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KISALTMALAR
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HT: Hipertansiyon
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INR: Uluslararasi Diizeltme Orani
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KBY:: Kronik bobrek yetmezligi
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Na: Sodyum
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PaOz2: Arteryel Oksijen Basinci

PCT: Prokalsitonin

PLT: Platelet
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1. GIRIS

Sepsis ve septik sok, her y1l milyonlarca insani etkileyen ve etkilenen her dort
kisiden birinin ve genellikle daha fazlasinin 6liimiine yol agan, diinya ¢apinda 6nemli
saglik sorunlar arasinda yer almaktadir. Pek ¢ok hastalikta oldugu gibi sepsiste de
erken tan1 ve ilk saatlerde baglanan uygun tedavinin sonuclart iyilestirdigi

goriilmiistiir(1).

Tip tarihindeki en eski ve anlasilmasi, ifade edilmesi zor sendromlardan birisi
sepsistir. Sepsis tarihsel siiregte, Hippocrates ve Galen’ den sonra; Semmelweis,
Pasteur ve diger arastirmacilar tarafindan  ‘patojen  mikroorganizma
teorisinin’dogrulanmasiyla“kan zehirlenmesi” olarak adlandirilmis ve daha sonra kan
dolagimina yayilan patojenik organizmalar tarafindan konagm istila edilmesi
sonucunda sistemik bir enfeksiyon olarak kabul edilerek yeniden tanimlanmuistir.
Bununla birlikte modern antibiyotiklerin ortaya c¢ikmasina ragmen patojen
mikroorganizma teorisi, sepsisin patogenezini tam olarak agiklayamamis ve pek ¢ok
hasta, etken patojen yok edilmesine ragmen hayatini kaybetmistir. Bu bilgiler 1s18inda,
aragtirmacilar sepsis patogenezinde patojen mikroorganizmalarin degil, konak
yanitiin etkili oldugunu 6ne siirmiislerdir ve giiniimiizde sepsise dair pek ¢ok bilgiye

ulagsmamizi saglayan temeller atilmistir (2).

Tarihsel siiregte, 1990’11 yillardan bugiine, yiiksek mortalitesi nedeniyle klinik
arastirmalarin ve konsensus toplantilarinin hedeflerinden olan sepsis icin tartigmali
terminoloji ve tanimlamalar son yillarda agiklik getirilmeye calisilmistir. Bu konuda
2001, 2012 ve 2016 yillarinda yapilan genis toplantilar ile kilavuzlarda doniistimler
saglanmis olup yiiksek standartta hasta bakimi i¢in altyap1 olusturulmustur (1).

Bu hastalarin pek ¢ogu yogun bakim iinitelerinde (YBU) takip edilmektedirler.
Yogun bakim iinitelerinde uygulanan tedavi farkliligi gibi nedenlerle sepsisin
mortalite siklig1, farkli caligmalarda farkli saptanmaktadir. Yogun bakim iinitelerinde
mortalite tahmini i¢in Akut Fizyoloji ve Saglik Degerlendirmesi Skoru (APACHE) ve
Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru (SOFA) gibi cesitli skorlama
sistemleri kullanilmaktadir. Bu skorlama sistemlerinin yanisira ¢ok sayida biyobelirteg

de prognozu 6ngérmede kullanilmaktadir.



Serum laktat diizeyi hemodinamik optimizasyon i¢in bir kilavuz olmanin yani

sira sepsis siirecinin prognozunun bir gostergesi olarak kabul edilmistir (3).

Son zamanlarda, ilk 6 saatteki laktat Klirensinin, sepsis ve septik sok
hastalarinda sonuglarin iyilesmesiyle iliskili oldugu ve tedaviye rehberlik etmesi

konusunda oneriler giindeme gelmistir (4).

Az sayida calismada ise, daha once konvansiyonel sepsis tedavisi sirasinda

laktatin seri 6l¢timlerinin potansiyel prognostik degere sahip oldugunu bildirmistir.

Bununla birlikte, sepsiste laktat klirensine dayanarak agresif resiisitasyon
uygulayan tip merkezlerinin verilerine gore, laktat klirensinin sagkalim ile iligkili olup
olmadig1 bilinmemektedir ve daha kapsamli ¢aligmalarin gerekligi oldugu

vurgulanmaktadir (5).

Sepsisteki hastalarin tanisinda ve prognozu 6ngérmede laktat ve laktat klirensi
diizeyinin yani sira prokalsitonin ve C-Reaktif Protein (CRP) gibi proinflamatuvar

biyobelirtegler de kullanilmaktadir.

Bu galigmada sepsis tanis1 almis hastalarda, yogun bakima giris laktat, CRP,
prokalsitonin (PCT) diizeyleri, APACHE II, SOFA skorlama sistemleri ve yogun
bakimda 6, 12, 24. saat laktat klirenslerinin sag kalim ile iliskisi ve bu parametrelerin

sepsis prognozu lizerinde etkisinin degerlendirilmesi amacglanmustir.



2. GENEL BIiLGIiLER
2.1 SEPSIS

Sepsis yiiksek mortalitesi nedeniyle 1990’lardan beri klinik arastirmalarin ve
konsenslis toplantilarinin odak noktast olmus ve terminoloji ve tanimlamalar son

yillarda netlestirilmeye ¢alisilmistir.

Bu siirecte, patobiyoloji yonetiminde (organ fonksiyonunda degisiklikler,
morfoloji, hiicre biyolojisi, biyokimya, immiinoloji ve dolagimdaki degisiklikler) ve
sepsis epidemiyolojisinde, sepsisin yeniden incelelenmesinin gerekli oldugunu

diistindiiren 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir.

2001, 2012 ve 2016 yillarinda yapilan ayrintili toplantilar ile kilavuzlarda
degisiklikler yapilmis ve klinisyenlerin sepsis tani ve yonetiminde ortak bir dil

olusturmalar1 i¢in zemin hazirlanmistir.

Son olarak, 2016 yilinda yapilan konsensiis ile birlikte sepsis, enfeksiyona
kars1 diizensiz bir inflamatuvar yanitin neden oldugu fizyolojik, biyolojik ve

biyokimyasal anormallikleri olan klinik bir sendrom olarak tanimlanmistir (6).

Klinik degerlendirme amagh organ disfonksiyonu, Sequential Organ Failure
Assessment (Sepsis ile iligkili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi) (SOFA) skorunda
iki ve tizeri deger artis1 olarak tanimlanmis ve %10 un iizerinde hastane i¢i mortalite

ile iliskili bulunmustur (6).

Septik sok ise klinik olarak daha yiiksek mortalitesi olan siddetli dolagimsal,
hiicresel ve metabolik anormalliklerle seyreden bir sepsis alt kiimesi olarak
tanimlanmustir (6). Septik soklu hastalar, hipovoleminin olmadigi durumda ortalama
arteryel basincin 65 mmHg veya yiiksek bir degerde olmasi i¢in vasopressor
gereksinimi duyan ve serum laktat seviyesinin 2 mmol/L {izerinde oldugu hastalar
olarak tanimlanmistir ve bu hastalarin hastane mortaliteleri %40°1n tizerinde oldugu

bildirilmistir (6).



2.1.1 Epidemiyoloji Ve Insidans

Giliniimilizde sepsis diinya iizerinde milyonlarca kisiyi etkileyen bir saglik
problemidir. Kesin bir tanis1 olmamasi nedeniyle hastaligin gergek insidansi tam
olarak bilinememektedir. Sepsis insidansi, hastaya 6zgii yas, ek hastaliklar gibi gesitli
faktorlerden etkilenmektedir (7).En ¢ok etkileyen faktorler arasinda immun sistemi

degistiren HIV, diyabet ve kanser gibi durumlar sayilabilir (8).

Toplum kaynakli sepsis olgularinda azalma go6zlenirken, hastane kaynakli
sepsis olgularinda bir artis s6z konusudur. Sepsis goriilme sikligindaki bu artigin
nedeni klinisyenlerin sepsisi daha iyi tanimasi olabilecegi gibi invaziv girisimlerde,
immiinsiipresif veya kemoterapi ilaglarin kullaniminda ve enfeksiyon etkenlerine karsi

gelisen direngteki artisa bagl olabilecegi belirtilmistir (9).

Genel olarak sepsis, gelismis iilkelerdeki tiim hastane yatiglarinin yaklasik
%2'si oraninda saptanmakla birlikte yogun bakim iinitesindeki (YBU) hastalarin %6
ila 30'unda goriilmektedir. Bu genis araliktaki goriilme oranlarinm, YBU'lerin

heterojenliginden kaynaklanabilecegi bildirilmektedir (10).

Diinya genelinde 36 yillik donemi inceleyen kapsamli bir ¢alismada, sepsis igin
epidemiyolojik verilerin diisiik ve orta gelirli iilkeler i¢in yok denecek kadar az oldugu
bildirilmigtir. Ayn1 ¢alismada popiilasyon insidansi, hastanede tedavi edilen sepsis
vaka sayist 100.000°de 288 ve hastanede tedavi edilen agir sepsis vaka sayisi
100.000°de 148 olarak bulunmustur. Son on yil incelendiginde ise sepsis insidansi
100.000’de 437 ve siddetli sepsis icin ise 100.000’de 270 olarak saptanmis olup,
goriilme sikliginda bir artis s6z konusudur. Yine bu calismada sepsiste hastanede

mortalitesi %17, agir sepsiste ise %26 olarak bulunmustur (11).

Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada, 94 hastanedeki toplam 132
YBU’sinde 1499 hasta incelenmis, hastalarin % 10,9’unda sepsis, % 17,3 linde soksuz
agir sepsis ve %13,5°1 septik sok oranlar1 bildirilmistir (12).



2.1.2Etiyoloji

Sepsis, hem toplum koékenli hem de hastane ile iliskili enfeksiyonlarin bir
sonucu olarak ortaya c¢ikmaktadir. Pnomoni, tiim vakalarin yaklagik yarisindan
sorumludur ve bunu sirasiyla intraabdominal enfeksiyonlar ve idrar yolu

enfeksiyonlari izlemektedir (13,14,15).

Kan kiiltiirleri tipik olarak vakalarin sadece tigte birinde pozitiftir ve vakalarin
ticte birinde tim bolgelerdeki kiiltiirler negatiftir (13). Staphylococcus aureus ve
Streptococcus pneumoniae izole edilebilen en yaygin gram-pozitif bakteriler olmakla
birlikte, Escherichia coli, klebsiella tirleri ve Pseudomonas aeruginosaen sik izole

edilebilen gram-negatif bakterilerdir (16).

Daha onceleri sepsis etkeni olarak Gram negatif bakteriler agirlikli olarak
gindemdeydi. Sepsis ile ilgili bir epidemiyolojik calismada, 1979 ile 2000 yillari
arasindaki donemde gram pozitif enfeksiyonlarin gram negatif enfeksiyonlari gegtigini

gostermistir (17).

Bununla birlikte, 75 iilkede 14.000 YBU hastasinin dahil oldugu daha giincel bir
caligmada, agir sepsisli hastalarin kiiltiirlerinde, % 47 gram-pozitif bakteriler ve % 19

mantar patojenleri ve % 62 gram negatif bakteriler izole edilmistir (15).

2.1.3Patofizyoloji

Konak teorisi kavrami ortaya ¢iktiginda, ilk 6nce sepsisin klinik 6zelliklerinin
asir1 derecede inflamasyon sonucunda olustugu varsayilmistir. Daha sonra Bone ve
ark. ilk inflamatuar cevabin sonraki ‘“Kompansatuvar antiinflamatuar cevap

sendromu” na yol agtig: fikrini ileri siirmistiir (18).

Bununla birlikte, enfeksiyonun, hem proinflamatuar hem de antiinflamatuar
mekanizmalar tetikledigi bir yandan enfeksiyonun gerilemesine ve doku iyilesmesine
ve diger yandan organ yaralanmasinin ve ikincil enfeksiyonlara katkida bulunabilecegi
cok daha karmasik, degisken ve uzun siireli bir konak¢i yanitimi tetikledigi

anlasilmistir (19).



Bagisiklik sisteminin, proinflamatuar yanitin potansiyel olarak zararl etkilerini

azaltan humoral, hiicresel ve sinirsel mekanizmalar1 vardir (19).

Mikroorganizmalarin bazi antijenik yapilari ve toksinleri inflamasyonu baglatir

(Tablo 1) (20).

Mikrobiyal patojenler ig¢inde gram (-) bakterilerin endotoksinleri, sepsisi
tetikleyen molekiillerin basinda gelirken, bakterilere ait por olusturan toksinler,
peptidoglikanlar, lipoteikoik asit, gram (+)“lerin superantijenleri, lipopeptitler,

flagellin ve viral RNA da sepsisi tetikleyebilmektedir.

Tablo 1: Septik sok patogenezinde rol oynayan bakteriyel yapilar

Bakteriyel yap1 Kaynak Ornek
Endotoksin (LPS, lipid A) Biitiin gram (-) bakteri E.coli sepsisi
Meningokoksemi
Peptidoglikan Biitiin bakteriler
Lipoteikoik asit Gram (+) bakteri
Ekzotoksinler S.aerius a —hemolizin
S.pyogenes Streptolizin-O
E.coli E.coli hemolizini
Aeromonas spp. Aerolizin
Stiperantijenler S.aureus TSST*
S.pyogenes Enterotoksin A-F
Pirojenik ekzotoksin
A+C, SPE*
Enzimler S.pyogenes 1L-1b konvertaz
C. perfringens Fosfolipaz C
*Toksik sok sendromu toksini
*SPE: Streptokokal pirojenik ekzotoksin.

Lipopolisakkarid yapisindaki endotoksinin lipid A boliimii toksisiteden
sorumludur. Ayrica gram pozitif bakterilerin hiicre duvari yapisal komponentleri

(peptidoglikan ve teikoik asitler), kapsiil antijenleri ve ekzotoksinler (S.aureus’un



toksik sok sendromu toksinleri (TSST), S.pyogenes“in pirojenik toksinleri, P.
aeruginosa’nin ekzotoksin A*s1), mantarlarin hiicre duvari antijenleri, viral veya
paraziter antijenler inflamasyona neden olabilir. Bu antijenik yap1 ve toksinler
dolasimdaki mononukleer fagositik hiicreleri CD14 reseptoriine baglanarak uyarirlar.
Monositlerden tiimor nekrozis faktér (TNF), interlokin 1 (IL-1), IL-6, IL-8 ve
trombositleri aktive edici faktor (PAF) salinir. IL-1 ve IL-6, T hiicrelerini aktive
ederek, y-interferon, IL-2, IL-4, granulosit-monosit-koloni-stimulan faktorlerin (GM-
CSF) salgilanmasini saglarlar (Sekil 1) (21,22).
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Sekil 1: Sepsis ve Immiin sistem

Sepsiste  salinan inflamatuvar mediyatorlerin  en o6nemli olanlar
proinflamatuvar olan TNF-o, IL-1, IL-6 ve IL-8“dir. Bu sitokinler lokal olarak
enfeksiyona karsi ¢ok yararli olurken, biiylik miktarlarda sentezlenerek dolagima
karigmalar1 yaygin endotel hiicre hasarma sebep olur, bu hasar hemodinamik
degisiklikler ve organ yetersizligi ile sonu¢lanir. TNF-a 16kosit yiizeyindeki adhezyon
molekiillerini aktive ederek nétrofillerin endotel hiicrelerine yapismasina neden olur.
Aktive olmus nétrofillerin degraniilasyonu sonucu agiga ¢ikan proteazlar ve toksik

oksijen radikalleri endotel hiicresinin zedelenmesini kolaylastirir (Tablo 2) (20,21).

Ayrica endotoksinin direkt etkisi veya sitokinlerin uyarimi ile tromboksan,

prostoglandin ve I6kotrienler gibi arasidonik asit metabolitlerinin salinmasi kapiller



permeabilite artisina neden olur. Endotel hasari, kapiller permeabilite artisi, kanin

mikrosirkiilasyonda gollenmesi, dolagimdaki kan voliimiiniin azalmas1 sok ve organ

yetersizligi ile sonug¢lanir (20).

Tablo 2: Sepsis patogenezindeki mediatorler (21)

Mediatorler

Tipik Etkileri

Sitokinler

TNF-a, IL-1, IL-6, IL-18, IL-12, IL-15,
MIF, HMGB-1

Notrofil, lenfosit ve endotel, kompleman

sistemi, adezyon molekiilleri,
prostaglandin, nitrik oksid sentetaz, akut

faz proteinleri aktivasyonu ve atesi uyarir

Kemokinler

IL-8, MIP-1_, MIP-1_, MCP-1, MCP-3

Notrofil gibi inflamatuar hiicrelerin

mobilizasyonu ve aktivasyonu, makrofaj

aktivasyonu

Lipid Medivatorler

Tromboksan A2, PAF, Prostaglandinler,
Lokotrienler Doku faktorii (TF)

Vaskiiler endotel ve  ekstrensek

koagiilasyon  yolunun  aktivasyonu,

vazokonstriksiyon/vazodilatasyon

Oksijen Radikalleri

Stiperoksid ve hidroksil radikaller NO

Antimikrobik etki,

vazokonstriksiyon/vazodilatasyon




2.2. TANIMLAR
2.2.1. Enfeksiyon

Normalde steril olan doku, viicut sivilar1 veya bosluklarinda patojenik

mikroorganizmalarin varligina bagl gelisen apatolojik siire¢ olarak tanimlanir (23).
2.2.2. Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu (SIRS)

1991°de Amerikan Gogiis Hekimleri (ACCP) ve Yogun bakim hekimleri
Dernegi (SCCM) konsensus paneli toplantisinda ilk defa SIRS, sepsis, agir (siddetli)
sepsis ve septik sok tanimlar1 yapilmistir. Viicut 1s1s1, solunum sayisi, kalp atis1 ve
beyaz kiire sayisindan olusan kriterleri 2 veya daha fazlasinin varlig: ile tanimlanan
SIRS kontrolsiiz inflamasyon ile olusan bir sendromdur (Tablo 3). SIRS tablosunda
enfeksiyon varlig: sart degildir. SIRS enfeksiyon disinda bir ¢cok nedene (pankreatit,
yanik, travma gibi) bagh gelisebilir (Sekil 2) (24).

Tablo 3: SIRS kriterleri (asagidakilerden iki veya daha fazlasinin varligi)

Viicut sicakligr >38 °C veya <36 °C.

Kalp hiz1 > 90 atim/dakika

Solunum hiz1 > 20 /dakika veya PaCO 2 < 32 mm Hg

Lokosit >12.000/mm 3 veya < 4.000/mm3 (ya da %10’dan fazlas1 immatiir)

Agir Sepsis

Pankreatit

Sekil 2: SIRS, enfeksiyon ve sepsis iligkisi



2.2.3. Sepsis

Tiptaki en eski ve en zorlu sendromlardan birisi olan sepsisin tanimi yillar
igerisinde yapilan calismalar ile degistirilmis ve gelistirilmistir. Bu konuda yapilan
1991, 2001 ve 2006 yillarinda yapilan konsensuslar ile ortak bir dil olusturulmaya

calisilmigtir.
Sepsis-1 (1991)

SIRS ile birlikte enfeksiyon bulgularinin olmasi sepsis olarak, bu bulgulara ek
olarak organ bozuklugu, hipoperfiisyon veya sepsisin neden oldugu hipotansiyonun

eklenmesi agir sepsis olarak tanimlanmistir.

Septik sok ise yeterli sivi tedavisine ragmen devam eden hipotansiyon ve laktik
asidoz, oligiiri, zihinsel durumdaki akut degisiklikgibi perfiizyon anormalliklerinin

bulunmasi olarak tanimlanmistir (24).
Sepsis — 2 (2001)

2001 yilinda gergeklestirilen konsensus sonrasi yapilan giincelleme ile Sepsis-
1’deki tanimlamalar korunmus fakat SIRS kriterlerindeki kisitlamalardan dolay1 tam
kriterlerine eklemeler yapilmistir. Bu kriterler bes ana baglikta toplanarak sepsis

tanisinda yararli olabilecegi diistiniilmiistiir (Tablo 4) (23).
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Tablo 4: Sepsis Tani Kriterleri

1. Genel belirti ve bulgular

Ates

Hipotermi

Tasikardi

Tasipne

Mental durum degisikligi

Belirgin 6dem veya pozitif sivi dengesi (>20 ml/kg/24 saat)

DM yoklugumda hiperglisemi (plazma glikoz > 120 mg/dl )

2. Enflamatuvar bulgular

Lokositoz

Lokopeni

Normal l6kosit sayisina ragmen immatiir formun %10 fazla olmasi

CRP > 2 Standart sapma

Prokalsitonin > 2 Standart sapma

3. Hemodinamik belirti ve bulgular

Hipotansiyon (SKB < 90 mmHg, OAB <70 mmHg, SKB diismesi > 40 mmHg

SvO; > %70

Kardiyak indeks > 3.5 L/dk/m?

4. Organ fonksiyon bozuklugu belirti ve bulgular

Acrteriyel hipoksi (PaO2/FiO2 < 300)

Akut oligiiri (< 0.5 ml/kg/saat)

Kreatinin artis1 (>0.5 mg/dl)

Koagiilasyon anormallikleri (INR>1.5 veya aPTT >60 saniye)

fleus

Trombositopeni (<100000/mm3)

Hiperbilirubinemi (Total Bilirubin > 4 mg/dl)

5. Doku perfiizyon bozuklugu belirti ve bulgular

Laktat artis1(> 2 mmol/L)

Kapiller geri dolumda azalma
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Sepsis — 3 (2016)

Sepsis, enfeksiyona kars1 konagin diizensiz bir tepkisinden kaynaklanan hayati

tehdit eden organ islev bozuklugu olarak tanimlanmaktadir (6).

Septik sok, altta yatan dolasim ve hiicresel/metabolik anormalliklerin
mortaliteyi 6nemli 6lciide artiracak kadar derin oldugu bir sepsis alt kiimesidir. Septik
soklu hastalar, yeterli siv1 tedavisine ragmen ortalama arter basincinin > 65 mmHg
olmasi i¢in vasopressor ihtiyaci olan ve serum laktat seviyesinin 2mmol/L iizerinde
oldugu hastalar olarak belirlenmistir. Bu tip hastalarin, hastane mortalitesi %40’ 1n

tizerinde olarak bildirimistir (6).

Sepsis-3 konsensusu ile birlikte SIRS kriterlerinin sepsis tanimi igin yeterli
olmadigi, yanlis sonuglar verdigi sonucuna varilmis ve sepsis tanisi i¢in tanimlanmis
enfeksiyon varliginin yaninda Ardigik Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA —
Sequential [sepsis-related] Organ Failure Assessment) skorunda 2 ve iizeri puan artisi
olmasi kanisina varilmistir. Yogun bakim tinitesi disinda ve acil serviste sadece 3
parametrenin kullanildigi (Hipotansiyon, biling bozuklugu, takipne) hizli SOFA
skorunun (quick SOFA — gSOFA) kullanilmasi onerilmistir (6). Bu konsensus

sonucunda SIRS ve agir sepsis tanimlarinin kullanmi terk edilmistir (6).

2.3. SEPSIS TANI VE PROGNOZUNDA KULLANILAN
BiYOBELIRTECLER

Biyobelirtegler, biyolojik siiregleri veya tedaviye yonelik bir miidahaleye
verilen farmokolojik cevabi objektif olarak 6lgmek ve degerlendirmek i¢in kullanilan

laboratuvar parametleri olarak tanimlanir (25).

Biyobelirtecler dogru ve tekrarlanabilir sekilde Olciilebilmelidirler.
Biyobelirtecler hastaligin veya anormal durumlarin teshisi, evrelendirimesi, prognozu
ve yapilan miidahalelerin sonucu i¢in kullanilabilirler. Sepsisin genis ve kesin olmayan
tanimlamalar1 nedeniyle, tani, prognoz ve tedavi yontemlerine yardimer olabilecek
kesin bir biyobelirte¢ belirlenememistir. Sepsis konusunda yardimei1 olabilecek bir¢ok

molekiil onerilmistir (26,27).

Bu calismada laktat, C-Reaktif Protein (CRP) ve prokalsitonin biyobelirtegleri

incelenmistir.
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2.3.1 Laktat

Laktik asit ilk olarak 1780°de Karl Wilhelm Scheele tarafindan bozuk siitte
bulunmus ve tanimlanmistir. Daha sonra 1843 yilinda Alman Johann Joseph Scherer
tarafindan 6lii bir insan kaninda ve 1858 yilinda Carl Folwarczny tarafindan yasayan
insan kaninda gosterilmistir. Laktat ile iliskili yapilan ¢aligmalarla birlikte laktatin

doku hipoksisi sonucunda da olustugu ortaya konmustur (28,29).

Laktat glikolitik yolun son iiriinii olarak iiretilen piruvatin metabolizasyon
yollarindan birinin {riiniidir (30). Gilinlik laktat tretimi 0,8 mmol/kg/h (1300
mmol/giin) kadardir. Laktatin %70’i karacigerde temizlenir. Laktat metabolizmasi
karaciger hiicrelerinde biiyiik 6l¢iide glukoneogenez seklinde gergeklesmekle birlikte
az miktarda laktat okside edilerek karbondiyoksit ve suya dontstiiriliir (31). Normal
sartlarda ekstraseliiler laktat konsantrasyonu 1-2 mmol/L seviyesinde dengede kalir
(32).

Hiperlaktatemi (laktat >5 mmol/L) artan iiretim ve/veya azalmis tiiketim
sonucu olusur. Hiperlaktatemi doku hipoksininin neden oldugu hizli iretimle
karaterize Tip A ve bazi ilag, kimyasal, toksik bilesenlere veya laktat birikimine sebep

olabilen genetik bozukluklara bagli olusan Tip B olarak ikiye ayrilir (31).

Sepsiste laktat yiiksekligi, doku perfiizyon ve oksijenizasyon yetersizliginin ve
buna bagli olarak anaerobik metabolizma artisinin gostergesidir. Ayni zamanda
hepatik laktat ekstraksiyonunda ve kullaniminda bir diisiis meydana gelir (31).Sepsis
hastalarinda laktat diizeyinin mortalite iliskili oldugu ve tani aninda yiiksek serum

laktat diizeylerine sahip hastalarda mortalitenin arttig1 gosterilmistir (33).

Doku hipoperfiizyonunun belirtegleri olarak tek laktat konsantrasyonlarmnin
duyarlilign ve ozellikleri ¢ok sayida calismada tartisilmistir, fakat normal ya da
normale yakin laktat diizeylerinin prognozun belirlenmesinde yetersiz olabilecegi
diisiincesi nedeniyle zaman iginde seri Olgiimler veya laktat klirensinin organ
yetmezligi ve mortalitenin saptanmasinda daha iyi prognostik faktorler olabilecegi

bildirilmistir (34).

Laktat klirensinin, global doku hipoksisinin geri doniislimiinii gosterebilecegi

ve mortalite oraninin azalmasi ile iligkili olabilecegi savunan ¢alismalar vardir (4).
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2.3.2 C- Reaktif Protein (CRP)

[Ik kez 1930°da Tillet ve Francis tarafindan pndmonili bir hastada
tanimlanmistir. Yapilan ¢caligmalarla birlikte CRP’nin enfeksiyon, travma, romatizmal
hastaliklar gibi bir¢cok inflamatuar siire¢ sonrasi artig gosteren ve karaciger tarafindan

sentezlenen nonspesifik akuz faz proteini oldugu belirtilmistir (35).

Saglikli geng bireylerde serum CRP diizeyi ortalama 1 mg/L'dir. Yapilan
arastirmalarda CRP diizeyinin yasla bir miktar arttig1 tespit edilmistir. Karaciger

yetmezliginde beklenenden az yiikselme goriilebilir (36).

Bakteriyel enfeksiyonlar1 enfeksiy6z olmayan inflamasyon nedenlerinden ayirt
edememesi, CRP’nin tanisal degerini kisitlamakla birlikte, plazma seviyelerinin
enfeksiyonun ciddiyeti ile korele oldugu gosterilmistir (37). CRP seviyelerinde hizli
bir diisiisiin, septik hastalarda antimikrobiyal tedaviye iyi yanit verdigini gostermede

iliskili oldugu bildirilmistir. Tedavi takibinde bu 6zelligi CRP’yi degerli kilar (38).

2.3.3 Prokalsitonin (PCT)

Prokalsitonin (PCT) tiroid dokusundan salgilanan bir kalsiyum diizenleyici
hormon olan kalsitoninin bir dnciisiidiir. PCT, akciger, karaciger, bobrek, pankreas,
dalak, kolon ve adipoz dokular dahil hemen hemen tiim dokulardan salinir (39). PCT,
1993 yilinda bakteriyel enfeksiyonlarda yiikselen bir belirte¢ olarak tanimlanmustir.
2008 yilinda Amerikan Yogun Bakim Dernegi ve Amerika Enfeksiyon Hastaliklar
Dernegi tarafindan bakteriyel enfeksiyonlar1 diger inflamatuar durumlardan ayirt

etmek i¢in bir tani belirteci olarak 6nermistir (40).

Enfeksiyona kars1 baslanan tedavi ile kontrol altina alinan vakalarin takibinde
bakilan PCT degerlerinde gerileme goriiliir. Enfeksiyonun 6-12. saatleri igerisinde seri
bir yiikselme izlenen PCT’nin uygun tedavi sonrasi giinliik takiplerinde diismeye
bagladig1 goriilmektedir. PCT bazli tedavi algoritmalarinin, antibiyotik tedavisinin
sonlandirilma zamanini belirlemede yardimci olabilicegi gosterilmistir (41,42).
Yapilan bir meta-analiz de PCT'nin kritik hastalarda sepsisin erken teshisi i¢in yararlt

oldugu belirtilmistir (43).
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2.4. YOGUN BAKIMDA KULLANILAN SKORLAMA SiSTEMLERI

Yogun bakim skorlama sistemleri, hastaligin ciddiyeti, organ yetersizliginin
seviyesi, uygulanan tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi, prognoz tayinini,
hastalarin klinik caligmalar ve degerlendirmeler amaciyla siiflandirilmasi igin

kullanilmaktadir (44).

Yogun bakim hastalarinda mortalite; hastaligin tipine, ciddiyetine ve tedaviye
yanitinin yanisira, hastanin fizyolojik rezervine ve bu fizyolojik rezervi etkileyen

kronik hastaliklarina ve yasina baglidir (45).

Hastalarin yogun bakima kabulii sirasinda tek veya coklu organ yetmezligi
olabilir ve bu nedenle kesin tanisi belirlenmemis olabilmektedir. Bu nedenle tantya
dayali bir puanlama sistemi uygulanamayacagindan, fizyolojiye dayali skorlama
sistemleri kullanilmaktadir (44). Fizyolojik ol¢timler kullanarak hesaplanan ve
hastalik ciddiyetini gosteren; Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation= APACHE), Basitlestirilmis Akut
Fizyoloji Skoru (Simplified Acute Physiology Score= SAPS), Mortalite Tahmin
Modeli (Mortality Prediction Model= MPM), Coklu Organ Yetmezligi Skoru (Coklue
Organ Dysfunction Score= MODS), Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru (Logistic
Organ Dysfunction Score= LODS) ve Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru
(Sequential Organ Failure Assessment Score = SOFA) gibi sistemlerde, laboratuvar
ve klinik degisiklikleri igeren degiskenler kullanilir. Fizyolojik 6l¢iimlerin kullanildig:

bu skorlar, hastaligin prognozu ve mortalite riski ile paralellik gosterir (45).

Bu ¢alismada SOFA ve APACHE Il skorlama sistemleri, yogun bakima kabul

aninda mevcut olan parametreler degerlendirerek kullanildi.
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2.4.1 Sequential

[sepsis-related]
(SOFA)(Ardisik Organ Yetersizlik Degerlendirmesi)

Organ

Failure Assessment

SOFA 1994 yilinda Avrupa Yogun Bakim Tibb1 Dernegi (ESICM) tarafindan

organize edilen bir konsensus ile sepsis gelisen hastalarda ortaya ¢ikan organ

yetersizliginin diizeyini belirlemek amaciyla gelistirilmistir. Fakat sepsis gelismeyen

hastalarda da kullanilabilegi anlasildigindan ismi Sequential Organ Failure Assesment

(Ardisik Organ Yetersizlik Degerlendirmesi) seklinde diizenlenmistir. Alt1 sistemde

organ fonksiyonlarin1 degerlendirmek i¢in kullanilir. Her sistem 0O ile 4 arasinda

puanlama yapilarak gilinliik olarak degerlendirilir. Sistemde skorun 0 olmasi organ

degerlendirmesini normal oldugunu gosterirken, skorun yiikselmesi kademeli olarak

organ yetersizligini ifade eder (Tablo 5) (46,47).

Tablo 5: SOFA skorlama sistemi

Puan 0 1 2 3 4
Solunum >400 | <400 <300 <200 <100
Pa0; /Fi0; Solunum Solunum
mmHg destegi ile destegi ile
Koagiilasyon >150 | <150 <100 <50 <20
Trombosit
103/mm?3
Karaciger <1.2 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12
Bilirubin mg/dL
Kardiyovaskiiler | yok OAB < 70 | Dopamin <5 | Dopamin 5.1- | Dopamin>15
Hipotansiyon mmHg ve 15 veya
herhangi bir veya Adrenalin >
dozda Adrenalin 0.1
. <0.1
Dobutamin* veya
eya
vey Noradrenalin
Noradrenalin SO.1*
<0.1*
Norolojik 15 13- 14 10- 12 6-9 <6
GKS
Bobrek <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 >5 idrar debisi
Kre. mg/dL veya <500 ml/giin | <200 ml/giin
idrar debisi

*OAB: Ortalama arter basinci

* Tum katekolamin dozlar1 pg/kg/dk olarak verilmistir.
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2.4.2 APACHE Skorlama Sistemi (Akut Fizyoloji ve KronikSaghk

Degerlendirme Skoru)
APACHE-1981

Knaus ve ark. tarafindan 1981 yilinda gelistirilen bu degerlendirme sistemi iki
boliimden olusur. flk béliim olan akut fizyolji skoru 7 organ sistemine ait 34 bireysel
degiskeni igeren parametrenin, 0-4 aras1 puanlanmasi ile olusur. Toplam akut fizyoloji
skoru hastaligin ciddiyetini gosterir. ikinci béliim ise kronik saglik durumudur. A, B,
C, D harfleri ile siiflandirilir ve “A” akut hastaliktan 6nceki son alt1 aylik donemde
saglikli olan bir bireyi ifade ederken, “D”, ciddi, kronik organ sistem yetmezligini

gosterir (48).
APACHE 11 -1985

Knaus ve ark. tarafindan 1985 yilinda karmasik olan ilk APACHE sisteminin
klinik olarak daha basit ve uygulanabilir hale getirilmesi ile kullanima girmistir.
APACHE skorlama sisteminde bulunan akut fizyoloji skoru ve kronik saglik
durumuna ek olarak yas boliimii eklerek 3 boliimden olusturulmustur. APACHE I ‘de
hesaplanan fizyolojik parametreler sadelestirilerek 34’ten 12’ye indirilmistir. Cilt testi,
serum osmolaritesi, laktik asit diizeyi gibi parametreler ¢ikarilmig, serum BUN yerine
kreatinin, bikarbonat yerine arteryel pH sisteme dahil edilmistir. Serum albiimin,
glukoz diizeyi, santral vendz basing gibi uygulanan tedaviden etkilenen bazi

parametreler ise dnemini yitirmis ve sistemden ¢ikarilmistir.

Bazi parametrelerinin puan agirliklart degistirilmistir. Glasgow koma skalasi
skoru daha 6nemli hale gelmistir (49). Akut renal yetmezlik varliginda serum kreatinin

degerinin aldig1 puan ikiye katlanmistir (50).

APACHE II toplam puani, akut fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik durumuna
hastanin acil veya elektif operasyon gecirip gecirmemesi de eklenerek hesaplanir. En
yiiksek puan 71°dir (Tablo 6). APACHE II’de toplam puan yiikseldik¢e mortalite orani
artar (45,50).
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Tablo 6: APACHE Il skorlama sistemi

Yiiksek Degerler Dislik Degerler
Fizyolojik Degiskenler Puan
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Isi (Rektal°C) > 41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 [34-35.9 32-33.9 [30-31.9 [£29.9
Ortalama
IArter Basinci > 160 130-159 [110-129 70-109 50-69 <49
(mmHg)
Kalp Hizi (Atim/dk)
> 180 140-179 [110-139 70-109 55-69 40-54 <39

Solunum hizi

(/dk) . > 50 35-49 25-34 12-24 10-11 |6-9 <5
Spontan/ Mekanik

Oksijenasyon
Fi0220.5 ise >500 [350-499 [200-349 <200
IA-DaO2
Oksijenasyon
Fi02<0.5 ise 61-70 [55-60 <55
Pa02
Arteriyel pH >7.7  [7.60-7.69 7.50.7.59  [7.33-7.49 7.25-7.32 [7.15-7.24 | 7.15
Vendz HCOs >52  |41-51.9 32-40.9 72-31.9 18-21.9 [15-17.9 K15
Sodyum (mEq/L)

>180  [160-179 [155-159 [150-154 130-149 120-129 [111-119 110
Potasyum (mEa/L) >7 6-6.9 5.5-5.9 3554 [3-3.4 [2.5-2.9 2.5
Serum
kreatinin (mg/dl) >35 34  [1.5-1.9 0.6-1.4 < 0.6
IAkut Renal
Yetmez. x 2
Hematokrit (%) 560 50-50.9 [46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit
(/mm3x1000) > 40 20-39.9 [15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1

Glasgow koma skalasi skoru (GKS) Puan = 15 - Gergek GKS

IAkut Fizyoloji Skoru: Yukaridaki 12 parametrenin toplami

IYas Puani (yil): <44=0 puan, 45-54=2 puan, 55-64=3 puan, 65-74=5 puan, > 75=6 puan
Kronik saglik puanlari: Gegmiste ciddi organ yetmezligi ya da immun supresyon varsa*
Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta = 5 puan

Elektif postoperatif hasta = 2 puan

Toplam APACHE Il skoru = A+B+C

*Hepatik: Biyopsiyle kanitlanmis siroz, portal hipertansiyon, buna bagli gastrointestinal sistem kanamalari, Karaciger yetmezligi,
ensefalopati, koma; Kardiyovaskuler: istirahatte anjina, kardiyak semptomlar; Aktiviteyi kisitlayici krpnik restriktif, obstruktif hastalik,
kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik ventilasyon; Renal: Kronik hemodiyaliz, periton
diyalizi; immunsupresyon: immunsupresor, kemoterapi, radyoterapi, yiiksek doz steroid alimi (I6semi, lenfoma, aids gibi hastaliklarda)
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APACHE I11 -1991

1991 yilinda gelistirilen ve 1998 yilinda giincellenen APACHE III daha
ayrintili  bir sistemdir. Hastanin nerden geldigi eklenmis ve tan1 kisimlar
genigletilmistir. Kronik saglik skorlamasina hematolojik maligniteler ve HIV
eklenmistir (51).

APACHE II’den daha iyi performans gdstermesine ragmen APACHE III

kullanimi i¢in yazilim gerektirmesi nedeniyle kullanimi kisitlanmistir (45).

APACHE 1V -2006

2006’da Zimmerman ve ark. tarafindan yaymlanan APACHE IV, APACHE
[II’te kullanilan akut fizyoloji skoru parametreleri yan1 kalirken, yogun bakima geldigi
yer, giris tanisi, daha Onceki yatis siiresi ve Ozellikleri, ilk 24 saatte uygulanan

trombolitik ve mekanik ventilasyon tedavilerinin eklenmesi ile olusturulmustur(52).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma ic¢in izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel
olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 08.08.2019 tarihli ve 288 karar no’lu

onay alinmistir.

Calismamizda hasta se¢imi i¢in, Ocak 2016 - Ocak 2019 tarihleri arasinda
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi Yogun Bakim iinitesine yatirilan hastalarin
verileri retrospektif olarak Sepsis - 3 tani kriterlerine gore taranmistir. Tani kriterlerini
karsilayan ve verileri elde edilebilen 118 hasta calismaya dahil edilmis ve hasta verileri
icin hastane bilgi yonetim sistemi kayitlari, arsiv ve dosya kayitlar1 kullanilmigtir. On

sekiz yas alt1 hastalar ve gebe hastalar ¢alisma dis1 birakilmigtir.

Hastalarin; APACHE II ve SOFA skorlar1 hesaplanmistir. Ayrica hastalarin
demografik verileri, ek hastaliklar1 (DM, HT, KBY, Kanser, KAH, KOAH ve diger
hastaliklar) ve yogun bakima kabul edilislerindeki inotropik/vazopresor ajanlarla

tedavileri kayit altina alinmustir.

Hastalarin yogun bakima giriste, 6. saat, 12. saat ve 24. saatte seri laktat

degerleri Olgiilerek 6, 12 ve 24 saatlik laktat klerensleri,

(Ilk Laktat — Istenilen Saatteki Laktat)
x 100

Laktat Klerensi = :
e e flk Laktat

formuliiyle hesaplanmustir (4).

Ayrica hastalarin, yogun bakima giriste prokalsitonin, CRP diizeyleri,
hemogramlari, bobrek fonksiyon testleri, sodyum ve potasyum degerleri ile karaciger

fonksiyon testleri kaydedilmis, 28 giinliik mortaliteleri kayit altina alinmistir.

Bu ¢aligmada sepsis tanist almis hastalarda, yogun bakima giris laktat, CRP ve
PCT degerleri ile yogun bakimda 6., 12. ve 24. saat laktat klerensi diizeylerinin
mortalite ile iliskisinin degerlendirilmesi amaglanmaktadir. Mortalite ile APACHE II
ve SOFA skorlama sistemleri de karsilastirilarak, sepsisin prognoz tahminindeki

degerleri arastirilmistir.

Calismada elde edilen veriler R (R Core Team 2019) ve Stata 15 (Stata Corp

2017) programlar1  kullanilarak  analiz ~ edilmistir.  Hasta  6zelliklerinin
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degerlendirilmesinde sayisal degiskenler icin Kruskal-Wallis testi, kategorik
degiskenler igin ise Ki-Kare testi kullanilmistir. Skorlama sistemleri ve degiskenlerin
etkinligini 6lgmek i¢cin ROC egrisi analizi gerceklestirilmis ve farkli degiskenlerin
mortalite tizerindeki etkilerini incelemek icin Lojistik Regresyon analizi kullanilmstir.
Istatistiki anlamlilik testlerinde, literatiirde siklikla kullanildig1 iizere, anlamlilik

diizeyi 0.05 olarak alinmustir.
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4. BULGULAR

Calisma, 1 Ocak 2016 - 31 Aralik 2018 tarihleri arasinda , Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Anabilim Dal1 Yogun Bakim Unitesi’nde %50,’si (n=59) kadin, %50’ si (n=59) erkek
olmak tizere toplam 118 hasta ile gerceklestirilmistir. Hastalarin yaglar1 18-94
arasinda degismekte olup, yas ortalamasi1 69.051 (£14.721) y1l olarak bulunmustur. En
sik eslik eden ek hastalik HT dir (%42.4).

Tablo 7: Hastalarin cinsiyet ve eslik eden ek hastalik dagilimi

Calismaya Dahil Edilen Hasta Sayisi (n=118)

Cinsiyet

Erkek 59 (50.0%)
Kadin 59 (50.0%)
Ek Hastahk

Yok 10 (8.5%)
Var 108 (91.5%)
DM 41 (34.7%)
Hipertansiyon 50 (42.4%)

Kronik Bobrek Yetmezligi 20 (16.9%)

Koroner Arter Hastahgi 36 (30.5%)

KOAH 21 (17.8%)
Kanser 27 (22.9%)
Diger 49 (41.5%)
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Tablo 8: Hastalarin cinsiyetlerine gore, eslik eden ek hastalik varlig

Cinsiyet Erkek (N=59) Kadin (N=59) Total (N=118) p - degeri
Ek Hastahk 0.186
YOK 7 (%11.9) 3 (%5.1) 10 (%8.5)

VAR 52 (%88.1) 56 (%94.9) 108 (%91.5)

Hastalarin %91,5 inde eslik eden ek hastalik mevcut olup, cinsiyetlerine gore,
eslik eden ek hastalik varligi incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmamustir (p> 0.05).

Mortalite Dagilimi
51.68% (n = 61)

0.5 48.31% (n = 57)

0.2

Sekil 3: Mortalite Dagilim

Hastalar mortalite yoniinden incelendiginde, sag kalan hasta sayis1 61 (%51.7)

iken, 6len hasta sayis1 57 (%48.3)’dir.

Tablo 9: Cinsiyete gore mortalite dagilim1

Mortalite Evet (N=57) Hayir (N=61) Toplam (N=118) p-degeri

Cinsiyet 0.357
Erkek 31 (%54.4) 28 (%45.9) 59 (%50.0)
Kadin 26 (%45.6) 33 (%54.1) 59 (%50.0)

Hastalarin cinsiyete gore mortalite durumu arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark gozlenmemektedir (p> 0.05).
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Tablo 10: Hastalarin ek hastaliklar ve yas yoniinden mortalite ile kargilagtiritlmasi

Mortalite
DM
Var
Yok
Hipertansiyon
Var
Yok
Kronik Bobrek Yetmezligi
Var
Yok
Koroner Arter Hastahig
Var
Yok
KOAH
Var
Yok
Kanser
Var
Yok
Diger
Var
Yok
Yas

Ort. (Std. Sapma)

Evet (N=57)

17 (29.8%)
40 (70.2%)

25 (43.9%)
32 (56.1%)

12 (21.1%)
45 (78.9%)

15 (26.3%)
42 (73.7%)

9 (15.8%)
48 (84.2%)

17 (29.8%)
40 (70.2%)

21 (36.8%)
36 (63.2%)

69.263
(12.772)

Hayir (N=61)

24 (39.3%)
37 (60.7%)

25 (41.0%)
36 (59.0%)

8 (13.1%)
53 (86.9%)

21 (34.4%)
40 (65.6%)

12 (19.7%)
49 (80.3%)

10 (16.4%)
51 (83.6%)

28 (45.9%)
33 (54.1%)

68.852
(16.440)

Toplam (N=118)

41 (34.7%)
77 (65.3%)

50 (42.4%)
68 (57.6%)

20 (16.9%)
98 (83.1%)

36 (30.5%)
82 (69.5%)

21 (17.8%)
97 (82.2%)

27 (22.9%)
91 (77.1%)

49 (41.5%)
69 (58.5%)

69.051
(14.721)

p-degeri
0.278

0.752

0.251

0.339

0.582

0.083

0.318

0.670

Hastalar ek hastaliklar1 ve yas yoniinden, mortaliteye gore gruplandirilarak

karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmemistir

(p>0.05).
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Tablo 11: Yogun bakima giris Laboratuvar parametrelerinin mortalite ile iligkisi

Mortalite Evet (N=57) Hayir (N=61) Toplam (N=118) p-degeri
WBC 0.897
Ort. (Std. Sapma)  15.587 (9.829) 14.853 (6.959) 15.208 (8.439)

HB 0.475
Ort. (Std. Sapma) ~ 10.202 (1.844)  10.508 (1.901)  10.360 (1.872)
HCT 0.371

Ort. (Std. Sapma) ~ 32.102 (5.607)  33.277 (5.515)  32.709 (5.567)
PLT 0.147
Ort. (Std. Sapma)  228.912 (149.71)  258.164 (141.64)  244.034 (145.71)

Kreatin 0.019
Ort. (Std. Sapma)  2.454 (1.660) 2.191 (2.973) 2.318 (2.422)

Bilirubin 0.110
Ort. (Std. Sapma)  2.401 (3.949) 1.178 (1.462) 1.769 (2.990)

Na 0.779

Ort. (Std. Sapma) ~ 139.351 (8.176)  138.557 (6.373)  138.941 (7.279)

K 0.017
Ort. (Std. Sapma) ~ 4.302 (0.905) 3.972 (0.706) 4.131 (0.821)

pH <0.001
Ort. (Std. Sapma)  7.340 (0.102) 7.400 (0.086) 7.371 (0.099)

Hastalarin hemogram parametreleri incelendiginde, hemoglobin, hematokrit,
WBC ve platelet degerleri arasinda mortalite yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir. Biyokimya parametreleri (Na, K, Kreatinin, Biluribin) ve pH degerleri
incelendiginde ise, mortalite gézlenen olgularin serum K, kreatinin degeri; mortalite
gozlenmeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu

gorilmektedir.

Mortalite gézlenen olgularin pH degeri; mortalite gézlenmeyen olgulara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmistir (p<<0,01).
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Mortalite ve Girig Laktat Mortalite ve 6 Saat Laktat
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Sekil 4: Mortaliteye gore, giris, 6., 12., 24. saat laktat 6l¢limlerinin dagilimi
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Tablo 12: Mortaliteye gore, giris , 6., 12. ve 24. saat laktat Ol¢iimlerinin

degerlendirilmesi

Mortalite Evet (N=57) Hayir (N=61)  Toplam (N=118)  p-degeri

Giris Laktat <0.001
Ort. (Std. Sapma) ~ 3.896 (2.486)  1.544 (1.054) 2.681 (2.218)
Medyan 3.000 1.300 1.950
Min - Maks 0.800 - 12.000  0.500 - 6.400 0.500 - 12.000

6 Saat Laktat <0.001
Ort. (Std. Sapma)  3.395(2.242)  1.680 (1.936) 2.545 (2.257)
Medyan 2.700 1.300 1.900
Min - Maks 0.600 - 10.500  0.400 - 15.000 0.400 - 15.000

12 Saat Laktat <0.001
Ort. (Std. Sapma) ~ 3.943(3.863)  1.812 (2.888) 2.859 (3.552)
Medyan 2.400 1.450 1.900
Min - Maks 0.500 - 19.000  0.400 - 23.000 0.400 - 23.000

24 Saat Laktat <0.001
Ort. (Std. Sapma) ~ 4.135 (4.878)  1.566 (2.092) 2.772 (3.877)
Medyan 2.100 1.200 1.500
Min - Maks 0.400 - 26.000  0.600 - 17.000 0.400 - 26.000

Sekil 4’de 6., 12. ve 24. saat laktat degerleri ve Mortalite iliskisine dair kutu

grafikleri goriilmektedir. Mortalite gozlemlenen tiim hastalarda laktat seviyeleri

mortalite gdzlemlenmeyen hastalara gore daha yiiksektir. Sekilde goriilen bu durum

Tablo 12’de de istatistiksel olarak sunulmustur. Tabloda mortalite gézlenen olgularin

giris, 6., 12. ve 24. saat laktat degerlerinin, mortalite gozlenmeyen olgulara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu gézlenmistir (p<0,01).
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Mortalite ve APACHE Skoru

APACHE Skory

Moctakte

Mortalite ve SOFA Skoru

SOFA Skony

Mortaite

Sekil 5: Mortaliteye gére yogun bakima giris SOFA ve APACHE Il skorlarinin

dagilimi

Tablo 13: Mortaliteye gore yogun bakima giris SOFA ve APACHE Il skorlarinin

degerlendirilmesi

Mortalite Evet (N=57) Hayir (N=61) Toplam (N=118) p-degeri

SOFA Skoru <0.001
Ort. (Std. Sapma) 9.228 (3.601) 5.328 (2.501) 7.212 (3.639)
Medyan 9.000 5.000 6.000
Min - Maks 2.000 - 17.000 1.000 - 12.000 1.000 - 17.000

APACHE Skoru <0.001
Ort. (Std. Sapma) 24.491 (6.735) 18.000 (4.970) 21.136 (6.707)
Medyan 25.000 18.000 20.000
Min - Maks 11.000 - 42.000 6.000 - 32.000 6.000 - 42.000
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Sekil 5°’te APACHE Il ve SOFA skorlar1 ile Mortalite iligkisine dair kutu
grafikleri goriilmektedir. Sekilden de goriildiigi lizere mortalite gézlemlenen tiim
hastalarda APACHE 1l ve SOFA skorlar1, mortalite gozlemlenmeyen hastalara gére
daha yiiksektir. Sekilde goriilen bu durum Tablo 13°de de istatistiksel olarak test
edilmistir. Mortalite gézlenen olgularin; giris SOFA ve APACHE Il skorlari, mortalite
gbzlenmeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir

(p<0,01).

Tablo 14:Mortaliteye gore yogun bakima giris CRP ve PCT o6lgiimlerinin

degerlendirilmesi
Mortalite Evet (N=57) Hayir (N=61) Total (N=118) p-degeri
CRP 0.040

Ort. (Std. Sapma)  19.452 (9.283) 16.114 (9.736) 17.726 (9.626)

Medyan 18.840 12.800 16.565
Min - Maks 0.870 - 40.540 2.040 - 41.200 0.870 - 41.200
PCT < 0.001

Ort. (Std. Sapma) 30.522 (60.362) 10.243 (18.027) 19.860 (44.506)
Medyan 11.380 1.370 3.310
Min - Maks 0.240 - 349.000 0.220 - 74.200 0.220 - 349.000

Mortalite gozlenen olgularin; giris CRP ve PCT degerleri, mortalite
gozlenmeyen olgulara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiliksek saptanmistir
(p<0,01).
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Mortaliteye gore Girig Laktat dlgiimlerine iligkin ROC Egrisi

AUC: 0.867 [0.7993, 0.9347]/ Optimal Kesme Moktast 2.2

1.00

Sensitivite

0.75

0.50

0.25

0.00

0.00 0.25 0.50 0.75

Sekil 6: Mortaliteye gore Giris Laktat 6l¢timlerine iliskin ROC egrisi

1.00
1 - Spesifite
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Tablo 15: Mortalite ile Giris Laktat degeri (Kesme degeri 2,2 mmol/L) iliskisi

Mortalite
Evet (N=57) Hayir (N=61) Total (N=118) p-degeri
Giris Laktat >2.2 <0.001
Evet 47 (%82.5) 9 (%14.8) 56 (%47.5)
Hayir 10 (%17.5) 52 (%85.2) 62 (%52.5)

Sekil 6’te goriildigl iizere yapilan ROC analizi sonrasinda optimal kesme

noktasi girig laktat i¢in >2,2 mmol/L olarak belirlenmistir. Mortalite durumuna gore

hastalar giris laktat seviyesi >2,2 mmol/L olanlar ve olmayanlar

olarak

gruplandirildiginda, gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark oldugu

gozlenmektedir (Tablo 15). Bu degere gore sensitivitesi (Duyarlilik) %82.5 ve

spesifite (Ozgiilliik) %85.2’tir.
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Mortaliteye gire CRP dlgiimlerine iliskin ROC Edrisi
ALC: 0.6092 [0.5068, 0.7129] / Optimal Kesme Moktas: 12.58

1.00

Sensitivite

0.75

0.50

0.25

0.00
0.00 0.25 0.50 0.75

Sekil 7: Mortaliteye gore CRP 6l¢iimlerine iliskin ROC egrisi

1.00
1 - Spesifite

32



Tablo 16: Mortalite ile CRP degeri (Kesme degeri 12,58 mg/dL) iliskisi

Mortalite
Evet (N=57) Hayir (N=61)  Total (N=118)  p-degeri
CRP>12,58 0.003
Evet 44 (%77.2) 31 (%50.8) 75 (%63.6)
Hayir 13 (%22.8) 30 (%49.2) 43 (%36.4)

Sekil 7°te goriildiigi iizere yapilan ROC analizi sonrasinda optimal kesme
noktast CRP i¢in >12,58 mg/dL olarak belirlenmistir. Mortalite durumuna goére
hastalar CRP seviyesi 12,58 mg/dL’den biiyiik olanlar ve olmayanlar olarak
gruplandirildiginda, gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark oldugu
goriilmektedir (Tablo 16). Bu degere gore sensitivitesi (Duyarlilik) %77.2 ve spesifite
(Ozgiilliik) %49.2°dir.
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Mortaliteye giore PCT dlgiimlerine iliskin ROC Egrisi

ALC: 0.6971 [0.5915, 0.8028] / Optimal Kesme Noktas: 3

Sensitivite

0.75

0.50

0.25

0.00

0.00 0.25 0.50 0.75 1.00
1 - Spesifite

Sekil 8: Mortaliteye gore PCT olglimlerine iliskin ROC egrisi
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Tablo 17: Mortalite ile PCT degeri (Kesme degeri 3 ng/mL) iliskisi

Mortalite

Evet (N=57) Hayir (N=61) Total (N=118) p-degeri

PCT>3 <0.001
Evet 35 (%76.1) 17 (%33.3) 52 (%53.6)
Hayir 11 (%23.9) 34 (%66.7) 45 (%46.4)

Sekil 8’de goriilen mortalite ile PCT parametresi arasnda yapilan ROC
analizine gore, optimal kesme noktasi degeri >3 ng/mL olarak bulunmustur. Bu degere
gore yapilan istatistiksel analiz sonrasi iki grup arasinda anlaml fark saptanmistir
(p<0,001). Bu degerin sensitivitesi (Duyarlilik) %76.1 ve spesifite (Ozgiilliik)
%66.7’dir (Tablo 17).
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Mortaliteye gore SOFA Skoru dlgiimlerine iliskin ROC Egrisi
AUC: 0.8064 [0.7279, 0.855] / Optimal Kesme Moktas: 8
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Sekil 9: Mortaliteye gore SOFA 6l¢timlerine iliskin ROC egrisi

1.00
1 - Spesifite
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Tablo 18: Mortalite ile SOFA degeri (Kesme degeri 8) iliskisi

Mortalite

Evet (N=57)  Hayir N=61)  Total (N=118)  p-degeri

SOFA>S <0.001
Evet 40 (%70.2) 10 (%16.4) 50 (%42.4)
Hayir 17 (%29.8) 51 (%83.6) 68 (%57.6)

Mortalite ile SOFA skorlari arasinda yapilan ROC analizine ait egri sekil 9 da
gosterilmistir. Tablo 18°de de goriildiigli lizere, bu analize gore >8 olarak bulunan
optimal kesme noktas1 degeri ile mortalite gerceklesen ve gergeklesmeyen hastalar
arasinda yapilan istatistiksel analiz sonucunda gruplar arasinda istatisksel anlaml1 fark
saptanmistir (p<0,001). SOFA>8 olarak alinan bu degerin, sensitivitesi (Duyarlilik)
%70.2 ve spesifite (Ozgiilliik) %83.6 olarak hesaplanmustir.
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Mortaliteye gdre APACHE Skoru dlgiimlerine iligkin ROC Egrisi

ALIC: 07843 [0.6991, 0.8695] / Optimal Kesme Noklas:: 22

Sensitivite
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0.00 0.25 0.50 0.75 1.00
1 - Spesifite

Sekil 10: Mortaliteye gore APACHE |1 dlgiimlerine iliskin ROC egrisi
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Tablo 19: Mortalite ile APACHE Il degeri (Kesme degeri 22) iligkisi

Mortalite

Evet (N=57) Hayir (N=61) Total (N=118) p-degeri

APACHE > 22 <0.001
Evet 39 (%68.4) 11 (%18.0) 50 (%42.4)
Hayir 18 (%31.6) 50 (%82.0) 68 (%57.6)

Sekil 10°da goriilen ROC analizine gore mortalite ile APACHE Il skoru
parametresinin, >22 olarak bulunan optimal kesme noktas1 degeri kullanilarak yapilan
ve Tablo 19’da goriilen istatistiksel analize gore gruplar arasinda anlamli iliski
saptanmugtir (p<0,001). Bu degere gore sensitivitesi (Duyarlilik) %68.4 ve spesifite
(Ozgiilliik) %82°dir.

ROC Egrisi
2
=
-g 1.00 /—/ - —
& f—/ﬂi ==
—
—
0.75 J/
I'_r/ J
I -
0.50 J
0.25
0.00
1.00 0.75 0.50 0.25 0.00
1 - Spesifite
Birig Laktat = 12 Saat Laktat = G Saat Klerens 24 Saat Klerens
6 Saat Laktal = 24 Saat Laktat 12 Saat Klerens

Sekil 11: Mortaliteye gore Laktat Klerensleri 6l¢iimlerine iliskin ROC egrisi
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Tablo 20: Mortalite ile Laktat klerenslerinin optimal kesme noktalarina gore iliskisi

Mortalite

Evet Hayir

(N=57) (N=61) Total (N=118)  p-degeri
6 saat Klerens<17 0.007
Hayir 26 (%45.6) 12 (%21.4) 38 (%33.6)
Evet 31 (%54.4) 44 (%78.6) 75 (%66.4)
12 saat Klerens< 23 0.007
Hayir 26 (%46.4) 13 (%22.4) 39 (%34.2)
Evet 30 (%53.6) 45 (%77.6) 75 (%65.8)
24 saat Klerens<16 0.013
Hayir 31 (%57.4) 21 (%34.4) 52 (%45.2)
Evet 23 (%42.6) 40 (%65.6) 63 (%54.8)

Laktat klerensleri ve mortalite iligskili ROC analizi yapilarak 6, 12 ve 24 saatlik
laktat klerenslerinin optimal kesme noktast degerleri hesaplanmistir (Sekil 11). Tablo
20°de bu sonuglara gore yapilan istatistiksel analiz verilmistir. Mortaliteye gore
gruplandirma yapildiginda, gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
goriilmektedir. 6 saatlik laktat klerensinin 17 olarak bulunan optimal kesme noktasi
degerine gore sensitivitesi %54.4 ve spesifite %21.4 , 12 saatlik laktat klerensinin 23
olarak bulunan optimal kesme noktasi degerine gore sensitivitesi %53.6 ve spesifite
%22.4 , 24 saatlik laktat klerensinin 16 olarak bulunan optimal kesme noktas1 degerine

gore sensitivitesi %42.6 ve spesifite %34.4 olarak bulunmustur.
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Tablo 21: Degiskenlerin Egri Alt1 Alanlar1 (AUC), Ozgiilliik ve Duyarliliklari

%95 Giiven
AUC Aralhigi Spesifite | Sensitivite | Z-Degeri | p-degeri
Girig Laktat 0.867 0.799 - 0.935 %85.2 %82.5 -10.681 0.000
WBC 0.493 0.387 - 0.599 % 6.6 %84.2 0.127 0.899
CRP 0.610 0.507 -0.713 %49,2 %77.2 -2.039 0.041
PCT 0.697 0.592 - 0.803 %66,7 %76.2 -3.671 0.000
SOFA 0.806 0.728 - 0.885 %83,6 %70.2 -7.715 0.000
APACHE 0.784 0.699 - 0.869 %82 %68.4 -6.594 0.000
6 Saat Laktat 0.839 0.762 - 0.915 %85.7 %77.2 -8.589 0.000
12 Saat Laktat | 0.796 0.715-0.878 %82.8 %60.7 -7.114 0.000
24 Saat Laktat | 0.798 0.714 - 0.881 %75.4 %74.1 -6.742 0.000
6 Saat Klerens | 0.633 0.535-0.731 %21.4 %54.4 -2.591 0.010
12 Saat Klerens | 0.623 0.526 - 0.719 %22.4 %53.6 -2.495 0.013
24 Saat Klerens | 0.614 0.515-0.714 %34.4 %42.6 -2.267 0.023

Tim degiskenler igin optimal kesme noktalar1 ile mortalite oranlar
degerlendirilmis ve WBC disindaki tiim degiskenlerin standart teste gore egrialtinda
kalan alanlar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). En iyi egri altinda
kalan alan (AUC), giris laktat degeri (0,867; % 95 CI 0,799-0,935) ve 6 saat laktat
degeri (0.839; % 95 CI1 0.762 - 0.915) igin elde edilmistir. Skorlama sistemleri i¢inde
ise SOFA skoru (0,806; % 95 CI 0,728-0,885) i¢in elde edilmistir. Laktat klerensleri
icin elde edilen egri alt1 alanlarin, mortalite tahmini i¢in etkinliginin diigiik oldugu

goriilmiistiir.
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Lojistik Regresyon Analizi

Lojistik regresyon bagimli degisken ikili degerler aldiginda (0 ve 1 gibi)
kullanilan bir yontemdir. Calismamizda mortalite degiskeni lojistik regresyon
analizinde bagimli degisken olarak kullanilmis ve hastalara ait farkli degiskenlerin
mortalite olasiligini nasil etkiledigi incelenmistir. Analize ait sonuglar (model
katsayilar1 yerine olasilik oranlari (odds ratio) rapor edilmistir) Tablo 22’de

goriilmektedir.

Tablo 22: Lojistik Regresyon Tahmin Sonuglart

Mortalite Olasilik [95% Conf. Interval] P>|z|
Orani

Cinsiyet (Erkek) 6.53041  1.386787  30.75185  0.018

Hipotansiyon varlig 29.78276 2.147843 412.9782 0.011

Giris Laktat 11.95222 2.191956 65.17264 0.004

Vazopressor ihtiyaci olmas1  114.9876  3.556033 3718.23 0.007

Apache skoru 1.299569 1.104504 1.529085 0.002
Sofa skoru 1.399183 .9441267 2.07357 0.094
CRP 1.080218 .9935933 1.174395 0.070
Prokalsitonin(PCT) 9753841 .9407868 1.011254 0.176
6. Saat Laktat 1750537  .0070996 4.316265 0.287
12. Saat Laktat 1.278904 .1559886 10.48536 0.819
24. Saat Laktat 1.566236 .6604277 3.714403 0.309
6 Saatlik Laktat Klerensi 9832874 9119926  1.060156  0.661

12 Saatlik Laktat Klerensi 958667 .8911964 1.031246 0.257
24 Saatlik Laktat Klerensi 1.016286 .9514739 1.085512 0.631
Ek Hastalik olmasi 8226703  .0941329 7.189691 0.860
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Tablodan da goriildiigii iizere cinsiyet, hipotansiyon, giris laktat, vazopressor
ihtiyac1 ve Apache skoru istatistiki olarak anlamli sekilde mortaliteyi etkilemektedir.

Erkeklerin mortalite olasiliginin kadinlara gore 6.53 kat fazla oldugu goriilmektedir.

Benzer bi¢imde hastanin yogun bakima gelis aninda hipotansiyonunun olmasi
mortaliteyi 29,78 kat arttirmakta, vasopressor ihtiyacinin olmasi ise mortaliteyi 114,98
kat arttirmaktadir. Giris laktat seviyesinde ve APACHE skorunda meydana gelen bir
birimlik artis mortaliteyi sirasiyla 11,95 ve 1,29 kat arttirmaktadir.

6., 12. ve 24. saatlik laktat degerleri ve klerensleri ise istatistiksel olarak

anlamli bulunamamistir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Sepsis, diinya ¢apinda 6nemli bir 6liim nedenidir ve tedavi maliyeti yiiksektir.
ABD'de sepsis insidansi, son on yilda yillik %13 oraninda kademeli bir sekilde
artmistir ve gelecekte saglik hizmeti yiikiiniin 6nemli bir oranini olusturacagi tahmin

edilmektedir (53-55).

Yiiksek gelirli 7 iilkede yapilan, 27 calismanin meta analizinde, diinya
genelinde yillik 31,5 milyon sepsis ve 19,4 milyon agir sepsis vakasinin olustugu

tahmin edilmektedir (11).

Yogun bakim {initesi (YBU) pratiginde, son 15 yilda goriilen iyilesmelere
ragmen, sepsis %30-50 arasinda mortalite oranlar ile yagami tehdit eden bir durum

olmaya devam etmektedir (6,56).

Ulkemizde ise sepsis sikligini gosteren bulgular kisithdir. Baykara ve
arkadaslarinin yaptig1 giincel bir calismada, agir sepsis ve septik sok Oliim oran,

sirastyla (%55,7 ve %70,4) olduca yiiksek derecede oldugu bildirilmistir (12).

Yiiksek mortalite riski olan bu hastalar sepsisin erken fazlarinda ayirt etmek,
agresif tedaviye daha erken baslamak ve yakin monit6rizasyon yapmak gereklidir. Bu
durumu 6ngorebilmek igin literatiirde yapilmis pekgok ¢alisma vardir. Ancak sepsisin
olduk¢a kompleks ve heterojen bir tablo olmasi, bu durumu aydinlatmak igin

zorlayicidir (57).

En iyi terapotik yaklasim ve uygun bakim alani se¢imi hakkinda zamaninda
kararlar vermek saglik hizmetinde ¢ok onemli oldugu igin, 6lim riski yiiksek olan
hastalarin erken smiflandirilmas1  ve taminmasit ciddi  klinik yaklagimlar
gerektirmektedir (58). Bu sebeplerle erken donemde sepsis prognozu igin etkili

faktorler bulmak elzemdir.

Sepsisin genis ve kesin olmayan tanimlamalar1 nedeniyle, tani, prognoz ve
tedavi yontemlerine yardimci olabilecek kesin bir biyobelirte¢ belirlenememistir.
Literatiirde, sepsisin prognozunu belirlemede yardimci1 olabilecek bir¢ok biyobelirte¢

Onerilmistir (26,27).
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Bu caligmada, sepsis tanis1 almig hastalarda, yogun bakima giris laktat, CRP,
PCT degerleri ve yogun bakimda 6., 12., 24. saat laktat klirensi diizeylerinin mortalite

ile iliskisini degerlendirmek amaglandi.

Calismaya 59’u erkek, 59’u kadin olmak iizere toplam 118 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin yaslar1 18-94 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi 69,051
(£14.721) olarak hesaplanmistir. Bu calismada, yas ve cinsiyet, mortaliteye gore
gruplandirilarak karsilastirildiginda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamuistir.

Literatiirde 1060 hastay1 iceren bir ¢alismada, bizim bulgularimiza benzer
sekilde, yas ve mortalite arasinda anlamli bir iliskinin olmadig: bildirilmistir (34).
Geung Ho Oh ve arkadaglarmin yaptig1 bir diger ¢aligmada ise, cinsiyet ve mortalite
arasinda anlamli bir iliski saptanamamigsken (p = 0,526) erkek cinsiyetteki
mortalitenin daha fazla olmasi dikkat ¢ekmistir(59). Bu ¢alismada da literatiire benzer
sekilde, erkek cinsiyetin kadin cinsiyete gore, mortalite agisindan 6.53 kat daha riskli
oldugu saptanmustir (Tablo 22).

Bir¢ok ¢aligmada, eslik eden hastaliklarin sepsis gelisiminde ve sepsis gelisen
hastalarda olusan &liim orani iizerine etkisinin oldugu belirtilmistir. Ozellikle DM,
kalp hastaliklari, kronik akciger hastaliklari, hiposplenizm ve malignite gibi bagisiklig
baskilanmig hastaliklarda sepsis gelisme sikliginin arttig bildirilmistir (8,60,61).

Bu calismada, eslik eden en sik hastalik olarak HT saptandi ve eslik eden
hastaliklarla mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki izlenmedi (Tablo
4).

Yogun bakim kosullarinda ve tedavilerinde farkliliklar olmasi nedeniyle,

sepsisin mortalite orani iilkeler ve kitalar arasinda dahi farkliliklar gostermektedir.

Cok merkezli iki arastirmaya gore, diinyanin en hizli biiyiiyen {ilkesi olan ve
diinya niifusunun beste birini olusturan Cin'de, agir sepsis siklig1 ve mortalitesinin hala
yiiksek oldugu bildirilmistir (% 48,7 ve % 33,5) (62,63).

Her ne kadar sepsis mortalite orani, son 20 yilda bat1 iilkelerinden gelen son

raporlarda gosterildigi gibi destekleyici bakimdaki gelismeler nedeniyle azalmis olsa
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da, tim diinyada 6lim orani hala kabul edilemez derecede yiiksektir (12). Bu

calismada da mortalite orani literatiirii destekler nitelikte yiiksek saptanmigtir (%48,3).

Sepsiste laktat diizeyi yiiksekmesi, hiicresel mekanizma bozulmasi, aerobik
solunumun azalmasi, doku oksijenasyon yetersizligi ve hepatik Klirensin bozulmasina
bagl olarak gelisir (6). Cok sayida ¢alisma, dolasim yetersizliginde, global doku
hipoksisinin tanisal ve prognostik belirteci olarak laktatin kullanilabilecegini

gostermistir.

Serum baslangig laktat degeri yiiksek olan sepsis hastalarinda, mortalite orani
daha yiiksektir ve bunun diger organ yetmezligi gostergelerinden bagimsiz bir risk

faktorii oldugu bildirilmistir (5,33,64).

Eski sepsis tanimlamalarina gore yapilan ¢aligmalarda, hastalar sepsis, siddetli
sepsis ve septik sok olarak gruplandirilmigtir. Bu ¢alismalarda yiiksek serum laktat
seviyelerinin, yiiksek mortalite ile iligkili oldugu belirtilmistir (33,66-68). Bu
caligmada da hastalarin yogun bakima gelis laktat degerleri incelendiginde; mortalite
gerceklesen olgularin giris laktat diizeyi 6l¢timlerinin, yasayan olgularin giris laktat
diizeyi Olglimlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu
goriilmektedir(p<0,001). Ortalama giris laktat diizeyi; yasayan olgularda 1.54+1.05
iken, mortalite ger¢eklesen olgularda 3.89+2.48 olarak bulunmustur.

Singer ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, laktatin 6zellikle 4 mmol/L nin

tizerinde olmasinin sepsis hastalarinda mortalite ile ilgkili oldugu bildirilmistir (69).

Casserly B. ve arkadaglar1 tarafindan 28150 hasta ile yapilan prospektif bir
aragtirmada, laktat degerleri >4 mmol/L olan grubun mortalitesini % 45,5 oraninda
saptanmistir, neredeyse hastalarin yarisi gibi biiylik bir oran s6z konusudur, fakat
ilging olan bu degerin altindaki hastalarin mortalitesinin de, kii¢iimsenecek bir degerde
olmamasidir (%29) (70). Bu ¢alismada, ortalama giris laktat diizeyi; yasayan olgularda
1.54+1.05 iken, mortalite gerceklesenlerde, ortalama laktat diizeyi 3.89+2.48 olarak
saptanmigtir (Tablo 12). Dolayisiyla, ¢alismamizdan ¢ikan sonuglar neticesinde, 4
mmol/Lden daha diisiik laktat degerlerinin de mortalite agisindan 6nemli olabilecegini

diisiiniiyoruz.
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Yine Hsien-Hung Cheng ve arkadaglarmin yaptigi calismada, gelis serum
laktat diizeyi 4 ve lstli olan hastalarda mortalite ile gili¢lii iliski tespit edilmistir
(p<0,01). Serum laktat diizeyi 2 ve 4 arasi olan grupta ise, serum laktat diizeyi 2’nin

altinda olan gruba gore mortalite anlaml1 yiiksek bulunmustur ( p< 0,01) (71).

Varis E ve arkadaslar1 tarafindan 496 hasta ile yapilan baska bir ¢alismada,
laktat degerleri >2 mmol/L {izerinde olan grubun mortalitesinin, diisiikk olan gruba gore
fazla oldugu ve 72 saatten uzun hiperlaktateminin, bagimsiz olarak 90 giinliik mortalite
ile iliskili oldugu bildirilmistir (72). Bu c¢alismada en son laktat degeri, 24. saatte
Olciilmiis olup, giris laktat degerinde oldugu gibi, 24. saat laktat degerininde 28 giinliik
mortalite agisindan, mortalite ger¢eklesen grupta istatistiksel olarak daha yiiksek
oldugu saptanmustir (Tablo 12).

Walaa S. Khater ve arkadaslarinin yash ( >65 yas ) hastalar iizerinde yaptigi
caligmada; 40 sepsis hastasi, 40 saglikli gonilli ile karsilastirilmistir.  Serum laktat
diizeyleri sepsis hastalarinda 3+2.52 mmol/L, saglikli goniilliilerde 1,2 = 0,5 mmol/L
bulunmus ve sepsis hastalarinda belirgin olarak yiiksek saptanmistir (p=0.001). Ayn
calismanin devaminda sepsis hastalar1 prognostik kriter olarak mortalite yoniinden
degerlendirilmis ve laktat seviyesi 2,2 mmol/L'lik bir kesme degeri, % 66,7 duyarliliga
ve % 81 ozgiilliige sahip olarak bulunmustur(73). Bu ¢alismada da laktat, kesme degeri
>2,2 mmol/L i¢in %82,5 duyarlilik ve %85,2 6zgiilliige sahipti, fakat calismamizda

yas sinirlasi 18 yas ve iizeri olarak belirlenmisti.

Bu g¢alismada, mortalite gozlenen olgularin giris, 6.,12. ve 24. saat laktat
degerlerini istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmigtir. Laktat
degerlerinin spesifite, sensivite ve egri altindaki alan hesaplamalarina bakildiginda en
iyi degerler giris laktat degeri (AUC 0,867, Spesifite %85,2 ve Sensitivite %82,5) ve
6. saat laktat degeri (AUC 0.839; Spesifite %85,7 ve Sensitivite %77,2) i¢in elde
edilmistir. Bu ¢alismada elde ettigimiz bulgular esliginde, yogun bakimda dSlciilen
giris laktat degerinin mortalite agisindan dnemli bir parametre olmasinin yanisira, seri
laktat 6lgtimlerinin, 6zellikle 6. Saat laktat diizeyinin, mortaliteyi ongérmede anlamli

oldugunu diisiinmekteyiz.
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Yapilan ¢ok sayida caligma sonucunda, laktat diizeyinin hasta klinigiyle
yakindan iligkili oldugu ve laktat diizeyinin disiiriilmesi ile klinikte diizelme

saglanabilecegi belirtilmistir (74-77).

Ancak 2016 yilinda yayinlanan Sepsis — 3 kilavuzunda, izole laktat
yiiksekliginin 6liim orani agisindan ciddi bir farkliliga yol agmadigi belirtilmistir.
Laktat seviyesinin Klinik agirlhigini belirlemede yetersiz oldugu, ancak septik sok

kliniginde bir marker olarak kabul edilebilecegi vurgulanmistir (6).

Doku hipoperfiizyonunun belirteci olarak tek laktat 6l¢iimiiniin duyarliligi ve
ozellikleri ¢ok sayida ¢alismada tartisilmistir, ancak zaman iginde seri dlgiimler veya
laktat klirensinin organ yetmezligi ve mortalitenin saptanmasinda daha iyi prognostik

faktorler olabilecegi bildirilmistir.

Laktatin, resusitatif prosediirlerin herhangi bir asamasinda 4 mmoL/lizerinde
olmasi artmis mortaliteyle iliskili oldugu asikardir. Fakat normal ya da normale yakin
laktat diizeylerinin prognoz belirlemede yetersiz olabilecegi diisiincesi, laktatin

klirensini 6n plana ¢gikarmaktadir (78).

Laktat klirensinin, global doku hipoksisinin geri doniisiimiinii gosterebilecegi
ve mortalite oraninin azalmasi ile iligkili olabilecegi bildirilmistir. Nguyen, H. B ve
arkadaslarimin yaptig1 bir ¢calismada, 6. saat tedavi sonrasi laktat klerensi yiiksek olan
hastalarin, laktat klerensi diisiik olanlara gore, prognozunun daha iyi oldugu
gosterilmistir. Yapilan ¢calismada, agir sepsis ve septik sok hastalarinda, 6 saatlik laktat
klerens degerleninin karsilastirilmasi sonucunda, %44,7 prediktiflik ve %84,4 spesifite
degerlerine sahip olan <%10 laktat klirensi degerini, mortalite gosterme agisindan en

uygun prognostik parametre olarak belirtilmistir (4).

Bir diger calismada ise, tedaviye ragmen sepsis hastalarinda kontrol laktat
degerlerinin 4 mmol/L iizerinde seyretmesinin ve %20’den daha az laktat klirensi
olmasinin, mortaliteyle yakindan iliskili oldugu gériilmiistiir. izlemde ve tedavide,
laktat klirensinin %20 den daha fazla gergeklesmesi igin bir ¢aba gésterilmesi gerektigi

vurgulanmaktadir (79).

Laktat ve laktat klerensinin mortaliteyi Ongdrmedeki etkinliklerini

degerlendirmek amaciyla 2013 yilinda Walker CA ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
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baska bir ¢alismada ise, giris laktat degeri i¢in optimal kesme noktasi 4,2 mmol/L,
AUC (egri altinda kalan alan) ise 0,68 olarak, 6 saatlik laktat klerensi i¢in ise optimal
kesme noktas1 %36, AUC 0.79 (95% CI, 0.68-0.90) olarak bulunmustur. Bu degerlerle
6 saatlik laktat klerensinin, mortalite degerlendirme yoniinden giris laktat seviyesine

gore daha iyi bir parametre oldugu belirtilmistir (80).

Ryoo SM arkadaslarmin yaptig1 retrospektif bir ¢alismada, hastalar laktat
degerlerine gore ve laktat klirens degerlerine gore siniflandirilmistir. 6.saatten sonraki
laktat dl¢limlerinin (> 2, > 3 ve >4 mmol / L) ve laktat klirensi hesaplamalarinin (<%
10, <% 20 ve <% 30) prognostik degeri mortalitede anlamli farklilik géstermemistir.
Bununla birlikte, >2 mmol/L laktat seviyeleri, en yiiksek sensitiviteye (% 85,3) sahip
olarak bildirilmistir (34).

Bu ¢alismada ise ROC analizi yapilarak giris laktat diizeyi ve 6 — 12 — 24 saatlik
laktat klerenslerinin mortalite iliskili optimal kesme noktalar1 hesaplandi. 6 saatlik
laktat klerensinin %17 olarak bulunan optimal kesme noktasi degerine gore
sensitivitesi (Duyarlilik) %54.4 ve spesifitesi (Ozgiilliik) %21.4, 12 saatlik laktat
Klerensinin %23 olarak bulunan optimal kesme noktasi degerine gore sensitivitesi
%53.6 ve spesifitesi %22.4, 24 saatlik laktat klerensinin %16 olarak bulunan optimal
kesme noktasi degerine gore sensitivitesi %42.6 ve spesifitesi %34.4 olarak
hesaplandi. Girig laktat diizeyinin bulunan optimal kesme noktasi >2,2 mmol/L igin
ise, sensitivitesi %82.5 ve spesifitesi %85.2 ve AUC degeri 0,86 olarak bulunmustur.
Bu sonuglara gore 6. saat laktat klirensi, 12. saat ve 24. saat laktat klirensine gore daha
yiiksek sensitivite oranina sahip olmasina ragmen, giris laktat diizeyi >2,2 optimal
kesme noktasi degerine gore %82.5 sensitivitesi ve %85.2 spesifitesi ile en degerli

parametre olarak goriilmektedir.

Sepsis hastalarinin, antibiyoterapisi ve destek tedavilerine iliskin gelismelere
ragmen, ne yazik ki sepsis insidansi giderek artmakta ve sepsise bagli gelisen
komplikasyonlar sonucunda 6liim oranlar1 istenmeyen yiikseklikte kalmaya devam

etmektedir (81).

Bu nedenle hastalarin bagvuru aninda mortalite riskini belirlemek ve uygun
terapotik miidahaleleri saglamak i¢in cesitli klinik skorlar gelistirilmistir. Klinik

pratikte en sik kullanilan klinik skorlar Acute Physiology and Chronic Health
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Evaluation (APACHE) Il skoru ve Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)
skorudur (82,83).

Chen ve arkadaslari YBU’ye alman 301 hastadan olusan calismalarinda
APACHE 11 skorunun mortalite ile iliskisini degerlendirmis, prognozu tahmin etme
acisindan anlamli oldugunu belirtmislerdir (84). Fadaizadeh L. ve arkadaslarinin
yapmis oldugu ve bir yillik periyod igerisinde YBU’de takip ettikleri toplam 415
hastanin degerlendirildigi retrospektif bir ¢alismada, APACHE Il skoruyla mortalite
arasinda iligskinin oldugu ve APACHE II skoru 27 ve iizerinde olan hastalarda
mortalitenin arttigini gosterilmistir (85). Ancak bu ¢alismalarda sadece sepsis hastalari
ele alinmamis, yogun bakim genel hasta popiilasyonunda APACHE Il skoru

degerlendirilmistir.

Bu calismada ise sadece sepsis hastalar1 ¢galismaya dahil edilmis olup, mortalite
ile APACHE II skorunun >22 olarak bulunan optimal kesme noktas1 (cut-off) degeri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p<0,001). Bu degere gore
sensitivitesi (Duyarlilik) %68.4 ve spesifite (Ozgiilliik) %82’dir. Odds oran1 1.299
[95% CI: 1.104 - 1.529]"dir (Tablo 22).

SOFA skorunun mortalite ile iligkisi Thorevska ve arkadaslarinin 104 medikal
hasta grubundan olusan ¢alismasinda arastirilmis, kaybedilen hastalarda daha yiiksek

SOFA skoru saptanmig ve mortalite ile anlamli iligkisi oldugu gosterilmistir (86).

Organ yetmezligi sepsisin sonuglarini kotiilestirir. SOFA skoru ise organ
yetmezligini sayisal olarak degerlendirir. Alan E. Jones ve arkadaslar acil servis
bagvurusunda hipoperfiizyon bulgulart olan agir sepsis hastalarinin sonuglarini
degerlendirmek i¢in SOFA skorunun performansin1 degerlendiren bir ¢alisma
yapmiglardir. Calismaya alinan 248 hastanin acil basvurularinin 0. ve 72. saatinde
SOFA skorlar1 hesaplanmis ve degisimine bakilmistir. Hastane i¢i mortaliteyi tahmin
etmede SOFA i¢in TO grubunda egri altinda kalan alan 0.75 (% 95 giiven aralig1 0.68-
0.83) ve T72'de 0.84 (%95 giiven araligr 0.77-0.90) olarak saptanmistir. Sonugta,
SOFA'nin saatler igindeki degisiminin hastane i¢i mortalite ile pozitif bir iliskisi
oldugu bulunmus ve SOFA skorunun hipoperfiizyon bulgulari ile kabul edilen siddetli
sepsis hastalarina uygulandiginda hastanede sagkalim iizerine degerli prognostik

bilgiler sagladig: belirlenmistir (87).
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F. innocent ve arkadaslar1 2008-2010 yillar1 arasinda yiiriittiikleri ¢alismada
acil servise basvuran 140 sepsis ve septik soklu hastada taniya yonelik erken
prognostik siniflama i¢in gilivenilir bir ara¢ tanimlamay1 planlamislardir. Calismanin
sonucunda, SOFA skorunun ciddi sepsis veya septik soklu hastalarin erken risk
simiflandirmast i¢in kabul edilebilir bir ara¢ oldugu gosterilmistir(88).Bir diger
calismada, 28 giinlilk mortalite, SOFA skoru ve basvuru sirasindaki APACHE II skoru
acisindan karsilastirildiginda, sepsis grubunda sepsis olmayan gruba gore anlamh

derecede yiiksek saptanmistir (89).

Bu ¢alismada mortalite ile SOFA parametresinin, >8 olarak bulunan optimal
kesme noktasi (cut-off) degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmistir
(p<0,001). Bu degere gore egri altinda kalan alan 0.80, sensitivitesi %70,2 ve
spesifitesi %83,6°dir. Ancak ¢alismada, kayit yetersizligi nedeniyle sadece giris SOFA

skorunun mortalite ile iliskisi degerlendirilebilmistir.

Bununla birlikte, klinik ciddiyet skorlama sistemleri, Kklinik karar verme
asamasinda yaygin olarak kullanilmamakla birlikte, bilimsel c¢aligmalarda 6nem
kazanmistir. Son yillarda, giderek artan klinik arastirmalar, sepsiste hastalik
ilerlemesini tahmin etmek igin ek bilgi verebilecek kan biyobelirteglerini tanimlamaya

calismaktadir (90-92).

Inflamatuvar belirtegler arasinda bulunan prokalsitonin (PCT), inflamatuar ve
enfeksiyoz siiregte artan, erken tani koyucu bir biyobelirte¢ olarak kabul edilen, bir

kalsitonin peptidi 6nciisiidiir (93).

Meng ve arkadaslarinin 2009 yilinda yayimladiklar1 ¢aligmalarinda, yiiksek
PCT konsantrasyonunun organ disfonksiyonu ve yetmezligi, postoperatif
komplikasyonlar ve kotii klinik sonuglar ile ilgili oldugu bildirilmis; PCT>10 ng/mL
degerinin kisa donem mortaliteyi ngdrme agisindan anlamli oldugu ileri siiriilmiistiir
(94). Whang ve arkadaslarinin yaptiklar1 diger bir caligmada ise SIRS hastalarinda
infeksiyonu degerlendirmek i¢cin PCT’nin ulastigi en yiiksek degerin Onemi
vurgulanmistir. Ancak PCT degeri ile karsilastirildiginda, APACHE Il skorunun
prognozu gostermede daha iyi bir parametre oldugu belirtilmistir (95). Bu ¢alismada

ise PCT parametresinin, >3 ng/mL olarak bulunan optimal kesme noktasi (cut-0ff)
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degeri ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmistir (p<0,001).

Bu degere gore sensitivitesi (Duyarlilik) %76.1 ve spesifite (Ozgiilliik) %66.7 dir.

Bununla birlikte, literatiir esliginde degerlendirdigimizde, sepsis prognozunun
belirlenmesinde, PCT nin, tek basina degil, hastanin genel kosullar1 ve diger klinik
parametrelerle kombinasyon halinde faydali olabilecegini ve tedavinin etkinliginin

degerlendirilmesinde daha faydali olabilecegini diisiiniiyoruz.

CRP inflamatuvar uyariya bagli olarak sentezlenen bir biyobelirtectir. CRP
yiiksekligi enfeksiyona 6zgii degil, ¢esitli inflamatuvar siireclerde de yiikselmektedir.
Sepsisli hastalarda yapilan ¢aligmalarda CRP diizeyinin yiikseldigi, fakat hastaligin
ciddiyeti ve mortalite {lizerine prognostik degeri olmadigini gdsteren caligsmalar

mevcuttur (96,97).

CRP ve sepsis iligkisinin degerlendirildigi baska bir ¢alismada, ilk giin CRP
6lctimlerinin mortalite belirteci olarak kullanilamayacagi, fakat seri 6l¢timlerin, tedavi

ve prognoz konusunda yardimci olabilecegi belirtilmistir (98).

Silvestre J ve arkadaslar1 tarafindan yapilan 158 sepsis hastasinin
degerlendirildigi bir calismada, ilk giin alinan CRP degerleri ile mortalite arasinda
yapilan analizler sonucu, CRP’nin mortalite gosterme agisindan iyi bir kriter olmadigi
bildirilmistir. Calismada CRP ig¢in egri altinda kalan alan 0.55 (%95 CI 0.45-0.65)
olarak belirtilmistir(99). Bizim c¢alismamizda literatiiri destekler nitelikte
sonuglanmistir. CRP igin egri alt1 alan 0.61 (%95 CI 0.50-0.71) olarak bulunmustur.

CRP’ninde, PCT gibi diger klinik parametrelerle birlikte ve seri dl¢limlerle

kullanilmasinin faydali olabilecegini diisiiniiyoruz.
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6. SONUC

Sepsis uzun yillardan beri arastirmalara konu olan, goriilme siklig1 artan ve
mortalitesi hala yiiksek olan bir hastaliktir. Bu sebeple erken sepsis tanis1 koymak ve
prognoz belirlemek ¢ok onemlidir. Yapilan ¢aligmalarla birlikte hala kesin dogruluk
gosteren, tekrarlanabilir ve tiim diinyada yaygin sekilde kullanilabilen bir tam

parametresi tanimlanamamustir.

Laktat ve laktat klerensi ¢ok sayida c¢alismaya konu olmus ve caligsmalar

sonucunda ek ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugu belirtilmektedir.
Bu ¢alismadaki parametrelerden yola ¢ikarak;

- Laktatin ve seri 6l¢timlerinin, laktat klerensi, PCT ve CRP ye gore mortalite
ongormede daha duyarli ve 6zgiil oldugunun sonucuna varilmstir.

- Giris laktat degeri i¢in sensitivite (Duyarlilik) %82.5 ve spesifite
(Ozgiilliik) %85.2, 6. saat laktat degeri i¢in sensitivite (Duyarlilik) %77.2ve
spesifite (Ozgiilliik) %85.7 olarak bulunmustur.

- Yapilan lojistik regresyon analizinde ise giris laktat degeri i¢in olasilik
orani 1 birimlik artis i¢in 11,95 olarak bulunurken, 6. saat laktat degeri i¢in
olasilik orani istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.

- Fakat literatiirde laktat klerensinin, tek laktat degerine gore daha iyi
sonuglar verdigini gosteren c¢alismalar da mevcuttur. Bu nedenle
prospektif, daha biiylik ve cok merkezli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

- Bu galisma sonucunda, tek bir parametrenin veya skorlama sisteminin,
sepsis hastalarinin degerlendirilmesinde tek basina kullanilmamasini,
birgok parametrenin birlikte kullanilarak ve hastanin klinik durumunun
degerlendirilerek yaklasilmasini 6neriyoruz
Kisitlamalar:

1. Calismamiz tek merkezli ve retrospektif olarak planlanmistir, cok merkezli
ve prospektif ¢alismalarla desteklenmelidir.

2. Hasta 6rneklem sayisinin kiigikligi

3. Hastalar acil servis ve farkli kliniklerden kabul edilmistir. Bu nedenle
baslangi¢ sepsis tedavisinde standart olmayan bir protokol uygulanmis

olabilir.
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7. OZET

Sepsis diinya ¢apinda yaygin olarak goriilen 6nemli bir saglik problemidir.
Giinlimiizde mortalitesi hizla artan bu sendrom i¢in, erken tani ve tedavinin son derece
kritik olmas1 nedeniyle, hastalarin prognozunu 6ngorebilmek i¢in bir¢ok biyobelirteg

ve skorlama sistemi kullanilmaktadir.

Bu calismada sepsis tanisi almis hastalarda, yogun bakima giris laktat, CRP,
prokalsitonin (PCT) diizeyleri, APACHE II, SOFA skorlama sistemleri ve yogun
bakimda 6, 12, 24. saat laktat klirenslerinin sag kalim ile iliskisi ve bu parametrelerin

sepsis prognozu iizerinde etkisinin degerlendirilmesi amaglanmistir.

Ocak 2016 ile Ocak 2019 tarihleri arasinda, sepsis tanisiyla yogun bakimda
hospitalize edilen 118 hasta, hastane bilgi yonetim sistemi kayitlari, arsiv ve dosya
kayitlar1 kullanilarak retrospektif olarak incelenmistir.18 yas altinda ve gebe hastalar

calisma dis1 birakilmastir.

Hastalarin; APACHE II ve SOFA skorlar1 hesaplanmigtir. Ayrica hastalarin
demografik verileri, eslik eden hastaliklari, yogun bakima giris, 6., 12. ve 24. saat
laktat degerleri ve laktat klerensleri, yogun bakima giris prokalsitonin, CRP diizeyleri,
hemogram, bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler ile karaciger fonksiyon testleri ile

birlikte 28 giinliik mortaliteleri kayit altina alinmigtr.

Hastalarin yaslar1 18-94 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi 69.051
(x14.721) yildir. Calismamizda mortalite oran1 %48.3 olarak saptanmistir. Giris laktat
icin optimal kesme noktas1 >2,2 olarak belirlenmistir. Bu degere gore sensitivitesi
%82.5 ve spesifite %85.2°tir. Calismamizda yapilan ROC analizleri sonucunda
mortalite ile iliskisi en yiiksek olan parametreler, giris laktat degeri (AUC 0,867; % 95
C10,799-0,935) ve 6. saat laktat degeri (AUC 0.839; % 95 CI 0.762 - 0.915) igin elde
edilmistir.Ancak laktat klerensleri i¢in elde edilen egri alt1 alanlarin, mortalite tahmini

i¢in etkinliginin diisiik oldugu saptanmaistir.

Calismamizdan elde ettigimiz verilere gore, sepsis hastalarinda mortaliteyi
arttiran faktorler arasinda, erkek cinsiyet, girig laktat diizeyi ytliksekligi ve APACHE
skorunda artisin etkili oldugu saptadik.

Anahtar Kelimeler: Laktat, klerens, sepsis
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8. SUMMARY

Sepsis is a major health problem that is common worldwide. Nowadays, this
syndrome causes a rapid increase in mortality and therefore early diagnosis and
treatment is very important. Many different biomarkers and scoring systems are used
in the literature to predict the prognosis of patients.

In the present study, the relationship between lactate, CRP, procalcitonin (PCT)
levels, APACHE IlI, SOFA scoring systems, and lactate clearance at 6, 12, and 24
hours in intensive care were evaluated in patients with sepsis. In addition, the effect of
these parameters on the prognosis of sepsis was evaluated.

Between January 2016 and January 2019, 118 patients hospitalized in the
intensive care unit with the diagnosis of sepsis were retrospectively analyzed using
hospital information management system records, archives, and file records. Patients

under the age of 18 and pregnants were excluded from the study.

Patients diagnosed with sepsis were followed up for 28 days mortality and their
APACHE Il and SOFA scores, demographic data, concomitant diseases, lactate values
at the time of admission to intensive care unit, lactate and lactate clearance at 6th, 12th,
and 24th hours, procalcitonin, CRP levels, hemogram, renal function tests and

electrolytes and liver function tests were recorded.

The ages of the patients in the sample ranged between 18-94 and the mean age
was 69,051 (£ 14,721) years. The mortality rate was 48.3%. The optimal cut-off point
for the initial lactate level was 2.2. As a result of the ROC analysis, the parameters
with the highest mortality were obtained for the initial lactate value (AUC 0.867; 95%
C1 0.799-0.935) and the 6th hour lactate value (AUC 0.839; 95% CI 0.762 - 0.915).
However, it was found that the areas under the curve obtained for lactate clearance had

low efficacy for mortality estimation.

The results of the study suggest that being male, high lactate levels and high
APACHE scores are among the most important factors that increase the mortality of

the sepsis patients.

Keywords: Lactate, clearance, sepsis
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