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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Çocuk yoğun bakım ünitelerinde en güvenilir performans belirleyicisi 

mortalite oranlarıdır. Hastanın risk durumunu erken belirleyip, doğru tedaviyi uygula-

mak için, çocuk yoğun bakımda yatan hastalarda mortaliteyi etkileyen faktörlerin 

tanımlanması önemlidir. Çalışmamızın amacı; çocuk yoğun bakıma kabul edilen  has-

taların CRP, kan laktat ve glukoz düzeylerinin mortalite ile ilişkisini analiz etmektir. 

Mortaliteyi hesaplamada çocuk yoğun bakım pratiğinde yaygın olarak kullanılan ‘Pe-

diatric Risk of Mortality III’ PRISM III ve ‘Pediatric Sequential Organ Failure Assess-

ment’ pSOFA skorları kullanılmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma retrospektif tipte, gözlemsel bir çalışmadır. Çalışma 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Konya Şehir Hastanesi 3. Basamak Çocuk Yoğun Bakım 

Ünitesinde (ÇYBÜ) yapıldı. Diyabetik ketoasidoz, metabolik hastalık, kronik kalp has-

talığı veya kronik akciğer hastalığı tanısı olmayan 28 gün 18 yaş arası kız ve erkek 

hastalar çalışmaya dahil edildi. Hastane işletim sisteminden ve hasta dosyalarından ge-

rekli verilerine eksiksiz ulaşılabilen 274 hasta toplandı. Hastaların yaşı, cinsiyeti, 

ÇYBÜ’de hangi tanıyla takip edildiği, yatış süreleri, solunum destek durumları, inotrop 

destek durumları, exitus ve sağ kalım şeklinde mortaliteyi bildiren sonlanımları, PRISM 

III skorları, pSOFA skorları, yatışında görülen CRP, kan laktat ve glukoz düzeyleri kay-

dedildi ve istatistiksel analizleri yapıldı. 

Bulgular: Çalışmamıza 120’si (%43,8) kız ve 154’ü (%56,2) erkek olmak üzere toplam 

274 hasta dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortancası 37,5 ay (min 1, maks 216) (IQR 12-

120), yatış süresi ortancası 4,0 gün (min 1, maks 170) (IQR 2,0-7,0). Tanılar içinde en 

sık görüleni %14,6 ile zehirlenmeydi. İkinci sıklıkta %13,5 ile pnömoniler ve üçüncü 

sıklıkta ise %11,3 ile konvülsiyonlar gelmekteydi. Hastaların 181’i (%66,1) solunum 

desteği almıştı. Solunum desteği alanların 65’inin (%35,9)  mekanik ventilasyon ihti-

yacı olurken, 65’i (%35,9) yüksek akış oksijen tedavisi ve 51’i (%28,2) maske ile oksi-

jen tedavisi almıştı. Hastaların 43’ü eksitus olmuştu ve mortalite oranı %15,7 idi. Exitus 

olan hastaların CRP ortalaması 39,6±67,6 mg/L iken, sağ kalan hastaların CRP ortala-

ması ise 20,6±43,9 mg/L bulunmuştu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Glukoz değeri <60 mg/dl olanların %71,4’ü, 60-200 mg/dl olanların %10’u >200 mg/dl 

olanların ise %33,3’ü exitus olmuş, aralarında anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). 
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Exitus olan hastaların laktat ortalaması 7,3±6,6 mmol/L iken, sağ kalan hastaların laktat 

ortalaması 2,2±1,8 mmol/L bulundu ve aradaki fark anlamlıdır (p<0,001). Laktat değeri 

<2 mmol/L olanların %6’sı, 2-5 mmol/L olanların %13,8’i ve >5 mmol/L olanların ise 

%70’i exitus olmuş aralarında anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). Bu farklılık >5 

mmol/L olanlar ile diğer gruplar arasındaki farktan kaynaklanmıştır. Laktat için yapılan 

ROC analizine göre cut-off değeri 2,8 mmol/L idi (AUC: 0,776, sensitivitesi %67,4, 

spesifitesi %79,2, pozitif prediktivitesi % 37,7, negatif prediktivitesi % 92,9). Exitus 

olan hastaların PRISM III skor ortalaması 19,0±8,5 iken, sağ kalan hastaların PRISM 

III ortalaması ise 4,9±4,1 idi ve aradaki fark anlamlıydı (p<0,001). Exitus olma duru-

muna göre PRISM III skoru üzerinden yapılan ROC analizine göre cut-off değeri 12 

bulundu (AUC: 0,942, sensitivitesi %83,7, spesifitesi %96,1, pozitif prediktivitesi %80, 

negatif prediktivitesi %96,9). Exitus olan hastaların pSOFA ortalaması 11,0±3,4 iken, 

sağ kalan hastaların pSOFA ortalaması 4,7±2,5 idi ve aradaki fark anlamlıydı 

(p<0,001). Exitus olma durumuna göre pSOFA skoru üzerinden yapılan ROC analizine 

göre cut-off değeri 6 olarak bulundu(AUC: 0,932, sensitivitesi %93, spesifitesi %77,9, 

pozitif prediktivitesi %44, negatif prediktivitesi %98,4).  

Sonuç: CRP, Glukoz ve Laktat düzeylerinin mortalite ile ilişkisi incelendiğinde; glukoz 

ve laktatın mortalite ile ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunurken, CRP’nin morta-

lite ilişkisi ise anlamlı bulunmamıştır. Laktat düzeyi arttıkça mortalite artmaktadır. Glu-

koz değeri için bakıldığında ise hem hipoglisemi hem de hiperglisemi durumunda nor-

moglisemik duruma göre mortalite anlamlı seviyede yüksek bulunmuştur. ÇYBÜ’e ka-

bul eden hastaları mortalite yönünden değerlendirirken, skorlama sistemlerine ek olarak 

hastaların laktat düzeylerinin ve özellikle hipoglisemiyi de içerecek şekilde glukoz dü-

zeylerinin değerlendirmeye dahil edilmesinin daha optimal sonuçlara ulaşılmasını sağ-

layacağını düşünüyoruz. 

Anahtar Kelimeler: CRP, Glukoz, Laktat, Mortalite, PRISM III, pSOFA 
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ABSTRACT 

Introduction and Aim: The most reliable predictor of performance in pediatric inten-

sive care units is mortality rates. In order to determine the risk status of the patient early 

and to apply the right treatment, it is important to define the factors affecting mortality 

in patients hospitalized in the pediatric intensive care unit. Pediatric Risk of Mortality 

III (PRISM III) and Pediatric Sequential Organ Failure Assessment(pSOFA) scores, 

which are widely used in pediatric intensive care practice, were used to calculate mor-

tality. PRISM III and pSOFA scores are widely used in pediatric intensive care practice 

to calculate mortality. The aim of our study; to analyze the relationship between CRP, 

blood lactate and glucose levels and mortality of patients admitted to the pediatric in-

tensive care unit.  

Materials and Methods: This study is a retrospective and observational study. The 

study was carried out in Health Sciences University, Konya City Hospital, 3rd level 

Pediatric Intensive Care Unit. Male and female patients between 28 days and 18 years 

of age without a diagnosis of diabetic ketoacidosis, metabolic disease, chronic heart 

disease or chronic lung disease were included in the study. A total of 274 patients, 

whose  data could be accessed from the hospital operating system and patient files, were 

collected. The patients' age, gender, diagnosis of follow-up in the PICU, length of stay, 

respiratory support status, inotropic support status, exitus and survival status, PRISM 

III scores, pSOFA scores, CRP at admission, blood lactate and glucose levels were rec-

orded and statistical analyzes were made. 

Results: A total of 274 patients, 120 (43,8%) female and 154 (56,2%) male, were in-

cluded in our study. The median age of the patients was 37,5 months (min 1, max 216) 

(IQR 12-120), and the median length of stay was 4,0 days (min 1, max 170) (IQR 2,0-

7,0). The most common among the diagnoses is poisoning with 14,6%. The second 

frequency is pneumonia with 13,5% and the third frequency is convulsions with 11,3%. 

181 (66,1%) of the patients received respiratory support. While 65 (35,9%) of those 

who received respiratory support needed mechanical ventilation, 65 (35,9%) received 

high flow oxygen therapy and 51 (28,2%) received oxygen therapy by mask. 43 of the 

patients died and the mortality rate was 15,7%. While the mean CRP of the patients who 

died was 39,6±67,6 mg/L, the mean CRP of the patients who survived was 20,6±43,9 
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mg/L, and the difference was not statistically significant. 71,4% of those with glucose 

levels <60 mg/dl, 10% of those with 60-200 mg/dl and 33,3% of those with >200 mg/dl 

died, and a significant difference was observed between them (p<0,001). While the 

mean lactate of the patients who died was 7,3±6,6 mmol/L, the mean lactate of the pa-

tients who survived was 2,2±1,8 mmol/L, and the difference was significant (p<0,001). 

6% of those with a lactate value of <2 mmol/L, 13,8% of those with a lactate value of 

2-5 mmol/L, and 70% of those with a lactate value of >5 mmol/L died, and a significant 

difference was observed between them (p<0,001). According to the ROC analysis for 

lactate, the cut-off value was found to be 2,8 mmol/L (AUC: 0,776, sensitivity 67,4%, 

specificity 79,2%, positive predictive value 37,7%, negative predictive value 92,9%). 

While the mean PRISM III score of the patients who died was 19,0±8,5, the mean of 

the PRISM III of the patients who survived was 4,9±4,1 and the difference was signifi-

cant (p<0,001). The cut-off value was found to be 12 according to the ROC analysis 

performed on the PRISM III score according to the exitus status (AUC: 0,942, sensitiv-

ity 83,7%, specificity 96,1%, positive predictive value 80%, negative predictive value 

96,9%). While the mean of pSOFA of the patients who died was 11,0±3,4, the mean of 

the pSOFA of the patients who survived was 4,7±2,5, and the difference was significant 

(p<0,001). The cut-off value was found to be 6 according to the ROC analysis per-

formed on the pSOFA score according to the exitus status (AUC: 0,932, sensitivity 

93%, specificity 77,9%, positive predictive value 44%, negative predictive value 

98,4%). 

Conclusion: When the relationship of CRP, Glucose and Lactate levels with mortality 

was examined; While the relationship between glucose and lactate and mortality was 

statistically significant, the relationship between CRP and mortality was not significant. 

As the lactate level increases, mortality increases in a correlated way. Regarding glu-

cose level, mortality was found to be significantly higher in both hypoglycemia and 

hyperglycemia conditions compared to normoglycemic conditions. We think that add-

ing lactate and especially glucose levels, including hypoglycemia, to the scoring sys-

tems in the evaluation of mortality in patients admitted to PICU will lead to more opti-

mal outcomes. 

Keywords: CRP, Glucose, Lactate, Mortality, PRISM III, pSOFA 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Çocuk yoğun bakım üniteleri(ÇYBÜ), yaşamsal bulgular yönünden risk altında 

olan kritik hasta gruplarının takip edildiği ve tedavilerinin yapıldığı, gereklilik duru-

munda ileri yaşam desteğinin sağlandığı özellikli birimlerdir. Her geçen gün artan çocuk 

hasta populasyonu ile birlikte çocuk yoğun bakım gereksinimi olan hasta sayısı da art-

maktadır. Artan bu gereksinime paralel olarak çocuk yoğun bakımdaki tıbbi gelişmeler 

hız kazanmakta ve çocuk yoğun bakım mortalitesinin düşürülmesi temel hedef olarak 

ortaya konulmaktadır. ÇYBÜ’de en güvenilir performans belirleyicisi mortalite oranı-

dır. Bu nedenle mortaliteyi etkileyen faktörlerin tanımlanması önemlidir. Yoğun bakım 

pratiğinde zaman içinde geliştirilmiş bazı skorlama sistemleri, bir takım belirteçler 

kullanılmakta ve mortaliteyi ön gördürecek, tedavi sürecini değiştirebilecek modüller 

araştırılmaya devam edilmektedir. Uygun belirteçlerin ucuz, güvenilir ve günlük 

pratikte kullanımının kolay olması gerekmektedir. 

C Reaktif Protein (CRP) karaciğerde yapılan, enfeksiyon, doku hasarı ve infla-

masyonun çeşitli şekillerinde kan seviyesi yükselen nonspesifik bir laboratuar bulgusu-

dur. Özellikle inflamasyon ve enfeksiyon durumlarında artan akut faz reaktanlarından 

biri olan CRP, yarılanma ömrünün kısa olması nedeniyle birçok çalışmada kullanılmış 

ve mortalite ile ilişkili sonuçlar bulunmuştur (1). 

Hiperglisemi, kritik hastalarda sıkça rastlanan metabolik bir bozukluktur. İnme, 

akut miyokard enfarktüsü, sepsis, yanık, serebrovasküler olay, akut pankreatit veya 

travması olan hastalar da dahil olmak üzere kritik durumdaki hastalarda kötü sonuçlarla 

ilişkilidir. Hiperglisemisi ve kritik hastalığı olan tıbbi ve cerrahi hastalar, normoglise-

mik hastalardan daha yüksek mortalite oranına sahiptir (2). Hipoglisemi nöbetlere, be-

yin hasarına, depresyona, kardiyak aritmilere yol açabilir ve artmış mortalite ile ilişki-

lidir (3). 

Laktat doku hipoperfüzyonu ve hücresel hipoksinin bir göstergesi olarak kulla-

nılmış, mortalite ile ilişkisi ve prognostik önemi yapılan çalışmalarda gösterilmiştir 

(4,5). Kandaki düzeyi kan gazı analizinden kolay ve hızlı bir şekilde elde edilebilir. Kan 
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gazındaki bu değerin yüksek seviyede olması, doku perfüzyonunun bozulduğunun 

önemli bir göstergesi olup mortalite ile ilişkili bulunmuştur (6). 

Çocuk yoğun bakımda yatan hastaların, hastalık şiddetini ve hastanın progno-

zunu belirlemek, yoğun bakıma yatış önceliği olan hastayı tespit etmek, yüksek mali-

yetli olan yoğun bakım hizmetinin en doğru hastaya en hızlı şekilde ulaştırılmasını sağ-

lamak önemlidir. Ancak yoğun bakım ünitelerindeki tedavi edilen hastaların kompleks 

hastalıkları ve vakaların çeşitliliği yüzünden bu değerlendirme zor olmaktadır (7). Bun-

ları kolaylaştırmak amacı ile skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Skorlama sistemleri 

oluşturulurken net, kolay ve iyi tanımlanan, ayrıca standart yöntemlerle ölçümü müm-

kün olan değişkenler seçilmektedir (8). Çocuk yoğun bakım hastalarının geniş kısmında 

kullanılan mortalite skorlaması ‘Pediatric Risk of Mortality III’ (PRISM III)  çocuklarda 

mortalite riskini belirlemede kullanılan skorlama sistemlerinden biridir (9). PRISM III 

skoru, fizyolojik denge endeksinin basitleştirilmiş bir şeklidir ve hastalık gelişmesi ne-

deniyle normal fizyolojinin bozulma derecesinden kaynaklanan ölüm riskini belirler.  

Çoklu organ yetmezliği çocuk yoğun bakımların başlıca mortalite nedenlerinden 

biridir. Pediatrik hastalarda organ disfonksiyonuna yönelik en yaygın kullanılan skor-

lama sistemi ‘Pediatric Logistic Organ Dysfunction’ PELOD skorudur. PELOD sko-

rundaki kapsayıcılık ve ölçeklendirme yetersiz olduğu için organ disfonksiyonunu ön 

görmede güncel olarak ‘Pediatric Sequential Organ Failure Assessment’ (pSOFA)skoru 

geliştirilmiştir (10). Aynı zamanda pSOFA skoru hesaplanırken kullanılan değişkenler 

ÇYBÜ’de rutin bakılan ve ulaşılması daha kolay olan değişkenlerdir. Buna karşın PE-

LOD skoru daha karmaşıktır (11). Çocuk yoğun bakım hastalarında sık kullanılan 

pSOFA multiorgan yetmezliğini tespit etmek amacıyla geliştirilmiştir. pSOFA skorlama 

sistemi hastanın vital, klinik ve laboratuvar parametreleri kullanılarak elde edilen bir  

tanımlama sistemdir. 

 Mevcut skorlama sistemleri karmaşık olmaları nedeniyle hızlı ve pratik kulla-

nımları sınırlıdır. Dünyada ve ülkemizde erişkin yoğun bakım alanında ve erişkin yoğun 

bakım mortalitesiyle ilgili yapılmış çok sayıda çalışma vardır ancak çocuk yoğun bakım 

alanında yapılan çalışmalar sınırlı sayıdadır ve yetersizdir. Çalışmamızın amacı çocuk 

yoğun bakıma kabul edilen hastalarda kolay ve hızlı bir şekilde elde edilen CRP, kan 

laktat ve glukoz düzeylerinin mortalite ile ilişkisinin analiz edilmesiydi. Bu 
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parametrelerin mortalite riskini öngörebilme hassasiyetinin ve prediktif değerinin araş-

tırılmasıdır. Mortalite riski ile ilişkisi kanıtlanmış olan ve tüm dünyada çocuk yoğun 

bakım pratiğinde yaygın olarak kullanılan PRISM III ve pSOFA skorları kullanılarak 

korelasyon analizleri ve değerlendirmeler yapılmıştır. Böylece ÇYBÜ’ye kabul edilen 

hastalarda sık baktığımız, maliyeti düşük, kolay ulaşılabilen ve laboratuvarda pratik 

olarak çalışılan CRP, glukoz ve laktat düzeylerinin mortalite üzerine prediktif değeri 

hakkında ön fikir edinilmesi amaçlanmıştır. 

Bununla birlikte ÇYBÜ’ye kabul edilen hastaların yaş, cinsiyet, yatış süresi, ya-

tış tanıları, solunum destek durumları, inotrop ihtiyaç durumları, yatış tanılarının trav-

mayla ilişkili ve enfeksiyonla ilişkili olma haline göre alt grupları analiz edilip mortalite 

üzerine etkileri incelenmiştir. Böylece ÇYBÜ pratiğinde sıkça karşımıza çıkan durum-

larla ve hasta özellikleri ile ilgili hasta takibinde ve tedavi planında yardımcı olacak 

veriler elde edilmesi planlanmıştır. 

Bu çalışmadaki temel amacımız; çalışmamızdan elde edeceğimiz verilerle, sun-

duğumuz mevcut çocuk yoğun bakım hizmetini daha kaliteli hale getirmek, sayısı ye-

tersiz olan ve maliyeti yüksek olan çocuk yoğun bakım yataklarının ihtiyacı olan hasta-

lar için daha etkin kullanılmasına katkıda bulunmak ve çocuk yoğun bakım maliyetle-

rinin azaltılmasına fayda sağlamaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Çocuk Yoğun Bakım Üniteleri ve Tarihçesi 

2.1.1 Tanım 

Çocuk yoğun bakım üniteleri (ÇYBÜ), 365 gün ve 24 saat aralıksız hizmet ve-

ren, 28 gün-18 yaş arası yaşamı tehdit eden kritik hastalığı olan çocukların bakımlarının 

ve tedavilerinin yapıldığı özellikli hasta servisleridir. Diğer hasta servislerinden daha 

özellikli ve daha farklı olarak kurulup dizayn edilmiş donanımlı ünitelerdir. Ayrıca ço-

cuk yoğun bakım hizmeti yönünden özel eğitim almış doktor, hemşire ve sağlık perso-

neli gerektiren birimlerdir.  

 

 2.1.2. Tarihçe 

Çocuk yoğun bakım tıbbı 1960'larda ortaya çıktı ve o zamandan beri çarpıcı bir 

şekilde genişledi. Bu alan, akciğer hasarı, sepsis, travmatik beyin hasarı ve postoperatif 

bakım alanlarında büyük ilerlemeler kaydetmiştir (12). İlerleyen teknolojiler, kritik has-

talıkların patofizyolojisinin anlaşılması ve multidisipliner ekibin gelişimi yoğun bakımı 

mümkün kılmıştır. 

Modern yoğun bakım kavramı kimilerine göre tarihte ilk olarak Florence Nigh-

tingale’in 1852 yılında Kırım Savaşı sırasında diğer hastalardan daha fazla bakım ge-

rektiren kritik hastaları özel hemşirelik hizmeti uygulayabilmek için tek bir alana top-

laması sonucu oluşmuştur (13). 1900’lü yılların başında yapay solunum cihazı ile ilgili 

çalışmalar başlamıştır ve önemli ilerlemeler kaydedilmiştir. Amerika Birleşik Devlet-

leri’nde 1920’li yıllarda ameliyat sonrası hasta takip odaları oluşturulmuştur. İkinci 

Dünya Savaşı, Vietnam ve Kore savaşları yoğun bakım yönünden büyük gelişmeleri de 

beraberinde getirmiştir (14). 

Florence Nightingale’den 100 sene sonra, Kopenhag’da 1952 yılında meydana 

gelen polio salgını yoğun bakım uzmanlığının temellerinin atılmasını sağlamıştır (13). 

Yine 1930 ve 1950 yılları arasında demir akciğer ventilatörler çocuk felci sebebiyle 

tedavide kullanılmaya başlanmıştır. Ancak ne yazık ki bu tedavi üniteleri erişkin hasta-

lar için tasarlanmıştır. 1950’li yılların sonlarında mekanik ventilasyondaki gelişmelerle 
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eş zamanlı olacak şekilde Avrupa ve Kuzey Amerika’da çeşitli merkezlerde solunum 

destekli yoğun bakım üniteleri kurulmaya başlamıştır. 1960’lı yıllarda yenidoğanlarda 

akciğer için sürfaktan tedavisi ve hava yoluna devamlı pozitif basınç uygulayan meka-

nik ventilatörler kullanılmaya başlanmıştır (12). 

Uzun yıllar boyunca yetişkin yoğun bakım ünitelerinde takip edilmiş olan kritik 

çocuk hasta grubunun, fizyolojik olarak ve ruhsal açıdan erişkin hastadan epeyce farklı 

olması ÇYBÜ’ye duyulan ihtiyacı ortaya çıkarmıştır. İlk ÇYBÜ İsveç’te 1955 yılında 

kurulmuştur. 1960 yılı ve sonrasında ise Amerika, Avustralya ve Avrupa’da kurulan bir-

çok çocuk yoğun bakım ünitesi bunu izlemiştir. 

Gelişmiş ülkeler dahil olmak üzere birçok ülkede çocuk yoğun bakım üniteleri-

nin zamanla yaygınlaşmasının sonucu olarak çocuk ölümlerinin yarı yarıya azaldığı tah-

min edilmektedir (15). Çocuk ölümü oranlarının daha yüksek olduğu gelişmekte olan 

ülkelerde ise koruyucu sağlık hizmetlerine erişimin güçlüğü sebebiyle çocuk yoğun ba-

kım ünitelerine olan gereksinim daha fazladır (16). 

2.1.3. Ülkemizde Çocuk Yoğun Bakım 

Türkiye’deki yoğun bakımla ilgili çalışmalar Avrupa ile eş zamanlı olarak baş-

lamıştır. Prof. Dr. Cemalettin ÖNER tarafından 1959 yılında Haydarpaşa Numune Has-

tanesinde ilk yoğun bakım servisi kurulmuştur. Bu servis 1950’li yıllarda Fransa’da kul-

lanılmakta olan Pasteur Enstitüsü’nün bir benzeriydi. Yine Prof. Dr. Cemalettin Öner 

daha sonra İstanbul Tıp Fakültesinde 1970 yılında fakültenin ilk yoğun bakım servisini 

kurmuştur. Yakın tarihlerde Cerrahpaşa Tıp Fakültesinde kurulan fakültenin ilk yoğun 

bakım servisi ve Dr. Şevket KAYA tarafından İstanbul İlkyardım Hastanesi’nde kurul-

muş olan yoğun bakım servisleri ülkemizin ilk yoğun bakım servisleridir (17). 

Ülkemizde çocuk yoğun bakımın gelişimi ise ne yazık ki daha geç olmuştur ve 

1990 yılının ortalarına kadar anlamlı bir yapılanma ve ilerleme gerçekleşmemiştir. Ha-

cettepe Çocuk Hastanesi’nde ve diğer birkaç hastanemizde 1980 ve 1990’lı yıllarda yo-

ğun bakım ihtiyacı olan çocuk hastaların hastanede bir yere toplanarak takip edilmesi 

uygulamasına geçilmiştir ancak özel eğitim almış hekim ve özellikli sağlık personeli 

ekibi olmamıştır (18). 
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Yoğun bakım ihtiyacı olan çocuk hastalar için ülkemizde uzun yıllar boyunca 

serviste yoğun bakım koşulları oluşturulmaya çalışılmıştır ya da bu hastalar erişkin yo-

ğun bakımlarda takip edilmiştir. 

İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesinde 1994 yılında Çocuk Acil Servisi 

içinde çocuk yoğun bakım eğitimi almış bir hekim sorumluluğunda ilk Pediatrik Yoğun 

Bakım Ünitesi kurulmuştur ve ülkemizdeki gerçek anlamda ilk ÇYBÜ olarak kabul 

edilmiştir (18). 

Ülkemizde 2000 yılı sonrasında Çocuk Yoğun Bakım alanına olan ilgi giderek 

artmıştır ve birçok yerde ilgili genç uzman hekimlerin sorumluluğu altında çeşitli 

ÇYBÜ kurulmuştur. Türkiye’deki ünitelerin % 48’inin, yani neredeyse yarısının 2000 

ve 2004 yılları arasında kurulduğu bilinmektedir (19). Takip eden yıllarda ÇYBÜ’lerin 

sayısı hızla artmıştır. Çocuk yoğun bakım yatak sayısı 2019 yılında 1.778’den 2020 

yılında 1.956’ya yükselmiştir (20). 

2.1.4. Çocuk Yoğun Bakımda Mortalite ve Önemi 

ÇYBÜ’de en güvenilir performans ölçütü mortalite oranıdır ve çocuk yoğun ba-

kıma girişte morbiditeyi ve mortaliteyi öngörebilmek önemlidir. Mortalite riskini belir-

lemek ve mortaliteyi azaltabilmek çocuk yoğun bakım ünitelerinin temel amaçlarından 

biridir. Bu şekilde mortalite riski yüksek olan hastaların yaşam şansları artabilecektir. 

Gerekli tedbirlerin alınması ve düzenlemelerin yapılabilmesi için mortaliteyi etkileyen 

faktörlerin tanımlanması önemlidir. Yoğun bakım pratiğinde zaman içinde geliştirilmiş 

bazı skorlama sistemleri, bir takım belirteçler kullanılmakta ve mortaliteyi ön gördü-

recek, tedavi sürecini değiştirebilecek modüller araştırılmaya devam edilmektedir. Uy-

gun belirteçlerin düşük maliyetli, güvenilir, hızlı ulaşılabilen ve günlük pratikte 

kullanımının kolay olması gerekmektedir. 

ÇYBÜ’ye yatırılan hastaların klinik özellikleri çeşitlilik içerebileceğinden, bir 

ünitede takip edilen hastaların ve ünitelerin birbiriyle morbidite ve mortalite açısından 

kıyaslanmaları çok zordur. Çocuk yoğun bakımlarda mortalite ve morbiditeyi etkileyen 

faktörler farklılık gösterir. Bunun yanında morbiditeyi ve mortalite oranlarını arttıran 

faktörleri de hesaba katarak tedavi planının yapılması gerekmektedir. Bunu sağlamak 

için skorlama sistemleri oluşturulmuştur. Faydalı sonuçlar için bir skorlama sistemi 
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farklı hasta gruplarında kullanılabilmelidir, kolay ulaşılabilecek veriler içermelidir, hızlı 

ve güvenli bir şekilde sonuçlanmalıdır (21). Bu hedeflere yönelik oluşturulmuş olan 

skorlama sistemlerinin birçoğu sağkalım ve ölüm oranlarını baz almıştır. ÇYBÜ’de en 

sık kullanılan mortalite skorlama sistemleri; ‘Pediatric Index of Mortality’ (PIM) ve 

PRISM III skorudur (9,22). 

Çocuklar küçük erişkinler değillerdir ve hem bedensel hem de ruhsal olarak ge-

lişimleri henüz tamamlanmamıştır. Çocuklarda normal olan fizyolojik bulgularla pato-

lojik olan bulguların birbirinden ayırt edilebilmesi için her yaş grubuna ait normal de-

ğerlerin bilinmesi gerekmektedir. Birkaç pediatrik organ disfonksiyon skoru, değişken-

lerinin yaşa bağımlılığını dikkate alır. Bunlar arasında PELOD, güncellenmiş PELOD-

II skoru ve pSOFA bulunur (23). Çocuklarda organ yetmezliğini değerlendirmek için 

kullanılan skorlama sistemlerinden en yaygın kullanılanı PELOD skorudur (24). Ço-

cuklarda organ yetmezliğini değerlendiren skorlama sistemlerinden biri olan pSOFA 

skoru organ yetmezliğini değerlendirmede güncel olarak çalışmalarda kullanılmaktadır.  

Hastanın sağkalımını tespit etmede etkinliği daha yüksek bulunan ise mortalite 

skorlama sistemleri ile morbidite skorlama sistemlerinin kombine olarak kullanılması-

dır. Bütün değişen ve güncellenen çalışmalara rağmen halen mortaliteyi tahmin etmek 

için kesin bir belirteç bulunmamaktadır. Mortaliteyi erken öngörebilmek için geliştirilen 

bu skorlama sistemlerinin yanında hızlı ve etkili bir şekilde sonuç verecek olan bazı 

parametrelerin de kullanılabilmesi gereksinimi doğmustur. 

 

2.2. PRISM III Skoru 

Pediatrik Mortalite Riski Skorlaması (PRISM), normal fizyolojinin hastalık se-

bebiyle bozulmasından kaynaklanan ölüm oranını belirler. Başlangıçta 1988 yılında 

Physilogic Stability Index (PSI)’den pediatrik yoğun bakım ünitesi mortalite risk değer-

lendirilmesi için gerekli fizyolojik değişkenleri azaltmak ve saptamak için geliştirilmiş-

tir (9). 

PSI, 34 parametreye bakılarak mortalite riskini hesaplayan bir skorlama siste-

midir (25). PSI hesaplanırken bakılan bu 34 fizyolojik değişkenin her birinin risk belir-

lemedeki ağırlığı istatistiksel yöntemlerle test edilmiştir ve değişken sayısı 14’e 
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indirilerek PRISM skoru oluşturulmuştur. PRISM skorunu hesaplarken kullandığımız 

bu 14 fizyolojik değişken sistolik kan basıncı, diastolik kan basıncı, solunum sayısı, 

kalp atımı, pO2/FiO2, pCO2, pupil reaksiyonu, glaskow koma skoru, PT/PTT, total bi-

lirubin, glukoz, potasyum, kalsiyum, bikarbonat değerleridir.  

1996 yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan çok merkezli prospektif 

kohort çalışması ile PRISM skoru geliştirilerek PRISM III skoru elde edilmiştir (26). 

Washington Üniversitesi’nde yapılan çok merkezli çalışmada 32 tane ÇYBÜ belirlenip 

11.165 hastanın verileri analiz edilerek fizyolojik değişkenlerle mortalite riski arasın-

daki ilişki tekrardan araştırılmıştır. Sonuçlara göre bazı fizyolojik değişkenlerin normal 

aralıklarının hastaların yaşlarına göre (neonatal, infant, çocuk, adölesan) sınıflandırıl-

ması gerektiğinin önemi anlaşılmıştır. Yaş aralıkları; 0-1 ay arası yenidoğan, 1-12 ay 

arası bebek, 1-12 yaş arası çocuk ve >12 yaş ise adölesan olacak şekilde sınıflandırıl-

mıştır.  

PRISM skorunda yer alan sistolik kan basıncı düşüklüğü, anormal pupil refleksi 

ve mental durumda bozulmanın (stupor, koma) mortalite üzerine etkisinin diğerlerinden 

daha yüksek olduğu anlaşılmıştır ve bu değişkenlerin katsayılarının arttırılması kararına 

varılmıştır. Yine diyastolik kan basıncı, pO2/FiO2 oranı, solunum sayısı, kalsiyum ve 

bilirubin düzeylerinin mortalite üzerinde etkileri anlamlı bulunmadığı için PRISM III 

skoruna dahil edilmemiştir. Mortaliteyi tahmin etmede etkilerinin belirgin olduğu sap-

tanan pH, pO2, BUN ve kreatinin düzeyleri, vücut sıcaklığı, trombosit ve lökosit sayı-

ları ise PRISM III skoruna eklenmiştir. Değerlendirmenin yapıldığı saat de önemli bu-

lunmuştur. Hastaların çocuk yoğun bakıma yatışı sonrasında 12. ve 24. saatlerde kay-

dedilen verilere de bakılarak ilk 24 saatte bakılan en kötü sonuçlarla hesaplanan skorun 

daha başarılı olduğu bulunmuştur (26). PRISM skorunun güncellenmesi ile elde edilen 

PRISM III skoru fizyolojik parametreleri Tablo 1’de verilmiştir. 

Yapılan çalışmalar sonucunda mortaliteyi öngörmedeki hassasiyeti kanıtlanmış 

olan PRISM III skoru tavsiye edilen bir skorlama sistemidir ama bununla birlikte hasta 

gruplarına ve uygulanan merkezlere göre sonuçların değişebileceği göz önünde bulun-

durulmalıdır. İdeal olarak her merkezin hesapladığı kendi PRISM III skorlarıyla refe-

rans toplum arasında benzerliğin olup olmadığını periyodik ve düzenli aralıklarla kar-

şılaştıran çalışmalar yaparak incelenmeleri tavsiye edilmektedir (27). 



9 

 

Tablo1. PRISM III Skoru Değişkenleri 

Parametreler Skor ve yaşa göre aralıklar 

Sistolik kan basıncı (mm/Hg)  

Yenidoğan  

Bebek  

Çocuk  

Adolesan 

Skor:3                                       Skor:7 

40-55                                          <40 

45-65                                          <45 

55-75                                          <55 

65-85                                          <65 

Vücut sıcaklığı Skor: 3 

<33 °C ya da >40 °C 

Mental durum Skor: 5 

Stupor/Koma/GKS<8 

Kalp hızı (atım/dk)  

Yenidoğan  

Bebek  

Çocuk 

Adolesan 

Skor: 3                                       Skor: 4 

215-225                                       >225 

215-225                                       >225 

185-205                                       >185 

145-155                                       >145 

Pupil refleksi Skor: 7                                       Skor: 11 

Unilateral fikse                      Bilateral fikse 

Asidoz 

pH ya da  

Total CO2 (mmol/L) 

Skor:2                                        Skor:6 

7.0-7.28                                      <7.0 

5-16.9                                         <5 

pH Skor: 2                                       Skor: 3 

7.48-7.55                                    >7.55 

Total CO2 (mmol/L) Skor: 4 

> 34 

PCO2 (mm Hg) Skor: 1                                      Skor: 3 

50-75                                         >75  

PO2 (mm Hg) Skor: 3                                      Skor: 6 

42-49                                        <42 

Glukoz (mg/dL) Skor: 2 

>200 

Potasyum (mmol/L) Skor: 3 

>6.9 

BUN (mg/dL) 

Yenidoğan 

Diğer yaş grupları 

Skor: 3 

>11.9 

>14.9 

Kreatinin (mg/dL) 

Yenidoğan 

Bebek 

Çocuk 

Adolesan  

Skor: 2 

>0.85 

>0.90 

>0.90 

>1.30 

Beyaz küre sayısı(sayı/mm3) Skor: 4 

<3.000 

Platelet sayısı (x 103 hücre/mm3) Skor: 2            Skor: 4            Skor: 5 

100-200            50-99               <50 

PT ya da PTT (sn) 

Yenidoğan 

Diğer yaş grupları 

Skor: 3 

PT>22.0 veya PTT>85.0 

PT>22.0 veya PTT>57.0 
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2.3. pSOFA Skoru 

SOFA skoru (Sequential Organ Failure Assessment), Avrupa Yoğun Bakım Der-

neği (European Society of Intensive Care Medicine - ESICM) tarafından 1996 yılında 

sepsis sonucu oluşan organ yetmezliğinin derecelendirilmesi amacıyla geliştirilen bir 

skorlama sistemidir. Başlangıçta sepsisle ilişkili organ yetmezliği için kullanılmıştır. 

Sonrasında yapılan çalışmalarda sepsis ilişkili olmayan organ yetmezlikli hastalarda da 

geçerli olduğu kanıtlanmıştır ve ardışık organ yetmezliği değerlendirilmesi şeklinde 

isimlendirilmiştir. Kardiyovasküler sistem, solunum sistemi, karaciğer, koagülasyon, 

renal sistem ve santral sinir sistemini içeren altı parametreden oluşmaktadır. Hasta baş-

vurusunun ilk 24 saatinde hesaplanır. Tedaviyi de hesaba katarak organ yetmezliklerini 

değerlendirmektedir. 

SOFA skoru, her ne kadar organ yetmezliğini tespit etmek amacıyla kullanılsa 

bile mortalite tahmini için de kullanılmış ve ölen hastaların skorları daha yüksek olarak 

kaydedilmiştir. SOFA skorunun yüksek olması mortalite riskinde artışla ilişkili bulun-

muştur (28,29). SOFA skorunun özellikle DIC (Dissemine İntravasküler Koagülasyon) 

ve Sepsis hastalarında 28 günlük mortalite ile ilişkisinin kuvvetli olduğu çalışmalarla 

gösterilmiştir (30). 

SOFA skoru yaşa göre farklılık gösteren ölçümleri içerdiği için yalnızca erişkin 

hastalar için geçerlidir ve çocuklar için uygun değildir. Erişkin hastalarda kullanılan 

SOFA skorundaki parametreleri yaşa göre düzenleyerek pSOFA skoru geliştirilmiştir. 

Daha sonra solunumla ilgili kısım akciğer hasarının diğer bir ölçüsü olan SpO2:FiO2 

oranını da içerecek biçimde genişletilmiştir (23). SOFA skorunun çocuk hastalarda kul-

lanımına uygun hale getirilmesiyle elde edilen pSOFA skoru, çocuk hastalarda organ 

yetmezliğini değerlendirmek için kullanılmaktadır. 

pSOFA skoru değişkenleri Tablo 2’de verilmiştir. 
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Tablo2. pSOFA Skoru Değişkenleri 

Değişkenler 0 1 2 3 4 

PO2/FiO2 ≥400 300-399 200-299 100-199 <100 

SpO2/FiO2 ≥292 264-291 221-263 148-220 <148 

Trombosit (mm3) ≥150 100-149 50-99 20-49 <20 

Bilirubin(mg/dl) <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6-11,9 >12 

      

Ortalama arter 
basıncı ve inotrop 

ihtiyacı (mmHg) 

<1 ay: ≥46 

1-11 ay: ≥55 

12-23ay: ≥60 

24-59ay: ≥62 

60-143ay: ≥65 

144-216ay: 
≥67 

>216ay: ≥70 

<1 ay: <46 

1-11 ay: <55 

12-23ay: <60 

24-59ay: <62 

60-143ay: <65 

144-216ay: <67 

>216ay: <70 

Dopamin 

veya dobutamin 

≤5mcg/kg/dk 

Dopamin>5 

veya 

adrenalin 

veya 

noradrenalin 

<0.1mcg/kg/dk 

Dopamin>15 

veya 

adrenalin 

veya 

noradrenalin 

>0.1mcg/kg/dk 

GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6 

Kreatinin (mg/dl) <1 ay: <0,8 

1-11 ay: <0,3 

12-23ay: <0,4 

24-59ay:<0,6 

60-143ay: <0,7 

144-
216ay:<1,0 

>216ay: <1,2 

<1 ay: 0,8-0,9 

1-11 ay: 0,3-0,4 

12-23ay: 0,4-0,5 

24-59ay: 0,6-0,8 

60-143ay: 0,7-1 

144-216ay: 1- 
1,6 

>216ay: 1,2-1,9 

<1 ay: 1,0-1,1 

1-11ay: 0,5-0.7 

12-23ay: 0,6-1,0 

24-59ay: 0,9-1,5 

60-143ay: 1.1-
1.7 

144-216ay:1,7-
2,8 

>216ay: 2,0-3,4 

<1 ay: 1,2-1,5 

1-11 ay: 0,8-1,1 

12-23ay: 1,1-1,4 

24-59ay: 1,6-2,2 

60-143ay: 1,8-
2,5 

144-216ay:2,9-
4,1 

>216ay: 3,5-4,9 

<1 ay: ≥1,6 

1-11 ay: ≥1,2 

12-23ay: ≥1,5 

24-59ay: ≥2,3 

60-143ay: ≥2,6 

144-216ay: 
≥4,2 

>216ay: ≥5 

 

2.4. C Reaktif Protein (CRP) 

C-reaktif protein (CRP); homopentamerik bir yapıya sahip olan, insanda ve di-

ğer hayvan türlerinde enflamasyon, enfeksiyon veya doku yaralanmasına yanıt olarak 

serum konsantrasyonunda hızlı ve belirgin bir artış gösteren önemli bir akut faz plazma 

proteinidir. Tillet ve Francis tarafından 1930 yılında yapılan bir çalışmada pnömonili 

hastalarda Streptococcus pneumoniae'nin teikoik asidi olan C-Polisakkarit’in (PnC) fos-

fokolin kalıntıları ile reaktivitesinin keşfedilmesiyle “karbonhidrat reaktif protein” 

(CRP) olarak isimlendirmesi yapılmıştır (31). 
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CRP karaciğerde yapılan, enfeksiyon, doku hasarı ve inflamasyonun çeşitli şe-

killerinde kan seviyesi yükselen nonspesifik bir laboratuar bulgusudur. Karaciğerde he-

patositlerde fosfoester halkasına kalsiyum bağlanması sonucu sentezlenir. Sentezinde 

öncelikle IL-6 (İnterlökin-6) olmak üzere IL-1 (İnterlökin-1) ve TNF-α (Tümör Nek-

rozis Faktör -α) gibi sitokinlerin görevi olduğu bilinmektedir. Fosfokolin ve mikroorga-

nizmalar üzerindeki ilgili moleküllere bağlanır ve konakçı savunmasında önemli bir rol 

oynar. Birçok bakteri ve mantar polisakkaritinin ve çoğu biyolojik hücre zarının bir bi-

leşeni olan fosfokolin için Ca2 + bağımlı bağlanma özgüllüğüne sahiptir. Makrofaj, mo-

nosit ve yağ dokusunda da bulunmaktadır. 

CRP inflamasyona yanıt olarak hızla yükselen prototipik bir akut faz reaktanıdır. 

Zamanla doku hasarı ile birlikte artış göstermesi dikkat çekmiştir ve bu anlamda labo-

ratuvarlarda ölçülmeye başlanmıştır. Serum CRP değeri nefelometrik yöntemiyle labo-

ratuvarda kolay, güvenli ve çabuk bir şekilde ölçülebilir. Sağlıklı bireylerde serum CRP 

seviyesine bakıldığında saptanamayacak kadar düşük düzeyde (0.3-1.7 mg/L) olduğu 

görülür. Serum konsantrasyonu sadece sentez hızı tarafından belirlenir ve sağlıklı bi-

reylerde gün içerisinde düzeyi değişmez. İnflamasyonun başlangıcından 4-6 saat sonra 

kandaki seviyesi yükselmeye başlar ve en yüksek düzeye ise 24-48 saat sonra erişir.  

İkiye katlanma süresi 8 saattir. Yarılanma ömrü ise 19 saattir. İnflamasyon kaybolduktan 

sonra ortalama 3 ila 5 gün içinde normal düzeyine gelir. CRP metabolizmasındaki bu 

dinamik değişiklikler doku hasarı ve tamiriyle güçlü bir korelasyon göstermektedir. Bu 

nedenlerle değişim hızı çok daha yavaş olan diğer akut faz reaktanlarına kıyasla 

CRP’nin hastalığın aktivitesini ve seyrini gösterme gücü daha fazladır (32). 

CRP, mikroorganizma yüzeyinde fosfokoline bağlanır ve nonspesifik bir op-

sonin görevi yaparak mikroorganizmaları fagositoza veya kompleman aracılığıyla lizise 

hazır hale getirir. CRP’nin konak savunma mekanizmasında rol aldığı bilinmektedir.  

Nonspesifik bir akut faz reaktanı olduğu için enfeksiyonlar, romatizmal hasta-

lıklar, maligniteler ve miyokard enfarktüsü gibi doku hasarı yapan pek çok durumda 

diğer pozitif akut faz reaktanları gibi CRP’nin de serum düzeyi yükselir. Ancak bu du-

rumlar iyileştiğinde yeniden ölçülemeyecek düzeye iner. CRP’nin bu özelliğinden yola 

çıkarak klinikte enfeksiyonları ve bazı hastalıkları saptamak ve tedaviye yanıtı değer-

lendirmek için kullanılır (31). 
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Yapılan çalışmalar CRP’nin nötrofillerin kemotaktik ve fagositik görevlerini art-

tırarak nötrofilleri aktif hale getirdiğini, platelet agregasyonunu engellediğini, platele-

lerin degranülasyonunu başlattığını, natural killer (NK) hücreleri uyardığını, monosit 

ve makrofajların tümörosidal aktivitesini arttırdığını ve enfekte hücrelere karşı oluşan 

hücre bağımlı sitotoksik cevabı kolaylaştırdığını göstermektedir (33). Klasik komple-

man yolunu aktive eder, polimorfonükleer hücre görevlerini regüle eder, tümör hücre-

lerinin çoğalmasını engellemeye çalışır ve tümör metastazını inhibe eder (34,35). 

 CRP, aterosklerotik plaklarda spesifik bir şekilde LDL (Low Density Lipopro-

tins)’ye bağlanır, komplemanı aktifleştirerek mevcut inflamasyonun artmasına sebep 

olur ve makrofajlarda doku faktörünü arttırarak trombotik hadiselere neden olabilir 

(36,37). CRP’nin indirekt olarak kardiyovasküler bir risk faktörü olduğu gösteren ça-

lışmalar mevcuttur (33). CRP’nin platelet aktive edici faktörü (PAF) inhibe ederek len-

fosit kontrollü sitotoksisitede ve trombositle ilişkili sitotoksisitede görevli olduğunu 

gösterilmiştir (38). 

Klinik pratikte CRP değeri, organik bir hastalığı taramak, enfeksiyöz bir hasta-

lığa tanı koymak, inflamatuar hastalıkları tespit etmek ve takibinde hastalıkların aktivi-

tesini değerlendirmek, yenidoğanda sepsis ve menenjit takibi amacıyla kullanılabilmek-

tedir. Komplike hastaların takip edildiği yoğun bakım ünitelerinde yatan hastalarda CRP 

düzeyleri genellikle normal sınırda değildir ve bu hastalarda CRP yüksekliği her zaman 

enfeksiyon bulgusu olarak değerlendirilmemelidir (32). CRP yüksekliği travma, infla-

masyon, cerrahi operasyon gibi enfeksiyon dışı diğer nedenlerle de meydana gelebil-

mektedir (31,32) 

CRP’nin mortalite riskini öngörmesine yönelik yapılan çalışmalar farklı sonuç-

lar vermiştir. Kısa yarı ömrü olması ve klinik pratikte sık kullanılması nedeniyle birçok 

çalışmada yer almış ve mortalite ile ilişkilendirildiği sonuçlar bulunmuştur (1). Morta-

liteyi ön görmede iyi bir belirteç olduğuna yönelik sonuçlar olduğu gibi mortaliteyi ön 

görmede prediktif değerinin düşük olduğu saptanan çalışmalar da mevcuttur (39-43) 

 

 

 



14 

 

2.5. Glukoz 

Glukoz altı karbon atomundan oluşan bir monosakkarittir ve yapısında bir alde-

hit grubu içerdiği için aldoheksoz olarak sınıflandırılır. Birçok organizmanın temel 

enerji kaynağıdır ve aynı zamanda birçok metabolik olayda ara ürün olarak kullanılır. 

İnsanların enerji ihtiyaçlarını karşılamada kullandıkları en önemli yapıtaşı glukozdur. 

Glukoz özellikle beyin için gereken enerjiyi elde etmede kullanılan primer enerji kay-

nağıdır. Glukoz metabolizmasındaki değişimler beyni ciddi oranda etkileyebilir ve özel-

likle çocuklar bu değişimlere çok daha hassastır (44-46). İnsanlar glukozu esas olarak 

ekzojen kaynaklardan elde ederler. Bunun yanı sıra endojen glukoz üretimi de mevcut-

tur. Endojen glukoz üretiminin ana kaynağı ise karaciğerdir. Glukoz karaciğerde gluko-

neogenez ve glikojenoliz ile üretilir (47).  

Glikoneogenez yoluyla, laktat, alanin ve gliserol gibi karbonhidrat olmayan 

öncü maddeler glukoza dönüştürülür. Fazla glukoz, esas olarak karaciğer ve kasta de-

polanan glikojene polimerize edilir. Vücuttaki toplam glukozun %75’i karaciğer, beyin, 

eritrositler, bağırsak gibi dokular ve dinlenme halinde insülin duyarlı olan kas doku ve 

yağ doku tarafından kullanılır. Beslenme sonrası kan glukozundaki ani ve hızlı yükse-

lişle pankreastan insülin üretimi uyarılır ve karaciğerde glukoz yapımı inhibe edilir. Ay-

rıca insüline duyarlı dokuların glukoz kullanımı sağlanır. İnsülin, kandaki glukozun 

hücre içine alınmasına neden olarak, glukozun glikoliz yolu için krebs döngüsüne gir-

mesini sağlayarak, glikojen sentezini uyararak ve glukoneogenezi baskılayarak kan glu-

koz düzeyini düşürür. Buna karşılık glukagon, büyüme hormonu, adrenalin, adrenokor-

tikotropin hormon (ACTH) ve kortizon ise glukoneogenezi uyararak kan glukoz düze-

yini yükseltirler. Diyabetes Mellitus (DM), Hemokromatozis, Cushing Sendromu, Ak-

romegali, Gigantizm, Feokromasitoma ve plazma katekolamin düzeyini artıran stres vb 

durumlar, Akut Pankreatit, intrakraniyal kanama ve çeşitli santral sinir sistemi hastalık-

ları, Kortikosteroidler, Östrojenler, Alkol, Fenitoin, Tiazid Diüretikler kan glukoz düze-

yini yükselten durumlar ve maddelerdir (48). 
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2.5.1. Hiperglisemi 

Amerikan Diyabet Birliği tarafından tanımlanan hastane ilişkili hiperglisemi; 

hastanın DM tanısı olmadan açlık glukozu >126 mg/dl veya herhangi bir saatte bakılan 

glukoz >200 mg/dl olmasıdır. Literatürde stres hiperglisemisi farklı glukoz değerleriyle 

tanımlanmıştır. Dünya Sağlık Örgütü’ne göre ve Amerikan Pediatri Akademisine göre 

çocukluk çağında yaşa göre hipoglisemi ve hiperglisemi değerleri farklılık göstermek-

tedir. Hiperglisemi yönetiminde kan glukoz seviyesi için kritik değerler net olarak be-

lirli değildir. 200 mg/dl’nin üstündeki değerlerde enfeksiyöz komplikasyonlar daha 

fazla görülür. Yayınlanan bir metaanaliz çalışmasında kan glukozu düzeyi 150 

mg/dl’nin altında olduğunda mortalitenin belirgin bir şekilde azaldığı saptanmıştır (49).  

Diyabet tanısı olmayan kritik hastalarda hipergliseminin sebebi vücudun strese 

karşı akut yanıtı olarak artan sitokinler, insülin karşıtı etki gösteren stres hormonları ve 

dokuların insülin duyarlılığındaki birtakım değişikliklerdir. Başta kortizol olmak üzere 

glukagon, epinefrin, büyüme hormonu glikojenoliz ve glukoneogenezis yollarını aktive 

ederek hiperglisemiye neden olmaktadır. Kritik hastalarda akut dönemde artan TNF-α 

glukagon salınımını artırarak hiperglisemiye katkıda bulunmaktadır. Sepsis ve benzeri 

kritik hastalıklarda periferik dokularda insülin direncinin oluşması da hipergliseminin 

nedenlerinden birisidir. Sepsis nedeniyle yoğun bakım ünitesine yatan hastalarda hi-

perglisemi sıklığı %50’dir (50).  

Yoğun bakım ünitesinde mortalitenin %9,6 ile en düşük olduğu kan glukoz ara-

lığı 80-99 mg/dl’dir ve glukoz düzeyi arttıkça mortalite riski de yükselmektedir. Orta-

lama glukoz düzeyi 300 mg/dl’nin üzerine çıktığında ise mortalite %42.5 olmaktadır 

(51).  

2.5.2. Hipoglisemi 

Hipoglisemi, en sık karşılaşılan metabolik bozukluk durumlarından birisidir 

(52). Semptomlarını ifade edebilecek yaş grubunda olmayan küçük çocuklar ve süt ço-

cukları için nörolojik semptomlara yol açabilecek plazma glikoz alt limiti olan 60 

mg/dl’nin (3,3 mmol//L) altında değere sahip olanlar hipoglisemik olarak kabul edilir 

ve tetkik edilmesi önerilir (53). Plazma glukoz seviyesi azaldıkça çeşitli nörolojik ya-

nıtlar ortaya çıkar. 60 mg/dl’nin altında sempatoadrenal aktivasyon başlar, 40 mg/dl 
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altına düştükçe letarji, konvülsiyon ve koma gelişir. 20 mg/dl altında ise kalıcı beyin 

hasarı başlar. Hipoglisemi nöbetlere, beyin hasarına, depresyona, kardiyak aritmilere 

yol açabilir ve artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur (3). Yoğun bakım hastalarında 

yapılan bir çalışmada normoglisemik takip edilen hastaların mortalitesinin hipoglisemik 

veya hiperglisemik hastaların mortalitesinden daha düşük olduğu gösterilmiştir (54). 

2.6. Laktat 

Laktat, Carl Wilhelm Scheele tarafından 1780 yılında keşfedilmiştir. Kimyasal 

ismi alfa hidroksipropanoik asit olan bir organik hidroksi asittir ve süt asiti olarak da 

bilinmektedir (55). İnsanlarda bulunan formu L-izomeridir. Diğer izomerik formu olan 

D-izomeri ise bakteriyel metabolizmanın yan ürünüdür (56). 

Yeterli düzeyde oksijen varlığında mitokondri içerisinde pirüvat, karboksile ola-

rak okzaloasetata dönüşür veya dekarboksile edilerek asetil koenzim A’ya dönüşür. Olu-

şan okzaloasetat ve asetil CoA ise sitrik asit oluşturmak için krebs döngüsünde metabo-

lize edilir. Bu oksidasyon sürecinde oluşan enerji hücrenin enerji bağımlı işlevleri için 

kullanılır. Glukozun oksijen kullanılmadan sitoplazmada glukoz metabolizmasının son 

ürünü olan pirüvata metabolize edilmesine “Anaerobik glikoliz” denir. Pirüvat, anaero-

bik koşullarda ise laktata dönüşür. Yani laktat glukozun anaerobik şartlar altında oluşan 

bir metabolitidir (57). Hayvan çalışmaları laktat seviyesinde yükselmenin oksijen ye-

tersizliğinde artan glukoz yıkımı için güçlü bir uyarı olduğunu göstermiştir (58). 

Beyin, iskelet kası, eritrositler, cilt başta olmak üzere bütün hücreler laktat üre-

tebilirler (59). Laktat ile pirüvatın birbirine dönüşmesini katalize eden enzim Laktat 

Dehidrojenazdır (LDH) ve özellikle karaciğer, böbrek, iskelet kası ve kalp kasında fazla 

miktarda bulunmaktadır (60). Eritrositler dışındaki bütün hücreler laktatı kullanabilirler 

ancak büyük ölçüde karaciğer ve böbrek tarafından glukoneogenez veya direkt oksidatif 

metabolizma yoluyla dolaşımdan temizlenir. Laktat, %70’i karaciğerde %30’u böbrekte 

olacak şekilde metabolize edilir. Laktat plazmada sodyum bikarbonat tarafından tam-

ponlanır. Karaciğerde ve daha az oranda böbreklerde laktat yeniden pirüvata dönüştü-

rülür. Periportal hepatositlerde pirüvat büyük ölçüde pirüvat dehidrogenaz tarafından 

karbondioksit ve suya parçalanırken, az miktarda pirüvat ise pirüvat karboksilaz ile tek-

rar glukoza dönüştürülür. Kalp kası ve iskelet kası gibi mitokondriden zengin dokularda 

ve proksimal tübül hücrelerinde laktat, nikotinamid adenin dinukleotid (NAD+) bağımlı 
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olarak pirüvata dönüştürülür. Böbrekler laktatı ekskresyon, glukoneogenez ve oksidas-

yon şeklinde işlerler. Laktatın %5’den daha azı böbreklerden atılır (57). Ölçümlerde 

laktat düzeyi arteriyel ve venöz kan örneklerinde benzer değerlerde ve kabul edilebilir 

olduğundan, daha kolay kan alınması nedeniyle venöz kandan bakılması tercih edilme-

lidir (61). 

 

2.6.1. Hiperlaktatemi ve Nedenleri 

Laktat insan vücudunda devamlı olarak üretilir ve bir taraftan da yıkılır, kandaki 

düzeyi 0.5-1.8 mmol/L arasında ise laktat yapımı ve yıkımı dengede demektir. Laktat 

düzeyinin 2 mmol/L üzerinde olması ise hiperlaktatemi olarak tanımlanır (6). Laktat 

üretiminde artış veya laktatın atılım metabolizmasında bozukluk sonucu serum laktat 

düzeyinde yükselme meydana gelir (62).  

Hiperlaktatemi etyolojisinde en sık hipoksi ve dolaşım yetmezliği gösterilmiştir 

ancak hipoksi dışı da birçok nedenleri mevcuttur. Serum laktat düzeyi sepsis, serebral 

iskemi, hemoraji, intestinal infarkt, kardiyak arrest ve solunum arresti gibi birçok du-

rumda yükselebilir. Sepsiste doku hipoksisi, fosfodehidrojenaz inhibisyonu ve anaero-

bik metabolizmada artış gibi birçok nedene bağlı olarak serum laktat düzeyinde artış 

gelişir. Ağır egzersiz, karbon monoksit intoksikasyonu, anemi ve hipoperfüzyon gibi 

durumlarda artmış glikoliz nedeniyle serum laktat düzeyi artar. Glikojen depo hastalık-

ları, sitokrom oksidaz eksikliği gibi doğumsal metabolik hastalıklarda ve tiamin eksik-

liği gibi durumlarda da serum laktat düzeyinde yükselme olur (57, 63, 64). Lösemi, 

lenfoma ve solid tümörlerde serum laktat seviyesi artabilir. Bununla birlikte kemoterapi, 

radyoterapi tedavisi sonrası ya da tümör dokusunun cerrahi olarak çıkarılması sonrası 

da serum laktat düzeyi artabilir (65, 66). 

Laktatın yaklaşık %70’i karaciğerde metabolize edildiği için herhangi bir hepa-

tosit hasarı geliştiğinde laktat metabolizması bozulacak ve serum laktat seviyesinde 

yükselme olacaktır. Yine renal parankimal hasar durumlarında ve renal yetmezlikte de 

renal atılım azalacağı için serum laktat düzeyinde yükselme görülebilir (57). 

Yetersiz oksijenasyon veya devam eden hipoperfüzyon nedeniyle artmış laktat 

üretimi veya azalmış laktat atılımı ve tamponlama sistemlerinde bozulma sonucunda 
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kanda laktat seviyesinin 5 mmol/L’nin üzerine çıkması durumunda eşlik eden kan 

ph’sında düşme ile birlikte prognozu oldukça kötü olan laktik asidoz gelişir. Laktat se-

viyesi 5 mmol/L üzerine çıktığında mortalite % 75’e kadar yükselir, laktat düzeyi 10 

mmol/L üzerinde ise yaşam şansı çok azdır (67).  

Laktik asidoz, doku perfüzyonunun ve doku oksijenizasyonun yetersizliğinin, 

hastalıkların ciddiyetinin ve kötü prognozun önemli bir göstergesidir. Çalışmalarda da 

kritik hastalarda mortalite ve morbidite riski ile ilişkisi gösterilmiştir (68).  

Laktik asidoz durumunda pH’daki değişikliğe bağlı olarak kalpte ileti problem-

leri gelişebilir ve kardiyak fonksiyonlarda bozulma olabilir. Özellikle pH 7.2’nin altına 

düştüğünde miyokard depresyonu meydana gelebilir.  

Laktik asidozun tip A ve tip B şeklinde 2 tipi vardır. Tip A laktik asidoz; venti-

lasyon veya perfüzyonda bozulma sonucu dokulara oksijen sunumunda yetersizlik ne-

deniyle gelişir. Kalp yetmezliği, miyokard disfonksiyonu gibi hipoperfüzyon yapan ne-

denlerle veya hemorajiye bağlı hipovolemi nedeniyle veya solunum yetmezliği, bo-

ğulma, karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi, akut anemi, septik şok gibi hipoksi ile so-

nuçlanan nedenlerle tip A laktik asidoz meydana gelir (55). 

Tip B laktik asidoz ise ventilasyonda veya doku perfüzyonunda bir sorun ol-

maksızın hücresel metabolizmadaki değişiklikler sonucu gelişir. Tip-B laktik asidoz 

ilaçlara, kimyasallara, toksinlere, malignitelere, metabolik ve genetik hastalıklara bağlı 

oluşur (55).  

Hiperlaktatemi nedenleri tablo 3’te özetlenmiştir. Tablo 4’te hiperlaktatemiye 

neden olan hipoksi ve hipoperfüzyon dışındaki nedenlerden metabolik hastalıklar özet-

lenmiştir.  
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Tablo3. Hiperlaktatemi nedenleri 

Hipoksik Nedenler Non hipoksik nedenler 

1. İskemi: 

Şok, akut anemi, kardiyak arrest, kalp yetmez-

liği, hemoraji 

1. Oksidatif fosforilasyon bozukluğu: 

Salisilat, siyanid metanol, etanol, glikol meta-

bolitleri, antiretroviral ilaçlar, valproik asit, bi-

guanidler, izoniazid 

2. Global Hipoksi: 

Karbonmonoksit zehirlenmesi 
2. Hepatik ve renal fonksiyon bozuklukları 

3. Solunum yetmezliği: 

Ciddi astım, ciddi pnömoni, ciddi akut bronşi-

olit, obstruktif akciğer hastalığı, solunum ar-

resti, yabancı cisim aspirasyonu, konvülsiyon 

4. Piruvat dehidrogenaz disfonksiyon: 

Sepsis, diyabetik ketoasidoz, tiamin eksikliği, 

katekolamin deşarjı 

3. Bölgesel iskemi: 

Mezenter iskemisi, pulmoner emboli 

4. Artmış anaerobik glikoliz: 

Ağır egzersiz, sepsis, malignite 

 

 

Tablo4. Hiperlaktatemi yapan metabolik enzim defektleri 

Glukoneogenez ve bozuklukları 

 Glukoz 6 fosfataz eksikliği) 

 Fruktoz 1,6 difosfataz eksikliği 

 Fosfoenolpirüvat karboksikinaz eksikliği 

 Pirüvat karboksilaz eksikliği (biotin eksikliği) 

Oksidatif fosforilasyon bozuklukları 

 Pirüvat dehidrogenaz enzim kompleksi eksikliği (tiamin eksikliği) 

Krebs döngüsü bozuklukları 

 Dihidrolipoil dehidrogenaz eksikliği 

 Fumaraz eksikliği 

Solunum zinciri ve bozuklukları 

Yağ asidi oksidasyon bozuklukları 

Karnitin taşınma defekti ve karnitin döngüsü defektleri 

Beta oksidasyon defekteri 

Keton yapım defektleri 

Organik asidopatiler 

 Metilmalonik asidemi 

 Propionik asidemi 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma, Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulu’nun 21.06.2022 

tarih ve 2022/300 karar sayılı onayı alınarak ve  Konya Şehir Hastanesi Eğitim Planlama 

Kurulu’nun (EPK) 05.01.2023 tarih ve 01-29 no’lu kararı ile yapılan retrospektif, göz-

lemsel bir analitik çalışmadır.  

Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Konya Şehir Hastanesi SUAM 3. basamak, medikal 

ve cerrahi hastaların izleminin yapıldığı Çocuk Yoğun Bakım Ünitesine (ÇYBÜ) kabul 

edilen diyabetik ketoasidoz, DM, metabolik hastalık, kronik kalp hastalığı veya kronik 

akciğer hastalığı tanısı olmayan 28 gün 18 yaş arası kız veya erkek hastalar araştırmanın 

örneklemini oluşturmaktadır.  

Çalışmamız için power analiz yapılarak en az 115 hastaya ulaşılması gerektiği so-

nucuna varılmıştır. Örneklem büyüklüğü en az 250 hasta olarak hedeflenmiştir. 

Eylül 2020’den Aralık 2022 tarihine kadar geçen süre boyunca ÇYBÜ’de takipleri 

yapılan hastaların dosyaları geriye yönelik olarak tarandı. Tarama ve inceleme işlemi 

hasta takiplerinin bulunduğu ve doktorların günlük gelişmeleri kaydettiği hastane işle-

tim sistemi olan bilgisayarlardan ve arşivdeki hasta dosyalarından elde edildi. Birden 

fazla kez ÇYBÜ yatışı olan hastaların ilk yatışındaki değerleri dikkate alındı. 

Dahil edilme kriterleri ; 

1) Hastanın  yaşının 28 gün üstünde ve 18 yaşın altında olması 

2) Diyabetik Ketoasidoz veya DM tanısı almamış olması 

3) Önceden tespit edilmiş Metabolik hastalık tanısı olmaması 

4) Önceden tespit edilmiş kronik akciğer ve kalp hastalığı olmaması 

5) Hastanın dosyasındaki anamnez, fizik muayene, tahlil ve tetkiklerine eksiksiz 

ulaşılması. 

 

Hariç tutulma kriterleri ; 

1) Hastanın 28 gün altı veya 18 yaş üstünde olması 
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2) Diyabetik Ketoasidoz veya DM tanısı almış olması 

3) Önceden tespit edilmiş Metabolik hastalık tanısı olması 

4) Önceden tespit edilmiş kronik akciğer ve kalp hastalığı olması 

5) Hastanın dosyasında anamnez, fizik muayene, tahlil ve tetkiklerde eksik bilgi 

bulunması 

 

958 hasta tarandı. Dahil edilme ve hariç tutulma kriterlerini sağlayan, hastane 

işletim sisteminden ve hasta dosyalarından gerekli verilerine eksiksiz ulaşılabilen 274 

hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların yaş, cinsiyet, ÇYBÜ’de hangi tanıyla takip edil-

diği, yatış süreleri, ilk 24 saatteki solunum destek durumu, ilk 24 saatteki inotrop destek 

durumu, exitus ve sağ kalım şeklinde mortaliteyi bildiren sonlanımları, PRISM III skor-

ları, pSOFA skorları, yatışında görülen CRP, kan glukoz ve laktat düzeyleri kaydedildi. 

PRISM III ve pSOFA hesaplamak için gereken parametrelerin hepsi eksiksiz olacak 

şekilde dosyalar tarandı ve veriler toplandı. CRP için hastanemiz laboratuvarında nor-

mal değer olarak belirlenen 0-5 mg/L aralığına göre, ≤5 mg/L ve >5 mg/L şeklinde iki 

kategori oluşturuldu. Çocuk yoğun bakım hastalarında net bir şekilde belirlenmiş hi-

perglisemi ve hipoglisemi sınır değerleri yoktur. Yapılan farklı çalışmalarda farklı glu-

koz değerleri sınır değer olarak kabul edilmiştir. Hipoglisemi için sınır değeri 60 mg/dl 

olarak, hiperglisemi içinse PRISM III skorunu baz alarak 200 mg/dl olarak belirledik. 

Glukoz için <60 mg/dl, 60-200 mg/dl ve >200 mg/dl olarak üç kategori oluşturuldu. 

Laktat için <2 mmol/lt, 2-5 mmol/lt ve >5 mmol/lt olarak üç grup olarak kategorize 

edildi. Tanıları travma ilişkili, enfeksiyon ilişkili ve diğer tanılar olarak 3 gruba ayrıldı. 

Solunum destek durumları solunum desteği alıyor ve solunum desteği almıyor şeklinde 

ikiye ayrıldı. Solunum desteği almayan hastalar oksijen veya başka herhangi bir solu-

num desteği almadan oda havasında takip edilen hastalardı. Solunum desteği alanlar ise 

mekanik ventilatör (MV) ile solunum desteği alıyor ve MV dışı solunum desteği alıyor 

şeklinde iki gruba ayrıldı. MV dışı solunum desteği alan hastalar maske ile serbest ok-

sijen alan hastalardan ve yüksek akışlı oksijen tedavisi (High Flow Oxygen Therapy, 

HFOT) alan hastalardan oluşuyordu. İnotrop destek durumları ise alıyor ve almıyor şek-

linde kaydedildi. Hastaların inotrop ve solunum destek durumları hasta epikrizlerinden 

ve arşivdeki hasta dosyalarından kaydedildi. PRISM III ve pSOFA skorlarının hesapla-

nabilmesi için gerekli parametreler hastaların yatışında bakılan kan tetkikleri için 
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hastane işletim sisteminden tarandı. Vital değerleri ise arşivdeki hasta dosyalarından ve 

hemşire gözlem formlarından taranıp kaydedildi. Her hasta için PRISM III ve pSOFA 

değerleri hesaplandı. Bütün veriler toplanıp kaydedildi.  

3.1. İstatistiksel analiz 

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago, 

IL) 22 paket programında değerlendirilmiştir. Çalışmada tanımlayıcı ve kategorik veri-

lerde n, % değerleri, sürekli verilerde ise ortalama±standart sapma (Ort±SS) ve medyan 

interquartile range (25-75 persantil değerleri) değerleri ile gösterilmiştir. Sürekli değiş-

kenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirilmiştir. 

Gruplar arası kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare analizi (Pearson Chi-

kare) uygulanmıştır. Non-parametrik verilerde grupların karşılaştırılmasında Mann 

Whitney U-testi, ikiden fazla değişkenlerin karşılaştırılmasında ise Kruskal Wallis testi 

yapılmıştır. Sürekli değişkenlerin birbiriyle ilişkisinin incelenmesinde Spearman kore-

lasyon testinden yararlanılmıştır. PRISM III ve pSOFA parametreleri için kesim nokta-

larını belirleyebilmek adına Receiver operating characteristic (ROC) analizinden yarar-

lanılmıştır. Analizlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir.  
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4- BULGULAR 

Çalışmaya 120’si (%43,8) kız ve 154’ü (%56,2) erkek olmak üzere toplam 274 

hasta dahil edilmiştir. Hastaların yaş ortancası 37,5 ay (min 1, maks 216) (IQR 12-120) 

idi. 

Hastaların yatış süresi ortancası 4,0 gün (min 1, maks 170) (IQR 2,0-7,0) idi. 

Hastaların 181’i (%66,1) solunum desteği, 25’i (%9,1) inotrop desteği almıştı (Tablo 

5). Solunum desteği alanların 65’i (%35,9) entübe iken, 65’i (%35,9) yüksek akış oksi-

jen ve 51’i (%28,2) maske ile oksijen almıştı (Tablo 5). 

Tablo 5. Hastaların solunum desteği ve inotrop desteği alma durumları 

 Sayı % 

Solunum desteği 

alma durumu 

Alıyor 181 66,1 

Almıyor 93 33,9 

Solunum desteği 

türü 

Mekanik ventilatör 65 35,9 

Yüksek akış oksijen 65 35,9 

Maske ile oksijen 51 28,2 

İnotrop Durumu 
Var 25 9,1 

Yok 249 90,9 

 

Hastaların 43’ü eksitus olmuştur ve mortalite oranı %15,7’dir (Şekil 1). 

 

Şekil 1. Hastaların exitus durumu 

Exitus var; 15.7; 
16%

Exitus yok; 84.3; 
84%

Exitus durumu

Exitus var Exitus yok
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Hastaların CRP ortalaması 23,6±48,7 mg/L, glukoz ortalaması 145,3±80,9 

mg/dl, laktat ortalaması 3,0±3,6 mmol/L iken, PRISM III ortalaması 7,1±7,2 ve pSOFA 

ortalaması 5,7±3,5 olarak bulunmuştur (Tablo 6). 

Tablo 6. Hastaların CRP, glukoz, laktat, PRISM III ve pSOFA sonuçlarının ortalamaları 

 Ortalama (±SD) 

CRP 23,6±48,7 mg/L 

Glukoz 145,3±80,9 mg/dl 

Laktat 3,0±3,6 mmol/L 

PRISM III 7,1±7,2 

pSOFA 5,7±3,5 

 

Hastaların CRP düzeyi kategorisi incelendiğinde; %59,5’i ≤5 mg/L, %40,5’i ise 

>5 mg/L idi (Tablo 4). Hastaların Glukoz düzeyi kategorisi incelendiğinde; %2,6’sı <60 

mg/dl, %79,9’u 60-200 mg/dl ve %17,5’i >200 mg/dl idi. Hastaların laktat düzeyi ka-

tegorisi incelendiğinde; %54,7’si <2 mmol/L, %34,4’ü 2-5 mmol/L, %10,9’u >5 

mmol/L idi (Tablo 7). 

Tablo 7. Hastaların kategorize edilmiş CRP, glukoz ve laktat düzeylerine göre dağılımı 

 Sayı % 

CRP 
≤5 mg/L 163 59,5 

>5 mg/L 111 40,5 

Glukoz 

<60 mg/dl 7 2,6 

60-200 mg/dl 219 79,9 

>200 mg/dl 48 17,5 

Laktat 

<2 mmol/L 150 54,7 

2-5 mmol/L 94 34,4 

>5 mmol/L 30 10,9 

 

Hastalar tanılarına göre incelendiğinde; %17,5’i travma ilişkili (en sık görülen 

tanı trafik kazası), %36,5’i enfeksiyon ilişkili (en sık görülen tanı pnömoni), %46’sı 

diğer tanılarla ilişkiliydi (en sık görülen diğer tanı zehirlenmelerdir) (Tablo 8). 
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Tablo 8. Hastaların tanılarının dağılımı 

 Sayı % 

Travma ilişkili 48 17,5 

Enfeksiyon ilişkili 100 36,5 

Diğer 126 46 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların 48’i (%17,5) travma ilişkili iken 226’sı 

(%82,5) travma ilişkisizdi. Travma ilişkili tanısı olanların solunum desteği alma oranı 

(%41,7) travma ilişkisiz tanısı olanların oranlarından (%71,2) anlamlı şekilde düşük 

bulunmuştur (p<0,001). Bununla birlikte, travma ilişkili tanısı olanların MV desteği 

alma oranı (%85) travma ilişkisiz tanısı olanların oranından (%29,8) anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 9). 

Tablo 9. Travma ilişkili tanı varlığına göre hastaların solunum desteği ve inotrop desteği 

alma durumları 

 Travma ilişkili Travma ilişkisiz 
p* 

  Sayı % Sayı % 

Solunum desteği 

alma durumu 

Alıyor 20 41,7 161 71,2 
<0,001 

Almıyor 28 58,3 65 28,8 

Solunum desteği 

türü 

MV
**

 17 85,0 48 29,8 
<0,001 

MV dışı
***

 3 15,0 113 70,2 

İnotrop Durumu 
Var 5 10,4 20 8,8 

0,782 

Yok 43 89,6 206 91,2 
*Ki-kare analizi  **MV: Mekanik ventilatör ile solunum desteği alanlar  

***MV dışı: Maske ile oksijen ve yüksek akışlı oksijen tedavisi alanlar 

 

Travma ilişkili tanısı olanların yaşı travma ilişkisiz tanıları olanlarınkinden an-

lamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p=0,004). Travma ilişkili tanısı olanların glukoz de-

ğeri travma ilişkisiz tanıları olanlarınkinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0,001). Travma ilişkili tanısı olanların CRP değeri travma ilişkisiz tanıları olanla-

rınkinden anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,001). Travma ilişkili tanısı olanların 

pSOFA değeri travma ilişkisiz tanıları olanlarınkinden anlamlı şekilde düşük bulun-

muştur (p=0,04)(Tablo 10). 
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Tablo 10. Travma ilişkili tanı varlığına göre laboratuvar parametreleri ile PRISM III ve 

pSOFA skorları 

 Travma ilişkili Travma ilişkisiz 
p* 

 Ort±SS Ort±SS 

CRP 5,7±17,0 mg/L 27,4±52,3 mg/L <0,001 

Glukoz 172,2±74,3 mg/dl 139,6±81,2 mg/dl <0,001 

Laktat 2,7±2,4 mmol/L 3,1±3,8 mmol/L 0,443 

PRISM III 7,5±8,3 7,0±6,9 0,853 

pSOFA 5,1±3,6 5,9±3,5 0,04 

*Mann Whitney U testi  

Çalışmaya dahil edilen hastaların 100’ü (%36,5) enfeksiyon ilişkili iken, 174’ü 

(%63,5) enfeksiyon ilişkili değildi. Enfeksiyon ilişkili tanısı olanların yaşı enfeksiyon 

dışı tanıları olanlarınkinden anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,001). Enfeksiyon 

ilişkili tanısı olanların yatış süresi ise enfeksiyon dışı tanıları olanlarınkinden anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001). Enfeksiyon ilişkili tanısı olanların solunum des-

teği alma oranı (%81) enfeksiyon dışı tanısı olanların oranından (%57,5) anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p<0,001). Enfeksiyon ilişkili tanısı olanların MV desteği alma 

oranı (%18,5) enfeksiyon dışı tanısı olanların oranından (%50) anlamlı şekilde düşük 

görülmüştür (p<0,001) (Tablo 11). 

Tablo 11. Enfeksiyon ilişkili tanı varlığına göre çeşitli parametrelerin karşılaştırılması 

 Enfeksiyon ilişkili Enfeksiyon ilişkisiz 
p 

 Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) 

Yaş 13,0 (6,0-51,0) 54,0 (21,0-145,0) <0,001* 

Yatış Süresi 5,0 (3,0-9,0) 3,0 (1,0-7,0) <0,001* 

  Sayı % Sayı %  

Solunum 

desteği alma 

durumu 

Alıyor 81 81,0 100 57,5 

<0,001** 

Almıyor 19 19,0 74 42,5 

Solunum 

desteği türü 

MV*** 15 18,5 50 50,0 
<0,001** 

MV dışı**** 66 81,5 50 50,0 

İnotrop 

Durumu 

Var 7 7,0 18 10,3 
0,355** 

Yok 93 93,0 156 89,7 
*Mann Whitney U testi  **Ki-kare analizi  ***MV: Mekanik ventilatör ile solunum desteği alanlar  

****MV dışı: Maske ile oksijen ve yüksek akışlı oksijen tedavisi alanlar 
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Enfeksiyon ilişkili tanısı olanların glukoz değeri enfeksiyon ilişkisiz tanıları 

olanlarınkinden anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p=0,021). Enfeksiyon ilişkili tanısı 

olanların CRP değeri enfeksiyon ilişkisiz tanıları olanlarınkinden anlamlı şekilde yük-

sek bulunmuştur (p<0,001). (Tablo 12). 

Tablo 12. Enfeksiyon ilişkili tanı varlığına göre laboratuvar parametreleri, PRISM III 

ve pSOFA skorlarının karşılaştırılması 

 Enfeksiyon ilişkili Enfeksiyon ilişkisiz 
p* 

 Ort±SS Ort±SS 

CRP  45,0±59,7 mg/L 11,3±36,0 mg/L <0,001 

Glukoz  135,0±87,8 mg/dl 151,2±76,2 mg/dl 0,021 

Laktat  2,4±2,0 mmol/L 3,3±4,2 mmol/L 0,762 

PRISM III  6,5±6,2 7,5±7,7 0,660 

pSOFA 5,8±3,1 5,7±3,8 0,257 

*Mann Whitney U testi 

Kızların %66,7’si erkeklerin ise %65,6’sı solunum desteği almıştı ve aralarında 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,851). Kızların %31,3’ü ve er-

keklerin %39,6’sı MV desteği almışken aralarında anlamlı farklılık görülmemiştir 

(p=0,245). Kızların %16,7’si erkeklerin ise %18,2’si travma ilişkili tanıya sahip iken 

aralarında anlamlı farklılık tespit edilmemiştir (p=0,743)(Tablo 13). 

Tablo 13. Cinsiyete göre tanıların, solunum ve introp desteğinin karşılaştırılması 

 Kız Erkek 
p* 

  Sayı % Sayı % 

Travma ilişkili 

tanı 

Travma ilişkili 20 16,7 28 18,2 
0,743 

Travma dışı 100 83,3 126 81,8 

Enfeksiyon 

ilişkili tanı 

Enfeksiyon ilişkili 44 36,7 56 36,4 
0,959 

Enfeksiyon dışı 76 63,3 98 63,6 

Solunum 

desteği alma 

durumu 

Alıyor 80 66,7 101 65,6 

0,851 

Almıyor 40 33,3 53 34,4 

Solunum 

desteği türü 

MV** 25 31,3 40 39,6 
0,245 

MV dışı*** 55 68,7 61 60,4 

İnotrop 

Durumu 

Var 9 7,5 16 10,4 
0,410 

Yok 111 92,5 138 89,6 
*Ki-kare analizi  **MV: Mekanik ventilatör ile solunum desteği alanlar  

***MV dışı: Maske ile oksijen ve yüksek akışlı oksijen tedavisi alanlar 
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Cinsiyetler arasında CRP (p=0,988), glukoz (p=0,601), laktat (p=0,406), 

PRISM III (p=0,245) ve pSOFA (p=0,256) açısından anlamlı farklılık görülmemiştir 

(Tablo 14). 

Tablo 14. Cinsiyete göre laboratuvar parametreleri, PRISM III ve pSOFA skorlarının 

karşılaştırılması 

 Kız Erkek 
p* 

 Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) 

CRP 24,8±50,3 mg/L 22,7±47,6 mg/L 0,988 

Glukoz 145,6±72,6 mg/dl 145,1±87,0 mg/dl 0,601 

Laktat 3,1±4,0 mmol/L 2,9±3,3 mmol/L 0,406 

PRISM III 6,6±7,2 7,5±7,2 0,245 

PSOFA 5,3±3,2 6,0±3,7 0,256 

*Mann Whitney U testi  

Solunum desteği alanların yaşı almayanların yaşından anlamlı şekilde düşük bu-

lunmuştur (p=0,001). Solunum desteği alanların yatış süresi almayanların değerinden 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001)(Tablo 15) 

 

Tablo 15. Solunum desteği alma durumuna göre yaş ve yatış süresinin karşılaştırılması 

 
Solunum Desteği Alıyor 

Solunum Desteği Almı-

yor p* 

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) 

Yaş 30,0 (9,0-81,0) ay 49,0 (20,0-176,0) ay 0,001 

Yatış Süresi 5,0 (2,0-10,0) gün 2,0 (1,0-4,0) gün 0,001 

*Mann Whitney U testi 

 

Solunum desteği alanların CRP (p<0,001) değeri almayanların değerinden an-

lamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Solunum desteği alanların glukoz (p=0,007) değeri 

almayanların değerinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Solunum desteği alanla-

rın laktat (p=0,002) değeri almayanların değerinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuş-

tur. Solunum desteği alanların PRISM III (p<0,001) değeri almayanların değerinden 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur.  Solunum desteği alanların pSOFA (p<0,001) de-

ğeri almayanların değerinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (Tablo 16). Solunum 
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desteği alan 181 vakanın 24’ü inotrop alırken, solunum desteği almayan 93 vakanın 

sadece 1’i inotrop alıyordu. 

Tablo 16. Solunum desteği alma durumuna göre laboratuvar parametreleri, PRISM III 

ve pSOFA skorlarının  karşılaştırılması 

 Solunum Desteği Alıyor 
Solunum Desteği Almı-

yor 
p* 

 Ort±SS Ort±SS  

CRP 29,0±53,6 mg/L 13,1±35,6 mg/L <0,001 

Glukoz 154,3±81,1 mg/dl 127,8±78,0 mg/dl 0,007 

Laktat 3,6±4,3 mmol/L 1,9±1,1 mmol/L 0,002 

PRISM III 8,8±7,9 3,8±3,7 <0,001 

pSOFA 6,8±3,7 3,6±1,9 <0,001 

*Mann Whitney U testi 

 

Solunum desteği alan grup içerisinde; MV desteği alanların yaş ortancası 

(p=0,001) MV dışı destek alanlarınkinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Solu-

num desteği alan grup içerisinde; MV desteği alanların yatış süresi (p=0,002) MV dışı 

destek alanlarınkinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (Tablo 17).  

Tablo 17. Solunum desteği türüne göre yaş ve yatış süresinin karşılaştırılması 

 
MV** MV dışı*** 

p* 
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) 

Yaş 48,0 (14,0-111,0) 20,7 (7,0-72,0) 0,001 

Yatış Süresi 8,0 (3,0-22,0) 4,0 (2,0-7,0) 0,002 

*Mann Whitney U testi  **MV: Mekanik ventilatör ile solunum desteği alanlar  

***MV dışı: Maske ile oksijen ve yüksek akışlı oksijen tedavisi alanlar 

 

Solunum desteği alan grup içerisinde; MV desteği alanların glukoz (p<0,001) 

değeri MV dışı destek alanlarınkinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Solunum 

desteği alan grup içerisinde; MV desteği alanların laktat (p<0,001) değeri MV dışı des-

tek alanlarınkinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Solunum desteği alan grup 

içerisinde; MV desteği alanların PRISM III (p<0,001) değeri MV dışı destek alanların-

kinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Solunum desteği alan grup içerisinde; MV 



30 

 

alanların pSOFA değeri MV dışı destek alanlarınkinden anlamlı şekilde yüksek bulun-

muştur (Tablo 18). 

 

Tablo 18. Solunum desteği türüne göre laboratuvar parametreleri, PRISM III ve pSOFA 

skorlarının karşılaştırılması 

 
MV** MV dışı*** 

p 
Ort±SS Ort±SS 

CRP 32,2±65,4 mg/L 27,2±45,8 mg/L 0,158* 

Glukoz 184,9±95,6 mg/dl 137,1±66,1 mg/dl <0,001* 

Laktat 5,8±5,8 mmol/L 2,3±2,3 mmol/L <0,001* 

PRISM III 15,4±8,6 5,1±4,2 <0,001* 

pSOFA 9,9±3,3 5,1±2,5 <0,001* 

*Mann Whitney U testi  **MV: Mekanik ventilatör ile solunum desteği alanlar  

***MV dışı: Maske ile oksijen ve yüksek akışlı oksijen tedavisi alanlar 

 

Hastalar inotrop desteği alma bakımından iki grupta kategorize edildiğinde; 

gruplar arasında yaş (p=0,415) ve yatış süresi (p=0,989) açısından anlamlı farklılık gö-

rülmedi (Tablo 19). 

Tablo 19. İnotrop alma durumuna göre yaş ve yatış süresinin karşılaştırılması 

 İnotrop (+) İnotrop (-) 
p* 

 Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) 

Yaş 44,0 (14,0-156,0) 37,0 (11,0-108,0) 0,415 

Yatış Süresi 3,0 (1,0-13,0) 4,0 (2,0-7,0) 0,989 
*Mann Whitney U testi  

 

Hastalar inotrop desteği alma bakımından iki grupta kategorize edildiğinde; 

inotrop alanların laktat değeri inotrop almayanlarınkinden anlamlı şekilde yüksek bu-

lunmuştur (p<0,001).  İnotrop alanların PRISM III değeri inotrop almayanlarınkinden 

anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001). İnotrop alanların pSOFA değeri inotrop 

almayanlarınkinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001).  Gruplar arasında 

CRP (p=0,722) değeri açısından anlamlı farklılık görülmedi. Gruplar arasında glukoz 

(p=0,115) değeri açısından anlamlı farklılık görülmedi (Tablo 20). 
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Tablo 20. İnotrop alma durumuna göre laboratuvar parametreleri, PRISM III ve pSOFA 

skorlarının karşılaştırılması 

 İnotrop (+) İnotrop (-) 
p* 

 Ort±SS Ort±SS 

CRP 36,7±68,5 mg/L 22,3±46,3 mg/L 0,722 

Glukoz 170,0±98,4 mg/dl 142,8±78,7 mg/dl 0,115 

Laktat 7,6±6,9 mmol/L 2,5±2,7 mmol/L <0,001 

PRISM III 18,1±9,0 6,0±5,9 <0,001 

pSOFA 12,0±3,1 5,1±2,9 <0,001 
*Mann Whitney U testi  

 

Exitus olanların yatış süresi exitus olmayanların süresinden anlamlı şekilde yük-

sek bulunmuştur (p=0,005). Exitus olma durumu bakımından gruplar arasında yaş 

(p=0,950) açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. İstatistiksel olarak anlamlı olma-

makla birlikte, travma ilişkili tanısı olanların %16,7’si, travma ilişkisiz tanısı olanların 

ise %15,5’i exitus olmuştur (p=0,838).  Enfeksiyon ilişkili tanısı olanların %16’sı en-

feksiyon ilişkisiz tanısı olanların ise %15,5’i exitus olmuş, fakat aralarında anlamlı fark-

lılık tespit edilmemiştir (p=0,916).  Solunum desteği alanların exitus olma oranı 

(%23,2) solunum desteği almayanların oranından (%1,1) anlamlı şekilde yüksek bulun-

muştur (p<0,001). MV desteği alanların exitus olma oranı (%52,3), MV dışı solunum 

desteği alanların exitus olma oranından (%6,9) anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur 

(p<0,001). İnotrop destek alanların exitus olma oranı (%68) inotrop almayanların ora-

nından (%10,4) anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur (p<0,001). Exitus olma durumu 

arasında travma ilişkili tanı tanı açısından anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,838). 

Exitus olma durumu arasında enfeksiyon ilişkili tanı açısından anlamlı farklılık görül-

memiştir (p=0,916)(Tablo 21). 
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Tablo 21. Exitus olma durumuna göre çeşitli parametrelerin karşılaştırılması 

 Exitus  olanlar Exitus  Olmayanlar 
p 

 Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) 

Yaş (ay) 39,0 (10,0-109,0) ay 37,0 (12,0-120,0) 0,950* 

Yatış Süresi 7,0 (1,0-29,0) 3,0 (2,0-6,0) 0,005* 

  Sayı % Sayı %  

Travma ilişkili 

tanı 

Travma ilişkili 8 16,7 40 83,3 
0,838** 

Travma dışı 35 15,5 191 84,5 

Enfeksiyon 

ilişkili tanı 

Enfeksiyon ilişkili 16 16,0 84 84,0 
0,916** 

Enfeksiyon dışı 27 15,5 147 84,5 

Solunum 

desteği alma 

durumu 

Alıyor 42 23,2 139 76,8 

<0,001** 
Almıyor 1 1,1 92 98,9 

Solunum 

desteği türü 

MV*** 34 52,3 31 47,7 
<0,001** 

MV dışı**** 8 6,9 108 93,1 

İnotrop 

Durumu 

Var 17 68,0 8 32,0 
<0,001** 

Yok 26 10,4 223 89,6 
*Mann Whitney U testi **Ki-kare analizi    

***MV: Mekanik ventilatör ile solunum desteği alanlar  

****MV dışı: Maske ile oksijen ve yüksek akışlı oksijen tedavisi alanlar 

 

Exitus olma durumu bakımından gruplar arasında CRP (p=0,110) açısından an-

lamlı farklılık görülmemiştir. Exitus olma durumu bakımından gruplar arasında glukoz 

(p=0,073) açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. Exitus olanların laktat değerinin 

exitus olmayanların değerinden anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,001). Exitus olanların PRISM III değerinin exitus olmayanların değerinden an-

lamlı şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir (p<0,001). Exitus olanların pSOFA değe-

rinin exitus olmayanların değerinden anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,001) (Tablo 22).  
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Tablo 22. Exitus olma durumuna göre laboratuvar parametreleri, PRISM III ve pSOFA 

skorlarının  karşılaştırılması 

 Exitus  olanlar Exitus  Olmayanlar 
p* 

 Ort±SS Ort±SS 

CRP 39,6±67,6 mg/L 20,6±43,9 mg/L 0,110 

Glukoz 177,9±109,9 mg/dl 139,2±72,9 mg/dl 0,073 

Laktat 7,3±6,6 mmol/L 2,2±1,8 mmol/L <0,001 

PRISM III 19,0±8,5 4,9±4,1 <0,001 

PSOFA 11,0±3,4 4,7±2,5 <0,001 

*Mann Whitney U testi  

 

 

CRP değeri <5 mg/L olanların %12,3’ü ve ≥5 mg/L olanların ise %20,7’si exitus 

olmuş ve aralarında anlamlı farklılık görülmemiştir (p=0,059)(Tablo 23). 

Glukoz değeri <60 mg/dl olanların %71,4’ü, 60-200 mg/dl olanların %10’u ve 

>200 mg/dl olanların ise %33,3’ü exitus olmuş aralarında anlamlı farklılık görülmüştür 

(p<0,001). Bu farklılık değeri 60-200 mg/dl olanlar ile diğer iki grup arasındaki farktan 

kaynaklanmıştır. Glukoz değeri 60-200 mg/dl olan grubun exitus olma oranı glukoz 

değeri <60 mg/dl olan gruptan ve glukoz değeri >200 mg/dl olan gruptan anlamlı dere-

cede düşüktür (Tablo 23). 

Laktat değeri <2 mmol/L olanların %6’sı, 2-5 mmol/L olanların %13,8’i ve >5 

mmol/L olanların ise %70’i exitus olmuştur, aralarında anlamlı farklılık görülmüştür 

(p<0,001). Bu farklılık >5 mmol/L olanlar ile diğer gruplar arasındaki farktan kaynak-

lanmıştır (Tablo 13). Laktat değeri >5 mmol/L olan grubun exitus olma oranı, laktat 

değeri <2 mmol/L olan gruptan ve laktat değeri 2-5 mmol/L olan gruptan anlamlı dere-

cede yüksektir. Ancak laktat değeri <2 mmol/L olan grup ile 2-5 mmol/L olan grup 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (Tablo 23). 
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Tablo 23. Exitus olan ve olmayan hasta grupları arasında kategorize edilmiş laboratuvar 

değerlerinin karşılaştırılması 

 
Exitus  olanlar Exitus  olmayanlar 

p* 

Sayı % Sayı % 

CRP 
≤5 mg/L 20 12,3 143 87,7 

0,059 
>5 mg/L 23 20,7 88 79,3 

Glukoz 

<60 mg/dl 5 71,4a 2 28,6 

<0,001 
60-200 

mg/dl 
22 10,0b 197 90,0 

>200 mg/dl 16 33,3a 32 66,7 

Laktat  

<2 mmol/L 9 6,0a 141 94,0 

<0,001 2-5 mmol/L 13 13,8a 81 86,2 

>5 mmol/L 21 70,0b 9 30,0 
*Ki-kare analizi  a,bFarklılığın kaynaklandığı grup 

 

PRISM III ile CRP ve glukoz arasında pozitif yönde zayıf düzeyde anlamlı bir 

korelasyon varken, PRISM III ile laktat arasında pozitif yönde orta düzeyde anlamlı bir 

korelasyon görülmüştür. pSOFA ile CRP ve glukoz arasında pozitif yönde zayıf dü-

zeyde anlamlı bir korelasyon varken, pSOFA ile laktat arasında pozitif yönde orta dü-

zeyde anlamlı bir korelasyon görülmüştür.  (Tablo 24). 

Tablo 24. PRISM III ve PSOFA için değişkenlerin korelasyonu 

 PRISM III PSOFA 

Yaş 
r -0,054 -0,165 

p 0,375 0,006 

Yatış Süresi 
r 0,244 0,349 

p <0,001 <0,001 

CRP 
r 0,176 0,239 

p 0,003 <0,001 

Glukoz 
r 0,213 0,240 

p <0,001 <0,001 

Laktat 
r 0,438 0,379 

p <0,001 <0,001 

0-0,3 zayıf, 0,3-0,7 orta, 0,7-1 kuvvetli 
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Exitus olma durumuna göre PRISM III değeri üzerinden yapılan ROC analizine 

göre cut-off değeri 12 olarak bulunmuştur. Bu kesme noktadaki duyarlılık %83,7, öz-

güllük ise %96,1 olarak bulunmuştur. Pozitif prediktif değer %80 olarak, negatif pre-

diktif değer ise %96,9 olarak bulunmuştur. Çizilen ROC eğrisinde eğri altında kalan 

alan 0,942 olarak hesaplanmıştır (Tablo 25, Şekil 2). 

Exitus olma durumuna göre pSOFA değeri üzerinden yapılan ROC analizine 

göre cut-off değeri 6 olarak bulunmuştur. Bu kesme noktadaki duyarlılık %93, özgüllük 

ise %77,9 olarak bulunmuştur. Pozitif prediktif değer %44 olarak, negatif prediktif de-

ğer ise %98,4 olarak bulunmuştur. Çizilen ROC eğrisinde eğri altında kalan alan 0,932 

olarak hesaplanmıştır (Tablo 25, Şekil 2). 

Exitus olma durumuna göre laktat değeri üzerinden yapılan ROC analizine göre 

cut-off değeri 2,8 olarak bulunmuştur. Bu kesme noktadaki duyarlılık %67,4, özgüllük 

ise %79,2 olarak bulunmuştur. Pozitif prediktif değer %37,7 olarak, negatif prediktif 

değer ise %92,9 olarak bulunmuştur. Çizilen ROC eğrisinde eğri altında kalan alan 

0,776 olarak hesaplanmıştır (Tablo 25, Şekil 2) 

 

Tablo 25. Laktat düzeyinin, PRISM III ve pSOFA skorlarının ROC analiz sonucu 

 PRISM III pSOFA Laktat 

Kesme noktası >12 >6 >2,8 mmol/L 

Duyarlılık %83,7 %93,0 %67,4 

Özgüllük %96,1 %77,9 %79,2 

Pozitif prediktif değer %80,0 %44,0 %37,7 

Negatif prediktif değer %96,9 %98,4 %92,9 

AUC (eğri altında kalan 

alan) 
0,942 0,932 0,776 

AUC %95 güven aralığı 0,907-0,967 0,895-0,959 0,721-0,824 

AUC p değeri <0,001 <0,001 <0,001 
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Şekil 2. PRISM III, pSOFA ve laktat değerlerinin spesifite ve sensitivite analizi 

 

PRISM III değeri 12 üstünde olanların glukoz (p<0,001) ve laktat (p<0,001) 

değeri PRISM III değeri 12 ve altında olanların değerinden anlamlı şekilde yüksek bu-

lunmuştur (Tablo 26). 

Tablo 26. CRP, glukoz ve laktat düzeylerinin PRISM III kategorisine göre karşılaştırıl-

ması 

 

PRISM III  

≤12 >12 
p* 

Ort±SS Ort±SS 

CRP 22,3±46,6 mg/L 30,0±58,5 mg/L 0,567 

Glukoz 133,3±57,3 mg/dl 206,0±138,0 mg/dl <0,001 

Laktat 2,2±1,8 mmol/L 7,3±6,4 mmol/L <0,001 

*Mann Whitney U testi   

 

pSOFA değeri 6 üstünde olanların CRP (p=0,017), glukoz (p=0,001) ve laktat 

(p<0,001) değeri pSOFA değeri 6 ve altında olanların değerinden anlamlı şekilde yük-

sek bulunmuştur (Tablo 27). 
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Tablo 27. CRP, glukoz ve laktat düzeylerinin pSOFA kategorisine göre karşılaştırılması 

 

pSOFA  

≤6 >6 
p* 

Ort±SS Ort±SS 

CRP 17,5±38,6 mg/L 35,9±63,0 mg/L 0,017 

Glukoz 130,0±53,0 mg/dl 175,9±112,8 mg/dl 0,001 

Laktat 2,1±1,8 mmol/L 4,9±5,2 mmol/L <0,001 

*Mann Whitney U testi   

 

Laktat değeri 2,8 mmol/L ve altında olanların %93,9’unun PRISM III değeri 12 

ve altında iken laktat değeri 2,8 mmol/L üstünde olanların %57,1’inin PRISM III değeri 

12 ve altında olup oranlar arasında anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). Laktat de-

ğeri 2,8 mmol/L ve altında olanların %76,1’inin pSOFA değeri 6 ve altında iken laktat 

değeri 2,8 mmol/L üstünde olanların %42,9’unun pSOFA değeri 6 ve altında olup oran-

lar arasında anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001)(Tablo 28). 

Tablo 28. Laktat kategorisine göre PRISM III ve PSOFA skorlarının karşılaştırılması 

 

 

Laktat kategorisi 

p* ≤2,8 >2,8 

Sayı % Sayı % 

PRISM III ka-

tegori 

≤12 185 93,9 44 57,1 
<0,001 

>12 12 6,1 33 42,9 

pSOFA kate-

gorisi 

≤6 150 76,1 33 42,9 
<0,001 

>6 47 23,9 44 57,1 

 

 

PRISM III değeri 12 ve altı olanların %0,9’unun glukoz değeri 60 mg/dl altı, 

%87,8’inin 60-200 mg/dl arası ve %11,4’ünün ise 200 mg/dl üzeri olduğu görülmüştür. 

PRISM III değeri 12 üstü olanların %11,1’inin glukoz değeri 60 mg/dl altı, %40’ının 

60-200 mg/dl arası ve %48,9’unun ise 200 mg/dl üzeri olduğu görülmüştür. PRISM III 

≤12 ve PRISM III >12 grupları arasında glukoz düzeyi açısından her kategoride anlamlı 

farklılık görülmüştür (p<0,001). Bu farklılık hem <60 grubunda, hem 60-200 mg/dl 

grubunda hem de >200 mg/dl grubunda görülmüştür(Tablo 29). 
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Tablo 29. PRISM kategorisine göre glukoz düzeyinin karşılaştırılması 

PRISM III 
≤12 >12 

p* 

Sayı % Sayı % 

Glukoz grubu 

<60 2 0,9a 5 11,1b 

<0,001 60-200 201 87,8a 18 40,0b 

>200 26 11,4a 22 48,9b 

*Ki-kare analizi  a,bFarklılığın kaynaklandığı grup 
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5- TARTIŞMA 

Mortalite oranlarının düşürülmesi ÇYBÜ’nün ana hedeflerinden biridir ve bunu 

sağlamak için mortaliteyi etkileyen ve mortaliteyi ön gördürücü parametrelerin iyi ta-

nımlanması ve analiz edilmesi gerekmektedir. ÇYBÜ’ye kabul edilen hastalarda labo-

ratuvarda bakılan kan tetkikleri ile ucuz, kolay ve hızlı bir şekilde elde edilen CRP, 

laktat ve glukoz düzeylerinin mortalite ile ilişkisini, bu parametrelerin mortalite riskini 

öngörebilmedeki hassasiyetini ve mortalite üzerindeki prediktif değerini bulmayı amaç-

layan çalışmamızda mortaliteyi tahmin etmede prediktif değeri kanıtlanmış olan 

PRISM III ve pSOFA skorları kullanıldı. Bununla birlikte ÇYBÜ kabul edilen hastala-

rın yaş, cinsiyet, yatış süresi, yatış tanıları, solunum destek durumları, inotrop ihtiyaç 

durumları, yatış tanılarının travmayla ilişkili ve enfeksiyonla ilişkili olma haline göre 

tanı grupları analiz edilmiştir ve mortalite üzerine etkileri incelenmiştir. 

Çalışmamızda hastaların yatış süresi ortancası 4 gündür. Konca ve ark. tarafın-

dan yapılan çalışmada ÇYBÜ’de ortalama yatış süresi 2,1±2,9 gün olarak bulunmuştur 

(69). Tutanç ve ark. ortalama yatış süresini 5,3±6,1 gün olarak bulmuştu (70). Qiu J ve 

ark. tarafından Çin’de yapılan bir çocuk yoğun bakım çalışmasında ise yatış süresi 8 

gün olarak bildirilmiştir (71). Yatış süreleri hasta profiline göre değişebilmekle birlikte 

bizim çalışmamızda hastaların yatış süresi ortancası literatür ile uyumludur. 

Çalışmamızdaki hastaların %66,1’i solunum desteği almıştı. Solunum desteği 

alan hastaların %35,9 MV desteği, % 35,9’u yüksek akış oksijen tedavisi ve %28,2’si 

maske ile oksijen tedavisi almıştı. Tüm hasta grubunda ise entübe edilip endotrakeal yol 

ile MV ihtiyacı olan hasta sayısı 65 (%23,7) olarak bulunmuştur. Özdemir ve ark. ça-

lışmasında 76 hastanın (%40,9) MV ihtiyacı olduğu bildirilmiştir (72). Wolfler ve ark. 

yaptığı çocuk yoğun bakım çalışmasında 956 (%49,2) hastanın endotrakeal tüp yoluyla 

MV desteği aldığı bildirilmiştir (73). Fedora ve ark. çocuk yoğun bakım çalışmasında 

entübasyon ihtiyacı %23 olarak kaydedilmiştir (74). Bizim çalışmamızda entübe edilip 

mekanik ventilatörle takip edilen hasta oranı literatüre göre daha düşüktü. Entübasyon 

ve MV ihtiyacı hasta profiline göre değişmektedir. Zaman içerisinde yoğun bakım hiz-

metlerinde, ekipmanlarda ve non invaziv ventilasyonda yaşanan gelişmelerle birlikte 

entübasyon ve MV ihtiyacı azalmış olabilir.  
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Bizim çalışmamızdaki hastaların 43’ü eksitus olmuştur ve mortalite oranı 

%15,7’dir. Costa ve ark. çalışmasında mortalite oranı çocuk yoğun bakım için %15 bu-

lunmuştur (75). Fedora ve ark. çocuk yoğun bakım çalışmasında ise mortalite oranı 

%3,5 olarak bulunmuştur (74). Stacpoole ve ark. çalışmasında mortalite %17 bulun-

muştur (76). Ülkemizde yapılan benzer çocuk yoğun bakım çalışmalarındaki mortalite 

oranları Poyrazoğlu ve ark. (77) %18,1, Tutanç ve ark. (70) %34,4, Aslan ve ark. (78) 

%27,6 olarak kaydedilmiştir. Mortalite oranları özellikle hasta profili ve ülkelerin ge-

lişmişlik seviyelerine göre olmak üzere çeşitli nedenlere bağlı farklılık gösterebilmek-

tedir. Bununla birlikte çalışmamızdaki mortalite oranı genel olarak literatür ile uyum-

luydu.  

Çalışmaya dahil edilen hastalar tanılarına göre incelendiğinde; bütün tanılar 

içinde en sık görüleni %14,6 ile zehirlenmelerdir, ikinci sıklıkta ise %13,5 ile pnömo-

niler ve üçüncü sıklıkta ise %11,3 ile konvülziyonlar gelmektedir. Literatürde tanıların 

sıklıkları sıralama olarak birbirinden farklı olmakla birlikte hastaların ÇYBÜ’ye yatı-

şında en sık görülen tanılar benzerdir. Arias ve ark. ile Khilnani ve ark. çalışmalarında 

ÇYBÜ’ye yatan hastalardaki en sık neden solunum sistemi hastalıkları olarak bildiril-

miştir (79,80). Ülkemizde yapılan benzer bir çocuk yoğun bakım çalışmasında solunum 

sistemi hastalıkları (%27,9), nörolojik sistem hastalıkları (%24,3) ve zehirlenmeler 

(%16,7) en sık yatış tanılarıydı (81). Konca ve ark. çalışmasında ise yine solunum sis-

temi hastalıkları (%35,9), nörolojik sistem hastalıkları (%33,6) ve zehirlenmeler 

(%27,1) önde gelen nedenlerdi (69). Bizim çalışmamızdaki en sık yatış nedenleri (ze-

hirlenmeler, pnömoni, konvülsiyon) diğer çocuk yoğun bakım çalışmaları ile benzer 

nedenlerdi. 

CRP’nin mortaliteyi ön görmede iyi bir belirteç olduğuna yönelik sonuçlar ol-

duğu gibi mortalite üzerinde prediktif değerinin yetersiz olduğu gösteren çalışmalar da 

vardır (39,43). Exitus olma durumu bakımından hastalar iki gruba ayrıldığında exitus 

olan ve sağ kalan grup arasında CRP düzeyi açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. 

CRP değeri kategorisi incelendiğinde; CRP değeri ≤5 mg/L olanların %12,3’ü ve >5 

mg/L olanların ise %20,7’si exitus olmuş ve aralarında anlamlı farklılık görülmemiştir. 

CRP yüksekliği sadece enfeksiyona özgü değildir ancak literatüre baktığımızda morta-

lite ile ilişkisini araştıran çalışmalar sepsisli hasta grupları ve enfeksiyöz tanıları olan 
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hasta grupları üzerinde yapılmıştır. Çalışmaların çoğunluğu erişkin hastaları içermekte-

dir. Franekova ve ark çalışmasında CRP'nin sepsisli çocukların prognozunu tahmin ede-

bileceğini sonucuna ulaşılmıştır (82). Li ve ark. yaptığı 203 hastayı içeren prospektif 

bir çalışmada CRP düzeyinin sepsisli hasta grubunda diğer hasta grubuna göre daha 

yüksek olduğu ve yüksekliğinin mortalite ile yakından ilişkili olduğu bulunmuştur (83). 

Sepsisli hastalarda yapılan bazı çalışmalarda ise CRP yüksek seviyede olmasına rağmen 

mortalite üzerine prognostik değerinin düşük olduğu saptanmıştır (39,42). Erişkin yo-

ğun bakımda 879 hasta ile yapılan bir çalışmada ise CRP’nin mortalite açısından önemli 

bir belirteç olduğu bulunmuştur (40). Castelli ve ark. yoğun bakım çalışmasında 

ÇYBÜ’ye giriş ve 24. saat sonunda bakılan CRP değeri > 5 mg/dL ve CRP değeri ≤5 

mg/dL olan hastalar arasında mortalite riski açısından anlamlı fark bulunamamıştır (84). 

Literatürde CRP ile yapılan çalışmalarda sonuçlar değişkendir ve çocuk hastalarda mor-

talite ile ilişkisine yönelik daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. Bizim çalışmamızda CRP 

düzeyinin mortalite ile ilişkisi anlamlı bulunmamıştır. Ancak daha fazla hasta grubunu 

içeren çok merkezli çalışmalarda anlamlı sonuçlara ulaşılabileceğini düşünmekteyiz. 

Yoğun bakım hastalarında sık karşılaştığımız hiperglisemi durumunun mortali-

teyi ve morbiditeyi arttırdığı bilinmektedir (85-87). Yoğun bakım hastalarında yapılan 

bir çalışmada normoglisemik takip edilen hastaların mortalitesinin hipoglisemik veya 

hiperglisemik hastaların mortalitesinden daha düşük olduğu gösterilmiştir (54). Çocuk 

yoğun bakım hastalarında net bir şekilde belirlenmiş hiperglisemi ve hipoglisemi sınır 

değerleri yoktur. Yapılan farklı çalışmalarda hiperglisemi için 126 mg/dl, 150 mg/dl, 

180 mg/dl ve 200 mg/dl gibi farklı glukoz değerleri sınır değer olarak kabul edilmiştir 

(87-90). Hipoglisemi içinse çocuk hastalarda 60 mg/dl değerini araştırılması gereken 

değer olarak öneren çalışmalar mevcuttur (53). Biz de hipoglisemi sınırı olarak 60 

mg/dl’yi belirledik. Hiperglisemi için PRISM III skorunu baz alarak sınırı 200 mg/dl 

olarak belirledik. Çalışmamızda exitus olan ve sağ kalan hasta grupları arasında orta-

lama glukoz değeri açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. Bunun nedeninin exitus 

olan grubun glukoz değerlerinin genel olarak yüksek ve düşük glukoz değerlerinden 

oluşması sonucu değerlerin belirli bir düzeyde konsolide olmaması olduğunu düşün-

mekteyiz. Bununla birlikte belirlediğimiz kan şekeri aralıklarına göre hastalar katego-

rize edildiğinde; glukoz değeri <60 mg/dl olanların %71,4’ü, 60-200 mg/dl olanların 

%10’u ve >200 mg/dl olanların ise %33,3’ü exitus olmuş aralarında anlamlı farklılık 
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görülmüştür. Bu farklılık değeri 60-200 mg/dl olanlar ile diğer iki grup arasındaki fark-

tan kaynaklanmıştır. Bu sonuç hem hipogliseminin, hem de hipergliseminin mortalite 

üzerinde etkili olduğunu düşündürmektedir. Literatürdeki diğer çalışmalarda hipergli-

semi ile mortalitenin ilişkili bulunduğu pek çok çalışma mevcuttur. Hiperglisemi sını-

rının 180 mg/dl olarak kabul edildiği 3742 çocuk hastayı içeren bir çalışmada hipergli-

semik grubun mortalitesi normoglisemik gruba göre anlamlı şekilde yüksek bulunmuş-

tur (88). Klein ve ark. çalışmasında da hiperglisemi sınırı 200 mg/dl belirlenmiş ve hi-

pergliseminin mortalite ile ilişkisi anlamlı bulunmuştur (90).  

Çalışmamızda hipoglisemik grubun mortalite oranı %71,4 bulunmuştur ve be-

lirgin bir şekilde diğer iki gruptan yüksektir. Hem Krinsley ve ark. (86) çalışmasında 

hem de Sunehag ve ark. (91) çalışmasında hipoglisemik hastalarda mortalite oranı an-

lamlı bir şekilde daha yüksek bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da literatürdeki benzer 

çalışmalar ile uyumlu olarak hiperglisemi ve hipoglisemi mortalite ile ilişkili bulunmuş-

tur. ÇYBÜ’lerde mortalite ihtimalini tahmin etmek için en sık kullanılan skorlama sis-

temi PRISM III skorudur ve hastaların yatışında öncelikle hesaplanır. PRISM III sko-

runda kan şekeri >200 mg/dl ise hasta 2 puan alır ancak mortalite ile güçlü ilişkisi ol-

masına rağmen puanı arttıracak hipoglisemi değeri belirlenmemiştir. Bizim çalışmamız 

hipogliseminin de göz önünde bulundurulması gerektiği noktasında önemlidir. 

Doku perfüzyonunun bozulduğu herhangi bir durumda dokulara sunulan oksijen 

yetersiz kaldığında anaerobik hücresel metabolizma daha baskın duruma geçerek doku-

nun enerji gereksinimini sağlamaya çalışır ve bu anaerobik metabolizmanın yan ürünü 

olarak kanda laktat yükselir. Laktat düzeyinin 2 mmol/L üzerinde olması durumu hi-

perlaktatemi olarak adlandırılır (6). Kritik hastalarda laktat düzeyinin 2 mmol/L’den 

yüksek olması mortalite ile ilişkili bulunmuştur (92,93). Mortalitesi çok daha yüksek 

olan laktik asidoz, kandaki laktat düzeyinin 5 mmol/L üzerine çıkması ve kan gazında 

asidoz gelişmesi durumudur (67). Bu değerleri göz önünde bulundurarak çalışmamızda 

laktat için sınır değerleri 2 mmol/L ve 5 mmol/L olarak belirleyip katergorize ettik. 

Çalışmamızda hastaları exitus olanlar ve sağ kalanlar olarak iki gruba ayırdığımızda; 

exitus olan grupta laktat düzeyinin daha yüksek olduğu bulunmuştur. Laktat düzeyine 

göre hastaları 3 gruba ayırdığımızda laktat düzeyi >5 mmol/L olan grubun mortalitesi 

diğer iki gruptan anlamlı şekilde yüksektir. ROC analizine göre cut-off değeri 2,8 
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mmol/L olarak bulunmuştur. Bu kesme noktadaki duyarlılık %67,4, özgüllük ise %79,2 

olarak bulunmuştur. Pozitif prediktif değer %37,7 olarak, negatif prediktif değer ise 

%92,9 olarak bulunmuştur. Çizilen ROC eğrisinde eğri altında kalan alan 0,776 olarak 

hesaplanmıştır. Eğri altında kalan alanın >0,7 olması değişkenin iyi derecede perfor-

mansının olduğunu ve modelin iyi bir sınıflandırma yeteneğine sahip olduğunu göster-

mektedir. Pozitif prediktif değerin düşük negatif prediktif değerin yüksek olması bize 

laktat seviyesi 2,8 mmol/L altında olan hastalarda mortalite oranının düşük olacağını 

göstermektedir. Literatüre baktığımızda Bai ve ark. çalışmasında yatış anındaki laktat 

yüksekliğinin mortalite ile ilişkili olduğu bulunmuştur (94). Ülkemizde 79 hasta ile ya-

pılan bir çalışmada laktat düzeyi ile mortalite arasında anlamlı ilişki bulunmuştur (95). 

Çeşitli benzer çalışmalarda yine laktat düzeyindeki yüksekliğin mortaliteyi öngörme ve 

kritik hastayı belirlemede önemli bir belirteç olduğu gösterilmiştir (96-100). Kruse ve 

ark. çalışmasında ise başlangıçtaki laktat değerinin 2,5 mmol/L üzerinde olması morta-

lite ile yakından ilişkili bulunmuş ve bu hastaların kötüye gidiş açısından yakından iz-

lenmesi gerektiği vurgulanmıştır (101). Zhang ve ark. meta-analiz çalışmasında hasta-

lıkların etyolojisinden bağımsız olarak laktat düzeyinin mortaliteyi ön görmede önemli 

bir belirleyici olduğu vurgulanmıştır (102). 

Literatürde mortaliteyi ön gördürecek laktat değeri için farklı eşik değerleri bu-

lunmuştur ve tek bir değer belirlenmemiştir. Bizim çalışmamızda eşik değer 2,8 mmol/L 

olarak hesaplanmıştır. Literatüre baktığımızda 9799 hasta ile yapılan bir çalışmada mor-

talite ön görmede eşik laktat değeri 2,5 mmol/L bulunmuştur (103). Bai ve ark. çalış-

masında yine eşik laktat değeri 2,5 mmol/L olarak bulunmuştur (94). Ülkemizde yapı-

lan bir çalışmada ise mortalite için eşik laktat değeri 5,1 mmol/L olarak bulunmuştur 

(104). Bizim çalışmamızda da literatürdeki pek çok çalışma gibi laktat yüksekliği ve 

mortalite artışı arasında anlamlı ilişki bir bulunmuştur. PRISM III skorunu ve pSOFA 

skorunu hesaplamak için bakılan parametreler arasında laktat düzeyi bulunmamaktadır 

ancak laktat düzeyi bizim çalışmamızda ve diğer benzer çalışmalarda görüldüğü üzere 

mortaliteyi ön görmede oldukça önemli bir parametredir. 

Çalışmamızda mortalite skorlama sistemlerinden PRISM III, morbidite skor-

lama sistemlerindense pSOFA skoru kullanılmıştır. ÇYBÜ’de mortaliteyi tahmin etmek 

için en güncel ve en yaygın kullanılan skorlama sistemi PRISM III skorudur. 
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Güvenilirliği çeşitli çalışmalarla desteklenmiştir (26,105,106). Çalışmamızda exitus 

olanların PRISM III değerinin exitus olmayanların değerinden anlamlı şekilde yüksek 

olduğu tespit edilmiştir. Exitus olma durumuna göre PRISM III değeri üzerinden yapı-

lan ROC analizine göre cut-off değeri 12 olarak bulunmuştur. Bu kesme noktasındaki 

duyarlılık %83,7, özgüllük ise %96,1 olarak bulunmuştur. Pozitif prediktif değer %80 

olarak, negatif prediktif değer ise %96,9 olarak bulunmuştur. Çizilen ROC eğrisinde 

eğri altında kalan alan 0,942 olarak hesaplanmıştır. Eğri altında kalan alanın >0,9 ol-

ması değişkenin çok iyi performansının olduğunu ve modelin çok iyi sınıflandırma ye-

teneğine sahip olduğunu göstermektedir. Hem pozitif prediktif değerin hem de negatif 

prediktif değerin yüksek olması bize hem PRISM III skoru 12’nin altında olan hasta-

larda mortalite ihtimalinin düşük olduğunu, hem de 12’nin üzerindeki hastalarda mor-

talite ihtimalinin yüksek olduğunu göstermektedir. Poyrazoğlu ve ark. çalışmasında 

ÇYBÜ’ye kabul edilen hastaların ortalama PRISM III skoru 11,9±8,2 idi ve PRISM III 

skoru 15’in üzerinde olması mortalite için anlamlı bulunmuştu (77). Bai ve ark. çalış-

masında PRISM III için eşik değer 7,5 bulunmuştur (94). Choi ve ark. tarafından yapı-

lan bir çalışmada PRISM III için bulunan eşik değer 5,82 idi (107). Fernández ve ark. 

(108) çalışmasında ve De León ve ark. (109) çalışmasında ise PRISM III için mortali-

teyi ön gördürecek eşik değer 13 olarak belirlenmiştir. Bai ve ark. çalışmasında PRISM 

III değeri laktat düzeyi ile birlikte değerlendirildiğinde mortalite ile ilgili daha optimal 

sonuçlara ulaşılabileceğini kaydedilmiştir (94). Bizim sonuçlarımızda bu hipotezi des-

teklemektedir. 

Çoklu organ yetmezliği çocuk yoğun bakımların başlıca mortalite nedenlerinden 

biridir. Ülkemizde Kaçmaz ve ark. tarafından çocuk yoğun bakımda yakın zamanda 

yapılan bir çalışmada; skorlama sistemleri mortalite üzerinden karşılaştırılmıştır ve en 

yüksek performası olan pSOFA bulunmuştur (110). Bizim çalışmamızda exitus olanla-

rın pSOFA skorunun exitus olmayanların değerinden anlamlı şekilde yüksek olduğu 

tespit edilmiştir. Exitus olma durumuna göre pSOFA skoru üzerinden yapılan ROC ana-

lizine göre cut-off değeri 6 olarak bulunmuştur. Bu kesme noktadaki duyarlılık %93, 

özgüllük ise %77,9 olarak bulunmuştur. Pozitif prediktif değer %44 olarak, negatif pre-

diktif değer ise %98,4 olarak bulunmuştur. Çizilen ROC eğrisinde eğri altında kalan 

alan 0,932 olarak hesaplanmıştır. Eğri altında kalan alanın >0,9 olması değişkenin çok 

iyi performansının olduğunu ve modelin çok iyi sınıflandırma yeteneğine sahip 
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olduğunu göstermektedir. PRISM III skorunun eğri altında kalan alanı ise 0,942 olarak 

bulunmuştur. Bu yönden hem PRISM III skoru, hem de pSOFA skoru aynı derecede 

yüksektir ve mortalite için eşit derece anlamlıdır. Pozitif prediktif değerin düşük, nega-

tif prediktif değerin yüksek olması bize pSOFA için sınır değer olarak bulduğumuz 6 

değerinin altında pSOFA skoru alan hastalar için mortalite riski düşük demektir. Matics 

ve ark. tarafından ÇYBÜ’de yapılan bir çalışmada pSOFA skoru arttıkça mortalitenin 

arttığı ve aralarındaki ilişkinin anlamlı olduğu bildirilmiştir, aynı zamanda mortalite için 

eşik pSOFA skoru 8 olarak bulunmuştur (23). Yetişkinlerde yapılan bir çalışmada yine 

SOFA skoru mortalite ile ilişkili bulunmuş ve eşik değer 8 bulunmuştur (111). PRISM 

III skorunu ve pSOFA skorunu mortalite açısından karşılaştıran 286 hastayı içeren bir 

ÇYBÜ çalışmasında; pSOFA skoru daha anlamlı olacak şekilde, hem PRISM III skoru 

hem de pSOFA skoru mortalite ile ilişkili bulunmuştur. ROC analizinde eğri altında 

kalan alanı 0,81 bulunmuş ve eşik değeri 6,5 olarak hesaplanmıştır (112). Lalitha ve 

ark. ÇYBÜ çalışmasında, pSOFA hem PELOD skorundan, hem de PRISM III skorun-

dan daha anlamlı bulunmuştur (113). Mısır’da yapılan bir çalışmada yine pSOFA sko-

runun mortaliteyi öngörmede anlamlı olduğu tespit edilmiştir, optimal eşik değeri 7 ola-

rak bulunmuştur ve eğri altında kalan alanı 0,886 şeklinde hesaplanmıştır (114). Biz de 

çalışmamızda literatürle uyumlu olarak yüksek pSOFA skorunu artmış mortalite ile iliş-

kili bulduk. Bizim çalışmamızda literatüre göre genel olarak eğri altında kalan alanımız 

daha yüksek hesaplandı bu da çalışmamızda pSOFA skorunun mortalite üzerinde ayırıcı 

gücünü daha yüksek bulduğumuzu gösteriyor.  

Çalışmamızda mortalite açısından CRP, glukoz ve laktat değeri ile PRISM III skoru 

ve pSOFA skoru arasındaki bağlantıyı kontrol etmek için kesme noktalarını kullanarak 

analizler yaptık. PRISM III skoru için yapılan ROC analizde bulduğumuz 12 eşik de-

ğerine göre hastalar kategorize edildiğinde; PRISM III skoru >12 olanların glukoz ve 

laktat düzeyi, PRISM III skoru ≤12 düzeyinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. 

PRISM III skoru 12’nin altında ve üstünde olan grubun CRP düzeyleri arasında ise an-

lamlı fark bulunmamıştır. Yine pSOFA skoru için yapılan ROC analizine göre buldu-

ğumuz 6 eşik değerine göre hastalar değerlendirildiğinde; pSOFA skoru >6 olanların 

CRP, glukoz ve laktat değeri pSOFA skoru≤6 olanların değerinden anlamlı şekilde yük-

sek bulunmuştur.  
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ROC analizine göre bulduğumuz 2,8 mmol/L laktat eşik değerine göre hastalar de-

ğerlendirildiğinde; Laktat değeri 2,8 ve altında olanların %93,9’unun PRISM III değeri 

12 ve altında iken, laktat değeri 2,8 üstünde olanların %57,1’inin PRISM III değeri 12 

ve altında olup oranlar arasında anlamlı farklılık görülmüştür. Laktat değeri 2,8 ve al-

tında olanların %76,1’inin pSOFA değeri 6 ve altında iken, laktat değeri 2,8 üstünde 

olanların %42,9’unun pSOFA değeri 6 ve altında olup oranlar arasında anlamlı farklılık 

görülmüştür. Bu bulgular mortalite yönünden CRP, glukoz ve laktat değeri ile PRISM 

III skoru ve pSOFA skoru arasındaki bağlantının gücünü ortaya çıkarmıştır.  

Korelasyon analizlerinde ise PRISM III ve pSOFA skorları ile CRP ve glukoz ara-

sında pozitif yönde zayıf düzeyde anlamlı bir korelasyon varken, PRISM III ve pSOFA 

skoru ile laktat arasında pozitif yönde orta düzeyde anlamlı bir korelasyon görülmüştür. 

Çalışmamızda solunum desteği alanların exitus olma oranı (%23,2) solunum desteği 

almayanların oranından (%1,1) anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. MV yoluyla solu-

num desteği alanların exitus olma oranı (%52,3), MV dışı solunum desteği alanların 

exitus olma oranından (%6,9) anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. İnotrop destek alan-

ların exitus olma oranı (%68), inotrop almayanların oranından (%10,4) anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur. Literatürde inotrop ajan alan hastaların ve özellikle MV ihtiyacı 

olacak şekilde solunum desteği alan hastaların mortalitesinin daha yüksek olduğu bil-

dirilmiştir (80,113,120-123). Costa ve ark. ÇYBÜ’de mortalite risk faktörlerini belirle-

mek için yaptığı çalışmada mekanik ventilatör ihtiyacının olması, inotrop kullanımı ve 

yatış süresinde uzama mortaliteyi için risk faktörleri olarak bulunmuştur (75). 

Fernández ve ark. çalışmasında mekanik ventilatör ihtiyacı olan hastaların tamamı kay-

bedilmiştir (108). Ülkemizde yapılan çalışmalarda da mekanik ventilatör uygulanmış 

hastalarda mortalite yüksek bulunmuştır (72, 115).  Krishnan ve ark. (116) ÇYBÜ ça-

lışmasında ve Abraham ve ark. (117) çalışmasında pozitif inotrop destek alan hastaların 

mortalitesinin pozitif inotrop destek almayan hastalardan daha yüksek olduğu bulun-

muştur. Kaur ve ark. ÇYBÜ çalışmasında yine mekanik ventilasyon ve pozitif inotrop 

ajan mortaliteyi riskini arttıran faktörler olarak tespit edilmiştir (118). Bizim çalışma-

mızda da literatür ile uyumlu olarak mekanik ventilasyon uygulanması ve pozitif inot-

rop ihtiyacı mortalite yüksekliği ile ilişkili bulunmuştur. 
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 5.1. Araştırmanın Kısıtlılıkları; Çalışmamızın kısıtlılıkları; yoğun bakıma ka-

bul edilmeden önceki tedavilerin ve uygulamaların bilinmemesi, çalışmaya dahil edilen 

hastalardaki tanı çeşitliliği ve homojenize bir grupta çalışılmamış olmasıdır. 

Sonuç olarak; CRP, Glukoz ve Laktat düzeylerinin mortalite ile ilişkisi ince-

lendiğinde; glukoz ve laktatın mortalite ile ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunur-

ken, CRP’nin ilişkisi anlamlı bulunmamıştır. Laktat düzeyi arttıkça mortalite de artmak-

tadır. Glukoz değeri için bakıldığında ise, hem hipoglisemi hem de hiperglisemi duru-

munda normoglisemik duruma göre mortalite anlamlı seviyede yüksek bulunmuştur. 

ÇYBÜ’e kabul edilen hastaları mortalite yönünden değerlendirirken, skorlama sistem-

lerine ek olarak, hastaların laktat düzeylerinin ve özellikle hipoglisemiyi de içerecek 

şekilde glukoz düzeylerinin değerlendirmeye dahil edilmesinin daha optimal sonuçlara 

ulaşılmasını sağlayacağını düşünüyoruz. 
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6- SONUÇLAR 

1- Çalışmamıza 120’si (%43,8) kız ve 154’ü (%56,2) erkek olmak üzere toplam 

274 hasta dahil edilmiştir.  

2- Hastaların yaş ortancası 37,5 aydır ve yatış süresi ortancası 4 gündür. 

3- Çalışmamızdaki hastaların 43’ü eksitus olmuştur ve mortalite oranı 

%15,7’dir. 

4- Çalışmaya dahil edilen hastalar tanılarına göre incelendiğinde; %17,5’i 

travma ilişkili (en sık görülen tanı trafik kazası), %36,5’i enfeksiyon ilişkili (en sık gö-

rülen tanı pnömoni), %46’sı diğer tanılarla ilişkiliydi (en sık görülen diğer tanı zehir-

lenmelerdir). Bütün tanılar içinde en sık görüleni %14,6 ile zehirlenmelerdir, ikinci sık-

lıkta ise %13,5 ile pnömoniler ve üçüncü sıklıkta ise %11,3 ile konvülsiyonlar gelmek-

tedir. 

5- Çalışmamızda CRP ortalaması 23,6±48,7 mg/L bulunmuştur. Enfeksiyon 

ilişkili tanısı olanların CRP düzeyi enfeksiyon ilişkisiz tanıları olanlarınkinden anlamlı 

şekilde yüksek bulunmuştur. Travma ilişkili tanısı olanların CRP düzeyi travma ilişkisiz 

tanıları olanlarınkinden anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,001). Exitus olan has-

taların CRP ortalaması 39,6±67,6 mg/L iken, sağ kalan hastaların CRP ortalaması 

20,6±43,9 mg/L idi ve aradaki fark anlamlı değildi (p=0,110). CRP değeri ≤5 mg/L 

olanların %12,3’ü ve >5 mg/L olanların ise %20,7’si exitus olmuş ve aralarında anlamlı 

farklılık görülmemiştir (p=0,059). 

6- Çalışmamızda glukoz ortalaması 145,3±80,9 mg/dl bulunmuştur. Exitus olan 

hastaların glukoz ortalaması 177,9±109,9 mg/dl iken, sağ kalan hastaların glukoz orta-

laması 139,2±72,9 mg/dl idi ve aradaki fark anlamlı değildi (p=0,073). Glukoz değeri 

<60 mg/dl olanların %71,4’ü, 60-200 mg/dl olanların %10’u ve >200 mg/dl olanların 

ise %33,3’ü exitus olmuş aralarında anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). Bu farklı-

lık değeri 60-200 mg/dl olanlar ile diğer iki grup arasındaki farktan kaynaklanmıştır. 

7- Çalışmamızda laktat ortalama değeri 3,0±3,6 mmol/L idi. Exitus olan hasta-

ların laktat ortalaması 7,3±6,6 mmol/L iken, sağ kalan hastaların laktat ortalaması 

2,2±1,8 mmol/L bulunmuştur ve aradaki fark anlamlıdır (p<0,001). Laktat düzeyine 
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göre hastaları 3 gruba ayırdığımızda laktat değeri <2 mmol/L olanların %6’sı, 2-5 

mmol/L olanların %13,8’i ve >5 mmol/L olanların ise %70’i exitus olmuş aralarında 

anlamlı farklılık görülmüştür (p<0,001). Bu farklılık >5 olanlar ile diğer gruplar arasın-

daki farktan kaynaklanmıştır. 

8- Laktat için yapılan ROC analizine göre cut-off değeri 2,8 mmol/L olarak bu-

lunmuştur. Bu kesme noktadaki duyarlılık %67,4, özgüllük ise %79,2 olarak bulunmuş-

tur. Pozitif prediktif değer %37,7 olarak, negatif prediktif değer ise %92,9 olarak bu-

lunmuştur. Çizilen ROC eğrisinde eğri altında kalan alan 0,776 olarak hesaplanmıştır. 

9- Çalışmamızda PRISM III ortalaması 7,1±7,2 olarak bulunmuştur. Exitus olan 

hastaların PRISM III ortalaması 19,0±8,5 iken, sağ kalan hastaların PRISM III ortala-

ması 4,9±4,1 bulunmuştur. Exitus olanların PRISM III değerinin exitus olmayanların 

değerinden anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir (p<0,001). 

10- Exitus olma durumuna göre PRISM III değeri üzerinden yapılan ROC ana-

lizine göre cut-off değeri 12 olarak bulunmuştur. Bu kesme noktasındaki duyarlılık 

%83,7, özgüllük ise %96,1 olarak bulunmuştur. Pozitif prediktif değer %80 olarak, ne-

gatif prediktif değer ise %96,9 olarak bulunmuştur. Çizilen ROC eğrisinde eğri altında 

kalan alan 0,942 olarak hesaplanmıştır. 

11- Çalışmamızda pSOFA ortalaması 5,7±3,5 olarak bulunmuştur. Exitus olan 

hastaların pSOFA ortalaması 11,0±3,4 iken, sağ kalan hastaların pSOFA ortalaması 

4,7±2,5 bulunmuştur. Exitus olanların pSOFA değerinin exitus olmayanların değerin-

den anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edilmiştir (p<0,001). 

12- Exitus olma durumuna göre pSOFA değeri üzerinden yapılan ROC analizine 

göre cut-off değeri 6 olarak bulunmuştur. Bu kesme noktadaki duyarlılık %93, özgüllük 

ise %77,9 olarak bulunmuştur. Pozitif prediktif değer %44 olarak, negatif prediktif de-

ğer ise %98,4 olarak bulunmuştur. Çizilen ROC eğrisinde eğri altında kalan alan 0,932 

olarak hesaplanmıştır. 

13- PRISM III skoru için yapılan ROC analizine göre bulduğumuz 12 eşik de-

ğerine göre hastalar değerlendirildiğinde; PRISM III değeri 12 üstünde olanların glukoz 

(p<0,001) ve laktat (p<0,001) değeri PRISM III değeri 12 ve altında olanların değerin-

den anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. 
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14- Çalışmamızda pSOFA skoru için yapılan ROC analizine göre bulduğumuz 

6 eşik değerine göre hastalar değerlendirildiğinde; pSOFA değeri 6 üstünde olanların 

CRP (p=0,017), glukoz (p=0,001) ve laktat (p<0,001) değeri PSOFA değeri 6 ve altında 

olanların değerinden anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. 

15- ROC analizine göre bulduğumuz 2,8 mmol/L laktat eşik değerine göre has-

talar değerlendirildiğinde; Laktat değeri 2,8 ve altında olanların %93,9’unun PRISM III 

değeri 12 ve altında iken, laktat değeri 2,8 üstünde olanların %57,1’inin PRISM III de-

ğeri 12 ve altında olup oranlar arasında anlamlı farklılık görülmüştür. Laktat değeri 2,8 

ve altında olanların %76,1’inin pSOFA değeri 6 ve altında iken, laktat değeri 2,8 üs-

tünde olanların %42,9’unun pSOFA değeri 6 ve altında olup oranlar arasında anlamlı 

farklılık görülmüştür. 

16- Çalışmamızda hastalar exitus olanlar ve exitus olmayanlar olarak iki gruba 

ayrıldığında; exitus olanların yatış süresi exitus olmayanların süresinden anlamlı şe-

kilde yüksek bulunmuştur. 

17- Solunum desteği alanların exitus olma oranı (%23,2) solunum desteği alma-

yanların oranından (%1,1) anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. MV desteği alanların 

exitus olma oranı (%52,3), MV dışı solunum desteği alanların exitus olma oranından 

(%6,9) anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. 

18- İnotrop destek alanların exitus olma oranı (%68) inotrop almayanların ora-

nından (%10,4) anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. 

19- Exitus olma durumu arasında travma ilişkili tanı açısından ve enfeksiyon 

ilişkili tanı açısından anlamlı farklılık görülmemiştir.  

20- Exitus olma durumu bakımından gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından 

anlamlı farklılık görülmemiştir. 
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