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ÖZET 

Nötrofil Lenfosit Oranının, Sepsisin Şiddetinin Belirlenmesinde Prokalsitonin ile 

Karşılaştırılması 

Giriş ve Amaç 

 Sepsis önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir ve her yıl dünya çapında milyonlarca 

insanı etkilemektedir. Sepsisin erken tanınması ve kısa zamanda tedavisinin başlanması, 

morbidite ve mortalite oranını düşürmek açısından oldukça önemlidir. Çalışmamızda sepsisin 

şiddetinin belirlenmesinde, daha ulaşılabilir ve hızlı sonuç elde edilebilen nötrofil lenfosit 

oranının, prokalsitonin ile karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem 

Bu çalışma retrospektif olarak  01.01.2019 ile 01.11.2022 tarihleri arasında Necmettin 

Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Acil Servis Yoğun Bakım Ünitesinde takip ve 

tedavisi yapılmış olan sepsis tanılı hastalar ile gerçekleştirilmiştir. Hastaların yaş, cinsiyet, 

başvurudaki vital bulguları, mevcut hastalıkları, laboratuvar değerleri, yoğun bakım kalış 

süreleri ve hastane içi sonlanım bilgileri kaydedilerek analiz edildi. 

Bulgular 

 Sepsis tanısı almış olan 763 hastadan, dahil edilme ve dışlama kriterlerini karşılayan 

522 hasta çalışmaya alındı. Çalışmamızdaki yaş ortalaması 71,9 ± 14,9 (18-100 yaş aralığında) 

idi. Olguların %60’ı erkekti. Hastaların %87,1’inde komorbidite mevcuttu. Olguların 

%45,8’inde sepsis odağı saptanamamıştı. Sepsis odağı saptananlar ise sırasıyla pnömosepsis 

(%28,7), ürosepsis (%13,2), kolanjiyosepsis (%8,4) ve ensefalit (%3,8) şeklindeydi. Hastaların 

%23’ünde ilk 24 saat içerisinde inotrop ihtiyacı mevcuttu. Yoğun bakımda kalış süresi median 

6 gün idi (1-90 gün). Olguların hastane sonlanımında %66,3’ünün exitus (n=346), 

%33,7’sininde (n=176) taburcu olduğu görüldü. Başka bir merkeze sevk edilen (n=26) ve kendi 

isteği ile taburcu olan (n=3) hastaların verileri çalışmaya dahil edilmedi. Hayatını kaybeden 

hastaların ilk 24 saat içerisinde inotrop ihtiyacının daha fazla (p<0,001), yoğun bakım kalış 

süresi ise daha uzundu (p<0,001). Kaybedilen hastaların laktat seviyesi anlamlı derecede daha 

yüksek izlenirken (p<0,001), nötrofil, lenfosit, NLO ve prokalsitonin seviyeleri açısından 

anlamlı farklılık izlenmedi. Septik şok olgularında olmayanlara göre NLO (p=0,030), 
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prokalsitonin (p<0,001) ve laktat (p<0,001) seviyelerinin daha yüksek olduğu izlendi. 

Mortaliteyle ilişkili faktörler ROC analizleri ile değerlendirildi. Mortalitede en belirleyici 

parametrelerin sırasıyla YBÜ kalış süresi (AUC=0,650, p<0,001), laktat (AUC=0,639, 

p<0,001), SKB (AUC=0,589, p<0,001), OAB (AUC=0,587, p<0,001) ve DKB (AUC=0,575, 

p=0,004) olduğu izlendi. Bununla birlikte NLO, nötrofil ve lenfosit seviyesi mortalitede 

belirleyici değildi. NLO’nun AUC değeri prokalsitoninden kısmen yüksek olmasına rağmen, 

iki parametrenin de mortalitedeki belirleyiciliği düşüktü. Sepsis hastalarında, NLO’nun 12,5’in 

üzerinde olması ise mortalitede %21,6 sensitivite, %53,1 spesifite göstermekteydi. 

Prokalsitonin seviyesinin 49 ng/mL üzerinde olması ise %7,5 sensitiviteye, %82,3 spesifiteye 

sahipti. Septik şoklu hastalarda, Prokalsitonin seviyesinin 4,1 ng/mL üzerinde olması ise %61,9 

sensitivite, %68,8 spesifite göstermekteydi. NLO’nun 20’nin üzerinde olması ise septik şokta 

%48,9 sensitiviteye ve %71,1 spesifiteye sahipti. Demografik ve klinik faktörler arasındaki 

korelasyon analiz edildi. YBÜ kalış süresi ile prokalsitonin seviyesi negatif yönde koreleydi 

(p<0,001). NLO ile prokalsitonin (p<0,001) ve laktat (p<0,001) pozitif yönde koreleydi. 

Prokalsitonin seviyesi ile laktat seviyesi pozitif yönde (p<0,001) köreleydi. 

Sonuç 

 Çalışmamızda sepsis şiddetinde NLO’nun belirleyici olduğu görüldü. Prokalsitonin 

sepsis şiddetinde daha iyi bir belirleyici olmasına rağmen, NLO’nun daha hızlı hesaplanması 

ve daha ucuz bir tetkik olması önemli avantajlarındandır. Özellikle septik şok olgularında 

NLO, YBÜ ortamında kullanışlı olabilir. Ayrıca NLO’nun prokalsitonin seviyeleriyle arasında 

güçlü korelasyon olmasa da prokalsitonine iyi bir alternatif olarak düşünülebilir. Mortalite 

açısından NLO’nun tanısal performansının yeterli olmadığı görüldü. Bu nedenle NLO’nun 

APACHE-II, SOFA gibi şiddet skorlamaları, klinik değerlendirme veya prokalsitonin gibi 

diğer inflamatuvar belirteçlerle birlikte kullanılması ile daha doğru sonuçlar elde edilebilir. 

Anahtar Kelimeler: Nötrofil Lenfosit oranı, NLO, Sepsis, Prokalsitonin, Yoğun 

Bakım 
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ABSTRACT 

Comparison of Neutrophil Lymphocyte Ratio with Procalcitonin in Determining the 

Severity of Sepsis 

Introduction and aim 

Sepsis is an important cause of morbidity and mortality and affects millions of people 

worldwide each year. Early recognition of sepsis and initiation of treatment in a short time are 

very important in terms of reducing the morbidity and mortality rate. In our study, it was aimed 

to compare the neutrophil-lymphocyte ratio, which can be more accessible and faster, with 

procalcitonin in determining the severity of sepsis. 

Material and Methods 

This study was carried out retrospectively between 01.01.2019 and 01.11.2022 with 

patients diagnosed with sepsis who were followed up and treated in Necmettin Erbakan 

University Meram Medical Faculty Emergency Service Intensive Care Unit. The patients' age, 

gender, vital signs at admission, current diseases, laboratory values, length of stay in the 

intensive care unit, and in-hospital outcome information were recorded and analyzed. 

Results 

Of the 763 patients diagnosed with sepsis, 522 patients who met the inclusion and 

exclusion criteria were included in the study. The mean age in our study was 71.9 ± 14.9 (range 

18-100 years). 60% of the cases were male. Comorbidity was present in 87.1% of the patients. 

Sepsis focus could not be detected in 45.8% of the cases. Those with sepsis focus were 

pneumosepsis (28.7%), urosepsis (13.2%), cholangiosepsis (8.4%) and encephalitis (3.8%), 

respectively. Inotrope was needed in 23% of the patients within the first 24 hours. The median 

length of stay in the intensive care unit was 6 days (1-90 days). In the hospital outcome, 66.3% 

of the cases died (n=346) and 33.7% (n=176) were discharged. Data of patients who were 

referred to another center (n=26) and discharged voluntarily (n=3) were not included in the 

study. Patients who died had a higher need for inotropes in the first 24 hours (p<0.001) and the 

length of stay in the intensive care unit was longer (p<0.001). While the patients who died were 

observed to be higher in lactate level measurements (p<0.001), their evaluations in terms of 

neutrophil, lymphocyte, NLR and procalcitonin levels were not observed. It was observed that 
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NLR (p=0.030), procalcitonin (p<0.001) and lactate (p<0.001) evidence were higher in cases 

of septic shock compared to those without. Factors related to mortality were evaluated by ROC 

analyses. The most predictive parameters in mortality were ICU length of stay (AUC=0.650, 

p<0.001), lactate (AUC=0.639, p<0.001), SBP (AUC=0.589, p<0.001), MAP (AUC=0.587, 

p<0.001), respectively. and DBP (AUC=0.575, p=0.004). However, NLR, neutrophil and 

lymphocyte levels were not predictive of mortality. Although the AUC of NLR was slightly 

higher than that of procalcitonin, both parameters were less predictive of mortality. In patients 

with sepsis, a NLR of over 12.5% showed a sensitivity of 21.6% and a specificity of 53.1% in 

mortality. A procalcitonin level above 49 ng/mL had a sensitivity of 7.5% and a specificity of 

82.3%. In patients with septic shock, a procalcitonin level above 4.1 ng/mL showed 61.9% 

sensitivity and 68.8% specificity. A NLR over 20 had a sensitivity of 48.9% and a specificity 

of 71.1% in septic shock. Correlation between demographic and clinical factors was analyzed. 

Length of stay in ICU and procalcitonin level were negatively correlated (p<0.001). NLR was 

positively correlated with procalcitonin (p<0.001) and lactate (p<0.001). Procalcitonin level 

and lactate level were positively correlated (p<0.001). 

Conclusion 

In our study, NLR was found to be determinant in the severity of sepsis. Although 

procalcitonin is a better predictor of sepsis severity, NLR is calculated faster and it is a cheaper 

test. NLR may be useful in the ICU setting, especially in cases of septic shock. In addition, 

although there is no strong correlation between NLR and procalcitonin levels, it can be 

considered as a good alternative to procalcitonin. It was seen that the diagnostic performance 

of NLR was not sufficient in terms of mortality. Therefore, more accurate results can be 

obtained by using NLR with severity scores such as APACHE-II, SOFA, clinical evaluation, 

or with other inflammatory markers such as procalcitonin. 

Keywords: Neutrophil Lymphocyte ratio, NLR, Sepsis, Procalcitonin, Intensive Care 
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1.GİRİŞ 

Sepsis enfeksiyona düzensiz bir konak yanıtının neden olduğu hayatı tehdit eden organ 

disfonksiyonu olarak tanımlanır (1). Hastaneye yatan hastalarda morbidite ve mortaliteye 

neden olur. Sepsis ve septik şok, her yıl dünya çapında milyonlarca insanı etkileyen önemli 

sağlık sorunlarındandır (2).  Sepsisin patofizyolojik mekanizmasının daha iyi anlaşılması, 

inflamatuar ve koagülasyon sistemleri arasındaki ilişkinin öneminin fark edilmesi sonucu 

geliştirilen yeni tedavi yaklaşımları sepsise bağlı mortaliteyi azaltmıştır (3). Sepsis tanımı ve 

tedavi yönetim önerileri düzenli olarak güncellenmektedir. Bu durum klinisyene pratik bir çatı 

sağlar ve böylece sepsisin erken tanınması ve erken tedavi başlanması konusunda klinisyenlere 

yol gösterir (4). 

Acil servislere başvuru sayısı yıldan yıla giderek artmaktadır. Hasta yoğunluğu 

içerisinde tanı ve tedavilerinin gecikmemesi morbidite ve mortalite açısından oldukça 

önemlidir. Hastalık ve kritik bakım modaliteleri hakkındaki son gelişmelere rağmen, şiddetli 

sepsis ve septik şoklu hastalarda kısa vadeli mortalite oranı yüksek olmaya devam etmektedir 

ve tüm vakaların yaklaşık %30'unu oluşturmaktadır (5). Acil servis, sepsis hastalarının ilk tanı 

ve tedavinin ilk basamağının başlanması hususunda en önemli birimdir (6). 

Bazı çalışmalar, prokalsitoninin enfeksiyonların tanısında yaygın olarak kullanılan 

klinik değişkenlere ve diğer laboratuvar testlerine göre daha üstün olabileceğini göstermiştir. 

Prokalsitonin düzeyi, enfeksiyonun kapsamı ve şiddeti ile ilişkili bulunmuştur (7). Fakat 

prokalsitonin tetkiki maliyetli ve çoğu merkezde çalışılamamaktadır. 

Endotoksemiyi takiben dolaşımdaki nötrofil sayısı artarken lenfosit sayısı azalır (8). 

Bundan dolayı tam kan sayımından elde edebildiğimiz nötrofil sayısının lenfosit sayısına oranı 

inflamatuar süreçlerde yol gösterici olduğu düşünülmüş ve son yıllarda nötrofil lenfosit oranı 

ile ilgili çeşitli klinik durumlarda anlamlı sonuçlar elde edilmiştir. 

Bu çalışmada prokalsitonin değeri ile basit, ucuz ve hızlı sonucuna ulaşabildiğimiz tam 

kan sayımı tetkikinden elde edebildiğimiz nötrofil lenfosit oranının, sepsisin şiddeti belirlemek, 

septik şoku tanımadaki gücü ve mortaliteyi ön görmesi açısından karşılaştırılması 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Tanım 

Sepsis hayatı tehdit eden enfeksiyona karşı düzensiz konak yanıtının neden olduğu 

organ disfonksiyonudur (9).  Septik şok ise, daha yüksek mortalite riski olan sepsis 

subgrubudur (9). Septik şok, sepsis varlığında yeterli sıvı resüsitasyonuna rağmen ortalama 

arteryel basıncın 65 milimetre civa üzerinde tutabilmek için pozitif inotrop ajan kullanılması 

gerekliliği ve kan laktat düzeyinin 2 mmol/L üzerinde ölçülmesi durumudur (10). Sepsis ve 

şiddetinin erken tanınması, etkin ve erken tedavinin başlanması açısından oldukça önemlidir 

(11). 

Sepsisin tanınmasındaki gecikme tedavisinin geç başlanmasına dolayısıyla mortalitenin 

yüksek seyretmesine neden olmaktadır. Bu sebepten dolayı sepsis tanımı, tanı kriterleri ve 

tedavi modalitelerini belirlemek amacıyla Avrupa Yoğun Bakım Derneği (ESICM) ve Yoğun 

Bakım Derneği (SCCM) tarafından sepsis için konsensüsler yapılmış ve Sepsis 3.0 isimli 

kılavuz 2016 yılında yayınlanmıştır. Aynı dernekler tarafından düzenlenen güncellemeler 2021 

yılında SSC (surviving sepsis campaign) adı altında yayınlanmıştır. Bu konsensüs ile sepsis 

tanımı yapılmış ve tedavi modaliteleri hakkında önerilerde bulunulmuştur (12). 

2.2. Epidemiyoloji ve İnsidans 

Dünya çapında her yıl 31,5 milyon sepsis vakası olduğu ve 19 milyonun şiddetli sepsis 

vakası olduğu ve her yıl yaklaşık 5 milyon hastanın sepsisten öldüğü tahmin edilmektedir (13). 

Ülkemizde sepsis ile ilişkili veriler yeterli düzeyde değildir. 

Kanser tanılı hastaların sayısının artması ve buna bağlı olarak yoğun kemoterapi 

tedavilerinin uygulanması, immünsupresif tedavi kullanan hastaların çoğalması, toplumdaki 

yaşlı popülasyonunun artması gibi faktörler yıldan yıla artan sepsis vakalarının sebebi olduğu 

düşünülmektedir (14). Sepsis insidansı, yaşlanan popülasyon dahil olmak üzere birçok 

nedenden dolayı artmaktadır (15). 

Sepsis ve septik şok ABD’de, koroner dışı yoğun bakımlardaki hastalarda en yaygın 

ölüm nedeni olarak saptanmıştır (15). Sepsis ABD’de başlıca ölüm nedeni olup, septik şokun 

mortalitesi hastane de yatan hastalarda %30 civarında saptanmıştır (16)
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2.3. Patofizyoloji 

Sepsis, enfeksiyonun hem proinflamatuar hem de anti-inflamatuar yolakların anahtar 

rol oynadığı karmaşık bir dizi reaksiyondan oluşan, değişen konakçı yanıt sonucu oluşur. Bu 

pro ve anti-inflamatuar yollar, enfeksiyonun temizlenmesini ve doku iyileşmesini 

kolaylaştırabilir. Ancak patojenin virülansına ve hastanın mevcut tıbbi durumuna bağlı olarak 

organ yaralanmasını ve sekonder enfeksiyona neden olabilecek yıkıcı bir tepkimeye neden 

olabilir (17). 

Doğal bağışıklık, patojenik soruna karşı ilk savunma hattıdır. İmmun cevabı tanıyan ve 

aktive eden bir dizi reaksiyondan oluşur. Bu tepki, toll-benzeri reseptörler, C-tipi lektin 

reseptörleri, retinoik asidin indüklenebilen gen-1- benzeri reseptörleri ve nükleotid benzeri 

oligomerizasyon domain-benzeri reseptörleri gibi dört büyük reseptör grubu tarafından 

başlatılabilir. Tehlike molekülleri olarak adlandırılan hasar bağımlı hasar bağımlı moleküler 

model moleküllerinin salınımı sonucu oluşan reseptörlerin aktivasyonu; doku hasarına ve 

nekrotik hücre ölümüne neden olur. Bu reaksiyonlar; dissemine intravasküler koagülasyon 

(DIC), mikrovasküler tromboz, kapiller bariyer fonksiyon kaybı, interstisyel ödem ve oksidatif 

strese neden olan doku hipoperfüzyonu ve doku hipoksisi oluşturan vazodilatasyon gibi 

koagülasyon bozukluklarına neden olur. Oksidatif stres, mitokondriyal hasara, oksijen dağılım 

ve tüketimi arasında dengesizliğe neden olarak oksijen açlığı oluşur (18). 

Erken sepsisin hayvan ve insan modelleri, dolaşım yetersizliğinin, sistemik oksijen 

temini ve talebi arasında bir dengesizlik oluşturduğunu, global doku hipoksisi yaratığını ve 

oksijen açlığını arttırdığını defalarca göstermiştir. Dolayısıyla dolaşım yetersizliği; 

hipovolemi, vazomotor tonus kaybı, miyokardiyal depresyon, artan metabolik ihtiyaç, çoklu 

organ işlev bozukluğu, mikrosirkülasyon ve mitokondriyal bozuklukların bir 

kombinasyonudur (18, 19). 

Sistemik oksijen teminindeki bir azalmayı, sistemik oksijen ekstraksiyon oranındaki bir 

artış ve santral venöz oksijen ve karışık venöz oksijen doygunluğunda bir azalma izler (20). 

Sistemik oksijen ekstraksiyon oranındaki bu artış, sistemik oksijen talebine uyan kompansatuar 

bir mekanizmadır ve artan mortalite ile ilişkilidir (20, 21). Anaerobik metabolizma, bu 

kompansatuar mekanizmanın sınırına ulaşıldığında ortaya çıkar ve bu da laktat üretimine yol 

açar. Bu kritik sistemik oksijen teminine bağlı fazda, laktat konsantrasyonları sistemik oksijen 
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temini ve santral venöz oksijen doygunluğunun karışık venöz oksijen doygunluğa oranı ile ters 

orantılıdır (22). 

2.4. Etyoloji ve Risk Faktörleri 

1979 ve 1987 yılları arasında, gram-negatif bakteriler sepsise neden olan başlıca 

organizma iken, sonraki yıllarda gram-pozitif bakteriler yaygın olarak rapor edilmiştir. 2000 

yılına gelindiğinde sepsise neden olduğu belirlenen vakaların %52.1 i gram-pozitif bakteriler, 

%37,6 sı ise gram-negatif bakteriler oluşturmuştur. Mantar organizmalarının neden olduğu 

sepsis vakaları 1979 yılından 2000 yılına %207 artmıştır (23). 

2000 yılından 2015’ e kadar geçen zamanda, düşük ve orta gelirli ülkelerde antibiyotik 

tüketiminin %65 arttığı bildirildi (24). Antibiyotiklerin genel uygulanabilirliğine olan inanç, 

antibiyotiklerin gerekli gereksiz aşırı kullanılmasına, dolayısıyla antimikrobiyal direnç 

gelişimine yol açmıştır (25).  

65 yaş üstü hastalar sepsis için önemli bir risk faktörüdür (26). İleri yaş bağımsız 

mortalite göstergesidir. 

Kadın cinsiyette sepsis prevalansı erkeklere göre daha düşüktür. Fakat kadın cinsiyet, 

yoğun bakım şartlarındaki şiddetli sepsisi olan hastalarda mortalite açısından yüksek mortalite 

ile ilişkilidir (27). Cinsiyetler arasında farklı sepsis prevalansı muhtemel sebebi hormonal 

değişiklikler ve genetik faktörler olduğu düşünülmektedir (28). 

Siyahı ırka sahip hastalarda şiddetli sepsis görülme oranı beyaz ırka göre yüksek 

bulunmuş ve yoğun bakımda tedavi almakta olanlarda daha yüksek mortalite sahip olduğu 

gösterilmiş (29). Irka bağlı saptanan farklılığın nedeni henüz saptanmamıştır. 

Obezite, çeşitli morbid durumlar için bilinen bir risk faktörü olmasına rağmen, 

enfeksiyon ve sepsis ile ilişkisi yeterince anlaşılmamıştır. Fakat kanıtlar obezitenin hastaları 

enfeksiyonlara karşı daha duyarlı hale getirdiğini göstermektedir (30). 

Sepsisi olan hastaların büyük bir çoğunluğunun en az bir adet kronik hastalığı 

mevcuttur. Bu hastalıklar; diabetes mellitus, hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastalığı, 

konjestif kalp yetmezliği, akciğer hastalıkları, böbrek yetmezliği, kronik karaciğer hastalıkları 

ve malignite olarak sayılabilir (31). 
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Bakım tesislerinde uzun süreli kalmak, yetersiz beslenme, yetersiz özbakım ve kronik 

immünsupresif ilaç kullanımı enfeksiyon riskini dolayısıyla sepsis gelişme riskini 

arttırmaktadır. 

2.5. Belirti ve Bulgular 

Sepsisli bir hastaya yaklaşım, sistemik enfeksiyon varlığının ve ana enfeksiyon 

kaynağının lokalizasyonunun belirlenmesine dayanır. Bu durum kaynağa yönelik en uygun 

tedavinin verilmesini sağlar. Sıklıkla sepsisin kaynağı saptanamaz, bu koşullarda erken teşhis 

ile geniş spektrumlu tedavilere izin verilir (32). 

Septik hastalarda taşikardi, takipne, hipertermi, hipotermi bulguları eğer tablo ciddi ise 

hipotansiyon bulgusu görülebilir. Septik hasta sıklıkla kızarık ve sıcak bir cilt ve erken 

dönemdeki vazodilatasyon ve hiperdinamik duruma bağlı iyi perfüze olmuş ekstremiteler ile 

görülür. Öte yandan ileri dönemde dolaşım bozukluğuna bağlı olarak siyanoz görülebilir (32). 

2.5.1. Organ sistem disfonksiyonu 

Sepsis kaynaklı organ disfonksiyonu, hastalığın patogenezindeki ana etkendir. Sepsis 

mortalitesi etkilenen organ sistemleri sayısı arttıkça artmaktadır. Organ disfonksiyonu olmayan 

sepsis hastalarında mortlite oranı %1 iken tek organ sistemi ile %6, iki organ sistemi ile %13, 

üç organ sistemi ile %26 ve dört organ sistemi veya daha fazla olması durumunda %53 

mortalite saptanmış (33). 

Nörolojik disfonksiyon; sepsisi olan hastalarda yaygın olarak septik ensefalopati olarak 

tanımlanan, bilinç durumu değişikliği ve letarji ile ortaya çıkan nörolojik bozukluklar 

görülebilir. Septik ensefalopati olan hastalarda mortalite oranı, anlamlı nörolojik tutulumu 

olmayan septik hastalardan daha yüksektir. Patofizyolojik süreci açıklanamamışta olsa, direkt 

bakteriyel invazyon, endotoksemi, değişmiş serebral perfüzyon veya serebral metabolizmanın 

değişmesi, metabolik bozukluklar, çoklu organ yetmezliği ve iyatrojenik hasarın katkıda 

bulunduğu söylenebilir (32). 

Kardiyovasküler disfonksiyon; sepsiste sıkça görülen organ sistemi disfonksiyonudur. 

Kardiyovasküler disfonksiyon ve yetmezlik, direkt miyokardiyal depresyon ve dağılım 

şokundan kaynaklanır. Toksik mediatörlerin direkt etkisi kadar konağın mediyatörlerinin de 

harekete geçmesi dağılım şokuna neden olur. Sepsis erken döneminde artmış kardiyak output 
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ve azalmış sistemik vasküler direnç ile karakterize hiperdinamik durum gelişir. Artmış 

kardiyak outputa rağmen ejeksiyon fraksiyonu azalmış ve ventriküler dilatasyon gelişir. Yoğun 

sıvı resüsitasyonu, genellikle ön yükü ve ejeksiyon fraksiyonunu arttırır. Septik şoktan 

kaynaklanan kardiyovasküler bozukluklar geri döndürülebilirdir (32). 

Pulmoner disfonksiyon; akciğer tutulumu çoğunlukla enfeksiyona verilen inflamatuar 

yanıt nedeniyle olur. Bu etkiler sepsise neden olan birincil enfeksiyondan bağımsızdır. 

Nötrofillerin erken infiltrasyonu, sürfaktan disfonksiyonu ve ödem, monosit infiltrasyonuna ve 

fibrozise neden olur. Belirgin sola şant, arteriyel hipoksemi ve inatçı hipoksemi oluşur. 

Sepsisteki yüksek katabolizma nedeniyle pulmoner sistem üzerine çok fazla yük oluşturur. 

Pnömoninin sepsisin kaynağı olup olmasına bakılmaksızın yaygın pulmoner sonlanım, akut 

respiratuar distres sendromudur (ARDS). ARDS tanımı klinik üzerinedir ve radyografik 

bulguların gelişmesinden saatler, günler sonra ortaya çıkar. Alveolokapiller membran hasarı 

nedeniyle sıvı, alveollerde birikir (32). 

Böbrek disfonksiyonu; akut böbrek hasarı azotemi, oligüri veya anüri şeklinde kendini 

gösterebilir. Akut böbrek hasarı riskini arttıran faktörler ise, önceden var olan böbrek fonksiyon 

bozukluğu, hipotansiyonun derinliği ve süresi, dehidratasyon ve nefrotoksik maddelerin 

kullanımıdır. Hipoperfüzyondan kaynaklanan renal iskemik hasar, sepsiste akut böbrek 

hasarının patogenezindeki majör faktördür. Akut böbrek hasarına etki eden diğer faktörler, 

nötrofil-endotelyal etkileşimlerden açığa çıkan toksik ürünler, çeşitli mediatörler tarafından 

oluşan endotel hasarı, reperfüzyon hasarı ve mikrovasküler trombozlardır (34). 

Gastrointestinal disfonksiyon; sepsis ve şok durumunun, içi boş organların ve bu 

organların oksijenizasyonuna olumsuz etkileri vardır. İleus hipoperfüzyona eşlik ederek 

dolaşım bozukluğunu arttırır. Splanklik kan akımı doğrudan ortalama arter basıncıyla 

ilişkilidir, bundan dolayı hemodinamik disfonksiyon iç organların metabolizması üzerinde en 

büyük paya sahiptir (32). 

Endokrin disfonksiyon; mutlak veya rölatif adrenal yetmezlik sepsiste sık görülen 

durumdur. Dolaşımdaki sitokinlerin dengesine bağlı olarak hipotalamo-hipofizer aksın 

aktivasyonu ya da inaktivasyonu mümkündür. Sepsisteki adrenal yetmezliğe katkıda 

bulunabilecek diğer faktörler; adrenal kortekste kan akışının azalması, hipofiz fonksiyonunda 

azalma ve ağır stres nedeniyle adrenokortikotropik hormonun hipofiz sekresyonunu azaltması 

sayılabilir (32). 
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Hematolojik disfonksiyon; sepsis özellikle koagülasyon sisteminin birçok bölümünde 

anormalliklere neden olur. Endoktoksin, TNF-α ve IL-1 anahtar mediatörlerdir. Ekstrinsik 

yolun patolojik aktivasyonu, protein C, protein S ve fibrinoliz, temel koagülasyon 

faktörlerinin tüketimi ile dissemine intravasküler koagülasyona sebep olur. Koagülasyon 

kaskadının aktivasyonu, fibrin birikimi ve mikrovasküler trombüs üretir. Bu trombüslerin 

devamlı birikmesi ile organ perfüzyonu bozulmaya başlar ve nihayetinde organ yetmezliği 

gelişebilir (32). 

2.6. Tanı 

Sepsis, şüpheli veya konfirme edilmiş enfeksiyon, sistemik inflamasyon ve organ 

disfonksiyonu ve veya doku hipoperfüzyonu kanıtlarına dayanan klinik bir tanıdır (35). Septik 

şok ise uygun sıvı resüsitasyonuna rağmen vazopressör ihtiyacı ve yüksek laktat değeri olması 

durumudur. 

Sepsis ve septik şokun ayırıcı tanısı diğer şok nedenlerini içerir. Sepsisi taklit eden bu 

şoklar, kardiyojenik, hipovolemik, anaflaktik, nörojenik veya obstrüktif şok ve endokrin 

bozukluklardır. Yüksek sepsis sıklığı göz önüne alındığında acil serviste diferansiye 

edilememiş şoklu hastaların % 40 oranında olduğunu düşünmek gerekir (34). 

Sepsis teşhis edildikten sonra kaynağı aramaya başlamak önemlidir fakat bu durum 

resüsitatif tedavileri ve antimikrobiyal tedaviyi aksatmamalıdır. Çoğunlukla kaynak açıktır; 

pulmoner, genitoüriner, deri ve yumuşak doku ya da intra-abdominal kaynaktır. Bununla 

birlikte enfeksiyon odağı bazen kolayca saptanamaz. En sık görülen sepsisi tetikleyen durum 

akut bakteriyel pnömonidir (34). 

Akut piyelonefrit tipik olarak gram negatif enterik bakteriler veya enterokoklara bağlı 

gelişir ve şiddetli sepsisin başka sık görülen nedenlerindendir. Diğer abdominal tetikleyiciler, 

nadir olmakla birlikte yıkıcı septik şok kaynağı olabilen kolesistit ve kolanjittir ve her ikisi de 

acil cerrahi değerlendirme gerektirir. 

2.7. Tedavi 

Sepsis hastalarını erken tanımak ve tedaviye mümkün olan en kısa sürede başlamak 

mortalite ve morbidite açısından oldukça önemlidir. Hastalar başvurudan sonra 1 saat içinde 

doğru şekilde tedavi edilirse, hayatta kalma oranlarının %80 veya daha fazla olabileceği, 
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bununla birlikte başvurudan 6 saat sonra başlanan tedavi ile hayatta kalma olasılığının %30’dan 

fazla olduğu gösterilmiştir (36). Şiddetli sepsisin ilk tedavisinin ve stabilizasyonunun temel 

taşları, hemodinamik unstabilitenin erken tanınması, erken tersine çevrilmesi veya önlenmesi 

ve erken enfeksiyon kontrolüdür (35). Resüsitasyonda sıvı verilmesi, sıklıkla yanıtın 

değerlendirilmesi ve duruma göre vazopressörler dahil yardımcı tedavilerin eklenmesi temel 

alınır. Resüsitasyon titresinin spesifik yöntemi, erken ve agresif tedaviden daha az önemlidir. 

Resüsitasyondaki hedefler preloadu arttırmak, doku perfüzyonunu ve oksijen dağılımını 

iyileştirmektir. Belirli bir sıvı miktarı yoktur, ancak çoğu hastada optimal sonuçlara ulaşmak 

için ilk altı saat içinde toplam 2 ile 5 litre kristaloid gerektirecektir. Benzer şekilde, kan basıncı 

hacme yanıt vermediğinde veya hacim yüklenmesi muhtemel göründüğünde vazopressörler 

geciktirilmemelidir (34). Acil servise sepsis ve septik şok kliniği ile başvuran yetişkin 

hastaların dahil edildiği retrospektif bir analizde, sepsis başlangıcından sonraki 3 saat içinde 

30mL/kg kristaloid sıvı tedavisi almamanın, hastane içi ölüm oranlarının artmasına, 

hipotansiyonun gecikmeli şekilde düzelmesine, son dönem böbrek hastalığı ve kalp yetmezliği 

dahil olmak üzere komorbiditelerden bağımsız olarak yoğun bakımda kalış süresini uzattığını 

göstermiştir (37). Tedaviye antimikrobiyalleri eklemeden önce mümkün olduğu durumda olası 

enfeksiyöz ajanlar için gerekli taramaları yapmak önemlidir (9). Sepsis ve septik şok şüphesi 

olan hastalarda antimikrobiyal tedaviye başlamadan önce, eğer antimikrobiyallerin 

başlamasında 45 dakikadan daha fazla gecikmeye yol açmayacaksa uygun kültürler alınmalıdır 

(12). Sepsis hastasındaki mortaliteyi azaltmadaki en önemli kısım uygun antimikrobiyallerin 

başlanmış olmasıdır (38, 39, 40). 

Sepsisin belirti ve bulguları nonspesifik olup sıklıkla genellikle birçok diğer hastalığı 

taklit eder (41, 42, 43). Çünkü sepsis tanısı için altın standart bir test yoktur, organ 

disfonksiyonu olan bir hastada tek başına kimse sepsis ayırıcı tanısına gidemez. Bazı 

çalışmalarda, başlangıçta sepsis teşhisi konmuş olan hastaların üçte birinden fazlasında 

enfeksiyöz olmayan hadise olduğu ortaya çıkmıştır (41, 44, 45). En iyi uygulama, özellikle bir 

hastanın klinik gidişatı hastaneye kabul edildikten sonra önemli ölçüde değişebileceği ve sepsis 

tanısı olasılığını artırabileceği veya azaltabileceği için, diğer tanıların daha fazla veya daha az 

olası olup olmadığını belirlemek için hastayı sürekli olarak değerlendirmektir. Bu belirsizlikle 

birlikte, antibiyotikleri azaltmanın veya kesmenin ne zaman uygun olduğunu belirlemede 

önemli zorluklar olabilir. 
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Acil servisteki sepsis hastasının resüsitasyonundaki amaç sirkülasyondaki volümü 

yerine koymaktır. Bunun için ilk olarak 20-30 mg/kg kristaloid bolusu sağlanır. Ortalama 70 

kilogram ağırlığındaki bir hasta için yaklaşık olarak 1-2 litre laktatlı ringer veya normal salin 

solüsyonu anlamına gelir. Tek başına salin ile yüksek volüm infüzyonlarında hiperkloremik 

metabolik asidoza neden olabilir. Geniş çaplı bir randomize çalışmada, saline karşı dengeli 

sıvılara (örneğin laktatlı ringer) karşı etkileri incelenmiş ve dengeli sıvıların kullanımının 

sepsiste daha az akut böbrek hasarına neden olduğu ve mortalite üzerinde mütevazı bir etkiye 

sahip olduğu gösterilmiştir (46, 47). Dengeli sıvılar, özellikle daha kritik hastalarda veya çok 

miktarda sıvı ihtiyacı olan hastalarda tercih edilmektedir. Erken sepsis bakımında kolloidlere 

ihtiyaç yoktur ve hidroksietil nişasta akut böbrek hasarını kötüleştirebilir (34).  

Sıvı replasmanındaki en önemli nokta, hastanın volüm replasmanına duyarlı olup 

olmadığının belirlenmesidir. Sıvı tedavisini hastaya uygun şekilde uygulamak için dinamik 

preload ölçüm yöntemleri ve volüm yanıtını değerlendiren testler kullanılmaktadır. Aynı 

zamanda doku perfüzyonu ve mikrosirkülasyonu değerlendirmekte tedavi açısından yol 

gösterici olabilir (48). Sepsis erken döneminde hedefe yönelik volüm tedavisi uygulanan 

hastalarda kardiyak kollaps nedeniyle gelişen mortalite oranı ile, konvansiyonel volüm tedavisi 

alan hastaların mortalite oranı daha düşük saptanmıştır (49). 

Hasta daha fazla sıvı replasmanına yanıt vermediğinde, vazopressör tedavi ile 

perfüzyon desteklenmelidir. Genel olarak, 65 mmHg’lık bir ortalama arteryal basınç 

hedeflenir; daha yüksek basınçların tedavide yardımcı olmaz (50). Başlangıçta periferik yoldan 

vazopresör kullanımı güvenlidir. Eğer yüksek doz ve devamlı infüzyon gerekli ise 

ekstravazyonu ve doku nekrozunun sınırlamak için santral venöz yollar tercih edilir. Septik 

şokta, ikili α ve β-adrenerjik etkileri, periferik vazokonstrüksiyon ve kardiyok inotropideki 

sonuçları nedeniyle norepinefrin en iyi tercihtir (34). Dopamin ile karşılaştırıldığında, en 

belirgin olarak disritmi görülmesi ve yüksek komplikasyon oranı nedeni ile artık rutin 

önerilmemektedir (51). Vazopressin ikinci sıra ajandır ve norepinefrin dozunun düşürülmesine 

olanak sağlayabilir (52). Epinefrin uygun doz ayarı yapıldığında norepinefrin yerine seçenektir 

ancak epinefrinin hatalı dozlardaki riski norepinefrini üstün kılabilir (53). Hastada taşiaritmi 

problemi var ise saf α-adrenerjik agonist olan fenilefrin bir seçenektir (34). 

Zamanla laktattaki azalama, yeterli doku perfüzyonunun yeniden sağlandığını gösterir. 

1 ila 2 saat ara ile aynı yöntemle laktat değeri ölçümünde; %10 veya daha fazla düşüş, düzelmiş 
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klinik yanıtla ilişkilidir (54). Buna rağmen daha yüksek oranlarda laktat klirensinin 

hedeflenmesinin daha iyi sonuçlar doğurup doğurmayacağı konusunda yeterli kanıt yoktur. 

Sepsis için mümkün olan en kısa sürede geniş spektrumlu antimikrobiyaller 

verilmelidir (35). Hastane öncesi seftriakson ile yapılan randomize kontrollü bir çalışma, 

antibiyotiklere başlanma süresinin kısalmasına rağmen mortalite üzerine bir etki olmadığını, 

mümkün olan en kısa sürede fakat tam bir zaman hedefi olmadığını göstermiş (55). 

Monoterapiye karşı kombine antimikrobiyal tedavilerin, potansiyel olarak daha yüksek 

bakterisidal aktivite oranları nedeniyle daha iyi sonuçlar verir (56). Sepsiste 

antimikrobiyallerin erken başlanmasının yanında kaynak kontrolü için kültürlerde önemlidir. 

Kültürlerin alınması antimikrobiyal tedavi başlanmasını geciktirmemelidir. 

Albüminin onkotik basıncı sürdürme olasılığı kristaloidlere göre teorik olarak daha 

yüksek olmasına rağmen, daha maliyetlidir ve rutin kullanımında net faydası yoktur (57). 

Yeterli oranda kristaloid infüzyonu sonrası albümin alan hastalarda, daha yüksek kan basıncı 

ve daha yüksek statik dolum basıncı görülmüştür (57, 58). 

Hiperglisemi (>180mg/dL), hipoglisemi ve glisemik değişkenlikteki artış, sepsis 

hastalarında mortalite ile ilişkilidir (59, 60, 61). Amerikan Diyabet Derneği, kritik hasta 

bakımında glisemik kontrol için 140-180 mg/dL’ lik hedef glukoz aralığı tavsiye etmiştir (62). 

Sistemik kortikostreoidler, sepsisin tedavisinde kullanılan tek anti-inflamatuar ajandır 

ve kullanımı konusu tartışmalıdır (6364, 65). Hidrokortizon, septik şokta ve mekanik 

ventilasyon uygulananlarda şokun geri dönüş süresini kısaltır, ancak mortalite üzerine etkisi 

gösterilememiştir (34). En az 6 saat süreyle refraktör septik şoku olan hastaları hidrokortizon 

ve fludkortizon kombinasyonundan mortalite açısından fayda görebilir (66). 

Vitamin C’nin anti-inflamatuar özelliğe sahip olduğu bilinmektedir (67). Fakat tek 

başına vitamin C tedavisinin sepsiste mortalite üzerine etkisi henüz ispatlanamamıştır. Buna 

rağmen rutin kullanımına devam edilmektedir. 

2.8. Nötrofil Lenfosit Oranı 

Tam kan sayımı ucuz, hızlı sonuç veren ve kolay ulaşılabilir bir tetkiktir. Bu tetkikten 

elde edebileceğimiz nötrofil ve lenfosit sayılarının birbirine oranı son yıllarda birçok çalışmada 

yer almaktadır. 
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Endotoksemiyi takiben dolaşımdaki nötrofil sayısı artarken lenfosit sayısı azalır (68). 

Bundan dolayı tam kan sayımından elde edebildiğimiz nötrofil sayısının lenfosit sayısına oranı 

inflamatuar süreçlerde yol gösterici olduğu düşünülmüş ve son yıllarda nötrofil lenfosit oranı 

ile ilgili çeşitli klinik durumlarda anlamlı sonuçlar elde edilmiştir. NLO genellikle subklinik 

inflamasyonun göstergesi olarak kabul edilmektedir (69, 70).  

Son zamanlarda yapılan çalışmalarda NLO’nun anjiografi veya appendektomi gibi bazı 

tıbbi girişimlerde oluşabilecek morbidite ve mortalitenin hesaplanmasında, bazı kanser 

türlerinde prognoz tahmin edilmesinde kullanılabilineceği konusunda bulgulara rastlanmıştır 

(71, 72). 

Halen farklı yaş gruplarında ve farklı cinsiyetlerde NLO’nun normal değer aralıkları 

konusunda görüş ayrılıkları mevcuttur. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



10 

 

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi İlaç ve Tıbbi Cihaz 

Dışı Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 04.11.2022 tarihli 2022/4038 karar sayısı ile 

onaylanmıştır. Çalışmamız Dünya Tıp Birliği Helsinki Bildirisi ve İyi Klinik Uygulamaları’na 

uyumlu şekilde gerçekleştirilmiştir. 

3.1. Araştırmanın Özellikleri 

Çalışmamız retrospektif inceleme ile yapılmıştır. Çalışmamıza 01.01.2019 ile 

01.11.2022 tarihleri arasında Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Acil Servis 

Yoğun Bakım Ünitesinde takip ve tedavisi yapılmış ve aşağıda belirtilen dahil edilme 

kriterlerini karşılayan sepsis tanılı hastalar dahil edildi. Belirtilen tarihler arasında Acil Yoğun 

Bakımda takibi yapılan sepsis tanılı 743 hasta dosyası geriye dönük olarak taranmıştır. 

Kliniğimiz üçüncü basamak üniversite hastanesi olup kendi bünyesinde 10 yataklı yoğun 

bakım ünitesi mevcuttur. Yıllık ortalama 100000 hasta acil servisimize başvurmakta olup, 

yaklaşık 350 hasta Acil Yoğun Bakım Ünitesi’ne kabul edilmektedir. Merkezi ve üniversite 

hastanesi olması sebebiyle, çevre ilçe hastanelerinden ve diğer merkezi hastanelerden bir çok 

kritik hasta hastanemize sevk edilmektedir. Yoğun bakım ünitemize yatış verilmeyen fakat 

yoğun bakım takibi gereken ve ilgili klinik tarafınca yoğun bakım yatışı verilmiş fakat uygun 

yoğun bakım yatağı bulunamayan hastaların takip ve tedavisine başlanmaktadır. 

Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

▪ 18 yaş üstü hastalar 

Çalışmadan Dışlama Kriterleri 

▪ 18 yaşından küçük hastalar 

▪ Covid-19 tanısı almış olan hastalar 

▪ Başvurudan bir ay öncesine kadarki süreçte kemoterapi almış olan hastalar 

▪ Başvurudan iki hafta öncesine kadarki süreçte kan ürünü transfüzyonu 

yapılan hastalar 

▪ Başka bir merkezde antibiyoterapisi başlanıp kliniğimize sevk edilen 

hastalar 

▪ Kemik iliği depresyonu saptanan hastalar 
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▪ Hematolojik hastalığı olan hastalar 

▪ Eksik verileri olan hastalar 

Sepsis tanısı almış 763 hastadan, başka bir sebeple yoğun bakıma kabulü yapılıp 

takibinde sepsis gelişen 96 hastanın bilgileri çalışmaya dahil edilmedi. Son bir ay içerisinde 

kemoterapi aldığı için 14 hasta, hematolojik hastalığı olan 32 hasta, son iki hafta içerisinde kan 

ürünü transfüzyonu alan 3 hasta, nötropeni saptanan 39 hasta, tedavisi devam etmekte iken 

başka bir sağlık kuruluşuna sevk edilen 26 hasta, kendi isteği ile taburcu olan 3 hasta ve 

takibinde Covid-19 tanısı alan 13 hasta çalışmadan çıkarıldı. 15 hastanın da dosya verilerinde 

eksiklik olması nedeniyle çalışmadan çıkarıldı. 522 hastanın verileri analiz edildi. 

Verilerin toplanmasında ENLIL-HIS versiyon 3.23 hastane bilgi yönetim sisteminden 

yararlanıldı. Hasta dosyaları incelenmesinde başvuru şikayetleri, anamnezleri, fizik muayene 

bulguları, tanı kodları ve konsültasyon formları dikkate alınarak sepsis tanısına karar verildi. 

Hasta bilgileri hasta veri formlarına işlendikten sonra Microsoft Office Excel 

uygulamasına aktarıldı. Hasta veri formuna, demografik bilgiler (yaş, cinsiyet), vital 

parametreler(sistolik,diyastolik ve ortalama arteriyel basınç değerleri, nabız, satürasyon, 

solunum sayısı ve ateş), hastanın mevcut hastalıkları, ilk 24 saat içerisinde pozitif inotropik 

ajan ihtiyacı olup olmadığı, yoğun bakımda kalış süresi, hastane içi sonlanım bilgileri(exitus, 

taburcu, sevk ve kendi isteği ile taburcu) ve hastaların acil servis başvurusunda eş zamanlı 

alınmış olan laboratuvar tetkikleri(prokalsitonin, nötrofil, lenfosit ve laktat) not edildi. 

Enfeksiyona karşı düzensiz yanıt sonucu oluşan hayati tehdit eden organ disfonksiyonu 

olan hastalar sepsis olarak kabul edildi. Yeterli sıvı replasmanına rağmen ortalama arter 

basıncını 65 mmHg üzerinde tutmak için pozitif inotrop başlanan ve laktat değeri 2 üzerinde 

olan septik şok kabul edildi.  

3.2. İstatiksel Analiz 

İstatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 paket programı kullanılarak yapılmıştır. 

Tanımlayıcı istatistikler sayı, yüzde, ortalama ve standart sapma, median (ortanca) şeklinde 

ifade edildi. Değişkenlerin normal dağılımına uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (“Kolmogorov–Smirnov”, “Shapiro-Wilk testleri”) 

kullanılarak incelendi. Normal dağılım gösterme durumuna göre belirlenen sayısal değişkenler 

iki grup arasında “Bağımsız Gruplarda T testi” kullanılarak karşılaştırıldı. Normal dağılım 
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göstermeyen sayısal değişkenler ise iki grup arasında “Mann Whitney U testi” ile analiz edildi. 

Nominal verilerin karşılaştırılmasında “Ki-kare analizi” ve “Fisher’s Exact test” tercih edildi. 

Korelasyon analizlerinde “Pearson ve Spearman korelasyon testleri” kullanıldı. NLO ve 

prokalsitonin seviyelerinin mortalite ve septik şok üzerindeki belirleyiciliği ROC analizi ile 

değerlendirildi. ROC analizi %95 güven aralığında eğri altında kalan alan (AUC) şeklinde ifade 

edildi. ROC analizinde Youden indeksi ile belirlenen eşik değer için sensitivite, spesifite, 

pozitif prediktif değer (PPD) ve negatif prediktif değer (NPD) hesaplandı. Çalışmadaki 

istatistiksel analizlerde p değeri 0.05’in altındaki karşılaştırmalar istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Tanımlayıcı Özellikler 

Çalışmaya dahil edilen 522 hastanın yaş ortalaması 71,9 ± 14,9 (18-100 yaş) idi. 

Hastaların yaş dağılımları Şekil 1’de verilmiştir.  

 

Şekil 1. Hastaların yaş dağılımları 

 

Olguların %40’ı kadın, %60’ı erkekti. Erkek/kadın oranı 1,5/1 idi. Hastaların büyük 

çoğunluğunda (%87,1) komorbidite izlenmişti. En sık izlenen komorbiditeler sırasıyla HT 

(%41,6), DM (%29,5) ve KAH (%20,7) idi. Tablo 1’de hastaların sosyodemografik özellikleri 

gösterilmiştir. 
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Tablo 1. Hastaların sosyodemografik özellikleri 

Özellik   Sayı (yüzde) 

Yaş*   71,9 ± 14,9 

Cinsiyet    

    Kadın  209 (40,0) 

    Erkek  313 (60,0) 

Komorbidite varlığı   456 (87,4) 

    HT  217 (41,6) 

    DM  154 (29,5) 

    KAH  108 (20,7) 

*Ortalama ± SD, HT; hipertansiyon, DM; diyabetes mellitus, KAH; koroner arter hastalığı 

Lokalizasyonlarına göre sınıflandırıldığında en sık izlenen sepsis türleri pnömosepsis 

(%28,7), ürosepsis (%13,2), kolanjiyosepsis (%8,4) ve ensefalit (%3,8) idi. Olguların 

%45,8’inde sepsis odağı tespit edilememişti. Hastaların %23’ünde ilk 24 saat içerisinde inotrop 

ihtiyacı mevcuttu. YBÜ kalış süresi median 6 gün idi (1-90 gün). Tablo 2’de hastaların klinik 

özellikleri gösterilmiştir. 

Tablo 2. Hastaların klinik özellikleri 

Özellik Sayı (yüzde) 
Sepsis şiddeti   

    Sepsis 

    Septik şok 

Tanı 

    Sepsis (odak tespit edilemeyen) 

    Pnömosepsis 

    Ürosepsis 

    Kolanjiyosepsis 

    Ensefalit 

 

İnotrop ihtiyacı (ilk 24 saat)* 

YBÜ kalış süresi (gün)* 

430 (82,4) 

92 (17,6) 

 

239 (45,8) 

150 (28,7) 

69 (13,2) 

44 (8,4) 

20 (3,8) 

 

120 (23,0) 

6 (1-90) 

*Median (min-max), YBÜ; yoğun bakım ünitesi 
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 Hastaların YBÜ kabulünde sepsis şiddeti değerlendirildi. Olguların %82,4’ünde sepsis, 

%17,6’sında septik şok mevcuttu (Şekil 2).  

 

Şekil 2. Olguların sepsis şiddetine göre dağılımı 

Hastaların acil servis başvurusunda değerlendirilen vital bulguları Tablo 3’de 

verilmiştir.  

 

Tablo 3. Hastaların başvurudaki vital bulguları 

Özellik  Ortalama ± SD Min-max 

SpO2 (%) 90 ± 8 45-100 

SKB (mmHg) 112 ± 29 40-210 

DKB (mmHg) 64 ± 16 20-110 

OAB (mmHg) 79 ± 19 26-140 

SS (/dk) 22 ± 6 10-46 

Vücut sıcaklığı (0C) 36,6 ± 0,7 34,7-39,5 

Nabız (/dk) 102 ± 26 30-200 

*SpO2; oksijen satürasyonu, SKB; sistolik kan basıncı, DKB; diastolik kan basıncı, OAB; ortalama arteryal 

basınç, SS; solunum sayısı 

  

82,4

17,6

Sepsis Septik şok
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Hastaların acil servis başvurusunda ilk ölçülen median nötrofil seviyesi 11,3 x 103/µL, 

lenfosit seviyesi x 103/µL, NLO seviyesi ise 12,8 idi. Median prokalsitonin seviyesi 1,73 ng/ml, 

laktat seviyesi ise 2,5 mmol/L idi (Tablo 4). 

Tablo 4. Acil servis başvurusunda değerlendirilen laboratuvar parametreleri 

Özellik  Median (min-max) 

Nötrofil (103/µL) 11,3 (1,0-85,4) 

Lenfosit (103/µL) 0,90 (0,03-9,63) 

NLO 12,8 (0,6-193) 

Prokalsitonin (ng/mL) 1,73 (0,02-424) 

Laktat (mmol/L) 2,5 (0,3-19,0) 

*NLO; nötrofil/lenfosit oranı 

 

Hastane sonlanımı ise olguların %66,3’ünde exitus (n=346), %33,7’sinde (n=176) 

taburcu idi (Şekil 3). Başka bir merkeze sevk edilen (n=26) ve kendi isteğiyle taburcu olan 

(n=3) hastaların verileri dahil edilmedi.  

 

Şekil 3. Olguların hastane sonlanımına göre dağılımı 

66,3

33,7

Exitus Taburcu
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4.2. Gruplar Arası Analizler 

 Kaybedilen ve sağ kalan hastalar sosyodemografik ve klinik özellikler açısından 

karşılaştırıldı. Kaybedilen olgularda komorbid hastalık varlığı (p=0,031) anlamlı derecede 

daha fazla iken, HT (p=0,026), ürosepsis (p<0,001) ve ensefalit varlığı (p=0,011) anlamlı 

derecede daha az idi. Kaybedilenlerde ilk 24 saat içerisinde inotrop ihtiyacı daha fazla 

(p<0,001), YBÜ kalış süresi(p<0,001) ise daha uzundu. Ancak diğer sosyodemografik ve 

klinik özellikler açısından anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 5).  

Tablo 5. Kaybedilen ve sağ kalan hastaların sosyodemografik ve klinik özellikler 

açısından karşılaştırılması 

Özellik  Exitus 

(n=346) 

Sağ kalanlar 

(n=176) 

p değeri 

 Sayı (yüzde) Sayı (yüzde)  

Yaş*  72,4 ± 14,5  71,0 ± 15,7 0,329† 

Cinsiyet    0,399†† 

    Kadın 143 (41,3) 66 (37,5)  

    Erkek 203 (58,7) 110 (62,5)  

Komorbidite varlığı  310 (89,6) 146 (83,0) 0,031†† 

    HT 132 (38,2) 85 (48,3) 0,026†† 

    DM 101 (29,2) 53 (30,1) 0,827†† 

    KAH 74 (21,4) 34 (19,3) 0,581†† 

Tanı     

    Sepsis (odak tespit edilemeyen) 167 (48,3) 72 (40,9) 0,111†† 

    Pnömosepsis 109 (31,5) 41 (23,3) 0,050†† 

    Ürosepsis 32 (9,2) 37 (21,0) <0,001†† 

    Kolanjiyosepsis 30 (8,7) 14 (8,0) 0,781†† 

    Ensefalit  8 (2,3) 12 (6,8) 0,011†† 

İnotrop ihtiyacı (ilk 24 saat)** 112 (32,4) 8 (4,5) <0,001†† 

YBÜ kalış süresi (gün)** 8 (1-90) 4 (1-90) <0,001⸸ 

*Ortalama ± SD, **Median (min-max), HT; hipertansiyon, DM; diyabetes mellitus, KAH; koroner arter hastalığı, 

YBÜ; yoğun bakım ünitesi 

†Bağımsız gruplarda t test, ††Ki-kare testi, ⸸Mann Whitney U testi 
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 Sepsis şiddetine göre değerlendirildiğinde sepsis hastalarının %60,3’ü, septik şok 

hastalarının ise %94,6’sı kaybedilmişti. Sepsis şiddeti sepsisten septik şoka doğru gittikçe 

mortalite oranı artış göstermekteydi (p<0,001) (Tablo 5). 

Tablo 6. Sepsis şiddetine göre olguların hastane sonlanımları 

Özellik  Sepsis 

(n=430) 

Septik şok 

(n=92) 

p değeri 

 Sayı (yüzde) Sayı (yüzde)  

Exitus 259 (60,3) 87 (94,6) <0,001 

Taburcu 171 (39,7) 5 (5,4)  

*Ki-kare analizi 

Kaybedilen ve sağ kalan olguların vital bulguları karşılaştırıldı. Kaybedilenlerin SpO2 

(p=0,001), SKB (p<0,001), DKB (p=0,002) ve OAB (p=0,001) seviyeleri daha düşük, SS 

(p=0,038) ise daha yüksekti (Tablo 7).  

Tablo 7. Kaybedilen ve sağ kalan hastaların vital bulgular açısından karşılaştırılması 

Vital Exitus 

(n=346) 

Sağ kalanlar 

(n=176) 

p değeri 

 Ortalama ± SD Ortalama ± SD  

SpO2 (%) 89 ± 9 92 ± 6 0,001 

SKB (mmHg) 108 ± 28 118 ± 29 <0,001 

DKB (mmHg) 62 ± 15 67 ± 15 0,002 

OAB (mmHg) 77 ±19 84 ± 19 0,001 

SS (/dk) 23 ± 6 22 ± 5 0,038 

Vücut sıcaklığı (0C) 36,5 ± 0,6 36,6 ± 0,8 0,075 

Nabız (/dk) 103 ± 25 101 ± 26 0,625 

*Bağımsız gruplarda t testi, SpO2; oksijen satürasyonu, SKB; sistolik kan basıncı, DKB; diastolik kan basıncı, 

OAB; ortalama arteryal basınç, SS; solunum sayısı 

 

Kaybedilen ve sağ kalan olguların laboratuvar bulguları karşılaştırıldı. Kaybedilen 

hastaların laktat seviyesi anlamlı derecede daha yüksek izlenirken (p<0,001), nötrofil, lenfosit, 

NLO ve prokalsitonin seviyeleri açısından anlamlı farklılık izlenmedi (Tablo 8).   
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Tablo 8. Kaybedilen ve sağ kalan hastaların laboratuvar bulguları açısından 

karşılaştırılması 

Laboratuvar Exitus 

(n=346) 

Sağ kalanlar 

(n=176) 

p değeri 

 Med (min-max) Med (min-max)  

Nötrofil (103/µL) 11,3 (1,0-85,4) 11,4 (1,0-64,0) 0,385 

Lenfosit (103/µL) 0,90 (0,03-9,63) 0,88 (0,08-8,59) 0,973 

NLO 13,3 (1,0-193) 11,7 (0,6-134) 0,470 

Prokalsitonin (ng/mL) 1,95 (0,04-424) 1,34 (0,02-424) 0,585 

Laktat (mmol/L) 2,9 (0,3-19,0) 2,1 (0,5-19,0) <0,001 

*NLO; nötrofil/lenfosit oranı 

Laboratuvar parametreleri septik şok olan ve olmayan hastalar arasında analiz edildi. 

Septik şok olgularında NLO (p=0,030), prokalsitonin (p<0,001) ve laktat (p<0,001) 

seviyelerinin daha yüksek olduğu izlendi (Tablo 9).  

Tablo 9. Septik şok olan ve olmayan hastaların laboratuvar bulguları açısından 

karşılaştırılması 

Laboratuvar parametreleri Septik şok (+) 

(n=92) 

Septik şok (-) 

(n=430) 

p değeri 

 Med (min-max) Med (min-max)  

Nötrofil (103/µL) 11,9 (1,0-64,0) 11,2 (1,0-85,4) 0,169 

Lenfosit (103/µL) 0,79 (0,03-9,01) 0,91 (0,08-9,63) 0,161 

NLO 18,7 (1,2-193,3) 12,4 (0,6-134,2) 0,030 

Prokalsitonin (ng/mL) 9,0 (0,06-424) 1,4 (0,02-424) 0,010 

Laktat (mmol/L) 5,5 (2,0-19,0) 2,1 (0,3-17,0) <0,001 

*NLO; nötrofil/lenfosit oranı 

4.3. Roc Analizleri 

 Mortaliteyle ilişkili faktörler ROC analizleri ile değerlendirildi. Mortalitede en 

belirleyici parametrelerin sırasıyla YBÜ kalış süresi (AUC=0,650, p<0,001), laktat 

(AUC=0,639, p<0,001), SKB (AUC=0,589, p<0,001), OAB (AUC=0,587, p<0,001) ve DKB 

(AUC=0,575, p=0,004) olduğu izlendi. Bununla birlikte NLO, nötrofil ve lenfosit seviyesi 
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mortalitede belirleyici değildi. NLO’nun AUC değeri prokalsitoninden kısmen yüksek 

olmasına rağmen, iki parametrenin de mortalitedeki belirleyiciliği düşüktü (Tablo 10).  

Tablo 10. Mortalitede belirleyici olan faktörlerin ROC analizi ile değerlendirilmesi 

Parametre  AUC %95 güven aralığı p değeri 

YBÜ kalış süresi 0,650 0,607-0,691 <0,001 

Laktat  0,639 0,596-0,680 <0,001 

SKB 0,589 0,545-0,631 <0,001 

OAB 0,587 0,543-0,629 <0,001 

DKB 0,575 0,531-0,618 0,004 

SpO2 0,549 0,505-0,592 0,057 

SS  0,543 0,499-0,586 0,100 

Nabız 0,525 0,481-0,568 0,353 

Nötrofil  0,523 0,479-0,567 0,377 

Yaş  0,522 0,478-0,566 0,417 

NLO 0,519 0,475-0,563 0,467 

Vücut sıcaklığı  0,516 0,472-0,559 0,562 

Prokalsitonin  0,515 0,471-0,558 0,605 

Lenfosit  0,501 0,457-0,545 0,972 

* SpO2; oksijen satürasyonu, SKB; sistolik kan basıncı, DKB; diastolik kan basıncı, OAB; ortalama arteryal 

basınç, SS; solunum sayısı NLO; nötrofil/lenfosit oranı, YBÜ; yoğun bakım ünitesi, AUC=eğri altında kalan alan 

 

 

Şekil 4’te mortalitede belirleyici olan faktörlerin ve NLO’nun ROC eğrileri 

gösterilmiştir. 
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Şekil 4. Mortalitede belirleyici faktörlerin ROC analizleri 

(Görselde mortalitede en belirleyici olan faktörler ve NLO gösterilmiştir) 

 

 ROC analizleri sonrasında sosyodemografik ve klinik faktörlerin mortalite için tanısal 

performansları analiz edildi. YBÜ kalış süresinin 7’nin üzerinde olması mortalitede %50,5 

sensitivite, %75 spesifite göstermekteydi. Laktat seviyesinin 2,9 mmol/l üzerinde olması ise 

%48,8 sensitivite, %73,8 spesifiteye sahipti. NLO’nun 12,5’in üzerinde olması ise mortalitede 

%21,6 sensitivite, %53,1 spesifite göstermekteydi. Prokalsitonin seviyesinin 49 ng/mL 

üzerinde olması ise %7,5 sensitiviteye, %82,3 spesifiteye sahipti (Tablo 11).  
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Tablo 11. Demografik ve klinik faktörlerin sepsiste mortalite için tanısal performansları 

Parametre  Eşik değer Sensitivite Spesifite  PPD NPD 

  % % % % 

YBÜ kalış süresi >7 50,5 75,0 79,9 43,6 

Laktat  >2,9 48,8 73,8 78,6 42,3 

SKB ≤113 57,2 56,2 72,0 40,1 

OAB ≤85 63,8 49,4 71,3 41,0 

DKB ≤64 54,9 57,9 72,0 39,5 

SpO2 ≤86 26,0 86,3 78,9 37,3 

SS  >20 58,6 52,2 70,7 39,1 

Nabız >104 45,0 61,3 69,6 36,2 

Nötrofil  >19,4 21,6 86,9 76,5 36,1 

Yaş  >64 77,5 31,8 69,1 41,8 

NLO >12,5 53,1 52,8 68,9 36,5 

Vücut sıcaklığı  ≤37,9 95,9 12,5 68,3 61,1 

Prokalsitonin  >49 7,5 82,3 45,6 31,2 

Lenfosit  >0,65 68,5 36,3 67,9 37,0 

* SpO2; oksijen satürasyonu, SKB; sistolik kan basıncı, DKB; diastolik kan basıncı, OAB; ortalama arteryal 

basınç, SS; solunum sayısı NLO; nötrofil/lenfosit oranı, YBÜ; yoğun bakım ünitesi, PPD; pozitif prediktif değer, 

NPD; negatif prediktif değer 
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Septik şokla ilişkili faktörler ROC analizleri ile değerlendirildi. Septik şokta en 

belirleyici parametrelerin sırasıyla laktat (AUC=0,835, p<0,001), prokalsitonin (AUC=0,690, 

p<0,001), SKB (AUC=0,676, p<0,001), OAB (AUC=0,675, p<0,001), DKB (AUC=0,662, 

p<0,001), YBÜ’de kalış süresi (AUC=0,623, p<0,001) ve NLO (AUC=0,572, p=0,045) olduğu 

izlendi. Bununla birlikte, nötrofil ve lenfosit seviyesi septik şokta belirleyici değildi (Tablo 12). 

Tablo 12. Septik şokta belirleyici olan faktörlerin ROC analizi ile değerlendirilmesi 

Parametre  AUC %95 güven aralığı p değeri 

Laktat  0,835 0,801-0,866 <0,001 

Prokalsitonin  0,690 0,649-0,730 <0,001 

SKB 0,676 0,634-0,716 <0,001 

OAB 0,675 0,633-0,715 <0,001 

DKB 0,662 0,620-0,703 <0,001 

YBÜ kalış süresi 0,623 0,580-0,665 <0,001 

NLO 0,572 0,528-0,615 0,045 

SS  0,558 0,514-0,601 0,090 

Vücut sıcaklığı  0,547 0,504-0,591 0,146 

Lenfosit  0,547 0,503-0,590 0,194 

SpO2 0,547 0,503-0,590 0,164 

Nötrofil  0,546 0,502-0,589 0,194 

Yaş  0,545 0,501-0,588 0,160 

Nabız 0,534 0,490-0,578 0,306 

* SpO2; oksijen satürasyonu, SKB; sistolik kan basıncı, DKB; diastolik kan basıncı, OAB; ortalama arteryal 

basınç, SS; solunum sayısı NLO; nötrofil/lenfosit oranı, YBÜ; yoğun bakım ünitesi, AUC=eğri altında kalan alan 
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Şekil 5’te septik şokta en belirleyici olan faktörlerin ve NLO’nun ROC eğrileri 

gösterilmiştir. 

 

Şekil 5. Septik şokta belirleyici faktörlerin ROC analizleri 

(Görselde mortalitede en belirleyici olan faktörler ve NLO gösterilmiştir) 

 

 Sosyodemografik ve klinik faktörlerin septik şok için tanısal performansları analiz 

edildi. Laktat seviyesinin 3,5 mmol/L üzerinde olması septik şok tanısında %77,1 sensitivite, 

%75,5 spesifite göstermekteydi. Prokalsitonin seviyesinin 4,1 ng/mL üzerinde olması ise 

%61,9 sensitivite, %68,8 spesifite göstermekteydi. NLO’nun 20’nin üzerinde olması ise septik 

şokta %48,9 sensitiviteye ve %71,1 spesifiteye sahipti (Tablo 13). 
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Tablo 13. Demografik ve klinik faktörlerin septik şok için tanısal performansları 

Parametre  Eşik değer Sensitivite Spesifite  PPD NPD 

  % % % % 

Laktat  >3,5 77,1 75,5 40,3 93,9 

Prokalsitonin  >4,1 61,9 68,8 29,8 89,4 

SKB ≤104 60,8 65,3 27,3 88,6 

OAB ≤76 69,5 60,2 27,2 90,2 

DKB ≤59 60,8 70,0 30,3 89,3 

YBÜ kalış süresi ≤2 33,7 83,9 31,0 85,5 

NLO >20 48,9 71,1 26,6 86,7 

SS  >24 46,7 66,2 22,9 85,3 

Vücut sıcaklığı  ≤36,8 86,9 23,2 19,5 89,3 

Lenfosit  ≤0,53 35,8 78,8 26,6 85,2 

SpO2 ≤92 55,4 55,8 21,2 85,4 

Nötrofil  >18,8 30,4 82,0 26,7 84,7 

Yaş  >64 82,6 27,4 19,6 88,1 

Nabız >113 38,0 69,3 21,0 83,9 

* SpO2; oksijen satürasyonu, SKB; sistolik kan basıncı, DKB; diastolik kan basıncı, OAB; ortalama arteryal 

basınç, SS; solunum sayısı NLO; nötrofil/lenfosit oranı, YBÜ; yoğun bakım ünitesi, PPD; pozitif prediktif değer, 

NPD; negatif prediktif değer 

 

4.4. Korelasyon Analizleri 

 Demografik ve klinik faktörler arasındaki korelasyon analiz edildi. YBÜ kalış süresi ile 

prokalsitonin seviyesi negatif yönde koreleydi (p<0,001). Nötrofil sayısı ile lenfosit sayısı 

(p=0,002), NLO (p<0,001), prokalsitonin (p<0,001) ve laktat seviyesi (p<0,001) pozitif yönde 

koreleydi. Lenfosit sayısı ile NLO (p<0,001) ve prokalsitonin (p<0,001) negatif yönde 

koreleydi. NLO ile prokalsitonin (p<0,001) ve laktat (p<0,001) pozitif yönde koreleydi. 

Prokalsitonin seviyesi ile laktat seviyesi pozitif yönde (p<0,001) koreleydi (Tablo 14).  
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Tablo 14. Demografik ve klinik faktörler arasındaki korelasyon analizleri 

  YBÜ 

kalış 

süresi 

Nötrofil Lenfosit NLO Pro-

kalsitonin 

Laktat 

Yaş  Rho/r -0,011 0,003 -0,030 0,015 -0,042 0,002 

 p değeri 0,804 0,942 0,490 0,726 0,343 0,964 

YBÜ kalış 

süresi 

Rho/r - -0,002 0,024 -0,046 -0,174 -0,067 

p değeri - 0,970 0,579 0,296 <0,001 0,126 

Nötrofil  Rho/r - - 0,133 0,551 0,178 0,210 

 p değeri - - 0,002 <0,001 <0,001 <0,001 

Lenfosit  Rho/r - - - -0,712 -0,247 -0,017 

 p değeri - - - <0,001 <0,001 0,690 

NLO Rho/r - - - - 0,338 0,168 

 p değeri - - - - <0,001 <0,001 

Prokalsitonin Rho/r - - - - - 0,320 

 p değeri - - - - - <0,001 

Laktat Rho/r - - - - - - 

 p değeri - - - - - - 

*YBÜ; yoğun bakım ünitesi, NLO; nötrofil/lenfosit oranı 

**Pearson ve Spearman korelasyon testleri  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



27 

 

5. TARTIŞMA 

Sepsis hastalarında tanının ve anti-enfektif tedavilerin gecikmesi komplikasyon ve 

mortaliteyi arttırmaktadır. Kültür tabanlı yaklaşımlar ve antibiyotik duyarlılık testi tanıda 

gecikmenin en önemli nedenlerini oluşturmaktadır. Hızlı tanı ve sepsis şiddetinin gösterilmesi 

amacıyla nükleik asid amplifikasyon yöntemleri, in-situ hibridizasyon tabanlı yöntemler ve 

kitle spektral yöntemler tanımlanmıştır, ancak oldukça kompleks olan bu yöntemlerin 

kullanımı belirli merkezlerle sınırlıdır (73). Ancak, özellikle sepsis şiddetinin gösterilmesi için 

daha hızlı yapılabilen, tekrarlanabilir ve ucuz yöntemlere ihtiyaç vardır. Sepsis şiddetinin 

gösterilmesi için CRP, prokalsitonin, interlökin-6, lipopolisakkarid bağlayıcı protein ve suda 

çözünebilen ürokinaz plazminojen aktivatör proteini gibi biyokimyasal belirteçler 

tanımlanmıştır (74, 75, 76, 77). Bu yöntemler arasında CRP ve prokalsitonin yaygın şekilde 

kullanılmaktadır. CRP sepsis hastalarında prognoz için düşük duyarlılığa sahipken (78), 

prokalsitonin yüksek hassasiyete sahiptir (79). Ancak prokalsitonin CRP ve tam kan sayımı 

gibi parametrelere kıyasla pahalı bir yöntemdir (80). Çalışmamızda ise acil serviste ve acil 

YBÜ’de hastaların başvurusu ve takiplerinde istenen tam kan sayımından elde edilen NLO’nun 

sepsis şiddetinde ve prognozundaki öneminin değerlendirilmesi amaçlanmıştır.   

Çalışmamızda sepsis şiddetiyle NLO’nun ilişkili olduğu izlendi (AUC=0,572, 

p=0,045). Septik şok için NLO’nun 20’nin üzerinde olması %48,9 sensitivite, %71,1 spesifite 

göstermekteydi. Bulgularımız NLO’nun sepsis şiddetinin gösterilmesinde kullanışlı olduğuna 

işaret etmekteydi. Ancak ROC analizlerinde sepsis şiddetinin gösterilmesinde NLO’nun tanısal 

performansının prokalsitoninden (AUC=0,690) daha düşük olduğu izlendi. Prokalsitonin 

çalışmasının pahalı ve kısmen daha uzun süren bir yöntem olduğu dikkate alındığında, sepsis 

şiddetinin gösterilmesinde NLO iyi bir alternatif olabilir. Tam kan sayımı hospitalize hastaların 

takibinde kullanılan standart testler arasındadır. SOFA, APACHE-II skorlamaları, presepsin, 

CRP veya prokalsitonin gibi sepsis şiddetinin gösterilmesinde çok sayıda yöntem veya 

laboratuvar testi tanımlanmış olmasına rağmen, NLO kolay hesaplanabilen, hastaların 

kabulünde rutin olarak istenen tam kan sayımından elde edilen, tekrarlanabilir ve ucuz bir 

yöntem olması önemli avantajları arasındadır (81). Bu nedenle NLO sepsis şiddetinin 

gösterilmesinde prokalsitonine iyi bir alternatif olabilir.  

NLO’nun YBÜ’ye kabul edilen hastalarda sepsis şiddetiyle ilişkili olduğu önceki 

çalışmalarda bildirilmiştir (81, 82). Liu ve ark’nın (82) 2016 yılındaki çalışmasında YBÜ’ye 

kabul edilen 333 sepsis hastasında NLO’nun hastalık şiddetiyle ilişkili olduğu ifade edilmiştir. 
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Çalışmada sepsis hastaları sepsis, şiddetli sepsis ve septik şok şeklinde gruplandırılmış ve 

septik şok hastalarında NLO’nun daha yüksek olduğu ifade edilmiştir. Hastalık şiddet 

göstergelerinden biri olan APACHE-II skoruyla NLO’nun korele olması nedeniyle, NLO’nun 

sepsis şiddetiyle ilişkili olduğu bildirilmiştir. Dragoescu ve ark’nın (81) yakın zaman önce 

yaptığı çalışmada da benzer sonuçlar bildirilmiştir. Sepsis veya septik şok tanısı ile YBÜ’ye 

kabul edilen 114 hastada septik şok hastalarında NLO’nun daha yüksek olduğu ifade edilmiştir. 

SOFA skoruyla değerlendirilen sepsis şiddetiyle NLO’nun korele olduğu ifade edilmiştir. Bu 

çalışmada NLO’nun 10,42 üzerinde olması septik şok için (AUC=0,631) %47 sensitivite, %78 

spesifite gösterdiği bildirilmiştir. Bu sonuçlar bulgularımızı desteklemekteydi.  

Çalışmamızda sepsis şiddetinin gösterilmesinde her ikisi de anlamlı olmasına rağmen, 

prokalsitoninin NLO’dan daha başarılı olduğu izlendi (prokalsitonin için AUC=0,690, NLO 

için AUC=0,572). Bulgularımız sepsis şiddetinde NLO’nun prokalsitoninden daha önemli 

olmadığına, ancak ucuz, hızlı ve kolay elde edilmesi nedeniyle iyi bir alternatif olabileceğine 

işaret etmekteydi. Sepsis şiddetinde prokalsitonin ve NLO’nun performanslarını karşılaştıran 

çalışmalar birbirinden farklı sonuçlar bildirmiştir. Liang ve ark’nın (83) 2022 yılında yaptığı 

çalışmada YBÜ’ye kabul edilen 146 hastada septik şok tablosundaki olgular diğer sepsis 

olgularıyla karşılaştırılmıştır. Çalışmada NLO ve prokalsitonin seviyelerinin septik şokta 

belirleyici olduğu bildirilmiştir. Ancak çalışmamızdan farklı olarak NLO’nun belirleyiciliği 

(AUC=0,756) prokalsitoninden (AUC=0,743) daha yüksek izlenmiştir. Liang ve ark’nın (83) 

çalışmasındaki kısıtlı hasta sayısı (n=146) nedeniyle NLO ve prokalsitonin seviyelerinin 

belirleyiciliği farklı hesaplanmış olabilir. Liang ve ark’nın (83) çalışmasında 48.saatte tekrar 

değerlendirildiğinde ise septik şokta prokalsitoninin (AUC=0,769) NLO’dan (AUC=0,682) 

daha belirleyici olduğu ifade edilmiştir. Bu bulgular NLO’nun septik şokta belirleyiciliğinin 

zaman içerisinde azalmasına işaret ediyor olabilir.  Liang ve ark’nın (84) yakın zaman önce 

yaptığı başka bir çalışmada YBÜ’ye kabul edilen hastalarda prokalsitonin ve NLO’nun hastalık 

şiddet göstergesi olan APACHE-II skorlarıyla korele olduğu ifade edilmiştir. Sepsis şiddeti ile 

prokalsitonin korelasyonu NLO’dan daha yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda ise sepsis şiddeti 

APACHE-II yöntemi yerine kan basıncı ve laktat seviyeleri temel alınarak gruplandırılmıştı.  

Sepsis şiddetiyle NLO’nun ilişkili olmasında çeşitli mekanizmalar sorumlu 

tutulmaktadır. Patojenlere karşı vücudun immün yanıtı sonucunda inflamasyonun ortaya 

çıkabilmesi nötrofil ve lenfositlerle ilişkilidir. Doku hasarı, organ yetmezliği ve nötrofil 

sayısının azalması, kemik iliğini aktive ederek nötrofillerin kan akımına ve sistemik dolaşıma 
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geçmesine neden olmaktadır. İnflamasyonun ortaya çıkması ve ilerlemesi lenfosit ve nötrofil 

sayıları üzerinde farklı etkiye sahiptir. Sepsis süreci sırasında mikrobiyal enfeksiyona karşı 

nötrofil ve lenfositler hızlı yanıt vermekte, nötrofil sayıları artarken, lenfosit sayıları 

azalmaktadır (85). İnflamasyona yanıt olarak çeşitli anti-inflamatuvar sitokinlerin salınımı 

lenfositlerin apoptozisine ve immünitenin baskılanmasına neden olmaktadır (86, 87). Bu 

nedenle, NLO’nun sepsis şiddetiyle korele olmasının altında yatan en muhtemel neden sistemik 

inflamasyondur (88).  

Çalışmamızda NLO’nun kaybedilen ve sağ kalan hastalar arasında benzer seviyede 

olduğu, ROC analizlerinde NLO’nun mortalitede tek başına belirleyici olmadığı izlendi. 

NLO’nun 12,5’in üzerinde olması (AUC=0,519) mortalite için %53,1 sensitivite, %52,8 

spesifiteye sahipti. Bu nedenle NLO’nun mortalite için yeterli tanısal performansa sahip 

olmadığı düşünüldü. NLO seviyesi sepsis şiddetiyle ilişkili bulunurken, mortalitedeki önemi 

daha düşüktü. Mortalitenin tahmin edilmesinde NLO’nun etkinliğini inceleyen çalışmaların 

sonuçları farklıdır. Çalışmaların bir kısmında NLO’nun mortalitede iyi bir belirleyici olmadığı 

ifade edilirken (89, 90, 91), bir kısmında NLO’nun mortalite tahmininde yararlı olduğu 

bildirilmiştir (88, 92).    

Sarı ve ark’ının (89) ülkemizde yaptığı çalışmada YBÜ’ye sepsis nedeniyle kabul 

edilen 591 hasta değerlendirilmiştir. Çalışmada bulgularımıza benzer şekilde septik şok 

hastalarında NLO seviyesinin daha yüksek olduğu, ancak kaybedilen ve sağ kalan hastalar 

arasında 1.gün NLO seviyesinin benzer olduğu ifade edilmiştir. Benzer sonuçlar bildirmesine 

rağmen Sarı ve ark’ının (89) çalışmasına sadece pnömoni nedeniyle gelişen sepsis olguları 

dahil edilmiştir. Salciccioli ve ark’nın (90) çalışmasında YBÜ’ye kabul edilen 5056 hastada 

NLO’nun mortalitedeki belirleyiciliği analiz edilmiştir. Çalışmada NLO artış gösterdikçe 

mortalite oranının arttığı bildirilmiştir. Ancak sadece sepsis nedeniyle YBÜ’ye kabul edilen 

hastalar değerlendirildiğinde (n=1832), bulgularımıza benzer şekilde NLO’nun mortalitede 

belirleyici olmadığı görülmüştür. Çalışmada nötrofillerin sistemik dolaşımda farklı 

fonksiyonel formlarda bulunduğu, nötrofil sayısının lenfosit sayısına oranı gibi kesitsel bir 

hesaplama ile bu fonksiyonel durumun tam olarak anlaşılamayacağı, bu nedenle NLO’nun 

mortalitede iyi bir belirleyici olmadığı ifade edilmiştir. Bermejo-Martin ve ark’nın (93) 

çalışmasında da septik şok hastalarında nötrofil sayısının düşük olması ile mortalite ilişkili 

bulunmuştur. Sepsis hastalarında nötrofillerin vasküler endotele adezyonunun artması 

sonucunda dolaşımdaki nötrofil sayılarının azalabileceği, kan damarlarına yapışan nötrofillerin 
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endotel hasarını indükleyerek lökosit agregatları oluşturduğu bildirilmiştir (94, 95, 96). Chebl 

ve ark’nın (97) 2022 yılında yaptığı çalışmada 865 hastada NLO’nın sepsis hastalarında 

mortalitedeki belirleyiciliği değerlendirilmiştir. Çalışmada NLO’nun 14,20 üzerinde olmasının 

(AUC=0,552) hastane içi mortalitede %44,8 sensitivite, %65,3 spesifite gösterdiği 

bildirilmiştir. Sepsis şiddetinin gösterilmesinde NLO için bulgularımıza benzer bir tanısal 

performans bildiren bu çalışmada sepsis hastalarında NLO’nun mortalite için iyi bir gösterge 

olmadığı bildirilmiştir.   

 Liu ve ark’nın (88) 2020 yılında yaptığı çalışmada ise bulgularımızdan farklı sonuçlar 

bildirilmiştir. YBÜ’ye kabul edilen 63 sepsis hastasında NLO’nun 14,08 üzerinde olması 

(AUC=0,701) 28 günlük mortalitede %78,3 sensitivite, %50 spesifite gösterdiği bildirilmiştir. 

Çalışmamıza kıyasla az sayıda hastanın dahil edilmesi bu çalışmanın sonuçlarını sınırlandırmış 

olabilir. Liu ve ark’nın (88) çalışmasında hastaların %36,5’i kaybedilmişti. Bizim 

çalışmamızda ise sepsis hastalarında hastane içi mortalite oranı çok daha yüksekti (%66,3). 

Mortalite oranlarının farklı olması NLO hakkındaki sonuçlarımızı etkilemiş olabilir. Mortalite 

oranının yüksek olması hastalık şiddetinin yüksek olduğuna işaret edebilir. Bu nedenle, 

çalışmamızdaki hastaların durumu Liu ve ark’nın (88) çalışmasından daha kritik olabilir. 

Çalışmamıza dahil edilen olguların yaklaşık %90’ında komorbid hastalıkların olması bunu 

desteklemekteydi.    

  Sepsis hastalarında mortalite ile NLO ilişkisi hakkında çelişkili sonuçlar olması 

nedeniyle Huang ve ark’ı (92) tarafından 2020 yılında bir meta-analiz yapılmıştır. Meta-analize 

14 çalışmadan toplam 11,500 hasta dahil edilmiştir. Sepsis hastaları arasından kaybedilenlerde 

NLO’nun daha yüksek olduğu, yüksek NLO’nun ise kötü prognozla ilişkili olduğu ifade 

edilmiştir. Mortalite tahmininde NLO’nun kullanışlı olduğu bildirilmesine rağmen, meta-

analize dahil edilen çalışmalarda NLO eşik değerlerinin 4,36-23,8 arasında değiştiği, NLO için 

optimal bir eşik değer tanımlanamadığı ifade edilmiştir. Çalışmamızda NLO’nun mortalite için 

güçlü bir belirleyici olarak bulunmamasında NLO’nun çok sayıda faktörle ilişkili olması etkili 

olmuş olabilir. NLO seviyesini etkileyen faktörler içerisinde yaş, etnik köken, medikal 

tedaviler, koroner arter hastalığı, diyabetes mellitus, obezite, solid organ kanserleri ve anemi 

gibi hastalıklar yer almaktadır. Çalışmamızın planlanması sırasında NLO’yu etkileyebilecek 

nedenler dışlandı, ancak yaş, etnik köken, sepsis etiyolojileri gibi olası karıştırıcı faktörler 

dışlanamadı. NLO gibi inflamatuvar belirteçlerin sepsis tanısında erken dönem hassasiyetinin 

yüksek olması nedeniyle ilk 24 veya 48 saat içerisinde tanısal performansı azalmış olabilir (98, 
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99). Ayrıca, hastaların farklı sepsis etiyolojilerine sahip olması, YBÜ tiplerinin farklı olması, 

sepsis şiddetinin çalışmalar arasında farklı tanımlanması çalışma sonuçlarını etkilemiş olabilir. 

Diğer taraftan çalışmamızda septik şok hastalarının %94,6’sı, sepsis hastalarının ise %60,3’ü 

kaybedilmişti. Sepsis şiddeti arttıkça beklendiği gibi mortalite oranlarının arttığı izlendi. Bu 

nedenle, NLO’nun sepsis şiddetiyle ilişkili olması dolaylı olarak hastaların prognozuyla da 

ilişkili olduğuna işaret etmekteydi.   

Çalışmamıza dahil edilen olguların yaş ortalaması 71,9 ± 14,9 idi. Liang ve ark’nın (83) 

çalışmasında olguların yaş ortalaması şok grubunda 57,6 ± 17,7, diğer sepsis hastalarında 62,7 

± 18,1, Liang ve ark’nın (84) diğer çalışmasında AAPCHE-II skoru 20’nin üzerinde olan kritik 

sepsis hastalarında 63,3 ± 13,4, APACHE-II skoru 20’nin altında olan diğer sepsis hastalarında 

ise 61,5 ± 15,1 bildirilmiştir. Bu nedenle, çalışmamıza dahil edilen olguların daha yaşlı olduğu 

söylenebilir.  

Çalışmamızda erkek/kadın oranı 1,5/1 idi. Sepsis epidemiyolojisini değerlendiren 

çalışmalarda sepsis sıklığının erkeklerde fazla olduğunu bildiren çalışmalar olduğu gibi (100), 

kadınlarda daha fazla olduğu  (101, 102) bildiren çalışmalar da mevcuttur. Nasir ve ark’nın 

(100) çalışmasında olguların %54’ünün erkek, %46’sının kadın olduğu ifade edilmiştir. Gai ve 

ark’nın (103) çalışmasında ise yoğun bakıma kabul edilen sepsis hastalarının %66’sı erkek, 

%34’ü kadın olduğu bildirilmiştir.  

 Çalışmamızın bir diğer bulgusu ise YBÜ kalış süresi idi. YBÜ kalış süresi kaybedilen 

sepsis hastalarında daha yüksekti. Ayrıca YBÜ kalış süresinin çalışmamızda değerlendirilen 

diğer parametrelere kıyasla mortalitede iyi bir belirleyici olduğu izlendi. YBÜ süresinin 7 

günün üzerinde olması mortalitede %50,5 sensitivite ve %75 spesifite ile belirleyici idi. 

YBÜ’de kalış süresi benzer şekilde sepsis şiddetiyle ilişkiliydi. Degoricija ve ark’nın (104) 

yaptığı çalışmada bulgularımıza benzer şekilde YBÜ kalış süresinin mortalitede belirleyici 

olduğu ifade edilmiştir. YBÜ’de kalış süresi hastaların sepsis şeklinde sınıflandırılmadığı 

çalışmalarda da mortalite ile ilişkili bulunmuştur (105, 106, 107). YBÜ kalış süresi arttıkça 

enfeksiyon riski ve elektrolit bozuklukları gibi komplikasyonlar gelişebilmektedir (108). Bu 

nedenle, YBÜ kalış süresinin mümkün olduğunca kısa tutulması hastaların prognozlarının 

geliştirilmesinde yardımcı olabilir.  

 Çalışmamızda aydınlatılan sepsis etiyolojilerinden en sık izlenenleri pnömosepsis 

(%28,7), ürosepsis (%13,2), kolanjiyosepsis (%8,4) ve ensefalit (%3,8) idi. Bulgularımız 

sepsisin daha çok solunum sistemi ve intra-abdominal organlara bağlı enfeksiyonlardan köken 
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aldığını göstermekteydi. Benzer sonuçlar daha önce bildirilmiştir. Al-Wadees ve ark’ının (109) 

2021 yılında yaptığı çalışmada YBÜ’ye kabul edilen 100 sepsis hastasında en sık 

enfeksiyonların pnömoni (%26), cilt ve yumuşak doku (%20) ve abdominal (%18) olduğu ifade 

edilmiştir. Ensefalit ise çalışmamızda olduğu gibi daha nadir izlenmiştir. Huang ve ark’nın 

çalışmasında ise YBÜ’ye kabul edilen 536 hastada en sık sepsis etiyolojilerinin solunum 

sistemi (%38), intra-abdominal organlar (%33) ve yumuşak doku (%18) olduğu belirtilmiştir.  

 Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttu. Çalışmamızda sepsis şiddeti septik şok 

varlığına göre klinik olarak sınıflandırılmıştı. Sepsis şiddetini derecelendiren SOFA ve 

APACHE gibi skorlama sistemleri de bulunmaktadır. Bu skorlama sistemlerinin kullanımıyla 

NLO ve prokalsitonin sepsis şiddetindeki rolü daha iyi anlaşılabilirdi. Çalışmamızda hastaların 

yaş ortalaması ve hastane içi mortalite oranları NLO ve prokalsitonin tanısal performansını 

değerlendiren çalışmalara kıyasla oldukça yüksekti. Örneklem büyüklüğümüzün fazla 

olmasına rağmen, dahil edilen olguların yaşlı ve daha kritik hastalardan oluşması sonuçlarımızı 

etkilemiş olabilir.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda acil YBÜ’ye kabul edilen geniş bir olgu serisinde sepsis şiddetinde 

NLO’nun belirleyici olduğu izlendi. Prokalsitonin sepsis şiddetinde daha iyi bir belirleyici 

olmasına rağmen, NLO’nun tüm hastaların takiplerinde rutin olarak istenen tam kan 

sayımından elde edilmesi, prokalsitonine kıyasla hızlı hesaplanması, tekrarlanabilir olması 

önemli avantajları arasındadır. Özellikle septik şok olgularının tanınmasında NLO, YBÜ 

ortamında kullanışlı olabilir. Ayrıca NLO’nun prokalsitonin seviyeleriyle arasında güçlü 

korelasyon olmasa da prokalsitonine iyi bir alternatif olarak düşünülebilir.  

Sepsis şiddeti için önemli bir gösterge olmasına rağmen, YBÜ hastalarında mortalitede 

NLO’nun tanısal performansının yeterli olmadığı görüldü. Prognoz değerlendirilmesinde bu 

nedenle NLO’nun APACHE-II, SOFA gibi şiddet skorlamaları, klinik değerlendirme veya 

prokalsitonin gibi diğer inflamatuvar belirteçlerle birlikte kullanılması ile daha doğru sonuçlar 

elde edilebilir.  
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