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OZET

Amag: Travma nedenleri arasinda harp yaralanmalart normal yasamdaki olgulara
gore farklidir. Harp yaralanmasina bagli multitravma hastalar1 sepsis veya septik sok
gibi enfektif komplikasyonlar gelistirmeye yatkindir. Septik komplikasyonlar,
multitravma hastalarinda ge¢ Olimlerin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Sepsisin
hizli, uygun ve etkili yonetiminin multiorgan disfonksiyonunu Onleyebilecegi ,
mortaliteyi ve Klinik sonucglar1 iyilestirebilecegi gOsterilmistir. Ancak sepsisi
ongorebilecek ideal bir biyomarker bulunmamaktadir. Bu nedenlerle ¢alismamizda
atesli silah yaralanmasi olan hastalarin hemostatik kan parametreleri ile sepsis

tablosu arasinda korelasyon olup olmadigini aragtirmayr hedefledik.

Yoéntem: Calismamizda SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip A.D
Acil Servisi’ne 01.10.2016 ve 31.12.2017 tarihleri arasinda atesli silah yaralanmasi
tanist ile sevk edilen ve takiplerinde 56’s1 sepsis gelisen 56’s1 sepsis gelismeyen
olgunun retrospektif olarak incelenmesi seklinde yapilmistir. Her olgunun yas,
cinsiyet gibi demografik verileri ile hastane bilgi sisteminden acil serviste alinan kan
parametreleri alinarak kayit edildi. Sepsis gelisen ve gelismeyen iki grup arasinda
hemostatik kan parametreleri acisindan istatistiksel olarak fark olup olmadigi SPSS
20.0 ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 56 sepsis gelismis olan hasta, 56 sepsis gelismeyen hasta dahil
edildi. Hastalarin yas ortalamas1 26,946,676 tespit edildi. Hastalarin hepsi erkekti.
Sepsis gelisen hastalarin (n=56) %57’sinde (n=32) EYP ile %30’unda (n=17) atesli
silahla yaralandigin1 ve anatomik olarak yaralanma bolgelerine bakildiginda
%64’unde (n=36) multiple yaralanma oldugunu tespit ettik. Sepsis gelismeyen
hastalarda ise %48’inde (n=27) EYP ile %43’inde (n=24) atesli silah ile yaralanma
oldugunu ve anatomik bolge olarak %48’inde (n=27) multiple yaralanma, %32’sinde
(n=18) ekstremite yaralanmasi1 oldugunu tespit ettik. Hemostatik kan
parametrelerinden PLT, PTZ, INR ve Ca degerlerinde sepsis gelisen ve gelismeyen
olgular arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi ve ROC egrisi ile
inceledigimizde ise PTZ ve INR test edilen degerler arasinda en iyi tani

performansini gosterdi.



Sonug: Calismamizda elde edilen verilere dayanarak, atesli silah yaralanmasi olan
hastalarda PTZ , INR degerlerinde artis ile Ca ve platelet degerlerinde azalma olmasi
Klinisyenleri sepsis agisindan uyarabilir ve antibiyotik tedavisini baslatmaya veya

degistirmeye yonlendirebilir.

Anahtar sozcukler: kalsiyum, platelet, notrofil lenfosit orani, platelet lenfosit oran,
PDW, INR, sepsis , war wound



INGILIiZCE OZET

Objective: Among trauma patients, the facts of war injuries are different from
normal life. The wounded multi-trauma patients in war injuries, are prone to enhance
infective complications like sepsis or septic shock. Septic complications are one of
the main reason in late deaths of multi-trauma patients. It was shown that, the fast,
proper and efficient management of sepsis can avoid multi organ dysfunction and
can upgrade mortality and clinical results. Currently, there is no ideal biomarker
which can predict sepsis perfectly. For this reason, our aim is to research the
correlation between hemostatic blood parameters and sepsis statement of the patients
which are wounded by firearms.

Methods: Our study was designed as a retrospective research of firearm wounded
patients which were admitted to Health Sciences University Gulhane Training and
Research Hospital, Department of Emergency Department between October 1%, 2016
and December 31%, 2017. 56 patients with sepsis, 56 patients without sepsis were
included. All data including age, sex, blood analysis parameters were recorded from
hospital information system. The statistical analyses were performed with SPSS 20.0

package program.

Results: 56 of patients with sepsis, 56 of patients without sepsis were involved in
this study. The mean age was 26,9+6,676 . All patients were male. 57% (n=32) of
the patients with sepsis (n=56), were wounded with improvised explosives (EYP)
and30% of them (n=17) were wounded with firearms. It was detected that 64%
(n=36) of the sepsis group had multiple lacerations. Among without sepsis group,
48% of them (n=27) were wounded with improvised explosives (EYP) and 43% of
them (n=24) were wounded with firearms. Additionally, it was detected that 48% of
them had multiple lacerations, %32 of them (n=18) had extremity lacerations. It was
established that there was a statistically significant difference between the patients
with sepsis and the patients without sepsis in hemostatic blood parameter levels
platelet, prothrombin time, international normalisation ratio and Ca*?. In ROC analysis
prothrombin time and international normalisation ratio were indicated the best diagnostic

performance among studied parameters.



Conclusions: According to the data of our study; the increased PTZ, INR and
decreased PLT or Ca*? values of the patients wounded by firearms may be associated

with increased sepsis risk and may alert clinicians to early management of sepsis .

Key words: War wound, sepsis, Calcium, platelet, neutrophil lymphocyte ratio,
platelet lymphocyte ratio, PDW, INR.
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1.GIRIS VE AMAG

Cagimizda travma en ciddi problemlerden biri olup toplumlarda sosyal ,
ekonomik ve saglikla ilgili problemlere neden olmaktadir. TUm gelismelere ragmen ,
0-40 yas grubunda ilk sirada , 45 yas Uzerinde ise dordincl sirada 6lim nedenidir
travma(l). Multitravma insan viicudunda bas-boyun , gogiis, karin ve ekstremiteler
olmak dzere ; bu dort bolumden en az ikisinin etkilenmesidir. Tim diinyada oldugu
gibi Turkiye’de de en buyuk toplumsal sorunlardan biridir ve trafik kazalari ilk
sirada yer almaktadir(1).

Travma nedenleri arasinda harp yaralanmalart normal yasamdaki olgulara
gore farkhidir. Klasik travma pratiginden farkli olarak harp yaralanmalarinda
genellikle genis doku hasarlar1 ve kontaminasyonu gorulmektedir.

Sepsis ise vicuttaki enfeksiyonun sistemik olarak belirmesi ve enfeksiyona
uygunsuz yanitin neden oldugu hayati tehdit edici organ yetmezligidir. Sepsisin
gorulme ve tan1 konulma siklig1 giderek artmaktadir. Sepsis karmasik patofizyolojik
olaylarin etkili oldugu, mortalitesi yiksek, tedavisi guc Klinik bir tablodur. Sepsisin
molekdiler dizeydeki patofizyolojisi tam olarak bilinmemektedir ve agresif, erken
donemde tedavi uygulanmasina ragmen direngli mikroorganizmalarin artis1, yogun
bakim  Unitelerinde  enfeksiyon  gOrilme  oranmin  yiksek  olmasi,
mikroorganizmalarin genetik yapisinin degismesi, radyoterapi, kemoterapi ve
transplantasyon nedeniyle immunsuprese nifusun artmasi sepsis goriilme oraninin ve
mortalite oraninin hizla artmasina neden olmaktadir(2).

Optimal tedavilerin uygulanmasima ragmen, septik sokun mortalite hizi
ortalama olarak %40’dir(2). Yine 6 aylk slre¢ icerisinde enfeksiyonun zayif
kontroll, immun baskilanma, yogun bakima ait komplikasyonlar, organ
yetmezlikleri ve altta yatan hastaliklara bagli olarak 6lim riski normal popilasyonla
kiyaslandiginda yuksek seyretmektedir.

Atesli silah yaralanmalarinda da genis doku hasarlart ve kontaminasyon
olmas1 da hastalarda enfeksiyona yatkinlik olusturmaktadir(3). Bu hastalarda
enfeksiyon ve (zerine sepsis gelismesi ise oldukca mortal seyretmektedir. Sepsis
tablosunun olugmasimi 6ngorebilmek ve bu sayede erken tedavi , hastalarda sepsis

gelismesini engelleyebilir ve mortaliteyi azaltabilir. Sepsis tanis1 ve prognozunu



ongormede prokalsitonin, C-Reaktif Protein (CRP) duzeyleri gibi biyomarkerlar
kullanilmaktadir. Ancak daha hizli sonu¢ veren , guvenilir ve maliyet etkin
biyobelirteclere gereksinim vardir. Bu nedenle ¢alismamizda atesli silah yaralanmasi
olan hastalarin hemostatik kan parametreleri ile sepsis tablosu arasinda korelasyon

olup olmadig arastirilmak istenmistir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Travma

Yara ve zedelenme anlaminda kullanilan travma kelimesine ilk kez Yunan
medeniyetinde rastlanmistir. Fizyolojik dizensizlik ve yapisal bozukluk ile meydana
gelen; kimyasal, mekanik, termal enerjilerin insan viicudunda yol agtig: hasarlar ve

hayatin temel 6gelerinin etkilenmesidir.

Bas ve boyun, toraks, batin ve ekstremite bolgelerinden en az 2’sinde hasar
olmasi veya en az iki biyuk kemik kirigi multitravma olarak degerlendirilmektedir.
Multitravma tanimiyla ilgili net kaideler olmamakla birlikte en az iki viicut boslugu
ya da bolgede hasar goriilmesi olarak belirtilmektedir(1)

2.1.1.Epidemiyoloji

Acil servislere yapilan basvurularin blyuk bir kismimi da travma sonrasi
yaralanmalar olusturmaktadir. ABD’de acil servise bagvuran tlim hastalar iginde
travma hastalar1 % 40’lik bir orana sahiptir (1). Turkiye’de bu konuyla ilgili blyuk
bir calisma yapilmamustir , ancak gesitli yayinlarda acil servise tim basvurularin %7-
20’si oldugu belirtilmektedir (2).

ABD’de travma vakalari, 0-44 yas araliginda birinci 6lim nedeni olarak
bildirilmektedir (2). Ulkemizde ise niifusun %81,8’inde ve ortalama olarak 0-44 yas
araliginda mevcut oldugu bilinmektedir. 0-40 yas araligindaki insanlarda birinci
6lum nedeni iken 45 yas Uzerinde dordincl siradadir. Bu 6limlerin % 50°si ilk
birka¢ dakikada gegeklesirken %30’u ilk 3 saatte ; %20’si ise ilk 3-4 giinden sonra
meydana gelmektedir. (3-5) Travmaya bagl 6ltimlerde %30’luk bir orani hastaneye
transfer surecinde veya acil servislerdeki midahale ve tani sirecinde olusmaktadir.
Uygun ve =zamaninda yapilan midahale ile mortalite orami ciddi sekilde

azaltilabilmektedir

Ulkemizde, travma nedeni ile olimler incelendiginde trafik kazalarinin

birinci sirada is kazalarmin ise ikinci sirada yer aldigi gérilmektedir (6).



Travma, genc insanlarda sakatlik ya da is goremezlik gelismesine yol agarak
agir psikolojik, sosyal ve ekonomik sorunlarin ortaya ¢ikmasima sebep olur. Eger

uygun tedavi uygulanirsa bu olgularin %80°i normal yasamlarina donebilmektedir
2.1.2. Travma Mekanizmalari

Travmalari olus sekline gore ; trafik kazasi, atesli silah yaralanmasi , bomba ,
diisme vb; kimyasal asit ve alkol yaniklari, termal travmalar olarak mekanizmalarina
gore smiflandirilabilir. Fakat esas olarak kiint ve penetran travmalar olmak (zere 2

ana baslikta incelenmektedir.

Trafik kazasi, yuksekten diisme, darp gibi olaylar kiint travma grubunda
incelenirken; atesli silah yaralanmasi, delici kesici alet yaralanmalari penetran
travma grubunda incelenmektedir. EYP vb yaralanmalar ise kiint ve penetran

yaralanmalarin ikisini de kapsamaktadir (7).

Kint travma olgularinda tan1 koymak penetran yarali olgulara gore daha
zordur. Cunkl kant travmali olgularda hasar beklenenden daha genis bir alani
kapsamaktadir. Kint travmali olgular ylksek ve diistik enerjili olmak Uzere kendi
icinde 2 gruba ayrilmaktadir. YUksek enerjili grup icinde 32 km/saat’ten daha suratli
giden bir araba icinde iken yaralananlar, kaza sonucu arabadan firlayanlar, aracin
carpmasi ile yaralanan yayalar sayilabilmektedir(8). Diisiik enerjili yaralanmalar
icinde ise bisiklet kazalar1, darp olgular1 6rnek verilebilmektedir .

Penetran yaralanmalar ise kendi icerisinde penetre olan cisme gore; delici

kesici alet yaralanmasi, atesli silah yaralanmasi gibi siniflandirilabilmektedir(9).
2.1.2.1.Kunt Travmalar

Kint travmada vicut biitiinliigi bozulmadan travma etkileri ortaya
¢ikmaktadir. Hasar dokunun toleransi asildiginda ortaya ¢ikar. Ayni enerjinin Kicuk

alana hizli uygulanmasi daha fazla hasar olusmasina neden olur(10).

Kint travma nedenleri arasinda yuksekten diisme, trafik kazalari, darp
olgular1 bulunmaktadir. Bu olgularda tanida gecikme yasanmasi mortaliteyi

arttirmaktadir. YUksek kinetik enerjili travmalar daha hizli ve yogun etki gosterir .



Bu durum savasta , ¢atisma sirasinda gurilti , ses , stres malzeme yetersizligi gibi
nedenlerle hastanin klinik durumunda koétiilesmeyle seyredebilir. Savasta kunt
travmaya bagli ciddi yaralanmalarin taninmasi penetran yaralanmalara gére daha zor

olmaktadir.

Gunumuzde sik karsilagtigimiz operasyonlarda tuzaklanmig bombalarin
patlamast ile binalar cokmekte ve bu binalarda bulunan personelde kint yaralanmalar
olusmaktadir.Bu durum nedeni ile saglik¢i personelin kiint ve penetran

yaralanmalarla ilgili daha fazla bilgisinin olmasi gerekmektedir.
2.1.2.2.Penetran Travmalar

Penetran yaralanmalar hareketli cisimlerin enerjisi ile olusmaktadir. Bu
cisimler insan vicuduna girdiginde dokulara enerjisini vererek yaralanmaya yol

agmaktadir.

Enerjilerine gore silah yaralanmalar: ; diisiik enerjili ( bigcak vb ) , orta enerjili
( tabancalar) , yiksek enerjili (askeri veya av silahlar1 ) olarak siniflanmaktadir.

Savas cerrahisinde karsilasilan olgular yiksek kinetik enerjili silahlarla
olusturulan multiple yaralanmalarla karsimiza gelmektedir. Yaranin olusmasinda

silah ile olgunun uzaklig: ve fragmanin kitlesi etkilidir.
2.1.2.2.1.Savas Silahlarinca Meydana Getirilen Penetran Travmalar

Penetran  yaralanmalar incelendiginde; atesli silahlar ile olusan
yaralanmalarin diger delici kesici alet yaralanmalarina gore daha mortal seyrettigi
goriilmiistiir(3). Arastirmalar gostermistir  Ki; deneyimli bir ekip tarafindan
zamaninda mudahale edilmeyen atesli silah yaralanmasi ile olusan gogiis

travmalarinda 0ltm riski ylksektir(4).

Penetran travmalar hareketli firlayan cismin kinetik enerjisi ile insan
vicudunda meydana getirdigi yaralanmadir. Firlayan cisimlere bagli; mermi ve metal
fragman yaralanmasi olusur. Penetran toraks travmasi temel olarak delici kesici alet
yaralanmasi ve atesli silah yaralanmasi olarak ikiye ayrilir. Penetran karin travmasi

ise ; atesli silah yaralanmasi, sarapnel yaralanmalar1 ve delici kesici alet yaralanmasi



olarak 3 grupta incelenmektedir. Karm igerisine giren yabanci cisimlerin yon
degistirebilecegi ve iceride parcalara ayrilip daha fazla hasara yol agabilecegi
unutulmamalidir. Batin travmalarinda kanama komplikasyonlar1 ile mortalite
artarken , yaralanmanin geg etkisi ile sepsis gelisebilmektedir. Sirt , gogiis alt bolgesi
ve pelvise olan penetran yaralanmalar intraabdominal olarak degerlendirilmelidir

aksi ispat edilene kadar(11).
2.1.2.2.1.1.Sarapnel Yaralanmalari

Bomba , roket , mayin patlamalarinda kabuk pargalarindan sarapnel pargalari
olusur. Glnlimuzdeki silahlarda patlama esnasinda rahatlikla parcalanmasi igin zayif
noktalar olusturulmaktadir. BOylelikle 1 gr’dan daha az ve daha ¢ok sayida sarapnel
pargast olusmaktadir. Siklikla terdrist saldirilarinda kullanilan el  yapimi
patlayicilarda sarapnel etkisini artirabilmek i¢in patlayicinin ¢evresine somun, civata

, celik bilye gibi maddeler yerlestirilmektedir.

Genellikle sarapnel yaralanmasi birden fazla yerde ve giris deligi genis olarak
meydana gelir. Cikis delikleri olmayabilir. Sarapnel pargasi ilk olustugunda hizi
yuksek olup yakindaki kisilerde 6limcul olabilecek yaralanmalara yol acsa da

hareket ettikce hiz1 diiser ve uzaktaki kisilerde hafif yaralanmalara neden olur.
2.1.2.2.1.2.Mermi Yaralanmalari

Mermi yaralanmasi olan olguda merminin giris deligi , dokular igerisinde
izledigi yol ve genellikle ¢ikis yarasi izlenmektedir. Sarapnel yaralanmasinda oldugu
gibi ¢ikis yaras1 gorilmeyebilir. Mermi yaralanmasi ile olusan yara merminin ¢ikip
¢ikmamasina bagl olarak penetran veya delici yaralanma olarak gorilebilir(12).
Eger olguda birden fazla mermi yaralanmasi varsa klinik durum daha kotu
seyredebilir. Tabancalarda ve askeri tifeklerdeki mermi hizlar1 yiksektir ve daha

fazla hasara yol acabilir.



2.1.2.2.1.3.Mayin Yaralanmalari

Anti-personel maymlar genellikle o6ldurmeyip kisiyi yaralamaktadir.
Basildiginda basing ile patlayanlar ve tuzaklamaya dokunuldugunda sarapnel

olusturarak patlayanlar olarak iki ana grupta incelenir.

Bu mayinlar olusturduklar: etkilere gore 3 tipte yaralanma olusturur. Tip 1’de
personel mayina basar ; patlama ve lokal primer blast etki ile ayni tarafta travmatik
ampdtasyon , diger bacakta ve genitallerde yaralanmalar olusabilir. Tip 2’de personel
tuzaklamaya dokundugunda patlamaya neden olur ve sarapnel parcalart ile
yaralanma olusur . Bu tipteki yaralanmalarda yaralanmanin ciddiyeti personelin
patlamaya olan mesafesine bagli olarak degisir. Tip 3’te personelin mayina
dokunmas1 sonrasi patlama olusur ve ellerde kollarda yiz ve gogiis bélgesinde

yaralanma olusur.
2.1.2.2.1.4.Blast Yaralanmalar

Patlayicilara bagli olusan blast yaralanmalarin etkileri birincil, ikincil,

uctincul ve dordincul olmak lzere 4 ana baslikta incelenir.

Birincil etki sok dalgalarinin etkisi ile yani direkt basing etkisi ile olusur. Bu
yaralanmalarda en sik gordiigiimiiz timpanik membran riptiraddr. Bu
yaralanmalardaki 6limcil olan ise blast akcigeri olarak da tanimlanan akciger alveol

ve kapillerlerinin riptaradur.

Ikincil etki patlamayla olusan sarapnel parcalar: ile etrafa sagilan tas toprak

gibi maddelerin etkisiyle olan yaralanmalardir.

Uclinclil etki patlama sonrasi olusan gazlarin meydana getirdigi riizgar
etkisiyle olan yaralanmalardir. Bunlar tim vicutta parcalanmadan  travmatik
amputasyonlara kadar neden olabilirler. Ayrica bu olusan riizgar binada ¢okmeye

yada personel (izerine cisimlerin firlatilmasina yol acabilir.

Doérdincul etki ise termal ve kimyasal yaniklari ifade etmektedir. Yanik
vakalarinda g6zden kacirilan noktalar; toksik gazlarin veya maddelerin inhale

edilmesidir.



Bir kronolojik siralama yaparsak patlamadan sonra ilk olarak birincil etki ,
daha sonra sirastyla ikincil , Gglncil ve dordincil etkiler ortaya ¢ikmaktadir. Bazi
olgularda diger g tip yaralanma birincil yaralanma etkilerini gizleyebilmekte ve

buna bagli mortaliteye kadar uzanan komplikasyonlara yol agmaktadir(13).

Blast etkiye maruz kalmis personelde higbir yaralanma olmayabilecegi gibi
korunmamis personelde tim vicut da etkilenebilir. Kapali alandaki yaralanmalarin
genellikle agik alandaki yaralanmalara gére mortalitesi daha yuksektir. Blast etkiye
bagl yaralanmalar; patlayicinin 6zelligi , hazirlanis sekli , personel ile patlayicinin

mesafesi , olayin agik ve kapali alanda olmasi gibi etkenlere gore degisiklik gosterir.

Patlayicinin kuvveti ile olusan basing, sok dalga hizi ve yaralanmanin
derecesi dogru orantilidir. Patlayici miktar arttik¢a ¢ikan patlama gazi ve personeli
etkileme menzili uzamaktadir (14). Yaralanmalar genellikle solid organlar ile bu
organlara bitisik i¢i bos organlarda olugmaktadir. Personelin patlayiciya yakinligina
bagli olarak; amputasyonlar, anatomik bosluklarda agilma ve tim vicut

biitiinliigliniin bozulmasina kadar etkiler olabilmektedir.
2.1.2.3.Elektrik Yaralanmalar:

Elektrik yaralanmasi sonucu; alev yanigi, disritmiler, yumusak doku hasar1 ve
kardiyak arrest gelisebilir. 1000 V alt1 elektrik kaynagi 1s1 yanig1 yada néromdaskiler
yaralanmaya neden olurken, uzun sireli maruziyet sonucu kardiyak disritmilere
neden olabilir. 1000 V Uzeri elektrik kaynagi ise; giris - ¢ikis bolgelerinde termal
yaniklara, kas, sinir ve tendon hasarina neden olabilir. Elektrik yaralanmalarinin
ciddiyeti , elektrik kaynagimin voltajina, temas siresine, koruyucu elbisenin tipine
bagl olarak degismektedir. Bu yaralanmalarda genellikle etkiler viicudun gdrinen
bélgelerinde olmadigi icin yaralanmanin derecesi tam olarak anlasilamayabilir ve bu
nedenle kompartman sendromu, derin kas, sinir ve vaskdler hasarlar ile rabdomyoliz

gorilebilmektedir.
2.1.2.4.Radyasyon Yaralanmalari

Radyasyon yaralanmalari iyonizan radyasyona bagli yada patlama sonrasi

blast yaralanmalara ek olarak gorilebilir. Yilksek miktarda radyasyon termal



yaniklara da neden olabilir. Iyonizan radyasyon yaralanmasi kararsiz serbest radikal
olusmasi ile etki gosterir. Etkileri akut veya kronik olabilir. Uzun donem hasarlar
nikleer membrana ve hlicre DNA’sina verdigi zarar sonucu ortaya ¢ikar. Yuksek
dozda radyasyon mortaliteye kadar goturebilir. Diisiik dozlarda (1-2.5 gray) kemik
iligi depresyonu ve pansitopeni gorulurken , daha yiksek dozlarda (8-12 gray) karin
agrist, bulanti, kusma ve ciddi diyare gorulebilir. 30 gray ve daha Uzeri dozlarda ise

solunum yetmezligi, vazomotor kollaps ve 6lim ortaya ¢ikabilir.
2.1.2.5.Termal Yaralanmalar

Termal yaralanmanin mekanizmasina baktigimizda alev, atesle temas veya
buhar temasi ile olusan protein denatiirasyonu ve doku harabiyeti oldugunu goruriz.
Yanan maddenin 1sis1, yanan madde ile temas slresi ve yaralanmaya maruz kalan
doku tipine gore hasar derecesi degismektedir. Buhar maruziyet suresine gore tam
kat yaniga neden olabilmektedir. inhalasyon yanmiklar1 ise 3 mekanizma ile ortaya
¢ikar. Birinci mekanizmada , solunum yollarina dogrudan ulasan 1s1 etkisiyledir.
Ikinci mekanizmada; solunum yollarindaki epitel ile etkilesime giren yanic1 madde
partikillerinin etkisiyle meydana gelir. Ust solunum yolu; konkalar, burun killari ile
toz, duman ve yabanci partikilleri filtrelemektedir. Bu pargaciklarin st solunum
yolunu asmasi karbon parcaciklariin alt solunum yoluna ulagmasina ve
bronkospazma yol acabilir (15). Uglincii mekanizma ise karbonmonoksit, siyaniir ve

diger hidrokarbonlar gibi toksik yan maddelerin neden oldugu yaralanmalardir.
2.1.2.6.Kimyasal Yaralanmalar

Kimyasallar dokuda protein denatlrasyonuna yol agarak yaniklara neden
olmaktadir. Asit veya alkali maddeler ciltten temizlense bile doku hasarma yol

acmaya devam etmektedir.

Beyaz fosfor 548 °C’de erirken 464 °C’de oto-ateslenme derecesi vardir. Bu
derecenin Uzerindeki sicakliklarda beyaz fosfor yanmaya baslar. Bunun sonucunda
ekzotermik reaksiyon ve buyik yaniklar meydana gelir. Beyaz fosforun pargaciklari
temizlenene kadar oksidasyona ve yanma islemine devam eder. Bu 6zelliklerinden

dolay1 patlayicilarda ve savas bombalarinda kullanilmaktadir.



2.1.3. Travma Hastasina Yaklasim

Travma vakalart incelendiginde en sik 06lime yol acan etkenler;
kardiyopulmoner dolasimda bozulma, vital organlardaki oksijenizasyon bozuklugu
veya masif santral sinir sistemi yaralanmalaridir. Yetersiz ventilasyon ile beyin
sapindaki diizenleyici merkezlerde bozulmalara neden olan masif santral sinir sistemi

hasarlari; dolasim1 ve doku oksijenizasyonunu bozarak 6limlere neden olur.

Amerika Cerrahlar1 Birligi (American College of Surgeons) tarafindan
olusturulan Ileri Travma Yasam Destegi (Advanced Trauma Life Support-ATLS)
kilavuzuna gOre travma hastalarmin ilk degerlendirilmesinde; birincil bakai,
restsitasyon, ikincil baki ve yapilabiliyorsa kesin tedavi veya hastay1 kesin tedavi

yapilabilecek uygun bir merkeze sevk icin degerlendirmeyi icermektedir (16).
2.1.3.1.Birincil Baka

Birincil baki ani olarak gelisen ve hayati tehlike olusturan durumlarin
taninmasi Ve bu sorunlarin tedavisidir. Birincil bakinin kolay hatirlanmasi igin de
“ABCDE” seklinde bir siralama meydana getirilmistir .”Airway maintenance with
cervical spine protection: Hava yolunun saglanmasi ve servikal omurganin
korunmasi - Breathing: Solunumun degerlendirilmesi ve ventilasyonun saglanmasi -
Circulation: Dolasim ve kanama kontrolu - Disability: Norolojik durumun
degerlendirilmesi - Exposure and Enviromental control: Elbiselerin ¢ikartilmasi,

detayli fizik baki ve ¢evresel kontroli *

Ilk degerlendirmede hayati tehdit eden durumlar tespit edilerek tedaviye

baglanmalidir. Birincil bakinin stiresi ise 10 dakikayr gegmemelidir.
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2.1.3.1.1.Hava Yolunun Saglanmasi ve Servikal Omurganin Korunmasi

Travma vakalarn igin bu ilk asamada havayolu tikanikliginin mortalite
acisindan Onlenebilir sebeplerin basinda geldigi tespit edilmistir(17). Bu nedenle,

havayolunun degerlendirilmesi ve yonetimi birincil bakidaki en énemli asamadir.

Basit sorular ile bilinci agik hastada havayolu agikligi degerlendirilebilir.
(6rn: Iyi misiniz? Ne oldu?). Dogru cevap veren travma vakasinda hava yolunun

acik, solunum ve serebral fonksiyonlarin yeterli oldugunu diisiinebiliriz.

Eger bilinci agik hastada sorulara uygun cevaplar veriyor fakat hiriltili ve
zorlu soluk aliyorsa, yardimer solunum kaslarimi kullantyorsa, hasta siyanotik ve
ajite ise oncelikle Gst solunum yollarindaki bir tikanikliktan siiphelenmeli ve buna
yonelik tedavi yapmaliyiz. Sorulara cevap vermeyen hastada biling kapalidir ve hava
yolu agikligin1 saglayamayacag icin bu hastalarda manevralarla hava yolu agiklig
saglamamiz gerekir. Ilk manevra jaw thrust manevras: ve airway yerlestirmektir. Bu
manevralara ragmen hava yolu agikligi saglanamadiysa ileri hava yolu kontrolu
saglanmalidir(endotrakeal — entiibasyon, igne krikotiroidotomisi ve cerrahi
krikotiroidotomi). Hava yolu a¢ikligi saglanirken servikal travma ihtimali

unutulmamali ve hastaya boyunluk takilarak immobilizasyon saglanmalidir.
2.1.3.1.2.Solunumun Degerlendirilmesi

Hava yolu agikligi saglandiktan sonra, solunum, oksijenizasyon ve
ventilasyonu degerlendirmeye gecilmelidir. ilk olarak boyun ve gogiis bélgesinde
gozle gorinir yaralar degerlendirilerek solunum oram ve sayis1 kaydedilir. Ozellikle
bilinci kapali olan vakalarda; hava yolu kontroliinde ve entiibasyonda kirik siiphesi
olan vakalarda , orta ve 0n fossada kafatas1 kirig1 siiphesi yoksa nazal entiibasyon
diistintilebilir. Solunum yolu ag¢ikligi icin jaw trust manevrasi yapilir, agiz ici
temizlenir ve airway konulur.Yetersiz oksijenlenme gozlenen suuru kapali vakalarda
orotrakeal entibasyon uygulanir. Entlibasyon yapilamayan vakalarda acil
trakeostomi endikasyonu vardir (18).

Oksijen monitorizasyon, arteryel kan gazlar1 takibi, solunum paterninin

g6zlenmesi 6nemlidir. Travma vakalarinda tansiyon pndmotoraks, agik pndmotoraks,
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hemotoraks, yelken g0giis vb. acil durumlar degerlendirilmelidir. Hipotansiyon,
azalmis solunum sesleri, trakeada deviasyon, boyun venlerinde genisleme , gogiis
duvarinda cilt alts amfizemi ve siyanoz tansiyon pnomotoraksi diisiindiiriir. igne

torakostomi ardindan tlp torakostomi gerektirir.
2.1.3.1.3.Dolasimin Degerlendirilmesi

Mortaliteye yol acabilecek ciddi eksternal kanamalar bu asamada kontrol
altina alimmalidir. Olusan bu eksternal kanamalarin kontroliinde; elle kanayan
boélgenin Gzerine direkt basing uygulama, kanayan ekstremitenin elevasyonu, turnike
uygulamasi ya da tansiyon aletinin kafi ile kanayan bolgenin proksimalinden
kompresyon yapma gibi yontemler kullanilabilir. Bu uygulamalar ile kanama
durdurulamaz ise hemostatik ajanlar kullanilabilir. Hipotansif olan ya da cildi
nemli, soguk, soluk olan hastalarda genellikle kanama mevcuttur ve kanamanin
miktar1 ile mortalite dogru orantilidir(19). Bu nedenlerle travmal: bir olguda
hipotansiyon varsa aksi ispatlanana kadar hemorajik sokta kabul edilmelidir.
Travmali hastalarda genellikle kanamaya bagli sok gelisse de tansiyon pnoémotoraks

veya kardiyak tamponatin da bu sebepler arasinda olabilecegi unutulmamalidir(18).

Genis  Dbir intravendz yoldan 20 cc/kg olacak sekilde serum fizyolojik
replasmant saglanmalidir. Yash travma olgularinda kalp yetmezligi nedeniyle
kardiyak rezervin azalmis olabilecegi akilda tutulmali ve volum ylklenmesi

konusunda dikkatli olunmalidir.

Masif kanamasi olan ya da kan kaybi devam eden olgulara kristaloid
inflzyonunun yaninda mimkunse kendi kan grubundan kan verilmeli; kendi kan

grubundan kan temin edilemiyor ise bir tnite 0 Rh (-) kan verilebilir (20).
2.1.3.1.4.Norolojik Durumun Degerlendirilmesi

Travma vakalarinda olusabilecek beyin hasari, mortaliteye yol acan 6nemli
nedenlerden biridir. Hastalarda hemodinamik stabilite saglanmadan tam bir ndrolojik
degerlendirme yapilamamaktadir. GKS 3- 8 arast oldugu durumlar ciddi bir kafa
travmasi oldugunu diisiindiirtir. GKS * nin travma vakalarinda 8’in altinda olmasi tek

basina entlibasyon endikasyonudur. GKS 8- 12 orta, 13- 15 hafif yaralanmalari
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gosterir. GKS 3- 4 olan vakalarin ise %97’si hayatin1 kaybeder. Racoon eyes, battle
sign, otore, rinore ve hemotimpanium gibi kafa tabani1 kirigin1 gosteren bulgularin

varligi arastirilmalidir.
2.1.3.1.5.Elbiselerin Cikartilmasi ve Detayh Fizik Baki

Travmali hastada tim giysiler ¢ikartilarak tim vicut inspeksiyon ile
degerlendirilmelidir(16). Elbiseler mimkunse dikis yerlerinden kesilmeli ve hasta
hareket ettirilmeden c¢ikartilmalidir. Hastada penetran bir yara olup olmadigi
aragtirtlmalidir. Travma vakalarinda ilk olarak servikal stabilite saglanmali ve
muayene edilmelidir. Diger dikkat edilmesi gereken nokta hastanin hipotermiden
korunmasidir. Hipotermi; koagtilopati ve multipl organ yetmezligine yol agabilir. Bu
nedenlerden dolay1 hasta soyulduktan sonra hipotermiden korumak amagh lzerine
battaniye 6rttilmesi, resusitasyon bolumunun isitilmasi, intravendz verilecek sivilarin
wsitilarak verilmesi gibi koruyucu tedbirler alinmalidir. Diger dikkat edilmesi gereken
nokta cikarilan elbiselerin adli olaylarda delil olarak kullanilabilecek olmasi

nedeniyle saklanmasi ve kayit edilmesidir.
2.1.3.1.6.Foley Sonda Takilmasi

Foley sonda; sivi resusitasyonu degerlendirmede ve takibinde kullanilir.
Hastada sivi restisitasyonuna yeterli yanitin oldugunu soyleyebilmek igin en az 0.5-1
cc/kg/dk idrar ¢ikisi olmalidir..

Foley sonda takilmasinda kontrendikasyonlar:
» Hastada eksternal meatusta kan goriilmesi
« Skrotumda ya da kadin hastalarda labium majusta ekimoz tespit edilmesi

*Rektal tusede prostatin yukart dogru yer degistirmis oldugunun tespit
edilmesi.
Eger bu durumlardan biri mevcutsa sistofiks ile mesane kateterizasyonu

uygulanmalidir.
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2.1.3.1.7.Gastrik Sonda Uygulanmasi

Nazogastrik sonda ile gastrik icerik bosaltilmali ve gastrik dekompresyon
saglanmalidir. Maksillofasiyal travmasi olan vakalarda orogastrik yol kullanilabilir.

Bu uygulama ile mide iceriginin akcigere kagisi-aspirasyonu engellenmis olur (18).
2.1.3.2.ikincil Baki

Ikincil bakida ise hastanin yasamini tehlikeye sokan tiim yaralanmalarin
tespiti ve tedavisini kapsar. Yani; ikincil bakinin amaci birincil bakida bakilan her
seyin daha ayrintili ve kapsamli incelenerek gézden kacabilecek yaralanmalari tespit

edebilmektir.
2.1.3.2.1.Anamnez

Hastanin mevcut alerjileri, kullandig: ilaclar, gec¢irmis oldugu hastaliklar, en
son ne zaman yemek yedigi, travmanin nasil olustugu, hastanin aracin hangi
boliminde oturdugu sorgulanmalidir. Hastaya  acil servise gelinceye kadar
uygulanan tibbi mudahale varligi, kan ve sivi replasmani yapilip yapilmadigi

sorgulanmalhdir.
2.1.3.2.2.Fizik Muayene

Bas bolgesinde; g6z muayenesi, mevcut penetran yaralanmalar, rinore, otore,
scalp muayenesi, maksillofasiyal travmalarin bulgular1 detayli bir sekilde

arastirilmalidir.

Servikal bblgede boyun yaralanma siiphesi olan hastalarda her seyden énce
tetkikleri tamamlanmadan servikal immobilizasyon kaldirilmamalidir. Hastanin
norolojik muayenesinin normal olmas1 omurgada yaralanmasi olmadigini gostermez.
Servikal vertebra muayenesinde hassasiyet bulunmasi, cilt altt amfizeminin olmasi
ve trakea deviasyonu ayrintili muayenede saptanabilir. Hastada boyun anterior
kisminda penetran bir travma olmasi durumunda eksplorasyon sarttir. Eger bu
penetran travma platisma kasin1  gegiyor ise mutlaka ameliyathane sartlarinda

eksplorasyon yapilmalidir(18).
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Belirgin g0giis yaralanmasi olan hastalarda agri ve nefes darligi gelisir.
Yapilan inspeksiyonda travmaya bagli semptomlar ; agik pnémotoraks, yelken gogiis
goralebilir. Kostalar , sternum ve klavikula ayrintili bir bicimde muayene
edilmelidir. Oskdiltasyonla pndmotoraksta apeksten, hemotoraksta bazalden dinleme
yapildiginda bulgular tespit edilebilir. Ayrica travma vakasinda kalp sesleri derinden
geliyorsa kardiyak tamponad unutulmamalidir. Kardiyak tamponad ve tansiyon

pnémotoraks gelisen hastalarda boyun venéz dolgunlugu gérulir.

Perine, rektum ve vajen muayenede atlanmamali; bu bolgelerde kanama
varligi, sfinkter tonusu ve laserasyonlar arastirilmalidir. Ureme gagindaki tiim kadin

travma hastalarinda gebelik olabilecegi unutulmamalidir.

Tum vicuttaki kemikler palpe edilerek hassasiyet ve krepitasyon varligi
aragtirtlmalidir.  Pelvis  kiriklar, Gretral yaralanmalar detayli  bir  sekilde
incelenmelidir. Eksternal meatusta kan olmasi, skrotum ve peniste kan goérilmesi
uretral yaralanma oldugunu gosterir. Bu hastalarda foley kateter uygulanmadan 6nce

hasta stabil ise Gretrogram yapilmalidir.

Norolojik muayenede biling durumunun degerlendirilmesi, ayrintili motor ve
duyu muayenesi, 11k refleksi ve pupil boyutlarinin degerlendirilmesi gerekir. Gii¢
kaybi1 ve his kayb1 spinal bir yaralanmayi isaret eder. Spinal yaralanma kesin olarak
ekarte edilene kadar hastada immobilizasyon saglanmalidir. Kafa travmasi olan bir
hastada noérolojik bulgularda kotilesme olusmasi durumunda beynin perflizyonu

degerlendirilmeli ve ventilasyonun yeterli olup olmadig: kontrol edilmelidir (18).

Batin muayenesinde bir 6zellik olmamasi, batin igin yaralanma olmadigini
gOstermez. Travma vakalarinda sik araliklar ile fizik muayene tekrarlanmalidir.

Yapilan kontrol muayenelerinde bulgularin degisebilecegi unutulmamalidir.
2.1.3.3.Uctincul baki

Hastalarda sekonder bakidan sonra bile %1-10 arasindaki yaralanmalarin
atlanabildigi ve bunlarin geg tespit edilen yaralanmalardan olustugu bilinmektedir.
Baz1 arastirmalarda bu yaralanmalarin sebeplerinin; yiksek Injury Severity Score,

diisiik GKS , yogun bakim Unitesinde yatis gereksinimi vb gibi nedenleri oldugundan
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s0z ediliyor. Bu nedenlerden dolay: “‘Uglncul baki” kavrami ortaya ¢ikmis, yani
primer , sekonder baki ve resusitasyon asamalar1 sonrasinda hastaya yeniden ve
sistematik bir muayene yapilmasidir. Ugiinciil baki; sekonder bakinin klinik yatisinin
ardindan tekrarlanmasi (bastan ayaga muayene) ve klinisyenin gerekli gordiigi
yerlerde ek tetkik isteyebilmesidir. Biling durumunda degisiklik olanlarda, agrili
yaralanmasi olanlarda veya yanit vermesini zorlastiracak ek problemi olan olgularda

Uclincul baki taburculuk éncesi tekrarlanabilir.

2.1.3.4. Travma Hastasinda Goriuntileme Ydntemleri
2.1.3.4.1.Direkt Grafi

Batin yaralanmalarinda yarar1 smirlidir. Perforasyon siiphesi olan olgularda
PA akciger grafisi ile diyafram altindaki serbest hava tespit edilebilir. Coklu travma
vakalarinda servikal grafi, PA akciger grafisi, PA pelvis grafisi istenecek rutin
gorintileme yontemlerindendir (21). Hastada yiksek enerji transferli olan bir travma
varsa yapilacak ilk radyolojik tetkik, restsitasyon odasinda, portable PA akciger
grafisi, lateral servikal grafi ve pelvik grafi olmalidir. Bu gorintilemeler

resusitasyon sirasinda yapilabilir, fakat resusitasyonu engellememelidir.
2.1.3.4.2.Laboratuvar Testleri

Travma vakalarinda kan glukoz dizeyi, kan alkol diizeyi, karaciger ve bobrek
fonksiyon testleri, ila¢ dizeyleri degerlendirilmelidir. Dogurganlik cagindaki tim
kadin hastalarda gebelik testi uygulanmalidir. Uriner sistem yaralanmas1 diisiiniilen
vakalarda tam idrar tetkiki de tanida faydali olabilir. Seri hemoglobin takibi hastanin
takibinde ¢ok 6nemlidir. Tek bir 6lcim kanamay1 dislamazken ciddi kanamasi olan

hastalarin ilk hemoglobin dlzeyi normal olabilir .
2.1.3.4.3.Ultrasonografi

FAST (Focused Assesment Sonography for Trauma: Travmada odaga
yonelik ultrasonografi) olarak bilinen inceleme travma hastasinda fizik muayenenin
bir pargasi olmustur ve batin i¢inde kan veya herhangi bir sivi varligi ve dalak,

karaciger gibi solid organ parankimleri hakkinda kabaca fikir verir. Travmali

16



hastanin basvuru aninda egitimli hekimler tarafindan uygulanan; kanamanin ve
yaralanmanin tespitinde ve hastanin ameliyathaneye, BT’ ye veya anjiografiye

transfer kararin1 vermede kullanilan bir aractir (22).
2.1.3.4.4.Bilgisayarh Tomografi

Coklu travmali hastalarda vital bulgularin stabilizasyonundan sonra en
guvenilir tan1 yontemi olan BT ile goruntilemedir. BT’ nin noninvaziv olmasi, ¢ogu
merkezde bulunmasi, hizli degerlendirme yapilabilmesi travma hastalarinda tercih
sebebidir. Travma sonucu olusan lezyonlar organlarin ve sistemlerin morfolojisini
degistirip yogunluk farki, sekil ve kontur farkliligina sebep olur ve gorinir hale
gelir. BT travmaya bagl yaralanmalarin turindi ve yerini, olast yabanci cisimleri
goOsterir ancak pahalidir, hastanin radyolojiye transferini gerektirir, radyasyon
maruziyeti, kontrast madde alerjisi ve kontrast madde nefropatisi gibi negatif yonleri

de mevcuttur.
2.2.Sepsis

Yunanca’da ‘Sepsis’ , ” hayvanlarda ve bitkilerde bakteri nedenli olusan
organik bozulma” anlaminda bir kelimedir. Ik olarak Homeros’un siirlerinde “ben
curtdim” anlaminda “sepo” kelimesinin fiil hali olarak kullanilmistir . “Hipokrat’in
toplu yapitlarina” bakildiginda ise sepsisin aglarin ¢lirimesi anlaminda kullanildigt
gorilmektedir. Aristotales, Plutarch ve Galen’in yapitlar1 incelendiginde ise sepsis
kelimesini Hipokrat ile benzer anlamda kullandiklar1 goriilmistiir. Yaklasik 2700

yildir sepsis kelimesi benzer anlamlarda kullanilmistir.

Tip tarihindeki en eski ve taninmasi en zor sendromlarindan biridir.
Gunumuzdeki tanimina baktigimizdaysa “mevcut enfeksiyona karsi, organizmadaki

orantisiz yanita bagli gelisen hayati tehdit edici organ disfonksiyonu" dur(23,24).

Sepsiste erken tani, tedaviye erken baslayabilmek i¢in 6nemlidir. Cunki
enfeksiyondan siiphelenildigi an, mevcut orta derecede organ disfonksiyonu bile
hastane i¢i mortalitenin artisi ile iligkilidir (25).

17



2.2.1.Sepsis Epidemiyoloji ve Insidansi

Sepsis ve septik sok epidemiyolojisi yeterli prospektif kohort calisma
olmadig i¢in iyi bilinmemektedir. Aslinda incelendiginde sepsis epidemiyolojisiyle
ilgili  cogu calismanin hastalarin taburculuklar1 sonrasi konulan tanilara yonelik
yapildig1r gorulmektedir. Sepsis ve septik sok sikliginda Ozellikle son yillarda artis
olup, bu oranlarin daha da yiikselebilecegi diisiiniilmektedir. ABD’de 1970'lerin
sonlarinda, ortalama olarak yillik 164.000 sepsis vakasinin meydana geldigi tahmin
ediliyordu (26).

Gunlimuze kadar, ABD ve diger Ulkelerdeki sepsis oranlarinda 6nemli 6lciide
artis olmustur. Bir uluslararas1 veri tabanli retrospektif calismada ise 1995-2015
yillar1 arasindaki sepsis i¢in her 100.000’de 437 kisi/yil, septik sok icin ise her
100.000°de 270 kisi/y1l oraninda Kuresel insidans belirlenmistir (27). Lakin bu
oranlar diisiik-orta gelirli Glkelerin verilerini yansitmamaktadir (27). Sepsis hizinin
artiginin ilerleyen yas, immunsupresyon ve ¢oklu ila¢ direncli enfeksiyonlarla iliskili
oldugu diisiiniilmektedir . Bu hipotez henliz ispatlanmamistir. Ancak sepsis egitim ve
bilinclendirme kampanyalar ile ,sepsisin erken tespiti ve kontrol altina alinmasinin
etkin olacag diisiiniilmektedir. Sepsis insidansi, irk ve etnik gruplara gore farklilik
gOsterse de Afrikali-Amerikali erkekler arasinda en yiksek oranda oldugu
gorilmektedir(26). insidansin kis aylarinda, muhtemel artmis solunum yolu

enfeksiyonlarina bagl artis gosterdigi goriilmiistiir (28).

Ulkemizde ise sepsis insidansiyla ilgili yeterince veri yoktur fakat ABD’deki
oranlar Ulkemize uyarlandiginda yilda ortalama 100.000 sepsis gortlmesi
beklenebilir. Ayrica, yapilan bir ¢alismada Yogun bakim Unitesinde nozokomiyal
sepsisin oran1 %33,1 olarak tespit edilmistir(29). Baska bir ¢alismada ise baska bir

yogun bakim Unitesinde ise bu oran %6,9 olarak tespit edilmistir(30).
2.2.2.Sepsis ile Tligkili Tanmmlar

American College of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine
(ACCP/SCCM) wuzlas1 komitesi tarafindan ilk defa 1991 yilinda toplanti
diizenlenmis, sonrasinda 1992 yilinda yayimlanmis; 2001, 2005, 2008, 2012 ve 2016
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yillarinda ise belli standartlar1 getirmek adina sepsis tanimlamasi, evrelemesi ve
tedavisi ile ilgili toplanti diizenlenmistir (31-33). 2008 ve 2012 yillarinda yayinlanan
konsensus toplantisindaki tanimlamalar ve 2016 yilinda ESICM ve SCCM tarafindan
dizenlenen Sepsis-3 isimli toplantidaki gincellemeler(24) : Enfeksiyon; normalde
steril olan dokulara, sivilara ve viicut bosluklarina patojen ve potansiyel patojen
mikroorganizmalarin invazyonuyla gerceklesen patolojik olaylar(31). Ancak her
zaman konagin inflamatuvar yaniti eslik etmeyebilir ve klinik tablo asemptomatik
veya subklinik olabilir (32). Bakteriyemi; kanda bakterilerin bulunmasi
durumudur(31). SIRS; sistemik inflamatuar yanitin enfeksiyona bagli olan ya da
enfeksiyondan bagimsiz sebeplerle baslamasidir. Vicut 1sis1, kalp hizi , solunumsal
veya beyaz kire sayilarindaki anormalliklerden iki veya daha fazlasinin mevcut
olmas1 durumu seklinde tanimlanan Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu (SIRS)

kontrolstiz inflamasyon ile karakterize klinik bir sendromdur (Tablo 1) (32).

Tablo 1. SIRS Kriterleri

Viicut sicakligi >38 °C veya <36 °C.

Kalp hizi > 90 atim/dakika

Solunum hizi > 20 /dakika veya PaCO5< 32 mm Hg

3 3
Lokosit >12.000/mm veya < 4.000/mm  (ya da %10’dan fazlasi immatir)

Hospitalize edilen ¢ogu hastada bu kriterlerin enfeksiyon olmadan da mevcut
olmasi nedeniyle, SOFA gibi diger skorlarla karsilagtirildiginda mortalite tahmininde
zaylf oldugu goriilmiis ve bu nedenlerle ginumizde sepsis tanis1 konulmasindaki
onemini yitirmistir(32). Sistemik inflamasyon bulgular1 politravmali, yanikl,
pankreatitli hastalar veya major cerrahi uygulamalar sonrasinda enfeksiyon etkeni

olmadan da gorilebilir(31).

Sepsis; enfeksiyonun sistematik bulgular: ile beraber enfeksiyon (muhtemel
ya da belgelenmis) varlig1 olarak tanimlanmaktadir. 2012 yilinda yapilan sepsis tanm

kriterleri arasinda hemodinamik bozukluk, arteryel hipoksi, oliguri, koagulopati ve
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karaciger fonksiyon testlerinde bozulma mevcuttur. Fakat sepsis icin bu kriterlerin
hicbiri spesifik degildir(33). En son yapilan 2016 yilindaki ESICM ve SCCM
tarafindan diizenlenen Sepsis-3 isimli toplantida ‘Sepsis’ tanimi “enfeksiyona karsi

disregule konak yanitina bagli organ disfonksiyonu” olarak degistirilmistir(24).

Siddetli Sepsis; (Organ Fonksiyon Bozuklugu ile Beraber Sepsis) mevcut
sepsis ile sepsise bagl organ disfonksiyonu veya doku perflizyon bozuklugu olarak

tamimlanir . Siddetli sepsisin mortalitesi oldukca yiiksektir(33).

Sepsise Bagli Hipotansiyon; SKB’nin <90mmHg, OAB’in <70 mmHg olmasi
veya hipotansiyona neden olabilecek baska bir neden yokken SKB da 40 mmHg’dan
daha fazla azalma yada iki standart sapmadan daha az olmasi1 durumudur (33).

Septik sok; uygun sivi resusitasyonu uygulanmasina ragmen dizelmeyen ve
sepsis kaynakli hipotansiyon durumudur. Sepsise bagli doku hipoperfuzyonu ;
enfeksiyona bagli hipotansiyon, laktat yiiksekligi ya da oliguri olarak
tanimlanmaktadir(31, 33).

MODS, organ sistemlerinde gorilen yetmezlikler ve homeostazisin

strddrilmesi icin destek tedavilerine gereksinim ile seyreden bir sendromdur.

Yeni aragtirmalar ve elde edilen bilgiler ile 2001 yilinda belirlenmis olan
tamim ve Kriterlerin yeniden degerlendirilmesi gerekmistir. Kaukonen ve
arkadaglarinin 172 farkli merkez 1.171.797 hastanin katildigi retrospektif analizde
agir sepsis tanisi1 konulmus olan hastalarin %12.1’inde SIRS bulgularinin olmadigi
tespit edilmis ve SIRS Kriterlerinin disiik 6zgullik disiik duyarliliga sahip oldugu
sonucu g¢ikarilmigtir (34). SCCM ve ESICM tarafindan gorevilendirilen sepsis
patofizyolojisi ve epidemiyolojisi konusunda deneyimi olan 19 ot0rin dahil edildigi
calisma grubu, 2014 yilindan itibaren toplantilar yapmus, elektronik veri tabanlarini
incelemis. Bunlarin sonucunda ise sepsis tanim ve Kriterlerini yeniden diizenlemek
icin 6neri sunmuslardir. Katilimcilar tarafindan bu Oneriler oylanarak yeni sepsis tani
kilavuzu hazirlanmis ve 23 Subat 2016°da bir konsensts raporu olarak yayinlanmistir
(35). Bu yeni tanimlama “Sepsis-3” olarak isimlendirilmis ve bdylelikle 1992 ve

2003 yillarindaki tanimlamalar “Sepsis-1” ve “Sepsis-2” isimleri verilmistir.
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Sepsis tanimi, enfeksiyona karsi olusturulan konagin disregule yanitina bagh
hayat1 tehdit edin organ disfonksiyonu olarak belirlenmistir. Sepsis i¢in altin standart
kabul edilen tan1 yontemi heniiz bulunmamistir. Bu nedenle sepsis tanist konulmasini
saglayacak Klinik kriterler belirlemek oldukca 6nemlidir. Bu Klinik kriterler ise
sepsis ile ilgili enfeksiyon, konak yaniti ve organ disfonksiyonunu icermeli, kolay
ulasilabilir olmali, hizli sonug vermeli ve yuksek faaliyete sahip olmamalidir. Acil
servislerde, hastanelerin diger bdliimlerinde ve hatta hastane disinda sepsis siiphesi
bulunan hastalarin tespit edilmesini ve boylelikle sepsisi erken taniyarak erken

donemde tedaviye baglanmasini saglamalidir (35).

SIRS kriterleri hastanede yatmakta olan ve enfeksiyon gelismeyen birgok
hastada da baska nedenlerle pozitif olabilmektedir ve sepsisten ¢ok inflamasyonu
gostermektedir(36). Ayrica Avustralya ve Yeni Zelanda’da yapilan bir ¢alismaya
gbre yogun bakim Unitesinde yatan hastalardan 8’de 1’inde enfeksiyon ve yeni
gelisen organ disfonksiyonu mevcut olmasina ragmen; Onceki tanima gore sepsis
tanis1 konulmasi igin gerekli olan SIRS kriterlerinden 2 tanesinin pozitif olmadigi
gOriilmiistiir (34). Bu sebeplerle sepsis tanis1 konulmasinda SIRS Kriterlerinin artik
kullanilmamas1  gerektigi belirtilmistir.  Kliniklerde organ disfonksiyonuu
degerlendirmek igin kullanilan sistem olan SOFA skorunun (“Sequential Organ
Failure Assesment” ya da “Sepsis- related Organ Failure Assesment”) kullanimi
onerilmistir (37). SOFA skorlamasina baktigimizda PaO2/FiO2, GKS, kreatinin,
bilirubin, trombosit sayis1 ve ortalama arteriyel basing kriterlerine gére puanlama

yapildig1 gorilmektedir(Tablo 2).
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Tablo 2. SOFA skorlamast

0 1 ) 3 4
Solunum Sistemi
2400 <400 <300 <200 <100
Pa02/Fi02 (mmHg)
Koaglilasyon
Trombosit sayisi >150 <150 <100 <0 <20
(x1000/pl)
Karaciger
1.2-1.9 6.0-11.9 >12
1.2 2.0-5.9
Bilirubin (mg/dl) <
Kardiyovaskuler Dopamin 5.1- Dopamin >15 ya
15yada . .
. . . da epinefrin
Ortalama Arter Basinci Dopamin <5 ya |epinefrin <0.1
270 <70 . >0.1yada
(mmHg) da dobutamin * |ya da . .
. . norepinefrin
norepinefrin >0.1*
<0.1 % '
Merkesi sinir sistemi
15 13-14 6-9
Glasgow Koma Skoru 10-12 <6
Renal
Kreatinin diizeyi (mg/dl) <1.2 1.2-1.9 2.0-3.4 3.5-4.9 <500 >5.0 <200
idrar Cikist (ml/giin)

*Katekolamin dozlar1 pg/kg/dk olarak yazilmis olup en az 1 saat verilmis olmasi1 gerekmektedir.

Bilinen akut ya da kronik organ disfonksiyonu bulunmayan hastalarda bazal
SOFA skorunun 0 oldugu kabul edilir. SOFA skorunun 2 puan veya 2 puan uzerinde
oldugu tespit edilen hastalarda mortalite riski yaklasik olarak %10 bulunmustur (38).

SOFA skorunda bulunan kreatinin , bilirubin degerleri gibi parametreler
laboratuvar testi yapilmasimi gerektirmektedir. Sepsis stphesi olan hastalar1 ayirt
etmek yatak basinda hizli bir degerlendirme yapilmasina olanak veren gSOFA (quick
SOFA) skorlamasi gelistirilmistir. qSOFA kriterlerinde mental durum degisikligi,
hipotansiyon ve takipne bulunmaktadir(Tablo 3). Eger hastada bu kriterlerin en az 2
tanesi mevcut ileri  tetkikler

ise hastada sepsis olabilecegi diistiniiliir ve

planlanmalidir. qSOFA skorlamasi acil servislerde hatta hastane disinda hizlica
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hastalarin degerlendirmesi ve sepsis siiphesi olanlarin erken tespit edilmesini
saglamaktadir (35).

Tablo 3. gSOFA kriterleri

Solunum sayisi > 22/dk

Mental durum degisikligi (GKS<13)

Sistolik kan basinci £ 100 mmHg

Yapilan bir calismada qSOFA ve SIRS Kkarsilagtirilmis, sonu¢ olarak
qSOFA’nin hastane i¢i mortaliteyi belirlemede daha guvenilir oldugu fakat organ
disfonksiyonu ya da ventilator gereksinimi gibi prognostik — durumlar1 6ngérmede
yetersiz oldugu tespit edilmistir(38). Baska bir prospektif ¢alismada ise qgSOFA
skorunun, SIRS ve agir sepsis Kriterlerine nazaran yogun bakimda 3 giinden uzun

yatig ve mortaliteyi 6ngérmede daha degerli oldugu gosterilmistir (39).

Onceden septik sok sepsise bagli akut dolasim yetmezligi olarak tanimlanmis
iken Sepsis-3 toplantisinda septik sokun kardiyovaskiler disfonksiyondan ibaret
olmadigi vurgulanmig ve hicresel dolasim anormalliklerinin 6nemi belirtilmistir.
Septik sok; mortaliteyi arttiran dolasimsal, hiicresel ve metabolik anormalliklerin
yer aldig1 durum olarak tanimlanmustir. Septik sok tanimi Sepsis ile birlikte ortalama
arter basmcimi 65 mmHg’nin Uzerinde tutulabilmek icin vazopressor tedavi
gereksiniminin olmasi ve yeterli siv1 reslistasyonu yapilmasina ragmen serum laktat

degerinin 2 mmol/It Uzerinde olmasi seklinde belirtilmistir (35).
2.2.3.Etyoloji

Sepsiste son yapilan ¢alismalarda gram pozitif bakterilerin oraninin arttigi
tespit edilmstir. Sepsise gram pozitif bakterilerin %30-50 oraninda , gram negatif (-)
bakterilerin ise %25-30 oraninda sebep oldugu saptanmistir(40). Gram pozitif (+)
bakterilerden birinci siradaki etken olarak metisilin duyarli Staphylococcus aureus
(%5-11) ikinci sirada ise metisilin direncli Staphylococcus aureus (%5-11) yer

almakta, bunlar1 streptokokus pnomonia (%9-12), enterokok suslari (%3-13),
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anaeroblar (%1-2), diger gram (+) bakteriler (%1-5) takip etmektedir. Gram (-)
bakterilerden ise en sik etken olarak Escherichia coli (%9-27) tespit edilmistir.
Ikinci sirada ps6domonas aeruginosa (%8-15) yer almakta bunlar1 Kklebsiella
pnémonia (%2-7), hemofilus influenza (%2- 10), anaeroplar (%3-7), ve diger gram (-
) bakteriler (%3-12) takip etmektedir. Mantar tlrlerinden ise candida albicans (%1-
3), yeast (%1), parazitler (%1-3) ve virisler (%2- 4) de sepsise Yol
acabilmektedir(40).

2.2.4.Patofizyoloji

Sepsis fizyopatolojisine baktigimizda; mikrobiyal patojenler, inflamatuvar
yanit ile sistemik inflamasyon, koagulasyon ve bozulmus fibrinolizin var oldugunu
gOririz. Yapilan arastirmalar dogrultusunda dokularda olusan infeksiyon ile
travmatik hasar olusmasi vicutta humoral sistemin aktive edildigini ve buna bagh
sitokinlerin  salimimi oldugunu goOstermektedir(41). Sonug¢ olarak, sistemik
inflamatuvar bir yanit gelismekte, hemostatik degisiklikler ve organ hasari ortaya
cikmaktadir(41-43).  Mikroorganizmalarin  toksinleri ile antijenik  yapilari
inflamasyonun baslamasina neden olmaktadir. Lipopolisakkaritler, lipid A gibi
endotoksinler, peptidoglikan, lipteikoik asit, ekzotoksinler, superantijenler, enzimler
inflamasyona neden olan mikrobiyal yapilar ve toksinlerdir. Bunlar monontkleer
fagositik hucrelerin Gzerinde yerlesmis olan CD14 reseptériine baglanarak uyari
meydana getirirler. Bunun sonucunda monositlerden timor nekrozis faktor a (TNF-
a), interlokin 1(IL-1), interlékin-6 (IL-6), interlokin-8 (IL-8), interldkin-12 (IL-12),
trombosit aktive eden faktor (PAF), interferon gamma (IFN-y) vb sitokinler salinir ve
kaskad baslar. Lokal enfeksiyonlarda bu kaskad ise yaramakta iken sistemik veya
agir enfeksiyon olmasi durumunda blyidk miktarlarda sentezlenmesi nedeniyle
yaygin endotel hasar1 meydana gelir. Endotel hasar1 sonucunda ise hemodinamik
degisiklikler ve organ yetmezligi olabilmektedir. Lokosit yuzeyindeki adhezyon
molekdlleri TNF tarafindan aktive edilir ve bunun sonucunda nétrofiller endotel
yuzeyine yapisir. Takiben notrofiller aktive olur ve degraniilasyon meydana gelir.
Degraniilasyon olmasi ile toksik oksijen radikalleri ve proteazlar endotel hiicresinde
zedelenme meydana gelmesini kolaylastirmaktadir. Sitokinlerin uyarilmasi veya

endotoksinlerin direkt etkisi ile arasidonik asit metabolitleri (prostoglandin,
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tromboksan ve l0kotrienler) salinir ve bu metabolitlerin etkisiyle  kapiller
permeabilite artistna neden olur. Endotoksinler ile birlikte es zamanli olarak
kompleman sistemi de aktive edilir ve C3a ve C5a salimir. Bu komplemanlar ise
mast hicre ve bazofilleri uyararak hipotansiyona yol acan histamin gibi bazi
vazoaktif mediatorlerin salgilanmasina neden olurlar. Nitrit oksit (NO), endotelden

salinmakta ve yaygin vazodilatasyona neden olmaktadir (43).

Endotoksinler koagllasyon sisteminin de aktive olmasini saglar. Salinan
sitokinler ile trombin yapimi uyarilir ; ilk olarak ekstrinsik yol, daha sonra ise faktor
XII’nin aktive olmasi ile intrinsik yol aktive olur ve koagulasyon sistemi baslar.
Fibrin trombduslerinin mikrovaskiler yatakta olugsmasi organ yetersizligine katkida
bulunmaktadir. Zamanla pihtilasma proteinleri tlikenir ve bunun sonucunda kanama
meydana gelir. Yani hastalarda hem trombiis olusmakta hem de kanama meydana
gelmektedir. Ayrica fibrin, plazmin tarafindan yikilmakta fibrinolizise ugramaktadir.
Bu tablo dissemine intravaskiler koagulasyon olarak tanimlanmakta ve sepsiste kot
prognoza isaret etmektedir (43). Olusan bu asir1 inflamatuar yanita es zamanl vicut
tarafindan antiinflamatuar sitokinler ve mediatorler (IL- 4, IL-10, 1L-13, TNF
reseptor antagonistleri, 1L-1 reseptOr antagonistleri gibi ) tarafindan dengelenmeye
calisilir. Katekolamin salimmmi ve kortizol Uretiminde artis olmasi gibi metabolik
aktivitede artig, endotel aktivasyonu, akut faz proteinlerinin indiksiyonu, adezyon
molekdllerinin artig1, trombosit aktive edici faktoriin ve prostanoidlerin salinimi da
meydana gelmektedir.Bitin bu olanlara ragmen sepsisteki hastalarda bagisiklik
baskilanmis olur. T-hiicre yanitinda azalma, apopitotik hucrelerin imminstpresif

etkisi bagisikligin baskilanmasinda rol oynamaktadir (43).

Sepsisteki hastalar cogunlukla ¢oklu organ yetmezligi sebebiyle 6lmektedir.
Organ yetmezligi patofizyolojisi ise aydinlatilamamistir. Hipoksi ve doku
hipoperfizyonunun blyik bir roli oldugu disiiniilmektedir. Trombis olusumu
nedeniyle azalan mikroperfuzyon, kanin dagilimmin diizensizligi, kapiller
permeabilitede azalma sonucu olusan doku 6demi, nitrik oksit bagimli vazopleji
sebebiyle olusan perfizyon basincindaki azalma, notrofillerden agiga ¢ikan
lizozomal enzimler ve oksijen radikallerine bagli endotel hasari ve direkt doku hasari

gibi mekanizmalar sonucunda organ disfonksiyonu gelistigi diistiniilmektedir. Ayrica
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nitrik oksit etkisi ile olusan mitokondriyal hasara bagli kan hiicrelerinin organlara

oksijen tasimasindaki yetersizligin de etken oldugu diistiniilmektedir.
2.2.5.Tamda Goruntileme Yontemleri

Sepsiste enfeksiyon odagmi belirlemede goruntilemenin 6nemi guncel
rehberlerde belirtilmektedir, fakat yontemi ve zamanlamasi1 hekimlere birakilmistir.
Acil servislerde klinik degerlendirme ile birlikte yatak basi akciger grafisi ve tam
idrar analizi en sik kullanilan iki tetkiktir. Fakat intraabdominal enfeksiyon, abseler
gibi antibiyoterapiye direncli olabilecek ya da farkli ampirik tedavi gerektirebilecek
gizli odaklar1 tanimada basarisiz olabilirler. Bu sebeplerle yeterli tedavi igin ek
gorunttileme yontemleri gerekebilmektedir. Sepsis odagi olarak biliyer trakt
enfeksiyonundan siiphe duyuluyor ise ilk secilecek gorintiileme yontemi USG’dir.
Oykii ve fizik muayene ile nonbiliyer veya retroperitoneal enfeksiyon oldugundan
stipheleniliyorsa BT ya da MRI tercih edilmelidir. Bu iki gorlntileme yontemi
biliyer trakt haricindeki diger bitlin enfeksiyonlar1 gostermede USG’a gore Ustindur.
Ayrica abdominal BT ya da MRI, intrarenal ve ekstrarenal patolojileri gdstermede
de yardimci olmaktadir. Ancak BT ve MRI gibi gorlntileme yontemleri goreceli
olarak pahalidir ve hastanin transportunu gerektirmektedir. Bu sebeplerle USG,
sepsis olgularinda enfeksiyon odagini belirlemede, hemodinamik monitorizasyonda
ve kesin tedavinin saglanmasi igin yapilan girisimlerde rehber olarak
kullanilabilmekte ve hatta literatiirde kotl prognozun erken belirlenmesinde de rol
alabilecegine yonelik yayinlar mevcuttur (44). En 6énemli avantajlari; hasta basinda
uygulanabilmesi, tekrarlanabilmesi, ucuz, noninvaziv olmasi ve radyasyon
icermemesidir. Lakin operatér bagimlidir ve bazi hastalarda (obez hastalar gibi)

uygulama zorluklarinin olmasi da dezavantajlaridir.

Septik sok gelisen hastalarda, yetersiz veya asir1 resisitasyondan
kaginilmasiyla mortalitede iyilesme gorilmektedir. Kardiyak fonksiyonlarin ve
volim durumunun degerlendirilmesi bu hastalarin degerlendirilmesinde temel bir
unsurdur. Acil tip pratiginde kritik hastanin degerlendirilmesinde hasta basinda USG
kullammm1  gittikce  yayginlasmaktadir. Sok ve  solunum  yetmezliginde,
ekokardiyografi ile USG’yi igeren yatak basi sebebe yonelik yapilan USG (POCUS)

kullanimi, stvi yanitinin degerlendirilmesini iyilestirmistir. Literatirde kritik hastanin
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degerlendirilmesine yoOnelik yapilan USG’yi igeren bircok kilavuz (ACES
[Abdominal and Cardiac Evaluation with Sonography in Shock], RUSH [Rapid
Ultrasound in SHock], RUSH-HIMAP[Rapid Ultrasound for Shock and
Hypotension], BLUE [Bedside Lung Ultrasound in Emergency] vb.) mevcuttur (44-
47). USG ile juguler ven capi, inferior-superior vena kavanin ¢ap ve Kollabilite
indekslerinin 6lgimuniin hastanin sivi durumunu ve sivi tedavisine verdigi yaniti
gosterdigine dair literatirde olumlu bir ¢cok yayin mevcuttur(48). 74 hastanin dahil
edildigi bir arastirmada POCUS ile doktorlarin 12 olguda vital bulgu anormalliklerini
ongorebildigi, 20 olguda girisimsel mudahale planlarini yonlendirebildiklerini, 39

olguda genel tedavi planlarin1 degistirdiklerini bildirmislerdir(48).

Ozellikle abdominal apselere bagli sepsisi olan hastalarda tedavinin énemli
bir komponenti olan perkitan drenaj icin de USG ve BT kilavuz olarak
kullanilmaktadir. BT floroskopi gibi yeni teknikler de pelvik ve abdominal sivi
koleksiyonlarinin  givenli bir sekilde drene edilmesinde kullanilmak Uzere

onerilmektedir.
2.2.6.Tedavi

Sepsis tanist konulan tim hastalar hastaneye yatirilmali ve yakin takip ile
izlenip tedavi edilmelidir (33).

Hastanin acil servise basvurusundan itibaren 3 saat icinde yapilmasi

gerekenler ;

o Kanda laktat duzeyi olgtlmelidir. 45 dakikadan daha kisa sure igerisinde kan
kalturd alinmali ancak antibiyotik tedavisi geciktirilmemelidir. Hastaya
genis spektrumlu antibiyotik baslanmalidir. Hastada hipotansiyon mevcut ise
ya da laktat > 4mmol/L (veya 36mg/dL) ise derhal en az 30 mL/kg olacak

sekilde kristalloid tedavisine baglanmalidir.

Hastanin acil servise basvurusundan itibaren 6 saat icinde yapilmasi

gerekenler;
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e Baslangig s1v1 resiisitasyonuna yanit vermeyen hastalarda ; OAB > 65 mmHg
olacak sekilde vazopressor destegi baslanmalidir. Hastaya yeterli sivi
restisitasyonu verilmesine ragmen direngli hipotansiyon mevcut ise veya ilk
laktat degeri > 4mmol/L ise volim durumu ve doku perflizyonu tekrar

degerlendirilmelidir. Ilk 6lciilen laktat degeri yiiksekse tekrar 6lgulmelidir.

Doku perfizyonunun ve volim durumunun degerlendirilmesi icin ise iKki

yontem vardir :

e Vital bulgularin kontrolli , kardiyopulmoner sistemin muayenesi, kapiller

dolum ve deri turgor tonusunun timiyle tekrar degerlendirilmesi
e Asagidakilerden en az ikisi degerlendirilmelidir:

1. CVP olgimu

2. ScvO2 olgimi

3. Yatak bas1 ekokardiyografi

4. Stvi yanmiti dinamik olarak pasif bacak kaldirma veya kalp atim

hacmindeki degisime bakilarak degerlendirilebilir.

Septik sokun 6 saat icinde tanmmmasi mortalitenin azalmasi ile
iliskilidir(49). Ama¢ OAB’in 65 mmHg Uzerinde tutulmasi, kan laktat seviyesinde
diisiisiin saglanmas1 ve mikst vendz oksijen sattirasyonunun (ScvO2=vena kava
oksijen sattirasyonunu) %70’in Uzerine ¢ikarilmasidir. BUttn bunlar icin gerekli ise
IV s1vi inflizyonu ve vasopressorler ile kan basinci destegi saglanabilir. Restsitasyon
yeterliligini degerlendirmede ScvO2 6lgmek dnemlidir. Hastada ScvO2 <%70 ise
hematokrit degerlendirilerek %30’un Ustlinde olacak sekilde eritrosit stispansiyonu
verilmelidir. Eger transflizyon yapilmasina ve yeterli siv1 tedavisine ragmen ScvO2

<70% ise inotropik ajan baglanmalidir.

2001’de mortaliteyi azaltici bir tedavi yaklasimi olarak ‘Erken Hedefe

Yonelik Tedavi’ protokolu 6ne stirtilmiistir. Bu protokol tum sepsisli hastalarda
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degil, ancak baslangic ScvO2 degeri <%60 olan ‘daha kotl prognozlu® olgularda
degerli oldugu ve uygulanabilecegi belirtilmistir.

Tedavide kullanilabilecek iv sivilara bakacak olursak ; kristalloidler 30 mi/kg
iv dozunda verilir; etkinligi kolloidler ve diger reslsitasyon sivilari kadardir.
Tedavide ilk tercih edilecek olan sivi kristalloiddir (50). Genellikle hastalar ilk 6
saatte 4-6 L sivi destegine gereksinim duyar. Yapilan arastirmalara gore
kristalloidlerin ve albliminin diger sivilara gore mortaliteyi azalttigi gosterilmistir
(50). Lakin kristalloid tedavisi ile birlikte verilen albiminin 28-90 glnlik sag
kalima herhangi bir etkisi saptanmamistir. Bununla birlikte ¢ok miktarda kristalloid
verilen hastalarin tedavisine albimin eklenebilir (33). Kristalloid sivilardan en ¢ok
izotonik salin solusyonu tercih edilmektedir. Fakat yiksek dozda verildiginde
hiperkloremik metabolik asidoza yol acarak akut bobrek hasarini arttirdigni ve
mortaliteyi yiikselttigi tespit edilmistir. Dengeli tuz soliisyonlarindan olan Ringer’s
laktat, Hartmann solGsyonu kullanimi gln gectikce artmaktadir fakat bu
soliisyonlarin da metabolik sorunlara yol agtigi bilinmektedir. Nisasta icerikli olan
kolloid solusyonlar ise kullanilmamalidir

Protokol bazli erken agresif siv1 tedavisi sonrasinda sivi dengesi yonetiminde
nasil bir yol izlenecegi netlik kazanmamakla birlikte; konservatif ve liberal
yonetimlerin karsilastirildigit ¢ok merkezli randomize kontrolli bir galismada,
gruplar karsilastirilldiginda 90 glnlik mortalite benzer olarak tespit edilmistir.
Bununla birlikte konservatif grupta olan hastalarda entiibe kalma sureleri daha kisa
ve oksijenizasyonlart1 daha iyi olarak saptanmis ,ancak bu hastalarda min6r
metabolik anormalliklerin daha fazla oldugu tespit edilmistir(51). Sepsis nedenli
ARDS hastalarinda, eger hastada hipoperflizyon bulgular1 yoksa konservatif sivi
tedavisi uygulanmalidir. Sepsiste uygulanan asir1  sivi tedavisi  solunum
fonksiyonlarmi Kkotulestirebilir, intraabdominal basingta artisa yol acgarak organ
hipoperfiizyonuna neden olabilir, koagulopatiye neden olabilir, serebral 6dem
egilimini arttirabilir ve bunlarim sonucunda mortaliteyi arttirabilir. intravaskiiler
volimin degerlendirmesinde fizik muayene bulgular1 (turgor, vendz basinglar, end
organ hasari) ve yapilacak bazi ol¢imler (CVP, inspiryumla arteriyel basing

degisimi, oksijen saturasyonu, inferior vena kava gapi degisimleri gibi) kullanilabilir.
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Kardiak outputun degerlendirilmesinde  ekokardiyografi kullanilabilecek olan

noninvaziv yontemdir ve pulmoner arter kateterizasyonundan daha emniyetlidir.

Arteriyel basing 0lcimlerinde invaziv ve noninvaziv arasinda anlamli bir fark
olmadigindan hasta takibinde OAB’in kullanilmas: 6nerilmektedir. OAB hedefi 60-
65 mmHg olarak belirlenmistir. Fakat kronik hipertansiyonu mevcut olan hastalarda
renal replasman tedavi gereksinimini azaltabilmek icin bu hedef basing 80-85
mmHg’ye yukseltilmelidir. Ayn1 zamanda bu olgularda daha ylksek dozda
vasopressor verilmesi sebebiyle atrial fibrilasyon sikligi da artmistir. Es zamanlh
yapilan randomize kontrolll bir ¢alismada esmololiin beta adrenerjik vasopresorlere
bagl olarak meydana gelen advers etkileri ve bunun sonucunda mortaliteyi azalttig:

gOsterilmistir (51).

Yapilan intraven0z hidrasyona ragmen OAB 65 mmHg Uzerinde
tutulamiyorsa vazopresor destegi saglanmalidir. Vazopresor olarak ilk segenek
norepinefrin olmalidir. Norepinefrine yeterli yamit alinamazsa epinefrin  veya
vasopressin tedaviye eklenebilir. \Vazopresinin diisik dozda uygulanmasi
Onerilmemektedir. Hastada miyokardiyal disfonksiyon mevcutsa veya hastada OAB
>65 mmHg ve normovolemik olmasina ragmen hipoperflizyon bulgular1 tespit
edildiyse vazopresor tedaviye ek olarak pozitif inotropik ajan eklenmelidir. Pozitif
inotrop ajan olarak ilk tercih dobutamindir(49) . Dobutaminin dozu 20 mcg/kg/dk
olarak onerilmektedir. Milrinon da bu amagla kullanilabilmektedir. Levosimendan
ile ilgili ¢alismalar devam etmekte olup kardiyak outputu arttirdigi ve akut organ
yetmezligini azalttigina dair kanitlar mevcuttur(49).

Vasopressinin adrenerjik ajanlara olan yamiti arttirdigi tespit edilmistir.
Noradrenalin baslanmasina ragmen hedef OAB’ye ulasilamazsa vasopressin
eklenmelidir. 0.1 U/dk dozunda baslanip 30-90 dakikada hedef degerlere ulasilana
dek arttirilabilir. Dopamin ise oncelikle bradikardik ve aritmi gelisme riski diisiik
olan hastalar gibi belli hasta gruplarinda oncelikli ilag olarak tercih edilmelidir.
Renal koruma amach diisiik dozda dopamin uygulanmasi ise Onerilmemektedir.
Fenilefrin ise yalnizca oldukga az gorulen norepinefrin ile induklenen aritmileri olan

hastalarda kullanilmalidir.
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Asidozun tedavisi  bikarbonat replasmani ile degil doku perflizyonu
dizeltilerek yapilmalidir.
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2.2.6.1.Tedavide Antibiyotikler

Septik sok tanisi konulmus olan hastalara 1 saat icerisinde antibiyotik
uygulanmasi elzemdir. Bu durum gercek bir acil durumdur (33). Eger kan kilturt
alinmas1 antibiyotik tedavisini geciktirmeyecek ise 6nce kan klltird alinmalidir.
Hastada invaziv kandidiyazis siiphesi mevcut ise yapilan tetkiklere 1,3 beta-D-
glucan, mannan ve anti- mannan antikoru da eklenmelidir. Enfeksiyon sebebine etkili
olabilecek tek veya coklu antibiyotik secilmelidir. Mimkiinse gram pozitif ve gram
negatif etkinligi olan genis spektrumlu bir antibiyotik tercih edilmelidir (35). Eger
stiphe varsa tedaviye antifungal ve antiviraller eklenmelidir. Antibiyotigin etkinlik
ve yarari gunlik olarak degerlendirilmelidir (35). Basta sepsis mevcutmus gibi
gOziukmesine ragmen takiplerinde enfeksiyon lehine bulgu olmayan hastalarda,
antibiyotik tedavisine devam edip etmememe karari, prokalsitonin duzeyinin
distiklugii vb belirteclere gore verilebilir. Akut tedavide kortikosteroidlerin yeri
tartismali olmakla birlikte durum netlesene kadar, yarar-zarar iliskisi diisiiniilmeli ve

ona gore tedaviye eklenmelidir .

Enfeksiyon kaynagina yonelik tetkikler planlanmali ve enfeksiyon odagi
uygun radyolojik gorinttleme teknikleri ile goérintulenmelidir. No6tropenisi olan
hastalarda ve coklu ila¢ direnci olan patojenlerde (asinetobakter, pseudomonas gibi)
antibiyotikler kombine olarak kullanilmalidir. Solunum yetmezligi gelisen septik
soktaki hastalarda, pseudomonas aeruginosa bakteriyemisi olasiligina karsi, genis
spektrumlu beta laktamlara bir aminoglikozid veya florokinolon eklenmelidir.
Streptococcus pneumoniae infeksiyonu varhiginda beta laktam ve makrolidlerin
kombine edilerek kullanilmas1 6nerilmektedir. Ampirik antibiyoterapi 3-5 glinden
daha uzun sire verilmemelidir. Patojen olan etken en kisa zamanda bulunarak uygun

tekli tedavi protokollne gecilmelidir.

Ortalama olarak tedaviye 7-10 gin devam edilmeli, tedaviye ge¢ yanit
almanlar ile drene edilemeyecek olan fokal enfeksiyonu olanlar, Staphylococcus
aureus bakteriyemileri, bazi1 fungal ve viral kaynakli enfeksiyonlar, noétropenikler ve
immunsuprese olgularda tedavi rejimleri daha uzun olabilir. Enfeksiyonun

bulunmadigr  inflamatuar  slreclerde  antimikrobiyal  ajanlar  tedavide
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kullanilmamalidir.

Ik 12 saatte hastada apse veya lokal enfeksiyon formasyonu mevcutsa drene
edilmelidir. Drenaj yapilirken hasta fizyolojisinin en az etkilenecegi yontem
secilmelidir (cerrahi drenaj yerine perkutan drenaj gibi) . Kaynak peripankreatik
nekroz ise drenaj icin demarkasyon hatt1 olusmalidir . infekte olabilecek kateter vb

cihazlar ¢ikarilmalidir .

2.2.6.2.Tedavide Kan Transfiizyonu Kimlere Yapilmahdir?

Hemoglobin degeri <7mg/dL olan hastalarda kan transflizyonu yapilmalidir.
Yapilan arastirmalara gore septik sok gelisen hastalarda hemoglobin degeri 9 mg/dl
ve alt1 ila <7mg/dL olanlar arasinda mortalite, yasam destegi gerekliligi ve iskemik
olay izlenme oranlar1 benzer olarak tespit edilmistir(52). Tedavide ise I0kosit orani
azaltilmis ve normal eritrosit suspansiyonu verilen olgular karsilastirilmis fakat
mortalite acisindan iki grup arasinda anlamli fark tespit edilmemistir(52). Sepsis
gelisen olgularda anemi varliginda eritropoietin kullanimi yapilan son ¢alismalara

gore onerilmemektedir (35).

Eger hastalarin kanama profilinde bozukluk tespit edilse de kanama mevcut
degilse veya cerrahi girisim planlanmiyorsa TDP  kullaniminin  faydasi
gosterilememistir(53). Hastada trombosit sayisi <10.000/mm3 ise herhangi bir
kanama tespit edilmese de trombosit verilmesi gerekmektedir Eger trombosit sayisi
<20.000/mm3 ve hastada kanama mevcutsa replasman yapilmalidir.

2.2.6.3.Tedavide Steroid Kullanim

Steroid kullanimi septik sok gelisen hastalarda 6nerilmesine ragmen sepsis
hastalarinda 6nerilmemektedir (33). Eger yeterli siv1 restsitasyonu yapilmis ve buna
ragmen Stabilizasyon saglanamamis ve vazopressor tedavi verilen hastalarda tim
bunlara ragmen hemodinamik instabilite mevcutsa kullanilabilir. Tedavide ise
hidrokortizonun 200 mg/gun 8 saatlik infizyonu bolus tedavisinden daha etkin
bulunmustur.

Hastanin kan pH>7.15 ise bikarbonat tedavisi verilmesinin yarar

gosterilememistir (35).
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Venoz tromboemboli gelismesini 6nlemek amaciyla diisiik molekil agirliklt
heparin uygulanmasi 6nerilmistir. Kreatinin klirensinin <30ml/dk oldugu durumlarda
dalteparin veya UFH nin daha etkin oldugu bulunmustur. Hastada heparin
kullanimin1 engelleyecek bir kontrendikasyon varsa (yeni gecirilmis serebral
hemoraji, koagulopati, aktif kanama, trombositopeni vb) varis ¢orabi ve aralikli

kompresyon cihazlar1 kullanilabilir.

Gasrointestinal kanama riski olan hastalarda; stres Glser profilaksisi icin (PPI)
veya (H2RA) verilmesi etkin bulunmustur(35). Bu iki grup arasinda ise PPI’ler
HoRA’lara gore daha Gstindlr. Eger hastada risk yoksa profilaksi rutin olarak
onerilmemektedir.

Hastaya sepsis tedavisi baslandiktan sonra glisemi ardisik iki 6lglimde 180
mg/dI’nin Ustlinde tespit edilirse insulin infizyonu baslanmali ve kan glukoz seviyesi
100-180 mg/dl arasinda tutulmahidir. Eger 1-2 saatlik takiplerle glisemi stabil hale
gelirse 4 saatlik araliklarla takip yapilabilir. Kan glukoz dizeyinin arteriyel kandaki
veya plazmadaki degerinin hesaplanmasi kapiller kandaki olgimlerine gore daha
guvenilirdir. Insiilin tedavisi baslandiktan sonra hastada hipoglisemi gelismesine

karsi tetikte olunmalidir.
2.2.6.4.Tedavide Mekanik Ventilasyon

Bazi c¢alismalar IMV 0Oncesi NIMV’in uygun hastalarda (KOAH, ARDS,
hipoksik solunum yetmezligi durumlarinda) denenmesinin entiibasyon oranini
azaltigim gostermistir. Fakat septik soktaki hastalarda NIMV’mn yeri yoktur (54).
Akciger parankimini koruma amagh diisiik tidal volimla (6 ml/kg), ve diisiik plato
basingli (<30 cmH20) erken mekanik ventilasyon uygulanmali ; alveolar kollapsi
Onlemek amaciyla PEEP ylksek tutulmalidir (54). MV uygulanan hastalarda yatak

bas1 30-45 derece kaldirilarak ventilator iligkili pnédmoniden hastalar korunabilir(54).

2.3.Hemostazis

Hemostaz sureci U¢ ortiisen faza sahiptir: baslangig, amplifikasyon ve

cogalma. Faktor VIla / TF, Faktor 1X ve Faktor X’u aktive ettiginde, baslatma, doku
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faktorl iceren hiicreler Gzerinde gergeklesir; faktor Xa az miktarda trombin Gretir.
Baslangi¢ asamasindaki trombin, trombosit aktivasyonuna katkida bulunur ve faktor
V ve VIII'i aktive eder.

Propagasyon, baslatma fazindan gelen faktor IXa'nin trombosit ylzey faktorii
Xa’nin olusmasinda rol oynayan trombosit faktor VIlla'ya baglanmasina izin verir,

bu da faktor Va ile bir trombin birlesmesi yaratir.

Klinik deneylerde, PT, baslangi¢ asamasini degerlendirir ve aPTT, yayilma

fazin degerlendirir.

Koagulasyon fibrin olusumuna yol acan surectir. Bu sure¢ koagilasyon
faktorleri arasindaki kontrolll etkilesimleri icerir. Hemostaz fizyolojik olarak ortaya
¢ikan ve vaskilaritede bozulma sonrasi ortaya ¢ikan pihtilasma sirecidir. Bu islem,
protein pihtilasma faktorlerinin sirali reaksiyonlar1 ile birlikte trombositlerin
yapismasi ve aktivasyonu dahil olmak (izere bir dizi bilesene sahiptir. Hemostaz
vaskdlaritenin bitiinliigini korumak igin gereklidir. Tromboz, lokal intravaskuler
pihtilagsma ve bir damarin tikanmasina yol acan bir patolojik surec; (fizyolojik karsiti
olarak) koagilasyondur. Hemostaz ve trombozda yer alan bilesenler arasinda bir
Ortlisme vardir, ancak hemostaz ve tromboz sureglerinin anlamli farkliliklara sahip
oldugunu gosteren kanitlar da vardir. Farkli vaskiler ortamlarin (arteriyel, venoz,
timor mikro-kan dolagimi) farkli mekanizmalarla tromboza ilerleyebilecegini
gosteren veriler de vardir. Bu farkliliklarin ortadan kaldirilmasi, hemostaz ile anlamli
bir sekilde etkilesime girmeden segici olarak trombozu hedef alan terapétik ajanlarin

olusturulmasina katki saglamistir.
2.3.1.Saghkh Damar Yapisi

Bozulmamig damar sistemi, sabit durumda pihtilasmay1 surdirmek icin bir
dizi aktif mekanizmaya sahiptir. Saglikli endotel, ecto-ADPase (CD39) eksprese eder
ve prostasiklin (PGI2) ve nitrik oksit (NO) dretir. Bunlarin hepsi saglikli endotel ile
trombosit adhezyonunu ve aktivasyonunu bloke etme egilimindedir. Trombositler
kismen trombosit granil bilesenlerinin serbest birakilmasiyla, sabit bir endoteli

desteklemektedir. Saglikli endotelde ayrica bazi aktif antikoagulan mekanizmalar
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vardir. Vaskdlaritenin, viucudun tum bolumlerinde ayni1 olmadigin1 gosteren kanitlar
vardir (55). Ayrica, hucre dis1 ortamdaki degisikliklere yanit olarak vaskulatiritede
degisiklikler olabilecegi gorilmektedir. Bu degisiklikler, endotelin sabit bir durumu

strdirme kabiliyetini lokal olarak degistirebilir.

Saglikli damar sistemi durumunu korumasina ragmen, Kkoagilasyon
faktorlerinin devam eden, diisiik seviyeli aktivasyonu oldugu fikrini destekleyen
kanitlar vardir (56). Bu devam eden pihtilasma faktorleri aktivitesi bazen "rélanti”
olarak adlandirilir ve hizli bir pihtilasma tepkisi i¢in hazir bulunulmasinda rol
oynayabilir.Bu rélanti durumunu destekleyen kanitlarin bir kismi, faktor IX ve faktor
X aktivasyon peptidlerinin saglikli bireylerin plazmasinda tespit edilmesi ile
bulunmustur. Faktor VII eksikliginde faktor X aktivasyon peptidinin seviyeleri
onemli Olcude azaldigi icin, (ancak hemofilide degismemektedir), bu rolanti
isleminde anahtar faktor olarak doku faktort ile faktor Vlla kompleksi rol

oynamaktadir.

Doku faktorl, viicuttaki birka¢c dokuda mevcuttur. Immiinohistokimyasal
caligmalar, doku faktorinin beyin, akciger ve Kkalpte yiksek seviyelerde
bulundugunu gostermektedir. Sadece iskelet kasi, eklem, dalak ve karacigerde diisiik
doku faktor seviyeleri tespit edilir. Dokulardaki dagilmaya ek olarak, doku faktor
vaskiler diz kas hucreleri ve kan damarlarin1 gevreleyen perisitler Gzerinde de
mevcuttur. Vaskilaritenin gevresindeki bu doku faktéri konsantrasyonu hemostatik
bir zarf olarak adlandirilmistir. Ayrica, dolasimdaki mikropartikiller tzerinde doku
faktorunin mevcut olabilecegini gosteren kanitlar vardir. Buglne kadar elde edilen
bilgiler bu doku faktorinin patolojik trombuste biriktigini gostermektedir (57).
Bununla birlikte, bu calismalarda, saglikli bireylerde dolasimdaki doku faktor
duzeylerinin asirt derecede diisiik oldugu konusunda genel bir fikir birligi vardir
(58). Sinirlr veriler, doku faktérinin trombozda gorilen doku faktorindn
birikiminden farkli olarak hemostatik tikaglara girmedigini ve hemostazin

dolasimdaki doku faktériini icermedigini gostermektedir(59).

Doku faktérunun yeri g6z énune alindiginda, rolantideki durumla iligkili
strecler ancak ekstravaskiler boslukta meydana gelebilir. Plazma koagulasyon

faktorlerini  vaskularite cevresinde yogunlastirabilen en az iki mekanizma
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bilinmektedir. ~ Koagulasyon  proteinleri,  buytklikleriyle  orantili  olarak
ekstravaskuler alana girerler. Kiguk proteinler ekstravaskiler bosluga kolayca
ulasirlar, oysa buyik proteinler ekstravaskiler sistemine ulasamamaktadir. Doku
faktori faktor VII'yi cok siki bir sekilde bagladigindan, ekstravaskiiler bosluga giren
faktor VII'yi yakalayabilir. Bu, kan damarlarinin zaten faktor VI (a) 'ya bagl oldugu
anlamina gelir. Ayrica, faktor 1X sikica ve spesifik olarak hiicre dis1 matris proteini
kolajen IV'e baglanir. Bu, faktér IX'un kan damarlar1 etrafinda yogunlasmasiyla

sonuclanir (60).
2.3.2.Baslatma Fazi

Damar iginde bir zedelenme, hicre disi matrisi kana maruz birakir ve
koagulasyon sirecini baglatir. Trombositler bir dizi spesifik etkilesim yoluyla
yaralanma yerine yapisirlar. Plazma protein von Willebrand faktori (VWEF),
kolajene baglanabilir ve kan akisi altinda, reseptor glikoprotein Ib'ye siki bir sekilde
baglanacak sekilde bir degisiklige ugrar. Trombositlerin hicre dist matrikste bu
lokalizasyonu, trombosit glikoproteini V1 ile kollajen etkilesimini arttirir. Kollajenin
glikoprotein VI'ya baglanmasi trombosit integrinlerinin aktivasyonu ile sonuglanan
bir sinyal kaskadi olusturur. Aktive integrinler, trombositlerin matrikse siki

baglanmasina aracilik eder. Bu siire¢ ile trombositler yaralanma yerine yapisir.

Trombosit islemlerine ek olarak, faktor IX ve faktor X’un plazma
konsantrasyonlari, yaralanma boélgesinde dnceden olusturulmus faktér VIla / doku
faktorli komplekslerine getirilir. Faktor VIla / doku faktori hem faktér IX hem de
faktor X'u aktive eder; aktive proteinler, sonraki reaksiyonlarda farkli roller oynar.
Faktor 1Xa, hemostazin daha sonraki asamalarinda rol aldigi trombositlerle birlikte
hareket eder. Faktor Xa, az miktarda protrombinin trombine doniistiiriilmesi igin
faktor Va ile bir kompleks olusturur. Bu reaksiyon igin faktér Va'nin kaynagi,
muhtemelen kollajene yapisik trombositlerin alfa granullerinden salinan proteindir.
Faktor V, kismen aktif formda salinir ve trombin olusumunu tesvik etmek icin daha
fazla aktivasyon gerektirmez. Perisitler izerinde ve ekstravaskuler boslukta olusan
trombin, lokal fibrin olusumunu destekleyebilir ancak yara alan1 boyunca hemostaz

saglamak icin yeterli degildir (61).
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Faktor Vlla / doku faktorii kompleksleri zamanla doku faktor yolu inhibitori
(TFPI) tarafindan inhibe edilir. TFPI, doku faktorine bagl faktor Xa ve faktor Vlla

ile bir G¢ll komplekste yer almaktadir.

Baglatma sureci, pihtilasma sirecindeki tim alt sirali olaylar icin Kritik
O6neme sahiptir. Doku faktérinin eksiklikleri insanlarda goOriilmemistir, fare
modellerinde doku faktéri geninin olmadigi embriyolarda letaliteye yol agtigi
goOriilmiistiir. Faktor VI eksikligi kanama fenotipi ile iliskilidir ve <% 1 faktor VII

aktivitesi olan birgok hasta spontan, ciddi kanamaya sahiptir.
2.3.3.Amplifikasyon Fazi

Baslangig¢ asamasinda olusan trombin, trombositle trombin olusumunu
kolaylastirmak icin trombositler ve proteinler (zerinde hareket ederek bir
amplifikator gorevi gorir. Trombin, trombosit glikoprotein Ib ile siki bir spesifik
etkilesime sahiptir. Glikoprotein 1b'ye baglandiginda, trombin proteinin aktivitesini
degistiren ve onu inhibisyondan koruyabilecek bir yapisal degisime ugrar. Bu yapisal

degisim, trombinin iki trombosit proteazi ile aktive edilen reseptérden (PAR) ayrilma

kabiliyetini arttirir. PAR'ler, yedi trans membran domaini G-bagli protein ailesinin

uyeleridir. Bir PAR'!n bolinmesi, kendi Uzerine katlanabilen ve transmembran
domainindeki bir reseptdr bolgesine baglanan yeni bir aminoterminal olusturur. Bu
intramolekiler baglanma, bir sinyallesme kaskatini baglatir. Trombositlerde,
PARL'in bolunmesi trombosit aktivasyonu ile sonuglanan sinyallesmeye yol agar. Bu
islem trombositlerin ¢ok kuglk miktarlarda trombine maruz kalmasindan sonra

baglatilir.

Trombosit aktivasyonu, c¢ok sayida Onemli degisikliklere yol acar.
Trombositler sekil degisikligine yol acan hicre iskelet degisiklikleri gegirir.
Trombosit zarinda, trombositlerin dis yaprakegiklar1 Uzerinde fosfatidilserin
ekspresyonunu 6nemli Olciide artiracak sekilde diizenlenmis degisiklikler vardir.
Fosfatidilserin,  prokoagilan  komplekslerindeki  allosterik  degisikliklerin
aktivitelerini 6nemli Olcude artirarak indukler (62). Trombositler, hem alfa

grandllerinin hem de yogun grantllerin icerigini serbest birakarak, degrantile eder.
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Ozellikle released-ADP olan yogun graniiller, trombosit aktivasyonunu daha fazla
desteklemek ic¢in ayni trombosit tzerinde veya yakin plateletlerde pozitif bir geri
besleme donglsiine katilir. Yogun graniillerden salinan polifosfat, coklu prokoagiilan
mekanizmalarin1 destekler (63). Trombositler aktive edildiginde salinan alfa granil

icerikleri arasinda kismen aktive olan faktor V’tir.

Trombosit reseptorleri tzerindeki etkisine ek olarak, trombin ayrica
prokoagulan kofaktorlerini de aktive edebilir. Trombositlere bagh platelet faktor V
veya plazma faktori V, trombin bolunmesi ile aktive edilir. Bu reaksiyon trombosit
polifosfat ile belirgin bir sekilde artmaktadir (63). VWF, trombosit yapismasina ek
olarak, faktor VIII tasiyicist olarak gorev yapar. Glikoprotein Ib'ye baglanan
VWFnin faktér VI de glikoprotein Ib'ye bagli olan trombin proksimaline
getirebilecegi goriinmektedir. Trombin bélunmesi, VWF'den faktér VIII'i ve ayrica
aktive edici faktor VIII'i serbest birakir. Bu nedenle amplifikasyon fazi, yiizeyine
baglanmis Va ve Vllla kofaktorlerine sahip olan aktif trombositlerle sonuclanir.

Baz1 pihtilasma semalar1 amplifikasyonu ayr1 bir adim olarak tanimlamaz.
Ancak, Dale ve meslektaslar1 tarafindan genisletilmis olan Maastricht grubunun
calismasi, trombositlerin  farkli duzeylerde prokoagilan aktivitesine sahip
olabilecegini gOstermektedir (64). Farkli sekillerde aktive olan trombositler,
trombosit olusumunu tegvik etmek ve pihtiyr stabilize etmek igin farkli roller
oynamaktadirlar (65,66). Bu, invivo olarak trombositlerin prokoagulan aktivitesinin,
lokal kosullar tarafindan modile edilebilecegini diistindiirmektedir. Ayn1 zamanda,
trombosit aktivasyonunun yonlerinin, patolojik ortamlardaki trombin olusumunu
azaltmak i¢in hedeflenebilecegini de One stirmektedir. Bu nedenle bu modele ayri bir

adim olarak amplifikasyon dahildir.
2.3.4.Yayilma Fazi

Aktive edilmis trombosit, trombin olusumu igin diizenlenmistir. Invazyon
faz1 sirasinda olusan Faktor IXa aktive trombositlere baglanir. Bu baglanmanin bir
bileseni, faktor VIlla'dan bagimsiz olarak doyurulabilir, spesifik, tersine cevrilebilir
bir bolgedir. Ve bu baglamanin diger bileseni faktor VIIla'dir. Faktor 1Xa / Vllla

kompleksi trombosit ylzeyindeki faktér X’u aktive eder. Bu trombosit yuzeyinin

39



olusturdugu faktor Xa, platelet ylzey faktorti Va ile bir komplekse dogrudan dogruya
hareket edebilir. Protrombin varliginda bu faktor Xa; antitrombin veya TFPI
inhibisyonu ile saglanir. Veriler, bu faktér Xa / Va bilesiklerinin uzun sureler igin
cok stabil oldugunu ve yeni bir protrombin temininin varliginda, trombin olusumunu
tesvik etmek igin hemen harekete gecebilecegini diisiindiirmektedir (67). Trombosit
yuzeyi ile olusturulan faktor Xa, faktor Vlla / doku faktori ile aktive edilen faktor
X'den farkli bir rol oynar. Faktér Xa'min TFPI tarafindan hizli bir sekilde
engellenmemesi nedeniyle, faktér Vlla / doku faktorl tarafindan Gretilen faktor X
trombosit yizeyine ulasamayabilir. Bu sonug, hemofili durumunda, trombosit faktor
Xa olusumunun olmadigi veya ciddi sekilde defektif oldugu durumlarda, faktor Vlla
/ doku faktort aktivitesi normal olmasina ragmen pihtinin ¢ok zayif oldugu ve

kenarlarda fibrinin biriktigi gozlenmistir (61,68).

Yayilma asamasinda trombin olusmasi fibrinojenden fibrinopeptidlerin
ayrilmasina yol acar. Bu fibrinopeptitlerin bolinmesi diger fibrin molekilleri
uzerinde komplike alanlar ile uyumlu yeni baglanma boélgeleri ortaya ¢ikarmaktadir.
Bu etkilesimler, trombosit reseptorii glikoproteini Ilb / Illa'ya sabitlenmis uzun,
dallanmis zincirlerde toplanan fibrin molekillerine yol acar. Bu islem, baslangic
trombosit tikacini bir birlestirilmis fibrin tikacina sabitler. Fibrin tikacinin dogasi ve
stabilitesi, propagasyon fazi sirasinda trombin olusum hizina bagh gibi
gorinmektedir. Trombosit yogun granillerinden salinan polifosfat, fibrin yapisini

degistirerek, pihtilarin fibrinolizde daha direncli olmasini saglar (63).

Fibrinopeptidleri parcalamadaki roliine ek olarak, trombin olusumu,
polifosfatla giiglendirilmis bir reaksiyonda trombosit yizeyinde faktér XI aktive
edilerek pozitif geri besleme dongisine katilir (63); bu faktor Xla, faktor Xa’y:
gelistirmek icin faktor IXa'y1 aktive edebilir. Patlama fazinda meydana gelen yiiksek
trombin seviyeleri PAR4'U bolebilir. PAR4'ten asagi yonde olan sinyal, hemostatik
tikacin stabilizasyonunda Onemli olabilecek trombosit sekli degisikliklerine ve
kalsiyum sinyallerine katkida bulunur. Son olarak, propagasyon fazi sirasinda atilan
yuksek seviyelerde trombin fibrine baglanir ve baglandiginda antitrombin tarafindan

inhibe edilmeden korunur. Bu fibrin bagli trombin, hemostazin korunmasimda 6nemli
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bir rol oynar. Hemofili ile iligkili kanamanin bir yonu, fibrin tikacinin baslangigta

zay1f yapili olmasi ve tikaci stabilize etmek i¢in bagli trombinin olmamasi olabilir.

Protein fazindaki cogalma fazlar1 kanama ile iliskilidir. Erkeklerde X
kromozomuna bagli hemofili, faktor VIII ve IX (sirasiyla hemophilia A ve B)
faktorleri eksiklikleri ile iligkilidir. Her iki gen X kromozomunda yer aldigindan,
hemofili fenotipi erkeklerde tek bir gen defektinden kaynaklanir. Hemofili A ve B'de
kanama riski faktor diizeyine baghdir. Faktor XI eksikligi de kanama riski ile
iligkilidir. Bununla birlikte, faktdr XI eksikliginde kanamanin faktor duzeyi ile zayif
bir iliskisi oldugu gosterilmektedir (69). Onerilen model, bu gézlemle tutarlidir; bu
faktor X1, trombin olusumuna yol agan bir yol igin birincil degildir, ancak trombin

olusumunu hizlandiran olumlu geri bildirim déngisune katkida bulunur.
2.3.5.Smirlama Fazi

Hemostatik bir tikag, tanim geregi, vaskilaritedeki bozulmay:1 dizeltmeli,
ancak plaka devam etmemeli, birikinti ve trombin olusumunu tim damarin tikandigi
noktaya getirmemelidir. Antitrombinin plazma konsantrasyonlarinda ve kandaki
trombinin beklenen yar1t 6mri bir dakikadan biraz daha azdir. Ayn1 zamanda, ya
kanda salgillanan ya da saglikli endotel (zerinde uretilen faktor Xa,
glikofosfatidilinositol bag: yoluyla endotelyal hiicre yiizeyi ile iliskili olan TFPI ya
da TFPIP tarafindan hizla inhibe edilmektedir.

Saglikli endotelyal hiicreler, blokaj aktivasyonunun engellenmesi icin
yukarida agiklanan mekanizmalara ek olarak, trombin olusumunu downregile etmek
icin aktif mekanizmalara sahiptir. Trombosit yizeyindeki trombin, ek trombin
olusumunu destekleyen pozitif geri besleme dongislne katilir. Aksine, saglikli
endoteldeki trombin ek trombin olusumunu engelleyen negatif bir geri besleme

dongusune katilir.

Bir endotel hiicresine wulasan trombin trombomoduline baglanir. Bu
baglanma, trombinde artik fibrinojeni parcalayamayacak sekilde yapisal bir
degisiklige neden olur. Trombomoduline bagli trombin, protein C inhibitori

tarafindan hizla inhibe edilir.  Bu trombin-inhibitéri  kompleksi hizla
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trombomodulinin trombini tekrar baglayabildigi ve trombomoduline baglanan
trombinin hizla C proteinini aktive edebilecegi sekilde ayrisir. Endotel hiicre proteini
C reseptori, trombin trombomodulin tarafindan protein C aktivasyonunu arttirir.
Protein C ile aktive olan protein C, Va ve Vllla faktorlerini inaktive eder. Net sonug
trombinin saglikli endotel tarafindan bir yaralanma bolgesine baglanmasidir. Protein
C veya S eksiklikleri veya faktor V'in (Faktor V Leiden) parcalanmasini ve
inaktivasyonunu engelleyen defektler, trombusin vaskilaritede yayilmasina izin

verir ve vendz tromboz ile iliskilidir.
2.3.6.Kanda Pihtilasma Degerleri

Klinik koagtilasyon laboratuvarindaki en yaygin iki analiz protrombin zamani
(PT) ve aktive parsiyel tromboplastin zamanidir (aPTT). PT testinde, plazmaya
biylk miktarda fazla tromboplastin (doku faktor() eklenir. Trombin olusumuna ve
pihti olusumuna yol agan faktor X'in hizli aktivasyonu vardir. Test VII, X, V ve
protrombin faktorlerinin eksikligine duyarhidir, ancak XI, 1X veya VIII faktorlerini

etkilemez. Boylece PT, baslangi¢c asamasinda yer alan faktorleri degerlendirir.

PT, VIII veya IX faktorlerini (sirasiyla hemofili A ve B'de eksik olan
faktorleri) degerlendirmedigi igin, APTT testi hemofili teshisi ve tedaviyi izlemek
icin gelistirilmistir. Orijinal APTT icin bir tromboplastin dilisyonu kullanilmisti,
fakat kaolin 1961'de  kullanilmaya baglanmistir, sonugta basit, tekrarlanabilir,
guvenilir bir analiz (arttk bir tromboplastin bilesenine sahip degil) elde
edilmistir(70). Mevcut APTT, negatif yukli bir yilizey tarafindan aktive edilecek
faktor XII ve yiksek molekil agirlikli kininojenin yeteneginden yararlanir. Bu
baslatici ile, pihtilasma tepkimesi, XI, IX, VIII, X, V ve protrombin faktorlerinin
eksikliginden gecer ve duyarlidir. BOylece, APTT trombosit ylizey propagasyon

fazinda yer alan faktorleri tahlil eder .

APTT, temas faktor( aktivasyonunu baslatmak icin kaolin gibi yiiksek oranda
negatif yUkli ylzeyler kullanir. Hemostazda boyle bir yilzeye fizyolojik
korelasyonun ne kadar oldugu belirsizdir. Faktor XII eksikligi, herhangi bir kanama
diyatezi ile iliskili degildir, normal hemostazda faktdr XI aktivasyonu icin baskin

mekanizma olmadigini gosterir. XI faktorinin trombosit aktivasyonunu destekleyen
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trombosit polifosfatlar faktor X1 faktor Xlla aktivasyonunu desteklememektedir (71).
Yanlis katlanmig proteinler, kallikrein-kinin sistemi, XII faktorinin aktivasyonu
yoluyla aktive edebilir, ancak bu X1 aktivasyonunu tesvik etmemektedir (72). Faktor
XI1 icin dominant fizyolojik roliin, kallikrein-kinin sistemi yoluyla ve fibrinolizi

tetiklemede inflamasyonda olmasi olabilir.

2.3.6.1.Platelet

Insan trombositleri, kanda dolasan ve hemostaz ve trombozda kritik bir rol
oynayan kugik, cekirdekli hiicrelerdir. Yasam sireleri yaklasik 10 glndir ve bu
stire boyunca surekli olarak damar duvarinin biitiinliigiinii kontrol ederler.

Kiglk disk sekilleri, trombositlerin damar kenarlarina dogru cevrilmesini
saglar, boylece cogunlugu tim kan damarlarin1 kaplayan vaskiler endotelyal
hlcrelere bitisik olarak dolasirlar. Damar duvari hasari tespit edildikten sonra,
hemostatik bir tika¢ olusturmak icin hizli ve kontrolli adezyon, aktivasyon ve
agregasyona ugrarlar ve boylece kan kaybini hizla onlerler (73). Ayni zamanda
koagulasyon kaskadi baslangici igin bir fosfolipit yuzey saglarlar (74).

Endotelyal hucreler, normalde damar duvari-trombosit etkilesimlerini inhibe
eden bir dizi giclu antiplatelet madde (6rnegin nitrik oksit, prostosiklin ve CD39)
uretirler (75). Damar duvari hasari, bu engelleyici faktorlerin Ustesinden gelen ve bir
dizi olayin ortaya ¢ikmasina neden olan yiksek adhezyona sahip alt tabakalari (0rn.,
P selectin, von Willebrand faktéri (VWF), kolajen ve diger bircok hiicre dis1 matris
bilesenleri) aciga ¢ikarir. Hemostatik bir tikag olusumu: baslangi¢ adezyonu, damar
duvarmin boyunca trombositlerin gecici olarak yuvarlanmasi ve hicrelerin
yavaglatilmasidir(76). Sonu¢ olarak, trombositlerin adhezyon olasiligi daha
yuksektir;

o ek reseptor-ligand etkilesimleri yoluyla stabil adhezyon;

e trombosit aktivasyonu (daha fazla hasar veya uyaran tesvik edici trombosit
aktivasyonu varsa);

e trombosit agregasyonu;

e trombosit prokoagilan aktivitesi tretimi ve hemostatik tikacin koagtlasyon

faktorleri ile etkilesim yoluyla stabilizasyonu;

piht1 geri gekme.
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Trombositler ile yuzey reseptorlerinin birgok tirlerinin etkilesimi ile damar
duvarina ve birbirlerine (ylzey reseptorlerinin bircok tirleri) adhezyonuna yol acar
(73,76). Adhezyon sirasinda, trombositler bicim degistirir, degranulasyon sinyal
iletim yollarinin vasitasiyla aktive edilir ve subendotelyum alanlar1 tizerine yayilma
olur. Aktive edilmis trombositler, artan granuler adenosin difosfat (ADP) ve
tromboksan tretimi dahil olmak tzere bir dizi olumlu geri besleme yolu ile biyiyen
trombosit agregatina veya trombusine ek trombositler alirlar. Aktive edilmis
trombositler ayrica ylzeylerinde negatif yikli fosfolipidler eksprese ederler ve
mikro-pargaciklart serbest birakirlar, bu da diger trombositleri daha fazla aktive
etmekle kalmaz, ayn1 zamanda pihtilasma kaskati1 yoluyla fibrin formasyonu yoluyla
platelet tikaci stabilize eder (74). Bu sekilde, trombositler herhangi bir damar duvari
hasar1 alanin1 sizdirmaz hale getirirler ve koagulasyonun olusmasi icin katalitik bir
yuzey saglarlar ve bu da hemostatik bir tikacin olusmasina neden olur.

Arteriyel tromboz genellikle trombositlerin uygunsuz aktivasyonunun,
Ozellikle anormal damar duvar lezyonlar1 veya hasar bdlgelerinde (6rn.,
Aterosklerotik plaklar) ortaya ¢ikmasidir. Bu bolgelerde siklikla meydana gelen
yuksek damar duvar gerilmesi de, yukarida tarif edilen olaylarla birlikte trombis
olusumuna (VWF-bagimli trombosit yapismast ve agregasyonunun tesvik
edilmesiyle) 6nemli 6lglide katkida bulunmaktadir.

Antiplatelet ila¢ tedavisi, aterosklerotik hastaligi olan yiksek riskli hastalarda
trombozun o6nlenmesinde 6nemli bir yoldur. Bunun aksine, hastalarda ortaya
cikabilen ve siklikla kanama riskinin artmasina neden olan plak fonksiyonunda ¢ok

sayida defekt olusmasina neden olurlar.

2.3.6.2.Platelet Lenfosit Orani

Tam kan parametrelerinden gelistirilen yeni degerler sepsisin tanisi ve
prognozunda ve diger hastaliklarda kullanilmaya baslanmistir. Bu yontemlerin
gelistirilmesinin nedenlerinden bazilari; kolay ulasilabilir olmasi, ucuz olmasi, diger
parametrelerin pahali ve zor ulasilabilir olmasidir. Yapilan bazi ¢alismalarda noétrofil
lenfosit oraninin sepsiste tan1 ve prognozu gostermede CRP ve l6kosit sayisina gore

daha 0stln oldugu ve prokalsitonin ile korelasyonu gdsterilmistir. (77)
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Platelet lenfosit orani ise inflamasyon gostergesi olarak yeni yeni kullanima
giren bir parametredir. Yapilan bir arastirmada romatoid artritli hastalarda notrofil
lenfosit orani1 ve platelet lenfosit oran1 anlamli bigcimde yuksek bulunmustur. (78) Bir
diger ¢alismada ise hemodiyalize giren hastalarda platelet lenfosit oraninin nétrofil
lenfosit oranina gore inflamasyonu gostermede daha anlamli oldugu saptanmustir.
(79) Ayrica platelet lenfosit oraninin endometriyum hiperplazisi ve kanserinin
ayriminda da kullanilabilecegi bulunmustur. (80) Durmus ve arkadaslar1 PLR’yi kalp
yetmezligi olan hastalarda kontrol grubuna goére yiksek bulmus ve platelet lenfosit
oraninin Kalp yetmezligi tanisi koydurmasa bile kalp yetmezlikli hastaliklarda

mortalite hakkinda fikir verebilecegini One stirmiistiir. (81)
2.3.6.3.Kalsiyum

Kalsiyum, ¢ogu kritik hicresel strecte yer alan iki degerli bir katyondur.
Vicutta en bol bulunan minerallerden biridir. Vucut agirhiginin %1,5’u kadardir ve
bu miktarmm %99’u kemik matrikste bulunur (1100 gram — 27 mmol). Plazmadaki
kalsiyum duizeyi 2,5 mmol/L’dir.

Bircok biyokimyasal ve fizyolojik calismada kalsiyumun; vaskiler ve
miyokardiyal kaslardaki kasilmay: dizenlemedeki ©6nemini, hicresel sinyal
transdiiksiyonu sirasinda reseptorleri aktive ettigini, bir ¢ok hormonun ekzositozla
serbestlesmesinde rol oynadigini ve trombis olusumunu destekledigini gOsterilmistir.
(82-85).

Total serum kalsiyumu (¢ bicimde bulunur:

1) Iyonize halde , toplam miktarin % 50'si;

2) Albimine bagh olarak , toplam miktarin % 40'1 ve

3) Toplam miktarin % 10’u kadar1 laktat ve fosfat gibi anyonlara bagli olarak
bulunur.

Iyonize kalsiyum, kanda bulunan fizyolojik aktif kalsiyum tiiriidiir ve
homeostaz ile diizenlenir (86).

Kalsiyum ; notrofil kemotaksisi, lenfosit aktivasyonunda rol oynar. Membran
stabilitesinin saglanmasinda rol oynar (hiicre zarinda Mg ve K etkilerini antagonize

ettiginden bu iki katyonun toksik etkilerinin tedavisinde yararlidir). Koagulasyon
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kaskadinda rol alir. NOrotransmitter salinimi, kas huicre depolarizasyonu
miyokardiyal kontraksiyon , kemik saglamligi ile kemik olusumunda yer alir.

Iyonize kalsiyum pH bagimlidir. Alkaloz varliginda; kalsiyumun albiimine
baglanmasi artar. Serumda aktif iyonize kalsiyum azalir. Asidoz varliginda ise aktif
iyonize kalsiyum artar.

Iyonize kalsiyum serum albiimin ile ters orantilidir.Total serum Kalsiyumu
direkt olarak serum albimini ile iliskilidir.Total serum kalsiyumu serum
alblminindeki her 1 g/dL degisiklik ic¢in 0,8 mg/dL duzeltilir.Boylelikle
hipoalbuminemide serum kalsiyumu diisiik Olctlse de iyonize kalsiyum normal

olabilir.

2.3.6.4. PTZ-INR

Protrombin zaman, I, 11, V, VII ve X faktorlerinin eksikliklerini taramak igin
kullanilan rutin testtir. K vitamini antagonistleri tarafindan antikoagilan tedaviyi
izlemek icin tercih edilen testtir. PT (I, VII, X) ile dlctlen 5 faktdrden Ggu, bu anti-
koagulanlara karsi duyarlidir (87) Protrombin zamani, ciddi karaciger
disfonksiyonlar1 gibi tek veya coklu koagulasyon faktorleri rahatsizligi olan
hastaliklarin degerlendirilmesi igin yaygin olarak kullanilir. Bununla birlikte, oral
antikoagulan tedavinin kontroli i¢in INR degeri kullanilmaktadir. Oral
antikoagulanlar, tromboz riskini azaltmak icin yaygin olarak kullanilmaktadir. Oral
antikoagiilanlarin kullanimi, protein C ve protein S gibi dogal antikoagiilanlarin
duzeylerini de distirmektedir. PT testi, trombin Gretimini ve ekstrinsik ve ortak yolla
fibrin olusumunu arastirmaktadir. Kalsiyum iyonlar1 varliginda, doku tromboplastin
kompleksleri FVII ile aktive olur. Bu, X, V ve Il faktorlerinin baglanmasi ve
aktivasyonu icin yizeyler saglar. PT igin normal degerler 10 ila 13 saniye

arasindadir.

INR degerleri, PT'ye tercih edilir, ¢cunki farkli tromboplastin reaktifleri,
pihtilagsma faktorlerinin seviyelerindeki varfarin kaynakli degisikliklere kars1 farkli
hassasiyetlere sahiptir. INR, tromboplastin reaktifi Ureticisi tarafindan tayin edilen
bir diizeltme faktorl olan uluslararasi duyarlilik indeksi (ISI) olarak ifade edilen tim

reaktif farklarinin ¢ogunu diizeltmez. INR ile ilgili problemler, kullanim ve kullanim
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nedenlerinin  yeterince anlasilmamis olmast ve degerin genellikle yanlig
kullanilmasidir(88).
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza SBU Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulunun
06.02.2018 tarihli 46418926 sayil1 karari ile etik kurul onay1 alindi. Calismamiz SBU
Gulhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip A.D. Eriskin Acil servisine
01.10.2016 ve 31.12.2017 tarihleri arasinda atesli silah yaralanmasi tanisi ile sevk
edilen hastalarda miiracaatlar1 esnasindaki hemostatik kan parametreleri ile
takiplerinde gelisen sepsis tablolar1 arasindaki korelasyonun incelenmesinin

planlandig: retrospektif tanimlayici bir arastirmadir.

Acil servise belirtilen zaman araliginda sevk edilen 18 yasindan biylk
hastalar icinde hastane kayit sistemine (FONET HBYS/Hastane Bilgi Yo6netim
Sistemi) Y22 (Atesli silah patlamasi, gergeklesme sekli belirlenmemis), Y23 (Tlfek,
tabanca ve bulyuk atesli silahla ates, gerceklesme sekli belirlenmemis), Y24 (Atesli
silahla ates diger ve tamimlanmamis, gerceklesme sekli belirlenmemis), Y25
(Patlayict madde ile temas, gergeklesme sekli belirlenmemis) ICD tani kodlar:
girilerek retrospektif olarak hastane kayit sistemi, acil servisteki muayene dosyalari
ve hastaneye yatirilarak takip edilen hastalarin yatis dosyalari tarandi. Calisma
kapsaminda toplanan hasta verileri IBM Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) for Windows 20.0 paket programi ile analiz edildi. Kesikli veriler i¢in siklik
ve yuzde, surekli veriler igin ortalamazstandart sapma, medyan (ortanca), minimum
ve maksimum tanimlayict deger olarak verildi. Sdrekli degiskenlerin normal
dagilima uyup uymadigmin degerlendirilmesi i¢in Kolmogorov-Smirnov testi
uygulandi. Gruplar aras1 farkliligin karsilastirilmasinda, iki grup icin “‘Mann Whitney
U-testi’ ve ‘Bagimsiz Orneklem T-Testi’ kullanildi.

Sepsis gelisen ve gelismeyen hastalar iki gruba ayrildi. Bu hastalarin acil
servisteki dosyalar1 incelenerek ; yas ve cinsiyetleri tespit edilerek kayit altina
alindi. Hastalarin  yaslarina ve cinsiyetlerine goére dagilimlari incelendi. Hastalarin
yaslarmin ortalama, medyan , standart sapma, minimum ve maksimum degerleri
belirlenerek iki grup arasinda istatistiksel olarak fark olup olmadigi Mann Whitney
U-testi ile tespit edildi.
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Hastalarin yaralanma sekilleri ile anatomik olarak yaralanma bolgeleri tespit
edildi. Yaralanma sekilleri EYP, ASY (tufek, tabanca vb ile), mayin, roketatar
mithimmati, el bombasi ve havan miithimmati ile yaralanma olarak belirlendi.
Anatomik yaralanma bdlgeleri ise; bas-boyun, toraks, batin, ekstremite ve multiple (
2 veya daha fazla bolge ) yaralanma olarak belirlendi. Sepsis gelisen ve gelismeyen
hastalarda en ¢ok goriilen yaralanma sekli ile anatomik yaralanma bdélgesi tespit
edildi.

Hastalardan acil servise basvurduklarinda alinan vital bulgular (sistolik ve
diyastolik kan basmci ile solunum sayis1) , hesaplanan GKS ve yaralanmanin
olusundan hastanemize gelene kadar gecen sire giin olarak (sevk siresi) tespit edildi.
Bu verilerin ortalama, medyan , standart sapma, minimum ve maksimum degerleri
belirlendi. Sepsis gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda GKS, sistolik ve diyastolik
kan basinci , solunum sayis1 ve sevk siresi agisindan istatistiksel olarak fark olup

olmadigi Mann Whitney U-testi ile tespit edildi.

Hastalardan acil servise geldiklerinde alinan tam kan , prokalsitonin, CRP ve
sedimantasyon  degerleri hastane kayit sisteminden tespit edildi. Tam kan
parametreleri biyokimya laboratuarinda Symex marka XN-1000 modeli ve Beckman
Coulter marka UniCel DxH800 modellerinde ,CRP parametresi Beckman Coulter
marka AU 480 ve Au 680 modellerinde , sedimantasyon parametresi ise Berchun
marka SDM-60 model ve Sistan Tan1 ve Tedavi Sistemleri LTD. STi. marka ESR-
120 model ile ve prokalsitonin parametresi Getein Biotech inc marka Getein 1600
model ile ¢alisildi. Tam kan parametrelerinden WBC, RBC, Hgb, Htc, notrofil ve
lenfosit degerleri hemostatik olmayan kan parametreleri olarak incelemeye alindi.
Notrofil  sayisinin  lenfosit  sayisina  bolinmesi ile elde edilen NLR de
degerlendirmeye katildi. Iki grup arasmnda WBC, nétrofil, lenfosit, NLR, CRP,
prokalsitonin ve sedimantasyon degerleri Mann Whitney U-testi ile; RBC, Hgb ve

Htc degerleri ise Bagimsiz Orneklem T-Testi ile karsilastirilda.

Hastalardan acil servise geldiklerinde alinan tam kan parametrelerinden PLT,
PDW degerleri ile platelet sayisinin lenfosit sayisina béliinmesiyle elde edilen PLR
serum Ca ve PTZ-INR degerleri de hemostatik kan parametreleri olarak incelendi.
Ca parametresi biyokimya laboratuarinda Beckman Coulter marka AU 480 ve Au
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680 modellerinde , PTZ-INR parametreleri Trinity Biotech marka Amax-200 model
ve Sysmex marka CS2500 modellerinde galisildi. Iki grup arasinda PLT, PDW, PLR,
Ca, PTZ, INR degerleri agisindan istatistiksel olarak fark olup olmadigi Mann
Whitney U-testi ile tespit edildi. PLT, Ca, PTZ ve INR degerlerinin sepsis
pozitifligini 6ngérmede tanisal karar verdirici 6zellikleri ROC (Receiver Operating
Characteristics) egrisi analizi ile incelendi. Ve bu degerlerin ayrica Ssepsis
pozitifligini 6ngérmedeki basarilari lojistik regresyon analizi kullanilarak test edildi.
Sonuglar, p degerinin 0.05’den kiicik oldugu durumlarda istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

4.BULGULAR VE DEGERLENDIRMELER

4.1.Katihma Ozellikleri

Toplamda 216 hastanin verilerine ulasildi. Bu hastalardan 114 tanesi
Kliniklerdeki veya bilgisayar ortamindaki dosya ve verilerindeki eksiklikler
nedeniyle ¢alisma dis1 birakildi. Acil servise gelisinde veya Klinik takiplerinde sepsis
tanis1 konulmus olan 56 hasta ile sepsis tanis1 konulmayan 56 hasta ¢alismaya dahil
edildi.

4.1.1. Demografik Bilgiler

Tablo 4. Bireylerin Cinsiyetlerine Gore Dagilimi

Cinsiyet n %
Erkek 112 100.0
Toplam 112 100.0

Arastirma kapsamindaki tim bireylerin cinsiyet dagilimi incelendiginde,

bireylerin tamami erkeklerden olusmaktadir.
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Tablo 5. Bireylerin Yaslarina GOre Dagilimi

Yas n %

18-24 yas 47 42.0
25-30 yas aras1 43 38.4
>31 yas 22 19.6
Toplam 112 100.0

Arastirma kapsamindaki bireylerin yas dagilimi incelendiginde, bireylerin
%42’si (n=47) 18-24 yas arasinda, %38.4°0 (n=43) 25-30 yas arasinda ve %19.6’s1
(n=22) 31 yas ve Uzerinde oldugu belirlenmistir. Bireylerin yas ortalamasi

27.0£6.676 oldugu g0zlenmistir.

Tablo 6. Bireylerde Sepsis Tanilarinin Dagilimi

Sepsis n %
Pozitif 56 50
Negatif 56 50
Toplam 112 100.0

Arastirma  kapsamindaki  bireylerde sepsis  g6zlenmesinin  dagilimi
incelendiginde, bireylerin %50’sinde (n=56) sepsis pozitifken, %50’sinde (n=56)
sepsis negatiftir.

4.1.2. Hastalarin yaralanma seKkilleri ile anatomik yaralanma bélgeleri
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Tablo 7 . Sepsis gelisen hastalarin yaralanma sekilleri ve anatomik olarak
yaralanma bolgeleri

ASY | EYP | MAYIN | ROKETATAR | g on\lilé A Mﬁ':l'?gl,['i‘,}\'“l TOF(’r']-)AM
BAS-BOYUN | 3 3 0 1 0 0 7
TORAKS 3 1 0 0 0 0 4
BATIN 4 0 0 0 0 0 4
EKSTREMITE | 2 1 1 1 0 0 5
MULTIPLE 5 27 2 0 1 1 36
TO'zr'BAM 17 | 2 3 2 1 1 56

Sepsis gelisen hastalar (n=56) incelendiginde %57’sinin (n=32) EYP ile
yaralandigimmi ve bunu %30’luk (n=17) bir oranla ASY’nin takip ettigini saptadik.
Anatomik olarak yaralanma bdlgelerini inceledigimizde %64’Unun (n=36) multiple
yaralanmasi1 oldugunu tespit ettik. Yaralanma sekli ile anatomik yaralanma bdlgesini
birlikte inceledigimizde ise %48 (n=27) hastada EYP’ye bagli multiple yaralanma
oldugu saptadik.
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Tablo 8. Sepsis gelismeyen hastalarin yaralanma sekilleri ve anatomik olarak
yaralanma bolgeleri

ASY | EYP | MAYIN ROKA';TAT BO?II_BA HAVAN TOF(’r'BAM
BAS-BOYUN 2 3 0 0 0 1 6
TORAKS 1 1 0 0 0 0 2
BATIN 2 1 0 0 0 0 3
EKSTREMITE 10 7 1 0 0 0 18
MULTIPLE 9 15 2 1 0 0 27
TOF(’r']-)AM 24 | 27 3 1 0 1 56

Sepsis gelismeyen hastalar incelendiginde %48’inde(n=27) EYP ile
yaralandigimi , %43’0Unde (n=24) ASY oldugunu tespit ettik. Anatomik olarak
yaralanma bdlgelerini inceledigimizde %48’inde (n=27) multiple yaralanma,
%32’sinde (n=18) ekstremite yaralanmasi oldugunu tespit ettik.Yaralanma sekli ile
anatomik yaralanma bolgesini birlikte inceledigimizde ise %27 (n=15) hastada
EYP’ye bagli multiple yaralanma , %18 (n=10) hastada ise ASY bagli ekstremite

yaralanmasi oldugunu saptadik.
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4.1.3. Laboratuvar Degerleri ile Diger Parametrelere iliskin Tammlayic

Istatistik Sonuglar

Tablo 9. Laboratuvar Degerlerine Iliskin Tanimlayict Istatistik Sonuglar:

Degiskenler Ortalama Medyan | Standart Sapma | Minimum Maksimum
PLT (x10° Ce) 206.9 184.5 128.284 39.0 752.0
PDW (%) 11.7 11.5 2.298 8.0 20.6
NLR (%) 10.0 7.7 8.025 1.1 405
PLR (%) 170.1 139.2 105.935 28.3 659.6
PCT (ng/mL) 115 1.5 21.952 0.0 100.0
Ca (mg/dL) 8.1 8.2 0.839 5.4 9.7
WBC (x10° Ce) 126 10.9 5.518 31 38.1
RBC (x10° /pL) 41 4.0 0.911 2.4 6.9
HGB (g/dl) 11.8 11.6 2.592 6.9 20.3
HTC (%) 343 33.7 7.343 20.8 55.8
NEU (%) 10.2 8.8 5.327 2.3 33.7
LYM (%) 1.4 1.2 0.772 0.4 41
PTZ (sn) 17.9 175 2.806 13.0 27.7
INR 1.6 14 1.443 0.958 16.4
CRP (mg/L) 95.9 89.5 73.757 0.4 219.6
Sedimentasyon 42.3 33.0 32.502 2.0 115.0

Tablo 9’de arastirmaya katilan bireylerin laboratuvar degerlerine iliskin
tanimlayict istatistik degerleri yer almaktadir. Tablo incelendiginde, bireylerin
laboratuvar parametrelerine iliskin ortalama, medyan, standart sapma, minimum ve

maksimum degerleri gOsterilmistir.
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Tablo 10. Degerlendirme Kriterlerine Iliskin Tanimlayici Istatistik Sonuglar

Standart

(mmHg)

Degiskenler* Ortalama Medyan Minimum Maksimum
Sapma

Yas (yil) 26.9 25.0 6.676 19.0 64.0

Sevk Siiresi (glin) 2.7 1.0 3.223 1.0 21.0

Glaskow Koma Skalasi 11.4 14.0 3.976 3.0 15.0

Solunum Sayist 23.1 235 6.580 15.0 40.0

Sistolik Kan Bastnc: 103.0 100.0 28.704 47.0 148.0
(mmHg)

Diyastolik Kan Bastnc: 55.7 52.0 19.773 23.0 90.0

* Sevk Siiresi:Hastanin yaralanmasindan Gulhane Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servisine

gelene kadar gecen siire gun olarak;

Tablo 10’de arastirmaya katilan bireylerin degerlendirme kriterlerine iligkin

tanimlayict istatistik degerleri yer almaktadir. Tablo incelendiginde, bireylerin yas

(yal), sevk siresi (gun), Glaskow koma skalasi, solunum sayis1 ve kan basinci

parametrelerine iliskin ortalama, medyan, standart sapma, minimum ve maksimum

degerleri gOsterilmistir.
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4.2. Degerlendirme Sonuglari

Tablo 11. Degerlendirme Parametrelerine Iliskin Normallik Testi Sonuglar:

Degiskenler* p**
Yas (Yil) 0.000
Sevk Siiresi (Giin) 0.000

PLT (x10° Ce) 0.000

PDW (%) 0.002

NLR (%) 0.000

PLR (%) 0.000
PCT (ng/mL) 0.000

WBC (x10° Ce) 0.008

RBC (x10° /uL) 0.565

HGB (g/dl) 0.827

HTC (%) 0.749

NEU (%) 0.014

LYM (%) 0.041

PTZ (sn) 0.043

INR 0.000

CRP (mg/L) 0.026

Sedimentasyon 0.009

Sistolik Kan Basinci (mmHg) 0.000

Diyastolik Kan Basinc1 (mmHg) 0.000
Glaskow Koma Skalasi 0.000
Solunum Sayisi 0.000
Ca (mg/dL) 0.028

* Sevk Siiresi:Hastamin yaralanmasindan Gllhane Egitim Arastirma Hastanesi Acil
Servisine gelene kadar gegen suire giin olarak.

** Kolmogorov-Smirnov normallik testi
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Yukaridaki tabloda degerlendirme parametrelerine iliskin Kolmogorov-
Smirnov normallik testi yer almaktadir. Yapilan test sonucunda RBC, HGB ve HTC
parametreleri haricinde tim parametreler icin p<0.000 oldugundan parametrelerin
normal dagilima uymadig sonucuna varilir. RBC, HGB ve HTC parametrelerinde
parametrik testler, diger parametrelerin degerlendirilmesinde parametrik olmayan

istatistik teknikleri kullanilarak degerlendirme yapilacaktir.

Tablo 12. Bireylerin Sepsis Sonucuna Gore Yas, Sevk Siresi, GKS ve Vital

Bulgularinin Degerlendirilmesi

Medyan
we *
Degiskenler Sepsis pozitif | Sepsis negatif P
(n=56) (n=56)
Yas (y1l) 26.0 24.5 0.387
Sevk siresi (giin) 1.0 15 0.522
GKS 7.5 15.0 0.000
Sistolik Kan Basinci(mmHg) 77.5 1305 0.000
Diastolik Kan Basinci(immHg) 370 745 0.000
Solunum Say1st 28.0 16.5 0.000

* Mann Whitney U-Testi

Calisma kapsamindaki bireylerin sepsis sonucuna gore yaslari arasinda fark
olup olmadiginin incelenmesi icin Mann Whitney U-Testi uygulanmis, elde edilen
sonucglar yukaridaki tabloya yansitilmistir. Yapilan test sonucunda p>0.05
oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore yaslar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir degisme olmadigi sonucuna varilmigtir. Sepsis pozitif olan bireylerde
[medyan (P2s5-P75)] yas 26.0 (23.3-27.8), negatif olan bireylerde ise 24.5 (23.0-29.8)

oldugu belirlenmistir.
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Bireylerin sepsis sonucuna gore sevk suresi arasinda p>0.05 oldugundan
istatistiksel olarak anlamli bir degisme olmadigi sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif
olan bireylerde [medyan (P2s-P7s5)] sevk suresi 1.0 (1.0-3.0), negatif olan bireylerde
ise 1.5 (1.0-3.0) oldugu belirlenmistir.

Yapilan test sonucunda p<0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore
Glaskow Koma Skalasi skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme
oldugu sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P25-P7s)]
Glaskow Koma Skalas1 skoru 7.5 (6.0-9.8), negatif olan bireylerde ise 15.0 (15.0-
15.0) oldugu belirlenmistir.

Bireylerin sepsis sonucuna gore p<0.05 oldugundan sistolik kan basinct
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme oldugu sonucuna varilmustir.
Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P2s-P7s)] sistolik kan basinci 77.5 (69.0-
84.0), negatif olan bireylerde ise 130.5 (121.3-138.0) oldugu belirlenmistir.

Uygulanan test sonucunda p<0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore
Diyastolik kan basinci skorlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme
oldugu sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P25-P7s)]
diyastolik kan basinct 37.0 (33.0-43.8), negatif olan bireylerde ise 74.5 (68.0-79.8)
oldugu belirlenmistir.

Bireylerin sepsis sonucuna gore p<0.05 oldugundan solunum sayisi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir degisme oldugu sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif
olan bireylerde [medyan (P2s-P75)] solunum sayist 28.0 (25.3-32.0), negatif olan
bireylerde ise 16.5 (16.0-18.0) oldugu belirlenmistir.
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Tablo 13. Bireylerin Sepsis Sonucuna GOre Laboratuvar

Degerlendirilmesi
Medyan
Degiskenler Sepsis pozitif | Sepsis negatif P
(n=56) (n=56)

WBC (x10° Ce) 11.9 10.7 0.140*
RBC (x10° /uL) 3.70 4.41 0.000**
HGB (g/dI) 10.83 12.89 0.000**
HTC (%) 31.44 37.17 0.000**
N6trofil (%) 9.6 7.6 0.046*
Lenfosit (%) 1.1 1.4 0.158*
NLR (%) 9.1 5.7 0.036*
CRP (mg/L) 146.4 42.8 0.000*
PCT (ng/mL) 7.2 0.5 0.000*
Sedimentasyon 52.0 18.5 0.000*

* Mann Whitney U-Testi
**Bagimsiz Orneklem T-Testi

Parametrelerinin

Yapilan test sonucunda p>0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore

WBC skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme olmadigi sonucuna

vartlmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P5-P75)] 11.9 (8.9-18.1), negatif

olan bireylerde ise 10.7 (8.8-14.2) oldugu belirlenmistir.

Bireylerin sepsis sonucuna gére Notrofil skorlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir degisme oldugu sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde
[medyan (P25-P75)] 9.6 (6.9-14.6), negatif olan bireylerde ise 7.6 (6.3-11.6) oldugu

belirlenmistir.

Uygulanan test sonucunda p>0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore

Lenfosit skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme olmadigi sonucuna
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vartlmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P2s-P75)] 1.1 (0.9-1.6), negatif
olan bireylerde ise 1.4 (0.7-2.1) oldugu belirlenmistir.

Yapilan test sonucunda p<0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore
NLR skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme oldugu sonucuna
vartlmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P2s-P75)] notrofil lenfosit oranm
9.1 (5.9-13.3), negatif olan bireylerde ise 5.7 (2.9-14.2) oldugu belirlenmistir.

Bireylerin sepsis sonucuna gore PCT skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir degisme oldugu sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde
[medyan (P25-P75)] prokalsitonin 7.2 (0.7-34.1), negatif olan bireylerde ise 0.5 (0.2-
2.9) oldugu belirlenmistir.

Uygulanan test sonucunda p<0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore
CRP skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme oldugu sonucuna
vartlmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P2s-P7s)] 146.4 (47.6-192.3),
negatif olan bireylerde ise 42.8 (9.7-103.0) oldugu belirlenmistir.

Yapilan test sonucunda p<0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore
sedimentasyon skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme oldugu
sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P25-P75)] 52.0 (26.3-
79.3), negatif olan bireylerde ise 18.5 (9.3-36.0) oldugu belirlenmistir.

Bireylerin sepsis sonucuna gére RBC, HGB ve HTC skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir degisme oldugu sonucuna varilmistir.
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Tablo 14. Bireylerin Sepsis Sonucuna Gore Hemostatik Kan Parametrelerinin

Degerlendirilmesi
Medyan
Degiskenler Sepsis pozitif | Sepsis negatif p*
(n=56) (n=56)
PLT (x10° Ce) 142.0 2015 0.022
PLR (%) 140.9 135.9 0.633
PDW (%) 115 114 0.188
Ca (mg/dL) 7.7 8.5 0.000
PTZ (sn) 18.4 16.7 0.003
INR 15 13 0.029

* Mann Whitney U-Testi

Yapilan test sonucunda p<0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore
platelet (PLT) skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme oldugu
sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (Ps-P75)] trombosit
sayis1 142.0 (100.3-242.5), negatif olan bireylerde ise 201.5 (152.5-244.5) oldugu
belirlenmistir.

Bireylerin sepsis sonucuna gore PLR skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir degisme olmadigi sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde
[medyan (P,5-P75)] platelet lenfosit oran1 140.9 (93.5-203.5), negatif olan bireylerde
ise 135.9 (95.2-229.3) oldugu belirlenmistir.

Uygulanan test sonucunda p>0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore
PDW skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme olmadigi sonucuna
varilmustir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P2s-P7s)] trombosit dagilim
genigligi 11.5 (10.5-13.2), negatif olan bireylerde ise 11.4 (10.1-12.3) oldugu
belirlenmistir.

Yapilan test sonucunda p<0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gére Ca

skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme oldugu sonucuna varilmstir.
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Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P2s-P7s)] kalsiyum 7.7 (7.2-8.4), negatif olan
bireylerde ise 8.5 (8.0-8.9) oldugu belirlenmistir.

Bireylerin sepsis sonucuna gore PTZ skorlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir degisme oldugu sonucuna varilmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde
[medyan (P2s-P7s5)] 18.4 (16.2-19.9), negatif olan bireylerde ise 16.7 (15.8-18.4)
oldugu belirlenmistir.

Uygulanan test sonucunda p<0.05 oldugundan bireylerin sepsis sonucuna gore
INR skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisme oldugu sonucuna
vartlmistir. Sepsis pozitif olan bireylerde [medyan (P2s-P75)] 1.5 (1.3-1.7), negatif
olan bireylerde ise 1.3 (1.2-1.5) oldugu belirlenmistir.

Tablo 15. Bireylerin Laboratuvar Degerlerinin ROC Egrileri

%95 Giiven Araligi
Laboratuvar Degerleri AUC SE P-value
Alt Limit Ust Limit
PLT (x10° Ce) 0.374 0.055 0.022* 0.267 0.481
PTZ 0.663 0.052 0.003* 0.561 0.764
INR 0.620 0.053 0.029* 0.515 0.725
Ca (mg/dL) 0.257 0.047 0.000* 0.166 0.348

Tablo 15 incelendiginde “Area Under the Curve (AUC)” degeri bize ilgili
parametre icin egrinin altinda kalan alan1 gostermektedir. AUC degeri 0.5 olmasi en
kotu durum olarak kabul edilmektedir. Tablo degerleri incelendiginde PTZ ve INR
degerlerinin sepsis pozitifligi bakimindan diger parametrelere goére daha basar1 bir
belirte¢ oldugu gorilmektedir.
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Grafik 1. Bireylerin Laboratuvar Degerlerinin ROC Egrileri
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Tablo 16. Bireylerin Laboratuvar Degerlerinin ROC Egrileri

Sinir Sensitivite | Spesifisite | Pozitif Prediktif | Negatif Prediktif
Degerler

Deger (%) (%) Deger (%) Deger (%)
PLT (x10° Ce) 184.50 411 411 41.1 41.1
PTZ 17.50 64.3 64.3 64.3 64.3
INR 1.40 55.4 67.9 63.3 60.3
Ca (mg/dL) 8.30 32.1 33.9 32.7 33.3
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Tablo 17. Hemostatik Kan Parametrelerine Gore Sepsis Pozitifliginin Lojistik

Regresyon ile Karsilastirilmast

Risk Faktori OR (%95 GA) p-degeri

PLT (x10° Ce) 1.003 (1.000-1.007) 0.070

PTZ 1.874 (1.012-3.470) 0.046*

INR 0.010 (0.000-4.354) 0.138*

Ca (mg/dL) 0.237 (0.115-0.488) 0.000*
*p<0.05

Tablo 16°de bireylerin sepsis pozitifligine etki eden degerlerin arastirilmasi

icin yapilan lojistik regresyon analizi sonuglari yer almaktadir. Modelin uyumu igin

Hosmer-Lemeshow testi kullanilmis olup p=0.372>0.05 oldugundan modelin

uyumlu oldugu kabul edilmistir. Test sonucunda PTZ, INR ve Ca degerleri icin

p<0.05 oldugundan bu parametreler sepsis pozitifligi bakimindan anlamli oldugu

belirlenmistir.

PTZ degerindeki bir birimlik degisim 1.8 kat, INR degerindeki bir birimlik
degisim 0.01 kat ve Ca degerindeki bir birimlik degisim 0.2 kat sepsis pozitifligini

etkiledigi gOriilmiistiir.
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5.TARTISMA

Travma, Birlesik Devletler'de yilda 180.000 insanin 6limuyle 6lumlerin 6nde
gelen nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir(89). Dinya saglik 6rgltunun
verilerine baktigimizda multitravmali hastalarin en sik travma mekanizmasinin trafik
kazalar1 oldugunu gormekteyiz. Ulkemizde ise yaklasik 35 yildir devam eden teror
olgulart nedeniyle atesli silah yaralanmasina bagli travmalarin sikligi artmistir.
Travma hastalariin  buyik ¢ogunlugu erken donemde gelisen enflamatuar
reaksiyonu tolere edebilmekte, ancak ¢ogu zaman, predispozan faktérlerin varlig:
veya travmatik olayin dogasi geregi ¢oklu organ hasarina yol acan SIRS’a yol
acabilmektedir (90). Sekonder sistemik olaylar (cerrahi veya enfeksiyéz uyaranlar),
SIRS"in aktivasyonuna yol agabilir (90). Ozellikle multitravma hastalari, sepsis,
siddetli sepsis veya septik sok gibi enfektif komplikasyonlar gelistirmeye
yatkindir(90,91). Septik komplikasyonlar, multitravma hastalarinda 1 haftadan sonra
olusan Olumlerin (ge¢ 6lim) 6nde gelen nedenlerinden biridir(92,93). Yapilan bir
calismada travma sonras: donemde %10,2’ ye ulasan sepsis insidansi ve bu sepsis
grubunda da %19.5 oraninda mortalite oldugu bildirilmistir(94). Benzer ¢aligmalarda
ise mortalite oranmnin %3.1 ile %17 arasinda degistigi bildirilmistir(92,93).
Calismamizda sepsis gelisen hastalarin %64’Unde multiple yaralanma oldugunu |,

sepsis gelismeyen hastalarin ise %48’inde multiple yaralanma oldugunu tespit ettik.

Sepsisin hizli, uygun ve etkili yonetiminin multi organ disfonksiyonunu
Onleyebilecegi ,  mortaliteyi  ve  klinik  sonuclar1  1iyilestirebilecegi
gOsterilmistir(95,96). Sepsiste antibiyotiklerin etkili ve uygun bir sekilde
kullanilabilmesi i¢in erken tan1 koymak gerekmektedir. Ge¢ mudahalelerin artan
mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir(96). Septik hastalarda hipotansiyon
gelisiminin ardindan antibiyotik verilmesindeki her bir saatlik gecikmede
mortalitenin %7.6 artirdig1 bildirilmistir(96). Bu karmasik klinik tabloda, hastalarin
septik veya non-septik seyrini erken ayirt etmek icin bir biyomarkerin kullanimi
onem arz etmektedir. ideal biyomarker ; yiiksek duyarlilik, 6zgiillik ve giivenilirlige
sahip olup kolay test edilebilir , hizli sonug veren ve uygun maliyetli olmalidir. Daha

az spesifik veya daha az duyarli testler, yanls pozitif veya yanlis negatif sonuclar
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verebilir ve sepsisin karmasik olan klinik tablosunu daha da karmasik hale
getirebilir(97). Bir sepsis biyomarkerinin Klinik dnemi, klinik karar verme sirecini
kisaltarak, standart tetkiklerden daha erken bir sekilde enfeksiyonun varligi hakkinda
bilgi vermesidir(98). Bu nedenlerle bizim calismamizda SBU Giilhane Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Tip A.D Eriskin Acil Servisi’ne 01.10.2016 ve 31.12.2017
tarihleri arasinda atesli silah yaralanmasi tanisi ile sevk edilen hastalarda sepsis
tablolar1 ile hemostatik kan parametreleri arasindaki korelasyon arastirilmistir. Tam
kan ve koagtilasyon parametrelerinin ucuz, kolay ve hizli bir sekilde sonug¢ vermesini
g0z onine alarak gerceklestirdigimiz bu galismamizda, atesli silah yaralanmasi

olgularinda sepsis gelisen grubu sepsis gelismeyen grup ile karsilastirdik.

Travma daha ¢ok genc yaslarda gorilmekte ve yas, cinsiyet, cografik bolge
gibi faktorlerle iligskisi bulunmaktadir. Regnier ve ark. travma hastalar1 tzerinde
yaptig1 bir calismada hastalarin %71.5’ini erkek, %28.5’ini kadin; Sion ve ark.
%69.2 ‘sini erkek, %30.8 ‘ini kadin; Odom ve ark. ise %67.2’sini erkek %32.8’ini
kadin olarak tespit etmis olup kadin - erkek oranlarinin benzer oldugunu
bulmuslardir(99-101). Sepsis olgularinda cinsiyet Uzerine yapilan arastirmalara
bakildiginda ise Nguyen ve arkadaslar1 sepsisli olgularin %51’ini, Kim ve
arkadaglar1 %55,5’ini, Singer ve arkadaslar1 %54°Unu erkek olarak bildirmis olup;
ulkemizde yapilan arastirmalarda Takir ve arkadagslari sepsisli olgularin %68’ini ,
Yildiz ise %60,5’ini erkek olarak bildirmistir (102-106). Bizim c¢alismamiza 112
olgu katilmis olup hepsi erkektir. Bu durumun g¢alismamiza dahil edilen olgularin

operasyonel birimlerde gorev yapan asker ve polislerden olusmasi kanaatindeyiz.

Travma hastalarinda yas ortalamasi ile mortalitenin karsilastirildig:
calismalara baktigimizda ise ; Reigner ve ark. yaptigi c¢alismada yasayanlarda
ortalama 37 yil , 6lenlerde ortalama 45 yil; Odom ve ark. yasayanlarda ortalama 48
yil, Olenlerde 68 yil olarak bildirmislerdir(100,101). Yaklasik 200.000 travma hastasi
Uzerinde yapilan bir ¢alismada yas ve cinsiyetin mortalite ile iligkisi arastirilmis, 40
yas ve Uzerinde mortalitenin erkek cinsiyette anlamli olarak ylksek oldugu
g0zlenmistir(107). Bizim c¢alismamizda ise yas ortalamast 27 yas olarak
bulunmustur. Calismamiza Katilan olgularin = %42’si  (n=47) 18-24 yas
arasinda,%38.4’1i (n=43) 25-30 yas arasinda %19.6’s1 (n=22) ise 30 yas ve Uzeridir
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ve sepsis olan ve olmayan olgular karsilastirildiginda ise yas agisindan istatiksel

olarak anlamli fark bulunmamustir.

Calismamiza Katilan olgularin atesli silahla yaralanmasi olduktan sonra acil
servisimize gelene kadar gecen sevk sdresinin ortalamasi 2.7 glin olarak
bulunmustur. En erken sevk edilen olgu yaralanmadan sonra 1 glin igerisinde en ge¢
sevk edilen ise 21 giin sonra acil servisimize ulasmistir. Sepsis gelisen ve gelismeyen

olgularda ise sevk suresi agisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Jennett ve Teasdale’nin gelistirdigi GKS, hastanin nérolojik durumunu
degerlendirmede  ve  multitravma  hastalarinda,  serebral  disfonksiyonu
degerlendirmede kullanilir. GKS; hizli uygulanabilen, hastayla ilgili detayli bilgi
verebilen, basit ve ilave tetkik gerektirmeyen ve bu nedenle travma hastalarinda
siklikla tercih edilen bir skorlama sistemidir (108). Multiravmali hastalarda saptanan
diisiik GKS degerleri ve bununla beraber metabolizmada artis ile hiperinflamasyon
stireci nedeniyle SIRS gorilebilir. Yapilan aragtirmalarda diisiik GKS degerleri ile
SIRS insidansindaki artis arasinda iliski oldugu bildirilmistir(109,110). Tracy K. ve
arkadaglar1 yaptiklar1 30303 hastanin dahil edildigi ve 2 yil stren ¢ok merkezli bir
aragtirmada, travma hastalarinda disiik GKS, erkek cinsiyet ve mevcut sistemik
hastalik bulunmasinin, sepsis gelisimi agisindan bagimsiz risk faktorleri oldugunu
belirtmislerdir(111). Wilson ve arkadaslari; acil serviste sepsis tanisi almis hastalarin
%73,7°sinin GKS puaninin 15’in altinda oldugunu, AKilli ve arkadaslar1 acil servise
bagvuran sepsisli hastalarin GKS ortancasinin 12 oldugunu , Rathour ve arkadaslari
ise 200 sepsis hastasinin  %23’Gnun  GKS’unun 9 ve altinda oldugunu
bildirmiglerdir(112-114). Bizim c¢alismamizda ise sepsis olmayan grupta GKS
ortalama olarak 15 bulunurken, sepsis olan grupta 7.5 olarak bulunmustur. Ve ikKi

grup arasinda GKS acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Valencia ve arkadaslarinin acil serviste sepsis tanis1 alan hastalar izerinde
yaptig1 arastirmada mortalite gozlenen ve gdzlenmeyen gruplar arasinda ortalama
arterial basing agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptamislardir(115).
Calismamizda sepsis olan grupta sistolik kan basinci ortalamas: 77.5 mmHg,

diastolik kan basinci ortalamasi 37 mmHg olarak bulunmus olup sepsis olmayan
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grupla karsilastirildiginda sistolik kan basinct ve diastolik kan basinci degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Sepsis tanis1 konulmasinda kullanilabilecek bir ¢ok biyomarker bulunmasina
ragmen higbiri Klinik uygulamada tek basina kullanilmak i¢in yeterli duyarlilik ya da
Ozgiilliige sahip degildir(116). Prokalsitonin ve CRP bu anlamda kullanilan en
yaygin biyomarkerlar olmasina ragmen sepsisin diger inflamatuar durumlardan ayirt
edilmesinde veya prognozu belirlemede etkinlikleri sinirlidir. Travma hastalarinda
yapilan bir calismada, travma sonrasinda kan prokalsitonin dizeylerinde ylkselme
oldugu bununla birlikte travma sonrasi sepsis gelisen hastalarda anlamli derecede
bir yukselme oldugu bildirilmistir(117). PCT’ nin travma sonrasi bakteriyel
enfeksiyon  gelisip  gelismedigini  tespit etmede  kullanilabilecegi ileri
strtilmektedir(117). Endo ve ark. yaptiklar1 ¢calismada SIRS ve sepsis gelisen hasta
gruplar1 arasinda PCT seviyeleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulurken,
CRP seviyeleri agisindan anlamli fark bulamamislardir(118). O’connor ve ark., kafa
travmali hastalarda serum PCT konsantrasyonlarinin travmadan hemen sonra
artigimi ancak sonuclarda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini
belirtmislerdir(119). Egger ve ark. ile Hensler ve ark.’larinin yaptig1 ¢alismalarda;
PCT degerleri ve sepsis arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (120,121). Egger
ve ark., bu durumu ¢alismanin az sayida hasta ile yapilmasi ve basvuru standardinin
yetersiz tanimlanmasi gibi Cesitli sinirlamalarla iliskilendirmistir(120). Hensler ve
ark. ise PCT duzeylerinin multiorgan disfonksiyonunu 6ngoérdiigiinii ancak sepsisi
Oongormede basarisiz oldugunu bildirmislerdir(121). Genel olarak bakildiginda
travmal1 hastalarda sepsis tanisi igin sinir degerleri ve kesin PCT seviyeleri degisken
olup tan1 koymadaki degeri halen agik degildir. Bunlara ragmen PCT ve sepsis
agirh@r arasinda korelasyon oldugu mevcut calismalarda bildirilmistir(122). Biz
calismamizda sepsis gelisen ve gelismeyen grup arasinda prokalsitonin agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu saptadik.

Sepsisin en sik arastirillan bir diger biyomarker1 CRP'dir. Yapilan
arastirmalarda, CRP  dizeylerinin  travma hastalarinda  spesifik  septik
komplikasyonlar1 6nceden tahmin edemedigini gdstermektedir(123-128). Degerler

travmadan sonra anlamli olarak yiikselmemistir(123-128). Lokosit sayisi, CRP ve
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PCT kombine olarak bakildiginda tan1 koyma ve prognoz belirlemede daha giivenle
kullanilabilecegi goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda CRP agisindan iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu saptadik.

Suberviola ve ark.’larmin arastirmasinda serum CRP ve WBC 6lcumlerine
bakildiginda  mortaliteyi ~ 6ngérmede  tek  basmna  yeterli  olmadigim
belirtmislerdir(129).Bizim ¢alismamizda iki grup arasinda WBC degerleri agisindan
fark saptanmamis olup sedimantasyon degerleri agisindan anlamli fark saptanmustir.
RBC, Hgb ve Htc degerleri agisindan ise iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptadik.

Notrofil lenfosit oranmna bakildiginda tam kan sayimi parametreleri ile
hesaplanabilen bir degerdir ve NLR bir ¢ok hastalikta mortalitenin gostergesi
olabilir. Zahorec ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir ¢alismada; 90 yogun bakim
hastasinda cerrahi stres, sistemik inflamasyon ya da sepsise bagli olarak notrofil
lenfosit oraninda artis oldugu ve hastanin klinigindeki ciddiyetin artisina gore de bu
orandaki artisin anlamli degisiklik gosterdigi tespit edilmistir(130). Salciccioli ve
arkadaslar1 ise yaptiklar1 ¢alismada yogun bakima yatis aninda Olciilen NLR’nun
hastalarin 28 glinlik mortalitesi ile iliskili olabilecegini tespit etmislerdir(131). Fakat
bu iliski sepsis gelismeyen hastalarda kisa ve uzun donem mortaliteyi belirlemede
anlamli olup, sepsis gelisen hastalarda NLR ile prognoz arasinda anlamli bir iliski
tespit edilmemistir(131). Zhang ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada sepsis tanisinda
prokalsitonun en degerli belirte¢ olarak bulunurken ikinci en degerli belirte¢ NLR
olarak bulunmustur(132). NLR’nin, bakteriyemiyi 6éngérmede ayirt edici kapasitesi
olan bir enfeksiyon belirteci oldugu gosterilmistir (133). Onceki bir calismada, sepsis
stiphesi olan hastalarda NLR'nin PCT'den daha iyi bir belirte¢ oldugu diisiiniilmiistiir
(133). Bizim ¢alismamizda da iki grup arasinda notrofil sayisi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunurken lenfosit sayilar1 agisindan anlamli  fark
bulunmamuistir. N6trofil degerlerinin lenfosit degerine bolinmesiyle elde edilen NLR

sayilar1 agisindan ise iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir.

Multitravmali  hastalarin  yaklastk %28’i acil servise ulastiklarinda
koagulasyon sureclerinde disfonksiyon gelismis olmaktadir(134). Bunun nedeni

genellikle reslsitasyon sirasinda kullanilan iv sivilarin kanda dillisyona yol
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acmasidir. Koagulopati mortaliteyi 3.5-5 kat arttirmaktadir, bu durumun hipotermi ve
asidoz ile birlesmesi ise 6lum triadi olarak adlandirilmaktadir (135-137). ilk olarak
Simmons ve ark. Vietnam catismasi zamaninda kanama ve koagulopati ile morbidite
arasindaki iligkiyi tanimlamiglardir(138). Protrombin ve parsiyel tromboplastin
zamani Qibi standart testlerle kanama ve koagulopati arasindaki iliskinin zayif
oldugu bildirilmistir(138). 1970°li yillarin sonlarinda ise massif transflizyon
uygulanan hastalarda protrombin, parsiyel tromboplastin ve kanama zamani ile
uzamig koagulopati arasinda iliski oldugu bulunmustur (139). Ledgerwood ve Lucas
hastalar ve hayvanlar (zerinde hemorajik sokta koagulasyon profilindeki
degisiklikleri saptamak igin bircok calisma yapmuslardir(140). Calismalarin
sonucunda travmadan 48 saat sonra trombosit degerlerinin diistiigii ve iyilesme
doneminde tekrar yiikseldigini saptamislardir(140). Rossaint ve ark.’na baktigimizda
ise rutin olarak INR, aPTT, fibrinojen diizeyi, trombosit degerlerinin Olgulmesi
gerektigini ifade ettiklerini gormekteyiz(141). Calismamizda ise PTZ ve INR
degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugunu saptadik. Ayrica
hemostatik kan parametreleri ROC egrisi ile incelendiginde PTZ ve INR degerlerinin
sepsis pozitifligi bakimindan diger parametrelere gére daha basarili belirtecler
oldugunu saptadik. Ayrica hemostatik kan parametreleri lojistik regresyon analizi ile
incelendiginde PTZ degerindeki bir birimlik degisim 1.8 kat, INR degerindeki bir
birimlik degisim 0.01 kat sepsis pozitifligini etkiledigi gOriilmiistir.

Francois ve arkadaslarinin yaptigi bir arastirmada , sepsis gelisen olgularda
hemofagositoz nedeniyle trombositopeni gelismis olabilecegi diistiniilmiistiir(142).
Bu aragtirmada yogun bakima sepsis nedeniyle yatan 59 olguya kemik iligi biyopsisi
yapmiglar ve kontrol grubuyla Kkarsilastirdiklarinda bu hastalarda  M-CSF
(macrophage-colony stimulating) degerlerinin kontrol grubuna gére daha yuksek
oldugu gozlenmis ve sepsis olgularinda gelisen trombositopenin bu durumla iliskili
oldugu disiiniilmiistiir(142). Aydemir ve arkadaglarinin yaptigi retrospektif
calismada ise 214 sepsis hastasinin 151 tanesinde yogun bakimdaki yatig sireci
icerisinde trombositopenin meydana geldigini gdzlemislerdir. Bu ¢alisma sonucunda
hastalarin ilk 5 gunlik takiplerinde meydana gelen trombositopeni ile mortalite
arasinda iliski bulundugu tespit edilmistir (143). Benzer sekilde VVanderschueren ve

arkadaglarinin yogun bakimda sepsis nedeniyle yatan hastalar tizerinde yaptiklar1 bir
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aragtirmada; trombositopeni ile mortalite arasindaki iliski oldugunu tespit
etmiglerdir(144). Ayn1 ¢aligmada trombosit sayis1 150000 ve altinda olan hastalarda
ve yogun bakim takibinde trombosit sayisinda %50’den fazla diisiis olan hastalarda
mortalitenin daha yiksek oldugu tespit edilmistir(144). Sepsis hastalarinda trombosit
sayisi ile mortalite arasinda iliski oldugu ve mortaliteyi etkileyen diger faktorlerle
kiyaslandiginda istatistiksel olarak daha anlamli oldugu tespit edilmistir(144). Bizim
calismamizda da benzer sekilde sepsis gelisen ve sepsis gelismeyen olgular arasinda

PLT degerleri agisindan ise istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur.

Calismamizda platelet lenfosit oranina bakildiginda ise istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir. Bryikli ve arkadaslari da acil servise bagvuran 65 yas ve
Uzeri sepsis ve septik sok tanisi konulan hastalarda olenler ile sag kalan hasta
gruplar1 arasinda PLR duzeylerinde anlamli fark bulmamiglardir (145). Zincir ve
arkadaglar1 yiksek PLR dizeyi ile infektif endokardit olgular1 arasinda iligki tespit
etmiglerdir(146). Duman ve arkadaslar1 PLR dlzeyleri ile sepsis, septik sok ve
siddetli sepsis arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigini tespit etmistir
(147). Ayrica aymi ¢alismada mortalite ile PLR diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark olmadigimi tespit etmislerdir(147). Afyon’un calismasinda PLR
enfeksiyoz kosullarda maliyeti diisiik olan ve kullanimi1 kolay bir marker olarak
tespit edilmigse de, bu ¢aliygmada Duman ve arkadaslari mortalite ile sag kalim

acisindan PLR dlzeylerinde anlamli bir fark gosterememislerdir (147,148).

PDW, trombosit boyutu heterojenliginin bir indeksidir ve trombosit
fonksiyonunun ve aktivasyonunun bir gostergesi oldugu g0sterilmistir (149). PDW
ve PLT tam kan sayimimin parcalart olarak otomatik olarak elde edilebilir. Zhang ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada RDW, PDW ve NLR'nin kombinasyonunun sepsis
tanisinda prokalsitonine benzer etkinlikte biyomarker oldugu tespit edilmistir(150).
Guclu ve arkadaslar tarafindan yapilan bir calismada siddetli sepsisi olan hastalarda
sepsisli hastalara gore daha diisiik trombosit sayisi, daha yiuksek MPV ve artmis
PDW degerleri oldugu bulunmustur (151). Bizim ¢alismamizda ise iki grup arasinda

PDW degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Hipokalsemi, en sik septik durumla iligkili olarak kritik hastalarda
bildirilmistir (152). Hipokalsemi dolasimdaki artan kalsiyum kaybindan ya da
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kalsiyumun dolagim igine yetersiz girisinden kaynaklanir. Son zamanlarda yapilan
bir calismada, kritik hastalarin % 88'inde hipokalsemi ve azalan kalsiyum seviyeleri
ile artan mortalite arasinda bir korelasyon gézlemlenmistir (152). Buna ragmen
travma hastalarinda hipokalsemi ve mortalite arasindaki iliskiyi tanimlayan net

bilgiler yoktur.

Iyonize hipokalsemi, 6zellikle yogun bakim Unitelerinde  sepsis, major
travma veya pankreatitli hastalarda yaygin olarak gorulmektedir (152-154). Kritik
hasta grubunda mortalite ile iliskisi oldugu ve prognostik degere sahip oldugu
gOsterilmistir (152,155-158). Paratiroid hormonunun yetersiz sekresyonu veya inhibe
edici etkisi, D3 vitamini Gretiminin azalmasit ve hem htcre i¢ci hem de hiicre dis
kalsiyum birikiminin, hipokalsemi patogenezinde yer aldigi 6ne siiriilmistiir (153).
Vivien ve ark. multitravmal1 hastalarda azalan Ca seviyeleri ile mortalitede progresif
bir artis oldugunu goOstermislerdir(155). Hipokalseminin, diisik GKS skoru ve
hastaneye vardiktan sonra alinan blylk transflizyon miktar: ile mortalite arasinda
iliski oldugu tespit edilmistir (155).Calismamizda iki grup arasindaki kalsiyum
degerlerine bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Ayrica
hemostatik kan parametreleri lojistik regresyon analizi ile incelendiginde Ca

degerindeki bir birimlik degisimin 0.2 kat sepsis pozitifligini etkiledigi gOriilmiistiir.
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6.SONUC VE ONERILER

Travma, Birlesik Devletler'de yilda 180.000 insanin 6limuyle 6lumlerin 6nde
gelen nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir(89). Diinya saglik 6rgltinin
verilerine baktigimizda multitravmali hastalarin en sik travma mekanizmasinin trafik
kazalar1 oldugunu gérmekteyiz. Teror olaylar1 devam eden tlkemizde ise atesli silah
yaralanmalart orani1 artmaktadir. Multitravma hastalarinin tedavisi zordur ve
genellikle komplikasyonlar nedeniyle mortaliteleri yuksektir (161-168). Travma
sonras1 0lUm trimodal bir dagilim godstermektedir; kaza aninda (%45 vaka), ilk gin
icinde (%10 vaka) (travmatik beyin hasari veya kontrolsiiz devam eden kanama) ve
gunler sonra (%45 vaka) komplikasyonlar (sepsis, respiratuvar distres sendromu

(ARDS) ve ¢oklu organ yetmezligi sendromu ) nedeniyle olusmaktadir (169).

Travma sonrasi yaralanma ve sonrasinda cerrahi mudahaleler inflamatuar
sistemi upregule ederek baslangigta sistemik bir inflamatuar yanit reaksiyonunu
baslatir; bu, reaksiyonun asir1 olmasi ile ARDS , multi organ yetmezligi gibi tablolar
olusabilir(170). Bu grup hastalarda enfeksiyonun erken teshisi ve tedavisi, daha iyi
sonu¢ ve mortalitenin azalmasi ile iliskilidir (171).Bakteriyel kiltlr, sepsis sirasinda
patojenin teshisinde standart testtir, fakat acil pozitif bakteri kultlrl sonuglart
genellikle mevcut degildir (172). Coklu PCR'ye dayanan yeni hizli tan1 teknikleri
gelisme asamasindadir ancak rutin klinik pratikte hentiz mevcut degildir(173).
Nadiren de olsa tedaviye ge¢ baslanabilir ve karar yalnizca klinik siipheye dayanir
(patojen, hastalarin % 30-50'sinde saptanamayabilir) (26). Biz bu nedenlerden dolayi
calismamizda atesli silah yaralanmasi olan olgularda hemostatik kan parametreleri
ile sepsis tablosu arasindaki korelasyonu inceledik. Degerlendirmelerimizin
sonucunda PLT, PTZ, INR ve Ca degerlerinde sepsis gelisen ve gelismeyen olgular
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptadik. Hemostatik kan parametrelerini
ROC egrisi ile inceledigimizde ise PTZ ve INR test edilen degerler arasinda en iyi
tan1 performansini gosterdi.. Uyguladigimiz lojistik regresyon analizine gore ise ;
PTZ degerindeki bir birimlik degisim 1.8 kat, INR degerindeki bir birimlik degisim
0.01 kat ve Ca degerindeki bir birimlik degisim 0.2 kat sepsis pozitifligini etkiledigi
gOriilmiistiir. Calismamizda elde edilen verilere dayanarak, atesli silah yaralanmasi

olan hastalarda PTZ , INR degerlerinde artis ile Ca ve platelet degerlerinde azalma
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olmasi klinisyenleri sepsis agisindan uyarabilir ve antibiyotik tedavisini baslatmaya
veya degistirmeye Yyonlendirebilir. Bu dort biyomarker, hizli, ucuz ve kolay
saptanabilir. Tim bunlar g6z 6nline alindiginda atesli silah yaralanmasi olgulari ile
karsilasildiginda rutin olarak tam kan, PTZ-INR ve Ca degerlerinin ¢alisilmasi
faydali olabilir . Ancak daha biyilk hasta gruplarinda ve prospektif caligmalar

yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.
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	143. Aydemir, H., Piskin, N., Akduman, D., ve diğ., Platelet and mean platelet volume kinetics in adult patients with sepsis. Platelets, 2015.
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