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1.GIRIS VE AMAC

Diinyada goriilen tiim kanser vakalarinin yaklasitk %2’si g¢ocukluk cag1
kanserleridir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan 2017 yilinda yayrmlanan
verilere gore, diinya genelinde, 0-19 yas grubunda her yil yaklasik 400.000

cocuga kanser tanis1 konmaktadir (1).

Cocukluk ¢agi maligniteleri, ¢ocuk Sliimlerinin baglica nedenlerinden biri olup,

goriilme siklig: giderek artig gostermektedir (2).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) nun 2024 y1li verilerine gore 1-14 yas arasi en

stk 6liim nedenleri arasinda ¢ocukluk ¢agi maligniteleri tiglincii siradadir (3).

Son yillarda kemoterapi ve radyoterapi protokollerinin  gelistirilmesi,
hematopoetik kok hiicre naklinin artmasi, agresif ve etkili cerrahiler, biyolojik
ajanlarin gelistirilmesi, destekleyici bakim alanlarinda kaydedilen ilerlemeler ile

birlikte cocukluk ¢ag1 kanserlerinde sag kalim oranlarinda artig goriilmektedir (4).

Agresif kemoterapi protokollerinin  komplikasyonlari, hastaligin  seyri,
enfeksiyonlara daha hassas olma gibi durumlar nedeniyle ¢ocuk onkoloji hastalar

klinik kotiilesme ve mortalite agisindan yiiksek riskli bir hasta grubudur (5).

Cocuk onkoloji hastalarinin yaklasik %40’inin hastalik seyrinin herhangi bir
déneminde yogun bakim destegi almasi gerekebilmektedir. Bu hastalarmin ¢ocuk

yogun bakim iinitelerine (CYBU) yatislarinin en sik nedenleri sepsis, sok,



solunum sikintisi, postoperatif takip, kardiak nedenler, ndrolojik nedenler ve

kardiyopulmoner resusitasyon sonrast bakimdir (6).

CYBU mortalitesi kanser olmayan gocuklarda yillar igerisinde %2,7’ye kadar
gerilerken, kanser olan ¢ocuklarda yaklasik %20-84 civarinda seyretmektedir.
Cocuk onkoloji hastalarinda sepsis, mekanik ventilasyon ihtiyaci, renal replasman
tedavisi, hematopoetik kok hiicre nakil oykiisii mortalite ile iligkili bulunan risk

faktorlerindendir (7).

Eriskin kanser hastalarinda, ¢oklu organ yetmezligi gelismeden &nce yogun
bakim desteginin baglanmasinin sag kalimi anlamli sekilde artirdigi gosterilmis.
Bu nedenle, CYBU ihtiyac1 olabilecek pediatrik onkoloji hastalarimin erken
belirlenebilmesi klinik yonetim ve mortalite azaltilabilmesi agisindan O6nem

tagimaktadir (8).

Hastalik ciddiyetinin ve mortalite riskinin hesaplanmasinda, basta Pediatrik
Mortalite Riski Il (PRISM Ill), Pediatrik Lojistik Organ Disfonksiyonu
(PELOD), Pediatric Sequential Organ Assessment Score (pSOFA) olmak iizere

birkag adet skorlama sistemi kullanilmaktadir (9).

Pediatrik onkoloji hastalarinda yogun bakim destegi ihtiyact ve sonuglar
hakkinda bilgi sahibi olunmasi ile hastalarin yogun bakim endikasyonlarinin
taninmast, klinik takibin kalitesinin artmasi, organ disfonksiyonlarinin taninmasi
ve Onlenmesi, yogun bakim ihtiyacinin siiresinin azalmasi, destek tedavilerin
stiresinin, siddetinin ve miktarmin azaltilmasini saglanabileceginden oldukga

onemlidir.



Bu nedenle; galismamizda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Onkoloji
kliniginde ¢ocukluk ¢agi maligniteleri ile takip edilen, 2017-2024 yillar1 arasinda
Gazi Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesine yatist yapilan hastalarin
demografik, klinik, laboratuvar bilgileri retrospektif olarak hasta dosyalarindan ve
elektronik kayitlardan taranarak; primer tamlari, CYBU yatis nedenleri, yogun
bakim {iinitesi yatigindaki hastalik ve tedavi evreleri, yatis siireleri, ek hastalik
varlig1, hematopoetik kok hiicre nakil durumlari, onkolojik acil sikligi, organ
disfonksiyonu sayis1 ve tiirii, aldiklar1 destek tedaviler ve siireleri, santral vendz
kateterizasyon ihtiyaci ve siiresi, CYBU yatis ve cikislarindaki PRISM-PELOD-
pSOFA skorlamalar1 gibi bilgileri kaydedilmistir. Boylece hastalarin mortalite ve
prognozlarint etkileyebilecek faktorlere yonelik degerlendirilmeler yapilmustir.
Cesitli mortalite skorlama sistemleri kullanilarak pediatrik onkoloji hastalarindaki
mortalite 6ngoriisiiniin degerlendirilmesi hedeflenmistir. Bu sonuglar literatiirdeki
diger arastirmalarin  sonuglart ile benzerlik ve farkliliklar agisindan

karsilastirilmustir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Kanser
insan viicudu boéliinebilen ve farklilasabilen hiicrelerden olusur. Normal
fizyolojik kosullarda hiicreler belirli bir diizen i¢inde boliiniir, biiyiir, farklilasir ve
programlanmis hiicre 6liimii (apoptoz) ile yasam dongiilerini tamamlar. Ancak
mutasyona ugramis bir hiicrenin ortaya ¢ikmasi, bu siirecin dengesinin

bozulmasina ve anormal hiicre ¢ogalmasina yol acar. (Sekil 1)

Kanser, genetik mutasyonlar, immiin sistem bozukluklari ve ¢evresel
maruziyetler gibi ¢ok sayida igsel ve digsal faktoriin etkilesimi sonucu gelisen;
hiicresel proliferasyonun normal kontrol mekanizmalarindan bagimsiz hale

geldigi neoplastik bir hastalik grubudur (10).

Kanser tiim diinyay1 dogrudan veya dolayli olarak etkileyen 6nemli bir mortalite

ve morbidite nedenidir.

NORMAL HUCRE GELisivi
7
e
- - -
9 ® o s p
- - -
Normal hiicre Hiicre Baliinmesi Saglikli Doku

ANORMAL HUCRE GELiSimi

, |

Normal hiicre Genetik Degisiklikler Kanserdz Hiicre
Boliinmeleri

Malign Tiimor

Sekil 1. Normal ve Anormal Hiicre Geligimi



2.2 Cocukluk Cagi Kanserleri

2.2.1 Epidemiyoloji

Cocukluk cagi kanserleri, 0-18 yas aras1 goriilen kanserlere denir ve en sik 0-14
yag arasinda goriiliir. Diinyada goriilen tiim kanser vakalarinin yaklasik %2’si
cocukluk c¢agi kanserleridir. DSO tarafindan 2017 yilinda yaymnlanan verilere
gore, diinya genelinde, 0-19 yas grubunda her y1l yaklasik 400.000 ¢ocuga kanser

tanist konmaktadir (1).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) 2024 verilerine gére her yil, 0-19 yas arasi
yaklagik 15.000 c¢ocuk kanser tanisi almis ve yaklasik 1.600 ¢ocuk kanser

nedeniyle hayatini kaybetmistir (11).

Tiirkiye’de ise toplam kanser vakalarinin yaklasik %1,2-1,5’i ¢ocukluk ¢agina
aittir ve her yil yaklasik 2500-5000 yeni ¢ocukluk cagi kanser vakasi tani
almaktadir. 2022-2023 yillarinda yaklasik 3000-3500 vaka goriiliirken, 2024-2025
yillarinda yaklagik 4700 vaka goriilmektedir. Bu da Tiirkiye’de cocukluk cagi

malignite insidansinin yiikselmeye devam ettigini gostermektedir (12).

Tirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Halk Sagligi Genel Mudiirligii’niin
sonuncusunu 2025 yilinda yaymladig: "Tiirkiye Kanser Istatistikleri 2020"”isimli
kitapgiginda yer verilen, ¢ocukluk cagi kanser tiirlerinin yillara gére yasa
standardize hizlar1 Sekil 2°de, ¢ocukluk ¢agi kanserlerinin yillara gore yasa

standardize hizlar1 Sekil 3°te verilmistir (13).
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2020 Yili Tiirkiye Kanser Istatistiklerine gore 0-14 yas ¢ocuklarda goriilen
kanserlerinin tiirlerine gore goériilme sikliklart Sekil 4’te; 15-19 yas cocuklarda
goriilen kanserlerinin tiirlerine gore ve cinsiyetlere gore goriilme sikliklar1 Sekil

5°te verilmigtir.
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Sekil 4. 0-14 Yas Cocuklarda Goriilen Kanserlerin Yiizde Dagilimlar: (13)

0-14 yas grubunda ilk sirada I6semiler, ikincisi sirada lenfomalar, li¢lincii sirada

santral sinir sistemi (SSS) tiimérleri gorilmektedir (13).
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Sekil 5. 15-19 Yas Cinsiyete Gore En Sik Goriilen Kanserlerin Yiizde Dagilimlari
(13)

15-19 yas grubunda kadnlarda tiroid kanserinin ilk sirada, Hodgkin lenfomanin
ikinci sirada, over kanserinin iigiincii sirada; erkeklerde ise testis kanserinin ilk
sirada, Hodgkin lenfomanin ikinci sirada, SSS tiimoérlerinin tigiincii sirada oldugu

dikkat ¢gekmektedir (13).



Tiirk Pediatrik Onkoloji Grubu (TPOG) ve Tiirk Pediatrik Hematoloji Dernegi
(TPHD) is birligiyle 33 merkezden elde edilen, 2009-2019 yillar1 arasindaki
cocukluk ¢agi kanser kayitlari analiz edildiginde en sik rastlanan malignitelerin
sirastyla, losemiler (%27,8), lenfomalar (%19,1) ve SSS timorleri (%13,3),
sempatik sinir sistemi tiimorleri (%7,9), yumusak doku tiimoérleri (%6,7), kemik
tiimorleri (%6,6), germ hiicreli tiimorler (%6,2), renal timérler (%5), malign
epitelyal tiimorler (%2,9), retinoblastoma (%2,3), karaciger tiimérleri (%1,7) ve
diger malign tiimorler (%0,5) olarak saptanmistir. Bes yillik sag kalim %70,8
olarak bulunmustur (14). Bu siralama, ABD’de 2003-2014 yillar1 arasinda yapilan
cocukluk ¢agi kanserlerinin insidanslari analizleri ile uyumlu goriilmiigtiir (15)

(Sekil 6).
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Sekil 6. Tiirkiye’de Cocukluk Cag1 Kanserleri Dagilimi, 2018 (14)



2.2.2 Etiyoloji

Eriskin kanserlerinde oldugu gibi ¢ocukluk ¢agi kanserlerinde de kalitsal, yapisal
ve cevresel nedenlerin rol oynadigi bilinmektedir. Konjenital anomaliler,
timorlere eslik edebilen genetik sendromlar, immun yetmezlikler yapisal;
radyasyon, ilaglar, endiistriyel tarim firiin toksisitesi, beslenme ve human
immmunodeficiency virus (HIV), Epstein-Barr viriisii (EBV), malarya, human
papillomaviriisi (HPV), Hepatit B virisi (HBV) gibi kronik enfeksiyonlar
cocukluk ¢agi kanserleri agisindan ¢evresel risk faktorleri arasinda yer almaktadir

(12, 16).

Giincel veriler kanserli cocuklarin yaklasik %10’unda genetik yatkinlik
oldugunu gostermektedir (17). Bu nedenle akraba evliliklerinin yayginhginin

cocukluk ¢ag1 kanserlerinin artisinda 6nemli bir faktor oldugu diisiiniilmektedir.

2.2.3 Cocukluk Cagi Kanser Siniflamasi

Uluslararas1 Kanser Arastirmalart Ajanst (IARC) tarafindan 1996 yilinda
olusturulan, ii¢ kere revize edilen ve 2017 yilinda kapsamli bir sekilde yeniden
diizenlenerek giinimiizde kullanilmakta olan Uluslararas1 Cocukluk Cagi
Kanserleri Smiflamasma (ICCC 3.baski) gore ¢ocukluk ¢agi kanserleri 12 ana

baglikta ve 47 alt baslikta toplanmustir (Tablo 1) (18).
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Tablo 1. Uluslararast Cocukluk Cagi Kanserleri Simiflandirilmasi, ICCC-3 /

IARC 2017 (18)

Ia. Lenfoid losemiler Villa. Osteosarkomiar
o VIIIb. Kondrosarkomlar
. % .| VIII-Malign Villc. Ewing sarkomu ve kemik ile
Ic. Kronik myeloid 1dsemi Kemik iigili difer sarkomlar
LLBsemller 1d. Diger spesifiye Tamdrleri VIIId. Diger non-spesifik malign
I5semiler kemik timdrleri
Ville. Non-spesifik malign kemik
timdrieri
Ie. Non-spesifik losemiler Xa.
I Rab "“"’" '; hlaiag
IXb. Fibrosarkomlar, periferal sinir
I1a. Hodkgin hastali m umugak Kilifi timorleri ve diger fibroz
neoplaziler
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IV. Nérobl IV a. Nérobk ve .l s T
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2.2.4 Klinik Bulgular

Cocukluk ¢ag1 kanserlerinde hastaligin tipi, lokalizasyonu, yayilimi ve evresine
gore belirtiler ve bulgular degisebilir. Bazi hastalarda belirtiler belirgin

olmayabilir ve buna bagli tanida gecikmeler yasanabilir (19).

Cocukluk ¢ag1 kanserleri, diger ¢ocukluk c¢agi hastaliklar1 ile ortak belirti ve
semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Tek basma bir bulgu her zaman kanser agisindan
degerlendirmeyi gerektirmese de, kilo kaybi, kemik agrisi, kolay morarma ve
lenfadenopati gibi birden fazla belirtinin birlikte seyretmesi, malignite olasiligini
diisiindiirmeli ve kapsamli bir onkolojik incelemeyle degerlendirilmelidir. Buna
ek olarak, abdominal kitleler, mediastinal kitleler ve sabahlar1 kusma eslik eden
bas agrilar1 gibi belirtiler izole olsa bile malignite agisindan endiselendiricidir

(20).

Cocukluk ¢ag1 kanserlerinde yaygin olarak goriilen klinik bulgular ve bu
bulgularla iliskilendirilebilecek malignite tiirleri, Tablo 2’de sistematik olarak

sunulmustur (21).
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Tablo 2. Cocukluk Cagi Kanserlerinde Stk Goriilen Semptom ve Bulgular ve

Tliskili Olabilecekleri Kanser Tiirleri (21)

Sik Goriilen Semptom ve Belirtiler

Nonspesifik Semptomlar e Tiim maligniteler e Laboratuar tetkikleri
e Aciklanamayan olabilir (Tam Kan Sayimi, Serum
ates Elektrolitleri, BUN, Kreatinin,
e Aciklanamayan kilo LDH, Urik Asit, Karaciger
Kaybi Fonksiyon Testleri)
e Aciklanamayan e  Goriintiileme tetkikleri
yorgunluk e  Mikrobiyolojik tetkikler
e Solgunluk
Nérolojik Semptomlar e  Beyin Timorleri e Norogoriintiileme
e Sabahlan daha
belirgin olan bas e Beyin cerrahisi
agris1 ve kusma konsiiltasyonu
e Kranial sinir
felgleri
e Papilodem
e Afebril nébet
e Ataksi
e Fokal motor
defisitleri
Antibiyotik Tedavisine e Losemi e Laboratuvar testleri
Direngli Agrisiz e Lenfoma e  Mikrobiyolojik testler
Lenfadenopatiler o Akciger grafisi
Kas-Iskelet Sistemi e Ewing sarkomu e Tam Kan Saymm
Semptomlar: o Losemi e  Goriintiileme tetkikleri
o Kemik agris1 e Noroblastom
e Topallama / e Osteosarkom
yiiriimeyi reddetme e  Yumusak doku
e Yumusak doku sarkomu
kitlesi
A¢iklanamayan  Oksiiriik e Mediastinal timorler o Akciger grafisi
ve/veya Nefes Darhg e  Metastatik tiimorler
e Yumusak doku
sarkomlari
Karinda veya Pelviste Kitle e  Adrenal timér e Laboratuvar testleri
e  Germ hiicreli timor (Tam Kan Sayimi, Serum
e Hepatoblastoma Elektrolitleri, BUN, Kreatinin,
e  Noroblastom Karaciger Fonksiyon Testleri,
e Rabdomiyosarkom Idrar Tahlili)
e Yumusak doku e Karin/Pelvik Gériintiileme
sarkomu
e Wilms timori
Kanama e Losemi e Laboratuvar testleri
(Petesi, Ekimoz, Burun e Lenfoma (Tam Kan Sayimi,
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kanamasi, Dis eti kanamasi,
Idrarda veya digkida kan)

Noroblastom

Pihtilagma ¢aligmalari)

Goz Bulgulan

Lokokori
Proptozis

AKut gorme kaybi
Cift gorme

Goz i¢ci kanama

Retinoblastom
Beyin Tiimorii
Noroblastom

e Kesitsel goriintilleme
o Goz Hastaliklari
konsiiltasyonu

Daha Nadir Gériilen Semptom ve Belirtiler

Yiiz ve Boyunda Sislik

Mediastinal tiimorler

e Laboratuvar testleri
(Tam kan saymmi, serum
elektrolitleri, BUN, kreatinin,
karaciger fonksiyon testleri,
idrar tahlili)

e Akciger grafisi

Farinkste Kitle e Lenfoma e  Laboratuvar testleri
e Nazofarenks e  Gortintileme tetkikleri
karsinomu e Kulak Burun  Bogaz
e Rabdomyosarkom konsiiltasyonu
Dis Semptomlari e  Burkitt lenfoma e Dis Hekimi konsiiltasyonu
e Periodontal kitle e Langerhans hiicreli e  Goriintiileme tetkikleri
e  Gevsek disler histiositoz
e Noroblastom
e  Osteosarkom

Endokrinolojik Semptomlar
e Biiyiime geriligi

e Sodyum
dengesizligi
e Cushing sendromu
e Cinsel gelisimde
anormallik

Adrenal tiimorler
Gonadal tiimorler
Hipofiz veya
hipotalamik tiimérler

e Cocuk Endokrinoloji
konsiiltasyonu

e  Laboratuvar testleri

(Hormon seviyeleri,

stimiilasyon testleri)
e  Gorintiileme tetkikleri

Tiroid Nodiilleri

Tiroid kanseri

e  Cocuk Endokrinoloji
konsiiltasyonu

e Laboratuvar testleri

(Tiroid Fonksiyon Testleri)

e Boyun ultrasonu

Hipertansiyon

Noroblastom
Renal veya adrenal
timor

e Laboratuvar testleri

(Serum elektrolitleri, BUN,
kreatinin, idrar tahlili)

o Uriner Sistem Ultrasonu
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2.2.5 Tam Yontemleri

Hastaligin erken evrelerinde tami koymak genellikle zordur. Ortaya ¢ikan
semptomlarin ¢ogu belirsiz ve yaygin oldugu i¢in tamida siklikla gecikme

yasanmast sasirtict degildir.

Malignite tanist koyarken tam kan sayimi, serum elektrolitleri, bobrek fonksiyon
testleri, karaciger fonksiyon testleri, hormon diizeyleri, hormon stimiilasyon
testleri gibi laboratuar tetkikleri; direkt grafi, ultrasonografik gériintileme (USG),
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans gorintileme (MRG) gibi
goriintiileme tetkikleri; kan ve viicut sivilarmin incelemelerinde sitolojik ve

mikrobiyolojik tetkikleri kullanilir.

Timdriin anatomik yerlesimine bagli olarak bazi olgularda tani, cerrahi
rezeksiyon veya biyopsi ile elde edilen doku 6rneginin histopatolojik incelenmesi

yoluyla konulabilmektedir.

Semptomlarin lokalizasyonlarina gére tani asamasinda diger uzmanlik

alanlarindan da destek alinmaktadir.
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2.2.6 Tedavi Yontemleri

Cocukluk cag1 kanserlerinin tedavisinde, hastaligin tipi, lokalizasyonu, ¢evreye
veya uzak organlara yaygmhg (evresi), kanserin molekiiler 6zellikleri ve hastanin
yasi dikkate alinarak ¢ok yonlii bir yaklasim benimsenmektedir. Baslica tedavi
yontemleri arasinda kemoterapi, radyoterapi, cerrahi miidahale, hematopoetik kok

hiicre nakli ve destekleyici tedaviler yer almaktadir.

2.2.6.1 Kemoterapi
Kemoterapi (KT), ¢ocukluk c¢aginda sik goriilen hematolojik maligniteler ve
solid timorlerde temel tedavi yontemidir. Sistemik ilag uygulamalart ile timor

hiicrelerini hedef alir.

2.2.6.2 Radyoterapi
Radyoterapi (RT), 6zellikle lokal kontroliin gerekli oldugu durumlarda kullanilir
ancak gelisimsel yan etkiler nedeniyle pediatrik hastalarda dikkatle planlanmalidir

ve 2 yas altindaki hastalarda kullanilmamaktadir.

2.2.6.3 Cerrahi Miidahale
Cerrahi tedavi, timdriin anatomik konumuna ve yayilim durumuna bagli olarak
tan1 koyma ve tedavi etme amaciyla uygulanmaktadir.
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2.2.6.4 Kok Hiicre Nakli
Kok hiicre nakli, yiiksek doz kemoterapi sonrasi hematopoetik sistemin yeniden
yapilandirilmasini saglar ve 6zellikle 16semi gibi hastaliklarin tedavisinde olduk¢a

6nemli bir yeri vardir.

2.2.6.5 Destek Tedaviler

Destek tedaviler, enfeksiyonlarin dnlenmesi, beslenme destegi, solunum destegi,
psikososyal destek ve tedaviye bagli yan etkilerin yonetimi gibi alanlari
kapsayarak ¢ocugun hem yasam kalitesini artirmakta hem de tedaviye uyumunu

kolaylastirmakta 6nemli rol oynamaktadir.

2.3 Cocukluk Cagi Kanserlerinde Mortalite ve Sag Kalim

2.3.1 Mortalite

TUIK’in 2024 verilerine gore, 1-14 yas arasindaki cocuklarda en sik oliim
nedeni digsal yaralanma (kazalar) ve zehirlenmelerdir. Tkinci sirada sinir sistemi
hastaliklari, iigiincii sirada ise maligniteler bulunmaktadir. TUIK 2015-2022
yillar1 arasinda maligniteye bagl oliimler, en sik 6liim nedenlerinin dordiincii

sirasinda goriilmektedir (3).
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Amerikan Kanser Dernegi, Ulusal Kanser Enstitiisii (NCI), Hastalik Kontrol
Merkezi (CDC) ve Gozlem Epidemiyoloji ve Sonuglar Programi (SEER) 2024
verilerine gore ABD’de yaslara gore en sik 6liim nedenleri arasinda kanser 1-4
yas grubunda dordiincii sirada, 5-9 yas grubunda ikinci sirada, 10-14 yas

grubunda iigiincii sirada, 15-19 yas grubunda besinci sirada yer almaktadir (22).

Diinya genelinde her yil yaklagik 100.000 ¢ocuk kanser nedeniyle yasamini

yitirmektedir (23).

Sekil 7°de 2000-2023 yillar1 arasinda ABD’de ¢ocukluk ¢agi kanserlerindeki
mortalite seyri verilmistir (24). Mortalitenin yillar icerisinde belirgin azalmaya

bagladig1 goriilmektedir.

0
2000 2004 2008 2012 2016 2020 2023

Yil

Sekil 7. 2000-2023 Amerika Birlesik Devletleri Cocukluk Cagi Kanserleri
Mortalite Egilimleri (24)
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2.3.2 Sag Kalhim

Son yillarda kemoterapi, radyoterapi, immunoterapi, biyolojik ajanlarin
gelistirilmesi, agresif cerrahi ve destekleyici bakim alanlarinda kaydedilen
ilerlemeler ile birlikte kanser tanisi alan ¢ocuklarin bes yillik sag kalimi yaklagik

%90, on yillik sag kalimu yaklagik %70’e kadar yiikselmistir (25).

Bes yillik sag kalim oranlar arasinda gelismis ve gelismemis lilkeler arasinda
belirgin fark bulunmaktadir. Gelismis iilkelerde bes yillik sag kalim yaklasik %80
iken gelismemis iilkelerde %30 civarindadir. Sag kalimdaki bu farkin, gelismemis
tilkelerde saglik kuruluslarina ulasimin zor olmasi nedeniyle taninin gecikmesi,
dogru tan1 alamama, tedaviye erisememe, tedavinin tamamlanamamasi, ilag yan

etkilerine bagli 6liim ve 6nlenebilir niikslerin neden oldugu diisiiniilmektedir (16).

ABD’de yapilan epidemiyolojik ¢aligmalara gore, ¢ocukluk cagi kanserlerinde
bes yillik sag kalim orani1 %84,1 olarak bildirilmistir (26). SEER istatistiklerine
gore 1975-2022 Amerika Birlesik Devletleri ¢ocukluk ¢ag1 kanserlerinde 5 yillik
sag kalim hiz1 Sekil 8’de verilmistir (24). Sag kalim oranlarinin yillar igerisinde

giderek arttigi goriilmektedir.
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Sekil 8. 1975-2022 Amerika Birlesik Devletleri Cocukluk Cagi Kanserleri Bes
Yillik Sag Kalim Hiz1 (24)

Avrupa genelinde bes yillik sag kalim oranlari iilkeden iilkeye farklilik

gostermekle birlikte cogunlukla %75’in tizerinde seyretmektedir (27).

Tirkiye’de ise TPOG ve TPHD tarafindan toplanan verilere dogrultusunda
cocukluk ¢ag1 kanserlerinde bes yillik sagkalim oram1 % 67 olarak rapor
edilmistir. Ayrica, 20022022 yillarini kapsayan ulusal pediatrik kanser verilerine

gore 10 y1llik sag kalim oran1 %70,8 diizeyindedir (14).
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2.4 Cocukluk Cag1 Kanserlerinde Yogun Bakim Destegi

CYBU, yasanu tehdit eden durumlari bulunan gocuk hastalarin ileri diizeyde
izlem ve tedavi gereksinimlerinin karsilandigi, multidisipliner yaklagimla hizmet
sunulan bir hastane birimidir. Bu iinitelerde, hemodinamik instabilite, solunum
yetmezligi, hizli intravendz tedavi gereksinimi ya da invaziv monitorizasyon

ihtiyac1 gibi durumlar nedeniyle ¢ocuk hastalar yakin takibe alinmaktadir.

Pediatrik onkoloji hastalari, hastaligin seyri, tedavi siirecine bagli gelisen
komplikasyonlar ve immunsupresyon nedeniyle Kklinik koétilesme ve mortalite
agisindan yiiksek riskli bir hasta grubudur (5). Bu nedenle ¢ocuk onkoloji
hastalarinin yaklagik %40’ min hastalik seyrinin herhangi bir déneminde yogun

bakim destegi almasi gerekebilmektedir (6).

CYBU’ye yatirilan hastalarin yaklasik %3'{inii pediatrik onkoloji hastalari
olusturmaktadir. Onkoloji hastalarinin en sik yatis nedenleri akut solunum

yetmezligi ve sepsistir (6).

Pediatrik onkoloji hastalarinda sepsis, mekanik ventilasyon ihtiyaci, renal
replasman tedavisi, hematopoetik kok hiicre nakil ykiisii mortalite ile iligkili
bulunan risk faktorlerindendir. CYBU mortalitesi kanser olmayan cocuklarda
yillar icerisinde %2,7’ye kadar gerilerken, kanser olan ¢ocuklarda yaklasik %20-

84 civarinda seyretmektedir (7).

Tiim diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de ¢ocuk yogun bakim {initeleri gelistikce,

uygulanan destek tedavilerin cesitliligi ve kalitesi artmaktadir. Kemoterapi,
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radyoterapi, biyolojik ajan, cerrahi tedavilerindeki gelismelere ek olarak destek
tedavilerdeki gelismeler, pediatrik onkoloji hastalarmin mortalitelerinin azalmast

ve sag kaliminin artmasinda biiyiik rol oynamaktadir.

Pediatrik onkoloji hastalarinda yogun bakim destegi gereksiniminin iyi
anlasilmasi;  hastalarin klinik  izlem  kalitesinin  artirilmasi,  organ
disfonksiyonlarinin erken taninmasi ve Onlenmesi agisindan biiyliik dnem tasir.
Boylelikle hastanin prognozu daha dogru bir sekilde 6ngoriilebilir, mortalite riski
diisiiriilebilir ve zamaninda baslanan destek tedaviler sayesinde yogun bakimda

kalig siiresi ile verilen destek tedavinin siddeti ve siiresi azaltilabilir.

2.4.1 Cocuk Onkoloji Hastalarimin Yogun Bakim Unitesine Yatis Nedenleri

Pediatrik onkoloji hastalari hastalik seyirleri boyunca kemoterapi yan etkileri,
santral vendz kateterizasyon ihtiyaci, enfeksiyon, solunum sikintisi, sok,
hemodinamik instabilite, direngli nobet, onkolojik aciller gibi ¢esitli nedenler ile

yogun bakim destegine ihtiyag duyabilirler.
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2.4.1.1 Solunum YetmezIligi

Solunum yetmezligi, viicuda oksijen saglama veya viicuttan karbondioksit atma

stireglerinin yetersiz oldugu tibbi durumdur.

Solunum yetmezligi pediatrik hemato-onkoloji hastalarinin yogun bakim {initesi
yatiglariin en sik nedenidir. Yogun bakim destegine ihtiya¢ duyan ¢ocuk onkoloji

hastalarinda solunum yetmezligi oran1 yaklasik %45 olarak goriilmiistiir (28).

Pnémoni, akut respiratuar distress sendromu (ARDS), mediastinal kitle basisi,
hiperlokositoz sendromu, kemoterapiye sekonder bronsit, solunum sikintisina yol
acan nedenler arasindadir (29). Akut solunum yetmezligi tanisinda kan gazi,
oksijen saturasyonu, goriintiileme yontemleri (akciger grafisi, toraks

ultrasonografisi, toraks bilgisayarli tomografisi) kullanilabilir.

Solunum yetmezligi gelisen hastalarda siklikla ventilasyon destegi ihtiyaci
olusur. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda mortalite artig1 dikkat ¢ekicidir.
Mekanik ventilasyon ile birlikte vazopressor ilag tedavisi uygulandiginda
mortalite oran1 belirgin sekilde yiikselmektedir (30). Bu nedenle solunum
yetmezligi gelisen hastalarin erken dénemde tanimlanmasi ve hizla miidahale
edilmesi; invaziv mekanik ventilasyon gereksinimi olusmadan 6nce non invaziv
mekanik ventilasyon yontemlerinden (yiiksek akimli nazal kaniil, Bi-level pozitif
havayolu basinct (BPAP), devamli pozitif havayolu basinct (CPAP))

yararlanilmasi, invaziv ventilasyona gegis kararinin uygun zamanda verilmesi,
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destek tedavi siirecinin etkin sekilde yoOnetilmesi agisindan kritik 6nem

tagimaktadir (31).

2.4.1.2 Enfeksiyon

Pediatrik onkoloji hastalari, hem mevcut neoplazm hem de uygulanan tedavilerin
yol agtigi immiinsiipresyon nedeniyle enfeksiyonlara karsi daha duyarhidir (32).

Bu durum febril nétropeni ve sepsis riskini ciddi sekilde artirmaktadir.

Enfeksiyonlar, pediatrik onkoloji hastalarinin hastane yatis oraninin artmasina,
yatig siiresinin uzamasina ve tedaviye bagl ciddi morbidite ile mortalitenin 6nde
gelen nedenlerinden biridir (32). Sepsis 6ncesinde olusan endotelyal disfonksiyon,
koagiilasyon bozukluklari ve inflamatuar cevap mikrovaskiiler trombozlar ile
organ hipoperfiizyonuna ve buna bagli c¢oklu organ yetmezligine geciste rol

oynamaktadir (33).

Yogun bakim destegine ihtiyag duyan gocuk onkoloji hastalarinda sepsis ve
septik sokun oraninin yaklagik %30 oldugu son ¢aligmalarda bildirilmigtir (34,

35).

Cocuk hematoloji-onkoloji hastalarinda gram negatif bakteriler, 06zellikle
Escherichia coli (E.coli) ile enfeksiyonlar sik goriilmektedir. Bu hastalarin
medikal tedavisi boyunca, klinik endikasyon disi, uygunsuz ve gereksiz

antimikrobial ila¢ kullanimi, hasta popiilasyonunda c¢ok ilaca direngli
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mikroorganizma suglar ile enfeksiyon oranini arttirmaktadir. Bu durum febril

ndtropeni tedavisinde uygun ampirik antibiyoterapi se¢imini zorlastirmaktadir.

Cok ilaca direngli mikroorganizmalarla gelisen enfeksiyonlar, pediatrik onkoloji
hastalarinda yogun bakim ihtiyacini arttirmakta ve mortalite oranlarmin %60’1n

lizerine ¢ikmasina neden olabilmektedir (36).

Sepsise bagli mortalite yiiksektir (%30-50; bu nedenle antibiyoterapi, intravenoz
sivi destegi, mekanik ventilasyon, vazopressor tedavi ve renal replasman tedavisi
gibi destek uygulamalarin zamaninda ve uygun sekilde uygulanmasi hayati neme
sahiptir (37). Dogrulanmis enfeksiyon varligi ile birlikte mekanik ventilasyon

ihtiyaci ortaya ¢iktiginda mortalite anlaml sekilde artmaktadir (38).

2.4.1.3 Kardiyovaskiiler Kollaps

Kardiyovaskiiler kollaps, yogun bakima yatis nedenleri arasinda 6zellikle septik
sokun bir sonucu olarak 6ne ¢ikar. Ayrica akut kalp yetmezligi, miyokardit,
koroner arter hastaliklari, c¢oklu sistem inflamatuar durumlarinda (MIS-C)

goriilebilir.

Vazopressor ilag infiizyonu gerektiren direngli hipotansiyon ve sok durumlari,
mekanik ventilasyon ile birlikte goriildiigiinde mortalite oranini dnemli Slgiide

artturir (39, 40).
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Hastalarin  kardiyovaskiiler kollaps tablosu gelistiginde hizli bir gekilde

vazopressor desteginin saglanmasi, kardiyovaskiiler stabilizasyonda kritiktir (41).

2.4.1.4 Norolojik Komplikasyonlar

Pediatrik onkoloji hastalarinda, malignite lokalizasyonuna baglh veya
kemoterapiye bagli toksisite sonucu gelisebilen Posterior Reversibl Ensefalopati
Sendromu (PRES), intraserebral tromboz, intrakranial kanama, hidrosefali, kafa
i¢in basing artisi sendromu (KIBAS), status epileptikus, biling degisiklikleri,
norolojik defisitler, ciddi néropatiler gibi Sinir sistemi komplikasyonlar1 yogun
bakim destegi gercksinimine yol acabilmektedir. Literatiirde norolojik

komplikasyonlar nedeniyle CYBU yatis oran1 %20 civarindadir (42).

Biling degisikligi, yeni gelisen ndrolojik defisitler veya direngli nobetleri olan
hastalarda, erken donemde uygun ndrogériintileme yontemleri (Bilgisayarli
tomografi, Manyetik rezonans goriintiileme, elektroensefalografi) uygulanarak
tam konulabilir. Ozellikle status epileptikus gibi acil durumlarda hizli miidahale
ve stabilizasyon Onemlidir. Klinik tabloya ve taniya gore yogun bakim
kosullarinda antikonviilzan tedavi veya beyin Odemine yonelik medikal

yaklagimlar uygulanmalidir (43).
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2.4.1.5 Cerrahisi Sonrasi izlem

Pediatrik onkoloji hastalarinda cerrahi girigimler, hem tanisal hem de tedavi
amactyla siklikla uygulanmaktadir. Cerrahi sonrast donemde yogun bakim
ihtiyaci  operasyonun kapsami, operasyon sirasinda meydana gelen
komplikasyonlar, mevcut immiinsiipresyon diizeyi, hastanin hematolojik
parametreleri, hastanin hemodinamik stabilizasyon durumu, ventilasyon veya

vazopressor ihtiyaci ve eslik eden komorbiditeler gibi birgok faktore baglidir.

Ozellikle biiyiik tiimér rezeksiyonlari, santral sinir sistemi cerrahileri, torakotomi
veya major abdominal cerrahiler sonrasi hemodinamik instabilite, solunum
destegi gereksinimi, beyin 6demi, kanama veya sivi-elektrolit dengesizlikleri
geligebilmektedir. Ayrica kemoterapiye bagli organ disfonksiyonlari, yara
iyilesmesinde gecikme ve enfeksiyon riski postoperatif donemde komplikasyon

gelisme olasihigini artirmaktadir (44).

Literatiirde cerrahi sonrasi ¢ocuk yogun bakim yatist yapilan pediatrik onkoloji
hastalarinin sag kalimi %70-100 arasinda gérillmiistiir. Kemik kanserlerinde ve
mekanik ventilasyon ile birlikte vazopressor ajan ihtiyaci olan hastalarda mortalite

riskinin arttig1 gorilmistiir (45).

Bu nedenle pediatrik onkoloji hastalarmin cerrahi sonrasi CYBU’de
multidisipliner yaklagimla izlenmesi, erken donemde komplikasyonlarin

taninmast ve etkin yonetimi agisindan kritik 6neme sahiptir.
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2.4.1.6 Resusitasyon Sonrasi izlem

Pediatrik onkoloji hastalarinda kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) sonrasi
cocuk yogun bakim iinitesinde izlenmesi resiisitasyonun basarisi agisindan kritik
bir basamaktir. Bu hasta grubunda KPR gereksinimi siklikla septik soka sekonder
kardiyovaskiiler kollaps, masif kanama, pulmoner emboli, kitle lokalizasyonuna
bagli hava yolu obstriiksiyonu veya tedaviye bagli kardiyotoksisite gibi nedenlerle

ortaya ¢gikmaktadir (46).

Resiisitasyon sonrasi donemde hemodinamik instabilite, hipoksik-iskemik beyin
hasari, ¢oklu organ disfonksiyonu ve metabolik bozukluklarin yakin izlenmesi
gerekmektedir. Pediatrik onkoloji hastalarinda immiinsiipresyon, beslenme
yetersizligi, kemoterapiye bagli kardiyak ve solunum sistemi toksisiteleri,
resiisitasyon sonrast donemde komplikasyon gelisme riskini artirmakta ve

mortalite oranlarini yiikseltmektedir (47).

Bu nedenle KPR sonras1 CYBU’ye kabul edilen gocuk onkoloji hastalarmin,
ventilasyon ve vazopressor destegi, norolojik izlem ve enfeksiyon kontrol
stratejilerini igeren kapsamli bir bakim protokolii ile izlenmesi hem sag kalim hem

de norolojik iyilesme agisindan hayati 6nem tagimaktadir.
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2.4.1.7 Renal Yetmezlik

Pediatrik onkoloji hastalarinda renal yetmezlik, hem maligniteye bagli dogrudan
bobrek tutulumu hem de kemoterapi ve radyoterapiye bagli nefrotoksisite,
intravaskiiler voliim kayb1 (6rnegin kusma, diyare), sepsis, timor lizis sendromu
(TLS) ve kok hiicre nakline bagli komplikasyonlar (trombotik mikroanjiyopati,
graft-versus-host disease veya siniizodal obstriikksiyon sendromu) gibi gesitli

etkenlerle iliskilendirilebilir (48).

Akut bobrek hasari, bu hasta grubunda siklikla sivi-elektrolit dengesizlikleri,
metabolik asidoz, iiremi ve sivi yiiklenmesi ile seyreder. Klinik tabloda
oligoiiri/aniiri, hipertansiyon, édem ve biling degisiklikleri goriilebilir. Bu
durum, hemodinamik instabilite ve ¢oklu organ yetmezligi riskini artirarak yogun

bakim destegi gerektirebilir (49).

Yogun bakim yoénetiminde hemodinamik stabilizasyon, elektrolit dengesinin
saglanmasi, nefrotoksik ilaglarin kesilmesi ve ihtiya¢ halinde renal replasman
tedavilerinin (hemodiyaliz, CRRT (siirekli renal replasman tedavisi)) uygulanmasi
gerekmektedir. Erken tan1 ve multidisipliner yaklagim, mortalite ve morbiditeyi

azaltmada kritik rol oynar (50).
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2.4.1.8 Hepatik Yetmezlik

Pediatrik onkoloji hastalarinda akut karaciger yetmezIligi nadir olmakla birlikte

yiiksek mortalite riski tagir (51).

Hepatik yetmezlik, maligniteye bagli karaciger infiltrasyonu, kemoterapiye
(metotreksat, sitarabin, asparaginaz) ve radyoterapiye bagli hepatotoksisite, viral
hepatitler, sepsis, tiimor lizis sendromu, allojenik kok hiicre nakli sonrasinda
gelisen veno-okliiziv hastalik (siniizoidal obstriiksiyon sendromu) ve dissemine

intravaskiiler koagiilopati (DIK) gibi nedenlerle gelisebilir (52).

Karaciger hastalig1 6ykiisii olmayan ¢ocukta hizli gelisen koagiilopati (INR >2.0
veya en az INR > 1.5 ve eslik eden hepatik ensefalopati) ile karakterizedir. Klinik
tabloda sarilik, hepatomegali, koagiilopati, hipoglisemi, ensefalopati ve asit
goriilebilir. Fulminan hepatik yetmezlik gelisen olgularda hizla ¢oklu organ

yetmezligine ilerleme ve mortalite riski yliksektir (53).

Yogun bakim yoénetimi; hemodinamik stabilizasyon, koagiilopati tedavisi,
hipoglisemi kontrolii, beyin 6deminin onlenmesi ve olasi karaciger nakli
hazirligin igerir. Taninin erken dénemde konmasi, hepatotoksik ajanlarin derhal
kesilmesi, ¢oklu organ destek tedavisi, plazmaferez tedavisi ve multidisipliner
yaklasim ile bazi ¢ocuklarda karaciger rejenerasyonu saglanmakta ve transplant

gerekmeksizin hayatta kalma orani ve sag kalimda artig goriilebilmektedir (54).
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2.4.1.9 Kardiyak Nedenler

Pediatrik onkoloji hastalarinin kardiyak yogun bakim {initesine yatis nedenleri
arasinda; kemoterapiye bagli kardiyotoksisite, timor infiltrasyonu, radyoterapiye
sekonder gelisen kardiyak hasar, konjestif kalp yetmezligi, tedavi siirecinde ortaya
cikan aritmiler (uzun QT sendromu, ventrikiiler aritmi, atriyal fibrilasyon),
perikardit, perikardiyal efiizyon ve tamponad, akut miyokardit ile septik sok gibi

dolagim yetmezligine yol agan durumlar yer almaktadir (55).

Antrasiklinler basta olmak {izere bazi kemoterapétik ajanlar, doza bagimli olarak
miyokardiyal disfonksiyon, aritmi ve Kkonjestif kalp yetmezligine neden

olabilmektedir (56).

Maligniteye bagli paraneoplastik siirecler, miyokardit veya perikardiyal efiizyon
gibi akut kardiyak komplikasyonlara zemin hazirlayabilir. Bu hastalarda
vazopressor ve inotrop destegi gerektiren direncli hipotansiyon, kardiyojenik sok
veya ciddi ritim bozukluklar1 mortalite riskini artirir. Erken tani, ekokardiyografi
ile kardiyak fonksiyonlarin yakin izlenmesi ve zamaninda yogun bakim destegi

saglanmasi, morbidite ve mortalitenin azaltilmasinda kritik 6neme sahiptir (57).

31



2.4.1.10 Elektrolit Dengesizligi

Pediatrik onkoloji hastalarinda elektrolit diizensizlikleri, hem malignitenin
kendisine hem de uygulanan tedavilere bagli gelisebilen, yogun bakim yatigi

gerektirebilecek ve prognoz agisindan 6nemli metabolik komplikasyonlardir (58).

Kemoterapi, radyoterapi ve hedefe yonelik tedaviler; bobrek fonksiyonlarini, sivi
elektrolit dengesini ve endokrinolojik yanit1 etkileyerek en sik hiponatremi olmak
tizere hiperkalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi, hipofosfatemi gibi bozukluklara
yol agabilmektedir (59). Ozellikle TLS, hizli hiicre yikimi sonucu gelisen
hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve sekonder hipokalsemi gelismesine
neden olarak hayati tehdit eden artimi, nébet veya akut bobrek hasari gelisme
riskini arttirmaktadir (60). Kemoterapiye sekonder gelisen gastrointestinal
kayiplar (siddetli kusma, diyare) ve mukozitler sivi elektrolit kayiplarini arttirarak

hemodinamik instabiliteye yol agabilmektedir.

Birden fazla elektrolit bozuklugunun es zamanli goriilmesi, dzellikle sodyum,
potasyum, klor diizeylerindeki ciddi degisiklikler, CYBU mortalite riskini
yaklagik 3 kat arttirmaktadir (61, 62). Bu nedenle tek l¢iimden ziyade aralikli ve
diizenli elektrolit takipleri yapilarak diizensizliklerin erken fark edilmesi ve tedavi

edilmesi, mortalite ve morbiditenin azaltilmasinda 6nemlidir.
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2.4.1.11 Kanama

Kanama, malignitenin lokalizasyon, invazyon ve tiplendirmesine; kemoterapi ve
radyoterapiye bagli kemik iligi siipresyonuna, koagiilopati gelisimine ve invaziv
islemlere bagl olarak ortaya ¢ikabilen ve yogun bakim ihtiyaci gerektirebilen bir

komplikasyondur.

Trombositopeni, kemoterapiye bagli kemik iliginde megakaryosit baskilanmasi,

DIK ve karaciger fonksiyon bozukluklari kanama riskini arttirmaktadir ‘(63)]

Klinik olarak kanama, petesi, ekimoz, epistaksis,hemoptizi, hematemez,
hematokezya, melena, hematiiri, vajinal kanama ve santral sinir sistemi
kanamalarma kadar genis bir spektrumda goriilebilir. Ozellikle intrakranial
kanamalar ve masif hemoptizi acil miidahale gerektiren yiiksek mortaliteye sahip
durumlardir (64). Hemodinamik instabilite, hipovolemik sok ve ¢oklu organ
yetmezligi gelisimi, ihtiya¢ duyulan kan {irlinii transfizyon sayist ve miktarini,

yogun bakim yatis siiresini ve mortaliteyi belirgin sekilde arttirmaktadir (65).

Bu nedenle pediatrik onkoloji hastalarinin yogun bakim izleminde trombosit ve
koagiilasyon parametrelerinin diizenli takibi, profilaktik veya terapdtik
transfiizyon stratejilerinin uygulanmas: ve kanama riskini artiran ek faktorlerin
(enfeksiyon, invaziv girisimler, mukozitler) Onlenmesi hayati Onem

tagtyabilmektedir (66).
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Aciklamali [M1]: EKLENEBILIR->DIK, I6semilerde ve
bazi solid tiimorlerde sepsis, timor nekrozu veya
kemoterapiye bagli olarak gelisen, yaygin mikrotromboz ve
paralel olarak tiiketim koagiilopatisiyle karakterizedir. Klinik
olarak petesi, purpura, mukozal kanamalar ve hemorajik sok
goriilebilir. Yogun bakim ortaminda destek tedavisi (plazma,
trombosit, kriyopresipitat) ve altta yatan nedenin tedavisi
gereklidir.




2.4.1.12 Endokrinolojik Nedenler

Pediatrik onkoloji hastalarinda endokrinolojik komplikasyonlar, tiimériin primer
yerlesimi, metastaz, cerrahi girisimler, radyoterapi veya kemoterapiye bagli olarak
gelisebilen ve yogun bakim ihtiyact dogurabilen Onemli morbidite

nedenlerindendir.

Ozellikle supratentorial beyin tiimdrleri sonrasinda gelisen hipotalamo-hipofizer
disfonksiyon, postoperatif donemde sik karsilasilan ve ciddi hipernatremiye yol
acabilen diabetes insipidus (DI); osteolitik metastaz veya paraneoplastik
parathormon iligkili protein salimmina bagh ortaya ¢ikip konfiizyon ve aritmiye
neden olabilen hiperkalsemi; uzun siireli kortikosteroid tedavisinin ani kesilmesi
sonucu geliserek ciddi hipotansiyon, hipoglisemi, elektrolit dengesizligi ve sok

tablosu ile seyreden adrenal yetmezlik meydana gelebilmektedir (67, 68)

Giincel literatiirde, yogun bakim ortaminda endokrin acillerin prevalanst
nispeten diisiik olsa da, elektrolit dengesizlikleri (hiponatremi, hiperkalemi),
glukoz kontrolii ve uygun steroid replasmani yonetimi mortalite ve morbidite

azaltilmasi yolunda olduk¢a dnemlidir.
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2.4.1.13 Onkolojik Aciller

Onkolojik aciller, kanser hastalarinda, tan1 ve tedavi siireci boyunca goriilebilen,
kanserin kendisine veya tedavilere bagli olabilen, hayati tehdit eden, kalic1 sekele

neden olabilen komplikasyonlardir (69).

Onkolojik aciller yapisal, hematolojik, metabolik, enfeksiydz veya noérolojik
olarak simiflandirilabilir  (70). Onkolojik acillerde hizli tam1 (BT/MR
goriintiilemeleri, laboratuvar paneli), sivi-elektrolit yonetimi, onkolojik yaklagim

ve CYBU stabilizasyonu es zamanli yiiriitiilmelidir (71).

Pediatrik onkoloji hastalarinda immiin sistemin baskilanmasi, organ yetmezligi
riski ve tedavi komplikasyonlar1 nedeniyle onkolojik aciller genellikle hizla
kotiilesir ve yogun bakim ihtiyact olusturur. CYBU, multiorgan destegi,
metabolik- elektrolit dengesizliginin diizenlemesi, enfeksiyon kontroli ve
kardiyorespiratuar destek saglama agisindan kritik bir rol oynar. Yapilan
caligmalar, onkolojik aciller nedeniyle CYBU’ye kabul edilen cocuklarda
mortalitenin yiiksek oldugunu, ancak erken tani ve uygun tedavi ile sagkalim

oranlarimin belirgin sekilde arttigin1 gostermektedir (72).

Sik goriilen ve acil tedavi edilmesi gereken bazi onkolojik aciller sunlardir;
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2.4.1.13.1 Tiimér Lizis Sendromu (TLS)

TLS, ozellikle hizli ¢ogalan ve tedaviye duyarli hematolojik ve onkolojik
malignitelerde, yiiksek timor yiikii varliginda gelisen ciddi bir onkolojik acildir.
Cogunlukla kemoterapi gibi sitotoksik tedaviler sonrasi, daha nadiren spontan
tiimor hiicre yikimi sonucu goriilebilir. Tiimor hiicrelerinin hizlica pargalanmasi
sonrasinda hiicre igi potasyum, fosfat ve niikleik asitlerin dolagima salinir,
hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi ve ikincil hipokalsemi gelisir. Bu
elektrolit dengesizlikleri kardiyak aritmi, norolojik komplikasyonlar ve akut

bobrek yetmezligi gibi yagamu tehdit eden klinik tablolara yol agabilir (73).

TLS yonetiminde en 6nemli basamak, yiiksek riskli hastalarin erken dénemde
taninmast ve TLS gelisiminin 6nlenmesidir. Timor tipi, hiicre proliferasyon hizi,
timor yiiki, tedaviye duyarlilik ve eslik eden bobrek fonksiyon bozukluklarina
gore risk analizi yapilarak yogun intravendz hidrasyon, diiirezin artirilmasi,
allopurinol veya rasburikaz ile hiperiirisemi riskini azaltilmasi TLS gelisimine
kars1 alinabilecek profilaktik tedavilerdir. TLS yiiksek mortalite riski nedeniyle
dikkatle izlenmesi gereken bir tablodur. Erken tani, uygun risk siiflamasi, etkin
profilaksi ve zamaninda baglanan tedavi, hastalarin prognozunda belirleyici rol

oynamaktadir (60, 73).
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2.4.1.13.2 Notropenik Ates

Notropenik ates, tedavi siirecindeki ve allojenik kok hiicre nakli yapilan
pediatrik onkoloji hastalarinda morbidite ve mortalite oranlarini belirgin sekilde

artiran ve sik goriilen 6nemli bir sorundur (74).

Mutlak nétrofil sayisinin (ANS) 500 hiicre/mm?’iin altina diismesi veya 48 saat
iginde bu seviyenin altina inmesinin ongoriilmesi nétropenidir ve ciddi enfeksiyon
gelisimi agisindan yiiksek risk tasir. Notropenik ates, tek seferlik 38,3 °C ve
tizerindeki oral 6l¢iim ya da bir saat arayla yapilan en az iki 38 °C iizerindeki
Olgiimle tamimlanir (32, 74, 75). Pediatrik hastalarda en sik gram pozitif ve son
yillarda artan direngli gram negatif bakteriler ile enfeksiyonlar goriiliir. Kaynagi
belirlenemeyen bakteriyel enfeksiyonlar ¢ocuk hastalarda eriskinlere gore daha
sik gelismektedir. 5 glinden uzun siiren ndtropenik ateslerde invaziv mantar

enfeksiyonu riski artmaktadir (76).

C-reaktif protein (CRP) diizeyinin 90 mg/L iizerinde olmasi, hipotansiyon, relaps
l6semi varligi, trombosit sayisinin 50.000/mm?*’iin altinda olmasi ve kemoterapi
bitiminden sonraki ilk yedi giin i¢inde atesin ortaya ¢ikmasi nétropenik ates i¢in
yiiksek risk kriterleridir. Bu kriterleri tagimayan hastalar diisiik risk grubunda
degerlendirilirken, kriterlere sahip olan, 96 saatten uzun siiren ates ve nétropeni

varliginda “persistan yiiksek riskli febril nétropeni” tanimlamasi yapilir.

Tim risk gruplarinda ortak yaklagim, miimkiin olan en kisa siirede genis

spektrumlu  ampirik  antibiyotik  tedavisinin  baslanmasidir.  Antibiyotik
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baslanmasinda yasanan gecikmenin, 6zellikle pediatrik hastalarda sepsis gelisme
oranint artirdigi, yogun bakim ihtiyacini yiikselttigi ve mortaliteyi olumsuz

etkiledigi bildirilmistir (74).

2.4.1.13.3 Superior Vena Kava Sendromu

Superior vena kava sendromu (SVCS), genellikle anterior mediastinal kitlelere
bagli olarak superior vena kavanin kompresyonu veya obstriikksiyonuyla ortaya

¢ikan bir klinik tablodur ve ciddi morbidite riski tagimaktadir (77).

Klinik belirtiler arasinda yiiz ve boyunda 6dem, plethora, siyanoz, bas agrisi, bas
doénmesi, senkop, juguler vendz distansiyon, 6ksiiriik, hirilti, gogiis agrisi, dispne,
ortopne, stridor yer almaktadir. Valsalva manevrasi ile semptomlar kotiilesebilir.
Muayenede azalmis solunum sesleri, papilddem, pulsus paradoksus, postural

degisikliklere sekonder kardiyovaskiiler instabilite goriilebilir (78).

SVCS, T hiicreli akut lenfoblastik lenfoma, Hodgkin lenfoma, malign teratom,
tiroid kanseri, noroblastom, timoma, Ewing sarkom, rabdomiyosarkom gibi
malignitelerin yol agabildigi nadir goriilen bir onkolojik acildir. Santral venoz

kateter tikaniklig1 nedeniyle de goriilebilmektedir (78).

Tanida, goriintiileme yontemleri kullanilarak havayolu durumu ve mediastinal
genisleme degerlendirilebilir. Genel anestezi veya sedasyon solunum arresti riski

tagidigr igin, tami tetkikleri miimkiin olan en az invaziv yoOntemlerle
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tamamlanmalidir. Tan1 kesinlestirilemediginde ise, en olasi taniya yonelik olarak
steroid, kemoterapi veya diisiik doz radyoterapi ile hizli semptomatik iyilesme
saglanmali ve uygun zamanlamayla cerrahi girisim veya biyopsi planlanarak

tedaviye baglanmalidir (79).

2.4.1.13.4 Mediastinal Kitle Basis1

Mediastinal kitle basisi, lenfomalar gibi mediastinal yerlesimli tiimorlerde
goriilebilen, trakea, ana bronslar veya biiyiik damarlar1 sikistirarak hava yolu
obstriiksiyonu, kardiyak tamponad ya da vena cava superior sendromuna neden
olabilen durumdur. Solunum sikintisi, ortopne, stridor ve servikal vendz
dolgunluk bulgular1 acil CYBU ihtiyacim gosterir. Anestezi sirasinda veya
sirtilistii pozisyonda solunum arresti gelisebileceginden, goriintiileme yontemleri
ile kitle iliskisi degerlendirilmeden sedasyon uygulanmamalidir. Tedavide
kortikosteroid ve kemoterapi ile hizla tiimor yiikiinii azaltmak hedeflenmektedir

(80).
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2.4.1.13.5 Kafa ici Basing Artis1 ve Serebral Herniasyon (KiBAS)

Normal kafa i¢i basing yenidoganda 0,7-1,5 mmHg, siit cocugunda 1,5-6 mmHg,
biiyiik cocukta 3- 7,5 mmHg’dir. Intrakranial basing 1 yas altinda 15 mmHg, 1-8
yasta 18 mmHg, 8 yas {istinde 20 mmHg iizerinde olursa buna KiBAS denir.
KIBAS’m en sik sebebi travmatik beyin hasari olsa da tiimér, beyin 6demi,

enfeksiyonlar da sik neden olabilmektedir (81).

Beyin tiimérleri, ¢cocukluk ¢agmin en sik goriilen solid tiimdrleri olup insidansi
yilda yaklagik 100.000 g¢ocukta 4 olarak bildirilmektedir. Cocukluk c¢ag1
intrakranial tiimorleri ¢ogunlukla infratentorial yerlesimlidir. Bu nedenle {iglincii
veya dordiincii ventrikiil seviyesinde obstriiksiyona yol agarlar. Hastalarin
bagvurulart genellikle artmis intrakranial basing bulgular ile olmaktadir ancak

nadiren herniasyon tablosu gelismektedir (82).

Infantlarda kafa i¢i basing artigina bagl kusma, letarji, motor gelisim geriligi,
ndbet, huzursuzluk goriilebilirken; biiyiik ¢ocuklarda &zellikle sabahlart
tekrarlayan kusma ile birlikte goriilen bas agrisi, diplopi, ataksi, hemiparezi,
konusma bozuklugu, bas donmesi, biling degisikligi 6ne ¢ikmaktadir. Hasta
muayenesinde ense sertligi, pupiller anizokori, fontanel bombeligi, kafa
cevresinde artig ve timdr lokalizasyonlarina gore norolojik defisitler saptanabilir

(83).

KIBAS siiphesi olan hastalarda vital bulgularin takibi, herniasyon bulgularmin

arasgtirilmasi ve norolojik muayene kritik 6neme sahiptir. Artmis intrakraniyal
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basing Cushing triad1 (bradikardi, hipertansiyon, apne) ile kendini gdsterebilir.
Herniasyon tipine bagli olarak pupil degisiklikleri, solunum diizensizlikleri ve
beyin sap1 fonksiyon kaybi gelisebilir. Tamisal yaklasimda BT hizli bir
degerlendirme saglar, ancak MR ile tiimdriin yerlesimi ve yayilim hakkinda daha
detayh bilgi elde edilebilir. KIBAS bulgusu olan hastalarda lomber ponksiyon ise

kontrendikedir (70, 81).

KIBAS tedavisinde cerrahi oncesinde bas elevasyonu, hiperventilasyon,
deksametazon, mannitol ve hipertonik salin gibi beyin 6demi azaltici tedaviler,
beyin omurilik sivisinin (BOS) iiretimini azaltmasi igin asetazolamid, profilaktik
antiepileptik tedavi, normal hemostazin devami amaciyla kan {iriinii transfiizyonu

gibi ¢esitli destek tedaviler devreye girmektedir (70).

2.4.1.13.6 Spinal Kord Basisi

Spinal kord basisi, pediatrik onkoloji hastalarinda karsilasilan en O6nemli
onkolojik acillerden biridir. Literatiire gore, cocukluk ¢agi malignitelerinin
seyrinde hastalarin yaklagik %4-25"inde gelisebilmektedir. Bu komplikasyon
bazen tiimoriin ilk bulgusu olarak goriilse de genellikle hastaligin ileri evrelerinde

metastatik yayilim sonucu ortaya ¢ikmaktadir (67).

Spinal kord basisi en ¢ok ndroblastom, lenfoma, yumusak doku sarkomlar1 gibi
vertebra yerlesimli tlimorler ile goriilmekte olup nadiren intrakranial tiimdorlerin

BOS yoluyla spinal alana metastaz yapmasi ile gelisebilmektedir (67).
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Siddetli lokal veya radikiiler agri, ylriime bozuklugu, parezi veya paralizi,
sfinkter disfonksiyonu, idrar ve gaita inkontinansi klinigi ile ortaya cikabilir.
Tanida ayrintili nérolojik muayene sonrasinda acil MR goriintiileme, lezyonun
lokalizasyonu ve yayilimi saptanabilmesi agisindan onceliklidir. Tedavide temel
amag, spinal kord lizerindeki basinin hizla ortadan kaldirilmasi ve kalict nérolojik
hasarin Onlenmesidir. Baglica tedavi yontemleri yiiksek doz kortikosteroid

tedavisi, cerrahi dekompresyon, radyoterapi veya kemoterapidir (84).

2.4.1.13.7 Hiperlokositoz (Hiperviskozite)

Hiperlokositoz ~ (hiperviskozite), 6zellikle hematolojik maligniteye sahip
cocuklarin  %5-20’sinde goriilebilen, yiiksek 16kosit sayist (>100.000/mm?)
nedeniyle kanin akigkanliginda azalma ve buna bagli serebral, pulmoner, retinal
hipoperfiizyon meydana gelmesidir. Bas agris1, nobet, letarji, gorme bozukluklar
ve dispne klinigi goriilebilir. Acil tedavi 16koferez, kemoterapi, bazi1 durumlarda

parsiyel kan degisimidir (70).

2.4.1.13.8 Nekrotizan Enterokolit (Tifilit)
Notropenik enterokolit (tifilit), genellikle immunsuprese hastalarda, intestinal
mukozal hasar, eslik eden nétropeni ve immiin yanitin yetersizligi ile ortaya

cikan, yaklasik %20 mortalitesi olan, ciddi seyirli bir klinik tablodur (85).

42

Aciklamali [M2]: EKLENEBILIR->6. Perikardiyal
Tamponad ve Masif Plevral Efiizyon

Lenfomalarda, 6zellikle Non-Hodgkin lenfomalarda perikard
ve plevra tutulumu goriilebilir. Perikardiyal tamponadda
tagikardi, hipotansiyon, juguler ven distansiyonu ve kalp
seslerinde azalma klasik bulgulardir. EKO ile tani konur ve
perikardiyosentez gereklidir. Masif plevral efiizyonlar ise
hipoksi ve dispneye yol agabilir, acil torasentez veya tiip
torakostomi uygulanabilir.




Hastaligin patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Kemoterapdtik ajanlar,
dogrudan mukozal hasart (mukozit) veya bagirsak motilitesini degistirerek
abdominal distansiyon ve nekroza neden olabilmektedir. Hem mukozal bariyerin
bozulmasi hem de immiin sistemin yetersizligi ile meydana gelen bakteriyel
invazyon, ciddi inflamatuar ve enfektif siireglerin baslamasma neden olur .
Tedavide total parenteral beslenme, sivi elektrolit destekleri, genis spektrumlu
ampirik antibiyoterapiyi igeren destekleyici bakim temeldir. Agir olgularda
cerrahi miidahale gerekebilir. Ayrica, sitotoksik tedaviye bagli mukozal hasari
azaltmaya yonelik dnleyici protokoller ve hematopoietik biiyiime faktorlerinin (G-
CSF) secilmis olgularda kullanimi tedavi siirecini destekleyici yaklagimlar

arasinda yer almaktadir (86).

2.4.1.14 Diger Nedenler

Akut agrt krizi kontrolii, sedasyon veya transflizyon komplikasyonlari,
hipertansif kriz gibi daha nadir nedenler ile pediatrik onkoloji hastalarinin yogun

bakim tinitesi ihtiyaci gelisebilmektedir (87).

Pediatrik onkoloji hastalarinin yogun bakim tinitesine kabul nedenlerinden biri
de tani, tedavi ya da komplikasyon yonetimi siirecinde uygulanan santral vendz
kateterizasyon, kemik iligi aspirasyonu, torasentez, parasentez, bronkoskopi,
intratekal kemoterapi uygulamalar1 gibi invaziv ve riskli iglemlerin takibi
gerekliligidir.  Ozellikle mediastinal kitle, KIBAS, trombositopeni ve

koagiilopatisi olan onkoloji hastalarinda, islem sirasinda veya sonrasinda
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geligebilecek solunum depresyonu, pnomotoraks, hemotoraks, hipovolemi,
komplike kanamalar, hava embolisi, biling degisikligi, hemodinamik instabilite

acisindan yakn vital takibi amactyla CYBU yatis1 yapilabilmektedir (88).

2.4.1.15 Palyatif ve Etik Nedenlerle Yogun Bakim izlemi

Tedaviye yanit alinamayan ileri evre timdrlerde terminal donem bakiminin
optimize edilmesi ve agr1 kontrolii gibi nedenlerle palyatif yogun bakim destegi
verilebilmektedir. Bu yogun bakim destegi tedavi amacli degil, solunum distresi,

agr1 gibi semptomlarin yonetimini desteklemek amaglhidir (89).

Palyatif bakim siirecinde olan pediatrik onkoloji hastalarinin ailelerinde derin
psikolojik stres, anksiyete ve ¢aresizlik olusabilmektedir. Bu durum hem ¢ocugun
bakim kalitesi hem de tedavi siirecini dogrudan etkileyebilmektedir. Ailelerin
psikososyal durumlarimin bozuk olmasi durumunda, ¢ocuklarin yasam kalitesinin
korunmasi amactyla CYBU yatis1 gerekebilmektedir. Bdylelikle, yogun bakim
ortami yalnizca yasami uzatmaya yonelik bir miidahale degil, ayn1 zamanda
hastanin ve ailesinin yasadig1 psikolojik yiikiin hafifletilmesine yonelik biitiinciil

bir bakim platformu olarak da islev géormektedir.
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2.4.2 Organ Disfonksiyonu i¢in Tamimlamalar

Pediatrik hastalarda organ disfonksiyonunun tanimlanmasinda “Uluslararasi
Pediatrik  Sepsis Konsensiis Konferansi: Pediatride Sepsis ve Organ
Disfonksiyonu i¢in Tanimlamalar, Ocak 2005” raporunda ortaya konulan kriterler,
giiniimiizde de gegerliligini korumakta ve klinik uygulamalarda temel referans

noktasi olarak kullanilmaktadir (90).

Sepsis ve septik sok tamimlamasinda 1 ay ve 18 yas arasindaki ¢ocuklar igin
gelistirilen, pozitif prediktif degeri ve sensivitesi “Uluslararas1 Pediatrik Sepsis
Konsensiis Konferansi: Pediatride Sepsis ve Organ Disfonksiyonu igin
Tanimlamalar, Ocak 2005” raporundan daha yiiksek olan Phoenix Pediatrik
Sepsis Kriterleri kullanilmugtir (91, 92). En az 2 puan toplam (> 2) ve enfeksiyon
stiphesi/kaniti  olmasma sepsis denir. Sepsis kriterini kargilayan ve
kardiyovaskiiler sistemden en az 1 puan almis ¢ocuklar septik sok olarak

smiflandirilir (92).
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Tablo 3. Sepsis ve Septik Sok Phoenix Kriterleri (92)

0 Puan 1 Puan 2 Puan 3 Puan
Solunum Pa02:FiO2 >400 Pa02:FiO2 <400 Pa0::FiO: Pa0::FiO2
(0-3 puan) Herhangi bir 100-200 ve IMV | <100 ve IMV
veya solunum
desteginde veya veya
SpO2:Fi0: >292
veya Sp0::FiO: Sp0::Fi0: <148
148-220 ve IMV | ve IMV
Sp0::Fi02 <292
herhangi bir
solunum
desteginde
Kardiyovaskiiler | Vazoaktif ilag 1 vazoaktif ilag >2 vazoaktifilag | Laktat>11
(0-6 puan) yok (1 puan, en fazla 3 | (2 puan, en fazla | mmol/L
puan) 6 puan)
Laktat <5 mmol/L | Laktat 5-10,9
mmol/L
Yasa gore
Ortalama Arter Basinci (mmHg)
<lay >30 17-30 <17
1-1lay >38 25-38 <25
1-2 yas >43 31-43 <31
2- 5 yas >44 32-44 <32
5- 12 yas >48 36-48 <36
12-17 yas >51 38-51 <38
Koagiilasyon Trombosit >100 Trombosit <100 Her kriter 1 puan
(0-2 puan) x10%/uL x10%/uL (en fazla 2 puan)
INR <1,3 INR >1,3
D-dimer <2 mg/L | D-dimer >2 mg/L
FEU FEU
Fibrinojen >100 Fibrinojen <100
mg/dL mg/dL
Norolojik GKS >10 GKS <10 Pupiller bilateral
(0-2 puan) pupiller reaktif fikse
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Tablo 4. Organ Disfonksiyon Kriterleri (90)

Kardiyak

Intravendz (IV) siv1 tedavisine ragmen;
(40 cc/kg, 1 saatte)

Hipotansiyon
(vasa gore sistolik kan basinci < -2SDS)
veya
Inotrop ihtiyact
(dopamin >5mcg/kg/dakika veya herhangi bir dozdan
dobutamin, adrenalin veya noradrenalin infiizyonu)
veya
Asagidakilerden 2 tanesinin olmast;
i. Metabolik asidoz (baz eksisi > 5 mEq/L)
ii. Laktat artig1 (normalin 2 katindan fazla)
iii. Oligiri (idrar ¢ikigi < 0,5cc/kg/saat)
iv. Uzamis kapiller dolum (> 5sn)

Solunumsal

PaO2/FiO2 < 300

(akciger veya siyanotik kalp hastaligi olmaksizin)
veya

PaCO2 > 65mmHg veya kabule gore 20mmHg artis
veya

Sat02 >%92 tutmak igin %50°den fazla FiO2 ihtiyaci
veya
invaziv veya non-invaziv ventilasyon ihtiyaci

Norolojik

Glaskow koma skalas1 (GKS) <11
veya
Akut mental durum degisikligi
(GKS’de 3 veya daha fazla diisiigse neden olan durumlar)

Renal

Kreatinin yasa gore normal sinirdan 2 kat veya daha fazla
yiikselmesi
veya
Bazal kreatininde 2 kat veya daha fazla artig

Hepatik

Total bilirubin > 4mg/dl (yenidogan igin uygulanmaz)
veya
Alanin transaminazin (ALT) yasa gore normal sinirm 2
katina ¢ikmasi

Hematolojik

Trombosit < 80.000/mm3 veya trombositlerde %50 diistis
veya
INR > 2
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2.4.3 Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Uygulanan Destek Tedaviler

Pediatrik onkoloji hastalarinda mortalite ve morbiditeyi azaltmada kritik rol
oynayan destek tedaviler, hastanin hemodinamik ve solunumsal stabilitesini
saglamanin yani sira, enfeksiyon kontrolii, hematolojik destek, metabolik denge

ve organ fonksiyonlarinin korunmasini amaglamaktadir (45).

2.4.3.1 Solunum Destegi

o Oksijen tedavisi: Hipoksemiye yonelik ilk basamak tedavidir. Hafif ve
orta dereceli solunum yetmezligi olan hastalarda oksijen tedavisi ile yeterli
oksijenizasyon saglanabilir (31).

e Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV): Orta ve ileri derece solunum
yetmezligi olan hastalarda endikedir. Erken dénemde uygulanarak
entiibasyon ihtiyacini azaltabilir (29).

« Invaziv mekanik ventilasyon: ARDS, refrakter hipoksemi veya timér
basisina baglh ciddi hava yolu obstriiksiyonu gibi agir klinik tablolarda
invaziv mekanik ventilasyon kullanilir (31, 80).

o Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu (ECMO): Konvansiyonel
yontemlerle oksijenizasyonun saglanamadigi ve refrakter solunum
yetmezligi gelisen secilmis olgularda ise ileri bir destek yontemi olan

ECMO uygulanabilmektedir (28).
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2.4.3.2 Hemodinamik Destek

Sivi tedavisi: 11k basamak yaklasim sivi tedavisidir. Kristalloidler ilk tercih
olmakla birlikte, kardiyak fonksiyonlar dikkate alinarak dikkatli
uygulanmalidir (41).

Vazoaktif ilaglar: Sivi tedavisine ragmen kardiyovaskiiler stabilitenin
saglanamadig1 olgularda ise vazoaktif ajanlar devreye girer; bu baglamda
adrenalin, noradrenalin, dopamin veya dobutamin gibi ilaglar
kullanilmaktadir (39).

fleri hemodinamik monitorizasyon: Tedavinin etkinligini degerlendirmek
ve bireysellestirilmis bir yaklasim saglamak amaciyla invaziv arter
basinci, santral vendz basing Olglimleri ve ekokardiyografi gibi ileri

hemodinamik monitorizasyon yontemlerinden yararlanilmaktadir (93).

2.4.3.3 Hematolojik Destek

Pediatrik onkoloji hastalarinda kemoterapiye bagli pansitopeni veya hastaligin

dogrudan etkileri nedeniyle siklikla hematolojik destek tedavilerine ihtiyag

duyulmaktadir.

Eritrosit stispansiyonu: Semptomatik anemi veya hipoksik bulgular

varliginda uygulanir.
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e Trombosit siispansiyonu: Trombosit sayisinin 10.000/mm?*’iin altina
diistiigli  durumlarda  profilaktik, 50.000/mm*’iin  altinda oldugu
durumlarda ise invaziv girisimler 6ncesinde verilebilir.

 Taze donmus plazma (TDP) ve kriyopresipitat: Koagiilopati, DIK ve masif
transfiizyon ihtiyacinda TDP ve kriyopresipitat tedaviye eklenmektedir.

o Graniilosit transfiizyonu: Direngli enfeksiyon ve agir ndtropeni varliginda
secilmis olgularda graniilosit transfiizyonu bir diger destekleyici segenek

olarak kullanilabilmektedir (63, 66).

2.4.3.4 Renal ve Hepatik Destek

Pediatrik onkoloji hastalarinda tiimér lizis sendromu, sepsis veya nefrotoksik
kemoterapi ajanlarmin kullanimi sonrasinda akut bobrek hasar1 gelisebilmektedir.
Bu durumlarda renal replasman tedavileri (RRT) onemli bir destek segenegi
olarak kullanilmaktadir. RRT yontemleri arasinda hemodiyaliz, periton diyalizi ve
CRRT yer almakta olup, yontemin se¢imi hastanin klinik durumu, hemodinamik

stabilitesi ve merkezdeki olanaklara gore belirlenmektedir (50, 94).

Karaciger yetmezligi gelisen hastalarda hepatik destek kapsaminda koagiilasyon
bozukluklarinin ~ diizeltilmesi  ve  metabolik  regiilasyon  saglanarak

komplikasyonlarin 6nlenmesi hedeflenmektedir (54).
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2.5 Cocuk Yogun Bakim Unitesi Mortalite Skorlamalar

CYBU’de kullanilan mortalite skorlama sistemleri; hastalarin prognozunun
ongoriilmesi, uygun tedavi stratejilerinin planlanmasi, klinik arastirmalarda hasta
gruplarinin daha homojen sekilde tanimlanmast ve yogun bakim {initelerinin

isleyisinin ve performansinin degerlendirilmesi amaciyla gelistirilmistir (95).

Yogun bakim hastalarinda mortalite degerlendirmesi i¢in prognostik skorlama
sistemleri ve morbidite belirlenmesi igin organ disfonksiyon skorlamalari
kullamlmaktadir. CYBU pratiginde en sik kullanilan prognostik skorlama
sistemleri arasinda PRISM ve PIM (Pediatrik Mortalite Indeksi) yer almaktadir.
Organ disfonksiyonunun degerlendirilmesinde ise PELOD, PEMOD (Pediatrik
Coklu Organ Disfonksiyonu) ve pSOFA skorlama sistemleri yaygin olarak

kullanilmaktadir (96, 97).

CYBU mortalite ongoriistinde kullanilan PRISM, PIM ve PELOD skorlama
sistemlerini karsilagtiran bir meta-analizde 29 ¢alisma degerlendirilerek PRISM
I, PIM-3 ve PELOD-2 skorlama sistemlerinin performanslari incelenmis. Bu
skorlama sistemlerinin ¢ocuk yogun bakim {initelerinde mortaliteyi ongdrmede

yiiksek dogrulukla kullanilabilecegi sonucuna varilmis (98).

Calismamizda prognostik skorlama sistemlerinden yaygin kullanilan PRISM I11I;

organ disfonksiyon skorlamalarindan PELOD ve pSOFA kullanilmustir.
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2.5.1 PRISM 111 Skoru

PRISM skoru, ¢ocuk yogun bakim iinitelerinde mortalite riskini degerlendirmek
amaciyla gelistirilmis ve Fizyolojik Stabilite Indeksi temel alinarak optimize
edilmistir. Bu skor, CYBU mortalite riskini tahmin etmek icin gerekli fizyolojik
degisken sayisini azaltmayr ve kalan degiskenlere objektif agirlik atamayi

hedeflemistir (99).

PRISM, ilk 24 saat igerisinde elde edilen fizyolojik ve laboratuvar parametreleri
temel alarak hesaplanmaktadir. PRISM skorunun en giincel hali PRISM-III; vital
bulgular, asit-baz dengesi, hematolojik, biyokimyasal ve norolojik veriler gibi ¢ok
sayida klinik degiskeni kapsamaktadir. Boylece hastanin genel fizyolojik durumu

hakkinda objektif bir degerlendirme yapilmasina olanak tanir (99).

Cesitli ¢alismalarda, PRISM III skorunun mortalite Ongoriisiinde yiiksek
duyarliik ve Ozgillige sahip oldugu, ayrica yogun bakim {initelerinin
performansini  karsilastirmada giivenilir bir ara¢ olarak kullanilabilecegi
bildirilmistir. Bununla birlikte, skorlama sisteminin uygulanabilirligi hastadan
elde edilen verilerin eksiksiz ve dogru bir sekilde kaydedilmesine baglidir. Bu
nedenle PRISM Ill, klinik aragtirmalarda ve yogun bakim pratiginde
standardizasyon = saglamakla  birlikte,  bireysel  hasta  prognozunun

degerlendirilmesinde de 6nemli katkilar sunmaktadir (96, 100).
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Tablo 5. PRISM-III (Pediatrik Mortalite Riski) Skorlamasi (99)

Defiisken infant Genel Cocuk Skor
=160 =200 ]
130-160 130-200 2
Sistolik Kan Bastner G6-129 T6-149 0
(mmHg) 55-65 63-75 2
40-54 50-64 [
=40 =50 T
Diasiolik Kan Basmer =110 [
(mmFg) =110 0
=160 =150 4
Kalp Hizr (/dk) 90-160 80-150 0
=80 =80 4
=80 =70 5
Solunwm Sayist dk) apne apne 5
61-90 51-70 1
. 200-300 2
PaOxFid: <200 3
PaCO; (mmHg) '5;6[::: I
GKS <8 5]
4

Pupil Yanito

Anzikorik/Dilate

Fiks Dilate 10
PT/aPTT x1,5kat 2
1 aydan biiyiik ]

Toial Bilirubin {mg/di)

gocuklarda=3 5

Potasyum (mmodL)

=78
6.5-7.5
3.6-6.4
3-3.5
=3

Kalsiyum (mg/dl)

=15
12-15
8.1-11.9
T8
=7

Glikoz (mg/dl)

=400
250-400
61-249
40-60
=40

Bikarbonat (meqdl)

=16
16-32
=32

W oWl D ;NS NGt~ D o~
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2.5.2 PELOD Skoru

ilk kez 1999 yilinda Leteurtre ve arkadaslari tarafindan tanimlanan PELOD
skoru, ¢ocuk yogun bakim iinitelerinde 6zellikle organ disfonksiyonunun objektif
olarak degerlendirilmesi, Klinik seyir takibi ve mortalite riskini 6ngdérmek
amactyla gelistirilmis bir skorlama sistemidir. Skorun temel amaci, organ
sistemlerinde gelisen fizyolojik bozulmalar kantitatif bir sekilde yansitarak

mortalite riskini belirlemektir (98).

PELOD skorlamasi; norolojik, kardiyovaskiiler, solunumsal, renal, hematolojik
ve hepatik olmak {izere alt1 organ sistemine ait parametreleri icermektedir. Bu
parametreler arasinda Glasgow Koma Skoru (GKS), ortalama arter basinci, laktat
diizeyi, PaO»/FiO: orani, kreatinin, 16kosit sayisi, trombosit sayisi ve karaciger

enzimleri gibi klinik ve laboratuvar bulgulari yer almaktadir.

Her bir organ sistemi i¢in belirlenen parametreler, belirli esik degerlerine goére
puanlandirilmakta; organ disfonksiyonunun siddeti arttik¢a puan yiikselmektedir.

Toplam skorun artmasi, mortalite riskinin yiikseldigini gostermektedir.

[k versiyonun siirliliklart gidermek amactyla 2013 yilinda, daha az parametre
icermesine ragmen mortalite ongodriisiinde duyarlilik ve 6zgiilliigii daha yiiksek

olan PELOD-2 gelistirilmistir (96).
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Tablo 6. PELOD (Pediatrik Logistik Organ Disfonksiyonu) Skorlamasi (101)

Skorlama
0 1 10 20
Organ disfonksiyonlar:
Norolojik
Glasgow Koma Skoru 12-15 7-11 4-6 3
ve veya
Pupilla reaksiyonlari Her ikisi NA Her ikisi NA
reaktif fikse
Kardiyovaskiiler
Kalp hizi (atim/dk)
<12 yas <195 NA >195 NA
>12 yas <150 NA >150 NA
ve veya
Sistolik kan basinci (mmHg)
<lay >65 NA 35-65 <35
lay-1yas >75 NA 35-75 <35
1-12 yas >85 NA 45-85 <45
>12 yas >95 NA 55-95 <55
Renal
Kreatinin (pmol/L)
<7 gilin <140 NA >140 NA
7 giin — 1 yas <55 NA >55 NA
1-12 yas <100 NA >100 NA
>12 yas <140 NA >140 NA
Solunumsal
PaO: (kPa)/FiO: orani >9,3 NA <9,3 NA
ve veya
PaCO: (kPa) <11,7 NA >11,7 NA
ve
Mekanik ventilasyon Yok Var NA NA
Hematolojik
Lokosit sayist (x10%/L) >4.5 1544 <15 NA
ve veya
Trombosit sayist (x10°/L) >35 <35 NA NA
Hepatik
Aspartat aminotransferaz (1U/L) <950 >950 NA NA
ve veya
Protrombin zamani (sn) (veya INR) >60 <60 NA NA
(<1,4) (>1,4)
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2.5.3 pSOFA Skoru

pSOFA skoru, pediatrik hastalarda organ disfonksiyonunun ciddiyetini
degerlendirmek ve sepsis gibi kritik durumlarda mortalite riskini tahmin etmek
amactyla gelistirilmis bir Olgektir. Yetigkinlerde kullanilan SOFA skorunun

pediatrik uyarlamasi olarak tasarlanmigtir (102).

pSOFA skoru, solunum, koagiilasyon, karaciger, kardiyovaskiiler, sinir ve fenal
sistem lizerinden degerlendirme yapar. Her sistem 0’dan 4’e kadar puanlanir;
puan yiikseldikce organ disfonksiyonunun siddeti artmaktadir. Toplam skor, organ
disfonksiyonunun genel ciddiyetini gosterir ve yiiksek skorlar artmig mortalite ve

morbidite ile iliskilidir (102).

Literatiirde pSOFA skorunun sepsis ve ¢oklu organ disfonksiyonu sendromu
gelisimini  Ongérmede giivenilir oldugu gosterilmis olup, pediatrik sepsis
yonetiminde erken tani ve miidahale kararlarin1 destekleyen, mortaliteyi azaltmay1
hedefleyen kanita dayah bir yontem olarak kabul edilmektedir. Ozellikle pediatrik
yogun bakim iinitelerinde pSOFA, erken uyari sistemleriyle entegre edilerek kritik

hastalarin risk siniflamasinda kullanilabilmektedir (96).
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Tablo 7. (Pediatric Sequential Organ Failure Assesment-Pediatrik Sirali Organ
Yetmezligi Degerlendirmesi) (102)

Degigkenler Puan
0 1 2 3 4
O , 100-199 <100
Solunumsal Pa0,Fi0, veya =400 300399 200299 oluam destesi e solumum deste e
S$p02:Fi0, =92 100-149  50-99 20-49 <20
Koagtlasyon T;"L?b"“t sayst (10° o590 100-149 5099 2049 20
Hepatik Total Biliiribin (me/dl) <12 1219 2059 20119 =120
o <1 ay =46 <46
KRardiyovaskiler 1-11 ay =35 =55 Herhangibir  Dopamin Dopamin
Yay gruplarina 13 dozdan hidroklorid >5  hidroklonid =15
gore ortalama kan -3 8y =60 =60 azoaktifil . .
bastact veya 24-59ay 260 <62 jazoatlitiat vewd veya
vazoaktif ilag - ihtiyaci epinefrin =0.1 epinefrin >0.1
vazoactit la 60-143 ay =63 =65 . k i
infiizyonu - mmHg (dopamin, veva veya
veya g fkg/dk 144-216 ay 267 <67 epinefrin.)  norepinefrin <0.1 norepinefrin >0.1
=216 ay =70 <70
Norolojik Glasgow Koma Skoru 15 13-14  10-12 6-9 <6
<] ay <0.8 0809 1011 12-15 =16
Renal 1-11 ay <03 03-04 0507 0.8-1.1 =12
12232y <04 0405 0610 11-14 =15
;";fe gruplanna 2439 ay <06 0608 0915 1622 =13
degerleri 60-143 ay <07 0710 1117 1825 =16
144-216 ay <1.0 10-16 1728 2941 =42
>216ay <12 1219 2034 3549 =5
Laktat diizeyi O ol 2
mmol/lt
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirma Konusu ve Amaci

Bu galisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Onkoloji Bilim Dalinda malign hastalik tanist
ile takipli, 01.01.2017-10.06.2024 tarihleri arasinda Cocuk Yogun Bakim
Unitesine yatisi yapilan, 18 yas alti cocuk hastalarin, yogun bakim fiinitesi
izlemlerindeki klinik durumlarmin  mortaliteye, morbidite olan etkilerinin

degerlendirilmesini amaglayan retrospektif bir ¢alismadir.

Pediatrik onkoloji hastalari mortalite agisindan yiiksek riskli bir hasta grubudur.
Yogun bakim destegine ihtiya¢ duyan pediatrik onkoloji hastalarinin klinik ve
laboratuar verileri degerlendirilerek mortalite risk faktorlerinin belirlenmesi ve
PRISM I1ll, PELOD, pSOFA mortalite skorlamalarinin mortalite 6ngoriisiiniin

degerlendirilmesi amaglanmaktadir.
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3.2 Arastirmanin Tiirii, Etik Onay ve Bilimsel Arastirma Destegi

Bu calisma retrospektif tanimlayici nitelikte bir arastirmadir. Gazi Universitesi
Rektorligii Etik Komisyonu tarafindan degerlendirilmis ve 11.06.2024 tarih ve 11
sayilt toplantida, 2024-1032 sayili karar ile onaylanmustir. Etik kurul karari

ektedir (Ek-1).

Calisma kapsaminda herhangi bir kurum veya kurulus tarafindan bilimsel
aragtirma destegi saglanmamus, tim giderler arastirmaci tarafindan kisisel olarak

karsilanmigtir.

3.3 Evren ve Orneklem

Bu aragtirmanin evrenini, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Onkoloji Bilim Dalinda 01.01.2017-10.06.2024 tarihleri arasinda izlenen ve

yogun bakimi yatist yapilan tim ¢ocuk hastalar olusturmaktadir.

3.4 Calismaya Dahil Edilme ve Edilmeme Kriterleri

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklarl

Anabilim Dali, Cocuk Onkoloji Bilim Dalinda malign hastalik tanisi ile takipli,
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takipleri sirasinda yogun bakim destegi alan ve caligma kapsaminda medikal

verilerine ulasilabilen, 18 yas alt1 hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Verileri eksik olan veya verilerine ulasilamayan, hematolojik malignitesi olan,

tanis1 kesin olmayan hastalar ¢aligma dig1 birakilmistir.

3.5 Veri Toplama Yontemleri

Calismada kullanilacak veriler, hastalarla dogrudan temas kurulmadan, geriye
doniik olarak arsiv dosyalar1 ve elektronik hasta kayit sistemi {izerinden taranarak

olusturulan veri formuna islenmistir. Bu veri formu Ek-2’de sunulmustur.

Veriler ¢alismanin yiiriitiildiigii siire boyunca, olusturulan sifrelenmis bir Excel
veri tabanina girilmis ve istatistiksel analiz i¢in “’Statistical Package for the Social

Sciences’” (SPSS) yazilimina aktarilmustir.

Hastalarmn primer malignite tanilari, malignite lokalizasyonlari, hastalik ve tedavi
evreleri; yas, cinsiyet, otolog kok hiicre nakil varligi, trakeostomi varligi, ek
hastalik varligi, viicut kitle indeksleri (VKI), yogun bakim yatis1 éncesinde RT
veya KT alma durumlari not edilmistir. Yogun bakim {initesine yatis siireleri,
yatis nedenleri, yatig vital degerleri, yatistaki idrar ¢ikislari, yatistaki biling
durumlari, yatis GKS, pupil refleksleri, kapiller dolum zamani (KDZ), laboratuar

sonuglar1 kaydedilmistir.
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Yogun bakim {initesine kabul ve taburculuk sirasinda hastalarin mortalite riskini
degerlendirmek amaciyla PRISM III, PELOD ve pSOFA skorlamalari
uygulanmigtir. PRISM 1II skorlamasinda; klinik parametreler olarak sistolik ve
diyastolik kan basinci, nabiz, solunum sayisi, Glasgow Koma Skalasi ve pupil
yanitt; laboratuvar bulgulart olarak ise parsiyel karbondioksit basinci, parsiyel
oksijen basinci, protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani, total
bilirubin, potasyum, glukoz, kalsiyum ve bikarbonat diizeyleri degerlendirilmistir.
PELOD skorlamasi kapsaminda; Glasgow Koma Skalasi, pupil yaniti, sistolik ve
diyastolik kan basinci, nabiz, kreatinin diizeyi, parsiyel karbondioksit ve oksijen
basinglari, mekanik ventilasyon gereksinimi, protrombin zamani, l0kosit ve
trombosit sayilari ile aspartat transaminaz diizeyi dikkate alinmistir. pSOFA
skorlamasinda ise; parsiyel oksijen basinci, satiirasyon degeri, total bilirubin
diizeyi, trombosit sayisi, ortalama arteriyel basing, inotrop ajan kullanimi ve dozu,

Glasgow Koma Skalasi, kreatinin diizeyi ve laktat degerleri analiz edilmistir.

Yogun bakim initesi yatis siirecindeki santral venoz kateter varligi ve
komplikasyonlari, kiiltiir tiremeleri, gelisen organ disfonksiyon tiirleri ve sayilari,
verilen destek tedaviler, dozlari, tiirleri ve siireleri kaydedilmistir. Destek
tedaviler: invaziv mekanik ventilasyon (MV), noninvaziv mekanik ventilasyon,
vazoaktif ila¢ destegi, kan iiriinii transfiizyonu (Eritrosit slispansiyonu, trombosit
siispansiyonu, taze donmus plazma, K vitamini, albiimin, kriyopresipitat,
graniilosit koloni uyarici faktér (GCSF), intravendz immunglobiilin tedavisi
(IVIG)), diyaliz (Hemodiyaliz, periton diyalizi, CCRT, plazmaferez, ECMO)

olarak smiflandirilmustir.
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Sepsis ve organ disfonksiyonu tanimlamalari i¢in “2005 Uluslararas1 Pediatrik
Sepsis Konsesus Konferansi” ve “2023 Pediatrik Sepsis: Giincel Tanimlamalar ve

Yonetim Onerileri”nden yararlamlmistir (90, 103).

CYBU’ye birden fazla yatist olan hastalarin her bir yatisi, bagimsiz birer olgu

olarak calismaya dahil edilmistir.

Hastalar yasam ve Olim ile sonuglanan iki gruba ayrilmustir. Gruplar
karsilastirilarak mortalite risk faktdrleri ve PRISM 111, PELOD, pSOFA mortalite

skorlamalar1 yapilarak mortalite durumlar1 6ngériilmeye ¢alisilmistir.

Genel sagkalim icin baslangic noktasi, hastalarin ilk CYBU vyatis tarihi olarak
kabul edilmistir. Olay, herhangi bir nedenden kaynaklanan O6liim olarak
tanimlanmig; yasamini siirdiiren olgular, son takip tarihi itibariyla olay
gozlenmeyen olarak degerlendirilmistir. Olaysiz sagkalim analizinde de baslangig
zamani yine ilk CYBU yatis1 olarak alinmistir. Bu analizde olay, tekrar CYBU
yatig1 gerceklesmesi veya Oliim olarak tanimlanmistir. Hastalarda bu olaylardan
herhangi biri meydana gelmediginde, son bagvuru ya da olim tarihi olay

g6zlenmeyen durum olarak kabul edilmistir.

Her iki analiz i¢in de medyan sagkalim siireleri hesaplanmis ve 1. 3. ve 5.

yillardaki sagkalim olasiliklar1 raporlanmistir.
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3. 6 istatistiksel Analiz

Calismamizda elde edilen verilerin istatistiksel analizi, SPSS (IBM Corp.
Released 2020. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 27.0. Armonk, NY:
IBM Corp.) programi ve R version 4.4.1 (2024-06-14 wucrt) kullanilarak
gergeklestirilmistir. Tiim analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak

kabul edilmistir.

Siirekli degigkenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirilmistir. Normal dagilima uygunluk goriilmedigi i¢in parametrik
olmayan test yontemleri tercih edilmistir. Degiskenler igin betimleyici istatistikler
ortalamatstandart sapma, median (minimum-maksimum) olarak belirtilmistir.

Kategorik degiskenlerin betimleyici istatistikleri n (%) ile raporlanmustir.

iki grup arasinda yapilan bagimsiz karsilastirmalar Mann-Whitney U testi ile
yapilmigtir. Gruplar arasi bagimsiz karsilastirmalarda Kruskal-Wallis testi

yapilmistir. Post hoc karsilagtirmalarinda ise Dunn Bonferroni testi yapilmistir.

Kategorik ve 2*2 kontenjans tablolarin gruplar aras1 karsilagtirmalarinda Pearson
ki-kare testi, Fisher exact test ve R*C kontenjans tablolarin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Fisher Freeman Halton testi kullanilmistir. Cesitli degiskenler
icin cut-off degeri ve mortaliteyi ayirt etme giliciinii degerlendirmek amaciyla

ROC analizi kullanilmugtir.

Genel sagkalim ve olaysiz sagkalim siireleri Kaplan-Meier yontemi ile analiz

edilmistir ve gruplar arasindaki farklar log-rank testi ile karsilagtirilmstir.
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4. BULGULAR

Calismaya, Ankara Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali, Onkoloji Bilim Dalinda takip edilen, 01.01.2017-
10.06.2024 tarihleri arasinda ¢ocuk yogun bakim tinitesi yatisi yapilan, 0-18 yas

arasi, toplam 124 hasta ve bu hastalarin 229 yatig1 dahil edilmistir.

2017-2024 yillar1 arasinda Ankara Gazi Universitesi Cocuk Yogun Bakim
Unitesi’ne, ¢ocuk onkoloji kliniginde takipli toplam 130 hasta/235 yatis oldugu
goriilmistiir. 6 hasta/6 yatig, mevcut izlem siirecinde malignite tanis1 almamus;
sendromik ozellikler veya lenfadenopati nedeniyle takip edilmektedir. Geriye

kalan 124 hasta/229 yatig malignite tanisi ile izlenen hasta grubudur. (Sekil 9)

130 hasta / 235 yatis

Malignite tanis1 almayan
6 hasta / 6 yatig

Calismaya dahil edilen
124 hasta / 229 yatis

Sekil 9. Calismaya Dahil Edilen Hasta/Yatis Sayist
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4.1 Tanimlayic1 Bulgular

Hastalarin %54,8’u erkek (n=68) ve %45,2’1 kiz (n=56) olarak belirlenmistir.

Hastalarin malignite tanisi aldiklari yas ortalamasi 5,4 + 4,7 y1l, ortanca yasi ise

4 yil (2 ay—17,5 y1l) olarak saptanmustir.

Hastalarin ortalama yogun bakima yatig yaslar1 6,5+4,8 yil, ortancasi ise 5 yil (2

ay-18 yil) olarak bulunmustur. Yag gruplarina gore dagilimi inceledigimizde 0-14

yas grubundaki hastalar toplamin %92,7’sini (n=115) olustururken, 15-18 yas

grubu %7,2’sini (n=9) olusturmaktadir.

Hastalarin demografik verileri Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Parametreler

Hasta sayis1 n (%0)

Cinsiyet n (%)
Erkek 68 (54,8)
Kiz 56 (45,2)
Tan Yas1 (yi)
Ortalamaz ss 54+4,7
Ortanca (min-max) 4 (0,2-17,5)
CYBU’ye Yatis Yas1 (yil)
Ortalama= ss 6,5+4,8
Ortanca (min-max) 5 (0,2-18)
Yas Gruplari (y1l) n (%)
0-14 115 (92,7)
15-18 9(7,2

SS: Standart Sapma

65




CYBU’ye kabul edilen onkoloji hastalarinin primer malignite tanilari
incelendiginde hastalarin %34,9’unda (n=43) intrakranial, %24,3’tinde (n=30)
ekstrakranial, %17,8’inde (n=22) intratorakal, %15,4’inde (n=19) intraabdominal,
%4,8’inde (n=6) ekstremitelerde, %2,4’iinde (n=3) sakral bélgede solid tiimorler
oldugu goriilmiistiir. Hastalarin tanilan ile ilgili ayrintili bilgi Sekil 10 ve Sekil

11°de verilmistir.

Intrakranial Ekstrakranial
%634.9 — %0243
(n=43) (n=30)
Intratorakal
%17.8
(n=22) : .
Intraabdominal
%154
(n=19)
Ekstremite
0,
S Sakral
(a=6) %24
(n=3)

Sekil 10. Cocuk Yogun Bakim Unitesine Yatist Yapilan Pediatrik Onkoloji
Hastalarinin Tiimor Yerlesim Yerlerinin Dagilimi
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9%

19%

= SSS Tumorleri = Yumusak Doku Timorleri = Lenfoma
= Sempatik Sinir Sistemi Tumorleri = Retinablastom = Kemik Tamorleri
= Renal Tumorler = Karaciger Tumorleri = Diger

Sekil 11. CYBU’ye Yatist Yapilan Pediatrik Onkoloji Hastalarmin Primer
Malignite Tanilart

Hastalar farkli tani tiplerine sahip olup en sik rastlanan tanilar SSS tiimérleri
icerisinde pilositik astrositom, medullablastom, atipik teratoid rabdoid tiimér,
primitif noroektodermal timor, glioblastoma multiforme, glial timorler;
lenfomalar icerisinde en stk Burkitt lenfoma, Hodgkin lenfoma ve T hiicreli
lenfoma; yumusak doku tiimdrlerinde sarkomlar, rabdomyosarkom, teratom,
miksoid dermoid tiimérler; sempatik sinir sistemi tiimorleri arasinda néroblastom,
paraganglioma, feokromasitoma; ekstrakranial tiimorlerde retinablastom;
karaciger tlimorlerinde hepatoblastom; renal tiimorlerde Wilms timorii ve seffaf
hiicreli karsinom; kemik tiimorlerinde osteosarkom; diger tiimorlerde hemanjiyom

olarak saptanmustir (Sekil 11).
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Tablo 9. Hastalarin Hastalik ve Tedavi Evrelerine Gére Dagilimlari

Hastalik Evresi Hasta sayisi n (%)
Erken Evre 61 (49,1)

fleri Evre 63 (50,9)

Tedavi Siireci Hasta sayisi n (%)
Yeni Tan1 61 (49,1)

Aktif Tedavi 45 (36,2)
Relaps-Refrakter 17 (13,7)

Remisyon 1(0,8)

CYBU yatiginda hastalik evresinin hastalarin %49,1’sinde (n=61) erken evre,

%50,9linde (n=63) ileri evre oldugu goriilmiistiir.

Yogun bakim iinitesi destegine en sik ihtiya¢ duyulan tedavi siireci %49,1 ile
(n=61) yeni tanidir. Bunu %36,2 ile (n=45) aktif tedavi, %13,7 (n=17) ile relaps-

refrakter dsnem ve %0,8 ile (n=1) remisyon izlemektedir (Tablo 9).

Hastalarin primer malignite tamsi aldiktan sonra CYBU yatigima kadar gecen
stire ortalama 14,5+24,1 ay, ortanca 6 (20-165) aydir. Hastalik tanisin1 yogun

bakim {initesi yatis1 sonrasinda alan hasta sayis1 23 (%18,5)’ tiir.

Hastalarimn CYBU’ye yatis siiresi ortalama 7,9+17,2 giin, ortanca 5 (1-141)

giindiir.
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Tablo 10. Hastalarin Ek Klinik Ozellikleri

Parametreler Hasta sayis1 n (%)
Trakeostomi Varhgi n (%)

Var 9(7,2)

Yok 115 (92,7)

Ek Hastalik Varhg: n (%)

Var 59 (47,5)

Yok 65 (52,5)

Viicut Kitle indexi (kg/m?)

Ortalama= ss 16,42 + 4,36
Ortanca (min-max) 15,5 (9,9-28,5)

CYBU destegi alan pediatrik onkoloji hastalarinin higbirine otolog kék hiicre

transplant1 yapilmadig: saptanmustir.

Hastalarin  %47,5’inin (n=59) epilepsi, panhipopituarizm, uygunsuz ADH,
diatebes insipidus, hipotiroidi, paraneoplastik hiperkalsemi, vezikotiretral reflii,
Fallot tetralojisi, hidrosefali, mental retardasyon, serebral palsi, faktor eksikligi,

iilseratif kolit gibi ek hastalig1 oldugu goriilmiistiir.
Hastalarin %7,2’sinin (n=9) trakeostomili oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin viicut kitle indexi ortalamasi 16,42 + 4,36 kg/m?, ortancasi 15,5 (9,9-

28,5) kg/m? olarak bulunmustur (Tablo 10).
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Tablo 11. CYBU Yatis1 Oncesindeki Onkolojik Tedavi Oykiisii

Kemoterapi Oykiisii n (%)
Evet 150 (65,5)
Hayir 79 (34,5)
Radyoterapi OyKkiisii n (%)
Evet 52 (22,7)
Hayir 177 (77,3)
Cerrahi Gecirme Oykiisii n (%)
Evet 159 (69,4)
Hayir 70 (30,6)

Ayni hastalarin farkli bagvurularla gerceklesen CYBU yatislart da calismaya
dahil edilmigtir. Hastalarin her bir yatiginda kemoterapi, radyoterapi ve/veya
gegirilen cerrahi Oykiisii farklilik gosterebildiginden, bu tedavilerin varligi hasta
bazinda degil, yatis bazinda degerlendirilmistir. Toplam 229 CYBU yatisi
incelendiginde, olgularin %65,5’ine (n=150) daha &nce kemoterapi, %22,7’sine
(n=52) daha 6nce radyoterapi uygulanmis oldugu; %69,4 tiniin (n=159) daha 6nce

cerrahi gec¢irdigi saptanmugtir (Tablo 11).
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CYBU yatis sayilart incelendiginde, hastalarin %66,6’simn (n=82) yalmzca bir
kez, %15’inin (n=19) iki kez, %5,5’inin (n=7) {i¢ kez, %7,9’unun (n=10) dort kez,
%2,3’lintin (n=3) bes kez ve %2,3’liniin (n=3) besten fazla kez yogun bakim

tinitesine yatisinin yapildigi goriilmiistiir (Sekil 12).

Hasta Sayisi
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Sekil 12. Cocuk Yogun Bakim Unitesine Yatis Sayilarina Gore Hasta Dagilim
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Sekil 13. Cocuk Yogun Bakim Unitesi Yatiglarmin Yillara Gore Dagilimm

Hastalarin CYBU’ye yatis yillart incelendiginde, yillara gére yatis sayilarmin
dalgal1 bir seyir izledigi, ancak genel olarak artis egiliminde oldugu goriilmiistiir.
En diisiik yatis sayis1 2020 yilinda (n=11), en yiiksek yatis sayis1 ise 2023 yilinda

(n=61) olarak saptanmistir (Sekil 13).
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Yatis Nedeni

Post-Operatif | 27.5%
Solunum Sikintisi 27.1%
Nérolojik f 26.6%
Enfeksiyon | 8.3%
islem icin | 7.0%
KVS Kollaps | 6.5%
Elektrolit Dengesizligi 6.5%
Kanama/DIC | 4.4%
CPR Sonrasi | 3.9%
Kardiyak Sorunlar 3.1%
Onkolojik Acil (TLS) | 2.2%
Onkolojik Acil (KIBAS) | 1.8%
Diger (Hipertansiyon) 1.8%
Onkolojik Acil (SVCS) | 0.9%
Onkolojik Acil (Obstriksiyonlar) f | 0.9%
Karaciger Yetmezligi p 0.4%
Endokrinolojik | 0.4%
Diger (Anne Psikolojik) | 0.4%
Diger (Agn Kontrolu) f 0.4%
Renal Yetmezlik | 0.0%
Onkolojik Acil (Spinal Kord Basisi) (0.0%
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Yuzde (%)

Sekil 14. Cocuk Yogun Bakim Unitesi Yatis Nedenlerinin Dagilim

Sekil 14’teki CYBU yatis nedenleri incelendiginde, hastalarin en sik yatis
nedenlerinin postoperatif bakim (%27,5; n=63) ve solunum sikintisi (%27; n=62)
oldugu belirlenmistir. Bunlar1 siras1 ile norolojik sebepler (ndbet, ani biling
degisikligi, yeni geligen norolojik defisit) (%26,6; n=61) ve enfeksiyonlar (sepsis,

menenjit) (%8,3; n=19) izlemistir.
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Invaziv islem yapilmasi (santral vendz Kateterizasyon, bronkoskopi, eksternal
ventrikiiler drenaj kateterizasyonu/degisimi, lomber ponksiyon, KIA, riskli ilag

uygulanmasi) amaciyla (%6,9; n=16) hasta kabul edilmistir.

Kardiyovaskiiler kollaps (hipotansiyon, vazoaktif ila¢ ihtiyaci, sok) (%6,5;
n=15), elektrolit dengesizlikleri (%6,5; n=15), kanama (%4,3; n=10), KPR sonras1
takip (%3,9; n=9), kardiyak sorunlar (%3; n=7) ve hipertansiyon (%1,7; n=4)

nedeniyle yogun bakim yatiglar1 gdzlenmistir.

Onkolojik aciller nedeniyle yatis sayisi goérece azdir. En sik yogun bakim yatisi
ihtiyac1 olusturan onkolojik acil TLS (%2,1; n=5) olarak saptanmistir. Bunu
KIBAS (%1,7; n=4), SVCS (%0,8; n=2) ve obstriiksiyonlar (%0,8; n=2)
izlemigtir. Onkolojik acillerden spinal kord basisi nedeniyle higbir hasta yatisi

olmadig belirlenmistir.

En nadir yatig nedenleri ise agri kontrolii gereksinimi (%0,4; n=1), karaciger
yetmezligi (%0,4; n=1), endokrinolojik nedenler (%0,4; n=1), ailenin psikolojik
durumuna bagl yatislar (%0,4; n=1) olarak saptanmustir. Renal yetmezlik

nedeniyle hi¢ yogun bakim {initesi yatis1 goriilmemistir.
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Hastalarin CYBU yatiglart sirasinda uygulanan destek tedavilerine iliskin veriler

Tablo 12’de sunulmustur.

Tablo 12. CYBU Yatisinda Uygulanan Destek Tedaviler

Destek Tedaviler

Uygulanan Hasta Sayis1 n (%)

Mekanik ventilasyon
Vazoaktifilag

Diyaliz

Eritrosit Transfiizyonu
Trombosit Transfiizyonu
TDP Transfiizyonu
Kriyopresipitat Transfiizyonu
AlbiiminTransfiizyonu

GCSF Kullanimi

K vitamini Transfiizyonu

IVIG Transfiizyonu

86 (37,6)
59 (25,8)
11 (4,8)
70 (30,6)
37 (16,2)
24 (10,5)
3(13)
37 (16,2)
12 (5,2)
28 (12,2)
8 (3,5)

Hastalarm her bir CYBU yatisinda aldiklar1 destek tedaviler farklilik

gosterebildiginden, bu tedavilerin varligi hasta bazinda degil, yatis bazinda

degerlendirilmistir. Toplam 229 CYBU yatist incelendiginde, olgularin %37,6’s1

n=86) mekanik ventilasyon, %25,8”, (n=59) vazoaktif ilag, %4,8’, (n=11) diyaliz
( ) y 2 2 2 ( ) Q! b 9 ( ) y

tedavileri almustir.
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Kan iirliinii tranfiizyonu olarak en sik eritrosit siispansiyonu (%30,6; n=70),
ardindan sirasiyla trombosit siispansiyonu (%16,2; n=37), albiimin infiizyonu
(%16,2; n=37), TDP (%10,5; n=24), K vitamini (%12,2; n=28), GCSF kullanim1
(%5,2; n=12), IVIG (%3,5; n=8), kriyopresipitat (%1,3; n=3) uygulamalar

izlenmistir.

Tablo 13. CYBU Yatisi Sirasinda Enfeksiyon Gelisen Hastalarda Kiiltiir
Uremelerinin Dagilim

Kiiltiir Tiirii Hasta Sayisi n (%)
Kateter kiiltiirii 13 (10,4)

Kan kiiltiirii 14 (11,2)

Idrar kiiltiirii 7 (5,6)

Diger kiiltiirler* 26 (20,9)

Toplam 60 (48)

* Diger kdltirler: Balgam kdiltiiri, BOS kiltiri, solunum yolu viral paneli, yara yeri piy

kdiltiirdi

CYBU yatis1 sirasinda enfeksiyon gelisen hastalarm %48’inde (n=60) kiiltiir
iiremesi saptandigi goriilmiistiir. Kiiltiir tiremesi saptanan hastalarin %10,4’tinde
(n=13) kateter kiiltiiriinde, %11,2’sinde (n=14) kan kiiltiiriinde, %5,6’sinda (n=7)
idrar kiiltiiriinde, %20,9’unda (n=26) balgam kiiltiirii, BOS kiiltiirii, solunum yolu
viral paneli veya yara yeri piiy kiiltiirii gibi diger kiiltiirlerde tireme goriillmiistiir

(Tablo 13).
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Tablo 14. CYBU izleminde Gelisen Organ Disfonksiyonu Sayis

Organ Disfonksiyonu n (%)
Yok 113 (49,3)
Bir 59 (25,8)
iki 27 (11,8)
Ug 22 (9,6)
Ucten fazla 8(3,5)
Total 229 (100)

Calismaya dahil edilen hastalarin %49’unda (n=113) herhangi bir organ

disfonksiyonu gelismedigi saptanmustir. Hastalarin %25,8’inde (n=59) tek organ

disfonksiyonu, %11,8”inde (n=27) iki organ disfonksiyonu, %9,6’sinda (n=22) ii¢

organ disfonksiyonu ve %3,5’inde (n=8) iigten fazla organ disfonksiyonu gelistigi

belirlenmistir (Tablo 14).

Tablo 15. CYBU izleminde Gelisen Organ Disfonksiyonlar

Organ Disfonksiyonlari n (%)
Solunumsal 87 (41,4)
Norolojik 57 (27,1)
Kardiyovaskiiler 50 (23,8)
Renal 7(3,3)
Hematolojik 6 (2,9)
Hepatik 3(1,4)
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CYBU izleminde gelisen organ disfonksiyonlar1 degerlendirildiginde 87 yatis

(%41,4) ile solunum disfonksiyonu en sik saptanan organ disfonksiyonudur. Bunu

ndrolojik (%27,1; n=57), kardiyovaskiiler sistem (%23,8; n=50), renal (%3,3;

n=7), hematolojik (%2,9; n=6) ve hepatik (%1,4; n=3) disfonksiyon izlemektedir

(Tablo 15).

Pediatrik onkoloji hastalarinin CYBU yatislarmin 35°1 exitus ile sonuglanmstir.

Hasta bazl1 genel mortalite %28,2°dir.

Tablo 16. CYBU Yatisindaki Biling ve Dolasim ile Ilgili ipucu Veren Bazi

Parametreler

Parametreler Yasam Oliim
Glasgow Koma Skoru (puan) (puan)
Ortalamax ss 13,1+2,8 7,1+4,3
Ortanca (min-max) 15 (3-15) 5 (3-15)
Bilin¢ Durumu n (%) n (%)
Agik 140 (72,2) 5(14,3)
Konflize 16 (8,2) 6 (17,1)
Letarjik 19 (9,8) 2(57)
Kapali 19 (9,8) 22 (62,9)
Kapiller Dolum Zamani (saniye) (saniye)
Ortalama ss 236+0.6 3.66 +1.08
Ortanca (min-max) 2 (2-4) 4 (2-6)
idrar Cikas1 n (%) n (%)
Aniiri 3(1,5) 2(5,7)
Oligiiri 20 (10,3) 20 (57,1)
Normoiiri 163 (84) 0(0)
Poliiiri 8(41) 13(37,1)
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Hastalari CYBU yatigindaki Glasgow Koma Skorlamasi (GKS), biling durumu,
idrar ¢ikis durumu ve kapiller dolum zamanma (KDZ) iliskin veriler Tablo 16’da
sunulmustur. Hastalarin CYBU cikisindaki yasam veya exitus sonucuna gore

hastalar iki gruba ayrilarak parametreler degerlendirilmistir.

CYBU yatislar1 yasam ile sonuglanan hasta grubunda; GKS ortalamasi 13,1+2,8
puan, ortancasi 15 (3-15) puan; KDZ ortalamasi 2.36 + 0.6 saniye, ortancasi 2 (2-
4) saniye oldugu saptanmus. Hastalarinin bilinci durumu degerlendirildiginde
%72,2’sinin (n=140) bilinci acik, %9,8’inin (n=19) bilinci kapali goriilmiis. Idrar
c¢ikist agisindan degerlendirildiginde %84’iiniin (n=163) normoiirik, %10,3’iiniin

(n=20) oligiirik, yalnizca %1,5’inin (n=3) aniirik oldugu izlenmis.

CYBU vyatislan: exitus ile sonuglanan hasta grubunda; GKS ortalamas: 7,1+4,3
puan, ortancasi 5 (3-15) puan; KDZ ortalamasi 3.66 + 1.08 saniye, ortancasi 4 (2-
6) saniye oldugu saptanmig. Hastalarinin bilinci durumu degerlendirildiginde
%14,3’{iniin (n=5) bilinci agik, %62,9’unun (n=22) bilinci kapali goriilmiis. Idrar
cikist agisindan degerlendirildiginde %57,1’inin (n=20) oligiirik, %5,7’sinin (n=2)
aniirik oldugu izlenmis, CYBU yatis1 exitus ile sonuglanan hastalarm hicbiri

normoiirik goriilmemis.
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4.2 Mortalite Degerlendirmeleri

Caligmamzda, pediatrik onkoloji hastalarmin CYBU’deki mortalite orani hasta

bazinda %282, yatis bazinda ise %15,2 olarak belirlenmistir.

Mortalite (%)

273%
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Sekil 15. Yillara Gore Yatis Bazli Mortalite Oranlari (2017-2024)

Yillara gore yatis bazli mortalite oranlart 2017-2024 arasinda sirasiyla %18,8,
%23,3, %15,2, %27,3, %13,0, %6,1, %14,8 ve %13,6 olarak hesaplanmistir (Sekil
15). Bu veriler incelendiginde, yillar arasinda belirgin dalgalanmalar oldugu
goriilmektedir. En yiiksek mortalite oran1 2020 yilinda kaydedilirken (%27,3), en
diisik oran 2022 yilinda saptanmustir (%6,1). Son iki yilda ise mortalite

oranlarinin %13-15 civarinda, daha stabil bir seyir izledigi dikkat ¢cekmektedir.
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Sekil 16. Yillara Gore Hasta Bazli Mortalite Oranlari (2017-2024)

2017-2024 yillart arasinda hasta bazli mortalite oranlari sirasiyla %25, %38,9,
%26,3, %33,3, %18,8, %9,5, %27,3, %23,1 olarak bulunmustur (Sekil 16). En
yiiksek oran 2018’de %38,9, en diisiik oran 2022’de %9,5 saptanmistir. Hasta
bazli genel mortalite %28,2’tir, bu deger yatis bazli genel mortaliteden (%15,3)

beklenen sekilde daha yiiksektir.
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Tablo 17. Cinsiyetlere Gore Mortalite Oranlarinin Kargilastirilmasi

Cinsiyet Yasam n (%) Oliim n (%) p degeri
Erkek 49 (55) 19 (54.3) 0,938
Kadin 40 (45) 16 (45,7)

Hastalarin cinsiyetlerine gére mortalite oranlari karsilastirildiginda anlamli bir

fark saptanamamistir (p>0,05).

Tablo 18. Yas Gruplarina Gore Mortalite Oranlarinin Kargilastirilmasi

Yas Gruplari Yasam n (%) Oliim n (%) p degeri
0-5 yas 21 (23,6) 5 (14) 0,694
6-12 yas 34(38,2) 15 (43)

13-17 yas 20 (22,5) 8 (23)

18-25 yas 14 (15,7) 7 (20)

Hastalarin yas gruplarina gore mortalite oranlart karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanamamustir (p>0,05).
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Tablo 19. Trakeostomi Durumu ile Mortalite liskisi

Trakeostomi Varhg: Oliim n (%) p degeri
Var (n=23) 6 (26) 0,134
Yok (n=206) 29 (14)

Toplam (n=229) 35 (15,3)

Trakeostomi varligi ile mortalite agisindan gruplar degerlendirildiginde

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 19).

VKI ile mortalite arasindaki iliski incelendiginde, yasayan hasta grubunda
ortalama VKI 16,243,79 kg/m2, median degeri 15,4 (9,9-28); exitus ile
sonuglanan hasta grubunda ortalama VKI 18,71+4,94 kg/m2, median degeri 17
(13,8-28,5) olarak saptanmustir. Gruplar karsilagtirildiginda, mortalite agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Ek hastalig1 olan hasta grubunda (n=123) hastalarin %13’ii (n=16); ek hastalig
olmayan hasta grubunda (n=106) hastalarin %18’i (n=19) ex olmustur. Gruplar
arasinda mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir

(p>0,05).
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Tablo 20. Hastaligin Lokalizasyonu ile Yatis Sayis1 Arasindaki iliski

Hastaligin Yatis Sayis1 Yatis Sayis1
Lokalizasyonu Ortalama+S.S Medyan (Min - Max)
Intrakranial 2,33 +2,64 1(1-14)

Intratorakal 1,27 £0,63 1(1-3)
Intraabdominal 1,68 + 0,82 2(1-4)

Ekstremite 1,0+0,0 1(1-1)

Ekstrakranial 1,9 +1,69 1(1-7)

Sakral 1,67+ 1,15 1(1-3)

Hastaligin lokalizasyonu ile CYBU yatis sayilar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 20). Ekstremite malignitelerinde yatis
sayilart diger lokalizasyonlara kiyasla anlamli derecede daha diisiik bulunmustur
(p=0,032). Buna karsilik, intrakranial malignitelerde yatis sayilar1 diger

lokalizasyonlara kiyasla anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir (p=0,007).
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Tablo 21. Hastaligin Lokalizasyonunun Mortalite ile Tliskisi

Hastaligin Lokalizasyonu Oliim n (%) p degeri
Intrakranial (n=100) 11 (11) 0,411
Intratorakal (n=28) 4(14,3)

Intraabdominal (n=32) 7(21,9)

Ekstremite (n=6) 1(16,7)

Ekstrakranial (n=57) 12 (21,1)

Sakral (n=5) 0(0)

Toplam (n=229) 35 (15,4)

CYBU yatiglarinda, hastaligin

lokalizasyonunun mortalite ile iligkisi

incelendiginde; hastaligin lokalizasyonu ile mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamstir (p>0,05) (Tablo 21).

Tablo 22. CYBU Oncesi Tedavi Oykiisii ile Mortalite Tliskisi

Tedavi OyKiisii Olgu Sayisi n (%) Oliim n (%) p degeri

Kemoterapi 150 (65,5)

31 (20,7) 0,002
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Radyoterapi 52 (22,7) 10 (19,2) 0,368
Cerrahi 158 (69,4) 27 (17,1) 0,258

Toplam 229 (100) 35 (15,3) —

Tablo 22°de hastalarin yogun bakim destegi Oncesi aldigi kemoterapi,

radyoterapi ve cerrahi tedavi dykiilerinin mortalite ile iligkisi degerlendirilmistir.

Hastalarin yogun bakim destegi dncesi kemoterapi dykdisii ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,002). Kemoterapi 6ykiisii olan

olgularin 31’1 (%20,7) exitus olmustur.

Hastalarm yogun bakim destegi dncesi radyoterapi dykdisii ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).

Hastalarin yogun bakim destegi Oncesi cerrahi Oykiisii ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 23. Hastalik Evresi, Yatis Sayis1 ve Yatis Siiresi ile Mortalite liskisi

Hastalik evresi Oliim n (%) p degeri
Erken evre (n=100) 6 (17,1) 0,001
Ileri evre (n=129) 29 (82,9)
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Hastalarin tani aldigi hastalik evresi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptannstir (p=0,001). ileri evrede tani alan hastalarm mortalite

orani daha yiiksek bulunmustur (%82,9).

CYBU yatis siireleri degerlendirildiginde, yasayan grupta ortalama yatis siiresi
4,06+8,2 giin, median 2 giin (1-95); exitus grubunda ise ortalama yatis siiresi
17,66+27,75 giin, median 7 giin (1-141) olarak bulunmustur. Iki grup arasinda
mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmigtir (p<0,001).
Exitus ile sonuglanan hastalarm daha uzun siire CYBU yatis1 oldugu goriilmiistiir

(ortalama 17,6 giin).

CYBU vyatis sayilari incelendiginde, yasayan grupta ortalama yatis sayisi
1,6£1,91 (median 1; 1-14); exitus grubunda ise 2,49+1,54 (median 2; 1-7) olup
iki grup arasinda mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0,001). Exitus ile sonuglanan hastalarin CYBU yatis sayis1 daha

fazladir (ortalama 2,4 defa yatis).

Tablo 24. Tedavi Siireci, Yatis Sayis1 ve Yatis Siiresi ile Mortalite Iliskisi

Tedavi Siireci Oliim n (%) p degeri
Yeni Tani (n=61) 34,9 0,007
Mortalite  Aktif Tedavi (n=133) 22 (16,5)
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Remisyon (n=1) 0(0)
Relaps-Refrakter (n=34) 10 (29,4)
Tedavi Siireci  Ortalama +S.S  Median p degeri
(sayn) (min-max)
Yeni Tan 1,84 +£2,02 1,0(1-14) 0,31
Yatis Aktif Tedavi 1,85+1,9 1(1-12)
Sayisi
Remisyon 1,0 + 1(1-1)
Relaps- 1,89 +1,18 1(1-4)
Refrakter
Tedavi Siireci  Ortalama +S.S  Median p degeri
(giin) (min-max)
Yeni Tan1 5,05+7,37 2(1-39) 0,61
Yatis Aktif Tedavi 6,24 £15,74 2(1-141)
Siiresi
Remisyon 1,0 £ 1(1-1)
Relaps- 7,85+ 16,05 1(1-74)
Refrakter

Tablo 24’te hastalarin CYBU yatislarindaki tedavi evresi ile yatis sayis, yatis
siiresi ve mortalite iligkisini degerlendiren analizlere ait sonuglar sunulmustur.
Buna gore; tedavi siireci ile yatis sayisi ve yatig siiresi arasinda istatistiksel
anlamh fark saptanmamigtir (p>0,05). Tedavi siireci gruplarn arasinda mortalite
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,007). Exitus ile
sonuglanan olgularn %16,5’i (n=22) aktif tedavi siirecinde, %29,4’i (n=10) ise

malignitenin relaps/refrakter evresinde kaybedilmistir.
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Tablo 25. Yatis Nedenleri ile Mortalite Tliskisi

Yasam Oliim
Yatis Nedeni n (%) n (%) p degeri
Solunum Sikintist 43 (22,1) 19 (54,2) <0,001
Enfeksiyon 14 (7,2) 5(14,2) 0,181
KVS Kollaps 11 (5,6) 4 (11,4) 0,256
Cerrahi Sonrasi 63 (32,4) 0 (0) <0,001
Norolojik Nedenler 47 (24,2) 14 (40) 0,052
Renal Yetmezlik 0 (0) 0(0) -
Karaciger Yetmezligi 1(0,5) 0(0) 1,000
KPR Sonras1 2(1) 7 (20) <0,001
Kardiak Sorunlar 6 (3) 1(2,8) 1,000
Elektrolit Dengesizligi 12 (6,1) 3(8,5) 0,708
Invaziv Islem 16 (8,2) 0 (0) 0,141
Kanama 7 (3,6) 3(8,5) 0,183
Endokrinolojik Nedenler 1(0,5) 0(0) 1,000
Onkolojik Aciller 13 (6,7) 0(0) 1,000
Diger Nedenler 6 (3) 0(0) 1,000

Tablo 25°te verilen analizde, yatis nedenleri ile hastalarin yagam veya exitus ile
sonuglanma durumlar1 karsilastirilmistir ve yatis nedenlerinin mortalite ile

iligkileri degerlendirilmistir.

Solunum sikintis1 ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmustur (p<0,001). Solunum sikintist nedeniyle CYBU yatist yapilan
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hastalarin %54,2’si exitus ile sonuglanmustir, bu oran diger yatis nedenlerine gore

belirgin yiiksektir. Cerrahi sonrasi yatig ile mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Cerrahi sonrasi yatist yapilan hastalarin

%32,4’1 yasam ile sonuglanmistir. KPR sonrasi yatis ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001). KPR sonras1 yatis1 yapilan

hastalarin % 20’si exitus ile sonuglanmustir.

Caligmamizda daha nadir yatis nedenlerinden olan onkolojik aciller

ile

CYBU’ye kabul edilen olgular degerlendirildiginde; timor lizis sendromu (n=5),

stiperior vena kava sendromu (n=2), obstriiksiyon (n=2) ve kafa i¢i basing artig1

sendromu (n=4) tanis1 ile CYBU kabulii yapilan tiim hastalarin exitus

sonuglandig: saptandi. Spinal kord basis1 tanisi alan olguya ise rastlanmadi.

Tablo 26. CYBU Yatis1 Sirasindaki Klinik Bulgularin Mortalite ile iliskisi

ile

Parametre Kategori (n, %) Oliim n (%) p degeri
Aniiri (n=5, %1,5) 2(5,7) <0,001
idrar Oligiiri (n=40, %10,3) 20 (57,1)

90



Cikisi Poliiiri (n=8, %4,1) 0 (0)
Normoiiri (n=178,%84) 13 (37,1)
Agik (n=145, %72,2) 5 (14,3) <0,001
Biling Konfiize (n=22, %8,2) 6 (17,1)
Durumu Letarjik (n=21, %9,8) 2(57)
Kapali (n=41, %9,8) 22 (62,9)
Mortalite Ortalamazx S.S Median p degeri
(min-max)
GKS Yasam 13,17 £2,85 15,0 (3-15) <0,001
Oliim 7,14 £ 437 5,0 (3-15)
Mortalite Ortalamaz S.S Median p degeri
(min-max)
Kapiller Yasam 2.36+£0.6 2.0 (2-4) <0,001
Dolum Zamam Oliim 3.66 £1.08 4.0 (2-6)

Tablo 26°da hastalarin CYBU yatisindaki muayenesinde biling durumu, Glasgow

koma skoru, idrar ¢ikisi, kapiller dolum zamani kaydedilmistir. Mortalite {izerine

etkiler degerlendirildiginde bu parametreler ile istastistiksel olarak anlamli farklar

saptanmustir. Exitus ile sonuglanan hastalarin %57’sinde oligiiri gozlenmis
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(p<0,001) ve %62,9’unda bilincin kapali oldugu belirlenmistir (p<0,001). Ayrica
kapiller dolum zaman1 uzadikga mortalite oraninin arttigi saptanmigtir (p<0,001).
GKS degeri yiiksek olan hastalarin ise yasam ile sonuglanarak CYBU’den ¢ikt131

goriilmiistiir (p<0,001).

CYBU’ye kabul edilen hastalarda mortaliteyi 6ngdrmede laboratuvar
parametrelerinin tamisal degerleri ROC egrisi analizi ile degerlendirilmistir.
Analize hastanin CYBU yatisinda alinan kan tetkiklerindeki hemoglobin (Hb),
trombosit (PLT), beyaz kiire sayis1 (WBC), nétrofil sayist (ANS), lenfosit sayist
(ALS), iire (BUN), kreatinin (Cr), iirik asit (UA), albiimin (Alb), aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), sodyum (Na), potasyum
(K), kalsiyum (Ca), fosfor (P), total biliiribin (Tbil), direkt biliiribin (Dbil),
glukoz, laktat dehidrogenaz (LDH), protrombin zamani (INR, PTZ), aktif parsiyel
tromboplastin zamani testi (@PTT), pH, parsiyel karbondioksit basinct (PCO2),
parsiyel oksijen basinct (PO2), bikarbonat (HCO3), baz eksisi (BE), laktat (Lac),

C-reaktif protein (CRP), sedimentasyon, prokalsitonin (PCT) alinmustir.

ROC egrileri ve egri altinda kalan alan (AUC) degerleri Sekil 17°de
sunulmustur. Egrilerin altinda verilen AUC degerleri, her biyobelirtecin
mortaliteyi ongdérmedeki giiciinii yansitmaktadir. Elde edilen sonuglara gore,
Ozellikle karaciger fonksiyon testleri ve inflamatuvar parametrelerin mortalite

riskinin belirlenmesinde anlamli 6ngoériicii olarak kullanilabilirligi goriilmektedir.
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Sekil 17. Laboratuvar Parametrelerinin ROC Egrisi Analizi

ROC egrisi analizinde mortaliteyi ongérme agisindan yiiksek duyarlilik ve
Ozgiinlik ile O6ne ¢ikan parametreler laktat (AUC=0,759, p<0,001), CRP
(AUC=0,730, p=0,001), LDH (AUC=0,719, p<0,001), APTT (AUC=0,691,
p=0,458), INR (AUC=0,690, p=0,075) ve direkt bilirubindir (AUC=0,686,
p=0,001). Ozellikle laktat (cut-off: 2,2 mmol/L; duyarliik %71,9, &zgiillikk
%68,4) ve CRP (cut-off: 77 mg/L; duyarlilik %63, 6zgiilliik %80,9) mortalite igin
en giclii biyobelirtegler olarak belirlenmistir. Buna karsilik hemoglobin,
trombosit, albiimin, pH gibi parametreler diisik AUC degerleri ile mortaliteyi

ongdrmede sinirl tanisal giice sahip bulunmustur.

93



Duyarlilik (True Positive Rate)
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LDH i¢in 377 U/L cut-off degerinde %75,8 duyarlilik ve %62,0 6zgilliik; direkt

bilirubin i¢in 0,17 mg/dL cut-off noktasinda %67,6 duyarlilik ve %70,8 6zgiillik;

total bilirubin igin 0,85 mg/dL cut-off degerinde %41,2 duyarlilik ve %85,4

ozgiilliik; glukoz igin 112 mg/dL cut-off degerinde %73,5 duyarlilik ve %56,6

ozgiillik; baz eksisi i¢in ise 7,0 mmol/L cut-off noktasinda %50 duyarlilik ve

%77,7 ozgillik saptanmistir. AST ve ALT degerleri diisiik duyarliliklarina

ragmen yiiksek Ozgiillik oranlariyla one ¢ikmis; sirasiyla %92,7 ve %96,1

ozgiilliik degerleri hesaplanmustir.

Mortalite iliskili parametrelerin (laktat, CRP, LDH, bilirubin (total ve direkt),

AST, ALT, glukoz ve baz fazlahig
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Sekil 18. Mortalite {ligkili Laboratuar Parametrelerinin ROC Egrileri

18°de
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Hastalarm CYBU yatislar1 esnasindaki notropeni siireleri degerlendirildiginde,
yasam grubunda ortalama ndtropeni siiresi 4,07+24,33 giin olup, medyan degeri 0
(0-212) giin olarak bulunmustur. Exitus grubunda ise ortalama ndtropeni siiresi
0,57+2,88 giin, medyan degeri 0 (0-17) giin olarak saptanmustir. iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gériilmemistir (p=0,759).

Tablo 27. Hemodiyaliz ile Mortalite Tliskisi

Hemodiyaliz Thtiyaci Oliim n (%) p degeri
Var (n=11) 4(11,4) 0,069
Yok (n=218) 31(88,6)

Hemodiyaliz Tipi Oliim n (%) p degeri
Hemodiyaliz (n=5) 0(0) 0,003
Periton diyalizi (n=2) 0 (0)

CRRT (n=3) 3(79)

ECMO (n=1) 1(25)
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Hemodiyaliz ihtiyaci olan ve olmayan hastalar arasinda mortalite agisindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamustir (p>0,05).

Hemodiyaliz tipleri mortalite agisindan karsilastirlldiginda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmustur (p=0,003). CRRT diger hemodiyaliz tiplerinden

daha mortal seyretmistir (%75) (Tablo 27).

CYBU’ye kabul edilen olgularm oksijen destegi gereksinimlerinin dagilimi
incelendiginde; en sik mekanik ventilasyon (n=91, %39,7) ve oda havasinda takip
(n=64, %27,9) uygulandig1 saptanmistir. Bunu sirasiyla basit maske (n=23, %10),
nazal kaniil (n=19, %8,3), yiiksek akim nazal kaniil (HFNC) (n=19, %S8,3),
rezervuarli maske (n=8, %3,5), ev tipi mekanik ventilasyon (n=4, %1,7) ve

BIPAP (n=1, %0,4) izlemistir.

Tablo 28. Mekanik Ventilasyon ile Mortalite Iligkisi

Mekanik Ventilasyon Ihtiyact ~ Oliim n (%) p degeri
Var (n=91) 32 (91,4) 0,001
Yok (n=138) 3(8,6)

Tablo 28’de gosterildigi lizere, 229 yatigin 91’inde (%39,7) mekanik ventilasyon
ihtiyact olmustur ve bu yatiglarin 32’si (%35,2) exitus ile sonuglanmustir.

Calismamizda toplam 35 hasta exitus ile sonuglanmig olup bu hastalarin 32’si
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(%91,4) mekanik ventilasyon destegi almistir. Mortal seyreden yalnizca 3 hasta

(%8,6) HFNC ile takip edilmistir.

Diger oksijen destek yontemleri ile izlenen hastalarin tamami sag kalmistir. Bu

bulgular, mekanik ventilasyon gereksinimi olan ve olmayan hastalar arasinda

mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugunu (p<0,001) ve

mortalite oraninin en yiiksek mekanik ventilasyon uygulanan olgularda oldugunu;

noninvaziv oksijen destek yontemlerinde ise mortalitenin belirgin sekilde diisiik

seyrettigini ortaya koymaktadir.

Tablo 29’da mekanik ventilasyon, nétropeni, inotrop ve hemodiyaliz siireleri;

Tablo

30°da  kan iriinii transflizyon sayilart ile

degerlendirilmistir.

Tablo 29.

Destek Tedavi Siireleri ile Mortalite Iliskisi

mortalite  iligkisi

Parametreler

Inotrop Siiresi

MYV Kalma Siiresi

Hemodiyaliz Siiresi

Yasam Oliim

Yasam Oliim

Yasam Oliim

Ortalama + S.S

0,46+2,42 | 3,23+3,42

1,77+7,89 | 15,1£26,1

0,08+0,49 | 0,23+0,77

Median 0(0-28) |2(0-13) 0(0-81) |5(0-134) | 0(0-5) 0(0-4)
(Min—Max)
p degeri <0,001 <0,001 0,047
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Inotrop ilag kullamm siiresi (p<0,001), mekanik ventilatérde kalis siiresi

(p<0,001) ve hemodiyaliz siiresi (p=0,047) ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmustir. Destek tedavi siireleri arttikga mortalite oraninin

da yiikseldigi goriilmiistiir.

Tablo 30. Kan Uriinii Transfiizyon Miktarlari ile Mortalite fligkisi

Destek Tedavi Sayilar: Mortalite  Ortalama +S.S Median (Min-Max) p degeri

ES Transfiizyonu
Yasam 0,44 + 1,01 0 (0-7) <0,001
Oliim 2,20+3,18 1(0-12)

Trombosit Transfiizyonu Yasam 0,23 £ 0,88 0(0-7) <0,001
Oliim 2,31+422 0 (0-18)

TDP Transfiizyonu Yasam 0,23 £ 1,20 0(0-13) 0,006
Oliim 1,51 £4,27 0(0-23)

Kriyopresipitat Transfiizyonu ~ Yasam 0,04 £ 0,36 0 (0-4) 0,379
Oliim 0,11+ 0,68 0(0-4)

Albiimin Transflizyonu Yasam 0,19+0,71 0 (0-5) <0,001
Oliim 1,31 +3,05 0(0-17)

GCSF Kullanimu (giin) Yasam 0,40 + 1,98 0 (0-15) 0,869
Oliim 0,66 + 3,02 0(0-17)

Kvit Transfiizyonu (giin) Yagam 0,16 0,57 0(0-3) 0,008
Oliim 0,57 £ 1,38 0 (0-6)

IVIG Transfiizyonu (giin) Yagam 0,11 +0,65 0 (0-5) 0,222
Oliim 0,00 + 0,00 0 (0-0)
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Duyarlilik (True Positive Rate)

Eritrosit siispansiyonu (p<0,001), trombosit siispansiyonu (p<0,001), taze
donmug plazma (p=0,006), albiimin (p<0,001) ve K vitamini (p=0,008)
uygulamalari ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir.

Transfiizyon sayisi, exitus ile sonuglanan grupta daha yiiksek bulunmustur.

Destek tedavilerin siireleri ile mortaliteyi ©Ongdrme performansinin
degerlendirilebilmesi i¢in ROC analizi yapilmigtir. ROC egrisi altinda kalan alan
(AUC), optimal cut-off degeri, duyarlilik (sensitivity) ve 6zgiillik (specificity)

hesaplanmis ve analiz sonuglarina gore anlamli bulgular elde edilmistir.

1.0
0.8
0.6
0.4}
0.2 / =
/ L Inotrop Saresi [gin] (AUC = 0.93)
/ ST MV Kalma Saresi [giin] (AUC = 0.87)
/ ’/ —— Trombosit Transfiizyonu (AUC = 0.68)
S —— ES Transfiizyonu (AUC = 0.67)
L Albmin Transfizyonu (AUC = 0.67)
0.0 —— Kvit Transfiizyonu [giin] (AUC = 0.58)
W —— TDP Transfiizyonu (AUC = 0.58)

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Ozgiilliik (False Positive Rate)

Sekil 19. Mortalite Tliskili Destek Tedavilerin ROC Egrileri
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Mekanik ventilatérde kalma siiresi igin AUC degeri 0,866, optimal cut-off degeri

1 giin olup, bu esikte duyarlilik %94,3 ve 6zgiilliik %72,3 olarak saptanmuistir.

Inotrop kullanim siiresi icin AUC degeri 0,927 olup mortaliteyi ongdérmede
oldukca giiclii bir parametre olarak bulunmustur. Cut-off degeri 1 giin olarak
hesaplanmis, bu siirenin iizerinde mortalite riskinin anlamli diizeyde arttig1

goriilmiis; duyarlilik %97,1, 6zgiilliik %87,1 olarak saptanmustir.

Trombosit transfiizyonu i¢cin AUC degeri 0,684 bulunmustur. Bir iinite ve iizeri
trombosit transfiizyonu mortalite riski ile anlamli bir fark gostermis; bu esikte

duyarlilik %45,7, 6zgiillik %89,2 olarak hesaplanmustir.

Eritrosit siispansiyonu transfiizyonu igin AUC degeri 0,672 olup, iki {inite ve
iizeri uygulamalarda mortal seyirle anlamli iliski saptanmis; bu esikte duyarlilik

%37,1; 6zgillik %91,2 olarak hesaplanmustir.

Albiimin transfizyonu icin AUC degeri 0,665 olup, cut-off degeri bir iinite
olarak belirlenmistir. Bu esik degerinin iizerinde mortalite riski anlamli olarak

artmis; duyarlilik %42,9, 6zgiilliik %88,7 bulunmusgtur.

K vitamini uygulamasi i¢in AUC degeri 0,580 olup, anlamlilik sinirinda
bulunmasima ragmen mortalite ongoriisiinde katki saglayabilecegi goriilmisgtiir.
Bir giin ve fizeri kullanimda duyarlilik %25,7, ozgillik %90,2 olarak

hesaplanmustir.
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Taze donmus plazma (TDP) transflizyonu i¢cin AUC degeri 0,578 olup, iki iinite

ve lizeri uygulamada %20,0 duyarlilik ve %96,4 6zgiilliik elde edilmistir.

ROC analizi sonuglarina gore notropeni siiresi, hemodiyaliz siiresi,
kriyopresipitat transfiizyonu, G-CSF kullanimi ve IVIG transfiizyonu mortalite ile
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamustir (p>0,05). Bu degiskenlerin AUC
degerleri 0,5’e¢ yakin olup, mortaliteyi Ongérme giigleri zayif bulunmusgtur.
Ozellikle hemodiyaliz siiresi yiiksek ozgiilliik (%96,4) gdstermesine ragmen
diisiik duyarliligr (%11,4) nedeniyle mortaliteyi tahmin etmede sinirh kalmigtir.
Diger parametreler de benzer sekilde mortal ve sag kalan hastalar1 ayirt etmede

belirgin katki saglamamustir.

Tablo 31. Kateter Varlig1 ve iliskili Komplikasyonlarin Mortalite ile Tliskisi

Kateter Varhgi Oliim n (%) p degeri
Var (n=133) 28 (80) 0,004
Yok (n=96) 7 (20)

Kateter Enfeksiyonu Oliim n (%) p degeri
Varhg

Var (n=13) 1(3) 0,697
Yok (n=216) 34 (97)

Kateter iliskili Oliim n (%) p degeri
Tromboz Varhgi

Var (n=4) 1(3) 0,487
Yok (n=225) 34 (97)
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Kateter varlig1 ile mortalite arasinda anlaml fark bulunmustur (p=0,004). Exitus

ile sonuglanan hastalarin %80’inde kateter mevcuttur. Kateter enfeksiyon varligi

ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05).

Kateter iliskili tromboz varlig1 ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamugtir (p>0,05) (Tablo 31).

Tablo 32. Enfeksiyon Kaynaklari ile Mortalite Tligkisi

Kan Kiiltiiriinde

Enfeksiyon Varhgi Oliim n (%) p degeri
Var (n=14) 3(8,6) 0,455
Yok (n=215) 32 (91,4)

Uriner Sistemde

Enfeksiyon Varhg Oliim n (%) p degeri
Var (n=7) 4(11,4) 0,012
Yok (n=222) 31 (88,6)

Diger Enfeksiyonlarin

Varhig Oliim n (%) p degeri
Var (n=26) 5(14,3) 0,564
Yok (n=203) 30 (85,7)
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Kan kiiltiiriinde enfeksiyon varligi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmamugtir (p>0,05).

Uriner sistemde enfeksiyon varligi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlamhi bir fark saptanmustir (p=0,004). Exitus ile sonuglanan hastalarin

%88,6’sinda tiriner sistem enfeksiyonu goriilmemistir.

Diger enfeksiyonlarin (solunum yolu viral paneli, BOS kiiltiirii, bogaz kiiltiirii,
balgam kiiltiirli, siiriintii kiiltiirii ile tan1 konulan) varligi ile mortalite arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 32).

Tablo 33. Organ Yetmezligi ve Mortalite liskisi

Organ YetmezIligi Oliim n (%) p degeri
Yok (n=113) 2(57) <0,001
Bir Organ (n=59) 0 (0)

iki Organ (n=27) 5(14,3)

Ug Organ (n=22) 20 (57,1)

Ug Organdan fazla (n=8) 8(22,9)

Organ yetmezIligi sayisi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark
saptanmustir (p<0,001). Ug organ ve ii¢c organdan fazla yetmezligi olan hastalar

daha mortal seyretmektedir (Tablo 33).
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Tablo 34. Organ Yetmezligi Tipi, Dagilinu ve Mortalite liskisi

Organ Yetmezligi Olum n (%) p degeri
Tipi

Solunum (n=87) 33(94,3) <0,001
Norolojik (n=57) 27 (77,1) <0,001
KVS (n=50) 31 (88,6) <0,001
Renal (n=7) 5(14,3) 0,001
Hepatik (n=3) 2(5,7) 0,062
Hematolojik (n=6) 4(11,4) 0,006

Tablo 34’te organ yetmezligi ile mortalite iligkisi degerlendirildiginde; solunum
yetmezligi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p<0,001). Exitus ile sonuglanan olgularin %94,3’iinde solunum yetmezligi

bulundugu goriilmiistiir.

Benzer sekilde norolojik yetmezlik ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmustur (p<0,001). Mortal seyreden olgularin %77,1’inde

norolojik yetmezlik goriilmiistiir.

Kardiyovaskiiler yetmezlik ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmustir (p<0,001). Kardiyovaskiiler yetmezligi olan olgularin %88,6

exitus ile sonu¢lanmustir.
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Renal yetmezlik ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmustir (p=0,001). Renal yetmezlik %14,3 exitus ile sonuglanmugtir.

Hematolojik yetmezlik ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamlh bir fark

saptanmustir (p=0,006). Hematolojik yetmezlik %11,4 6liim ile sonuglanmistir.

Tablo 35. Mortalite Skorlamalarinin Tanimlayict Degerleri

Yatis Cikis

Mortalite

Skorlama

Sistemleri Ortalama+ S.S | Median Ortalama + S.S Median

(Min—-Max) (Min—-Max)

PRISM III 7.47 +9.69 4.5 (0-51) 7.26 £ 13.07 1.2 (0-53)
PELOD 6.58+11.03 | 1.0 (0-61) 6.25 = 13.03 0.5 (0-54)
pSOFA 3.88+4.14 2.5 (0-20) 3.48+4.95 1.5 (0-21)

Mortalite skorlamalariin genel degerleri incelendiginde; hastalarin yatis PRISM
II ortalamas1 7,47 + 9,69 puan, ortancast 4,5 (median 4,5), yatis PELOD
ortalamasi 6,58 = 11,03 (median 1), yatis pSOFA ortalamasi 3,88 + 4,14 (median
2,5) olarak saptandi. Cikis skorlamalarinda ise PRISM III ortalamasi 7,26 + 13,07
(median 1,2), PELOD ortalamas1 6,25 + 13,03 (median 0,5) olarak bulundu

(Tablo 35).
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Tablo 36. CYBU'ye Yatis Siklig1 ile Mortalite Skorlamalar Arasindaki Tligki

Mortalite istatistiksel Deger YBU Yatis Sayist p degeri

Skorlamalari Bir Birden Fazla

Yatis Skorlamalari

PRISMIHI Ortalama + S.S 6,19+9,81 8,75+9,56 0,001
Median (Min-Max) 2,0 (0-46) 7,0 (0-51)

PELOD Ortalama + S.S 6,29+ 11,98 6,87 +10,07 0,012
Median (Min-Max) 1,0 (0-61) 1,0 (0-54)

pSOFA Ortalama + S.S 3,36 £4,08 4,41+£421 0,013
Median (Min-Max) 2,0 (0-15) 3,0 (0-20)

Cikis Skorlamalar:

PRISM I Ortalama + S.S 6,69+ 13,53 7,82+ 12,61 0,020
Median (Min-Max) 0,5 (0-53) 2,0 (0-52)

PELOD Ortalama + S.S 6,52+ 14,38 5,99+ 11,68 0,023
Median (Min-Max) 0,0 (0-53) 1,0 (0-54)
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pSOFA Ortalama + S.S 3,13+£5,24  3,83+4,65 0,004
Median (Min-Max) 1,0 (0-21) 2,0 (0-20)

Tablo 36’da CYBU’ye bir veya birden fazla defa yatisi yapilan hastalardaki
PRISM 1II, PELOD, pSOFA mortalite skorlamalarinin ortalama ve median
degerleri verilmistir. Birden fazla YBU yatis1 olan hastalarda, hem yatis hem de
¢ikig anindaki PRISM III, PELOD ve pSOFA skorlari, yalnizca bir kez yatisi olan
hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulunmustur
(yatis aninda PRISM: p=0,001; PELOD: p=0,012; pSOFA: p=0,013; ¢ikis aninda

PRISM: p=0,020; PELOD: p=0,023; pSOFA: p=0,004).

Hastalarin CYBU yatis1 ve taburculugunda hesaplanan PRISM III, PELOD ve

pSOFA skorlari ile mortalite arasindaki iligki degerlendirilmistir (Tablo 37).

Tablo 37. PRISM, PELOD ve pSOFA Skorlamalarimin Mortalite ile Tliskisi

Mortalite
Skorlamas1  Mortalite  Ortalama £S.S  Median (Min—-Max) p degeri

Yatis

PRISM III Yasam 5,15+ 6,14 3 (0-46) <0,001
Oliim 22,57 + 12,38 20 (5-51)

PELOD Yasam 391+7,13 1(0-61) <0,001
Olim 21,89 + 14,51 21 (1-54)

pSOFA Yasam 2,73 +£2,71 2 (0-14) <0,001
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Oliim 11,20 + 3,62 11 (4-20)

Cikis

PRISM III Yagam 2,38+3,22 1(0-14) <0,001
Oliim 35,29 + 10,91 36 (9-53)

PELOD Yasam 1,39 3,37 0 (0-21) <0,001
Oliim 32,77 £ 12,63 31 (11-54)

pSOFA Yasam 1,80 £2,31 1(0-21) <0,001
Olim 13,40 + 3,42 13 (8-20)

PRISM 1II skorlar1 ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmistir  (p<0,001) ve skor degerleri arttitkca mortalite riskinde artis
gozlenmistir. Benzer sekilde, PELOD skorunun mortalite ile anlamli diizeyde
iligkili oldugu belirlenmistir (p<0,001) ve skor artisi mortalite riskini
yiikseltmistir. Ayrica pSOFA skorlar1 da mortalite ile istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmstir (p<0,001) ve skorlarin yiikselmesi mortalite riskinde belirgin

artis ile iligkilendirilmistir.

Mortaliteyi Ongdérmede yatis ve ¢ikista hesaplanan PRISM III, PELOD ve
pSOFA skorlarinin tanisal performanslarit ROC analizi ile degerlendirildi. Her bir
skor i¢in egri altindaki alan (AUC), optimal cut-off degeri, duyarlilik ve 6zgiilliik

hesaplandi (Sekil 20).
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Sekil 20. PRISM III, PELOD ve pSOFA Skorlarinin ROC Egrileri

CYBU’ye yatista hesaplanan skorlarn mortalite éngériisiindeki performanslari

degerlendirildiginde;

PRISM 1II skoru AUC = 0,920 ile anlamli bulunmus, cut-off degeri 7 olarak
belirlenmistir. Bu esik degerinin iizerinde olan hastalarda mortalite riski anlamli

sekilde artmig; duyarlilik %97,1, 6zgiilliik ise %67,0 olarak saptanmuistir.
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Yatis PELOD skoru AUC = 0,915 olup cut-off degeri 12 olarak belirlenmis, bu
esik deger lizerinde mortalite riskinde anlamli artis izlenmis; duyarlilik %77,1 ve

ozgiillik %89,2 olarak bulunmustur.

Yatis pSOFA skoru ise AUC = 0,965 ile gii¢lii ayirt edici performans gostermis,
cut-off degeri 7 olarak belirlenmis, bu degerin iizerinde mortalite riski anlaml

sekilde artmug; duyarlilik %88,6, 6zgiilliikk %90,7 olarak hesaplanmustir.

Cikis PRISM 111 skoru AUC = 0,998 olup cut-off degeri 14 olarak belirlenmis;
bu esik deger {izerinde mortalite riski anlamli sekilde yiikselmis, duyarlilik %97,1,

ozgiilliik %99,5 olarak bulunmustur.

Cikig PELOD skoru AUC = 0,997 olup cut-off degeri 11 olarak belirlenmis,
mortalite riski anlamli derecede artmig; duyarlilik %100, 6zgiillik %95,4 olarak

saptanmuistir.

Cikig pSOFA skoru da AUC = 0,995 olup cut-off degeri 8 olarak belirlenmis; bu
deger tizerinde mortalite riski anlamli sekilde artmis, duyarlilik %100, 6zgiillik

%99,0 olarak hesaplanmistir.

Hastalarin CYBU yatis1 sirasindaki muayenelerinde biling durumu ve pupil
refleksi ile PRISM III, PELOD ve pSOFA skorlart arasindaki iligki
degerlendirildiginde; bilinci konfli veya kapali olan olgularda her ii¢ skorlamanin
da anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmustir (p<0,001). Benzer sekilde,
pupil refleksi alinamayan ya da anizokorik bulgusu bulunan hastalarda da tiim

skorlamalarin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,001).
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4.3 Sagkalim Analizleri

Calismamizda genel sagkalim (overall survival-OS) analizinde median sagkalim
stiresi 58,66 + 4,32 ay olup, %95 giiven aralign (GA) 50,1-67,1 ay olarak

hesaplanmustir.

Taburculuk sonrasi 1. yilda sagkalim oran1 %63,7’dir. Bu oran 3. yilda %56,7’ye
gerilemis ve bu diizeyde sabit kalmigtir. 24,4 ay sonrasinda exitus olan hasta

olmamugtir. 11gili Kaplan-Meier egrisi Sekil 21°de sunulmustur.

w— Sagkalim Egrisi
+ Sansurlu

Median OS [95% CI]=58,6 £ 4,3

I yillik OS oram %63,7+0,04
3 yillik OS oram %56,7+0,04

5 yillik OS oram %56,7+0,04

0 10 20 30 40 50 60 70 80

Takip (ay)

Sekil 21. Genel Sagkalima Ait Kaplan Meier Grafigi
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Caligmamizda, hastalarin tekrar CYBU’ye yatirilmasi veya ex olmasi “olay”

olarak kabul edilmistir. ilk CYBU taburculugundan hastanin son kontrol tarihine

kadar tekrar CYBU’ye yatisin olmamasi sansiirlii veri olarak degerlendirilmistir.

Toplam 124 hastanin 42’sinde (%33,8) yeniden CYBU yatis1 gergeklesirken, 82

hasta (%66,2) sansiirlii veri olarak kaydedilmistir.

Olaysiz sagkalim (event free survival-EFS) analizinde median sagkalim siiresi

2,75 + 0,6 ay olup, %95 GA 1,56-3,95 ay olarak hesaplanmustir. Ik ay sonunda

olaysiz sagkalim oran1 %50+0,07 iken, 3. ayda %28,6+ 0,07, 5. ayda %20+0,06

olarak saptanmustir. Tlgili Kaplan-Meier egrisi Sekil 22°de sunulmustur.

0.8
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Kimiilatif Sagkalim
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0.0

—_— Sagkalim Egrisi
+ Sansirli

Median EFS [%93 CI]=2.75 £ 0.6

1. ay EFS oram %50 0,07
3. ay EFS oram %286 =007
5. av EFS oram %220 =006

5 10 15 20
Takip (ay)

Sekil 22. Olaysiz Sagkalima Ait Kaplan Meier Grafigi
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Cinsiyetlere gore genel sagkalim oranlart karsilastirildiginda, Kaplan-Meier
analizi sonucunda kiz ve erkek hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamustir (log-rank p=0,286). Her iki cinsiyette de sagkalim egrilerinin
benzer seyir gosterdigi ve mortalite agisindan belirgin bir farklilik olmadig1

goriilmigtiir (Sekil 23).

1.0f — Kiz
—— Erkek
09}

0.81

0.71

Sagkalim Olasiligi

0.6

051

0 500 1000 1500 2000 2500 3000
Gln

Sekil 23. Cinsiyetlere Gore Sagkalim Hizlari
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PRISM III, PELOD ve pSOFA mortalite skorlamalari ¢aligmamizda belirlenen
cut-off degerlerine gbre incelenmis ve sagkalim {izerine etkileri
degerlendirilmistir. Bu analiz sonucunda, ozellikle yatis anindaki PRISM III

skorunun sagkalim tizerinde belirgin bir etkisinin bulundugu saptanmustir.

Yatis PRISM III skoru 7’nin altinda olan grupta 84 hastanin 22’si (%26) ex
olmugtur. Bu grupta ortalama sagkalim siiresi 72,96+4,70 ay (95% GA: 63,74—
82,18) olarak hesaplanmis, 1. ve 2. yillardaki genel sagkalim hizlart sirasiyla
%77,6 ve %73,4 diizeyinde bulunmustur. Buna karsin, PRISM III skoru 7 ve
tizerinde olan grupta 40 hastanin 28’1 (%70) ex olmustur. Bu grupta ortalama
sagkalim siiresi 26,05+6,39 ay (95% GA: 13,53-38,58) olarak belirlenmistir. 1.
yilda genel sagkalim %33,5 iken 2. yilda %23,9’a diismiistiir. Takip siiresinde
iiciincli yil sonrasinda hasta sayisi besin altina diistiigli i¢in bu déneme ait hiz
hesaplanamamistir. Kaplan-Meier analizinde iki grup arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiis olup (Log-rank p<0,001), yiiksek

PRISM III skorunun erken donemde mortalite riskini artmustir (Sekil 24).
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Sekil 24. Yatis PRISM III Skoruna gore Sagkalima Ait Kaplan Meier Grafigi

Cikis PRISM III skoru 14 puanin altinda olan grupta 113 hastanin 41’1 (%36) ex
olmustur. Bu grupta ortalama sagkalim siiresi 62,54+4,46 ay (95% GA: 53,79-
71,29) olarak hesaplanms, 1., 2. ve 3. yillardaki genel sagkalim hizlar sirasiyla
%67,3, %62,0 ve %60,7 olarak belirlenmistir. Buna karsin, PRISM IlI skoru 14 ve
tizerinde olan grupta 11 hastanin 9’u (%82) ex olmustur. Bu grupta ortalama
sagkalim siiresi anlamli derecede kisa olup 11,57+5,04 ay (95% GA: 1,69-21,46)
olarak bulunmustur. 1. y1l sonunda genel sagkalim hiz1 %27,3’e olarak saptanmus,
sonraki yillarda hasta sayisi besin altina indigi i¢in giivenilir hiz hesaplamasi
yaptlamamustir. Log-rank analizi sonucunda iki grup arasindaki farkin istatistiksel

olarak anlamli oldugu gosterilmistir (p<0,001) (Sekil 25).
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Sekil 25. Cikis PRISM III Skoruna gore Sagkalima Ait Kaplan Meier Grafigi

Yatis PELOD skoru 12 puanm altinda olan grupta 105 hastanin 42’si (%40) ex
olmustur. Bu grupta ortalama sagkalim siiresi 58,61+4,72 ay (95% GA: 49,35—
67,88) olarak hesaplanmistir. Buna karsilik, PELOD skoru 12 ve iizerinde olan
grupta 19 hastanin 8’i (%42) ex olmustur ve ortalama sagkalim siiresi 47,67+8,39

ay (95% GA: 31,23-64,14) olarak belirlenmistir.

1. yilda genel sagkalim hiz1 diigiik skor grubunda %62,7, yiiksek skor grubunda
ise %68,4 olup iki grup arasinda belirgin fark izlenmemistir (p>0,05). 2. yilda
sagkalim hizlar diisiik skor grubunda %58,1, yiiksek skor grubunda %56,4 olarak
benzer hesaplanmustir. 3. yil sonunda ise yalnizca diigiik skor grubunda (%56,7)

giivenilir veri elde edilebilmis, yiiksek skor grubunda hasta sayisi besin altina
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diistiigli i¢in oran verilememistir. Log-rank analizi sonucunda iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,948) (Sekil 26).

Yatis PELOD Skoru
(cutoff 12 puan)
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Sekil 26. Yatis PELOD Skoruna gore Sagkalima Ait Kaplan Meier Grafigi

Cikig PELOD skoru 11 puanin altinda olan grupta 108 hastanin 44°i (%41) ex
olmustur ve bu grupta ortalama sagkalim siiresi 58,3544,63 ay (95% GA: 49,28—
67,43) olarak hesaplanmistir. Skoru 11 ve {izerinde olan grupta 16 hastanin 6’s1
(%38) ex olmustur ve ortalama sagkalim siiresi 52,75+10,67 ay (95% GA: 31,81—

73,68) olarak bulunmustur. 1. yilda genel sagkalim hizlari diisiik skor grubunda

117



Kiimiilatif Sagkalim

%62,1, yiiksek skor grubunda ise %74’tiir. Ancak 2. yil sonunda oranlar birbirine
yaklagmus (sirastyla %57,7 ve %57,1), 3. yil sonunda ise yalnizca diigiik skor
grubunda (%56,5) giivenilir veri elde edilebilmistir. Yiiksek skor grubunda hasta
sayis1 besin altina diistiigli i¢in ileri yillara ait hizlar hesaplanamamistir. Log-rank
analizi sonucunda iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

saptanmamuistir (p=0,820) (Sekil 27).
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Sekil 27. Cikis PELOD Skoruna gore Sagkalima Ait Kaplan Meier Grafigi

118



Kimilatif Sagkalim

08

04

02

00

Yatis pSOFA skoru 7 puanin altinda olan grupta 103 hastanin 44°i (%43) ex
olmugtur ve bu grupta ortalama sagkalim siiresi 56,04+4,68 ay (95% GA: 46,86—
65,23) olarak hesaplanmistir. Skoru 7 ve iizerinde olan grupta 21 hastanin 6’s1
(%28,5) ex olmustur ve ortalama sagkalim siiresi 69,23+10,06 ay (95% GA:
49,50-88,96) olarak saptanmustir. 1. yilda genel sagkalim hizlari diisiik skor
grubunda %61,6, yiiksek skor grubunda %74,1 olarak hesaplanmis, 2. yil sonunda
ise oranlar sirastyla %56 ve %68 seklinde bulunmustur. 3. yil sonunda yalnizca
diisiik skor grubunda giivenilir veri elde edilmis (%54,6), yiiksek skor grubunda
ise takipte kalan hasta sayist besin altinda oldugundan oran verilememistir. Log-
rank testi sonucunda iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmamustir (p=0,296) (Sekil 28).
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Sekil 28. Yatis PSOFA Skoruna gore Sagkalima Ait Kaplan Meier Grafigi
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Cikis pSOFA skoru 8 puanin altinda olan grupta 111 hastanin 45’1 (%40,5) ex
olmustur ve bu grupta ortalama sagkalim siiresi 58,43+4,57 ay (95% GA: 49,46—
67,40) olarak hesaplanmistir. Skoru 8 ve iizerinde olan grupta ise 13 hastanin 5’1
(%38,5) ex olmustur ve ortalama sagkalim siiresi 47,59+10,77 ay (95% GA:
26,48-68,69) olarak belirlenmigtir. 1. yilda genel sagkalim hizi diigiik skor
grubunda %64,2 iken, yiiksek skor grubunda %58,7 olarak bulunmus; 2. yil
sonunda her iki grup i¢in benzer oranlar hesaplanmistir (%57,6 ve %58,7). 3. y1l
sonunda yalnizca diisiik skor grubunda giivenilir veri elde edilebilmis (%56,3),
yiiksek skor grubunda ise takipte kalan hasta sayist yetersiz oldugu i¢in oran
verilememigtir. Log-rank testi sonucunda iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik saptanmamustir (p=0,983) (Sekil 29).
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Sekil 29. Cikis PSOFA Skoruna gore Sagkalima Ait Kaplan Meier Grafigi
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5. TARTISMA

Calismamuza 2017-2024 yillari arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesine yatisi yapilan, Cocuk Onkoloji
Boliimiinde malign hastalik tanisi ile takipli, 0-18 yas grubunda 124 hasta ve 229

yatis dahil edilmistir.

Calismamizda hastalarin malignite tanisi aldig1 yas ortalamasi 5,4 + 4,7 yil
olarak saptanmistir. Bu bulgu, ¢ocukluk cagi malignitelerinin erken yaslarda
gorillme egilimini ortaya koymaktadir. Literatiirde ¢ocukluk ¢agi kanserlerinin
tan1 yasmin siklikla erken g¢ocukluk déneminde yogunlastigi bildirilmektedir.
EUROCARE-5 ¢alismasinda (104) ¢ocukluk ¢ag1 kanserlerinde tani yasinin en stk
04 yas grubunda oldugu, ozellikle solid tiimérlerin daha kiiclik yaslarda ortaya
ciktigi belirtilmistir. Benzer sekilde ABD verilerinde de (105) ¢ocukluk ve
adolesan ¢agi kanserlerinin en sik 1-4 yas araliginda goriildiigi bildirilmistir.
Calismamiz bu yoniiyle literatiirle uyumlu olup, ¢ocukluk ¢agi malignitelerinin

ozellikle erken ¢cocukluk déneminde tani aldigini desteklemektedir.

Calismamuzda olgularin CYBU vyatisindaki ortalama yasi 6,5+4,8 yastir.
Literatiirde pediatrik onkoloji hastalarmin yogun bakim yatis yas ortalamalari
degisiklik gostermekle birlikte, genellikle siit cocuklugu ve okul ¢agi déneminde
yogunlastig1 bildirilmistir. Ulkemizde yapilan bir calismasinda, CYBU yatisindaki
yag ortalamasi 4,7+4 yag olarak belirtilmistir (106). Yine iilkemizde yapilan bir

caligmada CYBU’ye yatan hastalarim yas ortalama 7.12+6.05 yil olarak
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gortilmiigtiir. (107) Benzer sekilde, Yunanistan’da yapilan bir ¢aligmada (108)
ortalama yas 4,5+4 yas goriilmiis. Bizim bulgularimiz da literatiirle benzerdir,
pediatrik onkoloji hastalarinin yogun bakim gereksinimlerinin 6zellikle erken

cocukluk doneminde daha belirgin oldugunu gostermektedir.

Dayagi ve ark. tarafindan Kanada ve Israil’de yapilan bir ¢aligmada (9) erkek
hastalarin (%53) kiz hastalardan (%47) fazla sayida oldugu gortilmiis. Cinsiyetlere
gore mortalite agisindan istatistiksel olarak anlaml fark goriilmemis. Seifu ve ark.
tarafindan Etiyopya’da yapilan bir ¢aliymada (6) erkek hastalarin orani (%54,6)
kiz hastalardan (%45,4) fazla bulunmustur. Aym ¢aligmada mortalite erkeklerde
%23, kizlarda %20 olarak saptanmus; cinsiyetlere gére mortalite agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir. Jacobe ve ark. tarafindan
Ingiltere’de yapilan 40 hastalik bir caligmada (35) hastalarin %73 {iniin erkek
%27’sinin kiz oldugu saptanmus, iki grup arasinda belirgin bir mortalite farki
saptanmamis. Benzer sekilde Ali Amany M ve ark. tarafindan Misir’da yapilan
bagka bir ¢aligmada (109) olgularin %60’1inin erkek oldugu saptanmis; yine ayni
caligmada mortalite oraninin erkeklerde %75, kizlarda %38 oldugu ve iki grup
arasinda mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda olgularin %54,8°1 erkek, % 45,2’si kiz
hastalardan olugsmaktaydi. Calisma grubumuzun cinsiyet dagilim literatiirdeki ile
benzerdir. Calismamizda cinsiyete gore basvuru yiizdesinde fark saptanmasina
ragmen mortalite yiizdesi olarak fark saptanmamistir (erkek %54,3, kiz %45,7

p=0,938) ve bu sonug literatiir ile uyumlu olarak saptanmistir.
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Literatiirde, yogun bakim {iinitesine en sik yatirilan malignite hastalariin
hematolojik malignite grubunda yer aldig1 bildirilmektedir (110). Solid tiimérler
icerisinde ise en sik lenfomalarm (111), ikinci sirada santral sinir sistemi
timorlerinin (112), ardindan noroblastom ve Wilms tiimérii gibi diger solid
timorlerin yogun bakim yatisina neden oldugu yer aldigi belirtilmigtir (113).
Bizim caligmamizda en sik saptanan solid tiimorler sirasiyla SSS timorleri,
yumusak doku sarkomlar1 ve lenfomalar olarak belirlenmistir. Bu bulgular,
caligmamizdaki hasta dagilimi ile de biiyiik dlgiide uyumluluk géstermektedir.
Literatiirdeki siralama ile gozlenen farklilik ise, merkezler arasindaki hasta profili
cesitliligi ve dis merkezlerden klinigimize cerrahi gereksinim nedeniyle

yonlendirilen olgularin 6zelliklerinden kaynaklanmig olabilir.

Calismamuzda CYBU’ye kabul edilen pediatrik onkoloji hastalarnin primer
malignite dagilimlar incelendiginde; en sik intrakranial, ekstrakranial (yiiz, kulak,
boyun vb.), intratorakal ve intraabdominal kitlelerin goriildiigii, ekstremite ve
sakral bolge tiimorlerinin ise daha nadir izlendigi saptanmustir. Bu dagilim,
pediatrik onkoloji literatiiriinde santral sinir sistemi tlimorlerinin en yaygin
yerlesimli gocukluk ¢agi solid tiimorleri olmas ile ortiismektedir. Damodharan ve
ark. Amerika’da yaptig1 bir ¢alismada (114, 115) ¢ocukluk ¢ag1 solid tiimérlerinin
yaklagik %20’sinin SSS kaynakli oldugunu bildirmektedir. Tiirkiye ve Cin verileri
incelendiginde (2, 115), ¢ocukluk ¢agi kanserlerinde en sik goriilen solid timor
gruplarmin beyin tiimorleri, noroblastom, Wilms tiimorleri ve yumusak doku
sarkomlart oldugu belirtilmektedir. Bu da bizim intrakranial tiimorleri en yiiksek

oranla bulma egilimimizi desteklemektedir.
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Caligmamizda CYBU’ye kabul edilen pediatrik onkoloji hastalarmin yaklastk
yarisinda (%49) erken evre, yarisinda ise (%51) ileri evre malignite bulundugu
saptanmistir. Ayrica yogun bakim destegine en sik ihtiya¢ duyulan dénem yeni
tant evresi olmustur ve bunu tedavi siireci, relaps/refrakter donem ve remisyon
donemi izlemistir. Bu bulgular, yeni tan1 doneminde yapilmasi gereken riskli
tanisal girisimler, tiimoér yikiinin fazlahg ve eslik eden komplikasyonlar
nedeniyle yogun bakim ihtiyacinin artmasina bagli olabilir. Literatiirde benzer
bigimde, pediatrik kanser hastalarmin CYBU’ye yeni tan1 veya relaps evrelerinde
bagvurusunun daha fazla olabildigi belirtilmigtir (116). Heying ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismada da (117), yeni tami alan hastalarin yogun bakim yatis
nedenlerinin ¢ogunlukla tiimériin kendisine bagli obstriiksiyon ya da tiimér lizis
sendromu gibi onkolojik aciller iken, tedavi siirecindeki hastalarin yatig

nedenlerinin genellikle kemoterapi komplikasyonlar1 oldugu bildirilmistir.

Ulkemizde dogrudan malignite hastalik evresiyle CYBU ihtiyag oranlarmi veren
bir ¢alisma olmamakla birlikte, genel olarak pediatrik yogun bakim hizmetlerinin
giiclendirilmesi gerektigi ve 6zellikle onkoloji hastalarimin CYBU ihtiyaglarmin
dikkate alinmasinin vurgulandigi ulusal degerlendirme raporlart mevcuttur (118,

119).

Caligmamizda hastalarin primer malignite tamsi aldiktan sonra CYBU’ye
yatigina kadar gegen siire ortalama 14,5+24,1 aydir. Zinter ve ark. yaptigi bir

calismada (112) ¢ocuk onkoloji hastalarinin %38’inin tan1 aldiktan sonra ti¢ yil
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igerisinde CYBU destegi ihtiyaci gelistigini saptanmug. Bizim verilerimiz de bu
calismanin verileri ile paraleldir. Ayrica calismamizda hastalarin %18,5’1
malignite tanisin1 yogun bakim yatigi sonrasinda almistir. Bu bulgular, pediatrik
onkoloji hastalarinda yogun bakim ihtiyacinin yalnizca hastaligin ileri evrelerinde
degil, tan1 asamasinda da ortaya ¢ikabildigini gostermektedir. Literatiirde de
benzer sekilde, hastalarin timor lizis sendromu, spinal basi, perikardial effiizyon
gibi agir klinik tablolarla CYBU’ye yatirilip malignite tanisi alabildigi
bildirilmistir (112, 120). Sharma ve ark. 2025 yilinda yaptig1 bir ¢alismada (121),
yeni tani veya tedavi oncesi donemde yogun bakima yatis1 yapilan hastalarin
genellikle daha iyi prognoza sahip olduklari belirtilmektedir. Bizim ¢alismamizda
da, CYBU vyatis1 sirasinda yeni tam1 alan hastalarin mortalitelerinin; tedavi
siirecinde olan veya relaps gosteren hastalara kiyasla daha diisiik oldugu

saptanmistir (p=0,007).

CYBU yatis sayilar1 incelendiginde, hastalarm biiyiik ¢ogunlugunun yalnizca bir
kez (%66,6) yogun bakim yatist oldugu goriilmiistiir. Bununla birlikte, tekrar eden
yatislar da dikkate degerdir: iki kez yatis yapan hastalar %15, iic ve daha fazla
yatig yapan hastalar ise toplamda %18 oranindadir. Literatiirde erigkin cerrahi
yogun bakim iinitelerini kapsayan bir ¢alismada (122) yeniden yatis oran1 %13.4
olarak saptanmig; bu hastalarin %82,4’tinlin bir kez, %10,2’sinin iki kez ve
%7,3lnlin ise iki kereden fazla yogun bakim yatis1 oldugu saptanmistir.
Rosenberg ve ark. eriskin yogun bakim {initelerine tekrarlayan yatiglarin
nedenleri, risk faktorleri ve mortalite oranlarini arastiran bir ¢alismada (123),

yeniden yatis oranlarmnin %4 ile %14,5 arasinda degistigi; bu yeniden yatislarin
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artmig mortalite ve daha uzun yatis siireleri ile iligkili oldugu rapor edilmistir.
Sharp ve ark. yaptig1 bir calismada (124) CYBU’ye tekrarlayan yatislarin artnms

mortalite ve kotii prognoz ile iliskisi gosterilmistir.

Calismamizdaki hasta yatiglarinin dagilimi degerlendirildiginde, &zellikle bir
kere yatis oraninin (%66,6) eriskin literatiirine kiyasla daha yiiksek oldugu;
ayrica yaklasik %20 olan tekrarlayan yatiglarin ¢ocuk hastalarda erigkinlerden
daha sik oldugu goriilmektedir. Bu farkin, ¢ocuk hastalarda erigkinlerden farkli
olarak, tekrar yatiglarin nedenlerinin yalmzca klinik stabilite ile sinirli olmamast,
altta yatan malignitenin biyolojik 6zellikleri, tedaviye bagli komplikasyonlar ve
immiin yetmezlik gibi faktorlerle de iligkili olabilecegi diigiiniilmistiir. Ayrica,
pediatrik hastalarda taburculuk sonrasi bakimda hastalarin ailelere bagimli olmasi
ve evde bakim kosullarindaki farkliliklarin tekrarlayan yatiglara neden olabilecegi
diisiiniilmiistiir. Caligmamizda hastalarm CYBU’ye yatis sayisinm ortalama

2,4’den fazla olmasi artmis mortalite ile iliskilendirilmistir (p<0,001).

Yogun bakim verimliligi ve kalitesi, yatis siiresi ile iligkilidir. Literatiirde
pediatrik yogun bakim popiilasyonunda yatis siiresinin ortalama 4-7 giin oldugu
bildirilmektedir (117, 125). ispanya’da yapilan bir ¢alismada, gocuk yogun bakim
initesine yatirilan tiim hastalarda, yatig siiresi ortalama 6 giin bulunmus. Yatis
siiresi 28 giin ve lizeri olan hastalar incelenmis ve uzun yatis siiresi olan
hastalarda mortalite (%22,9) diger hastalara gore (%2) daha yiiksek bulunmusg

(p<0,001) (126). Yatis siiresini uzatan baslica faktorler mekanik ventilasyon,
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hastalik siddeti, eslik eden kronik hastaliklar, parenteral beslenme ihtiyaci olarak

tanimlanmustir (127).

Calismamuzda CYBU’de yatis siiresi ortalama 7,9 + 17,2 giin olup, yasayan
grupta 4,06 + 8,2 giin iken exitus grubunda 17,6 + 27,7 giin olarak anlaml
diizeyde daha uzundur (p<0,001). Yatis siiresi uzun olan hastalarin ¢oklu ek
hastalig1 bulundugu, trakeostomili oldugu, uzun siire mekanik ventilasyon ihtiyact
oldugu saptanmistir. Yatis siire ortalamasinin genel CYBU ortalamasindan yiiksek
olmasi, ¢alismamizin pediatrik onkoloji hastalari ile yapilmasi ve uzun yatig
stireleri olan az sayida hastalarin etkisi ile beklenen bir durumdur ve literatiirde
tammlanan egilimlerle uyumludur. Calismamuzda hastalarm CYBU’de yatis
stiresinin ortalama 17,6 giinden fazla olmasi artmig mortalite ile istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmistir (p<0,001).

Calismamizda otolog kok hiicre transplantasyonu yapilan hastalarin hig¢birinin
CYBU vyatis1 olmadig1 goriilmiistiir. Diaz ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
(128) otolog kok hiire nakli sonrasindaki nétropenik siiregte organ yetmezligi
nedeniyle CYBU ihtiyac1 gelisen 13 hasta degerlendirilmis, en sik yatis nedeni
solunum yetmezligi olarak saptanmis. Karagiannis ve ark. (129) otolog kok hiicre
nakli uygulanan 256 eriskin hastada YBU yatislarini incelemis ve en sik nedenin
septik sok oldugunu ortaya koymustur. Caligmamizda otolog nakil yapilan
olgularda CYBU yatig1 izlenmemesi, bu hasta grubunun sik1 takip protokolleriyle
yakindan izlenmesi ve olast komplikasyonlarm CYBU ihtiyac1 gelismeden erken

ve etkin bi¢cimde tedavi edilmesi ile agiklanabilir.
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Calismamizda hastalarin  %47,5’inde ek hastalik varligi, %7,2’sinde ise
trakeostomi mevcuttu. Ancak yapilan analizlerde, gerek ek hastalik varlig
gerekse trakeostomi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir (p>0,05). Literatiirde ek hastaliklarin, 6zellikle kronik kardiyak,
norolojik veya solunumsal sorunlarin, pediatrik onkoloji hastalarinda yogun
bakim yatis siiresini uzattigi ve mortaliteyi artirabilecegi bildirilmistir (111).
Benzer sekilde trakeostomi varliginin da hava yolu komplikasyonlar1 ve
enfeksiyon riskini artirarak mortalite {izerine olumsuz etkileri olabilecegi
belirtilmektedir (28). Buna karsin ¢alismamizda mortalite ile anlamli bir fark
saptanmamis olmast, hasta sayisinin gorece diisiik olmasi, merkezimizdeki yogun
takip ve erken miidahale yaklasgimlarinin etkisi ya da secilmis hasta
popiilasyonunun 6zellikleri ile agiklanabilir. Bu bulgular, daha genis 6rneklemli

cok merkezli galigmalarla desteklenmeye ihtiya¢ duymaktadir.

Caligmamizda hastalarm VKI ortalamas1 16,42 kg/m? olarak saptanmistir.
Literatiirde diisiik VKI’nin yogun bakim yatis siiresini uzatabilecegi ve mortalite
riskini artirabilecegi, benzer sekilde asir1 kilolu c¢ocuklarda da komplikasyon
oranlarinin daha yiiksek olabilecegi bildirilmistir (130). Bununla birlikte bazi
calismalarda (131, 132) VKI ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamistir. Bizim calismanmzda da VKI ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamugtir (p>0,05). Bu bulgu,
literatiirdeki benzer ¢aligmalarla paralellik gostermekte olup, Orneklem
biiytikliigli, hasta grubunun heterojenitesi ve merkezimizde uygulanan beslenme

destek yaklagimlarinin etkisiyle agiklanabilir.
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Calismamizda olgularin %65,5’inin daha 6nce kemoterapi aldigi, %22,7’sinin
radyoterapi Oykiisii bulundugu ve %69,4’tinlin cerrahi gegirdigi saptanmustir.
Yogun bakim destegi dncesinde kemoterapi oykdisii bulunan hastalarda mortalite
riskinin anlamli derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ancak radyoterapi ve
cerrahi Oykiisii ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir. Bu bulgular, kemoterapinin akut donemde febril nétropeni,
sepsis, tiimor lizis sendromu ve multiorgan yetmezligi gibi mortaliteyi artiran
komplikasyonlara yol agmasi ile; radyoterapinin ise daha ¢ok ge¢ dénem kardiyak
ve pulmoner etkilerle iligkili olmasiyla agiklanabilir (111, 112). Literatiirde de
benzer sekilde, kemoterapi Oykiisii olan pediatrik onkoloji hastalarinda yogun
bakim mortalitesinin belirgin sekilde daha yiiksek oldugu, buna karsin
radyoterapinin mortalite {izerindeki etkisinin sinirli kaldigr bildirilmistir (45).
Bulgularimiz, bu tedavilerin yogun bakim ihtiyaci {izerindeki belirgin etkisini

destekler niteliktedir.

Calismamzda CYBU’ye yatis sayilarimin yillar icinde dalgalanma gdstermekle
birlikte genel olarak artig egiliminde oldugu, en diisiik yatisin 2020°de (n=11), en
yiiksek yatigin ise 2023’te (n=61) gergeklestigi gorilmiistiir. 2020°teki diisis,
COVID-19 pandemisi nedeniyle saglik sistemine yonelik kisitlamalar, hastane
bagvurularindaki genel azalma ve yogun bakim kaynaklarinin yeniden
diizenlenmesine bagli olarak elektif ve yogun bakim dis1 girisimlerin
ertelenmesinin bir sonucu olabilir. Literatiirde ¢ocuklarda kanser tedavisinde
pandemi siirecinde hem tan1 hem tedavi gecikmelerine, hastane basvurularinin

azalmasina ve yogun bakim ihtiyacindaki degisikliklere sik¢a dikkat c¢ekilmistir
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(133). Sonraki yillarda yatig sayilarindaki artis ise onkolojik tedavi se¢eneklerinin
yogunlagmasi, sagkalim oranlarinin yiikselmesiyle Dbirlikte daha fazla
komplikasyon gelismesi ve yogun bakim olanaklarinin genislemesi ile
aciklanabilir. Literatiirde de pediatrik onkoloji hastalarinda yogun bakim
ihtiyacinin son yillarda arttig1 ve bu artisin hem tedaviye bagli yan etkiler hem de
ileri destek tedavilerinin erisilebilirligi ile iligkili oldugu bildirilmektedir (134).
Bulgularimiz bu egilimle uyumludur. En sik yatigin 2023 yilinda goriilmesi ise
Subat 2023’te Tiirkiye’de Hatay ve c¢evre illerde meydana gelen deprem
sonrasinda ailelerin Ankara’ya go¢ etmesi ve aktif tedavi gérmekte olan pediatrik
onkoloji hastalarinin merkezimizde takibe alinmasi ile agiklanabilir. 2024
yilindaki yatis sayisinin, bir onceki yila goére daha diisiik saptanmasinin;
caligmanin Haziran 2024’te sonlandirilmis olmasi, palyatif bakim hastalarinda
yogun bakim yatis endikasyonlarina iliskin yaklagimin degismesi ve bu hastalarin

daha ¢ok servis kosullarinda izlenmesi ile iligkili olabilecegi diigiiniilmektedir.

Cahigmamizda CYBU’ye en sik yatis nedenleri sirastyla postoperatif bakim
(%27,5), solunum sikintist (%27), nérolojik nedenler (%26,6) ve enfeksiyonlar
(%8,3) olarak saptanmustir. Mortalite agisindan degerlendirildiginde ise 6zellikle
solunum sikintis1 ile ve kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi yatiglarda
mortalitenin anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur (p<0,001). Literatiirde
de pediatrik onkoloji hastalarinda en yaygin yogun bakim yatis nedenlerinin
cerrahi sonrasi takip, solunum yetmezligi, norolojik komplikasyonlar ve sepsis
oldugu bildirilmektedir (6, 28, 45). Keengwe ve ark. calismalarinda (111)

postoperatif bakim ve solunum destegi ihtiyacin1 6n planda belirtirken; Kim ve
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ark. (30) solunum sikintis1 ve enfeksiyonlarin yogun bakim yatiglarinin baslica
nedenleri oldugunu vurgulamiglardir. Benzer gekilde Zinter ve ark. (112) da
solunum yetmezligi, sepsis ve norolojik komplikasyonlarin pediatrik onkoloji
hastalarinda yogun bakim ihtiyacini artiran temel sebepler oldugunu ortaya
koymustur. Ayni ¢alismada pediatrik onkoloji hastalarinda yogun bakim
mortalitesinin en sik solunum yetmezligi ve sepsis ile iliskili oldugu; ozellikle
invaziv ventilasyon ihtiyacinin prognozu kétiilestirdigi bildirilmistir. Warren ve
ark. caligmasinda (135) KPR sonrasi yogun bakima kabul edilen olgularda ise
mortalite oranlarinin oldukg¢a yiiksek oldugu, pediatrik onkoloji hastalarinda
KPR’nin genellikle basarisizlikla sonuglandigi literatiirde de vurgulanmaktadir.
Bulgularimiz, bu verilerle uyumlu olup pediatrik onkoloji hastalarinda yogun
bakim ihtiyacini belirleyen nedenlerin ayni zamanda mortaliteyi de giiglii bigimde

etkiledigini gostermektedir.

Caligmamizda onkolojik aciller nedeniyle CYBU yatislarinin gorece diisiik
oranda oldugu, bu grupta en sik yatis nedeninin TLS oldugu belirlenmistir.
Literatiirde TLS’ nin 6zellikle hematolojik malignitelerde daha sik goriildiigi, akut
bobrek yetmezligi ve elektrolit dengesizlikleri yoluyla yogun bakim ihtiyacini
artirabildigi bildirilmektedir (60, 73, 136). Calismamizda daha nadir gozlenen
diger onkolojik aciller arasinda KIBAS, SVCS ve mekanik obstriiksiyonlar yer
almistir. Bu durum, s6z konusu onkolojik acillerin klinik ve radyolojik bulgularla
erken donemde taninmasi, hizli tan1 konulmasi ve uygun destek tedavilerinin yani
sira, kortikosteroid ya da radyoterapi gibi Onleyici yaklagimlarin uygulanmasi

sayesinde yogun bakim ihtiyacinin azalmasi ile agiklanabilir. Cocuk hastalarda
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SVCS ve spinal kord basismin eriskinlere gére daha nadir goriilmesi (77, 78, 137)

de CYBU’ye yatis oranlarimin diisiik saptanmasinin bir nedeni olabilir.

Spinal kord basis1 nedeniyle CYBU yatisi olmamasi ise, bu tablonun genellikle
erken donemde klinik veya radyolojik bulgular ile fark edilerek yogun bakim
ihtiyaci olugmadan yonetilmesiyle agiklanabilir. Ayrica, ¢alismamizda onkolojik
acil yatis nedenleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir. Bu durum, onkolojik acillerin yogun bakimda uygun destek

tedavileri ile yonetildiginde daha az mortal seyrettigini gostermektedir.

Hastalarm hem CYBU yatis hem de taburculuk/cikisinda mortalite riskinin
belirlenmesi i¢in yapilan PRISM 1ll, PELOD ve pSOFA skorlamalarinn,
mortalite ile giicli iliski gosterdigi ve skor degerleri arttikga mortalite riskinin
anlamli diizeyde yiikseldigi saptanmistir. Bu skorlamalar tedavi planlamasi

acisindan onemlidir.

Hastalarimn CYBU’ye yatis sayis1 ile PRISM III, PELOD ve pSOFA skorlar
arasindaki 1iliski incelendiginde, birden fazla yatisi olan olgularda skor
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmistir
(PRISM l11: p=0,001; PELOD: p=0,023; pSOFA: p=0,004). Bu bulgu, tekrarlayan
YBU yatislarinin hem yatis hem de taburculuk asamalarinda daha yiiksek hastalik

siddeti ve organ disfonksiyonu ile iligkili oldugunu géstermektedir.
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Rady ve ark. (138), Shen ve ark. (98), Pollack ve ark. (99), Usluer ve ark. (139)
caligmalarinda PRISM III, PELOD ve pSOFA skorlamalarinin pediatrik yogun
bakim hastalarinda mortalite tahmininde giivenilir oldugu bildirilmistir. Bizim
calismamizda yiliksek skorlar, oOzellikle onkoloji hastalarindaki agir klinik

tablolarin mortalite riskini daha belirgin ortaya koymasiyla iliskili olabilir.

Ozellikle yatistaki pSOFA skorlarinin yiiksek bir ayrt edici giice sahip olmast,
literatiirde de pSOFA’nin PRISM III ve PELOD’a kiyasla daha iyi performans
sergiledigini bildiren calismalarla uyumludur (98, 102, 140). Matics ve ark.
calismasinda (140) pSOFA skoru, diger pediatrik organ disfonksiyonu skorlaria
kiyasla daha iyi bir mortalite 6ngérme performansi géstermistir. Baloch ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada (141) hastalarin CYBU yatiginda pSOFA >2
puan esigi i¢in duyarlilik yiiksek (%93,9), 6zgiillik daha diisiik olmakla birlikte
mortaliteyi ongérmede PRISM III’e kiyasla daha iyi bir ayirt etme kapasitesi
oldugu bildirilmistir. Aym cahigmada, pSOFA skorunun CYBU yatisimin birinci
ve iigilincii giin degerlerinin PRISM III ve PELOD-2"ye kiyasla daha yiiksek ayirt
edicilik gosterdigi ve takipteki puan degisiminin mortalite acisindan anlamli
oldugu gosterilmistir. Shen ve ark. yaptigi meta analizde (98) PRISM-III ve
PELOD-2 skorlarmin g¢ocuk yogun bakim {initesine kabul edilen hastalarda
mortalite 6ngoriisiinde “iyi” diizeyde (AUC/SROC = 0,82-0,90) ayiric1 giice sahip
oldugu; duyarlilik ve Ozgillik ortalamalarmin yaklasik %75-%80 araliginda
oldugu bildirilmistir. Heying ve ark. (117) calismasinda, PRISM skoru yiiksek
olan hastalarda mortalite oranlarimin belirgin olarak arttig1 ve 6zellikle PRISM

skoru >20 olan tim olgularin exitus ile sonuglandigi bildirilmistir. Ayni
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caligmada, ¢oklu kronik hastaligi bulunan olgularda prognozun kotii seyretmesine
ragmen PRISM skorlarinin gorece diisiik olabilmesi, PRISM skorunun esasen

akut yogun bakim ihtiyact i¢in gelistirilmis olmasiyla agiklanmustir.

Onkolojik tedavisi devam eden hastalarn PRISM III skorlamasinda yer alan
serum elektrolitleri gibi baz1 biyokimyasal parametrelerin desteklenmesi
nedeniyle tedavi almayan hastalara kiyasla skorlari daha  disiik

hesaplanabilmektedir.

Calismamizda 6zellikle taburculuk/cikis anindaki skorlamalarin gérece yiiksek
bulunmasi, mortaliteyi 6ngérme performansinin yalnizca akut klinik durumla
degil, ayn1 zamanda hasta popiilasyonuna 06zgii bazi ozelliklerle de iliskili
olabilecegini diisiindlirmektedir. Nitekim pediatrik onkoloji hastalarmin sahip
olduklar1 tiimor lokalizasyonlari, skorlamalarin belirli parametrelerini yapay
olarak yiikseltebilmektedir. Bu durum, Ozellikle intrakraniyal kitleye sahip
olgularda belirginlesmektedir, zira bu hastalarda sik goériilen anizokori, PRISM
skorlamasinda nérolojik bozulma olarak yansimakta ve puan artisina neden
olmaktadir. Ancak bu bulgu, tiimoriin anatomik etkisine baghdir ve akut kritik
hastalik siddetini tam olarak yansitmamaktadir. Dolayisiyla, CYBU’den
taburculuk agsamasinda klinik olarak stabil kabul edilen hastalarda dahi yiiksek
PRISM skorlarinin kaydedilmis olmasi miimkiindiir. Bu tiir durumlar, skorlama
sistemlerinin pediatrik onkoloji popiilasyonunda sinirliliklarini ortaya koymakta
ve skorlarin tek basina mortalite riskini degerlendirmede yaniltici olabilecegini

gostermektedir.
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CYBU ¢ikisinda elde edilen skorlarimizin mortaliteyi yiiksek dogrulukla
ongormesi, organ disfonksiyonunun klinik seyir igerisindeki belirleyici etkisini
acikca ortaya koymaktadir. Birgok ¢aligma, organ disfonksiyon skorlarinin sadece
yatis anindaki degerlerinin degil, bakim sirasinda degisen degerlerinin ve ¢ikistaki
durumlarinin mortalite 6ngoriisiinde 6nemli katkilar sagladigini gostermistir (101,

110).

Mortalite skorlamalar1 ile ilgili bulgularimiz literatiirle biiyiik Sl¢iide tutarlidir.
pSOFA’nin yatista bile yiiksek bir mortalite 6ngorii giicii oldugu; PRISM ve
PELOD’un da benzer sekilde mortaliteyi ongdrmede giivenilir olduklar1 ve
skorlarin ¢ikis anindaki durumunun, yatistan sonraki organ disfonksiyonunun
veya klinik gidisin gostergesi olarak, mortalite tahminini daha da giliclendirdigi
goriilmektedir. Bu bulgular, hasta takibinde bu skorlama sistemlerinin diizenli
hesaplanmasinin, kritik hastalarin prognozunun izlenmesi ve yogun bakim

ihtiyacinin belirlenmesi agisindan pratik deger tasidigini gostermektedir.

Ayrica, pediatrik onkoloji hastalarinda klinik agidan 6nemli kabul edilen bazi
degiskenlerin PRISM skoruna dahil edilmemis olmasi, bu skorlama sisteminin
o6nemli bir smurhiigr olarak degerlendirilmektedir. Bu nedenle, 6zellikle
hematopoetik  kok  hiicre nakli  sonrasi doneme Ozgii  prognostik
degerlendirmelerde kullamlmak {izere Onkolojik PRISM (O-PRISM) skoru
gelistirilmistir. O-PRISM skorunda, PRISM skoruna ek olarak makroskopik
hematiiri varligi, graft-versus-host hastaligi varhigi ve CRP dizeyi de

degerlendirmeye alinmigtir. Bununla birlikte, O-PRISM yalnizca kok hiicre nakli
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yapilan hastalarda kullanilabilmekte, nakil yapilmamis onkoloji hastalarinda ise

uygulanamamaktadir.

Calismamizda PRISM III, PELOD ve pSOFA skorlarinin belirlenen esik
degerlerine gore sagkalim analizleri de yapilmistir. Ozellikle PRISM III skorunun
hem CYBU’ye yatista hem de cikista sagkalim acisindan giiclii bir prognostik
belirleyici oldugu saptanmustir. Yatis PRISM III skoru >7 olan hastalarda
mortalite oran1 <7 olanlara kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmus, sagkalim
stireleri ise belirgin sekilde kisalmistir. Bu bulgu, PRISM III skorunun yatig
aninda prognostik degere sahip oldugunu ve >7 puan iizerindeki degerlerin kotii
prognozla iliskili oldugunu gostermektedir. Benzer sekilde, CYBU’den cikis
PRISM III skorunun >14 olmasi mortalite riskini belirgin artirnus ve taburculuk
aninda da giiglii bir prognostik deger tasidig1 gosterilmistir. Literatlirde, PRISM
I skorunun g¢ocuk yogun bakim {iinitelerinde mortalite Ongoriisinde en sik
kullanilan ve en giivenilir skorlardan biri oldugu; ¢ocuk onkoloji hastalarinda
yapilan ¢aligmalarda ise 6zellikle erken donemde mortaliteyi ayirt etmede yiiksek

duyarlilik ve 6zgiilliik sagladigi gosterilmistir (98, 110, 142).

PELOD ve pSOFA skorlarinin CYBU’ye yatis ve ¢ikis aninda sagkalim iizerinde
anlamli prognostik deger gostermedigi goriilmiistiir. Literatiirde PELOD ve
pSOFA’nin genel pediatrik yogun bakim popiilasyonlarinda mortalite ile iliskili
oldugu bildirilse de (140, 143), onkoloji hastalar1 dzelinde bu skorlarin prognostik
gliclinlin daha sinirli oldugu vurgulanmigtir (98). Bizim sonuglarimiz da bu

bulgularla uyumlu olup, 6zellikle PRISM III’iin pediatrik onkoloji hastalarinda
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sagkalimi o&ngérmede PELOD ve pSOFA’dan daha iistiin bir performans

gosterdigini ortaya koymaktadir.

Calismamizda mortalite ile iliskili klinik parametreler incelendiginde; idrar
¢ikiginin azalmasi, biling durumunun bozulmasi, uzamis kapiller dolum zamani ve
diisiik Glasgow Koma Skorunun mortalite ile anlamli diizeyde iligkili oldugu
goOsterilmistir. Basu ve ark. caligmasinda (144), idrar ¢ikisindaki azalma akut
bobrek hasarinin erken gostergesi olarak mortalite ile iligkilendirilmistir. Khajeh
ve ark. ¢alismasinda (145) biling diizeyinin bozulmas: ve diisiik GKS degerleri
serebral perfizyon bozuklugu ve c¢oklu organ disfonksiyonunu yansitarak
mortalite riskini artirmaktadir. Avrupa Yogun Bakim Dernegi (ESICM) Calisma
Grubu'nun Dolagim Soku ve Hemodinamik Izlem Uzerine Konsensus
Bildirisi’nde (146) Kapiller dolum zamanimnin uzamasi ise 6zellikle sepsis ve sok
tablolarinda doku perfiizyon bozuklugunu yansitan basit fakat gilivenilir bir
parametre olup mortalite 6ngoriisiinde degerli bir gosterge olarak tanimlanmistir.
Bulgularimiz, bu klinik parametrelerin prognoz belirlemede kolay uygulanabilir
ve giivenilir gostergeler oldugunu ortaya koymaktadir. Ancak calismamizda
kapiller dolum zamani ile mortalite arasinda giiglii bir iliski saptanmis olmakla
birlikte, literatiirde bu parametrenin tek basina kullamimina iliskin tartigmalar
devam etmektedir. Bulgularimizin literatiirden farklilik géstermesi, ¢alismamizin
spesifik bir hasta popiilasyonunda yiiriitiilmiis olmasina, kapiller dolum zamaninin
degerlendirme yontemlerinin merkezler arasinda degiskenlik gosterebilmesine ve
ozellikle retrospektif calismalarin bir kisminda kayitlarin diizenli tutulmamasi

nedeniyle ilgili verilerin kaybolmus olabilmesine bagli olabilir. Hasta sayimizin
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sinirli ve gruplarin heterojen olmasi nedeniyle bu bulgularin genellenebilirligi
kisithidir. Daha genis 6rneklemli, homojen kohortlarda yapilacak ileri ¢caligmalara

ihtiya¢ duyulmaktadir.

Hastalarm CYBU’ye yatis amindaki laboratuvar gdstergelerinin mortaliteyle
iligkisini degerlendirdigimiz ROC bulgulari literatiirle biiyiikk 6l¢iide uyumludur.
En giiglii biyobelirteglerden laktatin ¢alismamizdaki (AUC = 0,759; cut-off = 2,2
mmol/L) mortaliteyle yakin iligkisi; Morris ve ark.’larinin pediatrik olgularda
laktatin mortaliteyi, kan gazi/baz fazlaligindan daha giiglii 6ngo6rdiigiinii gosteren

calismasiyla ortiismektedir (147).

CRP’nin (AUC = 0,730; cut-off = 77 mg/L) mortaliteyi 6ngdérme giicii, artmig
inflamasyon yiikiinii yansitir. Bu da sepsis iliskili mortalite riskindeki artig1

gosteren ¢ok merkezli verilerle desteklenmektedir (9, 148, 149).

Xiao ve ark. yaptiklart ¢aligmada (150) sepsisteki hastalarda LDH/albiimin
oranlariin kisa dénem mortalite ile iliskisi degerlendirilmis. LDH/albiimin orani
umut verici bir erken donem biyobelirteci olarak degerlendirilmis. Bizim
calismamizda LDH’nin mortalite 6ngoriisiinde orta diizeyde ayirt edici oldugu
(AUC = 0,719) ve literatiirle uyumlu bi¢imde anlamli bir belirteg oldugu
gosterilmistir. LDH’nin &zellikle eriskin ve yenidogan sepsis kohortlarinda daha
sik incelendigi dikkate alindiginda, pediatrik onkoloji popiilasyonunda klinik
kullanimint dogrulamak igin daha genis Orneklemli, ¢ok merkezli ¢alismalara

ihtiyag¢ vardir.
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Cui ve ark. ¢aligmasinda (151) pediatrik olgularda sepsis iliskili karaciger
hasarinda total bilirubinin prognostik degerini incelemis ve esik degeri 64.5
umol/L tizerinde (AUC=0,745) diizeylerinde kotii prognoz ile iligkilendirilmis.
Bizim kohortumuzda ise total bilirubinin mortaliteyi ongérmedeki ayirt ediciligi
daha smirli bulunmustur (AUC=0,676) ve sepsisin erken doneminde bagimsiz bir
belirteg olmayabilecegini diisiindiirmektedir. Buna karsin direkt bilirubinin
performanst (AUC=0,686), kolestatik belirteglerin prognostik degerine iliskin

literatiirle daha uyumludur.

Literatiirde pediatrik sepsis ile iligkili koagiilopati paternlerinin mortaliteyle
iligkili oldugu, ozellikle asir1 uzamis aPTT degerlerinin diisiik sagkalim ile
seyrettigi bildirilmektedir (152). Slatnick ve ark. ¢aligmasinda (153) PT/INR
diizeyinin, septik sok tanisinda orta diizeyde performans gosterdigi, buna karsilik
sepsis veya septik sokla yatirilan hastalarda 30 giinliik tiim nedenli mortaliteyi
ongdrmede giivenilir bir prognostik dogruluga sahip oldugu bildirilmis. Ayrica
Schupp ve ark. galigmasinda (154) PT/INR’nin, sepsiste 30 giinliikk mortaliteyi
ongoérmede anlamli prognostik dogruluga sahip oldugu bildirilmistir. Bizim
caligmamizda INR ve aPTT prognostik faktor olarak gésterilmemistir ve literatiir
ile uyumsuzdur. Bunun nedeni tek 6lgiim, orneklem biiyiikligii ve onkolojik

pediatrik popiilasyonun heterojenligi gibi etkenlerle agiklanabilir.

Birlikte degerlendirildiginde, ¢alismamizdaki en belirgin 6ngoriicii laboratuar
degerleri laktat ve CRP hemodinamik/hipoperfiizyon ve sistemik inflamasyon
yiikiinii yansitirken; LDH ve bilirubin gibi doku hasari-karaciger fonksiyon

belirtecleri ikincil fakat klinik agidan anlamli katki saglamaktadir. Bu sonuglar,
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pediatrik onkoloji hastalarinda CYBU yatiginda goklu biyobelirteg temelli risk
siniflamasimin kullaniminin, yiiksek riskli olgularin hizli tanimlanmasini ve tedavi

stratejilerinin optimize edilmesini destekleyebilecegini gostermektedir.

Kiiltiir iremesi saptanan hasta oranimiz yaklasik %48’dir. Caligmamizda kan
kiiltiiriinde tireme ile mortalite arasinda anlamli bir iligki gosterilememistir. Oysa
mevcut literatiirde bakteriyemi varliginin, 6zellikle gram negatif patojenlerle
iligkili sepsis tablolarinda, sagkalimin olumsuz etkilendigi vurgulanmaktadir.
Randolph ve ark. (155) pediatrik onkoloji hastalarinda bakteriyeminin mortaliteyi
artirdigint ve gram negatif iremelerde riskin daha da belirgin oldugunu
bildirmistir. Benzer sekilde, Lehrnbecher ve ark. (156) notropenik gocuklarda
bakteriyemi varligim yiiksek mortalite ile iliskilendirmistir. Yilmaz ve ark. (157)
2025 yilindaki ¢aligmasinda kan kiiltiiriinde gram negatif bakteri iiremesi olan
hastalarin mortalitesinde belirgin artig goriilmiistiir. Quickfall ve ark. 2025 yilinda
Amerika’da yaptigi c¢aligmada (158) eriskin yogun bakimda CRRT uygulanan
hastalarda coklu ila¢ direngli bakteriyel enfeksiyon sikliginin genel mortalite
iizerine etkili oldugu bildirilmis. Bizim calismamizda kan kiiltiiriinde iireme
saptanmasinin mortalite ile iliskili bulunmamasi, literatiirde bildirilen sonuglarla
uyumsuzdur. Pediatrik onkoloji hastalarinda tedavi siirecinde ndtropeni ve
immiinsiipresyon nedeniyle uzun siireli ve genis spektrumlu antibiyotik kullanimi
yaygin oldugundan, kiiltirde iireme olmaksizin da agir sepsis tablolar
geligebilmektedir. Bu durum, kan kiiltiiriinde bakteriyel tireme varligi ile mortalite
arasinda dogrudan bir iliski kurulamamasina yol agmig olabilir. Ayrica, literatiir

ile bulgularimiz arasindaki uyumsuzluk; kan kiiltiirii alinma ve degerlendirilme
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siireclerindeki teknik farkliliklar, kontaminasyona bagli yalanci pozitifliklerin
sonuglari etkilemesi ve kiiltiir pozitifligi saptanan hasta sayisinin gérece diisiik

kalmasi ile de agiklanabilir.

Literatiirde iiriner sistem enfeksiyonlarmin, ozellikle kateter iligkili iiriner
enfeksiyonlarm, hem morbidite hem de mortaliteyi artirdigi yoniinde bulgular
vardir. Samraj ve ark. caligmasinda (159) kateter iliskili tiriner sistem enfeksiyonu
olan gocuk hastalarda, olmayanlara gére daha uzun siireli CYBU yatisi, mekanik
ventilasyon ihtiyact ve artmis mortalite gériilmiis. Calismamizda iriner sistem
enfeksiyonu varlig: azalmig mortalite ile iligkili bulunmus (p=0,004) ve exitus ile
sonuclanan hastalarin %88’inde iiriner sistem enfeksiyonu saptanmamustir. Bu
bulgunun literatiir ile uyumsuz olmasinin olast nedenleri arasinda; iiriner sistem
enfeksiyonu olan hastalarin daha stabil olup ciddi organ disfonksiyonu nedeniyle
CYBU’ye yatirilmamis olmalari, iiriner sistem enfeksiyonlarma basit tetkiklerle
kolayca tan1 konulabilmesi ve uygun antibiyotik tedavisinin hizli baslanabilmesi,
bu hastalarda notropeni veya hemodinamik instabilitenin daha az goriilmesi,
caligmamizda iiriner enfeksiyon etkenlerinin ¢ogunlukla antibiyotiklere duyarli
bakterilerden olusmast (literatiirde bildirilen direngli patojenlerin aksine) ve
orneklem sayisinin azlig1 nedeniyle mortalite ile liriner sistem enfeksiyonu varligi
arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmasma karsin klinik anlamliligmn smirh
kalmas: sayilabilir. Ayrica, caligmamizda tirosepsis nedeniyle yatirilan hasta
bulunmamasi, CYBU’de hastalarin genellikle mesane sondasi ile izlenmemesi,

{iriner sistem enfeksiyonlarmin hastalarin yatis1 sirasinda degil CYBU siirecinde
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geligsmesi ve bu nedenle hizli fark edilerek tedaviye baslanabilmesi de mortalite

ile uyumsuz iliskinin agiklayici faktorleri arasinda olabilir.

Exitus ile sonuglanan hastalarda {iriner sistem enfeksiyonlarmin daha az
goriilmils olmasi, iriner sistem enfeksiyonlarinin mortalite i¢in tek basina bir

belirleyici olmadigini gostermektedir.

Calismamizda balgam, yara yeri, BOS kiiltiirii ve solunum yolu viral paneli gibi
yontemlerle tanis1 konulan solunum yolu enfeksiyonlari, yara yeri enfeksiyonlar
ve menenjit olgularinda mortalite ile anlamli bir iligski saptanmamis olup bu bulgu
literatiirdeki bazi galigmalarla uyumludur. Retamar ve ark. c¢alismasinda (160)
enfeksiyonun lokalize seyretmesi, erken tani konulabilmesi ve uygun antibiyotik
tedavisinin zamaninda baslanmasi halinde mortalite {izerine etkisinin daha sinirlt
kalabilecegi bildirilmistir. Lee ve ark. 2020 yilinda Cin’de yaptig1 calismada (161)
erigkin yogun bakim tinitesinde CRRT uygulanan kritik hastalarda ¢oklu organ
yetmezligi ve genel prognozu dngdrmede enfeksiyon odaklarindansa APACHE-II,
SOFA gibi mortalite skorlamalarinin daha {stiin oldugu, bakteri iiremeleri ile

mortalite arasinda anlamli iliski olmadig1 bildirilmis.

Ote yandan, Huang ve ark. galismasinda (162) pediatrik onkoloji hastalarinda
solunum yolu enfeksiyonlarinda tanidan 24 saat sonraki oksijenasyon durumunun
30 giinliik mortaliteyle giiclii iligkili oldugu gosterilmis. Sommers ve ark.
calismasinda (163) pediatrik onkoloji hastalarinda BOS kiiltiiriinde tireme goriiliip
menenjit tams1 alan 40 hasta degerlendirilmis, menenjitin belirgin morbidite ve

mortalite ile seyrettigini gosterilmis. Snoek ve ark. ¢alismasinda (164) bakteriyel
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menenjit geciren pediatrik hastalarmn ilk 3 ay igerisinde mortalitesinin %4 arttig1
goriilmiig. Ayrica, Abdelgawad ve ark. meta-analizinde (165) cerrahi kesi yeri
enfeksiyonu olan pediatrik hastalarda mortalitenin anlamli derecede daha yiiksek
oldugu ve hastanede yatis siiresinin belirgin uzadigi bildirilmis. Bu bulgular
caligmamizla uyumsuzdur. Bunun sebebi CYBU’de hastalarimizin enfeksiyon
durumlarinin erken taninmasi ile erken baslanan uygun antibiyoterapi, mekanik
ventilasyona hizlica ulasabilinmesi, destek tedavilerin efektif uygulanmasi veya
kiiltlir Giremesi olan hasta sayisinin az olmast nedeniyle istatistiksel iliski

saptanamamasi olabilir.

Calismamizda kateter varlig1 ile mortalite arasinda anlamli iliski bulunmus olup
(p=0,004) exitus ile sonuglanan hastalarin %80’inde kateter mevcuttur. Buna
karsin kateter iliskili enfeksiyon ve kateter iligkili tromboz varligi ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir (p>0,05). Bu bulgu,

literatiirde bildirilen verilerle kismen uyum gostermektedir.

Pediatrik onkoloji hastalarinda santral venoz kateter, kemoterapi, kan iriinii
transflizyonlari, parenteral beslenme ve yogun sivi tedavisinin siirekliligi igin
vazgegilmezdir (166-168). Van der Bosch ve ark. ¢aligmasinda (166) santral
vendz kateter varligi, agir klinik tablonun, uzun siireli immiinsiipresyonun ve
yogun destek tedavisi ihtiyacinin bir gostergesi oldugundan mortalite riskinin
artmast ile iligkili bulunmus. Lehrnbecher ve ark. (169) Kateter iligkili
enfeksiyonlarin sepsis ve c¢oklu organ yetmezligi yoluyla mortaliteyi artirdigi

bildirilirken, 6zellikle son yillarda gelisen enfeksiyon kontrol onlemleri, erken
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kateter ¢ekimi ve uygun antibiyotik tedavileri sayesinde bu etkinin sinirl kaldigi

da gosterilmistir (170).

Calismamiz kateter varliginin mortalite agisindan bagimsiz bir risk gostergesi
oldugunu, ancak kateter iligkili komplikasyonlarin uygun tedavi ve izlem
kosullarinda mortaliteyi tek bagina belirlemedigini ortaya koymaktadir. Bu sonug,
pediatrik onkoloji hastalarinda mortalitenin kateterden ziyade altta yatan
immiinsiipresyon derecesi, organ yetmezligi gelisimi ve hastaligin genel siddeti ile

daha yakindan iligkili oldugunu gostermektedir.

CYBU’de uygulanan destek tedavilerinin mortalite 6ngériisiindeki degerleri
incelendiginde, bazi parametrelerin literatiirle uyumlu sekilde giiglii belirleyiciler

oldugu, bazilarinin ise sinirl katki sagladigi goriilmektedir.

Olgularm %37,6’sinda mekanik ventilasyon, %25,8’inde vazoaktif ilag ve
%4,8’inde diyaliz tedavisi uygulanmistir. Mekanik ventilasyon ihtiyaci
mortaliteyle istatistiksel olarak anlamli bulunmus (p<0,001); mekanik ventilasyon
alan 91 yatisin %91,4’0 exitus ile sonuglanmistir. Benzer sekilde, inotrop
kullanim siiresi (p<0,001) ve mekanik ventilatéorde kalma siiresi (p<0,001)
mortalite ile giiglii sekilde iligkili bulunmustur. Mekanik ventilatorde kalma siiresi
(AUC=0,866) ve inotrop kullanim siiresi (AUC=0,927), mortaliteyi dngérmede
yiiksek duyarlilik ve 6zgiillilk oranlan ile dikkat ¢ekmektedir. Roelie ve ark.
Avrupa’da yaptigi ¢ok merkezli ¢aligmada (171) mekanik ventilasyon, inotrop
kullanimi ve hemodiyaliz ihtiyaci artmis mortalite ile iliskilendirilmis. Heying ve

ark. yaptig1 calismada (117), inotrop ihtiyaci olan hastalarda mortalite oraninin
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%69’dan  %84’e yiikseldigi bildirilmistir. Ozellikle uzun siireli inotrop
kullaniminin ise %100 mortalite ile sonuglandigi belirtilmistir. Timor lizis
sendromu nedeniyle CYBU’ye vyatirilan ve erken donemde hemodiyaliz
uygulanan hastalarda mortalite izlenmezken, ¢oklu organ yetmezliginin bir
parcast olarak renal yetmezlik gelisen ve CRRT uygulanan olgularda mortalite
orani %100 bulunmustur. Literatiirde de mekanik ventilasyon gereksiniminin ve
uzamig inotrop kullaniminin mortalite ile giiglii iliskili oldugu bildirilmis olup, bu

bulgular ¢aligmamizin bulgular1 ile uyumludur (93, 106, 117, 172, 173).

Diyaliz uygulamalar1 mortaliteyle dogrudan iliskili bulunmamis olmakla birlikte
(p>0,05), diyaliz tipi agisindan anlamli farklilik saptanmistir (p=0,003); 6zellikle
CRRT uygulanan hastalarda mortalite %75 oraninda ger¢eklesmistir. Hemodiyaliz
stiresi ile mortalite arasinda iliski saptanmamis. Schneider ve arkadaglarin
¢alismasinda (174) CYBU’de CRRT uygulanan hastalarda mortalitenin %50’nin
tizerinde oldugunu bildirilmis, mortalite oranlar dzellikle ¢oklu organ yetmezligi
ve sepsis varliginda belirgin sekilde artmistir. Foland ve ark. yaptigi ¢ok merkezli
calismada CYBU’de CRRT baslanan 297 ¢ocuk hastada mortalite %58 olarak
saptanmis, bagvuru sirasinda yiiksek PRISM skorlari mortalite ile giiglii iligkili
bulunmustur. Bizim ¢alismamiz da bu verilerle paralellik gostermektedir. Ancak
pediatrik, 6zellikle de onkoloji hastalarinda diyaliz ve mortalite iliskisine dair
literatiir olduk¢a kisitlidir. Mevcut ¢alismalarin ¢ogu CRRT iizerine odaklanmig
olup, daha sik kullanilan hemodiyaliz ve periton diyalizinin mortalite ile iliskisini

degerlendiren galismalara ihtiyac vardir.
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Kan driinleri transfiizyonlarindan trombosit siispansiyonu (>1 {inite,
AUC=0,684), eritrosit siispansiyonu (>2 iinite, AUC=0,672), albiimin infliizyonu
(>1 g/kg, AUC=0,665) daha yiiksek prediktif giice; K vitamini (AUC=0,580) ve
taze donmus plazma (TDP) (AUC=0,578) uygulamalarimin mortalite dngdriisiinde
daha digiik prediktif giice sahip oldugu saptanmugtir. Kriyopresipitat
transfiizyonu, G-CSF ve IVIG kullanimi mortaliteyle anlamli iliski
gostermemistir. ROC analizinde belirlenen esik degerlerin iizerinde transfiizyon
uygulanmasinin mortalite riskini artirdigina yonelik bulgular, kan {riinleri ve
destek tedavilerinin yogun bakim mortalitesiyle iliskili olabilecegini gosteren bazi
caligmalarla uyumluluk gostermektedir. Bununla birlikte, ROC degerlerinin
gorece diigiik bulunmasi ve duyarlilik-6zgiillik oranlarindaki heterojenlik, bu
parametrelerin tek bagina giiglii prediktorler olmadigimi ortaya koymaktadir.
Literatiirde de transfiizyon ihtiyacinin siklikla altta yatan klinik siddeti yansittigi,
mortaliteyle dogrudan nedensel bir iliskiden ziyade hastalik yiikiiniin bir

gostergesi olabilecegi vurgulanmaktadir.

Verilerimiz, nétropeni siiresi ile mortalite arasinda anlamli iliski gdstermemistir.
Lehrnbecher ve ark. 2017 yilindaki ¢aligmasinda (156) nétropeni siiresinin tek
bagina mortalite igin belirleyici olmayabilecegi, enfeksiyon kontroliiniin ve
tedaviye yanitin daha kritik oldugu vurgulanmugtir. Ammann ve ark. (175) ve
Lehrnbecher ve ark. 2016 yili (176) calismalarinda uzamig nétropeni siiresinin
komplikasyon riskini artirabilecegi, G-CSF kullaniminin enfeksiyon kontrolii ve
immiin yanit {izerinde etkili olabilecegi ancak mortalite ile dogrudan giiclii bir

iliski gostermedigi raporlanmis. Notropeni siiresi ve G-CSF kullanimu gibi bazi
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parametrelerin  ¢alismamizda anlamli bulunmamasi, onceki arastirmalardan
kismen uyumludur. Bulgularimiz mekanik ventilasyon ve inotrop destegi gibi
yogun bakimin ileri destek tedavilerinin mortaliteyi Ongdérmede giiclii
belirleyiciler oldugunu; transfiizyon ve diger ek tedavilerin ise daha ¢ok hastalik
siddetini yansitan ikincil gostergeler olarak rol oynadigini ortaya koymaktadir. Bu

sonuglar literatiirle bilyiik 6l¢tide uyumludur.

Organ disfonksiyonlarmm dagilimi ve mortalite ile iliskisi agisindan
bulgularimiz literatiirle hem benzerlik hem de kismen farklilik géstermektedir.
Literatiirde, o6zellikle ¢oklu organ disfonksiyonu gelisiminin pediatrik yogun
bakim hastalarinda mortaliteyi gii¢lii bigimde dngordiigi sik¢a vurgulanmustir (90,
113, 177). Bizim caligmamizda da ii¢ ve daha fazla organ yetmezligi olan
hastalarin  mortalitesinin anlamli bi¢cimde yiiksek olmasi, bu bulgularla

uyumludur.

Carcillo ve ark. (178), Soeteman ve ark. (110) ile Heying ve ark. (117) tarafindan
yapilan c¢aligmalarda da benzer sekilde, solunum ve kardiyovaskiiler
yetmezliklerin mortalite ile en gii¢lii iliskili organ disfonksiyonlari oldugu ortaya
konmugtur. Bizim c¢alismamizda ise, solunum yetmezligi gelisen hastalarin
%94,3’tiniin kaybedilmis olmasi, literatiirde solunum destegi ihtiyacinin kritik
prognostik belirleyicilerden biri olduguna dair bulgularla giiclii bir paralellik
gostermektedir (28). Bu sonug, solunum yetmezliginin hem klinik seyri
agirlastiran hem de mortalite riskini belirgin sekilde artiran temel bir faktor

oldugunu desteklemektedir.
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Kaddourah ve ark. (179) renal disfonksiyonun genellikle sepsis veya timor lizis
sendromuna bagli olarak gelistigini ve mortaliteye katkisinin klinige gore
degisebildigini bildirmektedir. Muszynski ve ark. ¢alismasinda (180) hematolojik
sistem disfonksiyonunun diigiik oranda goriilmesine ragmen mortaliteyle iligkili
bulunmasi, immiinsiipresyon ve kemoterapiye bagli komplikasyonlarin bu hasta
grubunda daha kritik rol oynayabilecegini ortaya koymaktadir. Calismamizda
renal ve hematolojik yetmezlik oranlarimin gorece diisiik bulunmasina ragmen
mortaliteyle anlamli iligki gdstermesi, pediatrik onkoloji hastalarinin farkl klinik
dinamikleriyle (nefrotoksik tedavi protokolleri, tiimér lizis sendromu gelisim
siklig1, agir kemik iligi supresyonu, immiinsiipresyon, enfeksiyon riski, beslenme
yetersizligi) aciklanabilir. Ancak, literatiirde hematolojik disfonksiyonun daha sik
ya da daha belirgin oldugu bildirilmisken bizim g¢alismamizda oranin diisiik
olmast hasta popiilasyonunun klinigi, hasta sayisiin azligi, izlem siiresi gibi
farkliliklardan kaynaklanmus olabilir. Calismamizda organ disfonksiyonu dagilimi
ve mortalite iligkisi genel olarak literatirde bildirilen egilimlerle uyumlu

goriilmiigtiir.

Calisgmamizda mortalite oranlari hem hasta bazli hem de yatis bazli olarak
hesaplanmistir. Yatis bazli mortalite yogun bakim siirecinin anlik basarisini
yansitirken; hasta bazli mortalite, hastanin tim yogun bakim deneyimleri
sonucundaki nihai mortaliteyi ortaya koyar. Bu nedenle, yalnizca yatis bazl
degerlendirmenin uzun donem prognozu yansitmada yetersiz kalabilecegi;
yalnizca hasta bazli degerlendirmenin ise yogun bakim siireglerindeki klinik

bagar farkliliklarini goz ardi edebilecegi vurgulanmaktadir.
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Yillar arasinda mortalite oranlarindaki dalgalanmalara bakildiginda, ozellikle
2020 yilinda mortalitenin zirve yapmasi (%27,3) literatiirde de vurgulandigi gibi
COVID-19 pandemisinin hem immiinsiipresif tedavi siireclerini hem de yogun
bakim kaynaklarinin kullanimini etkilemesiyle agiklanabilir (181). Diger yandan,
2022 yilinda mortalite oranlarinin hem yatis hem de hasta bazinda en diisiik
diizeye (%6,1 ve %9,5) gerilemis olmasi, pandeminin akut etkilerinin azalmasi,
enfeksiyon kontrol stratejilerine daha ¢ok dikkat edilmesi ve hasta takibinde
multidisipliner yaklasimin daha etkin uygulanmasina bagh olabilir. 2023-2024
yillarinda mortalite oranlarinin  %13-15 araliginda daha stabil seyretmesi,
pediatrik onkoloji hastalarinda kritik durumlarin yonetimine yonelik standart
protokollerin oturmasi ve multidisipliner yaklagimin daha etkin uygulanmasina,
destek tedavilerindeki gelisimine veya egitim faaliyetleri ve morbidite-mortalite

toplantilarinin diizenli yapilmasina bagli olabilir.

Caligmamizda hasta bazli genel mortalite oranm1 %28,2’dir. Zinter ve ark.
tarafindan 2018 yilinda ABD’de yapilan ¢ok merkezli bir galismada (112)
pediatrik onkoloji hastalarmin CYBU mortalitesi %27 olarak rapor edilmistir.
Cawood ve ark. tarafindan 2022’de Giiney Afrika’da yapilan galigmada (182)
CYBU yatis1 yapilan onkoloji hastalarinda mortalite %18,8; tiim ¢ocuk hastalarda
mortalite %10,5 bulunmus. Heying ve ark. 2001 yilinda Diisseldorf’ta yaptig1
calismada (117) genel CYBU mortalitesi %8 iken onkoloji hastalarinda mortalite
%25 olarak goriilmiig, bu fark, immunsupresif tedavilerin etkisi ile agiklanmus.
Pravin ve ark. 2019 yilinda Singapur’da yaptigi calismada (42) 60 giinliik

mortalite %17,5 goriilmiis. Roelie ve ark. Avrupa’da yaptigi ¢ok merkezli
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calismada (171) pediatrik onkoloji hastalarinin mortalitesi %27,8 olarak
saptanmustir. Usluer ve ark. tarafindan 2025 yilinda tilkemizde yapilan ¢alismada
(139) CYBU mortalitesi %33 civarinda bildirilmistir. Mortalite oranlarina
bakildiginda pediatrik onkoloji  hastalarimin  mortalitesi genel CYBU
mortalitesinden yiiksektir. Genel olarak, c¢alismamizin bulgulart literatiirde
bildirilen genis mortalite yelpazesi ile uyumlu olmakla birlikte, yillara gore
belirgin dalgalanmalarin gériilmesi, pediatrik onkoloji hastalarinda mortaliteyi tek
merkez veya tek donem iizerinden degerlendirmek yerine, cok merkezli ve ¢ok

yill1 verilerle ele almanin 6nemini ortaya koymaktadir.

Calisgmamizda 1, 3, 5 yillik genel sagkalim oranlar1 %63,7, %56,7 %56,7 olarak
bulunmugtur. Olaysiz sagkalim oranlar1 1, 3, 5 aylik oalrak sirasiyla %50, %286,
%20 olarak saptanmustir. Bulgularimiz, pediatrik onkoloji hastalarinda tekrarlayan
CYBU yatislart ve mortalitenin 6zellikle ilk yil icerisinde yogunlastigini, bu
nedenle erken donemde sagkalimda belirgin bir azalma izlendigini; ancak sonraki
yillarda sagkalimin belirli bir plato diizeyine ulasarak daha stabil bir seyir
gosterdigini ortaya koymaktadir. Zinter ve ark. (112), Azoulay ve ark. (8) ve
Cawood ve ark. (182) yaptiklari calismalarda pediatrik onkoloji hastalarinin
CYBU sonrasi sagkalimmin o6zellikle ilk yil igerisinde azaldigi ilerleyen
donemlerde sabit bir diizeyde seyrettigi bildirilmistir. Soeteman ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismada da (110) CYBU’ye yatirilan pediatrik onkoloji hastalarinda 1
yillik genel sagkalim %60 civarinda rapor edilmistir. Bulgularimiz literatiirde
bildirilen bu egilimlerle uyumludur. Erken dénemde mortalitenin daha yiiksek

olmasi, altta yatan malignitenin agresif biyolojisi, yogun kemoterapiye bagh
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gelisen komplikasyonlar ve artmis enfeksiyon yatkinlig: ile iliskili olabilir. Geg
donemde sagkalimin daha stabil seyretmesi ise tedavi protokollerinin biiyiik
oranda tamamlanmasi, organ fonksiyonlarinin toparlanmasi ve immiin yanitin
giiclenmesi ile aciklanabilir. Ayrica tedaviye yanit veren olgularda CYBU

ihtiyacinin azalmasi, sagkalim egrisinin plato ¢izmesini destekleyebilir.

Olaysiz sagkalim siiresinin ortalama 2,75 ay gibi simirhi kalmasi, tekrarlayan
CYBU yatislarimin agirlikli olarak erken dénemde gerceklestigini gostermektedir.
Bu durum, dzellikle indiiksiyon kemoterapisi evresindeki hastalarda destek tedavi
gereksiniminin artmast ve derin nodtropeniye bagli komplikasyon riskinin
yiikselmesiyle agiklanabilir. Erken dénemde enfeksiyonlar ve tedaviye bagl yan
etkilerin daha sik goriilmesi, CYBU’ye tekrar yatislarn bu dénemde

yogunlagmasina yol agmus olabilir.

Calismamizda hasta gruplarinin heterojen yapist nedeniyle olaysiz sagkalim
analizleri hastalik tiirleri bazinda ayr ayri karsilastirilamamustir. Bunun yani sira,
hasta sayisinin gorece diisiik olmasi ve c¢alismanin retrospektif tasarima sahip
olmasi, elde ettigimiz sonuglarin genellenebilirligini kisitlayan 6nemli
faktorlerdir. Bulgularin daha giiclii bicimde desteklenebilmesi i¢in daha genis
orneklemli ve homojen hasta kohortlarii igeren prospektif ¢aligsmalara ihtiyac

duyulmaktadir.
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6. SONUCLAR

Calismamzda 2017-2024 yillar1 arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesine yatigt yapilan, Cocuk Onkoloji

Boliimiinde malign hastalik tanis ile takipli 124 hasta ve 229 yatis incelendi.

1) Yillara gore CYBU yatis sayilarinin artis egiliminde oldugu goriildii.

2) Pediatrik onkoloji hastalarmin CYBU yatislarinda genel mortalite orani

hasta bazinda %28,2, yatis bazinda ise %15,2 olarak belirlendi.

3) CYBU’de yatis sayis1 ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulundu (p<0,001). Exitus ile sonuglanan hastalarin yogun bakim

linitesi yatis sayist daha fazladir (ortalama 2,4 kere yatis).

4) CYBU yats siiresi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulundu (p<0,001). Exitus ile sonuglanan hastalarin daha uzun siire

CYBU yatis1 oldugu goriildii (ortalama 17,6 giin).
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5)

6)

7)

8)

Hastalarin ~ %54,8’u (n=68) erkek, %45,2’i (n=56) kizdi. Hastalarin
cinsiyetlerine gore mortalite oranlari arasinda anlaml bir fark saptanamadi

(p>0,05).

Hastalarin malignite tanisi aldiklar1 yag ortalamasi 5,4 + 4,7 yil; ortalama

yogun bakima yatis yaslari 6,5+4,8 yild.

Yas gruplarina gore dagilimi inceledigimizde 0-14 yas grubundaki hastalar
toplamin %92,7’sini (n=115) olustururken, 15-18 yas grubu %7,2’sini
(n=9) olusturdu. Yas gruplarinin mortalite oranlari arasinda anlamli bir

fark saptanamadi (p>0,05).

Malignite lokalizasyonlari incelendiginde siklik siralamasi intrakranial,
%24,3’inde (n=30) ekstrakranial, %17,8’inde (n=22) intratorakal,
%15,4’inde (n=19) intraabdominal, %4.,8’inde (n=6) ekstremitelerde,
%2,4’linde (n=3) sakral bolgede solid tiimorler oldugu goriildii. Ekstremite
malignitelerinde yatis sayilart diger lokalizasyonlara kiyasla anlamli
derecede daha diisiik bulundu (p=0,032). Intratorakal ve intraabdominal
tiimorlerde, ekstrakranial (p=0,011; p=0,010) ve intrakranial (p<0,001;
p=0,010) lokalizasyonlara gore yatis sayilar1 anlamli derecede daha diisiik
saptandi1. Hastaligin lokalizasyonu ile mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptanmadi (p>0,05).
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9) Primer malignite tanilar1 goriilme sikhigina gore; santral sinir sistemi
tiimorleri, yumusak doku tiimorleri, lenfomalar, sempatik sinir sistemi
tiimorleri, retinoblastom, karaciger tiimorleri, renal tiimorler, kemik

tiimorleri ve hemanjiyomlardi.

10) CYBU yatisinda hastalik evresinin hastalarn %49,1’sinde (n=61) erken
evre, %50,9’tinde (n=63) ileri evreydi. Hastalarin tan1 aldig1 hastalik evresi

ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundu

(p=0,001).

11) CYBU destegine en sik ihtiyag duyulan tedavi evresi %49,1 ile (n=61)
yeni tam evresiydi. Tedavi evrelerinin, yatis sayisi ve yatig siiresi ile
anlamh bir iligkisi saptanmadi (p>0,05). Tedavi evresi ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (p=0,007). Tedavi siireci

ve relaps evrelerinde mortalitenin daha yiiksek oldugu goriildii.

12) Hastalarm primer malignite tamis1 aldiktan sonra CYBU yatigma kadar
gecen siire ortalama 14,5+24,1 aydi. Hastalik tanisin1 yogun bakim {initesi

yatigl sonrasinda alan hasta sayis1 23 (%18,5)’ tii.
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13) CYBU destegi alan pediatrik onkoloji hastalarinin higbirine otolog kék

hiicre transplant1 yapilmadigi saptandi.

14) Hastalarin %47,5’inin (n=59) ek hastaligi oldugu, %7,2’sinin (n=9)
trakeostomili oldugu goriildii. Ek hastalik ve trakeostomi varligi ile

mortalite arasinda anlamli iligki bulunamadi (p>0,05).

15) Hastalarm viicut kitle indexi ortalamasi 16,42 kg/m? idi. VKI ile mortalite

arasinda anlamli iligki bulunamadi (p>0,05).

16) CYBU’ye yatan olgularin %65,5’ine (n=150) daha &nce kemoterapi
uygulandi saptandi. Kemoterapi dykiisii ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulundu (p=0,002).

17) CYBU’ye yatan olgularin %22,7’sine (n=52) daha 6nce radyoterapi
uyguland: saptandi. Radyoterapi Oykiisii ile mortalite arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunamadi (p>0,05)

18) CYBU’ye yatan olgularin %69,4’{iniin (n=159) daha o6nce cerrahi

gecirdigi saptandi. Cerrahi Gykiisii ile mortalite arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki bulunamad: (p>0,05).
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19) CYBU en sik yatis nedenleri postoperatif bakim ve solunum sikintisidir.
Solunum sikintis1 ve KPR sonrasi yatiglar yiiksek mortalite ile (p<0,001);
cerrahi sonrasi yatig diigiik mortalite ile iliskili bulundu (p<0,001).
Onkolojik acil olan yatis nedenlerinin mortalite ile iliskisi bulunamad:

(p>0,05).

20) CYBU yatis1 sirasinda bilinci kapali olan hastalarda mortalite orani

yiiksek bulundu (p<0,001).

21) CYBU yatisinda GKS degeri yiiksek olanlarda mortalite daha diisiik

saptandi (p<0,001).

22) CYBU vyatisinda idrar cikisi oligiirik olan hastalarda mortalite orani

yiiksekti (p<0,001).

23) CYBU yatis1 sirasinda kapiller dolum zamani uzadikga mortalitenin

yiikseldigi belirlendi (p<0,001).

24) CYBU yatisinda mortaliteyi ngérme acisindan yiiksek duyarlilik ve
Ozgiinlik ile 6ne ¢ikan parametreler laktat (p<0,001), CRP (p=0,001),
LDH (p<0,001), APTT (p=0,458), INR (p=0,075) ve direkt bilirubin

(p=0,001) olarak bulundu. Ozellikle laktat ve CRP mortalite i¢in en giiglii
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biyobelirte¢ler olarak belirlendi. Buna karsilik hemoglobin, trombosit,
albiimin, pH gibi parametreler diisik AUC degerleri ile mortaliteyi

ongormede smirli tanisal giice sahip olarak bulundu.

25) Hastalarin CYBU yatislari esnasindaki nétropeni siireleri yasayan grupta
ortalama 4,07+24,33 giin, exitus olan grupta ortalama 0,57+2,88 giindii.

Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml fark gériilmedi. (p=0,759).

26) CYBU yatiglarinin %37,6’s1 (n=86) mekanik ventilasyon, %25,8’, (n=59)

vazoaktif ilag, %4.,8°, (n=11) diyaliz tedavilerini aldi.

27) Hemodiyaliz ihtiyaci ile mortalite arasinda anlamli iligki bulunamadi
(p>0,05). Hemodiyaliz tipi ile mortalite arasinda anlamli iliski bulundu

(p=0,003). CRRT diger tiplerden daha mortal seyretti (%75).

28) Mekanik ventilasyon gereksinimi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptandi (p<0,001). Non invaziv mekanik ventilasyon

tekniklerinde mortalitenin belirgin derece diisiik oldugu goriildii.

29) En sik kan triinii tranfiizyonlar: eritrosit siispansiyonu (%30,6; n=70) ve

trombosit siispansiyonuydu (%16,2; n=37). Transfiizyon sayisi, exitus ile
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sonuglanan grupta daha yiiksek bulundu (p<0,001). Transfiizyon
sayilarinin mortaliteyi 6ngérme perfomanslarina bakildiginda, eritrosit
siispansiyonu i¢in iki {inite ve {izeri (duyarlhilik %37,1, 6zgiillik %91,2),
trombosit transflizyonu igin bir tinite ve tizeri (duyarlilik %45,7, 6zgiilliik
%89,2), albiimin i¢in bir inite tizeri (duyarlilik %42.,9, 6zgiilliik %88,7),
TDP igin iki tnite ve iizeri (%20 duyarlilik ve %96,4) ve K vitamini
uygulamasi i¢in bir giin ve tizeri kullanim (duyarlilik %25,7, 6zgiilliik

%90,2) artmis mortalite riski ile anlamli iligki gosterdi.

30) Inotrop ilag kullanim siiresi (p<0,001), mekanik ventilatorde kalig siiresi
(p<0,001) ve hemodiyaliz siiresi (p=0,047) ile mortalite arasinda anlaml
iligki bulundu. Destek tedavi siireleri arttikga mortalite oraninin da
yiikseldigi goriildii. Destek tedavilerin siirelerine gére mortaliteyi 6n
gorme performanslara bakildiginda; Mekanik ventilatorde kalma siiresi
icin optimal cut-off degeri 1 giin (duyarlilik %94,3, ozgiillik %72,3);
Inotrop kullanim siiresi igin cut-off degeri 1 giindii (duyarlilik %97,1,
ozgiilliik %87,1). Inotrop kullanim siiresi mortaliteyi ongdérmede oldukga
giiclii bir parametre olarak degerlendirildi, cut off degerinin iizerinde

mortalite riskinin anlaml diizeyde arttig1 saptandi.

31) Analiz sonuglarma gbre nétropeni siiresi, hemodiyaliz siiresi,

kriyopresipitat transfiizyonu, G-CSF kullanimi ve IVIG transfiizyonu
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mortalite ile istatistiksel olarak anlaml iligski gosterilemedi (p>0,05),

mortaliteyi 6ngdrme giicleri zayif bulundu.

32) Kateter varligi ile mortalite arasinda anlamli iligki bulundu (p=0,004),

kateteri olanlarda mortalite daha yiiksek goriildii.

33) Kateter enfeksiyonu ve Kkateter iligkili tromboz varhigi ile mortalite

arasinda anlamli iliski bulunamadi (p>0,05).

34)Kan kiiltiriinde enfeksiyon varligi ile mortalite arasinda anlamli iligki

bulunamadi (p>0,05).

35) Uriner sistemde enfeksiyon varligi ile mortalite arasinda anlamhi iliski
bulundu, iriner sistem enfeksiyonu varhigi disik mortalite ile

iliskilendirildi (p=0,004).

36) Kan, kateter ve iiriner sistem disi enfeksiyonlar ile mortalite arasinda

anlamli iligki bulunamadi (p>0,05).

37) Organ yetmezligi sayisi ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki bulundu, {i¢ ve daha fazla organ yetmezligi yiiksek mortalite ile

iliskilendirildi (p<0,001).
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38) CYBU izleminde gelisen en sik organ disfonksiyonu solunum yetmezligi
olarak saptandi. Solunum yetmezligi ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki bulundu ve yiiksek mortalite ile iligkilendirildi

(p<0,001).

39) Norolojik yetmezlik (p<0,001), kardiyovaskiiler yetmezlik (p<0,001),
renal yetmezlik (p=0,001) ve hematolojik yetmezlik (p=0,006) istatistiksel

olarak yiiksek mortalite ile iliskili bulundu.

40) PRISM 1Il, PELOD, pSOFA skorlarmin degerleri arttikga mortalite

riskinin arttig1 goriildii (p<0,001).

41) Mortalite 6ngoriisii degerlendirildiginde yatis anindaki; PRISM 11 skoru
(cut-off 7, duyarlilik %97,1, 6zgiilliik ise %67), PELOD skoru (cut-off 12,
duyarlilik %77,1 6zgilliik %89,2) ve pSOFA skoru (cut-off 7, duyarlilik
%88,6, ozgiillik %90,7) esik degerleri lizerinde olan hastalarda mortalite

riskinin anlamli bir sekilde arttig1 goriildii.

42) Mortalite 6ngoriisii  degerlendirildiginde CYBU’den c¢ikis anindaki;

PRISM 11l skoru (cut-off 14, duyarlilik %97,1, 6zgillik ise %99,5),

PELOD skoru (cut-off 11, duyarlilik %100 o6zgiillik %95,4) ve pSOFA
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skoru (cut-off 8, duyarlilik %100, 6zgiilliik %99) esik degerleri iizerinde

olan hastalarda mortalite riskinin anlamli bir sekilde arttig1 goriildii.

43) Calismamizda olaysiz sagkalim igin median sagkalim siiresi 339 giin
olarak bulundu. Genel sagkalim analizinde cinsiyetler arasinda anlamli bir

farklilik saptanmadi (log-rank p=0,286).

44) Hastalarin 1. 3. ve 5. yillardaki genel sagkalim oranlari sirasiyla %62,8,
%56,7 ve %56,7; olaysiz sagkalim oranlar ise %48,5, %45,7 ve %45,7

olarak saptandi.

45) Tekrarlayan CYBU vyatislari ve mortalitenin ozellikle ilk yillarda

yogunlagtigini, sonraki yillarda ise daha dengeli bir klinik seyir izledigi

gozlendi.

161



7. KAYNAKLAR

1. Steliarova-Foucher EC, Murielle; Ries, Lynn A G; Moreno, Florencia;
Dolya, Anastasia; Bray, Freddie; Hesseling, Peter; Shin, Hee Young; Stiller,
Charles A. International incidence of childhood cancer, 2001-10: a population-
based registry study. The Lancet Oncology. 2017;18(6):719-31.

2. Kebudi R. Pediatric Oncology in Turkey. Journal of Pediatric
Hematology/Oncology. 2012;34:512-S4.

3. (TUIK) TIK. Oliim Nedeni Istatistikleri 2022 [Available from:

https://data.tuik.gov.tr/Bulten/Index?p=0Olum-veOlum-Nedeni-Istatistikleri-2022-

49679.

4, Arias AVG, M.; Murthy, S.; Cardenas, A.; Diaz, F.; Montalvo, E.; Nielsen,
K. R.; Kortz, T.; Sharara-Chami, R.; Friedrich, P.; McArthur, J.; Agulnik, A.
Quality and capacity indicators for hospitalized pediatric oncology patients with
critical illness: A modified delphi consensus. Cancer Medicine. 2020;9(19):6984—
95.

5. Sial GZKK, Saadiya Javed. Pediatric Cancer Outcomes in an Intensive
Care Unit in Pakistan. Journal of Global Oncology. 2019;[ePub ahead of print]:1-
5.

6. Seifu AE, Oliyad; Tafesse, Dawit; Hailu, Seyoum. Admission pattern,
treatment outcomes, and associated factors for children admitted to pediatric
intensive care unit of Tikur Anbessa specialized hospital, 2021: a retrospective

cross-sectional study. BMC Anesthesiology. 2022;22(13).

162


https://data.tuik.gov.tr/Bulten/Index?p=Olum-veOlum-Nedeni-Istatistikleri-2022-49679
https://data.tuik.gov.tr/Bulten/Index?p=Olum-veOlum-Nedeni-Istatistikleri-2022-49679

7. Bhosale SJ JM, Patil VP, Kothekar AT, Myatra SN, Divatia JV, Kulkarni
AP. Epidemiology and Predictors of Hospital Outcomes of Critically Ill Pediatric
Oncology Patients: A Retrospective Study. Indian Journal of Critical Care
Medicine. 2021;25(10):1183-8.

8. Azoulay E MD, P¢ne F, Lambert J, Kouatchet A, Mayaux J, Vincent F,
Nyunga M, Bruneel F, Laisne L-M, Rabbat A, Lebert C, Perez P, Chaize M,
Renault A, Meert A-P, Benoit D, Hamidfar R, Jourdain M, Darmon M,
Schlemmer B, Chevret S, Lemiale V. Outcomes of critically ill patients with
hematologic malignancies: prospective multicenter data from France and
Belgium—A Groupe de Recherche Respiratoire en Réanimation Onco-
Hématologique study. Journal of Clinical Oncology. 2013;31(22):2810-8.

9. Wittmann Dayagi T, Nirel R, Avrahami G, Amar S, Elitzur S, Fisher S, et
al. A need for a novel survival risk scoring system for intensive care admissions
due to sepsis in pediatric hematology/oncology patients. Journal of Intensive Care
Medicine. 2024;39(5):484-92.

10. Cakir FBA, Arzu. Cocukluk ¢agi solid tiimérlerinin ve ldsemilerinin
genetik 6zellikleri. Kanser Giindemi Dergisi. 2016;4:26-31.

11. Siegel RL, Giaquinto AN, Jemal A. Cancer statistics, 2024. CA: A Cancer
Journal for Clinicians. 2024;74(1):12-49.

12. Dernegi TK. Cocukluk Cagi Kanserleri 2025 [Available from:

https://turkkanserdernegi.org/kanser-hakkinda/cocukluk-cagi-kanserleri.

13. T.C. Saglik Bakanligt HSGM, Kanser Daire Baskanligi. Tiirkiye Kanser

Istatistikleri 2020. Ankara: T.C. Saglik Bakanlig1; 2025.

163


https://turkkanserdernegi.org/kanser-hakkinda/cocukluk-cagi-kanserleri

14. Kutluk M YA. Pediatric cancer registry in Turkey 2009-2019 (TPOG &
TPHD). Journal of Clinical Oncology. 2020;38(15):e22513—€.

15.  Siegel DA LJ, Henley SJ, Wilson RJ, Lunsford NB, Tai E, Van Dyne EA.
Geographic Variation in Pediatric Cancer Incidence - United States, 2003-2014.
MMWR Morbidity and Mortality Weekly Report. 2018;67(25):707-13.

16. Lam CG HS, Bouffet E, Pritchard-Jones K. Science and health for all
children with cancer. Science. 2019;363(6432):1182-6.

17.  Zhang J, Walsh MF, Wu G, Edmonson MN, Gruber TA, Easton J, et al.
Germline mutations in predisposition genes in pediatric cancer. New England
Journal of Medicine. 2015;373(24):2336-46.

18.  (IARC) IAfRoC. International Classification of Childhood Cancer, Third
Edition (ICCC-3): National Cancer Institute, Surveillance, Epidemiology, and
End Results Program (SEER); 2017 [Available from:

https://seer.cancer.gov/iccc/iccc-iarc-2017.html.

19.  Raab CP, Gartner JC. Diagnosis of childhood cancer. Primary care: Clinics
in office practice. 2009;36(4):671-84.

20.  Allen-Rhoades W SC. Clinical assessment and differential diagnosis of the
child with suspected cancer. In: Pizzo P PD, editor. Principles and Practice of
Pediatric Oncology. 7 ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins; 2016. p.
101.

21.  SL C. Overview of common presenting signs and symptoms of childhood
cancer Waltham, MA: UpToDate; 2025 [Available from:

https://www.uptodate.com/contents/overview-of-common-presenting-signs-and-

164


https://seer.cancer.gov/iccc/iccc-iarc-2017.html

symptoms-of-childhood-
cancer?search=childhood%20cancer&source=search_result&selectedTitle=1~150
&usage_type=default&display_rank=1#H24.

22.  (NCI) CfDCaPCatNCI. United States Cancer Statistics: U.S. Department
of Health and Human Services; 2024 [Available from:

https://gis.cdc.gov/Cancer/USCS/DataViz.html.

23.  Cause CsC. Childhood Cancer Facts Washington DC2025 [Available

from: https://www.childrenscancercause.org/facts.

24.  Program NCINaS. SEER Cancer Statistics Network 2024 [Available from:

https://seer.cancer.gov/statistics-network.

25.  Robison FW, Jeanette Falck; Erdmann, Friederike; Frederiksen, Line
Elmerdahl; Bonaventure, Audrey; Mader, Luzius; Hasle, Henrik; Leth, Leslie.
Childhood cancer: Survival, treatment modalities, late effects and improvements
over time. Cancer Epidemiology. 2021;71(Part B).

26.  (ACCO) A0CCO. Global Childhood Cancer Statistics 2025 [Available

from: https://www.acco.org/global-childhood-cancer-statistics/.

27.  Gatta GB, L.; Rossi, S.; Aareleid, T.; Bielska-Lasota, M.; Clavel, J.;
Dimitrova, N.; Jakab, Z.; Kaatsch, P.; Lacour, B.; Mallone, S.; Marcos-Gragera,
R.; Minicozzi, P.; Sanchez-Pérez, M. J.; Sant, M.; Santaquilani, M.; Stiller, C.;
Tavilla, A.; Trama, A.; Visser, O.; ... EUROCARE Working Group. Childhood
cancer survival in Europe 1999-2007: results of EUROCARE-5--a population-

based study. The Lancet Oncology. 2014;15(1):35-47.

165


https://gis.cdc.gov/Cancer/USCS/DataViz.html
https://www.childrenscancercause.org/facts
https://seer.cancer.gov/statistics-network
https://www.acco.org/global-childhood-cancer-statistics/

28. Garcia-Salido A, Mastro-Martinez 1, Cabeza-Martin B, Ofioro G, Nieto-
Moro M, Iglesias-Bouzas M, et al. Respiratory failure in children with hemato-
oncological diseases admitted to the PICU: a single-center experience. Journal of
pediatric hematology/oncology. 2015;37(6):449-54.

29. Meyer S, Reinhard H, Graf N. Pulmonary dysfunction in pediatric
oncology patients. Pediatric hematology and oncology. 2004;21(2):175-95.

30. Kim K, Kim S, Lee JW, Yoon J-S, Chung NG, Cho B. Prognostic factors
of ICU mortality in pediatric oncology patients with pulmonary complications.
Journal of Pediatric Hematology/Oncology. 2020;42(4):266-70.

31 Schiller O, Schonfeld T, Yaniv I, Stein J, Kadmon G, Nahum E. Bi-level
positive airway pressure ventilation in pediatric oncology patients with acute
respiratory failure. Journal of Intensive Care Medicine. 2009;24(6):383-8.

32. Vieira Filho JF, Ribeiro VN, do Nascimento AMA, Maria Alves de Melo
M. Infections in children with cancer admitted in an oncology reference hospital:
A cross-sectional study. Current Microbiology. 2023;80(9):315.

33. Ince C, Mayeux PR, Nguyen T, Gomez H, Kellum JA, Ospina-Tascon
GA, et al. The endothelium in sepsis. Shock. 2016;45(3):259-70.

34. Abraham RB, Toren A, Ono N, Weinbroum AA, Vardi A, Barzilay Z, et
al. Predictors of outcome in the pediatric intensive care units of children with
malignancies. Journal of pediatric hematology/oncology. 2002;24(1):23-6.

35. Jacobe SJ, Hassan A, Veys P, Mok Q. Outcome of children requiring
admission to an intensive care unit after bone marrow transplantation. Critical

care medicine. 2003;31(5):1299-305.

166



36. Vazquez-Lopez R, Rivero Rojas O, Ibarra Moreno A, Urrutia Favila JE,
Pefia Barreto A, Ortega Ortufio GL, et al. Antibiotic-resistant septicemia in
pediatric oncology patients associated with post-therapeutic neutropenic fever.
Antibiotics. 2019;8(3):106.

37. Gauer R, Forbes D, Boyer N. Sepsis: diagnosis and management.
American family physician. 2020;101(7):409-18.

38. Liu N, Ren J, Yu L, Xie J. Mechanical ventilation associated with worse
survival in septic patients: a retrospective analysis of MIMIC-III. Journal of
Emergency and Critical Care Medicine. 2020;4.

39. Hidalgo DC, Patel J, Masic D, Park D, Rech MA. Delayed vasopressor
initiation is associated with increased mortality in patients with septic shock.
Journal of Critical Care. 2020;55:145-8.

40.  Pillon M, Sperotto F, Zattarin E, Cattelan M, Carraro E, Contin AE, et al.
Predictors of mortality after admission to pediatric intensive care unit in
oncohematologic patients without history of hematopoietic stem cell
transplantation: A  single-center experience. Pediatric Blood & Cancer.
2019;66(10):e27892.

41.  YeE, Ye H, Wang S, Fang X. Initiation timing of vasopressor in patients
with septic shock: a systematic review and meta-analysis. Shock. 2023;60(5):627-
36.

42. Rr P, Tan EEK, Sultana R, Thoon KC, Chan MY, Lee JH, et al. Critical
illness epidemiology and mortality risk in pediatric oncology. Pediatric Blood &

Cancer. 2020;67(6):e28242.

167



43.  Armstrong C, Sun LR. Neurological complications of pediatric cancer.
Cancer and Metastasis Reviews. 2020;39(1):3-23.

44.  da Silva PSL, de Aguiar VE, Fonseca MCM. Risk Factors and Outcomes
of Unplanned PICU Postoperative Admissions: A Nested Case—Control Study.
Pediatric Critical Care Medicine. 2013;14(4):420-8.

45, Dalton HJ, Slonim AD, Pollack MM. Multicenter outcome of pediatric
oncology patients requiring intensive care. Pediatric hematology and oncology.
2003;20(8):643-9.

46. Del Castillo J, Lopez-Herce J, Caiiadas S, Matamoros M, Rodriguez-
Nanez A, Rodriguez-Calvo A, et al. Cardiac arrest and resuscitation in the
pediatric intensive care unit: a prospective multicenter multinational study.
Resuscitation. 2014;85(10):1380-6.

47.  Wu E-T, Li M-J, Huang S-C, Wang C-C, Liu Y-P, Lu FL, et al. Survey of
outcome of CPR in pediatric in-hospital cardiac arrest in a medical center in
Taiwan. Resuscitation. 2009;80(4):443-8.

48.  Gupta S, Gudsoorkar P, Jhaveri KD. Acute kidney injury in critically ill
patients with cancer. Clinical Journal of the American Society of Nephrology.
2022;17(9):1385-98.

49.  Xiong M, Wang L, Su L, Luo W, Li VY, Li L, et al. Acute kidney injury
among hospitalized children with cancer. Pediatric Nephrology. 2021;36(1):171-

9.

168



50. Almeida JP, Luiz GCF, De-Oliveira ST, De-Santa LN, Borsato GS, Jodo
PRD. Acute kidney injury in children with cancer admitted in an intensive care
unit. Brazilian Journal of Oncology. 2022;18(continuous publication).

51.  Cochran JB, Losek JD. Acute liver failure in children. Pediatric emergency
care. 2007;23(2):129-35.

52.  Samanta A, Poddar U. Pediatric acute liver failure: current perspective in
etiology and management. Indian Journal of Gastroenterology. 2024;43(2):349-
60.

53. Dhawan A. Acute liver failure in children and adolescents. Clinics and
research in hepatology and gastroenterology. 2012;36(3):278-83.

54, Bhatia V, Lodha R. Intensive care management of children with acute liver
failure. The Indian Journal of Pediatrics. 2010;77(11):1288-95.

55. Lipshultz SE, Cochran TR, Franco VI, Miller TL. Treatment-related
cardiotoxicity in survivors of childhood cancer. Nature reviews Clinical oncology.
2013;10(12):697-710.

56.  Armenian SH, Hudson MM, Mulder RL, Chen MH, Constine LS, Dwyer
M, et al. Recommendations for cardiomyopathy surveillance for survivors of
childhood cancer: a report from the International Late Effects of Childhood
Cancer Guideline Harmonization Group. The Lancet Oncology. 2015;16(3):e123-
e36.

57. van der Pal HJ, van Dalen EC, Hauptmann M, Kok WE, Caron HN, van
den Bos C, et al. Cardiac function in 5-year survivors of childhood cancer: a long-

term follow-up study. Archives of internal medicine. 2010;170(14):1247-55.

169



58. Hauser GJ, Kulick AF. Electrolyte disorders in the PICU. Pediatric
Critical Care Medicine: Volume 3: Gastroenterological, Endocrine, Renal,
Hematologic, Oncologic and Immune Systems: Springer; 2014. p. 147-71.

59. Berardi R, Torniai M, Lenci E, Pecci F, Morgese F, Rinaldi S. Electrolyte
disorders in cancer patients: a systematic review. Journal of Cancer Metastasis
and Treatment. 2019;5:N/A-N/A.

60. Howard SC, Pui C-H, Ribeiro RC. Tumor lysis syndrome. Renal Disease
in Cancer Patients. 2014:39-64.

61. Routray M, Champatiray J, Satpathy SK. A study of mortality and
morbidity profile of electrolyte imbalance in critically ill children with special
importance to mechanical ventilation. 2020.

62. Panda I, Save S. Study of association of mortality with electrolyte
abnormalities in children admitted in pediatric intensive care unit. Int J Contemp
Pediatr. 2018;5(3):1097-103.

63. Athale UH, Chan AK, editors. Hemorrhagic complications in pediatric
hematologic malignancies. Seminars in thrombosis and hemostasis; 2007:
Copyright© 2007 by Thieme Medical Publishers, Inc., 333 Seventh Avenue,
New ....

64.  Johnstone C, Rich SE. Bleeding in cancer patients and its treatment: a
review. Annals of Palliative Medicine. 2017;7(2):265-73.

65. Levasseur J, Fikse L, Mauguen A, Killinger JS, Karam O, Nellis ME.

Bleeding in Critically Il Children With Malignancy or Hematopoietic Cell

170



Transplant: A Single-Center Prospective Cohort Study. Pediatric Critical Care
Medicine. 2023;24(12):e602-e10.

66. Bercovitz RS, Josephson CD. Thrombocytopenia and bleeding in pediatric
oncology patients. Hematology 2010, the American Society of Hematology
Education Program Book. 2012;2012(1):499-505.

67.  Blaney SM. Pizzo and Poplack’s Pediatric Oncology, 8e. Adamson PC,
Helman LJ, editors: Lippincott Williams & Wilkins, a Wolters Kluwer business;
2021.

68. Claude F, Ubertini G, Szinnai G. Endocrine Disorders in Children with
Brain Tumors: At Diagnosis, after Surgery, Radiotherapy and Chemotherapy.
Children. 2022;9(11):1617.

69. Jason L Freedman SRR. Management of Oncologic Emergencies. In:
Lanzkowsky P LJ, Fish JD, editor. Lanzkowsky's Manual of Pediatric
Hematology and Oncology 6ed. Academic Press2016. p. 605-19.

70. Kelly KM LB. Oncologic emergencies. Pediatric Clinics of North
America. 1997;44(4):809-30.

71.  Stephanos K PL. Pediatric oncologic emergencies. Emergency Medicine
Clinics of North America. 2018.

72. Haut C. Oncological Emergencies in the Pediatric Intensive Care Unit.
AACN Clinical Issues. 2005;16(2):232-45.

73. Alakel N, Middeke JM, Schetelig J, Bornhduser M. Prevention and
treatment of tumor lysis syndrome, and the efficacy and role of rasburicase.

OncoTargets and therapy. 2017:597-605.

171



74. Banescu C BLE, Macarie I, Macarie A, Moldovan V, Boglis A, Benedek I.
Diagnosis and Management of Febrile Neutropenia in Pediatric Oncology
Patients—A Systematic Review. Diagnostics. 2022;12(8).

75. Brack E, Wagner S, Stutz-Grunder E, Agyeman PK, Ammann RA.
Temperatures, diagnostics and treatment in pediatric cancer patients with fever in
neutropenia, NCT01683370. Scientific data. 2020;7(1):156.

76.  Davis K, Wilson S. Febrile neutropenia in paediatric oncology. Paediatrics
and child health. 2020;30(3):93-7.

77. Arya L, Narain S, Tomar S, Thavaraj V, Dawar R, Bhargawa M. Superior
vena cava syndrome. The Indian Journal of Pediatrics. 2002;69(4):293-7.

78.  Gupta V, Ambati SR, Pant P, Bhatia B. Superior vena cava syndrome in
children. Indian Journal of Hematology and Blood Transfusion. 2008;24(1):28-30.
79.  Soysal O, Cakir FB. Pediatric mediastinal tumors. Turkish Journal of
Thoracic and Cardiovascular Surgery. 2024;32(Suppl1):S98.

80. Elbahlawan L, Galdo AM, Ribeiro RC. Pulmonary manifestations of
hematologic and oncologic diseases in children. Pediatric Clinics. 2021;68(1):61-
80.

81. Alakaya M. Cocuklarda kafa i¢i basing artis1 sendromu ve tedavisi. Mersin
Universitesi Saglhk Bilimleri Dergisi. 2022;15(Ozel Sayi-1) 21. Mersin Pediatri
Giinleri Bildiri Kitab1):57-62.

82.  Fleisher GR, Ludwig S. Textbook of pediatric emergency medicine:

Lippincott Williams & Wilkins; 2010.

172



83. Pandhi A, Krishnan R, Goyal N, Malkoff M. Increased intracranial
pressure in critically ill cancer patients. Oncologic Critical Care: Springer; 2019.
p. 395-407.

84, Lenga P, Kiihlwein D, Grutza M, Issa M, Hinz F, Sahm F, et al. Decoding
pediatric spinal tumors: a single-center retrospective case series on etiology,
presentation, therapeutic strategies, and outcomes. Neurosurgical review.
2024;47(1):557.

85.  Sahoo D, Seth R, Chaudhry R, Naranje P, Ahuja V, Dwivedi SN, et al.
Outcome and Determinants of Neutropenic Enterocolitis in Pediatric Cancer
Patients. Journal of Pediatric Hematology/Oncology. 2022;44(7):376-82.

86.  Rodrigues FG, Dasilva G, Wexner SD. Neutropenic enterocolitis. World
journal of gastroenterology. 2017;23(1):42.

87. Haase R, Lieser U, Kramm C, Stiefel M, Vilser C, Bernig T, et al.
Management of Oncology Patients Admitted to the Paediatric Intensive Care Unit
of a General Children's Hospital — A Single Center Analysis. Klin Padiatr.
2011;223(03):142-6.

88.  Salvini R. latrogenic events contributing to paediatric intensive care unit
admission: University of Zurich; 2021.

89. Kaye EC WM, DeWitt LH, Byers E, Stevens SE, Lukowski J, Shih B,
Zalud K, Applegarth J, Wong HN, Baker JN. . The impact of specialty palliative
care in pediatric oncology: a systematic review. . J Pain Symptom Manage.

2021;61(5):1060-79.

173



90. Goldstein BG, B.; Randolph, A.;. International pediatric sepsis consensus
conference: definitions for sepsis and organ dysfunction in pediatrics. Pediatric
Critical Care Medicine. 2005;6(1):2-8.

91. Schlapbach LJ, Watson RS, Sorce LR, Argent AC, Menon K, Hall MW, et
al. International consensus criteria for pediatric sepsis and septic shock. Jama.
2024,331(8):665-74.

92. Sanchez-Pinto LN, Bennett TD, DeWitt PE, Russell S, Rebull MN, Martin
B, et al. Development and validation of the Phoenix criteria for pediatric sepsis
and septic shock. Jama. 2024;331(8):675-86.

93.  Saha A, Sarkar B. Vasoactive and Inotropic therapy in PICU. Journal of
Pediatric Critical Care. 2014;1(2):39-53.

94.  Sanderson KR, Harshman LA. Renal replacement therapies for infants and
children in the ICU. Current opinion in pediatrics. 2020;32(3):360-6.

95. Xing X, Gao Y, Wang H, Huang C, Qu S, Zhang H, et al. Performance of
three prognostic models in patients with cancer in need of intensive care in a
medical center in China. PLoS One. 2015;10(6):e0131329.

96.  Kumar R, Sharan S, Kishore S, Prakash J, Jyotasana J. The various scoring
systems in pediatric intensive care units: a prospective observational study.
Cureus. 2023;15(5).

97. KABUKCU O. COCUK YOGUN BAKIM SKORLAMA SISTEMLERI.
98.  Shen Y, Jiang J. Meta-analysis for the prediction of mortality rates in a
pediatric intensive care unit using different scores: PRISM-111/1V, PIM-3, and

PELOD-2. Frontiers in Pediatrics. 2021;9:712276.

174



99. Pollack MM, Patel KM, Ruttimann UE. PRISM IlI: an updated Pediatric
Risk of Mortality score. Critical care medicine. 1996;24(5):743-52.

100. Demaret P, Pettersen G, Hubert P, Teira P, Emeriaud G. The critically-ill
pediatric hemato-oncology patient: epidemiology, management, and strategy of
transfer to the pediatric intensive care unit. Annals of intensive care. 2012;2(1):14.
101. Dewi W, Christie C, Wardhana A, Fadhilah R, Pardede S. Pediatric
Logistic Organ Dysfunction-2 (Pelod-2) score as a model for predicting mortality
in pediatric burn injury. Annals of burns and fire disasters. 2019;32(2):135.

102. El-Mashad GM, El-Mekkawy MS, Zayan MH. Paediatric sequential organ
failure assessment (pSOFA) score: a new mortality prediction score in the
paediatric intensive care unit. Anales de Pediatria (English Edition).
2020;92(5):277-85.

103. Miranda MN, Simon. Pediatric sepsis: a summary of current definitions
and management recommendations. Current Pediatrics Reports. 2023;11(1):29—
39.

104. Gatta G, Botta L, Rossi S, Aareleid T, Bielska-Lasota M, Clavel J, et al.
Childhood cancer survival in Europe 1999-2007: results of EUROCARE-5—a
population-based study. The lancet oncology. 2014;15(1):35-47.

105. Ward E, DeSantis C, Robbins A, Kohler B, Jemal A. Childhood and
adolescent cancer statistics, 2014. CA: a cancer journal for clinicians.

2014;64(2):83-103.

175



106. Kilig FZ, Coban Y, Davutoglu M, Dalkiran T. Cocuk yogun bakim
tinitesinde izlenen hastalarin geriye doniik analizi ve mortaliteyi etkileyen
faktorlerin incelenmesi. J Pediatr Emerg Intensive Care Med. 2016;3(140-5).

107.  Yegin LN, Sancak Y, Asut C, Gizem Z, Ozdel E. Cocuk Yogun Bakim
Unitesine Yatan Hastalarin Degerlendirilmesi Evaluation Of The Patients
Admitted To The Pediatric Intensive Care Unit. Giincel pediatri. 2017;15(2):1-10.
108. Volakli E, Sdougka M, Tamiolaki M, Tsonidis C, Reizoglou M, Giala M.
Demographic profile and outcome analysis of pediatric intensive care patients.
Hippokratia. 2011;15(4):316.

109. Ali AM, Sayed HA, Elzembely MM. The outcome of critically ill pediatric
cancer patients admitted to the pediatric intensive care unit in a tertiary university
oncology center in a developing country: A 5-year experience. Journal of pediatric
hematology/oncology. 2016;38(5):355-9.

110. Soeteman M, Fiocco MF, Nijman J, Bollen CW, Marcelis MM, Kilsdonk
E, et al. Prognostic factors for multi-organ dysfunction in pediatric oncology
patients admitted to the pediatric intensive care unit. Frontiers in oncology.
2023;13:1192806.

111. Keengwe IN, Stansfield F, Eden OB, Nelhans ND, Dearlove OR, Sharples
A. Paediatric oncology and intensive care treatments: changing trends. Archives
of disease in childhood. 1999;80(6):553-5.

112. Zinter MS, DuBois SG, Spicer A, Matthay K, Sapru A. Pediatric cancer
type predicts infection rate, need for critical care intervention, and mortality in the

pediatric intensive care unit. Intensive care medicine. 2014;40(10):1536-44.

176



113. Pechlaner A, Kropshofer G, Crazzolara R, Hetzer B, Pechlaner R, Cortina
G. Mortality of hemato-oncologic patients admitted to a pediatric intensive care
unit: a single-center experience. Frontiers in Pediatrics. 2022;10:795158.

114. Damodharan S, Puccetti D. Pediatric Central Nervous System Tumor
Overview and Emerging Treatment Considerations. Brain Sciences.
2023;13(7):1106.

115. Li T, Kong X, He D. Epidemiology and clinical features of childhood
malignant solid tumors in a single center in southwest China over 24 years. BMC
pediatrics. 2025;25(1):12.

116. Al Haj Moussa A, Maaz AUR, Fagih N, Sundaram M. Critically Il
Pediatric Oncology Patients: What the Intensivist Needs to Know? Pediatric
Critical Care Medicine. Indian Journal of Critical Care Medicine: Peer-reviewed,
Official Publication of Indian Society of Critical Care Medicine.
2020;24(12):1256-63.

117. Heying R, Schneider DT, K&rholz D, Stannigel H, Lemburg P, Gobel U.
Efficacy and outcome of intensive care in pediatric oncologic patients. Critical
care medicine. 2001;29(12):2276-80.

118. Koroglu TF, Atasever S, Duman M. A survey of pediatric intensive care
services in Turkey. The Turkish journal of pediatrics. 2008;50(1):12-7.

119. Yildizdas D, Aslan N. Current situation of pediatric intensive care
specialty and pediatric intensive care units in Turkey: results of a national survey.

Turkish Archives of Pediatrics. 2021;56(2):141.

177



120. KUTLUK T. Cocukluk Cagi Kanserlerinin Epidemiyolojisi ve Yasam
Hizlar1. Turkiye Klinikleri Pediatric Hematology and Oncology-Special Topics.
2024;5(2):5-8.

121. Sharma S, Bhosale S, Kulkarni A, Kulaye N, Dhamne C, Divatia J.
Implications of phase of treatment at ICU admission in critically ill children with
haematological malignancy. Intensive Care Medicine—Paediatric and Neonatal.
2025;3(1):1-10.

122. Kaben A, Corréa F, Reinhart K, Settmacher U, Gummert J, Kalff R, et al.
Readmission to a surgical intensive care unit: incidence, outcome and risk factors.
Critical care. 2008;12(5):R123.

123. Rosenberg AL, Watts C. Patients readmitted to ICUs: a systematic review
of risk factors and outcomes. Chest. 2000;118(2):492-502.

124. Sharp EA, Wang L, Hall M, Berry JG, Forster CS. Frequency,
Characteristics, and Outcomes of Patients Requiring Early PICU Readmission.
Hospital Pediatrics. 2023;13(8):678-88.

125. Pollack MM, Holubkov R, Reeder R, Dean JM, Meert KL, Berg RA, et al.
PICU length of stay: factors associated with bed utilization and development of a
benchmarking model. Pediatric critical care medicine. 2018;19(3):196-203.

126. Gonzalez-Cortés R, Lopez-Herce-Cid J, Garcia-Figueruelo A, Tesorero-
Carcedo G, Botran-Prieto M, Carrillo-Alvarez A. Prolonged stay in pediatric
intensive care units: mortality and healthcare resource consumption. Medicina

Intensiva (English Edition). 2011;35(7):417-23.

178



127. Alshaikh R, AlKhalifah A, Fayed A, AlYousef S. Factors influencing the
length of stay among patients admitted to a tertiary pediatric intensive care unit in
Saudi Arabia. Frontiers in Pediatrics. 2022;10:1093160.

128. Diaz MA, Vicent MG, Prudencio M, Rodriguez F, Marin C, Serrano A, et
al. Predicting factors for admission to an intensive care unit and clinical outcome
in pediatric patients receiving hematopoietic stem cell transplantation.
Haematologica. 2002;87(3):292-8.

129. Karagiannis P, Sianger L, Alsdorf W, Weisel K, Fiedler W, Kluge S, et al.
Intensive care outcomes of patients after high dose chemotherapy and subsequent
autologous stem cell transplantation: A retrospective, single centre analysis.
Cancers. 2020;12(6):1678.

130. Sala A, Rossi E, Antillon F, Molina AL, De Maselli T, Bonilla M, et al.
Nutritional status at diagnosis is related to clinical outcomes in children and
adolescents with cancer: a perspective from Central America. European journal of
cancer. 2012;48(2):243-52.

131.  Viana MB, Murao M, Ramos G, Oliveira H, De Carvalho R, De Bastos M,
et al. Malnutrition as a prognostic factor in lymphoblastic leukaemia: a
multivariate analysis. Archives of disease in childhood. 1994;71(4):304-10.

132. Khosroshahi RA, Barkhordar M, Talebi S, Imani H, Sadeghi E, Mousavi
SA, et al. The impact of malnutrition on mortality and complications of
hematopoietic stem cell transplantation in patients with acute leukemia. Clinical

Nutrition. 2023;42(12):2520-7.

179



133. Majeed A, Wright T, Guo B, Arora RS, Lam CG, Martiniuk AL. The
global impact of COVID-19 on childhood cancer outcomes and care delivery-a
systematic review. Frontiers in Oncology. 2022;12:869752.

134. Rogerson CM, Rowan CM. Critical care utilization in children with
cancer: US Pediatric Health Information System Database cohort 2012-2021.
Pediatric Critical Care Medicine. 2024;25(1):e52-e8.

135.  Warren ML, Schneider VV, Qing Y, Feng L, Campbell JY, Myers JW, et
al. Short-and long-term outcomes of hematologic malignancy patients after
cardiopulmonary resuscitation: experience of a large oncology center. Journal of
the Advanced Practitioner in Oncology. 2021;12(7):705.

136. Criscuolo M, Fianchi L, Dragonetti G, Pagano L. Tumor lysis syndrome:
review of pathogenesis, risk factors and management of a medical emergency.
Expert review of hematology. 2016;9(2):197-208.

137. De Martino L, Spennato P, Vetrella S, Capasso M, Porfito C, Ruotolo S, et
al. Symptomatic malignant spinal cord compression in children: a single-center
experience. Italian Journal of Pediatrics. 2019;45(1):80.

138. Rady HI, Mohamed SA, Mohssen NA, EIBaz M. Application of different
scoring systems and their value in pediatric intensive care unit. Egyptian Pediatric
Association Gazette. 2014;62(3-4):59-64.

139. Usluer E, Anil AB, Aml M, Kamit F, Altug U, Ozifci G, et al. Clinical
Outcomes and Mortality Predictors in Patients Hospitalized in the Pediatric
Intensive Care Unit due to Sepsis. Journal of Dr Behcet Uz Children's Hospital.

2025.

180



140. Matics TJ, Sanchez-Pinto LN. Adaptation and validation of a pediatric
sequential organ failure assessment score and evaluation of the sepsis-3
definitions in critically ill children. JAMA pediatrics. 2017;171(10):e172352-¢.
141. Baloch SH, Shaikh I, Gowa MA, Lohano PD, Ibrahim MN. Comparison of
pediatric sequential organ failure assessment and pediatric risk of mortality 11l
score as mortality prediction in pediatric intensive care unit. Cureus. 2022;14(1).
142. Bilan N, Galehgolab B, Emadaddin A. Risk of mortality in pediatric
intensive care unit, assessed by PRISM-III. Pakistan journal of biological
sciences: PJBS. 2009;12(6):480-5.

143. Leteurtre S, Duhamel A, Deken V, Lacroix J, Leclerc F, Pédiatriques
GFdReU. Daily estimation of the severity of organ dysfunctions in critically ill
children by using the PELOD-2 score. Critical care. 2015;19(1):324.

144. Basu RK, Wang Y, Wong HR, Chawla LS, Wheeler DS, Goldstein SL.
Incorporation of biomarkers with the renal angina index for prediction of severe
AKI in critically ill children. Clinical Journal of the American Society of
Nephrology. 2014;9(4):654-62.

145.  Khajeh A, Noori NM, Reisi M, Fayyazi A, Mohammadi M, Miri-Aliabad
G. Mortality risk prediction by application of pediatric risk of mortality scoring
system in pediatric intensive care unit. Iranian Journal of pediatrics.
2013;23(5):546.

146. Cecconi M, De Backer D, Antonelli M, Beale R, Bakker J, Hofer C, et al.

Consensus on circulatory shock and hemodynamic monitoring. Task force of the

181



European Society of Intensive Care Medicine. Intensive care medicine.
2014;40(12):1795-815.

147.  Morris KP, Kapetanstrataki M, Wilkins B, Slater AJ, Ward V, Parslow
RC. Lactate, Base Excess, and the Pediatric Index of Mortality: Exploratory Study
of an International, Multicenter Dataset. Pediatric Critical Care Medicine.
2022;23(6):268-e76.

148. Nargis W, lbrahim M, Ahamed BU. Procalcitonin versus C-reactive
protein: Usefulness as biomarker of sepsis in ICU patient. International journal of
critical illness and injury science. 2014;4(3):195-9.

149. Horvat CM, Fabio A, Nagin DS, Banks RK, Qin Y, Park H-J, et al.
Mortality risk in pediatric sepsis based on C-reactive protein and ferritin levels.
Pediatric Critical Care Medicine. 2022;23(12):968-79.

150. Xiao X, Wu J-J, Liu Y, Suo Z, Zhang H, Xu H-B. Increased lactate
dehydrogenase to albumin ratio is associated with short-term mortality in septic
ICU patients: A retrospective cohort study. Medicine. 2024;103(52):e40854.

151. Cui Y, Shan Y, Chen R, Wang C, Zhang Y. Elevated Serum Total
Bilirubin Level Is Associated with Poor Outcomes in Pediatric Patients with
Sepsis-Associated Liver Injury. Canadian Journal of Infectious Diseases and
Medical Microbiology. 2018;2018(1):4591729.

152. Niederwanger C, Bachler M, Hell T, Linhart C, Entenmann A, Balog A, et
al. Inflammatory and coagulatory parameters linked to survival in critically ill

children with sepsis. Annals of Intensive Care. 2018;8(1):111.

182



153. Slatnick LR, Thornhill D, Davies SJD, Ford JB, Scott HF, Manco-Johnson
MJ, et al. Disseminated intravascular coagulation is an independent predictor of
adverse outcomes in children in the emergency department with suspected sepsis.
The Journal of pediatrics. 2020;225:198-206. e2.

154. Schupp T, Weidner K, Rusnak J, Jawhar S, Forner J, Dulatahu F, et al.
Diagnostic and prognostic significance of the prothrombin time/international
normalized ratio in sepsis and septic shock. Clinical and Applied
Thrombosis/Hemostasis. 2022;28:10760296221137893.

155. Randolph AG, McCulloh RJ. Pediatric sepsis: important considerations for
diagnosing and managing severe infections in infants, children, and adolescents.
Virulence. 2014;5(1):179-89.

156. Lehrnbecher T, Robinson P, Fisher B, Alexander S, Ammann RA,
Beauchemin M, et al. Guideline for the management of fever and neutropenia in
children with cancer and hematopoietic stem-cell transplantation recipients: 2017
update. Journal of clinical oncology. 2017;35(18):2082-94.

157. Yilmaz S, Akkoc G, Tuncay SA, Parlak B, Erdemli PC, Isik AD, et al.
Pediatric Gram-negative bloodstream infections: epidemiology, antibiotic
resistance, clinical outcomes and factors affecting mortality, a single center
retrospective study. The Journal of Infection in Developing Countries.
2025;19(02):238-47.

158. Quickfall D, La A, Pisano J, Costello P, Gunning S, Koyner JL. Infections
and mortality in ICU patients undergoing continuous renal replacement therapy: a

retrospective cohort study. BMC nephrology. 2025;26(1):321.

183



159. Samraj RS, Stalets E, Butcher J, Deck T, Frebis J, Helpling A, et al. The
impact of catheter-associated urinary tract infection (CA-UTI) in critically ill
children in the pediatric intensive care unit. Journal of pediatric intensive care.
2016;5(01):007-11.

160. Retamar P, Portillo MM, Lopez-Prieto MD, Rodriguez-Lopez F, De Cueto
M, Garcia MV, et al. Impact of inadequate empirical therapy on the mortality of
patients with bloodstream infections: a propensity score-based analysis.
Antimicrobial agents and chemotherapy. 2012;56(1):472-8.

161. Lee H-J, Son Y-J. Factors associated with in-hospital mortality after
continuous renal replacement therapy for critically ill patients: a systematic
review and meta-analysis. International journal of environmental research and
public health. 2020;17(23):8781.

162. Huang X, Xu L, Pei Y, Huang H, Chen C, Tang W, et al. The association
between oxygenation status at 24 h after diagnosis of pulmonary acute respiratory
distress syndrome and the 30-day mortality among pediatric oncological patients.
Frontiers in Pediatrics. 2022;10:805264.

163. Sommers LM, Hawkins DS. Meningitis in pediatric cancer patients: a
review of forty cases from a single institution. The Pediatric infectious disease
journal. 1999;18(10):902-7.

164. Snoek L, Gongalves BP, Horvath-Puh6 E, van Kassel MN, Procter SR,
Segaard KK, et al. Short-term and long-term risk of mortality and

neurodevelopmental impairments after bacterial meningitis during infancy in

184



children in Denmark and the Netherlands: a nationwide matched cohort study.
The Lancet Child & Adolescent Health. 2022;6(9):633-42.

165. Abdelgawad MA, Parambi DG, Ghoneim MM, Alotaibi NH, Alzarea Al,
Alanazi AS, et al. RETRACTED: A meta-analysis showing the effect of surgical
site wound infections and associated risk factors in neonatal surgeries.
International Wound Journal. 2022;19(8):2092-100.

166. van den Bosch CH, Spijkerman J, Wijnen MH, Hovinga ICK, Meyer-
Wentrup FA, van der Steeg AF, et al. Central venous catheter—associated
complications in pediatric patients diagnosed with Hodgkin lymphoma:
implications for catheter choice. Supportive care in cancer. 2022;30(10):8069-79.

167. Annetta MG, Celentano D, Zumstein L, Attina G, Ruggiero A, Conti G, et
al. Catheter-related complications in onco-hematologic children: A retrospective
clinical study on 227 central venous access devices. The Journal of Vascular
Access. 2024;25(2):512-8.

168. Rabelo BS, de Alvarenga KAF, Miranda JWFB, Fagundes TP, Cancela
CSP, de Castro Romanelli RM, et al. Risk factors for catheter-related infection in
children with cancer: A systematic review and meta-analysis. American Journal of
Infection Control. 2023;51(1):99-106.

169. Lehrnbecher T, Groll AH. Infectious complications in the paediatric
immunocompromised host: a narrative review. Clinical Microbiology and
Infection. 2025;31(1):37-42.

170. Ozalp Gergeker G, Yardime1 F, Aydinok Y. Central Line—Associated

Bloodstream Infections in Children With Hematologic and Oncologic Diseases:

185



First Prevalence Results From a University Hospital. Journal of Pediatric
Oncology Nursing. 2019;36(5):327-36.

171. Wosten-van Asperen RM, van Gestel JP, van Grotel M, Tschiedel E,
Dohna-Schwake C, Valla FV, et al. PICU mortality of children with cancer
admitted to pediatric intensive care unit a systematic review and meta-analysis.
Critical Reviews in Oncology/Hematology. 2019;142:153-63.

172. Tamburro RF, Barfield RC, Shaffer ML, Rajasekaran S, Woodard P,
Morrison RR, et al. Changes in outcomes (1996-2004) for pediatric oncology and
hematopoietic stem cell transplant patients requiring invasive mechanical
ventilation. Pediatric Critical Care Medicine. 2008;9(3):270-7.

173.  Oztiirk M, Botan E, Giin E, Baskin AK, Islamoglu C, Erkol GH, et al. The
determining factors for outcome of pediatric intensive care admitted children after
stem cell transplantation. Journal of Pediatric Hematology/Oncology.
2023;45(6):e768-e72.

174. Schneider J, Khemani R, Grushkin C, Bart R. Serum creatinine as
stratified in the RIFLE score for acute kidney injury is associated with mortality
and length of stay for children in the pediatric intensive care unit. Critical care
medicine. 2010;38(3):933-9.

175.  Ammann RA, Bodmer N, Hirt A, Niggli FK, Nadal D, Simon A, et al.
Predicting adverse events in children with fever and chemotherapy-induced
neutropenia: the prospective multicenter SPOG 2003 FN study. Journal of clinical

oncology. 2010;28(12):2008-14.

186



176. Lehrnbecher T, Robinson P, Fisher B, Castagnola E, Groll A, Steinbach
W, et al. Galactomannan, Beta-D-Glucan and PCR-based assays for the diagnosis
of invasive fungal disease in pediatric cancer and hematopoietic stem cell
transplantation: a systematic review and meta-analysis. Clin Infect Dis.
2016;63(10):1340-8.

177. Leteurtre S, Duhamel A, Salleron J, Grandbastien B, Lacroix J, Leclerc F,
et al. PELOD-2: an update of the PEdiatric logistic organ dysfunction score.
Critical care medicine. 2013;41(7):1761-73.

178. Carcillo JA, Podd B, Aneja R, Weiss SL, Hall MW, Cornell TT, et al.
Pathophysiology of pediatric multiple organ dysfunction syndrome. Pediatric
Critical Care Medicine. 2017;18(3):S32-S45.

179. Kaddourah A, Basu RK, Bagshaw SM, Goldstein SL. Epidemiology of
acute kidney injury in critically ill children and young adults. New England
Journal of Medicine. 2017;376(1):11-20.

180. Muszynski JA, Cholette JM, Steiner ME, Tucci M, Doctor A, Parker RI.
Hematologic dysfunction criteria in critically ill children: the PODIUM consensus
conference. Pediatrics. 2022;149(Supplement_1):S74-S8.

181. Shekerdemian LS, Mahmood NR, Wolfe KK, Riggs BJ, Ross CE,
McKiernan CA, et al. Characteristics and outcomes of children with coronavirus
disease 2019 (COVID-19) infection admitted to US and Canadian pediatric

intensive care units. JAMA pediatrics. 2020;174(9):868-73.

187



182. Cawood S BM, Naidu G, Murphy S. Outcomes of Pediatric Oncology
Patients Admitted to an Intensive Care Unit in a Resource-limited Setting. ournal

of Pediatric Hematology/Oncology. 2022;44(3):89-97.

188



8. OZET
Pediatrik Onkoloji Hastalarinda Yogun Bakim Unitesi Yatislarinin

Retrospektif Degerlendirilmesi

Amag: Bu calismada, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Onkoloji Kliniginde
cocukluk ¢agi malignite tanisi ile takip edilen ve 2017-2024 yillar1 arasinda Gazi
Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesine yatis1 yapilan 18 yas alt1 hastalarin,
yogun bakim siirecindeki klinik durumlarmin mortalite ve morbidite iizerine
etkilerinin degerlendirilmesi, mortalite risk faktorlerinin belirlenmesi ve PRISM
III, PELOD ile pSOFA mortalite skorlamalarinin mortalite Ongoriisiindeki

gecerlilik ve giivenilirliklerinin incelenmesi amaglanmustir.

Yontem: Calismamizda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghig
ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Cocuk Onkoloji Bilim Dalinda malign hastalik
tanisi ile takipli, Ocak 2017-Haziran 2024 tarihleri arasinda yogun bakim destegi

alan olgularin elektronik kayitlar1 ve dosyalari retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Bu calismada, Gazi Universitesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi’nde
(CYBU) 2017-2024 yillar1 arasinda yatan 124 pediatrik onkoloji hastasinin 229
yatis1 degerlendirildi. Hastalarin %55°i erkek, %45°i kiz olup, CYBU yatis yasi
ortalama 6,5 yil olarak saptandi. En sik primer malignite tanilar1 santral sinir
sistemi tiimorleri (%33), yumusak doku tiimorleri (%19) ve lenfoma (%15) idi.
Yogun bakim destegi gereksiniminin en sik aktif tedavi evresinde ortaya ¢iktigi
goriildii. Bashica CYBU bagvuru nedeni solunum sikintisi, en yaygin organ

disfonksiyonu ise solunum sistemi disfonksiyonuydu. Destek tedaviler arasinda

189



inotrop ilag, mekanik ventilasyon, hemodiyaliz ve kan transfiizyonu ihtiyacinin ve

stiresinin artigi, mortalite ile anlamli sekilde iliskili bulundu (p<0,001).

Genel mortalite oran1 %28,2 olarak belirlendi. Genel sagkalim (OS) ortalama
58,66+4,32 ay, olaysiz sagkalim (EFS) ise ortalama 2,75+0,6 ay olarak
hesaplandi. Bir yillik OS %63,7 iken, 3 yil ve sonrasinda bu oran %56,7’de
sabitlendi. EFS ise ilk ay sonunda %50, ticiincii ayda %28,6 ve besinci ayda %20

diizeyine geriledigi gorildi.

Mortalite skorlama sistemleri incelendiginde PRISM III, PELOD ve pSOFA
skorlarinin artis1 ile mortalite arasinda anlamli ilisgki saptandi (p<0,001).
Sagkalimi 6ngérmede en giiglii prognostik belirleyicinin PRISM III skoru oldugu

belirlendi.

Sonug: Kanser, ¢ocukluk ¢aginda 6nemli bir mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Tedavi olanaklarindaki gelismelere ragmen pediatrik onkoloji
hastalarinin  yogun bakim destegine duydugu ihtiyac giderek artmaktadir.
Calismanuzda, CYBU &ncesinde kemoterapi uygulanmis olmasi, inotrop ilag ve
mekanik ventilasyon siiresinin uzamasi, kateter kiiltiiriinde iireme saptanmasi ve
organ disfonksiyonu sayisinin artmasi, mortalite riskini artiran faktorler olarak
belirlenmistir. PRISM III, PELOD ve pSOFA mortalite skorlarinin yogun bakim

mortalitesini 6ngdrmede giivenilir prognostik belirleyiciler oldugu gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk Cagi Kanserleri, Cocuk Yogun Bakim Unitesi,

Mortalite Skorlamalari
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9. ABSTRACT
Retrospective Evaluation of Intensive Care Unit Admissions in Pediatric

Oncology Patients

Objective: The objective of this study was to evaluate the impact of clinical
conditions during intensive care follow-up on mortality and morbidity, to identify
mortality risk factors, and to assess the validity and reliability of PRISM I,
PELOD, and pSOFA scores in predicting mortality among pediatric oncology
patients under 18 years of age admitted to the Pediatric Intensive Care Unit of

Gazi University between 2017 and 2024.

Material and Methods: In our study, the electronic records and files of patients
diagnosed with malignant diseases, who were followed up in the Department of
Pediatric Oncology, Department of Pediatrics, Gazi University Faculty of
Medicine, and received intensive care support between January 2017 and June

2024, were retrospectively reviewed.

Results: In this study, 229 admissions of 124 pediatric oncology patients admitted
to the Pediatric Intensive Care Unit (PICU) of Gazi University between 2017 and
2024 were evaluated. Of the patients, 55% were male and 45% female, with a
mean PICU admission age of 6.5 years. The most common primary malignancies
were central nervous system tumors (33%), soft tissue tumors (19%), and
lymphoma (15%). The need for intensive care support was most frequently
observed during the active treatment phase. The leading reason for PICU

admission was respiratory distress, and the most common organ dysfunction was
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respiratory dysfunction. Among supportive therapies, increased use and duration
of inotropic agents, mechanical ventilation, hemodialysis, and blood transfusion

were significantly associated with higher mortality (p<0.001).

The overall mortality rate was 28.2%. Mean overall survival (OS) was
58.66+4.32 months, while mean event-free survival (EFS) was 2.75+£0.6 months.
One-year OS was 63.7%, and this rate stabilized at 56.7% at three years and
beyond. EFS was 50% at the end of the first month, declining to 28.6% at the

third month and 20% at the fifth month.

Analysis of mortality scoring systems revealed a significant association between
increased PRISM Ill, PELOD, and pSOFA scores and mortality (p<0.001).
Among these, PRISM 111 was identified as the strongest prognostic predictor of

survival.

Conclusion: Cancer remains a major cause of mortality in childhood. Despite
advances in treatment, the need for intensive care support among pediatric
oncology patients continues to increase. In our study, prior chemotherapy before
PICU admission, prolonged duration of inotropic support and mechanical
ventilation, positive catheter cultures, and a higher number of organ dysfunctions
were identified as significant risk factors for mortality. Furthermore, PRISM llI,
PELOD, and pSOFA scores were shown to be reliable prognostic predictors of

PICU mortality.

Keywords: Pediatric Cancers, Pediatric Intensive Care Unit, Mortality Scoring

Systems
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10.2 EK-2 Hasta Veri Formu

YOGUM BAKIM UNITESINE YATIRILAN PEDIATRIK ONKOLOJI HASTALARININ DEGERLENDIRILMESI

Dosya no:

TC:

Ad-Soyad:

Cinsiyet: 1 kiz 2 erkek

Dogum tarihi-Yas:

Tami Tarihi:

Tani:

Tamida evresi:

Tedavi evresi?

1 yeni tam

2 tedavi siireci

3 remisyon [
3 relaps-refrakter

.. siiredir)

(relaps tarihi.......cooeeeecenenencnncns

Hastaligin lokalizasyonu:

Otolog nakil?

Trakeostomi varhgi?

YBU yatis tarihi:

1 evet 1var

2 hayir 2 yok

Ek hastahk? YBU Yatigindaki;
VA: (SDs)
Boy: (SDS)
VKi: (SDS)

YBU yats siiresi:

Yatis nedeni?
1 solunum sikintisi
2 enfeksiyon
3 KVS kollaps (sok, hipotansiyon, inotrop
ihtiyaci...)
4 postop
5 nérolojik komplikasyon (defisit, nébet...)
6 renal yetmezlik
7 karaciger yetmezligi
8 CPR sonrasi
9 kardiak sorunlar
10 kanama, DIC
11 endokrinolojk
12 elektrolit imbalansi
13 Onkolojik acil varhg
a Tlimdr lizis sendromu
b Superior vena cava sendromu
¢ Spinal kord basisi
d Obstriiksiyonlar
[ [ ] ————

YBU yatis vitalleri;

Ates: C

KTA: [dk

SS: Jdk

SPO2: %

TA: ! mmHg
idrar gikisi;

1 aniiri (<100 ml/giin)

2 oligiiri (<0,5 ml/kg/saat, <500 ml/giin)
3 poliiiri (>2000 ml/giin)

4 normoiiri (500-2000 mi/giin)
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YBU yatig sayisi:
1 bir kere
2 birden fazla

Biling?
aacik b konfiize

c letarjik d kapal

GKS:

Kapiller Dolum Zamani:

Pupil refleksi:

Yatig PRISM 11l skoru:

PELOD skoru: PSOFA skoru:
MV ihtiyaci? MV ihtiyaci varsa;
1wvar
2 yok MV modu:
a oda havasi
b nazal kaniil FiO2: SPO2:
c basit maske
d rezervuarl maske Pa02/Fio2 veya Fio2/5PO2:
f yiiksek alamh nazal kaniil
e BiPAP-CPAP
Tam Kan Sayimi; Biyokimya;
Hb BUN Kreatinin
PLT Urik asit Albiimin
WBC Na K
ANS Ca P
1 <500 T.bil D.bil
2 <1000 AST ALT
3 <1500 Glukoz LDH
ALS
Koagiilasyon; Kan gazi;
INR PH PO2
APTT PCoO2 HCO3
PTZ Laktat BE
Akut Faz Reaktanlar;
C reaktif protein Notropeni siiresi? .............. Giin

Sedimentasyon
Prokalsitonin

inotrop ihtiyaci? Hangisi? dozu?

1yok

2var (adrenalin-noradrenalin-dopamin)
a < 0,1 mcg/kg/dk veya <5
b > 0,1 mcg/kg/dk veya >15

Hemodiyaliz ihtiyaci?

1 yok

2 var
aHD
b CRRT
cPD
d ECMO
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inotrop siiresi ................ giin Hemodiyaliz siiresi ................ giin
MV kalma siiresi ................ glin Kateter kalma siiresi ................ glin
Transfiizyon? Kateter varhigi?

1ES adet

2 Trombosit —- T |- 4 1 var

3TDP ... adet

4 Kriyopresipitat ............... adet 2 yok

5 Albiimin  ............... adet

6 GCSF giin

7 K vitamini e BN

BIVIG ...cccovuune EIN

Kateter enfeksiyonu Kateter iligkili tromboz
1yok 1yok

2 var 2 var

S— {1 T

Uriner sistem enfeksiyonu
1yok
2var
... Uremesi oldu

Diger kiiltiir Gremeleri
1yok
2 var
. Uremesi oldu

Kan kiiltliriinde lireme
1 yok

2var
a bakteriyel
b viral
¢ fungal
d kombine enfeksiyon

S—— (=) T [T

Organ yetmezligi sayisi?
1 yok

2 bir organ

3 iki organ

4 iig organ

5 >ii¢ organ

Organ yetmezligi tipi?
a Solunum

b norolojik KV'S

c KVS

d renal

e hepatik

f hematolojik

¥BU 6ncesinde
1 KT ahiyor/almiyor

2 RT aliyor/almriyor

YBU gikis vitalleri;

Ates: C

KTA: /dk

5S: Jdk

SPO2: %

TA: / mmHg

Cikis sonucu
1 yagam
2 6liim

Cikag PRISM skoru:
Cilug PELOD skoru:
Cilug pSOFA skoru:
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