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OZET

Amag: Calismamizda Marmara Universitesi Acil Tip Anabilim Dalina Basvuran
ve sepsis On tanisi ile takip ettigimiz hastalarin kan kiiltiir pozitifliklerini hastalarin

gelis vital parametreleri ve serum PCT diizeyleri ile 6nceden tahmin etmeyi amagladik.

Metot: Marmara Uiniversitesi acil servisinde, 05.10.2018 ile 31.03.2019 tarihleri
arasinda, tek merkezli, prospektif ve gézlemsel olarak yiiriittiigiimiiz bu calismaya g-
SOFA kriterlerinden an az 3 ‘te 2 sinin pozitif oldugu ve dislama kriterlerine sahip
olmayan 131 sepsis hastasi dahil ettik. Caligma hastalarinin gelis vital parametreleri
kaydedilip, bu hastalardan PCT dahil olmak {izere kan tetkikleri, kan kiiltiirleri ve

gerekli diger kiiltlirleri alinarak laboratuvara génderildi.

Bulgular: Calismaya dahil ettigimiz 131 sepsis hastasini kan kiiltiir sonuglarina
gore lireme olan, iireme olmayan ve kan kiiltiirii kontamine olarak sonuglanan ii¢ gruba
ayirdik. Bu ii¢ grubun gelis vital parametreleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark
yoktu. Bu tli¢ grubun PCT degerlerini karsilastirdigimizda ise istatiksel olarak anlamli
bir fark bulduk. Ureme olmayan grupta PCT medyan degeri 2,2 pg/L (IKA 0,5-13),
iireme olan grupta 5,2 pg/L (IKA 1,6-24,8) ve kontaminasyonun oldugu grupta 0,8
ug/L (IKA 0,3-4,3) olarak tespit edildi. Dwass-Steel-Critchlow-Fligner ikili
karsilagtirmasina gore bu farkin iireme olan ve kontaminasyon grubundan

kaynaklandigini saptadik (p=0,01).

Sonug¢: Sepsis hastalarinda, gelis vital parametrelerinin ve serum PCT
diizeylerinin kiiltiir pozitifligini 6ngordiiremedigini ve PCT nin kan kiiltiir pozitifligini
tahmin etmede kullanisl bir belirteg olmadigini saptadik.

ANAHTAR KELIMELER: Sepsis, Septik Sok, q SOFA, PCT, Vital Parametreler, Kan

Kiltiirii



ABSTRACT

Aim: In this study, we aimed to predict blood culture positivity of patients
admitted to Marmara University Department of Emergency Medicine with the

preliminary diagnosis of sepsis with their vital parameters and serum PCT levels.

Method: This single center, prospective study involved 131 hospitalized patients
who met two or more criteria for quick sofa (qsofa) during the period between October
2018 and April 2019 in the Marmara University Emergency Department. The vital
parameters of the study patients were recorded and blood tests including PCT, blood
cultures and other necessary cultures were taken from the patients and sent to the

laboratory.

Results: We seperated 131 septic patients into three groups according to their
blood culture results. There was no statistically significant difference between the vital
parameters of these three groups. When we compared the PCT values of these three
groups, we found a statistically significant difference. The median value of PCT in the
gram-negative bacterial reproduction in blood culture was 2.2 ug /L (ICA 0.5-13), in the
gram-positive bacterial reproduction in blood culture was 5.2 pg / L (ICA 1.6-24.8) and
in the contamination group 0.8 pg / L (ICA 0.3-4.3). According to the Dwass-Steel-
Critchlow-Fligner method, we found that this difference was due to positive blood

culture and contamination group (p = 0.01).

Conclusions: We found that vital parameters and serum PCT levels of septic
patients did not predict culture positivity and PCT is not a useful marker for predicting

blood culture positivity.

KEYWORDS: Sepsis, Septic Shock, qSOFA, PCT, Vital parameters, Blood Culture
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1. GIRIS VE AMAC

Sepsis tiim diinyada yaygin olan major bir saglik problemidir (1). ABD de yilda
bir milyondan fazla 6liime tiim diinyada ise bundan daha fazlasina neden olan 6nde
gelen mortalite ve morbidite nedenlerinden birisidir (2). Yapilan calismalar
mortalitenin sepsisten septik soka dogru ilerledik¢e % 10 ile % 80 arasinda degistigini
gostermektedir (3).

Acil servislerin kalabalik ortamlarinda sepsis hastasinin erken tanisi zor olabilir.
Enfeksiyon, sepsis ve septik soka ilerlerken bu durum gbézden kacabilir. Taninin

gecikmesi tedaviyi de geciktirip hasta sonlanimini1 kotii etkiler.

Ileri yas ya da yenidogan olmak, bobrek yetmezligi, diyabet gibi kronik
hastaliklar, bakimevinde kaliyor olma, invaziv islem yapilmis olmasi, bagisiklik
sisteminin baskilanmasina sebep olan hastaliklar ve ilaglar, viicutta kateter benzeri
yabanci cisim bulunmasi, yanik, alkol ve madde bagimlilig1 sepsis i¢in artmis risk

faktorlerindendir (4).

Yiiksek mortalite ve morbidite oranlarina sahip olan bu klinik durumun
tedavisinde etkene yonelik erken antibiyotik tedavisinin baglanmasi kilit noktalardan

biridir (5, 6).

Ik sirada bakteriler olmak iizere mantar, viriis ve parazitler de sepsis nedeni
olabilir. Etkenin tespiti i¢in kan kiiltiirii altin standarttir (5-8). Ama kan kiiltiiriiniin
sonuglanmasi zaman gerektirir. Kan kiiltiiriiniin uygun olmayan teknikle alinmasi,
gereken zamanda laboratuvara ulastirilamamasi, mevcutta bir antibiyotik kullaniminin
olmasi gibi bir ¢ok nedenle kiiltiirde ireme olmayabilir (9). Bu nedenle sepsis hastasini
erken tanimak, prognozunu tayin etmek i¢in hep bir biyomarker arayisi olmustur. C-
reaktif protein (CRP), laktat, prokalsitonin (PCT) ile yapilan bir¢cok ¢calisma mevcuttur.
Bu calismalardaki amag bu biyomarkerlarin kan kiiltiiriindeki tiremeyi, hastanin klinik
gidisatin1 ya da mortalitesini tahmin etmek agisindan ne kadar etkin olduklarinm

saptamaktir.

Bizim de bu c¢aligmadaki amacimiz acil serviste ilk degerlendirmesi yapilan ve

sepsis siiphesiyle takibine basladigimiz hastalardan alinan kan kiiltlirlerinde iireme



olup olmayacaginin veya iireme olursa hangi tiir mikroorganizmanin iireyeceginin
PCT biyomarker: ve hastalarin gelis vital parametreleri yardimiyla éngdriilmesine
yoneliktir. Bu dogrultuda acil servisimize enfeksiyon siiphesi ile bagvuran hastalarin
gelis vital parametrelerine bakildiktan sonra quick SOFA (qSOFA) skoru 2 ve
lizerinde olan ve c¢alismaya alinma kriterlerine uygun olan hastalardan giincel
kilavuzlarin onerdigi sekilde vendz kan alinip kan tetkikleri gonderilecektir. Bu
tetkikler arasinda serum PCT diizeyi de mevcuttur. Yine giincel kilavuzlarin 6nerdigi
sekilde calismamiza dahil ettigimiz hastalardan antibiyotik tedavisi baglamadan 6nce

uygun tekniklerle kan kiiltiiri alinip kiiltiirdeki iiremeleri sistemden takip edilecektir.

Ayrica ¢alismamiza dahil ettigimiz hastalarin 28 giinliik mortalite oranlar1 takip
edilecektir. Bu hastalarin gelis vital parametreleri, serum PCT degerleri, qSOFA ile
Sequential [Sepsis-related] Organ Failure Assessment (SOFA) skorlarinin ve kiiltiir

pozitifliklerinin mortaliteyi belirleme {izerindeki etkisi de incelenecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Sepsis
2.1.1 Sepsisin Tanimi

Sepsisin en son tanimi 2016 senesinde Avrupa Yogun Bakim Dernegi (ESICM=
European Society of Intensive Care Medicine) ve Kritik Bakim Dernegi (SCCM=
Society of Critical Care Medicine) tarafindan yapilan bir toplantida yapildi. Sepsis-3

adi verilen bu toplanti sonucunda sepsis sOyle tanimlandi ve kilavuzdaki yerini aldi:

Sepsis enfeksiyona uygunsuz konak yanitiyla olusan hayat1 tehdit edici organ
disfonksiyonu olarak tanimlanmaktadir (5, 7, 8). Klinik olarak ise hastane i¢i
mortalitede %10 dan fazla artisa iligkili olan Sequential [Sepsis-related] Organ Failure
Assessment (SOFA) skorunda puan olarak 2 veya daha fazla artis seklinde
yorumlanabilir. Daha 6nce bilinen bir organ yetmezligi olmayan hastalarda bazal
SOFA skoru 0 olarak alinabilir (8). Sepsiste enfeksiyondan farkli olarak organ
disfonksiyonu mevcuttur ama bu organ disfonksiyonu her zaman asikar olmayabilir.
Bu yiizden enfeksiyon klinigiyle gelen hastalarda sepsis tanist her zaman akilda
olmalidir. Ya da tam tersine heniiz tanimlanmamis bir enfeksiyon yeni baslangicl bir

organ yetmezliginin sebebi olabilir (8).

Septik sok ise hiicresel metabolizma bozukluklari ve akut dolasimsal
anormalliklerin oldugu; hipovolemi olmaksizin, ortalama arteryel basinci (OAB) 65
mmHg ve {izerinde tutabilmek i¢in vazopresor ihtiyacinin oldugu ve serum laktat

seviyesinin 2 mmol/L (>18mg/dL) tizerinde bulundugu, sepsisin bir alt grubudur(5-8).

Hedefe yonelik erken tedavinin tanimlandig1 2001 yilindan beri sepsis ve tedavisi
ile ilgili siirekli giincellemeler yapilmistir. 2004, 2008 ve 2012 de yayinlanan
kilavuzlardan sonra en giincel hali 2016 da yayimlanan kilavuzdur. 2018 de ise yeni bir
update yaymlanmistir. En giincel kilavuza gére hem sepsis hem de septik sok i¢in tani
konulduktan sonra miimkiin olan en kisa siirede ve intravendz yolla antimikrobiyal

tedavi baglanmalidir. Antimikrobiyal tedavi baslanmadan once enfeksiyon kaynagi



olabilecegi Ongoriilen bolgelerden uygun teknikle mikrobiyolojik kiiltiirler
alinmalidir. Sepsis veya septik sok ile gelen hastalarda tiim olast patojenleri
kapsayacak genis spektrumlu bir veya daha fazla antimikrobiyal tedavi baglanmalidir.
Patojenin belirlenip duyarhiliginin gdsterilmesinin ardindan veya klinik diizelme
saglandiginda antimikrobiyal tedavinin daraltilmasi da baska bir gii¢lii 6neridir(5, 7,

8).

2.1.2 Etyoloji

Sepsiste enfeksiyon ajanlari degisebilse de klinik benzerdir. ilk zamanlarda
bakteriyel sepsisin esas nedeninin gram negatif bakteriler oldugu sanilirdi (10). Ama
son 25 yilda gosterilmistir ki sepsis ¢ok biiyiik bir oranda gram pozitif bakterilerden
kaynaklanmaktadir ve mantarlarin etken oldugu sepsis oranlari da yillar iginde
artmaktadir (11). Sepsiste siklikla saptanan bazi mikroorganizmalar sunlardir:
Staphylococcus aureus (S. aureus), Streptococcus pyogenes (S. pyogenes), Klebsiella

spp., Escherichia coli (E. coli), Pseudomonas aeruginosa (P. aureginosa) (12).

2.1.3 Patofizyoloji

Bakterilerin yapisal komponentlerinin immiin sistem hiicreleri tarafindan
taninmastyla septik siire¢ baslar. Bu yapilar gram (-) bakterilerde endotoksin olarakta
bilinen lipopolisakkarit tabaka, gram (+) lerde ise peptidoglikan ve lipoteikoik asit,
mantarlarda galaktomannan ve mannan gibi antijenik yapilar ya da parazitlerdeki
antijenik yapilardir (13). Antijenik yapilar ve toksinler dolagimdaki mononukleer
fagositik hiicrelerin CD14 reseptoriine baglanirlar ve bu antijenik proteinler daha sonra
endotel tarafindan ekprese edilen Tool Like Reseptorler (TLR) ler tarfindan taninirlar.
TLR-2 ve TLR-4 lipopolisakkarit ile; TLR-2 Gr(+) bakteri, mantar ve mikrobakteri ile
gelisen cevaba aracilik etmektedir (14). TLR, sitokin ve diger mediyatdrlerin sentez

ve salinimia onciiliik eden sinyal yollarin1 indiiklemektedir. TLR'lerin aktivasyonu



TNF-a ve IL-12 gibi 6nemli enflamatuvar mediyatorlerin salinimini saglamakla

birlikte, mikrobiyal 6ldiirme mekanizmalarinin arttirilmasina da sebep olmaktadir (14)

Monositlerden, tiimor nekrozis faktor (TNF), interlokin (IL) 1, IL-6, IL-8 ve
trombositleri aktive eden faktor (PAF) salinir. IL-1 ve IL-6, T hiicrelerini aktive
ederek, vy-interferon, IL-2, IL-4, granulosit-monosit-koloni-stimulan faktorlerin
salgilanmasini saglarlar. Yine bu antijenik yapilara cevap olarak nétrofillerden proteaz
ve serbest radikaller salinir, kompleman sistemi, prostoglandin/lokotrien
metabolizmasi, koagiilasyon kaskadi ve diger bazi sekonder interlokinler aktive
olurlar. Buna bagl olarak, sistemik inflamatuvar yanit, hemostatik degisiklikler ve

organ hasari ortaya ¢ikar (13, 15)

Enfeksiyonun iyilesmesinde rol alan bu sitokinler fazla miktarda salinmalari
durumunda endotel hiicre hasarina neden olurlar. Endotelin zedelenmesi hemodinamik
degisiklikler ile sonuglanir. TNF, 16kosit yilizeyindeki adhezyon molekiillerini aktive
ederek notrofillerin endotel hiicrelerine yapismasina neden olur. Aktive olmus
notrofillerin  degraniilasyonu sonucu agiga cikan proteazlar ve toksik oksijen
radikalleri endotel hiicresinin zedelenmesini arttirir. Ayrica endotoksinin direkt etkisi
veya sitokinlerin uyarimai ile tromboksan, prostoglandin ve l6kotrienler gibi arasidonik
asit metabolitlerinin salinmasi kapiller permeabilite artisina neden olur. Endotel hasari,
kapiller permeabilite artis1, kanin mikrovaskiiler alanda goéllenmesi, dolagimdaki kan

voliimiiniin azalmasi sok ve organ yetmezligi ile sonuclanir (13, 15).
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Sekil 1 Sepsiste Patogenetik Yolak (13)

Endotoksin, kompleman sistemini aktive eder ve ortaya ¢ikan C3a ve C5a bazofil
ve mast hiicrelerini uyararak, histamin basta olmak {izere ¢ogu hipotansiyona neden
olan vazoaktif mediatorlerin salgilanmasina neden olur. Bununla birlikte C5a,
notrofillerin aktivasyonunu ve endotel hiicrelere yapigsmasini saglar. Endotel hiicresi

tarafindan salgilanan nitrik oksit sepsisteki yaygin vazodilatasyondan sorumludur.

Endotoksin etkisi ile aktive olan sistemlerden biri de koagiilasyon sistemidir.
Sepsiste hiicrelerden salinan sitokinlerin ¢ogu trombin yapimii uyarmakta,
baslangicta ekstrinsik koagiilasyon sistemi ve daha sonra faktor XII aktivasyonu ile

intrinsik koagiilasyon sistemi aktive olmaktadir. Pihtilasma proteinlerinin tiiketimi



kanamaya yol agmakta, hastalarda hem kanama hem trombiis gelisimi birlikte
goriilmektedir. Diger taraftan fibrin, plazmin tarafindan parcalanarak fibrinolizise
neden olmaktadir. Dissemine intravaskiiler koagulasyon olarak tanimlanan bu tablo

sepsisteki kotii prognozun en dnemli nedenlerinden biridir (13, 15, 16).

Sepsiste ortaya ¢ikan asir1 inflamatuvar yanit, zit etki gdsteren molekiil, mediator
ve sitokinlerle dengelenmeye, diizenlenmeye ¢alisilir. IL-10 anti-enflamatuvar
sitokinlerin prototipidir. Bu yanitlara ek olarak metabolik aktivitede belirgin bir artis
(kortizol iiretiminde artma, katekolamin saliniminda artma) ve akut faz proteinlerinin

indiiksiyonu meydana gelir (15)

2.1.4 Sepsis klinigi ve tam

Enfeksiyonu olan bir hastada hipotansiyon, ates, I6kositoz, organ disfonksiyonu
varlig1 sepsisi diislindiirtir. Soktaki hastada ise organ disfonksiyonu bulgular: iyice
belirginlesir (6rn; oligiiri, akut bobrek hasari, degismis mental durum) soluk ve
siyanotik cilt goriilebilir. Bu belirtilerin sepsis dis1 durumlarda da goriilebilecegi goz

ardi edilmemeli aksi kanitlanmadikc¢a sepsis diistiniilmelidir (17).

Sepsis hizli tan1 ve tedavi gerektiren mortal bir durum oldugundan hizlica klinik
parametrelerle degerlendirilmeli yeterli sivi replasmani ve oksijenizasyon saglanarak
stabil duruma getirilmeli, idrar ¢ikisi, mental durum, vital bulgular kaydedilmeli ve
izlenmeye baslanmalidir. Iyi yapilmus bir fizik muayene sepsis kaynag1 hakkinda bilgi

verir ve ampirik antibiyoterapi 6ncesi mikrobiyojik inceleme i¢in kilavuzluk eder (18).

Hemogram, biyokimya, tam idrar tetkiki, CRP ve prokalsitonin gibi laboratuvar
parametreleri, radyolojik incelemeler sepsis tanist ve tedavinin takibinde 6nemlidir.
Arteryel kan gazlari, laktat, karaciger fonksiyonlari, iire, kreatinin, fibrin yikim

irlinleri ve fibrinojen gibi parametreler klinik takiple beraber izlenmelidir.

Sepsiste  enfeksiyon odaginin  belirlenmesinde ve tedavi yOnetiminde

gorlintiilemenin 6nemi gilincel kilavuzda mevcuttur. Ancak hangi yontemin



kullanilacag1 ve zamanlama kararlar1 hekimlere birakilmistir. Enfeksiyon odagini
belirlemek icin akciger grafisi ve tam idrar tetkiki gibi ydntemler yaninda
intraabdominal koleksiyon ve apse vb. durumlarin tespiti ve drenaji i¢in ultrasonografi
(USG) ve bilgisayarli tomografi (BT) kullanilir. Hasta basinda yapilabilmesi,
tekrarlanabilmesi, ucuz, noninvaziv olmasi ve radyasyon igermemesi USG’yi
digerlerinden avantajli hale getirmektedir ama etkinliginin ve dogrulugunun

kullaniciya bagli olmasi1 dezavantajdir (5, 18).

2.1.5 Sepsis Tedavisi

Sepsiste tedavinin {i¢ ayagi vardir; antimikrobiyal tedavi, kardiyovaskiiler
sistem bagta olmak tlizere organ destegi ve odak kontrolii. Etken belirlenmesi icin

kiiltiir alinmasi ise birincil derecede 6nemlidir (19).

SSC ye ait 2018 de yapilan en son kilavuz giincellemesi sepsis hastasi

tanind1g1 andan itibaren ilk bir saatte yapilmasi gerekenleri sdyle siralar (6):
-Laktat seviyesi ol¢iiliir eger >2mmol/L ise tekrar ol¢tliir
-Antibiyotik uygulamadan once kan kiiltiirii alinir
-Genis spektrumlu antibiyotik baslanir

-Hipotansif durum varsa ve laktat > 4 mmol/L ise 30 mL/kg 'dan hizlica iv

kristaloid baslanir

-S1v1 resiitasyonuna ragmen hipotansiyon devam ediyorsa OAB > 65 mm Hg

i¢cin vazopresOr baslanir.

Etkenin belirlenmesi zaman alacagindan acil servislerde genis spektrumlu ampirik
antibiyotik tedavisi baglanmaktadir (5, 6). Daha 6nceki bilinen kolonizasyonlar1 ya da
ilag direngli enfeksiyonlar1 antibiyotik se¢iminde yardimei olabilir (19). Cogunlukla
genis spektrumlu karbapenem (meropenem, imipenem\cilastatin ya da doripenem) ya
da  genis  spektrumlu  penisilin\B-laktamaz  inhibitérii =~ kombinasyonu

(piperasilin\tazobaktam ya da ticarsilin\klavunate) kullanilir. 3. veya daha iist kusak



sefalosporinler de ¢oklu ilag tedavisinin bir parcasi olarak kullanilabilir. Tabi ki tedavi
enfeksiyonun anatomik lokalizasyona ve o bolgenin bilinen florasina gore de
sekillendirilebilir. MRSA (Metisilin-rezistans stafilococus aerius) riski varsa tedaviye
vankomisin, teikoplanin gibi anti-MRSA ilaglar eklenir. Legionella enfeksiyonu riski
varsa makrolid ya da kinolon eklenebilir. Onerilen antibiyotik kullanim siiresi 7 ile 10
giin arasindadir. Ama klinik yanit yavagsa enfeksiyon odagi drene edilemiyorsa, S.
aerus septisemisi varsa hasta notropenikse, invaziv candidemi varsa tedavi siiresi
uzatilabilir. Gerekli goriiliirse antifungal ve antiviral etkinlikleri olan ilaglarda mevcut

tedaviye eklenebilir (20-22).

Baslangicta septik tabloda oldugu distliniilen bir hasta ic¢in takibinde
enfeksiyon lehine bulgu tespit edilmemisse, antibiyotik tedavisi sonlandirilabilir.
Calismalar gostermistir ki antibiyotik dozu azaltilmasi ya da kesilmesi i¢in yapilan
giinliik degerlendirmeler etkindir ve azalmis mortalite oranlariyla baglantilidir (23).
Bu karar PCT diizeyi ve benzeri belirteglere gore alinabilir. Diinyanin bir¢ok yerinde
sepsis ve septik sok tanist koymada ve antibiyotik tedavisi yonetiminde g¢esitli
prokalsitonin esashi algoritmalar kullanilmaktadir (24, 25). Etkene uygun olarak
antibiyotigi kesmek ya da azaltmak yan etki sikligin1 azaltir, antibiyotik direncini ve

maliyeti azaltir (26).

Septik hastalarda etkeni antibiyotik baglamadan saptamak amaciyla fazla zaman
kaybedilmemeli ¢iinkii bu hastalarda tedaviye ne kadar erken baslanirsa mortalite ve
morbidite o kadar azalir (27). Kilavuzda kiiltiir alinmas1 i¢in en fazla 45 dakikalik bir
gecikme siiresinden bahsedilmektedir (5, 6). Sepsis hastalarinin yaklasik olarak tigte

birinde neden olan etken tanimlanamamaktadir (28).

Odak kontroliine 6rnek olarak perkutan ya da cerrahi abse bosaltimi, enfekte
kateterlerin ¢ikarilmasi, enfektif ve nekrotik yaralarin debride edilmesi enfekte
obstriikte bobrege nefrostomi takilmasi, ampiyem bosaltilmasi 6rnek olarak verilebilir

(5, 19).

Hastanin tekrar degerlendirilmesi ve takibinde yapilacak tetkiklerin i¢inde kontrol
laktat degerinin bakilmasi mutlaka gerekmektedir. Laktat 4 mmol/L (36mg/dL)

tizerinde ise ve hasta hipotansif ise hastaya vakit kaybetmeden hizlica en az 30 mL/kg



olacak sekilde iv sivi baslanmalidir. Giincel kilavuzlar sepsiste sivi tedavisi olarak
kristaloidleri Onermektedir. En ¢ok tercih edilen kristaloid ise izotonik salin

sollisyonudur (5, 6).

Randomize kontrollii bir ¢alisma olan SMART calismasi dengeli soliisyonlarin
(laktatli ringer, hartman soliisyonu vb.) izotonik soliisyonlara gore daha az bobrek
hasarina neden oldugunu ve bu sivilarla tedavi edilen sepsis hastalarinda mortalitenin
daha az oldugunu soylemislerdir (29). Zayed ve arkadaslarmin yaptigi bir meta-
analizde ise izotonik ve dengeli soliisyonlar arasinda hastane i¢i mortalite, akut bobrek
hasar1 gelisimi, yeni bir renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyma yada yogun bakim

mortaliteleri arasinda herhangi bir fark olmadig1 saptanmistir (30).

Son kilavuzda baslangic sivi tedavisinden sonra hemodinamik durum tekrar
tekrar degerlendirilerek ek sivilar verilebilir denmektedir. Yeniden degerlendirme
eksiksiz bir fizik muayeneyi, kalp hizi, tansiyon degeri, arteryel oksijen saturasyonu,
solunum hizi, iiriner output gibi fizyolojik dinamik degiskenleri degerlendirmeyi
kapsar. Sivi yanithhigin1 degerlendirmek igin statik Olgiimler yerine dinamik

parametrelerin takibi onerilmektedir (5).

Sokun tipi konusunda siiphemiz varsa Ekokardiyografi ile kardiyolojik
degerlendirme yapilabilir. CVP 6l¢limii yerine pasif bacak kaldirma, aralikli sivi
verilerek siirekli hemodinamik parametre takibi (fluid challenge), nabiz basinci takibi,
sistolik basingtaki degisimler takip edilerek hastanin voliim durumuna ve sivi tedavi

yanitina bakilabilir (5, 31)

Voliim expansiyonu ve hipoalbuminemiyi diizeltmek i¢in albiimin igeren sivilar
vermek akla yatkin gelebilir. Randomize SAFE ¢alismasinda 1218 tanesi sepsis hastasi
olan yogun bakim hastalarin bir kismina albiimin ve bir kismina salin verilmis, RKC
olan ALBIOS ¢alismasinda ise 20% albiimin verilerek serum albiimin konsantrasyonu
30 g/L ye cikarilmaya calisilmis. Iki ¢aliymada da mortalitede anlamli azalma
saptanmamis. Bununla birlikte Albios ¢caligmasinda geriye yonelik subgrup analizlerde
alblimin verilen septik hastalarda mortalitede azalma goriilmiis (32, 33) Giincel
kilavuzda albiimin i¢in ¢ok biiylik miktarlarda sivi tedavisi gereken hastalarda

kristaloide ek olarak verilebilir denmektedir (5).
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Monitorize sekilde takip edilen sepsis hastasi uygun sivi resilisitasyonuna ragmen
ortalama arteriyel basinci (OAB) > 65 mmHg hedefine ulasamiyorsa uygun sekilde

vazopresor destegi baglanmalidir (5).

Kilavuzda oOnerilen ilk seg¢enek vazopresér ilag noradrenalindir (5). Eger
noradrenalinle istenilen tansiyon hedefine ulagilamiyorsak yanina vazopressin ya da
adrenalin eklenebilir. Noradrenalin vazokonstriktif etkisiyle OAB’ 1 yiikseltir, kalp
hiz1 ve stroke voliime iizerine etkisi ise minimaldir. Dopamin ise kalp hiz1 ve stroke
voliimde artis yaparak MAP ve kardiyak debide artis yapar. Noradrenalin septik
soktaki hastalarda hipotansiyonu diizeltmek i¢in daha giiclii ve etkin bir ajandir.
Dopamin kardiyak fonksiyonu baskilanmis hastalarda belki daha faydali olabilir ama
noradrenaline gore daha fazla tasikardiye neden olur ve daha aritmojeniktir (5, 34).
Yeterli siv1 tedavisine ragmen ya da yeterli sol ventrikiil dolum basincina ve OAB
>65 mmHg olmasina ragmen hipoperflizyon bulgular: tespit edilen diisiik kardiyak
debili hastalarda dobutamin ilk tercihtir (35).

Septik soklu hastalarda yeterli sivi ve uygun inotrop tedaviyle hemodinamik
stabilite saglanmigsa iv hidrokortizon Onerilmemektedir. Eger bu hedefe

ulasilamamigsa 200 mg\giin iv olarak verilebilir (5).

Eritrosit transflizyonu miyokardiyal iskemi, ciddi hipoksemi ya da akut
kanamanin olmadigi durumlarda hemoglobin konsantrasyonu 7 g/dL' nin altina

diistiigiinde onerilmektedir (5).

Trombosit sayis1 <10000 / mm3 ise kanama olmasa bile proflaktik trombosit
stispansiyonu verilmelidir. Kanama agisindan yiiksek riskli olgular ise trombosit say1s1
<20000 / mm3 oldugunda replase edilmelidir. Hastada kanama yoksa veya girisim
plan1 yapilmamigsa laboratuvar degerlerini diizeltmeye yonelik replasman
yapilmamalidir. Aktif kanama durumunda, cerrahi miidahale veya invaziv girisim
yapilacak hastalar i¢in trombosit sayist >50.000/mm3 olacak sekilde replasman
onerilmektedir. Kanama riski olan hastalarda gastrointestinal sistem kanamasi
goriilebilecegi unutulmamali ve tedavi protokoliine proton pompa inhibitorleri

eklenmelidir (5).
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Soktaki hastada pH >7,15 ise hemodinamiyi diizeltmek ya da vazopresor

ihtiyacini azaltmak i¢in sodyum bikarbonat kullanimi 6nerilmemektedir (5).

Hastanin serum glukoz diizeyi takip edilip hiperglisemi (ardisik iki 6l¢limde
serum glukoz 180 mg/dlI’nin {istlinde olmasi) tespit edilmesi durumunda insiilin
infiizyonu baglanmali, kan glukoz diizeyi 100-180 mg/dl arasinda tutulmalidir. Insiilin
hipoglisemiyi tetikleyeceginden insiilin infiizyonu alan hastalarda sik kan glukoz
diizeyi bakilmalidir. Kapiller kanda glukoz bakmak yerine arteriyel kanda veya

plazmada glukoz hesaplanmasi daha giivenilirdir (5).

Sepsisteki hastalar artmis solunum is yiikiine sahiptirler ve ¢ogunun solunum
destegine ihtiyaclar1 vardir ve hava yolunu korumak hayati énem arz etmektedir.
Mekanik ventilatore baglanan hastada diisiik tidal voliimlii (6 ml/kg), diisiik plato
basinglt (<30 cmH20) mekanik ventilasyon ayarlari yapilmalidir. Buna ek olarak
alveoler kollaps1 dnlemek i¢in yiiksek pozitif ekspiryum sonu basinci (PEEP) tercih
edilmelidir (2, 5, 8, 36).

Dogru tan1 ve taniy1 takiben uygun tedavinin siiratle baglanmasi mortal seyreden
sepsis gibi tablolarin bile geriye dondiiriilmesine olanak saglamaktadir. Tedavideki her
bir saatlik gecikme mortalitede yaklasik olarak %7,6' lik bir artisa neden olmaktadir
(27).

2.1.6 Sepsiste Skorlama Sistemleri

Mevcutta septik hastalarda hastaligin ciddiyetini 6l¢en bir¢ok klinik skorlama
sistemi bulunmaktadir. Bu skorlama sistemleri genellikle yogun bakim iinitelerinde
hastane i¢i mortaliteyi ongordiiren zaman alic1 skorlamalardir ve acil servis hastalarina

uygun olamamaktadirlar.

Organ disfonksiyonunu belirlemek i¢in en yaygin kullanilan1 SOFA skorlama
sistemidir. Hematolojik, solunum, kardiyovaskiiler, merkezi sinir sistemi, renal ve
hepatik fonksiyonlar1 igeren 6 parametreyi degerlendirir (37). 0-24 arasinda bir puan

alir. Bu skorun 1 puan ve lizerinde olmasi durumunda organ disfonksiyonundan
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bahsedilir. Beklenen mortalite hesaplanan skor 0-6 arasinda ise % 10 un altinda, skor
13-14 ise % 50, 15 ve lizerinde ise % 90 civarindadir (38). Hastanin yogun bakim
kabiilinden sonra 24 saat icinde en kotii degerleri baz almarak hesaplanir.
Skorlamadaki parametreler zaten hastanin giinliik olarak takip edilen degerlerinden
olusur. Elle veya elektronik olarak hesaplanabilir. Tekrarlayan giinliik olarak yapilan
hesaplamalarin yani (ASOFA) ' nin tedavinin etkinligi ve prognoz ag¢isindan faydal

olabilecegini bildiren ¢alismalar mevcuttur (37, 39) (Tablo 1).

Tablo 1 SOFA skoru (39)

Soran e i

Solunum PaO,/FiO, >400 <400 <100
Koagulasyon >150 <150 <100 <50 <20
Trombosit 10*/mm?

Karaciger

Billurubin mg/dl <1.2 1.2-19 2.0-59 6.0-11.9 >12
Billurubin mol/l <20 20-32 33-101 102-204 >204
Kardiovaskiiler Yok MAP<7 Dopas5s go}l d()>15 I[E)( ).p:()> l] 2
Hipotansiyon N 0 Dobu b BN

Nor<0.1 Nor>0.1

Merkezi sinir sistemi 15 13-14 10-12 6-9 <6
Glasgow koma skoru

Renal

Kreatinin (mg/dl) <1.2 1.2-1.9 2.0-34 3.549 >5.0
Kreatinin (umol/1) <110 110-170 171-299 300-440 >440
Idrar ¢ikig1 (mV/giin) <500 <200

SOFA nin hesaplanmasi laboratuvar test sonuglarini gerektirdiginden hastayla ilk
temasta hesaplanmasi imkansizdir. Bu da tan1 ve tedavide gecikmelere neden
olabilmektedir. Sepsis gibi mortalitesi yiiksek bir durumun akut miyokard enfarktiisti
akut stroke gibi erkenden taninmasi hayati 6nem arzetmektedir. Bunun i¢in acil
servislerde ya da hastane servislerinde siipheli enfeksiyonu olan hastalarda hizli risk
siniflamasi yapilabilmesi i¢in 2016 da Kritik Bakim Dernegi (Society of Critical Care
Medicine -SCCM) ve Avrupa Yogun Bakim Dernegi (European Society of Intensive
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Care Medicine -ESICM) yeni bir skorlama sistemi tanimlamiglardir. Bu skor
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) skorunun modifiye hali olan quick
SOFA (qSOFA) ' dir. Sistolik kan basinci, solunum sayis1 ve biling durumundan
olusan bu skorlamanin 2 ve {izerinde olmasi koti klinik sonlanimla

iliskilidir(40)(Tablo 2).

Hasta basinda hizlica laboratuvar tetkiki beklenmeden hesaplanabilir. Yogun
bakim disindaki hastalarda yapilan incelemelerde mortalite ve uzun siireli yogun
bakim yatist agisindan karsilastirildiginda qSOFA skoru, SOFA veya ASOFA
skorundan istatistiksel olarak daha anlamli sonug¢lar vermistir (p<<0.001). Yine ayni
grupta gSOFA>2 olan hastalarin hastane i¢i mortalite oranlart gSOFA<2 olanlara gore

3-14 kat artmis olarak bulunmustur (40).

Hesaplanmasinin kolay olmasi, kolay ve tekrarlanabilir olmas1 mortalite ve uzun
donem yogun bakim yatislar1 agisindan anlamli bilgiler verdiginden acil servislerde

tercih edilebilir bir skorlama sistemidir (40).

Tablo 2 qSOFA skoru

QuickSOFA (qSOFA)

Hipotansiyon, Sistolik Kan Basinci £100mmHg

1 Puan
Takipne 222 1 Puan
GKS <15 1 Puan
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2.2 Enfeksiyonda Biyomarkerlar

Enfeksiyoz siireglerin yonetiminde de biyomarkerlarin ¢ok 6nemli bir katkisi

vardir. Enfeksiyonun tanisi ve tedavi takibinde kullanilan biyomarkerlar sunlardir:

2.2.1 C-Reaktif Protein

C-reactive protein (CRP) enfeksiyon ve doku hasari durumlarinda salinan
pentamerik yapida major bir akut faz proteinidir. Ayrica kronik hastaliklardaki
romatoid artrit, vaskiilit vb. inflamatuar yanitta da CRP salinimi1 gergeklesir. Sentezi
transkripsiyonel seviyede diizenlenir ve interlokin-6 major indiikleyicisidir. Bakteri ve
mantarlarda polisakkarit yapida ve ¢ogu biyolojik membranlarda bulunan
fosforilkoline baglanma yetenegi sayesinde hem patojenleri hem de hasarlanmis ve

nekrotik konak hiicrelerini tanir (41).

Tillet ve Francis CRP 'yi yaklasik 70 yil 6nce streptokok pneumonia enfeksiyonu
geciren bir hastanin kaninda kesfettiler. Streptococcus pneumoniaenin C-
polisakkaridini presipite edebildigi i¢cin bu sekilde adlandirilmistir. Primer olarak

karacigerde sentezlenir (42).

Patojenleri hizlica taniylp komplemen sistemini ve fagositik hiicreleri aktive
etmesi konak savunmasinda birincil rol oynar. Komplemanin Fc reseptoriine
baglanarak klasik kompleman yolagini aktive eder. Hasarlanmis dokuda apopitotik ve
nekrotik hiicrelerin temizlenmesinde rol alarak normal doku yapisinin devamini saglar

(41).

Antienflamatuar ve proenflamatuar etkileri birlikte gosterir ama asil rolii akut
enflamasyonun regiilasyonudur. Makrofajlar etkileyerek doku faktérii salinimina

neden olur ve enflamasyonu tetikler (42).

Saglikli geng bireylerde serum CRP diizeyi ortalama 1 mg/L'dir. Kandaki
seviyesinin giin i¢cinde degismez, aclik ve tokluktan etkilenmez ama seviyesi yas,

cinsiyet ve etnik kokene gore degisiklik gosterebilir (43).
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CRP inflamasyondan kisa bir siire sonra yaklasik 4-6 saat sonra salinmaya baglar
ve 5 mg/L lizerine ¢ikar ve 48 saatte pik degerine ulasir. 19 saatlik bir yar1 omrii
mevcuttur (44). Viral enfeksiyonlarda da CRP seviyesi yiikselir ama bakteriyel

enfeksiyonlarda oldugu kadar yiiksek degerler gbzlenmez (45).

2.2.2 Prokalsitonin

Prokalsitonin 116 aminoasitten olusan hormokin yapisinda bir mediatordiir.
Enfeksiyon ve sepsisin indiikledigi bir plasma proteni olarak ilk olarak 1990' larin
basinda tanimlanmistir. Bakteriyel enfeksiyonlar1 diger inflamatuar siireglerden ve
infeksiy6z olaylardan ayirmada kullanilir(46, 47). Sepsis i¢in iyi bir biyomarker
oldugu ve yiiksekliginin enfeksiyonun ciddiyeti ile korele oldugu ve atesi olan hastada
bakteriyemiyi tesbit etmede giivenilir bir test oldugu diisiiniilmektedir. Kalsitonin
hormonun prekiirsérii olan prokalsitonin, tiroid bezinin C hiicrelerinde ve viicutta
bulunan diger néroendokrin hiicreler tarafindan tiretilmektedir. Calc-I geni iirliniidiir

(47, 48).

Mikrobiyal toksinlere ve TNF-a, interlokin-1B ve IL-6 gibi inflamatuar
mediatorlere yanit olarak salinir. Viral enfeksiyonlarda salinimi artan interferonlar
prokalsitonin salinimint baskilar. Bu yilizden bakteriyel enfeksiyonlar1 viral

enfeksiyonlardan ayirmaya yarar (49).

Travma, sok, cerrahi, yanik, malignite, organ nakli ve red reaksiyonlar1 gibi

nonenfeksiydz nedenler de prokalsitonin iiretimini indiikleyebilirler (50).

Bakteriyel bir stimulus sonrasi 2-6 saat sonra salinmaya baslar. 24-48 saatte pik
yapar ve pik yaptiktan sonra yaklasik 24 saatte bir % 50 oraninda azalir (47).
Enfeksiyon yoklugunda tiroid C hiicrelerinde {iretilen PCT nin ¢ogu kalsitonine
dontstiirildiigiinden yani kana salinmadigindan normalde kanda seviyesi c¢ok

diisiiktiir (0.05 ng/mL) (47).
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Prokalsitonin tretimi
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Enflamatuvar  CT-mRNA cr-maNA  Hiroid
PCT l l PCT
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T

Sekil 2 Normal Kosullarda ve inflamasyonda PCT Uretimi (47)

Sepsisin varligin1 saptamada basarili bir biyomarkerdir. Diizeyi mikrobiyal
invazyonun boyutu ile koreledir. Sepsisin erken tanisinda yardimcidir. Muller ve
arkadaslarinin toplum koékenli pndmoni tanili hastalarda yaptig1 ¢alismada PCT nin
bakteriyel ve viral etkenleri ayirdigi saptanmistir. Acil servise pndmoni semptomlari
ile bagvuran 545 hastadan, gercek bakteriyel pnomonisi olan 373 hasta icin
prokalsitoninin ROC egrisiyle yapilan analize gore bakteriyel pndmoniyi tahmin etme
giicli 0,88 olarak bulunmus (51). PCT 0.1 ng/ml %90 duyarhilik ve %59 6zgiilliik ile
PCT 1 ng/ml ise %43 duyarlilik %96 6zgiilliik ile bakteriyel pndmoniyi tahmin etmistir

(51).

Yine 2000 yilinda Miiller ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada sepsis tanisinda
PCT, IL-6, laktat ve CRP nin karsilastirildig1 bir calismada % 89 duyarlilik ve % 94

Ozgilliik ile PCT nin en giivenilir marker oldugu saptanmis (52).
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Nargis ve arkadaslariin yaptig1 baska bir calismada PCT nin sepsis tanisinda ve

sepsisin ciddiyetini belirlemede CRP ye {istiin oldugu saptanmaistir (53).

PCT seviyesi tabiki hastanin klinigi ile birlikte degerlendirilmelidir ve ona gore
mevcut antibiyoterapiye devam etme, kesme ya da daraltma karar1 alinmalidir.
PRORATA c¢aligmasinda antibiyotik kullaniminda rehber olarak PCT kullanilan
grupta 28 ve 60. giin mortalite oranlar1 daha az bulunmustur (54). Jeon ve
arkadaglarinin 2019 da yaptig1 bir ¢alismada ise PCT nin antibiyotik kullanimina
rehberlik ettigi grupta antibiyotik kullanim siiresi ve maliyeti daha az bulunmugken,
28 giinliik mortalite, hastane ya da yogun bakim yatis siirelerinde herhangi bir fark

bulunamamustir (55).

Zhang ve arkadaslar1 yaptig1 ¢alismada PCT degerinin SOFA skoruyla iyi bir
korelasyonunun oldugunu, Cletch ve arkadaslari ise %87,5 duyarlilik ve %45
ozgiilliik, 6 ng/mL sinir degeri ile septik soklu hastalarda ilk giin mortalitesi i¢in iyi

bir prediktor oldugunu tespit etmislerdir (56, 57).

Marmara Universitesi Hastanesi laboratuvarmmda PCT’nin 0,5 ng/mL iizeri
degerler pozitif olarak kabul edilmektedir. Septik sok kliniginde daha ¢ok 2 ng/mL

tizeri degerler gozlenir (47).
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Sekil 3 Antibiyotik kullanimi i¢in PCT algoritmas1 (47)

2.2.3 Laktat

Laktik asit kaynagi glukoz metabolizmasi olan bir organik asittir. Glukoz piriivik
asite doniisiir ve hemen sonrasinda oksidatif fosforilasyon ile ATP ye doniistiiriiliir.
Oksidatif fosforilasyon hizi asildiginda ya da oksijen yoklugunda piriivik asit laktik
asite doniisiir. Pirtivik asit laktat dehidrogenaz tarafindan laktik asite doniistiiriiliir.

NADH tiiketilir ve hiz kisitlayici basamagi kontrol eder (58, 59).

Laktat, bunun yaninda oksijenin yeterli oldugu kosullarda da ¢ogu dokuda olusan
bir metabolittir. Dinlenme esnasinda 1 mmol/L ve altinda olarak dlgiiliir. Bu seviyenin

devaminin saglanmasinda piriivata geri doniistiiriilmesi 6nemli bir sebeptir. (58, 59).

Laktat karacigerde metabolize olur ve bu sayede normal diizeyleri saglanir. Bu
nedenle dolasim bozuklugu durumlarinda laktat metabolizmas: azalir. Ayrica

oksijenizasyon da azaldigindan periferik kanda tespit edilebilir laktik asit iyice artar.
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Septik sok, dehidratasyon durumlarinda ya da dokularin oksijen taleplerinin iyice

arttig1 nobet, ates durumlarinda laktat yiikselir. (58, 59).

Kaynaktan bagimsiz olarak seviyesi yiikselmis laktat kotii sonlanimla alakalidir
(60). Venoz ve arteryel laktat degerleri arasinda ufak bir fark olmasina ragmen venoz
kandan alinan laktat diizeyinin sepsiste rutin tarama yontemi olarak kullanilabilecegi

belirtilmistir (61).

Sepsiste artan laktat diizeyleri artmis mortaliteyle iliskilidir. Yapilan randomize
kontrollii ¢aligmalara gore laktat diisiisiinii hedef alan resiisitasyonlar ile laktat
takibinin yapilmadigi resiisitasyonlarla karsilastirildiginda mortalite oranlar1 belirgin

sekilde diismektedir (61, 62)

Tekrarlayan laktat seviyesi Ol¢iimii bir resiisitasyon hedefi olarak bilinmektedir.

Laktat degerinde en az %20’lik diisme hasta prognozunda dnemlidir (63).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Tipi

Bu ¢alisma Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Servisi’ne
05.10.2018 ile 31.03.2019 tarihleri arasinda basvurup sepsis On tanistyla takibine
baslanan ve bagvurusunda qSOFA skoru 2 ve lizerinde olan hastalarla planlanan tek

merkezli, prospektif, gozlemsel bir ¢aligmadir.

Calisma baslamadan 6nce Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurul’unun 05.10.2018 tarih ve 09.2018.634 protokol numarali etik

onay1 alinmistir.

3.2 Arastirmanin Yapildig: Yer ve Ozellikleri

Calismamiz ii¢iincii basamak bir hastane olan Marmara {iniversitesi Pendik Egitim

ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’nde yapilmistir.

3.3 Hastalarin belirlenmesi

Acil servise enfeksiyon siiphesi ile bagvuran hastalar ilk bakidan hemen sonra
monitorize olarak izlenmeye baslandi. Her hastanin detayli oykii ve fizik
muayenesinden sonra bu hastalar giincel kilavuzlarda da yerini alan yogun bakim
disinda kullanilmasi 6nerilen ve hastane i¢i mortaliteyi degerlendirmede kullanilan
gSOFA kriterlerine gore puanlandirildi. Hipotansiyon (sistolik < 100 mmHg), biling
bozuklugu (GKS <15), takipne (> 22/dk) varlig1 degerlendirildi ve her birinin hastada
mevcut olmasi “1 puan” olarak karsilik buldu. Bu kriterlerden en az ikisinin var oldugu
hastalardan, diglama kriterlerine sahip olmayan lakin ¢alismaya alinma kriterlerine
sahip olanlar caligmaya dahil edildi. Bilinci agik oryante ve koopere hastalarin
kendilerine ve yakinlarina; kooperasyonu sinirli olan hastalarin birinci derece

yakinlarina ¢alisma hakkinda bilgi verilip ¢alismanin goniilliiliik esasina dayandigi
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anlatilarak ¢alismaya katilmak isteyen hastalardan/hasta yakinlarindan yazili onam

alindi.

3.4 Calismaya Alinma Kriterleri

Arastirma 6rneklemine aday hastalardan hasta alim kriterlerine uyanlar ¢calismaya

alinmis, dislama kriterlerine karsiladiklarinda ise ¢alismaya dahil edilmemislerdir.

Acil servise sepsis 0n tanistyla gelen qSOFA kriterlerinden en az 3’ te 2 ’sinin

pozitif oldugu:

e 18 yas ve lizerinde olan

e Bagvuru esnasinda antibiyoterapi almayan

e Malignitesi olmayan

e Son 48 saatte gegirilmis cerrahisi olmayan

e Organ transplantasyonu olmayan

¢ Yanik ve rabdomiyolizi olmayan

e KPR uygulanmamis

e Gebe olmayan hastalar alinacaktir.

e Hasta ya da yakinlarinin ¢alismaya katilmayi kabul etmis olmasi ve onam

formu imzalamis olmas1 gerekmektedir.

3.5 Cahismadan Dislama Kriterleri

e Veri toplama sirasinda eksik veri girisi olan hastalar

e Caligmaya katilmaya kendi ya da yakinindan onam alinamayan hastalar
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3.6 Kan Tetkiklerinin Alinmasi

Taniya yonelik tetkikler i¢in kan Ornekleri uygun kosullarda, acil serviste
gorevli olan hemsireler tarafindan alindi. Bu tetkikler giincel kilavuzlarda da 6nerilen
kan gazi, tam kan sayimi, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri,
enfeksiyon belirtegleri olarak planlandi. PCT de rutin olarak sepsis hastasinda ¢alisilan
enfeksiyon belirteci olarak bu tetkikler arasinda yer almaktadir. PCT o6l¢iimii i¢in
aseptik sartlarda, enjektorle alinan kan sar1 kapakli tiipe konulup laboratuvara
ulastirildi. Sonu¢ pg/L cinsinden belirlendi. Antibiyotik tedavisi oncesi acil serviste
calisan doktorlar tarafindan en az bir set olmak lizere kan kiiltiirleri alindi. Ayni

zamanda hastanin sikayetleri dogrultusunda ek goriintiileme tetkikleri de yapildi.

3.7 Kan Kiiltiirlerinin Alinmasi

Acil servise gelen sepsis Ontanili hastalara intravendz antibiyoterapi uygulamadan
once hastalardan 2017 yilinda Klinik Mikrobiyoloji Uzmanlik Dernegi (KLIMUD)

tarafindan yayinlanan rehber 6nderliginde kan kiiltiirleri alind1 (64).

Gerekli malzemeler hazirlandi. Kan kiiltiirii siselerinin iizerine kiiltiiriin alindig1
tarih, saat, 6rnegin alindig1 bolge ve hastanin adi soyadi yazildi ve kan kiiltiirii istem
barkodu sisenin iizerine yapistirildi. El antisepsisinden sonra tek kullanimlik eldiven
giyilerek turnike baglanip kan alinacak ven belirlendi. Turnike gevsetilip kan alinacak
bdlge %70 lik izopropil alkollii steril gazli bezle bastirilarak 30 saniye boyunca silindi.
30 saniye kurumasi1 beklendikten sonra %10 ’luk povidin iyodin soliisyonuyla hastanin
cildi merkezden perifere halkalar ¢izilerek silindi ve 2 dakika kurumasi beklendi. Kan
kiiltiirii siselerinin st kapaklar1 ¢ikarilip %70 ’lik alkolle silindi. Turnike tekrardan
sikildiktan sonra steril eldiven giyilip steril enjektor ile kan alma islemi tamamlandi.
Almman kanlar aerob ve anaerob kan kiiltiirii siselerine aktarildi. Her kan kiiltiirQi seti
icin 20-30 ml kan alind1 ve her hastadan en az bir set kan kiiltiirii (aecrob ve anaerob)
alindi. Siseler oda 1sisinda bekletildi ve en ge¢ 2 saat igerisinde laboratuvara

gonderildi. Sonrasinda hastalarin kan kiiltiir sonuglari sistemden takip edilerek tireme
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olup olmadigi olduysa hangi tiir mikroorganizma iiredigi hasta kayit formlarina kayit

edildi.

3.8 Hasta Gruplarinin Belirlenmesi

Calisma boyunca acil servisteki hasta tedavi siireglerine miidahale edilmedi.
Calismaya dahil edilen hastalarin gelis vital parametrelerinden qSOFA skorlar1 ve

laboratuvar verilerinden SOFA skorlar1 hesaplandi.

Hastalar klinik durumlarina gore enfeksiyon, sepsis ve septik sok olarak 3 gruba
ayrildi. Organ disfonksiyonu olan hastalar sepsis grubuna, ortalama arteryel basinci
(OAB) 65 mmHg ve iizerinde tutabilmek i¢in vazopresor ihtiyacinin oldugu ve serum
laktat seviyesinin 2 mmol/L (>18mg/dL) iizerinde bulundugu gruptaki hastalar ise
septik sok grubunda degerlendirildi. Hastalarin 51 (%38,9) tanesi sepsis, 73 (%55,7)
tanesi septik sok, 7 (%5,4) tanesi de enfeksiyon grubuna dahil edildi.

Hasta kayit formuna kaydedilen hastanin adi-soyadi, kimlik numarasi, cinsiyeti,
vital parametreleri (ates, nabiz, sistolik ve diyastolik tansiyon degerleri, GKS degeri,
kan oksijen saturasyonu, solunum sayisi), laboratuvar verileri (kreatinin, bilirubin
degeri, trombosit sayisi, kan gazindan bakilan parsiyel oksijen saturasyonu, PCT
degeri), olas1 enfeksiyon odagi, vazopresor ihtiyacinin olup olmadigi varsa miktari,
kan kiiltiirli sonuglar1 ve iireyen etken adi, gelis gSOFA skoru, hesaplanan SOFA skoru
ve 28 giin sonunda yasayip yasamadigi Oliim Bildirim Sisteminden sorgulanarak

Microsoft Excel yazilimina aktarildi.

3.9 istatiksel Analiz

Calisma boyunca elde edilen ve ¢alisma formuna kayit edilen tiim veriler IBM
SPSS 20.0 (Chicago, IL, USA) istatistik programi kullanilarak kayit altina alind1 ve
gerekli istatistik hesaplamalar1 yapildi. Kesikli ve siirekli sayisal degiskenlerin
dagilimmin normal dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov Smirnov testi ile

arastirildi. Tanimlayic istatistikler kesikli ve siirekli sayisal degiskenler icin median
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IQR (25-75) seklinde, kantitatif veriler gozlem sayis1 ve ylizde (%) olarak gdosterildi.
Gruplar aras1 degerlerin arasindaki istatistiksel farklar parametrik degerler i¢in Ki-
Kare, nonparametrik testler i¢in Mann Whitney U testi kullanildi. Iki grup
karsilastirmalarinda Mann Whitney U testi, iic ve daha fazla sayida grup
karsilastirildiginda Kruskal Wallis varyans analizi kullanildi. Kruskal Wallis varyans
analizinde gruplar arasinda farklilik bulundugunda hangi grubun hangisinden farkl
oldugunu belirlemek amaciyla ¢oklu karsilagtirma testi kullanildi. P<0.05 istatistiksel

olarak anlaml: kabul edildi
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4. BULGULAR

Calisma 05.10.2018 ile 30.04.2019 tarihleri arasinda acil servisimize
basvurusunda enfeksiyon siiphesi olan ve qSOFA kriterlerinden en az 3 ’te 2 ’sinin
pozitif oldugu hastalarla gergeklestirildi. Calismaya alinma kriterlerine sahip ve
dislama kriterlerine haiz olmayan 140 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Bu hastalardan 9

tanesi eksik veri nedeniyle caligmaya alinamadi. Toplamda 131 hasta analize dahil

edildi (Sekil 4).

Enfeksiyon stphesi olan gsofa22 olan hastalar
n:140

9 hasta eksik

veri nedeniyle
dislandi

Toplam 131 hasta
calismaya dahil edildi

Sekil 4 Hasta Akis Semast

Calismaya katilan hastalarin 69 "u (%52,7) erkek cinsiyetti. Hastalarin yas
ortalamas1 70,0 (IKA 57,2-78,7) olarak hesaplandi (Tablo 3).

Hastalarin gelis vital parametrelerinden ortalama GKS degeri 15 (IKA 14-15),
ortalama sistolik kan basinc1 90 mmHg (IKA 85-98), ortalama diyastolik kan basinci
60 mmHg (IKA 50-67) idi. Hastalarin 56 (%42,7) tanesinde tasikardi yaniti, 40
(%30,5) hastada ise ates saptandi (Tablo 3).
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Tablo 3 Hastalarin demografik 6zellikleri ve vital bulgular

Degisken (n=131) Deger

Yas (yil), medyan (iKA) 70 (57,2-78,7)
Erkek, n (%) 69 (52,7)
GKS, medyan (iKA) 15 (14-15)
SKB (mmHg), medyan (IKA) 90 (85-98)
DKB (mmHg), medyan (iKA) 60 (50-67)
Tasikardi (nabiz 2100), n (%) 56 (42,7)
Ates var (2 38,3 C°), n (%) 40 (30,5)

Acil servis kabuliinde g SOFA skoru, 106 (%80,9) hastada 2, 25 (%19,1) hastada
3 olarak hesaplandi. Tiim hastalarin SOFA skorunun medyan degeri ise 6 (IKA 4-8)
olarak tespit edildi (Tablo 4).

Tablo 4 Hastalarin q SOFA ve SOFA skorlar1

Degigken (n=131) Deger
qSOFA, n (%)
2 puan 106 (80,9)
3 puan 25 (19,1)
SOFA, medyan (IKA) 6 (4-8)

Calismaya alinan 131 hastanin medyan PCT degeri 3,1 pg/L (IKA 0,5-14,7)
olarak hesaplandi. En diisiikk PCT 6l¢iimii 0,07 pg/L iken en yiiksek deger 100 pg/L
idi. 131 hastanin kan kiiltiirii sonuclar1 takip edildiginde 38 (%29) tanesinde lireme
saptanirken, 76 (%58) tanesinde iireme saptanmadi ve 17 (%12,9) hastanin kan kiiltiirii
ise kontamine olarak raporlandi. 28 giinliik mortalite oranlarina baktigimizda

toplamda 38 (%29) hastanin 6ldiigilinii saptadik (Tablo 5)
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Tablo 5 Hastalarin medyan PCT degeri, kiiltiir tireme ve mortalite oranlari

Degisken (n=131) Deger

PCT, medyan (IKA) 3,1(0,5-14,7)
Kultir tireme, n (%) 38 (29)

28 giinliik mortalite, n (%) 38 (29)

Calismaya dahil edilen hastalar klinik duruma gore enfeksiyon, sepsis ve septik
sok olmak tizere 3 gruba ayrildi. Bu ii¢ grubun yas ortalamasi enfeksiyon grubunda 55
(IKA 36,5- 57), sepsis grubunda 70 (IKA 58- 76), septik sok grubunda ise 73 (IKA
62- 82) idi. Sepsis ve septik sok gruplarinda yas ortalamasmin enfeksiyon grubuna
oranla daha fazla oldugu saptandi (p= 0,002) (Tablo 6).

Bu {i¢ grup arasinda cinsiyet agisindan fark bulunmazken sepsis grubunda anlamli
sekilde daha yiiksek sistolik basing 98 mmHg (IKA 92- 127,5 mmHg) (p<0.001),
septik sok grubunda ise anlamli sekilde daha diisiik diyastolik basing 55 mmHg (IKA
48- 63 mmHg) saptandi (p=0,001) (Tablo 6).

Tablo 6 Hastalarin Klinik Durumlarina Gére Demografik Ozellikleri ve Vitalleri

Klinik Durum

Enfeksiyon Sepsis Septik sok P

(n=7) (n=51) (n=73)
Yas (yil), medyan (IKA) 55 (36,5- 57) 70 (58- 76) 73 (62- 82) | 0.002
Erkek, n (%) 2 (28,6) 30 (58,8) 37 (50,7) 0,284*
GKS, medyan (IKA) 15 (15- 15) 14 (14- 15) 15 (13- 15) | 0,050
SKB (mmHg), medyan 90 (89- 97,5) 98 (92- 127,5) | 88 (80-93) | <0.001
(IKA)
DKB (mmHg), medyan 67 (60-71) 66 (56 — 75) 55 (48- 63) | 0.001
(IKA)
Tasikardi, n (%) 3(42,9) 21 (41,2) 32 (43,8) 0,773
Ates var, n (%) 5(71,4) 22 (43,1) 13 (17,8) <0.001

* Ki-kare. Digerleri Kruskal-Wallis testi
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Medyan PCT enfeksiyon grubunda 0,5 ng/L (IKA 0,1- 2,5), sepsis grubunda 3,0
ug/L (0,5- 15,5) ve septik sok grubunda 3,3 pg/L (IKA 0,8- 15,8) olarak saptandi. Her

tic grubun medyan PCT degerleri arasinda anlamli fark yoktu (p=0,11) (Tablo 7, Sekil

5)

Enfeksiyon grubundaki hastalarin kan kiiltiirlerinde tireme ve kontaminasyon

saptanmazken sepsis grubundaki hastalarda 16 (%31,4) tane tireme, 7 (%13,7) tane

kontaminasyon, septik sok grubunda ise 22 (%30,1) tane lireme ve 10 (%13,7) tane

kontaminasyon saptandi (Tablo 7, sekil 6)

28 glinliik mortalite takibinde toplamda 38 olarak sayisim1 belirledigimiz

Olimlerin 28 (%73,6) tanesi septik sok grubunda, 10 (%26,3) tanesi sepsis

grubundayd1 ve bu fark istatiksel olarak anlamliydi (p= 0,017) (Tablo 7).

Tablo 7 Klinik Duruma gore PCT, Skor, Kiiltiir ve Mortalite oranlari

Klinik Durum

Enfeksiyon

Sepsis

mortalite, n (%)

(n=7) (n=51) Septik sok (n=73) P

PCT, medyan 0,5 (0,1-2,5) | 3 (0,5- 15,5) 3,3 (0,8- 15,8) 0.1
(IKA)
qSOFA 2(2-2) 2(2-2) 2(2-3) 0.001

2 puan 7 (100,0) 49 (96,1) 50 (68,5)

<0.001*

3 puan 0(0.0) 2(3,9) 23 (31,5)
SOFA 0(0-0) 4(3-5) 8 (7 - 10) <0.001
Kiiltiir 0,251*
Ureme, n (%) 0(0.,0) 16 (31,4) 22 (30,1)
Kontaminasyon,
oo 0(0,0) 7(13,7) 10 (13,7)
28 gunluk 0(0,0) 10(19,6) 28 (38,4) 0,017*

* Ki-kare. Digerleri Kruskal-Wallis testi
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Calismaya dabhil ettigimiz hastalar1 kan kiiltiirii sonuglarina gore iireme olan,
lireme olmayan ve kan kiiltiiri kontamine olarak sonuglanan ii¢ gruba ayirdik. Bu ii¢
grubun gelis vital parametrelerinden olan GKS, kan basinci degerleri, ates, nabiz,
solunum sayilar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu. qSOFA, SOFA
skorlama sistemleri ve 28 giinliik mortalite oranlar1 arasinda da anlamli fark olmayan
bu ii¢ grubun PCT degerini karsilastirdigimizda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulduk (p=0,01). Ureme olmayan grupta PCT medyan degeri 2,2 pg/L (IKA 0,5-13),
iireme olan grupta 5,2 pg/L (IKA 1,6-24,8) ve kontaminasyonun oldugu grupta 0,8
ug/L  (0,3-4,3) olarak tespit edildi. Dwass-Steel-Critchlow-Fligner ikili
karsilagtirmasina gore bu farki tireme olan ve kontaminasyon grubu arasindaki farkin

olusturdugunu gordiik (p=0,01) (Tablo 8).

Tablo 8 Kan Kiiltiirii Sonuglarina Gére Hasta Degiskenleri

Ureme yok Ureme Var Kontaminasyon
(n=76) (n=38) (n=17)
gf(igy")’ medyan | ¢s 5 (55,5-78,5) 70 (56-78) 73(652-812) 0,66
Erkek, n (%) 36 (%47,4) | 23 (%60,5) 10 (%58,8) 0,35
g}fAs) medyan 15 (14-15) 14 (13-15) 15 (14-15) 0,16
ﬁ}':g;;“(‘i"}'(%’ 90 (82-98) 91 (87-104) 95 (87,7-112) 0,20
E}’:gy‘g‘?&% 60 (49,5-68) | 57 (50-66) 63 (55-65) 0,64
Tasikardi, n (%) 32 (%42,1) 18 (%47.4) 6 (%35,3) 0,82
Atesvar,n (%) 21 (%27.6) 11 (%289) 8 (%47,1) 0,28
PCT, medyan (IKA) 2,2 (0,5-13) 52 (1,6-24,8) 0,8 (0,3-4,3) 0,01
GSOFA 2 (2-2) 2 (2-2) 2 (2-2,25) 0,52
2 puan 64 (%84,2) 29 (%76,3) 13 (%76,5)
3 puan 12 (%158) |9 (%237) 4 (%23,5)
SOFA 6 (3-8) 7 (4-10) 7 (4-8) 0,31
28 gunluk 22 (%28,9) 14 (%36.8) 2 (%11,8) 0,16

mortalite, n (%)
* Ki-kare. Digerleri Kruskal-Wallis testi
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Kan kiiltiirlerinde tireme olan 38 hastanin 8 (%21,1) tanesinde gram pozitif iireme
ve 30 (%78,9) hastada ise gram negatif iireme saptandi. Escherichia coli 11 hastada
rastlanan en fazla lireyen mikroorganizma oldu. Hastalarin enfeksiyon odaklarina
baktigimizda ilk sirada %34,4 liik ylizdeyle solunum sistemi yer aldi. Onu sirasiyla
%25,2 lik yiizdeyle iirogenital sistem ve %16,8 lik ylizdeyle gastrointestinal sistem
takip etti.

Kan kiiltiirleri gram boyanma 6zelligine gore karsilastirildiginda, gram negatif ve
gram pozitif iiremesi olan iki grup arasinda vital parametreler, medyan PCT, qSOFA,
SOFA skorlama sistemleri ve 28. giin mortalite oranlar1 agisindan istatiksel olarak

anlaml fark yoktu (Tablo 9)

Tablo 9 Kan Kiiltiirlerinde Ureme Olan Hastalarin Gram Boyanma Ozelligine Gore
Genel Ozellikleri

Ureme Var Gram POS Gram NEG
(n=38) (n=8) (n=30)
Eﬁgy")’ medyan | ;4 56.7g) 69,5 (58-77,5) | 70 (56-78) 0,85
Erkek, n (%) 23 (%60,5) | 5 (%62,5) 18 (%60) 0,89
GKS, medyan (IKA) | 14(13-15) 15 (14,5-15) 14 (13-15) 0,08
z*:g;;miw; 91(87-104) | 85,5 (78,5-93) | 94,5 (88-119) | 0,04
r'?::gy‘;’?i"&)’ 57 (50-66) 55 (50-64,5) 58,5 (50-66) | 0,76
Tasikardi, n (%) 18 (%47.4) | 5(%62,5) 13 (%43,3) | 0,58
Ates var, n (%) 11(%28,9) | 2 (%25) 9 (%30) 0,78
PCT, medyan (IKA) |52 (1,6-24,8) | 4,6 (2,1-18) 5.4 (16-39,8) | 0,61
gSOFA 0,42
2puan, n (%) | 29 (%76,3) | 7 (%87,5) 22 (%73,3)
3puan, n (%) |9 (%23,7) 1(%12,5) 8 (%26,7)
SOFA 7 (4-10) 6 (4-9) 7 (4-10) 0,94
ﬁs((%j"'“k mortalite, | 14 o36.8) | 2 (%25) 12 (%40) 0,44

* Ki-kare. Digerleri Kruskal-Wallis testi
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Kan kiiltiiriinde gram-pozitif iireme olan, gram-negatif iireme olan ve iireme
olmayan ii¢ grubu medyan PCT degerleri acisindan karsilastirdigimizda ise istatiksel
olarak anlamli fark bulduk (p=0,048). Hangi grubun bu fark: yarattiginin tespiti i¢in
bu gruplar ikili olarak karsilastirildi. Farkin iireme olmayan grup ile gram-negatif

bakterilerin tiredigi gruptan kaynaklandig: saptandi. (p= 0,045) (Tablo 10).

Tablo 10 PCT I¢in ikili Karsilastirma p Degeri

Karsilastinlan Gruplar PCT igin p Degeri
Ureme olmayan-Gram negatif tireme olan 0,045
Ureme olmayan-Gram pozitif tireme olan 0,617

Calismaya aldigimiz 131 hastanin 28 giinliikk mortalitelerine baktigimizda
28.giinde oOlen hasta sayist 38 (%29) idi. Bu iki grubu istatiksel olarak
karsilastirdigimizda yas ortalamasi mortalite olan grupta anlamli olarak daha yiiksekti
(p=0,0007). Mortalitenin oldugu grupta anlaml1 olarak GKS daha diistiktii (p<0,0001).
Diger vital parametrelerden olan diyastolik kan basinci, sistolik kan basinci, nabiz

sayis1 ve ates yanitlar1 arasinda herhangi bir istatiksel fark saptanmadi (Tablo 11).

28 giinliik mortalitenin oldugu grupta medyan PCT 2,1 pg/L, mortalite olmayan
grupta ise 3,6 pg/L olarak Olgiildii ve aralarinda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi1 (p=0,74). Mortalite grubunda 14 (%36,8) tane kan kiiltiirii liremesi, 2
(%5,3) tane kontaminasyon saptanirken, mortalite olmayan grupta 24 (%35.,8) kan
kiiltiirii tiremesi ve 15 (%16,1) tane kontaminasyon mevcuttu. Sonug olarak mortalite
gruplart arasinda lireme oranlari ve kontaminasyon oranlart agisindan anlamh fark

yoktu (p=0,16) (Tablo 11).

SOFA skoru ise mortalite grubunda anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,0004).
gSOFA skoru 3 olan ¢ogu hasta mortalite grubunda yer almaktaydi ve bu durum
istatiksel olarak anlamliydi (p=0,0004) (Tablo 11).
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Tablo 11 28. Gilin Mortalitesine Gore Hastalarin Karsilastirilmasi

Mortalite Var Mortalite yok
(n=38) (n=93)
Yas (yil), medyan (iKA) | 76 68 0,0007
Erkek, n (%) 23 (%60,5) 46 (%49,5) 0,25
GKS, medyan (IKA) 14 15 <0,0001
(S"’zz)(mm"'g)’ medyan | ¢3¢ 66,9 0,6473
gl‘((f)(mm"'g)’ medyan | 5q 5 60 0,52
Tasikardi, n (%) 16 (%42,1) 40 (%43) 0,64
Ates var, n (%) 5 (%13,2) 35 (%37,6) 0,06
PCT, medyan (IKA) 2.1 36 0.74
qSOFA <0,0001
2 puan 22 (%57.9) 84 (%90,3)
3 puan 16 (%42,1) 9 (%9,7)
SOFA 8 6 0,0004
Kailtar
Ureme, n (%) 14 (%36,8) 24 (%25,8) 0,16
Kontaminasyon, n (%) | 5 ¢,5 3) 15 (%16,1) 0,166

* Ki-kare. Digerleri Kruskal-Wallis testi
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5. TARTISMA

Sepsis hastalarinda kan kiiltiiri sonuglanmasi zaman aldigindan ve uygun
antimikrobiyal tedaviyi erken baslamak hayati 6nem arz ettiginden kiiltiir sonucunu
onceden tahmin edebilmek i¢in pek ¢ok ¢alisma yapilmistir. Bizim de bu ¢alismay1
yaparken amacimiz ¢aligmaya dahil ettigimiz hastalarin gelis vital parametreleri ve
serum PCT seviyeleri sayesinde kan kiiltiir sonuglarin1 6nceden tahmin edebilmeyi
basarmakti. Calismamizin sonunda ise herhangi bir vital parametrenin ya da serum
PCT diizeyinin kan kiiltiir sonucunu 6nceden tahmin etme konusunda basarili

olmadigini tespit ettik.

Martin ve arkadaslarin yaptigi epidemiyolojik g¢alismaya gore sepsis erkek
cinsiyette daha fazla goriilmektedir (11). Bizim ¢alismamizda ise 131 hastanin %52,7
si erkek cinsiyetti ve erkek ve kadin cinsiyet oranlar1 arasinda anlamli bir istatiksel

farka rastlanmadi.

Ileri yas Singer ve arkadaslarinin yaptig1 calismada bahsedildigi gibi sepsis icin bir
risk faktoriidiir (8). Calismaya aldigimiz 131 hastanin yas ortalamast 70 (57,2-78,7)
idi. Yaptigimiz istatiksel analize gore yas ortalamasi arttikg¢a sepsis ve septik sok
goriilme sikhiginin da artti§i saptandi. Ayrica ileri yas istatiksel olarak artmis

mortaliteyle iliskili olarak bulundu.

Kim ve arkadaglar1 866 hasta ile yaptiklar1 retrospektif bir caligmada hastalari
sepsis-3 kilavuzunu baz alarak bizim ¢alismamizda oldugu gibi 3 gruba ayirmiglardir.
Hastalarin gelis serum PCT degerinin sepsis ve septik sok kliniginde olan hastalar
tanimada giivenilir bir biyomarker oldugunu saptamislardir (65). Bizim yaptigimiz
caligmada ise PCT diizeyi sepsis ve septik soklu gruplarda birbirine yakin degerlere
sahipti. Bu tli¢ klinik durumu birbirinden ayirma konusunda basarisizdi ve istatiksel

olarak aralarinda anlaml bir fark yoktu.

Calismaya dahil ettigimiz hastalarin gelis vital parametrelerinden olan; GKS,
solunum sayis1 ve tansiyon degerlerini kullanarak hesapladigimiz qSOFA skoru 3

puan olanlarin istatiksel olarak anlamli ¢cogunlugu septik sok grubundaydi. SOFA
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skorunun da klinik durum enfeksiyondan septik soka dogru ilerlerken istatiksel olarak
anlamli sekilde arttigini tespit ettik. Singer ve arkadaslar1 gSOFA ‘nin 6zellikle yogun
bakim disinda sepsis hastalarinin erken tanisinda kullanilmasini 6nermektedirler (8).
Yine Singer ve arkadaslar tarafindan 2017 yilinda acil servis hastalarinda yapilan bir
caligmada artmis qSOFA skorunun artmis hastane mortalitesiyle iligkili oldugu tespit
edilmistir (66). Biz de yaptigimiz ¢alismada gSOFA ve SOFA skorlarinin yiiksekligini

istatiksel olarak artmig mortalite ile uyumlu olarak bulduk.

Acil servislerin yogun ve kalabalik ortamlarindan dolay1 alinan kan kiiltiirlerinin
¢ogu kontamine olarak sonuglanmaktadir. Denny ve arkadaslarinin acil serviste
retrospektif olarak yaptiklar1 bir ¢alismada kan kiiltiirii pozitif olan hastalar arasinda
kontaminasyon orani %45,2 olarak saptanmis (67). Bizim de calismaya dahil ettigimiz

131 hastada kontaminasyon oranimiz %12,9 olarak saptanda.

Peduzzi ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada sistolik kan basinci diisiikligii ve
yuksek atesi, kan kiiltiir pozitifligini tahmin etmede basarili bulmuslardir (68) .Bizim
calisgmamiza dahil ettigimiz hastalarin gelis vital parametrelerinden higbiri kan

kiiltiirlerindeki tiremeyi 6ngdrdiiremedi.

Sepsis hastasina en uygun antimikrobiyal tedaviyi baslamak ancak kan kiiltiiri
sonucuyla miimkiin olmaktadir. Ama kan kiiltiirlerinin sonuclanmasi yaklasik 48
saatlik bir siire gerektirir. Serum PCT diizeyi ise 2-4 saatte yiikselerek kiiltiir
sonuglarindan once saptanir. Biz de ¢alismamizda serum PCT diizeyinin kan
kiltiiriindeki liremeyi Onceden tahmin etmedeki basarisini arastirdik. Seki ve
arkadaglan retrospektif olarak 280 tane sepsis hastasiyla yaptiklart ¢aligmada PCT
pozitif olan hastalarin 6énemli dl¢iide yiiksek kan kiiltiir pozitifligine sahip olduklarini
bulmuglardir (69). Bizim ¢alismamizda ise kan Kkiiltiirlerinde iireme olan hastalarin
medyan PCT degeri 5,2 (1,6-24,8) mcq\L olarak 6l¢iildii ve bu deger sayisal olarak
{ireme olmayan ve kontaminasyon gruplarma gore yiiksekti. Istatiksel olarak anlamli
olan bu farkin iireme olan grupla kontaminasyon grubundan kaynaklandigin1 gordiik.
Kan kiiltiiriinde ireme olan ve olmayan iki grup arasinda serum PCT diizeyi agisindan

istatiksel olarak anlaml1 fark yoktu.
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Caffarini ve arkadaslar1 yaptig1 bir calismada PCT nin kan kiiltiirii pozitifligini
tahmin etmede kotii bir belirte¢ oldugunu ifade etmislerdir. Hastalarin gelis PCT
degerinin 3,61 ng/mL den diisik oldugu durumlarda bakteriyemiyi dislamada
kullanilabilecegini belirtmislerdir (70) Bizim c¢alismamizda da serum PCT seviyesi

kiiltlir pozitifligini 6nceden tahmin etme konusunda basarisiz oldu.

Thomas riiddel ve arkadaslar1 serum PCT diizeyinin gram-negatif bakteriyemide
gram-pozitif bakteriyemiye ya da candidemiye gore daha yiiksek oldugunu
saptamiglardir (p <0,001) (71). Yan ve arkadaslar1 PCT nin 10,3 ng/ml esik degeriyle
% 80.2 ozgiilliik ile gram-negatif bakteriyemiyi tanidigin1 ve bu degerin kan kiiltiir
sonuglarma ulagilamadiginda ya da enfeksiyon odagi bilinemediginde uygun
antibiyoterapiyi baslamak acisindan bizi destekleyecegini belirtmislerdir (72). Biz de
kan kiiltiiriinde gram-pozitif iireme olan, gram-negatif {ireme olan ve iireme olmayan
tic grubu medyan PCT degerleri acisindan karsilagtirdigimizda istatiksel olarak
anlamhi fark bulduk (p=0,048). Bu farkin lireme olmayan grup ile gram-negatif
bakterilerin liredigi gruptan kaynaklandigi tespit ettik. Bizim ¢alismamiza gore de

serum PCT degeri gram-negatif bakteriyemiyi tahmin etmede kullanilabilir.

Yin ve arkadaslar1 116 hastada mortalite olan ve olmayan gruplarda PCT
degerlerini karsilastirmis ve mortalite gruplarinda PCT degerinin daha yiiksek
oldugunu bulmus ama bu farkin istatiksel olarak anlamli olmadigini tespit etmislerdir.
(73). Biz de g¢alisma hastalarin1 mortalite olan ve olmayan iki gruba boliip PCT
degerlerini karsilastirdigimizda her iki grup arasinda istatiksel olarak herhangi bir fark

olmadigini gordiik.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizda bazi kisithiliklar mevcuttur. Calismamiz tek merkezli olarak yapildi

dolayisiyla siirh gegerlilige sahiptir.

Calismaya alinan hastalar sepsisin farkli klinik evrelerinde basvurmus olup biz
sadece bu hastalarin gelis vital parametrelerini ve gelis PCT degerlerini ¢alismamizda

degerlendirdik.

Bu calismayr yaparken en biiyiik kisithliklarimizdan hasta sayisinin kisith
olmasidir. Bu durumun baslica nedeni tek merkezli bir ¢alisma olmasi ve ¢cogu sepsis
hastasin1 var olan malignitelerinden dolay1r calismamizdan dislamamizdir. Hasta
sayisinin daha fazla oldugu randomize, kontrollii ve ¢cok merkezli ¢aligmalara ihtiyag

vardir.

7. SONUC

Calismamizda Marmara Universitesi Acil Tip Anabilim Dalma Basvuran ve
sepsis On tanist ile takip ettigimiz hastalarin kan kiiltiir pozitifliklerini hastalarin gelis
vital parametreleri ve serum PCT diizeyleri ile 6nceden tahmin etmeyi amagcladik.
Fakat hastalarin gelis vital parametreleri ve serum PCT diizeyinin kiiltiir pozitifligini
ongoremedigini saptadik. PCT nin kan kiiltiir pozitifligini tahmin etmede kullanish bir

belirte¢ olmadigini saptadik.

Calismamizda Gram negatif iiremesi olan hastalarin PCT degerleri kan
kiiltiirlerinde iiremesi olmayan hastalara gore istatiksel olarak anlamli yiiksek
saptand1. Acil serviste sepsis Ontanili hastalarada serum PCT yiiksekliginin gram

negatif bakteriyemiyi dngérmede yol gosterici oldugu ortaya kondu.
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