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OZET

Giir A, Acil Servise Basvuran Sepsis ve Septik Sok Tanili Hastalarin Prognoz ve
Mortalitelerinin Ongoriilmesinde Laktat, Baz Defisiti ve Albuminin Beraber
Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Uzmanhk Tezi.
Ankara, 2022,

Amac: Bu calismadaki amacimiz sepsis veya septik sok On tanili hastalarda serum laktat,
albumin ve baz defisiti degerlerinin kombine degerlendirildiklerinde prognoz ve mortalite
ongormedeki faydalarimi saptayabilmektir.

Gereg¢ ve yontem: Calismamiz retrospektif gozlemsel bir ¢aligmadir. Calismaya Hacettepe
Universitesi Hastanesi Eriskin Acil Servisine bagvuran 18 yas iistii ve SOFA skoru 2 ve iizeri
olan 217 hasta dahil edilmistir. Hastalarin basvuru, 24. saat ve 48. saat laktat, albiimin ve baz
defisiti degerleri incelenmigtir. Laktat, albiimin ve baz defisiti degerlerine goére hastane
mortalitesi ve 90 giinlik mortalite hesaplanarak prognoz ve mortalite Ongdrmede
kullanilabilirligi aragtirtlmisgtir.

Sonuc¢: Calismamizda sepsis hastalarinda 0-24-48. saat albiimin degerlerindeki diistikliik
mortaliteyi arttirmaktadir. 0-48. saat laktat degerleri hastane mortalitesini etkilemezken, 24.
saat laktat degerindeki yiikseklik hastane mortalitesini arttirmaktadir. 0-48. saat laktat
degerlerindeki yiikseklik 90 giinliik mortaliteyi arttirmaktadir. Baz defisiti degerleri hastane
mortalitesi ve 90 gilinliik mortalite {izerine etkisi bulunmamistir. Septik soktaki hastalarda
laktat, albiimin ve baz defisiti degerlerinin mortalite tizerine etkisi saptanmamuistir. Sepsis
hastalarinda laktat kleransina gore mortaliteler incelendiginde sadece 24 saatlik laktat kleransi
azaldik¢a hastane mortalitesi artmaktadir. Alaktik baz defisitinin mortalite {izerinde etkisi
yoktur. Laktat, albtimin ve baz defisiti i¢in yapilan ROC analizlerinde baz defisiti i¢in anlamli
AUC degeri saptanmazken, laktat ve albiimin i¢in saptanan AUC degerleri 0.70’in altinda
oldugu i¢in ayirt edicilikleri disiiktiir. Laktat kleransi i¢in yapilan ROC analizlerinde 24
saatlik laktat kleransi i¢in AUC degeri anlamhidir ancak egri altinda kalan alanin ayirt
ediliciligi diisiik bulunmustur. Alaktik baz defisiti i¢in yapilan ROC analizlerinde egri altinda

kalan alanlar (AUC) istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir.

Tartisma: Caligmamizda literatiiriin aksine laktat, albiimin ve baz defisitinin prognoz ve
mortalite belirlemede duyarliliklart diigik bulunmustur. Serum laktat, albiimin ve baz
defisitini etkileyebilecek faktorler (kronik karaciger hastaliklari, kronik bobrek hastaliklari,
metformin kullanim1 gibi) diglandiginda bu biyobelirteclerin, sepsis ve septik sokta mortalite

belirlemedeki degerleri de azalmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Sepsis, Septik Sok, Laktat, Albumin, Baz Defisiti, Mortalite



ABSTRACT
Giir A, Co-Evaluation of Lactate, Bas Excess and Albumin as Predictor of Prognosis and
Mortality for Patients with Sepsis and Septic Shock Admitted to the Emergency
Department, Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis of Emergency Medicine.
Ankara, 2022,
Purpose: Our aim in this study is to determine the benefits of serum lactate, albumin and base
excess values in predicting prognosis and mortality in patients with sepsis or septic shock
when evaluated together.
Methods: Our study is a retrospective observational study. The study included 217 patients
over the age of 18 and with a SOFA score of 2 and above, who applied to the Adult Emergency
Service of Hacettepe University Hospital. Lactate, aloumin and base excess values of patients
at admission, 24th hour and 48th hour were examined. Hospital mortality and 90-day mortality
were calculated according to lactate, albumin and base excess values, and its usability in
predicting prognosis and mortality was investigated.
Results: In 0-24-48th hour, low albumin values increases the mortality of sepsis patients in
our study. While 0-48th hour lactate values do not affect the hospital mortality, high lactate
value in the 24th hour increases the hospital mortality. High lactate values in 0-48th hours
increases the 90-day mortality. Base excess values had no effect on hospital mortality and 90-
day mortality. There was no effect of lactate, albumin and base excess values on mortality in
patients with septic shock. When the mortality rates are analyzed according to the lactate
clearance of patients with sepsis, hospital mortality increases only as 24-hours lactate
clearance decreases. Alactic base excess has no effect on the mortality. While no significant
AUC value was found for base excess in ROC analyzes; the AUC values of lactate and albumin
are significant, but their sensivity is low since the AUC values found for lactate and albumin
are below 0.70. In ROC analyzes for lactate clearance, the AUC value for 24-hour lactate
clearance is significant, but the sensivity of the AUC value is low. The areas under the curve
(AUC) were not statistically significant in the ROC analyzes for the alactic base excess.
Conclusions: Contrary to the literature, lactate, albumin and base excess were found to have
low sensitivity in determining prognosis and mortality in our study. When factors that may
affect serum lactate, albumin and base excesss (such as chronic liver diseases, chronic kidney
diseases, metformin use) are excluded, the values of these biomarkers in determining mortality
in sepsis and septic shock decrease.

Keywords: Sepsis, Septic Shock, Lactate, Albumin, Base Excess, Mortality
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1. GIRIS

Acil servislere (AS) basvuran kritik hastalarin bir kismini sepsis hastalari
olusturmaktadir. Sepsis, enfeksiyona bagli 6liimlerin ilk siradaki nedeni ve tibbi bir
acildir (1). Bu nedenle sepsis gelismesinden sonraki ilk saatlerde erken teshis ve uygun
yonetim sonuglarin iyi olmasi i¢in 6nemlidir (2). Amerika Birlesik Devletleri’nde
yillik 700000 hasta sepsis veya septik sok ile AS’lere bagsvurmaktadir (3). Bu
hastalarin acil AS’de kalis siireleri ortalama 5 saat olmaktadir (4). Sepsisin AS
yonetimi erken tani, hemodinamik resusitasyon, kaynak kontrolii ve uygun antibiyotik
uygulamasini igermektedir (5). Uygun AS yonetimi sayesinde sepsise bagli morbidite
ve mortalite sonuglarini degistirebilmek miimkiindiir.

Sepsis ve septik sok tanimlar1 1990’11 yillarin basinda olusmaya baslamustir (6).
2016°da Sepsis-3 ¢aligmasinda bu tanimlar en son kullanilan hali ile yenilenmistir.
Sepsis su an enfeksiyona bozulmus konak yanitinin sebep oldugu hayati tehdit edici
organ disfonksiyonu olarak ifade edilmektedir; yani enfeksiyon siiphesi olan
hastalarda SOFA (Sepsis-Related [Sequential] Organ Failure Assessment, Sepsis
Migkili [Ardisik] Organ Yetmezligi Degerlendirmesi) skoru 2 ve iizeri olan hastalar
septik olarak tanimlanmaktadir. Septik sok ise yeterli siv1 resiisitasyonuna ragmen
ortalama arteriyal kan basincini >65 mmHg tutmak i¢in vazopressor ihtiyact olmasi
ve serum laktat seviyesinin>2 mmol/L olmasidir (1).

SOFA skoru 1990’11 yillarin baginda yogun bakim(YB) hastalarinda akut
morbidite ve mortalite degerlendirmesi i¢in kullanilirken giliniimiizde sepsis tanisi
koymak i¢in anahtar kriter haline gelmistir (1). SOFA skoru genellikle YB’a
bagvuruda ve her 24 saatte bir Olciilerek degerlendirilen organ sistemlerini
(respiratuvar, kardiyovaskiiler, renal, norolojik, hepatik ve hematolojik) etkileyen 6
kriterden olugmaktadir. Son yillarda kritik hastalarin hem tedaviye cevabinin
degerlendirilmesinde hem de akut morbidite degerlendirilmesinde kullanilmaktadir
(7).

Sepsis morbidite ve mortalite degerlendirmesinde cesitli skorlama sistemleri
(SOFA, APACHE-Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation, SAPS-
Simplified Acute Physiologic Score, MPM-Mortality Prediction Model vb.)
kullanildigi gibi 170’den fazla da Dbiyobelirteg (pentraxin-3, interlokin-6,



prokalsitonin, laktat, albiimin, vb) kullanilmaktadir. Biyobelirtegler dogruluk ve
objektiflik katsalar da spesifite ve sensiviteleri diisiik oldugu i¢in tek baslarina
mortalite Oongdrmede faydalar1 kisithidir. Son c¢alismalarda biyobelirteclerin ve
skorlama sistemlerinin kombine kullanimiin mortalite 6ngérmede basarili oldugu
gosterilmistir (8,9). Bazi ¢alismalarda ise birkag biyobelirtecin beraber kullanminin
skorlama sistemiyle berber veya skorlama sistemleri ile olmaksizin faydali oldugu
goriilmiistiir (10).

Bizim bu c¢aligmadaki amacimiz sepsis veya septik sok on tanili hastalarda
serum laktat, albumin ve baz defisiti degerlerinin kombine degerlendirildiklerinde
prognoz ve mortalite 6ngdrmedeki faydalarini saptayabilmektir. Kritik hastalarda bu
rutin bakilan biyobelirteclerle ilgili anlamli bir sonug elde edebilirsek AS’de bu tiir
hastalarin prognoz ve mortalitelerini ongdrebilmek bize tedavi yonetimi acisindan

fayda saglayacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Sepsis ve Septik Sok Tanimlari

Sepsis, enfeksiyon ile tetiklenen fizyolojik, patolojik ve biyokimyasal
anormallikleri igeren bir sendromdur. Sepsis ve septik sok tanimlar1 1990’larin basinda
gelistirilmistir. 1991°de Amerikan Go6giis Hekimleri Koleji/Kritik Bakim Tibbi
Dernegi Konsensiis Konferansi’'nda enfeksiyona karsi sistemik inflamatuar yanit
sendromunun (SIRS) sepsis olarak adlandirilacagina dair ilk tanimi gelistirildi (11).
Sepsis ve septik sok tanimlar1 2001 yilinda organ hasar1 i¢in esik degerleri icerecek
sekilde revize edildi (12). 2016 yilinin baslarinda, sepsis ve septik sok tanimlari en son
halini aldi. En son tanima gore sepsis, enfeksiyona karst diizensiz konak yanitinin
neden oldugu yasami tehdit eden organ disfonksiyonu olarak tanimlanmaktadir. Sepsis
tanimlarinda dikkat edilmesi gereken bu tanimlarin tan1 koydurucu spesifik kriterleri
icermemesidir (1,5). Organ disfonksiyonu, SOFA skorunda 2 veya daha fazla puan
artis1 olarak tanimlanmaktadir. SOFA skoru>2 olmasi enfeksiyon siiphesi olan
hastalarda yaklasik %10'luk bir genel 6liim riskini yansitir. Ancak suna dikkat etmek
gerekir ki SOFA skoru sepsis i¢in tan1 koydurucu degildir; sadece enfeksiyona bagl
organ disfonksiyonunu tanimlar ve enfeksiyona bagli 6liim riskinin yiiksek oldugu

hastalar1 belirlemede yardimcidir. SOFA kriterleri Sekil 1°de gosterilmistir (1).



Sekil 1. SOFA Skoru

Skor
Sistem 0 1 2 3 4
Solunum
PaO2/FI02, mmHg (kPa) >400 (53.3) <400 (53.3) <300 (40) <200 (26.7) <100 (13.3)
Solunum destegi Solunum destegi
ile ile
Koagiilasyon
Platelet, x10%/pL >150 <150 <100 <50 <20
Karaciger
Bilirubin, mg/dL (umol/L) <1.2 (20) 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 (102- >12.0 (204)
(20-32) (33-101) 204)
Kardiyovaskiiler OAB>70mmHg OAB<70mmHg Dopamin<5veya  Dopamin 5.1-15 Dopamin>15
herhangi bir veya veya
dozda adrenalin<0.1 adrenalin>0.1
dobutamin* veya veya
noradrenalin<0.1*  noradrenalin>0.1*
Santral sinir sistemi
Glasgow koma skoru** 15 13-14 10-12 6-9 <6
Renal
Kreatin, mg/dL (umol/L) <1.2 (110) 1.2-1.9 2.0-3.4 (171- 3.5-4.9 (300-440) >5.0 (440)
(110-170) 299)
Idrar ¢1kist, mL/d <500 <200

FiO2; fraksiyone oksijen, OAB; ortalama arteriyal kan basinci, PaO»; parsiyel oksijen

basinci

*Saatte bir verilen katekolamin dozlar: ug/kg/min seklinde verilir.
**Glasgow koma skoru (GKS) 3-15 puan arasi degisir; skor yiikseldik¢e norolojik
fonksiyonun daha iyi oldugunu gosterir.

Septik sok, bir distributif sok tipidir. Tek basma sepsisten daha yiiksek

mortaliteye sahiptir. Klinik olarak septik sok, yeterli sivi resiisitasyonuna ragmen

ortalama arteriyal basinci>65 mmHg iizerinde tutmak i¢in vazopresor ihtiyaci olan ve

serum laktat diizeyi >2 mmol/L (>18 mg/L) olan septik hastalar1 tanimlar (1).



2.2 Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Sepsis insidansi giin gectikce artmaktadir. Bunun muhtemel nedenleri ise artan
ileri yaslh insan sayisi, immunsupresyon ve ¢oklu ilaca direngli enfeksiyonlardir (8,9).

Gram pozitif bakteriler sepsisli hastalarda en sik tanimlanan
mikroorganizmalar olsa da gram negatiflerin sayis1 da 6nemli miktardadir. Funfal
sepsis vakalarinin sayist son dekatta artsa da bakteraiyal sepsis vakalarina gore sayilari
az kalmaktadir (3). Buna karsin sepsis vakalarinin yarisinda etken mikroorganizma
tanimlanamamaktadir (13).

Yogun bakim yatisi, bakteriyemi, ileri yas (>65), immunsupresyon, diyabet,
obezite, toplum kaynakli pndmoni, daha 6nceki hastane yatiglar1 ve 90 giin igerisinde
antibiyoterapi 0ykiisii, genetik faktorler, major travma ve yaniklar sepsis ve septik sok

i¢in risk faktorlerini olusturmaktadir.

2.3 Sepsis Klinigi ve Laboratuvar Bulgular:

Sepsis semptom ve bulgulari sepsise spesifik degildir. Enfeksiyon odagina gore
semptom ve bulgular da degisiklik gosterebilir. Ancak siklikla goriilen semptom ve
bulgular su sekildedir (14):

e Arteriyal hipotansiyon: Sistolik kan basincinin (SKB)<90 mmHg,
ortalama arteriyal basing (OAB)<70 mmHg, SKB’de >40 mmHg diisiis
olmasi1 veya yas i¢in normalin 2 std. sapma altinda olmas1

o Ates>38.3 veya <36 °C olmasi

e Kalp hizinin >100 atim/dakika veya yas i¢in normal degerin 2 std.
sapma tstiinde olmast

e Takipne, solunum sayisinin (SS) >20 /dakika olmasi

e End-organ perflizyon bulgulari: Sepsisin erken déoneminde nemli 1lik
bir deri goriilebilir. Sepsis soka dogru ilerledikge i¢ organlara olan kan
akim yonii nedeniyle azalmis deri kan akimina bagl olarak cilt daha
soguk hal alir. Kapiller geri dolumun azalmasi veya siyanoz sok
gelisimini gosterebilir. Hipoperfiizyonun diger bulgulari da mental
durum degisikligi, ajitasyon ve huzursuzluk, oliguri veya aniiri, ileus

veya azalmig bagirsak sesleridir.



Bu bulgular mevcut hastaliklara veya kullanilan ilaglara gére de degisebilir

(15).

Sepsisin laboratuvar bulgular1 da nonspesifiktir. Labaratuvar bulgular altta

yatan nedene, hipoperfiizyona veya organ disfonksiyonuna bagli olabilir. Bunlar
asagidaki gibi olabilir (14):

Lokositoz (beyaz kiire say1s1>12,000 microL ) veya lokopeni (beyaz
kiire say1s1<4000 microL 1)

Normal beyaz kiire sayisina ragmen > %10 olgunlagsmamis hiicre
Diyabet yoklugunda hiperglisemi (>140 mg/dL veya 7.7 mmol/L)
Plazma C-reaktif proteinin normal degerden 2 std. sapma daha yiiksek
olmas1

Arteriyal hipoksemi (PaO/FiO2<300)

Akut oliguri (En az iki saat siv1 resiisitasyonuna ragmen idrar ¢ikiginin
<0.5 mL/kg/sa)

Kreatin artis1 (>0.5 mg/dL veya 44.2 micromol/L)

Koagiilasyon anormallikleri (INR>1.5 veya aPTT>60 saniye)
Trombositopeni (platelet say1s1<100000 microL™?)

Hiperbilirubinemi  (plazma total bilirubin>4 mg/dL veya 70
micromol/L)

Adrenal yetmezlik

Hiperlaktatemi (laboratuvar normal degerinin {istii)

Plazma prokalsitonin degerinin normal degerinden 2 std. sapma yiiksek

olmasi

Sepsise 6zgii bir radyolojik bulgu yoktur. Sepsis kaynagini taramak amaciyla

kullanilabilir.

Sepsis tanimlarina uyan hastalarda etken mikroorganizmay1 bulmak i¢in kiiltiir

alinabilir.

Ancak alman  Kkiiltlirlerin ~ yarisinda  etken = mikroorganizma

saptanamamaktadir (13).



2.3.1 Sepsiste Laktat, Albumin ve Baz Defisiti

Sepsis hayati tehdit eden bir hastaliktir. Sepsis mortalitesini azaltmak igin
erken tan1 ve uygun tedavi gereklidir. Bununla birlikte, enfeksiyona verilen fizyolojik
yanittaki bireysel farklilik biiyiiktiir ve sepsisin belirti ve semptomlar1 spesifik
degildir; bu da erken teshisi zorlagtirir. Bu nedenle, sepsis teshisi igin bir dizi
potansiyel biyobelirteg gelistirilmistir. Bu molekiiller esas olarak enfeksiyona cevap
olarak dogustan gelen bagisiklik tepkisinin ilk patogenezinde yer alir ve ¢ogu durumda
tanisal degerin yani sira prognostik deger de gosterirler. Bu belirtegler genellikle
sepsisin neden oldugu organ disfonksiyonu ile ilgilidir (16).

Sepsis alaninda, diger hastalik siireclerinden ¢ok daha fazla sayida biyobelirteg
vardir. 170’ten fazla biyobelirte¢ gelistirilmistir (10). Sepsis igin biyobelirte¢lerin
sayisindaki bu biiyiik farkin, bir¢ok inflamasyon aracisin1 ve ayni zamanda diger
patofizyolojik mekanizmalari igeren sepsisin ¢ok karmasik patofizyolojisi ile ilgili
olmast muhtemeldir. Koagiilasyon, kompleman, inflamasyon ve apoptoz, sepsis
slirecinde yer alir ve her sistem igin ayri1 belirtegler vardir. Ek olarak, sepsisin sistemik
dogasi1 ve dahil olan ¢ok sayida hiicre tipi, doku ve organ, ayr1 ayr1 organlari iceren
veya daha lokalize olan hastalik siirecleriyle karsilastirildiginda potansiyel
biyobelirte¢ adaylarin sayisini artirir. Sepsis yanit1 zamanla degistiginden, herhangi
bir spesifik biyobelirtecin yararli olabilecegi kesin zaman periyodu degisir. Ayrica,
sepsis tanisi igin 'altin standart' olmadig igin, bu biyobelirteglerin etkinliginin, giinlik
klinik uygulamada sepsisi teshis etmek ve izlemek i¢in kullanilan mevcut yontemlerle,
yani klinik belirtiler ve mevcut laboratuvar kombinasyonu ile karsilastirilmasi gerekir
@an).

Hiperlaktatemi tarihsel olarak kritik hastalardaki olumsuz sonuglarla
iligkilendirilmistir ve hala sepsisteki en giiclii sonug gostergesini temsil etmektedir.
Bununla birlikte, hiperlaktatemi, oksijen sunumundaki bir eksiklik (doku hipoksisi)
veya bozulmus oksijen ekstraksiyonu, periferik sant, stres ve artmis adrenerjik
stimiilasyon gibi ¢esitli nedenlerden kaynaklanabilir. Bununla birlikte, sepsisli
hastalarda bu farkli olaylarin hangi oranlarda ortaya ¢ikabilecegi ve bunlarin goreceli
onemlerinin klinik olarak nasil ayirt edilebilecegi agik degildir. Ayrica, hiperlaktatemi
asidemi varliginda veya yoklugunda ortaya ¢ikabilir ve bu degiskenligin nedenleri hala

belirsizdir. Sepsisli hastalarda: laktat, hastalik siddetinin gii¢lii bir belirtecidir; yerlesik



sepsiste anormal laktat seviyeleri, daha ¢ok bozulmus doku oksijeni kullanimindan
kaynaklanmaktadir ve asidemi veya alkalemi derecesi esas olarak bobrek
fonksiyonuna baglidir (18). Normal serum laktat: <2.3 mmol/L’dir (19). Serum laktat
Olclimiiniin optimal siklig1 bilinmemekle birlikte, sepsisli hastalarda laktat degeri
acikca diisene kadar serum laktati takip edilir (6rnegin; alt1 saatte bir). Laktat kleransi
[(ilk laktat —>2 saat sonraki laktat) /ilk laktat] x 100 denklemi ile tanimlanir. Kilavuzlar
laktatin tamamen normallesmesini desteklese de resiisitasyonun ilk 12 saati boyunca
laktat klerans: ve laktattaki degisim, etkin bir resiisitasyon igin potansiyel bir belirteg
olarak degerlendirilmistir (20). Laktat eliminasyonunda karaciger fonksiyonlari
anahtar rolli oynar; dolayisiyla karaciger disfonksiyonunda laktat kleransi azalir (21).
Laktat kleransinin artmasi laktat seviyesinin diistiiglinii gosterirken negatif degerlere
yaklasan laktat kleranslar1 laktatin arttigin1 gosterir.

Biiyiik bir viseral protein olan albiimin, birgok énemli fizyolojik ve dinamik
fonksiyona sahiptir; intravaskiiler ve interstisyel kompartmanlar arasindaki sivi
dagiliminda kritik bir rol oynayan plazma kolloid ozmotik basincinin ¢cogunlugundan
(~%75-80) sorumludur, ana hiicre digi tampon olarak kabul edilir (deoksi/ oksi-
hemoglobin oksijen tasima sistemi), ¢esitli endojen/eksojen katyonik ve katyonik
olmayan maddeler icin bir depo ve tasiyici gérevi goriir, ayrica radikal siipiiriicii/anti-
oksidatif stresle iligkili radikal firtinanin azaltilmasinda kritik bir role sahiptir.
Oksitleyici etkileri, hiperkatabolik yolaklar yoluyla amino asitler i¢in tutarli bir kaynak
ve biyolojik deger olarak kabul edilir. Birgok kronik veya akut Kklinik durumda
beslenme iligkili veya beslenme ile iligkisiz prognostik performansa sahiptir, anti-
trombosit ve anti-inflamatuar 6zelliklere sahiptir, ayrica hem asidik hem de bazik
ilaglarda 6nemli bir farmakokinetik rol oynar ve diger kolloidlerin aksine, albiimin,
mikrovaskiiler gecirgenligi ve biitiinliigii modiile eder (22). Alblimin negatif bir akut
faz reaktani oldugundan, albiimin seviyeleri de inflamasyonun siddetini yansitir.
Albuminin fizyolojik hemostazi saglama, antioksidan aktivite, antiinflamatuvar etkiler
ve apoptozisi onleme Ozellikleri vardir. Hipoalbuminemik durumlarda bu etkilerin
azalmasindan dolayr morbidite ve mortalite artmaktadir. Calismalar, albiiminin
mortalite ve prognoz i¢in ek bir parametre olarak hizmet edebilecegini gostermistir.
Hipoalbiimineminin kronik hastalikta da sik gorilen bir bulgu oldugu

diistintildiigiinde, agirlikli olarak toplum kokenli sepsisten elde edilen wveriler,



hipoalblimineminin enfeksiyonla iligkili oldugunu o©ne silirmiistiir ve albiiminin
bagimsiz bir risk parametresi olarak hizmet edebilecegini gostermistir (23). Kararl
durumda serum albiimin seviyesi 3.5-5 g/dl normal araligindadir. Albumin yar1 6mrii
18 giin civarinda olmasina ragmen stress iliskili hiperkatabolik durumlar ve kapiller
hiperfiltrasyon stresin bagladig: ilk giinlerde akut albiimin diisiisiine neden olur ve 1-
1.5 g/dl arasinda ortalama bir hizla azalarak 3. giinde pik azalma hizina ulasir (22).

Baz defisiti, pH degerini 7.4 te tutmak igin gerekli titre edilebilir hidrojen iyonu
miktarin1 gosterir; yani hiicre dis1 sivinin tamponlanmasinda sabit asitlerin(akciger
tarafindan elimine edilemeyen) roliinii gosterir (18). Baz defisitindeki azalma oksijen
kullaniminda kritik azalmalar ile iliskilidir, bu da doku hipoperfiizyonu, anaerobik
metabolizma ve laktik asidoz ile sonuglanir. Baz defisitinin metabolik asidozu
gostermede pH ve laktata gore daha etkili oldugunu gdsteren c¢alismalar mevcuttur
(10). Sepsiste baz defisiti, bobregin asit-baz dengesini saglamadaki fonksiyonunu
gosterir (18). Normal baz defisiti araligi -2 ile 2 mEq/L’dir. Pozitif baz defisiti
metabolik alkalozun varligin1 gosterirken, negatif baz defisiti metabolik asidozun
varligini gosterir (24).

Hiperlaktatemi ile asidozu birbirinden ayirabilmek icin alaktik baz defisiti
kullanilabilir. Alaktik baz defisiti bobrek fonksiyonlar1 ile iliskilidir. Bobrek
fonksiyonlarindaki bozulma ile laktat digindaki sabit asitler plazmada artar; bu da
asidozu kotiilestirir ve daha negatif alaktik baz defisitine neden olur. Buna karsin 0’a
yakin alaktik baz defisiti tamamen laktat artis1 ile iligkilidir; c¢ilinkii bobrek
kompansasyonu tamdir. Alaktik baz defisiti sivi dengesi ile de iligkilidir (18).



2.4 Sepsis Tedavisi

Sepsis, erken tani ve tedavisi 6nemli bir tibbi acil durumdur. Sepsis tanisi
genellikle yatak basinda ampirik olarak konulmaktadir. Septik hastalar cogunlukla ilk
olarak AS’lere bagvurmaktadir. Dolayisiyla AS sepsis tedavisi i¢in kritik olan ilk 1
saatin gecirildigi yerdir ve acil ekibinin bu hastalara dogru tan1 koymasi ve uygun
tedaviyi hizli bir sekilde baslamasi ¢ok 6nmelidir. Sepsis ve septik soktaki hastalarda
tedavinin Onceligini havayolunu korumak, hipoksemiyi diizeltmek, sivilarin ve
antibiyotiklerin erken uygulanmasi i¢in damar yolu elde etmek alir. Bagvuru anindan
itibaren ilk 3 saat icerisinde hastalara sivi resiisitasyonu ve ampirik antibiyoterapi
verilirken bir yandan rutin laboratuvar ¢alismalari, serum laktat diizeyi, arteriyal kan
gazi, iki ayr kan kiiltiir 6rnegi ve odak taramasina yonelik diger kiiltiirler (6rnegin;
idrar kiiltiirti, balgam kiiltiirii gibi), sliphelenilen kaynaga yonelik goriintiilemeler
istenir. Kan kiiltiirlerinin antibiyoterapiden dnce alinmasi énemlidir. Ancak 6zellikle
septik soktaki hastalarda antimikrobiyallerin ilk bir saat igerisinde verilmesi
mortaliteyi azaltmak ic¢in oldukca 6nemli oldugundan antibiyoterapi kiiltiir veya
goriintiileme i¢in ertelenmemelidir (2,15).

Hastalarin klinigi vazopresor, inotrop veya eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
ihtiyacina ilerlemeden intravenoz(IV) sivi tedavisinin 30 mL/kg dozunda hasta
bagvurusundan itibaren ilk bir saat igerisinde baslanmasi ve ilk {i¢ saat iginde
tamamlanmas1 gerekir. Sivi boluslar1 tercih edilen uygulama yontemidir. Baslangi¢
OAB hedefi 65 mmHg olmalidir. Siv1 resiisitasyonunda dengeli kristaloidler normal
saline tercih edilmelidir. Fazla miktarda kristaloid alan hastalarda albiimin
kullanilmasi 6nerilir (2). Hiperonkotik nisasta sollisyonunun uygulanmasi onerilmez.
S1v1 resiisitasyonunun takibi i¢in fizik muayene veya tek basina statik parametreler
(0rn. santral vendz basing 8 ile 12 mmHg veya santral vendz oksijen satiirasyonu >
%70) yerine dinamik olgtimler onerilmektedir. Dinamik Ol¢iimler igerisinde pasif
bacak kaldirma ile kardiyak atim dl¢iimii, SKB veya nabiz basinci, intratorasik basing
degisimlerine atim hacmi cevabi yer alir. Septik soklu hastalarda kapiller geri dolum
da perfiizyon degerlendirilmesi agisindan kullanilmalidir. Artmis laktat diizeyi olan
hastalarda laktat diigiisii resiisitasyona rehberlik edebilir (2). Enfeksiyona verilen genel
yanitin diger Slgiitlerinin de takip edilmesi faydali olacaktir (6rnegin, rutin laboratuvar

caligmalari, arteriyel kan gazlari, mikrobiyoloji ¢aligmalarr)(15).
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Muhtemel septik soklu veya sepsis olma olasiligi yiiksek olan hastalarda
antimikrobiyallerin bagvurudan itibaren bir saat igerisinde verilmesi Onerilir. Sepsis
olma ihtimali olan ancak sokta olmayan hastalarda enfeksiyoz veya enfeksiy6z
olmayan diger akut hastalik durumlarmin hizlica degerlendirilmesi Onerilir. Bu
degerlendirmeden sonra hastada enfeksiyon saptanirsa sepsis tanisi alir almaz ilk {i¢
saat i¢cinde antimikrobiyallerin uygulanmasi 6nerilir. Enfeksiyon olasilig: diisiik olan
ve sokta olmayan hastalarda yakin monitorizasyona devam edilerek antimkrobiyaller
ertelenebilir. Hastalarda antimikrobiyal baslama karari icin tek basina klinik
degerlendirme yerine, klinik degerlendirme ile prokalsitonin diizeyinin birlikte
kullanilmasi 6nerilmektedir (2).

Sepsis veya septik sok tablosunda olup yogun bakim ihtiyaci olan hastalarin 6
saat iginde yogun bakima devredilmesi 6nerilmektedir (2).

Sepsis veya septik soktan siiphelenilen ancak enfeksiyonu kesinlesmemis
hastalarda siirekli olarak tekrar degerlendirme, alternatif tanilarin arastirilmasi ve
hastaliga neden olan alternatif nedenlerin gosterilmesi durumunda ampirik antibiyotik
tedavisinin kesilmesi Onerilir (2).

Ampirik antimikrobiyal secerken MRSA(metisilin direngli stafilakokkus
aureus) ihtimali yiisek olsun diisiik olsun MRSA’y1 igeren antimikrobiyal ajanlar
secilmelidir. Hastalarda MDR(multi-drug resistance, ¢oklu ilaca direng) ihtimali
yiiksek de olsa diisiik de olsa ampirik tedavi i¢in ikili gram negatif etkinligi olan ajan,
tek gram negatif etkinligi olan ajana tercih edilmelidir. Fungal enfeksiyon riski yiiksek
olan hastalarda ampirik antifungal ajan kullanilmasi 6nerilir (2). Ajan se¢imi hastanin
gecmisine, komorbiditelerine, immiin kusurlarina, klinik duruma, stipheli enfeksiyon
bolgesine, invaziv cihazlarin varligina, Gram boyama verilerine ve lokal prevalans ve
diren¢ modellerine baglidir (15). Antimikrobiyallerin azaltilmas1 agisindan hastalarin
gilinliik olarak yeniden degerlendirilmesi gerekmektedir. Yeterli kaynak kontrolii
saglanan hastalarda antimikrobiyallerin daha kisa siire kullanilmas1 onerilir. Yeterli
kaynak kontrolii saglanan hastalarda antimikrobiyal tedavinin optimal siiresi
belirlenemiyorsa bu hastalarda klinik degerlendirme ve prokalsitoninin birlikte
kullanilmasi onerilir (2).

Yeterli sivi resiisitasyonuna ragmen hipotansif kalan dinamik 6l¢timlerle de

stvi agigl olmadigi teyit edilen sepsisli hastalar i¢in (6rnegin, ilk ii¢ saatte 3L),
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vazopresorler(VP) onerilir; tercih edilen baslangic VP ajan noradrenalindir.
Noradrenalin ile yeterli OAB saglanamayan hastalarda tedaviye vazopressin eklenerek
noradrenalin dozu azaltilmalidir. Noradrenalin ve vazopressin altinda yeterli OAB
saglanamayan hastalarda adrenalin de eklenmesi onerilir. Yeterli volim durumu ve
kan basinci saglanamayan, kalict hipotansiyonu olan, kardiyak disfonksiyonu olan
septik soklu hastalarda noradrenalin yanina dobutamin eklenebilir veya adrenalin tek
basina kullanilabilir. Bu hastalarda levosimendan kullanimi 6nerilmez (2).

Septik soklu hastalarin arteriyal kan basinci takibinde invaziv monitorizasyon,
noninvaziv. monitorizasyona tercih edilmelidir. VP’lerin uygulanmasinin
gecikmemesi adina, santral vendz yol elde edilene kadar periferal yoldan
uygulanmalar1 onerilir. VP ihtiyact devam eden hastalarda IV kortikosteroidler
Onerilir. Kan tranflizyonu i¢in liberal transfiizyon stratejisi yerine restriktif transfiizyon
stratejisi Onerilir (2).

[k arastirmalar ve ampirik antimikrobiyal tedaviyi takiben, sepsisli tiim
hastalarda enfeksiyon kaynaginin/kaynaklarinin belirlenmesi (ideal olarak 6 ile 12 saat
icinde) ve kontrol altina alinmasina yonelik daha fazla ¢aba gosterilmelidir. Eger
damar i¢i cihazlar sepsis ve septik sokun kaynagi olarak diisiiniiliiyorsa o cihazlar
cikarilip baska damar yollar1 agilmalidir (2).

Sepsisin tetikledigi hipoksemik solunum yetmezIligi olan hastalarda noninvaziv
mekanik ventilasyon yerine yiiksek akimli nazal oksijen tercih edilmelidir (2).

Gastrointestinal kanama risk faktorleri olan hastalarda stres iilser profilaksisi
kullanilmalidir (2).

Kontraendikasyon yoksa VTE(venéz tromboemboli) profilaksisi de
saglanmalidir; diisiik molekdil agirlikli heparin anfraksiyone heparine tercih edilir (2).

Akut bobrek yetmezligi olan sepsis ve septik soklu hastalarda siirekli ya da
aralikli renal replasman tedavisi onerilir (2).

Kan sekeri >180 mg/dl ise insiilin tedavisine baglanmalidir (2).

Siddetli metabolik asidemisi(pH <7.2) ve akut bobrek yetmezligi olan septik
soklu hastalarda soyum bikarbonat kullanim1 onerilir (2).

Agizdan beslenebilen hastalarda 72 saat icinde agizdan beslenmeye

baglanmalidir (2).

12



3. GEREC VE YONTEM
08 Mayis 2019-15 Temmuz 2020 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Hastanesi Erigkin AS’ye bagvuran 18 yas iistii, enfeksiyon bulgular1 olup SOFA skoru
2 ve lizeri olan ve c¢alismaya katilmak i¢in kendisinden veya yakinindan yazih

aydinlatilmis onam alinan 217 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

3.1 Calismanin Dizaym

Prospektif gozlemsel arastirma olarak planlanan bu c¢alisma i¢in Hacettepe
Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan GO 19/510
kayit numarali etik kurul onami alindi.

Hasta ¢alisma formuna hastalarin bagvuru tarihi, dosya no, cinsiyet, yas, triyaj
kodu, basvuru sikayeti, yasamsal bulgulari, basvuru SOFA skorlari, 6zgegmisinde
bilinen hastaliklari, kiiltiir alinma durumu ve kiiltiir sonuglari, 0.-24.-48. saat laktat, 0.-
24.-48. saat standart baz defisiti, 0.-24.-48. saat albiimin degerleri, AS’de kalis saatleri,
YB ve serviste kalma giinleri, AS sonlanimlari, genel hastane sonlanimlar1 ve 90
glinliik mortalite sonuglar1 kaydedilmistir. Hastalarin bu verilerine hasta dosyalarindan
ve hastane otomasyon sisteminden erisilmis olup verilerin toplanmasi ve g¢alisma
formuna kaydedilmesi Dr. Aysenur Giir tarafindan yapilmistir.

SOFA skoru, Sekil 1.1°e gore hesaplanmustir.

OAB, OAB=DKB + (SKB — DKB) / 3 formiiliine gore hesaplanmistir.

Standart baz defisiti, baz defisiti = 0.02786 x pCO2 x 10®H-61) + 13.77 x pH -
124.58 formiiliine gore hesaplanmistir (25).

Septik sok hastalari, 2016’da Surviving Sepsis Campaign tarafindan
yayinlanan en son sepsis rehberindeki tanima gore ¢alismaya alinmistir (1).

Alaktik baz defisiti, alaktik baz defisiti (mmol/L) = standart baz defisiti
(mmol/L) + laktat (mmol/L) formiiliine gore hesaplanmistir (18).

Laktat kleransi, laktat kleransi(%) = (laktat®®!a2s- |aktat?* 53%) / |aktatPastanet

x100 formiiliine gore 24 saatlik ve 48 saatlik klerans olarak hesaplanmistir (26).

13



Hastanemiz triyaj sistemi asagidaki gibidir (Sekil 2).
Sekil 2. Hacettepe Eriskin Acil Servis Triyaj Sistemi

F? HACETTEPE ERISKIN ACIL SERVIS
HIZLI ACIL TRIAJ SISTEMi

SIKAYETI TRIAJ DIZEYI DESERLEWDIRME  DEGERLENDIRME TEKRAR
T1,2,3,45 YERI SORESI DESERLENDIRME
Arrest Amputasyen ok
Anstabilvital bulgular Akt 5¥0 Trawmsa |poklu|
[, KB, 55, Alep, S0LWAS] AR VRS 7-10] Trawma |gagos|
A1 Ba5 afres + kesma Y¥abana cheim freren, bofar] T1:RES
Anaflakifzok Biting bezuklugu Famk |3, 3 520] T1: KRITIK veya HERZAMAN
Alwt pulmonar bdem Ilhpmlscl;: W ik |afpz, bogaz] KR"IK BAKIM
Akt pulmanar emboll Epllaps! [s2atus) Vartadra kirklan
Asbma [status| Ko |E#5< 5] Zahirlnma
AR kanama Inhalasy onyarei Disitar karamnna gire
Akt allarjik Sispna By Dk ke kiriklan Koreliziyon ik ez
Anstabll anjina pekterts  Gevres Inezarar verme Karik |2 eesiremie]
Arestabil karn ajrisi Diabatik kotoasidaz Kirme1 giz T2, RES
Aot astam atagn DEpna (550, % 50-7%  Sankop
Axtit dofum Koma |BXE 8-14] Travma [kats) T2: COK ACIL veya HER 15 DAK
A S 48] & I yaralanmas: Trawma |kann) KRITIK BAKIM
Akt kanamal geba Hipatormi Tocavlzs ujrams hasta
By s [desti| Intihar girtgimi Yaruk [3°, < %20]
Biling bazuklege Kending zarar vermsa Dioidor karanna gire
HASTA Asir alkol alimi ldrar yapamama Stabil @dgiE ajre:
Arnstabil buren kanamasi  Kapal kirk Stabil GIS kanama
Aot kabazlik Krunik karmlkayeti Stabil kann agriss
prmreyl Yot o T3:ACIL T3 ACIL BAKIM 30-40 DAK HER 60 DAK
Bulanty KUSMa lirerrmyn) Kesler (-2 om) Wapnal kanama
Dirin wen trombozu Migran atag amak | 2%, > %10]
Dispna [50c &% Pliatr Btyaa oksun ks endramian
Dolu masana Ranal kodlk Duiktor karamna gora
Gastreantarf Stabil allr|ik Surumiar
Agniliraryapma EL ayak lang Stabil burun kanamas:
Aniksiyeln G kapayaralanmas)  Salblit
Apma il Sik Idrara plloma
Kronk allerjik durumdar  Kronik kabazlk Yabana cisim |gh, kulak|
Bel arst Kulak ajris: Yamuk | 1° ya da 2%, < %10
Bojx agre Kaslar -2 o] Vajinal akint
Burun kingi Mazle samptemian Duitor karamna gora
Burkulma ks itk
T5: ACIL BAKIM
Ay bilagl agrst KUghk sObir Yamak |17, <%20]
Darida chriklar Parmak kagall kirk Trawma humesai doks] TE: ACIL DEGIL veya HER 120 DAK
Dis a0res! Pansuman Doidor karanng gire HIZLI BAKIM
T recatos] S0br aldirma
Konjenitit Yabarc cisim (oL, ayai)
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3.2 Caliymaya Alinma Kriterleri

08 Mayis 2019-15 Temmuz 2020 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi

Hastanesi Eriskin AS’ye bagvuran 18 yas iistli enfeksiyon bulgular1 olup SOFA skoru

2 lizeri olan hastalar dahil edilmistir.

3.3 Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri

18 yas alt1 olan,

Herhangi bir nedenle laktat, baz defisiti veya alblimin takipleri diizenli
olmayan,

Sonlanimi1 hakkinda yeterli bilgiye ulagilamayan,

Basvuru SOFA skoru 2’nin altinda olan,

Kronik bobrek hastaligi olan,

Antibiyotik baglanmayan,

Akut gastrointestinal kanamasi olan,

Aydinlatilmis onam alinmayan ve c¢alismaya katilmak istemeyen
hastalar ve

Gebeler,

Travma hastalari,

Akut myokardiyal enfarktiis hastalart,

B tipi laktat yiiksekligi nedenleri (metformin kullanimi, kronik
karaciger hastalar1 gibi)

Ayni1 hastanin tekrarlayan bagvurulari caligma disinda tutulmustur.

15



Calisma akis semasi asagida verilmistir (Sekil 3).
Sekil 3. Calisma Akis Semasi

300 hasta
(Eriskin AS’e bagvuran 18 Cahsma Dis1 Birakilan Hastalar
yas Ustil SOFA skoru 2 ve e 29 hasta: Kronik bobrek hastalig

24 hasta: Metformin kullanimi1

5 hasta: Kronik karaciger hastalig1

4 hasta: Kronik bobrek hastaligi ve

kronik karaciger hastaligi

3 hasta: Kronik bobrek hastaligi ve

metformin kullanimi

e 3 hasta: Hepatoselliiler karsinom
(HCC)

¢ 1 hasta: Metformin kullanimi1 ve

HCC

e 14 basvuru: Tekrarlayan bagvuru

v
[ ]

Calismaya Dahil Edilen Hastalar
217 hasta
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3.4 Istatistiksel Yontem

Analizler SPSS Statistics 23 ve R Shiny uygulamasi olan easyROC
kullanilarak yapilmistir. Niteliksel degiskenler i¢in siklik ve ylizde, niceliksel
degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, ortanca, en kiigiik ve en biiyiik degerler
verilmistir. Iki niteliksel degisken arasindaki iliskiye Ki-kare Analizi ile bakilmustir.
Ki-kare analizi sonucunda beklenen sikligi 5’in altinda olan gozelerin orant %25’i
gectiginde Kesin Test sonuglari, %25’in altinda oldugunda ise Pearson Ki-kare testi
sonuclar1 dikkate alinmistir. Iki bagimsiz grup arasinda, niceliksel degisken
bakimindan fark olup olmadig1 incelenirken Oncelikle normal dagilim varsayimi
kontrol edilmistir. Bu varsayim kontrol edilirken Kolmogorov-Smirnov normallik testi
ve histogram, qgplot, kutu-¢izgi grafiklerinden yararlanilmistir.

Normal dagilim varsayimin saglandigi durumlar igin “Iki Ortalama Arasindaki
Farkin Anlamlilik Testi (Independent Samples t Test)”; saglanmadigi durumlarda igin
ise “Mann-Whitney U Testi” ile uygulanmigtir. Normal dagilan degiskenler i¢in
ortalama ve standart sapma, normal dagilmayanlar i¢in ortanca ve ceyrek degerler
verilmistir. Mortalite i¢in 0.-24.-48. saat laktat, baz defisiti ve alblimin degiskenleri
bakimindan cut-off deger belirlenebilmesi i¢cin ROC analizi yapilmistir. ROC
analizinde ilk olarak ROC egrisi altinda kalan alan ve bu alanin anlamliliina
bakilmistir. ROC egrisi altinda kalan alan anlamli (p<0,05) bulunan degiskenler igin,
duyarlhilik ve secicilik degerlerine bakilarak uygun cut-off degerler belirlenmistir.
[statistiksel anlamlik diizeyi i¢in p<0.05 kabul edildi. Istatistiksel olarak anlamli olan

degerlerin birlikte degerlendirilebilmesi i¢in Lojistik Regresyon Analizi yapilmistir.
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4. BULGULAR
Calismamiza Hacettepe Universitesi Hastaneleri Eriskin AS’ye ¢alismamizi
yaptigimiz 08 Mayis 2019-15 Temmuz 2020 tarihleri arasinda bagvuran 18 yas iistii,
enfeksiyon bulgulari olup SOFA skoru 2 ve {izeri olan 217 hasta dahil edilmistir.
4.1. Demografik Ozellikler
Hastalarin  %60.4’{intiin erkek (n=131) oldugu saptanmistir (Sekil 4).
Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 67.5£16.5 (en kiiciik 19, en biiyiik 98)

bulunmustur.

Sekil 4. Hastalarin Cinsiyete gore Dagilimi

Erkek;
n=131
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4.2 Tammmlayic1 Analizler
Hastalarin AS’ye bagvurudaki ilk yasamsal bulgular1 Tablo 1’de verilmistir.
Tablo 1. Yasamsal Bulgular

Yasamsal Bulgular Ortanca (iKA)
SKB (mmHg) 106 (44)
DKB (mmHg) 65 (22)
OAB 79 (28)
Nabiz(/dk)* 106 (25.8)
Viicut 1s151(°C) 36.6 (1.8)
SS (/dk) 22 (8)

O2 Satiirasyonu (%) 92 (9)
GKS 15 (2)
SOFA Skoru 4 (3)

*Normal dagilim gésteren degerler icin ortalama (Std. Sapma) verilmistir.



Hastalarin 6zge¢mislerinde bilinen hastaliklara gore dagilimlari incelendiginde
hastalarin 0.9’unda (n=2) herhangi bir hastalik olmadigi; hastaliklar arasinda en sik
%56.2 (n=122) malignite, %40.1 (n=87) hipertansiyon ve %51 (n=51) koroner arter
hastalig1 oldugu saptanmistir (Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin Ozgecmislerindeki Hastahklar

Ozgecmis Say1 Yiizde (%)

Hastalik yok 2 0.9

En Az Bir Hastaligi Olan Hastalar 215 99.1
Malignite 122 56.2
Hipertansiyon 87 40.1
Koroner Arter Hastaligi 51 23.5
Astim /KOAH* 46 21.7
Diabetes Mellitus 40 18.4
Konjestif Kalp Yetmezligi 31 14.3
Alzeihmer/Parkinson/Demans 31 14.3
Ritim Bozuklugu 24 111
Serebrovaskiiler Hastalik 23 10.6
Bening Prostat Hipertrofisi 14 6.5
Romatolojik Hastahk 13 6
Hipotirodi /Hipertiroidi 10 4.6
Epilepsi 8 3.7
Diger** 48 22.1

*KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastalig

** Adrenal Yetmezlik, Aortik Kapak Replasmani, Hidrosefali, Kistik Fibrozis, Mitral
Kapak Replasmani, Osteoporoz, Periferik Arter Hastaligi, Polisitemia Vera,
Pulmoner Hipertansiyon, Serebral Palsi.
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Hastalarin basvuru sirasindaki sikayetleri incelendiginde en sik %48.8’inde
(n=106) nefes darligi, %18’inde (n=39) ates, %?9.7’sinde (n=21) genel durum
bozuklugu saptanmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Bagvuru Sikayetleri

Basvuru Sikayetleri Say1 Yiizde(%)
Nefes darhgi 106 48.8
Ates 39 18
Genel durum bozuklugu 21 9.7
Bilin¢ bulanikhig 14 6.5
Karin agris1 6 2.8
Bulanti -kusma 8 3.7
Halsizlik 6 2.8
Ishal 5 2.3
Arrest 4 1.8
Nobet 2 0.9
Bacaklarda sislik 2 0.9
Yara yerinde akinti 2 0.9
Siyah gaita 1 0.5
Carpinti 1 0.5
Toplam 217 100
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Hastalarin basvuru triyaj kodlarina goére dagilimi incelendiginde %79.7’sinin

(n=173) T3 triyaj koduna sahip oldugu saptanmistir (Tablo 4).

Tablo 4.Triyaj Kodu

Triyaj kodu Say1 Yiizde(%)
T1 4 1.8
T2 40 18.4
T3 173 79.7
Toplam 217 100

Hastalarin 0.-24.-48. saat laktat, baz defisiti ve albiimin degerleri Tablo 5’te

incelenmistir.

Tablo 5. Laktat, Baz Defisiti ve Albumin Degerleri

Ortalama(Std. Sapma)

0. saat laktat* 2.40 (1.9)
0. saat albiimin* 3(0.7)

0. saat baz defisiti -1.47 (6.57)
24. saat laktat* 1.7 (1.3)
24. saat albumin 2.65 (0.53)
24. saat baz defisiti -1.44 (6.04)
48. saat laktat* 1.5(1)
48. saat albumin 2.57 (0.51)
48. saat baz defisiti -1.3(6.1)

*Normal dagilim gostermeyen degerler icin ortanca (IKA) verilmistir.
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Hastalarin laktat klerans ve alaktik baz defisiti degerleri Tablo 6’da
incelenmistir.

Tablo 6. Laktat Kleransi ve Alaktik Baz Defisiti Degerleri

Ortanca (IKA)
24 saatlik laktat kleransi 26.7 (54.5)
48 saatlik laktat kleransi 24 (50)
0. saat alaktik baz defisiti* 1.39 (6.25)
24. saat alaktik baz defisiti 0.2 (7.7)
48. saat alaktik baz defisiti* 0.72 (5.56)

*Normal dagilan degerler icin ortalama (Std. Sapma) verilmistir.

Odak taramada kiiltiir alinan 204 hastanin %64.5'inde (n=140) kiiltiir sonucu
pozitif saptanmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Kiiltiir Ahlmma Durumu ve Kiiltiir Sonuglari

Kiiltiir alinma durumu Siklik(n) Yiizde (%)
Almmmamis 13 6
Alinmig 204 94
Kiiltiirde tireme yok 64 29.5
Kiiltiirde tireme var 140 64.5
Toplam 217 100
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Hastalarin enfeksiyon odaklar1 incelendiginde en sik olarak %61.8’inde
(n=134) pulmoner, %16.6’sinda (n=36) iiriner, %11.5’inde (n=25) bakteriyemi sepsis
odag1 olarak saptanmistir (Tablo 8).

Tablo 8. Enfeksiyon Odag

Enfeksiyon Odag Say1 Yiizde (%)
Pulmoner 134 61.8
Uriner 36 16.6
Bakteriyemi 25 115
Intraabdominal 13 6
Yumusak doku 8 3.7
Santral sinir sistemi 1 0.5

Toplam 217 100

Calismaya dahil edilen hastalarin %90.3’4 (n=196) sepsis, %9.7’s1 (n=21)
septik sok hastasidir (Sekil 5).
Sekil 5. Sepsis ve Septik Sok Hastalar:

Septik Sok
%9.7

M Sepsis

H Septik Sok
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Hastalarin AS sonlanimlart incelendiginde 9%25.3’tintin (n=55) AS’den
tedavisini alip taburcu oldugu, %22.1’inin (n=48) servise yattig1, %19.4’liniin (n=42)
AS tedavisi esnasinda eksitus oldugu, %16.1’inin (n=35) YB’a yatt1g1, %14.3’tniin
(n=31) yer olmamasi nedeniyle sevk edildigi, %2.8’inin (n=6) tedaviyi reddederek
kendi istegi ile AS’den ayrildig1 saptanmustir (Sekil 6).

Sekil 6. Hastalarin AS Sonlanimlari

30.00%

25.30%

25.00%
22.10%

19.409
20.00% &

16.10%

0,
15.00% 14.30%

10.00%

5.00% 2.80%

o0 —

AS'den Taburcu As'den Kendi ~ AS'den Sevk  AS'de Eksitus YB'ye Yatis Servise Ytais
istegiile
Ayrilma

YB ve servise yatist olan 83 hastanin hastane i¢i (YB ve servis) sonlanimlari
incelendiginde %65.1°inin (n=54) hastaneden taburcu oldugu, %33.7’sinin (n=28)
hastanede eksitus oldugu ve %1.2’sinin (n=1) hastaneden kendi istegi ile ayrildigi
saptanmustir (Sekil 7).

Sekil 7. Hastane i¢i Sonlanim

60 %65.1

50
40
0,
30 %33.7

20

10
%1.2

Hastaneden taburcu Hastanede exitus Hastaneden kendi istegi
ile ayrilma
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Hastalarin hastanede kalma siireleri incelendiginde AS’de kalma saatinin
ortancasi 37 saat (1.5 giin) olarak saptanmistir. Hastalarin yogun bakimda kalma siiresi
ortancasi 6 giin iken serviste kalma siiresi ortancasi 9 giin olarak bulunmustur (Tablo
9).

Tablo 9. Hastalarin Hastanede Kalma Siireleri

Hastanede kalma siiresi Ortanca (IKA)
AS’de kalma siiresi (saat) 37 (182)
YB’de kalma siiresi (giin) 6 (7)
Serviste kalma siiresi (giin) 9(7)
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Hastalarin genel hastane mortalitesi (AS, YB ve servis) incelendiginde
%32.3’tintin (n=70) hastanede eksitus oldugu saptanmistir (Sekil 8).
Sekil 8. Hastalarin Hastane Mortalitesi

M Yasayan

M Exitus

Hastalarin 90 giinliik mortalitesi incelendiginde %47.6’smin (n=70) 90 giin
icerisinde eksitus oldugu saptanmistir (Sekil 9).
Sekil 9. Hastalarin 90 Giinliik Mortaliteleri

M Yasayan

M Exitus
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Calismaya dahil edilen hastalarin toplam 140’1 eksitus olmustur. Hastalarin
%30’u (n=42) AS’de, %20’si (n=28) hastanede yatarken, %50’si de (n=70) hastaneden
ayrildiktan sonra 90 giin igerisinde eksitus olmustur (Sekil 10).

Sekil 10. Toplam Mortalite

AS'de Eksitus
%30
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4.3 Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliik Mortaliteye Etki Eden Faktorler

Hastalarin cinsiyetlerine gore bakilan hastane mortalitesi ve 90 giinliik

mortaliteleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (Tablo 10).

Tablo 10. Cinsiyete gore Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliik Mortalite

90 Gunliik Mortalite

Cinsiyet Hastane Mortalitesi
n(%) n(%)
Yasayan Exitus Total Yasayan Exitus Total
Sepsis | Erkek 82(68.9) 37(31.1) | 119(100) | 45(54.9) | 37(45.1) 82 (100)
Kadn 52(67.5) 25(32.5) | 77(100) 28(53.8) | 24(46.2) 52 (100)
Total 134(68.4) | 62(31.6) | 196(100) | 73(54.5) | 61(45.5) | 134(100)
P degeri 0.84* 0.907*
Septik | Erkek 6(50) 6(50) 12(100) 2(33.3) 4(66.7) 6(100)
Sok Kadin 7(77.8) 2(22.2) 9(100) 2(28.6) 5(71.4) 7(100)
Total 13(61.9) 8(38.1) 21(100) 4(30.8) 9(69.2) 13(100)
P degeri 0.195* 0.853*

* Pearson Ki-Kare

Hastalarin yasa gore bakilan hastane mortalitesi ve 90 giinliik mortalitelerinde

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin Yasa gore Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliik Mortaliteleri

Hastane Mortalitesi 90 Giinliik Mortalite
Ortanca(iKA) Ortanca(IKA)
Yasayan Exitus Yasayan Exitus
Sepsis | Yas 69(58-80) 66(55-78) 69(57-79) 69(61-80)
P degeri 0.379* 0.674*
Septik | Yas 73(61-79) 78(67-83) 65(56-78) 73(62-79)
Sok P degeri 0.336* 0.71*

* Mann-Whitney Test
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Hastalarin laktat, baz defisiti ve alblimin degerlerine gore hastane mortaliteleri
ve 90 giinliik mortaliteleri Tablo 12 ve Tablo 13°te incelenmistir. Sepsis hastalarinda
baz defisiti ile hastane mortalitesi ve 90 giinliik mortalite arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki saptanmamuistir. Hastane mortalitesi ile 0. saat ve 48. saat laktat degerleri
arasinda; 90 giinliik mortalite ile 24. saat laktat arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligki saptanmamistir. Albumin degerleri ile hastane mortalitesi ve 90 giinliik mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (Tablo 12). Buna gore 24. saat
laktat degerindeki yiikseklik hastane mortalitesini arttirmaktadir. 0 ve 48. saat laktat
degerlerindeki yiikseklik 90 giinliik mortaliteyi arttirmaktadir. Albumin degerlerindeki
diisiikliik hastane mortalitesi ve 90 giinliik mortaliteyi arttirmaktadir.

Tablo 12. Sepsis Hastalarinda Laktat, Albumin ve Baz Defisiti Degerlerine gore
Hastane Mortalite ve 90 Giinliik Mortalite

Sepsis Hastane Mortalitesi 90 Giinliikk Mortalite
Yasayan Exitus Yasayan Exitus

0. saat laktat 2.1(1.5-3.1) 2.65(1.6-4.5) 2(1.3-2.7) 2.3(1.7-3.4)

P degeri 0.056* 0.027*

0. saat albumin 3.07(0.49) 2.68(0.63) 3.22(2.99-3.51) | 2.88(2.74-3.22)

P degeri 0.000t 0.000*

0. saat baz defisiti -1.43(6.1) -1.01(7.48) -1.25(6.86) -1.67(4.97)

P degeri 0.576F 0.800F

24. saat laktat 1.5(1.2-2.1) 2(1.5-3) 1.4(1.1-2.1) 1.7(1.2-2.2)

P degeri 0.001* 0.281*

24. saat albumin 2.76(0.48) 2.49(0.61) 2.89(0.5) 2.6(0.41)

P degeri 0.004+ 0.0007

24. saat baz defisiti -0.94(5.35) -1.29(6.95) -0.84(5.98) -1.07(4.42)

P degeri 0.279t 0.983F

48. saat laktat 1.5(1.1-2) 1.6(1.2-3) 1.3(1.05-1.85) 1.6(1.3-2.1)

P degeri 0.058* 0.005*

48. saat albumin 2.68(0.48) 2.37(0.52) 2.74(2.54-3.1) 2.49(2.15-2.77)

P degeri 0.000t 0.000*

48. saat baz defisiti -0.4(5.13) -2.03(6.69) -0.19(5.48) -0.68(4.65)

P degeri 0.0757 0.593

* Mann-Whitney Test, ortanca (IKA)
7T-Test, ortalama (Std. Sapma)
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Septik sok hastalarinda laktat, albiimin ve baz defisiti ile hastane mortalitesi ve
90 giinliikk mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamustir (Tablo
13).

Tablo 13. Septik Soktaki Hastalarda Laktat, Albumin ve Baz Defisiti Degerlerine
gore Hastane Mortalite ve 90 Giinliik Mortalite

Septik Sok Hastane Mortalitesi 90 Giinliikk Mortalite
Yasayan Exitus Yasayan Exitus

0. saat laktat 2.92(1.13) 4.04(1.98) 2.5(1.85-2.8) 3.1(2.4-4.1)

P degeri 14+ 0.199*

0. saat albumin 2.81(0.57) 2.65(0.69) 2.56(2.97-3.11) 2.63(2.59-3.32)

P degeri 567 0.26*

0. saat baz defisiti -1.94(7.46) -5.7(4.95) -4(5.25) -0.91(8.48)

P degeri 0.156+ 0.452+

24. saat giin laktat 2.2(1.5-2.9) 2.6(2.15-4.5) 1.85(1.35-3.25) 2.6(1.7-2.9)

P degeri 0.268* 0.71*

24. saat albumin 2.51(0.45) 2.3(0.35) 2.35(2-2.59) 2.52(2.27-2.96)

P degeri 27F 0.33*

24. saat baz defisiti -4.41(7.01) -7.45(5.29) -6.42(6.54) -3.4(7.44)

P degeri 0.1387 0.3837

48. saat laktat 2.05(1.5-2.55) 1.4(1.2-2.2) 1.7(1.5-2.05) 2.4(1.7-4.2)

P degeri 0.151* 0.214*

48. saat albumin 2.49(0.47) 2.21(0.57) 2.33(1.93-2.93) 2.44(2.26-2.85)

P degeri 0.286+ 0.808*

48. saat baz defisiti -3.85(7.39) -8.13(9.44) -4.35(6.88) -3.6(8.08)

P degeri 0.305t 0.877%

* Mann-Whitney Test, ortanca (IKA)
7T-Test, ortalama (Std. Sapma)
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Sepsis hastalarinda alaktik baz defisiti ve laktat kleransina gore mortaliteler

incelendiginde sadece 24 saatlik laktat kleransi ile hastane mortalitesi arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.037). Yirmi dordiincii saat laktat

kleransi azaldikca hastane mortalitesi artmaktadir. (Tablo 14).

Tablo 14. Sepsis Hastalarinda Alaktik Baz Defisiti ve Laktat Kleransi Degerlerine
gore Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliikk Mortalite

Sepsis Hastane Mortalitesi 90 Giinliik Mortalite
Yasayan Exitus Yasayan Exitus

0. saat alaktik baz defisiti 1.32(5.71) 1.69(6.92) 1.25(6.45) 1.41(4.72)

P degeri 0.6967 0.8797

24. saat alaktik baz defisiti 0.93(5.24) 0.94(6.49) 0.88(5.80) 0.98(4.49)

P degeri 0.990 0.9127

48. saat alaktik baz defisiti 1.23(5.11) 0.37(6.24) 1.29(5.41) 1.16(4.71)

P degeri 0.330F 0.893F

24. saatlik laktat klerans 32.04(50) | 18.75(56.67) | 31.29(52.27) 34.17(48.37)

P degeri 0.037* 0.846*

48. saatlik laktat kleransi 24.57(54.27) | 23.08(48.05) 25.4(58.7) 24.41(53.27)

P degeri 0.430* 0.520*

* Mann-Whitney Test, ortanca (IKA)
7T-Test, ortalama (Std. Sapma)
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Septik soktaki hastalarda alaktik baz defisiti ve laktat kleransi ile hastane

mortalitesi ve 90 giinliilk mortalite arasinda anlaml iliski saptanmamustir (Tablo 15).

Tablo 15. Septik Soktaki Hastalarda Alaktik Baz Defisiti ve Laktat Kleransi
Degerlerine gore Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliik Mortalite

Septik Sok Hastane Mortalitesi 90 Giinliik Mortalite
Yasayan Exitus Yasayan Exitus

0. saat alaktik baz defisiti 1.31(7.68) | -1.83(2.79) -1.68(5.35) 2.63(8.45)

P degeri 0.285F 0.373}

24. saat alaktik baz defisiti -1.22(7.63) -4.73(3.94) -4.13(5.74) 0.07(8.29)

P degeri 0.2477 0.3847

48. saat alaktik baz defisiti -1.21(6.54) -3.07(5.12) -2.58(7.12) -0.53(6.62)

P degeri 0.553F 0.6327F

24. saatlik laktat kleranst 25.53(50.37) | 27.62(78.74) | 17.18(95.85) 28.86(51.65)

P degeri 0.664* 0.643*

48. saatlik laktat kleranst 21.35(57.19) | 37.88(142.86) |  18.11(50.4) 29.27(76.75)

P degeri 0.640* 0.865*

* Mann-Whitney Test, ortanca (IKA)
7T-Test, ortalama (Std. Sapma)
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4.4 Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliik Mortalite icin Modellemeler

Laktat, albiimin ve baz defisitinin mortalite 6ngdérmede kullanilabilmesi i¢in
ROC analizleri ve logistik regresyon analizleri yapilarak modellemeler
olusturulmustur. Model-1’de tek basina laktat, Model-2’de tek basina albiimin, Model-
3’te laktat ve alblimin beraber degerlendirilmistir. Baz defisiti i¢in yapilan ROC
analizlerinde egri altinda kalan alanlar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(Tablo 16). Alaktik baz defisiti ve laktat kleransi i¢in ROC analizlerinde egri altinda

kalan alan istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir.

Tablo 16. Baz Defisiti icin ROC Analizleri

Hastane Mortalitesi 90 Giinliikk Mortalite

AUC P Degeri AUC P Degeri
0. saat baz defisiti 0.500 0.995 0.488 0.811
24. saat baz defisiti 0.479 0.639 0.497 0.959
48. saat baz defisiti 0.426 0.095 0.490 0.837

4.4.1 Baslangic Laktat ve Albumin Degerlerine gore Hastane Mortalitesi
Modelleri

Tablo 17. Baslangi¢ Laktat ve Albumin Degerlerine gore Hastane Mortalitesi
Modelleri

Model-1 Model-2 Model-3
AUC | Odds oram1 | AUC | Odds oran1 | AUC | Odds orami

0. saat laktat 0.517 1.143 - - - 1.116
P degeri 0.707 0.038 - - 0.103
0. saat albumin - - 0.604 0.267 - 0.281
P degeri - - 0.020 0.000 0.103
Laktat+Albumin - - - - 0.604 -
P degeri - - - - 0.019 -
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Baslangig laktati, tek basina degerlendirildiginde modelde anlamli olmaktadir
(p=0.038) (Tablo 17). Laktat, tek basina kullanildiginda egri altinda kalan alan anlaml
bulunmamaktadir (p=0.707) (Sekil 10).

Sekil 11. Baslangi¢c Laktati-Hastane Mortalitesi icin ROC Analizi
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Baglangi¢ albumini, tek basina degerlendirildiginde modelde anlamli
olmaktadir (p<0.001). Odds orani 1'den kiigiik oldugu i¢in albumin degerlerindeki
yiikseklik koruyuculuk saglamaktadir. Albumin degerlerindeki diisiikliik, mortalite
tizerinde bir risk faktoridir (Tablo 17). Albumin, tek basina kullanildiginda egri
altinda kalan alan anlamli bulunmaktadir(p=0.020); ancak egri altinda kalan alanin

biiytikliigi, 0,70'in altinda oldugu igin ayirt ediciligi yiiksek degildir (Sekil 12).
Sekil 12. Baslangi¢ Albumini-Hastane Mortalitesi icin ROC Analizi
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Laktat ve albumin birlikte kullanildiginda egri altinda kalan alan anlamli

bulunmaktadir (p=0.019). Ancak bu model, albuminin tek basina yer aldigi model ile

aynmi egri altinda kalan alana sahip oldugu (AUC=0.604) i¢in laktatin modele bir

katkisinin olmadigi, albuminin tek basina kullanilabilecegi sdylenebilir. Egri altinda

kalan alan 0,70'in altinda olugu i¢in duyarlilik degerleri de diisiik ¢ikmaktadir (Tablo

17).

4.4.2 Yirmi Dordiincii Saat Laktat ve Albumin Degerlerine gore Hastane

Mortalitesi Modelleri

Tablo 18. Yirmi Dérdiincii Saat Laktat ve Albumin Degerlerine gore Hastane
Mortalitesi Modelleri

Model-1 Model-2 Model-3
AUC | Odds oran1 | AUC | Odds oran1 | AUC | Odds orani
24. saat laktat 0.570 1.635 - - - 1.580
P degeri 0.125 0.001 - - 0.001
24. saat albumin - - 0.540 0.366 - 0.409
P degeri - - 0.373 0.002 0.008
Laktat+Albumin - - - - 0.580 -
P degeri - - - - 0.078 -
Yirmi dordiincii saat laktat ve albiimin degerlerine gore yapilan

modellemelerde hastane mortalitesi igin anlamli sonug elde edilememistir (Tablo 18).
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443 Kirk Sekizinci Saat Laktat ve Albumin Degerlerine gore Hastane
Mortalitesi Modelleri

Tablo 19. Kirk Sekizinci Saat Laktat ve Albumin Degerlerine gore Hastane
Mortalitesi Modelleri

Model-1 Model-2 Model-3
AUC | Odds oram1 | AUC | Odds oran1 | AUC | Odds orani

48. saat laktat 0.588 1.610 - - - 1.516
P degeri 0.060 0.001 - - 0.005
48. saat albumin - - 0.540 0.270 - 0.318
P degeri - - 0.395 0.000 0.002
Laktat+Albumin - - - - 0.617 -
P degeri - - - - 0.013 -

Kirk sekizinci saat laktat ve alblimin degerlerine gore yapilan modellemede
laktat+albiimin modellemesi (Model-3), istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(p=0.013) (Tablo 19). Ancak egri altinda kalan alan, 0,70'in altinda olugu igin
duyarhilik degerleri diisiik ¢ikmaktadir (Sekil 13).

Sekil 13. Laktat+Albumin-Hastane Mortalitesi Modeli i¢cin ROC Analizi
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4.4.4 Baslangic Laktat ve Albumin Degerlerine gore 90 Giinlilk Mortalite
Modelleri

Tablo 20. Baslangi¢c Laktat ve Albumin Degerlerine gore 90 Giinliik Mortalite
Modelleri

Model-1 Model-2
AUC Odds orani AUC Odds orani
0. saat laktat - 0.901 - -
P degeri - 0.248 - -
0. saat albumin - - 0.669 4.741
P degeri - - 0.001 0.000

Baslangic laktati, 90 giinliik mortalite agisindan istatistiksel olarak anlaml
saptanmadigi i¢cin ROC analizi ve albumin ile modelleme yapilmamistir. Basglangic
albiimini, 90 giinliik mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(p=0.000) (Tablo 20). Baslangig albiimin, tek basina kullanildiginda egri altinda kalan
alan anlamli bulunmaktadir (p=0.001); ancak egri altinda kalan alanin biiyiikliigi,

0,70'in altinda oldugu i¢in ayirt ediciligi yiiksek degildir (Sekil 14).

Sekil 14. Baslangic Albumini-90 Giinliik Mortalite icin ROC Analizi
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4.4.5 Yirmi Dordiincii Saat Laktat ve Albumin Degerlerine gore 90 Giinliik
Mortalite Modelleri

Tablo 21. Yirmi Dordiincii Saat Laktat ve Albumin Degerlerine gore 90 Giinliik
Mortalite Modelleri

Model-1 Model-2
AUC Odds orani AUC Odds orani
24. saat laktat - - - -
P degeri - 0.281 - -
24. saat albumin - - 0.619 4.33
P degeri - - 0.019 0.022

Yirmi dordiincii saat laktati, 90 giinliik mortalite agisindan istatistiksel olarak
anlamli saptanmadigi i¢in ROC analizi ve albumin ile modelleme yapilmamuistir.
Yirmi dordiincii saat albiimini, 90 giinlilk mortalite acisindan istatistiksel olarak
anlamli saptanmigtir (p=0.022) (Tablo 21). Yirmi dordiincii saat albumin tek basina
kullanildiginda egri altinda kalan alan anlamli bulunmaktadir (p=0.019); ancak egri
altinda kalan alanin biiyiikligii 0,70'in altinda oldugu i¢in ayirt ediciligi yiiksek
degildir (Sekil 15).

Sekil 15. Yirmi Dordiincii Saat Albumini-90 Giinliik Mortalite icin ROC Analizi
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4.4.6 Kirk Sekizinci Saat Laktat ve Albumin Degerlerine gore 90 Giinliik
Mortalite Modelleri

Tablo 22. Kirk Sekizinci Saat Laktat ve Albumin Degerlerine gore 90 Giinliik
Mortalite Modelleri

Model-1 Model-2 Model-3
AUC | Odds oram1 | AUC | Odds oran1 | AUC | Odds orani

48. saat laktat 0.574 0.508 - - - 0.495
P degeri 0.156 0.013 - - 0.020
48. saat albumin - - 0.625 4.900 - 4.913
P degeri - - 0.017 0.020 0.001
Laktat+Albumin - - - - 0.650 -
P degeri - - - - 0.004 -

Laktat, tek basina degerlendirildiginde modelde anlamli olmaktadir (p=0.013).
Ancak Odds orani 1’in altinda oldugu i¢in laktat degerindeki artig, 90 giinliikk mortalite
riskini arttirmamaktadir (Tablo 22). Laktat tek bagma kullanildiginda egri altinda
kalan alan anlamli bulunmamaktadir (p=0.156). Kirk sekizinci saat albiimini, 90
giinliik mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0.020) (Tablo
22). Albumin tek basina kullanildiginda egri altinda kalan alan anlamli bulunmaktadir
(p=0.017); ancak egri altinda kalan alanin biiytikliigii 0,70'in altinda oldugu i¢in ayirt
ediciligi yiiksek degildir (Sekil 16).
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Sekil 16. Kirk Sekizinci Saat Albumini-90 Giinliik Mortalite icin ROC Analizi
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Kirk sekizinci saat laktat ve albiimin degerlerine gore yapilan modellemede
laktat+albiimin modellemesi (Model-3), istatistiksel olarak anlamli saptanmistir
(p=0.004) (Tablo 22). Ancak egri altinda kalan alan 0,70'in altinda olugu igin
duyarhilik degerleri diisiik ¢ikmaktadir (Sekil 17).

Sekill 17. Kurk Sekizinci Saat Laktat+Albumin-90 Giinliik Mortalite icin ROC
Analizi
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4.4.7 Alaktik Baz Defisitine gore Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliik Mortalite

Hastalarin alaktik baz defisitlerine gore hastane mortaliteleri ve 90 giinliik
mortaliteleri i¢in yapilan ROC analizinde egri altinda kalan alanlar istatistiksel olarak

anlamli saptanmamustir (Tablo 23).
Tablo 23. Alaktik Baz Defisitine gore Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliik Mortalite

Hastane Mortalitesi 90 Giinliik Mortalite

AUC P Degeri AUC P Degeri
0. saat alaktik baz defisiti 0.510 0.837 0.525 0.574
24. saat alaktik baz defisiti 0.495 0.915 0.509 0.837
48. saat alaktik baz defisiti 0.506 0.674 0.454 0.303

4.4.8 Laktat Kleransina gore Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliik Mortalite

Hastalarin 24 ve 48 saatlik laktat kleranslarina gére hastane mortaliteleri ve 90
giinliik mortaliteleri i¢in yapilan ROC analizinde egri altinda kalan alanlar istatistiksel
olarak anlamli saptanmamuistir. Hastane mortalitesi agisindan 24 saatlik laktat kleransi
icin egri altinda kalan istatistiksel olarak anlamli saptanmistir; ancak AUC degeri
0.70’in altinda oldugu i¢in duyarlilik degeri diistiktiir (Tablo 24).

Tablo 24. Laktat Kleransina gore Hastane Mortalitesi ve 90 Giinliik Mortalite

Hastane Mortalitesi 90 Giunliik Mortalite

AUC P Degeri AUC P Degeri
24 saatlik laktat kleransi 0.412 0.047 0.525 0.609
48 saatlik laktat kleransi 0.475 0.580 0.467 0.510

43



5. TARTISMA

Sepsis, popiilasyonlara zarar veren ve saglik hizmeti sunumunu zorlayan ciddi bir
hastalik durumudur. Her yi1l 30 milyondan fazla insani1 etkilemektedir (27). 2017°de
tim diinya Olimlerinin %19.7’sini sepsis iligkili 6limler olusturmaktadir (28).
Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) hastane 6liimlerinin en biiyiik sebeplerinden
biridir ve 850000°den fazla AS ziyareti ile iliskilidir. Tedavideki geligmelere ragmen
sepsisli hastalarda hastane mortalitesi %20’ye ulagsmaktadir. Ayrica hastalarin ¢cogu
hicbir zaman tam iyilesememekte ve bunun yerine bu hastalarda uzun dénem
morbiditeler, kronik kritik hastalik veya YB sonrasi sendromu gelismektedir. Sepsis
bakiminin en kritik zamani tedavinin erken fazidir. ABD’de sepsis tanisi ile hastaneye
yatan hastalarin ¢ogu basvuru aninda sepsis tanist almaktadir(%86) ve bu hastalarin
%80 kadar1 ilk tedavisini AS’de almaktadir (29). Dolayisiyla sepsis tanisin1 AS’de
erken donemde koyabilmek ve tedavisini baglamak olduk¢a Onemlidir.
Biyobelirtegler, sepsisin varligin1 veya yoklugunu veya siddetini gosterebildikleri ve
bakteriyel enfeksiyonu viral ve fungal enfeksiyondan ve sistemik sepsisi lokal
enfeksiyondan ayirt edebildikleri i¢in bu siiregte Onemli bir yere sahiptirler.
Biyobelirteglerin - diger potansiyel kullanimlar1 arasinda; prognoz belirleme,
antibiyotik tedavisini planlama, tedaviye yaniti degerlendirme, sepsisin nedeni olarak
Gram-pozitif mikroorganizmalar1 Gram-negatif mikroorganizmalardan ayirt etme,
sepsis komplikasyonlarini ve organ disfonksiyonunun (kalp, bobrekler, karaciger veya
¢oklu organ disfonksiyonu) gelisimini 6ngérme vardir (17). Bu nedenle, AS’de kan
orneklerinde bakilan biyobelirtegleri sepsis ©on tanili hastalarin prognozlarini
belirlemede kullanmak klinisyenlere AS’de hastalarin tedavilerini diizenlemekte fayda

saglayabilir.

18 yas iistii 217 hasta ile yapilan ¢aligmamizda, hastalarin %60.4°0 erkek olarak
saptandi. Park ve ark yaptig1 calismada caligmaya alinan 65 hastanin %57’si erkek
olarak bulunmustur (30). Ranniko ve ark yaptigi ¢calismada calismaya dahil edilen 497
hastanin %53’1 erkekti (31). Morr ve ark. yaptig1 ¢alismada ¢aligmaya alinan 110
hastanin %54’ii erkekti (32). Ozaydin ve ark. calismasinda toplam 200 hastanin %55’i
erkekti (33). Calismamizda hastalarin yas ortalamasi1 67.64+15 yil idi. Ozaydin ve ark.

calismasinda hastalarin yas ortalamasi1 74415 yil olarak bulunmustur (33). Shetty ve
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ark. tarafindan yapilan ¢alismada yas ortalamasi 72.6 y1l idi (34). Park ve ark yaptig1
calismada hastalarin yas ortancasi 54 yil idi (30). Ranniko ve ark yaptigi ¢alismada
hastalarin yas ortalamasi 68 yil idi (31). Morr ve ark. ¢alismasinda hastalarin yas
ortancast 59 yil idi (32). Calismaya alinan hastalarin cinsiyet ve yaslar1 ¢alismanin
yapildig1 hasta sayisina, hastalarin altta yatan hastaliklarina ve ¢alismanin yapildig:
hastane ve bolgelerin hasta profiline gore degismektedir. 2017°de diinya genelinde
sepsise bagli dliimler incelendiginde mortalitenin erken c¢ocukluk déneminde pik

yaptigi, eriskinlige dogru azaldigi ve yaslilar arasinda tekrar arttig1 saptanmigtir (28).

Calismamizdaki 217 hastanin %99.1’inde komorbiditeler vardi. En sik eslik eden
hastaliklar malignite (%56.2), hipertansiyon %40.1 ve koroner arter hastalig1 (%51)
idi. Javed ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada en sik eslik eden komorbiditeler
diabetes mellitus(%37), malignite (%21) ve KOAH (%20) idi (35). Hastanemiz,
onkoloji bolimii igerdigi icin AS’ye onkolojik acil vakalar sik bagvurmaktadir; bu
nedenle calismaya alinan hastalar igerisinde malignitesi olan hastalarin yiizdesi

litaratiire kiyasla fazladir.

Hastalarin  hastaneye basvuru sikayetleri incelendiginde en sik basvuru
yakinmalart nefes darlig1 (%48.8), ates (%18) ve genel durum bozuklugu (%9.7)
olarak bulunmustur. Kece ve ark. yaptig1 ¢calismada hastalarin bagvuru yakinmalari en
sik nefes darhigi (37.2), halsizlik (%12.7) ve ates (%8.1) idi (36). Hastalarin basvuru

yakinmalart bizim hastalarimizin bagvuru yakinmalarina benzemektedir.

Calismamizdaki hastalarin  kiiltiir  sonuglart incelendiginde %64.5’inde
mikroorganizma iiremesi saptanmistir. Kushwaha ve ark. 327 YB hastasin1 igeren
caligmalarinda hastalarin %49.5’inin kiiltiiriinde mikroorganizma saptamislardir (37).
Zhou ve ark. yaptigi ¢alismada hastalarin %55.58’inde kiiltiirde {ireme saptanmigtir
(38). Bizim ¢aligmamizda kronik hastaliklara bagli tekrarlayan hastane yatislari ve
tedaviler nedeniyle kiiltiir sonuglarimizda mikroorganizma iiremesinin fazla

olabilecegini diistinmekteyiz.
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Calismamizda hastalarin enfeksiyon odaklari incelendiginde sirasiyla %61.8
pulmoner, %16.6 iiriner, %11.5 bakteriyemi, %6 intraabdominal, %3.7 yumusak doku,
%0.5 santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 odak olarak saptanmistir. Javed ve ark.
tarafindan yapilan c¢alismada enfeksiyon odagi pulmoner (%49), iiriner(%28),
intraabdominal (%15), bakteriyemi (%4), santral sinir sistemi (%1) idi (35). Park ve
ark. calismasinda en sik enfeksiyon odaklari pulmoner (%62), intraabdominal (16),
iriner (%S8), yumusak doku (%6), katater (%4) ve tanimlanamamis (%4) olarak
saptanmugtir (30). Calismaya dahil olan hastalarimizin biiyiik bir bolimiinii solunum
sikintist ile bagvuran hastalar olusturmaktadir; dolayisiyla sepsis odaklari agisindan
pulmoner odagin yiiksek saptanmasi bu durumla iligkilidir. Altta yatan komorbiditeleri
sebebiyle hasta profilimizde hastaneye takrarlayan yatislar olmasi ve parenteral
tedavilerin sikligindan dolay1 bakteriyemi bizim ¢alismamizda literatiire gore sik
goriilmiistiir. 1990-2017 yillart arasinda, tiim diinya genelinde, biitiin cinsiyet ve yas
gruplarinda, sepsise bagli 6liimlerde en sik altta yatan sepsis nedeni alt solunum yolu
enfeksiyonlart olarak bulunmustur (28). Bizim c¢alismamizda da hastalarda en sik

enfeksiyon odagi alt solunum yolu enfeksiyonudur.

Calismamizda hastalarin %90.3’iinii (n=196) sepsis hastalari, %9.7’sini (n=21)
septik soktaki hastalar olusturmaktadir. Park ve ark. ¢alismasinda hastalarin %77 sini
septik soktaki hastalar olusturmaktadir (30). Park ve ark ¢aligmasinda ¢aligmaya ciddi
sepsis ve septik sok hastalar1 dahil edilmistir ve calismada toplam 65 hasta mevcuttur.
Ozaydin ve ark. calismasinda hastalarm %16’s1 septik soktaki hastalardir (33). Bizim
calismamizda hastalar 2016 sepsis klavuzuna uygun sekilde SOFA skoru 2 ve lizeri
olan hastalardan olugmaktadir. Kullanilan skorlama sistemleri ve sepsis kriterlerine

gore caligmaya alinan hastalarin sepsis ciddiyeti degigsmektedir.

Calismamizda hastalarin hastanede kalma stireleri incelendiginde AS’de kalma
saat ortancasi 37 saat (yaklasik 1.5 giin) olarak hesaplanmistir. Wang ve ark
caligmasinda hastalarin AS’de kalma siiresi ortancasi 4.7 saat olarak saptanmistir (4).
Bhat ve ark. yaptigi ¢calismada ise AS’de kalis siiresi 6 saat olarak bulunmustur (39).
Hastanemizde hastalarin AS’de kalis siireleri uzun olmaktadir. Bunun nedeni hasta

yogunlugu ve ayaktan yatan kronik hastalikli hasta sayimizin ¢ok olmasidir. Hastalarin
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YB’de kalma stiresi ortancas1 6 giin iken serviste kalma siiresi ortancas1 9 giin olarak
saptandi. Park ve ark ¢alismasinda hastalarin YB’de kalma siiresinin ortancasi 10 giin
olarak saptanmustir (30). Zhou ve ark. ¢alismasinda hastalarin YB’da kalma siiresi
ortancasi 7 giin idi (40). Bizim hastanemizde YB’de kalma siiresi az gibi goriinse de
hastalarin AS’de kalma siirelerinin fazla olmasi nedeniyle YB kalma siirelerinin

kisaldigini diisiinmekteyiz.

Hastalarin hastane mortalitesi incelendiginde %32.3’tiniin hastanede exitus
oldugu saptandi. Freund ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada hastane mortalitesi
SOFA skoru 2 ve iizeri olan septik hastalarda %35 idi (41). Hastalarin 90 giinlik
mortalitesi incelendiginde ise % 47.6’simnin 90 giin igerisinde exitus oldugu saptandi.
Xie ve ark. yaptig1 ¢alismada 90 giinlik mortalite %35.5 idi.(42) Caironi ve ark.
calismasinda albiimin replasmani alanlarda 90 giinliik mortalite %41.1 iken Kristloid
alan grupta %43.6 bulunmustur (43). Calismamizda hastane mortalitesi litaratiir ile
benzer saptanmistir. Yeni yayinlanan 2021 sepsis rehberinde sepsis veya septik sok
tablosunda olup yogun bakim ihtiyaci olan hastalarin 6 saat icinde YB’a devredilmesi
onerilmektedir (2); ancak bizim hastanemizde yogunluk nedeniyle hastalar daha geg
YB veya servise kabul edilmektedirler. Buna ragmen hastane mortalite yiizdelerimiz
litaratiir ile benzer bulunmaktadir. Bu noktada AS’mizin sepsis yonetiminde basarili
bir yonetim politikasina sahip oldugu soOylenebilir. Caligmalar incelendiginde
hastalarin ileri yash olmalarinin, eslik eden komorbiditelerinin, enfeksiyon
kaynaklarinin ve hastanede kalma siirelerinin 90 giinliikk mortaliteye etki edebilecegi

sOylenebilir.

Calismamizda cinsiyet ve yasin hastane mortalitesi ve 90 giinliik mortalite {izerine
etkisi saptanmamaistir. Xie ve ark. yaptig1 calismada cinsiyetin mortalite lizerine etkisi
saptanmamigken yasin artmasi mortalite iizerine bir etken olarak saptanmistir (44).
Ozaydin ve ark. calismasinda da cinsiyet ve yasin mortalite iizerine etkisi
saptanmamistir (33). 2017’de diinya genelinde sepsise bagli oliimler erkeklerde
kadinlardan daha fazladir (164.2/100000) ve sepsise baglh oOliimler ileri yaslarda
artmaktadir (28).
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Calismamizda sepsis hastalarinda 0-24-48. saat albiimin degerlerindeki
diistikliigiin mortaliteyi arttirdigr saptanmigtir. 0-48. saat laktat degerleri hastane
mortalitesini etkilemezken 24. saat laktat degerindeki yiiksekligin hastane
mortalitesini arttirdig1 saptanmistir. 0-48. saat laktat degerlerindeki ytiksekligin 90
giinliik mortaliteyi arttirdigi saptamistir. Baz defisitindeki degerlerinin hastane
mortalitesi ve 90 giinliik mortalite iizerine etkisi saptanmamustir. Septik soktaki
hastalarda laktat, albiimin ve baz defisiti degerlerinin mortalite iizerine etkisi
saptanmamustir. Javed ve ark. calismasinda baslangic ve 6 saat sonrasinda bakilan
laktat degerleri incelendiginde 24 saat i¢inde Olenlerde yasayanlara gore laktat
degerleri yiiksek saptanmistir (p<0.001) (35). Ozaydin ve ark. ¢alismasinda baslangig
laktat1 incelenmis olup laktati yiiksek olanlarda 28 giinliik mortalite yiiksek
bulunmustur (p=0.007) (33). Seo ve ark. ¢alismasinda hipoalbuminemi ve diisiik baz
defisitinin 28 giinliik mortaliteyi arttirdig1 saptanmistir (p <0.001) (10). Lichtenauer
ve ark. ¢aligmasinda baslangic laktat degerlerindeki yiikseklik (p<0.001) ve baslangi¢
alblimin degerlerindeki distikliigiin (p=0.01) mortaliteyi arttirdig1 saptanmustir (23).
Albumin degerlerindeki diisiikliik literatiire benzer sekilde mortaliteyi arttirmaktadir.
Ancak baslangic laktat degerimizdeki yiikseklik sadece 90 giinliik mortaliteyi
arttirmaktadir. Yirmi dordiincii saat laktat degerimizdeki yiikseklik literatiire benzer
sekilde hastane mortalitesini arttirmaktadir. Calismamizda baz defisiti degerleri
literatiiriin aksine mortalite lizerinde etkili bulunmamistir. Bu durum hastalarimizin
cogunlugunun solunumsal sikintilari olmasi, kronik bobrek hastaligi ve kronik
karaciger hastaligi gibi bazal metabolik durumunu etkileyecek hastaliklar1 olan

hastalarin ¢alisma dis1 birakilmasi ile iliskisi olabilir.

Laktat, alblimin ve baz defisiti i¢in yapilan ROC analizlerinde baz defisiti i¢in
anlamli AUC saptanmamuistir. Laktat ve albiimin i¢in saptanan AUC degerleri 0.70’in
altinda oldugu i¢in ayirt edicilikleri diisiiktiir. Lichtenauer ve ark. ¢alismasinda laktat
icin AUC degeri 0.804 ve albiimin i¢gin AUC degeri 0.755 saptanmistir (23). Bu da
mortalite Oongormede ayirt ediciliklerinin yiiksek oldugunu gdsterir. Ancak bu
caligmada laktat ve albiimin degerlerini etkileyecek faktorler calisma dist

birakilmamustir.
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Sepsis hastalarinda 24 ve 48 saatlik laktat kleransina gore mortaliteler
incelendiginde sadece 24 saatlik laktat kleransi ile hastane mortalitesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.037). Buna goére yirmi dérdiincii saat
laktat kleransi azaldik¢a hastane mortalitesi artmaktadir. Lee ve ark. ¢alismasinda 6
saatlik laktat kleransina gére mortalite incelenmis ve laktat kleransindaki azalmanin
mortaliteyi arttirdigi saptanmistir (p=0.00) (8) . Marty ve ark. yaptig1 caligmada 6, 12
ve 24 saatlik laktat kleranslarina gore mortalite incelenmis ve sadece 24 saatlik laktat
kleransinin azalmasmin mortaliteyi arttirdigi saptanmistir (45). Bu da bizim
calismamizdakine benzer bir sonugtur. Laktat kleransi i¢in yapilan ROC analizlerinde
24 saatlik laktat kleransi icin AUC degeri anlamlidir ancak egri altinda kalan alan
0.70’in altinda oldugu icin ayirt ediliciligi diisiiktiir. Marty ve ark calismasinda 24
saatlik laktat klerans1 icin AUC degeri 0.79 olarak bulmuslar ve laktat kleransi icin
esik degeri %-2.1 olarak saptamiglardir (45). Calismamizda AUC degeri 0.70 in altinda

oldugu i¢in esik deger saptanamadi.

Calismamizda incelenen 0, 24 ve 48. saat alaktik baz defisiti degerlerinin mortalite
tizerinde etkisi saptanmamustir. Dolayisiyla alaktik baz defisiti i¢in yapilan ROC
analizlerinde egri altinda kalan alanlar (AUC) istatistiksel olarak anlamh
saptanmamustir. Alaktik baz defisiti hastalarin bobrek fonksiyonlarmin ve voliim
durumlarinin da bir gostergesidir (46). Bizim ¢alisgmamizda kronik bobrek hastaligi
olanlar ¢alisma dis1 tutulmustur ve vazopressor alan hasta sayimiz azdir. Alaktik baz

defisiti degerlerimizin mortaliteyi etkilememesi bu durumlar ile iligkili olabilir.
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6. SONUCLAR

1. Sepsis hastalarinda 0-24-48. saat albiimin degerlerindeki digiikliik mortalite
oranini arttirmaktadir..

2. Baslangi¢ ve 48. saat laktat degerlerindeki yiikseklik hastane mortalitesini
etkilemezken 24. saat laktat degerindeki yiikseklik hastane mortalitesini
arttirmaktadir.

3. Baslangi¢ ve 48. saat laktat degerlerindeki yiikseklik 90 giinlilk mortaliteyi
artig yoniinde etkilemektedir.

4. Baz defisitindeki degis hastane mortalitesi ve 90 giinliik mortalite iizerine
etkisi saptanmamustir.

5. Septik soktaki hastalarda laktat, alblimin ve baz defisiti degerlerinin mortalite
tizerine etkisi saptanmamustir.

6. Sepsis hastalarinda 24 saatlik laktat kleransindaki azalma hastane mortalitesini
arttirmaktadir..

7. Alaktik baz defisiti degerlerinin mortalite {izerine etkisi saptanmamustir.

8. Mortaliteyi etkileyen degerlerin duyarliliklar: diisiik saptanmistir; bu yilizden
tek baglarmma veya birlikte degerlendirildiklerinde anlamli sonuclar elde

edilememistir.

7. KISITLILIKLAR
Calismamiz tek merkezli bir calismadir. Hasta profilimizin ¢ogunlugunu
ozellikle malignite gibi ciddi komorbiditeleri olan ve hastaneye sik basvuru dykiileri
olan hastalar olusturmaktadir. Dolayisiyla sepsisten bagimsiz olarak hastalarimizin

mortalite oranlart mevcut hastaliklarina baglh olarak yiiksektir.
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