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OZET

Acil Serviste Kullanilan Sepsis Skorlama Sistemlerinin Tanisal ve Prognostik
Acidan Karsilastirilmasi

Amag: Calismada, acil servise basvuran ve sepsis diistiniilen hastalarda tani
koyma, klinik prognozu ve mortaliteyi tahmin etme agisindan sik kullanilan sepsis
degerlendirme skalalar1 olan SIRS, gSOFA ve NEWS’in karsilastirilmas1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz prospektif, kesitsel ve tanimlayici bir ¢alismadir.
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine basvuran ve sepsis tanis
alan hastalar ¢alisma kapsaminda degerlendirildi. Bu hastalara SIRS, gSOFA, ve NEWS
sepsis degerlendirme skalalar1 uygulandi. Hastalara ait demografik veriler, hastalarin
0zgecmisleri, vital bulgular, 30 giinliik mortalite verileri ve laboratuvar bulgular
kaydedilerek analiz edildi. Kesim degerlerinin saptanmasi i¢in ROC analizi uygulandi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 87 hastanin ortalama yas1 61,2+16,3 yil olarak
saptandi. Hastalarn % 52,9’unun (n=46) kadin cinsiyette oldugu goriildii. Hastalarin
vital bulgular incelendiginde ortalama nabiz 111,9+£22,9 ve ortalama solunum sayisi
25,9+6,6 idi. Diger vital bulgular normal aralikta saptandi. Calismamiz sonucunda elde
edilen verilere gore her ii¢ skalanin, sepsis tanis1 koyma ve hastalifin siddetini
degerlendirme agisindan benzer performans gosterdigi bulundu ancak mortaliteyi
tahmin etme acisindan NEWS skalast diger skalalardan iistiin oldugu goriildii. gSOFA
skalasinin ikinin tistiinde olmasi siddetli sepsisi % 39,7 sensitivite ve % 86,2 spesifisite
ile ve septik soku % 54,8 sensitivite ve % 82,1 spesifisite ile gosterirken mortaliteyi %
45,2 sensitivite ve %76,8 spesifisite ile gostermektedir. SIRS skalasinin ikinin iistiinde
olmasi ise siddetli sepsisi % 100 sensitivite ve % 55,2 spesifisite ile ve septik soku %
100 sensitivite ve % 28,6 spesifisite ile gosterirken 30 giinliik mortaliteyr % 93,5
sensitivite ve % 25 spesifisite ile gostermektedir. NEWS skorlamasina bakildiginda
kesim degerinin 6 olarak alinmasit durumunda SIRS gibi yiiksek sensitiviteye (siddetli
sepsis i¢in % 87,9, septik sok icin % 96,8 ve mortalite i¢in % 93,5) ve 10 alinmasi
durumunda ise qSOFA gibi yiiksek spesifiteye (siddetli sepsis i¢in % 82,8, septik sok
icin % 73,2 ve mortalite i¢in % 78,6) sahip oldugu goriildii. Regresyon analizinde
mortalite tahmininde en etkili laboratuvar degerinin serum ferritin diizeyi oldugu
gosterildi. Serum ferritin diizeyinin 428,5 mg/dL’nin {istiinde olmasinin 30 giinliik
mortaliteyi % 87 sensitivite ve % 85 spesifisite ile saptayabilecegi gdzlendi.

Sonu¢: Calismamiz sonucunda acil servise bagvuran ve sepsis tanisi alan
hastalarin hizli degerlendirilmesinde NEWS skorunun kolaylikla kullanilabilecegi ve
mortaliteyi tahmin etme acisindan oldukg¢a basarili oldugu goézlendi. Ayrica sepsis
hastalarinda yiiksek serum ferritin diizeyinin mortaliteyi yiiksek sensitivite ve spesifisite
ile saptayabilecegi goriildii.

Anahtar Kelimeler: Acil Servis, NEWS, Prognoz, gSOFA, Sepsis, SIRS
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ABSTRACT

Diagnostic and Prognostic Comparison of Sepsis Scoring Systems Used in the
Emergency Department

Objective: In our study, we aimed to compare SIRS, qSOFA and NEWS the
frequently used sepsis assessment scales in terms of diagnostic accuracy predicting
clinical prognosis and mortality in patients admitted to the emergency department and
prediagnosed with sepsis. At the same time, it is one of our aims in this study to
investigate the role of acute phase reactants such as procalcitonin, lactate, CRP(c-
reactive protein) and ferritin in understanding the severity of the disease.

Material and Method: Our study is a prospective and cross-sectional study.
Patients who applied to Cukurova University Medical Faculty Hospital Emergency
Department and were prediagnosed with sepsis were evaluated. The SIRS, gSOFA, and
NEWS sepsis assessment scales were applied to these patients. Demographic data,
medical histories, vital signs, 30-day mortality data and laboratory findings of the
patients were recorded and analyzed. The patients were called after 30 days, and their
mortality and causes of mortality were learned and noted. ROC analysis was applied to
determine the cut-off values.

Results: The mean age of the 87 patients included in the study was 61.2+16.3
years. It was observed that 52.9% (n=46) of the patients were female. The mean pulse
rate was 111.9+£22.9 and the mean respiratory rate was 25.9+6.6. Other vital signs were
within the normal ranges. We found that all three scales performed similarly in terms of
diagnosing sepsis and assessing the severity of the disease, but the NEWS scale was
superior in terms of predicting mortality. A gSOFA scale score above two indicates
severe sepsis with 39.7% sensitivity and 86.2% specificity, septic shock with 54.8%
sensitivity and 82.1% specificity, and mortality with 45.2% sensitivity and 76.8%
specificity. A SIRS scale score above two indicates severe sepsis with 100% sensitivity
and 55.2% specificity, and septic shock with 100% sensitivity and 28.6% specificity,
while 30-day mortality with 93.5% sensitivity and 25% specificity. If the cut-off value
is accepted as 6, NEWS has a high sensitivity like SIRS (87.9% for severe sepsis,
96.8% for septic shock and 93.5% for mortality) and high specificity like gSOFA. If the
cut-off value is accepted as 10 (82.8% for sepsis, 73.2% for septic shock and 78.6% for
mortality). In the regression analysis serum ferritin level was found to be the most
effective laboratory test to predict mortality was serum ferritin level. It was observed
that a serum ferritin level above 428.5 mg/dL could detect 30-day mortality with a 87%
sensitivity and 85% specificity.

Conclusion: As a result of our study, it was observed that the NEWS score can be
easily used in the rapid evaluation and diagnosing sepsis of the patients admitted to the
emergency department with sepsis, and it is quite successful in predicting mortality. In
addition, high serum ferritin levels could predict mortality with high sensitivity and
specificity.
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1.  GIRIS VE AMAC

Sepsis, enfeksiyona karst gelisen inflamatuar yanitin neden oldugu
fizyolojik, patolojik ve biyokimyasal anormalliklere sahip klinik bir sendromdur.
Viicudun enfeksiyona karsi vermis oldugu yanit erken sathada mikroorganizmalar ile
miicadelede kolaylik saglarken; ilerleyen siiregte artan ve diizensiz hale gelen konakg1
yaniti, konake1 sistemlerinde hasar olusturmaya baslamaktadir. Sepsis ve ortaya ¢ikan
inflamatuar yanit, ¢oklu organ disfonksiyonu sendromuna ve dliime yol acabilmektedir.
Sepsis; SIRS kriterlerinin 2 tanesi ve kanitlanmis veya siiphelenilen enfeksiyon bulgusu
olmasi seklinde tanimlanmaktadir. Septik sok ise yeterli s1v1 tedavisine ragmen ortalama
arteryel basincin (OAB) 65 mmHg altinda olmasi seklinde tanimlanmaktadir. Yash
niifusun artmasi, immiinsiipresyon ve coklu antibiyotik direnci olan enfeksiyonlarin
daha sik goriilmesiyle sepsis vakalar1 da hizli bir artis gostermektedir. Coklu travma,
akut miyokardiyal enfarktiis veya serebrovaskiiler olaylarda oldugu gibi sepsiste de
uygun tedaviye en hizli sekilde baglanmasi prognozu ve sonucu etkilemektedir. Bu
nedenle klinisyenlerin; sepsisi tanimasi, zamaninda ve yerinde miidahalesi biiylik 6nem

tagimaktadir.

Sepsisli hastanin klinik durumunu hizli ve dogru bir sekilde degerlendirebilme
yetenegi etkin triaj i¢in gereklidir. Klinik skorlamalar, yaklasmakta olan klinik bozulma
olasiligim1 tahmin etmeye ve hangi hastalarin sik tekrar degerlendirilmesi gerektigini
belirlemeye yardimecr olmaktadir. Bu skorlamalar, zaman yonetimine yardimci

olmaktadir.

Yogun bir acil serviste yararli olmast i¢in, bir hastalik ciddiyet puani; kullanimi
kolay, parametreleri giivenilir, objektif, kesin ve ilk degerlendirme aninda erisilebilir
olmalidir. Vital bulgular gibi kolayca elde edilebilen klinik parametreler, bulgularin
dalgalanma gosterdigi dinamik durumlarda tani koymayi giiglestirirken; laboratuvar
degerlerinin toplanmasi ve analiz edilmesi i¢in ise ek slire ve kaynak gereklidir.
Geleneksel olarak en kullanigh hastalik ciddiyet skorlari, kolay hatirlanan, az sayida

parametre kullanilan ve hasta basinda hizli hesaplama yapilanlardir. Akilli telefonlarin



ve diger mobil cihazlarin kullaniminin artmasi puanlama sisteminde basitligin 6nemini
azaltmistir ve teknolojinin ilerlemesi ile birlikte hastalik ciddiyet skorlar1 da degisim

gostermektedir.

Sepsisin erken taninmasi i¢in kullanilacak ideal bir tan1 yontemi heniiz yoktur.
Acil servislerde siklikla kullanilan tani yontemlerinden bazilar1 SIRS (Sistemik
inflamatuar yanit sendromu), gSOFA (quick Sepsis related Organ Failure Assesment)
ve NEWS (National Early Warning system) olarak siralanabilmektedir. Acil Servis’e
basvuran, enfeksiyon diisiliniilen ve sepsis ongoriilen hastalarda SIRS, qSOFA, NEWS
skorlart kullanilarak hangisinin erken evrede hastalar1 acil serviste ayirt etmek ve
prognozu belirlemek i¢in daha etkili oldugu ve prokalsitonin, laktat, CRP gibi sepsiste
yiikselen akut faz reaktanlarinin hastaligin ciddiyetinin anlasilmasindaki yerini

arastirmak bu ¢alismadaki amag¢larimizdandir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Sepsis

Sepsis, modern antibiyotiklerin ve resiisitasyon tedavilerinin kullanimina ragmen
kritik hastalarda onde gelen Oliim nedenidir.* Septik yanit, inflamatuvar ve anti-
inflamatuvar siiregleri, hiimoral ve hiicresel reaksiyonlari ve dolagim anormalliklerini
iceren son derece karmagsik bir olaylar zinciridir.® Sepsisin teshisi ve ciddiyetinin
degerlendirilmesi; sepsisin belirti ve semptomlarinin oldukc¢a degisken ve spesifik
olmayan dogasi nedeniyle karmasiktir.* Bununla birlikte, sepsis siddetinin erken teshisi
ve smiflandirilmas1 ¢ok Onemlidir, bu da zamaninda ve spesifik tedaviye baslama

olasiligini artirmaktadir.>®

Yogun Bakim Dernegi (SCCM) ve Avrupa Yogun Bakim Dernegi (ESICM) dahil
olmak iizere ulusal dernekler tarafindan toplanan 2016 konsensusu, Sepsis-3 olarak
adlandirilan yeni bir sepsis tanimi onermistir’. Yeni oneri, sepsisi, enfeksiyona karsi
diizensiz bir konak yanitinin neden oldugu yasami tehdit eden organ islev bozuklugu
olarak tanimlamaktadir’™®. Yeni tanim, sepsisin tanimlanmasinda sistemik inflamatuar
yanit sendromu kriterlerinin (SIRS) kullanimini terk etmistir ve siddetli sepsis terimini
ortadan kaldirmugtir. Ilk sepsis tanimi olan Sepsis-1, SIRS kriterlerinin olusturuldugu
1991'deki bir konsensiis konferansinda gelistirilmistirlo. Tagikardi (kalp hiz1 >90
atim/dk), takipne (solunum hiz1 >20 nefes/dk), ates veya hipotermi (sicaklik >38 veya
<36 °C) ve lokositoz, lokopeni veya band formu hakimiyeti (beyaz kan
hiicreleri>12.000/mm?3, <4.000/mm?® veya band formu>% 10) olmak iizere dort SIRS
kriteri tanimlanmustir. Bu kriterlerden iki veya daha fazlasini karsilayan hastalara sepsis
tanis1 konmaktadir. Sepsis-1, SIRS baslangicina yol acan enfeksiyon veya siipheli
enfeksiyon olarak tanimlanmistir. Organ disfonksiyonu ile komplike olan sepsis, sepsis
kaynakli hipotansiyonun yeterli sivi resilisitasyonuna ragmen devam etmesi olarak
tanimlanan septik soka ilerleyebilen ciddi sepsis olarak adlandirilmistir. 2001

konsensusu™ bu tammlarla ilgili sinirlamalari kabul etmesine ragmen destekleyici kanit



eksikligi nedeniyle alternatifler sunmamistir. Sonraki yillarda tani kriterleri listesi
genisletilerek Sepsis-2 kriterleri olusturulmustur. Bu nedenle Sepsis-1'de oldugu gibi
Sepsis-2 tanimina gore sepsis tanis1 konulabilmesi igin bireyin en az 2 SIRS kriterine ve
dogrulanmis veya siiphelenilen enfeksiyona sahip olmasi gerekmektedir®?. Aslinda,

sepsis ve septik sok tanimlar1 yirmi yildan fazla bir siiredir degismeden kalmaistir.

Yeni tanimlamalarla birlikte sepsis tanisinda SIRS kriterleri yerine ardisik organ
yetmezligi degerlendirme skalasinin (SOFA) kullanimi 6nerilmektedir. SIRS tanisinin
sepsisten ayrilmasina ve bu degisikliklerin {lizerinden 5 yil ge¢mesine ragmen

giiniimiizde halen klinik uygulamalarda SIRS kriterleri kullanilmaktadir.

2.1.1  Tarihge

Sepsis kavrami tip diinyasi agisindan ¢ok yeni gibi goriinse de Tarih boyunca
insanlik, biiylik tarihsel degisimlere neden olan sayisiz bulasici hastalia yenik
diismiistiir. Ronesans't baglatan, derin demografik ve sosyal degisimlere neden olan bir
hastalik olan geg orta ¢ag donemindeki “kara veba” gibi klasik drneklerin yaninda; XVI.
yiizyilda Yeni Diinya’nin fethi sirasinda ortaya ¢ikan ve Kolomb 6ncesi Mezoamerikan
kiiltiirlerinin soykiriminin dogrudan bir nedeni olan ¢icek hastaligi salgini da bu
salginlarin basinda gelmektedir. Aslinda ismi farkli olsa da sepsisin varlig1 insanlik
tarihi kadar eskidir. Insanlarda sepsisin varligina dair kamitlar antik caga kadar
uzanmaktadir. Imparator Shen Nung'un, chang shan bitkisini kullanarak ates tedavisine
iliskin MO 2375 tarihli incelemesi, farmakolojik terapétiklere iliskin bilinen en eski

yazili referanslardan biridir.*®

Sepsis kelimesi, esas olarak “hayvansal veya bitkisel organik maddenin
ayrigsmasi” i¢in kullanilan Yunanca bir kelime olan [sipsis] kelimesinden tiiretilmistir.
Kelimeye ilk kez Homeros'un siirlerinde rastlanmaktadir. Homeros siirlerinde, sepsisin
“ciiriiyorum” anlammna gelen “sipo” fiilinin tiirevi oldugu gdzlenmistir.* Aristoteles,
Plutarch ve Galen sepsis kelimesini Hipokrat ile ayn1 anlamda kullanirlar. Sepsis terimi
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ayn1 zamanda Corpus Hippocraticum'da “sepidon” “aglarin ¢iiriimesi” ayni: anlamda



kullanilmistir. Sepsis kelimesi bu nedenle 2.700 yil boyunca asagi yukar: degismemis

bir anlamla varligini siirdiirmiistiir.**

Canli bakterilerin ilk belgelenmis gozlemleri 1674'te van Leeuwenhoek tarafindan
yapilmistir. Bakteri morfolojisi ise 19. yilizyilin baslarinda smiflandirilmigtir ancak

bulasic hastalik, etiyolojisi ve patogenezi arasindaki iliski belirsiz kalmsgtir.™

Semmelweis'in ve daha sonra Lister'in onciiliik ettigi dezenfeksiyon ve anti-septik
uygulama ilkeleri ancak 19. Yizyilin ortalarinda kabul edilmistir. Enfeksiyona karst
konak yanitinin 6nemi ilk olarak 1880'lerde tanimlanmis ve hiicre aracili ve hiimoral
bagisiklik acisindan ayri ayr1 smiflandirilmistir. Yiizyilin basinda frenginin etkilerini
iyilestirmek i¢in ilag anti-metabolitlerinin miiteakip kullanimi ve antibiyotik
siilfonamidlerin, kiiflerin ve asilamanin kesfi, enfeksiyonun tedavisinde ve
6nlenmesinde bir devrime yol agmistir.™® Bu gelismelerin sepsisi modern ¢agda yok
etme potansiyeline sahip olduguna inaniliyordu, ancak degisen hastalik paternleri ve
antibiyotik direnci sorunlar1 erken donemdeki bu diislinceleri azaltti ve sepsis tip
pratiginin bir¢ok alaninda zorlu bir sorun olarak varligini siirdiirmeye devam etti. Son
olarak 1991 wyilinda yapilan kongre sonucunda sepsisin ilk konsensiis tanimi

olusturulmustur.

2.1.2  Epidemiyoloji

Sepsis ve siddetli sepsis, Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 6nde gelen 6liim
nedenleridir ve koroner olmayan yogun bakim {initelerindeki (YBU) kritik hastalardaki
en yaygm Olim nedenidir.* Sepsis insidans1 ile ilgili iilkemizde kesin veriler
bulunmamaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde siddetli sepsis insidansinin 100.000
niifus basina 300 vaka oldugu tahmin edilmektedir.' Bu vakalarin yaklagik yarisi yogun
bakim iinitesi disinda meydana gelmektedir. Siddetli sepsis gelisen hastalarin dortte biri
hastaneye yatislar1 sirasinda 6lmektedir. Sepsis gelisen hastalarin % 50’sinin 6liim
nedeni septik soktur. Mortalite ile ilgili en giiclii 6n gordiiriicii faktor organ yetmezligi

gelismesidir.



Son 20 yilda ABD’de sepsis insidansinda ve sepsise bagli 6liim sayilarinda artis

gozlenmektedir.™>'®

Niifusun yaglanmasi, kronik saglik kosullarinin artan yiikdi,
immiinosupresif tedavi, transplantasyon, kemoterapi ve invaziv prosediirlerin artan
kullanimi nedeniyle bu egilimin devam etmesi beklenmektedir. Siddetli sepsis
insidansinin ulusal tahminleri genellikle ulusal kayit sisteminin resmi verilerine
dayanmaktadir. Bu kayit sistemi lizerinde gergeklesen kod degisiklikleri de artis oranini
degistirebilmektedir.17 Son 20 yilda, kritik hastalar i¢in destekleyici bakimdaki
ilerlemeler nedeniyle vaka dliim orani azalmistir.”® Akut respiratuvar distres sendromu
(ARDS) gelisen hastalarda uygulanan bakim prosediirlerinin ve diisiik tidal hacimli
ventilasyonun uygulanmasindan bu yana, siddetli sepsisli kritik hastalarda mortalite son

on yilda azalmugtir.**%

Sepsisin insidansinit ve prevalansinin hesaplamakta bazi problemler mevcuttur.
Yogun bakim iinitesindeki nokta prevalans c¢alismalari, sepsis epidemiyolojisini
tanimlamanin en basit yaklasimidir. Genellikle c¢aligmalarda bir giinde yogun
bakimlarda yatan tiim hastalar icerisinde sepsisli hastalarin oram hesaplanmaktadlr.24
Ancak bu yaklagimla sepsis olan tiim hastalarin yogun bakimda yattiklari
varsayllmaktadir. Sepsiste prevalans hesaplamalarinin baska bir problemi de insidans
diisse bile, daha iyi sagkalim ile hastalik siiresi artarsa prevalans artabilmesidir. Nokta
prevalans ¢alismalarindan elde edilen veriler, popiilasyon insidansini tahmin etmek i¢in
kullanilmistir,” ancak hastalik siiresi hakkinda bilgi olmadan, bu rakamlarin
yorumlanmasi zordur. Insidansin dogrudan gdzlemlendigi prospektif kohort galigmalari
potansiyel olarak daha dogru sonuglar vermektedir. Yeterli slireye sahip bir kohort
caligmasi, mevsimsel degiskenlik sorunlarinin da {istesinden gelebilmektedir. Bununla
birlikte, yogun bakim hastalartyla siirli kohort c¢alismalari, insidansi hafife
alabilmektedir. Sepsis epidemiyolojisine iliskin en Onemli tartigmalardan birisi de
“tedavi edilmis sepsis hastalarinin sayisinin bilinmemesidir.?° Tedaviye uygunluk esigi,
yasam sonu bakimina farkli kiiltiirel yaklagimlar, akut hastane ve yogun bakim
yataklarmin farkli mevcudiyeti, degisen genel saglik sigortasi seviyeleri ve diger
kiiltiirel ve ekonomik faktorler nedeniyle zamana ve iilkeye gore kesinlikle farklilik
gostermektedir.?” 2003 yilinda Ispanya'da agir sepsisli hastalarin sadece % 32'si
YBU’ye kabul edilmistir.”® Bu oran ABD’de % 51,1 olarak tespit edilmistir.” Cogu

ilke, yalnizca yogun bakim popiilasyonlarinda sepsis epidemiyolojisinin miktarimi



belirlemistir ve tahminler, her iilkedeki YBU yataklarinin mevcudiyetinden
etkilenmektedir. Birlesik Krallik (% 27,1) ve Brezilya (% 27,3) gibi llkelerde yiiksek
YBU sepsis insidansinin, yalnizca en Kritik hastalar kabul edilebildiginden, yogun
bakim yataklarmin azligini yansittigi diisiiniilmektedir.?® Birlesik Krallik'ta 100.000 kisi
basina 8,6 yogun bakim yatagi bulunurken, Fransa ve Amerika Birlesik Devletleri'nde
100.000 kisi basina 38,4 ve 30,5 YBU yatag1 bulunmaktadir ve bu iilkelerde sepsisin
ortalama YBU siklig1 sirastyla % 12,4 ve % 12,6'dir.?

2.1.3  Etiyoloji

Gram pozitif organizmalarin sepsis etiyolojisindeki yeri invaziv prosediirlerin ve

hastane enfeksiyonlarinin artmasi nedeniyle siirekli olarak artmaktadir ve glinimiizde

15,30-32

neredeyse gram negatif organizmalarla esit oranda goriilmektedir. Yogun bakim

tinitesinde daha uzun siire kalan ve giderek daha fazla komorbiditeye sahip hastalarda
genis spektrumlu antibiyotiklerin daha sik kullanilmasi, muhtemelen zamanla bakteri

33,34

direncinin artmasina neden olmaktadir. Mortalite lizerindeki etkisi belirsiz olsa da,

antibiyotik direnci karmasik bir problemdir; kalis siiresini ve mekanik ventilasyon

o .. -37
siiresini uzatmaktadir.>>

Direnci kontrol etmek i¢in iki ana stratejinin (antibiyotiklerin
daha akiler kullanimi ve hastalar arasinda c¢apraz enfeksiyonun Onlenmesi)
uygulanmasindaki  uluslararast  farkliliklar, farkli {lkelerde farkli  oranlari

aciklayabilmektedir.>
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Sekil 1. Alti Diinya Saghk Orgiitii bolgesi tarafindan simflandirilan Kiiresel Hastahk

Yiikii caliymasinda rapor edilen en alakal bulasici hastahklar.***

Siddetli sepsise neden olan organizmanin tipi, sonucun énemli bir belirleyicisidir.
En son caligmalar gram pozitif organizmalarin artan bir insidansin1 gosterse de son
yapilan Avrupa Yogun Bakimlarda Enfeksiyon Prevalansi (EPIC II) ¢aligmasi halen
daha fazla gram negatif organizma enfeksiyonu varligin1 gostermistir (% 62,2'ye karsi
% 46,8)."" Baskin organizmalar Stafilokok aureus (% 20,5), Pseudomonas tiirleri (%
19,9) ve Enterobacteriacae (esas olarak E. koli, % 16,0) ve mantarlardir (% 19). EPIC

II'nin mikrobiyolojik sonuglar1 Tablo 1’de 6zetlenmistir.



Tablo 1.Kiiltiir pozitif enfekte hastalardaki organizma tiirleri*

Sikhik (%)
Gram pozitif 46,8
Stafilokok aureus 20,5
MRSA 10,2
Enterokok 10,9
S. epidermidis 10,8
S. pnémoni 4.1
Diger 6,4
Gram-negatif 62,2
Pseudomonas tiirleri 19,9
Escherichia koli 16,0
Klebsiella tirleri 12,7
Acinetobacter tirleri 8,8
Enterobacter 7,0
Diger 17,0
Anaeroblar 4,5
Diger bakteriler 1,5
Mantarlar
Kandida 17,0
Aspergillus 1,4
Diger 1,0
Parazitler 0,7
Diger organizmalar 3,9

Yogun bakimlarda yapilmis 510 ¢alismanin genis bir meta-analizi, gram-negatif
bakteriyeminin, gram-pozitif bakterimiye kiyasla daha yiiksek bir 6liim orani ile iligkili
oldugunu gostermistir.** En yaygin septik enfeksiyonlar koagiilaz negatif Stafilokok ve
E. koli'ye bagh gbzlenmektedir, ancak bunlar Kandida (% 43) ve Acinetobacter (% 40)
tiirleriyle karsilastirildiginda nispeten diisiik bir 6liim oranina sahiptir (sirasiyla % 20 ve
% 19. Bu sonuclarin disinda, siddetli sepsisli hastalarin yaklasik iigte birinde higbir

zaman pozitif kan kiiltiirQi tespit edilememistir.43

Solunum yolu enfeksiyonlari, 6zellikle pndmoni, en yaygin enfeksiyon kaynagidir
ve en yikksek Oliim oraniyla iliskili olarak tespit edilmistir.** Bununla birlikte,
pndémoninin goreceli dnemi zamanla azalmistir.3 Erkeklerde ve alkoliklerde pnémoni
gozlenme insidansi yiiksek saptanmistir ve genitoiiriner enfeksiyonlar ise kadinlar

1,44,45

arasinda daha yaygin olarak gozlenmistir. Diger yaygin enfeksiyon kaynaklari




arasinda abdomen, deri ve yumusak doku, merkezi sinir sistemi ve endokardit

bulunmaktadir.>*®

2.1.4  Risk Faktorleri

Siddetli sepsis icin risk faktorleri ikiye ayrilmaktadir. Genel olarak enfeksiyon
icin risk faktorleri ve gelisen enfeksiyona bagli olarak organ disfonksiyonu ig¢in risk
faktorleri olarak iki grupta degerlendirilmektedir. Enfeksiyon i¢in risk faktorleri genel
olarak daha iyi bilinmesine ragmen organ disfonksiyonu gelismesi i¢in risk faktorleri

heniiz net olarak bilinmemektedir. %°

Siddetli sepsis insidansi yash eriskinlerde dramatik olarak artis gostermektedir ve
siddetli sepsis vakalarinin yarisindan fazlasi1 65 yasin iizerindeki erigkinlerde
goriilmektedir.*® Siddetli sepsis gelisen hastalarin yarisindan fazlasinin ayn1 zamanda en
az bir kronik saglik durumu mevcuttur. Kronik obstriiktif akciger hastaligi, kanser,
kronik bobrek ve karaciger hastaligi ve diyabeti olan kisilerde siddetli sepsis goriilme
olasilig1 daha yiiksektir. Diger risk faktorleri arasinda uzun siireli bakim tesislerinde
ikamet, yetersiz beslenme ve immiinosupresif ilaglarin ve protez cihazlarin kullanimi
yer almaktadir. Enfeksiyona karsi bagigiklik tepkisindeki anormallikler, enfeksiyon ve

siddetli sepsis riskini artirmaktadir.

Ayni sartlarda ve benzer 6zelliklerde hastalarin bazilarinda siddetli sepsis gelisip
mortalite gozlenirken; bazilar iyilesip taburcu olabilmektedir. Bu durum heniiz net
olarak bilinmese de genetik faktorlerin etkili oldugu diisiinilmektedir. Yapilmis bir
calismada, biyolojik ebeveynleri bulasici nedenlerle 6len ve evlat edinilen g¢ocuklarin
enfeksiyonlara bagl 6liim riskleri 5,8 kat artmistir.*’” Ayni ¢alismada, bu oran biyolojik
ebeveynleri kardiyovaskiiler nedenlerden Slenlerde, 4,5 kat olarak tespit edilmistir.*’
Sepsis  yaygin ve siklikla Oliimciil oldugundan, kalittm modelinin, fenotipik
farkliliklarin tek bir gene atfedildigi Mendel’in kalitim modelinde olmasi muhtemel
gorinmemektedir. Coklu genler; patojenlerle (cevresel faktorler) etkilesime

girebilmekte ve sepsisin duyarliligini, yanitim ve sonucunu etkileyebilmektedir.*®*°
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Siddetli sepsis, hem Birlesik Krallik'ta (kisin yaza gére % 35 daha yiiksek) hem de
ABD'de (sonbaharda yaza gore % 17,7 daha yiiksek) soguk aylarda daha yaygin olarak

g('jzlenmektedir.51’52

. Benzer hastalik siddetine ragmen, sepsis i¢in vaka 6liim orani da
kisin daha yiiksek olarak gozlenmektedir. Solunum yolu enfeksiyonlar1 en biiylik
mevsimsel degisime sahiptir ve en yliksek insidans soguk aylarda goriiliirken
genitoiiriner enfeksiyonlar yaz aylarinda 6nemli 6l¢iide daha sik olarak gézlenmektedir.

Bu mevsimsel degisiklik iklim ile ilgilidir.

Kronik saglik kosullarinin artan yiikii agir sepsis i¢in 6nemli risk faktorleridir.
Diyabet ve kronik bobrek yetmezligi gibi bir¢ok komorbidite, siddetli sepsise yatkinlig
ve bunun sonucunu etkilemektedir. Siddetli sepsisli hastalarda kanser, en sik goriilen
komorbiditelerden biridir.>® Her tiirden kanser, sepsis gelisme riskini neredeyse 10 kat
artirmaktadir.>®. Malignite sepsis riskini diger herhangi bir komorbiditeden daha fazla
artirmaktadir ve enfeksiyonun kaynagi kanser tipine baglidir. Akciger kanseri

hastalarinda pnémoni gelisme olasilig1 6zellikle yiiksektir.53

Obezite diinya c¢apinda hizla biiyliyen bir salgindir. Obezite; diyabet,
kardiyovaskiiler ve solunum yolu hastaliklarinin yani sira kanser gibi diger morbid
durumlarla iliskilidir.>* Obezitenin siddetli sepsis duyarliligi ve sonuglart iizerindeki
etkileri iyi bilinmemektedir, ancak obez hastalarin enfeksiyonlara daha duyarli
olduklarina ve yaygin enfeksiyonlarin ciddi komplikasyonlarint  gelistirme

olasiliklarinin daha yiiksek olduguna dair kanitlar mevcuttur.>

Kadinlarin sepsis gelisme riski erkeklerden daha diisiiktiir."*° Erkeklerde ciddi
sepsis gelisme riskinin daha yiiksek olmasinin enfeksiyon gelistirme veya ciddi sepsise
ilerleme riskini yansitip yansitmadigi ve bu farkliliklarin altinda yatan mekanizmalar
bilinmemektedir. Cinsiyete bagli bu farkin genetik ve hormonal 6zelliklerden

kaynaklandig1 diisiiniilmektedir.>" ™

Irklar aras1 enfeksiyon gelisme oraminda farklhiliklar  gdzlenmektedir.
Epidemiyolojik ¢alismalar, beyaz hastalara kiyasla siyahiler arasinda siddetli sepsis
insidansinin siirekli olarak daha yiiksek oldugunu gostermektedir.?*® Daha fazla
siddetli sepsis orani, hem siyahi hastalarda daha yiiksek enfeksiyon oranit hem de akut
organ disfonksiyonu gelisme riskinin daha yiiksek olmasindan kaynaklanmaktadlr.46 Bu

sonuglar cinsiyetten bagimsizdir, enfeksiyonlarin farkli kaynaklar1 ve etiyolojileri
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arasinda da ayni sonuclar devam etmektedir. Enfeksiyon ve siddetli sepsisteki irksal

farkliliklarin altinda yatan mekanizmalar tam olarak anlagilamamustir.

2.1.5 Patofizyoloji

Sepsisin molekiiler patobiyolojisi ve immiinolojisine iligkin anlayista belirgin bir
degisim olmustur. Onceleri sepsisin hemodinamik belirtilerinin &ncelikle belirli bir
patojene kars1 hiperimmiin konak yanitiyla iligkili oldugu dﬁsﬁnﬁlmekteydi.7 Son
zamanlarda yapilan ¢alismalar, sepsisin heterojen klinik yapisinin; enfeksiyoz ajan ile
konakg1 arasindaki ¢ok daha incelikli ve karmasik bir etkilesim ile ortaya ¢iktigini

gostermektedir.

Patojene karst konak yanitinin baglatilmasindaki ilk adim, temel olarak
makrofajlar, monositler, notrofiller ve natural killer hiicrelerden olusan dogustan gelen
bagisiklik hiicrelerinin aktivasyonudur.®? Bu durum, bakteriyel endotoksinler ve fungal
B-glukanlar gibi patojenle iliskili molekiiler paternlerin (PAMP), bu hiicreler iizerindeki
spesifik patern tanima reseptorlerine baglanmasi yoluyla gergeklesmektedir. Bu yanitin
bagka bir kaynagi ise, olabilen hasarla iligkili molekiiler paternlerdir (DAMP). Hasarla
iligkili molekiiler paternler; hiicre i¢i materyal, ATP ve mitokondriyal DNA gibi 6lii
veya hasarli konakg1 hiicrelerden salinan molekiiller olabilmektedir. Bu molekiiller, toll
benzeri reseptorler (TLR), C tipi leptin reseptorleri, NOD benzeri reseptorler (niikleotid
baglayic1 oligomerizasyon alani) ve RIG-1 benzeri reseptorler (retinoik asit
indiiklenebilir gen 1) gibi monositler ve makrofajlar {izerindeki spesifik reseptorlere
baglanmaktadir. Bu baglanma, TNF-a, IL-1 ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin
transkripsiyonuna ve salinmasina neden olan hiicre i¢i sinyal iletim yollarinin
aktivasyonu ile sonuglanmaktadir. Ek olarak, NOD benzeri reseptor grubu gibi kalip
tanima reseptorlerinin bazilari, IL-18 ve IL-18 gibi 6nemli sitokinlerin yani sira
kaspazlarin iretiminde yer alan inflamazom adi verilen daha biiyiik protein
komplekslerinde toplanabilmektedir ve programlanmis hiicre oliimiinde rol
oynamaktadir.  Proinflamatuar  sitokinler;  1okositlerin  aktivasyonuna  ve

proliferasyonuna, kompleman sisteminin aktivasyonuna, endotelyal adezyon
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molekiillerinin ve kemokin saliniminin artirilmasina, doku faktorii tiretimine ve hepatik
akut faz reaktanlarmin indiikklenmesine neden olmaktadir. Sepsiste, bu bagisiklik
tepkisinin abartili olmasi, yan hasara ve konak hiicre ve dokularin 6liimiine neden

olmaktadir.

Sepsiste  hem inflamatuvar hem de pihtilasma basamaklarinin  eszamanli
aktivasyonu ile inflamatuvar ve hemostatik yollar arasinda bir kesisme gézlenmektedir.
Bu etkilesimin spektrumu hafif trombositopeniden, fulminan yaygmn intravaskiiler
koagiilasyona (DIC) kadar degisebilmektedir. Sepsiste pihtilasma bozuklugunun
etiyolojisi ¢ok faktorlidiir. Sepsiste gozlenen pihtilagsmanin, bozulmus endotelyal
hiicrelerden, monositlerden ve polimorfoniikleer hiicrelerden doku faktoriiniin
salinmasindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir.®® Endotoksemi ve bakteriyeminin in
vitro deneysel modellerinde, doku faktoriiniin blokaji ile iltthaplanmanin neden oldugu
trombin tiretiminin tam olarak inhibe oldugu gosterilmistir.* Doku faktorii daha sonra
trombin {iiretimi, trombositlerin aktivasyonu ve trombosit-fibrin pihtilarinin olusumu ile
sonuglanan pihtilasma kaskadmin sistemik aktivasyonuna neden olmaktadir. Bu
mikrotrombiisler, doku hipoksisi ve organ disfonksiyonu ile sonug¢lanan lokal perfiizyon

hasarlarina neden olmaktadir.

Normalde protein C ve antitrombinin, pihtilasma kaskadin1 yavaglatan depresyon
etkileri vardir. Protein C, kendisi trombin tarafindan aktive edilen trombomodulin
tarafindan aktif formuna (aktive protein C) doniistiirilmektedir. Aktive protein C; aktive
protein S ile birlikte hareket eden faktorler Va ve VIlla'nin bozunmasi yoluyla bir
pihtilagma Onleyici etki gostermektedir. Ayrica aktive protein C’nin; TNF-a, IL-1B ve
IL-6'y1 inhibe ederek ve nétrofil ve monositlerin endotelyuma yapismasini sinirlayarak
giiclii anti-inflamatuar etki gosterdigi bilinmektedir. Sepsis gibi ciddi sistemik
inflamasyonu olan hastalarda, plazma protein C seviyelerinde azalma, trombomodulin

downregiilasyonu ve diisiik protein S seviyeleri vardir, bu nedenle pihtilagma kaskadi

diizensiz calismaktadir.®

Sepsiste hiperkoagiilasyona ek olarak fibrinolizde de bir azalma gézlenmektedir.?®
TNF-o ve IL-1B seviyeleri arttik¢a vaskiiler endotelyal hiicrelerden doku plazminojen

aktivatorleri salinmaktadir. Plazmin aktivasyonunda olusan artisin etkisi, plazminojen

13



aktivator inhibitorii tip 1'deki (PAI-1) siirekli artis tarafindan engellenmektedir. Net

etki, fibrinolizin engellenmesi ve mikrovaskiiler trombozun devam etmesidir.

Sepsisin baslangicinda gozlenen proinflamatuar sepsisin yerini, genellikle uzun
stireli bir immiinosupresyon durumu almaktadir. Apopitoz sonucu T hiicrelerinin
(yardimci ve sitotoksik) sayisinda azalma ve inflamatuar sitokinlere karst azalmig yanit
mevcuttur.’” Ozellikle dalak gibi lenfoid organlarda bulunan CD4+ ve CD8+ T
hiicreleri tikenmektedir. Calismalar ayrica endotoksine yanit olarak IL-6 ve TNF gibi
6nemli sitokinlerin {iretiminin azaldigini gostermistir.®*®® Septik hastalarda, nétrofillerin
daha az kemokin reseptoril Urettigi ve IL-8'e yanit olarak azalan kemotaksis oldugu
bulunmustur.” Bu bulgular, septik bir bireydeki bagisiklik sisteminin, ikincil bakteriyel,
viral veya mantar enfeksiyonlarina karsi etkili bir bagisiklik tepkisi olusturamadigini
gostermektedir. Sepsisin erken evresinde lenfopeninin; sepsiste immiinosupresyon igin

bir biyobelirteg olarak kullanilabilecegi diisiiniilmektedir.”

Sepsiste doku ve organ disfonksiyonunun altinda yatan mekanizma,
hipoperfiizyonun bir sonucu olarak hiicrelere oksijen sunumunun ve oksijen
kullaniminin azalmasidir. Sepsiste goriilen kardiyovaskiiler disfonksiyona bagli olarak
hipoperflizyon olusmaktadlr.72 Septik kardiyomiyopati insidansi ¢esitli calismalarda %
18 ile % 60 arasinda degismektedir. Kardiyomiyopatinin TNF-a ve IL-1f gibi
dolasimdaki sitokinlerle iligkili oldugu ve bunlarin kardiyak miyositlerin depresyonuna
ve mitokondriyal islevleriyle etkilesime neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Septik
kardiyomiyopatinin en 6nemli 6zelligi akut baslangichi ve geri doniisiimlii olmasidir.
Septik kardiyomiyopatinin ikinci 6nemli ozelligi ise, diisiik sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonuna, artmis sol ventrikiil kompliyans: ile normal veya diisiik sol ventrikiil
dolum basinclarinin (kardiyojenik soktan farkli olarak) eslik etmesidir.”*”® Bununla
birlikte, miyokardiyal depresyonun mortalite {izerinde kesin bir etkisi heniiz
belirlenmemistir. Ek olarak, arteriyel ve vendz dilatasyon (inflamatuar mediatorler
tarafindan indiiklenen) ve buna bagli olarak azalan venéz doniis nedeniyle, hipotansiyon
ve distribiitif sok gozlenmektedir. Mikrovaskiilarizasyonun {i¢ bilesenin tamaminda
(arteriyoller, veniiller ve kilcal damarlar) dilatasyon vardir. Bu durum, endotelyal
catherin ve siki baglantilardaki degisikliklerin neden oldugu endotel bariyer
fonksiyonunun kaybinin bir sonucu olarak intravaskiiler sivinin interstisyel bosluga

sizmasi ile siddetlenmektedir. Mikrovaskiiler tromboz ile baglantili olarak viicudun
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hemodinamigindeki yukaridaki tiim degisiklikler, doku ve organlarin hipoperfiizyonuna
neden olmaktadir. Sonug olarak, hiicrelerde laktik asit {iretimiyle sonuglanan anaerobik
glikoliz artmaktadir. Ek olarak, inflamatuar yanit tarafindan tretilen reaktif oksijen
radikalleri, mitokondri fonksiyon bozukluguna ve ATP seviyelerinde diisiise neden
olmaktadir. Bu mekanizmalar hiicresel diizeyde hasara neden olmaktadir. Doku ve
organlarda toplu ve kiimiilatif olarak meydana gelen daha genis degisiklikler, sepsisin

morbidite ve mortalitesinin ¢oguna katkida bulunmaktadir.

Endotelde bariyer fonksiyonunun bozulmasi, vazodilatasyon, artmig I6kosit
adezyonu ve prokoagiilan bir durumun yaratilmasi ile kapiller dolasimda onemli
degisimler gozlenmektedir. Bu durumlarin hepsi; interstisyel bosluklarda, viicut
bosluklarinda ve deri alti dokusunda O6dem sivisinin birikmesine neden olmaktadir.
Akcigerlerde, interstisyel akciger bosluklarinda ve alveollerde proteinden zengin sivi
birikimi ile alveolar-endotelyal bariyerin bozulmasi gozlenmektedir. Bu durum,
ventilasyon-perfiizyon uyumsuzluguna, hipoksiye ve akciger kompliyansinin
azalmasma neden olarak akut respiratuar distres sendromuna (ARDS) neden
olabilmektedir. Bobreklerde azalmis renal perfiizyon ile birlikte akut tiibiiler nekroz
gozlenmekte ve degisen derecelerde akut bobrek hasari  olusturmaktadir.
Gastrointestinal sistemde, bagirsak mukozasinin artan gegirgenligi, hem bagirsak
limeni boyunca bakteriyel translokasyona hem de bagirsagin liimen enzimleri
tarafindan kendi kendine sindirilmesine neden olmaktadir. Karacigerde, kolestaz tireten
bilirubin klirensi baskilanmaktadir. Degisen biling durumu sepsiste 6zellikle onemlidir
ve santral sinir sistemi islev bozuklugunun bir gostergesidir. Endotelyal degisiklikler,
kan-beyin bariyerini zayiflatarak toksinlerin, inflamatuar hiicrelerin ve sitokinlerin
beyin omurilik sivisina girisine neden olmaktadir. Serebral 6dem, ndrotransmitter
bozulmasi, oksidatif stres ve beyaz cevher hasarinin ardindan gelen degisiklikler, hafif
konfiizyondan deliryum ve komaya kadar degisen klinik bir septik ensefalopati
spektrumuna yol agmaktadir. Sepsis'in katabolik bir durum olusturdugu bilinmektedir.
Bagisiklik hiicrelerini besleyecek glukoneogenez icin hizli ve dnemli bir kas yikimi
gozlenmektedir. Ek olarak, artan insiilin direnci, bir hiperglisemi durumuna neden

olabilmektedir.

15



216 Tam

Sepsis tanisi koymak giiniimiizde halen en biiyiik tibbi zorluklardan birisidir.
Artan bilgi birikim ve tecriibelere ragmen sepsis tanis1 koymakla ilgili tartigmalar halen
sirmektedir. Sepsis tanisim1 koyabilmek adma 1991 yilindan itibaren toplanan 3

konsensusta olusturulan tanimlar1 anlamak 6zellikle 6nemlidir.

1991'de Amerikan Gogiis Hekimleri Birligi ve Yogun Bakim Dernegi Konsensiis
Konferansi, sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), sepsis ve siddetli sepsisi
tammlamak igin genis bir tanimlama yaptilar.”® Bu sendrom, SIRS ile baslayan ve
sepsisten siddetli sepsis ve septik soka evrilen enflamasyonun kétiilesmesinin siirekliligi
olarak tanimlandi. SIRS kriterleri viicut sicakligi, kalp hizi, solunum hizi ve beyaz kan
hiicresi sayimina dayaniyordu. SIRS't tanimlamak i¢in bu 4 kriterden en az 2'sinin
kargilanmasi gerekiyordu. SIRS siklikla enfeksiyon ortaminda ortaya ¢iksa da yaniklar,
akut pankreatit ve travma gibi bulasici olmayan durumlar da SIRS'a yol acabilmektedir.
Sepsis, SIRS kriterlerinin varligi ve varsayilan veya kanitlanmis enfeksiyon olarak
tanimlandi. Siddetli sepsis, akut organ disfonksiyonunun eslik ettigi sepsis olarak

tanimlandi.

Sepsisi tamimlamak amaciyla olusturulan 1991 Konsensiis Konferansi sepsis
tanisinda g¢erceveyi olustursa da 6nemli kisitliliklar1 mevcuttu. SIRS ig¢in "4 {izerinden
2" kriter1 bilimsel kanitlar olmadan konmus olup sepsise 0Ozgii kriterler degildi.
Kriterler, sepsiste siklikla yiikselen C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT) veya
interlokin (IL)-6 gibi biyokimyasal belirtegleri igermiyordu.
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Tablo 2. 1991 yilinda olusturulan sepsis ve SIRS kriterleri’’

Terim Kriterler

SIRS* Asagidaki 4 kriterden 2'si:
Sicaklik >38 °C veya <36 °C
Kalp hiz1 >90/dk
Hiperventilasyon solunum hizi> 20/dakika veya vendz C0O2<32 mmHg
olmasi ile hiperventilasyonun gosterilmesi
Beyaz kan hiicresi sayis1 >12.000 hiicre/uL veya 4.000 hiicre/uL'den
distk

Sepsis Varsayilan veya kanitlanmis enfeksiyonlu SIRS kriterleri

Siddetli Organ disfonksiyonu ile sepsis

sepsis

Septik sok Yeterli s1v1 resiisitasyonuna ragmen hipotansiyonlu sepsis

Bu tanimlar degistirmek i¢in Yogun Bakim Dernegi, Avrupa Yogun Bakim

Dernegi, Amerikan Gogiis Hekimleri Birligi, Amerikan Toraks Dernegi ve Cerrahi

Enfeksiyon Dernegi tarafindan 2001 yilinda sepsis Uzlas1 Konferansi toplandi. Sepsis

kriterleri, enfeksiyonu ve tani kriterlerinden herhangi birinin varligini igerecek sekilde

revize edildi. Bu kriterler Kklinik ve laboratuvar parametrelerine dayanmaktaydi.

Konferans katilimcilari, sepsis teshisi igin yeterince duyarli veya spesifik olan tek bir

parametrenin veya bir dizi klinik veya laboratuvar parametresinin olmadigin1 belirtti.

Agir sepsis kriterleri degismeden kaldi ve organ disfonksiyonu olan sepsis olarak

tanimlandi.

2001 yilinda olusturulan Sepsis-2 tanimi su sekildedir;™

e Asagidaki klinik veya laboratuvar kriterlerinden herhangi biriyle belgelenmis

(veya siiphelenilen) enfeksiyon,

Genel parametreler:

e Ates (viicut sicakl1gi>38,3°C);
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Hipotermi (viicut sicakligi<36°C);

Kalp hi1zi>90 atim/dakika veya yasa gore normal degerin>2 SD (Standart

sapma) lizerinde olmasi;
Takipne: solunum hizi>dakikada 30 nefes;
Bozulmus zihinsel durum;

Diyabet yoklugunda énemli 6dem veya pozitif sivi dengesi (24 saatte>20 mL

kg);

Hiperglisemi (plazma glukoz>110 mg/dL veya 7,7 mmol/L).

inflamatuar parametreler:

Lokositoz (beyaz kan hiicresi say1s1>12.000/uL);
Lokopeni (beyaz kan hiicresi sayis1 <4.000/pL);

Olgunlasmamis beyaz kan hiicresi formlarinin oraninin % 10’un iistiinde

olmasi;
Plazma C-reaktif protein (CRP) normal degerin>2 SD {izerinde olmasi;

Plazma prokalsitonin normal degerin>2 SD {izerinde olmasi.

Hemodinamik parametreler:

Arteriyel hipotansiyon (sistolik kan basinci<90 mmHg, ortalama arteriyel
basing<70 mmHg veya yetiskinlerde 40 mmHg’den fazla sistolik kan basinci

diisiisii veya yasa gore normalin<2 SD altinda olmasi),
Mikst vendz oksijen satiirasyonu>% 70,

Kardiyak indeks>3,5 L/dakika

Organ fonksiyon bozuklugu parametreleri:

o Atrteriyel hipoksemi (PaO,/FIO,<300);

e Akut oligiiri (idrar ¢1k1s1<0,5 mL/kg/saat veya en az 2 saat boyunca 45
mmol/L);
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e Kireatinin artisi>0,5 mg/dL;

e Pihtilasma anormallikleri (INR>1,5 veya aktive parsiyel tromboplastin

zaman1>60s);
e ileus (bagirsak sesleri yok);
e Trombositopeni (trombosit say1s1<100.000 pL)
e Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin>4 mg/dL veya 70 mmol/L)
Doku perfiizyon parametreleri:
e Hiperlaktatemi (>3 mmol/L);
e Azalmis kapiller dolum veya beneklenme

Bu tamimlamalar ile birlikte SIRS kavrami ortadan kalkmamustir.”® Sistemik
inflamatuar yanit sendromu, viicudun zararl bir stres etkenine (enfeksiyon, travma,
cerrahi, akut inflamasyon, iskemi veya malignite) karsi endojen veya eksojen kaynagi
lokalize etmek ve ortadan kaldirmak i¢in abartili bir savunma tepkisidir. Hastada yaygin
otonomik, endokrin, hematolojik ve immiinolojik degisikliklerin dogrudan aracilari olan
akut faz reaktanlarinin salinimini igermektedir. Amag savunma olsa da diizensiz sitokin
firtinasi1, geri dondiirtilebilir veya geri dondiiriilemez son organ disfonksiyonuna ve
hatta 6liime yol acan biiyiik inflamatuar kaskadina neden olma potansiyeline sahiptir.
Enfeksiyon kaynagindan siiphelenilen SIRS, sepsis olarak adlandirilmaktadir. Sepsis
hastalarinda SIRS kriterleri aranmamasina ragmen enfeksiyon, travma, cerrahi, akut
inflamasyon, iskemi veya malignite hastalarinda SIRS gelisebilmekte ve SIRS tanisi
konabilmektedir. Ozetlemek gerekirse, hemen hemen tiim septik hastalarda SIRS vardir,

ancak tiim SIRS hastalar1 septik degildir.

2.1.6.1 Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skoru (SOFA)

Yogun Bakim Dernegi ve Avrupa Yogun Bakim Dernegi 2016 yilinda septik

hastalar1 belirleme kriterlerini degerlendirmek amaciyla geleneksel SIRS Kkriterlerini
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Organ Disfonksiyon Skalasi (LODS) ve Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirmesi
(SOFA) puanlamasi dahil diger yontemlerle karsilagtirmiglardir. Olusturulan konsensus,
bu analize dayanarak, septik bir hastada organ disfonksiyonunun ciddiyetini
degerlendirmek i¢in SOFA puanlamasmin kullanilmasini onermekteydiler. Sepsis
hastalarinda mortalite i¢in SIRS kriterlerinin ve SOFA puanlamasinin 6ngoriicli
gecerliligi, Pittsburgh Universitesi ve Kaiser Permanente veri tabanlarindan alinan
saglik kaydi verileri analiz edilerek karsilagtirlmistir.” Sepsis siliphesi olan kritik
hastalarda, hastane i¢i mortalite igin SOFA skorunun Ongoriicii gecgerliligi SIRS
kriterlerinden daha dstiin oldugu sonucuna varilmistir. SOFA skorunu karsilayan
hastalarin tahmini mortalitesi % 10'dan fazladir. SOFA ve LODS'nin tahmin &zelligi
benzer olsa da, SOFA'nin hesaplanmasi daha kolay oldugundan SOFA’nin kullanimi
ozellikle tavsiye edilmistir.7‘9 Yapilmis bir¢cok c¢alisma, SIRS'in sepsis i¢in ideal bir
belirteg olmadig fikrini desteklemistir.”® Ayrica, higbir zaman enfeksiyon gelismeyen
ve higbir zaman olumsuz sonug¢lara maruz kalmayanlar da dahil olmak iizere, hastanede

yatan bir¢ok hastada SIRS kriterleri mevcuttur.2*%

Bu skalada degerlendirilen parametrelere gore 0’dan 4’e¢ kadar puanlama
yapilmaktadir. Solunumsal fonksiyon PaO,/FIO, orami ile degerlendirilmektedir. Bu
oranin 400°den fazla olmasi durumunda 0 puan verilirken solunum destegi ile 100’iin
altinda olmas1 durumunda ise 4 puan verilmektedir. Ayrica trombosit sayisi, bilirubin
diizeyleri, ortalama arteriyel basing degeri ve vazopresor ihtiyaci, Glasgow koma skoru,

plazma kreatinin degeri ve idrar ¢ikisi hesaplamada puanlanmaktadir.

Hasta takibi sirasinda hastanin SOFA skorunun artmasi mortalitenin gostergesidir.
Yapilan bazi ¢aligmalarda hasta yatisinin 1. ve 7. Giinii arasinda % 25°ten daha az bir
skor azalis1 olmas1 veya skor artis1 gozlenmesi durumunda 28 giinliikk mortalitenin
arttig1 g(isterilmistir.82 SOFA skoru i¢in heniiz net bir kesim degeri olusturulmamais olsa
da takip sirasinda SOFA skorlar1 arasinda gerceklesen degisimlerin takip edilmesi

onerilmektedir.
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Tablo 3 SOFA skorlamasi’®

Istem Puan
0 1 2 3 4
Solunum
PaO,/FIO,, >400 <400 <300 <200 <100
mmHg (kPa) (53.3) (53.3) (40) (26,7) (13,3)
solunum destegi solunum destegi
Pihtilasma
Trombositler, >150 <150 <100 <50 <20
x10%/uL
Karaciger
Bilirubin, mg/dL <1,2 1,2-1,9 2,059 6,0-11,9 >12,0
(nmol/L) (20) (20-32) (33-101) | (102-204) (204)
Kardiyovaskiiler
OAB>70 | OAB<70 Dopamin< | Dopamin 5,1-15* | Dopamin>15
mmHg mmHg 5% veya Veya Veya
dobutamin | epinefrin<0,1* epinefrin>0,1°
(herhangi veya veya
bir doz)® norepinefrin<0,1* | norepinefrin>0,1°
Merkezi Sinir Sistemi (MSS)
Glasgow Koma 15 13-14 10-12 6-9 <6
Skalasi skoru °
Bobrek
Kreatinin, mg/dL <1,2 1,2-1,9 2,034 3,549 >5,0
(nmol L) (110) (110-170) | (171-299) | (300-440) (440)
Idrar qaikisi, giinde <500 <200

mL

FI1O,: inspire edilen oksijenin orami; OAB: ortalama arteriyel basing; PaO,: kismi oksijen basincl.

& Katekolamin dozlari en az 1 saat siireyle pg/kg/dk olarak verilir.

2.1.6.2 Hizh SOFA (qSOFA)

SOFA puanlamasinin klinik aragtirmalarda kullanimi halihazirda yaygin olarak

goriilmektedir. Acil servislerde ve yogun bakim iinitesindeki (YBU) klinik deneyler i¢in

veri toplamanin rutin bir bilesenini olusturmaktadir. Bununla birlikte, yontemin
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karmagikligi, birgok hasta i¢in gerekli verilerin olmamasi ve diger yontemlere gore gec
tanimlama ile sonuglanabilecegi endiseleri, Sepsis-3 yontemine gore kullaniminin klinik
uygulamada pratik olmama olasiligin1 artirmaktadir. Bu pratik sinirlamalar1 kabul eden
2016 konsensusu, potansiyel olarak sepsisten 6lme riski tasiyan hastalarin daha kolay
tanimlanmasini kolaylastirmak i¢in "hizli SOFA" olarak adlandirilan basitlestirilmis bir
yontem tanimlamislardir. Bu puan, SOFA’nin degistirilmis bir versiyonudur. Hizl
SOFA (gSOFA), her birine bir puan atanan yalnizca ii¢ bilesenden olusmaktadir. Ikiden

fazla puanlik bir gSOFA skoru organ fonksiyon bozuklugunu gostermektedir.

Tablo 4. gSOFA skorlamasi

Kriterler Puan
Solunum hizi >22/dk 1
Zihinsel durumda degisiklik 1
Sistolik kan basinc1 <100 mmHg 1

2.1.6.3 Ulusal Erken Uyari Skorlamasi (NEWYS)

Erken Uyar1 Skorlar1 (EWS), nabiz hizi, kan basinci, sicaklik, solunum hizi,
zihinsel durum ve oksijen doygunlugunu igeren bilesik puanlamalardir. Bu fiziksel
gozlemlerin her birine, 0'm normal kabul edildigi bir puan verilmektedir. Bu
gozlemlerin basit bir sekilde eklenmesi, genellikle 0 ile 15 arasinda bir toplam puanin
hesaplanmasina izin vermektedir. NEWS skorlamasinin en 6nemli avantajlarindan birisi
hasta basinda basvuru aninda uygulanabilir olmasi ve laboratuvar verileri gibi elde
etmesi zaman alacak verilere ihtiyag duymamasidir. EWS'in bir¢ok farkli versiyonu
bulunmaktadir. Farkli versiyonlarinda, cesitli varyasyonlarda kiiciik degisiklikler

yapilmistir. Bu skorlama ilk defa 1997 yilinda Morgan tarafindan kritik hastalar1 erken
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tespit etmek amaciyla kullamlmistir.®® Son on yilda, EWS neredeyse tiim Birlesik

Krallik hastanelerinde kullanilmaya baglanmistir.

Son zamanlarda, Birlesik Krallik Ulusal Saglik ve Bakim Miikkemmelligi
Enstitiisit  (NICE), sepsisin tanimmasi, teshisi ve yonetimine iliskin kilavuzlar
yaymlamstir.®* Bu kilavuzlar, akut hastane ortamlarinda sepsis siiphesi olan hastalari
degerlendirirken Erken Uyar1 Skorlarinin kullanilmasin1 6nermekte ve bu alan1 6nemli
bir aragtirma konusu olarak vurgulamaktadir. Sepsis hakkindaki 2015 Ulusal Hasta
Sonucu ve Oliim raporu, dzellikle sepsisin ciddiyetini degerlendirmek ve acil bakima
oncelik vermek igin tiim bakim ortamlarinda temel bir Oneri olarak EWS'nin
kullanilmasini 6nermistir.85 Hastanedeki kritik hastalarin izlenmesi i¢in NICE
kilavuzunda ve akut hastane ortamlarinda tiim yetiskin hastalarin izlenmesi i¢in Royal
College of Physician kilavuzunda tavsiye edilmektedir.®®®” 2012 yilinda ise EWS’nin

varyasyonlarindan bir tanesi olan NEWS yaymlanmistir.*’

Tablo 5. Ulusal erken uyari skorlamasi (NEWS)

Parametre 3 2 1 0 1 2 3
Solunum <8 9-11 12-20 21-24 >25
sPO, <91 92-93 94-95 >96

Destek O, evet hayir

Viicut isisi <35 35,1-36,0 | 36.1-38,0 | 38,1-39,0 >39,1

Sistolik KB <90 91-100 101-110 111-219 >220
Nabiz <40 41-50 51-90 91-110 111-130 >131
Biling u S,AY

O,: oksijen, sPO,: oksijen saturasyonu, KB: kan basinci, U: uyanik, S: sozlii uyarana yanit, A:

agrili uyarana yanit, Y: yanitsiz

Yakin zamanda ise acil servislerde ve ayrica bir¢ok ambulans hizmetlerinde,
toplum ortamlarinda ve birinci basamak saglik hizmetlerinde EWS’nin kullanilmasi
6nerilmistir.®® Bu puanlarin genellikle her hasta icin hesaplandigt g6z Oniine

alindiginda, olusturulan is yiikiiniin hacmi ve bu puanlarin kritik hastalar1 belirleme
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konusundaki duyarliigi hakkinda endiseler de olusmustur.’® Bu yontemin kritik
hastalar1 belirledigine dair bazi kanitlar olsa da, sepsisli hastalarla ilgili kanitlar
stnirhidir.®®* Son zamanlarda yapilmis genis capli bir calisma NEWS’in hem ciddi
sepsisi hem septik soku hem de mortaliteyi yiiksek duyarlilik ile yakalayabildigi ancak
ozgiilligiinin SOFA’ya gore diisiik kaldigi gozlenmistir.’> NEWS skorunun 4’iin
istiine ¢ikmast septik sok ve mortaliteyi yiiksek duyarlilik ve &zgiilliikk ile tahmin

edebilmektedir.®

217 Tedavi

Siddetli sepsis ve septik sokun erken yonetimi i¢in 2001 yilindan 6nce kanita
dayali kilavuzlar yoktu.93 Onceden, klinisyenler sepsisli kritik hastalarda kardiyak
degerleri hedef alarak tedavi protokolleri iiretmekteydiler.”*®® Ancak, bu tiir hedefe
yonelik tedavinin kritik hastalardaki morbidite veya mortaliteyi azaltmadigr sonucuna
Varllmlstll’gs. Diger birka¢ calisma da kardiyak indeks ve oksijen iletimi i¢in daha
yiiksek hemodinamik degerler elde etmek icin agresif Onlemlerin hasta sonuglarini
iyilestirmedigini gdstermigtir.”®

Sepsisin taniminin yapilmasinin ardindan yapilan ¢alismalarda, sepsisin ¢oklu
organ disfonksiyonuna gecisinin hizli ve uygun sok resiisitasyonuyla onlenebilecegi
fark edilmistir.”® SIRS’m, sepsisin ve siddetli sepsisin, siirekli bir siirecin pargalari
oldugu ve SIRS'n erken miidahale edildiginde sinirlandirilabilecegi fikri, erken hedefe
yonelik tedavinin temelini olusturmaktadir. Yapilmis bir ¢alisma, Kritik hastaliga ani
gecis ve erken hedefe yonelik tedavinin (EHYT) baslatildigi sepsisin kritik “altin
saatlerini” tanimlamistir.’® EHYT'nin temel prensipleri, yiiksek riskli hastalarin
belirlenmesi, uygun kiiltiirler, kaynak kontrolii ve uygun antibiyotiklerin erken
uygulanmasi, ardindan oksijen sunumunun erken hemodinamik optimizasyonu ve
oksijen tiikketiminin azaltllmaslydl.96 Sepsis kaynakli hipoperfiizyon i¢in baslangi¢
resiisitasyonunun hedefleri arasinda 8-12 mmHg santral ven6z basing (CVP), 65 mmHg
ortalama arter basinci (OAB), 0,5 mL/kg/saat idrar ¢ikisi, % 70 superior vena kava

oksijen saturasyonu ve % 65 mikst venoz oksijen saturasyonu yer almaktadir.*%'% Acil
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servise ciddi sepsis veya septik soklu hastalarda resiisitasyon i¢in bu fizyolojik hedefler
hedeflediginde ve EHY T'nin ilk alt1 saat i¢inde baslatildiginda 28 giinliik mortalitenin

% 15,9 oraninda azaldig1 gt')sterilmistir.100'102

Erken hedefe yonelik tedavi protokollerinin olugturulmaya baslamasinin ardindan
2004 yilinda sepsiste sagkalim kampanyasi (Sepsis Surviving Campaign) EHYT'yi ilk 6
saatlik sepsis resiisitasyon paketine dahil etmistir.®*® Daha sonra yapilan bazi
calismalarda, EHYT veya standart sepsis bakimi ile 28 giinliik mortalitede benzer

106107 Bircok arastirmaci, EHYT'deki calisma

sonuclar oldugunu gdstermislerdir.
tasarimi ve tedavi hedeflerinden siiphe duymaya devam etmektedir.'® EHYT’de,
standart bakimin yaninda belirlenen fizyolojik hedeflere ulasmak i¢in intravendz sivi,
vazopresorler, eritrosit transflizyonlar1 ve dobutamin kullanimi ve bu kullanimlara
rehberlik eden CVP ve ScvO,'yi (Siiperior Vena Cava O, saturasyonu) izlemek

100,109

amaciyla merkezi vendz kateterizasyon uygulamasi bulunmaktadir Tim

tartismalara ragmen EHYT nin uygulanmaya baslamasindan yaklasik yirmi yil sonra,

siddetli sepsisten kaynaklanan 6liimlerde genel bir diisiis olmus‘[ur.110

Tedavi algoritmalari, kanitlara dayali olarak olusturulmus tedaviler grubudur ve
birlikte uygulandiginda bireysel tedavilerden daha fazla fayda sagladiklar
gosterilmistir. ™ Sepsiste sagkalim kampanyasi 2008'deki kilavuzlar, 6 saatte ulasilacak
sepsis resiisitasyon paketini ve 24 saatte ulasilacak sepsis yOnetimi paketini
icermekteydi. 2012 yilinda ise, 6 saatlik resiisitasyon paketi iki pakete ayrilmustir;
Septik sok ile basvurudan sonraki 3 ve 6 saat icinde tamamlanmasi gereken tiim
terapotik hedefleri igceren "siddetli sepsis 3 saatlik resiisitasyon paketi" ve "6 saatlik
septik sok paketi".''? 2018 yilinda ise 3 ve 6 saatlik paketler tek bir paket halinde 1

saatlik paket olarak birlestirilmistir.""®
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Tablo 6. Sepsiste sagkalim kampanyasi 2012 paketleri

3 saatlik canlandirma paketi 6 saatlik septik sok paketi

I.  Baslangi¢ serum laktati 6l¢iin I. OAB'yi 65 mmHg'ye esit veya daha fazla

tutmak i¢in vazopresorler uygulaym (ilk sivi

Il.  Antibiyotiklerden 6nce kan kiiltiirleri alin resiisitasyonuna yanit vermeyen

hipotansiyon i¢in)
I1l.  Genis spektrumlu antibiyotikler uygulayin

1. Siv1resiisitasyonuna ragmen kalic1

IV.  Laktatin 4 mmol/L’ye esit veya daha fazla hipertansiyon durumunda (septik sok) veya

QT Rl Il laktatin 4 mmol/L istiinde oldugu

- 1, .
varhigmda 30 mL/kg — kristalloid uygulayin durumda, CVP ve SevO,yi dlgiin

Siddetli sepsis ve septik sok tibbi acil durumlardir.’®® Septik sok; sepsis kaynakli
doku hipoperfiizyonu, akut organ disfonksiyonu, ilk sivi resiisitasyonuna veya kan

laktati>4 mmol/L  olmasina ragmen devam eden hipotansiyon olarak

105,114

tanimlanmaktadir. Bu nedenle, erken agresif siv1 resiisitasyonu, siddetli sepsis ve

septik sokta olan hastalarin stabilizasyonunun temelini olusturmaktadir. Sepsis kaynakli
doku hipoperfiizyonu olan hastalarda ilk 3 saatte minimum 30 mL/kg kristalloidlerle

M58 Ik sivi resiisitasyonundan sonra stvi yonetimi,

stv1 resiisitasyonu baglatilmalidir.
hemodinamik durumun (kalp hizi, kan basinci, arteriyel oksijen satiirasyonu, solunum
hizi, sicaklik, idrar ¢ikist ve mevcut olan diger) degerlendirilmesi ile yonlendirilmelidir.

Sivi resiisitasyonunu izlemek i¢in CVP kullanimu artik énerilmemektedir. "%

Rehberler sepsiste s1v1 resiisitasyonunda kristalloidlerin kullanimini 6nermektedir.
Kolloid soliisyonlarla resiisitasyonun Kkristalloid soliisyonlarla yapilan resiisitasyona
gore net bir faydasi g('jsterilememistir.101 Hidroksietil nisastalar (HES) ile
kardiyopulmoner resiisitasyonun, siddetli sepsis ve septik soklu hastalarda akut bobrek

hasari riskinin arttigin1 ve renal replasman tedavisine ihtiya¢ oldugunu géstermistir.llg'

121 Cok merkezli bir calisma, ringer asetata kiyasla % 6 HES sivi resiisitasyonunun
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septik hastalarda mortalite oranlarmi artirdigim gostermistir."*® Sadece albiiminin
giivenli ve izotonik salin kadar etkili oldugu bulunmustur.®> Bununla birlikte, SAFE
(Saline ve Albumin Fluid Assessment), CRISTAL III (Colloids Versus Crystalloids for
the Resuscitation of the Critical 111), ve ALBIOS (Albumin Italian Outcome Sepsis)
¢aligmalari, albiimin kullanimiyla net bir fayda gostermemistir.”**™# Bu nedenlerle,
albiiminin yiiksek maliyeti ve diger kolloidlerin kullanimiyla ilgili giivenlik sorunlari
gbz Oniine alindiginda, sepsiste sagkalim kilavuzlari, sepsis hastalarinda sivi

resiisitasyonu icin ilk segenek olarak kristalloidleri onermektedir.'>*1°

[lk sivi  resiisitasyonu  hipotansiyonu  diizeltmediginde, vazopressorler
kullanilmaktadir.*?° Septik sokta en sik kullanilan vazopresorler norepinefrin, epinefrin,
dopamin, fenilefrin ve vazopresindir. Akut Kritik Hastalarda Sepsis Olusumu II (SOAP
IT) calismasinda septik sokta norepinefrin dopamine kars1 karsilagtirilmistir. Calisma, 28
giinde 6lim oranlarinda anlamli bir fark olmamasina ragmen, dopamin ile iligkili daha

olumsuz aritmik sonuglarin oldugunu gézlemlemistir.127

Yapilmis baska bir¢ok
caligmada norepinefrinin, diger vazopresorlerden daha olumlu hemodinamik profile
(daha 1yi idrar c¢ikisi, diisik laktat seviyeleri ve artan CVP) sahip oldugu
bulunmustur.’?®*?° Sepsiste sagkalim kilavuzlari, septik soklu hastalarda vazopressor

4

olarak norepinefrini  onermektedir.*  Septik soku yodnetirken ideal OAB

bilinmemektedir. Sepsiste sagkalim kilavuzlari, vazopressor gerektiren septik soklu

114

hastalarda 65 mmHg'lik bir baslangic OAB hedefi 6nermektedir.””" Bu 0nerinin bilimsel

temelinde yatan bazi calismalarda 65 mmHg’lik bir OAB’nin mortaliteyi azalttig

gésterilmistir.126’13o

Septik soklu hastalarda prognostik bir ara¢ olarak serum laktat diizeyinin

kullanilmas1 &nerilmektedir.*>

Artik doku perfiizyonu i¢in fizik muayene veya idrar
cikisindan daha objektif bir belirte¢ olarak laktat kullanilmaktadir.™** Serum laktat
konsantrasyonunda yaklagik 1 mmol/L nin iizerindeki artis, diger faktorlerden bagimsiz
olarak organ yetmezligi ve mortalite ile iliskilidir."**™** Sepsiste, 4 mmol/L'den fazla
serum laktati, yiiksek 6lim riski olan ciddi hastalizi gostermektedir.'®*%° Laktat
klirensi, laktat konsantrasyonundaki diisiis orani olarak tanimlanmakta ve bu parametre,
sepsisteki kritik hastalarda erken hedefe yonelik tedavide bir son nokta olarak

kullaniimaktadir.”*>*3 Laktat izlemesi yapilmayan hastalara gore laktat kilavuzlugunda

resiisitasyon yapilan hastalarda mortalitede 6nemli azalma gérﬁlmﬁstﬁr.m Bu nedenle,
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en az % 10'luk erken laktat Klirensi diistirme stratejisi artitk ScvO; normallestirme
stratejisine  tercih edilmektedir.'®® Kan laktat yiiksekligi, sadece anaerobik
metabolizmadan ziyade hastaligin ciddiyetini ve stres yanitinin aktivasyon derecesini
yansitmaktadir. Bu nedenle, tedaviyi takiben laktat konsantrasyonundaki diisiis,
muhtemelen oksijen agiginin diizeltilmesinden ziyade stres yanitindaki iyilesmeden

kaynaklanmaktadir.'®

Sepsisin ilk yonetiminin 6nemli bir bileseni, uygun antibiyotik tedavisinin ve
kaynak kontroliiniin derhal baslatilmasidir. Uygun bir rejim se¢mek igin Onceki
enfeksiyonlar ve alinan antibiyotikler, yerel patojen aktivitesi kaliplar1 ve antibiyotik
duyarliligi, major klinik komorbiditeler ve altta yatan klinik sendromu iceren ancak
bunlarla smirli olmayan belirteglere dikkat etmek gerekmektedir. Uygun antibiyotik
tedavisi, etken bakterilere karsi in vitro aktiviteye sahip en az bir antibiyotigin
kullanilmast olarak tanimlanmaktadir. Hipotansiyonun baslamasindan sonra etkili
antibiyotik baslangicindaki gecikme ile hastane i¢i mortalite artmaktadir. Her bir saatlik
gecikme, hayatta kalmada ortalama olarak yaklastk % 7'lik bir azalma ile
iliskilendirilmistir. Sepsis veya septik sokun taninmasindan sonraki ilk saat icinde

antibiyotik verilmesi, % 80'c varan sagkalim oranlar1 ile sonuglanmustir.

Ayrica sepsisin basarili yonetiminin ayrilmaz bir pargasi da kaynak kontroliidiir.
Bir enfeksiyon odagini kontrol etmek; enfeksiyonun yayilmasini veya kaliciligini
destekleyen durumlart degistirmek igin kullanilabilecek herhangi bir fiziksel veya
cerrahi 6nlemi ifade etmektedir.’®" Bu durum, apselerinin drenajindan ve potansiyel
olarak enfekte olmus cihazlarin (6rn. santral venoz Kateterler) ¢ikarilmasindan perfore
bir bagirsagin rezeksiyonu ve anastomozuna kadar her seyi igerebilmektedir. Birkag
istisna disinda (enfekte pankreas nekrozu), mevcut kilavuzlar, bu tiir 6nlemlere uygun
kesin bir enfeksiyon odaginin oldugu tiim vakalarda, ilk resiisitasyonun ardindan
kaynak kontrol Onlemlerinin hizli bir sekilde uygulanmasini 6nermektedir.’*® Bu,
ozellikle nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlarinin oldugu durumlarda ¢ok énemlidir.
Bir calisma, sepsis ile basvuran nekrotizan yumusak doku enfeksiyonu bulunan
hastalarinda enfekte dokunun cerrahi olarak ¢ikarilmasinda her gecikme giinii i¢in 6lim

oraninin % 27 arttigini gtistermistir.139

Miidahalenin risk/fayda analizi temelinde
optimum bir kaynak kontrol yontemi secilmelidir. Radyolojik tekniklerdeki son

gelismeler ve perkiitan miidahalelerin gelisimi, bazen kaynak kontroliine esit derecede
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etkili ve daha az invaziv bir cerrahi alternatif olabilmektedir.!*® Teshis
modalitelerindeki iyilesme, klinik olarak gizli enfeksiyon odaklarinin erken

saptanmasina da olanak saglamistir.
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3.  GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Ozellikleri

Bu kesitsel, tamimlayici ve prospektif ¢alismaya, Cukurova Universitesi Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun onayi alinarak
baslandi. Calismaya 1 Eyliil 2020-30 Nisan 2021 tarihleri arasinda sepsis On tanisiyla
CUTF Acil Tip Anabilim Dali Acil Servisi’'ne basvuran 18 yas iistii yazili onami
alimmis tiim yetiskinler dahil edildi. Calismamiza dahil edilen tiim hastalar sepsis tanisi
almis ve sepsis On tanisi nedeniyle takip edilen hastalar idi. Hastalara sepsis tanisi,
Sepsis-2 kriterleri kullanilarak konuldu. Acil servise bagvuran sepsis hastalarinda SIRS,
qSOFA ve NEWS skorlar1 hesaplanip etkinlikleri belirlendi. CRP, prokalsitonin, ferritin
ve laktat gibi sepsiste yiikselebilen akut faz reaktanlarinin diizeyi hastalik ciddiyetiyle
karsilastirildi. Hastalarin yas ve cinsiyet verileri, basvuru sikayetleri, enfeksiyon
kaynaklari, vital bulgular ve Glasgow koma skalas1 verileri, hastalarin sahip oldugu ek
hastalik bilgileri, laboratuvar verileri, yatis yapilan ve sevk edilen bdliim bilgileri ile
birlikte yatis sonuglari, 30 giinliik mortalite bilgileri, vazopresér ihtiyaci ve COVID-
PCR sonuglar1 kaydedildi. Sepsis harici sok sebepleri olan hastalar, intoksikasyonlar ve

travma hastalar1 ¢alismaya dahil edilmedi.

Siddetli sepsis tanisi igin iki veya daha fazla SIRS kriteri, enfeksiyon odagi ve

asagidakilerden herhangi birisinin varligi kullanilarak konuldu;*
e Laktat>2,0 mmol/L,
e Sistolik kan basinc1 (SKB)<90 mmHg
e Ortalama arteriyel Basing (OAB)<65 mmHg,
e Kireatinin baz degerinden 0,5 mg/dL yiiksek olmasi,

e Uluslararas1  normalize  katsayr  (INR)  degerinin>1,5 olmasi

(antikoagiilasyon almayan hastalar i¢in),



e Trombosit sayisinin<100 x 10%/L olmas,

e Toplam bilirubin>2mg/dL olmasi.

Septik sok tanisi ise sepsise ek olarak asagidakilerden birisinin olmasi ile

konuldu:*

e Bir litrelik kristalloid siv1 yiiklemesine ragmen kalic1 hipotansiyon (SKB<

90 mmHg veya OAB<65 mmHQ)
e Laktat>3,9 mmol/L
e Acil servise basvuru sonrasinda 8 saat icinde vazopressor ihtiyaci.

Laboratuvar referans araliklar1 Tablo 7¢de 6zetlendi.
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Tablo 7. Laboratuvar referans arahklar:

Deger

WBC (10%/pL)

HGB (g/dL)

PLT (10%pul)

Sedim (mm/saat)
CRP (mg/L)
Prokalsitonin (ng/ml)
Glukoz (mg/dL)

AST (U/L)

ALT (U/L)

Total bilirubin (mg/dL)
Direkt Bilirubin (mg/dL)
ALP (U/L)

GGT (U/L)

Ferritin (mg/dL)
BUN(mg/dL)
Kreatinin (mg/dL)
Albumin (g/L)
Sodyum (mEg/L)
Potasyum (mEg/L)
Klor (mEqg/L)
CKMB (ng/ml)
Troponin (ng/L)
PTZ (sn)

INR

APTT (sn)

pH

pCO, (mmHg)

HCO; (mEg/L)
Laktat (mEg/L)

3.2 Istatistiksel Analiz

Referans arahk
4,8-10,8
14-18
130-400
0-20
0-8
0-0,5
70-100
15-41
10-40
0,4-1,2
0,1-0,5
38-126
7-50
24-336
8-20
0,7-1,2
35-48
136-144
3,6-5,1
101-111
0,97-4,94
10-40
11-15
0,85-1,2
20-35
7,35-7,45
35-45
21-29
0,5-2,2

Calisma sonucunda elde edilen verilerden Kategorik Olglimler sayr ve ylizde

olarak, siirekli Ol¢iimlerse ortalama ve standart sapma (gerekli yerlerde minimum-

maksimum  degerleri  gdosterildi)

Kategorik  degiskenlerin



karsilagtirilmasinda, Ki Kare testi ya da Fisher testi kullanildi. Gruplar arasinda siirekli
Olgtimlerin karsilastirilmasinda dagilimlar shapiro wilk testi ile kontrol edildi ve
degiskenler normal dagilim gostermediginde ikili gruplar Mann Whitney U testi ile;
normal dagilim gosterdiginde ise bagimsiz gruplar T testi ile karsilagtirildi. Calismada
kesim degeri icin ROC analizine bagvuruldu, sensitivite (duyarlilik) ve spesifite
(0zgiilliikk) degerleri hesaplanarak ve ROC egrisi altinda kalan alan degerlendirildi.
Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 22.0 paket programi
kullanildi. Kategorik degiskenler tizerinde etkili faktorlerin analizi amaciyla lojistik

regresyon analizi yapildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alind.
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4. BULGULAR

Calismamizda Acil Serviste sepsis 6n tanisi alan 87 hastanin verileri analiz edildi.
Kadin cinsiyetteki hastalarin orant % 52,9 (n=46) olarak tespit edildi. Tiim hastalarin

ortalama yas1 61,2+16,3 (21-92) yil olarak saptandi.

Hastalarin Acil Servise bagvuru sikayetleri incelendiginde en sik gdzlenen sikayet
nefes darligidir (n=28; % 32,2). Nefes darliginin ardindan sonra ise sirasiyla ates (n=23;
% 26,4), halsizlik (n=14; % 16,1), yumusak doku bozuklugu (n=14; % 16,1) ve genel
durum bozuklugu (n=14; % 16,1) gelmektedir (Grafik 1).

Sikayetler

oksarik [N 3
HEN
pisuri || T
Bulanti kusma _ 12
Karin agrisi _ 13
Genel durum bozuklugu _ 14
Yumusak doku bozuklugu _ 14
aiszic - | 11
Ates sikayeti | -:
Nefes dariz: | -

0 5 10 15 20 25 30

Grafik 1. Acil Servise basvuru sikayetlerinin dagilimi



Ek hastaligi olan hastalarin oran1 % 66,7 (n=58) olarak tespit edildi. En sik
gozlenen ek hastalik hipertansiyon (n=27; % 31) olup sonrasinda ise sirastyla malignite
(n=25; % 28,7), diyabetes mellitus (n=22; % 25,3) ve koroner arter hastaligi (n=22; %
25,3) gelmektedir (Grafik 2).

Astim I 3
KOAH S 5
Kalp yetmezligi S c
Kronik bobrek hastaligl I 7
Koroner arter hastaligl I 2 )
Diyabetes Mellitus I 02
Malignite | ) 5
Hipertansiyon | 2 7

0 5 10 15 20 25 30

Grafik 2. Hastalarin sahip olduklari ek hastaliklarin dagilim

Acil Serviste sepsis tanist konulan hastalarin primer enfeksiyon kaynaklari
degerlendirildiginde en sik gozlenenler sirasiyla solunumsal enfeksiyonlar (n=38; %
43,7), tiriner enfeksiyonlar (n=33; % 37,9) ve yumusak doku enfeksiyonlaridir (n=14; %
16,1) (Grafik 3).

Diger enfeksiyonlar [ 2
Akut gastroenterit [l 3
intraabdominal enfeksiyon | R R 11
Yumusak doku enfeksiyonu | NNRNIDIILI BB 1/
Uriner enfeksiyon | . :3
Solunumsal enfeksiyon | R 33

Grafik 3. Hastalara Acil Serviste konulan tamlarin dagilimi
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Tim hastalarin vital bulgulart Tablo 8’de 6zetlendi. Hastalarin ortalama nabiz
degeri 111,9+£22,9 atim/dk olarak tespit edildi. Ortalama solunum sayilar1 ise 25,9+6,6
soluk/dk olarak saptandi.

Tablo 8. Hastalarin vital bulgularimin degerlendirilmesi

Minimum Maximum Ort+SS
(n=87)

GKS 3 15 14,5+1,7
Sistolik (mmHg) 59 208 120,6+30,0
Diyastolik (mmHg) 30 100 67,8+15,2
Nabiz/dk 55 170 111,9+22,9
Solunum/dk 16 48 25,9+6,6
Ates (C°) 35 39,7 36,7+1,0
SpO; (%) 71 100 93,6+5,4

GKS: Glasgow Koma Skalasi, SpO,: Oksijen Saturasyonu, dk: Dakika, Ort+SS: Ortalama+Standart
sapma

Acil  serviste sepsis tanist  konulan hastalarin  bagvuru  sonuglar
degerlendirildiginde hastalarin 45’inin (% 52) hastanemize yatirildigi, 28 hastanin (%
32) diger merkezlere sevk edildigi ve 13 hastanin (% 15) ise taburcu edildigi goriildii.
Hastanemize yatirilan ve dis merkeze sevk edilen hastalarin toplami 73’tiir. Bir hasta ise

Acil Servis takibi sirasinda hayatini kaybetti (Grafik 4).

D1s merkeze yatis Tati%rcu Exitus
icin sevk 15% 1
28
1%
0
2% / = Taburcu
= Exitus

= Hastanemize yatis

Dis merkeze yatis igin sevk

Hastanemize yatis
45
52%

Grafik 4. Hastalarin Acil Servis basvuru sonuglari
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Hastanemize yatis yapilan ve dis merkeze yatis ig¢in sevk edilen 73 hastanin %
59’u (n=43) yogun bakimlara yatirilirken % 41’1 (n=30) ise servislere yatirild1 (Grafik
5).

Yogun Bakim

= Servis

= Yogun Bakim

Grafik 5. Hastaneye yatirilan hastalarin yattiklari birime gore dagilhim

Hastaneye yatirilan hastalarin yattiklar1 birimlerdeki son durumlari incelendiginde
hastalarin 28’inin (% 38) hayatin1 kaybettigi ve 45’inin (% 62) ise taburcu oldugu
gorildi (Grafik 6).

Exitus
28
38% = Taburcu
= Exitus

Grafik 6. Hastaneye yatirilan hastalarin yatis sonuc¢lariin dagilimi
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Tiim hastalarda 30 giinliik mortalite % 35,6 (n=31) olarak saptandi. Bir hasta acil
serviste tetkik ve tedavi sirasinda hayatini kaybetti. Yatirilan hastalarin ise 28’1 (% 32,2)
yatis1 sirasinda hayatin1 kaybederken iki hastanin kendi istekleri ile taburcu olarak
hastane disinda hayatim1 kaybettigi gozlendi. Toplam hayatin1 kaybeden hasta sayisi
31°dir.

COVID-PCR testi yapilan 70 hastadan 11’inin (% 15,7) COVID-PCR testi pozitif
tespit edildi (Grafik 7).

— COVID (+)
Bilinmiyor 11
17 13%
19%
= COVID (+)
= COVID (-)
COVID A = Bilinmiyor
59
68%

Grafik 7. Hastalarin COVID-PCR sonuclarinin dagihm

Acil Servis basvurusu sirasinda vazopressor ihtiyaci olan hastalarin oran1 % 18,4

(n=16) olarak saptand1 (Grafik 8).

Vazopresor ihtiyaci

Var
16
18%
= Var
= Yok
Yok
71
82%

Grafik 8. Hastalarin vazopresor ihtiyaglarina gore dagilim
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Acil Serviste sepsis tanis1 konulan hastalarin laboratuvar bulgulari, kan gazi

degerleri Tablo 9°de 6zetlendi.

Tablo 9. Hastalarin laboratuvar verileri

Deger Minimum Maksimum Ort+£SS
(n=87)
WBC (10°*/puL) 0,2 45 14,4+8,9
HGB (g/dL) 4,6 15,6 11,1£2,4
PLT (10°/ul) 4 817 260,8+154,9
Sedim (mm/saat) 1,3 110 40,6+24,3
CRP (mg/L) 11 649 177,4+148,7
Prokalsitonin (ng/ml) 0,01 101,5 9,1+22.3
Glukoz (mg/dL) 22 496 166,693
AST (U/L) 8 913 71,7+139,7
ALT (U/L) 2 895 54,6+127,6
Total bilirubin (mg/dL) 0,12 15 1,7£2.9
Direkt Bilirubin (mg/dL) 0,01 9,08 0,8+1,8
ALP (U/L) 20 1103 178,7+189.,4
GGT (U/L) 8 729 100,7+150,1
Ferritin (mg/dL) 5 12625 777,2+1717,6
BUN (mg/dL) 4,1 146,5 30,6+25.3
Kreatinin (mg/dL) 0,21 8,6 1,4+1,6
Albumin (g/L) 12,9 49,8 32,1+£7,8
Sodyum (mEg/L) 118 145 134,5+5,1
Potasyum (mEg/L) 2,5 6,5 4,4+0,7
Klor (mEqg/L) 73 109 99,1+6,4
CKMB (ng/ml) 0,2 19 2,743,1
Troponin (ng/L) 0,8 1441 72,4+226,7
PTZ (sn) 10 30 13,2429
INR 0,5 2,9 1,2+0,3
APTT (sn) 17,2 47 25,946,1
pH 7,18 7,53 7,37+0,07
pCO, (mmHg) 19,1 77 37,4+8,6
HCO; (mEq/L) 10 41 21,5449
Laktat (mEg/L) 0,6 8 2,8+1,6
BE -16 13,6 -3,2+4.8

WBC: Beyaz kan hiicresi, HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, CRP: C-Reaktif Protein, AST: Aspartat
aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gama glutamil transferaz,
BUN: Bobrek iire azotu, CKMB: Kreatinin kinaz-MB, PTZ: Protrombin zamani, INR: Uluslararasi
normalize katsayi, APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani, pCO,: parsiyel CO, basinci, HCOs:
Bikarbonat, BE: Baz agi1g1; OrtSS: Ortalama+Standart sapma

*:Mann-Whitney U testi
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Hastalarin sahip olduklar1t gSOFA degerleri incelendiginde hastalarin % 21’inin 0
puan aldig1 goriildii. Iki ve iistiinde gSOFA skoruna sahip olan hastalarm oran1 ise % 31

olarak tespit edildi. Ortalama qSOFA skoru 1,14+0,78 olarak tespit edildi (Grafik 9).
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Grafik 9. Hastalarin SOFA skorlarimin dagilimi

Hastalarin sahip olduklar1 qSOFA puanlar1 ayri ayr1 degerlendirildiginde ise
hastalarin 64’{iniin (% 73,6) solunum sayisindan puan aldigi, 21’inin (% 24,1) kan
basincindan puan aldig1 ve 14’tiniin (% 16,1) ise mental durumdan puan aldig goriildii

(Grafik 10).
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Grafik 10. Hastalarin qSOFA alt puanlarina gore dagilimi
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Hastalarin ortalama SIRS skoru 2,41+0,91 olarak bulundu. Bir hastanin SIRS
skoru 0 olarak tespit edildi. Iki ve iistiinde SIRS skoruna sahip hastalarin orani ise % 82

(n=71) olarak saptandi (Grafik 11).
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Grafik 11. Hastalarin SIRS skorlarina gore dagilim

Hastalarin SIRS alt puanlarina gére dagilimina bakildiginda 73 hastanin (% 83,9)
nabiz nedeniyle puan aldigi, 64 hastanin (% 73,6) solunum nedeniyle puan aldigi, 62
hastanin (% 71,3) beyaz kiire sayisi ile puan aldig1 ve 11 hastanin (% 12,6) ise viicut

sicaklig1 nedeniyle puan aldig: goriildii (Grafik 12).

viicut sicaklig [N 11
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Grafik 12. Hastalarin SIRS alt puanlarina gore dagilimi
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Hastalarin ortalama NEWS skorunun 7,28+3,78 oldugu gozlendi. NEWS alt
puanlarma gore degerlendirme yapildiginda 44 hastanin (% 50,6) solunum nedeniyle ii¢
puan aldigi goriildii. Nabiz nedeniyle iki puan alan hastalarin sayis1 40 (% 46), destek
O, tedavisi nedeniyle iki puan alan hastalarin sayisi ise 39 (% 44,8) olarak saptandi.
NEWS skoru altiin istiinde olanlarin oran1 %59,8 (n=52) ve 10’un {istiinde olanlarin

orant ise %19,5 (n=17) olarak bulundu. Tiim hastalarin puan dagilimlari Grafik 13’te

Ozetlendi.
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Grafik 13. Hastalarin NEWS alt puanlarina gore dagilimi
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Siddetli sepsis veya septik sok tanist konulan hastalarin oram1 % 66,7 olarak
saptandi (Grafik 14).

Siddetli Sepsis/Septik Sok
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Grafik 14. Hastalarin siddetli sepsis veya septik sok tanisina gore dagilim
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Hastalarin septik sok varligina gore dagilimi incelendiginde hastalarin %

35,6’sinda (n=31) septik sok saptandi (Grafik 15).
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Grafik 15. Hastalarin septik sok tanisina gore dagilimi
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Siddetli sepsis veya septik sok tanisi olan hastalarin qSOFA, SIRS ve NEWS
skorlaria gore olusan ROC egrisi Grafik 16°da gosterilmistir. Siddetli sepsis ve septik
sok tanis1 koyabilmek i¢in en duyarli test SIRS olarak saptandi (Tablo 10) (Tablo 12).

Hastalara septik sok tanist konma durumuna gore qSOFA, SIRS ve NEWS
skorlart agisindan ROC analizi yapildiginda olusan egriler Grafik 16’da gosterildi.
Septik sok agisindan egri altinda kalan alanlar degerlendirildiginde her ii¢ skala benzer

performansi gostermistir (Tablo 10).

Hastalarin 30 giinlik mortalitelerine goére qSOFA, SIRS ve NEWS
skorlamalarinin ROC analizi yapildiginda olusan egri Grafik 16’de gosterildi. Mortalite
icin en yiiksek sensitivite ve spesifisiteye sahip skorlamanin NEWS oldugu goriildii
(Tablo 10) (Tablo 13). Siddetli sepsis, septik sok tanisi ve 30 giinlilk mortaliteyi
degerlendiren her ii¢ skalanin hastalik ciddiyeti arttik¢a degerlendirme giigleri Grafik

N . o) 0
16°da gosterildi.
Siddetli Sepsis veya Septik Sok ROC Egrisi 10 Septik $ok ROC Egrisi
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Grafik 16. Hastalara siddetli sepsis veya septik sok tamis1 konma ve mortalite durumuna
gore qSOFA, SIRS ve NEWS skorlamalarimin ROC grafigi
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Tablo 10. qSOFA, SIRS ve NEWS skorlamalarinin ROC egrisi altinda kalan alanlari

Egri Altinda Kalan Alan
Skala SS/SS Septik Sok Mortalite

gSOFA 0,776** 0,758** 0,694**

SIRS 0,845** 0,759** 0,636*

NEWS 0,773** 0,721** 0,793**

SS/SS: Siddetli sepsis/Septik sok, *: p<0,05, **: p<0,01
0,9
0,85
0,8
0,75
0,7
0,65
0,6
Siddetli sepsis veya septik sok Septik Sok Mortalite

==@==(SOFA e=@=S|RS ==@==NEWS

Grafik 17. qSOFA, SIRS ve NEWS skorlamalarimin tahmini Kklinik sonuclarimin

karsilastirilmasi

Hastalarin qSOFA skorlarinin sensitivite ve spesifisite degerleri incelendiginde
qSOFA’nin iki skor ve iistiinde olmasinin sepsis hastalarinda hastalik siddetini ve 30

giinliik mortaliteyi yliksek spesifitsite ile saptayabildigi goriildi (Tablo 11).
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Tablo 11. qSOFA skorlarimin siddetli sepsis, septik sok veya mortalite durumlarina gore
sensitivite ve spesifisite degerleri

qSOFA SS/SS Septik Sok Mortalite

Kesim > Sen. Spes. Sen. Spes. Sen. Spes.
1 % 96,6 % 55,2 % 100,0 % 32,1 % 100,0 % 32,1
2 % 39,7 % 86,2 % 54,8 % 82,1 % 45,2 % 76,8
3 % 3,4 % 96,6 % 6,5 % 98,2 % 3,2 % 96,4

SS/SS: Siddetli sepsis veya septik sok, Sen: Sensitivite, Spes: Spesifisite

Hastalarin SIRS skorlarina gore siddetli sepsis, septik sok ve mortalite tanisi

konmasinin sensitivite ve spesifisite degerleri incelendiginde SIRS icin kesim degeri
olan 2’ye esit veya 2’nin ustiindeki degerler i¢in yliksek sensitiviteye sahip oldugu

gozlendi (Tablo 12).

Tablo 12. SIRS skorlarmmin siddetli sepsis, septik sok veya mortalite durumlarina gore

sensitivite ve spesifisite degerleri

SIRS SS/SS Septik Sok Mortalite
Kesim > Sen. Spes. Sen. Spes. Sen. Spes.
1 % 100,0 % 3,4 % 100,0 % 1,8 % 100,0 % 1,8
2 % 100,0 % 55,2 % 100,0 % 28,6 % 93,5 % 25,0
3 % 70,7 % 82,8 % 80,6 % 62,5 % 67,7 % 55,4
4 % 10,3 % 96,6 % 16,1 % 96,4 %9,7 % 92,9

SS/SS: Siddetli sepsis veya septik sok, Sen: Sensitivite, Spes: Spesifisite

Hastalarin siddetli sepsis, septik sok ve 30 giinliik mortalite durumlarma gore
NEWS skorlarinin sensitivite spesifisite degerleri incelendiginde hem SIRS gibi yiiksek
sensitiviteye hem de qSOFA gibi yiiksek spesifisiteye sahip oldugu goriildii. Kesim
degeri 6 olarak alindiginda 30 giinliik mortalite acisindan SIRS ile benzer sensitiviteye
sahip oldugu, kesim degeri 10 olarak alindiginda ise 30 giinliik mortalite agisindan

gSOFA ile benzer spesifisiteye sahip oldugu gozlendi. Mortalite agisindan NEWS skoru
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icin kesim degeri 9 olarak alindiginda ise 30 giinlilk mortalitenin % 74,2 sensitivite ve
% 69,6 spesifisite ile tahmin edilebildigi saptand: (Tablo 13).

Tablo 13. NEWS skorlarimin siddetli sepsis, septik sok veya mortalite durumlarina gore
sensitivite ve spesifisite degerleri

NEWS SS/SS Septik Sok Mortalite

Kesim > Sen. Spes. Sen. Spes. Sen. Spes.
1 % 100,0 % 6,9 % 100,0 % 3,6 % 100,0 % 3,6
2 % 98,3 % 20,7 % 100,0 % 12,5 % 100,0 % 12,5
3 % 94,8 % 37,9 % 100,0 % 25,0 % 100,0 % 25,0
4 % 89,7 % 51,7 % 96,8 % 35,7 % 96,8 % 35,7
5 % 89,7 % 58,6 % 96,8 % 39,3 % 96,8 % 39,3
6 % 87,9 % 65,5 % 96,8 % 44,6 % 93,5 % 42,9
7 % 74,1 % 69,0 % 83,9 % 53,6 % 90,3 % 57,1
8 % 69,0 % 72,4 % 77,4 % 57,1 % 87,1 % 62,5
9 % 56,9 % 75,9 % 67,7 % 66,1 % 74,2 % 69,6
10 % 41,4 % 82,8 % 45,2 % 73,2 % 54,8 % 78,6
11 % 25,9 % 93,1 % 29,0 % 85,7 % 38,7 % 91,1
12 % 10,3 % 96,6 %9,7 % 92,9 % 16,1 % 96,4
13 % 6,9 % 96,6 % 6,5 % 94,6 % 9,7 % 96,4
14 % 6,9 % 96,6 % 6,5 % 94,6 %9,7 % 96,4
15 % 1,7 % 100,0 % 3,2 % 100,0 % 3,2 % 100,0
16 % 0,0 % 100,0 % 0,0 % 100,0 % 0,0 % 100,0
17 % 0,0 % 100,0 % 0,0 % 100,0 % 0,0 % 100,0

SS/SS: Siddetli sepsis veya septik sok, Sen: Sensitivite, Spes: Spesifisite
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Siddetli sepsis ve septik sok tanisit konulan hastalarin yas ortalamasi diger gruba
gore anlamli olarak yiliksek saptanmistir (p=0,039). Cinsiyet agisindan iki grup arasinda
anlaml bir fark saptanmadi (p>0,05). Vital bulgular degerlendirildiginde siddetli sepsis
veya septik sok tanisi konulan hastalarin dakikadaki nabiz ve solunum sayilar1 diger
gruba gore anlamli olarak yiiksek saptandi (sirasiyla p=0,008; p=0,001). Diger vital
bulgular agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05). Ek hastaligi olan hastalarda
daha yiiksek oranda siddetli sepsis veya septik sok tanis1 kondugu gosterildi (p=0,037).
Hastalarin yatirildig1 veya sevk edildigi boliimler degerlendirildiginde ise yogun bakima
yatirilan hastalarda siddetli sepsis veya septik sok tanisi alma oranmnin yiiksek oldugu
gozlendi (p=0,001). Hastalardan alman COVID-PCR sonuglari ile hastalara siddetli
sepsis veya septik sok tanisi konmasi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05).
Siddetli sepsis veya septik sok tanisi konulan hastalarda mortalitenin diger gruba gore

anlamli olarak yiiksek oldugu bulundu (p=0,001) (Tablo 14).

Tablo 14. Siddetli sepsis veya septik sok tamist konulan hastalarin verilerinin
karsilastirilmasi

SS/ SS Diger Hastalar
(n=58) (n=29) P
Yas, Ort£SS, yil 63,9+14,3 55,6+18,7 0,039**
Cinsiyet, n, (%)
Erkek 28 (% 48,3) 13 (% 44,8)
0,761*
Kadin 30 (% 51,7) 16 (% 55,2)
Vital bulgular, Ort+SS
GKS 14,4+1,9 14,81 0,151**
Sistolik (mmHg) 119,4+34 122,9+20.,4 0,543**
Diyastolik (mmHg) 67+16,3 69,4+12.9 0,438**
Nabiz/dk 116,3+22,2 103,2£21,9 0,008**
Ates (°C) 36,7+1 36,7+0,9 0,765**
Solunum/dk 27.,446,1 23,1+6,7 0,001**
SpO, (%) 93+5,9 94,944 0,141**
Ek Hastalik, n, (%)
Var 43 (% 74,1) 15 (% 51,7)
Yok 15 (% 25,9) 14 (% 48,3) 0,037

48




Tablo 14-Devami. Siddetli sepsis veya septik sok tamis1 konulan hastalarin verilerinin
karsilastirilmasi

SS/ SS Diger Hastalar
(n=58) (n=29) P
Yatiran boliim, n, (%)
Servis (n=30) 15 (% 28,8) 15 (% 71,4)
0,001*
Yogun Bakim (n=43) 37 (% 71,2) 6 (% 28,6)
COVID-PCR sonug, n, (%)
COVID (+) (n=11) 6 (% 12,5) 5 (% 22,7)
- 0,275*
COVID (-) (n=59) 42 (% 87,5) 17 (% 77,3)
Mortalite, n, (%)
Var 27 (% 46,6) 4 (% 13,8)
0,003*
Yok 31 (% 53,4) 25 (% 86,2)
Skalalar, Ort+SS
gSOFA 1,4+0,6 0,6+0,8 0,001**
SIRS 2,8+0,6 1,6+0,9 0,001**
NEWS 8,53+3,1 4,8+3,8 0,001**

SS/SS: Siddetli sepsis veya septik sok, GKS: Glasgow Koma Skalasi, SpO2: Oksijen saturasyonu,
Ort+SS: Ortalama+Standart sapma, COVID: Koronaviriis hastaligi 2019, PCR: Polimeraz Zincir
Reaksiyonu, qSOFA: Hizli Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme Skalasi, SIRS: Sistemik
Inflamatuvar Yamt Sendromu, NEWS: Ulusal Erken Uyari Sistemi

*: Ki kare testi

**. Mann-Whitney U testi

Hastalara siddetli sepsis veya septik sok tanist konulmasi ile laboratuvar
parametreleri karsilastirildiginda siddetli sepsis veya septik sok tanist konulan
hastalarda beyaz kiire degeri (WBC), C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin, ferritin,
bobrek tire azotu (BUN), kreatinin, kreatinin kinaz-MB (CKMB), troponin, uluslararasi
normalize katsayr (INR) ve laktat degerleri anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(sirastyla p=0,001, p=0,038, p=0,001, p=0,001, p=0,001, p=0,004, p=0,004, p=0,001,
p=0,022 ve p=0,001). Bu hasta grubunda albumin, sodyum, klor, pH, HCO3 ve baz agi1g1
(BE) degerleri ise anlamli olarak diisiik saptandi (sirasiyla p=0,001, p=0,048, p=0,018,
p=0,004, p=0,021 ve p=0,013). Diger laboratuvar bulgularinda iki grup arasinda anlamli
bir fark saptanmadi (p>0,05). ki grup arasinda laboratuvar bulgular1 agisindan yapilan
karsilastrmalar Tablo 15°’te gosterildi.
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Tablo 15. Siddetli sepsis veya septik sok tamis1 konulan hastalarin laboratuvar bulgular
acisindan karsilastirilmasi

SS/SS Diger Hastalar
(n=58) (n=29) p*

Deger Ort£SS Ort£SS

WBC (10°/L) 16,7+9.5 10+5,7 0,001
HGB (g/dL) 10,9423 11,442,6 0,198
PLT (10%pl) 2544163 2744139 0,46
Sedimantasyon (mm/saat) 413342629 39,27+20,1 0,825
CRP (mg/L) 197,59+147,02 137,08+146,37 0,038
Prokalsitonin (ng/ml) 13,0726 31 1,28+4,88 0,001
Glukoz (mg/dL) 166496 167+88 0,759
AST (UIL) 704135 76+152 0,662
ALT (U/L) 514121 62:+142 0,491
Total bilirubin (mg/dL) 2,05+3.43 1,02+1,17 0,172
Direkt Bilirubin (mg/dL) 1,0242,11 0,35+0,52 0,33
ALP (U/L) 2084223 120457 0,14
GGT (U/L) 1104158 82+133 0,373
Ferritin (mg/dL) 104422051 244+239 0,001
BUN (mg/dL) 36,3£28,5 19,310,7 0,001
Kreatinin (mg/dL) 1,77+1,81 0,76+0,23 0,004
Albumin (g/L) 29,7+7 36,9+7,2 0,001
Sodyum (mEg/L) 1345 136+5 0,048
Potasyum (mEQ/L) 4.41%0,76 4,3+0,56 0,392
Klor (mEqg/L) 98+7 102+4 0,018
CKMB (ng/ml) 32435 1,7+1,7 0,004
Troponin (ng/L) 102,8+273,3 11,7413 0,001
PTZ (sn) 13,5+3,2 12,6+1,9 0,203
INR 1.2+0,32 1,05+0,17 0,022
APTT (sn) 26+6.5 25,6+5,4 0,953
pH 7,36+0,07 7,4+0,06 0,004
pCO, (mmHg) 37,449,6 37,5%6,3 0,468
HCO; (mEg/L) 2145.6 22,543 0,021
Laktat (mEq/L) 3,46+1,56 1,48+0,51 0,001
BE 4,148 -1,4+4,6 0,013

SS/SS: Siddetli sepsis veya septik sok, WBC: Beyaz kan hiicresi, HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, CRP:
C-Reaktif Protein, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz,
GGT: Gama glutamil transferaz, BUN: Bobrek iire azotu, CKMB: Kreatinin kinaz-MB, PTZ: Protrombin
zamani, INR: Uluslararasi normalize katsayi, APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani, pCO;:
parsiyel CO, basinci, HCOj3: Bikarbonat, BE: Baz agi1g1

*:Mann-Whitney U testi
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Septik sok tanis1 konan hastalar ile diger grup arasinda yas ve cinsiyet agisindan
anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05). Septik sok tanisi konulan hastalarda sistolik
ve diyastolik arteriyel basing diizeyleri diger gruba gore anlamli olarak diisiik gézlendi
(sirastyla p=0,001 ve p=0,001). Nabiz ve solunum sayilar1 ise septik sok tanisi alan
hastalarda anlaml1 olarak yiliksek gozlendi (sirasiyla p=0,015 ve p=0,001). Diger vital
bulgularda iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Ek hastalig1 olan
hastalarda daha yiiksek oranda septik sok tanis1 kondugu gézlendi (p=0,003). Septik sok
tanis1 konan hastalar ¢ogunlukla yogun bakimlara yatirilmistir (p=0,001). Hastalarin
COVID-PCR souglar1 ile septik sok tanisi almasi arasinda bir iliski gdzlenmedi
(p>0,05). Septik sok tanisi alan hastalarda mortalite orani daha yiiksek saptandi
(p=0,001). Septik sok tanisi konulan hastalarin her ii¢ skalada da skorlamalar1 diger
gruba goére anlaml olarak yiiksek bulunmustur (p=0,001) (Tablo 16).

Tablo 16. Septik sok tanisi konulan hastalarin verilerinin karsilastirilmasi

Septik Sok Diger Hastalar
p
(n=31) (n=56)
Yas, Ort+SS, yil 65+13,6 59+17,4 0,103**
Cinsiyet, n, (%)
Erkek 16 (% 51,6) 25 (% 44,6)
0,533*
Kadin 15 (% 48,4) 31 (% 55,4)
Vital bulgular, Ort+SS
GKS 14,3+2,3 14,6+1,2 0,791**
Sistolik (mmHg) 105,2+32,5 129,125 0,001**
Diyastolik (mmHg) 59,6+14,6 72,3+13,6 0,001**
Nabiz/dk 118,1£23,6 108,5+21,9 0,015**
Ates (°C) 36,8+1 36,7+0,9 0,577**
Solunum/dk 29,1+6,6 24,2459 0,001**
SpO; (%) 92,9+6,5 94447 0,631**
Ek Hastalik, n, (%)
Var 27 (% 87,1) 31 (% 55,4)
0,003*
Yok 4 (% 12,9) 25 (% 44,6)
Yatiran boliim, n, (%)
Servis (n=30) 4 (% 13,8) 26 (% 59,1)
0,001*
Yogun Bakim (n=43) 25 (% 86,2) 18 (% 40,9)
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Tablo 16-Devami. Septik sok tanis1 konulan hastalarin verilerinin karsilastirilmasi

Septik Sok Diger Hastalar
p
(n=31) (n=56)
COVID-PCR sonug, n, (%)
COVID (+) (n=11) 4 (% 14,8) 7 (% 16,3)
X 0,870*
COVID (-) (n=59) 23 (% 85,2) 36 (% 83,7)
Mortalite, n, (%)
Var 19 (% 61,3) 12 (% 21,4)
0,001*
Yok 12 (% 38,7) 44 (% 78,6)
Skalalar, Ort+SS
gSOFA 1,6+0,6 0,9+0,7 0,001**
SIRS 3,0+0,6 2,140,9 0,001**
NEWS 9,242,5 6,2+4,0 0,001**

GKS: Glasgow Koma Skalas1, SpO,: Oksijen saturasyonu, Ort+SS: Ortalama+Standart sapma, COVID:
Coronavirus Disease 19, PCR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu qSOFA: Hizli Ardigik Organ Yetmezligi
Degerlendirme Skalasi, SIRS: Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu, NEWS: Ulusal Erken Uyari
Sistemi

*: Ki kare testi

**: Mann-Whitney U testi

Septik sok tanisi alan hastalar ile septik sok tanisi almayan hastalar laboratuvar
bulgular1 agisindan karsilastirlldi. Hastalarin  laboratuvar bulgular1  agisindan
karsilastirilmasi Tablo 17°da gosterilmistir. Septik sok tanisi konan hastalarda C-reaktif
protein (CRP), prokalsitonin, ferritin, bobrek iire azotu (BUN), kreatinin, kreatinin
kinaz-MB (CKMB), troponin, protrombin zamani (PTZ), uluslararasi normalize katsay1
(INR) ve laktat degerleri anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=0,028,
p=0,001, p=0,001, p=0,004, p=0,027, p=0,016, p=0,005, p=0,015, p=0,003 ve p=0,001).
Bu hasta grubunda albumin, sodyum, klor, pH, pCO,, HCO3 ve baz a¢ig1 (BE) degerleri
ise anlamli olarak diisiik saptandi sirasiyla p=0,001, p=0,039, p=0,042, p=0,049,
p=0,019, p=0,008 ve p=0,004) (Tablo 17).
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Tablo 17. Septik sok tamis1 konulan hastalarin laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Septik Sok Diger Hastalar
(n=31) (n=56) p*

Deger Ort+SS Ort+SS

WBC (10%pL) 16,6104 13,3£7,9 0,071
HGB (g/dL) 10,7423 11,342,4 0,312
PLT (10°/pl) 267+183 258+139 0,651
Sedimantasyon (mm/saat) 423542433 39,7424 45 0,544
CRP(ma/E) 227,35+167,38 149,79+130,88 0,028
Prokalsitonin (ng/ml) 20,5+33,04 2,85+8.34 0,001
Glukoz (mg/dL) 155480 173£100 0,577
AST (U/L) 92+179 61+112 0,648
ALT (U/L) 64+163 50+104 0,567
Total bilirubin (mg/dL) 2.59+4,09 1,22+1,86 0,225
Direkt Bilirubin (mg/dL) 1,3242,53 0,51+1,09 0,845
ALP (U/L) 2164245 1584149 0,481
GGT (UL) 1234183 88+129 0,989
Ferritin (mg/dL) 127242297 50341233 0,001
BUN (mg/dL) 40,9+31.4 25£19,3 0,004
Kreatinin (mg/dL) 1,.92+1,78 1,16£1,35 0,027
Albumin (g/L) 27.9+6.8 34,447 4 0,001
Sodyum (mEg/L) 133+6 135+4 0,039
Potasyum (mEQ/L) 4.35+0,85 4,3840,61 0,638
Klor (mEg/L) 9748 1005 0,042
CKMB (ng/ml) 3,644 2,242.4 0,016
Troponin (ng/L) 16424363 21,6+33.,9 0,005
PTZ (sn) 14428 12,8428 0,015
INR 1,25+0,27 1,1£0,28 0,003
APTT (sn) 26,3%6,1 25,6+6,2 0,464
pH 7,35+0,08 7,38+0,07 0,049
pCO, (mmHg) 35,6103 38,5+7,4 0,019
HCO; (MEq/L) 20,145,7 22,3443 0,008
Laktat (mEq/L) 431,58 1,97+0,84 0,001
BE -5,3+4,3 -2,1+4,8 0,004

WBC: Beyaz kan hiicresi, HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, CRP: C-Reaktif Protein, AST: Aspartat
aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gama glutamil transferaz,
BUN: Bobrek iire azotu, CKMB: Kreatinin kinaz-MB, PTZ: Protrombin zamani, INR: Uluslararasi
normalize katsayi, APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani, pCO,: parsiyel CO, basinci, HCO3:
Bikarbonat, BE: Baz ag181

*:Mann-Whitney U testi
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Hastalarin 30 giinlik mortalite durumlari ile yas ve cinsiyet arasinda anlamli bir
iliski saptanmadi (p>0,05). Otuz giin i¢inde hayatin1 kaybeden hastalarin Acil Serviste
Olclilen SpO; degerleri sag kalan hastalara gore anlamli olarak diisiik saptandi
(p=0,001). Solunum sayilar1 ise hayatin1 kaybeden hastalarda yiiksek saptandi
(p=0,001). Diger vital bulgularda iki grup arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi
(p>0,05). Ek hastalik mevcudiyetinin ve COVID-PCR test sonucunun pozitif olmasi ile
30 giinliilk mortalite arasinda bir iliski gozlenmedi (p>0,05). Mortalitelerine gore
degerlendirildiginde hayatin1 kaybeden hastalarin qSOFA, SIRS ve NEWS skorlari
hayatta kalan hastalara gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (sirastyla p=0,001,
p=0,026 ve p=0,001) (Tablo 18).

Tablo 18. Hastalarin verilerinin 30 giinliik mortalite durumlari ile karsilastirilmasi

Hayatta Exitus
(n=56) (n=31) P
Yas, Ort+SS, yil 59,3+16,1 64,5+16,4 0,122**
Cinsiyet, n, (%)
Erkek 24 (% 42,9) 17 (% 54,8)
0,284*
Kadm 32 (% 57,1) 14 (% 45,2)
Vital bulgular, Ort+SS
GKS 14,6513 14,342,2 0,395
Sistolik (mmHg) 122,3+26,6 117,5435,6 0.329"
Diyastolik (mmHg) 68.8+15.3 66+15 0,453**
Nabrz/dk 110,3422,3 114,8+24 0,314
Ates (°C) 36,81 36,5+0,9 0,1**
Solunum/dk 24 3+6,1 28,9+6,4 0,001**
SpO; (%) 95243.6 90,7+6,8 0,001**
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Tablo 18-Devami. Hastalarin verilerinin 30 giinlik mortalite durumlarn ile
karsilastirilmasi
Hayatta Exitus
(n=56) (n=31) P
Ek Hastalik, n, (%)
Var 35 (% 62.5) 23 (% 74.2)
VoK 0,268*
° 21 (% 37,5) 8 (% 25,8)
Yatiran béliim, n, (%)
Servis (n=30) 27 (% 60) 3 (% 10,7)
Yogun Bakim (n=43 0,001
oggBalam (Tg®) 18 (% 40) 25 (% 89,3)
COVID-PCR sonug, n, (%)
COVID (+) (n=11) 6 (%13,3) 5 (% 20)
, = 0,463*
COVID () (n=59) 39 (% 86,7) 20 (% 80)
Skalalar, Ort+SS
gSOFA 0,9+0,8 1,5+0,6 0,001**
SIRS 2,3+1,0 2,7£0,7 0,026**
NEWS 5,94+3,7 9,725 0,001**

GKS: Glasgow Koma Skalas1, SpO,: Oksijen saturasyonu, Ort+SS: Ortalama+Standart sapma, COVID:
Coronavirus Disease 19, PCR: Polimeraz Zincir Reaksiyonu qSOFA: Hizli Ardisik Organ Yetmezligi
Degerlendirme Skalasi, SIRS: Sistemik Inflamatuvar Yamt Sendromu, NEWS: Ulusal Erken Uyar1

Sistemi
*: Ki kare testi
**. Mann-Whitney U testi
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Hayatin1 kaybeden ve sag kalan hastalarin laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

ve bu karsilastirmaya ait veriler Tablo 19°de gosterildi.

Tablo 19. Hastalarin 30 giinliik mortalite durumlarina gore laboratuvar verilerinin

karsilastirilmasi
Hayatta Exitus
(n=56) (n=31) p*

Deger OrtSS Ort£SS

WBC (10%/pL) 12,948 17,2+10 0,045
HGB (g/dL) 11,242,3 10,8+2,5 0,394
PLT (10°/ul) 275+162 236+139 0,240
Sedimantasyon (mm/saat) 39,57+24,99 42,59+23,28 0,575
CRP (mg/L) 158,25+146,88 212,06+148,14 0,109
Prokalsitonin (ng/ml) 8,29+20,85 10,68+25,02 0,653
Glukoz (mg/dL) 185104 133156 0,003
AST (U/L) 624122 90+168 0,417
ALT (U/L) 60154 45%55 0,511
Total bilirubin (mg/dL) 0,98+1,22 3,02t4,34 0,015
Direkt Bilirubin (mg/dL) 0,35+0,7 1,61+2,66 0,015
ALP (U/L) 133493 2624276 0,016
GGT (U/L) 81+123 137+186 0,137
Ferritin (mg/dL) 2891334 165942646 0,001
BUN (mg/dL) 27,424 36,5+27,1 0,125
Kreatinin (mg/dL) 1,36+1,61 1,55+1,47 0,578
Albumin (g/L) 34,617,4 27,516,4 0,001
Sodyum (mEg/L) 13544 13516 0,999
Potasyum (mEq/L) 4,43+0,67 4,26+0,74 0,293
Klor (mEg/L) 9916 9818 0,488
CKMB (ng/ml) 1,8+1,9 4,2+4,2 0,006
Troponin (ng/L) 31,74¢93,4 146,1+350,3 0,084
PTZ (sn) 12,3+1,9 14,8+3,6 0,001
INR 1,06+0,17 1,32+0,37 0,001
APTT (sn) 24,845,3 27,747 0,055
pH 7,37+0,07 7,37+0,08 0,951
pCO, (mmHgQ) 38,118,3 36,249,1 0,336
HCO; (mEg/L) 21,6+4,4 21,245,8 0,728
Laktat (mEg/L) 2,361,57 3,59+1,37 0,001
BE -2,9+4,9 -3,814,7 0,404

WBC: Beyaz kan hiicresi, HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, CRP: C-Reaktif Protein, AST: Aspartat
aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gama glutamil transferaz,
BUN: Bobrek iire azotu, CKMB: Kreatinin kinaz-MB, PTZ: Protrombin zamani, INR: Uluslararasi
normalize katsayi, APTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani, pCO,: parsiyel CO, basinci, HCO3:
Bikarbonat, BE: Baz ag181

*:Mann-Whitney U testi

56



Hastalarin 30 giinlik mortalitesi iizerine etkili laboratuvar degerlerinin
anlasilabilmesi adma yapilan lojistik regresyon analizinde mortalite tizerine tek etkili
laboratuvar degerinin serum ferritin diizeyi oldugu gézlenmistir. Ferritin ile mortalite
arasinda pozitif bir iliski olup ferritin diizeyinin ylikselmesi ile beraber mortalite
artmaktadir (p=0,001). Olusturulan model mortaliteyi % 84 (R?=0,841) oraninda
aciklamaktadir. Olusturulan bu model yiiksek diizeyde anlamlidir (p=0,01) (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin 30 giinliik mortalite durumlari iizerine etkili laboratuvar verilerinin
lojistik regresyon analizi

Deger B p Katsay1
WBC (10°*/puL) 0,151 0,176 1,163
HGB (g/dL) 0,249 0,431 1,283
PLT (10%/pl) -0,003 0,581 0,997
Sedimantasyon (mm/saat) 0,016 0,687 1,016
CRP (mg/L) -0,005 0,58 0,995
Prokalsitonin (ng/ml) -0,223 0,052 0,8
Glukoz (mg/dL) -0,004 0,652 0,996
AST (U/L) 0,079 0,06 1,082
ALT (U/L) -0,092 0,055 0,912
Total bilirubin (mg/dL) 4,193 0,088 66,252
Direkt Bilirubin (mg/dL) -5,436 0,182 0,004
ALP (U/L) 0,001 0,92 1,001
GGT (U/L) -0,002 0,862 0,998
Ferritin (mg/dL) 0,008 0,011 1,008
BUN (mg/dL) 0,131 0,050 1,14
Kreatinin (mg/dL) -2,039 0,137 0,13
Albumin (g/L) -0,186 0,198 0,831
Sodyum (mEg/L) 0,088 0,726 1,092
Potasyum (mEq/L) -1,312 0,255 0,269
Klor (mEg/L) 0,024 0,899 1,024
CKMB (ng/ml) 0,282 0,33 1,326
Troponin (ng/L) 0,024 0,2 1,024
P 0,001
R’ 0,841

WBC: Beyaz kan hiicresi, HGB: Hemoglobin, PLT: Platelet, CRP: C-Reaktif Protein, AST: Aspartat
aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen fosfataz, GGT: Gama glutamil transferaz,
BUN: Bobrek iire azotu, CKMB: Kreatinin kinaz-MB
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Ferritin diizeyleri ile hastada siddetli sepsis veya septik sok tanisi konmasi ve 30
giinlik mortalite degerleri karsilagtirildiginda ferritinin 6zellikle mortaliteyi tahmin
edebildigi gosterildi. Yiiksek sensitivite ve spesifisite ile serum ferritin diizeyinin 428,5
mg/dL’nin iizerinde olmasi 30 giinlik mortaliteyi % 85’in tlizerinde tahmin

edebilmektedir (Tablo 21).

Tablo 21. Ferritin diizeyleri ile hastamin sepsis durumlarinin ve mortalitenin
karsilastirilmasi

- Kesim
Ferritin (mg/dL) . Sensitivite (%)
Durum p* Degeri .
Ort£SS Spesifisite (%0)
(mg/dL)
Var (n=58) 1044+2050 % 67,2
Siddetli Sepsis/
0,005 >296,5
Septik Sok
Yok (n=29) 243239 % 65,5
Var (n=31) 127142296 % 71
Septik Sok 0,091 >403,5
Yok (n=56) 503+£1233 % 71,4
Var (n=31) 1659+2646 % 87,1
Mortalite 0,001 >428,5
Yok (n=56) 2894334 % 85,7
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o. TARTISMA

Sepsisin erken taninmasi ve hasta prognozunun tahmin edilmesi amaciyla bir¢ok
skorlama sistemi kullanilmaktadir. Onceleri 1991 yilinda ve 2001 yilinda yapilan sepsis
tanimlamalarinda kullanilan SIRS kriterleri kullanilmaktaydi. Ancak 2016 yilinda
yapilan Sepsis-3 tanimlamasiyla beraber SOFA degerlendirme skalasinin kullanimi
onerilmektedir. Laboratuvar bulgular1 elde edilmeden once Ozellikle Acil Serviste ilk
basvuru aninda triyaj amaciyla qSOFA skalasinin kullanilmasi onerilmektedir. Ulusal
erken uyar1 sistemi (NEWS) ise erken wuyari sistemi skalalarinin modifiye
varyasyonlarindan birisidir. Kritik hastalar1 degerlendirmek amaciyla kullanilmakta
olan bir skaladir ve ayn1 zamanda kisa siirede elde edilebilecek verilerle kullanilan bir
skala oldugundan Acil Serviste sepsis hastalarm1 hizli bir sekilde degerlendirmek
amaciyla da kullanilmaktadir. Calismamizda Acil Servislerde sepsis hastalarini
degerlendirmek amaciyla kullanilan gSOFA, SIRS ve NEWS skalalarinin tani, prognoz

ve mortalite iizerine etkilerini arastirmay1 amacladik.

Literatirde qSOFA, SIRS ve NEWS skalalarmi karsilastiran bir¢cok ¢alisma
mevcuttur. Acil Serviste sepsis hastalarini erken taniyabilmek i¢in ABD’de yapilan bir
(;ahsmadag2 Acil Servislere yapilan 130.000’in istiinde basvuru degerlendirilmistir.
Usman ve arkadaslarinin yaptiklar1 bu calismada siddetli sepsis ve septik sok tanisi
konulan 930 hasta degerlendirmeye alinmistir. Bu calismada hastalik ciddiyeti ve
mortaliteyi tahmin edebilmek adina qSOFA, SIRS ve NEWS skalalar karsilagtirilmistir.
Brink ve arkadaslar1 Acil Serviste sepsisin mortalitesini belirleyebilmek adina qSOFA,
SIRS ve NEWS skalalarmin kullantmimi retrospektif ve kohort bir ¢alismayla
degerlendirmislerdir.141 Acil servislere yapilan 120.000’in istiinde yapilan bagvuru
arasinda ¢alisma kriterlerini karsilayan 8.204 sepsis hastasini calisma kapsaminda
incelemislerdir. Caligma kapsaminda sepsis hastalar1 10 giinliik ve 30 giinlik sag

142 ise Acil Servise

kalimlarina goére ayrilmislardir. Tayland’da yapilan bir ¢alismada
basvuran hastalarin mortalite oranlar1 qSOFA, SIRS ve NEWS skalas1 kullanilarak
tahmin edilmeye calisilmistir. Calismada Acil Servise basvuran 1622 sepsis hastasi
degerlendirilmistir. Hayatim1 kaybeden ve sag kalan hastalar karsilastirilmigtir.

Ulkemizde Oduncu ve arkadaslar1 Acil Serviste sepsisin teshisi, takibi ve mortalite
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tahmini agisindan qSOFA, SIRS ve NEWS skalalarini karsllastlrmlslardlr.l43 Bu
calismada Acil Serviste sepsis teshisi konulan 287 hasta degerlendirilmeye alinmistir.
Graham ve arkadaslar1 Hong Kong’ta Acil Servise basvuran sepsis hastalarinin 30
giinliik m90ortalitelerini gSOFA, SIRS ve NEWS skalalari ile degerlendirmislerdir.***
Calismada sepsis tanis1 konulan 1253 hasta degerlendirmeye almmustir. Ingiltere’de ise
Goulden ve arkadaslar1 sepsis hastalarinin mortalitelerini ve yogun bakimlara yatislarini
gSOFA, SIRS ve NEWS skalalarin1 kullanarak degerlendirmislerdir.l45 Wattanasit ve
arkadaslar1 erken uyar1 sistemlerini qSOFA ve SIRS kriterleri ile karsilastirmak

. . . e .. . . 146
amactyla Acil Servise bagvuran 706 sepsis hastasinin verilerini incelemislerdir.

Usman ve arkadaglarinin yaptiklari (;ahsmadag2 siddetli sepsis veya septik sok
tanis1 konulan hastalarin yas ortalamas1 63 yil olarak saptanmistir. Sepsis hastalarinin
yas ortalamasi Acil Servise yapilan tiim bagvurularin yas ortalamasindan anlamli olarak
yiiksek saptanmustir (p=0,001). Brink ve arkadaslarmin cahismasinda®* sepsis tanisi
konulan hastalarin ortalama yas1 57 yil olarak saptanmistir. Otuz giin i¢inde hayatini
kaybeden hastalarin yas ortalamasi ise 67 yil olarak saptanmis olup diger gruba gore
anlamli olarak yiiksek tespit edilmistir. Ruangsomboon ve arkadaslarinin Tayland’da
yaptiklar1 calismada®® ortalama yas 72,6 yil olarak bulunmustur. Hayatim kaybeden
hastalarda ise ortalama yas 74,4 yil olarak saptanmistir. Oduncu ve arkadaslar1 sepsis
hastalarinin yas ortalamalarmi 68 yil olarak saptamlslardlr.143 Hayatim1 kaybeden
hastalarda ise yas ortalamasinin 70 yil oldugu gozlenmistir. Hong Kong’ta yapilan
calismada'* hastalarin yas ortalamasi 72 yil bulunmustur. Otuz giin i¢inde hayatini
kaybeden hastalarin yas ortalamasi ise 79 yil olup anlaml olarak yiiksektir (p=0,001).
Goulden ve arkadaslarin ¢alismasinda'® tiim hastalarn yas ortalamasit 68 yil ve
hayatin1 kaybeden hastalarin yas ortalamasi 78 yil olarak saptanmistir. Wattanasit ve

arkadaslarinin yaptiklari calismada*® ortalama yas 66 yil olarak tespit edilmistir.

Bizim g¢aligmamizda hastalarin ortalama yas1 61,2 yil olarak saptandi. Siddetli
sepsis veya septik sok tanisi konulan hastalarin ortalama yasi 63 olup diger hasta
grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,039). Yalnizca septik sok tanisi
konulan hastalar ile diger grup arasinda anlami bir fark goézlemlenmedi (p=0,103).
Mortalite agisindan bakildiginda hayatini kaybeden hastalar ile sag kalan hastalar
arasinda yas acisindan anlamli bir fark yoktu (p=0,122). Literatiiriin geneli

incelendiginde sepsis hastalarinin siklikla yaslh bireylerde goriildiigii saptanmistir. Acil
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servise yapilan tiim bagsvurulara gore sepsis hastalarinin yas ortalamasinin yiiksek
olmasi bu durumun bir gostergesidir. Genellikle hayatini kaybeden hastalarin yas
ortalamas1 sag kalanlara gore daha yiiksek olmasina ragmen bir¢ok calismada bu fark
bizim ¢aligmamizda oldugu gibi anlamli bir seviyede degildir. Bizim ¢alismamizda da
hayatin1 kaybeden hastalar ile diger grup arasinda 5 yila yakin bir yas farki olsa da
istatistiksel acidan anlamli bulunmamistir. Calismamizda yas ile ilgili elde ettigimiz

veriler genel olarak literatiir ile uyumlu bulunmustur.

Usman ve arkadaslarinin calismasinda® erkek ve kadin cinsiyettekilerin orani
birbirine benzer bulunsa da tiim acil basvurularina kiyasla erkek hastalarin orani yiiksek
tespit edilmistir. Bu durum erkeklerde, diger hastaliklara kiyasla sepsisin daha sik
gozlendigini diisiindiirmiistiir. Hollanda’da yapilan caligmada’* sepsis hastalarinin %
55’ini erkekler olusturmaktaydi ancak hayatini kaybeden hastalarda bu oran % 65,5
olarak saptanmistir. Erkeklerde 6liim orani anlamli olarak yiiksektir. Ruangsomboon ve
arkadaslarinin ¢alismasinda kadin cinsiyettekilerin oran1 % 51,1 olup mortaliteye gore
degisiklik gostermemektedir. Oduncu ve arkadaslar1 yaptiklari calismada™®® erkek
cinsiyet oraninin % 62,4 oldugunu goézlemislerdir. Otuz giin icinde hayatim1 kaybeden
hastalarda ise yine benzer sekilde erkek cinsiyettekilerin oran1 % 61,9’dur. Graham ve
arkadaslarinin calismasinda®** erkek cinsiyettekilerin orani tiim sepsis hastalarinda %
50,9 iken hayatim1 kaybeden hastalarda ise bu oran % 54,9’dur. Cinsiyete gore
mortalitenin anlamli olarak degismedigi gosterilmistir (p=0,49). Ingiltere’de yapilan
¢alismada’®® erkek cinsiyet oram1 % 51 iken hayatini kaybeden hastalarda % 52°dir.
Wattanasit ve arkadaslari sepsis hastalarinda erkek cinsiyet oranini % 54,1 olarak

saptamlslalrdlr.m6

Caligmamizda cinsiyet verileri incelendiginde kadin cinsiyetin oraninin % 52,9
oldugu saptandi. Gerek siddetli sepsis olsun gerek septik sok olsun gerekse mortalite
oranlar1 olsun sepsisin ciddiyeti ile cinsiyet arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iligki
bulunmadi. Tiim sepsis hastalarinin yarisindan fazlasinin kadin olmasma ragmen
hayatin1 kaybeden hastalarin % 54,8’ini erkek cinsiyetteki hastalar olusturmaktaydi. Bu
durum erkek cinsiyetteki hastalarin hayatin1 kaybetme oranlarinin kadinlara gore daha
yiiksek oldugunu bize gostermektedir ancak yine de bu fark anlamli degildir (p=0,284).
Literatiire bakildiginda ise genellikle bir¢ok ¢alismada erkek ve kadin cinsiyetin orani

birbirine yakin bulunmustur. Olen hastalar arasinda hemen hemen tiim ¢alismalarda
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erkek oraninin arttig1 gosterilmistir ancak higbir ¢alismada cinsiyetin 6liim orani {izerine
etkisi gosterilmemistir. Bu durum bize erkek cinsiyetteki hastalarin sepsisten hayatini
kaybetmeye daha yatkin olduklarini géstermektedir ancak hentiz bu konuda bilimsel bir
kanit mevcut degildir. Erkeklerde pnomoni gelisme insidansi kadinlara gore daha
yiiksektir*®. Solunumsal nedenlerle sepsis gelisen hastalarm mortalitesinin diger hasta
gruplarma gore yiiksek olmast ise beklenen bir bulgudur.****" Bu nedenlerle erkeklerin

mortalitesinin bir miktar yiiksek saptanmis olabilecegi diisiiniilmektedir.

Usman ve arkadaglarinin yaptiklari calismada® siddetli sepsis veya septik sok
hastalarinin ortalama nabzi 112 atim/dakika olarak tespit edilmistir ve tiim acil servis
bagvurularina gore anlamli seviyede yiiksek saptanmigtir (p=0,001). Ortalama Solunum
sayist ise 21,5 soluk/dakika olarak bulunmus olup yine anlamli seviyede diger
basvurulara gore yliksek oldugu gozlenmistir (p=0,001). Siddetli sepsis veya septik sok
hastalarinin ortalama viicut sicakliklari 37 °C olarak saptanmistir. Siddetli sepsis veya
septik sok hastalarinin sistolik kan basinglar1 ortalama 111,5 mmHg, diyastolik kan
basinglar1 ortalama 66,1 mmHg ve ortalama arteriyel basinglar1 ise 79,8 mmHg olarak
bulunmus olup diger gruba goére anlamli olarak disiiktir (p=0,001). Oksijen
saturasyonlarina bakildiginda ise siddetli sepsis veya septik sok hastalarinin ortalama
oksijen saturasyonu % 95,6 olarak tespit edilmistir. Brink ve arkadaslarinin yaptiklari
kohort ¢alismada sepsis hastalarinin ortalama nabzi1 97,9 atim/dakika saptanmig olup
otuz giin i¢inde hayatin1 kaybeden hastalarda bu deger ortalama 104,9 atim/dakika
olarak saptanmistir. Solunum sayisi, sepsis tanisi konulan tiim hastalarda ortalama 21,3
soluk/dakikadir. Hayatim1 kaybeden hastalarda ise ortalama solunum sayis1 24,5
soluk/dakika olarak bulunmugstur. Sepsis tanisi konulan hastalarda ortalama viicut
sicakligi 37,6 °C olarak gozlenmistir. Hayatin1 kaybeden hastalarda ise ortalama viicut
sicakligr 37,2 °C’dir. Aradaki bu fark anlamli bulunmustur (p=0,001). Sistolik kan
basimnci ortalama 131,7 mmHg saptanmis olup hayatin1 kaybeden hastalarda sistolik kan
basinci ortalama 104,9 mmHg olarak bulunmustur. Ortalama kan oksijen saturasyonu
ise sepsis hastalarinda % 96 olarak bulunmustur. Otuz giin i¢inde hayatin1 kaybeden
hastalarda ortalama kan oksijen saturasyonu ise % 93,9 olarak saptanmistir.
Ruangsomboon ve arkadaslarinin yaptigi calismada* sepsis hastalarinin vital bulgulari
da degerlendirilmistir. Sepsis hastalarinin ortalama viicut sicakligi 37,9 °C bulunmus

olup mortaliteyle iliskisi tespit edilmemistir (p=0,40). Nabiz degerlendirildiginde ise
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ortalama nabiz 102,6 atim/dakika olarak saptanmis olup ayni sekilde mortaliteyle
iligkisiz oldugu goriilmiistiir (p=0,8). Sepsis hastalarinin ortalama solunum sayilari1 31,1
soluk/dakika olup hayatin1 kaybeden hastalarda bu say1 32 soluk/dakika olarak tespit
edilmistir ve aradaki bu fark anlamli bulunmustur (p=0,01). Sepsis tanis1 alan hastalarin
ortalama sistolik kan basinglar1 125,4 mmHg, ortalama diyastolik kan basinglar1 71,3
mmHg ve ortalama arteriyel basinglart ise 89,3 mmHg’dir. Hayatin1 kaybeden
hastalarda ortalama arteriyel basing 86,4 mmHg olarak saptanmis olup diger gruba gore
anlamli olarak diisik bulunmustur (p=0,004). Tim hastalarin ortalama oksijen
satiirasyonlar1 % 91,9 iken hayatin1 kaybeden hastalarda ortalama oksijen saturasyonu
% 89,9°dur ve bu fark anlamlidir (p=0,001). Graham ve arkadaslar™ vital bulgulari
degerlendirdiklerinde sepsis hastalarinin ortalama nabzini 85 atim/dakika olarak
saptamislardir.*** Hayatin1 kaybeden hastalarin ortalama nabiz ise 96 atim/dakikadir ve
aradaki bu fark istatistiksel acidan anlamli saptanmistir (p=0.001). Tiim hastalarin
ortalama arteriyel basinglar1 77 mmHg iken otuz giin igerisinde hayatin1 kaybeden
hastalarin ortalama arteriyel basinglart 73 mmHg olarak saptanmistir. Sag kalan ve
hayatin1 kaybeden iki grup arasinda ortalama arteriyel basing agisindan anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0,1). Solunum sayisina bakildiginda ise tiim hastalarin dakikadaki
solunum sayis1 ortalama 16 soluk oldugu ve hayatini kaybeden hastalarda bu degerin 20
soluk oldugu bulunmustur. Solunum sayis1 agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik
tespit edilmistir (p=0,001). Viicut sicakligr acisindan iki grup arasinda anlamli bir

farklilik saptanmamustir.

Bizim c¢aligmamizda ortalama sistolik kan basinci 120 mmHg ve ortalama
diyastolik kan basinc1 68 mmHg olarak saptandi. Siddetli sepsis veya septik sok tanisi
konulan hastalarda diger gruba gore bir miktar diistikliik saptansa da beklenenin aksine
istatistiksel agidan anlamli bir farklilik bulunmamistir (sirasiyla p=0,543 ve p=0,438).
Izole septik sok hastalari degerlendirildiginde ise septik sok grubundaki hastalarin
ortalama sistolik kan basinci 105,2 mmHg ve ortalama diyastolik kan basinci 59,6
mmHg olarak saptanmistir. Diger gruptaki hastalara gore ise anlamli seviyede diisiik
bulunmustur (p=0,001). Bu bulgu beklenen bir bulgu olarak karsimiza c¢ikmaktadir
clinkli hastalara septik sok diyebilmek icin belirlenen kriterler sistolik kan basinci ve
ortalama arteriyel basinca dayanmaktadir. Mortalite degerlendirildiginde ise sistolik kan

basinct ve diyastolik kan basincinin mortalite iizerine bir etkisi saptanmadi (sirasiyla
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p=0,329 ve p=0,453). Literatiirde mevcut olan ¢aligmalarin g¢ogunlugunda sepsisten
hayatin1 kaybeden hastalarin diger hastalara gore ortalama sistolik kan basinglart veya
ortalama arteriyel basinglar1 sag kalan hastalara gére diisiik bulunmustur ancak bizim
calismamizda bdyle bir etki saptanmamistir. Acil serviste degerlendirdigimiz sepsis
hastalarinin nabiz degerlerine bakildiginda ortalama nabzin 112 atim/dakika oldugu
goriildii. Hem izole septik sok hastalarinda hem de siddetli sepsis veya septik sok tanisi
konulan hasta grubunda ortalama nabzin diger gruba gére anlamli olarak daha yiiksek
oldugu saptand1 (p<0,05). Hayatin1 kaybeden ve sag kalan hastalar arasinda ise nabiz
acisindan anlamli bir farklilik gozlenmedi (p>0,05). Literatiir verilerine gore nabiz
degerlendirildiginde tiim acil servis hastalarina kiyasla sepsis hastalarinin ortalama
nabzinin yiiksek oldugu goriilmektedir. Nabiz degerleri ile hastalik ciddiyeti arasinda
iligki bulan calismalar oldugu gibi ayn1 bizim ¢alismamizda oldugu gibi herhangi bir
iligki saptanmayan c¢alismalar da mevcuttur. Hastalarin solunum sayilarina bakildiginda
tim sepsis hastalarin ortalama solunum sayilart 26 soluk/dakika olarak bulundu.
Siddetli sepsis veya septik sok tanist konulan hastalarin soluk sayilarinin diger gruba
gbre anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi (p=0,001). Ayn sekilde hayatini kaybeden
hastalarda da solunum sayisinin daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,001). Literatiire
bakildiginda sepsiste hastalik ciddiyetinin yiiksek oldugu durumlarda solunum sayisinin
arttigl gézlenmistir. Bazi calismalarda bu fark anlamli olmasa da bir¢cok c¢aligmada
anlaml seviyede bir yiikseklik tespit edilmistir. Bu yoniiyle calismamiz literatiir ile
uyumlu bulunmustur. Bizim ¢alismamizda viicut sicakligi ile sepsis arasinda herhangi
bir iligki tespit edilememistir (p>0,05). Literatiirde viicut sicakligi ile ilgili ¢ok degisken
veriler bulunmaktadir. Hayatin1 kaybeden hastalarda ortalama viicut sicakliginin anlamli
olarak diisiik oldugunu gosteren caligmalar da mevcuttur. Acil servis bagvurusu
sirasinda Olglilen kan oksijen satiirasyonunun siddetli sepsis veya septik sok ile bir
iligkisi gosterilmese de hayatini kaybeden hastalarda yiiksek anlamli diizeyde daha
diisiik oldugu goriilmistiir (p=0,001). Literatiirde hayatin1 kaybeden hastalarda kan
oksijen satiirasyonunun diisiik oldugunu gosteren bir¢ok calisma mevcuttur. Genel
olarak vital bulgular ile ilgili literatiirde celiskili veriler mevcuttur. Sepsis hastalarinda
nabzin ve solunumun yiiksek olmasi veya saturasyonun diisiik olmasi gibi tiim
literatiirde ortak olarak rastlanabilen verilerle bizim ¢alismamizda elde ettigimiz veriler

paralellik gdstermektedir.
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Ruangsomboon ve arkadaglarmin  ¢aligmasinda* enfeksiyon  odagi
degerlendirildiginde en sik gozlenen neden solunumsal enfeksiyonlardir (% 60,5).
Solunumsal enfeksiyonlarin ardindan ise ftriner enfeksiyonlar siklikla (% 12,2)
gbzlenmistir. Oduncu ve arkadaslari, hastalarda en sik gbzlenen enfeksiyon odaginin
solunumsal (% 48,7) oldugunu, solunumsal enfeksiyonlarin ardindan ise sirasiyla
abdominal (% 16,7) ve iiriner enfeksiyonlarin (% 14,2) gdzlendigini gostermislerdir.**®

Goulden ve arkadaslarinin Qahsma51ndal45

Acil Servise basvuran sepsis hastalarmin
primer enfeksiyon kaynaklar1 da degerlendirilmistir. En sik karsilasilan enfeksiyon
kaynagi solunumsal (% 29), ardindan ise sirasiyla triner enfeksiyonlar (% 11) ve
intraabdominal enfeksiyonlar (% 5) gelmektedir. Yumusak doku enfeksiyonlari
hastalarin % 4’linde go6zlenmistir. Wattanasit ve arkadaslar1 sepsis hastalarinin
enfeksiyon kaynaklarini incelediklerinde en sik gozlenen nedeni primer bakteriyemi (%

31,3) olarak bulmuslardir."*® Primer bakteriyemiyi % 22,5 ile solunumsal enfeksiyonlar

ve % 20,7 ile iiriner enfeksiyonlar takip etmektedir.

Calismamizda enfeksiyon odaklarint degerlendirdigimizde en sik gbzlenen odagin
solunumsal enfeksiyonlar (% 43,7) oldugu ve bunun ardindan ise iiriner enfeksiyonlarin
(% 37,9) geldigi gozlendi. Ugiincii gdzlenen en sik primer enfeksiyon kaynagi ise
yaklasik %16 ile yumusak doku enfeksiyonlaridir. Acil servise sepsis hastalarinin
yaptiklar1 bagvurular1 inceleyen bircok caligmada ilk iki sirada gelen nedenler
calismamizda oldugu gibi solunumsal enfeksiyonlar ve iiriner enfeksiyonlardir. Bu
yoniiyle ¢calismamizda elde ettigimiz bulgular literatiir ile uyumlu bulunmustur. Ancak
bizim ¢alismamizda saptadigimiz yumusak doku enfeksiyonu orani literatiirde incelenen
onceki calismalara gore oldukca yiiksek bulunmustur. Bu durumun &zellikle COVID
doneminde hastalarin saglik sistemine ulagsmasindaki zorluklardan kaynaklanmis

olabilecegi diigiiniildii.

Tayland’da  yapilan ¢alismada sepsis hastalarinin ek hastaliklari  da
degerlendirilmistir. Diyabet tanili hastalarin oran1 % 31,6 ve hipertansiyon tanili
hastalarin orani ise % 54,7 olarak saptanmistir. Hayatin1 kaybeden hastalarda diyabet

goriilme oran1 benzer bulunmusken hipertansiyon goriilme orani1 daha diisiiktiir.

Calismamizda elde ettigimiz verilere gore sepsis hastalarinda en sik goézlenen ek

hastalik hipertansiyon (% 31) olup ardindan malignite (% 28,7) ve diyabetes mellitus
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(% 25,3) gelmektedir. Acil servise yapilan sepsis hastalarini inceleyen caligmalarda
diyabet, hipertansiyon ve malignite gibi ek hastaliklara sik rastlanmaktadir. Ek
hastaliklarin sepsisin mortalitesini artirdigi daha Onceden yapilmis calismalarda
gésterilmistir.148 Ancak bizim ¢alismamizda ek hastalik mevcudiyetinin hastalik siddeti
lizerine etkisi goriilse de mortalite {izerine bir etkisi gdsterilememistir. Calismamiz bu

yOniiyle literatiirden ayrilmaktadir.

Sepsis degerlendirme skalalarinin Acil Servisteki kullanimlarini1 karsilastiran
Usman ve arkadaglarinin ¢alismasina® gore destek olarak oksijen tedavisi alanlarin
oraninin % 55 oldugu gozlenmistir. Bu oran tiim Acil Servis bagvurularina (% 9,6) gore
anlamli olarak yiiksek saptanmistir (p=0,001). Hollanda’da yapilan kohort
calismasinda™* destek O, tedavisi alan hastalarm oram % 30,1’dir. Hayatin1 kaybeden
hastalarda ise bu oranin % 69 oldugu saptanmistir. Bizim ¢aligmamizda oksijen destek
tedavisi alanlarin oram1 % 44,8 olarak saptandi. Bu oran literatiirde % 30 ila % 70

arasinda degismektedir. Elde ettigimiz bulgu bu aralikta yer almaktadir.

Usman ve arkadaslarnin yaptiklari calismada® siddetli sepsis veya septik sok
hastalarinin ortalama Glasgow koma skalas1 (GKS) skorlar1 13,5°tir. Siddetli sepsis
veya septik sok hastalarinin GKS skorlar1 tiim acil servis bagvurularinin ortalama GKS
degerine gore anlamli olarak diisiik tespit edilmistir (p=0,001). Ruangsomboon ve
arkadaslarinin caligmasinda hastalarin ortalama GKS skorlar1 12,5 iken hayatim
kaybedenlerin GKS skorlar1 11,2 olarak bulunmustur. Hayatin1 kaybeden hastalarin Acil
Servise bagvuru anindaki GKS skorlar1 sag kalanlara gore anlamli olarak diistik
saptanmistir (p=0,001). Calismamizda elde ettigimiz ortalama GKS skoru 14,5’tir (3-
15). Hastaligin ciddiyeti ve mortalite acisindan GKS skorlar1 karsilastirildiginda GKS
skorunun hastalik ciddiyeti ve mortalite ile iliskisi saptanmadi. GKS skorlar1 hayatini
kaybeden hastalarda bir miktar diisiik bulunmasina ragmen istatistiksel agidan anlaml
degildir. Literatiirde Acil Servise basvuru aninda bakilan GKS skorlar1 hayatini
kaybeden hastalarda anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bu yoOniiyle calismamiz

literatiirden ayrilmaktadir.

Sepsis hastalarinin  Acil Servis Basgvurularii ve degerlendirme skalalarini
degerlendiren Usman ve arkadaslari, ¢ahismalarinda® siddetli sepsis veya septik sok

hastalarinin ortalama WBC degerini 14,6 10%/L olarak saptamislardir. Kan laktik asit
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seviyeleri ise ortalama 3,5 mmol/L olarak saptanmistir. Brink ve arkadaglarinin

yaptiklart caligmada™*

ortalama WBC degerleri tiim sepsis hastalarinda 11,84 iken
hayatin1 kaybeden hastalarda 15,37°dir. Tayland’da yapilan ve Acil Servisteki sepsis
hastalarini degerlendiren calismada®® hastalarin ortalama WBC degerlerinin 12,8 10%/L
oldugu saptanmistir. Hayatin1 kaybeden hastalarda sag kalan hastalar arasinda WBC

acisindan anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,08).

Calismamiz sonucunda elde ettigimiz verilere gére hem septik sok hastalarinda
hem de hayatin1 kaybeden hastalarda diger gruba gore bazi laboratuvar bulgularinda
farkliliklar saptanmistir. Ozellikle siddetli sepsis veya septik sok hastalarinda ve
hayatin1 kaybeden hastalarda diger gruba gére WBC degerleri anlamli olarak ytiksek
saptandi (p<0,05). Bu durum literatiir ile benzerlik gostermektedir. Laboratuvar
bulgularmin mortalite iizerine etkisini analiz etmek amaciyla yapilan regresyon
analizinde yiiksek anlamli sonuglara ulagilmistir (p=0,001). Bu sonuglara gore otuz
glinliik mortalite lizerinde etkili tek laboratuvar parametresi kan ferritin diizeyidir. Acil
Servisler ve Yogun bakimlar i¢in 2012 yilinda yapilan yillik glincellemede kan Ferritin
diizeylerinin 6nemine dikkat cekilmistir.'*® Sepsis hastalarinda makrofaj aktivasyon
sendromu goriilmektedir. Bu sendromun kriterlerinden biri de ferritin seviyelerinin
yiikselmesidir.149 Ferritin diizeylerinin sepsis hastalarinda artmasinin nedeni karaciger
Kupffer hiicreleri tarafindan agir1 IL-1f {iretiminin, hepatositler tarafindan asir1 ferritin
tiretimine yol agmasidir.** Literatiire bakildiginda kan ferritin seviyelerinin sepsisin
prognoz tahmininde kullanilabilecek bir parametre olabilecegi yoniinde goriis bildiren

%0 Cocuklarda yapilan bir ¢alismada sepsis nedeniyle takip edilen

calismalar mevcuttur.
33 hastanin verileri derlenmistir.” Calisma sonucunda hayatin1 kaybeden hastalarin
ortalama ferritin diizeyleri anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Calismada belirlenen
cut-off degeri 500 ng/ml olarak belirlenmis olup bu deger ¢alisma tasarimi sirasinda
belirlenmis bir degerdir. Hayatin1 kaybeden hastalarin %58,3’liniin ferritin degerinin
500 ng/ml’nin istiinde oldugu saptanmistir. Calisma sonucunda ferritin diizeyinin 500
ng/ml’nin istiinde olmasmin kot klinik sonuglarla iliskili oldugu belirtilmistir.151
Ferritin diizeyi hastaligin siddetini gdsterme konusunda zay1f kalsa da 428,5 mg/dL’nin
istiindeki degerlerde % 87 sensitivite ve % 86 spesifisite ile mortaliteyi tahmin
edebilmektedir. Bu sonu¢ oldukg¢a dikkat ¢ekicidir ¢iinkii tek basina ferritin diizeyi, 30

giinliik mortaliteyi tiim skalalardan daha yliksek sensitivite ve spesifisite ile tahmin
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edebilmektedir. Calismamizda hastalarm COVID-PCR sonuglar ile hastalik ciddiyeti
ve mortalite arasinda herhangi bir iliski saptanmadi (p>0,05). Literatiirde yapilan
calismalarda COVID-19 ile ferritinin mortalite acisindan iliskisinin olabilecegini
gosteren calismalar meveuttur.’® Ancak bizim calismamizda COVID-19 PCR testi
pozitif olan hastalarda sepsisten Olenler ve hayatta kalanlar karsilastirildiginda kan

ferritin diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Brink ve arkadaslarinin (;ahsma51ndal4l

hastalarin % 74,6’s1 hastaneye
yatirilmustir. Usman ve arkadaslarmin calismasinda® ise hastaneye yatis orami siddetli
sepsis veya septik sok tanisi konan hastalarda % 98,5 olarak tespit edilmistir.
Ruangsomboon ve arkadaslarinin (;ahsmasmda142 sadece yogun bakim yatis oranlari
gosterilmis olup hastalarin % 51’1 yogun bakimlara yatirilmistir. Bizim ¢alismamizda
hastalarin % 64’1 servislere veya yogun bakimlara yatirilmigtir. Yatis1 yapilan hastalar
arasinda ise hastalarin % 59’u yogun bakimlara yatirilmistir. Hastalarin yattiklari
boliimlere gore otuz giinliik mortaliteleri degerlendirildiginde yogun bakimlara yatirilan

hastalarin mortalitesi daha yiiksek bulunmustur (p=0,001). Yatis oranlar literatiir ile

benzerlik gostermektedir.

Ruangsomboon ve arkadaslar1 hastalarin vazopresor ihtiyacina baktiklarinda
hastalarin % 21’inin Acil Servis bagvurusu sirasinda vazopresor ihtiyact duydugunu
belirlemislerdir.**? Wattanasit ve arkadaslarinin ¢alismasina®* gore vazopresor ihtiyaci
olan sepsis hastalarinin oran1 % 2,7’dir. Bizim ¢alismamizda vazopresor ihtiyaci olan
hastalarin oran1 % 18’dir. Bu hastalarin tamami septik sok olarak degerlendirilmistir.
Literatiirde degisken veriler bulunmakla beraber calismamiza benzer sonuglar elde

edilen ¢aligsmalar da mevcuttur.

Brink ve arkadaslarinin ¢alismasmda™ 10 giinliik mortalite % 3,5 ve 30 giinliik
mortalite ise % 6,0 olarak bulunmustur. Tayland’da yapilan galismada®? liim oran1 %
28,2 olarak saptanmistir. Oduncu ve arkadaslarinin calismasinda®® sepsis tanist konulan
hastalar arasinda mortalite oran1 % 27,1 olarak tespit edilmistir. Goulden ve
arkadaslarinin ¢alismasinda Acil Servise bagvuran sepsis hastalarinin mortalitesi % 15
olarak bulunmustur. Wattanasit ve arkadaslar1 sepsis hastalarinin mortalitesini % 4,9
olarak tespit etmislerdir.**® Calismamizda elde ettigimiz verilere gore sepsis nedeniyle

Acil Servise bagvuran hastalarin % 35,6’simnin 30 giin iginde hayatin1 kaybettigi
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gozlenmistir. Literatiirde acil servislerde yapilan ¢alismalarda 6liim oranlart % 6 ila %
28 arasinda degiskenlik gostermektedir. Calismamizda elde ettigimiz mortalite oranlari
literatiire gore yiiksek bulunmustur. Hayatin1 kaybeden hastalarin besi COVID-19 PCR
testi pozitif olan hastaydi. Ancak COVID-19 hastalarinin 6liim oranlar1 ile COVID-19

olmayan hastalarin 6liim oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik gézlenmedi.

Literatiirde yapilmis c¢alismalarda Acil Serviste kullanilan degerlendirme
skalalarinin karsilastirilmasina baktigimiz zaman, Usman ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada® siddetli sepsis veya septik sok tanisi konulan hastalarin ortalama SIRS
skorlar1 2,5, ortalama qSOFA skorlar1 1,1 ve ortalama NEWS skorlar1 ise 7,1 olarak
saptanmistir. Siddetli sepsis veya septik sok tanisi i¢in yapilan ROC analizinde egri
altinda kalan alan1 en yiiksek olan degerlendirme skalast NEWS (AUROC=0,91) olarak
saptanmistir. ROC analizine gore sepsisin tiim hastalik siddetlerinde hastalik ciddiyetini
en iyi tahmin edilen skala NEWS olarak tespit edilmistir. Ayrica hastalik siddeti arttik¢a
NEWS skalasinin hastaligin ciddiyetini tahmin etme orani artmaktadir. Calisma
kapsaminda incelenen qSOFA, SIRS ve NEWS skalalar1 arasinda mortaliteyi en dogru
oranda tahmin edilen skala yine NEWS skalasi olarak bulunmustur. NEWS skalasinin
hem SIRS kadar yiiksek sensitiviteye hem de qSOFA kadar yiiksek spesifisiteye sahip
oldugu gozlenmistir. NEWS’in kesim degeri 4 olarak alindiginda SIRS ile benzer
sensitiviteye sahip oldugu; kesim degeri 8 alindiginda ise qSOFA ile benzer
spesifisiteye sahip oldugu saptanmistir. Bu nedenlerle bu ¢alismada Acil Serviste hem
tanm1 asamasinda, hem hasta takibinde hem de mortalite tahmininde NEWS’in
kullanilmast 6nerilmektedir. Brink ve arkadaglarinin sepsis hastalarini degerlendirmek
amaciyla skalalar karsilastirdiklar1 kohort calismada™ SIRS’mn 2’den yiiksek oldugu
hastalarin orant % 67, qSOFA’nin 2 den yiiksek oldugu hastalarin orant % 4,5 ve
NEWS skorunun 7’nin {istiinde oldugu hastalarin oran1 ise % 44,7 olarak saptanmistir.
Otuz giin i¢inde hayatin1 kaybeden hastalarda ise bu oranlar sirastyla % 78,6, % 17,8 ve
% 70 olarak tespit edilmistir. On giinliik mortaliteyi tahmin etmesi agisindan yapilan
ROC analizinde egri altinda kalan alanlar NEWS i¢in 0,837, gSOFA igin 0,744 ve SIRS
icin ise 0,646 olarak bulunmustur. Otuz giinliik mortaliteyi tahmin etme agisindan egri
altinda kalan alanlara bakildiginda NEWS i¢in 0,77 qSOFA i¢in 0,69 ve SIRS i¢in ise
0,65 degerlerine ulasilmistir. Mortaliteyi tahmin etme agisindan NEWS, diger skalalara

gore mortaliteyi tahmin etme acisindan {stiin bulunmustur. Tayland’da yapilan
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Y2 tiim hastalarin ortalama SIRS skorlar1 2,4 olup mortaliteyle iliskisi

calismada
saptanmamustir (p=0,08). Hastalarin ortalama qSOFA skorlar1 1,38 ve NEWS skorlari
ise 8,05 olarak saptanmustir. Hayatin1 kaybedenlerde ise qSOFA skoru 1,52 iken NEWS
skoru 8,05 olarak tespit edilmistir. Hayatin1 kaybedenler ve sag kalanlar arasindaki bu
fark anlamli bulunmustur (p=0,001). Skalalarin mortaliteyi tahmin etme giicli
degerlendirildiginde ise qSOFA’nin egri altinda kalan alan1 0,58, SIRS’1n egri altinda
kalan alan1 0,52 ve NEWS’in egri altinda kalan alani ise 0,61 idi. Bu ii¢ skala arasinda
mortaliteyi tahmin etme giicli en yiiksek olan skalanin NEWS oldugu bulunmustur.

Oduncu ve arkadaslari*®

NEWS i¢in kesim degerini 5 olarak kabul etmis olup bu
degerin istiindeki hastalarin oranini tiim sepsis hastalarinda % 57,1 olarak
bulmuslardir.**® Hayatin1 kaybeden hastalarda ise bu oranin % 77,3 oldugunu tespit
etmislerdir. gSOFA ’nin 2’nin iistiinde oldugu hastalarin oran1 tiim sepsis hastalarinda ve
Olen hastalarda sirasiyla % 22,6 ve % 39,3; SIRS’1n 2’nin tstiinde oldugu hastalar i¢in
ise sirastyla % 76,6 ve % 82,1 olarak saptanmistir. Sepsis teshisinde qSOFA’nin egri
altinda kalan alan1 0,728, SIRS’in egri altinda kalan alan1 0,570 ve NEWS igin egri
altinda kalan alan ise 0,731 dir. Mortaliteyi tahmin etme giicii agisindan bakildiginda ise
gSOFA’nim egri altinda kalan alan1 0,758, SIRS’1in egri altinda kalan alan1 0,542 ve
NEWS’in egri altinda kalan alani 0,772 olarak saptanmistir. Calisma sonucunda
mortaliteyi tahmin etme acisindan NEWS’in SIRS ile benzer sensitivite gosterdigi ve
mortaliteyi en dogru tahmin eden test oldugu gosterilmistir. Graham ve arkadaglarinin
Hong Kong’ta yaptiklar1 calismaya'® skalalar agisindan bakildiginda gSOFA’nin 2’nin
uistiinde oldugu hastalarin orani tiim hastalarda ve hayatin1 kaybeden hastalarda sirasiyla
% 1,4 ve % 11,2 olarak saptanmistir. SIRS i¢in ise ayni oranlar sirasiyla % 22 ve %
39,4 olarak tespit edilmistir. News i¢in iki farkli kesim degeri alinmistir. NEWS skoru 5
ve listiinde olan hastalarin orani tiim sepsis hastalarinda ve hayatin1 kaybedenlerde
sirasiyla % 14 ve % 33,8; NEWS skoru 8 ve iistiinde olan hastalarin orani ise sirasiyla
% 3 ve % 12,7°dir. Testlerin 30 giinliik mortaliteyi tahmin etme gliglerini
degerlendirmek i¢in ROC analizi yapildiginda qgSOFA i¢in egri altinda kalan alan 0,56,
SIRS i¢cin 0,61 ve NEWS i¢in ise 0,61°dir. NEWS’in 5 ve iizerinde olmasinin
mortaliteyi qSOFA’dan daha iyi gosterdigi saptanmustir. Ingiltere’de yapilan
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hayatin1 kaybeden hastalarda % 37 olarak bulunmustur. SIRS i¢in ise bu oranlar
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strastyla % 79 ve % 80 olarak saptanmistir. NEWS degerlendirmesinde kesim degeri 5
alinmis olup 5 ve iistiinde skora sahip hastalarin oran1 tiim sepsis hastalar i¢in % 59 ve
hayatin1 kaybeden hastalar i¢in ise % 74 olarak gozlenmistir. Mortalite agisindan
degerlendirmek amaciyla yapilan ROC analizinde ise qSOFA i¢in egri altinda kalan
alan 0,62, SIRS i¢in egri altinda kalan alan 0,49 ve NEWS i¢in egri altinda kalan alan
0,65°tir. Mortaliteyi en dogru gosteren skalanin NEWS oldugu gosterilmistir. NEWS’in
sensitivitesinin SIRS ile benzer oldugu ancak spesifisitesinin gSOFA’dan diisiik oldugu

1% ortalama qSOFA skorunun 1,

bulunmustur. Wattanasit ve arkadaslariin calismasinda
ortalama SIRS skorunun 3 ve ortalama NEWS skorunun 6 oldugu gozlenmistir.
Calismalarin sepsis mortalitesini tahmin etme performanslart degerlendirildiginde
gSOFA’nin egri altinda kalan alan1 0,733, SIRS’1n egri altinda kalan alan1 0,557 ve
NEWS’in egri altinda kalan alani ise 0,781 olarak tespit edilmistir. Tiim skorlamalar
arasinda (EWS varyasyonlar1 dahil) sepsisi tahmin etme giicii en yiiksek skalanin
NEWS oldugu saptanmistir. NEWS skalasinin  kesim degeri 7 alindiginda
sensitivitesinin SIRS kadar yliksek oldugu spesifisitesinin ise gSOFA’nin altinda oldugu

belirlenmistir.

Calismamizda katilan hastalar sepsis degerlendirme skalalarina  gore
degerlendirildiginde ise qSOFA’nin ortalama skorunun 1,14 oldugu ve 2’ye esit veya
tistiinde qSOFA skoruna sahip hastalarin oraninin ise % 31 oldugu saptanmistir. gSOFA
puanlar1 incelendiginde ise hastalarin ¢ogunlugunun (% 73,6) solunum nedeniyle
gSOFA skoruna sahip olduklar1 gozlenmistir. SIRS’1in ortalama degeri 2,41 olarak
saptanmigtir ve 2 veya iistiinde SIRS skoruna sahip hastalarin oran1 % 82°dir. Hastalarin
SIRS alt puanlarina gore dagilimina bakildiginda 73 hastanin (% 83,9) nabiz nedeniyle
puan aldig1 ve 64 hastanin (% 73,6) solunum nedeniyle puan aldig1 gozlendi. Hastalarin
ortalama NEWS skorunun 7,3 oldugu gozlendi. Bes ve iistinde NEWS skoruna sahip
hastalarin oraninin ise % 73,6 oldugu goriildi. Hem hastaligin ciddiyetine hem de
mortalite oranlara gére qSOFA, SIRS ve NEWS skalalar1 karsilastirildiginda gruplar
arasinda anlamli fark oldugu ve siddetli hastalifi olanlarda/hayatin1 kaybedenlerde
skorlarin daha ytiksek oldugu saptanmistir (p<0,05). Hastalara siddetli sepsis veya
septik sok tanis1 konmasi agisindan skalalarin performanslari incelendiginde egri altinda
kalan alan gSOFA ig¢in 0,776, SIRS i¢in 0,845 ve NEWS i¢in ise 0,773 olarak saptandi.
Siddetli sepsis ve septik sok tanisi agisindan en degerli skalanin SIRS kriterleri oldugu
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tespit edildi. izole septik sok hastalarinda ise gSOFA ve SIRS’in egri altinda kalan
alanlart 0,759 olup benzer performansi gostermislerdir. Mortalite acgisindan
degerlendirildiginde ise ROC analizinde egri altinda kalan alanlar gSOFA i¢in 0,694,
SIRS igin 0,636 ve NEWS i¢in ise 0,793 olarak saptandi. Otuz giinliik mortaliteyi
tahmin etme agisindan en degerli skalanin NEWS oldugu saptandi. Ayrica NEWS’in
gSOFA gibi yiiksek spesifisiteye ve SIRS gibi yiiksek sensitiviteye sahip oldugu
gozlendi. Mortaliteyi tahmin etme acisindan kesim degeri 6 alindiginda SIRS ile benzer
sensitiviteye ve 10 alindiginda ise qSOFA ile benzer spesifisiteye sahip oldugu
gozlenmistir. Calismamizda, sepsis degerlendirme skalalart ile ilgili elde ettigimiz
veriler biitiinciil olarak degerlendirildiginde literatiir ile uyumlu sonuglarin elde edildigi
goriilmiistiir. Literatiirde NEWS skoru genellikle qSOFA ve SIRS’a daha iistiin

bulunmustur. Bizim ¢alismamizdaki sonuglar da bu bulgular1 desteklemektedir.

Calismamizin kisithiliklarindan en 6nemlisi tek merkezli yapilmis bir ¢aligma
olmasidir. Calismada elde ettigimiz veriler analiz edilerek sepsis hastalarinin tan
asamasinda, takibinde ve mortalite tahmininde kullanilabilecek skalalar cok yonlii

olarak degerlendirilmistir ve calismamiz amacina ulagmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. Calismamizda, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine basvurmus

ve sepsis tanist almis 87 hastanin verileri derlenmistir.

. Hastalarin % 52,9’u (n=46) kadin cinsiyetteydi ve tiim hastalarin ortalama

yas1 61,2 yil olarak bulundu.

. Hastalarin en sik bagvuru sikayeti nefes darligidir (n=28; % 32,2). En fazla
goriilen ek hastalik ise hipertansiyondur (n=27; % 31).

. Hastalara primer enfeksiyon kaynaklarina bakildiginda en sik gozlenen primer
enfeksiyon kaynagi solunumsal enfeksiyonlardir (n=38; % 43,7). Solunumsal
enfeksiyonlardan sonra iiriner enfeksiyonlar (n=33; % 37,9) ve yumusak doku
enfeksiyonlar1 (n=14; % 16,1) gelmektedir.

Sepsis tanisi konulan hastalarm 13’ (% 15) taburcu edilirken, 45’1 (% 52)
ilgili servislere yatirild1 ve 28’1 (% 32) sevk edildi. Yalnizca bir hasta acil
servis bagvurusu sirasinda hayatini kaybetti. Yatis yapilan ve sevk edilen
hastalarin 28’1 (% 32,2) yatis sirasinda hayatini kaybetti ve iki hasta
taburculuk sonrasi hayatini kaybetti. Acil servis takibi sirasinda 1 hasta
hayatin1 kaybetti. Otuz giin i¢inde hayatin1 kaybeden hasta sayisi ise 31 (%
35,6) olarak bulundu.

. Vazopresor ihtiyaci olan hastalarin oran1 % 18 (n=16) olarak gozlendi.

. Hastalarin ortalama qSOFA skoru 1,14 olup hastalarin yarisina yakini (n=42;
% 48) 1 qSOFA skoruna sahipti. Hastalarin 64’ (% 73,6) solunum nedeniyle
qSOFA puant aldig1 gézlendi.

. Ortalama SIRS skoru 2,41 olup hastalarin % 45’inde (n=39) SIRS skoru 3 ve
% 29’unda (n=25) SIRS skoru 2 olarak tespit edildi. Toplamda 73 hastanin (%
83,9) nabiz nedeniyle ve 64 hastanin (% 73,6) ise solunum nedeniyle SIRS

skoru aldig1 saptandi.

. Tiim hastalarin ortalama NEWS skorunun 7,28 oldugu bulundu.
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17.

qSOFA skoru ikinin {istiinde olan hastalarin oran1 % 31 (n=27), SIRS skoru
ikinin dstiinde olan hastalarin oranm1 % 81,6 (n=71), NEWS skoru altinin
iistiinde olan hastalarin orant % 59,8 (n=52) ve NEWS skoru 10’un iistiinde

olan hastalarin oran1 ise % 19,5 (n=18) oalrak bulundu.

Siddetli sepsis veya septik sok tanist konulan hastalarin oran1 % 67°dir (n=58).

Sadece septik sok tanisi konulan hastalarin orani ise % 36’dir (n=31).

Hastalara siddetli sepsis veya septik sok tanisi konulurken her ti¢ skalanin
birbirine benzer performans gosterdigi gozlendi. Otuz gilinlilk mortaliteyi
tahmin etme agisindan ise NEWS skorlamasimin digerlerine gore daha iistiin

performans gosterdigi belirlendi.

qSOFA skoru hem hastalik tanis1 konmasinda hem de mortaliteyi gdstermede
yiiksek spesifisiteye sahip iken SIRS skoru ise yiiksek sensitiviteye sahiptir.
NEWS skorlamasi ise hem qSOFA gibi yiiksek spesifisite hem de SIRS gibi
yiiksek sensitiviteye sahiptir.

NEWS skorunun 9 ve iizerinde olmas1 durumunda 30 giinliik mortalite % 74,2
sensitivite ve % 69,6 spesifisite ile tahmin edilebilmektedir. Skorun 10’un

iistiine ¢ikmasi durumunda spesifisite % 91,1 olmaktadir.

Siddetli sepsis veya septik sok tanisi alan hastalarin her ii¢ skoru birden
siddetli sepsis veya septik sok tanisi almayan hasta grubuna goére anlamli
olarak yiiksek bulundu (p=0,001). Ayn1 zamanda siddetli sepsis veya septik
sok tanis1 konulan hastalarin 30 giinliik mortalite oranlar1 (% 46,6) da diger

gruba gore (% 13,8) daha yiiksek olarak tespit edildi (p=0,003).

COVID-19 hastaligma sahip hastalar ile sepsis prognozu ve mortalitesi
arasinda higbir anlamli iligki saptanmadi (p>0,05).

Siddetli sepsis veya septik sok tanisi konulan hastalarda beyaz kiire degeri
(WBC), C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin, ferritin, bobrek iire azotu
(BUN), kreatinin, kreatinin kinaz-MB (CKMB), troponin, uluslararasi
normalize katsayr (INR) ve laktat degerli anlamli olarak daha yiliksek
bulunmustur (sirastyla p=0,001, p=0,038, p=0,001, p=0,001, p=0,001,
p=0,004, p=0,004, p=0,001, p=0,022 ve p=0,001). Bu hasta grubunda
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albumin, sodyum, klor, pH, HCO3 ve baz agig1 (BE) degerleri ise anlamli
olarak diistik saptandi (sirastyla p=0,001, p=0,048, p=0,018, p=0,004, p=0,021
ve p=0,013). Diger laboratuvar bulgularinda iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05).

18. Sadece septik sok tanis1 konulan hastalar ile diger hastalar karsilastirildiginda
her ii¢ skor da septik sok grubunda anlamli olarak yiliksek bulundu (p=0,001).
Mortalite oranlar1 da septik sok tanisi konulan hasta grubunda diger gruba

gore daha yiiksek bulundu (sirasiyla % 61,3 ve % 21,4) (p=0,003).

19. Septik sok tanisit konulan hastalarda C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin,
ferritin, bobrek iire azotu (BUN), kreatinin, kreatinin kinaz-MB (CKMB),
troponin, protrombin zamani (PTZ), uluslararasi normalize katsay1r (INR) ve
laktat degerli anlamli olarak daha yiiksek bulundu (sirasiyla p=0,028, p=0,001,
p=0,001, p=0,004, p=0,027, p=0,016, p=0,005, p=0,015, p=0,003 ve p=0,001).
Bu hasta grubunda albumin, sodyum, klor, pH, pCO2, HCO3 ve baz acig1
(BE) degerleri ise anlaml olarak diisiik saptand: sirasiyla p=0,001, p=0,039,
p=0,042, p=0,049, p=0,019, p=0,008 ve p=0,004).

20. Hastalarin 30 giinliik mortalitesi tizerine etkili faktorler incelendiginde 30 giin
icinde hayatin1 kaybedenlerde solunum sayisinin anlamli olarak yiiksek
oldugu ve kan oksijen diizeyinin diisiik oldugu bulundu (p=0,001). Septik sok
ve siddetli sepsiste de oldugu gibi hayatin1 kaybeden hastalarin her ii¢ skoru
da hayatta kalanlara gore anlamli olarak yiiksek saptandi (SIRS i¢in p=0,026
ve digerleri i¢in p=0,001)

21. Hastalarin 30 giinlik mortalitesi tizerine etkili laboratuvar verileri ile lojistik
regresyon analizi uygulandiginda mortalitenin en etkili gostergesinin kan
ferritin diizeyi oldugu saptandi. Ferritin diizeyinin 428 mg/dL’nin distiine
¢ikmas1 durumunda % 87 sensitivite ve % 85 spesifisite ile mortalitenin
tahmin edilebildigi gosterildi. Bu degerler her {li¢ skorlamadan elde edilen

sensitivite ve spesifisite degerlerinden daha yiiksek bulundu.

Calismamizda elde ettigimiz sonuglara gore hastaligin tanisinin konmasinda ve
takibinde qSOFA yiiksek spesifisite ve SIRS yiiksek sensitivite gostermektedir. NEWS
skalasi ise tan1 ve takipte qSOFA ve SIRS kadar performans gostermese de gSOFA gibi
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yiiksek spesifisite ve SIRS gibi yiiksek sensitiviteye sahip olabilmektedir. Hastalarin 30
giinliik mortalitesini degerlendirmek i¢in ise acik ara en yiiksek performansi gosteren
skala NEWS’tir. Hizli tan1 koyabilmenin olduk¢a onemli oldugu ve erken hedefe
yonelik tedavinin ilk bir saat igerisinde baglanmasi gereken sepsiste, Acil Servis
sartlarinda laboratuvar tetkikine gerek olmadan yiiksek sensitivite ve spesifisiteye sahip
olan NEWS’in kullanimmin qSOFA ve SIRS’a gore daha avantajli oldugunu
diisiinmekteyiz. Sepsiste mortaliteyi tahmin etmek i¢in kullanilan en duyarli laboratuvar
degerinin ferritin oldugu saptandi. Bu nedenle acil serviste sepsis hasta tan1 ve prognoz
belirlemesinde NEWS degerlendirmesinin uygulanmasini ve serum ferritin diizeyi
bakilmasin1 Snermekteyiz. Ileride kohort seklinde dizayn edilmis ¢ok merkezli
calismalarda daha yiiksek hasta sayilarina ulasilmasi durumunda daha kesin sonuclar

elde edilebilecektir.
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Ek-1.Veri toplama formu

8.

EKLER

Adi Yas Tarih
Soyadi

Protokol Cinsiyet Telefon
Sikayet:

Mevcut hastaliklar:

Kullanilan ilaglar:
Vital bulgular :

GKS:
Tansiyon:
Nabiz:
Ates:
Solunum:
sPO2:

Fizik Muayene Bulgulari :

Goruntileme :
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Laboratuvar:

whc:

hb:

plt:

laktat:

sedim:

crp:

Prokalsitonin:
Glukoz:

AST/ALT :
Total/direkt bilirubin:
ALP/GGT:
Ferritin:

BUN/CR:
Albiimin:

Sodyum:
Potasyum:

Klor:
CK-MB/Troponin:
PTZ/INR:

Tam Idrar Tetkiki:

Kan gazi:

Vazopressor ihtiyaci : var () yok ()

Kiiltiir (alindiysa) :
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qSOFA :

Solunum sayis1 >= 22/dk 1

Bozulmus mental durum GKS<= 13 1

Sistolik kan basinc1 <=100mm Hg 1

Toplam puan :

SIRS :

Viicut sicaklig1 >38.3°C veya <36°C 1

Nabiz >90/dk 1

Solunum sayis1 >20/dk veya 1

pCO2<32mmHg

Whc >12.000 hiicre/mm3, <4.000 1

hiicre/mm3 veya >% 10 band formu

Toplam puan :

NEWS :

PARAMETRE | 3 2 1 0 1 2 3

Solunum <8 9-11 12-20 21-24 | =25

sPO2 <91 92-93 [94-95 |>96

Destek 02 evet hayir

Viicut 1s1s1 <35 35.1- 36.1- 38.1- >39.1
36.0 38.0 39.0

Sistolik KB <90 91-100 | 101- 111- >220
110 219

Nabiz <40 41-50 |51-90 |91-110 |111- >131

130
Biling U SAY

O2: oksijen, Spo2: oksijen saturasyonu, KB: kan basinci, U: uyanik, S: sozlii

uyarana yamit, A: agrili uyarana yanit, Y: yanitsiz

Toplam puan:




SONUC
Taburcu:
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Servis yatis:

Yogun bakim yatis:
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