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VII. OZET

SEPSIS TANILI GERIATRiIK HASTALARDA RDW, MPV VE MPV/PLT
DEGERLERININ 28 GUNLUK MORTALITEDEKI PREDIKTIiF ONEMIi VE
APACHE II iLE SAPS II SKORLARI iLE ILISKiSI

Giris: Geriatrik hastalar, artan yasa baghh immiin yetmezlik ve komorbidite yiikii
nedeniyle sepsise karsi daha savunmasizdir. Bu hasta grubu igin sepsisin erken
taninmasi ve takibi hayati oneme sahiptir. Bu ¢alismanin amaci, sepsis tanisi alan
geriatrik hastalarda RDW, MPV ve MPV/PLT degerlerinin mortalite iizerindeki
etkisini arastirmaktur.

Gere¢ ve Yontem: Bu retrospektif ¢alisma, Hatay Mustafa Kemal Universitesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yogun Bakim Unitesi'nde, 2020 - 2024 tarihleri
arasinda SOFA skoru 2 ve iizerinde olan 65 yas Ve lizeri geriatrik sepsis hastalarinda
gerceklestirildi. Hastalarin demografik verileri(yas, cinsiyet, boy, kilo, beden Kitle
indeksi), hemogram (RDW, MPYV, PLT) ve biyokimya sonuglari, SOFA, APACHE-II
ve SAPS-II skorlart ile 28 giinliik mortalite durumu topland1 ve analiz edildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 247 hastanin %46.2’sinda28 giinliik takip siiresi
icinde eksitus gerceklestigi belirlenmistir. Eksitus gerceklesen hastalarin 74
(%64.9)’u erkek olup, ortalama yaslar1 78,224+8,53 olarak saptanmistir. Eksitus
gerceklesen hastalarin SOFA, APACHE-II ve SAPS-II skorlari, sag kalanlara kiyasla
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (SOFA: %67,8 vs. %54,3, p=0.023; APACHE-
I: %21,3 vs. %19,7, p=0.009; SAPS-II: %53,1 vs. %46,9, p=0.002). Takibin 1. ve 5.
giinlerinde o6lgiilen RDW, MPV ve MPV/PLT oranlar ile SOFA, APACHE-II ve
SAPS-II skorlar1 arasinda pozitif bir korelasyon tespit edilmistir (RDW: %16,7 vs.
%14,2, p=0.047; MPV: %10,9 vs. %9,3, p<0.001; MPV/PLT: %4,7 vs. %3,9,
p=0.002).

Sonug: Geriatrik sepsis hastalarinin takibinde MPV ve MPV/PLT degerlerinin
izlenmesi, mortalite Ongdriisiinde 6nemli bir rol oynamaktadir. Calismamizda, bu
parametrelerin SOFA, APACHE-II ve SAPS-II skorlari ile anlamli bir korelasyon
gosterdigi  saptanmusti.  Bu  bulgular, geriatrik hastalarda mortalite riskinin
degerlendirilmesinde Ozellikle MPV ve MPV/PLT oranlarinin daha gicli
prediktorler oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Geriatri, Yogun Bakim, Sepsis, Mortalite, MPV, MPV/PLT,
APACHE 11



VIIl. ABSTRACT

PREDICTIVE IMPORTANCE OF RDW, MPV AND MPV/PLT VALUES IN
28-DAY MORTALITY IN GERIATRIC PATIENTS DIAGNOSED WITH
SEPSIS AND THEIR RELATIONSHIP WITH APACHE Il AND SAPS I
SCORES

Introduction: The increased age-related immunodeficiency and comorbidity burden
render geriatric patients more vulnerable to sepsis. It is of the utmost importance to
promptly identify and monitor sepsis in this patient population. The objective of this
study was to examine the impact of red blood cell distribution width (RDW), mean
platelet volume (MPV), and MPV/platelet (MPV/PLT) ratios on mortality in geriatric
patients diagnosed with sepsis..

Materials and Methods: This retrospective study was conducted in the Intensive
Care Unit of Anesthesiology and Reanimation at Hatay Mustafa Kemal University
between 2020 and 2024 on geriatric sepsis patients aged 65 years and older with a
SOFA score of 2 or higher. The demographic data of the patients (age, gender, height,
weight, body mass index), hemogram (RDW, MPYV, PLT), and biochemistry results,
SOFA, APACHE-II, and SAPS-II scores, as well as the 28-day mortality status, were
collected and analyzed.

Results: A total of 46.2% of the 247 patients included in the study died within the
28-day follow-up period. Of the 74 patients who died, 64.9% were male, with a mean
age of 78.22+8.53 years. The SOFA, APACHE-II, and SAPS-II scores of the patients
who died were found to be significantly higher in comparison to the survivors
(SOFA: 67.8% vs. 54.3%, p=0.023; APACHE-II: 21.3% vs. 19.7%, p=0.009; SAPS-
I1: 53.1% vs. 46.9%, p=0.002). A positive correlation was identified between RDW,
MPV, and MPV/PLT ratios measured on days 1 and 5 of follow-up and SOFA,
APACHE-II, and SAPS-II scores. Specifically, RDW demonstrated a correlation of
16.7% vs. 14.2% (p=0.047), MPV exhibited a correlation of 10.9% vs. 9.3%
(p<0.001), and MPV/PLT demonstrated a correlation of 4.7% vs. 3.9% (p=0.002).

Conclusion: Monitoring MPV and MPV/PLT values in the follow-up of geriatric
sepsis patients plays a significant role in predicting mortality. In our study, these
parameters were found to have a significant correlation with SOFA, APACHE-II, and
SAPS-I11 scores. These findings suggest that MPV and MPV/PLT ratios are stronger
predictors of mortality risk in geriatric patients.

Keywords: Geriatrics, Intensive Care, Sepsis, Mortality, MPV, MPV/PLT, APACHE
I
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1. GIRIS

Sepsis, enfeksiyonlara karsi viicudun diizensiz cevabi sonucu ortaya ¢ikan
kritik bir organ islev bozuklugu seklinde tanimlanmaktadir. Bu klinik tablo diinya
genelinde her sene milyonlarca insami etkilemektedir ve %25°1i asan bir mortalite
oranina sahiptir. Septik sok ise mortalite riskini yiikselten potansiyel sirkiilatuvar ve
hiicresel metabolik bozukluk sebebiyle, sepsisin bir alt dali seklinde
degerlendirilmektedir (1). Sepsiste, tetikleyici bir ajana yanit olarak immiin sistemin
hem pro-inflamatuvar hem de anti-inflamatuvar yollar1 aktive olmaktadir. Immiin
yanitin bu pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuvar bilesenlerinin dengesi, hastanin
sepsis siirecindeki morbidite ve mortalitesini belirleyen en 6nemli faktorlerden

biridir. Sepsisin erken tanisi, mortaliteyi azaltmada en etkili tedavi araci olarak kabul

edilmektedir (2).

Sepsis 3.0 klavuzuna gore sepsisten sorumlu olan mekanizma, bozulmus
konak¢1 yanitindan cesitli enfeksiyonlara kadar genis bir yelpazede siralanir.
Enfeksiyona neden olan etkenler arasinda bakteriler, mantarlar, protozoalar ve son
olarak COVID-19’a yol acan SARS-CoV-2 (Siddetli Akut Solunum Sendromu-

Koronavirus-2) gibi viriisler de bulunmaktadir (3).

Sepsise neden olan muhtemel ajanlar sistemlere gore degisiklik

gostermektedir. Bu sistemler ve organizmalar su sekilde siralanabilir (4):

e Pulmoner sistem : pnomokok, stafilokok, atipik enfeksiyonlar
(mikoplasma ve legionella), viriisler, gram negatif organizmalar

e Gastrointestinal sistem : gram negatif organizmalar (E.coli,
klebsiella), anaerobik organizmalar, enterokok, candida

e Deri ve yumusak doku : streptokok, mssa, gram negatif organizmalar

e Uriner sistem : gram negatif basiller, enterokok

e Intravaskiiler kateter : mrsa, koagiilaz negatif stafilokok, gram negatif
organizmalar

e Santral sinir sistemi : neisseria, pnomokok, gram pozitif organizmalar

e Kardiyovaskiiler sistem : mssa, koagiilaz negatif stafilokok



Bakteriyel sepsisler i¢in mortalite olduk¢a yiiksektir. Bu konuda yapilmis
olan ¢alismalarda acinetobacter ve stafilokok grubu igin %40’larda seyreden
mortalite, psddomonal enfeksiyonlarda %70’lerde gozlenmektedir. Bu yiiksek
mortalite oranlari, bakteriyel sepsisin ne kadar ciddi ve yonetimi zor bir enfeksiyon

oldugunu ortaya koymaktadir (5).

Sepsis, enfeksiyonun konakg1 lizerinde olusturdugu tepki sonucu meydana
gelir. Buradan hareketle, riski yiiksek olan popiilasyon grubu aynm1 zamanda ciddi
enfeksiyona yakalanma orani daha yiiksek olan gruptur. Kiigiik yas ve geriatrik yas
grubu, kanser, diyabet gibi altta yatan bulasict olmayan hastalik oykiisii olan hastalar
ve alinan tedaviye veya mevcut hastaliga bagli immiin sistemi baskilanmis olanlar,
sepsis riski daha yiiksek gruplar olarak degerlendirilmektedir (4). Yash bireyler,
yaslanmanin getirdigi fizyolojik degisiklikler, eslik eden kronik hastaliklar ve invaziv
tibbi cihazlarin giderek artan kullanim1 gibi nedenlerle enfeksiyonlara daha yatkindir.
Literatiirdeki veriler, bakteriyemi vakalarinin yaklasik %40-50'sinin yash hastalarda
meydana geldigini gostermektedir. Bununla birlikte, yash hastalardaki siddetli sepsis
insidans1 ve buna bagli mortalite oranlar1 yillar iginde artis gdstermistir. Ozellikle 85

yas ve lizeri hastalarda mortalite oran1 %38,4’e kadar yiikselmistir (6).

Sepsis tanili hastalarin prognozunun tahmininde yol gosterici olmas1 amaciyla
bir takim skorlama sistemleri tiretilmistir (7). Ayrica, yogun bakim hastalarinda organ
fonksiyon bozukluklarinin derecesi ve morbidite tahminine yonelik alanlarda da
onemli gelismeler kaydedilmektedir. Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik
Degerlendirmesi (APACHE) II, III ve IV, Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru
(SAPS), Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA), Mortalite Tahmin Modeli
(MPM), Coklu Organ Yetmezligi Skoru (MODS) ve Lojistik Organ Yetmezligi Skoru
(LODS) mevcut belirteg ve skorlar1 olusturmaktadir (7).

Yogun bakim iinitelerinde takip edilen hastalar i¢in mortalite riskini
degerlendirmede kullanilan en yaygin skorlama sistemlerinden birt APACHE II’dir.
APACHE 1I skoru, yogun bakim {initesine yeni kabul edilen hastalarda ilk 24 saat
iginde hesaplanabilir (8, 9).

SAPS 1l, APACHE skorlama sistemine bir alternatif olmasi maksadiyla

tanimlanmigstir. Hasta basvurusunun ilk 24 saatinde hesaplanir ve 24 saat sonra



degerlendirme tamamlanir. Hesaplama sonucunda 0 ve 163 arasinda bir tam say1
ortaya ¢ikar. Bu veriden hareketle hastanin mortalitesi %0 ile %100 arasinda tahmin

edilir. SAPS II puani ile mortalite orani arasinda sigmoidal bir birliktelik vardir (7).

RDW (Red cell Distribution Width-Eritrosit Dagilim Genisligi), tam kan
sayiminda yaygin olarak kullanilan bir hematolojik parametredir ve eritrositlerin
boyut dagilimini gosterir. Yiiksek RDW degerleri, eritrosit boyutlarinda artmis bir
degiskenlik oldugunu gosterir ve bu durum, ¢esitli klinik durumlarin bir gostergesi
olarak kullanilir. RDW, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, felg, pulmoner
hipertansiyon ve akut bobrek hasari gibi durumlarda prognostik bir biyobelirteg
olarak rol oynar. Yiikksek RDW seviyelerinin inflamatuvar stireglerle iligkilendirildigi
ve bu nedenle inflamatuvar durumlarin yonetiminde kullanildig: belirtilmistir. Ancak,
RDW'in tam olarak hangi patofizyolojik mekanizmalarla bu durumlari etkiledigi

heniiz tam olarak anlasilamamistir (10-16).

MPV (Mean Platelet Volume-Ortalama Trombosit Hacmi), trombositlerin
ortalama hacmini gosteren bir hematolojik parametredir ve trombosit aktivasyonu ve
agregasyonunun bir gostergesi olarak kabul edilir. MPV nin sepsis gibi inflamatuvar
siireclerle iliskisini inceleyen c¢aligmalar, trombosit aktivasyonunun sepsis
prognozundaki roliinii arastirmaktadir. Bununla birlikte, MPV'nin her durumda
giivenilir bir inflamasyon belirteci olup olmadigi konusunda literatiirde farkli
goriisler bulunmaktadir. Ornegin, Behget hastalig1 ve tiiberkiiloz gibi inflamatuvar
hastaliklarda MPV'nin rolii iizerine yapilan ¢aligmalar, bu parametrenin hastalik

siddeti ile olan iligkisini tam olarak ortaya koyamamustir (17, 18).

PLT (Trombosit), inflamatuar siireglerin 6nemli bir bileseni olarak karsimiza
cikmaktadir. P-selektin ve integrinler gibi yapisma reseptorleri araciligiyla bagisiklik
hiicreleriyle etkilesime girerek l16kosit aktivasyonunu ve gdc¢iinii kolaylastirir, bu da
inflamatuar yanitlari arttirir (19, 20). Aktif hale geldiklerinde ise trombositler,
miyokard iskemisi gibi durumlarda inflamasyonu siddetlendirebilecek serotonin ve
trombosit faktorii 4 gibi pro-inflamatuar sitokinler ve biiyiime faktorleri salgilar (20,
21). Ayrica, trombositler notrofil ekstraselliiler tuzaklarmin (NET'ler) olusumuna
katkida bulunarak, o6zellikle sepsis ve ateroskleroz gibi hastaliklarda tromboz ve

inflamasyonu bir araya getirir (19).



Sepsiste ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit sayist (PLT) ve mortalite
arasindaki iligski son arastirmalarda onemli ilgi gormiistiir. Yiiksek MPV ve PLT'yi
igeren spesifik oranlar, septik hastalarda, 6zellikle yenidoganlarda ve c¢ocuklarda
kotli sonuglarin potansiyel gostergeleri olarak tanimlanmistir. Hastanede yiiksek
MPV, sepsisli yenidoganlarda %23.2'lik bir mortalite oranmi ile iliskilidir, bu da
prognostik bir belirteg olarak potansiyelini gosterir (22). Cocuklarda, tan1 sonrasi ilk
24-72 saat i¢ginde MPV'de bir artisin, 3.851 ayarlanmis bir olasilik orani ile

mortaliteyi bagimsiz olarak tahmin ettigi gosterilmistir (23).

Bu ¢alismadaki amacimiz, sepsis nedeniyle yogun bakimda takip edilen
geriatrik hastalarda RDW ve MPV degerleri ile MPV’nin PLT degerine oraninin 28

giinliik mortalite iizerine etkisini degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER

Sepsis, son zamanlarda enfeksiyona kars1 diizensiz bir bagisiklik tepkisinin
neden oldugu yasami tehdit eden organ disfonksiyonu olarak yeniden tanimlanmistir
(24). Tibbi bir terim olarak sepsis, ilk kez Hipokrat (M.O. 460 - 370) tarafindan
tanimlanmis olup, Yunanca 'clirlitmek' veya 'bozulmak' anlamina gelen 'sipsi'
kelimesinden tiiremistir (25). Uluslararas1 Hastalik Siniflandirma kodlariin
dokuzuncu versiyonu iginde “Streptokok septisemisi” ile tanimlanmistir (26). 1992
yilinda yayinlanan bir konsensusta Kritik Bakim Tibb1 Konferans: tarafindan sepsis
ve SIRS tanimlar1 yapilmistir (27). 2001 yilinda ise, bu konu {izerine yeni bir kilavuz
yayimlanarak, sepsise bagli semptomlarin, bulgularin ve Klinik deneyimlerin

paylasilmasi saglanmistir (28).

Sepsis, baslangigta konagi istila eden patojen organizmalarin kan dolagimi
yoluyla yayilmasiyla, yani septisemi ile sonuglanan bir sistemik enfeksiyon olarak
kabul edilmekteydi. Ancak giiniimiizde, sepsis ile septisemi arasindaki fark daha iyi
anlasilmis olup, sepsisin enfeksiyona karsi asirt immiin yanitin neden oldugu organ
disfonksiyonu ile karakterize oldugu, septiseminin ise patojenlerin kan dolasiminda
bulunmasi ile tanimlandigi anlasilmistir (29). Daha detayli bir tanimlama ile,
mikroorganizmalarin kan dolasiminda devam eden veya gegici bulunma durumu
bakteriyemi, mikroorganizmalara karsi artip azalan siddette sistemik cevaplarin
kanitiyla birlikte tiim bedene yayilmasi septisemi, mikroorganizmaya karst gelisen
asirt immiin yanit ve beraberindeki organ disfonksiyonu tablosu ise sepsis olarak

tanimlanir (30).



Tablo 1. Sepsis tanimlar1 ve karsilagtirilmasi (31)

Tanim SEPSIS-3 tanimi SSC* Kilavuzu
Sepsis Enfeksiyon + SIRS | >2 SOFA kriteri + | Sepsis = siddetli
kriterleri hipotansiyon+ sepsis

normal laktat

Siddetli Sepsis Sepsis +  organ Sepsis =  eski
disfonksiyonu, siddetli sepsis
Laktat>4 mmol/L tanimi

Septik Sok Sepsis + refrakter | Vasopressor + laktat | Sepsis + refrakter
hipotansiyon >2 mmol/L hipotansiyon

*SSC : Surviving Sepsis Compaign (Sepsisten Kurtulma Kampanyasi)

Antibiyotiklerin yaygin olarak kullanilmaya baglanmasi ve gram-negatif
bakterilerin  hiicre duvarlarindan salinan  endotoksinlerin  kesfi, sepsisin
patofizyolojisinin basit bir enfeksiyondan ¢ok daha karmasik bir siire¢ oldugunu
ortaya koymustur. Bu siire¢, bagisiklik sisteminin asir1 ve diizensiz yanitlarini,
inflamatuvar kaskadlar1 ve mikrosirkiilatuvar disfonksiyonlar1 igerir (4, 32).
Karmagik sinyal yollarimin ve diizensiz konak tepkisinin katilimi, sepsisi hafif
enfeksiyondan farkli, yasami tehdit eden heterojen bir sendrom haline getirir.
Sepsiste kabul goren baslatici olay, patojen iliskili molekiiler yapilarin (PAMPs) veya
endojen hasar ile iligkili molekiiler yapilarin (DAMPs), hiicre igindeki alanda veya

hiicre membraninda bulunan bazi konak¢1 reseptorler sayesinde taninmasi olayidir

(33).

Sepsis patofizyolojisi hakkinda, anlayigimizdaki ilerlemelere ragmen, Sepsis
kaynakli oliimler, koroner disi yogun bakim iinitelerinde en yaygin 6liim nedeni
olmaya devam etmektedir (34). Bu baglamda, 1992 yilinda uluslararasi bir konsensiis
toplantis1 diizenlenmis ve sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), sepsis, agir
sepsis ve septik sok gibi terimler tanmimlanmistir. SIRS, enfeksiyondan bagimsiz
olarak, yasamsal bulgular ve laboratuvar sonuglariigeren inflamatuar yaniti
tanimlamaktadir. Agir sepsis, sepsise ek olarak bir veya daha fazla organ
disfonksiyonu ile birlikte hipoperfiizyon bulgularmin gozlendigi durumu ifade
etmektedir. Hipoperflizyon bulgulari oligiiri, mental durum degisiklikleri ve laktik

asidoz gibi klinik gézlemlerdir ve viicudun doku ve organlarinin yeterince perfiize



edilememesinden kaynaklanmaktadir. Sivi resiisitasyonuna yanit vermeyen
hipotansiyonun gelistigi 6liimciil son durak ise septik sok olarak nitelendirilmektedir
(35). Sepsis, Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) temeline dayandirilarak
tamimlanmustir. Buna gore iki adet SIRS kriterleri mevcudiyeti ve tanimlanmis bir
enfeksiyon odagmin tespiti, sepsis tanisint koymaktadir. 2016 yilinda yayinlanan
kilavuzda ise sepsis tanisi i¢in 6n planda SOFA degerlendirmesisteminin kullanilmasi
onerilmistir. Bu kilavuza gore, enfeksiyon kaynagi var olan ve SOFA skoru >2 olan
hastalarin tablosu sepsis olarak kabul edilmistir. Ek olarak sivi replasmanina direng
gosteren hipotansiyon gelismesi ve serumdaki mevcut laktatin>2 mmol/L olmasi

tablosu ise septik sok olarak tanimlanmigtir (36).

2.1.Etiyoloji

Sepsis gibi klinik sendromlarin gelisimine yol agan inflamatuar yanit,
konakg¢inin isglevsel biitiinliiglinii tehdit eden ¢esitli stres faktorleri tarafindan
tetiklenir. Bu siire¢ genellikle mikrobiyal bir saldir1, 6zellikle bakteriyel patojenlerin,
konak¢inin bagisiklik sistemine karsi bir tehdit olusturmasiyla baslar. Konakg¢inin
bagisiklik sistemi, hem pro-enflamatuar hem de anti-enflamatuar tepkilerle yanit
verir. Bu yanitin siddeti ve kapsami, patojenin 6zellikleri (6rnegin, yiik, viriilans ve
patojene 6zgii molekiiler yapilar) ve konak¢inin bireysel faktorleri (6rnegin, gevresel
etkenler, genetik yatkinlik, yas, mevcut hastaliklar ve kullanilan ilaglar) gibi

degiskenlere bagli olarak farklilik gosterir (35, 37).

Patojenlerin viicuda girmesini takiben, konak hiicreleri bu saldirtya karsi bir
inflamatuar yanit baslatir. Bu siireg, 16kositlerin aktivasyonu ile baslar ve ardindan
kompleman sisteminin aktivasyonu ve pihtilasma kaskadinin tetiklenmesi ile devam
eder. Kompleman sistemi, patojenlerin opsonizasyonunu artirarak fagositler
tarafindan daha kolay taninmasini saglar ve bu da patojenlerin etkili bir sekilde yok
edilmesine yardimci olur (38). Ancak, bu siiregte konak hiicrelerinde nekrotik hiicre
olimii gergeklesebilir. Notrofiller, hidrojen peroksidi hipoklorite doniistiiren
myeloperoksidaz enzimi kullanarak antimikrobiyal savunma saglarlar. Hipoklorit ve
reaktif oksijen tiirleri mikroplar1 yok ederken, cevredeki dokulara da zarar verebilir
(35, 39).



Notrofillerin  degraniilasyonu sirasinda saliman toksik  metabolitler,
inflamatuar yaniti artirarak doku hasarma yol agar. Bu siire¢ kontrol edilmezse,
kronik inflamasyon ve doku tahribati olusabilir, sepsis gibi ciddi sendromlarin

gelisimine zemin hazirlar (32).

Pro-inflamatuar mekanizmalar, bagisiklik sistemi tarafindan humoral,
hiicresel ve sinirsel yollarla diizenlenir. Diizenleyici T hiicreleri ve miyeloid
baskilayici hiicreler, inflamasyonu kontrol ederek doku hasarin1 6nlemeye calisirken,

ayn1 zamanda bagisiklik yanitin1 zayiflatabilir (40).

Sinirsel mekanizmalar, hipotalamo-hipofiz-adrenal (HPA) ekseni ve vagus
siniri araciligiyla adrenal bezin norepinefrin salgilamasini uyararak viicutta bir stres
yaniti olusturur. CD4+ T hiicreleri asetilkolin salarak pro-inflamatuar sitokinlerin
salinimini baskilar ve inflamasyonu dengeler. Hiicresel diizeyde ise pro-inflamatuar

gen transkripsiyonu baskilanarak inflamatuar yanit kontrol altinda tutulur (32, 35).

Oksidatif stres, inflamatuar siireglerde doku hasarinin énemli bir nedeni olup,
reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) asir1 iiretimi ve yetersiz antioksidan savunma
mekanizmalarindan kaynaklanir. ROS, hiicrelere zarar vererek sepsiste organ
disfonksiyonuna yol agabilir. Son yillarda, sepsis tedavisinde antioksidanlarin
potansiyel faydalari ve dogal antioksidanlarin yerine konulmasi {izerine arastirmalar

yogunlagmistir (41).

Sepsise bagli olarak dendritik hiicreler ve makrofajlar, patojen tanima
reseptorleri araciligiyla patojenleri tanir ve bir dizi proinflamatuvar ajan salgilar. Bu
ajanlar, IL-18, IL-6, IL-8, TNF-a gibi sitokinler olup, néroendokrin sistem, kemik
iligi, beyin ve karacigerde inflamasyon sinyallerini aktive eder. Sonu¢ olarak,
prokalsitonin (PCT), C-reaktif protein (CRP) ve akut faz proteinleri (APP) gibi
biyobelirtegler ortaya cikar (42).

Staphylococcus aureus sepsisinin patogenezi, bakteriyel viriilans faktorleri,
sitokin yanitlar1 ve diizenleyici aglarin karmasik bir etkilesiminden olusur. S. aureus,
bircok dokuyu enfekte etme ve konak savunma mekanizmalarindan kaginma
yetenegini artiran gesitli viriilans faktorleri kullanarak, sepsis dahil enfeksiyonlarin

siddetine 6nemli olciide katkida bulunur. Inflamatuar yamtin kritik aracist olan



sitokinler, S. aureus enfeksiyonlarinin patogenezinde merkezi bir rol oynar. Bu
sitokinler, sepsis siddetinin belirtegleri olarak hizmet etmekle kalmaz, ayn1 zamanda

hastaligin ilerlemesini de etkiler (43-45).

Eschericia coli sepsisinin patogenezi, viriilans faktorleri ve konak yanitlarinin
karmagik bir etkilesimini igerir. Patojenik E. coli suslari, bagisiklik sisteminden
kaginarak ciddi enfeksiyonlara neden olabilir ve enfeksiyona karsi sistemik bir
inflamatuar yanitla karakterize edilen sepsise yol agabilir. Bu siiregte shiga toksinleri
ve adezyon faktorleri gibi 6nemli viriilans faktorleri, konak hiicrelerine zarar vererek
ve inflamasyonu tesvik ederek kritik bir rol oynar. Bu toksinler, ates ve titreme gibi
klinikk semptomlarla kendini gosteren, sepsisin bir belirtisi olan organ

disfonksiyonuna katkida bulunur (46-48).

Pseudomonas aeruginosa, 6zellikle kistik fibrozis veya ciddi yaniklar1 olanlar
gibi bagisiklik sistemi zayiflamis bireylerde sepsise yol acabilen dnemli bir firsate¢i
patojendir. Bu bakterinin neden oldugu sepsisin patogenezi karmasiktir ve hastaliga
neden olma yetenegini artiran ¢esitli viriilans faktorlerini igerir. Pyocyanin, elastaz ve
alkali proteaz gibi toksinler ve enzimler, doku hasarina ve bagisiklik sisteminden
kacisa katkida bulunan temel virlilans faktorleri arasindadir. P. aeruginosanin
biyofilm olusturma yetenegi ise tedaviyi daha da zorlastirir, ¢iinkii bu yapilar
bakterileri hem antibiyotik tedavilerinden hem de konak bagisiklik yanitlarindan

korur (49-51).

2.2.Epidemiyoloji

Sepsis, yiiksek morbidite ve mortalite ile iliskilidir ve en son verilere gore,
her y1l yaklasik 1,7 milyon ABD'li yetigkini etkiledigi belirlenmistir. 2000 yilindan
once, agir sepsis ve septik sok hastalarinda 6liim oraninin %50 kadar yiiksek oldugu

gorilmistiir (52, 53).

Yeni teknolojilere ve tedavilere ragmen, Amerika Birlesik Devletleri’nde
genel Oliim oran1 %20 ile %25 arasinda kalmaya devam etmektedir ve hastanede 6len
her iic hastadan biri sepsis nedeniyle hayatini kaybetmektedir. Sepsisin artan

prevalansi goz onilinde bulunduruldugunda, bu hastalik siirecinin erken taninmasi ve



tedavi edilmesine biiyiikk 6nem verilmistir. En son raporlara gore, 2013 yilinda bu

alandaki biit¢e yaklasik 23,7 milyar dolar olarak bildirilmistir (54-56).

2.3.Patofizyoloji

Sepsisin septik sok ve ¢oklu organ yetmezligine ilerlemesi, hipovolemi,
miyokard depresyonu ve vaskiiler perfiizyon bozukluklarinin neden oldugu dolagim
yetmezligi ile iligkilidir (35). Sistemik inflamatuar yanit, genis ¢apli vaskiiler
disfonksiyon ve mikrosirkiilatuvar anormalliklere yol agarak durumu daha da
agirlastirir. Geleneksel olarak septik sok, yaygin sistemik vazodilatasyon, diisiik
vaskiiler diren¢ ve ventrikiiler dolus ve bosalma basinglarinin diismesiyle tanimlanir.
Bu, doku perfiizyonunun bozulmasina ve organ yetmezliginin ilerlemesine neden
olur. Septik sokun tipik hemodinamik profili, diisiik kalp dolum basing¢lari, merkezi
vendz basing (CVP) ve sistemik vaskiiler direncin (SVR) azalmasiyla karakterizedir.
Bu hemodinamik degisiklikler, organlarin yeterli oksijen ve besin maddesi
alamamasina yol agarak ¢oklu organ yetmezligini tetikler. Diisiik preload ve afterload
durumunda, kalp debisi (CO) telafi amaciyla artan kalp hiziyla (CO = Vurus Hacmi x
Kalp Hiz1) yiikselir. Bu nedenle sepsis, dagitict sok olarak kabul edilir ve

hiperdinamik veya sicak sok olarak da tanimlanir (35).

Sistemik vazodilatasyon, genellikle vaskiiler endotelyum ve mitokondri islev
bozukluguna baglidir. Enflamatuar siirecin bir kism, serbest radikal olan ve vaskiiler
endotel hiicrelerinde iretilen nitrik oksit (NO) iiretiminin artmasina baglanabilir.
Sepsis, enflamatuar siireglerin yani sira mikro-vaskiiler trombozla iligkilidir. Bu
stire¢, doku faktoriiyle pihtilagsma kaskadinin aktivasyonu, azalan anti-koagiilasyon
ve bozulmus fibrinoliz ile daha da kétiilesir. Sonug olarak, artan trombiis olusumu ve
kotiilesen doku hipoperfiizyonuna yol acgar. Trombiis ve doku hipoperflizyonu,
vaskiiler endotel hiicrelerinde fonksiyon kaybima yol acar; kadherin ve siki
baglantilarin bozulmas1 daha fazla kapiller kagak ve artan interstisyel ddem ile
sonuclanir. Bu durumu daha da kétiilestiren bir diger faktor ise, enflamatuar siiregte
kirmiz1 kan hiicrelerinin (RBC) esnekliginin azalmasidir; bu durum, zayif doku

oksijenasyonunu daha da kdétiilestirir. Vazodilatasyon, vaskiiler endotelyum hasari,
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azalan RBC esnekligi ve buna bagl hipotansiyon, doku oksijenasyonunun

kotiilesmesine neden olur (32, 57).

Bozulmus doku oksijenasyonu, mitokondriyal islev bozukluguna yol agar ve
bu, piriivatin krebs dongiisii yerine laktata doniistiiriilmesine neden olur. Sepsiste
hiper-laktatemi, yalnizca doku hipoperfiizyonuna degil, ¢esitli metabolik
diizenlemelere baglidir. Laktat {iretimini artiran faktorler arasinda, sistemik
hipoperfiizyon, bolgesel hipoperfiizyon ve mikrosirkiilatuvar disfonksiyon yer alir.
Artan anaerobik glikoliz, piriivat dehidrogenazin kapasitesini asan piriivat birikimine
yol acarak, bunun laktat olarak metabolize olmasina ve kanda birikmesine neden
olur. Beyaz kan hiicreleri, 6zellikle enfeksiyon veya enflamasyon sirasinda anaerobik
metabolizmaya yonelir ve bu da kanda laktat seviyelerinin artmasina katkida bulunur.
Artan laktat tiretimi ve azalan temizleme kapasitesi hiper-laktatemiye yol agar (58,

50).

Hastalik ilerledikce, daha fazla enflamatuar sitokin salinarak kardiyak aktivite
ve splanknik damar yapisini etkiler. Sistolik ve diyastolik asamalarda kardiyak
kontraktilitenin depresyonu, dolasimda artan enflamatuar sitokinlerden kaynaklanir.
Splanknik kan akisi etkilenir ve 6zellikle hipotansiyon durumunda diger organlara
yonlendirilir. Bagirsak mukozasindan enterik patojenler ve endotoksinlerin sistemik
dolasima ge¢me riski artar ve bu durum tabloyu daha da kétiilestirir (60). Bu siirec,
oksijen talepleri ve tiikketimi tizerinden de agiklanabilir. Sepsis, erken donemde lokal
oksijen ihtiyacini artirir ve bu durum, yukaridaki mekanizmalarla sinirli olan
sistemik oksijen dagitimimi kritik sekilde diisiiriir. Sonug olarak, sistemik oksijen
ekstraksiyonu artar ve merkezi vendz oksijen satiirasyonu (ScvO2) ile karigik venoz
oksijen satiirasyonu (SvO2) diiser. Kan oksijeninden c¢ikarilabilecek maksimum
oksijen miktar1 sinira ulasti§inda, hiicresel metabolizma, laktat {iretimine daha fazla
katkida bulunan anaerobik metabolizmaya gecer. Oksijen ekstraksiyon oranini ve
sistemik oksijen tiikketimini artirmada basarisizlik, mikrovaskiiler oksijen
perfiizyonunun bozulmasi ve mitokondriyal disfonksiyondan kaynaklanir. Bu durum,
hastaligin ciddiyeti ve prognozu degerlendirmek igin artan laktat seviyeleri veya

diisen venoz oksijen satiirasyonunu izlemeyi gerektirir (57).
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2.4 Histopatoloji

Damarlarin endotel katmani, glikozaminoglikanlar, antitrombin, albumin ve
proteoglikanlardan olusan jel benzeri bir tabaka olan glikokaliks ile kaplhdir.
Glikokaliks, trombiis olusumu, endotel-16kosit etkilesimi ve sepsis sirasinda organ
hasarini tetikleyen siiregleri diizenler. Sepsisin erken doneminde ilk zarar géren yapi
glikokaliks tabakasidir. Glikokaliks hasar gordiigiinde, sindekanlar, hyaliironik asit
ve heparan siilfat plazmada artar ve tespit edilebilir hale gelir. Kandaki glikokaliks
bilesenlerinin artisi, sepsiste biyobelirte¢ olarak kullanilmalarii saglar (61). Septik
sok tarafindan tetiklenen hiicresel ve doku degisiklikleri, biiylik Olciide hipoksik
yaralanma ile benzer patofizyolojik mekanizmalara dayanir. Hiicredeki oksijen
seviyelerinin diismesi, metabolizmanin anaerobik yollara kaymasma ve ATP
iiretiminin azalmasma yol acar. Kritik bir esik altina inildiginde, oksidatif
fosforilasyon durur ve ATP iiretimi iyice azalir. Enerji eksikligi, sodyum-potasyum
pompasimin islev kaybina ve bu nedenle sodyum ile suyun hiicreye girmesi,
potasyumun ise ¢ikmasina neden olur. Bu durum hiicrede sisme ve yapisal biitiinliik

kaybiyla sonuglanir.

Hipoksi ilerledikce, enerji kaynaklari tiikenir, glikojen depolar1 azalir ve
protein sentezi diiser. Hiicresel yaralanma devam ederken sitoskeleton bozulur ve
hiicre yiizeyinde kabarciklar olusur. Bu siiregte mitokondriler siser ve endoplazmik
retikulum (ER) genisler. Oksijen seviyeleri normale donerse, hiicresel hasarlar geri
dondiirtilebilir ve fonksiyonlar yeniden kazanilabilir. Ancak hipoksi devam ederse,
bu hasarlar kalic1 hale gelir ve hiicre dliimiine yol agar. Hiicresel 6liim genellikle
nekrozla sonuglanir, ancak mitokondri sigsmesi pro-apoptotik enzimlerin salinimina
da yol agarak apoptoza katkida bulunabilir. Apoptoz, hiicre 6liimiinii tetikleyen ve
yan doku hasarmi smirlamayr amaclayan, kendi enzimleriyle hiicreyi parcalayan

diizenli bir siiregtir (35).

Sepsis ve septik sokta, bu degisiklikler beyin, kalp, akcigerler, bobrekler,
adrenal bezler ve gastrointestinal trakt gibi kan akisina ve atiklarin uzaklastirilmasina
bagimli organlarda daha belirgin hale gelir. Bobrek biyopsileri, septik hastalarda
genellikle akut tiibiiler nekrozdan ziyade, en yaygin bulgu olan 'spesifik olmayan

morfolojik degisiklikler' gosterir (62, 63). Akcigerler, septik sokta sikca etkilenen ve
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hipoksik yaralanmalara karst kismen direngli bir organdir. Septik sokta, diffiiz
alveolar hasar gelisebilir ve bu da interstisyel ve intra-alveolar 6dem, iltihap ve fibrin
birikimi ile sonuglanir. Bu bulgular, aynm1 zamanda adi gegen organlarin c¢ogu
vaskiiler bolgesinde daha fazla fibrin birikimi ve mikro-trombi ile goriilen yaygin
intravaskiiler koagiilasyon (DIC) gibi komplikasyonlarla iliskilidir. DIC sirasinda
deri tizerinde petesiyal goriiniim, mikro-trombi nedeniyle trombositlerin ve
pihtilagma faktorlerinin tiiketilmesinden kaynaklanir. Bu degisiklikler tek basina geri
dondiirtiilebilir; ancak, birden fazla organ sisteminin etkilendigi durumda, hasta

genellikle iyilesme sans1 bulamadan hayatini1 kaybeder (60).

2.5.0ykii ve Fizik Muayene

Sepsis siliphesi tasiyan hastalarda Oykii ve fizik muayene, SIRS'ten septik
soka kadar siirecin hangi asamasinda olduklarina bagli olarak degisir. Oykii
alinirken, artan sepsis mortalitesi ve insidansi ile iligkili risk faktorleri ve olasi
enfeksiyon kaynaklar1 sorgulanmalidir. Sepsis mortalitesi ve morbiditesini artiran
faktorler arasinda 65 yas istii olmak, aktif kanser, diyabet, kronik akciger hastaligi,
konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi ve siroz bulunur. Yaslanma, adaptif
bagisiklik sisteminin zayiflamasi ve B ve T hiicrelerinin islev bozukluguna yol agar.
Cinsiyetin sepsis mortalitesi lizerinde belirgin bir etkisi olmadigi, bu konuda yapilan
calismalarin ¢eliskili sonuglar verdigi goriilmektedir. Bu komorbiditelerden herhangi

biri, sepsis gelisme riskini artirir ve daha erken miidahaleyi gerektirir (61).

Olas1 enfeksiyon kaynaginin erken donemde tespiti, miidahale ve yonetim
stratejilerinin belirlenmesinde kritik 6neme sahiptir. Hastanin son dénem oykiisii,
hastaneye yatis durumu ve ila¢ direngli organizmalara maruziyeti, tedavi se¢imini
yonlendirebilir. Retrospektif calismalar, enfeksiyon kaynaklarimin yayginlik sirasinin
pnomoni, intra-abdominal enfeksiyonlar ve idrar yolu enfeksiyonlar1 oldugunu
gostermektedir (24). Mortalite orani, enfeksiyonun yeri veya g¢oklu ila¢ direngli

organizmalar gibi neden olan faktorlere bagh degildir (62).

Fizik muayene, klinik tarama araglarmin kullanimina rehberlik eden kritik
onemdeki hayati bulgular1 saglar. SIRS kriterleri elestirilse de, enfeksiyona sistemik

yanit ve anormal hayati bulgularin gbzlemlenmesi temel ilkeler olarak gegerliligini
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korur. Enflamatuar yaralanma ile iliskili klinik durumlar, organ sistemlerine gore su

sekilde siralanabilir (35):

e Akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) ile akcigerler,
e Septik sok (hipotansiyon) ile kardiyovaskiiler sistem,

e Akut bobrek hasar1 (AKI) ile bobrekler,

e Septik ensefalopati ile beyin,

o Kritik hastalik anemisi ile kemik iligi,

e Kiritik hastalik miyopatisi ile iskelet kasi,

e Kiitik hastalik polindropatisi ile periferik sinirler.

2.6.Hasta Degerlendirmesi ve Tanisal Yaklasim

Sepsis'in erken tespiti ve kotli sonucglarin Ongorillmesi icin c¢esitli klinik
skorlar gelistirilmistir. SIRS, enfeksiyona sistemik yaniti degerlendiren ve hayati
bulgular ile laboratuvar verilerine dayanan bir kriter seti olsa da, ¢ok genel oldugu ve
diisiik 6zgiilliigi nedeniyle elestirilmektedir. Yiiksek hassasiyetine ragmen, SIRS
kriterleri enfeksiyon kaynagini dogrudan belirlemez. Daha yeni klinik araglar,
ornegin qSOFA (Hizli Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi), SIRS ile
karsilastirildiginda bazi avantajlar sunsa da, SIRS'in daha ytiksek hassasiyete sahip
oldugu goriilmiistiir. Sonug olarak, sepsis tanisinda %100 dogruluk saglayacak bir
klinik aracin bulunamamasi, sepsis i¢in altin standart bir tani testinin olmadigini

ortaya koymaktadir (63, 64).

SOFA skoru, sepsis teshisinde 6nemli bir aragtir ve enfeksiyon siiphesi olan
hastalarda organ yetmezliginin derecesini degerlendirir. SOFA, solunum sistemi,
koagiilasyon, karaciger, kardiyovaskiiler sistem, merkezi sinir sistemi ve bobrekler
olmak iizere alt1 organ sistemini degerlendirir; yliksek skorlar daha biiyiik organ
hasarini ve kotii prognozu isaret eder. Yiiksek kalp hizi, ates ve biling bulanikligi gibi
belirtiler, kliniklerin SOFA skorunu kullanarak daha yapilandirilmis bir
degerlendirme yapmalarin1 gerektirebilir. Tan1 siireci, genellikle tam kan sayimi ve
laktat seviyeleri gibi testlerle enfeksiyonun varligmmi ve organ fonksiyonlarinm

degerlendirmeyi icerir. Erken teshis ve miidahale kritik dneme sahiptir, ¢linkii sepsis
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vakalarinin yaklagik %40'inda sepsis soku gelisir; bu durum tehlikeli derecede diisiik
kan basinci ve yiiksek mortalite ile iligkilidir. Bu nedenle, SOFA skorunun tantya
dahil edilmesi, sepsisin etkili bir sekilde taninmasi ve yonetilmesine katki saglar (65-
68).

Hizli Swrali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (qSOFA), Sepsis-3
kilavuzlarinda, sepsis riski altindaki hastalar1 tanimlamak i¢in Onerilen bir klinik
aractir. Bu degerlendirme, daha karmasik olan SIRS kriterlerine basit bir alternatif
sunarak, erken teshis ve miidahaleyi kolaylastirmay1 amaglar. Yogun bakim disindaki
hastalar1 hizli bir sekilde degerlendirmek i¢in ii¢ klinik kritere odaklanir: degismis
mental durum, solunum hizi >22/dakika ve sistolik kan basinci <100 mmHg.
Sepsisin zamaninda taninmasinin hasta sonuglarini énemli 6l¢iide etkileyebilecegi

acil servis ve genel saglik hizmetlerinde qSOFA 6zellikle yararlidir (69-71).

Sepsis tanis1 koyarken ii¢ ana grup klinik ve laboratuvar verisi dikkate alinir:
genel sistemik belirtiler, organ yetmezligi/bozuklugu bulgulari ve mikrobiyolojik
kanitlar. Genel sistemik belirtiler, genellikle SIRS kriterleri ile degerlendirilirken,
organ yetmezIligi bulgulart trombosit, bilirubin, INR, kreatinin ve laktat
seviyelerindeki degisikliklerle ortaya ¢ikar; ayrica diger dolayli belirtecler de
kullanilabilir (63). Mikrobiyolojik kanitlar genellikle kan kiiltiirlerini igerir, ancak
idrar, periton, sinovyal sivi, solunum salgilar1 ve beyin omurilik sivist (BOS)
ornekleri de kullanilabilir. Bununla birlikte, sepsis ve septik sok vakalarinin ligte
birinden fazlasinda kan Kkiiltlirlerinin negatif olmasi ve kontaminantlarin tabloyu

karmasiklastirmasi tanisal bir dezavantaj olusturur (32).

Sepsis-2 Kriterleri (2001), organ disfonksiyonunun fiziksel ve laboratuvar
bulgularini tanimlamis olup, Sepsisten Kurtulma Kampantas: (SSC) ve CMS Core
Measure (SEP-1) tizerinde onemli bir etkiye sahiptir. SEP-1'de belirtilen organ
disfonksiyonu parametreleri arasinda sistolik kan basincinin 90 mm Hg'nin, ortalama
arteriyel basincin (MAP) 65 mm Hg'nin altinda olmasi, akut solunum yetmezligi
(mekanik ventilasyon ihtiyaci), kreatinin seviyesinin 2.0'in iizerinde olmasi, iki saat
boyunca idrar ¢ikisinin kilogram basina saatte 0.5 mlnin altinda kalmasi, toplam
bilirubinin 2 mg/dl'nin {izerinde olmasi, trombosit sayisinin 100.000'in altinda

olmasi, INR'nin 1.5'in, aPTT'nin 60 saniyenin lizerinde olmasi ve laktat seviyesinin 2
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mmol/L'nin {lizerinde olmasi yer alir. Bu organ disfonksiyonu belirtegleri, sepsisin

altta yatan bir siire¢ olarak degerlendirilmesinde kritik 6neme sahiptir (35).

Prokalsitonin (PCT), sepsis patogenezinde o©nemli bir rol oynar ve
enfeksiyona kars1 sistemik inflamatuar yanitin biyomarkeri olarak kullanilir.
Yiikselen PCT seviyeleri, bakteriyel enfeksiyonlar1 gosterir ve SOFA skoru ile
Olclilen sepsis ve organ yetmezliginin siddetiyle yakindan iliskilidir. Saglikh
bireylerde genellikle diisiik olan PCT seviyeleri, bakteriyel enfeksiyon durumunda
hizla artarak ciddi sepsis veya septik sok vakalarinda 1000 ng/ml'yi asabilir. Bu artis,
hem tant hem de prognoz degerlendirmesinde faydalidir ve enfeksiy6z olmayan
SIRS ile sepsisin ayirt edilmesine yardimci olur. PCT'nin, organ disfonksiyonunun
siddetini yansitma yetenegi, sepsis patogenezinin anlasilmasi ve terapotik
midahalelerin yonlendirilmesinde dnemli bir rol oynar. Bu nedenle, PCT, sepsisin
erken tanist ve yonetiminde kritik bir belirte¢ olarak 6ne ¢ikar ve zamaninda uygun

klinik yanitlarin saglanmasina katkida bulunur (72, 73).

C-reaktif protein (CRP) seviyeleri, sepsis hastalarinda mortalite riskini
degerlendirmede dnemli bir gdstergedir. Yogun bakim iinitesi (YBU) hastalarinda
yapilan bir arastirma, siirekli olarak yiiksek CRP seviyelerine sahip olanlarin 6lim
oraninin %32.6 iken, orta diizeyde CRP'ye sahip olanlarin 6liim oranmin %18.1
oldugunu ortaya koymustur. Bu bulgu, CRP seviyelerinin zaman ig¢indeki
degisimlerini izlemenin Onemini vurgulamaktadir (74). Baska bir ¢alisma,
CRP/alblimin oraninin 4.3'lin {izerinde olmasinin mortaliteyi etkili bir sekilde
Ongordiigiinii ve dlen hastalarin bu oraninin (15,4), hayatta kalanlara gore belirgin
derecede daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bu, CRP'nin albiimin diizeyleri ile
birlikte kullanilmasinin prognostik dogrulugu artirabilecegini ortaya koymaktadir

(75).
Sepsis i¢in yiiksek siiphe indeksi ile, tipik olarak yapilan incelemeler sunlari

icerir (76):

e Diferansiyel ile Tam Kan Sayimi
e Kapsamli Metabolik Profil
o Laktat (Kritik deger 2 mmol/L'nin {izerinde)

e INR/aPTT (Son-organ disfonksiyonunun sonucu olarak akut yiikselme)
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e Gogiis Rontgeni ve Idrar Tahlili (Olas1 enfeksiyon kaynaklarini
arastirmak i¢in siparis edilebilir)
e Kan Kiiltiirleri veya diger olas1 kaynak kiiltiirleri (Antibiyotik vermeden

once en az 2 kan kiiltiirii 6nerilir)

Belirsiz fayda saglayabilecek ek testler :

e Prokalsitonin (PCT)

e C-reaktif protein (CRP)

e Lipaz

e Venoz kan gazi

e DIC paneli (fibrinojen, D-dimer, Fibrin par¢alanma iirtinleri)

e Tiroid Uyarict Hormon (TSH)

e Hizl grip testi, solunum viriisii paneli

e Lumbar ponksiyon ile veya olmadan bas bilgisayarli tomografisi (BT)

e Gogls/karin/pelvis BT

e Servikal/torasik/lumbal omurga manyetik rezonans goriintiilemesi (epidural

apse)

2.7. Tedavi ve Yonetim

Sepsis tedavisi ve yonetimi, bu ciddi klinik tablonun taninmasindan bu yana
sirekli olarak gelismistir. Son 20 yilda kaydedilen ilerlemeler septik hastalarda
mortalite oranlarini diisiirse de, sepsisle iligkili 6liim oranlar1 hala %20-25 arasinda
seyretmektedir. Bu durum, sepsis yonetiminde daha etkili tedavi stratejilerine ve
klinik uygulamalarda 1iyilestirmelere ihtiya¢ oldugunu gostermektedir. Sepsis
tedavisi, enfeksiyonun kontrol altina alinmasi, konak¢inin asir1 inflamatuar yanitinin
diizenlenmesi ve organ disfonksiyonunun onlenmesi veya yonetilmesine odaklanir.
Enfeksiyonun kontrolii, tedavinin ilk ve en kritik adimidir ve hizl teshis, enfeksiyon
etkeninin belirlenmesi, uygun kiiltlir 6rneklerinin alinmasi1 ve zamaninda baslatilan

ampirik antimikrobiyal tedavi gibi unsurlart igerir (77, 78).
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Sepsisten Kurtulma Kampanyast kilavuzlarinin tesvik ettigi baslangic
reslisitasyon donemi, sepsisli hastalarda mortaliteyi azaltmayr hedefleyen
standartlastirilmis bir bakim modelidir. Bu model, erken sivi resiisitasyonu, uygun
antibiyotik tedavisi, vazopressor kullanimi ve organ fonksiyonlarinin izlenmesi gibi
temel bilesenleri igerir. Ancak, bazi aragtirmalar bu yaklagimin normal bakim ile
karsilastirildiginda belirgin bir mortalite avantaji saglamadigini gdstermistir. Bu
bulgu, genel bakim kalitesindeki iyilesmelerin hedefe yonelik tedavilerin etkisini
sinirlayabilecegini diisiindiirmektedir. Ug biiyiik ¢alisma, normal bakim iizerinde
herhangi bir mortalite avantaji saptayamamis ve erken hedefe yonelik tedavilere

dogru genel bir egilim oldugunu yansitmistir (52, 79-81).

Resiisitasyon stratejisinin farkli bilesenlerini degerlendiren bir¢ok caligma
yapilmig olmasina ragmen, optimal sepsis tedavisi konusunda bir goris birligi
saglanamamustir. Bu belirsizlik, sepsis tedavisinin klinik uygulamalarda tartismali bir
konu olarak kalmasina ve siirekli aragtirma gerekliligine isaret etmektedir. Devam
eden klinik calismalar, sepsisin patofizyolojisini daha iyi anlamayr ve tedavi
stratejilerini gelistirmeyi amaglamaktadir. Bu karmasikliklar nedeniyle yonetim, 3 ve
6 saatlik akut sepsis paketi ile 24 saatlik sepsis yonetim paketi olarak iki bakim

paketi seklinde gruplandirilmigtir (35).

Birinci saat sepsis tedavi hedefi, siddetli sepsis hastalarinin sonuglarini
tyilestirmeyi amaclayan kritik bir protokoldiir ve erken taninin 6nemini vurgular.
Teshis konulduktan sonraki ilk saat icinde genis spektrumlu antibiyotiklerin
uygulanmasi ve doku hipoperfiizyonunun degerlendirilmesi i¢in laktat seviyelerinin
Olciilmesi gibi miidahaleleri igerir. Sepsisten Kurtulma Kampanyas1 tarafindan
olusturulan kilavuzlar, bu uygulamalar1 destekleyerek sepsisle iligkili mortalite
oranlarini azaltmay1 hedeflemektedir. 1 saatlik hedefe uyum saglanmasi, kanitlanmis
stratejilerin uygulanmasini miimkiin kilar ve hasta sonuclarmi 6nemli Olgiide
tyilestirdigi gosterilmistir. Bu kilavuzlar, kapsamli aragtirmalar ve uzman goriis
birligi tizerine kuruludur ve septik hastalarin yonetiminde hizli miidahalenin
gerekliligini vurgular. Laktat dl¢limii, yalnizca hizli bir degerlendirme saglamakla
kalmaz, ayn1 zamanda klinik sonuglarin 6ngoriilmesinde prognostik bir arag olarak
hizmet eder. Genel olarak, 1 saatlik hedef, sepsis tedavisinde hizli ve koordineli

bakimin hayati dnemini ortaya koyar (82-84).
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Birinci Saat Tedavi Paketi (Hour-1 Bundle) (85) :

e Laktat seviyesi 6l¢iimii (ilk 6l¢iilen laktat 2 mmol/L’ nin {izerinde ise
tekrar Ol¢tilmelidir)

e Antibiyotik uygulamasindan once kan kiiltiirlerinin alimi

e QGenis spektrumlu antibiyotik uygulamasi

e Hipotansiyon veya laktat seviyesinin 4 mmol/L smirin1 agmasi
durumunda, hizli bir sekilde kilogram basina 30 mL kristaloid
uygulamasi

e Sivi resiisitasyonu sirasinda veya sonrasinda, hipotansiyon gézlenmesi
halinde, ortalama arter basincini 65 mm Hg veya daha yukarida

tutmak i¢in vazopresor uygulamasi
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Tablo 2. Sepsiste saatlere gore yaklagim

IIk ii¢ saat hedefleri

Kiiltiirlerin alinmast

Plazma laktat diizeyinin saptanmasi

Uygun genis spektrumlu antibiyotik baglanmasi

[lk 3 saat i¢inde hipotansiyon veya 4 mmol/L'ye esit veya daha yiiksek laktat diizeyi i¢in 30
ml/kg kristalloid uygulamasina baglanmasi

Ik alt1 saat i¢in hedefler

Hasta siv1 resiisitasyonu sirasinda veya sonrasinda hipotansifse, ortalama arteriyel basing
seviyesini 65 mmHg'ye seviyesinden yiiksek tutmak i¢in vazopressorlere baglamak

IIk sivi uygulamasindan sonra kalici hipotansiyon durumunda veya baslangic laktati 4
mmol/L'den yiiksekse hacim durumunu ve doku perfiizyonunu yeniden degerlendirin ve
bulgular1 kayit altina almak

Baslangigtaki laktat yiikselmisse laktati yeniden 6lgmek

Sonraki 24 saatlik hedefler

Endike olmasi durumunda diisiik doz steroid uygulamasi yapilabilir

Kan sekeri 180 mg/dL seviyelerinde izlenmelidir

Akciger koruyucu ventilasyon stratejileri ile solunum desteklenmelidir

Erken donemde enteral beslenmeye gecilmeye galigiimalidir

Kaynak kontrolii yapilmali ve ilk 12 saat i¢inde kaynak belirlenmeye ¢alisilmalidir

Stres tilseri ve buna bagl gastrointestinal kanamadan korunmalidir

2.8.Prognoz

Son 20 yilda sepsis nedeniyle morbidite ve mortalite 6nemli 6l¢iide azalmis
olsa da, yonetimde hala iyilestirmelere ihtiyac vardir. Bu diisiis, erken tani, miidahale
ve hastalik siirecinin daha iyi anlasilmasiyla saglanan ilerlemelere baglanabilir.
Hastalik siddetini ve prognozu degerlendiren SIRS ve qSOFA gibi kriterler, tedavi
icin bir cergeve sunarken prognoz hakkinda da bilgi saglamistir. Mortalitedeki
azalma, hedefe yonelik tedavi yaklasimlarinin 6nemli prognostik sonuglarla
iliskilendirilmesiyle desteklenmistir. Ornegin, laktat birikiminin, akut fazda &liim
riskini ve hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmekte oldukca spesifik oldugu

gosterilmistir; 4 mmol/L'yi asan laktat seviyeleri, %28,4'liik bir mortalite riski ile
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iliskilendirilmistir. Her ne kadar laktat diizeylerine gore tedaviyi yonlendirmenin
mortaliteyi dogrudan etkilemedigi gosterilmis olsa da, 2 saatlik laktat temizliginin

hastane i¢i mortalitenin bagimsiz bir 6ngoriictisii oldugu saptanmustir (58, 59).

Paket bazli bakimin uygulanmasina yonelik geriye doniik ¢alismalar, genis
spektrumlu antibiyotiklerin uygulanma siiresi ve 3 saatlik paketin tamamlanmasiyla
kiyaslandiginda, daha yiiksek hastane i¢i mortalite géstermistir. Bu bulgu, intraven6z
sivi bolusunun tamamlanmasinin mortaliteyi dogrudan etkilemedigini ortaya
koymaktadir (86). Erken asamalarda kullanilan gSOFA ve SIRS gibi klinik skorlar,
kotiilesen degerlerin daha yiiksek hastane i¢i mortalite ile iligkili oldugunu
gdstermistir (63, 64). Yogun Bakim Unitesi diizeyinde bakim gerektiren hastalarda
ise, SOFA puani hastane i¢i mortalitenin en giiclii 6ngdriiciisii olarak belirlenmistir
(87). Bu klinik skorlarin prognostik degeri, Sepsisten Kurtulma Kampanyasi’nin son

kilavuzlarinda 6nerilen bakim hedeflerinin tartisilmasina katki saglayabilir (88).

Sepsis ve septik sokla ilgili klinik denemeler genellikle hastanede 28 giin
icindeki mortalite gibi kisa vadeli sonuglara odaklanir, ancak uzun vadeli mortalite
verileri yetersizdir. Sepsis nedeniyle hastaneye yatis sonras1 mortalite oranlar1 yiiksek
olup, ilk yil i¢in %31, ikinci yilda ise %43'e yaklagmaktadir (89). Sepsis gegiren
hastalarda, kritik hastalik zayifligi, deliryum ve akut akciger hasar1 gibi uzun vadeli
komplikasyonlar, 28 giinlin 6tesinde morbidite ve mortalite lizerinde onemli bir
etkiye sahiptir (90). Ayrica, bazi arastirmalar hizlandirilmis ateroskleroz ve kronik
immiinosupresyonun, bu hastalarda yiiksek mortaliteye katkida bulunan pro-
inflamatuar bir duruma yol actigim1i One slirmektedir. Sepsis yOnetimindeki
ilerlemeler, kisa vadeli mortaliteyi azaltmis olsa da, sepsisten kurtulan hastalarin
uzun vadeli prognozu zayif kalmakta ve genel mortalite oranlar1 lizerinde 6nemli bir
tyilesme goriilmemektedir. Bu durum, uzun vadeli sonuclarin iyilestirilmesi i¢in daha

fazla arastirma gerekliligini ortaya koymaktadir (35, 91).

2.9.Geriatrik Hastalarda Sepsis

Ulkemizde geriatrik niifus her gecen giin artmaktadir. Tiirkiye Istatistik
Kurumu tarafindan yayinlanan 2023 raporuna gore yash niifus oran1 %10,2 olarak

saptanmaktadir. Bu durum 2030 yilinda %12,9 olarak projekte edilmektedir (92).
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Geriatrik bireylerin kirilgan yapilari, degisen fizyolojileri ve bedenin zaman igindeki
var olan yaslanmasi sonucunda gozlenmektedir. Bu durum ise karsimiza sepsis i¢in
artmig bir risk faktorii olarak ¢ikmaktadir (93). Yapilan ¢alismalarda, popiilasyon
dagiliminda geriatrik niifus, sepsisin %30-45’1lik kismi olusturmaktadir (94, 95).

Geriatrik hastalar i¢in karsimiza ¢ikan 6nemli risk faktorleri (96, 97):

e Cilt biitiinliigiinde bozulma

o Kognitif becerilerde azalma

e  Oksiiriik refleksinin azalmasi

e Endojen kortikosteroid ve tiroid hormon dongiisiinde azalma
e Beslenmede bozukluk

e Yaga bagli organ fonksiyonlarinda azalma

e Kardiyopulmoner rezervin azalmasi

e Medikal komorbit durumlar
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3. GEREC ve YONTEM

Bu c¢alisma Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan alinan 05 sayili ve 04/03/2024 tarihli izin ile Hatay
Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sékmen Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve

Reanimasyon Boliimii’nde retrospektif olarak gerceklestirildi.

Bu c¢alismaya, 01/01/2020 - 01/01/2024 tarihleri arasinda sepsis tanisi ile
takip edilen hastalar dahil edilmistir. Hastalar, Hastane Bilgi Yonetim Sistemi
tizerinden retrospektif olarak taranarak belirlenmis ve 65 yas ve iizerindeki geriatrik
hasta grubu ¢alisma popiilasyonunu olusturmustur. Hastalarin demografik verileri
(cinsiyet, yas), biyokimyasal verileri (hemogram, biyokimya, CRP, kan gazi) ve 28
giinliilk mortalite durumlar1 gibi veriler, hasta dosyalarindan elde edilerek analiz
edilmistir. Hastalara ait ek hastaliklar (komorbiditeler), mevcut sepsis tanisinin
kaynagi, yogun bakim {initesine kabul edildikten sonraki ilk 24 saat iginde
kaydedilen vital bulgular (kalp hizi, kan basinci, oksijen satiirasyonu vb.),
hesaplanan SOFA (Ek-3) (98), APACHE Il (Ek-4) (99) ve SAPS Il (Ek-5) (100)
skorlari, mekanik ventilator ve vazopressor ihtiyaci ve 24 saatlik idrar ¢ikigi miktari
da inceleme kapsamina alinmistir. Hastalarin hemogram sonuglarindan elde edilen
RDW, MPV ve MPV/PLT orani parametreleri, yogun bakima yatis aninda, yatis
takip eden 3. ve 5. giinlerde Olclilmiis ve bu degerler ayr1 ayr1 kaydedilmistir. Bu
veriler, sepsisin ilerleyisine bagli olarak bu parametrelerdeki degisiklikleri ve bu
degisikliklerin 28 giinliikk mortalite lizerindeki etkisini analiz etmek amaciyla

kullanilmistir.

3.1.Dahil Edilme Kriterleri

e SOFA skoru 2 ve iizerinde olan sepsis tanili hastalar
e Yogun Bakim Unitesi’ne (YBU) kabul edilen hastalar
e 65 yas ve lizeri geriatrik hastalar

3.2.Hari¢ Tutma Kriterleri

e 65 yas altindaki hastalar
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e SOFA skoru 2’nin altinda olan hastalar

e Kironik hepatit (Hepatit B, Hepatit C) ve siroz tanisi olan hastalar

e Hematolojik malignite tanisi olan hastalar (Multip]l Myelom, Losemi,
Lenfoma)

e Immiinsupresyon durumu olan hastalar (6rnegin, organ transplantasyonu,
AIDS)

e Yogun Bakim Unitesi’nde 5 giinden az siireyle yatisi olan hastalar

e Eksik verileri bulunan hastalar

3.3.SOFA Skoru

Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA), ilk olarak 1996 yilinda
Vincent ve arkadaglari tarafindan tanimlanmis olup, kritik hastalarda organ
disfonksiyonunu degerlendirmek amaciyla gelistirilmis bir skorlama sistemidir.
SOFA skoru, birden fazla organ sisteminin islevini degerlendiren ve bu organlarin
disfonksiyon derecesini objektif olarak belirleyen bir aractir. Cesitli validasyon
calismalar;, SOFA skorunun yogun bakim iinitesindeki (YBU) hastalarda organ
yetmezliginin izlenmesinde ve mortalite riskinin 6ngoriilmesinde etkili bir yontem
oldugunu ortaya koymustur. SOFA skoru, hastalarin diizenli olarak tekrar
puanlanmasini ve izlenmesini saglayarak, hastaligin ilerleyisi ve prognoz hakkinda

degerli bilgiler sunar (68, 101).

SOFA skoru, hastanin ¢esitli fizyolojik parametrelerine dayanarak hesaplanir.
Bu parametreler: parsiyel oksijen basinci (PaO2) / fraksiyonel oksijen
konsantrasyonu (Fi02), mekanik ventilasyon durumu, trombosit sayist (PLT),
Glasgow Koma Skoru (GKYS), total bilirubin diizeyi, ortalama arter basinci (MAP) ve
serum kreatinin diizeyidir. Her bir parametre i¢in hastalar 0'dan 4'e kadar bir puan
alir ve toplam SOFA skoru bu puanlarin toplanmasiyla elde edilir. SOFA skoru 0 ile
24 arasinda degisebilir ve elde edilen toplam puan arttik¢a, hastanin mortalite riski de
anlaml olarak artar. Yiiksek SOFA skorlari, coklu organ yetmezliginin ciddiyetini ve

hastaligin kotii prognozunu yansitir (102).
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3.4.APACHE 11 Skoru

APACHE II skoru, mortalitenin degerlendirilmesinde kullanilan bir skordur.
Hastalarin takip ve yonetiminde klinigin karakteristik yapisina gore degerlendirilir.
APACHE 11 skoru, ilk olarak Knaus ve arkadaslarinin ¢alismasinda sunulmus ve
dogrulanmigtir. Caligma, 13 hastaneden toplam 5815 hastayr prospektif olarak
kaydetmis, ancak 5030 hasta i¢in tiim 12 fizyolojik dl¢timle ilgili eksiksiz veriler
elde edilebilmistir. APACHE II skorunun, akut hastaligi olan hastalarda iyi bir
prognostik degere sahip oldugu gosterilmistir. Bu skorlama sistemi, hastanin yas,
fizyolojik durum ve mevcut kronik hastaliklarini igeren degiskenleri degerlendirir.
Hastanin fizyolojik durumu, 12 farkli fizyolojik parametrenin en kot degerleri
kullanilarak hesaplanir. Bu parametreler ates, kalp hizi, solunum sayisi, ortalama
arter basinci, arterial pH, oksijenizasyon (FiO2 > %50 ise alveoloarterial oksijen
gradiyenti, FiO2 < %50 ise PaO2 kullanilir), serum sodyum, serum potasyum, serum
kreatinin, hematokrit, 16kosit sayis1 ve Glasgow Koma Skalasidir. Yas, fizyolojik
durum ve mevcut kronik hastaliklarin her birinden elde edilen puanlarin
toplanmasiyla ortaya ¢ikacak olan maksimum APACHE II skoru 71'dir ve bu skorun
yiiksek olmasi, hastanin &liim riskinin de yiiksek oldugunu gosterir. Ornegin, 25 puan
tahmini tiim nedenlere bagli 6liim oraninin %50 oldugunu belirtirken, 35 puanin

tizerindeki degerler tahmini 6liim oraninin %80 oldugunu gostermektedir (8).

Capuzzo ve arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢calismada, APACHE II skoru, tek
bir merkezde ardisik olarak kabul edilen 1721 hastada prospektif olarak
dogrulanmigti. ROC (Receiver Operating Characteristic) egrisinin altindaki alan
0.8'den daha yiiksek bulunmugstur. Ancak hasta popiilasyonunun ¢ogunlugu cerrahi
hastalardan olugmustur. Bu, APACHE II'nin cerrahi hastalar igin prognostik
dogrulugunu gosterirken, farkli hasta popiilasyonlarinda bu skoru kullanirken
dikkatli olunmas1 gerektigine isaret edebilir. APACHE II skoru, hastalarin klinik
degerlendirilmesinde ve yogun bakim ydnetiminde Onemli bir aragtir, ancak

popiilasyon tiirii ve hastanin durumu dikkate alinmahidir (103).
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3.5.SAPS Il Skoru

Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru (SAPS) II, APACHE II gibi yogun
bakimda mortalite durumunun tanimlanmasinda kullanilan bir skordur. Le Gall ve
arkadaslar1 tarafindan 1993 yilinda ¢cok merkezli bir ¢calisma ile gergeklestirilen bu
skor, 17 degisken iceren ve yapilan ROC analizde 0,88 egri alt1 alan1 ile karsimiza
cikan yiiksek secicilikte bir skordur. SAPS I1l, hasta bagvurusunun ilk 24 saatinde
yapilan 12 rutin fizyolojik ol¢iimiin (kalp hizi, sistolik kan basinci, ates, Glasgow
Koma Skalasi, PaO2/FiO2 oranm1 (Hastanin en az son 24 saattir entiibe olmadig1 veya
CPAP uygulanmadig1 durumda orana bakilmaksizin sifir puan verilir, 24 saatten kisa
stire once ekstiibe edilmis veya CPAP uygulanmis hastalarda bu siire boyunca elde
edilen en kotii deger hesaplamaya alinir.), BUN, 24 saatlik idrar ¢ikisi, serum
sodyum, serum potasyum, serum bikarbonat, serum bilirubin, 16kosit sayis1) en kotii
degerini, yasi, yogun bakima basvuru tiirlinii (planli cerrahi, planli olmayan cerrahi
veya dahili sebepli ) ve altta yatan {i¢ hastalik degiskenini (AIDS- Acquired Immune
Deficiency Syndrome-Edinilmis immiin Yetmezlik Sendromu, metastatik kanser,
hematolojik malignite) ele alan toplamla 17 degiskenlik parametre {izerinden
hesaplanir (104).

Beck ve arkadaslari tarafindan 2003 yilinda yapilan validasyonda analiz
ettikleri popiilasyonda bazi faktorlerin Olclilemedigi ve yeniden valide edilmesi
gerektigi belirtilmis ancak buna ragmen kaliteli ve diisiik iicretli bir yogun bakim

skoru olarak tanimlanmigtir (105).

3.6.istatistiksel Analiz

Calismada toplanan veriler dijital bir veri bankasinda biriktirildikten sonra
uygun istatistik programi ile (IBM SPSS V.22) analiz edildi. \eriler kategorize
edilerek uygun istatistiksel metotlar ile analiz edilecek ve tamimlayic1 veriler

gosterildi.

Kategorik veriler ylizdelik ve frekans olarak tanimlanirken, numerik verilerin

dagilim analizi yapildi. Normal dagilima uyan veriler ortalama +Standart sapma (SD)
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seklinde tanimlanirken, normal dagilima uymayan veriler ortalanca ve ¢eyrekler arasi

aciklik (IQR) seklinde tanimlanda.

Kategorik verilerin karsilagtirmasinda ki-kare testi gergeklestirildi ve Monte
Carlo Extract test uygulandi. Gruplar arasi numerik degerin karsilagtirilmasinda,
normal dagilima uyan degerlerde t-test uygulandi. Normal dagilima uymayan
degerler i¢in Mann-Whitney U testi yapildi. Calismadaki iki numerik degiskenin
karsilastirilmasinda Pearson korelasyon analizi yapildi. Numerik degerin sag kalim
lizerine ayirt etme giiclinliin analizinde alic1 isletim karakteristigi (ROC) analizi
uygulandi. Elde edilen sonuglardan p degeri 0,05'in altinda olan sonuglar anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 247 hasta dahil edildi. Hastalarin 133’1 (%53,8) sag iken, 114’1
(%46,2) 28 giinliik takip sonrasinda mortalite ile sonuglandi. Sag kalan hastalarin
63’1 (%47,7) ve eksitus olan hastalarin 40’1 (35,1) kadindi. Hastalarin yas, boy, kilo
ve viicut kitle indeksleri (VKI) arasinda anlamli bir fark goriilmedi (Tablo3).

Tablo 3. Demografik verilerin karsilagtirilmasi

Degisken Sag (n=133) Eksitus (n=114) p-Degeri
Cinsiyet (n,%o)

Kadin 63 (47,7) 40 (35,1) 0,015
Erkek 70 (52,6) 74 (64,9)

Yas (ortalam+SD) 76,57+£9,02 78,22+8,53 0,141
Boy (ortlama+SD) 165,96+8,07 167,84+9,05 0,087
Kilo (ortalama+SD) 72,07+13,44 72,96+12,83 0,597
VKI 26,05+3,79 25,84+3,81 0,666
(Ortalama+SD)

Calisamizda sag kalan hastalarin 56°s1 (%42,1) DM iken, eksitus olanlarin
33’1 (28,9) DM olarak saptandi ve sag kalanlarda anlamli 6lgiide daha sik oldugu
goriildii (p=0,011). Sag kalan hastalarin 32’sinde (%24,1) HT gozlenirken, eksitus
goriilen hastalarin 39’unda (%34,2) HT mevcuttu ve eksitus olan hastalarda anlamli
Olciide yiiksek saptandi (p=0,024). Kronik hastaliklarin dagilimi Tablo 4’te yer

almaktadir.
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Tablo 4. Hastalarin kronik hastaliklarinin karsilastirilmasi

Kronik Hastahk Sag (n=133) Eksitus (n=144) p-Degeri
(n,%)

Diabetes mellitus 56 (42,1) 33 (28,9) 0,011
Hipertansiyon 32 (24,1) 39 (34,2) 0,024
Koroner arter 42 (36,1) 39 (34,2) 0,101
hastahg

Kronik bobrek 21 (15,8) 25 (21,9) 0,061
yetmezligi

KOAH 13 (9,8) 17 (14,9) 0,073
Serebrovaskiiler 30 (22,6) 20 (17,5) 0,079
hastahik

Neoplazm 28 (21,1) 19 (16,7) 0,089

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig

Calismamizda takip edilen hastalardan, sag kalan hastalarin GKS ortalamasi
8,67£2,91 iken, eksitus gorilenlerin 7,78+3,04 olarak saptandi ve eksitus
goriilenlerde anlamli diisiiklik goriildi (p=0,019). Hastalarin vital bulgular1 Tablo
5’te yer almaktadir.
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Tablo 5. Hastalarin vital bulgularinin karsilastiriimasi

Degisken Sag (n=133) Eksitus (n=114) p-Degeri
(Ortalama+SD)

GKS 8,67+2.91 7,78+3,04 0,019
Nabiz (/dk) 83,78+21,06 88,79+24,42 0,083
SKB (mmHg) 111,424+36,02 106,38+25,50 0,213
DKB (mmHQg) 70,24+18,02 69,60+19,24 0,786
MAP (mmHg) 83,97+21,35 81,86+20,74 0,434
SPO: (%) 95,25+43,84 94,80+4,63 0,933
Ates (°C) 37,25+0,71 37,41£0,88 0,103
Solunum sayisi (/dk) = 16,89+5,29 17,78+5,61 0,201

Hastalarin kaynak dagilimlar1 ve ilk saptandiklar1 yerler arasinda anlamli bir
farklilik goriilmezken, yogun bakim iinitesinde yatis siiresi sag hastalarda ortalama
22,49+8,70 giin iken, eksitus olan hastalarda 16,74+7,02 giin olarak saptandi ve sag
kalan hastalarda anlamli olgiide yiiksek gozlendi (p<0,001). Hastalarin kaynak,

geldikleri birim ve takip siireleri Tablo 6°te yer almaktadir.
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Tablo 6.Sepsis kaynak ve takip bilgilerinin karsilagtirilimasi

Degisken Sag (n=133) Eksitus (n=114) p-Degeri
Kaynak (n,%)

Pnomosepsis 71 (53,4) 70 (61,4) 0,110
Urosepsis 14 (10,5) 11 (9,6)

Kateter iliskili sepsis = 12 (9) 12 (10,5)

Abdominal organ 25 (18,8) 12 (10,5)

iligkili sepsis

Deri veya yumusak 11 (8,3) 9 (7,9

doku iligkili sepsis

Geldigi yer

Acil servis 18 (13,7) 16 (14,2) 0,236
Servis 52 (39,7) 35 (31)

Yogun bakim 61 (46,6) 62 (54,9)

Yogun bakim yatis 22,49+8,70 16,74+7,02 <0,001
siiresi (ortalam+SD)

Yatis siiresi = 24,27+6,43 17,01+7,22 <0,001
(ortalama+SD)

Hastalarin solunum yontemleri arasinda anlamli bir fark goriilmezken, sag
kalan hastalarda 1000 ml ve iizerinde idrar ¢ikist olan 81 (%60,9) hasta oldugu
goriildii ve eksitus gozlenen hastalara goére anlamli Olgiide yiiksek gdzlendi

(p<0,001). Tablo 7°de solunum, idrar ve ilag dagilimlar1 yer almaktadir.
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Tablo 7. Hastalarin solunum sekli, idrar ve vazopressor kullanim durumunun karsilastirilasi

Degisken (n,%) Sag (n=133) Eksitus (n=114) p-Degeri
Solunum

Spontan 8 (6) 2(1,8) 0,054
NIMV 27 (21,1) 20 (17,5)

IMV 91 (72,9) 92 (80,7)

24 saatlik idrar

<500 ml 5(3,8) 10 (8,8) <0,001
501-999 ml 47 (35,3) 60 (52,6)

>1000 ml 81 (60,9) 44 (38,6)

Norepinefrin 51 (38,3) 42 (36,8) 0,102
Dopamin 6 (4,5) 10 (8,8) 0,084
Dobutamin 12 (9) 9 (7,9 0,173

IMV: Invaziv mekanik ventilasyon, NIMV: Non-invaziv mekanik ventilasyon

Hastalarin tam kan sayimlar1 sonunda elde edilen degerleri karsilastirildi. Sag
olan hastalarin ortalama MPV degeri 1. Giin 10,22+1,45, 3. Giin 10,20£1,40 ve 5.
Giin 10,17+1,27 olarak saptanirken eksitus olan hastalarin ortalama MPV degerleri 1.
Giin 10,58+1,43, 3. Giin 10,86+1,49 ve 5. Giin 10,93%+1,53 olarak saptandi. Her {i¢
giinde de eksitus goriilen hastalarda anlamli 6l¢iide yiiksek MPV degeri saptand: (p
degeri sirasiyla; 0,047, <0,001 ve <0,001). Hastalarin WBC, hemoglobin, hematokrit,
PLT, MPV ve RDW degerleri Tablo 8’de gdsterilmektedir.
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Tablo 8. Hastalarin tam kan degerlerinin karsilagtirilmasi -1

Degisken
WBC (103%/mm?)

1. Giin (Ortanca,

IQR)

3. Giin
(ortalama+SD)
5. Giin
(ortalama+SD)

Hemoglobin (g/dl)

1. Giin
(ortalama+SD)
3. Giin
(ortalama+SD)
5. Giin
(ortalama+SD)
Hematokrit (%0)
1. Giin
(ortalama+SD)
3. Giin
(ortalama+SD)
5. Giin
(ortalama+SD)
RDW

1. Giin
(ortalama+SD)
3. Giin
(ortalama+SD)
5. Giin
(ortalama+SD)
MPV

1. Giin
(ortalama+SD)
3. Giin
(ortalama=SD)
5. Giin
(ortalama+SD)
PLT

1. Giin
(ortalama+SD)
3. Giin
(ortalama=SD)
5. Giin
(ortalama+SD)

*Mann-Whitney U testi, WBC: beyaz kan hiicresi, RDW: eritrosit dagilim genisligi, MPV: Ortalama

Sag (n=133)

12,86 (9,36)
13,30+5,71

14,23+9,06

10,66+2,31
10,2442,03

10,14+1,96

32,79+6,92
31,7245,73

31,35+5,56

16,17+2,84
16,10£2,91

16,23+2,85

10,22+1,42
10,20+1,40

10,17+1,27

270,66+148,11
271,98+£152,49

271,13+£135,62

trombosit voliimii, PLT: trombosit
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Eksitus (n=114)

12,30 (6,30)
13,9746,24

15,05+6,58

10,24+2,44
10,49+2,33

10,35+2,08

33,63+7,08
32,4545,73

32,2246,08

16,96+3,08
15,80+2,78

16,21£2,75

10,58+1,43
10,86+1,49

10,93+1,53

242,41+147,18
243,80+£155,01

238,19+152,50

p-Degeri

0,984*
0,884

0,422

0,439
0,374

0,417

0,345
0,360

0,245

0,588
0,415

0,955

0,047
<0,001

<0,011

0,135
0,152

0,086



Hastalarin nétrofil, 16kosit, monosit ve ezonofil degerleri arasinda yapilan

karsilagtirma Tablo 9°da yer almaktadir.

Tablo 9. Hastalarin tam kan degerlerinin kargilagtirrmasi -2

Degisken Sag (n=133) Eksitus (n=114) p-Degeri
Notrofil

1. Giin 11,56+7,18 11,28+5,56 0,731
(ortalama+SD) ’ ’ ’ ’ '

3. Giin

) 11,40+7,72 11,9445,82 0,539
5. Giin

(ortalama<SD) 11,89+8,76 12,5946,03 0,308
Lokosit

|1£3GRl)ln (Ortanca, 1,21 (0,93) 1,09 (1,14) 0,177*
o G OFERRR, ¢ g0 0,95 (1,10) 0,245*
IQR)

5. Giin (Ortanca, *
OR) 1,15 (1,12) 1(0,92) 0,106
Monosit

1. Giin (Ortanca, &1 43) 0,52 (0,46) 0,221*
IQR)

3. Giin

T ) 0.59+0,34 0,57+0,43 0,753
5. Giin

ortalfisD) 0,58+0,38 0,57+0,41 0,461
Eozonofil

Ilé(;‘)‘“ (Ortanca, 4 44 (0,12) 0,02 (0,14) 0,516*
f'Q(é‘)‘“ (O, 0,01 (0,09) 0,01 (0,08) 0,795%
5. Giin (Ortanca, ) 43 g 19) 0,01 (0,10) 0,090*

IQR)

*Mann-Whitney U testi

Sag kalan hastalarin ortalama pH degeri 7,40+0,009 iken, eksitus goriilen
hastalarin ortalama pH degeri 7,36+0,12 olarak saptandi. Sag kalan hastalarda eksitus
olan hastalara gore anlamli Olgiide daha yiiksek pH degeri gozlendi (p=0,002).

Hastalarin kan gazi ve biyokimyasal karsilastirmalar1 Tablo 10°da yer almaktadir.
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Tablo 10. Hastalarin kan gazi ve biyokimyasal degerlerinin karsilagtiriimasi

Degisken

pH (ortalama+SD)
PaCO;
(ortalama+SD)

FiO; (ortalama+SD)

PaO; (ortalama+SD)

HCO3
(ortalama+SD)
Laktat
(ortalama+SD)

Na (ortalama+SD)
K (ortalama+SD)
Total Bilirubin
(Ortanca, IQR)
BUN (ortalama+SD)
Kreatin (Ortanca,
IQR)

CRP (ortalama+SD)
Albiimin (Ortanca,
IQR)

*Mann-Whitney U testi

Sag (n=133)

40,51£13,75

59,10+19,04
109,46+49,04

24,88+7,46

139,49+6,42

40,39+25,28

106,67+64,08

Eksitus (n=114)
7,36+0,12

39,10+10,86

59,49+17,36
110,68+44,54

22,37+7,19

3,5+3,09

138,30+7,38
4,33+0,92

0,80 (0,44)
49,67+30,62
1,42 (1,16)
129,02+71,31

2,90 (0,63)

p-Degeri
0,002

0,376

0,869
0,838

0,008

0,021

0,177
0,160

0,909*
0,010
0,003*
0,010

0,411*

Hastalarin MPV degerleri ile PLT degerleri arasinda yapilan oranlama giinler

arasinda karsilastirildi. Her ii¢ giin icinde eksitus gerceklesen hastalarda MPV/PLT

oranin anlamli dl¢iide yiiksek oldugu goriildii (Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin MPV/PLT oranlarinin giinlere gére karsilagtirilmasi

MPV/PLT Sag (n=133) Eksitus (n=114) p-Degeri
1. Giin (Ortanca,

0,041 (0,03) 0,047 (0,04) 0,029
IQR)
3. Giin (Ortanca,

0,039 (0,03) 0,047 (0,04) 0,008
IQR)
5. Giin (Ortanca,

0,037 (0,02) 0,047 (0,05) 0,002
IQR)

Hastalarin SOFA, APACHE-Il ve SAPS-II skorlar1 karsilastirildi. Sag olan
hastalarda ortalama SOFA skoru 6,78+2,78 iken, eksitus goriilen hastalarda
7,64+3,16 olarak saptandi ve eksitus goriilenlerin anlamli 6l¢lide yiiksek oldugu

saptand1 (p=0,023). Skorlarin karsilastirilmasi Tablo 12°de yer almaktadir.

Tablo 12. Hastalarin SOFA, APACHE ve SAPS-II skorlarinin karsilagtirilmasi

Degisken Sag (n=133) Eksitus (n=114) P degeri
SOFA 6,78+2,78 7,64+3,16 0,023
APACHE-II 19,27+5,88 21,31+6,36 0,009
SAPS-11 46,93+14,64 53,15+16,04 0,002

Hastalarin skorlar1 ile MPV/PLT degerleri arasinda korelasyon analizi yapildi.
1. Giin ve 5. Giindeki MPV/PLT degerleri ile SOFA, APACHE-I1 ve SAPS-II skorlari
arasinda pozitif korelasyon goriliirken, 3. Giin degerleri ile anlamli bir iliski

goriilmedi. Korelasyon analizi Tablo 12°de yer almaktadir.
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Tablo 13. MPV/PLT oraninin korelasyon analizi

MPV/PLT SOFA APACHE-II SAPS-11
1. Giin Pearson Korelasyon 378" 272 236"
p-Degeri <0,001 <0,001 <0,001
3. Giin Pearson Korelasyon 0,116 0,123 0,102
p-Degeri 0,068 0,054 0,111
5.Giin  Pearson Korelasyon ,176™ ,162° ,160"
p-Degeri 0,006 0,011 0,012

Saptanan MPV degerinin giinlere gore SOFA, APACHE-II ve SAPS-II ile
korelasyon analizi yapildi. MPV degerinin birinci ve besinci giinlerinde SOFA,
APACHE-II ve SAPS-II i¢in pozitif korelasyon saptanirken, tiglincii giinde sadece
SAPS-II'nin pozitif korelasyon gosterdigi gozlendi. Korelasyon analizi Tablo 14’te

yer almaktadir.

Tablo 14. Giinlere gére MPV korelasyon analizi

MPV SOFA APACHE-II SAPS-11
1. Giin Pearson 213" ,146" 215"
Korelasyon
p-Degeri 0,001 0,022 0,001
3. Giin Pearson 0,031 0,123 ,156"
Korelasyon
p-Degeri 0,633 0,053 0,014
5. Giin Pearson ,208™ ,186™ ,250™
Korelasyon
p-Degeri 0,001 0,003 0,000

Calismadaki hastalarin MPV/PLT degerleri arasinda ROC analizi yapildi.
Yapilan analizde 1. Giin i¢in egri altinda kalan alan 0,581 (p=0,027), 2. Giin i¢in egri
altinda kalan alan 0,599 (p=0,007) ve 5. Giin i¢in egri altinda kalan 0,615 (p=0,001)
olarak gozlendi. Egri altinda kalan alanlara gore tiim testler orta kalitede goriildii

(Sekil 2).
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5. TARTISMA

Geriatrik hastalar, toplumun Onemli bir boliimiinii olusturan ve kirilgan
yapilar1 nedeniyle patolojilere daha yatkin olan bir gruptur. Calismamizda, bu
kirilgan niifusun sepsisten etkilenme durumunu degerlendirmeyi amacladik. Sepsis
tanisi sonrast yogun bakim {initesinde takip edilen hastalarda, SOFA, APACHE II ve
SAPS |1 skorlari literatiirde oldugu gibi mortal seyreden hastalarda anlamli derecede
yuksek bulunmustur. Ayrica, yaptigimiz analizde MPV/PLT oraninin, mortal

seyreden hastalarda belirgin sekilde arttig1 gézlenmistir.

\elez-Paez ve arkadaslarinin ¢alismasinda, MPV, PLT ve MPV/PLT oranlari
sepsis i¢in mortalite prediktorleri olarak incelenmistir. 18 yag iizeri 163 hastay1
iceren bu prospektif ¢calismada, MPV ve MPV/PLT degerlerinin sepsisin ciddiyetini
ve mortaliteyi 6ngérmede anlamli belirtegler oldugu bulunmustur (106). Ho Oh ve
arkadaslarinin ¢alismasinda ise 120 ciddi sepsis hastasinin erken donem mortalitesi
analiz edilmistir. Sonuglar, MPV ve PLT degerlerinin tek basina sok ve 28 giinliik
mortalite agisindan anlamli olmadigini, ancak ilk glinkii MPV/PLT oraninin 28
giinliik mortaliteyi ongordigiinii gostermistir (107). Ho Kim ve arkadaslarinin
prospektif caligmasinda ise sepsis ve septik sok hastalarinda artan MPV degerinin,
hastanede takip acgisindan 6nemli bir risk faktorii oldugu ve mortalite i¢in prediktif

oneme sahip oldugu vurgulanmistir (108).

Calismamizda, eksitus goriilen hastalarin  birinci, {iclinci ve besinci
giinlerdeki MPV/PLT oranlarinin, sag kalan hastalara gére anlamh 6Slgiide yiiksek
oldugu tespit edilmistir Bu bulgu, literatiirdeki diger c¢alismalarla uyumlu
bulunmustur. Ayn1 sekilde, her ii¢ giinde kaydedilen ortalama MPV degerleri de
eksitus goriilen hastalarda anlamli derecede yiiksek bulunurken, PLT degerleri
arasinda anlamli bir fark gézlenmemistir. Ayrica, MPV degerinin birinci, {iglincii ve
besinci giinlerde mortalite agisindan 6nemli degisiklikler gosterdigi ve mortal
seyreden hastalarda belirgin bir artig sergiledigi saptanmistir. Calismamizda, MPV
degerlerinin APACHE 1I, SAPS II ve SOFA skorlar ile anlamli bir korelasyon
gosterdigi tespit edilmistir. Literatiirde de belirtildigi gibi, MPV, mortalitenin

takibinde dnemli bir parametre olarak one ¢ikmaktadir.
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MPV, sepsis hastalarinda mortalite riskini degerlendirmede kritik bir
parametredir. Sharma ve arkadaslar1 tarafindan yapilan arastirmada, 9.7 fL'nin
altindaki MPV degerlerinin 6liim olasiliginda ii¢ kat artis ile iliskili oldugunu
gostererek, bu parametrenin mortalite gostergesi olarak dnemini vurgulamaktadir. Bu
calismanin lojistik regresyon analizi, diisiik MPV seviyeleri ile septik hastalarda
artan mortalite riski arasinda giiglii bir korelasyon oldugunu dogrulamaktadir
(OR=3.04; P<0.05). MPV ile trombosit sayis1 arasindaki iliski, MPV'deki
degisimlerin sepsis sirasinda trombosit iiretimi ve aktivitesindeki bozulmalar
yansitabilecegini One siiren negatif bir korelasyon ile karakterizedir. Genel olarak,
MPV'nin izlenmesi, sepsisli hastalarin prognozu hakkinda degerli bilgiler
saglayabilir ve bu nedenle klinik uygulamada 6nemli bir ara¢ olarak goriilmektedir
(109-112). Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise her 3 giinde de (1, 3 ve 5. giinler) eksitus
goriilen hastalarda anlamli 6l¢iide yiikksek MPV degeri saptandi (p degerleri sirasiyla;
0,047, <0,001 ve <0,001).

Mortaliteyir Ongdrmede prediktif degere sahip c¢esitli skor sistemleri
kullanilmaktadir. Morkar ve arkadaslarinin, yaslar1 60-79 arasinda degisen 100 hasta
tizerinde gergeklestirdigi ¢alismada, SOFA, APACHE ve SAPS skorlarinin yogun
bakimda takip edilen sepsis hastalarinin mortalitesi tizerindeki etkileri incelenmis ve
bu skorlarin yiiksek hassasiyetle mortaliteyi 6ngordiigii belirlenmigtir (113). Tekin ve
arkadaslarinin 202 hastay1 iceren ¢alismasinda ise, SOFA, APACHE II ve SAPS II
skorlarinin 28 giinliik mortaliteyi 6ngérmede basarili bir sekilde kullanilabilecegi
belirtilmistir (114). Calismamizda da 28 giinliik mortalite takibinde SOFA, APACHE
IT ve SAPS II skorlar1 kullanilmig ve eksitus gozlenen hastalarda bu ii¢ skorun
anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu sonuglar, literatiirdeki
calismalarla uyumlu olarak, s6z konusu skorlarin mortaliteyi dngérmede giivenilir
parametreler oldugunu ve hasta yonetiminde diizenli olarak takip edilmeleri

gerektigini géstermektedir.

Kim ve arkadaslarn tarafindan yapilan bir ¢alismada, RDW’nin 30 giinliik
mortalite lizerine etkisi incelenmistir. 458 geriatrik hastanin takip edildigi ¢alismada,
hastanede yatirilarak takip edilen hastalar i¢cin bagimsiz bir risk faktorii oldugu
vurgulanmaktadir (115). Wang ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada ise

RDW ile erken mortalite arasindaki iliskisi aragtirilmistir. 117 hasta {izerinde yapilan
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bu calismada, hastane i¢i mortalite yoniinden bagimsiz bir risk faktorii oldugu
goriilmektedir (116). Calismamizda ise sag kalan ve mortal seyreden hastalar
arasinda RDW degerlerinin anlamh farklilik gostermedigi saptandi. Literatiirdeki
verilere gore bagimsiz risk faktorii olan RDW degeri, bizim ¢alismamiz i¢in anlamhi
bir farklilik gostermemesindeki temel sonucun Orneklem igerisindeki hastalarin

sayist oldugu diistiniilmektedir.

Diyabet, diinya genelinde 6nemli bir mortalite ve morbidite nedenidir ve ayn1
durum sepsis i¢in de gegerlidir. DM, kalp yetmezligi ve mekanik ventilasyon
gerekliligi gibi durumlarin mortaliteyi artirdigt bilinmektedir (89). Ayrica, obezite ve
tip 2 diyabet sonrasi gelisen immiin disfonksiyon, enfektif siirecleri tetikleyerek
sepsiste Olimciil sonuglara yol agabilir (117). Ahlberg ve arkadaslarinin
calismasinda, hipertansiyon (HT), diyabet (DM) ve sosyoekonomik faktorlerin sepsis
ve mortalite ile iliskili oldugu vurgulanmaktadir (76). Calismamizda ise kronik
hastaliklar {izerine yapilan analizlere bakildiginda, eksitus goriilen grupta, sag kalan
gruba kiyasla HT daha sik goriilmekte olup, DM ise daha az goriilmiistiir. Bu bulgu
literatiir ile uyumlu olup, altinda patolojilerin yol agtigi immiinolojik degisimlerin

yattig1 diisliniilmektedir.

Bikarbonat, sepsis ve septik sok yonetiminde 6nemli bir basamaktir. 2023
yilinda yapilan giincellemede, hasta Ozelinde bikarbonat seviyelerinin
degerlendirilmesi ve desteklenmesi gerektigi vurgulanmistir (118). Sepsisli 424 hasta
tizerinde yapilan bir ¢aligmada, kapiller dolum bozuklugu, periferik dolasim kayb1 ve
artan laktat seviyelerinin mortalite ile iliskili oldugu belirlenmistir (119).
Calismamizda, kan gazi analizinde eksitus goriilen hastalarda laktat seviyelerinin
anlamli derecede yiiksek oldugu, bikarbonat seviyelerinin ise anlamli derecede diisiik
oldugu saptanmistir. Bu bulgu, literatiirde belirtilen, ilerlemis sepsis durumunda

periferik dolagimin bozulmasi ve bikarbonat agiginin olusmasi ile uyumludur.

Geriatrik  hastalarin  sepsis sonrasinda mortalitelerini  belirleyen ¢esitli
faktorler mevceuttur. Calismamizda goriildiigi gibi, hastalarin DM ve HT hastaliginin
olmasi, artmig laktat seviyesi, azalmis bikarbonat seviyesi, MPV degerinde artis ve

MPV/PLT oraninda artis mortalite acisindan prediktif bir deger olusturmaktadir.
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5.1.Kisithliklar

Calismamizin tek merkezli olarak gerceklestirilmesi en onemli kisitlilik
olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Prospektif ve ¢ok merkezli olarak planlanacak

caligmalar verinin genisletilebilmesine olanak saglayacaktir.
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6. SONUC ve ONERILER

Bu ¢alisma, geriatrik sepsis hastalarinda mortaliteyi ongérmede ¢esitli klinik
ve laboratuvar parametrelerin 6nemini degerlendirmistir. Mortal seyreden hastalarda
MPV/PLT oraninin anlamli derecede yiiksek bulunmasi, bu oranin sepsis
prognozunda kullanilabilecek dnemli bir parametre oldugunu gostermektedir. Ayrica,
laktat seviyelerindeki artis ve bikarbonat diisiisii, sepsisin ilerleyisinde metabolik
bozulmay1 yansitan kritik bulgular olarak belirlenmistir. Hipertansiyonun mortal
seyreden hastalarda daha sik goriilmesi, bu hasta grubunun tedavi siirecinde dikkatle

izlenmesi gerektigini ortaya koymaktadir.

Geriatrik hastalarda mortalite tahmininde, APACHE 1l ve SAPS II skorlarinin
yani sira MPV ve MPV/PLT degerleri de prediktor olarak kullanilabilir ve tam kan
Olciimiinden elde edilecek bu sonuglar diisiik maliyetli ve giiclii dngoriiciilerdir.
Ancak ucuz ve kolay bir sekilde elde edilen bu verilerin gii¢lii bir prediktor oldugunu
belirlemek i¢in daha biiylik merkezlerde, daha genis Orneklem topluluklar ile
prospektif olarak gergeklestirilecek ¢alismalar yapilmasinin yararli olacagi

kanaatindeyiz.
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9. EKLER

Ek 1: Etik Kurul
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KOCAK’In uzmanhk tezi) “Sepsis tanisi ile yogun bakim kabul edilen geriatrik hastalarda bakilan
RDW, MPV ve MPV/Platelet degerlerinin 28 giinliik mortalite tizerine prediktif 6nemi ve apache Il
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Ek 2: Etik Kurul Diizeltme Raporu
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bakilan RDW, MPV ve MPV/Platelet degerlerinin 28 giinliik mortalite tizerine prediktif énemi
ve apache II. Ve saps II. ile korelasyonu” isimli galigmasimin baghgmin “Sepsis tamli geriatrik
hastalarda RDW, MPV ve MPV/PLT degerlerinin 28 giinliikk mortalitedeki prediktif énemi ve
apache II. ile saps II. skorlar ile iligskisi” seklide degistirilmesinin uygun olduguna toplantiya
katilan Girigimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu iiyelerinin oy birligi ile karar

verilmistir.
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Prof.Dr.ibrahim Halil CERCI
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Ek 3: Veri Formu

SEPSiS TANILI GERIATRIK HASTALARDA RDW, MPV VE MPV/PLT DEGERLERININ 28 GUNLUK

MORTALITEDEKi PREDIKTiF ONEMI VE APACHE 11 iLE SAPS Il SKORLARI iLE iLiSKiSi

DOSYA NO 28. GUN STATUS
CINSIYET 28 GUNLUK YBU
YATISI (GUN)
YAS 28 GUNLUK
BOY HASTANE YATISI
KiLo (GUN)
BMI GELDIGI YER
EK HASTALIKLAR SEPSIS KAYNAGI VITALLER
LY Pnémosepsis GKS : Nabiz :
HT -
: KAH Urosepsis
| KBH Kateter iliskili sepsis SBP : Sp02 :
| g\?ﬁ” Abdominal organ iliskili sepsis
"K@{i’t’i Deri-yumusak doku iligkili sepsis DBP : Ates :
| Kanser |
| immiinsiipresyon
MAP : Sol. sayisi :
CBC 1.GUN |3.GUN |5.GUN SOFA
WBC |
APACHE Il
HBG
SAPS I
HTC
ROW SPONTAN idrar Cikisi (ilk 24 saat-ml/giin)
MPV NIMV <500
PLT MV 500-999
NEU >1000
LYM
Norepinefrin
MONO
Dopamin
EOS
Dobutamin
Ph PCO2 Na Prokalsitonin CRP
Pa02 HCO3 K BUN Alb
Fi02 Lac T. Bil Cre
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Ek 4: SOFA Degerlendirmesi

Puan 0 1 2 3 4
Sistem
Solunum =400 <400 (53.3)| <300 (40) <200 (26.7) <100 (13.3)
Pa02/Fi02, mmHg (53.3) solunum destegi ile |solunum destegi ile
(kPa)
Koagiilasyon
Platelet say1st X 103/uL =150 <150 <100 <50 <20
Karaciger
Bilirubin, mg/dL <1.2 1.2-19 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0
Kardiyovaskiiler OAB>70 |OAB <70 |Dopamin <5|Dopamin 5.1-15  |Dopamin =15 veya
mm Hg mm Hg veya veya epinefrin <0.1 |epinefrin >0.1
dobutamin (tiim |veya norepinefrin | veya norepinefrin
dozlar) <0.1 >(0.1
Santral S.S.
Glaskow Koma Skalasi 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal
Kreatin, mg/dL <l.2 1.2-19 2.0-3.4 3.5-49 >5.0
Idrar Cikis1 <500 <200
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Ek 5: APACHE-II Degerlendirmesi

Fruwnur o, rauy ranm,
. Yiiksek Olagandis1 Deger Diisiik Olagandis1 Deger

Fizyolojik Olciiler

4 3 2 1 0 1 2 3 4
Vilcut Isist (Axiller) °C O =41 [ 39409° J385-389° | ) 36-374° |[ 3a-359|[) 32339 [[da3o-a319 |0 s200°
Ortalama Arteryel Basing (mmhg) (sezaya | = 2160 [ 130158 [ X 110120 L 70-108 3 5080 O <4
Kalp Hiz: (Ventrikiller yanit) o =z180 | 140-179 |[J 110139 J 70-109 o 5569 ) 40-54 o =39
Solunum Hiz: o zs0 [ 35-49 ) 25-34 O 12-24 o 10-11 | &9 (] o ss
Oksijenasyon A-aDO; veya Pa0, [ =s00 [ 350499 | 200-349 J <200
(mmhg) a.FI0, 20,5 kayit A-Ado,
Arterial PH 0 =77 | 76769 Q75758 [ r3s740| ) 725732 [ 7.15-7.24 | <715
Serum Sodyumu 2 =180 | 160-179 [ 155-159[ 3 150-154¢ | [ 130-149 O 120120 [ 1-119 [ s10
Serum Potasyumu o =7 [ 669 45559 3554 [ 334 | 2529 Q<25
Serum Kreatinin 0 =35 |[]) 2-34 J 1519 ] 06-14 L <08
Hematokrit J =60 () 50-50.9| [} 46499 ) 30459 ) 20299 ) <20
Beyaz Kan Hiicre Degerleri (WBC) J =40 [ 20-39.9]| ] 15199 o 3149 120 <1
Glagow Koma Skalasi (GCS) Skor=15
(A) Total Akut Fizyoloji Skoru (APS)
12 Bireysel degisken puan toplami)

(B) YAS PUANLARI

(Yas puanlanni agadidaki gibi veriniz)
Yag Puan

=44
45-54
55-64
65-74
275

o

@D oW N

(€C) KRONIK SAGLIK PUANLARI

Hastanin ciddi bir organ sistem yetmezlidi veya
imminkompromise olmasi durumunda puanlari

su sekilde veriniz:

a.operatif olmayan veya acil postoperatif hastalar

igin - 5 puan veya

b. Secilmis postoperatif hastalar igin - 2 puan
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(A) APS Puanlan
(B) Yas Puanlari
(C) Kronik Saglik Puanlar

APACHE Il SKORU =
(A) + (B) + (C)




Ek 6: SAPS-II Degerlendirmesi

Yatis turt

I

=<

ag

I
I
I

Vicut Isisi

I

Serum Urea veya BUN

I

Sodyum

I

SAPS Il SKORU

Kronik Hastalik

h ‘

Sistolik Kan Basinci

MV veya CPAP durumunda

PaQ2 / FiO2

~

Lokosit Sayisi

] o)

Glasgow Koma Skoru (hesapla)

I

Kalp Hizi

idrar Cikig!

I

Potasyum

I

Bilirubin

I
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