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OZET

ACIL SERVISE BASVURAN SEPSISLI HASTALARDA INTRAVENOZ SIVI
TEDAVISININ PLETH VARIABILITY INDEKS VE LAKTAT OLCUMLERIYLE
DEGERLENDIRILMESI

Reyhan CUHADAR
Tipta Uzmanhk Tezi, Necmettin Erbakan Universitesi Acil Tip A.D. Konya, 2023
Giris
Bu ¢alismaya acil servise basvuran ve ilk degerlendirmesi neticesinde sepsis On tanisi
alan hastalar dahil edildi. Hastalarin bagvuru esnasinda ve takibindeki 1. saatte elde edilen
laktat degerleri, olgiilen pleth variability indeks (PVI) degerleri ve PVI ile laktatin birlikte
kullanimu ile elde edilen PVI-laktat indeksleri kaydedildi. Bu degerlerdeki degisimlerle

hastalarailk bir saat igerisinde verilen siv1 tedavisinin etkinliginin belirlenebilirliinin ortaya

konulmasi amaglandi.
Gere¢ ve Yontem

Bu calismaya Nisan 2022- Aralik 2022 tarihleri arasinda acil servise bagvurup sepsis
On tanisi alan hastalar prospektif olarak dahil edildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, laktat
degerleri, Olgiilen pleth variability indeks degerleri, verilen siv1 tedavisi miktari, acil servis

sonlanimlari, hastane sonlanimlar1 ve mortaliteleri degerlendirildi.
Bulgular

Calismamiza sepsis On tanisi alan 126 hasta dahil edildi. Hastalarin %65,7’si (n=67)
erkek ve yas ortalamasi 70,38 + 14,11 yi1l olarak kaydedildi. Komorbit hastaliklardan en sik
goriilenler %43,1 (n=44) ile malignite, % 26,5 (n=27) ile diyabetes mellitus, %25,5 (n=26)
ile hipertansiyon olarak saptandi. Verilen sivi tedavi miktart <11,75 litre olan hastalarda
eksitus orani sivi tedavisi >11,75 litre olan hastalara kiyasla daha yiiksek belirlendi
(p=0,013) Bagvurudaki PVI degeri i¢in 21,50 daha yiiksek degerlerin mortaliteyi %77,42
sensitivite ve %72,73 spesifite ile 6n gorebilecegi belirlendi. Basvurudaki laktat degeri i¢in
2,00 ve daha yiiksek degerlerin mortaliteyi %78,18 sensitivite ve %74,55 spesifite ile 6n
gorebilecegi belirlendi. Bagvurudaki PVI-laktat indeksi i¢in 0,41 ve daha yiiksek degerlerin

mortaliteyi %78,18 sensitivite ve %68,63 spesifite ile 6n gorebilecegi belirlendi. 1. saatte



bakilan PVI-laktat indeksi i¢in 0,44 ve daha yiiksek degerlerin mortaliteyi %66,67 sensitivite
ve %68,18 spesifite ile 6n gorebilecegi belirlendi.

Sonuc¢

Sepsis tanisi alan hastalarda laktat ve pleth variability indeks ve pleth variability
indeks-laktat indekslerinin yiiksekligi mortalite ile iliskilidir. Siv1 tedavisi sonrasi1 bakilan
pleth variability indeks, laktat ve pleth variability indeks-laktat indekslerinde degisim

olmasina ragmen siv1 tedavisinin miktartyla korelasyonu bulunmamaktadir.

Anahtar kelimeler: Sepsis, PVI, laktat, mortalite, acil servis



ABSTRACT

EVALUATION OF INTRAVENOUS FLUID THERAPY IN PATIENTS WITH
SEPSIS REGISTERING TO EMERGENCY DEPARTMENT WITH PLETH
VARIABILITY INDEX AND LACTATE MEASUREMENTS

Reyhan CUHADAR

Specialization Thesis in Medicine, Necmettein Erbakan University Emergency

Medicine Department. Konya, 2023

Entrance

Patients who applied to the emergency department and were diagnosed with sepsis as a
result of the initial evaluation were included in this study. The lactate values obtained at
the time of admission and at the first hour of follow-up, the measured pleth variability
index (PVI) values, and the PVI-lactate indices obtained by using PVI and lactate together
were recorded. With the changes in these values, it was aimed to determine the
effectiveness of the fluid therapy given to the patients within the first hour.

Materials and Methods

Patients who were admitted to the emergency department and diagnosed with sepsis
between April 2022 and December 2022 were prospectively included in this study.
Demographic characteristics of the patients, lactate values, measured pleth variability
index values, amount of fluid therapy given, emergency department outcomes, hospital
outcomes and mortality were evaluated.

Results

126 patients with a prediagnosis of sepsis were included in our study. 65.7% (n=67) of the
patients were male and the mean age was 70.38 + 14.11 years. The most common
comorbid diseases were malignancy with 43.1% (n=44), diabetes mellitus with 26.5%
(n=27), and hypertension with 25.5% (n=26). The death rate was found to be higher in
patients with a fluid therapy amount of <11.75 liters compared to patients with fluid
therapy >11.75 liters (p=0.013). For PVI value at admission, values higher than 21.50
resulted in a sensitivity of 77.42% and a sensitivity of 72%. It was determined that it could
predict with a specificity of .73. It was determined that values of 2.00 and higher for lactate
value at admission could predict mortality with 78.18% sensitivity and 74.55% specificity.
It was determined that values of 0.41 and higher for the PVI-lactate index at admission
could predict mortality with a sensitivity of 78.18% and a specificity of 68.63%. It was
determined that values of 0.44 and higher for the PVI-lactate index measured at 1 hour
could predict mortality with a sensitivity of 66.67% and a specificity of 68.18%.



Conclusion

High lactate and pleth variability index and pleth variability index-lactate indices are
associated with mortality in patients diagnosed with sepsis. Although there were changes
in the pleth variability index, lactate and pleth variability index-lactate indices after fluid
therapy, there was no correlation with the amount of fluid therapy.

Key words: Sepsis, PVI, lactate, mortality, emergency room
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1. GIRIS VE AMAC

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi gelistirdigi diizensiz yanit sonucu meydana gelen,
hayat1 tehdit edici organ disfonksiyonu olarak tanimlanmaktadir.[1] Giiniimiizde tip
alanindaki yeni tedavi modelleri, her alanda siirekli olarak gelismeye devam edilmektedir.
Sepsis alanindaki gelismeler sonucu ortaya konulan tedavi yontemlerine ragmen, etkilenen
hastalarin prognozu kotii olup, %15-40 oraninda oliimle sonuglanmaktadir.[2] Sepsis
hastalarinin klinigi, erken tan1 ya da yeterli ve uygun tedavilerdeki gecikme sonucu septik

soka ilerledigi zaman ise 6liim oranlarinin %80 seviyelerine ulastig1 goriilmektedir.[3]

Yapilan aragtirmalar sonucunda son 20 yilda sepsis insidansinin 20 kat artmis oldugu
gbzlenmistir. Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore sepsiste her yil 700 bini askin yeni
vaka ve 200 bin 6liim nedeni olarak kaydedilmistir. Bu nedenle sepsisin erken teshis edilip
erken ve uygun miidahale edilmesi énem arz etmektedir.[4] Calismalarda yogun bakim
tinitelerine yatisi yapilan hastalarin %10’unu sepsis hastalariin olusturdugu saptanmuistir.
Bu yogun bakim hastalarinin en sik acil servislerden kabul edildigi gosterilmistir.[5] Acil
servise bagvuru oranlarinda izlenen artis, yapilan laboratuvar ve radyoloji sonuglarindaki
gecikmeler, konsiiltasyon yanit siire¢lerindeki uzama, acil servisin uygunsuz basvuru yeri
olarak kullanilmasi gibi nedenler, acil servis yogunluguna ve acil servisten yatis sliresinin
uzamasina neden olmaktadir.[6] Bu nedenlere bagli olarak da sepsis 6n tanisi olan hastalarin

%20’si acil serviste 6 saatten fazla kalmaktadir.[7]

Yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina sahip olan sepsis hastalarinin erken
taninmasi, erken antibiyotik ve etkili sivi tedavisinin baslanmasi hayati Onem arz
etmektedir.[8] Sepsis tanis1 alan hastalarin klinigi vazopressor, inotrop ya da kan transfiizyon
thtiyacina ilerlemeden, sivi tedavisinin ilk 3 saatte 30 mL/kg dozunda baslanmasi
gerekmektedir.[9] Sepsis tedavisinde esas olan sivi resiisitasyonu yapilirken birgok hasta
hemodinamik cevaba bagli olarak yiiksek miktarda siviya ihtiya¢ duymaktadir. Laktat
seviyeleri yeterli siv1 resiisitasyonu i¢in bir rehber olarak kullanilabilir.[10] Ayn1 zamanda
Surviving Sepsis Campaign (SSC) 2021 kilavuzuna gore sepsis hastalarinda mortaliteyi

ongormek adina serum laktat diizeyinin 6l¢timii 6nerilmektedir.[9]

Son zamanlarda, sivi tedavisinin invaziv olmayan Ol¢iimiine imkan saglayan,
arteriyel nabiz basmcindaki solunumsal degisikliklerle temellendirilen pleth variability

indeks (PVI) degeri de kullanilmaya baglanmistir. [11] Yaptigimiz ¢alismada da pleth

1



variability indeksi degerinin siv1 agigin1 tahmin eden ve s1v1 tedavisini yonlendiren kolay ve
etkin bir takip parametresi oldugu diisiincesinden yola ¢ikarak calismaya dahil ettigimiz
sepsis hastalarinda yapilan siv1 tedavisinin degerlendirilmesi yapilmasi amaglanmistir. Ayni
zamanda laktat ve pleth variability indeksinin sepsis hastalarinin mortalitesini tahmin
etmedeki giicliniin de ortaya konulmasi hedeflenmistir. Her iki sonlanim igin tarafimizca
tasarlanan (pleth variability indeks x laktat)/100 formiilii sayesinde elde edilen PVI-laktat
indeksi ile pleth variability indeks ve laktatin birlikte kullaniminin daha anlamli olup

olmayacaginin ortaya konulmasi amaglanmustir.

2.GENEL BIiLGILER
2.1.  Sepsis
2.1.1. Tamm

Sepsis kelimesinin ilk baslarda Yunanca “clirlimek” anlamina gelen sepsin
kelimesinden tiiretildigi diislintilmiistiir. Ancak dogru kelime “bakteri varliginda hayvansal
veya bitkisel organik maddelerin ayrismasi" anlamini tasiyan Yunanca kelime olan

“sepsis”tir. Sepsis kelimesi yaklasik 2700 yildir benzer anlamlarda kullanilmaktadir.[12]

Milattan 6nce 2300’lii yillarda Cin Imparatoru Shen Nung’un atesli hastalik
tedavisinde belirli otlar1 kullanmasiyla baglayan siirecin tarihgesi Hipokrat ve Galen’e kadar
ulagsmaktadir.[13] Yillar igerisinde tip alaninda meydana gelen gelismelere ragmen sepsisin
patofizyolojisi tam olarak anlagilamamustir. Sepsis ilk olarak 1985 yilinda Stephan M. Ayres
tarafindan konagin mikroorganizma tarafindan invazyona ugramasi sonucunda meydana
gelen sistemik cevap olarak tanimlanmistir.[14] Sepsis ile ilgili ilk kilavuz ise 1992 yilinda
yaymlanmigtir. 2001 yilinda ise ACCP/SCCM/ATS/ESICM/SIS tarafindan calismalarin
devami ig¢in bir konferans diizenlenmistir ve bu konferans sonrasi bir kilavuz daha
yayinlanmistir. Yayinlanan bu kilavuzda tanimlama kismina yeni bir bakis agisiyla
“enfeksiyona yanitta sistemik enflamasyon” olarak bir tanimlama getirilerek yeni SIRS
temelli tan1 kriterleri belirlenmistir. Ancak yine de bu kriterler sepsiste kesin taniya

gotiirmedigi i¢in yeni arayislar igerisine girilmistir.[15]

2008 ve 2012 yillarinda diizenlenen SSC (Surviving Sepsis Campaign- Sepsiste
Sagkalim Kampanyas1) kilavuzlarinda SIRS, sepsis, agir sepsis ve septik sok tanimlamalari
on planda tutulmustur.[16] 2016 yilinda Avrupa Yogun Bakim Toplulugu (ESICM) ve
Yogun Bakim Dernegi (SCCM) tarafindan yapilan Sepsis-3 adli 3. Uluslararas1 Sepsis ve



Septik Sok Tanimlama Konsensusu’nda, gelisen enfeksiyona karst konagin immun
sisteminin verdigi kontrol dis1 yanitin olusturdugu hayati1 tehdit eden organ disfonksiyonu

olarak tanimlanmustir.(Tablo 1) [17]

Sepsisin bir alt grubu olan septik sok; hiicresel, metabolik ve dolasimsal
anormalliklerle kendini gosteren mortalitenin yiiksek oldugu distriiktif bir sok tipidir.[18]
Septik soklu hastalar ise ortalama arter basincinin 65 mmHg {izerinde olabilmesi igin
vazopressor ihtiyaci olup, hipovolemi olmaksizin serum laktat diizeyinin 2 mmol/L {izerinde
izlenen hastalar olarak tanimlanmistir. Septik sokta olarak degerlendirilen hastalarin
mortalite diizeyleri %40’ 1n lizerinde olarak bildirilmistir.[19]

Tablo 1. 2016 Kilavuzuna Gore Yenilenmis Sepsis ve Septik Sok Tanimi [17]

Onceki Tammlar 2016 Tanimi

Stipheli veya dokiimente edilmis

Enfeksiyon + SOFA skoru > 2 puan

Sepsis SIRS + Enfeksiyon Siiphesi ) ]
(organ disfonksiyonu olarak kabul
edilir)
Sepsis + Organ Disfonksiyon
Agir Sepsis Bulgular1 + S1v1 tedavisine yanit Tanimi kaldirildi
veren hipotansiyon
Sepsis+inotrop gerektiren Sepsis + OAB > 65 mmHg olmasi
Septik Sok hipotansiyon (hipovoleminin i¢in inotrop ihtiyaci + Laktat> 2
olmadig1 durumlarda) mmol/L

2.1.2. Epidemiyoloji

Yeterli prospektif caligmalarin bulunmamasi nedeniyle sepsis ve septik sok goriilme
siklig1 tam olarak bilinmemektedir. Bu biiyiik 6l¢iide, taburculuk tanilar1 veya ICD-9-CM
ve ICD-10 kodlar1 gibi sepsis kodlamasina iligkin retrospektif verilerden elde edilen bilgiler
1s51g¢inda sepsisin epidemiyolojisi hakkinda bilgi edinilen c¢alismalar mevcuttur. Yapilan
calismalarin birinde 1970 'li yillarda, Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) her y1l 164.000

sepsis vakasinin oldugu tahmin edilmekteydi. [20] Giiniimiize kadar, tiim diinyada sepsis



oranlarinda biiylik 6l¢iide artig goriilmiistiir. Bagka bir retrospektif ¢alismada ise 1995 ve

2015 yillar1 arasinda sepsis i¢in her 100.000°de 437 kisi/y1l insidans belirlenmistir. [21]

Sepsis insidansinin, itk ve etnik gruplara gore farklilik gosterdigi bilinmektedir.
ABD'de yapilan bir calismada sepsis goriilme oraninin Afrikali- Amerikali erkekler arasinda
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.[20] Ulkemizde de yeterli veri bulunmamaktadir, ancak
ABD’ndeki oranlar {ilkemiz niifusuna uyarlandiginda yilda 100,000 civarinda sepsis

goriilmesi gerektigi ongoriilebilir.[22]

2.1.3. Etyoloji

Sepsis tanisi alan hastalarda antibiyoterapi se¢iminde olas1 enfeksiyon odagi ve bu
odakta en sik patojen olarak goriilebilecek olan mikroorganizmanin bilinmesi
gerekmektedir. Sepsiste akciger enfeksiyonlari en sik karsilasilan primer enfeksiyon odagi
olarak goriilmektedir. Bunu sirasiyla primer kan dolagim1 enfeksiyonlari, intraabdominal ve
iriner sistem enfeksiyonlar1 takip etmektedir. Ancak saptanan sepsis vakalarmin %10-
30’unda primer odak saptanamamaktadir. Enfeksiyonun kesin kaniti olarak kabul géren kan

kiiltiirii pozitifligi ise vakalarin sadece %30-50’sinde saptanmaktadir.[23]

Sepsis etyolojisinde onceleri yapilan ¢alismalarda gram-negatif) mikroorganizmalar
on planda izlenirken, gram-pozitif mikroorganizmalar yillik %26,3 artis gostererek, 1987
sonrasinda hakim durumda izlenmistir.[7] Bu artisin nedenleri olarak; kanserde yeni
tedaviler sonucunda yasam Omriiniin uzamasi, 3. kusak sefalosporinler ve kinolonlar gibi
gram-negatif bakterilere etkili yeni antibiyotiklerin kullanim oranlarinin artig géstermesi,
bazi kronik hastaliklar1 olanlarda uzun siireli kateter uygulanmasinin artmasi, viicut ici
protez kullanimindaki oransal artis ve periton diyalizi gibi yontemlerin gelistirilmesi
sayilabilir. Gram-pozitif sepsiste etken siklikla S.aureus, koagiilaz negatif stafilokoklar,
streptokoklar ve enterokoklar iken, gram-negatif sepsiste etken siklikla E.coli, K.pneumonie
ve P. aeruginosa’dir. Fungal sepsislerde de %207 oraninda biiytik bir yiikselis gorilmiistiir.
Bu oranlar 2000’li yillarda gram-pozitif %52,1, gram-negatif %37,6, polimikrobiyal

enfeksiyon %4,7, mantarlar %4.6, anaeroplar %1.0 olarak belirlenmistir.[24]

Belli klinik tablolarda olast etken mikroorganizmanm bilinmesi antibiyotik

seciminde son derece dnemlidir. Tablo 2’de sepsiste sik rastlanan etkenler belirtilmistir.[25]



Tablo 2. Sepsiste Sik Rastlanan Etkenler [25]

Konagin Durumu Olasi Patojen

Normal Konak Streptococcus pneumoniae, Haemophilius influenzae,

Neisseria meningitidis, Staphylococcus aureus

Yenidogan Grup B Streptococcus, Listeria monocytogenes, Streptococcus

pneumoniae, Haemophilius influenzae

Yaslilik Streptococcus pneumoniae, Haemophilius influenzae,

Staphylococcus aureus, Enterobacteriaceae, Listeria

monocytogenes
Uriner sistem anomalisi Escherichia coli, Enterobacteriaceae
Alkolizm Klebsiella spp., Streptococcus pneumoniae
Siroz Gram-negatif gomaklar, Vibrio, Yersinia, Salmonella
Aspleni Streptococcus pneumoniae, Haemophilius influenzae,

Neisseria meningitidis, Capnocytophagia canimorsus
Diyabet Escherichia coli, Pseudomonas spp., Mukormikozis

Hipogammaglobulinemi Streptococcus pneumoniae, Haemophilius influenzae,

Neisseria meningitidis, Escherichia coli

Yanik Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, hastane

enfeksiyonu etkeni gram-negatif bakteriler
Kistik fibrozis Cogu direncli Pseudomonas spp. Ve Burkholderia spp.

AIDS Pneumocytis carinii, Pseudomonas spp., Mycobacterium

avium intracellulare kompleks

Solid organ transplantasyonu Gram-negatif bakteriler, sitomegaloviriis

Intravaskiiler enstriimantasyon Staphylococcus aureus, Koagiilaz-negatif stafilokoklar
Kronik steroid kullanimi Streptococcus pneumoniae, Haemophilius influenzae
Postoperatif donem Staphylococcus aureus, Enterobacteriaceae, , hastane

enfeksiyonu etkeni gram-negatif bakteriler




2.1.4. Patofizyoloji

Sepsis fizyopatolojisine bakildigi zaman olduk¢a karmasik olaylar biitiinii sonucu
olugmaktadir. Dokularda gelisen travmaya bagli hasar veya enfeksiyon sonucunda aktive
olan humoral sistem sitokinlerin salinimina sebebiyet verir. Patojenlerin hiicre duvarlarinda
bulunan antijenik yapilar ve toksinler; mononiikleer fagosit, endotel ve diger birgok
hiicrelerden mediyatorlerin salinimini baslatirlar. Etken mikroorganizmanin gram-pozitif

veya gram-negatif olmasi klinigi etkilemeyip benzer bulgularla kendini gosterir. [26]

Salinan toksinlerden en fazla arastirma yapilani gram-negatif bakteri
endotoksinleridir. Bu endotoksin lipopolisakkarit yapisinda olup toksisite ile ilgili kismi1
lipid A bolimiidiir. Ayrica gram-pozitif bakterilerin hiicre duvari, ekzotoksinler, kapsiil
antijenleri, S. aureus’un toksik sok sendromu toksinleri, P. aeruginosa’nin ekzotoksin A’si,
mantarlarin hiicre duvar1 antijenleri, viral veya paraziter antijenler inflamasyona sebep

olabilir. [27]

Bu yapilar mononiikleer fagositik hiicrelerin CD14 reseptoriine baglanarak siirecin
baslamasina neden olur. Ozellikle gram-negatif) bakterilerde bu durum gesitli sitokinlerin
salmmmin1 tetikler. Sepsis sirasinda bakteriyel lipopolisakkaritler, sitokin {iretimini
indiikleyen ana molekiildiir.[27][28] Monositlerden IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a ve PAF
(trombosit aktive edici faktor) salinir. Salinan IL-1 ve IL-6; T hiicrelerinin aktivasyonuna
yol agarak, interferon-y, IL-2, IL-4, GM-CSF (graniilosit-monosit-koloni stimiile edici
faktor) salinmasia neden olurlar. Bu olaylar gram-pozitiflerin sebep oldugu sepsiste de
ortaya ¢ikabilir. Sepsiste gozlenen olaylardan tek bagina endotoksinler sorumlu olmayip, asil

sitokinlerin de mediyatér olarak sorumlu oldugu bilinmektedir.[29]

Sepsis fizyopatolojisi genel olarak degerlendirildiginde enflamasyon reaksiyon
zinciri olarak diistiniilebilir. Baslica rol alan mediyator ise tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-
a)’dir. TNF-a’nin yani sira IL-1 de benzer biyolojik etkiler gosterir. Sepsiste ates yiiksekligi,
l6kositoz ve hipotermiye yol agarak, bazi enzimlerin ¢alismasina olumsuz etkilerde bulunup

hipotansiyon ve sok patogenezinde rolleri biiyiiktiir. [30]

IL-6 ve IL-10 ise TNF-o’nin iiretimine engel olarak, immunglobulin ve akut faz
reaktanlarinin etkisinde artisa yol agarlar. Bunun sonucunda makrofaj ve T lenfositlerin
fonksiyonlarinda bozulmalara sebebiyet verirler. Enflamasyon iizerinde diizenleyici ve anti-

inflamatuar etkilerini bu yolla gosterirler. (Sekil 1) [31] Sepsiste olusan bu olaylar sonucu



sistemik olarak bir inflamatuar yanit olusur, hemostatik degisiklikler meydana gelir ve son

olarak multiorgan hasar1 gozlenir. (Sekil 1) [29]

Gram-negative, 2 Lipopolysaccharide (endotoxin)
bacilli =
& __— Lipoteichoic acid

Gram-positive
cocci

Toll-like receptor
cb14 P
receptor _~

( - TR ‘—> TNF-alpha —— Platelet-activating factor —— Direct tissue injury
N | = IL-1 Leukotrienes, arachidonic acid
-. Tissum’\ \\,f—l/‘
R APC Plasminogen f ' g~ ¢
T, /activator inhibitor-1 | (‘ \
e 4/ Fibrinolysis | P, } J
. APC I ~a f [ o d

Antithrombin
Microvascular
coagulopathy

>

Sekil 1. Sepsis Kaskadi [32]

2.1.5. Risk Faktorleri

Sepsis ve septik sok erigkinlerde erken oliimle sonuglanan klinik tablolar icerisinde
besinci onde gelen sebebidir.[33] Sepsis insidansi yash hastalarda daha fazla oranda
goriilmektedir ancak yas, mortalite ongoriisiinde belirleyici bir faktor degildir.[34] Sepsis ve
septik sokta yiiksek 6liim oranlarinin 6niine gegilebilmesi i¢in risk faktorlerinin bilinmesi
biiylik onem arz etmektedir. Yapilan ¢aligmalara gore bobrek yetmezligi, diyabet, karaciger
yetmezligi, immunsupresyon yapan hastaliklar olmak iizere birgok komorbit hastalik sepsis
riskini arttirmaktadir.[35] Cevresel faktorler, sosyoekonomik durum da sepsis insidansini
artirmaktadir. Bunun yanisira diisiik sosyoekonomik diizeydeki hastalarin da oran olarak

ylksek insidansa sahip oldugu ortaya konmustur. [36]
Sepsis igin risk faktorlerinden bazilar1 sunlardir;

e Yogun bakim yatis1; yogun bakimda yatan hastalarin %50’si hastane

enfeksiyonu kaynakli sepsis acisindan yiiksek risk altindadir. [37]

e Bakteriyemi; bakteriyemisi olan hastalarda enfeksiyon hali sistemik

sonuglara sebep olur. 270 kan kiiltiirii ile yapilan bir aragtirma sonucunda,

7



pozitif kan kiiltiirlerinin %95°1 sepsis veya septik sok ile iligkisi ortaya
konulmustur. [38]

e leri yas (65 yas ve iizeri); yash hastalarda sepsis insidans1 ¢ok yiiksektir.
Ayrica yas, sepsise bagli mortalitenin bagimsiz bir gostergesi olarak

izlenmektedir. [39]

e immunsupresif durum; konak bagisikligini ve savunma sistemini baskilayan
komorbiditeler ve immunsupresif ilaglarin kullanimi sepsis hastalarinda

onemli risk faktorlerindendir. [40]

e Diyabet ve obezite; bagisiklik sistemi lizerindeki etkileri nedeniyle sepsis

gelisimine zemin hazirlayan faktorler arasinda gosterilebilir. [41]

e Malignite; sepsis tanis1 alan hastalarin  biliylikk oraninda izlenen
komorbiditelerin basinda gelmektedir. Yapilan ¢alismalarda malignitenin her

tiiriiniin sepsis gelisimini on kat artirdig1 saptanmistir. [42]

Sepsis icin belirlenen risk faktorleri genel olarak Tablo 3’te 6zetlenmistir.

Tablo 3. Sepsis Risk Faktorleri [43]

Demografik Faktorler Cevresel Faktorler

Ileri yas (>65 yas) Diisiik sosyoekonomik diizey
Erkek cinsiyet Mevsimsel degisim

Siyahi 1tk Salginlar

Beslenme Seyahat

Asilanma durumu

Genetik altyap1



Ek Hastahklar Hastane Kaynakh Faktorler

Diyabet Hastanede kalis siiresi
Kronik obstriiktif akciger hastaligi Antibiyotik direnci
Malignite Kateterler

Kronik bobrek hastaligi Ameliyat komplikasyonlari

Kronik karaciger hastalig1

Immunsupresyon

2.1.6. Sepsis Tanisi

Sepsis tanisini koymak i¢in standart bir tan1 yontemi ¢ok tartisilan bir konu olmasina
ragmen net olarak halen bulunamamaigstir. Bu sebeple 6n tanida sepsis diisiiniilen hastalarda
saptanan bulgu ve semptomlarina bagli olarak istenebilecek laboratuvar ve goriintiileme
tetkikleri ile degerlendirilmektedir. Sepsis oldugu 6ngoriilen hastalardan tam kan sayimu,
biyokimya tetkikleri, kan gazi, koagiilasyon tetkikleri, laktat, prokalsitonin (PCT), c reaktif
protein (CRP), idrar mikroskobisi gibi tetkikler istenmektedir. [44]

Enfeksiyonun kesin olarak tani almasi i¢in, sebep olan patojenlerin kan veya doku
kiltiirlerinde tespit edilmesi gerekmektedir. Ancak hastalarin ¢ogunda kan kiiltiirlerinde
tireme saptanamamaktadir. Bunun sebebinin ise erken antibiyotik baslanmasi ile iligkili
olabilecegi diisiiniilmektedir. Kiiltiirde lireme olmasi ya da olmamasinin mortalite lizerinde

herhangi bir farklilik géstermedigi bilinmektedir. [45]

2016 yilinda yapilmis olan Sepsis-3 adli toplantida yayinlanan kilavuzda,
kanitlanmis enfeksiyona eslik eden yasami tehdit eden organ yetmezligi tani kriteri olarak
belirlenmistir. Bu organ yetmezligi ise sirali organ yetmezligi degerlendirme (SOFA)

skorunda 2 puan ve iizeri olmasi ile karakterize olarak kabul gérmektedir. (Tablo 4)



Uygulamada kolay olmasi agisindan da iistiin sayilan hizli SOFA (qSOFA) skoru, 2 veya

tizeri oldugunda sepsis 6n planda diistintilmelidir. [19]

Tablo 4. Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirme Kriterleri[46]

Puan
Sistem
Solunum

PaO2/Fi02,
mmHg(kPA)

Koagiilasyon
Platelet say1s1 x103/uL
Karaciger

Bilirubin, mg/dL

Kardiyovaskiiler

Santral S.S.

Glaskow Koma Skalasi
Renal

Kreatin, mg/dL

Idrar Cikist

>400 (53.3)

> 150

OAB =70
mm Hg

15

<1.2

<400
(53.3)

<150

1.2-1.9

OAB <70

mm Hg

13-14

1.2-1.9

<300 (40)

<100

2.0-59

Dopamin <5

veya

dobutamin (tiim

dozlar)

10-12

2.0-34

<200 (26.7)

solunum destegi

ile

<50

6.0-11.9

Dopamin 5.1-15

veya epinefrin

<0.1

veya norepinefrin

<0.1

3.5-4.9

<500

<100 (13.3)

solunum destegi ile

<20

>12.0

Dopamin >15 veya
epinefrin >0.1 veya

norepinefrin >0.1

<6

>5.0

<200

Pa0O2: Arteriyel Oksijen Basinci, FiO2: Alinan Havanin Oksijen Yiizdesi, Santral S.S.:

Santral Sinir Sistemi
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2.1.7. Sepsis Tedavisi

Sepsis, yiiksek mortalite ile seyreden acil klinik tablolar arasinda yer almaktadir.

Ancak erken, uygun ve etkili bir tedavi ile mortalitesi azaltilabilir. Erken s1v1 ve antibiyotik

tedavisi baslanmasi sepsis tanist alan hastalarin yonetiminin kose tasini olusturur.

Hipoksemi ve hipotansiyon gibi fizyolojik anormalliklerin diizeltilmesi i¢in destek

tedavilerin de erken baslanmasi 6nemlidir. [47] 2016 yi1linda yayinlanan kilavuzda yapilmasi

gerckenlerin paket halinde belirlendigi Sepsis Paketi (Sepsis Bundle) ad1 verilen Oneriler

biitiinii belirtilmistir.[8] Yayimnlanan bu kilavuzlarda yillar boyunca 3. Saat ve 6. Saat

Onerileri yaymlanmigtir ve en son 2018 yilinda giincelleme yapilmistir. 2005 yilindan beri

yayinlanan bu paketlerin son hali 1. saat paketi olarak belirlenmistir. (Tablo 5) [48]

Tablo 5. Sepsis Tedavisinde 1.Saat Paketi Tablosu [48]

Oneri

Oneri Derecesi ve Kanit Diizeyi

Laktat diizeyi 6l¢limii, eger baslangic

diizeyi> 2 mmol/L ise tekrarla

Antibiyotik baglanmadan kan kiiltiirii

alinmast

Genis spekturumlu antibiyotik basla

Hipotansiyon varsa veya laktat diizeyi> 4
mmol/L ise hizl1 bir sekilde 30 mL/kg
kristalloid uygula

IV s1v1 tedavisine ragmen hipotansiyon
devam ediyorsa OAB’I 65 mmHg’dan

yiiksek tutmak i¢in inotrop basla

Diistiik oneri, Diisiik Kanit Diizeyi

En iyi uygulama bildirimi

Giiglii 6neri, Orta kanit diizeyi

Giuglii oneri, Disiik kanit diizeyi

Giicli  oneri, Orta diizey kanit

Sepsisteki hastalarda, aerobik metabolizmay: siirdiirmek i¢in daha yiiksek oksijen

diizeyine ihtiya¢ duyulmaktadir. Yeterli diizeye ulasamadig1 zaman ise periferik dokular
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anaerobik metabolizmaya gecer, oksijen tiikketimi azalir ve laktik asidoz tablosu
geligir. Ortaya ¢ikan yetersiz doku perfiizyonu ise klinigin kotiilesmesine sebebiyet verir.
Septik hastalarda destek tedavisi olarak oksijenizasyonu saglamak bu nedenle hemodinamik

resiisitasyonunun énemli bir parcasidir.[49]

Sepsis tanist konulan hastalarda mortaliteyi ve organ yetmezligi gelisimini
engellemek i¢in s1v1 resiisitasyonu dncelikli ve uygun sekilde geciktirilmeden baslanmalidir.

Uygun s1v1 resiisitasyonu i¢in belirlenen hedefler:
e Ortalama arter basinci (OAB) >70 mmHg
e Idrar ¢ikisr>0.5 ml/kg/saat
e Santral venoz basing (CVP): 8-12 mmHg
e Santral vendz O2 satiirasyonu (ScV02)>%70 olmasidir. [9]

Hedefe ulasmak amagli ilk ii¢ saat igerisinde en az 30 mL/kg intravendz kristalloid
verilmesi tavsiye edilmektedir ve ilk sivi uygulamasinin devaminda, ek sivilarin sik
araliklarla tekrar degerlendirilen hemodinamik parametre takiplerine gore ayarlanmasi
onerilmektedir. S1v1 yanitinin degerlendirilmesinde dinamik degiskenler kullanilmasi daha
uygundur. Vazopressor destek ihtiyacit olan septik sok hastalarinda hedef OAB i¢in 65
mmHg onerilmektedir.[50] Resiisitasyondan sonra amaglanan, laktat diizeyini normal

seviyeye getirmektir. [51]

Destek tedavileri diizenlendikten sonra ilk olarak mutlaka enfeksiyon kaynagi
aragtirtlmasi amaciyla kiiltirler alindiktan sonra genis spektrumlu profilaktik antibiyotik
tedavi baglanmalidir. Ciinkii tedavinin siiresi klinik cevap ve etken olan patojene baglhdir.

[52]
2.2.  Skorlama Sistemleri
2.2.1. Hizh Siral Organ Yetmezligi Degerlendirmesi Skoru (QSOFA)

gSOFA, sepsis tanist konulmasinda kullanilan, hastanin seri bir sekilde
degerlendirilmesine olanak saglayan skorlamalardan biridir. Sepsis-3 taniminda son
giincellemelerle beraber sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) kriterleri reddedilerek,
SOFA skoru 6n plana ¢ikarilmistir. Ancak SOFA skoru birgok veri bilgisi gerektirmesi
nedeniyle yogun bakim iinitesi (YBU) disinda kullanilmasinin pratik olmayacag diisiincesi

ortaya ¢ikmistir.[53] Bunun sonucunda Sepsis-3, sepsis On tanisi diisliniilen hastalarda,
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yogun bakim disinda da kullanimi1 daha kolay olan ve {i¢ parametreden olusan hizli gSSOFA
skorunun kullanimini 6nermistir. [18] qSOFA skorlamast; biling bozuklugu, 100 mmHg
veya daha diisiik sistolik kan basinci ve dakikada 22 veya daha fazla solunum sayisini
igcermektedir. (Tablo 6) Bu kriterlerden 2 ve daha fazlasinin olmasi kotii prognoz gostergesi

olarak ongoriilmiistiir. [54]

Tablo 6. Hizh Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi Skoru (qQSOFA) [54]

Solunum Sayis1 > 22/dk

Biling Bozuklugu (Glaskow Koma Skalasi<15)

Sistolik Kan Basine1 <100 mmHg

Yogun bakim iinitelerinde yatanlar digindaki hastalarda yapilan caligmalarda,
mortalite ve morbidite karsilastirildiginda qSOFA skoru, SOFA skorundan istatistiksel

olarak daha anlamli olarak saptanmistir.[55]

2.2.2. Sistemik inflamatuar Yamit Sendromu (SIRS) Kriterleri

Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu kriterleri 1991 yilinda tanimlanmis olan sepsis
tanisinda kullanilabilen bir skorlama sistemidir. Viicut sicakligi >38 °C, kalp hizi> 90/ dk,
solunum sayis1 >20/ dk veya PaCO2<32 mmHg, beyaz kiire sayim1 >12 000/mm3 veya
<4000/mm3 kriterleri olusturan parametrelerdir. (Tablo 7) Enfeksiyon siiphesi varliginda iki

ve daha fazla kriterin saglanmasi sepsis olarak tanimlanmistir.[56]

Sepsis tanisinda SIRS kriterlerinin kullanimi yillar boyunca tartismali olmustur.
Ancak acil servise bagvuran ve enfeksiyon siliphesi olan hastalarda mortalite 6ngdriisiinde
gSOFA ve SIRS kriterlerinin karsilastirildigi bir ¢alismada qSOFA skoru daha spesifik
ancak SIRS skoru daha sensitif bulunmustur. [57]
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Tablo 7. Sistemik inflamatuar Yamit Sendromu (SIRS) Kriterleri [56]

SIRS Kriterleri

Viicut sicaklig1 >38 °C veya <36°C

Kalp hizi> 90 atim/dakika

Solunum hiz> 20 /dakika veya PaCO-

Beyaz Kiire Sayimr>12.000/mm3 veya <4.000/ mm3

2.2.3. Ulusal Erken Uyar1 Skoru-2 (NEWS-2)

NEWS sistemi The Royal College of Physicians tarafindan akut durumlardaki riski
belirlemek i¢in belirlenen bir skorlama sistemidir. Solunum sayisi, oksijen satiirasyonu,
viicut 1s1s1, sistolik basing, nabiz ve biling durumu parametrelerinden olugmaktadir. Bu
parametreler kullanilarak yapilan puanlama sonucunda hastanin klinik bozulma riski
ongoriilmektedir. NEWS sisteminde ek olarak, ek oksijen tedavisi gerektiren hastalar i¢in

eklenen ayr1 bir puanlama ile NEWS-2 kriterleri ortaya konulmustur (Tablo 8, Tablo 9).
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Tablo 8. Ulusal Erken Uyar Skoru-2 (NEWS-2) Kriterleri [58]

Kriterler

Solunum
Sayis1 (/dk)

Oksijen
Satlirasyonu

(%) Skala 1

Oksijen
Satlirasyonu

(%) Skala 2

Oksijen

Destegi

Viicut

Sicaklig1

Sistolik  Kan

Basinci

(mmHg)

Nabiz (/dk)

Biling

Durumu

<91

<83

<35,0

<90

<40

2 1

9-11
92-93 94-95
85 86-87
Var

35,1-

36,0
91-100 101-110

41-50

]

0 1

12-20

>96

88- 93-94
92/>93 oksijen
oda desteginde
havasi

Yok

36,1-38,0 38,1-39,0
111-219

51-90 91-110

21-24

95-96
oksijen

desteginde

>39,1

111-130

>25

<97 oksijen

desteginde

>220

>130

SAY

Kisaltmalar: U: Uyanik, S: S6zlii uyaran, A: Agrili uyaran, Y: Yanitsiz
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Tablo 9. NEWS2 Puanina Gore Risk Siniflamasi

Total: 0 Diisiik risk

Total: 1-4 Diisiik risk

Total: 5-6 Orta risk

Total: >7 Yiksek risk

qSOFA skorunun 2 ya da daha yiiksek saptandigi tiim durumlarda NEWS2’deki
karsiligi en az 5 puandir. Ulusal Saglik ve Bakim Miikemmelligi Enstitlisii (National
Institute For Health and Care Excellence- NICE) sepsis kilavuzu, NEWS2 gibi bir erken

uyar1 skorlarinin sepsis 6n tanisinda 6nemli oldugunu kabul etmektedir. [59]

2.3. Laktat

Laktat glikolitik yolun son iiriinii olarak ortaya ¢ikan piruvatin metabolize edilme
yollarindan birinin iirlintidiir.[60] Giinliik laktat tiretimi 0,8 mmol/kg/h (1300 mmol/giin)
kadardir. Cori siklusu adi verilen bir metabolizma ile laktatin 9%70’1 karacigerde
glukoneogenez ile metabolize edilirken az bir kismi1 da laktat okside edilerek karbondioksit
ve suya doniistiiriilerek temizlenir.[61] Bu metabolizma sonucunda ekstraseliiler laktat

konsantrasyonu 1-2 mmol/L seviyesinde dengede kalir.[62]

Sepsiste hiperlaktatemi, doku perflizyon ve oksijenizasyon eksikliginin ve buna
sekonder olarak gelisen anaerobik metabolizma artisin1  gostermektedir.[61] Sepsis
hastalarinda laktat diizeyinin mortalite iliskili oldugu ve ilk basta saptanan laktat diizeyin

yiiksek olmasi1 mortalitenin yiiksek seyredecegini ortaya konmustur. [63]
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Liver Glycolysis-dependent tissues:

- Skeletal muscle
Blood cells
Bone marrow
Renal medulla
Peripheral nerves
Hypoxic tissues

Glyconeogenesis | “Y

i :
enzymes — ./ _|Glycogenalysis enzymes |

|~
|Lac!al.e dehydrogenase I ] \_/[Lanlaledahydmgenase ]

0.8mmol/kg/hour

Sekil 2. Cori Siklusu [64]

Artmig laktat seviyesi bir¢ok klinik durumlarda kétii prognozla yakindan iliskilidir.
Acil serviste yapilmis bir ¢calismada enfeksiyon varligi diisiiniilerek takip edilen hastalarda
laktat seviyesi arttik¢a mortalite oraninin yiikseldigi, anlik laktat seviyesi 4 mmol/L {izerinde

olan hastalarin mortalite oraninin %28’in iizerinde oldugu gosterilmistir.[65]

Laktik asidoz plazma laktat konsantrasyonunun 4-5 mmol/L nin {izerine ¢iktiginda
olugsan metabolik asidoz nedenidir. Laktik asidozun prognozu oldukca kotiidiir. Laktik
asidoz tanisinda ge¢ kalindiginda mortalite ve morbidite 6nemli dlciide artig gortiliir. Laktat

diizeyi 10 mmol/L ve {izerine ulagtig1 zaman yasam sans1 yok denecek kadar az demektir.

[66]

Doku hipoperfiizyonunun belirtegleri olarak tek laktat konsantrasyonlarinin
duyarliligi birgok c¢alismada arastirilmistir, fakat normal ya da normale yakin laktat
diizeylerinin prognozun belirlenmesinde yetersiz olabilecegi ongoriilmiistiir. Bu sebeple
diisiincesi nedeniyle seri 6l¢iim yapilmasi mortalitenin saptanmasinda daha iyi prognostik

faktorler olabilecegi gosterilmistir. [67]
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2.4.  Pleth Variability indeksi

Perfiizyon indeksi (PI) parmak ucu, kulak kepgesi gibi belirlenen bdlgedeki pulsatil
akimin degerlendirilmesinde kullanilan bir parametre olarak kullanilmaktadir. Dokuya
ulasan pulsatil arteriyel sinyal, pulsatil olmayan sinyalin yiizdesi olarak ifade eder. [68] Bu
sinyaller, pulse oksimetre benzeri bir sensor cihazi ile farkli dalga boylarinda (640 ve 940
nm) kizil 6tesi 1sinlar kullanilarak dlciilebilmektedir. Bu 6l¢lim; arteriyel, vendz, kapiller
yatak ve kemik, yumusak doku gibi dokularin farkli dalga boyunda 15181 sogurmasi ve

sensoriin bu farki algilayip birbirine oranlayarak yilizde olarak vermesine dayanmaktadir.

[68], [69].

Parmaga takilan pulse oksimetre; deri, kemik gibi dokulardaki pulsatil olmayan
vendz kan, kizil 1511 absorbe eder. Bu absorbe edilen sabit 151k miktar1 DC olarak belirlenir.
Pulsatil olan parmaktaki arter ve arterioller de kizil tesi 151n1 absorbe ederek degisken akimi

olusturur ve miktar1 AC olarak belirlenir. [70]
Bu degerler kullanilarak hesaplama formiilii su sekildedir. [71]
= (AC*/ DC**) x 100
* AC: Pulsatil kan akimi

**DC: Pulsatil olmayan kan akimi

= ‘__.-'- Pulsatil arteriyel kan akum
5'""/'1 N Q——p Non-pulsatil arteniyel kan akum

c.v s

u..a}.'(.p. «h Non-pulsatil vendz kan akim
"-_' Non-pulsatil diger dokular (yamusak doku, kemik, vb.)

Sekil 3. Pulsatil Olan ve Pulsatil Olmayan Dokularin Gésterimi [72]

Pleth variability indeksi, bir ya da daha fazla tam solunum dongiisii sirasinda olusan

perfiizyon indeksi degisikliginin dinamik bir 6lgiisiidiir. Pleth variability indeksi, bir veya
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daha fazla solunum déngiisii boyunca olusan en yiiksek perfiizyon indeksi (PI max) ile en

diisiik perfiizyon indeksi (PI min) degerleri kullanilarak hesaplanir.[68]

PVI = [(Pl max - PI min) / PI max] x 100 [73]

Pl max
Pl max

Sekil 4. Pletismografik Variability Endeksi (PVI) Degerini Hesaplamak Icin
Kullamilan Tam Bir Solunum Siklusundaki Maksimum ve Minimum PI Degerlerinin

Belirlenmesi Ile Olusan Perfiizyon indeks Egrisi [74]

Son zamanlarda, pleth variability indeksinin hem mekanik olarak havalandirilan hem
de spontan solunum yapan hastalarda sivi duyarliliginin dogru bir belirteci oldugu tespit
edilmistir.[75] Sivi replasmaninin yeterliliginin degerlendirilmesinde de kullanilabildigi
gosterilmis olup, sivi replasmani sonrast pleth variability indeksinin esik kabul edilen
degerlerin altinda kalmasi sivi replasmanina olumlu yanit alindigini; esik deger iizerinde
kalmast ise sivi replasman tedavisine olumlu yanit alindiginin gostergesi olarak
belirlenmistir. Bu kritik deger yapilan ¢alismalarda farkli saptanmis olmakla beraber 12-17

arasinda tanimlanmuistir. [68]

Perfiizyon indeksleri girisimsel herhangi bir islem olmadigi i¢in deneyim
gerektirmeyen, hasta basinda kolaylikla uygulanabilen bir yontemdir. Olgiim cihazi ise
boyutlar1 nedeniyle kolay tasinabilmekle beraber, farkli zamanlarda tekrarlayici sekilde
farkli hastalarda kullamlabilmektedir. Olgiim sirasinda; hastalarin elleri sabit ve kalp
hizasinda tutulmalidir. Miimkiinse her asamada ayni parmaktan Ol¢ctim yapilmalidir.
Kullanilan parmakta oje vs. Ol¢iime engel olabilecek herhangi bir kimyasal madde
olmamalidir. Bunun yani sira Olglimii yaniltabilecek iltihabi ve yangisal patolojiler
bulunmamalidir. Cihazin takilan parmakta en az 30 saniye kadar kalmasi1 gerekmektedir.
Ayrica Olgimiin - dominant olmayan elin dordiincii  parmagindan  yapilmasi

Onerilmektedir.[68]
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Sekil 5. Pleth Variability indeksi Ol¢iim Cihazi

Pleth variability indeks Ol¢iimii ile saglanabilecek hedefe yonelik sivi tedavisinin,
perioperatif ve sok tablosu saptanan hastalarda hemodinamik stabilizasyonu i¢in faydasi
kanitlanmistir. Son zamanlarda yapilan bazi ¢alismalar, intraoperatif sivi yiiklemesinin
kontrollii olarak yapilmasinin ve yeterli kardiyak output bakiminin operasyon sonrasi
komplikasyon ve yogun bakim iinitesinde kalis siiresini onemli Olclide azaltabilecegi
bildirilmistir. [76] Siv1 yiliklemesinin uygun olmadigi durumlar hastalar i¢in zararli olarak
izlenmistir. Bu sebeple hastanin hemodinami durumunun dogru bir sekilde saptanmasi,
hastanin prognozunu etkili bir sekilde iyilestirebilecegi ortaya konulmustur. Buna 6rnek
olarak serum laktat diizeyinde azalma, hastane kalig siiresi ve postoperatif

komplikasyonlardaki azalma gosterilebilir. [77]

3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calisma Dizaym

Bu calisma tek merkezli bir ¢alisma olup prospektif gozlemsel bir calismadir.
Calisma Necmettin Erbakan Universitesi ila¢ ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu
2022/3730 karar sayili, 01.04.2022 tarihli onayiyla yapilmistir. Calismamiz Nisan 2022-
Aralik 2022 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dal1 Acil Servis’inde yiiriitiilmiistiir. Calismaya dahil edilen goniilliilerden yazili

bilgilendirilmis onam formu imzas1 alinmistir.
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3.2.Calisma Popiilasyonu

Calismaya 9 aylik siirecte acil servise bagvuran sepsis kriterlerine uygun sepsis 6n

tanili hastalar dahil edildi. Hastalar calismaya alinirken dahil edilme ve dislanma kriterlerine

uygunlugu belirlenerek secildi. Hastalarin kendilerinden yazili onam alindi. Koma halinde

olan ya da mental fonksiyonlari tam olmadig1 gbzlenen onam veremeyecek hastalarin birinci

derece yakinlarindan yazili bilgilendirilmis onam formuna imzas1 alind1.

Dahil edilme kriterleri:

a.

Acil servise 112 ekipleri tarafindan getirilen veya ayaktan bagvuran

hastalar
18 yas ve lizeri olan hastalar
Bilgilendirilmis onam alinan hastalar

Ik degerlendirme sonucunda SIRS kriterlerinden 2 ve iizeri, QSOFA
kriterlerinden 2 ve tlizeri, NEWS?2 kriterlerinden 4 ve {izeri puan alarak

sepsis On tanisi alan hastalar

Dislama kriterleri:

18 yas alt1 hastalar

Gebe hastalar

Kardiyak aritmi veya bilinen kalp yetmezligi dykiisii olan hastalar
Tedavi siirecinde dis merkeze sevk edilen hastalar

Degerlendirmeler sonucunda sepsis olmadig1 saptanip taburcu edilen

hastalar
Baska bir merkezden sivi tedavisi alarak tarafimiza sevk edilen hastalar

Yeterli veriye erisilemeyen hastalar

. Parmaklar i¢ine alacak sekilde al¢1 veya atel yapilmis olmasi, oje

kullanimi, parmak amputasyonu gibi parmak ucu satiirasyon probu ile

Olclim yapilmasina engeli olan hastalar
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3.3. Calisma Protokolii

Hastalar calismamiza dahil edilme kriterlerine uyacak sekilde segilerek alindi.
Calismaya alinan hastalarin yasi, cinsiyeti, komorbiditeleri, biling durumu, glaskow koma
skalasi, viicut sicakligi, nabiz sayisi, arteriyel kan basinci, solunum sayisi, satlirasyon degeri,
oksijen destegi varligi, basvurudaki ve 1. Saatte Olgiilen pleth variability indeksi,
bagvurudaki ve 1. saatte Olgiilen laktat degeri, elektrokardiyografi ritmi, PaCO2 degeri,
WBC sayisi, kaydedilen parametreler goz oniinde bulundurularak elde edilen SIRS, gSOFA
ve NEWS2 kriterlerinden alinan puan ve hastaya primer hekimi tarafindan uygulanan sivi
tedavisinin miktar1 tiim hastalar i¢in hazirlanan formlara kaydedildi. Ayrica pleth variability
indeksin yiiksekliginin sivi tedavisine yanitin fazla olacagmi ve hastanin ciddiyetini
gostermesi ile ayni sekilde laktat yiiksekliginin de hastanin mortalitesinin yiiksekligini
belirtmesi goz 6niinde bulunduruldu. Bunun sonucunda tarafimizca (pleth variability indeks
x laktat)/100 seklinde formiilize edilerek elde edilen PVI-laktat indeksleri hesaplanarak
kaydedildi. Bu sekilde her iki degerin birlikte kullanilmasi ile bir katsay1 olusturularak daha

kullanish olacag: diistintildii.

Hastanin pleth variability indeks olglimii standardize edilmek amaciyla sol el
dordiincii parmaga prob takilarak yapildi. Olgiimiin dogrulugunun tespit edilmesi amaciyla

pleth variability indeksi 30 saniye ara ile yapilan iki 6l¢iimiin ortalamasi alinarak kaydedildi.

Sekil 6. Yapilan Ol¢iimiin Ornek Goriintiisii

Hastalarin ¢alisma i¢in yapilan dl¢limlerini yapan arastirmaci ile tedavisini planlayan

hekim birbirinden farkli olup, 6l¢iimii yapan arastirmacinin tedavi yonetiminde herhangi bir
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miidahalesi bulunmamaktaydi. Her hastanin bagvuruda epikrizine kaydedilen demografik
ozellikler, vital bulgular ve fizyolojik parametreler calismanin degerlendirmesinin yapilmasi

amaciyla arastirmacilar tarafindan kaydedildi.

Bu caligmaya alinan hastalar, hastane i¢i mortaliteyi saptayabilmek adma acil
servisten veya hastaneden taburcu olana kadar veya eksitus olana kadar takip edildi.
Hastalarin hastaneye yatis ve taburculuk bilgisi, hospitalize edilen hastalarda ise servis yatis

veya yogun bakim yatis bilgisi ve hastane i¢i mortalite bilgisi formlara kaydedildi.
3.4. Istatistiksel Analiz

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package

for Social Sciences) 18.0 paket programi ile analiz edildi.

Tanimlayic1 analizlerde frekans verileri say1 (n) ve yiizde (%) kullanilarak, sayisal

veriler ise ortalama + standart sapma, ortanca (1. ¢ceyrek-3. ¢eyrek) kullanilarak verildi.
Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare (x?) testi kullanild.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro Wilk
testi ile incelendi. Bagimsiz iki grupta normal dagilan sayisal verilerin dagilimi Bagimsiz
Gruplarda T testi ile, normal dagilmayan sayisal verilerin dagilimi Mann Whitney U testi ile

incelendi.

Normal dagilmayan iki sayisal veri arasindaki iligki Spearman Korelasyon analizi ile
incelendi. Korelasyon iliskileri: r=0,05-0,30 ise diislik korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-
orta derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise lyi
derecede korelasyon, r=0,70-0,75 ise ¢ok iyi derecede korelasyon, r=0,75-1,00 ise

miikemmel korelasyon olarak kabul edildi.

Laboratuvar parametrelerinin prognozu tahmin etmedeki kesim nokta belirleme

ozellikleri ROC (Receiver Operating Characteristics) Egrisi Analizi ile degerlendirildi.

Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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2. BULGULAR

Konya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Servise bagvuran
ve sepsis tanisi ile takip edilen toplam 126 hasta ¢alismaya dahil edildi. Atriyal fibrilasyonu
olan 9 hasta, acil servisten sepsis tanisi dislanarak taburcu edilen 8 hasta, dis merkeze sevk
edilen 5 hasta, kendi istegiyle taburcu edilen 2 hasta olmak iizere toplam 24 hasta ¢alismadan

c¢ikarildi ve 102 hasta ile calisma tamamlandi.

Acil Servise Basvuran Sepsis
Hastalari (n=126)

Atriyal Fibrilasyonu Olan

Hastalar (n=9) Dis Merkeze Sevk (n=5)

Acil Servisten Taburcu (n=8) Kendi istegiyle Taburcu (n=2)

Calismanin Tamamlandigi Hastalar (n=102)

Sekil 7: Calismaya Alinan ve Calisma Dis1 Birakilan Hasta Sayilar

4.1. Demografik Veriler

Hastalara ait demografik verilerin ve komorbit hastaliklarin dagilimi Tablo 10’da
verildi. Katilimcilarin %65,7°s1 (n=67) erkek ve yas ortalamas1 70,38 + 14,11 yil olarak
kaydedildi. Komorbit hastaliklardan en sik goriilenler %43,1 (n=44) ile malignite, % 26,5
(n=27) ile diyabetes mellitus, %25,5 (n=26) ile hipertansiyondu. Diger hastaliklar i¢erisinde

kronik bobrek hastaligi, serebrovaskiiler olay ve alzheimer yer almaktaydi.
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Tablo 10. Sepsis On Tanisiyla Acil Servise Bagvuran Hastalara Ait Demografik

Ozellikler ve Komorbit Hastaliklarin Dagilimi

Degiskenler Sonuclar (N=102)
(%)

Cinsiyet Kadin 35 (34,3)

Erkek 67 (65,7)
Yas (y1l) 70,38 + 14,11*
Malignite 44 (43,1)
Diyabetes Mellitus 27 (26,5)
Hipertansiyon 26 (25,5)
Koroner Arter Hastalhigi 23 (22,5)
Diger Hastahk 38 (37,3)

*Ortalama + Standart Sapma

Hastalara ait vital bulgularin dagilimi Tablo 11°de sunuldu. Glaskow koma skalas1
(GKS) ortanca 13,00 (12,00-14,00), oksijen satiirasyonu (SpO2 %) 92,50 (89,00-96,00),
sistolik kan basmci (mmHg) 100,00 (87,00-125,00), diyastolik kan basinct (mmHg) 62,52
(45,00-97,00), ates (‘C) 36,75 (36,47-38,40), nabiz (atim/dk) 110,03 (57,00-132,00),
solunum sayisi (/dk) 27,00 (25,00-28,00) olarak belirlendi.
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4.2. Sepsis On Tamsiyla Acil Servise Bagvuran Hastalarin Vital ve
Laboratuvar Bulgulari

Tablo 11. Vital Bulgularin Dagilimi

Degiskenler Sonug¢lar (N=102)
Glaskow Koma Skoru 13,00 (12,00-14,00)
Sistolik Kan Basinc1 (mmHg) 100,00 (87,00-125,00)
Diyastolik Kan Basinci(mmHg) 62,52 (45,00-97,00)
Ates (°C) 36,75 (36,47-38,40)
Nabiz (atim/dKk) 110,03 (57,00-132,00)
Solunum sayisi (/dk) 27,00 (25,00-28,00)
SpO2 (%) 92,50 (89,00-96,00)
Ortanca (1. ¢eyrek - 3.ceyrek) SpOz2: Oksijen Satlirasyonu

Calismaya alinan hastalarin laboratuvar ve sepsis parametrelerinin dagilimi1 Tablo
12°de sunuldu. Basvurudaki PVI ortancasi 19,00 (16,00-27,00), 1. Saatte bakilan PVI
ortancasi 18,50 (16,00-27,00), basvuruda bakilan laktat 1,90 (1,20-4,45) mmol/L, 1. Saatte
bakilan laktat 1,85 (1,20-4,12) mmol/L olarak belirlendi. Bagvurudaki PVI- Laktat degeri
0,37 (0,21-0,85), 1. Saatte degerlendirilen PVI- Laktat degeri 0,37 (0,21-0,93) olarak
kaydedildi.
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Tablo 12. Hastalarin Kritik Hasta Degerlendirme Skorlari, PVI ve Laktat

Degerlerinin Dagilimi1

Degiskenler Sonugclar (N=102) *
SIRS 3,00 (2,00-3,00)
gSOFA 2,00 (2,00-3,00)
NEWS2 11,00 (9,00-13,00)
Bagvurudaki PVI 19,00 (16,00-27,00)
1. saat PVI 18,50 (16,00-27,00)
APVI 1,00 (-2,00-2,00)

Basvurudaki Laktat (mmol/L)
1. saat Laktat (mmol/L)
ALaktat

Basvurudaki PVI-laktat indeksi

1. saat PVI-laktat indeksi

1,90 (1,20-4,45)
1,85 (1,20-4,12)
0,10 (-0,30-0,50)
0,37 (0,21-0,85)

0,37 (0,21-0,93)

*Ortanca (1. geyrek - 3.ceyrek)

SIRS: Systemic inflammatory Response Syndrome (Sistemik inflamasyon yanitr), gSOFA:

quick Sequential Organ Failure Assessment (Hizli sirali organ yetmezligi degerlendirmesi),

NEWS2: National Early Warning Score (Ulusal erken uyar1 skoru 2), PVI: Pleth Variability

Index (Pleth variability indeksi)

4.3. Sepsis On Tamsiyla Acil Servise Basvuran Hastalarin Tedavi, Yatis Siiresi

ve Sonlamim Durumlarmin Degerlendirilmesi

Acil serviste degerlendirilen ve sepsis oldugu tespit edilen hastalara tedavi siirecinde

ortalama 11,75 (10,00-14,00) mL/kg s1v1 verildigi ortanca yatis siiresinin 9,00 (4,00-14,25)
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giin oldugu saptandi. Sepsis ile takip edilen hastalarin %54,9’unun (n=55) servise,
%45,1’inin (n=46) yogun bakim iinitesine (YBU) yatis1 yapildig1 kaydedildi. Tiim hastalarin
%64,7’sinin (n=66) taburcu edildigi, %35,3 linlin eksitus oldugu belirlendi (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin Tedavi, Yatis Siiresi ve Sonlanim Oranlarinin Dagilim1

Degiskenler Sonugclar (N=102) (%)
Toplam Verilen Sivi Miktari (L) 11,75 (10,00-14,00)*
Yatis Siiresi (giin) 9,00 (4,00-14,25)*
Acil Sonlamim Servis Yatigi 56 (54,9)

YBU Yatis 46 (45,1)
Hastane Sonlanimi Taburcu 66 (64,7)

Eksitus 36(35,3)

*Ortanca (1. ¢eyrek - 3.ceyrek)

4.4. Sepsis On Tamsiyla Acil Servise Basvuran Hastalarin Servis ve Yogun

Bakima Yatis Oranlarinin Degerlendirilmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve komorbit hastalik 6zelliklerine gore
servis ve YBU yatis oranlarmin dagilimu istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05) (Tablo

14).

28



Tablo 14. Hastalarin Demografik Ozelliklere ve Komorbit Hastaliklara Gére Servis

ile YBU Yatis Oranlarmin Dagilimi

Degiskenler Servis Yatisi YBU Yatis1 Test P
(n=56)(%0) (N=46)(%) Degeri

Cinsiyet Kadin 18 (51,4) 17 (48,6) 0,260 0,610!

Erkek 38 (56,7) 29 (43,3)

Yas (y1l) 73,50 71,50 0,414 0,679>
(58,50-81,00)*  (64,25-81,25)*

Malignite 21 (47,7) 23 (52,3) 1,609 0,205!

Diyabetes Mellitus 16 (59,3) 11 (40,7) 0,282 0,596'

Hipertansiyon 15 (57,7) 11 (42,3) 0,110 0,740!

Koroner Arter Hastahg1 13 (56,5) 10 (43,5) 0,031 0,859!

Diger Hastahk 19 (50,0) 19 (50,0) 0,588 0,443!

*QOrtanca (1-3. geyrek)
YBU: Yogun Bakim Unitesi

- Pearson Ki-kare Testi

2: Mann Whitney U Testi

Sepsis hastalarinin acil servis sonrasi servis ve YBU yatis oranlarina gore vital

bulgularinin dagilimi Tablo 15’te incelendi. GKS, sistolik kan basinci (SKB) ve diastolik

kan basinci (DKB) degeri diisiik olan hastalarda YBU yatiginin istatistiksel olarak daha fazla

oldugu tespit edildi (p degerleri sirasiyla; p=0,026; p<0,001; p=0,001).. Ates, nabiz, solunum

sayis1, SpO2 degerleri servis ve YBU yatis1 yapilan hastalarda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde farkl tespit edilmedi (p>0,05).
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Tablo 15. Servis ve YBU Yatigina Gore Hastalarin Vital Bulgularm Dagilimi

Degiskenler Servis Yatin  YBU Yatis1 (n=46)(%) Test P
(n=56)(%0) Degeri
GKS 13,00 (12,00-14,75)* 13,00 (11,75-13,00)* 2,228 0,026!

SKB(mmHg) 111,00 (95,75-131,00)* 89,50 (80,00-108,25)* 4,097  <0,001

DKB (mmHg) 67,75+ 18,60 ** 56,17 £16,61%* 3,280  0,001>
Ates (°C) 36,75 (36,22-38,40)* 36,75 (36,57-38,22)* 0,256  0,798'
Nabiz (atim/dk) 107,57 + 19,21** 113,04 +23,78** 1,285  0,2022
Solunum 27,00 (24,25-27,75)* 27,00 (25,00-29,00)* 1,371 0,170
sayisi(/dKk)

SpO:2 (%) 93,00 (90,00-96,00)* 92,00 (87,75-96,00)* 1,012  0,311"

YBU: Yogun Bakim Unitesi, GKS: Glaskow koma skalasi, SKB: Sistolik kan basinci,
DKB: Diastolik kan basinci, SpOz2: Oksijen saturasyonu

*QOrtanca (1-3. geyrek) . Mann Whitney U Testi
** Ortalama + Standart sapma 2: Bagimsiz Gruplarda T Testi

Acil serviste degerlendirilen, servis ve YBU yatis1 yapilan hastalardaki laboratuvar
ve sepsis parametrelerinin dagilimi Tablo 16°da karsilastirildi. Hizli sirali organ yetmezligi
degerlendirmesi skoru (qSOFA), ulusal erken uyar1 skoru 2 (NEWS 2), acil servis
bagvurusunda basvuruda bakilan PVI, 1. saatte bakilan PVI, basvuruda bakilan laktat, 1.
saatte bakilan laktat, basvuruda bakilan PVI-laktat, 1. saatte bakilan PVI-laktat indeksleri
YBU yatis1 yapilan hastalarda servis yatisi yapilan hastalara gére istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulundu (p degerleri sirasiyla; p=0,001; p=0,002; p=0,013; p=0,004;
p=0,003; p=0,003; p=0,002; p=0,002). Beyaz kiire sayimi1 (WBC), SIRS, PVI ve laktat
farklarinin servis ve YBU yatis1 yapilan hastalarda istatistiki fark tespit edilmedi (p>0,05).
Servis ve YBU yatis1 yapilan hastalarda basvuruda ve 1. saatte bakilan PVI degerlerinin
dagilim1 Sekil 8’de, bagvuruda ve 1. saatte bakilan laktat degerleri Sekil 9°da, bagvuruda ve
1. saatte bakilan PVI-laktat indeksleri Sekil 10’da sunuldu.
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Tablo 16. Hastalarin Servis ve YBU Yatisina Gore Kritik Hasta Degerlendirme

Skorlari, Pleth Variability indeks ve Laktat Parametrelerinin Dagilimi

Degiskenler Servis Yatis1 (n=56)* YBU Yatis1 Test p**
(n=46)* Degeri

SIRS 3,00 3,00 0,190 0,849
(2,00-3,00) (2,00-3,00)

Qsofa 2,00 2,50 3,436 0,001
(2,00-2,00) (2,00-3,00)

NEWS?2 9,50 12,00 3,077 0,002
(8,00-12,00) (9,75-14,00)

Basvurudaki PVI 18,00 21,50 2,475 0,013
(15,00-23,00) (17,00-32,00)

1. saat PVI 18,00 22,50 2,883 0,004
(15,25-22,00) (17,00-29,25)

APVI 1,00 1,00 0,953 0,340
(-1,00-2,00) (-2,00-2,00)

Basvurudaki Laktat (mmol/L) 1,75 2,50 3,022 0,003
(1,20-2,47) (1,55-6,20)

1. saat Laktat (mmol/L) 1,75 2,75 2,995 0,003
(1,20-2,97) (1,30-5,95)

AL aktat 0,15 0,10 0,054 0,957
(-0,30-0,50) (-0,32-0,60)

Bagvurudaki PVI-laktat indeksi 0,30 0,62 3,124 0,002
(0,20-0,54) (0,28-1,76)

1. saat PVI-laktat indeksi 0,30 0,56 3,154 0,002
(0,19-0,53) (0,28-1,76)

*QOrtanca (1-3. geyrek)  **: Mann Whitney U Testi
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YBU: Yogun Bakim Unitesi, SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome (Sistemik
inflamasyon yanit1), QSOFA: quick Sequential Organ Failure Assessment (Hizl1 siralt organ
yetmezligi degerlendirmesi), NEWS2: National Early Warning Score (Ulusal erken uyari
skoru 2), PVI: Pleth Variability Index (Pleth variability indeksi)
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Sekil 10. Sepsis On Tamsiyla Acil Servise Basvuran Hastalarin Basvuruda ve 1.
Saatte Bakilan Pleth Variability indeks/Laktat Oranimin Servis ve YBU Yatisina Gore

Dagilim

Hastalardaki servis ve YBU yatisina gore verilen tedavi ve yatis siiresinin

dagiliminda istatistiki fark belirlenmedi (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Sepsis On Tamistyla Acil Servise Bagvuran Hastalarin Servis ve YBU

Yatisina Gore Verilen Tedavilerin Dagilimi

Degiskenler Servis Yatisi YBU Yatis1 Test p**
(n=56)* (n=46)* Degeri

Toplam Verilen Sivi 11,75 11,90 0,959 0,338

Miktar: (mL/kg) (10,00-13,42) (9,95-15,10)

Yatis Siiresi (giin) 9,00 9,50 0,115 0,909
(4,00-13,75) (3,00-17,25)

*Ortanca (1-3. ¢eyrek)

** Mann Whitney U Testi YBU: Yogun Bakim Unitesi
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4.5. Sepsis On Tamisiyla Acil Servise Bagvuran Hastalarin Hastane Sonlanimlari

Calismaya dahil edilen hastalarda demogratik ve komorbit hastalik 6zelliklerine gore
taburculuk ve eksitus oranlarinin dagilimi istatistiksel olarak benzer bulundu (p>0,05)

(Tablo 18).

Tablo 18. Demografik Ozelliklere ve Komorbit Hastaliklara Gére Taburculuk ile

Eksitus Oranlarmin Dagilimi

Degiskenler Taburcu (n=66) EKksitus (n=36) Test P
(%) (%) Degeri
Cinsiyet Kadin 22 (62,9) 13 (37,1)* 0,080 0,778
Erkek 44 (65,7) 23 (34,3)*
Yas (y1l) 72,00 (59,00- 74,00 0,722 0471
81,00)* (66,00-82,50)*
Malignite 31 (70,5) 13 (29,5) 1,120 0,290!
Diyabetes Mellitus 18 (66,7) 9 (33,3) 0,062 0,804!
Hipertansiyon 18 (69,2) 8 (30,8) 0,313 0,576
Koroner Arter Hastahg 14 (60,9) 9(39,1) 0,191 0,662!
Diger Hastalik 25 (65,8) 13 (34,2) 0,031  0,860'

* Ortanca (1-3. ¢eyrek)
!: Pearson Ki-kare Testi
2: Mann Whitney U Testi

Tedavi sonrasi taburculugu yapilan veya eksitus olan hastalardaki laboratuvar ve
sepsis parametrelerinin dagilimi Tablo 19°de karsilastirildi. gSOFA, basvuruda bakilan PVI,
1. saatte bakilan PVI, basvuruda bakilan laktat, 1. saatte bakilan laktat, bagvuruda bakilan
PVI-laktat, 1. saatte bakilan PVI-laktat indeksleri eksitus olan hastalarda taburcu edilen
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (p degerleri sirasiyla;

p=0,005; p=0,003; p=0,001; p=0,007; p=0,004; p=0,002; p=0,001). SIRS, NEWS 2, PVI ve
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laktat farklarinin taburculuk yapilan ve eksitus olan hastalarda istatistiki fark tespit edilmedi

(p>0,05).

Tablo 19. Hastalarin Kritik Hasta Degerlendirme Skorlar1, Pleth Variability Indeks

ve Laktat Parametrelerine Gore Taburculuk ve Eksitus Oranlariin Dagilimi

Degiskenler Taburcu Eksitus (n=36) Test p*
(n=66) Degeri

SIRS 3,00 (2,00-3,00) 3,00 (2,00-3,00) 0,053 0,957

gSOFA 2,00 (2,00-2,00) 2,50 (2,00-3,00) 2,800 0,005

NEWS2 11,00 (8,75- 11,00 (9,00- 1,466 0,143
12,00) 14,00)

Basvurudaki PVI 18,00  (15,00- 23,50 (17,00- 2,945 0,003
22,00) 32,75)

1. saat PVI 18,00 (15,00- 22,50 (18,00- 3,188 0,001
23,00) 30,00)

APVI 1,00 (-1,00- 0,50 (-2,00- 0,495 0,621
2,00) 2,75)

Basvurudaki Laktat 1,80 (1,20-2,50) 3,85 (1,45-5,95) 2,681 0,007

(mmol/L)

1. saat Laktat (mmol/L) 1,80 (1,10-3,00) 3,45 (1,50-5,85) 2,866 0,004

AL aktat 0,10 (-0,30- 0,25 (-0,37- 0,635 0,526
0,50) 0,57)

Basvurudaki PVI-laktat 0,32 (0,20-0,55) 0,75 (0,25-1,78) 3,141 0,002

indeksi

1. saat PVI-laktat indeksi 0,32 (0,20-0,54) 0,79 (0,31-1,67) 3,141 0,001

* Ortanca (1-3. ¢eyrek)

SIRS: Systemic Inlammatory Response Syndrome (Sistemik inflamasyon yanit1), qSOFA:

quick Sequential Organ Failure Assessment (Hizli sirali organ yetmezligi degerlendirmesi),

35



NEWS2: National Early Warning Score (Ulusal erken uyari skoru 2), PV1: Pleth Variability
Index (Pleth variability indeksi)

Taburculuk ve eksitus durumuna gore verilen tedavi ve yatis siiresinin dagiliminda

istatistiki fark belirlenmedi (p>0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalara Uygulanan Tedaviye Gore Taburculuk ve Eksitus Oranlarinin

Dagilimi1

Degiskenler Taburcu (n=66) Eksitus (n=36) Test P

(%) (%) Degeri

Toplam Verilen Sivi 12,00 (10,00-14,00)* 10,75 (10,07-14,65)* 0,750 0,453
Miktar1 (mL/kg)

Yats Siiresi (giin) 9,00 (4,00-14,00)* 9,50 (3,00-15,75)* 0,204 0,839

*Ortanca (1-3. ¢eyrek)
I: Pearson Ki-kare Testi
2: Mann Whitney U Testi

YBU: Yogun Bakim Unitesi

4.6. Sepsis On Tamsiyla Acil Servise Basvuran Hastalarin Verilen Sivi
Tedavisine Gore Laktat, Pleth Variability indeks ve Pleth Variability Indeks-Laktat

Degeri Dagilimlar:

Calismaya dahil edilen sepsis hastalara verilen sivi tedavisinin ortanca degerine
gore laboratuvar parametreleri dagiliminda istatistiki fark belirlenmedi (p>0,05). Verilen
stvi tedavi miktar1 <11,75 mL/kg olan hastalarda eksitus oran1 siv1 tedavisi >11,75 mL/kg

olan hastalara kiyasla daha yiiksek belirlendi (p=0,013) (Tablo 21).
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Tablo 21. Hastalarin Sivi Tedavisine Gére Hastane Sonlaniminin, Pleth Variability

Indeks ve Laktat Parametrelerinin Dagilimi

Degiskenler Siv1 Miktan Sivi Miktarn ~ Test P
<11,75 >11,75 Degeri
(n=51) (%) (n=51)(%)
Hastane Taburcu 27 (52,9) 39 (76,5) 6,182 0,013!
Sonlanim Eksitus 24 (47,1) 12 (23,5)
APVI 1,00 1,00 0,881 0,378>

(-1,00-3,000*  (-2,00-2,00)*
ALaktat 0,20 -0,10 1692 0,091

(-0,10-0,50)*  (-0,40-0,50)*

Basvurudaki 0,34 0,38 0,847 0,3972
PVI-laktat indeksi (0,20-0,72)* (0,24-1,31)*
1.saat 0,34 0,43 1,499 0,134?
PVI-laktat indeksi (0,20-0,74)* (0,26-1,05)*

*Ortanca (1-3. ¢eyrek)
!: Pearson Ki-kare Testi
2: Mann Whitney U Testi

YBU: Yogun Bakim Unitesi

Calismadaki hastalara ait sayisal degiskenler ile PVI, Laktat ve PVI-laktat
parametrelerinin iligkisi Tablo 22 ve Tablo 23 ile incelendi. Bagvurudaki PVI degeri ile
GKS, SKB, DKB arasinda negatif yonlii, gSOFA arasinda pozitif yonlii diigiik diizeyde
anlamli korelasyon tespit edildi (r ve p degerleri sirasiyla; r=-0,284; p=0,004; r=-0,279,
p=0,005; r=-0,205; p=0,039; r=0,260; p=0,008). 1. saatte degerlendirilen PVI degeri ile
GKS, DKB arasinda negatif yonli, QSOFA, NEWS 2, verilen siv1 miktar1 arasinda pozitif

yonlii diisiik diizeyde anlamli korelasyon tespit edildi (r ve p degerleri sirasiyla; r=-0,242;
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p=0,014; r=-0,260, p=0,008; r=0,290; p=0,003; r=0,240; p=0,015; r=0,240; p=0,015). 1.
saatte degerlendirilen PVI degeri ile SKB arasinda negatif yonlii diisiik-orta diizeyde anlaml
iliski bulundu (r =-0,316; p=0,001). Basvurudaki laktat diizeyi ile SKB, DKB arasinda
negatif yonlii, solunum sayis1 ve qSOFA arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde anlamli
korelasyon izlendi (r ve p degerleri sirasiyla; r=-0,204; p=0,040; r=-0,199, p=0,045; r=0,241,
p=0,015; r=0,281; p=0,004). 1. saatte degerlendirilen laktat seviyesi ile GKS, SKB, DKB
arasinda negatif yonlii, qSOFA arasinda pozitif yonlii diisiik diizeyde anlamli korelasyon
tespit edildi (r ve p degerleri sirasiyla; r=-0,214; p=0,030; r=-0,216, p=0,029; r=-0,228;
p=0,021; r=0,266; p=0,007). Basvurudaki PVI-laktat diizeyi ile GKS, SKB, DKB arasinda
negatif yonlii, solunum sayisi ile pozitif yonlii diisiikk diizeyde anlamli korelasyon izlendi (r
ve p degerleri sirasiyla; r=-0,220; p=0,026; r=-0,256; p=0,009; r=-0,218; p=0,028; r=0,230;
p=0,020). Basvurudaki PVI-laktat diizeyi ile qSOFA arasinda pozitif yonlii disiik-orta
seviyede istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (r=0,308; p=0,002). 1. saatte bakilan PVI-
laktat diizeyi ile GKS, SKB, DKB arasinda negatif yonlii, solunum sayisi, NEWS 2, sivi
miktari ile pozitif yonlii diisiik diizeyde anlamli korelasyon izlendi (r ve p degerleri sirasiyla;
r=-0,249; p=0,012; r=-0,266; p=0,007; r=-0,256; p=0,009; r=0,202; p=0,042; r=0,214,
p=0,031; r=0,214; p=0,031). 1. saatte bakilan PVI-laktat diizeyi ile gSOFA arasinda pozitif
yonli diisiik-orta seviyede istatistiksel olarak anlamli iligki bulundu (r=0,304; p=0,002).
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Tablo 22. Sepsis On Tanistyla Acil Servise Basvuran Hastalardan Elde Edilen Sayisal
Degiskenler ile Pleth Variability indeks, Laktat ve Pleth Variability Indeks-Laktat Indeks

Parametrelerinin iliskisi

Degiskenler Basvuru 1. saat Basvuru 1. saat Basvuru PVI- 1. saat PVI-
PVI PVI Laktat Laktat laktat indeksi  laktat indeksi
Yas 0,019 0,009 -0,066 -0,115 -0,047 -0,072
(Y1) 0,848 0,927 0,509 0,252 0,637 0,470
GKS -0,284 -0,242 -0,159 -0,214 -0,220 -0,249
0,004 0,014 0,454 0,030 0,026 0,012
SKB -0,279 -0,316 -0,204 -0,216 -0,256 -0,266
(mmHg) 0,005 0,001 0,040 0,029 0,009 0,007
DKB -0,205 -0,260 -0,199 -0,228 -0,218 -0,256
(mmHg) 0,039 0,008 0,045 0,021 0,028 0,009
Ates ('C) -0,068 -0,019 -0,075 -0,066 -0,083 -0,051
0,497 0,851 0,454 0,511 0,407 0,610
Nabiz (/dk) 0,097 0,081 0,170 0,172 0,152 0,156
0,331 0,416 0,088 0,084 0,127 0,119
Solunum 0,133 0,157 0,241 0,181 0,230 0,202
saytsi(di) 0,184 0,115 0,015 0,069 0,020 0,042
SpO2(%) -0,027 -0,062 0,086 0,031 0,055 0,004
0,786 0,535 0,392 0,754 0,585 0,966
Siv1 Miktar1 0,193 0,240 0,049 0,171 0,113 0,214
(mL/kg) 0,052 0,015 0,624 0,086 0,257 0,031
Yatis 0,067 0,069 0,041 -0,062 0,075 -0,006
Sliresi(zin) 0,502 0,492 0,683 0,533 0,456 0,949

Spearman Korelasyon Testi, R=Korelasyon Katsayisi

GKS: Glaskow koma skalasi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci, SpOz2:
Oksijen saturasyonu, PVI: Pleth Variability Index (Pleth variability indeksi)
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Tablo 23. Hastalarin Erken Uyar1 Skorlama Degerleri ile Pleth Variability
indeks, Laktat ve Pleth Variability Indeks-Laktat indeks Parametrelerinin iliskisi

Degiskenler Basvuru 1. saat Basvuru 1. saat Basvuru PVI- 1. saat PVI-
PVI PVI Laktat Laktat laktat indeksi  laktat indeksi

SIRS R 0,052 0,068 0,063 0,032 0,075 0,052

P 0,603 0,496 0,530 0,753 0,452 0,604
gSOFA R 0,260 0,290 0,281 0,266 0,308 0,304

P 0,008 0,003 0,004 0,007 0,002 0,002
NEWS?2 R 0,193 0,240 0,049 0,171 0,113 0,214

P 0,052 0,015 0,624 0,086 0,257 0,031

Spearman Korelasyon Testi, R=Korelasyon Katsayis1

SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome (Sistemik inflamasyon yanitr), QSOFA:
quick Sequential Organ Failure Assessment (Hizl1 sirali organ yetmezligi degerlendirmesi),

NEWS2: National Early Warning Score (Ulusal erken uyari skoru 2),

PVI, Laktat ve PVI-laktat indeks parametrelerinin prognozu tahmin etmedeki kesim
noktasini belirlemek i¢in ROC analizi yapildi (Tablo 24). Basvurudaki PVI degeri i¢in 21,50
ve daha yiiksek degerlerin mortaliteyi %77,42 sensitivite ve %72,73 spesifite ile on
gorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0,677 (p=0,003; Giiven Araligi: 0,564-0,789)
olarak bulundu. 1. Saatte bakilan PVI degeri i¢in 19,50 ve daha yiiksek degerlerin mortaliteyi
%68,18 sensitivite ve %66,67 spesifite ile ongodrebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan
0,691 (p=0,001; Giiven Aralig1: 0, 582-0,800) olarak bulundu. Basvurudaki laktat degeri i¢in
2,00 ve daha yiiksek degerlerin mortaliteyi %78,18 sensitivite ve %74,55 spesifite ile 6n
gorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0,661 (p=0,007; Giiven Araligi: 0,540-0,782)
olarak bulundu. 1. saatte bakilan laktat degeri i¢in 2,55 ve daha yiiksek degerlerin mortaliteyi
%62,12 sensitivite ve %69,7 spesifite ile ongdrebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan
0,672 (p=0,004; Giiven Araligi: 0,556-0,789) olarak bulundu. Basvurudaki PVI-laktat
indeksi i¢in 0,41 ve daha yliksek degerlerin mortaliteyi %78,18 sensitivite ve %68,63
spesifite ile on gorebilecegi belirlendi. Egri altinda kalan alan 0,689 (p=0,002; Giiven
Araligt: 0,574-0,804) olarak bulundu. 1. saatte bakilan PVI-laktat indeksi i¢in 0,44 ve daha
yuksek degerlerin mortaliteyi %66,67 sensitivite ve %68,18 spesifite ile 6n gorebilecegi
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belirlendi. Egri altinda kalan alan 0,691 (p=0,001; Giiven Araligi: 0,577-0,805) olarak
bulundu (Sekil 10)(Tablo 24).

Tablo 24. Sepsis On Tamsiyla Acil Servise Basvuran Hastalarin Pleth
Variability indeks, Laktat ve Pleth Variability Indeks-Laktat Parametrelerinin ROC
Analiz Tablosu

Basvuru 1. saat Basvuru 1. saat Basvuru 1. saat
PVI PVI Laktat Laktat PVI/Laktat PVI/Laktat
Indeksi Indeksi
Cut-off >21,50 >19,50 >2,00 >2,55 >0,41 >0,44
Degeri
AUC 0,677 0,691 0,661 0,672 0,689 0,691
(%95 CI)  (0,564- (0,582- (0,540- (0,556- (0,574- (0,577-
0,789) 0,800) 0,782) 0,789) 0,804) 0,805)
Sensitivite 77,42 68,18 78,18 62,12 78,18 66,67
(%95CI) (68,93-  (55,56- (68,61 (49,34- (68,61 (49,03-
84,12) 79,11) 85,46) 73,78) 85,46) 81,44)
Spesifite 72,73 66,67 74,55 69,70 68,63 68,18
(%95 CI)  (60,36- (49,03- (65,11- (57,15- (58,69- (55,56-
82,97) 81,44) 82,13) 80,41)  77,45) 79,11)
PPV (%95 55,00 46,81 46,81 52,38 51,06 53,33
Cl) (43,25- (37,00- (37,00- (41,24- (41,09- (42,84-
66,22) 56,87) 56,87) 63,29) 60,95) 63,54)
NPV 77,42 74,55 74,55 76,67 78,18 78,95
(%95 CI)  (68,93- (65,11- (65,11- (67,92- (68,61- (69,66-
84,12) 82,13) 82,13) 83,60) 85,46) 85,96)

CI: Giiven Araligi, AUC: Area Under the Curve (Egri Altinda Kalan Alan), PPV: Pozitif
Prediktif Deger, NPV: Negatif Prediktif Deger

PVI: Pleth Variability Index (Pleth variability indeksi)
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Sekil 11. Sepsis On Tamisiyla Acil Servise Basvuran Hastalarin, Pleth
Variability indeks Laktat ve Pleth Variability Indeks-Laktat indeks Parametrelerinin
ROC Analizi

3. TARTISMA

Sepsis, tipta meydana gelen gelismelere ragmen genis popiilasyonlari etkileyen ve
saglik hizmeti sunumunu zorlayan ciddi bir saglik problemidir. Her y1l 30 milyondan fazla
insan1 etkileyerek, yiiksek oranda morbidite ve mortaliteye yol agmaktadir. [78] Hastalarin
birgogu acil servise bagvurusunda saptanmakta olup hastalarin %80 kadar1 ilk tedavisini acil
serviste almaktadir. [79] Dolayistyla hastalarin mortalitelerinin 6ngoriiliip hizlica uygun ve

etkili tedavisinin verilmesi biiylik onem arz etmektedir.

Calismamizda acil servise basvurup qSOFA kriterlerinden 2 veya iizerini, SIRS
kriterlerlerinden 2 veya iizerini ve NEWS-2 kriterlerinden 4 veya iizerini saglayarak sepsis
On tanis1 alan 126 hastada, hastaya primer hekimi tarafindan uygulanan s1vi tedavisi miktari
ile hastalardan bagvuruda ve 1. Saatte bakilan PVI ve laktat degerlerinin iligkisi

arastirilmistir. Yine ayni hasta grubunda hastalarin PVI ve laktat degerleriyle servis veya
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yogun bakim yatis oranlart1 ve hastane i¢i mortalite agisindan prognostik degerinin

saptanmast hedeflenmistir.

Calismamiza dahil edilen toplam 102 hastanin yas ortalamas1 70,38 + 14,11 yil idi
ve hastalarin 67°si (%65,7) erkekti.

Park ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir retrospektif ¢alismada yogun bakim
tinitesindeki hedefe yonelik erken tedavi ile resiisite edilen 65 agir sepsis ve septik sok
hastas1 dahil edilmistir. Hayatta kalan ve kalmayanlarin laktat seviyelerinin degisimini
karsilastirmay1 amagladiklar1 bu ¢alismada, ¢alismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi

54 olup %57’si erkek olarak tespit edilmistir. [80]

McCormackD ve arkadaglar1 acil servise bagvuran sepsis hastalarinda acil serviste
siddetli sepsiste mortalite skorunun (MISSED - Mortality in Severe Sepsis in the Emergency
Department) genellenebilir olup olmadigini arastirmayr amaglamistir. Calismaya laktat
diizeyi 4 mmol/L veya daha yliksek olarak tanimlanan ciddi sepsisli 182 hasta dahil
edilmistir. Yaptiklar1 bu calismada calismaya alinan hastalarin ortalama yas degeri 59.6

olarak bulunmus olup hastalarin %54’ erkekti. [81]

Nyguen ve arkadaglar1 siddetli sepsis ve septik sok tespit edilen 170 hastada yogun
bakim {initesine yatistan sonraki dort ardisik giin boyunca serum noron spesifik enolaz ve S-
100 beta protein diizeylerini kaydetmistir. Bu degerleri kullanarak mortaliteyi 6ngérmeyi
amagladiklar1 prospektif calismada hastalarin yas ortalamasi 66 olarak bulunmus olup,

hastalarin %631 erkek olarak saptanmistir. [82]

Rudd ve arkadaglari tarafindan 2017°de yapilan arastirmada diinya genelinde sepsise
bagh oliimler erkeklerde kadinlardan daha fazla oldugu saptanmistir. (164.2/100000) ve

sepsise bagli 6ltimlerin ileri yaslarda arttig1 ortaya konulmustur.[83]

M.W. Wichman ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada cerrahi yogun
bakimdaki sepsisli hastalarin kadin/ erkek oranlar1 kiyaslanmigstir. Caligma sonucunda erkek
cinsiyetin sepsis insidansinin yiiksek oldugu ancak mortalite iizerine bir etkisi olmadigi

saptanmustir. [84]

Sepsis, ozellikle yasli, immunsupresif ve kritik hastalig1 olan hastalarda yaygin bir
morbidite ve mortalite nedenidir.[85] Yaptigimiz literatiir taramalarinin sonuglarina
bakilarak ¢ogu hastalikta oldugu gibi, sepsis hastalarinin genel olarak yasli popiilasyonda

oldugu goriildii. Bunu, yash hastalarin komorbit hastaliklarin ¢oklugu, ¢ok sayida ilag
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kullanimina bagl bagisiklik sistemindeki azalmalar, 6zbakimin yas ilerledik¢e diigmesine
baglayabiliriz. Ayrica cinsiyet orani erkek cinsiyette daha yliksek olmak iizere istatistiksel
olarak birbirine benzer bulundu ve bu sonuglarin yaptigimiz ¢alismanin sonuglari ile uyumlu

oldugu gozlendi.

Calismamizda glaskow koma skalasi (GKS) ortanca 13,00 (12,00-14,00) olarak
belirlendi. GKS diisiikliigii yogun bakima yatan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli

tespit edildi.

Karvellas ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada sepsis tanili hastalarda biling

degisikliginin mortalite artisinda bagimsiz bir risk faktorii olarak saptamistir. [86]

Biling degisikligi bir¢ok hastalikta oldugu gibi sepsiste de alert olunmasi gereken bir
durumdur. Sepsiste en sik goriilen merkezi sinir sistemi bulgusu biling durumu
degisikligidir. Oryantasyon bozuklugu, letarji, konflizyon, ajitasyon, bilingte kiintliik
seklinde kendini gosterebilir. [87] Ozellikle yash hastalarda saptanan biling degisikligi,
sepsisin erken bulgusu olabilir. Hastalik tedavi edilince serebral fonksiyonlar genellikle geri
donmekle birlikte, sepsis sonucu gelisen ensefalopatinin kotii prognozla iligkili oldugu
bilinmektedir.[88] GKS diistikliigli genel olarak kotii prognoz isareti oldugu i¢in yogun
bakim {iinitelerinde takibi daha uygundur. Bizim c¢alisgmamizda da oldugu gibi yapilan
caligmalarda GKS diistikliigli olan hastalarin yogun bakima yatis ve mortalite oraninin

yiiksek oldugu goriilmiistiir.

Arastirmamiza dahil edilen hastalar komorbiditelerine gore degerlendirildiginde en
stk goriilen %43.1 (n=44) ile maligniteydi. %26,5 (n=27) ile diyabetes mellitus ve %25,5
(n=26) ile hipertansiyon bunu izleyen hastaliklardi.

Chen YX ve arkadagslar1 acil servise basvuran ardisik 372 septik hastay1 calismaya
dahil etmistir. Calismaya alinan hastalarda sepsis ve septik sok gelisimi i¢in bir belirteg olan
adrenomedullinin prognostik degerini arastirmistir. Yaptiklari bu prospektif calismada
hipertansiyon (%59,2) ve diyabetes mellitusun (%50,7) en sik komorbit hastaliklar oldugu
tespit edilmistir. [89]

Ruangsomboon ve arkadaglari acil serviste sepsis siiphesi olan 1622 hastay1 kapsayan
retrospektif bir ¢alisma yapmustir. Bu ¢alismaya dahil edilen hastalarda hizli acil tip
skorunun (REMS) prognostik degerinin diger erken uyari skorlarlamalarindan olan qSOFA,

SIRS ve NEWS ile kiyaslanmasi amaglanmistir. Calismalarina dahil ettikleri hastalarda
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diyabetes mellitus tanili hastalarin oran1 %31,6 ve hipertansiyon tanili hastalarin orani ise

%354,7 olarak saptanmistir.[90]

Oghenekome ve arkadaslar1 65 yas ve iistii hastalarda bakteriyel enfeksiyonlari teshis
etmek i¢in kullanilan biyobelirtegleri degerlendirmek amaciyla bir meta-analiz yapmustir.
Calismaya bakteriyel enfeksiyonlar1 teshis etmek icin degisen esik degerlerde 51
biyobelirteg iceren 11034 katilimciy1 kapsayan 11 uygun calisma dahil edilmistir. Yapilan
bu calismada diyabetes mellitus ve malignite en yaygin altta yatan hastalik olarak

bulunmustur.[91]

Drumbheller BC ve arkadaslar {igiincli basamak bir acil serviste retrospektif bir
calisma yapmistir. Bu ¢alismaya protokolize resiisitasyon uygulanan siddetli sepsis ve laktat
>4.0 mmol/L veya septik sokta olan 411 hasta dahil edilmistir. Hastane i¢i mortalite ile
iligkili risk faktorlerini belirlemek amaciyla yapilan bu ¢caligmada en sik goriilen komorbidite

%40 oraninda izlenen hipertansiyon olarak tespit edilmistir.[92]

Birgok calismada, komorbiditelerin sepsis gelisiminde ve sepsis gelisen hastalarda
olusan mortalite iizerine etkisinin oldugu belirtilmistir. Ozellikle diyabet, hipertansiyon, kalp
hastaliklari, kronik akciger hastaliklari, hiposplenizm ve malignite gibi bagisikligi
baskilanmis hastaliklarda sepsis gelisme sikligmin arttigr bildirilmistir.[93] Hastalarin
komorbiditeleri incelendiginde, ¢aligmamiza da uyumlu olarak literatiirde en sik goriilen ek
hastaliklar hipertansiyon, diyabet ve malignite olarak izlenmistir. Bizim ¢aligmamizda
malignitenin daha 6n planda olmasinda, hastanemizin onkoloji {linitesini barindirmasi ve

fazla sayida takipli onkoloji hastasinin olmasinin da etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda qSOFA ve NEWS2 degeri yogun bakim iinitesine yatisi yapilan
hastalarda servis yatis1 yapilan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulundu ancak SIRS degerinde anlamli bir degisiklik tespit edilmedi. gSOFA degeri eksitus
olan hastalarda taburcu edilen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek

bulundu. Bunun aksine SIRS ve NEWS2 degerleri istatistiksel olarak anlamli saptanmadi.

Singer AJ ve arkadaslarinin yaptig1 retrospektif caligmaya 22530 hasta dahil
edilmistir. Elde edilen veriler dogrultusunda qSOFA skorunun, mortaliteye, yogun bakim

yatis1 ve hastaneye yatis siiresi ile dogrudan baglantili oldugu goriilmiistiir. [94]

Seymour ve arkadaslar1 sepsis hastalarinda skorlamalarin hastane i¢i mortalite ve

yogun bakimda kalis siirelerini 6ngdérmek amaciyla 74000°den fazla hastay1 igeren
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retrospektif bir calisma yapmistir. Bu calismada SIRS, qSOFA ve SOFA kriterlerini
karsgilastirmistir. Yapilan ¢alisma sonucunda sepsis taniminda SIRS kriterlerinin yerinin
olmadigini, qSOFA skorunun sepsis siiphesinde kullanilacak daha uygun bir kriter biitiinti
oldugunu ve 2 ve iizeri puanin tan1 degeri oldugu, hastane i¢i mortalite ve yogun bakim kalis

stiresini ongdrmede daha isabetli oldugunu saptamistir. [2]

Anand V ve arkadaglari tarafindan 2012-2015 yillar1 arasinda 85 hastanenin verileri
taranarak yapilan epidemiyoloji ¢alismasinda hastalarin qSOFA degerlendirmesi yapilmis
olup %27’sinde > 2 olarak saptanmustir. Sepsis tanisinda gSOFA sensitivitesi %62,8, pozitif
prediktif deger ise %17,4 olarak bulunmustur. [95]

Goulden R. ve arkadaslar tarafindan 2018 yilinda yapilan bir ¢alismada qSOFA,
SIRS ve NEWS skorlari, sepsis tanisiyla takip edilen 1818 hastanin mortalite ve yogun
bakim yatis acisindan karsilastirilmistir. Mortalite ve yogun bakim yatis1 acisindan
sensitivitesi ve spesifitesi degerlendirildiginde; qSOFA, SIRS ve NEWS i¢in sensitiviteleri
strastyla %37, %80 ve %74 olarak bulunmus olup spesifiteleri yine sirastyla %79, %21, %43

olarak hesaplanmis ve benzer olarak bulunmustur. [96]

Vincent JL ve arkadaglarinin yaptiklar1 derlemede qSOFA ve SIRS kriterlerinin
sepsis taniminda ve mortalite ongdriisiinde karsilastirmast yapilmigtir. Ancak elde edilen
sonuclarla qSOFA kriterlerinin SIRS kriterlerinin yerini alamayacagi, yetersiz kalacagi

belirtilmistir. [97]

Acil servise bagvuran hastalarin triyajin1 yapmak hasta yonetiminin seri olmasi
acisindan onem arz etmektedir. Bu sebeple hastalarin daha 1yi bir sekilde triyajin1 saglamak
icin ¢ok sayida triyaj sistemi gelistirilmistir ancak hastalarin yogun bakima yatis ya da
mortalite oranin1 5ngérmek amaciyla 6zel bir skorlama sistemi bulunmamaktadir. Skorlama
sistemleri genelde hastane yatiglarinda hastalarin takibinde klinik bozulmay1 tahmin etmede
kullanilirken artik hastaneye basvuru siirecinde de triyaj amaciyla da kullanilmaya
baslanmistir. Ancak, acil servise bagvuruda, triyaj i¢in hasta degerlendirmede erken uyari
skorlariin kullanimu ile ilgili kanitlar sinirlidir. [98] Calismamizda kullanilan gSOFA, SIRS
ve NEWS2 olmak iizere 3 farkli skorlama sistemlerinden kullanimi daha pratik olan
gSOFA’nin 6n plana ¢iktig1 izlendi. Yapilan ¢alismalarin bir kismi bunu desteklerken, bir
kismi aksi yonde oldugunu savunmaktadir. Literatiir taramasi sonucunda skorlama sistemleri

hakkinda heniiz ortak bir paydada bulusulamadig1 saptandi.
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Calismamizda verilen s1vi tedavi miktar1 <11,75 mL/kg olan hastalarda eksitus orani

stv1 tedavisi >11,75 mL/kg olan hastalara kiyasla daha yiiksek belirlendi (p=0,013)

Rivers ve arkadaglarinin yaptig1 calismada, hastalarin acil serviste gecirdikleri 6 saat
boyunca uygun siv1 tedavisi, inotrop ve vazopressor ilaglarla hipotansiyonun engellenmesi
sonucu hastalarin yogun bakim ihtiyacinin azaldig1r ve mortaliteyi %16 oraninda azalttig1

rapor edilmistir. [99]

Brotfain ve arkadaslar1 tarafindan yapilan retrospektif calismada, yogun bakimda
yatan sepsis hastalar1 tlizerindeki agresif sivi resiisitasyonunun mortalitenin azaltilmasi

tizerine olumlu etkileri oldugu saptanmistir. [100]

Acheampong ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢aligmada,173 sepsisli yogun bakim
hastasinda s1v1 resiisitasyonunun mortalite ile iligkisi arastirilmigtir. Arastirma sonucunda
yapilan agresif s1v1 resiisitasyonu sonucu olusan pozitif sivi dengesinin hastalarda prognozu

kotiilestirdigi saptanmustir. [101]

Sepsis hastalarinda sivi yonetimi soka ilerlemesini onlemek, hastanin mortalitesini
azaltmak amaciyla uygun bir sekilde yapilmalidir. Agresif sivi yonetimi sonucu geri
donebilen sok ile ilerleyici dekompansasyon ve geri donilislimsiiz hiicre hasari olusumu
arasindaki zaman aralig1 oldukga kisadir. [102] S1vi tedavisinde hedef sonlanim noktasi ¢gok
onemlidir. Yetersiz s1vi yonetiminin zararli olmasi kadar, agresif sivi tedavisinin de zararlar
vardir. Hipoperflizyon; doku hipoksisi, inflamasyon ve ¢oklu organ yetmezligine gidisata
neden olacagi i¢in siv1 tedavisinin olmasinin gerekliligi kadar, hemodiliisyona bagli oksijen
transportu, bozulmus oksijen difiizyonu, tiim dokularda gelisen interstisyel 6dem ve ¢oklu
organ yetmezligi ile iligkili bulunmasi nedeniyle asir1 siv1 tedavisinden de kaginilmasi da
Oonem arz eder.[103] Literatiirdeki calismalar incelendiginde, sepsiste sivi tedavisi
yonetiminde agresif bir protokoliin onerildigi bir¢cok ¢alisma varken, pozitif sivi dengesine
sebebiyet veren asirt sivi yiiklemesinin uygun olmadigi yoniinde de ¢alismalar mevcuttur.
Her ne kadar son kilavuzlarda sivi tedavisinde dengeli bir protokul 6nerilse de bu konuda

daha kapsamlarin daha dogru olaacagini diisiinmekteyiz.

Yaptigimiz c¢alismada sepsis ile takip edilen hastalarin %54,9’unun (n=55) servise,
%45,1’inin (n=46) yogun bakim {initesine (YBU) yatis1 yapildig1 kaydedildi. Tiim hastalarin
%64,7’sinin  (n=66) taburcu edildigi, %35,3’linlin eksitus oldugu belirlendi. Ayrica
hastalarin hastanede ortanca yatis siiresinin 9,00 (4,00-14,25) giin oldugu saptandi.
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Xie ve arkadaslarinin yaptigi, cok merkezli ¢alismada 20322 hasta dahil edilmistir.
Hastalarin 90 giinliik mortalite oran1 %35.5 olarak saptanmistir. [104]

Park ve arkadaglar tarafindan yapilan calismada yogun bakimdaki 65 agir sepsis
tanili hastanin standart baz fazlalig1 ve serum laktat seviyelerinin seyrini ortaya ¢ikarilmasi
amaglanmistir. Calisma sonucunda hastalarin mortalitesi %38 olarak saptanmistir. Ayrica
hastalarin yogun bakim iinitesinde kalma siiresinin ortanca degeri 10 giin olarak

kaydedilmistir. [105]

Zhou ve arkadaglarinin ¢aligmasinda yogun bakim {initelerinde siddetli sepsis ve
septik  sokun epidemiyolojisini ve sonuglarini ve ayrica mortalitenin bagimsiz
belirleyicilerini tanimlamak amaclanmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin yogun

bakimda kalig siiresinin ortancasi 7 giin olarak bulunmustur.[106]

Sepsis gerek hastalarin komorbiditelerinin olmasi, gerek ileri yas olmalari, gerek
basvurularinin ve tedavilerinin ge¢ donemde olmasi gibi sebeplerden dolay1 ¢oklu organ
yetmezligi sonucunda yiiksek mortalite oran1 gdsteren bir kliniktir. Ozellikle septik soktaki
hastalarin yogun bakim ihtiyacinin daha fazla oldugunu ve mortalitesinin daha yiiksek
oldugunu gosteren calismalar literatiirde fazlaca sayida mevcuttur. [107] Yapilan caligmalar
sonucunda hastalarin mortalite oranlar1 ve yogun bakim yatis oranlarina bakildiginda bizim
sonuglarimiza benzer sekilde bulunmustur. Yaklasik %35°lik bir mortalite oran1 ve yaklasik

9-10 giinliik yogun bakim yatis1 olmasi hastalarin ciddiyetini fazlasiyla ortaya koymaktadir.

Calismaya alinan hastalarin bagvuruda bakilan laktat 1,90 (1,20-4,45) mmol/L, s1v1
replasmani sonrast 1. saatte bakilan laktat 1,85 (1,20-4,12) mmol/L olarak belirlendi.
Bagvurudaki laktat, 1. saatte bakilan laktat degerleri eksitus olan hastalarda taburcu edilen
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Bagvurudaki laktat
degeri i¢in 2,00 ve daha yiiksek degerlerin mortaliteyi %78,18 sensitivite ve %74,55 spesifite

ile 6n gorebilecegi belirlendi.

Chelb R.B. ve arkadaslarinin acil servise bagvuran kritik hastalarda baslangi¢ serum
laktat seviyesinin hastane mortalitesi ile bagimsiz olarak iliskili olup olmadigini aragtirmak
icin yaptig1 retrospektif calismada 450 hasta dahil edilmistir. Bu hastalar laktat diizeylerine
gbére <2mmol /L, 2-4 mmol/L ve >4 mmol/L olarak siiflandirilmistir. Mortalite laktat <2
mmol /L olan grupta %2,7 , 2-4 mmol/L olan grupta %12, >4 mmol/L olan grupta ise %40,7
olarak saptanmistir. [108]
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Oh ve arkadaslar acil servise bagvuran ve subaraknoid kanama tespit edilen 189
hastada yapilan retrospektif calismada basvuru laktat degerinin hastane i¢i mortaliteyi
Ongormeyi amaglamistir. Subaraknoid kanamada mortaliteyi 6ngérmek icin serum laktat
seviyesinin kullanimina iliskin ROC egrisinin altindaki alan (AUC) degeri 0.815 olarak
kaydedilmistir. (p <0,001) Laktat diizeyinin mortalitenin erken tahmininde yararli bir

biyobelirte¢ oldugu sonucuna varilmstir. [109]

Vanni ve arkadaslar1 acil servise bagvuran semptomatik, objektif olarak dogrulanmis
pulmoner emboli hastalarini incelemistir. Calismaya 2 mmol/L’ye esit veya daha biiyiik
laktat degerlerini saglayan 270 hasta dahil edilmistir. Sok, hipotansiyon, sag tarafli
ventrikiiler disfonksiyon belirte¢lerinden bagimsiz olarak 30 giinliik mortalite i¢in laktat

diizeyi %82,4 oraninda sensitivite ve %73,5 oraninda spesifite gostermistir. [110]

Mikkelsen ve arkadaglar1 agir sepsis ile acil servise bagvuran 830 hastada baslangic
serum laktat diizeyi ile mortalite arasindaki iliskinin organ disfonksiyonu ve soktan bagimsiz
olup olmadigini belirlemek amaciyla retrospektif bir calisma yapmistir. Calismanin
sonucunda baglangi¢ serum laktati, belirgin disfonksiyonu ve soktan bagimsiz olarak
mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir. Yapilan bu ¢alismada ortalama laktat diizeyini 2,9

mmol/L olarak tespit edilmistir. [42]

Rabello ve arkadagslar1 acil servisten ciddi sepsis veya septik sok nedeniyle yogun
bakim iinitesine kabul edilen 443 hastay1 ¢aligmaya dahil etmistir. Dahil edilen hastalarda
basvuruda bakilan laktat degeri ile 28 giinliik mortaliteyi ngérmek hedeflenmistir. Yapilan
bu retrospektif arastirmada laktat seviyesi 2,5 mmol/L {izerinde ve altinda olan iki grup
olusturulmustur. Laktat seviyesi 2,5 mmol/L iizerinde olan grubun mortalitesi %16,5 olarak

saptanirken, 2,5 mmol/L altinda olan grubun mortalitesi %5,8 olarak bulunmustur. [111]

Varis E. ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢ok merkezli prospektif gozlemsel arastirmada,
septik soktaki 496 hasta iizerinde yogun bakimda kalis siiresi boyunca tekrarlayan laktat
Ol¢iimlerini analiz etmistir. Hastalarin 90 giinliik mortalitesini ve laktatin normal degerlere
ulagsmas1 ile hastalarin iyilesmesinin korelasyonunu arastirmistir. Yapilan arastirma
sonucunda basvuru laktat1 >2 mmol/L olan hastalarin 90 giinliik mortalitesi, bagvuru laktati

<2 mmol/L olanlara gore yiiksek saptanmustir. (%43.,4 - %22,6, p < 0,001)[112]

Walaa S. Khater ve arkadaslar1 65 yas lizeri hastalar iizerinde yaptig1 calismada; 40
sepsis hastasi ve 40 saglikli goniilliide ¢oziiniir lirokinaz plazminojen aktivator reseptorii

(suPAR) ve serum laktatinin tanisal degeri ve bunlarin mortaliteyi tahmin etme kapasitelerini
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ve SOFA(Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi) skoruyla korelasyonunu
degerlendirmistir. Serum laktat diizeyleri sepsis hastalarinda 3+2.52 mmol/L, saglikl
gontllilerde 1,2 + 0,5 mmol/L olarak kaydedilmistir. Mortalite agisindan bakildiginda ise
laktat seviyesi 2,2 mmol/L'lik bir kesme degeri, % 66,7 duyarliliga ve % 81 6zgiilliige sahip

olarak bulunmustur.[113]

Chukwulebe ve arkadaslari acil servise bagvuran ve sepsis 6n tanisi ile takip edilen
50 hasta tlizerinde prospektif bir ¢alisma yiiriitmiistiir. Yapilan calismada 32 (%64) hasta
yatis yapilarak takip edilmistir. Hastalardan bagvuru sirasinda bakilan laktat diizeyi
hastanede yatirilan ve acilden taburcu edilen hastalar arasinda anlamli fark tespit edilmistir.

(p<0.001) [114]

Sepsiste hiperlaktatemi, doku perfiizyonunu ve oksijenizasyonun eksikligi
sonucunda olusan anaerobik metabolizma artisinin gostergesi olarak bulunmustur. [115]
Artmis laktat diizeyinin; sepsis disinda da travma, ¢oklu organ yetmezligi gibi bazi hasta
poplilasyonlarinda morbidite ve mortalite artisiyla iligskili oldugu saptanmistir.[116]
Calismamizda elde ettigimiz veriler 1s18inda, laktat degerlerinin hastanin mortalitesini
ongdrmek ve hastanede kalis siiresi boyunca takip etmek amaciyla kullanilabilecek bir
parametre oldugunu ortaya koydu. Literatlir incelemesinde yapilan c¢alismalar laktat
diizeyinin hastanin mortalitesi ile yakindan iliskili oldugunu dogrulamaktadir. Genel olarak
2 mmol/L iizerinin mortaliteyi on gorebilecegine dair ¢calismalar yapilmistir. Spesifite ve
sensitivite sonuglarinda ise degisken degerler saptanmistir ancak ¢alismamizla genel olarak

benzer sonuglar elde edilmistir.

Bagvurudaki PVI degeri 19,00 (16,00-27,00) olarak bulunurken sivi replasmani
sonrast 1. Saatte bakilan PVI degeri 18,50 (16,00-27,00) olarak istatistiksel olarak daha
diisiik bir degerde bulundu. Bagvurudaki PVI degeri i¢in 21,50 ve daha yiiksek degerlerin
mortaliteyi %77,42 sensitivite ve %72,73 spesifite ile 6n gorebilecegi belirlendi. Egri altinda
kalan alan 0,677 (p=0,003; Giiven Araligi: 0,564-0,789) olarak bulundu. APVI ve Alaktat
degeri verilen s1v1 tedavisinin ortanca degerinin altinda ve iistiinde kalan degerlerde ayr1 ayr1

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Canneson ve arkadaglar1 koroner arter bypass greftlemesi ameliyati olan mekanik
ventilasyon altindaki 25 hastada, pleth variability indeks degerinin genel anestezi
indiiksiyonundan sonra sivi yanithiligmi 6ngérme derecesini degerlendirmistir ve diger

dinamik parametrelerle karsilastirmistir. Hastalara 500 mL %6 hetastarch vermeden 6nce ve
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verdikten sonra kardiyak indeks, arter nabiz basinct solunumsal degiskenligi ve pleth
variability indeks degeri Ol¢iilmiistiir. Sivi replasmani oncesi pleth variability indeks 14
olmasi yanit verenler ve vermeyenleri %81 duyarlilik ve %100 6zgiilliik ile ayirmistir. Bu
calisma sonucunda pleth variability indeksin genel anestezi sirasinda mekanik olarak ventile
edilen hastalarda siv1 tedavisine yanitin 6ngoriilebilirligini invaziv olmayan bir yontemle

saptayabilecegini one stirmiistiir.[117]

Cevikkalp ve arkadaglari tarafindan yapilan bir arastirmada ortopedik spinal cerrahi
olgularinda operasyon sirasinda sivi yonetimini degerlendirmede pleth variability indeksin
etkinligini degerlendirmek amaclanmistir. Calismaya alinan 100 hastadan pleth variability
indeks degeri 14’iin lizerinde olanlara 250 ml kristalloid 5 dakikada infilize edilecek sekilde
verilmigtir. Pleth variability indeks degeri 14’lin altinda olan hastalara 4 mL/kg/sa sivi
replasmani yapilmistir. Elde edilen sonuglar; pleth variability indeks degerlendirilmesinin
santral vendz basing monitérizasyonundan daha etkin oldugunu gdstermistir. Ayrica

kardiyak stabilizasyonun daha az sivi replasmani ile saglanabildigi izlenmistir. [118]

Loupec ve arkadaslari, dolasim yetmezligi olan mekanik ventile edilen hastalarda
pleth variability indeks degerinin sivi yanitliliginin 6ngoriilmesindeki etkinligini saptamak
amaciyla 40 hasta ile ¢calisma yapmistir. Yetersiz doku perfiizyon bulgulari saptanan bu
hastalarda sivi replasmani yapilirken bazal kardiyak output ve pleth variability indeks
Olgtimleri yapilmistir. Stvi yanitliligi olarak kardiyak outputun %15°ten fazla artmasi olarak
tanimlanmistir. Siviya yanit verenlerin bazal pleth variability indeks degeri ve pleth
variability indeks degisimleri siviya yanit vermeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde farkliyken, pleth variability indeks degerinin %17 esik degeri, s1viya yanit verenlerle

vermeyenleri %95 duyarlilik ve %91 6zgiilliik ile tanimlamistir. [119]

Schoonjans ve arkadaslar1 saglikli kan vericisi ve diyalize giren stabil kronik bobrek
yetmezligi hastas1 ile yaptiklari caligmada, spontan soluyan hastalarda hipovolemiyi
ongormedeki degerini gézlemlemistir. Pleth variability indeks ve pasif bacak kaldirma testi
ile tetiklenmis nabiz basinci degiskenligi birlikte degerlendirilmistir. Calismaya alian iki
grupta da voliim kayb1 esnasinda pleth variability indeks istatistiksel olarak anlamli artis
izlenmistir. Elde edilen veriler sonucunda, pleth variability indeks esik degeri 19 olarak

degerlendirilmis olup %45 duyarlilik ve %75 6zgilliiliik gosterilmistir. [120]

Kiipeli ve arkadaglar tarafindan yapilan ¢alismaya spinal anestezi altinda kalca

kirig1 operasyonu planlanan 65 yas iizeri 94 hasta dahil edilmistir. Spinal anestezi sonrasi
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gelisecek hipotansiyon ile hastalarin pleth variability indeksi arasindaki iliskinin
degerlendirilmesi ve s1vi yanitinin saptanmasi amaglanmigtir. Hastalarin %56,4’tinde spinal
anestezi sonrasi hipotansiyon gelistigi izlenmistir. Pleth variability indeks ve spinal anestezi
sonrasi gelisen hipotansiyon arasinda negatif ancak anlamli bir iliski saptanmistir. Voliim
kayb1 sonucu, hipotansiyonu olan hastalarda pleth variability indekste bir artis ve sivi

replasmani sonrasinda azalma izlenmistir. [121]

Nilsson ve arkadaslar1 18-27 yas aras1 14 saglikli goniillii ile yaptig1 arastirmada
spontan soluyan insanlarda pleth variability indeks degerinin hipovolemiyi tespit etmede
etkinligi degerlendirilmistir. Standardize edilmis bir hipovolemi olusturabilmek amaciyla alt
viicut negatif basinct (Lower Body Negative Pressure — LNBP) kullanilmistir. Volum
acisindan bazal durum-0 mmHg, 40 mmHg LNBP, 15 mmHg LNBP, LNBP’den sonra-0
mmHg olarak 4 ayr1 grup olusturulmustur. Sonug olarak daha yiiksek LNBP kullanildig:
zaman pleth variability indeks degerinin anlamli sekilde arttig1 izlenmistir. Ancak spontan
soluyan gruplarda hipovolemi tespiti i¢in kullanilabilecegi fakat her insanda anlamli sonug

vermeyecegini belirtmislerdir. [122]

Aragstirmamizda clde edilen verilerle literatiir ¢alismalarinda elde edilen veriler
karsilastirildiginda sivi resiisitasyonun PVI degerinde azalmaya yol agarak negatif
korelasyonunun sivi replasman tedavisinin yonetiminde kullanilabilecegi konusunda benzer
sonuglandig1 gozlendi. Literatiirde yapilan ¢alismalarda oldugu gibi ¢alismamizda da PVI
degerinin yiiksek olmasinin hastanin siviya yanit oranini gosterebilecegini ve mortalite
yiiksekliginin Ongoriilebilecegi saptandi. Calismaya dahil edilen hastalarin tedavisine
tarafimizca miidahalede bulunulmamis olup primer hekimi tarafindan verilen sivi miktari
yaklasik 12 mL/kg olarak izlenmistir. Elde edilen bu miktar ile degerlendirildiginde ilk bir
saatte 12 mL/kg tizerinde olan hastalarda PVI degerinde azalmaya yol actig1 ve bunun da
mortalitenin azalmasima olumlu etkileri oldugu goriilmistiir. Ancak gozlemsel bir ¢alisma

olmasi nedeniyle sivi tedavisinin {ist sinirinin ne kadar olmasi gerektigi belirlenememistir.

Calismamiz, literatiirdeki sepsis hastalari {izerinde siv1 tedavisinin pleth variability
indeks temelli yonetilmesi ile ilgili yapilan sayili ¢alismalardandir. Dolayisiyla sepsis
hastalarinin yiiksek mortaliteye ve sivi agigina sahip olmasi nedeniyle yapilan ¢aligmalarla

kiyaslandiginda; calismamizdaki cut-off degeri daha yiiksek saptanmustir.

Calismamizda 1. saatte bakilan laktat, bagvuruda bakilan PVI-laktat, 1. saatte bakilan

PVI-laktat indeksleri eksitus olan hastalarda taburcu edilen hastalara gore istatistiksel olarak
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anlaml1 diizeyde yiiksek bulundu. Bagvurudaki PVI-laktat indeksi i¢in 0,41 ve daha yiiksek
degerlerin mortaliteyi %78,18 sensitivite ve %68,63 spesifite ile 6n gorebilecegi belirlendi.
Egri altinda kalan alan 0,689 (p=0,002; Giiven Araligi: 0,574-0,804) olarak bulundu.
Bagvuruda bakilan PVI, 1. saatte bakilan PVI, basvuruda bakilan laktat, 1. saatte bakilan
laktat, basvuruda bakilan PVI-laktat, 1. saatte bakilan PVI-laktat indeksleri eksitus olan
hastalarda taburcu edilen hastalara gore istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde yiiksek bulundu

(p degerleri sirasiyla; p=0,003; p=0,001; p=0,007; p=0,004; p=0,002; p=0,001).

Yu ve arkadaglarinin majér abdominal cerrahi gegiren 30 hastayi dahil ederek yaptigi
calismada, ortalama arter basincinin yaninda pleth variability indeks ile siv1 takibi yapilan
hastalarda, sadece ortalama arter basinci ile degerlendirilen hastalara oranla daha az
miktarda sivi resiisitasyonu ile hemodinami stabilizasyonu saglandigi izlenmistir. Ayrica
operasyonun 1. Saatinde pleth variability indeks 6l¢iimii yapilarak sivi resiisitasyonu yapilan
hastalarda, yapilmayan hastalara gore laktat seviyelerinin daha diisiik oldugu goriilmiistir.

[123]

Kritik hastalarda hemodinamiyi saglamak tedavi onceliklerindendir ve bu durumun
kontrollii bir sekilde yapilmasi gereklidir. Bu amagcla {lizerinde bir¢ok c¢alisma olan pleth
variability indeks, viicuttaki sivi agigini ve sivi resiisitasyonu sonrasi yanitini gosteren
noninvaziv bir yontemdir. Hedefe yonelik siv1 tedavisi aninda siviya yanithiligin varligim
gostermek icin kullanilan bir hemodinamik gosterge olarak gosterilebilir. [124] Yapilan
bircok calismada pleth variability indeks degeri kullanilarak sivi resilisitasyonunun
saglandig1 hastalarda olumlu sonuglar alindigi izlendi. Bizim calismamizda ise sivi
tedavisinin miktarina miidahale edilmeden kayit altina alindig: i¢in bu ydnde bir sonug elde
edilememistir. Ancak hastalara uygulanan sivi tedavisi sonrasinda pleth variability indeks
degerinde diisme ile alakali korelasyon izlenmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir. Bunun yanisira pleth variability indeks degerinin yogun bakima yatan ve
eksitus olan hastalarda daha yliksek olmasi sebebiyle hastalarin yogun bakima yatis

oranlarini ve mortalitesini 6ngérme agisindan kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Ayrica calismamizda laktat ile PVI degerinin birlikte kullanilmasimin uygunlugu
acisindan PVI-laktat indeksi olarak bir deger hesaplanmis olup tek basina laktat veya tek
basima PVI degisimi yerine bu degerinin kullanilmasinin istatistiksel olarak daha anlaml

oldugu izlendi.
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Calismamizin bazi kisithliklart vardir. Calismamiz tek merkezli bir ¢aligmadir.
Caligmaya kontrol grubunun olmamasi, verilen sivi tedavisine miidahale edilmeden
kaydedilerek, bu degerler lizerinden ¢alisma yapilmasi nedeniyle s1vi yanitliligini tam olarak
ortaya koymada yetersiz kalmistir. Ayrica hasta sayisindaki siirlilik aragtirmamizin
sonuclarinit etkilemis olabilir. Benzer konulu daha genis vaka sayili ¢alismalara ihtiyag

mevcuttur.
SONUC VE ONERILER:

Sepsis giinlimiizde ¢ok yaygin olup hala 6nemli bir mortalite nedeni olmaya devam
etmektedir. Erkek cinsiyet ve ileri yas sepsis hastalart i¢in ciddi risk faktorlerindendir.
Bunlarin yaninda 6zellikle malignite, diyabet ve hipertansiyon olmak iizere komorbit

hastalik varlig1 da risk faktorleri arasindadir.

Sepsisin mortalitesinin yiiksek olmasi1 nedeniyle hastalarin erken tan1 ve uygun hizl
tedavi almasi 6nem arz etmektedir. Bu sebeple hastalarin tan1 asamasinda ve mortalite
Ongoriisii yapilmasi siirecinde skorlama sistemlerini kullanmak, hastanin yonetim stirecini
hizlandirir. Calismamizda skorlama yontemlerinden SIRS, NEWS2 ve qSOFA kullanilmig

olup mortaliteyi gosterme agisindan qSOFA Kriterlerinin 6n plana ¢iktig1 gorildi.

Calismamizda elde ettigimiz veriler 1s18inda, laktat degerlerinin hastanin
mortalitesini ongdrmek ve hastanede kalig siiresi boyunca takip etmek amaciyla

kullanilabilecek bir parametre oldugu ortaya konuldu.

Calismamiz literatiirdeki sepsis hastalar1 iizerinde pleth variability indeks ile yapilan
say1li caligmalardan olup siv1 resiisitasyonunun pleth variability indeks degerinde azalmaya
yol acarak sivi replasman tedavisi yonetiminde kullanilabilecegi gozlendi. Ancak sivi
yonetiminin yaptigimiz ¢alismada herhangi bir miidahalede bulunulmayip primer hekiminin
uyguladigi tedavi verilerinden alinmig olmasit nedeniyle hastalar arasinda kiyaslama
yapilmasi net olarak miimkiin olmadi. Bu nedenle verilen sivi miktarinin pleth variability
indeks lizerindeki etkisi tam olarak calismamizda belirlenemedi. Ancak pleth variability
indeks degerinin yiiksek olmasinin hastanin siviya yanit gosterebilecegi ve mortalitenin

ongoriisii konusunda katki saglayabilecegi saptandi.

Calismamizin ana amaglarindan olan laktat ile pleth variability indeks degerinin

birlikte kullanilmasinin uygunlugu acisindan PVI-laktat indeksi olarak bir deger
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hesaplanmis olup tek basina laktat veya tek basina PVI degisimi yerine bu degerinin

kullanilmasinin istatistiksel olarak daha anlamli oldugu izlendi.

Ayrica sonuglarimiza gore pleth variability indeks kullanilarak yapilan mortaliteyi
ongorme ile ilgili ¢aligmalar sinirli sayida olup bu konuda daha kapsamli aragtirmalar

yapilmasinin yararli olacagini diisiinmekteyiz.
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