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1. GIiRIS VE AMAC

Kritik cocuk hasta akut gelisen, vital bulgularinda yasami tehdit eden
degisikliklerle beraber bir veya birden fazla organ/sistem yetersizligi olan, acil
girisimde bulunulmasi gereken, Cocuk Yogun Bakim Unitesi (CYBU)'nde
takip ve tedavi edilmesi gereken hastalardir. Kritik hastalarin, CYBU’lerine
alinmalarinin amaci, hastanin en iyi dizeyde bakim almasini saglamak,

yasamsal bulgularini yakin takip etmek ve prognozlarini iyilestirmektir (1).

CYBUne kabulde veya kabul sonrasi izlemde, kritk hastalarin
prognozunu belirlemek igin, prognostik 6lceklerin kullaniimasi klinik bir
zorunluluk olusturmaktadir. Bu amagla hastalarin morbidite ve mortalite
riskini tahmin etmek igin, klinik belirti ve rutin laboratuvar analizlerinin
kullanildig1 skorlama sistemleri gelistiriimistir. En ¢ok kullanilan mortalite
skorlama sistemleri Pediatric Risk of Mortality (PRISM) ve Pediatric Index of
Mortality (PIM)’dir. Ayrica organ yetmezligini degerledirmek igcin en yaygin
olarak kullanilan Pediatrik Logistic Organ Dysfunction (PELOD) skorudur (2-
6).

Kritik ¢ocuk hastanin izleminde bir diger Onemli izlem ydntemi

hemodinamik monitérizasyondur.

invaziv hemodinamik monitdrizasyon yéntemleri (santral vendz basing
takibi, invaziv arter kan basinci takibi, aralikli kan gazi takibi, intraabdominal
basing takibi, intrakranial basing takibi vb.) ile izlem, uygulanabilirliginin
zorlugu, maliyeti ve hasta konforu acisindan rutin kullanimda kisithlik

yaratmaktadir.

Non-invaziv yontem olarak nabiz oksimetre yaygin olarak
kullaniimaktadir. Bu teknoloji ginimizde daha da gelistirilerek yedi dalga
boylu ko-oksimetre ydntemi ortaya ¢ikmistir. Nabiz ko-oksimetre yéntemiyle
hemoglobin (Hb) dizeyinin non-invaziv olarak ciltten élcimud (SpHb), pleth
variabilite indeksi (PVI), perfuzyon indeksi (PI), oksijen rezerv indeksi (ORI)

parametreleri ayni anda dlc¢ulebilmektedir (7).



Kardiyak indeks (CI), sivi yuki belirlenmesinde ve kardiyak debinin
izleminde diger bir non-invaziv teknik olan biyoreaktans teknolojisi ile dinamik
olarak olculebilen parametredir. Cilde bagh elektrotlar vasitasi ile gégus
boslugundan gecgen elektriksel akimin frekansindaki degisiklikleri analiz eder.

Bu degisiklikler aortun pulsatil kan akimi ile iligkilidir.

TUm bu non-invaziv ydntemler hastanin hemodinamik agidan stabilitenin
saglanmasinda, uygun oksijen desteginin belirlenmesinde ve sivi/kan
replasmani takibinde invaziv girisimler gerektiren monitérizasyondan daha

kolay, komplikasyonu olmayan ve takibi daha rahat olan yontemlerdir.

Calismamizda CYBU'nde izlenen kritik hastalarda kullanilan bu non-
invaziv monitérizasyon yontemlerinin, hastanin prognozunu o6ngoérmedeki

duyarlihgini saptamayi amagcladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kiritik Cocuk Hasta Tanimi ve Yogun Bakimda Takibi

Kritik cocuk hasta akut gelisen, vital bulgularinda yasami tehdit eden
degisikliklerle beraber bir veya birden fazla organ/sistem yetersizligi olan, acil
midahale gerektiren hastalardir (1).

Kritik cocuk hasta yonetimi; hizli tani, etkili bir tedavi, multidisipliner bir
yaklasim, maksimum dizeyde dikkat ve 6zen gerektiren bir surectir. Bu
hastalarin takibi ve yonetimi, pediatrik yogun bakim birimlerinde 6zel egitim
almis tip profesyonelleri ve hemsireler tarafindan icra edilir (8).

Pediatrik yogun bakim Uniteleri, bilim ve teknolojinin i¢ ice oldugu, birden
fazla organ ve sistemi etkileyen, yasami tehdit eden durumlarin tedavisine
odaklanan, temel ve ileri yagsam desteginin uygulandig: kritik saglhk hizmeti
birimleridir. Gelismis teknolojinin pratik kullanimi ve hastanin surekli
monitorizasyonu; yogun bakim Unitelerinde hasta takibinin kalitesini
belirleyen énemli faktorlerdendir (8).

Yogun bakim hastasinin monitdrizasyonunda amag; ana degiskenleri
surekli izleyerek hastanin altta yatan hastaliginin durumunu belirlemek,
taniya yardimci olmak ve tedaviye rehberlik etmektir. Monitérizasyonda hangi
yontemin kullanilacagi; hastaya, maliyet-kar etkinligine ve mevcut teknik
uzmanlhga bagli olarak degismektedir.

Yogun bakim Unitelerinde kullanilan birgok cihaz, gesitli fiziksel ilkeleri
kullanir. Gelismis ulkelerde uzun vyillardir yodun bakim hastalarinin
izlenmesinde yaygin olarak kullanilan birgok monitdrizasyon yontemi ve
teknolojisi, son yillarda yogun bakim Gnitelerimizin ekipmanlarinin gelismesi
ve degismesi ile birlikte Ulkemizde de kullanim alani bulmustur. Bu sayede

hastalarin takip ve tedavi surecleri daha konforlu hale gelmistir (9).



2.2. Kritik Cocuk Hastalarin Yogun Bakim Unitesi Takibinde

Kullanilan Skorlama Sistemleri

Yogun bakim Unitesindeki hastalarin prognozlarini tahmin etmek ve
hastaliginin siddetini belirlemek, yuksek maliyetli yogun bakim hizmetinin en
dogru hastaya hizlica sunmak ve yogun bakima yatis onceligi olan hastayi
tespit etmek oldukca 6nemlidir. Fakat yogun bakim Unitelerinde tedavi edilen
hastalarin karmagik hastaliklari ve vakalarin g¢esitliligi yuzunden bu
degerlendirme zor hale gelmektedir (10). Bu durumu kolaylagtirmak igin

skorlama sistemleri gelistiriimistir.

Skorlama sistemleri gelistirilirken net, kolayca tanimlanabilen ve standart
Olcum yontemleri ile degerlendirilebilen degigkenler tercih edilir (11). Bu
degiskenlerle genellikle hastaligin siddeti ve mortalite riski arasindaki iligki

istatistiksel yontemlerle hesaplanarak gosterilir.

Hastaligin siddetini degerlendirmek ve prognozunu tahmin etmek igin
mortalite skorlari siklikla kullanilir. Ayrica hastaligin ciddiyetini tanimlamak ve
klinik seyri gostermek amaciyla taburculuk veya exitus anina kadar organ

yetmezligi skorlari da olusturulmustur (12).

Cocuk yogun bakim Unitelerinde en yaygin kullanilan mortalite skorlama
sistemleri PRISM ve PIM skorlaridir. Bu skorlarin gincel versiyonlari PRISM
IV ve PIM lII'dir. Ayrica en sik kullanilan organ yetmezligi skoru ise
PELOD’dur.

2.2.1. PRISM

PRISM skoru, 1988 yilinda Physiologic Stability Index (PSI) temel alinarak
gerekli fizyolojik degiskenler azaltilarak pediatrik yogun bakim Unitesi
mortalite riskinin degerlendirilmesi i¢in olusturulmustur (13).

PSI, 34 parametre Uzerinden 7 farkl fizyolojik sistemdeki degiskenleri
degerlendirerek mortalite riskini hesaplayan bir skorlama sistemidir. Bu

fizyolojik degiskenlerin sayisi 14'e indirilerek PRISM skoru olusturulmustur.



Bu 14 degisken, sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, kalp atimi,
solunum sayisi, PaO2/FiO2, PaCOz2, Glasgow Koma Skoru, pupil reaksiyonu,
PT/PTT, total bilirubin, potasyum, kalsiyum, glukoz ve bikarbonat dizeyini
icerir. Washington Universitesi'nde ilk olarak 1996 yilinda gelistirilen bu
skorlama sistemi, 32 g¢ocuk yodun bakim Unitesinden toplanan 11,165
hastanin verilerini kullanarak yapilan bir prospektif kohort c¢alisma ile
degerlendiriimis ve fizyolojik degiskenler ile mortalite riski arasindaki iliski

tekrar gbzden gecirilip PRISM-III skoru haline getirilmistir (14).

Yillar iginde gesitli revizyonlar gegiren bu skorlama sistemi, 2015 yilinda
Pollack ve arkadaslari tarafindan yapilan yeni bir galisma ile PRISM-1V skoru

olarak son halini almistir (15).
2.2.2. PIM

PIM skoru 1988-1996 yillar arasinda yapilan dort asamali bir prospektif
kohort ¢alismasi ile yogun bakim Unitesine kabuli yapilan 5695 hastanin ilk
bir saat igindeki verileri kullanilarak Avustralya’da gelistirilmigtir (16).
Hastanin basvurusunun elektif olup olmadidi, altta yatan yuksek riskli
hastaliklar (hastane disi kardiyak arrest, indiksiyon sonrasi lésemi veya
lenfoma, serebral kanama, agir kombine immun yetmezlik, kardiyomiyopati
veya miyokardit, Human Immunodeficiency Virlis enfeksiyonu, hipoplastik sol
kalp sendromu, ndrodejeneratif hastaliklar), baz acigi, pupil yaniti, PaOq,
FiO2, yogun bakim suresince mekanik ventilasyon gereksinimi, sistolik kan
basinci degigkenlerine ait veriler kaydedilir ve bilgisayar ortaminda logaritmik

hesaplamalar yapilarak mortalite riski hesaplanir.

2013 yilinda yapilan bir g¢alisma sonucunda, PIM skorunun en son
versiyonu olan PIM-3 skoru olusturulmustur. Bu skor; Avusturya, Yeni
Zelanda, Birlesik Krallik ve irlanda'daki g¢ocuk yogun bakim dnitelerinde
izlenen 53112 hastanin verilerinin toplanmasiyla geligtirilmistir (17).



2.2.3. PELOD

Yogun bakim hizmetlerinin etkinliginin degerlendirimesinde, sadece
mortalitenin degil, ayni zamanda morbiditenin de degerlendirilmesi buyuk bir
oneme sahiptir. Morbiditenin degerlendiriimesinde, organ yetmezligi skorlama
sistemleri  6nemli bir rol oynamaktadir. Organ disfonksiyonunu
derecelendirmek igin g¢esitli skorlar geligtiriimigtir. Pratikte en yaygin
kullanilan morbidite skorlama sistemi PELOD skorudur.

PELOD skorunun ilk kez olusturulmasi 1999 yilinda Fransa ve Kanada’'da
594 hastada yapilan calisma neticesinde olmustur. Arastirmacilar, organ
yetmezligini gostermek amaciyla 45 farkli klinik ve fizyolojik degisken
belirlemistir. Arastirmanin devami sirasinda, alti farkh sistemle iligkilendirilen
toplam 12 degisken kullanilarak skorlamanin son hali olusturulmustur.Her
degiskenin mortalite tahmin etme gici de ayri ayri degerlendirilerek 6zgin
katsayilar belirlenmigtir. Arjantin ve Brezilya'da 1476 hasta Uzerinde
gerceklestirlen ve 2010 yilinda yayinlanan dogrulama ¢alismasi, bu
skorlamanin ayirt ediciliginin  (diskriminasyon) iyi oldugunu, ancak
uyumlulugunun (kalibrasyon) zayif oldugunu gdstermistir. Ayrica, bu
skorlamanin mortalite riskini belileme konusunda basarisiz oldugu da
bildirilmig; dusuk riskli hasta grubunda beklenen mortalitenin gdzlenen
mortaliteden daha dusuk, yuksek riskli hasta grubunda ise beklenen
mortalitenin gézlenen mortaliteden daha ylksek oldugu tespit edilmistir (18).

GuUnluk olarak hesaplanan PELOD skorunun, c¢oklu organ yetmezligi

gidisatini gostermede uygun oldugu dusunulmektedir (19).
2.3. Hipoksi-Hiperoksi Tanimlar ve Etkileri

Hipoksemi; arteryel kandaki parsiyel oksijen basincinin 60 mmHg'nin
altina dismesi durumunu ifade ederken, hipoksi ise; hiucre fonksiyonu igin
yeterli oksijen miktarinin saglanamamasidir. Bu sartlarda viicut adaptasyon

mekanizmalarini devreye sokar. Hipoksiye bagli glukozun laktik asite yikimi,



hdcre ici ATP’nin azalmasi iyon homeostazinda bozulmaya ve metabolik
asidoza sebep olur. Hucre ici kalsiyum artigi; sitotoksik yollari tetikler ve

olusan serbest oksijen radikalleri inflamasyon ve apopitozu baglatabilir (20).

Organizma hipoksiye, sebebe bagl olarak, kisa veya uzun sireli maruz
kalabilir. Bu maruziyet surecindeki farkhliklar organizmada farkli etkilere yol
acar (20).

Hipoksik sartlarda en dnce etkilenen hicre grubu néronlardir. Bu hucre
grubunda hipoksiye bagh akut olaylar; néronun uyarilabilirligini dizenleyen
iyon kanallarinda olusur (21). Akut hipoksi hastada motor inkoordinasyon,
mental fonksiyonlarin zayiflamasi, karar verme yetisini yitirme ve bellekte
bozulmaya sebep olurken uzun sireli hipoksi kalici nérolojik hasarlara yol

acabilir.

Respiratuvar sistemin hipoksiye olan 6zel cevabi; karotis ve aortik
cisimciklerdeki ve beyin sapindaki respiratuvar merkezlerden kaynaklanir.
Karotis cisimciklerinde bulunan kemoreseptdrler, hipoksi esnasinda arteryel
kan gazindaki degisimleri tespit eden bir “ilk hat” savunma sistemi
olusturmaktadir. Canku akcigerlerden karotis cisimciklerine dolasim suresi
(6sn) merkez alanlara goére daha kisadir (22). Akut hipoksi, karotis
cisimciginde oksijen duyarli potasyum kanallarinin kapanmasina, voltaj
duyarli kalsiyum kanallarinin acilmasina ve sonu¢ olarak pulmoner
vazokonstriksiyona, vaskuler rezistansta ve pulmoner basingta artisa neden
olmaktadir (23). Yine erken asamada pulmoner endotel hicrelerinde nitrik
oksit (NO) salinimi azalmaktadir. NO salinimi alveoldeki parsiyel oksijen
basincina baglidir. Dolayisiyla, hipoksi, NO sentezini engelleyerek

vazodilatasyonu baskilar ve pulmoner arteriyel tonusta artisa neden olur (24).

Hipoksiye maruziyet kroniklegirse endotel hucrelerinde endotelin-1 (ET-1)
salinimi da induklenir ve vazokonstriktor yanit guglenir (25). Kronik hipoksi ve
pulmoner vaskiler yeniden bigcimlenme (remodeling)  pulmoner
hipertansiyona yol acgtigi en iyi bilinen ana mekanizmadir. Ayni zamanda, ET-

1 bronkokonstriktor 6zellik godsterdiginden, hipoksik kosullarda havayolu



obstriksiyonu egiliminin ortaya c¢ikabilecegi dusunulebilir (25). ET-1,
pulmoner kapiller hidrostatik basinci ve mikrovaskuler permeabliteyi arttirarak
yine hipoksik kosullarda akciger 6demini de tesvik edebilir (26). Bu
mekanizmalar hipoksiye yol acan bir hastallk ya da durumun akciger

mekaniklerini daha ¢ok bozma egiliminde olabilecegini gostermektedir.

Kronik hipoksinin dolasim sistemi (zerine etkileri iyi bilinmektedir. Bu
etkiler arasinda polisitemi, pulmoner hipertansiyon, sag ventrikul hipertrofisi
ve sag kalp yetmezligi sayilabilir. Kronik hipokside kompansatuvar olarak,

eritropoetin Uretimindeki artisa sekonder olarak polisitemi ortaya gikar.

Oksijen tedavisinin temel amaci doku hipoksisini diizeltmektir. Tim tedavi
yontemleri gibi, oksijen tedavisi endikasyonunun uygun hastaya dogru bir
sekilde konulmasi, saglayacag faydalar ve olasi oksijen toksisite riski gibi

nedenlerle baylik énem tasir.

Vucut dokularinin normal oksijen basincindan daha yuksek oksijene
maruz kalmasina hiperoksi denilir ve en sik doku hipoksisini duzeltmek igin
kontrolsliz ek oksijen verilen hastalarda gorulir. Oksijen basincinin yuksek
olmasi toksik etkilere yol agabilir (27). Bu toksik etkiler; hiperoksinin siddeti,
oksijenin basinci ve maruz kalma suresine bagl olarak degiskenlik gosterir
(28). Hiperoksinin toksikolojik etkileri serbest oksijen radikalleri araciligiyla
ortaya cikar. Ozellikle siiperoksit, hidroksil kokleri ve peroksitler yiiksek
reaktiviteye sahip bilesiklerdir ve hicre membrani, nikleik asitler ve tiamino

asitlerde hasar olusturmaktadirlar (29, 30).

Solunum sistemi vicutta en yiksek oksijen konsantrasyonuna maruz
kalan sistem oldugundan, oksijen toksisitesi belirtileri gosteren ilk organdir.
Toksisite belirtilerinin gelisme hizi inspire edilen oksijenin parsiyel basinci ile
dogrudan iligkilidir. %40’ in altindaki oksijen konsantrasyonlari guvenle
kullanilabilir. Genellikle normal atmosferik basing altinda 24-48 saat boyunca

FiO2 >%60 olmasi ile hasar gelismeye baglar (31).



Atmosferik basinglarda havanin hiperventilasyonunun oksijen toksisitesine
neden olmadigl da bilinmelidir. %95’ten fazla oksijenlenen akcigerde hasar 4

ila 22 saatte geligsirken %100 oksijende hasar 3 saatte baglayabilir (32).

Hiperoksinin pulmoner fizyolojik fonksiyonlara etkileri; hipoksik solunum
durtusindn baskilanmasi, pulmoner vazodilatasyon, ventilasyon perfiizyon
dengesizligi, hiperkapni, absorpsiyon atelektazisi, akut trakeobronsit, diffiz
alveoler hasar, akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) ve
bronkopulmoner displazi dahil olmak Uzere bircok patofizyolojik sonugla
iligkilidir (33). Yuksek oksijen konsantrasyonlari hava yolu epiteline hizla
zarar verir ve toksisitenin ilk belirtisi trakeobronsiyal inflamasyondur.
Maruziyetin daha uzun sirmesi durumunda ise alveollerde atelektaziye yol
agar, bu da sonrasinda yaygin alveolar hasara neden olur. Hiperoksi kaynakli
alveoler hasarin laboratuvar, goruntuleme ve patolojik bulgularinin yani sira
klinik belirtileri de ARDS ile benzerlik gosterir. Yiksek oksijen
konstantrasyonlarina uzun stre maruz kalmak pulmoner fibrozis ile

sonuglanir (32).

Merkezi  sinir  sistemi  toksisitesi; genellikle yiksek  oksijen
konsantrasyonlarindan ziyade yuksek atmosferik basinca maruz kalmaktan
kaynaklanir. Bu kosullar hiperbarik oksijen tedavisi alanlarda géralir. ki
atm’den yuksek basinglarda saf oksijen inhale edildidinde karakteristik
semptomlar ortaya ¢ikabilir. Merkezi sinir sistemi toksisitesinin klinik belirtileri
bulanik goérme, kulak ¢inlamasi, bulanti, yuz kaslarinda segirme, bas
dénmesi gibi bulgularla baglar. Bu semptomlari takiben tonik-klonik nébetler

ve daha sonra biling kaybr meydana gelebilir (32).

Uzun sure yiuksek FiO2'ye maruz kalmak retinaya zarar verir. Bu durum
Klinikte en sik prematlre retinopatisi olarak karsimiza c¢ikmaktadir.
Geligmekte olan retina tamamen vaskularize olmadidindan, oksijen tedavisi
premature retinopati icin risk teskil etmektedir. Ayrica, uzun sure hiperbarik

oksijene maruz kalanlarda da miyopi bildirilmigtir (32).



Son zamanlarda, kardiyak arrest sonrasi hiperoksiye maruz kalmanin da
kotu sonuglarla iligkili oldugu 6ne surulmugstir. Hiperoksi, serbest radikal
Uretimini arttirarak hlcresel hasari ve apoptozu tetikleyebilir (34). Arteriyel
hiperoksinin vazokonstriksiyonu indukledigi, kardiyak debiyi azalttigi ve risk

altindaki organlara kan akisini azalttigi gosterilmigtir (35).

2.4. Hemodinamik Stabilite / instabilite

“Hemodinami” kalbin pompa mekanizmasini ve kan dolagimini etkileyen
faktorleri iceren kavramdir. Hemodinamik stabilite, iyi bir sistemik arteriyel
oksijenizasyona, uygun kalp hizi ve intravaskuler volume, saglikli miyokarda,
uygun sistemik ve pulmoner dirence baglhdir.

Kalbin amaci uygun kardiyak debiyi (KD) saglamaktir. Atim basina sol
ventrikilden pompalanan kan hacmi atim hacmi (AH) olarak tanimlanir.
Stroke Volim Degiskenligi (SVV), atim basina sol ventrikilden pompalanan
kan miktarindaki degisikliktir. Stroke Voliim indeksi (SVI) ise her atimda
kalpten yollanan kan hacminin metrekare biriminden vicut yizey alanina
bélinmesi ile elde edilen bir degerdir. Artmis SVI; erken septik sok,
hipertermi ve hipervoleminin gostergesi olabilir (36).

Bir dakika iginde sol ventrikilden pompalanan kan miktari KD olarak
tanimlanir. KD, AH ve kalp hizinin garpimina esittir (37). KD degerinin vicut
yizey alanina bdélinmesi ile elde edilen deger Crtir. Tuim bu
formulasyonlardan yola ¢ikarak hemodinamik belirleyicileri preload, afterload,
kontraktilite, kalp hizi ve ritmi olarak tanimlamak dogru olacaktir.

Hemodinamik optimizasyonu saglamaya yetecek intravaskuler volimi
hesaplamada asagidaki 4 temel soru yanittanmaldir:

-Doku oksijenasyonu yeterli mi?

-Kalp debisi yeterli mi?

-Vazomotor tonus ne durumda?

-Kalp fonksiyonlari ne durumda?

Bu sorulardan yola c¢ikarak, hipovolemi/hipervolemi,  uygunsuz
vazokonstriksiyon ya da vazodilatasyon, azalmis miyokard kontraktilitesi

hemodinamik instabilitenin patofizyolojik mekanizmalari olarak tanimlanabilir.
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Bu mekanizmalarin hasta klinigine yansiyan sekli hemodinamik izlemde
bizim igin yol gostericidir. Tasikardi, takipne, hipotansiyon (yasa gore <5p ya
da 2 standart sapma altinda olmasi) ya da kan basincini normal sinirlarda
tutabilmek icin vazoaktif ilag kullanilma gereksinimi, acgiklanamayan
metabolik asidoz, baz acigi >5 mEq/lt olmasi, arteriyel laktat dizeyinin
normalin 2 katindan fazla artigi, oliguri (idrar ¢ikisinin < 0.5 mL/kg/saat
olmasi), uzamis kapiller geri dolum zamani (> 2 sn), santral ve periferik 1si
farkinin > 3°C olmasi, mental durum bozuklugu, cilt anormalligi (cutis
gorunumu, soguk ekstremiteler), nabiz anormalligi (palpasyonla sigrayici ya
da silik nabizlar) hemodinamik kararhligin bozuldugunun gostergeleridir (38).

Yogun bakim hastalarinda hemodinamik takipte amacimiz; fizyolojik
parametrelerin izlenmesi, problemlerin erken belirlenmesine olanak
saglanmasi, tedavi stratejisindeki degisiklik gereksiniminin saptanmasi, organ
disfonksiyonunun multipl organ yetmezligine progresyonunun engellenmesi
ve yeterli doku perflizyonunun saglanmasidir. Ancak unutulmamalidir ki,
monitérizasyon sadece monitérde gorilen parametreleri degil, mutlaka fizik

muayene bulgularini da kapsamalidir.
2.5. Invaziv Monitdrizasyon Yéntemleri

Yogun bakimda hemodinamik ve oksijenasyon monitérizasyonu invaziv ve
invaziv olmayan ydntemlerle yapilabilir. invaziv olarak arteriyel kan basinci
Olcima, aralikh arteriyel kan gazi analizi, santral venéz basing (CVP) élguim,
pulmoner arter basinci (PAP) o&lgimid, mikst vendz oksijen satirasyonu
(SvO2) 6lcimu ve KD 6lgimu yapilabilmektedir.

invaziv hemodinamik izlem igne, kateter ya da cerrahi girisim yoluyla

Olcim aracinin bir bosgluga ya da organa yerlestiriimesiyle gerceklestirilir.

Arteriyel Kan Basinci lizlemi: Ginimizde kritk yogun bakim
hastalarinda kan basincinin invaziv yontemle Olglilmesi hala altin standart
olarak kabul edilmektedir. Arteriyel kan basincinin bayukligu, dogrudan KD
ve sistemik vaskiiler rezistansa baghdir. Ozellikle siklikla kan gazi ve diger

tetkikler icin kan orneklerinin alinmasi gerektigi durumlarda, sok tablosunda

11



izlenen hastalarda, vazoaktif ajanlarla tedavi gerekmesi durumunda guvenilir
bir yontemdir (39).

invaziv kan basinci 8lciimiinde en sik radial arter olmak (izere femoral,
brakial, dorsalis pedis ya da aksiller arterler kullanilabilir. Bu sistemle dl¢ilen
kan basinci degerlerinin dogru olabilmesi igin; uygun transduser ve basing
hatti sisteminin secilmesi, sistemdeki havanin uzaklastiriimasi, gereksiz lg
yollu musluklarin ¢ikariimasi, transduser seviyesinin dogru ayarlanmasi gibi
teknik ayrintilara dikkat edilmesi gereken zahmetli bir surectir. Arteriyel
basin¢g hattinin ileri derecede kivrimli olmasi, sistemde hava varligi gibi
nedenler basing egrisinde duzlesmeye ve bu durum sistolik kan basincinin
dusuk degerlendiriimesine yol acabilir. Ayrica aritmi varliginda arteriyel
basingta meydana gelen degisimler sol ventrikil atim hacmi degisikliklerini
yansitmadigindan, arteriyel basin¢g dalga formunun dogru analizi mUmkin
olmayabilir (40). Ekstremitenin pozisyonu, arteriyel spazm, trombus gibi
proksimal darliga yol agan etkenler de invaziv kan basincinin dusuk olarak

Olculmesine yol agan diger nedenlerdendir.

Aralikh Arteriyel Kan Gazi Analizi: Arter kan gazi (AKG), metabolik ve
solunumsal durumun degerlendiriimesinde kulanilan invaziv tanisal bir testtir
(41). AKG,; asit-baz bozuklugu, solunum yetmezligi, ani gelisen dispne, biling
bulanikligi gibi durumlarinin tanisinda ve oksijen destek tedavisinin takibinde
klinik olarak degerli bilgiler sunmaktadir.

AKG’nin 6rneklenmesinin mutlak kontrendikasyonu ponksiyon yapilan
bdlgede lokal enfeksiyon, trombis, anatomi bozuklugu, periferik vaskuler
hastaligin varligi, koagulopati, orta-yiksek doz antikoagtlan veya trombolitik
tedavi kullanimi ve anormal Allen testidir. Bu durumda venéz kan gazi
alinabilir veya AKG ponksiyonu igin alternatif anatomik bdlge secilebilir
(41,42,43,44).

CYBU ve acil servislerde kullanimi artan venéz kan gazi drneklemesi
parsiyel arteriyel oksijen basinci (PaO2), oksijen satirasyonu (Sa0O2)
degerlendirilmesi icin kullaniimasi uygun degilken, diyabetik ketoasidoz gibi

asit baz durumunun degerlendiriimesinde kullanilabilmektedir (45).
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Radiyal arter yutzeyel olmasi, kolay palpe edilmesi ve islem sonrasi
komplikasyon halinde ulnar arter yoluyla kollateral dolagiminin saglanmasi
sebebiyle 6rnekleme icin siklikla tercih edilmektedir. Kan gazi analizinin
dogru degerlendiriimesinde 6rneklemenin uygun bir sekilde yapilmasi, kan
orneginin hizlica galisilmasi veya laboratuvara buz akusulyle tasinmasi ve bu
tasinma surenin 30 dakikayl gegmemesi 6nerilmektedir (41,42).

Arteriyel olmayan numuneler, enjektér icerisinde hava kabarciginin
kalmasi, enjektérde yetersiz veya fazla antikoagulan olmasi AKG

yorumlanmasinda hatalara neden olmaktadir.

Santral Ven6z Basing (CVP) Olcumu: CVP, torasik vena kavanin sag
atriyuma girisindeki kan basincini tanimlamaktadir. Hemoraji, travma
sonrasinda, sepsiste ve intravaskiler kan hacminde azalma ile seyreden acil
durumlarda sivi tedavisinin izlenmesinde yillardir kullanilan bir 6lguim
yontemidir (46). Anlik degerlerden ¢ok seri dlgimleri daha degerlidir.

CVP, santral venlere yerlestirilen kateterler ile élgulir. Gereksinime goére
gelistiriimis birgok kateter tipi vardir ve en ¢ok iki ve t¢ lumenli kateterler
kullaniimaktadir. CVP kateterinin tipi ve uzunlugu superior vena kavadan
ortalama sag atriyuma yerlesecek sekildedir. CVP igin internal ve eksternal
juguler ven, subklavyen ven, daha az olarak femoral ven kullanilabilir.
Pndmotoraks riskinin disik olmasi nedeni ile genellikle internal juguler ven
tercih edilir. Kateter vyerlestirilecek venin segiminde, vendz ponksiyon
kolayligi, venin uygunlugu, kateterin santral dolasima yerlestiriimesindeki
basari orani, kanilasyonun hastaya getirecegi riskler ve kanilasyon suresi
g6z 6nine alinmahdir (47).

CVP monitorizasyonu, ilaglar, hipertonik, hipotonik ya da damara irritan
diger soliisyonlarin uzun sureli infizyonu, uzun dénem (> 10 gun) intravenoz
yol ihtiyaci, venbdz hemodiyaliz, periferal yizeyel ven bulunamamasi,
pulmoner arter kateteri takabilmek igin “introducer sheath” yerlestiriimesi
santral venOz kateterizasyon (SVK) endikasyonlardir. Kanulasyon
bdlgesinde enfeksiyon veya deformite, travma, gecirilmig cerrahi girisim veya

radyoterapi gibi nedenler, venin lokalizasyonunu saptamayi guglestirir. Bu
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durumlar venéz kanilasyon igin genel kontrendikasyonlardir. Koagulopati,
sistemik sepsis ve antikoagulan tedavi ise goéreceli kontrendikasyonlardir.
Ayrica, daha 6nce boyun cerrahisi gecirenlerde karotisde Uftirim, stenoz
veya anevrizma olanlarda internal juguler ven amfizemi veya bulloz akcigeri
olanlarda da subklavyen ven kullaniimamalhdir (48).

CVP sag ventrikal dolumunun dnemli bir belirleyicisi olan sag atriyum
basincina ¢ok yakindir. Bu nedenle CVP’nin sag ventrikil énceki yakinun iyi
bir gdstergesi oldugu varsayllmistir. Ayrica, sag ventrikil atim hacmi sol
ventrikil dolumunu belirledigi igin, CVP’nin sol ventrikil énceki yukinin
dolayli bir 6l¢iti oldugu varsayilmaktadir. Ancak, kritik hastalarda venéz
tonus, intratorasik basing, sag ventrikil kompliyansi ve geometrisi
degisiklikleri nedeniyle CVP ve sag ventrikil diyastol sonu hacim arasinda
kétu bir iliski vardir. Dahasi, sag ventrikdl diyastol sonu hacmi, hastalarin
Frank-Starling egrisindeki pozisyonunu ve dolayisiyla én yUk rezervini
yansitmayabilir. Son yillarda yapilan ¢alismalar ve sistematik incelemelerin
sonuglari, CVP ve dolasimdaki kan hacmi arasinda higbir iligki
bulunmadigini, CVP’nin sol ve sag ventrikiler 6nceki yikiun kota bir
gostergesi oldugunu ve CVP’nin sivi yanitini éngérmedigini goéstermektedir
(46).

Kisaca CVP, sol kalp dolum basinglari igin givenilir bir parametre degildir.
Bu ylzden sivi durumunun yakin takibi gerekiyorsa pulmoner arter kateteri

yerlestiriimelidir.

Pulmoner Arter Kateterizasyonu (PAK) : Balonlu ve akimla yénlenen
pulmoner arter kateterleri; sol ventrikilin dolus basincini, pulmoner arter
basincini, pulmoner kapiller wedge basinci élgmek igin kullanihr. Swan ve
arkadaglan tarafindan 1970 yilinda gelistiriimistir. Swan-Ganz kateterinin
klinik uygulamaya girmesi ile hasta basinda sol ventrikilin fonksiyonu
saptanarak kritik durumdaki hastalarin tedavisi ve izlenmesinde yeni bir ¢igir
aclimistir (49).

PAK ile sag ventriktl én ydkuna (sag atriyal basing), sag ventrikul ard

yukd (pulmoner arter basinci), sol ventrikiler 6én yikd (pulmoner arter
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oklizyon basinci), AH veya KD, mikst vendz kan oksijenasyonu belirlenebilir.
Bdylece vaskiler rezistans ile ilgili parametreler hesaplanabilir.

Pulmoner arter kateteri internal juguler, subklaviyen ya da daha az olarak
femoral vene, steril tekniklere uygun olarak yerlestirilir. Bu kateterler temel
olarak polivinil kloridden ve poliiretandan yapilmis olup kivrilabilir, beden
sicakhginda yumusayabilir ve heparinle kaplandigi icin pihti olusumunu
Onleyecek o&zelliktedir. En c¢ok tercih edilenleri termodulisyon 6zellikli
olanlardir. Standart uzunlugu 110 cm’ dir, her 10 cm’de bir gizgileri vardir.
Termodulisyon kateterler 5-7.5 Frdir. 7 ve 7.5 Fr kateterler genellikle
erigskinde, 5 Fr kateter ise pediatrik hastalarda kullanilir. Kateterin ucuna 1-2
mm uzunlugunda balon yerlestirilmistir. Balon sisirildiginde katetere rehberlik
ederek, kateterin blyUk intratorasik venlerden sag kalp bosluklarina
kolaylikla ilerlemesini saglar. Balon sayesinde damar duvari hasari énlenmis
olur (50).

PAK oldukca invaziv ve o©6nemli komplikasyonlari olan bir islemdir.
Kardiyak aritmi, balon ruptlrl, kateter dagimlenmesi, enfeksiydz
komplikasyonlar, tromboembolik komplikasyonlar, pnémotoraks, pulmoner
arter raptard, kapak erozyonu, endokardite sebep olabilir (50). Bazen bu
komplikasyonlar saglayacagi yararin énune gegcmektedir. Bu nedenle gok
gerekli olmadikga tercih edilen bir yéntem degildir.

Yeterli sivi  tedavisine cevapsiz sok, multiorgan yetmezligine
kardiyovaskuler sistemin etkisi, kardiyojenik pulmoner édem, akut akciger
hasari, postoperatif kardiyovaskuler komplikasyonlar, multisistem travmasi,
pulmoner hipertansiyon tani ve tedavisi, myokardit, kardiomyopati, komplike
konjenital kalp hastaliklarinda fayda orani gozetilerek PAK yapilabilir. Fallot
tetralojisi, trikispit veya pulmoner stenoz, sag atrial/ventrikuler kitlelerde ise
kesinlikle kontrendikedir (49).

Mikst Venoz Oksijen Satirasyonu (SvO2): Doku oksijenasyonunun
global bir gostergesi olarak kabul edilen SvO2, pulmoner arter kateterinin
distal ucundan alinan kanin incelenmesiyle aralikli olarak, ya da reflektans
spektrofotometrik dlgim teknigini kullanan kizilotesi oksimetre ile anlik

degerlendirilerek surekli olarak o&lgulebilir (51,52). SvO2, kabaca arteryel
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oksijen sunumu ile vendz doku oksijen tuketimi arasindaki dengeyi yansitir
(53). SvO2, kardiyak debi, hemoglobin dizeyi, oksijen tiketimi ve arteryel
oksijen satlrasyonu olmak Uzere 4 parametreden etkilenmektedir (54). Klinik
arastirmalar sonucunda SvO2'nin  normal araligi  %65-%75 olarak
degerlendiriimekte olsa da hangi hasta grubunda arastirmanin yapildigina
bagll olarak degiskenlik gosterdigi bilinmektedir (55). SvO2‘nin tek basina
yorumlanmasi ile hastanin klinik durumu hakkinda yeterli bilgiye sahip olmak
zordur. SvO2 dizeyleri ciddi doku hipoksisinde veya hepatik yetmezlikte
veya arteriyovendz santin eglik ettigi siddetli sepsiste normal hatta artmis
olabilir. Bunun yanisira oksijen disosiasyon egrisinin sola kaydigi
hemoglobinden oksijenin ayrilmasinin zorlasti§i klinik durumlarda veya
siyanur zehirlenmesi gibi solunum zincirinin bozuldugu durumlarda da tek

basina SvO2 6lgumuyle klinik tablo degerlendirilemez (56,57).

Sepsis durumunda SvO: degeri artabilir ya da azalabilir, bu konu
tartismalidir. Sepsiste ve buna bagh gelisen septik sokta temel sorun kanin
vicutta maldistribisyonudur. Vicut bu sok durumuna cgesitli organlarda
perfizyonu minimale indirerek hayati organlarin mumkin oldugu kadar
korunmasini saglar. Sepsis klavuzlarinda SvO:2 degerinin, tedavide %60 ve
dzerinde tutulmasi hedeflense de bu degerin ¢ok Ustiindeki degerlerde bile
hastaya sivi resusitasyonu yapmak gerekebilir (58,59,60,61). Buradaki sorun
SvO2‘nin  sistemik oksijen sunumu ile ihtiyaci arasindaki yetersizligin
kaynagini tam olarak goésterememesidir, normal veya yiksek SvO: dizeyi
doku ihtiyacini karsilayabilecek dizeyde kardiyak indeks olustugunu
digundurdr fakat yeterli sivi resusitasyonunu goéstermez (62,63). Oksijen
tuketimi sunuma bagimli hale geldiginde SvO: azalir, hasta anaerobik esige
gelir ve laktat seviyesi yikselir. SvO2 ve laktat seviyesi birbiri ile uyumlu
degiskenlerdir. Ancak, ciddi sepsis hastalarinda yapilan bir calismada, yeterli
resisitasyon sonrasi SvO:2 > %70 dederlerine ulagsmasina ragmen %79
hastada laktat diizeyleri yiksek bulunmustur (64). Bu nedenle, laktat ve SvO:2
degerleri birlikte ele alinarak tedavi stratejisinin yonlendiriimesi uygun bir

tercih olacaktir.
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Tdm bunlar g6z 6nunde bulunduruldugunda SvO:2 global doku hipoksisi
hakkinda 6nemli bir belirte¢ olmakla birlikte, o6lcim yapilabilmesi igin
pulmoner arter kateterine gereksinim duyulmasi ve tek basina klinik

anlamliligi olmamasi nedeniyle kullanilabilirligi kisithdir.

KD o&l¢cimi: Kalbin bir dakikada pompaladigi kan hacmi olarak
tanimlanan KD, kardiyovaskiiler sistem fonksiyonlarini degerlendirirken géz

6énltne alinan en 6nemli hemodinamik parametrelerden biridir.

KD’nin olusumunda gérev alan asil faktér, vendz doénustir. Preload, en iyi
sol ventrikil diyastol sonu hacmi olarak tanimlanir.  Fizyolojik sinirlar
icerisinde vendz doénlds sonucu diastolik dolum ne kadar artarsa sistol
esnasinda kasilma gucu de ayni oranda artar. Bu 6zellik kalbin Frank-
Starling yasasi olarak adlandiriimaktadir (65). Optimum preload duzeyi
noktasindan sonra ise atim hacmi nispeten sabit kalir (Sekil 1). Bu optimum

preload, aktin-miyozin miyofibrillerinin maksimum 6rtismesine baghdir.

Onceki Yiik Bagimh ! Onceki Yiik Bagimsiz Bolge

Atim Hacmi

Ventrikiiler Onceki Yiik

Sekil 1 : Frank-Starling Prensibi

Frank-Starling egrisinin “diz” kismina yakin sol ventrikil fonksiyonu
maksimum diizeye ulastigindan sonrasinda uygulanan sivi yiku kalp debisi
Uzerinde ¢ok az, ihmal edilebilir bir etkiye sahiptir ve yalnizca doku édemi ve
doku hipoksisinin artmasina neden olur. Normal fizyolojik kosullarda, her iki

ventrikil Frank-Starling egrisinin yikselen kisminda calisir. Kritik hastalig

17



olan bir hastanin Frank-Starling egrisindeki konumu, degisen sol ventrikdl
kompliyansi ve fonksiyonunun bir sonucu olarak, yalnizca sol ventrikul diastol
sonu hacmi ile tahmin edilemez. Ancak bu kritik hastalarda, sivi tedavisine
yanit verme oranini (yani hastanin sivi yiklemeyle kalp debisini artirip

arttirmayacagini) belirlemek énemlidir.

Kalp debisinin 8lgimi igin invaziv ve non-invaziv cesitli yontemler
gelistirilmistir. Bu yéntemlerin uygulama sekilleri, avantaj ve dezavantajlari
birbirlerinden farkhdir. En fazla kullanilan kalp debisi élgim ydntemlerinin

siniflandinimasi asagidaki gibidir:
| - invaziv Yéntemler

1. Fick yontemi
2. Dilisyon yéntemleri
e Boya dilisyon yéontemi
e Floresan dilisyon yontemi
e Termodilisyon yéntemi
e Lityum dilisyon yontemi
3. Radyoizotop analiz yéntemi

4. Kontrast ve radyoniklid anjiografi ydntemi
Il - Minimal invaziv Yéntemler

1. Nabiz sayim analizi ydntemi
2. Ozefageal doppler yontemi
3. Gaz inhalasyon yontemi

Il - Non-invaziv Yontemler

1. Transtorasik elektriksel biyoempedans 6lgim yontemi

2. Torakal biyoreaktans yontemi

Termodilisyon yo6temi; ilk olarak 1971'de Ganz ve arkadaslari

tarafindan uygulanmigtir (66). Tum dilisyon teknikleri, vene verilen indikator
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bir maddenin arterdeki konsantrasyonunun o6lgulip grafiginin ¢izilmesine
dayanir. Termodilisyon diger yontemlerle kiyaslandiginda en fazla tercih
edilen ydntemdir ve altin standart olarak kabul edilmektedir (67). Bu
yontemde izotonik maddenin enjeksiyonu ve oélgim icin PAK uygulanir.
Yontemde oda sicakligindaki izotonik sodyum klorir veya %5’lik 10 ml
dekstroz ¢ozeltisi kullanilarak kanin 1si1 dlgimua gergeklestirilir. Isi 6lgimu
balonlu Swan- Ganz Kkateterinin distal ucundaki 1si1 algilayici termistor

tarafindan gerceklestirilir (68).

Pulse contour analizi; nabiz basinci dalgasinin sistolik bélimdndn atim
hacmi ile iligkisine dayanilarak gelistirilen monitdrizasyon teknolojilerini igerir,
PiCCO bu tekniklerden biridir (69).

PICCO; bir hastabasi monitor, santral vendz katetere bagli enjektorlt bir
IS sensoOru ve femoral, brakiyal veya aksiller artere yerlestirilen 4 veya 5 Fr
termistor uclu kateterden olusur. Bu yontemle indikatoriin transpulmoner
gecis zamanindan hem cesitli preload parametreleri izlenebilmekte hem de
kalibrasyon sonrasi arter trasesi analizi ile AH ve SVV monitore

yansitilabilmektedir.

Sekil 2: PiCCO Monitdrizasyon Sistemi
Temel olarak 1974’te Wesseling ve arkadaslarinin gelistirdigi  bu
yontemde, arteriyel nabiz basinci dalgasinin sistolik kisminin (diyastol

sonundan ejeksiyon fazinin sonuna kadar) altinda kalan alanin aortik
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impedansa bolinmesi ile AH hesaplanir (Sekil 3). Sonucun kalp hizi ile
carpilmasi KD degerini verecektir. PICCO tekniginde, hastadan hastaya
degisen aortik impedansi elde etmek igin sistemin kalibrasyonu KD’nin

termodilisyon metodu ile hesaplanmasini kullanir (70,71,72).

A A A A

Zaman

Basing

Sekil 3: Pulse Contour Analizi

PiCCO tekniginde indikator olarak 15 ml soduk salin soliisyonu santral bir
venden dolasima verilir. Termodiliisyon indikatér konsantrasyonu, santral bir
artere yerlestirilen termistor uglu kateter yardimiyla akim yonuandeki baska bir
noktadan olculur. Bdylelikle PICCO ile yapilan KD o6lgciminde verilen
indikator sag atrium, sag ventrikul, akcigerler, sol atrium ve sol ventrikulden
gecerek sistemik dolasima girer ve termistor uclu kateterin yelestirildigi
bdlgeye gelir. Olusan konsantrasyon zaman egrisi, bilgisayar programi ile

yapilan hesaplarla dolagimdaki volum hakkinda bilgi verir.

Tim bu ydntemler hasta bakiminda son derece dnemli girisimlerdir.
Ancak invaziv olmalari nedeniyle blyuk riskleri ve uygulama zorluklari vardir.
Ayrica, dogru yorumlanamayan verilerin yanhs tedavilere yol agabilecegi
unutulmamahdir. Bu teknolojilerinin segimi yapilirken yogun bakim unitesinin
beklentileri, amaci, hizmet verecegi hasta popllasyonu, alt vyapisi,
personelinin egitimi, maliyeti gibi durumlar dikkate alinmal ve “6Gnce zarar
verme“ prensibi gozetilerek hastaya saglayacagi fayda/risk orani mutlaka iyi

degerlendiriimelidir.
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2.6. Non-invaziv Monitdrizasyon Yontemleri

Kritik yogun bakim hastalarinin  hemodinamik ve oksijenasyon
monitérizasyonunda kan basinci él¢imu, mental durum takibi, kapiller dolum
zamani, idrar ¢ikigi takibi, vicut 1sisi, elektrokardiyografi, nabiz oksimetre ile
SpO:2 ve kalp tepe atimi takibi, kapnograf ile end-tidal karbondioksit 6lgtimi
rutinde yaygin olarak kullanilan non-invaziv konvansiyonel yontemlerdir.

Nabiz oksimetre teknolojisinde vaskuler yataga farkli iki dalga boyu (kizil
ve kizilotesi 1s1k) gondererek SpO2 degeri hesaplanir. GuUnimuzde teknolojik
gelismeler sonucu iki dalga boyu kullanilan konvansiyonel nabiz oksimetreler
yerine yediden fazla dalga boyu ile hesaplama yapabilen ko-oksimetre
cihazlari gelistirilmistir (Sekil 4). Bu cihazlar SpO:2 ve kalp tepe atimina ilave
olarak karboksihemoglobin, methemoglobin, SpHb, ORI, PVI, Pi gibi

parametleri non-invaziv olarak klinisyene sunmaktadir (7).

Sekil 4 : ORI, PVi, SpHb Monitérizasyonunda Kullanilan Cihaz
(Masimo Rainbow SET®)

Hayati organ perflzyonlarinin desteklenmesi amacli uygulanan sivi
tedavisine yanitin 6ngoérulmesinde, invaziv yontemlerin yerine gergek
zamanli, dinamik ve fonksiyonel dlcimlere olanak saglayan non-invaziv yeni
yontemler (PVI, CI gibi) her gegen giin daha fazla kullanim alani bulmaktadir.
Ayrica oksijenasyon monitérizasyonunda ORI deg@erinin, FiO2’nin titrasyonu

konusunda klinik olarak faydali oldugu gosterilmistir.

21



Yogun bakim unitelerinde takip edilen hastalarda, cerrahi mudahale
yapilan veya yapilmasi planlanan hasta gruplarinda, hematolojik ve onkolojik
acgidan takip edilen hastalarda hemoglobin miktarinin da bilinmesi ve takip
edilmesi hemodinamik stabiliteyi saglamak agisindan ¢ok énemlidir. Gincel
teknolojik nabiz ko-oksimetre cihaziyla, aralikli invaziv. hemogram
drneklemesi yerine, non-invaziv ve surekli olarak ciltten SpHb dlgimu de

yapilabilmektedir.

2.6.1. Oksijen Rezerv indeksi (ORI)

Arteriyel kan gazi PaO2 basincina gére 3 ana gruba ayrilir ve hiperoksi
kendi icinde 3 ayri gruba ayrilmaktadir.
Bunlar:
Hipoksi; PaO2 0-80 mmHg
Normoksi; Pa0O281-100 mmHg
Hiperoksi; PaO2 >100 mmHg
Hafif Pa0O2 100-199 mmHg
Orta PaO2 200-299 mmHg
Siddetli  PaO2 >300 mmHg seklindedir.

SpO2, non-invaziv nabiz oksimetre ile Oolgulen oksijen doygunlugu,
oksihemoglobin ayrisim egrisinin duzlesmesine bagli olarak hiperoksik
aralikta degerlendiriiememektedir (Sekil 5). PaOz2, ateriyel kan gazi ile dl¢ulen
parsiyel oksijen basinci, tum araliklarda oksijenasyon indikatori olarak
kullanilabilmektedir, ancak sonuclar kesintili ve gecikmelidir. invaziv
orneklemeler arasinda PaO:z'deki degisiklikler degerlendirilemez ve bu

nedenle beklenmeyen hipoksi veya istenmeyen hiperoksi gorulebilmektedir.
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Sekil 5: Oksihemoglobin Ayrisma Egrisi

Hastanin “oksijen rezervi" olarak tanimlanan ORI, hastanin orta hiperoksik
aralktaki oksijen durumuna (PaO2 >100 ve <200 mm Hg) dair fikir vermesi
amaclanan non-invaziv ve surekli bir parametredir. ORI 0.00 ile 1.00
arasinda ve birimsiz Olcekli indekstir. Teknolojik olarak ileri olan nabiz ko-
oksimetre cihazlarinda surekli ve non-invaziv olarak takip edilebilmektedir.
Hiperoksinin meydana getirebilecedi toksik etkilerden hastayr korumak
amaciyla ORI parametresinin kullanimi klinik agidan faydal olacaktir. Ayrica
entlbasyon oOncesinde preoksijenasyon sirasinda genisletiimis takip alani,
klinisyenlere daha erken girisim imkani taniyan ve yaklasan desatlrasyonun
onceden uyarisinin olmasi, oksijen destegi verilen hastalarda titrasyon
uygulanirken oksijen rezervine dair fikir sunmasi ORI'nin énemli kullanim
ayricaliklardir (73,74).

SpO:2 takibi ile birlikte kullanildiginda ORI, hastanin oksijen durumu
gorulebilirligini daha 6nce bu sekilde izlenmemis araliklara surekli ve non-
invaziv olarak genisletebilir (Sekil 6). SpO2 ve PaO: ol¢cumlerine destek

saglamasi amaciyla kullanilabilir.
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Sekil 6: SpO2, ORI ve PaOzile degerlendirilebilen oksijenasyon araliklar

Pulse oksimetre ile ORI kiyaslandiginda; pulse oksimetre 0 ile 200 mmHg
arasindaki PaO:2 arasinda duyarlidir. Bagka bir ifadeyle 100 mmHg Ustundeki
PaO:2 basincina duyarliigi yoktur ancak ORI’de 100 ile 200 mmHg arasindaki
PaO: takip edilebilmektedir. ORI'nin, FiO2'nin titrasyonu konusunda Klinik
olarak faydal oldugu gdsterilmistir. Hemen hemen tim kliniklerde FiO2'nin
ayarlanabilmesi icin bir gosterge olarak konvansiyonel nabiz oksimetredeki
SpO:2 kullaniimaktadir. Fakat SpO2 tek basina arteriyel kan gazi olgimu
olmadan hiperoksinin varligini dislayamaz (74,75). Kliniklerde hiperoksiden
kaginmak igin SpO2 dismeye baslayana kadar FiO2 kademeli olarak
azaltimaktadir. FiO2’'deki bu kademeli azaltma manevrasi bazen
istenilmeyen hipoksiye sebep olabilmektedir (76). ORI'nin kullanimi FiO2’nin
dogru titre edilmesini kolaylastirir. Hipoksik basing araliginda FiO2'nin
solunmasinin hemen ardindan ORI degeri dismeye baslar ve bu dusius
SpO2’'deki dusltsten once gergeklesir. Eger hipoksik durum devam ederse
ORI degeri sifira iner sonrasinda SpO2 dusmeye baglar (77).

ORI, hiperoksik oksijenasyonu gdsterme konusunda yardimci olsa da

pulse oksimetre ve PaO:2 olgumunun yerini alamaz sadece tamamlayici ve
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destekleyici bir gérev gorur. ORI dlgimu sicaklik, pH, PaCO:2 ve dusuk doku
perfiizyonu gibi durumlardan etkilendigi gosterilmigtir (77). Yapilan regresyon
analiz calismasinda ORI ile PaO: arasinda (6zellikle PaO2<240 mmHg

oldugunda) gugla bir korelasyon oldugu gosterilmigstir (78).

2.6.2. Pleth Variabilite indeks (PVI)

Perfizyon indeksi (Pi), nabiz oksimetredeki fotoelektrik pletismografik
verilerin dlgumu prensibiyle calisir ve intravaskuler volum, vaskuler direnc,
oksijen sunumu ve dokularin oksijeni kullanma yeteneg@i konusunda dnemli
veriler saglayarak klinisyenin hastanin sistemik ve pulmoner kan akimi
hakkinda fikir sahibi olmasina yardimci olur. Ozellikle kritik hasta gruplarinda
perfuzyonun devamli olarak olgulebilmesi ve periferik kan akiminin anlik
degisimleri hakkinda hizli bilgi sahibi olmak klinik agidan faydali olmaktadir.
Pi degeri pulsatil ve non pulsatil dokular arasindaki i1sik absorbsiyon oranin
hesaplanmasiyla elde edilir ve cihaz tarafindan sayisal degere cevrilir (79).
Bagka bir deyisle Pi kandaki SpO: ile iligskisiz olup kan akim miktari ve
pulsasyonuyla iligkilidir (80).

Pi, yuksek duyarlihga ve 6zgullige sahiptir. Normal deger araligi 0.02 ile
20 arasindadir. Yenidoganlarda Pi degerinin 1.24°Gn altinda olmasi agir
hastaliklar agisindan bir gosterge olarak tanimlanmistir (79).

PVi ise respiratuar siklus boyunca Pi'deki degisiklikleri hesaplamak igin
geligtiriimigtir. PVi = [(Pi max - Pi min) / Pi max] x 100 formuluyle
hesaplanir. PVi degeri ylzdelik olarak elde edilir. Tam tur respiratuar siklus
boyunca Pi'deki dusik degiskenlik dusuk PVi gostergesidir ve dolayisiyla PVi
oraninin yuksek olmasi hipovoleminin gostergesidir (81).

Akut dolasim yetmezligi olan hastalarda, sivi verip vermeme karari
dikkatlice alinmaldir. Asiri sivi uygulamanin komplikasyonlari oldukca
risklidir. PVi, hedefe yodnelik mayi tedavisi esnasinda siviya yanithligin
oldugunu gdsterebilmek icin bakilan dinamik bir belirtectir. invaziv olmayan
bir yéntem olmasinin yani sira kolay uygulanabilmesi sebebi ile klinik takipte
yer bulmaktadir. Mayi replasmanindan 6nce PVi degerinin >%14 olmasi,

vakanin mayi uygulamasina cevap verecedi dogrultusunda dusuk olmayan
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Olcude 0Ongoru ozelligine sahiptir (%81 sensitivite). Mayi replasmanindan
once PVi degerinin <%14 olmasi, vakanin mayi uygulamasina cevap
vermeyecegi dogrultusunda yuksek 6lgude 6ngoru ozelligine sahiptir (%100
secilebilirlilik) (82).

Normal siniis ritmindeki, mekanik olarak ventile edilen hastalarda PVi'nin
sivi yanitini tahmin etme konusunda etkin oldugu gosterilmekle beraber
spontan solunum aktivitesi, aritmi ve dusuk periferik perflzyon gibi ¢esitli
faktorlerin potansiyel etkilesimi ile PVi uygulanabilirliginin sinirli olabilecegi de
yapilan galismalarda belirtilmistir (83).

2.6.3. Kardiyak indeks (CI)

Akut dolasim yetmezligi olan hastalarda, sivi verip vermeme karari
dikkatlice alinmahdir. Asiri sivi uygulamanin komplikasyonlari oldukca
risklidir. Kritik hastalar, sivi ve inotrop tedavisini dizenlemek igin yakin
hemodinamik takip gerektirirler. Bu amagla, KD ve KD degerinin vicut ylzey
alanina bélinmesi ile elde edilen Cl degeri takibi icin girisimsel yontemler
referans olarak kabul edilse de girisimsel olmayan yontemlerin daha az
komplikasyon riskleri ve uygulama kolayligi avantaj olarak gorulmektedir.
Bunlar arasinda torakal elektriksel biyoempedans ve biyoreaktans yontemleri
bulunur.

Biyoempedans yonteminde g&égids duvari Uzerine yerlestirilen digik
voltajli elektrotlar kullanarak, gégus kafesi boyunca empedans (yani elektrik
akimina kargi direng) olcilur. Gégus boslugundaki sivi igerigi ne kadar
yuksek olursa, emilim degeri duser, ¢inki sivi elektrik gegirgenligini arttirir.
Kalp sistol ve diyastol déngisi boyunca goégis boslugundaki kan hacmi
degisir ve bu degisim elektriksel olarak dl¢ulebilir. Bu veriler KD'yi belirlemek
icin kullanilabilir. Ancak empedans ydnteminin kullanilmaya baslanmasiyla
dezavantajlari ortaya c¢ikmaya baslamistir. Yogun bakimlarda elektriksel
glrultinin fazla olmasi, d6lgim sirasinda hareketsizligin saglanamamasi,
vucut sicakligl, cildin nemli olup olmamasi gibi durumlar empedans
yonteminde o&lgumidn dogrulugunu etkilemektedir. Ayrica aritmi, akciger
patolojileri, 6dem, gbégus duvari patolojileri gibi durumlarda da guvenilirligi
sinirhdir (84).
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Torakal biyoreaktans yontemi ise “sinyal-gurultd” oranini azaltmak igin
tasarlanmis  biyolojik empedans teknolojisinin  bir modifikasyonudur.
Biyoreaktans teknolojisi, toraks boyunca alternatif voltajda “faz kaymasini”
belirler. Faz kaymasinin hemen hemen yalnizca pulsatil akisa bagh oldugu
ve dolayisiyla gogusteki diger damar igi ve damar disi sividan daha az
etkilendigi kabul edilmektedir. Goégusteki pulsatil akigin blyuk c¢ogunlugu
aortadan kaynaklandigindan, biyoreaktans sinyali aortik akis ile dolayisiyla
kalp debisiyle korelasyon gosterir. Piyasada bulunan bir cihaz, her biri 2
elektrot iceren 4 prob kullanir ve viicudun sag ve sol tarafi igin ayri ayri KD

hesaplar ve bu iki degerin ortalamasinin vucut yuzey alanina bdlinmesi ile

Olculen Cl degeri olarak gosterir (84) (Sekil 7,8).

b v X
n“'

Sekil 7 : Elektrotlarin yerlestiriime pozisyonlari
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Atim hacmi cihaz tarafindan su formulle hesaplanmaktadir:

Atim Hacmi (AH) = C x VET x dFk/dtmax

C : Orantilik sabiti

VET : Ventrikiler firlatma siresi

dFk : Faz kayma miktar

dtmax : Cihaz tarafindan dlgulen sinyalin en yuksek degeri

Bu formilde ventrikiler firlatma slresi cihaz ile EKG’den alinan sinyallerle
Olclilmektedir. C degeri ise cihaza girilen demografik bilgilerden sonra

olusturulan sabit degerdir. Yas, cinsiyet, kilo deg@erleri girilerek elde edilir.

Stroke Voliim indeksi (SVI) = Stroke Voliim (mL) / Viicut yiizey alani (m?)

Yukaridaki SVI formiline gére kalbin pompa glici ve miktarinin vicut
yuzey alaniyla oranlanmasi kilo ve boy g6z 6nine alindiginda daha dogru
sonug verecektir. SVI, sol ventriktler atim hacminin bir gostergesidir ve 35-60
ml/m? arasi normal aralik kabul edilmekle birlikte pediatrik hasta grubunda
yeterli calisma bulunmamaktadir. Artmis SVI; erken septik sok, hipertermi ve
hipervoleminin gostergesi olabilir (36).

Cl igin normal deger araligi 3.3-6 L/dk/m? kabul edilmekle birlikte,
polistemi, asir kan ve volim yuklemesi, hipertiroidi, arteryel hipertansiyon,
karaciger hastaligi, bakteriyemi ve sepsis durumlarinda Cl degeri yuksek
beklenmekte iken, hipovolemi, intratorasik basing artisi, hipoksi, hiperkapni,
asidoz, miyokard iskemisi, sol ventrikul disfonksiyonu durumlarinda Cl degeri
dusik olguldr.

Trans6zofagial doppler ile biyoreaktans yodnteminin karsilastirildigi
abdominopelvik cerrahi gecgiren hastalari kapsayan bir ¢alismada, yontemin
ultrasonun yerine kullanilabilecek bir yontem olmasa da sivi duyarhligini
tahmin etmede %80 daha dogru oldugu sonucuna variimistir (85). Yapilan
2008 tarihli bir metaanalizde biyoreaktans yonteminin kardiyak ¢ikigi tahmin
etmede termodiliisyon yontemiyle benzer sonuglar verdigi, Fick yontemi ve
klasik biyoimpedans yontemlerinden daha dogru sonuglar verdigi goriimus
(86).
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2.6.4. Non-invaziv Hemoglobin (SpHb)

Yogun bakim, cerrahi ve travma hastalarinda hemoglobin duzeylerinin
bilinmesi ¢ok dnemlidir. Nabiz oksimetrede saglanan gelismeler ile surekli ve
non-invaziv yontemle SpHb olcimu yapilabilmektedir. Kim ve arkadaslarinin
yaptigi bir galismada SpHb o6lgim degeri ile laboratuvar 6lgim dederi (kan
ornegdi alinarak absorbsiyon fotometri ile Hb dederinin saptanmasi) arasinda
kargilastirma yapilmistir (87). Calismanin sonucunda iki metod arasinda hata
orani yuksek saptanmasa da Bland-Altman analizi sonucunda kabul
edilebilirlik limitlerinin genis oldugu gorulmustir (-2.59 ile 2.80 g/dL arasi)
(88, 89). Talasemili toplam 110 cocukla yapilan baska bir calismada, iki
Olcim ydntemi arasinda orta diizeyde bir uyum (kappa = 0.370, p < 0.0001)
ve iki test arasinda anlamli derecede yuksek bir korelasyon (r = 0.675)
bulunmus olup, transfizyona ihtiya¢ duyan hastalarin tanimlanmasinda
SpHb'nin duyarhhigr ve 6zgulligu (Hb <10.0 g/dL) sirasiyla %92,2 ve %57,1
olarak hesaplanmistir (90). Sonugta hata orani yuksek olmasa da klinik pratik
olarak SpHb 6l¢gum dederi ile kan replasman karari verirken dikkatli olmak

lazimdir.
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3.GEREC VE YONTEM

Calismanin Tasarimi: Prospektif olarak planlanan calismamiz igin
Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu tarafindan
22.05.2023 tarih ve 472 karar numaral etik kurul onayr alinmigtir.
Calismamiza Manisa Celal Bayar Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi 3.
Basamak Cocuk Yogun Bakim Unitesi'ne 01/06/2023-01/12/2023 tarihleri
arasinda yatigi yapilan, calismanin kriterlerini karsilayan 54 hasta dahil
edilmistir. Calismaya dahil olan hastalarin 1. Derece yakinlarina galisma ile
ilgili bilgiler sézel ve yazili olarak anlatilip onaylari alindiktan sonra, hastalara
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylanmig olan

bilgilendirilmig génulli onam formu imzalatiimistir.
Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri:
- 1 ay — 18 yas arasi hastalar

- Cocuk yogun bakim Unitesine yatista invaziv veya non-invaziv oksijen
destedinde olan (entibe, trakeostomili, NIV, YANKOT, rezervuarl oksijen

maskesi) hastalar

Hastalarin galismadan dislanma kriterleri:
- Oda havasinda takip edilen hastalar

- Agir gégus deformitesi olan hastalar

- 4 kg altindaki hastalar

Orneklem Biiyiikliigii: Bu calismadaki cocuk hastalarda PRISM-IV skoru
ile Cl degerleri arasinda iyi diuzeyde pozitif yonde dogrusal bir iligki
(Ho:r=0.40, H1:r=0.70) olup olmadiginin degerlendiriimesinde, 0.80 glc¢ ve
0.05 hata payl goz onunde bulundurularak yapilan orneklem buyuklGgu
hesabinda calismaya en az 43 hasta alinmasi gerektigi belirlenmigtir.
Orneklem biiylkligl hesabi, G*Power 3.1.9.7 programi ile yapiimistir.
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Calismaya alinan hastalarin takibi g¢alisma icin duzenlenen olgu takip
formu ile yapildi. Olgu takip formuna hastalarin demografik verileri (yas,
cinsiyet, vucut agirhdi), yatis tanisi, varsa altta yatan takipli hastaligi, yatis
aninda varsa organ yetmezligi durumu, oksijen destegi yontemi kaydedildi.
Yatis anindan sonraki ilk 24 saatteki en kotu degerleri baz alinarak PRISM-
IV, PIM-Ill ve PELOD-II skorlari hesaplanarak kaydedildi. Hastalarin yatig ani
ve 1. Saatte konvansiyonel monitdrizasyon yontemleri ile elde edilen vital
bulgulari (solunum sayisi, kalp tepe atimi, ortalama arter basinci (MAP)
degeri, vicut sicakhgl), SpO2 kaydedildi. ilk 1 saatte sivi ylklemesi ve
inotrop destegi baslanilan hastalar kaydedildi. Yatis aninda hastalara
Masimo Rainbow Pulse Co-Oksimetre® Cihazi ve Baxter® (Starling Fluid
Management System) baglandi. Bu cihazlar ile yatis aninda ve tedavi
yonetiminin 1. saatinde olculen ORI, PVI, Cl degerleri kaydedildi. Tum
dlclimler tek kisi tarafindan yapildi. Olglim igin hasta uyumu sagland, cilt
nemi kontrol edildi, hastanin hareketli olup olmamasina dikkat edildi. Son
olarak calismaya dahil edilen hastalarin yodun bakim vyatig suresi,
taburculuk/ex durumu kaydedildi. Yatis aninda bakilan ORI, PVI ve CI
degerlerinin, mortalite ve yogun bakim yatis suresi ile iligkisi analiz edildi. Ek
olarak sivi yukleme ve inotrop destegi baslama kararinda bu degerlerin

klinisyene faydasi degerlendirildi.

istatistiksel Analiz: istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 25.0 (SPSS
Inc., Chicago, IL, USA) paket programi ile yapildi. Tanimlayici istatistikler
dagilimi normal olan degiskenler icin ortalama + standart sapma, dagilhmi
normal olmayan degiskenler icin ortanca (minimum-maksimum), nominal
degiskenler icin ise kisi sayisi (n) ve (%) olarak gdsterilmistir. Calismadaki
degiskenler arasinda iliski olup olmadigi Pearson/Spearman Korelasyon
Katsayilari ile incelenmistir. Gruplar arasindaki farkhlik normal dagilima sahip
olan numerik degiskenler icin independent-t testi ile, normal dagilima sahip
olmayan numerik degdiskenler icin ise Mann Whitney-U testi ile belirlendi.
Kategorik degiskenler arasindaki iligkileri saptamak icin Ki-kare testi

kullanildi. p<0.05 igin sonugclar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Calismada Clo degerinin sagkalimi 6ngorme yetenegini ve optimal esik
degeri saptamak icin ROC analizi yapildi. Egri altinda kalan alan (AUC)
degerine gore degiskenin tahmin guvenirligi zayif (0,6-0,7), orta (0,7-0,8), iyi
(0,8-0,9) veya mikemmel (0,9—1,0) olarak tanimlandi. Duyarlilik ve 6zgullik

%95 guven araligi ile rapor edildi.
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4 BULGULAR
Calismaya 58 hasta alindi; 2 hasta adir gégus deformitesi, 2 hasta 4 kg
altinda olmasi nedeni ile ¢alisma digi birakildi. 54 hasta g¢aligsmaya dahil
edildi.

Popilasyon (n=58)

Diglanan (n=4)
2; Agir gogus deformitesi
2; <4 kg

Final Populasyon (n=54)

Calismaya alinan 54 hastanin yas ortalamasi 66 ay olup 22’si kadin, 32’si
erkek idi. Vucut agirhgr ortalamasi 14 kg idi. Hastalarin 5'i septik sok, 19'u
travma, 2’si sepsis disi sok, 16’s1 solunum yetmezIigi, 3'U norolojik hastalik,
7’si postoperatif takip, 2’si postrestsitasyon sendrom tanilari ile yatirildi. 28
hastanin altta yatan hastaligi yok iken diger hastalardan 2’si solunumsal
hastalik, 4’0 kardiyak hastalik, 11’i norolojik hastalik, 3’4 hematolojik-
onkolojik hastalik, 6’si nérometabolik hastalik nedeni ile daha 6nceden takipli
idi. Yatis aninda 8 hasta rezervuarli oksijen maskesi desteginde, 8 hasta
YANKOT’ta, 3 hasta NIV'de, 35 hasta ise invaziv mekanik ventilasyon
desteginde idi. Hastalarin ortalama CYBU yatis siresi 9 giin idi. Calismaya
alinan hastalarin 7’si kaybedilirken, yogun bakim ihtiyaci sonrasi stabilize
edilen 47 hasta taburcu edildi. Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet,
vicut agirh@, CYBU yatis tanisi, komorbidite durumu, solunum destegi
ydntemi, inotrop destegdi alan olgularin sayisi, CYBU vyatis siiresi ve mortalite

orani Tablo 1'de gdOsterilmistir.

33



Tablo 1. Demografik veriler, YBU yatis tanilari, komorbidite durumu,

solunum ve inotrop destegi, CYBU yatis siiresi ve mortalite orani

Hasta Grubu (n=54)
Yas (ay cinsinden)
Median (Min-Max) 66 (2-204)
Cinsiyet Kadin 22 (%40.7)
n (%) Erkek 32 (%59.3)
Vucut agirhgr (kg) i
Median (Min-Max) 14 (4.8-87)
) Septik Sok 5 (%9.3)
CYBU
Yatis Tanisi Travma 19 (%35.2)
n (%) Sepsis Disi Sok 2 (%3.7)
Solunum e
YetmezIigi 16 (%29.6)
Norolojik Hastalik 3 (%5.6)
Postoperatif 7 (%13)
Postresusitasyon 2 (%3.7)
Saglikl 28 (%51.9)
Komorbidite Sol i
Durumu olunumsa 9
n (%) Hastalik 2 (%3.7)
Kardiyak Hastalik 4 (%7.4)
Norolojik Hastalik 11 (%20.4)
Hematolojik
Onkolojik Hastalik 3 (%5.6)
Norometabolik o
Hastalik 6 (%11.1)
Rezervuarl o
Solunum Oksijen Maskesi 8 (%14.8)
Destegi n (%) YANKOT 8 (%14.8)
NIV 3 (%1.9)
IMV 35 (%64.8)
inotrop Destegi n (%) 13 (%24.1)
CYBU Yatis Siiresi ]
Median (Min-Max) 9 (1-163)
Mortalite n (%) 7 (%13)
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Calismaya dahil edilen hastalarin organ yetmezligi durumlari International
Pediatric Sepsis Consensus kriterlerine gore belirlendi ve kaydedildi. Buna
gbre hastalardan 9Qunda kardiyovaskller sistem yetmezligi, 36’sinda
solunum yetmezIigi, 12’sinde hematolojik yetmezlik, 3'Unde renal yetmezlik,
28’inde norolojik yetmezlik, 2’sinde karaciger yetmezligi vardi. Hastalarin ilk
24 saatteki en kotu deg@erleri baz alinarak PIM lll, PRISM IV ve PELOD Il
skorlari hesaplandi. PIM Il i¢in ortalama mortalite orani %3.85, PRISM-IV
icin ise ortalama mortalite orani %1 olarak saptandi. PELOD-II icin ise
ortalama skor degeri 4 olarak saptandi. Tablo 2'de c¢alismaya alinan
hastalarin organ yetmezligi durumlari ve PIM llI, PRISM IV, PELOD II skorlari
icin median degerler gosterilmistir.

Tablo 2. Organ yetmezligi durumu ve prognostik belirtegler

Hasta Grubu n=54
Organ Yetmezligi Kardiyovaskiiler Sistem
Durumu Yetmezligi 9 (%16.7)
n (%)
Solunum Yetmezligi 36 (%66.7)
Hematolojik Yetmezlik 12 (%22.2)
Renal Yetmezlik 3 (%5.6)
Norolojik Yetmezlik 28 (%51.9)
Karaciger YetmezIigi 2 (%3.7)
_PIMHI 3.85 (0.2-64)
Median (Min-Max)
Median (Min-Max)
PELOD-II 4 (0-15)
Median (Min-Max)

Calismaya alinan 54 hastanin 47’si taburcu edilirken, 7’si kaybedildi. Bu
iki grubun yatis aninda (0. Saat) elde edilen Clo ve PVlo degerleri
karsilastirildi. Clo igin yasayan grupta median deger 3.5 L/dk/m? iken
kaybedilen grupta 2.1 L/dk/m? olarak bulundu ve bu fark istatistiksel olarak

anlamli saptandi (p degeri 0.001). PVlo i¢in yasayan grupta median deger
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%18 iken kaybedilen grupta %16 olarak bulundu ancak istatistiksel olarak iki
grup arasinda anlamli fark saptanmadi (p degeri 0.579). PIM IIl, PRISM IV ve
PELQOD Il skorlari igin ise yasayan ve kaybedilen grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi. Tablo 3’te yasayan ve kaybedilen iki grupta Clo,
PVlove PIM Ill, PRISM IV, PELOD II skorlari igin median degerler ve p degeri

gOsterilmisgtir.

Tablo 3. Noninvaziv Hemodinamik Monitdérizasyon Prognostik
Belirtecler
Yasayan Kaybedilen
n=47 (%87) n=7 (%13) p degeri
Median (IQR) Median (IQR)
Clo 3.5 (1.39) 2.1(1) 0.001
PVlo 18 (11) 16 (14) 0.579
PIM Il 2.1 (10.4) 15.4 (11.3) 0.009
PRISM IV 1(4) 26 (28) 0.012
PELOD II 4 (5) 9 (8) 0.003

Calismaya alinan hastalarda, yasayan grupla kaybedilen grup arasinda
Clo ortalamasina sagkalim acgisindan ROC analizi uygulandi. ROC analizi
sonucunda egrinin altinda kalan alan (AUC) 0.851 (p degeri 0.003) olarak
belirlendi. Yatis aninda, hastaya herhangi bir tedavi ve mudahale
yapilmaksizin bakilan Clo igin esik deger 2.35 L/dk/m? ve Ustiinde iken %93.6
sensitivite ve %71.4 spesifite ile sagkalimi 6ngoérdugu saptandi.

Sekil 9 : Clo igin sagkalimi 6ngdren ROC egrisi (AUC 0.851)
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Calismaya alinan 54 hastanin 38i yogun bakimda 28 gunden az
(LOSYB<28 gun) izlenirken, 16’sinin yogun bakim yatigi 28 gun ve lzerinde
(LOSYB=28 gun) surmustir. Bu iki grubun yatis aninda (0.saat) Cl, PVI ve
ORI degerleri karsilastiriidiginda Clo igin LOSYB<28 giin olan grupta median
deger 3.57 L/dk/m? iken LOSYB228 giin olan grupta median deger 2.92
L/dk/m? olarak bulundu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (p degeri 0.024). PVlo icin LOSYB<28 gun olan grupta median
deger %17.7 iken LOSYB=28 gun olan grupta %22.62 olarak bulundu ve iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p degeri 0.017). ORlo
icin LOSYB<28 gun olan grupta median deger 0.13 iken LOSYB=28 giin olan
grupta 0.03 olarak bulundu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi (p degeri 0.019). Tablo 4’te yodun bakim yatis slresi ve yatis
aninda bakilan Clo, PVlo, ORIo iligkisi gosterilmigtir.

Tablo 4. Yogun bakim yatis siiresi ve 0. saat Cl, PVI, ORI iligkisi

LOSYB<28 glin LOSYB=28 giin
n=38 (%70.3) n=16 (%29.7) p degeri
Mean (xSD) Mean (xSD)
Clo 3.57 (£0.82) 2.92 (£0.94) 0.024
PVlo 17.7 (£7.23) 22.62 (£7.43) 0.017
ORlp 0.13 (+0.15) 0.03 (0.12) 0.019

Calismaya alinan hastalardan 23’Une ¢ocuk yogun bakim uzmani
tarafindan klinik bulgularina gére ilk 1 saatte sivi yikleme karari alinmis olup
bu hastalarin yatis aninda bakilan PVlo igin median degeri %21 olarak
bulundu. Sivi yuklemesi yapilmayan 31 hastanin ise PVlo icin median degeri
%16 olarak bulundu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi (p degeri 0.01). Yine bu iki grup arasinda Clo agisindan yapilan
karsilastirmada sivi yukleme karari alinan grupta Clo icin median deger 2.9
L/dk/m? iken sivi yiiklemesi yapilmayan grupta 3.5 L/dk/m? olarak bulundu ve
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p degeri 0.005).
Yukleme yapilan grupta, yukleme sonrasi bakilan PVI1 igin median deger
%18 iken yukleme yapilmayan grupta 1.saatte bakilan PVIi i¢cin median
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deger %16 olarak bulundu ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p degeri 0.27). Yukleme vyapilan grupta, yukleme sonrasi
bakilan Cl:1 igin ise median deder 3.4 L/dk/m? iken, ylkleme yapilmayan
grupta 1.saatte bakilan Cl1 igin median deger 4 L/dk/m? olarak bulundu ve iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamlh fark saptandi (p degeri 0.047). Sivi
yuklemesi yapilan ve yapilmayan grup arasindaki PVI ve CI degerlerinin
karsilastiriimasi Tablo 5’te gosterilmisgtir.

Tablo 5. Sivi yuklenen ve yluklenmeyen grup arasindaki PVI ve CI

degerleri
Sivi yukleme(+) Sivi yukleme(-)
olgular olgular
n=23 (%42.6) n=31 (%53.4) p degeri
Median (IQR) Median (IQR)
PVlo 21 (13) 16 (8) 0.01
PVIy 18 (10) 16 (9) 0.27
Clo 2.9 (1.6) 3.5(1) 0.005
Cl 3.4 (2.3) 4 (1.4) 0.047

Calismaya alinan ve sivi yuklemesi yapilan 23 hastanin yukleme oncesi
ve sonrasi PVI, Cl, MAP, kalp tepe atimi (KTA) degerleri karsilastirildi (Tablo
6). PVI icin ylukleme 6ncesi median deger %21 iken, yukleme sonrasi median
deger %18 olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p
degeri <0.001). Cl igin yikleme oncesi median deder 2.9 L/dk/m? iken,
yUkleme sonrasi median deger 3.4 L/dk/m? olarak bulundu ve istatistiksel
olarak anlamli fark saptandi (p degeri <0.001). MAP icin yikleme oéncesi
median deger 68 mmHg iken, yukleme sonrasi median deger 70 mmHg
olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p dederi <0.001).
KTA icin yikleme dncesi median deger 134/dk iken, yukleme sonrasi median
deger 122/dk olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p
degeri <0.001).
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Tablo 6.

Sivi

yuklemesi

parametrelerdeki degisiklikler

oncesi ve

sonrasi

hemodinamik

Yiikleme Oncesi Yikleme Sonrasi
n=23 n=23 p degeri
Median (IQR) Median (IQR)
PVI 21 (13) 18 (10) <0.001
Cl 2.9 (1.6) 3.4 (2.3) <0.001
MAP 68 (14) 70 (11) <0.001
KTA 134 (44) 122 (32) <0.001

Sivi yuklemesi sonrasi, inotrop baslanan ve baslanmayan hastalarda ClI
degisimi (ACI) ve PVI degisimi (APVI) karsilastirildi (Tablo 7). Sivi yuklemesi

yapilan 23 hastadan 12’sine inotrop baslama karari verilmis olup 11 tanesine

baslanmadi. inotrop destegi baslanan hastalarda ACI i¢in mean deger 0.03

L/dk/m? iken, inotrop baslanmayan grupta 0.65 L/dk/m? olarak bulundu ve iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p degeri 0.007). APVI

icin inotrop destedi baslanan grupta mean deger %1.75 iken, inotrop

bagslanmayan grupta %3 olarak bulundu ve iki grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p degeri 0.347).

Tablo 7. Sivi yuklemesi sonrasi inotrop baslanan ve baslanmayan

hastalarda Cl ve PVI degisiminin karsilastiriimasi

inotrop (+) inotrop (-) p degeri
n=12 n=11
Mean (xSD) Mean (xSD)
ACI 0.03+0.46 0.65+0.56 0.007
APVI 1.75x7.35 3+6.03 0.347
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5.TARTISMA

Yogun bakim unitesinde izlenen 6zellikle sivi yanitsiz soklu hastalarda
mortalite yuksek seyredebilir. Sivi bolus tedavisi, Frank-Starling egrisine gore
belirli bir sinira kadar AH ve dolayisiyla KD'yi iyilestirmek igin gereklidir.
Ekstra sivilar, akcigerler de dahil olmak Gzere ¢esitli viicut dokularinda birikip
klinik durumun bozulmasiyla ortaya ciktiklari icin tehlikeli hale gelebilir.
Pulmoner arter kateteri yoluyla termodiliisyon yontemi, KD olgima igin altin
standarttir, ancak infantlarda ve kicuk boyutlu cocuklarda invaziv, zaman
alici, uygulamasi zor ve komplikasyon riski yuksektir. Tum bu faktorler
nedeniyle, sivi yanitini degerlendirmek ve asiri yuklenmesini dnlemek igin,
invaziv olmayan yatakbasi cihazlara ihtiyag vardir (91).

Sok durumunu yénetmek, vazopressor, vazodilator ve inotrop ilaclar ya da
bu ilaclarin kombinasyonu arasinda secim yapmak icin Kklinik ve laboratuvar
degerlendirme ile birlikte, invaziv olmayan cihazlar kullanilarak 6n yuk,
kontraktilite ve son yukun kantitatif degerlendirmelerinin Onerildigi calismalar
mevcuttur (91). Bu amagla, noninvaziv kardiyak debi izleme cihazi (NICOM®,
Cheetah Medical Inc., ABD) kullanilarak o&lcllen biyoreaktansa dayall
SVInin, kraniyosinostoz onarimindan sonra sedasyonlu ve mekanik
ventilatorde izlenen g¢ocuklarda sivi yanitini 6ngérmede etkin oldugu
bulunmustur (92). Ek olarak, NICOM® kullanilarak Olglilen SVV'nin,
ventrikller septal defekt onarimindan sonra hastalarin mekanik ventilasyonu
sirasinda %10'luk optimal esik deger ile sivi yanitini 6ngdrdugu gdsterilmigstir
(93). Bununla birlikte, bagka bir galisma, NICOM® kullanilarak olgilen
SVV'nin, kardiyak cerrahi sirasinda 5 yas alti pediatrik hastalarda sivi yanitini
ongoremedigini bildirmistir (94). Calismamizda, biyoreaktans ydntemine
dayali Cl Olgimi yapan Baxter® (Starling Fluid Management System) ile
yatis aninda klinisyen tarafindan sivi resusitasyonu karari verilen hasta
grubunun Cl deger ortalamasi ile yukleme yapilmayan grubunkini
karsilastinldiginda anlamli fark saptanmistir. Ek olarak, ¢alismamizda sivi
resusitasyonuna yanitsiz olup inotrop baglama karari verilen grupla, sivi

resusitasyonu sonrasi inotrop baglanmayan grubu karsilastirdigimizda ACI
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agisindan anlamli  farkhlik saptandi ve bu noninvaziv cihazin sivi
resisitasyonu ve inotrop baslama kararinda, klinik ve laboratuvar bulgular ile
birlikte klinisyene fayda saglayabilecegini dustndurtmustir.

Sivi reslsitasyonundan sonra devam eden dusuk KD ile, mortalite yuksek
seyredebilir (91). Rao ve arkadaslari, 30 kigiyi iceren 2 ay-16 yas arasi septik
soklu hasta grubunda yaptiklari pilot galismada siviya yanitsiz hastalarin,
yanit verenlere gore daha yuksek 6lim orani ile seyrettigini saptadi (95).
Calismamizda sivi resusitasyonu sonrasi inotrop destedi baslanmasina
ragmen hastalardan 7’si kaybedilmistir. Yasayan grup ile kaybedilen grup
arasinda, yatis anindaki Cl ortalamasini kargilastirdigimizda anlaml farklilik
saptanmistir. Ayni zamanda LOSYB=228 guin olan hasta grubunda da yatis
anindaki Cl ortalamasini anlamli olarak daha disuk bulduk. Calismamiz,
pediatrik populasyonda noninvaziv yatakbasi hemodinamik monitérizasyonun
mortalite ve yogun bakim yatis slresi Uzerinde etkisini analiz eden, sinirli
sayidaki calismalardan olma 06zell§ini tasimakla birlikte, 6zellikle spesifik
hasta gruplarinda bu etkiyi analiz eden yeni caligmalara ihtiya¢ oldugunu
disunmekteyiz.

PVI, pleth dalga formunun bagil degigkenligini dlgen 0-100 arasindaki
dinamik indekstir. Pleth dalga formundaki daha yuksek degiskenlik, on yuk
bagimlihgr ve sivi yanithihdi ile iliskilendirilmistir. PVI, noninvaziv sekilde
Olculebildiginden pediatrik hastalarda kullanim icin arastirmacilarin ilgisini
ceken bir parametredir ancak kucik cocuklarda sivi yanitini 6ngérdugune
dair kanitlar, celigkili arastirma sonuclariyla sinirlidir (96).

Liu ve arkadaslarinin major beyin cerrahisi geciren 1-3 yas arasindaki 60
hasta Uzerinde yaptiklari ¢alismada, anestezi indiksiyonundan 10 dakika
sonra hastalara 10 mL/kg ringer laktat sollisyonu verildigi, yikleme 6ncesi ve
sonrasi PVI, Cl, aort kan akigi pik hizi ve SVV baktiklarinda baslangi¢c PVI
icin esik degeri %15 olarak bulundugu belirtilmistir (96).

Mathew ve arkadaslarinin, elektif abdominal cerrahi geciren mekanik
ventilatorded izlenen c¢ocuklarda yaptiklari calismada, intraoperatif PVI

rehberlikli uygulanan sivi tedavisinin, postoperatif donemde bagirsak
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fonksiyonunda daha hizli iyilesme ve daha az hemodilisyon ile iligkili oldugu
bulunmustur (97).

Desgranges ve arkadaslari toplam 8 calisma, 283 hastayi inceledikleri
meta-analizde, PVI'nin perioperatif ortamda mekanik ventilatorde izlenen
cocuklarda sivi yaniti igin guvenilir bir belirleyici oldugunu saptamislardir
(98).

Calismamizda sivi resusitasyonu yapilan ve yapiimayan grubun yukleme
oncesi PVI ortalamalar karsilastirildiginda iki grup arasinda anlamh farkllik
saptanmigtir (p degeri 0.01) ve yukleme karari verilen grubun median PVI
degderi %21 olarak bulunmustur. Sivi resusitasyonu yapilan grubun yukleme
oncesi ve sonrasi PVI ortalamalari karsilastirildiginda anlamh farkhlik
saptanmistir (p degeri<0.001). Sivi resusitasyonu sonrasi inotrop baslanan
ve baslanmayan iki grup, PVI degisimi agisindan karsilastirildiginda anlaml
farklihk saptanmamistir (p degeri 0.347). Bu sonuglar, PVI 6lgimunin Kritik
¢ocuk hasta grubunda sivi verme kararini ongérmede ve sivi yanithligini
degerlendirmede kullanilabilecegini, ancak esik degeri (erigkin ¢alismalarinda
%14 olarak belirtiimektedir) verebilmek igin kritik gocuk hastalarda genis serili
yeni calismalara ihtiya¢ oldugunu distndirmistir. inotrop baslanan ve
baslanmayan grubun PVI de@erleri arasinda anlamli farkliik olmamasi,
inotrop baslama kararinin sadece sivi agigina bakilarak karar veriimemesine
ve calismamizda inotrop baslanan hasta sayisinin sinirli sayida olmasina
baglanmistir. Calismaya dahil edilen hastalarimizin 35’i invaziv mekanik
ventilasyon desteginde iken diger hastalarin spontan solunum ddéngusune
izin veren oksijen desteginde izlenmesinin PVI oOlcim teknigi agisindan
kisitlihk yaratacagi bilinmektedir.

Hipoksinin potansiyel olarak zararli etkilerini dnlemek i¢in hastalarin buyuk
¢ogunlugunda perioperatif ortamda ve yogun bakim Unitesinde ek oksijen
uygulanir. Ote yandan, yiksek konsantrasyonlarda oksijen uygulanmasi,
onemli komplikasyonlarla da iligkili olabilecek hiperoksiye neden olabilir. Bu
nedenle oksijen tedavisi hassas bir sekilde titre edilmeli ve dogru bir sekilde
izlenmelidir (99). ORI, bir hastanin oksijen rezervi olarak tanimlanan orta

hiperoksik aralikta (PaO2 >100 ve <200 mmHg) hastanin oksijen durumu
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hakkinda fikir vermeyi amaglayan invaziv olmayan ve surekli dlcim veren
yeni bir parametredir. ORI, 0.00 ile 1.00 arasinda birimsiz 6lgegi olan bir
endekstir.

Szmuk ve arkadaslari anestezi indiuksiyonu sirasinda, 25 saglikli gocugu
dahil ederek yaptiklari ¢calismada endotrakeal entibasyonun baslangicindan
sonuna kadar SpO2 ve ORI olgimlerini kiyaslamiglardir. Bu pilot galismada,
ORI, SpO2'de gozle gorulur degisiklikler meydana gelmeden once medyan
31,5 saniyede yaklasan desaturasyonu tespit ettigi bulunmustur (100).

Yoshida ve arkadaslari, 18 hastayla yaptiklari bir calismada hiperoksinin
ORI izlemesi ile degerlendirilebilecegini ortaya koymustur. PaO2 240
mmHg'den az oldugunda, dogrusal regresyon analizi nispeten gugclu bir
pozitif korelasyon goéstermistir (r2 = 0,706). 150 mmHg'den ylksek PaO:
degerlerinde, c¢alismanin karakteristik egrisinden elde edilen esik ORI
degerini 0.21 olarak bulmuslardir (101).

Saracoglu ve arkadaslari, kraniyosinostoz ameliyati gecgiren 2-24 aylik 30
hasta Uzerinde yaptiklari calismada, hastalari iki esit gruba randomize
ederek anestezi induksiyonu sirasinda Grup 1’e 0.8'lik FiO2 ve grup 2’ye
0.6'hk FiO2 uygulamiglardir. ORI, standart hemodinamik degiskenlere ek
olarak, entiibasyondan 1, 5, 60 ve 120 dakika sonra kaydedilmigtir. Ameliyat
sonrasi komplikasyonlar, yogun bakim Unitesinde kalig suresi kayit altina
alinmistir. Hastanede yatis slresini Grup 1'de anlamli olarak daha yuksek
bulmuslar ve bunun yiuksek ORI de@erlerine ek anestezi ve cerrahi prosedur
suresi ile anlamh pozitif korelasyonu oldugunu saptamislardir (102).

Calismamizda, LOSYB=28 gin ve LOSYB<28 gun olan iki grupta yatis
anindaki ORIo degerleri kiyaslanmistir. iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmis (p degeri 0.019) ve LOSYB<28 gun olan grupta
ortalama ORI degeri daha yuksek (0.13 + 0.15) bulunmustur. Literatire
bakildiginda ORI degerinin daha ¢ok hemodinamik agidan stabil ve
perioperatif suregteki hastalarda hiperoksiyi 6ngérmede kullanildigi
gbrulmektedir. Ancak bizim calisma grubumuzun CYBU endikasyonu olan
kritik ¢ocuk hasta olmasi ve bu hastalarin standart oksijen desteqgi

altindayken ORI degerinin sifira daha yakin olmasi beklenmektedir.
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Calismamizda tum hastalarin ilk giris aninda arteryel kan gazi olmadigindan,
ORI degerleri ile korelasyonu degerlendirilememigtir. Ancak daha uzun sure
yogun bakim vyatigi gerektiren hasta grubunda (LOSYB=28 gin) ORI
deg@erlerinin anlamli olarak daha dusuk saptanmasi, bu hastalarin c¢esitli
nedenlerle CYBU'ne ilk kabuliinde hipoksiye daha yatkin olduklarini
digundurtmektedir. Hasta tani gruplarinin  farkhliginin ORI  6lgim
guvenilirligini etkileyebilecegi dusunulmustur.

Cocuklarda ORI'nin etkinligini arastiran sinirli sayida klinik ¢calisma vardir.
SpO2, Kklinik uygulamada arteriyel kanin noninvaziv olarak oksijen
doygunlugunu tahmin edebilen bir monitdr olarak vazgegilmezdir. Bununla
birlikte, oksijen rezervinin ek olarak izlenmesi hiperoksiyi ve hipoksiye

yatkinli§i gosterebilir ve desatiirasyonun da erken habercisi olabilir.
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6.SONUG VE ONERILER

Calismamizda, hastalarin yatis aninda, tedavi yonetimine baglamadan,
noninvaziv yatakbasi monitérizasyon ile elde edilen oksijenizasyon ve
hemodinamik izlem parametrelerinin mortalite ve yogun bakim yatis suresi
Uzerine etkisi incelenmistir.

1. Kardiyak debinin ylUzey alanina oranini gosteren Cl degeri igin,
yasayan ve kaybedilen grupta, yatis anindaki ortalama degerleri
arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmistir ve yaptigimiz ROC
analizinde Clo igin esik deder 2.35 L/dk/m? ve Ustiinde iken %93.6
sensitivite ve %71.4 spesifite ile sagkalimi 6ngordigu bulunmustur.
Hemodinamik stabilitenin noninvaziv kantitatif yorumu olarak CI

Olcimunun kullanilabilecegini dusundurtmasgtir.

2. Respiratuar siklus boyunca, perfizyon indeksindeki degisiklikleri
saptamak Uzere gelistirilen PVI degeri icin, yasayan ve kaybedilen
grupta ortalama degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
saptanmamigtir ancak LOSYB=28 glin olan grupta, LOSYB<28 gin
olan gruba godre yatis anindaki PVI ortalamasi daha ylksek ve
istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmistir. Sivi resusitasyonu
karar verilen hasta grubunda ise, oncesi ve sonrasi PVI ortalama
degerleri arasinda istatistiksel anlamh fark saptanmistir. Yikleme
sonrasi median PVI degerini (yukleme o6ncesine gore gerilemis olsa
da) %18 olarak bulunmustur. Bu sonuclar, PVI élgimindn kritik cocuk
hasta grubunda sivi verme kararini 6ngérmede ve sivi yanithhgini
degerlendirmede kullanilabilecegini, ancak esik degeri (eriskin
calismalarinda %14 olarak belirtiimektedir) verebilmek igin kritik gocuk
hastalarda genis serili yeni c¢alismalara ihtiyag¢ oldugunu

dusundurmusgtar.
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3. Gahigmamizda tum hastalarin ilk giris aninda arteryel kan gazi
olmadigindan, ORI degderleri ile korelasyonu degerlendiriliememigtir.
Ancak daha uzun sure yogun bakim yatisi gerektiren hasta grubunda
(LOSYB=28 gun) ORI degerlerinin anlamh olarak daha dusuk
saptanmasi, bu hastalarin cesitli nedenlerle CYBU’ne ilk kabuliinde
hipoksiye daha vyatkin olduklarini dusundirtmektedir. Hasta tani
gruplarinin  farkhliginin - ORI &6lgim guvenilirligini  etkileyebilecegi

dusunulmustar.
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7.0ZET

COCUK YOGUN BAKIMDA iZLENEN KRITiK HASTALARIN NON-INVAZiV
MONITORIZASYON YONTEMLERI ILE ILK BIR SAATTE ELDE EDILEN
PVI, CI VE ORI DEGERLERININ PROGNOZU ONGORMEDEKI
DUYARLILIGI

Amagc: CYBU'ye vyatisi yapilan kritik hastalarin yatis aninda, noninvaziv
yatakbasi monitérizasyon ile elde edilen oksijenizasyon ve hemodinamik
izlem parametrelerinin mortalite ve yogun bakim yatis suresini 6ngérmedeki
duyarhhgini degerlendirmek

Gere¢ yontem: Calismaya 54 hasta dahil edildi. Hastalarin demografik
verileri, yatis tanisi, varsa altta yatan takipli hastaligi, yatis aninda varsa
organ yetmezIligi durumu, oksijen destegi yontemi, yogun bakim yatis suresi,
taburculuk/ex durumu kaydedildi. Yatis anindan sonraki ilk 24 saatteki en
kotl degerleri baz alinarak PRISM-1V, PIM-lll ve PELOD-II skorlari
hesaplanarak kaydedildi. ilk 1 saatte sivi resisitasyonu yapilan ve inotrop
destegi baslanilan hastalar kaydedildi. Hastalara baglanan Masimo®
Rainbow Pulse Co-Oksimetre Cihazi ve Baxter® Starling Fluid Management
System Cihazi ile yatis aninda ve tedavi yonetiminin 1. saatinde dl¢ulen ORI,
PVI, Cl degerleri kaydedildi. Yatis aninda bakilan ORI, PVI ve CI
degerlerinin, mortalite ve yogun bakim yatis suresi ile iligkisi ve ek olarak sivi
resusitasyonu yapilan ve inotrop destegi baslanan grupta CI, PVI degisimi
analiz edildi.

Bulgular: Yogun bakim yatis slresi uzun olan grupta, ORI ve CI ortalama
degerleri anlamli olarak daha duguk iken, PVI ortalamasi daha yuksekti. Clo
icin esik deder 2.35 L/dk/m? ve Ustliinde iken %93.6 sensitivite ve %71.4
spesifite ile sagkalimi Oongoérmektedir. Sivi resusitasyonu karari verilen
grupta, yukleme oncesi ve sonrasi durumlari karsilastirdigimizda, hem ClI
hem PVI igin anlamli fark saptandi. inotrop destegi baslanan ve baslanmayan
grubu karsilastirdigimizda ise ACl igin fark istatistiksel olarak anlamliydi.

Sonug: CYBU'de kritik hasta takibi zor ve surekli yakin izlem gerektiren bir
surectir. Bu noninvaziv yontemler hastada hemodinamik agidan stabilitenin
saglanmasinda, uygun oksijen desteginin belirlenmesinde ve sivi/kan
replasmani takibinde invaziv girisimler gerektiren monitérizasyondan daha
kolay, komplikasyonu olmayan ve takibi daha rahat olan y&ntemlerdir.
Cocuklarda konvansiyonel yontemler ile birlikte tamamlayici araglar olarak
kullanilabilirler.

Anahtar kelimeler: CI, ORI, PVI, mortalite, LOSYB, sivi yaniti
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8.ABSTRACT

Sensitivity of PVI, Cl, and ORI Values Obtained in the First Hour through
Non-Invasive Monitoring Methods for Prognostic Assessment in
Critically Ill Children Admitted to Pediatric Intensive Care

Objectives: To evaluate the sensitivity of oxygenation and hemodynamic
monitoring parameters obtained through non-invasive bedside monitoring at
the time of admission for critically ill patients admitted to the pediatric
intensive care unit (PICU) in predicting mortality and duration of intensive
care admission.

Materials and methods: A total of 54 patients were included in the study.
Demographic data, admission diagnosis, underlying chronic diseases, if any,
organ failure status at admission, method of oxygen support, duration of
intensive care admission, and discharge status were recorded for each
patient. The worst values within the first 24 hours after admission were used
to calculate PRISM-IV, PIM-IIl, and PELOD-II scores. Patients who received
fluid resuscitation and initiated inotropic support within the first hour were
documented. ORI, PVI, and CI values were measured using the Masimo
Rainbow Pulse Co-Oximeter and Baxter Starling Fluid Management System
at admission and during the first hour of treatment. The relationship between
ORI, PVI, CI values at admission, and mortality, as well as the duration of
intensive care admission, was analyzed. Additionally, in the group that
received fluid resuscitation and inotropic support, changes in Cl and PVI
were examined.

Results: In the group with prolonged intensive care admission, the mean
values of ORI and CI were significantly lower, while the mean PVI was
higher. A 2.35 L/min/m2 threshold value or above for CIO predicted survival
with 93.6% sensitivity and 71.4% specificity. When comparing the conditions
before and after fluid resuscitation decisions in the group where the decision
was made, we observed significant differences for both ClI and PVI.
Furthermore, when comparing the group with initiated inotropic support to the
non-initiated group, the difference in ACI was statistically significant.
Conclusions: Monitoring critically ill patients in the PICU is challenging and
requires constant and close observation. Non-invasive methods offer easier,
complication-free, and more comfortable monitoring than invasive procedures
for maintaining hemodynamic stability, determining appropriate oxygen
support, and monitoring fluid/blood replacement. These non-invasive
techniques can be used as complementary tools alongside conventional
methods in pediatric patients.

Keywords: Cl, ORI, PVI, mortality, LOSYB, fluid response
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