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OZET

Amac:Yaptigimiz bu c¢alismada amacimiz yogun bakim {initesinde yatan sepsis tanili
hastalarda inflamatuar indexlerin [Multi-inflamatuar index(Mil):(Nétrofil/Lenfosit) X CRP,
CRP Albumin Oram1 (CAO):CRP/Albiimin ve Sistemik Immun Inflamatuar
Index(SIi):Nétrofil  Sayist X (Trombosit/Lenfosit) ] mortaliteyi ongordiirebilirligini
degerlendirmektir.Bu sayede kritik hastalarin tespit edilip erken tedavi baslanarak daha

dikkatli ve etkili bir sekilde takip ve tedavisinin yonetilmesini hedeflemekteyiz.

Gerec ve Yontem: Bu calismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim
Unitesinde 08.08.2013-08.08.2023 tarihleri arasinda yatan sepsis tanili 120 hastanin bilgileri

hastane bilgi yonetim sisteminden alinip retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin epidemiyolojik o6zellikleri,komorbiditeleri,hemogram sonuglari,albiimin ve
CRP diizeyleri,ilk kiiltiirde iireyen etken,olasi enfeksiyon odagi,yogun bakimda kalis
stiresi,sag kalimlar1 ve 2021 sepsis kilavuzunda yer verilen SOFA (Sequential Organ Failure
Assessment ) kriterlerine gore SOFA puanlar1 degerlendirildi.Bu degerlere gore inflamatuar
indexler hesaplandi.Ancak sepsis olup diyabetik ketoasidoz,nonketotik hiperosmolar
hiperglisemik  durum,konjestif  kalp  yetmezligi,akut  pulmoner  &dem,intrakranial
hemoraji,iiremik koma,siroz,nefrotik sendrom ,hematolojik hastaligi olanlar,terminal dénem

malignite tansi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Bulgular:Calismamizda 120 hasta incelendi. Calismamizda elde edilen sonuglara gore
tiim hastalarin yaslarinin ortalamas1 63,98 + 20,33 (17 — 96) olarak belirlendi. Hastalarin
%39,2’sinin erkek, %60,8’inin kadin oldugu saptandi. Hastalarda bulunan komorbiditeler
arasinda birinci sirada %31,7 ‘ser oranla hipertansiyon ve diyabetes mellitus bulundu.
Hastalarin kiiltiir degerlendirilmesinde hastalarimizin %46.2 ‘sinde ilk kiiltiirde herhangi bir
tireme olmadigr goriildii. Calismamizdaki hastalarda en sik enfeksiyon odagi %40 oranla
akciger olarak saptandi. Ex olan hastalarda sag olan hastalara gére SOFA skoru istatistiksel
olarak anlamli yiiksek bulundu (Z=-4,172; p<0,05). Hastanin SOFA degerinin 1 birim
artisinin mortalite riskini 1,621 kat, CAO degerinin 1 birim artisinin ise mortalite riskini 4,735
kat arttirdig1 saptandi. Mortalite durumlarina gore ndtrofil degerleri ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Ex olan hastalarda sag olan hastalara gore

trombosit degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak daha diisiik bulundu (Z=-3,167; p<0,05).



Ex olan hastalarda sag olan hastalara gore lenfosit degerleri istatistiksel olarak anlamli daha
diisiik bulundu (Z=-2,560; p<0,05). Ex olan hastalarda sag olan hastalara gére Mil degerleri
istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek bulundu (Z=-2,401; p<0,05). Calismamiza dahil
edilen hastalarm mortalite durumlarina gore SiI degerleri ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi. Ex olan hastalarda sag olan hastalara gore CRP degerleri
istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek bulundu (Z=-3,074; p<0,05). Ex olan hastalarda sag
olan hastalara gore albiimin degerleri istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (Z=-2,186;
p<0,05). Ex olan hastalarda sag olan hastalara gére CAO degerleri istatistiksel olarak anlamli
daha yiiksek bulundu (Z=-3,408; p<0,05). Calismamizdaki hastalarin yogun bakim yatis
stirelerinin ortalamast 35,03 + 70,11 giin olarak belirlenirken Hastalarin 15 giinliik OS oran1
%41,6 , bir aylik OS oran1 %27,9 , alt1 aylik OS oran1 %10,1 ve 12 aylik OS oran1 % 0 olarak

saptandi.

Sonuc:Yogun bakim kabulii esnasindaki laboratuar sonuglarindan yararlanilarak Mii ve
CAO degerleri hesaplanabilir.Bu inflamatuar indexler hem hizli hesaplanabilen hem kolay
ulagilabilen sepsis siiphesi olan tiim hastalarda mortaliteyi 6ngérmek i¢in kullanilabilecek
olan pratik parametrelerdir. Sepsis, erken teshis ve tedavinin ¢ok 6nemli oldugu 6nemli bir
saglik sorunu oldugu i¢in bu parametrelerle erken donemde mortalite hakkinda fikir sahibi
olunarak kritik hastalarda daha erken tedaviye baslanip daha iyi bir hasta yonetimi
yapilabilir.Bu inflamatuar indexlerin diger skorlama sistemleri ile birlikte kullanim1 daha 1yi

fikir sahibi olmamizi saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler:Sepsis,SOFA,CAO,MIili,Sii



ABSTRACT

Objective:The aim of this study was to evaluate the predictive value of inflammatory
indices [Multi-Inflammatory Index (MII): (Neutrophil/Lymphocyte) X CRP, CRP Albumin
Ratio (CAO): CRP/Albumin and Systemic Immune Inflammatory Index (Sl1I): Neutrophil
Count X (Platelet/Lymphocyte)] for mortality in patients with sepsis hospitalized in the
intensive care unit. In this way, we aim to identify critically ill patients and manage their

follow-up and treatment more carefully and effectively by starting early treatment.

Materials and Methods:In this study, the data of 120 patients diagnosed with sepsis
hospitalized in the Internal Medicine Intensive Care Unit of Dicle University Faculty of
Medicine between 08.08.2013-08.08.2023 were obtained from the hospital information

management system and analyzed retrospectively.

Epidemiologic characteristics of the patients, comorbidities, hemogram results, albumin
and CRP levels, the agent grown in the first culture, possible focus of infection, duration of
intensive care unit stay, survival and SOFA (Sequential Organ Failure Assessment ) score
according to the 2021 sepsis guidelines were evaluated. However, patients with sepsis,
diabetic ketoacidosis, nonketotic hyperosmolar hyperglycemic state, congestive heart failure,
acute pulmonary edema, intracranial hemorrhage, uremic coma, cirrhosis, nephrotic

syndrome, hematologic disease, terminal malignancy were excluded.

Results:In our study, 120 patients were analyzed. According to the results obtained in our
study, the mean age of all patients was 63.98 + 20.33 years (17 - 96). It was found that 39.2%
of the patients were male and 60.8% were female. Among the comorbidities found in the
patients, hypertension and diabetes mellitus ranked first with 31.7% each. In the culture
evaluation of the patients, 46.2% of our patients had no growth in the first culture. The most
common focus of infection in our study was lung with a rate of 40%. SOFA score was found
to be statistically significantly higher in patients who died compared to patients who survived
(Z=-4.172; p<0.05). An increase of 1 unit in SOFA value increased the mortality risk by
1.621 times and an increase of 1 unit in CAO value increased the mortality risk by 4.735
times. There was no statistically significant difference between neutrophil values and
mortality according to mortality status. Platelet values were found to be statistically

significantly lower in patients who died compared to patients who survived (Z=-3,167,



p<0,05). Lymphocyte values were found to be statistically significantly lower in patients who
died compared to patients who survived (Z=-2,560; p<0,05). MII values were statistically
significantly higher in patients who died compared to patients who survived. (Z=-2.401,;
p<0.05). There was no statistically significant difference between SlI values and mortality
according to the mortality status of the patients included in our study. CRP values were found
to be statistically significantly higher in patients who died compared to patients who survived
(Z=-3.074; p<0.05). Albumin values were found to be statistically significantly lower in
patients who died compared to patients who survived (Z=-2,186; p<0,05). CAO values were
found to be statistically significantly higher in patients who died compared to patients who
survived (Z=-3,408; p<0,05). The mean duration of intensive care unit stay of the patients in
our study was 35.03 + 70.11 days. The 15-day OS rate was 41.6%, one-month OS rate was
27.9%, six-month OS rate was 10.1% and 12-month OS rate was 0%.

Conclusion: MIl and CAO values can be calculated by using the laboratory results during
intensive care admission. These inflammatory indexes are practical parameters that can be
used to predict mortality in all patients with suspected sepsis, which can be calculated both
quickly and easily. Since sepsis is an important health problem in which early diagnosis and
treatment are very important, these parameters can be used to have an idea about mortality in
the early period, so that earlier treatment can be started in critically ill patients and better
patient management can be done.The use of these inflammatory indices together with other

scoring systems will provide a better idea.

Keywords: Sepsis,SOFA,CAO,MII,SII
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KISALTMALAR VE SIMGELER DIiZINi

ABH:Akut Bébrek Hasari

ACCP-SCCM: American College of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine
ACTH: Adrenokortikotropik Hormon

APACHE: Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi
ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome
ATP:Adenozin Trifosfat

A. Baumannii:Acinetobacter Baumannii

BT:Bilgisayarli Tomografi

Clg:Kompleman 1q

C3:Kompleman 3

C5:Kompleman 5

CAO:CRP Albiimin Orani

COVID-19:Corona Virus Disease-2019

Cr:Kreatin

CRP:C-Reaktif Protein

CSF:Koloni Uyarici Faktor

DAMP: Danger or Damage Associated Molecular Patterns
DIK:Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon

DM:Diyabetes Mellitus

DNA : Deoksiriboz Niikleik Asit

DSO:Diinya Saglik Orgiitii

E. coli : Escherichia Coli

ESICM :European Society of Intensive Care Medicine
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FiO,:Inspire Edilen Havanin Oksijen Konsantrasyonu
GA:Giiven Aralig1

GKS:Glasgow Koma Skoru

GM-CSF: Graniilosit Makrofaj Koloni Uyaric1 Faktor
GFR:Glomeriiler Filtrasyon Hizi

HLA:Human leukocyte antigen

HMGB-1:High Mobility Group Box-I

HPA :Hipotalamik Pituiter Adrenal
IFN-gama:interferon-gama

IG-M:Immiinglobulin-M

IL:Interlokin

IQR:Inter Quantile Range

KBH:Kronik Bobrek Hasar1

KNS:Koagiilaz negatif stafilokoklar

KOAH:Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
K.pneumoniae:Klebsiella Pneumonia

LPS: Lipopolisakkarit

MCRP:Monomerik C-Reaktif Protein

MERS-CoV: Middle East Respiratory Syndrome-Related Coronavirus
MEWS :Modified Early Warning Score

Mii: Multi Inflamatuar indeks

MLR:Ortalama Trombosit Hacmi/Lenfosit Oran1
MODS:Multiple Organ Dysfunction Syndrome
MO:Milattan Once

MPR:Ortalama Trombosit Hacmi/Trombosit Orani
MPV:Ortalama Platelet Hacmi

MRG:Manyetik Rezonans Goriintiileme
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MRSA: Metisiline Direngli Stafilokokkus Aureus
NET:Neutrophil Extracellular Traps

NEWS :National Early Warning Score
NF-Kb:Niikleer Faktor Kappa B

NK :Naturel Killer

NLCR:Notrofil/Lenfosit Sayis1 Orani
NLR:Noétrofil/Lenfosit Orani

NO:Nitrik Oksit

OAB:Ortalama Arter Basinci

OS:Ortalama Sag Kalim
PAI-1:Plazminojen-Aktivatdr Inhibitorii-1
PAMP:Patojen-iliskili Molekiiler Patern
PaO,:Arteriyel Oksijen Basinct
pCRP:Pentamerik C-Reaktif Protein
PCT:Prokalsitonin

PD-1:Programmed Death-1

PEEP:Ekspirasyon Sonu Pozitif Basing

PLR: Trombosit/Lenfosit Orani
PGN:Peptidoglikan

PRRs:Patern Recognition Reseptorler
P.aueruginosa:Psddomonas Auerugonisa
Q-Sofa:Quick Sequential Organ Failure Assessment
RDW:Eritrosit Dagilim Genisligi

SARS-CoV : Severe Acute Respiratory Syndrome- Related Coronavirus
SD:Standart Sapma

Sii:Sistemik immiin-inflamatuar Index

SIRS: Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu



SOFA: Sequential Organ Failure Assessment
SSS:Santral Sinir Sistemi

S.aureus: Staphylococcus Aureus
S.pneumoniae: Streptococcus Pneumonia
TF:tissue factor

TGF-beta: Transforming Growth Factor Beta
Th Lenfosit:Yardimec1 T Lenfosit

TNF-alfa: Tumor Necrosis Factor Alfa
TLR: Toll-Like Reseptor

TSH:Tiroid Uyarict Hormon

TRH: Tirotropin Salgilattirict Hormon

pg: Mikrogram

USG:Ultrasonografi

YBU:Yogun Bakim Unitesi

WBC:Beyaz Kan Hiicresi
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1.GIRIS ve AMAC

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi disregiile yanitt sonucu olusan ve hayati tehdit eden

ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan organ disfonksiyonudur [1].

Septik sok ise hiicresel ve metabolik anormallikler sebebiyle sepsisten daha mortal bir
seyir gosteren sepsis alt grubudur. Septik sok yeterli sivi resiisitasyonu yapilmasina ragmen
ortalama arterial basincim1 > 65 mm/Hg tutabilmek i¢in vazopresor ihtiyacinin oldugu ve

serum laktat seviyesinin 2 mmol / L' den yiiksek oldugu klinik tablodur [2] .

2016’da yaymlanan sepsis 3 rehberinde sepsis siiphesi olan ve yogun bakimda takibi
yapilan hastalar1 degerlendirmede SOFA (sequential organ failure assessment) skorunun
kullanimi onerilmistir[1].SOFA skoru agir sepsis hastalarinda gelisen organ yetmezligini
degerlendirmek icin gelistirilmis alti sistemin (santral sinir sistemi solunum sistemi,
koagiilasyon, karaciger, kardiyovaskiiler sistem, bobrekler ) degerlendirildigi bir skor olup
mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir [3], [4]. Siipheli veya kanitlanmig enfeksiyon

varligina ek olarak SOFA skorunda > 2 puan artisi sepsis tanimi i¢in anlamlidir [5].

Sepsis degerlendirmesi i¢in laboratuvar testlerinde hemogram, laktat, prokalsitonin, CRP
(C-reaktif protein), karaciger enzim Olgiimleri, bobrek fonksiyon testleri, koagiilasyon,kan

gazi ve idrar tahliline bakilmalidir. [6].

Serum prokalsitonin seviyesi, CRP ‘den daha erken ve hizli yiikselir, kisa siirede pik
yapar. Prokalsitonin CRP’den daha hizli normal araliga dondiigii i¢in uygun tedaviye yaniti
CRP' den daha hizli bir sekilde gosterir, antibiyotige olan yanitin daha iyi takip edilmesini
saglar.Bu nedenlerden dolay1 sepsis i¢in CRP’den daha iyi bir biyobelirtegtir [7], [8].

Sepsis koroner dist yogun bakimlarda en sik mortalite nedeni olarak karsimiza
cikmaktadir [5]. Bu nedenle sepsis tanisi konulan vakalarda, erken, hizli ve etkili tedavi ¢ok
onemli bir role sahiptir. Tedavide ama¢ hemodinaminin stabilizasyonu, enfeksiyonun kontrol
altina almarak septik yanitin diizenlenmesi ve solunumsal destek tedavisinin verilmesidir.
Sepsis tedavisinin temelinde antibiyotik tedavisi ile erken ve uygun sivi resiisitasyonu rol
almaktadir [9],[10].11k bir saat i¢inde mutlaka kan gazi alinir ve laktat 2 mmol/L’den fazlaysa
laktat takibi yapilir,genis spektrumlu antibiyoterapi baslanmadan once kan kiiltiiri

alinir,ardindan antibiyoterapiye baslanir,sivi tedavisine baglanir [11].
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Sepsis patofizyolojisinde inflamatuar yanit Onemli role sahiptir.Yiiksek derecedeki
inflamasyon eslik eden kronik hastaliklar1 kotiilestirebilir.Bu durum sepsiste uzun vadeli
sonuglarin ana belirleyicisidir.Son yillarda sepsis hastalarinda prognozu tahmin etmek igin
bazi inflamatuar belirteclerin kullanilabilecegi gosterilmis ve bunlara yonelik ¢esitli

caligmalar yapilmistir [12].

Sepsiste prognostik belirteclerden bazilari da CRP ve serum albiimin diizeyleridir.
Enfeksiyona yanit olarak CRP seviyeleri belirgin sekilde yiikselirken, akut faz enfeksiyonuna
yanit olarak albiimin diizeyleri azalir [13]. Hindistan’da 2020’de yapilan bir ¢alismada 150
hastada CRP/albiimin oranina bakilmistir.Bu ¢alismanin sonucuna gore hastanede yatan
sepsisli hastalarda bagvuru anindaki CRP/alblimin orani agir sepsis ve septik sokta prognoz ile
pozitif korelasyon gostermistir.Ayrica ventilator destegi ve inotropik destek ihtiyacini
ongdrme agisindan 28 giinliik mortaliteyle giiglii ve bagimsiz bir sekilde iligkili oldugu

anlasilmustir [14].

2017°de Ji-Feng ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada 6zofagus kanseri tanisi
alan hastalarda prognozu tahmin etmek amaciyla Sistemik Immiin-inflamasyon Indeksi (SIi)
kullamilmistir Bu ¢alismada SiI; Notrofil X (Platelet/Lenfosit)olarak tanimlanmustir. [15].
Notrofil/lenfosit orant (NLR) ortalama trombosit hacim/trombosit oran1 (MPR), ortalama
trombosit hacmi/lenfosit oran1 (MLR) ve trombosit/lenfosit orani (PLR) yeni sistemik
inflamatuar belirteclerdir. Bu hemogram bazli inflamatuar parametreler, kritik hastalarda

mortalitenin gii¢li ongoriiciileridir [16] [17].

Ulkemizde yapilan ve yogun bakim iinitesine (YBU) bagvuran COVID-19 hastalarinda
Mii (multi inflamatuar indeks ) ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliski arastirilmistir .Coklu
inflamatuar indeks (Mil), sistemik inflamasyonla ilgili yeni bir indekstir. MII;N&trofil/lenfosit
oran1 (NLR) ve C-reaktif proteinin (CRP) yeni bir kombinasyonundan olusur. CRP/albiimin
oran,NLR (nétrofil/lenfosit orani) 6len grupta sag kalan gruptaki hastalara gore daha yliksek
bulunmustur.Bu ¢alismada Mil’nin ,COVID-19'da kétii prognozu erken belirlemede yardimei

olabilecek basit ve pratik bir biyobelirte¢ oldugu gosterilmistir [18] .

Yaptigimiz bu ¢aligmada amacimiz yogun bakim iinitesinde yatan sepsis tanili hastalarda
MIIL:[(N&trofil/Lenfosit) X CRP], SIi:[Nétrofil Sayist X (Trombosit/Lenfosit)] ve
CAO:(CRP/Albumin)  gibi inflamatuar indexlerin mortaliteyi  Ongordiirebilirligini
degerlendirmektir.Bu sayede kritik hastalarin derhal tespit edilip bu hastalara daha erken
tedavi baslanarak daha dikkatli ve etkili bir sekilde sepsis hastalarinin takip ve tedavisinin

yonetilmesini hedeflemekteyiz.
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2.GENEL BIiLGILER

2.1.Sepsisin Tarihgesi

Sepsise ait ilk tanimlar antik ¢ag doneminde yapilmistir. Tibben yapilan ilk tanimlamada
sepsisin ¢iiriime kelimesinden k&ken aldig1 anlasilmistir. Hipokrat’a ait MO’ki yazilarda
Hipokrat’in sepsisi viicutta meydana gelen tehlikeli biyolojik c¢lirlime olarak kullandigt

goriilmistiir [10].

Ibn-i Sina ise ; sepsisi atesin eslik ettigi kan zehirlenmesi olarak tanimlamistir. Koch,
Pasteur, Lister ve Semmelweis gibi bilim insanlarinin arastirmalarina goére 20. ylizyilda

sepsis kaynagi olarak enfeksiyon diistiniilmistiir [19].

2.2 .Sepsis ve Septik Sok Tanim

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi disregiile yanitt sonucu olusan ve hayati tehdit eden
ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan organ disfonksiyonudur [1]. Sepsis, erken teshis ve
tedavinin ¢ok Onemli oldugu 6nemli bir saglik sorunudur [11]. Yogun bakim {initelerinde
yatan hastalarda ileri yas, hastalik siddeti,eslik eden komorbiditeler ve invaziv cihaz
kullanimin fazla olmasi hastalarin hastane kalis siirelerinin uzamasina sebep olmaktadir.
Uzayan yatis siireleri ise hastalarin hastane florasi ile kolonizasyonunun artmasina dolayisiyla

da hastane enfeksiyonlarina ve sepsise yatkinligi arttirmaktadir [20].

Septik sok ise hiicresel ve metabolik anormallikler sebebiyle sepsisten daha mortal bir
seyir gosteren sepsis alt grubudur. Septik sok yeterli siv1 resiisitasyonu yapilmasina ragmen
ortalama arterial basincim1 > 65 mm/Hg tutabilmek i¢in vazopresor ihtiyacinin oldugu ve

serum laktat seviyesinin 2 mmol / L' den yiiksek oldugu klinik tablodur[2] .

2.3.Sepsis ile Ilgili Kilavuzlar ve Kilavuz Tamimlari:

Sepsis yiiksek mortaliteye sahip oldugu i¢cin 1990 yilindan beri sepsis ile ilgili terminoloji
ve tanimlamalar kullanilmistir.Bu amag¢ dogrultusunda 1991-1992, 2001,2016 ve son olarak
2021 yilinda sepsis tanimlar1 giincellenmis ve kilavuzlar hazirlanmistir. 1991°de yapilan ilk
sepsis toplantisinda (SIRS) sistemik enflamatuar yanit sendromu tanist olusturulmustur.

Enfeksiyon ise siddetine gore sepsis, agir sepsis ve septik sok olarak derecelendirilmistir[21].
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2001 ‘de yapilan Sepsis 2 toplantisinda sepsis tani kriterleri genisletilmistir.Bu toplantida
SIRS kriterlerinin ise ¢ok hassas oldugu ve sepsis i¢in 6zgiil olmadig1 sonucuna varilmistir

[22].

2016 yilinda Sepsis 3 toplantis1 diizenlenerek mevcut tanimlar ve oOneriler yeniden
degerlendirilmistir. Sepsis 3 rehberinde SIRS ve agir sepsis tanimlar1 artik kullanilmamus,
sepsis ve septik sok tanimlari ise yenilenmistir. Sepsis sliphesi olan ve yogun bakimda takibi
yapilan hastalar1 degerlendirmede SOFA (sequential organ failure assessment) skoru, yogun
bakim dis1 servislerde yatan ya da acil serviste degerlendirilen hastalar i¢in gSOFA (quick

sequential organ failure assessment) skorunun kullanimi 6nerilmistir [1].

2021 yilinda Surviving Sepsis Campaign (SSC) tarafindan yayimnlanan son giincel sepsis
ve septik sok kilavuzunda; qSOFA kriterlerinin sepsis igin spesifitesinin yiiksek ama
sensitivitesinin diisiik oldugu, klinik hekimini sepsis varligi agisindan siiphelendirse de tek
basina tarama amaciyla kullanilmamasi gerektigi vurgulanmis olup sepsis ve septik soka ait

tanimlamalarda ise bir degisiklik olmamustir [11].

2.3.1.1991 ACCP-SCCM Konsensus Tanimlari-Birinci Sepsis Tanimi[21]:

Enfeksiyon steril konak¢i dokunun mikrobiyal saldiriya veya mikroorganizmalara karsi
verdigi inflamatuar yanitken bakteriyemi ise canli bakterinin kan dolagiminda bulunmasidir.

Sistemik Inflamatuar Yanmit Sendromu (SIRS):

Hastada asagidaki bulgulardan iki ve/veya daha fazlasinin olmasidir.

Tablo 1:SIRS Kriterleri

Ates veya Hipotermi (viicut 1s1s1 <36.0°C veya >38.0°C )

Tasikardi (kalp hiz1 >90/dk)

Takipne (solunum sayisi1 >20 veya PaCO2 <32 mmHg )

Lokositoz veya Lokopeni (Lokosit sayis1 >12.000/pL veya <4.000/pL veya >%10

immatiir (band) form)

Sepsis: Siiphe edilen ya da kanitlanmis enfeksiyon varliginda SIRS kriterlerinden iki ya da

daha fazlasinin olmasidir.
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Siddetli ~ Sepsis:Sepsise ~ organ  fonksiyon  bozuklugu,laktik  asit  yiiksekligi,

hipoperfiizyon,hipotansiyon, oligiiri ve bilin¢ degisikliginin eslik etmesidir.

Septik Sok: Uygun sivi replasmani yapilmasina ragmen hipoperfiizyon ya da hipotansiyon

bulgularinin devam etmesi nedeniyle inotrop desteginin gerektigi sepsis klinigidir.

1991 ACCP-SCCM kilavuzunda, enfeksiyona ek olarak SIRS kriterleri sepsis olarak
tanimlanmis olsa da; enfeksiyon olmadiginda da sepsis benzeri klinik belirtiler izlenebilir.
Calismalar sepsiste antienflamatuar ve proinflamatuar yanitlarin i¢ i¢e gegen durumlar

oldugunu vurgulamustir [23].

Tek basina inflamasyonun olmasi anlamli degildir ve enfeksiyon olmadigi halde travma,
yanik, cerrahi ve otoimmiin hastaliklarda da SIRS belirtileri goriilebilmektedir.Ayrica, sepsisi
olan her vakada enfeksiyon olsa da , tiim enfeksiyonlar sepsise yol agmamaktadir. Bazi
Ozellikli hasta gruplarinda (immiinsuprese hastalar, yenidoganlar gibi) enfeksiyon olmasina

ragmen SIRS belirtileri olmayabilir [21].

Ilerleyen senelerde SIRS kriterlerinin sepsis hastalarmi tanmimlamada yetersiz olup diisiik
spesifiteye sahip oldugu ve sepsis ile agir sepsis i¢in daha spesifik tani kriterlerine ihtiyag
duyuldugu anlasildi.Bu amagla 2001 yilinda Sepsis 2 adiyla yeni bir konsensus yayinlandi
[24].

2.3.2.2001 Sepsis Tanimu:

Sepsis-1’deki SIRS kriterleri ve sepsis tanimlamalar1 yetersiz kaldigi igin tani kriterleri
genisletilerek bes ana baslikta toplanmistir.Bes ana basliktan olusan tablo, klinik hekimlerinin
enfekte olan vakanin septik duruma ilerledigini fark etmesini saglayacak laboratuvar ve
fiziksel bulgulart igcermektedir[24].
2.3.3.2016 Kilavuzu Sepsis Tanimi:

Sepsis 3.0 kilavuzu, organ fonksiyon bozuklugunu belirlemek i¢in SOFA (sequential
organ failure assessment) skorunu Onermistir. Bilinen organ disfonksiyonu olmayanlarda
bazal SOFA puani sifir kabul edilir. Stipheli veya kanitlanmig enfeksiyon varligina ek olarak

SOFA skorunda > 2 puan artis1 sepsis tanimi igin anlamlhidir [5].

Septik sok, uygun sivi replasmanina ragmen vasopressor ilag gereksiniminin oldugu
direngli hipoperfiizyon veya hipotansiyonun (OAB<65 mmHg ya da laktat >2 mmol/L)

olmasidir.%40’1n lizerinde mortalite oran1 mevcuttur [5], [11], [24] .
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Sepsis 3.0 kilavuzunda qSOFA (quick SOFA) skoru da mevcuttur. gSOFA amag yogun

bakim {initesi disindaki hastalarin sepsis klinigi agisindan basit ve hizli bir degerlendirmeye

olanak saglamaktir. gSOFA i¢in de SOFA ‘da oldugu gibi 2 puan ve iizeri puan artis1 anlamli
kabul edilir ve mortaliteyi ongérmede basarihidir [11], [19], [24], [25].

SOFA (Swrali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi) skorunda , organ yetmezliginin

ciddiyetini derecelendirmek i¢in laboratuvar ve klinik bulgular kullanilir .Yas, itk ve eslik

eden kronik hastalik gibi konakgiya ait faktorler dikkate alinmaz. SOFA skoru agir sepsis

hastalarinda gelisen organ yetmezligini degerlendirmek i¢in gelistirilmis alt1 sistemin (santral

sinir sistemi solunum sistemi, koagiilasyon, karaciger, kardiyovaskiiler sistem, bobrekler,)

degerlendirildigi bir skor olup mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. SOFA skorunda

sadece fizyolojik ve laboratuvar parametreler kullanilmaktadir [3], [4].

Tablo 2:SOFA Skoru Parametreleri

SOFA SKORU 0 1 2
Solunum >400 <400 <300
PaO,/FiO,

Koagiilasyon > 150 100-149 50-99

Platelet(10*/mm?)

Karaciger <12 1.2-1.9 2.0-5.9

Bilirubin(mg/dl)

Kardiyovaskiiler | OAB>70 | OAB<70 DEYFEISE
veya Dobutamin

Sistem (herhangi bir doz)

Hipotansiyon-

OAB(mmHQ)

Santral Sinir 15 13-14 10-12

Sistemi

GKS

Bobrek <1.2 1.2-1.9 2.0-34

Kreatin(mg/dl) veya

idrar ¢ikisi(mg/dl)

PaO,:Arteriyel Oksijen Basinct, FiO:inspire edilen havanin oksijen konsantrasyonu
*:En az 1 saattir microgram/kg/dk dozunda adrenerjik ajan verilmesi
GKS:Glasgow Koma Skoru, OAB:Ortalama Arter Basinct

3
<200

20-49

6.0-11.9

Dopamin>5-15*
Adrenalin < 0.1*
Norepinefrin <

0.1*

6-9

3.5-4.9
<500 ml/giin

<100

<20

> 12

Dopamin>15*
Adrenalin>0.1*

Norepinefrin>0.1*

<6

> 5.0
<200 ml/giin
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Yapilan c¢aligmalar yogun bakim {nitesi disinda hizli sirali organ yetmezligi
degerlendirmesi (qSOFA) nin mortalite i¢in SIRS tan daha iyi bir belirteg oldugunu
gostermistir. 3 klinik degiskeni olan kolay ve pratik bir testtir [26]

Tablo 3 :qSOFA skorlamasi

Hipotansiyon(Sistolik Kan Basiner | 1 Puan
<100 mmHg)

Bilin¢ Bozuklugu(GKS < 13) 1 Puan
Takipne (> 22/dk) 1 Puan

Multiple organ disfonksiyonu sendromu, enfeksiyon kaynakli (sepsis, septik sok) veya
enfeksiyon disi nedenlere (pankreatite sekonder SIRS gibi) bagli olarak meydana
gelir.Organin kendisi direkt olarak etkilenmigse primer MODS denir (Rabdomyolize bagl
gelisen bobrek hasar1 gibi).Sekonder MODS’ta hasarlanan organin kendisinin etkilenmeyip
konagin inflamatuar yanitina bagl olarak baska bir organ hasari ile sonuglanmasi mevcuttur
(sepsise sekonder ARDS gelismesi).MODS i¢in kabul edilmis bir tan1 kriteri
bulunmamaktadir. MODS’a gidisi ve yogun bakim mortalitesini tahmin etmek ic¢in bazi
degiskenler (GKS, PAO2/FiO2, hipotansiyon,trombosit sayisi,bilirubin degeri ve inotrop
ihtiyact gibi) kullanilmaktadir [27], [28].
2.3.4.2021 Sepsis Kilavuzu :

2021 yilinda Surviving Sepsis Campaign (SSC) tarafindan yaymlanan son giincel sepsis
ve septik sok kilavuzunda yapilan giincelleme ile NEWS (National Early Warning Score),
SIRS ve MEWS (Modified Early Warning Score) ile qSOFA skorlama sistemleri
karsilagtirilmis ve qSOFA skorunun tek basina tarama amaclh kullanimi1 6nerilmemistir [11],

[19].

NEWS Skor , 6 fizyolojik parametrenin kullanildigi bir skorlama sistemidir.Vital
bulgulardaki degisiklikler hizl1 ve kantitatif degerlendirilir [29].

NEWS Skor riskli hastalarin klinik kotiilesmesinin erken saptanmasini saglar. Toplam

puan, sepsise bagli 6liim riskini belirler ve aciliyetini gosterir [29].
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Tablo 4 : NEWS Skor [29]

<8 9-11 12-20 21-24 > 25
<91 92-93 94-95 > 96
Evet Hayir
<35 35.1-36 36-38 38.1-39 >39.1
<90 91-100 101-110 | 111-219 > 220
<40 41-50 51-90 91-110 111-130 | > 131
Alert Sesli ya da
agrii
uyarana
yamt/Yamt

Tablo 5:NEWS Skor ve Klinik Risk [29]

Toplam Puan < 4 Diisiik Risk
(Serviste Takip)
Toplam Puan 5-6 ya da tek bir parametrenin Orta Risk
puaninin 3 olmasi
Toplam Puan > 6 Yiilsek Risk
(Acil miidahale)
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2.4.Epidemiyoloji:

Sepsis, yliksek mortalite ve morbiditeye neden olan, agir ekonomik sorunlara yol agan
kiiresel bir halk sagligi problemidir. Sepsis dogru zamanda yapilan uygun tedavilere yanit
veren tedavi edilebilir bir hastaliktir. Yakin zamanda yayinlanan bir ¢alismada 2017 ‘de
diinya genelinde 49 milyon civarinda sepsis vakasi goriildiigii, bu vakalardan 11 milyon
kisinin sepsise nedeniyle yasamini yitirdigi ve bu oliimlerin diinyadaki tiim Sliimlerin %20

‘sinden sorumlu oldugu bildirilmistir [30].

22 iilke ve 4 DSO bélgesinde yapilan 51 calismanin incelendigi bir meta analizde
hastanede izlenen sepsis insidansinin 100 bin kiside 189 kisi /y1l oldugu, bu hastalarin %26.7°
sinin 6ldiigl, yogun bakimda izlenen sepsis insidansinin ise 100 bin kiside 58 kisi/y1l oldugu

ve oliim sikliginin %42 civarinda oldugu ortaya konmustur [31].

Hastanelerde ve yogun bakimlarda edinilen sepsis sikligini arastiran bir meta analizde ise
tiim sepsis vakalari arasinda hastane kaynakli sepsis orant %23,6 olarak bulunmustur. Yogun
bakim tiinitesinde sepsis sebebiyle takip edilen vakalarin %24,4’ iiniin yogun bakimda yattig1
stire zarfinda sepsis tanisi aldig1r ve %48,7’ sinin hastane kaynakli oldugu, yogun bakimda

takip edilen sepsis vakalarinda mortalitenin %52 oldugu belirtilmistir [2].

Erkeklerde sepsis riski kadinlara gore yaklasik % 30 daha fazladir.Afro-Amerikalilar ve
diger rklarda beyaz irka gore sepsis riski iki kat daha fazladir. Epidemiyolojik ¢aligmalarda
kronik komorbiditelerin sepsisli hastalarin % 54 -%65 'inde mevcut oldugunu gostermektedir.

En sik goriilen komorbid hastalik kanserdir [32].

Tiirkiye'de sepsis yayginligit ve Olim oranlart net olmamakla birlikte Baykara ve
arkadaslan tarafindan yapilan ve 94 hastaneden 132 YBU’deki 1499 hasta dahil edilen ¢ok
merkezli kesitsel prevalans c¢alismasina gore, bu hastalarin 260'inda (%17,3) sepsis ve
203'tinde (%13,5) septik sok tespit edilmistir. Sepsis-1 kriterlerine gore incelenen hastalarda
en yiikksek mortalite %70,4 oranla en fazla septik sok gelisenlerde gozlenmis olup bunu
%355,7 oranla agir sepsisli hastalar, %24,8 oranla sadece enfeksiyon goriilenler ve %24,8
oranla enfeksiyon ile birlikte SIRS kriterlerini saglayan hastalar takip etmektedir.Tiirkiye'de
sepsis nedenli yiiksek mortalite oranlarina yiiksek antibiyotik direncinin ve yogun bakim
tinitelerindeki imkan farkliliklarinin neden oldugu gosterilmistir [33].

2.5.Sepsis Risk Faktorleri:

Duyarli bir hastada herhangi bir enfeksiyon sepsisin ortaya ¢ikmasina sebep olabilir.

Sepsis riski en yiiksek olan popiilasyon bebekler ve yashlardir. Bunu kronik hastaliklar
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(diabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi,hipertansiyon, kronik karaciger hastaliklari,
aterosklerotik kalp hastaligi, akciger hastaliklari, bobrek yetmezligi ve malignite) olan ve

immiin sisteminde bozukluk olan hastalar takip eder [34].

Erkek cinsiyet,siyah 1k ve ileri yas gibi demografik faktorler sepsis riskini
arttirmaktadir.Yapilan bir¢ok calisma, yasin ilerlemesiyle birlikte artan komorbiditelerin ve

immiin yetmezliklerin sepsis i¢in biiyiik bir risk faktorii oldugu gosterilmistir [35]

Angus ve arkadaglarinin yaptig1 calismada agir sepsisli hastalarin yarisindan fazlasit >65
yasindaydi. Son zamanlarda yapilan bazi1 ¢alismalar, cinsiyetin muhtemel seks
hormonlarindaki farkliliklar nedeniyle, sepsis gelisiminde olumsuz sonugclar i¢in risk faktorii

olabilecegini 6ne siirdii [36].

Kadinlarda sepsis prevalansi erkeklere gore daha diisiik olmasina ragmen kadin cinsiyet

yogun bakim sartlarindaki siddetli sepsisi olan hastalarda artmig mortalite ile iliskilidir [37].

Obezite, heniiz net anlasilamamis bir etki ile enfeksiyon riskini arttiran bir durumdur.
Obezlerde, postoperatif ve diger hastane kaynakli enfeksiyonlar da dahil olmak iizere cesitli
durumlarda enfeksiyon ve enfeksiyona bagl ciddi komplikasyonlarin daha yliksek oranda

goriilme riski mevcuttur[38].

Son 3 ay i¢inde hastanede yatis Oykiisii bulunan hastalarda antibiyotik kullanimi konak

florasin1 6nemli dlgiide etkilemekte olup bu hastalarda sepsis gelisme riski 3 kat daha fazladir
[39].

Sepsis insidansi1 ve mortalitesi 6zellikle solunum sepsisi ile iligkili olarak kis mevsiminde

daha fazladir. Bu durum cografi bolgelere gore farklilik gostermektedir [40]

DM glisemik kontrolden bagimsiz dogustan gelen immiinsiipresyon ve kot glisemik

kontrol ile birlikte sepsis i¢in dnemli komorbidite nedenlerindendir [41].

Angus ve arkadaslar1 siddetli sepsis hastalarinin altida birinin altta yatan neoplastik
hastaliga sahip oldugunu ve bu hastalarin diger agir sepsis hastalaria gore %30 daha yiiksek
mortalite riskine sahip oldugunu gosterdi [4]. Ayrica siddetli sepsis insidansinin hematolojik

malignitelerde solid tiimorlere gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu gosterildi [42].

Sitostatik kemoterapi alan hastalarda notropeni sik goriilen bir durum olup enfektif
durumlar i¢in en 6nemli risk faktorlerinden biridir. Notropeniye ya da kemoterapinin toksik

etkilerine bagli gastrointestinal sistemde mukozitler olusabilir [43].
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Sindirim sistemine ait mukozitler, iyi tanimlanmis, sik goriilen bir toksisitedir. Bu durum,
septisemiye neden olan, agizda ve gastrointestinal sistemde iilserasyon ile sonuglanan

mukozal bariyerin bozulmasi, salgilama ve absorpsiyon dengesizlikleri ile karakterize edilir

[44].

Lokalize obstriiksiyon ve kanserin kendisinin sebep oldugu organ disfonksiyonu da sepsis
riskini arttirabilir [42], [45].
Cevresel faktorler ve sosyoekonomik durum sepsis insidansini etkileyen faktorlerdir.Diistik

sosyoekonomik diizeye sahip kisilerde sepsis goriilme riski daha yiiksektir [46].

Tablo 6:Sepsis Risk Faktorleri [24], [34], [35], [46]
Ileri yas,beslenme,erkek cinsiyet,siyah 1k, genetik,
Kronik bobrek hasari, KOAH kronik karaciger hastaligi,diyabet,immiinsupresyon,kanser
Hastanede kalis siiresi,antibiyotik direnci,postop komplikasyonlar,kateterler

Diisiik sosyoekonomik durum,salginlar,seyahat,mevsimsel degisim

2.6.Etiyoloji:

Sepsis; viriis, bakteri, mantar ve parazitlerin yol agtig1 , toplum kdkenli ve/veya hastane
kokenli enfeksiyonlarin sonucunda meydana gelebilmektedir [47]. Bakterilerin, patojeni tespit
edilen hastalar arasinda sepsisin baskin patojeni oldugu gosterilmistir, viriislerin neden oldugu
sepsis ise diinya capinda daha az teshis edilmektedir [48].Sepsis vakalarinin yaklasik

yarisinda, bir organizma tanimlanamamustir (kiiltiir negatif sepsis) [49].

Toplum kokenli sepsis vakalarinda en sik etkilenen sistem solunum sistemidir ve en sik
etken gram pozitif bakterilerdir [50]. Bunu genitoiiriner sistem enfeksiyonlart takip
etmektedir.Cilt, yumusak doku, batin i¢i odak ve santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 diger
sepsis sebeplerini olusturmaktadir [34], [51].Ayrica sepsisli hastalarda birden fazla
enfeksiyon odagi da goriilebilmektedir [52].

Kiiltiir sonuglarina gore yogun bakimda yatan sepsis hastalarinda en sik saptanan
mikroorganizmalarin sirasiyla %67,3 oranla gram negatif bakteriler, %37 oranla gram pozitif
bakteriler, %216 oranla fungal (mantar) mikroorganizmalar ve %3,7 ile viral
etkenlerdir.Hastalarda birden fazla etkenin bir arada bulunma olasiligi da mevcuttur. En
yaygin enfeksiyon kaynaklari ise akciger enfeksiyonlari, batin enfeksiyonlari ve kan kaynakli

enfeksiyonlar olarak saptanmigtir (Tablo 7) [53].
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Tablo 7:Yogun Bakim Unitesinde Enfeksiyon Kaynaklar1 ve Sikliklari

Enfeksiyon Kaynagi Siklik (%)
Solunum sistemi 60
Batin 18
Kan dolasimi 15
Renal-iiriner sistem 14
Cilt-yumusak doku 6.4
Santral sinir sistemi 4

Siddetli hastaliga neden olabilen viriisler; influenza A ve B, respiratuar sinsityal viriisii,
koronaviriis, insan metapnomoviriisii, parainfluenza viriisii tip 1 ila 3, adenoviriis,
enteroviriisler ve rinoviristiir. Bunlarin disinda yeni tiir viris enfeksiyonlar: da septisemiye
neden olabilir.Bunlar arasinda (MERS-CoV) ,(SARS-CoV), ve COVID-19 bulunmaktadir .
Bunlar arasinda siddetli akut solunum sendromu koronaviriisii Orta Dogu Solunum Sendromu

koronaviriisii hastalig1 salginina neden olan SARS- CoV-2 bulunmaktadir [54].

Bakteriyel enfeksiyonlarda, viral enfeksiyonlara kiyasla daha yiiksek prokalsitonin
diizeyleri goriildigi i¢in prokalsitoninin, bakteriyel-viral enfeksiyonlari ayirt etmek igin
kullanilabilir [55].

Sepsis hastalarmin kan kiiltiirlerinde goriilen mikroorganizmalarin tiremesiyle ilgili bir
calismada en sik rastlanan etkenin E. coli oldugu bildirilirken, en sik enfeksiyon odaginin
batm igi ve idrar yolu enfeksiyonlar1 oldugu belirtilmistir. Ikinci siklikta gériilen etkenin S.
aureus oldugu ve enfeksiyonlarinin daha mortal seyrettigi belirtilmistir. Ayni c¢aligmada
Enterobacterales tiirleri arasinda E. coli ’den sonra, pndmoni ve daha az siklikta ise batin igi
enfeksiyonlara neden olan K.pneumoniae’ ye rastlanmistir. Koagiilaz negatif stafilokoklar, A.
baumannii ve P.aueruginosa’ ya ise genellikle hastane kokenli enfeksiyonlarda siklikla

rastlanmustir [56].
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Yapilan genis ¢apli bir meta analizde gram negatif c¢omaklardan kaynaklanan
bakteriyemilerdeki mortalitenin gram pozitiflerden kaynaklanan bakteriyemilerden daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Hematojen enfeksiyonlarda en sik etken E.coli ve KNS’tir. Ama
bu patojenlerin mortalite oranlar1 Acinetobacter spp.’ye ve Candida spp.’den daha
diisliktiir.S.aureus‘e bagli pnomoniler, daha sik gozlenen diger gram-pozitif etkenlerinden
(S.pneumoniae) daha yiiksek mortaliteye sahiptir. En yiiksek mortalite oran1 ise P.aeruginosa

‘ya bagli pnémonilerde (%77) goriiliir [57], [58].

Sepsis ve septik sok vakalarinin yaklasik %5 ’inde ise etken mantar olup fungal
enfeksiyona bagli gelisen sepsis insidansi giderek artmaktadir. Hematoloji -onkoloji
servislerinde ve yogun bakim iinitelerinde yatan kritik hastalar, immiinsiipresif olmalar1 ve
antibiyotiklerin yaygin kullanilmasi nedeniyle fungal enfeksiyonlar agisindan biiyiik risk
altinda olan vakalardir.Fungal sepsislerde en sik etken kandida olup yogun bakim hastalarinda
nazokomiyal sepsisin {i¢iincii en sik nedenini olusturur.Bu sepsis vakalarinda mortalite %40’

n tizerindedir [59].

Yogun bakimda sepsis nedeni ile izlenen hastalarda yapilan bagka bir ¢aligmada gram
negatif bakterilerin,gram pozitif bakterilere gére daha fazla sepsise yol agtig1 belirtilmistir.
Hastalarda en sik enfeksiyon odagi pnomoni ve batin i¢i enfeksiyonlardir.Bunu kan dolagim

yolu enfeksiyonlar1 ve iiriner enfeksiyonlar takip edtmektedir [60].

132 yogun bakim iinitesinin dahil oldugu iilkemizde yapilan bir ¢aligmada solunum
sistemi en sik enfeksiyon odagi iken bunu kan dolasim enfeksiyonu ve {iriner sistem

enfeksiyonu takip eder. En sik izole edilen etken A.baumannii olarak bildirilmistir [33].

2.7.Patofizyoloji:

Immiin sistemin gorevi organizmay1 enfeksiydz yabanci organizmalara karsi korumaktir.

Immiin sistem dogal ve kazanilmis bagisiklik olarak ikiye ayrilir [61].

Doku makrofajlar1 ve myeloid dendritik hiicreler yiizeylerindeki TLR (toll-like reseptdr)
denen sinyal reseptorleri ile insanlarda olmayan 6rnegin gram pozitif bakterilerin teikoik
asit,gram negatif bakterilerin lipopolisakkarit (LPS) ve mantarlarin kitin,glukan gibi hiicre
duvar1 molekiillerini (patojenlerle iligkili molekiiler paternler,PAMP’lar1) tanirlar.Bunun
sonucunda ilk kez karsilasilan bu patojenlere karst TLR etkinligiyle tetiklenen sinyal iletisi
sonucunda da makrofajlardan TNF-alfa, IL-1beta,lL-6,IL-8,1L-12 gibi proinflamatuar
sitokinler salinir. PAMP'lar, patojene Ozgii olup konakta bulunmaz,sadece bakteri ve
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mantarlarda bulunan hiicre duvari elemanlaridir.Farkli bakteriler farkli TLR’leri aktive
eder.Farkli TLR uyarilar1 farkli hiicre yanitlarina neden olabilir. Bu da farkli etkenlere karsi
Ozellesmis yanitlarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir [61], [62] [63]. Eksojen patojenleri
tanimak, travma ve/veya iskemi/reperfiizyon gibi durumlar sonucu salinan endojen

antijenlerle etkilesime girmek TLR’lerin gorevidir [64].

DAMP’lar (hasar iligkili molekiiler paternler) 6lmiis insan hiicrelerinden ve nekrotik
dokulardan ortama salinan maddelerdir.Is1 sok proteinleri ,“High Mobility Group Box-1”
(HMGB-1), proteoglikanlar,niikleer ve sitoplazmik proteinler ,DNA ve ATP gibi metabolik
molekiiller 6rnek verilebilir [63], [65].

PRR'ler ve DAMP’lar =hasar iligkili sinyaller = Danger or damage associated molecular
patterns patojenlere karsi immiin yanit1 tetiklemektedir. [64] [66].
Tablo 8:Sepsiste Salinan Sitokinler

Proinflamatuar Sitokinler IL-1beta,IL-6,IL-8,1L-12,IL-17,IL-18,TNF-alfa,IFN-gama,GM-CSF

Anti-inflamatuar Sitokinler IL-4,1L-10,IL-11,IL-13,TGF-beta

PAMP ve DAMP’ larin TLR’e baglandiktan sonra kompleman sistemi aktive edilerek C3a
ve C5a anaflatoksinlerin iiretimine neden olur. Sepsiste C5a’nin asir1 artmasi inflamasyonun
artmasi, nétrofil disfonksiyonu ve lenfositlerin hizli apoptozuna neden olarak doku hasar1 ve
coklu organ yetmezligi olusumu ile sonuglanir [30], [31], [67].Sepsiste immiinsupresyon da

mevcuttur [68].

Bakterilerin PRR’ler araciligiyla B hiicrelerini uyarmasi sonucunda IgM tipi antikorlar
dolasima salinir. Sepsis hastalarinda B lenfositlerin tilkenmesi ve disfonksiyonu sonucunda
IgM tipi antikorlarin {iretimi azalir. [69]. Sepsiste ayni zamanda monosit ve dentritik
hiicrelerin yiizeylerinde insan 16kosit antijeni DR (Human leukocyte antigen, HLA-DR)
salinimi da azalir. Bu da kazanilmis bagisikligin 6ncii hiicreleri olan Th1 ve Th2 hiicrelerinde

azalmaya neden olur [31].

Sepsiste hem olgunlasmis hem de olgunlasmamis noétrofiller kana salinir. Ayrica
notrofillerin apoptozu da lenfositlerin aksine yavaslar. Bu nedenle septik hastalarin kan
dolasiminda farkli olgunluktaki notrofillere rastlanir. Notrofiller,proteazlarin ve reaktif
oksijen tiirlerinin salinmasi yoluyla sepsiste hiperinflamasyona katkida bulunabilir

.Olgunlasmamis notrofillerin  6ldiirme giigleri daha azdir. Notrofiller fagositoz ve hiicre igi
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oldiirmeye ek olarak patojenle miicadele i¢in NET’ler (Neutrophil Extracellular Traps) olarak
adlandirilan, niikleer DNA pargalari,histonlar ve bazi proteinlerden olusan hiicre digi agsi
yapilar salgilarlar. NET’ lerde bulunan DNA ve protein yapilarin neden oldugu doku hasari
ise bakterisidal aktivitenin yaninda inflamatuar hiicrelerin de uyarilmasina neden olarak
inflamasyonun artmasina, endotel hasar1 ve hiperkoagiilasyona sebep olur [23], [66], [70].

Bir dizi siire¢ sonrasinda; proinflamatuar ve antienflamatuvar sitokinlerin salinmasi
sonucunda ortaya cikan inflamasyon, ilerleyici doku hasarina ve sonucunda c¢oklu organ

fonksiyon bozukluguna sebebiyet verebilir [61].

Bu siirecte kompleman ve koagiilasyon/fibrinoliz kaskadlarinin aktivasyonu da
goriiliir. Vaskiiler gecirgenlik artis1 kardiyovaskiiler sistemi etkiler, buna bagli olarak olusan
hipoperfiizyon disinda bozulmus oksijen tliketimi, degisen hiicresel metabolizma sonucu

programli hiicre 6liimii ve nekrozu meydana gelir [61], [64], [65].

2.8.Sepsiste Klinik

Sepsiste en sik semptom atestir. Ama yine de atesin goriilmemesi sepsis klinigini
dislamaz. Yaslilarda ve kronik alkol kotiiye kullanimi olanlarda ya da immiinsuprese
bireylerde sepsis kaynakli hipotermi ve atesin olmamasi daha olasidir. Hipotansiyon ise
sepsisli hastalarin yaklasik %40'inda mevcuttur. Yaghlarda sadece halsizlik, ajitasyon,

irritasyon ya da biling degisikligiyle ortaya ¢ikan bir klinik goriilebilir [6].

Ek hastalig1 olan, immiin sistemi baskilanmis ve nitropenik hastalarda zayif enflamatuvar
cevap nedeniyle ates, lokal 1s1 artigi, reaktif lenfadenopati, menenjitte meningeal irritasyon
belirtileri, tasikardi, 16kositoz gibi enflamatuvar belirtilerin olmadig atipik klinik gortilebilir.
Bu yiizden bu hasta gruplarinda primer enfeksiyon odagini saptamak ve sepsis tanis1 koymak

daha zordur [24], [71], [72], [73].

Sepsiste vazodilatasyon sonucu gelisen hipotansiyon ve miyokardiyal disfonksiyon
kardiyovaskiiler sistemin etkilenmesine neden olur. Miyokard fonksiyonunda bozulma
sonucunda ejeksiyon fraksiyonunda diisme , kalp hizinda ve kardiyak outputta artis meydana
gelir. Sepsiste kardiyak depresyon,salinan sitokinlere, TLR ve Endotelin-1 gibi inflamatuvar
molekiillere bagl gelisir, iskemiden kaynaklanmaz ve genellikle inotrop tedavi ihtiyaci
gelismez. Fakat uygun sivi replasmanina ragmen hipovolemide diizelme olmazsa perfiizyon

basincini diizeltmek i¢in vazopressor ajanlar kullanilabilir [74].
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Sepsiste miyokard disfonksiyonu, ejeksiyon fraksiyonunda azalma, end diastolik voliimde
artma, kalp hizinda ve kardiyak debide artis sepsisin erken doneminde gozlenir. Hiperdinamik
fazda ise periferik vazodilatasyon meydana gelir, arteryel kan basinci diiser, perflizyon ¢ogu
zaman bozulmaz. Bu donemi sok gelisimi takip eder. Sokun ilk asamasinda cilt sicaktir (sicak
sok). Sokun uzamasi sonucunda periferik vazokonstriiksiyon gelisir, cilt soguk ve soluk bir
hal alir (soguk sok). Perfiizyonun bozulmasi sonucunda multiorgan yetmezligi ve aniiri

meydana gelir . Tedaviye yanitsiz hastalarda 6lim gelisir [75], [76].
Septik soktan kaynaklanan kardiyovaskiiler bozukluklar geri dondiiriilebilirdir [77].

Septik sokta kardiyak debi eger kalp fonksiyonlar1 normalse normal veya artmis olup ayni
zamanda ejeksiyon fraksiyonu da normaldir.Septik sokta esas sorun diisiik sistemik vaskiiler
dirence bagli gelisen periferik vazodilatasyondur.Genel olarak en sik sok nedeni hipovolemik

sok olsa da yogun bakim {initelerinde sokun en sik nedeni septik soktur [78].

Akut bobrek hasarinda, oligiiri,anliri ve tlremi gelisir. Sepsiste ABH nedenleri
hipovolemiye bagl gelisen renal perfiizyonda azalma, nefrotoksik ilaglarin kullanimi, hipoksi
ve hipotansiyon sonucu meydana gelen akut tiibiiler nekrozdur.Ozge¢miste KBH olmast,
hipotansiyonun siiresi ve derecesi ; hastanin semptomlarin1 ve prognozunu etkileyen 6nemli

risk faktorlerindendir [6].

Sok bulgusu olmadan, enfeksiyonu olan hastalarda renal yetmezlik, glomerulonefrit
ve/veya interstisyel nefritin bir sonucu olarak meydana gelebilir. Metisilin basta olmak iizere
antibiyotiklere kars1 gelisen alerjik reaksiyonlara sekonder akut interstisyel nefrit goriilebilir,
sonucunda da eozinofili ve eozinofiliiri gozlenir.Sepsise bagli olusan bobrek yetmezligi
genellikle geri doniistimliidiir; ancak bobrek yetmezliginin ilerlemesi artan mortliteye ve
taburculuktan sonra kalict diyaliz ihtiyact olusmasi gibi ciddi problemlere neden olabilir [21],
[76], [79], [80].

Yogun bakim iinitelerinde gelisen ABH ‘lerin %50 sinde neden sepsistir [81].

Sepsiste gelisen generalize vazodilatsyon ve de bunu takiben gelisen renal
vazokonstriiksiyon sonrasinda bobrek kan akimi ve de GFR azalir.Bunun sonucunda da ABH
gelisir [82].

Solunum sistemi sepsis kliniginde en ¢ok etkilenen sistemlerden biridir. Hiperventilasyon
ve yardimci solunum kaslarmin kullanimi sepsisin ilk klinik belirtisi olarak ortaya ¢ikabilir.
Arteriyel hipoksemi ve akcigerlerde her iki tarafli infiltrasyon saptanirsa transtorasik

ekokardiyografi yapilarak kalp yetmezligi ve sivi yliklenmesi diglanmali ve akut akciger
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hasari tanis1 konmalidir.Bunlara ek olarak ileri diizeyde hipoksi varsa (PaO2/Fi02 <300) ve
klinik olaydan bir hafta sonra ortaya ¢ikmissa, akut solunum yetmezligi sendromu=ARDS
olarak degerlendirilir. Burada altta yatan mekanizma; yaygin alveolokapillar membran hasari
neticesinde interstisyel ve alveoler 6demdir.Agir ARDS ‘de , parankimal hasar fibrozise
ilerlerse olusan tablo irreversibl duruma gelebilir.Bu durumda mortalite orani da ¢ok daha
fazla olur. Pnomoni sonucunda sepsis gelisebilmekle birlikte; bakteriyemi ve salinan

enflamatuvar molekiillere bagl olarak da pnémoni gelisebilir [75].

ARDS’nin direkt ve indirekt nedenleri mevcut olup akciger disindaki odaklardan

kaynaklanan sepsis ARDS’nin indirekt nedenlerinden biridir [83].

Karaciger disfonksiyonu, sepsisli vakalarin %?2’sinden daha azinda meydana gelen 6nemli
bir komplikasyondur.Septik karaciger yetmezliginde 2 mg/dl ‘nin iizerinde serum total
bilirubin artis1 ve 1.5 ‘un iizerinde INR artis1 mevcuttur. Septik sok ortaya ¢ikmadan serum
bilirubin ve transaminaz seviyelerinde belirgin bir artis beklenmez; sok olmadan serum
transaminaz ve bilirubin diizeylerinde artis gelisirse bu durumda hastada hepatobiliyer bir
enfeksiyon kaynagi arastirilmalidir [84].Sok durumunda ciddi (20 kat ve {izeri ) transaminaz
artig1 goriilebilir [85].

Sepsiste en sik goriilen SSS bulgusu biling degisikligi ve ensefalopatidir. Sepsis iliskili
ensefalopati sistemik/metabolik bozukluklar ve yikici inflamasyonun aracilik ettigi vaskiiler
hasar ve noral enflamasyon, kan-beyin bariyerinin gegirgenliginin artmasi, oksidatif stres,

aksonal/noronal hasar gibi mekanizmalarla gelisir [86], [87].

Sepsis ile iligkili ensefalopati , dogrudan SSS enfeksiyonu veya yapisal anormallik
olmadan, hepatik ve renal ensefalopati gibi ensefalopatilerin ekarte edildigi, viicuttaki
enfeksiyona sekonder ortaya ¢ikan mental degisikliklerin goriildiigii beyinde meydana gelen
disfonksiyondur.Yogun bakim iinitelerinde ciddi sepsisi olan hastalarin yaklasik 3/4’iinde
hafif deliryumdan, derin komaya kadar genis yelpazade sepsis iliskili ensefalopatiye
rastlanabilir. Deliryum sepsis hastalarmin %20 ile %50°sinde goriilmektedir Sepsis iligkili
ensefalopatide kraniyal sinirler ¢gogu zaman etkilenmez, ndbet goriilmesi de sik rastlanan bir

durum degildir.Fakat siddetli olgularda néromiyopati klinigi gelisebilir [88].

Sepsiste ana hematolojik bulgular arasinda anemi, 16kositoz, nétropeni, trombositopeni ve
dissemine intravaskiiler  koagiilasyon (DIK)  ‘dur.Trombositopeni; trombopoezin
baskilanmasi, tliketim koagiilopatisi ve immiinolojik trombosit hasariyla iliskilidir.

Trombositopeni DIK olmadan da gériilebilir. Yaklasik %30 unda izole trombositopeni de
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vardir. Trombositopeni bakteriyeminin erken bir igareti olabilir. Seri trombosit sayiminin
tedavi yanitini izlemde faydali olabilecegi diisiiniilmiistiir Anemi; enflamasyon, eritrositlerin
yasam siiresinin kisalmas1 ve DIiK’e bagli hemoliz nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir.
Trombositopeni ile birlikte protrombin zamani veya aktive parsiyel tromboplastin zamaninin

uzamast ile DIK tani konur [84]. [76].

Enfeksiyona sekonder lenfosit, makrofaj ve diger dokulardan salinan koloni stimule edici
faktor (CSF)’nin  kemik iligini uyarmasi sonucunda graniilosit yapimi artar. Kronik
enfeksiyonlarda goriilen noétrofil yiliksekligi de , CSF salimimiyla baglantilidir.Baz1 sepsis
vakalarinda 16komoid reaksiyon gelisebilir.Bu tabloda 16kosit (Wbc) sayis1 50 bin- 100 bin
/mm3 seviyelerine ulasir. Notropeni nadir goriilse de mortalitede artis ile iliskilidir. Notropeni
nétrofillerin periferik kullaniminin artmasina, bakteriyel toksinlerin etkisiyle hasar gérmesine
ya da kemik iliginin baskilamasina bagli olarak meydana gelebilir. Sepsiste eozinofili de
gortilebilir [76].

Fungal ve bakteriyel enfeksiyonlarda noétrofilik I6kositoz goriilmesi beklenen bir
durumdur. Nétrofilik 16kositozun olmamasi ise kotii prognozla iliskilidir. TNF- a’nin lenfosit
yiizeyinde bulunanan reseptorlerine baglanmasi sonucu lenfosit apoptozunu tetikledigi ve bu
nedenle notrofili gibi lenfopeninin de bakteriyemi gostergesi olabilecegi belirtilmistir.
Bakteriyel sepsis, incelenen popiilasyonda onemli bir lenfopeni nedeni olmasiyla birlikte
lenfopeni ciddi viral enfeksiyonlarda da goriilebildigi ig¢in bakteriyel sepsise 6zgl degildir
[89], [90].

Sepsisin ilerlemesiyle HPA (Hipotalamik Pituiter Adrenal) aktivasyonunda inhibisyon
olmast sonucunda kalict ya da gecici adrenal yetmezlik gelisebilir.Adrenal bezlerin
hipoperfiizyonu, hipofizer veya adrenal hemoraji, sitokinlerin yapmis oldugu adrenal bez
disfonksiyonu, ilaglarin indiikledigi hipermetabolizma, hiicresel diizeyde glukokortikoid
desensitizasyonu, steroidegenez inhibisyonu adrenal yetmezligin ortaya ¢ikmasinda rol alan
diger faktorlerdir. Sepsisli bir hastada devam eden hipotansiyon, hiponatremi, hipoglisemi ve
hiperkalemi bulgular1 varsa mutlaka adrenal yetmezlik diigiiniilmelidir. Adrenal yetmezlikte

ozellikle hipotansiyon ve hipoglisemi gibi bulgulara dikkat edilmelidir [91], [92].

Sepsis hastalarinda ACTH, prolaktin, biiytime hormonu, leptin, kortizol gibi hormonlarin
pulsatil saliniminin bozulmasi, TRH, TSH saliniminin baskilanmasi, hasta 6tiroid sendromu

gibi bagka endokrin bozukluklar da goriilebilir [92].
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Hiperglisemi enfeksiyon ve sepsiste yaygin goriilen bir klinik tablodur. Hiperglisemi
glikojenoliz, glikoneogenez, lipoliz, karsit diizenleyici hormonlarin (kortizol, katekolaminler,
bliylime hormonu vb.) artisi, sitokin aracili gelisen insiilin direnci gibi mekanizmalarin
sonucunda gelisir.Hiperglisemi ayn1i zamanda hastaligin ciddiyetinin ve prognozun bir

gostergesidir.Bu nedenle glikoz kontroliiniin etkin olmasi 6nemlidir [92].

Sepsiste ciltte livedoretikiilaris varligt muayene edilir.Cilt alt1 dokularin direkt bakteriyel
invazyonu sonucunda seliilit, fasiit ve erizipel, hematojen yayilim ile petesi, piistiil, eritema
gangrenozum ve seliilit, hipotansiyon ve DIC sonucunda periferal doku nekrozu ve
akrosiyanoz, intravaskiiler enfeksiyona bagli immun kompleks vaskiiliti veya mikroemboli,

toksinlerin sebep oldugu toksik sok sendromu gibi cilt bulgular1 goriilebilir [76].

Sepsisli hastalarda immiinsupresyon sonucunda vakalarin yaklasik 1/3’{inde latent herpes
simplex viriis , sitomegaloviriis enfeksiyonlar1 reaktive olabilir.Ciddi sepsisli hastalarda

sekonder enfeksiyon sikligi artar [93].

Sepsis vakalarinda ciddi enfeksiyon nedeniyle mide veya duedonumun mukozasinda
agrisiz erozyonlar ve buna bagli minimal kan kayiplar ortaya ¢ikabilir. Azalmis kan akimina,
hiicrelerin hipoksisine, mukozal bariyerin bozulmasina, bakteriyel lriinler ve enflamatuvar
mediyatorlerin toksik etkilerine bagli olarak iilserler olusabilir. Sepsiste sik goriilen diger bir

durum da ileustur. Sok diizelse bile giinlerce siirebilir [76].

Septik sokun erken doneminde hiperventilasyona bagli olarak genellikle solunumsal
alkaloz varken ilerleyen donemde doku perflizyonunun yetersiz olmasi, glikolizin artmasi,
laktat ve piriivatin karaciger klirensinin bozulmasi sonucunda metabolik asidoz gelisir.
Sepsisli hastalarda, sok olmasa bile laktat seviyesinde yiikseklik sik¢a gozlenir. Solunumsal

alkaloz da laktatin hiicrelere alimin1 azaltarak sepsisli vakalarda laktat artsini arttirir [76].

2.9.Sepsiste Tani:

Sepsis ve septik sok tanis1 koymak i¢in kullanilabilecek tek tanisal test bulunmamaktadir.
Sepsis tanisi i¢in standart bir tan1 yontemi mevcut degildir. Bulgu ve semptomlara gore bazi
laboratuvar,mikrobiyoloji ve goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir. Sepsis ve septik sok;
klinik, laboratuvar degerlerinde bozukluk ve sepsise 6zgii patofizyolojik degisikliklerin bir

arada bulundugu klinik sendromdur [90].

Hipovolemik, anaflaktik, kardiyojenik, norojenik, obstriiktif sok gibi diger sok tipleri ve

tiroit firtinasi, miksddem komasi, adrenal kriz gibi endokrin bozukluklar sepsis ve septik
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sokun ayirici tanisinda yer alir. Emin olunamayan durumlarda, sepsis mutlaka ayirict tanida
yer almalidir [6]. Sepsis tanis1 konulunca odaklar arastirilirken resiisitatif ve antimikrobiyal

tedavinin hemen baslanmasi gerekmektedir [94].

Stipheli veya kanitlanmis enfeksiyona ek olarak SOFA skorunda > 2 puan artis1 olmasi,

sepsis tanimi ve organ fonksiyon bozuklugu i¢in anlamlidir [19].

2016’da yayinlanan Sepsis 3.0 kilavuzunda, sepsis taramasinda qSOFA (quick SOFA)
kullanim1 tavsiye ediliyordu. 2021 yilinda yapilan giincelleme ile NEWS (National Early
Warning Score), SIRS ve MEWS (Modified Early Warning Score) ile qSOFA skorlama
sistemleri karsilastirllmis ve qSOFA skorunun tek basma tarama amach kullanimi

onerilmemistir [11], [19].

2.9.1. Laboratuvar Testleri:

Sepsis degerlendirmesi i¢in laboratuvar testlerinde hemogram, laktat, prokalsitonin, CRP
(C-reaktif protein), karaciger enzim oOlgiimleri, bobrek fonksiyon testleri, koagiilasyon,kan
gazi ve idrar tahliline bakilmalidir. Arteriyel ve vendz kan gazi,sepsiste siklikla goriilen ve
doku perfiizyon diisiikliigiine bagli olusan laktik asidoz ile bobrek fonksiyon bozukluguna

bagli meydana gelen asit-baz bozukluklariin derecesini gostermede faydali olabilir.

Sepsis siiphesi olan hastalardan iki set periferik kan kiiltiirii alinmalidir. Kateter varsa
santral vendz kateterlerden de kiiltiir i¢in 6rnek alinmasi gerekir.Ayrica; idrar kiiltiir , ishal
veya yakin zamanda antibiyotik kullanim1 varsa gaita kiiltiirii, solunum semptomlar1 mevcutsa
balgam kiiltiirii ve abse, iilserasyon varsa deri -yumusak doku kiiltiirleri de alinmalidir.
Endikasyon geligsmesi halinde beyin omurilik sivisi ,eklem igi, plevral ve peritoneal sividan da

kiiltiirler alinabilir [6].

2.9.1.1.C-Reaktif Protein (CRP):

Tillet ve Francis’in Streptococcus pneumoniae’ nin etken oldugu lober pndmonili
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada, pnomokokun kapsiiler C polisakkaritiyle olan reaksiyonu

nedeni ile C-Reaktif protein olarak adlandirilmistir [95].

Bes alt birimden olusursa pentamerik CRP (pCRP) denilir. pCRP monomerik CRP olarak

adlandirilan mCRP’ ye geri doniisiimsiiz olarak ayrisabilir [96].
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Inflamatuar bir durum olmasa da endoplazmik retikulumdan az miktarda gergeklesen
CRP salinimi, inflamasyonun artisi, doku hasar1 ve enfeksiyon varliginda daha da artar.CRP
artisina yol agan diger nedenlere yas, cinsiyet, sigara ,obezite, hiperlipidemi, hipertansiyon,
oral hormon replasman tedavisi ornek verilebilir. Kanser hiicreleri de inflamatuar yanit
olusturarak CRP ‘yi arttirabilir. Bakteriyel enfeksiyon varliginda ise 6zellikle IL-6 etkisi ile
karaciger hepatositlerinden sentezlenir. CRP kalsiyum vasitasiyla kompleman sistemini C1q
tizerinden aktiflestirir. Ayrica endotel hiicrelerini, plateletleri ve lokositleri aktiflestirerek,
doku hasarma kars1 erken dénemde inflamatuar cevabin regiilasyonunda rol alir. Ilk doku
hasarini takip eden 6-72 saatte serum CRP diizeyi 10-100 kat yiikselebilir. Yarilanma 6mrii
19 saattir. Serum CRP diizeyinin 50-100 mg/L’ den fazla olmasi siddetli doku hasarimi
gosterebilir ancak CRP ve enfeksiyon birlikteligi agisindan belirli bir smir deger

tamimlanmamustir [97], [98].

CRP  pratikte siklikla kullanilsa da yapilan bircok caligmada enfeksiydoz ve non-
enfeksiyoz klinik tablolar1 ayirt etmede yetersiz kalmaktadir. Sepsis gibi enfeksiyoz
durumlarda duyarliligi yiiksek olsa da spesifitesi diisiiktiir. Bu sebeple daha c¢ok klinik
stipheleri desteklemek veya tanis1 konulmus hastaliklarin gidisatini takip etmede kullanilir.
Ayrica bakteriyel-viral enfeksiyonlarin ayiriminda, bakteriyel enfeksiyonlarin antibiyotige
yanitint degerlendirmede, komplikasyonlar1 ve prognozu belirlemede kullanilmaktadir. Tek
bir 6l¢iimdense seri CRP 6lgiimleri hastaligin prognozu hakkinda fikir vermektedir [99],
[100], [101], [102] .

2.9.1.2.Prokalsitonin:

Prokalsitonin,tiroid bezinin ¢ hiicrelerinden salgilanan kalsitoninin Onciisii olan bir
prohormondur. Bu 6n prohormondan prokalsitonin olusur. Uretilen prokalsitonin, Golgi
cisimciginde depolanir. Bu nedenle kan dolasiminda diistik seviyelerde bulunur (< 0.1 ng /

mL) [103].

Bakteriyel enfeksiyonlarin neden oldugu sepsis gibi ciddi enfeksiyon varliginda,
endotoksinler ve IL-1, IL6 ve TNF-o’ nin etkisiyle, tiroid parafolikiiler C hiicrelerinin yani
sira karaciger, akciger, bobrekler ve barsak hiicreleri gibi bir¢ok hiicrede de prokalsitonin
sentezlenir ve bunun sonucunda prokalsitoninin diizeyi yiikselir. Viral enfeksiyonlarda salinan
IFN-y gibi sitokinler TNF-a {iretimini engelledigi i¢in ¢ogu viral enfeksiyonda prokalsitonin
tiretiminde artis olmadigindan prokalsitonin bakteriyel ve viral enfeksiyonlarin ayriminda

kullanilabilir. Bakteriyel enfeksiyonlardan alti-on iki saat sonra prokalsitoninin serum diizeyi
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yiikselir. Sepsis gibi ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda ise sepsis baslangicindan 2-4 saat sonra
serum diizeyleri giderek artis gosterir. Prokalsitonin yar1 6mrii 20-24 saat oldugu igin hastaya
uygun antibiyotik tedavisi baglandiktan 24 saat sonra prokalsitonin diizeyinde yaklasik %50
oraninda diisiis beklenir. Prokalsitonin diizeyleri bakteriyel enfeksiyonlarin yani sira travma,
yanik, kanser hastalarinda, yenidoganin ilk iki gilinlinde, periton diyaliz hastalarindada,
immiinmodiilator tedavi baslananlarda, kardiyojenik sokta ve sirotik hastalarda da yiiksek
bulunabilir.Hastalar degerlendirilirken bu durumlar da dikkate alinmalidir. Prokalsitonin
seviyelerinin 0.1 ile 0.5 ng/ mL arasinda olmasi bakteriyel enfeksiyon agisindan anlamli
kabul edilir. Prokalsitonin seviyesinin 0.1 ng/ mL’in altinda olmasi1 bakteriyel enfeksiyonlari

dislamak igin yiiksek negatif 6ngériicii degere sahiptir [104], [105].

PCT degerleri <0.1 pg/L olan vakalarda on planda daha ¢ok viral enfeksiyonlar
diistintiliitken PCT seviyeleri 0.25 ila 1 ng / L arasindaysa daha ¢ok bakteriyel enfeksiyonlar
on planda disiiniilmelidir.PCT seviyeleri 1 pg / L'nin lizerinde oldugu durumlarda, daha

siddetli,sistemik bir bakteriyel enfeksiyon diisiiniilmelidir [106].

Prokalsitonin diizeyi ayrica antibiyotik tedavisinin siiresini belirlemede de faydali olabilir.
Yapilan calismalarda prokalsitonin diizeyinin 0.5 ng/mL’ nin altina diiserse ya da pik
degerinden %80’lik bir diisiis olursa antibiyotik devam karar1 gozden gegirilmesi Onerilir.
Prokalsitoninin 0.25 ng/mL’ nin altindaysa ya da pik degerinden %90’ dan fazla diisiis
goriiliirse  bu oneri daha giicliidiir. Prokalsitonin diizeyinin 0.5 ng/mL’ den fazla olmasi
durumunda ise antibiyotik tedavisinin devami ya da tedavi degisikligi Onerilir. Uygun

antibiyotik tedavisi PCT degerlerinde hizli diisiislere sebep olmaktadir [107].

Prokalsitonin sepsis hastalarinin gidisatin1 belirlemede de rol oynamaktadir. Yiiksek
prokalsitonin seviyesi olan vakalarda yiiksek seviyelerin sepsise bagl yiiksek 6liim oraniyla
iliskili oldugu ¢alismalarda gosterilmistir. Birgok arastirmada sepsiste prokalsitonin diizeyleri
ile enfeksiyonun siddeti arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu géstermistir [106].

CRP - Prokalsitonin iliskisi:

CRP,prokalsitonin  ile  karsilastirildiginda;CRP’nin  saliniminin ~ immiinsupresif
tedavilerden (kortikosteroid,siklosporin vb) etkilenmesi, enfeksiyona yanitinin daha geg

olmasi ve daha uzun yar1 6mre sahip olmasi prokalsitonine gore dezavantaj olarak kabul
edilmektedir [108].

Serum prokalsitonin seviyesi, CRP ‘den daha erken ve hizli yiikselir, kisa siirede pik

yapar. Prokalsitonin CRP’den daha hizli normal araliga dondiigii i¢in uygun tedaviye yaniti
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CRP' den daha hizli bir sekilde gosterir, antibiyotige olan yanitin daha iyi takip edilmesini
saglar.Bu nedenlerden dolay: sepsis i¢cin CRP’den daha iyi bir biyobelirtegtir [7], [8].

Prokalsitonin enfeksiyon tanisinda daha duyarli, 6zgiil ve sistemik inflamasyonun enfektif,

non-enfektif nedenlerinin ayrilmasinda, CRP’ den daha {istiin bulunmustur [109], [110].

Sepsisin ilerleyen donemlerinde prokalsitonin artmaya devam ederken CRP belli bir
seviyede kalma egiliminde olup daha fazla yiikselmeyebilir.Prokalsitonin ise sepsisin siddeti
ile orantili sekilde artmaya devam eder ve septik sokta en yiiksek diizeye ulasir. Bazi
arastirmalarin sonuglarina gore de prokalsitonin sepsisin ciddiyeti ve prognozunu belirlemede

CRP‘ye gore tistiin bulunmustur [111].

2.9.1.3. D-dimer:

D-dimer esas olarak damar i¢i pihtilasmanin  ve hemostatik anormalliklerin
biyobelirtecidir. Fibrinoliz sirasinda fibrin polimerlerinden iiretilir. Koagiilasyon kaskadinda
iiretilen trombin, fibrinojeni fibrin monomerlerine doniistiiriir.Fibrin polimeri, plazmin
tarafindan yikilir. Bu yikim sonrasinda fibrin yikim {iiriinleri ortaya ¢ikar. D-dimer sadece
capraz bagli fibrin yikiminin sonucunda olustugu ig¢in koagiilasyon sisteminin, fibrinolitik

sistemin ve trombotik aktivitenin genel bir belirteci olarak kullanilir [112].

Sepsiste ise enfeksiyona karsi konagin inflamatuar cevabinin bir pargast olarak
koagiilasyon bozukluklar1 siklikla izlenir. Sepsis durumunda ve 6zellikle de DIK varken D-
dimer ve diger koagiilasyon ile ilgili belirtegler belirgin derecede yiikselir. D-dimer konak
yanitinin ciddiyetini, koagiilasyon sisteminin aktivasyonu ile yansitan,yaygin bulunan bir
testtir. Bu yilizden sepsis tablosundaki hastalarda potansiyel bir biyobelirteg olarak
arastirtlmaktadir [113].

Asint derecede yiiksek bir d-dimer diizeyi vendz tromboemboli,sepsis ve kanser dahil

birgok hastalikla yiiksek iliski i¢indedir [114].

Koagiilasyon sistemindeki bozulmayla beraber yaygin damar i¢i pihtilasma yiiksek
mortalite ile iliskilidir. Septik sok ve sepsis vakalarinda d-dimer diizeyi yiiksek bulunmustur.
Bu yiiksek mortalitenin azalmasi igin koagiilopatiye yonelik yapilan tedavi yontemleri de
mortalitede 6nemli bir azalma saglamigtir [115].
2.9.1.4. Albiimin:

Serum albiimini, dolasimda en ¢ok bulunan plazma proteinidir. Karaciger

hepatositlerindeki endoplazmik retikulumda sentezlenir. Normal diizeyi 35-50 g/L’ dir [116].
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Giinliik yaklasik 13-14 gr albiimin kan dolasimina katilir. Albiiminin yar1 dmrii yaklasik
19 giindiir. Albiimin ¢esitli endojen ve eksojen bilesiklerin taginmasinda tasiyict olarak gorev
alir.Plazma onkotik basincini korur.Ayni zamanda konjuge olmamis bilirubinin, ¢inko, bakir
gibi metal iyonlarmin ve warfarin, ibuprofen gibi ilaglarin tasinmasini kolaylastirir. Sepsis
gibi kritik hastalik varliginda damar gegirgenliginin artmasi nedeniyle transkapiller kagis
artar. Endojen toksinlerin uzaklastirilmasinda 6énemli bir rol oynayan albliminin damar igi
seviyesinin azalmasiyla, TNF-a, IL-1, IL6, prostosiklin ve NO gibi ¢ok sayida endotoksin
birikir. Bu birikim de sepsis hastalarinda nekroz, apoptoz ve endotel hasarina neden olur.
Ayrica tiremik toksinler, safra asitleri ve konjuge olmamis biluribinin de birikimine neden

olarak kardiyak, renal ve noéronal bozukluklara sebep olur [117], [118].

2.9.1.5. Ferritin:

Ferritin, demirin hiicre i¢inde depolanmasini saglayan bir depo proteindir. Enfeksiyon
veya inflamasyonun varliginda demir kan dolasimindan hiicre igine alinarak hepatosit ve
makrofajlara yonlendirilir. Bu sayede patojen mikroorganizmalarin hayati 6neme sahip

faaliyetleri igin demir kullanmas1 engellenmis olur [119].

Enfeksiyonu olan hastalardaki yiiksek ferritin diizeyi inflamatuar bir belirte¢ olmanin yani
sira demirin bakteriler i¢in ayn1 zamanda toksik olmasi sebebiyle ile bakteriyel ¢ogalmay1
yavaslatan Oonemli bir konak savunma mekanizmasi olarak da islev goriir. Ferr6z demir
(Fe+2), hidrojen peroksit ile tepkimeye girerek hidroksil radikalleri olusturur. Bu olay Fenton
reaksiyonu olarak adlandirilir. Olusan radikaller nétrofil ve makrofaj fagositozuna yardim
eder. Enfeksiyon durumunda c¢ok miktarda oksijen radikalleri olusur ve bu radikaller
inflamasyon cevresindeki dokulara sizarak hiicresel hasara neden olur. Ferritin diizeyindeki
artisla dolasimdaki demir seviyesi azaltilarak, serbest oksijen radikallerinin olusturabilecegi
hasara kars1 koruma saglanir.Hem bakteriyel hem de viral enfeksiyonlarda ferritin seviyesi
artar [120].

2.9.1.6.Laktat:

Insan viicudunda enerji iiretiminin temel yolu aerobik glikolizdir. Bu yol bozuldugunda
aneorobik glikoz ile glukoz tiiketimi meydana gelir. Oksijensiz ortamda aneorobik glikolizle
piriivat ve laktat olusur. Laktat dehidrogenaz anaeorobik ortamda pirtivat1 laktata dontistiiriir.

Normal fizyolojik sartlarda laktat tiretim ve tiiketim dengede seyrederken oksijen sunumunda
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bozulma meydana gelince hiperlaktatemi gelisir. Normalde kan laktat konsantrasyonu 1
mEq/l civarindadir. Kiigiik artislar bile > 1.5 mEq / l'ye yiiksek 6liim oranlar ile iligkili
bulunmustur. Sepsis — 3 konsensusunda yeterli sivi replasmanina ragmen > 2 mmol/L
lizerinde laktat seviyesi olan sepsis vakalari septik sok olarak
tanimlanmistir. Hiperlakatateminin tek nedeni doku hipoksisi degildir. Metabolik sebepler,
artan katekolamin desarj1 da buna katkida bulunabilir. Laktat klirensinin seri olarak dl¢tilmesi

tedavi takibinde yararlidir [121].

Aragtirmalarda yiliksek laktat diizeyi ile artan mortalitenin birbiriyle iliskili oldugu

gosterilmistir. Laktat seviyesi ne kadar artarsa sonug da o kadar kétii olur [122].

2.9.1.7.Hemogram:

Hemogram 16kosit sayisi, trombosit sayisi, hemoglobin ve eritrosit indekslerini igerir.
Ayrica l6kositlerin farkl alt gruplarinin yiizdeleri ve mutlak sayilar1 hakkinda da bilgi verir.
Alerji, immiin yetmezlik, anemi, akut kanama, enfeksiyonlar ve hematolojik kanserler

hakkinda bilgi sahibi olmamizi saglar [123].

1991 sepsis kilavuzunda yer alan SIRS’in 4 kriterinden biri 16kosit sayisiyken 2021
sepsis kilavuzunda yer alan SOFA skorunda ise 6 parametreden biri trombosit
sayisidir.Bakteriyel sepsiste siklikla trombositopeni goriiliir. immiin sisteminin 6nemli bir

pargast olan nétrofiller de sepsis patogenezinde 6nemli bir yere sahiptir [123].

Notrofil/lenfosit sayis1 oran1 (NLCR), ortalama platelet hacmi (MPV) ve eritrosit dagilim
genisligi (RDW), septik hastalarda degerlendirilen ve kullanimi kanitlanmis hemogram

gostergeleridir [124].

2.9.2. Goriintilleme:

Akciger grafisi mutlaka cekilmelidir.Ayrica, gerekli durumlarda ekokardiyografi
(endokardit siiphesi varsa), bilgisayarli tomografi (BT) (ampiyem veya parapndmonik
efiizyon vb. i¢in toraks; karin veya bdbrek i¢in apse gibi durumlarda karin/pelvis tomografisi),
manyetik rezonans goriintiilleme (Spinal/epidural apse siiphesinde) gibi ek goriintiilemeler de
gerekebilir.  Ultrason (USG) ile hepatobiliyer patolojiler goriintiilenebilir. ~ SSS
enfeksiyonundan siipheleniliyorsa lomber ponksiyon ve kranial goriintiilemeler (BT, MRG)

yapilabilir [6], [125].
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2.9.3.Mikrobiyoloji:

Sepsis tanis1 konulan ya da sepsis siiphesi olan hastalarda kiiltiirde bir organizmanin
liremis olmasi Sepsis tanisin1 oldukga destekleyen bir unsurdur.Sepsis ile bagvuran hastalarin
yaklasik ylizde 50'sinde siklikla suclu bir organizmanin tiremedigi ve ampirik antibiyotiklerle
tedaviye yonelik karar vermede pozitif bir kiiltiir gerekli olmadigi igin sepsis tani kriterlerine

dahil edilmez [49], [126].

2.10.Sepsiste Tedavi

Sepsis koroner dist yogun bakimlarda en sik mortalite nedeni olarak karsimiza
cikmaktadir [5]. Bu nedenle sepsis tanis1 konulan vakalarda, erken, hizli ve etkili tedavi ¢ok
onemli bir role sahiptir. Tedavide amag hemodinaminin stabilizasyonu, enfeksiyonun kontrol
altina alinarak septik yanitin diizenlenmesi ve solunumsal destek tedavisinin verilmesidir.
Sepsis tedavisinin temelinde antibiyotik tedavisi ile erken ve uygun sivi resiisitasyonu rol
almaktadir [9],[10].

[k bir saat icinde mutlaka kan gazi alinir ve laktat 2 mmol/L’den fazlaysa laktat takibi
yapilir,genis spektrumlu antibiyoterapi baslanmadan o©nce kan kiiltlirii alinir,ardindan

antibiyoterapiye baslanir,sivi tedavisine baslanir [11].

2.10.1. Hemodinaminin Kontrolii:

Hipotansiyon ve/veya laktat yiiksekligi olmast (= 4 mmol/l) durumunda, soktan s6z
edilebilir.Bu durumda hastaya hizlica 30 ml/kg’dan kristaloid infiizyonuna baglanmalidir [11].
Sepsise bagli hipoperfiizyon gelisen ya da septik sokta olan hastalara resiisitasyonun ilk 3

saatinde en az 30 mL/kg intravendz kristalloid siv1 verilmesi dnerilmektedir [10].

S1v1 ve hacim reslisitasyonu igin ilk tercih kristaloidlerdir. Kristaloid tercih edilirken
yiiksek dozlarda hiperkloremik metabolik asidoza ve renal disfonksiyona sebep olabilecegi
icin normal salin yerine dengeli kristaloid kullanimi onerilmektedir.Nisasta ve jelatin
kullanimi artik Onerilmemektedir [11]. Albumin diisiik seyretmesi durumunda albiimin

verilebilir [11].

Tek bagina salin ile yliksek voliim infiizyonlarinda hiperkloremik metabolik asidoza
goriilebilir. Genis c¢apli bir randomize calismada, saline karsi laktatli ringer gibi dengeli

stvilarin etkileri incelenmis ve dengeli sivilarin kullaniminin sepsiste daha az akut bobrek
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hasaria neden oldugu ve mortalite lizerinde daha iyi bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir.
Dengeli sivilar, ozellikle daha kritik hastalarda ya da c¢ok miktarda sivi ihtiyact olan

hastalarda tercih edilmektedir [127], [128], [129].

Sivi resiisitasyonunun takibinde tek basma statik Ol¢iimler ve fizik muayene yerine,
ekokardiyografi ile pasif bacak kaldirma, atim hacmi, attm hacmi degisimi, nabiz basinci
degisimi gibi dinamik parametrelerin kullanilmas1 6nerilir. Ayrica kapiller dolum siiresi de

septik soktaki hastalarda dolasimin degerlendirilmesinde kullanilabilir [10].

Uygun sivi replasmanina ragmen OAB 65 mmHg ‘nin altindaysa vazopressor ve/veya

inotrop tedaviye baslama endikasyonu olusur [11].

European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) hipertansiyon &ykiisii olanlarda
OAB’yi yiliksek hedeflemeyi Onermektedir (2. seviye Oneri, orta seviye kanit
diizeyi[130].Fakat 2017 yilinda yapilan 2 adet randomize kontrollii caligmanin meta-
analizinde; daha yiiksek OAB hedeflerinin daha diisiik mortalite ile iligkili olmadigi, bununla
birlikte daha yiiksek OAB hedefinin yeni baslangich supraventrikiiler kardiyak aritmi riski ile
iliskili oldugu tezahiir edilmistir [131].

Septik sokta diger vazopressorlere ile karsilastirildiginda, norepinefrin ilk tercih edilen
ilag olmalidir.Norepinefrin 0.05 mcg/kg/dk dozunda baslanir.Santral kateter mevcut degilse
takilana kadar gegici olarak periferk damar yolundan verilebilir. Ilk resiisitasyondan sonra
hala perfiizyon diisiikligii ve hipovolemi bulgulart olan sepsis ve septik soklu hastalarda
resiisitasyonun ilk 24 saatinde kisitlayict ve/veya liberal sivi stratejilerinin kullanilmasina
iliskin Oneride bulunmaya yeterli kanit yoktur.Sivi resiisitasyonu yalnizca hipoperfiizyon

bulgulari devam eden hastalarda yapilmalidir. [11].

Norepinefrinin dozu 0.25-0.5 mcg/kg/dk dozunda seyrediyorsa ve doz azaltilamiyorsa
tedaviye vasopressin eklenmesi Onerilir. Vazopressin tek bagina kullanilmaz.Noradrenalin ile
birlikte 0.03-0.04 U/dk dozunda kullanilir.Kardiyak disfonksiyonu olan hastalarda OAB 65
mm/Hg olmasina ragmen hipoperfiizyonun devam ediyorsa norepinefrin tedavisine
dobutamin eklenebilir ya da epinefrin tek basina kullanilabilir.Dobutamin Beta-1 ve Beta-2
reseptorleri lizerinden tasikardi ve hipotansiyona neden olabilir.Dobutamin 2.5 mcg/kg/dk
dozundan baglanir.Bunlara da yanit yoksa son tercih olarak dopamin kullanilabilir.Dopamin 5
mcg/kg/dk dozundan bagslanir.Dopamin septik sokta splanik perflizyonu olumsuz etkiledigi
igin artik ilk tercih degildir.Doza bagimli olarak tasikardi ve tagiaritmi goriilebilir [10], [11],
[132].
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Norepinefrin dopaminden daha giicliidiir ve septik soklu hastalarda hipotansiyonu tersine

cevirmede daha etkili olabilir [133].

2.10.2.Antimikrobiyal Tedavi:

Sepsis tanis1t dogrulanmis ya da sepsis olasilig1 yiiksek hastalar ile septik sokta oldugu
diisiiniilen hastalarda antibiyotik tedavisi geciktirilmeden ilk bir saatte baslanmalidir. Bu
hastalarda enfeksiyon gosterilemiyorsa alternatif tanilar siirekli olarak gdzden gecirilmeli ve
arastirilmalidir. Hastanin klinigini agiklayacak non-enfeksiy6z alternatif bir hastalik bulunur
veya kuvvetli olarak disiiniiliirse ampirik antibiyotik tedavisi kesilebilir. Septik sokta
olmayan fakat sepsis olma ihtimali olan hastalarda, enfeksiyonun varligi ve sepsisi taklit
edebilecek diger durumlarin hizlica gézden gegirilmesi, alternatif tan1 bulunamiyorsa ilk ii¢
saat i¢inde antibiyotik tedavisine baglanmasi Onerilir. Sok tablosu bulunmayan ve enfeksiyon
thtimali diislik olan hastalarda antibiyotik tedavisi baslanmadan hastanin yakin izlemi 6nerilir.
Sepsis veya septik sokta oldugu diisiiniilen hastalarda mikrobiyolojik kiiltiirler antibiyotik
tedavisine baslamadan dnce alinmalidir. Ancak kiiltiir i¢in 6rnek alimimin tedaviye baslama
zamanini geciktirmemesine dikkat edilmelidir [10]. Antibiyoterapinin baslanma karart,

prokalsitonin seviyesine gore verilmez, klinik durum onceliklidir [11].

Tedaviye baslarken uygun antibiyotik yeterli dozda verilmelidir.Genis spektrumlu
antibiyotik se¢imi enfeksiyon bolgesi, hastanin onceki antibiyotik kullanim 6ykiisii, direncli
patojenler ile kolonizasyon, hastanin klinik durumu, immunsiipresyon gibi eslik eden

durumlar ve lokal mikrobiyolojik veriler goz 6niine alinarak yapilmalidir [90].

Metisiline direngli S. aureus (MRSA) ile enfekte olma ihtimali yiiksek olan hastalarda
(6rnegin son 12 ay iginde MRSA ile enfekte olma ,hemodiyaliz veya periton diyalizi
Oykiisii,santral vendz Kkateterlerin ya da intravaskiiler cihazlarin varligi,immiinsupresif
tedavi,MRSA ile kolonize olmus hastalarla yakin temas @ibi) secilecek tedavinin
vankomisin,teikoplanin gibi MRSA etkili olmasina 6zen gosterilmelidir. MRSA riskinin
diisiik oldugu diislinitiliiyorsa MRSA’ ya etkili ampirik antibiyotik baslanmasi Onerilmez
[10].

Cok ilaca direngli mikroorganizmalarla enfekte olma riski yiiksek olan hastalar icin gram
negatif bakterilere karsi etkili iki antimikrobiyal ilacin birlikte kullanilmas1 6nerilir. Bu riskin
belirlenmesinde bir yil i¢inde direngli gram negatif bakterilerle enfeksiyon veya

kolonizasyon, antibiyotik direncinin lokal siklig1, hastane kaynakli enfeksiyon olmasi, 90 giin
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icin genis spektrumlu antibiyotik kullanma oykiisii ve direngli Gram negatif bakterilerin
endemik oldugu bolgelere seyahat Oykiisii dikkate alinir. Eger c¢ok ilaca direngli
mikroorganizma riski diisiikse ya da enfeksiyon etkeni ve antibiyogrami biliniyorsa gram
negatif bakterilere karsi etkili iki ilacin birlikte kullanimi Onerilmez. Hastalara beta laktam

antibiyotik verilecekse, bolus dozlar yerine uzamis infiizyonla verilmesi 6nerilir [10].

Fungal etkenlerle enfekte olma ihtimali yiiksek olan sepsis ya da septik sokta olan

hastalarda ise ampirik tedaviye antifungal ilag eklenmelidir [10].

Tablo 9 :Kandida Sepsisi i¢in Risk Faktorleri [134]

Notropeni Ciddi hastalik varhg (Yiiksek APACHE skoru)
Immunsupresyon Birden fazla alanda kandida kolonizasyonu

Uzamis yogun bakim yatig Santral venoz kateter ya da damar ici materyal varhgi
Genis spektrumlu antibiyotik kullamim Ciddi termal yaniklar

Total parenteral beslenme Enjeksiyon yolu ile ilag uygulayan Kisiler
Gastrointestinal sistem perforasyonlari ya da AKut bobrek yetersizligi ve hemodiyaliz

anostomoz kacaklar

Acil gastrointestinal ya da hepatobilier cerrahi Gegirilmis cerrahi

Sepsis ve septik soktaki hastalarda kaynak kontrolii mutlaka yapilmalidir bununla birlikte,
intravaskiiler cihazlar enfeksiyon kaynagi olarak kabul ediliyorsa hemen ¢ikarilmalidir.
Kaynak kontroliiniin saglanmasi tedavi siiresini kisaltir. Hastalarin tedavileri giinliik olarak
degerlendirilmelidir. Baslangicta genis spektrumlu ve kombine baglanan antibiyotiklerin,
etken tespiti ve antibiyogram sonuclarindan sonra daha dar spektrumlu, etkene duyarl bir
antibiyotik ile degistirilmesi ve kullanilmasina gerek olmayan antibiyotiklerin kesilmesi yani
deeskalasyon onerilir.Kaynak kontrolii saglanan ve yeterli tedavi siiresinin belirsiz oldugu
hastalarda, antibiyotik tedavisinin sonlandirilmasi i¢in klinik degerlendirilmeye ek olarak
prokalsitonin seviyesi kullanilabilir. Prokalsitoninin antibiyotik baglama kararinda dikkate

alinmasi onerilmez [10].
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2.10.3.Ek Tedaviler:

Septik soktaki hastalarda arter kan basinci takibi i¢in non-invaziv monitérizasyon yerine,
invaziv monitdrizasyon kullanilmalidir. Metabolik asidozu (pH <7.2) ve akut bobrek hasari

olan hastalarda sodyum bikarbonat kullanimi 6nerilir [10].

Kritik hastlikla iligkili kortikosteroid yetersizligi diisiiniiliiyorsa ilk diislintilecek steroid

ajan 200 mg/giin intravendz inflizyon ya da 4x50 mg/giin intraven6z hidrokortizondur [11].

Hidrokortizon, septik sokta ve mekanik ventilasyon uygulananlarda sokun geri doniis

sliresini kisaltir, ancak mortalite {izerine etkisi gosterilememistir [127].

Erken sepsiste (<6 saat,doku hipoksisi bulgular1 var) eritrosit transfiizyonu i¢in hedef Hb
degeri >9-10 gr/dl iken gec sepsiste (>6 saat) bu deger >7 gr/dl’dir.Sepsis varliginda

platelet<20 bin olmasi durumunda trombosit replasmani yapilmalidir [135].

Sepsis nedeniyle Tip-1 solunum yetmezligi gelisen vakalarda yiiksek akimli nazal oksijen
tedavisi, non invaziv mekanik ventilasyona tercih edilmelidir.Gastrointestinal kanama riski
yiiksek olan hastalara stres iilser profilaksisi verilmelidir. Ayrica engel yaratan bir durum
yoksa, ven6z tromboemboli profilaksisi yapilmali, bu amagla diisiik molekiil agirlikli heparin
kullanilmalidir. Hastalarda kan sekeri hedefi araligi 144-180 mg/dL olmali, kan sekerinin
>180 mg/dL olmasi durumunda tedaviye insiilin eklenmelidir. Kontrendike bir durum yoksa

72 saat igerisinde enteral beslenmeye ge¢ilmelidir [10].

Intravendz immiinglobulinlerin ve askorbik asitin kullanim1 énerilmemektedir [11].ARDS
gelismise mekanik ventilasyon ayarlar1 ona gore yapilmalidir.Diisiik tidal voliim ve yiiksek
PEEP ARDS’de mortaliteyi azaltan uygulamalardir. Agir hipoksemik ARDS hastalarinda

mortaliteyi azalttig1 i¢in pron pozisyonunun da uygulanmasi onerilir [136].

2.11.Sepsiste Inflamatuar Belirtecler (SIi ve Mii) VE CAO :

Sepsis patofizyolojisinde inflamatuar yanit 6nemli role sahiptir.Yiiksek derecedeki
inflamasyon eslik eden kronik hastaliklar1 kotiilestirebilir.Bu durum sepsiste uzun vadeli
sonuglarin ana belirleyicisidir.Son yillarda sepsis hastalarinda prognozu tahmin etmek igin
bazi inflamatuar belirte¢lerin kullanilabilecegi gosterilmis ve bunlara yonelik c¢esitli

calismalar yapilmistir [12] .

Sepsiste prognostik belirteclerden bazilar1 da CRP ve serum albiimin diizeyleridir.

Enfeksiyona yanit olarak CRP seviyeleri belirgin sekilde yiikselirken, akut faz enfeksiyonuna
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yanit olarak albiimin diizeyleri azalir [13]. Hindistan’da 2020’de yapilan bir ¢caligmada 150
hastada CRP/albiimin oranina bakilmistir.Bu calismanin sonucuna gore hastanede yatan
sepsisli hastalarda bagvuru anindaki CRP/albiimin oran1 agir sepsis ve septik sokta prognoz ile
pozitif korelasyon gostermistir.Ayrica ventilator destegi ve inotropik destek ihtiyacini
ongorme agisindan 28 giinliikk mortaliteyle giiglii ve bagimsiz bir sekilde iliskili oldugu
anlasilmigtir [14].

2017°de Ji-Feng ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada 6zofagus kanseri tanisi
alan hastalarda prognozu tahmin etmek amaciyla Sistemik Immiin-inflamasyon Indeks (SIii)
kullanilmistir.Bu calismada Sii; Notrofil X (Platelet/Lenfosit) olarak
tanimlanmustir.Calismaya gore Sil < 410 (109 /L) olan hastalarda Sii > 410 (109 /L) olan
hastalara gore 5 yillik sag kalim anlamli derecede daha iyi bulunmustur. 410'un (109 /L) Sii

icin optimal cut-off olabilecegi sonucuna varilmistir [15].

Notrofil/lenfosit oran1 (NLR) ortalama trombosit hacim/trombosit orani (MPR), ortalama
trombosit hacmi/lenfosit oram1 (MLR) ve trombosit/lenfosit oran1 (PLR) yeni sistemik
inflamatuar belirteclerdir. Bu hemogram bazli inflamatuar parametreler, kritik hastalarda

mortalitenin giicli ongodriiciileridir [16] [17].

Ulkemizde yapilan ve yogun bakim iinitesine (YBU) bagvuran COVID-19 hastalarinda
Mil (coklu inflamatuar indeks ) ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliskiyi arastirilmistir
.Coklu inflamatuar indeks (MII), sistemik inflamasyonla ilgili yeni bir indekstir. MII;
Notrofil/lenfosit orant (NLR) ve C-reaktif proteinin (CRP) yeni bir kombinasyonundan
olusur. CRP/albiimin orani,NLR (nétrofil/lenfosit orani) olen grupta sag kalan gruptaki
hastalara gore daha yiiksek bulunmustur.Bu calismada Mil’nin ,COVID-19'da kétii prognozu
erken belirlemede yardimci olabilecek basit ve pratik bir biyobelirteg oldugu gosterilmistir
[18] .
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3.GEREC VE YONTEMLER

Bu tek merkezli ¢alismada Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim
Unitesinde 08.08.2013-08.08.2023 tarihleri arasinda yatan ve sepsis nedeniyle takip edilen
120 hastanin bilgileri retrospektif olarak incelendi.

Bu calismanin Dicle Univeritesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

tarafindan onaylanan 22.11.23 tarihli etik kurul onay1 mevcuttur.

3.1. Cahismaya Dahil Etme Kriterleri:

-18 yas ve istii, kadin - erkek, sepsis tanili hastalar

3.2 Hari¢ Tutma Kriterleri:

-Diyabetik ketoasidoz olan hastalar
-Nonketotik hiperosmolar hiperglisemik durum olan hastalar
-Onkolojik aciller,

-Konjestif kalp yetmezligi tanist olan hastalar
-Akut pulmoner 6dem mevcut olan hastalar
-Gebe hastalar

-Intrakranial hemorajisi olan hastalar
-Uremik komada olan hastalar

-Siroz tanili hastalar

-Nefrotik sendromu olan hastalar
-Hematolojik hastaligi olanlar

-Terminal donem malignite ve laboratuvar sonuglari olan hastalar

3.3.Parametreler:

Dahil edilme ve dislama kriterlerine uyan 120 hastanin yas,cinsiyet, SOFA skoru,eslik
eden kronik hastaliklari,yogun bakima kabul esnasindaki nétrofil-platelet-lenfosit sayilari,crp
ve alblimin degerleri,ilk kiiltiirde {ireyen mikroorganizma,olas1 enfeksiyon odagy,ilk baslanan

antibiyotik tedavisi,yogun bakimda kalig siiresi ve hastalarin sag kalim bilgileri taranarak
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kaydedildi.SOFA (Segential  Organ Failure Assessment) (Ardistk Organ Yetmezligi

Degerlendirmesi) skorunda 2 veya daha fazla bir artig olanlar sepsis olarak kabul edildi.

Bu sepsis tanili hastalarda inflamatuar indexlerin mortaliteyi Ongordiirebilirliginin
degerlendirilmesi amaciyla bazi formiiller kullanildi.Bilgilerin taranmasi sonucunda elde
edilen verilerden sistemik immiin-inflamatuar index ,multi-inflamatuar index ve crp/albiimin
oran1 hesaplanmustir.SII icin Notrofil x (Trombosit/Lenfosit) formiili ve Mii igin
(Notrofil/Lenfosit) xCRP formiilii kullanilmistir.Hastanedeki laboratuar araligi platelet icin
155.000-366.000 / uL,noétrofil i¢in 1630-6960 / uL,lenfosit i¢in 1090-6960 / uL,crp i¢in 0-0.5
mg/dl ve albiimin i¢in 3.5-5.0 g/dL olarak kabul edildi.

Nefrotik sendrom,karaciger sirozu,malignite vs. gibi durumlarda alblimin degeri sepsisten

bagimsiz olarak da etkilendiginden sonuglarin etkilenmemesi i¢in bu hasta gruplari ¢calismaya
dahil edilmedi.

3.4.istatistiksel Analiz:

Arastirmada elde edilen veriler SPSS 27.0 versiyon paket programi ile analiz edilmistir.
Verilerin dagilimi tanimlayict analiz parametreleri (ortalama, medyan, standart sapma,
minimum, maksimum, frekans, ylizde) ile gosterilmistir. Verilerin normal dagilima uyup

uymadigi Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz edildi.

Iki bagimsiz grup arasindaki siirekli degiskenlerin karsilastirilmasinda verilerin normal
dagilima uymamasi nedeniyle Mann Whitney U Testi kullanildi. Kategorik degiskenler
arasinda yapilan Ki — Kare Testleri (Pearson Ki Kare, Fisher Kesin Testi ve Fisher Freeman

Halton Kesin Testi) kullanilmistir.

Calismada bagimsiz degiskenlerin bagimli degisken lizerine etkisi Lojistik Regresyon
analizi ile incelenmistir. Calismada yer alan hastalarin sag kalim durumlar1 Sag Kalim Analizi

ile degerlendirilmistir. Verilerin analizi %95 giiven araliginda (p=0,05) incelemeye alind.
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4. BULGULAR

Calismamizda yer alan hastalarin demografik 6zellikleri degerlendirildi. (Tablo 10). Elde

edilen sonuglara gore; hastalarin yaglarinin ortalamasi erkeklerde 64,60 = 17,26 (17 — 89),

kadinlarda 63,59 + 22,19 (19 — 96) olmak iizere tiim hastalarin yaslarinin ortalamasi 63,98 +
20,33 (17 — 96) olarak belirlendi. Hastalarin %39,2’sinin erkek, %60,8’inin kadin oldugu

saptandi.

Tablo 10:Hastalarin Demografik Ozellikleri

YAS (YIL) 63,98 + 20,33 68,0 (17 - 96)

N %
Erkek

47 39,2

=

=

= Kadin 73 60,8

&

@}

TOPLAM 120 100

Hastalarin yogun bakim yatis siireleri ve prognozlari degerlendirilmistir (Tablo 11). Elde

edilen sonuglara gore; hastalarin yogunbakim yatis siirelerinin ortalamasi 35,03 + 70,11 giin

olarak saptanmustir. Hastalarin %15,8’inin sag, %84,2’sinin exitus oldugu tespit edilmistir

Tablo 11:Hastalarin Yogunbakim Yatis Siiresi ve Prognozlari

X + SD Median (Min - Max)
YOGUNBAKIM YATIS SURESI (GUN) 35,03 + 70,11 8,0 (1-342)
N %
PROGNOZ
SAG 19 15,8
EXITUS 101 84,2
TOPLAM 120 100
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Hastalarin klinik 6zellikleri degerlendirildi. (Tablo 3). Hastalarin %85,8’inde komorbidite
oldugu saptandi. Hastalarda bulunan komorbiditeler arasinda birinci sirada %31,7’ser oranla
hipertansiyon ve diyabetes mellitus, ikinci sirada %16,7 oranla kronik bobrek hastaligi ve
tiglincii sirada %14,2 oranla SVO yer aldig: tespit edildi. Bu komorbiditeleri sirasiyla %10,8
oranla koroner arter hastalig1, %9,2 oranla KOAH, %4,2 oranla alzheimer ve rutin HD, %3,3
oranla kalp yetmezligi, %2,5 oranla renal tx, atriyal fibrilasyon ve bipolar, %]1,7 oranla

epilepsi ve osteoporoz, %0,8 oranla akut bobrek hastalignin takip ettigi goriildii (tablo 12).

Tablo 12: Hastalarin Komorbidite Bulunmasina Y 6nelik Bilgiler

N %
KOMORBIDITE
Var 103 85,8
Yok 17 14,2
KOMORBIDITELER
Hipertansiyon 38 31,7
Diyabetes Mellitus 38 31,7
Kronik Bobrek Hastahig: 20 16,7
SVO 17 14,2
Koroner Arter Hastahigi 13 10,8
KOAH 11 9,2
Alzheimer 5 4,2
Rutin HD 5 4,2
Kalp Yetmezligi 4 3,3
Renal Tx 3 2,5
Atriyal Fibrilasyon 3 2,5
Bipolar 3 2,5
Epilepsi 2 1,7
Osteoporoz 2 1,7
Akut Bobrek Hastahigi 1 0,8
Diger 21 17,5
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Hastalarin kiiltiir degerlendirilmesinde hastalarin %46.2 ‘sinde ilk kiiltiirde herhangi bir
ireme olmadig goriildii.ilk kiiltiirinde iireme olan hastalarin kiiltiirlerinde sirasiyla
%13,3’linde Gram + kok, %9,2’sinde E.faecalis, %5’inde Acinetobacter, %4,2’sinde
P.aeruginosa, %3,3’ilinde E.coli, %2,5’inde Candida, %1,7’sinde S.haemolyticus, %1,7’sinde
Klebsiella Pnémonia, %1,7’sinde Esbl, %0,8’inde S. aureus, %0,8’inde KRE, %0,8’inde
Gram + basil, %0,8’inde S. mitis, %0,8’inde P.mirabilis, %0,8’inde MSSA, %0,8inde
S.maltaphilia, %0,8’inde S.hominis, %0,8’inde S.simulans, %0,8’inde E.species, %0,8’inde
Klebsiella oxytoca, %0,8’inde M. tuberculosis ve %0,8’inde Corynebacterium tespit edildi
(Tablo 13).

Tablo 13: Hastalarm ilk Kiiltiir Sonuglari

ILK KULTUR

Gram +Kok 16 13,3
E. faecalis 11 9,2
Acinetobacter 6 5,0
P.aeruginosa 5 4,2
E.coli 4 3,3
Candida 3 2,5
S. haemolyticus 2 1,7
Klebsiella pndmoni 2 1,7
Esbl 2 1,7
Psodomonos 1 0,8
S. aureus 1 0,8
CRE 1 0,8
Gram + Basil 1 0,8
S. mitis 1 0,8
P mirabilis 1 0,8
Mssa 1 0,8
S. Maltaphilia 1 0,8
S. hominis 1 0,8
S. simulans 1 0,8
E. species 1 0,8
Klebsiella oxytoca 1 0,8
M. tuberculosis 1 0,8
Corynebacterium 1 0,8

Caligmamizdaki hastalarda en sik enfeksiyon odagr %40 oranla  akciger olarak
saptandi.Bunu %15 oranla iiriner sistem, %5’le safra kesesi, %4,2’le cilt, %4,2’le koledok,
%3,3’le gastrointestinal sistem, %3,3’le meninks, %?2,5 ile katater, %2,5 ile pankreas, %]1,7
ile dekiibit, %1,7 ile leptospiroz ve %]1,7 ile periton kaynakli enfeksiyon odaklarinin takip
ettigi belirlendi. Hastalarin %10°unda ise herhangi bir enfeksiyon odag: belirlenemedi.(Tablo
14)
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Tablo 14: Hastalarin Enfeksiyon Odaklaria iliskin Sonuglar

oo

AKCIGER 48 40,0
URINER 18 15,0
SAFRA KESESI 6 5,0
Cilt 5 4,2
Koledok 5 4,2
Gastrointestinal 4 3,3
Meninks 4 3,3
Katater 3 2,5
Pankreas 3 2,5
Dekiibit 2 1,7
Leptospiroz 2 1,7
Periton 2 1,7
Bilinmiyor 12 10,0
Diger 6 5,0

Caligmamizda yogun bakimda sepsis nedeniyle takip edilen hastalara enfeksiyon
hastaliklar tarafindan baslanan ilk antibiyoterapi degerlendirildi (Tablo 15). Hastalara en ¢ok
baslanan antibiyoterapinin %353,3 ile meropenem oldugu izlendi.Hastalarin %29,2’sine
vankomisin,  %27,5’ine  piperasilin-tazobaktam,%6,7’sine  seftriakson,  %4,2’sine
tienem,%]1,7’sine levofloksasin, %1,7’ sine ampisilin- sulbactam, %0,8” sine sefepim, %0,8
‘sine sefotaksim, %0,8’sine seftazidim, %0,8’ine cilapem, %0,8’ine teikoplanin, %0,8’ine
metronidazol, %0,8’ine ornidazol, %0,8’ine linezoid, %0,8’ine klaritromisin, %0,8’ine
moksifloksasin, %0,8’ine biteral, %0,8’ine sulfoperazon ve %0,8’ine tigesiklin baslandigi

saptandi.
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Tablo 15: Hastalarin Tedavilerine iliskin Dagilim

ANTIBIYOTIK N %

MEROPENEM 64 53,3
VANKOMISIN 35 29,2
PIPERASILIN-TAZOBAKTAM 33 27,5
SEFTRIAKSON 8 6,7
TIENEM 5 4,2
LEVOFLOKSASIN 2 1,7
AMPISILIN-SULBACTAM 2 1,7
SEFEPIM 1 0,8
SEFOTAKSIM 1 0,8
SEFTAZIDIM 1 0,8
CILAPEM 1 0,8
TEiKOPLANIN 1 0,8
METRONIDAZOL 1 0,8
ORNIDAZOL 1 0,8
LINEZOLID 1 0,8
KLARITROMISIN 1 0,8
MOKSIFLOKSASIN 1 0,8
BITERAL 1 0,8
SULFOPERAZON 1 0,8
TiGESIKLIN 1 0,8
TOPLAM 120 100

Calismamiza dahil edilen hastalarin SOFA skorlarinin ortalamast 9,46 + 3,58 olarak

saptandi (Tablo 16).

Tablo 16: Hastalarin SOFA Degerleri

X +SD

Median (Min - Max)

SOFA

9,46 + 3,58

9,0 (2,0 - 19,0)

Hastalarin laboratuvar sonuglart degerlendirildi (Tablo 17). Elde edilen sonuglara gore

hastalarin nétrofil degerlerinin ortalamasi 11,79 + 8,44 103/mm?, trombosit degerlerinin

ortalamasi 178,74 + 110,98 10%/mm?, lenfosit degerlerinin ortalamast 1,03 + 0,77 103/mm?®,

CRP degerlerinin ortalamasi 7,00 + 6,01 mg/dl ve albiimin degerlerinin ortalamasi 3,55 + 5,42
gr/dl olarak belirlendi.Hastalarm Sii degerlerinin ortalamasi 2993,19 + 4201,17, Mii
degerlerinin ortalamasi1 317,67 + 430,61 ve CAO degerlerinin ortalamas1 3,37 + 3,77 olarak

belirlenmistir .

54




Tablo 17: Hastalarin Laboratuvar Sonuglari

X +SD Median (Min - Max)
Notrofil (10%/mm?) 11,79 + 8,44 9,0 (0,4 - 47,0
Trombosit (10mm?) 178,74 + 110,98 152,5 (12,0 - 640,0)
Lenfosit (10°/mm?®) 1,03+ 0,77 ,0,8(0,1-3,9)
CRP (mg/dl) 7,00 £ 6,01 5,4 (0 - 26,7)
Albiimin (gr/dl) 3,55+ 5,42 2,5 (0,8 - 33,0)
Sii 2993,19 +£4201,17 | 1900,6 (63,8 - 30678,9)
Mii 317,67 + 430,61 184,0 (0,3 - 2880,0)
CAO 337+3,77 2,04 (0 - 20,4)

CRP: C-Reatktif Protein, CAO: CRP/Albiimin Orani

SIi: Sistemik Immiin — inflamatuar Indeksi, MIi: Multi- Inflamatuar indeksi

Hastalarin mortalite durumlarina gore demografik 6zellikleri degerlendirilmistir (Tablo
18). Elde edilen sonuglara gore; hastalarin mortalite durumlarina gore yas ve cinsiyet

dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamaistir (p>0,05).

Tablo 18: Hastalarm Mortalite Durumlarina Gére Demografik Ozellikleri

SAG EXITUS z p
X + SD Median (Min - Max) X +SD Median (Min - Max)
YAS (YIL) 56,74 +27,23 67,0 (19 - 88) 65,35+ 18,61 | 68,0(17-96) | Z=-0,809 | 0,418

N % N % X?
5 26,3 42 416 X?=1,565 | 0,212
=~ | ERKEK
=
>
17
Z | KADIN 14 73,7 59 58,4
©)

Z: Mann Whitney U Testi, X*: Pearson Ki Kare Testi

Hastalarin mortalite durumlarina gore yogun bakim yatis siiresi degerlendirildi (Tablo 19).
Elde edilen sonuglarina gore; hastalarin mortalite durumlarina gére yogunbakim yatis siiresi

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 19: Hastalarin Mortalite Durumlarina Gére Yogunbakim Yatis Siiresi

SAG EXITUS z P
X + SD Median X+SD Median
(Min - Max) (Min - Max)
YOGUNBAKIM YATIS | 20,95 + 23,32 11,0 37,67 75,54 8,0 -1,235 0,217
SURESI (GUN) (3-80) (1-342)

Z: Mann Whitney U Testi

Hastalarin mortalite durumlarina gore klinik 6zellikleri de degerlendirildi (Tablo 20).

Hastalarin mortalite durumlarina gére komorbidite dagilimlart arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 20: Hastalar Mortalite Durumlarina Gére Komorbiditeleriyle Ilgili Bilgiler

SAG EXITUS X? p
N % N %

KOMORBIDITE 41682 | 0,03
Var 5 26,3 12 11,9

Yok 14 73,7 89 88,1

KOMORBIDITELER

Hipertansiyon 4 21,1 34 33,7 41175 0,278
Diyabetes Mellitus 3 15,8 35 34,7 42630 0,105
Kronik Bobrek Hastaligi al, 53 19 18,8 b 1,251 0,128
SVO 4 21,1 13 12,9 b9336 | 0,268
Koroner Arter Hastaligi 1 53 12 11,9 b 0,202 0,352
KOAH 1 5,3 10 9,9 0044 | 0451
Alzheimer 0 0 5 5,0 ©0133 | 0,416
Rutin HD 0 0 5 5,0 0133 | 0,416
Kalp Yetmezligi 0 0 4 4,0 b 0,035 0,497
Renal Tx 2 10,5 1 1,0 b5 695 | 0,065
Atriyal Fibrilasyon 0 0 3 3,0 o 1,049 0,593
Bipolar 0 0 3 3,0 1049 | 0,593
Epilepsi 0 0 2 2,0 ®0696 | 0,707
Osteoporoz 1 5,3 1 1,0 ©n128 | 0,293
Diger 5 26,3 16 15,8 1113 | 0214

a:Pearson Ki Kare Testi, b: Fisher Kesin Testi

Hastalarin mortalite durumlarina gore ilk kiiltiir sonuglar1 degerlendirildi (Tablo 21). Elde

edilen sonuglarina gore; hastalarin mortalite durumlarina gore ilk kiiltiir sonuglar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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Tablo 21: Hastalarm Mortalite Durumlarina Gére ilk Kiiltiir Sonuglar

SAG EXIiTUS X? p
N % N %
ILK KULTUR
Gram +Kok 3 27,3 13 24,1
E. faecalis 4 36,4 7 13,0
Acinetobacter 0 0 6 11,1
P.aeruginosa 1 9,1 4 7,4
E.coli 1 9,1 3 5,6
Candida 0 0 3 5,6
S. haemolyticus 1 9,1 1 1,9
Klebsiella pndmoni 0 0 2 3,7
Esbl 0 0 2 3,7
Ps6domonos 0 0 1 1,9
S. aureus 1 9,1 0 0
CRE 0 0 1 1,9 17,175 0,894
Gram + Basil 0 0 1 19
S. mitis 0 0 1 1,9
P mirabilis 0 0 1 19
Mssa 0 0 1 19
S. Maltaphilia 0 0 1 1,9
S. hominis 0 0 1 1,9
S. simulans 0 0 1 19
E. species 0 0 1 1,9
Klebsiella oxytoca 0 0 1 1,9
M. tuberculosis 0 0 1 1,9
Corynebacterium 0 0 1 1,9
X?: Fisher Freeman Halton Kesin Testi
Hastalarin  mortalite durumlarina goére enfeksiyon odaklarina iligkin  sonuglar

degerlendirilmistir.Elde edilen sonuglarmma gore; hastalarin mortalite durumlarina goére

enfeksiyon odaklarina iligkin sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22: Hastalarm Mortalite Durumlarina Gére Enfeksiyon Odaklarina iliskin Sonuglar

SAG EXITUS X p
N % N %

ENFEKSiYON ODAGI

Akciger 8 42,1 40 39,6

Uriner 5 26,3 13 12,9

Safra Kesesi 0 0 6 5,9

Cilt 1 53 4 4,0

Koledok 0 0 5 5,0

Gastrointestinal 1 5,3 3 3,0

Meninks 0 0 4 4,0 9481 0,645
Katater 0 0 3 3,0

Pankreas 0 0 3 3,0

Dekiibit 1 5,3 1 1,0

Leptospiroz 0 0 2 2,0

Periton 1 5,3 1 1,0

Bilinmiyor 2 10,5 10 9,9

Diger 0 0 6 5,9
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X2: Fisher Freeman Halton Kesin Testi (Tablo 13)

Hastalara baslanan antibiyotik tedavisi ile mortalite arasindaki iliski degerlendirildi
(Tablo 23). Elde edilen sonuglara gore; hastalarin mortalite durumlarina gore kullanilan

ilaglarin dagilimlar: arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Tablo 23: Hastalarin Mortalite Durumlaria Gére Tedavilerine Iliskin Dagilim

SAG EXITUS X? p
N % N %

ANTIBIYOTIK

Meropenem 11 57,9 53 52,5 40,189 0,664
Vankomisin 3 15,8 32 31,7 41955 0,162
Piperasilin-Tazobaktam 3 15,8 30 29,7 41553 0,213
Seftriakson 2 10,5 6 5,9 © 0,480 0,371
Tienem 0 0 5 5,0 ©0,133 0,416

a: Pearson Ki Kare Testi, b: Fisher Kesin Testi

Hastalarin mortalite durumlarina gore SOFA degerleri degerlendirildi (Tablo 24).
Hastalarin mortalite durumlarina gére SOFA degerleri degerlendirilmistir (Tablo 11). Elde
edilen sonuglara gore; sag olan hastalarin SOFA degerlerinin ortancasi 6,0 iken exitus olan
hastalarin SOFA skorlarinin ortancasi 10,0 olarak belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan
hastalar arasinda SOFA skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-4,172;
p<0,05). Sag olan hastalarin SOFA degerlerinin exitus olan hastalara gore daha diisiik oldugu

saptandi.

Tablo 24: Hastalarin Mortalite Durumlarina Gore SOFA Degerleri

SAG EXITUS z p
X +SS M X +SS M
(Min - Max) (Min - Max)
SOFA 6,26 + 2,49 6,0 10,06 £ 3,43 10,0 -4,172 | 0,000*
(2,0-10,0) (2,0-19,0)

Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05

Hastalarin mortalite durumlarina gore laboratuvar sonuglari degerlendirildi (Tablo 25).
Elde edilen sonuglara gore; sag olan hastalarin trombosit degerlerinin ortancast 260,0
10°/mm®, exitus olan hastalarin trombosit degerlerinin ortancast 130,0 10°/mm?® olarak

belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan hastalar arasinda trombosit degerleri agisindan
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istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-3,167; p<0,05). Sag olan hastalarin trombosit

degerlerinin exitus olan hastalara gére daha yliksek oldugu saptanmustir.

Sag olan hastalarin lenfosit degerlerinin ortancast 1,3 10°/mm?®, exitus olan hastalarin
lenfosit degerlerinin ortancasi 0,8 10°/mm?olarak belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan
hastalar arasinda lenfosit degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-
2,560; p<0,05). Sag olan hastalarin lenfosit degerlerinin exitus olan hastalara gore daha

yiiksek oldugu tespit edildi.(Tablo 25)

Sag olan hastalarin CRP degerlerinin ortancasi 2,4 mg/dl, exitus olan hastalarin CRP
degerlerinin ortancast 6,2 mg/dl olarak belirlendi.Sag olan hastalar ile exitus olan hastalar
arasinda CRP degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-3,074; p<0,05).
Sag olan hastalarin CRP degerlerinin exitus olan hastalara gére daha diisiik oldugu saptandi.
(Tablo 25)

Sag olan hastalarin alblimin degerlerinin ortancast 2,7 gr/dl, exitus olan hastalarin
albimin degerlerinin ortancasi 2,5 gr/dl olarak belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan
hastalar arasinda albiimin degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-
2,186; p<0,05). Sag olan hastalarin albiimin degerlerinin exitus olan hastalara gore daha

yiiksek oldugu tespit edildi. (Tablo 25)

Sag olan hastalarin MiI degerlerinin ortancasi 59,1, exitus olan hastalarin Mii degerlerinin
ortancas1 212,8 olarak belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan hastalar arasinda Mil
degerleri acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-2,401; p<0,05). Ex olan
hastalarin MII degerlerinin sag olan hastalara gére daha yiiksek oldugu belirlendi (Tablo 25).

Sag olan hastalarin CAO degerlerinin ortancast 0,8, exitus olan hastalarin CAO
degerlerinin ortancasi 2,8 olarak belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan hastalar arasinda
CAO degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-3,408; p<0,05). Sag
olan hastalarin CAO degerlerinin exitus olan hastalara gére daha diisiik oldugu saptandi
(Tablo 25).

Calismamiza dahil edilen hastalarin mortalite durumlarina gére nétrofil ve Sil degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 25).
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Tablo 25: Hastalarin Mortalite Durumlarina Gore Laboratuvar Sonuglari

7

SAG
X + SD Median
(Min - Max)
Notrofil 11,07 £7,08 8,6
(103 /mm?) (2,4 -27,0)
Trombosit 245,84 + 87,73 260,0
(10*/mm?®) (76,0 - 353,0)
Lenfosit 1,45+0,98 1,3
(10%/mm?) (0,2-3,9)
CRP 3,45+2.71 2,4
(mg/dl) (0,4 - 10,0
Albiimin 5,78 + 9,26 2,7
(gr/dl) (2,0 -33,0)
Sii 214831 £ 1245,90 1986,1
(536,8 - 4400,0)
Mii 336,17 + 769,33 59,1
(7,3 - 2880,0)
CAO 1,15+ 1,08 0,8
(0,1-4,2)

EXIiTUS
X +SD Median
(Min - Max)
11,93 £ 8,70 9,0
(0,4 - 47,0)
166,12 + 110,70 130,0
(12,0 - 640,0)
0,95 + 0,70 0,8
0,1-3,7)
7,67 6,23 6,2
(0-26,7)
3,13 +4,29 2,5
(0,8 -32,0)
3152,13 £4534,62 1872,0
(63,8 - 30678,9)
314,19 + 337,71 212,8
(0,3 - 1610,7)
3,78 + 3,95 2,8
(0-20,4)

-0,392

-3,167

-2,560

-3,074

-2,186

-0,162

-2,401

-3,408

0,695

0,002*

0,010*

0,002*

0,029*

0,872

0,016*

0,000*

Z: Mann Whitney U Testi, *p<0,05, CRP: C-Reaktif Protein, SII: Sistemik Immiin — Inflamatuar Indeksi, MII

Multi-Inflamatuar Indeksi, CAO: CRP/Albiimin Orani

Hastalarin demografik 6zelliklerinin mortalite iizerine etkisi Univariable lojistik regresyon

analizi ile incelendi (Tablo 26). Elde edilen sonuglara goére; demografik o6zelliklerin

mortaliteye etkisi olmadig1 saptandi.

Tablo 26: Hastalarin Demografik Ozelliklerinin Mortalite Uzerine Etkisinin Univariable Lojistik

Regresyon Analizi ile Degerlendirilmesi

OR'nin %95
DEGISKENLER i SE Wald | sd P OR Giiven Arahg
Alt Limit | Ust Limit
YAS
0,020 0,012 2,796 | 1 | 0,004 1,020 0,997 1,043
CINSIYET (ERKEK:0, KADIN:1)
-0,690 0,559 1524 | 1 | 0,217 0,502 0,168 1,500

Hastalarin yogun bakim yatis siiresinin mortalite iizerine etkisi Univariable lojistik

regresyon analizi ile incelendi (Tablo 27). Elde edilen sonuglara gére; yogun bakim yatis

stiresinin mortaliteye etkisi saptanmadi.
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Tablo 27: Hastalarin Yogun Bakim Yatis Siiresinin Mortalite Uzerine Etkisinin Univariable Lojistik

Regresyon Analizi ile Degerlendirilmesi

DEGISKENLER ] SE Wald | sd P OR OR'nin %95
Giiven Arallgl
Alt Limit | Ust Limit
YOGUN BAKIM YATIS SURESI 0,005 0,005 0844 | 1 | 0,358 1,005 0,994 1,016

Hastalarin komorbidite bulunmasina yonelik bilgilerinin mortalite {izerine etkisi

Univariable lojistik regresyon analizi ile incelendi (Tablo 28). Elde edilen sonuglara gore;

renal tx degiskeninin mortaliteyi etkiledigi belirlendi ve multivariable lojistik regresyon

analizine dahil edildi.

Tablo 28: Hastalarin Komorbidite Bulunmasina Yénelik Bilgilerinin Mortalite Uzerine Etkisinin

Univariable Lojistik Regresyon Analizi ile Degerlendirilmesi

DEGISKENLER

KOMORBIDITE (YOK:0, VAR:1)

Hipertansiyon (Yok: 0, Var:1)
Diyabetes Mellitus (Yok: 0, Var:1)
Kronik Bobrek Hastahgi (Yok: 0, Var:1)
SVO (Yok: 0, Var:1)

Koroner Arter Hastahig: (Yok: 0, Var:1)
KOAH (Yok: 0, Var:1)

Alzheimer (Yok: 0, Var:1)

Rutin HD (Yok: 0, Var:1)

Kalp Yetmezligi (Yok: 0, Var:1)

Renal Tx (Yok: 0, Var:1)

Atriyal Fibrilasyon (Yok: 0, Var:1)
Bipolar (Yok: 0, Var:1)

Epilepsi (Yok: 0, Var:1)

Osteoporoz (Yok: 0, Var:1)

Akut Bobrek Hastalig: (Yok: 0, Var:1)

B

0,974

0,643
1,040
1,428
-0,591
0,887
0,682
19,583
19,583
19,573
-2,465
19,562
19,562
19,552
-1,715
19,542

SE

0,605

0,601
0,663
1,058
0,636
1,072
1,080
17974,842
17974,842
20096,485
1,253
23205,422
23205,422
28420,721
1,437
40192,969

Wald

2,593

1,147
2,459
1,820
0,861
0,684
0,399
0,000
0,000
0,000
3,873
0,000
0,000
0,000
1,424
0,000

sd

RRrRrRrRPRRRPRRRRRRRRER

0,107

0,284
0,117
0,177
0,353
0,408
0,528
0,999
0,999
0,999
0,049*
0,999
0,999
0,999
0,233
1,000

OR

2,649

1,903
2,828
4,171
0,554
2,427
1,978
319729396,0
319729396,0
316433216,6
0,085
313204306,3
313204306,3
310040626,4
0,180
306940220,1

OR'nin %95
Giiven Aralig1
Alt Limit | Ust Limit
0,809 8,670
0,586 6,178
0,771 10,372
0,524 33,204
0,159 1,928
0,297 19,858
0,238 16,428
0,007 0,990
0,011 3,010

Hastalarin SOFA degerinin mortalite iizerine etkisi Univariable lojistik regresyon analizi

ile incelendi (Tablo 29). Elde edilen sonuglara gore; SOFA degerinin mortaliteyi etkiledigi

belirlendi ve multivariable lojistik regresyon analizine dahil edildi.

Tablo 29: Hastalarin SOFA Degerinin Mortalite Uzerine Etkisinin Univariable Lojistik Regresyon Analizi ile

Degerlendirilmesi

DEGISKENLER

SOFA

0,401

SE

0,105

Wald

14,450

sd

1

0,000*

OR

1,493

OR'nin %95
Giiven Araligi

Alt Limit
1,214
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Hastalarmn ilk kiiltiir sonuglarinin mortalite lizerine etkisi Univariable lojistik regresyon
analizi ile incelendi (Tablo 30). Elde edilen sonuglara gore; ilk kiiltiir sonuglarinin mortaliteye

etkisi olmadig: saptandi.

Tablo 30: Hastalarin ilk Kiiltir Sonuglarmin Mortalite Uzerine Etkisinin Univariable Lojistik

Regresyon Analizi ile Degerlendirilmesi

DEGISKENLER B SE Wald | sd P OR OR'nin %95
Giiven Arallgl
Alt Limit | Ust Limit
Gram +Kok (Yok:0, Var:1) -0,238 0,696 0,117 | 1 | 0,732 0,788 0,201 3,081
E. faecalis (Yok:0, Var:1) -1,276 0,686 3,461 | 1 | 0,063 0,279 0,073 1,071
Acinetobacter (Yok:0, Var:1) 19,593 | 16408,711 | 0,000 | 1 | 0,999 323094968,6 - -
P.aeruginosa (Yok:0, Var:1) -0,298 1,147 0,068 1 0,795 0,742 0,078 7,030
E.coli (Yok:0, Var:1) -0,596 1,183 0,254 | 1 | 0,614 0,551 0,054 5,598
Candida (Yok:0, Var:1) 19,552 | 28420,721 | 0,000 | 1 | 0,999 310040623,4 - -
S. haemolyticus (Yok:0, Var:1) -1,715 1,437 1,424 | 1 | 0,233 0,180 0,011 3,010
Klebsiella pnomoni (Yok:0, Var:1) 19,552 | 28420,721 | 0,000 | 1 | 0,999 | 310040626,406 - -
Esbl (Yok:0, Var:1) 19,552 | 28420,721 | 0,000 | 1 | 0,999 | 310040626,406 - -
Psodomonos (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
S. aureus (Yok:0, Var:1) -22,928 | 40192,970 | 0,000 | 1 | 1,000 0,000 - -
CRE (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
Gram + Basil (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 [ 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
S. mitis (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
P mirabilis (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 [ 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
Mssa (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
S. Maltaphilia (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 [ 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
S. hominis (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
S. simulans (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
E. species (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
Klebsiella oxytoca (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
M. tuberculosis (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -
Corynebacterium (Yok:0, Var:1) 19,542 | 40192,969 | 0,000 | 1 | 1,000 | 306940220,142 - -

Hastalarin enfeksiyon odaklarina iligkin sonuglarinin mortalite tlizerine etkisi Univariable
lojistik regresyon analizi ile incelendi (Tablo 31). Elde edilen sonuglara gore; enfeksiyon

odaklarina iligskin sonuglarin mortaliteye etkisi saptanmadi.

Tablo 31: Hastalarm Enfeksiyon Odaklarina iliskin Sonuglarinin Mortalite Uzerine Etkisinin

Univariable Lojistik Regresyon Analizi ile Degerlendirilmesi

DEGISKENLER B SE Wald | sd P OR OR'nin %95
Giiven Arallgl
Alt Limit | Ust Limit
Akciger EO (Yok:0, Var:1) -0,104 0,507 0,042 1 | 0,838 0,902 0,334 2,437
Uriner EO (Yok:0, Var:1) -0,883 0,600 2,166 1 0,141 0,414 0,128 1,340
Safra Kesesi EO (Yok:0, Var:1) 19,593 | 16408,711 | 0,000 1 | 0,999 323094968,6 - -
Cilt EO (Yok:0, Var:1) -0,298 1,147 0,068 1 | 0,795 0,742 0,078 7,030
Koledok EO (Yok:0, Var:1) 19,583 | 17974,842 | 0,000 1 | 0,999 319729396,0 - -
Gastrointestinal EO (Yok:0, Var:1) -0,596 1,183 0254 | 1 | 0,614 0,551 0,054 5,598
Meninks EO (Yok:0, Var:1) 19,573 | 20096,485 | 0,000 1 | 0,999 | 316433216,641 - -
Katater EO (Yok:0, Var:1) 19,562 | 23205,422 | 0,000 1 | 0,999 | 313204306,267 - -
Pankreas EO (Yok:0, Var:1) 19,562 | 23205,422 | 0,000 1 | 0,999 | 313204306,267 - -
Dekiibit EO (Yok:0, Var:1) -1,715 1,437 1,424 1 | 0,233 0,180 0,011 3,010
Leptospiroz EO (Yok:0, Var:1) 19,552 | 28420,721 | 0,000 1 | 0,999 | 310040626,406 - -
Periton EO (Yok:0, Var:1) -1,715 1,437 1,424 1 | 0,233 0,180 0,011 3,010
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Calismada yer alan renal tx, SOFA, trombosit, lenfosit, CRP ve CAO degiskenlerinin
etkisi multivariable lojistik regresyon analizi ile incelendi (Tablo 32). Model uyum iyiligi
Hosmer and Lemeshow testi ile degerlendirildi ve model uyumu fit bulundu (Hosmer and
Lemeshow p=0,774). Modelde yer alan degiskenlerin toplam varyansin %50’sini agikladigi
saptandi (Nagelkerke R?=0,500, p=0,000). Model hastalarin mortalitesinin %88,3’iinii dogru
simiflamay1 basarmistir. Hastada renal tx bulunmasinin mortalite riskini 0,016 kat azalttig
belirlendi (OR=1,621, %95 GA=0,000 — 0,570, p=0,023). Hastanin SOFA degerinin 1 birim
artisinin mortalite riskini 1,621 kat, CAO degerinin 1 birim artisinin ise mortalite riskini 4,735
kat arttirdigi saptandi (SOFA: OR=1,621, %95 GA=1,157 — 2,269, p=0,005; CAO:
OR=4,735, %95 GA=1,249 — 17,952, p=0,022).

Tablo 32: Bagimsiz Degiskenlerin Mortalite Uzerine Etkisinin Multivariable Lojistik Regresyon

Analizi ile Degerlendirilmesi

DEGISKENLER B SE | wald | sd P OR OR'nin %95
Giiven Arahgi
Alt Limit | Ust Limit
Renal Tx (Yok: 0, Var:1) -4123 | 1,817 | 5151 | 1 | 0,023* | 0,016 0,000 0,570
SOFA 0,483 | 0,172 | 7,905 | 1 | 0,005* | 1,621 1,157 2,269
Trombosit 0,000 | 0,004 | 0,000 | 1 | 0,984 | 1,000 0,992 1,008
Lenfosit -0,679 | 0,377 | 3,237 | 1 | 0,082 | 0,507 0,242 1,063
CRP -0,571 | 0,291 | 3,846 | 1 | 0,050 | 0,565 0,320 1,000
CAO 1,555 | 0,680 | 5,230 | 1 | 0,022* | 4,735 1,249 17,952
Sabit -1,315 | 1,811 | 0,527 | 1 | 0,468 | 0,268

Omnibus Tests of Model Coefficients:X*= 41,331; sd= 6; p=0,000
Cox&Snell R*= 0,291

Nagalkerke R*= 0,500

Hosmer and Lemeshow X?= 4,846; p=0,774

Calismada yer alan hastalarin yogun bakimda ortalama takip stiresi 35 giin (1 - 342) olup
hastalarin ortalama genel sag kalim siiresi 137,02 + 9,16 (%95 GA: 119,060 — 154,973) ay,
yiiksek SIRI grubunda yer alan hastalarda 50,89 + 9,09 (%95 GA: 33,070 — 68,704) giin
olarak bulundu. Hastalarin 15 giinliikk OS oran1 %41,6 , 1 aylik OS orant %27,9 , 6 aylik OS
orani %10,1 ve 12 aylik OS oran1 % 0 olarak saptandi (Tablo 33).
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Tablo 33: Sepsisli Hastalarin Yogun Bakim Izleminde Genel Sagkalim Analizi Sonuglar

OS ORANI (%)

%95 GUVEN ARALIGI (AY)

ORTALAMA
15 1 AYLIK 6 AYLIK 12 AYLIK SAGKALH‘; iggESI GUN ALT SINIR UST SINIR
GUNLUK
41,6 27,9 10,1 0 50,89 + 9,09 33,070 68,704

OS:Ortalama Sag kalim, GA:Giiven Araligi
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5.TARTISMA

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi disregiile yanitt sonucu olusan ve hayati tehdit eden
ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan organ disfonksiyonudur [1]. Sepsis, erken teshis ve

tedavinin ¢ok 6nemli oldugu 6nemli bir saglik sorunudur [11].

2016’da yaymnlanan sepsis 3 rehberinde sepsis siiphesi olan ve yogun bakimda takibi
yapilan hastalar1 degerlendirmede SOFA (sequential organ failure assessment) skorunun
kullanimi onerilmistir[1].SOFA skoru agir sepsis hastalarinda gelisen organ yetmezligini
degerlendirmek igin gelistirilmis alt1 sistemin (santral sinir sistemi solunum sistemi,
koagiilasyon, karaciger, kardiyovaskiiler sistem, bobrekler,) degerlendirildigi bir skor olup
mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir [3], [4]. Sipheli veya kanitlanmig enfeksiyon

varligina ek olarak SOFA skorunda > 2 puan artig1 sepsis tanimi i¢in anlamlidir [5].

Yaptigimiz bu ¢alismada yogun bakim iinitesinde yatan sepsis tanili hastalarda
CAO:CRP/Albumin  Mil:(Nétrofil/Lenfosit) X  CRP,  Si:Nétrofil  Sayis1 X
(Trombosit/Lenfosit) gibi  inflamatuar indexlerin  mortaliteyi  6ngérdiirebilirligini

degerlendirdik.

Calismamizda elde edilen sonuglara gore; hastalarimizin yaslarinin ortalamasi erkeklerde
64,60 = 17,26 (17 — 89), kadinlarda 63,59 + 22,19 (19 — 96) olmak iizere tiim hastalarin
yaslarinin ortalamasi 63,98 + 20,33 (17 — 96) olarak belirlendi. Hastalarin %39,2’sinin erkek,
%60,8’inin kadin oldugu saptandi. Hastalarimizin mortalite durumlarina gore yas ve cinsiyet
dagilimlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Angus ve ark. [28]
yaptig1l calismada ise yas ortalamasi 63,8 olup bu ¢alismada bizim calismamizdan farkli
olarak hastalarin %49,6’s1 erkek olarak tespit edilmistir [36] Gai ve ark. tarafindan
gerceklestirilen bir ¢alismada 6len hastalarin ortalama yas1 71,45+6,89, yasayan hastalarin ise
ortalama yast 71.07£7.52 olarak belirtilmis ve bizim ¢alismamizda oldugu gibi bu calismada
da yasla sag kalim arasinda istatiksel bir iligki saptanmamistir (p>0.05). Ayni ¢alismada 6len
hastalarin %32’sinin kadin, %69’ unun erkek hasta oldugu belirtilmis, cinsiyet ve sag kalim
arasindan istatiksel farkliik saptanmamistir (p>0.05) [137].Calismamizdaki verilere
baktigimizda kadin/erkek oranmin literatiirdeki diger calismalarla uyumlu olmadigi kadin

hasta oranimnin erkek hasta oranindan daha fazla oldugu goriilmektedir.Ayrica yapilan
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calismalarla ilgili sonuclar bizlere sepsisin ileri yaslarda daha sik goriildiiglinii de

gostermektedir.

Hastalarimizin ~ %385,8’inde  komorbidite oldugu saptandi. Hastalarda bulunan
komorbiditeler arasinda birinci sirada %31,7 ‘ser oranla hipertansiyon ve diyabetes
mellitusun, ikinci sirada %16,7 oranla kronik bobrek hastaliginin ve tiglincii sirada %14,2
oranla SVO’nun yer aldig1 tespit edildi. Calismamiza dahil edilen hastalarin komorbiditesi ile
mortaliteleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Danai ve ark.
1995-2000 yillar arasinda yaptiklari bir arastirmada ¢alismamizla benzer sonuglar elde etmis
ve ¢alismanin sonucunda sepsis hastalarina en sik eslik eden hastaliklarin  %18,6’le HT ve
%18,7 ‘le DM oldugu bildirilmistir [138]. Schuetz ve ark. yapmis olduklari c¢alismada
hastalara en sik eslik eden hastalik hipertansiyon (%63.3), ikinci siklikta ise diabetes mellitus
(%33.7)’ tur ve hastalarin altta yatan kronik hastaliklari ile sag kalimlar1 arasinda anlaml bir
fark saptanmamistir (p>0.05) [139].Yaptigimiz ¢alismada eslik eden komorbiditeler ile ilgili

sonugclar literatlirdeki diger ¢alismalarla uyumlu bulundu.

Hastalarin kiiltiir degerlendirilmesinde hastalarimizin %46.2 ‘sinde ilk kiiltiirde herhangi
bir {ireme olmadig1 goriildii.Ilk kiiltiiriinde iireme olan hastalarin kiiltiirlerinde sirasiyla ilk
bes sirada %13,3 Gram + kok, %9,2 E.faecalis, %5 Acinetobacter, %4,2 P.aeruginosa, %3,3
E.coli, tespit edildi. Gupta ve ark. yaptig1 calismaya dahil ettigi sepsis hastalarinin%47,1’inde
kiiltiir negatif sonug alind1 [49]. Geung Ho Oh ve arkadaslarinin c¢alismasinda ise en sik
tireyen bakteri E. Coli ve ikinci sirada Klebsiella pneumoniae saptanmistir [140]. Mohamed
ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢aligmada kan kiiltlir pozitifligi oram1 %?27,5 olarak
goriildii ve izole edilen en yaygin organizmalar Klebsiella spp. (% 24) ve Acinetobacter
baumannii (% 23) idi ayn1 zamanda kiiltiir pozitifligi ile mortalite arasinda anlamli bir iliski
yoktu [141]. Kendi ¢alismamizla kiyasladigimizda diger calismalarla bizim g¢aligmamizin
kiiltiir negatiflik oranlar1 benzer sonuglanirken kan kiiltiirlerinde izole edilen en sik
mikroorganizmalar farkli bulunmustur.Bu durum yogun bakim ve hastane florasi

farkliliklarindan ve yogun bakim sartlarinin her yerde ayn1 olmamasindan kaynakli olabilir.

Calismamizdaki hastalarda en sik enfeksiyon odagi %40 oranla akciger olarak
saptandi.Bunu 2.sirada %15 oranla iriner sistem, 3.sirada %5’le safra kesesi kaynakli
enfeksiyon odaklar1 takip etti.Calismamiza dahil edilen hastalarin enfeksiyon odagi
dagilimlan ile mortaliteleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
Blanco ve ark. 'nin yaptigi caligmada enfeksiyon odagi olarak %44,3 ile solunum sistemi,

%32.,4 ile karin ile ilgili enfeksiyonlar ve 9%6,4 ile liriner sistem enfeksiyonlart bulunmustur
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[142]. SOAP calismasina gore sepsisli hastalarda en sik enfeksiyon odagi sirasiyla akciger
(%68), abdomen (%22), kan (%20) ve idrar yolu (%14)’dur [143]. Demirdag ve ark. ise
caligmalarinda 40 sepsisli hastada en sik goriilen enfeksiyon odaginin sirasiyla akciger, {iriner
sistem, dolasim ve abdomen oldugunu gostermislerdir ve bizim ¢alismamizdaki ilk {i¢ odagin
siklik siralamasi bu ¢aligmayla ayni bulunmustur[144].Her ne kadar yapilan ¢aligmalarin
sonucunda 2. ve 3. siradaki enfeksiyon odaklar1 farklilik gosterse de bizim yaptigimiz
calismada da oldugu gibi caligmalarin ¢ogunda en sik enfeksiyon odagi akciger olarak

bulunmus olup literatiirle uyumlu sonuglanmaistir.

Calismamizda yogun bakimda sepsis nedeniyle takip edilen hastalara enfeksiyon
hastaliklar1 tarafindan baslanan ilk antibiyoterapi degerlendirildi. Hastalara en ¢ok baslanan
antibiyoterapinin %353,3 ile meropenem oldugu izlendi.ikinci en sik baslanan antibiyotigin
%29,2 oranla vankomisin oldugu goriilirken bunu 3.sirada %27,5 oranla piperasilin-
tazobaktam izledi. Calismamizdaki hastalarimizin mortalite durumlarma gore kullanilan
ilaglarin dagilimlan arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). MOSAIC
kohort ¢aligmasinda %63,5 hastaya genis spektrumlu antibiyotik uygulanmig [145].

Hastalarin SOFA skorlarinin ortalamasi 9,46 + 3,58 olarak saptanmistir . Sag olan
hastalarin SOFA degerlerinin ortancast 6,0 bulunrken exitus olan hastalarin SOFA
skorlarmin ortancasi 10,0 olarak belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan hastalar arasinda
SOFA skorlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-4,172; p<0,05). Sag
olan hastalarin SOFA degerlerinin exitus olan hastalara gore daha diisiik oldugu saptandi.
Ferreria ve ark. prospektif calismasinda, hastalarin yatiglarinin ilk 24 saatinde hesaplanan
SOFA skoru 11 ve iizerinde olan hastalarda mortalitenin anlamli 6lglide arttigi, sonug olarak
yogun bakim hastalarinda SOFA skorunun hasta mortalitesini 6ngérmede degerli bir belirteg
oldugu bildirilmistir [146] .Calismamizdaki ortalama SOFA skoru diger c¢alismalardaki
ortalama SOFA skoruna yakin olup SOFA skorunun yiiksekliginin mortaliteyi dngordiirmede

onemli bir parametre oldugu ¢alismamizla da desteklenmistir.

Hastanin SOFA degerinin 1 birim artiginin mortalite riskini 1,621 kat, CAO degerinin 1
birim artiginin ise mortalite riskini 4,735 kat arttirdig1 saptand1 (%95 GA=1,157 — 2,269,
p=0,005; CAO: OR=4,735, %95 GA=1,249 — 17,952, p=0,022). Bauer ve ark. yaptigi
calismada SOFA skoru ile 6liim oranmi arasinda pozitif bir korelasyon oldugu bulunmus ve 1
puanlik SOFA skoru artisinin mortaliteyi % 2,4 puan artiridigi gosterilmistir [147].Bizim
calismamiz Bauer ve ark.calismasindan farkli olarak SOFA skorunun yani sira CAO skoru ile

Oliim oran1 arasinda da pozitif bir korelasyon oldugunu gosterdi.

67



Hastalarin laboratuvar sonuglar1 degerlendirildi . Elde edilen sonuglara gore hastalarin
noétrofil degerlerinin ortalamast 11,79 + 8,44 10*/mm?® olarak belirlendi. Mortalite durumlarina
gore notrofil degerleri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p>0,05). Bizim ¢alismamizin sonuglarinin aksine Bermejo-Martin ve ark’nin ¢alismasinda da

septik sok hastalarinda notrofil sayisinin diisiik olmasi ile mortalite iligkili bulunmustur [148].

Trombosit degerlerinin ortalamasi 178,74 = 110,98 10%/mm?, olarak belirlendi Elde edilen
sonuglara gore; sag olan hastalarin trombosit degerlerinin ortancas1 260,0 10°/mm?, exitus
olan hastalarin trombosit degerlerinin ortancast 130,0 10mm? olarak belirlendi.Sag olan
hastalar ile exitus olan hastalar arasinda trombosit degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (Z=-3,167; p<0,05). Sag olan hastalarin trombosit degerlerinin exitus
olan hastalara gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. Je Eun Song ve arkadaslarinin sepsis
hastalarinda yapmis oldugu calismada 28 giinliikk mortalite degerlendirilmis ve 6len grupta
ortanca trombosit 97 bin iken hayatta kalan grupta 193 bin olarak goriilmiis ve istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir (p<0,001) [149]. Yapilan galismalar sonucu yogun bakim
tinitelerinde goriilen trombositopeni kotli prognoz ile iliskilendirilmistir [150].Calismamiz
SOFA kriterlerinden biri olan trombositopeninin mortalite ile iligkili oldugu sonucunu

dogrular nitelikte sonuglanmastir.

Lenfosit degerlerinin ortalamasi 1,03 + 0,77 103/mm?®, olarak belirlendi. Sag olan
hastalarin lenfosit degerlerinin ortancast 1,3 103/mm3, exitus olan hastalarin lenfosit
degerlerinin ortancasi 0,8 10°/mm? olarak belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan hastalar
arasinda lenfosit degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-2,560;
p<0,05). Sag olan hastalarin lenfosit degerlerinin exitus olan hastalara gore daha yliksek
oldugu tespit edildi. Drewry ve ark. nin lenfosit sayilar1 {izerine yapmis oldugu bir ¢calismada
sepsisin baslangicinda lenfosit sayilarinin diistiigii gézlemlenmistir ve hayatta kalanlarin
lenfosit sayilarinda iyilesme olurken, mortalite ile sonuclanan hastalarda mutlak lenfosit
sayilarinin diisiik kalmaya devam ettigini bulmuslardir [151].Calismamizda hayatta kalan

hastalarin lenfosit sayis1 ile ilgili verimiz mevcut degildir.

Hastalarin MIl degerlerinin ortalamas1 317,67 + 430,61 olarak belirlenmistir. Sag olan
hastalarin MIi degerlerinin ortancas1 59,1 olarak bulunurkene exitus olan hastalarin MII
degerlerinin ortancas1 212,8 olarak belirlendi.Sag olan hastalar ile exitus olan hastalar
arasinda MII degerleri acisindan istatistiksel olarak anlaml fark bulundu (Z=-2,401; p<0,05).
Ex olan hastalarin Mil degerlerinin sag olan hastalara gére daha yiiksek oldugu belirlendi.

Tahsin ve ark.tarafindan iilkemizde yapilan ve yogun bakim iinitesine (YBU) basvuran
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COVID-19 hastalarinda MIi (multi inflamatuar indeks ) ile hastane ici mortalite arasindaki
iliski arastirllmis ve Mii’nin ,COVID-19'da kotii prognozu erken belirlemede yardimci
olabilecek basit ve pratik bir biyobelirteg oldugu gosterilmistir.Bu ¢alismada ex olan COVID-
19 hastalarmda MII' nin daha yiiksek oldugu gdsterilmistir. [18] . Mil, ilk olarak Gardini ve
arkadaslar tarafindan olusturulan yeni bir prognostik indeks olup bu calismada Mil’nin
kolorektal kanser hastalarinda prognozu belirlemede yararli oldugu gosterilmistir [152].Mil
ile ilgili Gardini ve ark. yaptig1 ¢calismada malignitesi olan hastalardaki MII degeri ve prognoz
arasindaki iliski degerlendirilirken bizim calismamizda bu calismadan farkli olarak sepsis
hastalarindaki MII degeri ve prognoz arasindaki iliski degerlendirilmistir. Literatiirde bu
konuyla ilgili yapilan diger calismalarda oldugu gibi bizim g¢alismamizda elde ettigimiz

sonuclarda da ex olan hastalarda MII degeri sag olanlara gére daha yiiksek bulunmustur.

Hastalarin Sil degerlerinin ortalamasi 2993,19 + 4201,17 olarak belirlendi.Calismamiza
dahil edilen hastalarin mortalite durumlarina gore SII degerleri ile mortalite arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05) . Mangalesh ve ark. sepsis tanisi konan
267 hastay1 inceledigi retrospektif bir calismada Sil'nin sepsis mortalitesini bagimsiz olarak
ongordiigi belirlendi [153] .Liu ve ark. 2022 de 349 hastay1 degerlendirmis ve bu ¢alismada
SII skorlarmin sag kalanlarda sag kalmayanlara gére anlamli derecede daha yiiksek oldugunu
buldu (P <0.05) ve bu parametreyi sepsis mortalitesinin bagimsiz belirleyicileri olarak
tanimladi [154]. 2017°de Ji-Feng ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada 6zofagus
kanseri tanis alan hastalarda prognozu tahmin etmek amaciyla Sistemik Immiin-inflamasyon
Indeksi (Sil) kullanilmistir.Calismaya gére SIi < 410 (109 /L) olan hastalarda Sii > 410 (109
/L) olan hastalara gore 5 yillik sag kalim anlamli derecede daha iyi blunmustur. 410'un (109
/L) SiI igin optimal cut-off olabilecegi sonucuna varilmustir [15].120 hastay1 retrospektif

inceledigimiz calismamizdan elde ettigimiz verilerde SIi’nin mortalite ile iliskisi bulunamadi.

Calismamizdaki hastalarin CRP degerlerinin ortalamasi 7,00 £ 6,01 mg/dl olarak
belirlendi. Sag olan hastalarin CRP degerlerinin ortancast 2,4 mg/dl, exitus olan hastalarin
CRP degerlerinin ortancast 6,2 mg/dl olarak belirlendi.Sag olan hastalar ile exitus olan
hastalar arasinda CRP degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-3,074;
p<0,05). Sag olan hastalarin CRP degerlerinin exitus olan hastalara goére daha diisiik oldugu
saptandi. Arslan ve ark. sepsis tanili hastalarda yapmis oldugu calismada ex olan ve sifa ile
taburcu olan grup arasinda CRP diizeyleri agisindan anlamli fark bulunamamistir [155]. Bir
diger ¢alismada ise Aks ve ark. siddetli sepsis ile bagvuran eriskin hastalarin mortalitesine

etki eden faktorleri incelemisler ve CRP‘nin yiiksek mortalite ile iligkili degisken oldugunu
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belirlemislerdir [156]. Enfeksiyon dist nedenler CRP yiiksekligine neden olsa da yapilan
calismalar sepsis hastalarinda yiiksek CRP nin ex olan hastalarda daha yiiksek oldugunu

gostermistir.

Hastalarimizin albiimin degerlerinin ortalamasi 3,55 + 5,42 gr/dl olarak belirlendi . Sag
olan hastalarin albiimin degerlerinin ortancas1 2,7 gr/dl, exitus olan hastalarin albiimin
degerlerinin ortancasi 2,5 gr/dl olarak belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan hastalar
arasinda albiimin degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-2,186;
p<0,05). Sag olan hastalarin albiimin degerlerinin exitus olan hastalara gore daha yiiksek
oldugu tespit edildi. Kendall ve ark. 577 sepsis hastasi ile retrospektif yaptiklari baska bir
calismada ise tan1 anindaki albiimin degeri ve hastanin yatisi sirasindaki en diisiik albiimin
degeri mortalite agisindan anlamli bulunmustur (p<0.05) [157]. isabel ve ark.yakin zamanda
yapmis oldugu ¢alismada da bizim verilerimizi destekler nitelikte sonuglar elde edilmistir ve
sepsis - septik sok nedeniyle yogun bakimda yatan yaslh eriskin hastalarda bagvuru anindaki
diisiik albiimin diizeyleri mortalite ile iliskili bulunmustur [158].Calismamizda yer alan
hastalar nefrotik sendrom,karaciger sirozu gibi albliminin etkilendigi komorbiditelere sahip
degildir.Bu sayede sepsis hastalarimizdan elde ettigimiz alblimin seviyeleri ile ilgili veriler

daha giivenilir sonuglar elde etmemize olanak saglamistir.

Hastalarin CAO degerlerinin ortalamasi 3,37 + 3,77 olarak belirlenmistir .Calismamizdaki
sag olan hastalarin CAO degerlerinin ortancasi 0,8 olarak belirlenirken exitus olan hastalarin
CAO degerlerinin ortancasi 2,8 olarak belirlendi. Sag olan hastalar ile exitus olan hastalar
arasinda CAO degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Z=-3,408;
p<0,05). Sag olan hastalarin CAO degerlerinin exitus olan hastalara gore daha diisiik oldugu
saptand1. Caligmamizda hastalarin CAO degerinin 1 birim artisinin  mortalite riskini 4,735
kat arttirdigr da saptand1 (CAO: OR=4,735, %95 GA=1,249 — 17,952, p=0,022). Ranzani ve
arkadaslarimin 2013 yilinda yaptig1 334 sepsis hastasini igeren ¢alismada agir sepsis ve septik
sok hastalarinda yatig esnasindaki CRP/albiimin degerinin 90 giinliik mortaliteyi 6ngoérdiigii
gosterilmistir. Bu ¢alismada CRP/albiimin degerinin, tek basina CRP’den mortaliteyi daha iyi
ongordiig gosterilmistir  [159]. Park ve arkadaslarinin 2018 yilinda yapilan c¢aligmasinda
yatis esnasindaki CRP/albiimin degeri yogun bakim hastalarinda bagimsiz mortalite
ongoriiciisii olarak bulunmustur [160]. Kim ve ark. yayinladig: ¢alismada siddetli sepsis ya da
septik soku olan hastalarda bagvuru sirasindaki CRP / albiimin oraninin prognoz ile pozitif
iliskili oldugu bildirilmistir . Bu c¢alismada, siddetli sepsis veya septik soku olan hastalarda

mortalitenin belirleyicisi olarak CRP / albiimin orani i¢in cut-off 5.09 olarak belirlenmistir
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[161]. Hindistan’da 2020’de yapilan bir g¢alismada 150 hastada CRP/albiimin oranina
bakilmistir.Bu ¢alismanin sonucuna gore hastanede yatan sepsisli hastalarda basvuru anindaki
CRP/alblimin oran1 agir sepsis ve septik sokta prognoz ile pozitif korelasyon
gostermistir.Ayrica ventilator destegi ve inotropik destek ihtiyacin1 6ngérme agisindan 28
giinliik mortaliteyle giiglii ve bagimsiz bir sekilde iliskili oldugu anlagilmistir [14]. Bizim
calismamiz ve de diger yapilan caligmalardan elde edilen sonuglar yogun bakimda yatan
sepsis tanili hastalarin yatis sirasindaki yiiksek CRP/albiimin oraninin mortaliteyi

ongordiirmede onemli bir parametre oldugunu gostermektedir.

Calismamizdaki hastalarin yogun bakim yatis siirelerinin ortalamasi 35,03 + 70,11 giin
olarak belirlenirken bu yatig siirelerinin sonunda takip edilen hastalarin %15,8’inin sag,
%84,2’sinin exitus oldugu tespit edildi. Park ve arkadaslari tarafindan yapilan c¢aligmada
yogun bakimdaki 65 agir sepsis tanili hastanin mortalitesi %38 olarak saptanmistir ve
hastalarin yogun bakim iinitesinde kalma siiresinin ortanca degeri 10 giin olarak
kaydedilmistir [162]. Baykara ve ark. calismasinda sepsisli hastalarda YBU'de kalman giin
sayist median (IQR) 27 (13-45) giin olarak saptanmis ve yogun bakimda kalis siiresinin
mortalite riskini artiran bir faktor oldugu belirtilmistir [33].Uzayan yogun bagim yatig siireleri
hastane kaynakli gesitli etkenlere maruziyeti artirmakta ve de sepsis disi komplikasyona da

zemin hazirlayarak mortalite oranlarinin artmasina neden olabilmektedir.

Calismada yer alan hastalarimizin yogun bakimda ortalama takip siiresi 35 giin (1 - 342)
olup hastalarin ortalama genel sag kalim siiresi 137,02 + 9,16 (%95 GA: 119,060 — 154,973)
ay, yliksek SIRI grubunda yer alan hastalarda 50,89 + 9,09 (%95 GA: 33,070 — 68,704) giin
olarak bulundu. Hastalarin 15 giinliik OS orani1 %41,6 , bir aylik OS oran1 %27,9 , alt1 aylik
OS oran1 %10,1 ve 12 aylik OS oran1 % O olarak saptandi. Xie ve arkadaglariin yaptigi, ¢ok
merkezli ¢alismaya 20322 hasta dahil edilmistir ve bu hastalarin 90 giinliik mortalite orani
%35.5 olarak saptanmistir [163] . Bizim ¢alismamiz Xie ve ark. yaptigi calismadan farkli

olarak tek merkezli bir calisma olup daha sinirlt sayida hasta ile yapilmistir.
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6.SONUCLAR

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi disregiile yanitt sonucu olusan ve hayati tehdit eden
ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan organ disfonksiyonudur [1]. 2016°da yaymlanan
sepsis 3 rehberinde  sepsis siiphesi olan ve yogun bakimda takibi yapilan hastalari

degerlendirmede SOFA (Sequential organ failure assessment) skorunun kullanimi 6nerilmistir
[1].

Bu calismamizda yogun bakim iinitesinde yatan sepsis tanili 120 hastanin CRP/Albiimin
,S1I:(Notrofil/Lenfosit) X CRP, Mil: Nétrofil Sayis1 X (Trombosit/Lenfosit) gibi inflamatuar

indexlerin mortaliteyi ongordiirebilirligini degerlendirdik.

Ex olan hastalarda sag olan hastalara gére Mil degerleri istatistiksel olarak anlaml1 daha

yiiksek bulundu (Z=-2,401; p<0,05).

Calismamiza dahil edilen hastalarin mortalite durumlarma gore Sil degerleri ile mortalite

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

Ex olan hastalarda sag olan hastalara gore CAO degerleri istatistiksel olarak anlamli daha
yiiksek bulundu (Z=-3,408; p<0,05). CAO degerinin 1 birim artisinin ise mortalite riskini
4,735 kat arttirdig1 saptandi.

Ex olan hastalarda sag olan hastalara gére CRP degerleri istatistiksel olarak anlamli daha
yiiksek bulundu (Z=-3,074; p<0,05). Ex olan hastalarda sag olan hastalara gore albiimin
degerleri istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (Z=-2,186; p<0,05).

Ex olan hastalarda sag olan hastalara gére SOFA skoru istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulundu (Z=-4,172; p<0,05). Hastanin SOFA degerinin 1 birim artisinin mortalite riskini
1,621 kat arttirdigr saptandi.Mortalite durumlarina gore nétrofil degerleri ile mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Ex olan hastalarda sag olan hastalara
gore trombosit degerleri istatistiksel olarak anlamli olarak daha diisiik bulundu (Z=-3,167;
p<0,05). Ex olan hastalarda sag olan hastalara gore lenfosit degerleri istatistiksel olarak
anlamli daha diisiik bulundu (Z=-2,560; p<0,05).Hastalarin 15 giinliik OS oran1 %41,6 , bir
aylik OS oran1 %27,9 , alt1 aylik OS oran1 %10,1 ve 12 aylik OS oran1 % O olarak saptandi.

Yogun bakim kabulii esnasindaki laboratuar sonuglarindan yararlanilarak Mil ve CAO
degerleri hesaplanabilir.Sag kalan ve ex olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunan bu inflamatuar indexler (Mil ve CAO) hem hizli hesaplanabilen hem kolay

ulagilabilen sepsis siliphesi olan tiim hastalarda mortaliteyi 6ngérmek i¢in kullanilabilecek
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olan pratik parametrelerdir. Sepsis, erken teshis ve tedavinin ¢ok 6nemli oldugu onemli bir
saglik sorunu oldugu i¢in bu parametrelerle erken donemde mortalite hakkinda fikir sahibi
olunarak hastalarda daha erken tedaviye baslanarak daha iyi bir kritik hasta yonetimi

yapilabilir.

Bu inflamatuar indexlerin diger skorlama sistemleri ile birlikte kullanim1 daha iyi fikir

sahibi olmamiz1 saglayacaktir.

Sepsis hastalarinda bu inflamatuar indexlerle ilgili calismalar az sayida oldugu i¢in ¢ok

merkezli daha genis popiilasyonlarla bu indexlerin degerlendirilmesinde fayda vardir.
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