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OZET

Sahin MA. Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesinde
izlenen Hastalarda Kronik Kritik Hastallk ve Persistan Inflamasyon
Immiinsiipresyon Ve Katabolizma Sendromu Prevalansinin Arastirilmasi.
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Uzmanhk Tezi. Ankara,
2025. Yogun bakim alanindaki gelismeler, daha fazla hastanin akut kritik hastaliktan
sag cikmasini saglamistir. Ancak bu durum, mekanik ventilasyon (MV) ve diger yogun
bakim tedavilerine uzun siire bagiml kalan, ¢oklu organ destegi gerektiren kronik
durumlu hastalardan olusan biiylik ve artan bir popiilasyonun ortaya ¢ikmasina da yol
acmustir. Bu durum “kronik kritik hastalik” (KKH) olarak adlandirilmakta olup, saglik
sistemleri lizerinde 6nemli bir yiik olusturmaktadir. KKH i¢in literatirde evrensel
olarak kabul edilmis bir tanim bulunmamaktadir. Calismamiz, Hacettepe Universitesi
I¢ Hastaliklari Yogun Bakim Unitesi'ne kabul edilen hastalar1 degerlendirerek
literatiirde sik kullanilan dort farkli KKH tanimina gore prevalans ve hasta 6zelliklerini
karsilastirmayr amaglamistir. Ayrica, KKH’nin bir alt grubu olan Persistan
Inflamasyon, Immiinsupresyon ve Katabolizma Sendromu (PIIKS) hastalarmin
ozellikleri de incelenmistir. 01/10/2023 ile 31/03/2025 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’ne yatirilan toplam 1074 hastadan,
diger merkezden nakil (n=22) ve tekrarlayan yatislar (n=229) dislanarak kalan 823
hasta, daha once tanimlanmis dort KKH tanimia gore degerlendirilmis ve KKH
prevalans oranlari belirlenmistir. Dért KKH tanimi: KKH 1: MV’ye (giinde en az 6
saat) >=21 gun sureyle ihtiyag; KKH 2: 14 gun veya daha uzun sire MV veya
trakeostomi gereksinimi; KKH 3: Yogun bakim yatis siiresi >=8 giin olup
asagidakilerden en az biri: MV (tek seferde >=96 saat), trakeostomi, inme, kafa
travmasi, sepsis veya major travma; KKH 4: Yogun bakimda >=14 giin yatis ve 14.
giinde kardiyovaskiiler SOFA skoru >=1 ve/veya diger parametre skorlarinin >=2
olmasi. PIIKS tan1 kriterleri: Yogun bakim yatis siiresi >=14 giin; CRP >150 ug/dL;
total lenfosit sayis1 <0,80 x10°/L; serum albiimin <3,0 g/dL; pre-albiimin <10 mg/dL;
kreatinin artis indeksi <%80. Calismaya dahil edilen 823 hastanin 460’1 (%55,89)
erkekti. Hastalarin medyan yas1 67 (IQR: 54-77) idi. KKH prevalansi su sekilde
bulundu: KKH 1: %5,47 (n=45); KKH 2: %9,36; (n=77); KKH 3: %24,18 (n=199);
KKH 4: %19,68 (n=162). PIiKS prevalanst %8,26 (n=68) idi. KKH 4 kriterlerini
karsilayan hastalarda PIIKS prevalansi %41,97 bulundu. Cok degiskenli analizlerde
ve Makine Ogrenmesi analizlerinde KKH-3, KKH-4 ve PIIKS i¢in 6ne ¢ikan
parametreler APACHE II skoru, SOFA, ilk 24 saatte entiibasyon, norolojik hastalik
varligi, hipoalbuminemi, CRP/prokalsitonin, BUN/kreatinin, pCO2, laktat yiiksekligi
olarak izlendi. Bu c¢alisma, literatiirde “Kronik Kritik Hastalik” tanimlarini ve
prevalansini prospektif olarak karsilastiran ve dahili bir yogun bakimda PIIKS
prevalansini degerlendiren ilk ¢aligmadir. Farkli tanimlarin farkli prevalans oranlari
vermesi, KKH i¢in ideal ve kolay uygulanabilir bir tanima duyulan ihtiyac1 ve PIiKS
tizerine odaklanan ileri aragtirmalarin gerekliligini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kronik Kritik Hastalik; Persistan Inflamasyon, Immiinsupresyon
ve Katabolizma Sendromu; Makine Ogrenmesi; Yogun Bakim; Kritik Hasta



ABSTRACT

Sahin MA. Investigation of the Prevalence of Chronic Critical Illness and
Persistent Inflammation, Immunosuppression, and Catabolism Syndrome
Among Patients Managed in the Internal Medicine Intensive Care Unit at
Hacettepe University. Hacettepe University Faculty of Medicine, Internal
Medicine Specialty Thesis. Ankara, 2025. Advances in intensive care have increased
survival from the acute phase of critical illness. However, this has also led to a large
and growing population of chronically ill patients who remain dependent on prolonged
mechanical ventilation (MV) and other intensive care therapies, requiring multiple
organ support. This condition, termed chronic critical illness (CCl), imposes a
substantial burden on health systems (1). There is no universally accepted definition
of CCI in the literature. Our study aimed to compare the prevalence and patient
characteristics according to four commonly used CCI definitions among patients
admitted to the Internal Medicine Intensive Care Unit at Hacettepe University. We also
examined the characteristics of patients with Persistent Inflammation,
Immunosuppression, and Catabolism Syndrome (PIICS), a subgroup within CCI.
Between 10/01/2023 and 03/31/2025, of 1,074 patients admitted to the Internal
Medicine 1CU, 823 were included after excluding inter-hospital transfers (n=22) and
readmissions (n=229). Patients were evaluated according to four previously defined
CCI definitions and CCI prevalence rates were determined. The four CCI definitions
were as follows: CCI-1: need for MV (>6 hours/day) for >21 days (2); CCI-2:
requirement for MV for 14-21 days or longer, or tracheostomy (3); CCI-3: ICU length
of stay >8 days with at least one of the following: MV (>96 hours in a single episode),
tracheostomy, stroke, head trauma, sepsis, or major trauma (4); CCI-4: ICU stay >14
days and, on day 14, cardiovascular SOFA score >1 and/or other component scores >2
(5). PIICS diagnostic criteria: ICU length of stay >14 days; CRP >150 pg/dL; total
lymphocyte count <0,80 x10°L; serum albumin <3,0 g/dL; prealbumin <10 mg/dL;
creatinine increase index <80% (6). Of the 823 included patients, 460 (55.89%) were
male. The median age was 67 years (IQR 54-77). CCI prevalence was: CCI-1, 5.47%
(n=45); CCI-2, 9.36% (n=77); CCI-3, 24.18% (n=199); and CCI-4, 19.68% (n=162).
PIICS prevalence was 8.26% (n=68). Among patients meeting CCI-4 criteria, the
prevalence of PIICS was 41.97%. In multivariable and machine-learning analyses, the
prominent parameters for CCI-3, CCI-4, and PIICS included APACHE Il score,
SOFA, endotracheal intubation within the first 24 hours, presence of neurological
disease, hypoalbuminemia, CRP/procalcitonin, BUN/creatinine, PaCO, and elevated
lactate. This study is the first to prospectively compare CCI definitions and prevalence
and to evaluate PIICS prevalence in a medical ICU. The finding that different
definitions yield different prevalence rates highlights the need for an ideal, easily
applicable definition of CCl and underscores the necessity for further research
focusing on PIICS.

Keywords:  Chronic  Critical Illness (CCI);  Persistent  Inflammation,
Immunosuppression, and Catabolism Syndrome (PIICS); Machine Learning; Intensive
Care, Critical Patient
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1. GIRIS VE AMAC

Yogun bakim; akut, yasami tehdit eden organ fonksiyon bozuklugu gelisen
veya geligsme riski tagiyan hastalarin kapsamli yonetimine adanmais, ¢ok disiplinli bir

tip alanidir.

Yogun Bakim Unitesi (YBU) ise kritik hastalara bakim saglamak amaciyla
organize edilmis bir sistemdir. Bu sistem; yogun ve uzmanlasmis tibbi ve hemsirelik
bakimini, gelismis izlem kapasitesini ve akut organ yetmezligi doneminde organ

destegini saglar (1).

YBU’de izlenen akut kritik hastalig1 olan hastalar, yogun bakim tibbindaki
gelismeler ve cagdas tip uygulamalari sayesinde altta yatan nedene bakilmaksizin iyi
bir sekilde tedavi edilebilmekte ve oOzellikle gelismis flilkelerde yogun bakim

unitelerinde mortalite azalmaktadir (2, 3).

Yogun bakimdaki gelismeler daha fazla hastanin akut kritik bir hastalikta
hayatta kalmasini saglasa da bu durum mekanik ventilasyona (MV) ve diger yogun
bakim tedavilerine uzun siireli bagimli olan biiyiik ve gittikge sayisi artan bir hasta
populasyonu da yaratmistir. Bu hastalar 6zellikle ¢oklu organ destegi gerektiren kronik
durumlarla karsilasmaktadir. Bu siire¢ kronik kritik hastalik (KKH) olarak adlandirilir
ve ciddi bir saglik sistemi yiikii haline gelmistir (4).

Ancak tip literatiirinde KKH agisindan genel kabul gérmiis bir tanim
bulunmamaktadir. Bu nedenle, KKH'nin kesin epidemiyolojisi tam olarak

bilinmemektedir. Farkli ¢alisma gruplarinin farkli tanimlamalari mevcuttur.

2012 yilinda Gentile ve ark. (5) KKH’li bir hasta alt kiimesini tanimlamak i¢in
Persistan Inflamasyon, Immiinosupresyon ve Katabolizma Sendromu (PIIKS)
tanimin1 dnermislerdir. KKH hastalarinin tahminen %30 ila %50'sinin PiiKS'e
ilerledigi 6ngoriilse de literatiirde KKH hastalari arasinda PIIKS prevalansini gosteren

bir ¢alisma bulunmamaktadir.



Bu calismada amacimiz Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim
Unitesi’nde yatis1 yapilan hastalarda literatiirde siklikla kullanilan 4 farkli KKH
tanimlamasinin prevalansini incelemek ve KKH olan hastalarin yatis verilerini
degerlendirerek risk faktorlerini tespit etmek, ayn1 zamanda bir KKH alt grubu olan

PiiKS prevalansini belirleyerek ézelliklerini degerlendirmeyi hedeflemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Yogun Bakim Gelisim Siireci

Hastaneler 1000 yildan uzun stiredir varligini siirdiirmektedir (6). Yillar i¢inde
hastanelerdeki genel servis kavraminin iizerine acil servisler, ameliyathaneler ve

yogun bakim iiniteleri eklenmistir (7).

Yogun bakim tibbmin kokeni ve YBU’lerin gelisimiyle sikca iliskilendirilen
bazi kilit figiirler ve olaylar vardir (8, 9); ancak bu alanin gelisimine katkida bulunan,

ad1 daha az anilan bir¢ok kisi de olmustur.

1850’lerde Kirim Savasi sirasinda Florence Nightingale, en agir hastalarin,
daha yakindan izlenebilmeleri i¢in hemsire istasyonuna en yakin yataklara
yerlestirilmesini talep etti; bu, kritik hastalar i¢in ayr1 bir cografi alanin 6nemine dair
erken bir vurgu oldu. 1923’te Dr. Walter E. Dandy, Baltimore’daki Johns Hopkins
Hastanesi’nde agir durumdaki postoperatif norosiriirji hastalar1 igin, 6zel egitimli
hemsirelerin yer aldig1 ii¢ yatakli 6zel bir iinite acti. 1930°da Dr. Martin Kirschner,
Almanya Tibingen Universitesi’nde cerrahi birimde kombine bir postoperatif
uyanma/yogun bakim servisi tasarladi. Diger cerrahi birimler de bu 6rnekleri izledi ve
1960’a gelindiginde neredeyse tiim hastanelerde ameliyathanelere bitisik bir uyanma
{initesi bulunuyordu. Ikinci Diinya Savasi sirasinda, ¢ok sayida agir yarali askerin etkin

resiisitasyonu i¢in 6zellesmis sok {initeleri kullanildi.



Sekil 2.1. “Sok Kogusu”, Giiney Kaliforniya Universitesi, Los Angeles, 1958

1950’lerde, ozellikle Kopenhag’daki biiyiik ¢cocuk felci (polio) salginlari,
mekanik ventilasyon gerektiren birgok hasta i¢in solunum {initelerinin agilmasina yol
actl. 1958’de Dr. Max Harry Weil ve Dr. Hebert Shubin, Los Angeles’taki LA County
— University of Southern California Medical Center’da kritik hastalardaki ciddi
komplikasyonlarin taninmasini ve tedavisini iyilestirmek i¢in dort yatakli bir “sok
servisi” act1 (Sekil 2.1.). Aym yil Dr. Peter Safar, Baltimore City Hospital’da
multidisipliner bir YBU kurdu. izleyen on yil kadar bir siirede Avrupa, ABD ve
Avustralya’daki hastanelerde YBU’ler kurulmaya baslandi (10).

2.2. Kronik Kritik Hastalik Kavrami

Akut (nispeten siddetli, ani baslayan ve belirtileri kisa siiren) ve kronik (daha
az siddetli fakat uzun stireli, hatta dmiir boyu siirebilen) hastaliklar, hastaliklarin iki
ana kategorisidir. Akut hastalik ya tam iyilesme ile sonlanir ya kronik bir evreye gecer

ya da oliimle sonuglanir (11).

Yogun bakim kavraminin ortaya ¢ikisindan bu yana, temel hedeflerden biri
6limii 6nlemek olmustur. Bu anlayis, mortalitedeki her azalmanin, hayatta kalanlarda
meydana gelen morbidite artislart ne olursa olsun, buna degdigi yoniindeki yararlilik
(beneficence) temelli klinik varsayima dayanmaktadir (12). Bu yasam-6liim odakli
yaklagimin istenmeyen bir sonucu olarak, akut kritik hastaliktan kurtulan ancak

fonksiyon ve yasam kalitesinde belirgin bozulmalar yasayan hasta grubunun sayisi



giderek artmaktadir. Giincel yogun bakim uygulamalariyla akut hastalik iyi
yonetilmekte, YBU’ye kabul edilen hastalarin kisa dénem sonuglar1 iyilesmekte ve

daha fazla hasta taburcu edilmektedir (13).

Yogun bakim tibbr uzmanlik alam gelistik¢e, yogun bakim uzmanlar artik
yalmizca yogun bakim iinitesindeki (YBU) kalis siiresine ve hastanede yatisa degil,
ayn1 zamanda taburculuktan sonraki aylar ve yillarda hayatta kalanlarin gelecegine de

daha fazla odaklanmaktadir (14).

Yogun bakim tibbindaki gelismeler, hastalarin ciddi saglik sorunlarimi
atlatabilmesini miimkiin kilmaktadir. Yirmi y1l 6nce akut evrede kaybedilecek kadar
agir olan birgok hasta, giiniimiizde bu evreyi atlatabilmekte; ancak uzun siire yogun
bakim destegine bagimli kalmaktadir (15). Bu hastalarin 6nemli bir kismi, zor weaning
(mekanik ventilatorden ayirma) siirecleri veya tekrarlayan sepsis nedeniyle yogun
bakim iinitesinde (YBU) uzun siire kalmak zorunda kalmakta ve “kronik Kritik
hastalar” olarak adlandirilan, yogun bakimda yeni ve giderek artan bir hasta grubunu

olusturmaktadir (15).

"Kronik kritik hastalik" terimi, 1985'te Girard ve Raffin tarafindan YBU’de
stirekli destege ihtiya¢g duyan akut kritik hastalar1 tartisan, basliginda "Kurtarmak mi

yoksa 6lmesine izin vermek mi?" diye soran bir makalede ilk defa kullanilmistir (16).

1990'arin sonlarinda, kronik kritik hastali§i (KKH) tanimlamaya devam eden
raporlar, "kritik hastaligin néropatisi", "kritik hastaligin miyopatisi", "YBU'de
kazanilmis zayiflik" ve son olarak "yogun bakim iinitesi sonrasi sendromu" dahil

olmak tizere ¢esitli tanimlayici terimler altinda ortaya ¢ikmustir (17).

Bu konuyla ilgili arastirmalarin artmasiyla “persistan kritik hastalik”, “kronik
kritik hastalik”, “yogun bakim sonrasi sendrom” ve “persistan inflamasyon,
immiinsupresyon ve katabolizma sendromu” terimleri sik kullanilan terimler olmustur.
Bir meta-analizde calismaya dahil edilen 99 ¢alismanin 64’iinde ‘“kronik kritik
hastalik”, 18’inde “persistan kritik hastalik”, 6’sinda ‘“uzamis kritik hastalik”
terimlerinin kullanildigr goriilmistiir (18). Tiim bu verilere bakildiginda yaygin

kullanilan tanimin “Kronik Kritik Hastalik” oldugu goriilmektedir. Ayni meta analizde



KKH prevalans tahmini %17 (GA %95: %16—%18) bulunmustur. Hastane i¢i
mortalite %27, 1 yillik mortalite %45 bulunmustur; sag kalanlarin énemli bir kismi1

uzun siireli bakim gerektirmektedir (18).

KKH olarak degerlendirilen hastalarin biiylik ¢ogunlugunda uzun siireli
mekanik ventilasyon gerektiginden, bu 6zellik KKH tanimi i¢in birincil bir belirteg
olmustur (19). Carson ve ark. KKH profilini “akut kritik hastaliktan sag kalip yasami
sirddrici tedavilerden ayrilamayan, ¢ogu uzamis MV alan, zayif—kondisyonsuz,
siklikla deliryum/komada olan, ¢ogu kez trakeostomili ve enteral beslenen hasta
fenotipi olarak tanimlar. “Uzun siireli mekanik ventilasyon”, en az 21 ardisik giin
boyunca ginde en az 6 saat ventilator destegine ihtiyag duyulmasi olarak
tanimlanmistir (20). Bu tanima gére KKH prevalanst bu hastalarda %10 sekilde
bildirilmektedir (21).

Kahn ve ark. KKH’yi, CMS (Centers for Medicare & Medicaid Services) adina
esearch Triangle Institute (RTI) International tarafindan yayinlanan konsensus
raporlart dogrultusunda tanimlamiglardir. Buna gore 8 gilin veya daha fazla yogun
bakimda kalis ve en az su kosullardan biri ile yeni bir tanim benimsemistir: MV (tek
bir periyotta en az 96 saat), trakeotomi, inme, kafa travmasi, sepsis ve ciddi kaza (22).
Bu tanima gore, ABD (22) ve Japonya'da (23) iilke ¢apindaki epidemiyolojik

calismalarda sirasiyla hastalarin %7,6'sinda ve %9'unda KKH goriilmiistiir.

Loss ve ark. (24) tarafindan yapilan bir derlemede vurgulanan bir¢ok ¢alismada
14 ila 21 giin veya daha fazla MV veya trakeostomi gerekliligi KKH olarak kabul
edilmistir. Ayni derlemede o zamana kadar yapilan KKH tanimlar1 degerlendirilmistir
(Tablo 2.1). Trakeostominin ag¢ilmasi, hekimin hastada uzamis mekanik ventilasyon
gereksiniminin siirecegini 0ngordiigiinii, hastanin islemi kaldiracak kadar stabil
oldugunu ve makul bir siire yasayacagini ongorerek kronik bir siirece girildigini

gostermektedir (19).



Tablo 2.1. Yillar i¢inde KKH tanimlari (24)

Yil Yazar Tamm

2015 | Kahn ve ark. Yogun bakimda (YBU) 8 giin veya daha uzun siire kalis +
asagidaki alt1 durumdan en az biri: Mekanik ventilasyon
(MV), trakeotomi, inme, kafa travmasi, sepsis veya ciddi
yaralanma

2013 | Loss ve ark. 21 giin MV veya trakeotomi

2012 | Carson ve ark. Giinde en az 6 saat olacak sekilde 21 giin MV

2011 | Boniatti ve ark. 21 giin MV veya trakeotomi

2008 | Zilberberg ve ark. | 96 saat veya daha uzun sire MV

2007 | Scheinhorn ve ark. | Solunum yetmezligine bagli uzamis MV

2005 | Maclntyre ve ark. | Giinde en az 6 saat olacak sekilde 21 giin MV

2005 | Daly ve ark. 72 saat veya daha uzun sire MV

2004 | Nelson ve ark. Ventilator destegine veya trakeotomiye bagli uzun siireli
bagimlilik + metabolik, néroendokrin, ndropsikiyatrik ve
immiinolojik degisiklikler

2002 | Nierman Onceki kritik hastalik sonras1 sagkalim, ciddi fonksiyonel
bozukluk ve ileri hemsirelik bakimu ile ileri teknolojiye
bagimlilik

2002 | Carson & Bach Yogun bakimda 21 giin veya daha uzun siirekli bakim ve
MV’ye bagimlilik

2000 | Nasraway ve ark. | YBU siiresince ciddi énceden var olan hastalik veya
komplikasyonlarin varligi, genellikle MV veya renal
replasman tedavisine bagimli

1997 | Douglas ve ark. Iki hafta veya daha uzun YBU kalis1 ve yogun hemsirelik
bakim gerekliligi

1985 | Girard ve Raffin Haftalar-aylar siiren olaganiistii yagsam destegine ragmen
sagkalim olmamas1

Hastalik Aragtirma Merkezi arastirmacilar1 tarafindan, KKH i¢in persistan organ islev
bozukluguyla birlikte uzun siireli yogun bakimda yatis olarak tanimlanan yeni bir
tamim Onerilmistir (25). YBU'de kalis siiresi uzamis (>14 giin) ve yogun bakim
tinitesinin 14. giinlinde kardiyovaskiiler ardisik organ yetmezligi degerlendirme

(SOFA) skoru >1 ve/veya diger parametrelerde >2 alan hastalar KKH olarak

tanimlanmustir.

benimsenmis ve kullanilmaya baslanmistir. 2024 yilinda KKH {izerine yapilan bir

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) Florida Universitesi'nden Sepsis ve Kritik

Bu giincel tanimin kullanima girmesiyle bir¢ok aragtirma grubu tarafindan

meta analizde en sik kullanilan tanim haline geldigi izlenmistir (18) (Tablo 2.2).




Stortz ve ark. (26) bu kriterleri ilk olarak 145 septik cerrahi YBU hastasinda
incelemistir ve hastalarin %49'unda KKH gelistigini gdstermistir. Bu calismada
sepsisli hastalarin %6’sinin ilk 14 giin i¢inde hayatini kaybettigi, %46’ simin hizli bir
lyilesme siireci gosterdigi ve bu grupta 6 aylik sagkalim oranmin %98’e ulastig

belirtilmistir. KKH hasta grubunun ise 6 aylik sag kalim oran1 %63 olarak izlenmistir.

2019 yilinda ayni1 ¢aligma grubundan Gardner ve ark. (27) cerrahi yogun bakim
tinitesinden taburcu edilen septik hastalarda uzun déonem sag kalimi arastirmiglardir.
Kendi kohortlarinda 173 hastanin 63'linde (%36) KKH gelismistir. Ayni tanimin
kullanildig: tilkemizden Halagli ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢alismada yogun
bakim tinitesinde yatan Koronaviriis Hatsaligi-19 (COVID-19) tanisi1 almis hastalarda
retrospektif KKH prevalansinin %33 oldugu bildirilmistir (28). Bu tanimlamay1
kullanan bir ¢alismada, sepsis tanisi alan hastalarin yaklasik %40°1inda KKH gelistigi
bildirilmistir (29).

Tablo 2.2. KKH tanimlarinin kullanim sikligi (18)

Tanim Say1 Yuzde (%)
YBU kalis siiresi >14 giin ve persistan organ 32 50
disfonksiyonu
YBU kalis siiresi >8 giin ve alt1 uygun klinik durumdan | 5 8

en az biri (MV (tek bir periyotta en az 96 saat),
trakeostomi, inme, kafa travmasi, sepsis ve ciddi kaza)

Mekanik ventilasyon (MV) >7 giin
YBU kalis siiresi >14 giin
YBU kalis siiresi >21 giin

MYV >14 giin veya trakeostomi

NININ D>
Wwl w|o

Tanim ne olursa olsun, ¢alismalar kronik kritik hastaligin insidansinin son on
yillarda ikiye katlandigin1 ve gelecek on yilda bir kez daha ikiye katlanabilecegini
gostermistir (19).

Bu kriterlere sahip hastalarda, taburculuk sonrasinda “yogun bakim sonrasi
sendrom” (PICS) gelisme riski vardir. Bu sendrom; fiziksel, biligsel ve psikolojik
sorunlarla seyreder ve yasam kalitesinde belirgin diislise yol acabilir. PICS, her alan
icin kullanilan degerlendirme araglarindan (fiziksel, kognitif, psikolojik) en az birinde

bozulma saptanmasi olarak tanimlanmustir (30). Bu hastalarin topluma katilmasi, YBU



iligkili gii¢siizliik, pulmoner disfonksiyon, biligsel bozukluk ve psikolojik sorunlar gibi
kritik hastaligin 6nemli sonuglariyla sekteye ugrayabilir (31). Boyle bir tablo,
hastalarin iyilesme siirecini olumsuz etkileyerek uzun siireli bakim ya da
rehabilitasyon ihtiyacini beraberinde getirebilir (13). Rousseau ve ark. Yogun Bakim
Sonras1 Sendromu fiziksel-psikolojik-kognitif alanlarin yani sira kemik sagligi, yutma,
endokrin-metabolik ve uyku bozukluklarini da kapsayacak sekilde genisletilmis bir

cergevede degerlendirmeyi 6nermektedir (32).

2.3. Persistan inflamasyon, Immiinosupresyon ve Katabolizma Sendromu

2012 yilinda Gentile ve ark. (17) KKH’li bir hasta alt kiimesini tanimlamak
i¢in Persistan Inflamasyon, Immiinosupresyon ve Katabolizma Sendromunu (PIIKS)
onermislerdir. PIIKS, siddetli kiint travma, ciddi yaniklar, siddetli akut pankreatit ve
Ozellikle sepsis gibi ¢esitli akut olaylara sekonder olabilir. Hastalik dncesi kotii saglik
kosullar1 ve 65 yas ve iizeri olmak, PIIKS icin klinik risk faktorleri olarak kabul
edilmektedir (33). KKH olarak degerlendirilen hastalarin %30-50'sinin, modern tibbi
midahalelere ragmen kalic1 diisiik dereceli inflamasyon, baskilanmis bagisiklik ve

devam eden katabolizma ile karakterize oldugu tahmin edilmektedir (34-36).

Onerilen bu tanima goére PIIKS tanisi; uzun siireli yogun bakim yatis1 (>14
giin), inflamasyon belirteci olarak C-reaktif protein (CRP) duzeyinin >150 pg/dl
olmasi, immiinosupresyon belirteci mutlak lenfosit sayisinin <800/mm? bulunmasi,
katabolizma gostergesi olarak hastanede yatis siirecinde viicut agirliginin %10’dan
fazlasinin kaybedilmesi veya viicut kitle indeksinin (VKI) <18 olmasi1, kreatinin
klirens indeksinin %80’in altinda olmasi, albiimin diizeyinin <3 g/dl, prealbumin
diizeyinin <10 mg/dl ve retinol baglayici protein diizeyinin <10 pg/dl kriterlerinden

birinini bulunmasi gibi klinik ve laboratuvar kriterlerine dayanmaktadir (5).

Bunlarin  diginda, arastirma amaclh ¢alismalarda inflamasyonu ve
immiinosupresyonu yansitan ¢esitli immiinolojik parametrelerin de PIIKS

degerlendirmesinde kullanildig: bildirilmektedir (Tablo 2.3).
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Tablo 2.3. PIIKS Klinik ve Immiinolojik Tan1 Parametreleri (5)

PIICS’in Klinik Belirleyicileri PIICS’in immiinolojik Belirleyicileri
e Persistan e inflamasyon
- Luminex™ yontemi kullanilarak IL-6,
- Uzun siireli yogun bakim yatis1 (14 giin IL-10, IL-1ra ve  prokalsitonin
ve Uzeri) seviyeleri

- Lokositlerin gen ekspresyon profilleri;
ARG1 (Arjininaz 1), NOS2 (Nitrik
oksit sentaz 2), IL-1RA (IL-1 reseptor
antagonisti), SILR2 (Co6zunlr IL-2
reseptori), MMP8, MMP9 ve MMP?2
gibi matris metalloproteinazlar

e Inflamasyon o Immiinsiipresyon
- C-reaktif protein (CRP) >150 - ‘Paralize Monosit’
mikrogram/dl - Exvivo sitokin iretiminde azalma

- HLA-DR ekspresyonunda azalma
- Fagositoz kapasitesinde azalma

o Immiinsiipresyon e Anerji ve T hiicre tilkenmesi
- Mutlak lenfosit sayisinin <800/mm? - Baskilayic1 molekiillerin
ekspresyonu (Or. PDL-1, CTLA-4,
BTLA, HVEM)

- T-hicre proliferasyonunda azalma
- TH2 yeniden polarizasyonu

- Treg hiicre sayisinda ve baskilayici
aktivitede artig

e Katabolizma
- Viicut agirliginin %10’undan fazlasinin
kaybedilmesi  veya  vicut  Kkitle
indeksinin (VKI)<18
- Kreatinin yiiksekligi indeksi<%80
- Albimin<3 g/dI
- Prealbumin<10 mg/dl

- Retinol baglayict protein<10
mikrogram/d|

2.4. Kritik Kronik Hastalik Patofizyolojisi

KKH patofizyolojisi ile ilgili bir¢ok fikir one siirlilmiistiir. Literatiirde ilk
yayinlarda KKH patofizyolojisinde uzamis mekanik ventilasyon iligkili siireclere
dikkat cekilirken daha giincel yaymlarda KKH patofizyolojisinde PIIKS’in yer aldig
bildirilmistir.
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KKH ile ilgili ilk tanimlamalar uzamis mekanik ventilasyon birincil belirleyici
olmustur. Uzamis mekanik ventilasyonun altinda yatan sebepler olarak sistemik
hastalik yiikii, solunum yiik-kapasite dengesizligi (intrinsik PEEP, zayif solunum
kas1), kritik hastalik polindropati/miyopatisi, malniitrisyon, kalp yetmezligi, tetik
asenkronisi, iyatrojenik sedasyon/doz sorunlari ve bakim siirecinde gelisen

enfeksiyonlar olarak gdsterilmistir (20).

Carson ve ark. “uzamis mekanik ventilasyonu”, KKH’nin hem ¢ekirdek klinik
ozelligi hem de kaynak kullaniminin ana faktorii olarak tanimlamaktadir.
Ventilatérden ayrilamama, solunum kas zayifligi, sekresyon temizleme giicliigii ve
solunum rezervi ile iliskilendirilmistir. Tekrarlayan/uzamis enfeksiyonlar (genis
spektrumlu antibiyotik kiirleri gerektiren) ve Ozellikle kateter iligkili kan dolasimi
enfeksiyonlari etkili oldugu belirtilmis, bu komplikasyonlarin organ disfonksiyonunun

uzamasina katkida bulundugu bildirilmistir (19).

Uzamis ventilator bagimliligina ek olarak, kronik kritik hastaligin baska
karakteristik Ozellikleri olan bir sendrom olduguna dair kanitlar vardir. Bunlar;
miyopati, ndropati ve viicut kompozisyonunda yagsiz kiitle kaybi, adipozite artist,
derin gligsuzlik (37); 6n hipofiz hormonlarinin pulsatil saliniminin kaybi dahil 6zgiin
noroendokrin degisiklikler (hedef organ hormon diizeylerinde diistikliik ve
anabolizmanin bozulmasina katki1) (38, 39); siklikla ¢ok direncli mikroorganizmalarla
enfeksiyona artmis yatkinlik (40, 41); koma veya deliryum olarak ortaya ¢ikan ve
uzamis ya da kalic1 olabilen beyin disfonksiyonu (42); beslenme yetersizlikleri, ddem,
inkontinans ve uzun immobilite ile iliskili cilt biitlinliigiiniin bozulmas1 (43) gibi

ozelliklerdir.

KKH patofizyolojisine yénelik yeni diisiinceler PIIKS kavrammin ortaya
atilmasiyla ortaya ¢ikmustir. Coklu Organ Yetmezligi (COY)’dan PIIKS’e ilerleyen
bir siire¢ oldugu 6ne siiriilmiistiir (44). Bu goriise géore COYdan PIIKS’e ilerleyen
patofizyoloji, Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu (SIRS) ve Kompansatuvar Anti-
Inflamatuvar Yanit Sendromu (CARS) ekseninde sekillenmekte; siire¢ cogu olguda
Kronik Kritik Hastalk (KKH) evresine uzanarak Persistan Inflamasyon-

Immiinosupresyon-Katabolizma Sendromu (PIiKS) fenotipine evrilmektedir.
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Travma, biiyiik cerrahi, sepsis veya pankreatit gibi agir bir uyari, akut faz
yanitinin karmagik mediatorleriyle ortaya ¢ikan SIRS’1 tetikler. SIRS; ¢esitli organ
sistemlerinin fonksiyonunu bozarak COY’la sonuglanabilen, akut hastalik iliskili
inflamasyonun bir ifadesidir (45-47). Klinik olarak SIRS, Bone ve ark.’nin 1992’de
tanimladig1 dort olgiitten ikisinin karsilanmasiyla teshis edilir: ates (>38°C veya
<36°C), tasikardi (=90/dk), takipne (=20/dk) veya PaCO. <32 mmHg,
l6kositoz/16kopeni (>12.000/mm?, <4.000/mm? veya >%10 band formu) (45). Yanitin
siddetli oldugu olgularda erken COY ve hatta 6liim gelisebilir (%4-5); bununla birlikte
cogu hastada yogun bakim tedavisi akut donemin atlatilmasini saglar (%60-65) (Sekil
2.2).

THREE CLINICAL TRAJECTORIES
1. EARLY

DEATH 3. CHRONIC CRITICAL ILLNESS (CCl): f Older Aduits

MOE Organ Dysfunction * Persistent Kidney Injury

* Neurocognitive Decline

« Sepsis-Induced Myopathy
(Satellite Cell Dysfunction)

Persistent « T Cytokines (ex. IL-6 & IL-8)
Inflammation & DAMPs

_______ * MDSC persistence
Immunosuppression * Lymphopenia & [sPDL-1

* Nosocomial Infections

+tMDSCs/Myeloid Dysfunction

tYounger =
Adults Catabolism « Sepsis-Induced Myopathy
& Cachexia
Immune

Homeostasis
Discharge Home

Anti-inflammatory # Pro-inflammatory
Q

Discharge to LTAC
PICS Profound Disabilities
40% Indolent Death

2 days 14 days Time 1 year

Sekil 2.2. PIIKS Patofizyolojisinde immunolojik Siirec (48)

Yiiksek riskli travma hastalarinda yiiriitiilen bir calisma, COY un iki yonli
seyrettigini gostermistir: 48 saatten uzun yasayan 457 hastanin %15’1 COY
gelistirmis; bunlarin %39’u erken (<72 saat) ve %61°1 ge¢ donemde COY yasamustir.
Erken COY sokla, gec COY ise ileri yas ve enfeksiyonla daha yakindan iliskilidir (49).

Baglangicta CARS, SIRS’in olusturdugu doku hasarini sinirlamak {izere
gelisen sistemik anti inflamatuar yanit olarak tanimlanmistir; ancak bu durum geg
nazokomiyal enfeksiyonlara zemin hazirlayarak ge¢ COY’u tetikleyebilir (50, 51).
Klasik goriis, SIRS’i baglica dogal (6zellikle nétrofil/PMN aracili) inflamatuvar
yanitla (52, 53), CARS’1 ise adaptif bagisiklik sistemindeki bozulmalarla (6zellikle
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lenfositler) iliskilendirir (54, 55) Bu ¢ercevede, ge¢ COY 'nin enfeksiyon ve zayif yara
iyilesmesiyle seyreden uzamis bir CARS fenotipi oldugu bildirilmistir (55).

Giincel veriler ise SIRS ve CARS’in ardisik degil, ¢cogu kez eszamanl
isledigini ve klinik gidisi birlikte belirledigini vurgular (56). Yapilan transkriptom
caligmalarina gore pro ile anti-inflamatuar tepkiler ayn1 anda gozlenebilir. Bu
eszamanlilik, MARS (Mikst Antagonist Response Sendrom) olarak adlandirilan
sendromu isaret eder; burada innate immiin yanit bozulmus, adaptif yanit
baskilanmistir ve ortaya ¢ikan persistan organ yetmezligi klinik tablonun 6liimle

sonu¢lanmasina neden olabilir (57).

Eger inflamasyon (SIRS) ve immiinosupresyon (CARS) bu sekilde uzayip
kalic1 hale gelirse, siire¢ cogunlukla KKH evresinden gegerek; birlikte inflamasyon,

kalic1 immiinosupresyon ve katabolizma iigliisiiyle tanimlanan PIIKS fenotipine ilerler

(14).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Tipi

Bu arastirma; Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim
Dali Yogun Bakim Bilim Dali'na ait 25 yatakli Dahiliye Yogun Bakim Unitesinde,
01/10/2023 — 31/03/2025 tarihleri arasinda yapilmistir. Arastirmanin tipi prospektif

gozlemsel bir ¢caligmadir.

3.2. Arastirmaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Yogun
Bakim Bilim Dali'nda, 01/10/2023 — 31/03/2025 tarihleri arasinda yatis1 yapilan tiim
hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Di1s merkezden sevkle gelen ve ¢alisma siiresi boyunca

tekrarlayan yatiglar dislandu.

Tablo 3.1. Calismaya dahil edilme ve diglama kriterleri

Dahil Edilme Kriterleri Diglama Kriterleri
e 18 yasin lizerinde olma e 18 yasin altinda olma
e 01/10/2023 - 31/03/2025 tarihleri e Dis merkezden sevk ile kabul
arasinda Hacettepe Universitesi Tip edilme
Fakiiltesi I¢  Hastaliklar1 Yogun e 01/10/2023- 31/03/2025 tarihleri
Bakim Unitesi'ne yatmis olma arasinda tekrarlayan hasta kabulii

3.3. Verilerin Toplanmasi

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Yogun
Bakim Bilim Dali'nda, 01/10/2023 — 31/03/2025 tarihleri arasinda yatisi yapilan
hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Hastalar yatis siireleri boyunca takibe alindi. Hastalarin yogun bakima hangi
servisten kabul edildigi (acil, servis, yogun bakim iinitesi kabulii), yogun bakim yatig
stiresi, eger servise devrolduysa servis yatis siireleri, hastane yatig siireleri, yogun
bakim sonlanimlari, hastane sonlanimlar1 kaydedildi. Hastalarin yas, cinsiyet, sigara
kullanimi, alkol kullanimi, viicut kitle endeksi, egitim durumu, medeni durumu

kaydedildi.
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Hastalar eslik eden hastaliklar1 (diabetes mellitus, hipertansiyon, kardiyak
hastaliklar, pulmoner hastaliklar, kronik bobrek yetmezligi, karaciger hastaliklari, bag
dokusu hastaliklari, endokrin hastaliklar, onkolojik ve hematolojik maligniteler ile
serebrovaskiiler hastaliklar) kayda gegirildi. Yogun bakim kabul nedenleri ise
sepsis/septik sok, solunum yetmezligi, kardiyak nedenler, metabolik bozukluklar,
kardiyak arrest sonrasi (post-arrest) izlem, perioperatif takip, intoksikasyon/suisid
girisimi sonrasi izlem, travma, gastrointestinal nedenler, nérolojik nedenler ve diger
endikasyonlar seklinde siniflandirildi. Hastalarin YBU yatis1 boyunca yeni gelisen

sorunlar, tipki1 kabul endikasyonlar1 gibi kategorize edildi.

Yogun bakima kabuliin ilk 24 saatinde rutin olarak calisilan laboratuvar

parametreleri kaydedildi. Bu kapsamda;

e Hemogram: hemoglobin, 16kosit, notrofil, lenfosit ve trombosit

e Kan gazi: pH, HCOs, PaCO:, Pa0O:, SO: ve laktat

o Biyokimya: kreatinin, Kan Ure Azotu (BUN), albumin, total protein, fosfor,
Alanin Aminotransferaz (ALT), Aspartat Aminotransferaz (AST), Alkalen
Fosfataz (ALP), Gama Glutamil Transferaz (GGT), total/direkt bilirubin

e Akut faz reaktanlari: Sedimentasyon (ESR), CRP (C-Reaktif Protein),

prokalsitonin, ferritin degerleri sirasiyla kaydedildi.

Yogun bakim iinitesine kabul edilen hastalarin ilk 24 saati igerisinde elde
edilen klinik ve laboratuvar bulgularina dayanarak SOFA (Sequential Organ Failure
Assessment — Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru) ve APACHE II (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation Il — Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirmesi II) skorlar1 hesaplandi. SOFA skoru i¢in kullanilan degiskenler
sunlardi: PaO»/FiO: orani (arter kan gazi bulunmayan olgularda SpO-/FiO- orani),
trombosit duzeyi, serum bilirubin konsantrasyonu, serum kreatinin degeri (veya 24
saatlik idrar ¢ikisi), ortalama arter basinct ya da vazopressor ihtiyact ve Glasgow
Koma Skalasi. APACHE II skorunun hesaplanmasinda ise yas, viicut 1s1s1, ortalama
arter basinct, kalp hizi, solunum sayisi, pH, FiO2, PaO:, serum sodyum ve potasyum
diizeyleri, serum kreatinin degeri, 16kosit sayisi, hematokrit, akut bobrek hasari varligi,

Glasgow Koma Skalasi ve hastanin kronik hastalik durumu g6z 6niinde bulunduruldu.
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Hastalar yatig siiresi boyunca belirledigimiz 4 KKH tanimi agisindan
degerlendirildi. Tanimlamalar1 yapabilmek i¢in hastalarin MV oykiisii, IMV Oykiisii,
NIMV 6ykisi, MV siresi, IMV siresi, NIMV siresi, trakeostomi dykist, entiibasyon
Oykusu, enttibasyon gund, sepsis dykiisii, ciddi travma oykiisii, kafa travmasi oykiisii,
serebrovaskiiler olay Oykiisii, yatisin 14. Giinlinde SOFA ve SOFA alt grubu skorlar1
kaydedildi. PIIKS tami kriterlerini degerlendirmek igin 14. giin CRP, Lenfosit,
albumin, prealbumin, Kreatinin Yikseklik Indeksi kaydedildi. Kreatinin yiikseklik
indeksi hesaplamak i¢in uygun hastalardan 24 saatlik idrarda kreatinin 6l¢timii yapildi.
Ayrica hastalarin yatiginda bobrek fonksiyon testleri (Normal, ABH, KBH, ABH on
KBH), ilk 24 saatte vazopressor ihtiyaci, ilk 24 saatte renal replasman tedavi ihtiyaci,
ilk 24 saatte entiibasyon ihtiyaci, yatis sliresi boyunca RRT ihtiyac1 gelisip
gelismemesi agisindan degerlendirildi. Hastalarin KKH tanimlarmi ve PiIKS tanmmu

saglayip saglamadiklar1 degerlendirildi.

3.4. Tanimlar

Kronik Kritik Hasta 1 (KKH 1): Uzamis MV ihtiyaci (giinde en az 6 saat, >21

giinden uzun MV siiresi) olarak tanimlandi (19).

Kronik Kritik Hasta 2 (KKH 2): 14 giin veya daha fazla MV veya trakeostomi
gerekliligi olarak tanimlandi (24).

Kronik Kritik Hasta 3 (KKH 3): 8 giin veya daha fazla yogun bakimda kalis ve
en az su kosullardan biri: MV (tek bir periyotta en az 96 saat), trakeotomi, inme, kafa

travmasi, sepsis ve ciddi kaza olarak tanimland1 (22).

Kronik Kritik Hasta 4 (KKH 4): YBU'de kalis siiresi uzamis (>14 giin) ve
yogun bakim iinitesinin 14. giiniinde kardiyovaskiiler SOFA skoru >1 skoru** ve/veya

diger parametrelerde >2 skoru alan hastalar olarak tanimlandi (25).

PIiiKS: 14 giin ve iizeri yatis siiresi ve inflamasyon igin CRP >150 pg/dL;
immunosupresyon i¢in Total lenfosit sayis1 <0.80 x109/L; katabolizma i¢in Serum
albumin <3.0 g/dL, Pre-albumin <10 mg/dL, Kreatinin yukseklik indeksi <%80 (24
saatlik idrarda kreatinin miktarinin beklenen kreatinin miktarina oranidir)

kriterlerinden birini sagliyor olmasi PIIKS olarak kabul edilmistir (5).
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Akut Bobrek Hasari: 2012'de KDIGO (Kidney Disease: Improving Global
Outcomes) tarafindan bildirilen Akut Bobrek Hasar1 Klinik Uygulama Kilavuzu

dahilinde akut bobrek hasari, asagidaki ti¢ kriterden herhangi birinin saglandigi klinik
durum olarak kabul edildi (58).

» Serum kreatinin degerinde 48 saat i¢cinde >0,3 mg/dL artig
* Serum kreatinin degerinde 7 giin i¢cinde bazal degere gore >1,5 kat artis

» Idrar miktarinin son 6 saat i¢inde <0,5 mL/kg/saat olmasi

Kronik Bobrek Hastalig1: 2024’ te KDIGO (Kidney Disease: Improving Global
Outcomes) tarafindan bildirilen Kronik Bobrek Hastaliginin Tani, Degerlendirme ve
Yénetimine Iliskin Klinik Uygulama Kilavuzu dahilinde degerlendirildi. KBH, >3 ay

siiren GFH azalmasi (<60) veya bobrek hasar1 bulgularinin varligi ile tanimlandi (59).

Fi02: Hastalara yogun bakima kabuliinde verilmekte olan oksijen destegi FiO2
olarak kaydedildi. Nazal kanil ile 1-6 L/dk arasi akim hizi ile oksijen destegi alan
hastalarda Fi02 = 0,21 x (4 x akim hiz1) olarak hesaplandi. Nazal kaniil ile >6 L/dk
akim hizlar1 kullanildiysa Fi02 0,45 olarak kabul edildi. Basit yiiz maskesi, difiizor
maske, rezervuarli maske ve ventiiri maske ile oksijen destegi verilmis olan hastalarda
akim hizlarma denk gelen FiO2 araliginin ortanca degeri kaydedildi (60). Yiiksek
akimli nazal oksijen (HFNO) veya mekanik ventilasyon uygulanmis olan hastalarda
ventilatorde ayarlanmis olan FiO2 degeri kaydedildi. Yogun bakima transport
sirasinda %100'liikk oksijen destegi verilmis olan hastalarda, yogun bakim kabuliinden

sonra belirtilmis olan ilk FiO2 degeri kaydedildi.

Peri-operatif Yatis: Herhangi bir invaziv islem/cerrahi oncesi veya sonrasi
izlem amaciyla yogun bakim {initesine kabul edilmis hastalarin yatis kategorisi peri-

operatif yatis olarak kabul edildi.

Post-arrest Yatis: Yogun bakima yatisindan dnce kardiyak arrest sebebiyle
kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanmis hastalarin yatis kategorisi post-arrest yatis
olarak kabul edildi.

Sepsis ve Septik Sok: 2016'da bildirilen Sepsis-3 Uluslararasi Konsensus
Raporu dahilinde sepsis ve septik sok tanilar1 su sekilde kabul edildi (61):
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* Sepsis: Siipheli/kanitlanmis enfeksiyon + SOFA'da >2 artig

* Septik Sok: Sepsis + vazopressor destegi + serum laktat >2 mmol/L

SpO2/Fi02 Orani: Yogun bakima yatis giinii arter kan gazi 6rnegi alinmamis
olan veya arter kan gazi sonuglarina ulagilamayan hastalarda PaO2/FiO2 orani yerine

SpO2/Fi02 orani hesaplandi. PaO2/Fi02<300'e karsilik gelen SpO2/Fi02 oran1 <315;

Pa0O2/Fi102 <200'e karsilik gelen SpO2/Fi02 oran1 <235 olarak kabul edildi
(62).

3.5. istatistiksel Analiz

Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi,
skewness (simetriklik/¢arpiklik) ve curtosis (basiklik/sivrilik) indeksleri, histogram
egrileri ve varyasyon katsayisi kullanilarak degerlendirildi. Tanimlayici istatistiklerde
normal dagilan sayisal degiskenler ortalama+standart sapma (SS), normal dagilmayan

sayisal degiskenler ise ortanca (g¢eyrekler arasi aralik-1QR) olarak ifade edildi.

Normal dagilan sayisal verilerin iki diizeyli nominal degiskenler arasinda
karsilagtirilmasinda  Student t testi, normal dagilmayan sayisal verilerin
karsilagtirilmasinda ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Parametrik varyans
analizinde tek yonli ANOVA testi kullanildi. Varyanslarin homojenligi Levene testi
ile degerlendirildi. Gruplar arasi anlamli farklilik bulunan durumlarda ikiserli post-hoc
karsilagtirmalar; varyanslar homojen ise Tukey testi ile, varyanslarin homojen
olmadigr durumlarda ise Tamhane T2 testi kullanilarak yapildi. Non-parametrik
varyans analizinde ise Kruskal-Wallis H testi kullanildi. Bu test ile gruplar arasi
anlamli farklilik bulunmasi halinde ikiserli karsilastirmalar Mann-Whitney U testi

kullanilarak yapild1 ve Bonferroni diizeltmesi kullanilarak degerlendirildi.

Kategorik degiskenlerin tanimlayicu istatistikleri say1 ve yiizde ile ifade edildi.
Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki-kare analizi ile degerlendirilerek ikili
karsilagtirmalar yapildi. Ki-kare analizinde hiicrelerde gozlenen degerlerin Ki-kare
testi varsayimlarimi saglamadigi durumlarda karsilastirmalar Fisher's exact testi
kullanilarak yapildi. Arastirmanin istatistiksel analizinde IBM SPSS 26.0 versiyonu

(Statistical Package for the Social Sciences version 26.0) kullanildu.
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Cok degiskenli analizde kronik kritik hastalik ve PIIKS tanimlarini etkileyen
bagimsiz faktorleri belirleyebilmek igin, ikili analizlerde belirlenen olasi faktorler
kullanilarak olusturulan modeller lojistik regresyon analizi yapildi. Lojistik regresyon

analizi Python Spyder 6 yazilimi kullanilarak yapildi.

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde, dnce her bir degiskenin hedef
sonlanimla tek degiskenli lojistik regresyonla tarandi ve p < 0,10 ile aday degiskenlerin
sec¢ildi. Ardindan adaylar tizerinde c¢oklu baglantiyr degerlendirmek i¢in Variance
Inflation Factor (VIF) hesaplandi ve VIF > 10 olan degiskenler ¢ikarildi; VIF ile
filtrelenen degiskenler {izerinde geriye dogru adimli (backward) secim uygulanarak
modelde kalan degiskenlerin p < 0,05 diizeyinde anlamli hale getirilmesiyle

olusturuldu; son model i¢in katsayilar, odds oranlar1 ve %95 giiven araliklari

raporlandi. Tiim siire¢ otomatize sekilde yapildi.

p degerinin 0,05'in altinda oldugu durumlar istatistiksel anlamli olarak

yorumlandi.

3.6. Makine Ogrenmesi

3.6.1. Genel Aciklama

Makine 6grenmesi (ML), klinik verilerdeki karmasik iliskilerin kesfedilmesine
ve Ongoriicli modellerin gelistirilmesine imkan taniyan giicli bir yontemdir. Bu
calismada, KKH-3 ve KKH-4 gruplarmin risk faktorlerini belirlemek ve klinik
sonuglar1 Ongdérmek amaciyla makine Ogrenmesi temelli bir analiz siireci
yuritiilmiistiir. Siireg, veri 6n isleme, eksik degerlerin uygun sekilde tamamlanmasi,
kategorik degiskenlerin kodlanmasi, sayisal degiskenlerin 6l¢eklendirilmesi, degisken
secimi, model gelistirme, hiperparametre optimizasyonu, model degerlendirmesi ve

yorumlanabilirlik adimlarindan olugmustur

3.6.2. Veri Hazirh@

Calismada kullanilan veri seti, hasta basvurusunda kaydedilen laboratuvar, ilk
24 saat igerisindeki girisimler, klinik skorlama sistemleri, yatis nedenleri, demografik

veriler ve eslik eden hastaliklar1 kapsamaktadir.
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Tablo 3.2. Makine Ogrenmesi Analizi Igin Kullanilan Veriler

Yatis Kan Tetkikleri

Hemoglobin, 16kosit, notrofil, lenfosit, trombosit, pH, HCOs, PaCO2, PaO., SO, laktat,
kreatinin, Kan Ure Azotu (BUN), albumin, total protein, fosfor, Alanin Aminotransferaz
(ALT), Aspartat Aminotransferaz (AST), Alkalen Fosfataz (ALP), Gama Glutamil
Transferaz (GGT), total/direkt bilirubin, Sedimentasyon (ESR), CRP (C-Reaktif Protein),
prokalsitonin

Yatis Klinik Skorlari

SOFA
APACHE I

Yatisindaki Komorbiditeler

Diabetes mellitus, hipertansiyon, kardiyak hastaliklar, pulmoner hastaliklar, kronik bobrek
yetmezligi, karaciger hastaliklari, bag dokusu hastaliklari, endokrin hastaliklar, onkolojik
ve hematolojik maligniteler

Yatisinda Yapilan Islemler

[1k 24 saatte vazopressor ihtiyac, ilk 24 saatte renal replasman tedavi ihtiyaci, ilk 24 saatte
entiibasyon ihtiyaci, hastane bagvurusundan yogun bakima yatana kadar gecen siire

Yatis Nedenleri

Sepsis/septik sok, solunum yetmezligi, kardiyak nedenler, metabolik bozukluklar, kardiyak
arrest sonrasi (post-arrest) izlem, postoperatif takip, intoksikasyon/suisid girisimi sonras1
izlem, travma, gastrointestinal nedenler, norolojik nedenler ve diger endikasyonlar

Veri, modelin adil bir sekilde degerlendirilmesi igin %70 egitim ve %30 test
olacak sekilde, siniflandirilarak ayrilmistir. Stratifikasyon sayesinde hedef degiskenin
sinif oranlart (0r. sagkalim/0lim dagilimi) hem egitim hem de test setinde
korunmustur. Boylelikle dengesiz sinif yapisinin model performansini yaniltici sekilde

etkilemesi engellenmistir.

Onemli bir nokta olarak, test kohortu analiz ve egitim sirasinda kor (blinded)
tutulmus, higbir sekilde modelin gelistirme ve hiperparametre optimizasyon
asamalarina dahil edilmemistir. Bu sayede ger¢ek klinik senaryoyu yansitan bagimsiz

bir dis dogrulama saglanmistir/hedeflenmistir.

3.6.3. Veri Temizligi ve Islenmesi

Yiizde yirmiden fazla eksigi olan degiskenler (6rnegin; ferritin) tiim istatistik
ve makine O0grenmeden cikarilmistir. Eksik degerler, degisken tipine gore farkl

yaklagimlarla tamamlanmstir:
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Sayisal degiskenlerde: Coklu regresyon yaklasimina dayali Iterative Imputer
yontemi kullanilmistir. Bu yontem, her bir degiskenin eksik degerlerini, diger
degiskenlerle olan iligskisine dayali olarak yinelemeli bi¢imde tahmin eder (iterative

imputer-cite-mice).

Kategorik degiskenlerde: En sik gozlenen kategori “most frequent” ile

doldurma yapilmustir.

Imputasyon (yerine koyma-atama) siirecinde yalnizca egitim verisi iizerinde fit
edilen imputer kullanilmig, test setine dogrudan bilgi sizmasi (data leakage)
engellenmistir. Yani, test setindeki degerler hicbir sekilde imputasyon modelinin

O0grenim siirecine dahil edilmemistir.

Kategorik degiskenler “One-Hot Encoding” yontemiyle ikili (0/1) sttunlara
doniistiiriilmiistiir. Bu yaklagim, kategorik degiskenlerde yapay bir siralama iligkisi
olugmasini 6nleyerek algoritmalarin dogru 6grenmesini saglamistir. Lojistik regresyon
modellerinde, sayisal degiskenlerin farkli Olgeklerde olmasinin optimizasyonu
zorlagtirmamasi i¢in “StandardScaler” uygulanmis; degiskenler sifir ortalama ve

birim varyansa doniistliriilmiistiir.

3.6.4. Degisken Secimi

Modelin asir1 uyum (overfitting) gostermemesi ve giiriltiiden arindirilmasi igin
degisken secimi otomatize edilerek gerceklestirilmistir. Degisken se¢imi, ML
algoritmalarinda model gelistirmek i¢in 6nemlidir; boylece bilgi vermeyen, giiriiltii
olusturan degiskenlerden arindirmak icin yapilir. Bu elle teker teker modele sokularak
ya da Information Gain, Gain Ratio, Random Forest, Gini indeksi gibi parametrelere
bakilarak manuel yapilabildigi gibi algoritmik yaklasimlar da anlamli verileri
segecektir. Bunlarin basinda en bilinenler arasinda “Recursive Feature Elimination”

(RFE) yatmaktadir (63).

Random Forest, XGBoost ve Lojistik Regresyon igin Recursive Feature
Elimination (RFE) yontemi uygulanmistir. RFE, en az katki saglayan degiskenleri

iteratif olarak ¢ikararak optimum degisken setini belirler.
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CatBoost modelinde, hizl1 bir 6n eleme amaciyla “mutual information” tabanl
skorlamayla en bilgilendirici degiskenler belirlenmis ve bu degiskenler modele

alinmustr.

3.6.5. Siif Dengesizligi ile Basa Cikma

Calismada bazi hedef degiskenlerde simif dengesizligi (O6r. nadir goriilen
olumsuz olaylarin diisiik frekansta kalmasi) gozlenmistir. Sinif dengesizligi oldugunda
hem modeller yeterince basarili olamaz hem egitim sureci sikintili olmaktadir. Hatta
%95 negatif %5 pozitif kohortlarda “accuracy paradoks” diye bir fenomen mevcuttur.
“Accuracy paradoksu”, bir siiflandirma modelinin “dogruluk (accuracy)” skorunun
cok yiiksek goriinmesine ragmen modelin gercekte ise yaramaz olabilmesidir. Bu
nedenle  accuracy bu c¢alismada ana  performans  metrigi  olarak
degerlendirilmeyecektir. (bkz. 3.6.8. Performans Metrikleri). Bu durumu gidermek
icin, agag¢ tabanli modellerin egitim setine “ADASYN (Adaptive Synthetic Sampling)”
yontemiyle yapay Ornekler eklenmis, bdylece azinlik smifin temsili artirilmastir.
Vurgulanmasi gereken; ADASYN algoritmast sadece egitim modeline yapilmis olup,

test modeli data si1zintis1 ilkesi nedeniyle kor tutulmaya devam edilmistir.

3.6.6. Makine Ogrenme Egitimi

Bu caligmada hasta verilerinden risk faktorlerini 6ngérebilmek amaciyla dort
farklt makine 6grenmesi modeli kullanilmistir: lojistik regresyon, Random Forest,

XGBoost ve CatBoost.

Lojistik regresyon en temel dogrusal siniflandirma yontemlerinden biri olup,
degiskenlerin dogrusal kombinasyonlarini lojistik fonksiyon araciligiyla olasiliklara
dontistiirmektedir. Bu yontem, katsayilarinin log-odds orani olarak yorumlanabilmesi
sayesinde oldukga yiiksek yorumlanabilirlik saglamaktadir. Bununla birlikte, dogrusal
varsayima dayanmasi nedeniyle karmasik ve dogrusal olmayan iliskileri yakalamakta
yetersiz kalabilmektedir. Ayrica ¢oklu dogrusal baglanti durumlarinda katsayilarin
giivenilirligi bozulabilmektedir. Bu nedenle analiz slrecinde lojistik regresyon
modellerinde degiskenler standart Olgekleme ile normalize edilmis, ayrica asiri

uyumun Onlenebilmesi igin L1 (LASSO) ve L2 (Ridge) diizenlilestirme ydntemleri
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uygulanmistir. Ancak tekrar vurgulanmasi gerekir ki bir makine 6grenme algoritmasi
olarak Logistik regresyon, konvansiyonel istatistik metodu olarak kullanilan lojistik
regresyondan ilkesel olarak ayni olsa da bazi 6nemli farkliliklar barindirir. Baglica
farklilik makine 6grenme metodu olan lojistik regresyon bir 6grenme (kohort
Ozelliklerini anlama ve modelleme) 6zelligi tasir. Ayrica multikolinearite, backward

stepwise yontemi gibi model iyilestirici yontemlere ihtiyag duymaz.

Random Forest yontemi, ¢ok sayida karar agacinin bir araya getirilmesiyle
olusan topluluk (ensemble) yaklasimini temsil eder (64). Egitim siirecinde her bir agac
bootstrap ornekleri ile egitilmekte, her boliinme adiminda ise rastgele segilen bir alt
ozellik kiimesi kullanilmaktadir. Bu yaklasim, hem giiriiltiiye kars1 dayanikliligi hem
de ozellikler arasindaki karmasik iliskileri 68renebilme kabiliyeti ile gli¢liidiir. Tekil
karar agaclarina kiyasla asir1 uyum riski daha diisiiktiir; ancak yorumlanabilirlik
acisindan lojistik regresyon kadar avantajli degildir ve yiiksek hesaplama maliyeti

dogurabilir.

XGBoost modeli (65), boosting algoritmalarinin en gelismis 6rneklerinden biri
olup her iterasyonda dnceki modelin hatalarini telafi edecek sekilde yeni agaglar ekler.
Gradyan bazl1 optimizasyon kullanmasi, diizenlilestirme terimlerini entegre etmesi ve
eksik verilerle dogal bigimde basa ¢ikabilmesi, onu 6zellikle klinik veri setlerinde
giiclii kilmaktadir. Bu modelde 6grenme hizi, aga¢ derinligi, 6rnek ve oOzellik alt
ornekleme oranlar1 gibi parametreler dikkatle optimize edilmistir. CatBoost ise
Ozellikle kategorik degiskenleri etkili bigimde islemek {izere gelistirilmis bir gradyan
boosting algoritmasidir. Ordered boosting yontemiyle tahmin kaymasini azaltmakta,

ayrica varsayilan ayarlarla bile oldukca yiiksek performans gdsterebilmektedir.

RF, XGB, Catboost yontemleri klinik tablo verileri ve tip uygulamalarinda
kullanilan algoritmalar olup, 6zellikle kritik bakimda daha once kullanilmistir ve

basarili sonuglar alinmistir (66-68).

3.6.7. Hiperparametre Optimizasyonu

Hiperparametre, bir makine 6grenmesi modelinin egitilmeden 6nce ayarlanan

kontrol degiskenleridir ve modelin davranigint ve performansini belirler. Dogru
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hiperparametre se¢cimi model performansini, 6grenme hizini1 ve genelleme kabiliyetini
dogrudan etkiler; kotii se¢ilmis degerler asir1 uyum veya yetersiz 6grenmeye yol agar.
Tiim modellerin performansi, hiperparametre ayarlarina duyarli olduklari i¢in ayr1 ayri
optimize edilmistir. Bu amagla Optuna kiitiiphanesi kullanilarak Bayesian
optimizasyon yaklasimi tercih edilmistir. Klasik 1zgara aramasina kiyasla daha verimli
olan bu yontem, ge¢mis denemelerden 6grendigi bilgiyi kullanarak arama uzayinda
daha bilincli se¢imler yapmakta ve boylece ¢ok daha kisa siirede daha uygun parametre
kombinasyonlarin1 kesfetmektedir. Her bir denemede bes katli ¢apraz dogrulama
uygulanmis, egitim verisi bes parcaya ayrilarak dort parga ile model egitilmis ve kalan
parca dogrulama i¢in kullanilmistir. Bu islem her parga i¢in tekrarlanmis ve ortalama
AUC degeri modelin basarisin1 6lgmek i¢in kullanilmistir. Bu sayede rastgele veri
boliinmesinden kaynaklanabilecek degiskenlik en aza indirilmis, modellerin asir1
uyuma egilimi azaltilmis ve performansin daha giivenilir sekilde degerlendirilmesi

saglanmustir.

3.6.8. Performans Metrikleri

Bir smiflandirma probleminin hatalarint ve dogruluklarini gormek igin
Karigiklik Matrisi (Confusion Matrix) kullanilir; temel hiicreler TP (true positive), TN
(true negative), FP (false positive), FN (false negative) olarak adlandirilir ve birgok
metrigin hesaplanmasinda kullanilir. Bu matris kullanilarka duyarhilik (sensitivity),
Ozgulluk (specificity), kesinlik (precision), F1 Skoru hesaplanmaktadir. F1 skoru,
kesinlik ile duyarliligin harmonik ortalamasidir ve Ozellikle dengesiz smif

dagilimlarinda her iki metrik arasindaki dengeyi 6lgmek i¢in kullanilir.

__ Dogru tahmin edilen degerler ( TP+TN )
Accuracy - Tiim degerler Y TP+TN+FP+FN
GERCEK TN
= . Specificity TN+ P
Pozitif Negatif — —
Recall (Sensitivity) TP FN
= Pozitif P FP TP
E Precision = TP + FP
g* N if EN ™ D Recall X Precision
egati IFEL ST N Recall + Precision
Geo. Ortalama = \/Sensmmty X Specificity

Sekil 3.1. Karmasiklik Matrisi
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Smiflandiricilarin ¢iktilart genellikle O ile 1 arasinda bir olasilik degeri olarak
tiretilmektedir. Ancak bu olasiliklarin sabit bir 0,5 esigi ile siniflara ayrilmasi ¢ogu
zaman klinik olarak en uygun yaklasimi yansitmaz. Ozellikle mortalite tahmininde
duyarlilik ile 6zgiilliik arasindaki denge 6nem tasimaktadir. Bu nedenle egitim verisi
tizerinde elde edilen ¢apraz dogrulama tahminleri (out-of-fold olasiliklar) kullanilarak
0,1 ile 0,9 arasindaki farkli esik degerleri taranmistir. Her bir esik icin AUC, F1 ve
AUPRC gibi 6lgiitler hesaplanmis ve klinik baglamda en anlamli sonucu veren esik
belirlenmistir. Bu yontem, esik secimini rastgele ya da keyfi olmaktan ¢ikararak
sistematik ve istatistiksel olarak optimize edilmis bir karar mekanizmasina
dontistiirmiistiir. Belirlenen en 1yi esik degeri, bagimsiz ve kor tutulan test setinde
uygulanmis, bdylece gercek diinyada kullanilabilecek giivenilir ve genellenebilir

sonuglar elde edilmistir.

3.6.9. Esik Deger Diizeltmesi

Modeller tarafindan tiretilen olasilik skorlarini ikili sinifa ¢evirmek i¢in ¢apraz
dogrulama ile esik optimizasyonu CV threshold tuning uygulanmistir. Amag, egitim
verisinin farkli boliimlerinde tutarli performans gosteren ve c¢alismamizin klinik

hedefiyle uyumlu bir karar esigi belirlemekti.

3.6.10. SHAPIey Grafikleri

Makine 6grenmesi modellerinin klinik kullanim acgisindan en Onemli
siirliliklarindan biri, yiiksek performans gostermelerine ragmen karar siireclerinin
cogunlukla “kara kutu” olarak kalmasidir. Bu durum 6zellikle klinisyenler i¢in 6nemli
bir engel teskil etmektedir; ¢linkii hangi degiskenlerin tahminlerde ne 6lciide rol
oynadigim1 bilmek, modelin giivenilirligini degerlendirmek ve sonuclar1 hasta
yonetimine entegre edebilmek acisindan zorunludur. Bu baglamda SHAP (SHapley
Additive exPlanations) yontemi, modellerin yorumlanabilirligini artirmak {izere
kullanilmistir. SHAP, oyun teorisine dayali bir yaklasim olup her bir 6zelligin modele

katkisini adil ve matematiksel olarak tutarli bir bicimde hesaplamaktadir.

Agac tabanli modeller (Random Forest, XGBoost, CatBoost) igin

TreeExplainer yontemi tercih edilmistir. Bu yontem, agac¢ yapilarinin dallanma
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mekanizmalarim1 dogrudan kullanarak hizli ve dogru bir sekilde SHAP degerleri
hesaplamaktadir. Bdylece her bir degiskenin siniflandirma kararina katkis1 hem pozitif

hem de negatif yonde sayisal olarak ortaya konulabilmektedir.

Dogrusal regresyon modeli i¢in ise LinearExplainer kullanilmistir. Lojistik
regresyon katsayilart yorumlanabilir olmakla birlikte, SHAP degerleri sayesinde her
bir gozlem oOzelinde bu katsayilarin tahmine ne oOlgiide katki sagladigi
gosterilebilmistir. Bu sayede O6rnegin aynmi yas degiskeninin farkli hastalarda risk

tahminine farkl biiyiikliikte katki yapabilecegi, SHAP degerleri lizerinden izlenmistir.

SHAP analizleri sonucunda elde edilen degerler, summary plot grafiklerinde
gorsellestirilmistir. Bu grafiklerde her bir degiskenin ortalama etkisi, ayn1 zamanda
bireysel gozlemlerdeki yoni ve biiyiikliigii ile birlikte sunulmustur. Boylece yalnizca
hangi degiskenlerin 6nemli oldugu degil, ayn1 zamanda bu degiskenlerin hangi deger

araliklarinda riski artirdig1 ya da azalttig1 agik¢a ortaya konulmustur.

SHAP yonteminin bir diger avantaji, model c¢iktilarinin hasta bazinda
kisisellestirilebilmesidir. Yani yalnizca genel olarak hangi degiskenlerin onemli
oldugunu gostermekle kalmayip, belirli bir hastanin risk tahminine hangi faktorlerin
en fazla katki sagladigi da belirlenebilmektedir. Bu durum, klinisyenlerin model
kararlarin1 hasta 6zelinde yorumlayabilmesini ve kararlarini desteklemesini miimkiin
kilmaktadir. Ayrica SHAP analizleri sonucunda elde edilen bulgular, klinik literatiirde
bilinen risk faktorleriyle tutarlilik gostermis ve modelin biyolojik/klinik olarak

mantikli sonuglar iirettigini teyit etmistir.

Sonu¢ olarak, SHAP yonteminin entegrasyonu yalmizca modellerin
performansin1 degil, ayn1 zamanda klinik giivenilirligini de artirmistir. Kara kutu
olarak algilanabilecek karmagsik algoritmalar, SHAP sayesinde seffaf hale getirilmis,

model sonuglarinin klinisyenler tarafindan benimsenebilirligi gliglendirilmistir.

3.6.11. Kullanilan Yazilimlar

Bu calismanin veri isleme, modelleme ve degerlendirme adimlar1 Python
Spyder 6 yazilimi ile yiiriitiilmiis; veri/hesaplama i¢in pandas ve numpy, 6nisleme-

Ozellik segimi-siniflandirma-g¢apraz dogrulama ve metrikler i¢in scikit-learn, simif
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dengesizligi i¢in imbalanced-learn (ADASYN), aga¢ tabanli modeller igin
RandomForest, XGBoost ve CatBoost, hiperparametre ayari i¢in Optuna, model
yorumlanabilirligi i¢in SHAP, gorsellestirme i¢in matplotlib, yardimci olarak da

pathlib, warnings, collections ve packaging kullanilmistir.
3.7. Temel Bilesen Analizi

Temel Bilesen Analizi (PCA)

Cok degiskenli veride birlikte degisim yapisim1 kesfetmek ve klinik sonug
gruplart (KKH1-KKH4, PIIKS) arasinda gorsel ayrisma olup olmadigim
degerlendirmek amaciyla Temel Bilesen Analizi (Principal Component Analysis,
PCA) uygulandi. PCA, gozetimsiz bir boyut indirgeme yoOntemidir; 6zgin
degiskenlerin dogrusal bilesimlerinden olusan, birbirinden bagimsiz (ortogonal)

bilesenler iiretir ve ilk bilesen(ler) veri varyansinin en biilytik kismin agiklar.

Olgeklenmis veri {izerinde 2 bilesenli PCA (n_components=2) kuruldu. Elde
edilen bilesenlerin agikladig1 varyans oranlari (explained variance ratio) hesaplandi ve

gorsellestirme eksen etiketlerinde yiizdelik olarak raporlandi (PC1 ve PC2).

Gorsellestirme;

1. Hedef-bazli dagilim grafikleri: Her bir sonu¢ degiskeni (KKHI-KKH4,
PiIKS) i¢in, PC1-PC2 diizleminde nokta diyagramlar1 iiretildi. ilgili hedefte
pozitif olan hastalar ile negatif olanlar farkli isaretleyici/seffaflik ile gosterildi;
boylece grup ayrismasi gorsel olarak degerlendirildi.

2. Kombinasyon desenleri: Hastalarin ayni anda birden fazla hedefte pozitif
olabildigi  durumlar incelemek  i¢in, sonug desenleri (Or.
“KKH3+KKH4+PiiKS”) olusturuldu ve en sik goriilen desenler PC1-PC2
diizleminde smirli sayida renk/kiime ile gosterildi. Sonug klmelerinin

uzaydaki goreli konumlari ve olasi kiimelenme egilimleri kesfedildi.
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3.8. Etik Kurul Onay1

Arastirma icin Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Arastirma Etik
Kurulu'na basvurulmustur. Etik kurul tarafindan SBA 23/177 numarali arastirma
05.09.2023 tarihindeki oturumda 2023/01-44 sayili karar ile etik agidan uygun
bulunmustur (Ek 1).

En az 14 giin yatan hastalarda, yatisinin 14. Giinlinde “Kreatinin Yiikseklik
Indeksi” hesaplamasi icin gereken “24 saatlik idrarda Kreatinin” tetkiki i¢in kabul

eden hastalardan yazili onam formu alinmustir.



4.1. Tammlayiel Istatistikler

4. BULGULAR
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4.1.1. Hasta Secimi ve Hastalarin Genel Ozellikleri

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Yogun
Bakim Bilim Dali'nda, 01/10/2023 — 31/03/2025 tarihleri arasinda yatisi yapilan

hastalar calismaya dahil edildi. Bu siire i¢cinde 1074 hasta kabulii gerceklestirildi. D1s

merkezden sevk ile kabul edilen 22 hasta, ¢aligsma siiresi iginde tekrar eden 229 hasta

calismaya dahil edilmedi. 823 hasta calismaya dahil edildi.

Hacettepe Universitesi i¢
Hastahklar1 Yogun Bakim
Yatislar
n=1074

Dis merkezden sevkle

v

Hastane Yatiglar (Acil,
Servis, YBU)
n=1052

L 4

gelen hastalar disland:
n=22

Tekrarlayan hasta
yatislar: dislandh

!

Kriterlere uyan hastalar
KKH ve PiiKS tamimlarma
gore degerlendirildi

v

n=229

n=|823
! l | l l
KKH 1 KKH 2 KKH 3 KKH 4 PiiKS
n=45 n=77 n=199 n=162 n=68

!

l

Makine Ogrenmesi
analizleri uyguland:

Sekil 4.1. Calismanin Akis Diyagrami
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Calismaya dahil edilen hastalarin yatis yerlerine bakildiginda; Acil (n=468;
%56,9), Servis (N=334; %40,6) ve Yogun bakim (n=21; %2,6) oldugu goriildi.

Yatig Dadilimi (%) Yatis Dadihimi (n)

Yogun Bakim

Sayl (n}
u w

ol

pet

Sekil 4.2. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Yatis Yerleri

Calismaya dahil edilen hastalarin ortanca yasi 68 (IQR: 54-77) idi. Cinsiyet
dagilimi erkek 460 (%55,89) ve kadin 363 (%44,11) seklindeydi. Ortanca VKI 25,54
(22,49-29,39) bulundu. YBU’de kalis siiresi ortanca 8 (5—14) giin, hastanede kalis
siresi ise 22 (12—-42) gundd.

Skorlar incelendiginde, APACHE II ortancasi 16 (12-22) ve yatis SOFA skoru
ortancast 4 (2—7) saptandi.

Komorbiditeler arasinda en sik hipertansiyon (401; %48,72) yer aldi; bunu kalp
hastaliklar1 (342; %41,56), diabetes mellitus (257; %31,23), pulmoner hastaliklar
(252; %30,62), kronik bobrek hastaliklart (126; %15,31), solid malignite (114;
%13,85) ve serebrovaskiiler/norolojik hastaliklar (88; %10,69) izledi.



Tablo 4.1. Demografik Bilgiler
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Degisken

Tum Hastalar (n=823)

Yas, ortanca (Q1-Q3)
Cinsiyet, n (%)
Erkek
Kadin
VKi, ortanca (Q1-Q3)
APACHE Il Skoru ortanca (Q1-Q3)
Yatis SOFA Skoru ortanca (Q1-Q3)
YBU Sonlanimi, n (%)
Devir
Taburcu
Eksitus
Hastane Sonlanimi, n (%)
Taburcu
Eksitus
Komorbiditeler, n (%)
Hipertansiyon
Kalp hastaliklari
Diabetes Mellitus
Pulmoner Hastaliklar
Endokrin Hastaliklar
Kronik Bobrek Hastaliklar1
Solid Malignite
Hematolojik Malignite
Serebrovaskuler/Norolojik
Romatolojik Hastaliklar
Karaciger Hastaliklar
YBU Yatis Siiresi, ortanca (Q1-Q3)
Hastane Yatis Siiresi, ortanca (Q1-Q3)

68 (54-77)

460 (55,89)
363 (44,11)

25,54 (22,49-29,39)
16 (12-22)

4 (2-7)

535 (65,01)
101 (12,27)
187 (22,72)

563 (68,41)
260 (31,59)

401 (48,72)
342 (41,56)
257 (31,23)
252 (30,62)
131 (15,92)
126 (15,31)
114 (13,85)
107 (13,00)
88 (10,69)
87 (10,57)
48 (5,83)

8 (5-14)

22 (12-42)

YBU’de yatan hastalarin 535’1 (%65,01) servise devredildi, 101°i (%12,27)
taburcu edildi ve 187’si (%22,72) eksitus oldu. Hastane sonlanimina bakildiginda 563
hasta (%68,41) taburcu edilirken 260 hasta (%31,59) eksitusla sonuc¢landi.
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YBU Sonlanimi (n=823) Hastane Sonlanimi (n=823)

Eksitus
Eksitus

Tabhurcu

Devir
Taburcu

Sekil 4.3. YBU ve Hastane Sonlanimi

Yogun bakima yatis endikasyonlarinin dagilimi, toplam 823 hasta iizerinden
su sekildedir: Solunum yetmezligi %54,2 (n=446), Sepsis/Septik sok %18,8 (n=155),
Postoperatif izlem %11,8 (n=97), Norolojik nedenler %9,5 (n=78), Metabolik
nedenler %6,8 (n=56), GIS kaynakli nedenler %5,2 (n=43), Post-arrest izlem %2,9
(n=24), Kardiyak nedenler %2,6 (n=21), Intoksikasyon %1,6 (n=13), Diger %1,0
(n=8) ve Travma %0,5 (n=4) (Bir hasta birden fazla endikasyonla yatabildiginden
yiizdelerin toplami1 %100’ agmaktadir.)

4 N
Yogun Bakim Yatis Endikasyonlar1

Solunum Yetmezligi (n=446)
Sepsis/Septik Sok (n=155)
Postoperatif {zlem (n=97)
Norolojik Nedenler (n=78)
Metabolik Nedenler (n=56)
Gastrointestinal Sistem (n=43)
Post-arrest [zlem (n=24)
Kardiyak Nedenler (n=21)
Intoksikasyon (n=13)
Diger (n=8)
Travma (n=4)
0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0%

Yuzde (%)

o J
Sekil 4.4. Yogun Bakim Yatis Endikasyonlari

54,2%

Yatan hastalarin 146’sinda (%17,7) yeni yogun bakim endikasyonu gelismis
oldugu goriildii. Yeni gelisen endikasyonlarin dagilimina bakildiginda Sepsis/Septik
sok %7,4 (n=61), Kardiyak nedenler %3,3 (n=27), Norolojik nedenler %2,6 (n=21),
Solunum yetmezligi %2,4 (n=20), Metabolik nedenler %1,8 (n=15), Postoperatif
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izlem %0,9 (n=7), GIS kaynakli nedenler %0,7 (n=6), Diger %0,5 (n=4) olarak

goruldu.

Tablo 4.2. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Klinik Ozellikleri

Degisken Tum Hastalar (n=823)
MV Oykiisii n (%) 438 (9%53,2)
MV Suresi, ortanca (Q1-Q3) 6 (4-15)
IMV Oykuisii n (%) 230 (%27,9)
IMV Suresi, ortanca (Q1-Q3) 7 (3-15,75)
NIMYV Oykiisii n (%) 256 (%31,1)
NIMV Siiresi, ortanca (Q1-Q3) 6 (4-12)
Yatis Boyunca Sepsis Oykiisii 264 (%32,1)
Ik 24 Saatte Vazopressor Thtiyaci n (%) 174 (%21,1)
i1k 24 Saatte Renal Replasman Tedavi [htiyac1 N (%)

Var (H/D) 27 (%3,2)

Var (SRRT) 21 (%2,5)

Yok 775 (%94,3)
Yatis Siiresince Renal Replasman Tedavi ihtiyact n 101 (%12,3)
(%)

MV: Mekanik Ventilasyon, IMV: invaziv Mekanik Ventilasyon, NIMV: Noninvaziv Mekanik
Ventilasyon, H/D: Hemodiyaliz, SRRT: Surekli Renal Replasman Tedavisi

Calismaya dahil edilen hastalarda mekanik ventilasyon (MV) Oykiisii olan
hasta sayis1 438 (%53,2), olmayan 385 (%46,8) idi. MV ile izlenme siiresi ortanca 6
gundii (IQR 4-15). invaziv mekanik ventilasyon (IMV) dykiisii 230 hastada (%27,9)
mevcuttu; IMV siresi ortanca 7 gundid (IQR 3-15,75). Non-invaziv mekanik
ventilasyon (NIMV) oykiisii 256 hastada (%31,1) vardi ve NIMV siiresi ortanca 6
gundi (IQR 4-12).

Calismaya dahil edilen hastalarin yatisi sirasinda ve yatisi siiresince sepsis
orant %32,1 (n=264) olarak saptandi. Yatis1 siiresince Renal Replasman Tedavisi
(RRT) gereksinimi 101 hastada (%12,3) goriliirken, 722 hastada (%87,7) RRT’ye
ihtiyag olmadu. Ilk 24 saatte vazopressor gereksinimi olan 174 hasta (%21,1) vardi. i1k
24 saatte RRT gereksinimi; hemodiyaliz (H/D) 27 (%3,2), surekli RRT (SRRT) 21
(%2,5) olarak goriildi, 775 (%94,3) hastada ilk 24 saatte RRT ihtiyaci olmadi.
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Degisken

Tum Hastalar (n=823)

Hemoglobin (g/dL)
Lokosit (x103/uL)
Notrofil (x103/uL)
Lenfosit (x103/uL)
Platelet (x103/uL)
pH

HCO; (mEg/L)
PaCO: (mmHg)
PaO. (mmHg)
S0:%,

Laktat (mmol/L)
Kreatinin (mg/dL)
BUN (mg/dL)
Protein (g/dL)
Albumin (g/dL)
Fosfor (mg/dL)
ALT (U/L)

AST (U/L)

ALP (U/L)

GGT (U/L)

Total bilirubin (mg/dL)
Direk bilirubin (mg/dL)
ESR (mm/saat)

C-reaktif protein (mg/dL)

Prokalsitonin (ng/mL)
Fibrinojen (mg/dL)

10,50 (8,7-12,50)
9,66 (6,73-13,76)
7,61 (4,90-10,90)
0,94 (0,56-1,45)

192 (122-265)

7,42 (7,35-7,46)
23,80 (20,00-27,60)
36,5 (26,3-43,1)
68,60 (60,70-81,70)
93,30 (90,40-96,10)
1,30 (0,90-2,00)

1,00 (0,68-1,79)
26,80 (17,04-43,78)
5,84 (5,19-6,51)

3,10 (+ 0,61)*

3,54 (2,81-4,45)

20 (13-38)

29 (18-50)

85 (66-122)

39 (20-83)

0,76 (0,49-1,32)
0,20 (0,13-0,46)

22 (6-44)

71,40 (23,60-146,00)
0,35 (0,096-2,34)
301,90 (89,32-1231,40)

Stirekli degiskenler ortanca (Q1-Q3),alblimin ortalamaxSS olarak sunulmustur.

*ort+SS ; pH: hidrojen potansiyeli; IQR: Ceyrekler Arasi Aralik; SS: standart sapma; HCOs: bikarbonat;
PaCO2: parsiyel karbondioksit basinci; PaO:: parsiyel arteriyel oksijen basinci; SO2: oksijen
satlirasyonu; BUN: kan {re azotu; ALT: alanin aminotransferaz; AST: aspartat aminotransferaz; ALP:
alkalen fosfataz; GGT: gama glutamil transferaz; ESR: eritrosit sedimantasyon hizi.

Calismaya dahil edilen hastalarin yogun bakim {initesine yatis1 sonrast bakilan

tetkikleri tabloda yer almaktadir (Tablo 4.3.).

4.1.2. Kronik Kritik Hasta-1 (KKH-1) Ozellikleri

Calismaya dahil edilen hastalar KKH-1 tanimina uygunlugu acisindan
degerlendirildi. 45 hastanin kriteri sagladigi goriildii. KKH-1 taniminin prevalansi

%?5,47 olarak goruldu.
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Tablo 4.4. KKH-1 ve Hasta Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

KKH-1
Var (n=45) Yok (n=778) p

Yas* 69 (60-79) 67 (53-77) 0,266
Cinsiyetf 0,379

Erkek 28 (62,2) 432 (55,5)

Kadin 17 (37,8) 346 (44,5)
VKI (kg/m2) * 25,3 (20,8-29,1) 25,7 (22,6-29,4) 0,257
APACHE Il Skoru * 24 (18-28) 15 (11-21) <0,001
SOFA Skoru * 8 (5-11) 3 (2-6) <0,001
YBU Yatis Siiresi * 47 (32-61) 7 (4-13) <0,001
Hastane Yatis Siiresi * 55 (41-76) 21 (12-40) <0,001
YBU+Servis Yatis Siiresi * 47 (34-64) 15 (8-28) <0,001
Yatis Yeri § 0,416

Servis 21 (46,7) 313 (40,2)

Acil 24 (53,3) 444 (57,1)

Yogun bakim 0 (0) 21 (2,7)
YBU Sonlanim <0,001

Taburcu 3(6,7) 98 (12,6)

Devir 6 (13,3) 529 (68)

Eksitus 36 (80) 151 (19,4)
Hastane Sonlanim <0,001

Taburcu 7 (15,6) 556 (71,5)

Eksitus 38 (84,4) 222 (28,5)

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; TKi kare testi,
n (%); n: Hasta say1st

KKH-1 tanimim saglayan ve saglamayan hastalarda yas ve VKI iki grupta
benzerdi: KKH-1 olanlarda ortanca yas 69 (60-79), olmayanlarda ortanca yas 67 (53—
77) bulundu (p=0,266). VKI sirastyla 25,3 kg/m2 (20,8-29,1) ve 25,7 kg/m2 (22,6—
29,4) idi (p=0,257). Buna karsin KKH-1 tanimin1 saglayan hastalarda klinik ciddiyet
belirgin olarak daha yiksekti: APACHE Il skoru KKH-1 olanlarda ortanca degeri 24
(18-28), olmayanlarda ortanca degeri 15 (11-21) saptand1 (p<0,001); yatistaki ortanca
SOFA skoru da 8 (5-11) ve 3 (2-6) duzeylerindeydi (p<0,001).

Yatis siireleri KKH-1 grubunda belirgin bigimde uzundu. YBU kalis siiresine
bakildiginda ortanca yatig glinii 47 (32—61) giine karsilik 7 (4-13) giin olarak izlendi
(p<0,001). Ortanca hastane kalis siiresi 55 (41-76) ve 21 (12-40) glndi (p<0,001).
YBU ve servis toplam kalis siiresi ortanca degerleri 47 (34-64) ve 15 (8-28) giin
olarak raporland1 (p<0,001). Bagvuru yeri dagilimi benzerdi: KKH-1 olanlarda servis
%46,7 ve acil %53,3; KKH-1 olmayanlarda servis %40,2 ve acil %57,1 oranindaydi.
Cinsiyet dagilimi da benzerdi (erkek %62,2 ve %55,5; p=0,379).
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Sonlanimlar KKH-1 lehine belirgin olumsuzdu. YBU’de taburculuk KKH-1
olanlarda %6,7, olmayanlarda %12,6; devir oran1 %13,3 ve %68; eksitus orani ise
%80,0 ve %19,4 olarak kaydedildi (p<0,001). Hastane sonlaniminda da taburculuk
KKH-1 grubunda %15,6, KKH-1 olmayanlarda %71,5; eksitus oran1 sirasiyla %84,4
ve %28,5 idi (p<0,001).

Tablo 4.5. KKH-1  Tammmi  Saglayan Hastalarin  Klinik  Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi
KKH-1
Degisken Var (n=45) Yok (n=778) P

MV Oykisii n (%)+ 45 (100) 393 (50,5) <0,001
MV Siiresi * 41 (26-56) 1 (0-6) <0,001
IMV Oykiisii n (%)+ 45 (100) 186 (23,9) <0,001
IMV Siresi * 30 (22-45) 0 (0-0) <0,001
NIMV Oykiisii n (%)+ 15 (33,3) 241 (31) 0,740
NIMV Siresi * 0 (0-8) 0 (0-3) 0,191
Trakeostomi § 20 (44,4) 4 (0,5) <0,001
Yatis Boyunca Sepsis Oykiisii 1 40 (88,9) 224 (28,8) <0,001
T1k 24 Saatte Vazopressor Thtiyaci n (%)t 20 (44,4) 154 (19,8) <0,001
ilk 24 Saatte Renal Replasman Tedavi 0,421
Ihtiyaci n (%) ¥

Var (H/D) 3(6,7) 24 (3,1)

Var (SRRT) 1(2,2) 20 (2,6)

Yok 41 (91,1) 734 (94,3)
Yatis Siiresince Renal Replasman Tedavi 15 (33,3) 86 (11,1) <0,001

Ihtiyaci n (%) 1

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; TKi kare testi,
n (%); n: hasta sayist

KKH-1 grubunda mekanik ventilasyon (MV) 6ykusi tum hastalarda mevcuttu
(%100) ve KKH-1 olmayan gruba kiyasla (%50,5) anlamli olarak daha yiiksekti
(p<0,001). MV suresi KKH-1de 41 giin (IQR: 26-56), KKH-1 olmayanlarda 1 gin
(IQR: 0-6) olup aradaki fark anlamliyd: (p<0,001). Invaziv mekanik ventilasyon
(IMV) 6ykusii KKH-1 grubunda %100, kars1 grupta %23,9 bulundu (p<0,001). IMV
siresi KKH-1"de 30 giin (IQR: 22-45), KKH-1 olmayanlarda 0 gun (IQR: 0-0) olup
anlaml farklilik saptandi (p<0,001).

Trakeostomi KKH-1 grubunda %44,4 iken KKH-1 olmayanlarda %0,5 olarak
saptandi ve anlamli derecede daha yiiksekti (p<0,001). Sepsis sikligi KKH-1 grubunda
%88,9, KKH-1 olmayanlarda %28,8 olup belirgin olarak fazlayd: (p<0,001). Renal
replasman tedavisi (RRT) ihtiyact KKH-1"de %33,3, KKH-1 olmayanlarda %11,1
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olup anlamli farklilik vardi (p<0,001). Ilk 24 saatte vazopressor ihtiyact KKH-1

grubunda %44,4, kars1 grupta %19,8 olarak bulundu ve bu fark anlamliydi (p<0,001).

Tablo 4.6. Hastalarin Yatis Tetkiklerinin Karsilastiriimas: (KKH-1)

KKH-1

Hemoglobin (g/dL) *
Lokosit (x103/uL) *
Notrofil (x103/uL) *
Lenfosit (x103/uL) *
Platelet (x103/pL) *
pH, ortanca (IQR) *
HCOs (mEq/L) *
PaCO: (mmHg) *
PaO: (mmHg) *
SO2% *

Laktat (mmol/L) *
Kreatinin (mg/dL) *
BUN (mg/dL) *
Albumin (g/dL) +
Protein (g/dL) *
Fosfor (mg/dL) *
ALT (U/L) *

AST (U/L) *

ALP (U/L) *

GGT (U/L) *

Total bilirubin (mg/dL) *
Direk bilirubin (mg/dL) *

ESR (mm/saat) *

C-reaktif protein (mg/dL) *
Prokalsitonin (ng/mL) *

Fibrinojen (mg/dL) *

Var (n=45)
9,80 (8,20-12,40)
13,35 (7.43-17.05)
10,83 (5,55-15,30)

0,81 (0,50-1,05)
207 (149-255)
7,36 (7,29-7,43)
37,20 (30,60-44,60)
21,70 (18,30-28,10)
73,70 (66,50-87,40)
94,60 (91,00-97,00)
1,70 (1,10-2,40)
1,66 (0,88-3,35)
40,30 (23,80-56,00)
2,80 + 0,56
5,57 (4,87-5,98)
3,86 (3,11-5,16)
28,00 (17,00-44,00)
35,00 (21,00-59,00)
85,00 (68,00-116,00)
41,00 (20,00-89,00)
0,65 (0,44-0,94)
0,19 (0,20-0,34)
28,00 (9,00-48,00)

115,11 (39,90-174,00)

1,30 (0,23-8,13)

558,20 (320,80-1446,00)

Yok (n=778)
10,60 (8,80-12,50)
9,59 (6,69-13,37)
7,53 (4,89-10,73)

0,95 (0,56-1,49)
191 (121-265)
7,42 (7,36-7,46)
36,45 (30,60-42,98)
23,90 (20,20-27,38)
68,35 (60,60-80,60)
93,10 (90,40-95,90)
1,30 (0,90-2,00)
0,99 (0,68-1,73)
26,20 (16,73-43,29)
3,13+0,61
5,86 (5,21-6,52)
3,51 (2,78-4,43)
19,50 (12,00-37,00)
28,00 (18,00-49,00)

86,00 (66,00-122,00)

39,00 (20,00-81,75)
0,76 (0,50-1,36)
0,20 (0,13-0,46)

22,00 (6,00-44,00)

69.33 (23,29-143,97)

0,33 (0,10-2,23)

291,20 (88,40-1022,00)

P
0,316
0,019
0,005
0,089
0,765
0,006
0,457
0,176
0,029
0,137
0,009
0,003
0,002
0,020
0,020
0,060
0,070
0,285
0,943
0,946
0,061
0,184
0,218
0,022
0,003
0.367

Stirekli degiskenler ortanca (Q1-Q3),albumin ortalamazSS olarak sunulmugstur.
*Mann-Whitney U testi; + t testi; medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; SS:
Standart Sapma; n: hasta sayis;; HCOs: bikarbonat; PaCO:: parsiyel karbondioksit basinci; PaO.:
parsiyel arteriyel oksijen basinci; SO2: oksijen satiirasyonu; BUN: kan {ire azotu; ALT: alanin
aminotransferaz; AST: aspartat aminotransferaz; ALP: alkalen fosfataz; GGT: gama glutamil
transferaz; ESR: eritrosit sedimantasyon hizi.

[k 24 saatte 6l¢iilen laboratuvar parametreleri incelendiginde, birgok belirtec

KKH-1 tanimim1 saglayan hastalarda saglamayan hastalara kiyasla daha patolojik

oldugu goriildii. Yogun bakima kabulde alinan arter kan gazlarinda pH ve SO:%

anlamli olarak daha diisiiktii. Bikarbonat, PaCO. ve PaO: agisindan anlamli fark

izlenmedi.

Tam kan sayiminda 16kosit ve notrofil sayilart KKH-1 saglayan hastalarda

anlamli olarak daha yiiksek, lenfosit sayis1 anlamli olarak daha diistiktii. Hemoglobin

ve trombosit i¢in anlamli fark saptanmadi.
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Biyokimyasal degerlendirmede kreatinin, BUN ve fosfor diizeyleri ile ALT ve
AST degerleri KKH-1 grubunda anlamli olarak daha yiiksekti. Total protein ve
albumin degerleri ise KKH-1’de anlamli bigimde daha diistiktii. ALP, GGT, total ve

direkt bilirubin igin anlamli fark goériilmedi.

Akut faz ve doku hasar1 belirtegleri icinde CRP KKH-1"de anlamli olarak daha

yuksekti; ESR ve prokalsitonin i¢in anlamli fark saptanmadi.

Tablo 4.7. Hastalarin Komorbiditeleriniin Karsilastiritlmasi (KKH-1)

KKH-1
Var (n=45) Yok (n=778) P

Komorbiditeler, n (%)

Hipertansiyon 22 (48,9) 379 (48,7) 0,982
Kalp hastaliklar 22 (48,9) 320 (41,2) 0,305
Diabetes Mellitus 16 (35,6) 241 (31) 0,519
Pulmoner Hastaliklar 11 (24,4) 241 (31) 0,355
Kronik Bobrek Hastaliklari 11 (24,4) 115 (14,8) 0,080
Serebrovaskuler/Nérolojik 7 (15,6) 81 (10,4) 0,316
Solid malignite 9 (20) 105 (13,5) 0,219
Hematolojik malignite 3(6,7) 104 (13,4) 0,194
Bag Doku Hastaliklar1 7 (15,6) 80 (10,3) 0,313
Karaciger Hastaliklar 1(2,2) 47 (6) 0,509
Endokrin Hastaliklar 6 (13,3) 125 (16,1) 0,626

Ki kare testi uygulanmistir, n (%); n: hasta sayis1

KKH-1 tanimini saglayan 45 hastanin komorbidite profili, KKH-1 tanimini
saglamayan 778 hastaya benzerdi; hi¢cbir komorbidite degiskeninde istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. KKH-1 grubunda en sik hipertansiyon ve kalp hastaliklari
(her ikisi 22/45; %48.9), diabetes mellitus (%35,6), kronik bobrek hastaligr (%24,4)
ve pulmoner hastaliklar (%24,4) izlendi. KKH-1 olmayan grupta ise hipertansiyon
%48,7 (379/778), kalp hastaliklar1 %41,1 (320/778), diabetes mellitus %31,0
(241/778), pulmoner hastaliklar %31,0 (241/778) ve kronik bdbrek hastaligi %14,8
(115/778) oranindaydi.
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Tablo 4.8. Hastalarin Yatis Endikasyonlar1 ve YBU Yatis1 Sirasinda Yeni Gelisen
Sorunlarin Karsilastiriimas: (KKH-1)

KKH-1

Var (n=45) Yok (n=778) p
YBU Yatis Sebebi, n (%)
Tip 1 Solunum Yetmezligi 20 (44,4) 338 (43,4) 0,895
Tip 2 Solunum Yetmezligi 6 (13,3) 92 (11,8) 0,822
Sepsis/Septik Sok 13 (28,9) 142 (18,3) 0,076
Intoksikasyon 0(0) 13 (1,7) 1,000
Postoperatif [zlem 3(6,7) 94 (12,1) 0,273
Ndorolojik 15 (33,3) 63(8,1) <0,001
Post-arrest 6 (13,3) 18 (2,3) <0,001
Kardiyak 1(2,2) 20 (2,6) 1,000
Metabolik 2(4,4) 54 (6,9) 0,762
Gastrointestinal 3(6,7) 40 (5,1) 0,655
Travma 1(2,2) 3(0,9) 0,202
Diger 0 (0,0) 8(1) 1,000
YBU Yatisi Sirasinda Yeni Sorun Gelisimi 37 (82,2) 109 (14) <0,001
Yeni Gelisen Sorun, n (%)
Solunum Yetmezligi (Yeni Gelisen) 7 (15,6) 13 (1,7) <0,001
Sepsis/Septik Sok (Yeni Gelisen) 24 (53,3) 37 (4,8) <0,001
Intoksikasyon (Yeni Gelisen) 0 (0,0) 0(0,0) -
Postoperatif izlem (Yeni Gelisen) 0(0,0) 7(0,9) 1,000
Norolojik (Yeni Gelisen) 6 (13,3) 15 (1,9) <0,001
Post-arrest izlem (Yeni Gelisen) 0(0,0) 0(0,0) -
Kardiyak (Yeni Gelisen) 6 (13,3) 21 (2,7) 0,002
Metabolik (Yeni Gelisen) 2(44) 13 (1,7) 0,196
Gastrointestinal (Yeni Gelisen) 0 (0,0) 6 (0,8) 1,000
Diger (Yeni Gelisen) 0 (0) 4 (0,5) 1,000

Ki kare testi uygulanmisti; n (%); n: hasta sayisi

KKH-1 tanimini saglayan hastalarda norolojik nedenler (%33,3; 15/45) ve

post-arrest izlem sebebiyle yatirilan hasta sayisi (%13,3; 6/45) belirgin olarak daha

yiiksekti (her ikisi i¢in p<0,001). Tip 1 ve Tip 2 solunum yetmezligi oranlari iki grupta

benzer seyretti (sirasiyla p=0,895 ve p=0,822). Sepsis/septik sok KKH-1 grubunda

daha sik goriinmekle birlikte (%28,9 ve %18,3), fark istatistiksel anlamliliga ulasmadi
(p=0,076). Postoperatif izlem (p=0,273), kardiyak (p=1,000), metabolik (p=0,762),
gastrointestinal (p=0,655), travma (p=0,202), intoksikasyon (p=1,000) ve “diger”

(p=1,000) nedenler agisindan anlamli farklilik saptanmadi.
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KKH-1 tanimm saglayan hastalarda YBU yatis1 sirasinda sorun gelisimi
belirgin derecede yuksekti (%82,2; 37/45), KKH-1 olmayanlarda bu oran %14,0
(109/778) olup fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<<0,001).

KKH-1 grubunda yeni gelisen sepsis/septik sok (%53,3; 24/45), solunum
yetmezligi (%15,6; 7/45), norolojik nedenler (%13,3; 6/45) ve kardiyak nedenler
(%13,3; 6/45) daha sik izlendi ve bu farklar anlamliyd: (sirasiyla p<0,001, p<0,001,
p<0,001 ve p=0,002). Postoperatif izlem (p=1,000), metabolik nedenler (p=0,196),
gastrointestinal nedenler (p=1,000) ve “diger” kategorisi (p=1,000) agisindan gruplar
arasinda anlamli farklilik yoktu; intoksikasyon ve post-arrest yeni gelisen neden olarak

her iki grupta da kaydedilmedi.

4.1.3. Kronik Kritik Hasta-2 (KKH-2) Ozellikleri

Calismaya dahil edilen hastalar KKH-2 tanimina uygunlugu acisindan
degerlendirildi. 77 hastanin kriteri sagladigi goriildii. KKH-2 taniminin prevalansi

%9,36 olarak goruldu.
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Tablo 4.9. KKH-2 ve Hasta Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

KKH-2
Var (n=77) Yok (n=746) p

Yasg * 69 (60-77) 67,5 (53-77) 0,544
Cinsiyet + 0,031

Erkek 52 (67,5) 408 (54,7)

Kadin 25 (32,5) 338 (45,3)
VKIi (kg/m2) * 25,4 (22,7-29,1) 25,6 (22,5-29,4) 0,607
APACHE Il Skoru * 24 (18-30) 15 (11-20) <0,001
SOFA Skoru * 8 (5-11) 3 (2-6) <0,001
YBU Yatis Siiresi * 34 (22-51) 7 (4-12) <0,001
Hastane Yatis Siiresi * 49 (32-76) 20 (11-39) <0,001
YBU+Servis Yatis Siiresi * 40 (23-60) 15 (8-28) <0,001
Yatis Yeri | 0,077

Servis 39 (50,6) 295 (39,5)

Acil 38 (49,4) 430 (57,6)

Yogun bakim 0 (0) 21 (2,8)
YBU Sonlanim ¥ <0,001

Taburcu 4 (5,2) 97 (13)

Devir 14 (18,2) 521 (69,8)

Eksitus 59 (76,6) 128 (17,2)
Hastane Sonlanimi <0,001

Taburcu 14 (18,2) 549 (73,6)

Eksitus 63 (81,8) 197 (26,4)

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri;
1K kare testi, n (%); n: hasta sayist

Yas ve VKI agisindan iki grup benzerdi: KKH-2 olanlarda ortanca yas 69 (60—
77), olmayanlarda ise ortanca yas 67,5 (53=77) (p=0,544); ortanca VKI sirasiyla 25,4
kg/m2 (22,7-29,1) ve 25,6 (22,5-29,4) (p=0,607) olarak goriildii. Buna karsin hastalik
ciddiyeti belirgin yuksekti: ortanca APACHE Il skoru KKH-2 grubunda 24 (18-30),
kars1 grupta ise 15 (11-20) (p<0,001); KKH-2 grubunda yatistaki ortanca SOFA skoru
8 (5-11), diger grupta ise ortanca yatis SOFA skoru 3 (2—6) olarak saptand1 (p<0,001).
Yatis siireleri de anlamli bigimde uzundu: ortanca YBU vyatis siiresi 34 (22-51) giine
kars1 7 (4-12) giin (p<0,001); ortanca hastane yatis siiresi 49 (32—76) giine kars1 20
(11-39) giin (p<0,001); ortanca YBU+servis toplam yatis siiresi 40 (23—60) giine kars1
15 (8-28) giin (p<0,001) olarak saptandi. Bagvuru yeri dagilimi benzerdi (p=0,077).
Cinsiyet dagiliminda ise KKH-2 grubunda erkek orani daha ytiksekti (erkek %67,5;
kars1 grupta %54,7; p=0,031).
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YBU’de taburculuk KKH-2 olanlarda %3,2, karsi grupta %13,0; devir orani
sirastyla %18,2 ve %69,8; eksitus orani ise %76,6 ve %17,2 idi (p<0,001). Hastane
sonlaniminda da benzer bir tablo izlendi: taburculuk KKH-2 grubunda %18,2, karsi
grupta %73,6; eksitus orani ise %81,8’e karst %26,4 olarak kaydedildi (p<0,001).

Tablo 4.10. KKH-2  Tammmm  Saglayan Hastalarm  Klinik  Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi
KKH-2
Degisken Var (n=77) Yok (n=746) P

MV Oykiisii n (%) ¥ 77 (100) 361 (48,4) <0,001
MV Sdresi * 24 (17-45) 0 (0-5) <0,001
IMV Oykusii n (%) + 77 (100) 153 (20,5) <0,001
IMV Siiresi * 21 (16-35) 0 (0-0) <0,001
NIMYV Oykiisii n (%) + 18 (23,4) 238 (31,9) 0,124
NIMYV Siiresi * 0 (0-0) 0 (0-4) 0,470
Trakeostomi § 20 (26) 4 (0,5) <0,001
Yatis Boyunca Sepsis Oykiisii 1 67 (87) 197 (26,4) <0,001
Yatisinda Bobrek Hasar1 Degerlendirmesi 0,025

ABH 29 (37,7) 195 (26,1)

KBH 12 (15,6) 86 (11,5)

KBH (izerine ABH 5 (6,5) 30 (4)

Normal 31 (40,3) 435 (58,3)
i1k 24 Saatte Vazopressor ihtiyaci n (%) + 33 (42,9) 141 (18,9) <0,001
ilk 24 Saatte Renal Replasman Tedavi 0,439
ihtiyaci n (%) ¥

Var (H/D) 4(52) 23 (3,1)

Var (SRRT) 3(3,9) 18 (2,4)

Yok 70 (90,9) 705 (94,5)
Yatis Siirecinde Renal Replasman Tedavi 32 (41,6) 69 (9,2) <0,001

Ihtiyaci n (%) ¥

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri;
1K kare testi, n (%); n: hasta sayist

KKH-2 taniminit saglayan tiim hastalarda mekanik ventilasyon Oykiisii
mevcuttu ve ortanca MV siiresi 24 (17-45) giindii; kars1 grupta MV 6ykiisii hastalarin
yaklagik yarisinda goriiliirken ortanca MV siiresi 0 (0-0) gln olarak kaydedildi (her
ikisi icin p<0,001). Benzer bicimde, KKH-2 grubundaki tiim hastalar invaziv mekanik
ventilasyon almigti ve ortanca IMV siiresi 21 (16-35) giin iken diger grupta 0 (0-0)
gun idi (p<0,001). Trakeostomi KKH-2 grubunda belirgin derecede daha sikt1 (26,0%
ve 0,5%; p<0,001). Sepsis KKH-2 grubunda ¢ok daha yaygindi (87,0% ve 26,4%;
p<0,001). Yatis anindaki bdbrek fonksiyonu degerlendirmesinde gruplar arasinda
farklilik oldugu gortldii (p=0,025): KKH-2 grubunda “akut bobrek hasar1” 37,7% ve
“normal” bobrek fonksiyonu 40,3% iken, diger grupta akut bobrek hasar1 26,1% ve
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“normal” 58,3% olarak izlendi; ayrica KBH ve “KBH iizerine ABH” oranlar1 KKH-
2’de daha yiiksekti. Tiim yatis boyunca renal replasman tedavisi gereksinimi KKH-2
grubunda 41,6%, karsi grupta 9,2% olup anlamliydi (p<0,001). Ilk 24 saatte
vazopressor gereksinimi de KKH-2 grubunda belirgin yiksekti (67,5% ve 19,7%;
p<0,001). Buna karsin, ilk 24 saatte RRT uygulamasi agisindan fark saptanmadi.

Tablo 4.11. Hastalarin Yatis Tetkiklerinin Karsilastiriimas: (KKH-2)

KKH-2
Var (n=77)
10,10 (8,30-12,60)

Yok (n=746) P

Hemoglobin (g/dL) * 10,60 (8,80-12,40) 0,467

Lokosit (x103/uL) * 11,35 (6,24-16,61) 9,57 (6,82-13,37) 0,184
Notrofil (x103/uL) * 9,40 (4,43-14,05) 7,53 (4,93-10,69) 0,048
Lenfosit (x103/uL) * 0,82 (0,48-1,12) 0,95 (0,56-1,50) 0,017
Platelet (x103/uL) * 173,00 (108,00-243,00) 193,00 (125,00-269,50) 0,094
pH * 7,38 (7,31-7,44) 7,42 (7,36-7,46) 0,004
HCOs (mEq/L) * 36,90 (30,75-44,70) 36,50 (30,60-42,95) 0,556
PaCO. (mmHg) * 21,70 (18,45-27,95) 24,00 (20,20-27,35) 0,063
PaO. (mmHg) * 72,75 (63,08-85,05) 68,40 (60,60-80,60) 0,085
SO.% * 93,80 (90,30-96,45) 93,10 (90,45-96,00) 0,401
Laktat (mmol/L) * 1,60 (1,00-2,42) 1,30 (0,90-2,00) 0,002
Kreatinin (mg/dL) * 1,54 (0,94-2,89) 0,98 (0,68-1,71) 0,001
BUN (mg/dL) * 40,30 (23,19-56,00) 25,70 (16,44-42,42) 0,001
Protein (g/dL) * 2,79 +0,61 3,14 £ 0,60 0,001
Albumin (g/dL) + 5,48 (4,81-6,09) 5,88 (5,22-6,53) 0,001
Fosfor (mg/dL) * 3,82 (3,01-5,32) 3,51 (2,79-4,42) 0,052
ALT (U/L) * 24,00 (13,00-47,00) 19,50 (13,00-37,00) 0,267
AST (U/L) * 32,00 (19,00-62,00) 28,00 (18,25-49,00) 0,296
ALP (U/L) * 84,00 (66,00-116,00) 86,00 (66,00-122,00) 0,753
GGT (U/L) * 41,00 (22,00-88,00) 39,00 (20,00-82,75) 0,679

Total bilirubin (mg/dL)*
Direk bilirubin (mg/dL) *
ESR (mm/saat) *

C-reaktif protein (mg/dL) *

0,76 (0,51-1,10) 0,76 (0,49-1,35) 0,786
0,22 (0,14-0,46) 0,20 (0,12-0,45) 0,696
25,00 (7,00-46,00) 22,00 (6,00-44,00) 0,578
112,44 (39,90-174,00) 68,10 (22,57-141,82) 0,001
Prokalsitonin (hg/mL) * 0,91 (0,18-6,43) 0,33 (0,09-2,11) 0,001
Ferritin (mg/dL) * 500,75 (299,75-1465,00) 286,05 (84,95-1015,55) 0,258
Stirekli degiskenler ortanca (Q1-Q3),alblimin ortalamatSS olarak sunulmustur.
*Mann-Whitney U testi; + t testi; medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; SS:
Standart Sapma; n: hasta sayisi; HCOs: bikarbonat; PaCO.: parsiyel karbondioksit basinci; PaOa:
parsiyel arteriyel oksijen basinci; SOa: oksijen satiirasyonu; BUN: kan lire azotu; ALT: alanin
aminotransferaz; AST: aspartat aminotransferaz; ALP: alkalen fosfataz; GGT: gama glutamil
transferaz; ESR: eritrosit sedimantasyon hizi.

KKH 2 grubunda kan sayiminda nétrofil anlamli olarak daha yiiksek saptandi
(p=0,048), lenfosit ise anlamli olarak daha diisiikk saptandi (p=0,017). Arter kan
gazinda pH KKH-2’de daha diisiik saptand1 (p=0,004) ve laktat daha yiiksek saptandi
(p=0,002); pCO2, HCOs~, pO2 ve sO:’de anlamli fark izlenmedi. Bobrek fonksiyon
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gostergelerinden kreatinin ve BUN KKH-2’de anlamli olarak daha yiiksek saptandi
(her ikisi p=0,001). Albumin ile protein KKH 2’de daha diisiik saptand:1 (her ikisi
p=0,001); CRP ve prokalsitonin KKH 2’de anlamli olarak daha yiiksek saptandi (her
ikisi p=0,001).

Tablo 4.12. Hastalarin Komorbiditeleriniin Karsilastiriimasi (KKH-2)

KKH 2
Var (n=77) Yok (n=746) P

Komorbiditeler, n (%)

Hipertansiyon 36 (46,8) 365 (48,9) 0,716
Kalp hastaliklari 33 (42,9) 309 (41,4) 0,808
Diabetes Mellitus 27 (35,1) 230 (30,8) 0,445
Pulmoner Hastaliklar 21 (27,3) 231 (31) 0,503
Kronik Bobrek Hastaliklar 17 (22,1) 109 (14,6) 0,083
Serebrovaskuler/Nérolojik 14 (18,2) 74 (9,9) 0,026
Solid malignite 11 (14,3) 103 (13,8) 0,908
Hematolojik malignite 11 (14,3) 96 (12,9) 0,725
Bag doku hastaliklari 12 (15,6) 75 (10,1) 0,133
Karaciger hastaliklari 3(39) 45 (6) 0,612
Endokrin hastaliklar 7(92) 124 (16,6) 0,085

Ki kare testi uygulanmistir, n (%); n: hasta sayist

KKH-2 tanimin1 saglayan ve saglamayan hasta gruplarinin komorbidite profili
genel olarak benzer seyretti (hipertansiyon, kalp hastaliklari, diabetes mellitus,
pulmoner hastaliklar, solid/hematolojik malignite, bag dokusu ve karaciger hastaliklari
icin timua p>0,05). Yalnizca serebrovaskiiler/nérolojik hastaliklar KKH-2 grubunda
anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0,026).
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Tablo 4.13. Hastalarin Yatis Endikasyonlar1 ve YBU Yatis1 Sirasinda Yeni Gelisen
Sorunlarin Karsilastiriimasi: (KKH-2)

KKH-2

Var (n=77) Yok (n=746) p
YBU Yatis Sebebi, n (%)
Tip 1 Solunum Yetmezligi 37 (48,1) 321 (43,0) 0,397
Tip 2 Solunum Yetmezligi 8 (10,4) 90 (12,1) 0,867
Sepsis/Septik Sok 22 (28,6) 133 (17,8) 0,022
Intoksikasyon 0(0) 13 (1,7) 0,623
Postoperatif izlem 4 (5,2) 93 (12,5) 0,060
Ndorolojik 25 (32,5) 53(7,1) <0,001
Post-arrest 8 (10,4) 16 (2,1) <0,001
Kardiyak 1(1,3) 20 (2,7) 0,712
Metabolik 3(3,9 53 (7,1) 0,287
Gastrointestinal 4(5,2) 39 (5,2) 1,000
Travma 1(,3) 3(0,4) 0,325
Diger 0 (0) 8(1,1) 1,000
YBI:'J.Yz}tlsl Sirasinda Yeni Sorun 59 (76,6) 87 (11,7) <0,001
Gelisimi
Yeni Gelisen Sorun, n (%)
Solunum yetmezligi (Yeni Geligen) 9 (11,7) 11 (1,5) <0,001
Sepsis/Septik Sok (Yeni Gelisen) 33 (42,9) 28 (3,8) <0,001
Intoksikasyon (Yeni Gelisen) 0 (0,0) 0 (0,0) -
Postoperatif Izlem (Yeni Gelisen) 0(0,0) 7(0,9) 1,000
Norolojik (Yeni Geligen) 11 (14,3) 10 (1,3) <0,001
Post-arrest (Yeni Gelisen) 0 (0,0) 0(0,0) -
Kardiyak (Yeni Gelisen) 10 (13) 17 (2,3) <0,001
Metabolik (Yeni Gelisen) 5 (6,5) 10 (1,3) 0,009
Gastrointestinal (Yeni Geligen) 1(1,3) 5(0,7) 0,446
Diger (Yeni Gelisen) 1(1,3) 3(0,4) 0,325

Ki kare testi uygulanmistir, n (%); n: hasta sayist

KKH-2 grubunda YBU’ye ilk yatis nedenleri incelendiginde, nérolojik

nedenler ve post-arrest 6ykisi KKH-2 olmayanlara gére anlamli olarak daha yiiksek

saptand1 (her ikisi i¢in p<0,001). Sepsis/septik sok KKH-2 grubunda daha yliksek

bulundu (p=0,022).

YBU yatis1 sirasinda yeni sorun gelisimi KKH-2 grubunda belirgin olarak daha

yiiksek saptandi (p<0,001).

Yeni gelisen sorunlar degerlendirildiginde, solunum yetmezligi (p<0,001),

sepsis/septik  sok (p<0,001), noérolojik nedenler (p<0,001), kardiyak nedenler
(p<0,001) ve metabolik nedenler (p=0,009) KKH-2 grubunda anlamli olarak daha
yiiksek saptandi. Postoperatif izlem (p=1,000), gastrointestinal nedenler (p=0,446) ve
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diger kategorisinde anlamli fark izlenmedi; intoksikasyon ve post-arrest yeni gelisen

yatis nedeni olarak her iki grupta da kaydedilmedi.

4.1.4. Kronik Kritik Hasta 3 (KKH-3) Ozellikleri

Calismaya dahil edilen hastalar KKH-3 tanimina uygunlugu acisindan
degerlendirildi. 199 hastanin kriteri sagladigi goriildii. KKH-3 taniminin prevalansi
%24,18 olarak goruld.

Tablo 4.14. KKH-3 Tan1 Kriterlerinin Dagilim1

KKH-3
Degisken KKH-3 (n=199)
Sepsis 160 (%80,4)
Tek periyotta en az 96 saat stiren MV 66 (%33,1)
Trakeotomi 22 (%11,1)
Ciddi travma 4 (%2,0)
Kafa travmasi 3 (%1,5)
Serebrovaskiiler olay 5 (%2,5)

KKH-3 tanimini saglamasi i¢in en az 8 giinliik yatisla beraber MV (tek bir
periyotta en az 96 saat), trakeotomi, inme, kafa travmasi, sepsis ve ciddi kaza
sartlarinin dagilimi incelendi. En sik %80,4 Sepsis, MV ve Trakeotomi klinik

durumlarinin izlendigi goraldu.
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Tablo 4.15. KKH 3 ve Hasta Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

KKH 3
Var (n=199) Yok (n=624) p

Yasg * 69 (58-79) 67 (52,5-77) 0,087
Cinsiyet + 0,010

Erkek 127 (63,8) 333 (53,4)

Kadin 72 (36,2) 291 (46,6)
VKIi (kg/m2) * 25,3 (22,6-29) 25,7 (22,5-29,4) 0,276
APACHE Il Skoru * 21 (16-28) 14 (11-19) <0,001
SOFA Skoru * 7 (4-10) 3(2-5) <0,001
YBU Yatis Siiresi * 19 (12-32) 6 (4-10) <0,001
Hastane Yatis Siiresi * 38 (22-61) 18 (10-35) <0,001
YBU+Servis Yatis Siiresi * 28 (16-45) 14 (7-25,5) <0,001
Yatis Yeri 0,017

Servis 94 (47,2) 240 (38,5)

Acil 104 (52,3) 364 (58,3)

Yogun bakim 1(0,5) 20 (3,2)
YBU Sonlanim ¥ <0,001

Taburcu 9 (4,5) 92 (14,7)

Devir 87 (43,7) 448 (71,8)

Eksitus 103 (51,8) 84 (13,5)
Hastane Sonlanimi <0,001

Taburcu 71 (35,7) 492 (78,8)

Eksitus 128 (64,3) 132 (21,2)

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri;
1K kare testi, n (%); n: hasta sayist

Yas ve VKI iki grupta benzerdi (sirastyla p=0,087 ve p=0,276). Buna karsilik
hastalik ciddiyeti KKH-3 grubunda belirgin yiksekti. Ortanca APACHE 11 21 (16-28)
iken karsi grupta 14 (11-19) saptandi (p<0,001); ortanca yatis SOFA 7 (4-10) ve 3
(2-5) idi (p<0,001). Yats siireleri de anlaml1 bigimde daha uzundu, ortanca YBU kalis
stiresi 19 (12-32) giine kars1 6 (4—10) giin (p<0,001), ortanca hastane kalis siiresi 38
(22-61) giine kars1 18 (10-35) glin (p<0,001).

Bagvuru yeri dagilimi farkliydi; KKH-3 hastalar1 daha sik servisten (47,2%’ye
kars1 38,5%) kabul edilirken dogrudan yogun bakima kabul daha distikti (0,5%’e
karst 3,2%) (p=0,017). Cinsiyet dagiliminda erkek oran1 KKH-3 grubunda daha
yiiksekti (63,8%’e kars1 53,4%; p=0,010).

YBU sonlaniminda taburculuk daha diisiiktii (%4,5’e kars1 %14,7), devir orani
daha disiikti (%43,7’ye karst %71,8) ve eksitus anlamli olarak daha yiiksekti
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(%51,8%¢ karst %13,5) (p<0,001). Hastane sonlaniminda da benzer sekilde eksitus
daha yiiksek saptandi (%64,3’e karst %21,2) (p<0,001).

Tablo 4.16.KKH-3  Tanimmi  Saglayan  Hastalarin

Klinik  Ozelliklerinin

Karsilagtirilmasi
KKH3
Degisken Var (n=199) Yok (n=624) P

MV Oykiisii n (%) + 155 (77,4) 284 (45,5) <0,001
MV Siresi * 12 (3-21) 0 (0-5) <0,001
IMV Oykusii n (%) + 143 (71,9) 87 (13,9) <0,001
IMV Suresi * 8 (0-18) 0 (0-0) <0,001
NIMYV Oykdst n (%) + 54 (27,1) 202 (32,4) 0,165
NIMYV Sdresi * 0 (0-3) 0 (0-4) 0,546
Trakeostomi 22 (11,1) 2(0,3) <0,001
Yatis Boyunca Sepsis OyKkiisii 1 160 (80,4) 104 (16,7) <0,001
Yatisinda Bobrek Hasar1 Degerlendirmesi <0,001

ABH 74 (37,2) 150 (24,0)

KBH 31 (15,6) 67 (10,7)

KBH {izerine ABH 9 (4,5) 26 (4,2)

Normal 85 (42,7) 381 (61,1)
i1k 24 Saatte Vazopressor ihtiyaci n (%) + 86 (43,2) 88 (14,1) <0,001
ilk 24 Saatte Renal Replasman Tedavi 0,071
Ihtiyaci n (%) ¥

Var (H/D) 11 (5,5) 16 (2,6)

Var (SRRT) 7 (3.5) 14 (2,2)

Yok 181 (91,0) 594 (95,2)
Yatis Siirecinde Renal Replasman Tedavi 54 (27,1) 47 (7,5) <0,001

ihtiyaci n (%) ¥

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri;

1Ki kare testi, n (%); n: hasta sayis1

KKH-3 grubunda MV &ykiisii daha sik ve ortanca MV siiresi daha uzun

saptand1 (her ikisi p<0,001). Benzer bicimde IMV Oykiisii daha sik ve IMV siiresi

ortanca olarak daha uzundu (her ikisi p<0,001). Trakeostomi gereksinimi (p<0,001)

ve sepsis varligi (p<0,001) KKH-3’te belirgin olarak daha yiiksekti. Yatis anindaki

bobrek fonksiyon degerlendirmesinde dagilim anlamli bicimde farkliyd: (p<0,001);
ABH ve KBH KKH-3’te daha sik, normal bobrek fonksiyonu daha diistiktli. Tiim yatis
boyunca renal replasman tedavisi gereksinimi (p<0,001) ve ilk 24 saatte vazopressor

gereksinimi (p<0,001) de KKH-3"te anlamli olarak daha yiiksek bulundu.
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KKH 3
Var (n=199) Yok (n=624) P
Hemoglobin (g/dL) * 10,00 (8,25-12,45) 10,70 (8,90-12,50) 0,031
Lokosit (x103/pL) * 10,23 (6,46-15,50) 9,41 (6,83-13,07) 0,149
Notrofil (x103/uL) * 8,29 (4,64-13,57) 7,44 (4,95-10,47) 0,066
Lenfosit (x103/uL) * 0,83 (0,48-1,25) 0,97 (0,59-1,51) 0,012
Platelet (x103/uL) * 163,00 (93,50-250,00) 198,50 (130,00-272,00) 0,002
pH * 7,41 (7,34-7,45) 7,42 (7,36-7,46) 0,112
HCOs (mEq/L) * 35,35 (30,20-42,20) 36,80 (30,90-43,60) 0,069
PaCO. (mmHg) * 21,75 (18,70-26,48) 24,30 (20,70-27,70) 0,001
PaO:. (mmHg) * 69,60 (61,52-81,70) 68,50 (60,60-81,10) 0,447
S0.% * 93,60 (90,50-95,80) 93,00 (90,40-96,10) 0,867
Laktat (mmol/L) * 1,60 (1,00-2,50) 1,20 (0,90-1,90) 0,001
Kreatinin (mg/dL) * 1,30 (0,86-2,60) 0,94 (0,66-1,66) 0,001
BUN (mg/dL) * 33,70 (21,95-52,53) 24,70 (15,90-41,65) 0,001
Albumin (g/dL) + 2,84 £ 0,56 3,20 + 0,60 0,001
Protein (g/dL) * 5,56 (4,91-6,04) 5,98 (5,32-6,60) 0,001
Fosfor (mg/dL) * 3,58 (2,76-4,73) 3,51 (2,84-4,40) 0,445
ALT (U/L) * 21,00 (13,00-50,00) 19,00 (12,00-35,00) 0,049
AST (U/L) * 33,00 (21,00-76,50) 27,50 (18,00-45,25) 0,001
ALP (U/L) * 85,00 (68,00-125,00) 85,50 (65,00-120,25) 0,453
GGT (U/L) * 44,00 (22,00-109,00) 37,00 (19,00-77,25) 0,047
Total bilirubin (mg/dL) * 0,84 (0,52-1,78) 0,74 (0,49-1,25) 0,023
Direk bilirubin (mg/dL) * 0,24 (0,15-0,58) 0,19 (0,12-0,40) 0,004
ESR (mm/saat) * 27,00 (7,00-45,50) 21,00 (5,00-43,00) 0,089
C-reaktif protein (mg/dL) * 114,00 (49,17-176,00) 58,00 (19,73-133,25) 0,001
Prokalsitonin (ng/mL) * 1,04 (0,23-6,46) 0,24 (0,08-1,42) 0,001
Ferritin (mg/dL) * 488,20 (186,35-1510,00) 234,40 (77,10-887,60) 0,062

Stirekli degiskenler ortanca (Q1-Q3),albumin ortalama+SS olarak sunulmugstur.
*Mann-Whitney U testi; + t testi; medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; SS:
Standart Sapma; n: hasta sayisi; HCOs: bikarbonat; PaCO:: parsiyel karbondioksit basinci; PaO.:
parsiyel arteriyel oksijen basinct; SOa: oksijen satiirasyonu; BUN: kan {ire azotu; ALT: alanin
aminotransferaz; AST: aspartat aminotransferaz; ALP: alkalen fosfataz; GGT: gama glutamil
transferaz; ESR: eritrosit sedimantasyon hizi.

Kan sayiminda hemoglobin anlamli olarak daha diisiik saptandi (p=0,031);
lenfosit daha diisiik (p=0,012) ve trombosit daha diisiik (p=0,002) bulundu. Lokosit ve
noétrofil i¢in anlamli fark yoktu (her ikisi p>0,05). Arter kan gazinda HCOs~ daha diisiik
(p=0,001), laktat daha yiiksek (p=0,001) iken pH, pCO:, pO: ve sO: agisindan fark

saptanmadi (tiimi p>0,05). Bobrek fonksiyon gostergelerinden kreatinin ve BUN
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anlamli olarak daha yiiksek saptandi (her ikisi p=0,001). Albumin ile total protein daha
diisiik bulundu (her ikisi p=0,001. Karaciger testlerinde ALT, AST ve GGT daha
yuksek saptand1 (sirasiyla p=0,049; p=0,001; p=0,021), total ve direkt bilirubin de
daha yiksekti (p=0,023 ve p=0,004). CRP ve prokalsitonin anlamli olarak daha yiiksek
saptandu (her ikisi p=0,001.

Tablo 4.18. Hastalarin Komorbiditeleriniin Karsilagtiriimasi (KKH-3)

KKH 3
Var (n=199) Yok (n=624) P

Komorbiditeler, n (%)

Hipertansiyon 101 (50,8) 300 (48,1) 0,511
Kalp hastaliklar 79 (39,7) 263 (42,1) 0,542
Diabetes Mellitus 65 (32,7) 192 (30,8) 0,616
Pulmoner hastaliklar 45 (22,6) 207 (33,2) 0,005
Kronik Bobrek Hastaliklari 39 (19,6) 87 (13,9) 0,054
Endokrin hastaliklar 35 (17,6) 96 (15,4) 0,459
Serebrovaskiiler/Norolojik 34 (17,1) 54 (8,7) <0,001
Solid malignite 34 (17,1) 80 (12,8) 0,129
Hematolojik malignite 29 (14,6) 78 (12,5) 0,628
Bag doku hastaliklari 19 (9,5) 68 (10,9) 0,590
Karaciger hastaliklart 13 (6,5) 35 (5,6) 0,628

Ki kare testi uygulanmistir, n (%); n: hasta sayis1

KKH-3 grubunda serebrovaskiiler/ndrolojik hastaliklar anlamli olarak daha
yuksek saptandi (p<0,001), pulmoner hastaliklarin siklig1 ise anlamli olarak daha
diisiik saptandi (p=0,005).
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Tablo 4.19. Hastalarin Yatis Endikasyonlar1 ve YBU Yatis1 Sirasinda Yeni Gelisen
Sorunlarin Karsilastiriimasi: (KKH-3)

KKH-3

Var (n=199) Yok (n=624) p
YBU Yatis Sebebi, n (%)
Tip 1 Solunum Yetmezligi 84 (42,2) 274 (43,9) 0,674
Tip 2 Solunum Yetmezligi 17 (8,5) 82 (13,1) 0,187
Sepsis/Septik Sok 73 (36,7) 82 (13,1) <0,001
Intoksikasyon 0 (0) 13 (2,1) 0,046
Postoperatif izlem 6 (3) 91 (14,6) <0,001
Ndorolojik 43 (21,6) 35 (5,6) <0,001
Post-arrest 15 (7,5) 9(1,4) <0,001
Kardiyak 8 (4) 13(2,1) 0,131
Metabolik 7 (3,5) 49 (7,9) 0,034
Gastrointestinal 11 (5,5) 32 (5,1) 0,825
Travma 3(1,5) 1(0,2) 0,046
Diger 0 (0) 8(1,3) 0,210
YBI:'J.Yz}tlsl Sirasinda Yeni Sorun 110 (55,3) 36 (5,9) <0,001
Gelisimi
Yeni Gelisen Sorun, n (%)
Solunum Yetmezligi (Yeni Gelisen) 17 (8,5) 3(0,5) <0,001
Sepsis/Septik Sok (Yeni Gelisen) 52 (26,1) 91,4 <0,001
Intoksikasyon (Yeni Gelisen) 0 (0,0) 0 (0,0) -
Postoperatif Izlem (Yeni Gelisen) 3(1,5) 4 (0,6) 0,369
Norolojik (Yeni Geligen) 18 (9) 3(0,5) <0,001
Post-arrest (Yeni Gelisen) 0(0,0) 0(0,0) -
Kardiyak (Yeni Gelisen) 17 (8,5) 10 (1,6) <0,001
Metabolik (Yeni Gelisen) 11 (5,5) 4 (0,6) <0,001
Gastrointestinal (Yeni Geligen) 4(2) 2(0,3) 0,033
Diger (Yeni Gelisen) 2(1) 2(0,3) 0,248

Ki kare testi uygulanmistir, n (%); n: hasta sayist

KKH-3 grubunda YBU’ye ilk yatis nedenleri incelendiginde, sepsis/septik sok,
norolojik nedenler ve post-arrest Oykiisii anlamli olarak daha yiiksek saptandi
(strastyla p<0,001; p<0,001; p<0,001). Buna karsilik postoperatif izlem, intoksikasyon
ve metabolik nedenler anlamli olarak daha diisiik saptandi (sirastyla p<0,001; p=0,046;
p=0,034). Travma KKH-3’te daha yiiksek saptandi (p=0,046).

YBU yatis1 sirasinda yeni sorun gelisimi KKH-3 grubunda belirgin olarak daha
yiiksek saptandi (p<0,001).

Yeni gelisen srounlar degerlendirildiginde, solunum yetmezligi, sepsis/septik

sok, norolojik, kardiyak, metabolik ve gastrointestinal nedenler KKH-3’te anlamh
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olarak daha yiiksek saptandi (sirasiyla p<0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001; p<0,001;
p=0,033).
4.1.5. Kronik Kritik Hasta 4 (KKH 4) Ozellikleri

Calismaya dahil edilen hastalar KKH-4 tanimina uygunlugu acisindan
degerlendirildi. 162 hastanin kriteri sagladigi goriildii. KKH-4 taniminin prevalansi
%19,68 olarak goruldd.

Tablo 4.20. KKH-4 Tani1 Kriterlerinin Degerlendirilmesi

KKH-4

Degisken Var (n=162) Yok (n=661) p

14. Giin SOFA 5(3-9) 1(1-1) <0,001
14. Gun SOFA- Kardiyovaskiler 0 (0-3) 0 (0-0) <0,001
14. Glin SOFA- Pulmoner 2 (1-2) 1(0-1) <0,001
14. Giin SOFA- Santral Sinir Sistemi 1(0-3) 0 (0-0) <0,001
14. Gin SOFA- Renal 1(0-2) 0 (0-0) <0,001
14. Giin SOFA- Karaciger 0 (0-1) 0 (0-0) <0,001
14. Gun SOFA- Koagilasyon 0(0-2) 0 (0-0) <0,001

Mann-Whitney U testi uygulanmistir, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri

KKH-4 grubunda, 14. giin toplam SOFA skoru (ortanca) anlamli olarak daha
yiiksek saptandi (p<0,001). Aynmi sekilde 14. giin SOFA alt skorlarinin timii—
kardiyovaskiiler, pulmoner, santral sinir sistemi, renal, karaciger ve koagiilasyon—

KKH-4’te anlaml1 olarak daha ytiksek saptandi (her biri p<0,001).
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Tablo 4.21. KKH-4 ve Hasta Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

KKH 4
Var (n=162) Yok (n=661) p

Yasg * 68,5 (58-79) 67 (53-77) 0,133
Cinsiyet + 0,136

Erkek 99 (61,1) 361 (54,6)

Kadin 63 (38,9) 300 (45,4)
VKIi (kg/m2) * 25,3 (22,5-29,4) 25,7 (22,5-29,4) 0,841
APACHE Il Skoru * 21 (16-27) 15 (11-20) <0,001
SOFA Skoru * 6 (4-10) 3 (2-6) <0,001
YBU Yatis Siiresi * 24,5 (18-37) 7 (4-10) <0,001
Hastane Yatis Siiresi * 42,5 (28-63) 18 (10-34) <0,001
YBU+Servis Yatis Siiresi * 36 (22-56) 13 (7-24) <0,001
Yatis Yeri | 0,044

Servis 67 (41,4) 267 (40,4)

Acil 95 (58,6) 373 (56,4)

Yogun bakim 0 (0) 21 (3,2)
YBU Sonlanim ¥ <0,001

Taburcu 13 (8) 88 (13,3)

Devir 73 (45,1) 462 (69,9)

Eksitus 76 (46,9) 111 (16,8)
Hastane Sonlanimi <0,001

Taburcu 67 (41,4) 496 (75)

Eksitus 95 (58,6) 165 (25)

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; TKi kare testi,
n (%); n: hasta sayisi

KKH-4 grubunda ortanca yas 68,5 (58-79), KKH-4 olmayanlarda 67 (53-77)
olup fark anlamli degildir (p=0,133). APACHE II ortanca degeri KKH-4’te 21 (16—
27), diger grupta 15 (11-20) (p<0,001); SOFA ortanca degeri KKH-4’te 6 (4-10),
diger grupta 3 (2—-6) saptandi (p<0,001). Yatis siireleri ortanca (CAA) degerleri KKH-
4’te daha uzundu: YBU kalis siiresi 24,5 (18-37) giin iken diger grupta 7 (4-10) giin,
hastane kalis siiresi 42,5 (28-63) giin iken diger grupta 18 (10-34) giin olarak
kaydedildi (timunde p<0,001).

Yatis yeri dagilimi farkliydi (servis %41,4 ve %40,4; acil %58,6 ve %56,4;
yogun bakim %0 ve %3,2; p=0,044), cinsiyet dagilimi ise benzedi (erkek %61,1 ve
%54,6; p=0,136). YBU sonlaniminda eksitus daha yiiksek (%46,9 ve %16,8) bulundu
(p<0,001). Hastane sonlaniminda da taburculuk daha diisiik (%41,4 ve %75,0) ve
eksitus daha ytiksekti (%58,6 ve %25,0) idi (p<0,001).
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Tablo 4.22. KKH-4 Tanimini Saglayan Hastalarin MV Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

KKH 4
Degisken Var (n=162) Yok (n=661) P

MV Oykiisii n (%) + 139 (85,8) 299 (45,2) <0,001
MV Suresi * 17,5 (9-28) 0 (0-4) <0,001
IMV Oykusii n (%) + 107 (66,0) 123 (18,6) <0,001
IMV Suresi * 10 (0-20) 0 (0-0) <0,001
NIMYV Oykiisii n (%) + 70 (43,2) 186 (28,1) <0,001
NIMYV Siresi * 0 (0-13) 0 (0-2) <0,001
Trakeostomi 20 (12,3) 4 (0,6) <0,001
Yatis Boyunca Sepsis OyKiisii T 104 (64,2) 160 (24,2) <0,001
Yatisinda Bobrek Hasar1 Degerlendirmesi <0,004

ABH 59 (36,4) 165 (25,0)

KBH 21 (13,0) 77 (11,6)

KBH (zerine ABH 10 (6,2) 25(3,8)

Normal 72 (44,4) 394 (59,6)
i1k 24 Saatte Vazopressor ihtiyaci n (%) + 55 (34,0) 119 (18,0) <0,001
Ik 24 Saatte Renal Replasman Tedavi 0,399
intiyaci n (%) ¥

Var (H/D) 8 (4,9) 19 (2,9)

Var (SRRT) 4 (2,5) 17 (2,6)

Yok 150 (92,6) 625 (94,6)
Renal Replasman Tedavi fhtiyaci n (%) + 49 (30,2) 52 (7,9) <0,001

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri;
TKi kare testi, n (%); n: hasta sayist

KKH-4 grubunda MV o&ykisi %85,8, KKH-4 olmayanlarda %45,2 idi
(p<0,001) ve ortanca MV suresi 17,5 gun (9-28) iken diger grupta 0 giin (0—4) saptandi
(p<0,001). IMV oykisu KKH-4’te %66,0, kars1 grupta %18,6 idi (p<0,001); ortanca
IMV siresinin KKH-4’te 10 giin (0-20), diger grupta 0 giin (0-0) bulundu (p<0,001).
NIMV oykisti KKH-4te %43,2, kars1 grupta %28,1 olup anlamliyd: (p<0,001);
ortanca NIMYV sdresi ise 0 gun (0-13) ve 0 giin (0-2) olarak kaydedildi (p<0,001).
Trakeostomi KKH-4’te %12,3, diger grupta %0,6 oraninda goriildii (p<0,001). Sepsis
sikligt KKH-4’te %64,2, KKH-4 olmayanlarda %?24,2 olup anlamli olarak daha
yuksekti (p<0,001).

Yatis anindaki bobrek fonksiyonu degerlendirmesinde KKH-4’te ABH %36,4
(kars1 grupta 9%25,0), KBH %19,6 (kars1 grupta %11,6), KBH {izerine ABH %6,2
(kars1 grupta %3,8), normal bobrek fonksiyonu ise %44,4 (karsi grupta %59,6)
saptand1 (p<0,001). Tiim yatis boyunca renal replasman tedavisi gereksinimi KKH-
4’te %30,2, diger grupta %7,9 idi (p<0,001). Ilk 24 saatte vazopressor gereksinimi
KKH-4’te %34,0, kars1 grupta %18,0 olup anlamliyd: (p<0,001).
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KKH-4
Var (n=162) Yok (n=661) P
Hemoglobin (g/dL) * 10,35 (8,30-12,60) 10,60 (8,90-12,30) 0,471
Lokosit (x103/uL) * 9,58 (6,73-13,38) 10,12 (6,74-15,08) 0,436
Notrofil (x103/uL) * 8,10 (4,93-12,92) 7,50 (4,90-10,58) 0,169
Lenfosit (x103/uL) * 0,83 (0,42-1,25) 0,96 (0,58-1,50) 0,011
Platelet (x103/uL) * 187,00 (110,50-250,00) 193,00 (125,00-271,00) 0,219
pH * 7,39 (7,33-7,45) 7,42 (7,36-7,46) 0,018
HCOs (mEg/L) * 36,80 (30,98-45,10) 36,30 (30,50-42,75) 0,241
PaCO. (mmHg) * 23,35 (18,80-28,70) 23,90 (20,25-27,20) 0,619
Pa0O. (mmHg) * 70,40 (61,68-81,85) 68,40 (60,60-80,60) 0,284
SO% * 93,50 (90,40-95,83) 93,10 (90,45-96,10) 0,825
Laktat (mmol/L) * 1,40 (0,97-2,12) 1,30 (0,90-2,00) 0,137
Kreatinin (mg/dL) * 1,30 (0,83-2,50) 0,96 (0,67-1,69) 0,001
BUN (mg/dL) * 35,44 (22,54-53,05) 25,00 (16,09-41,31) 0,001
Albumin (g/dL) + 2,89+ 0,57 3,16 £ 0,61 0,001
Protein (g/dL) * 5,63 (5,00-6,19) 5,92 (5,26-6,55) 0,001
Fosfor (mg/dL) * 3,56 (2,74-4,73) 3,52 (2,84-4,42) 0,778
ALT (U/L) * 22,50 (13,00-46,00) 19,00 (13,00-36,00) 0,164
AST (U/L) * 29,50 (18,25-57,50) 28,00 (19,00-49,00) 0,575
ALP (U/L) * 84,00 (66,00-122,75) 86,00 (67,00-121,00) 0,945
GGT (U/L) * 44,50 (20,50-100,75) 37,00 (20,00-79,00) 0,136
Total bilirubin (mg/dL) * 0,77 (0,50-1,43) 0,75 (0,49-1,31) 0,573
Direk bilirubin (mg/dL) * 0,23 (0,14-0,50) 0,20 (0,12-0,42) 0,181
ESR (mm/saat) * 27,00 (8,25-46,00) 20,00 (5,00-43,25) 0,077
C-reaktif protein (mg/dL) * 107,14 (33,97-170,16) 64,70 (21,70-138,53) 0,001
Prokalsitonin (hg/mL) * 0,61 (0,13-3,79) 0,31 (0,09-1,96) 0,002
Ferritin (mg/dL) * 469,60 (166,12—-2221,75) 247,90 (78,30-907,27) 0,070

Stirekli degiskenler ortanca (Q1-Q3),alblimin ortalamatSS olarak sunulmustur.
*Mann-Whitney U testi; + t testi; medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; SS:
Standart Sapma; n: hasta sayisi; HCOs: bikarbonat; PaCO.: parsiyel karbondioksit basinci; PaOa:
parsiyel arteriyel oksijen basinci; SO2: oksijen satiirasyonu; BUN: kan lire azotu; ALT: alanin
aminotransferaz; AST: aspartat aminotransferaz; ALP: alkalen fosfataz; GGT: gama glutamil
transferaz; ESR: eritrosit sedimantasyon hizi.

KKH-4 grubunda laboratuvar degerleri karsilastirildiginda: kan sayiminda

notrofil anlamli olarak daha yiiksek, lenfosit anlamli olarak daha diisiik saptandi
(sirastyla p=0,019 ve p=0,012). Arter kan gazinda pH daha diisiik (p=0,018) ve laktat
daha yuksek bulundu (p=0,002). Bébrek fonksiyon gostergeleri agisindan kreatinin ve

BUN anlamli olarak daha yiiksek saptandi (her ikisi p<0,001). Albumin ve total

protein daha diisiik bulundu (her ikisi p<0,001). Karaciger testlerinde ALT daha
yuksek, direkt bilirubin daha yiksek saptandi (p<0,001 ve p=0,001). CRP ve

prokalsitonin anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p<0,001 ve p=0,002).
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Tablo 4.24. Hastalarin Komorbiditeleriniin Karsilagtiritlmasi (KKH-4)

KKH 4
Var (n=162) Yok (n=661) P

Komorbiditeler, n (%)

Hipertansiyon 78 (48,1) 323 (48,9) 0,870
Kalp hastaliklar1 71 (43,8) 271 (41) 0,513
Diabetes Mellitus 54 (33,3) 203 (30,7) 0,519
Pulmoner hastaliklar 48 (29,6) 204 (30,9) 0,760
Serebrovaskiiler/Nérolojik 32 (19,8) 56 (8,5) <0,001
Kronik Bébrek Hastaliklar 30 (18,5) 96 (14,5) 0,206
Endokrin hastaliklar 23 (14,2) 108 (16,3) 0,504
Solid malignite 22 (13,6) 92 (13,9) 0,911
Hematolojik malignite 21 (13) 86 (13) 0,987
Bag doku hastaliklari 20 (12,3) 67 (10,1) 0,412
Karaciger hastaliklart 8 (4,9) 40 (6,1) 0,588

Ki kare testi uygulanmistir, n (%); n: hasta sayist

Komorbidite profili biiytik olciide benzerdi. Yalnizca
serebrovaskiiler/norolojik hastaliklar KKH-4 grubunda anlamli olarak daha yiiksek

saptand1 (KKH-4: %19,8; KKH-4 olmayan: %8,5; p<0,001).
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Tablo 4.25. Hastalarin Yatis Endikasyonlar1 ve YBU Yatis1 Sirasinda Yeni Gelisen
Sorunlarin Karsilastiriimasi: (KKH-4)

KKH-4

Var (n=162) Yok (n=661) p
YBU Yatis Sebebi, n (%)
Tip 1 Solunum Yetmezligi 76 (46,9) 282 (42,6) 0,328
Tip 2 Solunum Yetmezligi 26 (16,0) 73 (11,0) 0,081
Sepsis/Septik Sok 38 (23,5) 117 (17,7) 0,093
Intoksikasyon 0(0) 13 (2) 0,083
Postoperatif izlem 6 (3,7) 91 (13,8) <0,001
Norolojik 35 (21,6) 43 (6,5) <0,001
Post-arrest 12 (7,4) 12 (1,8) <0,001
Kardiyak 2(1,2) 19 (2,9) 0,401
Metabolik 4 (2,5) 52 (7,9) 0,014
Gastrointestinal 8(4,9) 35 (5,3) 0,855
Travma 1(0,6) 3(0,5) 0,585
Diger 1(0,6) 7(1,1) 1,000
SéBI:'J.Yz}tlsl Sirasinda Yeni Sorun 92 (56,8) 54 (8,2) <0,001

elisimi

Yeni Gelisen Sorun, n (%)
Solunum Yetmezligi (Yeni Gelisen) 15 (9,3) 5(0,8) <0,001
Sepsis/Septik Sok (Yeni Gelisen) 46 (28,4) 15 (2,3) <0,001
Intoksikasyon (Yeni Gelisen) 0 (0,0) 0 (0,0) -
Postoperatif Izlem (Yeni Gelisen) 21,2 5(0,8) 0,629
Nérolojik (Yeni Gelisen) 15 (9,3) 6 (0,9) <0,001
Post-arrest (Yeni Gelisen) 0(0,0) 0 (0,0 -
Kardiyak (Yeni Gelisen) 12 (7,4) 15 (2,3) <0,001
Metabolik (Yeni Gelisen) 9 (5,6) 6 (0,9) <0,001
Gastrointestinal (Yeni Gelisen) 4 (2,5) 2(0,3) 0,016
Diger (Yeni Geligen) 3(1,9) 1(0,2) 0,026

Ki kare testi uygulanmistir, n (%); n: hasta sayis1

KKH-4 grubunda YBU’ye ilk yatis nedenleri incelendiginde, nérolojik
(p<0,001) ve post-arrest (p<0,001) nedenler anlamli olarak daha yiiksek saptandi.
Postoperatif izlem (p<0,001) ve metabolik nedenler (p=0,014) anlamli olarak daha
diisiik saptandi.

YBU yatis sirasinda yeni sorun gelisimi KKH-4 grubunda belirgin olarak daha
yiiksek saptandi (p<0,001).

Yeni gelisen sorunlar arasinda solunum yetmezligi (p<0,001), sepsis/septik sok

(p<0,001), noérolojik (p<0,001), kardiyak (p<0,001), metabolik (p<0,001),
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gastrointestinal (p=0,016) ve diger (p=0,026) nedenler KKH-4"te anlaml1 olarak daha
yiiksek saptandi.

4.1.6.Persistan Inflamasyon, Immiinosupresyon ve Katabolizma

Sendromu Ozellikleri

Calismaya dahil edilen hastalar Persistan Inflamasyon, Immiinosupresyon ve
Katabolizma Sendromu tanimina uygunlugu acisindan degerlendirildi. 68 hastanin
kriteri sagladigi goriildii. PIIKS prevelansi tiim hasta grubunda %8,26, KKH-4
grubunda is %41,98 olarak goruldu.

Yatisinin 14. Giiniine ulasan 211 hastadan PIiKS tani kriterlerinde yer alan
tetkikler gonderildi. Bu hastalardan 55’inde Kreatinin = Yiikseklik Indeksi
degerlendirilebildi.

Tablo 4.26. PiiKS Tami Kriterleri Karsilastirmasi

PiiKS
Var (n=68) Yok (n=143) p
Lenfosit (x10%/uL), ortanca (IQR) 0,41 (0,22-0,57) 1,47 (1,09-2,07) <0,001
Albumin (g/dL), ortanca (IQR) 2,50 (2,33-2,71) 2,89 (2,54-3,29) <0,001
C-reaktif protein (mg/dL), ortanca (IQR) 78,85 (44,46-142,41) 37,56 (14,60-96,10)  <0,001
Prealbumin (g/L), ortanca (IQR) 0,11 (0,076-0,16) 0,13 (0,097-0,21) 0,024
Kreatinin Yiikseklik Indeksi %, ortanca 51 (36-66) 54 (29-82) 0,522

(IQR)

Mann-Whitney U testi uygulanmistir, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri;
n: hasta sayisi

PiiKS grubunda CRP diizeyi anlaml1 olarak yiiksekti (p<0,001). Lenfosit sayis1
anlamli olarak diisiiktii (p<0,001), albiimin diizeyi anlamli olarak diistiktii (p<0,001)
ve prealbiimin diizeyi anlaml olarak diisiiktii (p=0,024). Kreatinin Yiikseklik Indeksi

acisindan ise anlamli fark saptanmadi (p=0,522).
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4.1.6.1. PIiKS Klinik Ozelliklerinin ve Laboratuvar Bulgularimin Tiim

Hastalar ile Karsilastirilmasi

Tablo 4.27. PiIKS ve Hasta Ozelliklerinin Tiim Hastalarla Karsilastirilmasi

PiiKS
Var (n=68) Yok (n=755) p

Yas * 66 (60-77,5) 68 (53-77) 0,636
Cinsiyet 0,445

Erkek 41 (60,3) 419 (55,5)

Kadin 27 (39,7) 336 (44,5)
VKIi (kg/m2) * 24,7 (22-27,1) 25,7 (22,6-29,4) 0,056
APACHE Il Skoru * 23,5 (16,5-29) 15 (11-20) <0,001
SOFA Skoru * 7 (4-11) 3 (2-6) <0,001
YBU Yatis Siiresi * 24,5 (18,5-34) 7 (4-12) <0,001
Hastane Yatis Siiresi * 44 (30-63) 20 (11-40) <0,001
YBU+Servis Yatis Siiresi * 34 (21-55) 15 (8-28) <0,001
Yatis Yeri ¥ 0,034

Servis 37 (54,4) 297 (39,3)

Acil 31 (45,6) 437 (57,9)

Yogun bakim 0 (0) 21 (2,8)
YBU Sonlanim ¥ <0,001

Taburcu 1(,5) 100 (13,2)

Devir 24 (35,3) 511 (67,7)

Eksitus 43 (63,2) 144 (19,1)
Hastane Sonlanim + <0,001

Taburcu 18 (26,5) 545 (72,2)

Eksitus 50 (73,5) 210 (27,8)

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; TKi kare testi,

n (%); n: hasta sayisi

Yas ve VKI’nin ortanca degerleri iki grupta benzerdi (p=0,636; p=0,056). Buna

karsin APACHE Il ve SOFA ortanca degerleri PIIKS grubunda anlamli olarak daha

yiiksek saptandi (her ikisi p<0,001). Ortanca YBU kalis siiresi PIIKS’te 24,5 (18,5—

34) giin, diger grupta 7 (4-12) glin; ortanca hastane kalis siiresi 44 (30—63) giine kars1

20 (11-40) giin olup tiimii PIIKS’te belirgin bicimde daha uzun saptand: (her biri

p<0,001). Basvuru yerine bakildiginda servisten YBU’ye yatis anlamli olarak daha

fazlaydi (p=0,034), cinsiyet dagilimi benzerdi (p=0,445). YBU sonlaniminda

taburculuk daha diisiik, eksitus belirgin olarak daha yiiksek saptandi (p<0,001).

Hastane sonlaniminda da taburculuk daha diisiik, eksitus daha yuksek seyretti

(p<0,001)
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Tablo 4.28. PiiKS Grubu ile Tiim Hastalarin MV Ozelliklerinin Karsilastirilmas1

PiiKS
Degisken Var (n=68) Yok (n=755) P

MV Oykiisii n (%) + 59 (86,8) 379 (50,2) <0,001
MV Siresi * 19 (9-26,5) 0 (0-6) <0,001
IMV Oykusii n (%) + 52 (76,5) 178 (23,6) <0,001
MV Siresi * 15 (3-21) 0 (0-0) <0,001
NIMYV Oykdst n (%) + 22 (32,4) 234 (31,0) 0,817
NIMYV Siresi * 0 (0-5) 0 (0-3) 0,424
Trakeostomi 7 (10,3) 17 (2,3) 0,002
Yatis Boyunca Sepsis OyKkiisii 1 50 (73,5) 214 (28,3) <0,001
Yatisinda Bobrek Hasar1 Degerlendirmesi <0,064

ABH 27 (39,7) 197 (26,1)

KBH 8 (11,8) 90 (11,9)

KBH {izerine ABH 4(5,9) 31(41)

Normal 29 (42,6) 437 (57,9)
i1k 24 Saatte Vazopressor Thtiyaci n (%) 27 (39,7) 147 (19,5) <0,001
ilk 24 Saatte Renal Replasman Tedavi 0,139
Ihtiyaci n (%) ¥

Var (H/D) 5(7,4) 22 (2,9)

Var (SRRT) 2 (2,9 19 (2,5)

Yok 61 (89,7) 714 (94,6)
Yatis Siirecinde Renal Replasman Tedavi 25 (36,8) 76 (10,1) <0,001

ihtiyaci n (%) ¥

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; 1Ki kare testi,
n (%); n: hasta sayis1

MV &ykiisii PIIKS te daha sik saptandi ve ortanca MV siiresi 19 (9-26,5) giin
iken kars1 grupta 0 (0—6) giin olarak daha kisa seyretti (her ikisi p<0,001). IMV 6ykiisti
daha sik, ortanca IMV siiresi 15 (3-21) giine kars1 0 (0-0) giin olarak daha uzundu
(her ikisi p<0,001). Trakeostomi (p=0,002) ve sepsis (p<0,001) PIIKS’te daha yiiksek
saptandi. Tiim yatis boyunca RRT gereksinimi (p<0,001) ve ilk 24 saatte vazopressor
gereksinimi (p<0,001) PIIKS’te daha yiiksek seyretti.



Tablo 4.29. Hastalarm Yatis Tetkiklerinin Karsilastirilmasi (PIIKS)
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PiiKS
Var (n=68) Yok (n=755) >
Hemoglobin (g/dL) * 9,75 (8,00-11,95) 10,70 (8,90-12,50) 0,006
Lokosit (x103/uL) * 7,69 (4,50-14,07) 9,74 (6,98-13,75) 0,027
Nétrofil (x103/uL) * 6,67 (3,13-13,06) 7,65 (5,00-10,96) 0,160
Lenfosit (x103/pL) * 0,43 (0,22-0,86) 0,97 (0,60-1,51) 0,001
Platelet (x103/uL) * 149,50 (345,00-226,50) 193,00 (126,00-270,00) 0,001
pH * 7,39 £0,08 7,42 (7,36-7,46) 0,223
HCOs (mEq/L) * 35,30 (29,00-41,50) 36,70 (30,70-43,47) 0,085
PaCO. (mmHg) * 21,70 (18,15-25,60) 24,00 (20,20-27,60) 0,008
PaO. (mmHg) * 67,70 (59,40-80,15) 68,70 (60,80-81,70) 0,534
SO.% * 92,80 (89,95-95,40) 93,30 (90,50-96,10) 0,262
Laktat (mmol/L) * 1,60 (1,00-2,00) 1,30 (0,90-2,00) 0,246
Kreatinin (mg/dL) * 1,32 (0,87-2,74) 0,98 (0,68-1,73) 0,004
BUN (mg/dL) * 37,06 (22,40-64,74) 26,20 (16,61-42,66) 0,001
Albumin (g/dL) + 2,75+ 0,53 3,14+ 0,61 0,001
Protein (g/dL) * 5,26 (4,89-5,87) 5,88 (5,24-6,54) 0,001
Fosfor (mg/dL) * 3,57 (2,67-5,03) 3,53 (2,83-4,44) 0,938
ALT (U/L) * 24,00 (13,00-46,00) 19,00 (12,00-37,00) 0,272
AST (U/L) * 33,00 (21,50-56,00) 28,00 (18,00-49,00) 0,404
ALP (U/L) * 88,00 (68,00-138,00) 85,00 (65,00-121,00) 0,354
GGT (U/L) * 56,00 (24,25-117,25) 37,00 (19,00-79,00) 0,025
Total bilirubin (mg/dL) * 0,92 (0,55-2,04) 0,75 (0,49-1,29) 0,030
Direk bilirubin (mg/dL) * 0,31 (0,16-0,72) 0,19 (0,212-0,42) 0,003
ESR (mm/saat) * 28,50 (8,50-54,00) 21,00 (5,00-43,00) 0,058
C-reaktif protein (mg/dL) * 121,50 (45,55-192,00) 68,20 (22,80-139,00) 0,001
Prokalsitonin (hg/mL) * 0,87 (0,18-5,49) 0,32 (0,09-2,13) 0,001
Ferritin (mg/dL) * 552,30 (292,30-2519,50) 264,70 (77,65-978,20) 0,025

Stirekli degiskenler ortanca (Q1-Q3),albumin ortalamazSS olarak sunulmugstur.
*Mann-Whitney U testi; + t testi; medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; SS:
Standart Sapma; n: hasta sayis;; HCOs: bikarbonat; PaCO:: parsiyel karbondioksit basinci; PaO.:
parsiyel arteriyel oksijen basinci; SO2: oksijen satiirasyonu; BUN: kan {ire azotu; ALT: alanin
aminotransferaz; AST: aspartat aminotransferaz; ALP: alkalen fosfataz; GGT: gama glutamil
transferaz; ESR: eritrosit sedimantasyon hizi.

Kan sayimminda lenfosit ve trombosit PIIKS’te anlamli olarak daha diisiik
saptand1 (p=0,001; p=0,001). Kan gazinda HCOs~ daha diisiik seyretti (p=0,008).
Kreatinin ve BUN PIiIKS’te anlaml1 olarak daha yiiksek saptandi (her ikisi p<0,001).
Albumin ve total protein daha diisiik izlendi (her ikisi p<0,001). Karaciger testlerinden
ALT, AST, GGT, total bilirubin ve direkt bilirubin PIIKS’te daha yiiksek saptandi
(strastyla p=0,001; p=0,014; p=0,025; p=0,023; p=0,001). ESR, CRP, PCT ve ferritin
PIIKS’te anlaml1 olarak daha yiiksek seyretti (p=0,018; p<0,001; p=0,001; p=0,025).
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PiiKS
Var (n=68) Yok (n=755) P

Komorbiditeler, n (%)

Hipertansiyon 36 (52,9) 365 (48,3) 0,468
Kalp hastaliklar1 26 (38,2) 316 (41,9) 0,562
Diabetes Mellitus 24 (35,3) 233 (30,9) 0,450
Pulmoner hastaliklar 13 (19,1) 239 (31,7) 0,032
Kronik Bobrek Hastaliklar 12 (17,6) 114 (15,1) 0,576
Serebrovaskuler/Ndrolojik 11 (16,2) 77 (10,2) 0,127
Solid malignite 9(13,2) 105 (13,9) 0,878
Hematolojik malignite 16 (23,5) 91 (12,1) 0,007
Bag doku hastaliklari 11 (16,2) 76 (10,1) 0,145
Karaciger hastaliklar 4 (5,9) 44 (5,8) 1,000
Endokrin hastaliklar 7 (10,3) 124 (16,4) 0,186

Ki kare testi uygulanmstir, n (%); n: hasta sayis1

Komorbidite yiikii genel olarak benzerdi; pulmoner hastaliklar PIIKS te daha

diisiik, hematolojik maligniteler daha yiiksek saptandi (p=0,032; p=0,007).

Tablo 4.31.Hastalarin Yatis Endikasyonlar1 ve YBU Yatis1 Sirasinda Yeni Gelisen
Sorunlarm Karsilastirilmasi (PIIKS)

PiiKS

Var (n=68) Yok (n=755) p
YBU Yatis Sebebi, n (%)
Tip 1 Solunum Yetmezligi 33 (48,5) 325 (43,1) 0,382
Tip 2 Solunum Yetmezligi 7 (10,3) 92 (12,2) 0,646
Sepsis/Septik Sok 20 (29,4) 135 (17,9) 0,020
Intoksikasyon 0 (0) 13(1,7) 0,616
Postoperatif izlem 1(1,5) 96 (12,7) 0,006
Norolojik 20 (29,4) 58 (7,7) <0,001
Post-arrest 4 (5,9) 20 (2,6) 0,129
Kardiyak 0 (0) 21 (2,8) 0,247
Metabolik 4 (5,9) 52 (6,9) 1,000
Gastrointestinal 4 (5,9) 39 (5,2) 0,774
Travma 0(0) 4 (0,5) 1,000
Diger 0 (0) 8(1,1) 1,000
YB[:.J'Yi.ltl& Sirasinda Yeni Sorun 46 (67,6) 100 (13,2) <0,001
Gelisimi
Yeni Gelisen Sorun, n (%)
Solunum Yetmezligi (Yeni Gelisen) 5(7,4) 15 (2) 0,019
Sepsis/Septik Sok (Yeni Gelisen) 21 (30,9) 40 (5,3) <0,001
Intoksikasyon (Yeni Gelisen) 0(0,0) 0(0,0) -
Postoperatif izlem (Yeni Gelisen) 0 (0) 7(0,9) 1,000
Norolojik (Yeni Gelisen) 10 (14,7) 11 (1,5) <0,001
Post-arrest (Yeni Gelisen) 0 (0,0) 0(0,0) -
Kardiyak (Yeni Gelisen) 6 (8,8) 21 (2,8) 0,019
Metabolik (Yeni Gelisen) 6 (8,8) 9(1,2) <0,001
Gastrointestinal (Yeni Gelisen) 3(4,4) 3(0,4) 0,009
Diger (Yeni Gelisen) 0(0) 4 (0,5) 1,000

Ki kare testi uygulanmustir, n (%); n: hasta sayisi
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Ilk yatis nedenleri arasinda nérolojik ve sepsis/septik sok PIIKS’te daha
yiiksek, postoperatif izlem daha diisiik saptandi (sirasiyla p<0,001; p=0,020; p=0,006).
YBU vyatis1 sirasinda yeni sorun gelisimi PIIKS’te belirgin olarak daha yiiksek
saptand1 (p<0,001). Yeni gelisen sorunlar i¢inde solunum yetmezligi (p=0,019),
sepsis/septik sok (p<0,001), ndrolojik (p<0,001), kardiyak (p=0,019), metabolik
(p<0,001) ve gastrointestinal (p=0,009) nedenler PIIKS’te daha yiiksek seyretti;
postoperatif izlem ve “diger”de fark izlenmedi, intoksikasyon ve post-arrest her iki

grupta da gorilmedi.

4.1.6.2. PIIKS Klinik Ozelliklerinin ve Laboratuvar Bulgularimn KKH-4

Grubu ile Karsilastirilmasi

PiiKS tanimini karsilayan hastalar KKH-4 grubundaki diger hastalarla
karsilastirildi.

Tablo 4.32. PiIKS Grubu ile KKH-4 Grubu Hasta Ozelliklerinin Karsilastiriimasi

PiiKS
Var (n=68) Yok (n=94) p

Yas * 66 (60-77,5) 70 (56-81) 0,489
Cinsiyet 0,856

Erkek 41 (60,3) 58 (61,7)

Kadin 27 (39,7) 36 (38,3)
VKIi (kg/m2) * 24,7 (22-27,1) 26,2 (23,4-31,3) 0,028
APACHE Il Skoru * 23,5 (16,5-29) 19 (15-25) 0,013
SOFA Skoru * 7 (4-11) 5(3-9) 0,028
YBU Yatis Siiresi * 24,5 (18,5-34) 24,5 (18-41) 0,889
Hastane Yatis Siiresi * 44 (30-63) 40,50 (27-63) 0,454
YBU+Servis Yatis Siiresi * 34 (21-55) 37 (23-57) 0,528
Yatis Yeri 0,004

Servis 37 (54,4) 30 (31,9)

Acil 31 (45,6) 64 (68,1)

Yogun bakim 0 (0) 0(0)
YBU Sonlanim ¥ <0,001

Taburcu 1(1,5) 12 (12,8)

Devir 24 (35,3) 49 (52,1)

Eksitus 43 (63,2) 33 (35,1)
Hastane Sonlanimi <0,001

Taburcu 18 (26,5) 49 (52,1)

Eksitus 50 (73,5) 45 (47,9)

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; TKi kare testi,
n (%); n: Hasta sayis1
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Yas iki grupta benzerdi (p=0,489); VKI ortancas1 PIiKS grubunda daha diisiik
saptand1 (p=0,028). Ortanca APACHE II ve SOFA PIiKS’te anlamli olarak daha
yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,013 ve p=0,028). Basvuru yeri dagilimi farkliyds;
PiiKS’te servis kabulii daha yiiksek, acil kabulii daha diisiik saptand1 (p=0,004).
Cinsiyet dagilimi benzerdi (p=0,856). YBU sonlaniminda, eksitus daha yiiksek
saptand1 (%63,2’ye kars1 %35,1; p<0,001). Hastane sonlaniminda da, eksitus daha
yiiksek seyretti (%73,5’e kars1 %47,9; p<0,001).

Tablo 4.33. PIiKS Grubu ile KKH-4 Grubu Hastalarin Klinik Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi
PiiKS
Degisken Var (n=68) Yok (n=94) P

MV Oykiisii n (%) ¥ 59 (86,8) 80 (85,1) 0,765
MYV Siresi * 19 (9-26,5) 16,5 (9-29) 0,904
IMV Oykdisti n (%) + 52 (76,5) 55 (58,5) 0,017
IMV Siiresi * 15 (3-21) 5 (0-18) 0,020
NIMYV Oykiisii n (%) + 22 (32,4) 48 (51,1) 0,018
NIMV Siresi * 0 (0-5) 2 (0-16) 0,006
Trakeostomi § 7 (10,3) 13 (13,8) 0,500
Yatis Boyunca Sepsis OyKiisii + 50 (73,5) 54 (57,4) 0,035
Yatisinda Bobrek Hasar1 Degerlendirmesi 0,901

ABH 27 (39,7) 32 (34)

KBH 8(11,8) 13 (13,8)

KBH {izerine ABH 4(5,9) 6 (6,4)

Normal 29 (42,6) 43 (45,7)
i1k 24 Saatte Vazopressor ihtiyaci n (%) + 27 (39,7) 28 (29,8) 0,188
ilk 24 Saatte Renal Replasman Tedavi 0,450
ihtiyaci n (%) +

Var (H/D) 5(7,4) 3(3,2)

Var (SRRT) 2(2,9) 2(2,1)

Yok 61 (89,7) 89 (94,7)
Yatis Siirecinde Renal Replasman Tedavi 25 (36,8) 24 (25,5) 0,125

Ihtiyaci n (%) t

*Mann-Whitney U testi, medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; TKi kare testi,
n (%); n: hasta sayisi

MV oykiisii ve ortanca MV siiresi gruplar arasinda farklilik gostermedi
(p=0,765; p=0,904). Buna karsilik IMV &ykiisii daha sik ve ortanca IMV siiresi daha
uzun saptandi (p=0,017 ve p=0,020). NIMV o&ykiisii daha diisiik, ortanca NIMV
stiresinin daha kisa izlendi (p=0,018 ve p=0,006). Sepsis daha yiiksek saptandi
(p=0,035).



Tablo 4.34. Hastalarin Yatis Tetkiklerinin Karsilastirilmasi
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PiiKS
Var (n=68) Yok (n=94) P
Hemoglobin (g/dL) * 9,75 (8,00-11,95) 11,15 (8,9-13) 0,005
Lokosit (x103/uL) * 7,69 (4,50-14,07) 11,03 (8,11-15,44) 0,002
Nétrofil (x103/uL) * 6,67 (3,13-13,06) 8,78 (6,21-12,95) 0,014
Lenfosit (x103/pL) * 0,43 (0,22-0,86) 1,03 (0,68-1,56) 0,001
Platelet (x103/uL) * 149500 (34500-226550) 213500 (141000-266000) 0,001
pH * 7,39 £0,08 7,39 £0,10 0,906
HCOs (mEq/L) * 35,30 (29,00-41,50) 40,40 (32,20-48,30) 0,004
PaCO. (mmHg) * 21,70 (18,15-25,60) 24,40 (20,00-29,30) 0,010
PaO. (mmHg) * 67,70 (59,40-80,15) 71,90 (62,70-82,40) 0,127
S0.% * 92,80 (89,95-95,40) 94,00 (90,90-96,40) 0,116
Laktat (mmol/L) * 1,60 (1,00-2,00) 1,40 (0,90-2,20) 0,766
Kreatinin (mg/dL) * 1,32 (0,87-2,74) 1,30 (0,82-2,18) 0,557
BUN (mg/dL) * 37,06 (22,40-64,74) 34,66 (22,64-48,80) 0,280
Protein (g/dL) + 2,75+0,53 2,98 + 0,58 0,012
Albumin (g/dL) + 5,35+0,81 5,74+0,91 0,005
Fosfor (mg/dL) * 3,57 (2,67-5,03) 3,57 (2,74-4,68) 0,984
ALT (U/L) * 24,00 (13,00-46,00) 22,00 (11,00-47,00) 0,856
AST (U/L) * 33,00 (21,50-56,00) 27,50 (17,00-59,00) 0,581
ALP (U/L) * 88,00 (68,00-138,00) 83,50 (61,00-116,00) 0,224
GGT (U/L) * 56,00 (24,25-117,25) 40,50 (18,00-89,00) 0,109
Total bilirubin (mg/dL) * 0,92 (0,55-2,04) 0,68 (0,49-1,10) 0,022
Direk bilirubin (mg/dL) * 0,31 (0,16-0,72) 0,19 (0,12-0,35) 0,005
ESR (mm/saat) * 28,50 (8,50-54,00) 26,00 (7,00-41,00) 0,245
C-reaktif protein (mg/dL) * 121,50 (45,55-192,00) 98,41 (29,50-147,22) 0,034
Prokalsitonin (hg/mL) * 0,87 (0,18-5,49) 0,35 (0,11-3,13) 0,066
Ferritin (mg/dL) * 552,30 (292,30-2519,50) 419,00 (107,25-1454,50) 0,221

*Mann-Whitney U testi; medyan (Q1-Q3), Q1: 1. Ceyrek degeri, Q3: 3. Ceyrek degeri; + t testi
ortalama+SS: Standart Sapma; n: hasta sayist

Kan sayiminda hemoglobin, 16kosit, nétrofil, lenfosit ve trombosit degerleri
PIIKS’te daha diisiik saptandi (Hb p=0,005; 16kosit p=0,023; nétrofil p=0,014; lenfosit
p=0,001; trombosit p=0,001). Kan gazinda pCO. ve HCOs~ daha diisiik saptandi
(p=0,004 ve p=0,010). Kreatinin ve BUN farklilik gostermedi (p=0,557; p=0,280).

Albumin ve total protein daha diisiik saptandi (p=0,005 ve p=0,003). Karaciger

testlerinde total bilirubin ve direkt bilirubin daha yiiksek saptandi (p=0,022 ve
p=0,005). CRP daha yiiksek saptandi (p=0,034).
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Tablo 4.35. Hastalarin Komorbiditeleriniin Karsilagtirilmas1  (PIIKS — KKH-4
Grubunda)
PiiKS
Var (n=68) Yok (n=94) P

Komorbiditeler, n (%)

Hipertansiyon 36 (52,9) 42 (44,7) 0,299
Kalp hastaliklar 26 (38,2) 45 (47,9) 0,222
Diabetes Mellitus 24 (35,3) 30 (31,9) 0,653
Pulmoner hastaliklar 13 (19,1) 35 (37,2) 0,013
Kronik Bobrek Hastaliklari 12 (17,6) 18 (19,1) 0,808
Serebrovaskuler/Nérolojik 11 (16,2) 21 (22,3) 0,331
Solid malignite 9(13,2) 13 (13,8) 0,913
Hematolojik malignite 16 (23,5) 5(5,3) 0,001
Bag doku hastaliklari 11 (16,2) 9 (9,6) 0,207
Karaciger hastaliklar 4 (5,9) 4 (4,3) 0,637
Endokrin hastaliklar 7 (10,3) 16 (17) 0,326

Ki kare testi uygulanmistir, n (%); n: hasta sayis1

Komorbiditelerin cogu benzer seyretti. Pulmoner hastaliklar PIiKS’te anlaml

olarak daha diislik, hematolojik maligniteler daha yiiksek saptandi (p=0,013 ve

p=0,001).

Tablo 4.36. Hastalarin Yatis Endikasyonlar1 ve YBU Yatis1 Sirasinda Yeni Gelisen
Sorunlarin Karsilastirilmasi (PIIKS — KKH-4 Grubunda)

PiiKS

Var (n=68) Yok (n=94) p
YBU Yatis Sebebi, n (%)
Solunum Yetmezligi 37 (54,4) 60 (63,8) 0,227
Sepsis/Septik Sok 20 (29,4) 18 (19,1) 0,128
Intoksikasyon 0(0) 0 (0) -
Postoperatif izlem 1(1,5) 5(5,3) 0,402
Ndorolojik 20 (29,4) 15 (16) 0,040
Post-arrest 4 (5,9) 8 (8,5) 0,528
Kardiyak 0 (0) 2(2,1) 0,226
Metabolik 4 (5,9) 0 (0) 0,017
Gastrointestinal 4 (5,9 4 (4,3) 0,721
Travma 0 (0) 1(1,1) 1,000
Diger 0(0) 1(1,2) 1,000
YBU Yatisi Sirasinda Yeni Sorun Gelisimi 46 (67,6) 46 (48,9) 0,018
Yeni Gelisen Sorun, n (%)
Solunum Yetmezligi (Yeni Gelisen) 5(7,4) 10 (10,6) 0,476
Sepsis/Septik Sok (Yeni Gelisen) 21 (30,9) 25 (26,6) 0,550
Intoksikasyon (Yeni Gelisen) 0(0,0) 0 (0,0 -
Postoperatif Izlem (Yeni Gelisen) 0 (0) 2(2,1) 0,510
Norolojik (Yeni Gelisen) 10 (14,7) 5(5,3) 0,042
Post-arrest (Yeni Gelisen) 0 (0,0 0(0,0) -
Kardiyak (Yeni Gelisen) 6 (8,8) 6 (6,4) 0,558
Metabolik (Yeni Gelisen) 6 (8,8) 3(3,2) 0,167
Gastrointestinal (Yeni Gelisen) 3 (4,4) 1(1,2) 0,310
Diger (Yeni Gelisen) 0(0) 332 0,265

Ki kare testi uygulanmistir, n (%); n: hasta sayist
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[k yatis nedenleri arasinda nérolojik nedenler PIIKS te daha yiiksek saptandi
(p=0,040); diger basliklarda (solunum yetmezligi, sepsis/septik sok, postoperatif
izlem, kardiyak, metabolik, gastrointestinal, travma ve diger) anlaml fark izlenmedi
(timi p>0,05). YBU yatis1 sirasinda yeni sorun gelisimi PIIKS’te daha yiiksek
saptand1 (p=0,018). Yeni gelisen sorunlar i¢inde yalnizca norolojik nedenler PIIKS te
daha yuksek seyretti (p=0,042).

4.2. Lojistik Regresyon Analiz Sonuglari
4.2.1. KKH-1 Grubu Analiz Sonuclari

Tablo 4.37. KKH-1 Coklu Regresyon Analiz Sonuglari

KKH-1
Degiskenler OR (%95 ClI) p
i1k 24 saatte entiibasyon 5,48 (2,75-10,91) <0,001
Nétrofil (x103/pL) 1,04 (1,01-1,07) 0,015
pCO2 (mmHg) 1,03 (1,00-1,05) 0,033
Kreatinin (mg/dL) 1,19 (2,03-1,37) 0,019
Serebrovaskiiler olay ile yatis 2,59 (1,20-5,61) 0,016

Cok degiskenli analiz sonuglarina gére KKH-1 i¢in bagimsiz risk artisiyla
iliskili degiskenler; i1k 24 saatte entiibasyon dykiisii (OR=5,48; CI 95% [2,75-10,91];
p <0,001), Notrofil (x10%uL) (OR=1,04; CI 95% [1,01-1,07]; p=0,015),
Serebrovaskiiler Olay ile Yatis (OR=2,59; CI 95% [1,20-5,61]; p=0,016), Kreatinin
(mg/dL) (OR=1,19; CI 95% [1,03-1,37]; p=0,019) ve pCO. (mmHg) (OR=1,03; CI
95% [1,00-1,05]; p=0,033) olarak tespit edildi.
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Sekil 4.5. KKH-1 Grubu Coklu Regresyon Analiz Sonuglarinin Forest Pilot Grafigi ile
[fadesi

4.2.2. KKH-2 Grubu Analiz Sonuclari

Tablo 4.38. KKH-2 Coklu Regresyon Analiz Sonuglari

KKH-2
Degiskenler OR (%95 CI) p
[k 24 saatte entiibasyon 7,56 (4,34-13,14) <0,001
Serebrovaskiiler olay ile yatis 2,82 (1,47-5,42) 0,002
Norolojik hastalik dykiisii 2,30 (1,14-4,66) 0,020
Kreatinin (mg/dL) 1,21 (1,07-1,37) 0,003
pCO:2 (mmHg) 1,02 (1,00-1,04) 0,020

Cok degiskenli analiz sonuglarina gore KKH-2 i¢in bagimsiz risk artisiyla
iliskili degiskenler; Ilk 24 saatte entiibasyon (OR=7,56; CI 95% [4,34-13,14]; p
<0,001), Serebrovaskiiler olay ile yatis Oykiisii (OR=2,82; CI 95% [1,47-5,42];
p=0,002), Kreatinin (mg/dL) (OR=1,21; Cl 95% [1,07-1,37]; p=0,003), Norolojik
hastalik oykiisi (OR=2,30; CI 95% [1,14-4,66]; p=0,020) ve pCO: (mmHg)
(OR=1,02; Cl 95% [1,00-1,04]; p=0,020) idi.
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Sekil 4.6. KKH-2 Grubu Coklu Regresyon Analiz Sonuglarinin Forest Pilot Grafigi ile
[fadesi

4.2.3. KKH-3 Grubu Analiz Sonuclari

Tablo 4.39. KKH-3 Coklu Regresyon Analiz Sonuglari

KKH-3

Degiskenler OR (%95 CI) p

Serebrovaskiiler olay ile yatis 2,93 (1,67-5,14) <0,001
Ilk 24 saatte entiibasyon 2,89 (1,83-4,55) <0,001
Post-arrest izlem ile yatis 2,84 (1,08-7,46) 0,034
Sepsis/Septik Sok ile yatig 2,56 (1,66-3,93) <0,001
Norolojik hastalik 6ykiisii 2,51 (1,48-4,24) <0,001
CRP (mg/L) 1,00 (1,00-1,00) 0,002
Cinsiyet (Kadin) 0,65 (0,45-0,94) 0,023
Postoperatif izlem ile yatis 0,31 (0,13-0,75) 0,009

Cok degiskenli analiz sonuglarma gore KKH3 icin bagimsiz risk artisiyla
iliskili degiskenler; ilk 24 saatte entiibasyon (OR=2,89; CI 95% [1,83-4,55]; p
<0,001), Sepsis/Septik sok ile Yatis (OR=2,56; CI 95% [1,66-3,93]; p <0,001),
Norolojik hastalik 6ykiisii (OR=2,93; Cl 95% [1,67-5,14]; p <0,001), Serebrovaskiiler
olay ile yatis (OR=2,51; CI 95% [1,48-4,24]; p <0,001), CRP (mg/L) (OR=1,00; CI
95% [1,00-1,00]; p=0,002) ve Post-arrest izlem ile yatis (OR=2,84; CI 95% [1,08—
7,46]; p=0,034) idi. Postoperatif izlem ile yatis (OR=0,31; CI 95% [0,13-0,75];
p=0,009) ve Cinsiyet (Kadin) (OR=0,65; CI 95% [0,45-0,94]; p=0,023) riskte azalma
ile iliskiliydi.
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Sekil 4.7. KKH-3 Grubu Coklu Regresyon Analiz Sonuglarinin Forest Pilot Grafigi ile
Ifadesi

4.2.4. KKH-4 Grubu Analiz Sonuclari

Tablo 4.40. KKH-4 Coklu Regresyon Analiz Sonuglari

KKH-4

Degiskenler OR (%95 CI) p

Norolojik hastalik 6ykiisii 2,65 (1,60-4,40) <0,001
Serebrovaskiiler olay ile yatis 2,41 (1,38-4,18) 0,002
Ilk 24 saatte entiibasyon 2,01 (1,21-3,37) 0,007
Kreatinin (mg/dL) 1,13 (1,02-1,26) 0,021
APACHE Il skoru 1,03 (1,00-1,05) 0,043
pCO2 (mmHg) 1,02 (1,01-1,04) 0,005
Postoperatif izlem ile yatig 0,39 (0,16-0,94) 0,036

Cok degiskenli analiz sonuglarina gore KKH-4 icin bagimsiz risk artisiyla
iligkili degiskenler; Norolojik hastalik oykiisii (OR=2,65; CI 95% [1,60—4,40]; p
<0,001), Serebrovaskiiler olay ile yatis (OR=2,41; CI 95% [1,38-4,18]; p=0,002),
pCO: (mmHg) (OR=1,02; CI 95% [1,01-1,04]; p=0,005), Ilk 24 saatte entiibasyon
(OR=2,01; CI 95% [1,21-3,37]; p=0,007), Kreatinin (mg/dL) (OR=1,13; Cl 95%
[1,02-1,26]; p=0,021) ve APACHE Il skoru (OR=1,03; Cl 95% [1,00-1,05]; p=0,043)
idi. Postoperatif izlem (OR=0,39; CI 95% [0,16-0,94]; p=0,036) riskte azalma ile
iliskili bulundu.
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Sekil 4.8. KKH-4 Grubu Coklu Regresyon Analiz Sonuglarinin Forest Pilot Grafigi
ile Ifadesi

4.2.5. PIiKS Grubu Analiz Sonuclar1 (Tiim Hasta Grubu)

Tablo 4.41. PIIKS Coklu Regresyon Analiz Sonuglari

PiiKS
Degiskenler OR (%95 CI) p
Serebrovaskiiler olay ile yatis 3,31 (1,75-6,27) <0,001
Eritrosit sedimentasyon hizi (mm/saat) 1,01 (1,01-1,02) 0,002
APACHE I skoru 1,05 (1,03-1,08) <0,001
Trombosit (x10°/L) 1,00 (0,99-1,00) 0,022

Cok degiskenli analiz sonuclarmna gore PIIKS icin bagimsiz risk artisiyla
iligkili degiskenler; APACHE II skoru (OR=1,05; CI 95% [1,03-1,08]; p <0,001),
Serebrovaskiiler olay ile yatis (OR=3,31; CI 95% [1,75-6,27]; p <0,001) ve Eritrosit
sedimentasyon hiz1 (mm/saat) (OR=1,01; ClI 95% [1,01-1,02]; p=0,002);
Trombositopeni (x10°/L) (OR=1,00; CI 95% [0,99-1,00]; p=0,022) idi.
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Sekil 4.9. PIIKS Grubu Coklu Regresyon Analiz Sonuglarinin Forest Pilot Grafigi ile
[fadesi

4.2.6. PIiKS Grubu Analiz Sonuclar1 (KKH-4 Grubunda)

Tablo 4.42. PIIKS Coklu Regresyon Analiz Sonuglari (KKH-4 Grubunda)
PiiKS (KKH-4 Grubunda)

Degiskenler OR (%95 CI) p

Norolojik hastalik 6ykiisii 5,15 [1,72-15,43] 0,003
Hematolojik hastalik 6ykiisit 2,53 [1,14-5,62] 0,023
Pulmoner hastalik 6ykiisii 0,46 [0,21-1,00] 0,049

Cok degiskenli analiz sonuglarina gére PIICS i¢in bagimsiz risk artisiyla iligkili
degiskenler; Hematolojik hastalik 6ykiisii (OR=5,15; CI 95% [1,72-15,43]; p=0,003)
ve Serebrovaskiiler Olay ile Yatis (OR=2,53; CI 95% [1,14-5,62]; p=0,023) idi. Buna
karsilik Pulmoner hastalik 6ykiisii (OR=0,46; CI 95% [0,21-1,00]; p=0,049) riskte

azalma ile iliskili bulundu.
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Sekil 4.10. PIIKS Grubu Coklu Regresyon Analiz Sonuglarinin Forest Pilot Grafigi
ile ifadesi (KKH-4 Grubunda)

4.3. Temel Bilesenler Analizi (PCA)

Standartlastirilmis klinik/laboratuvar degiskenlerine Temel Bilesenler Analizi
uygulanmus, hastalar PC1-PC2 diizlemine projekte edildi (PC1 %12,7; PC2 %6,0). Iki

bilesen toplam varyansin %18,7’sini agiklamaktadir.
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Sekil 4.11. Temel Bilesenler Analizi-1
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Bu projeksiyon KKH-1, KKH-2, KKH-3, KKH-4 ve PIICS durumuna gore

renklendirilmistir (kirmizi=pozitif, mavi=negatif).
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Sekil 4.12. Temel Bilesenler Analizi-2

Ayn1 projeksiyonda KKH3 (n=198), KKH4 (n=160) ve PIICS (n=67) olgular1

isaretlendi. U¢ grubun da noktalar1 genel hasta bulutu ile genis 6lciide 6rtiistii; belirgin,

keskin kiimelenme/ayrigma izlenmedi.



4.4. Makine Ogrenmesi

4.4.1. KKH3 Grubu Analizleri
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Sekil 4.13. KKH-3 Grubu Analizleri — Lojistik Regresyon
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Feature value
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Grafikte en giiclii ve sik sinyal ilk 24 saatte entiibasyon ve APACHE II

skorundan izlendi. Albumin diisiikliigli de yaygin ve yonii tutarli bir risk sinyali iiretti.

Fosfor ve ESR yiiksekligi ile total bilirubin ve kreatinin artig1 orta-giligte ve sik

tekrarlanan pozitif sinyaller verdi. VKI’nin etkisi sinirl1 iken, lenfosit diisiikliigii ve

ALT/AST artislar1 daha dar yayilim ve daha seyrek yigilma ile zayif/heterojen sinyal

olusturdu.
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SHAP Analysis - Random Forest for KKH3
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Sekil 4.14. KKH-3 Grubu Analizleri — Random Forest

[1k 24 saatte entiibasyon, APACHE II ve SOFA saga dogru belirgin yayilim ve
yogun y1gilma ile en kuvvetli sinyali verdi. Prokalsitonin ve CRP yiiksekligi ile BUN
artig1 orta-giicte ve sik tekrarlanan risk sinyalleriydi; Albumin/total protein diisikligl
de yonu tutarli sekilde riski artirdi. PaCO., Ph, HCOs, trombosit/hemoglobin
diisiikliigli ve yas icin sinyal mevcut olmakla birlikte daha dar ve heterojen dagilim

gosterdi.
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SHAP Analysis - XGBoost for KKH3
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Sekil 4.15. KKH-3 Grubu Analizleri — XGBoost

En giiclii ve sik sinyaller, APACHE II, SOFA ve ilk 24 saatte entlibasyon
degiskenlerinde izlendi. ESR/CRP yiiksekligi, BUN/kreatinin artis1 ve laktat
yuksekligi orta-giicte ve tekrarli risk sinyalleri iiretti. Albumin diisiikliigi yaygin
bi¢cimde saga kaydi. pH diisiikligii, trombosit/lenfosit diisiikliigii, PaCO: ve VKI gibi
degiskenlerse daha dar yayilim ve gorece seyrek yigilmayla zayif/heterojen etki

gosterdi.
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SHAP Analysis - CatBoost for KKH3
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Sekil 4.16. KKH-3 Grubu Analizleri — CatBoost

APACHE II ve SOFA degiskenleri, genis yayilim ve yliksek nokta yogunlugu
ile giiclii ve tekrarl sinyal gdstererek KKH-3 riskini artirdig1 goriildii. 1k 24 saatte
entiibasyon kuvvetli sinyal gosterdi. CRP ve BUN yiiksekligi ile kreatinin artis1 ve
HCOs distikligi orta-gucte, duzenli pozitif sinyaller Gretti. Albumin/protein
diistikliigii sik goriilen ve yonii tutarli bir risk sinyaliydi. Trombosit ve hemoglobin

diisiikligii ile PaO- degisiklikleri ise daha sinirli ve genisligi dar sinyaller verdi.
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4.4.2. KKH-4 Grubu Analizleri

SHAP Analysis - Logistic Regression for KKH4
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Sekil 4.17. KKH-4 Grubu Analizleri — Lojistik Regresyon

I1k 24 saatte entiibasyon ve APACHE II saga genis yayilim ve diizenli y1g1lma
ile KKH-4 grubu i¢in en kuvvetli degiskenler olarak goriildii. Albumin disikligi
yaygin ve yonii tutarl risk sinyali olusturdu. Yas, prokalsitonin ve laktat yiiksekligi ile
fosfor/ESR artis1 orta diizeyde, tekrarli pozitif sinyaller verdi; PaCO./kreatinin artist
ve lenfosit diisiikliigii de riski artirma yoniinde fakat daha dar/heterojen etki gosterdi.
Sepsis ve serebrovaskiiler olay ile yatisin sinyali pozitif olmakla birlikte daha

sinirliydi; postoperatif/metabolik neden degiskenlerinin etkisi zayif ve degiskendi.
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SHAP Analysis - Random Forest for KKH4
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Sekil 4.18. KKH-4 Grubu Analizleri- Random Forest

SOFA ve APACHE II yiiksek nokta sikligtyla baskin risk sinyali verdi. BUN
(ve kismen kreatinin) artig1, albumin diisiikliigii, PaCO2 ve CRP orta-giicte ve sik
tekrarlanan sinyaller tiretirken; pH/HCO:s diisiikliigii ile lenfosit/hemoglobin/trombosit
diisiikliigii yaygin ama gorece daha dar/heterojen bir dagilim sergiledi. Prokalsitonin

ve yas i¢in sinyal vardi ancak goreli biiytikliik ve siklik daha siirliydi.
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SHAP Analysis - XGBoost for KKH4
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Sekil 4.19. KKH-4 Grubu Analizleri — XGBoost

En giiclii ve sik sinyaller ilk 24 saatte entiibasyon, SOFA ve APACHE II
skorlarindan geldi; bu degiskenler saga genis yayilim ve yogun yigilma ile KKH-4
olasiligmi yiikseltti. Yas, PaCO:. ve CRP/prokalsitonin yiiksekligi ile vazopressor
ithtiyaci orta-glcte ve tekrarli pozitif sinyal iiretti. Albumin diisiikligii sik ve yoni
tutarli1 bir risk gostergesiydi; BUN yiiksekligi, pH diistikliigli, Serebrovaskiiler
olay/sepsis ile yatis, norolojik dykii ve YBU’ye yatisa kadar gegen siirenin sinyalleri

mevcut ancak daha simirli ve heterojendi.
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SHAP Analysis - CatBoost for KKH4
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Sekil 4.20. KKH-4 Grubu Analizleri — CatBoost

APACHE II ve SOFA en giiglii ve en sik sinyalleri verdi. CRP ve PaCO:
yiiksekligi ile ilk 24 saatte entiibasyon, yas ve prokalsitonin orta-giigte ve tekrarli risk
sinyalleri iiretti. BUN/kreatinin artig1 ve albumin diisiikliigii yonii tutarli bicimde saga
kayds; trombosit/lenfosit diisiikliigii ve pH diistikliigli yaygin ama daha dar/heterojen
sinyallerdi. PaO. diisiikliigii, vazopressor ihtiyaci, nérolojik hastalik 6ykiisii/SVO ve

metabolik nedenin etkileri pozitif fakat daha sinirl biiytikliik ve siklikta seyretti.
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4.5. Model Performans Degerlendirmeleri

ROC Curves - KKH3 Precision-Recall Curves - KKH3
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Sekil 4.21. Model Performans Degerlendirmeleri- KKH3

KKH-3 veri seti i¢in yapilan siniflandirma karsilastirmasinda CatBoost en 1yi
performansi sergiledi (AUC = 0.728; AP = 0.498), bunu XGBoost (AUC = 0.725; AP
= 0.484) ve Random Forest (AUC = 0.716; AP = 0.477) izledi; lojistik regresyon ise
daha diisiik performans gosterdi (AUC = 0.671; AP = 0.368).

CatBoost ve XGBoost modelleri, olay ayirt edebilme ve pozitif sinif tespitinde
istiinliilk gosterdigi i¢in klinik risk smiflandirmasinda tercih edilebilir. Precision-
Recall sonuglari, 6zellikle diisiik prevalanshi olaylarin tespitinde CatBoost’in daha

guvenilir pozitif tahminler tirettigini desteklemektedir.
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Decision Curve Analysis ile KKH3 kohortunda gelistirilen modellerin klinik
faydas1 degerlendirildi. CatBoost ve Random Forest diisiik ve orta esik olasiliklarinda
en yiiksek net fayday1 saglarken XGBoost benzer fakat hafifce daha diisiik bir profil,
lojistik regresyon ise genel olarak daha diisiik bir net fayda gosterdigi goriildii. Bu
bulgular, diisiik esikli karar senaryolarinda CatBoost veya Random Forest’in erken

tespit ve miidahale ac¢isindan daha avantajli oldugunu gostermektedir.

Decision Curve Analysis - KKH4
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Sekil 4.22. Model Performans Degerlendirmeleri- KKH4

KKH-4 kohortunda karsilastirmali siniflandirma analizlerinde XGBoost ve
Random Forest en yiiksek AUC degerlerini sirasiyla 0.661 ve 0.659 ile elde edildi;
CatBoost AUC = 0.656, lojistik regresyon AUC = 0.621 olarak bulundu. Precision-
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Recall analizlerinde CatBoost en yiiksek ortalama duyarlilik-deger (AP = 0.346)

sundu.

Agac¢ tabanli modeller lojistik regresyona gore genel olarak daha iyi

performans gosterdi.

Decision Curve Analysis KKH4 kohortunda CatBoost, Random Forest ve
XGBoost’un lojistik regresyona gore daha yiiksek net fayda sagladigini gosterdi;

CatBoost 0zellikle diisiik ve orta esik araliklarinda klinik fayda agisindan 6ne ¢ikt.
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesine
yatist yapilan hastalarda literatiirde siklikla kullanilan 4 farkli KKH tanimlamasina
gore kronik kritik hastalik (KKH) ve PIIKS prevalanslar sirasiyla séyle saptandi:
KKH-1 %5,47 (n=45), KKH-2 %9,36 (n=77), KKH-3 %24,18 (n=199), KKH-4
%19,68 (n=162) ve PIIKS %8,26 (n=68). Calismamiz, literatiirde dort farkli tanimin
prevalansini prospektif olarak degerlendiren ilk ¢alisma olmasi nedeniyle énemlidir.
Ayni zamanda PIIKS prevalansini dahili bir yogun bakimda prospektif olarak
degerlendiren ilk c¢alismadir. Cok degiskenli analizlerde ve makine 6grenmesi
analizlerinde KKH-3, KKH-4 ve PIIKS icin 6ne ¢ikan parametreler APACHE II skoru,
SOFA, ilk 24 saatte entiibasyon, norolojik hastalik varligi, hipoalouminemi, CRP,
prokalsitonin, BUN, kreatinin, pCO?2, laktat ytliksekligi olarak izlendi. KKH ile ilgili

calismalara bakildiginda makine 6grenmesi kullanilan ilk ¢caligmadir.

Calismamizda KKH prevalanslart sirastyla KKH-1 %5,47, KKH-2 %9,36,
KKH-3 %24,18, KKH-4 %19,68 olarak izlendi. Ohbe ve arkadaslarinin (18) meta-
analiz calismasinda; 41 caligmada persistan kronik hastalik/kronik kritik hastalik
prevalansi %17 bulunmustur. Alt grup prevalanslari; tiim YBU hastalari igin %11,
sepsis hastalarinda %28, travma hastalarinda %24 ve COVID-19 hastalarinda %35
olarak izlenmistir. Alt grup analizlerinde, “kronik kritik hastalik” tanimlarini kullanan
23 calismada prevalans %17; “tiim YBU hastalar1” oldugunda bu oranlar %10 olarak
izlenmistir. Loss ve arkadaglarinin yayinladiklar1 bir derlemede KKH prevalansinin
%5-20 arasinda degisebilecegini, bu genis araligin KKH tanimlariin cesitliligi ile
ilgili oldugunu belirtmistir (24). Calismamizda 4 farkli tanimin prevalanslarinin bu

calismada bildirilen aralikta oldugu gortildii.

KKH-1 taniminda giinde en az 6 saat, 21 giinden uzun MV siiresi olan hastalar
kabul edilmisti (19). Ayn1 tanimi1 kullanan bir calismada KKH prevalansi %10 olarak
bildirilmistir (21). Yine Aguiar ve arkadaslarimin yapmis oldugu prospektif bir
calismada KKH prevalansi %14,8 olarak izlenmistir (69).
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Uzamig ventilasyon prognozunu degerlendiren bir diger calismada da KKH, 21
giinden uzun mekanik ventilasyon olarak degerlendirilmis ve prevalans %11,2 olarak

degerlendirilmistir (70).

KKH-2 tanimi en az 14-21 gun olmak tzere mekanik ventilasyon 6ykisl veya
trakeostomi Oykiisii olmasi olarak tanimlanmisti (24). Bu tanimi1 kullanarak yapilan bir
calismada (71) ABD’de retrospektif olarak yogun bakim yatislar1 degerlendirilmis,
KKH prevalanst %2,5 olarak bildirilmistir. Yine Ispanya’da bir travma merkezinde
yapilan prospektif bir ¢alismada travma hastalarinda KKH prevalans1 %10,8 olarak
goriilmiistiir (72). Bu oran bizim sonucumuz ile uyumluydu. Bu tanimi kullanarak
dahili yogun bakimda prevalans ve risk faktorleri degerlendiren c¢alisma

bulunmamaktadir.

KKH-3 tanimi en az 8 giin yatis ve MV (tek bir periyotta en az 96 saat),
trakeotomi, inme, kafa travmasi, sepsis ve ciddi kaza olaylarindan birini sagliyor
olmasi1 olarak tanimlanmisti (22). Kahn ve arkadaslar1 (22) tarafindan retrospektif
olarak ABD’deki yogun bakim yatiglarini degerlendirilen calismada KKH prevalansi
%7,6 olarak degerlendirilmis ve en sik uygunluk kosullari uzamig mekanik ventilasyon
(%72,0) ve sepsis (%63,7) olarak bildirilmistir. Bizim caligmamizda ise en sik
uygunluk kosullar1 sepsis (%80,4) ve uzamis mekanik ventilasyon (%33,1) olarak
degerlendirilmistir. Tiirkiye’de geriatrik hasta grubunda yapilan bir ¢aligmada (73)
KKH prevalanst %10,7 olarak goriilmiistiir. Ohbe ve arkadaglar1 tarafindan
Japonya’da yapilan retrospektif bir calismada KKH prevalanst %9,0 izlenmis ve
tanima uygunluk kosullarinda ise uzamis mekanik ventilasyon %73,9, sepsis %50,6,

trakeotomi %23,8, inme %22,8 olarak bildirilmistir.

KKH-4, YBU'de kalis siiresi uzamis (>14 giin) ve yogun bakim {initesinin 14.
giinlinde kardiyovaskiiler SOFA skoru >1 skoru ve/veya diger parametrelerde >2 skoru
alan hastalar olarak tanimlanist1 (25). Tanimi ortaya atan ¢alisma grubunun 145 septik
cerrahi YBU hasta grubundaki calismasinda (26) hastalarin %49'unda KKH gelistigini
gostermistir. Sepsis grubunda yapilan bir ¢alismada (29) KKH prevalansi %40 olarak
bildirilmistir. Bir bagka calismada septik cerrahi YBU hastalar1 prospektif olarak

degerlendirilmis, KKH prevalans1 %33 olarak izlenmistir (74). Travma ve cerrahi
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yogun bakimlardaki sepsis tanili hastalarda yapilan bir ¢alismada KKH prevalansi

%38 olarak izlenmistir (68).

Halacli ve arkadaslar tarafindan COVID-19 hastalarinda KKH-4 tanimi
kullanilarak yapilan ¢alismada KKH prevalansi %33 olarak goriismiistiir. Bu bulgular
calismamizla benzerdir (28). Ayni tanimin kullanildigi Cin'den cerrahi yogun
bakimlarda degerlendirilen ¢ok merkezli bir kesitsel ¢alismada KKH prevalansinin

%30,7 oldugu bildirilmistir (75).

Calismamizda PIIKS prevelans tiim hasta grubunda %8,26, KKH-4 grubunda
ise %41,98 olarak goriildii. Cin’de yapilan prospektif bir ¢alismada en az 14 giin yatan
hastalar PIIKS, KKH, PIIKS+KKH ve digerleri olarak 4 farkli gruba ayrilarak
degerlendirilmis, prevalanslar1 sirasiyla %10,1; %42,3; %29,7; %17,9 olarak
izlenmistir (76). Cerrahi sepsis hastalarinda retrospektif olarak yapilan bir ¢alismada

PIiKS prevalans1 %27,8 olarak izlenmistir (77).

Japonya’da yapilan retrospektif bir ¢alismada (78) PIIKS prevalans1 %33,91
olarak bulunmustur. Renal yogum bakimda SLE tanili hastalarda yapilan bir ¢alismada

PIIKS prevalans1 %63,5 olarak izlenmistir (79).

Hollanda’da ¢oklu travma hastalarinda yapilan retrospektif bir ¢alismada 14
giinden uzun siire yatan hastalar KKH olarak kabul edilmis ve bu gruptaki PIIKS
prevalansina bakilmistir. PIIKS prevalansi %28,20 olarak izlenmistir (34).

KKH ve PIiKS arasindaki iliski hakkinda birkag goriis bulunmaktadir. Bunlar
“PIIKS, KKH’nin potansiyel bir patolojik mekanizmasidir (5)”; “PIiKS, KKH’nin
uzun vadeli organ islev bozuklugunun bir yansimasidir (80)” veya “PIIKS, KKH'nin
bir alt kiimesidir (36). Calismamizda PIIKS tanimmi saglayan hastalarin tamami
KKH-4 tamimini da saglamaktadir. Bu durum PIIKS’in KKH’nin bir alt kiimesi

oldugunu diistindiirmektedir.

Yiiksek yas ve KKH iliskisi ile ilgili literatiirde farkli sonuglar yer almaktadir.
Uzamis mekanik ventilasyon calismasinda yiiksek yas KKH ile uyumlu bulunmustur
(70). Geriatrik hasta grubunda yapilan bir ¢alismada ise 65 yas ve lizeri hastalarda
KKH sikliginin ise anlamli olarak daha yiiksek oldugu bildirilmistir (73). Sepsis tanili



89

hastalarda yapilan caligmalarda (26, 81) yiiksek yas KKH ile anlamli olarak
bildirilmigtir. Calismamizda KKH ile yiiksek yas arasinda anlamli bir iliski
goriilmemistir. Yine ayni calismalarda erkek cinsiyet KKH ile iliskili goriilmiis,
calismamizda da KKH-2 ve KKH-3 ile erkek cinsiyet anlamli izlenmistir. Ayni

calisma grubunun bir baska ¢aligmasinda ise anlamli bir iligki goriillmemistir (29).

Biiytik bir kohort ¢alismasinda KKH grubunda hastane mortalitesi %30,9
olarak olarak degerlendirilirken bizim c¢alismamizda %64,3 (ayn1 tanim
degerlendirdigimiz KKH-3) olarak goriilmiistiir. Tiirkiye’de yapilan bir ¢calismada ise
hastane mortalitesi %60,7 olarak izlenmis olup ¢alismamizla benzer izlendi (73).
KKH-2 tanimim1 kullanan bir c¢alismada ise hastane mortalitesi %19,5 olarak
degerlendirilmis olup KKH ile anlamli bulunmustur. Sepsis hasta grubunda yapilan
bir ¢alismada hastane mortalite oran1 %15 olarak izlenmis olup KKH ile anlaml
bulunmustur. Calismamizda hastane ve yogun bakim mortalitesi tiim KKH tanimi1 ve
PiIKS’te anlamli olarak yiiksek izlenmistir. PIIKS grubunun, KKH-4 grubu icindeki
analizlerine bakildiginda orada da hastane ve yogun bakim mortalitesinin anlamli
olarak daha yiiksek oldugu izlenmistir. Bu durum PIIKS seyrinin daha agresif

seyrettigini gostermektedir.

APACHE 1II skoru ve SOFA’nin birgok calismada KKH ile iliskisi
incelenmistir. APACHE II skor yiiksekligi farkli KKH tanimlarin1 degerlendiren farkli
hasta gruplarinda yapilan bir¢ok calismada KKH ile anlamli izlenmistir (26, 28, 29,
72). Yatis SOFA degeri yiiksekligi, yine bir¢ok ¢alismada KKH ile anlamli olarak
bildirilmistir. Stortz ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada ¢ok degiskenli analiz
sonucunda SOFA >6 olmast KKH ile iligkili gosterilmistir. Bizim g¢alismamizda
APACHE II skoru ve SOFA vyiiksekligi dért KKH tanimi ve PIIKS te anlamli olarak
yiiksek bulunmus, ¢cok degiskenligi analiz ve makine 6grenmesi analizlerinde KKH’yi

ongormede en 6nemli belirteclerden oldugu gdsterilmistir.

Uzamis mekanik ventilasyonu tani kriteri olarak alan ¢alismalar disinda KKH-
3 ve KKH-4 tani1 kriterlerini kullanan ¢aligmalarda da mekanik ventilasyon dykiisii ve
stiresi KKH ile anlamli olarak degerlendirilmistir. Sepsis grubunda yapilan iki
calismada mekanik ventilasyon Oykiisii ve mekanik ventilasyon siiresinin uzunlugu

anlamli olarak bulunmustur (26, 81). COVID-19 grubunda ise invaziv mekanik
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ventilasyon 0ykus(, invaziv mekanik ventilasyon suresi ve trakeostomi dykisu KKH
hastalarinda anlamli bulunmustur (28). Calismamizda 4 KKH tanimi da mekanik
ventilasyon dykisu, mekanik ventilasyon siiresi, invaziv mekanik ventilasyon 6ykdsu,
invaziv mekanik ventilasyon siiresi, trakeostomi Oykiisii ile anlamli bulunmus olup
literatiirdeki calismalarla benzerdir. Ilk 24 saatte entiibasyon &ykiisii makine
O0grenmesi analizlerinde KKH-3, KKH-4 ile anlamli olarak degerlendirilmistir. Bu
durum mekanik ventilasyonun KKH tanimlamasinda 6nemli bir yeri oldugunu

gostermektedir.

Sepsis grubunda yapilan ¢alismada ABH olmas1 KKH ile anlamli bulunmugtur
(26). Yine baska bir ¢alismada ABH varligi KKH ile anlamli izlenmistir (28).

Bir bagka ¢alismada hasta kabuliindeki degiskenlerle kurulan ¢ok degiskenli
analizde KBY (hemodiyaliz) oykiisi KKH ile anlamli goriilmiistiir (63). Renal
replasman tedavisi Oykiisi, KKH ile anlamli olarak iliskilendirilmistir (28, 72).
Calismamizda KKH-2, KKH-3, KKH-4; ABH ile anlamli olarak bulunmustur. Renal

replasman tedavisi dykiisii de, KKH tanimlari ile anlamli bulunmustur.

Bir diger caligma da yatisinda sepsis tanisi olanlarla olmayan hasta gruplarim
kargilagtirmistir. Sepsis grubunda KKH gelisme orani %32,4 iken sepsis olmayan
grupta ise %6,9 olarak bildirilmistir (82). Yine bir diger calismada sepsis 0ykiisii KKH
ile anlaml iliskilendirilmistir (73). Sepsis Oykiisii ¢alismamizda KKH tanimlarinin

hepsiyle anlamli olarak degerlendirilmistir.

Serebrovaskiiler olay ile yatis 0ykiisii, KKH-1 tanimini kullanarak yapilan bir
calismadaki ¢ok degiskenli analizde KKH ile anlamli olarak izlenmistir (70). Bir bagka
calismada iskemik inme ile yatis, KKH ile iliskili gériilmiistiir (73). Ispanya’da yapilan
bir ¢calismada ise yatis Glaskow Koma Skorundaki diistikliik, KKH ile iligkili
bulunmustur. Caligmamizda KKH-3 ve KKH-4 lojistik regresyon ve makine
O0grenmesi analizlerinde serebrovaskiiler olay ile yatis ve ndrolojik hastalik 6ykiist
olmas1 KKH tanimlar1 i¢in kuvvetli degiskenler olarak goriilmiistiir. Bu durum santral

sinir sistemi degerlendirmesinin KKH tahmininde 6nemli oldugunu gdstermektedir.
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Hastalarin yatis tetkiklerini degerlendiren bir ¢alismada KKH hastalarinin
yatisinda lenfosit ve trombosit diislikligli, prokalsitonin yiiksekligi izlendigi
bildirilmistir (28). Cin’de yapilan bir ¢alismada yatis tetkiklerinde prokalsitonin
yiiksekliginin KKH ile anlamli bir iliskisi oldugu bildirilmistir (83). Bu bulgular

calismamizla benzerdir.

PIIKS risk faktdrlerini degerlendiren az sayida ¢alisma bulunmaktadir. PIIKS
prevalansinin degerlendirildigi retrospektif bir calismada yapilan ¢ok degiskenli

analizde yiiksek yas PIIKS ile iliskili izlenmistir (78).

Cerrahi sepsis hastalarinda yapilan retrospektif bir calismada, PIIKS’in
degerlendirildigi ¢ok degiskenli analizde ise SOFA skoru ile anlamli bulunmustur
(77). Bizim ¢alismamizda PIIKS grubunun, KKH-4 grubu igindeki analizlerine
bakildiginda daha yiiksek APACHE II skoru ve SOFA ile iligkili olmasi, PIIKS’in
KKH’den daha siddetli organ islev bozuklugu ile seyrettigini gostermektedir.

Hollanda’da ¢oklu travma hastalarinda yapilan retrospektif bir calismada
mekanik ventilasyon siiresinin uzamasi PIIKS ile iliskili goriilmiistiir (34). Bizim
calismamizda da mekanik ventilasyon dykiisli ve mekanik ventilasyon siiresi uzunlugu
PiiKS ile anlamli olarak degerlendirilmistir. Hollanda’da yapilan aymi calismada

PIIKS ile renal replasman tedavisi arasinda anlamli bir iliski oldugu bildirilmistir (34).

Japonya’da yapilan bir ¢alismada yapilan ¢ok degiskenli analizde sepsis
oykiisii PIIKS ile iliskili olarak degerlendirilmistir (78). Yine bir baska calismada
sepsis varlig1 PIIKS ile anlamli olarak degerlendirilmistir (34). Calismamizda PIiKS
grubunun hem tim hastalar igindeki hem de KKH-4 grubu igindeki analizlerine
bakildiginda sepsis Oykiisii ile anlaml bir iliskisi oldugu gosterilmistir. Bu durum

sepsis ile PIIKS arasinda kuvvetli bir iliski oldugunu gostermektedir.

Yatis tetkikleri ile PIIKS arasindaki iliskiyi degerlendiren cok az sayida
calisma mevcuttur. Japonya’da yapilan PIIKS calismasinda ¢ok degiskenli analizde
CRP yiiksekligi ve hemoglobin dusiikliigli anlamli olarak bildirilmistir (78).

Literaturde katabolizma belirteci olarak albiimin ve kilo kaybi kullanilan ¢alismalar
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mevcut olmakla beraber kreatinin yiikseklik indeksi kullanan ¢aligma

bulunmamaktadir (34, 78).

Literatiirde KKH tanimin1 dahili bir hasta grubunda inceleyen prospektif bir
calisma bilindigi kadartyla bulunmamaktadir. En sik degerlendirilen KKH-4 tanimiyla
ilgili ¢ok sayida ¢alisma bulunsa da bu c¢alismalarin ¢ogu bu tanimi ilk kez kullanan
Florida Universitesi Sepsis ve Kritik Hastalik Arastrma Merkezi tarafindan
gerceklestirilmistir ve ¢alismalar sepsis hasta grubunda yapilmistir (81, 82, 84-90). Bu
calismalar sepsis grubunda KKH risk faktorii olarak endojen hormon, immiinolojik

biyomarkerlar ve uzun dénem sonuglari ile ilgili olarak bildirilmistir.

Literatiirde “kronik kritik hastalik” konusunu ele alan g¢alismalar iginde
makine 6grenmesi kullanan baska bir ¢alisma bilindigi kadariyla bulunmamaktadir.
Calismamizda hastalarin yatis verileri kullanilarak KKH ile iligkili degiskenler makine
Ogrenmesi analizleri kullanirlarak degerlendirilmis olup bu konuda makine 6grenmesi

kullanan ilk ¢aligmadir.

PIIKS prevalansiny, risk faktorlerini ve patofizyolojisini aydinlatmaya ydnelik
az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Son dénemde PIIKS patofizyolojisine yonelik klinik
arastirmalar bulunmaktadir. Halagli ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢calismada
sepsis hiicresel ve molekiiler biyobelirteclerinin PIIKS gelisimine etkisi

degerlendirilmistir (91).

Uzamig mekanik ventilasyon iligkili KKH tanimlarini degerlendiren az sayida
calisma olsa da KKH ile iliskili degiskenler arasinda bobrek yetmezligi, norolojik
hastalik Oykiisii olmasi, APACHE II ve SOFA skorlarinin yiiksekligi olmast KKH
kavramin multisistemik bir kavram oldugunu gdstermektedir. Hem c¢ok degiskenli
regresyon analizimizde hem de makine 6grenmesi analizleri sonucunda ilk 24 saatte
entiibasyon, APACHE 1II Skoru, SOFA, serebrovaskiiler hastalik ile yatis dykiisi,
hipoalbuminemi olmasi KKH kavramini degerlendirirken birden ¢ok sistemin birlikte
degerlendirilmesinin uygun olacagini gostermektedir. Tanimin degerlendirilmesinde
multisistemik bir degerlendirme 6l¢iitii olmasi, yaygin kullanilan bir skorlama olmasi,
degerlendirmenin objektif olmasi sebebiyle calismamizda KKH-4 grubunda

degerlendirdigimiz tanimin kullaniminin tercih edilmesi tarafimizca onerilmektedir.
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Son yillarda yapilan ¢alismalara bakildiginda da son yaklagimin bu yonde oldugu
gorilmektedir (13).

5.1. Calisma Kisithhiklar:

1. Calismamiz tek merkezli bir ¢alisma olmasi sebebiyle elde edilen sonuglar
merkezimizle sinirlidir. Elde edilen sonuglarin genele yayilabilmesi i¢in ¢ok
merkezli calismalar gerekmektedir.

2. KKH-1, KKH-2, PIIKS tanimlarin1 saglayan hasta sayilar1 az olmasi sebebiyle
bu gruplarda makine 6grenmesi analizleri yapilamamistir. Yeterli hasta sayisi
elde edebilmek i¢in daha biiyiik hasta gruplarina ihtiya¢ duyulmaktadir.

3. PIIKS tani kriterlerinden “kreatinin yiikseklik indeksi” i¢in gereken 24 saatlik
idrarda kreatinin tetkiki idrar toplamada yasanan sorunlar, transport sorunlari,
renal replasman tedavisi alan hastalar olmasi sebebiyle tiim hastalarda

tamamlanamamustir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. Calismamizda literatiirde sik kullanilan KKH tanimlar1 ayn1 hasta grubunda
prospektif olarak degerlendirilmis ve prevalanslart hesaplanmistir. “Kronik
kritik hastalik” kavraminin yogun bakimlarda siklikla karsilasilan bir
kavramdir. Bu hasta grubunun erken taninmasi, alinabilecek tedbirlerle bu
hasta grubunun kroniklesmeden ve kritik hale gelmeden erken taburculugunu
saglayabilir.

. Literatiirde farkli tanimlarin kullanilmasi, karmasikliga yol agmaktadir. Kronik
Kritik Hastalik kavramini tanimlamak amaciyla fikir birligine varilmalidir.

. Calismamizin sonuglart KKH kavramini degerlendirirken birden ¢ok sistemin
birlikte degerlendirilmesinin uygun olacagini gostermektedir. ~ Tanimin
degerlendirilmesinde multisistemik bir degerlendirme Ol¢iitii olmasi, yaygin
kullanilan bir skorlama olmasi, degerlendirmenin objektif olmasi sebebiyle
calismamizda KKH-4 grubunda degerlendirdigimiz tanimin kullaniminin
tercih edilmesi tarafimizca 6nerilmektedir.

. Hem ¢alismamizda saptanan hem de diger olas1 risk faktorlerinin daha iy1
ortaya konabilmesi i¢in ¢ok merkezli prospektif caligmalara ihtiyag
duyulmaktadir.

. Bu galisma bilindigi kadariyla dahili bir yogun bakimda PIiKS prevalansim ve
risk faktorlerini degerlendiren prospektif ilk ¢alismadir. Calismanin sonuglari
gostermektedir ki PIIKS, KKH hasta grubundan daha uzun siire hastane yatisi
gerektiren, daha oOlimcul seyreden bir sendromdur. Bu hasta grubunun
patofizyolojisinin aydinlatilmasi i¢in yeni ¢alismalar gerekmektedir.

. Calismamizda hastalarin yatis verileri kullanilarak KKH ile iliskili degiskenler
makine 6grenmesi analizleri kullanirlarak degerlendirilmis olup bu konuda

makine 6grenmesi kullanan ilk ¢aligmadir.
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gegerli olmak tizere etik agidan uygun bulunmugstur, ) )

Calisma tamamlandiginda sonuglarini igeren bir rapor drneginin Etik Kurulumuza gonderilmesi
gerekmektedir. :
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