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ÖZET 

Giriş ve Amaç: Sepsis, enfeksiyöz bir sürece karşı vücudun oluşturduğu 

immünolojik yanıt sonucu ortaya çıkan organ yetmezliği ve ölüme yol açabilen medikal bir 

acildir. Sepsis ile ilgili yapılan büyük epidemiyolojik çalışmaların sonucuna göre mortalite 

yaklaşık %35’tir. Mortalitenin azaltılması adına birçok ek tedavi modalitesi üzerine çalışmalar 

mevcuttur. Poliklonal IVIg tedavisi bu ek tedavilerden biri olarak dikkat çekmektedir. Ek 

tedavi ihtiyaçlarının yanında prognozu erken dönemde tahmin edilmesinde ve bu ek 

tedavilerin uygulanabileceği hastaların seçilmesi için biyobelirteçlere ihtiyaç duyulmaktadır. 

Bu retrospektif kohort çalışması ile sepsiste mortalite ile ilişkili parametrelerin bulunması ve 

poliklonal IVIg tedavisinin etkinliğinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem:  Bu çalışma; Eylül 2013- Şubat 2021 tarihleri arasında Ege 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı yoğun bakım biriminde 

sepsis tanısı ile takip edilen n=245 hastanın retrospektif incelenmesiyle yapıldı. Sepsis tanısı 

sepsis-3 kriterlerine göre oluşturulmuştur. Hastaların demografik bilgileri, komorbid 

durumları, vital bulguları, organ yetmezliği skorlamaları, biyokimyasal ve mikrobiyolojik 

parametreleri, IVIg tedavisi alıp almadığı, bu tedaviyle ilgili bilgiler, 30, 60, 90 günlük 

mortalite sonuçları kaydedilmiştir. 

Bulgular: Çalışmadaki toplam hasta sayısı n=245. Çalışmanın IVIg tedavisinin 

mortaliteye etkisinin değerlendirildiği bölümde 102 hastanın IVIg tedavisi aldığı, 143 

hastanın IVIg tedavisi almadığı görüldü. Yapılan mortalite analizlerinde IVIg tedavisi alan ve 

almayan grup arasında mortalite farkı görülmedi (%51 vs %49 p=0,94). Sadece 1. ve 2. 

günde IVIg tedavisi alan hastalar analize dahil edildiğinde benzer şekilde tedavi almayan 

grupla mortalite farkı tespit edilemedi (%49,7 vs %44,8 p=0,643). Yapılan alt grup 

analizlerinde XDR patojen üremesi olan hastalarda; IVIg tedavisini 1. ve 2. gün alan grupta 

tedavi almayan gruba göre 60 gün mortalitesi anlamlı olarak daha düşük olarak saptanmıştır 

(%95,5 vs %66,7 p=0,33). 

Yapılan cox regresyon analizinde; SOFA skorunun 7’nin üzerinde olması, başvuru 

sırasında vazopressör ihtiyacının olması, immünsupresif tedavi uygulanması, nötropenik ateş 

varlığı, hematolojik malignite varlığı, pnömoni varlığı, idrar yolu enfeksiyonu varlığı, serum 

albümin düzeyinin 2,9 g/dL’nin üzerinde olması, LDH düzeyinin 324 U/L’nin üzerinde 

olması, MALS varlığı ve serum ferritin düzeyinin 1518’den yüksek olmasının her birinin tek 

başına 30 günlük mortalite üzerinde istatistiksel anlamlı olduğu görülmüştür. Çoklu lojistik 

regresyon analizinde, SOFA skorunun 7 puanın üzerinde olması, immünsupresif tedavi almış 
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olma ve ferritin düzeyinin 1518 ng/ml’nin üzerinde olmasının, 30 günlük mortalite ile anlamlı 

ilişkili olduğu gözlenmiştir (sırasıyla p=0,036, p=0,021 ve p=0,023). 

Uygulanan ROC eğrisi analizinde mortaliteye göre %73 sensitivite ve %64,83 

spesifite ile SOFA skoru değişkeninin kestirim değeri (cut off) 7 (AUC=0,713, 

p<0,001),%64,95 sensitivite ve %58,27 spesifite ile albümin değişkeninin kestirim değeri (cut 

off) 2,9 g/dL (AUC=0,632, p=0,001), %50 sensitivite ve %71,58 spesifite ile LDH 

değişkeninin kestirim değeri (cut off) 324 U/L (AUC=0,593, p=0,035) ,%61,54 sensitivite ve 

%80,9 spesifite ile ferritin değişken skorunun kestirim değeri (cut off) 1518 ng/ml olarak 

tespit edilmiştir (AUC=0,732, p<0,001). 

Sonuç: XDR patojen üremesi olan sepsis hastalarında poliklonal IVIg tedavisi 

mortalitenin azaltılmasında etkili olabilir. Ferritin >1518 ng/ml olması çok değişkenli 

regresyon analizinde 30 günlük mortaliteyle ilişkili olarak bulunmuştur. 

 

Anahtar Kelimeler: Sepsis; mortalite; intravenöz immünoglobulin; ferritin  
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ABSTRACT 

Introduction: Sepsis is defined as life-threatening organ dysfunction caused by a 

dysregulated host response to infection. According to the results of large epidemiological 

studies  on sepsis, mortality is approximately %35-40. Many studies have been conducted on 

additional treatment to reduce mortality in sepsis. Polyclonal IVIg therapy draws attention as 

one of these additional treatments. In addition to the need for additional treatment, biomarkers 

are needed to predict the prognosis at an early stage and to select patients to whom these 

additional treatments can be applied. In this retrospective cohort study, it was aimed to find 

the parameters associated with mortality in sepsis and to evaluate the efficacy of polyclonal 

IVIg therapy. 

Methods: This study was performed by retrospective examination of n=245 patients 

who were followed up with a diagnosis of sepsis in the intensive care unit of Ege University 

Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine between September 2013 and February 

2021. Sepsis diagnoses were established according to Sepsis-3 criteria. Demographic 

information, vital signs, comorbid conditions, organ failure scores,  biochemical and 

microbiological parameters, whether they received IVIg treatment, 30, 60, 90-day mortality 

results were recorded. 

Results: The total number of patients in the study was n=245. In the section of the 

study where the effect of IVIg treatment on mortality was evaluated, it was seen that 102 

patients received IVIg treatment and 143 patients did not. There was no difference in 

mortality between the group that received and did not receive IVIg treatment. (51% vs 49% 

p=0.94) When the analysis is restricted to patients who received IVIg therapy on 1st and 2nd 

days of sepsis, and patients who did not receive IVIg treatment, There is also no mortality 

differences between groups (%49,7 vs %44,8 p=0,643). In the subgroup analyzes; in patients 

with XDR pathogen ; It was determined that the group who received IVIg treatment on the 1st 

and 2nd days of sepsis had a significantly lower 60-day mortality than the group that did not 

receive IVIg treatment. (95.5% vs 66.7% p=0.33). 

 In univariate cox regression analysis; SOFA score above 7 (OR 4,98 [2,85- 8,70] p 

<0,001), need for vasopressor treatment at admission (OR 2,14 [1,26- 3,62] p=0,005), use of 

immunosuppressive therapy (OR 3,37 [1,50- 7,57] p=0,003), presence of neutropenic fever 

(OR 4,67 [2,38- 9,16] p <0,001), presence of hematological malignancy (OR 4,34 [2,24- 8,42 

p<0,001) , presence of pneumonia (OR 2,67 [1,53- 4,64] p<0,001), urinary tract infection (OR 

0,38 [0,20- 0,70] p=0,002, serum albumin level above 2.9 g/dL (OR 0,39 [0,23- 0,66] 

p<0,001), LDH level above 324 U/L (OR 2,52 [1,35- 4,71] p =0,004), presence of MALS 
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(OR 3,04 [1,64- 5,66] p<0,001) and  ferritin level higher than 1518 ng/ml (OR 6,78 [2,94- 

15,60] p<0,001) were significantly associated with 30-day mortality.  

İn multivariate cox regression analysis, It was observed that SOFA score above 7 

points (OR 9,66 [1,16- 80,82] p=0,036), immunosuppressive treatment (OR 12,41 [1,45- 

106,17] p=0,021) and ferritin level above 1518 ng/ml (OR 9,46 [1,36- 65,79] p=0,023) was 

associated with  30-day mortality. AUC values for ferritin, LDH, albumin and SOFA was 

0,732, 0,593, 0,632, 0,713 respectively. 

Conclusion: Polyclonal IVIg therapy may be effective in reducing mortality in 

sepsis patients with XDR pathogen. Ferritin value >1518 ng/ml was associated with 30-day 

mortality in multivariate regression analysis. 

 

Keywords: Sepsis; mortality; intravenous immunoglobulin; hyperferritinemia  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ  

Sepsis, enfeksiyöz bir sürece karşı vücudun oluşturduğu immünolojik yanıt sonucu 

ortaya çıkan organ yetmezliği ve ölüme yol açabilen medikal bir acildir (1). Sepsis ile ilgili 

yapılan büyük epidemiyolojik çalışmaların sonucuna göre mortalite yaklaşık %35’tir. Septik 

şok gelişen hastalarda bu oranın %60’lara ulaştığı görülmektedir. Bir diğer bakışla bu 

sonuçlar yoğun bakımda yatan; tüm destek tedavi ve uygun antibiyotik kullanımına rağmen 

hastaların 1/3’ünün kaybedildiğine işaret etmektedir. Tüm gelişmelere rağmen, yoğun bakım 

hastasında sepsis, halen daha önde gelen ölüm sebeplerinden biridir (2). 

Sepsiste mortaliteye sebep olan temel mekanizmalardan biri konağın enfeksiyöz 

etkene karşı geliştirdiği çok basamaklı kontrolsüz immün yanıttır. Konağın immün yanıtını 

doğrudan hedefleyerek modüle edecek tedavi stratejileri geliştirilmeye çalışılmaktadır. 

Kompleks ve çok basamaklı patofizyoloji sebebiyle, tedavi hedefi olarak tek bir basamağın 

hedeflenmesi, global tedavi başarısını getirmemektedir. Konak immün yanıtını çoklu 

basamaklarda etkileyebilmesi sebebiyle, potansiyel tedavilerden biri, intravenöz 

immünoglobulinlerdir (IVIg). IVIg, yoğun endotoksin ve inflamatuar aktiviteyle mücadele, 

bakteriyel ve viral klirensin arttırılması ve apoptotik hücrelerin de temizlenmesi dahil birçok 

basamakta etkili birf tedavi alternatifidir (3). 

Güncel literatürde sepsis veya septik şokta IVIg etkinliğinin değerlendirilmesi ile 

ilgili birçok çalışma bulunmaktadır. Ancak sepsisteki heterojen hasta popülasyonu, yapılan 

çalışmalarda çelişkili sonuçların oluşmasına neden olmaktadır. Yakın dönemde yapılan 

çalışmalarda, IVIg preparatının özelliğinin (içerdiği immünoglobulin M düzeyi), verme 

zamanlamasının, dozunun, sepsis etiyolojisinin ve konaktaki inflamatuar durumun, IVIg 

etkinliğinde, farklı sonuçların oluşmasına yol açtığını düşündürmektedir. Sepsiste IVIg 

tedavisinin hangi subgrup popülasyonda daha etkili olabileceği ile ilgili daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç vardır (4, 5).  

Yüksek mortaliteyle seyretmesi nedeniyle, ek tedavilerin gerekliliği ve ileri tedavi 

seçeneklerinin erken dönemde başlanmasının planlanması için, mortaliteyi öngörürecek 

biyomarkerlara ihtiyaç duyulmaktadır. Sıklıkla rutin hasta değerlendirilmesinde kullanılan 

CRP, prokalsitonin, NLR gibi parametrelerin yanında son dönemde NTproBNP, ferritin, 

presepsin gibi birçok yeni markerla ilgili çalışmalar devam etmektedir. Ancak bu 

parametrelerin hiçbirinin, şu ana kadar ki çalışmalar, mevcut klinik uygulamada, rutin olarak 

uygulanan SOFA ve APACHE gibi klasik yoğun bakım skorlamalarına, ek katkıda 

bulunabileceğini ortaya koyamamıştır. Bu nedenle gerek tedavi modifikasyonu, gerek 
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mortaliteyi öngörmek adına biyomarkerlar ile ilgili daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır (6).  

Bu çalışmada, Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Yoğun Bakım 

Ünitesi’nde, Eylül 2013-Şubat 2021 tarihleri arasında sepsis nedeniyle yatan hastaların 

demografik verileri, eşlik eden hastalık bilgileri, takipte laboratuvar değerleri, IVIg tedavisi 

alıp almadığı ve tedaviyle ilişkili bilgileri toplanarak, IVIg tedavisi etkinliği ve mortalite 

üzerine etkisi araştırılmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Sepsis Tanımları 

Sepsis, enfeksiyöz bir etkene karşı vücudun oluşturduğu kontrolsüz immün yanıt 

sonucu oluşan yüksek mortaliteye sahip çoklu organ yetmezliği tablosudur (1). Sepsis için ilk 

olarak 1992 yılında ACCP/SCCM (American College of Chest Physicans/Society of Critical 

Care Medicine) tarafından SIRS (sistemik inflamatuar yanıt sendromu) kriterleri 

belirlenmiştir (Sepsis-1 kriteleri) (7).  

SIRS kriterleri: Aşağıdaki kriterlerden en az ikisinin bulunması olarak 

tanımlanmıştır. 

 Vücut sıcaklığının 38 °C’den yüksek veya 36 °C’den düşük olması 

 Kalp hızının 90/dakikadan fazla olması 

 Solunum sayısının 20/dakikadan fazla veya arteriyel CO2 basıncının >32mmHg 

olması 

 Lökosit sayısının >12000/mm³ veya <4000/mm³ veya band oranının >%10 

olması. 

Ağır sepsis: Sepsise organ disfonksiyonu, hipoperfüzyon veya hipotansiyon eşlik 

ettiği durum olarak tanımlanmıştır. 

Septik Şok: Sepsis kaynaklı hipotansiyonun yeterli sıvı tedavisine rağmen devam 

etmesi ve hipoperfüzyon bulgularının eşlik etmesi olarak tanımlanmıştır. 

İlerleyen dönemde oluşturulan kriterlerin, hastalığı tanımlamada yetersiz kalması 

sonucunda, 2001 yılında ‘Uluslararası Sepsis Tanımlamaları Toplantısı ՚ yapılmıştır ve 

Sepsis-2 kriterleri yayınlanmıştır. Toplantıda, SIRS kriterlerinin, sepsis tanısında, 

sensitivitesinin yüksek ancak spesifisitesinin düşük olması nedeniyle yetersiz kaldığı ve ek 

kriterlere ihtiyaç olduğu belirtilmiştir. SIRS kriterlerinin kabul edilmesinin yanında tanı 

kriterlerine ileride biyokimyasal ve/veya immünolojik kriterlerinin de eklenebileceği 

belirtilmiştir (Şekil 1) (8). 

SIRS Kriterlerinin düşük spesifiteye sahip olması ve sadece artmış inflamatuar yanıta 

yönelik kriterlerden oluşması nedeniyle 2016 yılında, sepsis tanımı yeniden yapılmıştır 

(Sepsis-3 kriterleri). Sepsis-3 tanımına göre konağın enfeksiyöz etkene karşı oluşturduğu aşırı 

inflamasyon yerine, konağın oluşturduğu uygunsuz immün yanıt sonucu gelişen organ 

yetmezliği tablosu olarak tanımlanmıştır (1). Sepsis-3 kriterlerinde sepsis ve ilişkili 

sendromlar şu şekilde tanımlanmıştır. 

Sepsis: Enfeksiyöz etken kaynaklı organ yetmezliği tablosu oluşmasıdır. Organ 

yetmezliği sequential organ failure assesment (SOFA) skorunda ≥ 2 artış olarak 
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tanımlanmaktadır. Bilinen organ yetmezliği olmayan hastalarda SOFA skoru 0 olarak kabul 

edilmektedir. 

 
 

 

Şekil 1. SEPSİS-2 kriterleri 

 

 

Bu tanımın yanında acil serviste erken sepsis hastalarının erken tanınması için quick 

SOFA (qSOFA) kriterleri kullanılması önerilmektedir. Olası veya tanımlanmış enfeksiyöz 

etken düşünülen hastada qSOFA skorunun ≥ 2 olması sepsis gelişimi için riskli olarak 

değerlendirilerek yakın gözleme alınması önerilmektedir. 

qSOFA aşağıda belirtilmiştir: 

 Solunum Sayısı ≥ 22/dakika 

 Mental durum değişikliği 

 Sistolik kan basıncı ≤ 100 mm Hg 
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Septik Şok: Sepsis kritelerini sağlayan hastalarda yeterli sıvı replasmanına rağmen 

ortalama arteryel basıncın ≥ 65 mmHg tutulması için vazopressör tedavi gerekliliği ve serum 

laktat düzeyinin ≥ 2mmol/L üzerinde olması olarak tanımlanmıştır. 

2.2. Epidemiyoloji 

Yetersiz raporlama ve farklı tanımlamaların kullanılması nedeniyle sepsisin gerçek 

insidansı tam olarak bilinmemektedir. 2001’de ABD’de yayınlanan rapora göre sepsis 

insidansı yılda 750.000 vaka olarak belirtilmektedir (9). 2014’de İngiltere’de yayınlanan 

rapora göre sepsis prevelansı yoğun bakım yatışlarının %27’sini oluşturduğu belirtilmiş (10). 

2020 yılında Dünya genelinde sepsis insidans ve sepsis kaynaklı ölümleri araştıran çalışmada 

yılda yaklaşık 48 milyon sepsis vakası ve 11 milyon sepsis kaynaklı ölüm olduğu tahmin 

edilmektedir (11). 

Sepsisin erken resüsitasyon algoritmalarının gelişmesi sonrasında sepsis 

mortalitesinde eski döneme göre azalma görülmüştür. Ancak sepsis kaynaklı mortalite halen 

% 30 civarında seyretmektedir. Septik şokta ise mortalite halen %50 civarında seyretmektedir 

(2). 

2.3. Etiyoloji  

Sepsis toplum kaynaklı veya hastane kaynaklı olarak hemen her enfektif etkene 

maruziyet sonrasında gelişebilmektedir. Hastane kaynaklı gelişen sepsiste ölüm oranları daha 

yüksek seyretmektedir. Sepsis vakalarının %80’ini toplum kaynaklı etkenler oluşturmaktadır. 

Gram pozitif ve gram negatif etkenler hemen hemen eşit oranda görülmektedir (12). 

En sık görülen sepsis odakları sırasıyla:  

-Akciğer (%64)  

-Abdomen (%20) 

-Kan-Kateter (%15) 

-Genitoüriner sistem (%14) olduğu belirtilmektedir (13). 

2.4. Patofizyoloji ve İmmünoloji 

Sepsiste mikrobiyal etken yüksek bir inflamatuar sitokin salınımına ve ayrıca buna 

eşlik eden antiinflamatuar sitokinlerin salınımına yol açar. Daha önce yapılan çalışmalarda 

sepsisin kontrolsüz inflamatuar süreç ve bunu takip eden antiinflamatuar fazdan kaynaklı 

yüksek mortaliteyle karakterize bir sendrom olduğu düşünülmüştür. Son dönemde yapılan 

çalışmalarda proinflamatuar ve antiinflamatuar süreçlerin beraber ilerlediği görülmüştür 

(Şekil 2) (7). 
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Ancak bu evrelerin süresi ve baskınlığı hasta bazında yaş, immünsupresyon, bakteri 

virülansı komorbiditelere bağlı olarak değişebilmektedir (14). Özellikle genç hastalarda toksik 

şok sendromu, meningoksemi gibi etiyolojilerden kaynaklı septik tablolarda masif 

hiperinflamatuar süreç erken mortaliteye yol açmaktadır. Bu tablo ani kardiyovasküler 

kollaps, solunum yetmezliği tablosuyla ölümlere neden olur (15). Yaşlı-kronik hastalık 

bulunan popülasyonunda ise sepsis hiperinflamatuar safhanın az veya hiç olmadığı, 

antiinflamatuar süreçlerin daha hakim olduğu immünsupresyon fenotipiyle ilerlemektedir. Bu 

durum uzun dönemde nazokomiyel enfeksiyonlara bağlı olarak mortalite ve uzun süren bakım 

ve morbidite sürecini beraber getirmektedir (Şekil 3) (16).  

Sepsiste oluşan hiperinflamatuar faz için antiinflamatuar tedaviler (IL-1 reseptör 

antagonist, plazma değişim tedavisi, TLR-4 antagonisti gibi) (17), immünparalizi faz için 

immünaktivatör tedaviler (PDL-1 antagonisti, G-CSF, IL-7 ) denenmektedir (18). Daha önce 

belirtildiği üzere bu iki fazın iç içe geçmiş yapısı ve hastalar arasında baskınlığının değişmesi 

tek başına antiinflamatuar ve immünaktivator tedavilerin etkinlik şansını düşündürmektedir. 

Güncel tedavi çalışmaları ağırlıklı olarak bu iki grup tedavinin etkin olabilme şansını artıracak 

ve çalışmaya katılan hastaları daha homojen hale getirecek biyobelirteçlere yönelmektedir 

(19). 

 

 

 

Şekil 2. Sepsiste Proinflamatuar ve antinflamatuar süreçler (14) 
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2.5. Tedavi 

Sepsis tedavisinde temel iki amaç şu şekildedir: 

- İlk 1 saat içinde uygun antibiyoterapi başlanması 

- Erken İntravenöz (IV) sıvı desteği ve vazopressör ajanlarla ortalama arteryel 

basıncın > 65 mm Hg tutulması ve doku perfüzyon hedeflerine uygun olarak (idrar çıkışının ≥ 

0.5 ml/kg/saat sağlanması, serum laktat düzeyi <2 mmoL/L, kapiller dolum hızı <4 sn) tedavi 

titrasyonunun sağlanması (20). 

Bu hedeflerin dışında hastaların genellikle yoğun bakım izlemi ve standard destek 

tedaviler uygulanır (Stres ülser korunması, hiperglisemi tedavisi, mekanik ventilatör 

uygulamaları). 

Bu tedavilerin optimize edilmesi ve seçilecek ajanlarla ilgili çalışmalar devam 

etmektedir. Ancak son dönemde yoğun bakım izlem imkanlarının artması ve destek 

tedavilerin ilerlemesine rağmen sepsis mortalitesi halen kabul edilemez oranlarda yüksek 

seyretmektedir. Bu durum son 30 yılda sepsis tedavisinde mortalitenin azalmasını sağlayacak 

ek ajanların ve yöntemlerin keşfi için sayısız çalışmaya konu olmuştur (21).  

 

 

 

Şekil 3. Persistan immünosupresyon ve katabolizma sendromu (PICS) (16) 
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2.6. Mortalite Belirteçleri 

2.6.1. C-reaktif Protein (CRP)  

CRP, sepsiste uzun süredir kullanılan biyomarkerlardan biridir. İlk olarak 1930 

yılında Tillet ve Francis tarafından pnömonisi olan bir hastanın serumunda streoptococcus 

pneumoniae C fraksiyonunu çöktürme kapasitesinin fark edilmesi üzerine bulunmuştur (22). 

Ağırlıklı olarak IL-6 uyarısı sonrasında karaciğer tarafından üretilmektedir (23). Uyarı 

sonrasında 4-6 saat sonra salınmaya başlar, 36-50 saatte tepe değerine ulaşır. Yarı ömrü 19 

saat civarındadır (24). Renal replasman tedavisi alan, glukokortikoid tedavisi alan ve 

nötropenik hastalarda CRP değerlerinin etkilenmediği gösterilmiştir (25, 26, 27). Ancak ciddi 

hepatik disfonksiyonu olan hastalarda CRP yanıtında etkilenme olduğu daha önceki 

çalışmalarda ortaya konmuştur (28). 

CRP’nin temel etkisi bakteri, fungus ve parasitlerin polisakkarid ve 

peptidopolisakkaridlerine bağlanarak klasik yoldan kompleman yolağını aktive etmesidir (29). 

Akut viral enfeksiyonlarda diğer etkenlere göre daha az yükselme eğilimindedir. Ancak bazen 

komplike olmayan viral enfeksiyonlarda da çok yüksek değerlere ulaşabilir (31). Ayrıca 

fizyolojik koşullarda nekrotik dokuların temizlenmesinde rol alır (30).  

Enfeksiyöz etkenlerin dışında her türlü inflamatuar süreçte CRP artışı görülebilir. Bu 

durum sepsiste tanı ve prognostik değerinin sınırlı olmasına yol açmaktadır (32). Sepsiste 

CRP’nin prognostik değerinin değerlendirilmesi için pek çok çalışma yayınlanmıştır. Bu 

konuyla ilgili yapılan çalışmalar genel hatlarıyla şu şekildedir; 

Silvestre ve arkadaşlarının septik hastalarda yaptıkları çalışmada yoğun bakıma 

yatışında bakılan CRP değeri mortaliteyle ilişkisi gösterilememiştir (33). 

2020 yılında Koozi ve arkadaşlarının 851 septik hastayı içeren çalışmasında yatış 

CRP değeri >100 mg/l olması, SAPS-3 (simplified acute physiology score) skorundan 

bağımsız olarak artmış mortaliteyle ilişkili olarak bulunmuştur (34). 

Lobo ve arkadaşlarının yoğun bakım hastaları üzerinde yaptıkları çalışmasında yatış 

CRP değeri >10 mg/dl olan hastalarda, ilk 48 saatte CRP düşüşü görülenlerde mortalite 

%15.4, CRP artışı görülenlerde ise %60.9 olarak bulunmuştur (35). 

Povoa ve arkadaşlarının bakteriyemik hastalarda yaptığı çalışmada 4. günde CRP 

değerinin başlangıç değerine oranı >0.58 olması %89 sensitivite ve %69 spesifitede mortalite 

ön görücüsü olarak bulunmuştur (36). 

Selignman ve arkadaşlarının ventilator ilişkili pnömoni hastalarında yaptıkları 

çalışmada başlangıç CRP değeri mortalite ile ilişkili bulunmazken 4. ve 0. günler arasındaki 

CRP düşüşü mortalite öngörücüsü olarak bulunmuştur (37). 
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Povoa ve arkadaşlarının 891 toplum kaynaklı sepsis hastasını içeren prospektif 

çalışmasında 5.gün CRP değerinin 1.gün CRP değerine oranlanması sonrasında hastalar < 0.4 

hızlı yanıtlı, 0.4-0.8 yavaş yanıtlı ve  > 0.8 olanlar yanıtsız olarak gruplanmış. Hızlı, yavaş ve 

yanıtsız hastalarda hastane içi mortalite sırasıyla %23, %30, %41 olarak bulunmuştur (38). 

Zhang ve Ni’nin 14 çalışmayı ve 1969 hastayı içeren 2011 yılında yayınlanan meta 

analizinde CRP başlangıç değerleri 3 çalışmada yaşayan hastalarda, 5 çalışmada mortalite 

görülen hastalarda daha yüksek olarak bulunmuştur. 6 çalışmada ise fark saptanmamıştır. 

CRP değerinin başlangıçtan 48 saat sonrasındaki değişimleri mortalite ile ilişkili olarak 

bulunmuştur (39). 

Mevcut çalışmalara göre yatış CRP değerinin prognostik değeri ile ilgili çelişkili 

sonuçlar bulunmaktadır. Ancak 48.saatten itibaren CRP değişimleri mortalite öngörücüsü 

olduğu birçok çalışmada gösterilmiştir. 

2.6.2. Prokalsitonin (PCT) 

Kalsitoninin öncül molekülüdür ve ilk olarak rat meduller karsinom hücre serilerinde 

tespit edilmiştir (40). Sağlıklı bireylerde ölçülemeyecek düzeydedir (<0.1ng/ml). Enfeksiyon, 

yanık, travma, cerrahi gibi inflamatuar uyarılar sonrasında üretimi artar (41) (42).Hangi 

dokudan üretildiği tam olarak bilinmemekle birlikte mevcut kanıtlar makrofaj ve 

hepatositlerden üretildiğini göstermektedir (43).İnflamatuar sürecin başlatılmasında değil 

artırılmasından sorumlu sekonder mediyatörlerden biridir (44). İnflamatuar uyarı sonrasında 

4.saatte üretilmeye başlar, 6.saatte tepe değerine ulaşır, 8-24 saat arasında tepe değeri 

korunur. Yarı ömrü 24 saattir (45). 

İlk klinik önemi 1993 yılında Assicot ve arkadaşları tarafından pediyatrik hasta 

gurubunda artmış PCT seviyesinin enfeksiyonunun şiddetiyle korele olduğu gösterilmesiyle 

anlaşılmıştır (46). Bu dönemden sonra PCT düzeyinin sepsiste tanı ve prognostik değerinin 

değerlendirilmek üzere pek çok çalışma yapılmıştır (47). PCT düzeyine göre antibiyoterapi 

sonlandırılmasının, antibiyotik verilme süresi ve hastanede yatış süresini azaltılmasına 

yardımcı olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur(48). Ancak sepsiste prognoz öngörücü 

değeri halen kesin olarak ortaya konulamamıştır (47, 49, 50, 51).  

Jain ve arkadaşlarının 2014 yılında yayınlanan 54 hastalık prospektif çalışmasında 

yatış prokalsitonin değerinin 7 ng/ml üzerinde olması kısa dönem mortaliteyle ilişkili olarak 

bulunmuştur (52).  

Bloos ve arkadaşlarının 2011 yılında yayınlanan 175 ağır pnömoni hastasını içeren 

çok merkezli gözlemsel çalışmasında yatış PCT değeri 1.1ng/ml üzerinde olması mortaliteyle 

ilişkili olarak bulunmuştur (53). 
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2012 yılında yayınlanan 858 hastayı içeren prospektif çok merkezli MOSES 

çalışmasında 4.gün PCT değerinin bazal değere göre %80’den fazla azalmadığı durumlarda 

mortalitede 2 kat artış tespit edilmiştir (54).  

Yunus ve arkadaşlarının 2015 yılında yayınlanan 364 hastayı içeren retrospektif 

çalışmasında başlangıç PCT değeri mortaliteyle ilişkili olarak bulunmamıştır. Ancak PCT 

değişim kinetiği mortalite öngörücüsü olarak tespit edilmiştir. Ayrıca bakteriyemik hastalarda 

ve diyaliz bağımlı kronik böbrek hastalarında PCT değeri anlamlı olarak yüksek saptanmıştır 

(55).  

Arora ve arkadaşlarının 2015 yılında yayınladıkları 25 çalışmayı içeren meta 

analizde PCT 1.gün ve 3.gün değerleri mortalite öngörücüsü olarak bulunmuştur. Ancak ağır 

sepsis ve septik şoku içeren alt grup analizinde PCT 1.gün değerleri mortaliteyle ilişkili 

olduğu gösterilememiştir (47). 

Bu çalışmalar sonucunda Food and Drug administration (FDA) 2016 yılında sepsis 

hastalarında PCT takibinin 28 gün mortalitenin öngörülmesine yardımcı olduğu gerekçesiyle 

kullanımını onaylamıştır. 

Mevcut çalışmalarda küçük popülasyona sahip gözlemsel çalışmalarda başlangıç 

PCT değerinin mortalite öngörücüsü olduğuna dair sonuçlar olmakla birlikte meta analizlerde 

ve büyük hasta popülasyonları içeren çalışmalarda bu sonuç doğrulanamamıştır. Ancak PCT 

değişim değerleri CRP’de olduğu gibi mortalite öngörücüsü olduğu birçok çalışmada 

gösterilmiştir ve FDA bu amaçla kullanımını onaylamıştır. 

2.6.3. Serum Albümin 

SIRS tablosu oluşan hastalarda serum albümin düzeylerinde düşüş görülmektedir. 

İnflamatuar süreçte artan TNF-alfa ve IL-1 düzeylerinin serum albümin sentezinde azalmaya 

yol açması, kapiller geçirgenliğin artması sonrasında intravasküler alandan albümin kaçağı 

oluşması, plazmada en önemli antioksidan protein olması nedeniyle artmış oksidatif stressten 

dolayı albümin katabolizmasının artması serum albümin düzeyindeki azalmanın temel 

sebepleridir (56, 57, 58). Sepsiste görülen albümin azalmasının prognostik belirteç olduğu 

yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (59, 60). 

2.6.4. NPAR (Nötrofil Yüzdesi /Albümin) 

Nötrofiller doğal bağışıklık sisteminin temel elemanlarından biridir. Daha önce 

yapılan çalışmalarda yüksek nötrofil sayısı sepsis şiddetiyle korele olduğu ortaya konmuştur 

(61). Serum albümin ise SIRS’da kapiller kaçağa bağlı olarak azalmaktadır (62). Daha önce 

yapılan çalışmalarda serum albümin düzeyinde azalma inflamasyonun şiddetiyle ve 

mortaliteyle ilişkili olarak bulunmuştur (63). 
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Yakın dönemde Nötrofil-albumin oranı rektal kanser ve pankreas kanserinde 

prognostik belirteç olduğuna dair çalışmalar yayınlanmıştır (64, 65). Bu sonuçlar sonrasında 

2020 yılında NPAR’nin yeni bir inflamatuar marker adayı olarak sepsisteki prognostik 

öngürücü değerini değerlendirmek üzere Gong ve arkadaşları tarafından 2166 hastayı içeren 

retrospektif bir çalışma yayınlandı. Çalışma sonucuna göre başlangıç NPAR değeri bağımsız 

mortalite öngörücüsü olduğu sonucuna varılmıştır. Sepsisteki prognostik değeri ile ilgili 

sınırlı sayıda çalışma olup ek çalışmalar gerekmektedir (66).  

2.6.5. CRP/Albümin  

CRP ve serum albümin tek başına sepsiste prognostik değerlendirilmesi için daha 

önce birçok çalışma yapılmıştır (36, 63). CRP/albümin değerinin sepsiste mortaliteyle 

ilişkisini değerlendiren çalışmalar şu şekildedir: 

Ranzani ve arkadaşlarının 2013 yılında yayınlanan 334 sepsis hastasını içeren 

çalışmada ağır sepsis ve septik şok hastalarında yatış CRP/albümin değeri 90 gün mortaliteyi 

öngördüğü gösterilmiştir. Bu çalışmada CRP/albümin değeri, tek başına CRP’den mortaliteyi 

daha iyi öngördüğü gösterilmiştir (67). 

Kim ve arkadaşlarının 2015 yılında yayınlanan çalışmasında yatış CRP/albümin 

değeri sepsis hastalarında bağımsız mortalite belirteci olarak bulunmuştur. Ancak 72.saat 

CRP/albümin değeri anlamlı olarak bulunmamıştır (68).  

Park ve arkadaşlarının 2018 yılında yayınlanan çalışmasında yatış CRP/albümin 

değeri yoğun bakım hastalarında bağımsız mortalite öngörücüsü olarak bulunmuştur (69).  

2.6.6. NLR (Nötrofil Sayısı/ Lenfosit Sayısı)  

NLR sistemik inflamasyon belirteci olarak kullanılmaktadır. Genel olarak 

inflamatuar durumlarda nötrofil sayısı artarken lenfosit sayısında azalma gözlenir. Ayrıca 

lenfopeni hücresel immün yanıtın güçsüzlüğünü göstermektedir. NLR sepsis dışında onkoloji, 

kardiyovasküler hastalık ve diğer inflamatuar patolojilerde de belirteç olarak kullanılmaktadır. 

Yakın dönemde yapılan çalışmalarda NLR’nin tek başına nötrofil sayısı ve lenfosit sayısından 

daha iyi bir prognostik belirteç olduğunu göstermektedir (70). 

Huang ve arkadaşlarının 2019 yılında yayınladığı 11564 sepsis hastasını içeren meta 

analizde yüksek NLR değeri mortaliteyle ilişkili olarak bulunmuştur. Ancak meta analize 

dahil edilen çalışmalarda NLR ayırıcı değeri 4.36- 23.8 arasında değişmesi nedeniyle ideal 

ayırıcı değer bulunamamıştır (71).  

Nötropenik hastaların dahil edildiği çalışmalarda yüksek NLR değerinin yanında 

düşük NLR değeri de sepsiste mortaliteyle ilişkili olarak bulunmuştur (72, 73). 
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Yatış değeri dışında 48.saat ve sonrasındaki NLR değerleri de sepsiste mortalite ile 

ilişkili olarak bulunmuştur. 2019 yılında Türkiye’de yayınlanan Sarı ve arkadaşlarının 

çalışmasında 3.gün NLR değeri >15 olması mortalite göreceli olasılık oranı 6.96 olarak 

bulunmuştur (74). 

Mevcut çalışmalar sonucunda yüksek ve düşük NLR değerleri sepsiste mortalite 

öngörücüsü değer olarak kullanılma potansiyelini göstermektedir. Ancak ideal ayırıcı değer 

henüz tespit edilememiştir. 

2.6.7. Trombosit Sayısı 

Trombositler normal homeastazda kanamanın engellemesinde, vasküler 

bütünlüğünün korunmasında, koagulasyon sistemin aktivasyonununda görevlidir. Bozulmuş 

kemik iliği üretimi ve periferde tüketimin artması sepsiste trombositopenin görülmesine 

neden olur. Sepsiste artan trombosit aktivasyonu, mononükleer hücrelerin aktivasyonunda, 

mikrotrombus oluşumunda ve sonuçta çoklu organ yetmezliği tablosunun oluşumunda katkıda 

bulunur (75). Sepsiste azalan trombosit değerleri ve bozulmuş trombosit fonksiyonu artmış 

mortaliteyle ilişkili olarak bulunmuştur (76, 77).  

2.6.8. MPV (Ortalama Platelet Hacmi) 

MPV ile total platelet sayısı arasında ters korelasyon mevcuttur (78). Sepsiste artmış 

trombosit döngüsü ve artan trombosit aktivasyonu, granül sayısının artmasına trombosit 

hacminde artışa yol açar. Aktive olan trombositlerin diskoidden sferik şekile dönüşümü de 

MPV artışına katkıda bulunmaktadır (79, 80). Sepsis episodu sırasında artan MPV ve platelet 

sayısındaki değişimlerin prognostik değeri daha önce yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. 

Oh ve arkadaşlarının 2017 yılında yayınlanan çalışmasında sepsis hastalarında 

başlangıç ve 24.saat MPV/platelet değeri mortalite öngörücü biyomarker olarak bulunmuştur 

(81). 

Kim ve arkadaşlarının 2015 yılında yayınladığı çalışmada 72.saat MPV değerinin, 

başlangıç MPV değerine göre değişimi mortalite öngörücüsü olarak bulunmuştur (78).  

2.6.9. PLR (Platelet Sayısı/ Lenfosit Sayısı)  

Son yıllarda yapılan çalışmalarda akut böbrek hasarı, hepatosellüler karsinom, küçük 

hücre dışı akciğer kanseri hastalarında PLR’nin yeni bir inflamatuvar belirteç ve mortalite 

öngörücüsü olarak değerinin belirlenmesi için çalışmalar yapılmıştır (82, 83, 84). Ancak 

PLR’nin sepsisteki mortalite öngörücü değeri ile ilgili sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. 

Shen ve arkadaşlarının 2019 yılında sepsis hastalarında PLR’nin prognostik 

değerinin değerlendirildiği çalışmada PLR>200 olması mortaliteyle ilişkili olarak 
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bulunmuştur. Ancak alt grup analizlerinde SOFA >10, vazopressör ihtiyacı olan hastalarda bu 

ilişki gösterilememiştir (85). PLR’nin sepsiste prognostik değerinin değerlendirilmesi için 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

2.6.10. BNP (Brain Natriüretik Peptide) ve NT-proBNP (N-Terminal Probrain 

Natriüretik Peptide) 

Natriüretik peptidler kalp kası hücrelerinden artmış volüm durumu ve miyokardiyal 

duvar stresi sonrasında salınan peptid yapıda hormonlardır. ProBNP öncül molekülü olarak 

salınır ve proteoliz sonrasında NT-proBNP ve aktif form olan BNP oluşur (86). BNP’nin yarı 

ömrü 20 dakika, NT-proBNP yarı ömrü ise 1-2 saattir. NT-proBNP daha stabil yapıda olması 

nedeniyle BNP’ye göre daha iyi bir biyomarker olduğu düşünülmüştür (87). BNP 

eliminasyonu natriüretik peptide reseptör-C ile reseptör aracılı internalizasyonla ve nötral 

endopeptidaz sayesinde karaciğer, akciğer ve böbrekte gerçekleşmektedir. NT-proBNP 

eliminasyonu ise böbrekte gerçekleşmektedir. 

NT-proBNP değeri, BNP değerine göre daha yüksek saptanmaktadır. Dispneik 

hastalarda kalp yetmezliği tanısının değerlendirilmesinde BNP <100 pg/ml ekartasyon için, 

>400pg/ml kalp yetmezliği lehine değerlendirilmektedir. NT-proBNP de ise <300pg/ml 

ekartasyonu için kullanılan eşik değerdir. Hastanın kalp yetmezliği olduğu lehine değerler ise 

yaşa göre değişmektedir. <50 yaş için 450 pg/ml, 50-75 yaş 900pg/ml, >75 yaş için 

1800pg/ml değerleri kullanılmaktadır (88, 89). 

Fizyolojik fonksiyonları şu şekildedir (90): 

-Vazomotor tonusda gevşeme 

-Sempatik sistem inhibisyonu 

-Kardiyak preloadda azalma 

-Renal kan akımınında artış 

-Natriürez ve diürezde artış  

Başlıca kalp yetmezliği olmak üzere, pulmoner emboli, renal yetmezlik, hipertiroidi 

gibi hastalıklarda biyomarker olarak üzerinde çalışmalar yapılmıştır (91). BNP düzeyinde 

renal fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak artış görülebilir ancak yapılan çalışmalarda kronik 

böbrek hastalarında renal replasman tedavi modalitesinden ve volüm durumundan bağımsız 

olarak mortalite belirteci özelliğinin korunduğu gösterilmiştir (92). Sepsiste BNP ve NT-

proBNP yükselme sebepleri ise şunlardır (90): 

-Septik kardiyomiyopati sonucunda  

-Volüm replasman tedavisine bağlı olarak 

-Akut böbrek hasarı sonucunda 
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-Vazopressör kullanımına bağlı olarak 

-İnflamatuar mediyatörlerden kaynaklı  

Esas kullanım yeri kalp yetmezliği ve miyokard ilişkili patolojiler olmakla birlikte 

yapılan çalışmalarda sepsiste BNP değerinin miyokard depresyonundan bağımsız olarak 

sistemik inflamasyona bağlı artabileceği gösterilmiştir (93). BNP ve NT-proBNP sepsiste 

mortalite öngörücüsü değerinin değerlendirilmesi için yapılan çalışmalar özetle şu şekildedir.  

Charpentier ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada BNP düzeyi 190pg/ml üzerinde 

olması 30 günlük mortaliteyi 5 kat artırdığını göstermektedir (94). 

Chen ve arkadaşlarının çalışmasında BNP düzeyi 113 pg/ml üzerinde olması 

mortalite öngörücüsü olarak bulunmuştur (95).  

Papanikolau ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada BNP düzeyi 800 pg/ml üzerinde 

olması %65 sensitiv %64 spesifik olarak mortalite öngörücüsü olarak bulunmuştur. Ancak 

septik şok hastalarını içeren alt grup analizde yatış BNP değeri mortalite öngörücüsü olarak 

bulunamamıştır (96). 

Plazma BNP’nin mortalite öngörücüsü olduğunu gösteren çalışmalarda farklı ayırıcı 

değerler bulunmakla birlikte bazı çalışmalarda ise plazma BNP düzeyi mortalite ile ilişkili 

olarak bulunamamıştır (97, 98). 

Guaricci ve arkadaşlarının 2015 yılında yapılan çalışmasında yatış değerinin dışında 

72.saatteki NT-proBNP düzeyi 1000 pg/ml üzerinde olması %95.5 sensitivite ve %94.4 

spesifisitede mortalite öngörücüsü olduğu görülmüştür (99).  

2012 yılında Wang ve arkadaşlarının 12 çalışmayı içeren meta analizinde toplam 

1865 septik hasta değerlendirilmiş olup BNP ve NT-proBNP mortalite öngörücüsü olarak 

bulunmuştur. Ancak dahil edilen çalışmalarda belirtilen ayırıcı değer BNP için 32.1-681.4 

pg/ml, NT-proBNP için 400-13.600pg/ml arasında değişmekte olduğu görülmüştür. Bu 

heterojenite nedeniyle ideal ayırıcı değer tespit edilememiştir (100). 

2019 yılında Vallabhajosyula ve arkadaşları tarafından yayınlanan meta analizde 

sepsis hastalarında BNP ve NT-proBNP için sırasıyla 622 pg/ml ve 4000 pg/ml değerleri 

erken mortaliteyi öngören ayırıcı değerler olarak bulunmuştur (101). 

BNP ve NT-proBNP’nin sepsiste mortalite öngörücüsü olarak optimal değeri ve 

ayrıca kronik böbrek hastalığı, ciddi kalp yetmezliği gibi durumların eşlik ettiği hastalarda 

ideal değerin tespiti için çalışma ihtiyacı devam etmektedir. 

2.6.11. Troponin-T (TnT) ve Troponin-I (TnI) 

Kardiyak TnT ve TnI miyokardiyal hasarın sensitif ve spesifik belirteçleridir. Akut 

koroner sendrom tanısında, prognozunda ve tedavi seçimlerinin değerlendirilmesinde 
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yerleşmiş bir yeri bulunmaktadır. Ancak kardiyak hastalıklar dışında pulmoner emboli, 

subaraknoid kanama, felç gibi durumlarda da prognostik belirteç olarak kullanılmaktadır 

(102, 103). Yoğun bakım hastalarında yapılan çalışmada hastaların %60’ında TnT artışı tespit 

edilmiştir ve TnT artışı mortalite ile ilişkili olarak bulunmuştur (104). 

Sepsis hastalarında yapılan çalışmalarda ise %85’e varan oranda TnT yüksekliği 

saptanmıştır. Sepsiste görülen bu yükseklik sol ve sağ ventriküler disfonksiyonuyla, 

hipotansiyon süresiyle, vazopressör kullanımıyla ilişkili olarak bulunmuştur (105, 106). 

Ayrıca TnT yüksekliğinin sepsiste mortalite öngörücü değeriyle ilgili çalışmalar mevcuttur 

(107, 108). 

2017 yılında TnT’nin sepsisteki prognostik değerini araştıran 944 septik hastayı 

içeren retrospektif çalışmada, yatış sırasında saptanan TnT yüksekliği yaş, hastalık şiddeti ve 

kardiyak komorbid durumlarla ilişkili olarak saptanmıştır. Ayrıca erken ve uzun dönem 

mortaliteyi ön görmede faydalı olduğu bulunmuştur. Ancak TnT değişim değerleri mortalite 

ile ilişkili olarak bulunmamıştır (109).  

2.6.12. Serum Laktat ve Laktat Dehidrogenaz (LDH) 

LDH aerobik glikolizde son basamak olan pirüvattan laktata dönüşümü katalizleyen 

enzimdir. Sepsis modellerinde yapılan çalışmalarda immün sistem hücrelerinde glikoz 

metabolizmasında tekrar programlanma görülmüştür (110). Konuyla ilgili diğer çalışmada, 

lipopolisakkarid infüzyon sonrasında immün sistem hücrelerinde ATP üretimi için 

Trikarboksilik asit (TCA) siklüsünden aerobik glikolize kayma saptanmıştır (111, 112). Bu 

değişim immün hücrelerin fonksiyonunda önemli rol oynar, çünkü TCA siklüsunda tek 

seferde 36 ATP üretilmesine rağmen, birim zamanda ATP üretimi aerobik glikolizle beraber 

daha fazla olmaktadır. Aerobik glikolize kayma sonucu laktat birikiminde artış gerçekleşir 

(113).  

Sepsis hastalarında görülen hiperlaktatemi, hipoperfüzyon sonucunda görülen 

anaerobik glikoliz dışında, immün sistem hücrelerinde görülen glikoz metabolizmasındaki 

tekrar programlamanın da bir sonucudur. Hemorajik ve septik şok hastalarında yapılan 

çalışmada iki şok tipinde de laktat artışı görülmesine rağmen pirüvat birikimi sadece septik 

şok grubunda görülmüştür. Bu durum septik şok hastalarında laktat üretiminin immün 

hücrelerdeki glikoz metabolizmasındaki değişimin de katkıda bulunduğunu gösteren bir 

bulgudur (114). Benzer metabolik değişiklikler kanser hastalarında da gösterilmiştir (115).  

Serum laktat sepsiste prognostik biyomarker olarak yerleşmiş yeri bulunmaktadır. 

2016 yılında yayınlanan sepsis-3 kriterlerinde septik şok tanımına vazopressör tedaviye 
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rağmen laktat düzeyinin 2 mmol/L üzerinde olması kriteri eklenmiştir (1). Ayrıca serum laktat 

düzeyinin 4 mmol/l üzerinde olması mortaliteyle güçlü olarak ilişkilendirilmektedir (119).  

Serum LDH düzeyi malignite hastalarında, akut koroner sendromda prognostik 

değeri daha önce yapılan çalışmalarda ortaya konmuştur (116, 117). Ancak sepsiste mortalite 

ile ilişkisini değerlendirilen fazla çalışma bulunmamaktadır. Serum laktatın dışında; LDH 

enzimi glikoz metabolizma değişimini yansıttığı için septik hastalarda mortalite belirteci 

olarak potansiyel taşımaktadır. 2018 yılında Lu ve arkadaşları tarafından retrospektif 

çalışmada LDH düzeyinin normal değerinden yüksek olması (>225 u/l) bağımsız mortalite 

belirteci olarak bulunmuştur (118). 

2.6.13. Ferritin 

Ferritin demir bağlanmasından ve demirin depolanmasından sorumlu ağır ve hafif 

zincir yapılarından oluşan proteindir. Demirin serbest halde dolaşımını engelleyerek protein, 

lipid, DNA yapıları potansiyel toksisitesinden korunmayı sağlar (120). İnflamatuar süreçlerde 

hemoksijenaz-1 enziminin uyarısı sonrasında ferritin düzeyinde artış görülür. Ferritin 

düzeyindenki artış inflamatuar süreçlerde ortaya çıkan oksidatif hasarı engellemeye yönelik 

koruyucu rol üstlenmektedir (121, 122). 

Erişkinde hiperferritinemi yapan patolojiler şu şekildedir (123): 

-Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH) 

-Hemodiyaliz hastaları 

-Hemokromatoz 

-Sık transfüzyon alan kişiler 

 -Karaciğer yetmezliği, 

-Antifosfolipid antikor sendromu, 

-Erişkin Still hastalığı   

-Sepsis  

HLH’nin yerleşmiş bir tanısal ve prognostik belirtecidir (124). 2004 yılında revize 

edilen HLH tanı kriterlerinde Ferritin>500 ng/ml üzerinde olması tanı kriterlerinden bir 

tanesidir (125). Ayrıca 2014 yılında erişkinlerde sekonder HLH tanısı için Hscore puanlama 

sistemi oluşturulmuştur. Bu puanlama sisteminde ferritin değeri 2000 ng/ml üzeri anlamlı 

değer olarak kabul edilmiştir (126). 

Erişkin yaş grubunda hiperferritineminin sepsiste mortalite belirteci olarak değerinin 

değerlendirilmesi için fazla çalışma bulunmamaktadır. Ancak pediatrik hasta grubunda 

yapılan çalışmada ferritin değeri >500ng/ml olanlarda ölüm riskinin 3.2 arttığı görülmüştür 

(127). 
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2011 yılında Bennet ve arkadaşlarının pediatrik yoğun bakıma hastalarında yaptığı 

çalışmada ferritin >3000 ng/ml olması 4.3 kat mortalite riskini artırdığı gösterilmiştir (128). 

2017 yılında Carcillo ve arkadaşlarının pediatrik septik hastalarda yaptığı çalışmada 

ferritin >1980 ng/ml üzerinde olması mortalite belirteci olarak bulunmuştur (129).  

2020 yılında Knaak ve arkadaşlarının erişkin yoğun bakım hastalarında yaptığı HLH 

sıklığının ve mortalitesinin değerlendirildiği çalışmada ferritin değeri 4083 ng/ml üzerinde 

olması %93.8 sensitivite, %78.9 spesifitede mortalite öngörücüsü olarak bulunmuştur. Ancak 

bu çalışma HLH hastalarını içermektedir (130).  

2.6.14. Hscore ve Makrofaj Aktivasyon Sendromu (MAS) 

Makrofaj aktivasyon sendromu fulminan sitokin fırtınası sonucu hiperferritinemi, 

karaciğer disfonksiyonu, pansitopeni, yaygın damar içi pıhtılaşma sendromu, çoklu organ 

yetmezliği tablosunu içeren ölümcül bir durumdur. Genellikle hematolojik malignitelere, 

otoimmun, otoinflamatuar süreçlere ve viral enfeksiyonlara sekonder olarak görülmektedir 

(131). Ancak son dönemde yoğun bakım hastalarında yapılan çalışmalarda sepsis ve MAS 

birlikteliğinin beraber görülebildiği ve farklı bir alt grup hastalık olduğuna dair teoriler 

bulunmaktadır.  

Topeli ve arkadaşlarının 2017 yılında yayınladığı çalışmada %3-4 civarında septik 

hastalarında MAS bulguları bulunduğunu belirtmiştir. Fatal seyreden bu alt grupta mortalite, 

sepsis genel mortalitesinden yüksek olarak saptanmıştır (132).  

Hscore 2014 yılında Fadet ve arkadaşları tarafından sekonder HLH tanısı için 

kullanılan bir puanlama sistemidir. Ancak bu çalışmaya yoğun bakım hastaları dahil 

edilmediğinden dolayı kritik hastalarda tanısal değeri kesin olarak ortaya konulamamıştır. 

(126) Bu skorlamanın yayınlanması sonrasında 2020 yılında Knaak ve arkadaşlarının yoğun 

bakım hastalarını içeren çalışmasında Hscore >168 olması %100 sensitivite ve %94.1 

spesifitede sekonder HLH tanısını öngördüğü belirtilmiştir. Ancak kritik hastalarda Hscore 

kullanımı için daha fazla çalışma gerekmektedir (130).  

Il-1 reseptör antagonisti olan anakinranın sepsis hastalarında etkinliğinin 

değerlendirildiği prospektif çalışma 2017 yılında tekrar analiz edilmiştir. Karaciğer 

disfonksiyonu ve yaygın damar içi pıhtılaşma sendromu birlikteliği olan hastalar; sepsise eşlik 

eden MAS olarak değerlendirilerek alt grup mortalite analizi yapılmıştır. Bu alt grupta IL-1 

reseptor antagonistlerinin plaseboya göre mortaliteyi düşürdüğü gösterilmiştir (133). Bu 

çalışma sonrasında sepsis ve MAS birlikteliğinin tanımlanmasında karaciğer disfonksiyonu-

yaygın damar içi pıhtılaşma sendromu birlikteliği ve Hscore kullanımı gündeme gelmiştir. 
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2017 yılında Kyriazopoulou ve arkadaşlarının sepsis-MAS birlikteliğini 

değerlendiren bir çalışması yayınlanmıştır. Bu çalışmada MAS, karaciğer disfonksiyonu-

yaygın damar içi pıhtılaşma sendromu beraber bulunması veya Hscore >151 olması olarak 

tanımlanmıştır. Hscore’unda yapılan bu değişklik puanlamadan kemik iliği aspirasyon-

biyopsi sonuçları çıkarılması nedeniyle yapılmıştır. Yapılan bu aday kriterlermeye uygun 

hastalar Makrofaj aktivation benzeri sendrom (MALS) olarak tanımlanmıştır. Bu çalışmada 

sepsis hastalarında MALS bulgularının olması erken dönemde bağımsız mortalite öngörücüsü 

olduğu gösterilmiştir (134). 

2.7. Poliklonal IVIg  

Sepsiste standart tedavilere kullanılmasına rağmen ağır sepsis ve septik şokta 

mortalite %50 civarında seyretmeye devam etmektedir. Bu durum standart tedavinin yanında 

ek tedavi seçeneklerinin denenmesine yol açmaktadır (21). Poliklonal IVIg ek tedavi seçeneği 

olarak uzun süredir sepsiste denenmektedir. 

IVIg en az 1000 sağlıklı kişinin plazmasından elde edilen yüksek miktarda 

immünoglobulin (Ig) içeren solüsyondur. İçerisinde mikrobiyal antijenlere karşı, self 

antijenlere karşı antikor içermektedir (135). Sağlıklı kişilere verildiğinde yarı ömrü 2-3 hafta, 

immün yetmezlikli hastalara verildiğinde yarı ömrü 35 gün civarındadır. İnfüzyon sonrasında 

ilk 1-7 günde ekstravasküler alana geçiş nedeniyle hızlı şekilde azalır. Takibinde yavaş bir 

eliminasyon gerçekleşir (136).  

Başlıca İmmün yetmezlik hastalarında Ig replasman tedavisinde kullanılmakla 

birlikte 1981 yılında otoimmün trombositopenilerin düzelmesine yardımcı olduğu görülmesi 

üzerine immünomodülatör etkisi farkedilmiştir (137). Bu dönemden sonra artmış inflamatuar 

süreçlerin baskılanması amacıyla HLH, otoimmün hastalıklar, sepsis, vaskulit gibi birçok 

hastalıkta denenmeye başlanmıştır (138). IVIg tedavisinin immünomodülator etkileri kısaca 

şöyle özetlenebilir (3): 

-Kompleman sistem baskılanması 

-Monositlerde proinflamatuar etkinin azaltılması 

-Dentritik hücrelerinde modülasyon 

-Proinflamatuar sitokinlerin salınımının  

-Sitokin ve kemokinlerin nötralizasyonu 

-Otoantikor ,toksinlerin, patojenlerin temzilenmesi 

-Regulatuar T hücrelerin artışı 

Türkiye’de içerik açısından temel farka sahip 2 çeşit IVIg preparatı bulunmaktadır. 

Bunlar standart İVİg G (tamamen IgG içeren) ve IVIg GAM, IgM ile zenginleştirilmiş 
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preparatlardır (pentaglobin). Sadece Ig G içeren IVIg preparatlarında yaklaşık %96 civarında 

Ig G bulunmaktadır. Ig M zenginleştirilmiş preparatta %12 Ig M bulunmaktadır. Ig M 

pentamerik yapıda olması nedeniyle bakteriyel endotoksinleri temizlemede İg G antikorlarına 

kıyasla daha etkili olduğu düşünülmüştür. Son dönemde yapılan çalışmalarda Ig M 

zenginleştirilmiş preparatların sepsis tedavisinde bir adım daha önde olduğunu 

düşündürmektedir (139). 

IVIg tedavisi erken dönemde verildiğinde immünmodülator etkisiyle inflamatuar 

süreçlerin baskılanması ve geç dönemde azalan Ig konsantrasyonu nedeniyle artan 

nazokomiyal enfeksiyon riskini azaltabilceği düşünülmüştür. 

Sepsiste tüm sınıftaki Ig düzeylerinde düşüş görülür. Sepsiste görülen endojen Ig 

düzeyindeki bu azalma tam olarak sebebi bilinmemektedir. Ig harcanmasının artması, 

ekstravasküler alana kaçışın artması, Ig’lerin enfekte alana birikmesi, üretimini azalması 

mevcut teorilerdir. Ig düzeylerinin sepsisin başlangıcında veya takip sürecinde azalması kötü 

prognoz ve hastalık şiddetiyle ile ilişkili olarak bulunmuştur. Bu grup hastalarda IVIg 

tedavisinin faydalı olabileceğini düşündürmektedir (4, 5). 

2.8. Sepsiste IVIg Kullanımıyla İlgili Çalışmalar 

Son 30 yıldır sepsiste IVIg kullanımıyla ilgili çalışmalar çelişkili sonuçlar 

vermektedir. Randomize kontrollü çalışmalarda homojen hasta popülasyonu seçilmemesi 

düşük hasta sayısı ve biyomarkerlara göre seçilmiş hastaların olmaması çalışmaların yetersiz 

kalmasına yol açmaktadır (140). Bu çalışmalarda IVIg preparatlarının farklı olması, doz ve 

süre farkı, heterojen grup hastalara verilmesi farklı sonuçların çıkmasına yol açmaktadır 

(141). IVIg preparatlarının birbiriyle karşılaştırıldığı direk bir çalışma bulunmamaktadır.  

IVIg G’nin sepsiste kullanımıyla ilgili 1981 yılından itibaren çalışmalar mevcuttur. 

Bu çalışmaların çoğu küçük hasta popülasyonlarından oluşturmaktadır ve retrospektiftir. 

IVIg G ile ilgili en büyük randomize kontrollü çalışma 653 hastayı içeren SBITS 

çalışmasıdır. 0.9 gr/kg IVIg tedavisi verilen hastalarda 28 günlük mortalite veya morbidite 

farkı saptanmamıştır (142). 

2008 yılında Werdan ve arkadaşlarının yayınladığı çalışmada IVIg G’nin post 

kardiyak SIRS hastalarında mortaliteye katkısının olmadığı görülmüştür (143). 

2007 yılında Turgeon ve arkadaşlarının yaptığı meta analizde IVIg G kullanımının 

sepsiste mortaliteye olumlu yönde katkıda bulunduğu gösterilmiştir (144).  

2008 yılında Kreymann ve arkadaşlarının yayınladığı meta analizde IVIg 

kullanımının mortaliteye olumlu yönde etki ettiği görülmüştür. Alt grup analizlerinde IVIg 
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GAM tedavisi alanlarda IVIg G alanlara göre bu farkın daha belirgin olduğu görülmüştür 

(145). 

IVIg G’nin sepsiste kullanımında meta analizlerde olumlu sonuçlar olmakla birlikte, 

prospektif çalışmalarda anlamlı sonuçlar tespit edilememiştir. Ancak mevcut prospektif 

çalışmalar genellikle 2000 yılı öncesi dönemi içeren kohortlardan oluşmaktadır. Bu dönemde 

sepsis tanı, tedavi ve erken resüsitasyon rejimleri günümüz tedavilere göre değişiklik 

göstermektedir. 

Yapılan meta analizler sonucunda IVIg GAM tedavisinin daha etkili olabileceği 

düşünülerek son dönemdeki çalışmalar daha çok bu preparat üzerine oluşturulmaktadır (145).  

2006 yılında Hentrich ve arkadaşlarının prospektif çalışmasında nötropenik sepsis 

hastalarında IVIg GAM kullanımının mortaliteye etkisi değerlendirilmiştir. Ancak 28 ve 60 

gün mortalitesinde fark bulunamamıştır. (146) 

2013 yılında Toth ve arkadaşlarının çalışmasında ciddi solunum yetmezliği ile 

beraber septik şok hastalarında IVIg GAM kullanımının mortaliteye katkısı görülmemiştir 

(147).  

Prospektif çalışmalarda IVIg GAM tedavisinin etkinliğini gösteren çalışma sınırlı 

sayıda mevcuttur. Retrospektif çalışmalarda ve son donemde yayınlanan meta analizlerde 

mortalite azaltıcı etkisini gösteren çalışmalar mevcuttur (148, 149, 150, 151, 152). 

Düşük doz IVIg kullanımıyla antimikrobiyal etki görülmesine karşın 

immünmodülator etkinin ortaya çıkması için yüksek doz IVIg kullanımı (>1gr/kg) 

gerekmektedir. Lizuka ve arkadaşlarının 2017 yılında 3195 hastayı içeren çalışmasında düşük 

doz IVIg kullanımının mortaliteye faydası gösterilememiştir (153). 

2007 yılında Turgeon ve arkadaşlarının yaptığı meta analizde IVIg G kullanımının 

sepsiste mortaliteye olumlu yönde katkıda bulunduğu gösterilmiştir. Yapılan alt grup 

analizlerde septik şok hastalarında, 1gr/kg dozunun üstünde alanlarda ve 2 günden daha uzun 

süre tedavi alanlarda mortalite katkısının daha belirgin olduğu görülmüştür (144). 

IVIg zamanlamasının mortaliteye katkısını değerlendiren 2 çalışma bulunmaktadır. 

2012 ve 2018 yılında yayınlanan, Berlot ve arkadaşlarının sepsis hastaları üzerinde yaptığı 

çalışmada yoğun bakım yatış zamanından itibaren erken IVIg GAM kullanımının geç 

kullanıma göre mortaliteye olumlu yönde katkıda bulunduğu gösterilmiştir (150, 154). 

2005 yılında IVIg GAM tedavisinin cerrahi sepsis hastalarda uygulandığı randomize 

kontrollü çalışmada 5 günlük tedavi rejimi uygulanmış ve mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir 

(155). Bu çalışmadaki olumlu sonuçlar mevcut planlanan prospektif çalışmalarda 5 günlük 

tedavi rejimi uygulanmasını teşvik etmiştir (156, 157).  
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IVIg kullanımıyla ilgili başarısız çalışmalar yeni oluşturulan çalışmaların hedefe 

odaklı ve daha homojen popülasyonda planlanmasına yol açmıştır.2018 yılında yayınlanan 

CIGMA çalışmasında invaziv mekanik ventilatör ihtiyacı olan hastane kaynaklı pnömoniler 

hasta popülasyonu olarak seçilmiştir. 160 hastayı içeren bu çalışmada 28 günlük mortalite 

farkı bulunamamıştır. Ancak alt grup analizlerinde CRP >70mg/l ve IgM< 0.8g/L olan 

hastalarda mortalite avantajı saptanmıştır (156). 2019 yılında başlatılan ve henüz 

sonuçlanmamış olan PEPPER çalışmasında 200 peritonite bağlı sepsis hastası 

randomizasyonu ve sadece başlangıç IL-6 düzeyi 1000 pg/ml üzerinde olanların kişilerde 

IVIg GAM tedavisinin etkisinin değerlendirilmesi planlanmaktadır (157). 

Bourboulis ve arkadaşlarının 2016 yılında yayınladıkları retrospektif çalışmada 

yoğun bakımda multidrug resistan gram negatif enfeksiyon kaynaklı sepsis hastalarında IVIg 

GAM tedavisinin mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir (149). 

Nekrotizan yumuşak doku enfeksiyonları ve streptokokal toksik şok sendromu IVIg 

tedavisinin en başarılı olduğu etiyolojilerdir. 2003 yılında konuyla ilgili randomize kontrollü 

çalışma başlatılmış ancak yetersiz hasta sayısı nedeniyle erken sonlandırılmıştır (140). 2018 

yılında yayınlanan meta analizde streptokokal toksik şok sendromunda IVIg kullanımı 

mortaliteyi düşürdüğü gösterilmiştir (158). Bu çalışma sonrasında Avrupa cerrahi enfeksiyon 

kurumu streptokokal Grup A enfeksiyonuna bağlı nekrotizan yumuşak doku 

enfeksiyonlarında antibiyotik tedavisinin yanında IVIg kullanımını önermeye başlamıştır 

(159).  

Mevcut çalışmalar sepsiste IVIg kullanımının yüksek doz, uzun süreli, erken 

dönemde (ilk 48 saatte) başlanmasını ve Ig M zengin IVIg preparatlarının kullanımını 

önermektedir. Özellikle nekrotizan yumuşak doku enfeksiyonu olan hastalarda IVIg kullanımı 

öncelikli olarak düşünülmelidir. Ancak konuyla ilgili kesin önerilerin yapılması için daha 

fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.  
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3. MATERYAL VE METOD 

Bu çalışma; Haziran 2013- Şubat 2021 tarihleri arasında Ege Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı yoğun bakım biriminde sepsis tanısı 

nedeniyle takip edilen n=245 hastanın retrospektif incelenmesiyle yapıldı. Hastaların sepsis 

tanıları sepsis-3 kriterlerine göre tekrar değerlendirilmiştir. 

3.1. Tanımlar 

Sepsis: Sepsis-3 kriterlerine uygun olarak enfeksiyöz etken kaynaklı SOFA skorunda 

≥ 2 artış olarak tanımlanmıştır. Bilinen organ yetmezliği olmayan hastalarda SOFA skoru 0 

olarak kabul edilmektedir. 

Septik şok: Serum laktat düzeyleri verilerindeki eksiklikten dolayı, septik şok tanımı 

sepsis-2 kriterlerine göre alınmıştır. Bu tanıma göre sepsis kaynaklı hipotansiyonun yeterli 

sıvı tedavisine rağmen devam etmesi ve hipoperfüzyon bulgularının eşlik etmesi olarak 

tanımlanmıştır. 

Hastane kaynaklı enfeksiyon: Kronik hemodiyaliz hastaları, Son 30 gün için 

kemoterapi alan, son 3 ay içerisinde 2 gün veya daha fazla hastane yatış öyküsü olanlar, 

huzurevinde kalan, evde bakım tedavisi alan (İV tedavi veya yara bakımı) kişilerde görülen 

enfeksiyon olarak tanımlanmıştır.(160)  

Toplum kaynaklı enfeksiyon: Hastane kaynaklı enfeksiyon tanımına uymayan 

hastalar (160). 

Uygunsuz antibiyotik kullanımı: Kültür sonuçları sonucunda üreyen patojenin 

dnfeksiyon tanısı veya şüphesi nedeniyle başlanan ampirik antibiyoterapiye dirençli olması 

durumudur. 

MDR patojen: 3 veya daha fazla antibiyotik kategorisinden en az bir ajana karşı 

direnç bulunmasıdır. 

XDR patojen: 2 veya daha az antibiyotik kategorisi dışında tüm antibiyotik 

gruplarından en az birine dirençli olması durumudur (161). 

Hepatobiliyer disfonksiyon: Total serum billuribin konsantrasyonu 2.5mg/dl, serum 

AST konsantrasyonu ≥2x normalin üst limiti, INR ≥ 1.5 kriterlerinden ikisinin sağlanması 

Dissemine intravasküler koagulasyon (DIC): ISTH skorlama sistemine göre ≥ 5 puan 

alan hastalar kabul edilmiştir. 

MALS: Hepatobiliyer disfonksiyon ve DIC kriterlerini beraber içeren veya Hscore 

tüm parametreleri mevcut olan hastalarda >169 olan, KİAB yapılmayan hastalarda >151 puan 

olan hastalar MALS olarak kabul edilmiştir. Bu kriterler 2017 yılında Kyriazopoulou ve 
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arkadaşları tarafından yapılan MALS-sepsis birlikteliğini araştıran çalışmadaki kriterlere göre 

belirlenmiştir (134).  

3.2. Dışlama Kriterleri 

 18 yaş altında olan hastalar ve gebeler 

 Acil cerrahi girişim gerektiren hastalar 

 Refrakter veya stabil olmayan malignite hastaları 

 Palyatif bakım hastaları 

 Aktif gastrointestinal kanaması olan hastalar 

 Akut pankreatit hastaları  

 IVIg etkinlik değerlendirilmesinde IVIg tedavi dozu <0.9gr/kg olan hastalar  

3.3. Bakılan Parametreler 

Hastaların cinsiyeti, tanı anındaki yaşları, komorbid durumları, sepsis etiyolojisi ve 

kökeni, sepsis başlangıç zamanları, IVIg kullanımı, IVIg dozu, süresi, sepsis tarihinden 

itibaren kaçıncı gün başlandığı, tanı anındaki sistolik ve diyastolik kan basınçları, başlangıç 

ve takibinde bulunan organ yetmezlikleri, SOFA skoru, total billuribin, AST, INR, PTZ, 

aPTT, d-dimer, fibrinojen, üre, kreatin, ürik asit, plazma sodyum, albümin, globülin, LDH, 

CRP, nötrofil sayısı, nötrofil yüzdesi, lenfosit sayısı, trombosit sayısı, MPV, NLR, PLR, 

NPAR, Crp/albümin, TnT, laktat, kardiyotorasik indeks, ilk 3 gündeki maksimum CRP 

değeri, ilk 7 gündeki en düşük albümin değeri, mikrobiyolojik üreme sonuçları, antibiyogram 

sonuçlarına göre XDR ve MDR sınıflaması, bakteriyemi varlığı, uygun antibiyotik kullanımı, 

30, 60 ve 90 gün mortalite sonuçları değerlendirilmiştir. 

Veri yetersizliği olması nedeniyle; sepsis başlangıç tarihinden itibaren prokalsitonin 

ilk 48 saat sonuçları, NT-proBNP için ilk 72 saat sonuçları, ferritin ilk 5 gün içinde bakılan 

sonuçlar başlangıç değeri olarak kabul edilmiştir. Trigliserid, KİAB için ferritin sonucu 

değerlendirilen tarihe en yakın sonuçlar alınmıştır. 

Başlangıç değerlerinini yanında; 

48.saat: LDH, CRP, nötrofil, nötrofil yüzdesi, lenfosit, trombosit, NLR, PLR, MPV 

72.saat: albümin, globülin, LDH, CRP, nötrofil, nötrofil yüzdesi, lenfosit, trombosit, 

MPV, NLR, PLR, NPAR, Crp/albümin 

7.gün: albümin, globülin, LDH, CRP, nötrofil, nötrofil yüzdesi, lenfosit, trombosit, 

MPV, NLR, PLR, NPAR, Crp/albümin değerlerine bakılamıştır. 

Prokalsitonin değişiminin değerlendirilmesinde sepsis tarihinden itibaren D0,3,7. 

Gün değişimlerine 
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Nt-Probnp değişiminin değerlendirilmesinde ilk 7 günde görülen regresyon 

değerlendirilmeye çalışılmıştır. Bunun için ilk 72 saat verileri ile 7 gün içindeki değerlerin 

değişimine bakılmıştır.  

3.4. İstatistiksel Analiz 

Çalışmadan elde edilen verilerin özetlenmesinde tanımlayıcı istatistikler sürekli 

(sayısal) değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama ± standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum olarak tablo halinde verilmiştir. Kategorik değişkenler sayı ve yüzde 

olarak özetlenmiştir. 

Sayısal değişkenlerin normallik durumları; Shapiro-Wilk, Kolmogorov-Smirnov ve 

Anderson-Darling testleri ile kontrol edilmiştir. 

Bağımsız iki grup karşılaştırılmalarında; sayısal değişkenlerin normal dağılım 

gösterdiği durumlarda Independent Samples T-Test, sayısal değişkenlerin normal dağılım 

göstermediği durumlarda ise Mann Whitney U test kullanılmıştır. 

Gruplara göre kategorik değişkenler arasındaki farklılık karşılaştırmalarında 

beklenen gözelerin 5 ve üzerinde olan 2x2 tablolarda Pearson Ki-Kare, beklenen gözelerin 

5’in altında olduğu tablolarda ise Fisher's Exact Test kullanılırken, beklenen gözelerin 5’in 

altında olduğu RxC tablolarda ise Fisher Freeman Halton test kullanılmıştır.  

ROC (Receiver operating characteristic) eğrisi analizi ile 30 günlük sağ kalımı ayırt 

etmede için SOFA skoru, albümin, LDH ve ferritin sınıflaması değişkenleri ile ilişkisi 

incelenmiştir. MedCalc Statistical Software Trial version (MedCalc Software bvba, Ostend, 

Belgium; http://www.medcalc.org 2015) programı ile, DeLong yöntemi kullanılarak Youden's 

indeksi ile optimal kesim değeri, %95 güven aralığı ve eğri altında kalan alan (AUC) 

hesaplanmıştır. 

30 Aylık mortaliteye etki eden risk faktörleri tek değişkenli ve çoklu lojistik 

regresyon modeli ile araştırıldı. Çoklu modele dahil edilen değişkenler için hem klinik hem de 

istatistiksel olarak anlamlılık göz önünde bulundurulmuştur. 

İstatistiksel analizler “Jamovi project (2020), Jamovi (Version 1.8.4.0) [Computer 

Software] (Retrieved from https://www.jamovi.org) ve JASP (Version 0.14.1.0) (Retrieved 

from https://jasp-stats.org) programları ile yapılmış olup ve istatistik analizlerde anlamlılık 

düzeyi 0.05 (p-value) olarak dikkate alınmıştır. 

 

 

 

 

http://www.medcalc.org/
https://www.jamovi.org/
https://jasp-stats.org/
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların Demografik Bilgilerinin, Klinik Bilgilerinin, Laboratuvar 

Verilerinin Mortalite ile İlişkisinin Değerlendirilmesi 

Tablo 1’de araştırmaya dahil edilen hastaların (n=245) 30 günlük mortalite 

durumuna göre SOFA skoru ortancaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,001); buna göre ex olan hastaların SOFA skoru ortancası, yaşayanlara göre anlamlı 

düzeyde daha yüksektir. Aynı şekilde ex olan hastaların başvuru sırasında vazopressör 

ihtiyacı, yaşayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir (p=0,004). 

Ayrıca 30 günlük mortaliteye göre ek hastalık varlığı oranları karşılaştırıldığında; ex 

olan hastalarda vaskülit, immünsupresif tedavi ve nötropenik ateş oranları, yaşayanlara göre 

anlamlı düzeyde daha yüksektir (sırasıyla p=0,009, p=0,004 ve p<0,001). Diğer 

karşılaştırmalarda ise 30 günlük mortaliteye göre ortalama/ortanca/oranlar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 1. 30 günlük mortalite duruma göre demografik ve bazı klinik bilgilere ait 

karşılaştırmalar 

  30 günlük Mortalite 
p 

  Yaşıyor (n=145) Ex (n=100) 

Yaş 60,0 ± 17,8 62,2 ± 15,9 0,306*** 

Cinsiyet (%) 
   

Erkek 71 (49,0) 50 (50,0) 0,977* 

Kadın 74 (51,0) 50 (50,0)   

SOFA skoru **** 6,0 [2,0 – 15,0] 9,0 [2,0 – 16,0] <0,001** 

Vazopressör ihtiyacı, var 69 (47,6) 66 (66,0) 0,004* 

Akut böbrek hasarı, var 85 (58,6) 51 (51,0) 0,294* 

Komorbidite varlığı, var 100 (69,0) 70 (70,0) 0,975* 

Diyabetes mellitüs, var 51 (35,2) 32 (32,0) 0,705* 

Hipertansiyon, var 73 (50,3) 48 (48,0) 0,817* 

Dislipidemi, var 36 (24,8) 24 (24,0) 0,999* 

Kronik Kalp Yetmezliği, var 24 (16,6) 21 (21,0) 0,474* 

Kardiyovasküler hastalık, var 23 (15,9) 23 (23,0) 0,215* 

Atrial Fibrilasyon, var 15 (10,3) 7 (7,0) 0,501* 

KOAH/astım, var 11 (7,6) 11 (11,0) 0,489* 

Kronik böbrek hastalığı, var 12 (8,3) 12 (12,0) 0,456* 

Hemodiyaliz gerektiren kronik böbrek hastalığı, var 25 (17,2) 16 (16,0) 0,935* 

Vaskülit, var 1 (0,7) 7 (7,0) 0,009* 

Bağ Dokusu Hastalığı, var 7 (4,8) 8 (8,0) 0,455* 

Onkolojik malignite, var 8 (5,5) 2 (2,0) 0,206* 

İmmunsupresif tedavi, var 10 (6,9) 20 (20,0) 0,004* 

Nötropenik ateş, var 15 (10,3) 35 (35,0) <0,001* 
Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum; kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

***. Independent Samples T-Test kullanıldı. 
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Tablo 2’de hastaların (n=245) 30 günlük mortalite durumuna göre başlangıçtaki ve 

ilk 7 gündeki en düşük albümin ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu 

saptanmıştır (sırasıyla p=0,002 ve p<0,001); buna göre yaşayan hastaların başlangıçtaki ve ilk 

7 gündeki en düşük albümin ortalamaları anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Aynı şekilde 30 günlük mortalite göre başlangıçtaki LDH, laktat, ferritin (tüm 

hastalar ve hematolojik malignite olmayan hastalar) değer ortancaları arasındaki farkın 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu belirlenmiştir (sırasıyla p=0,034, p=0,005, p<0,001 ve 

p=0,002); buna göre ex olan hastaların LDH, laktat, ferritin (tüm hastalar ve hematolojik 

malignite olmayan hastalar) değer ortancaları, yaşayanlara göre anlamlı düzeyde daha 

yüksektir. 

30 gün içerisinde ex olan hastalardaki MALS, hematolojik malignite ve XDR patojen 

üremesi varlığı oranları, yaşayanlara göre istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir 

(sırasıyla p=0,001, p<0,001 ve p<0,001). Ayrıca 30 gün içerisinde yaşayan hastaların uygun 

antibiyotik alma oranı, ex olanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (p<0,001).  

30 gün içerisinde ex olan hastalardaki pnömoni varlığı oranı, yaşayanlara göre 

anlamlı düzeyde daha yüksek iken (p=0,001); yaşayan hastalardaki idrar yolu enfeksiyon 

varlığı, ex olan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (p=0,001). 

Diğer karşılaştırmalarda ise 30 günlük mortalite bakımından ortalama/ortanca/oranlar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamamıştır (her biri için p>0,05). 
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Tablo 2. 30 günlük mortalite durumuna göre başlangıçtaki laboratuvar parametreleri ve bazı 

klinik bilgilerin karşılaştırması 

  30 günlük Mortalite 
p 

  Yaşıyor (n=145) Ex (n=100) 

CRP mg/L 240,0 [7,0 – 619,0] 230,0 [18,0 – 471,0] 0,402** 

CRP ilk 3 gün en yüksek değer mg/L 294,0 [18,0 – 687,0] 300,0 [59,0 – 645,0] 0,683** 

Albümin g/dL 3,1 ± 0,6 2,8 ± 0,7 0,002*** 

Albümin ilk 7 gün en düşük değer g/dL 2,5 ± 0,5 2,2 ± 0,5 
<0,001**

* 

CRP/albumin oranı mg/g 79,6 [1,5 – 238,1] 81,2 [4,4 – 261,7] 0,397** 

LDH U/L 277,0 [85,0 – 3798,0] 320,5 [99,0 – 4730,0] 0,034** 

Prokalsitonin µg/L 19,5 [0,3 – 100,0] 7,7 [0,3 – 100,0] 0,069** 

NT-proBNP (tüm hastalar) ng/L 
8299,5 [113,0 – 

70000,0] 

5536,0 [262,0 – 

70000,0] 
0,941** 

NT-proBNP (Toplam HD olan hastalar)  15631 [540 – 70000] 11238 [369 – 70000] 0,779** 

NT-proBNP (Toplam HD olmayan hastalar)  5588 [113 – 70000] 3146 [262 – 70000] 0,879** 

Troponin-T ng/L 51,0 [13,0 – 604,0] 61,0 [13,0 – 1824,0] 0,090** 

Laktat mmol/L 2,3 [0,6 – 24,0] 3,0 [0,6 – 11,0] 0,005** 

KTİ 56,7 ± 6,8 57,0 ± 7,8 0,747*** 

Ferritin (tüm hastalar) µg/L 
705,0 [104,0 – 

76893,0] 

2337,0 [291,0 – 

44258,0] 
<0,001** 

Ferritin (Hematolojik malignite olan 

hastalar)  
3387 [764 – 76893] 8596 [718 – 31122] 0,242** 

Ferritin (Hematolojik malignite olmayan 

hastalar)  
672,5 [104 – 26275] 1590 [291 – 44258] 0,002** 

MALS, var 21 (14,5) 34 (34,0) 0,001* 

Hematolojik malignite, var 16 (11,0) 35 (35,0) <0,001* 

XDR patojen üremesi, var 13 (9,0) 37 (37,0) <0,001* 

Uygun antibiyotik almış mı? evet 142 (97,9) 67 (67,0) <0,001* 

Gram negatif, var 66 (45,5) 56 (56,0) 0,138* 

Gram pozitif, var 39 (26,9) 20 (20,0) 0,276* 

Enfeksiyon odakları  

  
 

Pnömoni, var 33 (22,8) 44 (44,0) 0,001* 

İdrar yolu, var 51 (35,2) 17 (17,0) 0,003* 

Hepatobiliyer sistem, var 12 (8,3) 3 (3,0) 0,155* 

Abdomen, var 14 (9,7) 5 (5,0) 0,273* 

Kateter, var 21 (14,5) 19 (19,0) 0,445* 

Enfektif endokardit, var 4 (2,8) 2 (2,0) 0,999* 

Menejit, var 0 (0,0) 1 (1,0) 0,408* 

Selülit, var 10 (6,9) 10 (10,0) 0,526* 

Septik artrit, var 3 (2,1) 1 (1,0) 0,647* 

Primer bakteriyemi, var 1 (0,7) 4 (4,0) 0,162* 

Spondilodiskit, var 1 (0,7) 0 (0,0) 0,999* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum; kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

***. Independent Samples T-Test kullanıldı. 
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Tablo 3’te araştırmaya dahil edilen hastaların (n=245) 30 günlük mortalite durumuna 

göre bazı laboratuvar parametrelerine ait (CRP, albümin, CRP/albümin, Prokalsitonin, LDH, 

BNP (toplam HD olan ve olmayan hastalar)) değerlerin başlangıç-ikinci gün, başlangıç-

üçüncü gün ve başlangıç-yedinci gün değişim oran ortancaları karşılaştırılmıştır. Bu 

karşılaştırmalara göre başlangıç-üçüncü gün albümin değişim oranı (p=0,712) hariç diğer 

parametrelerdeki ortancalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu sonucu 

görülmüştür (her biri için p<0,05). 

 

 

Tablo 3. 30 günlük mortalite durumuna göre laboratuvar parametrelerinin değişim oran 

ortancaları karşılaştırılması 

  30 günlük Mortalite   

  Yaşıyor (n=145) Ex (n=100) p* 

CRP_D2_D0 -6,4 [-87,5 – 564,3] 7,9 [-86,4 – 566,7] 0,002 

CRP_D3_D0 -32,4 [-91,5 – 469,0] 0,9 [-93,2 – 324,2] <0,001 

Albümin_D3_D0 -10,6 [-39,5 – 50,0] -10,7 [-46,9 – 76,9] 0,712 

CRP_albumin_D3_D0 -26,5 [-92,9 – 469,0] 12,5 [-94,0 – 384,9] <0,001 

Prokalsitonin_D3_D0 -63,0 [-99,1 – 936,6] 20,4 [-81,4 – 1933,3] 0,004 

Prokalsitonin_D7_D0 -92,2 [-99,4 – 311,1] -61,0 [-96,1 – 30900,0] 0,003 

LDH_D2_D0 -4,5 [-48,2 – 258,5] 6,4 [-76,0 – 1344,3] 0,012 

LDH_D3_D0 -5,4 [-52,5 – 201,0] 25,1 [-88,1 – 494,3] 0,001 

BNP_D7_D0 -60,5 [-97,4 – 73,8] 23,2 [-82,2 – 1746,3] <0,001 

BNP_D7_D0 (Toplam HD olan hastalar) -41,6 [-95,5 – 73,8] 1,7 [-82,3 – 654,6 0,042 

BNP_D7_D0 (Toplam HD olmayan hastalar) -69,8 [-97,4 – -6,6] 78,5 [-79,1 – 1746,3 <0,001 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak medyan, minimum ve maksimum şeklinde 

verildi. 

Negatiflik (-) azalışı simgelemektedir. 

*. Mann-Whitney U test kullanıldı. 
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Tablo 4’te nötropenik ateş ve hematolojik malignite olmayan hastalarda (n=181); 30 

gün içerisinde ex olan hastalara ait SOFA skoru ortancası ve başvuru sırasında vazopressör 

ihtiyacı olma oranları, yaşayanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (sırasıyla p<0,001 ve 

p=0,040). Ayrıca yine 30 gün içerisinde ex olan hastaların vaskülit varlığı oranı da 

yaşayanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (p=0,012).  

 

 

Tablo 4. Nötropenik ateş ve Hematolojik malignite dışlanan hastalarda 30 günlük mortalite 

durumuna göre demografik bilgilerin ve bazı klinik bilgilerine ait karşılaştırmalar 

  30 günlük Mortalite 
p 

  Yaşıyor (n=124) Ex (n=57) 

Yaş 61,7 ± 17,1 66,4 ± 15,3 0,065*** 

Cinsiyet (%) 
   

Erkek 58 (46,8) 26 (45,6) 0,999* 

Kadın 66 (53,2) 31 (54,4)   

SOFA skoru **** 6 [2 – 15] 9 [2 – 16] <0,001** 

Vazopressör ihtiyacı, var 58 (46,8) 36 (63,2) 0,040* 

Akut böbrek hasarı, var 77 (62,1) 36 (63,2) 0,999* 

Komorbidite varlığı, var 91 (73,4) 45 (78,9) 0,536* 

Diyabetes mellitüs, var 50 (40,3) 25 (43,9) 0,775* 

Hipertansiyon, var 68 (54,8) 35 (61,4) 0,505* 

Dislipidemi, var 34 (27,4) 18 (31,6) 0,691* 

Kronik Kalp Yetmezliği, var 20 (16,1) 13 (22,8) 0,382* 

Kardiyovasküler hastalık, var 20 (16,1) 11 (19,3) 0,754* 

Atrial Fibrilasyon, var 15 (12,1) 6 (10,5) 0,955* 

KOAH/astım, var 11 (8,9) 7 (12,3) 0,657* 

Kronik böbrek hastalığı, var 11 (8,9) 10 (17,5) 0,149* 

Hemodiyaliz gerektiren kronik böbrek hastalığı, var 24 (19,4) 13 (22,8) 0,736* 

Vaskülit, var 1 (0,8) 5 (8,8) 0,012* 

Bağ Dokusu Hastalığı, var 6 (4,8) 5 (8,8) 0,326* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum; kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

***. Independent Samples T-Test kullanıldı. 
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Tablo 5’te nötropenik ateş ve hematolojik malignite olmayan hastalarda (n=181); 30 günlük 

mortalite bakımından ilk yedi gün en düşük albümin değeri ortalamaları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0,018); buna göre 30 gün içerisinde yaşayan hastaların ilk yedi gün en düşük 

albümin değeri ortalaması, ex olanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir.  

Nötropenik ateş ve hematolojik malignite olmayan hastalarda (n=181); 30 günlük mortalite 

durumuna göre başlangıçtaki LDH, laktat ve ferritin ortancaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark olduğu görülmüştür (sırasıyla p=0,009, p=0,015 ve p=0,014); buna göre nötropenik ateş ve 

hematolojik malignite olmayan hastalarda (n=181) 30 gün içerisinde ex olan hastaların başlangıç 

LDH, laktat ve ferritin ortancaları, yaşayanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir.  

Aynı şekilde nötropenik ateş ve hematolojik malignite olmayan hastalarda (n=181); 30 gün 

içerisinde ex olan hastalardaki MALS varlığı ve XDR patojen üreme oranı, yaşayanlara göre anlamlı 

düzeyde daha yüksek iken (sırasıyla p=0,012 ve p<0,001); yaşayan hastalarda ise uygun antibiyotik 

alma oranı, ex olan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (p<0,001). 

Diğer karşılaştırmalarda ise nötropenik ateş ve hematolojik malignite olmayan hastalarda 

(n=181) 30 günlük mortalite bakımından ortalama/ortanca/oranlar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunamamıştır (her biri için p>0,05). 
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Tablo 5. Nötropenik ateş ve Hematolojik malignite dışlanan hastalarda 30 günlük mortalite 

durumuna göre başlangıçtaki laboratuvar parametreleri ve bazı klinik bilgilerin karşılaştırması 

  30 günlük Mortalite 
p 

  Yaşıyor (n=124) Ex (n=57) 

CRP mg/L 227,0 [7,0 – 619,0] 230,0 [18,0 – 397,0] 0,500** 

CRP ilk 3 gün en yüksek değer mg/L 293,5 [18,0 – 687,0] 292,0 [59,0 – 645,0] 0,959** 

Albümin g/dL 3,1 ± 0,6 3,0 ± 0,6 0,108*** 

Albümin ilk 7 gün en düşük değer g/dL 2,5 ± 0,5 2,3 ± 0,5 0,018*** 

CRP/albumin oranı mg/g 75,0 [1,5 – 238,1] 75,3 [4,4 – 141,8] 0,985** 

LDH U/L 285,5 [136,0 – 774,0] 330,0 [188,0 – 4730,0] 0,009** 

Prokalsitonin µg/L 15,5 [0,3 – 100,0] 7,7 [0,4 – 100,0] 0,192** 

NT-proBNP ng/L 8415,0 [113,0 – 70000,0] 3875,0 [262,0 – 70000,0] 0,640** 

Troponin-T ng/L 59,0 [13,0 – 604,0] 63,0 [13,0 – 1824,0] 0,206** 

Laktat mmol/L 2,2 [0,6 – 24,0] 2,8 [0,6 – 11,0] 0,015** 

KTİ 57,3 ± 6,6 58,7 ± 7,6 0,291*** 

Ferritin µg/L 665,0 [104,0 – 26275,0] 971,0 [291,0 – 44258,0] 0,014** 

MALS, var 13 (10,5) 15 (26,3) 0,012* 

XDR patojen üremesi,var 9 (7,3) 17 (29,8) <0,001* 

Uygun antibiyotik almış mı? evet 124 (100,0) 43 (75,4) <0,001* 

Gram negatif, var 57 (46,0) 30 (52,6) 0,501* 

Gram pozitif, var 34 (27,4) 15 (26,3) 0,999* 

Enfeksiyon odakları  
   

Pnömoni, var 23 (18,5) 17 (29,8) 0,132* 

İdrar yolu 47 (37,9) 15 (26,3) 0,175* 

Hepatobiliyer sistem 12 (9,7) 3 (5,3) 0,396* 

Abdomen 10 (8,1) 3 (5,3) 0,758* 

Kateter 18 (14,5) 12 (21,1) 0,377* 

Enfektif endokardit 4 (3,2) 1 (1,8) 0,999* 

Menenjit 0 (0,0) 1 (1,8) 0,315* 

Selülit 9 (7,3) 7 (12,3) 0,410* 

Septik artrit 3 (2,4) 1 (1,8) 0,999* 

Spondilodiskit 1 (0,8) 0 (0,0) 0,999* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum; kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

***. Independent Samples T-Test kullanıldı. 
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Tablo 6’da nötropenik ateş ve hematolojik malignite olmayan hastalarda (n=181); 30 

günlük mortaliteye göre platelet (başlangıç-ikinci gün ve başlangıç-üçüncü gün), lenfosit 

(başlangıç-ikinci gün), NLR (başlangıç-ikinci gün ve başlangıç-üçüncü gün), PLR (başlangıç-

ikinci gün ve başlangıç-üçüncü gün) ve NPAR (başlangıç-üçüncü gün) değişim oranı 

ortancaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı saptanmıştır (her bir için 

p>0,05).  

 

 

Tablo 6. Nötropenik ateş ve Hematolojik malignite dışlanan hastalarda 30 günlük mortalite 

durumuna göre hemogram parametrelerindeki değişim oranı ortancalarının karşılaştırılması 

  30 günlük Mortalite 
p* 

  Yaşıyor (n=124) Ex (n=57) 

Platelet D2 - D0 -4,8 [-96,3 – 285,7] -2,6 [-86,4 – 900] 0,484 

Platelet D3 - D0 -5,1 [-97,7 – 600] -8,8 [-78,4 – 1300] 0,836 

Lenfosit D2 - D0 18,6 [-95,1 – 1900] 7,5 [-74,6 – 332,3] 0,363 

NLR D2 - D0 -25 [-85 – 11231,6] -27,8 [-94,7 – 1605,8] 0,641 

NLR D3 - D0 -27,3 [-96,3 – 700] -38 [-95,3 – 3419,9] 0,264 

PLR D2 - D0 -16,5 [-98,1 – 1093,4] -4,6 [-79,8 – 611,9] 0,124 

PLR D3 - D0 -36,1 [-99,3 – 432] -33,8 [-89,6 – 2572,7] 0,425 

NPAR D3 - D0 6 [-94,1 – 923,2] 7,5 [-40,6 – 447,1] 0,665 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak medyan, minimum ve maksimum şeklinde 

verildi. 

Negatiflik (-) azalışı simgelemektedir. 

*. Mann-Whitney U test kullanıldı. 
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Tablo 7’de cox regresyon analiz sonuçlarının ilki görülmediktedir. 30 günlük 

mortalite sonuçlarına göre yapılan değerlendirilmede tek değişkenli regresyon analizinde 

SOFA skoru, immünsupresif tedavi kullanımı, nötropenik ateş, pnömoni, idrar yolu 

enfeksiyonu, laktat, albümin, ferritin, LDH, MALS bulunması istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmıştır. Diğer parametreler anlamlı olarak saptanamamıştır. Bu parametreler içerisinde 

esas araştırma odağı olan ferritin, LDH, albümin, MALS varlığı dışındaki parametreler 

MODEL-1 olarak oluşturularak araştırılan parametreler modellemenin üzerine eklenerek 

çoklu regresyon analizine sokulmuştur. Yapılan modelleme sonucu analiz sonuçsuz kalması 

sonrasında ilgili parametrelere ROC analizi (Şekil 4) yapılması sonrasında tekrar analiz 

yapılmıştır. 

 

 

Tablo 7. 30 günlük mortaliteyi etkileyen faktörlerin tek değişkenli ve çoklu lojistik regresyon 

modeli ile incelenmesi-1 

  

Tek Değişkenli LR 

OR (95%CI) 
p-değeri 

Çoklu LR 

OR (95%CI) 
p-değeri 

MODEL 1 
    

SOFA skoru 1,31 (1,18-1,45) <0,001 1,21 (1,03-1,43) 0,021 

Vazopressör ihtiyacı 2,14 (1,26-3,62) 0,005 0,78 (0,31-1,95) 0,598 

İmmunsupresif tedavi 3,37 (1,50-7,57) 0,003 6,03 (2,02-18,06) 0,001 

Nötropenik ateş 4,67 (2,38-9,16) <0,001 3,55 (1,12-11,18) 0,031 

Hematolojik malignite 4,34 (2,24-8,42) <0,001 2,02 (0,67-6,10) 0,212 

Pnömoni 2,67 (1,53-4,64) <0,001 1,86 (0,82-4,23) 0,141 

İdrar yolu enfeksiyonu 0,38 (0,20-0,70) 0,002 0,90 (0,38-2,08) 0,797 

Laktat 0,50 (0,33-0,77) 0,002 1,09 (0,94-1,26) 0,276 

MODEL 2 
    

Albümin  1,00 (1,00-1,00) 0,023 
  

LDH  3,04 (1,64-5,66) <0,001 
  

Ferritin 1,01 (1,00-1,01) 0,026 
  

MALS 1,01 (1,00-1,01) 0,001     

CRP D2 - D0 1,13 (0,97-1,30) 0,111 
  

LDH D2 - D0 1,00 (1,00-1,00) 0,072 
  

Prokalsitonin D3 - D0 1,00 (1,00-1,00) 0,385 
  

CRP D3 - D0 1,00 (1,00-1,01) 0,078 
  

NLR  0,99 (0,97-1,01) 0,304 
  

PLR  0,99 (0,99-1,00) 0,210 
  

NPAR  1,01 (0,98-1,04) 0,443     
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Şekil 4. SOFA, Albümin, LDH, ferritin ROC analizi 
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Tablo 8’de araştırmaya dahil edilen hastalarda 30 günlük mortalitenin ön 

görülmesinde SOFA skoru, albümin, LDH ve ferritin değişkenleri ROC eğrisi sonuçları 

verilmiştir. 

Uygulanan ROC eğrisi analizinde mortaliteye göre %73 sensitivite ve %64,83 

spesifite ile SOFA skoru değişkeninin kestirim değeri (cut off) 7 olarak saptanmıştır 

(AUC=0,713, p<0,001). 

Uygulanan ROC eğrisi analizinde mortaliteye göre %64,95 sensitivite ve %58,27 

spesifite ile albümin değişkeninin kestirim değeri (cut off) 2,9 olarak belirlenmiştir 

(AUC=0,632, p=0,001). 

Uygulanan ROC eğrisi analizinde mortaliteye göre %50 sensitivite ve %71,58 

spesifite ile LDH değişkeninin kestirim değeri (cut off) 324 olarak tespit edilmiştir 

(AUC=0,593, p=0,035). 

Uygulanan ROC eğrisi analizinde mortaliteye göre %61,54 sensitivite ve %80,9 

spesifite ile ferritin değişken skorunun kestirim değeri (cut off) 1518 olarak tespit edilmiştir 

(AUC=0,732, p<0,001). 

 

 

Tablo 8. 30 günlük mortalitenin ön görülmesinde SOFA skoru, albümin, LDH ve ferritin 

değişkenleri ROC eğrisi sonuçları 

  AUC Sensivite Spesifite Kesme Değeri %95 GA p-değeri 

SOFA 0,713 73 64,83 >7 0,652- 0,769 <0,001 

Albümin 0,632 64,95 58,27 ≤2,9 0,567- 0,694 0,001 

LDH 0,593 50 71,58 >324 0,517- 0,667 0,035 

Ferritin 0,732 61,54 80,9 >1518 0,646- 0,806 <0,001 
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Tablo 9’da 30 günlük mortaliteye risk olabilecek faktörler ROC analizinde elde 

edilen değerlere göre tek değişkenli ve çoklu lojistik regresyon modeli ile araştırılmak 

istenmiştir. İlk olarak tek değişkenli lojistik regresyon modeli incelendiğinde, SOFA 

skorunun 7 üzerinde olması, başvuru sırasında vazopressör ihtiyacının olma durumu, 

immünsupresif tedavi uygulanması, nötropenik ateş varlığı, hematolojik malignite varlığı, 

pnömoni varlığı, idrar yolu enfeksiyonu, albümin düzeyinin 2,9 g/dL üzerinde olması, LDH  

düzeyinin 324 U/L üzerinde olması, MALS varlığı ve Ferritin düzeyinin 1518 µg/L’den 

yüksek olmasının her birinin tek başına 30 günlük mortalite üzerinde etkisinin önemli olduğu 

görülmüştür (Tablo 28, her biri için p<0,05). Çoklu lojistik regresyon analizi sonuçları 

incelendiğinde ise, SOFA skorunun 7 puanın üzerinde olması, immünsupresif tedavi 

uygulanması ve Ferritin düzeyinin 1518 µg/L üzerinde olması, 30 günlük mortaliteyi 

etkilediği gözlenmiştir (Tablo 28, sırasıyla p=0,036, p=0,021 ve p=0,023). 

 

 

Tablo 9. 30 günlük mortaliteyi etkileyen faktörlerin tek değişkenli ve çoklu lojistik regresyon 

modeli ile incelenmesi-2 

 

Tek Değişkenli LR Çoklu LR 

  OR. [%95 GA] p-değeri OR. [%95 GA] p-değeri 

SOFA Skoru: >7 vs ≤7 4,98 [2,85- 8,70] <0,001 9,66 [1,16- 80,82] 0,036 

Vazopresör ihtiyacı: Var vs yok 2,14 [1,26- 3,62] 0,005 0,14 [0,02- 1,16] 0,068 

İmmunsupresif tedavi: Var vs yok 3,37 [1,50- 7,57] 0,003 12,41 [1,45- 106,17] 0,021 

Nötropenik ateş: Var vs yok 4,67 [2,38- 9,16] <0,001 4,94 [0,60- 40,51] 0,137 

Hematolojik malignite: Var vs yok 4,34 [2,24- 8,42] <0,001 1,21 [0,12- 11,97] 0,872 

Pnömoni: Var vs yok 2,67 [1,53- 4,64] <0,001 0,95 [0,16- 5,68] 0,954 

İdrar yolu: Var vs yok 0,38 [0,20- 0,70] 0,002 1,58 [0,23- 10,86] 0,639 

Laktat mmol/L 1,13 [0,97- 1,30] 0,111 1,51 [0,92- 2,49] 0,103 

Albumin : >2,9 vs ≤2,9 g/dL 0,39 [0,23- 0,66] <0,001 0,47 [0,12- 1,90] 0,288 

LDH : >324 vs ≤324 U/L 2,52 [1,35- 4,71] 0,004 3,81 [0,89- 16,18] 0,070 

MALS: Var vs yok 3,04 [1,64- 5,66] <0,001 0,59 [0,11- 3,22] 0,542 

Ferritin  >1518 vs ≤1518 µg/L 6,78 [2,94- 15,60] <0,001 9,46 [1,36- 65,79] 0,023 

LR: Lojistik regresyon, GA: Güven aralığı, OR. Odds ratio 

Bağımlı değişken: 30 günlük mortalite 
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4.2. IVIg Tedavisinin Etkinliğinin Değerlendirilmesi 

Tablo 10’da araştırmaya dahil edilen hastaların (n=245) IVIg tedavisi alan ve 

almayan hastaların yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu 

görülmüştür (p<0,001); buna göre IVIg tedavisi almayan hastaların yaş ortalaması anlamlı 

düzeyde daha yüksektir. 

IVIg tedavisi almayan hastaların hipertansiyon ve hemodiyaliz gerektiren kronik 

böbrek hastalığı varlığı oranı, IVIg tedavisi alan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek 

iken (sırasıyla p=0,021 ve p=0,009); vaskülit ve bağ dokusu hastalığı oranı IVIg tedavisi alan 

hastalarda anlamlı düzeyde daha yüksektir (sırasıyla p=0,010 ve p=0,021).  

IVIg tedavisi alan hastalarda hematolojik malignite oranı, IVIg tedavisi almayanlara 

göre anlamlı düzeyde daha fazladır (p=0,003).  

Ayrıca IVIg tedavisi almayan hastaların idrar yolu enfeksiyon oranı, IVIg tedavisi 

alanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (p=0,011). Diğer karşılaştırmalarda ise 

istatistiksel olarak anlamlı bulguya rastlanmamıştır (her biri için p>0,05). 
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Tablo 10. IVIg tedavisi alan ve almayan hastaların demografik bilgilerinin ve bazı klinik 

dağılımlarının karşılaştırılması 

  IVIg 
p 

  Hayır (n=143) Evet (n=102) 

Yaş 66,0 ± 15,0 53,8 ± 17,3 <0,001*** 

Cinsiyet (%) 
   

Erkek 65 (45,5) 56 (54,9) 0,184* 

Kadın 78 (54,5) 46 (45,1)   

Komorbidite varlığı, var 104 (72,7) 66 (64,7) 0,229* 

Diyabetes mellitus, var 52 (36,4) 31 (30,4) 0,403* 

Hipertansiyon, var 80 (55,9) 41 (40,2) 0,021* 

Dislipidemi, var 36 (25,2) 24 (23,5) 0,885* 

Kronik Kalp Yetmezliği, var 22 (15,4) 23 (22,5) 0,208* 

Kardiyovasküler hastalık, var 27 (18,9) 19 (18,6) 0,999* 

Atrial Fibrilasyon, var 16 (11,2) 6 (5,9) 0,228* 

KOAH/astım, var 14 (9,8) 8 (7,8) 0,765* 

Kronik böbrek hastalığı, var 14 (9,8) 10 (9,8) 0,999* 

Hemodiyaliz gerektiren kronik böbrek hastalığı, var 32 (22,4) 9 (8,8) 0,009* 

Vaskülit, var 1 (0,7) 7 (6,9) 0,010* 

Bağ Dokusu Hastalığı, var 4 (2,8) 11 (10,8) 0,021* 

Hematolojik malignite, var 20 (14,0) 31 (30,4) 0,003* 

Onkolojik malignite, var 7 (4,9) 3 (2,9) 0,528* 

Enfeksiyon odakları  
   

Pnömoni, var 38 (26,6) 39 (38,2) 0,072* 

İdrar yolu, var 49 (34,3) 19 (18,6) 0,011* 

Hepatobiliyer sistem, var 9 (6,3) 6 (5,9) 0,999* 

Abdomen, var 8 (5,6) 11 (10,8) 0,210* 

Kateter, var 24 (16,8) 16 (15,7) 0,957* 

Enfektif endokardit, var 3 (2,1) 3 (2,9) 0,695* 

Menenjit, var 0 (0,0) 1 (1,0) 0,416* 

Selülit, var 14 (9,8) 6 (5,9) 0,387* 

Septik artrit, var 3 (2,1) 1 (1,0) 0,643* 

Primer bakteriyemi (odak belli değil), var 2 (1,4) 3 (2,9) 0,652* 

Spondilodiskit, var 0 (0,0) 1 (1,0) 0,416* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum; kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

***. Independent Samples T-Test kullanıldı. 
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Tablo 11’de araştırmaya dahil edilen hastaların (n=245) IVIg tedavisi alan ve 

almayan hastalarda sistolik, diastolik kan basıncı ve kalp hızı ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak fark olduğu tespit edilmiştir (sırasıyla p=0,021, p=0,036 ve p=0,016). Buna 

göre IVIg tedavisi alan hastaların sistolik, diastolik kan basıncı ve kalp hızı ortalamaları, IVIg 

tedavisi almayanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir.  

IVIg tedavisi almayan hastaların hipotansiyon ve başvuru sırasında vazopressör 

ihtiyacı oranı, IVIg tedavisi alanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksek (sırasıyla p=0,028 ve 

p=0,016) iken trombositopeni varlığı oranı IVIg tedavisi alan hastalarda anlamlı düzeyde daha 

yüksektir (p<0,001). Diğer karşılaştırmalarda ise IVIg tedavisi alma durumuna göre 

ortanca/oranlar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı gözlenmiştir (her biri için 

p>0,05). 

 

 

Tablo 11. IVIg tedavisi alan ve almayan hastaların yatış sırasında klinik bilgilerinin, 30, 60 

ve 90 günlük mortalite durumlarının karşılaştırılması 

  IVIg 
p 

  Hayır (n=143) Evet (n=102) 

Sistolik kan basıncı  96,7 ± 24,1 108,0 ± 26,0 0,021*** 

Diastolik kan basıncı  58,4 ± 14,2 64,7 ± 16,8 0,036*** 

Kalp hızı  103,1 ± 23,0 115,0 ± 24,9 0,016*** 

SOFA skoru  7 [2 – 16] 8 [2 – 15] 0,495** 

SOFA (IVIg alan hastalarda veriliş anındaki değer)  [ – ] 9 [2 – 16] - 

Hipotansiyon, var 107 (74,8) 62 (60,8) 0,028* 

Vazopressör ihtiyacı, var 88 (61,5) 47 (46,1) 0,016* 

Akut böbrek hasarı, var 86 (60,1) 50 (49,0) 0,110* 

Hemodiyaliz gerektiren akut böbrek yetmezliği, var 24 (16,8) 25 (24,5) 0,184* 

Akut veya kronik böbrek yetmezliğine  

bağlı hemodiyaliz, var 
56 (39,2) 34 (33,3) 0,425* 

Hepatobiliyer Disfonksiyon, var 23 (16,1) 27 (26,5) 0,068* 

Dissemine intravasüler koagulasyon, var 20 (14,0) 22 (21,6) 0,167* 

Solunum yetmezliği, var 45 (31,5) 45 (44,1) 0,059* 

Trombositopeni, var 78 (54,5) 80 (78,4) <0,001* 

GKS düşüşü, var 51 (35,7) 26 (25,5) 0,121* 

Yoğun bakımda yatış süresi 9,0 [2,0 – 52,0] 10,0 [3,0 – 62,0] 0,204** 

Mortalite (30 gün), ex 56 (39,2) 44 (43,1) 0,622* 

Mortalite (60 gün), ex 65 (45,5) 50 (49,0) 0,674* 

Mortalite (90 gün), ex 71 (49,7) 52 (51,0) 0,940* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum; kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

***. Independent Samples T-Test kullanıldı. 
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Tablo 12’de IVIg tedavisi alan ve almayan hastalar arasında başlangıçtaki total 

bilirubin ve ferritin ortancaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu görülmüştür 

(sırasıyla p<0,001 ve p=0,011); buna göre IVIg tedavisi alan hastaların total bilirubin ve 

ferritin ortancaları, IVIg tedavisi almayan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Aynı şekilde hastaların (n=245) IVIg tedavisi alma durumuna göre globulin, kreatin, nötrofil 

sayısı, lenfosit sayısı ve trombosit sayısı ortancaları arasındaki farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olduğu tespit edilmiştir (sırasıyla p=0,006, p=0,001, p<0,001, p=0,002 ve p<0,001). 

Ayrıca IVIg tedavisi alan hastaların MALS varlığı oranı, IVIg tedavisi almayan hastalara göre 

anlamlı düzeyde daha yüksektir (p<0,001). 

IVIg tedavisi alma durumuna göre diğer yatış değeri ortanca/ortalamaları arasındaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 12. IVIg tedavisi alan ve almayan hastaların yatış değerleri ortalama/ortancalarının 

karşılaştırılması 
   IVIg 

p 
   Hayır (n=143) Evet (n=102) 

Yatış değerleri  
   

Total bilirubin mg/dL  0,7 [0,2 – 10,1] 1,3 [0,1 – 28,5] <0,001* 

AST U/L  25,0 [5,0 – 571,0] 28,0 [5,0 – 1278,0] 0,290* 

INR  1,2 [0,8 – 3,9] 1,1 [0,9 – 4,2] 0,891* 

PTZ %  13,8 [9,9 – 39,0] 13,4 [10,2 – 41,7] 0,633* 

APTZ sn  29,0 [17,9 – 64,9] 28,9 [13,2 – 67,3] 0,687* 

D-dimer µg/L FEU  4336,0 [812,0 – 4581,0] 4208,5 [287,0 – 4580,0] 0,406* 

Albümin g/dL  3,1 ± 0,6 2,9 ± 0,7 0,064** 

Globulin g/dL  3,0 ± 0,9 2,6 ± 0,9 0,006** 

CRP mg/L  221,0 [19,0 – 619,0] 239,5 [7,0 – 564,0] 0,312* 

LDH U/L  288,0 [152,0 – 1409,0] 306,0 [85,0 – 4730,0] 0,410* 

Üre mg/dL  96,0 [10,0 – 383,0] 85,0 [9,0 – 317,0] 0,166* 

Kreatin mg/dL  3,0 [0,3 – 10,4] 1,7 [0,3 – 8,7] 0,001* 

Ürik asit mg/dL  6,6 ± 3,1 6,2 ± 3,3 0,462** 

Plazma sodyum mEq/L  137,1 ± 5,7 135,7 ± 7,1 0,088** 

Nötrofil sayısı  10980,0 [0,0 – 43540,0] 5505,0 [0,0 – 57930,0] <0,001* 

Nötrofil yüzdesi  86,5 [0,0 – 98,8] 85,4 [0,0 – 97,2] 0,087* 

Lenfosit sayısı  700,0 [0,0 – 87520,0] 425,0 [0,0 – 74280,0] 0,002* 

Hemoglobin g/dL  10,0 ± 2,1 9,7 ± 2,2 0,421** 

Trombosit sayısı   148000,0 [2000,0 – 559000,0] 83500,0 [1000,0 – 629000,0] <0,001* 

MPV  11,0 [0,0 – 13,9] 11,2 [8,7 – 13,9] 0,494* 

Troponin-T ng/L  64,5 [13,0 – 1824,0] 43,0 [13,0 – 748,0] 0,149* 

Laktat mmol/L  2,3 [0,6 – 24,0] 2,6 [0,6 – 7,2] 0,466* 

Prokalsitonin µg/L  9,2 [0,3 – 100,0] 24,0 [0,4 – 100,0] 0,081* 

NT-proBNP ng/L  6306,0 [113,0 – 70000,0] 7231,5 [149,0 – 70000,0] 0,932* 

Ferritin µg/L  716,0 [104,0 – 31122,0] 1001,0 [105,0 – 76893,0] 0,011* 

MALS, var  16 (11,2) 39 (38,2) <0,001 
Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum; kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

**. Independent Samples T-Test kullanıldı. 

***. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 
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Tablo 13’de hastaların IVIg alan ve almayan hastaların mikrobiyolojik veriler 

karşılaştırılmıştır. Bazı üreme türleri oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilmiştir. Buna göre IVIg tedavisi alan hastalarda karbapenem dirençli enterobacteriaceae 

üremesi ve CMV enfeksiyonu oranları, IVIg tedavisi almayan hastalara göre anlamlı düzeyde 

daha yüksek iken (sırasıyla p=0,014 ve p=0,001); enterococcus faecalis oranı IVIg tedavisi 

almayan hastalarda anlamlı olarak daha fazladır (p=0,049). Ayrıca yine IVIg tedavisi alan 

hastalarda XDR patojen üreme oranı, IVIg tedavisi almayan hastalara göre anlamlı düzeyde 

daha yüksektir (p=0,032). Diğer karşılaştırmalarda ise istatistiksel olarak anlamlı bulguya 

rastlanmamıştır (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 13. IVIg tedavisi alan ve almayan hastaların mikrobiyolojik verilerine ait dağılımların 

karşılaştırılması 

  IVIg 
p* 

  Hayır (n=143) Evet (n=102) 

Mikrobiyolojik veriler 
   

Köken 
   

Hastane kaynaklı 78 (54,5) 67 (65,7) 0,106 

Toplum kaynaklı 65 (45,5) 35 (34,3)   

Üreme 
   

ESBL pozitif enterobacteriaceae, var 26 (18,2) 12 (11,8) 0,235 

Karbapenem dirençli enterobacteriaceae, var 6 (4,2) 14 (13,7) 0,014 

Metisilin dirençli stafilokok aureus, var 2 (1,4) 3 (2,9) 0,652 

Psödomonas sp., var 11 (7,7) 8 (7,8) 0,999 

Acinetobacter baumannii, var 12 (8,4) 14 (13,7) 0,260 

Metisilin dirençli koagülaz negatif stafilokok, var 9 (6,3) 7 (6,9) 0,999 

Kandida sp., var 8 (5,6) 6 (5,9) 0,999 

CMV enfeksiyonu, var 0 (0,0) 8 (7,8) 0,001 

Asperigillus sp, var 0 (0,0) 1 (1,0) 0,416 

Enterococcus faecalis, var 17 (11,9) 4 (3,9) 0,049 

ESBL negatif enterobacteriaceae, var 15 (10,5) 9 (8,8) 0,830 

Metisilin duyarlı stafilokok aureus, var 12 (8,4) 5 (4,9) 0,421 

Diğer üremeler, var 6 (4,2) 5 (4,9) 0,999 

Gram negatif, var 69 (48,3) 53 (52,0) 0,658 

Gram pozitif, var 39 (27,3) 20 (19,6) 0,218 

MDR patojen, var 40 (28,0) 25 (24,5) 0,647 

XDR patojen üremesi, var 22 (15,4) 28 (27,5) 0,032 

Bakteriyemi, var 53 (37,1) 49 (48,0) 0,113 

Uygun antibiyotik almış mı?, evet 127 (88,8) 82 (80,4) 0,099 

Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

 
 

 

 



42 

IVIg alan ve almayan hastalar arasında 30, 60, 90 gün mortalite farkı görülmemesi 

üzerine altgrup analizleri yapılmıştır. Tablo 14-17 IVIg tedavisi sepsis başlangıcının ilk 48 

saatinde başlanan hastalar (1.ve 2. Gün olarak belirtilmiştir) (n=58) ile IVIg tedavisi 

uygulanmamış olan hastaların (n=143) karşılaştırılmasını içermektedir. 

Tablo 14’de yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu 

saptanmıştır (p<0,001); buna göre IVIg tedavisi almayan hastaların yaş ortalaması IVIg 

tedavisini 1. ve 2. günde alanlara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir.  

Komorbidite varlığı oranları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,007); 

buna göre IVIg tedavisi almayan hastaların komorbidite varlığı oranı, ilk 1 ve 2. gün IVIg 

tedavisi alan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir.  

Aynı şekilde IVIg tedavisi almayan hastalarda hipertansiyon ve hemodiyaliz 

gerektiren kronik böbrek hastalığı varlığı oranı, ilk 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastalara 

göre anlamlı düzeyde daha yüksektir.  

1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastalarda vaskülit ve bağ dokusu hastalığı oranı,  IVIg 

tedavisi almayan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir.  

Hematolojik malignite varlığı oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

olduğu gözlenmiştir (p=0,002); buna göre ilk 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastaların 

hematolojik malignite varlığı oranı anlamlı düzeyde daha fazladır.  

İdrar yolu enfeksiyon varlığı oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardır 

(p=0,013); buna göre ilk 1 ve 2. gün IVIg tedavisi almayan hastalarda idrar yolu enfeksiyon 

varlığı oranı anlamlı düzeyde daha yüksektir. Diğer karşılaştırmalarda ise istatistiksel olarak 

anlamlı bulgu bulunamamıştır (her bir için p>0,05). 
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Tablo 14. IVIg tedavisini 1.ve 2. Gün alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hastaların 

demografik bilgilerinin ve bazı klinik dağılımlarının karşılaştırılması 

  IVIg ilk 1 ve 2, gün 
p 

  Hayır (n=143) Evet (n=58) 

Yaş 66,0 ± 15,0 49,6 ± 17,7 <0,001*** 

Cinsiyet (%) 
   

Erkek 65 (45,5) 33 (56,9) 0,189* 

Kadın 78 (54,5) 25 (43,1)   

Komorbidite varlığı, var 104 (72,7) 30 (51,7) 0,007* 

Diyabetes mellitüs, var 52 (36,4) 17 (29,3) 0,429* 

Hipertansiyon, var 80 (55,9) 17 (29,3) 0,001* 

Dislipidemi, var 36 (25,2) 15 (25,9) 0,999* 

Kronik Kalp Yetmezliği, var 22 (15,4) 12 (20,7) 0,483* 

Kardiyovasküler hastalık , var 27 (18,9) 10 (17,2) 0,943* 

Atrial Fibrilasyon, var 16 (11,2) 4 (6,9) 0,509* 

KOAH/astım, var 14 (9,8) 3 (5,2) 0,405* 

Kronik böbrek hastalığı, var 14 (9,8) 4 (6,9) 0,705* 

Hemodiyaliz gerektiren kronik böbrek hastalığı, var 32 (22,4) 4 (6,9) 0,017* 

Vaskülit, var 1 (0,7) 5 (8,6) 0,008* 

Bağ Dokusu Hastalığı, var 4 (2,8) 7 (12,1) 0,015* 

Hematolojik malignite, var 20 (14,0) 20 (34,5) 0,002* 

Onkolojik malignite, var 7 (4,9) 2 (3,4) 0,999* 

Enfeksiyon odakları  
   

Pnömoni, var 38 (26,6) 20 (34,5) 0,342* 

İdrar yolu, var 49 (34,3) 9 (15,5) 0,013* 

Hepatobiliyer sistem, var 9 (6,3) 4 (6,9) 0,999* 

Abdomen, var 8 (5,6) 7 (12,1) 0,139* 

Kateter, var 24 (16,8) 11 (19,0) 0,869* 

Enfektif endokardit, var 3 (2,1) 0 (0,0) 0,558* 

Menenjit, var 0 (0,0) 0 (0,0) 0,999* 

Selülit, var 14 (9,8) 5 (8,6) 0,999* 

Septik artrit, var 3 (2,1) 0 (0,0) 0,558* 

Primer bakteriyemi odak belli değil, var 2 (1,4) 3 (5,2) 0,146* 

Spondilodiskit, var 0 (0,0) 0 (0,0) 0,999* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma; kategorik 

değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Independent Samples T-Test kullanıldı. 
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Tablo 15’de 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan ve IVIg tedavisi almayan hastaların 

başlangıçtaki kalp hızı ortalamaları ve trombositopeni varlığı oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olduğu sonucuna varılmıştır (sırasıyla p=0,021 ve p<0,001); buna göre 1 

ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastaların kalp hızı ortalaması ve trombositopeni varlığı oranı, 

IVIg tedavisi almayan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir. Diğer 

karşılaştırmalarda ise istatistiksel olarak anlamlı bulguya rastlanmamıştır (her biri için 

p>0,05). 

 

 

Tablo 15. IVIg tedavisini 1 ve 2. gün alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hastaların bazı 

klinik bilgilerinin, 30, 60 ve 90 günlük mortalite durumlarının karşılaştırılması 

  IVIg ilk 1 ve 2, gün 
p 

  Hayır (n=143) Evet (n=58) 

Sistolik kan basıncı  96,7 ± 24,1 105,5 ± 23,9 0,092*** 

Diastolik kan basıncı  58,4 ± 14,2 62,3 ± 16,0 0,240*** 

Kalp hızı  103,1 ± 23,0 115,7 ± 24,7 0,021*** 

SOFA skoru **** 7 [2 – 16] 9 [2 – 15] 0,066** 

SOFA skoru (IVIG alan hastalarda veriliş 

anındaki değer) 
 [ – ] 9 [2 – 16] - 

Hipotansiyon, var 107 (74,8) 42 (72,4) 0,860* 

Vazopressör ihtiyacı, var 88 (61,5) 31 (53,4) 0,290* 

Akut böbrek hasarı, var 86 (60,1) 27 (46,6) 0,109* 

Hemodiyaliz gerektiren akut böbrek yetmezliği, var 24 (16,8) 15 (25,9) 0,201* 

Akut veya kronik böbrek yetmezliğine  

bağlı hemodiyaliz, var 
56 (39,2) 19 (32,8) 0,491* 

Hepatobiliyer Disfonksiyon, var 23 (16,1) 17 (29,3) 0,053* 

Dissemine intravasüler koagulasyon, var 20 (14,0) 12 (20,7) 0,335* 

Solunum yetmezliği, var 45 (31,5) 27 (46,6) 0,063* 

Trombositopeni, var 78 (54,5) 49 (84,5) <0,001* 

GKS düşüşü, var 51 (35,7) 12 (20,7) 0,057* 

Yoğun bakımda yatış süresi 9,0 [2,0 – 52,0] 10,0 [3,0 – 62,0] 0,228** 

Mortalite (30 gün), ex 56 (39,2) 21 (36,2) 0,818* 

Mortalite (60 gün), ex 65 (45,5) 24 (41,4) 0,711* 

Mortalite (90 gün), ex 71 (49,7) 26 (44,8) 0,643* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum; kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

***. Independent Samples T-Test kullanıldı. 
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Tablo 16’da 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan ve IVIg tedavisi almayan hastaların 

başlangıçtaki total bilirubin ve ferritin ortancaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

olduğu görülmüştür (sırasıyla p<0,001 ve p=0,005); buna göre 1. ve 2. gün IVIg tedavisi alan 

hastaların total bilirubin ve ferritin ortancaları, anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Aynı şekilde Tablo 16’da 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan ve IVIg tedavisi almayan 

hastaların başlangıçtaki üre, kreatin, plazma sodyum, globulin, nötrofil sayısı, Lenfosit sayısı 

ve Trombosit sayısı ortancaları arasındaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit 

edilmiştir (sırasıyla p=0,036, p=0,001, p=0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001 ve p<0,001). 

Ayrıca ilk 1. ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastaların MALS varlığı oranı, IVIg tedavisi 

almayan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksekti (p<0,001). Diğer yatış değeri 

ortanca/ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 16. IVIg tedavisini 1. ve 2. gün alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hastaların yatış 

değerleri ortalama/ortancalarının karşılaştırılması 
  IVIg ilk 1 ve 2, gün 

p 
  Hayır (n=143) Evet (n=58) 

Yatış değerleri 
   

Total bilirubin mg/dL 0,7 [0,2 – 10,1] 1,6 [0,2 – 28,5] <0,001* 

AST U/L 25,0 [5,0 – 571,0] 29,0 [5,0 – 1278,0] 0,109* 

INR 1,2 [0,8 – 3,9] 1,1 [0,9 – 4,2] 0,954* 

PTZ sn 13,8 [9,9 – 39,0] 13,4 [10,2 – 41,7] 0,816* 

APTZ % 29,0 [17,9 – 64,9] 30,8 [17,0 – 67,3] 0,085* 

D-dimer µg/L FEU 4336,0 [812,0 – 4581,0] 4300,0 [287,0 – 4580,0] 0,413* 

Üre mg/dL 96,0 [10,0 – 383,0] 77,5 [9,0 – 317,0] 0,036* 

Kreatin mg/dL 3,0 [0,3 – 10,4] 1,7 [0,3 – 8,7] 0,001* 

Ürik asit mg/dL 6,6 ± 3,1 5,7 ± 3,0 0,087** 

Plazma sodyum mEq/L 137,1 ± 5,7 134,2 ± 5,7 0,001** 

CRP mg/L 221,0 [19,0 – 619,0] 241,0 [32,0 – 564,0] 0,340* 

Albümin g/dL 3,1 ± 0,6 2,9 ± 0,6 0,077** 

Globulin g/dL 3,0 ± 0,9 2,5 ± 0,6 <0,001** 

LDH U/L 288,0 [152,0 – 1409,0] 308,0 [99,0 – 4730,0] 0,379* 

Nötrofil sayısı 10980,0 [0,0 – 43540,0] 3890,0 [0,0 – 45440,0] <0,001* 

Nötrofil yüzdesi 86,5 [0,0 – 98,8] 85,9 [0,0 – 97,2] 0,093* 

Lenfosit sayısı 700,0 [0,0 – 87520,0] 350,0 [0,0 – 3660,0] <0,001* 

Hemoglobin g/dL 10,0 ± 2,1 9,7 ± 2,3 0,419** 

Trombosit sayısı  148000,0 [2000,0 – 559000,0] 87500,0 [5000,0 – 349000,0] <0,001* 

MPV 11,0 [0,0 – 13,9] 11,1 [8,7 – 13,5] 0,979* 

Troponin-T ng/L 64,5 [13,0 – 1824,0] 37,5 [13,0 – 748,0] 0,223* 

Laktat mmol/L 2,3 [0,6 – 24,0] 3,0 [0,8 – 7,2] 0,089* 

Prokalsitonin µg/L 9,2 [0,3 – 100,0] 28,5 [0,7 – 100,0] 0,137* 

NT-ProBNP ng/L 6306,0 [113,0 – 70000,0] 7157,5 [262,0 – 70000,0] 0,894* 

Ferritin µg/L 716,0 [104,0 – 31122,0] 1647,0 [105,0 – 76893,0] 0,005* 

MALS, var 16 (11,2) 24 (41,4) <0,001*** 
Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma veya medyan, 

minimum ve maksimum; kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

**. Independent Samples T-Test kullanıldı. 

***. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 
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Tablo 17’de 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastalardaki karbapenem dirençli 

enterobactericeae üreme ve CMV enfeksiyonu oranları, IVIg tedavisi almayan hastalara göre 

anlamlı düzeyde daha yüksektir (sırasıyla p=0,001 ve p=0,002). Aynı şekilde 1. ve 2. gün 

IVIg tedavisi alan hastalardaki XDR patojen üremesi ve bakteriyemi oranları, IVIg tedavisi 

almayan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu gözlenmiştir (sırasıyla p=0,020 

ve p=0,048).  

Diğer karşılaştırmalarda ise istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı sonucuna 

varılmıştır (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 17. IVIg tedavisini 1 ve 2. gün alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hastaların 

mikrobiyolojik verilerine ait dağılımların karşılaştırılması 

  IVIg ilk 1 ve 2, gün 
p* 

  Hayır (n=143) Evet (n=58) 

Mikrobiyolojik veriler 

   Köken 
   

Hastane kaynaklı 78 (54,5) 39 (67,2) 0,135 

Toplum kaynaklı 65 (45,5) 19 (32,8)   

Üreme 

   ESBL pozitif enterobacteriaceae, var 26 (18,2) 7 (12,1) 0,395 

Karbapenem dirençli enterobacteriaceae, var 6 (4,2) 12 (20,7) 0,001 

Metisilin dirençli stafilokok aureus, var 2 (1,4) 2 (3,4) 0,581 

Psödomonas sp., var 11 (7,7) 6 (10,3) 0,579 

Acinetobacter baumannii, var 12 (8,4) 6 (10,3) 0,868 

Metisilin dirençli koagülaz negatif stafilokok, var 9 (6,3) 4 (6,9) 0,999 

Kandida sp., var 8 (5,6) 3 (5,2) 0,999 

CMV enfeksiyonu, var 0 (0,0) 5 (8,6) 0,002 

Asperigillus sp., var 0 (0,0) 1 (1,7) 0,289 

Enterococcus faecalis, var 17 (11,9) 2 (3,4) 0,112 

ESBL negatif enterobacteriaceae, var 15 (10,5) 4 (6,9) 0,601 

Metisilin duyarlı stafilokok aureus, var 12 (8,4) 2 (3,4) 0,358 

Diğer üremeler, var 6 (4,2) 4 (6,9) 0,478 

Gram negatif, var 69 (48,3) 31 (53,4) 0,609 

Gram pozitif, var 39 (27,3) 11 (19,0) 0,292 

MDR patojen, var 40 (28,0) 13 (22,4) 0,526 

XDR patojen üremesi, var 22 (15,4) 18 (31,0) 0,020 

Bakteriyemi, var 53 (37,1) 31 (53,4) 0,048 

Uygun antibiyotik almış mı?, evet 127 (88,8) 47 (81,0) 0,216 

Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 
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IVIg tedavisini ilk 48 saatte alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hastaların 

karşılaştırılmasında mortalite analizlerinde sayısal fark saptanmasına rağmen istatistiksel 

anlamlı fark saptanmamasına üzerine mortalite farkının görülebileceği potansiyel alt 

gruplarda mortalite analizi tekrar uygulanmıştır. Tablo 18-21 alt gruplarda, IVIg tedavisini ilk 

48 saat alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hastalar arasında mortalite farkını 

değerlendirilmesini içermektedir. 

Tablo 18’te SOFA skoru 8 ve üzeri olan hastalarda (n=124); 30, 60 ve 90 günlük 

mortalite durumuna göre 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hasta oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamamıştır (her biri için p>0,05). 90 gün mortalite sonucu istatistiksel 

olarak anlamlı olmaya yakın olduğu görülmektedir (%54,2 vs %73,2 p=0.051). 

 

 

Tablo 18. SOFA skoru 8 ve üzeri olan hastalarda 30, 60 ve 90 günlük mortalite durumuna 

göre 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hasta oranlarının 

karşılaştırılması. 

  
IVIg 1 ve 2. gün 

p 
Evet Hayır 

30 gün mortalite Evet 17 (27,9) 44 (72,1) 
0,189 

Hayır 18 (40) 27 (60) 

60 gün mortalite Evet 18 (26,5) 50 (73,5) 
0,055 

Hayır 17 (44,7) 21 (55,3) 

90 gün mortalite Evet 19 (26,8) 52 (73,2) 
0,051 

Hayır 16 (45,7) 19 (54,3) 

Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi (satır yüzdesi). 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 
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Tablo 19’da XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=50); 60 günlük mortalite 

durumuna göre 1. ve 2. gün IVIg tedavisi alan hasta oranları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (%95,4 vs %66,6 p=0,033); buna göre 60 gün içerisinde yaşayan hastaların 

1. ve 2. gün IVIg tedavisi alma oranı, 60 gün içerisinde ex olan hastalara göre anlamlı 

düzeyde daha yüksektir. Diğer yandan XDR patojen üremesi olan hastalarda; 30 ve 90 günlük 

mortalite durumuna göre 1. ve 2. gün IVIg tedavisi alan hasta oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamamıştır (sırasıyla p=0,498 ve p=0,073). 

 

 

Tablo 19. XDR patojen üremesi olan hastalarda 30, 60 ve 90 günlük mortalite durumuna göre 

1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hasta oranlarının 

karşılaştırılması 

  
IVIg 1 ve 2. Gün 

p 
Evet Hayır 

30 gün mortalite Evet 12 (41,4) 17 (58,6) 
0,498 

Hayır 6 (54,5) 5 (45,5) 

60 gün mortalite Evet 12 (36,4) 21 (63,6) 
0,033 

Hayır 6 (85,7) 1 (14,3) 

90 gün mortalite Evet 13 (38,2) 21 (61,8) 
0,073 

Hayır 5 (83,3) 1 (16,7) 

Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi (satır yüzdesi). 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

 

 

Tablo 20’de MALS olan hastalarda (n=55); 30, 60 ve 90 günlük mortalite durumuna 

göre 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hasta oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (her biri için p>0,05). 

 
 

Tablo 20. MALS olan hastalarda 30, 60 ve 90 günlük mortalite durumuna göre 1 ve 2. gün 

IVIg tedavisi alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hasta oranlarının karşılaştırılması 

  
IVIg 1 ve 2. Gün 

p 
Evet Hayır 

30 gün mortalite Evet 14 (56) 11 (44) 
0,505 

Hayır 10 (66,7) 5 (33,3) 

60 gün mortalite Evet 15 (55,6) 12 (44,4) 
0,408 

Hayır 9 (69,2) 4 (30,8) 

90 gün mortalite Evet 15 (55,6) 12 (44,4) 
0,408 

Hayır 9 (69,2) 4 (30,8) 

Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi (satır yüzdesi). 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

MALS: Makrophage activation like syndrome 
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Tablo 21’de hematolojik malignite olmayan hastalarda (n=194); 30, 60 ve 90 günlük 

mortalite durumuna göre 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hasta oranları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 21. Hematolojik malignite dışlanan hastalarda 30, 60 ve 90 günlük mortalite durumuna 

göre 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastalar ile IVIg tedavisi almayan hasta oranlarının 

karşılaştırılması 

  
IVIg 1 ve 2. gün 

p 
Evet Hayır 

30 gün mortalite Evet 9 (18) 41 (82) 
0,261 

Hayır 29 (26,1) 82 (73,9) 

60 gün mortalite Evet 12 (19,4) 50 (80,6) 
0,315 

Hayır 26 (26,3) 73 (73,7) 

90 gün mortalite Evet 13 (18,8) 56 (81,2) 
0,218 

Hayır 25 (27,2) 67 (72,8) 
Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi (satır yüzdesi). 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

 

 

XDR patojen üremesi olan hastalarda yapılan analizde; IVIg ilk 48 saatte alan 

hastaların mortalitesi, IVIg almayanlara göre anlamlı olarak farklı saptanması üzerine bu alt 

grupta demografik veriler, klinik bulgular ve laboratuvar verilerini içeren analiz 

tekrarlanmıştır. Tablo 22-25 XDR patojen üremesi olan alt grupta IVIg tedavisi alan ve 

almayan hastaların karşılaştırılmasını, Tablo 26-29 XDR patojen üremesi olan alt grupta İlk 

48 saatte IVIg tedavisi alan ve IVIg tedavisi almayan hastaların karşılaştırılmasını 

içermektedir. 

Tablo 22’de XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=50); IVIg tedavisi alan grupta 

yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu belirlenmiştir (p=0,024); 

buna göre IVIg tedavisi almayan hastaların yaş ortalaması anlamlı düzeyde daha yüksektir.  

Diğer yandan XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=50); IVIg tedavisi alan ve 

almayan hastalarda cinsiyet, komorbidite varlığı ve çeşitleri, hematolojik malignite, onkolojik 

malignite ve enfeksiyon odakları oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı 

sonucuna varılmıştır (her biri için p>0,05). 
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Tablo 22. XDR patojen üremesi olan hastalarda IVIg tedavisi alan ve almayanların 

demografik ve bazı klinik bilgilere ait karşılaştırmalar 

  IVIg 
p 

  Hayır (n=22) Evet (n=28) 

Yaş 63,0 [20,0 – 86,0] 55,0 [18,0 – 76,0] 0,024** 

Cinsiyet (%) 
   

Erkek 9 (40,9) 18 (64,3) 0,174* 

Kadın 13 (59,1) 10 (35,7)   

Komorbidite varlığı, var 16 (72,7) 17 (60,7) 0,556* 

Diyabetes mellitüs, var 9 (40,9) 7 (25,0) 0,373* 

Hipertansiyon, var 10 (45,5) 10 (35,7) 0,684* 

Dislipidemi, var 7 (31,8) 4 (14,3) 0,178* 

Kronik Kalp Yetmezliği, var 2 (9,1) 4 (14,3) 0,683* 

Kardiyovasküler hastalık, var  5 (22,7) 7 (25,0) 0,999* 

Atrial Fibrilasyon, var 1 (4,5) 0 (0,0) 0,440* 

KOAH/astım, var 5 (22,7) 1 (3,6) 0,075* 

Kronik böbrek hastalığı, var 2 (9,1) 4 (14,3) 0,683* 

Hemodiyaliz gerektiren kronik böbrek hastalığı, var 2 (9,1) 1 (3,6) 0,576* 

Vaskülit, var 1 (4,5) 3 (10,7) 0,621* 

Bağ Dokusu Hastalığı, var 1 (4,5) 2 (7,1) 0,999* 

Hematolojik malignite, var 6 (27,3) 12 (42,9) 0,399* 

Onkolojik malignite, var 0 (0,0) 1 (3,6) 0,999* 

Enfeksiyon odakları  
   

Pnömoni, var 10 (45,5) 13 (46,4) 0,999* 

İdrar yolu, var 6 (27,3) 4 (14,3) 0,302* 

Hepatobiliyer sistem, var 1 (4,5) 1 (3,6) 0,999* 

Abdomen, var 1 (4,5) 3 (10,7) 0,621* 

Kateter, var 4 (18,2) 5 (17,9) 0,999* 

Menejit, var 0 (0,0) 1 (3,6) 0,999* 

Selülit, var 2 (9,1) 2 (7,1) 0,999* 

Septik artrit, var 1 (4,5) 0 (0,0) 0,440* 

Primer bakteriyemi (odak belli değil), var 0 (0,0) 1 (3,6) 0,999* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak ortalama, standart sapma; kategorik 

değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Independent Samples T-Test kullanıldı. 
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Tablo 23’de XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=50); IVIg tedavisi alma 

durumuna göre sistolik, diastolik kan basıncı, kalp hızı, SOFA skoru ortancaları ve diğer 

klinik bilgilere ait oranlar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (her biri için 

p>0,05).  

 

 

Tablo 23. XDR patojen üremesi olan hastalarda; IVIg tedavisi alan ve almayanların bazı 

klinik bilgilerinin, 30, 60 ve 90 günlük mortalite durumlarının karşılaştırılması 

  IVIg 
p 

  Hayır (n=22) Evet (n=28) 

Sistolik kan basıncı   
86,5 [70,0 – 

132,0] 

95,0 [70,0 – 

160,0] 

0,247*

* 

Diastolik kan basıncı  
46,0 [42,0 – 84,0] 

60,0 [40,0 – 

100,0] 

0,170*

* 

Kalp hızı  
114,0 [95,0 – 

145,0] 

117,0 [79,0 – 

160,0] 

0,971*

* 

SOFA skoru **** 9,5 [3 – 11] 9 [3 – 15] 
0,478*

* 

SOFA (IVIg alan hastalarda veriliş anındaki değer)  [ – ] 10 [5 – 16] - 

Hipotansiyon, var 20 (90,9) 22 (78,6) 0,439* 

Vazopressör ihtiyacı, var 18 (81,8) 17 (60,7) 0,106* 

Akut böbrek hasarı, var 15 (68,2) 14 (50,0) 0,315* 

Hemodiyaliz gerektiren akut böbrek yetmezliği, var 7 (31,8) 9 (32,1) 0,999* 

Akut veya kronik böbrek yetmezliğine bağlı 

hemodiyaliz, var 
10 (45,5) 10 (35,7) 0,684* 

Hepatobiliyer Disfonksiyon, var 3 (13,6) 8 (28,6) 0,306* 

Disemine intravasüler koagulasyon, var 4 (18,2) 7 (25,0) 0,734* 

Solunum yetmezliği, var 11 (50,0) 14 (50,0) 0,999* 

Trombositopeni, var 15 (68,2) 23 (82,1) 0,416* 

GKS düşüşü, var 6 (27,3) 9 (32,1) 0,950* 

Yoğun bakımda yatış süresi 9,0 [2,0 – 48,0] 9,0 [3,0 – 58,0] 
0,883*

* 

Mortalite (30 gün), ex 17 (77,3) 20 (71,4) 0,886* 

Mortalite (60 gün), ex 21 (95,5) 21 (75,0) 0,064* 

Mortalite (90 gün), ex 21 (95,5) 22 (78,6) 0,117* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak medyan, minimum ve maksimum; 

kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kullanıldı. 
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Tablo 24’de XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=50); IVIg tedavisi alan 

hastaların, almayanlara göre total bilirubin ve trombosit sayısı ortancaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olduğu belirlenmiştir (sırasıyla p=0,010 ve p=0,032); buna göre IVIg 

tedavisi alan hastalarda total bilirubin ortancası anlamlı düzeyde yüksek iken Trombosit sayısı 

ortancası düşüktür. Diğer yatış parametrelerine ait değer ortancaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunamamıştır (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 24. XDR patojen üremesi olan hastalarda IVIg tedavisi alan ve almayanlar arasında 

yatış parametrelerine ait değer ortancalarının karşılaştırılması 

  IVIg 
p 

  Hayır (n=22) Evet (n=28) 

Yatış değerleri 
   

Total bilirubin mg/dL 0,7 [0,2 – 2,7] 1,7 [0,2 – 10,3] 0,010* 

AST U/L 23,5 [5,0 – 355,0] 28,0 [5,0 – 186,0] 0,387* 

INR 1,2 [0,9 – 1,7] 1,2 [0,9 – 2,3] 0,935* 

PTZ sn 13,7 [11,1 – 19,3] 14,1 [10,2 – 29,1] 0,992* 

APTZ % 31,0 [18,6 – 62,0] 34,1 [13,2 – 66,7] 0,262* 

D-dimer µg/L FEU 3124,0 [2615,0 – 4375,0] 4336,0 [471,0 – 4572,0] 0,262* 

Albümin g/dL 2,8 [1,8 – 4,3] 2,5 [1,8 – 3,5] 0,429* 

Globulin g/dL 2,5 [1,5 – 5,0] 2,2 [1,0 – 4,8] 0,187* 

CRP mg/L 225,5 [53,0 – 329,0] 235,0 [32,0 – 366,0] 0,333* 

LDH U/L 288,0 [155,0 – 1409,0] 295,0 [99,0 – 927,0] 0,615* 

Üre mg/dL 105,0 [14,0 – 268,0] 98,0 [24,0 – 317,0] 0,500* 

Kreatin mg/dL 2,5 [0,3 – 9,4] 1,6 [0,5 – 6,4] 0,519* 

Ürik asit mg/dL 5,8 [1,0 – 16,8] 5,7 [0,9 – 13,5] 0,530* 

Plazma sodyum mEq/L 133,5 [125,0 – 147,0] 134,5 [119,0 – 155,0] 0,937* 

Nötrofil sayısı 4085,0 [0,0 – 19700,0] 1500,0 [0,0 – 57930,0] 0,310* 

Nötrofil yüzdesi 79,0 [0,0 – 93,2] 83,5 [0,0 – 96,4] 0,552* 

Lenfosit sayısı 450,0 [0,0 – 5840,0] 240,0 [0,0 – 3660,0] 0,100* 

Hemoglobin g/dL 8,7 [6,8 – 12,8] 9,0 [6,9 – 14,0] 0,478* 

Trombosit sayısı 119500,0 [2000,0 – 498000,0] 43000,0 [5000,0 – 629000,0] 0,032* 

MPV 10,9 [0,0 – 12,5] 11,4 [8,7 – 12,7] 0,329* 

Troponin-T ng/L 83,0 [14,0 – 763,0] 111,0 [13,0 – 412,0] 0,835* 

Laktat mmol/L 2,8 [0,6 – 9,4] 3,1 [1,3 – 7,2] 0,463* 

Prokalsitonin µg/L 3,0 [0,3 – 50,0] 7,3 [2,2 – 100,0] 0,064* 

NT-proBNP ng/L 8761,0 [2753,0 – 51268,0] 3875,0 [369,0 – 48404,0] 0,106* 

Ferritin µg/L 688,5 [329,0 – 20131,0] 2179,5 [330,0 – 29977,0] 0,275* 

MALS, var 4 (18,2) 13 (46,4) 0,073** 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak medyan, minimum ve maksimum; 

kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

**. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 
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Tablo 25’de XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=50); IVIg tedavisi alan ve 

almayanlar arasında mikrobiyolojik parametrelere ait oranlar arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 25. XDR patojen üremesi olan hastalarda IVIg tedavisi alan ve almayanların 

mikrobiyolojik verilerine ait dağılımların karşılaştırılması 

  IVIg 
p 

  Hayır (n=22) Evet (n=28) 

Mikrobiyolojik veriler 
   

Köken 
   

Hastane kaynaklı 19 (86,4) 26 (92,9) 0,643 

Toplum kaynaklı 3 (13,6) 2 (7,1)   

Üreme 
   

ESBL pozitif enterobacteriaceae (%) 1 (4,5) 2 (7,1) 0,999 

Karbapenem dirençli enterobacteriaceae (%) 6 (27,3) 14 (50,0) 0,181 

Metisilin dirençli stafilokok aureus (%) 1 (4,5) 0 (0,0) 0,440 

Psödomonas sp. (%) 9 (40,9) 4 (14,3) 0,071 

Acinetobacter baumannii(%) 10 (45,5) 12 (42,9) 0,999 

Metisilin dirençli koagülaz negatif stafilokok (%) 2 (9,1) 1 (3,6) 0,576 

Kandida sp. (%) 1 (4,5) 1 (3,6) 0,999 

CMV enfeksiyonu (%) 0 (0,0) 2 (7,1) 0,497 

Asperigillus sp (%) 0 (0,0) 1 (3,6) 0,999 

Enterococcus faecalis (%) 4 (18,2) 2 (7,1) 0,385 

ESBL negatif enterobacteriaceae (%) 1 (4,5) 0 (0,0) 0,440 

Metisilin duyarlı stafilokok aureus (%) 1 (4,5) 0 (0,0) 0,440 

Diğer üremeler (%) 1 (4,5) 1 (3,6) 0,999 

Gram negatif,var 21 (95,5) 28 (100,0) 0,440 

Gram pozitif, var 7 (31,8) 3 (10,7) 0,084 

Bakteriyemi, var 16 (72,7) 19 (67,9) 0,950 

Uygun antibiyotik almış mı?, evet 9 (40,9) 12 (42,9) 0,999 

Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 
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Tablo 26’te XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=40); 1 ve 2. gün IVIg tedavisi 

alan hastaların, IVIg almayan hastalara göre yaş ortalamaları arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0,014); buna göre IVIg tedavisi almayan hastaların yaş ortalaması,  1 ve 

2. gün IVIg tedavisi alan hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir.  

Diğer yandan 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastaların, IVIg almayan hastalara göre 

cinsiyet, komorbidite varlığı ve türleri, hematolojik malignite, onkolojik malignite ve 

enfeksiyon odakları oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı sonucuna 

varılmıştır (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 26. XDR patojen üremesi olan hastalarda 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan ve IVIg 

tedavisi almayanların demografik ve bazı klinik bilgilere ait karşılaştırmalar 

  IVIg ilk 1 ve 2, gün 
p 

  Hayır (n=22) Evet (n=18) 

Yaş 63,0 [20,0 – 86,0] 55,0 [18,0 – 76,0] 0,014** 

Cinsiyet (%) 
   

Erkek 9 (40,9) 10 (55,6) 0,545* 

Kadın 13 (59,1) 8 (44,4)   

Komorbidite varlığı, var 16 (72,7) 9 (50,0) 0,251* 

Diyabetes mellitüs, var 9 (40,9) 4 (22,2) 0,360* 

Hipertansiyon 10 (45,5) 4 (22,2) 0,230* 

Dislipidemi 7 (31,8) 2 (11,1) 0,149* 

Kronik Kalp Yetmezliği 2 (9,1) 3 (16,7) 0,642* 

Kardiyovasküler hastalık  5 (22,7) 3 (16,7) 0,709* 

Atrial Fibrilasyon 1 (4,5) 0 (0,0) 0,999* 

KOAH/astım 5 (22,7) 0 (0,0) 0,053* 

Kronik böbrek hastalığı 2 (9,1) 2 (11,1) 0,999* 

Hemodiyaliz gerektiren kronik böbrek hastalığı 2 (9,1) 0 (0,0) 0,492* 

Vaskülit 1 (4,5) 3 (16,7) 0,310* 

Bağ Dokusu Hastalığı 1 (4,5) 1 (5,6) 0,999* 

Hematolojik malignite, var 6 (27,3) 10 (55,6) 0,136* 

Onkolojik malignite, var 0 (0,0) 1 (5,6) 0,450* 

Enfeksiyon odakları  
   

Pnömoni, var 10 (45,5) 7 (38,9) 0,923* 

İdrar yolu 6 (27,3) 2 (11,1) 0,258* 

Hepatobiliyer sistem 1 (4,5) 1 (5,6) 0,999* 

Abdomen 1 (4,5) 2 (11,1) 0,579* 

Kateter 4 (18,2) 5 (27,8) 0,705* 

Menenjit 0 (0,0) 0 (0,0) 0,999* 

Selülit 2 (9,1) 1 (5,6) 0,999* 

Septik artrit 1 (4,5) 0 (0,0) 0,999* 

Primer bakteriyemi odak belli değil 0 (0,0) 1 (5,6) 0,450* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak medyan, minimum ve maksimum; 

kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kull 
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Tablo 27’de XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=40); 1 ve 2. gün IVIg tedavisi 

alan hastaların, IVIg almayan hastalara göre 60 günlük mortalite oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olduğu tespit edilmiştir (p=0,033); buna göre IVIg tedavisi almayan 

hastalardaki 60 gün içerisinde ex olanların oranı, 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastalara göre 

anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Diğer yandan 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastaların, IVIg almayan hastalara göre 

sistolik, diastolik kan basıncı, kalp hızı, SOFA skoru ortancaları ve diğer klinik bilgilere ait 

oranlar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 27. XDR patojen üremesi olan hastalarda 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan ve IVIg 

tedavisi almayanların bazı klinik bilgilerinin ve 30, 60 ve 90 günlük mortalite durumlarının 

karşılaştırılması 

  IVIg ilk 1 ve 2, gün 
p 

  Hayır (n=22) Evet (n=18) 

Sistolik kan basıncı   
86,5 [70,0 – 

132,0] 

93,0 [80,0 – 

160,0] 

0,254*

* 

Diastolik kan basıncı  
46,0 [42,0 – 84,0] 

60,0 [40,0 – 

100,0] 

0,253*

* 

Kalp hızı  
114,0 [95,0 – 

145,0] 

116,0 [79,0 – 

125,0] 

0,763*

* 

SOFA skoru **** 9,5 [3 – 11] 9,5 [5 – 15] 
0,200*

* 

SOFA (IVIg alan hastalarda veriliş anındaki değer)  [ – ] 10 [5 – 16] - 

Hipotansiyon, var 20 (90,9) 17 (94,4) 0,999* 

Vazopressör ihtiyacı, var 18 (81,8) 14 (77,8) 0,999* 

Akut böbrek hasarı, var 15 (68,2) 9 (50,0) 0,399* 

Hemodiyaliz gerektiren akut böbrek yetmezliği, var 7 (31,8) 7 (38,9) 0,894* 

Akut veya kronik böbrek yetmezliğine bağlı 

hemodiyaliz, var 
10 (45,5) 7 (38,9) 0,923* 

Hepatobiliyer Disfonksiyon, var 3 (13,6) 5 (27,8) 0,430* 

Disemine intravasüler koagulasyon, var 4 (18,2) 4 (22,2) 0,999* 

Solunum yetmezliği, var 11 (50,0) 9 (50,0) 0,999* 

Trombositopeni, var 15 (68,2) 16 (88,9) 0,149* 

GKS düşüşü, var 6 (27,3) 4 (22,2) 0,999* 

Yoğun bakımda yatış süresi 9,0 [2,0 – 48,0] 14,0 [3,0 – 30,0] 
0,693*

* 

Mortalite (30 gün), ex 17 (77,3) 12 (66,7) 0,498* 

Mortalite (60 gün), ex 21 (95,5) 12 (66,7) 0,033* 

Mortalite (90 gün), ex 21 (95,5) 13 (72,2) 0,073* 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak medyan, minimum ve maksimum; 

kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 

**. Mann-Whitney U test kullanıldı. 
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Tablo 28’de XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=40); 1 ve 2. gün IVIg tedavisi 

alan hastaların, IVIg almayan hastalara göre total bilirubin, lenfosit sayısı ve trombosit sayısı 

ortancaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu belirlenmiştir (sırasıyla p=0,010, 

p=0,025 ve p=0,017); buna göre 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastalarda total bilirubin 

ortancası anlamlı düzeyde yüksek iken lenfosit ve trombosit sayısı ortancası anlamlı düzeyde 

daha düşüktür. Diğer yandan 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastaların, IVIg almayan hastalara 

göre diğer yatış parametrelerine ait değer ortancaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 28. XDR patojen üremesi olan hastalarda; 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan hastalar ile 

IVIg tedavisi almayanların yatış parametrelerine ait değer ortancalarının karşılaştırılması 

  IVIg ilk 1 ve 2, gün 
p 

  Hayır (n=22) Evet (n=18) 

Yatış değerleri 
   

Total bilirubin mg/dL 0,7 [0,2 – 2,7] 1,6 [0,2 – 10,3] 0,010* 

AST U/L 23,5 [5,0 – 355,0] 27,0 [5,0 – 186,0] 0,615* 

INR 1,2 [0,9 – 1,7] 1,2 [0,9 – 1,8] 0,409* 

PTZ sn 13,7 [11,1 – 19,3] 13,8 [10,2 – 21,0] 0,474* 

APTZ % 31,0 [18,6 – 62,0] 34,1 [21,6 – 56,3] 0,406* 

D-dimer µg/L FEU 3124,0 [2615,0 – 4375,0] 4318,0 [471,0 – 4545,0] 0,688* 

Albümin g/dL 2,8 [1,8 – 4,3] 2,8 [1,8 – 3,5] 0,788* 

Globulin g/dL 2,5 [1,5 – 5,0] 2,2 [1,3 – 4,7] 0,129* 

CRP mg/L 225,5 [53,0 – 329,0] 234,5 [32,0 – 366,0] 0,334* 

LDH U/L 288,0 [155,0 – 1409,0] 305,5 [99,0 – 868,0] 0,668* 

Üre mg/dL 105,0 [14,0 – 268,0] 77,0 [24,0 – 317,0] 0,265* 

Kreatin mg/dL 2,5 [0,3 – 9,4] 1,3 [0,5 – 5,9] 0,446* 

Ürik asit mg/dL 5,8 [1,0 – 16,8] 3,8 [0,9 – 10,7] 0,661* 

Plazma sodyum mEq/L 133,5 [125,0 – 147,0] 133,0 [119,0 – 145,0] 0,495* 

Nötrofil sayısı 4085,0 [0,0 – 19700,0] 73,0 [0,0 – 15160,0] 0,065* 

Nötrofil yüzdesi 79,0 [0,0 – 93,2] 14,7 [0,0 – 92,9] 0,397* 

Lenfosit sayısı 450,0 [0,0 – 5840,0] 130,0 [0,0 – 3660,0] 0,025* 

Hemoglobin g/dL 8,7 [6,8 – 12,8] 9,0 [6,9 – 14,0] 0,691* 

Trombosit sayısı  119500,0 [2000,0 – 498000,0] 31000,0 [5000,0 – 349000,0] 0,017* 

MPV 10,9 [0,0 – 12,5] 11,4 [8,7 – 12,7] 0,363* 

MPV/platelet 0,0 [0,0 – 0,0] 0,0 [0,0 – 0,0] 0,295* 

Troponin-T ng/L 83,0 [14,0 – 763,0] 75,5 [13,0 – 278,0] 0,847* 

Laktat mmol/L 2,8 [0,6 – 9,4] 3,4 [2,2 – 7,2] 0,202* 

Prokalsitonin µg/L 3,0 [0,3 – 50,0] 7,0 [2,2 – 100,0] 0,066* 

NT-proBNP ng/L 8761,0 [2753,0 – 51268,0] 4665,5 [369,0 – 48404,0] 0,270* 

Ferritin µg/L 688,5 [329,0 – 20131,0] 2907,0 [434,0 – 29977,0] 0,286* 

MALS, var 4 (18,2) 8 (44,4) 0,145** 

Tanımlayıcı istatistikler sayısal değişkenler için dağılıma bağlı olarak medyan, minimum ve maksimum; 

kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Mann-Whitney U test kullanıldı. 

**. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 
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Tablo 29’da XDR patojen üremesi olan hastalarda (n=40); 1 ve 2. gün IVIg tedavisi 

alan hastalardaki karbapenem dirençli enterobacteriaceae üreme oranı, IVIg tedavisi almayan 

hastalara göre anlamlı düzeyde daha yüksektir (p=0,030).  

Diğer karşılaştırmalarda ise istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı sonucuna 

varılmıştır (her biri için p>0,05). 

 

 

Tablo 29. XDR patojen üremesi olan hastalarda; 1 ve 2. gün IVIg tedavisi alan ile  IVIg 

tedavisi almayanların mikrobiyolojik parametrelere ait oranların karşılaştırılması 

 
IVIg ilk 1 ve 2, gün 

p* 
  Hayır (n=22) Evet (n=18) 

Mikrobiyolojik veriler 
   

Köken 
   

Hastane kaynaklı 19 (86,4) 17 (94,4) 0,613 

Toplum kaynaklı 3 (13,6) 1 (5,6)   

Üreme 
   

ESBL pozitif enterobacteriaceae (%) 1 (4,5) 2 (11,1) 0,579 

Karbapenem dirençli enterobacteriaceae (%) 6 (27,3) 12 (66,7) 0,030 

Metisilin dirençli stafilokok aureus (%) 1 (4,5) 0 (0,0) 0,999 

Psödomonas sp. (%) 9 (40,9) 4 (22,2) 0,360 

Acinetobacter baumannii(%) 10 (45,5) 4 (22,2) 0,230 

Metisilin dirençli koagülaz negatif stafilokok (%) 2 (9,1) 0 (0,0) 0,492 

Kandida sp. (%) 1 (4,5) 1 (5,6) 0,999 

CMV enfeksiyonu (%) 0 (0,0) 1 (5,6) 0,450 

Asperigillus sp (%) 0 (0,0) 1 (5,6) 0,450 

Enterococcus faecalis (%) 4 (18,2) 2 (11,1) 0,673 

ESBL negatif enterobacteriaceae (%) 1 (4,5) 0 (0,0) 0,999 

Metisilin duyarlı stafilokok aureus (%) 1 (4,5) 0 (0,0) 0,999 

Diğer üremeler (%) 1 (4,5) 1 (5,6) 0,999 

Gram negatif,var 21 (95,5) 18 (100,0) 0,999 

Gram pozitif, var 7 (31,8) 2 (11,1) 0,149 

Bakteriyemi, var 16 (72,7) 15 (83,3) 0,476 

Uygun antibiyotik almış mı?, evet 9 (40,9) 9 (50,0) 0,798 

Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı (%) şeklinde verildi. 

*. Pearson Chi-Square, Fisher's Exact veya Fisher Freeman Halton test kullanıldı. 
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5. TARTIŞMA 

Sepsis, enfeksiyöz bir sürece karşı konağın oluşturduğu kontrolsüz immünolojik 

yanıt ve buna bağlı ortaya çıkan çoklu organ yetmezliği tablosudur. Sepsis ve septik şokta 

erken tanı, hızlı enfeksiyon kontrolü, ampirik geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi ve 

hemodinamik stabilizasyon için uygulanan tedavilere rağmen mortalite oranı %50 

civarındadır (2). Bu yüksek mortalite nedeniyle ek tedavi modaliteleri araştırılmaya devam 

etmektedir. Sepsis patofizyoloji-immünolojinin daha iyi anlaşılması ve gen ekspresyon 

analizlerinin kullanılmasıyla beraber, yeni tedavi ajanları üzerine çalışmalar hızla devam 

etmektedir (14). 

Poliklonal IVIg tedavisinin sepsiste kullanımı 30 yılı aşkın süredir araştırılmaktadır. 

Yapılan erken dönem retrospektif çalışmalarda IVIg tedavisinin etkin olduğu sonuçları 

çıkmasına rağmen, prospektif çalışmalarda ve metaanalizlerde bu etki sınırlı sayıda çalışmada 

gösterilebilmiştir (141, 142). 

IVIg tedavisinin, randomize kontrollü çalışmalarda etkisi tam olarak gösterilememiş 

olsa da, klinisyenler arasında etkin olduğu görüşü hâkimdir. Olasılıkla, IVIg tedavisinin belirli 

alt grup özelliklerine sahip hastalarda etkin olabileceği söz konusu olabilir. Son dönemde 

yapılan çalışmalarda, IVIg tedavi dozunun 1,5-2gr/kg dozunda olması, sepsis başlangıcı 

sonrasında en kısa sürede başlanması, ağırlıklı olarak IgM zengin preparatların 

uygulanmasının, başarı şansını artıracağı görüşü hakimdir (144, 145, 148).  

Aynı şekilde hastaların inflamatuar durumlarına ve immün paralizi markerlarına 

yönelik sınıflandırmalar yaparak IVIg tedavisinin etkinliğinin araştırıldığı çalışmalar devam 

etmektedir. Mevcut ve geliştirilmekte olan biyomarkerların yanında sepsise sebep olan 

mikrobiyolojik etkenlerin IVIg tedavisinin etkinliğini etkileyebileceği görüşü de hakimdir 

(156, 157). 

Sepsis-3 kriterlerine göre seçilmiş, 102 tanesi poliklonal IVIg tedavisi alan toplamda 

245 hastayı içeren çalışmamızda, ölen hastalarda, yaşayanlara göre, istatistiksel olarak anlamlı 

daha yüksek SOFA skoru, daha fazla vasopressör ihtiyacı, daha fazla nötropenik ateş ve 

immünsupresif tedavi geçmişi varlığı vardır. Laboratuvar olarak, ölen hastalarda yaşayanlarla 

karşılaştırmada, istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek LDH düzeyi, laktat düzeyi, ferritin 

düzeyi, MALS varlığı, XDR üremesi varlığı ve daha düşük albümin varlığı vardır. Bazal 

değerler değil belki ama erken dönem değişimlerde, 30 günlük mortalitede, yaşayan 

hastalarda, ölenlerle karşılaştırıldığında, daha iyi CRP düşüşü, CRP/Albumin oranı düşüşü, 

prokalsitonin düşüşü ve hemodiyaliz gerekliliğinden bağımsız NTproBNP düşüşü olduğu 

görülmüştür. Özellikle son zamanlarda artmış sistemik inflamatuar durumlarda, miyokard 
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etkilenme belirteci olarak kullanılmaya başlanan NTproBNP’nin, sepsis hastalarında, yakın 

gelecekte, izlem parametreleri arasına gireceği düşünülmüştür (162). 

Öncelikli olarak, IVIg tedavisi alan ve almayanların genel karşılaştırılmasında; 30, 

60 ve 90 gün mortalitenin değerlendirilmesi sonucunda anlamlı fark görülmemiştir. Ancak, 

IVIg alan gruptaki hastalarda, istatistiksel olarak anlamlı daha fazla trombositopeni varlığı, 

lenfopeni varlığı, hiperferritinemi varlığı, hiperbilirubinemi varlığı, XDR üremesi varlığı ve 

MALS varlığı olması dikkat çekicidir. Yüksek mortalite ile seyrettiği bilinen, özellikle bu 

sendromun tedavi grubunda daha sık olmasına rağmen, iki grup arasında mortalite farkı 

çıkmamasının da ayrıca önemli olduğunu düşünülmüştür.  

Yapılan çalışmalarda gösterilmesinin yanında otörler tarafından da sıkça belirtilen 

(150) IVIg tedavisinin erken dönemde uygulanmasının daha faydalı olduğu görüşü nedeniyle, 

tedavi grubundaki hastalar sepsis başlangıcı sonrasında uygulanan tedavinin zamanlamasına 

görede incelenmiştir. Gerek hasta sayımızdaki sınırlılık gerekse ilk 48 saat uygulamanın 

faydasının ortaya konması nedeniyle IVIg tedavisini ilk 48 saat alan hastalar ile tedavi 

almayan hastalar karşılaştırıldı. Tedavi alan ve almayan gruplar arasında yukarıda belirtilene 

benzer farklılıklar görülmüştür ve 30, 60, 90 gün mortalite farkı saptanmamıştır. 

IVIg tedavisini ilk 48 saat alan ve IVIg almayan hastaları içeren popülasyonda 

yapılan alt grup analizlerinde; XDR patojen üremesi olan hastalarda, IVIg tedavisi uygulanan 

grupta istatistiksel olarak anlamlı mortalite farkı saptanmıştır (%95,4 vs %66,6 p=0,033). Bu 

alt grupta yapılan karşılaştırmalarda, tedavi almayan grupta yaş ortalamasının daha yüksek 

olduğu ancak tedavi alan grupta bilurubin yüksekliği, lenfopeni ve trombositopeninin daha sık 

olduğu görülmüştür. XDR patojen üremesi olan sepsis hastalarında IgM zengin IVIg tedavisi 

uygulamasının etkisi daha önce Bourboulis ve arkadaşları tarafından değerlendirilmiştir (149). 

97 hastayı içeren retrospektif çalışmada tedavi alan grupta anlamlı olarak mortalitenin daha 

iyi olduğu görülmüştür. Çalışmamızda, IgM fakir IVIg tedavisi kullanılmasına rağmen, aynı 

hasta grubunda IVIg ile daha anlamlı sağ kalım oranı sağlandığı gösterilmiştir. 

SOFA 8 ve üzeri hastalarda yapılan alt grubu analizlerinde 90 günlük mortalite 

analizinde IVIg ilk 48 saatte alan hastalar ile tedavi almayan hastalar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı olmaya yakın fark görülmüştür (%54,2 vs %73,2 p=0.051). Son dönemde 

literatürde organ yetmezliği 2 veya daha fazla olan hastalarda IVIg tedavisinin daha etkin 

olacağı görüşü sıkça vurgulanmaktadır. Mevcut sonuçlarımız bu düşünceyi kısıtlı da olsa 

destekler niteliktedir. Ayrıca IVIg ilk 48 saat alan hastaların, almayanlarla katşılaştırmasında, 

bu gurupta, anlamlı daha fazla trombositopeni, lenfopeni, hiperbilirubinemi, hiperferritinemi, 

MALS varlığı, XDR üremesi ve bakteriyemi varlığı yine dikkat çekicidir. Ancak konuyla 

ilgili daha büyük popülasyonlu prospektif çalışma ihtiyacı mevcuttur. 
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Çalışmamızda sepsiste mortalite öngörücüsü parametreler için ayrıca analizler 

yapılmıştır. Yapılan regresyon analizinde araştırılan parametreler içerinde serum albümin, 

serum LDH, serum ferritin ve MALS varlığı tek değişkenli analizde anlamlı parametre olarak 

saptanmıştır. MALS varlığı ve serum albümin çok değişkenli analizde anlamlı olarak 

saptanmamıştır. Serum ferritin ve serum LDH hasta sayısındaki kısıtlıklık nedeniyle mevcut 

modellemeye eklenememesi üzerine ROC analizinde elde edilen eşik değerler kullanılarak 

tekrar çok değişkenli regresyon analizi uygulanmıştır. Yapılan ROC analizinde, %50 

sensitivite ve %71,58 spesifite ile LDH değişkeninin kestirim değeri (cut off) 324 U/Lolarak 

(AUC=0,593, p=0,035), %61,54 sensitivite ve %80,9 spesifite ile ferritin değişken skorunun 

kestirim değeri (cut off) 1518 µg/L olarak tespit edilmiştir (AUC=0,732, p<0,001). Çoklu 

regresyon analizi sonucunda serum ferritin >1518 µg/L olması mortalite öngörücüsü belirteç 

olarak bulunmuştur. Ancak serum LDH istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıştır. 

Erişkin yaş grubunda hiperferritineminin sepsiste mortalite belirteci olarak değerinin 

değerlendirilmesi için fazla çalışma bulunmamaktadır. Ancak pediatrik hasta grubunda 

yapılan çalışmada ferritin değeri >500ng/ml olanlarda ölüm riskinin 3.2 arttığı görülmüştür 

(127). 2011 yılında Bennet ve arkadaşlarının pediatrik yoğun bakıma hastalarında yaptığı 

çalışmada ferritin>3000ng/ml olması 4.3 kat mortalite riskini artırdığı gösterilmiştir (128). 

2017 yılında Carcillo ve arkadaşlarının pediatrik septik hastalarda yaptığı çalışmada ferritin 

>1980 ng/ml üzerinde olması mortalite belirteci olarak bulunmuştur (129). 

2017 yılında Kyriazopoulou ve arkadaşlarının sepsis ve MAS birlikteliğini 

değerlendiren çalışmada MALS tanımlanmıştır. Bu tanımlamada karaciğer disfonksiyonu-

yaygın damar içi pıhtılaşma sendromu beraber bulunması veya Hscore >151 olması kriter 

olarak alınmıştır. Bu çalışmada sepsis hastalarında MAS bulgularının olması erken dönemde 

bağımsız mortalite öngörücüsü olduğu gösterilmiştir (134). Çalışmamızda bu sonuçlara 

benzer nitelikte MALS bulunan hastalarda tek değişkenli regresyon analizine göre mortalite 

için risk faktörü olduğu görülmektedir. 

Serum LDH düzeyinin sepsiste mortalite prediktörü olarak değerlendirilmesi ile ilgili 

literatürde sınırlı sayıda çalışma bulunmaktadır. 2018 yılında Lu ve arkadaşları tarafından 

retrospektif çalışmada LDH düzeyinin normal değerinden yüksek olması (>225 u/l) 28 günlük 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur (118). Çalışmamızda yapılan ROC analizinde %50 

sensitivite ve %71,58 spesifite ile LDH değişkeninin kestirim değeri (cut off) 324 U/L olarak 

(AUC=0,593, p=0,035) bulunmuştur. 
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6. SONUÇ 

Sepsis, yoğun bakımlarda önemli mortalite sebeplerinden biridir. Hastalığın 

patofizyolojisinin daha iyi anlaşılmaya başlanması sonrasında ek tedavi modalite seçenekleri 

giderek artmaktadır. Poliklonal IVIg tedavisi uzun dönemdir kullanımı ve yan etki profili 

açısından güvenilir olması nedeniyle seçilmiş hastalarda ciddi tedavi seçeneklerinden biridir. 

Ayrıca erken dönemde, SOFA gibi organ yetmezliği skorlamalarının yanında, sepsiste 

mortaliteyi öngörücek, biyobelirteçlerin varlığına ihtiyaç vardır. Bunlar sayesinde, hem 

prognozun ortaya konması hem de ek tedavilerin hasta bazında değerlendirilmesi, şüphesiz 

hasta sağ kalımı üzerine potansiyel fayda sağlayacaktır.  

Bu çalışma tek merkezli 245 sepsis ve septik şok hastasının retrospektif olarak 

değerlendirilmesi sonucu oluşturulmuştur. Çalışmamız, sepsiste IVIg kullanımı için, XDR 

patojen üremesi olan yoğun bakım hastaları ve ayrıca SOFA skoru 8 ve üzerinde olan çoklu 

organ yetmezliği riski yüksek hastaların (MALS varlığı olan), aday alt gruplar olduğunu 

düşündürtmektedir. 

Erken dönem IVIg kullanımının (ilk 48 saat), aynı şekilde, yüksek riskli 

popülasyonda, istatistiksel olarak sınırda anlamlı avantaj sağladığını göstermiş olduğumuz bu 

çalışmada, izlemde CRP takibinin, prokalsitonin takibinin, ferritin takibinin ve hatta 

NTproBNP takibinin, daha büyük çalışmalarla da desteklendiğinde, gelecekte sepsis prognoz 

takip parametreleri olabileceği düşünülmüştür. Hiç şüphe yoktur ki, elde ettiğimiz sonuçların 

daha geniş popülasyonlu prospektif çalışmalarla desteklenmesi gerekliliği açıktır.  
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8. EKLER 

BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR FORMU 

LÜTFEN DİKKATLİCE OKUYUNUZ !!! 

Bu çalışmaya katılmak üzere davet edilmiş bulunmaktasınız. Bu çalışmada yer almayı kabul etmeden önce 

çalışmanın ne amaçla yapılmak istendiğini anlamanız ve kararınızı bu bilgilendirme sonrası özgürce vermeniz 

gerekmektedir. Size özel hazırlanmış bu bilgilendirmeyi lütfen dikkatlice okuyunuz, sorularınıza açık yanıtlar 

isteyiniz. 

Bu çalışmanın adı ne?  

“İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesinde Sepsis Ve Septik Şok Tanısı İle İzlenen Hastalarda Mortalite 

Belirteçleri Ve Poliklonal Intravenöz Immunglobulin Tedavisinin Sağkalım Üzerine Etkilerinin Retrospektif 

İncelenmesi”   

Bu çalışmanın amacı ne?  

Ege Üniversitesi Hastanesi İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesinde sepsis ve septik şok tanısı ile izlenen 

hastalarda dosya ve hastane sisteminden kayıtlı verileri kullanılarak demografik verileri, laboratuar tetkikleri 

incelenerek, hastalığın klinik seyri ve sağkalım belirteçlerinin belirlenmesidir. Bu hastalarda poliklonal 

İntravenöz İmmünoglobulin tedavisi alan hastalar tedavinin verilme zamanına göre ayrıca değerlendirilecek olup 

bu tedavinin sağkalıma etkisi de araştırılması amaçlanmıştır.  

Size nasıl bir uygulama yapılacak?  

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesi’nde takip edilen ve sepsis ve 

septik şok tanılı hastalara çalışma hakkında bilgi verilecek ve okumakta olduğunuz bu form okutulup çalışmaya 

katılmak isteyenlerin hasta dosyaları incelenecektir.   

Hastaların yaş, cinsiyet, mevcut olan hastalıkları ve laboratuvar verilerine bakılıp kaydedilecektir.  

Hastaların geriye dönük olarak dosyalarına bakılacağı için ek işlem (kan alımı vb. tetkikler) ve veya ilaç 

uygulaması yapılmayacaktır. 

 

Farklı tedaviler için araştırma gruplarına rastgele atanma olasılığı nedir? 

Çalışmamız geriye dönük dosya taraması şeklinde olacağı için tedavi grupları yoktur. 

 

Ne kadar zamanınızı alacak?  

Çalışmamız geriye dönük dosya taraması şeklinde olacağı için katılım süresi gibi bir sınırlandırma/katılım 

koşulu yoktur. 

 

 

 



 

 

Araştırmaya katılması beklenen tahmini gönüllü sayısı kaçtır? 

Dahil edilme kriterlerini sağlayan tüm hastalar çalışmaya alınacaktır. 

 

Sizden alınacak biyolojik materyallere ne olacak ve analizler nerede yapılacak? (analizlerin yurtdışında 

yapılması durumunda biyolojik materyallerin nereye gönderileceğinin açıklanması), 

Çalışmamız geriye dönük dosya taraması şeklinde olacağı için sizden herhangi bir materyal alınmayacaktır. 

 

Sizden beklenen nedir? Sizin sorumluluklarınız nelerdir? 

Araştırma ile ilgili olarak sorumluluğunuz yoktur. 

 

Çalışmaya katılmak size ne yarar sağlayacak? 

Çalışmamız geriye dönük dosya taraması şeklinde olacağı için bu çalışmadan çıkarılan sonuçlar başka insanların 

yararına kullanılabilecektir. 

 

Araştırmaya katılımının sona erdirilmesini gerektirecek durumlar nelerdir? 

Yazılı onamınızı geri çekmeniz durumunda çalışma dışı kalabilirsiniz. 

Çalışmaya katılmak size herhangi bir zarar verebilir mi?  

Yazılı onamınızı geri çekmeniz durumunda çalışma dışı kalabilirsiniz. 

 

Eğer katılmak istemezseniz ne olur? 

Çalışmamız geriye dönük dosya taraması olduğu için şahsınıza zararı veya yaptırımı yoktur. Fakat bu çalışmanın 

sonucunda elde edilen bilgi ve veriler ışığında, bu hastalıktan etkilenen yeni hastalar açısından faydalı sonuçlar 

doğuracağını düşündüğümüz çalışmaya katkınız olmayacaktır.  

 

Size uygulanabilecek olan alternatif yöntemler nelerdir? 

Çalışmamız geriye dönük dosya taraması şeklinde olacağı için herhangi bir tedavi uygulama durumu veya tedavi 

seçimi yoktur. 

 

Bu çalışmaya katıldığım için bana herhangi bir ücret ödenecek mi?  

Çalışma geriye dönük olarak dosya taraması olduğu için herhangi bir gider olmayacaktır. Tarafınıza ödeme de 

yapılmayacaktır. 

 



 

 

Bu çalışmaya katıldığım için ben herhangi bir ücret ödeyecek miyim?  

 

Yapılacak her tür tetkik, fizik muayene ve diğer araştırma masrafları size veya güvencesi altında bulunduğunuz 

resmi ya da özel hiçbir kurum veya kuruluşa ödetilmeyecektir.  

 

Bilgilerin gizliliği: Tüm kişisel ve tıbbi bilgileriniz gizli kalacak, sadece bilimsel amaçlarla kullanılacaktır. 

Araştırma sonuçlarının yayımlanması halinde dahi kimliğiniz gizli kalacaktır. 

Bu çalışmanın sorumlusunun iletişim bilgileri  

1- Adı, soyadı: Doç. Dr. Devrim Bozkurt 

2- Ulaşılabilir telefon numarası: 0533 715 27 17 

3- Görev yeri: Ege Üniversitesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı 

 

 

 

Çalışmaya Katılma Onayı: 

 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren 

okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana 

yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime karar 

vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer 

edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana 

yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan 

ayrılabileceğimi biliyorum. Bu formu imzalamakla yerel yasaların bana sağladığı hakları kaybetmeyeceğimi 

biliyorum. 

Bilgilendirilmiş gönüllü olurunun imzalı ve tarihli bir kopyasının bana verileceğini biliyorum. 

  

GÖNÜLLÜNÜN İMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESİ  

TELEFONU  

TARİH  

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin İMZASI 

ADI & SOYADI  

 
ADRESİ 

 

TELEFONU  

TARİH  

 



 

 

Araştırma ekibinde yer alan ve araştırma hakkında bilgilendirmeyi yapan yetkin bir 

araştırmacının 
İMZASI 

ADI & SOYADI Devrim Bozkurt 

 
ADRESİ 

Ege Üniversitesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, İzmir, Bornova 

TELEFONU 0533 715 27 17 

TARİH  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

OLGU RAPOR FORMU 

Olgu Rapor No  Tarih   

Yaş   Cinsiyet   

 

Geliş şikayeti (birden fazla olabilir)  

Bilinç değişikliği  

Nefes darlığı  

Çarpıntı   

Genel durum bozukluğu  

Ateş   

Karın ağrısı  

İshal   

Diğer   

 

Özgeçmiş   

Koroner arter hastalığı  

Hipertansiyon   

Diyabet  

Kronik böbrek yetmezliği  

Kronik obstruktif akciğer hastalığı  

Bağ doku hastalığı  

Diğer   

 

Poliklonal ivig aldıysa verilme zamanı  zamanı  

İlk 48 saat 48. saatten sonra  Almadı  

   

 

30,60,90 gün Mortalite  var yok 

 

Laboratuvar sonuçları   

üre  

Creatinin  

Ast/alt  

hemoglobin  

nötrofil  

lenfosit  

Mean platelet volume  

Nötrofil/lenfosit oranı  

Nötrofil yüzdesi/albümin   

C reaktif protein   

Prokalsitonin  

Ntprobnp   

Ldh   

fibrinojen  

Bilüribin   

pz  

aptz  

inr  

Ferritin   



 

 

Nötrofil yüzdesi   

Üreyen mikroorganizma  

Üreme yeri-köken   

Troponin   
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