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KISALTMALAR VE SIMGELER

ABD: Amerika Birlesik Devletleri
ABH: Akut bobrek hasari
ABY: Akut Bobrek Yetmezligi

ACCP: American Collage of Chest Physicians: Amerikan Gogiis Hekimleri

Dernegi
ACTH: Adrenokortikotropik hormon
ADQI: Acute Dialysis Quality Iniative: Akut Diyaliz Kalite Girigimi

AIDS: Acquired Immune Deficiency Syndrome (Edinilmis Bagisiklik Eksikligi

Sendromu)
AKIN: Acute Kidney Injury Network: Akut bobrek hasar1 agi
Alb: Albumin
ALI: Acute Lung Injury: Akut akciger hasari
ALT: Alanin Aminotransferaz
AOR: Adjusted odds ratio
aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
ARDS: Acute Respiratuar Disstress Syndrome
ASN: American Society of Nephrology

AST: Aspartat Aminotransferaz
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ATN: Akut tiibiiler nekroz

ATP: Adenozin trifosfat

ATS: American Thoracic Society: Amerika Torax Toplulugu
BK: WBC: Beyaz kiire sayis1

BUN: Blood urea nitrogen: kan {ire nitrojeni

Ca: Kalsiyum

CRP: C-Reaktif Protein

CKD: KBH: Chronic Kidney Disease: Kronik bobrek hastaligi
CKD-EPI: Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration
CRH: Kortiktropin salgilatict hormon

DIC: Disemine intravaskiiler kuagiilasyon

EAA: Egrinin altinda kalan alan

ESICM: The European Society of Intensive Care Medicine: Avrupa Yogun Bakim
Toplulugu

ESRD: End stage renal disease: son donem bdbrek hastaligi
FiO2: Fraksiyone inspiratuvar oksijen

GA: Giiven aralig1

GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hizi

GH: Biiylime hormonu

GIS: Gastrointestinal sistem
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HCO3: Bikarbonat

Hgb: Hemoglobin

IL: interlokin

INOS: Endojen Nitrik oksit sentezi

INR: International Normalized Ratio

ISN: International Society of Nephrology: Uluslararasi Nefroloji Toplulugu
Iv: intravendz

KAH:Koroner arter hastaligi

kD: kilo dalton

KDIGO: Kidney disease/improving global outcomes (Bobrek hastaliklari kiiresel

sonugclari iyilestirme)
KIM-1: Kidney injury molecule tip-1 (bobrek hasar molekiilii-1)
KKY': Konjestif kalp yetmezligi
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1
LDH: Laktat dehidrogenaz
LPS: Lipopolisakkarit
L-FABP: Liver fatty acid binding protein (KC yag asidi baglayan protein)
MAMPS: Mikrobiyal iligkili molekiiler patern
MDRD: Modification of Diet in Renal Didease Study

MIF: Migrasyon inhibitor faktor



MODS: Multiple Organ Dysfunction Syndrome (Coklu Organ Yetmezligi

Sendromu)
Na: Sodyum
Neu: Notrofil sayisi
NGAL: Notrofil jelatinaz iligkili lipokalin
NKEF: National Kidney Foundation: Ulusal Bobrek Vakfi
NO: Nitrik oksit
NSAII: Nonsteroid anti-inflamatuar ilag
02: Oksijen
OAB: ortalama arteryal basing
P: Fosfor
PaCO2: Parsiyel karbondioksit basinci
PAF: Proteaz aktive edici faktor
PAMPS: Patojen iliskili molekiiler patern
PaO2: Parsiyel arteryal oksijen basinci
Pct: Prokalsitonin
PLT: platelet: Trombosit
PPI: Proton pompa inhibitorii

gSOFA: Quick Sequential-Sepsis Related Organ Failure Assessement: Hizli
Tekrarlanan- Sepsis iliskili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi



RIFLE: Risc, Injury, Failure, Loss, End stage renal disease

RRT: Renal replasman tedavisi

SCCM: Society of Critical Care Medicine: Kritik Bakim Toplulugu
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SD: standart sapma
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SIS: Surgical Infection Society: Cerrahi Enfeksiyon Toplulugu

SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome: Sistemik Inflamatuar Yamt

Sendromu
SKB: sistolik kan basinci

SOFA: Sequential-Sepsis Related Organ Failure Assessement: Tekrarlanan-

Sepsis Iliskili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi
SSS: Santral sinir sistemi
STNFR: ¢oziniir timor nekrozis faktor reseptorii
SVO: Serebro vaskiiler olay
TLRs: Toll-like reseptorleri
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OZET

Giris ve Amag: Sepsis, enfeksiyon klinigine sekonder gelisen ve hayati tehdit eden
akut organ disfonksiyonuna yol acgabilen bozulmus konak¢i yanitidir. Yapilan
epidemiyolojik ¢aligmalar sepsis sikliginin giderek arttigini gostermektedir ve bu
nedenle bir halk saghgi sorunudur. Akut bobrek hasar1 (ABH), sepsis gibi kritik
hastaliklara siklikla eslik etmektedir ve hastanede yatis siiresinde uzama, yogun bakim
gereksinimi, morbidite ve mortalite artist ile iliskilidir. Sepsisin yol a¢tigi ABH'nin
mekanizmasi tam olarak bilinmese de farkli bir patogenezi oldugu ve farkli bir
yaklasim gerektirdigi diisiiniilmektedir ve bu nedenle caligmalarin odak noktasi
olmustur. Calismamizla acil servise bagvuran enfeksiyon siipheli hastalarda SIRS ve
gSOFA kriterlerini karsilagtirarak sepsis iligkili akut bobrek hasarini 6ngdérmede

hangisinin daha degerli oldugunu tespit etmeyi amacladik.

Gereg ve Yontem: Marmara Universitesi Hastanesi Acil Servise basvuran sepsis 6n
tanil1 120 hastanin bagvuru aninda SIRS ve qSOFA skoru hesaplandi. Yas, cinsiyet ve
eslik eden hastaliklar1 kaydedildi. Bagvuru anindaki ve takipteki laboratuvar degerleri

kaydedilerek istatistiksel analizlerle ABH gelisimi ile iliskili faktorler arastirildi.

Bulgular: Calismada degerlendirilen hastalarin %60,8’1 (n=73) erkek, %39,2’si
(n=47) kadindi. Yas medyan degeri 66 (18-89) yildi. Hastalarin %96,6’s1 (n=116)
SIRS kriterlerini, %54,2’s1 (n=65) qSOFA kriterlerini, %51,7’si1 ise (n=62) hem SIRS
hem de qSOFA kriterlerini karsilamaktaydi. Hastalarin %62,5’inde (n= 75) basvuruda
ve/veya takipte ABH saptandi. AKIN evrelemesine gore 40 (%53,3) hastada evre 1,
19 (%25,3) hastada evre 2 ve 16 (%21,4) hastada evre 3 ABH gelisti. SIRS kriterleri
ile ABH gelisimi arasinda iliski bulunmadi. Ancak qSOFA kriterlerinden 3 puan alan
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hastalarin hepsinde ABH gelistigi goriildii. Cok degiskenli analiz sonuglarina gore de
yas, biling bozuklugu ve prokalsitonin ile ABH gelisimi arasinda iliski saptandi.

Sonug¢: ABH, sepsise sikliklikla eslik etmektedir ve sepsis iligkili ABH klinik
sonuclarda kotiilesme ile iliskilidir, erken tanis1 ve tedavisi 6nemlidir. Calismamizin
sonuglarina gore, gQSOFA skoru 3 olan hastalarda ABH riski artarken, SIRS kriterleri

ile boyle bir iligki saptanmamugtir.

Anahtar Kelimeler: sepsis, SIRS, qSOFA, sepsis iligkili ABH,
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ABSTRACT

Bakground and aim: Sepsis is life-threatening organ dysfunction caused by a
dysregulated host response to infection. Epidemiological studies have shown that the
incidence of sepsis is increasing and therefore it is a public health problem. AKI is
often associated with critical illnesses such as sepsis, and is associated with prolonged
hospital stay, need for intensive care, increased morbidity and mortality. Although the
mechanism of sepsis-induced AKI is not fully understood, it is thought that it has a
different pathogenesis and requires a different approach and therefore it has been the
focus of the studies. The aim of this study was to compare the criteria of SIRS and
gSOFA in patients with suspected infection to determine which is more valuable in

predicting sepsis associated AKI.

Methods and Materials: SIRS and gSOFA scores of 120 patients with sepsis who were
admitted to the Emergency Department of Marmara University Hospital were calculated
at the time of admission. Age, gender and chronic diseases were recorded. The laboratory
values at the time of admission and follow-up were recorded and the factors associated

with the development of AKI were investigated by statistical analysis.

Results: Of the patients evaluated in the study, 60.8% (n = 73) were male and 39.2%
(n = 47) were female. The median age was 66 (18-89) years. About 96% (n = 116) of
the patients met the SIRS criteria, 54.2% (n = 65) met the gSOFA criteria, and 51.7%
(n = 62) met both the SIRS and qSOFA criteria. AKI was found in 62.5% (n = 75) of
the patients. According to AKIN staging, 40 (53.3%) patients had stage 1, 19 (25.3%)
patients had stage 2 and 16 (21.4%) patients had stage 3 AKI. There was no correlation
between SIRS criteria and development of AKI. However, all patients who received 3
points from gSOFA criteria developed AKI. According to the results of multivariate
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analysis, age, abnormal mental status and procalcitonin were associated with

development.of AKI.

Conclusion: Sepsis-associated AKI is related with deterioration in clinical outcomes,
early diagnosis and treatment is important. According to our results, the risk of AKI is

higher in patients with gSOFA score 3 but not SIRS criterias.

Key Words: sepsis, SIRS, qSOFA, sepsis associated AKI
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1.GIRIS ve AMAC

Her yi11 20 milyondan fazla sepsis vakas1 goriilmektedir ve yaklasik 5 milyonu
oliimle sonuglanmaktadir (1). Sepsis sikligi giderek artan, global bir halk sagligi
sorunudur (1-3). Sepsis, enfeksiyon klinigine sekonder gelisen bir sendromdur ve

tanisini kolay ve dogru koyduracak altin standart tani testi yoktur (4).

SIRS “Systemic inflammatory response syndrome” Kkriterleri 1991 yilinda
tanmimlanmustir: /. viicut sicakligi >38 °C veya <36°C, 2. Kalp hiz1 >90/ dk, 3. Solunum
sayis1 >20/ dk veya PaCO2 <32 mm Hg, 4. Beyaz kiire sayisi >12 000 veya <4 000
veya>%10 bant formasyonunda o/masi. Enfeksiyon siiphesi varliginda iki ve daha
fazla SIRS kriterinin varlig1 sepsis olarak tanimlanmustir (5). SIRS Kriterleri uzun siire
kullanilmistir ancak sonrasinda yapilan pek ¢ok arastirmada SIRS kriterlerinin sepsis
patofizyolojisini  yeterince agiklayamamasi, hastaligin agirlik derecesini  ve
prognozunu belirlemede yetersiz olmasi, spesifitesinin yeterli olmamasi1 gibi
sebeplerden dolayr 2012 yilinda yapilan “Surviving Sepsis Campaign” (Sepsis
sagkalim kampanyasi) toplantisinda sepsis tanimindan c¢ikarilmasit gerektigi

Ongorilmistir (6).

Subat 2016°da Sepsis-3 Task Force grubu enfeksiyon siiphesi olan hastalarda
“Sequential (Sepsis-Related) Organ Failure Assessment® (SOFA) skorunda iKki
puanlik artisin sepsis i¢in kriter olarak kullanimini Onermistir. SOFA skorunun
bilirubin, kreatinin, trombosit sayis1 gibi laboratuvar degerlerini gerektirmesi ve bu
degerlerin her zaman rutin olarak Olg¢iilmemesi nedeniyle yogun bakim {initeleri
(YBU) diginda kullamlmak iizere solunum sayisi, sistolik kan basinci ve biling durumu
ile degerlendirilen “Quick Sequential-Sepsis Related Organ Failure Assessement”
(qSOFA) skoru onerilmistir (4).

Literatiirde birgok ¢alismada SOFA, qSOFA ve SIRS kriterleri sepsis ve iligkili
mortalite prediksiyonu agisindan karsilastirilmistir. YBU’deki hastalarda SOFA

skorunun iistiin oldugu gériilmiistiir, ancak SOFA skorunun YBU disinda kullanimi



kisithidir (7, 8). Acil servise bagvuran ve enfeksiyon siiphesi olan hastalarda mortalite
prediksiyonunda qSOFA ve SIRS kriterlerinin karsilastirildign bir metaanalizde
qSOFA skoru daha spesifik ancak SIRS skoru daha sensitif bulunmustur (9).

Sepsis hastalarinda mortalite verileri incelendiginde ¢esitli ¢alismalarda farkli
oranlar verilmekle beraber sepsis i¢cin %17 ciddi sepsis ve septik sok igcinse %26
mortalite riski vardir ve ¢oklu organ yetmezligi mortalite riskini arttirmaktadir (1, 10).
ABH, sepsis gibi kritik hastaliklara siklikla eslik eden ve hastanede yatis siiresinde
uzama, yogun bakim gereksinimi, morbidite ve mortalite artis1 ile iligkili bir
komplikasyondur (11-13). Ciddi sepsis ve septik soku olan hastalarin yaklasik
%50’sinde ABH goriilmektedir. Sepsis hastanede yatan ve 6zellikle YBU’de takip

edilen hastalarda ABH nin 6nemli bir nedenidir (14).

“Acute Kidney Injury Network” (Akut Bobrek Hasar1 Agi; AKIN) grubu ABH
tan1 kriterlerini son 48 saat i¢inde gelisen; serum kreatinin degerinde > 0.3 mg/ dl artis
goriilmesi ve/veya serum kreatinin degerinde > %50 (bazal kreatinin degerinden 1,5
kat) artis olmasi, ve/veya idrar ¢gikisinda azalma (son > 6 saatte < 0.5 ml / kg /saat idrar

¢ikisi) olmasi olarak tanimlamistir (15).

Sepsisin yol agtigi ABH'min mekanizmasi tam olarak anlagilamamistir. Daha
onceden iskeminin neden oldugu hemodinamik bir hastalik olarak kabul edilirken; son
aragtirmalar bobrekteki hemodinamik degisikliklerin, endotel disfonksiyonu, bobrek
parankimine inflamatuar hiicre infiltrasyonu, intraglomeriiler tromboz, tiibiillerin
nekrotik hiicreler ve atiklar tarafindan tikanmasinin da patogenezde rol aldigini

gostermistir (13, 16-25).

Sepsis kokenli olmayan ABH ile karsilagtirildiginda, sepsis iligskili ABH’nin
farkl1 bir patogenezi oldugu ve farkli bir yaklasim gerektirdigi diisiiniilmektedir. Bu
nedenle sepsis iliskili ABH’y1 diger ABH etiyolojilerinden ayirt etmek 6nemlidir (13,
16-25).

ABH, serum kreatinin degerindeki kii¢iik degisiklikler ve/veya idrar ¢ikisindaki
akut azalmalarla teshis edilebilir. Ancak sepsis iligkili ABH tanisinda serum kreatinin

yiiksekliginin beklenmesi tan1 koymada ve tedavide gecikmelere neden olabilir. Sepsis
2



iligkili ABH’nin tanisinda gecikme; daha ileri evre ABH gelisimi, renal replasman
tedavisi gereksinimi ve uzun dénemde daha fazla kronik bobrek hastaligi gelisimi gibi
klinik sonuglarda kotiilesme ile iliskilidir (19, 20).

Giintiimiizde sepsis iliskili ABH’y1 daha erken evrede tanimak ve klinik sonuglari
iyilestirmek i¢in skorlama sistemleri ve yeni biyobelirtecler gelistirme iizerine artan
bir beklenti vardir. Bu konuda yapilmis ve yapilmakta olan galigmalar mevcuttur.
Ancak bu biyobelirteglerin ABH’y1 yonetmede pratikte nasil kullanilabilecegine dair
bilgiler sinirhdir (19, 26-30).

Bu ¢alismadaki amacimiz Marmara Universitesi Acil Servisine bagvuran sepsis
on tanili 120 hastanin basvurusunda hesaplanan SIRS ve qSOFA skorlarimi
karsilastirarak sepsis iligskili ABH’y1 6ngérmede hangisinin daha degerli oldugunu ve

sepsis iligkili ABH’y1 6ngordiirebilecek diger faktorleri tespit etmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sepsis

Sepsis milyonlarca insani etkileyen global bir halk saghigi sorunudur (1).
Mortalitesi ve morbiditesi yliksektir, 1990’11 yillardan beri klinik arastirmalarin ve
konsensus toplantilarinin odak noktasi olmustur. Son yillarda sepsis ile ilgili giderek
artan bilgiler esliginde terminoloji ve tanimlamalar netlestirilmeye ¢alisilmistir (4, 31,

32).

2.1.1. Etiyoloji

Sepsis hem toplum kaynakli hem de hastane kaynakli enfeksiyonlarda ortaya
cikabilir. Bu enfeksiyonlardan en yaygini pndmonidir ve vakalarin yaklasik yarisin
olusturmaktadir. Diger yaygin goriinen enfeksiyonlar intraabdominal ve genitoiiriner
sistem enfeksiyonlaridir. Kan kiiltiirleri tipik olarak vakalarin sadece ligte birinde
pozitiftir, birgok vakada ise tim bolgelerden almman kiiltiirler negatiftir.
Staphylococcus aureus ve Streptococcus pneumoniae en yaygin gram-pozitif
izolatlardir. Escherichia coli, Klebsiella tiirleri ve Pseudomonas aeruginosa en yaygin
gram-negatif izolatlardir (33). Son yillarda, gram-pozitif enfeksiyonlar gram-negatif
enfeksiyonlardan daha sik rapor edilse de 75 iilkeden 14 000 hasta ile yapilan yayginlik
calismasinda, kiiltiir pozitif izolatlarin % 62'sinin gram negatif bakteri, % 47'sinin

gram pozitif bakteri ve % 19'unun mantar oldugunu tespit etmistir (34).



2.1.2. Epidemiyoloji ve insidans

Sepsis ve septik sok insidansi1 hangi veri kaynaklarinin ¢alisildigina, akut organ
disfonksiyonu ve enfeksiyonunun nasil tanimlandigina baglidir. Veriler prospektif
kohortlarin vaka tanimlamalarindan ve biiyiik elektronik saglik kayitlarindan elde
edilmektedir. Organ disfonksiyonu genellikle destek tedavisi gereksinimi ile
tanimlanir, bu durumda, epidemiyolojik caligmalarda gergek insidanstan ziyade

“tedavi edilmis” vakalar sayilmaktadir (33).

Her y1l yirmi milyondan fazla sepsis vakasi goriilmektedir ve bunlarin yaklasik
dortte biri 6liimle sonuglanmaktadir (1). Amerika Birlesik devletleri’nde (ABD) sepsis
insidanst 100 000 kiside 535 olarak tahmin edilmektedir (35). Diistik ve orta gelirli
tilkelerde sepsis insidansi ile ilgili ¢alismalar kisitlidir. Gelismekte olan iilkelerde de
sepsis insidansinin giderek arttigi onceki ¢alismalarda gosterilmistir (1-3). Sepsis
insidansindaki artisin ilerleyen yas, immiinosupresyon ve coklu ilaca direncli

enfeksiyonlara bagli oldugu diistiniilmektedir (36).

Ulkemizde sepsis insidanst ile ilgili yeterli veri yoktur ancak ABD’deki oranlara
gore yillik 200 000 civarinda sepsis vakasi goriildiigii tahmin edilmektedir. Yakin
zamanda yayinlanan bir ¢calismada Tiirkiye nin 7 cografi bolgesinden 132 YBU’den
1494 hastanin verileri analiz edildiginde hastalarin %21’inde ciddi sepsis ve septik sok

saptanmustir (37).

Sepsisli hastalarda mortalite verileri incelendiginde c¢esitli calismalarda farkl
oranlar verilmekle beraber sepsis icin %17 ciddi sepsis ve septik sok icinse %26
mortalite riski vardir ve ¢oklu organ yetmezliginin mortalite riskini arttirmaktadir (1,

10).



2.1.3. Sepsis ile iligkili risk faktorleri

Sepsis, septik sok ve buna bagli ¢oklu organ yetmezligi (MODS) ABD’de 10.
6lim nedenidir (38). Sepsisin spesifik bir tedavisi yoktur ve Onlenmesi igin risk
faktorlerini bilmek biiyiik 6nem tasir. Risk faktorleri, hem hastanin enfeksiyon icin
egilimini hem de enfeksiyon gelisirse MODS gelisim riskini gosterir (39). Sepsis ileri
yasta, erkek cinsiyette ve siyah irkta yiiksektir. Sepsis riskinde 1rklar arasinda farklilik
olmast sosyoekonomik diizey ve saglik hizmetine erisim ile tam olarak
aciklanamamaktadir. Enfeksiyona duyarlilik ve konakg1 cevabindaki farklilikta Kritik
proteinlerdeki genetik farkliliklar rol oynayabilir (33).

Sepsis icin risk faktorleri;

Tleri yas (265 yas): Yas ile sepsis insidansi artmaktadir ve yas sepsis i¢in bagimsiz

bir mortalite belirtecidir (39).

Etnik grup: Afrika kokenli Amerikalilar ve diger irklar beyazlara kiyasla daha fazla
sepsis riski tasir (40).

Immiinsupresif durum: konjenital nedenler, edinilmis bagisiklik eksikligi
sendromu (AIDS), immiinsupresif ila¢ kullaniminda sik enfeksiyon goriilebilir ve

sepsise yatkinlik vardir.

Kronik hastaliklar: Epidemiyolojik ¢aligmalar sepsis hastalarinin %50-65’inde
kronik hastaliklarin oldugunu gostermistir (10). Diyabetes mellitus, kronik bobrek
hastaligt (KBH), kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH), kronik karaciger

hastaligi olanlarda enfeksiyon tablosu ve sepsis sendromuna yatkinlik goriiliir (41-44).

Kanser: Kanser hastalarinda, kanser tedavisinden kaynaklanan veya malignitenin
kendisinden kaynaklanan immiinosiipresyon, bu popiilasyonda daha sik enfeksiyona
ve daha sik sepsis gelisimine neden olmaktadir(45, 46). Angus ve arkadaglar1 6 ciddi

sepsis hastasindan birinde altta yatan neoplastik hastalik oldugunu ve bu hastalarin



diger ciddi sepsis hastalarindan %30 daha yiiksek Oliim riskine sahip oldugunu

gostermistir (41).

Hastanede ve YBU’de yatis oykiisii: Hastanede yatis dykiisii ve antibiyotik
kullanimi takip eden 3 ay i¢inde enfeksiyon ve sepsis gelisimi igin risk olusturur (47).
YBU’de takip edilen hastalarin %45-50’sinde enfeksiyon klinigi mevcuttur ve bu
hastalarda sepsis riski yiiksektir (48).

2.1.4. Tamimlar ve tam Kriterleri

Sepsis enfeksiyon klinigine sekonder gelisen fizyolojik, patolojik ve biyokimyasal
anormalliklerin goriildiigii bir sendromdur (4). 1985 yilinda Ayres ve arkadaslar
sepsisi konak¢inin enfeksiyona verdigi sistemik cevap olarak tanimlamistir (49). 1991
yilinda Amerikan Go6giis Hekimleri Dernegi (ACCP) ve Kritik Bakim Toplulugu
(SCCM) bu tanima “Systemic Inflaimmatory Response Syndrome (Sistemik
Inflamatuar Yamt Sendromu) (SIRS)” kriterleri eklenmistir (tablo 1). Enfeksiyon
sliphesi varliginda iki ve daha fazla SIRS kriteri varlig1 “sepsis” olarak tanimlanmistir
(5). Bu arastirmacilar, sepsisin akut organ disfonksiyonuyla komplike oldugu vakalar1
tanimlamak igin “agwr sepsis” terimini ve yeterli sivi resiisitasyonuna ragmen
hipotansiyon ve perfiizyon bozuklugu ile seyreden vakalar i¢in “septik sok” terimini

onermistir (5, 39)

Tablo 1- SIRS kriterleri (asagidaki kriterlerden 2 veya daha fazlasi saglanmalidir.)

Viicut sicakligr >38 °C veya <36 °C.

Kalp hiz1>90 atim/dakika

Solunum hiz> 90 /dakika veya PaCO2<32 mm Hg

Lokosit>12.000/mm3 veya <4.000/mm3 (ya da %10’dan fazlas1 immatiir)
PaCO2: Parsiyel arteryal karbondioksit basinct



2001 yilinda Avrupa Yogun Bakim Dernegi (ESICM), SCCM, ACCP, Amerika
Toraks Toplulugu (ATS) ve Cerrahi enfeksiyon Toplulugu (SIS) tarafindan
diizenlenen Uluslararasi Sepsis Tani konferansinda sepsis, agir sepsis, septik sok
tanimlamalart  faydali bulunmus ve enfeksiyona karst konak¢t yanitim
degerlendirmede SIRS kriterlerinin kullaniminin devami Onerilmistir. Ancak bu
kriterlerin hastaligin agirligimi ve progresyonunu belirlemede yetersiz oldugu

diistintilerek daha genis bir belirti ve bulgular listesinin kullanimi 6nerilmistir (tablo

2) (6, 50).

Tablo 2- Sepsis Tan1 Kriterleri

Enfeksiyon (dokiimente veya siipheli) ve asagidakilerden bazilarinin eslik etmesi
Genel parametreler

Ates (viicut sicakligr>38,3°C

Hipotermi (viicut sicakligi <36°C

Kalp hiz1>90 atim/dakika

Takipne (solunum sayisi> 30/dakika)

Degismis mental durum

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

Hiperglisemi (diyabet yoklugunda plazma glukozu >140 mg/dl)

inflamatuar parametreler

Lokositoz (Beyaz kiire>12.000 mm?)

Lokopeni (Beyaz kiire<4.000 mm?)

Normal beyaz kiire ancak>%10 immatiir form

Plazma c-reaktif protein (CRP) normal degerden >2 SD olmasi

Plazma prokalsitonin normal degerden >2 SD olmas1

Hemodinamik parametreler

Arteryal hipotansiyon (SKB<90mmHg, OAB<70 mmHg, SKB’de >40mmHg diisiis olmasi)
Mix vendz oksijen saturasyonu>%70 olmasi

Organ disfonksiyon parametreleri

Avrteryal hipoksemi (PaO2/FiO2 <300)

Akut oliguri (idrar ¢ikist <0,5ml/kg/saat -en az iki saat yeterli sivi tedavisine ragmen)
Kreatinin artis1 >0,5 mg/dl

Kuagulasyon anormalligi (INR >1,5 veya aPTT >60 saniye)

Ileus

Trombositopeni (trombosit sayis1 < 100.000mm?)

Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin> 4 mg/dl)



Tablo 2- Sepsis Tan1 Kriterleri (devami)
Doku perfiizyon parametreleri
Hiperlaktatemi (laktat >1 mmol/l)

Azalmis kapiller geri doniis veya benekli goriiniim

SD:standart sapma, SKB:sistolik kan basinci, OAB: ortalama arteryal basing, INR;international
normalized ratio, aPTT;aktive parsiyel tromboblastin zamani, PaO2:Parsiyel arteryel oksijen basinci,

FiO2: Fraksiyone inspiratuvar oksijen

“The Surviving Sepsis Campaign Guidelines Committee” sepsiste sagkalim
kampanyas1 2008 yilinda baglatilmig ve 2012 yilinda gilincellenmistir. Bu kilavuzda
agir sepsis tami kiterleri tanimlanmistir ve sepsis yonetimine yoOnelik Oneriler

verilmistir (tablo 3) (6).

Tablo 3- Agir sepsis tam kriterleri

Agir sepsis: Sepsis nedenli doku hipoperfiizyonu veya organ disfonksiyonu olmasi (ek olarak
enfeksiyon nedeniyle asagidakilerden herhangi birisinin eslik etmesi)

Sepsis nedenli hipotansiyon

Laktat yiiksekligi

Oliguri

ALI (PaO2/Fi02<250) (enfeksiyon kaynagi olarak pndmoni olmamasi durumunda)
ALI (PaO2/Fi02<200) (enfeksiyon kaynagi olarak pnomoni olmasi durumunda)
Kreatinin>2 mg/dl

Bilirubin>2 mg/dI

Trombosit<100.000 mm?

Kuagiilopati (INR>1,5)

AL I:akut akciger hasari, INR: international normalized ratio, PaO2: Parsiyel arteryal oksijen basinci,

FiO2: Fraksiyone inspiratuvar oksijen



Yapilan pek ¢ok arastirmada SIRS kriterlerinin; sepsis patofizyolojisini yeterince
aciklayamamasi, hastaligin agirlik derecesini ve prognozu belirlemede yetersiz olmasi,
spesifitesinin yeterli olmamasi gibi sebeplerle 2012 yilinda sepsis tanimindan

cikarilmasi gerektigi ongoriilmiistiir.

Subat 2016°’da ESICM ve SCCM tarafindan tanimlamalari yeniden diizenlemek i¢in
tigtincii uluslararasi konsensus komitesi bir araya gelmistir. Bu komite sepsisi, “akut organ
fonksiyon bozukluguna yol acan enfeksiyona karsi diizensiz konak yamit1” olarak
tamimlanmaktadir. Bu tanim 6ldiiriicii olabilecek sepsisi organ disfonksiyonuna veya
oliime yol agmayan hafif seyirli ve komplike olmayan enfeksiyonlardan ayirir. Yine bu
komite septik soku, altta yatan dolasim ve hiicresel/metabolik anormalliklerin, 6lim
riskini 6nemli dl¢iide artiracak kadar derin oldugu sepsis vakalarinin bir alt kiimesi olarak
tanimlamistir (4, 31). Sepsis 3’lin tanimlamasina gore sepsis enfeksiyona sistemik
inflamatuar yanitin eslik etmesinden daha karmasik bir patofizyoloji ile organ
disfonksiyonunu igerir. Bu tanimlama ile beraber agir sepsis tanimlamasi gereksiz hale
gelmistir. Yine SIRS kriterlerinin enfeksiyon disi sebeplerle de meydana gelmesi
nedeniyle sepsis 3 komitesi bu kriterlerin kullanimimin birakilmasini 6nermistir. Organ
disfonksiyonunu belirlemede SOFA skorunda 2 puanlik artisin kullanilmasi
onerilmektedir (4). SOFA kriterleri 1996 yilinda Vincent ve arkadaslari tarafindan 16
iilkede 40 YBU’de yatan hastalarin verileri derlenerek olusturulmustur ve toplam 6
organ sistemini degerlendirir (tablo 4) (51, 52). Hastanede yatan ve enfeksiyon siiphesi
olan hastalarda SOFA skorunda iki veya daha fazla artig varsa bu hastalarin mortalite
riski %10 olarak tahmin edilmektedir (4, 32). SOFA skorunun hesaplanmasinda
kreatinin, bilirubin, trombosit sayist gibi laboratuvar degerlerinin bilinmesi
gerekmektedir. Bu nedenle YBU dis1 servislerde ve acil serviste kullanimi pratik
degildir. Sepsis 3 toplantisinda YBU disinda kullanilmak iizere qSOFA kriterleri

Onerilmistir (tablo 5)
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Tablo-4 Tekrarlanan-Sepsis iliskili Organ Yetmezligi Degerlendirme (Sequential- Sepsis
related Organ Failure Assesment) (SOFA) Skoru

Skor
Sistem

Solunum

mmHg

Koagiilasyon
Trombosit 103/mm3
Karaciger

Bilirubin mg/dL
Kardiyovaskiiler

Hipotansiyon

Bosaltim

Kre. mg/ dL veya idrar

¢ikist
Norolojik
GKS

Toplam skor

Pa02/FiO2

0

>400

>150
<12

yok

<1.2

15

1

<400
MV var/yok

<150
1.2-1.9

OAB < 70

mmHg

1.2-1.9

13-14

2

<300
MV var/yok

<100
2.0-5.9

Dopamin <5
ve herhangi
bir dozda

Dobutamin*

2.0-34

10-12

<200
MV var

<50
6.0-11.9

Dopamin 5.1-15 veya

Adrenalin <0.1 veya

Noradrenalin<0.1*

3.5-49
<500 ml/giin

6-9

*Verilen adrenerjik ajanlar en az 1 saat pg/kg/dk dozunda verilmis olmali;

<100
MV var

<20
>12

Dopamin > 15 veya

Adrenalin > 0.1

Noradrenalin>0.1*

>5 idrar debisi
<200 ml/giin

<6

veya

Tablo-5 Hizh Tekrarlanan- Sepsis iliskili Organ Yetmezligi Degerlendirme (Quick Sequential-

Sepsis Related Organ Failure Assessement) (qSOFA) kriterleri *

Solunum sayist >22/dk

Mental durum degisikligi

Sistolik kan basimci <100 mmHg

Enfeksiyon siiphesinde 2 veya daha fazla kriterin karsilanmasi sepsis olarak kabul edilmektedir.

*Sepsis-3 konsensus kilavuzundan uyarlanmigtir.
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2.1.5. Patogenez ve ¢oklu organ yetmezlik sendromu

Uzun yillar boyunca sepsisin klinik 6zellikleri, agir1 inflamatuar konakg1 tepkisi
(SIRS) sonucu olarak kabul edildi. Yakin zamanda, enfeksiyonun daha once
diisiiniilenden ¢ok daha karmasik, degisken ve uzun siireli bir konake1 tepkisini
tetikledigi anlagilmistir. Her hastanin enfeksiyona lokal ve/veya sistemik yaniti
patojene (ylik ve viriilans) ve konakgiya (genetik ve komorbiditeler) baglidir. Genel
olarak, pro-inflamatuar reaksiyonlar (patojenlerin elimine edilmesine yodnelik)
sepsisteki "kollateral" doku hasarindan sorumluyken, anti-inflamatuar yantlar,
ilerleyen zamanlarda ortaya ¢ikan ikincil enfeksiyonlara karsi artan duyarlilikta rol
oynamaktadir. Bu mekanizmaya gore hem patojen hem de konagin immiin yaniti
organlara dogrudan zarar vermektedir. Konagin bu hasara tolerans ve direng gosterme
kabiliyeti komplike olmayan enfeksiyonun sepsis olup olmayacagini belirleyecektir
(33).

Son on yilda, patojenleri tanima bilgimiz artmistir. Patojenler Toll-like
reseptorleri (TLRS), gibi tanima reseptorleri ile etkilesime gecerek immiin sistem
hiicrelerini aktive ederler. Mikrobiyal molekiiler yapilarin bu reseptorler tarafindan
taninmasi, inflamatuar gen transkripsiyonunun diizenlenmesi ve immiin yanitin
baslamasiyla sonug¢lanir. Monositler, makrofajlar ve nétrofillerin ylizeyi lizerindeki
lipopolisakarit (LPS) baglayici proteine baglanan lipit A sinyaliyle diger hiicreleri ve
dokular1 uyaran tiimor nekroz faktorii (TNF) gibi sitokinler iretilerek serbest kalir
(53). Pro-inflamatuar sitokinlerin aktive olmasi ile beraber, sepsisin patogenezinde yer
alan kompleman sistemi, trombosit aktive edici faktor, arasidonik asit metabolitleri ve
nitrik oksit de aktive edilir (53-55).

Sepsis yaygin olarak kuagiilasyon bozukluklari ile iliskilidir ve siklikla dissemine
intravaskiiler kuagiilasyona (DIC) neden olur. Kuagiilasyon anormalliklerinin patojen
mikroorganizmalar1 izole etti§i ve/veya enfeksiyon ve iltthabin diger doku ve
organlara yayilmasini onledigi diisiiniilmektedir. Asir1 fibrin birikimi, ¢esitli hiicre

tipleri tarafindan eksprese edilen bir transmembran glikoproteini olan doku faktorii ile
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pihtilasma kaskatinin aktive edilmesiyle, protein C sistemi ve anti-trombin dahil
antikoagiilan mekanizmalarimin bozulmas1 ve fibrinolitik sistemin depresyonu
nedeniyle olusmaktadir. Kuagiilasyon yolagindaki (ve diger) proteazlar, proteazla
aktive olan reseptorler yoluyla inflamasyonu daha da arttirir. Meningokoksemi gibi

endotel baskinlig1 olan enfeksiyonlarda bu mekanizmalar yaygin ve 6liimctil olabilir
(56, 57).

Coklu organ yetmezligi (MODS) akut bir hastaliga bagh gelisen destek tedavisi
verilmediginde homeostazisin saglanamadigi birden ¢ok organ veya sistemin
etkilendigi klinik bir sendromdur. MODS gelisimi 6zellikle YBU’de yatan hastalarda
mortaliteyi ve morbiditeyi ciddi oranda arttirmaktadir. Sepsis, septik sok ve diger sok
nedenleri, yaniklar, ciddi travma ve birgok nonenfektif inflamatuar durumda MODS
gelisebilir. (58).

Sepsisdeki organ yetmezliginin altinda yatan mekanizmalar kismen bilinmektedir.
Bozulmus doku oksijenizasyonu anahtar rol oynamaktadir. Hipotansiyon, azalmis
eritrosit deformabilitesi ve mikrovaskiiler tromboz gibi ¢esitli faktorler sepsiste ve
septik sokta oksijen dagitimimin azalmasma katkida bulunur. inflamasyon bariyer
biitiinliigiiniin kaybiyla vaskiiler endotelde islev bozukluguna ve subkutan doku ve
viicut boslugunda 6deme neden olur (33). Endotel disfonksiyonu ve bozulmus
mikrovaskiiler fonksiyon sepsiste organ fonksiyon bozukluguna ve 6liime katkida
bulunan anahtar ozellikler olarak kabul edilmektedir (54). Endotoksin, TNF-a,
interlokin 1 beta (IL-1p), proteaz aktive edici faktor (PAF), 16kotrienler, tromboksan A2
ve nitrik oksit (NO) gibi maddeler endotel gegirgenligini artirir. Kompleman sisteminin
aktivasyonu da endotel hasarma katkida bulunur. Komplemanin aktivasyonu, damar
gecirgenligini direkt veya notrofilleri aktive ederek indirekt yolla bozar. Damar
gecirgenliginin artmasi ve endotel hasari, ekstravazasyon ve mikrotrombiislerin
olusumunu kolaylastirir. Bir anatomik yerde yeterli endotel hasar1 olusunca, orada organ
perfliizyonu bozulurak organ yetersizligi gelismektedir (59). Ek olarak, oksidatif strese
ve diger mekanizmalara bagli mitokondriyal hasar hiicresel oksijen kullanimin
engeller. Bazal hiicresel fonksiyonlar igin gerekli enerji (ATP) glikoliz ve

fermentasyonla tiretilir karsiliginda H iyonu ve laktat ortaya cikar. Siddetli veya uzun
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stireli durumda toksik reaktif oksijen iriinleri serbest kalir ve apoptozisle geri

doniistimsiiz hiicre 6liimii ve organ yetmezligine yol acar (33).

Enfeksivon ajanlar

I I !

Euagilasyon Eompleman
Lkosit aktivasyomu altivasyonu aktivasyonu

| l l
ﬁ Eealhf 02 ve Mikrovaskiiler -

DIK
tromboz

Sitokin zalmimi
Endotelin Endotel hasar,
Likosit aderyon .
NOs Trombolsan A2 = — keapiller keagis,
altivasyonn Lakotrienler PAF rea iskemi
NO dretimid

|

Sistemik ve imtrarenal

| vazodilatasyon

Coklu organ yetmezligi, ARDS, sok

02: Oksijen, INOS: Fndojen NO sentezi, NO: Nitrik oksit, PAF: Proteaz aktive edici faktor, DIK:

Dissemine intravaskiiler kuagiilasyon, ARDS: Akut respiratuar disstres sendromu

Sekil-1: Sepsiste Coklu Organ Yetmezligi (MODS) Patogenezi
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2.1.5.1. Kardiyovaskiiler sistem

Sepsis ve septik sokta dolagim sistemi hem makro-dolasim hem de mikro-dolagim
diizeyinde etkilenir. Doku perfiizyonu ve normal organ fonksiyonlar tehlikeye girer
(60). Kardiyovaskiiler yetmezlik tipik olarak hipotansiyon ile ortaya ¢ikar. Bunun
nedeni hipovolemi, yaygin kapiller kagak nedeniyle kan hacminin yanlis dagilima,
azalmig sistemik vaskiiler direng ve depresif miyokard fonksiyonu olabilir. Yeterli
hacim genislemesinden sonra hipotansiyon siklikla devam eder ve vazopressorlerin
kullanilmasini gerektirir. Sokun erken déneminde voliim durumu azaldiginda yiiksek
sistemik vaskiiler direng ve diistik kalp debisi goriiliir (33). Yeterli sivi replasmant ile
tablo hizla degisir ve diisiik sistemik vaskiiler direng ile yiiksek kalp debisi goriilebilir
ancak miyokard depresyonu devam eder. Miyokard depresyonu, sepsise siklikla eslik
eder. Karakteristik olarak ventrikiiler dilatasyon ve ejeksiyon fraksiyonunun azalmasi
ile olusur ve 7-14 giin igerisinde diizelir (61). Yiiksek NO iiretiminin sepsis iliskili

miyokard disfonksiyonunda anahtar bir faktor oldugu diistiniilmektedir (58).

2.1.5.2. Solunum sistemi

Akcigerler sepsis iliskili MODS’da erken donemde etkilenir (58). Sepsis sirasinda
pulmoner damar yapisindaki endotel hasariyla kapiller kan akimi bozulur ve
mikrovaskiiler gecirgenlik artar. Interstisyel ve alveoler pulmoner ddem olusur.
Akciger kapiller dolasimia nétrofillerin gocii ile alveolokapiller membran hasari
basglar ve/veya artar. Sonugta pulmoner 6dem olusur ve ventilasyon-perfiizyon
esitsizligi ile hipoksemi meydana gelir (62). Solunum yetmezligi klasik olarak siipheli
enfeksiyondan 7 giin i¢inde ortaya ¢ikan, kardiyak kdkenli olmayan hipoksemi ve
bilateral infiltratlar olarak tanimlanan “Akut respiratuar distress sendromu” (ARDS)
olarak ortaya ¢ikar. ARDS, Berlin kriterlerine gore hafif (PaO2/FiO2: 201-300 mm
Hg), orta (101-200 mm Hg) veya siddetli (<100 mm Hg) olarak siniflandirilabilir.
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Ayirict tamda kardiyak yetmezlige veya asir yiike baglt hidrostatik 6dem yer alir. Her
ne kadar geleneksel olarak pulmoner arter kateterinden yiiksek pulmoner kapiller kama
Olctimleri (> 18 mm Hg) ile tamimlanmus olsa da kalp yetmezIligi klinik degerlendirme

veya ekokardiyografi ile objektif olarak degerlendirilebilir (33).

2.1.5.3. Gastrointestinal sistem

Sepsisdeki makrovaskiiler ve mikrovaskiiler dolasim bozukluklar1 nedeniyle
bargirsagin bariyer gorevi bozularak sistemik dolasima bakteri ve endotoksin
translokasyonu meydana gelebilir. Bagirsaktan portal sisteme giren bakteri ve bakteri
tiriinlerinin temizlenmesinde retikiiloendotelyal sistem savunmasinin ilk basamagi
karaciger gorev alir. Karaciger fonksiyon bozuklugunda bagirsak kaynakli endotoksin ve
bakteri iiriinleri temizlenemez ve bu iriinler sistemik dolasima direkt olarak yayilir ve

septik cevabin artigina sebep olur (62, 63).

2.1.5.4. Renal sistem

ABH oliguri, azotemi ve yiikselen serum kreatinin degerleri ile kendini gosterir
ve siklikla diyaliz gerektirir. Sepsise ABH siklikla eslik eder ve sepsiste mortalite
riskini arttirmaktadir  Sepsis iliskili ABH’nin patofizyolojisi kompleks ve
multifaktoriyeldir. Sepsis iligkili ABH, daha oOnceleri iskeminin neden oldugu
hemodinamik bir hastalik olarak kabul edilirken, son arastirmalar bdobrekteki
hemodinamik degisiklikler, endotel disfonksiyonu, bobrek parankimine inflamatuar
hiicre infiltrasyonu, intraglomeriiler tromboz, tiibiillerin nekrotik hiicreler ve atiklar

tarafindan tikanmasinin da patogenezde rol aldigin1 gostermistir (13, 16-25).
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2.1.5.5. Sinir sistemi

Septik hastalar ajitasyon, konflizyon ve koma gibi ensefalopatinin klinik
ozellikleri ile basvurabilir. Otopsi ¢aligmalarinda, iskemi, kanama, mikrotrombiis,
mikroapseler ve multifokal nekrotizan 16koensefalopati de dahil olmak tizere ¢esitli
serebral lezyonlar bulunmustur (64). Sepsise bagli ensefalopatinin patogenezi tam
olarak anlagilamamistir. Ancak santral sinir sisteminin farkli yolaklarla
mikroorganizmalart ve inflamasyonu algiladig1 diisiiniilmektedir. Kan beyin
bariyerinin bozulmasi ile mikroorganizmalara ait LPS gibi yapilar ve inflamatuar
sitokinler direk santral sinir sistemini uyariyor olabilir. Beyin daha sonra hipotalamus-
hipofiz-adrenal aksi, sempatik sinir sistemi ve kolinerjik sistem ile gii¢lii bir modiilator
yanit1 bagslatabilir. Noroendokrin sistem kortikotropin salgilatict hormon (CRH),
vazopressin, oksitosin, adrenokortikotropik hormon (ACTH), prolaktin, biiylime
ormonu (GH), katekolaminler ve glukokortikoidler, gibi hormonlar ile strese karsi
gelisen yanit1 diizenler. Ancak sepsiste bu mekanizmalar bozulmustur ve boylece diger

organlarda da fonksiyon bozuklugu gelisimi kolaylasir (65, 66).

2.1.6. Sepsiste tedavi prensipleri

Sepsis ve septik sok tedavisinde enfeksiyonun, hemodinamik sorunlarin ve diger
organ fonksiyon bozukluklarinin erken tanisi ve yonetimi tedavinin temel
taglarindandir (67). Sepsis sag kalim kampanyasi komitesinin 2016 yilinda yayimnladigi
Uluslararast Sepsis ve Septik Sok Yonetimi Kilavuzunun baslica onerileri asagida

anlatilmistir (68).

Baslangi¢ resiisitasyonu: sepsis ve sepsis sok acil durumlardir tedavi ve
resiisitasyonun hemen baglanmas1 Onerilir.  Sepsis iligkili hipoperfiizyonun

resiisitasyonunda ilk 3 saat i¢inde en az 30 ml/kg intravendz (iv) kristaloid sivi
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verilmesi Onerilir. Baslangi¢ sivi tedavisi sirasinda ve sonrasinda hemodinamik
durumun pasif bacak kaldirma, strok voliim 6l¢iimii gibi dinamik Olgiimlerle sik
araliklarla takip edilmesi ve sivi replasmaninin diizenlenmesi 6nerilir. Vazopressor
ihtiyact olan hastalarda OAB hedefi 65 mm Hg’dir. Doku hipoperfiizyon gostergesi

olan laktatin yiiksek oldugu hastalarda laktat seviyesini diistirmek hedeflenmelidir.

Tani: sepsis ve septik sok siiphesi olan hastalarda tedavide gecikmeye neden
olmayacak ise ampirik antimikrobiyal baglanmadan once olas1 enfeksiyon odagina
yonelik mikrobiyal kiiltlirler alinmasi ve bu kiiltiirlerin en az 2 kan kiiltiiriinii icermesi

Onerilir.

Antimikrobiyal tedavi: sepsis ve septik sok tanisi konulan hastalara en kisa
stirede veya en ge¢ 1 saat icinde muhtemel mikrobiyal ajanlar1 kapsayan bir veya daha
fazla genis spektrumlu intravendz antimikrobiyal baslanmasi Onerilir. Patojen

belirlenip duyarlilig1 gosterildiginde antimikrobiyal tedavinin daraltilmasi onerilir.

Kaynak kontrolii: sepsis ve septik soklu hastalarda kaynak kontrolii gerektirecek
bir enfeksiyon odagi olup olmadigi hizlica belirlenmelidir. Kaynak kontrolii

gerektirecek odak tespit edildiginde en kisa siirede kaynak kontrolii saglanmalidir.

Siv1 tedavisi: sepsis ve septik soklu hastalarda baslangic resiisitasyonu ve
sonrasinda voliim replasmani amaciyla kristaloid kullanimi1 onerilir. Yiiksek miktarda
kristaloid gereksinimi varliginda kristaloide ek olarak albiimin kullanimi Onerilir.

Damar i¢i voliim replasmaninda hidroksietil nisasta kullanilmasi1 6nerilmemektedir.

Vazoaktif ilaclar: OAB 65 mm Hg’nin altinda olan septik soklu hastalarda ilk
onerilen vazoaktif ila¢ norepinefrindir. OAB hedefini saglamak veya norepinefrin
dozunu azaltmak amaciyla vazopressin veya epinefrin eklenmesi tavsiye edilir. Yeterli
stvi yiiklemesi ve vazopressdr ajana ragmen inat¢it hipotansiyon kanitlar1 olan

hastalarda dobutamin kullanilmas: tavsiye edilir.

Kortikosteroidler: Septik sok hastalarinin tedavisinde yeterli sivi resiisitasyonu
ve vazopressor tedavi hemodinamik stabiliteyi saglayamiyorsa 200 mg/giin iv

hidrokortizon Onerilir.
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Kan iiriinleri: Eritrosit transfiizyonunu miyokard iskemisi, siddetli hipoksemi
veya akut kanama gibi durumlar yoksa eriskinlerde hemoglobin 7.0 g/dL altina
diistiigiinde onerilir. Belirgin kanama yok ise <10 000/mm3, kanama riski varsa <20
000/mm3, aktif kanamasi olan ya da invaziv prosediir veya cerrahi planlanan hastada

<50 000/mm3 smirinda trombosit transfiizyonu onerilir.

Immiinoglobulinler: Sepsis veya septik soklu hastalarda IV immiinoglobulin

kullanim1 6nerilmemektedir.

Mekanik ventilasyon: sepsis iligkili ARDS’li hastalarda 6ml/kg (tamini viicut
agirligy) tidal voliim kullanilmas: ve plato basmer iist sinirinin 30 cm H20’ya
ayarlanmasi 6nerilmektedir. Aspirasyon riskini azaltmak ve ventilator iliskili pnomoni
(VAP) gelisimini 6nlemek i¢in hastalarinin yataklarinin basinin 30-45° kaldirilmasi

Onerilir.

Sedasyon ve analjezi: Mekanik ventilatore bagl hastalarda devamli veya aralikli

sedasyonun miimkiin olan en az seviyeye indirilmesi onerilir.

Glukoz kontrolii: Ardisik iki kan sekeri seviyesi> 180 mg/ dL oldugunda, insiilin
tedavisi baslanmasi Onerilir. Kan sekerinin 140-180 mg/dL araliginda tutulmasi
onerilir. Insiilin infiizyonu alan hastalarda glukoz degerleri ve insiilin infiizyon hizlar1
sabit olana kadar her 1-2 saatte bir daha sonra her 4 saatte bir kan sekeri degerlerinin

izlenmesini onerilir.

Bikarbonat tedavisi: pH > 7.15 olan, hipoperfiizyonun neden oldugu laktik
asidemili hastalarda hemodinamiyi diizeltmek ve vazopressor ihtiyacini azaltmak i¢in

sodyum bikarbonat tedavisi 6nerilmez.

Venoz tromboemboli (VTE) profilaksisi: VTE profilaksisinde, kullanimina
kontrendike durum yoksa diisiik molekiil agirlikli heparin kullanilmasi ve miimkiinse

mekanik profilaksi kombinasyonu onerilir.
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Stres iilseri profilaksisi: Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi icin risk
faktorleri bulunan sepsis ve septik sok hastalarinda stres iilser profilaksisi amaciyla

proton pompa inhibitorii (PPI) veya H2 reseptor blokerleri kullanilmasi tavsiye edilir.

Beslenme: Sepsis veya septik soktaki kritik hastalarda enteral olarak
beslenebiliyorsa tek basina erken enteral beslenme veya yeterli enteral beslenemiyorsa

parenteral beslenme ve enteral beslenme kombine edilmesi 6nerilir (68).

2018 yilinda sepsis sag kalim komitesi tekrar toplanmig ve 2016 sepsis
yonetiminde ¢esitli giincellemeler yapilmistir. Daha 6nce kullanimi 6nerilen ilk 3 saat
ve ilk 6 saat hedefleri ilk 1saat hedefleri altinda birlestirilmistir (tablo 6). Boylece
sepsis ve septik sok tedavisinin ve yOnetiminin daha hizli baglanmasi ve hastalarda

sagkalimi arttirmast hedeflenmistir (69).

Tablo-6 Sepsis sagkalim komitesi 2018 1. Saat hedefleri

Laktat diizeyini 6l¢iin ve baglangi¢ laktat>2mmol/L ise tekrar olgiin

Antibiyotik 6ncesi kan kiiltiirii alin

Genis spektrumlu antibiyotik baslayin

Hipotansiyon varsa veya laktat >4 mmol/ L ise hizla 30 ml/ kg kristaloid uygulaymn

Hasta siv1 resiisitasyonu sirasinda veya sonrasinda hipotansif ise OAB >65 mm Hg hedefleyerek

vazopressoOr uygulayin
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2.2. Akut Bobrek Hasan

Akut bobrek hasar1 (ABH), bobrek fonksiyonlarda saatler ve/veya giinler i¢inde
gelisen azalma ile karakterize kreatinin ve iire gibi metabolizma son iirlinlerinin
birikiminin ve/veya idrar ¢ikisinda azalmanin goriildiigi klinik bir sendromdur (70,
71). Tedavi yontemlerindeki gelismelere ragmen ABH yakin ve uzun donemde artmis
mortalite, diyalize bagimliligi, hastane yatisinda uzama, ve tedavi maliyetlerinde artis

ile iligkilidir ve bu nedenle ¢alismalarin odak noktasi olmustur (72).

2.2.1. Bobreklerin temel fonksiyonlari

Bobrekler retroperitoneal bolgede bulunur ve her biri yaklagik 100-150 ¢
agirhigindadir. Her iki bobrekte glomeriil ve tiibiillerden olusan yaklasik 2 000 000
nefron vardir. Glomeriiler filtrasyon, tiibiiler reabsorbsiyon ve tiibiiler sekresyon ile
kandaki atik maddeler uzaklastirilir, su ve tuz dengesini korunur (73). Bobregin temel

gorevleri tablo 7°de belirtilmistir (74).

Tablo-7 Bobregin temel fonksiyonlari

1.Viicut siv1 elektrolit dengesinin korunmasi: Su, sodyum, potasyum, hidrojen, bikarbonat, kalsiyum,
fosfor, magnezyum.....

2 Metabolik artik iiriinlerin atilim1: Ure, iirik asit, kreatinin...

3.1laglar, toksinler ve metabolitlerinin detoksifikasyonu ve atilimi

4 Ekstraselliiler sivi hacmi ve kan basincinin hormonal diizenlenmesi: Renin-anjiotensin sistemi,
renal prostaglandinler, renal kallikrein-kinin sistemi

5.Hormon iiretimi ve metabolizmasina katki: Eritropoietin, D vitamini...

6.Peptit hormonlarin yikimi: Insiilin, glukagon, parathormon, kalsitonin, bilyiime hormonu...

7. Kii¢iik molekiil agirlikli proteinlerin yikimi: Hafif zincirler, beta2-mikroglobiilin

8.Metabolik etki: Glukoneogenez, lipid metabolizmasi...
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2.2.2. Glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) (GFR) hesaplanmasi

Bobrek fonksiyonlarinin klinik olarak degerlendirilmesi rutin tibbi uygulamanin
bir pargasidir. Genel saglik durumunun degerlendirilmesi, semptom ve bulgularin
yorumlanmasi, bdbrekler ilizerinden itrah edilen ilaglar icin uygun doz seg¢ilmesi,
invaziv tan1 ve tedavi siireglerine hazirlik ve en Onemlisi; akut ve kronik bobrek
hastaliklarinin ~ saptanmasi, degerlendirilmesi ve izlenmesinde kullanilir (75).
Glomeriiler filtrasyon hizi (GFH), saglik ve hastalik durumunda en iyi genel bobrek
fonksiyon indeksi olarak kabul edilir (76). Normal gen¢ eriskinlerde GFH yaklagik
120-130 ml/dk/1.73 m2’dir. GFH o6l¢lilmesinde en sik kullanilan yontem kreatinin
Klirensidir.

Kreatinin klirensi iki farkh formiillerle hesaplanabilir:

1.24 saat idrar toplanarak:

ml  ldrar kreatinin (%) x Gunlik idrar hacmi (ml)

K . , S
reatinin kln‘ensz(dk)

Serum kreatinin (%) x 1440

2.Sadece serum kreatinin degeri ile hesaplanarak (Cockcroft-Gault formiilii):

ml) B (140 — yas) x (ideal viicut agirhg:)

Kreatinin klirensi (—
dk 72 x Serum kreatinin (%)

(C1kan sonug kadinlarda 0.85 ile garpilir.)

Cockcroft-Gault formiiliinde ayn1 yasta ve cinsiyette olan kisiler arasinda ve ayni
kisilerde zaman iginde ortaya cikabilecek kreatinin tliretimindeki farkliliklar dikkate

alimmaz. Obez ve 6demli kisilerde hesaplanan GFH gercekte oldugundan daha ytiksek
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olgitilebilir (77). Bu nedenlerle tahmini GFH’1 hesaplamak iizere yas, cinsiyet, itk gibi
faktorlerin dikkate alindigt MDRD (Modification of Diet in Renal Diseases Study) ve
CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) gibi formiiller
gelistirilmistir (78, 79).

2.2.3. Tammmlar ve simiflama

Akut bobrek yetmezligi (ABY), cesitli klinik tablolarda ortaya g¢ikan serum
kreatinin degerindeki minimum yiikseklikten aniirik bobrek yetmezligine kadar
oldukga genis bir aralikta goriilebilen karmasik bir hastaliktir (15). ABY nin mortalite
artis1, KBH ve diyaliz bagimliligina ilerleyisle iliskili oldugu yapilan epidemiyolojik
caligmalarla gosterilmistir (80-82).

Literatiirde akut bobrek yetmezligini (ABY) tanimlamak icin 35 farkli tanim
kullanildigr goriilmistir (83). Bu durum kavram karigikligina neden olur ve
karsilastirmalart zorlastirir. Bu kavram kargasasi i¢inde bir fikir birligi saglanmasi
amaciyla 2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite Girisimi (Acute Dialysis Quality Initiative,
ADQI) grubu tarafindan ortak bir uzlasi raporu sunulmustur. ABY tanisinda ve
evrelemesinde kullanilmak iizere RIFLE siniflamasi Onerilmistir. Buna gore akut
bobrek hasart risk (Risc), hasar (Injury), yetmezlik (Failure), kayip (Loss) ve son
donem bobrek yetmezligi (End stage renal disease) olarak derecelendirilmis ve her
birinin bas harfi bu siniflandirmay1 olusturan RIFLE kelimesini olusturmustur (tablo
8) (sekil 2). Risk, hasar ve yetmezlikten olusan ilk {i¢ evre ABH tanimini kapsarken;
kayip ve son donem bobrek yetmezliginden olusan son iki evre ise ABH seyrindeki

klinik sonuglar1 kapsamaktadir (84).
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Tablo-8 RIFLE Kriterleri

Simif GFH veya Serum Kreatinin Kriterleri idrar Cikis Kriterleri

R-Risk SCr x1.5 yiikselmesi veya %25<GFH azalis1 = 6 saattir <0,5 ml/kg/saat

I-Injury (Hasar) SCr x2 yiikselmesi veya %50<GFH azalist 12 saattir <0.5 ml/kg/saat

F-Failure (Yetmezlik) = SCr x3 yiikselmesi veya %75<GFH azalist 24 saattir <0.3 ml/kg/saat
veya SCr>4mg/dl olmasi veya 12 saattir aniiri

L-Loss (Kayip) Kalic1 bobrek fonksiyon kaybi (>4 hafta)

E-ESRD (SDBY) Son donem bobrek hastaligi (>3 ay)

SCr:Serum kreatinin degeri, GFH:Glomeriiler filtrasyon hizi, ESRD: End Stage Renal Disease, SDBY: Son

Donem Bobrek Yetmezligi

GFH Kriterleri Idrar Cikis Kriterleri

Serum kreatinin 1.5 - <2.0 kat artis

Risk veya GFH’de>%25 azalma drar

f

Serum kreatinin 2.0 - <3.0 kat ldrar gikaigs < 0,5 mL/kg/sa x ,"'

artis veya GFH de >%50 12 saat '4
Hasar ot /
Serum kreatinin =3 kat artis | idrar ¢ikist <0.3mL/kg/sa / ey
veya GFH'de =% 75 x 24 saat veya !’r Yiiksek
iy azalma veya serum e / Duyarlilik
Yetersizlik kreatinin > 4mg/dL /

(akut >0.5mg/dL arti§) 4

Kalic1 akut bobrek yetersizligi  /

Babrek fonksiyonlarinda tam kayip / e
Kaylp (> 4 hafta) F4 Yiiksek

J Ozgillik
SDBY Son dcijn?n‘l bobrek  /
yetersizligi (>3 ay) /

...................... J

Sekil-2: RIFLE kriterlerinin sematik gosterimi
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ABH, glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) saatler-haftalar icinde aniden azalmasi
ile birlikte kan iire nitrojeni (BUN) ve kreatinin gibi atik maddelerin birikimi ile

karakterize bir sendromdur (71, 76, 77).

ADQI grubu, Amerikan Nefroloji Toplulugu (ASN), Uluslararast Nefroloji
Toplulugu (ISN), Ulusal Bobrek Vakfi (NKF) ve Avrupa Yogun Bakim Toplulugu
(ESICM) temsilcileri 2004'te bir araya gelerek AKIN kurulmustur. ABH, bobrek
fonksiyonlarinda akut bir diislis olarak tanimlanmis ve ABY ’nin yerine kullanimi
onerilmistir (15). Yine aymi grup 2007 yilinda ABH tani ve evreleme kriterleri
yayinlamistir (tablo 9 ve tablo 10) (15).

Tablo-9 AKIN tam Kriterleri

Bobrek fonksiyonlarinda ani bir (48 saat iginde) azalma,
Serum kreatinin degerinde > 0,3 mg/dl (veya > 26.4 pmol/L) artig olmast,
Serum kreatinin degerinde > %50 artig (bazal kreatininden 1,5 kat) olmas,

Idrar ¢ikisinda azalma (> 6 saat bir siire i¢in saatte 0.5 ml/ kg'dan az idrar ¢ikist) olmasi

Yukarida kriterler ile yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksi ile ilgili varyasyonlar1 karsilamak ve bazal bir
kreatinin ihtiyacini azaltmak amaglanmistir ancak 48 saat icinde iki ayr1 6l¢iimii gerektirmektedir. Idrar
cikist kriteri tek basina kullanilacaksa idrar ¢ikisini engelleyecek diger nedenler diglanmalidir (liriner

sistem obstriiksiyonu gibi).

Tablo-10 AKIN Evreleme kriterleri (48 saat iginde)

Evre Serum Kreatinin Kriteri Idrar aikis Kriteri

1 Kreatinin artis1 1,5-2 kat ya da > 0,3 mg/dl (bazal <0,5 mil/kg/saat (en az 6 saattir)
kreatinine gore)

2 Kreatinin artig1 2-3 kat (bazal kreatinine gore) <0,5 ml/kg/saat (en az 12 saattir)

3* Kreatinin artig1 >3 kat ya da serum kreatinin >4 mg/dl =~ <0,3 ml/kg/saat (en az 24 saattir)

(‘en az > 0,5 mg/dl akut artis ) ya da RRT gereksinimi = ya da aniiri (en az 12 saattir)

RRT: Renal replasman tedavisi * Diyaliz gereksinimi diger kriterlerden bagimsiz olarak ABH evre 3
olarak kabul edilmelidir.
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AKIN ve RIFLE kriterlerinin birlikte kullanildig1 ¢alismalarda AKIN kriterlerinin
tan1 koymada daha duyarli oldugu gosterilmis ama mortalite 6ngérmede birbirlerine

bir tstiinliik gosterememislerdir (85, 86).

2012 yilinda “The Kidney Disease/Improving Global Outcomes” (Bobrek
Hastaligi/Kiiresel Sonuglari Iyilestirme) (KDIGO), RIFLE ve AKIN kritelerinin
gegerliligini temel alarak klinik uygulamalar, arastirmalar ve halk sagligi ¢aligmalari i¢in
tek ve bir basit tanimlama gelistirilmistir. Bu siniflamada da RIFLE ve AKIN kriterlerinde
oldugu gibi tanida serum kreatinin degerleri ve idrar ¢ikigi kullanilmistir. AKIN
kriterlerinden farkli olarak son 7 giin i¢inde gerceklestigi bilinen veya tahmin edilen Serum
kreatinin degerinde bazale gore 1,5 kat artis tanimlamalara eklenmistir ve ABH 3 evreye
ayrilmistir (tablo 11 ve tablo 12) (76).

Tablo-11 KDIGO Rehberine gore ABH tani Kkriterleri

48 saat i¢inde serum kreatinin degerinde >0,3 mg/dL artig olmast,
Son 7 giin i¢inde ortaya ciktig1 bilinen ya da tahmin edilen serum kreatinin degerinde baslangica
gore >1,5 kat artis olmasi,

Idrar ¢ikisinin son 6 saattir 0,5 mL/kg/saatten az olmasi

Tablo-12 KDIGO Rehberine gore ABH evreleri

Evre Serum kreatinin kriteri Idrar cikis kriteri

1 SCr artig1 1,5-1,9 kat veya > 0,3 mg/dl (bazal SCr = <0,5 ml/kg/saat (6-12 saattir)
degerine gore)

2 SCr artig1 2-2,9 kat (bazal SCr degerine gore) <0,5 ml/kg/saat (>12 saattir)

3 SCr artig1 >3 kat veya SCr degeri>4 mg/dl (enaz <0,3 ml/dk (24 saattir) veya

> 0,5 mg/dl akut artis ) veya RRT gereksinimi veya >12 saat aniiri
<18 yas hastalarda eGFH’in <35 ml/dk/1.73 m2
olmasi
SCr: serum kreatinin. Evreleme i¢in GFH degisikliklerini kullanilmaz. Tek istisna 18 yasin altindaki

cocuklardir.
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Bobrek yapisini ve fonksiyonunu etkileyen durumlar siirelerine bagl olarak akut
veya kronik olarak kabul edilebilir. ABH, akut bobrek hastaliklarindan biridir ve diger
akut veya kronik bobrek hastaliklar1 veya bunlar olmadan ortaya ¢ikabilir (Sekil 3)
(76).

AKD: akut bobrek hastaligi, AKI: (ABH) akut bobrek hasari, CKD: (KBH) kronik bobrek
hastalig

Sekil-3: ABH, akut bobrek hastaliklar1 ve KBH arasindaki iligki

2.2.4. Epidemiyoloji

ABH klinisyenler i¢in sik goriilen, tan1 ve tedavisi 6nemli bir klinik durumdur.
Insidans1 kullanilan tamimlamalara gére ve popiilasyonlar arasinda farklihik
gostermektedir. Hastanedeki hastalarin %5-7'sinde ve YBU’deki hastalarin %30'unda
bagvuruda veya takipte ABH gelismektedir. ABD’de 1080’lerden giiniimiize ABH
insidansinda yaklasik 4 kat artis oldugu ve ABH insidansinin 1 000 000 kisi basina
yillik 500 vaka oldugu tahmin edilmektedir (14). Yakin zamanda yayimlanan KDIGO
tanimimni kullanan 154 calismanin incelendigi bir metaanalizde hastaneden yatan
yetiskin hastalarin %21,6’sinda ABH gelistigi ve ABH gelisen hastalarin %23,9’unda
mortalite gelistigi gosterilmistir (87). ABH, yatan hastalarda &zellikle de YBU’de
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takip edilen hastalarda artmig mortalite ile iliskilidir. ABH’nin o6zellikle yash

popiilasyonda siklig1 giderek artmaktadir. KBH gelisimini ve/veya koétiilesmesini ve

diyaliz bagimlilig1 gelisim riskini arttirir. Tiim bu nedenlerle bir halk sagligi sorunudur

(14).

2.2.5. Akut bobrek hasarinin tipleri

ABH nedenleri prerenal azotemi, renal parankimal hastalik ve postrenal

obstriiksiyon olmak tizere ii¢ genis kategoriye ayrilmustir (sekil 4) (14).

Akut Bobrek Hazan
Prerenal Renal

Hipvolemi
Kalp debisinde azalma
Efektif dolagan volimde azalma
+  Konjestif kalp yetmezligi
¢ Karaciger yetmezligi
Babrek otoregiilasyonunun hozulmas:
v NSAIDs
+ ACE-TARB
¢ Siklosporin

Postrenal

l

!

Glomeruler
Alot glomeriilo-

nefritler

!

Tiibiiler ve

intersitisyel

Mesane gik1y obstriiksiyonu

Tskemi

I

Sepsis /

enfeksivon

Vaskiler Bilateral fireter obstriiksiyonu
Vaskiltler {ya da soliter bobrekte tek
Malign
hip ivom iireter obstriksiyonu)
TTE-HUS

Nefrotoksinler

Ekzojen: radyokontrast madde,
kalsinérin inhibatrleri,
antibiyotikler, kemoterapStikler. ..
Endojen: hemoliz, rabdomiyoliz,

myelom, intratibiler kristaller

Harrison’s Principles of Internal Medicine 20. Edisyondan uyarlanmistir.

Sekil-4: ABH sebepleri
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2.2.5.1. Prerenal azotemi

Prerenal azotemi ABH’nin en yaygin seklidir. Normal glomeriiler filtrasyonu
saglayacak renal plazma akiminin ve intraglomertiler hidrostatik basincin olmamasi
nedeniyle serum kreatinin ve/veya BUN konsantrasyonunda artis meydana gelmesidir.
Hipovolemi, kalp debisinde azalma, nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAII) ve
anjiotensin Il inhibitorleri prerenal azoteminin en sik sebepleridir. Diger prerenal
azotemi nedenleri sekil 4’te gosterilmistir. Tanim olarak, prerenal azotemi, bobrek
parankimine zarar vermez. Parankimal kan akimi ve intraglomeriiler hemodinamikler
diizeltildiginde geri doniisiimliidiir. Ancak uzun siiren prerenal azotemi akut tiibiiler

nekroz (ATN) olarak adlandirilan iskemik hasara yol acabilir (14).

2.2.5.2. Renal parankimal hastalik

Bobrek dokusundaki sorunlardan kaynaklanan ABH tablosudur. Glomeriiler,
tibliler ve intersitisyel, vaskiiler olmak iizere anatomik yapilara gore
siniflandiriimaktadir (sekil 4). En sik goriilen formu %85 ile ATN’dir. Diger intrensek
ABH nedenleri sekil 4’de gosterilmistir. ATN patogenezi genellikle multifaktoriyeldir
ve iskemi, inflamasyon ve toksin {i¢liisiiniin degisik oranlarda karisimi ile ortaya ¢ikar.

Intrensek ABH nin en sik sebepleri sepsis, iskemi ve nefrotoksinlerdir (endojen ve
eksojen) (14).
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2.2.5.3. Postrenal obstriiksiyon

Idrarin  akimmin engellenmesi ile ortaya c¢ikan ABH’dir. Mesane cikisi
obstriiksiyonunda, bilateral iireter obstriikksiyonunda veya soliter bobregi olanlarda tek
tarafli tireter obstritksiyonunda goriiliir (14). Erkek tiretrasinin daha uzun olmasi ve prostat
patolojilerinin goriilebilmesi sebebiyle erkeklerde kadinlara gore daha sik goriiliir. Uriner
sistem neoplastik hastaliklar1 ve iriner sistem tas hastaligi diger nedenleridir (77).
Obstriiksiyon saatler veya giinler i¢inde iiriner sistemin liimen igi basincint yiikseltir.
Pelvis renalis ve toplayici tiibiiller araciligi ile artan basing glomeriillere yansir. Bunun
sonucunda GFH azalir. Obstriiksiyonun erken doneminde bobrek kan akimi artarken,
sonrasinda arteriollerde vazokonstriiksiyon gelisimi ile GFH’nin daha da diismesine neden

olur (14).

2.3. Sepsis ve ABH

Sepsis, enfeksiyon klinigine sekonder gelisen ve hayati tehtit eden akut organ
disfonksiyonuna yol agabilen bozulmus konak¢r yamtidir (4). ABH, bdobrek
fonksiyonlarda saatler veya giinler iginde gelisen azalma ile karakterize kreatinin ve
tire gibi metabolizma son triinlerinde birikiminin ve/veya idrar ¢ikisinda azalmanin
goriildiigii klinik bir sendromdur (70, 71). ABH, sepsis gibi kritik hastaliklara siklikla
eslik etmektedir ve hastanede yatis siiresinde uzama, yogun bakim gereksinimi,
morbidite ve mortalite artisi ile iliskilidir (11-13). Sepsis ve sepsis iligskili ABH nin

erken tanm ve tedavisi onemlidir.
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2.3.1. Sepsis ve ABH arasindaki iki yonlii iliski

Ciddi sepsis ve septik soklu hastalarn %50’sinden fazlasina ABH eslik
etmektedir. Sepsis hastanede yatan hastalarda ve dzellikle YBU’de ABH nin énemli
bir nedenidir (14). ABH, sepsisin seyrinde kdotiilesmeye neden olmaktadir ve ayni
zamanda sepsis gelisimi i¢in risk faktoriidiir. Mehta ve arkadaslarimin yaptigi
gozlemsel bir calismada ABH ve sepsis arasindaki iliski incelendiginde 611 ABH
tanis1 almis hastanin; %?28’inde ABH gelisiminden Once sepsis tanist oldugu,
%40°1inda ABH sonrasinda sepsis gelistigi, %32’sinde sepsis gelismedigi saptanmistir.
Mortalite oranlarina bakildiginda ise ABH sonrasinda sepsis gelisenlerde %44, sepsis

gelismeyenlerde ise % 21 saptanmistir (88).

Akut bobrek hasar1 bir¢ok klinik durumda morbidite, mortalite ve hastane dist
uzun donem sag kalimi etkilemektedir. Bircok gozlemsel c¢alismada sepsis iligkili
ABH’nin sepsis disit ABH ve sepsisten demografik ve klinik 6zellikler bakimindan
farklilik gosterdigi goriilmiistiir. Sepsis iligkili ABH olan hastalarin sepsis dist ABH
olanlara oranla bir¢ok yandas hastaliga sahip oldugu, akut hastaligin daha ciddi oldugu
ve fizyolojik degisikliklerin daha belirgin oldugu saptanmistir (89).

Hastaneden taburcu olan sepsis iliskili ABH gelisen hastalarin uzun donem sonuglari
hakkinda yeterli bilgiye sahip olmamakla birlikte, bobrek fonksiyonlarmin ¢ogu hastada
geri donmesine ragmen iki y1l iginde 6liim riskinin 3,2 kat artig1 gosterilmistir (90). Sepsis
iligkili ABH sonrasi uzun donemdeki kotii prognozun altinda yatan mekanizma

bilinmemektedir.

Cogu zaman ABH, sepsis ve septik sokun erken doneminde c¢oklu organ
yetmezligi sendromunun bir parcasi olarak geligir (91). Diger organlarin islev
yetersizliklerinden sorumlu patofizyolojik mekanizmalari paylagsmasina ragmen,
nefronun yiiksek derecede organize yapisi hasara karsi farkli yamita neden olur.
Bununla birlikte yeni kanitlar sepsis iliskili ve sepsis dist ABH nin farki patolojik

mekanizmalara sahip oldugunu gostermistir (92).
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2.3.2. Sepsis iliskili ABH nin patogenezi

Sepsis iliskili ABH nin mortalite riski yiiksektir bu nedenle hizli tan1 konmalidir
ve uygun tedavilere erken baslanmalidir. Ancak insanlarda histopatolojik verilerin
elde edilmesindeki kisitliliklar nedeniyle ABH'nin ve 6zellikle sepsis iligskili ABH nin
mekanizmasi tam olarak anlasilamamustir. Sepsis iliskili ABH nin patogenezi ile ilgili
bilgilerimiz ¢ogunlukla hayvan modellerine ve kan ve/veya idrar bilesenlerinin
incelenmesi gibi dolayli verilere dayanmaktadir. Ustelik bu hayvan modelleri
cogunlukla iskemi-reperfiizyon hasarina ve/veya ilaca bagli hasara dayanmaktadir. Bu
modeller sepsis iliskili ABH ile ilgili degildir ve bu modellerden elde edilen bilgiler
yaniltici olabilir (24).

Sepsis iliskili ABH’ nin patofizyolojisi kompleks ve multifaktoriyeldir. Sepsis
iligkili ABH, daha 6nceleri iskeminin neden oldugu hemodinamik bir hastalik olarak
kabul edilirken, son arastirmalar bobrekteki hemodinamik degisiklikler, endotel
disfonksiyonu, bobrek parankimine inflamatuar hiicre infiltrasyonu, intraglomeriiler
tromboz, tibiillerin nekrotik hiicreler ve atiklar tarafindan tikanmasmmin da

patogenezde 6nemli rol aldigim gostermistir (13, 16-25).

Sepsisde inflamatuar yanit, enfeksiyonu temizlemek ve daha sonra doku
iyilesmesini tesvik etmek i¢in temel olmakla birlikte doku hasarina ve organ
disfonksiyonuna neden labilir. Sitokin seviyeleri ile sepsis iliskili ABH gelisimi
arasindaki giiclii iligki, sistemik inflamasyonun bu siirecin énemli bir araci oldugu
hipotezini desteklemektedir (22, 93). Sepsis iliskili immiin yanit pro-inflamatuar ve
anti-inflamatuar mekanizmalarin sirali sekilde aktivasyonunu igerirmektedir (54, 55)
(Sekil 5). Konak ve mikroorganizmanin ilk etkilesiminden sonra, humoral ve hiicresel
bilesenleri iceren genis tabanli bir immiin yanit olusur. IL-1, TNF-a, IL-6 gibi ¢esitli
sitokinlerin salmmasina yol agar; sonrasinda siire¢ sitokin firtinasi, hemodinamik
instabilite, organ disfonksiyonu ve septik soka dogru ilerler (53). Bu pro-inflamatuar fazi

kompansatuar anti-inflamatuar faz takip eder. Bu immiinsuprese durum monositlerdeki
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sitokin iiretiminde ve antijen sunumunda degisme, lenfosit proliferasyonunda azalma ve

apopitozisin artisi ile karakterizedir (53-55, 94, 95).

PAMPs-MAMPs
INFLAMASYON ANTIINFLAMASYON
ORSIDASYON ANTLOKSIDASYON
KOAGULASYON v ANTI-KOAGULASYON
- -
APOPITOZIS ANTI-APOPITOZIS
AN
TNFoax N STNFR
L1 IL1-RA
1.6 . - . - TGEp
P I(/ f(l '/ '/ \'I/ IL-100
AF (el Jou | Bo || No ||oNoo #
\ w J
i NN
v
‘ APOPTOZIS NEKROZIiS O'I'CIIFA_“ INTRENSEK HUCRE DEPRESYONU ‘
— T

| EMNDOTEL DISFONKSIYONU

~ | AKI

.
.

TUBULER EPITEL DISYONKSIYONU |

)

-

PAMPSs: patojen iliskili molekiiler kaliplar; MAMPS: mikrobiyal iliskili molekiiler kaliplar; TNF:

timor nekrozis faktor; IL: interlokin ; PAF: proteaz aktive edici faktdr; MIF: migrasyon inhibitor

faktor; STNFR: ¢oziiniir tiimor nekrozis faktor reseptorii; AKI: akut kidney injury-ABH

Sekil-5: Sepsis ve sepsis iliskili ABH patofizyolojisinde anahtar patojenik yolaklar
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Cesitli  pro-inflamatuar sitokinler sepsis gelisimine katkida bulunurlar,
rekombinant IL-1 ve TNF-a uygulanmasiyla olusan yanit, lipopolisakkaridlerle
karsilaginca olusan veya sepsisteki yanita benzerdir (96, 97). Anti-TNF-a monoklonal
antikorlarinin yararlh etkileri hayvan sepsis modellerinde goriilse de, klinik ¢alismalarda

insanlar lizerinde yararl etkileri saptanmamustir (98).

Patojenler Toll-like reseptorleri (TLRS), gibi tanima reseptorleri ile etkilesime
gecerek immiin sistem hiicrelerini aktive ederler (53). Patojenlerde, konakta
bulunmayan, patojen ya da mikrobiyal iliskili molekiiler kaliplar (Pathogen associated
molecular patterns; PAMPs veya “Microbial associated molecular patterns”; MAMPs)

olarak adlandirilan bilesenler bulunmaktadir (sekil 5).

Enfeksiyon sirasinda sadece immiin sistem hiicreleri (monosit/makrofaj serisi)
degil epitel hiicreleri de patojen iliskili molekiiler kaliplar1t TLRs araciligi ile tanirlar
(99). Son zamanda yapilan ¢aligmalarla memelilerde bobrek tiibiiler epitel hiicrelerinin
TLR-2 ve TLR-4 eksprese ettigi ve bu hiicrelerin, LPS gibi inflamatuar medyatérleri,
TLR-4'e bagimli bir sekilde taniyabildigi gosterilmistir (100, 101). Farelerdeki
deneysel peritonit modelinde hepatik ve splenik makrofajlarda TLR-4 ve TLR-2
tanimlanmasinda 6nemli bir artig goriilmektedir (102). Bu bulgular sepsiste organ hasari
tedavisinde TLRs modiilasyonunun yeni hedef olabilecegini gostermektedir. Sepsis ayni
zamanda kompleman kaskadi, koagiilasyon sisteminin aktivasyonu, damar
yaralanmas1 gibi bir¢ok sistemi etkilemektedir. Sonug olarak sepsisin bu karmagik
yapisi, kendisini etkileyen bir¢ok sistemden sadece birini tedavide hedef segen

modalitelerin basarisizliginmi agiklar (22).

Sepsis iligkili ABH patofizyolojisinde en tartigmali noktalardan biri, bobrek kan
akiminin nasil degistigidir. Hipodinamik sokta ABH’nin, uzamis hipoperfiizyon ve
bobrek iskemisi sonucu olustugu diisliniilmiistiir. Ancak bazi1 hayvan ¢alismalarinda,
agir sepsis ve septik sokta bobrek kan akimimin ve mediiller kan akiminin arttigi
gosterilmistir (24). Bir ¢calismada yogun bakim iinitesinde ABH tanis1 almis sekiz hastaya
perkiitan olarak termodiliisyon bobrek kan akimi kateteri yerlestirilmis ve normal bobrek

kan akimina ragmen sepsis iliskili ABH olusabilecegini gosterilmistir (103).
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Sepsis makrovaskiiler ve mikrovaskiiler kan akiminda degisikliklere neden olur.
Mikrovaskiiler degisikliklerle siirekli kan akis1 olan (besleyici) kapiller sayisinda azalma
ve aralikli kan akisi1 olan kapiller sayisinda artis ile iliskili olarak bolgesel kan akimi
heterojenitesinde artis meydana gelir (22). Yakin zamanda yapilan hayvan galismalari
renal mikro sirkiilasyonun, sepsis iligkili ABH’da normal veya artan bobrek kan akimi
olsa bile bozuldugunu gostermistir (104, 105). Olusan mikrovaskiiler santlar ile
hipoperfiizyon ve hipoksi bolgeleri olusmaktadir. Vazoaktif medyatorlerin yani sira
endotel ile de bolgesel ihtiyaglara gore mikrodolasim otoregiilasyonu saglanmaktadir (22)
Tyml ve ark. calismalarinda LPS kaynakli endotel hasarinda mikrodolasim
regililasyonunun bozuldugunu saptamistir (106). Benzer sekilde endotel disfonksiyonu,
vaskiiler gecirgenligin artmasina ve intersitisyel 6demin kétiilesmesine neden olur. Sonug
olarak intersitisyel 6dem oksijenin hiicrelere ulagsmasi i¢in asilmasi gereken difiizyon
mesafesini arttirir ve hipoksi riskini artirir (107). Bobregin kapsiillii bir organ oldugu g6z
Oontine alindiginda, doku Odemi, vendz ¢ikis basinglarmin artmasina, konjesyonun
artmasina ve sonu¢ olarak mikrovaskiiler perfiizyon degisikliklerinin devam etmesine
katkida bulunur (108, 109).

Renal kan akiminin korunmasina ve bazi durumlarda artmasina ragmen sepsis iliskili
ABH azalmis GFH ile iliskilidir. One siiriilen mekanizma bdbrek kan akimimmn
korunmasma ragmen efferent arterioliin afferent arteriole gore daha fazla dilate olmasi
nedeniyle glomertil igindeki basincin diismesidir. Ancak insandaki sepsis iliskili ABH
tablosunda bu mekanizmanin ne kadar gegerli oldugu heniiz kesinlik kazanmamuistir.
Sepsisin yol actigi ABH’nin patogenezinde bu coklu mekanizmalarin roliinii ve
zamanlamasini daha iyi anlamak ve bu hasta popiilasyonundaki sonuglari iyilestirmek i¢in

daha fazla ¢aligmalara ihtiya¢ vardir (22).

2.3.3. Sepsis iliskili ABH’nin erken tanmisinda yeni biyobelirtecler

Giiniimiizde sepsis iliskili ABH’da klinik sonuglar1 iyilestirmek igin, uygulanan
tedavilerin daha basarili olabilecegi erken evrede tan1 koydurabilecek biyobelirtegler

gelistirmeye yonelik artan bir ¢aba mevcuttur (30). Bobrek yetmezligini
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degerlendirmek i¢in kullanilan kreatinin hastanin yasina, cinsiyetine, kas kitlesine gore
degismektedir. Ayrica bobrek fonksiyonlarda yaklasik %50 azalma olmadan serum
kreatinini yiikselmeyebilir (27). Bu nedenle ABH’nin daha erken donemde
taninmasint saglayacak testler iizerinde calisilmaktadir. Yeni ABH belirteglerinin
sepsis iliskili ABH’y1 serum kreatinin yiiksekligi gelismeden once taniyabildikleri

gosterilmistir.

Notrofil jelatinaz iliskili lipokalin (NGAL) nétrofillerde ve proksimal kivriml tiibiili
de igeren epitel hiicrelerinde sentezlenen bir proteindir. NGAL, ABH gelisiminden sonraki
2 saat icinde hem serumda hem de idrarda saptandigi i¢in bobregin troponini olarak
adlandirilmaktadir. Kardiyopulmoner bypass, kontrast nefropati veya sepsis iligkili
ABH’da serum kreatinini 24-48 saat iginde yiikselmeye baslarken, serum ve idrarda
NGAL diizeyleri 2 saat i¢inde yiikselmeye baslar (26, 110). Plazma ve idrar NGAL
degerleri sepsis iligkili ABH olan 83 hastada sepsis iligkili olmayan hastalara gore daha
yiiksek bulunmustur (26).

Sistatin-C, 13-kD biiyiikliigiinde bir proteindir. Serum sistatin C, ¢ekirdekli tiim
hiicrelerde sentez edilip sabit bir hizla kana karisan, nonglikolize bir proteindir. Serum
kreatinin  seviyesinde meydana gelen degisikliklerin monitarizasyonu ile
karsilagtirildiginda, ABH gelisim riskini 1-2 giin 6nceden belirlemektedir. Serum
konsantrasyonu yas, cinsiyet, irk, viicut kitle indeksi ve hidrasyon durumundan
etkilenmez (111).

Bobrek hasar molekiilii-1 (kidney injury molecule tip-1: KIM-1) tiibiiler kaynakli
bir transmembran proteinidir. Hayvan modellerinde iskemik veya toksik ABH’ya
cevap olarak KIM-1’in proksimal tiibiil epitel hiicrelerinde belirgin arttigi
gosterilmistir (112). ABH tanisinda ve prognozunda KIM-1"in klinik kullanilabilirligi
degerlendirildiginde, kalp ameliyatlarindan 2 saat sonra ABH gelisenlerde
gelismeyenlere oranla KIM-1 diizeylerinde anlamli derecede artis goriilmiistiir. Kalp
cerrahisinden sonraki 24 saat icinde ABH’nin 6ngdriilmesinde KIM-1 duyarliligi
%92-100 arasinda bulunmustur (113). Netrin-1 lamininle iliskili bir kilavuz
molekiildiir. Netrin-1 ve KIM-1 saglikli bobreklerde idrarda saptanmazken ABH

gelistiginde upregiile olurlar. Yuexing ve ark. 150 sepsis hastasinda yaptiklari
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caligmada idrarda netrin-1 ve KIM-1 degerlerinin ABH nin erken taninmasinda etkili

oldugunu saptamustir (114).

Pro-inflamatuar bir sitokin olan interlokin-18 (IL-18) inflamasyon ve iskemik
doku hasarimin bir belirtecidir. Deneysel ¢alismalarda caspase-1 aracili 1L-18
aktivasyonunun ABH’nin olusumunda etkili oldugu gosterilmistir. ABH’y1 takiben
proksimal tiibiilden salinimi artar ve idrarda tespit edilir. Idrarda IL-18 diizeylerinin
iskemik ABH i¢in daha 6zgiil oldugu ve kronik bdbrek hasari, idrar yolu enfeksiyonu

veya nefrotoksik hasardan etkilenmedigi diistiniilmektedir (115).

Karaciger yag asidi baglayan protein (liver fatty acid binding protein: L-FABP)
serbest yag asitlerini hiicre icine tasiyan kiigiik sitoplazmik bir proteindir. Bobrekte
proksimal tiiblilde sentezlenir. Hayvan modellerinde idrar L-FABP diizeyinin
tiiblilointersitisyel hasarm derecesini yansittigi saptanmustir (116). Koroner by-pass
ameliyat1 gegiren pediyatrik hastalarda girisim sonrasi 4. saatteki diizeyleri ABH nin risk

belirleyicisi olarak degerlendirilmistir (117).

Gilintimiizde ABH’y1 erken tanima adina c¢alisilmis ve calisilmakta olan bir¢ok
biyobelirteg olsa da bu biyobelirteglerin klinisyenlerce nasil kullanilacagina yonelik

bilgilerimiz kisithdir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Se¢imi

Bu prospektif, gézlemsel kohort calismasina Marmara Universitesi Pendik Egitim
ve Arastirma Hastanesi Acil Servise 1 Mayis-1 Agustos 2019 tarihleri arasinda
bagvuran sar1 veya kirmizi alanda degerlendirilen 18 yas tistii ve sepsis On tanil
hastalar kendilerinden veya birinci derece yakinlarindan onam alindiktan sonra dahil
edilmislerdir. Calisma protokolii Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu

tarafindan onaylanmistir. (Protokol Kodu: 09.2019.504)
Calismaya dahil edilme kriterleri;
1.18 yasindan biiyiik olmak,
2. Enfeksiyon siiphesi tagimak,
3. SIRS velveya qSOFA kriterlerinden iki ve iizerinde puan almak,
4. Takip ve tedavinin hastanemizde devam etmesi.
Cahismadan dislanma Kriterleri;
1.18 yas alt1 olmak,
2. Calismaya katilmay1 kabul etmemek,
3. Devam eden gebelik,

4. Son donem bobrek yetmezligi nedeniyle rutin hemodiyaliz veya periton diyalizi

tedavisinde olmak,

5.Bagvuru aninda SIRS ve/veya qSOFA skorunun hesaplanamamas1 (vital

bulgularin eksik kaydedilmesi vb nedeniyle),
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6. Basvuru esnasinda baska bir akut bobrek hasari sebebinin eslik etmesi
(diyabetik ketoasidoz komasi, kanama, ishal, hidronefroz, kontrast madde maruziyeti,

ila¢ intoksikasyonu... vb)

7. 11k 24 saat i¢inde exitus olmak.

3.2. Veri Toplama Yontemi

Hazirlamis oldugumuz “Sepsis iligkili akut bobrek hasarin1 6ngérmede SIRS ve
gSOFA kriterelerinin karsilastirilmas1” takip formu ile hastalarin cinsiyet, yas gibi
demografik bilgileri, diyabetes mellitus, hipertansiyon, malignite gibi bilinen eslik
eden hastaliklar1, bagvuru aninda ki sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, viicut
sicakligl, dakika solunum sayisi, dakika nabiz sayisi, gibi vital bulgular ve biling
durumu kaydedildi. Bagvuru aninda SIRS ve qSOFA skorlar1 hesaplanarak kaydedildi.
Acil servise bagvurusunda gonderilen hemogram, kan gazi, prokalsitonin, CRP, BUN
ve kreatinin degerlerini iceren laboratuvar sonuglar1 kaydedildi. Hastalarin enfeksiyon
odaklar1 bagvuru anindaki sikayetleri, fizik muayene bulgulari, tam idrar tetkiki, kan
ve/veya idrar ve/veya balgam kiiltiir sonuglari ve tomografi ultrasonografi gibi
goriintiileme yoOntemlerine ait bulgulari degerlendirilerek 6 kategoride kaydedildi.
SIRS ve/veya qSOFA skorundan iki veya daha fazla puan alan ve klinik enfeksiyon
sliphesi olan hastalar sepsis On tamisiyla calismaya dahil edildi. Hastane veri
sistemimizde kayitli ise son 6 ay igerisindeki serum kreatinin degeri bazal kreatinin
olarak kaydedildi. Hastalarin acil serviste ve/veya takip edilen birimde génderilen 48.
Saat ve 1. haftaya ait laboratuvar tetkikleri de takip formuna kaydedildi. Acil serviste
idrar ¢ikis takip verilerine ulasilamamasi nedeniyle ABH tanisinda ve evrelemesinde
AKIN kriterlerindeki serum kreatinin degisimleri kullanildi. Hastalarin bagvuru
anindaki serum kreatinin degerlerine gére CKD-EPI formiilii kullanilarak basvuru
GFH degerleri hesaplandi. ilk 24 saat i¢inde exitus olan hastalar ¢alisma disinda
birakildi. Bagvurusunda veya takibinde ABH gelistirebilecek ek akut klinigi (diyabetik

ketoasidoz komasi, kanama, ishal, hidronefroz, kontrast madde maruziyeti, ilag
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intoksikasyonu... vb) olan hastalar calisma disinda birakildi. Hastane kayit

sisteminden faydalanilarak hastalarda ilk 28 giinde mortalite gelisip gelismedigi
kaydedildi.

3.3. istatistiksel Yontem

Istatiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences for Windows
23.0 software; Chicago, IL, USA) programi kullanildi. Tanimlayici istatistikler;
kategorik degiskenler i¢in say1 ve yiizde, siirekliligi olan degiskenler i¢in “Kolmogorof
Simirnov testi ” ile normalite test edildikten sonra uygunluguna gore ortalama (+ SD)
veya medyan (min- max) olarak verildi. Sayisal degiskenler normal dagilim kosulunu
sagladiginda bagimsiz iki grup karsilastirmalar “Independent samples t-test”’, normal
dagilim kosulunu saglamadiginda “Mann Whitney U test” ile yapildi. Kategorik
verilerin karsilastinlmasinda “Ki-kare (chi-square) ve Fisher exact testi ” kullanildi.
Ug veya daha fazla sayida grubu, bir degisken bakimindan karsilastirmak igin “One-
way anova testi” kullanildi. Tim istatistiksel analizler i¢in, p degeri <0,05 anlaml
kabul edildi. ABH gelisimi ile iliskili bagimsiz risk faktorlerini belirlemek amaciyla tek
degiskenli analizlerde anlamlilik saptanan ve birbirleriyle iligkili olmayan degiskenler ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine 1
Mayis-1 Agustos 2019 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas iistli ve sepsis 0n tanili, son
donem bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz veya periton diyaliz tedavisinde
olmayan, c¢alisma i¢in onami alinan, takip ve tedavisi hastanemizde devam eden 136
hastanin 16’s1 diyabetik ketoasidoz komasi, kanama, ishal, hidronefroz, kontrast
madde maruziyeti, ilag intoksikasyonu gibi ek ABH etyolojisi olmasi nedeniyle

caligma disinda birakildi. Calismamizda 120 hastanin verileri degerlendirildi.

4.1. Demografik Veriler

Calismada degerlendirilen hastalarin %60,8’1 (n=73) erkek, %39,2’si (n=47)
kadindi. Yas medyan degeri 66 (18-89) yild1 ve 72 hasta 65 yas ve iizerinde idi.
Hastalarin %96,6’s1 (n=116) SIRS kriterlerini, %54,2’si (n=65) qSOFA kriterlerini,
%51,7’s1 ise (n=62) hem SIRS hem de gSOFA kriterlerini kargilamaktaydi.

Hastalarin eslik eden kronik hastaliklar1 degerlendirildiginde hipertansiyon %43,3
(n=52), malignite %32,5 (n=39), diyabetes mellitus %30 (n=36), kronik bobrek
hastaligr %19,2 (n=23), kronik obstriiktif akciger hastaligi %19,2 (n=23), hastada

mevcuttu. Hastalarin demografik 6zellikleri tablo 13‘te verilmistir.
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Tablo-13 Hastalarin demografik 6zellikleri

Ozellik medyan n yiizde (%)
Yas * (y1l) 66 (18-89)
Cinsiyet Kadin a7 39,2
Erkek 73 60,8
Hipertansiyon 52 43,3
Malignite 39 32,5
Diyabetes Mellitus 36 30
Kronik bobrek hastaligt 23 19,2
Kronik obstriiktif akciger hastalig 23 19,2
Koroner arter hastaligi 21 17,5
Serebro vaskiiler olay 11 9,2
Konjestif kalp yetmezligi 8 6,7
Alzheimer/ demans 6 5
Benign prostat hipertrofisi 6 5
Atrial fibrilasyon 5 4,2
Kronik karaciger hastaligi 3 2,5

* Normal dagilim kosullar1 karsilanmadigt i¢cin medyan (minimum, maksimum) degerleri verildi.

Hastalarin SS 24 (18-55) / dk, nabiz sayis1 105+20/ dk, viicut sicakligi 37,5+1C°,
SKB 106+24 mm Hg, DKB 66+17 mm Hg olarak hesaplandi. Caligmamizda 39
(%32,5) hastada biling bozuklugu mevcuttu. Hastalarin vital bulgular ve laboratuvar

sonuclar1 tablo 14’te verilmistir.
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Tablo-14 Hastalarin klinik ve laboratuvar ozellikleri

Ozellik ortalama/ medyan = Ozellik ortalama/ medyan
SS * (/dK) 24 (18- 55) Na (mEg/L) 135+5,7
Nabiz (/dk) 105+ 20 K (mEg/L) 4,4+09
Viicut sicakligi (C°) 37,5+ 1 Ca* (mg/dL) 8,4 (5,3-10,9)
SKB (mm Hg) 106+ 24 P * (mg/dL) 3,1(0,8-8,4)
DKB (mm Hg) 66+ 17 Albiimin (g/L) 31,0+ 6,7
Biling bozuklugu () 39 (%32,5) AST * (U/ L) 31 (8-982)
WBC * (x 10%/pL) 11.3(0.2-31.0)  ALT * (U/L) 22 (4-363)
NEU * (x 10°/uL) 8.0 (0.1-25.7) LDH * (U/L) 329 (137-2841)
Lenfosit* (x 10%/uL) 0.9 (0.1-15.4) pH 7,38+ 0,09
Hgb (g/dL) 10,7+ 2,3 CO2 * (mm Hg) 35 (15-96)
PIt * (x 10%/uL) 228 (3-851) HCO3 (mmol/L) 22,5+ 6,2
BUN * (mg/dL) 26 (9-183) Laktat * (mmol/ L) 2,1(0,7-13,3)
BUN 48.sa (mg/dL) * 28 (4-158) Pct bagvuru * (ug/L) 0,9 (0,1-100)

Bazal kreatinin * (mg/dL) 0,84 (0,3-3,30) Pct 48. saat * (ug/L) 1,28 (0,1-100)

Kreatinin * (mg/dL) 1,07 (0,25-7,04) CRP bagvuru * (mg/L) 109 (3,0-385)

Kreatinin 48.sa * (mg/dL) 1,02 (0,25-5,30) CRP 48. saat * (mg/L) 110 (2,7-383)

* Normal dagilim kosullar1 karsilanmadigi i¢in medyan (minimum, maksimum) degerleri verildi.

Hastalarin enfeksiyon odaklar1 anamnezleri, fizik muayene bulgulari, tam idrar
tetkiki, kan ve/veya idrar ve/veya balgam kiiltiir sonuglar1 ve tomografi ultrasonografi
gibi goriintlileme yontemlerine ait bulgular1 degerlendirilerek 6 kategoride kaydedildi.
Siras1 ile pnomoni %64,2 (n=77), iriner sistem enfeksiyonu %13,3 (n=16),
intraabdominal enfeksiyon %13,3 (n=16), cilt ve yumusak doku enfeksiyonu %2,5
(n=3), santral sinir sistemi enfeksiyonu %2,5 (n=3) hastada mevcuttu. Bes (%4,2)

hastada odak saptanamadi (Tablo 15).
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Tablo-15 Hastalarin Enfeksiyon odaklari

n Yiizde (%)
Pnomoni 77 64,2
Uriner sistem enfeksiyonu 16 13,3
Intraabdomial enfeksiyon 16 13,3
Cilt ve yumusak doku enfeksiyonu 3 2,5
SSS enfeksiyonu 3 2,5
Odak yok/diger 5 4,2
Toplam 120 100

SSS: Santral sinir sistemi

4.2. Basvuruda ve/veya Takipte ABH gelisen Hastalarin Verileri

Hastalarin %62,5’inde (n= 75) basvuruda ve/veya takipte ABH saptandi. AKIN
evrelemesine gore 40 (%53,3) hastada evre 1, 19 (%25,3) hastada evre 2 ve 16 (%21,4)
hastada evre 3 ABH gelisti.

ABH gelisen hastalarda yas medyan degeri 73 (18-89) yil, gelismeyen hastalarda
yas medyan degeri 58,5 (28-85) y1l olarak hesapland1 ve iki grup arasinda anlamli fark
saptandi (p=0,029). Hastalar yaslarina gore 65 yas {istii ve alti olarak
degerlendirildiginde de 65 yas ve iizeri hastalarda ABH daha fazla idi (p= 0,002).
Cinsiyet ile ABH arasinda iliski saptanmadi (p= 0,530).

Eslik eden kronik hastaliklar1 incelendiginde; HT (p= 0,004) ve DM (p= 0,024)
ile ABH arasinda anlaml iliski saptandi. HT tanili hastalarin %76,9’unda, DM tanili
hastalarin da %77,8’inde ABH gelisti. Diger eslik eden hastaliklar ile ABH arasinda
iligki saptanmad: (tablo 16).
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Tablo-16 Demografik ozellikler ile ABH iligkisi

Ozellik

Yas* (yil)
Yas <65
Yas >65

Cinsiyet

HT

DM
Malignite
KBH
KAH
KOAH
KKY

SVvO

kadin

erkek

ABH var

n(%)

22 (48,8)
53 (73,6)
31 (65,9)
44 (60,3)
40 (76,9)
28 (77,8)
22 (56,4)
18 (78,2)
17 (80,9)
11 (47,8)
6 (75)

7 (63,6)

median

73 (18-89)

ABH yok

n(%)

26 (54,2)
19 (26,4)
16 (34,1)
29 (39,7)
12 (33,1)
8(32,2)
17 (43,6)
5(21,8)
4(19,1)
12 (52,2)
2 (25)

4 (36,4)

median

58,5 (28-85)

p degeri

0,029

0,002

0,530

0,004
0,024
0,339
0,082
0,054
0,106
0,709

1,000

* Normal dagilim kosullar1 karsilanmadigi i¢cin medyan (minimum, maksimum) degerleri verildi.

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KBH: Kronik bdbrek hastaligi, KAH: Koroner arter
hastaligi, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, SVO: Serebro

vaskiiler olay

Hastalarin  %96,6’s1 (n=116) SIRS kriterlerini, %54,2’si (n=65) qSOFA
ise (n=62) hem SIRS hem de gSOFA kriterlerini
karsilamaktaydi. SIRS kriterlerini karsilayan hastalarin %63’tinde (n=73) ABH

kriterlerini,

gelisirken %37’sinde (n=43) ABH gelismedi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

%351,7’s1

bulunmadi (p= 0,630).
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QSOFA kriterlerini karsilayan hastalarin %69,2’sinde (n= 45) ABH gelisirken
gSOFA kriterlerini karsilamayan hastalarin %54,5’inde (n=30) ABH gelismistir.
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p=0,098). Ancak tiim gSOFA
skor gruplart incelendiginde ABH gelisimiyle gSOFA skoru arasinda anlamli iliski
mevcuttu (p= 0,009) (sekil 6). Skoru 3 olan 16 hastanin hepsinde (%100), skoru 2 olan
49 hastanin 29’unda (%59,2), skoru 1 olan 47 hastanin 25’inde (%53,2) ABH gelisti.
Tek yonlii Anova testine gore skoru 3 olan hastalar skoru 2 olan ve skoru 1 olan

hastalarla karsilastirildiginda ABH gelisimi a¢isindan anlamli fark saptandi (sirasiyla
p= 0,002 ve p=0,001).

ABH
p=0.009 Ll yok
50 W var
- Ya39
%33
40
E 30
e
[
o
20 7
Y2100
7/
%2
.3 W D s %44
0 (n=8) 1 (n=47) 1 (n=49) 3 (n=16)

qSOFA skoru
Sekil-6: QSOFA skoru ve ABH arasindaki iliski
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QSOFA bilesenleri incelendiginde; SS (p=0,907) ve SKB (p= 0,419) ile ABH
gelisimi arasinda anlamli iligki saptanmadi. Ancak biling durumu ile ABH arasinda
anlaml iligki saptandi (p=0,001). Biling bozuklugu olan 39 hastanin 33’{inde (%84,5)
ABH gelisti. Hastalarin diger vital bulgular1 incelendiginde; DKB ortalamasi ABH
gelisen hastalarda daha diisiiktli ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,016). Dakika nabiz sayisi, dakika solunum sayisi ve viicut sicakligi ile ABH

gelisimi arasinda iliski bulunmadi (tablo 17).

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde fosfor (p<0,001), pH (p< 0,001),
HCOs (p<0,001), bagvuru prokalsitonin (p< 0,001) ve 48.saat prokalsitonin (p< 0,001)
ile ABH gelisimi arasinda anlamli iligki bulundu. AST, ALT, LDH, laktat, CRP,
degerlerinde iki grup arasinda fark bulunmad: (tablo 17).

Tablo-17 Hastalarin klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin ABH ile iliskisi

Ozellik ABH var ABH yok p degeri
ortalama/ medyan ortalama/ medyan
SS * (/dk) 24 (18-55) 24 (18-38) 0,907
Nabiz (/dk) 104,9 + 26,7 105,4 + 19,5 0,837
Viicut sicakligi (C°) 375+1,1 37,6 1,0 0,645
SKB (mm Hg) 104,9 + 26,7 108,6 + 19,6 0,419
DKB (mm Hg) 632+178 70,6 + 13,5 0,016
Biling bozuklugu (n %) 33 (%84,5) 6 (%15,5) 0,001
WBC * (x 10%/uL) 11.4 (0.2-31.0) 3.9 (0.4-23.0) 0,114
NEU * (x 103/uL) 10.0 (0.1-25.7) 3.1 (0.1-17.9) 0,057
Lenfosit* (x 10*/uL) 0.7 (0.1-4.1) 0.6 (0.1-15.4) 0,563
Hgb (g/dL) 10,7+£2,2 10,6 £2,5 0,782
PIt * (x 10%/pL) 201 (55-695) 171 (11-452) 0,885
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BUN * (mg/dL) 32 (14-183) 15 (10-49) <0,001
Bazal kreatinin * (mg/dL) 0,89 (0,3-2,64) 0,65 (0,35-1,5) <0,001
Kreatinin * (mg/dL) 1,5 (0,54-4,81) 0,80 (0,3-1,55) <0,001
Na (mEqg/L) 134,8 £ 6,1 135,6 + 5,2 0,479
K (mEg/L) 4,5+0,9 43+0,7 0,080
Tablo-17 Hastalarin klinik ve laboratuvar ozelliklerinin ABH ile iliskisi (devami)

Ozellik ABH var ABH yok p degeri

ortalama/ medyan ortalama/ medyan

Ca* (mg/dL) 8,6 (7,3-10,0) 8,1(5,3-9,2) 0,090
P * (mg/dL) 3,1(0,8-8,4) 2,4 (1,2-4,5) <0,001
Albiimin (g/L) 31,5+6,4 30,3 +7,1 0,355
AST * (U/'L) 31 (12-982) 23 (8-322) 0,140
ALT * (U/ L) 22 (11-330) 15 (4-363) 0,061
LDH * (U/L) 337 (152-654) 300 (137-2054) 0,116
pH 7,35+0,09 7,43 + 0,06 <0,001
CO2 * (mm Hg) 35 (22-72) 35 (23-69) 0,789
HCO3 (mmol/L) 21,0 + 6,4 25,0+ 5,0 <0,001
Laktat * (mmol/ L) 2,7 (1-8,4) 2 (1-10,5) 0,116
Pct bagvuru * (ug/L) 3,7 (0,2-100) 0,49 (0,1-26,2) <0,001
Pct 48. saat * (ug/L) 3,7 (0,1-100) 0,64 (0,1-52) <0,001
CRP bagvuru * (mg/L) 152 (7,4-385) 100 (3,0-324) 0,240
CRP 48. saat * (mg/L) 127 (3,0-327) 141 (2,7-383) 0,236

* Normal dagilim kosullar1 karsilanmadigt i¢in medyan (minimum, maksimum) degerleri verildi.

Tablo-18 Enfeksiyon odaklar: ile ABH arasindaki iliski
ABH var (n) ABH yok (n) Toplam p degeri

Pnémoni 43 34 77 0,044
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Uriner sistem enfeksiyonu 15 1 16 0,006

Intraabdomial enfeksiyon 10 6 16 1,000
Cilt ve yumusak doku enfeksiyonu 3 0 3 0,291
SSS enfeksiyonu 2 1 3 1,000
Odak saptanamadi 2 3 5 1,000

Enfeksiyon odaklar1 ile ABH gelisimi arasinda anlamli ilisgki bulunmustur
(p=0,23). Uriner sistem enfeksiyonu tanist alan 16 hastanin 15’inde ABH gelismistir
(p=0,006). Pnémoni tanisi alan 77 hastanin 43’iinde ABH gelismistir (p= 0,044) (tablo
18).

Tek degiskenli analizlerde ABH gelisimi ile anlamli iligkili saptanan degiskenler
cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Yas (AOR:2,41 p= 0,040),
biling bozuklugu (AOR:20,40 p=0,001), prokalsitonin (AOR:1,07 p=0,037), fosfor
(AOR:3,27 p=0,001) ve iiriner sistem enfeksiyonu (AOR:18,8 p=0,036) ABH gelisimi

i¢cin bagimsiz belirleyiciler olarak bulundu (tablo 19).

Tablo-19 Cok degiskenli lojistik regresyon analiz sonuclari

Ozellik AOR p %95 GA

Cinsiyet * 0,92 0,849 0,39- 2,14
Yag* 2,41 0,040 1,04- 5,58
HT* 1,90 0,212 0,69- 5,21
DM* 1,52 0,440 0,52- 4,41
Biling¢ bozuklugu ** 20,40 0,001 3,68-113,1
DKB** 0,96 0,108 0,93- 1,00
SS ** 0,96 0,958 0,25- 3,70
p** 3,27 0,001 1,66- 6,42
Pct** 1,07 0,037 1,005- 1,14
HCO3** 0,97 0,732 0,86- 1,10
USE** 18,84 0,036 1,20- 294,3
Pnomoni ** 1,01 0,986 0,20- 4,92
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AOR: Adjusted Odds Ratio, GA: giiven araligi, HT: hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, Pct:
prokalsitonin P: fosfor, HCO3: bikarbonat DKB: diyastolik kan basinc1, SS: solunum sayis1 USE:
tiriner sistem enfeksiyonu

*: ozellikler ayni regresyon modelinde incelenmigstir. Kadin cinsiyet indikatdr olarak segilmistir. <65

yas indikator olarak se¢ilmistir.

**: gzellikler ayni regresyon modelinde incelenmistir. Pct 48.saatte degerlendirilmistir. Biling
durumunda degisiklik olmayanlar indikator olarak se¢ilmistir.

4.3. Basvuruda Bobrek Hasar1 Olmayip Takipte ABH Gelisen Hastalarin
verileri

Calismamizdaki 120 hastanin %55’ inin (n=66) acil servise bagvuruda hesaplanan
eGFH’1 60 ve tizerinde idi. Bu hastanin 26’s1 (%39,4) kadin, 40’1 (%60,6) erkekti.
Hastalarin yas ortalamasi1 57,9+ 19 yil olarak hesaplandi. Altmis alt1 hastanin %39,5’
inde (n= 26) takipte ABH gelisti.

Yirmi alti hastanin 12’si (%46) kadin, 14’4 (%56) erkekti; cinsiyet ile ABH
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi (p= 0,365). Hastalarin 30’u (%45)
65 yas ve lizerindeydi ve bu hastalarin %53’tinde ABH gelisti. Altmis bes yas alt1 hasta
say1st 36 idi ve bu hastalarin %27,7’sinde ABH gelisti, aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p= 0,034).

HT, DM, malignite, gibi eslik eden hastaliklar her iki grupta degerlendirildiginde

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. P degerleri tablo 20°de verilmistir.

Tablo-20 Takipte ABH gelisen hastalarin demografik ozellikleri

Ozellik ABH var ABH yok p degeri
n yiizde(%) n yiizde(%)
Yas< 65 10 27,7 26 72,3 0,034
Yas> 65 16 53 14 47
Cinsiyet kadin 12 46,1 14 53,8 0,365
erkek 14 35 26 65
HT 10 52,6 9 47,4 0,162
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DM 8 50 8 50 0,312

Malignite 10 37 17 63 0,744
KAH 3 42,8 4 57,2 1,000
KOAH 3 23 10 77 0,179

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi, KOAH: Kronik obstruktif

akciger hastaligi,

Basvuruda eGFH’1 60 ve iizerinde olan 66 hastanin %94’ti (n=62) SIRS
kriterlerini, %54,5’ 1 (n=36) gSOFA kriterlerini, %50’ si (n=33) ise hem SIRS hem de
gSOFA  kriterlerini  karsilamaktaydi. SIRS kriterlerini karsilayan hastalarin
%36,5’inde (n=24) ABH gelisirken %63,5’inde (n=38) ABH gelismedi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p= 0,644).

QSOFA kriterlerini karsilayan hastalarin %47,2’sinde (n=17) ABH gelisirken
qSOFA kriterlerini karsilamayan hastalarm %30’unde (n=9) ABH gelismistir. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p= 0,154). Ancak tiim qSOFA skor
gruplari incelendiginde ABH gelisimiyle anlamli iliski mevcuttu (p= 0,007) (sekil 7).
Skoru 3 olan 6 hastanin hepsinde (%100), skoru 2 olan 30 hastanin 11’inde (%36,7),
skoru 1 olan 27 hastanin 9’unda (%33,3) ABH gelisti. Tek yonlii Anova testine gore
skoru 3 olan hastalar skoru 2 olan ve skoru 1 olan hastalarla karsilastirildiginda ABH

gelisimi agisindan anlamli fark saptandi (sirasiyla p= 0,005 ve p= 0,003).
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Sekil-7: QSOFA skoru ile takipte ABH gelisimi arasindaki iligki

QSOFA bilesenleri incelendiginde; SS (p=0,916) ve SKB (p= 0,525) ile ABH
gelisimi arasinda anlamli iligki saptanmadi. Ancak biling bozuklugu olan 17 hastanin
%70,5’inde (n=12) ABH gelistigi saptand1 (p= 0,002). Hastalarin diger vital bulgular

incelendiginde; DKB, dakika nabiz sayisi, dakika solunum sayis1 ve viicut sicakligi ile

ABH gelisimi arasinda iligski bulunmadi (tablo 21).

Hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde; pH (p=0,016), basvuru

prokalsitonin (p=0,007) ve 48.saat prokalsitonin (p=0,004) ile ABH arasinda anlamli

iliski bulundu (tablo 21).
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Tablo-21 Takipte ABH gelisen hastalarin klinik ve laboratuvar ézellikleri

Ozellik

SS * (/dk)

Nabiz (/dk)

Viicut sicakligr (C°)
SKB (mm Hg)

DKB (mm Hg)

Biling bozuklugu (n %)
WBC * (x 10°/uL)
NEU * (x 10%/uL)
Lenfosit* (x 10%/uL)
Hgb (g/dL)

PIt * (x 10%/uL)

BUN * (mg/dL)

Bazal kreatinin (mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)

Na (mEg/L)

K (mEg/L)

Tablo-21 Takipte ABH gelisen hastalarin klinik ve laboratuvar ézellikleri (devami)

Ozellik

Ca (mg/dL)

P (mg/dL)
Albiimin (g/L)
AST * (U/'L)
ALT * (U/ L)
LDH * (U/L)

pH

ABH var

ortalama/ medyan

24 (18-44)
104+ 27
37,9+ 1,2
103,4+ 28,
62,7 + 20,6
12 (%70,5)
8.2 (0.2- 27.6)
7.6 (0.1- 24.4)
0.5 (0.1- 1.9)
10,7+ 2,5
199 (57- 376)
20 (14- 36)
0,704 0,21
0,98+ 0,7
133,54 5,2

4,1+ 0,7

ABH var

ortalama/ medyan

8,4+ 0,8
32+1,2
30,0+ 6,1
39 (14- 107)
22 (11- 77)
339 (186- 611)

7,39+ 0,06

ABH yok

ortalama/ medyan

24 (18-38)
105+ 21
37,6+0,9
107 + 20,3
71,4+ 13,5
5 (%29,5)
2.8 (0.4- 23.0)
2.3(0.1-17.9)
0.5 (0.1- 15.4)
9,3£2
144 (11-452)
13 (10-30)
0,64+ 0,25
0,70+ 0,25
136+ 5,6

3,9+ 0,7

ABH yok

ortalama/ medyan

8,0+ 1,1
2,7+ 0.8
29,2+ 6,6
24 (8- 322)
17 (4- 363)
300 (137-2054)

7,45+ 0,06

p degeri

0,916
0,764
0,375
0,525
0,088
0,002
0,651
0,322
0,992
0,699
0,487
0,013
0,329
0,022
0,492

0,939

p degeri

0,142
0,054
0,714
0,474
0,309
0,778

0,016



CO2 * (mm Hg) 34 (22- 41) 33,5 (23-69) 0,748

HCO3 (mmol/L) 22,5+ 5,0 24,0+ 4,1 0,229
Laktat * (mmol/ L) 2,6 (1,0-7,9) 2 (1-10,5) 0,550
Pet bagvuru * (pg/L) 1,5 (0,1- 65) 0,36 (0,1-26,2) 0,007
Pct 48. saat * (ug/L) 1,2 (0,1- 30) 0,50 (0,1- 52) 0,004
CRP basvuru * (mg/L) 149 (44,6- 363) 94,5 (3,0- 324) 0,107
CRP 48. saat * (mg/L) 42 (55-253) 138 (2,7-383) 0,156

* Normal dagilim kosullar1 karsilanmadigt i¢cin medyan (minimum, maksimum) degerleri verildi.

Tek degiskenli analizlerde ABH gelisimi ile anlamli iligkili saptanan degiskenler
cok degiskenli lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Biling bozuklugu
(AOR:17,67 p=0,016) ve prokalsitonin (AOR:1,07 p=0,047) ABH gelisimi igin
bagimsiz belirleyiciler olarak bulundu (tablo 22).

Tablo-22 Cok degiskenli lojistik regresyon analiz sonuclari

Ozellik AOR p %95 GA
Yas 1,89 0,461 0,34- 10,44
SS 2,68 0,361 0,32- 22,36
Biling bozuklugu 17,67 0,016 1,69- 184,16
Pct 1,07 0,047 1,01- 1,16
DKB 0,94 0,080 0,88- 1,00
P 2,76 0,063 0,95- 8,05

AOR: Adjusted Odds Ratio, GA: giiven araligi, Pct: prokalsitonin, P: fosfor DKB: diyastolik kan
basinci SS: solunum sayist
Tim 6zellikler ayni regresyon modelinde incelenmistir. <65 yas indikator olarak segilmistir. Biling

durumunda degisiklik olmayanlar indikator olarak se¢ilmistir. Pct 48.saatte degerlendirilmistir.
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4.4. Mortalite Verileri

Calismamizda sekonder sonlanim noktasi olarak ilk 28 giinde tiim nedenlere bagl
mortalite gelisimi incelendi. Iki hastamin mortalite verilerine ulasilamadi. Yiiz on sekiz
hastanin 31’inde (%26,1) ilk 28 giinde mortalite gelisti. Malignite tanisi olan 39
hastanin 17’sinde (%43,5) mortalite gelisti (p=0,002). Yas, cinsiyet ve eslik eden diger

hastaliklarla mortalite arasinda iligki saptanmadi.

ABH ile mortalite arasindaki iliski incelendiginde ABH olan 75 hastanin 21’inde
(%28,3) mortalite gelisirken ABH olmayan 45 hastanin 10’unda (%22,2) mortalite
gelismistir ancak aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p= 0,458)

(sekil 8). Tiim demografik 6zellikleri ve p degerleri tablo 23’te verilmistir.

maortalite
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ABH evresi

Sekil-8: ABH evreleri ve mortalite arasindaki iliski
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Tablo- 23 Demografik 6zellikler ile mortalite arasindaki iliskisi

Ozellik Mortalite yok n (yiizde) Mortalite var n (yiizde) = p degeri
Cinsiyet = kadin 33(71,8) 13 (28,2) 0,663
erkek 55 (62,5) 18 (58,1)
Yas yil (medyan) 68 (18-89) 68 (22-83) 0,744
DM 26 (75,4) 10 (24,6) 0,771
HT 39 (76,5) 12 (23,5) 0,587
KBY 18 (78,3) 5(21,7) 0,600
KAH 16 (76,2) 5 (23,8) 0,797
KKY 5 (62,5) 3(37,5) 0,428
Malignite 22 (66,5) 17 (43,5) 0,002
ABH var 53 (71,7) 21 (28,3) 0,458
yok 35 (77,8) 10 (22,2)

SIRS kriterleri ile mortalite gelisimi arasinda iliski saptanmadi (p=1,000).
QSOFA kriterleri ile mortalite arasinda anlamli iligski saptandi (p=0,002) (sekil 9).
QSOFA kriterlerini karsilayan 64 hastanin %37,5’inde (n=24) mortalite gelisirken
gSOFA kriterlerini karsilamayan 55 hastanin %12,7’sinde (n=7) mortalite gelisti.

56



i
p=0.002 Mk .
B0 gin
ok

0477 5
gt @ var

50

40

Percent

304

20

10

T

0 ]
gSOFA negatif (n=55) gSOFA pozitif (n=64)

Sekil-9: QSOFA skoru ile mortalite arasindaki iliski

Hastalarin klinik ve laboratuvar degerleri ile mortalite gelisimi arasindaki iligki
incelendiginde hemoglobin (p=0,026), albiimin (p=0,047), BUN (p=0,049) degerleri
ve biling durumu (p=0,006) ile ilk 28 giinde mortalite gelisimi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligski saptandi. Biling bozuklugu olan 39 hastanin %36,8’inde (n=14)
mortalite gelisti.

Hemoglobin ortalamasi mortalite gelisenlerde 9,9+2.4 mg/dL, mortalite
gelismeyenlerde 11,0£2,3 mg/dL. hesaplandi ve mortalite gelisen hastalarin
hemoglobin degeri daha diisiik bulundu (p=0,026). Albiimin degeri mortalite
gelisenlerde 27+7 mg/dL, mortalite gelismeyenlerde 31,8+6,5 mg/dL hesaplanmis
olup mortalite gelisen hastalarda daha diisiik bulundu (p=0,047) (tablo 24).
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Tablo-24 Hastalarin klinik ve laboratuvar ozellikleri ile mortalite arasindaki iliski

Ozellik Mortalite ilk 28 giin
yok (mean/ median) var (mean/ median) p degeri

SS * (/dk) 24 (18-55) 24 (18-35) 0,677
Nabiz (/dk) 105+ 19 103,5 £23 0,670
Ates (C°) 37,7+ 1,1 37,4+0,9 0,275
SKB (mm Hg) 108,5 £ 24,5 100,5 £22 0,104
DKB (mm Hg) 66,5+ 16 65+18 0,625
Biling bozuklugu (n %) 24 (%63,2) 14 (%36,8) 0,006
WBC * (x 10°/uL) 11.6 (0.2- 31.0) 10.6 (0.7- 29.4) 0,513
NEU * (x 10*/pL) 8.4 (0.1- 25.7) 6.9 (0.1- 24.8) 0,235
Lenfosit* (x 10>/uL) 1.0 (0.1- 15.4) 1.0 (0.1- 7.0) 0,298
Hgb (g/dL) 11,0£2,3 9,9+24 0,026
PIt * (x 10*/uL) 237 (3- 851) 220 (11-687) 0,412
BUN * (mg/dL) 25 (9-132) 29 (14-183) 0,049
Bazal kreatinin * (mg/dL) 0,85 (0,18- 3,30) 0,75 (0,35- 1,70) 0,332
Kreatinin * (mg/dL) 1,10 (0,25- 7,05) 1,20 (0,25- 4,70) 0,521
Na (mEg/L) 1356 + 6 133,5+ 4,2 0,061
K (mEg/L) 4,4+0,8 4,5+0,9 0,387
Ca* (mg/dL) 8,6 (5,3- 10) 8,3 (5,3-10,9) 0,354
P * (mg/dL) 2,9(0,8-8,4) 3,6 (1,3- 8,0 0,067
Albiimin (g/L) 31,8+6,5 27+7 0,047
AST * (U/ L) 32 (8-982) 28 (12- 716) 0,971
ALT * (U/ L) 22 (4-363) 20 (5- 312) 0,646
LDH * (U/L) 316 (137- 1401) 355 (174- 2841) 0,384
pH 7,39 +0,09 7,37 +0,1 0,358
CO2 * (mm Hg) 35 (22-72) 35 (15- 96) 0,656
HCO3 (mmol/ L) 22,6+5,6 222+7,7 0,753

Tablo-24 Hastalarin klinik ve laboratuvar ozellikleri ile mortalite arasindaki iliski (devami)

Ozellik Mortalite ilk 28 giin

yok (mean/ median) var (mean/ median) p degeri
Laktat * (mmol/ L) 2,1(0,7- 13,2) 2,1(0,9- 13,3) 0,845
Pct bagvuru * (ug/L) 0,9 (0,1-100) 0,5 (0,1-92) 0,556
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Pct 48. saat * (ug/L) 1,2 (0,1-100 1,25 (0,1-61)
CRP basvuru * (mg/L) 108 (3,0- 385) 109 (3,0- 350)
CRP 48. saat * (mg/L) 107 (2,7- 383) 117 (3,0- 320)

0,873
0,888
0,960

Ik 28 giinde mortalite gelisimi ile iliskili saptanan degiskenler ¢ok degiskenli

lojistik regresyon analizi ile degerlendirildiginde; malignite tanis1 (AOR:3,40

P=0,024) mortalite gelisimi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak saptandi (tablo 25).

Tablo-25 Cok degiskenli lojistik regresyon analiz sonuclari

Ozellik AOR p

Malignite 3,40 0,024
Biling bozuklugu 2,64 0,077
Hgb 0,916 0,472
Alb 0,95 0,254
BUN 1,02 0,050

AOR: Adjusted Odds Ratio, GA: giiven araligi, Alb: albumin, Hgb: hemoglobin

%95 GA
1,17- 9,84
0,89- 7,76
0,72-1,16
0,87-1,03
1,00- 1,05

Tim ozellikler ayni regresyon modelinde incelenmigtir. Biling durumunda degisiklik olmayanlar

indikator olarak secilmistir.
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5. TARTISMA

Sepsis, enfeksiyon klinigine sekonder gelisen ve hayati tehdit eden akut organ
disfonksiyonuna yol acabilen bozulmus konak¢i yanitidir. Yapilan epidemiyolojik
caligmalar sepsis sikliginin giderek arttigini gostermektedir ve bu nedenle bir halk
sagligi sorunudur. Mortalitesinin ve morbiditesinin yiiksek olmasi nedeniyle
calismalarin odak noktasi olmustur. ABH, sepsis gibi kritik hastaliklara siklikla eslik
etmektedir ve hastanede yatis siiresinde uzama, yogun bakim gereksinimi, morbidite
ve mortalite artigi ile iligkilidir. Hastalara erken miidahale edebilmek igin giivenilir
tanisal araglar aranmaktadir. Calismamizla acil servise bagvuran enfeksiyon siipheli
hastalarda SIRS ve qSOFA kriterleri degerlendirilerek sepsis iliskili ABH gelisimini
ongodrmedeki olasi rolleri arastirildi. Sonugta, gSOFA skoru 3 olan hastalarda ABH
riskinin arttig1 buna karsin SIRS skorlari ile boyle bir iligski olmadigi saptanmustir.

ABH, bobrek fonksiyonlarinda saatler veya giinler iginde gelisen ani bozulmadir.
Sepsis, hastanede yatan ve 6zellikle YBU’de takip edilen hastalarda ABH nin énemli
bir nedenidir. ABH, serum kreatinin degerindeki kii¢iik degisiklikler ve/veya idrar
cikisindaki akut azalmalarla teshis edilebilir. Ancak serum kreatinin ytiksekligiyle tani
konmasi sepsis iliskili ABH nin tanisinda gecikme; daha ileri evre ABH gelisimi, daha
fazla renal replasman tedavisi gereksinimi ve uzun donemde daha fazla kronik bobrek
hastalig1 gelisimi ve daha fazla mortalite gibi klinik sonuglarda kétiilesme ile
iligkilidir. Sepsisin yol a¢tigit ABH'nin mekanizmasi tam olarak bilinmese de farkli bir
patogenezi oldugu ve farkli bir yaklasim gerektirdigi diistiniilmektedir. Mortalite
riskini azaltmak ve tiim klinik sonuglar iyilestirmek igin sepsis iliskili ABH’y1 erken
taniyarak uygun ve etkili tedavilere erken baslamak ve ABH riski yiiksek hastalarda

nefrotoksik ajanlardan kaginmak énemlidir.

Sepsis iliski ABH nin prediktorlerine yonelik kisith veriler bulunmaktadir ve
calismalar daha ¢ok biyobelirteg¢ gelistirmeye yoneliktir. Ancak bu biyobelirteglerin

ABH yonetiminde klinisyenlerce nasil kullanilabilecegine dair bilgiler sinirhdir.
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Ustelik biyobelirtecler maliyetlerinin yiiksek olmasi nedeniyle daha ¢ok akademik

calismalarda kullanilmaktadir.

Literatiirde SOFA, qSOFA ve SIRS kriterlerinin sepsis ve sepsis iligkili mortalite
prediksiyonu acisindan karsilastirildign birgok ¢alisma mevcuttur ve YBU’deki
hastalarda SOFA kriterlerinin lstiin oldugu gorilmistiir. Ancak SOFA kriterlerinin
YBU disinda kullanimi kisithdir. Ote yandan 2016 yilinda Sepsis-3 Task Force
grubunun nerisiyle YBU disinda qSOFA kriterleri kullanilmaya baslanmustir ve
validasyon ¢aligsmalarinin yeterince yapilmadigi one siiriilerek beraberinde tartismalar

da getirmistir.

Sepsis iliskili ABH hakkindaki veriler kisithdir. Bagshaw ve ark. YBU’de yatan
hastalarda sepsis iliskili olan ve olmayan ABH nin klinik 6zelliklerini tanimlamak
amacityla yaptiklart ¢cok merkezli bir calismada; SOFA skorunu sepsis iliskili ABH
grubunda 11,5+3,4 diger grupta ise 9,5+3,4 saptadilar. Yine ayni calismada sepsis
iliskili ABH olan hastalarin %65°1 nonseptik ABH olan hastalarinin ise %51°1 SIRS
kriterini karsilamaktaydi. Calismalarinda sepsis iliskili ABH’ nin daha yiiksek hastalik
skorlar1 ve daha kétii prognoz ile iligkili oldugunu buldular (89).

Yakin zamanda Zhou ve ark. YBU’de takip edilen 2331 hasta ile yaptiklari
calismada; sepsis iligkili ABH gelisimi ile iligkili faktorleri tespit etmeyi ve bunlar ile
YBU’de kullanilmak iizere bir risk skoru gelistirmeyi amaglamistir. Gelistirdikleri
skor sisteminde yas, DM, HT, KBH, hipotansiyon, hipoproteinemi, laktik asitoz, hgb
diizeyi, YBU’de kalis siiresi gibi bagimsiz risk faktdrleri belirlenmistir. Calismanin
sonucunda risk skorundan yiiksek puan alan hastalarda daha ¢ok ABH gelistigi
bulunmustur. Ancak ¢alismalar1 sadece YBU’de takip edilen hastalar1 icermektedir,

retrospektif olarak yapilmistir ve hastalik skorlarini igermemektedir. (118).

Biz de bu caligsma ile acil servise bagvuran sepsis on tanili hastalarda SIRS ve
gSOFA Kkriterlerini karsilastirarak sepsis iliskili ABH gelisimini 6ngérmede hangisinin
daha degerli oldugunu ve sepsis iliskili ABH gelisimi ile iligkili diger faktorleri

saptamay1 amagladik.
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Sepsis ABH’nin en yaygin sebeplerinden biridir tiim vakalarin %50’sinden
fazlasini olusturur. Sepsis tanili hastalarin da %50’sinden fazlasinda ABH gelistigi
goriilmistir (91, 119). Bizim galismamizda da literatiire benzer olarak hastalarin

%62’sinde (n= 75) ABH gelistigi goriildi.

Calismamizda AKIN evrelemesine gore %53 (n=40) hastada evre 1, %25 (n=19)
hastada evre 2 ve %22 (n= 16) hastada evre 3 ABH gelisti. Zhou ve ark. ¢alismasinda
ise ABH gelisen hastalarin % 45’inde evre 3 ABH mevcuttur (118). Bagshaw ve ark.
calismasinda ise hastalarin %71’inde renal replasman tedavisi gerekmistir (89).
Calismamizdan farkli olarak bu iki calisma sadece YBU’de takip edilen hastalari
icermektedir ve dolayisiyla hastalarin cogunda daha ileri evre ABH olmasi beklenen

bir bulgudur.

Finkelsztein ve ark. enfeksiyon siiphesi olup takibinde YBU ihtiyac1 gelisen
hastalarda yaptiklar1 ¢alismada; herhangi bir organ disfonksiyonu ve/veya bobrek
disfonksiyonu gelismeden gegen siire ile gSOFA ve SIRS kriterleri arasinda anlamli
bir iliski saptamamustir (120). Bizim ¢alismamizda da SIRS kriterleri ile ABH gelisimi
arasinda iliski bulunmadi. Ancak qSOFA kriterlerinden 3 puan alan hastalarin
hepsinde ABH gelistigi goriildii. QSOFA’nin bilesenlerini inceledigimizde ise SS ve
SKB ile ABH gelisimi arasinda iliski saptanmadi. Ancak biling bozuklugu olan 39
hastanin 33’iinde ABH gelistigi goriildii ve aradaki fark hem tek degiskenli analizde
(p=0,001) hem de ¢ok degiskenli regresyon analizinde (AOR:20,40 %95 GA:3,68-
113,1 p=0,001) anlaml1 bulundu.

Calismamizda hastalarin %55’inin (n=66) basvuruda hesaplanan eGFH’1 60 ve
tizerinde idi. Bu alt gruptaki hastalar incelendiginde de qSOFA’dan 3 puan almanmn
ABH gelisimini 6ngordiirebildigi saptanmistir. Tek basina biling bozuklugu olmasi da
ABH gelisimi ile iliskili bulunmustur (AOR:17,67 %95 GA:1,69- 184,1 p=0,016).
Biling bozuklugu bir organ disfonksiyon bulgusudur ve ABH gelisimi ile iligkili
bulunmasi sasirtici bir bulgu degildir. Ancak literatiirde daha 6nceden bildirilmemesi
nedeniyle bu bulgunun 6nemli oldugu ve klinisyenlerce sepsis iliskili ABH riski
tastyan hastalarin tahmin edilmesine ve uygun tedavilerin erken baslanmasina

yardimc1 olabilecegi kanaatindeyiz.
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Calismamizda diger galismalara benzer olarak ileri yash hastalarda daha ¢ok
sepsis iligkili ABH gelistigi saptandi. Her ne kadar ¢ok degiskenli analizlerde anlaml
bulunmasa da DM, HT, KBH gibi kronik hastaliklarin da 6zellikle kronik zeminde
gelisen ABH ile iliskili oldugunu diistinmekteyiz (118).

Calismamizda c¢ok degiskenli regresyon analizinde ABH gelisiminde
prokalsitonin degeri bagimsiz faktdr olarak bulunmustur. ABH gelisen hastalarda
prokalsitonin degeri anlamli olarak daha yiiksek saptandi. CRP degeri ile ABH
arasinda ise iligki saptanmadi. Prokalsitoninin bakteriyel enfeksiyonu tanimada,
enfeksiyonun ve sepsisin ciddiyetini degerlendirmede erken, hassas ve dogru bir
belirte¢ oldugu daha dnceki ¢calismalarla kanitlamigtir (121). Yine onceki ¢calismalarda
prokalsitoninin enfeksiyon ve sepsis tanisinda CRP, WBC, IL-6, gibi diger akut faz
reaktanlarindan daha faydali oldugu ciinkii diger akut faz reaktanlarinin enfeksiyon

dis1 inflamasyon durumlarinda da yiikselebilecegi gosterilmistir (45, 122).

Nie ve ark. Cin’de enfeksiyon siiphesi olan hastalarda prokalsitonin degeri ile
ABH gelisimi arasindaki iligskiyi inceledikleri c¢alismalarinda; daha yiiksek
prokalsitonin degerleri daha fazla ABH gelisimi ve daha yiiksek serum iire, kreatinin
ve sistatin C degerleri ile iliskili bulunmustur (122). Zhou ve ark. ¢alismasinda da
prokalsitonin diizeyleri ile ABH gelisimi arasinda anlamli iliski saptamistir (118). Biz
de daha yiiksek prokalsitonin degelerinin ciddi enfeksiyonu ve sepsisi ve dolayistyla

da ABH gelisim riskini tahmin etmede 6nemli oldugunu diistinmekteyiz.

Tiim hastalar incelendiginde serum fosfor degeri ile ABH gelisimi arasinda
anlaml iliski bulundu. Ancak hasta grubumuz KBH olan ve bagvuru anindan itibaren
ABH gelismis hastalar1 igermektedir ve bu grupta fosfor degerinin yiiksek saptanmasi
beklenen bir bulgudur. Basvuruda bobrek fonksiyonu normal olup takibinde ABH
gelisen hasta grubu incelendiginde ise serum fosfor degeri ile ABH gelisimi arasinda

anlaml iliski bulunmamastir.

Calismamizda diger calismalara benzer olarak pnémoni en sik goriilen enfeksiyon
odagiydi, bunu intraabdominal enfeksiyonlar ve iiriner sistem enfeksiyonlar1 izliyordu

(89, 118). Suh ve ark. sepsis tanili hastalarda ABH gelisimine yol agan risk faktorlerini

63



inceledikleri ¢alismalarinda; iist triner sistem enfeksiyonununda, bobreklerin
dogrudan zarar gorebilecegi i¢in ABH’ nin daha fazla gelisecegini varsaymislar ancak
verileriyle bunu gosterememislerdir (123). Bizim ¢alismamizda ise ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizi sonucunda iiriner sistem enfeksiyonu ABH gelisimi i¢in
bagimsiz risk faktorii olarak bulundu (AOR:18,84 %95 GA:1,20- 294,3 p=0,036).
Ancak calismamizda {iriner sistem enfeksiyonu olan hasta sayisinin az olmasi
nedeniyle daha fazla hasta iceren ¢alismalarla tekrar degerlendirilmesi gerektigini

diisiinmekteyiz.

Calismamizin ikincil amaci ilk 28 giinde mortalite ile illiskili faktorleri tespit
etmek idi. Diger ¢alismalara benzer sekilde ¢aligma hastalarimizin %26,1’inde (n=31)
mortalite gelisti (1, 10). Angus ve ark. alt1 ciddi sepsis hastasindan birinde altta yatan
malignite oldugunu ve bu hastalarin diger ciddi sepsis hastalarindan % 30 daha yiiksek
6liim riskine sahip oldugunu gostermistir (41). Biz de ¢alismamizda benzer sekilde
malignite tanismmin mortalitenin bagimsiz  belirleyicisi oldugunu saptadik

(AOR:3,40 %95 GA:1,17-9,84 p=0,024).

Freund ve ark. acil servise bagvuran enfeksiyon siipheli 879 hasta ile yaptiklar
prospektif calismalarinda mortalite tahmininde gSOFA’nin (EAA:0,80) SIRS’dan
(EAA:0,65) daha istiin oldugunu tespit etmistir (124). Jiang ve ark. acil servise
bagsvurmus 52 849 enfeksiyon siipheli hasta ile yaptiklar1 metaanalizde; mortalite
prediksiyonunda gSOFA ve SIRS kriterlerini karsilastirmistir. QSOFA kriterleri daha
spesifik ancak SIRS kriterleri ise daha sensitif bulunmustur (9). Finkelsztein ve ark.
enfeksiyon siiphesi olup takibinde YBU ihtiyaci gelisen 152 hastada klinik sonuglart
ongormede qSOFA ve SIRS kriterlerini karsilastirmistir. Hastane i¢i mortaliteyi
tahmin etmede qSOFA kriterleri (EAA:0,74 %95 GA:0,66- 0,81) SIRS kriterlerinden
(EAA:0,59 %95 GA:0,51- 0,67) istiin bulunmustur (120). Bizim ¢alismamizda da
benzer sekilde gSOFA kriterlerini karsilayan hastalarda mortalite riski daha yiiksek
saptand1 (p=0,002). Ancak SIRS kriterleri ile mortalite arasinda iliski saptanmadi.

Literatiirdeki calismalar ABH gelisiminin sepsiste mortaliteyi arttirdigini
gostermektedir. Ancak ¢alismalar agirlikli olarak ileri evre ABH olan ve YBU’de takip
edilen hastalar1 igermektedir (88, 89, 91, 118, 119). Calismamizda ABH gelisen

64



hastalarin %28,3’tinde ABH gelismeyen hastalarin %22,2’sinde mortalite gelistigini
saptandik. Bizim ¢alismamiz acil servise bagvuran hastalar ile yapilmustir ve ileri evre
ABH gelisen hastamiz nispeten azdir. Ustelik YBU endikasyonu dogan ve takibine
hastanemizde devam edilemeyen hastalar caligmamiz disinda birakilmistir. Hasta
sayimiz diger calismalara gore nispeten azdir. Mortalite oranlar1 arasindaki farkin

bunlarla iliskili olabilecegini diisinmekteyiz.

Calismamiz, literatiirdeki sepsis iliskili ABH ile ilgili birgok ¢aligmadan farkl
olarak acil servise bagvuran hastalar1 icermektedir. Bagvurusunda veya takibinde akut
bobrek hasar1 gelistirebilecek ek etiyolojisi (diyabetik ketoasidoz komasi, kanama,
ishal, hidronefroz, kontrast madde maruziyeti, ilag intoksikasyonu... vb) olan ve SIRS
ve/veya qSOFA skorunun hesaplanmasina engel olacak veri eksigi olan hastalarin

calisma disinda birakilmasinin ¢alismamizin giiciinii arttirdigini diisiinmekteyiz.

Calismamizin bazi kisithiliklart mevcuttu. Saatlik idrar ¢ikist ile ilgili gilivenilir
veriler elde edilemedigi ve idrar ¢ikisinin ditiretik tedavilerden etkilenebildigi igin
ABH tanisinda sadece kreatinin degisimleri kullanilmistir ve hastalarimizin ne
kadarinda oligiiri gelistigi tespit edilememistir. Hastalarimizin takipte ne kadarinda
YBU ihtiyac1 ve/veya renal replasman tedavisi gerektigine dair verileri giivenilir bir
sekilde elde edemedik. Hastalarin almis olduklar1 siv1 resiisitasyonu ve antimikrobiyal
tedavi gibi bilgileri ¢alismamiza dahil etmedik. YBU endikasyonu dogan ancak dis
merkeze sevk edilen hastalari ¢alisma disinda biraktik. Literatiirdeki benzer
caligmalar inceledigimizde ¢alismamiz nispeten az sayida hasta igermektedir ve bu
durum sonuglar etkileyebilir. Tiim bunlara ragmen ¢alismamizin acil servise bagvuran
hastalar1 icermesi ve kolayca hesaplanabilen SIRS ve qSOFA skorunu ABH gelisimi

acisindan karsilagtiran ilk ¢alisma olmasi nedeniyle degerli oldugunu kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Sepsis siklig1 giderek artan bir halk sagligi sorunudur. Mortalite ve morbiditesi
yiiksektir. Sepsis iliskili ABH tanisinda gecikme; daha ileri evre ABH gelisimi, daha
fazla renal replasman tedavisi gereksinimi ve uzun dénemde daha fazla kronik bobrek
hastaligi gelisimi ve daha fazla mortalite gibi klinik sonuglarda koétiilesme ile
iligkilidir. Sepsis iliskili ABH gelisiminin erken ongoriilmesi hasta sonuglarini
diizeltmede yararli olabilir. Son yillarda sepsis iliskili ABH’nin prediktorlerine
yonelik calismalar yapilmaktadir ancak bulunan biyobelirteglerin klinisyenlerce nasil
kullanilacagina dair bilgilerimiz sinirlidir. Calismamizda acil servise basvuran ve
sepsis diistiniilen hastalarda gSOFA ve SIRS kriterlerini karsilagtirilmistir. QSOFA
skorundan 3 puan alan veya biling bozuklugu olan hastalarda ABH riskinin daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. Ancak bu konuda daha fazla hasta sayisi igeren prospektif

calismalarin gerektigini diistinmekteyiz.
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8. EKLER

Ek-1: Hasta Takip Formu

Ad1 Soyad:

Tel:

Cinsiyet:

Tarih:

Komorbid Hastaliklar:

Olas1 Enfeksiyon odag:

® Pndomoni

® Uriner sistem enfeksiyonu

® Abdominal enfeksiyon

® Cerrahi alan enfeksgyonu

® Cilt ve yumusak doku enfeksiyonu

® Santral sinir sistemi enfeksiyonu

® (Odak yok (saptanamadi)

Vital bulgular:

Biling durumu:

Solunum sayisi:  /dk Kan basinct:  / mm Hg
Ates : Nabiz: /dk

SIRS kriterleri (ki veya daha fazla)
e Viicut sicaklig1 >38°C ya da <36°C
e Kalp hiz1 >90/dk
e Solunum sayis1 >20/dk ya da PaCO2 <32mm Hg
e WBC >12 000/mm3 ya da <4000/mm3 ya da >10% bant formasyonu

(Bone ve ark.)
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gSOFA Kriterleri (iki veya daha fazla)

e Solunum sayis1 >22/dk
¢ Bilin¢ bozuklugu
e SKB<100mm Hg

(Singer ve ark.)

Laboratuvar (Baslangi¢ ve izlem degerleri)

Parametre Baslangic 48. saat

1. hafta

WBC

Neu

Lenf

Hgb

Plt

BUN

Kreatinin

Na

K

Ca

P

Alblimin

AST

ALT

LDH

eGFR (CKD-EPI)

pH

CO2

HCO3

Laktat

Prokalsitonin

CRP
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