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OZET

Giris ve Amac: Cocuk yogun bakim iinitelerinde en giivenilir performans belirleyicisi
mortalite oranlaridir. Hastanin risk durumunu erken belirleyip, dogru tedaviyi uygula-
mak i¢in, ¢ocuk yogun bakimda yatan hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorlerin
tanimlanmasi 6onemlidir. Calismamizin amact; ¢ocuk yogun bakima kabul edilen has-
talarin CRP, kan laktat ve glukoz diizeylerinin mortalite ile iliskisini analiz etmektir.
Mortaliteyi hesaplamada ¢ocuk yogun bakim pratiginde yaygin olarak kullanilan ‘Pe-
diatric Risk of Mortality I1I’ PRISM III ve ‘Pediatric Sequential Organ Failure Assess-
ment’ pSOFA skorlart kullanilmistir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu calisma retrospektif tipte, gozlemsel bir calismadir. Calisma
Saglik Bilimleri Universitesi, Konya Sehir Hastanesi 3. Basamak Cocuk Yogun Bakim
Unitesinde (CYBU) yapildi. Diyabetik ketoasidoz, metabolik hastalik, kronik kalp has-
talig1 veya kronik akciger hastaligi tanisi olmayan 28 giin 18 yas aras1 kiz ve erkek
hastalar ¢alismaya dahil edildi. Hastane isletim sisteminden ve hasta dosyalarindan ge-
rekli verilerine eksiksiz ulagilabilen 274 hasta toplandi. Hastalarin yasi, cinsiyeti,
CYBU’de hangi taniyla takip edildigi, yatis siireleri, solunum destek durumlari, inotrop
destek durumlari, exitus ve sag kalim seklinde mortaliteyi bildiren sonlanimlari, PRISM
IIT skorlar1, pSOFA skorlari, yatisinda goriilen CRP, kan laktat ve glukoz diizeyleri kay-

dedildi ve istatistiksel analizleri yapildi.

Bulgular: Calismamiza 120°si (%43,8) kiz ve 154’1 (%56,2) erkek olmak iizere toplam
274 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortancasi 37,5 ay (min 1, maks 216) (IQR 12-
120), yatis siiresi ortancasi 4,0 giin (min 1, maks 170) (IQR 2,0-7,0). Tanilar i¢inde en
sik goriileni %14,6 ile zehirlenmeydi. Ikinci siklikta %13,5 ile pnomoniler ve iigiincii
siklikta ise %11,3 ile konviilsiyonlar gelmekteydi. Hastalarmn 181’1 (%66,1) solunum
destegi almisti. Solunum destegi alanlarin 65’inin (%35,9) mekanik ventilasyon ihti-
yact olurken, 65°1 (%35,9) yliksek akis oksijen tedavisi ve 51°1 (%28,2) maske ile oksi-
jen tedavisi almisti. Hastalarin 43’1 eksitus olmustu ve mortalite oranm1 %15,7 idi. Exitus
olan hastalarin CRP ortalamasi 39,6+67,6 mg/L iken, sag kalan hastalarin CRP ortala-
mast ise 20,6+43,9 mg/L bulunmustu ve aradaki fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi.
Glukoz degeri <60 mg/dl olanlarin %71,4’1i, 60-200 mg/dl olanlarin %10°u >200 mg/dl

olanlarin ise %33,3’1 exitus olmus, aralarinda anlaml farklilik goriilmiistiir (p<0,001).



Exitus olan hastalarin laktat ortalamasi1 7,3+6,6 mmol/L iken, sag kalan hastalarin laktat
ortalamasi 2,2+1,8 mmol/L bulundu ve aradaki fark anlamlidir (p<0,001). Laktat degeri
<2 mmol/L olanlarin %6’s1, 2-5 mmol/L olanlarin %13,8’1 ve >5 mmol/L olanlarin ise
%70’1 exitus olmus aralarinda anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,001). Bu farklilik >5
mmol/L olanlar ile diger gruplar arasindaki farktan kaynaklanmistir. Laktat i¢in yapilan
ROC analizine gore cut-off degeri 2,8 mmol/L idi (AUC: 0,776, sensitivitesi %67,4,
spesifitesi %79,2, pozitif prediktivitesi % 37,7, negatif prediktivitesi % 92,9). Exitus
olan hastalarin PRISM III skor ortalamasi 19,0+8,5 iken, sag kalan hastalarin PRISM
III ortalamasi ise 4,944,1 idi ve aradaki fark anlamliydi1 (p<0,001). Exitus olma duru-
muna gore PRISM III skoru iizerinden yapilan ROC analizine gore cut-off degeri 12
bulundu (AUC: 0,942, sensitivitesi %83,7, spesifitesi %96, 1, pozitif prediktivitesi %80,
negatif prediktivitesi %96,9). Exitus olan hastalarin pSOFA ortalamas1 11,0+£3,4 iken,
sag kalan hastalarin pSOFA ortalamasi 4,7+2,5 idi ve aradaki fark anlamliyd:
(p<0,001). Exitus olma durumuna gére pSOFA skoru {izerinden yapilan ROC analizine
gore cut-off degeri 6 olarak bulundu(AUC: 0,932, sensitivitesi %93, spesifitesi %77,9,
pozitif prediktivitesi %44, negatif prediktivitesi %98,4).

Sonug¢: CRP, Glukoz ve Laktat diizeylerinin mortalite ile iliskisi incelendiginde; glukoz
ve laktatin mortalite ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulunurken, CRP’nin morta-
lite iliskisi ise anlamli bulunmamustir. Laktat diizeyi arttikca mortalite artmaktadir. Glu-
koz degeri icin bakildiginda ise hem hipoglisemi hem de hiperglisemi durumunda nor-
moglisemik duruma gore mortalite anlamli seviyede yiiksek bulunmustur. CYBU’e ka-
bul eden hastalar1 mortalite yoniinden degerlendirirken, skorlama sistemlerine ek olarak
hastalarin laktat diizeylerinin ve 6zellikle hipoglisemiyi de icerecek sekilde glukoz dii-
zeylerinin degerlendirmeye dahil edilmesinin daha optimal sonuglara ulagilmasini sag-

layacagin diisiiniiyoruz.

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



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
11 (PRISM 11I) and Pediatric Sequential Organ Failure Assessment(pSOFA) scores,
which are widely used in pediatric intensive care practice, were used to calculate mor-
tality. PRISM I11 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
I11 scores, pPSOFA 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



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 11 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 111 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 111, pSOFA

Vi



SIMGELER VE KISALTMALAR
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1. GIRIS VE AMAC

Cocuk yogun bakim iiniteleri(CYBU), yasamsal bulgular yoniinden risk altinda
olan kritik hasta gruplarinin takip edildigi ve tedavilerinin yapildigi, gereklilik duru-
munda ileri yasam desteginin saglandig1 6zellikli birimlerdir. Her gegen giin artan ¢ocuk
hasta populasyonu ile birlikte ¢ocuk yogun bakim gereksinimi olan hasta sayis1 da art-
maktadir. Artan bu gereksinime paralel olarak ¢ocuk yogun bakimdaki tibbi gelismeler
hiz kazanmakta ve ¢ocuk yogun bakim mortalitesinin diistliriilmesi temel hedef olarak
ortaya konulmaktadir. CYBU’de en giivenilir performans belirleyicisi mortalite orani-
dir. Bu nedenle mortaliteyi etkileyen faktorlerin tanimlanmasi 6nemlidir. Yogun bakim
pratiginde zaman i¢inde gelistirilmis baz1 skorlama sistemleri, bir takim belirtegler
kullanilmakta ve mortaliteyi 6n gordiirecek, tedavi siirecini degistirebilecek modiiller
aragtirllmaya devam edilmektedir. Uygun belirteclerin ucuz, giivenilir ve giinliik

pratikte kullaniminin kolay olmasi gerekmektedir.

C Reaktif Protein (CRP) karacigerde yapilan, enfeksiyon, doku hasar1 ve infla-
masyonun ¢esitli sekillerinde kan seviyesi ylikselen nonspesifik bir laboratuar bulgusu-
dur. Ozellikle inflamasyon ve enfeksiyon durumlarinda artan akut faz reaktanlarmdan
biri olan CRP, yarilanma dmriiniin kisa olmasi nedeniyle bir¢ok c¢alismada kullanilmig

ve mortalite ile iligkili sonuglar bulunmustur (1).

Hiperglisemi, kritik hastalarda sik¢a rastlanan metabolik bir bozukluktur. Inme,
akut miyokard enfarktiisii, sepsis, yanik, serebrovaskiiler olay, akut pankreatit veya
travmasi olan hastalar da dahil olmak tizere kritik durumdaki hastalarda kotii sonuglarla
iligkilidir. Hiperglisemisi ve kritik hastalig1 olan tibbi ve cerrahi hastalar, normoglise-
mik hastalardan daha yiiksek mortalite oranina sahiptir (2). Hipoglisemi nobetlere, be-
yin hasarina, depresyona, kardiyak aritmilere yol acabilir ve artmis mortalite ile iligki-

lidir (3).

Laktat doku hipoperfiizyonu ve hiicresel hipoksinin bir gostergesi olarak kulla-
nilmig, mortalite ile iliskisi ve prognostik 6nemi yapilan calismalarda gosterilmistir

(4,5). Kandaki diizeyi kan gaz1 analizinden kolay ve hizli bir sekilde elde edilebilir. Kan



gazindaki bu degerin yiiksek seviyede olmasi, doku perfiizyonunun bozuldugunun

onemli bir gostergesi olup mortalite ile iligkili bulunmustur (6).

Cocuk yogun bakimda yatan hastalarin, hastalik siddetini ve hastanin progno-
zunu belirlemek, yogun bakima yatis 6nceligi olan hastay1 tespit etmek, yiiksek mali-
yetli olan yogun bakim hizmetinin en dogru hastaya en hizli sekilde ulagtirilmasini sag-
lamak dnemlidir. Ancak yogun bakim iinitelerindeki tedavi edilen hastalarin kompleks
hastaliklar1 ve vakalarin ¢esitliligi yiiztinden bu degerlendirme zor olmaktadir (7). Bun-
lar1 kolaylastirmak amaci ile skorlama sistemleri gelistirilmistir. Skorlama sistemleri
olusturulurken net, kolay ve iyi tanimlanan, ayrica standart yontemlerle 6l¢iimii miim-
kiin olan degiskenler se¢ilmektedir (8). Cocuk yogun bakim hastalarinin genis kisminda
kullanilan mortalite skorlamas1 ‘Pediatric Risk of Mortality III’ (PRISM III) ¢ocuklarda
mortalite riskini belirlemede kullanilan skorlama sistemlerinden biridir (9). PRISM III
skoru, fizyolojik denge endeksinin basitlestirilmis bir seklidir ve hastalik gelismesi ne-

deniyle normal fizyolojinin bozulma derecesinden kaynaklanan 6liim riskini belirler.

Coklu organ yetmezligi cocuk yogun bakimlarin baslica mortalite nedenlerinden
biridir. Pediatrik hastalarda organ disfonksiyonuna yonelik en yaygin kullanilan skor-
lama sistemi ‘Pediatric Logistic Organ Dysfunction” PELOD skorudur. PELOD sko-
rundaki kapsayicilik ve dlgeklendirme yetersiz oldugu i¢in organ disfonksiyonunu 6n
gormede giincel olarak ‘Pediatric Sequential Organ Failure Assessment’ (pSOFA)skoru
gelistirilmistir (10). Ayn1 zamanda pSOFA skoru hesaplanirken kullanilan degiskenler
CYBU’de rutin bakilan ve ulasiimasi daha kolay olan degiskenlerdir. Buna karsin PE-
LOD skoru daha karmagiktir (11). Cocuk yogun bakim hastalarinda sik kullanilan
pSOFA multiorgan yetmezligini tespit etmek amaciyla gelistirilmistir. pPSOFA skorlama
sistemi hastanin vital, klinik ve laboratuvar parametreleri kullanilarak elde edilen bir

tanimlama sistemdir.

Mevcut skorlama sistemleri karmagik olmalar1 nedeniyle hizli ve pratik kulla-
nimlar1 sinirlidir. Diinyada ve tilkemizde erigskin yogun bakim alaninda ve eriskin yogun
bakim mortalitesiyle ilgili yapilmis ¢ok sayida ¢alisma vardir ancak ¢ocuk yogun bakim
alaninda yapilan ¢aligmalar sinirli sayidadir ve yetersizdir. Calismamizin amaci ¢gocuk
yogun bakima kabul edilen hastalarda kolay ve hizli bir sekilde elde edilen CRP, kan

laktat ve glukoz diizeylerinin mortalite ile iligkisinin analiz edilmesiydi. Bu



parametrelerin mortalite riskini 6ngdrebilme hassasiyetinin ve prediktif degerinin arag-
tiritlmasidir. Mortalite riski ile iliskisi kanitlanmis olan ve tiim diinyada ¢ocuk yogun
bakim pratiginde yaygin olarak kullanilan PRISM III ve pSOFA skorlar1 kullanilarak
korelasyon analizleri ve degerlendirmeler yapilmistir. Béylece CYBU’ye kabul edilen
hastalarda sik baktigimiz, maliyeti diisiik, kolay ulasilabilen ve laboratuvarda pratik
olarak calisilan CRP, glukoz ve laktat diizeylerinin mortalite lizerine prediktif degeri

hakkinda 6n fikir edinilmesi amaglanmistir.

Bununla birlikte CYBU’ye kabul edilen hastalarin yas, cinsiyet, yatis siiresi, ya-
tig tanilar1, solunum destek durumlari, inotrop ihtiya¢ durumlari, yatis tanilarinin trav-
mayla iliskili ve enfeksiyonla iligkili olma haline gore alt gruplar1 analiz edilip mortalite
iizerine etkileri incelenmistir. Boylece CYBU pratiginde sik¢a karsimiza ¢ikan durum-
larla ve hasta 6zellikleri ile ilgili hasta takibinde ve tedavi planinda yardimci olacak

veriler elde edilmesi planlanmustir.

Bu calismadaki temel amacimiz; ¢alismamizdan elde edecegimiz verilerle, sun-
dugumuz mevcut ¢cocuk yogun bakim hizmetini daha kaliteli hale getirmek, sayisi ye-
tersiz olan ve maliyeti yliksek olan ¢ocuk yogun bakim yataklarinin ihtiyaci olan hasta-
lar i¢in daha etkin kullanilmasina katkida bulunmak ve ¢ocuk yogun bakim maliyetle-

rinin azaltilmasina fayda saglamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Cocuk Yogun Bakim Uniteleri ve Tarihcesi
2.1.1 Tanim

Cocuk yogun bakim iiniteleri (CYBU), 365 giin ve 24 saat araliksiz hizmet ve-
ren, 28 giin-18 yas arasi yasami tehdit eden kritik hastalig1 olan ¢ocuklarin bakimlarinin
ve tedavilerinin yapildig1 6zellikli hasta servisleridir. Diger hasta servislerinden daha
ozellikli ve daha farkli olarak kurulup dizayn edilmis donanimli {initelerdir. Ayrica ¢o-
cuk yogun bakim hizmeti yoniinden 6zel egitim almis doktor, hemsire ve saglik perso-

neli gerektiren birimlerdir.

2.1.2. Tarihge

Cocuk yogun bakim tibb1 1960'larda ortaya ¢ikt1 ve o zamandan beri ¢arpici bir
sekilde genisledi. Bu alan, akciger hasari, sepsis, travmatik beyin hasar1 ve postoperatif
bakim alanlarinda biiyiik ilerlemeler kaydetmistir (12). Ilerleyen teknolojiler, kritik has-
taliklarin patofizyolojisinin anlasilmasi ve multidisipliner ekibin gelisimi yogun bakimi

mimkiin kilmistir.

Modern yogun bakim kavrami kimilerine gore tarihte ilk olarak Florence Nigh-
tingale’in 1852 yilinda Kirim Savasi sirasinda diger hastalardan daha fazla bakim ge-
rektiren kritik hastalar1 6zel hemsirelik hizmeti uygulayabilmek icin tek bir alana top-
lamasi sonucu olugsmustur (13). 1900’1 yillarin baginda yapay solunum cihazi ile ilgili
caligmalar baslamistir ve dnemli ilerlemeler kaydedilmistir. Amerika Birlesik Devlet-
leri'nde 1920°li yillarda ameliyat sonrasi hasta takip odalar1 olusturulmustur. ikinci
Diinya Savasi, Vietnam ve Kore savaslar1 yogun bakim yoniinden biiyiik gelismeleri de

beraberinde getirmistir (14).

Florence Nightingale’den 100 sene sonra, Kopenhag’da 1952 yilinda meydana
gelen polio salgin1 yogun bakim uzmanliginin temellerinin atilmasini saglamistir (13).
Yine 1930 ve 1950 yillart arasinda demir akciger ventilatorler ¢ocuk felci sebebiyle
tedavide kullanilmaya baslanmistir. Ancak ne yazik ki bu tedavi {initeleri erigkin hasta-

lar i¢in tasarlanmstir. 1950’11 yillarin sonlarinda mekanik ventilasyondaki gelismelerle



es zamanl olacak sekilde Avrupa ve Kuzey Amerika’da g¢esitli merkezlerde solunum
destekli yogun bakim iiniteleri kurulmaya baslamistir. 1960’11 yillarda yenidoganlarda
akciger i¢in siirfaktan tedavisi ve hava yoluna devamli pozitif basing uygulayan meka-

nik ventilatorler kullanilmaya baglanmistir (12).

Uzun yillar boyunca yetiskin yogun bakim {initelerinde takip edilmis olan kritik
cocuk hasta grubunun, fizyolojik olarak ve ruhsal agidan erigkin hastadan epeyce farkli
olmas1 CYBU’ye duyulan ihtiyaci ortaya ¢ikarmistir. ilk CYBU Isveg’te 1955 yilinda
kurulmustur. 1960 y1l1 ve sonrasinda ise Amerika, Avustralya ve Avrupa’da kurulan bir-

cok ¢ocuk yogun bakim {initesi bunu izlemistir.

Gelismis iilkeler dahil olmak tizere bir¢ok tilkede ¢ocuk yogun bakim iiniteleri-
nin zamanla yayginlagmasinin sonucu olarak ¢ocuk 6liimlerinin yar1 yariya azaldigi tah-
min edilmektedir (15). Cocuk 6liimii oranlarinin daha yiiksek oldugu gelismekte olan
iilkelerde ise koruyucu saglik hizmetlerine erigimin gii¢liigli sebebiyle ¢ocuk yogun ba-

kim tinitelerine olan gereksinim daha fazladir (16).
2.1.3. Ulkemizde Cocuk Yogun Bakim

Tiirkiye’deki yogun bakimla ilgili caligmalar Avrupa ile es zamanl olarak bag-
lamustir. Prof. Dr. Cemalettin ONER tarafindan 1959 yilinda Haydarpasa Numune Has-
tanesinde ilk yogun bakim servisi kurulmustur. Bu servis 1950’11 yillarda Fransa’da kul-
lanilmakta olan Pasteur Enstitiisii’niin bir benzeriydi. Yine Prof. Dr. Cemalettin Oner
daha sonra Istanbul Tip Fakiiltesinde 1970 yilinda fakiiltenin ilk yogun bakim servisini
kurmustur. Yakin tarihlerde Cerrahpasa T1p Fakiiltesinde kurulan fakiiltenin ilk yogun
bakim servisi ve Dr. Sevket KAYA tarafindan Istanbul ilkyardim Hastanesi’nde kurul-

mus olan yogun bakim servisleri lilkemizin ilk yogun bakim servisleridir (17).

Ulkemizde gocuk yogun bakimin gelisimi ise ne yazik ki daha ge¢ olmustur ve
1990 yilinin ortalarina kadar anlamli bir yapilanma ve ilerleme gergeklesmemistir. Ha-
cettepe Cocuk Hastanesi’nde ve diger birkac hastanemizde 1980 ve 1990’11 yillarda yo-
gun bakim ihtiyaci olan ¢ocuk hastalarin hastanede bir yere toplanarak takip edilmesi
uygulamasina gec¢ilmistir ancak 6zel egitim almis hekim ve 6zellikli saglik personeli

ekibi olmamistir (18).



Yogun bakim ihtiyaci olan ¢ocuk hastalar i¢in iilkemizde uzun yillar boyunca
serviste yogun bakim kosullari olusturulmaya calisilmistir ya da bu hastalar eriskin yo-

gun bakimlarda takip edilmistir.

Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesinde 1994 yilinda Cocuk Acil Servisi
icinde ¢ocuk yogun bakim egitimi almis bir hekim sorumlulugunda ilk Pediatrik Yogun
Bakim Unitesi kurulmustur ve iilkemizdeki ger¢ek anlamda ilk CYBU olarak kabul
edilmistir (18).

Ulkemizde 2000 y1il1 sonrasinda Cocuk Yogun Bakim alania olan ilgi giderek
artmigtir ve bir¢cok yerde ilgili gen¢ uzman hekimlerin sorumlulugu altinda cesitli
CYBU kurulmustur. Tiirkiye’deki iinitelerin % 48’inin, yani neredeyse yarismin 2000
ve 2004 yillari arasinda kuruldugu bilinmektedir (19). Takip eden yillarda CYBU’lerin
sayist hizla artmistir. Cocuk yogun bakim yatak sayis1t 2019 yilinda 1.778’den 2020
yilinda 1.956’ya yiikselmistir (20).

2.1.4. Cocuk Yogun Bakimda Mortalite ve Onemi

CYBU’de en giivenilir performans &l¢iitii mortalite oranidir ve cocuk yogun ba-
kima giriste morbiditeyi ve mortaliteyi ongorebilmek dnemlidir. Mortalite riskini belir-
lemek ve mortaliteyi azaltabilmek ¢ocuk yogun bakim {initelerinin temel amaglarindan
biridir. Bu sekilde mortalite riski yiiksek olan hastalarin yasam sanslar1 artabilecektir.
Gerekli tedbirlerin alinmasi ve diizenlemelerin yapilabilmesi i¢in mortaliteyi etkileyen
faktorlerin tanimlanmasi dnemlidir. Yogun bakim pratiginde zaman i¢inde gelistirilmis
bazi skorlama sistemleri, bir takim belirtecler kullanilmakta ve mortaliteyi 6n gordii-
recek, tedavi siirecini degistirebilecek modiiller arastirilmaya devam edilmektedir. Uy-
gun belirteglerin diisilk maliyetli, giivenilir, hizli ulasilabilen ve giinliik pratikte

kullaniminin kolay olmas1 gerekmektedir.

CYBU’ye yatirilan hastalarin klinik 6zellikleri cesitlilik icerebileceginden, bir
iinitede takip edilen hastalarin ve {initelerin birbiriyle morbidite ve mortalite agisindan
kiyaslanmalar1 ¢ok zordur. Cocuk yogun bakimlarda mortalite ve morbiditeyi etkileyen
faktorler farklilik gosterir. Bunun yaninda morbiditeyi ve mortalite oranlarini arttiran
faktorleri de hesaba katarak tedavi planinin yapilmasi gerekmektedir. Bunu saglamak

icin skorlama sistemleri olusturulmustur. Faydali sonuclar i¢in bir skorlama sistemi



farkl1 hasta gruplarinda kullanilabilmelidir, kolay ulasilabilecek veriler icermelidir, hizli
ve giivenli bir sekilde sonuglanmalidir (21). Bu hedeflere yonelik olusturulmus olan
skorlama sistemlerinin bircogu sagkalim ve 6liim oranlarin1 baz almistir. CYBU’de en
sik kullanilan mortalite skorlama sistemleri; ‘Pediatric Index of Mortality’ (PIM) ve

PRISM III skorudur (9,22).

Cocuklar kiigiik eriskinler degillerdir ve hem bedensel hem de ruhsal olarak ge-
lisimleri heniiz tamamlanmamistir. Cocuklarda normal olan fizyolojik bulgularla pato-
lojik olan bulgularin birbirinden ayirt edilebilmesi i¢in her yas grubuna ait normal de-
gerlerin bilinmesi gerekmektedir. Birka¢ pediatrik organ disfonksiyon skoru, degisken-
lerinin yasa bagimliligini dikkate alir. Bunlar arasinda PELOD, giincellenmis PELOD-
II skoru ve pSOFA bulunur (23). Cocuklarda organ yetmezligini degerlendirmek i¢in
kullanilan skorlama sistemlerinden en yaygin kullanilan1 PELOD skorudur (24). Co-
cuklarda organ yetmezligini degerlendiren skorlama sistemlerinden biri olan pSOFA

skoru organ yetmezligini degerlendirmede giincel olarak ¢aligmalarda kullanilmaktadir.

Hastanin sagkalimini tespit etmede etkinligi daha yliksek bulunan ise mortalite
skorlama sistemleri ile morbidite skorlama sistemlerinin kombine olarak kullanilmasi-
dir. Biitiin degisen ve gilincellenen ¢alismalara ragmen halen mortaliteyi tahmin etmek
icin kesin bir belirte¢ bulunmamaktadir. Mortaliteyi erken dngorebilmek i¢in gelistirilen
bu skorlama sistemlerinin yaninda hizli ve etkili bir sekilde sonug¢ verecek olan bazi

parametrelerin de kullanilabilmesi gereksinimi dogmustur.

2.2. PRISM III Skoru

Pediatrik Mortalite Riski Skorlamasi (PRISM), normal fizyolojinin hastalik se-
bebiyle bozulmasindan kaynaklanan 6liim oranini belirler. Baglangigta 1988 yilinda
Physilogic Stability Index (PSI)’den pediatrik yogun bakim tinitesi mortalite risk deger-
lendirilmesi i¢in gerekli fizyolojik degiskenleri azaltmak ve saptamak i¢in gelistirilmis-

tir (9).

PSI, 34 parametreye bakilarak mortalite riskini hesaplayan bir skorlama siste-
midir (25). PSI hesaplanirken bakilan bu 34 fizyolojik degiskenin her birinin risk belir-

lemedeki agirlig1 istatistiksel yontemlerle test edilmistir ve degisken sayist 14’e



indirilerek PRISM skoru olusturulmustur. PRISM skorunu hesaplarken kullandigimiz
bu 14 fizyolojik degisken sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, solunum sayisi,
kalp atimi1, pO2/Fi02, pCO2, pupil reaksiyonu, glaskow koma skoru, PT/PTT, total bi-

lirubin, glukoz, potasyum, kalsiyum, bikarbonat degerleridir.

1996 yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan ¢cok merkezli prospektif
kohort ¢alismasi ile PRISM skoru gelistirilerek PRISM 111 skoru elde edilmistir (26).
Washington Universitesi’nde yapilan ¢ok merkezli ¢calismada 32 tane CYBU belitlenip
11.165 hastanin verileri analiz edilerek fizyolojik degiskenlerle mortalite riski arasin-
daki iligki tekrardan arastirilmistir. Sonuglara gore bazi fizyolojik degiskenlerin normal
araliklarinin hastalarin yaslarina gére (neonatal, infant, ¢ocuk, addlesan) siniflandiril-
mast gerektiginin dnemi anlagilmistir. Yas araliklari; 0-1 ay arasi yenidogan, 1-12 ay
arasi bebek, 1-12 yas aras1 cocuk ve >12 yas ise addlesan olacak sekilde siniflandiril-

mistir.

PRISM skorunda yer alan sistolik kan basinci diistikliigii, anormal pupil refleksi
ve mental durumda bozulmanin (stupor, koma) mortalite iizerine etkisinin digerlerinden
daha yiiksek oldugu anlasilmistir ve bu degiskenlerin katsayilarinin arttirilmasi kararina
varilmistir. Yine diyastolik kan basinci, pO2/FiO2 orani, solunum sayisi, kalsiyum ve
bilirubin diizeylerinin mortalite {izerinde etkileri anlamli bulunmadig1 i¢in PRISM III
skoruna dahil edilmemistir. Mortaliteyi tahmin etmede etkilerinin belirgin oldugu sap-
tanan pH, pO2, BUN ve kreatinin diizeyleri, viicut sicakligi, trombosit ve 16kosit say1-
lar1 ise PRISM 11 skoruna eklenmistir. Degerlendirmenin yapildigi saat de 6nemli bu-
lunmustur. Hastalarin ¢ocuk yogun bakima yatis1 sonrasinda 12. ve 24. saatlerde kay-
dedilen verilere de bakilarak ilk 24 saatte bakilan en kotii sonuglarla hesaplanan skorun
daha basarili oldugu bulunmustur (26). PRISM skorunun giincellenmesi ile elde edilen

PRISM III skoru fizyolojik parametreleri Tablo 1°de verilmistir.

Yapilan ¢aligsmalar sonucunda mortaliteyi 6ngoérmedeki hassasiyeti kanitlanmig
olan PRISM III skoru tavsiye edilen bir skorlama sistemidir ama bununla birlikte hasta
gruplarina ve uygulanan merkezlere gore sonuglarin degisebilecegi géz 6niinde bulun-
durulmalidir. Ideal olarak her merkezin hesapladig1 kendi PRISM III skorlariyla refe-
rans toplum arasinda benzerligin olup olmadigini periyodik ve diizenli araliklarla kar-

silagtiran ¢alismalar yaparak incelenmeleri tavsiye edilmektedir (27).



Tablol. PRISM III Skoru Degiskenleri

Parametreler Skor ve yasa gore araliklar
Sistolik kan basinci (mm/Hg) Skor:3 Skor:7
Yenidogan 40-55 <40
Bebek 45-65 <45
Cocuk 55-75 <55
Adolesan 65-85 <65
Viicut sicakhg Skor: 3
<33°Cyada>40°C
Mental durum Skor: 5
Stupor/Koma/GKS<8
Kalp hizi (atim/dk) Skor: 3 Skor: 4
Yenidogan 215-225 >225
Bebek 215-225 >225
Cocuk 185-205 >185
Adolesan 145-155 >145
Pupil refleksi Skor: 7 Skor: 11
Unilateral fikse Bilateral fikse
Asidoz Skor:2 Skor:6
pH ya da 7.0-7.28 <7.0
Total CO2 (mmol/L) 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) Skor: 3
Yenidogan >11.9
Diger yas gruplari >14.9
Kreatinin (mg/dL) Skor: 2
Yenidogan >0.85
Bebek >0.90
Cocuk >0.90
Adolesan >1.30
Beyaz kiire sayisi(sayi/mm3) Skor: 4
<3.000
Platelet sayisi (x 103 hiicre/mm3) Skor: 2 Skor: 4 Skor: 5
100-200 50-99 <50
PT ya da PTT (sn) Skor: 3
Yenidogan PT>22.0 veya PTT>85.0
Diger yas gruplari PT>22.0 veya PTT>57.0




2.3. pSOFA Skoru

SOFA skoru (Sequential Organ Failure Assessment), Avrupa Yogun Bakim Der-
negi (European Society of Intensive Care Medicine - ESICM) tarafindan 1996 yilinda
sepsis sonucu olusan organ yetmezliginin derecelendirilmesi amaciyla gelistirilen bir
skorlama sistemidir. Baslangicta sepsisle iligkili organ yetmezligi icin kullanilmigtir.
Sonrasinda yapilan ¢calismalarda sepsis iligkili olmayan organ yetmezlikli hastalarda da
gecerli oldugu kanitlanmistir ve ardisik organ yetmezligi degerlendirilmesi seklinde
isimlendirilmistir. Kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi, karaciger, koagiilasyon,
renal sistem ve santral sinir sistemini igeren alt1 parametreden olusmaktadir. Hasta bas-
vurusunun ilk 24 saatinde hesaplanir. Tedaviyi de hesaba katarak organ yetmezliklerini

degerlendirmektedir.

SOFA skoru, her ne kadar organ yetmezligini tespit etmek amaciyla kullanilsa
bile mortalite tahmini i¢in de kullanilmis ve 6len hastalarin skorlar1 daha yiiksek olarak
kaydedilmistir. SOFA skorunun yiiksek olmas1 mortalite riskinde artisla iliskili bulun-
mustur (28,29). SOFA skorunun 6zellikle DIC (Dissemine intravaskiiler Koagiilasyon)
ve Sepsis hastalarinda 28 giinliilk mortalite ile iliskisinin kuvvetli oldugu calismalarla

gosterilmistir (30).

SOFA skoru yasa gore farklilik gosteren dl¢iimleri igerdigi icin yalnizcea eriskin
hastalar i¢in gegerlidir ve ¢ocuklar i¢in uygun degildir. Erigkin hastalarda kullanilan
SOFA skorundaki parametreleri yasa gore diizenleyerek pSOFA skoru gelistirilmistir.
Daha sonra solunumla ilgili kisim akciger hasarinin diger bir 6l¢iisii olan SpO2:FiO2
oranini da i¢erecek bicimde genisletilmistir (23). SOFA skorunun ¢ocuk hastalarda kul-
lanimina uygun hale getirilmesiyle elde edilen pSOFA skoru, cocuk hastalarda organ

yetmezligini degerlendirmek ic¢in kullanilmaktadir.

pSOFA skoru degiskenleri Tablo 2’de verilmistir.
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Tablo2. pSOFA Skoru Degiskenleri

Degiskenler 0 1 2 3 4
PO2/Fi02 2400 300-399 200-299 100-199 <100
Sp02/Fi02 2292 264-291 221-263 148-220 <148
Trombosit (mm3) >150 100-149 50-99 20-49 <20
Bilirubin(mg/dI) <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6-11,9 >12
Ortalama arter <1 ay: 246 <1 ay: <46 Dopamin Dopamin>5 Dopamin>15
basinci ve inotrop 1-11 ay: 255 1-11 ay: <55 veya dobutamin veya veya
ihtiyaci (mmHg) 12-23ay: 260 12-23ay: <60 <5mcg/kg/dk adrenalin adrenalin
24-59ay: 262 24-59ay: <62 veya veya
60-143ay: 265 60-143ay: <65 noradrenalin noradrenalin
144-216ay: 144-216ay: <67 <0.1mcg/kg/dk | >0.1mcg/kg/dk
267 >216ay: <70
>216ay: 270
GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6
Kreatinin (mg/dl) <1lay:<0,8 <1 ay: 0,8-0,9 <lay:1,0-1,1 <lay:1,2-1,5 <lay:21,6
1-11 ay: <0,3 1-11ay: 0,3-0,4 1-11ay: 0,5-0.7 1-11 ay: 0,8-1,1 1-11 ay: 21,2
12-23ay:<0,4 | 12-23ay: 0,4-0,5 | 12-23ay:0,6-1,0 | 12-23ay:1,1-1,4 12-23ay: 21,5

24-59ay:<0,6
60-143ay: <0,7
144-
216ay:<1,0
>216ay:<1,2

24-59ay: 0,6-0,8
60-143ay: 0,7-1
144-216ay: 1-
1,6
>216ay: 1,2-1,9

24-59ay: 0,9-1,5
60-143ay: 1.1-
1.7
144-216ay:1,7-
2,8
>216ay: 2,0-3,4

24-59ay: 1,6-2,2
60-143ay: 1,8-
2,5
144-216ay:2,9-
4,1
>216ay: 3,5-4,9

24-59ay: 22,3
60-143ay: 22,6
144-216ay:
24,2
>216ay: 25

2.4. C Reaktif Protein (CRP)

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

ger hayvan tiirlerinde enflamasyon, enfeksiyon veya doku yaralanmasina yanit olarak

serum konsantrasyonunda hizli ve belirgin bir artis gdsteren 6nemli bir akut faz plazma

proteinidir. Tillet ve Francis tarafindan 1930 yilinda yapilan bir ¢alismada pnémonili

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

fokolin kalintilar1 ile reaktivitesinin kesfedilmesiyle “karbonhidrat reaktif protein”

(CRP) olarak isimlendirmesi yapilmistir (31).
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CRP karacigerde yapilan, enfeksiyon, doku hasar1 ve inflamasyonun ¢esitli se-
killerinde kan seviyesi yiikselen nonspesifik bir laboratuar bulgusudur. Karacigerde he-
patositlerde fosfoester halkasina kalsiyum baglanmasi sonucu sentezlenir. Sentezinde
oncelikle IL-6 (Interlokin-6) olmak iizere IL-1 (Interlokin-1) ve TNF-o (Tiimor Nek-
rozis Faktor -a) gibi sitokinlerin gérevi oldugu bilinmektedir. Fosfokolin ve mikroorga-
nizmalar tizerindeki ilgili molekiillere baglanir ve konak¢1 savunmasinda 6nemli bir rol
oynar. Bir¢ok bakteri ve mantar polisakkaritinin ve ¢ogu biyolojik hiicre zarimin bir bi-
leseni olan fosfokolin i¢in Ca2 + bagimli baglanma 6zgiilliigiine sahiptir. Makrofaj, mo-

nosit ve yag dokusunda da bulunmaktadir.

CRP inflamasyona yanit olarak hizla yiikselen prototipik bir akut faz reaktanidir.
Zamanla doku hasari ile birlikte artis gostermesi dikkat ¢ekmistir ve bu anlamda labo-
ratuvarlarda ol¢lilmeye baglanmistir. Serum CRP degeri nefelometrik yontemiyle labo-
ratuvarda kolay, giivenli ve ¢abuk bir sekilde 6l¢iilebilir. Saglikli bireylerde serum CRP
seviyesine bakildiginda saptanamayacak kadar diisiik diizeyde (0.3-1.7 mg/L) oldugu
goriiliir. Serum konsantrasyonu sadece sentez hizi tarafindan belirlenir ve saglikli bi-
reylerde giin igerisinde diizeyi degismez. Inflamasyonun baslangicindan 4-6 saat sonra
kandaki seviyesi yiikselmeye baslar ve en yliksek diizeye ise 24-48 saat sonra erisir.
Ikiye katlanma siiresi 8 saattir. Yarilanma 6mrii ise 19 saattir. Inflamasyon kaybolduktan
sonra ortalama 3 ila 5 giin i¢cinde normal diizeyine gelir. CRP metabolizmasindaki bu
dinamik degisiklikler doku hasar1 ve tamiriyle gii¢lii bir korelasyon gostermektedir. Bu
nedenlerle degisim hizi ¢ok daha yavas olan diger akut faz reaktanlarna kiyasla

CRP’nin hastaliin aktivitesini ve seyrini gosterme giicii daha fazladir (32).

CRP, mikroorganizma ylizeyinde fosfokoline baglanir ve nonspesifik bir op-
sonin gorevi yaparak mikroorganizmalari fagositoza veya kompleman araciligiyla lizise

hazir hale getirir. CRP’nin konak savunma mekanizmasinda rol aldig bilinmektedir.

Nonspesifik bir akut faz reaktani oldugu icin enfeksiyonlar, romatizmal hasta-
liklar, maligniteler ve miyokard enfarktiisii gibi doku hasar1 yapan pek ¢ok durumda
diger pozitif akut faz reaktanlar1 gibi CRP’nin de serum diizeyi yiikselir. Ancak bu du-
rumlar iyilestiginde yeniden dlgiilemeyecek diizeye iner. CRP’nin bu 6zelliginden yola
cikarak klinikte enfeksiyonlar1 ve bazi hastaliklar1 saptamak ve tedaviye yanit1 deger-

lendirmek icin kullanilir (31).
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Yapilan ¢caligmalar CRP’nin nétrofillerin kemotaktik ve fagositik gérevlerini art-
tirarak notrofilleri aktif hale getirdigini, platelet agregasyonunu engelledigini, platele-
lerin degraniilasyonunu baslattigini, natural killer (NK) hiicreleri uyardigini, monosit
ve makrofajlarin tiimorosidal aktivitesini arttirdigint ve enfekte hiicrelere karsi olusan
hiicre bagimli sitotoksik cevabi kolaylagtirdigini géstermektedir (33). Klasik komple-
man yolunu aktive eder, polimorfoniikleer hiicre gorevlerini regiile eder, tiimor hiicre-

lerinin ¢ogalmasini engellemeye ¢alisir ve timor metastazini inhibe eder (34,35).

CRP, aterosklerotik plaklarda spesifik bir sekilde LDL (Low Density Lipopro-
tins)’ye baglanir, komplemani aktiflestirerek mevcut inflamasyonun artmasina sebep
olur ve makrofajlarda doku faktoriinii arttirarak trombotik hadiselere neden olabilir
(36,37). CRP’nin indirekt olarak kardiyovaskiiler bir risk faktorii oldugu gdsteren ¢a-
lismalar mevcuttur (33). CRP’nin platelet aktive edici faktorii (PAF) inhibe ederek len-
fosit kontrollii sitotoksisitede ve trombositle iligkili sitotoksisitede gorevli oldugunu

gosterilmistir (38).

Klinik pratikte CRP degeri, organik bir hastalig1 taramak, enfeksiyoz bir hasta-
liga tan1 koymak, inflamatuar hastaliklar tespit etmek ve takibinde hastaliklarin aktivi-
tesini degerlendirmek, yenidoganda sepsis ve menenjit takibi amaciyla kullanilabilmek-
tedir. Komplike hastalarin takip edildigi yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarda CRP
diizeyleri genellikle normal siirda degildir ve bu hastalarda CRP yiiksekligi her zaman
enfeksiyon bulgusu olarak degerlendirilmemelidir (32). CRP yiiksekligi travma, infla-
masyon, cerrahi operasyon gibi enfeksiyon dis1 diger nedenlerle de meydana gelebil-

mektedir (31,32)

CRP’nin mortalite riskini 6ngérmesine yonelik yapilan ¢aligmalar farkli sonug-
lar vermistir. Kisa yar1 6mrii olmasi ve klinik pratikte sik kullanilmas1 nedeniyle bir¢ok
caligmada yer almis ve mortalite ile iligkilendirildigi sonuglar bulunmustur (1). Morta-
liteyi 6n gérmede iyi bir belirte¢ olduguna yonelik sonuglar oldugu gibi mortaliteyi 6n

gormede prediktif degerinin diisiik oldugu saptanan ¢alismalar da mevcuttur (39-43)
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2.5. Glukoz

Glukoz alt1 karbon atomundan olusan bir monosakkarittir ve yapisinda bir alde-
hit grubu igerdigi icin aldoheksoz olarak smiflandirilir. Birgok organizmanin temel
enerji kaynagidir ve ayn1 zamanda bir¢ok metabolik olayda ara iiriin olarak kullanilir.
Insanlarin enerji ihtiyaglarini karsilamada kullandiklar1 en énemli yapitasi glukozdur.
Glukoz 6zellikle beyin i¢in gereken enerjiyi elde etmede kullanilan primer enerji kay-
nagidir. Glukoz metabolizmasindaki degisimler beyni ciddi oranda etkileyebilir ve 6zel-
likle cocuklar bu degisimlere cok daha hassastir (44-46). Insanlar glukozu esas olarak
ekzojen kaynaklardan elde ederler. Bunun yani sira endojen glukoz iiretimi de mevcut-
tur. Endojen glukoz iiretiminin ana kaynagi ise karacigerdir. Glukoz karacigerde gluko-

neogenez ve glikojenoliz ile tiretilir (47).

Glikoneogenez yoluyla, laktat, alanin ve gliserol gibi karbonhidrat olmayan
oncli maddeler glukoza doniistiiriiliir. Fazla glukoz, esas olarak karaciger ve kasta de-
polanan glikojene polimerize edilir. Viicuttaki toplam glukozun %75°1 karaciger, beyin,
eritrositler, bagirsak gibi dokular ve dinlenme halinde insiilin duyarli olan kas doku ve
yag doku tarafindan kullanilir. Beslenme sonrasi kan glukozundaki ani ve hizli ytikse-
lisle pankreastan insiilin tiretimi uyarilir ve karacigerde glukoz yapimi inhibe edilir. Ay-
rica insiiline duyarli dokularin glukoz kullanimi saglanir. Insiilin, kandaki glukozun
hiicre i¢ine alinmasina neden olarak, glukozun glikoliz yolu i¢in krebs dongiisiine gir-
mesini saglayarak, glikojen sentezini uyararak ve glukoneogenezi baskilayarak kan glu-
koz diizeyini diisiiriir. Buna karsilik glukagon, biiylime hormonu, adrenalin, adrenokor-
tikotropin hormon (ACTH) ve kortizon ise glukoneogenezi uyararak kan glukoz diize-
yini yiikseltirler. Diyabetes Mellitus (DM), Hemokromatozis, Cushing Sendromu, Ak-
romegali, Gigantizm, Feokromasitoma ve plazma katekolamin diizeyini artiran stres vb
durumlar, Akut Pankreatit, intrakraniyal kanama ve ¢esitli santral sinir sistemi hastalik-
lar1, Kortikosteroidler, Ostrojenler, Alkol, Fenitoin, Tiazid Diiiretikler kan glukoz diize-

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

Amerikan Diyabet Birligi tarafindan tanimlanan hastane iliskili hiperglisemi;
hastanin DM tanis1 olmadan aglik glukozu >126 mg/dl veya herhangi bir saatte bakilan
glukoz >200 mg/dl olmasidir. Literatiirde stres hiperglisemisi farkl glukoz degerleriyle
tanimlanmustir. Diinya Saglik Orgiitii’ne gére ve Amerikan Pediatri Akademisine gore
cocukluk caginda yasa gore hipoglisemi ve hiperglisemi degerleri farklilik gostermek-
tedir. Hiperglisemi yonetiminde kan glukoz seviyesi i¢in kritik degerler net olarak be-
lirli degildir. 200 mg/dl’nin istiindeki degerlerde enfeksiydz komplikasyonlar daha
fazla goriiliir. Yayinlanan bir metaanaliz calismasinda kan glukozu diizeyi 150

mg/dl’nin altinda oldugunda mortalitenin belirgin bir sekilde azaldig1 saptanmaistir (49).

Diyabet tanis1 olmayan kritik hastalarda hipergliseminin sebebi viicudun strese
kars1 akut yanit1 olarak artan sitokinler, instilin karsit1 etki gdsteren stres hormonlari ve
dokularin insiilin duyarliligindaki birtakim degisikliklerdir. Basta kortizol olmak {izere
glukagon, epinefrin, biilyiime hormonu glikojenoliz ve glukoneogenezis yollarini aktive
ederek hiperglisemiye neden olmaktadir. Kritik hastalarda akut donemde artan TNF-a
glukagon salinmimini artirarak hiperglisemiye katkida bulunmaktadir. Sepsis ve benzeri
kritik hastaliklarda periferik dokularda insiilin direncinin olusmas1 da hipergliseminin
nedenlerinden birisidir. Sepsis nedeniyle yogun bakim iinitesine yatan hastalarda hi-

perglisemi siklig1 %50°dir (50).

Yogun bakim iinitesinde mortalitenin %9,6 ile en diisiik oldugu kan glukoz ara-
l1g1 80-99 mg/dl’dir ve glukoz diizeyi arttikca mortalite riski de yiikselmektedir. Orta-

lama glukoz diizeyi 300 mg/dI’nin iizerine ¢giktiginda ise mortalite %42.5 olmaktadir
(51).
2.5.2. Hipoglisemi

Hipoglisemi, en sik karsilasilan metabolik bozukluk durumlarindan birisidir
(52). Semptomlarini ifade edebilecek yas grubunda olmayan kiicilik ¢ocuklar ve siit ¢o-
cuklart i¢in ndrolojik semptomlara yol agabilecek plazma glikoz alt limiti olan 60
mg/dl’nin (3,3 mmol//L) altinda degere sahip olanlar hipoglisemik olarak kabul edilir
ve tetkik edilmesi Onerilir (53). Plazma glukoz seviyesi azaldikca cesitli norolojik ya-

nitlar ortaya ¢ikar. 60 mg/dl’nin altinda sempatoadrenal aktivasyon baglar, 40 mg/dl
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altina diistiikge letarji, konviilsiyon ve koma gelisir. 20 mg/dl altinda ise kalic1 beyin
hasar1 baglar. Hipoglisemi nobetlere, beyin hasarina, depresyona, kardiyak aritmilere
yol acabilir ve artmis mortalite ile iligkili bulunmustur (3). Yogun bakim hastalarinda
yapilan bir ¢alismada normoglisemik takip edilen hastalarin mortalitesinin hipoglisemik

veya hiperglisemik hastalarin mortalitesinden daha diisiik oldugu gosterilmistir (54).
2.6. Laktat

Laktat, Carl Wilhelm Scheele tarafindan 1780 yilinda kesfedilmistir. Kimyasal
ismi alfa hidroksipropanoik asit olan bir organik hidroksi asittir ve siit asiti olarak da
bilinmektedir (55). Insanlarda bulunan formu L-izomeridir. Diger izomerik formu olan

D-izomeri ise bakteriyel metabolizmanin yan {iriiniidiir (56).

Yeterli diizeyde oksijen varliginda mitokondri igerisinde piriivat, karboksile ola-
rak okzaloasetata doniisiir veya dekarboksile edilerek asetil koenzim A’ya doniistir. Olu-
san okzaloasetat ve asetil CoA ise sitrik asit olusturmak i¢in krebs dongiisiinde metabo-
lize edilir. Bu oksidasyon siirecinde olusan enerji hiicrenin enerji bagimli islevleri i¢in
kullanilir. Glukozun oksijen kullanilmadan sitoplazmada glukoz metabolizmasinin son
iirtinii olan pirtivata metabolize edilmesine “Anaerobik glikoliz” denir. Piriivat, anaero-
bik kosullarda ise laktata doniisiir. Yani laktat glukozun anaerobik sartlar altinda olusan
bir metabolitidir (57). Hayvan calismalar1 laktat seviyesinde yiikselmenin oksijen ye-

tersizliginde artan glukoz yikimi i¢in giiclii bir uyar1 oldugunu gostermistir (58).

Beyin, iskelet kasi, eritrositler, cilt basta olmak tizere biitiin hiicreler laktat {ire-
tebilirler (59). Laktat ile pirlivatin birbirine donlismesini katalize eden enzim Laktat
Dehidrojenazdir (LDH) ve 6zellikle karaciger, bobrek, iskelet kas1 ve kalp kasinda fazla
miktarda bulunmaktadir (60). Eritrositler disindaki biitiin hiicreler laktat1 kullanabilirler
ancak biiyiik 6l¢iide karaciger ve bobrek tarafindan glukoneogenez veya direkt oksidatif
metabolizma yoluyla dolagimdan temizlenir. Laktat, %701 karacigerde %30’u bobrekte
olacak sekilde metabolize edilir. Laktat plazmada sodyum bikarbonat tarafindan tam-
ponlanir. Karacigerde ve daha az oranda bobreklerde laktat yeniden piriivata doniistii-
riiliir. Periportal hepatositlerde pirtivat biiylik dl¢lide piriivat dehidrogenaz tarafindan
karbondioksit ve suya pargalanirken, az miktarda piriivat ise pirlivat karboksilaz ile tek-
rar glukoza doniistiiriiliir. Kalp kasi1 ve iskelet kas1 gibi mitokondriden zengin dokularda

ve proksimal tiibiil hiicrelerinde laktat, nikotinamid adenin dinukleotid (NAD+) bagimli
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olarak piriivata dontistiiriiliir. Bobrekler laktat1 ekskresyon, glukoneogenez ve oksidas-
yon seklinde islerler. Laktatin %5°den daha az1 bdbreklerden atilir (57). Olgiimlerde
laktat diizeyi arteriyel ve vendz kan drneklerinde benzer degerlerde ve kabul edilebilir

oldugundan, daha kolay kan alinmasi nedeniyle ven6z kandan bakilmasi tercih edilme-
lidir (61).

2.6.1. Hiperlaktatemi ve Nedenleri

Laktat insan viicudunda devamli olarak iiretilir ve bir taraftan da yikilir, kandaki
diizeyi 0.5-1.8 mmol/L arasinda ise laktat yapimi ve yikimi dengede demektir. Laktat
diizeyinin 2 mmol/L iizerinde olmasi ise hiperlaktatemi olarak tanimlanir (6). Laktat
iiretiminde artis veya laktatin atilim metabolizmasinda bozukluk sonucu serum laktat

diizeyinde yiikselme meydana gelir (62).

Hiperlaktatemi etyolojisinde en sik hipoksi ve dolagim yetmezligi gosterilmistir
ancak hipoksi dis1 da bir¢ok nedenleri mevcuttur. Serum laktat diizeyi sepsis, serebral
iskemi, hemoraji, intestinal infarkt, kardiyak arrest ve solunum arresti gibi bir¢ok du-
rumda yiikselebilir. Sepsiste doku hipoksisi, fosfodehidrojenaz inhibisyonu ve anaero-
bik metabolizmada artig gibi bir¢gok nedene bagli olarak serum laktat diizeyinde artis
gelisir. Agir egzersiz, karbon monoksit intoksikasyonu, anemi ve hipoperfiizyon gibi
durumlarda artmis glikoliz nedeniyle serum laktat diizeyi artar. Glikojen depo hastalik-
lar1, sitokrom oksidaz eksikligi gibi dogumsal metabolik hastaliklarda ve tiamin eksik-
ligi gibi durumlarda da serum laktat diizeyinde yiikselme olur (57, 63, 64). Losemi,
lenfoma ve solid tiimorlerde serum laktat seviyesi artabilir. Bununla birlikte kemoterapi,
radyoterapi tedavisi sonrasi ya da tiimor dokusunun cerrahi olarak ¢ikarilmasi sonrasi

da serum laktat diizeyi artabilir (65, 66).

Laktatin yaklasik %70’1 karacigerde metabolize edildigi i¢in herhangi bir hepa-
tosit hasar1 gelistiginde laktat metabolizmasi bozulacak ve serum laktat seviyesinde
yiikselme olacaktir. Yine renal parankimal hasar durumlarinda ve renal yetmezlikte de

renal atilim azalacagi i¢in serum laktat diizeyinde yilikselme goriilebilir (57).

Yetersiz oksijenasyon veya devam eden hipoperfiizyon nedeniyle artmig laktat

liretimi veya azalmig laktat atilimi ve tamponlama sistemlerinde bozulma sonucunda
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kanda laktat seviyesinin 5 mmol/L’nin iizerine ¢ikmasit durumunda eslik eden kan
ph’sinda diisme ile birlikte prognozu oldukga kotii olan laktik asidoz gelisir. Laktat se-
viyesi 5 mmol/L iizerine ¢iktiginda mortalite % 75’e kadar yiikselir, laktat diizeyi 10

mmol/L iizerinde ise yasam sans1 ¢ok azdir (67).

Laktik asidoz, doku perfiizyonunun ve doku oksijenizasyonun yetersizliginin,
hastaliklarin ciddiyetinin ve kotii prognozun énemli bir gostergesidir. Calismalarda da

kritik hastalarda mortalite ve morbidite riski ile iligkisi gosterilmistir (68).

Laktik asidoz durumunda pH’daki degisiklige bagl olarak kalpte ileti problem-
leri gelisebilir ve kardiyak fonksiyonlarda bozulma olabilir. Ozellikle pH 7.2’nin altina

diistiigiinde miyokard depresyonu meydana gelebilir.

Laktik asidozun tip A ve tip B seklinde 2 tipi vardir. Tip A laktik asidoz; venti-
lasyon veya perflizyonda bozulma sonucu dokulara oksijen sunumunda yetersizlik ne-
deniyle gelisir. Kalp yetmezligi, miyokard disfonksiyonu gibi hipoperfiizyon yapan ne-
denlerle veya hemorajiye bagli hipovolemi nedeniyle veya solunum yetmezligi, bo-
gulma, karbonmonoksit (CO) zehirlenmesi, akut anemi, septik sok gibi hipoksi ile so-

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

Tip B laktik asidoz ise ventilasyonda veya doku perfiizyonunda bir sorun ol-
maksizin hiicresel metabolizmadaki degisiklikler sonucu gelisir. Tip-B laktik asidoz
ilaglara, kimyasallara, toksinlere, malignitelere, metabolik ve genetik hastaliklara bagl

olusur (55).

Hiperlaktatemi nedenleri tablo 3’te 6zetlenmistir. Tablo 4’te hiperlaktatemiye
neden olan hipoksi ve hipoperfiizyon disindaki nedenlerden metabolik hastaliklar 6zet-

lenmistir.
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Tablo3. Hiperlaktatemi nedenleri

Hipoksik Nedenler

Non hipoksik nedenler

Iskemi:
Sok, akut anemi, kardiyak arrest, kalp yetmez-

ligi, hemoraji

Oksidatif fosforilasyon bozuklugu:
Salisilat, siyanid metanol, etanol, glikol meta-

bolitleri, antiretroviral ilaglar, valproik asit, bi-

guanidler, izoniazid

Global Hipoksi:
Karbonmonoksit zehirlenmesi

Hepatik ve renal fonksiyon bozukluklar:

Solunum yetmezIigi:
Ciddi astim, ciddi pnémoni, ciddi akut bronsgi-

olit, obstruktif akciger hastalig1, solunum ar-

resti, yabanci cisim aspirasyonu, konviilsiyon

Piruvat dehidrogenaz disfonksiyon:
Sepsis, diyabetik ketoasidoz, tiamin eksikligi,

katekolamin desarji

Bolgesel iskemi:
Mezenter iskemisi, pulmoner emboli

Artmis anaerobik glikoliz:
Agir egzersiz, sepsis, malignite

Tablo4. Hiperlaktatemi yapan metabolik enzim defektleri

Glukoneogenez ve bozukluklari
Glukoz 6 fosfataz eksikligi)
Fruktoz 1,6 difosfataz eksikligi

Fosfoenolpiriivat karboksikinaz eksikligi

Pirtivat karboksilaz eksikligi (biotin eksikligi)

Oksidatif fosforilasyon bozukluklar:

Pirtivat dehidrogenaz enzim kompleksi eksikligi (tiamin eksikligi)

Krebs dongiisii bozukluklar:
Dihidrolipoil dehidrogenaz eksikligi

Fumaraz eksikligi

Solunum zinciri ve bozukluklari

Yag asidi oksidasyon bozukluklari

Karnitin tasinma defekti ve karnitin dongtisti defektleri

Beta oksidasyon defekteri
Keton yapim defektleri

Organik asidopatiler
Metilmalonik asidemi

Propionik asidemi
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu’nun 21.06.2022
tarth ve 2022/300 karar sayili onay1 alinarak ve Konya Sehir Hastanesi Egitim Planlama
Kurulu’nun (EPK) 05.01.2023 tarih ve 01-29 no’lu karart ile yapilan retrospektif, goz-

lemsel bir analitik ¢caligmadir.

Saglik Bilimleri Universitesi, Konya Sehir Hastanesi SUAM 3. basamak, medikal
ve cerrahi hastalarin izleminin yapildig1 Cocuk Yogun Bakim Unitesine (CYBU) kabul
edilen diyabetik ketoasidoz, DM, metabolik hastalik, kronik kalp hastalig1 veya kronik
akciger hastaligi tanis1 olmayan 28 giin 18 yas aras1 kiz veya erkek hastalar arastirmanin

orneklemini olusturmaktadir.

Calismamiz i¢in power analiz yapilarak en az 115 hastaya ulasilmasi gerektigi so-

nucuna varilmistir. Orneklem biiyiikliigii en az 250 hasta olarak hedeflenmistir.

Eyliil 2020°den Aralik 2022 tarihine kadar gecen siire boyunca CYBU’de takipleri
yapilan hastalarin dosyalar1 geriye yonelik olarak tarandi. Tarama ve inceleme iglemi
hasta takiplerinin bulundugu ve doktorlarin giinliik gelismeleri kaydettigi hastane isle-
tim sistemi olan bilgisayarlardan ve arsivdeki hasta dosyalarindan elde edildi. Birden

fazla kez CYBU yatis1 olan hastalarm ilk yatisindaki degerleri dikkate alindi.
Dahil edilme kriterleri ;
1) Hastanin yasinin 28 giin iistiinde ve 18 yasin altinda olmasi
2) Diyabetik Ketoasidoz veya DM tanis1 almamis olmasi
3) Onceden tespit edilmis Metabolik hastalik tanis1 olmamasi
4) Onceden tespit edilmis kronik akciger ve kalp hastalig1 olmamasi

5) Hastanin dosyasindaki anamnez, fizik muayene, tahlil ve tetkiklerine eksiksiz

ulasilmasi.

Harig tutulma kriterleri ;

1) Hastanin 28 giin alt1 veya 18 yas listiinde olmasi
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2) Diyabetik Ketoasidoz veya DM tanisi almis olmasi
3) Onceden tespit edilmis Metabolik hastalik tanis1 olmasi

4) Onceden tespit edilmis kronik akciger ve kalp hastali1 olmas1
5) Hastanin dosyasinda anamnez, fizik muayene, tahlil ve tetkiklerde eksik bilgi

bulunmasi

958 hasta tarandi. Dahil edilme ve hari¢ tutulma kriterlerini saglayan, hastane
isletim sisteminden ve hasta dosyalarindan gerekli verilerine eksiksiz ulasilabilen 274
hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, CYBU’de hangi tanryla takip edil-
digi, yatis stireleri, ilk 24 saatteki solunum destek durumu, ilk 24 saatteki inotrop destek
durumu, exitus ve sag kalim seklinde mortaliteyi bildiren sonlanimlari, PRISM III skor-
lar1i, pSOFA skorlari, yatisinda goriilen CRP, kan glukoz ve laktat diizeyleri kaydedildi.
PRISM III ve pSOFA hesaplamak i¢cin gereken parametrelerin hepsi eksiksiz olacak
sekilde dosyalar tarand1 ve veriler toplandi. CRP i¢in hastanemiz laboratuvarinda nor-
mal deger olarak belirlenen 0-5 mg/L araligina gore, <5 mg/L ve >5 mg/L seklinde iki
kategori olusturuldu. Cocuk yogun bakim hastalarinda net bir sekilde belirlenmis hi-
perglisemi ve hipoglisemi sinir degerleri yoktur. Yapilan farkli ¢caligmalarda farkli glu-
koz degerleri sinir deger olarak kabul edilmistir. Hipoglisemi i¢in sinir degeri 60 mg/dl
olarak, hiperglisemi i¢inse PRISM III skorunu baz alarak 200 mg/dl olarak belirledik.
Glukoz i¢in <60 mg/dl, 60-200 mg/dl ve >200 mg/dl olarak ii¢ kategori olusturuldu.
Laktat icin <2 mmol/lt, 2-5 mmol/It ve >5 mmol/lt olarak ii¢ grup olarak kategorize
edildi. Tanilar1 travma iligkili, enfeksiyon iligkili ve diger tanilar olarak 3 gruba ayrildi.
Solunum destek durumlar1 solunum destegi aliyor ve solunum destegi almiyor seklinde
ikiye ayrildi. Solunum destegi almayan hastalar oksijen veya bagka herhangi bir solu-
num destegi almadan oda havasinda takip edilen hastalardi. Solunum destegi alanlar ise
mekanik ventilator (MV) ile solunum destegi aliyor ve MV dis1 solunum destegi aliyor
seklinde iki gruba ayrildi. MV dis1 solunum destegi alan hastalar maske ile serbest ok-
sijen alan hastalardan ve yiiksek akislt oksijen tedavisi (High Flow Oxygen Therapy,
HFOT) alan hastalardan olusuyordu. Inotrop destek durumlari ise aliyor ve almiyor sek-
linde kaydedildi. Hastalarin inotrop ve solunum destek durumlar1 hasta epikrizlerinden
ve arsivdeki hasta dosyalarindan kaydedildi. PRISM III ve pSOFA skorlarinin hesapla-

nabilmesi i¢in gerekli parametreler hastalarin yatisinda bakilan kan tetkikleri igin
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hastane isletim sisteminden tarandi. Vital degerleri ise arsivdeki hasta dosyalarindan ve
hemsire gozlem formlarindan taranip kaydedildi. Her hasta icin PRISM III ve pSOFA
degerleri hesaplandi. Biitiin veriler toplanip kaydedildi.

3.1. istatistiksel analiz

Analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc., Chicago,
IL) 22 paket programinda degerlendirilmistir. Calismada tanimlayici ve kategorik veri-
lerde n, % degerleri, siirekli verilerde ise ortalama+standart sapma (Ort£SS) ve medyan
interquartile range (25-75 persantil degerleri) degerleri ile gosterilmistir. Siirekli degis-
kenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir.
Gruplar arasi kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare analizi (Pearson Chi-
kare) uygulanmistir. Non-parametrik verilerde gruplarin karsilastirilmasinda Mann
Whitney U-testi, ikiden fazla degiskenlerin karsilastirilmasinda ise Kruskal Wallis testi
yapilmistir. Siirekli degiskenlerin birbiriyle iliskisinin incelenmesinde Spearman kore-
lasyon testinden yararlanilmistir. PRISM |11 ve pSOFA parametreleri i¢in kesim nokta-
larini belirleyebilmek adina Receiver operating characteristic (ROC) analizinden yarar-

lanilmistir. Analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4- BULGULAR

Calismaya 120’si (%43,8) kiz ve 15471 (%56,2) erkek olmak iizere toplam 274
hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortancasi 37,5 ay (min 1, maks 216) (IQR 12-120)
idi.

Hastalarin yatis siiresi ortancasi 4,0 giin (min 1, maks 170) (IQR 2,0-7,0) idi.
Hastalarin 181°1 (%66,1) solunum destegi, 25’1 (%9,1) inotrop destegi almist1 (Tablo

5). Solunum destegi alanlarin 65’1 (%35,9) entiibe iken, 65’1 (%35,9) yiiksek akis oksi-
jen ve 51°1 (%28,2) maske ile oksijen almist1 (Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin solunum destegi ve inotrop destegi alma durumlari

Say1 %
Solunum destegi Alryor 181 66,1
alma durumu Almiyor 93 33,9
Solunum destegi Mekanik ventilator 65 35,9
i 'Yiiksek akis oksijen 65 35,9
Maske ile oksijen 51 28,2
inotrop Durumu Var 25 9.1
Yok 249 90,9

Hastalarin 43’ eksitus olmustur ve mortalite oran1 %15,7 dir (Sekil 1).

Exitus durumu

Exitus var; 15.7;
16%

Exitus yok; 84.3;
84%

® Exitus var = Exitus yok

Sekil 1. Hastalarin exitus durumu
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Hastalarin CRP ortalamas1 23,6+48,7 mg/L, glukoz ortalamasi 145,3+80,9
mg/dl, laktat ortalamasi 3,0+3,6 mmol/L iken, PRISM III ortalamasi1 7,1+7,2 ve pSOFA

ortalamasi 5,7+3,5 olarak bulunmustur (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin CRP, glukoz, laktat, PRISM III ve pSOFA sonuglarinin ortalamalari

Ortalama (£SD)
CRP 23,6+48,7 mg/L
Glukoz 145,3+80,9 mg/dl
Laktat 3,0+3,6 mmol/L
PRISM I11 7,1£7.2
pSOFA 5,7£3.5

Hastalarin CRP diizeyi kategorisi incelendiginde; %59,5°1 <5 mg/L, %40,51 ise
>5mg/L idi (Tablo 4). Hastalarin Glukoz diizeyi kategorisi incelendiginde; %2,6’s1 <60
mg/dl, %79,9’u 60-200 mg/dl ve %17,5’1 >200 mg/dl idi. Hastalarin laktat diizeyi ka-
tegorisi incelendiginde; %54,7’si <2 mmol/L, %34,4’ti 2-5 mmol/L, %10,9°’u >5
mmol/L idi (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin kategorize edilmis CRP, glukoz ve laktat diizeylerine gore dagilimi

Say1 %
<5 mg/L 163 59,5
CRP >5 mg/L 111 40,5
<60 mg/dI 7 2,6
Glukoz 60-200 mg/dI 219 79,9
>200 mg/dl 48 17,5
<2 mmol/L 150 54,7
Laktat 2-5 mmol/L 94 34,4
>5 mmol/L 30 10,9

Hastalar tanilarina gore incelendiginde; %17,5’1 travma iligkili (en sik goriilen
tan1 trafik kazasi), %36,5°1 enfeksiyon iliskili (en sik goriilen tan1 pndmoni), %46°s1

diger tanilarla iligkiliydi (en sik goriilen diger tan1 zehirlenmelerdir) (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin tanilarinin dagilimi

Say1 %
Travma iliskili 48 17,5
Enfeksiyon iliskili 100 36,5
Diger 126 46

Calismaya dahil edilen hastalarin 48’1 (%17,5) travma iligkili iken 226’s1

(%82,5) travma iligkisizdi. Travma iligkili tanist olanlarin solunum destegi alma orani
(%41,7) travma iliskisiz tanist olanlarin oranlarindan (%71,2) anlamli sekilde diisiik
bulunmustur (p<0,001). Bununla birlikte, travma iligkili tanisi olanlarin MV destegi
alma orani (%85) travma iliskisiz tanist olanlarin oranindan (%29,8) anlamh sekilde

yiiksek bulunmustur (p<0,001) (Tablo 9).

Tablo 9. Travma iligkili tan1 varligina gore hastalarin solunum destegi ve inotrop destegi

alma durumlar

Travma iligkili Travma iliskisiz .
Say1 % Say1 % P
Solunum destegi Aliyor 20 41,7 161 71,2
<0,001
alma durumu IAlmiyor 28 58,3 65 28,8
Solunum destegi MV 17 85,0 48 29,8
-~ <0,001
tiiri MV dist 3 15,0 113 70,2
. \Var 5 10,4 20 8,8
Inotrop Durumu 0,782
Yok 43 89,6 206 91,2

“Ki-kare analizi “"MV: Mekanik ventilator ile solunum destegi alanlar

Fkk

MYV dis1: Maske ile oksijen ve yiiksek akisli oksijen tedavisi alanlar

Travma iliskili tanis1 olanlarin yasi1 travma iliskisiz tanilar1 olanlarinkinden an-
laml1 sekilde yiliksek bulunmustur (p=0,004). Travma iligkili tanis1 olanlarin glukoz de-
geri travma iligkisiz tanilar1 olanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p<0,001). Travma iliskili tanist olanlarin CRP degeri travma iliskisiz tanilar1 olanla-
rinkinden anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p<<0,001). Travma iligkili tanis1 olanlarin
PSOFA degeri travma iligkisiz tanilar1 olanlarinkinden anlamli sekilde diisiik bulun-

mustur (p=0,04)(Tablo 10).
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Tablo 10. Travma iligkili tan1 varligina gore laboratuvar parametreleri ile PRISM III ve

pPSOFA skorlari

Travma iliskili Travma iliskisiz .

Ort+SS Ort+SS P

CRP 5,7£17,0 mg/L 27,4452,3 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 IlI 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

Calismaya dahil edilen hastalarin 100’1 (%36,5) enfeksiyon iliskili iken, 174
(%63,5) enfeksiyon iliskili degildi. Enfeksiyon iliskili tanis1 olanlarin yasi enfeksiyon
dis1 tanilar1 olanlarinkinden anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p<0,001). Enfeksiyon
iligkili tanis1 olanlarin yatis siiresi ise enfeksiyon disi tanilari olanlarinkinden anlamli
sekilde ytiksek bulunmustur (p<0,001). Enfeksiyon iligkili tanis1 olanlarin solunum des-
tegi alma orani (%81) enfeksiyon dis1 tanisi olanlarin oranindan (%57,5) anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur (p<0,001). Enfeksiyon iliskili tanist olanlarin MV destegi alma
orani (%18,5) enfeksiyon dis1 tanisi olanlarin oranindan (%50) anlamh sekilde diisiik

goriilmistiir (p<0,001) (Tablo 11).

Tablo 11. Enfeksiyon iligkili tan1 varligina gore ¢esitli parametrelerin karsilastirilmasi

Enfeksiyon iliskili Enfeksiyon iliskisiz
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
Yas 13,0 (6,0-51,0) 54,0 (21,0-145,0) <0,001"
Yats Siiresi 5,0 (3,0-9,0) 3,0 (1,0-7,0) <0,001"
Say1 % Say1 %
Solunum Aliyor 81 81,0 100 57,5
destegi alma <0,001™
Almiyor 19 19,0 74 425
durumu
Solunum MV 15 18,5 50 50,0 N
. <0,001
destegi tiirii MYV dis1 66 81,5 50 50,0
inotrop Var 7 7,0 18 10,3 -
0,355
Durumu Yok 93 93,0 156 89,7

“Mann Whitney U testi “*Ki-kare analizi

FhKk

*kk

26

MYV dis1: Maske ile oksijen ve yiiksek akisli oksijen tedavisi alanlar

MV: Mekanik ventilator ile solunum destegi alanlar



Enfeksiyon iligkili tanis1 olanlarin glukoz degeri enfeksiyon iliskisiz tanilar
olanlarinkinden anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p=0,021). Enfeksiyon iliskili tanis1
olanlarin CRP degeri enfeksiyon iliskisiz tanilar1 olanlarinkinden anlamli sekilde yiik-

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

Tablo 12. Enfeksiyon iliskili tan1 varligina gore laboratuvar parametreleri, PRISM 111
ve pSOFA skorlarinin karsilastirilmasi

Enfeksiyon iliskili Enfeksiyon iliskisiz .
Ort£SS Ort£SS P
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 2,442,0 mmol/L 3,34+4,2 mmol/L 0,762
PRISM 111 6,54+6,2 7,5+7,7 0,660
pPSOFA 5,8+3,1 5,7£3,8 0,257
“Mann Whitney U testi

Kizlarin %66,7’si1 erkeklerin ise %65,6’s1 solunum destegi almist1 ve aralarinda
istatistiksel agidan anlaml farklilik goriilmemistir (p=0,851). Kizlarin %31,3’ii ve er-
keklerin %39,6’s1t MV destegi almigken aralarinda anlamli farklilik goriilmemistir
(p=0,245). Kizlarin %16,7’s1 erkeklerin ise %18,2’s1 travma iliskili taniya sahip iken
aralarinda anlamli farklilik tespit edilmemistir (p=0,743)(Tablo 13).

Tablo 13. Cinsiyete gore tanilarin, solunum ve introp desteginin karsilastirilmasi

Kiz Erkek .
Say1 % Say1 % P

Travma iliskili | Travma iligkili 20 16,7 28 18,2 0743
tani Travma disi 100 83,3 126 81,8 ’
Enfeksiyon Enfeksiyon iligkili 44 36,7 56 36,4 0.959
iligkili tam Enfeksiyon digt 76 63,3 98 63,6 ’
Solunum Aliyor 80 66,7 101 65,6
destegi alma 0,851

Almiyor 40 33,3 53 34,4
durumu
Solunum MV~ 25 31,3 40 39,6 0.245
destegi tiirii MV digi™ 55 68,7 61 60,4 ’
inotrop Var 9 75 16 10,4

0,410

Durumu Yok 111 92,5 138 89,6

“Ki-kare analizi “"MV: Mekanik ventilator ile solunum destegi alanlar

Fkk
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Cinsiyetler arasinda CRP (p=0,988), glukoz (p=0,601), laktat (p=0,406),
PRISM 11l (p=0,245) ve pSOFA (p=0,256) agisindan anlamli farklilik gériilmemistir
(Tablo 14).

Tablo 14. Cinsiyete gore laboratuvar parametreleri, PRISM III ve pSOFA skorlarinin

karsilastirilmast
Kiz Erkek .
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
CRP 24,8+50,3 mg/L 22,7+47,6 mg/L 0,988
Glukoz 145,6+72,6 mg/d| 145,1+87,0 mg/dl 0,601
Laktat 3,1+4,0 mmol/L 2,943,3 mmol/L 0,406
PRISM 111 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 destegi alanlarin yas1 almayanlarin yagindan anlamli sekilde diisiik bu-
lunmustur (p=0,001). Solunum destegi alanlarin yatis siiresi almayanlarin degerinden

anlaml1 sekilde yliksek bulunmustur (p<0,001)(Tablo 15)

Tablo 15. Solunum destegi alma durumuna gore yas ve yatis siiresinin karsilagtirilmasi

.. Solunum Destegi Almi-
Solunum Destegi Aliyor R
yor p
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Yas 30,0 (9,0-81,0) ay 49,0 (20,0-176,0) ay 0,001
Yatis Siiresi 5,0 (2,0-10,0) giin 2,0 (1,0-4,0) giin 0,001

“Mann Whitney U testi

Solunum destegi alanlarin CRP (p<0,001) degeri almayanlarin degerinden an-
laml1 sekilde ytliksek bulunmustur. Solunum destegi alanlarin glukoz (p=0,007) degeri
almayanlarin degerinden anlamli sekilde yiliksek bulunmustur. Solunum destegi alanla-
rin laktat (p=0,002) degeri almayanlarin degerinden anlamli sekilde ytliksek bulunmusg-
tur. Solunum destegi alanlarin PRISM III (p<0,001) degeri almayanlarin degerinden
anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Solunum destegi alanlarin pSOFA (p<0,001) de-

geri almayanlarin degerinden anlamli sekilde yiliksek bulunmustur (Tablo 16). Solunum
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destegi alan 181 vakanin 24’{ inotrop alirken, solunum destegi almayan 93 vakanin

sadece 1’1 inotrop aliyordu.

Tablo 16. Solunum destegi alma durumuna gore laboratuvar parametreleri, PRISM 111

ve pSOFA skorlariin karsilagtirilmasi

.. Solunum Destegi Almi- .
Solunum Destegi Aliyor p
yor
Ort+SS Ort+SS
CRP 29,0453,6 mg/L 13,1£35,6 mg/L <0,001
Glukoz 154,3+£81,1 mg/dl 127,8478,0 mg/dl 0,007
Laktat 3,6+4,3 mmol/L 1,9+1,1 mmol/L 0,002
PRISM 11 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 destegi alan grup igerisinde; MV destegi alanlarin yas ortancasi
(p=0,001) MV dis1 destek alanlarinkinden anlaml sekilde yiiksek bulunmustur. Solu-
num destegi alan grup igerisinde; MV destegi alanlarin yatis siiresi (p=0,002) MV dis1
destek alanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (Tablo 17).

Tablo 17. Solunum destegi tiirline gore yas ve yatis siiresinin karsilagtirilmasi

MV™* MV dist” )
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
Yas 48,0 (14,0-111,0) 20,7 (7,0-72,0) 0,001
Yatig Siiresi 8,0 (3,0-22,0) 4,0 (2,0-7,0) 0,002

“Mann Whitney U testi “"MV: Mekanik ventilatér ile solunum destegi alanlar

Fkk-

MYV dis1: Maske ile oksijen ve yiiksek akisli oksijen tedavisi alanlar

Solunum destegi alan grup icerisinde; MV destegi alanlarin glukoz (p<0,001)
degeri MV dis1 destek alanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Solunum
destegi alan grup icerisinde; MV destegi alanlarin laktat (p<0,001) degeri MV dis1 des-
tek alanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Solunum destegi alan grup
icerisinde; MV destegi alanlarin PRISM III (p<0,001) degeri MV dis1 destek alanlarin-

kinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Solunum destegi alan grup igerisinde; MV
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alanlarin pSOFA degeri MV dis1 destek alanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bulun-
mustur (Tablo 18).

Tablo 18. Solunum destegi tiiriine gore laboratuvar parametreleri, PRISM I1I ve pPSOFA

skorlarinin karsilastirilmasi

MV MV dlsl***
Ort:SS Ort£SS P
CRP 32,2+65,4 mg/L 27,2445,8 mg/L 0,158"
Glukoz 184,9495,6 mg/dl 137,14+66,1 mg/dl <0,001"
Laktat 5,8+5,8 mmol/L 2,3+2,3 mmol/L <0,001"
PRISM 111 15,4+8,6 5,142 <0,001"
pSOFA 9,943,3 5,142.5 <0,001"

“Mann Whitney U testi “"MV: Mekanik ventilatér ile solunum destegi alanlar

Fkk-

MYV dis1: Maske ile oksijen ve yiiksek akisli oksijen tedavisi alanlar

Hastalar inotrop destegi alma bakimindan iki grupta kategorize edildiginde;
gruplar arasinda yas (p=0,415) ve yatis siiresi (p=0,989) agisindan anlaml farklilik go-
riilmedi (Tablo 19).

Tablo 19. Inotrop alma durumuna gore yas ve yatis siiresinin karsilastirilmasi

Inotrop (+) Inotrop (-) .
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
Yas 44,0 (14,0-156,0) 37,0 (11,0-108,0) 0,415
Yatis Siiresi 3,0 (1,0-13,0) 4,0 (2,0-7,0) 0,989

“Mann Whitney U testi

Hastalar inotrop destegi alma bakimindan iki grupta kategorize edildiginde;
inotrop alanlarin laktat degeri inotrop almayanlarinkinden anlamli sekilde yiiksek bu-
lunmustur (p<0,001). Inotrop alanlarn PRISM III degeri inotrop almayanlarinkinden
anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Inotrop alanlarin pSOFA degeri inotrop
almayanlarinkinden anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Gruplar arasinda
CRP (p=0,722) degeri agisindan anlaml farklilik goriilmedi. Gruplar arasinda glukoz
(p=0,115) degeri agisindan anlamli farklilik goriillmedi (Tablo 20).
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Tablo 20. Inotrop alma durumuna gore laboratuvar parametreleri, PRISM III ve pSOFA

skorlarinin karsilastirilmasi

Inotrop (+) inotrop (-) .

Ort+SS Ort+SS i
CRP 36,7+68,5 mg/L 22,34+46,3 mg/L 0,722
Glukoz 170,0+98.,4 mg/dI 142,84+78,7 mg/dl 0,115
Laktat 7,6+6,9 mmol/L 2,542, 7 mmol/L <0,001
PRISM I11 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 olanlarin yatis siiresi exitus olmayanlarin siiresinden anlamli sekilde ytik-
sek bulunmustur (p=0,005). Exitus olma durumu bakimindan gruplar arasinda yas
(p=0,950) acisindan anlaml farklilik gériilmemistir. Istatistiksel olarak anlamli olma-
makla birlikte, travma iliskili tanis1 olanlarin %16,7’si, travma iliskisiz tanisi olanlarin
ise %15,5°1 exitus olmustur (p=0,838). Enfeksiyon iliskili tanis1 olanlarin %16’s1 en-
feksiyon iliskisiz tanisi olanlarin ise %15,5’1 exitus olmus, fakat aralarinda anlamli fark-
lilik tespit edilmemistir (p=0,916). Solunum destegi alanlarin exitus olma orani
(%23,2) solunum destegi almayanlarin oranindan (%]1,1) anlamli sekilde yiiksek bulun-
mustur (p<0,001). MV destegi alanlarin exitus olma orani (%52,3), MV dis1 solunum
destegi alanlarin exitus olma oranindan (%6,9) anlamh sekilde yiiksek bulunmustur
(p<0,001). Inotrop destek alanlarin exitus olma orani (%68) inotrop almayanlarin ora-
nindan (%10,4) anlamh sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Exitus olma durumu
arasinda travma iligkili tan1 tan1 acisindan anlamhi farklilik goriilmemistir (p=0,838).

Exitus olma durumu arasinda enfeksiyon iligkili tan1 a¢isindan anlaml farklilik goriil-

memistir (p=0,916)(Tablo 21).
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Tablo 21. Exitus olma durumuna gore ¢esitli parametrelerin karsilastirilmasi

Exitus olanlar Exitus Olmayanlar
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
Yas (ay) 39,0 (10,0-109,0) ay 37,0 (12,0-120,0) 0,950"
Yatis Siiresi 7,0 (1,0-29,0) 3,0 (2,0-6,0) 0,005"
Say1 % Say1 %
Travma iligkili | Travma iliskili 8 16,7 40 83,3 0.838"
tan1 Travma dist 35 15,5 191 84,5 ’
Enfeksiyon Enfeksiyon iligkili 16 16,0 84 84,0 0.916™
iligkili tam Enfeksiyon dis1 27 15,5 147 84,5 7
Solunum Alryor 42 23,2 139 76,8
destegi alma <0,001™
Almiyor 1 1,1 92 98,9
durumu
Solunum MV 34 52,3 31 47,7 ”
sk <0,001
destegi tiirii MV dis1 8 6,9 108 93,1
inotrop Var 17 68,0 8 32,0 -
<0,001
Durumu Yok 26 10,4 223 89,6

“Mann Whitney U testi ““Ki-kare analizi

Hkk

MV: Mekanik ventilator ile solunum destegi alanlar

FkKK

MYV dis1: Maske ile oksijen ve yiiksek akigl oksijen tedavisi alanlar

Exitus olma durumu bakimindan gruplar arasinda CRP (p=0,110) agisindan an-
laml1 farklilik goriilmemistir. Exitus olma durumu bakimindan gruplar arasinda glukoz
(p=0,073) acisindan anlamli farklilik goriilmemistir. Exitus olanlarin laktat degerinin
exitus olmayanlarin degerinden anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p<0,001). Exitus olanlarin PRISM III degerinin exitus olmayanlarin degerinden an-
laml1 sekilde yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,001). Exitus olanlarin pSOFA dege-
rinin exitus olmayanlarin degerinden anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edilmistir

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

skorlarinin karsilastirilmasi

Exitus olanlar Exitus Olmayanlar .

Ort+SS Ort+SS P
CRP 39,6+67,6 mg/L 20,6443,9 mg/L 0,110
Glukoz 177,9+£109,9 mg/di 139,2+72,9 mg/d| 0,073
Laktat 7,3£6,6 mmol/L 2,24+1,8 mmol/L <0,001
PRISM Il 19,0£8,5 4,9+4,1 <0,001
PSOFA 11,0434 47425 <0,001

“Mann Whitney U testi

CRP degeri <5 mg/L olanlarin %12,3’{i ve >5 mg/L olanlarin ise %20,7’si exitus

olmus ve aralarinda anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,059)(Tablo 23).

Glukoz degeri <60 mg/dl olanlarn %71,4’1i, 60-200 mg/dl olanlarin %10’u ve
>200 mg/dl olanlarin ise %33,3’1i exitus olmus aralarinda anlamli farklilik goriilmiistiir
(p<0,001). Bu farklilik degeri 60-200 mg/dl olanlar ile diger iki grup arasindaki farktan
kaynaklanmistir. Glukoz degeri 60-200 mg/dl olan grubun exitus olma orani glukoz
degeri <60 mg/dl olan gruptan ve glukoz degeri >200 mg/dl olan gruptan anlamli dere-
cede diistiktiir (Tablo 23).

Laktat degeri <2 mmol/L olanlarin %6°s1, 2-5 mmol/L olanlarin %13,8’1 ve >5
mmol/L olanlarin ise %70’1 exitus olmustur, aralarinda anlaml farklilik goriilmiistiir
(p<0,001). Bu farklilik >5 mmol/L olanlar ile diger gruplar arasindaki farktan kaynak-
lanmistir (Tablo 13). Laktat degeri >5 mmol/L olan grubun exitus olma orani, laktat
degeri <2 mmol/L olan gruptan ve laktat degeri 2-5 mmol/L olan gruptan anlamli dere-
cede yiiksektir. Ancak laktat degeri <2 mmol/L olan grup ile 2-5 mmol/L olan grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 23).
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Tablo 23. Exitus olan ve olmayan hasta gruplar1 arasinda kategorize edilmis laboratuvar

degerlerinin karsilastirilmasi

Exitus olanlar | Exitus olmayanlar .
Say1 % Say1 % P
<5 mg/L 20 12,3 143 87,7
CRP >5 mg/L 23 20,7 88 79,3 0059
<60 mg/dl 5 71,42 2 28,6
Glukoz 00-200 22 | 100° | 197 90,0 <0,001
mg/dl
>200 mg/dl 16 33,32 32 66,7
<2 mmol/L 9 6,0? 141 94,0
Laktat 2-5 mmol/L 13 13,82 81 86,2 <0,001
>5 mmol/L 21 70,0 9 30,0

“Ki-kare analizi #°Farkliligin kaynaklandig1 grup

PRISM III ile CRP ve glukoz arasinda pozitif yonde zayif diizeyde anlamli bir
korelasyon varken, PRISM III ile laktat arasinda pozitif yonde orta diizeyde anlaml1 bir
korelasyon goriilmiistiir. pSOFA ile CRP ve glukoz arasinda pozitif yonde zayif dii-
zeyde anlamli bir korelasyon varken, pSOFA ile laktat arasinda pozitif yonde orta dii-

zeyde anlamli bir korelasyon goriilmistiir. (Tablo 24).

Tablo 24. PRISM III ve PSOFA i¢in degiskenlerin korelasyonu

PRISM 111 PSOFA
v : 10,054 10,165
i p 0,375 0,006
Vats Sirest . 0,244 0,349
atly surest D <0,001 <0,001
. 0,176 0,239
RP : '
¢ p 0,003 <0,001
. 0,213 0,240
Glukoz 0 <0,001 <0,001
. 0,438 0,379
Lak : '
aKtat . <0,001 <0,001

0-0,3 zayif, 0,3-0,7 orta, 0,7-1 kuvvetli
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Exitus olma durumuna gére PRISM III degeri tizerinden yapilan ROC analizine
gore cut-off degeri 12 olarak bulunmustur. Bu kesme noktadaki duyarlilik %83,7, 6z-
giilliik ise %96,1 olarak bulunmustur. Pozitif prediktif deger %80 olarak, negatif pre-
diktif deger ise %96,9 olarak bulunmustur. Cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan
alan 0,942 olarak hesaplanmistir (Tablo 25, Sekil 2).

Exitus olma durumuna gére pSOFA degeri iizerinden yapilan ROC analizine
gore cut-off degeri 6 olarak bulunmustur. Bu kesme noktadaki duyarlilik %93, 6zgiilliik
ise %77,9 olarak bulunmustur. Pozitif prediktif deger %44 olarak, negatif prediktif de-
ger ise %98,4 olarak bulunmustur. Cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan 0,932
olarak hesaplanmistir (Tablo 25, Sekil 2).

Exitus olma durumuna gore laktat degeri lizerinden yapilan ROC analizine gore
cut-off degeri 2,8 olarak bulunmustur. Bu kesme noktadaki duyarlilik %67,4, 6zgiillik
ise %79,2 olarak bulunmustur. Pozitif prediktif deger %37,7 olarak, negatif prediktif
deger ise %92,9 olarak bulunmustur. Cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan

0,776 olarak hesaplanmistir (Tablo 25, Sekil 2)

Tablo 25. Laktat diizeyinin, PRISM 111 ve pSOFA skorlarinin ROC analiz sonucu

PRISM III pSOFA Laktat
Kesme noktasi >12 >6 >2,8 mmol/L
Duyarlilik %83,7 %093,0 %67,4
Ozgiilliik %96,1 %77,9 %79,2
Pozitif prediktif deger %380,0 %44,0 %37,7
Negatif prediktif deger %096,9 2098,4 9092,9
1;;_;()3 (egri altinda kalan 0,042 0,932 0,776
AUC %95 giiven araligi 0,907-0,967 0,895-0,959 0,721-0,824
AUC p degeri <0,001 <0,001 <0,001
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Sekil 2. PRISM 111, pSOFA ve laktat degerlerinin spesifite ve sensitivite analizi

PRISM III degeri 12 iistiinde olanlarin glukoz (p<0,001) ve laktat (p<0,001)
degeri PRISM III degeri 12 ve altinda olanlarin degerinden anlamli sekilde yiiksek bu-

lunmustur (Tablo 26).

Tablo 26. CRP, glukoz ve laktat diizeylerinin PRISM III kategorisine gore karsilagtiril-

masi
PRISM IlI
<12 >12 )
OrtSS Ort+SS P
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

pPSOFA degeri 6 iistiinde olanlarin CRP (p=0,017), glukoz (p=0,001) ve laktat
(p<0,001) degeri pSOFA degeri 6 ve altinda olanlarin degerinden anlaml1 sekilde yiik-
sek bulunmustur (Tablo 27).
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Tablo 27. CRP, glukoz ve laktat diizeylerinin pSOFA kategorisine gore karsilastirilmasi

pSOFA
<6 >6 .
OrtSS Ort:SS P
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 degeri 2,8 mmol/L ve altinda olanlarin %93,9’unun PRISM III degeri 12
ve altinda iken laktat degeri 2,8 mmol/L tstiinde olanlarin %57,1’inin PRISM III degeri
12 ve altinda olup oranlar arasinda anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,001). Laktat de-
geri 2,8 mmol/L ve altinda olanlarin %76,1’inin pPSOFA degeri 6 ve altinda iken laktat
degeri 2,8 mmol/L stiinde olanlarin %42,9 unun pSOFA degeri 6 ve altinda olup oran-
lar arasinda anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,001)(Tablo 28).

Tablo 28. Laktat kategorisine gore PRISM III ve PSOFA skorlarinin karsilagtirilmasi

Laktat kategorisi
<2.8 >2,8 P’
Say1 % Say1 %
PRISM I1l ka- |<12 185 93,9 44 57,1
. <0,001
tegori >12 12 6,1 33 42,9
- <6 150 76,1 33 42,9
PSOFA kate-  |< <0,001
gorisi >6 47 23,9 44 57,1

PRISM III degeri 12 ve alt1 olanlarin %0,9’unun glukoz degeri 60 mg/dl alti,
%87,8’inin 60-200 mg/dl aras1 ve %11,4’iiniin ise 200 mg/dl {izeri oldugu goriilmiistiir.
PRISM III degeri 12 iistii olanlarin %11,1’inin glukoz degeri 60 mg/dl alt1, %40’ mnin
60-200 mg/dl aras1 ve %48,9’unun ise 200 mg/dl {izeri oldugu goriilmiistiir. PRISM II1
<12 ve PRISM III >12 gruplar arasinda glukoz diizeyi agisindan her kategoride anlaml
farklilik goriilmistiir (p<0,001). Bu farklilik hem <60 grubunda, hem 60-200 mg/dl
grubunda hem de >200 mg/dl grubunda goriilmiistiir(Tablo 29).
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Tablo 29. PRISM kategorisine gore glukoz diizeyinin karsilastirilmasi

PRISM III =12 >12 p*
Say1 % Say1 %
<60 2 0,9° 5 11,1°
Glukoz grubu |60-200 | 201 87,8 18 40,0° <0,001
>200 26 11,4 22 48,9°

*Ki-kare analizi “Farkliligin kaynaklandig1 grup
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5- TARTISMA

Mortalite oranlarinin diisiiriilmesi CYBU’niin ana hedeflerinden biridir ve bunu
saglamak icin mortaliteyi etkileyen ve mortaliteyi 6n gordiiriici parametrelerin 1iyi ta-
nimlanmasi ve analiz edilmesi gerekmektedir. CYBU’ye kabul edilen hastalarda labo-
ratuvarda bakilan kan tetkikleri ile ucuz, kolay ve hizli bir sekilde elde edilen CRP,
laktat ve glukoz diizeylerinin mortalite ile iligkisini, bu parametrelerin mortalite riskini
ongorebilmedeki hassasiyetini ve mortalite tizerindeki prediktif degerini bulmay1 amag-
layan c¢aligmamizda mortaliteyi tahmin etmede prediktif degeri kanitlanmis olan
PRISM III ve pSOFA skorlar1 kullanildi. Bununla birlikte CYBU kabul edilen hastala-
rin yas, cinsiyet, yatis siiresi, yatis tanilari, solunum destek durumlari, inotrop ihtiyag
durumlari, yatis tanilarinin travmayla iliskili ve enfeksiyonla iliskili olma haline gore

tan1 gruplari analiz edilmistir ve mortalite iizerine etkileri incelenmistir.

Calismamizda hastalarin yatis siiresi ortancasi 4 giindiir. Konca ve ark. tarafin-
dan yapilan ¢alismada CYBU’de ortalama yatis siiresi 2,1+2,9 giin olarak bulunmustur
(69). Tutang ve ark. ortalama yatis siiresini 5,3+6,1 giin olarak bulmustu (70). Qiu J ve
ark. tarafindan Cin’de yapilan bir ¢ocuk yogun bakim c¢alismasinda ise yatis siiresi 8
giin olarak bildirilmistir (71). Yatis stireleri hasta profiline gore degisebilmekle birlikte

bizim ¢alismamizda hastalarin yatis siiresi ortancasi literatiir ile uyumludur.

Calismamizdaki hastalarin %66,1°1 solunum destegi almisti. Solunum destegi
alan hastalarin %35,9 MV destegi, % 35,9’u yiiksek akis oksijen tedavisi ve %28,2’si
maske ile oksijen tedavisi almigtt. Tiim hasta grubunda ise entiibe edilip endotrakeal yol
ile MV ihtiyac1 olan hasta sayis1 65 (%23,7) olarak bulunmustur. Ozdemir ve ark. ca-
ligmasinda 76 hastanin (%40,9) MV ihtiyaci oldugu bildirilmistir (72). Wolfler ve ark.
yaptig1 cocuk yogun bakim ¢alismasinda 956 (%49,2) hastanin endotrakeal tiip yoluyla
MYV destegi aldig1 bildirilmistir (73). Fedora ve ark. ¢ocuk yogun bakim ¢aligmasinda
entiibasyon ihtiyact %23 olarak kaydedilmistir (74). Bizim ¢alismamizda entiibe edilip
mekanik ventilatorle takip edilen hasta orani literatiire gore daha diisiiktii. Entiibasyon
ve MV ihtiyaci hasta profiline gore degismektedir. Zaman igerisinde yogun bakim hiz-
metlerinde, ekipmanlarda ve non invaziv ventilasyonda yasanan gelismelerle birlikte

entiibasyon ve MV ihtiyaci azalmis olabilir.
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Bizim calismamizdaki hastalarin 43°i eksitus olmustur ve mortalite orani
%15,7°dir. Costa ve ark. caligsmasinda mortalite orani ¢ocuk yogun bakim igin %15 bu-
lunmustur (75). Fedora ve ark. ¢ocuk yogun bakim calismasinda ise mortalite orani
%3,5 olarak bulunmustur (74). Stacpoole ve ark. ¢alismasinda mortalite %17 bulun-
mustur (76). Ulkemizde yapilan benzer cocuk yogun bakim c¢alismalarindaki mortalite
oranlar1 Poyrazoglu ve ark. (77) %18,1, Tutang ve ark. (70) %34.,4, Aslan ve ark. (78)
%27,6 olarak kaydedilmistir. Mortalite oranlar1 6zellikle hasta profili ve iilkelerin ge-
lismislik seviyelerine gére olmak {izere cesitli nedenlere bagl farklilik gdsterebilmek-
tedir. Bununla birlikte calismamizdaki mortalite oran1 genel olarak literatiir ile uyum-

luydu.

Calismaya dahil edilen hastalar tanilarina gore incelendiginde; biitiin tanilar
icinde en sik goriileni %14,6 ile zehirlenmelerdir, ikinci siklikta ise %13,5 ile pnémo-
niler ve tiglincii siklikta ise %11,3 ile konviilziyonlar gelmektedir. Literatiirde tanilarin
sikliklar siralama olarak birbirinden farkli olmakla birlikte hastalarm CYBU’ye yati-
sinda en sik goriilen tanilar benzerdir. Arias ve ark. ile Khilnani ve ark. ¢aligsmalarinda
CYBU’ye yatan hastalardaki en sik neden solunum sistemi hastaliklari olarak bildiril-
mistir (79,80). Ulkemizde yapilan benzer bir gocuk yogun bakim galigmasinda solunum
sistemi hastaliklar1 (%27,9), norolojik sistem hastaliklar1 (%24,3) ve zehirlenmeler
(%16,7) en sik yatis tanilartydi (81). Konca ve ark. ¢alismasinda ise yine solunum sis-
temi hastaliklar1 (%35,9), norolojik sistem hastaliklar1 (%33,6) ve zehirlenmeler
(%27,1) 6nde gelen nedenlerdi (69). Bizim ¢alismamizdaki en sik yatis nedenleri (ze-
hirlenmeler, pndmoni, konviilsiyon) diger ¢ocuk yogun bakim ¢aligmalar1 ile benzer

nedenlerdi.

CRP’nin mortaliteyi 6n gérmede iyi bir belirte¢ olduguna yonelik sonuglar ol-
dugu gibi mortalite {izerinde prediktif degerinin yetersiz oldugu gosteren caligmalar da
vardir (39,43). Exitus olma durumu bakimindan hastalar iki gruba ayrildiginda exitus
olan ve sag kalan grup arasinda CRP diizeyi agisindan anlamli farklilik griilmemistir.
CRP degeri kategorisi incelendiginde; CRP degeri <5 mg/L olanlarin %12,3’ii ve >5
mg/L olanlarin ise %20,7’s1 exitus olmus ve aralarinda anlamli farklilik gériilmemistir.
CRP yiiksekligi sadece enfeksiyona 6zgii degildir ancak literatiire baktigimizda morta-

lite ile iligkisini arastiran ¢aligmalar sepsisli hasta gruplar1 ve enfeksiydz tanilar olan
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hasta gruplari tizerinde yapilmistir. Calismalarin ¢ogunlugu eriskin hastalar1 igermekte-
dir. Franekova ve ark ¢alismasinda CRP'nin sepsisli gocuklarin prognozunu tahmin ede-
bilecegini sonucuna ulasilmistir (82). Li ve ark. yaptig1 203 hastay1 igeren prospektif
bir ¢alismada CRP diizeyinin sepsisli hasta grubunda diger hasta grubuna goére daha
yiiksek oldugu ve yiiksekliginin mortalite ile yakindan iligkili oldugu bulunmustur (83).
Sepsisli hastalarda yapilan bazi ¢calismalarda ise CRP yiiksek seviyede olmasina ragmen
mortalite lizerine prognostik degerinin diisiik oldugu saptanmistir (39,42). Erigkin yo-
gun bakimda 879 hasta ile yapilan bir calismada ise CRP’nin mortalite agisindan 6nemli
bir belirte¢ oldugu bulunmustur (40). Castelli ve ark. yogun bakim caligmasinda
CYBU’ye giris ve 24. saat sonunda bakilan CRP degeri > 5 mg/dL ve CRP degeri <5
mg/dL olan hastalar arasinda mortalite riski agisindan anlamli fark bulunamamigtir (84).
Literatiirde CRP ile yapilan ¢aligmalarda sonuglar degiskendir ve ¢ocuk hastalarda mor-
talite ile iliskisine yonelik daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir. Bizim ¢alismamizda CRP
diizeyinin mortalite ile iligkisi anlamli bulunmamistir. Ancak daha fazla hasta grubunu

iceren ¢cok merkezli ¢aligmalarda anlamli sonuglara ulagilabilecegini diisiinmekteyiz.

Yogun bakim hastalarinda sik karsilastigimiz hiperglisemi durumunun mortali-
teyi ve morbiditeyi arttirdigi bilinmektedir (85-87). Yogun bakim hastalarinda yapilan
bir ¢calismada normoglisemik takip edilen hastalarin mortalitesinin hipoglisemik veya
hiperglisemik hastalarin mortalitesinden daha diisiik oldugu gosterilmistir (54). Cocuk
yogun bakim hastalarinda net bir sekilde belirlenmis hiperglisemi ve hipoglisemi sinir
degerleri yoktur. Yapilan farkli ¢alismalarda hiperglisemi i¢in 126 mg/dl, 150 mg/dl,
180 mg/dl ve 200 mg/dl gibi farkli glukoz degerleri sinir deger olarak kabul edilmistir
(87-90). Hipoglisemi iginse ¢ocuk hastalarda 60 mg/dl degerini arastirilmasi gereken
deger olarak oneren ¢alismalar mevcuttur (53). Biz de hipoglisemi sinir1 olarak 60
mg/dl’yi belirledik. Hiperglisemi i¢in PRISM III skorunu baz alarak sinir1 200 mg/dl
olarak belirledik. Caligmamizda exitus olan ve sag kalan hasta gruplari arasinda orta-
lama glukoz degeri agisindan anlaml farklilik gériilmemistir. Bunun nedeninin exitus
olan grubun glukoz degerlerinin genel olarak yiiksek ve diisiik glukoz degerlerinden
olugmasi sonucu degerlerin belirli bir diizeyde konsolide olmamasi oldugunu diisiin-
mekteyiz. Bununla birlikte belirledigimiz kan sekeri araliklarina gore hastalar katego-
rize edildiginde; glukoz degeri <60 mg/dl olanlarin %71,4°1, 60-200 mg/dl olanlarin

%10’u ve >200 mg/dl olanlarin ise %33,3’1i exitus olmus aralarinda anlamli farklilik
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gorilmistiir. Bu farklilik degeri 60-200 mg/dl olanlar ile diger iki grup arasindaki fark-
tan kaynaklanmistir. Bu sonu¢ hem hipogliseminin, hem de hipergliseminin mortalite
izerinde etkili oldugunu diisiindiirmektedir. Literatiirdeki diger caligmalarda hipergli-
semi ile mortalitenin iligkili bulundugu pek ¢ok calisma mevcuttur. Hiperglisemi sini-
rinin 180 mg/dl olarak kabul edildigi 3742 ¢ocuk hastay1 i¢eren bir ¢alismada hipergli-
semik grubun mortalitesi normoglisemik gruba gore anlamli sekilde yiiksek bulunmus-
tur (88). Klein ve ark. ¢alismasinda da hiperglisemi sinir1 200 mg/dl belirlenmis ve hi-

pergliseminin mortalite ile iligkisi anlamli bulunmustur (90).

Calismamizda hipoglisemik grubun mortalite orant %71,4 bulunmustur ve be-
lirgin bir sekilde diger iki gruptan yliksektir. Hem Krinsley ve ark. (86) ¢aligmasinda
hem de Sunehag ve ark. (91) ¢alismasinda hipoglisemik hastalarda mortalite orani an-
laml1 bir sekilde daha yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki benzer
caligmalar ile uyumlu olarak hiperglisemi ve hipoglisemi mortalite ile iligkili bulunmus-
tur. CYBU’lerde mortalite ihtimalini tahmin etmek igin en sik kullanilan skorlama sis-
temi PRISM III skorudur ve hastalarin yatiginda oncelikle hesaplanir. PRISM III sko-
runda kan sekeri >200 mg/dl ise hasta 2 puan alir ancak mortalite ile giiclii iliskisi ol-
masina ragmen puani arttiracak hipoglisemi degeri belirlenmemistir. Bizim ¢alismamiz

hipogliseminin de g6z 6niinde bulundurulmasi gerektigi noktasinda 6nemlidir.

Doku perfiizyonunun bozuldugu herhangi bir durumda dokulara sunulan oksijen
yetersiz kaldiginda anaerobik hiicresel metabolizma daha baskin duruma gecerek doku-
nun enerji gereksinimini saglamaya calisir ve bu anaerobik metabolizmanin yan {iriinii
olarak kanda laktat yiikselir. Laktat diizeyinin 2 mmol/L iizerinde olmasi durumu hi-
perlaktatemi olarak adlandirilir (6). Kritik hastalarda laktat diizeyinin 2 mmol/L’den
yiiksek olmas1 mortalite ile iligkili bulunmustur (92,93). Mortalitesi ¢ok daha yiiksek
olan laktik asidoz, kandaki laktat diizeyinin 5 mmol/L iizerine ¢ikmasi ve kan gazinda
asidoz gelismesi durumudur (67). Bu degerleri géz onilinde bulundurarak ¢alismamizda
laktat i¢in sinir degerleri 2 mmol/L ve 5 mmol/L olarak belirleyip katergorize ettik.
Calismamizda hastalar1 exitus olanlar ve sag kalanlar olarak iki gruba ayirdigimizda;
exitus olan grupta laktat diizeyinin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Laktat diizeyine
gore hastalar1 3 gruba ayirdigimizda laktat diizeyi >5 mmol/L olan grubun mortalitesi

diger iki gruptan anlamli sekilde yiiksektir. ROC analizine gore cut-off degeri 2,8
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mmol/L olarak bulunmustur. Bu kesme noktadaki duyarlilik %67,4, 6zgiilliik ise %79,2
olarak bulunmustur. Pozitif prediktif deger %37,7 olarak, negatif prediktif deger ise
%92,9 olarak bulunmustur. Cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan 0,776 olarak
hesaplanmistir. Egri altinda kalan alanin >0,7 olmasi degiskenin iyi derecede perfor-
mansinin oldugunu ve modelin iyi bir siniflandirma yetenegine sahip oldugunu goster-
mektedir. Pozitif prediktif degerin diisiik negatif prediktif degerin yiiksek olmasi bize
laktat seviyesi 2,8 mmol/L altinda olan hastalarda mortalite oraninin diisiik olacagini
gostermektedir. Literatiire baktigimizda Bai ve ark. ¢aligmasinda yatis anindaki laktat
yiiksekliginin mortalite ile iliskili oldugu bulunmustur (94). Ulkemizde 79 hasta ile ya-
pilan bir ¢calismada laktat diizeyi ile mortalite arasinda anlamli iliski bulunmustur (95).
Cesitli benzer ¢aligmalarda yine laktat diizeyindeki ytliksekligin mortaliteyi ongdrme ve
kritik hastay1 belirlemede 6nemli bir belirteg oldugu gosterilmistir (96-100). Kruse ve
ark. ¢calismasinda ise baslangictaki laktat degerinin 2,5 mmol/L {izerinde olmas1 morta-
lite ile yakindan iligkili bulunmus ve bu hastalarin kétiiye gidis agisindan yakindan iz-
lenmesi gerektigi vurgulanmistir (101). Zhang ve ark. meta-analiz ¢aligmasinda hasta-
liklarin etyolojisinden bagimsiz olarak laktat diizeyinin mortaliteyi 6n gérmede 6nemli

bir belirleyici oldugu vurgulanmistir (102).

Literatiirde mortaliteyi 6n gordiirecek laktat degeri icin farkli esik degerleri bu-
lunmustur ve tek bir deger belirlenmemistir. Bizim ¢alismamizda esik deger 2,8 mmol/L
olarak hesaplanmuistir. Literatiire baktigimizda 9799 hasta ile yapilan bir ¢alismada mor-
talite on gormede esik laktat degeri 2,5 mmol/L bulunmustur (103). Bai ve ark. calis-
masinda yine esik laktat degeri 2,5 mmol/L olarak bulunmustur (94). Ulkemizde yapi-
lan bir ¢alismada ise mortalite i¢in esik laktat degeri 5,1 mmol/L olarak bulunmustur
(104). Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki pek ¢ok calisma gibi laktat yiiksekligi ve
mortalite artis1 arasinda anlamli iliski bir bulunmugtur. PRISM III skorunu ve pSOFA
skorunu hesaplamak i¢in bakilan parametreler arasinda laktat diizeyi bulunmamaktadir
ancak laktat diizeyi bizim calismamizda ve diger benzer ¢alismalarda goriildigi tizere

mortaliteyi 6n gormede olduk¢a 6nemli bir parametredir.

Calismamizda mortalite skorlama sistemlerinden PRISM III, morbidite skor-
lama sistemlerindense pSOFA skoru kullanilmistir. CYBU’de mortaliteyi tahmin etmek

icin en giincel ve en yaygin kullanilan skorlama sistemi PRISM III skorudur.
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Giivenilirligi gesitli ¢alismalarla desteklenmistir (26,105,106). Calismamizda eXitus
olanlarin PRISM III degerinin exitus olmayanlarin degerinden anlamli sekilde yiiksek
oldugu tespit edilmistir. EXitus olma durumuna gore PRISM 111 degeri {izerinden yapi-
lan ROC analizine gore cut-off degeri 12 olarak bulunmustur. Bu kesme noktasindaki
duyarlilik %83,7, 6zgiilliikk ise %96,1 olarak bulunmustur. Pozitif prediktif deger %80
olarak, negatif prediktif deger ise %96,9 olarak bulunmustur. Cizilen ROC egrisinde
egri altinda kalan alan 0,942 olarak hesaplanmistir. Egri altinda kalan alanin >0,9 ol-
masi degiskenin ¢ok iyi performansinin oldugunu ve modelin ¢ok iyi siniflandirma ye-
tenegine sahip oldugunu gostermektedir. Hem pozitif prediktif degerin hem de negatif
prediktif degerin yiiksek olmasi bize hem PRISM III skoru 12’nin altinda olan hasta-
larda mortalite ihtimalinin diisiik oldugunu, hem de 12’nin {izerindeki hastalarda mor-
talite ihtimalinin yiiksek oldugunu gostermektedir. Poyrazoglu ve ark. ¢alismasinda
CYBU’ye kabul edilen hastalarin ortalama PRISM III skoru 11,9+8,2 idi ve PRISM 111
skoru 15’in iizerinde olmas1 mortalite i¢in anlamli bulunmustu (77). Bai ve ark. ¢alis-
masinda PRISM III i¢in esik deger 7,5 bulunmustur (94). Choi ve ark. tarafindan yapi-
lan bir calismada PRISM III i¢in bulunan esik deger 5,82 idi (107). Fernandez ve ark.
(108) ¢alismasinda ve De Leon ve ark. (109) ¢alismasinda ise PRISM III i¢in mortali-
teyi On gordiirecek esik deger 13 olarak belirlenmistir. Bai ve ark. ¢calismasinda PRISM
III degeri laktat diizeyi ile birlikte degerlendirildiginde mortalite ile ilgili daha optimal
sonuglara ulasilabilecegini kaydedilmistir (94). Bizim sonuglarimizda bu hipotezi des-

teklemektedir.

Coklu organ yetmezligi cocuk yogun bakimlarin baslica mortalite nedenlerinden
biridir. Ulkemizde Kagmaz ve ark. tarafindan ¢ocuk yogun bakimda yakin zamanda
yapilan bir ¢alismada; skorlama sistemleri mortalite lizerinden karsilagtirilmistir ve en
yiiksek performasi olan pSOFA bulunmustur (110). Bizim ¢alismamizda exitus olanla-
rin pSOFA skorunun exitus olmayanlarin degerinden anlamli sekilde yiiksek oldugu
tespit edilmistir. Exitus olma durumuna gére pSOFA skoru lizerinden yapilan ROC ana-
lizine gore cut-off degeri 6 olarak bulunmustur. Bu kesme noktadaki duyarlilik %93,
ozgiilliik ise %77,9 olarak bulunmustur. Pozitif prediktif deger %44 olarak, negatif pre-
diktif deger ise %98,4 olarak bulunmustur. Cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan
alan 0,932 olarak hesaplanmistir. Egri altinda kalan alanin >0,9 olmasi degiskenin ¢ok

iyi performansinin oldugunu ve modelin ¢ok iyi smiflandirma yetenegine sahip
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oldugunu gostermektedir. PRISM III skorunun egri altinda kalan alan1 ise 0,942 olarak
bulunmustur. Bu yonden hem PRISM III skoru, hem de pSOFA skoru ayni1 derecede
yiiksektir ve mortalite i¢in esit derece anlamlidir. Pozitif prediktif degerin diisiik, nega-
tif prediktif degerin yiiksek olmasi bize pSOFA i¢in sinir deger olarak buldugumuz 6
degerinin altinda pSOFA skoru alan hastalar i¢in mortalite riski diisilk demektir. Matics
ve ark. tarafindan CYBU’de yapilan bir ¢alismada pSOFA skoru arttikga mortalitenin
arttig1 ve aralarindaki iliskinin anlamli oldugu bildirilmistir, ayn1 zamanda mortalite i¢in
esik pSOFA skoru 8 olarak bulunmustur (23). Yetiskinlerde yapilan bir ¢alismada yine
SOFA skoru mortalite ile iliskili bulunmus ve esik deger 8 bulunmustur (111). PRISM
III skorunu ve pSOFA skorunu mortalite agisindan karsilastiran 286 hastayi iceren bir
CYBU ¢alismasinda; pSOFA skoru daha anlamli olacak sekilde, hem PRISM I11 skoru
hem de pSOFA skoru mortalite ile iligkili bulunmustur. ROC analizinde egri altinda
kalan alan1 0,81 bulunmus ve esik degeri 6,5 olarak hesaplanmustir (112). Lalitha ve
ark. CYBU calismasinda, pSOFA hem PELOD skorundan, hem de PRISM 111 skorun-
dan daha anlamli bulunmustur (113). Misir’da yapilan bir ¢aligmada yine pSOFA sko-
runun mortaliteyi ongérmede anlamli oldugu tespit edilmistir, optimal esik degeri 7 ola-
rak bulunmustur ve egri altinda kalan alan1 0,886 seklinde hesaplanmistir (114). Biz de
caligmamizda literatiirle uyumlu olarak yiiksek pSOFA skorunu artmig mortalite ile ilis-
kili bulduk. Bizim ¢alismamizda literatiire gore genel olarak egri altinda kalan alanimiz
daha ytiksek hesaplandi bu da ¢alismamizda pSOFA skorunun mortalite {izerinde ayirict

giiclinli daha yiiksek buldugumuzu gosteriyor.

Calismamizda mortalite a¢isindan CRP, glukoz ve laktat degeri ile PRISM III skoru
ve pSOFA skoru arasindaki baglantiy1 kontrol etmek i¢in kesme noktalarini kullanarak
analizler yaptik. PRISM III skoru i¢in yapilan ROC analizde buldugumuz 12 esik de-
gerine gore hastalar kategorize edildiginde; PRISM III skoru >12 olanlarin glukoz ve
laktat diizeyi, PRISM III skoru <12 diizeyinden anlaml sekilde yiiksek bulunmustur.
PRISM III skoru 12’nin altinda ve iistiinde olan grubun CRP diizeyleri arasinda ise an-
laml1 fark bulunmamistir. Yine pSOFA skoru i¢in yapilan ROC analizine gore buldu-
gumuz 6 esik degerine gore hastalar degerlendirildiginde; pSOFA skoru >6 olanlarin
CRP, glukoz ve laktat degeri pSOFA skoru<6 olanlarin degerinden anlamli sekilde yiik-

sek bulunmustur.
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ROC analizine gore buldugumuz 2,8 mmol/L laktat esik degerine gore hastalar de-
gerlendirildiginde; Laktat degeri 2,8 ve altinda olanlarin %93,9’unun PRISM III degeri
12 ve altinda iken, laktat degeri 2,8 iistiinde olanlarin %57,1’inin PRISM III degeri 12
ve altinda olup oranlar arasinda anlamli farklilik goriilmistiir. Laktat degeri 2,8 ve al-
tinda olanlarin %76,1’inin pSOFA degeri 6 ve altinda iken, laktat degeri 2,8 iistiinde
olanlarin %42,9’unun pSOFA degeri 6 ve altinda olup oranlar arasinda anlamli farklilik
goriilmistir. Bu bulgular mortalite yonlinden CRP, glukoz ve laktat degeri ile PRISM

III skoru ve pSOFA skoru arasindaki baglantinin giiciinii ortaya ¢ikarmistir.

Korelasyon analizlerinde ise PRISM 111 ve pSOFA skorlari ile CRP ve glukoz ara-
sinda pozitif yonde zayif diizeyde anlamli bir korelasyon varken, PRISM I11 ve pSOFA

skoru ile laktat arasinda pozitif yonde orta diizeyde anlamli bir korelasyon goriilmiistiir.

Calismamizda solunum destegi alanlarin exitus olma orani (%23,2) solunum destegi
almayanlarin oranindan (%]1,1) anlaml1 sekilde yiiksek bulunmustur. MV yoluyla solu-
num destegi alanlarin exitus olma orani (%52,3), MV dis1 solunum destegi alanlarin
exitus olma oranindan (%6,9) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. inotrop destek alan-
larin exitus olma orani (%68), inotrop almayanlarin oranindan (%10,4) anlaml sekilde
yiksek bulunmustur. Literatiirde inotrop ajan alan hastalarin ve 6zellikle MV ihtiyaci
olacak sekilde solunum destegi alan hastalarin mortalitesinin daha yiiksek oldugu bil-
dirilmistir (80,113,120-123). Costa ve ark. CYBU’de mortalite risk faktorlerini belirle-
mek i¢in yaptig1 ¢alismada mekanik ventilator ihtiyacinin olmasi, inotrop kullanimi ve
yatis siiresinde uzama mortaliteyi i¢in risk faktorleri olarak bulunmustur (75).
Fernandez ve ark. calismasinda mekanik ventilator ihtiyaci olan hastalarin tamami kay-
bedilmistir (108). Ulkemizde yapilan ¢alismalarda da mekanik ventilatdr uygulanmas
hastalarda mortalite yiiksek bulunmustir (72, 115). Krishnan ve ark. (116) CYBU ca-
ligmasinda ve Abraham ve ark. (117) ¢alismasinda pozitif inotrop destek alan hastalarin
mortalitesinin pozitif inotrop destek almayan hastalardan daha yiiksek oldugu bulun-
mustur. Kaur ve ark. CYBU c¢aligmasinda yine mekanik ventilasyon ve pozitif inotrop
ajan mortaliteyi riskini arttiran faktorler olarak tespit edilmistir (118). Bizim c¢aligma-
mizda da literatiir ile uyumlu olarak mekanik ventilasyon uygulanmasi ve pozitif inot-

rop ihtiyact mortalite yiiksekligi ile iligkili bulunmustur.
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5.1. Arastirmanin Kisithhiklarr; Calismamizin kisithiliklari; yogun bakima ka-
bul edilmeden 6nceki tedavilerin ve uygulamalarin bilinmemesi, ¢alismaya dahil edilen
hastalardaki tan1 ¢esitliligi ve homojenize bir grupta ¢alisilmamis olmasidir.

Sonu¢ olarak; CRP, Glukoz ve Laktat diizeylerinin mortalite ile iliskisi ince-
lendiginde; glukoz ve laktatin mortalite ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli bulunur-
ken, CRP’nin iligkisi anlamli bulunmamustir. Laktat diizeyi arttik¢ca mortalite de artmak-
tadir. Glukoz degeri icin bakildiginda ise, hem hipoglisemi hem de hiperglisemi duru-
munda normoglisemik duruma gore mortalite anlamli seviyede yiiksek bulunmustur.
CYBU’e kabul edilen hastalar1 mortalite yoniinden degerlendirirken, skorlama sistem-
lerine ek olarak, hastalarin laktat diizeylerinin ve 6zellikle hipoglisemiyi de icerecek
sekilde glukoz diizeylerinin degerlendirmeye dahil edilmesinin daha optimal sonuglara

ulasilmasini saglayacagini diigiiniiyoruz.
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6- SONUCLAR

1- Calismamiza 120’si (%43,8) kiz ve 154’1 (%56,2) erkek olmak tizere toplam
274 hasta dahil edilmistir.

2- Hastalarin yas ortancasi 37,5 aydir ve yatis sliresi ortancasi 4 giindiir.

3- Calismamizdaki hastalarin 43’ eksitus olmustur ve mortalite orani

%15,7 dir.

4- Calismaya dahil edilen hastalar tanilarima gore incelendiginde; %17,5’1
travma iligkili (en sik goriilen tani trafik kazasi), %36,5’1 enfeksiyon iliskili (en sik go-
riilen tan1 pndmoni), %46°s1 diger tanilarla iliskiliydi (en sik goriilen diger tani zehir-
lenmelerdir). Biitiin tanilar i¢inde en sik goriileni %14,6 ile zehirlenmelerdir, ikinci sik-
likta ise %13,5 ile pnomoniler ve {iglincii siklikta ise %11,3 ile konviilsiyonlar gelmek-

tedir.

5- Calismamizda CRP ortalamasi 23,6+48,7 mg/L bulunmustur. Enfeksiyon
iliskili tanis1 olanlarin CRP diizeyi enfeksiyon iliskisiz tanilar1 olanlarinkinden anlaml
sekilde yiiksek bulunmustur. Travma iligkili tanis1 olanlarin CRP diizeyi travma iliskisiz
tanilar1 olanlarinkinden anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p<0,001). Exitus olan has-
talarin CRP ortalamas1 39,6+67,6 mg/L iken, sag kalan hastalarin CRP ortalamasi
20,6+43,9 mg/L idi ve aradaki fark anlamli degildi (p=0,110). CRP degeri <5 mg/L
olanlarin %12,3’ii ve >5 mg/L olanlarin ise %20,7’si exitus olmus ve aralarinda anlaml

farklilik goriilmemistir (p=0,059).

6- Calismamizda glukoz ortalamasi 145,3+80,9 mg/dl bulunmustur. Exitus olan
hastalarin glukoz ortalamasi1 177,9+109,9 mg/dl iken, sag kalan hastalarin glukoz orta-
lamas1 139,2+72.9 mg/dl idi ve aradaki fark anlamli degildi (p=0,073). Glukoz degeri
<60 mg/dl olanlarin %71,4’1, 60-200 mg/dl olanlarin %10’u ve >200 mg/dl olanlarin
ise %33,3’1 exitus olmus aralarinda anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,001). Bu farkli-

lik degeri 60-200 mg/dl olanlar ile diger iki grup arasindaki farktan kaynaklanmistir.

7- Calismamizda laktat ortalama degeri 3,0+3,6 mmol/L idi. Exitus olan hasta-
larin laktat ortalamasi 7,3+6,6 mmol/L iken, sag kalan hastalarin laktat ortalamasi

2,2+1,8 mmol/L bulunmustur ve aradaki fark anlamlidir (p<0,001). Laktat diizeyine
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gore hastalar1 3 gruba ayirdigimizda laktat degeri <2 mmol/L olanlarin %6°s1, 2-5
mmol/L olanlarin %13,8’1 ve >5 mmol/L olanlarin ise %701 exitus olmus aralarinda
anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,001). Bu farklilik >5 olanlar ile diger gruplar arasin-
daki farktan kaynaklanmistir.

8- Laktat i¢in yapilan ROC analizine gore cut-off degeri 2,8 mmol/L olarak bu-
lunmustur. Bu kesme noktadaki duyarlilik %67,4, 6zgiilliik ise %79,2 olarak bulunmus-
tur. Pozitif prediktif deger %37,7 olarak, negatif prediktif deger ise %92,9 olarak bu-

lunmustur. Cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan 0,776 olarak hesaplanmaistir.

9- Calismamizda PRISM III ortalamasi 7,1+7,2 olarak bulunmustur. Exitus olan
hastalarin PRISM III ortalamas1 19,0+8,5 iken, sag kalan hastalarin PRISM III ortala-
masi 4,9+4,1 bulunmustur. Exitus olanlarin PRISM III degerinin exitus olmayanlarin

degerinden anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<<0,001).

10- Exitus olma durumuna gore PRISM III degeri {izerinden yapilan ROC ana-
lizine gore cut-off degeri 12 olarak bulunmustur. Bu kesme noktasindaki duyarlilik
%83,7, ozgiilliik ise %96,1 olarak bulunmustur. Pozitif prediktif deger %80 olarak, ne-
gatif prediktif deger ise %96,9 olarak bulunmustur. Cizilen ROC egrisinde egri altinda

kalan alan 0,942 olarak hesaplanmistir.

11- Calismamizda pSOFA ortalamasi 5,7+3,5 olarak bulunmustur. EXitus olan
hastalarin pSOFA ortalamasi 11,0+£3,4 iken, sag kalan hastalarin pSOFA ortalamasi
4,7£2,5 bulunmustur. Exitus olanlarin pSOFA degerinin exitus olmayanlarin degerin-

den anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edilmistir (p<0,001).

12- Exitus olma durumuna gore pSOFA degeri lizerinden yapilan ROC analizine
gore cut-off degeri 6 olarak bulunmustur. Bu kesme noktadaki duyarlilik %93, 6zgiilliik
ise %77,9 olarak bulunmustur. Pozitif prediktif deger %44 olarak, negatif prediktif de-
ger ise %98.,4 olarak bulunmustur. Cizilen ROC egrisinde egri altinda kalan alan 0,932

olarak hesaplanmistir.

13- PRISM III skoru i¢in yapilan ROC analizine gore buldugumuz 12 esik de-
gerine gore hastalar degerlendirildiginde; PRISM III degeri 12 iistiinde olanlarin glukoz
(p<0,001) ve laktat (p<<0,001) degeri PRISM III degeri 12 ve altinda olanlarin degerin-

den anlaml1 sekilde yiliksek bulunmustur.
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14- Calismamizda pSOFA skoru i¢in yapilan ROC analizine gore buldugumuz
6 esik degerine gore hastalar degerlendirildiginde; pSOFA degeri 6 listiinde olanlarin
CRP (p=0,017), glukoz (p=0,001) ve laktat (p<0,001) degeri PSOFA degeri 6 ve altinda

olanlarin degerinden anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.

15- ROC analizine gore buldugumuz 2,8 mmol/L laktat esik degerine gore has-
talar degerlendirildiginde; Laktat degeri 2,8 ve altinda olanlarin %93,9’unun PRISM 111
degeri 12 ve altinda iken, laktat degeri 2,8 iistiinde olanlarin %57,1’inin PRISM III de-
geri 12 ve altinda olup oranlar arasinda anlamli farklilik gériilmiistiir. Laktat degeri 2,8
ve altinda olanlarin %76,1’inin pSOFA degeri 6 ve altinda iken, laktat degeri 2,8 iis-
tiinde olanlarin %42,9’unun pSOFA degeri 6 ve altinda olup oranlar arasinda anlamli

farklilik goriilmistiir.

16- Calismamizda hastalar exitus olanlar ve exitus olmayanlar olarak iki gruba
ayrildiginda; exitus olanlarin yatis siiresi exitus olmayanlarin siiresinden anlamli se-

kilde yiiksek bulunmustur.

17- Solunum destegi alanlarin exitus olma orani (%23,2) solunum destegi alma-
yanlarin oranindan (%]1,1) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. MV destegi alanlarin
exitus olma oran1 (%52,3), MV dist solunum destegi alanlarin exitus olma oranindan

(%6,9) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur.

18- Inotrop destek alanlarin exitus olma orani (%68) inotrop almayanlarin ora-

nindan (%10,4) anlamli sekilde yiliksek bulunmustur.

19- Exitus olma durumu arasinda travma iliskili tan1 agisindan ve enfeksiyon

iligkili tan1 agisindan anlamli farklilik goriilmemistir.

20- Exitus olma durumu bakimindan gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan

anlamli farklilik gériillmemistir.
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