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XIV+ 54

Giris: Bu tez ¢alismasinda sepsis mortalitesi i¢in oksidatif stres belirtegleri (tiyol
disiilfit, iskemi modifiye albiimin),inflamatuar belirtecler ve prognostik beslenme
indeksinin tahmin degeri incelenmistir. Sepsis, ciddi bir enfeksiyon sonucu olusan
sistemik inflamatuar yanit sendromudur. Bu sendrom sonucunda yiiksek o6lim
oranlart gozlenmektedir. Oksidatif stres ise hiicresel hasara neden olan serbest
radikallerin birikimiyle iliskilidir. Tiyol distilfid ve iskemi modifiye albiimin gibi
oksidatif stres biyobelirtecleri, hastalarin  oksidatif stres seviyelerini
yansitabilmektedir. Ayrica inflamatuar belirtecler de sepsis siirecindeki
inflamasyonun siddetini yansitabilmektedir. Prognostik beslenme indeksi ise
hastanin beslenme durumunu ve genel sagligini yansitan bir ol¢iittiir.

Amac¢: Bu calismada, belirtilen biyobelirteclerin ve prognostik beslenme
indeksinin sepsis hastalarinin mortalite riskini ngorebilme yeteneginin saptanmasi
amagclanmaktadir. Calismanin drneklemini Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne sepsis nedeni ile basvuran hastalar
olusturmaktadir.

Gereg ve Yontem: Calismada nitel metot kullanilistir. Oncelikle sepsis -3 kriterleri
ile sepsis tanist konulan hastalarin tiyol-difiilfit, iskemi modifiye albumin
degerlerine, hemogram ve biyokmiyasal inflamatuar belirteclerine bakilmistir.
Ardindan beslenme durumunu gosteren prognostik beslenme indeksi hesaplanmig
ve elde edilen sonuglar SPSS programi yardimi ile analiz edilmistir.

Bulgular: Calisma kapsaminda incelenen 74 vakanin yas ortalamasi
77,20+11,05°dir. Hastalarin %89,20°sinin (n=66) yatis1 yapilmis, %8,10°u (n=6)
taburcu edilmis, %2,70 ise (n=2) sevk edilmistir. Calismada hastalarin QSOFA
ortanca degeri 2, SOFA ortanca degeri 6, APACHE 2 skor ortalamas1 23,65+5,75,
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PNI ortanca degeri 35,1 olarak belirlenmistir. Calismaya katilan hastalarin
laboratuvar degerleri istatistiksel olarak degerlendirilmistir. IMA Abs ortancasi
0,62 AU, TTL ortalamas1 356,8+131,94 pumol/L, NTL ortancast 272 pmol/L,
disiilfit ortancas1 36 pumol/L, SS/SH ortancas1 11,185, disiilfit/TTL ortalamas1
0,10+£0,04, NTL/TTL ortalamas1 0,80+0,08 olarak hesaplanmustir.

Hastalarin %39,19’unun (n=29) bir ay i¢inde, %51,35’1 (n=38) iki ay i¢inde ex
oldugu belirlenmistir.

Sonug: Elde edilen bulgular, sepsis hastalarinin yonetiminde, klinik karar verme
siireclerini desteklemede ve sepsis hastalarimin sagkalimini tahmin etmede
potansiyel bir degere sahiptir. Calismanin tezi, biyobelirteclerin ve prognostik
beslenme indeksinin, sepsis hastalarinin mortalite riskini dngérebilme de oldukca
islevsel oldugudur.

Anahtar Kavramalar: Sepsis Mortalitesi, Oksidatif Stres, inflamatuar Belirtegler,
Prognostik Beslenme.



ABSTRACT

THE PREDICTIVE VALUE OF OXIDATIVE STRESS (THIOL
DISULFIDE, ISCHEMIA-MODIFIED ALBUMIN), INFLAMMATORY
MARKERS AND PROGNOSTIC NUTRITION INDEX FOR SEPSIS
MORTALITY

MEDICAL SPECIALITY THESIS
DR. OMER SAVAS

BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY
FACULTY OF MEDICINE
DEPARTMENT OF EMERGENCY MEDICINE

(SUPERVISOR: ASSOC. DR. Kaan CELIK)
BOLU, SEPTEMBER 2023
XIV+ 54

Introduction: In this thesis study, oxidative stress markers(thiol disulfide,
ischemia-modified albumin), inflammatory markers and the predictive value of the
prognostic nutrition index were examined for sepsis mortality. Sepsis is a systemic
inflammatory response syndrome caused by a serious infection. High mortality
rates are observed as a result of this syndrome. Oxidative stress, on the other hand,
is associated with the accumulation of free radicals that cause cellular damage.
Oxidative stress biomarkers such as thiol disulfide and ischemia-modified albumin
can reflect the oxidative stress levels of patients. In addition, inflammatory markers
may also reflect the severity of inflammation in the sepsis process. The prognostic
nutrition index is a criterion that reflects the nutritional status and general health of
the patient.

Objective: In this study, it is aimed to determine the ability of the indicated
biomarkers and the prognostic nutrition index to predict the mortality risk of sepsis
patients. The sample of the study consists of patients admitted to the Emergency
Department of Bolu Abant lzzet Baysal University Education and Research
Hospital with suspected infection.

Materials and Methods: Qualitative method was used in the study. First of all,
thiol-diphulfite, ischemia-modified albumin values, hemogram and biochemical
inflammatory markers of patients diagnosed with sepsis with sepsis -3 criteria were
examined. Then, the prognostic nutrition index showing the nutritional status was
calculated and the results obtained were analyzed with the help of the SPSS
program.
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Results: The average age of the 74 cases examined within the scope of the study
was 77.20+11.05. 89.20% (n=66) of the patients were admitted, 8.10% (n=6) were
discharged, and 2.70% (n=2) were referred. In the study, the median QSOFA value
of the patients was determined as 2, the median SOFA value was determined as 6,
the average APACHE 2 score was determined as 23.65+5.75, and the median PNI
value was determined as 35.1. The laboratory values of the patients participating in
the study were evaluated statistically. The IMA Abs median was calculated as 0.62
AU, TTL mean was 356.8+131.94 pmol/L, NTL median was 272 umol/L, disulfide
median was 36 pmol/L, SS/SH median was 11.185, disulfide/TTL mean was
0.10+0.04, NTL/TTL mean was 0.80+0.08. It was determined that 39.19% (n=29)
of the patients had ex within one month and 51.35% (n=38) of the patients had ex
within two months.

Conclusion: The findings obtained have a potential value in the management of
sepsis patients, supporting clinical decision-making processes and predicting the
survival of sepsis patients. The thesis of the study is that biomarkers and the
prognostic nutrition index are also highly functional in predicting the mortality risk
of sepsis patients.

Keywords: Sepsis Mortality, Oxidative Stress, Inflammatory Markers, Prognostic
Nutrition.
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1. GIRIS

Sepsis enfeksiyoz ajanlar ve metabolitlerine bagli diizensiz konake1
yanitinin neden oldugu, dolasim bozuklugunun eslik ettigi yiiksek morbidite ve
mortalitesi olan klinik bir tablodur(l). Sepsis, antibiyotiklerin ve resiisitasyon
tedavilerinin kullanilmasina ragmen kritik hastalarda onde gelen bir Olim
nedenidir. Septik yanit, inflamatuar ve antienflamatuar siirecleri, hiicresel
reaksiyonlari ve dolasim anormalliklerini igeren olaylar zinciridir(2). Enfeksiyona
kars1 konak¢1 savunmasini olusturan immiin yanitin bilesenleri, bazi durumlarda
hiicre ve doku hasarina yani sepsisin klinik 6zelligi olan ¢oklu organ yetmezligine

yol agabilir(3).

Immiin yanitin derecesi ve siiresi yasa, altta yatan fiziksel duruma, komorbid
hastaliklara, patojen viriilansina, patojen yiikiine ve genetik faktorlere gore farklilik
gosterir. Sepsis yogun bakim tinitelerinde en sik 6liim sebebidir. Yasami tehdit eden
bir sorun olmaya da devam etmektedir(4). Diinya ¢apinda sepsisin her yil 30
milyondan fazla insami etkiledigi ve her yil 6 milyon 6liime yol actigi tahmin
edilmektedir(5). Gergek insidansi bilinmemekle birlikte, tahminler sepsisin diinya
capinda kritik hastaliklarin 6nde gelen nedenlerinden biri oldugunu ve 6nemli bir
mortalite sebebi oldugunu gostermektedir. Ayrica, sepsisten kurtulan hastalarin
genellikle 6nemli saglik hizmetleri ve sosyal etkileri olan uzun stireli fiziksel,

psikolojik ve biligsel engellere sahip olduklarina dair farkindalik artmaktadir(6).

Sepsisli hastalarda mortalite ve morbiditeyi tahnmin etmede biyokimyasal ve
hemogram parametreleri skorlama sistemleri ile birlikte kullanilmaktadir. Skorlama
sistemleri veya biyokimyasal parametreler sepsis gibi kritik tanili hastalarda hizl
bir sekilde degerlendirme, uygun tedaviye karar verme, mortalite ve morbiditeyi
ongormede cesitli avantajlar sunmaktadirlar(7). Sepsis hastlarinda yaygin olarak

kullanilan skorlama sistemleri sunlardir:

= APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation=Akut
Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme Skoru),
= SOFA (Sequential Organ Failure Assessment=Ardisik Organ Yetersizlik

Degerlendirmesi),



=  QSOFA (Quick Sequential Organ Failure Assessment =Hizl1 Sirali Organ
Yetmezligi Degerlendirmesi).

Bu skorlardaki yiikseklik artan mortalite ile ikiskili bulunmustur (6).

APACHE II skoru: Hastalik siddetinin genel bir 6lgiisiinii saglamak {izere
rutin olarak dlgiilen 12 fizyolojik parametre, yas ve dnceki saglik durumu bilgisine
dayali bir skorlama kullanmaktadir. Yiiksek skorlar mortalite ile ¢ok iyi bir iliski
gostermektedir (6).

SOFA skoru: Agir sepsis hastalarinda gelisen organ yetmezligini
degerlendirmek i¢in gelistirilmis 6 organ sisteminin (solunum, koagiilasyon,
karaciger, kardiyovaskiiler sistem, borekler, santral sinir sistemi) degerlendirildigi
bir skordur. Agir sepsis hastalarinin gidisatinin giinliik olarak degerlendirilmesini

saglar. Skorda kotiilesme artan mortalite ile iligkilidir (6).

Hizli SOFA (Quick SOFA, QSOFA) puani: YBU disinda erken sepsisli
hastalar1 belirlemek amaciyla “The Third International Consensus Definitions for
Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3)” tarafindan ileri siiriilmiistiir. Enfekte acil servis
hatalarinda QSOFA >2 nin mortalite ile giiclii bir sekilde iliskili oldugu
gosterilmistir (6).

Inflamatuar belirteclerden C-Reaktif Protein (CRP) doku hasar1 ve
inflamasyon durumunda salman bir akut faz proteinidir. Prokalsitonin (PCT)
bakteriyel infeksiyonun agirligmmin belirlenmesinde, prognoz ve mortalite
tahmininde, tedaviye yanitin izlenmesinde kullanilabilen bir biyobelirte¢ olarak
goriilmektedir. Tiroid bezinin C hiicrelerinden salgilanan kalsitoninin Oncii
maddesidir. Normal sartlar altinda serum seviyesi ¢ok diisiiktiir. Enfeksiyon ve
inflamasyon esnasinda karaciger, pankreas, akciger gibi organlarda sentezlendigi
bilinmektedir. PCT’nin sistemik inflamasyonun steril ve infeksiydz sebeplerini
ayirt etme potansiyeli vardir ve yogun bakim hastalarinda sepsis, agir sepsis ve

septik sok tanilarini diglamak veya dogrulamak i¢in kullanilir (8-9).

D-Dimer: Sepsis, hemostaz defektleri ve yaygin damar i¢i pihtilagma gelisimi

ile iligkili bir olaydir. D-dimer fibrinoliz sonrasi fibrin yikim riiniidiir. 1990’11
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yillarin baginda, d-dimer’in septik hastalarda bakteriyemi varligini tahmin etmede
rolii oldugu ve sepsis siddeti ile iliskili oldugu saptanmistir (10). Sepsis-3
tanmimlarinda yeterli sivi alimina ragmen laktat seviyesinin > 2 mmol/L iizerinde
olmasi septik sok olarak tanimlanmustir. Seri laktat 6lgtimleri, tedavi etkinliginin
izlenmesinde yararli olabilir. 24 saat icinde laktat seviyesinde diisme olan

hastalarda olmayanlara kiyasla daha iyi sonuglar elde edilmistir (6).

Sepsis  patogenezinde; enfeksiyon, hipoperfiizyon ve hipoksiden
kaynaklanan oksidatif stres bozuklugunun yer aldig1 da bilinmektedir. Inflamasyon
ve doku hipoksisi septik hastalarda oksijen radikalleri olusumunda 6nemli rol
oynar. Serum tiyol-disiilfit ve iskemi modifiye albumin, hiicre i¢i ve disinda
oksidatif ve antioksidatif durumu gosteren belirteclerdendir. Olusan disiilfid bag
yapilart tekrar tiyol gruplarina rediiklenebilir ve boylece tiyol disiilfid dengesi
stirdiiriiliir (11). Plazma tiyol havuzunun ¢ok biiyiik bir kismi temel olarak albumin
ve diger proteinlerden olusmaktadir. Tiyol-distilfit dengesi antioksidan korunma,
detoksifikasyon hiicre biiylimesi ve apopitozu gibi bir¢ok hiicresel aktivitede kritik
role sahiptir (12).

Beslenme durumu hastalarin prognozu ile yakindan iligkilidir(13). PNI
(Prognostic Beslenme Indeksi) nin sepsis hastalarinda mortaliteyi ongdérmede
bagimsiz bir risk faktiirii oldugu gosterilmistir. PNI , alblimin ve lenfosit

seviyelerini igermektedir (14).

Calismamizda sepsis tanili hastalarda mortalite i¢in  oksidatif stresin erken
gostergelerinden olan thiol-disiilfid ve iskemi sonucu olusan reaktif oksijen
tiirevlerinin yol ac¢tigi albuminde modifikasyon ile olusan iskemi modifiye
albiiminin, inflamatuar belirteclerin ve prognostik beslenme indeksinin tahmin
degerlerinin belirlenmesi amaglanmistir. Sepsisli hastalarda oksidatif stresin
ilerleyici hasarda etken oldugu bilinmesine ragmen; sepsis tanili hastalarin
mortalite tahmin degerleri i¢in tiyoldisiilfit ve iskemi modifiye albiimin
degerlerinin ¢alisildigi bir ¢alisma bildigimize gore literatiirde yoktur. Bu
caligmanin ana amaglari tiyol-disiilfit ve iskemi modifiye albiimin degerlerinin

sepsis tanili hastalarda mortalite tahmin degerlerinin arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Sepsis

Sepsis, yunanca da ¢iirime anlamina gelen "shpu" kelimesinden
tiremektedir ve komplike yaralarin tanimlamasinda kullanilmistir (13). Tibbi
acidan ‘sepsis’ terimi homeros tarafindan 2700 yildan fazla bir siire 6nce ilk defa
kullanilmigtir. Hipokrat ise m.6. 400’1i yillarda 6liimle sonuglanan bu hastaliktan
viicutta meydana gelen kokulu ve tehlikeli ¢ilirlime olarak bahsetmistir (16). Joseph
Lister, Ignaz Semmelweiss, Louis Pasteur ve Robert Koch tarafindan dogrulanan
mikrop teorisiyle birlikte sepsis sistemik bir enfeksiyon olarak tanimlanmistir (17).
Sepsis i¢in aslinda altin standard bir tanm1 yoktur. 1991 yilinda Amerika’da
olusturulan Tibbi Kritik Bakim Dernegi (SCCM) iiyeleri tarafindan yapilan ilk
konsensusta sepsis, agir sepsis, septik sok, SIRS tanimlamalar1 yapilmistir.Bu
konsensus septik soku diger nedenlerle agiklanamayan bir kardiyovaskiiler

disfonksiyon durumu olarak tanimlamaktadir (18).

SIRS(Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu): asagidaki kriterlerden iki ya

da daha fazlasinin olmasi gerekir (18).

= Hipotermi veya hipertermi varlig1 (Ates>38 °C veya <36 °C)

»  Kalp hizinin (>90/dk)

*  Solunum sayisinin (>20 /dk veya PaCO2<32 mmHg)

» Beyaz kiire sayismin (> 12000/mm3 veya <4000/mm3 veya immatiir

notrofil >%10)

2001 yilinda yapilan ikinci konsensusta tasikardi ve beyaz kiire sayisindaki
yiiksekligin birgok enfeksiydoz olmayan durumda ortaya cikabildigi ayrica
vurgulanmigtir ve 1991°de yapilan tanimlamalar kabul gérmistiir. Subat 2016' da
Sepsis i¢in Ugiincii Uluslararast Mutabakat Tanimi (Sepsis-3), 1991 ve 2001 tarihli

Sepsis tanimlarinin yerini almistir (7-19).



Sepsis, enfeksiyona sistemik yanit ile tanimlanan klinik bir sendromdur.
Sepsis nedeniyle organ yetmezligi veya hipotansiyon gelisirse mortalite artar.
Sepsis 6nemli bir mortalite, morbidite, maliyet ve saglik hizmetlerinden yararlanma
nedenidir. Enflamasyon, immiin sistem, oksijen iletimi ve kullanim yollarindaki
anormallikler organ disfonksiyonu ve dliimde rol oynamaktadir (20). Septik sok,
altta yatan dolagimsal, hiicresel ve metabolik anormalliklerin tek basina sepsisten
daha biiylik bir mortalite riski ile iligkili oldugu bir sepsis alt kiimesi olarak
tanimlanmaktadir. Septik sok klinik kriterler kullanilarak tanimlanmaktadir. Bu
kriterler ortalama kan basincini 65 mmHg veya daha yiiksek tutmak igin
vazopresorlerin kullanimi ve yeterli sivi resiisitasyonuna ragmen >2 mmol / L'den

yiiksek bir serum laktat seviyesine sahip olan hastalar1 kapsamaktadir (7).

Geleneksel olarak, sepsise karst konak immiin yanitinin iki ardisik asama ile
karakterize oldugu diisiiniilmektedir: Ilk asama, hiperinflamatuar yanittir.
Bagisiklik sisteminin enfeksiyonla savagmak i¢in proinflamatuar sitokinleri serbest
biraktig bir sitokin firtinasi olarak anilir, bunu daha sonra anti-enflamatuar tepkinin
takip ettigi diisiiniilmektedir Hastalik siddetli ve hasar verici bir bagisiklik tepkisi

ortaya ¢ikardigi i¢in organ yetmezligi sonucu 6liimler meydana gelmektedir (21).

Biitiin patojenik organizmalar sepsise yol agabilir. Bakteriler en yaygin
sebep olarak tanimlanmistir. Fungal sepsis insidansi giderek artmaktadir ve yiiksek
bir mortaliteye sebep olmaktadir. Sepsis vakalarmin % 30-50'sinde nedensel
patojen bilinmemekte veya belirsizdir. Sepsisin en yaygin sebebi solunum yolu
enfeksiyonlaridir ve vakalarin % 50'sini olusturmaktadir. Diger nedenler arasinda

karin, idrar yolu, cilt veya merkezi sinir sistemi enfeksiyonlar: bulunur (22).
2.1.1 Epidemiyoloji ve Mortalite

Sepsis, patojen faktorler ve konake1 faktorler (6rn : cinsiyet, irk ve diger
genetik belirleyiciler, yas, komorbiditeler, ¢evre) tarafindan sekillenen zamanla
geligebilen ozelliklere sahip bir sendromdur (7). Erkek hastalar arasinda sepsis
riskinin kadin hastalara gore yaklagik % 30 daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
Sepsis riski Afro-Amerikalilar ve diger irklarda beyazlara kiyasla iki kat fazla

goriilmektedir. Sepsis hastalarinda belirli kronik komorbid tibbi durumlar



yaygindir. Epidemiyolojik ¢alismalar kronik komorbiditelerin tiim sepsis
hastlarinin % 54 ila %65 'inde mevcut oldugunu gostermektedir. Kanser en sik
goriilen komorbid tibbi durumdur (23). Miyokart enfarktiisii, inme, kardiyak arrest
dahil yasami tehdit eden hastaliklarin ¢ogunun tedavisini erken miidahale
olusturmaktadir. Ancak bu hastaliklarla karsilagtirildiginda, sepsis tanis1 genellikle

daha karmasiktir ve tan1 i¢in hizli ve spesifik bir test yoktur (24).

Sepsis, Amerika'da (ABD) en sik goriilen onuncu 6liim nedenidir. Yakin
tarihli bir ABD ¢aligsmasi, sepsisin yilda 200.000'den fazla 6liime neden oldugunu
bildirmistir. Oliim oran1 gegmise gdre azalirken son 20 yilda sepsis vakalarinin
sayisinda artis meydana gelmektedir (20). Diinya ¢apinda gercek degeri
bilinmesede yapilan ¢alismalarda sepsise bagli hastane i¢i mortalite %25-30 olarak

bulunmustur (18).

2.1.2 Sepsis Skorlamalar

Sepsis ile hastaneye basvuran hastalarin ¢ogu baslangigta acil serviste
degerlendirilir. Acil servislerde dogru bir degerlendirme yapmaya olanak saglayan
hastaligin siddeti hakkinda bilgi veren ve hizli uygulanabilir araglara ihtiyag¢ vardir
(25). Oliim riskini tahmin etmede yogun bakimda kullanim i¢in birgok model
olusturulmustur ama bu modeller oldukc¢a kapsamli olup acil servis hekiminin
kolayca elde edemeyecegi bilgileri ve verileri igerir. Geleneksel olarak, Akut
Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE), Sepsis Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi (SOFA), Coklu Organ Disfonksiyon Sendromu (MODS) ve
Basitlestirilmis Akut Fizyoloji Skoru (SAPS) gibi puanlama sistemleri, 6liim ve

organ islev bozuklugu riski artmis hastalar1 tanimlamak i¢in kullanilmistir (26).

Enfeksiyondan siiphelenilen hastalarda basit bir klinik tarama testi gelistirildi.
Caligmalar yogun bakim {nitesi disinda Sepsis-iligkili Organ Yetmezligi
Degerlendirmesi (QSOFA) nin mortalite i¢in SIRS tan daha iyi bir belirteg

okdugunu gostermistir. 3 klinik parametresi olan basit ve hizl bir testtir (24).

Sepsis-iligkili Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (QSOFA) su parametreleri igerir:



* Hipotansiyon < 100 mmHg
» Biling bozuklugu GKS < 13
= Takipne >22/dk

Hizli SOFA (Quick SOFA, QSOFA) puani : YBU disinda erken sepsisli
hastalar1 belirlemek amaciyla “The Third International Consensus Definitions for

Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3)” tarafindan ileri siirtilmiistiir(7,27).

Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA), organ yetmezliginin
ciddiyetini derecelendirmek i¢in labaratuvar bulgular ile birlikte klinik bulgulari
kullanir ve yas, etnik koken ve komorbid hastalik gibi konake1 faktorlerini dikkate
almaz. SOFA skoru agir sepsis hastalarinda gelisen organ yetmezligini
degerlendirmek i¢in gelistirilmis 6 organ sisteminin (solunum, koagiilasyon,
karaciger, kardiyovaskiiler sistem, borekler, santral sinir sistemi) degerlendirildigi
bir skordur ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. SOFA skorunda sadece

fizyolojik ve labaratuvar degiskenleri kullanilir (7,27).(Tablo 1)

Tablo 1. SOFA Skorlama Sistemi.

Puan 0 1 2 3 4

Solunum >400 | <400 <300 <200 Solunum | <100 Solunum
P202 /EiO2 destegi ile destegi ile
mmHg

Koagiilasyon >150 | <150 <100 <50 <20

Trombosit

103 /mm3

Karaciger <12 |12-19 2.0-5.9 6.0-11.9 >12

Bilirubin mg/dL

Kardiyovaskiiler yok OAB < 70 | Dopamin <5 ve | Dopamin5.1-15 | Dopamin>15

Hipotansiyon mmHg herhangi  bir | veya Adrenalin | veya Adrenalin
dozda <0.1 veya | > 0.1 veya
Dobutamin* Noradrenalin Noradrenalin
<0.1* >0.1*
Norolojik GKS 15 13-14 10-12 6-9 <6




Kre. mg/dL veya ml/giin <200 ml/giin

idrar debisi

Bobrek <12 |1.2-19 2.0-34 3.5- 49 <500 | >5 idrar debisi

*OAB: Ortalama arter basinci

* Tiim katekolamin dozlar1 pg/kg/dk olarak verilmistir

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirme (APACHE) sistemi, YBU'ye
kabul edilen kritik hastalarda mortaliteyi tahmin etmek i¢in kullanilir, ancak acil
serviste elde edemeyecegimiz bazi veriler gereklidir. APACHE II’de
degerlendirilen fizyolojik degiskenler arasinda viicut 1sis1, ortalama arter basinci,
kalp hizi, solunum hizi, oksijenasyon, arteriyal PH, ven6z HCO3, sodyum,
potasyum, serum kreatin, hematokrit, 16kosit ve GCS (Glaskow Koma Skalasi) yer
almaktadir. APACHE I’den farkli olarak kan tire nitrojeni yerine kreatin, serum
bikorbanati yerine arteriyel PH kullanilmistir. Akut renal yetmezliklerde kreatin
degerinin aldig1 puan artirllmistir. Ayrica alveolo-arteryel oksijen basing gradyenti
(alveol ve arteriyel parsiyel oksijen basinglari arasindaki fark olup akcigerlerin gaz
aligverisi fonksiyonu hakkinda genel bilgi verir) hesaplamasinda inspire edilen
oksijen (Fi02) 0.5’ten diisiik oldugunda, arteryel parsiyel oksijen basinci
degerlendirmede kullanilmaktadir. Yas, fizyolojik rezervdeki azalmay: gdsterdigi
i¢in hastalik ciddiyetinden bagimsiz olarak mortaliteyi etkileyen bir faktor olarak

puanlamaya dahil edilmistir (28).

APACHE Il skorlama sistemi Tablo 2 de gosterilmistir.

Tablo 2. Apache Il Skorlama Sistemi.

Fizyolojik Yiiksek degerler Diisiik degerler
degiskenler

+4 43 +2 +1 0 +1 42 +3 +4
Isi(rektal)  >41  39- 385-  36- 34  32- 30319 <
40.9 389 384 359 339 29.9



Ortalama  >160 130- 110- 70-109 50-69 <49
arter 159 129

basinci

(mmHg)
Kalp mzi > 180 140- 110- 70-109 55-69 40-54 <39

(@tm 179 139
dakika)

Solunum >50  35-49 25-34 12-24  10-11 6-9 <5

hiz1

(dakikda/sp

ontan/meka

nik

Oksijenasy ~ >500 350- 200- <200

on Fi02>0.5 499 349
ise A-Da02

Oksijenasy 61-70 55-60 <55
on Fi02<0.5
ise PaO2

Arteriyelph  >7.7  7.60- 750.7. 7.33- 725  7.15-7.24
7.69 59 7.49 7.32 7.15

Venisz >52  41- 32- 22- 18- 15-17.9 <15

HCO3 51.9 409 319 21.9

Sodyum  >180 16-179 155-  150-  130- 120-  111-119 <110

(mEg/L) 159 154 149 129

Potasyum >7 6-6.9 55-59 3554 3-34 25-29 <25
(mEg/L)

Serum >35 234 15-1.9 0.6-1.4 <0.6

kreatinin

(mg/dl)

Akut Renal

Yetmez. x 2

Hematokrit  >60 50- 46- 30- 20- <20
() 50.9 499 459 29.9

Likosit >40 20- 15- 3-14.9 1-2.9 <1
(/mm3*100 39.9 19.9

0)

Glasgow koma skalasi skoru (GKS) Puan =15 - Ger¢ek GKS

N

Akut Fizyoloji Skoru: Yukaridaki 12 parametrenin toplam

Yas Puam (y11):<44=0 puan ,45-54=2 puan ,55-64=3 puan ,65-74=5 puan >75=6

Kronik saghk puanlari: Gegmiste ciddi organ yetmezligi ya da immun supresyon varsa*®

Opere edilmemis ya da acil opere edilmis hasta =5 puan

Elektif postoperatif hasta = 2 puan

Toplam APACHE Il skoru = A+B+C

*Hepatik: Biyopsiyle kanitlanmus siroz, portal hipertansiyon, buna bagh gastrointestinal sistem kanamalari, Karaciger
yetmezligi, ensefalopati, koma; Kardiyovaskuler: istirahatte anjina, kardiyak semptomlar; Aktiviteyi kisitlayici krpnik
restriktif, obstruktif hastahk, kronik hipoksi, hiperkapni, sekonder polistemi, ciddi pulmoner hipertansiyon, mekanik
ventilasyon; Renal: Kronik hemodiyaliz, periton diyalizi; immunsupresyon: immunsupresor, kemoterapi, radyoterapi,

yiiksek doz steroid alim (16semi, lenfoma, aids gibi hastaliklarda)
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2.2 Sepsis Mortalitesinde Kullanilan Biyobelirtecler ve Indeksler

Biyobelirtecler sepsisin varligii, yoklugunu veya siddetini gdstermede
kritik Oneme sahiptir. Bakteriyel enfeksiyonlar1 diger enfeksiyonlardan ayirt
edebilirler (6rn: Prokalsitonin). Ayrica tedaviye rehberlik etmede, tedaviye yanitin
degerlendirilmesi ve iyilesme durumunuda géstermede yardimci olurlar. Sepsis
komplikasyonlarint 6ngérmede ve organ disfonksiyonu (kalp, bobrekler, karaciger
veya ¢oklu organ disfonksiyonu) hakkinda da bilgi verirler. Bu kadar kritik degere
sahip olmalarina ragmen septik hastalarin  yonetiminde kesin rolleri
tanimlanmamustir. Sepsiste kullanim igin bir¢ok biyobelirte¢ degerlendirilmistir.
Higbiri klinik pratikte rutin olarak kullanilmak {izere yeterli 6zgiilliige veya
duyarliliga sahip degildir. PCT ve CRP en yaygin olarak kullanilananlardir ve
prokalsitonin CRP ‘den daha spesifiktir. Bu iki belirteg bile sepsisi diger
enflamatuar durumlardan ayirt etme veya sonucu tahmin etme konusunda sinirli bir
yetenege sahiptir (2). Biyobelirtegler klinik degerlerdirmeyi tamamlamaya
yardimc1 olmaktadirlar ama Sepsis- 3 konsensusunda sepsis tanisi igin bir

biyobelirte¢ tanimlanmamastir (7).
2.2.1 Laktat

Insanda enerji iiretiminin temel yolu aerobik glikolizdir. Bu Yol
bozuldugunda aneorobik glikoz ile glukoz tiikketimi gergeklesir. Oksijensiz ortamda
aneorobik glikolizle piriivat ve laktat olusur. Laktat dehidrogenaz anaeorobik
ortamda piriivatin laktata doniisiimiinii katalizler. Normal fizyolojik sartlarda laktat
tretim ve tiiketim dengesi korunur. Genellikle oksijen sunumundaki bozulma
sonucu hiperlaktatemi gelisir. Doku hipoksemisi, gesitli dolasim soku bigimlerinde
meydana gelebilir. Normal satlarda, yaklasik 1500 mmol laktat kas, bagirsak,
kirmiz1 kan hiicresi, beyin ve cilt tarafindan giinliik tiretilir. Karaciger tarafindan da
biiyiik ¢ogunlugu metabolize edilir. Normalde kanda laktat konsantrasyonu 1 mEg/I
civarindadir. Bu konsantrasyondaki kiigiik artislar bile > 1.5 mEq / I'ye yiiksek 6lim
oranlart ile iligkili bulunmustur. Sepsis — 3 konsensusu yeterli s1vi alimina ragmen
> 2 mmol/L {izeri laktat seviyesi olan hastalar1 septik sok olarak tanimlamistir.

Hiperlakatateminin tiim sebebi de doku hipoksisi degildir. Metabolik sebepler
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artmig katekolamin desarji da buna katkida bulunabilir. Laktat klirensinin seri
olarak ol¢iilmesi tedavi etkinliginin takibinde yararlidir (29).

Yapilan ¢alismalarda yiiksek laktat seviyelerinin artan mortalite ile iliskili
oldugu gosterilmistir. Laktat seviyesi ne kadar yiiksek ise sonucu da o derece
kotiilestirir (30).

2.2.2 C-Reaktif Protein

Inflamasyon durumunda proinflamatuar sitokinlerden &zellikle 1L-6 ‘nin
uyarisiyla biiyiik ¢gogunlugu karaciger tarafindan tiretilir. CRP’nin hepatik sentezi
yaklasik 6-8 saat siirer. Enfeksiyon sonrasi 36-50 saatte pik diizeye ulasir.
yarilanma omrii 19 saattir ve karaciger tarafindan metabolize edilir. Noronlar
lenfositler ve ateroslerotik plaklarda da ¢ok az olmak tiizere CRP iiretimi
yapilmaktadir (31). Enfeksiyon siddeti ile crp nin ciddi bir korelasyon gosterdigi
bulunmustur. Povoa ve arkadaslarinin yaptigi1 bir ¢alismada CRP 'nin enfeksiyon
icin %93.4 duyarlilig1 ve %86.1 6zgiilliigii oldugu bulunmustur. Bu 6zgiillik ve
duyarlilik hastalarda > 38,2 °C atesle birlestiginde 6zgiilliigiin %100 'e yiikseldigi
bulunmustur. Yine ayni ¢alismada esik degeri 8,7 mg/dL olarak belirlenmis ve bu

degerin %88 oraninda enfeksiyon riski oldugu sonucuna vartlmstir (10).

2.2.3 Prokalsitonin

Prokalsitonin (PCT) bakteriyel enfeksiyonun agirliginin belirlenmesinde,
prognoz ve mortalite tahmininde, tedaviye yanitin izlenmesinde kullanilabilen bir
biyobelirteg olarak goriilmektedir. Tiroid bezinin C hiicrelerinden salgilanan
kalsitoninin 6ncii maddesidir. Normal sartlar altinda serum seviyesi ¢ok diistiktiir.
Enfeksiyon ve inflamasyon esnasinda karaciger, pankreas, akciger gibi organlarda
sentezlendigi bilinmektedir. PCT 'nin {iiretimi endotoksinler veya bakteriyel
enfeksiyonlara yanit olarak tiretilen mediyatorlerce (TNF- a ,IL-1, IL-6) saglanir.
Serum diizeyi bakteriyel enfeksiyonlarin yayginligi ve siddeti ile kuvvetli iliski
icerisindedir. Ayrica viral enfeksiyonlar sirasinda artan interferon gamma (INF-y)
PCT diretimini baskilar. Buna bagli olarak viral ve bakteriyel enfeksiyonlarin

ayiriminda faydali olabilir (10).
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PCT ’nin sistemik inflamasyonun steril ve enfeksiyoz sebeplerini ayirt etme
potansiyeli vardir ve yogun bakim hastalarinda sepsis, agir sepsis ve septik sok

tanilarini dislamak veya dogrulamak i¢in kullanilir (10).

Normalde saglikli hastalarin serumunda saptanamayan PCT seviyeleri
enfeksiyonun baslamasindan sonra hizla artabilir. Daha yiiksek seviyeler,
enfeksiyonun siddetinin artmasiyla iliskilendirilmistir. Bu durum PCT 'nin
terapotik yanit1 izlemek i¢in kullanilabilecegini diisiindiirmektedir (32). Viral ve
bakteriyel enfeksiyonlarin ayriminda antibiyotik tedavisinin etkinliginin
degerlendirilmesinde ve klinik iyilesmenin takibinde yararli oldugu gosterilmistir.
PCT degerleri <0.1 pg/L olan hastalarda daha ¢ok viral enfeksiyonlar1 PCT
seviyeleri 0.25 ila 1 pg / L arasinda degistiginde ise daha g¢ok bakteriyel
enfeksiyonlar1 disilindiirir. PCT seviyeleri 1 pg / L'yi astiginda, daha siddetli,
sistemik bir bakteriyel enfeksiyon disiiniilmelidir (32). PCT sepsis hastalarinin
prognozunu belirlemede de rol oynamistir. Yiiksek PCT diizeylerini inceleyen bir
baska calisma yiiksek seviyelerin sepsise bagl yiiksek Oliim oraniyla iligkili
oldugunu gostermistir. Birgok ¢alisma da sepsiste PCT diizeyleri ile enfeksiyonun

siddeti arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu gostermistir. Uygun antibiyotik

tedavisi PCT degerlerinde hizli diisiislere sebep olmaktadir (32).

2.2.4 Hemogram

Hemogram beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi, hemoglobin ve kirmizi kan
hiicresi indekslerini igerir. Ayrica beyaz kan hiicrelerinin farkli alt gruplarinin
yiizdeleri ve mutlak sayilar1 hakkinda da bilgi verir. Alerji, immiin yetmezlik,
anemi, akut kanama, enfeksiyonlar ve hematolojik kanserler hakkinda bilgi verir
(49). Beyaz kan hiicreleri daha 6nce kullanilan dort SIRS kriterinden biri iken simdi
trombosit sayist suan kullanilan SOFA skorunun bir bilesenidir. Bakteriyel sepsiste
siklikla trombositopeni goriiliir. Bagisiklik sisteminin 6nemli bir pargasi olan
notrofiller sepsis patogenezinde 6nemli bir yere sahiptir (49). Notrofil/lenfosit
sayist orant (NLCR), ortalama trombosit hacmi (MPV) ve kirmizi kan hiicreleri
dagilim genisligi (RDW), septik hastalarin yonetiminde degerlendirilen ve

kullanimi kanitlanmis hemogram gostergeleridir (34).
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2.2.5 D-Dimer

Fibrinoliz sonrasi fibrin yikim {irlinii olarak ortaya d-dimer ¢ikar. Yaygin
damar i¢i pithtilasma hoemostaz ve sepsis ile iliskilidir. 1990’11 yillarin basinda, D-
dimer’in septik hastalarda bakteriyemi varligini tahmin etmede rolii oldugu ve
sepsis siddeti ile iligkili oldugu saptanmustir. Sepsisli hastalarda d-dimerin belirgin
yiiksekligi PROWESS ¢alismasi ile teyit edilmistir (10). Asir1 derecede yiiksek bir
d-dimer degeri vendz tromboemboli, sepsis ve kanser dahil birgok hastalikla yiiksek

iliski i¢indedir (35).

Koagiilasyon sistemindeki bozulmayla birlikte yaygin damar igi pihtilagsma
yiiksek mortalite ile iligkili bulunmustur. Septik sok ve sepsis tanili hastalarda d-
dimer seviyeleri yiliksek bulunmustur. Bu yiiksek mortaliteyi azaltmak igin
koagiilopatiye yonelik yapilan tedavi yoOntemleride mortalitede anlamli bir

azalmaya yol agmustir (36).

2.2.6 Tiyol-disiilfit

Sepsis patofizyolojisinde oksidatif stres ile iliskili hiicre hasari etkilidir.
Hasar mikrosirkiilasyonu bozarak coklu organ yetmezligine yol agar (11).
Eritrositlerde ¢ekirdek yoktur ve oksijensiz ortamda diger hiicrelerden daha fazla
oksidatif strese maruz kalirlar. Oksijensiz ortamda siirekli serbest radikal tiretilir.
Giiglii bir antioksidan olan glutatyon tarafindan bu radikaller nétralize edilir. Bu
homeostazin bozulmasi sonucunda eritrositlerde hiicre hasar1 baslar ve dokularda

oksijen ihtiyaci karsilanamaz (37).

Tioller merkaptanlar olarakta bilinir, bir kiikiirt atomu ve bir karbon
atomuna bagli bir hidrojen atomundan olusan bir siilthidril grubu (-SH) igeren bir
organik bilesiktir. Tioller (RSH), oksidanlar yoluyla oksidasyon reaksiyonuna
girebilir ve disiilfit (RSSR) baglar1 olusturabilir. Plazma tiol havuzunu albiimin
tiolleri, protein tiolleri ve hafif olarak sistein (Cys), sisteinilglisin, glutatyon,
homosistein ve y-glutamilsistein gibi diisiik molekiil agirlikli tioller olusuturur.
Oksidatif stres kosullart altinda sistein kalintilarinin oksidasyonu protein tiyol

gruplar1 ve diisiik molekiil agirlikli tiyoller arasinda karisik disiilfitlerin geri
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doniisiimlii olusumuna neden olabilir. Olusan disiilfit baglar1 tiyol gruplarina
indirgenebilir. Olusan disiilfit bag yapilar tekrar tiyol gruplarina rediiklenebilir ve
boylece tiyol disiilfit dengesi stirdiiriiliir (11-12).

Tiyol-disiilfit dengesi antioksidan korunma, detoksifikasyon, hiicre
biiyiimesi ve apopitozu gibi bir¢ok hiicresel aktivitede kritik role sahiptir. Anormal
bir tiol-disiilfit homeostaz durumunun, diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, kanser,
romatoid artrit, kronik bobrek hastaligi, multipl skleroz ve amyotrofik lateral
skleroz dahil olmak iizere ¢esitli hastaliklarin patogenezinde rol oynadigi
kanitlanmistir. Bu nedenle, dinamik tiol-disiilfit homeostazinin belirlenmesi, gesitli

normal veya anormal biyokimyasal siirecler hakkinda degerli bilgiler saglayabilir

(12).
2.2.7 iskemi Modifiye Albiimin

Alblimin insan viiciidundan en ¢ok bulunan proteinlerden biridir. Cogu
hiicre dis1 sivinin 6nemli bir bilesenidir. Yaklagik 10-12 gram albiimin giinliik
karacigerde sentezlenir (38). Kobalt, bakir, nikel gibi agir metallerin sadece
insanlarda bulunan albiiminin amino grup terminaline dogrudan baglanabildigi
gosterilmistir (38). Albiimin iskemik kosullar altinda asidoz gelisimi ve oksidatif
strese bagl bazi degisikliklere ugrar. Oksidatif stresin neden oldugu bozulmaya
kars1 albliminin n-terminal dizisi ¢ok hassastir. Bu bozunmayla birlikte n-teminal
ucun gecis metallerine Ozelliklede kobalta olan ilgisi azalir. Albiiminin bu

varyantina iskemi modifiye albiimin denir (IMA)(38).

IMA’nin bir ¢ok hastalik icin spesifik olmayan bir belirte¢ oldugu 6ne
stiriilmiistiir. Miyokard enfarktiisii, serebrovaskiiler hastaliklar, diabetes mellitus,
bobrek yetmezligi, hipotiroidizm ve hipertiroidizm bunlardan bazilaridir. Bazi
hastaliklarin stiresi komplikasyonlart ve ayrici tanisinda kullanilabilir. Diger
belirteclere gore IMA ‘nin avantaji iskemik durumlari daha erken saptamasidir.
Sepsis hastalarinda IMA seviyesi yapilan c¢alismalarda anlamli yiiksek

bulunmustur(38).
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2.2.8 Prognostik Nutritional index (PNT)

Sepsiste bagisiklik sistemi kotiilesir. Oksidatif stres artar. iltihabi
durumdaki artmaya bagl hiiresel hasar artar, mitokondriyal fonksiyonlar bozulur.
Prognostik beslenme indexi (PNI), albiimin diizeylerine ve lenfositlere bagh
inflamasyonun kapsamli ve yeni bir biyobelirtecidir. Serum albiimin
konsantrasyonu (g / L) +0.005 x toplam lenfosit sayis1 formiilii ile hesaplanir. PNI
ilk olarak kanser hastalarinin prognostik degerlendirilmesi igin kullanilmistir.
Ancak suan hastalarin beslenme ve inflamatuar durumunu daha iyi yansittig
diisiiniilmektedir. Yapilan calismalarda yiiksek PNI degeri yiiksek mortaliteyi
gostersede sepsisli hastalarin prognozundaki belirsizlik devam etmektedir (14).
Sepsis tanili Kritik hastalarda enteral beslenme bozuklugu fizyoloijk baz1 olaylara
sebep olmaktadir. Iskemi, sepsis ve septik sokta beslenme bozukluguna bagh
makrofajlar aktive olur ve bu makrofajlar bagirsaklarin mikrodolasimindaki
notrofilleri aktive eder. Sistemik dolasima ulasan bu nétrofiller abartili ve uzamis
sistemik inflamatuar yanita yola acar ve genel komplikasyonlarda artis meydana
gelir. Mikroorganizmalar tarafindan iiretilen konakei tiirevli molekiiller ile yabanci
molekiiller birlikte bagisiklik hiirelerinde bulunan patojen tanima reseptorlerini
uyarir. Bu uyar1 sonucunda sepsiste dogal bagisiklik dengesiz sekilde aktive edilir.
Bozulmus beslenme bagirsaklarin fonksiyonel ve yapisal biitiinliik kaybina,
azalmis kontraktiliteye ve bakterilerin ¢ogalmasma sebep olur. Tim kritik
hastalarda enteral beslenmeye erken baslanmalidir. Enteral yapilamiyor ise
parenteral beslenme baslanmalidir.24 saat i¢inde erken beslenme destegi

baglanmasinin pndmoni insidansini azalttigi gosterilmistir (39).

3. GEREC VE YONTEM

Prospektif gdzlemsel calismamiza Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi
(BAIBU) Klinik arastirmalar etik kurulunun 11.10.2022 tarihli ve 2022/248 karar
numarali onayt ile kasim/2022-haziran/2023 tarihleri arasinda BAIBU Izzet Baysal
Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine bagvuran 18 yas ve {izeri olgulardan;
sepsis kriterleri esas alinarak sepsis veya septik sok tanisi alan hastalar dahil

edildi.18 yas alt1 olgular, gebe olanlar, yatis tanisi sepsis ve septik sok disinda
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olanlar galismaya dahil edilmedi. Calismaya dahil olmayi yazili izinleri ile kabul
eden ve dahil edilme-diglanma kriterlerine uyan hastalarin demografik verileri ve
vital bulgular1 alindi. QSOFA, SOFA ve APACHE Il skorlarmi hesapladik.
Vazopresor/inotrop ajanlarla tedavi alanlar-almayanlar kaydedildi. inflamatuar
belirtegler ve prognostik beslenme indeksi bilesenleri (albiimin, lenfosit) rutin kan
tahlillerinden bakildi. Bu hastalardan acil servise basvuru sirasinda bir adet
fazladan biyokimya (sar1 kapakli) tiipiine ve bir adet fazladan hemogram (mor
kapakli) tiipiine kan alindi. Kan 6rnekleri antekiibital venden alindi. Biyokimya
tiiplerine alinan 6rnekler oda sicakliginda 1500 Gravit (G)’de 15 dakika santrifiij
edildikten sonra 1 saat icerisinde alikotlanarak -80° C’de donduruldu. Hemogram
tiipleri de alindaktan sonra yarim saat igerisinde -80° C’de donduruldu. 8 ay
sonunda c¢alisma sonlandirilarak 6rnekler ayni anda ¢ozdiiriilerek calisildi. Serum
orneklerinden Erel ve Neselioglu tarafindan gelistirilen yontemle TTL, NTL,
disiilfit parametreleri diizeylerini ¢alistik. inflamatuar ve oksidatif stres belirtegleri
kayzt altina alind1. Tani kriterlerini karsilayan ve verileri elde edilebilen 74 hastanin
sag-0li bilgileri hastane bilgi yonetim sistemi kayitlari, arsiv ve dosya kayaitlari,
Olim bildirim sistemi ve birinci derece yakinindan alinan telefon bilgileri

kullanilarak 1. ve 2. ay mortalite durumlar1 kayit altina alindu.

3.1. Serum Tiyol-Disiilfit Homeostazisi Parametreleri Diizeyleri Olciimii

Serum tiyol-disiilfit homeostazisi Erel ve Neselioglu tarafindan gelistirilen
yeni otomatik Olgme yontemi ile analiz edildi. Bu yontem iki basamaktan
olusmaktadir. Tlk basamakta 6rnek igerisinde bulunan nativ tiyol diizeyleri DTNB
[5,5° — dithiobis- (2- nitrobenzoic) acid] ile tespit edilmektedir. Ikinci basamakta
dinamik ve indirgenebilir disiilfit baglar1 (-S-S) sodyum borohidrit (NaBH4)
varhiginda serbest fonksiyonel (reaktif) tiyol gruplarina (-SH) indirgenmektedir.
Kullanilmadan kalmis olan indirgeyici NaBH4 formaldehit ile tiiketilerek
temizlenmektedir. Daha sonra hem NaBH4 ile indirgenmis hem de nativ tiyol
iceren toplam tiyol gruplart DTNB [5,5” — dithiobis- (2- nitrobenzoic) acid] ile
reaksiyon sonrasi tespit edilmektedir. Nativ tiyol (-SH) ve toplam tiyol (-SH+-S-S)
konsantrasyonlar1 belirlendikten sonda ve bu iki degerin arasindaki farkin yarisi

dinamik distilfit miktarim1 vermektedir. Ek olarak disiilfit (-S-S) / nativ tiyol
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gruplar1 (-SH), disiilfit (-S-S) / toplam tiyol (-SH+-S-S) ve nativ tiyol gruplart (—
SH) / toplam tiyol (-SH+-S-S) yiizde oranlar1 hesaplanmaktadir (12).

3.2. Iskemi Modifiye Albiimin Diizeyleri Ol¢iimii

Albuminin n-terminal ucu ge¢is metallerini (kobalt, nikel, bakir) baglar ve
iskemik durumlarda, kobaltin alblimine baglanmasi azalir. Albuminin bu modifiye
haline iskemi modifiye albiimin (IMA) denir. Bu c¢alismada serum IMA
diizeyi, Bar-Or ve ark. tarafindan tarif edilen yontem olan albumin kobalt baglama
testi ile 6lgiildii. Bu testte hasta serumu, kobalt klorid ile karistirilip 5 dakika siireyle
inkiibe edildi. Bu siirecte kobaltin albiimine baglanmasini saglandi. inkiibasyondan
sonra ditiyotreitol (DTT) eklenerek karistirildi ve DTT’nin aloumine baglanmamis
kobalt ile renkli bir kompleks olusturmasi saglandi. Olusan kompleks 500 nm dalga

boyunda spektrofotometrik olarak 6lgiildii. Sonuglar ABSU olarak rapor edildi (40).

3.3. istatistiksel Analiz

Arastirmamizda elde edilen bulgular degerlendirilirken SPSS 25 (Statistical
Package for the Social Sciences, version 25) istatistik programi kullanildi. Normal
dagilimi Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler
sayisal degiskenler i¢in ortanca, 25. p., 75. p., ortalama, standart sapma; kategorik
degiskenler icin say1 ve yiizde olarak verildi. Sayisal verilerde iki bagimsiz grubun
karsilastirilmasinda bagimsiz 6rneklem t testi, normal dagilima uymayan verilerde
Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik veriler Pearson Ki Kare ve Fisher’s
Exact test ile analiz edildi. Laboratuvar degerlerinin bir ve iki aylik mortaliteyi
ongormede kesme degerleri ROC analizi ile incelendi. Arastirmada yer alan
numerik veriler arasindaki iliski Spearman korelasyon ve Pearson korelasyon
(Korelasyon katsayist 0-0,39 zayif; 0,40-0,59 orta; 0,60-0,79 yiiksek, 0,80-1 ¢ok
yiiksek) analizi kullanilarak degerlendirildi. Bir ve iki aylik mortaliteyi yordamaya
iliskin bagimsiz risk faktorlerinin etkisi lojistik regresyon analiziyle arastirildi.

p<0,05 degeri anlaml kabul edildi.
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4 BULGULAR

Sepsis tanist alan 79 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Oksidatif stres
belirteglerine bakmak i¢in kan aldigimiz 5 hastamizin numuneleri isim
barkodlarindaki silinme sebebiyle kan numunelerinin karisma ihtimaline karsi
calismadan ¢ikarildi. Sonu¢ olarak 74 Thasta istatistiksel analize dahil
edildi.Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 77,20+11,05 olarak
hesaplandi. Katilimcilarin %45,95’i (n=34) kadindi. Hastalarin yas ve cinsiyete

gore dagilimi Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalarin Yas ve Cinsiyet Ozellikleri.

Yas 77,20+11,05
Cinsiyet Kadin 34 (45,95)
Erkek 40 (54,05)

Ort. £5td. Sapma, N (%)

Hastalarin sistolik tansiyon ortanca degeri 103 mmHg, diastolik tansiyon
ortanca degeri 60 mmHg, SPO2 ortanca degeri %91, ates ortanca degeri 36,7, nabiz
ortalamasi 105424, solunum sayis1 ortanca degeri 24 olarak saptandi. Hastalarin

vital bulgular1 Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4. Hastalarin Vital Bulgulari.

Sistolik TA (mmHg) 103 (90-125)
Diastolik TA (mmHg) 60 (50-70)
SPO2 (%) 91 (84-95)
Ates 36,7 (36,4-37)
Nabiz 105+£24
SS 24 (22-26)

Ort. £8td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)

18



Hastalarin %89,20’si (n=66) yatisla sonuglanirken, %8,10°’unda (n=6)
taburculuk, %2,70’inde (n=2) sevk sonu¢ durumuydu. Hastalarin %39,19’u (n=29)
bir ay i¢inde, %51,35°1 (n=38) iki ay i¢inde ex oldugu belirlendi. Hastalarin sonug

ve exitus durumlar1 Tablo 5’te gosterilmistir

Tablo 5. Hastalarin Sonug ve Exitus Durumlari.

Sonu¢ Taburcu 6 (8,10)
Yatis 66 (89,20)
Sevk 2 (2,70)

Bir aylik mortalite | Yasiyor 45 (60,81)
Exitus 29 (39,19)

iki aylik mortalite | Yasiyor 36 (48,65)
Exitus 38 (51,35)

N (%)

Calismada hastalarin QSOFA ortanca degeri 2, SOFA ortanca degeri 6,
APACHE Il skor ortalamasi 23,65+5,75, PNi ortanca degeri 35,1 olarak belirlendi.
Hastalarin QSOFA, SOFA, APACHE |1 ve PNI skorlar1 Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Hastalarin QSOFA, SOFA, APACHE Il ve PNI Skorlari.

QSOFA 2(2-2)
SOFA 6 (4-9)
APACHE II 23,65+5,75
PNi 35,1 (31,2-39,95)

Ort. £8td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)
Caligmaya katilan hastalarin laboratuvar degerleri istatistiksel olarak
degerlendirildi. IMA Abs ortancas1 0,62 AU, TTL ortalamasi 356,8+131,94

umol/L, NTL ortancas1 272 umol/L, disiilfit ortancas1 36 pmol/L, SS/SH ortancasi
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11,185, disiilfit/TTL ortalamasi 0,10+0,04, NTL/TTL ortalamasi 0,80+0,08 olarak

hesaplandi. Hastalarin labaratuvar sonuglar1 Tablo 7’de gosterilmistir.

Tablo 7. Hastalarin Laboratuvar Sonuglari-1.

IMA Abs (AU) 0,62 (0,45-0,99)
TTL(umol/L) 356,8+131,94
NTL(nmol/L) 272 (205-375)
Disiilfit(umol/L) 36 (29,5-39,5)
SS/SH, % 11,185 (8,69-15,46)
Disiilfit(umol/L)/TTL(n 0,10+0,04
mol/L)

NTL(umol/L)/TTL(pmo 0,80+0,08

I/L)

Ort. £5td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)

Hastalarin diger laboratuvar sonuglar1 Tablo 8’de gosterildi.

Tablo 8. Hastalarin Laboratuvar Sonuglari-2.

Albumin 30,99+6,59
Kreatinin 1,73 (1,04-2,47)
Bilirubin 0,86 (0,62-1,2)
D-dimer 5,53 (2,45-7,87)
Laktat 1,87 (1,25-2,59)
Sodyum 138,72+9,14
Potasyum 4,46+0,9
Whbe 13 (8,86-18,26)
Hgb 11,194£2,72
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Hct 34,31+7,43
Plt 241,85+134,74
Lenfosit 0,8 (0,48-1,38)
Notrofil 11,274£5,51
Monosit 0,6 (0,33-0,91)
Ph 7,45 (7,37-7,5)
Hco3 22,83+6,47
Pao2 65,7 (55,1-82,5)
Spo2 92,55 (88,2-95,8)
Pco2 33,7 (28,4-41,2)
Pct 1,13 (0,24-7,48)
Crp 159,12+93,62

Calismada hastalarin cinsiyet ve sonu¢ Ozellikleriyle bir aylik mortalite
durumlar arasinda istatistiksel anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05). Hastalarin
cinsiyet ve sonu¢ Ozellikleriyle bir aylik mortalite durumlarinin karsilastirilmasi

Tablo 9 ‘da gosterilmistir.

Ort. £5td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)

Tablo 9. Hastalarin Cinsiyet ve Sonug Ozellikleriyle Bir Aylik Mortalite

Durumlarinin Karsilastirilmasi.

bir ayhik mortalite

Yasiyor Exitus p
N (%) N (%)
Cinsiyet | Kadn 22 (64,71) 12 (35,29) 40,527
Erkek 23 (57,5) 17 (42,5)
Sonug¢ Taburcu 5(83,33) 1 (16,67)
0,123
Yatis 40 (61,54) 25 (38,46)
Sevk 0(0) 2 (100)

Calismada hastalarin cinsiyet ve sonug¢ oOzellikleriyle iki aylik mortalite

durumlar arasinda istatistiksel anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05). Hastalarin

aKij Kare test

bFisher’s Exact test
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cinsiyet ve sonu¢ Ozellikleriyle iki aylik mortalite durumlarinin karsilastirilmast

Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. Hastalarm Cinsiyet ve Sonug Ozellikleriyle Iki Aylik Mortalite
Durumlarinin Karsilastirilmasi.

Iki aylik mortalite
Yasiyor Exitus p
N (%) N (%)
Cinsiyet | Kadin 18 (52,94) 16 (47,06) 20,496
Erkek 18 (45) 22 (55)
Sonug¢ Taburcu 5(83,33) 1(16,67)
°0,086
Yatis 31 (47,69) 34 (52,31)
Sevk 0 (0) 2 (100)

aKi Kare test
bFisher’s Exact test

Hastalardan bir ay i¢inde ex olanlarin SPO2 degerleri ex goriilmeyenlerden
istatistiksel anlamli diizeyde diisiik saptandi (p<0,05). Hastalarin yas ve vital
bulgulariyla bir aylik mortalite durumlarmin karsilastirilmast Tablo 11°de

gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin Yas ve Vital Bulgulariyla Bir Aylik Mortalite Durumlarinin

Karsilastirilmasi.
Bir aylik mortalite
Yasiyor Exitus p

Yas 78,22+10,27 75,62+12,18 40,326
Sistolik 105 (93-135) 100 (87-120) 50,546
TA

Diastolik 61,56+13,96 61,34+17,07 40,954
TA

SPO2 92 (87-97) 90 (79-94) b0,024"
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Ates 36,7 (36,4-36,9) 36,6 (36,4-37,1) %0,721
Nabiz 102,89+22,87 109,31425,73 20,265
SS 24 (22-25) 26 (22-30 b0,112

Ort. £8td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)
8Bagimsiz drneklem t test *n<0,05
®Mann Whitney U test

Hastalarin yas ve vital bulgulariyla iki aylik mortalite durumlar1 arasinda
istatistiksel anlamli bir iliski saptanmadi (p>0,05). Hastalarin yas ve vital
bulgulariyla iki aylik mortalite durumlarinin karsilagtirilmasi Tablo 12 ‘de

gosterilmistir.

Tablo 12. Hastalarin Yas ve Vital Bulgulariyla Iki Aylik Mortalite Durumlarinin

Karsilastirilmasi.
iki aylik mortalite
Yastyor Exitus p

Yas 77,86+9,76 76,58+12,25 0,621
Sistolik 107 (95-138) 99 (86-119) 0,075
TA

Diastolik 64 (50-74) 57 (47-65) °0,128
TA

SPO2 91 (85-97) 91 (82-94) 0,249
Ates 36,6 (36,4-37) 36,7 (36,4-37) ®0,571
Nabiz 102,92+24,56 107,76+23,68 0,390
SS 24 (22-26) 24 (21-28) 0,737

Ort. £5td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)
8Bagimsiz orneklem t test *p<0,05
bMann Whitney U test

Hastalarin QSOFA, SOFA, APACHE Il ve PNI skorlariyla bir aylik mortalite
murumlarinin Karsilastirilmasi Tablo 13 te gosterilmistir. Hastalardan bir ay i¢inde

exitus goriilenlerin PNI degeri istatistiksel anlamli diizeyde diisiik saptandi
(p<0,05).
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Tablo 13. Hastalarin QSOFA, SOFA, APACHE Il ve PNi Skorlariyla Bir Aylik
Mortalite Durumlarinin Karsilagtirilmas.

Bir aylik mortalite
Yasiyor Exitus p
QSOFA 2(2-2) 2(2-2) ®0,153
SOFA 6 (4-8) 7 (5-9) 0,146
APACHE I1 22,78+5,28 25+6,28 0,105
PNI 36,5 (33,05- 33,25 (30,60-36,90) 0,024
41,2)

Ort. £5td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)
8Bagimsiz drneklem t test
PMann Whitney U test.

Hastalarin QSOFA, SOFA, APACHE 2 ve PNi skorlariyla iki aylik mortalite
durumlarinin Karsilagtiritlmasi Tablo 14’te gosterilmistir. Hastalardan iki ay iginde

exitus goriilenlerin PNI degeri istatistiksel anlamli diizeyde diisiik saptandi

(p<0,05).

Tablo 14. Hastalarin QSOFA, SOFA, APACHE Il ve PNI Skorlariyla Iki Aylik
Mortalite Durumlarinin Karsilagtirilmasi.

iki aylik mortalite
Yastyor Exitus p
QSOFA 2(2-2) 2(2-2) °0,104
SOFA 5,78+2,38 7,45+3,19 20,146
APACHE 11 22,2244 81 25+6,29 0,105
PNi 38,3 (34,70- 33,13 (30,45-36,50) b<0,001"
44,25)

Ort. £5td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)
8Bagimsiz orneklem t test *»<0,01
PMann Whitney U test

Hastalarin oksidatif stres markerlar1 sonuclartyla bir aylik mortalite

durumlarinin karsilastirilmasi: Tablo 15°te gosterilmistir. Calismaya dahil edilen
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hastalardan bir ay icinde exitus goriilenlerin TTL, NTL ve NTL/TTL degerleri
diistikken SS/SH % ve Disiilfit(umol/L)/TTL(umol/L) degerleri yiiksek saptandi.

Gruplar arasinda istatistiksel anlamli diizeyde fark mevcuttu (p<0,05).

Tablo 15. Hastalarin Oksidatif Stres Markerlar1 Sonuglartyla Bir Aylik Mortalite
Durumlarinin Karsilastirilmasi-1.

Bir aylik mortalite

Yasiyor Exitus p
IMA Abs (AU) 0,57 (0,43-1,03) 0,82 (0,48-0,98) ®0,213
TTL(umol/L) 385,56+139,75 312,17+106,33 20,013"
NTL(umol/L) 298 (207-437) 234 (176-294) b0,021"
Disiilfit(umol/L) 36,5 (28,5-39,5) 35 (30-40) °0,991
SS/SH % 9,69 (8,09-13,27) 14,32 (10,97- 0,002

16,98)

Disiilfit(umol/L)/TTL( 0,08 (0,07-0,1) 0,11 (0,09-0,13) b0,002*"
pmol/L)
NTL(umol/L)/TTL(pm 0,84 (0,79-0,86) 0,78 (0,75-0,82) 0,002
ol/L)

Ort. £5td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)
8Bagimsiz orneklem t test *p<0,05 **p<0,01
bMann Whitney U test

Hastalarin oksidatif stress markerler1 sonuclariyla iki aylik mortalite
durumlarinin karsilagtirilmas: Tablo 16°da gosterilmistir.Calismaya dahil edilen
hastalardan iki ay iginde exitus goriilenlerin TTL, NTL ve NTL/TTL degerleri
diistikken SS/SH % ve Disiilfit(umol/L)/TTL(umol/L) degerleri yiiksek saptandi.

Gruplar arasinda istatistiksel anlamli diizeyde fark mevcuttu (p<0,05).
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Tablo 16. Hastalarin Oksidatif Stres Markerlar1 Sonuglariyla iki Aylik Mortalite
Durumlarimin Karsilagtirilmasi-1.

Iki aylik mortalite

Yastyor Exitus p
IMA Abs (AU) 0,61 (0,48-1,09) 0,68 (0,45-0,98) °0,713
TTL(umol/L) 401,17+146,05 314,76+102,17 20,005"
NTL(umol/L) 336+134,35 247,71£93,1 20,002"
Disiilfit(umol/L) 36,3 (28,3-39,3) 36 (30-40) °0,799
SS/SH % 9,49 (7,97-12,04) 13,92 (10,8-17,56) <P0,001™
Disiilfit(umol/L)/TTL(n 0,08 (0,07-0,1) 0,11 (0,09-0,13) <P0,001™
mol/L)
NTL(pmol/L)/TTL(nm 0,84 (0,81-0,86) 0,78 (0,74-0,82) <P0,001™"
ol/L)

Ort. £5td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)
4Bagimsiz drneklem t test *0<0,05 **p<0,001
bMann Whitney U test

Hastalarin labaratuar sonuglariyla bir aylik mortalite durumlarinin
karsilastirilmast Tablo 17°de gosterilmistir.Caligmaya dahil edilen hastalardan bir
ay i¢inde exitus goriilenlerin albumin diizeyi exitus goriilmeyenlerden diisiikken
crp diizeyi yiiksek olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel anlaml diizeyde
fark mevcuttu (p<0,05).

Tablo 17. Hastalarin Laboratuvar Sonuglariyla Bir Aylik Mortalite Durumlarinin
Karsilagtirilmasi-2.

Bir aylik mortalite
Yasiyor Exitus p
Albumin 32,27£6,52 29+6,29 20,036
Kreatinin 1,6 (1-2,66) 1,85 (1,06-2,4) °0,842
Bilirubin 0579 (Oa57_ 1a09 (057-253) b0’045
1,15)
D-dimer 5,07 (2,02- 6,14 (3,07-20,04) 50,104
7,27)
Laktat 1,81 (1,19- 2,15 (1,37-2,96) ®0,148
2,27)
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Sodyum 138,61+7,16 138,9+11,72 0,905

Potasyum 4,35+0,86 4,64+0,93 20,167

Whbe 12,49 (8,86- 13,2 (9,03-16,9) 50,934
19,1)

Hgb 11,1 (9,2- 11,4 (10,5-13,8) 0,106
12,3)

Het 33,1+6,86 36,19+7,99 70,081

Plt 235 (162- 202 (112-294) 0,195
332)

Lenfosit 0,82 (0,47- 0,78 (0,61-1,24) 0,996
1,44)

Naotrofil 11,41£5,63 11,06+5,41 30,787

Monosit 0,7 (0,41-0,94) 0,59 (0,33-0,84) 0,591

Ph 7,45 (7,38- 7,45 (1,3-7,5) 0,934
7,49)

Hco3 23,36+6,35 22.,01+6,68 20,385

Pao?2 68 (57,6-83,9) 60,4 (52,4-73) 0,086

Spo2 93 (89,5-96) 91,2 (86,8-94) 0,102

Pco2 34 (29-40,9) 31 (27,1-45) 0,599

Pct 0,76 (0,23- 2,19 (0,42-9,41) 50,180
7,04)

Crp 135,18+88,73 196,27+90,14 20,005
Ort. £8td. Sapma, ortanca (25. p-75. p)

8Bagimsiz drneklem t test *0<0,05 **p<0,01

PMann Whitney U test

Hastalarin labaratuar sonuglariyla iki aylik mortalite durumlarinin
karsilastirilmas1 Tablo 18’de gosterilmistir. Calismaya dahil edilen hastalardan iki
ay icinde exitus goriilenlerin albumin diizeyi exitus goriilmeyenlerden diisiikken
Bilirubin ve pct diizeyi yiiksek olarak saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel

anlaml diizeyde fark mevcuttu (p<0,05).

Tablo 18. Hastalarin Laboratuvar Sonuglartyla Iki Aylik Mortalite Durumlarinin
Karsilastirilmasi-3

Iki aylik mortalite
Yasiyor Exitus p
Albumin 33,56+6,13 28,55+6,13 a<(0,001""
Kreatinin | 1,59 (1,1-2,45) 1,88 (1,01-2,47) ®0,750
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Bilirubin 0,79 (0,49-1,16) 0,96 (0,7-2,3) b0,046"

DEdimer 4,78 (1,92-6,79) 6,15 (3,41-19,42) 50,020

Laktat 1,83 (1,19-2,18) 2,04 (1,37-2,96) ®0,147

Sodyum 138,5 (135- 135 (130-144) ®0,125
143,5)

Potasyum 4,33+0,84 4,59+0,94 30,219

Whbe 13,54 (8,9- 13 (8,86-17) 50,681
19,54)

Hgb 11,1 (9,8-12,4) 11,1 (9,2-13,2) 50,669

Hct 33,92+6,07 34,69+8,59 20,658

Plt 251 (162-343) 206 (121-296) 0,317

Lenfosit 0,85 (0,49-1,45) 0,77 (0,46-1,22) 50,405

Notrofil 11,39+5,61 11,17+5,49 3,866

Monosit 0,73 (0,45-1,11) 0,59 (0,29-0,84) 50,194

Ph 7,45 (7,38-7,5) 7,45 (7,36-7,5) 50,783

Hco3 23,76+5.9 21,95+6,93 30,232

Pao2 65,7 (56,15- 65,45 (55-83,9) 50,833
82,2)

Spo2 92,55 (88,05- 92,7 (88,2-95,1) 50,996
95,9)

Pco2 34,3 (30,05- 30,95 (27-45) 50,261
40,95)

Pct 0,66 (0,22-5,12) 2,26 (0,37-12,18) b0,026"

Crp 139,03+94,79 178,15+89,59 30,072

TTL ve bir aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi. TTL i¢in sinir deger 383,5 olarak saptandi. TTL degeri 383,5 ve
altinda olan hastalarin bir aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksek saptandi. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,646, duyarlilik %82,8 ve
ozgiilliik %46,7 olarak hesaplandi (Sekil 1). Sepsis tanili hastalarda TTL ve bir
aylik mortalite durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin zayif

oldugu bulundu.

NTL ve bir aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi NTL i¢in sinir deger 308,50 olarak saptandi. NTL 308,50 ve altinda

olan hastalarin Bir aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek

8Bagimsiz drneklem t test

*0<0,05 **p<0,01
PMann Whitney U test
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saptandi. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,660, duyarlilik %82,8 ve 6zgiilliik
%48,9 olarak hesaplandi (Sekil 1). Sepsis tanili hastalarda NTL ve bir aylik
mortalite durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin zayif oldugu

sonucu bulundu.

NTL/TTL, SS/SH,%, Distilfit(umol/L)/TTL(umol/L) ve bir aylik mortalite
durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak degerlendirildi ve sinir deger NTL/TTL
icin  0,8346 ve altinda, SS/SH,% i¢cin 99116 ve Iiistiinde ve
Disiilfit(umol/L)/TTL(umol/L) i¢in 0,0,0829 ve istiinde olan hastalarin bir aylik
mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek saptandi. ROC egrisi altinda
kalan alan (AUC) 0,713, duyarlilik %89,7 ve ozgiilliikk %55,6 olarak hesaplandi.
(Sekil 1-2). Sepsis  tanili hastalarda NTL/TTL, SS/SH ,%,
Disiilfit(umol/L)/TTL(umol/L) ve bir aylik mortalite durumu degerlendirildiginde
ROC analizinin test basarisinin orta (makul) diizeyde oldugu bulundu.

Bilirubin ve bir aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi. Bilirubin igin sinir deger 2,06 olarak saptandi. Bilirubin 2,06 ve
iistlinde olan hastalarin bir aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksek saptandi. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,639, duyarlilik %31,0 ve
ozgiilliik %95,6 olarak hesaplandi (Sekil 2). Sepsis tanili hastalarda bilirubin ve bir
aylik mortalite durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin zayif

oldugu bulundu.

CRP ve bir aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi. CRP i¢in sinir deger 132 olarak saptandi. CRP 132 ve {istiinde olan
hastalarin bir aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek saptandi.
ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,685, duyarlilik %75,9 ve ozgiilliik %55,6
olarak hesaplandi (Sekil 2). Sepsis tanili hastalarda CRP ve bir aylik mortalite
durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin orta (makul) derecede

oldugu bulundu.
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Sekil 1: TTL ,NTL ,NTL/TTL ° nin Bir Aylik Mortalite Durumunu Gdosteren
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Sekil 2: SS/SH,%, Disiilfit(umol/L)/TTL(umol/L), Bilirubin ve CRP’nin Bir
Aylik Mortalite Durumunu Gésteren ROC Istatiksel Analizi

Hastalarin laboratuvar degerleriyle bir aylik mortalite durumunun ROC
analiziyle degerlendirilmesi Tablo 19 da gosterilmistir.
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Tablo 19. Hastalarin Laboratuvar Degerleriyle Bir Aylik Mortalite Durumunun
ROC Analiziyle Degerlendirilmesi.

AUC Std. p %95 giiven arahgi
Hata Alt Ust sinir
sinir

IMA Abs (AU) ,586 ,068 213 ,453 ,719
TTL(pumol/L) ,646 ,064 ,034 521 , 772
NTL(umol/L) ,660 ,064 ,021 ,535 ,784
Disiilfit(umol/L) ,501 ,069 991 ,366 ,635
SS/SH,% ,713 ,061 ,002 ,593 ,832
Disiilfit(umol/L)/TTL( ,713 ,061 ,002 ,593 ,832
pmol/L)

NTL(umol/L)/TTL(um ,713 ,061 ,002 ,593 ,832
ol/L)

Alb ,636 ,065 ,050 ,508 ,764
Kreatinin ,514 ,068 ,842 ,380 ,648
Bilirubin ,639 ,067 ,045 ,508 , 769
D-dimer ,613 ,069 ,104 477 , 748
Lactate ,600 ,070 ,148 ,463 , 737
Sodyum ,525 ,074 J715 ,380 ,671
Potasyum ,554 ,069 ,435 418 ,690
Whc ,506 ,070 ,934 ,369 ,643
Hgb ,612 ,068 ,106 478 ,746
Hct ,604 ,068 ,132 ,470 , 738
PIt ,590 ,070 ,195 ,452 , 727
Lym ,500 ,069 ,996 ,365 ,635
Neu ,523 ,069 , 744 ,388 ,657
Mono ,537 ,069 ,591 ,401 ,673
Ph ,506 ,070 ,934 ,369 ,643
Hco3 ,559 ,070 ,394 422 ,696
Pao2 ,619 ,068 ,086 ,486 751
Spo2 ,613 ,066 ,102 ,483 , 743
Pco2 ,536 ,072 ,599 ,396 ,677
Pct ,593 ,067 ,180 461 , 725
Crp ,685 ,062 ,007 ,563 ,807

TTL ve iki aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi TTL i¢in sinir deger 377,5 olarak saptandi. TTL 377,5 ve altinda

olan hastalarin iki aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek
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saptandi. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,677, duyarlilik %78,9 ve 6zgiilliikk
%355,6 olarak hesaplandi (Sekil 3). Sepsis tanili hastalarda TTL ve iki aylik
mortalite durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin zayif oldugu

bulundu.

NTL ve iki aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi NTL i¢in siir deger 308,50 olarak saptandi. NTL 308,50 ve altinda
olan hastalarin iki aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek
saptand1. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,690, duyarlilik %81,6 ve 6zgiillikk
%355,6 olarak hesaplandi (Sekil 3). Sepsis tanili hastalarda NTL ve iki aylik
mortalite durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin zayif oldugu

bulundu.

NTL/TTL, SS/SH,%, Disiilfit(umol/L)/TTL(umol/L) ve iki aylik mortalite
durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak degerlendirildi ve sinir deger NTL/TTL
icin  0,8346 ve altinda, SS/SH,% i¢cin 99116 ve istiinde ve
Disiilfit(umol/L)/TTL(pmol/L) i¢in 0,0,0827 ve lstiinde olan hastalarin iki aylik
mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek saptandi. ROC egrisi altinda
kalan alan (AUC) 0,740, duyarlilik %84,2 ve 6zgiilliikk %61,1 olarak hesaplandi
(Sekil 3-4). Sepsis tanmli hastalarda NTL/TTL, SS/SH, %,
Disiilfit(umol/L)/TTL(pumol/L) ve iki aylik mortalite durumu degerlendirildiginde

ROC analizinin test bagarisinin orta (makul) derecede oldugu bulundu.

Albumin ve iki aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi NTL i¢in smir deger 31,50 olarak saptandi. Albumin 31,50 ve
altinda olan hastalarin iki aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksek saptandi. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,708, duyarhilik %73,7 ve
ozgilliik %58,3 olarak hesapland1 (Sekil 4). Sepsis tanili hastalarda albiimin ve iki
aylik mortalite durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin orta

(makul) diizeyde oldugu bulundu.

Bilirubin ve iki aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi. Bilirubin i¢in sinir deger 2,06 olarak saptandi. Bilirubin 2,06 ve

iistlinde olan hastalarin iki aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha
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yiiksek saptandi. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,635, duyarlilik %28,9 ve
ozgilliik %100 olarak hesaplandi (Sekil 4). Sepsis tanili hastalarda bilirubin ve iki
aylik mortalite durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin zay1f

oldugu bulundu.

D-dimer ve iki aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi. D-dimer i¢in sinir deger 12,115 olarak saptandi. D-dimer 12,115 ve
iistiinde olan hastalarin iki aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha
yiiksek saptandi. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,657, duyarlilik %28,9 ve
ozgiillik %97,2 olarak hesaplandi. (Sekil 4) Sepsis tanili hastalarda d-dimer ve iki
aylik mortalite durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin zayif

oldugu bulundu.

PCT ve iki aylik mortalite durumu ROC analizi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi. PCT i¢in smir deger 8,905 olarak saptandi. PCT 8,905 ve {istlinde
olan hastalarin iki aylik mortalite riski istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek
saptandi. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,651, duyarlilik %36,8 ve 6zgiilliik
%97,2 olarak hesaplandi (Sekil 4) Sepsis tanili hastalarda PCT ve iki aylik mortalite

durumu degerlendirildiginde ROC analizinin test basarisinin zayif oldugu bulundu.

ROC Curve
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Sekil 3: TTL ,NTL ,NTL/TTL ve Albiimin ‘in Iki Aylik Mortalite Durumunu
Gosteren ROC Istatiksek Analizi
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Hastalarin Laboratuvar Degerleriyle iki Aylik Mortalite Durumunun ROC

Analiziyle Degerlendirilmesi tablo 20 ‘de gosterilmistir.

Tablo 20. Hastalarin Laboratuvar Degerleriyle Tki Aylik Mortalite Durumunun

ROC Analiziyle Degerlendirilmesi.

AUC Std. p %95 giiven arahig:
Hata Alt siur Ust sinir

IMA Abs (AU) ,525 ,068 713 ,391 ,659
TTL(umol/L) 677 | 064 ,009 551 803
NTL(pmol/L ,690 ,062 ,005 ,567 ,812
Disiilfit(umol/L) 17 ,068 ,799 ,384 ,651
SS/SH,% ,740 ,060 ,000 ,624 ,857
Disiilfit(umol/L)/ ,740 ,060 ,000 ,624 ,857
TTL(umol/L)

NTL(umol/L)/TT ,740 ,060 ,000 ,624 ,857
L(nmol/L)
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Alb ,708 ,059 ,002 ,592 ,824
Kreatinin ,522 ,069 ,750 ,386 ,657
Bilirubin ,0635 ,064 ,046 ,509 ,761
D-dimer ,657 ,063 ,020 ,533 ,781
Lactate ,598 ,066 ,147 468 ,128
Sodyum ,603 ,068 ,126 ,470 137
Potasyum ,554 ,068 ,424 ,422 ,687
Whce ,528 ,068 ,681 ,395 ,661
Hgb ,529 ,068 ,669 ,395 ,662
Hct ,520 ,068 ,770 ,386 ,654
Plt ,568 ,067 ,317 ,436 ,699
Lym ,556 ,068 ,405 423 ,689
Neu ,526 ,068 ,697 ,392 ,660
Mono ,588 ,067 ,194 457 ,719
Ph ,519 ,068 ,783 ,385 ,652
Hco3 ,596 ,067 ,153 ,466 127
Pao2 514 ,068 ,833 ,381 ,647
Spo2 ,500 ,068 ,996 ,367 ,633
Pco2 ,576 ,068 ,261 ,442 ,710
Pct ,651 ,064 ,026 ,526 , 176
Crp ,617 ,065 ,084 ,489 ,745

Calismada elde edilen sayisal degiskenler arasindaki iligki korelasyon
analiziyle arastirildi. Ates ve solunum sayisiyla sistolik ve diyatolik tansiyon,
QSOFA ile solunum sayisi, SS/SH % ile SOFA, NTL(umol/L)/TTL(pmol/L) ile
PNI, kreatinin ile APACHE Il skoru, bilirubin ile SOFA, D-dimer ile QSOFA ve
APACHE II skoru, Hgb ile QSOFA, hct ve lym ile PNI, HCO3 ile SPO2, sistolik
ve diyatolik tansiyon, PaO2 ile SPO2, PCO?2 ile sistolik ve diyatolik tansiyon,
SPO2ve ates, PCT ile ates ve APACHE Il skoru, TTL ve NTL ile IMA, SS/SH %
ile disiilfit, albumin ile disiilfit, potasyum ile kreatinin, plt ile NTL/TTL, monosit
ile NTL ve NTL/TTL, hgb ve hct ile laktat ve potasyum, plt ile wbc, neu ile
pltmonosit ile lym ve neu pH ile plt arasinda pozitif yonlii zayif diizeyde korelasyon

saptandi.

Solunum sayis1 ile SPO2, QSOFA ile SPO2, sistolik ve diyastolik tansiyon,
SOFA ile sistolik ve diyastolik tansiyon, NTL ile APACHE Il skoru, SS/SH % ile
PNI, NTL/TTL ve pH ile SOFA ve APACHE Il skoru, albumin ile SOFA, PCO2
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ile QSOFA, albumin ile SS/SH % ve NTL/TTL, plt ile SS/SH %, disiilfit/TTL ve
bilirubin, monosit ile SS/SH %, disiilfit/TTL, HCO3 ile albumin, PaO2 ile
bilirubin, SpO2 ile IMA ve bilirubin HCO3 ile laktat, sodyum, hgb, hct, PCO2 ile
laktat, pct ile HCO3 arasinda negatif yonlii, zayif diizeyde korelasyon saptandi.

APACHE Il skoru ve kreatinin ile SOFA, TTL ve NTL ile PNI, disiilfit ile
TTL ve NTL, albumin ile TTL, NTL, distlfit/TTL, hgb ile bilirubin ve albumin,
monosit ile wbc arasinda pozitif yonlii, orta diizeyde korelasyon saptandi. Plt ile
SOFA, SS/SH % ile TTL, pH ile potasyum arasinda orta diizeyde negatif yonlii
korelasyon saptandi. PCO2 ile HCO3 arasinda pozitif yonlii, yiiksek diizeyde
korelasyon saptandi. SS/SH % ile NTL arasinda negatif yonlii, yiiksek, diizeyde
korelasyon saptandi. Albumin ile PNI, NTL ile TTL, neu ile wbc, SPO2 ile PaO2
arasinda pozitif yonlii, cok yiiksek diizeyde korelasyon saptandi. Hastalarin sayisal
degiskenleri arasindaki iliskinin korelasyon analizi ile degerlendirilmesi tablo 21

de gosterilmistir.

Tablo 21. Hastalarin Sayisal Degiskenleri Arasindaki Iliskinin Korelasyon
Analizi Ile Degerlendirilmesi-1.

Sistoli Diastolik Nabi
Yas kTA TA SPO2 Ates 2z SS  QSOFA SOFA APACHE2 PNi

Sistolik TA R ,140

P ,235
Diastolik TA R ,066 ,696

P ,574 ,000
SPO2 R ,024 098 ,079

P ,842 406 ,502
Ates R -, 149 ,258 , 230 -,086

P ,206 ,026 ,049 464
Nabiz R -,196 ,024 ,100 ,056 ,010

P ,095 ,836 ,396  ,633 ,933
SS R ,037 273 , 240 -,238 ,184 ,066

P ,755 ,019 ,040 ,041 117 575
QSOFA R -068 -271  -294 -245 -191 ,194 ,253

P ,562 ,019 ,011  ,036 ,103 ,098 ,029
SOFA R -127 -340 -334 -079 ,140 -113 -,079 ,082

P ,282 ,003 ,004 502 ,235 ,338 ,505 ,489
APACHE2 R ,054 ,047  -004 ,123 ,086 ,069 ,077 ,035 512
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P ,646 ,693 971  ,298 ,468 ,559 ,515 ,768  ,000
PNi R ,087 1,048 ,184  -126 -109 ,089 ,194 -019 -220 -086
P ,460 ,683 ,117  ,286 ,354 ,451 ,098 ,875 ,059 ,467
IMA Abs (AU) R -058 -028 -08 -139 -075 ,090 ,024 -124 ,029 -022 ,084
P ,622 ,813 472,238 /527 ,445 ,837 ,292  ,803 ,852 476
TTL(umol/L) R -138 ,023 ,116  ,010 -196 ,133 -051 -058 -208 -210 ,497
P , 242,848 ,323  ,931 ,094 ,257 ,664 ,624 ,075 ,072  ,000
NTL(umol/L) R -112 ,018 ,120 ,010 -185 ,096 -075 -067 -210 -225 ,492
P ,340 ,879 ,308 ,933 ,114 ,414 ,528 /569 ,073 ,054  ,000
Distlfit(umol/ R -,064 ,041 ,065  -002 -164 ,010 ,026 -046 -070 ,046 ,249
L) P ,588 732 ,644 989 ,162 ,932 ,826 ,695 ,553 ,695  ,032
SS/SH,% R ,005 -023 -146 -058 ,129 -085 ,128 -005 ,231 ,225  -,287
P ,967 ,844 , 214,625 274 ,471 ,276 969 ,047 ,054 013
Distlfit(umol/ R -034 -023 -146 -058 ,129 -069 ,128 -005 ,231 ,257  -,287
L)/TTL(umol/ P ,777 ,844 , 214,625 ,274 557 ,276 ,969  ,047 ,027 013
L)
NTL(umol/L)/ R ,034  ,023 ,146  ,058 -,129 ,069 -128 ,005 -231 -257 ,287
TTL(umol/L) P ,777 ,844 ,214  ,625 ,274 ,557 ,276 969  ,047 ,027 013
Alb R ,084 -,028 ,125 -153 -170 ,086 ,174 ,015 -232 -174 ,882
P 478 ,815 ,289  ,193 ,147 ,467 ,139 ,898 ,047 ,139  ,000
Kreatinin R -,106 -259  -227 ,045 ,003 -217 -176 -061 531 ,393  -,108
P ,367 ,026 ,062  ,705 ,978 ,064 ,133 ,603 ,000 ,001  ,358
Bilirubin R ,042 -108 -166 -138 -108 -013 ,040 ,101 ,369 ,210  -,026
P ,723 ,360 ,159  ,242 ,358 ,910 ,736 ,393 ,001 ,073 825
D-dimer R ,054 -304 -188 -200 ,029 -016 -043 ,229 312 ,250  -,126
P ,650 ,008 ,109 ,087 ,804 ,894 ,713 ,049 ,007 ,031  ,283
Lactate R -103 -135 -025 -078 ,000 ,175 ,135 -001 ,103 -031 ,107
P ,380 ,252 ,830 ,507 1,000 ,135 ,252 992 ,381 ,793 364
Sodyum R ,298 -,024  -,007 -0 -030 -063 ,015 ,044 ,227 ,224  ,003
P ,010 ,838 ,952 ,928 ,798 ,594 902 ,709 ,051 ,055 980
Potasyum R ,115 ,010 ,087 -,034 -089 ,077 -169 ,002 ,086 ,059 -,041
P ,327 ,936 459 775 ,450 ,516 ,150 984  ,467 ,618 729
Whbc R ,062  -,085 ,024  -050 -086 -045 ,080 ,140 -076 ,137 ,195
P ,601 ,472 ,839 ,672 ,464 ,701 ,499 233 /517 ,243 096
Hgb R -075 -,208 ,014  -172 -,138 ,133 ,031 ,255 ,093 ,130  ,257
P ,523 ,076 ,905  ,143  ,242 /258 ,796 ,028 ,431 ,269  ,027
Hct R -030 -,190 ,039  -189 -,116 ,130 ,046 ,221 ,079 ,131  ,275
P ,797 ,106 ,741  ,106 ,326 ,271 ,697 ,058 ,504 ,266 018
Plt R ,049  ,152 ,142 ,09¢ -175 ,173 ,088 ,054 -502 -024 ,b141
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P ,681 ,197 ,228  ,415 ,136 ,139 ,458 ,645 ,000 ,841 ,231
Lym R ,088 ,082 ,085 ,019 -005 ,147 ,110 ,043 ,001 ,178 ,370
P ,456 487 471 ,873 1,969 ,211 ,351 ,717 991 ,128 ,001
Neu R ,009 -,109 ,004 ,004 -,119 -,084 -006 ,165 -103 ,144 ,049
P ,942 356 ,972 ,971 312,474 960 ,161 ,382 ,220 ,677
Mono R ,102 -188 -037 ,079 -122 ,009 ,060 ,065 ,014 ,192 ,338
P ,388 ,109 ,756  ,504 ,299 ,937 ,609 ,583 ,905 ,102 ,003
Ph R ,014 131 ,082  -079 ,091 -053 ,194 -049 -273 -238 ,097
P ,907 ,265 ,489 ,502 ,440 ,655 ,098 ,680 ,018 ,041 ,409
Hco3 R ,054  ,370 , 234,260 ,162 -174 -,088 -206 -201 -133 -194
P ,649 1,001 ,044 025 ,168 ,137 ,457 ,078 ,085 ,259 ,098
Pao2 R ,084 ,067 ,008 ,310 -085 -051 -221 -139 ,079 -054 -199
P ,477 573 ,944  ,007 ,473 ,665 ,059 ,237 ,503 ,648 ,089
Spo2 R ,091  ,143 ,097 ,320 -,038 -,044 -,206 -153 ,026 -058 -,179
P ,438 224 411 ,006 ,750 ,711 ,078 ,193 ,827 ,624 ,128
Pco2 R ,006 ,318 ,247 ,230 ,259 -,196 -,186 -275 -,052 ,161  -,131
P ,958 ,006 ,034 ,049 ,026 ,095 ,112 ,018 ,663 ,171 ,268
Pct R -150 -028 -010 -010 ,345 ,068 ,048 -039 ,225 ,251  -,190
P ,202,814 ,935 ,931 ,003 ,567 ,683 ,739 ,054 ,031 ,105
Crp R -,101 ,090 ,071 -,125 ,08 ,113 ,037 -191 ,038 ,051 -,177
P ,391 445 ,548  ,290 ,470 ,336 ,756 ,103 ,745 ,666 ,132
Pearson ve Spearman Korelasyon Analizi.
Hastalarin sayisal degiskenleri arasindaki iliskinin korelasyon analizi ile
degerlendirilmesi Tablo 22°de gosterilmistir.
Tablo 22. Hastalarin Sayisal Degiskenleri Arasindaki Iligkinin Korelasyon
Analizi Ile Degerlendirilmesi-2.
Disulfit(
IMA umol/L) NTL(umo
Abs TTL(w NTL(u Distlfit( SS/SH, /TTL(w I/L)/TTL( Kreat Bilirubi
(AU)  mol/L) mol/L) umol/L) % mol/L) umol/L) Alb inin
TTL(umol/L) R ,323
P ,005
NTL(umol/L) R ,321  ,986
P ,005 ,000
Disulfit(umol/L) R ,173  ,542 425
P ,140 ,000 ,000
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SS/SH,% R -043 -499 -614 272

P ,718 ,000 ,000 ,019
Disulfit(pmol/L)/ R -043 -471 -614 272 1,000
TTL(umol/L) P ,718 ,000 ,000 ,019
NTL(umol/L)/TT R ,043  ,471 614 -272 -1,000 -1,000
L(umol/L) P ,718 ,000 ,000 ,019
Alb R ,2111 ,512  ,482 ,233 -,289 -304 ,304
P ,346  ,000 ,000 ,046 ,013 ,008 ,008
Kreatinin R ,080 -045 -047 ,016 ,139 ,139 -139  -,072
P 495 ,701 ,688 ,890 ,237 ,237 ,237 ,544
Bilirubin R ,095 ,078 ,091 ,057 -038 -038 ,038 ,037 ,063
P ,420 ,507 441 ,632 747 747 ,747 ,756 ,592
D-dimer R ,037  -190 -193 -086 ,168 ,168 -168 -192 ,110 ,137
P ,753 ,104 ,099 ,466 ,153 ,153 ,153 ,100 ,350 ,243
Lactate R ,167 -018 -039 ,102 ,106 ,106 -106  ,165 -,153 ,337
P ,155  ,882 ,743 ,385 ,369 ,369 ,369 ,161 ,193 ,003
Sodyum R ,080 -225 -,229 -,041 222 207 -207 -,069 ,060 -,057
P 496 ,054 ,049 ,729 ,058 ,077 ,077 ,561 ,611 ,632
Potasyum R ,191  ,073 ,108 -064 -074 -074 ,074 ,066 ,352 ,116
P ,02 ,534 ,359 585 531 /531 ,531 ,576 ,002 ,324
Whbc R ,017 ,059 ,069 -024 -089 -089 ,089 ,146 -,001 ,100
P ,887 ,620 ,561 ,842 ,452  ,452 ,452 ,215 ,996 ,398
Hgb R ,004 ,033 ,081 -007 -041 -023 ,023 , 244,048 ,402
P ,973  ,781 495 955 731 844 ,844 ,036 ,683 ,000
Hct R ,096 ,102 ,103 -019 -066 -074 ,074 ,318 ,042 ,363
P ,415 385 ,384 ,875 577 /531 ,531 ,006 ,724 ,001
Plt R ,020 ,155 ,124  ,027 -242 -,258 ,258 ,049 -,222 -,326
P ,868 ,187 ,294 ,821 ,037 ,027 ,027 ,678 ,058 ,005
Lym R ,048 ,097 ,116 ,019 -149 -149 ,149  -,040 -,080 -,005
P ,685 ,411 326 ,874 ,205 ,205 ,205 ,734 ,499 ,966
Neu R ,079 -076 -004 ,003 -001 -029 ,029 ,031 ,028 ,062
P ,504 517,971 ,980 ,994 ,805 ,805 ,794 ,814 597
Mono R -098 ,202 ,233 ,054 -267 -,267 ,267 ,210 ,161 ,108
P 405 ,084 ,046 ,649 ,022 ,022 ,022 ,073 ,170 ,360
Ph R -075 -012 -031 ,029 ,030 ,030 -030 -018 -39 ,161
P ,523  ,918 ,794 ,804 ,802 ,802 ,802 ,876 ,000 ,172
Hco3 R -138 -201 -179 -124 ,035 ,059 -059 -272 -205 -,143
P ,242 ,086 ,128  ,294 767 615 ,615 ,019 ,079 ,223
Pao2 R -238 -103 -110 -009 ,108 ,108 -108 -216 ,036 -,333
P ,041 382 352 937 ,362 ,362 ,362 ,064 ,759 ,004
Spo2 R -311 -123 -141 ,011 ,132 ,132 -132 -181 -,057 -,318
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P ,007  ,297 231 ,926 ,262  ,262 ,262 ,124 630 ,006
Pco2 R -034 -109 -100 -066 ,046 ,046 -,046 -,195 ,047 -,220
P ,771  ,356  ,396 ,579  ,699  ,699 ,699 ,095 ,688 ,060
Pct R -060 -110 -129 ,060 ,206 ,206 -,206 -,107 ,120 ,067
P ,611  ,352 275 ,614  ,079  ,079 ,079 ,363 ,307 ,572
Crp R -,117 -093 -097 ,029 ,107 ,078 -078 -178 ,058 ,052
P ,323  ,431  ,409 ,804  ,364 512 ,512 ,128 ,625 ,659
Pearson ve Spearman Korelasyon Analizi.
Tablo 23. Hastalarin Sayisal Degiskenleri Arasindaki Iliskinin Korelasyon
Analizi ile Degerlendirilmesi-3.
D-
dime Lacta Sody Potas Mon
r te um yum Whbc Hgb Hct Plt Lym Neu o Ph
Lactate -,016

R
P ,893
R ,082 ,087
P ,489 460
R -,022 -,009 -,120
P ,851 ,941 ,307
R ,044 ,062 -,101 ,076
P ,709 ,599 ,394 ,523
R ,038 ,270 ,034 ,260 ,158
P ,750 ,020 ,775 ,025 ,180
R ,015 ,278 ,094 ,353 ,206 ,893
P ,897 ,017 ,425 ,002 ,078 ,000
PIt R -,091 -,117 -,168 -,133 ,337 -,191 -,218
P
R
P
R
P
R
P
R
P
R
P
R
P

Sodyum

Potasyum

Whbc

Hgb

Hct

,441 ,321 ,153 ,259 ,003 ,104 ,062

,121 ,025 ,173 -,199 ,182 ,075 ,098 ,185

,304 ,835 ,140 ,089 ,121 ,523 ,405 ,114

-,005 ,048 -,161 ,103 ,883 ,082 ,194 ,373 ,010

,964 ,687 ,172 ,384 ,000 ,489 ,098 ,001 ,935

-,009 -,070 ,061 -,128 ,418 ,179 ,160 ,150 ,397 ,245

,940 ,553 ,605 ,276 ,000 ,127 ,172 ,202 ,000 ,035

-,031 ,100 -,194 -,436 ,001 -,013 -,092 ,254 ,193 -,015 ,014

,791 ,399 ,097 ,000 ,995 ,910 ,435 ,029 ,100 ,900 ,907
-,159 -,349 ,053 -274 -,155 -,302 -,328 -,012 ,057 -,096 -,098 ,219
,177 ,002 ,651 ,018 ,186 ,009 ,004 ,920 ,630 ,415 ,407 ,061
-,098 -,190 ,201 ,008 -,097 -,249 -,210 -,050 -,108 -,119 -,083 -,184
,405 ,105 ,086 ,943 ,412 ,033 ,072 ,671 ,360 ,313 ,481 ,116

Lym

Neu

Mono

Ph

Hco3

Pao2
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Spo2 R -074 -,176 ,118 -,029 -,108 -,158 -,142 -,064 -,122 -,102 -,143 -,089
P ,528 ,133 ,318 ,807 ,358 ,178 ,226 ,589 ,300 ,387 ,223 ,450
Pco2 R -,182 -,266 ,076 ,020 -,022 -,225 -,167 -,091 ,016 ,041 -,084 -,194
P ,120 ,022 ,520 ,869 ,849 ,054 ,156 ,443 ,890 ,726 ,475 ,097
Pct R ,175 ,173 -,158 -,007 ,143 -,089 -,088 -,044 -,185 ,147 -,205 -,215
P ,136 ,141 ,178 ,954 ,224 ,452 ,455 ,708 ,115 ,211 ,080 ,065
Crp R ,012 ,211 -,108 -,086 ,133 ,002 -,038 ,163 -,030 ,159 ,037 ,044
P ,920 ,071 ,360 ,466 ,260 ,984 ,746 ,165 ,797 ,175 ,753 ,712

Pearson ve Spearman Korelasyon Analizi.

Hastalarin Sayisal Degiskenleri Arasindaki Iliskinin Korelasyon Analizi Ile
Degerlendirilmesi Tablo 24°te gosterilmistir.

Tablo 24. Hastalarin Sayisal Degiskenleri Arasindaki Iligkinin Korelasyon
Analizi Ile Degerlendirilmesi-4.

Hco3 Pao2 Spo2 Pco2 Pct
Pao2 R ,142
P ,229
Spo2 R ,195 ,920
P ,096 ,000
Pco2 R ,654 ,066 ,096
P ,000 ,578 418
Pct R -,289 ,004 ,005 -,035
P ,012 ,976 ,964 ,765
Crp R -,167 -,124 -,086 -, 178 311
P ,156 ,291 ,465 ,128 ,007

Pearson ve Spearman Korelasyon Analizi.

Calismada tek degiskenli analizlerde bir aylik siire i¢indeki mortalite varlig
ile istatistiksel anlamli iliski gozlenen bagimsiz risk faktorleri cok degiskenli
lojistik regresyon analiz modeline dahil edildi. Olusturulan modelin bir aylik siire
icindeki mortalite varligin1 yordamada istatistiksel anlamli diizeyde etki ettigi
saptand1 (p<0,05). Analiz sonuglarina gore d-dimer (OR: 1,074; p=0,025), CRP’nin
(OR: 1,009; p=0,006) bir aylik siire i¢indeki mortalite varligi agisindan risk
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faktorleri oldugu saptandi. Bir aylik siire icindeki mortaliteye ait toplam varyansin

%33,3’1i bu model tarafindan ag¢iklanabilmektedir. Bagimsiz Risk Faktorlerinin Iki

Aylik Mortaliteyi Yordamasima Iliskin Lojistik Regresyon Analizi Tablo 25’te

gosterilmistir.

Tablo 25. Bagimsiz Risk Faktorlerinin Bir Aylik Mortaliteyi Yordamasina Iligkin

Lojistik Regresyon Analizi.

B Std. p O.R. %95 giiven araligi
Hata. Alt sinir Ust siir
Model 1? TTL(pmol/ -,002 ,003 ,356 ,998 ,992 1,003
L)
SS/SH,% ,059 ,046 ,201 1,061 ,969 1,161
D-dimer ,072 ,032 ,025 1,074 1,009 1,144
Crp ,009 ,003 ,006 1,009 1,003 1,016
R2=0633,3

Calismada tek degiskenli analizlerde iki aylik siire igindeki mortalite varlig

ile istatistiksel anlamli iliski gozlenen bagimsiz risk faktorleri ¢cok degiskenli

lojistik regresyon analiz modeline dahil edildi. Olusturulan modelin iki aylik siire

icindeki mortalite varligin1 yordamada istatistiksel anlamli diizeyde etki ettigi

saptand1 (p<0,05). Analiz sonuglarina gore albumin (OR: 0,877; p=0,022) ve

bilirubinin (OR: 3,089; p=0,027) iki aylik siire i¢indeki mortalite varlig1 acisindan

risk faktorleri oldugu saptandi. iki aylik siire icindeki mortaliteye ait toplam

varyansin %41,4’li bu model tarafindan agiklanabilmektedir (Tablo 26).

Tablo 26. Bagimsiz Risk Faktorlerinin Iki Aylik Mortaliteyi Yordamasina Iliskin

Lojistik Regresyon Analizi.

B Std. p O.R. %395 giiven arahgi
Hata. Alt sinir Ust simir
Model 2 TTL(pumol/ -,003 ,003 ,261 ,997 ,992 1,002
L)
Alb -,131 ,057 ,022 ,877 ,784 ,982
Bilirubin 1,128 ,509 ,027 3,089 1,138 8,380
D-dimer ,056 ,039 ,149 1,058 ,980 1,142
Constant 3,555 1,590 025 35.005
R°=%41,4
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5. TARTISMA

Sepsis, diinya genelinde ciddi bir saglik sorunudur. Bu 6limciil saglik
sorunu, viicutta hizla ilerleyen bir enfeksiyonun neden oldugu yikim olarak
tamimlanmaktadir. Sepsisin patofizyolojisi olduk¢a karmasik oldugundan etkili
tedavi stratejileri gelistirmek ve hastalarin prognozunu degerlendirmek
zorlagsmaktadir. Bu tezde ele alinan konu, sepsis mortalitesinin degerlendirilmesi
icin oksidatif stres belirtegleri (tiyol-disiilfid dengesi, iskemi modifiye albiimin),
inflamatuar belirtegler ve prognostik beslenme indeksinin (PNI) tahmin degeri

tizerine odaklanmustir.

Tiim sepsis hastlarininin %60’1n1 ve sepsise bagl Sliimlerin %80’ini yash
nifus olusturmaktadir (41). Bu durum yasa bagli ek hastaliklarin varligina
baglanmistir. 2009-2019 yillar1 arasin1  kapsayan bir sistematik inceleme
caligmasinda sepsis hastalarinin medyan yasinin 64 oldugu bulunmustur (5). Bizim
calismamizda da bu calismay1 destekler nitelikte yasli popiilasyondan olusmaktadir
ve hastalarin yas ortalamas1 77,20+11,05 olarak bulunmustur (Tablo 3). Ulkemizde
yapilan ¢alisma sayisi sinirhidir. Katilimeilarin %45,95°1 (n=34) kadindi. Bir ¢ok
caligma sepsiste cinsiyete Ozgii farkliliklar oldugunu gostermektedir.Yapilan
calismalarda erkek cinsiyet hormonlarinin hiicresel bagisiklig1 baskilayici oldugu
ve kadin cinsiyet hormalarinin ise bagisiklik sistemine koruyucu etki gosterdigi
bulunmus. Cinsiyetin sepsis mortalitesi lizerine etkisini arastiran bir ¢aligmada
erkeklerde mortalite oraninin % 70 oldugu ve bu sonucun anlamli oldugu bulunmus
(42-43). Bizde galismamizda da erkek 6liim oranmin kadin 6liim oranindan daha
fazla oldugu sonucuna vardik ama biz cinsiyet ve sonug Ozellikleriyle bir ve iki

aylik mortalite durumlari arasinda anlamli bir fark tespit edemedik.(Tablo 9-10)

Sepsis ve septik soka bagli %15-56 arasinda degisen oOliim oranlar
belirtilmistir ve Olim oraninda yillik tahmini 9%0,43-3,3’liik bir diisiis
bildirilmektedir (5). Bizim sepsis tanili hastalarimizin da %39,19°u (n=29) bir ay
icinde, %51,35’1 (n=38) iki ay icinde ex oldu. Bu yiiksek oran sepsise bagl
mortalite oranin bizim {ilkemizde de benzer ¢aligmalar ile uyum iginde oldugunu
ve ortak sonuca vardigimizi gosteriyor.Bu oran1 hastalarimizin yas ortalamasinin

yiiksek olmasina ve erkek cinsiyet oraninin fazla olmasina da baglayabiliz.
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Ileri yas hastalarda termoregiilayon bozukluguna baglh tipik ates bulgular
olmayabilir. Yasli hastalarda normal ates araliginda bile sepsis bulgular1 goriilebilir.
Bizde ¢alismamizda ates ortanca degerini 36,7 olarak bulduk. Yasa baglh gelisen
hastaliklar (6rn. KOAH ) solunum hizin1 ve oksijenizasyonu etkileyebilir. Bizde
SPO2 ortanca degerini %91 olarak belirledik. Bir ay iginde ex olanlarin SPO2
degerlerini ex gorilmeyenlerden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
saptadik. Sepsisin en sik sebebinin solunum yolu enfeksiyonu olmasina bagli bir
diisiiklik olmus olabilir veya hastalarimizda kronik ve yapisal akciger hastaliginin
fazla olmasina bagli bir durum olabilir (22). Nabiz ortalamasini 105+24, solunum
sayist ortanca degerini 24 olarak saptamamiza ragmen yapilan ¢aligmalarda yaslh
hastalarda ilag kullanimi ve farkli sebeplerden dolayr klasik semtomlarin

olmayabilecegi veya farkli olabilecegi vurgulanmaktadir (41).

Prognostik beslenme indeksi (PNI), hastalarin beslenme durumunu ve
metabolik stresle basa c¢ikma kapasitesini yansitan bir faktor olsa da sepsis
stirecindeki metabolik degisiklikler ve inflamasyonun etkisi nedeniyle PNI'nin
sepsis prognozunu degerlendirmedeki kesin rolii net degildir ama sepsis
hastalarinda PNI ile mortalite arasinda giiglii bir iliski oldugu daha 6nce yapilan
calismalarda gosterilmistir(14). Bir ve iki ay icinde exitus olan hastlarimizin PNIi
degerini ex olmayan hastalarimizi gore istatistiksel anlamli diizeyde diisiik
saptadik. Bagigiklik sisteminde etkin rol iistlenen lenfosit sayisindaki azalma ve
azalmig protein {iretimine bagli albiimindeki diisiis sepsis hastalarmnda PNI
degerinin diismesine yola acar (14). Bu durum bir ve iki ay iginde ex olan
hastalarimizin ~ albiimin  degerindeki anlamli  disiikliigide agiklamaktadir
(p=0,036,p<0,001).Diger yandan da yaslh popiilasyonda istahsizlik ve azalmis sivi
alimina bagl PNI diisiikliigii olmus olabilir (41),(Tablo 13-14).

Inflamatuar belirtegler, sepsis hastalarmin prognozunu degerlendirmede
onemli bir rol oynamaktadir. Arslan ve ark. sepsis tanili hastalarda yapmis oldugu
calismada ex olan ve sifa ile taburcu olan grup arasinda CRP diizeyleri agisindan
anlamli fark bulunmamasina ragmen bizim ¢alismamizda bir ay i¢inde ex olanlarda

CRP diizeyi anlamli oranda yiiksek bulunmustur (44),(Tablo 17).
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Sepsiste bakteriyel hepatosit hasarina veya konakg¢inin toksinlere karsi
verdigi yanita bagli olarak bilirubin yiiksekligi olabilir. Ozelliklede gram negatif
bakteri enfeksiyonunda sik rastlandigi gosterilmistir. Calismaya dahil edilen
hastalardan iki ay iginde exitus goriilenlerin bilirubin diizeyini yiiksek olarak
saptadik. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli diizeyde fark mevcuttu
(p<0,05)(45).

Calismaya dahil edilen hastalardan iki ay i¢inde exitus goriilenlerin PCT
diizeyi yiiksek olarak saptandi ve bu yiikseklik anlamliydi. Serum prokalsitonin
seviyesinin sepsisin siddetiyle iliskili oldugunu ve acil serviste sepsise bagl
mortaliteyi tahmin etmede kullanilabilecegini Lee ve ark. Bildirmistir (46).
Inflamasyonun karmasikligi ve bireysel yamtlarin farklilig1, bu belirteglerin tek
basina yetersiz olabilecegi anlamina geleceginden, inflamatuar belirteglerin zaman

icinde nasil degistigini anlamak i¢in daha fazla arastirmaya ihtiyag¢ vardir.

Sepsis siiphesi olan hastalarda QSOFA hastaligin siddeti, ¢oklu organ
yetmezligi ve mortalite risk siniflamasi agisindan kabul edilebilir bir degere sahiptir
(47). Calismaya QSOFA puani 2 ve lizeri hastalar dahil edildigi i¢in ortanca degeri
2 olarak saptadik. Mortalite tahmininde 2'den biiyiik bir QSOFA skorunun 2'den
bliylik SIRS puanindan daha iyi oldugu yapilan calismalarda gosterilmistir
(55).Sepsis stiphesi olan hastalarda QSOFA siddet, ¢oklu organ yetmezligi ve
mortalite risk siniflamasi acisindan kabul edilebilir bir degere sahiptir. Tibbi
personelin egitilmesi ve hastalarin sepsis agisindan sik  sik  taranmasi
vurgulanmaktadir. Bu durum  kritik septik hastalarda mortalite tahmininde
QSOFA'in degerini artirmaya yardimci olacaktir (47). SOFA skorundaki her bir
puanlik artisin mortalitede artisa yol actig1 gosterilmis (5-48). Bauer ve ark. yaptigi
calismada SOFA skoru ile 6liim orani arasinda pozitif bir korelasyon oldugu
bulunmus ve 1 puanlik SOFA skoru artisinin mortaliteyi % 2,4 puan artiridigt
gosterilmistir (5). Bizde calismamizda SOFA skorlariyla bir aylik mortalite
durumunu karsilastirdigimizda ex olan hastalarimizin SOFA skoru daha yiiksek
cikmistir. Mortalite ile SOFA skoru pozitif korelasyon gostermektedir ama ex

olmayan grup ile arasinda anlaml bir fark yoktur.
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Antioksidanlar tarafindan yok edilemeyecek seviyelerde iiretilen reaktif
oksijen (ROS) ve reaktif azot tiirleri (RNS) protein ve niikleik asit gibi yapilara
zarar vermektedir ve fonsiyon kaybina yol agmaktadir.ROS ve RNS’nin belirli bir
seviyede tiretimi hiicre i¢i ve dis1 belirli indirgenme yiikseltme reaksiyonlarina yol
acar. Genelde indirgenme yoniinde korunan dengenin baskahramanlarindan bir
tanesi tiollerdir. Tioller ile oksidanlar arasinda kurulan geri doniisiimli difiislfit
bagi ile redoks reaksiyonlar ger¢eklesir. Bu rekasiyonlarla tiol-disiilfit homeostazi
saglanmis olur (49). Diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, kanser, kronik bobrek
hastalig1 gibi birgok hastaligin patogenezinde rol oynar (50). Kozanhan ve ark.
sepsisli hastalarda yapmis oldugu caligmada, nativ tiyol, total tiyol ve disiilfit
seviyeleri kontrol grubuna gore daha diisiik olarak bulunmus ve bu fark istatistiksel
olarak anlamli gikmustir (51). Celik ve arkadaslarinin STMI tanili hastalarda yapmis
oldugu bir ¢aligmada mortalite ve mortalite dis1 grup arasinda total tiyol, nativ
tiyol, distilfid, disiilfid / toplam tiyol, distilfid / nativ tiyol ve nativ tiyol / toplam
tiyol, seviyeleri agisidan anlamli fark bulunamamuastir (50). Bizim ¢alismamizda da
calismaya dahil edilen hastalardan bir ve iki ay i¢cinde exitus goriilenlerin TTL, NTL
ve NTL/TTL degerlerini disiik SS/SH % ve Disilfit(umol/L)/TTL(pumol/L)
degerlerini yiiksek saptadik. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli diizeyde fark
mevcuttu (p<0,05). Avcioglu ve ark. yapmis oldugu bir baska ¢alismada bakteriyel
sepsisli hastlarda nativ tiyol ve total tiyol seviyeleri bizim galismamizi destekler

nitelikte anlamli diisiikk bulunmustur (37).

Literatirde IMA’nin pulmoner emboli, akut koroner sendrom, iskemik
serebrovaskiiler hastalik gibi iskemik patolojilerde yiiksek oldugundan
bahsedilmistir (52). Ulubas ve ark. neonatal sepsis ve septik soklu hastalarda yaptigi
calismada sepsisli yendigonlarda IMA diizeyi anlamli yiiksek bulunmus (53).
Duman ve ark. rutin biyokimya tahlili esnasinda baktiklart IMA diizeyleri ortalama
0.37+0.08 absorbans {initesi olarak saptanmis (54). Bizim sepsis tanili
hastlarirmizda IMA seviyeleri Duman ve ark. bulmus oldugu ortalama IMA
diizeyinden daha yiiksek olmasina ragmen bir ve iki aylik mortalite durumlarin

karsilagtirdigimizda gruplar arasinda anlamli bir fark tespit edemedik.
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Tiyol-disiilfid dengesi ve iskemi modifiye albiimin gibi oksidatif stres
belirtecleri, hiicresel hasarin ve yangisal siireglerin bir yansimasi olarak sikc¢a
kullanilmaktadir. Ancak bu belirteglerin sepsis hastalarindaki kesin rolii ve tahmin
degeri hakkinda bazi karisikliklar vardir. Oksidatif stresin karmasikligi, tiyol-
distilfid dengesi gibi belirteglerin sepsis prognozunu tek basina yeterince tahmin
edip edemedigi konusunda soru isaretleri yaratmaktadir. Bu belirteclerin spesifitesi

ve duyarliligi dikkatlice degerlendirilmelidir.

Sepsis tanili hastalarda mortalite durumunu belirlemede genel kabul goren
bir TTL,NTL, NTL/TTL , SS/SH,% ve Disiilfit(umol/L)/ TTL(umol/L esik degeri
bulunmamaktadir. TTL i¢in 377, NTL i¢in 308,5, NTL/TTL i¢in 0,8346 olarak
buldugumuz esik degerlerin altindaki hastalarda mortalite anlamli artmaktadir.
SS/ISH,% igin 9,9116 ve Disiilfit(umol/L)/ TTL(umol/L ig¢in 0,0829 olarak
buldugumuz esik degerlerin tstiindeki hastalarda mortalite anlamli artmaktadir.

Bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ vardir.

Balcan ve ark. yapmis oldugu ¢alismada CRP degeri 96,5 mg/L ve iizerinde
seyreden hastalarda ise %65 sensitivite ve spesifite ile mortalitenin arttigi gézlem-
lenmigtir. Yaptigimiz analize gore sepsis mortalitesini gostermede en yiiksek
sensitivite ve spesifite degerinin CRP esik degeri 132 alindiginda ulasildigt
goriilmiistiir. ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,685, duyarlilik %75,9 ve
ozgiilliik %55,6 olarak hesaplandi (55).

Yaptigimiz analize gore sepsis mortalisini gostermede en yiiksek sensitivite
ve spesifite degerinin albiiminin esik degeri 31,50 dg/l alindiginda ulasildig:
goriilmiistiir.Bu degerin altinda olan hastalarin mortalite riskinde bir artig olacagi

klinisyen i¢in uyarici olmalidir.

D-dimer’in sepsis mortalite 6ngoriisiinii amaglayan Han ve ark. yaptigi
calismada ROC egrisi analizinde d-dimer ‘i AUC'si 0.59 (%95 CI, 0.53-0.65; P <
0.010) olarak bulunmus. D-dimer ve iki aylik mortalite durumuna baktigimiz sekil
4’te ROC egrisi altinda kalan alan (AUC) 0,657, duyarlilik %28,9 ve 6zgiilliik
%97,2 olarak hesaplandi (56).

Calismada elde edilen sayisal degiskenler arasindaki iligski korelasyon

analiziyle degerlendirildiginde TTL ve NTL’nin IMA ve PNI ile arasinda pozitif

47



diizeyde korelasyon saptadik. Literatiire baktigimizda tiol-disiilfit homeostazis
seviyelerinin IMA ve PNI ile olan korelasyonunu saptamaya yonelik bir calisma
bulamadik.

6.SONUC

Bu ¢alismada sepsis mortalitesi i¢in oksidatif stres, inflamatuar belirtegler
ve prognostik beslenme indeksinin tahmin degeri incelenmistir. Calisma
kapsaminda 74 hasta degerlendirilmistir. Hastalarin %39,19’unun (n=29) bir ay
icinde, %51,35’inin (n=38) iki ay i¢inde ex oldugu belirlendi. Sepsis hastlarinin
¢ogu yasli popiilasyondan olugsmakta ve mortalite durumlar1 agisindan cinsiyetler

arasi fark bulunmamaktadir.

Calismanin sonuglari, sepsis nedeniyle ex olan hastalarin TTL, NTL ve
NTL/TTL degerlerinin diisik SS/SH % ve Disiilfit(umol/L)/TTL(umol/L)
degerlerinin yiiksek oldugunu gostermektedir. Klinik skorlar (QSOFA, SOFA,
APACHE Il) hastalarin ciddiyet seviyelerini yansitmaktadir. PNI hastalarin
beslenme durumunu gostermekle birlikte mortalite riskini tahmin etmede de
kullanilabilir. Mortalite oraninin yiiksek olmasi, sepsis hastalarinin ciddiyetini ve

tedavi ihtiyacini vurgulamaktadir.

D-dimer ve CRP’nin bir aylik siire i¢indeki albiimin ve bilirubinin iki aylik
stire i¢cindeki mortalite gelisme durumu acisindan risk faktorleri oldugu saptand.
Bu biyobelirtegler kotii prognozu isaret edebilirler ve mortalite tahmininde
kullanilabilirler. Prognostik beslenme indeksi ise hastalarin beslenme durumunu

yansittigindan, diigiik indeks degerleri kotli prognozu isaret etmektedir.

Calismanin bulgularina gore, oksidatif stres belirtegleri ve inflamatuar
belirteclerin yiikselmis olmasi ile sepsis hastalarinin mortalite riskinin arttig
goriilmiistiir. Ayni sekilde, yiiksek iskemi modifiye albiimin diizeyleri ve diisiik
prognostik  beslenme indeksi degerleri de yiiksek mortalite riski ile
iliskilendirilmistir. Bu nedenle oksidatif stres belirtegleri, inflamatuar belirtecler ve
prognostik beslenme indeksi, sepsis hastalarinin prognozunu tahmin etmede

yardimci olabilecek 6nemli gostergeler olarak degerlendirilebilir.
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Arastirmanin sonuglari, oksidatif stres belirteclerinin PNI, skorlamalar ve
biyobelirtegler ile bir arada degerlendirilmesi gerektigini aralarindaki pozitif ve
negatif korelasyon nedeniyle hastalarin risk diizeylerini daha hassas bir sekilde

belirlemeye yardimci olabileceklerini bize sdylemektedir.

Calismanin sonuglari, oksidatif stresin ve inflamasyonun sepsis hastalarinin
prognozunu etkiledigini gostermektedir. Bu nedenle, sepsis tedavisinde antioksidan
tedavilerin veya inflamasyonu azaltict yoOntemlerin potansiyel etkileri
degerlendirilmelidir. Ayrica, diisiik beslenme indeksine sahip hastalarin beslenme

destegi ve izlemi konusunda 6zel bir dikkat gerekebilir.

Calisma  sonuglari, sepsis hastalarinin  tedavi ve yOnetiminde
bireysellestirilmis bir yaklagimin 6nemini vurgulamaktadir. Her hastanin oksidatif
stres, inflamasyon ve beslenme durumu farkli olabilir. Bu nedenle, hastalarin klinik
durumlarina ve belirte¢ diizeylerine gore Ozellestirilmis tedavi planlari

olusturulmasi gerekebilir.

Bu ¢alisma, sepsis hastalariin mortalite riskini tahmin etmede oksidatif
stres belirteclerinin, inflamatuar belirteglerin ve prognostik beslenme indeksinin
degerli oldugunu ve birlikte degerlendirilmesi gerektigini gostermistir. Bu bulgular,
sepsis tedavisinde ve hasta yonetiminde bu belirteglerin kullaniminin potansiyel
yararlarim1 vurgulamaktadir. Ancak, daha genis 6rneklemli ve uzun vadeli takip

gerektiren caligmalarla bu bulgularin dogrulanmasi 6nerilmektedir.
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