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OZET

Giris ve Amac: Yogun bakima kabul edilen kritik hastalarda eritrosit dagilim aralig
(RDW) ve diger rutin degerlendirilen (kalp hizi, SOFA skoru, qSOFA skoru,
APACHEII skoru, CRP, prokalsitonin, serum laktat seviyesi, lenfosit/ 16kosit sayisi,

PaO,/ FiO,) prognostik degerlerin karsilastirilmasi amaglanmustir.

Materyal-Metod: Ekim 2018-Haziran 2019 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip
Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’nde yapildi ve ¢alismaya 100 hasta
alindi. Hastalarin verileri prospektif olarak hastanin yogun bakima yatis1 sirasinda
kayit altina alindi. Eritrosit dagilim araligi (RDW), yas, cinsiyet, GKS, YBU’ye ana
gelis sebepleri, YBU’ye geldikleri servis, mekanik ventilasyon uygulamasi, komorbid
hastaliklari, vital bulgulari, kalp hizi, kan gazi degerleri, SOFA skoru, gSOFA skoru,
APACHEII skoru, CRP, prokalsitonin, serum laktat seviyesi, lenfosit, 16kosit sayisi,
trombosit sayisi, PaO2/ FiO2 orani, gonderilmisse demir, vitamin B12, folik asit
diizeyini iceren nutrisyon parametreleri, BUN, kreatin degeri, Charlson komorbidite
indeksi yatis1 sirasinda kaydedildi. Sonrasinda bu parametrelerin 72. Saatteki degerleri

kayit altina alindi. Hastalar 28. giin sagkalim i¢in takip edildi.

Bulgular: Hastalarin 28. giin sagkalimina bakildiginda ¢alismaya katilan hastalarin
72’sinde sagkalim (%72) mevcutken, 28’1 mortal (%28) seyretti. Calismaya katilan
hastalarin yas ortalamasi1 64.24°dii. Birincil sonlanim noktas1 olarak yatis ve 72. saat
RDW ile 28. giin sagkalimi arasinda iliski bulundu (szrasiyla p=0.011, p=0.015).
Calismada sagkalim ile GKS’nin, entiibasyonun, yatis sebebinin sepsis olmasinin,
transflizyon Oykiisii Olmasinin, yatig viicut sicakliginin, yatis ve 72. saat solunum
sayisinin iligkili oldugu bulundu. Yogun bakim skorlama sistemlerine bakildiginda;
SOFA, qSOFA, APACHEIIl ortalamasi da prognoz ile iliskiliyken Charlson
komorbidite indeksinin iliskisi gosterilemedi. Biyobelirteclerden yatis CRP’sinin
prognozla iliskisi gosterilemezken, yatis ve 72. saat PCT, laktat degerleri iliskili
bulundu.

Sonu¢: YBU’de yatan hastalarda RDW nin prognozu éngdérmede anlamli olabilecegi

gosterilmistir. RDW hem tek basina hem de APACHEII, SOFA skoru, PCT ve laktat



degeri ile kombine edilerek, kritik hastalarda sagkalimi éngérmede kullanilabilecek

bir parametre olarak degerlendirilmistir.

Anahtar Sozciikler: Yogun bakim iinitesi, eritrosit dagilim araligi (RDW), sagkalim,

prognostik faktorler



ABSTRACT

Background and Aims: The aim of this study was to compare red cell distribution
width (RDW) and other routine prognostic values (heart rate, SOFA score, gSOFA
score, APACHEII score, CRP, procalcitonin, serum lactate level, lymphocyte/

leukocyte count, PaO2/ FiOy) in critically ill patients admitted to intensive care unit.

Materials and Methods: The study was carried out in Ankara University Faculty of
Medicine Internal Diseases Intensive Care Unit between October 2018 - June 2019
and 100 consecutive patients were included in the study. Data of the patients were
recorded prospectively during admission to the intensive care unit. RDW, age, gender,
GCS, main reasons for ICU admission, admitting service, need for mechanical
ventilation, comorbid diseases, vital signs, heart rate, blood gas analysis results, SOFA
score, gSOFA score, APACHEII score, CRP, procalcitonin, serum lactate level,
lymphocyte, leukocyte count, platelet count, PaO/ FiO> ratio, iron, B12, nutritional
parameters including folic acid level (if sent), BUN, creatine value, Charlson
comorbidity index were recorded during hospitalization. Then the values of these
parameters at 72th hour were recorded. Patients were followed for survival till the 28th

day.

Results: When the 28-day survival of the patients was examined, 72 of the patients
(%72) had survived and 28 of them (%28) were lost. The mean age of the patients was
64.24. The relationship between hospitalization RDW and 72th hour RDW and 28-day
survival was found to be significant (p= 0.011- p= 0.015). GCS, intubation, sepsis,
transfusion history, hospitalization temperature, hospitalization and 72th hour
respiration rate were found to be associated with survival. When the intensive care
scoring systems were examined; SOFA, gSOFA, and APACHEII were found to be
associated with prognosis, while Charlson comorbidity index was not. Admission CRP
was not related to prognosis, whereas admission and 72th hour PCT, lactate values

were observed to be related.

Conclusion: RDW is a significantly associated with prognosis in critically ill patients.



RDW has been evaluated as a parameter that can be used to predict overall survival
both alone and with APACHEII score, SOFA score, PCT and lactate value

Keywords: Intensive care unit, red cell distribution width (RDW), survival, prognostic

factors
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1. GIRIS VE AMAC

Yogun bakimda izlemi gereken hastalar genelde yiiksek morbidite ve
mortaliteyle seyreden hastaliklara sahiptirler. O nedenle yogun bakima ilk yatista riskli
hastalarin tespiti dinamik yaklagim agisindan gereklidir.

Yogun Bakim Unite’lerinde sepsis basta olmak iizere, ¢esitli nedenlere bagl sok,
coklu organ yetmezligi, kronik akciger hastaliklariin alevlenmesi (kronik obstriiktif
akciger hastaligi, kifoskolyoz gibi) , agir pndmoni ve pulmoner tromboemboli gibi
akut solunum yetmezligi, kalp krizi komplikasyonlari, kalpte ritim problemleri, ani
kalp ve solunum durmasi gibi kardiyak problemler, sindirim sistemi kanamalar1 ve
tikanmalari, agir karaciger ve bobrek yetmezligi, bazi beyin-sinir hastaliklari, agir ilag-
madde zehirlenmeleri, travma ve ameliyat sonrasi komplikasyonlar nedeniyle hasta
takibi yapilmaktadir.

Yogun bakim kaynaklar1 siirli olup, sinirlt olan bu kaynaklarin daha verimli
kullanilabilmesi i¢in hastalarin mortalitesi hakkinda kisa zamanda ve basit yontemlerle
bilgi sahibi olunup, hastalik siddetlerine uygun ortamlarda takiplerinin yapilmasi
gereklidir.

Mortaliteyi ongérmede bazi testlerin ulagilabilirliginin kisitli, maliyetlerinin
yiiksek olmasi gibi nedenlerle daha basit gostergelerle ilgili aragtirmalar da devam
etmektedir. Bu gostergelerden biri de eritrosit dagilim genisligi (RDW)’dir.

Kritik hastalarda rutin olarak kullanilmamasina ragmen RDW, 45 yas ve iistii
yetiskinlerin genel popiilasyonunda mortalitenin gii¢lii bir gostergesi olarak kabul
edilmektedir (1). Ayaktan hastalarda anemi ve ilgili beslenme eksiklikleri
diizeltildikten sonra bile RDW’nin kardiyovaskiiler hastalik, kanser ve kronik alt
solunum yolu hastaligindan 6liim riskine ek olarak tiim nedenlere bagli 6limleri
ongorebildigini savunan ¢alismalar mevcuttur (2).

Prokalsitonin, laktat gibi testlerin kisitli olanaklara sahip merkezlerde
calisiimasinin miimkiin olmamasi; skorlama sistemlerinin de kendilerine 6zgii
kisithiliklart olmasi nedeniyle kritik hastalarda prognozun Ongoriilebilmesi ic¢in
alternatif belirteclere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Farkli hasta ve hastalik gruplarinda yapilmis olan ¢esitli ¢alismalarin sonuglari

birlikte ele alindiginda, artmis RDW’nin dahili problemleri olan kritik hastalarda



olumsuz prognozu oOngérmede Onemli katkisi olabilecegi diisiiniilerek ¢aligma
planlanmustir. Kritik hastalarda birincil sonlanim noktasi olarak RDW ile mortalite
arasindaki iliski, ikincil sonlanim noktas1 olarak da Kritik hastalarda rutin bakilan
tetkiklerden C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT), kan laktat diizeylerinin,
lenfosit/ 16kosit sayisi, hastalik siddeti skorlarinin (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation: APACHEII, Sequential Organ Failure Assessment: SOFA, Quick
Sequential Organ Failure Assessment: gSOFA) yogun bakima kabul edilen kritik
hastalarda mortalite ile iliskisi ve bu parametrelerin kendi iglerinde ve RDW ile

kombinasyonlarinin prognostik agidan degerlendirilmesi olarak planlanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Yogun Bakim Unitesinde Mortalite

Yogun bakim hastalarinda mortaliteyi belirleyen faktorler; hastanin rezervi,
hastaligin tipi, ciddiyeti ve tedaviye yamitidir. Ayrica, yas ve kronik hastaliklar, organ
sistemlerinin fonksiyonlarinda bozulmaya yol agarak hastanin fizyolojik rezervini
etkileyebilir. Hastalik ciddiyeti ise, anatomik olarak travmada Yaralanma Siddeti
Skoru: Injury Severity Score (ISS) ile ya da fonksiyonlar {izerinden nd&rolojik
bozukluklarda Glasgow Koma Skoru (GKS) ile degerlendirilebilir (3).

Tiim kritik hastalar i¢cinde sepsis yogun bakim iinitelerinde mortalitenin ilk
nedenini olusturmaktadir. Yilda 750.000’den fazla insanda sepsis gelismekte ve
bunlarin 215.000’1 bu hastaliktan 6lmektedir (4).

Sepsis karmasik bir patofizyolojiye sahiptir. Her septik hasta siirece farkli
tepkiler verebilmekte olup tanisi ve tedavisi zordur. Sepsisin erken taninmasi, acil
tedavi baglanmasi ve hizl karar verilebilmesi sarttir. Tedavide gecikme veya yetersiz
tedavi c¢oklu organ yetmezligi, sok ve mortalite gibi komplikasyonlara yol
acabilmektedir. Kaynaklarin sinirlt olmasi nedeniyle daha yakin takipten ve komplike

islemlerden fayda gorebilecek hastalarin ayirt edilebilmesi de 6zellikle onemlidir.

2.2. Biyobelirtecler

Kritik hastalarda mortaliteyi ongorebilecek ylizden fazla biyobelirtece iliskin
calisma yapilmistir. Bunlar arasinda akut faz proteinleri, sitokinler/ kemokinler,
vazodilatatorler, organ disfonksiyonuyla 1ilgili biyobelirtecler, vaskiiler hasar
biyobelirtegleri, hiicre yiizey biyobelirtegleri, koagiilasyon biyobelirtegleri, reseptor
biyobelirtegleri ve laktat gibi bir¢ok farkli molekiil yer alir.



2.2.1. Eritrosit Dagihm Arahg (RDW)

1922 yilinda Price-Jones, periferik yayma preparatlarinda yaptigr direkt
Olgtimlerle pernisiy6z anemili (PA) hastalarin, eritrosit ortalama ¢aplarinin saglikli
bireylere gore biiylik, hemoraji sonrasi anemi gelisen hastalarin eritrosit ¢aplarinin ise
kiigiik oldugunu gozledigini bildirmistir. Ayrica pernisiydz anemili hastalarin
eritrositlerinde boyut farkliliklarinin dagilimini belirleyen degisim katsayilarmin
(CV= coefficient of variation) anemisi olmayan hastalara oranla iki kat fazla oldugu
bildirilmigtir. RDW eritrosit boyut farkliliklarindaki heterojenite (anizositozis) olarak
rapor edilmis ve yetiskin anemilerinin siniflandirilmasinda faydali bir gosterge olarak
kullanilmaya baglanmistir (5). RDW'deki kiigiik degisimleri yayma preparatlarinda
gormek giictilir. Giiniimiizde birgok yeni hematolojik analiz cihazi, anemi gelismeden
Once eritrosit problemlerinin saptanmasina olanak saglamakta ve bu degisiklikleri bir
histogram halinde gostererek klinisyeni uyarmaktadir. Otomatik hiicre sayici
makineler milyonlarca kirmizi kan hiicresini (RBC) isleme alarak eritrosit hacmini
hesaplar. Ortalama eritrosit hacimlerini (MCV) hesaplamanin yaninda bu makineler
bize bu hacimlerin ortalama degere gore dagilimini da gosterir. Sonrasinda bu dagilim
genisligi standart sapma olarak belirtilebilir ancak daha siklikla degisken katsayisi

(CV= coefficient of variation) veya eritrosit dagilim genisligi (RDW) olarak verilir.
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Sekil 1. RDW ile anizositoz arasindaki iliski (6).

RDW, kandaki eritrositlerin boyutlar1 arasindaki farki 6l¢gmek i¢in kullanilan bir
parametre olup normalde eritrosit ¢apmin 6-8 um olmasi beklenir. RDW, eritrosit
hacminin standart sapmasinin ortalama eritrosit hacmine oraninin 100 ile ¢arpilmasi

ile hesaplanir ve ¢gikan deger yiizde (%) olarak ifade edilir.

Eritrosit hacminin standart sapmast
RDW = MCV x 100

RDW igin normal aralik %11,5 ila %14,5 arasindadir. RDW’de azalmaya neden
olabilecek bir durum mevcut degildir bu nedenle RDW ya normal ya da yiikselmis

olarak bulunur (7).



2.2.1.1. Normal RDW

Normal sinirlardaki RDW kirmizi hiicrelerin boyutlarinin diizenli dagilimda
oldugunu gosterir. Buda, bu hiicre populasyonunun homojen hacimlere sahip
oldugunu gosterir. Bu hiicrelerin ya hepsi normaldir ya da biitiin hiicreler kalitsal veya
sonradan kazanilmis olgunlagsma problemine (6rnegin aplastik aneminin bazi formlari
veya myelodisplastik sendrom) bagl bir hastaligin etkisi altindadir. Arastirildiginda
RDW’ nin normal olmasi bircok durumu dislamaz. Ornegin;

- RDW’nin normal olmas1 normal hiicre populasyonundan ¢ok daha biiyiik veya
cok daha kiiciik hiicrelerin olmadigi ihtimalini diglamaz.

- RDW’nin normal olmasi kirmizi hiicre populasyonunun kendisinin normal
oldugu anlamina gelmez.

Bu iki gozlemi gosteren ¢alismalara bakildiginda Saxena ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada; pernisiyoz anemi (PA)’de makrositik kirmizi hiicrelerden olusan bir
kirmiz1 hiicre populasyonu bulunmaktadir. Bundan dolay1 baslangicta RDW ytiksektir
ancak tiim hiicreler biiyiiylince RDW normal araliga girer. Yirmi alt1 tedavi gormeyen
PA’l1 hastada yapilan bir caligmada hastalarin %31’inde normal RDW ve %35’inde
normal MCV ve %15’inden fazlasinda da her iki bulgu birlikte goriillmekteydi (8). Bu
nedenle normal RDW ve normal MCV kombinasyonu etkili bir sekilde PA’y1 ekarte
edemez. Ayrica erken veya ge¢ PA’y1 saptamada normal MCV ve yiiksek RDW

kombinasyonunun da yeterli sensitiviteye ulagmadigi goriilmiistir.

2.2.1.2. RDW ve Inflamasyon

RDW, tek bir hastalik siireci i¢in spesifik degildir, ancak kritik hastalardaki
birgok siireci daha fazla yansitmaktadir. Kritik hasta popiilasyonunda artmis RDW
muhtemelen proinflamatuar sitokinlerin ve kemokinlerin, oksidatif stresin veya
bunlarin bir kombinasyonunun varligini yansitir.

Genel olarak, RDW inflamasyon varligini1 yansitmaktadir. Genel popiilasyonda
ve kalp yetmezligi olanlarda yiiksek RDW, yiiksek eritrosit Sedimentasyon hizi (ESR),
inflamatuar belirtecler IL-6, CRP ve reseptorlerdeki artiglarla iligkilidir. TNF-o, IL-6

ve IL-1B dahil sepsis hastalarinda bulunan pro-inflamatuar sitokinlerin eritrosit



matilirasyonunu baskiladigi, daha biiyiik retikiilositlerin periferik dolagima girmesine
ve RDWhin artmasina neden oldugu disiiniilmektedir. Ayrica, pro-inflamatuar
sitokinler, eritrosit yar1 dmrii ve eritrosit membraninin deforme olabilirligi iizerinde
dogrudan inhibitor etkilere sahip olabilir ve bu da RDW'de bir artis olarak ortaya
cikabilir (9). Bu gozlemler, RDW'nin kritik hastalikta inflamasyonun bir belirteci
olarak biyolojik uygunlugunu desteklemektedir.

Oksidatif stres, sepsiste aktive l6kositler tarafindan iiretilen reaktif oksijen tiirleri
araciligiyla olusur (10). Oksidatif stresin kirmizi kan hiicrelerinin yasam siiresini
kisaltarak ve biiyiik olgunlagsmamis kirmizi hiicrelerin periferik dolagima salinimini
arttirarak RDW artisini indiikledigi de savunulan diisiincelerden biridir (10).

Diger bir iliskili nokta malniitrisyon olabilir. Ozellikle total kolesterol ve
alblimini igeren nutrisyonel parametrelerin 6nemli 6lgiide RDW ile iliskili olduguna
inanilmaktadir (11). Ek olarak, RDW’nin inflamasyon ve malniitrisyon ile yakindan

iligkili oldugu bilinen renal disfonksiyonla da iliskili oldugu gosterilmistir (11, 12).

2.2.1.3. Artmus RDW ve Mortalite

Tam kan sayiminda bakilan RDW dolagimdaki eritrositlerin biiyiikliiklerinin
dagiliminmi gosteren bir indekstir. Retikiilositlerin dolagima birakilmasiyla sonuglanan
herhangi bir islem, RDW'de bir artisa neden olacaktir. Tanimi geregi RDW, ortalama
eritrosit boyutu veya eritrositlerin niteligi agisindan spesifik degildir ve yiikksek RDW
coklu hastalik siirecleriyle iliskili olabilir.

RDW aneminin ayirict tanisinda kullanilmakta ancak birgok farkli durum,
ornegin hemoliz, kan transfiizyonu, eritrosit yapim bozukluklari, hemoglobinopatiler
RDW yiiksekligine yol agabilmektedir. RDW, demir eksiklgi, vitamin B12 ve folat
eksikliginde artarak anizositozu gostermektedir Ancak RDW sadece hematolojik
hastaliklarda degil ayn1 zamanda pulmoner emboli (13), akut bobrek yetmezligi (14),
pulmoner arteriyel hipertansiyon (15), periferik arter hastaligi ve inme gibi durumlarda
da yiikselmektedir. Son ¢aligmalarda koroner arter hastaligi, akut miyokart infaktiisii
ve kalp yetmezliginde de RDW seviyesinin diger inflamatuvar belirtegler gibi
yiikseldigi gosterilmistir (16, 17).



Kardiyak hastaliklarda RDW’ye bakilacak olursa; kalp yetmezligi olan
hastalarda, koroner damar hastalig1 olanlarda ve perkiitan koroner girisimi (PCI) olan
hastalarda daha yiiksek RDW degerlerinin olumsuz olaylar agisindan bir risk faktorii
olabilecegi goriilmektedir.

- Yapilan bir ¢alismada hastalarin %88’inin RDW’si normal sinirlarda olup
hemoglobinden bagimsiz bir sekilde daha yiiksek RDW degerlerinin kardiyak riski
arttirdig1 gortildii (18).

- Diger bir galismada ise artmis RDW’nin PCI’li hastalarda uzun dénem
mortaliteyi arttirdigi goriildii. PCI yapilan hastalarda anemi yoktu. Yiiksek RDW
degerlerinin kardiyak riskleri neden arttirdig1 bilinmemektedir, ancak ¢alismalarin bir
tanesinde RDW’si yiiksek olan hastalarin daha yasli olduklari, daha sik sigara
kullandiklari, daha yiiksek viicut kiitle endeksine daha diisiik hemoglobin ve albiimin
diizeylerine sahip olduklar goriildii (18, 19).

Kardiyak mortalite riskine ek olarak yiiksek RDW seviyeleri herhangi bir nedene
bagli 6liim riskini de arttirmaktadir. Bunlara kansere bagli 6liimler veya kronik alt
solunum yolu hastaliklarina bagli 6liimler de dahildir (20). Artmis RDW’nin diger
hastaliklarla da iliskili oldugu 1988-1994 yillar1 arasinda Ulusal Saglik ve Besin
Inceleme Anketi’ne katilan 45 yasindan biiyiik 8175 yetiskinde yapilan ¢alismada
ortaya ¢ikmistir. Bu calismaya gore (21);

e RDW’nin birinci beste birlik boliimiiyle karsilastirildiginda artan RDW’nin
ikinci, tgclincli, dordiincii ve besinci beste birlik boliimlerindeki tiim
nedenlere bagli olimlerdeki risk oranlari sirasiyla 1.1, 1.2, 1.4, 2.1 idi.
Bakildiginda RDW’deki her yilizde 1’lik artig, tiim nedenlere bagli 6liim
oranini yaklagik yiizde 22 arttirmaktaydi.

e (Calisma anemik olmayan hastalarla veya demir, folat, vitamin B12 eksikligi
olmayan normal smirlarda (%11-15) RDW?’si olan hastalar ile
kisitlandiginda biitiin nedenlere bagli Oliimler ve RDW ile iliski
korunmaktadir.

e lleri yas, yiiksek CRP, fibrinojen, beyaz kan hiicresi sayis1 da artmis RDW

seviyeleriyle yakindan iligkilidir.



Yapilan bagka bir ¢cok merkezli gdzlemsel ¢aligmada verilerin kritik hastalarda,
RDW'nin 6liim riski ve kan dolasimi enfeksiyonu riski ile ¢ok giiglii iligkili oldugunu

ve bu riskin diger risk faktorlerinden bagimsiz oldugunu gostermektedir (22, 23).
2.2.2. C-Reaktif Protein (CRP)

CRP doku hasar1 ve inflamasyon durumunda salinan bir akut faz proteinidir.
Inflamasyon siddetinin bir gdstergesidir. Yapilan calismalarda yiiksek CRP’nin ¢oklu
organ yetmezligi ve 6liim riski ile iliskili ve direngli yiiksek CRP’nin ciddi sonuglarla

iliskili olabilecegi goriilmiistiir (24).

2.2.2.1. C-reaktif Proteinin Fizyolojisi

CRP, 1930 yilinda Tillet ve Francis tarafindan pnomonili hastalarin
serumlarinda S. pneumoniae’nin tipe 6zgiil olmayan bir antijeni ile presipitasyon veren
bir protein olarak kesfedilmistir (25). CRP, inflamasyon, enfeksiyon, travma gibi doku
hasarlar1 sonras1 kanda miktar1 artan ve karacigerde tiretilen bir akut faz reaktanidir.
Basta enfeksiyon olmak {izere viicutta biitiin inflamasyonlarda CRP diizeyi yiikselir.
Katabolizmas1 sabit oldugu i¢in CRP diizeyini belirleyen en temel degisken
karacigerdeki sentez hizidir (26).

CRP seviyeleri, koroner olaylara ek olarak serebrovaskiiler hastaliklar, ani
kardiyak 6liim ve periferik arter hastaliklari ile de dogrudan iligkili bulunmustur (27).
Ayrica yiiksek CRP seviyeleri, bozulmus endotel vazoreaktivitesi ve azalmis
endotelyal nitrik oksit sentetaz aktivitesi ile korelasyon gostermektedir (28). Farkli
olarak noronlarda da CRP saptanmis, ozelliklede Alzheimer hastalarinin beyin
dokusunda yiiksek diizeyde gosterilmistir (29). Saglikli bir bireyde normal kan CRP
diizeyi 1 mg/dL'nin altindadir. CRP diizeyi serumda 2000 kata kadar ¢ikabilmektedir.
Bu yiikselis ozellikle atesli hastaliklar, ¢esitli inflamatuvar olaylar ve travma
durumlarinda gozlenmektedir. CRP diizeyi inflamasyonun baslamasindan 4-6 saat
sonra yiikselmeye baslar ve 24-48 saat sonra en yiiksek degerine ulasir (30). CRP,
doku hasar1 ve inflamasyon devam ettigi siirece yiiksek kalir ve yar1 démrii 18-19 saat
arasinda degistiginden dolay1 inflamasyon sonlandiktan yaklasik 3-7 giin igerisinde

normal degerlere ulasir (31). Klinikte CRP diizeyi, organik bir hastaligin varligini



ortaya koymak, romatoid artrit gibi inflamatuvar hastaliklarin aktivitesini belirlemek,
septisemiyi takip etmek amaci ile kullanilmaktadir (32).

CRP diizeyleri, baz1 hasta ozelliklerinden ve ilaglardan da etkilenmektedir.
Bunlar basta diisiik kardiyak ejeksiyon fraksiyonu olmak iizere, alkol kullanimui,
malignite, enfeksiyon, travma, yas, sigara i¢cimi, kan basinct ve trigliserid diizeyleri
olup daha diisiik iliskili olarakta karaciger hastaliklar1 ve otoimmiin hastaliklardir.
Kullanilan ilaglara bakildiginda 6rnegin statinler CRP diizeyini diisiiriirken, hormon
replasman tedavisi karacigerden CRP sentezini uyararak diizey artigina yol agmaktadir
(25). Postmenapozal ostrojen/ progesteron c¢alismasinda, kadinlarda hormon
replasman tedavisi plasebo grubu ile karsilastirilmis ve hormon replasman tedavisi ile

CRP diizeylerinde yiikselme arasinda anlamli iligki bulunmustur (33).

2.2.2.2. CRP’nin Enfeksiyon Hastaliklarinda Kullanim

Klinikte CRP genellikle ayni bulgulart gosteren viral ve bakteriyel
enfeksiyonlarin ayirimini yapmak, bakteriyel enfeksiyonlarin antibiyotik tedavisine
yanitlarin1 degerlendirmek ve gelisen komplikasyonlarin belirlenmesinde faydalidir.
Tek bir degerden ziyade klinik bulgularla beraber seri CRP 6l¢iimleri hastaligin
prognozu hakkinda daha ¢ok bilgi verir (34). Genel olarak CRP degeri akut bakteriyel
enfeksiyonlarda yiiksek iken, viral enfeksiyonlarda daha diisitk bulunmaktadir (30).
CRP diizeyi ve mortalite arasindaki iligkiye bakildiginda agir bakteriyel
enfeksiyonlarda CRP 150-300 mg/L diizeylerinde iken, viral enfeksiyonlarda
genellikle 40 mg/L’nin altindadir (35). Ancak adenovirus, sitomegalovirus, influenza,
kabakulak, kizamik ve diger bazi viriislere bagli enfeksiyonlarda da CRP yiiksek
olarak saptanabilir (36). Ayrica diisiik CRP diizeyi bakteriyel enfeksiyon olasiligini
dislamaz. Hastaligin baslangicindan itibaren ilk 12 saat igerisinde CRP degeri normal
olabilir. Bu nedenle klinik olarak bakteriyel enfeksiyondan siipheleniliyorsa seri CRP
ol¢timleri kullanilmalidir (37). Bakteriyel enfeksiyonlarda CRP diizeyindeki yiikselme
genelde doku hasari ile paralellik gosterir, fakat enfeksiyonun etiyolojisini géstermez
(36). CRP bakteriyel enfeksiyonu saptamada ESR ve kan beyaz kiire sayisindan daha
degerlidir (34).
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2.2.2.3. CRP Diizeyi ve Mortalite Iliskisi

Yogun bakima yatis sirasinda CRP diizeyleri 1 mg/dL nin altinda olanlara gore
10 mg/dL’nin iizerinde olan hastalarin daha yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina
sahip olduklar1 gosterilmistir (38). Jensen ve arkadaslari CRP’nin yogun bakim
hastalarinda mortalitenin belirteci oldugunu gostermistir (39). Iseki ve arkadagslar1 7
yil siiren bir ¢alismada CRP diizeyleri 1 mg/dL’den yiiksek olan hastalarda
mortalitenin 1 mg/dL’den diisiik olan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek
oldugunu gostermislerdir (35). Zimmermann ve arkadaslarinin ¢alismasinda CRP
diizeyi 0.75 mg/dL’den yiiksek olan hastalardaki mortalite riskinin 0.33 mg/dL’den az
olanlara goére 2.7 kat fazla oldugunu bulunmustur (40). Bu ¢alismalarin aksine CRP
yiiksekligi ile mortalite arasinda iliskinin olmadigini gosteren ¢aligmalar da mevcuttur.
Silvestre ve arkadaslarinin 158 sepsis hastasi ile yaptig1 calismada yasayan ve olenler
arasinda yogun bakim iinitesine kabul CRP konsantrasyonlar1 (28.2+ 13.2 mg/dL kars1
25.3+ 13.7 mg/dL) arasinda 6nemli bir fark saptanmamistir (109). Wang ve
arkadaslarmin YBU’de 201 sepsis hastasi ile yaptiklari calismada dlen ve yasayanlar
karsilastirildiginda CRP ile APACHEIl ve SOFA skorlar1 arasinda iligki
bulunmamustir (41). Riche ve arkadaslarinin nekrotizan pankreatitli hastalarda yaptigi
calismada CRP seviyesindeki artig veya azalmanin prognoz iizerine istatistiksel olarak

anlamli bir etkisinin olmadig1 gosterilmistir (42).
2.2.3. Prokalsitonin (PCT)

PCT tiroid bezindeki C hiicrelerinden salinan kalsitoninin prehormonudur ve
normalde serum konsantrasyonu énemsenmeyecek kadar diisiik olan bir molekiildiir
(43). Yapilan calismalarda, kritik hastalarda PCT sekresyonunun, karaciger ve
periferal kan mononiikleer hiicreleri tarafindan lipopolisakkarit ve sepsis iliskili
sitokinlerle basladigi diisiiniilmektedir (44). Endotoksin ve sitokinlerin etkisi altinda
PCT ve fragmanlar1 kana salinirken normalde ise tiim PCT parcalanir ve kan
dolagimina katilmaz. Bu nedenle saglikli eriskinlerde PCT diizeyi 0,01 ng/mL‘nin
altindadir. PCT’nin 25-30 saat gibi uzun bir yarilanma émrii vardir (44, 45).

1992’de yanik hastalarinda, PCT saliniminin orta diizeyde oldugu, ancak septik
komplikasyonu olan yanik hastalarinda PCT’nin ¢ok yiiksek degerlere ulastigi
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gbzlenmistir (46). ilk kez 1993 yilinda Assicot ve arkadaslar1 (47) ciddi bakteriyel
enfeksiyonu olan c¢ocuklarda, serum PCT diizeylerinin ¢ok yiiksek oldugunu ve
uygulanilan antibakteriyel tedavi ile PCT diizeylerinin hizli bir sekilde distiigiinii
gosterdiler. Sonrasindaki bir¢ok arastirmada, PCT diizeylerinin agir sepsis, septik sok
gibi durumlarda ¢ok fazla yiikseldigi dogrulanmistir. Buna karsin yapilan ¢aligmalarda
viral infeksiyonlar, alerjik reaksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, maligniteler, hafif
cerrahi islemler gibi bakteriyel olmayan sistemik inflamasyonlarda ve lokal bakteriyel
enfeksiyonlarda PCT artist anlamli bulunmadigindan PCT bakteriyel ve non-
bakteriyel enfeksiyonlarin ayirici tanisinda yardimer olarak kullanilir (45, 48).

Saglikli kigilerde PCT diizeyi 0.01 ng/mL‘den daha diistiktiir. 10 ng/mL‘nin
lizeri agir sepsisi ve septik soku diislindiirlir. Sepsis sirasinda bu degerin 1,000
ng/mL‘ye yiikselebildigi goriilmistiir (49, 50). Yapilan bir ¢alismada; PCT diizeyi 72
saat icinde %50’den fazla diisiis gosterirse mortalite oran1 %12.2 olup PCT diizeyi
%50’den az diisiis gosterirse mortalite orant %29.8 olarak bildirilmistir (51).

Yogun bakim hastalarinda uygulanan antibiyotik tedavilerinin siiresini
belirlemede de PCT belirte¢ olarak kullanilmaktadir. Bu amagla yapilmis 6nemli
calismalardan birisi 2010 yilinda yayinlanan PRORATA ¢alismasidir. Bu ¢alismada
PCT takipleri antibiyotik kullanimini yonetmekte faydali bulunmustur (52). Baska bir
calismada ise bakteriyel enfeksiyonu olan hastalarda tedavi baslandiktan 24 saat sonra
PCT diizeyinde %30°dan fazla diigme olmasmin uygun antibiyotigin baslanmis ve
enfeksiyonun kontrol altina alinmis oldugunu; PCT degerinde yiikselme olmasi ise
antibiyotik degisikligine gidilmesi gerektirdigini gosterdigi bildirilmistir (53).

Septik soktaki hastalarda lgiilen PCT tek basina prognostik agidan ¢ok yardimci
degilken APACHEII skoru septik sokta prognostik degere sahip bulunmustur ve septik
hastalarda bu iki degerin birlikte degerlendirilmesinin prognostik olarak
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir (54). Inflamasyonun erken dénemlerinde TNF-a ve
interlokinlerin uyarist ile PCT saptanabilir; ancak PCT organ yetmezligi, doku
travmalari, major cerrahi, kardiyojenik sok, travma, pankreatit, yanik ve sistemik
enflamasyon durumlarinda da etkilenmekte olup sepsisi ayirt etmede yetersiz
kalmaktadir (55). Kan kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar ile yapilan ¢alismada
gram negatif bakteriyemide gram pozitif bakteriyemiye gore anlamli oranda yiiksek

PCT degerleri bulunmustur (56).
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Sistemik lupus eritematozis (SLE), antin6trofil sitoplazmik antikor (ANCA) ile
iliskili vaskiilitler gibi otoimmiin hastaliklarin akut alevlenmelerinde CRP ve IL-6 gibi
diger inflamasyon gostergelerinden farkli olarak PCT nin etkilenmedigi gosterilmistir.
Bu nedenle bu hastaliklarda enfeksiyon gelismesi halinde PCT enfeksiyon tanisi
acisindan onemli bir gosterge olarak kullanilabilmektedir (47). Diger akut solunum
sikintis1 sendromu (ARDS) hastalarina gore sepsisle iliskili ARDS gelisen hastalarda
ARDS baslangicindan sonraki 72 saat icinde PCT serum diizeylerinin anlamli olarak
daha yiiksek saptandigi gosterilmistir (47). Duflo ve arkadaslarinin (57) yaptigi
calismada ventilator iliskili pnémoni (VIP) tanili hastalarda alveolar ve serum PCT
degerlerine bakildiginda VIP tanisi igin esik degeri 3,9 ng/mL alinmis ve duyarlilik
%41, ozgiillik %100 olarak bulunmus ve anlamli oldugu goriilmiistiir. VIP
hastalarinda Luyt ve arkadaslarinin (58) yaptig1 ¢alismada ise 7. giin PCT degerinin

0,5 ng/ml iizerinde olmas1 kotii prognoz gostergesi (OR=64,2) olarak bulunmustur.

2.2.4. Kan Laktat Diizeyi

Laktat siklikla kritik hastalarda doku hipoksisini saptamak amaciyla
olgiilmektedir (59). Oksidatif kapasite azaldiginda, glikoliz yolu devreye girdiginden
laktat seviyesi artmaktadir (60, 61). Sempatik desarj, kullanilan vazopressorler de
laktat diizeylerini etkileyebilmektedir.

Laktik asidoz artmis anyon ag¢ikligi olan metabolik asidoz nedenidir. Normal
laktat degerleri 0.5-1.5 mmol/L olup, genellikle 2 mmol/L iizerinde oldugunda
hiperlaktatemi, 4 mmol/L iizerinde oldugunda ise laktik asidoz olarak
adlandirilmaktadir (62).

Kan laktik asit yiiksekligi; Tip A ve Tip B olarak iki gruba ayrilir. Tip A laktik
asidozda temel sorun doku perfiizyonu veya oksijenasyon bozuklugudur. Ayrica
karaciger hastaliklari, glukoneogenez inhibisyonu, tiamin yetersizligi ve oksidatif
fosforilasyon inhibisyonu da laktik asit tiiketiminde yavaslamaya yol acarak Tip A
laktik asidoza sebep olabilir (63). Tip B laktik asidoz ise altta yatan nedene gore i alt
tipe ayrilir (64) . Birincisi; renal, hepatik yetmezlik, diyabet ve kanser gibi sistemik
hastaliklara bagli olarak meydana gelir. Ikincisi; demir, biguanidler, izoniazid,
zidovudine ve salisilat gibi ilaglarin ya da alkol gibi toksik maddelerin sebep oldugu

laktik asidoz iken iigiinciisii ise dogumsal metabolizma defektlerine bagli laktik
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asidozdur. Tip B laktik asidozda sistemik hipoperfiizyon olmayip hiicresel

metabolizma diizeyinde bozulma goriilmektedir.

2.2.4.1. Kan Laktat Diizeyi ve Mortalite iliskisi

Plazma laktat diizeyi yaygin olarak doku hipoksisinin gostergesi olarak
kullanilmaktadir (65). Farkli ¢alismalarda laktat diizeyi ile dokulardaki oksijen agigi
arasinda dogrudan bir korelasyonun oldugu gosterilmistir (66). Giiniimiizde
hiperlaktatemi hiicresel hipoksi, bozulmus doku dolasimi ve klinik uygulamalar
distintildiigiinde dolasim sokunda prognoz tahmininde iyi bir belirte¢ olarak
kullanilmaktadir (67). Metabolik asidozla birlikte hiperlaktateminin sepsis veya sok
sonrast mortaliteyi dngérmede yeri oldukca 6nemlidir ve terapdtik girisimler sonrast
laktat konsantrasyonunun izlemi tedaviye yaniti degerlendirme ve prognozu
ongormede Oonemli yer tutmaktadir (68). Yolbas ve arkadaslari tarafindan yapilan
calismada; ilk Ol¢lilmiis laktat degeri ve tiim 6l¢iilmis laktat degerlerinin aritmetik
ortalamas1 arasinda anlamli istatistiksel iliski saptanmis ve aritmetik ortalama arttik¢a
mortalitenin arttig1 goriilmiis (p<<0.001) (69). Ayrica yiiksek laktat seviyesinin artmis
kalp yetmezligi riski ve kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili oldugu da gosterilmistir
(70). Vanni ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif bir ¢alismada, akut pulmoner emboli
tanis1 olan hastalarda laktat seviyesinin 2 mmol/L’den yliksek olmasinin mortalite ile
iliskili oldugu bulunmustur (71). Baska bir ¢calisgmada hastalarda 24 saat i¢inde laktat
seviyesinde inat¢1 artis olmasi durumunda mortalitenin ortalama %89 oldugu
bildirilmistir (72). Vincent ve arkadaslar1 ise sok hastalarina uygulanan
resusitasyondan sonra bir saat iginde goriilecek laktat seviyesindeki %S5 oraninda
diismenin prognozun en iyi gostergesi oldugunu belirtmislerdir (73). 2015 yilinda
yapilan prospektif bir ¢alismada; laktat degerleri 4 mmol/L’nin iizerinde ve altinda
olan hastalar1 mortalite agisindan degerlendirdiklerinde, laktat degerleri 4 mmol/L’nin
tizerinde olan grubun mortalitesi %45.5 olarak bulunmus (74). Yine 2016 yilinda
yapilan bir retrospektif arastirmada; laktat diizeyi >2.5 mmol/L ve <2.5 mmol/L olan
iki grup, 28 giinliik mortalite agisindan karsilastirildiginda; >2.5 mmol/L olan grubun
mortalitesi %16.5 bulunurken <2.5 mmol/L olan grubun mortalitesi %5.8 olarak

bulunmustur (75).
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2.2.5. Lenfosit/ Lokosit Sayisi

Uzamis lenfopeni; lenfosit kayb1 durumunda, patojenlerle miicadele ve yok etme
kapasitesi azalir ve kritik hastalardaki immiinsiipresyonun temel 6zelligidir. Bu
hastalarda etkili eliminasyon olmaz ve sekonder enfeksiyon gelisir. Diisiik lenfosit
sayilarmin postoperatif sepsiste prediktif (9) oldugu, 4. ginde devam eden
lenfopeninin ise erken ve ge¢ mortaliteyi (76) Ongordiigii bazi ¢alismalarda

gorilmistr.

2.2.6. PaO2/ FiO2 Oram

Parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaOy); arteriyel kandaki oksijenin parsiyel
basincidir ve oksijenizasyonun degerlendirilmesinde kullanilir. Normal degerleri
saglikli erigkinlerde 80-100 mmHg arasinda degismektedir. Venéz kan PaO:’si
saglikli erigkinlerde 40 mmHg civarindadir. PaO2 degeri 60-79 mmHg arasindaysa
“hafif hipoksemi”, 40-59 mmHg arasindaysa “orta hipoksemi” ve 40 mmHg altindaysa
“agir hipoksemi” olarak kabul edilmektedir (77).

Fraksiyone oksijen, ventilator parametresi olup hastaya verilen gaz karisiminda
oksijen yiizdesini belirtmektedir. Hipokseminin etyolojisi i¢in bakildiginda
fraksiyonel inspire edilen oksijen konsantrasyonu (FiO2) kullanilmakla beraber en
glivenilir yontem PaO./ FiO; oranina bakilmasidir (78). FiO2’nin tek basina bakilmasi
sinirl bir degerdir, ¢linkli dishemoglobin fraksiyonlar1 oksijen tagima kapasitesinin
analizinde de 6nemli bir rol oynamaktadir (79).

YBU’de ARDS olan hastalarin hem tanisinda hem de tedavisinin
belirlenmesinde rutin olarak bagvurulan kriterlerden biri de PaO./ FiO, oranidir (80).
PaO,/ FiO, oran1 gaz degisim bozuklugunun siddetini géstermede kullanilan 6nemli bir
parametredir. PaO,/ FiO, orani normal degeri 300-500 mmHg arasindadir. 300
mmHg’lin altindaki degerler gaz degisiminin diizensiz oldugunu gosterirken; 200’{in
altindaki degerler ise ciddi bir bozuklugun belirtisidir (81). En son 2012 yilinda kabul
edilen ARDS Berlin kriterlerine gore, PaO./ FiO, orani ARDS tan1 ve
smiflandirilmasinda 6nemli bir kriter olarak alinmustir. Berlin kriterleri (Tablo 1)

olarak da isimlendiren bu tanima gore (82);
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e ARDS, tanimlanmis risk faktorlerinin eslik ettigi akut diffiiz akciger

hasarmin bir tipi olup, ventile olan akciger dokusunun kaybi ve artmis

pulmoner vaskiiler permeabiliteye neden olan inflamasyon ile

karakterizedir.

e Hipoksemi ve bilateral opasiteler (radyografi ve bilgisayarl

tomografide) klinik sendromun temel komponentleridir.

e Fizyolojik diizensizlikler; artmig pulmoner vendz karigim, artmis

fizyolojik 6lii bosluk ve azalmis solunum sistemi kompliyansidir.

e Morfolojik temelleri; akciger 6demi, inflamasyon, hiyalen membran ve

alveoler hemorajidir

Tablo 1. ARDS Berlin kriterleri

Zamanlama 1 hafta igerisinde ortaya ¢ikan yeni veya koétiilesen solunum
sikintist
Akciger Efiizyon, kollaps veya nodiil ile agiklanamayan bilateral opasite
goriintiilemesi
Solunum sikintisinin kalp yetmezligi veya hipervolemiye bagl
Odem kaynag | olmadigmin ekokardiyografi gibi objektif dlciitlerle gdsterilmesi

Oksijenizasyon

Hafif: 200 mmHg < PaO./ FiO, < 300 mmHg + PEEP veya CPAP
> 5 cmH20

Orta: 100 mmHg < PaO2/ FiO2 < 200 mmHg + PEEP > 5 cmH20
Agir: PaO,/ FiO2 < 100 mmHg + PEEP > 5 cmH20

2.2.6.1. PaO2/ FiO2 Oram ve Mortalite iliskisi

Elli yogun bakim {initesini igeren, yogun bakim {initelerinde mekanik

ventilasyon destegi alan hastalarda arteriyel oksijen basinglar ile mortalite arasindaki

iliskiyi inceleyen retrospektif bir ¢alismada yogun bakim iinitesine ilk 24 saatte

bagvuran hastalarin PaOz/ FiO. orani diisiik olanlarda mortalite orani yiiksek

saptanmustir (83). Navarette ve arkadaglari, ARDS gelisen 59 travma hastasinda PaO,/

FiO2 degerini yasayan hastalarda ise 175 + 85 mmHg, 6liim ile sonuglanan hastalarda

86 + 69 mmHg bulmustur (84). Mammadova ve arkadaslart 100 septik sok tanili

16




hastanin ortalama PaO2/ FiO2 degerleri 168 + 61 olarak belirlenmis ve mortalite i¢in
PaO./ FiO2 oraninin diigiik olmasi1 bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur. Benzer
sekilde Yilmaz ve arkadaslar1 da 6len hastalarin PaO2/ FiO2 degerinin sag kalan
hastalara gore daha diisiik oldugu saptamistir (6lenler 253 + 103; yasayanlar 407 +
175, p=0.001) (80).

2.2.7. SOFA Skoru

Ik olarak 1994 yilinda Avrupa Yogun Bakim Dernegi’nin sepsiste organ
yetersizligini degerlendirmek amaciyla gelistirilen SOFA, daha sonra sepsis olmayan
hastalarda da kullanilmistir (85). Solunum, GKS, adrenarjik ilag inflizyonunun
degerlendirildigi kardiyovaskiiler, bilirubin diizeyinin skorlandig1 karaciger,
plateletlerin degerlendirildigi koagulasyon, kreatin ve idrar ¢ikisinin degerlendirildigi
bobrek fonksiyonlart olmak iizere toplam alt1 organ sistemi 1 ile 4 arasinda puanlanir
ve giinliik olarak en kotii deger kaydedilir. Toplam puan 6 ile 24 arasinda degisip;
puanin yiikselmesi morbiditenin kdtiilestigine isaret etmektedir. SOFA giinliik olarak
hesaplanmakta ancak giinlik bakilmayan parametrelerin yerine bir onceki giiniin
degeri ya da bir 6nceki ve bir sonraki giiniin degerlerinin ortalamasi alinmaktadir (85-
87). Belgika’da 352 hasta ile yapilan ¢alismada baslangig, en yiiksek ve ortalama
SOFA skorlar1 mortalite ile iyi koreleydi. Ilk ve en yiiksek puan 11'den fazla veya
ortalama puan 5'ten fazla olanlarda 6liim oran1 %80'den fazla goriildii (88). Yu-San
Tee ve arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada APACHEII ve SOFA skorlariin her ikisi de
akut pankreatitte mortaliteyi 6ngormede duyarli oldugu ozellikle de seri SOFA
skorlarini mortaliteyi 6ngérmede giivenilir buldu. Hastane 7. giin SOFA skorunun akut
agir pankreatitte ge¢ mortaliteyi dngdrmek i¢in yeniden degerlendirilmesinin makul

bir zaman oldugu gosterildi (89).
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Tablo 2. SOFA skoru (90)

™ 2 3 4
Solunum
PaO,/FiO, mmHg <400 < 300 < 200 ve <100 ve
MV var/yok MV var/yok MV var MV var

Kardiyovaskiiler

Hipotansiyon

OAB < 70 mmHg

Dopamin < 5 ve
dobutamin**

Dopamin > 5 ya da
adrenalin < 0.1 ya da
noradrenalin < 0.1**

Dopamin 2 15 ya da
adrenalin > 0.1 ya da
noradrenalin > 0.1**

Karaciger

Bilirubin mg/dL 1.2-1.9 2.0-59 6.0-11.9 >12
Koagiilasyon

Trombosit 10%/mm? <150 <100 <50 <20
Bobrek

Kreatinin mg/dL ya da 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 >5

idrar debisi Debi < 500 mL/giin Debi < 200 mL/gln
Norolojik

GKS 13-14 10-12 6-9 <6

* Bu sininn otesindeki degerler 0 puan alir.
** En az 1 saat pg/kg/dakika dozunda verilmis olmali.
MV: Mekanik ventilasyon, OAB: Ortalama arter basinci, GKS: Glasgow koma skoru.

2.2.8. qSOFA Skoru

SOFA skorunun yogun bakimlar disinda kullaniminin pratik olmayabilecegi
diistincesi ile gelistirilmistir. Acil servise basvuran hastalarin da ig¢inde bulundugu
yogun bakim {initeleri digindaki hasta grubunda bakilir ve her biri 1 puan
degerlendirilen 3 parametreden olugmaktadir (Tablo.3). gSOFA skoru 2 veya iizeri
oldugunda sepsisin 6n planda diisiiniilmesi onerilmektedir.

Churpek ve arkadaslarmin (91) calismalar1 basarisini kanitlanmis, uzun siiredir
kullanilan gSOFA ’nin diger risk siniflama sistemleri ile karsilastirildigi bir ¢aligmadir.
Sikago Universitesi’nde yaklasik 8 y1l siiren servislerde veya acil serviste kiiltiir alinan
ya da IV antibiyotik baglanmasina karar verilen 30 binin iizerinde hastanin kayitlari
tizerinden yapilmistir. Calismada qSOFA, SIRS (sistemik immiin yanit sendromu),
MEWS (modifiye erken uyar1 skoru) ve NEWS (ulusal erken uyar1 skoru)
karsilastirilmis. Sonugta sik kullanilan erken uyari skorlarinin YBU’de yatis1 olmayan
hastalarda mortalite ve YBU’ne transferi éngdérmede qSOFA puanindan daha {istiin

bulundu. Bu sonuglar, gSOFA puanmin, siipheli enfeksiyonu olan hastalar1 risk
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simiflandirmas: yaparken genel erken uyari puanlarinin yerine konulamiyacagini
gostermektedir.
Vincent ve arkadaslar1 ise gSOFA’nin sepsis taniminin bir parg¢asi degil, klinikte

sepsisi tamimanin faydali bir belirteci ve “erken uyari sistemi” oldugunu vurgulamistir

(92).

Tablo 3. gSOFA skoru (93)

e Solunum sayis1 > 22/dk

qSOFA e Biling Bozuklugu

e Sistolik kan basinc1 <100 mmHg

2.2.9. APACHEII Skoru

Knaus ve arkadaslar1 tarafindan APACHE sisteminin yapilandirildigi 1985
yilindan beri en yaygin kullanilan skorlama sistemidir (94). APACHEII; akut fizyoloji
skoru, yas ve kronik saglik degerlendirmesi olmak iizere ii¢ boliimden olusur. Ancak
bu sistem ¢ok sayida fizyolojik degiskenin yani sira hastanin yasi ve yogun bakima

yatis tanisinin bilinmesine de gereksinim gostermektedir.
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Tablo 4. APACHEII (Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirilmesi Skoru) (90)

Fizyolojik
degiskenler
Ist (rektal °C)

Ortalama arter
basinci (mmHg)

Kalp hizi (atim/dakika)

Solunum hizi (/dakika)
(spontan/mekanik)

Oksijenasyon
FiO, 2 0.5 ise alveolar
arterial gradient DO,

FiO, < 0.5 ise PaO,
Arteryel pH (tercih)
Venoz HCO,‘ (mEg/L)
Sodyum (mEg/L)
Potasyum (mEg/L)
Serum kreatinin (mg/dL)

Akut renal yetmezlik = x 2

Hematokrit (%)
Lokosit (Imml x 1000)

Glasgow koma skoru (GKS)

Puan= 15-Ger¢ek GKS

Yuksek degerler Diistik degerler
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
=41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 5299
=160 130-159 110-129 70-109 50-69 40-54 <49
2 180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
250 3549 25-34 12-24 10-11 69 <5
2500 350-499 200-349 < 200
>70 61-70 55-60 <55

27.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32  7.15-7.24 <715
252 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
=180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
27 6-6.9 5.5-59 3.5-54 3-34 2.5-29 <25
35 2-34 15-1.9 0.6-1.4 <06

= 60 50-50.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
> 40 20-39.9 15-19.9 3-149 1-2.9 <1

A. Toplam akut fizyoloji skoru (yukaridaki 12 puanlamanin toplami)
B. Yas puani (yil): < 44= 0 puan, 45-54= 2 puan, 55-64= 3 puan, 65-74= 5 puan, = 75= 6 puan
C. Kronik saghk puanlan: Gegmiste ciddi organ sistem yetmezligji ya da imminsipresyon varsa*
a) Opere edilmemis ya da acil opere edilmig hasta= 5 puan, b) Elektif postoperatif hasta= 2 puan

Toplam APACHE Il Skoru=A + B + C

Puan

Yapilan bir calismada APACHEII modelinin, kalp ameliyati gecirmis olan hasta

popiilasyonunda mortaliteyi tahmin etmek i¢in kullanilabilecegi goriilmiistiir (95).

Naved ve arkadaslar1 APACHEII skorlama sistemini; YBU’ de yatan hastalar1 hastalik

siddetine gore siiflandirmak ve mortaliteyi 6ngdrmek igin yararl bulurken yiiksek

skor ile hastane kalis siiresi arasinda ters bir iliski goriilmiistiir (96).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Popiilasyonunun Belirlenmesi

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi 11
yatakli 3. Basamak yogun bakim hizmeti veren bir merkez olup, ¢calismaya EKim 2018-
Haziran 2019 tarihleri arasinda {initeye kabul edilen ardisik tiim hastalar alindi. 18
yasin tizerinde olup, ¢alismaya katilmasi kendisi/ 1. derece yakini tarafindan uygun
goriilen, en az 24 saat siireyle yogun bakimda izlenen hastalar dahil edildi. On sekiz
yasin altindakiler, hamile veya laktasyon déneminde olanlar, monitorizasyon amaci ile
yogun bakimda yatist olanlar, calisma tarihleri arasinda tekrar yogun bakim yatist
olanlar, 6nceden bilinen demir/ vitamin B12/ folik asit eksikligine bagli anemisi
saptananlar, herediter sferositoz, MDS (miyelodisplastik sendrom), hemolitik anemi
ile takipli olanlar, ¢calismaya katilmak istemeyen/ katilmasi 1. derece yakini tarafindan
uygun goriilmeyen hastalar, hastalifinin terminal evresinde olan hastalar ile palyatif
bakim verilen hastalar ¢calismaya dahil edilmedi (Sekil 2).

Calisma icin Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 08/10/2018 tarih ve 16-1066-18 sayi ile onay alinmistir. Calismamizda

Helsinki Bildirgesi etik kurallarina riayet edilmistir.

3.2. Verilerin Belirlenmesi ve Toplanmasi

Hastalarin verileri prospektif olarak hastanin yogun bakima yatisi sirasinda kayit
altina alindi. RDW basta olmak lizere toplanan veriler arasinda hasta mortalitesi
konusunda belirleyici olabilecegi diisiiniilen yas, cinsiyet, GKS, YBU’ye ana gelis
sebepleri, YBU’ye geldikleri servis, mekanik ventilasyon uygulamasi, komorbid
hastaliklar, vital bulgulari, kalp hizi, kan gaz1 degerleri, SOFA skoru, gSOFA skoru,
APACHEII skoru, CRP, prokalsitonin, serum laktat seviyesi, lenfosit, 16kosit sayis,
trombosit sayist , PaO2/ FiO2 orani, demir, vitamin B12, folik asit diizeyini igeren
nutrisyon parametreleri, BUN, kreatin degeri, Charlson komorbidite indeksi yatisi
sirasinda kaydedildi. Sonrasinda bu parametrelerin 72. saatteki degerleri kayit altina

alindi. Hastalar 28. giin sagkalim i¢in takip edildi. RDW degerindeki degisiklik ve
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mevcut bakilan parametrelerin hem tek baslarina hem de birbirleri ile kombinasyonlari
karsilagtirildiginda 28 giinliik mortaliteyi 6ngdérme agisindan anlamli olup olmadigina

bakildi.

Uygunluk Agisindan Degerlendirilen Hasta
Sayis1 (n=110)

Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri (n=10)

e  Monitorizasyon amaci ile yogun bakimda yatis1 olanlar

e 18 yasin altindakiler

e Hamile ve laktasyon doneminde olanlar

e Calisma tarihleri arasinda tekrar yogun bakim yatisi
olanlar

> e  Herediter sferositoz, MDS (miyelodisplastik sendrom),

hemolitik anemi ile takipli olanlar

e Demir, vitamin B12, folik asit eksikligine bagli anemisi
saptananlar

e (Calismaya katilmak istemeyen/ katilmasi 1. derece yakin
tarafindan uygun goériillmeyen hastalar

e Hastaliginin terminal evresinde olan hastalar

e  Palyatif bakim verilen hastalar

Calismaya Dahil Edilen Hasta Sayisi
(n=100)

Sekil 2. Hastalarin dahil edilmeme semast

Yogun bakima yatis ana sebepleri sepsis, Tip 1 solunum yetmezligi, Tip 2
solunum yetmezligi ve diger nedenler (pulmoner tromboemboli, hipereozinofilik
sendrom, epileptik ndbet, diyabetik ketoasidoz, adrenal yetmezlik, menenjit,

hemorajik sok, hiperkalemi, dekompanse kalp yetmezligi, subaraknoid kanama) olarak
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gruplandi. Charlson komorbidite indeksi ile komorbid hastaliklar degerlendirildi.
Ayrica malignite, diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, hepatik yetmezlik, kronik renal
yetmezligi, kronik solunum yetmezligi olan hastalar belirlendi. Ayni zamanda
YBU’ne yatis1 yapilan hastalar geldikleri yere gore acil servis, diger servisler ve diger

yogun bakim {initeleri olarak gruplandirildi.

3.3. Verilerin Degerlendirilmesi ve Istatistiksel Analiz

RDW, otomatik tam kan sayimi panelinin bir pargasi olarak Ol¢lilmiistiir.
Otomatik analiz cihazt Beckman Coulter LH 750 tam kan sayimini yapti ve RDW bu
raporun bir sonucu olarak raporlandi. Kurumumuzda %11,5 ile %14,5 arasi RDW
referans araligi olarak kabul edilmektedir.

Hastalarin hem yatis hem de 72. saate ait toplanan tiim verileri Microsoft Excel
2016 (Microsoft, Redmond, WA, ABD) kullanilarak islendi ve tiim istatistiksel
analizler IBM SPSS Statistics 25 (IBM, Armonk, NY, ABD) yazilimi kullanilarak
yapildi. Toplanan verilerin sikligina ve mortaliteyle olan korelasyonuna bakildi.
Siirekli veriler normal dagilim gosteriyorsa ortalama + standart sapma (SD) veya
normal dagilim gostermiyorsa ortanca ve %25- %75 arasi ¢eyrekler arasi araliklarla
ifade edilirken, kategorik degiskenler yiizde (%) veya oranlar olarak verildi. Caligma
popiilasyonu 28. giin sagkalimi olanlar ve olmayanlara ayrildiktan sonra hastalarin
RDW degerleri de duyarlilik, secicilik ylizdelerine ve mevcut bakilan hastanedeki
referans araligina gore kategorize edildi. Buna gore normal RDW grubu %14,5 ve
altinda olanlar, yiiksek RDW grubu ise %14,5 iizerinde olanlar seklinde gruplandirildi.
Hem yatis hem de 72. saat RDW degerleri mevcut parametrelerle karsilastirildi.
[statistiksel ana bagimli degisken oliim olarak alindi ve mortaliteyi etkiledigi
diisiiniilen faktorlerin analizi i¢in “Pearson Ki-kare testi” ve gerekli yerlerde “Fisher’s
exact test” kullanildi. Bu gruplar arasinda siirekli ve kategorik degiskenler analiz
edildi. Normal dagilimli siirekli degiskenleri analiz etmek i¢in Student t testi, normal
dagilim gostermeyen siirekli degiskenler icin Mann-Whitney U testi kullanildi.
Kategorik degiskenler ki-kare testi ile karsilastirildi. Tek degiskenli analizde 28
giinliik mortalite i¢cin p<0,1 olan degiskenler ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizine dahil edildi. RDW ve APACHEII skoru, SOFA skoru, PCT, laktat degerinin
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28 giinliik mortaliteyi tahmin etmek i¢in bireysel ayirt edici degerleri, egri altindaki
alanin (AUC) hesaplanmasiyla ROC egri analizleri kullanilarak incelenmistir. ROC
egrisinde 28 giinliik mortaliteyi tahmin etmek i¢in RDW ve kombinasyon
degerlendirmelerinin cutoff degerleri, youden indeksi hesaplanarak tanimlandi. RDW

ve diger parametrelerin kombinasyonu sayisal degerlerinin toplami ile bulunmustur.

3.4. Sonlanim Noktasi

Hastalarin 28. giin sagkalimi sonlanim noktasi olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Calisma Ekim 2018-Haziran 2019 tarihleri arasinda i¢ hastaliklar1 yogun bakim
tinitesine yatig1 yapilan ve belirlenen kriterleri saglayan 100 hasta tizerinden yapildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 5’de sunulmustur. Calismaya katilan
hastalarin yas ortalamasi 64.24 iken, hastalarin 51 (%51)’1 erkek 49 (%49)’u kadindu.
Hastalarin 28. giin sagkalimina bakildiginda ¢alismaya katilan hastalarin 72’sinde
sagkalim mevcuttu.

Hastalarin 28. giin sagkalim degerlendirilmesinde GKS, transfiizyon dykiisii ve
entlibe olmasi ile iligki saptandi. Hastalarin en sik yogun bakima yatisg sebebi Tip 1
solunum yetmezligi (%44) olup sepsis digindakilerin sagkalimla iligkisi goriilmedi.
Komorbid hastaliklardan malignite 29’unda (%29), diyabet 34’tinde (%34),
kardiyovaskiiler hastalik 34’iinde (%34), hepatik yetmezlik 6’sinda (%6), renal
yetmezlik ve/veya diyalize giren hastalar 35’inde (%35), solunum yetmezligi 66’sinda
(%66) mevcuttu.
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Tablo 5. YBU’deki hastalarin demografik 6zeliklerinin 28. giin sagkalim ile iliskisi

28. Giin Sag Kalim
Total p-Value
(n=100) Evet Hayir
(n=72) (n=28)
Yas
Ortalama+S$ | 6424£17,01 [ 63,69+17,93 | 65,64x14,61 | 0,612
Cinsiyet
Kadin, n (%) 49 (49,0) 36 (50,0) 13 (46,4) 0,748
Erkek, n (%) 51 (51,0) 36 (50,0) 15 (53,6)
GKS
Ortalama+SS 11,014427 [ 11964373 | 8,57+4,67 [ 0,001
Entiibasyon
Evet, n (%) 49 (49) 30 (41,7) 19 (67,9) 0,019
Hayir, n (%) 51 (51) 42 (58,3) 9(32,1)
Geldigi Yer
Acil servis, n (%) 52 (52) 40 (55,6) 12 (42,9)
Servis, n (%) 31 (31) 21 (29,2) 10 (35,7) 0,508
Diger YBU, n (%) 17 (17) 11 (15,3) 6 (21,4)
Yatis Sebebi
Sepsis, n (%) 32 (32) 18 (25,0) 14 (50,0) 0,016
Tip ISY, n (%) 44 (44) 31 (43,1) 13 (46,4) 0,760
Tip 11 SY, n (%) 26 (26) 20 (27,8) 6 (21,4) 0,516
Diger, n (%) 17 (17) 13 (18,1) 4 (14,3) 0,652
Komorbiteler
Malignite, n (%) 29 (29) 20 (27,8) 9(32,1) 0,666
Diyabet, n (%) 34 (34) 26 (36,1) 8 (28,6) 0,475
Kardiyovaskiiler H., n (%) 34 (34) 25 (34,7) 9(32,1) 0,807
Hepatik Yetmezlik, n (%) 6 (6) 4 (5,6) 2(7,1) 0,671
Renal Yetmezlik, n (%) 35 (35) 22 (30,6) 13 (46,4) 0,135
Solunum Yetmezligi, n (%) 66 (66) 50 (69,4) 16 (57,1) 0,244
Transfiizyon, n (%) 43 (43) 25 (34,7) 18 (64,3) 0,007

SS: Standart Sapma, GKS: Glaskow Koma Skalasi, SY: Solunum Yetmezligi, Student-T Testi, diger p degerleri
Ki-Kare Testi’den elde edilmistir

Hastalarin vitalleri degerlendirildiginde solunum sayisinin hem yatis hem de
72. saat degerinin sagkalimla iligkisi goriildii. Hastalarin kan gazi parametrelerine
bakildiginda yatis laktat ortanca degeri 1.2 mmol/L iken (p= 0.002) 72. saat ortanca
degeri 1.1 mmol/L (p<0.001) goriildii ve sagkalimla aralarinda iliski bulundu (Tablo
6). Yogun bakim skorlama sistemlerine bakildiginda; YBU’ye yatis1 olan hastalarin
SOFA ortanca degeri 6.0 olup, 28. giin sagkalimi olanlarin ortancast 5.0’di. gSOFA
ortanca degeri 1.0, APACHEII ortanca degeri 18.0 olup, 28 giinliikk sagkalim ile

iligkileri goriiliirken, bu skorlama sistemlerinin aksine Charlson komorbidite indeksi
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ile iligki goriilmedi. Hastalarin niitrisyon parametreleri ile sagkalim iliskisine

bakildiginda, yasayan ve 6len hastalar arasinda fark yoktu (Tablo 7).

Tablo 6. YBU’deki hastalarin vital bulgular1 ve kan gaz1 degerlerinin 28. giin sag

kalim ile iligkisi

28. Giin Sag Kalim
Total Evet Hayir
Median Median Median p-Value®
(min-maks) (min-maks) (min-maks)
(n=100) (n=72) (n=28)
Yatis
Sistolik TA, mm/Hg 113 (51-187) |  114,0 (63-187) | 110,5 (51-151) 0,283
Diyastolik TA, mm/Hg 65,5 (36-117) 68,0 (40-117) 63,5 (36-110) 0,071
Nabiz, atim/dk 92 (11-156) 92 (11-149) 96 (67-156) 0,695
Viicut Sicakligi, °C 37,0 (35,0-39,5) 37,1 (35,5-39,5) 36,7 (35,0-38,5) 0,014
SS, /dk 20 (10-39) 20 (10-34) 22 (14-39) 0,014
SOz, % 94,0 (61-100) 93,3 (61-100) 94,0 (82-100) 0,677
pH 739 (6,87-7,70) | 7,41 (7,10-7,70) | 7,39 (6,87-7,57) 0,088
pCO,, mm/Hg 36,10 (15,0-83,0) | 35,45 (15,0-81,3) | 36,55 (20,0-83,0) 0,854
pO,, mm/Hg 67,5 (24,0-269,0) | 68,2 (24,2-269,0) | 64,9 (24,0-164,0) 0,434
HCOsmEq/L 225(8,3420) | 23.1(83420) | 20,5 (89-350) 0,720
Laktat, mmol/L 1,2 (0,3-9,6) 1,0 (0,3-9,4) 1,7 (0,6-9,6) 0,002
72. Saat

Sistolik TA, mm/Hg 111 (30-164) 111 (85-164) 110 (80-143) 0,371
Diyastolik TA, mm/Hg 66,0 (40-106) 66,0 (40-106) 63,5 (40-91) 0,062
Nabiz, atim/dk 90 (60-165) 88 (60-121) 95 (62-165) 0,073
Viicut Sicakligr, °C 36,8 (33,9-385) | 36,8 (35,7-38,5) | 36,8 (33,9-37.8) 0,890
SS, /dk 20 (12-30) 20 (12-28) 22 (14-30) 0,025
SOz, % 94,0 (87-100) 94,0 (90-100) 94,5 (87-100) 0,682
pH 741 (7,16-7,59) | 7,43 (7,26,-7,59) | 7,36 (7,16-7,50) 0,001
pCO,, mm/Hg 38,65 (24,0-98,0) | 39,00 (25,4-79,0) | 36,80 (24,0-98,0) 0,333
pO,, mm/Hg 63,4 (22,0-192,0) | 65,0 (22,7-192,0) | 58,0 (22,0-96,0) 0,155
HCOsmEq/L 252 (12,9-42,0) | 26,1 (16,0-39,0) | 22,5 (12,9-42,0) 0,007
Laktat, mmol/L 1,1(0,3-10,3) 0,9 (0,3-7,0) 1,4 (0,8-10,3) | <0,001

TA: Kan basinci, SS: Solunum sayisi, *Mann-Whitney U Testi
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Tablo 7. YBU’deki hastalarin skorlama sistemleri ve niitrisyon parametreleri ile 28.

giin sagkalim arasindaki iligki

28. Giin Sag Kalim

Total Evet Hayir

Median Median Median p-Value!
(min-maks) (min-maks) (min-maks)

(n=100) (n=72) (n=28)
SOFA 6 (0-20) 5 (0-20) 9(2-18) | <0,001
gSOFA 1(0-3) 1(0-3) 2 (0-3) 0,035
APACHEI 18,0 (6-43) 16,0 (6-43) 22,5 (10-42) 0,001
PaO2/ Fi0,, mmHg 180 (41-673) 193 (41-673) 158 (55-477) 0,218
Charlson Ki 5,0 (0-12) 5,0 (0-12) 6,5 (0-12) 0,157
Fe, pg/dL* 37 (4-422) 35 (4-422) 42 (8-119) 0,371
TDBK, pg/dL* 221,0 (52-1018) 231,0 (52-1018) 160,5 (84-472) 0,109
TS, %* 17 (2-95) 15 (2-95) 20 (5-94) 0,258
Ferritin, ng/mL* 228,2 (8,8-37938,0) | 196,5 (8,8-37938,0) | 367,9 (26,8-2268,0) 0,115
B12, pg/mL* 485,0 (59-1500) 440,0 (126-1500) 536,5 (59-1500) 0,412
Folik Asit, ng/mL* | 8,15 (1,60-24,10) | 8,22 (1,60-24,10) | 7,31 (2,92-23,90) 0,430

Fe: Demir, TDBK: Total Demir Baglama Kapasitesi, TS: Transferrin Saturasyonu, Ki: Komorbidite indeksi, *Bu
degerler hastane sisteminden kontrol edilerek son 6 ay igerisinde gonderilmis olan tetkikler tizerinden alinmustir.
!Mann-Whitney U Testi

Hastalarin yatis RDW ortanca degeri %16.4, sagkalimi olanlarin %16.1 iken
olmayanlarin %17.6 gortldii. Aym sekilde 72. saat RDW ortanca degerlerine
bakildiginda tiim hastalarin ortanca degeri %16.4, sagkalimi olanlarin %16.1
olmayanlarin %17.5 ile yatts RDW degeri ile benzer ve sagkalim ile anlamli iligkisi
bulundu. CRP degerinin yasayan ve 6len hastalar arasinda anlamli fark gériilmezken
PCT degerinin sagkalim ile iligkisi goriildii. Hastalarin bobrek fonksiyonlarina
bakildiginda kreatin, GFR degeri ile sagkalim iliskisi goriilmezken, yatis BUN degeri
ortancasi yasayan grupta 31.5 mg/dL, 6len hasta grubunda 44.5 mg/dL iken ayni
sekilde 72. saat BUN ortanca degerleri arasinda da anlamli iligki goriildii (Tablo 8).
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Tablo 8. YBU’deki hastalarin yatis ve 72. saat laboratuvar degerleri ile 28. giin

sagkalim iligkisi
28. Giin Sag Kalim
Total Evet Hayir
Median Median Median p-Value!
(min-maks) (min-maks) (min-maks)
(n=100) (n=72) (n=28)
Yatis
CRP, mg/L 112,4 (4,1-527,2) 97,6 (4,1-527,2) 154,5 (4,8-392,9) 0,162
Prokalsitonin, ng/mL | 0,80 (0,00-100,00) | 0,60 (0,00-100,00) | 1,10 (0,15-100,00) 0,024
Lenfosit, x10%/L 0,76 (0,10-54,69) 1,02 (0,11-54,69) 0,60 (0,10-2,91) 0,005
Lékosit, x10%L 11,57 (0,70-81,25) | 11,57 (0,70-81,25) | 11,65 (0,88-34,07) 0,950
PLT, x10%L 166 (10-879) 168 10-879) 142 (17-582) 0,125
RDW, % 16,4 (12,7-26.2) | 16,1 (12,7-26,2) | 17,6 (12,7-26,2) 0,011
BUN, mg/dL 36,0 (4-140) 31,5 (4-132) 44,5 (15-140) 0,010
Kreatinin, mg/dL 1,31 (0,11-8,25) 1,16 (0,11-8,25) 1,68 (0,37-7,94) 0,108
GFR, mL/dk/1,73 m? 46,0 (5-90) 53,0 (5-90) 36,0 (7-90) 0,195
72. Saat
CRP, mg/L 71,2 (6,1-314,2) | 62,6 (6,1-314,2) | 103,1(6,7-234,7) 0,056
Prokalsitonin, ng/mL | 0,45 (0,00-100,00) | 0,32 (0,00-42,00) | 1,05 (0,00-100,00) 0,013
Lenfosit, x10%/L 0,87 (0,07-16,74) | 1,04 (0,07-16,74) | 0,51 (0,11-2,27) | <0,001
Lékosit, x10%/L 10,08 (0,51-27,15) | 9,86 (0,51-27,03) 10,8 (0,77-27,15) 0,431
PLT, x10%L 156 (1-800) 160 (10-800) 87 (1-448) 0,006
RDW, % 16,4 (12,5-27,5) 16,1 (12,5-25,7) 17,5 (13,1-27,5) 0,015
BUN, mg/dL 37,5 (4-132) 29,5 (4-126) 45,5 (11-132) 0,021
Kreatinin, mg/dL 1,16 (0,06-9,45) | 1,02 (0,06-9,45) | 1,82 (0,40-7,74) 0,057
GFR, mL/dk/1,73 m? 54,0 (5-90) 62,5 (5-90) 32,0 (8-90) 0,101
RDW fark (ARDW) 0,30 (-5,3-2,1) 0,15 (-5,3-1,9) 0,40 (-1,3-2,1) 0,301

CRP: C-Reaktive Protein, PLT: Trombosit, RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, BUN: Kan Ure Azotu, GFR:

Glomeriiler Filtrasyon Hizi, *Mann-Whitney U Testi

Yatis RDW’si <%14,5 olan hasta sayist 13 iken >14,5 olan 87 hasta vardi.

Yiiksek RDW grubunun yas ortalamasi 65.10, normal olan grubun ise 58.46’yd1.

Transfiizyon disindaki parametrelerde RDW gruplari arasinda fark saptanmadi (Tablo

9). Kategorize edilmis yatis RDW’leri arasinda; hasta yatis vital degerleri, kan gazi

parametreleri, CRP, PCT, lenfosit, 16kosit, PLT, bobrek fonksiyon degerleri ile

anlamli iliski gériilmedi (Tablo 10).
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Tablo 9. YBU’deki hastalarin demografik 6zelikleri ile yatis RDW gruplar1 arasindaki

iliski
RDW (yatis)
<14,5 >14,5 p-Valuel
(n=13) (n=87)
Yas
Ortalama=SS | 5846+17,57 | 65,10+16,87 | 0,074
Cinsiyet
Kadin n (%) 4 (30,8) 45 (51,7) 0,159
Erkek n (%) 9 (69,2) 42 (48,3)
GKS
Ortalama+SS 12,54+3,52 | 10,78+4,35 | 0,225
Entiibasyon
Evet n (%) 4 (30,8) 45 (51,7) 0,159
Hayir n (%) 9 (69,2) 42 (48,3)
Geldigi Yer
Acil servis n (%) 9 (69,2) 43 (49,4)
Servis n (%) 3(23,1) 28 (32,2) 0,517
Diger YBU n (%) 1(7,7) 16 (18,4)
Yatis Sebebi
Sepsis n (%) 2 (15,4) 30 (34,5) 0,215
Tip 1 SY n (%) 4 (30,8) 40 (46,0) 0,303
Tip 11 SY n (%) 2 (15,4) 24 (27,6) 0,505
Diger n (%) 5 (38,5) 12 (13,8) 0,043
Komorbiteler
Malignite n (%) 1(7,7) 28 (32,2) 0,101
Diyabet n (%) 5 (38,5) 29 (33,3) 0,759
Kardiyovaskiiler H. n (%) 4 (30,8) 30 (34,5) 1,000
Hepatik Yetmezlik n (%) 2 (15,4) 4 (4,6) 0,173
Renal Yetmezlik n (%) 5(38,5) 30 (34,5) 0,765
Solunum Yetmezligi n (%) 7 (53,8) 59 (67,8) 0,356
Transfiizyon n (%) 2 (15,4) 41 (47,1) 0,031
28. Giin Sagkalim
Evet n (%) 11 (84,6) 61 (61,0) 0,342
Hayir n (%) 2 (15,4) 26 (29,9)

SS: Standart Sapma, GKS: Glaskow Koma Skalasi, SY: Solunum Yetmezligi, *Mann-Whitney U Testi
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Tablo 10. YBU’deki hastalarin vital bulgulari ve bazi laboratuvar degerleri ile yatis

RDW gruplar arasindaki iliski

RDW (yatis)
<14,5 >14,5
median median p-Value*
(min-maks) (n=13) (min-maks) (n=87)
Yatis

Sistolik TA, mm/Hg 124 (63-180) 111 (51-187) 0,364
Diyastolik TA, mm/Hg 76 (40-96) 65 (36-117) 0,174
Nabiz, atim/dk 92 (11-127) 92 (58-156) 0,580
Viicut Sicakligi, °C 37,3 (35,8-38,3) 37,0 (35,0-39,5) 0,473
SS, /dk 18 (15-32) 20 (10-39) 0,065
SOz, % 95,0 (88-99) 93,6 (61-100) 0,221
pH 7,40 (7,19-7,57) 7,39 (6,87-7,70) 0,906
pCO2, mm/Hg 36 (15-66) 36,2 (16-83) 0,573
pO2, mm/Hg 75 (32,3-123) 66,5 (24-269) 0,367
HCO3,mEq/L 24 (14,9-35,4) 22,5 (8,3-42,0) 0,708
Laktat, mmol/L 1,1 (0,6-5,6) 1,2 (0,3-9,6) 0,865
CRP, mg/L 71,7 (4,8-527,2) 120,5 (4,1-420,2) 0,318
Prokalsitonin, ng/mL 0,64 (0,0-33,0) 0,87 (0,0-100,0) 0,445
Lenfosit, x10%/L 1,00 (0,21-1,82) 0,75 (0,10-54,69) 0,535
Lokosit, x10%/L 12,81 (9,85-22,69) 11,50 (0,70-81,25) 0,147
PLT, x10%L 196 (33-662) 165 (10-879) 0,486
RDW, % 13,8 (12,7-14,5) 17,0 (14,6-26,2) <0,001
BUN, mg/dL 36 (15-138) 36 (4-140) 0,906
Kreatinin, mg/dL 1,09 (0,39-7,49) 1,33 (0,11-8,25) 0,882
GFR, mL/dk/1,73 m? 72 (7-90) 44 (5-90) 0,661

TA: Tansiyon, SS: Solunum sayisi, CRP: C-Reaktive Protein, PLT
BUN: Kan Ure Azotu, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, ‘Mann-Whitney U Testi

: Trombosit, RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi,

Ayni sekilde yatis RDW’si i¢in 2 grup arasinda bakildiginda; yiiksek RDW

grubunun SOFA ortanca degeri 6, APACHEII ortanca degeri 18’di. Skorlama

sistemlerinden SOFA, qSOFA, APACHEII ve nutrisyon parametreleri arasinda

anlami iligki gériilmezken Charlson komorbidite indeksi ile gruplar arasinda fark

goriildii (p=0.027) (Tablo 11).
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Tablo 11. YBU’deki hastalarin skorlama sistemleri ve niitrisyon parametreleri ile

yatis RDW gruplar arasindaki iligki

RDW (yatis)
<14,5 >14,5
median median p-Value!
(min-maks) (n=13) (min-maks) (n=87)
SOFA 4 (2-20) 6 (0-189 0,122
qSOFA 1(0-2) 1(0-3) 0,111
APACHEII 15 (6-39) 18 (6-43) 0,144
PaOy/ FiO2, mmHg 250 (69-395) 177 (41-673) 0,011
Charlson Ki 3(1-8) 5 (0-12) 0,027
Fe, pg/dL 48 (9-81) 37 (4-422) 0,725
TDBK, pg/dL 238 (106-1018) 218 (52-472) 0,437
TS, % 19 (8-51) 17 (2-95) 0,901
Ferritin, ng/mL 163,2 (46,5-37938,0) 257,1 (8,8-15000,0) 0,996
B12, pg/mL 544 (160-1500) 4785 (59-1500) 0,815
Folik asit, ng/mL 7,98 (2,88-19,22) 8,17 (1,60-24,10) 0,524

Fe: Demir, TDBK: Total Demir Baglama Kapasitesi, TS: Transferrin Saturasyonu, KI: Komorbidite Indeksi,

!Mann-Whitney U Testi

Yatis RDW’si gibi 72. saat RDW’si de <%14,5 ve >%14,5 olanlar seklinde

normal ve yliksek RDW grubu olarak kategorize edildi. Normal RDW hasta sayis1 10,

yiiksek RDW hasta sayis1 90’di. Yiiksek RDW’ye sahip hastalarin yas ortalamasi
65.06 iken normal RDW hasta grubunun 56.90°di. Normal RDW degerine sahip
hastalarin 3’1 kadin (%30), 7’si (%70) erkekti. Yas, cinsiyet, GKS, entiibe olup

olmamasi, YBU’ye geldigi yer, yatis sebebi, mevcut komorbiditeleri ve 28. giin

sagkalim ile iki grup arasinda anlamli iliski goériilmezken, kategorize edilmis yatis

RDW degerlerinde oldugu gibi transfiizyon ile iligkili goriildii (p=0.040) (Tablo 12).
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Tablo 12. YBU’deki hastalarin demografik 6zellikleri ile 72. Saat RDW gruplari

arasindaki iliski

RDW (72. saat)
<14,5 >14,5 p-Valuel
(n=10) (n=90)
Yas
Ortalama=+SS | 56901682 | 65,06£16,93 | 0,059
Cinsiyet
Kadin n (%) 3(30,0) 46 (51,1) 0,319
Erkek n (%) 7(70,0) 44 (48,9)
GKS
Ortalama=SS 13,40+2,17 | 10,74+4,38 | 0,118
Entiibasyon
Evet n (%) 2 (20,0) 47 (52,2) 0,092
Hayir n (%) 8 (80,0) 43 (47,8)
Geldigi Yer
Acil servis n (%) 7 (70,0) 45 (50)
Servis n (%) 3(30,0) 28 (31,1) 0,358
Diger YBU n (%) 0(0,0) 17 (18,9)
Yatis Sebebi
Sepsis n (%) 1(10,0) 31 (34,4) 0,162
Tip I SY n (%) 5 (50,0) 39 (43,3) 0,745
Tip 11 SY n (%) 1(10,0) 25 (27,8) 0,447
Diger n (%) 3(30,0) 14 (15,6) 0,367
Komorbiteler
Malignite n (%) 1(10,0) 28 (31,1) 0,273
Diyabet n (%) 5 (50,0) 29 (32,2) 0,301
Kardiyovaskiiler H. n (%) 3(30,0) 31 (34,4) 1,000
Hepatik Yetmezlik n (%) 0(0,0) 6 (6,7) 1,000
Renal Yetmezlik n (%) 3(30,0) 32 (35,6) 1,000
Solunum Yetmezligi n (%) 7 (70,0) 59 (65,6) 1,000
Transfiizyon n (%0) 1(10,0) 42 (46,7) 0,040
28. Giin Sagkalim
Evet n (%) 11 (84,6) 61 (61,0) 0,342
Hayir n (%) 2 (15,4) 26 (29,9)

SS: Standart Sapma, GKS: Glaskow Koma Skalasi, SY: Solunum Yetmezligi, *Mann-Whitney U Testi

Yatis RDW gruplarindan farkli olarak kategorize edilmis 72. saat RDW
gruplar1 arasinda nabiz degeri agisindan anlamli iligki goriildii. Yiiksek RDW
grubundaki hastalarin nabiz ortanca degeri 90.5 atim/ dk iken, normal RDW

grubundaki hastalarin ortanca degeri 80.5 atim/ dk bulundu. Kategorize edilen hastalar
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arasinda kan gazi parametreleri, bobrek fonksiyonlari, CRP, PCT arasinda fark yoktu

(Tablo 13).

Tablo 13. YBU’deki hastalarin vital bulgular1 ve baz1 laboratuvar degerleri ile 72.

saat RDW gruplari arasindaki iligki

RDW (72. saat)

<14,5 >14,5
median median p-Value®
(min-maks) (n=10) (min-maks) (n=90)
72. Saat

Sistolik TA, mm/Hg 125 (102-141) 110 (80-164) 0,107
Diyastolik TA, mm/Hg 67 (60-84) 66 (40-106) 0,382
Nabiz, atim/dk 80,5 (66-112) 90,5 (60-165) 0,017
Viicut Sicakligs, °C 36,8 (36,1-37,3) 36,8 (33,9-38,5) 0,818
SS, /dk 19,5 (14-28) 20,0 (12-30) 0,210
S0,, % 93,5 (91-100) 94,5 (87-100) 0,603
pH 7,45 (7,29-7,55) 7,40 (7,16-7,59) 0,214
pCO,, mm/Hg 36,1 (25,4-49,0) 39,0 (24,0-98,0) 0,152
pO2, mm/Hg 58,9 (22,0-86,0) 65,0 (22,7-192,0) 0,739
HCOs,mEq/L 25,35 (16,0-34,0) 25,25 (12,9-42,0) 0,868
Laktat, mmol/L 0,85 (0,40-7,00) 1,10 (0,30-10,30) 0,954
CRP, mg/L 49,35 (6,1-132,4) 73,85 (6,6-314,2) 0,175
Prokalsitonin, ng/mL 0,28 (0,0-24) 0,54 (0,0-100) 0,269
Lenfosit, x10%/L 1,34 (0,34-2,33) 0,85 (0,07-16,74) 0,280
Lékosit, x10%L 9,99 (6,23-20,38) 10,24 (0,51-27,15) 0,913
PLT, x10%L 167,0 (62-274) 151,5 (1-800) 0,421
RDW, % 13,6 (12,5-14,3) 16,8 (14,6-27,5) <0,001
BUN, mg/dL 19,5 (10-132) 38,5 (4-126) 0,118
Kreatinin, mg/dL 0,89 (0,49-7,74) 1,22 (0,06-9,45) 0,386
GFR, mL/dk/1,73 m? 89,0, 8, 90 51,5 (5-90) 0,158

TA: Tansiyon, SS: Solunum sayisi, CRP: C-Reaktive Protein, PLT
BUN: Kan Ure Azotu, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, *Mann-Whitney U Testi

: Trombosit, RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi,

Ayni sekilde 72. saat RDW gruplar1 skorlama sistemleri agisindan
karsilastirildiginda; SOFA, gSOFA agisindan anlamli fark goriillmezken, APACHEII
ve Charlson komorbidite indeksi agisindan anlamli fark gorildi (siraswla p= 0.011,

p=0.027). Nitrisyon parametreleri agisindan da anlamli fark goriilmedi (Tablo 14).
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Tablo 14. YBU’deki hastalarin skorlama sistemleri ve niitrisyon parametreleri ile 72.

saat RDW gruplari arasindaki iligki

RDW (72. saat)
<14,5 >14,5
median median p-Value!
(min-maks) (n=10) (min-maks) (n=90)
SOFA 3,5 (2-8) 6,0 (0-20) 0,053
gSOFA 1(0-2) 1(0-3) 0,053
APACHEII 13,5 (6-24) 18,0 (6-43) 0,011
Pa0y/ FiO2, mmHg 240 (69-395) 180 (41-673) 0,309
Charlson K1 3(1-8) 5 (0-12) 0,027
Fe, pg/dL 455 (17-81) 37,0 (4-422) 0,798
TDBK, pg/dL 215,5 (112-402) 221,0 (52-1018) 0,917
TS, % 17 (8-51) 17 (2-95) 0,798
Ferritin, ng/mL 144.4 (46,5-1263,0) 240,0 (8,8-37938,0) 0,917
B12, pg/mL 462,5 (160-1500) 505,0 (59-1500) 0,597
Folik Asit, ng/mL 8,84 (2,88-23,40) 7,83 (1,60-24,10) 0,493

Fe: Demir, TDBK: Total Demir Baglama Kapasitesi, TS: Transferrin Saturasyonu, KI: Komorbidite Indeksi,

!Mann-Whitney U Testi

Calismada hem yatis hem de 72. saat RDW degerlerinin anlamli olabilecegi

diistiniilen parametreler ile korelasyon analizi yapildi. Yatis RDW’si ile SOFA,

APACHEII gibi parametreler ile arasinda anlamli iliski goriilmedi (Tablo 15).

Tablo 15. Segilmis parametrelerin yatis RDW’si ile korelasyon analizleri

RDW (%) (yatis)
Degerler p-Value
SOFA 0,169 0,094
qSOFA -0,020 0,842
APACHEII 0,056 0,581
CRP, mg/L (yatis) -0,003 0,977
PCT, ng/mL (yatis) 0,103 0,306
Laktat, mmol/L (yatis) 0,160 0,111

CRP: C-Reaktif Protein, PCT: Prokalsitonin, RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi

Ayni sekilde 72. saat RDW ile bakilan korelasyon analizinde; CRP, qSOFA,
SOFA, APACHEII, PCT degerleri ile iliski yokken, laktat ile istatistiksel olarak

anlaml zayif korelasyon goriildii.
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Tablo 16. Segilmis parametrelerin 72. saat RDW’si ile korelasyon analizleri

RDW (%) (72. saat)
Degerler r p-Value
SOFA 0,179 0,074
gqSOFA 0,000 0,998
APACHEII 0,099 0,326
CRP, mg/L (72. saat) -0,013 0,897
PCT, ng/mL (72. saat) 0,013 0,897
Laktat, mmol/L (72. saat) 0,298 0,003

CRP: C-Reaktive Protein, PCT: Prokalsitonin, RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi

Tek degiskenli analizler sonucunda hastalarin RDW, PCT, SOFA, APACHEII,
gqSOFA, GKS, sepsis gibi degiskenlerin 28. giin sagkalimi etkiledigi izlendi. Bu
degiskenlerle yapilan lojistik regresyon analizi sonucunda ii¢ degiskenin 28 giinliikk
mortaliteyi bagimsiz olarak etkiledigi bulundu. Bunlar sepsis, RDW ve APACHEII
skoruydu (Tablo 17).

Tablo 17. Yatis RDW, Sepsis ve APACHEII i¢in lojistik regresyon analizi

OR %95 Cl P-value
RDW (%) (yatis) 1,218 1,035-1,432 0,017
APACHEII 1,106 1,040-1,175 0,001
Sepsis 2,986 1,089-8,185 0,033

OR: Odds Ratio, RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, CI: Confidence Interval, giiven araligi

Hastalarin yatis ve 72. saat RDW, APACHEII ve RDW+APACHEII degerleri
icin ROC egrileri ¢izildi. Yatis RDW i¢cin AUC 0.665, APACHEII i¢cin AUC 0.710
iken her ikisinin toplami olan RDW+APACHEII i¢in AUC 0.743 olarak anlamli
bulundu. Bakilan 72. saat RDW ig¢in AUC 0.657, APACHEII i¢in AUC 0.710 iken her
ikisinin toplami olan RDW+APACHEII i¢cin AUC 0.741 olarak anlaml1 bulundu (Sekil
3).
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ROC Edrisi

A 'Y A
— RDW (yatig)
—— APACHEI
0s RDW (yatis) + APACHEII
' Referans Gizgisi
0,6 s
E / c
=
]
== _
=]
]
04 06 VR 1,0
1 - Segicilik
cutoff  Duyarhihk  Segicilik AUC (%95 CI) p-Value
RDW (%) (yatis) 16,95 0,679 0,653 0,665 (0,547-0,784) 0,011
APACHEII 15,50 0,893 0,458 0,710 (0,601-0,820) 0,001
RDW (%) (yatis) + APACHEII 35,30 0,786 0,611 0,743 (0,632-0,854) <0,001

RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, AUC: Area Under Curve, Egri Altinda Kalan Alan, CI: Confidence Interval, giiven aralig1
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ROC Egrisi

1,0
B
RDW (72, saat)
— APACHEI
— RDW (72, saat) + APACHEIl
05 Referans Gizgisi
06
=
K
>
5
(m]
04
02
0,0 U
00 02 04 0 08 10
1 - Segicilik
Biyobelirteg cutoff  Duyarhlik  Secicilik AUC (%95 CI) p-Value
RDW (%) (72. saat) 15,95 0,786 0,486 0,657 (0,536-0,779) 0,015
APACHEII 15,50 0,893 0,458 0,710 (0,601-0,820) 0,001
RDW (%) (72. saat) + APACHEII 37,50 0,714 0,722 0,741 (0,630-0,853) <0,001

RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, AUC: Area Under Curve, Egri Altinda Kalan Alan, CI: Confidence Interval, Giiven Aralig:

Sekil 3. YBU hastalarinda mortaliteyi dngdren belirteclerin ROC analizleri. (A) YBU
hastalarinda yatis RDW, APACHEII skoru ve RDW+APACHEII degeri (B) 72. saat
RDW, APACHEII skoru ve RDW+APACHEII degerinin, 28 giinliik mortaliteyi

ongorme yetenekleri

Hastalarin yatis ve 72. saat laktat, RDW ve laktat+RDW i¢in ROC egrileri
¢izildi. Yatis laktat i¢in AUC 0.704 bulunurken iki parametrenin toplami olan yatis
laktat+RDW i¢in AUC 0.695 olarak anlamli bulundu. Benzer sekilde 72. saat laktat ve
RDW parametrelerin ROC egrileri ¢izildi. Laktat 72. saat AUC’si 0.760 bulunurken,
iki parametrenin toplami olan 72. saat laktat+RDW AUC’si 0.690 bulundu ve anlamli
idi (Sekil 4).
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ROC Egrisi

1,0
A
— Laktat (yatig)
—— RDW (yatig)
RDW (yatis) + Laktat (yatis)
0,8 Referans Cizgisi
0.5
=
E
>
)
(m]
04
0,2
0,0
0,0 02 04 0,5 08 1,0
1 - Segicilik
Biyobelirteg cutoff  Duyarhhik Secicilik AUC (%95 CI) p-Value
Laktat (mmol/L) (yatis) 1,15 0,750 0,569 0,704 (0,593-0,815) 0,002
RDW (%) (yatis) 16,95 0,679 0,653 0,665 (0,547-0,784) 0,011
Laktat (mmol/L) (yatis) + 22,75 0,393 0,958 0,695 (0,577-0,813) 0,003
RDW (%) (yatis)

RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, AUC: Area Under Curve, Egri Altinda Kalan Alan, CI: Confidence Interval, Giiven Araligi
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ROC Egrisi

B 1,0
,-’;/ — Lactat (V2. saat)
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1 - Segicilik
Biyobelirteg cutoff  Duyarhlik  Secicilik AUC (%95 CI) p-Value
Laktat (mmol/L) (72. saat) 0,85 0,964 0,472 0,760 (0,665-0,855) <0,001
RDW (%) (72. saat) 15,95 0,786 0,486 0,657 (0,536-0,779) 0,015
Laktat (mmol/L) (72. saat) + 17,70 0,714 0,569 0,690 (0,573-0,808) 0,003

RDW (%) (72. saat)
RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, AUC: Area Under Curve, Egri Altinda Kalan Alan, CI: Confidence Interval, Giiven Arahig

Sekil 4. YBU hastalarinda mortaliteyi 6ngoren belirteglerin ROC analizleri. (A) YBU
hastalarinda yatis laktat, RDW ve laktat+RDW degerlerinin (B) 72. saat laktat, RDW

ve laktat+RDW degerlerinin, 28 giinliik mortaliteyi 6ngdrme yetenekleri

Hastalarin yatis ve 72. saat PCT, RDW ve PCT+RDW i¢in ROC egrileri ¢izildi.
Yatis PCT icin AUC 0.645 bulunurken iki parametrenin toplami olan yatis PCT+RDW
igin AUC 0.633 olarak anlamli bulundu. Benzer sekilde 72. saat PCT ve RDW
parametrelerinin ROC egrileri ¢izildi. PCT 72. saat AUC’si 0.660 bulunurken, iki
parametrenin toplami olan 72. saat PCT+RDW AUC’si 0.681 bulundu ve anlamli idi
(Sekil 5).
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ROC Egdrisi

A 1,0
— Prokalsitonin (yatig)
—— RDW (yatig)
RDW (yatig) + Prokalsitonin (yatis)
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1 - Secicilik
Biyobelirtec cutoff  Duyarhihk  Segicilik AUC (%95 ClI) p-Value
Prokalsitonin (ng/mL) (yatis) 0,73 0,786 0,542 0,645 (0,534-0,756) 0,024
RDW (%) (yatis) 16,95 0,679 0,653 0,665 (0,547-0,784) 0,011
Prokalsitonin (ng/mL) (yatis) 22,30 0,500 0,764 0,633 (0,512-0,754) 0,039
+ RDW (%) (yatis)

RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, AUC: Area Under Curve, Egri Altinda Kalan Alan, CI: Confidence Interval, Giiven Arahg1
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ROC Egrisi

B 1.0
— Prokalsitonin (72. saat)
——RDW (72. saat)
RDW (72. saat) + Prokalsitonin (2. saat)
e Referans Gizgisi
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1 - Segicilik
Biyobelirteg cutoff Duyarhlik  Secicilik AUC (%95 CI) p-Value
Prokalsitonin (ng/mL) (72. saat) 0,32 0,786 0,486 0,660 (0,545-0,775) 0,013
RDW (%) (72. saat) 15,95 0,786 0,486 0,657 (0,536-0,779) 0,015
Prokalsitonin (ng/mL) (72. saat) + 21,14 0,607 0,764 0,681 (0,560-0,802) 0,005

RDW (%) (72. saat)
RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, AUC: Area Under Curve, Egri Altinda Kalan Alan, CI: Confidence Interval, Giiven Arahig

Sekil 5. YBU hastalarinda mortaliteyi 6ngoren belirleglerin ROC analizleri. (A) YBU
hastalarinda yatis PCT, RDW ve PCT+RDW degerlerinin (B) 72. saat PCT, RDW ve
PCT+RDW degerlerinin, 28 giinliik mortaliteyi ngérme yetenekleri

Hastalarin SOFA, yatis ve 72. saat RDW, SOFA+RDW parametreleri i¢in ROC
egrileri ¢izildi. SOFA i¢in AUC 0.740 bulunurken iki parametrenin toplami olan
SOFA+RDW (yatis) icin AUC 0.756 olarak anlamli bulundu. Benzer sekilde
SOFA+RDW (72. saat) parametresi igin ROC egrisi ¢izildi ve AUC’si 0.756 olarak
anlaml1 bulundu (Sekil 6).
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ROC Egrisi
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1 -Secicilik
Biyobelirtec cutoff Duyarhhk Secicilik AUC (%95 CI) p-Value
SOFA 6,50 0,750 0,639 0,740 (0,630-0,850) <0,001
RDW (%) (yatis) 16,95 0,679 0,653 0,665 (0,547-0,784) 0,011
SOFA + RDW (%) (yat1s) 26,25 0,679 0,792 0,756 (0,639-0,873) <0,001

RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, AUC: Area Under Curve, Egri Altinda Kalan Alan, CI: Confidence Interval, Giiven Araligi
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ROC Egrisi
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1 - Segicilik

Biyobelirteg cutoff  Duyarlihk  Secicilik AUC (%95 CI) p-Value
SOFA 6,50 0,750 0,639 0,740 (0,630-0,850) <0,001
RDW (%) (72. saat) 15,95 0,786 0,486 0,657 (0,536-0,779) 0,015
SOFA + RDW (%) (72. saat) 27,55 0,679 0,861 0,756 (0,638-0,875) <0,001

RDW: Eritrosit Dagilim Genisligi, AUC: Area Under Curve, Egri Altinda Kalan Alan, CI: Confidence Interval, Giiven Arahig

Sekil 6. YBU hastalarinda mortaliteyi dngdren belirteclerin ROC analizleri. (A) YBU
hastalarinda SOFA, yatis RDW ve SOFA+RDW (yatis) degerlerinin (B) SOFA, 72.
saat RDW ve SOFA+RDW (72. Saat) degerlerinin, 28 giinliikk mortaliteyi 6ngérme
yetenekleri

Son olarak RDW’nin kategorize edildigi cutoff %14.5 degerine gore yatis
RDW’nin mortalite i¢in se¢iciligi %15.3, duyarliligi %92.9 olurken, pozitif prediktif
degeri 29.9, negatif prediktif degeri 84.6 bulundu. Ayn1 sekilde 72. saat RDW’ nin
mortalite i¢in duyarlilign %92.9, segiciligi ise %11.1 olurken, pozitif prediktif deger
28.9, negatif prediktif deger 80.0 bulundu.
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5. TARTISMA

Calismamizda YBU’ye yatis1 olan hastalar igin 28. giin sagkalim ile iliskili
basta Ongoriilen biyobelirteglerden RDW olmak {izere diger biyobelirtecler ve ek
olarak hastalarin yatis vitalleri, kan gazlari, geldikleri servis, yatis sebepleri, skorlama
sistemleri, mevcut komorbiditeleri, transfiizyon hikayeleri, entiibasyon durumlari,
niitrisyon parametreleri, bdbrek fonksiyonlari da degerlendirilerek birgok
parametrenin sonucu tahmin etkisi planlanmigtir. Calismanin sonucunda hem yatis
hem de 72. saat RDW degerinin 28. giin sagkalimi gostermede faydali oldugu
bulundu.

RDW-mortalite iliskisinin mekanizmasi agik olmamakla birlikte, bu iligki
inflamasyon ve inflamasyonun hastalik patofizyolojisine katkist ile iligkili olabilir (2).

Lippi ve arkadaslariin, 2009 yilinda yaymlanan Italya’da yapilan 3845
hastada retrospektif ¢alismada artan RDW ile inflamatuvar biyobelirteglerdeki
degisiklikler arasindaki iligki genel hasta popiilasyonlarinda incelenmistir. Daha
yiilksek RDW ayaktan hastalardaki artmis inflamasyon belirtegleri ile iliskilidir.
Calisma ilk defa ¢ok sayida karistirici faktdrden bagimsiz olarak bazal bakilan CRP
ve ESR ile RDW'nin gii¢lii, dereceli bir iligkisini (P <0.001) gostermektedir (22).
RDW’nin inflamasyona bagli olarak artisina isaret ediyor olabilir. Bu nedenle farkli
hasta gruplarinda farkli sonuglar bildiriliyor olabilir. Ancak bizim ¢alismamizda CRP
ve RDW arasinda iliski gosterilememistir. Bunun nedeni ¢alismamiza alinan hasta
sayisinin az olmasi olabilir.

Kritik hastalar iizerinde yapilan ¢alismamizda; daha 6nce yapilmig ¢alismalarin
bliyiik kismin1 dogrular nitelikte oldugu ve RDW ile mortalite arasinda anlamli bir
iliski oldugu bulundu. Meynaar ve arkadaslar1 (97) retrospektif olarak karma bir
YBU'de 2915 hastay inceledi ve bagvuru sirasindaki yiiksek RDW'nin hastane
mortalitesi ile iligkili oldugunu buldu. Ayrica ¢ok degiskenli analizde RDW,
APACHEII ve yas mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulundu. Bazick ve
arkadaslar1 (98) 51.413 hastanin katildig1 genis bir YBU hasta popiilasyonunda yapilan
retrospektif ¢ok merkezli bir calismada RDW bes kategoriye ayirdi ve her bir artan
araligin artan mortalite ve bir kan dolagimi1 enfeksiyonu (en sik etkenler koagiilaz

negatif stafilokok) edinme riskinin artmasi ile iligkili oldugunu bulmuslardir. Otero ve
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arkadaglar1 (99) 500 kritik cerrahi hastasini inceledi; %47'si basvuruda yiiksek
RDW'ye sahipti ve yiikksek RDW, mortalitede iki kat artisla iliskiliydi. Onceki
caligmalara ek olarak, calismamizda sagkalim iizerine sadece yatis RDW’si degil 72.
saat RDW degerine de bakildi ve anlamliligini korudugu goriildii.

Wang ve arkadaglarinin Cin’de 2011 yilinda yapmis oldugu tek merkezli bir
calismada, 602 kritik hastada (medikal ve travma hastas1 varken cerrahi hastasi dahil
edilmedi) artmis RDW ile hastane 6liimlerinde 1,6 kat artis bildirilmistir (100). Ayni
zamanda RDW ile APACHEII kullanimimin mortaliteyi 6dngdrebilirligini artirdig
goriildii. Calismamiz mortalite ¢alismalarinin ¢ogu ile uyumlu olup hem yatis hem de
72. saat RDW degerlerindeki artisin 28 giinliik mortalite ile iligkili oldugunu gosterdi.
Mortalite ¢alismalarinda genel olarak hasta sayisi fazla olmasina karsilik, bizim
calismamizda da hem yatis hem 72. saat RDW’ye bakilmasi ve karsilastirilan
parametre sayisinin fazla olmasi ¢alismamizin {istiin olan yonlerinden biridir.

Jandial ve arkadaslar1 2017 yilinda yayinlanan Hindistan’da yapilan ¢calismada
basvuru sirasinda agir sepsisli 200 hastanin bagvuru sirasindaki RDW ile 30 giinliik
mortalite arasindaki iliskiye bakilmis ve siddetli sepsis hastalarinda RDW, 30 giinliik
mortalite ile dereceli bir iliski oldugunu gostermesine ragmen 30 giinliikk mortalitenin
bagimsiz bir belirleyicisi olarak bulunmamistir. APACHEII skoru ise 30 giinliik
mortalitenin bagimsiz belirleyicisi olarak gézlenmistir (101).

Ozdogan ve arkadaslariin Adana Numune Egitim Arastirma Hastanesinde
103 hastada yapmis oldugu, 2015 yilindaki ¢ok merkezli gozlemsel ¢aligmasinda
yogun bakimda toplum kokenli intrabdominal sepsis nedeni ile izlenen hastalarin
RDW degerleri ile hasta mortalitesi arasinda anlaml iliski goriilmistiir. RDW'nin
6lim riski ve kan dolasim1 enfeksiyonu riski ile ¢ok giiclii iliskili oldugunu ve bu riskin
diger risk faktorlerinden bagimsiz oldugunu gostermektedir (102). Bu g¢alismada
sadece intraabdominal sepsis hastalari iizerinde degerlendirme yapilmistir. Bizim
hasta poptilasyonumuz, medikal nedenlerle yogun bakima kabul edilen farkli tanilarda
hastalardan olugmaktaydi. Septik olan hastalar odaklarma gore ayr1 olarak
degerlendirilmemisti. Calismamizda RDW ile sepsis arasinda anlaml iliski
goriilmemistir, bu durum septik hasta sayisinin istatistiksel anlamliliga ulasacak sayida

olmamasina bagl olabilir.
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Lorente ve arkadaslart (103) 2014 yilinda 297 agir septik hastay1 igeren alti
Ispanyol Yogun Bakim Unitesinde prospektif, gdzlemsel, cok merkezli bir ¢alisma
yapti. RDW 1, 4 ve 8’inci giinlerde bakildi ve son nokta 30 giinliik mortalite idi. Septik
hastalarda RDW'nin 1’inci (p<0.001), 4’tincii (p=0.005) ve 8'inci (p=0.03) giinlerde
30 giinliik mortalite ile iligkili oldugunu gosterdi.

Han ve arkadaslar1 (104) RDW'nin uzun vadeli prognostik degerini arastirdi.
Retrospektif gozlemsel ¢alismada agir sepsisli 4264 hasta alind1 ve 4 yillik mortaliteyi
ongormek i¢in RDW iligkisi bakildi. RDW’nin AUC 0.64 idi. Sonu¢ olarak RDW
degerleri, kritik hastalardaki uzun vadeli tiim nedenlere bagli 6liimleri anlamli sekilde
ongdrmektedir.

Kritik hastalarin ¢ogu calismasi bagvuru sirasinda elde edilen RDW ile klinik
sonuclar arasindaki iliskiyi degerlendirmistir. Az sayida calisma hastanede yatis
boyunca RDW'nin kinetigini degerlendirmistir. Kim ve arkadaslari (105) 2013 yilinda
yayinlanan ¢alismada; acil servise kabul edilen siddetli sepsis veya septik soku olan
329 hastay1 prospektif olarak degerlendirdi. Calisma bazal ve 72. saat RDW
degisiminin ARDW'lerin %0.2’den fazla oraninda artisinin, daha ytiksek 28 giinliik
mortalite ile iligkili oldugunu gostermistir.

Zhang ve arkadaslarinin (106) 2013 yilinda yaptigi ¢alismaya 1539 hasta
katilmis ve YBU girisinde 6l¢iilen RDW'nin mortalite ile iliskili oldugunu, ancak
prediktif degerinin suboptimal oldugunu saptadilar (AUC 0.62). Bizim calismamizda
da yatis RDW i¢in AUC 0.665, 72. saat RDW i¢in AUC 0.657 minimal yiiksek
olmakla beraber benzer bulundu ancak RDW'nin tekrarlanan Glglimlerinin kritik
hastalarda ilave prognostik deger saglamadigi savunulmustur. Hastalara yogun bakim
siresince rastgele 3, 6, 10, 13, 17 ve 20. gilinlerde bakilan RDW sonucunda
ARDW!'lerin hi¢birinin hastanede mortalite ile iliskili olmadigin1 gostermistir. Bizim
calismamizda da yatis ve 72. saat RDW arasindaki farkin mortalite ile anlamli iliskisi
gosterilememistir (Tablo 8).

Hunziker ve arkadaslarinin 2012 yilinda yayinlanan Amerika’da yapilan
gbzlemsel kohort ¢alismasinda farkli YBU’lerden elde edilen RDW &lciimleri olan
17.922 YBU hastas: alind1. Gériildii ki RDW, hastane i¢i mortalite ile anlamli olarak
iliskiliydi (RDW'deki %1 artis basina OR:1.14, p<0.001). Ayrica basitlestirilmis akut
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fizyolojik skoruna RDW eklenmesi, hastane ici mortalite ve YBU mortalitesini
ongormede (P <0.001) anlaml oranda katki sagladi (107).

Sadaka ve arkadaslar1 (23) retrospektif olarak septik soklu 279 hastay1 inceledi
ve RDW artisinin daha yiiksek YBU mortalitesi ile iliskili oldugunu gosterdi. Septik
hastalarda yiiksek RDW ilavesinin APACHEII’de AUROC‘u 0.69 dan 0.77’ye
cikardigini gosterdi. Oh ve arkadaslar1 (108) siirekli renal replasman ile tedavi edilen
hastalarda SOFA’ya yiliksek RDW eklemenin AUROC’ u 0.69’ dan 0.75’ e ¢ikardigini
buldular. SOFA degerine ek RDW bakilan calisma yogun bakim hastalarinda
yapilmamistir. Bizim ¢alismamizda, RDW yogun bakimlarda kaydedilmesi zorunlu
olan APACHEII’nin yani sira diger ¢alismalardan farkli olarak laktat, PCT, SOFA ile
de kombine edildi. Hastalar icin RDW degerinin hem tek basina hem de APACHEII,
SOFA skoru laktat, prokalsitonin ile kombinasyonlarinin degerlendirilmesi yapildi.

Calismamizda APACHEII i¢in AUC 0.710 iken yatis RDW’nin eklenmesi
RDW+APACHEII i¢in AUC 0.743’¢ ¢ikti. RDW (72. saat) eklenmesi ise AUC"yi
0.710°dan 0.741’e yiikseltti. APACHEII degerine hem yatis hem de 72. saat RDW
eklenmesinin anlamli oranda katki sagladigi gortildii.

APACHEII’ye RDW’nin eklenmesiyle AUC’de olusan yiikselmeye benzer
sekilde; SOFA i¢in 0.740 bulunan AUC degeri yatis ve 72. saat RDW’nin
eklenmesiyle her ikisi iginde AUC 0.756’ya yiikseldi ve SOFA’ya RDW’nin
eklenmesinin 28 giinliikk mortaliteyi 6ngérmede anlamli katki sagladigi goriildii. Diger
caligmalardan farkli olarak RDW ile beraber degerlendirilen PCT ve laktat i¢in yapilan
ROC analizi sonucunda yatis ve 72. saat laktata eklenen RDW’nin AUC degerlerinde
diisiise neden oldugu, benzer sekilde yatis PCT’ye eklenen RDW’nin AUC’yi
diistirdtigii, 72. saat PCT’ye eklenen RDW’nin ise AUC degerinde yiikselmeye neden
oldugu goriildii.

RDW’nin mortalite belirleyici ¢alismalar1 sadece YBU’de yatan hastalarda
degil diger ayaktan ve sistemik hastaliklarla ilgili de yapilmistir (Tablo 18).

Perlstein ve arkadaslar1 tarafindan Amerika’da yapilan ve 2009 yilinda
yayinlanan ¢alismada 1988-1994 tarihleri arasinda 15.852 yetiskinde RDW'in tiim
nedenlere bagl oliimlerle ve KVH, kanser ve kronik alt solunum yolu hastalig
mortalitesi ile iligkisi incelendi. Hastalar 31 Aralik 2000 tarihine kadar mortalite

acisindan takip edildi. Biitiin nedenlere bagl 6liimler icin HR 1.23, KVH bagl 6liimler
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icin HR: 1.22, kronik alt solunum yolu hastaliklarina bagli dliimler i¢in HR: 1.32
bulundu (Tablo 18) (2).

Tonelli ve arkadaslarinin yaptigi 2008 yilinda yayinlanan Kanada’da yapilan
calismada RDW ile bazal kalp yetersizligi olan koroner hastaligt olan bir
poplilasyonda RDW ile tiim nedenlere bagli 6liim ve olumsuz kardiyovaskiiler
sonuclar arasindaki iliski aragtirilmis. Toplamda 4111 hasta alinmis. Sonucta bazal
RDW seviyesi ile diizeltilmis tiim nedenlere bagli 6liim riski arasinda anlaml bir iligki
oldugu goriilmiistiir (RDW'de yiizde basina artis orani, %1,14). Daha 6nce miyokard
infarktiisii geciren, ancak baslangicta semptomatik kalp yetmezligi olan kisilerde
yiikksek RDW diizeyleri ile 6liim riski ve kardiyovaskiiler olaylar arasinda dereceli bir
bagimsiz iliski bulunmus (19). Bizim ¢alismamizda 34 kardiyovaskiiler hastaliga sahip
hasta vardi ve RDW yiiksekligi ile arasinda illigski goriilmedi. Bunun nedeni gruplar
arasinda hasta sayilar arasindaki belirgin farklilik olmasi olabilir.

Yapilan ¢aligmalarda ek olarak yaslanma ile birlikte RDW nin kademeli artis
oldugu gosterilmistir (1, 109). Bizim ¢alismamizda yas ile hem RDW hem de sagkalim
arasinda iligski bulunmadi. RDW ig¢in kategorize edilen gruplar arasindaki hasta sayisi
dengesizligine bagl olabilecegi diistiniildii.

Yapilan baska bir ¢alismada (109) erkek hastalarla RDW arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki goriilirken, baska c¢alismada (22) kadinlarda erkeklerden
(%13.8’e %13.3; p <0.001) biraz daha fazla RDW yiiksekligi oldugu gosterilmis. Bu
caligmalarin aksine bir diger caligmada (110) RDW gruplar1 arasinda anlamli cinsiyet
farklilig1 goriilmedi. Bizim ¢alismamizda cinsiyet ile hem sagkalim hem de RDW

degerleri arasinda iligki goriilmedi.
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Tablo 18. Niifus bazli calismalarda RDW ile mortalite arasindaki iliski (6)

Calisma,
Referans

Calisma
popiilasyonu

Ortalama
takip

Sonuc¢

Perlstein ve
ark. (2)

Patel ve ark.

()

Zalawadiya ve
ark. (111)

Chen ve ark.
(112)

Lappe’ ve ark.
(113)

Lam ve ark.

(114)

Arbel ve ark.
(115)

Horne ve ark.
(116)

15852 yetiskin,
yas >20 y1l

8175 yetiskin, yas

>45 yil

15460 yetiskin,
yas >20 y1l

3226 yetigkin, yas

>35 yil

449 yetiskin, yas

59+ 12 yil

36226 yetiskin
>65 yil

3226 yetigkin, yas

>40 y1l

17197 yetiskin,
yas >40 y1l

8,7 yil

7,9 yil

14,5 y1l

15,9 yil

8,4-15,2 y1l

10 yil
(maksimum)

Syl

1,9 yil

-Biitiin nedenlere bagli dliimler i¢in HR 1.23 (95%
Cl, 1.18-1.28)

-KVH bagl oliimler i¢in HR: 1.22 (95% CI, 1.14—
1.31)

-Kronik alt solunum yolu hastaliklarina bagh
oltimler igin HR: 1.32 (95% CI, 1.17-1.49)

-Biitiin nedenlere bagl olimler i¢in HR (en diisiik
RDW beste birlik dilimine kargin en yiiksek): 2.0
(95% ClI, 1.4-2.8)

-KVH bagli dliimler i¢cin HR (en diisiik RDW beste
birlik dilimine karsin en yiiksek): 2.1 (95% CI, 1.3—
3.4)

-Kanser nedenli 6liimler i¢in HR (en diisik RDW
beste birlik dilimine karsin en yiiksek): 1.7 (95% CI,
0.8-3.5)

-Diger nedenlere baglh dliimler i¢in HR (en diisiik
RDW beste birlik dilimine kargin en yiiksek): 2.0
(95% Cl, 1.1-3.6)

- Biitlin nedenlere bagh 6liimler i¢in HR: kadinlarda
1.22 (95% CI, 1.14-1.31) ve erkeklerde 1.29 (95%
Cl, 1.20-1.38)

-Koroner arter hastaligma bagli éliimler i¢in HR:
kadimlarda 1.17 (95% CI 1.07-1.28) ve erkeklerde
1.25 (95% CI 1.13-1.39)

-Kardiyovaskiiler 6liimler i¢in HR: kadinlarda 1.18
(95% CI 1.03-1.35) ve erkeklerde 1.27 (95% CI
1.17-1.37)

-Biitlin nedenlere bagli 6liimler i¢cin HR: 1.46 (95%
Cl, 1.17-1.81)

-Kardiyovaskiiler dliimler i¢in HR: 1.45 (95% CI,
0.95-2.21)

-Kardiyovaskiiler nedenli olmayan 6liimler i¢in HR:
1.46 (95% CI, 1.13-1.88)

-Biitiin nedenli 6liimler i¢in HR: 1.33 (95% CI, 1.15—
1.55)

-Biitlin nedenli 6liimler i¢cin HR (<%16,6’ya karsin
RDW >%16,6): 2.31 (%95 CI rapor edilmedi;
p<0.05)

-Biitlin nedenli dliimler i¢in HR (<%13 RDW’ ye
karsin >%17): erkeklerde 4.57 (95% CI, 3.35-6.24)
ve kadinlarda 3.26 (95% Cl, 2.49-4.28)

-Biitlin nedenli 6liimler i¢in HR: 1.46 (95% CI, 1.12—
1.89)

-Kardiyovaskiiler 6liimler i¢in HR: 1.22 (95% CI,
0.67-2.20)
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Malignite i¢in yapilan ¢aligmalarda kolorektal kanser (20), meme kanseri
(117), akciger kanseri (118), multipl myelom (119) hastalarinda RDW yiiksekliginin
mortalite i¢in anlamli oldugu bulundu. Bizim ¢alismamizda 29 malignitesi olan hasta
vardi ve RDW ile malignite arasinda bir iliski gosterilemedi. Calismamizda
malignitesi olan hasta sayisinin az olmast hem de diger ¢alismalarda bakilan malignite
alt cesitleri icin ayr1 bir veri olmamasi bu sonuca neden olmus olabilir.

Bir¢ok ¢alismada RDW yiiksekliginin hem diyabetus melitus (120), hem
karaciger hastaligi (121) hem de kronik bobrek yetmezligi (122) olan hastalarda
mortaliteye anlamli etkisi gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda bu anlamli iligki
gosterilememistir. Bunun nedeni yapilan ¢alismalarin mevcut hastaliga etki edebilecek
coklu organ yetmezligi olan kritik hastalar iizerinde yapilmamis olmasi ve hasta
sayisinin az olmasi olabilir.

Calismamizin avantajlari; hastalarin verileri hem yatis hem de 72. saat verileri
olarak kaydedildi ve ¢ok sayida parametre degerlendirmeye alindu.

Calismamizin kisithiliklar1 ise; hasta sayisinin az olmasi, ¢alismanin tek
merkezli olmasi, hastalarin niitrisyonel durumlarinm YBU yatist ile es zamanl degil,
mevcut sistemdeki son 6 ay taramasi ile bulunup kisitl degerlendirilmis olmasi,
hastalarin yatis vitalleri ve kan gazi degerlerinin kayit edilirken mekanik ventilator
ayarlarinin, vazopressor destegi alip almamasinin kayit edilmemesidir.

Sonug olarak RDW; yogun bakim {initesinde 28. giin sagkalimi dngorebilecek
kolay yorumlanabilir, maliyeti uygun bir 6l¢imdiir. Bu korelasyonun altinda yatan
mekanizmay1 ve bu parametreyi pratikte kullanmanin klinik etkisini daha iyi
tanimlamak i¢in daha fazla hasta sayisi ve ¢alisma siiresi uzun g¢aligsmalara ihtiyag

vardir.
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6. SONUC

Calismamizda hastalarin demografik o6zellikleri bakildiginda hastalarin
skorlama sistemlerinden GKS, SOFA, gSOFA, APACHEII, hastada sepsis,
entiibasyon ve transfiizyon varligi, hem yatis hem 72. saat laktat, PCT, RDW, solunum
sayis1, lenfosit sayisi, BUN degeri ile 28. giin sagkalim arasinda iligki bulundu. Viicut
sicakligi i¢in sadece yatis degeri iken, nabiz, trombosit sayisi, HCO3 degerlerinin ise
72. saat degerleri ile sagkalim arasinda iligki goriildii.

RDW’yi normal ve yiiksek olarak kategorize ettikten sonra parametreler ile
iligkisine baktigimizda yatis RDW igin transfiizyon, PO2/ FiO2 oran1 ve Charlson
komorbidite indeksi iki grup arasinda farkliyken, 72. saat i¢in nabiz, transfiizyon ve
Charlson komorbidite indeksi istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Hastalarin hem yatis hem de 72. saat RDW degerleri ile SOFA, APACHEII,
CRP gibi parametreler arasinda korelasyon goriilmedi.

Hastalar i¢in yatis RDW, sepsis ve APACHEII'nin 28. giin sagkalim i¢in
bagimsiz risk faktorii oldugu bulundu.

Sonug olarak yatig ve 72. saat RDW degerleri hem tek baslarina hem de
APACHEII skoru ve SOFA skoru ile degerlendirildiginde 28. giin sagkalim igin
anlamli bir biyobelirtectir. Bu nedenle basit, ucuz, tekrarlanabilir, kolay ulagilabilir bir

belirte¢ olan RDW, kritik hastalarda kullanilabilecek prognostik bir belirtectir.
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