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OZET

Acil Servise Bagvuran Sepsis Hastalarinda Mean Platelet Voliim, Notrofil Lenfosit
Oram ve Laktatin Mortaliteyi Ongormedeki Etkisi

Amag: Sepsis y1lda milyonlarca insani etkileyen heterojen bir sendromdur. Septik
sok kritik hastalarda mortalitenin en 6nemli sebeplerindendir. Sepsis insidansi her gecen
giin artmaktadir. Gitgide siklig1 ve mortalitesi artan bu sendrom i¢in yillar i¢cinde erken
tan1 ve tedavi 6n plana ¢iktigindan hastalarin gelislerinde prognozu 6ngorebilmek igin
kullanilabilecek basit hizli ve ucuz parametreler biiylik 6nem kazanmistir. Biz de
calismamizda sepsis hastalarinin acil bagvurularinda ilk gelis kanlarinda hizla
ulagabilecegimiz laktat, MPV ve NLR degerlerinin mortaliteyi dngormedeki etkisini
incelemeye aldik.

Gerec ve Yontem: Bu calismada Istanbul Universitesi-Cerrahpasa Cerrahpasa
Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalinda 31.12.2016 ve 01.01.2018 tarihleri arasinda
acile basvurup sepsis tanisi alan hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelenmistir.
Travma nedeniyle acile bagvuran ve 18 yas altindaki tiim hastalar calismadan
dislanmistir. Acil Servise basvuran ve ICD A41-A41.9 arasindaki tani kodlarimi alan
hastalarin yapilan gelis kan tetkiklerindeki laktat, MPV ve noétrofil lenfosit orani
incelenmigstir. Sonrasinda hastalarin ii¢ aylik mortalite oranlar1 6liim bildirim sistemi
verileriyle arastirilmistir. Mortalite olusan ve olusmayan hastalarda laktat MPV ve
notrofil lenfosit oran1 degerleri demografik veriler de g6z dniine alinarak incelenmistir.

Bulgular: Hastalarin %53’ erkek %47’si kadinlardan olusmustur. Hastalarin yas
ortalamast 62,25+16,48 olarak hesaplanmistir. Calismamizdaki hastalarin %95’inin ek
hastaligi oldugu tespit edilmistir. Olgularin %63,0’tine kiiltiir yapilmistir. Kiltiir
yapilanlarin %23,8’inde lireme yokken, %76,2’sinde iireme saptanmistir. En ¢ok goriilen
odak tiirlerinin sirasiyla %44,1 Pnomoni, %17,8 idrar yolu enfeksiyonu oldugu
belirlenmistir. Tedavi esnasinda olgularin  %24’linde vazopresor tedavi ihtiyact
dogmustur.

Sonug¢: Calismamizda yapilan analizler sonucunda gelis MPV ve nétrofil lenfosit
oraninin mortaliteyi dngdérmede etkisi olmadig1 saptanmistir. Gelis laktat degerinin ise
mortaliteyi ongoérmede anlamli oldugu saptanmistir. Hastalarin gelis laktat diizeyleri
arttikca mortalite diizeyinin artti§1 belirlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Sepsis, mortalite, NLR, MPV, laktat, acil servis



ABSTRACT

The Effect of Mean Platelet Volume, Neutrophil Lymphocyte Ratio and Lactate on
Predicting Mortality in Patients with Sepsis

Objective: Sepsis is a heterogeneous syndrome affecting millions of people
annually. Septic shock is one of the most important causes of mortality in critically ill
patients. The incidence of sepsis increases day by day. Because of the increasing
frequency and mortality of this syndrome, the importance of early diagnosis and treatment
have become prominent in years. Simple, fast and inexpensive parameters that can be
used to predict the prognosis of patients have gained importance. In our study, we studied
on the effect of lactate, MPV and NLR values which can be detected rapidly in the first
arrival blood of patients with sepsis.

Material and Method: In this study, the files of patients diagnosed with sepsis
between 31.12.2016 and 01.01.2018 at the Cerrahpasa Medical Faculty, Department of
Emergency Service were retrospectively reviewed. All patients under 18 years of age
were excluded from the study. Lactate, MPV and neutrophil lymphocyte ratios in the
patients who received the diagnostic codes of ICD A41-A41.9 were evaluated.
Afterwards, the three-month mortality rates of the patients were analyzed with the data
of death notification system. Lactate MPV and lymphocyte leukocyte ratio values were

evaluated by taking demographic data into account.

Results: 53% of the patients were male and 47% were female. The mean age of
the patients was 62.25+16.48. It was determined that 95% of the patients in our study had
an additional disease. 63.0% of the cases were cultured. While 23.8% of the cultures did
not have a reproduction, 76.2% had a reproduction. The most common types of focus
were 44.1% Pneumonia and 17.8% urinary tract infection, respectively. During the

treatment, 24% of the cases required vasopressor therapy.

Conclusion: In our study, MPV and neutrophil lymphocyte ratio were not
effective in predicting mortality. The lactate value was found to be significant in
predicting mortality. It was determined that the mortality level of the patients increased

with increasing lactate levels.

Keywords: Sepsis, mortality, NLR, MPV, lactate, emergency department



1. GIRIS VE AMAC

Sepsis herhangi bir mikroorganizma sinifi tarafindan neden olabilecek heterojen
bir klinik sendromdur. Septik vakalarin cogu gram negatif ve pozitif bakteriler tarafindan
olusturulmasina ragmen mantarlar, mikobakteriler, riketsiyalar, viriisler ve protozoalar da

benzer bagvurulara neden olabilirler. (1)

Sepsis tanimlar1 diizenli olarak gilincellenir. Bu tanimlamalar enfeksiyona sistemik
inflamatuar yanit i¢in kavramsal ve pratik bir cati saglamaktadir ki; erken terapotik
girisimleri miimkiin kilmak amaciyla, sepsisin yatak basi erken saptanmasinda
klinisyenin kabiliyetinin gelistirmekte ve arastirma protokollerinin daha iyi

karsilastirilmasi ve analizini saglayan tanumlamalar standardize etmektedir. (1)

Sepsis, agir sepsis ve septik sok epidemiyolojisi yeterli prospektif kohort
caligmalarinin olmamasi nedeniyle iyi bilinmemektedir. Aslinda sepsis epidemiyolojisi
ile ilgili calismalarin ¢ogu uzlasi raporlarinin tanimlarina dayanmadan taburculuk sonrasi

konulan tanilara yonelik yapilmistir. (3)

Uluslararasi veri tabanli retrospektif bir ¢alismada 1995 ve 2015 yillar1 arasinda
sepsis i¢in her 100.000°de 437 kisi/yil, agir sepsis icin ise her 100.000°de 270 kisi/y1l
oraninda kiiresel insidans belirlenmistir. Ancak bu oranlar diisiik ve orta gelirli iilkelerin

verilerini yansitmamaktadir. (6)

Acil servisler, birgok sepsis hastasinin ilk tan1 ve tedavi yeridir ve sepsis

sonlanimini iyilestirmek agisindan merkezi bir rol oynar. (4)

Gitgide siklig1 ve mortalitesi artan bu sendrom i¢in yillar i¢cinde erken tani ve
tedavi on plana ¢iktigindan hastalarin  gelislerinde prognozu o6ngorebilmek icin
kullanilabilecek basit hizli ve ucuz parametreler biiyiik 6nem kazanmistir. Bu konuda
yapilan bir¢ok caligma vardir. Biz de calismamizda sepsis hastalarinin acil bagvurularinda
ilk gelis kanlarinda hizla ulasabilecegimiz laktat, MPV ve NLR degerlerinin mortaliteyi

ongormedeki etkisini incelemeye aldik.



2. GENEL BILGILER

Sepsis tanimlar1 diizenli olarak giincellenmektedir. Bu tanimlamalar enfeksiyona
sistemik inflamatuar yanit i¢in kavramsal ve pratik bir cati saglamaktadir ki; erken
terapotik girisimleri miimkiin kilmak amaciyla, sepsisin yatak basi erken saptanmasinda
klinisyenin  kabiliyetini  gelistirmekte ve arastirma protokollerinin daha 1iyi

karsilagtirilmasi ve analizini saglayan tanimlamalar1 standardize etmektedir. (1)

1990’lardan beri yliksek mortalitesi nedeniyle klinik arastirmalarin ve konsensus
toplantilarinin odak noktalarindan olan sepsis i¢in tartismali terminoloji ve tanimlamalar
son yillarda netlestirilmeye calisiimistir. Bu konuda 2001, 2012 ve 2016 yillarinda
yapilan genis toplantilar ile kilavuzlarda doniisiimler saglanmis ve yogun bakim, acil tip
ve diger ilgili klinisyenlerin sepsis yonetiminde ayni dili konusmalari ve yliksek

standartta hasta bakimi i¢in zemin hazirlanmistir. (2)

2016 yilinda ESICM (European Society of Intensive Care Medicine) ve SCCM
(Society of Critical Care Medicine) tarafindan diizenlenen Sepsis-3 isimli toplantida
tanimlamalar tekrar gozden gegirildi. Bu toplantilar sonucunda “Sepsis” tanimi

“enfeksiyona karg1 disregiile konak yanitina bagli organ disfonksiyonu” seklinde

degistirildi. (2)

2.1. EPIDEMIYOLOJI VE INSIiDANS

Sepsis bakteriyemili olgularin kiigiik bir boliimiinde goriiliir. Siklikla bakteriyel,
daha seyrek olarak viral ve fungal enfeksiyonlarda rastlanabilir. Ozellikle yenidogan ve
65 yas iizeri populasyonda diger yas gruplarina gore oldukga sik karsilasilmaktadir.
Ayrica immunosupresif tedavi alanlar, operasyon gecirenler, hiposplenik ve diyabetik

olgularda sepsise egilim yiiksektir. (2)

Tiim diinyada her y1l 26milyon kisi sepsis tanis1 almaktadir. Bunlarin ortalama
1/371 kaybedilmektedir. Yillik artig oran1 % 8-13 olarak bildirilmektedir. Ciddi sepsis ve
septik sok siklig1 6zellikle son yillarda artmis olup, zamanla daha da ylikselebilecegi

ongoriilmektedir. (3)

Sepsis ABD’de 1,6 milyondan fazla hospitalize hastay1 etkiler ve yillik 250000’
den fazla 6liime neden olur. (4) Sepsis ABD’de en sik 10 6liim nedeni i¢indendir. Septik

sokun hastane i¢i mortalitesi %30 civarindadir. (5)



Bir uluslararasi veri tabanl retrospektif ¢caligmada 1995 ve 2015 yillar1 arasinda
sepsis i¢in her 100.000°de 437 kisi/yil, agir sepsis icin ise her 100.000°de 270 kisi/y1l

oraninda kiiresel insidans belirlenmistir. (6)

Sepsis olgularindaki artisa immunsupresif hasta sayisinin artmasi ve bunun
sonucu olarak daha agresif kemoterapi rejimlerinin uygulanmasi, daha yash bir
poplilasyon, invaziv cerrahi girisimlerin artmasi ve daha agresif miidaheleler gerektiren

karmasik cerrahiler gibi major epidemiyolojik faktorler katkida bulunur. (7)

Gengler ile kiyaslandiginda yasli hastalarda goriilme sikligi daha fazladir.
Insidans 65 yas altindaki hastalarda 100,000” de 5° ten az iken; 65 yas iistii hastalarda
100,000’ de 26’ dir. (5, 8)

Sepsise bagli mortalite oranlarinin %20-50 arasinda oldugu tahmin edilmektedir.
Son ¢aligmalar; sepsisin en yaygin nedeninin genitoiiriner ve respiratuar enfeksiyonlar
oldugunu gostermektedir (5, 9). Agir sepsisten her yi1l Amerika Birlesik Devletleri’nde
200,000, Avrupa’da ise 150,000’ den fazla kisinin 61diigii tahmin edilmektedir.(6)

2.2. PATOFIZYOLOJI

Konak¢1 bagisiklik sistemi ve enfekte eden mikroorganizma arasindaki iliski
sepsisin Klinik tablosunu olusturur. Bagisiklik, normal olarak mikrobiyal patojene gore
konakge1 biitlinltigiinii korur. Konagin bagisiklik cevabi invaziv patojeni kontrol etmekte
basarisiz olursa sepsis gelisir. Ciddi sepsiste konakta iki kritik degisiklik olur. iIki
konagin inflamatuar cevabinda belirgin degisiklikler olur. Konagin bu cevabi sepsisin
erken donemindeki hiperinflamatuar cevabindan sepsisin ge¢ donemindeki korlesmis
inflamatuar yanita kadar degisebilir. Korlesmis inflamatuar yanit bagisiklik epitelyal ve
endotel anahtar hiicrelerin apopitozisiyle sonuglanarak doku hasar1 ve ¢oklu organ

yetmezligine yol agar. (1)

Gram negatif bakteriyel lipopolisakkarit (LPS) veya endotoksin genellikle septik
sok sendromuna neden olan mikrobiyal {irlinlerin biiylik bir kismini olusturur. Gram
pozitif bakterilerin hiicre duvari iirlinleri olan teikoik asit ve peptidoglikan da LPS’e
benzer sekilde enflamatuvar cevaba neden olur. Sepsis sendromu sadece bakterilerce
degil viriis, mantar, riketsiya, mikobakteri ve parazitler tarafindan da olusturulabilir.
Sokun patogenezi etken patojen ve iriinlerinin baslattig1 bir seri olaylari igerir ve sok

genellikle konak cevabi sonucu meydana gelir.



Endotoksin makrofajlar1 uyararak ‘tiimor nekrozis faktér (TNF)-a, interlokin
(IL)-1, IL-6, IL-8, interferon (IFN)-Y ve graniilosit koloni uyaric1 faktor (G-CSF)’ gibi
cok sayida proenflamatuvar sitokinin salinmasina neden olur. Bu sitokinlerin her biri
septik sok gelisimiyle iligkili bircok etkiye sahiptir. Bu makrofaj iliskili sitokinler ayni
zamanda B ve T lenfositleri, ‘naturel killer (NK)’ hiicreleri ve kemik iligi hiicrelerini de

uyarabilir.

Sistemik enflamasyon prokoagiilan ve antikoagiilan molekiillerin yapimini
dogrudan veya dolayh olarak diizenleyerek koagiilasyon sistemini aktivasyonunda etkili
olur. Proenflamatuvar sitokinlere cevap olarak endotelyumdan salinan doku faktorii ve
olusan trombin koagiilasyonun ekstrinsik ve intrinsik yollarini aktive eder. Es zamanh
olarak antitrombin 3, doku faktdrii inhibitorii, protein S ve protein C gibi endojen
antikoagiilan molekiiller azalir ve plazminojen aktivator inhibitoériinde ve trombin ile

aktive olan fibrinoliz inhibitdriinde artis yoluyla fibrinoliz baskilanir.

Endotoksin membran fosfolipit metabolizmasini uyararak platelet aktive eden
faktor (PAF) ve arasidonik asitin diger biyoaktif metabolitleri (prostoglandin ve
l6kotrienler) olugmasina yol acar. Bu molekiiller vaskiiler endotelde, saglam kas
dokusunda, trombosit ve 16kositlerde dontisiimlii olarak sinerjistik ve antagonistik etkiler
ortaya ¢ikarir. Sonug olarak abartili prokoagiilan durum sonunda multi organ hasarina
neden olan mikrovaskiiler tromboz (genellikle DIC ile iligkili) ve organ iskemisine yol

agar.

Endotoksin baglica toksik oksijen radikalleri sentezleyen graniilositler igin bir
kofaktor gorevi gorebilir. Sonucta endotoksin sepsisin patogenezini olumsuz yonde
etkileyen [-endorfin yapimim1 artirirken ayni zamanda kortizol, glukagon ve
katekolaminler gibi endorfinler ve diger mediyatdrlerin etkisini baskilayabilen karsit

diizenleyici hormonlarin yapimini da artirir. (7)

2.3. SEPSIS ILE IiLISKIiLI RiSK FAKTORLERI

Sepsis icin risk faktorleri s0yle 6zetlenebilir;

1. Yogun bakim iinitesine kabul: Yogun bakim iinitesinde (YBU) izlenen
hastalarin yaklasik %50’sinde nozokomiyal enfeksiyon vardir ve bu durum sepsis i¢in

yiiksek risk olusturur. (10)



2. Bakteriyemi: Yapilan bir ¢aligmada, bakilan 270 kan kiiltiiriinden pozitif gelen
% 95'1 sepsis, agir sepsis veya septik sok ile iliskili bulunmustur. (11)

3. leri yas (>65 yas): Sepsis insidans1 yasl eriskin hastalarda artmaktadir ve yas

sepsis i¢in bagimsiz bir mortalite belirtecidir. (12)
4. Immiinsupresyon, diyabet ve kanser

5. Toplum kaynakli pnoémoni: Toplum kaynakli pndmonisi olan hastalarin

yaklasik %48’inde agir sepsis ve %5’ inde septik sok gelisir. (13)

6. Hospitalizasyon hikayesi: Hastane yatisi, 6zellikle antibiyotik ile tedavi edilen
hastalarda, degismis bir insan mikrobiyomu olusturur ve sonraki 90 giin i¢inde siddetli

sepsis gelisim riskini {i¢ kat artirir. (14)

7. Genetik faktorler: Deneysel ve klinik arastirmalar genetik faktorlerin
enfeksiyon riskini artirabildigini dogrulamistir. (15) Az sayida vakada spesifik bir
enfeksiyona karsi hassasiyetin altinda yatan nedenin tek gen bozukluklar1 oldugu
gosterilmistir. Enfeksiyona duyarlilik ile ilgili genetik caligmalar baslangigta antikor
iiretim bozukluklar1 veya T hiicre, fagosit, dogal katil hiicreler ve kompleman yetmezligi
bozukluklar1 iizerine odaklanmistir. Son zamanlarda dogal bagisiklik sisteminin
patojenleri tanima mekanizmasini bozan ve bu nedenle spesifik mikroorganizma

siiflarina kars1 duyarliligr artiran genetik bozukluklar tanimlanmigstir. (16)

2.4. SEPSIS ILE ILISKIiLI TANIMLAR VE TANI
KRITERLERI

Sepsis tarihgesine bakildiginda, ilk defa Homeros un siirinde “clirlime” anlaminda
kullanilmistir. Hipokrat MO 400°de ciiriimiis dokular nedeniyle yarada iltihap olarak,
Galen ise MS 129-199°da yara iyilesmesi olarak tanimlamislardir. 19. yiizy1l baglarinda
Semmelweis ve Pasteur ise, mikroorganizmalarin konagi invazyonu sonucu, kanda

yayilmast ile ortaya sistemik bir enfeksiyonun ¢ikmasi olarak degerlendirmislerdir. (17)

Sepsisin ilk tanimlamalar1 1991°de yapilan konsensus konferansinda yapilmustir.
Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS) kriterleri ile birlikte enfeksiyon varligi
sepsis olarak bildirilmistir. (18) Buna gore; SIRS Tablo 1’ deki parametrelerden iki veya

daha fazlasinin bulunmasi olarak tanimlanda.



Tablo 1. SIRS (Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu)

Asagidakilerden iki veya daha fazlasi:
Viicut sicaklig >38°C veya <36°C
Kalp hiz1 >90/dk
Solunum sayis1 >20/dk veya PaCO2 <32mmHg(4.3kPa)

Beyaz kiire sayis1 >12000/mm3 veya <4000/mm3 veya >10% immatur band

PaCO,: Parsiyel karbondioksit basinct

Sepsisin ikinci tanimlamasi, 2001°de revize edilmistir. (19). Ancak 2001°de bu
tanimlamalardaki kisitlamalar nedeni ile genis bir diagnostik kriter listesi gelistirilmis ve
sepsis /septik sok tanimlarini giincellemek ve degerlendirmek i¢in 31 dernek tarafindan
Delphi stirecleri, elektronik saglik kayit veri tabanlarinin analizi ve oylamay1 takiben
uluslararas1 mesleki topluluklara dagitilmis, akran degerlendirmesi ve onay talep
edilmistir. Daha Onceki tanimlamalarin kisitliliklari, inflamasyona asir1 odaklanma,
sepsis, agir sepsis ile septik sok ve sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS)
kriterlerinin yetersiz spesifitesi ve duyarliligi yaniltict modeli icermektedir. SIRS
kriterleri, mutlaka, diizensiz, hayati1 tehdit eden bir yaniti belirtmez. Hastaneye hig
yatirilmamis, enfeksiyon gelismeyen ve asla olumsuz sonuglara yol agmayacak olan

hastalarda da SIRS 6l¢iitleri mevcut olabilir. (20)

Ozgiilliigiiniin diisiik olmasi, yash, beta-bloker kullanan, bagisikligi azalmus,
enfeksiyon kaynagi tespitinde sorun yasanan olgularda (SIRS negatif) tan1 koymada
problem yasanmaktadir. Bir hastaliga sepsis diyebilmek icin genetik, hiicresel
anormallikler ve biyolojik bilesenlerinin tanimlanmasi gerekliligi, klinisyenlere yardimci
olabilecek, taniyr ve tedaviyi hizlandiracak kriterlerin gereksinimi, sepsisin gergek
insidansinin ve mortalitesinin daha giivenilir olarak belirlenmesi i¢in yeni tanimlamalara

ihtiya¢ duyulmustur ( 21)

Mevcut tanimlar1 gozden gecirme ihtiyaci oldugunun bilincinde olarak, Avrupa
Yogun Bakim ve Critical Care Medicine Dernegi, Ocak 2014°te, 19 kritik bakim,
enfeksiyon hastaliklari, cerrahi ve gogiis hastaliklart uzmanlardan olusan siirsiz fon
destegi ve tam Ozerkligi olan bir grup olusturmustur. Organ fonksiyonlari, morfoloji,

hiicre biyolojisi, biyokimya, immiinoloji ve dolasimdaki sepsis ile indiiklenen



degisikliklerin giincel anlayisina dayanan bir uzlagsma siireci, glincellenmis tanim ve

Olciitlerinin klinik alanda test edilebilmesi icin ¢alisilmistir. (20)

Mortalite oranlari, hem enfeksiyon siddetine hem de konakg¢min enfeksiyona
cevabina baghdir. Sepsiste ¢oklu mediyatorler ve yolaklara yer verilmesine ragmen,
sadece birka¢ bilesen hedeflenmektedir ve bu, klinik arastirmalarin basarisiz olmasinin
baslica nedeni olabilir. Sepsis, septik sok ve organ islev bozuklugu gibi nedenlerle ortaya
¢ikabilen bu tablonun insidans bildirimleri ve mortalite tahminlerinde tutarsizliklara
neden olabilecegi icin sepsisin liglincii tanimlamasinda, ¢oklu tanimlar, terminolojiler ve

ciddi sepsis teriminin gereksiz oldugu sonucuna varildi. (20)

Organ bozuklugunun siddeti, klinik bulgulara, laboratuvar verilerine veya
terap6tik miidahalelere gore anormallikleri belirleyen gesitli skorlama sistemleri ile
degerlendirilmistir. Bu puanlama sistemindeki farkliliklar da raporlamada tutarsizliklara
neden olmustur. Mevcut kullanimda olan Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi

(SOFA) (Sepsis ile ilgili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi) ‘dir. Tablo 2

Tablo 2. SOFA Kriterleri

SOFA Skoru (Sequential Organ Failure Assessment Score)
Puanlama
Sistem 0 1 2 3 4
<
Solunum <400 M\??rgr <200 ve < 100 ve
Pa02/Fi02 >400 | MVvar e vk MV var MV var
(mmHg) veya yok oY
Koagiilasyorﬂ
Trombosit 103/ 2150 <150 <100 <50 <20
mm?
BN <12 | 12119 | 2059 | 60119 >12
Biliribin (mg/dL) : et Rl ' 5
2 Dopamin
Dopamin | e 45 Dopamin > 15
<5veya
OAB 2 PR veya veya
Kardiyovaskiiler 70 OAB< 70 avlis {hiee. adrenalin adrenalin > 0.1
Hipotansiyon mmHg mmHg hangibir <0.1 veya
dozcgia)' veya noradrenalin > 0.1*
noradrenalin
<0.1*
Norolojik GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6
Bobrek 55
Kreatinin mg/dl 3.5-4.9 i<
s <12 | 1.2-19 | 2.03.4 | Debi<500 D:’L'/ gjr?o
idrar debisi mL/gin




SOFA’nin yeterince yaygin olmamasi ve bilinmemesi sepsis tani ve sikligini

izlemede zorluklar getirmistir. (20,22)

Klinik tani; organ islev bozuklugu, SOFA skorunda 2 puan veya daha fazla bir
artis ile takip edilebilir ve hastane i¢i mortalitesi % 10°dan fazladir. Septik sok,
vazopressOr kullanimin1 gerektiren hipotansiyon ve yiiksek laktat seviyeleri ile doku
hipoperfiizyonuyla sonuglanan bir tanimdir. Septik sok, altinda yatan dolasimsal ve
hiicresel metabolik anormalliklerin mortalite oranini biiyiik 6lcilide artirdig: bir sepsis alt
kiimesi olarak tanimlanmaktadir. MAP (Ortalama arter basinci) > 65mmHg iizerinde
tutabilmek i¢in vazopressor ihtiyact olan 1srarli hipotansiyon, yeterli hacim
resiisitasyonuna ragmen >2mmol/L (18mg/dL) serum laktat seviyesi septik soku

tanimlayan kriterlerdir. Bu kriterler ile hastane mortalitesi % 40’dan fazladir. (20)

Sepsis yoOnetimi, enfeksiyonun, hemodinamik sorunlarin ve diger organ islev
bozuklugunun erken taninmasi ve yonetimini gerektiren karmasik bir klinik tablodur. (23)
Sepsis ve septik sokun erken taninmasi ve birbirinden ayrilmasi klinikte Onem

tagimaktadir. (19)

Hastane dis1, acil servis veya genel hastane kogusunda, enfeksiyon siiphesine
sahip yetigkin hastalar, quickSOFA (qSOFA) olarak adlandirilan yeni bir basucu klinik
skoru ile birlikte degerlendirildiginde klinik kriterlerden en az 2’sine sahipse, hastanin
sepsis tanisina sahip olma olasilig1 daha hizli belirlenebilir. gSOFA; solunum hiz1 22/ dk
veya daha fazla, degisen mental durum veya 100 mm Hg veya daha diisiik sistolik kan
basincidir. Sepsis tanisi i¢cin SOFA skoru degerlendirilmeli ve organ disfonksiyonu

acisindan hasta takip edilmelidir. (20)

Tablo 3. g SOFA Kiriterleri

gSOFA (quick SOFA)* kriterleri

Solunum sayis1 > 22/dak

Sistolik kan basinc1 <100mmHg

Mental durumda degisiklik (GKS < 13)

GKS: Glasgow koma skalas1 skoru

* Ug parametreden ikisinin varlig1 pozitif olarak kabul edilir.




Sepsiste, klinik tani kriterleri i¢in goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir.
Infeksiyon odagimin saptanmasi, infeksiyona ydnelik cerrahi veya radyolojik girisimlerin
yapilmasi, infeksiyon kaynagindan ornek alinmasi, alternatif tanilarin dislanmasi igin
hizli bir sekilde goriintiileme tekniklerinden yararlanilmaktadir. USG, sepsis olgularinda
enfeksiyon odaginin belirlenmesinde, hemodinamik monitorizasyonda ve kesin tedavinin
saglanmasinda yapilan girisimlerde rehber olarak kullanilabilmektedir. Intraabdominal
ya da retroperitoneal enfeksiyon odagindan siipheleniliyorsa BT ya da MRI tercih
edilmelidir. (24)

Sepsisin tek bir kritik mediatoriiniin taninamamasi, sepsisin zayif terapotik
miidahalesinin altta yatan nedeni olabilir. Bu nedenle, sepsis halen tedavisi arastirilan bir
hastalik olarak kabul edilir. (25,26) Bircok biyobelirteg sepsiste kullanim igin
degerlendirilmistir. Rutin olarak klinik uygulamada kullanilacak yeterli sensitivite ve
spesifiteye sahip biyobelirte¢ yoktur. PCT ve CRP en yaygin olarak kullanilan kabul
edilmis, ancak bunlar bile diger inflamatuar durumlardan sepsisi ayirt etmekte sinirlt

bulunmustur. (27)

Sepsis tan1 algoritmasi asagidaki sekilde 6zetlenebilir:

nk Curumy godle
Ou SOOSS iGN tekrar dederende

1 vernimesine ragm en
1. OAB 265 mmHg oimas: ign

vasopressor gereksinimi VE 2. Laktat > 2 mmoll

Sekil 1. Sepsis tan1 algoritmasi



2.5. KLINIiK

2.5.1. Sistemik Semptom ve Bulgular

Sepsisteki hastalar; hipertermi veya hipotermi, tasikardi, takipne ve hipotansiyon
gibi sistemik enfeksiyon bulgular1 gosterirler. Genis nabiz basinci, hiperventilasyon,
biling degisiklikleri saptanabilir. Sepsisin erken evrelerinde; vazodilatasyon ve
hiperdinamik duruma bagli ekstremiteler iyi perfiize olmus ve sicaktir. Geg sepsiste ise;

hipoperfiizyona bagli ciltte benekli goriiniim ve siyanoz olugabilir. (1)

2.5.2. Kardiyovaskiiler Sistem

Sepsisin ilk sathasinda vazodilatator medyatdrler baskindir. Kalp debisi ve atim
hacmi genellikle iyi korunur. Kardiyak output siklikla tasikardiyle birlikte artar.
Hemodinamik dlgtimler ilk 24 saat i¢inde septik sokun karakteristik paterninin sol ve sag
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlarinda baslangicta bir azalma ile diyastol sonu ve sistol
sonu hacim endekslerinde artma, normal atim hacmi, periferik vaskiiler direngte azalma
seklinde oldugunu gostermektedir. Miyokard depresyonu septik sokun erken doneminde
gozlenir. Yasayanlarda, ventrikiiliin fonksiyon ve biiyiikliigii septik sok basladiktan sonra

7 ila 10 giin i¢inde normale donmektedir. (1)

2.5.3. Solunum Sistemi

Solunum sistemi, sepsiste en sik enfeksiyon kaynaklarindan biridir. Pnémont,
sepsise en sik neden olan pulmoner durumdur. Ates, takipne, hipoksi saptanabilir. En sik
etkenler; Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, gram negatif basiller ve
Legionella pneumophila’ dir. Asplenik hastalar Salmonella ve Haemophilus influenzae

gibi kapsiillii bakteriler icin risk altindadir. (1, 5)

Sepsis, akut akciger hasar1 (ALI) ve akut respiratuar distres sendromu (ARDS) ile
en iligkili durumdur. ARDS; yaygin mikrovaskiiler hasarin sebep oldugu, artmis alveolar
ve kapiller gecirgenlige baglh olusan akut akciger 6demi ile karakterizedir. Travma ve
sepsiste, mikrovaskiiler hasara bagli kapiller yatak etkilenir. Akcigerlerde mikrovaskiiler
gecirgenlik arttiginda, alveolar tasma meydana gelir; dispneye ve akcigerlerde anormal
opasitelere sebep olur. Bu durumun en erken klinik goriiniimii akut akciger hasaridir. ALI
tanisi; arteriyel hipoksemi (PaO2/FiO2 <300 mmHg) ve pndmoni veya kalp yetmezligi

olmaksizin akciger grafisinde infiltrasyon olmasi ile koyulur. Daha ciddi hipoksemi
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(PaO2/FiO, <200 mmHg) durumunda tani ARDS olur. ARDS, sepsis baslangicindan
itibaren dakikalar ve saatler igerisinde goriilebilir. ARDS i¢in herhangi bir sensitif ve
spesifik belirteg yoktur. ARDS’ nin tani kriterleri; bilateral pulmoner infiltrasyon,
pulmoner arter wedge basici <18 mmHg, PaO2/FiO2 < 200 mmHg ve statik havayolu
kompliyanst <40 mL/cm olmasidir. Klinikte ciddi hipoksemi, nonkompliyan ‘agir’
akcigerler ve akciger radyografisinde bilateral pulmoner infiltrasyon goriiliir. Ventile
olmamis alveollerin perfiizyonuna bagl hipoksemi, sag-sol sant ARDS vakalarinin %30-
50 ‘sinde rapor edilmistir. (1) Morbidite yiiksektir ve sepsis iligkili 6liimlerin sik goriilen

bir sebebidir. (5)

2.5.4. Genitouriner Sistem

Bobrek yetmezligi; konak, etken ve tedavi uygulamalari gibi bir¢ok nedene bagl
olarak gelisir ve hastalarin cogunda akut tubiiler nekroz goriiliir. Hipotansiyon sivi kaybi
veya sitokinlere bagli olabilir. Patojenlere ve/veya antimikrobiyal tedaviye bagli olarak

ise, tiibiilointerstisyel hastalik olusabilmektedir. (28)

Septik soktaki bobrek yetmezliginin gelisimiyle ilgili faktorler; dehidratasyon,
aminoglikozit uygulamasi ve pigmentiiridir. Bobrek i¢inde vazokonstriiktif ve
vazodilator madiatorler olusur ve bunlarin balansi bobrek hemodinamisini belirler.
Hipoperfiizyondan olan renal iskemik yaralanma bobrek yetmezliginin patogenezindeki
major bir faktor olarak kabul edilir. N6trofil-endotel etkilesiminin sonucu olan toksik
tirtinler, endotelyal hasar, reperfiizyon hasari, mikrovaskiiler trombozlar da ayrica renal
yetmezlige katkida bulunur. Sok bulgusu olmaksizin, enfeksiyonu olan hastalarda renal
yetmezlik, glomerulonefrit veya interstisyel nefritin bir sonucu olarak gelisebilir. Sepsis
durumunda goriilen glomeruler patolojinin; subakut bakteriyel endokardit, pyojenik
viseral abseler ve diger nonrenal uzak enfeksiyonlarda da goriildiigii rapor edilmistir.
Glomeriiler hastalikta, idrar sedimentinde; eritrositler, proteinler, eritrosit, 16kosit ve
pigment silindirleri bulunur. Renal biyopsi ornekleri, proliferatif degisiklikler gosterir.
Immun kompleks depozitleri; immunglobulin G, immunglobulin M, C3, bakteriyel
antijen ve antikorlardan olusur. Tubulointerstisyel hastalik; Streptecoccus pneumoniae,
Staphylococcus pyogenes, Legionella pneumophila enfeksiyonlart ve salmonelloz,
bruselloz ve difteri ile iliskilidir. Antibiyotiklere, en sik olarak da metisiline kars1 alerjik
reaksiyonlara bagl akut interstisyel nefrit de goriilebilir ve bu durumda eozinofili ve

eozinofiliiri goriiliir. (1)
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Ayn1 zamanda cinsel yolla bulasan hastaliklar agisindan anamnez alinmali ve
penil vulvar lezyonlar, iilserler ve fournier gangreni agisindan incelenmelidir. Prostatit
igin rektal muayene yapilmali, adneksiyel hassasiyet varligi tubo-ovaryan abseler ve
pelvik inflamatuar hastalik icin degerlendirilmelidir. (5) Ureme ¢agindaki kadinlarda;
septik abortus, postpartum endometrit veya myometritin sepsis nedeni olabilecegi akilda

tutulmalidir. (1)

2.5.5. Hepatik Sistem

En sik karaciger anormalligi kolestatik sariliktir. Transaminaz, alkalin fosfataz
(normalin 1-3 kati1) ve biliriibin (genellikle 10 mg/dl’yi ge¢mez) konsantrasyonu artar.
Kirmizi kan hiicreleri hemolizli sariliga neden olur ve hepatoselliiler disfonksiyon
endotoksin, sitokinler veya immiin kompleks hastaliklarinin sonucudur. Uzamis veya
ciddi hipotansiyon, akut karaciger yaralanmasi veya iskemik bagirsak nekrozunu

tetikleyebilir. (1) Karaciger hastalig1 olanlarda hipoglisemi daha sik gozlenmektedir. (28)

2.5.6. Gastrointestinal Sistem

Ust gastrointestinal sistem kanamasina bagli major kan kaybu, sepsis hastalarinin
yalnizca kiigiik bir yiizdesinde goriiliir. Bununla birlikte, ciddi enfeksiyonun sonucu
olarak; mide ve/veya duedonum mukozal tabakasinda, 1-2 mm’ lik agrisiz erozyonlara
bagli mindr kan kayiplar1 olusabilir. Bu {ilserasyonlarin; azalmis kan akimina, mukozal
hiicrelerin hipoksisine, mukozal bariyerin bozulmasina ve mukozal lizozim salinmasina
bagli oldugu diisiiniilmektedir. Ileus sepsiste yaygin goriiliir ve sok diizeldikten giinler

sonra bile sebat edebilir. (1)

2.5.7. Hematolojik Sistem

Sepsisteki en sik hematolojik anormallik; nétropeni, notrofili, trombositopeni ve
DIC’ tir. Sola kayma ile birlikte notrofilik lokositoz, kemik iliginden immatiir
graniilositlerin salinmasina baglidir. Enfeksiyon; makrofaj, lenfosit ve diger dokulardan
koloni stimule edici faktor (CSF) salimimii uyarir. CSF ise kemik iligini uyararak
graniilosit yapimini artirir. Kronik enfeksiyonlarda bulunan nétrofili, CSF salinimina
baglhdir. Bazi sepsis vakalarinda, 16kosit sayisinin 50,000 ila 100,000 /mm®* e ulastig

l6komoid reaksiyon rapor edilmistir.
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Notropeni nadiren olusur ve artmis mortalite ile iliskilidir. Notropeni; notrofillerin
artmis periferik kullanimina, bakteriyel tirlinlerin etkisiyle nétrofillerin hasar gérmesine
veya inflamatuar mediatorlerin kemik iligini baskilamasina bagli olusabilir. Notrofillerde
morfolojik ve fonksiyonel degisiklikler olusur. En yaygin goriilen morfolojik
degisiklikler; toksik graniilasyon, Dohle cisimleri ve vakualuzasyondur. Fonksiyonel
degisiklikler ise; fagositik ve sitotoksik aktivitede artistir. Eozinofillerin vaskiiler alandan

migrasyon ve marginasyonuna bagl olarak, sepsiste eozinofili goriiliir.

Eritrosit liretimi sepsis siiresince azalir, ancak enfeksiyon uzun siirmedik¢e anemi
beklenmez. Septik hastalar genellikle diisiik demir seviyelerine sahiptir. Sepsis ve
mediatoleri; karaciger ve diger retikiiloendotelyal sisteme (RES) dogru hizli bir demir
akisina sebep olur. Serum demir konsantrasyonu 24 saat i¢inde %50’ den fazla azalabilir
ve bu etki giinlerce siirebilir. Bu bir konak savunma mekanizmasini yansitiyor olabilir.
Ciinkii normal insan serumuna demir eklemek; organizmalarin biliylimesini artirir ve

RES’teki demir, bakterileri detoksifiye eden konak hiicreleri i¢in faydali olabilir.

Trombositopeni, DIC’ in bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi, sepsis
vakalarinin %30’ dan fazlasinda izole trombositopeni de olusabilmektedir.
Trombositopeni bakteriyeminin erken isareti olabilir, seri platelet 6l¢iimleri hastanin
tedaviye yanitini izlemede faydali olabilir. Trombositopeniye neden olan mekanizma;
trombopoezin baskilanmasi, artmis trombosit turnoveri, artmis endotelyal adherans ve

immiinolojik mekanizmalara bagli artmis yikimdir. (1)

2.5.8. Koagiilasyon Sistemi

Cesitli organ sistemlerinin mikrosirkiilasyonu i¢inde yaygin fibrin birikimi ile
birlikte DIC septik sok hastalarinda sik goriilen bir bulgudur. Hemostatik (pihtilasma)
sisteminin aktivasyonu 6ncelikle pihtilasma ekstrensek yolun aktivasyonuna baghdir. Bu
kaskat bakteri (gram negatif ve gram pozitif), virlisler, mantarlar, endotoksinler ve
ekzotoksinler dahil olmak iizere birden ¢ok kaynak tarafindan tetiklenir. Gram negatif
enfeksiyonlar gram pozitif enfeksiyonlara oranlara daha hizli sekilde DIC’i tetikler.
Fibrinolitik sistem de sepsiste aktive olur ve mikrosirkiilasyonda fibrin depolanmasinin
kisitlanmasinda 6nemli rol oynar Doku plazminojen aktivatdriiniin serbest birakilmasi

sepsiste en azindan baslangicta, fibrinolitik sistemi aktive eder. Sepsis ilerledikge,
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plazmin tiretimini bloke eden plazminojen aktivator inhibitdr 1’in salinmasinda artis olur

ve sonucta mikrosirkiilasyonda fibrin depolanarak ¢oklu organ yetmezligi gelisir.

DIC iki form olarak kategorize edilebilir. Kompanse DIC formu, hemostatik
sistemin yavas bir sekilde genel aktivasyonu ile karakterizedir. Trombosit ve pihtilasma
faktorleri normalden daha hizli tiiketilmesine ragmen kanama karacigede pihtilagsma
faktorleri tiretiminin artis1, diger yedek depolama bolgelerinden trombositlerin salinmast
ve giderek artan bir oranda inhibitdrlerin senteziyle onlenebilir. Dekompanse DIC
hastalarinda klinik kanama ve/veya tromboz vardir. DIC varligini diistindiiren laboratuar
caligmalar1 trombositopeni, uzamis protrombin ve aktive parsiyel tromboplastin
degerleri, fibrinojen ve antitrombin 3 diizeylerinin azalmasi ve fibrin monomeri, fibrin

yikim iiriinleri ve D-dimer diizeylerinin artigini igerir. (1)

2.5.9. Endokrin Sistem

Diyabet Oykiisii olmasa dahi sepsiste hiperglisemi gelisebilir. Dolasimda artmis
katekolamin, kortizol, glukagon seviyeleri ve azalmig insiilin seviyeleri hipergliseminin
nedenleridir. Kontrolsiiz hiperglisemi, kotii prognoz igin bir isarettir. Gulukoz
diizeylerinin 10-20 mg/dL kadar olabildigi hipoglisemi rapor edilmistir fakat nadirdir.
Hipoglisemi;  Staphylococcus aureus,  Streptococcus  pneumoniae,  Listeria
monocytogenes, Haemophilus influenzae, Neisseria meningitidis ve Enterobacteriaceae
enfeksiyonlart ile iligkili bulunmustur. Hepatik glikojen depolarinin azalmasi,
glukoneogenezin inhibisyonu ve adrenal yetmezlik de hipoglisemiye neden olan

faktorlerdir.

Adrenal bezlerin hipoperfiizyonu, adrenal veya hipofizer hemoraji, sitokinlerin
adrenal bez disfonksiyonu yapmalari, ilagla indiiklenmis hipermetabolizma,
steroidegenez inhibisyonu, hiicresel diizeyde glukokortikoid desensitizasyonu; adrenal

yetmezlige katkida bulunan faktorlerdir. (1)

2.5.10. Asit Baz Dengesi

Septik sok erken safhasinda kan gazi analizinde genellikle solunumsal alkaloz
gozlenir. Goreceli veya mutlak hipoksemi genellikle ventilasyon-perfiizyon
uyumsuzlugu nedenyiledir. Metabolik asidoz yetersiz doku perfiizyonu, periferik

dokularda artmis glikoliz, laktat ve pirlivatin hepatik temizlenmesindeki bozuklugu
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yansitir. Perfiizyon kétiilestikge ve devam ettigi siirece, doku hipoksisi daha fazla laktik

asit liretir ve metabolik asidoz kotiilesir.

Laktik asit diizeyinin ylikselmesi i¢in ileri siiriillen mekanizmalar kisitli doku
oksijenizasyonu, bozulmus karaciger laktat Kklerensi ve mitokondriyal disfonksiyon,

artmis piruvat iiretimi, muhtemel artmis glikolize bagl artan piruvat iiretimini igerir. (1)

2.5.11. Cilt Bulgular:

Sepsiste deri bulgulari klinik tablonun en erken bulgusu olabilir. Ornegin sepsisli
bir hastada selliilit veya diffiiz eritrodermi mevcutsa etken stafilokok streptokoklar
olabilir. Ektima gangrenozuma ise, en sik pseudomonas aeruginosa neden olmakla
beraber aeromonas spp. Klebsiella spp. E. Coli Serratia spp. ve mantarlar da etken
olabilirler. Neisseria meningitidis bakteriyemisinde siklikla petesiyal ve hemorajik deri

lezyonlar1 goriiliir ve soka ilerleyebilir. (28)

Sepsiste olusan cilt bulgular1 bes kategoriye ayrilabilir; cilt ve cilt alt1 dokularin
direkt bakteriyel invazyonu (seliilit, erizipel, fasiit) , hematojen yayilim sonucu olusan
lezyonlar (petesi, piistiil, seliilit, eritema gangrenozum), hipotansiyon ve DIC nedeniyle
olusan lezyonlar (akrosiyanoz ve periferal dokularin nekrozu), intravaskiiler enfeksiyona
sekonder lezyonlar (mikroemboli ve/veya immun kompleks vaskiiliti) ve toksinlerle

olusan lezyonlar (toksik sok sendromu).

Seliilite en sik sebep olan mikroorganizmalar Staphylococcus aureus ve /veya
Streptococcus pyogenes’ tir. Diffliz eritem, bakterilerden salinan toksik sok sendromu
toksini-1 ve benzeri toksinlere bagli olabilir. Petesial ve purpurik ras, 16kostoklastik
vaskiilitin gostergesi olabilir. Bu sendrom, Neisseria meningitidis, rickettsia rickettsi ve
Staphylococcus aureus iligkili enfeksiyonlarda goriilebilir. Ektima gangrenozum tipik
olarak pseudomonas aeruoginosa enfeksiyonu ile iliskilidir. Escherichia coli, Aeromonas
hydrophila, Klebsiella ve Serratia bakteriyemisi ile de iligkili goriilebilir. Ektima
gangrenozum veniillerin bakteri ile direkt invazyonuna bagli olusur ve lokal tromboz ile
sonuglanir. Nekrotizan yumusak doku enfeksiyomlari genellikle diyabet gibi
immunkompromize hastalarda veya periferik arter hastaligi Oykiisii olan hastalarda

goriilir. (1)
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2.5.12. Norolojik Sistem

Akut bakteriyel menenjit, sepsis ile en iliskili santral sinir sistemi enfeksiyonudur.
Toplumdan kazanilmis enfeksiyonda en sik nedenler Streptococcus pneumoniae ve
Neisseria meningitidis’ dir. Hastalar genellikle ense sertligi, ates, biling degisikligi ile
prezente olur. Ozellikle meninks irritasyon bulgularma dikkat edilmelidir. Beyin absesi,
subdural veya epidural ampiyem, viral santral sinir sistemi enfeksiyonlari nadiren sepsisle
iliskilidir. Meningokoksemi; meningismus bulgular1 olmaksizin sadece sokla
basvurabilir. Bu hastalarda yeni petesiyal ras, sokun sebebine yonelik tek isaret olabilir.
Norolojik bulgular nonfokaldir ve orta diizeyde dezoryantasyondan konfiizyon, letarji,

ajitasyon ve komaya kadar degisir. (1)
2.6. TEDAVI

2.6.1. Baslangi¢ Resiisitasyonu
1.Sepsis ve septik sok acil durumlardir ve tedaviye hemen baslanmasi onerilir.

2.Sepsise bagli hipoperfiizyon durumunda ilk 3 saatte en az 30 ml/kg iv kristaloid

s1v1 verilmesi Onerilir.

3.Baslangic sivi resiisitasyonunu takiben hemodinamik durum yakin takip

edilerek ek s1v1 gereksinimi belirlenmelidir.

Aciklamalar: Degerlendirme, detayli klinik muayene ve miimkiin olan fizyolojik
degiskenlerin (nabiz, kan basinci, arteriyal oksijen satiirasyonu, solunum hizi, sicaklik,
idrar ¢ikist ve digerleri) takibini ve diger noninvazif veya invazif monitorizasyonu

igermelidir.

4.Eger klinik degerlendirme kesin taniya ulastirmazsa sok tipinin belirlenebilmesi
icin ileri hemodinamik degerlendirme (6rnegin kardiyak fonksiyonun degerlendirilmesi)

oOnerilmektedir.

5.S1viya yanitin degerlendirilmesi i¢in statik degiskenler yerine dinamik

degiskenlerin kullanilmas1 uygundur.

6.Vazopresor gereksinimi olan septik sok hastalarinda baslangigc ortalama

arteriyal basing hedefi olarak 65 mmHg degeri onerilir.
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7.Doku hipoperflizyonu belirteci olarak artmig laktat diizeyi olan hastalarda
reslisitasyonun laktat diizeyini normale getirecek sekilde yonlendirilmesinin uygun

olacagini distniiliir.

2.6.2. Antimikrobiyal Tedavi

1.Hem sepsis hem de septik sokta [V antimikrobiyallerin tanidan sonra en erken

zamanda ve bir saat i¢erisinde baslanmas1 Onerilir.

2.Sepsis veya septik sok tanisi alan hastalarda tiim olas1 patojenlerin (bakteriyal
ve potansiyel olarak fungal veya viral ajanlar) kapsanmasi i¢in bir veya daha fazla sayida

antimikrobiyal ajan ile ampirik genis-spektrumlu tedavi onerilir.

3.Patojen identifikasyonu ve antibiyotik hassasiyetleri belirlenir belirlenmez

ve/veya yeterli klinik iyilesme oldugunda antimikrobiyal tedavi daraltilmalidir.

4 Noninfeksiyoz kaynakli siddetli inflamasyon durumlarinda uzamis sistemik

antimikrobiyal profilaksi 6nerilmez (6rn. siddetli pankreatit, yaniklar).

5.Sepsis ve septik sok hastalarinda antimikrobiyallerin doz stratejilerinin
farmakokinetik/farmakodinamik prensiplere goére ve ilaglarin Gzelliklerine gore

belirlenmesi Onerilir.

6.Septik sokun baslangic tedavisinde en olasi bakteriyal patojenlere yonelik
ampirik kombinasyon tedavisinin (farkli antimikrobiyal siniftan en az iki antibiyotik)

uygun oldugu diistiniilmektedir.

7.Bakteremi ve sok olmayan sepsis durumlar1 dahil olmak {izere tedavisi devam
eden c¢ogu diger ciddi infeksiyon durumunda rutin kombinasyon tedavisinin

uygulanmasinin uygun olmayacagi diistiniillmektedir.

Actklamalar: Bu Oneri antimikrobiyal tedavinin genisletilmesi icin ¢oklu ilag

tedavisi kullanilmasini dislamaz.

8.Notropenik sepsis/baktereminin rutin tedavisinde kombinasyon tedavisi

Onerilmez.

Actklamalar: Bu oOneri antimikrobiyal tedavinin genisletilmesi icin ¢oklu ilag

tedavisi kullanilmasini dislamaz.
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9.Eger septik sok i¢in kombinasyon tedavisi kullaniliyorsa, klinik iyilesme
ve/veya enfeksiyon rezoliisyonuna ait kanit varligi durumunda ilk birkag¢ giin icerisinde
kombinasyon tedavisinin kesilerek deeskalasyon uygulanmasi onerilir. Bu 6neri hem
hedefli (kiiltiir pozitif enfeksiyonlar) hem de ampirik (kiiltiir negatif enfeksiyonlar)

kombinasyon tedavisi i¢gin gegerlidir.

10.Sepsis ve septik sokla iliskili cogu ciddi enfeksiyon durumunda 7-10 giinliik

antimikrobiyal tedavinin yeterli oldugunu diisiiniiliir.

11 Klinik yanit1 yavas olan, enfeksiyon odagi kontrol altina alinamayan,
Staphylococcus aureus bakteremisi ve bazi fungal ve viral enfeksiyonu olan ve notropeni
gibi immiinolojik yetmezlik olan hastalarda daha uzun siireli antimikrobiyal kullaniminin

uygun oldugunu diisiiniiliir.

12.Baz1 hastalarda daha kisa siirelerin uygun oldugu diisiliniilmektedir
(intraabdominal veya {iriner sepsiste etkin kaynak kontroliinii takiben hizli klinik iyilesme

saglanirsa ve anatomik olarak komplike olmayan piyelonefrit varliginda).

13.Sepsis ve septik sok hastalarinda antimikrobiyal tedavinin deeskalasyonu

amactyla giinliik degerlendirme yapilmalidir.

14.Sepsis hastalarinda antimikrobiyal tedavi siiresinin kisaltilmasina destek

olmak amaciyla prokalsitonin diizeyi 6l¢iimii kullanilabilir.

15.Baglangigta sepsis diisiiniilen ancak daha sonra klinik kanit zayif olan
hastalarda ampirik antibiyotiklerin kesilmesine katkida bulunmak amaciyla prokalsitonin

diizeyinin kullanilabilecegi diistiniiliir.

2.6.3. Kaynak Kontrolii

Sepsis ve septik sok hastalarinda, acil kaynak kontrolii gerektiren enfeksiyonun
spesifik anatomik tanisinin miimkiin olan en kisa siirede konulmasi veya ekarte edilmesi
ve tani konulduktan sonra medikal ve lojistik agidan uygun olur olmaz gerekli kaynak

kontroliiniin yapilmas1 6nerilmektedir.

Sepsis veya septik sokun olasi kaynagi oldugu diisiiniilen intravaskiiler kateterler

baska damaryolu saglandiktan hemen sonra ¢ikartilmalidir.
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2.6.4. Sivi Tedavisi

1.S1v1 resiisitasyonu siirerken hemodinamik faktorler iyilesmeye devam ettigi

stirece s1v1 yiiklemesi teknikleri uygulanmalidir.

2.Sepsis ve septik sok hastalarinda sivi resiisitasyonu baslangicinda ve

sonrasindaki intravaskiiler hacim replasmaninda ilk segenek olarak kristaloidler onerilir.

3.Sepsis veya septik sok hastalarinin sivi resiisitasyonunda dengeli kristaloidler

veya salin soliisyonunun uygun oldugunu diisiiniilmektedir.

4.Sepsis veya septik sok hastalarinda asir1 miktarda kristaloid gereksinimi olursa
baslangi¢ resiisitasyonunda ve sonraki intravaskiiler hacim replasmaninda kristaloidlere

albiimin eklenmesinin uygundur.

5.Sepsis veya septik sok hastalarinda intravaskiiler hacim replasmani icin

hidroksietil nigasta soliisyonlarinin kullanilmamasi 6nerilir.
6.Sepsis veya septik sok hastalarinin resiisitasyonunda kristaloidlerin jelatinlere

tercih edilmesinin uygun olacagini diistiniiliir.

2.6.5. Vazoaktif Medikasyonlar

1.1k secenek vazopresér olarak noradrenalin dnerilmektedir.

2.0rtalama arteriyal kan basincini hedefe yiikseltebilmek i¢in noradrenalin’e
vazopresin (0.03 U/dk’ya kadar) veya adrenalin eklenmesinin veya noradrenalin dozunu
azaltmak amaciyla vazopresin (0.03 U/dk’ya kadar) eklenmesinin uygun olacag

distiniilmektedir.

3.Noradrenalin’e alternatif vazopresor ajan olarak dopamin’in sadece se¢ilmis
vaka grubunda (O0rn. diisiik tasiaritmi riski olan hastalar ve kesin/rolatif bradikardi

durumlarinda) kullanilmas1 uygundur.
4 Renal koruma i¢in diisik doz dopamin kullanilmasi 6nerilmemektedir.

5.Yeterli siv1 yiiklemesine ve vazopresor ajan kullanimima ragmen israrh

hipoperfiizyon bulgular1 gosteren hastalarda dobutamin kullanimi uygudur.

Aciklamalar: Eger uygulanmaya baslanirsa doz perflizyon hedeflenerek
ayarlanmal1 ve hipotansiyon artarsa veya aritmi gelisirse doz azaltilmali veya ajan

kesilmelidir.
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6.Vazopresor gereksinimi olan tiim hastalara kosullar uygun olur olmaz arter

kaniilii yerlestirilmesi gerekmektedir.

2.6.6. Kortikosteroidler

Eger yeterli siv1 resiisitasyonu ve vazopresor tedavisi hemodinamik stabiliteyi
saglarsa septik sok tedavisinde IV hidrokortizon’un uygun olmadig: diisiiniilmektedir.
Eger hemodinamik stabilite saglanamazsa giinde 200 mg dozunda IV hidrokortizon un

uygun olacag diisiiniiliir.

2.6.7. Kan Uriinleri

1.Miyokard iskemisi, siddetli hipoksemi veya akut kanama gibi durumlar
olmadikga eritrosit transfiizyonunun yalniz hemoglobin diizeyi 7.0 g/dL altina diisiince

yapilmasi onerilir.
2.Sepsise bagli anemi tedavisinde eritropoietin uygulamasi 6nerilmemektedir.

3.Kanama veya planl invazif girisim olmadik¢a pihtilasma bozukluklariin

diizeltilmesinde taze donmus plazma kullanilmasinin uygun olmayacag: diisiintiliir.

4.Belirgin bir kanama olmasa dahi trombosit diizeyi < 10,000/mm3 (10x109/L)
oldugunda veya hastada belirgin kanama riski oldugunda diizey < 20,000/mm3
(20x10°/L) oldugunda profilaktik trombosit transfiizyonunun uygun olacag: diisiiniiliir.
Aktif kanama, cerrahi veya invazifislem gereksiniminde daha yiiksek trombosit diizeyleri

(>50,000/mm3 (50 x 109/L)) 6nerilmektedir.

2.6.8. Immiinoglobiilinler

Sepsis ve septik sok hastalarinda IV immiinglobiilinlerin kullanilmasinin uygun
olmadig1 diistintilmektedir.

2.6.9. Antikoagiilan Ajanlar

Sepsis ve septik sok tedavisinde antitrombin kullanilmasi onerilmemektedir.
Sepsis veya septik sok tedavisinde trombomodulin veya heparin kullanimi ile ilgili

herhangi bir 6neri bulunmamaktadir.
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2.6.10. Mekanik Ventilasyon

1.Sepsis iliskili akut respiratuar distres sendromu (ARDS) tanili erigkin hastalarda
hedef tidal hacim olarak 12 mL/kg ile karsilastirildiginda tahmini viicut agirligina gére

6mL/kg tidal hacim uygulanmalidir.

2.Sepsis iligkili siddetli ARDS tanili eriskin hastalarda daha yiiksek degerler ile

karsilastirildiginda plato basinglarinin 30 cmH2O iist limiti ile sinirlandirilmasini 6nerilir.

3.Sepsis iligkili orta derecede siddetli ARDS tanili erigkin hastalarda diisiik pozitif
end-ekspiratuar basing (PEEP) ile karsilagtirildiginda daha yiiksek PEEP uygulamasinin

uygun olacag diisliniiliir.

4.Sepsis iligkili  siddetli ARDS tamili eriskin hastalarda rekruitment

manevralariin kullanilmast uygundur.

5.Sepsis iliskili ARDS tanili ve PaO2/FiO2 oram1 <150 olan eriskin hastalarda

supin ile karsilastirildiginda pron pozisyon uygulamasi onerilir.

6.Sepsis iligkili ARDS tanili erigskin hastalarda yiiksek frekansli osilatuar

ventilasyonun kullanilmasi 6nerilmez.

7.Sepsis iligkili ARDS tanili hastalarda noninvazif ventilasyon uygulamasi ile
ilgili herhangi bir 6neri yoktur.
8.Sepsis iligkili ARDS tanili ve PaO2/FiO2 orani <150 olan erigkin hastalarda <48

saat siireli kas gevsetici ajanlarin kullanilmas1 uygundur.

9.Sepsis iliskili ARDS tanist kanitlanmis ve doku hipoperfiizyonu bulgular

olmayan hastalarda konservatif siv1 stratejisinin uygulanmasi dnerilir.

10.Bronkospazm olmayan sepsis iligskili ARDS tanili hastalarin tedavisinde (-2

agonist kullanilmas1 dnerilmemektedir.

11.Sepsis iliskili ARDS tanili hastalarda pulmoner arter Kateterinin rutin

uygulanmasi gerekli degildir.

12.ARDS olmayan sepsis iligkili solunum yetersizligi tanili eriskin hastalarda
yiiksek tidal hacimlerle karsilastirildiginda daha diisiik tidal hacim uygulamasinin uygun

olacag diisiiniiliir.
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13.Mekanik ventilasyon destegi uygulanan sepsis tanili hastalarda aspirasyon
riskinin azaltilmasi ve ventilator iligkili pndmoni gelismesinin dnlenmesi i¢in yatak

basinin 30-45 derece kaldirilmasi 6nerilir.

14.Mekanik ventilasyon destegi uygulanan ve weaning igin uygun olan sepsis

tanil1 hastalarda spontan solunum denemelerinin uygulanmasi onerilir.

15.Sepsis iligkili solunum yetersizligi olan, mekanik ventilasyon destegi
uygulanan ve weaning’i tolere edebilecek olan hastalarda bir weaning protokolii

uygulanmalidir.

2.6.11. Sedasyon ve Analjezi

Mekanik ventilasyon destegi uygulanan sepsis hastalarinda devamli veya aralikli

sedasyon verilmesi spesifik titrasyon hedefleri kullanilarak en aza indirilmelidir.

2.6.12. Glukoz Kontroli

1.Sepsis tanilt YB hastalarinin kan glukoz diizeyi kontroliinde, pespese iki kan
glukoz diizeyi > 180 mg/dL oldugunda insiilin baslanmasin1 hedefleyen bir protokol
yaklagimi 6nerilir. Bu yaklasim ile iist kan glukoz diizeyi olarak <110 mg/dL yerine <180
mg/dL hedeflenmelidir.

2.Insiilin infiizyonu uygulanan hastalarda, kan glukoz diizeyleri ve insiilin
inflizyon hiz1 stabil hale gelene kadar her 1-2 saatte, sonrasinda ise her 4 saatte bir kan

glukoz diizey 6l¢iimii yapilmalidir.

3.Hasta baginda kapiller kandan elde edilen 6rneklerle yapilan glukoz diizeyi
Olcimleri arteriyal kan veya plazma glukoz diizeylerini dogru olarak

yansitmayabileceginden dikkatle degerlendirilmelidir.

4.Eger hastalarda arter kaniilii mevcutsa, hasta basinda glukoz 6l¢lim cihazlariyla

yapilan dlgtimlerde kapiller kan yerine arter kan1 kullanilmasi uygundur.

2.6.13. Renal Replasman Tedavisi

1.Sepsis ve akut bobrek yetersizligi olan hastalarda devamli veya aralikli renal

replasman tedavisi (RRT) uygulanabilir.
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2.Hemodinamik ac¢idan anstabil olan septik hastalarda sivi dengesinin

korunmasina yardimci olacagi i¢in devamli tedavilerin daha uygun olacag: diisiiniiliir.

3.Sepsis ve akut bobrek yetersizligi olan hastalarda diyaliz i¢in diger kesin
endikasyonlar olmadik¢a sadece kreatinin yiiksekligi veya oligliri igin RRT’ye

baslanmasinin uygun olmadig diistintilmektedir.

2.6.14. Bikarbonat Tedavisi

Hipoperfiizyon iligkili laktik asidemisi ve pH diizeyi >7.15 olan hastalarda
hemodinamik iyilesme veya vazopresor gereksinimini azaltmak amaciyla sodyum
bikarbonat tedavisi uygulanmasi artik dnerilmemektedir.

2.6.15. Venoz Tromboemboli Profilaksisi

1.Herhangibir kontraendikasyon olmadik¢a vendz tromboemboli (VTE) ig¢in
farmakolojik profilaksi anfraksiyone heparin [UFH] veya diisiik molekiil agirlikli heparin
[LMWH] uygulanmalidir.

2.LMWH kullanim1 i¢in kontraendikasyon yoksa VTE profilaksisi i¢in UFH

yerine LMWH kullanilmasi 6nerilir.

3.Uygun oldugunda farmakolojik ve mekanik profilaksinin birlikte

kullanilmasinin uygun olacag: diisiintliir.
4.Farmakolojik profilaksi kontraendike oldugunda mekanik VTE profilaksisinin
uygun olacag diigiiniilmektedir.

2.6.16. Stres Ulser Profilaksisi

1.Gastrointestinal (GI) kanama icin risk faktorleri tasiyan sepsis veya septik sok

hastalarinda stres iilser profilaksisi uygulanmalidir.

2.Stres iilser profilaksisi endike oldugunda proton pompa inhibitdrleri veya

histamin-2 reseptor antagonistleri kullanilabilir.

3.GI kanama igin risk faktorleri olmayan hastalarda stres iilser profilaksisi

Onerilmemektedir.
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2.6.17. Niitrisyon

1.Enteral yoldan destek uygulanabilecek olan sepsis veya septik sok tanili yogun
bakim hastalarinda erken parenteral niitrisyon veya enteral niitrisyona parenteral

niitrisyon eklenmesini dnerilmemektedir.

2.Erken enteral niitrisyon desteginin uygun olmadig1 sepsis veya septik sok tanili
yogun bakim hastalarinda yatiglarinin ilk 7 giiniinde tek basina veya enteral niitrisyona
eklenmesi seklinde parenteral niitrisyon énermilmemektedir. (IV glukoz baslanmas1 ve

enteral niitrisyonu tolere etmesi durumunda enteral niitrisyona gegilmesi dnerilir).

3.Enteral yoldan niitrisyon destegi uygulanabilen sepsis veye septik sok tanili
yogun bakim hastalarinda tam aglik veya yalniz IV glukoz yerine enteral niitrisyona erken

donemde baslanmas1 uygundur.

4.Sepsis veya septik sok hastalarinda erken trofik/hipokalorik veya erken tam doz
enteral niitrisyon desteginin uygun olacagi; eger baslangic stratejisi olarak
trofik/hipokalorik niitrisyon uygulanirsa hastanin toleransina goére niitrisyonun

artirllmasinin uygun olacag diisiiniilmektedir.

5.Sepsis veya septik sok tanili yogun bakim hastalarinda immiin supleman olarak

omega-3 yag asitlerinin uygulanmasi onerilir.

6.Sepsis veya septik sok tanili yogun bakim hastalarinda gastrik rezidii hacminin
rutin olarak takibinin uygun olmadigr disiiniiliir. Ancak enteral niitrisyona intoleransi
olan veya yliksek aspirasyon riski tasiyan hastalarda gastrik rezidii 6l¢limiiniin uygun

olacag diistiniiliir.

Aciklamalar: Bu 6neri cerrahi olmayan sepsis veya septik sok tanilt yogun bakim

hastalar1 i¢in gegerlidir.

7.Sepsis veya septik sok tanili ve enteral niitrisyona intoleransi olan yogun bakim

hastalarinda prokinetik ajan kullaniminin uygun olacag: diisiiniilmektedir.

8.Sepsis veya septik sok tanili, enteral niitrisyona intoleransi olan veya yiiksek
aspirasyon riski tastyan yogun bakim hastalarinda post-pilorik beslenme tiiplerinin

yerlestirilmesi uygun olur.
9.Sepsis ve septik sok tedavisinde IV selenyum kullanilmasi &nerilmemektedir.

10.Sepsis ve septik sok tedavisinde arjinin kullanilmasi1 uygun degildir.

24



11.Sepsis ve septik sok tedavisinde glutamin kullanilmasi 6nerilmemektedir.

12.Sepsis veya septik sok tedavisinde karnitin kullanimi ile ilgili herhangi bir

Oneri yoktur.

2.6.18. Hasta Bakim Hedeflerini Olusturma

1.Hasta bakim hedefleri ve prognoz hakkinda hasta ve hasta yakinlari ile

gorisiilmelidir.

2.Uygun oldugu zaman, hasta bakim hedefleri palyatif bakim ilkelerini kullanarak

tedavinin ve yasam sonu bakim planinin igerisine dahil edilmelidir.

3.YB’a yatistan sonraki ilk 72 saati gegmeyecek sekilde, miimkiin olan en erken

zamanda hasta bakim hedeflerinin belirlenmesi 6nemlidir. (2)

2.7. HEMOGRAM PARAMETRELERI ILE
DEGERLENDIRME

Sepsisin artan siklig1 ve yliksek mortalite varligi nedeniyle hastaligin gidisatini
ongdrmek igin birgok parametre lizerine arastirmalar yapilmaktadir. Acil serviste hizli
ucuz ve giivenilir olarak ulasabilecegimiz parametrelerden hemogramda bakilabilen
mean platelet voliim, nétrofil lenfosit oran1 ve kan gazinda bakilabilen laktat diizeyine

iliskin mortaliteyi 6ngdrmek iizerine yapilan bir¢ok giincel ¢aligma vardir.

Mean platelet volim (MPV) kandaki trombositlerin ortalama boyutunu
gostermektedir. Yiikselen platelet voliimii trombotik veya inflamatuar ortami
gostermektedir. Bu nedenle MPV platelet fonksiyon ve aktivasyonu i¢in bir marker
ozelligi tasir. (29,30) Gegtigimiz yillarda bir¢ok g¢alisma ylikselen MPV degerinin
kardiyak ve serebrovaskiiler bazi hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
gostermistir. (31,32) Ayrica MPV nin inflamasyon gostergesi, hastalik aktivasyonu
gostergesi ve bazi inflamatuar hastaliklarda antiinflamatuar tedavinin yararliligina dair
bir gosterge oldugu diislintilmektedir. (33,34) Altta yatan mekanizma tam olarak
anlasilmasa da trombositlerin patojenlerle ve endoteliyal hiicrelerle karsilagsmasi ile
birlikte tetiklenen bir patofizyolojik kaskat ile sepsiste platelet sayisinda ve
fonksiyonunda degisim oldugu diistiniilir. (35,36,37,38) Sepsis prognozu ve MPV
iligkisini ortaya ¢ikaran az sayida ¢alisma vardir. (39,40)
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Notrofil lenfosit oranina (NLR) iliskin 6zellikle ulasilmasi kolay ucuz ve hizli
oldugu icin yapilmig birgok c¢alisma vardir. Bu parametrenin 6nemi SIRS’in
patofizyolojik mekanizmasiyla iligkili olmasindandir. Antimikrobiyal savunma nedeniyle
ilk cevap olarak notrofil sayisindan yiikselme beklenir. Diger yandan lenfosit
marginasyonu, lenfatik sisteme lenfosit redistribiisyonu ve artan apoptozis nedeniyle
lenfositopeni aciga ¢ikar. (41) NLR’nin prediktif rolii sadece sepsis hastalarinda degil
kardiyovaskiiler hastaliklar1 olanlarda, gastrointestinal inflamatuar hastaliklarda ve
tiimorlerde de agga c¢ikarilmistir. Kardiyovaskiiler hastaliklarla ilgili birgok yayinda akut
koroner sendrom, aortokoroner bypass ve konjestif kalp yetmezliginde NLR’nin
prognostik rolii gosterilmistir. (42,43) Ertas ve arkadaslarinin g¢aligmasinda NLR
tromboembolik stroketa kullanislt bir prognostik faktor olarak bulunmustur. (44) Yapilan
bazi g¢aligmalarda NLR acil ve kritik bakim {initelerindeki hastalarda bakteriyemi
gostergesi olarak CRP, 16kosit sayisi veya notrofil sayisina gore daha iyi bir biomarker

olarak gosterilmistir. (45)

Laktat ve sepsis iligkisiyle ilgili ¢ok fazla calisma mevcuttur. Sepsis iliskili
hiperlaktemi (SAHL) sepsiste mortalite i¢in bagimsiz bir gostergedir. (46) Bugiine kadar
biiyiik oranda laktatin sepsisteki doku hipoksisi ve hipoperfiizyonun anaerobik glikolizi
tetiklemesi ile iliskili oldugu diisiiniiliiyordu. Ancak giiniimiizde baz1 ¢alismalar sepsis
iliskili laktat yiiksekliginin sadece doku hipoksisi ve anaerobik glikoliz ile ilskili
olmadigin1 gostermektedir. Bu kanitlar azalmis aerobik glikolizin stres cevabina bagh
oldugunu adrenerjik stiimilasyonun asil etken oldugunu gostermektedir. Ayrica laktat
diizeyleri reslisitasyonda yeterliligin ve sepsiste tedavinin goOstergesi olarak da

kullanilmaktadir. (46)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma Istanbul Universitesi — Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dal1 Acil Servisinde 31.12.2016 —01.01.2018 tarihleri arasinda retrospektif

incelemeyle yapilmistir.

Calismada Istanbul Universitesi — Cerrahpasa Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik

Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

3.1. HASTALARIN CALISMAYA ALINMA KRiITERLERI

Acil servise basvuran ve ICD A41-A41.9 arasindaki tani kodlarini alan 18
yasindan biiyiik tiim hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.

3.2. HASTALARIN CALISMADAN DISLANMA
KRITERLERI

Sepsis tanist olmayan hastalar, 18 yasindan kii¢iik tiim hastalar ve tiim travma

hastalar1 ¢calismadan c¢ikarilmistir.

3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Bu calisma etik kurul onayi alindiktan sonra istanbul Universitesi-Cerrahpasa
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dalinda 31.12.2016 ve 01.01.2018 tarihleri
arasinda acile bagvurup sepsis tanist alan hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak
incelenmigtir. Acil Servise basvuran ve ICD A41-A41.9 arasindaki tan1 kodlarini alan

hastalarin yapilan gelis kan tetkiklerindeki laktat, MPV ve nétrofil lenfosit oram

incelenmistir. Sonrasinda hastalarin ti¢ aylik mortalite oranlart www.6bs.gov.tr adresinde
bulunan 6liim bildirim sistemi verileriyle arastirilmistir. Mortalite olusan ve olusmayan
hastalarda laktat MPV ve notrofil lenfosit orani degerleri demografik veriler de goz oniine

alinarak incelenmistir.

3.4. VERI ANALIZIi — iISTATISTIKSEL YONTEM

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken

tanimlayici istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran,
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Minimum, Maksimum) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim
gosteren degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Student t Test, normal dagilim
gostermeyen degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U testi
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher-
Freeman-Halton testi ve Fisher’s Exact test kullanildi. Anlamlilik en az p<0,05 diizeyinde

degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma 31.12.2016 — 01.01.2018 tarihlerinde, Cerrahpasa Tip Fakiilteai
Hastanesi Acil Tip Klinigi’'nde; %47,0’si (n=47) kadin, %53,0’1 (n=53) erkek olmak
tizere toplam 100 olgu ile gergeklestirilmistir. Olgularin yaslart 19 ile 97 arasinda
degismekte olup, ortalama 62,25+16,48 yildir.

Tablo 4. Demografik Ozelliklerin Dagilimlar

n (%)
Yas (yil) Min-Mak (Medyan) 19-97 (65,5)
OrtESs 62,25+16,48
Cinsiyet Kadin 47 (47,0)
Erkek 53 (53,0)
Ek hastahk durumu Yok 5 (5,0)
Var 95 (95,0)

Cinsiyet Dagilimi

Kadin; %47

Sekil 2. Cinsiyet dagilimi

Olgularin %95,0’inde (n=95) ek hastalik bulunmaktadir.
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Tablo 5. Kiiltiir Uremesine Iliskin Dagilimlar

n (%)
Kiiltiir yapilma Kiiltiir yapilmayan 37 (37,0)
durumu
Kiiltiir yapilan 63 (63,0)
Kiiltiir iiremesi (n=63) Ureme yok 15 (23,8)
Ureme var 48 (76,2)

Kiiltiir tiirleri (n=48) Gr (+) kok staph epidermidis 16 (33,3)

E coli 12 (25,0)
Staph hominis 7 (14,6)
Gr (+) diplokok 5(10,4)
Klebsiella pnomoni 5(10,4)
Enterococcus faecalis 4 (8,3)
P aeruginosa 3(6,3)
MRSA 3(6,3)
Candida 3(6,3)
Enterokok 2(4,2)
Staph aureus 2(4,2)
VRE 1(21)
Gr (-) comak 1(2,1)
Strep acidominimus 1(2,1)
Staph pettenkoferi 1(2,1)
Staph haemolyticus 1(2,1)
Stenotrophomonas 1(2,1)
maltophilia

Olgularin %63,0’iine (n=63) kiiltiir yapilmistir. Kiiltiir yapilanlarin %23,8’inde

(n=15) iireme yokken, %?76,2’sinde (n=48) iireme saptanmustir. Ureyenler
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incelendiginde; en ¢ok %33,3 (n=16) oranla Gr (+) kok staph epidermidis saptanmis, bu
orani %25,0 (n=12) ile E coli ve %14,6 (n=7) Staph hominis takip etmistir. En az goriilen
kiiltiir tiirleri ise (n=1) VRE, Gr (-) gomak, Strep acidominimus, Staph pettenkoferi, Staph

haemolyticus ve Stenotrophomonas maltophilia olarak bulunmustur.

Ureyen Kiiltiir Tiirleri (n=48)

Gr (+) kok staph epidermidis 33,3
E coli

Staph hominis

Gr (+) diplokok
Klebsiella pnémoni
Enterococcus faecalis
P aeruginosa

MRSA

Candida

Enterokok

Staph aureus

VRE

Gr (-) gomak

Strep acidominimus
Staph pettenkoferi
Staph haemolyticus

Stenotrophomonas maltophilia

0 5 10 15 20 25 30 35 40

Oran (%)

Sekil 3. Ureyen kiiltiir tiirlerinin dagilimi
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Tablo 6. Odak Durumuna Iliskin Dagilimlar

n (%)

Odak durumu Yok 5(5,0)
Var 95 (95,0)
Odak tiirleri (n=95) Pnomoni 42 (44,1)
Idrar yolu enfeksiyonu 17 (17,8)

Yumusak doku enfeksiyonu 8 (8,4)

Batin i¢i enfeksiyon 5(5,3)

Menenjit 4(4,2)

Katater enfeksiyonu 4 (4,2)

Diyabetik ayak 3(3,2)

Dekiibit iilseri 2(2,1)

Enfektif endokardit 2(2,1)

Gastroenterit 2(2,1)

Peritonit 2(2,1)

Shunt enfeksiyonu 1(1,1)

Nekrotizan fasiit 1(1,1)

USYE 1(1,0)

Ampiyem 1(1,1)

Odak oran1 %95,0 (n=95) saptanmistir. En c¢ok goriilen odak tiirleri
incelendiginde; sirasiyla %44,1 (n=42) Pnomoni, %17,8 (n=17) idrar yolu enfeksiyonu
ve %8.,4 (n=8) yumusak doku enfeksiyonu bulunmustur. En az goriilen odak tiirleri ise

(n=1) Shunt enfeksiyonu, Nekrotizan fasit, USYE ve Ampiyemdir.
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Odak Tiirleri (n=95)

Pnémoni 44,1
idrar yolu enfeksiyonu
Yumusgak doku enfeksiyonu
Batin ici enfeksiyon
Menenijit

Katater enfeksiyonu
Diyabetik ayak

Dekiibit lilseri

Enfektif endokardit
Gastroenterit

Peritonit

Shunt enfeksiyonu
Nekrotizan fasiit

USYE

Ampiyem

0 10 20 30 40 50

Oran (%)

Sekil 4. Odak tiirlerinin dagilimi
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Tablo 7. Antibiyotik Kullanimina iliskin Dagilimlar

n (%)
Antibiyotik sayisi Min-Mak (Medyan) 1-6 (2)
Ort+Ss 2,03+1,11
1 antibiyotik 38 (38,0)
2 antibiyotik 36 (36,0)
3 antibiyotik 17 (17,0)
>4 antibiyotik 9(9,0)
Antibiyotik ad1 Seftriakson 44 (44,0)
Piperasilin tazobaktam 39 (39,0)
Meropenem 35 (35,0)
Vankomisin 23 (23,0)
Teikoplanin 18 (18,0)
Klacid 7 (7,0)
Metronidazol 6 (6,0)
Flukonazol 5 (5,0)
Ertapenem 5(5,0)
Moksifloksasin 4 (4,0)
Amikasin 3(3,0)
Siprofloksasin 3(3,0)
Ampisilin sulbaktam 3(3,0)
Tamiflu 2 (2,0
Asiklovir 2 (2,0
Seftazidim 1(1,0)
Trimetoprim sulfa metoksanol 1 (1,0)
Valasiklovir 1(1,0)
Sulperozan 1(1,0)
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Olgulara verilen antibiyotik sayilar1 1 ile 6 arasinda degismekte olup, ortalama
2,03+1,11°dir ve %38,0’1 (n=38) 1 antibiyotik, %36,0’s1 (n=36) 2 antibiyotik, %17,0’si
(n=17) 3 antibiyotik, %9,0’u (n=9) 4 ve daha fazla sayida antibiyotik kullanmaktadir.

Kullanilan Antibiyotikler

Seftriakson 44,0
Piperasilin tazobaktam
Meropenem

Vankomisin

Teikoplanin

Klacid

Metronidazol

Flukonazol

Ertapenem

Moksifloksasin

Amikasin

Siprofloksasin

Ampisilin sulbaktam

Tamiflu

Asiklovir

Seftazidim

Trimetoprim sulfa metoksanol

Valasiklovir

Sulperozan

Oran (%)

Sekil 5. Kullanilan antibiyotiklerin dagilimi
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Tablo 8. Klinik Ozelliklerin Dagilimlari

n (%o)
MPV Min-Mak (Medyan) 5,8-12,4 (8,2)
OrtESs 8,28+1,34
Diisiik 14 (14,0)
Orta 83 (83,0)
Yiiksek 3(3,0)
NLR Min-Mak (Medyan) 0,2-156,4 (10,1)
Ort+Ss 17,98+22,82
Laktat Min-Mak (Medyan) 0,4-13 (2)
OrtSs 2,6442.39
Nabiz Min-Mak (Medyan) 60-170 (104)
Ort+Ss 105,96+24,11
Tansiyon Min-Mak (Medyan) 45-130 (80)
OrtESs 81,59+20,28
Ates Min-Mak (Medyan) 34-40 (37)
OrtSs 36,93+1,33
Vazopressor ihtiyaci Sepsis 76 (76,0)
Septik sok 24 (24,0)
Mortalite Sag 50 (50,0)
Ex 50 (50,0)

MPV olciimleri 5,8 ile 12,4 arasinda degismekte olup, ortalama 8,28+1,34’tiir;
olgularin %14,0’linde (n=14) diisiik, %83,0’linde (n=83) normal ve %3,0’linde (n=3)
yiiksek diizeyde MPV saptanmustir.

NLR o6l¢timleri 0,2 ile 156,4 arasinda degismekte olup, ortalama 17,98+22,82;
Laktat 6l¢timleri 0,4 ile 13 arasinda degismekte olup, ortalama 2,644+2,39’dur.
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Nabiz olgiimleri 60 ile 170 arasinda degismekte olup, ortalama 105,96+24,11;
tansiyon Olglimleri 45 ile 130 arasinda degismekte olup, ortalama 81,594+20,28; ates
Olctimleri 34 ile 40 arasinda degismekte olup, ortalama 36,93+1,33 tiir.

Vazopressor ihtiyaci olgularin %76,0’sinda (n=76) yoktu, %24,0’tiinde (n=24) var

olarak g6zlenmistir.

Vazopressor ihtiyaci

Var; %24

Yok; %76

Sekil 6. VVazopresor ihtiyacina iliskin dagilimlar

Olgularin %50,0’si (n=50) sag iken, %50,0’si (n=50) ex olmustur.

Mortalite

Sekil 7. Mortalite dagilimi
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VAZOPRESSOR IHTIYACINA iLiSKiN DEGERLENDIRMELER

Tablo 9. Demografik Ozelliklere Gére Vazopressor Ihtiyacinin Degerlendirmesi

Vazopressor ihtiyaci

Yok (n=76) Var (n=24)

Yas (yil) Min-Mak (Medyan) 19-88 (62,5) 25-97 (73,5)
40,133
Ort£Ss 60,86+15,69 66,67+18,42
Cinsiyet; n (%) Kadin 33(70,2) 14 (29,8)
b0,202
Erkek 43 (81,1) 10 (18,9)
EKk hastahik Yok 4 (80,0) 1 (20,0)
durumu; n (%) 1,000
Var 72 (75,8) 23 (24,2)
aStudent t Test bPearson Chi-Square Test °Fisher’s Exact Test

Vazopresor ihtiyacina gore yas dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamaistir (p>0,05).

Cinsiyet ve ek hastalik durumuna gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak

anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo 10. Kiiltiir Uremesi, Odak Durumu ve Antibiyotik Kullanimima Gére
Vazopressdr Thtiyacinin Degerlendirmesi

Vazopressor ihtiyaci

Yok (n=76) Var (n=24)
n (%) n (%)
Kiiltiir yapilma durumu Kiiltiir yapilmayan 30(81,1) 7(18,9) 40,362
Kiiltiir yapilan 46 (73,0) 17 (27,0)
Kiiltiir iiremesi (n=63) Ureme yok 9 (60,0) 6 (40,0) 0,204
Ureme var 37 (77,1) 11 (22,9)
En cok iireyen Kkiiltiir tiirleri (n=48)
Gr (+) kok staph Yok 22 (68,8) 10 (31,3)
epidermidis var 15 (93.8) 1(6,3) 0,073
E coli Yok 28 (77,8) 8(22,2) 1,000
Var 9 (75,0) 3(25,0)
Staph hominis Yok 31 (75,6) 10 (24,4) 1,000
Var 6 (85,7) 1(14,3)
Odak durumu Yok 2 (40,0) 3 (60,0) 0,088
Var 74 (77,9) 21 (22,1)
En cok goriilen odak tiirleri (n=95)
Pnomoni Yok 43 (81,1) 10 (18,9) 0,393
Var 31(73,8) 11 (26,2)
idrar yolu enfeksiyonu Yok 60 (76,9) 18 (23,1) 0,756
Var 14 (82,4) 3(17,6)
Yumusak doku Yok 68 (78,2) 19 (21,8)
enfeksiyonu Var 6 (75.0) 2 (25,0) 000
Antibiyotik sayisi 1 antibiyotik 27 (71,1) 11 (28,9)
2 antibiyotik 29 (80,6) 7(19,4) 40,628
3 antibiyotik 14 (82,4) 3(17,6)
>4 antibiyotik 6 (66,7) 3(33,3)
En cok kullanilan antibiyotikler
Seftriakson Yok 44 (78,6) 12 (21,4) 0,497
Var 32 (72,7) 12 (27,3)
Piperasilin tazobaktam Yok 43 (70,5) 18 (29,5) 0,107
Var 33(84,6) 6 (15,4)
Meropenem Yok 50 (76,9) 15 (23,1) 0,768
Var 26 (74,3) 9(25,7)
bPearson Chi-Square Test Fisher’s Exact Test dFisher Freeman Halton Test
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Kiiltlir yapilma durumuna gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Kiiltiir iiremesine gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

En cok iireyen kiiltiir tlirlerine gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak anlaml
farklilik gostermezken (p>0,05); Gr (+) kok staph epidermidis iiremesi goriilen olgularda
septik sok oraninin, Gr (+) kok staph epidermidis iiremesi olmayanlardan diisiik olmasi

dikkat ¢ekicidir (p=0,073; p>0,05).

Odak varligmma gore vazopresor ihtiyact istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermezken; odak olan olgularda septik sok oraninin, odak olmayanlardan diisiik

olmasi dikkat ¢ekicidir (p=0,088; p>0,05).

En ¢ok goriilen odak tiirlerine gére vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak anlaml

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Kullanilan antibiyotik sayisina gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak anlaml

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

En cok kullanilan antibiyotiklere gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 11. Vazopressdr Thtiyacina Gore Klinik ve Laboratuvar Olgiimlerin ve
Mortalitenin Degerlendirmesi

Vazopressor ihtiyaci

Yok (n=76) Var (n=24) P
MPV Min-Mak (Medyan) 5,8-12,4 (8,1) 6,3-10,8 (8,9) 20,092
OrtSs 8,15+1,30 8,68+1,41 ’
NLR Min-Mak (Medyan) 0,2-88,5 (9) 2,5-156,4 (20,1)
€0,007**
Ort=Ss 13,92+15,69 32,474+35,79
Laktat Min-Mak (Medyan) 0,4-13 (1,5) 1,1-10,2 (3,2)
€0,001**
Ort+Ss 2,26+2,25 3,86+2,43
Tansiyon Min-Mak (Medyan) 50-130 (85) 45-103 (64) 20,001+
OrtSs 86,08+18,96 67,38+17,90 ’
Mortalite;n (%) Sag 45 (59,2 5(20,8
(%) g ( ) ( ) b01001**
Ex 31 (40,8) 19 (79,2)
aStudent t Test ¢Mann Whitney U Test *p<0,05 **p<0,01
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Vazopresor ihtiyacina gore MPV ol¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmazken; septik sok grubu ol¢iimlerinin, sepsis grubundan yiiksek olmasi

dikkat ¢ekicidir (p=0,092; p>0,05).

Vasopresor ihtiyaci olan grubun NLR 6l¢iileri olmayan grubun 6l¢iimlerinden

istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,007; p<0,01).

NLR
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OrttSs
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Yok Var
Vazopressor ihtiyaci

Sekil 8. Vazopresor ihtiyacina gore NLR oOl¢iilerinin dagilimi

Vazopresor ihtiyact olan grubun Laktat Olgiileri Vazopresor ihtiyaci olmayan
grubun dl¢iimlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,001;
p<0,01).

Vazopresor ihtiyact olmayan grubun tansiyon olgiileri Vazopresor ihtiyact olan
grubun dl¢timlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,001;
p<0,01).

Vazopresor ihtiyacina gore mortalite durumu istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermekte olup; septik sok grubunda ex orani sepsis grubundan yiiksek bulunmustur

(p=0,001; p<0,01).
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Sekil 9. Vazopresor ihtiyacina gére mortalite dagilimi

Vazopresor Ihtiyacina Gére NLR Olciimleri i¢in Cutoff Belirleme

Olgularda vazopresor ihtiyacina gére NLR dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmig (p<0,05) ve vazopresor ihtiyaci olan grubun olgularinin

Olctimleri diisiik bulunmustu (Tablo 8).

Bu anlamliliktan yola ¢ikarak NLR 6l¢giimleri i¢in cut off noktasi hesaplanmasi
diistintildii. Vazopresor ihtiyacina gore cut off noktas: saptamada ROC analizi ve tani

tarama testleri kullanilmistir.

Tablo 12.NLR Olgiimleri I¢in Tan1 tarama Testleri ve ROC Curve Sonuglari

Diagnostic Scan ROC Curve
Positive ~ Negative 95% P
Cut off Sensitivite Spesifisite Predictive predictive Area Confidence
Value Value Interval
NLR  >14,6 66,67 68,00 36,84 87,93 0,695 0,562-0,827 0,007**
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Vazopresor ihtiyacina gore NLR 6l¢iimleri igin cut off noktasi 14,6 ve tizeri olarak
saptanmigtir. NLR Ol¢limiiniin 14,6 kesme degeri icin; duyarlilik %66,67; 6zgiillikk
%68,00; pozitif kestirim degeri %36,84 ve negatif kestirim degeri %87,93"tiir.

Elde edilen ROC egrisinde altta kalan alan %69,5 standart hatas1 %6,7 olarak

saptanmistir.

ROC Curve

Sensitivity

| I
0.0 0,2 0,4 0.6 0.8 1,0

1 - Specificity

Sekil 10. Vazopresor ihtiyacina gore NLR o6l¢iimlerine iliskin ROC egrisi

Tablo 13. Vazopresor Ihtiyaci ile NLR (Kesme Degeri 14,6) Iliskisi

Vazopressor ihtiyaci

Yok (n=75) Var (n=21) by
n % n %
<14,6 51 68,0 7 33,3
NLR 0,004**
>14,6 24 32,0 14 66,7
bPearson Chi-Square Test **p<0,01
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Vazopresor ihtiyaci ile NLR 6l¢iimlerinin 14,6 kesme degeri arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmistir (p=0,004; p<0,01). NLR o&l¢iimii 14,6 ve iizeri olan
olgularda septik sok goriilme riski 4,250 kat fazladir diyebiliriz. NLR o6lgtimleri igin
ODDS orani1 4,250 (%95 CI: 1,519-11,891) dir.

MORTALITEYE iLiSKiN DEGERLENDIRMELER

Tablo 14. Demografik Ozelliklere Gére Mortalite Degerlendirmesi

Mortalite

Sag (n=50) Ex (n=50)

Yas (yil) Min-Mak (Medyan) 19-89 (63) 22-97 (67,5)
30,244
OrtSs 60,32+16,52 64,18+16,38
Cinsiyet; n (%) Kadn 27 (57,4) 20 (42,6)
®0,161
Erkek 23 (43,4) 30 (56,6)
Ek hastahk Yok 4 (80,0) 1 (20,0)
durumu; n (%) €0,362
Var 46 (48,4) 49 (51,6)
aStudent t Test bPearson Chi-Square Test *Fisher’s Exact Test

Sag ve ex olgularin gore yas dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml

farklilik saptanmamugstir (p>0,05).

Cinsiyet ve ek hastalik durumuna gore mortalite istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo 15. Kiiltiir Uremesi, Odak Durumu ve Antibiyotik Kullanimima Gére Mortalite

Degerlendirmesi
Mortalite
Sag (n=50) Ex (n=50) p
n (%) n (%)
Kiiltiir yapilma durumu Kiiltiir yapilmayan 21 (56,8) 16 (43,2) ®0,300
Kiiltiir yapilan 29 (46,0) 34 (54,0)
Kiiltiir iiremesi (n=63) Ureme yok 5(33,3) 10 (66,7) b0,258
Ureme var 24 (50,0) 24 (50,0)
En cok iireyen Kkiiltiir tiirleri (n=48)
Gr (+) kok staph Yok 18 (56,3) 14 (43,8) ®0,221
epidermidis var 6 (37.5) 10 (62,5)
E coli Yok 16 (44,4) 20 (55,6) ®0,182
Var 8 (66,7) 4 (33,3)
Staph hominis Yok 20 (48,8) 21 (51,2) 1,000
Var 4 (57,1) 3(42,9)
Odak durumu Yok 3 (60,0) 2 (40,0) 1,000
Var 47 (49,5) 48 (50,5)
En cok goriilen odak tiirleri (n=95)
Pnomoni Yok 28 (52,8) 25 (47,2) ©0,462
Var 19 (45,2) 23 (54,8)
Idrar yolu enfeksiyonu Yok 36 (46,2) 42 (53,8) b0,166
Var 11 (64,7) 6 (35,3)
Yumusak doku Yok 43 (49,4) 44 (50,6) 1,000
enfeksiyonu var 4 (50,0) 4 (50,0)
Antibiyotik sayisi 1 antibiyotik 19 (50,0) 19 (50,0) 40,291
2 antibiyotik 21 (58,3) 15 (41,7)
3 antibiyotik 8 (47,1) 9(52,9)
>4 antibiyotik 2(22,2) 7(77,8)
En cok kullanilan antibiyotikler
Seftriakson Yok 31(55,4) 25 (44,6) £0,227
Var 19 (43,2) 25 (56,8)
Piperasilin tazobaktam Yok 26 (42,6) 35 (57,4) 0,065
Var 24 (61,5) 15 (38,5)
Meropenem Yok 34 (52,3) 31(47,7) b0,529
Var 16 (45,7) 19 (54,3)
bPearson Chi-Square Test °Fisher’s Exact Test dFisher Freeman Halton Test
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Kiiltiir yapilma durumuna gore mortalite istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Kiiltiir liremesine gore mortalite orani istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

En ¢ok iireyen kiiltiir tlirlerine gére mortalite orani istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Odak varligmma goére mortalite istatistiksel olarak anlamhi farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

En ¢ok goriilen odak tiirlerine gore mortalite istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Kullanilan antibiyotik sayisina gore mortalite istatistiksel olarak anlaml farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

En c¢ok kullanilan antibiyotiklere gore mortalite istatistiksel olarak anlamli
farklilik gostermezken (p>0,05); Piperasilin tazobaktam kullanan olgularda mortalite
oraninin, Piperasilin tazobaktam kullanmayanlardan diisiik olmasi1 dikkat cekicidir

(p=0,065; p>0,05).

Tablo 16. Mortaliteye Gére Laboratuvar Olgiimlerin Degerlendirmesi

Mortalite
Sag (n=50) Ex (n=50)
MPV Min-Mak (Medyan) 58-11,9(8,2)  5,9-12,4 (8,4)
40,567
Ort=Ss 8,20+1,22 8,35+1,45
NLR Min-Mak (Medyan) 0,2-156,4 (8,3) 0,3-88,5(14,9)
0,112
Ort=Ss 15,224+24,30 20,74421,13
Laktat Min-Mak (Medyan) 0,4-10,6 (1,3)  0,4-13 (2,5)
€0,001**
Ort£Ss 1,89+1,68 3,39+2,74
aStudent t Test ¢Mann Whitney U Test *p<0,05 **p<0,01
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Sag ve ex olgularin MPV dl¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).

Ex ve sag olgularin NLR 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamustir (p>0,05).
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45
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OrttSs
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Mortalite

Sekil 11. Mortaliteye gore NLR 6l¢iilerinin dagilimi

Ex olgularin Laktat dl¢iimleri sag olgulardan istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde

yiiksek bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
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ISTATISTIKSEL iINCELEMELER

[statistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metotlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran,
Minimum, Maksimum) yani sira niceliksel verilerin karsilastirllmasinda normal dagilim
gosteren degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda Student t Test, normal dagilim
gostermeyen degiskenlerin iki grup karsilastirmalarinda ise Mann Whitney U testi
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Pearson Ki-Kare testi, Fisher-
Freeman-Halton testi ve Fisher’s Exact test kullanildi. Anlamlilik en az p<0,05 diizeyinde

degerlendirildi.

Duyarhlik (Sensitivity): Gergek hastalar i¢inden testin hastalar1 belirleyebilme
ozelligidir.

Ozgiilliik (Spesifisity): Gergek saglamlar icinden testin saglamlari belirleyebilme
ozelligidir.

Pozitif Kestirim Degeri: Test pozitif (hasta) sonucu verdigi zaman, olgunun

gercekten hasta olmast durumunun kosullu olasiliginin dl¢iisiidiir.

Negatif Kestirim Degeri: Test negatif (saglam) sonucu verdigi zaman, olgunun

gercekten saglikli olma olasiligidir.
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5. TARTISMA

Sepsis bircok yan etkisi, komplikasyonu, yiiksek mortalite riski olan bir
sendromdur. Erken miidahele ve dogru antibiyotik ihtiyacinin belirlenmesi hayati 6nem
tasir. (47) Sepsis son 30 yilda hastalarin ortalama yasam siirelerinin ylikselmesi,
immiinsupresif hastaliklarin ve immiinsupresyona yol agabilen tedavi yontemlerinin
artmasi ve antibiyotik direncli bakterilerin artmasi nedeniyle tanis1 ve mortalitesi hizla

artan bir sendromdur. (48,49)

Amerikada yogun bakim iinitelerinde sepsiste %30 septik sokta %80 mortalite
bildirilmistir. (50)

Sepsis diinya genelinde her yasta milyonlarca insani etkileyebilen major bir
morbidite ve mortalite sebebidir. (51,52) Sepsis hakkindaki bilgi diizeyi artmasina
ragmen hala kisa donem mortalitesi oldukea yiiksektir. (53) Bu yiizden, yiiksek mortalite
riski olan hastalar1 sepsisin erken fazlarinda ayirt etmek, agresif tedaviye daha erken
baslamak ve yakin monitorizasyon yapmak gereklidir. Bu durumu 6ngdrebilmek igin
diinyada yapilmis bir¢ok ¢alisma vardir. Ancak sepsisin olduk¢a kompleks ve heterojen

bir tablo olmas1 bu durumu aydinlatmak i¢in zorlayicidir. (54)

Sepsis hastalar1 {izerinde yapilan bazi ¢alismalardan Chan O Kim ve
arkadaglarinin yaptig1 caligmada hastalarin %49’u erkek ve %S51’1 kadinlardan
olusmaktadir. (55) Sung Yeon Hwang ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise hastalar
%56,4 erkek ve %43,6 kadinlardan olugmaktadir. Bizim yaptigimiz ¢aligmada ise
hastalarin %531 erkek (n=53) %47’si (n=47) kadinlardan olugmaktadir ve benzer sekilde
saptanmistir. (56)

Seung Mok Ryoo ve arkadaslarinin 2257 hasta iizerinde yaptiklari bir caligmada
ortalama yas 65,0+ 12,2 olarak goriilmektedir. (57) Walaa S Khater ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada ise ortalama yas 68,93+ 5,92 olarak saptanmustir.(58) Chan Ho Kim ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada ortalama yas 64,2+ 15,7 olarak bulunmustur.(55) Bizim
calismamizda ise olgularin yaslar1 19 ile 97 arasinda degismekte olup, ortalama
62,25+16,48 yildir.

Calismamizda olgularin  %63,0’line (n=63) kiiltiir yapilmistir ve kiiltiir
yapilanlarin %23,8’inde (n=15) iireme yokken, %76,2’sinde (n=48) lireme saptanmigtir.

Ureyen organizmalar incelendiginde; en ¢ok %33,3 (n=16) oranla Gr (+) kok staph
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epidermidis saptanmis, bu orant %25,0 (n=12) ile E coli izlemistir. Bagka ¢alismalar1
inceledigimizde Khwannimit B. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada %29 oraninda kiiltiir
pozitifligi saptanmis, en sik lireyen bakteri %17 ile E.Coli olmustur. (59) Geung Ho Oh
ve akadaslarinin yaptig1 ¢alismada kiiltiirde en sik iireyen bakteri E.Coli ve ikinci en sik
tireyen bakteri Klebsiella pneumoniae olarak bulunmustur. (60) Bu sonuglar
degerlendirildiginde staph epidermidisin kontaminasyon nedeniyle en sik etken olarak

iiredigini diisiinmekteyiz.

Sepsise yol agan enfeksiyon odagi acgisindan bakildiginda calismamizda %95
(n=95) hastada odak tespit edilebilmistir. Bu hastalar i¢erisinde en sik izlenen odak %44,1
(n=42) ile pnémonidir. Bunu %17,8 (n=17) oraniyla idrar yolu enfeksiyonu ve %8,4
(n=8) ile yumusak doku enfeksiyonu takip etmektedir. Ebru Biyikli ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada odak olarak hastalarin %68,7’sinde pnémoni ve %45’inde idrar yolu
enfeksiyonu tespit edilmistir ve bizim calismamizla benzer sikliktadir.(61) Walaa S.
Khater ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ise en sik %77,5 (n=31) oranla pndmoni ve
ikinci siklikta %10 (n=4) oranla idrar yolu enfeksiyonu tespit edilmistir ve yine bizim
calismamizla korelasyon gostermektedir. (58) Carpio ve arkadaslariin yaptigi calismada
en sik odak idrar yolu enfeksiyonu (%34,1) ve ardindan pndmoni (%30,7) olarak
bildirilmistir. (62) Hsien-Hung Cheng ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada hasatalar 65
yas Ustli ve 65 yas alt1 olarak iki grupta incelenmistir. 65 yas iistii grupta en sik %55 oran
ile pndmoni ikinci siklikta %35,5 oran ile idrar yolu enfeksiyonu tespit edilmistir. 65 yas
alt1 grupta ise yine en sik %20,7 oran ile pndmoni ikinci siklikta ise %19,3 idrar yolu
enfeksiyonu tespit edilmistir ancak 65 yas alti grupta her iki hastaligin da siklig
azalmistir bu grupta yumusak doku enfeksiyonu ve intraabdominal enfeksiyon oraninda

ciddi artis tespit edilmistir. (63)

Calismamizi antibiyotik kullanimi ac¢isindan inceledigimzde %62 (n =62)
oranindaki hastamizda birden fazla antibiyotik kullanim1 mevcuttur. En sik kullandigimiz
antibiyotik %44 ile seftriakson , bunu izleyen 2. en sik antibiyotik %39 ile piperasilin
tazobaktam ve 3. en sik antibiyotik %35 ile meropenem olmustur. Caligmamizda en ¢ok
kullanilan antibiyotiklere gdre vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05). En ¢ok kullanilan antibiyotiklere gére mortalite istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermezken (p>0,05); Piperasilin tazobaktam kullanan

olgularda mortalite oraninin, Piperasilin tazobaktam kullanmayanlardan diisiik olmasi
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dikkat ¢ekicidir (p=0,065; p>0,05). Seftriakson acil serviste ulasimi kolay oldugundan en
stk kullandigimiz antibiyotik olmakla birlikte erken genis spekturumlu antibiyotik
kullaniminin mortaliteyi azaltmak ac¢isindan olumlu oldugunu diisiinmekteyiz. Ebru
Biyikli ve arkadaslarinin yaptig1r calismada acil serviste erken ve dogru antibiyotik
kullaniminin mortaliteyi azaltmak agisindan ¢ok 6nemli oldugu belirtilmistir. (61) Benzer
sekilde Kuan ve arkadaglarinin yaptigi calismada acil servis basvurusunda erken ve dogru

antibiyotik kullaniminin 6nemi belirtilmistir. (64)

Yaptigimiz caligmada hastalarin vazopresor tedavi ithtiyacini
degerlendirdigimizde hastalarin %24’iinde (n=24) tedavileri esnasinda vazopresor
kullanimi ihtiyact dogmustur. Caligmamizda vazopresor ihtiyacina gore mortalite durumu
istatistiksel olarak anlaml farklilik géstermekte olup; vazopresor ihtiyaci olan gruptaki
ex orani vazopresOr ihtiyact olmayan gruptakinden yiiksek bulunmustur (p=0,001;
p<0,01). Geun Ho Oh ve arkadaslariin yaptig1 ¢alismada ise %40 oraninda vazopressor
ihtiyaci tespit edilmistir. Bu ¢alismada vazopressor kullanimi ile mortalite arasinda iligki
saptanamamustir. (p = 0,303) (60) Sung Yeon Hwang ve arkadaslarinin yaptig1 calismada
% 62,9 hastada vazopresor ihtiyaci tespit edilmistir ve mortalite ile zayif iliskili olarak
bulunmustur (p = 0,002) (56) Calismamizda Vazopresor ihtiyacina gore yas dagilimlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Cinsiyet ve ek
hastalik durumuna gore vazopresor ihtiyact istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Kiiltiirde en ¢ok iireyen bakteri tiirlerine gére vazopresor
ihtiyaci istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermezken (p>0,05); Gr (+) kok staph
epidermidis iiremesi goriilen olgularda vazopresor ihtiyacimin, Gr (+) kok staph
epidermidis liremesi olmayanlardan diisiik olmasi dikkat ¢ekicidir (p=0,073; p>0,05). Bu
oran da kiiltiir tiremesinde kontaminasyonun varligini desteklemektedir. En ¢ok goriilen
odak tiirlerine gore vazopresor ihtiyact istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermemektedir (p>0,05).

Calismamizi mortalite degerleri agisindan inceledigimizde olgularin sag kalim
orani %50 iken (n=50) %50’si ex olmustur. Sepsisle ilgili yapilmis bir¢ok calismada
farkli mortalite degerleri mevcuttur. Elina Varis ve arkadaslarinin yaptig1 513 hasta iceren
calismada ilk ii¢ glinde mortalite %10,3 (n=53), 30 giinliik mortalite %28,5 (n=146) ve
tic aylik mortalite %33,3 (n=171) bulunmustur. (65) Walaa S. Khater ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada 30 giinliik mortalite oran1 %60 olarak bildirilmistir. (58) Ebru Biyikli

51



ve arkadaglarinin yaptig1 calismada 30 giinliikk mortalite %45 olarak bildirilmistir. (61)
Safari ve arkadaglarinin yaptigi calismada 30 giinlilk mortalite oram1 %51,43 olarak
bildirilmistir. (66) Chen ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 28 giinliik mortalite %33
olarak bildirilmistir. (67) Seung Mok Ryoo ve arkadaslarinin yaptigr 2257 hastalik
calismada mortalite oran1 %25 olarak tespit edilmistir ancak 501 hasta DNR olarak kabul

edilip istatistige alinmamustir. (57)

Yaptigimiz calismada sag kalan ve ex olan olgulara gore yas dagilimi arasinda
anlaml bir farklilik saptanmamistir. ( p> 0,05 ). Sung Yeon Hwang ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada sag kalan ve ex olan olgularin yaslari arrtikca mortalitenin arttig
gbzlenmistir. (56) Chan Ho Kim ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada ise sepsiste yas ile
mortalite arasinda anlamli bir faklilik gézlenmemistir. (p = 0,060) Hsien-Hung Cheng ve
arkadaslarinin yaptig1 7087 hastada sepsisi inceleyen arastirmada genel olarak yas ile
birlikte mortalitenin anlamli derecede arttig bildirilmistir. (p < 0,001) Ancak subgrup
analizleri yapildiginda 65 yasin altindaki hastalarda yas ile birlikte mortalitenin belirgin
arttig1 (p< 0,001) ancak 65 yasin iizerindeki hastalarda yas ile mortalite arasinda giiclii
bir iliski bulunmadig1 gosterilmistir. (p = 0,002) (63) Seng Mok Ryoo ve arkadaslarinin
yaptig1 1060 hastay1 igeren bir diger ¢aligmada ise yas ve mortalite arasinda anlamli bir
bag saptanamamustir. (p= 0,65) (57) Benzer sekilde Walaa S. Khater ve arkadaglarinin
yaptig1 ¢alismada da yas ve mortalite arasinda giiclii bir baga rastlanmamaistir. (p > 0,05)

Sung Yeon Hwang ve arkadaglarmin yaptig1 calismada cinsiyet ve mortalite
arasinda anlamli bir iliski gosterilememistir ( p= 0,36). (56) Walaa S. Khater ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada da cinsiyet ve mortalite arasinda anlamli bir fark
gozlenmemistir. (58) Chan Ho Kim ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da cinsiyet ve
mortalite arasinda anlamli bir fark gozlenmemistir.(p = 0,005) (55) Elina Varis ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada da benzer sekilde 90 giinliik mortalite agisindan
incelendiginde cinsiyet ve mortalite arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir. (p = 0,57)
(65) Geung Ho Oh ve arkadaglarinin yaptig: bir diger ¢alismada ise cinsiyet ve mortalite
arasinda anlamli bir bag saptanamamigken (p = 0,526) erkek cinsiyetteki mortalitenin
daha fazla olmasi dikkat ¢ekmistir. (60) Hsien-Hun Chen ve arkadaglarinin yaptigi
caligmada ise farkli olarak 28 giinliik mortalitede 65 yasin altindaki hastalarda cinsiyet ve
mortalite arasinda anlamli bir iligski oldugu gosterilmistir ve erkek cinsiyette mortalite

anlaml yiiksek olarak saptanmistir. (p < 0,001) Ayni ¢alismada 65 yas {izeri hastalarda
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ise cinsiyet ve mortalite arasinda anlamli bir fark saptanmamustir. (63) Bizim yaptigimiz
calismada da benzer bir sekilde cinsiyet ve mortalite arasinda anlamli bir fark

gbozlenmemistir. (p > 0,005)

Hastalarin gelis hemogram incelemelerindeki MPV degerleri incelendiginde
mortalite ile iligki saptanamamustir. (p> 0,05) Ancak hastalar vazopressor ihtiyacina gore
incelendiginde MPV degerinin vazopresor tedavi ihtiyaci duyan hastalarda daha yiiksek
olmasi dikkat ¢ekicidir. ( p= 0,092) Bu konuda yapilan diger ¢alismalar incelendiginde
Chan Ho Kim ve arkadaslarmin yaptigi calismada hastalarin gelis MPV diizeyleri
mortalite gostergesi agisindan anlamli bulunmamistir ancak ayni ¢alismada MPV’nin
takibinin anlamli olabilecegi gosterilmistir. Bu calismada 72. Saat sonunda mortalite
grubundaki MPV degerleri sag kalan gruptaki MPV degerlerinden anlamli yiiksek
bulunmustur (p < 0,001) ve 28 giinliik mortaliteyi arastiran bu ¢calismada MPV takibinin
mortaliteyi ongoérmede anlamli oldugu belirtilmistir. Ancak bu ¢alismada bazi kisitliliklar
bildirilmigtir. MPV diizeyine etkisi oldugu bilinen antitrombosit ajanlarin yakin zamanda
kullaniminin olup olmadig1 ve hastalarin sigara i¢ip i¢cmedigi bilgisine 345 hastanin
sadece 134’linde ulasilabilmistir. Ayrica liremi ve MPV arasinda bir iliski oldugu {iremi
ile MPV diizeyinin yiikseldigi bilinmektedir. (55) Geun Ho Oh ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ortalama MPV diizeyi 8,3 olarak tespit edilmistir. Bu oran bizim ¢alismamizda
8,28°dir ve benzer oranlar mevcuttur. Bu caligmada 28 giinliikk mortalite diizeyi
incelenmistir ve gelis MPV diizeyinin mortalite ile anlamli bir iliskisi olmadig:
gosterilmistir. (p = 0,060) Bu ¢aligmada MPV takiplerinde de mortalite ile anlaml bir
iliski saptanamamustir. 72. saatteki MPV degerinin mortalite ile ilskisi anlaml
bulunmamistir. (p = 0,149) Ancak gelis MPV degerinin trombosit diizeyine orani (p
=0,049) ve 24. Saat MPV diizeyinin trombosit sayisina orani (p = 0,041) hastalarin 28
giinliik mortalitesini 6ngdrmede anlamli bulunmustur. Bu c¢aligmada acil servise gelis
MPV trombosit orani yiiksek hastalarin daha yakin izlenmesi 6nerilmis erken mortalite
riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir. (60) Ebru Biyikli ve arkadaslarinin yaptigi
calismada MPV degeri ortalama 7,53 bulunmustur. 30 giinliik mortalitenin incelendigi bu
calismada MPV degerinin mortaliteyi gosterme ile iligkisi anlamli bulunmamustir. (p =
0,593) Bu ¢alismalar sonucundaki ortak kan1t MPV diizeyinin sepsisle ilskisiyle ilgili daha
fazla caligmaya ihtiya¢ oldugu yoniindedir.
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Sepsiste gelis notrofil lenfosit oranin1 (NLR) mortaliteyi dngérme ile iligkisi
acisindan inceledigimizde yaptigimiz ¢alismada NLR diizeyi mortalite a¢isindan anlamli
farkli bulunmamistir ancak vazopressor ihtiyact olan ciddi sepsisli hastalarimizda NLR
diizeyi anlamhi yliksek bulunmustur. (p < 0,001) Vazopressor ihtiyacina gore cut off
belirlenmistir ve bu deger 14,6 olarak hesaplanmistir. Duyarlilik %66,67 ve 6zgiilliikk
%68,00 oraninda hesaplanmistir. Bu konu ile ilgili bir¢ok c¢alisma vardir. Sung Yeon
Hwang ve arkadaslarinin yaptig1 calismada hastalarin NLR diizeyleri bes farkli gruba
ayrilarak incelenmistir. NLR diizeyleri en diisiikten en yiiksege sirasiyla bes farkli gruba
ayrilarak incelenmistir. Bu calismada NLR diizeylerinin sadece gelis degerleri degil
takiplerindeki degisiklikleri de incelenmistir. Yiiksek NLR diizeyinin mortalite ile iliskili
bulunmasinin yaninda, acil bagvurusu tlizerine iki giinliik takiplerinde persistan diisiik ve
persistan yiiksek degerlerin mortalite ile iliskisi de anlamli bulunmustur. 28 giinliik
mortalite takibinin sonucunda en yiiksek mortalite en diisitk NLR diizeyi olan grup 1’de
bulunmustur.(%36,4) Bunu en yiiksek NLR diizeyine sahip olan grup 5 takip etmistir
(%26,2) ve diger gruplarla aralarinda belirgin farklar vardir. Bu calismada diisitk NLR
diizeyine diisiik nétrofil diizeyinin neden oldugu ve nétropeninin bakteriyel enfeksiyona
yol agarak septik sok ve mortalitenin yiiksek olmasina etkisi oldugu diigiiniilmektedir.
NLR’nin gelis diizeylerinin yaninda ilk gelis degerine gore degisimlerinin de takip
edildigi bu calismada baslangica gore artan NLR degerinin O6zellikle grup 5’teki
hastalarda mortalite ile iligkisinin yliksek oldugu saptanmistir. NLR degisimi ile birlikte
degerlendirildiginde en yiiksek mortalite yliksek NLR diizeyi ve NLR’de minimal
degisim olan gruptadir. ikinci en yiiksek mortalite diizeyi diisiik NLR diizeyi ve NLR’de
minimal degisim olan gruptadir, iiglincii en yiiksek mortalite diizeyi yiiksek NLR ve NLR
diizeyinde artis izlenen gruptadir. Ayn1 zamanda yiiksek NLR degeri ciddi sepsis ve multi
organ yetmezligi ile de iliskili bulunmustur. (56) Bu sonu¢ bizim calismamizla da
benzerdir. Okashah ve arkadaglarinin yaptigi calismada NLR mortalite ile iliskili
bulunmustur. Hatta bu calismada bazi parametrelerle sepsis iliskisi incelendiginde
NLR’nin CRP diizeyi, laktat diizeyi, notrofil sayisi, 16kosit sayisi, lenfosit sayisina gore
spesifitesi, sensitivitesi, pozitif prediktif degeri ve negatif prediktif degeri daha yiiksek
bulunmustur. Ayni calismada NLR’nin sepsisin ciddiyetini belirlemede kullanilan
APACHE 2 ve SOFA skorlama sistemleri ile de iligkili oldugu tespit edilmistir. (p =
0,001) (68) Zahorec ve arkadaslarinin yaptigi calismada NLR’nin yogun bakim

tinitelerinde yatan sepsis hastalarinda mortalite ile iligkisi anlamli bulunmustur. (69)
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Riche ve arkadaglarinin yaptigi calismada NLR’nin septik soktaki hastalarin
mortalitesiyle iliskisi oldugu gosterilmistir. Bu calismada ayn1 zamanda NLR’nin erken
(ilk 5 giin) ve gec (5 gilin sonras1) mortalite i¢in de bir gdsterge olabilecegi bildirilmistir.
(70) Salciccioli ve arkadaslarinin yaptigi calismada yogun bakimda takip edilen kritik
hastalarda (sadece sepsis degil yogun bakimda takip edilen tiim kritik hastalar) NLR orani
28 glinliik mortalite ile iligkili bulunmustur. Ancak sadece sepsis hastalar1 incelendiginde
mortalite ile iliski saptanamamistir. (70) 2311 hasta iizerinde yapilan bagka bir
retrospektif ¢alismada basvuru aninda NLR degerinin 7 nin lizerinde olmasi mortalite i¢in
bir risk faktorii olarak bildirilmistir. (73) Bu calismalar sonucunda NLR diizeyinin
sepsiste klinik gidis i¢in iyi bir gosterge oldugu cok diisikk ve c¢ok yiiksek NLR

diizeylerine 6zellikle dikkat edilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Sepsis ve laktat iliskisine baktigimizda ise bu konuda yapilmis ¢ok fazla sayida
calisma vardir. Bizim ¢alismamizda ex olan olgularin gelis laktat dlglimleri yasayan
olgularin laktat 6l¢iimlerinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur
(p=0,001; p<0,01). Ortalama laktat diizeyi yasayan olgularda 1,89+ 1,68 iken ex olanlarda
laktat ortalama diizeyi 3,39+ 2,74 olarak bulunmustur. Calismamizda vazopressor tedavi
ihtiyact duydugumuz olgularda da gelis laktat degeri vazopressor tedavi ihtiyaci
duymadigimiz olgulara gore belirgin yiiksek bulunmustur. (p = 0,001) Hsien-Hung
Cheng ve arkadaglarinin yaptigi calismada 7087 hasta incelenmistir. Bu c¢alismadaki
hastalarda gelis serum laktat diizeyi 4 ve listii olan hastalarda mortalite ile gii¢lii iliski
tespit edilmistir. ( p< 0,01) Serum laktat diizeyi 2 ve 4aras1 olan grupta da serum laktat
diizeyi 2’nin altinda olan gruba gore mortalite anlaml1 yiiksek bulunmustur. ( p<0,01) Bu
calismada hastalar 65 yas iistii ve 65 yas alt1 olarak iki ana gruba ayrilarak incelenmistir.
Her iki grubun ortalama laktat diizeyi benzerdir. ( 2,9 — 3,0) Laktat diizeyi yasayan ve ex
olan olgular arasinda karsilagtirildiginda ex olan hastalarda 65 yas listiinde laktat degerleri
65 yas altina gore daha diisiik saptanmistir. Yasayan hastalarda ise laktat diizeyi 65 yas
istii grupta 65 yas alt1 gruba gore daha yiiksek olarak saptanmistir. (63) Seung Mok Ryoo
ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmada hem laktat hem laktat klirensinin mortaliteyi
ongormede kullanilabilecegi gosterilmistir. Bu c¢alismada ozellikle 6. saat laktat
diizeyinin sepsiste prognozu belirlemede daha efektif oldugu vurgulanmistir. Laktat
diizeyinin takibi yapildiginda 6. Saatte ex olan gruptaki biitiin hastalarin laktat diizeyi
2,5’in lizerinde saptanmistir. Bu ¢alismanin sonucunda 6. saatteki laktat degerinin 2’den

yiikksek olmasi 28 giinlilk mortaliyeyi gosterme agisindan anlamli bulunmustur. (p

55



<0,001) Ebru Biyikli ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ortalama laktat diizeyleri
yasayan olgularda 1,95, ex olan olgularda 2,30 olarak tespit edilmistir. Calisma
sonucunda gelis laktat diizeyinin 90 giinliilk mortaliteyi 6ngérmede anlamli olmadigi
tespit edilmistir. (p = 0,120) Bu ¢alismanin sonucunda gelis laktat diizeyinin degil laktat
diizeyinin yiikselisinin takibinin mortaliteyi O6ngérmede daha anlamli olabilecegi
disiiniilmistiir. (61) Varis ve arkadaslarinin yaptig1 calismada laktat diizeyi 2 veya
tizerinde olan olgularda 2’nin altindaki olgulara gore mortalite diizeyi anlamli yiiksek
olarak saptanmustir. (71) Walaa S. Khater ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alisma yagh ( >65
yas ) hastalar iizerinde yapilmistir. 40 sepsis hastast 40 saglikli goniilli ile
karsilastirilmistir. Bu calismada serum laktat diizeyleri sepsis hastalarinda saglikli
goniilliilere gore belirgin yiiksek olarak saptanmugtir. ( p> 0,001) Saglikli goniilliilerdeki
ortalama laktat diizeyi 1,240,5 iken sepsis hastalarindaki ortalama laktat diizeyi 3+2,52
olarak belirlenmistir. Yapilan analizlerde laktatin 4,37’nin lizerinde olmasi %97,5
spesifik ve %90 sensitif olarak mortalite ile iligkili saptanmistir. Laktatin 2,2 nin {izerinde
olmas1 ise %66,7 spesifik %81 sensitif olarak yasli hastalarda mortalite ile iliskili
saptanmigtir. Singer ve arkadaslarinin yaptigi calismada laktatin 2°nin {izerinde olmasinin
sepsis icin sensitif olmasindan ¢ok spesifik oldugu bulunmustur. Normal laktat
degerlerinin sepsisi ekarte ettirmeyecegi belirtilmistir ve laktatin 6zellikle 4’iin lizerinde
olmasinin sepsis mortalite iliskisinde anlamli oldugu bildirilmistir. (72) Elina Varis ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada 513 hastanin 90 giinliik mortalitesi incelenmistir. Ilk
gelis laktat1 2°nin lizeri olan hastalarda 90 giinliik mortalite 2’nin alt1 gelen hastalara gore
anlaml ytiksek bulunmustur. (p < 0,001) Bunun yaninda ilk 72 saatte persistan yiiksek
laktat degeri mortalite ile giiclii iliskili olarak bulunmustur. ( p< 0,001) Analizler
sonucunda 72 saatlik laktat takibi mortalite igin iliskili bulunmustur ancak ilk gelis laktat
diizeyi mortalite ile iligkili olarak degerlendirilmemistir. (65) Benzer sekilde Geun Ho Oh
ve arkadaslariin yaptig1 calismada 28 giinliik mortalite ile laktat diizeyi yliksek derecede
iligkili bulunmustur. (p < 0,001) Yaptigimiz ve inceledigimiz ¢alismalar 1s18inda gelis
laktat diizeyinin mortalite gostergesi olarak onemli oldugu ancak gelis laktat diizeyi ile
birlikte laktat takibinin mortaliteyi ©Ongdérmek icin daha spesifik olabilecegini

diistinmekteyiz.
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6. SONUC

1. Calismamizdaki sepsis hastalarinin %53°1 erkek, %47’si kadin hastalardan

olusmaktadir.
2. Calismamizdaki olgularin %95’inde ek hastalik bulunmaktadir.

3. Calismamizdaki olgularin %63,0’line kiiltiir yapilmistir. Kiiltiir yapilanlarin
%23,8’inde iireme yokken, %76,2’sinde iireme saptanmstir. Ureyenler incelendiginde;
en ¢ok %33,3 oranla staph epidermidis saptanmis, bu oran1 %25,0 ile E coli ve %14,6 ile

Staph hominis takip etmistir.

4. Calismamizda en ¢ok goriilen odak tiirleri sirastyla %44,1 Pnoémoni, %17,8
idrar yolu enfeksiyonu ve %8,4 yumusak doku enfeksiyonudur. En az goriilen odak tiirleri

ise Shunt enfeksiyonu, Nekrotizan fasit, USYE ve Ampiyemdir.
5. Calismamizdaki yas ortalamasi 62,25+16,48 yildir.
6. Hastalarin %24’{inde vazopresor tedavi ihtiyact dogmustur.

7. Calismamizda vazopresor ihtiyacina gore yas dagilimlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

8. Cinsiyet ve ek hastalik durumuna gére vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermemektedir.

9. Caligmamizda kiiltiir iremesine gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermemektedir.

10. En ¢ok tireyen kiiltiir tlirlerine gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak

anlaml farklilik géstermemistir.

11. En ¢ok goriilen odak tiirlerine gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermemektedir.

12. Kullanilan antibiyotik sayisina gore vazopresor ihtiyaci istatistiksel olarak

anlaml farklilik géstermemektedir

13. Calismamizda vazopresor ihtiyacina gore MPV dl¢limleri arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik saptanmamastir.
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14. Calismamizda NLR oOl¢limleri vazopresor tedavi ihtiyact duyulan olgularda

anlamli yiiksek bulunmustur.

15. Calismamizda laktat 6lglimleri vazopresor tedavi ihtiyacit duyulan olgularda

anlaml yiiksek bulunmustur.

16. Vazopresor tedavi ihtiyacina gore mortalite orant anlamli diizeyde iligkili
bulunmustur. Vazipresor tedavi ihtiyact duyulan olgularda mortalite anlamli yiliksek

saptanmistir.
17. Calismamizda sepsiste 90 gilinliik mortalite %50 olarak bulunmustur.

18. Sag kalan ve ex olan olgularin gore yas dagilimlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamustir.

19. Cinsiyet ve ek hastalik durumuna gore mortalite istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemistir.

20. En ¢ok iireyen kiiltiir tlirlerine gore mortalite orani istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemistir.

21. En cok goriilen odak tiirlerine gore mortalite orani istatistiksel olarak anlamli

farklilik gostermemistir.

22. Sag kalan ve ex olan olgularin MPV odl¢limleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamustir.

23. Sag kalan ve ex olan olgularin NLR o&l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamustir.

24. Laktat olgiimleri ex olan olgularin sag kalan olgulara gore istatistiksel olarak

belirgin yiiksek saptanmistir.
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