyen 

mesane üstü sorunlar (bilateral), mesane ve mesane altı sorunlar postrenal ABH‟ya 

neden olur (168). Erkeklerde kadınlara göre daha sık görülür. Bunun nedeni; erkek 

üretrasının daha uzun olması ve prostat patolojileridir. Diğer sık görülen nedenler ise 

üriner sistem neoplastik hastalıkları ve üriner sistem taĢ hastalığıdır. Obstrüksiyon 

saatler ve günler içerisinde üriner lümen içi basıncı yükseltir. Yüksek basınç pelvis 

renalise, oradan da toplayıcı tübüller aracılığı ile glomerüllere kadar yansır ve 

sonuçta GFH düĢer. Obstrüksiyonun erken döneminde böbrek kan akımı artarken, 
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sonrasında arteriolar vazokonstrüksiyon oluĢumu ile GFH‟nın daha da düĢmesine 

neden olur. BaĢlıca postrenal ABH nedenleri tablo 14‟te gösterilmiĢtir (167).  

 

Tablo 14. Postrenal ABH nedenleri. 

1. Üreteropelvik bileske sorunları (iki böbrekte iki, tek böbrekte tek taraflı)  

A-Üreteropelvik darlık (doğuĢtan ya da kazanılmıĢ)  

B-TaĢ hastalığı  

C-Pıhtı  

2. Üreter sorunları (iki böbrekte iki, tek böbrekte tek taraflı olmalı)  

A-Travma  

B-Cerrahi komplikasyon olarak üreterin bağlanması  

C-Lümen içi nedenler (taĢ, pıhtı, kanser, mantar topu vb)  

D-Lümen dıĢı nedenler (retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal veya pelvik  

maligniteler,aort anevrizması, ürinom, üreteral vaskülit vb)  

3. Mesane sorunları 

A-Akut nörojenik mesane (spinal kord travmalar›)  

B-Rüptür  

C-Mesane kanseri  

4. Üretra sorunları  

A-Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri  

B-Mesane kanseri  

C-Üretral kateter disfonksiyonu  

D-Diğer (TaĢ, yabancı cisim, darlıklar vb)  

 

Yoğun Bakımda ABY li hastaya yaklaĢım  

ABH, yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) klinik tablonun ciddiyetini, tedavi 

maliyetlerini arttıran, morbidite ve mortalitesi yüksek bir problem olarak karĢımıza 

çıkmaktadır (169). ABH‟nın yoğun bakım hastalarının %15 ile % 20‟sinde geliĢtiği 

bildirilmiĢtir (170). Diyaliz gerektirecek kadar ciddi ABY ise yaklaĢık hastaların % 

5‟inde geliĢmektedir. (170). Yoğun bakım hastalarında ABH nedeni genellikle 

multifaktöriyeldir ve bir sendrom gibi ele alınmalıdır. Daha önce böbrek yetersizliği 

hikayesi olmayan YBÜ‟ne kabul edilen tüm hastaların dahil edildiği bir çalıĢmada, 

ABH geliĢen grubun mortalite oranı %16,4, ABH geliĢme oranı %7,5 olarak 

bulunmuĢtur (171). YBÜ hastalarında ek hastalık varlığı veya daha önceden var olan 

renal fonksiyon bozukluğu da ABH geliĢme riskini arttırır.  

YBÜ‟de ABH‟nın en sık nedeni prerenal nedenlerdir. Çoğu hastada 

hemodinamik bozukluklar, hipoperfüzyon, iskemi, hipoksi gibi pre-renal problemler 

mevcuttur. Yoğun bakım hastaları ve özellikle yaĢlılar su içememeleri, sıvı kayıpları, 

sıvı yüklenmesine müsait olmaları ve renal disfonksiyon nedeniyle sıvı 

dengesizlikleri yaĢamaya yatkındırlar. Daha az sıklıkta olsa da böbreğin parankimal 
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bozuklukları da YBÜ‟de ABH‟nın önemli nedenlerindendir. Bu tip hasarlardan 

genellikle nefrotoksik ajanlar sorumludurlar (172). 

ABH tedavisindeki geliĢmelere ve renal replasman tedavisinin artık daha 

yaygın olarak kullanılıyor olmasına rağmen YBÜ‟de ABH hala yüksek mortalite ile 

seyreden bir klinik tablodur. Renal replasman tedavisi gereken hastalarda mortalite 

riski daha yüksektir. Tek baĢına ABH‟da %38 olan mortalite oranı, çoklu organ 

yetersizliği de mevcut ise %63-80‟lere çıkmaktadır. Buda bize altta yatan 

hastalıkların ne denli önemli olduğunu göstermektedir (173). 

ABH ile gelen hastada tanı aĢamasında ilk yapılması gereken, iyi bir öykünün 

alınması ve eksiksiz bir fizik muayenenin yapılmasıdır (Tablo 15). (174).  

 

Tablo 15.  Akut Böbrek Hasarında Hastaya YaklaĢım. 

Akut mu, Kronik mi? 

 

- Anamnez ve fizik muayene  

- Daha önceki kreatinin düzeyleri  

- USG‟de küçük böbrek boyutları (diyabet hariç)  

Obstrüksiyon ekarte edildi mi?  

 

- Komplet Anüri  

- Mesane palpe ediliyor mu?  

- Böbrek USG  

Hastanın volüm durumu nedir?  

 

- Nabız, JVB/SVB, postural kan basıncı, günlük 

vücut ağırlığı, sıvı dengesi  

- Üre/kreatinin oranında orantısız artıĢ  

- Ġdrar sodyum konsantrasyonu (diüretik  

Kullanmıyorsa)  

Renal parankim hasarı var mı?  

 

- Anamnez ve Fizik Muayene  

- Ġdrar dipstick ve mikroskopisi  

Majör damar oklüzyonu var mı?  

 

- Aterosklerotik damar hastalığı  

- Renal asimetri  

- Yan ağrısı  

- Makroskopik hematüri  

- Komplet anüri  

 

YaĢlılarda ABH: YaĢlanmayla böbreklerde meydana gelen böbrek kan 

akımının ve GFH nın azalması, kullanılan NSAI ilaçlar, ACEĠ, ARB ve diüretiklere 

karĢı artmıĢ hassasiyet, aritmi, ateroembolik hastalık, kardiyak cerrahi sıklığının ve 

obstrüksiyona yol açabilecek prostat hiperplazisi/kanserinin gençlere nazaran daha 

sık rastlanılması gibi predispozan faktörler doğal olarak bu yaĢ grubunda ABH  

insidansını da artıracaktır (175).  

YaĢlılarda ABH‟nın değerlendirilmesi diğer popülasyonlardan farklı 

olmamalıdır. Geriatrik hastalarda daha sık meydana gelen pre ve postrenal nedenlerin 
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göz önüne alınması ile birlikte, uygun laboratuvar bulgularıyla birleĢtirilen dikkatli 

öykü ve fizik muayene en önemli konulardan biridir. Pre ve postrenal nedenler ekarte 

edildikten sonra intrarenal sürecin tanımlanmasına geçilebilir. Ġskemik 

(hipotansiyon) veya nefrotoksisite nedenli (örneğin, kontrast madde maruziyeti, 

aminoglikozid kullanımı) ATN, tübüler hasarın sık bir nedenidir ve bir biyopsi 

serisinde 65 yaĢ üstü hastaların %27‟sinde, baĢka bir çalıĢmada 60 yaĢ üstü hastaların 

%14‟ünde bulunmuĢtur (143). Ateroemboli formunda vasküler tutulum da bu 

hastaların %7,1‟ini etkilemiĢtir. Akut böbrek yetmezliği için biyopsi yapılan 60 yaĢ 

üstü hastalarda en sık patolojik bulgu vakaların %31‟inde görülen pauci-immün 

kresentrik glomerülonefrittir. Ek olarak, vakaların %67‟sinde biyopsi öncesi klinik 

tanısı son patolojik tanı ile aynıdır (143). 

 

2.3. Yoğun Bakım Ünitesi  

Yoğun Bakım Tanımı: YaĢamsal iĢlevlerinin bir kısmını kaybetmiĢ kritik 

hastaların bu iĢlevlerini destekleyip düzeltmeye muktedir olan, yerleĢim biçimi, tıbbi 

aktivite ve hasta bakımı açısından hastane hizmetlerinde ayrıcalık taĢıyan, ileri 

teknolojiye sahip uygun cihazlarla donatılmıĢ, kritik hasta bakımı üzerine yeterli 

düzeyde eğitimli, deneyimli ve profesyonel becerilere sahip personeli olan, 24 saat 

kesintisiz doktor gözlemi dahil yaĢamsal iĢlev ve göstergelerin gözlemi yapılan, tıbbi 

ve tıbbi olmayan ölçütlerin tanımlanmıĢ olduğu, dikkatli veri organizasyonu yapılan, 

komplikasyonlara anında müdahale eden, kendini sürekli geliĢtiren, bilimsel, kanıta 

dayalı, ileri düzey tıp uygulaması yapabilen, donör tedavi programı bulunan, 

multidisipliner çalıĢan kliniklerdir (176-177). Yoğun bakım; klinik aktivite ve bakım 

açısından hastanenin diğer bölümleriyle entegre ve koopere çalıĢan fakat 

organizasyonel ve yerleĢimsel açıdan farklı bir birimdir. Tıbbi, hemĢirelik, sağlık 

personeli kadrosu, teknik ekipman, mimari ve fonksiyonel karakteristikleri açık bir 

biçimde tanımlanmalıdır (178). 

Tarihçesi: Modern yoğun bakım ünitesi (YBÜ) fikri Kırım SavaĢı (1853-

1856) sırasında Florence Nightingale‟in savaĢta yaralanan Ġngiliz askerlerine 

bakmakta olduğu dönemde doğmuĢtur. Florence Nightingale, ağır yaralı askerleri bir 

araya toplayarak daha sık bakım vermiĢ ve ölüm oranını büyük oranda düĢürmüĢtür. 

Ayrıca ameliyat sonrası derlenmekte olan hastalar için hastanede ayrı bir alan 

kurulmasının avantajlarını savunarak ilk yoğun bakım fikrinin oluĢmasında önemli 

yeri vardır (179-180). Dr. W.E. Dandy‟nin ABD‟de 1920‟ lerde beyin cerrahisi 
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hastalarının ameliyat sonrası bakımı için açtığı 3 yataklı servis ilk ünite olarak kabul 

edilebilir (180).  BaĢka bir görüĢe göre de 1953‟te Ibsen‟in kurduğu ve gözlem odası 

adını verdiği ünite ilk yoğun bakım ünitesi olarak kabul edilmektedir (181).  

Avrupa'da Ibsen 1953 yılında Kopenhagen Kummere Hastanesi‟nde mekanik 

ventilasyon ve gerektiğinde hemodinamik destek tedavilerinin deneyimli 

hemĢirelerin bakımı altında uygulandığı ilk "Intensive Therapy Unit" i açar. Paris'te 

1954 yılında Pierre Mollare Claude Bernard Hastanesi‟nde ve Nedey Foch 

Hastanesi‟nde ilk Reanimasyon üniteleri açılır. ABD‟de ilk solunumsal üniteleri ise 

ancak 1960‟lardan sonra Oxford Baltimore ve Toronto Üniversitelerinde 

kurulmuĢtur. Bundan sonra Yoğun Bakım dünyada Avrupa modeli ve Amerika 

modeli olarak iki yönde geliĢir (Tablo 16).  

 

Tablo 16. YBÜ’de Avrupa ve Amerika modelleri. 

 AVRUPA AMERĠKA 

  Özel beceri      Gerektirir   ġart değil (teknisyenler kullanılır) 

  Mesai    Tam gün olmalı   Konsültanlar ile yürütülür 

  Sorumluluk   YB uzmanına ait   Konsültanlara ait 

  Yönetim Tarzı   Kapalı   Açık 

  Anestezi uzmanı   Etkin lider   Ġlgili değil 

 

Türkiye Avrupa modeline daha uygun bir geliĢme izler. Ülkemizde ise, 1950-

1955‟lerde sayıları 10‟u bulmayan ilk anestezi hekimlerinden biri Sadi Sun, diğeri 

Cemalettin Öner‟dir.  Sadi Sun 1947‟de cerrahi asistanı olarak baĢladığı Ġ.Ü. Tıp 

Fakültesi CerrahpaĢa Hastanesi‟ ndeki ihtisasını 1949‟dan sonra anesteziye 

yönelerek sürdürür. Sadi Sun 1957–58 yılları arasında Danimarka‟da akciğer 

cerrahisi yapan Erik Husfeldt‟in davetiyle DSÖ‟nün düzenlediği anestezi kursuna 

katılır. Cemalettin Öner, 1957 yılında Paris‟e gönderilir, orada Ġleri Anestezi kursunu 

tamamladıktan sonra Foch Hastanesi‟nde 1954‟de kurulmuĢ olan Reanimasyon 

Servisinde Resident (stajyer doktor) olarak çalıĢır, yoğun bakım bilimi ile orada 

tanıĢır ve yurda dönüĢte anestezinin yanısıra yoğun bakım çalıĢmalarına da baĢlar. 

1959 yılında HaydarpaĢa Numune Hastanesi‟ne Anestezi ġefi olarak atandıktan 

sonra 4 yataklı müstakil batı örneği ilk Yoğun Bakım Servisini kurar. Bu tarihten 
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sonra da yoğun bakım ünitelerinin kuruluĢu hızlanır (176). Türkiye‟deki ilk yoğun 

bakım servisleri ise: HaydarpaĢa Numune Hastanesi,  Taksim Hastanesi, Ġstanbul 

Üniveristesi Ġstanbul Tıp Fakültesi, Ġstanbul Üniveristesi CerrahpaĢa Tıp 

Fakültesi‟dir.  

 

Yoğun Bakım Tipleri: Avrupa‟da Yoğun Bakım kapalı ünite olarak 

adlandırılan kuruluĢ ve yönetim modeli ile geliĢmiĢtir. Bu modelde YBÜ bir yoğun 

bakım uzmanı veya ekibi ile yönetilmekte, yoğun bakıma yatıĢ, yoğun bakımda hasta 

bakımı ve tedavisi, yoğun bakımdan taburculuk kararları da bu ekip tarafından 7 gün 

24 saat hizmet verilmektedir.  

Amerika‟da ise açık ünite Ģeklindedir. Hastanın yoğun bakıma yatma kararı, 

taburculuk kararı onu tedavi eden hekim tarafından verilir. Yapılan bir çalıĢmada 

akut akciğer hasarı olan hastalarda açık ve kapalı üniteler karĢılaĢtırılmıĢ, kapalı 

ünitelerde tedavi edilen hastaların mortaliteleri daha düĢük saptanmıĢtır (182). BaĢka 

bir çalıĢmada da travma hastalarında iki tür ünitenin mortalite oranları 

karĢılaĢtırıldığında kapalı ünitelerin mortalitesi belirgin olarak düĢük bulunmuĢtur 

(183). 

 

Yoğun Bakım Ünitesinde Skorlama Sistemleri: YBÜ‟leri, hastane bölümleri 

içinde mortalite oranları en yüksek olan birimlerdir. YBÜ„lerinde izlenen hastalar 

gruplarına ve özelliklerine bağlı olarak değiĢmekle birlikte, bildirilen mortalite 

oranları %16 ile %67 arasında değiĢmektedir (184-186). Skorlama sistemleri pek çok 

özelliklerine göre sınıflanabilmektedir. Mortalite ve morbiditeye göre skorlama 

sistemleri, hastalığın Ģiddetini belirleyen skorlama sistemleri, travma skorlama 

sistemleri, pediatrik skorlama sistemleri, vb... (187). En sık kullanılan sınıflandırma 

mortalite ve morbiditeye göre olan sınıflandırmadır. 

 

Mortaliteye Yönelik Skorlama Sistemleri (APACHE, SAPS, MPM) 

YetiĢkinler için kullanılan Acute Physiology Assessment and Chronic Health 

Evaluation (APACHE) II/III (Tablo 17), Simplified Acute Physiology Score(SAPS) 

II (Tablo 18) ve Mortality 2 Probability Models (MPM) modelleri bulunmaktadır 

(188). Pek çok YBÜ‟nde 1985 yılından beri APACHE sisteminin bir versiyonu olan 

APACHE II kullanılmaktadır. APACHE II için on iki fizyolojik değiĢkenin yoğun 

bakımdaki ilk 24 saate ait en kötü değerleri kullanılmaktadır (189-191). APACHE II, 
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bütün dünyada kısa zamanda yoğun bakıma kabulde, planlamada, kaliteyi 

değerlendirmede ve üniteler arası karĢılaĢtırmada yaygın olarak kullanılan bir 

skorlama sistemi haline gelmiĢtir.  

 

Tablo 17. APACHE II Skorlama sistemi (191). 

Fizyolojik                         

değiĢkenler 

Yüksek değerler  DüĢük değerler  

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 Puan 

Isı (rektal oC) ≥ 41 39-40.9  38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 ≤ 79.9  

Ortalama arter                                        

basıncı (mmHg) 
≥ 160 130-159 110-129  70-109  50-69 40-54 ≤  49 

 

Kalp hızı (atım/dakika) ≥180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 ≤  39  

Solunum hızı (/dakika) 

(spontan/mekanik) 
≥ 50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤ 5 

 

Oksijenasyon                                         

FiO2 ≥ 0.5 ise alveolar                        

arterial gradient DO2                  

≥ 500 350-499 200-349  < 200     

 

FiO2 < 0.5 ise PaO2     > 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 7.15-7.24 < 7.15  

Venöz HCO3 (mEq/L) ≥ 52 41-51.9  32-40.9 22-31.9  18-21.9 15-17.9 < 15  

Sodyum (mEq/L)  ≥ 180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 < 110  

Potasyum (mEq/L) ≥ 7 6-6.9 1.5-1.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9  < 2.5  

Serum kreatinin (mg/dL)                       

Akut renal yetmezlik  x 2 
≥ 3.5 2-3.4   0.6-1.4  <0.6   

 

Hematokrit (%) ≥ 60  50-50.9 46-49.9 30-45.9  20-29.9  < 20  

Lökosit (/mm3 x 1000)     ≥ 40  20-39.9 15-19.9 3-14.9  1-2.9  < 1  

Glasgow koma skoru (GKS) 

Puan=15-Gerçek GKS 

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukarıdaki 12 puanlamanın toplamı) 

B. YaĢ puanı (yıl): < 44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, ≥ 75= 6 puan 

C. Kronik sağlık puanları: GeçmiĢte ciddi organ sistem yetmezliği yada immünisüpresyon varsa* 

a) Opere edilmemiĢ ya da acil opere edilmiĢ hasta = 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan    

Toplam APACHE II Skoru= A + B + C 

*Hepatik Biyopsiyle kanıtlanmıĢ siroz, portal hipertansiyon, buna bağlı gastrointestinal sistem kanamaları, karaciğer yetmezliği, ensefalopati, koma, Kardiyovasküler: istirahatte anjina ve kardiyak 

semptomlar, Solunumsal: Aktiviteyi kısıtlayıcı kronik restriktif, obstrüktif hastalık, kronik hipoksi, hiperkapri, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik ventilasyon, Renal:Kronik 

hemodiyaliz, perition diyalizi, Immünsüpresyon, Immünsüpresör, kemoterapi, radyoteapi, yüksek doz steroid alımı (lösemi, lenfoma AIDS gibi hastalıklarda) 
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Tablo 18.  SAPS II Skorlama Sistemi (191). 

GeliĢ özelliği Kronik hastalık Glasgow koma skoru 

Cerrahi-planlanmıĢ  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  

YaĢ  Sistolik kan basıncı (mmHg)  Kalp atım hızı / 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     

Vücut ısısı oC  *PaO2 / FiO2 (mmHg)  Ġdrar çıkıĢı L/24 saat  

< 39 0 < 100 11 ≥ 1 0 

≥ 39 3 100-199 9 0.5-0.999 4 

  ≥ 200 6 < 0.5 11 

Serum üre/BUN (mg/dL)  Lökosit sayısı/mm3  Potasyum (mEq/L)  

< 28 0 < 1000 12 3 3 

28-83 6 1000-19.000 0 3-4.9 0 

≥ 84 10 ≥ 20.000 3 ≥ 5 3 

Sodyum (mEq/L)  HCO3 (mEq/L)  Billirubin (mg/dL)  

≥ 145 1 ≥ 20 0 < 4 0 

125-144 0 15-19 3 4.5-9 4 

< 125 5 < 15 6 ≥ 6 9 

 

 

SAPS ise, Ġlk olarak 1984 yılında hastaları gruplandırarak, klinik çalıĢmalarda 

kullanılan SAPS skoru 1993‟de revize edilerek SAPS II adıyla ortaya çıkmıĢtır. 

Hastanın ilk 24 saatindeki 12 fizyolojik parametresinin ölçümü ile yaĢ, altta yatan 

hastalık ve YB‟a geliĢ Ģekli de olmak üzere 17 değiĢken puanlanır. Toplam skor 0-

163 arasındadır. Yüksek puanlar mortalitenin arttığına iĢaret eder (188). 

 

Morbiditeye Yönelik Skorlama Sistemleri (MODS, SOFA, LODS) 

ArdıĢık organ yetmezliği değerlendirme skoru (Sequential Organ Failure 

Assessment Score: SOFA): Ġlk olarak 1994‟de sepsisli hastalar için ortaya çıksa da 

sonrasında sepsisi olmayan hastalar için de organ yetmezliğini değerlendirme amaçlı 

kullanıma girmiĢtir. Toplam 6 organ sistemi değerlendirilir. Solunum, vazopressör 

varlığı ile birlikte kardiovasküler, bilirubin değerleri ile karaciğer, trombosit sayısı 

ile koagülasyon, GCS ile nörolojik ve idrar miktarı ve serum kreatin değeri ile renal 

sistem değerlendirilir. Her sistem 1 ile 4 puan arasında değerlendirilir. Günlük en 
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kötü değer dikkate alınır. Toplam puan 6-24 arasında değiĢir. Puan yüksekliği organ 

yetmezliğinin kötüleĢmesine iĢaret eder. Günlük olarak hesaplanır. Eğer tüm 

parametreler aynı gün bakılmamıĢsa önceki günün parametresi değerlendirmeye 

alınır (191-192). . 

 

Çoklu organ yetmezliği skoru (Multiple Organ Dysfunction Score: 

MODS): SOFA ile aynı 6 organ sisteminin değerlendirilmeye alındığı ve normal 

fonksiyonun “0” en kötü fonksiyon bozukluğunun “4” olarak değerlendirildiği 

skorlamadır. Kardiyo-vasküler sistemde SOFA‟dan farklı olarak kalp hızı x santral 

venöz basınç / ortalama arter basıncı değeri kullanılır. Bu değer kan basıncına 

uyarlanmıĢ kalp atım hızıdır. Renal fonksiyon değerlendirilmesinde sadece serum 

kreatin değeri kullanılır (193). 

 

Lojistik organ yetmezliği skoru (Logistic Organ Dysfunction Score: 

LODS): Ġlk olarak 1996‟da altı organ sistemin değerlendirildiği bir skorlama olarak 

ortaya çıkmıĢtır. KarıĢıklığı nedeniyle klinik çalıĢmalarda kullanılmaktadır (193). 

 

2.4. Dahiliye Yoğun Bakım ve Geriatrik Hastalar  

Geriatrik yaĢ grubundaki hastaların YBÜ‟lerinde takipleri sırasında karĢılaĢılan 

sorunlar halen sağlık politikalarının baĢta gelen tartıĢmalı konularından birisidir. 

Ciddi hastalığı olan yaĢlı hastaların, hastane yatıĢlarında prognozlarının iyi 

olmadığını gösteren birçok yayın vardır (194-195). Ancak bu yayınlardan hiçbiri 

yaĢlılardaki bu kötü prognozun yaĢlılara uygulanan tedavinin gençlerden farklı 

olduğu için oluĢtuğu iddiasını kanıtlayamamıĢtır (196).  

YBÜ‟leri genel olarak dahiliye ve cerrahi olarak temel iki gruba ayrılsa da, 

hastanelere göre değiĢiklikler olmak kaydıyla Ġç Hastalıkları, Pediatri, Göğüs 

Hastalıkları, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, Nöroloji, Kardiyoloji, Genel Cerrahi, 

Beyin Cerrahisi, Kalp Damar Cerrahisi gibi birçok bölümün kendilerine ait YBÜ‟leri 

olabilmektedir. Her bir bölümün YBÜ‟lerinde yatan hasta profilleri birbirlerinden 

tamamen farklı olsa da genel olarak eriĢkin YBÜ‟lerde yatan hastaların önemli bir 

kısmını ileri yaĢtaki hastalar oluĢturmaktadır. ABD yayınlarında yoğun bakım 

hastalarının yaklaĢık %60‟ının 65 yaĢ ve üzerinde olduğu görülmektedir (197). 

Topeli ve arkadaĢlarının verilerine göre Hacettepe Üniversitesi EriĢkin Hastanesi Ġç 

Hastalıkları YBÜ‟sünde ise bu oran %46 olarak bulunmuĢtur (198). 
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En sık yoğun bakımda yatıĢ nedenlerinden biri olan akut solunum 

yetmezliğinde yaĢ ilerledikçe progresif bir artıĢ dikkati çekmektedir. 45-55 yaĢ 

arasında insidans 1/1000 iken, bu oran 65-75 yaĢ arasında 5/1000‟e, 85 yaĢ üzerinde 

9/1000‟e ulaĢmaktadır (199). 

Yoğun bakımda yaĢlı hastaların sayısal fazlalıklarının yanında, YBÜ‟deki 

seyirleri de farklı olabilmektedir. 75 yaĢ üzeri hastaların 65 yaĢ altı gruba göre, 

yoğun bakımda kalıĢ sürelerinin 7 kat daha uzun olduğu saptanmıĢtır. YBÜ‟de izlem 

sırasında mekanik ventilatöre ihtiyaç  85 yaĢ ve üzeri hastalarda, 55 yaĢ altı hastalara 

göre 10 kat daha fazla olmuĢtur. Hastanede hayatını kaybeden 85 yaĢ üzeri hastaların 

%30‟unun yoğun bakımda eksitus olduğu saptanmıĢtır (199). 

Geriatrik hasta takibinde temel olarak akut, subakut ve kronik bakımdan söz 

etmek mümkündür. Yoğun bakım tedavisinin de dahil olduğu hastane dönemi akut 

bakım olarak değerlendirilirken, bazı yaĢlılar çoğunlukla hayatlarının sonuna kadar 

sürecek kronik bir bakım ve tedavi sürecine ihtiyaç duyar. Dolaysıyla subakut bakım 

olarak da adlandırabileceğimiz, YBÜ‟de tedavisi tamamlanan hastaların, evde veya 

bakım evlerinde takip edilmeleri için gerekli hazırlıkların yapılacağı bir “ara bakım” 

servislerinin eksikliği hissedilmektedir. Genel olarak yoğun bakımda hastaların 

izleminde dört basamaktan söz etmek mümkündür; transfer, hayat kurtarıcı tedavi, 

holistik bakım ve palyatif bakım oluĢturmaktadır (200). 

Günümüzde kabul gören görüĢe göre ileri yaĢ kendi baĢına YBÜ‟ne kabul için 

bir kontrendikasyon değildir. Çoğunlukla yaĢlılar progresif, önlenemez ve ölümle 

sonuçlanma riski yüksek hastalıklarla baĢvursalar da, YBÜ‟ne alınmalarını 

kısıtlayacak herhangi bir rasyonel yoktur. Eğer tıbbi olarak ihtiyaç mevcutsa 

yaĢlıların yoğun bakıma alınıĢ endikasyonlarının gençler ile aynı olması 

gerekmektedir (201). Buna rağmen yapılan çalıĢmalar uygulamanın farklı olduğunu 

göstermektedir. Ġleri yaĢlarda yoğun bakım ihtiyacı olacak hastaların daha fazla 

olacağı gerçeğine rağmen, bir çalıĢmada 65-74 yaĢ grubunda hastaneye yatan 

hastaların %29.7‟sinin, 75-84 yaĢ grubundaki hastaların %27.9‟unun YBÜ‟ne 

alındığı saptanırken, bu oranın 85 yaĢ ve üzerinde %21.1‟e düĢmüĢ olduğu 

gözlenmiĢtir (202). 

YBÜ‟ye yaĢlı hastaların kabulünde göz önünde bulundurulması gereken temel 

noktalardan birisi de hasta ve hasta yakınlarının görüĢ ve beklentilerine saygılı 

olunması ve ona göre hareket edilmesidir. Hasta ve hasta yakınlarının istekleri bu 

doğrultuda ise bazı hastalarda amaç yalnızca “huzurlu ve yüksek kaliteli” bir ölüm 
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sağlamak olabilir. Bu, hastayı gerekirse YBÜ‟ne almayarak, alınırsa da YBÜ‟de 

kalıĢ süresini sınırlayarak veya yapılacak invaziv giriĢimleri sınırlayarak yapılabilir. 

Diğer taraftan eğer hasta veya hasta yakınları, yaĢlının tüm desteği alması konusunda 

hem fikir ve doktor yaĢlının tıbbi durumunun geri dönüĢümlü olduğunu düĢünüyorsa 

yoğun bakım endikasyonu genç bir hasta ile aynıdır (203). Dolayısıyla en gerçekçi ve 

rasyonel yaklaĢım, hasta ve hasta yakınlarının fikirlerine saygılı olmak kaydıyla, 

hekimin hastanın tıbbi durumunu da göz önüne alarak vereceği karar olmalıdır. 

YBÜ‟de takip edilen yaĢlı hastaların tanıları birbirinden farklı olabilir. Cerrahi 

yoğun bakımlarda ilk sırayı postoperatif izlem gerektiren majör cerrahiler alırken, 

dahili YBÜ‟de akut solunum yetmezliği ve sepsis önde gelen tanılardır. Hastaneye 

yatırılan yaĢlı hastalarda yoğun bakımda takip gerektirme ihtimali en yüksek olan 

dahili problemler kardiyak nedenler olurken (miyokard infarktüsü, anjina pektoris, 

aritmi, kalp iletim defektleri, konjestif kalp yetmezliği), cerrahi nedenlerden de yine 

kardiyak cerrahiler ve giriĢimler gelmektedir (202). 

YBÜ‟de yatan hastalarda cinsiyet, ırk, bazal fonksiyonel durum, hastalık 

Ģiddeti, tedavi agresifliği, sosyoekonomik durumları gibi parametrelerde ayarlanma 

yapıldıktan sonra mortalitede 18-70 yaĢ arasında her yaĢta ortalama %1; 70 yaĢ 

üzerinde ise her yaĢta ortalama %2 artıĢ saptanmıĢtır. Altı aylık beklenen mortalite 

oranları 55 yaĢta %44, 65 yaĢta %48, 75 yaĢta %53, 85 yaĢta %60 olarak 

hesaplanmıĢtır (194). Topeli ve arkadaĢlarının Hacettepe verilerinde de yoğun 

bakımda tedavi gören 65 yaĢ ve üstü hastaların, 65 yaĢ altı gruba göre hastane 

mortaliteleri anlamlı oranda yüksek bulunmuĢtur (%54.9‟a %35.4; p< 0.01). (198). 

Sonuç olarak prognozları kötü, maliyetleri yüksek olsa da yaĢlı hastaların da en 

az gençler kadar yoğun bakım imkanlarından faydalanma hakkı vardır ve benzer 

sağlık sorunları olan daha genç hastalara kıyasla, ağır hastalığı olan yaĢlıların agresif 

hayat kurtarıcı müdahalelerin daha az yapılıp yapılmadığı veya hastane yatıĢlarında 

maliyetin gençlere nazaran daha dikkatli göz önüne alınıp alınmadığı soruları halen 

cevap beklemektedir. 
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3. MATERYAL METOD                          

3.1 ÇalıĢma tasarımı ve hastalar. 

Bu çalıĢma; 2010 - 2017 tarihleri arasında Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı Yoğun Bakım Ünitesine yatırılan geriatrik 

hastaların (>65 yaĢ, n=1093) dosyaları retrospektif incelenerek yapıldı. 2010-2017 

yılları arasında Yoğun Bakım Ünitesinde tedavi alan 3883 hasta verisi incelendi. 

Bunlar içinden, ≤3 gün yatıĢlı, 65 yaĢ altı, bilinen veya aktif malignite ve/veya 

kemoterapi öyküsü olan hastalar çıkarıldığında kalan, toplam 1093 hastanın verisi, 

kayıt veri tabanına iĢlendi.  

Hastaların adı, soyadı, yaĢları, protokol numaraları, cinsiyeti, yatıĢ süreleri, 

komorbid durumları (DM, KVS hastalıkları, KBY, hemodiyaliz), insülin kullanımı, 

laboratuvar kayıtları (Tam kan sayımları, kan biyokimyasında serum albümin, üre, 

kreatinin, ürik asit, plazma sodyum, idrar sodyum atılımı, C-Reaktif Protein(CRP) 

değerleri ve endikasyonu olan hastalardaki, PAAC grafilerindeki kardiyotorasik 

indeksleri (KTĠ), kardiyak troponin T, NTproBNP ve prokalsitonin değerleri her bir 

hasta için hazırlanan, olgu rapor formuna kaydedildi. Hastaların yatıĢ sebepleri ve 

mortalite nedenleri epikrizlerinden, incelenerek kaydedildi. Dosya ve epikriz 

taramaları rastgele 6 farklı iç hastalıkları araĢtırma görevlisi tarafından 

gerçekleĢtirildi.    

Tüm hastalar Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları YBÜ‟de yatan 

hastalardan seçildi. Hastaların laboratuvar verileri, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi bünyesindeki Tıbbi Biyokimya laboratuvarında, hastaların radyolojik 

incelemeleri aynı Radyodiagnostik Ana Bilim Dalı‟nda ve diğer tüm iĢlemler Ege 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi bünyesindeki Ana Bilim Dallarınca 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Tüm hastalar Yoğun Bakım Ünitesinde aynı öğretim görevlisi 

tarafından, 2 aylık Yoğun Bakım rotasyonları Ģeklinde eğitimlerini tamamlayan Ġç 

Hastalıkları Anabilim Dalı kıdemli asistanlarınca, aynı salonda ve aynı hemĢirelerce 

izlenmiĢtir. Ġzlenilen ünitede her yatakta monitorizasyon, oksijen desteği vardır. 

Yoğun Bakım Ünitesinde toplamda 4 adet mekanik ventilatör bulunmaktadır. Yoğun 

Bakım Ünitemiz toplamda 12 yatak ve 2 adet tam donanımlı agoni odasından 

oluĢmaktadır. 
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3.2 Veri Toplama ve Hesaplamalar 

Yoğun Bakıma giriĢ bazal, Yoğun Bakımdan çıkıĢ (taburculuk veya exitus) 

laboratuvar verileri sonlanım değeri olarak kaydedildi. Tam kan sayımı tetkikinde 

bulunan, nötrofil sayısı ve lenfosit sayısı oranlaması (NLO) ve zamansal değiĢimi 

(∆NLO= sonlanım değeri-bazal değer farkı) ve ortalama trombosit hacmi (MPV), 

zamansal MPV değiĢimi (∆MPV= sonlanım değeri-bazal değer farkı) hesaplamaları 

yapıldı.   

Kardiyo torasik indeks (KTĠ),  

Komorbid hastalığına bağlı olarak veya enfeksiyon kaynaklı yatıĢı olan 

hastalarda pulmoner bulguları olan hastalarda, rutin PAAC grafisi takibi yapıldı. 

ÇalıĢmamızda kullanılan KTĠ, tek merkezde (EÜTF Radyodiagnostik Anabilim 

Dalı‟nda) çekilen standart PAAC grafisi üzerinden hesaplanmıĢtır. KTĠ, Japon 

kılavuzundaki hesaplama temel alınarak, kalbin maksimal yatay çapı ölçülmüĢ, 

göğüs kafesinin yatay iç geniĢliğine bölünmüĢ ve daha sonra yüzde olarak ifade 

edilmiĢtir (204). 

 ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların verilerine, Yoğun Bakım kayıt defteri, 

hastane epikriz sistemi,  labaratuar – sonuç kayıt sistemi ve gerekli görülen 

durumlarda Ege Üniversitesi Hastanesi ArĢiv Dökümantasyondan hasta dosyasının 

direkt olarak incelenmesi ile ulaĢılmıĢtır. 

 

3.3 Ġstatiksel Analiz Yöntemleri 

Ġstatistiksel analizi için SPSS 23.0 (SPSS Inc, Chichago, IL, USA) programı 

kullanıldı. Nitelik değiĢkenler bakımından gruplar arasında farklılık olup olmadığı ki 

kare testi ile araĢtırıldı. Ġki grup arasında sayısal değiĢkenler bakımından farklılık 

olup olmadığı parametrik test varsayımlarının karĢılanması durumunda bağımsız 

gruplarda t testi ile, karĢılanmaması durumunda ise Mann Whitney U testi ile 

değerlendirildi. Kategorik değiĢkenler sayım-sayı, yüzde (%) olarak özetlenirken 

devamlı değiĢkenler de ortalama, ortanca, standart sapma, çeyrekler arası aralık, 

minimum, maksimum olarak özetlenmiĢtir. Bağımsız parametrelerin mortalite 

üzerindeki etkilerini değerlendirmek için Cox orantılı-hazard regresyon modeli ve 

çok değiĢkenli logistik regresyon analizi kullanılmıĢtır.  
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4. BULGULAR 

Bu çalıĢma; 2010 - 2017 tarihleri arasında Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı Yoğun Bakım Ünitesine  yatırılan  geriatrik 

hastaların (>65 yaĢ) (n=1093) dosyaları retrospektif incelenerek yapıldı. Hastaların 

tanımlayıcı istatistik verileri Tablo 19‟da verilmiĢtir.  

Tablo 19. > 65 yaĢ malignite tanısı olmayan, ≥3 gün yatan hastalarda 

tanımlayıcı istatistikler 

 
 

Yaş Yatış süre Mortalite Taburculuk 

 N Mean SD Median Mean SD Median n % in yıl n % in yıl 

2010 93 76.8 6.6 76.0 9.8 7.7 7.0 24 25.8 27 29.0 

2011 128 76.5 7.2 77.0 9.4 7.2 7.0 48 37.5 26 20.3 

2012 208 77.9 7.3 77.0 6.4 3.9 5.0 51 24.5 74 35.6 

2013 193 77.9 6.9 78.0 7.3 5.3 5.0 44 22.8 101 52.3 

2014 202 77.3 7.0 77.5 7.1 4.3 6.0 30 14.9 125 61.9 

2015 140 76.5 7.0 76.0 7.2 4.2 6.0 29 20.7 84 60.0 

2016 107 76.0 7.1 75.0 9.1 6.0 7.0 28 26.2 66 61.7 

2017 

(Ocak-Şubat) 
22 78.1 7.1 77.5 8.0 5.0 7.0 8 36.4 10 45.5 

Toplam 1093 E:503 

         K:590 
77.2 7.1 77.0 7.7 6.0 6.0 262 24.0 513 46.9 

 

ÇalıĢma hastalarının (n= 262) mortalite sebeplerine baktıldığında; 134 hastanın 

sepsisten, 103 hastanın kardiyovasküler nedenlerden, 13 hastanın ARDS (Akut 

Respiratuvar Distres Sendrom) ve 2 hastanın ise gastrointestinal kanamadan 

kaybedildiği saptandı.           

          ÇalıĢmaya alınan hastalar tedavi modalitesi açısından incelendiğinde,  

206 (%18.8) hastanın sıkı kan Ģekeri kontrolünün insulinle sağlandığı, 351 (%32.1) 

hastaya akut böbrek hasarı veya kronik böbrek yetmezliği sebebiyle hemodiyaliz 

uygulandığı, 18(%1.6) hastaya ise endikasyonuna göre plazmaferez uygulandığı 

saptandı. 

EÜTF Ġç Hastalıkları ABD YBÜ‟de 2010-2017 yılları arasında yatan geriatrik 

hasta populasyonunda komorbid hastalık olarak, DM öyküsü olan hasta sayısı 443 

(%40.5), KVS hastalığı öyküsü olan hasta sayısı 797(%72.9) ve KKY tanılı hasta 

sayısı 513 (%56.1) saptandı.   
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Tablo 20. >65 yaĢ malignite tanısı olmayan ve ≥ 3 gün yatan hastalarda yatıĢ 

nedenleri 

 N % 

ABY (Sepsis/Diğer) 402 36.7 

KBY 213 19.5 

Hepatobilier/GĠS 64/20 7.7 

Endokrinoloji 63 5.8 

Malignite dıĢı Hematoloji 44 4.0 

Romatoloji 27 2.5 

ÇalıĢma popülasyonumuzun bazal laboratuvar verileri Tablo 3‟de özetlenmiĢtir.  

 

Tablo 21. Ölen ve yaĢayan çalıĢma hastalarının bazal laboratuvar verileri. 

  N=1093 Mean SD Median p*    

UNĠVARĠTE 

p*  

MULTĠVARĠTE 

 

CRP*  mg/dL 

 

M 

770 

238 

9,86 

14,5 

9,5 

10,6 

6,90 

12,0 

 

0.000 

 

0.035 

 

ALBUMĠN* g/dL 

 

M 

774 

243 

3,36 

2,91 

,66 

,63 

3,40 

2,90 

 

0.000 

 

0.000 

 

PMNL*  

 

M 

827 

256 

10292,01 

11966,55 

7160,15 

8879,34 

8820,00 

9785,00 

 

0.003 

 

0.034 

 

L*   

 

M 

827 

256 

1500,63 

1318,85 

3366,29 

4166,49 

1070,00 

820,00 
 

0.049 

 

0.492 

 

NLO* 

 

M 

826 

256 

11,38 

16,78 

11,71 

17,60 

8.01 

12.30 

 

0.000 

 

0.000 

 

MPV*  fL 

 

M 

766 

227 

10,60 

10,90 

1,36 

1.53 

10,60 

10.80 

 

0.005 

 

0.073 

 

ÜRE*   mg/dL 

 

M 

819 

258 

122,04 

137,23 

80,39 

76,02 

105.00 

128.50 

 

0.008 
 

0.461 

 
KREATĠNĠN*mg/dL 

 

M 

820 

258 

3,27 

3,41 

2,58 

2,21 

2.70 

3.07 

 

0.003 

 

0.368 

 

ÜRĠK ASĠDmg/dL 

 

M 

737 

224 

7,34 

7,64 

3,32 

3,71 

7.00 

7.20 

 

0.252 

 

 

 

KTĠ (%) 

 

M 

436 

129 

57,53 

57,64 

8,41 

10.21 

58.00 

59.00 

 

0.907 

 

 

 

LVEF (%) 

 

M 

105 

38 

46,17 

44,05 

11,21 

12.19 

50.00 

48.00 

 

 

 

 

 

NTproBNP*pg/mL 

 

M 

180 

48 

14202,64 

22788,10 

17061,16 

22041,57 

7594.00 

15882.50 

 

0.006 

 

 

 
Prokalsitonin µg/L 

 

M 

175 

57 

9,30 

9,78 

27.19 

18,84 

,67 

2,11 

 

0.900 

 

 

 

M; Mortalite,   *; Ölenlerle yaĢayanlar arasında istatistiksel anlamlı farklılık. CRP; C-Reaktif protein, 

PMNL; Polimorf Nükleer Lökosit, L; Lenfosit, NLO; Nötrofil/Lenfosit oranı, MPV; Ortalama 

Trombosit Hacmi, KTĠ; Kardio Torasik Ġndex, LVEF; Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu; p<0.05, 

tekli değiĢkenli (univarite) analizde istatistiksel anlamlı fark. 
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Tablo 21‟de ölenlerle yaĢayanlar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

gösteren bazal laboratuvar değerleri özetlenmiĢtir. CRP, albümin, PMNL, Lenfosit, 

NLO, MPV, üre ve NTproBNP‟ nin ortalama bazal değerlerinin, ölenler ve 

yaĢayanlar arasındaki farkı, istatistiksel olarak anlamlıyken, ürik asit, prokalsitonin, 

KTĠ ve LVEF‟ nun ortalama değerlerinin ölenler ve yaĢayanlar arasındaki farkı 

istatiksel olarak anlamlı bulunmadı.  

 

Tablo 22. ÇalıĢma popülasyonumuzda mortalite öngörücülerinin tekli 

değiĢkenli (Univarite) ve çoklu değiĢkenli (Multivarite) logistik regresyon 

analizi  

                                                   Univarite                                                                               Multivarite 

 OR 95%CI p  OR 95%CI p 

YaĢ 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     

Ġnsülin  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 

Üre 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 

Albümin 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 µg/L 1.001 0.989-1.012 0.900     

NTproBNP pg/mL 1.002 1.001-1.004 0.006     

Ürik asid mg/dL 1.03 0.98-1.07 0.252     

PMNL 10^3/µL 1.03 1.01-1.04 0.003  1.02 1.08-1.56 0.034 

L 10^3/µL 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 

KTĠ 1.01 0.979-1.024 0.907     

    ∆NLO (Azalma) 0.41 0.30-0.55 0.000 

    ∆MPV (Azalma) 0.43 0.31-0.59 0.000 

 

 DM; Diabetes Mellitus, KKY; Konjestif Kalp Yetmezliği, KBY; Kronik Böbrek Yetmezliği, HD; 

Hemodiyaliz, KVS; Kardiyovasküler Sistem, CRP; C-Reaktif protein, PMNL; Polimorf Nükleer 

Lökosit, L; Lenfosit, NLO; Nötrofil/Lenfosit oranı, MPV; Ortalama Trombosit Hacmi, KTĠ; Kardio 

Torasik Ġndex, ∆NLO; sonlanım NLO - bazal NLO, ∆MPV; sonlanım MPV – bazal MPV, 
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Tablo 22‟ de malignitesi ve kemoterapi öyküsü olmayan ve YB‟da 3 günden fazla 

yatan >65 yaĢ hastaların mortalite öngörücülerinin tek değiĢkenli (Univarite) ve 

çoklu değiĢkenli (Multivarite) regresyon analizi yapılarak, tüm nedenli mortalite 

prediktörleri özetlenmiĢtir. ÇalıĢmaya alınan hastalarda yapılan tek değiĢkenli 

(Univarite) analizde insulin kullanımı, HD alınması,  Üre, Kreatinin, Albumin, CRP, 

NTproBNP, PMNL, Lenfosit, NLO ve MPV değerlerinin mortalite ile iliĢkili olduğu 

saptandı. Yapılan multivariate analizlerde ise; HD alınma, Albümin, CRP, PMNL, 

NLO, ∆NLO (azalma) ve ∆MPV (azalma) değerlerinin mortalitenin bağımsız 

öngördürücüleri olduğu saptandı. 

ġekil 1. > 65 yaĢ hastalarda ΔNLR/O mortalite iliĢkisi 

 

ġekil 1‟de hastaların NLO değiĢimleri (ΔNLO) ile mortalite iliĢkileri analiz 

edildi. Bazal NLO (Nötrofil/Lenfosit oranı) değeri yaĢayanlarda  (n: 826) 

11.38±11.71, ölenlerde (n: 256) 16.78±17.60 olarak ölçüldü. Hem univarite 

(p=0.000), hem de multivarite (p=0.000) analizinde istatistiksel anlamlı bulundu. 

[OR: 1.02 (1.01-1.03)].(Tablo 22). ÇalıĢma hastalarında izlemde NLO‟ nun azalması 

ya da aynı kalmasının, artmasına oranla mortaliteyi %59 azalttığı saptandı (p<0,001 ) 

.   
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ġekil 2. >65 yaĢ hastalarda ΔMPV mortalite iliĢkisi 

 

ġekil 2‟de hastaların MPV değiĢimleri (ΔMPV) ile mortalite iliĢkileri analiz 

edildi. Bazal MPV (Ortalama Trombosit Hacmi) değeri yaĢayanlarda (n: 766) 

10.60±1.36, ölenlerde (n: 227) 10.90±1.53 olarak saptandı ve univarite anilizinde 

istatiksel anlamlı sonuç alınmıĢken (p=0.005), multivarite analiz sonucu anlamlı 

değere ulaĢamadı. (Tablo 22). ÇalıĢma hastalarında izlemde MPV‟ nin azalması ya 

da aynı kalmasının, artmasına oranla mortaliteyi %57 azalttığı saptandı. [OR: 0,43 

(0.31-0.59, ( p<0,001)].  

Tablo 23.  > 80 yaĢ malignite tanısı olmayan, ≥3 gün yatan hastalarda 

tanımlayıcı istatistikler 

 
 

YaĢ YatıĢ süre Mortalite Taburculuk 

 N Mean SD Median Mean SD Median n % in yıl n % in yıl 

2010 25 85.2 4.3 85.0 9.6 6.9 8.0 10 40.0 6 24.0 

2011 46 84.2 3.4 83.0 10.6 ## 7.0 16 34.8 11 23.9 

2012 80 85.7 3.7 85.0 6.6 3.6 5.5 21 26.3 33 41.3 

2013 73 85.4 3.0 85.0 8.2 6.5 6.0 18 24.7 38 52.1 

2014 65 85.1 3.9 84.0 6.9 4.1 6.0 11 16.9 41 63.1 

2015 44 85.0 2.9 85.0 7.2 4.2 6.5 9 20.5 24 54.5 

2016 32 84.9 2.9 84.5 8.8 6.7 6.5 11 34.4 18 56.3 

2017 7 86.3 4.1 85.0 9.1 5.4 9.0 2 28.6 3 42.9 

Toplam 372 85.2 3.4 85.0 8.0 7.2 6.0 98 26.3 174 46.8 
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Tablo 23‟te 80 yaĢ ve üstü geriatrik hastaların tanımlayıcı istatistikleri 

özetlenmiĢtir.  80 yaĢ ve üstü olup, bilinen veya aktif malignite ve kemoterapi 

öyküsü olmayan toplam 372 hasta verileri incelendi. Cinsiyet dağılımına 

bakıldığında; hastaların %45,6‟sı (n: 170) erkek, %54,4‟ ü (n: 202) kadın idi. 

Hastaların yaĢ ortalaması 85,2 ± 3,4 yıl olarak saptandı.   

ÇalıĢmaya alınan >80 yaĢ hastalar tedavi modalitesi açısından incelendiğinde,  

44 (%11.8) hastanın sıkı kan Ģekeri kontrolünün insuline sağlandığı, 101 (%27.2) 

hastaya akut böbrek hasarı ve ya kronik böbrek yetmezliği sebebiyle hemodiyaliz 

uygulandığı, 2(%0.5) hastaya ise endikasyonuna göre plazmaferez uygulandığı 

saptandı. 

80 yaĢ üstü çalıĢma hastalarının (n= 98) mortalite sebeplerine baktıldığında; 54 

(%55) hastanın kardiyovasküler nedenlerden, 26 (%27) hastanın sepsisten,  8 (%8) 

hastanın ARDS (Akut Respiratuvar Distres Sendrom) kaybedildiği saptandı.           

EÜTF Ġç Hastalıkları ABD YBÜ‟de 2010-2017 yılları arasında yatan 80 yaĢ ve 

üstü hasta populasyonunda komorbid hastalık olarak, DM öyküsü olan hasta sayısı 

114 (%30.6), KVS hastalığı öyküsü olan hasta sayısı 272(%73.1) ve KKY tanılı 

hasta sayısı 128 (%34.4) saptandı. 

Tablo 24.  >80 yaĢ malignite tanısı olmayan ve ≥ 3 gün yatan hastalarda yatıĢ 

nedenleri 

 N % 

ABY (Sepsis/Diğer) 24/126 6.5/33.9 

KBY 62 16.7 

GĠS 20 5.4 

Endokrinoloji 11 3.0 

Malignite dıĢı Hematoloji 13 3.5 

Romatoloji 2 0.5 

 

>80 yaĢ hastaların yatıĢ nedenlerine bakıldığında; 150 hastanın ABY, 62 

hastanın KBY, 20 hastanın Gastointestinal Sistem hastalığı, 11 hastanın 

Endokrinolojik nedenler, 13 hastanın malignite dıĢı Hematolojik hastalık ve 2 

hastanın ise Romatolojik nedenlerle yatıĢ yapıldığı saptandı.  
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Tablo 25. Ölen ve yaĢayan çalıĢma hastalarının bazal laboratuvar verileri. 

  N=372 Mean SD Median P* Multivarite 

Süre/gün  

M 

274 

98 

7.85 

8.27 

7.53 

6.12 

6.00 

7.00 

 

 

PMNL 10^3/µL  

M 

273 

98 

10.79 

11.89 

6.79 

9.98 

8.67 

9.98 

 

 

L  10^3/µL  

M 

273 

98 

1.250 

1.100 

0.92 

1.32 

1.03 

0.82 

 

 

NLO*  

M 

273 

98 

12.39 

17.12 

12.5 

18.5 

8.87 

12.12 

 

0.009 

MPV* fL  

M 

256 

90 

10.52 

10.86 

1.45 

1.31 

10.5 

10.6 

 

 

Albumin* g/dL  

M 

252 

92 

3.34 

2.91 

0.61 

0.64 

3.40 

2.90 

 

0.000 

Üre mg/dL  

M 

271 

97 

133.51 

140.62 

86.07 

76.83 

116.00 

133.00 

 

 

Kreatinin mg/dL  

M 

272 

97 

3.26 

3.26 

2.75 

2.24 

2.50 

3.00 

 

 

Ürik asit mg/dL  

M 

243 

89 

7.56 

7.97 

3.44 

3.48 

7.10 

7.60 

 

 

CRP* mg/dL  

M 

255 

90 

9.59 

13.95 

8.67 

10.72 

7.17 

11.47 

 

0.003 

NTproBNP pg/mL  

M 

52 

15 

16.07 

26.18 

16.71 

25.26 

8.61 

12.41 

 

 

KTĠ %  

M 

143 

44 

57.97 

56.95 

8.76 

9.77 

58.00 

57.70 

 

 

LVEF %  

M 

32 

15 

45.21 

46.20 

11.03 

10.48 

45.00 

48.00 

 

 

Prokalsitonin µg/L  

M 

44 

20 

4.81 

8.84 

11.99 

23.78 

0.64 

0.99 

 

 

LDH* U/L  

M 

200 

60 

563.01 

575.51 

2093 

647 

296 

395 

 

0.036 

M; Mortalite,   *; Ölenlerle yaĢayanlar arasında istatistiksel anlamlı farklılık. CRP*; C-Reaktif 

protein, PMN*L; Polimorf Nüveli Lökosit, L*; Lenfosit, NLO*; Nötrofil/Lenfosit oranı, MPV*; 

Ortalama Trombosit Hacmi, LDH*; Laktat Dehidrojenaz, KTĠ; Kardio Torasik Ġndex, LVEF; Sol 

Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu 

 

Tablo 25‟ de 80 yaĢ üstü geriatrik hastalarda ölenlerle yaĢayanlar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık gösteren bazal laboratuvar değerleri 

özetlenmiĢtir. NLO, albumin, CRP ve LDH‟ın ortalama bazal değerlerinin, ölenler ve 

yaĢayanlar arasındaki farkı, istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Hastanede yatıĢ 

süresi, Lenfosit, PMNL, MPV, üre, kreatnin, ürik asit, NTproBNP, KTĠ, LVEF ve 

Prokalsitoninin bazal ortalama değerlerinin ölenler ve yaĢayanlar arasındaki farkı 

istatiksel olarak anlamlı bulunmadı.  
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Tablo 26. >80 yaĢ hasta popülasyonumuzda mortalite öngörücülerinin çoklu 

değiĢkenli (Multivarite) logistik regresyon analizi 

 OR 95%CI p 

Albümin g/dL 0.33 0.22-0.50 0.000 

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

LDH U/L 1.001 1.000-1.002 0.036 

NLO 1.020 1.005-1.036 0.009 

∆NLR (Azalma) 0.50 0.30-0.80 0.004 

∆MPV 

(Azalma) 

0.37 0.22-0.64 0.000 

 CRP; C-Reaktif protein, LDH; Laktat Dehidrogenaz, NLO; Nötrofil/Lenfosit oranı, ∆NLO; sonlanım 

NLO - bazal NLO, ∆MPV; sonlanım MPV – bazal MPV, 

Tablo 26‟ da malignitesi ve kemoterapi öyküsü olmayan ve YB‟da 3 günden 

fazla yatan >80 yaĢ geriatrik hastaların mortalite öngörücülerinin çoklu değiĢkenli 

(Multivarite) regresyon analizi yapılarak, tüm nedenli mortalite prediktörleri 

özetlenmiĢtir.  

 

ġekil 3. > 80 yaĢ hastalarda ΔNLR/O mortalite iliĢkisi 
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ġekil 3‟te 80 yaĢ ve üstü hastaların NLO değiĢimleri (ΔNLO) ile mortalite 

iliĢkileri analiz edildi.  80 yaĢ ve üstü hastalarda NLO‟nun mortalite için önemli bir 

bağımsız belirteç olduğu saptandı  (p=0,004). [OR: 0,50 (0.30-0.80)].  Bu hastaların, 

izlemde NLO‟ nun azalması ya da aynı kalmasının, artmasına oranla mortaliteyi %50 

azalttığı saptandı (p=0,004) . 

  

ġekil 4. > 80 yaĢ hastalarda ΔMPV mortalite iliĢkisi 

 

 

ġekil 4‟te 80 yaĢ ve üstü hastaların MPV değiĢimleri (ΔMPV) ile mortalite 

iliĢkileri analiz edildi. ÇalıĢma alınan 80 yaĢ ve üstü hastalar izlemde MPV‟ nin 

azalması ya da aynı kalmasının, artmasına oranla mortaliteyi %63 azalttığı saptandı 

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

Bu retrospektif çalıĢma, literatürde, bu hasta sayısında, malignite, kemoterapi 

ve erken ölümler göz ardı edildiğinde, bu büyüklükteki ilk çalıĢmadır.   

Dünyada ve ülkemizde yaĢlı popülasyon oranları her geçen yıl artıĢ 

göstermektedir. Geriatrik yaĢ grubundaki hastaların YBÜ‟lerinde takipleri sırasında 

karĢılaĢılan sorunlar, halen daha sağlık politikalarının baĢta gelen sorunlarından 

birisidir (194-195). Dünya nüfusunun artması ile birlikte insanların yaĢam sürelerin 

uzamasının sonucu, yoğun bakımlara da yansımıĢtır. Yoğun bakımda bakılan yaĢlı 

hasta sayısı artmıĢtır. EriĢkin Yoğun Bakım Ünitelerinde yatan hastaların önemli bir 

kısmını ileri yaĢtaki hastalar oluĢturmaktadır (194). 

Bu çalıĢma;  2010 - 2017 tarihleri arasında Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı Yoğun Bakım Ünitesine  yatırılan  geriatrik 

hastaların (>65 yaĢ) (n= 1093) dosyaları retrospektif incelenerek yapıldı. Hastaların 

%46‟ sı(n: 503) erkek, %54‟ ü(n: 590) kadındır. hastaların yaĢ ortalaması 77,2 ± 7,1 

yıldır. ÇalıĢmaya alınan hastaların %66‟ ı (n: 721) 65-80 yaĢ arası, %34‟ü 80 yaĢ ve 

üzeri hastalardan oluĢmaktadır.  

Ġleri yaĢ geriatrik hastaların istatistiksel analizine, >85 yaĢ yaĢ hasta sayısı az 

olduğu için, >80 yaĢ baremindeki hastalar alınmıĢtır. ÇalıĢmamızda, çoğunlukla 

terminal dönem malignite hastası olması, ağır klinik tablo ile geç dönemde kabul 

edilmeleri ve müdahale için yeterli zamanın olmaması na bağlı olarak kaybedilmeleri 

göz önüne alındığında, mortalite oranlarının etkilenme riski sebebiyle, 3 günden az 

yatan hastalar incelemeye alınmadı. Olası geçici süre yatıĢı, erken sevk ve/veya 

kendi isteği ile çıkma durumu da dikkate alınarak az yatıĢlı hastalar inceleme dıĢı 

bırakıldı.  

ÇalıĢma popülasyonumuzda literatürle uyumlu olarak hasta verilerinin çok 

değiĢkenli regresyon analizi yapılarak CRP, albumin, NLO, ∆NLO, ∆MPV ve HD 

alınmıĢ olmanın bağımsız mortalite öngörücüsü olduğu belirlendi. 

Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada, 65 yaĢ ve üzeri hastalar (n=1070) Yoğun 

Bakım hasta popülasyonunun %51‟ini oluĢturmaktadır (205). Ülkemizde yapılan 

baĢka bir çalıĢmada,  Ġç Hastalıkları YBÜ‟ de geriatrik hastaların (n: 568), tüm YB 

hasta populasyonunun (n: 1219), % 44.95‟ i oluĢturmaktadır (206). Bizim 

çalıĢmamızda ise malignite ve kemoterapi öyküsü olmayan, ≥3 gün yatan 65 yaĢ ve 

üzeri hastalar (n: 1093) yoğun bakım hasta popülasyonumuzun (n: 2087)  %52‟ini 
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oluĢturmaktadır. Bu bilgi hem literatürle uyumludur ve hem de zaman içinde artan 

yaĢlı hasta popülasyonunu göstermesi bakımından da önemlidir. Bu bulgu, bu hasta 

popülasyonunda, giderek artan Yoğun Bakım ihtiyacı ve eĢ zamanlı tedavi edilebilir 

hastalık prevelansının da arttığını göstermektedir. Zira bu çalıĢmamızda, taburculuk 

oranları ve önlenebilir hastalıkların tedavi edilmelerine bağlı beklenenden az 

mortalite oranlarımız ve yüksek taburculuk oranlarımız ayrıca dikkat çekicidir.    

Ġngiltere‟de 65 yaĢ ve üstü 100 hasta üzerinden yapılan bir çalıĢmada yoğun 

bakım mortalite oranı %21 olarak tespit edilmiĢtir (207). Hollanda‟da 54021 hasta 

üzerinde yapılan ve yaĢın mortaliteye etkisini araĢtıran bir çalıĢmada, 85 yaĢ ve üzeri 

hastalarda hastane içi ölüm oranının, 65 yaĢın altındaki hastalara göre dört kat daha 

yüksek olduğu bulunmuĢtur (208). Amerika BirleĢik Devletleri‟nde 285 hastanenin 

ortalama yoğun bakım mortalitesi %12 (209), Waheed ve ark.nın  4165 yoğun bakım 

hastasını inceleyen calıĢmasında ise ortalama mortalite oranı %26.7 olarak 

verilmiĢtir (210). Ulkemizde yapılan ceĢitli calıĢmalarda yoğun bakım hastalarında 

hastane mortalite oranları %32.6–43 olarak bildirilmiĢtir (211). Bizim 

araĢtırmamızda ise, mortalite oranımız %24.0 olarak saptanmıĢtır. Mortalite oranında 

azalmayla beraber taburculuk oranınında yıllara göre arttığı, 2010 yılında %29 olan 

taburculuk oranı, 2016 yılında %61 olarak kaydedildi. Ortalama taburculuk oranı 

%46.9 olarak gözlemlendi. ÇalıĢmaya alınan 80 yaĢ ve üstü hastaların mortalite ve 

taburculuk oranları sırasıyla %26.3 ve %46.8 olarak saptandı. ÇalıĢmamızdaki 

bulguların da en azından merkezimiz itibariyle dünyadaki bulgularla benzer olduğu 

göze çarpmaktadır. 

CeĢitli calıĢmalarda hastanede yatıĢ suresi uzadıkca mortalitenin de arttığını 

vurgulanmaktadır (212). YB‟ da yatıĢ suresinin çok uzaması, hastane enfeksiyonu 

baĢta olmak üzere bircok morbiditede artıĢa neden olmaktadır (213-214). Dolayısı ile 

mortalite, yatıĢ suresinde uzama olunca da artmaktadır. Bu durumda optimum surede 

etkin ve hızlı tedavinin onemi ortaya cıkmaktadır.  ÇalıĢmamızda tüm geriatrik 

hastaların ortalama yatıĢ süresi 7,7 ± 6.0 gün, 80 yaĢ üstü hastalarda ise 8.0±7.2 

olarak saptandı.  

Literatürde YB hastalarında yaĢ ile mortalite arasında bir iliĢki olup olmadığı 

konusunda farklı görüĢler mevcuttur. Bu amaçla yapılan bir çok çalıĢmada geriatrik 

hastalarda yaĢ ile mortalite arasında istatistiksel anlamlı sonuca ulaĢılamamıĢtır (215-

217). Bizim çalıĢmamızda geriatrik hastaların mortalite iliĢkili demografik 
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özelliklerine bakıldığında yaĢ (p=0.283) ve cinsiyetin (p=0.283) mortalite üzerine 

istatistiksel açıdan anlamlı etkisi olmadığı saptandı. 

Albumin düĢüklüğünün mortaliteye olan etkisi çeĢitli çalıĢmalarda ele 

alınmıĢtır. Tonnesen M, arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada kritik hastalarda 

albümin 2.5 gr/dl‟nin altına düĢtüğünde mortalitenin arttığı gösterilmiĢtir (218).  

Yapılan bir diğer geriatrik YB hastalarında (n: 659) mortalite prediktörleri 

çalıĢmasında albumin değerinin 3.2-3.4g/dL olanlarda mortalite oranının %2.3 

olduğu, albumin değerinin <2.8 g/dL olanlarda ise mortalite oranın %21.8 olduğu 

gösterilmiĢtir (p<0.05). (219). Bizim çalıĢmamıza alınan hastalarının bazal 

laboratuvar verileri incelendiğinde yaĢayan hastalarda (n: 774) ortalama albumin 

değeri 3.36±0.66, ölen hastalarda (n: 243) ise 2.91±0.61 saptandı ve yapılan çoklu 

değiĢkenli lojistik regresyon analizinde benzer Ģekilde albumin düĢüklüğünün 

mortaliteyi artırdığı ve albumin düĢüklüğünün bağımsız mortalite prediktörü olduğu 

ve mortaliteyi % 67 artırdığı saptandı. (p=0.000) [OR: 0.33 (0.24-0.45)]. Benzer 

Ģekilde 80 yaĢ ve üstü yaĢayan  (n: 252) hastatalarda 3.34±0.61, ölenlerde (n: 92) ise 

2.91±0.64 saptandı ve yapılan çoklu değiĢkenli lojistik regresyon analizinde albumin 

düĢüklüğünün mortaliteyi artırdığı ve albumin mortaliteyi % 67 artırdığı saptandı. 

(p=0.000) [OR: 0.33 (0.22-0.50)]. 

Ġlerleyen yaĢla birlikte komorbidite sayısının artmıĢ olması mortalite ihtimalini 

de beraberinde getirmektedir (220-221). Koroner arter hastalığı, diyabetes mellitus, 

hipertansiyon gibi komorbid hastalıkları bünyesinde barındıran hastaların mortalite 

ve diyaliz ihtiyacının daha yüksek olduğunu ve komorbid hastalık sayısı arttıkça bu 

oranın daha da arttığını bildirmiĢtir (222).  Bizim çalıĢmamızda da hastaların bilinen 

KVH öyküsünün olması mortalite için artmıĢ risk faktörü olduğu saptandı (p=0.027). 

ÇalıĢmamızda insulin kullanan hasta sayısı 206 (%18,8) olarak saptandı. >65 yaĢ 

hastalarda tek değiĢkenli analiz sonucu anlamlı bulunsa da, çoklu değiĢkenli analiz 

sonucu istatistiksel anlamlılık değerine ulaĢamadı.  

ÇalıĢmamızda hastaların baĢlangıçta ya da takipte HD tedavisi almıĢ olmasının 

mortalite ile iliĢkisinin incelemesi amaçlandı. AKĠ tanılı 152 hastanın katılımıyla 

gerçekleĢen bir çalıĢmada HD uygulanan 19 hastadan 16‟ nın  (%84,2 mortalite), 

HD‟e alınmayan 133 hastadan 39‟ nun (%29,3 mortalite) öldüğü bildirilmiĢtir 

(p<0.001). (223). Mehta ve ark. tarafından yapılan farklı bir çalıĢmada ise, ortalama 

yaĢları 59.5 yıl olan 618 yoğun bakım hastasında yaptıkları çalıĢmada 398 hastada 

diyaliz ihtiyacının olduğunu, hastaların %37‟sinin öldüğünü bildirmiĢlerdir (222). 
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Bizim çalıĢmamızda; baĢlangıçta ya da takipte HD tedavisi almıĢ olmanın mortaliteyi 

bağımsız olarak arttırdığı saptanmıĢ ve istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuĢtur. 

(p=0.001). [ OR: 2.17 (1.39-3.39) ]. Bu aynı zamanda sepsis, septik Ģok ve/veya 

kardiyovasküler sistem komplikasyonlarına bağlı geliĢen AKĠ sebebiyle artmıĢ 

mortaliteyi de yansıtmaktadır. 

C-reaktif protein (CRP) akut faz proteinidir ve kan düzeyinin, travma, iskemi, 

yanıklar ve çeĢitli inflamatuvar olaylara yanıt olarak hızla arttığı bilinmektedir.  

Yoğun bakım ünitelerinde CRP sıklıkla sepsis belirteci olarak kullanılsa da, halen 

CRP düzeyinin organ hasarı geliĢimindeki rolü yeterince iyi bilinmemektedir. 

Devran ve ark.  yaptığı 314 sepsis tanılı YB hastasından oluĢan çalıĢmada;  CRP 

değerinin mortalite üzerine etkisinin varlığı araĢtırılmıĢtır.  Ölen hastalarda (n: 45) 

ortanca CRP değeri 9.1 (3.5-16.1), yaĢayan hastalarda ise 6.7 mg/dL (2.6-13.3)  

olarak saptanmıĢtır. Tedavinin 5. gününde yaĢayanlarda ve ölenlerde ortanca CRP 

değeri sırasıyla 4.4 (1.7-8.8) mg/dL ve 10.5 (6.1-15.9) mg/dL ölçülmüĢtür ve 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p=0.000) (224). Suzana M. ve 

arkadaĢlarının 307 YB hastasından oluĢan çalıĢmasında mortalite oranı %24 

saptanmıĢtır. Ölen hastaların ortalama CRP düzeyi (10.0±11.0 mg/dL), yaĢayanlara 

(6.0±8.5) oranla anlamlı düzeyde yüksek saptanmıĢtır (p<0.05). (225). Bizim 

çalıĢmamızda da >65 yaĢ populasyonda benzer Ģekilde ölen hastaların (n: 238) 

oratalama CRP düzeylerinin (14.5±10.6), yaĢayanlara (n: 770) oranla (9.86±9.5) 

anlamlı ölçüde yüksek olduğu saptandı. Benzer Ģekilde, çoklu değiĢkenli lojistik 

regresyon analiz sonucunda, CRP‟ nin bağımsız mortalite prediktörü olduğu saptandı 

(p=0.035). [ OR: 1.02 (1.00-1.04) ]. 80 yaĢ ve üstü hastalarda da sonuçlar >65 yaĢ 

hasta sonuçlarıyla benzerlik gösterdi (p=0.003). [ OR: 1.04 (1.015-1.071) ]. 

Son dönemde lökositlerin alt grupları olan nötrofil ve lenfosit sayılarının akut 

inflamasyondaki değiĢikliklerinden kaynaklanan nötrofil/lenfosit oranıyla (NLR/O) 

ilgili birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Ġnflamasyonda nötrofil sayısının arttığı ve lenfosit 

sayısının azaldığı, bu değiĢikliklerin de fizyolojik stres için birer gösterge olduğu 

bilinmektedir (226). Bu iki değerin birbirine oranı, yani nötrofil / lenfosit oranı ( 

NLR/O) çalıĢmalarda, diğer belirteçlerle birlikte inflamasyon göstergesi olarak 

kullanılmaktadır (227). Günlük hemogram takibiyle kolay hesaplanan ve ucuz elde 

edilen NLR/O değerinin, hem univarite, hemde multivarite analizlerinde anlamlı 

mortalite prediktörü olarak çıkması, bu hastaların takibinde, bu parametrenin, bir 
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prognostik faktör olarak kullanılabileceğini ve hastaların sağ kalımlarına anlamlı 

katkı sağlayacağını akla getirmektedir.    

Kararlı KAH‟ ı olan hastalarda nötrofil-lenfosit oranının, kardiyak olay ve 

mortaliteyi öngördürdüğü gösterilmiĢtir (228). Kalay ve ark., hem kararlı KAH hem 

de akut koroner sendromu olan hastalardaki yüksek NLR/O oranının, koroner 

ateroskleroz ilerlemesinin bağımsız bir öngördürücüsü olduğunu göstermiĢtir (229). 

Bir baĢka çalıĢmada amiloidoz geliĢen ve amiloidoz geliĢmemiĢ hastaların NLR/O 

değerleri karĢılaĢtırılmıĢ ve amiloidoz geliĢen hastalarda daha yüksek değerler 

saptanmıĢtır (230). Ġleri evre gastrik ve kolorektal kanserlerde yüksek NLR/O‟nun 

kötü prognozla ilgili olabileceği gösterilmiĢtir (231). Aynı Ģekilde yüksek NLR/O 

oranlarının küçük hücreli olmayan akciğer kanserlerinde de bağımsız bir prognostik 

faktör olduğunu gösteren çalıĢmalar mevcuttur (232).  

Kliniğimizde 2014 yılında yapılan ve akut böbrek hasarlanmalı hastalarda 

nötrofil-lenfosit oranı ve bazal karakteristiklerin prognoz üzerine etkisinin 

araĢtırıldığı bir tez çalıĢmasında retrospektif olarak 96 hasta incelenmiĢtir. ÇalıĢmaya 

alınan ABH tanılı hastaların %34.4ü eksitus olmuĢtur. En önemli ölüm nedeni sepsis 

(n=16, %48.4) olarak saptanmıĢtır. Hastaların dahiliye yoğun bakım birimine 

yatıĢları sırasında bakılan NLR/O‟daki her 1 birimlik düĢüĢ mortaliteyi %30, her 

%1‟lik düĢüĢ ise mortalitede %85 azalmaya neden olduğu belirlenmiĢtir. ÇalıĢmanın 

sonlanım noktası olarak kabul edilen mortalite ve taburculuk anındaki NLO bağımsız 

bir mortalite belirteci olarak saptanmıĢ, kestirim noktası olarak NLO ≥10 değeri, 

%73 sensitivite ve %87 spesifitede (OR: 7.31, 95% CI: 3.36-15.91; p<0.001) anlamlı 

mortalite prediktörü olarak belirlenmiĢtir. Yine kliniğimizde 2015 yılında yapılan 

ABH tanılı hastalarda mortalite prediktörleri konulu bir tez çalıĢmasında retrospektif 

olarak 201 hasta incelenmiĢtir. Yoğun bakım biriminde takipleri sonucu tüm 

hastaların %26,9„ u ölmüĢtür. Sepsise bağlı ABH geliĢen gruptakı (n: 112) hastaların 

%36,6‟ sı (n=42), sepsis dıĢı nedenlere bağlı ABH geliĢen hasta (n: 89) grubunun  

%14,6‟ sı (n= 13 ) ölmüĢtür. Sonlanımdaki ortalama NLR/O „nun yüksek 

değerlerinin tüm hastalarda mortalite ile iliĢkili olduğu görülmüĢtür. [ OR: 1.36, 

(1.18-1.57 p<0.001 ]. Hastaların baĢvuru ile sonlanımı arasındaki NLO değiĢimini 

ifade eden ΔNLR/O değeri tüm hastalarda ve sepsis grubunda ΔNLR/O‟nun pozitif 

değerlerinin mortalitenin bağımsız öngördürücüsü olduğu ve mortaliteyi 7,4 kat [OR: 

7,41 (3.60-13.26)] artırdığı gösterilmiĢtir. 2015 yılında Salciccioli ve ark. tarafından 

yapılan bir çalıĢmada; ortanca yaĢları 65 olan 5056 YB hastasının sepsis ve sepsis 
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olmayan iki ayrı hasta grubu üzerinde NLO‟ nın 28 günlük mortaliteye etkisi 

değerlendirilmiĢtir. 5056 hastanın 28. gün sonunda total mortalite oranı %19 

saptanmıĢtır. Tüm hastaların ortanca NLO değeri 8.9 (4.99-16.21) olduğu ve sepsisli 

hasta grubunun (n: 1832) bazal NLO değerlerinin [10.9 (ĠQR 5.8-21)], sepsis dıĢı 

grupa oranla [8.1 (4.6-14.3)] istatistiksel anlamlı derecede yüksek olduğu (p<0.001) 

saptanmıĢtır (233). ÇalıĢmamızda >65 yaĢ hastalarda bazal ortalama NLO 

değerlerinin yaĢayan (N: 826)/(11.38±11.71) ve ölen (N: 256)/(16.78±17.60) 

hastalardaki farkı hem univarite, hemde multivarite analizlerinde istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuĢtur.  (p=0.000)/[ OR: 1.02 (1.01-1.03) ]. 80 yaĢ ve üzeri hastalarda 

da sonuçlar istatistiksel anlamlı bulunmuĢtur.  (p=0.009)/[ OR: 1.020 (1.005-1.036) ]. 

Bu sonuçtan çıkarılan anlam, bir hastada yatıĢındaki NLO değerinden ziyade asıl 

önemli olan hastalarda yatıĢı boyunca NLO‟ da olan değiĢimin mortaliteyi 

öngörmede daha değerli olduğudur. ÇalıĢmamız sonucunda bulduğumuz veriler 

ıĢığında, Geriatrik Yoğun Bakım hastalarında, bazal NLO değerine göre izlemde 

NLO değerinin artmaması, hastalarda devam eden inflamasyonun önemli oranda 

baskılandığı anlamına gelmekte ve belirgin sağ kalım avantajı sağlamaktadır. Benzer 

Ģekilde 80 yaĢ ve üstü hastalarda da, bazal NLR/O ve izlemdeki değiĢimi bağımsız 

mortalite öngörücüsü olarak saptandı. Bu sonuçlar, geriatrik hasta popülasyonunun, 

yoğun bakım izlemlerinde, literatürdeki ilk NLR/O verisidir.  

Ortalama trombosit hacmi (MPV) trombosit fonksiyon ve aktivasyonunun bir 

göstergesidir (234). Son zamanlarda ortalama trombosit hacminin (MPV) mortalite 

ile iliĢkisini ele alan araĢtırma sayısı giderek artmaktadır. Bunun baĢlıca nedenleri 

MPV‟ nin kolaylıkla ölçülebilmesi, ekstra maliyet oluĢturmaması ve günlük pratikte 

(otomatik tam kan sayımı profilinde bakılabilmektedir)  sıklıkla bakılmasından 

dolayı kolay ulaĢılabilir olmasıdır (235-236).  

Literatürde akut miyokardiyal enfarktüs, iskemik inme gibi arteriyal trombotik 

olaylarla beraber ülseratif kolit, karaciğer fibrozisi, non-travmatik abdominal aciller, 

sepsis, malignite, kronik HBV gibi hastalıklarla MPV iliĢkisini ortaya koyan çeĢitli 

çalıĢmalar bulunmakta (237-240). Zhang ve ark. 1556 YB hastasından oluĢan 

çalıĢmada; ölen hastaların (n: 443) ortalama MPV (11.1±1.4) değerinin yaĢayanlara 

(n: 1113) oranla (10.5±1.4) yüksek olduğu ve yapılan multivarite lojistik regresyon 

analiz sonucunda MPV artıĢını istatistiksel olarak anlamlı bulmuĢlar (241).  11 

çalıĢmadan oluĢan 3724 hastanın değerlendirildiği bir meta-analizde bazal MPV 

değerinin mortaliteyi etkilemediği sonucuna varılmıĢtır. Meta-analize alınan 5 
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retrospektif çalıĢmada ölen hastalarda izlemdeki ortalama trombosit hacminin 

(∆MPV) arttığı ve mortalite ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (242-246).  Meta-analize 

katılan 3 prospektif çalıĢmadan ikisinde MPV artıĢının erken mortalite ile iliĢkili 

olduğu bildirilmiĢtir (245-246). Meta-analizde bakılan bir diğer çalıĢmada ise 

izlemdeki MPV değerinin ölen hastalarda arttığı, yaĢayanlarda ise azaldığı 

bildirilmiĢtir (247). Bizim çalıĢmamızda bazal MPV değerinin, ölen (10.60±1.36) ve 

yaĢayan (10.90±1.53) hastalarda kayda değer farklılık göstermediği saptandı ve 

univarite analizinde istatistiksel olarak anlamlıyken (p=0.005), multivarite analizinde 

istatistiksel önemini koruyamadı (p=0.073). ÇalıĢmamız, izlemde MPV (∆MPV) 

değerinin mortalite üzerine etkisi açısından ele alındığında ise hem univarite 

(p=0.000), hemde multivarite analizinde istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0.000). Sonuç olarak, çalıĢma hastalarında izlemde MPV‟ nin azalması ya da aynı 

kalmasının, artmasına oranla mortaliteyi %57 azalttığı saptandı (p<0,001 ). [OR: 

0,43 (0.31-0.59)]. (ġekil2). ÇalıĢmaya alınan 80 yaĢ ve üzeri hastaların da istatistik 

sonuçlarının benzer olduğu saptandı. >80 yaĢ çalıĢma hastalarında izlemde MPV‟ nin 

azalması ya da aynı kalmasının, artmasına oranla mortaliteyi %63 azalttığı saptandı 

(p<0,001 ). [OR: 0,37 (0.22-0.64)] (ġekil 4). Elde ettiğimiz veriler, genel literatürle 

uyumlu olarak, özellikle kardiyovasküler komplikasyonlara bağlı hasta ölümlerinin 

yüksek olduğu geriatrik hasta popülasyonunda, saptanan ilk bağımsız mortalite 

öngörücüsü MPV sonuçlarıdır. Özellikle KVS komplikasyonlarına bağlı mortalitenin 

yüksek olduğu ileri yaĢ geriatrik hastalarda, hasta prognozunu takip etmede, 

∆MPV‟nin, anlamlı bir öngörücü gösterge olabileceğini düĢünmekteyiz.    

YaĢlı hastalarda önemli bir sorun, YBÜ‟den çıktıktan sonra bile halen mortalite 

oranlarının aynı yaĢ grubuna göre yüksek kalmasıdır. Fransada yapılan bir çalıĢmada 

Yoğun bakımda izlenip çıkarılan 75-79 yaĢ, 80-84 yaĢ ve 85 yaĢ ve üzeri hastalarda 

üç ay sonraki mortalite oranları sırasıyla %21,6; %26,7 ve %28,9 olarak 

bulunmuĢtur. Bu rakamlarla yoğun bakımda izlenen yaĢlı hastaların yoğun bakımdan 

çıksalar dahi altta yatan kronik hastalıklarından dolayı genel topluma oranla yüksek 

mortalite oranlarına sahip olduğu, ve bu oranların yaĢ arttıkça yükseldiğini söylemek 

mümkündür (248). ÇalıĢma hastalarımızın taburculuk sonrası mortalite oranlarının 

bilinmemesi çalıĢmamızın eksik yönü sayılabilir. Öte yandan çalıĢmaya aldığımız 

geriatrik hastaların yatıĢ süresi göz önüne alınarak ve mortaliteyi direkt olarak 

etkileyen malignite varlıkları dıĢlandığında ise oldukça anlamlı sonuçlarımız vardır. 
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Tedavi edilebilir komplikasyonların hızlı ve etkin kontrolü beraberinde yüksek sağ 

kalım ve taburculuk oranlarını getirmiĢtir. 

Sonuç olarak, ülkemizde kronik hastalığı olan yaĢlı sayısı artmakta, verilen 

tedavilerle hastalar tam olarak iyileĢmese de yaĢam süreleri uzamaktadır. Yoğun 

bakım ünitelerinde yatan yaĢlı hastalar, mortalite ve morbidite açısından yakından 

takip edilerek ve koruyucu tedbirler erkenden alınarak daha yüksek sağ kalım 

oranlarına sahip olabilirler. Ġzlem süreçlerinde basit, kolay elde edilebilir ve ucuz 

takip parametrelerinin saptanması, bu hasta popülasyonunda anlamlı sağ kalım 

avantajı sağlayacaktır. 

 

6. SONUÇ               

  

Ġzlemdeki NLR/O ve MPV değiĢimi, geriatrik yoğun bakım hastalarında 

bağımsız mortalite öngörücüsü bir parametre olarak kullanılabilir.   
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