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I.GIRIS

Yogun Bakim Unitesi (YBU) skorlama sistemleri, mortalite ve morbidite
tahminini; hastaligin ciddiyetini tanimlama ve tedaviye yanitin izlenmesini
kolaylastirmakta, YBU'leri arasinda kalite kontrol sonuglarinin
karsilastiriimasi amaciyla kullaniimaktadir. Mortalite tahminine yonelik
modeller ve morbidite tahminine yonelik modeller olmak Uzere temelde iki tip
skorlama sistemi gelistirilmistir. Mortalite tahminine yonelik modeller son
nokta olarak sag kalimi, morbidite tahminine yonelik olanlar ise organ
disfonksiyonunu esas almiglardir (1). ilk olarak Knaus ve ark.’lari (2)
tarafindan tanimlanan Acute Physiology and Chronic Health Evalution (Akut
Fizyolojik ve Kronik Saglik Durum Degerlendirmesi, APACHE) sistemi yogun
bakim Unitelerinde sag kalim takibinde en yaygin olarak kullanilan sistem
olmustur. Daha sonra APACHE Il ve Il gelistiriimistir (3,4). Ayrica yogun
bakim hastalarinda organ yetersizliginin derece ve sayisini 6lgmeye yonelik
bir sistem olan Sepsise bagli Organ Yetersizligi Skoru (Sepsis releated
Organ Failure Score [SOFA]) gelistirilmistir (5). Bu skorlama sistemi dncelikle
organ disfonksiyonunu saptama amaciyla gelistiriimis olmasina ragmen
mortalite tahmini igin de kullaniimis ve 6len hastalarda ytksek skorlar elde

edilmistir.

Prokalsitonin (ProCT) ,kalsitoninin dnct molekall olan 116 aminoasitli bir
proteindir. Saglikli bireylerin kaninda saptanmayan veya ¢ok dusuk
seviyedeki bu proteinin sepsiste yukseldigi tespit edilmistir. Sepsiste erken
donemde yuUkselmesi, kisa zamanda ve kolay saptanabilmesi nedeniyle
sepsisin erken tanisinda ve izleminde yararh bir parametre oldugu

dusundlmektedir (6).

Septik hastalarda prognozu géstermede vicut isisi ve laboratuar

tetkikleri (laktat duzeyi, I0kosit ve trombosit degerleri vb.) yaninda,



APACHEII, SOFA skorlama sistemleri kullaniimaktadir. Ancak bunlar
prognozu gostermede ¢ogu kez yeterli sonuglar verememektedir. Cunku
septik hastalarda infeksiyon varli§i ortaya konsa bile, |I6kosit degerleri ve
vlucut 1silari degisik duzeylerde olabilmekte ve hatta normal kalabilmektedir
veya bu test sonuglari nonseptik hastalarda da bulunabilmektedir. Bu agidan
prokalsitonin sepsis prognozunu gostermede yeni bir kriter olarak

dusundulebilir.

Calismamizda retrospektif olarak degerlendirdigimiz septik ve nonseptik
yogun bakim hastalarinda APACHE II, SOFA skorlama sistemleri ile
prokalsitonin dizeylerinin mortaliteyi saptamadaki anlamliligini ve birbirleri ile

iligkisini arastirdik.



Il. GENEL BILGILER

1. SEPSIS VE TANIMLAR:

Gunumuzde yogun bakimda tedavi edilen hastalarin en sik 6lum

nedeninin sepsis oldugu bilinmektedir (7,8).

Sepsis, birgok sistemi tutan, 6zellikle hemodinamik degisikliklere yol
acan, sok, organ fonksiyon bozuklugu ve organ yetmezligine kadar giden
oldartcu bir infeksiyon hastaligidir. Tibbi teknolojideki gelismeler, invaziv
girisimlerin artmasi, altta yatan hastaligi olan hastalarin yasam suresinin
uzamasi infeksiyon riskini, 6zellikle de élduricl bir infeksiyon olan sepsis

gOrulme sikhgini artirmistir.

Sepsis kelimesi Hipokrat tarafindan tibbi literatlire sokulan, o zamanlar
hastaliga ve 6lume neden olan doku yikimini tanimlamak igin kullanilan Eski

Yunan kokenli bir kelimedir (9).

Sepsis bugunku sekillenmesini kazanincaya kadar yaygin infeksiyon ile
es anlamh kullaniimig, bir sendrom olarak yogun bakim ana konularindan biri

olmadan dnce yogun bakimda ciddi bir sorun olarak kabul edilmistir.

1970’li yillarda “septisemi” terimi kullanilarak sepsis ile ilgili cok fazla
sayida galisma yapilmig, bakteriyel endotoksinin kompleman, kinin ve

koagulasyon sistemi gibi bircok humoral yolagi etkiledigi belirlenmigtir (10).

1980’li yillarin baglarinda erken dénem dlumlerinin ¢ok fazla olmasi,
sepsis ve septik sok gelismeden destek tedavi kullaniminin hentz
yerlesmemis olmasi, sepsis tanimi yerine gram negatif bakteriyemi taniminin
on planda olmasi, epidemiyolojik calismalarin yetersizliginin guinimuze
oranla daha fazla olmasi nedeniyle tanimlar tGzerinde belirli bir uzlagsma

saglanamamisgtir.



1990’larin basinda sepsiste konagin pasif olmadigi, endojen inflamatuar
mediatorlerin organ hasarlanmasindaki rolleri, noninfeksiyoz tetiklenmelerle
de ayni inflamatuar yanitin ortaya c¢ikabildigi ve infeksiyon eradike edilse bile

klinik yanitin strebildigi ortaya konmustur.

1986’da Marshall tarafindan sepsiste multio-organ yetmezligine gidiste
gastrointestinal kanalin roli 6nemsenmistir. 1990’da sepsiste sonucu
infeksiyonun degil, konak yanitinin belirledigi ilk kez ileri sGriimus: Bone,
Sibbald ve Sprung tarafindan terminolojide uzlagi saglanmasi i¢in yogun

calismalar baslatiimistir (11).

GUnumuzde ise konagin yanitinin 6n planda oldugu sekilde tanimlar
yapilmaya calisiimaktadir. 1991 yilinda “American Collage of Chest
Physicians” ve “"Society of Critical Care Medicine”(ACCP/SCCM) tarafindan
sponsorlugu ustlenilen bir uzlagi toplantisi yapiimistir. Bu toplantida
nonspesifik olmalari nedeniyle septik sendrom, septisemi ve refrakter sok gibi
bazi terimler terminonoljiden ¢ikarilarak, sepsis ve sepsisle ilgili diger

durumlar yeniden tanimlanmistir (12).

Daha sonraki yillarda, sepsis ile ilgili yeni tedavi yontemlerinin gindeme
gelmesi ve patofizyolojinin daha iyi aydinlatilmasi geregi nedeniyle,
klinisyenlerin bircogu 1992 yilinda yayinlanan uzlasi toplantisi
tanimlamalarinin yeniden gézden gegcirilmesi gerektigini savunmusglardir. Bu
gereksinim nedeniyle, SCCM, ACCP, ESICM, ATS ve SIS tarafindan 2001

yihinda “Uluslararasi Sepsis Tanimlamalari Toplantisi” yapiimigtir.

Uzun sure sepsis ile iligkili tablolar tanimlanirken kavram karmasasi
surmustir. Sepsis klasik tip s6zliglinde septisemi ile belirtiimekte bakteri ve
bakteri toksinlerinin kana gegmesi sonucu olugan ateg ve titreme ile belirgin
durum olarak tanimlanmaktadir. Sepsis sendromu nedene bakilmaksizin
ates, tasikardi, tasipne ve sokla karakterize durum olarak tanimlanmistir.
Genis tanimi ile sepsis sendromu, hipertermi, hipotermi, tasikardi, tasipne ile

birlikte yetersiz organ perflizyonu belirtilerini icerir.

1992 yilinda gergeklestirilen Uzlagi Toplantisinda (American College of

Chest Physicians / Society of Critical Care Medicine Consensus Conference



Committee) Bone ve ark.’lari sepsis tanimlamalarini yayinlamig (13), sepsisin
yeni tanimlamalarina ek olarak 2004’te asagidaki tanimlar olusturulmustur
(14).

infeksiyon

Mikroorganizmalara yada bu mikroorganizmalarin normalde steril olan
konak dokusundaki invazyonuna karsi viicudun gelistirdigi inflamatuar yanitla
karakterize mikrobiyal fenomendir. Semptomatik, asemptomatik, subklinik

olabilir.

Bakteriyemi
Kanda canli bakterilerin bulunmasina denir (viremi, fungemi, parazitemi

vb.). Kulturle dogrulanabilir.

Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS)
Cesitli klinik durumlara karsi vicudun sistemik inflamatuar yanit
vermesidir. Klinik olarak SIRS denebilmesi i¢in, asagidaki durumlardan en az

ikisinin bulunmasi gereklidir:

1 Vicut 1sisinin > 38 °C veya < 36 °C olmasi,

2. Kalp hizinin >90/dk olmasi,

3 Solunum sayisinin >20/dk veya PCO2’nin <32 mmHg olmasi,
4.  Lokosit sayisinin >12000 / mm? veya <4000 / mm? olmasi veya

geng hicre formunun >%10 olmasi

Sepsis
Vucudun infeksiyona karsi sistemik inflamatuar yanit olusturmasi ile
birlikte ispatlanmis infeksiyonun bulunmasi. Kultlr negatif ise klinisyenin

enfeksiyon varligini 6ngérmesi ve\veya asagidakilerden birinin varligi:



1. Belirgin 6dem ve pozitif sivi dengesi (20mL/kg/20 saat)
2. Hiperglisemi: Glukoz>120mg/dL (DM yok iken)

3. inflamasyon belirtecleri: CRP>2SD, prokalsitonin>2 SD
4. Mikst vendz saturasyon (SV0O2)>%70

5. Kardiyak indeks: CI>3.5L/dk/m2

Agir sepsis

Sepsis ile birlikte organ fonksiyon bozuklugu, hipoperflizyon (mental
durum degisiklikleri, oliguri, laktik asidoz) veya hipotansiyon (sistolik arter
basinci <90mmHg veya 40 mmHg oraninda azalma) bulgularinin olmasi

durumudur.

e Hipoksemi: PaO2’nin <75 mm Hg,

e Oligliri: idrar ¢ikiginin <30 mL/saat,

e Laktik asidoz: Serum laktatinin >2 mmol/L,

e Mental durumda bozulma: Glaskow Koma Skoru’nun >3 olmasi.
(Hastada sedasyon olmamali.)

¢ Koagulasyon bozukluklari: INR>1.5 veya APTT>60 sn

e Trombositopeni: PLt<100000

e Hiperbilirubinemi: Total Bilirubin>2mg/L veya 35mmol/L

e Hemodinamik parametreler: Arteryel hipotansiyon: SBP<90, MAP<70
veya SBP‘da alisiimis degerlere gore 40 mmHg’'dan fazla disus

Septik sok
Sepsis ile beraberinde uygun sivi tedavisine direngli hipotansiyon ile
hipoperfuzyon bulgularinin bulunmasi durumudur.Mental durumda bozulma,

laktik asidoz ve oliguri de tabloda mevcuttur.

Coklu Organ Yetmezligi Sendromu (MODS )

Akut kritik hastada iki veya daha fazla organin etkilendigi ve homeostazin
mudahale olmadan (mekanik ventilasyon, hemodiyaliz gibi) saglanamadigi

durumdur. MODS primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir; Primer MODS’ta



hasar, akut olarak erken donemde organin kendisinde meydana gelir. Primer
MODS’ta, SIRS’teki anormal ve asiri inflamatuar yanit, sekonder MODS'taki
kadar belirgin degildir. Sekonder MODS, organin kendisine direkt yapilan
hasar ylzinden degil, anormal ve asiri inflamatuar yanita bagh meydana

gelir. SIRS tablosu iginde tanimlanan MODS’dur.

Tam bu galigmalar ve gelismelere ragmen sepsis ve iligkili tablolarin
tanisi klinisyenlere sorun teskil etmeye devam etmektedir. Sepsis tanisi bir
grup klinik bulguya dayanilarak konur ve en sik olarak enfeksiyon olmak
Uzere bir kaynak nedeninin arastiriimasina yonlendirilir. Yukarida yapilan
tanimlamalar kullaniimakla birlikte birtakim eksiklikleri nedeniyle
elegtiriimektedir. Bazi yazarlar hipotansiyon ve organ yetersizligini sepsis
sendromunun pargasi olarak kabul ederlerken digerleri bunlari sadece septik
sok taniminda kullanmakta ve bdylece karigiklik daha da artmaktadir. Elestiri
nedenlerinden birisi SIRS’In nonspesifik yapisidir, zira birgok hasta YBU’'ne
yatisi sirasinda enfeksiyon tespit edilsin veya edilmesin SIRS kriterleri
tasirlar (15). Diger yandan sepsis tanisi alan hastalarin 6nemli bir kisminda
enfeksiyon dokumente edilemeyebilir. Ayrica bu tanimlamalar organ
yetersizligi igin altta yatan patofizyolojik mekanizmalar ve enfeksiyonun

mevcut oldugu sure refere edilmemigtir.

Sepsis etiyolojisi ile ilgili calismalarda SIRS ve sepsis olusumunda TLR4
reseptor aktivasyonunun roll incelenmis, enfeksiyon hastaliklarinin gogunda
sepsis olusmamasinin TLR4 aktivasyon baskilanmasina bagl oldugu
gosterilmis. Bu bilgiden yola ¢ikarak sepsis ve iligkili durumlara egilimin
molekuller bazda endojen proteinlerin varyasyonu ve kontrolu ile
ongorulebilecegi sonucuna variimistir. TNF, IL-1, IL-6, HMGB gibi sitokinlerin
sepsis ve septik sokta kardiyovaskuler bozukluklar ve organ
disfonksiyonunda 6nemli rol oynayan endojen proteinler oldugu gdsterilmis.
Pro ve antiinflamatuar sitokinler arasindaki etkilesimler inflamatuar yanit
dizenlemektedir. Calismalarda IL-6 yikselmesi ile sepsiste mortalite oranini
korele bulunmustur (16,17).Pro inflamatuar sitokinler travma, enfeksiyon
veya herhangi bir hasara kargi immun yanitin molekuler bazda kodlarini

olusturmaktadir(18). Ornegin aspartat spesifik proteazlardan olan Caspase



sitokin Uretimi ve apopitozu dizenleyerek sepsis patogenezinde rol
oynamaktadir. Caspase’l kodlayan insan genindeki bir polimorfizm sepsise

egilimi arttirdi§i gésterilmistir (19).

ACCP/SCCM uzlasi konferansinda olusturulan sepsis tanim kriterleri,
nonspesifik yapisi nedeniyle, tim bu etiyolojik yapiyi, sepsisin olugsum ve
ilerleme mekanizmasini tanimlamakta yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle
sepsisin gelisimini daha kesin sekilde tanimlayacak yeni bir sistem ihtiyaci
ortaya ¢ikmistir. SIRS modelinin ¢ok genis bir model oldugu, sepsis
hastalarinin daha kesin sekilde tanimlanarak, yani geligsen tani ve tedavinin
basari oranini arttirabilecegi konularinda fikir birligi saglanmistir. Bu amacla
PIRO olarak adlandirilan daha genis detayli ve sistematik bir tanimlama

modeli dnerilmigtir (20).

PIRO tanimi P-predisposition; I-insult, infection; R-response; O-organ
dysfunction olarak yapilmigtir. Predispozisyon kisa donem sagkalimda
azalmaya neden olan premorbid hastalik; enfeksiyon kultir ve patojenlere
duyarllik; yanit SIRS, sepsis ve sokun diger bulgulari, CRP; organ
disfonksiyonu yetersizlige giren organ sayisi veya MODS-SOFA gibi

skorlama ile PIRO konsepti tanimlanmaktadir.

Sepsisin erken doneminde kardiyak output artar. Periferik damar direnci
azalir. Arteriyel kan basinci duser. Bu erken hiperdinamik fazda, periferik
vazodilatasyon vardir. Pek perfliizyon bozulmaz. Bu dénemi sok takip eder.
Sepsisli hastalarda sistolik kan basincinin 90 mmHg’nin altina dismesi, klinik
olarak sok kabul edilmektedir. Hastalarda, hipotansiyon, tagsikardi, takipne ve
periferik vazodilatasyon gozlenir. Deri sicaktir (sicak sok). Sokun uzamasi ile
periferik vazokonstruiksiyon gelisir. Organ perfizyon bozukluklari belirtileri
ortaya c¢ikar, anuri gelisir, deri soluk ve soduktur (soguk sok). Tedavi
edilmeyen veya tedaviye cevap vermeyen vakalarda organ yetmezligi ve
olum takip eder.(21, 22, 23, 24)

Sepsiste gorulen en 6nemli komplikasyonlardan biri organ
yetmezlikleridir. Yetmezlik yonlnden risk altinda olan organlar;

kardiyovaskuler sistem, akcigerler, bdbrekler, karaciger, pankreas,



gastrointestinal sistem, metabolik bozukluklar, koagllasyon sistemi ve santral
sinir sistemidir. Sepsiste hipotansiyon ile beraber oliguri gozlenir. Hastanin
soka girmesi ile antriye kadar giden bobrek fonksiyon degisiklikleri gorulur.
Hastanin saatte 20 mL’den az idrar ¢ikarmasi oliguri olarak
tanimlanmaktadir. Bazen septik sok gelismeden de hastalarda,
glomerulonefrit veya interstisyel nefrit sonucu akut veya subakut bobrek
yetmezligi gelisir. Bakteriyel endokardit, ventrikiloatrial sant infeksiyonu,
piyojenik organ infeksiyonlari ve vicudun herhangi bir yerinde infeksiyon
odagi varhiginda, glomerdler orijinli bobrek yetmezligi gelisebilir (21,25,26).
Primer hepatobiliyer hastalik olmaksizin sarilik sik gorulur. Direkt biliribin
artisi ile beraber hiperbiliribinemi, alkalen fosfataz ve transaminaz
seviyelerinde artis goralur (21,25,28). Sepsis en sik akut DIC nedenidir.
Trombositopeni, intravaskuiler trombin olusumu, fibrin birikimi, pithtilasma
faktorlerinde azalma ve fibrinoliz ile karakterizedir. Cerrahi veya travmaya
bagli yarasi olan hastalarda yara yerinde kanama, damardan injeksiyon
yerlerinde ve intraarteriyel kateter yerlerinde sizinti, blylk derialti
hematomlari ve derin doku i¢cine kanamalar sik gorulur. Uzayan sok DIC
tablosunu agirlastirir. DIC, hem gram negatif bakteriyel sepsislerde ve hem
de gram pozitif bakteriyel sepsislerde gorulur. Gram negatif bakteriyel
sepsislerde gorulme sikhgr daha fazladir (24,25,27).

YBU’ne kabul edilen hastalar ¢ok farkl kosullarda olabildiginden bu
hastalarin ve YBU’lerinin morbidite ve mortalite ydniinden karsilastiriimalari,
sonuglarin degerlendirilmesi ve prognozun belirlenmesi ¢ok énemli, ancak
oldukga zordur. Bundan dolayi gesitli skorlama sistemleri kullaniimaktadir. Bu
sistemlerde hastaligin suresi, tipi, derecesi, hastanin fizyolojik rezervi,
tedaviye yaniti, tedavinin derecesi, tedavinin tipi gibi etkenler gdézénine
alinarak hasta degerlendirilmeye calisilir (29). Gunumuze kadar, kritik
hastaliklardaki prognoz ve sonucun belirlenmesi oldukga karigik olarak
goérunuyor ve kritik hastaliklara yogun bakimda ve hastanede kalig suresi
boyunca mortal olarak bakiliyordu. Bu ylizden mortalite tahminine yonelik
skorlama sistemleri gelistirildi. Yogun bakim uzmanlhgi giderek geligirken ve

hasta sagkalim orani giderek duzelirken norofizyolojik disfonksiyon,



posttravmatik stres bozukluklari, bozulmug yasam kalitesi ve ilerleyen derin
kas zafiyeti gibi konulari icine alan uzun donemde morbidite (longterm
morbidity) terimi ortaya cikti. Boylece kritik hastaligin ciddiyeti, karisikligi ve
tedavisini yakalamak igin gelistirilen sistemlere ek olarak uzun sureli
morbiditeye etkili olacak organ disfonksiyon bozukluklarini igeren ileri bir
anlayisa ihtiyag dogdu (30). Skorlama sistemlerinin gelismesindeki evrim son
20 yil igerisinde ivme kazanmistir ve hala devam etmektedir. Neredeyse
gelistirilen skorlama sistemlerine her gun bir yenisi eklenmistir. Bunun
nedeni, her skorlama sisteminde kriterlerin belirlenmesinde yetersizlik olmasi

veya hasta gruplarinda kullanilabilirliginin kisith olmasidir.

Skorlama sistemleri birgok amacla kullanilir. Skorlama sistemleri
YBU'deki hastalarin prognozlarinin belirlenmesi agisindan blyiik énem
tagimaktadir. Organ yetmezlikleri YBU’de kalis sliresini uzatmakta, morbidite

ve mortaliteyi arttirmaktadir.

Yogun bakim Unitesinde hastalarin fizik kapasiteleri, sistem fonksiyonlari,
genel durumlari ile 6zgec¢migleri goz 6nune alinarak degerlendirme yapmaya
olanak saglayan ve prognozu tahminde yardimci olan skorlama sistemleri
geligtiriimigtir ve bu skorlama sistemleri kullanilarak tedavi protokolleri

olusturulur.

Gunumuzde, hastaligin ciddiyetini gdstermek icin kullanilan sistemlerden
en yaygini “Acute Physiologic Assessment and Chronic Health Evalution”
(APACHE) denilen “Akut Fizyolojik ve Kronik Saglik Degerlendirme”
Skorlama sistemidir. Bu sistem daha sonralari modifiye edilerek APACHE Il
ve APACHE Il geligtirilmigtir (3,4).

APACHE skorlama sistemi, ilk gelistirilen prognostik skorlama sistemidir.
1981 yilinda uretilmigstir (2). O zamandan beri birgok degisiklik yapilmis ve

her biri kendi glicune ve limitlerine sahip daha yeni sistemler geligtirilmistir.

APACHE I: Knaus ve arkadaglari tarafindan geligtirilmistir. Parametreler
literatur incelemelerinden ve uzman Klinisyenlerin verilerinden uretilmigtir.

YBU’lerde hastanin o anki akut fizyolojik durumu ile yas ve kronik saglik
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durumunu deg@erlendiren ve 34 parametreden olugan bir sistemdir.

Degerlendirilmesi gu¢ oldugu icin kullaniimamaktadir(2).

APACHE II: APACHE l'in basitlestirilmis seklidir. Onu¢ ayri merkezde
5815 yogun bakim hastasinin verileri kullanilarak gelistirilmistir. Oniki
fizyolojik parametrenin degerlendiriimesi esasina dayanir. Hastanin genel
durum, yas ve oniki fizyolojik 6lcimunin hastaneye kabullnu izleyen ilk 24
saat icindeki en kotu degerleri olmak Uzere Ug grup skoru dikkate alinir.
APACHE Il sistemi prospektif olarak bircok merkezde binlerce hastada
kullaniimis ve degisik tedavi metodlarinin kargilastiriimasini mimkan
kilmistir. Skordaki her bir puan artis, hastane mortalitesinde asagi yukari
%1’lik bir artigi gosterir.

Akut fizyoloji skoru, yas ve kronik saglik degerlendirme skoru toplami
total APACHE Il skorunu verir. Teorik olarak en yuksek skor 71 olmakla
birlikte, 50’nin Uzerinde pek gorilmemektedir. Toplam skor mortalite ile
paralellik gosterir. Ornegin; skor 10 ise mortalite %10, 20 ise %20, 30 ise
%40, 35 ise %75'tir.

APACHE IlI: 1988-1990 yillari arasinda 17.440 yogun bakim hastasinin
verileri ile APACHE Il sisteminin gelistiriimesi ve genisletiimesi ¢cabalari
sonucu, 1991 yilinda kullaniimaya baglanmis bir sistemdir. 1998 yilinda
guncellegtirilmistir. Fizyolojik anormallikleri, yas ve kronik saglik durumunu
dikkate alir. Vital bulgular, laboratuvar testleri ve norolojik durumu yansitan
17 fizyolojik degiskene ek olarak yas ve kisa vadede mortalite Gzerine dnemli
etkisi olan yedi ciddi durum puanlanir. Bunlarin toplami; fizyolojik puanlar O-
252, yas 0-24 ve kronik saglik degerlendirmesi 0-23 olmak Gzere 0-299
olabilir. Toplam puandaki her 5 puan artisi, mortalite olasihdini artirir. Skor
ne kadar yuksekse hastanin durumu o kadar ciddidir. Karigik,
deg@erlendirilmesi zordur.

“Ardisik Organ Yetersizligi Degerlendirmesi” Sequential Organ Failure
Assessment (SOFA)], 1994 yilinda Avrupa Yogun Bakim Dernegi’'nin ikincil

organ fonksiyon bozuklugu ve yetmezligini mimkuin oldugunca objektif olarak
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tanimlamak igin onerdigi bir skorlama sistemidir (5). Baslangigta sepsis iliskili
organ yetersizlik degerlendirme skoru olarak adlandiriimig olmakla birlikte,
nonseptik hastalara da esit bir sekilde uygulanabileceg@i gorildiginden
“ardisik organ yetersizligi degerlendirmesi” olarak yeniden adlandiriimistir.
Diger sistemlerden farkli olarak, kritik hastalarda gelisen komplikasyonlari
tanimlamayi amaglar. Burada alti organ sisteminin fonksiyonu normal deger

1 olmak Uzere 1-4 arasinda puanlanir. Her gun en kotu deger kaydedilir.

2. PROGNOZ

Sepsis tedavisinde yeni gelismelere ragmen 6lum orani hala yuksektir.
Cesitli calismalarda 6lim orani %20-80 arasinda bildiriimektedir (31,32). Bu
calismalarda farkli 6lim oranlarinin bildirilmesi ¢alisma gruplarinin heterojen
olmasina baghdir. Gram negatif bakteriyel sepsislerde 6lum orani %45-50
(32,33,34,35,36), gram pozitif bakteriyel sepsislerde % 20-30 (34,37) ve
anaerob sepsislerde ise 6lum orani %15-30 dur (38). Sok, DIC, ARDS ve
diger organ yetmezligi komplikasyonlari geligtiginde 6lim orani %70-90
arasinda degismektedir (33,39). Etkenlere gore de 6lum oranlari farklilik
gOsterir. En ylksek 6lim orani P.aeruginosa sepsislerinde bildirilmektedir

(33,40,39). Sepsiste prognozu etkileyen birgok faktor asagida gosterilmigtir:
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¢ Altta yatan hastalik

e Notropeni

¢ Hipogammaglobulinemi

e Diyabet

e Alkolizm

e Bobrek yetmezligi

e Solunum yetersizligi

e Tedavi basladiginda infeksiyona bagli komplikasyonlarin gelismis
olmasi (sok, anuri gibi)

¢ Bakteriyeminin siddeti (polimikrobiyal bakteriyemi )

e Infeksiyon kaynagi

e infeksiyonun gelistigi yer (Nozokomial)

e Hastanin yattigi servis (Yogun bakim tnitesi)

¢ Antibiyotik tedavisinin uygunlugu

e Tedavinin baslanmasina kadar gegen zaman

e lleriyas

3. ETiYOLOJi

Sepsis etiyolojisinden birgok bakteriyel etken sorumludur. Ciddi sepsise
neden olan enfeksiyonlarin dort ana kaynagi vardir. Bunlar solunum yollari,
karin, uriner sistem ve primer bakteriyemi olarak siralanabilir ve ciddi sepsis
kaynaklarinin %75’ini olusturur (37,41). Alt solunum yollari ve intraabdominal

enfeksiyonlarda mortalite oranlarinin en yuksek oldugu bulunmustur (42).

Antibiyotiklerin kullanim alanina girmeden dnce streptokoklar ve
stafilokoklar en sik sepsis nedeni olan bakterilerdir. Antibiyotik doneminde ise
gram negatif bakteriler gittikce artan oranlarda sepsis etkeni olarak izole
edilmeye baslandi (35,36). Son 10 yilda yapilan galismalarda, gram pozitif
bakterilerin sepsis etkeni olarak izole edilme oranlarinda tekrar artiglarin
oldugu, 6zellikle stafilokok sepsislerinin gorilme sikhginda artis oldugu
dikkati cekmektedir (36).
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Nozokomiyal sepsislerde en sik etkenler; Staphylococcus aureus,
koagulaz negatif stafilokoklar, Enterococcus tlirleri, Escherichia coli ve diger
barsak bakterileri, Pseudomonas aeruginosa ve diger nonfermantatif
bakteriler, Candida albicans ve diger kandidalardir. Anaeroplarin,
nozokomiyal sepsislerde etken olarak izole edilmesi dustk orandadir.
Toplumda gelisen sepsislerde ise; S. aureus, Streptococcus pneumoniae, E.
Coli ve diger barsak bakterileri en sik izole edilen bakterilerdir. Anaerop
bakteriler ve mantarlar, toplumda gelisen sepsislerde az oranda etken
olabilirler (43).

Degisik calismalarda, sepsislerin % 20-64’Unde gram negatif bakterilerin
etken oldugu, % 27-74’Ginde gram pozitif bakterilerin etken oldugu, % 15 ve
daha az oranda ise polimikrobiyal etken izole edildigi gorilmektedir (33,43).
lyi planlanmis klinik calismalarda, sepsislerde kan kiiltiir pozitifligi % 70’e
kadar ¢gikmaktadir. Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi yogun bakim
Unitelerini kapsayan bir yillik calismalarda 119 nozokomiyal sepsis
epizodunda , % 48,7 oraninda gram negatif bakteriler sorumlu olup en sik
izole edilen bakteriler; P. Aeruginosa ve E. coli idi. Gram pozitif koklar % 47,9
epizotta izole edildi ve metisiline direngli S.aureus (MRSA) en sik izole edilen
gram pozitif kok idi (44).

Sepsisin mikrobiyal etiyolojisinde son 20 yilda ¢ok 6nemli dedisiklikler
olmustur. Bunun en énemli nedeni 6zellikle nozokomiyal epizodlarda Gram
pozitif organizmalarin gérilme oraninda artis olmasidir. Bunun nedeni
katetere bagli enfeksiyonlar ve bakteriyemilerdir. Sonu¢ olarak bakteriyemik
epizodlarda Gram pozitifler Gram negatiflerin (%55-%45) énine gegmigtir
(45,42).

Yapilan galismalarda Candida ve Enterekok kaynakli sepsislerin
mortalite oranlarinin ylksek oldugu (%30-40),Stafilokok kaynakli sepsislerin
mortalite oraninin ise dusuk oldugu (%15-20) tespit edildi (46,47).
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4. SEPSISTE TANI, TEDAViI VE PROGNOZ KRITERI
PROKALSITONIN:

4.1 .Prokalsitonin:

Ciddi enfeksiyonlar ile enfeksiydz nedenlere bagli olmayan sistemik
inflamasyonlarin olugturduklari klinik tablolar birbirine gok benzemektedir. Bu
iki durumun ayirici tanisinin yapilabilmesi, hastalara gereksiz antimikrobiyal
tedavi uygulanmasini 6nleyerek, uygun tedavi yaklasimlarinda bulunulmasini
saglayacaktir. Boylece morbidite, mortalite ve bakim maliyetlerinin de

azalmasi mumkun olabilecektir (48).

inflamatuvar hastaliklarin tanisinda kullanilan ve immiin yaniti gésteren
bircok laboratuvar parametresi vardir. Prokalsitonin (ProCT) kullanilan
enfeksiyon belirteglerine son yillarda eklenen yeni bir parametredir. ProCT,;
vucut isisi, CRP, I6kosit sayisi gibi inflamatuvar yanit parametrelerine gore,
sepsis ve ciddi enfeksiyonlarda daha erken ve daha iyi bir belirte¢ olarak
karsimiza ¢gikmaktadir. Ayrica ProCT, bu hasta grubunda prognoz ve

tedaviye yanitin izleminde de kullanilabilir (49).

Prokalsitonin, 116 amino asitten olugsan, molekuler agirhg: 13 kDa olan
bir proteindir ve tiroid bezinde sentezlenen kalsitoninin prohormonu olarak
kabul edilmektedir (49,50). Ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda plazma
kalsitonini anlamli dizeyde degismezken, ProCT plazma konsantrasyonlari

yuksek bulunmustur (49,51).

insan ProCT’si, 11p15.4 kromozomunda lokalize Calc-I geni tarafindan
kodlanir. Prokalsitonin sentezi, Calc-I geninin transkripsiyonu sonrasi 141
amino asitlik oncul protein olan preprokalsitonin translasyonu ile baglar.
Molekuler agirhgr yaklasik 16kilodalton olan preprokalsitoninde; ProCT’nin N-
terminal bolgesi (N-ProCT), kalsitonin ve ProCT’nin C-terminal bdlgesi
(katakalsin) bulunur (Sekil 1). Spesifik proteoliz ile bu proteinden baslangicta
116 amino asitlik ProCT ve daha sonra 32 amino asitlik kalsitonin hormonu

aciga cikar (49). Normal metabolik durumda hormonal olarak aktif kalsitonin,
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tiroid bezinin C hucreleri tarafindan ProCT’nin intraselltler olarak proteolitik

islemden gecirilmesi sonrasinda uretilir ve salgilanir (49,50).

Bakteriyel enfeksiyonlarda artmis olarak tretilen ProCT’nin kaynaginin
tiroid bezinin C hucreleri olmadigr dusunulmektedir. Tiroidektomi uygulanan
hastalarda yliksek ProCT seviyelerinin saptanmistir. (49,51,52). inflamatuvar
nedenli ProCT’nin akciger, karaciger, bagirsaklar ve pankreasta bulunan
néroendokrin hiicrelerden salindigi da bilinmektedir (49,52,53). ProCT nin
dolagimdaki kan hucreleri tarafindan da sentezlenebilecegi dusunulmuis
ancak saglikh gonullulerin kanlarina in vitro endotoksin uygulanmasindan

sonra kan hucrelerinde ProCT artisi gosterilememistir (54).
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Sekil-1. Prokalsitonin aminoasit dizilimlerinin sematik goérinimu (49).
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4.2.Prokalsitoninin Fizyolojik Ozellikleri:

Prokalsitonin Gretimi bakteriyel endotoksinler, ekzotoksinler ve bazi
sitokinler tarafindan uyarilabilmektedir. Deneysel kosullarda bakteriyel
endotoksinler ve TNF-a, en gugli ProCT indukleyicileridir (49, 52). ProCT, in
vivo kosullarda ¢ok stabil bir protein olup, yarilanma siresi 25-30 saat
kadardir (49). ProCT’nin tanimlanmasini; oda isisinda stabil olmasi, sicaga,
donmaya ve erimeye dayanikli olmasi ve saptanmasinda basit laboratuvar

tekniklerinin mevcut olmasi kolaylastirmaktadir (51,55).

Saglikh bireylerde ProCT’nin plazma konsantrasyonlari pikogram kadar
dusuk duzeylerdedir ve mevcut ProCT olgim ydntemlerinin belirleyebilecegi
dizeylerin altindadir (<0,1 ng/ml). ProCT’nin 0,5 ng/mI’'nin Gstlindeki tim
degerleri patolojik kabul edilmektedir (49). Plazma ProCT konsantrasyonu
0,5-2 ng/ml arasi ise hafif yukselmis, 10 ng/ml’yi asan degerler yuksek,
1000’e kadar ulasan degerler ise ¢ok yuksek olarak degerlendirilir. Bu kadar
yuksek ProCT dederleri sadece ciddi akut bakteriyel enfeksiyonlarda, bazen
de ¢oklu organ yetmezlik sendromu (Multiple Organ Dysfunction Syndrome-
MODS) ve sepsisin hiperinflamatuvar evresinde gorulur. Bakteriyel yada
paraziter olmayan hastaliklarda ProCT degerleri genellikle <2 ng/ml olarak
bulunur. Ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda ve sepsiste ProCT plazma
konsantrasyonlari 1 ng/mI’'den 1000 ng/ml'ye kadar degisen diuzeylerde

saptanmistir (49).

Prokalsitoninin atilim yolu kesin olarak saptanamamistir. Diger plazma
proteinlerine benzer sekilde proteolizle pargalanmasi olasidir. ProCT
atiliminda bdbreklerin gok az rol oynadidi bilinmektedir. Bobrek fonksiyonlari
bozuk olan hastalarin kanlarinda ProCT birikiminin olmadidi ve plazma
ProCT duzeylerinin azalmasi yonunden bdbrek fonksiyonlari normal olan
bireyler ile bdbrek fonksiyon bozuklugu olan hastalar arasinda bir farklihgin

olmadigi gosterilmigtir (49)
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4.3:Prokalsitonin Tarihge:

Enfeksiyonlar sirasinda ProCT’deki artis tesadufen kesfedilmistir ve bu
kesif ProCT’nin bakteriyel enfeksiyonlarin bir belirteci olarak kullanilmasina
yol agmistir. 1980’li yillarin sonlarinda tiroid kanserleri ve bazi akciger
karsinomalarinda kalsitonin gibi ProCT’nin de arttig1 gosterilmistir. Yine ayni
yillarda ciddi enfeksiyonu olan hastalarda immunoreaktif kalsitonin
degerlerinin yuksek oldugu belirlenmigtir. Fakat olasilikla bu yukseklik
kalsitoninden ¢ok, 6zgul tanimlama yontemi olmamasi nedeniyle
saptanamayan ProCT yuksekligi ile iligkili olarak dusunulmektedir. 1992°de
yanikh hastalarda, ProCT saliniminin orta duzeyde oldugu, ancak septik
komplikasyonu olanlarda kalsitonin degerleri normalken, ProCT’nin ¢ok

yuksek degerlere ulastigi gozlenmistir (51).

ik kez 1993 yilinda ciddi bakteriyel enfeksiyonu olan gocuklarda, serum
ProCT duzeylerinin gok yukseldigi ve antibakteriyel tedavi ile hizli bir sekilde
distiglu saptanmistir. Bunu izleyen pek ¢ok arastirmada, ProCT dizeylerinin
agir sepsis, septik sok gibi durumlarda ¢ok fazla ylkseldigi dogrulanmistir.
Buna karsin viral enfeksiyonlar, allerjik reaksiyonlar, otoimmun hastaliklar,
neoplastik hastaliklar, hafif cerrahi igslemler gibi bakteriyel olmayan sistemik
inflamasyonlarda ve lokal bakteriyel enfeksiyonlarda ProCT artiginin anlamh
olmadidi bulunmustur. Ayrica bakteriyel endotoksinler ve proinflamatuvar
sitokinlerle ve travma veya kardiyojenik sok gibi olaylar sonucunda da ProCT

aretiminin uyarildigi klinik ve deneysel arastirmalarla kanitlanmistir (49).

4 .4:Prokalsitonin ve sitokinler

Bakteriyel endotoksinlerin injeksiyonu sonrasi gelisen hizli ProCT
yukselmesinin proinflamatuvar sitokinlerde meydana gelen indiksiyon ile
yakindan iligkili oldugu dustnulmektedir. Bakteriyel endotoksinin intraventz
injeksiyonu sonrasindaki ProCT artigi, TNF-a ve IL-6 artigindan sonra
gelmektedir. Endotoksin injeksiyonu sonrasinda TNF-a 90 dakikada, IL-6 ise
180 dakikada doruk degerine ulagmaktadir. ProCT konsantrasyonlari ise 3-6.

saatlerde yukselmeye baglamakta, yaklasik 6-8. saatlerde en ylksek
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degerlere ulagsmaktadir. ProCT artigina ragmen, endotoksin injeksiyonundan
sonraki 6 saat icinde CRP degerlerinde herhangi bir degisme
izlenmemektedir. inflamasyonun sonunda, IL-6’nin disiisiinden sonra ProCT
degerleri de dusmeye baslamaktadir. CRP degerlerindeki disme ise ¢ok
sonra gelismektedir. Akut bakteriyel enfeksiyonu olan hastalarda ProCT’nin
TNF-a ve IL-6’dan sonra, CRP’den 6nce arttigi calismalarda gosterilmistir
(49,52)).

ProCT segcici olarak bakteriyel inflamatuvar durumlarda ylkselmektedir
(56,57). IL-6, ciddi hastaliklarda immun yaniti gosteren oldukga guvenilir bir
parametredir. Ancak ProCT’nin, sepsisin seyri ve prognozunda IL-6’dan daha

ustlin bir belirte¢ oldugu bildiriimektedir (53).

Sitokinlerdeki tekrarlayan uyarilara yanit olarak gérulen disus ProCT'de
gorulmemektedir. Yapilan ¢alismalarda; tekrarlayan endotoksin injeksiyonlari
TNF-a ve IL-6 duzeylerinde azalmaya yol agarken, ProCT degerlerinde
belirgin bir azalma yapmadigi saptanmistir. ProCT degerleri agir sepsis
olgularinda normal diizeye inmemekte, sonraki hafif yikselmeler ise

cogunlukla kétu prognozu ve devam eden inflamasyonu gostermektedir (49).

CRP karacigerde sentezlenen bir akut faz proteinidir. ProCT’ye benzer
sekilde enfeksiyonlarda ve 6zellikle de bakteriyel enfeksiyonlarda yukselir.
CRP, enfeksiyonlarin seyrinin izlenmesinde de kullanilabilecek bir belirtectir.
Ancak, ProCT’den farkli olarak hafif inflamatuvar reaksiyonlar da CRP’yi
uyarabilir. CRP plazma duzeyleri viral enfeksiyonlar, tranplantasyonu takiben
gelisen akut rejeksiyonlar, cerrahi sonrasi gibi durumlarda yukselebilmektedir
(49).

Ciddi enfeksiyonlar, sepsis gibi enfeksiy6z durumlarda CRP’nin
duyarlhihgi ProCT’den ylksek, ancak 6zgulligu daha dusuk bulunmaktadir.
Bu ylUksek duyarlilik bazi klinik durumlarda yararli olabilse de yogun bakim
hastalarinda bir sakinca olarak yorumlanmaktadir. Bunun nedeni, enfeksiyon
dizeldigi ya da septik tablo geriledigi halde CRP dizeylerinin hala yluksek
degerlerde Olculebilmesidir. Ayrica akut bakteriyel enfeksiyon bulunmadigi

durumlarda da patolojik CRP deg@erleri saptanmistir (49,53).
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Sonugcta, CRP inflamasyona gok duyarli bir parametre olmasina karsin;
O0zgul olmayan uyaranlarla da induklenmekte, ProCT’den daha yavas olarak
artmakta ve daha uzun sure yuksek duzeylerde saptanmakta, bakteriyel
inflamasyonu diger inflamasyonlardan ayirmada yetersiz kalmaktadir. ProCT
bu nedenlerden CRP ve sitokinlere gore klinik durum ile daha iyi bir

korelasyon gostermektedir (49).

Farkh klinik durumlarda prokalsitonin yapilan ¢aligsmalarda viral
enfeksiyonlar ve inflamatuvar hastaliklarda ProCT artisinin 6nemsiz oldugu
(nadiren 1 ng/ml’yi agabilecedi) buna karsin bakteriyel kdkenli ciddi sistemik
enfeksiyonlarda ProCT serum konsantrasyonunun 20 ng/ml’den 200 ng/ml’ye
kadar ulasabilecegi ve serum duzeylerindeki artigin hastaligin siddeti ile

uyumlu gibi gézlendigi bildiriimektedir (56,57).

4 .5:Prokalsitonin kullanim alanlari

ProCT, bakteriyel enfeksiyonlarin tani ve izleminde kullanimi énerilen bir
parametredir. Bakteriyel enfeksiyonlar disinda; akut sitma ve fungal
enfeksiyonlarda da ylksek plazma konsantrasyonlarinda bulunmusgtur. Lokal
bakteriyel kolonizasyon, kapsullu apseler ve sinirli lokal enfeksiyonlarda
plazma konsantrasyonlarinda artig goértlmez. Bir Gstinlugu de,
immunsuprese hastalarda yeterli uyari mevcut ise induklenebilmesidir
(49,58,51).

ProCT’nin YBU’nde klinik yararinin kanitlandi§i alanlar sunlardir (49).

o Postoperatif bakteriyel veya septik enfeksiydz komplikasyonlarin erken
gOstergesi olarak,

e Enfeksiyon odaginin cerrahi eliminasyonu sonrasi tedavi basarisinin
izlenmesinde,

e Peritonitte, anastomoz kagaginda ve nonspesifik abdominal
semptomlarin varliginda hastalik seyrinin izlenmesinde,

e Sepsisin hizli tanisinda ve sepsis riski altindaki hastalarin
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izlenmesinde,
¢ Sistemik inflamasyon veya sepsis tanisi alan hastalarda, hastaligin

seyri ve tedavisinin izlenmesinde kullanilir.

Sonug olarak, bir enfeksiyon hastaliginin tanisinda en degerli yontem,
etkenin izole edilerek belirlenmesi olmasina karsin, bu her zaman olanakl
olmayabilir ve hastanin tanisinin acil olarak konulmasi gerekebilir. Yapilan
calismalar gostermektedir ki ProCT, agir bakteriyel enfeksiyonlarin ve

sepsisin erken donemde tanimlanmasinda dnemli bir belirtegtir.
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lll. GEREG VE YONTEM

Calismamiza, Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurulundan
onay aldiktan sonra, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana Bilim Dal’'nda
Yogun Bakim Unitesinde tedavi gérmuis; prokalsitonin diizeyi kaydedilmis,
1992 yili ACCP/SCCM (American College of Chest Physicians / Society of
Critical Care Medicine ) uzlasi konferans kriterlerine uygun olarak sepsis
tanisi almis hastalar ve bu kriterlere uymayan nonseptik toplam 53 hasta
dahil edilmistir. Calismamiz rektospektif olarak planlanmis, Haziran 2008-
Ocak 2011 tarihleri arasinda yogun bakim uUnitesine kabul edilen tim hastalar
degerlendirmeye alinmig; 18 yas alti ve 80 yas Ustu hastalar, intoksikasyon
nedeniyle tedavi gorenler, malignitesi olan hastalar, yogun bakimda kalig

suresi bir haftadan kisa olan hastalar ¢alisma digi birakilmistir.

Hastalar once yatislari esnasinda sepsis tanisi alan (S) ve nonseptik (N)
seklinde iki gruba, daha sonra yogun bakimdan gikistaki durumuna goére

sagkalan (I) ve dlenler (ll) seklinde olmak Uzere dort gruba ayriimistir.

Tam hastalarin hesaplanmis olan giris ve ¢ikis gunu SOFA (Tablo 1) ve
giris giini APACHE Il (Tablo 2) skorlari kaydedilmis, ¢ikis giini APACHE I
skorlari ise hesaplanarak kaydedilmistir. APACHE Il skoru hastaneye yatis
gunu hesaplanan ve mortaliteyi gosteren bir skor olmasina ragmen,
¢alismamizin amacina uygun olarak morbidite gostergesi olan ama ¢ogu
zaman mortaliteyi tahmin icin de kullanilan SOFA skoru ile kiyaslamak igin
cikis degeri de hesaplanip kaydedilmigtir. Hastalarin yogun bakimda gunluk
bakilmis prokalsitonin degerlerinden giris ve ¢ikis gunlerindeki degerleri
kaydedilmistir. Calismamizda prokalsitonin degeri ve APACHE II, SOFA skor
degerlerinin mortaliteyi tahmindeki anlamliliklari kiyaslanmigtir.

Sepsisli hastalarda infeksiyonu gostermesi agisindan ProCT igin “best

cut off” degeri bulunmus, bu parametre icin duyarlilhk ve 6zgullik
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hesaplanmigtir. Bdylece inflamatuvar yanitta sepsisi ve prognozu
gostermede ProCT ‘nin anlamliliklarini degerlendirmek igin “Receiver
Operating Characteristic” (ROC) egrisi elde edilmis ve Area Under The

Curve ” (AUC) alanlari matematiksel olarak hesaplanmistir.

Calismamizin istatiksel analizinde gruplar arasindaki kargilastirmalar igin
Mann-Whitney-U Testi kullanilmigtir. Sepsiste mortaliteyi tahmin etmede
APACHE II, SOFA ve prokalsitoninin anlamliliklarini dederlendirmek Gzere
hastalarin yatisinda elde edilen verilerden Receiver Operating Characteristic
(ROC) egrileri ¢izilmis ve egrinin altinda kalan alan (area under the curve
AUC) hesaplanmistir. Her parametre i¢in mortaliteyi saptamada esik

degerleri maksimum duyarlilik, 6zgullik degerleri bulunmustur.

Tam istatiksel hesaplamalari, SPSS 17,0 (Statistical Program for Social
Science) istatistik programi ile yapiimigtir. P degeri< 0.05 olarak belirtilmistir.

Veriler ortalamatstandart sapma (SD) olarak verilmistir.
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Tablo 1: SOFA SKORU

Solunum
(PaO,/FiOy)

Koagiilasyon
(trombosit x103)

Hepatik Sistem
(bilirGbin,
mg/dL)

KVS
(hipotansiyon)

Santral Sinir
Sis. Glaskow

Koma Skalasi

Renal Sistem
(Kreatinin,
mg/dL)

0 1
>400 <400
>150 <150

1,2 -
<1,2
1,9
OAB <
Yok
70
15 13-14
1,2 -
<1,2
1,9

<300

<100

2,0-59

Dopamin

<5u/kg/dk | <0,1 mg/kg/s

10-12

20-34
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3 4
<200 <100
<50 <20
6,0-11,9 >12
Dopamin Dopamin
>sulkgldk | 1O H/kg/dk
veya
ACIEE Adrenalin

>0,1 mg/kg/s

Noadrenalin ;
Noadrenalin

=0:dmgikgrs >0,1mg/kg/s

6-9 <6

3,5-4,9 >5,0



Tablo 2: APACHE Il Skoru

FizYoLOJiK
DEGERLER

Viicut Isisi - Rektal 30-40.9 38.5-
(C9) ’ 38,9

YUKSEK ANORMALLIK

Oksijenasyon
a.FiO>0,5 ise A-
aDO,

36-
38,4

DUSUK ANORMALLIK ARALIGI

34- | 32- 30 -
359 [ 339 | 319

160 - 155 - 150- | 130 - 120- | 111-
Serum Na+ (mmol/L) | =180 <110
179 159 154 149 129 129
. 50- | 46-49-| 30- 20 -
Hematokrit (%) =60 <20
59,9 9 459 29,9
GKS (Glaskow
Koma Skoru)
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B) YAS SKORU:
<440

5-54 2

55-64 3

65-74 5

>75 6

C) KRONIK SAGLIK SKORU (Organ yetmezIligi veya immiin yetmezIigin

degerlendiriimesi):
a.Nonkoopere veya acil postop hasta igin -5
b.Secilmis postop hasta icin -2 puan

Karaciger: Biopsi ile kanitlanmis siroz ve belgelenmis portal HT; ve buna
bagh gegcirilmis st GIS kanamalari; veya 6nceden gegcirilmis hepatik

yetmezlik, ensefelopati koma oncesi epizodlari.

Kardiyovaskuler: Anjina yapan, dinlenme ve minimal egzersizle

yetersizlik bulgulari veren class IV kalp yetmezligi.

Solunum: Agir egzersiz kisittamasina yol agan kronik kisitlayici,
engelleyici veya vaskuler hastaligi olan yani merdiven ¢ikamama, islerini
yapamama, belgelenmis kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polisitemi, ciddi

pulmoner HT (>40 mmHg) veya respiratuar bagimlilik.
Renal: Kronik diyalize tabi.

immiinkomprese: immiin supresif, kemoterapi, radyoterapi, uzun sireli
veya yakin zamanda yiiksek doz steroid kullanimi. infeksiyona direnci

azalmis l16semi,lenfoma veya AIDS.

APACHE |l SKORU= A+B+C

26



IV. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 53 hastanin yogun bakima alinma tanilari Tablo
3’de gOsterilmigtir. Hastalar bu tanilar altinda iken, yogun bakima
alindiklarinda ACCP/SCCM uzlasi kriterlerine gore sepsis tanimina uyanlar
septik hasta olarak degerlendirilmistir. Calismaya dahil edilen 53 hastanin
dagihmi septik yasayan (S1=6), sepsisden olen (Sl1=21), nonseptik yasayan
(NI=11) ve nonseptik dlen (NII=15) seklinde olmustur.

Tablo 3: Hastalarin yogun bakima alinma tanilari

PRIMER TANI HASTA SAYISI

Solunum yetmezligi 36
SAK

Kafa Travmasi
Politravma
Hemorajik Sok
KBY

R B R 00N A

Hipernatremi

Sepsis nedeniyle dlenlerin yas ortalamasi, nonseptik nedenlerle dlen ve
sepsis tanili olup yasayan gruba gore anlaml olarak yuksek bulunmustur
(P<0.05). Septik yasayanlarin yas ortalamasi diger tim gruplara gére anlamli
olarak daha az olarak tespit edilmistir (p<0.05).Yatis sureleri
karsilastirildiginda, sepsis tanili yagayan gruptaki hastalarin diger gruplara
gore yogun bakimda daha uzun sure kaldiklari gortlmektedir. Nonseptik
yasayan hastalar ise daha kisa surede yogun bakimdan taburcu olmustur.
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Tablo 4’de septik ve nonseptik hastalarin ortalama yagi, ortalama yatig

sureleri, cinsiyetler arasi mortalite oranlari verilmistir.

Tablo 4: Septik ve nonseptik hastalarin ortalama yasi, hastanede yatis

suresi ve cinsiyetlerin mortalite oranlari

GRUP NI(n=15)  NIi(n=11)  SI(n=6) Sli(n=21)

HASTA YAS| |43.47+14,6 52.55%23,7 36.33%14,1%# 58.24%18,9*
YATIS SURESI | 19.2412,4¥ 21.09+17.04 41.16%38.53# 22.28+17.52*
ERKEK 8 (%54) 8 (%72) 4 (%66) 11 (%52)

KADIN 7 (%46) 3 (%27) 2 (%33) 10 (%47)

(NI=Nonseptik yasayan, Nll=Nonseptik 6len, SI= Septik yasayan, SlI=Septik
olen)
( * Septik 6len grup ile nonseptik gruplar arasinda, # Septik yasayan grup ile

tiim gruplar arsinda, ¥ Nonseptik yasayan ile tim gruplar arasinda)

Mortalite ile sonucglanan gruplar arasi skorlar ve prokalsitonin degeri
karsilastirildiginda; nonseptik hastalara gore septik élen grupta SOFA giris
gunu skoru anlamsiz, SOFA ¢ikis ginu skoru anlamli (p<0.009), APACHE Il
¢ikis gunu skoru anlamli (p<0.001), ProCT degeri i¢in yatis ve ¢ikis ginu
degerleri yliksek oranda anlamh bulunmustur (p<0.001). Calismamizda
ProCT degerinin ylUksekligi septik dlen grupta SOFA ¢ikis gunu skoru ile
korele bulunmustur, ayni korelasyon APACHE Il ¢ikis gunid skoruyla da tespit

edilmistir.

Septik gruplar kendi aralarinda karsilastinldiginda SOFA ve APACHE II
cikis gunu skorlari ve ProCT c¢ikis glint deg@erleri septik 6len grupta septik

yasayan gruba gore yuksek oranda anlamli bulunmustur (p<0.001).
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Nonseptik hastalar kendi aralarinda karsilastirildiginda, nonseptik dlen

grupta SOFA cikis , APACHE Il yatis ve ¢ikis gunu skorlari yiksek oranda

anlamli bulunurken (p<0.001), ProCT c¢ikis guini degeri nonseptik dlen

hastalar icin anlaml tespit edildi (p<0.005).

Yasayan gruplar kendi aralarinda degerlendirilirken, septik yagsayan

grupta SOFA yatis, APACHE Il yatis ve ¢ikis, ProCT yatis gunu degerleri

daha anlamli ylksek bulundu (p<0.05).

Sepsisten dlen hasta grubu diger tim gruplara gore en ylksek ¢ikis

gunu SOFA degerleri ve en yuksek giris ve ¢ikis gunu prokalsitonin

degerlerine sahiptir. Septik veya nonseptik sagkalan hastalarin ¢ikis gunu

prokalsitonin degerleri anlamli olarak 6len hastalara gore dusuk bulunmustur.

Tablo 5’te gruplarin SOFA, APACHE Il glint skorlari ve ProCT

duzeyleri verilmistir.

Tablo 5: Gruplarin SOFA, APACHE skorlari ve PROKALSITONIN

(ProCT) duzeyleri

GRUP NI (n=11) NIl (n=15) Sl (n=6) SIl (n=21)
SOFA yatis 7.13+3.58 9.63#3.13  8.66+3.88% 8.95+3.33
SOFA cikis 2.93+2.37 11.18%3.57# 4.00£2.60  15.71*4.14*¥

APACHE Il yatis | 15.9317.98 30.2718.27# 25.00%12.31%

APACHE Il ¢cikis | 13.2639.14 38.63%9.37# 17.3319.41¢
ProCT yatis 1.68%2.30 2.25%3.72  8.51%10.23%t
ProCT cikis 0.28%0.51 3.63%5.28# 0.34%0.30

27.6118.15
39.2819.05*
13.18%£22.96%
44 .53+41.86*r

(NI=Nonseptik yasayan, NlI=Nonseptik 6len, SI= Septik yasayan,

SlI=Septik 6len)

[* Nonseptik dlen ile septik 6len grup arasinda (NII-Sll), ¥ Nonseptik

yasayan ile septik yagayan arasinda (NI-SI), # Nonseptik yasayan ve nonseptik

olen arasinda (NI-NIl), * Septik yasayan ve septik 6len arasinda (SI-Sll)

(p<0.05)]
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Duyarlihk ve 6zgulluk degerleri kullanilarak ProCT icin “Receiver
Operating Characteristic” (ROC) egrisi gizilmis ve “Area Under the Curve”
(AUC) hesaplamasi yapilmigtir. ProCT igin AUC 1,0 olarak
bulunmustur.(Sekil 2)

Septik hastalarda mortaliteyi gostermek icin yapilan retrospektif istatiksel
calismamizda, ProCT igin duyarllik, 6zgullik degerlerine bakiimigtir.
Oncelikle matematiksel olarak ProCT igin “best cut off” degeri hesaplanmig
ve septik hastalarda “best cut off” 0.53 ng/ml olarak bulunmustur (duyarlilik
0.714, 6zgullik 0.833) bulunmustur.

10 ROC Curve
[ /
0,8 - /
2 0,6-
2
=
N
c
Q
N 0,4-
Source of th Curve
/ == Toplam Sofa Giris
=== Toplam Sofa Cikis
Apache Girig
0,2- == Apache Gikis
Prokalsitonin Giris
=== Prokalsitonin Cikis
Referans Line
0 I 1 1 I 1
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1- Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 2: ProCT, SOFA, APACHE Il girig ¢ikis gunu degerleri icin ROC
eqgrisi

30



Tablo 6 ve 7'de nonseptik ve septik hastalarda mortaliteyi saptamada

giris ve ¢ikis gunlerindeki SOFA, APACHE Il ve ProCT’nin duyarllik,

ozgullik, AUC ve esik degerleri verilmigtir.

Calismamizda septik hastada mortaliteyi tahmin etmede SOFA c¢ikis

gunu skoru yuksek duyarlilik (0.952), 6zgulluk (0.667) ve AUC (0.964)
degerlerine sahipti. APACHE Il ¢ikis ginu skoru ayni grup igin yuksek

duyarllik (1.0), 6zgullik (1.0) ve AUC (0.960) degerine sahipti. ProCT c¢ikis

gunu degerleri ise anlamli olarak ylksek bulunmustur. (p<0.000)

Nonseptik hastada mortalite tahmininde; SOFA ¢ikis gunu skoru yuksek

duyarllik (0.95), 6zgulluk (0.667) ve AUC (0.985) deg@erlerine sahipti,

APACHE Il giris ve ¢ikis gund skoru ayni grup icin yiksek duyarlilik (1.0),

6zgulltk (1.0) ve AUC (0.912) degerlerine sahipti. ProCT c¢ikis glint dederleri

ise nonseptik grupta da yuksek bulunmustur.(p<0.001)

Tablo 6: Nonseptik hastada mortaliteyi saptamada duyarlilik, 6zgiilluk,
AUC ve esik degeri

Nonseptik hasta dizi:ri Duyarlihk Ozgiilliik AUC P degeri
SOFA giris 35 0.95 1.0 0.70£0.105  0.087
SOFA cikis 4.5 0.95 0.667 0.985+0.018 0.000

APACHE Il giris 11 1.0 1.0 0.912+0.057 0.000

APACHE Il cikis 9 1.0 1.0 0.970+0.280 0.000
ProCT giris 0.095 1.0 1.0 0.476+0.121 0.836
ProCT cikis 0.210 1.0 0.667 0.882+0.066 0.001
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Tablo 7: Septik hastada mortaliteyi saptamada duyarlilik, 6zgiilltik,

AUC ve esik degeri

Septik hasta Eslk Duyarhlik Ozgiilliik AUC i
degeri degeri
SOFA giris 35 0.952 1.00 0.544+0.140 0.748
SOFA cikis 3.5 0.952 0.667  0.964%0.037 0.009
APACHE Il giris 11 1.00 1.00 0.591%0.165 0.502
APACHE Il cikig 9 1.00 1.00 0.960+0.420 0.001
ProCT giris 0.095 0.905 1.00 0.433%0.121 0.602
ProCT cikis 0.530 0.714 0.833 1.00£0.000 0.000
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V.TARTISMA

Sepsisin tani ve tedavisindeki ilerlemelere ragmen, sepsis yogun
bakimda morbidite ve mortalite agisindan sorun teskil etmeye devam
etmektedir. Yogun bakim hastalarinda hastalik siddet skorlarinin mortaliteyi
tahmindeki dogruluk derecesi genellikle yasayan ve 6len hastalarin ayrimini
yapabilme yetilerine ve gozlenen ile tahmin edilen mortalite arasindaki
benzerlik esasina dayanir (60). Bu galisma ile septik ve nonseptik yogun
bakim hastalarinda mortaliteyi tahminde APACHE Il, SOFA skoru ile ProCT
duzeylerinin 6ngorusel degerini arastirdik ve septik hastalarda mortaliteyi
tahminde APACHE Il ve SOFA skorunun ve ProCT duzeylerinin bu agidan

anlamli oldugunu bulduk.

Calismamizda retrospektif olarak degerlendirdigimiz septik ve nonseptik
toplam 53 yodun bakim hastasinda, mortalite tahmininde ProCT degerlerinin,
SOFA ve APACHE Il skorlarinin iligkisini arastirdik. APACHE Il mortalite
tahmininde kullanilan bir skorlama sistemi olarak ilk 24 saatte ol¢ulur.
Calismamizda retrospektif olarak hesaplanmis APACHE Il girigs giinu skoru,
hesaplanmis giris ve cikis gunu SOFA skoru kaydedilmistir. APACHE ||
skorunun SOFA ile kiyaslayabilmek igin ¢ikis guni APACHE Il skoru
hesaplanarak istatistiksel analize katilmistir. Hastalarin gunlik bakilmig olan
ProCT degerleri de giris ve ¢ikis gunu seklinde kaydedilmigtir. Morbiditeyi
tahmin i¢in kullanilan SOFA skorlama sisteminin, mortaliteyi tahminde de
kullanilabilecegini ve APACHE skoru kadar anlamlilik tagidigini

¢calismamizda gostermeyi amacladik.

Yaptigimiz istatiksel analizde hastalarin yatis ve ¢ikig SOFA ve APACHE
Il skorlari ile yatis ¢ikis gunu ProCT degerleri nonseptik ve septik yasayan-
Olen gruplar arasi karsilastirildiginda septik 6len grupta ¢ikis gunt ProCT
degerini anlamh bulduk (p<0.000). Nonseptik ve septik dlenler
kargilastirildiginda, septik 6len hastalarda SOFA ¢ikis giint skorunu ProCT

33



yuksekligiyle korele bulduk. Ayni degerlendirme APACHE Il skoruyla da ayni
korelasyonda ¢ikti. Caligmamizin amacina uygun olarak ProCT yuksekligi
septik hastada mortaliteyi tahminde SOFA skoru ile birlikte dnemli bir

parametre olarak bulundu.

Brezilya’da 2004-2005 yilinda yogun bakimda yatan hastalarda yapilan
bir calismada 1.179 hasta analiz edilmistir. Hastalar ACCP/SCCM uzlasi
konferansi kriterlerine gére monitorize edilerek SIRS septomlari gésteren
toplam 1.048 (%88,9), hastanin 554’linde (%47) infeksiyon varligi
kanitlanmigtir. Bunlarin 30 (%2,5) tanesi sepsis, 269 tanesi (%22,8) ciddi
sepsis ve 255 tanesi (%21,6) septik sok tanisi almigtir. Septik hastalarda
APACHE Il ve SOFA skorlarinin anlamli olarak yuksek oldugu (p<0.001)
istatiksel olarak gosterilmistir. Mortalite oranlarina bakildi§i zaman; septik
hastalarin %32,8’i, ciddi sepsisli hastalarin %49,9’u, septik sok tanili
hastalarin ise %72,7’si mortalite ile sonuglanmistir. Bu calisma ile hastanede
yatan hastalarda sepsis insidansinin ytksek oldugu, septik hastalarda da
mortalite oraninin yliksek oldugu gosteriimeye calisiimistir. APACHE Il kadar
SOFA skorunun da mortalite degerlendirmesinde 6ngorusel agidan énemli

oldugu gosterilmistir (59).

Yogun bakim Unitesinde organ disfonksiyon skoru olarak SOFA
skorunun mortaliteyi tahmindeki yeterliligini, mortalite tahmin skoru olan
APACHE Il ile karsilastirdik. Septik hastada mortaliteyi tahmin etmedeki
duyarhlik, 6zgullik ve AUC degerlerinin sirasiyla SOFA yatis igin 0.952, 1.00
ve 0.544; APACHE Il yatig i¢in 1.00, 1.00 ve 0.591 oldugunu bulduk. Bu
skorlarin septik hastalarda ¢ikig dederlendirmelerini ise sirasiyla SOFA igin
0.952, 0.667 ve 0.964; APACHE Il igin 1.00, 1.00 ve 0.960 olarak tespit ettik.
Calismamizin sonucunda SOFA skorunun septik hastada mortaliteyi
tahminde APACHE Il kadar yeterli oldugunu, ProCT yuksekliginin de

ongorusel olarak degerli oldugunu bulduk.

Timsit ve ark.’lari (60) 1685 yogun bakim hastasinda yaptiklari bir
¢alismada, bir hafta boyunca herglin SOFA ve LODS gibi morbidite

tahmininde kullanilan skorlari hesaplamig ve yogun bakim mortalite
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tahmininde (SOFA AUC=0.766, LODS AUC=0.720), yandas hastaliklarin
siddetinin 6lum riskine katkida bulundugunu bulmuslardir. Biz galismamizda
APACHE Il ve SOFA skorlarini kullanarak mortaliteyi tahmin etme glcuna
kargilastirdik ve septik hastalarda mortalite tahmini icin SOFA skorunun da
APACHE Il skoru kadar degerli oldugunu bulduk.

Brunkhorst ve ark.’lar1 (61) calismalarinda PCT’nin 2 ng/mL ve Uzeri egik
degerleri icin, sepsis ve septik sok tanisinda duyarliligi %96 ve 6zgullugu
%86 olarak bildirilmistir. Biz galismamizda septik yogun bakim hastalarinda
ProCT esik dederini daha dusuk dizeyde, 0.53ng/mL, belirlememize
ragmen; bu esik degerinde dahi mortaliteyi tahmindeki duyarlilik, 6zgulluk ve
AUC degerlerini ProCT c¢ikis icin sirasiyla 0.714, 0.833 ve 1.00 olarak tespit
ettik.

Finlandiya’da Tampere Universitesi Hastanesinde yapilan prospektif bir
¢alismada, yogun bakim hastalarinda sag kalim tahmini i¢cin ProCT degeri
arastinlmistir. 242 septik soklu ve ciddi sepsisli hasta ¢calismaya dahil
edilmistir. TUm hastalarin 0.gtin ProCT degeri ve sagd kalan 155 hastanin
72.saat ProCT degeri dlgulmus; 0.gun ortalama ProCT degeri 5,0 ng/ml,
72.saat ortalama ProCT degeri 1,3 ng/ml olarak bulunmustur. Ciddi sepsisli
pozitif kan kultart olan hastalarda ProCT duzeyi, negatif kan kalturu olanlara
go6re daha anlamli olarak ytksek bulunmustur (p<0.001). ProCT dlzeyi
yasayan ve Olenlere gore farkli dedil ama 72.saatte ProCT dizeyinde
%50’den fazla dusus olan hastalar, %50°’den az dusus olan hastalara gore

mortalite daha anlamli oranda dusuk bulunmustur (p<0.007).(62)

Yunanistan’da yapilan prospektif bir calismada, sepsisin akibetini
tahminde ProCT degerinin iyi bir gdsterge olup olmadigi arastiriimigtir. Cok
merkezli olarak, 1156 hasta ¢alismaya dahil edilmis, bunlarin 234’0 yogun
bakimda sepsis tedavisi goren, 922’si yogun bakim disindaki hastalardan
olusmustur. Bu hastalarin 24.saatteki ProCT degeri 6lctlmUstir. Yogun
bakim digindaki hastalardan ProCT duzeyi <0.12ng/ml olan hastalarin %8’i
O0lmustar. Bu hastalardan ProCT diuzeyi 20.12ng/ml olanlarin mortalite orani

%19,9 olarak gézlenmistir. Bu ¢alismada mortalite tahmini igin ProCT yUksek
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guvenirlilikte (%95) bir gosterge olarak bulunmustur (p<0.001). Yogun
bakimda tedavi goren sepsisli hastalardan ProCT duzeyi <0.85ng/ml olanlar
icin mortalite %25,6 iken, ProCT dizeyi 20.85ng/ml olanlar igin mortalite
%45,3 olarak bulunmustur. Sepsisli hastalarda mortalite tahmininde ProCT
diuzeyi yuksek guvenirlilikte (%95) anlamli bulunmus (p<0.002) ve ProCT

mortalite tahmini igin iyi bir gosterge olarak degerlendirilmistir.(63)

Clec’h ve ark.’lari (64) calismalarinda septik soktaki hastalarda,
olmayanlara gore PCT seviyesini daha ylksek bulmuslardir. Olen hastalarda
PCT seviyesi yasayan hastalara oranla daha yuksek tespit edilmigtir. Bu
¢alismada gram negatif ve gram pozitif bakterilere bagl enfeksiyonu olan
hastalarda PCT oranlari arasinda fark gézlenmemistir. Bu ¢alismanin
sonucunda PCT’nin bakteriyel kdkenli septik soklu hastalarda hem tanisal
hem de mortalite agisindan prognostik bir faktor olarak kullanilabilecegi

vurgulanmistir.

New York’da yapilan bir calismada, 2003-2006 yillari arasinda
hastanede yatmig 18.757 ciddi sepsisi olan veya septik soktaki yogun bakim
hastasi, Cerner Project IMPACT veri tabani kullanilarak retrospektif olarak
incelenmigtir. Toplam 98 yogun bakim Unitesi (71 US hastanesi, 4 Kanada ve
Brezilya hastanesi) calismaya dahil edilmigtir. Hastalarin 8702’si kadin
(%46), kadinlarin yas ortalamasi 66 (53-77) olarak kaydedilmistir. Calismada
cinsiyetin mortalite Uzerine etkisi arastiriimistir. Cinsiyetler arasi ¢ok
degiskenli esitsizliklere ragmen septik sok ve ciddi sepsisli hastalarda yapilan
bu retrospektif kohort galismada, hastane mortalitesi, kadin cinsiyet igin

erkek cinsiyete gore daha anlamli bulunmustur (p<0.006). (65)

Bizim galismamizda mortalite agisindan cinsiyet ayrimi septik hastada
anlamli degildir. Septik dlen 10 kadin (%47) hastamiz varken, 11 erkek (%52)
hasta sepsis nedeniyle dlmustir. Hasta sayimizin az olmasi istatiksel olarak
anlamliligi etkilemektedir. Nonseptik nedenlerle 6len hastalarimiz igin erkek
orani (%72), kadinlara gore (%27) daha ylksek bulunmustur. Nonseptik
nedenlerle dlen toplam 11 hastamizin degerlendirmesi hasta sayisi azhgi

nedeniyle anlamhlik tagimamaktadir. 2008-2011 yillari arasinda yogun bakim
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arsivimizde yaptigimiz arastirmada kriterlerimize uyan toplam 53 hastaya

ulasilabilmis, bunlarin toplam 32 tanesi mortalite ile sonlanmistir.

Ghorbani’nin (66) yaptigi calismada prokalsitonin ytksekligi ile septik
sok, pozitif kan kaltlirG ve mental disfonksiyon arasinda iliski oldugu
gOsterilmigtir. Yine ayni galismada prokalsitonin seviyesindeki yuksekligin
septik soku, SIRS ve enfeksiyonun diger evrelerinden ayirmada 6nemli

oldugunu bildirilmistir (66).

Lee ve ark.’larl (67) acil servis hastalarinda yaptigi calismada serum
prokalsitonin seviyesinin sepsisin giddetiyle iligkili oldugunu ve acil serviste
sepsise bagl mortaliteyi tahmin etmede PCT’nin kullanilabilecegini
bildirmistir (67).

Septik olgularda ProCT’nin gercek kaynagi bilinmemekle birlikte, elde
edilen ylksek ProCT degerlerinin infeksiyona sekonder gelisen inflamatuar
yanitin buyukligunu gosterdigi dusunulmektedir. Al-Nawas ve ark.’lari (68),
klinik olarak infeksiyon var olan hastalarda, SIRS kriteri tasiyan olgularin

daha yuksek ProCT degerine sahip oldugunu tespit etmislerdir.

Whang ve ark.’lar (69) yaptidi bir calismada, SIRS olgularinin
prognozunu belirlemede ProCT degerlerinin ulastigi degerin dnemini
vurgulayarak, ProCT ‘nin iyi bir inflamasyon gdstergesi oldugu ve prognozu

gOstermede oldukga etkili oldugunu vurgulamiglardir.

Calismamizda nonseptik hastalari kendi aralarinda karsilastirdigimizda
nonseptik 6len hastalarin yasayanlara gore ¢ikis gini SOFA, giris ¢ikis gunu
APACHE Il ve ¢ikis gunu ProCT degerlerini anlamli bulduk. Bu hastalarin yas
ortalamasina baktigimizda nonseptik dlenlerin yas ortalamasi (52.55+23,8)
nonseptik yasayanlara (43.47+14,6) gore daha fazla oldugu gorildi. Hasta
yasinin mortalite beklentisinde dnemli bir faktdr oldugu, ¢ikis gini SOFA
degerlerinin yukselmis olmasinin organ yetmezIigi varligini gosterdigi aciktir.
ProCT degerleri yatista anlaml bir yikseklikte degilken, ¢ikista yatis
degerine gore daha ylksek bulunmustur. Septik 6len hastalara bakildigi
zaman ProCT degerlerinin tim gruplara gore yuksek anlamlilikta olmasi

(p<0.001), nonseptik 6len hastada ise ProCT deg@erinin kendi icinde anlamh
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fakat ng/ml degeri olarak dusuk titrede olmasi, kan kulturunde daha treme
olmadan hastalarin 6imus olmasi ile agiklabilir. Hastalara sepsis tanisi
konamadan, ProCT dizeyinde minimal artisla organ yetmezlikleri veya yas
ortalamasinin yliksek olmasi nedeniyle mortalite ile sonuglanmis olmasi
muhtemeldir. Septik 6len hastalara bakildigi zaman, yas ortalamasinin
(58.24%18,9) en yuksek oldugu gorulmektedir. Septik yasayan hastalarin yas
ortalamasinin ise (36.33%*14,1) tUm gruplara goére en dusik olmasi bu
hastalarin prognozunda organ rezervlerinin yaga bagli daha iyi olmasi ve
tedaviye daha iyi yanit alinmasi ile agiklanabilir. Bu verilere gore sepsisin
neden oldugu organ yetmezliklerinin veya komplikasyonlarin, yasin
artmasiyla hastanin prognozunu koétu etkiledigi gorulmektedir. Mortalite
tahmininde APACHE Il skorunda bulunan yas skorunun énemli oldugunu

tekrar vurgulamak gerekir.

Calisma bulgularimizin 1131 altinda septik hastalarda mortalite tahmini
icin APACHE Il skoru kadar, SOFA skorlama sisteminin de kullanilabilecegi,
ProCT degerinin mortalitenin 6ngdrtlmesinde ve sepsisin prognozunda
onemli bir parametre oldugu sonucuna vardik. Nonseptik hastalardaki
mortalite tahmininde ProCT degerinin septik hastalar kadar anlamh
olmadiginin gosterildigi calismamizda; SOFA, APACHE |l skorunun mortalite
tahmininde bu grupta da anlamli oldugu ortaya ¢ikmaktadir. Yas skorunun

her iki grup igin de dnemli bir mortalite gostergesi oldugu vurgulanmalidir.
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VI. SONUG

ProCT ciddi bakteriyel infeksiyonlarin tanisinda ve yine bakteriyel

infeksiyonlari nonbakteriyel infeksiyonlardan ayirt etmede onemli

parametredir.

Calismamizda ProCT’nin septik hastalarda mortalite tahminindeki yeri

onemi; SOFA, APACHE Il gibi skorlama sistemlerinin mortaliteyi tahminindeki

yeri ile iligkisi degerlendirilmistir.

1.

ACCP/SCCM uzlasi kriterlerine gore sepsis tanisi almis olgularda teshis,
tani ve prognozun degerlendiriimesinde énemli bir parametre olan ProCT
mortalite tahmininde de dnemlidir. SOFA, APACHE Il skorlama sistemleri

septik hastalarda mortaliteyi gostermede anlamlilik gostermisgtir.

. Gruplardaki degerlere goére anlamlilik belirlendikten sonra yapilan ROC

analizine goére ProCT icin best cut off degeri hesaplanmistir. istatiksel
hesaplamalar sonucunda ProCT i¢in best cutt off degeri 0.53 ng/ml olarak
bulunmustur, duyarlihk 0.714, 6zgullik 0.833, AUC degeri 1.00 olarak

hesaplanmigtir.

. Septik hastalarin prognozunun goésterilmesi agisindan skorlar disinda

guvenilir bir parametre yoktur. Bu durumda bir infeksiyon parametresi olan
ProCT’nin, hastaligin siddeti ve tedaviye yanitinin gosterilerek
prognozunun tahmin edilmesi agisindan énemli bir parametre oldugu bu

retrospektif calisma ile ortaya koyulmaya gahligiimistir.

. TUm verilere bakarak ProCT’nin sepsiste mortalite tahmininde APACHE I

ve SOFA skorlama sistemleri ile birlikte Gnemli bir parametre oldugu

kanisina variimigtir.
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VIl. OZET

Tiptaki tiim gelismelere kargin Yogun Bakim Unitesinde sepsis
mortalitesi hala yuksek bir klinik durumdur. Yogun bakim Unitesinde skorlama
sistemleri, mortalite ve morbidite tahmini, hastalarin tanimlanmasi ve
tedavisinin planlanarak izlenmesini kolaylastirmaktadir.

Ciddi enfeksiyonlar ile enfeksiyoz nedenlere bagli olmayan sistemik
inflamasyonlarin olusturduklari klinik tablolar birbirine ¢ok benzemektedir. Bu
iki durumun ayirici tanisinin yapilabilmesi, hastalara gereksiz antimikrobiyal
tedavi uygulanmasini 6nleyerek, uygun tedavi yaklasimlarinda bulunulmasini
saglayacaktir. Boylece morbidite, mortalite ve bakim maliyetlerinin de
azalmasi mumkun olabilecektir. ProCT ciddi bakteriyel infeksiyonlarin
tanisinda ve yine bakteriyel infeksiyonlari nonbakteriyel infeksiyonlardan ayirt
etmede onemli parametredir.

Calismamizda ProCT’nin septik hastalarda mortalite tahminindeki yerinin
onemi; SOFA, APACHE Il skorlama sistemlerinin mortaliteyi tahmindeki yeri
ile iligkisi degerlendirilmistir.

Calismamiza 53 yogun bakim hastasi dahil edilmigstir. Hastalarin verileri
arsivden retrospektif olarak temin edilmis. Giris ve ¢ikis guini APACHE I,
SOFA skorlari ve ProCT degerleri kaydedilmistir. Hastalar ACCP/SCCM
uzlasi kriterlerine uygun olarak septik ve nonseptik olarak ayriimigtir. Alt
gruplar yasayan ve olenler seklinde belirlenmigtir.

Gruplar arasi anlamliliklara bakilinca, septik dlen hastalarda ¢ikis guinu
SOFA, APACHE Il skorlar ve girig, ¢ikis guni ProCT degerleri anlaml
bulunmustur. Mortalite tahmininde ProCT degderinin de anlamli bir belirte¢
olabilecegi kanisina variimistir.

Sonug olarak ProCT’nin septik olgularda infeksiyonu géstermede duyarl
bir parametre oldugu ve sepsiste mortalite iligkisini degerlendirmede
skorlama sistemleri gibi anlamli bir parametre olabilecegdi ¢alismamizla
gOsterilmek istenmistir.
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VIIl. SUMMARY

Despite all the advances in medicine is still a high mortality of sepsis in
the Intensive Care Unit of the clinical condition. Intensive care unit scoring
systems, the estimated mortality and morbidity, identification of patients and
facilitate monitoring of treatment planned.

Serious infections due to non-infectious systemic inflammation with the
clinical charts are very similar. The differential diagnosis of these two
situations can be made, the application of patients by preventing
unnecessary antimicrobial treatment, appropriate treatment approaches will
find. Thus, morbidity, mortality and the reduction of maintenance costs will be
possible. Diagnosis of serious bacterial infections and bacterial infections,
ProCT is still important parameter to distinguish between nonbacterial
infections and bacterial infection.

The importance of the place of study, the estimation of mortality in
patients with septic ProCT'nin, SOFA, APACHE Il scoring systems in place of
the relationship between mortality estimations were evaluated.

The study included 53 patients who were in intensive care. Data were
obtained retrospectively from the archive of the patients. Admission and
discharge day on the APACHE Il, SOFA and ProCT values were recorded.
Patients ACCP / SCCM consensus criteria, in accordance with the septic and
nonseptik reserved. Sub-groups identified as living or deceased.

Significant judging from the groups, patients who died of septic,
discharge day SOFA, APACHE Il scores and admission day and discharge
day ProCT values were significant. May be a significant marker in the
prediction of the value of ProCT concluded.

As a result, a sensitive parameter to demonstrate infection in patients
with septic ProCT the assessment of the relationship between mortality and
sepsis, such as scoring systems were asked to show our study may be a
significant parameter.
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