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TESEKKUR

Tip egitimi alabilmem i¢in tiim fedakarliklar1 yapan anneme ve babama , uzun
yorucu uzmanlik egitimim sirasinda ¢ogu zaman tek basina bana destek olabilmek i¢in
savasan esime, egitimim sirasinda bilgi ve deneyimlerini sunan degerli hocalarima ve bes

yil boyunca birlikte ¢alistigim asistan arkadaslarima tesekkiir ederim.
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OZET

Cocuk yogun bakim (CYB) {initeleri, haftada 7 gilin, giinde 24 saat kesintisiz
hizmet veren ve multidisipliner yaklasim gerektiren bir veya birden fazla organ
yetersizliginden dolay1 ya da gecirdikleri cerrahi uygulamalardan 6tiirii yasamsal bulgulari
tehdit altinda olan cocuklarin bakim ve tedavilerinin yapildigi iinitelerdir. Ulkemizde
CYB tinite ve yatak sayis1 yetersiz olup bu alanda yapilan ¢aligmalar da smurlt sayidadir.
Biz bu ¢alismada Haziran 2007 ve Haziran 2009 tarihleri arasinda CYB iinitemize yatan
hastalar1 geriye doniik olarak inceleyerek, klinigimizin verilerini ortaya koyup mortalite ve
buna etki eden risk faktorlerini belirlemeyi amagladik.

Calisma grubunu olusturan toplam 516 hastanin 250 ‘si (%48,4) kiz (K), 266’s1
(%51,5) erkek (E) olarak bulundu. Yogun bakima en sik yatis nedeni ( 118 hasta ,%22.9)
solunum sistemi hastaliklartydi. Hastalarin 204’tintin =~ (%39) yogun bakim yatiglari
esnasinda eslik eden kronik hastaligi vardi. Mekanik ventilator ihtiyaci olan hasta sayisi
216 (%41,9) ve hastalarin ventilatdrde kalig siiresi ortanca degeri 6,0 giin (0,5- 150 ) olarak
tespit edildi. Calismaya aldigimiz hastalarin  47’sinde (%9,0) dissemine intravaskiiler
koagiilasyon, 38 hastada (%7,4) multi organ yetmezligi, 155 hastada (%30,0 )
hiperglisemi, 33 hastada (%6,7) hipoglisemi, 87 hastada (%16,9) trombositopeni tespit
edildi. Pozitif inotrop destek alan hasta sayist 196 olup (%38) hastalardan 46’s1 (%9,0)
renal replasman tedavisi almisti. Cocuk yogun bakim iinitemizin mortalitesi %17,2 olarak
tespit edildi. Yiiksek PRISM skoru, hiperglisemi, hipoglisemi, RRT ve pozitif inotrop
destek alma, MV ihtiyaci, DIC, MOY ,kronik hastalik varliginin mortaliteyi artirdigini
tespit ettik. Mortaliteye etkili olarak bulunan parametreler lojistik regresyon analizi ile
birlikte degerlendirildiginde PRISM skoru, kronik hastalik varligi, pozitif inotrop destek ve
ventilator ihtiyaci ile mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu goriildii.

Anahtar kelimeler: Cocuk yogun bakim iinitesi, mortalite, risk faktorleri

\



ABSTRACT

The Pediatric Intensive Care Units (PICU) are the place where the treatments and
cares are done for the patients continuously during seven days of week and twenty four
hours a day. These units require multidisciplinary approaching due to insufficiency of one
or more than one organ or child whose’s vital findings are under the threat because of
surgical applications . The number of unit and bed are insufficient in our country and the
studies which are made in this field are in limited number. We aimed to define the
mortality and the risk factors which effect this in our study by examining the patients who
were hospitalizing in our PICU between the date of june 2007 and june 2009 as turning
toward back and manifesting data’s of our clinic.

516 patients of forming the working group were found as 250 (%48,4) girl and

226 (%51,5) male. The most frequent cause of hospitalization was the illness of
respiratory system (118 patient,%22,9). 204’s of patients had a chronic diseases
accompaniying to them during hospitalization in intensive care. The number of patients
who were in the need of mechanic hal ventilation (MV) is 216 (%41,9) and an avarage
time of staying in MV was median as 6,0 day (0,5 -150) . Dissemine intravasculer
coagulation (DIC) in 47 (%9,9) , of multiple organ failure in 38 (%7,4) ,hyperglycemia in
115 (%30,0) ,hypoglycemia in 33 (%6,7) and thrombocytopenia in 87(%16,9) was
determined on the patients which were taken to the study. The number of the patients
which were with positive inotropic support is 196 (%38) and 46 (%9,0) of them took the
of renal replasman treatment . Mortality of our PICU was determined as %17,2. We
determined that the existence of high score of prism,hyperglycemia,hypoglycemia,RRT
and taking positive inotropic support ,need of MV, DIC, MOF were increasing the
mortality. When the parameters affecting mortality are evaluated with logistic regression
analysis, a logical relationship is found among the score of PRISM, existence of chronic
disease, need of positive inotropic support and the need of MV.

Key words : PICU, mortality, risc factors

Vil



1.GIRIS VE AMAC

Cocuk yogun bakim (CYB) {initeleri, haftada 7 giin, glinde 24 saat kesintisiz
hizmet veren ve multidisipliner yaklasim gerektiren bir veya birden fazla organ
yetersizliginden dolay1 ya da gecirdikleri cerrahi uygulamalardan 6tiirii yasamsal bulgulari
tehdit altinda olan ¢ocuklarin bakim ve tedavilerinin yapildigi iinitelerdir. Bu gibi
durumlarda oncelikli amag; hastalif1 olusturan temel sebepten Once vital fonksiyonlarin
korunmasi ve yeniden saglanmasidir. Bu nedenle altta yatan hastaligin tedavisiyle beraber

stirdiirilen yogun bakim tedavisi prensipleri temelde aynidir (15).

Gelismis iilkelerde yogun bakim ihtiyact olan ¢ocuk sayis1 1000 ¢ocuk igin 1,2-2,3
olarak bildirilmistir. Cocuk niifusu yaklasik 26 milyon olan iilkemiz i¢in yillik yogun
bakim ihtiyact olan ¢ocuk sayisi 35000- 60000 olarak hesaplanabilir. 2005 yil1 itibart ile
iilkemizdeki CYB yatak sayisinin yaklasik 200 oldugu ve bu yataklarin yaklasik 6000
civarinda hastaya hizmet verdigi diisliniildiiglinde, yogun bakim ihtiyact olan ¢ocuklarin

ancak %20’ sinin bu hizmetten yararlanabildigi goriilmektedir (114).

Cocuk yogun bakim hizmetleri lilkemizde gelismis tilkelerden yaklagik 40 y1l sonra
modern anlamda gelisme gostermeye baslamistir. Cocuk yogun bakim {initesi sayis1 ¢ok
yetersiz olan iilkemizde bu konu ile ilgili yapilan ¢alismalar da siirlidir. Hastanemiz
biinyesinde Haziran 2007 tarihinde ¢ocuk yogun bakim {initemiz 9 monitdr,12 ventilator ve
toplam 16 adet hasta yatagi olan ayr1 bir servis olarak kurulmus ve bu tarihten itibaren

kesintisiz hizmet vermektedir.

Bu caligmadaki amacimiz yeni agilmis olan ¢oguk yogun bakim iinitemizin iki
yillik verilerini; hastalarin yogun bakimda kalis siiresi, mekanik ventilatér (MV) ihtiyaci,
gelisen komplikasyonlar, mortalite ve mortaliteye etki eden risk faktorlerini ortaya
koyarak vermis oldugumuz hizmetin kalitesini artirmak, yetersiz sayida ve yiiksek maliyeti
olan c¢ocuk yogun bakim yataklarini ihtiyaci olan hastalar i¢in daha etkin kullanilmasina

katkida bulunmaktir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1 Yogun Bakim Tanmim

Yogun bakim iiniteleri multidisipliner yaklasim gerektiren bir veya birden fazla
organ yetersizliginden dolay1 ya da gecirdikleri cerrahi uygulamalardan otiirii yasamsal
bulgular tehdit altinda olan hastalarin bakim ve tedavilerinin yapildig1 {initelerdir. Yogun
bakim gereksinimi olan hastalar; normal hastane bakim ve tedavisinin yeterli olmadigi,
organ sistem fonksiyonlarinin kismen veya tamamen yitirildigi, agir bir hastalik,
zehirlenme, travma veya operasyon gibi nedenlerden dolayr mortalitesi yiiksek olan
hastalardir. Bu durumlarda hastaligi olusturan temel sebebin tedavisinden once vital
fonksiyonlarin korunmasi, yeniden saglanmasi oncelikli amagtir. Bu nedenle altta yatan

hastaligin tedavisiyle beraber siirdiiriilen yogun bakim tedavisi prensipleri temelde aynidir

(15).

Son yillarda tip ve teknoloji alanindaki hizli gelismeler ve hastaliklarin
fizyopatolojileri hakkinda ayrintili bilgi sahibi olunmasi, durumu agir ve higbir tedavi
yonteminin faydali olmayacagi disliniilen hastalarin da iyilesebilecegi diisiincesini
dogurmustur. Cok yonlii bakim ve ekipmanin, tedavisi gii¢ veya acil tedavi gerektiren
hastalarda uygulamaya konmasi, yogun bakim kavramini dogurmus ve yogun bakim
hedeflerinin belirlenmesini saglamigtir. Uzman doktor, hemsire, teknik personel ve
ekipmanla donatilmis, hastanelerin ayrilmaz birer pargasini olusturan yogun bakim ve

tedavi tiniteleri bu diizeylerine ylizyili agkin bir siire iginde gelmistir (121).
2.2 Cocuk Yogun Bakim Tarihi ve Gelismeler

Cocuk felci hastaliginin 1920-30’lu yillarda neden oldugu epidemiler diinyada
yogun bakim uygulamalarinin baslangici olarak sayilir. Bu yillarda ¢ocuk felci nedeni ile
solunum destegine ihtiya¢ duyan hastalar bir araya getirilerek demir akcigerler ile solunum
destegi saglanmaya baslanmistir (36). Diinyada CYB iinitelerinin ge¢misi kisa bir doneme
dayanmaktadir. Modern anlamda bir tip dali olarak ¢ocuk yogun bakim kavraminin

gelismesinin 1950°li  yillarda Danimarka’da ciddi bir polio salgin1 ile basladigt



diisiiniilmektedir. Bu doneme kadar hastalara solunum destegi demir akcigerler yardimu ile
saglanirken ilk kez 1953 yilinda poliolu bir ¢ocukta trakeotomi agilarak elle sikilan bir
balon yardimiyla pozitif basingli ventilasyon uygulanmig ve diger tedavilere yanit
vermeyen hasta kurtarilmistir (36). ilk CYB iinitesi 1953 de Kophenag’da meydana gelen
polio salginindan sonra kurulmustur. Yogun bakim tedavisi ile bu hastalarin mortalitesinin

azaldig dikkat ¢cekmistir (72).

Yogun bakim hastalarinin ventilasyonu ilk zamanlarda trakeotomi araciligl ile
yerlestirilen kafli bir tlip yardimiyla balonla pozitif basing uygulanarak tip O6grencileri
tarafindan saglanirken bu donemdeki yiiksek mortalite ve yetersiz ventilasyon, MV
kavraminin ortaya ¢ikmasina sebep olmustur. Bundan sonraki gelisme ise mekanik

ventilasyonun gelisimi ve kan gazi analizi ile ventilasyonun takibi olmustur (13).

Kuzey Amerika’da CYB alanindaki gelismeler ancak 1960’11 yillarin sonunda
Phledelphia Cocuk Hastanesi’nde pediatri ve anestezi egitimi almis bir direktér yardimi ile

6 yatakl1 bir cocuk yogun bakim tiinitesi kurulmasi ile baglamistir (13).

Sadece Amerikada degil Avupada da CYB {initelerinin birgogunun kurulmasinda
pediatrik anestezistler rol oynamistir. Bu durum 1970’li yillarin sonunda pediatristlerin bu
alana yonelmeye baslamasiyla degismistir. Gilinlimiizde CYB wuzmanlari sadece
pediatristlerden olusmaktadir. Avrupada 1980°1i yillarin basinda European Society of
Paediatric and Neonatal Intensive Care (ESPNIC) kurularak, CYB’in gelistirilmesi i¢in

onemli bir adim atilmistir.

Tiirkiyede eriskin yogun bakim 1950, yenidogan yogun bakim 1960’l1 yillarda
gelismeye baslamasia ragmen, CYB iinitelerinin gelisimi daha ge¢ olmustur. Tiirkiye’de
de CYB iinitelerinin gelismelerine anestezistler Onciililk etmislerdir. Diinyada 1960’11
yillarda ¢ocuk anestezistler kritik ¢ocuk hastalarin takiplerini iistlenirken, {ilkemizde ise bu
durum uzun siire yogun bakim ihtiyact olan ¢ocuk hastalarin, eriskin yogun bakimlarinda

takip edilmesi seklinde stirmiistiir.



Ulkemizdeki modern anlamda CYB uygulamalar ile ilgili gelismeler 1980°li
yillarin bagindan itibaren olmustur. ilk CYB iinitesi ise 1994 yilinda istanbul Universitesi
Istanbul T1p Fakiiltesi biinyesinde agilmistir. Bu iilkemizde gercek anlamda kabul edilen ilk
cocuk yogun bakim {iinitesidir ve bu iinitenin basinda ¢ocuk yogun bakim egitimi almis
uzman bulunmaktadir. Cocuk yogun bakima ilgi 2000°1i yillarda giderek artmis ve birgok
merkezde diinyadaki ilk 6rneklerinden 40 yil sonra ¢ocuk yogun bakim iiniteleri agilmaya
baslanmistir. Ulkemizde CYB uzmani tarafindan yonetilen birim sayis1 20 kadardur.
Tiirkiyedeki ¢ocuk yogun bakim iinitelerinin yarisindan fazlas1 2000-2006 yillar1 arasinda

acilmustir.

Istanbul da 2000 yilinda Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Dernegi tarafindan
Cocuk yogun bakim konulu bir toplant1 diizenlenmis ve geleneksel hale getirilerek 2004
yilindan itibaren kongre seklinde yapilmaya baglanmustir. {1k baslarda 80-90 olan katilimci
sayis1 giiniimiizde 300-400’i bulmustur.

Universite ve kamu egitim hastanelerinde 2005 yili itibar1 ile yaklasik 40 kadar
cocuk yogun bakim {iinitesi bulunmakta ve bunlardan ayrintili bilgi sahibi olunan 32’si
(%75) tniversite hastanelerinde bulunmaktadir. Cocuk yogun bakim {initesi olmayan
hastanelerin yaklasik yarisi, yogun bakim ihtiyaci olan hastalarini eriskin yogun bakima

devretmekte ve geri kalan hastaneler ise bagka bir kuruma sevketmektedir.

Yogun bakim ihtiyaci olan ¢ocuk sayisi, gelismis lilkelerde 1000 ¢ocuk icin 1,2-2,3
olarak bildirilmistir. Cocuk niifusu yaklasik 26 milyon olan iilkemiz i¢in yillik yogun
bakim ihtiyact olan ¢ocuk sayisi 35000- 60000 olarak hesaplanabilir. 2005 yil1 itibart ile
iilkemizdeki CYB yatak sayisinin yaklasik 200 oldugu ve bu yataklarin yaklasik 6000
civarinda hastaya hizmet verdigi diisiiniildiiglinde, yogun bakim ihtiyact olan ¢ocuklarin

ancak %20’ sinin bu hizmetten yararlanabildigi goriilmektedir.
2.3 Cocuk Yogun Bakim Kavrami ve Yatis Cikis Endikasyonlari

Yogun bakim kavraminin gelisimindeki en onemli basamaklardan biri, yogun

bakim uzmanlik alaninin olugsmasidir. Yogun bakim servislerinde siirekli olarak ve kolay



bir sekilde yogun bakim uzmanina ulasabilmek ¢ok dnemlidir. Ayn1 zamanda bu hastalarin
kritik hastaligi oldugu ve her an diger branslardaki uzmanlara ihtiyacin olusabilecegi
disiiniildiigiinde diger bransladaki uzmanlara ulasabilmek de en az yogun bakim uzmanina
ulasabilmek kadar énemlidir. Ozellikle CYB iinitesinde ¢ocuk cerrahi uzmanina olan

ihtiyac ve ulasilabilirlik bir¢ok hastanin seyrinde 6nemli yere sahiptir (21).

Carmel ve arkadaslar1 yogun bakim iinitelerinde yapilanma i¢in sekiz
organizasyon bdliimii tanimlamiglar ve bunlar1 kadro, takim ¢aligsmasi, hasta sayisi, caligma
sartlari, yogun bakim protokolii, yogun bakima alinma kriterleri, teknoloji, yogun bakim
olusum semas1 olarak belirtmislerdir. Ayrica her alt boliimiin yapilanmasinin ayri ayri
degerlendirilerek standardize edilmesinin gerektigini vurgulamislardir (23). Yogun bakim
iinitesinde c¢alisan uzman sayisinin ve ekip dikkatinin, hasta mortalitesi tizerinde olumlu
etkisini gosteren ¢alismalar mevcuttur. Yogun bakimin isleyisi ve diger branglar ile uyumlu
bir sekilde calisilmasi adma, yogun bakim iinitesinde yogun bakim uzman hekim

kontroliinde birimin organizasyonu onerilmektedir (21).

Yogun bakim hizmet kalitesi ile ilgili olarak yapilan ¢aligmalar sonucunda, yogun
bakim mortalitesini ve hasta sagiltimini etkileyen birgok faktor ortaya koyulmustur.
Bunlardan en Onemlileri yogun bakim uzmani sayisi, konsultasyon hekimlerine
ulagilabilirlik, hasta sayisi, hasta basina diisen hemsire sayisi, yogun bakima kabul kriteri,

yogun bakim fiziki sartlar1 olarak siralanmistir (7).

Yogun bakim {initeleri hizmet kalitesine ve organizasyonuna yonelik olarak yapilan
cok merkezli bir ¢alismada, konsultan hekimlerin ulasilabilirligine ve primer olarak ekibin
fiziki durumuna gére simiflandirilmis ve yogun bakimlar 3 kategoriye ayrilmistir. Ugiincii
derece yiiksek standartta, ikinci derece orta standartta ve birinci derece diislik standartta
olarak siniflandirilmis ve yogun bakim olusumu i¢in gerekli olan birgok faktdr arasindan
ozellikle hemsire-hasta orani vurgulanmistir. Elde edilen verilere gore hemsire-hasta orani
1 /1 olan tiniteler 3. derece, 1/1.6 olan 2. derece, 1/3 olan ise 1. derece yogun bakim olarak

nitelendirilmistir (1).



Reynolds ve arkadaslari septik sok mortalitesinin medikal yogun bakim {initesinin
yogun bakim uzmani ile oganize olduktan sonra %74 ten %57 ye geriledigini belirtmistir
(95). Brown ve Sullivan yogun bakimda 24 saat uzman bulunmasi ve agresif tedaviler ile
yogun bakim mortalitesinin %27,8 den %13,4 e geriledigini gostermislerdir (7). Manthous
ve arkadaglar1 yogun bakim mortalitesi ve hastanede kalis siiresi lizerinde yapmis olduklari
calismada yogun bakim uzmani ile birlikte yogun bakimda kalis siiresinin azaldigini ve
mortalitenin azaldigin1 gostermislerdir (109). Bununla beraber ayni calismalarda, yogun
bakim ekibindeki yogun bakim uzmani olmayan uygulayicilarin 6nemi de vurgulanmistir
(21). Bunun igin bircok ¢ocuk yogun bakim iinitesi, yogun bakim uzmani tarafindan

organize edilen profosyonel takim modelini benimsemistir (7,86,109).

Yogun bakimdaki hastalarin prognozunu kotii etkileyen multi organ yetmezligi
(MOY) ve diger branslar1 ilgilendiren komplikasyonlarin ¢oklugu nedeni ile multidisipliner
konsultasyon modeli ile degerlendirilmesi gerektigi fikrinin benimsenmesini saglamistir.
Kaynaklarin etkin kullanimi ve personel becerilerinin devamliligi i¢in yogun bakim

iinitesinde multidisipliner yaklagim 6nemli bir yere sahiptir.

Gelismis iilkelerde yogun bakim yataklarinin toplam yataklara orant %10
civarindadir. Genel olarak hizmetlerin bolgesel merkezlerde toplanmasi ile daha az yatak
yeterli olmaktadir. Cocuk yogun bakim {initesinde yatan hasta sayisi artikca mortalite ve
hasta yatig siiresinde bir azalma tespit edilmistir. Bu egilimin nedeni kesin olarak
bilinmemekle birlikte hasta sayisinin fazlaliginin deneyimi ve kaliteyi artirdigr fikri
iizerinde durulmaktadir. Ancak {initelerin ongoriilen kapasiteleri asildik¢a yogun bakim

kalitesinde azalma ve mortalite oranlarinda artma s6z konusu olabilmektedir (72).

Ulkemizdeki ¢ocuk yogun bakim iiniteleri, 2000 yilindan sonra daha donanimli ve
merkezlerin sahip oldugu ekipman agisindan daha yeterli olarak hizmet vermeye
baslamistir. Ulkemizde 2005 yilinda yapilan c¢ocuk yogun bakim anketi sonucunda
hastanelerin ancak %19’unda yogun bakim i¢in ayrilmis birden fazla odadan olusan ¢ocuk
yogun bakim hizmeti verildigi saptanmistir. Hastanelerin %50’sinde ise cocuk yogun

bakim tek bir odadan ibarettir ve hasta icin ihtiya¢ duyulan cihazlar odaya getirilmektedir.



Cocuk yogun bakim hizmeti verilen bir¢ok hastanede fiziksel ortam yetersizdir. 2005 itibari
ile cocuk yogun bakim yatagi olarak bildirilmis olan yaklagitk 200 yatagin sadece
%37’sinde ventilator, %6’sinda monitor bulunmaktadir. Ventilator disinda yogun bakimda
yatakbasi monitdr, elektrokardiyografi (EKG), elektroenselafalografi (EEG), ultrasonografi
(USG), rontgen, ve ekokardiyografi cihazi hasta takibi i¢in olmasi gereken cihazlardir.
Ulkemizde mevcut CYB {initelerinin medikal ekipman agisindan yetersiz oldugu
bildirilmistir (96). Abizanda ve arkadaslarimin yaptigi bir g¢alismada yogun bakim
iinitesinde bulunmasi gereken ekipman ve hasta basina yeterli personel sayisi ayrintili
olarak belirtilmistir Uciincli basamak bir merkez i¢in 24 saat yogun bakim uzmani
bulunma, konsultasyon i¢in 13 uzmanlik dalina 24 saat ulasilabilirlik, hemsire hasta
oraninin bire bir (1/1) olmasi, siirekli radyoloji teknisyeni ve fizyoterapist bulunmasini
kesin olmasi gereken yogun bakim unsurlari olarak belirtmesi dikkat g¢ekicidir (1).
Ulkemizde de buna benzer bir ¢alisma Koroglu ve arkadaslar tarafindan yapilarak 2006
yilinda yaymlanmistir. Kéroglu ve arkadaslar1 hedeflenen iiglincii basamak yogun bakim
diizeyi i¢in 24 saat yogun bakim uzmanina erisilebilirlik, hemsire hasta oraninin 1/1 bir
olmasi, hastalarin tam monitorizasyonu, ¢ocuk yan dal uzmanlarina ve diger branslara
ulasilabilirligin mutlaka gerekli oldugunu belirtmislerdir (114). Ulkemiz CYB hizmetlerine
erisilebilirlik yoniinden degerlendirildiginde, ¢ocuk yogun bakim iinitelerinin yaklasik
yarist Istanbul, Ankara ve izmir olmak iizere {i¢ biiyiik ilde toplanmustir. Bélgemizdeki
yogun ihtiya¢ nedeniyle hastanemiz biinyesinde agilan ¢gocuk yogun bakim iinitemiz uzman
hekim koordinatorliigiinde; 12 ventilatér, 9 monitér ve toplam 16 yatakli olarak Haziran

2007 tarihinden beri kesintisiz hizmet vermektedir.

Cocuk yogun bakim {initesine yatan hasatalar yas ve tan1 bakimindan ¢ok farklilik
gosterir. Hastalar genellikle yakin takip gerektiren, invaziv kateterizasyon ve
monitdrizasyon ihtiyaci olan, sedasyon ve analjezinin ¢cogu hastada kullanildigi, siklikla
MV gibi yogun destek tedavisi gereken hastalardir. Hastalarin tanilara gore dagilimi
merkezden merkeze gore degisiklik gosterir. Cocuk yogun bakim iiniteleri daha ayrintili

gozlem ve tedavilerden fayda gorebilecek hastalarin izlendigi iinitelerdir. Genellikle bu



hastalarin %40-50’si dahili hastaliklar olup, %45-50’si ayn1 hastanenin ¢esitli birimlerinden

ve digerleri baska hastanelerden veya acil servislerden gelmektedir (111).

Hastanenin diger kliniklerinden alinan hastalar, YBU’de yatan hastalarin yaklasik
yarisini olusturmaktadir. Bu hastalarin YBU ne kabul edilmesinin en sik sebepleri solunum
ve dolasim yetmezlikleri, aritmiler, sivi-elektrolit bozukluklar1i ve asid-baz dengesi
bozukluklaridir. Bunun yaninda daha agir seyirli dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(DIK), sepsis ve septik sok hastalar1 da YBU’lerine transfer edilerek takip ve tedavi

gormesi gereken hastalardir (51).

Cocuk yogun bakim kavrami her ne kadar goreceli olarak yeni bir kavram olsa da
birinci basamakta hizmet veren tiim hekimlerin ve ¢ocuk saglig: ile ugrasan uzmanlarin
icerigi, endikasyonlar1 ve uygulamalari hakkinda bilgi sahibi olmalar1 gerekir. Ozellikle
iilkemizdeki gibi yetersiz sayida olan ¢ocuk yogun bakim yataklarinin etkin kullanim
hayati Oneme sahiptir. Her yogun bakim iinitesi kendi kapasitesine gore yatis ve

cikigkriterlerini olusturmali ve bunlari ayrintili olarak tanimlamalidir.

American Academy of Pediatrics (AAP) nin yapmis oldugu bir ¢alismada, ¢cocuk
yogun bakima yatis ve ¢ikis kriterlerinin belirlenerek, yogun bakimdan fayda gorebilecek
hasta grubunu belirlemek amaglanmis ve bu kriterlerin her yogun bakim tarafindan kendi
sartlarina gore modifiye edebilecegi vurgulanmistir. Yogun bakima alinma kriterlerinin
olusturulmasinda, hastanin yogun bakimdan gorecegi yararin en 6nemli etken oldugu ve bu
yarar saglanabilecek grup icinde 6liim riski yiiksek ya da daha diisiik hastalar olarak iki
grup hastanin varlig1 Grinner tarafindan belirtilmistir (34).

American Academy of Pediatrics tarafindan yapilan bir ¢alismada yogun bakima
alinma kriterleri ii¢ gruba ayrilarak belirlenmektedir (110). Bu gruplar;

e Oncelik sirast
e Hastanin almis oldugu tani
e Objektif parametreler
Oncelik sirasina goére yogun bakima alinacak hasta igin hastanin yogun bakimdan

gorebilecegi fayda esas alinmistir. Bu sistem, hastalar1 yogun bakim hizmetinden en fazla



yararlanabilecekler (1.derecede oOncelikli) ile en az yararlanabilecekleri (4. derecede

oncelikli) tanimlamaktadir.

Birinci derecede oncelikli: Bu hastalar agir ve stabil olmayan, YBU haricinde
saglanamayacak diizeyde izlem ve tedavi gerektiren hastalardir. Genellikle bu tedaviler;
ventilator destegi veya vazoaktif ilag gibi organ yetmezligine yonelik destek gereken
durumlar1 kapsar. Bu tiir hastalar i¢in uygulanacak tedavide belirli bir sinir yoktur

(Solunum yetmezligi, sok, Akut Miyokard Infarktiisii gibi).

ikinci derecede oncelikli: Yogun monitorizasyon gerektiren ve acil miidahale
olasilig1 tasiyan hastalardir. Bu tiir hastalar i¢in de uygulanacak tedavide bir sinir
tanimlanmamistir (Kronik komorbid durumlar {izerine gelisen akut medikal veya cerrahi
problemler gibi).

Uciincii derecede oncelikli: Bu tiir hastalar; stabil olmayan, ancak altta yatan
hastaligi veya akut hastaliinin dogast geregi yogun bakimdan yarar gormeyecegi
diislinlilen hastalardir. Bu hastalara akut problemler igin destek verilebilecegi, ancak
entiilbasyon ve resiisitasyon gibi girisimler i¢in sinir konulabilecegi diistiniilmektedir
(enfeksiyon, tamponad veya hava yolu obstriiksiyonu ile komplike metastaz yapmis
maligniteler gibi).

Dérdiinc derecede oncelikli: Genel olarak, yogun bakimdan fayda géremeyecegi
diisiiniilen hastalardir. Bu hastalarin yatirilmasi, direktor istegi veya olagan dis1 kosullarda
diisiintilmelidir. Bu tiir hastalar iki kategoride incelemek miimkiindiir.

* Yogun bakim disinda giivenli olarak uygulanamayacak, fakat yogun bakim
tedavisinden de az veya hi¢ fayda beklenilmeyen durumlar (hemodinamik olarak stabil
diyabetik ketoasidoz, hafif konjestif kalp yetmezligi, bilinci acik olan ilag doz agimi
olgulari gibi).

* Yakin zamanda 6liimii beklenen terminal veya doniisiimsiiz hastalig1 olanlar (son
donem metastatik kanser, organ vericisi olmayan beyin 6liimii gibi).

Hastalarin almis oldugu tani grubunda ise yogun bakim ihtiyact olan hastalar
sistemlerle ilgili hayati1 tehdit edebilecek durumlar incelenerek belirlenmistir. Bu ana

basliklar altinda solunum sistemi, kardiyovaskiiler sistem, norolojik problemler,



hematolojik ve onkolojik problemler, gastrointestinal sistem, endokrin ve metabolik
problemler, renal sistem, multiorgan etkilenen durumlar incelenmis ve her sistem igin ayri
dahil edilme kriteri olusturulmustur.
1.Kardiyak sistem
a.Miyokard enfarktiisii yada komplikasyonlari, unstabil angina
b.Kardiyak sok
c.Kompleks aritmiler, komplet kalp blogu
¢.Akut konjestif kalp yetmezligi
d.Hipertansif aciller
e.Kardiyak arrest
f. Kardiyak tamponat
g.Aorta diseksiyonu
2. Pulmoner sistem
a.Akut akciger yetmezligi ve ventilator ihtiyact
b.Pulmoner emboli
c.Masif hemoptizi
3. Norolojik hastaliklar
a. Mental durumu etkileyen akut inme
b. Koma hali (metabolik, toksik, anoksik )
c.Intrakranial kanama (herniasyon riski ile )
¢.Akut subaraknoid kanama
d. Mental durumu ve solunum sistemini etkileyen menenyjit
e. Solunumu etkileyen ve biling degisikligi yaratan noéromuskuler ve santral
sinir sistemi hastaliklar1
f.Status epilepticus
g. Beyin dliimii yada potansiyel beyin 6liimii olabilecek organ donasyonu igin
uygun hastalar
g.Siddetli kafa travmasi olan hastalar
4. Asiri ilag alimlari

a. Hemodinamik instabilite olmasi
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b. Anlamli mental durum etkilenmesi ile birlikte solunum yolu obstruksiyonu
yada solunum yetmezligi stiphesi
c. Ilag alimindan sonra ndbet gelisimi
5. Gastrointestinal sistem
a. Hayat1 tehdit edecek gastrointestinal kanama
b. Fluminan hepatik yetmezlik
c. Siddetli pankreatit
¢. Ozafagus perforasyonu, mediastinit
6. Endokrin sistem
a. Diabetik ketoasidoz, mental durum degisikligi ile birlikte
b. Tiroid firtinasi, miksddem yada hemodinamik instabilite
c. Hiperosmolar koma
¢. Adrenal kriz
d. Komplikasyonlarla seyreden elektrolit dengesizlikleri
7. Cerrahi hastalar
a. Hemodinamik monitdrizasyon isteyen post op ventilator destegi gereken
hastalar
8. Diger
a. Septik sok
b.Komplikasyon potansiyeli olan yeni deneysel tedavi alacak hastalar
c.Hemodinamik monitdrizasyon gereken durumlar
Objektif parametrelere gore ise  vital bulgular , laboratuar bulgulari, EKG
bulgulari, radyografik bulgular ve fizik muayene bulgular1 ile birlikte degerlendirilerek
yogun bakima alinacak hastalar se¢ilmistir.
1.Vital bulgular
a.Bradikardi ya da tasikardi durumlar1 <40/dk , > 150/dk
b.Sistolik arter basincinin 80 mm Hg den diisiik olmasi
c. Ortalama arteriyel basincin 60 mm Hg altinda olmas1
¢.Diyastolik arter basincinin 120mm Hg iistiinde olmasi

d. Hiperventilasyon durumlari

11



2. Laboratuvar verileri
a.Serum Sodyum <110 mEgq/It />170 mEq/It olmas1
b. Serum potasyum <2 mEq/It />7 mEq/It
c.Pa02 <50 mmHg
¢. pH<7,1
d. Serum Glukoz >800 mg/dl
e. Serum Kalsiyum >15 mEq/dl
f. llag yada diger kimyasallarin kanda toksik seviyelerinin saptanmis olmasi
3. Radyografik veriler
a.Serebral hemoraji, kontuzyon, araknoid kanama ile mental degisiklik olmasi
b.Organ riiptiirleri
c. Dissekan aorta anevrizmasi
4. Elektrokardiyogram
a. Miyokard enfarktiisii ve kompleks aritmi,
b.Ventrikiiler tagikardi, fibrilasyon
c. Komplet kalp blogu
5. Fizik muayene bulgulari
a.Uygunsuz pupil yaniti
b. Viicut yiizeyinin %10 undan fazla yanik
c. Anuri
¢. Havayolu obstruksiyonu
d. Koma
e. Devam eden nobet
f. Siyanoz

g. Kardiyak tamponad

Yogun bakim tedavisi alan hastalar takipleri sonrasinda degerlendirilerek, benzer
sekilde yogun bakim tedavisinin sonlandirilmasi i¢in kriterler olusturulmaktadir. Hastanin
yogun bakima alinma sebebine gore fizyolojik stabilitesinin saglandigina karar

verildiginde, yogun bakim tedavisi sonlandirilabilir. Bazi hastalar yogun bakim sonrasinda
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yogun bakim goézlem odalarinda bir siire daha takip edilebilir, fakat baz1 hastalar yogun

bakim gbzlem odalarinda takip edilmeksizin yogun bakim servisinden taburcu edilebilir.

Her yogun bakim birimi kendi fiziki sartlar1 hasta kapasitesi ve hastalarin
ozelliklerine gore yogun bakima hasta alimi ve taburcu ya da devredilme kriterlerini,

mevcut deneyimlerinden olusturmalidir.
2.4 Cocuk Yogun Bakimda Sik Karsilasilan Sorunlar

Yogun bakimlara agir hasta ¢cocuklarin yatmasi, birgok ilacin birlikte kullanilmasi
ve invazif girisimlerin fazla olmasi nedeniyle komplikasyon goriilme olasiligr diger
birimlere gore daha fazladir. Komplikasyonlar; hastanin yogun bakimda kalma siiresini
uzatir, mortalite ve morbiditenin artmasina neden olur. Yogun bakimlarda prognoz ise
mortalite ile ol¢iiliir (34). Cocuklarda yogun bakimda komplikasyon konusunda yeterli
calisma yoktur. Stambouly ve Pollack ¢ocuk yogun bakimda komplikasyon oraninin % 4,6
oldugunu gostermislerdir (105). Dominguez ve arkadaslari CYB iinitesinde komplikasyon
oranini % 5.3 olarak vermektedir (34). Larsen ve arkadaslarinin ¢alismasinda kiigiik
cocuklarda komplikasyon goriilme sikliginin daha fazla oldugu gosterilmistir (71).
Prospektif bir ¢aligmada g¢ocuk yogun bakima yatan 1035 hasta degerlendirildiginde
komplikasyon oraninin % 8 oldugu saptanmistir. Bu komplikasyonlarin ¢ogunlugu

invaziv iglemlere, infeksiyona ve MV’a baghdir (71,106).

Yogun bakim hastalarinin baslica problemleri enfeksiyon hastaliklari, endokrin
problemler, MV’e bagli problemler, renal yetmezlik, hematolojik problemler, MOY,

hipotansiyon ve sok olarak siralanabilir (71).
2.4.1 Hastane Enfeksiyonlar:

Hastane enfeksiyonlar1 ya da nozokomiyal enfeksiyonlar hastanede alinan
mikroorganizmalara bagli olarak gelisen enfeksiyonlardir (16). Yani hastaneye yatis
sirasinda bulunmayan veya inkiibasyon siiresi igerisinde olmayan, yatis siiresince alinan
enfeksiyonlardir. Kulugka siiresinin uzun oldugu bilinen bazi enfeksiyonlar disinda,

genellikle hastaneye yatistan 48 saat veya daha sonra ortaya ¢ikan enfeksiyonlar bu
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kategoride incelenirler. Hastanin, hastaneye yattiginda inkiibasyon déneminde oldugu ya
da yatis esnasinda belirti ve bulgular1 olan enfeksiyonlar hastane enfeksiyonu olarak kabul
edilmez. Buna karsilik hastanin taburculugundan sonra ortaya ciksa da, enfeksiyonun
inkiibasyon siiresinin baslangici hastanede yattigi doneme uyuyor ise (genellikle 10 giin

icerisinde) hastane enfeksiyonu olarak kabul edilir (107).
2.4.2 Mekanik Ventilasyon Komplikasyonlari

Cocuk yogun bakim {iinitelerinde MV ile solunum destegi hayat kurtarici bir tedavi
olmakla birlikte, tedavi sirasinda karsilasilan komplikasyonlar nedeni ile morbidite ve
mortalite risklerini beraberinde getirmektedir. Bu nedenle, mekanik ventilasyon desteginin
yogun bakim sartlar1 olusturulmus, yeterli ¢aligma ekiplerinin kuruldugu merkezlerde
yapilmas1 uygundur. Ozellikle, CYB finitelerinde siirekli olarak yogun bakim egitimi
almis ¢ocuk hastaliklar1 uzmani ve yogun bakim hemsiresinin ¢aligmast MV'de izlenilen
hastalarda, hem komplikasyon gelisme riskini azaltacak, hem de komplikasyon gelismis
hastalara hizli ve uygun tedaviler yapilmasini saglayacaktir (68,130). Mekanik
ventilasyon; solunum yetmezIligi, dolasim yetmezligi ve merkezi sinir sistemi
hastaliklarina bagli solunum depresyonu olan hastalarda uygulanir. Hastalara, MYV ile
solunum destegi yapilirken, pndmotoraks, atelektazi, ventilatorle iliskili pnomoni

goriilebilir (20,48,68,94).

Mekanik ventilasyon, hayat kurtarici bir tedavi yontemi olmasina ragmen, yliksek
pozitif basing uygulanmas1 (pndomotoraks, akut akciger hasari, kronik akciger hastalig)
ve yiiksek voliimle ventilasyon (pndmotoraks, kronik akciger hastaligl), entiibasyona
(gegici hipoksemi, trakeal stenoz, selektif entlibasyona bagl atelektazi) bagh
komplikasyonlar olabilir. Bu nedenlerle hasta, ventilatére uygun endikasyonla baglanmali,
periferik dokulara yeterli oksijenin saglandig1 en diisiik ventilatoér ayarlarinda solunum
destegi saglanmali ve miimkiin olan en kisa siirede ventilatdrden ayrilmalidir. Ventilatore
baglanan hastalarin baglanmayan hastalara gore genel durumlarinin koétii olmasi, MV'un

beraberinde getirdigi riskler nedeni ile mortalite hizlar1 yiiksek olur (20,22,106,130).
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Mekanik ventilatorde izlenilen hastalarda, pnomotoraks genellikle yeterli
oksijenizasyonu saglamak amaciyla yiliksek basingla pozitif basingli ventilasyon
yapildiginda ve ozellikle akciger parankiminde ciddi hasar varliginda (pndmoni, akut
respituar distres sendromu) ve asimetrik havalanmaya neden olan atelektazi gibi
hastaliklarda gelisir. Hastalarda pndmotoraks, normal diizeylerde seyreden oksijen
satlirasyonunda ani diisme oldugunda veya yeni entiibe edilen hastalarin oksijen
satlirasyonunda beklenilen yiikselmenin olmamasi halinde diisiiniilmelidir. Pnémotoraks

tanis1 akciger grafisi ile konulur (18,33,130).

Atelektazi, genellikle bir lobda, sag veya sol akcigerde olabilir. Siklikla selektif
entiilbasyona, Ozellikle akciger enfeksiyonu olan hastalarda sekresyonlarin gerekli
araliklarla ve etkin olarak aspire edilememesi sonucunda mukus tikaglarina bagl olusur.
Atelektazi olusan hastalarda, oncelikle sebep tedavi edilmelidir. Atelektazi gelismis ise
hasta diger taraf akciger lizerine yatirilarak pozisyon verilir ve diizenli araliklarla postural
drenaj ve ardindan aspirasyon uygulanir. Bu islemler diizenli yapilirsa, hem atelektazi

diizeltilmis, hem de yeni atelektazilerin olugmasi engellenmis olur (20,68).

Ventilatore bagli hastada entlibasyondan 48 saat sonra gelisen pnomoniye
ventilator iliskili pnomoni (VIP) adi verilmektedir (62). Ventilator iliskili pnomoni CYB
iinitelerinde en sik goriilen ikinci nozokomial enfeksiyondur (38,107). Ortalama VIP hizi
2.9/1.000 ventilator giiniidiir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda pnomoni olasilig
%18-60, mortalite hiz1 %50-90 olarak bildirilmektedir (32). Ventilator iligkili pnomoni
hastanede kalis siiresini yaklasik dort kat uzatmakta, mortaliteyi 3 kat artirmaktadir (44,82).
Klinik tani, akciger grafisinde dnceden olmayan infilitrasyon olusmasi, takip eden iki
atesin 38°C’den yliksek olmas1 ya da 35 °C altinda olmasi, beyaz kiire sayisinin 12000
/mm® {izeri ya da 4000 /mm’ altinda olmasi, piiriilan trakeobronsial sekresyon gelismesi ve

oksijen ihtiyacinda artig bulgular1 degerlendirilerek konulur (100).

Yogun bakimda meydana gelen ViP’lerin olusmasindaki en o&nemli faktor

aspirasyondur. Hastaneye yatan hastalarin %75’inde yatistan ilk 48 saat sonunda viicut
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floras1 degismektedir. Entiibasyon tiipiiniin kolonizasyonu da bu degisimden etkilenmekte
ve VIP gelisimi icin risk faktdrii olusturmaktadir (77,38). Elward ve arkadaslarinin yaptig
625 ¢ocuk hastanin alindig1 bir ¢alismada 30 VIP vakas1 saptanmus, ¢oklu entiibasyonun
VIP’yi 2,7 kat, yogun bakim {initesinde izlenmenin ise 8.9 kat artirdif1 tespit edilmistir.
Aymi ¢alismada Pseudomonas aeruginosa en sik VIP yapan etken olarak bulunmus ve

vakalarin yaklasik % 29,2’sinden sorumlu oldugu belirtilmistir (38)
2.4.3 Hematolojik Problemler

Anemi, trombositopeni ve koagiilopati kritik hastali1 olan ¢ocuklarda goriilen en
onemli hematolojik problemlerdir (27,119). Bu hematolojik bozukluklarin takip edilmesi
ve diizeltilmesi tedavinin basarili olmasi ig¢in dnemli bir yere sahiptir. Yogun bakim
hastalarinin hematolojik parametrelerindeki diisiis, klinige yatistan ortalama 72 saat sonra

fark edilir diizeylere ulagsmaktadir (53).

Kan iiriinlerinin bilinen zararh etkilerine ragmen klinisyenler tedavi basarisina olan
olumlu etkilerinden dolay1 kan iiriinlerini siklikla kullanmaktadirlar (50,53). Eritrosit,
trombosit suspansiyonu, taze donmus plazma yogun bakim hastalarinda siklikla kullanilan
kan iriinlerindendir. Bunun yaninda pihtilasma faktor eksikligi olan ve yogun bakim
gerektirecek kadar siddetli kanamasi olan hastalarda rekombinant faktor ve faktor
kompleks konsantreleri kullanilabilmektedir (35,69,78).

2.4.3.1 Anemi ve eritrosit transfiizyonu

Yogun bakim hastasinda kardiyak output ve laktik asidoza bagli olarak doku oksijen
gereksinimi artmistir. Gegmiste klinisyenler yogun bakim hastalarinda Hb’i 10 gr/dl
iizerinde tutmaya ¢aligsmislardir. Fakat transfuzyonun getirdigi riskler sebebi ile bu degerler
1988 de toplanan Naitional Instuties of Health onerileri ile hastanin klinik durumu, diger
klinik problemler ve doku oksijen ihtiyaci1 degerlendirilerek yapilmasi uygun goriilmiistiir
(31). Takip eden toplantilarda ise hemoglobin degeri 6-8 g/dl arasinda olan hangi hastanin
hemoglobin degerinin 10g/dl {izerine ¢ikarilmasi i¢in kan transfuzyonundan yarar goérecegi

konusunda degerlendirilmesi  Onerilmistir  (6,40,89). Bazi c¢alismalarda ise Hb
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konsantrasyonu 6-8 g/ dl olan kritik hastalarin Hb degerinin 10 g/dl {izerine ¢ikarilmasimnin
kisa donem mortaliteyi azalttigi bildirilmistir (50,53).
Dort aydan kiigiik hastalarda eritrosit transfiizyon endikasyonlari(53);

1.Het< %20 ve anemi semptomlari

2.Het< %30 ve maske ile aldigi oksijen %35, nazal kaniille O, aliyorsa,
Mekanik ventilasyon uygulaniyorsa, belirgin apne veya bradikardi, belirgin tasikardi
takipne, kilo alista azalma

3.Hct<%35 ve maske ile aldig1 0,>%35, mekanik ventilasyon uygulaniyorsa

4. Hb<45 ve ECMO uygulaniyorsa, siyanotik konjenital kalp hastalig

Dort aydan biiylik hastalarda transfiizyon endikasyonlar1(57);

1. Belirgin preoperatif anemisi olan ve acil cerrahi gereken hastalar

2. Diger tedavi yontemlerine ulasilamayan perioperatif hastalar

3. Intraoperatif total kan kayb1 >%15 olan hastalar

4. Hct<24 ve perioperatif donemde anemi semptom ve bulgular1 olan hastalar,
kemoterapi ve radyoterapi alan hastalar, kronik, konjenital ve semptomatik
hastaliklar1 olan hastalar.

5. Hipovolemi ile akut kan kaybi olan ve diger tedavilere yanit vermeyen
hastalar

6. Hct<40 ve agir pulmoner hastalik, ECMO hastalar1

7. Orak hiicreli anemi ve serebrovaskiiler olaylar, akut gdgiis sendromu,
splenik sekestrasyon, tekrarlayan priapizm, genel anestezi planlanan ve HB 10g/dl
tizerine ¢ikarilmasi gereken hastalar

8. Kronik transfuzyon programindaki hastalar

2.4.3.2 Trombositopeni ve trombosit transfiizyonu

Trombositler; primer hemostaz ve trombus olusumunda 6nemli rol oynamaktadir
(45). Trombositopeni, trombosit sayisinin sentez azalmasi, artmig yikim, trombus olusumu,
sekestrasyon ya da bu sayilan sebeplerin kombinasyonlari sonucunda azalmasidir (127).
Trombositopeninin kanamay1 artirmasi, kan ve kan iirlinii replasman ihtiyacini artirdig,

mortalite, hastanede kalis siiresini ve maliyeti artidig1 eriskin yogun bakim hastalarinda
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yapilan baz1 ¢aligmalarda vurgulanmistir (60,62,63,157). Trombositopeni tanisi igin ise
eriskin ¢aligmalarinda trombosit sayisinin 149000/mm>’iin altinda olmasi kabul edilmistir

(122).

Trombosit sayis1 50000/mm’ ‘iin altinda olmadik¢a cerrahi kanama ile ilgili
problem genellikle goriilmezken, spontan kanamalar genellikle trombosit sayisi
10000/mm™iin altina inince ortaya ¢ikmaktadir. Hastalar klinikleri ile birlikte
degerlendirildiginde aktif kanama varliginda ya da olasi kanama riski tasiyan hastalar

segilerek trombosit say1st 50000/mm’ iizerinde tutulmaya ¢alisilmalidir (35).
2.4.3.3 Dissemine intravaskiiler koagulasyon

Yaygin damarici pthtilaslmasi veya diger adiyla DIK; farkli nedenlerle meydana
gelen ve sinirlanamayan intravaskiiler koagiilasyonun aktivasyonu, mikrovaskiiler fibrin
olusumu, koagiilasyon faktorlerinin tiiketimi, trombin ve plazminin endojen iiretimi ile
tanimlanan yaygin edinsel bir klinikopatolojik bozukluktur (10). Yaygin damar igi
pihtilagmas1 bir hastalik olmayip altta yatan bir hastaliga ikincil olarak gelismektedir.
Yaygin damar i¢i pihtilasmasinda kiicilik ve orta biiyiikliikteki damarlarin tikanmasi sonucu
organlara giden kan akimi azalir; MOY’ne neden olan hemodinamik ve metabolik
degisiklikler olur. Koagiilasyon sisteminin aktivasyonu koagiilasyon proteinlerinin ve
trombositlerin tiiketimi ve harcanmasina, bunun sonucunda da kanamaya yol agar. Boylece
aynt anda tromboz ve kanama problemleri gelisir. Sendromun laboratuvar bulgulari;
prokoagiilan aktivasyonu, fibrinolitik sistem aktivasyonu, inhibitdr tiiketimi ve son organ

hasar1 veya yetmezliginin biyokimyasal gostergelerini igermektedir (43,90,102).

Dissemine intravaskuler koagiilasyon tanisi i¢in skorlama sistemi kullanilmakta ve
trombosit sayisi, fibrinojen, fibrin yikim {iriinleri ve uzamis PT degeri i¢in olusturulan
skalada puanlama yapilarak skor tayin edilmektedir. Dissemine intravaskuler koagulasyon
skorlama sistremi hastalarin bagvuru aninda var olan yada daha sonraki takiplerinde
gelismesi muhtemel olan DIK tanisin1 koymak icin olusturulmustur. Hastada gelis aninda
ya da ilerleyen dénemlerde DIK gelismesinin doguracag klinik sonuglari arasinda fark

oldugu belirtilmis ve her DIK olgusunun kendine 6zgii seyri oldugu bildirilmistir (59,112).
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Bu seyir sirasinda hastanin almis oldugu DIK puanmin 6nemi de vurgulanmustir.
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon tanis1 i¢in kritik puan degeri ise 5 olarak daha 6nceki
calismalarda belirtilmektedir (59,90,112). Dissemine intravaskiiler koagiilasyon skoru
(Tablol) International Society of Thrombosis and Hemostasis tarafindan olusturulmustur

(113).

Tablo I: DIK skorlama sistemi

0 1 2 3 Maksimum
Trombosit sayisi(/mm3) >100000  51-100000  <50000 2
Fibrinojen (mg/dl) >100 <100 1
D-Dimer (mg/ml) <5 4-40 >40 3
PT(s) <3 3-6 >6 2
Toplam 8

2.4.4 Endokrin Problemler

Hipoglisemi ve hiperglisemi ek endokrin hastaligi olmayan yogun bakim
hastalarinin  baglica problemlerindendir. Yogun bakim takibi sirasinda glukoz
metabolizmasindaki olumsuz degisikliklerin hasta mortalite ve morbiditesini artirdig1 ve
hastanede kalis siiresini uzattig1 yapilan calismalarda vurgulanmistir (41,115,126). Ancak
yogun bakim hastalarinin glikoz dengesindeki degisiklikler tam olarak agikliga
kavusturulamamistir. Yogun bakim hastalarinda kan glukoz diizeyini 80-110 mg/dl
araliginda tutulmasi Onerilmektedir. Glisemik bozuklugun bu hastalarda enerji eksikligi

nedeni ile tiim dokularda olumsuz etkilerinin oldugu bilinmektedir (7,29,79).

Hiperglisemi yogun bakim hastalarinda stres yanitina bagli olarak siklikla
goriilmekte olan bir durumdur. Ayrica periferik insiilin rezistansi rélatif insiilin yetmezIligi

ve bozulmus glukoz metabolizmasin da katkis1 oldugu goriisii mevcuttur (11,80).

Hiperglisemi ve hipoglisemi icin ¢ocuk yogun bakim hastalarinda uygulanmasi
tavsiye edilen deger i¢in kesin bir sinir yoktur. Bazi eriskin yogun bakim ¢alismalarinda

hiperglisemi i¢in kan glukoz diizeyinin 150mg/dl {izerinde olmasi, hipoglisemi i¢in ise
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60mg/dl altinda olmas1 kabul edilmektedir. Ayrica yogun bakimda glisemik bozuklugun
kotli prognozla iliskili oldugu belirtilmektedir (65). Eliotte ve arkadaslar1 CYB hastalarinda
yapmis olduklar1 calismada da benzer sekilde kan glukoz degerinin 150 mg/dl {izerinde
olmas1 halinde hastay1 hiperglisemik, 60 mg/dl altinda olmas1 durumunda hipoglisemik
olarak kabul etmislerdir ve calisma sonucunda hipergliseminin mortaliteyi artirdigini
bildirmislerdir (37).

2.4.5 Multi Organ Yetmezligi

Multi organ yetmezligi klinik bir sendrom olup, sistemik sepsis ile karakterize
klinik tablo lizerine, progressif organ yetmezliginin yerlesmesi seklinde tanimlanabilir.
Etken ne olursa olsun, MOY davet edici bir durumu takiben akcigerlerde baslayip, hepatik,
intestinal ve renal yetmezlik ile devam eden bir durumdur. Hematolojik ve myokard
yetmezligi MOY'ne gec eklenirken, merkezi sinir sistemi de bu sendroma erken veya gec
katilabilir (24). Multi organ yetmezligi ilk kez 1970 yilinda Baue tarafindan tanimlanmis
ve yaymlarda yogun bakim {nitelerindeki mortalitenin %80’inden fazlasindan sorumlu
oldugu bildirilmstir (16,98). Knaus ve arkadaslarinin 1985 yilinda gelistirdigi ve 1989
yilinda yeniden diizenlenen organ yetmezligi skoru, MOY tanis1 koymak icin halen
kullanilmaktadir (Tablo II). Hasta, birbirini takip eden {i¢ giin boyunca bulgulardan ikisini
bulunduruyorsa MOY tanist alir (98).

Yaymlarda g¢ocuk yogun bakim iinitelerinde bildirilen MOY siklig1 %11 ile %18
arasinda degismektedir (91,92). Multi organ yetmezligi tanisi i¢in skorlama sistemleri
eriskinler i¢in olusturulmus olup ¢ocuk yogun bakim hastalari i¢cin bdyle bir skorlama
sistemi heniiz yoktur, hastalar erigkin sistemleri kullanilarak olusturulan sistemlere gore
siiflandirilmaktadir (124,123). Multiorgan yetmezligi tanis1 i¢in gelistirilen pediatrik multi
organ disfonksiyon skor sistemi (P-MODS) Wilkinson tarafindan tanimlanmtir (123).
Yogun bakima yatan hastalarin multiorgan yetmezligine gidis asamasinda kullanilabilecek
bir sistem oldugu yoniinde caligmalar mevcuttur. Multi organ yetmezligi tanist ya da
ongoriisii icin P-MODS sisteminde tanimlanan norolojik, kardiyovaskiiler, renal, pulmoner,
hematolojik ve hepatik sisteme ait fizyolojik dengesizliler siralanarak her sistem kendi
icinde dort gruba ayrilarak puanlama sistemi olusturulmustur (75). Son yillarda yapilan

calismalarda P-MODS ile elde edilen degerlerin yogun bakim mortalitesi ile direkt iliskili
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oldugu yoniindedir. Wilkinson ve arkadaslarinin tanimlamis oldugu P-MODS sisteminden
yola ¢ikarak 2000’li yillarin basinda Leteurtre ve arkadaglar tarafindan tanimlanan
pediatrik lojistik organ disfonksiyonu (PELOD) sistemi tanimlanmis ve Wilkinson ve
arkadaglariin siniflandirmasindan daha farkli sekilde P-MODS ta belirtilen degiskenlerin

farkl1 skorlama sistemi ile kullanilmistir (73).

Tablo II: MOY tani kriterleri

KARDIYOVASKULER YETMEZLIK (Bir ya da daha fazlasi)

Kalp hiz1 54 atim/dk ya da daha altinda

Ortalama arteriyel basing 48mmHg veya altinda

Ventrikiiler tasikardi fibrilasyon

pH 7,24 vaya altinda PaCo2 49 mmHg veya altinda

RESPIRATUAR YETMEZLIK (Bir ya da daha fazlasi)

Solunum satis1 5 solunum/dk'nin altinda

PaCO2 50mmHg veya iistiinde

Dort giinden fazla siireyle ventilatérde kalmak

RENAL YETMEZLIK (Bir ya da daha fazlasi)

Idrar cikis1 470ml/24h veya altinda

BUN 100md/dl veya iistiinde

Cr 3,5 mg/dl veya iistlinde

HEMATOLOJIK YETMEZLIK (Bir ya da daha fazlasi)

Beyaz kiire sayisi 1000/mm’ ya da altinda

Trombosit sayis1 20.000/ mm” ya da altinda

Hematokrit%20 'nin altinda

HEPATIK YETMEZLIK (Bir ya da daha fazlasi)

Bilirubin 3 mg/dl veya iistiinde

AST degerinin iki 6l¢limden fazla anormal bulunmasi

INR degerinin 1,5 'un iistiinde olmasi

GASTROINTESTINAL YETMEZLIK

Iki iinite ya da daha fazla kan transfiizyonuna ihtiya¢c duyulan GIS
kanama

2.4.6 Renal Replasman Tedavisi

Akut bobrek yetmezligi (ABY) yogun bakim hastalar1 i¢in 6nemli bir mortalite
sebebidir (9). Cocuk yogun bakim iinitelerinde ABY olan olgularda olmayanlara gore
mortalite tig-dort kat daha fazladir (14,85). Bat1 {ilkelerinde yogun bakim hastalarinda akut
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renal yetmezlik i¢in en riskli grubu sepsise bagli septik sok ve post operatif transplant
hastalar1 olusturmaktadir (49,60,125). Hastanin klinik durumuna gore ABY hastalarina
uygulanabilecek renal replasman tedavisi (RRT) sekilleri peritoneal diyaliz ve venovenoz
hemodiyaliz olmaktadir. Renal replasman tedavisi ihtiyaci olan hastalarin mortalitesi
yiksek olmakla birlikte son on yilda hasta sagkalimi agisindan Onemli geligsmeler

kaydedilmistir (49,125).
2.5 Pediatric risk of mortaliy (PRISM) skoru

Yogun bakimda takip edilen kritik hastaliga sahip ¢ocuklarda prognozu belirlemeye
yonelik genel skorlama sistemleri, hastanin bagvurusu aninda ya da ilk giin igindeki
degerlendirmeyi temel almaktadir. Cocuklarda en sik kullanilan genel skorlama
sistemlerinden PRISM skoru, prematiireler ve eriskinler hari¢ tiim ¢ocukluk yas grubunda

kullanilabilmektedir.

PRISM, fizyolojik denge indeksinin basitlestirilmis bir sekli olup hastalik nedeni
ile normal fizyolojinin bozulma derecesinden kaynaklanan 6liim olasiligint belirler (87).
Kardiyovaskiiler, norolojik vital bulgular ile birlikte kan gazi degerleri, hematolojik testler
ve kan biyokimyasini igeren, yas gruplarina gore siiflandirilmig 14 fizyolojik degisken
hastanin yogun bakima girisinden itibaren ilk 24 saat i¢cinde degerlendirilmekte ve bu
saatler igindeki en kotii degerler kayda alinmaktadir. Bu degiskenlerden mortaliteye en ¢ok
etkileyenlerin en diisiik kan basinci degeri, stupor/koma varligi ve anormal pupil yanitt

oldugu bulunmustur (55).

Tek bir hastada karar verme asamasinda PRISM‘1 kullanmaya caligmak gecerli
degildir, ¢linkii bu sistem * yetersiz kesinlik” tagimaktadir. PRISM birimler ve CYB
iinitesinde bulunan bir hasta populasyonunun genel sonuglar1 bakimindan ayarlamalar
yapilirken en fazla yarar saglamaktadir. Periyodik olarak PRISM ile kendini degerlendiren
bir CYB {initesinin performansinin bir refarans populasyan ile esdeger olup olmadigini

belirleyebilir (55,81).
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Performans standardin altinda ise yiiksek sekonder enfeksiyon oranlari,
komorbidite nedenleri ve tedavi kesme veya sinirlama endikasyonlart gibi nedenler
yoniinden yeniden gozden gecirme yapilabilir. PRISM kontrol ve deneysel gruplarin
birbirine benzer oldugundan emin olmak i¢in arastirma bazinda da yarar saglamaktadir

(30).

PRISM skorlama sistemi Amerika ‘daki farkli CYB {initelerindeki genis hasta
populasyonlarina uygulanarak diskriminasyon ve ozellikle kalibrasyon yetenegi agisindan
cok iyi olarak degerlendirilmis olmakla birlikte, bu skorlama sisteminin bazi dezavantajlari
olabileceginin de alt1 ¢izilmistir. Ulkemizde yapilan kisith sayidaki calismada mortalite
belirlemede PRISM skoru digerlerine gore daha etkin bulunmakla birlikte tiim genel

skorlarin etkinligi ¢ok iyi bulunmamastir.
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3.GEREC VE YONTEM
3.1 Hasta secimi

Yogun bakim iinitesinde yatirilarak izlenen hastalarin geriye doniik olarak
arastirlldig1 calismamiza Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Yogun bakim
Servisine Haziran 2007 ile Haziran 2009 tarihleri arasinda yatirilarak izlenen 768 hastadan
arsiv kayitlarina ulagilabilen ve hasta bilgi formundaki (Tablolll) tim verileri

doldurulabilen 516 hasta dahil edildi.
3.2 istatistiksel degerlendirme

Aragtirmadan elde edilen veriler SPSS 15.0 paket programi kullanilarak analiz
edildi. Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigine Shapiro-Wilk Normallik Testi ile
bakildi. Normal dagilim gdsteren degiskenler ortalama + SD, normal dagilim gdstermeyen
degiskenler ise ortanca (minimum-maksimum) olarak ifade edildi. Normal dagilim
gostermeyen degiskenlerde iki grup igin karsilastirmalarda Mann Whitney U testi
kullanildi. Katagorik verilerin karsilastirilmasinda Pearson Ki kare testi kullanildi.

Istatistiksel anlamlilik sinir1 i¢in P<0,05 degeri kabul edildi.

Mortalite {izerinde etkili oldugu bulunan parametreler arasindaki iliskiyi belirlemek

icin “Lojistik Regresyon analizi” uygulandi.
3.3 Tammmlamalar

Hipoglisemi tanimi i¢in serum glukoz diizeyinin 60 mg/dI’'nin altinda olmasi,
hiperglisemi tanimi i¢in serum glukoz degerinin 150mg/dl’nin iistiinde olmas1 kabul edildi

(37).

Trombositopeni tanimi igin tam kan sayimindaki trombosit degerinin 150000/mm’

altinda olmasi kabul edildi (66).

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon tanimi i¢in International Society of

Thrombosis and Hemostasis tarafindan olusturulan DiK skorlama sistemi kullanild1 (113).
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Multi organ yetmezligi yanimi i¢in Knaus ve arkadaslarinin 1985 yilinda gelistirdigi
ve 1989 yilinda yeniden diizenlenen organ yetmezligi skoru sistemi kullanildi. Hasta,
birbirini takip eden {i¢ giin boyunca bulgulardan ikisini bulunduruyorsa MOY olarak
kabul edildi (98).

Tablo III: Hasta bilgi formu

Hasta Ad1 Soyadi:

Yasi:

Cinsiyet :

Hastaneye gelis sekli ( Transfer, boliimler arasi devir ) :

Gelis yeri :

Daha 6nce ¢ocuk yogun bakim yatis dykiisii :

PRISM skoru :

Yogun bakimda kalis siiresi:

Yatis tanisi:

Trombositopeni varligi :

Kan glukoz diizeyi :

MV ihtiyacr :

MV' de kalis siiresi:

MYV komplikasyonu :

Kateter varligi :

Kateter giinti :

Kronik hastalik varligi:

Hastane enfeksiyonu :

Etken mikroorganizma :

DIK :

Kan {irlinii ihtiyaci

Pozitif inotrop destek:

RRT:

MOY :

Mortalite :

Mortalite giinii :
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4.BULGULAR

Calisma grubunu olusturann toplam 516 hastanin 250 ‘si (%48.4) kiz (K), 266’s1
(%51,5) erkek (E) idi. Kiz ve erkek hsata sayis1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (Sekil 1, P>0,05) Olgularin ortanca tani yas1 38 ay (1 -216 ) olarak bulundu.
Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi incelendiginde hastalarin gogunlugunun (%42) 1-

48 ay grubunda oldugu tespit edildi. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi Tablo IV’te

goriilmektedir.

Sekil 1: Hastalarn cinsiyetlere gore dagilimi

Tablo IV: Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Hasta sayisi %
1 ay 48 ay 220 42,2
48 ay 96 ay 133 25,8
96 ay 216 ay 163 31,8
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Calismaya alman hastalarin ¢ogunlugunu (398 hasta, %77,1) hastanemiz acil
servisinden alinan hastalar olustururken geriye kalan 118 hasta (%22,9) hastanemiz
icindeki diger boliimler ve pediatrinin diger servislerinden devir alinan hastalardan
olusmaktaydi. Yogun bakima acil servisten alinan hasta sayisi, diger servislerden devir
aliman hasta sayisindan istatistiksel olarak anlamli sekilde fazlaydi (Sekil 2, P<0,05).
Hastalarin  297‘si  (%57,5) Samsun ve ilgelerinden, 219°u (%42,4) civar illerden

basvurmustu.

450 338
%77,1

400

350
300
250
200
150

B Acil basvuru

H Diger servislerden devir

100
50

Acil basvuru Diger servislerden devir

Sekil 2: Hastalarin bagvuru yerleri

Hastalarin 459’unda (%89) daha dnce yogun bakimda kalis dykiisii yokken 57’sinde
(%]11) daha 6nce yogun bakimda yatis 0ykiisii bulunmaktaydi. Hastalarin yogun bakimda
kalis siiresi ortanca degeri 3,0 giin (0,5 -335) olarak bulundu.
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Hastalarin yatig tanilar1 incelendiginde 118’1 (%22,9) solunum sistemi hastaliklari,
115’1 (%22,3) zehirlenmeler, 56’s1 (%10,9) enfeksiyon hastaliklar1 ve sepsis, 55’1 (%10,7)
norolojik hastaliklar, 48’ 1 (%9,3) travma hastalar1, 331 (%6,4) kalp hastaligi, 32’si (%6,2)
metabolik endokrin nedenler, 26’s1 (%5,0) post op ve cerrahi takip hastalari, 15’1 (%2,9)
gastrointestinal sistem hastaliklari, 5’1 (%1,0) bobrek hastaliklart ve 13’1 (%2,5) diger
hastalik gruplarina dahil olan hastaladan olusmaktaydi. Hastalarin yatis tanilarina gore

dagilimi Sekil 3’de goriilmektedir.

Yatis tanilar
118 115
%22,9 9223

56 55
%10,9 %10,7

(0]
o

@
>
©
1]
©
= 60
©
I

S
o

Sekil 3: Hasta yatis tanilarinin dagilimi

Calismaya aldigimiz hastalarin 204’tinde (%39) yogun bakim yatiglar1 esnasinda
eslik eden kronik hastalik tespit edildi. Hastalarin sahip oldugu eslik eden kronik hastaliklar
siklik sirasina gore 56 hastada (9%27,5) norolojik hastalik, 48 hastada (%23,5) konjenital
kalp hastaligi, 21 hastada (%10,3) hematoloji onkoloji hastasiydi. Bu hastaliklar1 daha
sonra azalan sikliklarla metabolik ve endokrin hastaliklar (16, %7,8), bobrek hastaliklar
(15, %7,4), akciger hastaligni (14, %6,9), gastroentorolojik hastaliklar (13, %6.,4),
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enfeksiyon hastaliklar1 (4, %4,0), genetik hastalik (12, %5,9) ve diger (5, %2,5) hastaliklar
takip etmekteydi. Yatis aninda var olan kronik hastalik siklig1 Sekil 4’te bu hastaliklarin
dagilimi Tablo V’te goriilmektedir.

Kronik hastalik

-
@
p—
)
]
@
[
N
17
=

Toplam Kronik hastalik yok Kronik hastalik var

Sekil 4 : Kronik hastalik siklig1

TabloV: Kronik hastaliklarin dagilimi

Hasta sayisi Kronik hasataliklara oram
Norolojik hastalik 56 27,40%
Kalp hastalig1 48 23,50%
Hematolojikonkolojik hastalik 56 10,20%
Metabolik endokrin hastalik 16 7,80%
Nefrolojik hastalik 15 7,30%
Akciger hastaligi 14 6,80%
GIS hastalig1 13 6,30%
Genetik hastalik 12 5,80%
Diger 5 2,40%
Enfeksiyon hastaligi 4 1,90%

Mekanik ventilasyon ihtiyact olan hasta sayis1 216 (%41,9) olarak tespit edildi.
Hastalarin ventilatérde kalis siiresi ortanca degeri 6,0 giin (0,5- 150 ) olarak bulundu.
Mekanik ventilasyon tedavisi alan 216 hastanin 73’linde (%25,6) MV’a bagh
komplikasyon tespit edildi. Bu komplikasyonlar 37 hastada (%13 ) atelektazi, 6 hastada
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(%2,1) izole VIP, 27 hastada (%9,5) atelektazi ve VIP birlikte ve 2 hastada (%0,7)

pnomotoraks olarak siralanmistt (Sekil:5).

MV komplikasyonlari

® Toplam
= MV Komplikasyonu YOK
® MV KomplikasyonuVAR

Sekil 5 : Mekanik ventilasyon kmplikasyon siklig1 ve komplikasyonlarin dagilimi

Hastalarin 72’ sinde (%14) hastane enfeksiyonu saptandi. Enfeksiyon etkeni olarak
en sik saptanan {i¢ mikroorganizma sirasiyla 27 hastada (%37) Pseudomonas aeruginosa,
20 hastada(%?27,4) funguslar, 8 hastada (%11,0) Klebsiella suslar1 idi. Enfeksiyon

etkenlerinin dagilimi Sekil 6’da gosterilmistir.
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Sekil 6 : Hastane enfeksiyon etkenlerinin dagilimi

Calismaya aldigimiz hastalarimizin 46’sinda (%9,0) DIK tespit edilirken (DIK
skorlama sistemine gore), trombositopeni tespit edilen hasta sayist 87 hasta (%16,9)
olarak bulundu. Calismaya alinan hastalarimizin 191’ine (% 37,0) kan ve/veya kan {iriinii
replasman1 yapildigr tespit edildi. Calismaya alinan hastalarin 38‘inde (%7,4) MOY
saptandi. Hastalarin 155’inde (%30,0 ) hiperglisemi, 33 hastada (%6,7) hipoglisemi tespit
edildi. Pozitif inotrop destek alan hasta sayis1 196 hasta (%38) olarak bulundu.. Calismaya
alman hastalarin 46’sinin  (%9,0) renal replasman tedavisi aldig1 tespit edildi. Hastalarin

123’line (%24 ) santral vendz kateter uygulamasi yapilmaisti.

Hastalarm kaba mortalitesi %17,2 olarak tespit edildi. ilk 48 saatten sonra gelisen

mortalite oran1 ise % 6,9 olarak bulundu.

Mekanik ventilatdrde izlenen 216 hastanin 86’s1 (%39,8) eksitus oldu. Mekanik

ventilator ihtiyaci ile mortalite arasindaki iliski incelendiginde MV ihtiyaci olan hastalarin
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olmayan hastalara oranla mortalitesinin daha yiiksek oldugu bulundu. Aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamliydi [ OR:63,8 C1%95 (19,8 -205,4)] (Sekil 7, P<0,05).

MV ihtiyaci ve mortalite
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Sekil 7 : Mekanik ventilator ihtitact ve mortalite iliskisi

Mekanik ventilatér komplikasyonu olmasinin mortalite {izerisine olan etkisi
arastirildiginda MV komplikasyonu olan hastlarla MV komplikasyonu olmayan hastalarin
mortalitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Sekil 8, P=0,55).
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MV komplikasyonu ve mortalite
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Sekil 8: Mekanik ventilator komplikasyonu ve mortalite arasindaki iliski

Kronik hastalik varliginin yogun bakimda kalig siiresine etkisi karsilastirildiginda
kronik hastalig1 olanlarin olmayanlara gére yogun bakimda daha uzun siire kaldig1 tespit
edildi. Konik hastalig1 olan hastalarin yogun bakimda kalis siiresi ortanca degeri 6 giin
(0,5- 335) olmayanlarin ortanca degeri 2 giin (0,5- 84) olarak tespit edildi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlaml1 bulundu (Tablo 6, P<0,05).

Hastalarin kronik hastalik varliginin mortalite iizerine olan etkisine bakildiginda
kronik hastaligi olan hastalarin mortalitesinin olmayanlara oranla daha yiiksek olarak
saptandi. Kronik hastalik varligi ve mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

oldugu bulundu [ OR:2,6 CI%95 (1,7-4,2)] (TabloVI, P<0,05).

TabloVI: Kronik hastalik varliginin yogun bakimda kalis siiresi ve mortalite iizerine

olan etkisi

Kronik hastalik | Kronik hastalik Genel P
var yok
Hastasayisi (n) 204 312 516
Yogun  ‘bakimda | 5 335 2 (0.5- 84) 3(0,5-335) | <005
kalis siiresi ’ ’ ’ ’
Mortalite (n) (%) 53 (%26) 36 (%11,5) 89 (%17,2) <0,05
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Hastalarin PRISM skor ortanca degeri 9,0 (2-46) olarak tespit edildi PRISM skoru
ve mortalite arasindaki iliskiyi inceledigimizde PIRSM skoru yiiksek olan hastalarin
olmayanlara gore mortalitesinin yiiksek oldugu tespit edildi. Eksitus olan hastalarin
PRISM ortanca degeri 30,0 (6 -46 ) yasayan hastalarin PRISM ortanca degeri 9,6 (2-36)
olarak bulundu. PRISM skoru ve mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

oldugu tespit edildi (TabloVII, P<0,05).

Tablo VII: Genel, yasayan ve eksitus olan hastalarin PRISM skor ortanca degerleri

Genel Yasayan Eksitus P
PRISM skoru 9,0 (2-46) 9,6 (2-36) 30,0 (6-46)  <0,05

Renal replasman tedavisi alan 46 hastadan 27’si (%52,2) eksitus oldu. Renal
replasman tedavisi ihtiyacinin mortaliteye etkisi arastirildiginda RRT alan hastalarin

almayan hastalara oranla mortalitesinin daha yiliksek oldugu bulundu. Aralarindaki fark

istatistiksel olarak anlamliydi [ OR:6,7 C1%95 (3,6 -12,8)] (Sekil 9, P<0,05).
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Sekil 9: Renal replasman tedavisi ihtiyaci olan hastalarin sikligt ve RRT ile

mortalite arasindaki iliski
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Dissemine intravaskiiler koagulasyon gelisen 47 hastanin 30°u (%63,8) eksitus oldu.
DIK ile mortalite arasindaki iliskiye bakildiginda DiK gelisen hastalarin gelismeyenlere
gor daha fazla eksitus oldugu saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
[OR:12,2 CI%95 (6,3 -12,4)] (Sekill0, P<0,05).

DIK ve mortalite
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Sekil 10: Dissemine intravaskiiler koagulasyon gelisen hasta sikhig ve DIK ile

mortalite arasindaki iliski

Multi organ yetmezIligi gelisen 39 hastanin 29’u (%76,3) eksitus oldu. Multi organ
yetmezligi ve mortalite arasindaki iliskiye bakildiginda MOY gelisen hastalarda
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gelismeyen hastalara oranla anlamli bir sekilde mortalitenin arttig1 tespit edildi. Aradaki

fark istatistiksel olarak anlamliydi [ OR: 22,8 CI%95 (10,2-50,6)] (Sekil 11, P<0,05).

MOY ve mortalite
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Sekil 11: Multi organ yetmezligi siklig1 ve MOY ile mortalite arasindaki iligki

Trombositopeni tespit edilen 87 hastadan 38’1 (%42,7) eksitus oldu.
Trombositopeninin mortalite iizerindeki etkisini inceledigimizde tombositopenik olan

hastalarin trombositopeni olmayan hastalara oranla daha fazla eksitus oldugu bulundu.

Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi [ OR:5,7 CI%95 (3,4-9,6)] (Sekil 12, P<0,05).
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Sekil 12:Trombositopeni gelisen hasta sikligt ve trombositopeni ve mortlite

arasindaki iliski

Hiperglisemik olan 163 hastadan 59’u (%36,2) eksitus oldu. Hastalarin glisemik
durumu ve mortalite ile iliskisi arastirildiginda; hiperglisemisi olan hastalarin olmayanlara
oranla mortalitesinin istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide yiiksek oldugu tespit edildi [OR:6,1
C1%095 (3,7-9,9)] (Sekil 13, P<0,05). Ayn1 zamanda serum glikoz diizeyinin de mortalite ile
iligkili oldugu tespit edildi. Exitus olan hastalarin ortanca serum glukoz diizeyi 215mg/dl
(2 mg/dl- 852 mg/dl), yasayan hastalarin ortanca serum glikoz degeri 112 mg/dl (8 mg/dI-
966 mg/dl) olarak bulundu. Eksitus olan hastalarin glikoz diizeyleri ile yasayan hastalarin
glikoz diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (Sekil 14, P<0,05).

Hipoglisemik olan 33 hastadan 10’u (%33,0) eksitus oldu. Hipoglisemi ile mortalite
arasindaki iliski incelendiginde hipoglisemik hastalarin olmayanlara gore mortalitesinin
istatistiksel olarak anlamli sekilde yliksek oldugu tespit edildi [OR:2,2 CI1%95 (1,02 -4,8)]
(Sekil 13, P<0,05).
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Sekil 13 : Hastalarin glisemik profili ve ve glikoz ile mortalite arasindaki iligki

Glikoz ortanca
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(2-852)

M Glikoz ortanca

Eksitus Yasayan

Sekil 14 : Genel, eksitus olan ve yasayan hastalarin glikoz ortanca degerleri

Pozitif inotrop destek alan 196 hastanin 84’1 ( %42,9) eksitus oldu. Pozitif inotrop
destek almanin mortalite lizerine olan etkisi arastirildiginda pozitif inotrop destek almis

olan hastalarin pozitif inotrop destek almayan hastalara oranla mortalitesinin daha yiiksek
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oldugu tespit edildi. Aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: [ OR:47,2 CI%95
(18,6 -119,4)] (Sekil 15, P<0,05).
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Sekil 15: Pozitif inotrop destek ihtiyaci ve pozitif inotrop destek ihtiyact ve

mortalite arasindaki iliski.

Mortaliteye etkili oldugunu diisiindiigiimiiz ve istatistiksel olarak anlaml1 sonug elde
ettigimiz parametreleri lojistik regresyon analizi ile birlikte degerlendirdigimizde;
Trombositopeni i¢in P=0,713 OR:1,21 [%95 CI: 0,43 -3,38] , Hiperglisemi i¢in P= 0,036
OR:1,002 [%95 CI: 1,000 -1,005] , PRISM igin P<0,001 OR:1,15 [%95 CI: 1.10 -1,21],
ventilator ihtiyact P=0,014 OR:6,11 [%95 CI: 1,44 -25,90] , kronik hastalik varlig1 i¢in
P<0,001 OR:4,12 [%95 CI: 1,77-9,58] ,DIK igin P=0,68 OR:1,27 [%95 CI: 0,40 -4,01]
,Pozitif inotrop destek i¢in P=0,013 OR:4,27 [%95 CI: 1.35 -13,52] , RRT durumu i¢in
P=0,81 OR:1,15 [%95 CI: 0,35 -3,74] , MOY i¢in P=0,051 OR:3,99 [%95 CI: 0,99 -
16,10] olarak tespit edildi (Tablo VIII). Lojistik regresyon analizi sonucunda PRISM
skoru, MV ihtiyaci, pozitif inotrop destek alma ve kronik hatalik varliginin istatistiksel

olarak anlamli olarak motaliteyi artirdigini tespit ettik (P<0,05).
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Tablo VIII : Mortaliteye etkili faktorlerin lojistik regresyon ile degerlendirilmesi

P OR 95,0% C.I.
PRISM skoru <0,01 1,15 1,10 -1,21
Hiperglisemi 0,036 1 1,000 -1,005
MYV ihtiyaci 0,014 6,11 1,44 -25,90
Kronik hastalik varhig |<0,01 4,12 1,77-9,58
DIK 0,68 1,27 0,40 -4,01
Pozitif inotrop destek 0,013 4,27 1.35-13,52
RRT 0,81 1,15 0,35 -3,74
MOY 0,051 3,99 0,99 -16,10
Trombositopeni 0,71 1,21 0,43-3,38
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S.TARTISMA

Yogun bakim servisimize yatan hastalarin 250’si (%48,4) kiz, 266’s1 (%51,6)
erkekti ve cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Hastalarin ortanca
yasi 38 ay (1 — 216) olarak bulundu. Calismaya aldigimiz hastalarin %57,5‘1 Samsun ve
ilgelerinden klinigimize bagvuran hastalardan olugmaktaydi. Benzer sekilde iilkemizde
Kayseriden yapilan Poyrazoglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda da hastalar %64,5 oraninda

merkezin bulundugu ilden gelmekteydi.(58,88)

Hastalarimizin yogun bakimda kalig siirelerini ortanca degeri 3,0 giin (0,5- 335 )
olarak bulundu. Benzer bir caligmada Khilnani ve arkadaslar1 yogun bakimda kalig siiresini
4,2+2,6 giin olarak, Poyrazoglu ve arkadaslar1 ise ortanca kalig siiresini 2 giin (0,1-145)
olarak tespit etm,islerdir. Hastalarimizin %45 i1 yogun bakimda 48 saatten az kalmisti. Bu
bulgumuz Khilnani ve arkadaglart (%48,3) ile Poyrazoglu ve arkadaslarinin (%49,8)
sonuglar ile benzerdi (55,88). Khilnani ve arkadaslarinin yaptig1 calismada CYB {initesine
kabul edilen hastalarin stabilizasyonu saglandiktan sonra 48-72 saatlik izlemin ardindan
hastalarin takip edilebilecegi baska merkezlere sevk edildigi bildirilmisti. Bu ¢aligmadan
farkli olarak bizim calismamizda hastalarimizin yogun bakimda kalig siireleri normal
dagilima uymamaktaydi. Hasta dagilimi iilkemizden yapilan Poyrazoglu ve arkadaslarinin
calismasinda da benzerdi. Bunun sebebinin iilkemizde CYB iinitelerinin siklikla bolgesel
olarak tek merkez konumunda olmas1 ve hasta transfer uygulmalarinin heniiz iyi organize

edilememis olmasina bagli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda da en sik yatis sebebini solunum sistemi hastaliklar1 olusturmaktaydi.
Ikinci sikliktaki yatis sebebi olarak ise zehirlenmeleri tespit ettik. Literatirde CYB
iinitelerine yatis sebepleri siklik sirasina gore solunum sistemi hastaliklari, kalp hastaliklari,
norolojik hastaliklar seklinde siralanmaktadir (24,101,105). Khilnani ve arkadaslari, Arias
ve arkadaglar1 ve Poyrazoglu ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismalarda yogun bakima
yatig sebebleri arasinda birinci sirada solunum sistemi hastaliklar1 iken ikinci siklikta ise
kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 oldugu belirtilmistir (12,55,88). Hastalarimizin en sik

yatis sebebi literatiir ile uyumlu olarak solunum sistemi hastaliklartydi. Ancak
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calismamizda literatiirden farkli olarak ikinci sikliktaki yatis tanisini zehirlenmeler
olusturmaktaydi. Bunun nedeninin iinitelerin hasta kabul kriterlerinin farkli olmasindan
kaynaklandigin1 diistinmekteyiz. Khilnani ve arkadaglari yogun bakima yatan hastalar i¢in
iist yas smir1 olarak 12 yas bildirmislerdir. Arias ve arkadaslar1 merkezlerinin hastalarin
agirlikli  olarak kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi takip hastalarindan olustugunu
vurgulamislardir. Tiim ¢ocuk zehirlenme vakalarinin olas1 yogun bakim gereksinimi nedeni
ile bolgedeki diger hastanelerden merkezimize yonlendirilmeleri ve hasta kabul {ist yas
sinirimizin 18 olmasi nedeni ile zehirlenme vaka sayimizin literatiire gore yiiksek oldugunu

ve hasta dagilimimiz: etkiledigini diislinmekteyiz.

Calismamizda yatan hastalarimiza en sik eslik eden kronik hastalik olarak norolojik
hastaliklar1 (%27) tespit ettik. Yogun bakim hastalarinda eslik eden kronik hastalik
varliginin mortaliteye ve morbiditeye etkilki oldugu ve hastanede kalig siiresini uzattigi
bilinmektedir (28). Erigskin yogun bakim calismalarinda yogun bakim hastalarina en sik
eslik eden kronik hastaligin akciger hastaliklar1 oldugu belirtilmistir (26,28,129).
Poyrazoglu ve arkadaslar ¢aligmalarinda yogun bakima yatan hastalara en sik eslilk eden
kronik hastaligin norolojik hastaliklar (%34,7) oldugunu belirtmislerdir (88). Bizim

bulgularimiz Poyrazoglu ve arkadaslarinin bulgulari ile uyumluydu.

Calismamizda MV uygulama sikligimizi  %41,9 olarak tespit ettik. Mekanik
ventilasyon yogun bakim hastalari i¢in siklikla kullanilan tedavi yontemlerinden biridir ve
siklig1 merkezin kabul ettigi hasta profiline gore degismektedir. Bu nedenle literatiirde
yogun bakim hastalarinda MV uygulama siklig1 i¢in  %30- 80 arasinda degisen oranlari
gérmek miimkiindriir (39,67,83). Mekanik ventilator tedavisi uygulama sikligi en yiiksek
olan merkezlerin kardiyak cerrahi sonrasi hasta kabul eden merkezler oldugu bilinmektedir.
Robinder ve arkadaglarinin CYB {initesinde yapmis oldugu ¢alismada MV uygulama sikligi
%30 olarak verilmistir. Ulkemizde yapilan Ozdemir ve arkadaslarmin CYB iinitesinde
yaptig1 ¢alismada MV uygulama sikligi  %40,9 olarak veilmistir. Strauss ve akadaslarinin
erigkin hastalarda yaptig1 calismada yogun bakima yatan hastalara MV uygulama sikligini
%39 olarak belirtmislerdir (83,96). Bizim calismamizdaki MV uygulama siklig1 gerek

eriskin yogun bakim gerekse C'YB {initelerinde yapilan ¢alismalarla benzerdir.
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Biz MV ile takip ettigimiz hastalarin %25,6 sinda MV komplikasyonu gelistigini
tespit ettik bu komplikasyonlar %350 atelektazi , %8,2 VIP, % 37 VIP ve atelektezi
birlikte %1,1 pnomotoraks olarak siralanmisti. Mekanik ventilatorde kalma siiresi uzadikca
komplikasyon siklig1 artmaktadir. Mekanik ventilator tedavi uygulamasi sonrasinda en sik
goriiken komplikasyonlar atelektazi, VIP ve pndmotorakstir. Kendirli ve arkadaslarinm
yaptig1 calismada hastalarin %26,8 oraminda atelektazi, %17,5 oraninda VIP, %54
oraninda pnomotoraks olgusu bildirmislerdir (56). Ozdemir ve arkadaslarmin yaptig
calismada MV ile takip edilen hastalarin %33,8 inde komplikasyon gelistigi belirtilmisti bu
komplikasyonlar %70 VIP, %10 atelektezi, %6,7 pndmotoraks olarak belirtilmisti (83)

Mekanik ventilator tedavisi uygulanan 216 hastanin %39,8’inin eksitus oldugunu
tespit ettik. Ulkemizde CYB {initesinde yapilan ve MV de izlenen hastalarm mortalitesini
gosteren tek calisma olan Ozdemir ve arkadaslarnin yaptign ¢alismada MV tedavisi
uygulanan hastalarin mortalitesi %355,3 olarak bildirilmistir (83). Fernandez ve
arkadaslariin CYB iinitesinde yaptiklar1 bir calismada ise MV uygulanan hasta sikligini
%061,1 olarak vermisler ve bu hastalarin tamaminin eksitus oldugunu bildirmislerdir (42)
Bu yiiksek mortalite oranim1 hastalarin  ¢ok sayida ek patolojilerinin olmasina

baglamislardir.

Caligmamizda hastane enfeksiyonu sikligint % 14 olarak tespit ettik. Yogun bakim
hastalar1 hastane enfeksiyonu gelisimi agisindan invaziv girisimlerin sikligi nedeniyle
onemli risk altindadir. Ayn1 zamanda genis spektrumlu yogun antibiyotik tedavisi altinda
olmalar1 nedeni ile gelisen enfeksiyonlar direngli mikroorganizmalar tarafindan
olusturulmaktadir (118). Raymond ve arkadaslarinin yaptiklar1 c¢alismada hastane
enfeksiyonu sikligini %23,6 olarak vermislerdir. Yologlu ve arkadaslarinin erigkin yogun
bakim hastalarinda yaptig1 ¢aligmada ise enfeksiyon siklig1 %33 olarak belirtilmistir (132).
Gireu ve arkadaslart yogun bakimda kalis siiresinin hastane enfeksiyonu gelisimi i¢in
onemli risk faktorii oldugunu belirtmisler ve ¢calismalarinda yogun bakimda 48 saatten fazla
stire ile takip edilen hastalar dahil edilmistir. Aynm1 ¢alismada enfeksiyon gelisimi 6ncesinde
yogun bakimda kalis siiresini ortalama 8,7+6,8 giin olarak bulmuslar ve hastane enfeksiyon

oranint %14, 6 olarak vermislerdir (47). Hastane enfeksiyonu sikligimizin literatiire gore
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diisiik olmasinin sebebi olarak enfeksiyon kontrol onerilerine siki uyumun yani sira takip
ettigimiz hastalarimizin énemli bir kisminin (%45) yogun bakimda 48 saatten az siire ile
kalmasi oldugunu diisiinmekteyiz. Raymond ve arkadaslari, Girou ve arkadaslari ile
Yologlu ve arkadaslart ¢alismalarini yogun bakimda 48 saaten fazla siirede takip edilen

hastalar tizerinde yapmiglardir.

Calismamizda hastane enfeksiyonu etkeni olarak en sik %37 oraninda P. aeruginosa
tespit ettik. Yogun bakim servislerinde hastane enfeksiyonu etkeni olarak en sik gram
negatif basiller goriilmektedir. Alvarez ve arkadaslarmin Ispanya’da 30 eriskin yogun
bakim iinitesinde 16.216 hasta iizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada en sik goriilen hastane
enfeksiyonu etkeninin %26,3 oranla P. aeruginosa oldugu soylenmistir (4). Ulkemizden
yapilan Dagli ve arkadaslarinin ¢alismasinda en sik saptanan hastane enfeksiyon etkeninin
%19,6 siklikla P. aeruginosa oldugu sdylenmistir. Klinigimizden yapilan Giilimser ve
arkadaslarmin ¢alismasinda da P. aeruginosa ilk siradaki patojen olmustur. Bulgularimizin

literatiirle uyumlu oldugunu gordiik.

Calismamizda kaba mortalite oranmmizi %17,2, ilk 48 saatteki mortaliteler
dislandigindaki mortalitemizi ise %6,9 olarak tespit ettik. Yogun bakim mortalitesi yogun
bakim basarisinin belirlenmesinde ve yogun bakimda hasta tedavisinin yonlendirilmesinde
dikkate alinmas1 gereken en 6nemli verilerden biridir. Yogun bakim mortalite oranlari takip
edilen hasta profiline gore degisim gostermekterir. Yogun bakim mortaliteleri
degerlendirilirken genel egilim ilk 48 saatte olan eksituslarin yogunbakim uygulamalarinin
sonuglarin1  yansitmadigr disiintildigiinden bu hastalar ¢ikarilarak degerlendirme
yapilmasidir. Literatiirde ¢cocuk yogun bakim {initelerinde mortalite oranlarinin  %4,7-19
arasinda degisim gosterdigi tespit edilmistir (12,101,128). Ayrica gelismis ve gelismekte
olan iilkelerin mortalite oranlar1 arasinda belirgin farklilik oldugu yayinlarda
bildirilmektedir (58,88). Latin Amerikada yapilan ¢ok merkezli bir ¢calismada ilk 48 saatte
olan mortaliteler degerlendirme disinda tutuldugunda mortalite oraninin %7-15 arasinda
oldugu bildirilmektedir (3,70). Aym sekilde Sands ve arkadaslar1 Ingiltere’de yapmis
olduklari on yillik calismada mortalite oraninin %6 olarak bildirmistir. Patricia ve

arkadaglarinin CYB iinitesinde yapmis oldugu c¢alismada mortalite oranimni %6,9, kaba
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mortalitenin ise %20 oldugunu belirtmislerdir (84). Calismamizdaki gerek kaba mortalite
gerekse ilk 48 saatte olan mortaliteler dislandigindaki mortalite oranlarimizin literatiir ile

karsilastirilabilir diizeyde oldugunu gordiik.

Cocuk yogun bakim hastalarinda PRISM skoru, hiperglisemi, trombositopeni, MV
ihtiyaci, renal replasman tedavisi ihtiyaci, pozitif inotrop destek ihtiyaci, MOY, DIK gibi
durumlarin mortaliteyle iliskili oldugu bilinmektedir. Calismamizda bu klinik durumlarin

bizim iinitemizin mortalitesi ile olan iliskisini inceledik.

Calismamizda eksitus olan hastalarin PRISM ortanca degeri 30,0 (6 -46) iken
yasayan hastalarin PRISM ortanca degeri 9,6 (2-36) olarak bulundu. Cocuk yogun bakim
hastalarinda PPRISM skoru mortalite riskini belirlemede kullanilan skorlama sistemidir
(61,87). Marcin ve arkadaslarinin CYB {initesinde yaptiklar1 bir ¢alisma 6liim olasilig1
tahmininin, tibbi miidahaleleri, tedavi planlarin1 ve hasta prognozunu etkileyebilecegini
ortaya koymustur (74). Gemke ve arkadaglar1 prism skoru ile mortalite arasinda giiclii
iliski oldugunu sdylemislerdir ayni sekilde Keulen ve arkadaslart da PRISM skorunun
pediatrik mortaliteyi tahmin edebilmek i¢in iyi bir gosterge oldugunu savunmuslardir
(46,57). Biz de literatiirle uyumlu olarak PRISM skorunun pediatrik mortalite tahmininde
1yl bir belirte¢ oldugu ve yliksek PRISM skoruna sahip olan hastalarin 6liim olasiliginin

daha yiiksek oldugu sonucuna vardik.

Calismamizda RRT uygulanan hastalarin mortalite oranin1 %52,2 olark tespit ettik.
Akut renal yetmezlik yogun bakim hastalarinda sik goriilen ve mortalite ile iligkili oldugu
gosterlmis klinik durumlardan biridir (9). Yogun bakim hastalarinda gelisen renal
yetmezliklerin ¢cogu sekonder renal yetmezlik grubundadir (49,125). Son yillarda RRT’
lerininn gelismesi ile renal yetmezligin mortalite lizerindeki etkisi azalmaya baslamistir
ancak bu grupta mortalite halen yiiksek seyretmektedir (125). Smoyer ve arkadaslari
calismalarinda RRT ihtiyaci olan hastalarda mortalite oranin1 %50 olarak bildirilirmislerdir
(103). Hayes ve akadaglarinin ¢alismasinda RRT uygulanan hastalarda mortalite oranini
%45,7 olarak belirtilmistir (52). Fernandez ve arkadaslarimin yaptigi ¢calismada RRT alan

hastalarin mortalitesinin %32 oldugunu sdylemistir (42).
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Calismamizda DIK gelisen hastalarin mortalite oranin1 %63,3 olarak tespit ettik.
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon yogun bakim hastalarinda sik karsilagilan ve
mortaliteyle iliskilendirilen durumlardan biridir (102). Literatiirde DIK’ in patogenezinde
yer alan mikroanjiopatik degisikliklerin organ perfiizyonunun bozulmast ve MOY ’nin
baslangici ile ilgili oldugunu bu nedenle de mortalite iizerinde etkili oldugunu belirten
calismalar mevcuttur (59,97). Kinasewitz ve arkadaslarinin ve Robinder ve arkadaslarinin
CYB iinitesinde yaptig1 calismalarda da DIK tespit edilen hastalarda mortalitenin yiiksek
oldugunu belirtmislerdir bu c¢alismalarda mortaliteler sirasiyla %31,8, %64 olarak
verilmistir (59,127). Bizim bulgularirmiz da literatiir ile uyumlu olarak DIK gelisen
hastalarin mortalitesinin yiiksek oldugu yoniindeydi.

Calismamizda MOY goriilme sikligin1  %7,4 olarak bulduk ve MOY goriilen
hastalarimizdan %29 unun eksitus oldugunu tespit ettik. Amerika’da yapilan erigkin
calismalarinda MOY gelisimi nin yogun bakim mortalitesinin en 6nemli sebebi olaraka
gosterilmis ve Oliimlerin %80 ‘inden sorumlu oldugu ileri siiriilmiistiir (76). Yapilan
calismalar yogun bakim mortalitesinin fizyolojisi bozulan organ sayisi ile direkt olarak
iligkili oldugunu belirtmektedir.(76,93). Bu konudaki standardizasyon agisindan MOY
skorlama sistemleri gelistirilmis ve CYB {initelerinde de kullanilmaktadir. Wilkinson ve
arkadaslarinin ¢alismasinda MOY goriilme oran1 %27,2 ve MOY gelisen hastalarda 6liim
oranin1 %54 olarak vermislerdir (128). Prolux ve arkadaglarinin yaptig iki farkli calismada
CYB iinitesinde MOY goriilme sikligr sirastyla %11, 18 olarak verilmis ve her iki
calismada MOY gelisen hastalarda 6liim oraninin % 50 oldugunu sdylemislerdir (91,93).
Literatiir ile uygun olarak MOY gelisen hastalarin mortalitesinin yiiksek oldugunu bulduk.
Fakat literatiirde verilen MOY goriilme sikligt ve MOY nedeniyle eksitus olan hasta
oranlar1 bizim ¢alismamizdan daha yiiksekti. Aradaki farkin iinitemizde MOY tespiti yada
MOY gelisebilecek hastalar1 tahmin i¢in kullanilan skorlama sisteminin etkin sekilde
kullanilmamas1 nedeniyle olabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizda trombositopeni tespit edilen 87 hastamizin 38’1 (%42,7) eksitus oldu.
Trombositopeni yogun bakim hastalarinda sik karsilagilan ve mortalite ile iliskilendiren
patolojilerden biridir. Yogun bakim hastalarinda meydana gelen trombositopeni nedenleri

arasinda daha cok enfeksiyoz nedenler bulunmaktadir. Enfeksiy6z nedenlerin yaninda ilag
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iligkili ve daha az siklikla immun trombositopeni de goriilebilmektedir (19,66,75). Marshall
ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada trombositopeninin daha cok dahili medikal yogun
bakim hastalarinda goriildiigli, cerrahi yogun bakim hastalarinda daha az siklikla
karsilagilan bir sorun oldugu sdylemistir (75). Vanderschueren ve arkadaslari eriskin yogun
bakim hastalarinda yaptiklar1 galismada trombositopeni i¢in 150000/mm™’iin altin1 referans
almiglar ve trombosit kanitatif degerinin de mortaliteyle direk iliskikli oldugunu
gostermislerdir. Yaptiklar1 calismada trombositopenik hastalarin mortalite oranin1 %52
olarak belirtmis ve mortalite {izerine olan etkisinin anlamli oldugunu savunmuslardir (116).
Farkli olarak Strausus ve arkadaslari, yetiskin hastalarda yaptigt c¢alismada
trombositopeninin kanmaya egilimi ve transfuzyon ihtiyacin1 artirdigi fakat yogun
bakimdaki mortalite ile iliskili olmadig1 yonilinde goriis belirtmistir (108). Krishnan ve
arkadaslarinin CYB iinitesinde yapmis oldugu ¢alismada trombositopeni gelisen hastalarda
mortalite oranin1 %14,2 olarak vermis ve mortalite ile trombositopeninin iliskili oldugu
yonlinde goriis belirtmistir (66). Literatiir ile uyumlu olarak trombositopeni gelisen
hastalarin mortalitenin gelismeyenlere oranla yiiksek oldugunu tespit ettik.

Hastalarimizin hiperglisemi sikligint = %30 bulduk ve hiperglisemik hastalarin
mortalitesini %32,2 olarak tespit ettik. Yapilan ¢aligmalarda yogun bakim hastalarinda
serum glikoz diizeyinin yiikselmesinin kotlii prognoz ile iliskili oldugu mortalite ve
morbiditeyi artirdigr gosterilmistir (64,104). Hirshberg ve arkadaslarinin ¢ocuk yogun
bakim hastalarinda yaptig1 ¢alismada hipergliseminin mortaliteyi artirdigini belirtmislerdir.
Ayni ¢aligmada hiperglisemi sikligini  %49,2 olarak bulmuslar ve yas kiiclildiikce serum
glukoz diizeyinde dengesizliginin arttifini1 tespit etmislerdir (54). Whitcomb ve
arkadaglariin yetiskinlerde yaptigt c¢ok merkezli 2713 hastayr iceren c¢alismada
hiperglisemi sikligt  %27,4 olarak verilmistir. Aym1 ¢alismada hiperglisemik hastalarin
diabet hastasi olmas1 durumunda mortalite ile iligkili olmadigini1 ve ayrica hipergliseminin
kardiyak ve beyin cerrahi hasatalarinin operasyon sonrasi takiplerinde daha sik gelisen bir
sorun oldugunu vurgulamislardir (122). Yung ve arkadaslart CYB iinitesinde yaptigi
calismada hipergliseminin mortalite {izerinde artirici etkisi oldugunu belirtmislerdir (133).
Yung ve arkadaslarinin g¢aligmasinda hiperglisemik hastalarin mortalitesi %33 olarak

verilmistir. Yates ve arkadaslari uzun siiren hipergliseminin yogun bakim hastalarinin
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mortalitesini daha ¢ok arttigini1 sdylemislerdir (107). Literatiirle uyumlu olarak hiperglisemi
gelisen hastalarin gelismeyenlere oranla mortalitesinin anlamli derecede yiiksek oldugu
sonucuna vardik. Yaptigimiz calismanin hiperglisemik hastalarin mortalitesinin artisi
iizerine yapilabilecek daha ayrtili calismalar icin bize yol gosterici olacagi
diistiniiyoruz.

Calismamizda hipoglisemi sikligin1 %6,4 ve hipoglisemisi olan hastalarin mortalite
oranin1 %33 olarak tespit ettik. Bulgularimiz hipogliseminin mortaliteyi artiric1 etkisi
oldugu yoniindeydi. Yayinlarda glikoz metabolizmasi bozukluklarindan hipergliseminin
yani sira hipogliseminin de mortalite ile olan iligkisi iizerinde durulmaktadir. Anand ve
arkadaslar1 ve Sunehag ve arkadaglarinin CYB {initesinde yaptiklar iki farkli ¢alismada
agir metabolik bozuklugu olan yogun bakim hastalarinda hipogliseminin meydana
gelebilecegini sdylemisler ve eriskinlere gore hipoglisemik cocuklarin daha fazla mortalite
riskine sahip oldugunu belirtmislerdir (7,109).  Hirshberg ve arkadaslarinin yogun bakim
hastalarinin glikoz degiskenligi lizerinde yaptig1 calismada hiperglisemi tedavileri sirasinda
insiilin tedavisine bagl olarak hipoglisemi olusabilecegini soylemislerdir. Ayni ¢alismada
insulin tedavisi sonrasi olusan hipogliseminin mortalite {izerinde anlamli bir etkisi
olmadigini savunmuslardir. Hipogliseminin sikligini ise %9,7 olarak belirtmislerdir (54).
Krinsley ve arkadaglarinin erigkin  yogun bakim iinitesinde yaptigt calismada
hipogliseminin, 6zellikle de siddetli hipogliseminin (<40mg/dl) mortalite ile direkt ilskili
oldugunu sdylemislerdir. Siddetli hipoglisemisi olan hastalarin mortalite sikligim1 %39,5
olarak vermislerdir (63). Bizim mortalitemiz Hirshberg ve arkadaslarinin ¢aligmasindanki
mortalite oranindan daha yiiksekti. Calismamizda yalnizca gelis hipoglisemisi kaydedildi.
Hirshberg ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise gelis hipoglisemisinin yaninda hiperglisemi
tedavisi sirasinda olusan hipoglisemiler de kaydedilmisti. Mortalite degerlendirmesi
yapilirken Hirshberg ve arkadaslari hiperglisemi tedavisi sonrasinda olusan hipoglisemi
hastalarin1 hiperglisemi mortalitesi grubuna dahil etmislerdir. Aradaki farkin bu sebeple
olustugunu diisiinmekteyiz. Sonuglarimiz Kirnsley ve arkadaslarinin sonuglar ile
uyumluydu. Ancak Kirnsley ve arkadaslar1 hipoglisemiyi orta, agir, siddetli hipoglisemi
seklinde gruplarken biz hastalarimizda hipoglisemi sinir1 olarak 60 mg/dl degerini kabul

ettik ve hastalarimizi bdyle bir gruplamaya tabi tutmadik.
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Calismamizda pozitif inotropik destek ihtiyaci olan hastalarin mortalitesini %42,9
olarak bulduk ve pozitif inotropik destek ihtiyaci olan hastalarin mortalite oraninin daha
yiiksek oldugunu tespit ettik. Doku oksijenasyonu ve metabolitlerin uzaklastirilmasi igin
sistemik arteriyel basing belirli diizeyde tutulmalidir. Hipoksi ve sonrasinda gelisen
kardiyak depresyon sonucunda sistemik arteryel basing diigmekte ve doku oksijenasyonu
bozumaktadir. Doku oksijenasyonu ve mikrosirkiillasyonun bozulmasi ile birlikte MOY
kliniginin gelismesi ile yogun bakim hastalarinin mortalitesi artmaktadir (99,117). Bu
nedenle hemodinamik stabilitesi bozulmus hastalara kullanilacak pozitif inotropik ajanlarin
zamaninda baslanmasi ve hizla sistemik arteryel basincin istenilen diizeye getirilmesi
gerekmektedir. Bu konuda yapilan ¢alismalar pozitif inotrop destek ihtiyaci olan hastalarin
mortalitesinin dah yiiksek oldugunu gostermektedir (2,99,117). Abraham ve arkadaslar1 ¢ok
merkezli bir calismada pozitif inotrop destege htiyaci olan hastalarin mortalitesini %26
olarak vermisler ve bu hastalarin mortalitesinin daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir (2).
Bu konuda pediatrik hasta grubunda yapilan calisma sayis1 azdir. Krishnan ve akadaglar
pediatrik hastalarda yapmis olduklar1 ¢alismada pozitif inotropik destek ihtiyaci olan
hastalarin mortalitesinin %37,6 oldugunu belirtmis ancak mortalite iizerine etkili olan DIK,
MOY, MV ihtiyact ile birlikte degerlendirilmesi gerektigini vurgulamislardir (66).
Bulgularimiz literatiir ile uyumlu olmakla birlikte konuda tilkemizde yapilan bir ¢calismaya
rastlamadik.

Hastalarimizin mortalitesine etkili oldugunu buldugumuz patolojileri lojistik
regresyon analizi ile degerlendigimizde PRISM skoru, kronik hastalik varligi, pozitif
inotrop destek alma ve ventilator ihtiyaci ile mortalite arasinda anlamli bir iligki tespit ettik.
Hipergliseminin mortaliteye etkisine baktigimizda P=0,036 olarak anlamli bir sonug
cikmasina ragmen giiven araliginin (%95 CI:1,0-1,005) olmasi nedeni ile istatistiksel olarak
anlamli kabul edemedik. Bununla birlikte P degeri glikoz ile motalite arasindaki ilskiyi
destekler nitelikteydi. Lojistik regresyon analizinde DIK igin P=0,681, MOY igin P=0,51
olarak bulundu. Yayinlarda yogun bakim hastalarinin mortalitesi tizerinde etkili olan bir¢gok
klinik durum ortaya konmustur. Bu klinik durumlar arasinda MOY, DIK, pozitif inotrop
destek ihtiyaci, mekanik ventilator ihtiyaci, RRT ihtiyaci, yiiksek PRISM skoru, kronik

hastalik varligi, trombositopeni ve hiperglisemi sayilabilir. Literatiirde her bir durum igin
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ayrt ayrt yapilan degerlendirmeler bulunmaktadir. Ancak yogun bakim hastalarinda bu
klinik durumlar siklikla ayni hastada birlikte bulunmaktadir. Fernandez ve arkadaslar
RRISM skoru, MOY, yas, kardiyak cerrahi hasta olma, pozitif inotrop destek ihtiyact olma
ve RRT alma durumlarini lojistik regresyon analizi ile birlikte degerlendirdiginde PRISM
skoru ve MOY ‘nin mortalite iizerinde anlamli etkisinin oldugunu tespit etmislerdir (42).
Yung ve arkadaslarinin ¢aligsmasinda hiperglisemi, cinsiyet, PRISIM skoru ve acil servisten
yogun bakima yatma durumu birlikte degerlendirildiginde hiperglisemi ve PRISM
skorunun mortalite iizerinde etkili oldugunu bulmuslardir (133). Robinder ve arkadaslar
yas, DIK skoru, pozitif notrop skor ve PRISM skoru ile birlikte degerlendirme
yaptiklarimda PRISM ve DIK skoru ile mortalite arasinda anlamli iliski bulmuslardir (97).
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon ve MOY ’nin mortalite {izerindeki bilinen etkileri
diisiiniildiigiinde bu sonug i¢in 6zellikle MOY igin buldugumuz P degerinin de iinitemizde
MOY i¢in skorlama sistemlerini ¢ok etkin olarak kullanamadigimiz i¢in oldugundan daha
disik MOY siklig1 tespit etmemize bagli olabilecegini diisiinmekteyiz. Yayinlarda
mortaliteye etkili oldugu diisiiniilen ayn1 parametrelerle yapilmis bir ¢alismaya rastlamadik.

Sonu¢ olarak yeni kurulan CYB {initemizin iki yillik verilerinin ortaya koyduk.
Gerek mortalite gerekse mortaliteye etkili olan durumlar degerlerlendirildiginde ortaya
cikan bulgularimizin literatiir ile karsilastirilabilir seviyede oldugunu gordiik. Calismamiz
iilkemizde CYB {initesinde yapilan ve mortalite ile iligkili durumlarin lojistik regresyon
analizi ile birlikte degerlendirildigi ilk ¢alismadir. Ortaya koydugumuz verilerin bundan
sonra yapacak oldugumuz daha ayrintili ¢aligmalar icin yol gosterici oldugunu

diistinmekteyiz.
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10.

11.

6.SONUCLAR

. Calismaya alina 516 hastanin 250’si (%48,4) kiz (K), 266’s1 (%51,5) erkek (E)

olarak tespit edildi.

Olgularin ortanca tani yast 38 ay (1 -216) olup, hastalarin 297’si (%57,5) Samsun
ve ilgelerinden, 219°u (%42.,4) civar illerden bagvurmustu.

Hastalarin yogun bakima en sik yatis nedeni (118 hasta, %22,9) solunum sistemi
hastaliklar1 idi.

Calismaya aldigimiz hastalarin 204’tinde (%39) yogun bakim yatiglar1 esnasinda
eslik eden kronik hastaligi vardi. En sik eslik eden kronik hastalik olarak (56
hastada, %27,5) norolojik hastaliklar tespit edildi.

Makanik ventilator ihtiyact olan hasta sayist 216 (%41,9) olarak tespit eildi.
Hastalarin ventilatérde kalis siiresi ortanca degeri 6,0 giin (0,5-150) olarak bulundu.
Mekanik ventilator tedavisi alan 216 hastanin 73’iinde (%25,6) MV komplikasyonu
tespit edildi.

Hastalarin 72’sinde (%14) hastane enfeksiyonu saptandi. Enfeksiyon etkeni olarak
en sik saptanan mikroorganizma (27 hastada, %37) Psodomonas aeruginosa idi.
CYB iinitemizin kaba mortalitesi %17,2, ilk 48 saatte olan mortaliteler
dislandiginda olusan mortalite ise %6,9 olarak bulundu.

Mekanik ventilator ihtiyact olan 216 hastanin 86’s1 (%39,8) eksitus oldu. Mekanik
ventilator ihtiyaci olan hastalarin mortalitesinin olmayanlara oranla daha yiiksek
oldugu tespit edildi.

Calismaya aldigimiz hastalarimizin 47’sinde  (%9,0) DIK tespit edildi. Dissemine
intravaskiiler koagiilasyon gelisen hastalarin mortalitesinin daha yiiksek oldugu
tespit edildi.

Calismaya alinan hastalarin 46’simnin = (%9,0) RRT aldig1 tespit edildi. Renal
replasman tedavisi alan hastalarin almayanlara oranla daha fazla eksitus oldugu
bulundu.

Caligmaya alinan hastalarin 38’inde (%7,4) MOY saptandi. Multi organ yetmezligi
gelisen hastalarda gelismeyen hastalara oranla anlamli bir sekilde mortalitenin

artt1ig1 tespit edildi.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

Yiiksek PIRSM skoru olan hastalarin olmayanlara gore mortalitesinin yiiksek
oldugu tespit edildi.

Trombositopeni tespit edilen 87 hastadan 38’1 (%42,7) eksitus oldu. Tombositopeni
gelisen hastalarin trombositopeni olmayan hastalara oranla daha fazla eksitus
oldugu bulundu.

Hiperglisemisi olan 163 hastadan 59’u (%36,2) eksitus oldu. Hiperglisemisi olan
hastalarin olmayanlara oranla mortalitesinin yiiksek oldugu tespit edildi. Eksitus
olan hastalarin ortanca serum glukoz diizeyi 215mg/dl (2 mg/dl- 852 mg/dl) olup
yasayan hastalarin glikoz diizeyinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti.
Hipoglisemik olan 33 hastadan 10’u (%33,0) eksitus oldugu goriildii. Hipoglisemik
hastalarin olmayanlara gore mortalitesinin istatistiksel olarak anlamli sekilde
yiiksek oldugu tespit edildi.

Pozitif inotrop destek alan 196 hastanin 84’1 (%42,9) eksitus oldu. Pozitif inotrop
destek ihtiyaci olan hastalarin almayan hastalara oranla mortalitesinin daha yiiksek
oldugu tespit edildi.

Mortaliteye etkili olarak bulunan parametreler lojistik regresyon analizi ile birlikte
degerlendirildiginde RISM skoru, kronik hastalik varligi, pozitif inotrop destek
ithtiyact olmak ve ventilator ihtiyaci ile mortalite arasinda anlamli bir iligki tespit
ettik.

Sonu¢ olarak yeni kurulan CYB iinitemizin iki yillik verilerinin ortaya
koyduk. Gerek mortalite gerekse mortaliteye etkili olan  durumlar
degerlerlendirildiginde ortaya c¢ikan bulgularimizin literatiir ile karsilastirilabilir
seviyede oldugunu gordiik. Calismamiz iilkemizde CYB {initesinde yapilan ve
mortalite ile iligkili durumlarin lojistik regresyon analizi ile birlikte degerlendirildigi
ilk caligmadir. Ortaya koydugumuz verilerin bundan sonra yapacak oldugumuz

daha ayrintili calismalar i¢in yol gosterici oldugunu diistinmekteyiz.
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