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ÖZET 

Sepsis Ve Septik Şok Tanısında Ve Prognozun Öngörülmesinde Presepsin Ve 

Pro-Adrenomedullin Düzeyinin Değerlendirilmesi 

 

Amaç: Sepsis geliştikten sonraki ilk saatlerde erken teşhis ve uygun yönetimin 
sonuçları iyileştirdiği bilinmektedir. Tanıyı destekleyecek doğru ve hızlı sonuç veren 
biyobelirteçler gereklidir. Sepsisin erken fark edilmesine yardımcı, sepsisin 
taranmasında, uygun hastalarda antibiyoterapinin kısa zamanda başlanmasında, tedavi 
de-eskalasyonunda, prognozu öngörmede kullanılabilecek alternatif iki biyobelirteç 
olan bu moleküllerin etkinliğinin ortaya konulması amaçlanmaktadır. 

Gereç ve Yöntem: Prospektif vaka-kontrol çalışması yapılmıştır, 27 Ekim 2023-23 
Ağustos 2024 tarihleri arasında tarihleri arasında hastanemiz Dahiliye Yoğun Bakım 
Ünitesi’nde sepsis/septik şok ile takip edilen ve hastanemiz polikliniklerine enfeksiyon 
dışı nedenler ile başvuran hastalar dahil edilmiştir. Vaka grubunda 0., 3. ve 7. günlerde 
ve kontrol grubunda tek sefer ölçülen presepsin ve pro-adrenomedullin, Enzyme-Linked 
ImmunoSorbent Assay yöntemiyle (ELK Biotechnology-PRC) tespit edilmiştir. Bu iki 
belirteç diğer rutin belirteçlerle ve mortalite yönünden kıyaslanmış, teşhis ve takipteki 
rolü araştırılmıştır. 

Bulgular: Çalışmanın vaka ve kontrol gruplarına 99’ar kişi dahil edilmiştir. Yaş 
ortalaması 60,7±15,4 idi. %62,6’sı erkek, %37,4’ü ise kadındı. Yaş ve cinsiyet farklılığı 
iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,050). İki grupta beyaz 
küre, lenfosit, nötrofil, hemoglobin, platelet, C-reaktif protein, eritrosit sedimentasyon 
hızı, kreatinin, laktat, nötrofil/lenfosit oranı, platelet/lenfosit oranı ve presepsin 
açısından anlamlı fark bulunmuştur (p<0,050). Presepsin için 0,701 ng/mL, 
platelet/lenfosit oranı için 209,3, nötrofil/lenfosit oranı için 4,95 değeri kesim noktası 
olarak belirlenmiştir. Vakalarda presepsin, CRP ve prokalsitonin düzeylerinin zamana 
bağlı değişimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,050). Presepsin 
düzeylerinin 0. gün-3. gün arası ve 3. gün-7. gün arasındaki zamana bağlı düşüşü 
istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,050). Presepsin ve pro-adrenomedullin 
düzeyleri 65 yaş sınır kabul edilerek oluşturulan iki alt grubun ayrımında, septik şok 
tablosunun ve 7, 14 ve 28 gün sonundaki mortalitenin ön görülmesinde istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,050). Solid tümör varlığı ile mortalite arasında 
anlamlı ilişki bulunmuştur (p=0,026). SOFA, qSOFA, NEWS, MEWS, Charlson 
Komorbidite İndeksi araçlarının mortalite ile ilişkisi istatistiksel olarak anlamlı 
saptanmıştır (p<0,050). Kan basıncı ve Glasgow Koma Skalası ile mortalite arasında 
anlamlı ilişki bulunmuştur (p<0,005). Septik şok saptanan hastalarda (p<0,001) ve 
ventilatör ilişkili pnömoni saptanan hastalarda mortalite istatistiksel olarak anlamlı 
derecede yüksek saptanmıştır (p=0,013). Kültürlerde tespit edilen etkenler ile presepsin 
ve pro-adrenomedullin arasında ayrıca bakteriyemi ile mortalite arasında istatistiksel 
olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (p>0,050). Seri ölçümlerde 3. günde nötrofil, 7. 
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günde platelet, prokalsitonin, direkt bilirubin ve pro-adrenomedullin düzeyleri, 3. ve 7. 
günlerde laktat ve protein düzeyleri, 0. ve 7. günlerde aspartat aminotransferaz 
düzeyleri, her üç noktadaki albümin düzeyleri mortaliteyi öngörmede istatistiksel olarak 
anlamlı bulunmuştur (p<0,050). Mortaliteyi yeni Koronavirüs (COVID-19) hastalığı 
varlığının yaklaşık 13,69, septik şok varlığının yaklaşık 5,06, Charlson Komorbidite 
İndeksi’ndeki her bir puan yükselişin yaklaşık 1,22, potasyumdaki her bir birimlik 
yükselişin yaklaşık 1,85, albümindeki her bir birimlik düşüşün yaklaşık 1,11, vücut 
sıcaklığındaki bir °C düşüşün yaklaşık 2,4 katına çıkardığı görülmüştür (p<0,050). 
Gelişte trombositopeninin 7. gündeki mortaliteyi, ağır trombositopeninin 7. ve 14. 
gündeki mortaliteyi öngördüğü istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,050). 

Sonuç: Presepsin teşhiste kullanılabilir, sepsisi olmayan hastaların ekartasyonunda 
yetersizdir ve bu durum gereksiz antibiyoterapi başlanmasına neden olabilir. Presepsin 
prognoz için başka biyobelirteçler ile kullanıldığında dahi yetersizdir. Pro-
adrenomedullinin ilk kabulde ölçülmesi maliyet düşünüldüğünde etkin değildir. Pro-
adrenomedullinin sepsisteki etkinliğine dair kesin bir bulgu olmayıp, septik şok ve 
mortalitede ön görücü olduğunun gösterilmesi için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Sözcükler: sepsis, presepsin, pro-adrenomedullin, mortalite 

  

 

ABSTRACT 

Evaluation of Presepsin and Pro-Adrenomedullin Levels in the Diagnosis and 
Prediction of Prognosis of Sepsis and Septic Shock 

 

Objective: It is known that early diagnosis and appropriate management in the first 
hours after sepsis develops improves outcomes. Biomarkers that provide accurate and 
rapid results to support diagnosis are required. The aim is to demonstrate the 
effectiveness of these molecules, which are two alternative biomarkers that can be used 
to help detect sepsis early, screen for sepsis, start antibiotic therapy in appropriate 
patients in a short time, de-escalate treatment, and predict prognosis. 

Materials and Methods: A prospective case-control study was conducted, and patients 
who were followed up with sepsis/septic shock in our hospital's Internal Medicine 
Intensive Care Unit between October 27, 2023 and August 23, 2024 and who applied to 
our hospital's outpatient clinics for non-infectious reasons were included. Presepsin and 
pro-adrenomedullin, measured once on days 0, 3 and 7 in the case group and in the 
control group, were determined by the Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay method 
(ELK Biotechnology-PRC). These two markers were compared with other routine 
markers and in terms of mortality, and their role in diagnosis and follow-up was 
investigated. 

Results: The study included 99 people each in the case and control groups. The mean 
age was 60.7±15.4. 62.6% were male and 37.4% were female. No statistically 
significant difference was found between the two groups in age and gender (p>0.050). 
Significant differences were found in the two groups in terms of white blood cells, 
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lymphocytes, neutrophils, hemoglobin, platelets, C-reactive protein, erythrocyte 
sedimentation rate, creatinine, lactate, neutrophil/lymphocyte ratio, platelet/lymphocyte 
ratio and presepsin (p<0.050). The cut-off point was determined as 0.701 ng/mL for 
presepsin, 209.3 for platelet/lymphocyte ratio and 4.95 for neutrophil/lymphocyte ratio. 
The time-dependent change in presepsin, CRP and procalcitonin levels in cases was 
found to be statistically significant (p<0.050). The time-dependent decrease in presepsin 
levels between day 0-day 3 and day 3-day 7 was found to be statistically significant 
(p<0.050). Presepsin and pro-adrenomedullin levels were not found to be statistically 
significant in the prediction of septic shock and mortality at the end of 7, 14 and 28 days 
in the distinction of two subgroups formed by accepting the age limit of 65 (p>0.050). A 
significant relationship was found between solid tumor and mortality (p=0.026). The 
relationship between SOFA, qSOFA, NEWS, MEWS, Charlson Comorbidity Index 
tools and mortality was found to be statistically significant (p<0.050). A significant 
relationship was found between blood pressure and Glasgow Coma Scale and mortality 
(p<0.005). Mortality was found to be statistically significantly higher in patients with 
septic shock (p<0.001) and in patients with ventilator-associated pneumonia (p=0.013). 
No statistically significant relationship was found between the factors detected in 
cultures and presepsin and pro-adrenomedullin, and also between bacteremia and 
mortality (p>0.050). In serial measurements, neutrophil levels on day 3, platelet, 
procalcitonin, direct bilirubin and pro-adrenomedullin levels on day 7, lactate and 
protein levels on days 3 and 7, aspartate aminotransferase levels on days 0 and 7, and 
albumin levels at all three points were found to be statistically significant in predicting 
mortality (p<0.050). It was observed that the presence of the new Coronavirus (COVID-
19) disease increased mortality by approximately 13.69 times, the presence of septic 
shock by approximately 5.06 times, each point increase in the Charlson Comorbidity 
Index by approximately 1.22 times, each unit increase in potassium by approximately 
1.85 times, each unit decrease in albumin by approximately 1.11 times, and a one °C 
decrease in body temperature by approximately 2.4 times (p<0.050). It was found that 
thrombocytopenia at presentation predicted mortality on the 7th day, and severe 
thrombocytopenia predicted mortality on the 7th and 14th days, which was statistically 
significant (p<0.050). 

Conclusion: Presepsin can be used for diagnosis, but it is insufficient to exclude 
patients without sepsis, which may lead to unnecessary antibiotic therapy. Presepsin is 
insufficient for prognosis even when used with other biomarkers. Measuring pro-
adrenomedullin at the time of admission is not cost-effective. There is no definitive 
finding regarding the effectiveness of pro-adrenomedullin in sepsis, and further studies 
are needed to show that it is predictive of septic shock and mortality. 

Key Words: sepsis, presepsin, pro-adrenomedullin, mortality
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Sepsis, enfeksiyona karşı düzensiz konak yanıtının neden olduğu, yaşamı tehdit 

eden organ disfonksiyonudur.1 Sepsis ve septik şok, her yıl dünya çapında milyonlarca 

insanı etkileyen ve etkilediği kişilerin üçte biri ile altıda birini öldüren önemli sağlık 

sorunları olarak karşımıza çıkmaya devam etmektedir.2 Sepsis geliştikten sonraki ilk 

saatlerde erken teşhis ve uygun yönetimin sonuçları iyileştirdiği bilinmektedir.2 

Sepsis özellikle yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ‘nde takip edilen olgularda sık 

karşılaşılan morbidite ve mortalite nedenidir.3 Günümüzde sepsiste kullanılan birçok 

yeni tedavi yöntemine rağmen tanıdaki gecikmeler nedeniyle mortalite oranları halen 

yüksektir.3 

Sistemik Enflamatuar Yanıt Sendromu (SIRS)’nun en sık görülen bulguları olan 

vücut sıcaklığındaki değişimler, lökositoz ve taşikardi enfeksiyöz veya enfeksiyöz 

olmayan etiyolojiyi belirlemek için yeterince duyarlı ve özgül değildir. Sepsisin 

başlangıç dönemindeki özgün olmayan bu bulgular gereksiz veya gecikmiş antibiyotik 

kullanımına neden olabilmektedir. Bu nedenle tanıyı destekleyecek doğru ve hızlı sonuç 

veren biyobelirteçlere ihtiyaç vardır.4 

Özellikle yaşlı ve eşlik eden hastalığı olanlarda, klinik semptomların özgül 

olmaması ve tanı testlerinin kısıtlılıkları nedeniyle, biyobelirteçler gerek tanı konurken 

gerekse tedaviye yanıtın izlenmesi ve prognozun belirlenmesinde, popülaritesi ve 

kullanımı giderek artan biyolojik moleküllerdir.5 Ancak halen sepsiste erken tanı ve 

tedaviye yanıtın izlemi için referans aralıkları net olarak belirlenmiş özel bir 

biyobelirteç yoktur.5,6 En yaygın kullanılan biyobelirteçler C-reaktif protein (CRP) ve 

Prokalsitonin (PCT) ’dir.7 Ancak bu iki biyobelirteç enflamasyonun eşlik ettiği 

enfeksiyon dışı hastalıklar ile sepsisin ayırıcı tanısında veya sepsiste prognozu 

öngörmede yeteri kadar etkili değildir.7 

Presepsin, son yapılan çalışmalara göre sepsis erken tanısında ve prognozu 

öngörmede, CRP ve PCT’ye göre daha başarılı bir yeni biyobelirteç olarak 

değerlendirilmektedir.8 

Proadrenomedullin (Pro-ADM), prognostik değerse sahip bir biyolojik belirteçtir. 

Pnömonili veya yoğun bakımda bakıma ihtiyacı olan daha ağır hastaları tanımlamak 
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için kullanılabilir9, pro-ADM organ yetmezliğinin değerlendirilmesinde ve septik 

hastaların mortalitesinin öngörülmesinde Ardışık Organ Yetmezliği Değerlendirmesi 

(SOFA) skoruna iyi bir alternatif gibi görünmektedir.10 

Bu çalışmada sepsis veya septik şok için risk altında olduğu tahmin edilen hasta 

gruplarında sepsisin daha erken fark edilmesinde rutin kullanılan biyobelirteçlere 

yardımcı olabilecek, sepsisin taranmasında, uygun hastalarda antibiyoterapinin daha 

kısa zamanda başlanmasında veya tedavinin de-eskalasyonunda klinisyenlere fikir 

verebilecek, tanıda, takipte ve prognozu öngörmede kullanılabilecek son yıllarda ortaya 

çıkan alternatif iki biyobelirteç olan presepsin ve pro-ADM moleküllerinin özellikle 

YBÜ’de takip edilen hastalardaki etkinliğinin prospektif vaka-kontrol çalışması 

yapılarak ortaya konulması amaçlanmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Tanımlar: 

2.1.1. Enfeksiyon: Normalde steril olan doku, sıvı ve vücut boşluklarının patojenik ve 

patojenik potansiyeli olan mikroorganizmalarla invazyonu sonucu gelişen patolojik 

süreç olarak tanımlanmıştır. 

2.1.2. SIRS: 1991 yılında Amerikan Göğüs Hastalıkları Uzmanları Derneği/Kritik 

Bakım Tıbbı Derneği (ACCP/SCCM)  tarafından düzenlenen konsensüs konferansı, 

yayımladığı sepsis ve organ yetmezliği tanımları ve sepsiste yenilikçi tedavilerin 

kullanımına ilişkin kılavuzda, sepsisin bir konakçının enfeksiyona karşı SIRS’tan 

kaynaklandığı yönündeki o zamanki yaygın görüşe odaklanan ilk tanımları geliştirmiştir 

(Tablo 1)11. Organ disfonksiyonuyla komplike olan sepsis, "yeterli sıvı resüsitasyonuna 

rağmen devam eden sepsis kaynaklı hipotansiyon" olarak tanımlanan septik şoka 

ilerleyebilen şiddetli sepsis olarak adlandırılmıştır.11 

2001'deki SCCM/ Avrupa Yoğun Bakım Derneği (ESICM) / ACCP/ Amerikan 

Toraks Derneği (ATS)/ Cerrahi Enfeksiyon Derneği (SIS) Uluslararası Sepsis Tanımları 

Konferansı, bu tanımlardaki sınırlamaları fark ederek tanı kriterleri listesini genişletti 

ancak destekleyici kanıt eksikliği nedeniyle alternatifler sunmadı. Aslında, sepsis, septik 

şok ve organ disfonksiyonu tanımları 20 yıldan uzun süredir büyük ölçüde değişmeden 

kalmıştır.12 

 

Tablo 1. SIRS (Sistemik Enflamatuar Yanıt Sendromu)11 

 

 

 

 

bpm: dakikadaki vuruş sayısı, mmHg: milimetre cıva, kPa: Kilopaskal 

 

  

Aşağıdaki kriterlerden 2 veya daha fazlası: 

1. Vücut Sıcaklığı >38 °C ya da <36 °C 

2. Nabız >90 bpm 

3. Solunum Sayısı >20 bpm ya da PaCO2 <32 mm HG (4.3 kPa) 

4. WBC >12000/mm3 ya da <4000/mm3 ya da >% 10 immatür hücre 
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2.1.3. Sepsis: Sepsis, konakçının enfeksiyona karşı düzensiz tepkisinden kaynaklanan 

hayatı tehdit eden organ fonksiyon bozukluğu olarak tanımlanır. Basit bir ifadeyle 

sepsis, vücudun bir enfeksiyona tepkisinin kendi doku ve organlarına zarar vermesiyle 

ortaya çıkan, hayatı tehdit eden bir durumdur.1 

2016 yılında yapılan konsensus toplantısında Sepsis tanımı enfeksiyona 

disregüle konak yanıtı sonucu gelişen hayatı tehdit eden organ disfonksiyonu olarak 

güncellenmiştir. Organ disfonksiyonunun belirlenebilmesi için SOFA skorunun 

kullanılabileceği bildirilmiştir. (SOFA skoru ≥ 2)1 

Sepsis tanımının bir sonraki yinelemesi olan Sepsis-4 için, sepsis ve septik 

şokun artık bir sendrom olarak değil, her biri belirli hücresel değişiklikler ve bağlantılı 

biyobelirteçlerle karakterize edilen bir grup hastalık olarak tanımlanması 

öngörülmüştür.13 

2.1.4. Ağır sepsis: Sepsis ile birlikte organ disfonksiyonunun bulunması durumudur.14 

2.1.5. Septik şok: Septik şok, altta yatan dolaşım ve hücresel metabolizma 

anormalliklerinin mortaliteyi önemli ölçüde artıracak kadar derin olduğu bir sepsis alt 

grubu olarak tanımlanır. 2001 SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS Uluslararası Sepsis 

Tanımları Konferansı, septik şoku “akut dolaşım yetmezliği durumu” olarak tanımladı.12 

Bu konferans (görev gücü), septik şoku yalnızca kardiyovasküler işlev bozukluğundan 

ayırmak ve hücresel anormalliklerin önemini anlamak için daha geniş bir bakış açısını 

tercih etti. Septik şokun, tek başına sepsisten çok daha yüksek ölüm olasılığına sahip 

daha ağır bir hastalığı yansıtması gerektiği konusunda oy birliği vardı.12 

2016 yılında yapılan konsensus toplantısında yapılan güncelleme gereğince septik 

şoklu hastalar, yeterli hacim resüsitasyonuna rağmen >2 mmol/L (18mg/dL) serum 

laktat düzeyine sahip ve ortalama arter basıncı (OAB) değerini ≥65 mm/Hg tutmak için 

vazopressör gerektiren kalıcı hipotansiyon olan klinik bir sepsis yapısıyla 

tanımlanabilir. Bu kriterler ile hastane mortalitesi %40'ın üzerindedir.1 

Tüm bu tanımlamalar son olarak 2016 yılında yapılan konsensus toplantısında 

güncellenmiş olup SIRS ve ağır sepsis tanımlamaları çıkarılmıştır.1 
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2.2 Sepsis ve Septik Şok 

2.2.1 Sepsis ve Septik Şokta Epidemiyoloji 

 Amerika Birleşik Devletleri (ABD) 'nde 1979-2000 yılları arasında 750 milyona 

yakın hastane yatışı ve taburcu verilerini inceleyen bir çalışma, 10.319.418 sepsis 

vakası tespit etmiştir.15  

Sepsisin, beyaz olmayan kişilerde beyaz kişilere göre (ortalama yıllık göreceli 

risk, 1,90) daha yaygın olduğu, bu 22 yıllık dönemde, sepsis insidansında yıllık %8,7'lik 

bir artış görüldüğü, yaklaşık 164.000 vakadan (100.000 nüfusta 82,7) yaklaşık 660.000 

vakaya (100.000 nüfusta 240,4) çıktığı rapor edilmiştir. Hastane içi toplam ölüm oranı 

1979-1984 döneminde %27,8 iken 1995-2000 döneminde %17,9'a düşmüştür, ancak her 

şeye rağmen toplam ölüm sayısı artmaya devam etmiştir. Organ yetmezliği kümülatif 

olarak ölüm oranına katkıda bulunmuş, üçten az organ yetmezliği olan hastalarda 

hayatta kalma oranında artış tespit edilmiştir. Hastanede kalış süresinin ortalama 

uzunluğu azalmış ve bakımevlerine taburcu olma oranı artmıştır.15 

Thompson ve arkadaşları (ark.) tarafından Haziran 2022’de yayımlanan 

prospektif kohort çalışmasında, 12.912 sepsis vakasının %59,6'sı erkeklerdi. Bir yılda 

eksitus oranının erkeklerde kadınlara göre daha yüksek olduğu (%39,3/%33,7 p<0,001), 

erkeklerin hastanede (12/11,2 gün; p<0,001) ve yoğun bakımda (6,5/5,8 gün; p<0,001) 

daha uzun süre kaldıkları ve sepsis nedeniyle bir yıl içerisinde tekrar hastaneye 

yatırılma olasılıklarının daha yüksek olduğu (22,3/%19,4; p<0,001) tespit edilmiştir.16 

ABD’de 27 akademik hastane verisi kullanılarak klinik olarak septik şok tanısı 

konmuş hastaların dahil edildiği bir analizde septik şok insidansının 2005-2014 yılları 

arasında 1000’de 12,8’den 18,6’ya yükseldiği (ortalama %4,9 artış) görülmüştür.17 

Retrospektif toplum tabanlı bir analizde 1998 yılında 100.000’de 13 olan septik şok 

insidansının 2009 yılında 100.000’de 78’e yükseldiği bildirilmiştir.18 

Markwart ve ark. tarafından Ağustos 2020’de 22 çalışma düşük ve orta gelirli 

ülkelerden, 28 çalışma YBÜ’de, 13'ü yenidoğan YBÜ’de ve 10 tanesi hastane 

servislerinde yürütülen 51 çalışmanın dahil edildiği sistematik inceleme ve meta-analiz 

yayımlanmıştır. Hastanede tedavi edilen tüm sepsis vakaları arasında hastane kaynaklı 
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sepsisinin oranı %23,6'ydı (%16-36,4). Yoğun bakım ünitesinde, organ disfonksiyonu 

olan sepsis vakalarının %24,4'ü (%10,3-42,5) yoğun bakımda kalış sırasında edinilmişti 

ve %48,7'si (%18,7-69,4) hastane kökenliydi. Organ disfonksiyonu olan hastane 

kaynaklı sepsisin toplam insidansı 1000 hasta başına 9,3 (2-20,6), YBÜ’de organ 

disfonksiyonu olan hastane kaynaklı sepsisin birleştirilmiş insidansı ise 1000 hasta 

başına 56,5 (9,2-254,4) olarak tespit edilmiştir. Organ disfonksiyonu ve hastane 

kaynaklı sepsisi olan YBÜ hastalarının mortalitesi %52,3 (%30,1-64,6) olarak ifade 

edilmiştir.19 

2017 yılında, dünya çapında yaklaşık 48,9 milyon sepsis vakası ve 11 milyon 

sepsisle ilişkili ölüm kayıtlara geçmiştir; bu da tüm küresel ölümlerin %19,7'sini temsil 

etmektedir. Yaşa göre standardize edilmiş sepsis insidansı 1990'dan 2017'ye %37, ölüm 

oranı %52,8 azalmıştır. Sepsis insidansı ve ölüm oranı bölgeler arasında önemli ölçüde 

değişiklik göstermiştir; en yüksek yük Sahra Altı Afrika, Okyanusya, Güney Asya, 

Doğu Asya ve Güneydoğu Asya'da görülmüştür.20 

Sepsis insidansı ABD’de artmaya devam etmektedir.15,21,22 Dünya çapında ise yaşa 

göre standardize edilmiş insidans ve ölümlerde oransal olarak azalma görülmesine 

rağmen sepsis, günümüzde de tüm dünyada önemli bir sağlık kaybı nedenidir ve 

özellikle Sahra Altı Afrika'da önemli bir sağlık yüküne sahiptir.20 

Kanıta dayalı kılavuzların ve bakım paketlerinin uygulanması, yüksek gelirli 

ülkelerde sonuçları iyileştirmiştir. Yetersiz kaynaklara sahip olanlar sepsisi zamanında 

tanımlama, teşhis etme ve tedavi etme konusunda zorluk çekerler. Bu ortamlardaki tanı 

araçlarının, antimikrobiyal ajanların ve destekleyici bakım teknolojilerinin kıtlığı, 

tedavinin gecikmesine veya yetersiz kalmasına neden olur ve bu da mortaliteyi artırır.23 

Farklı bölgelerdeki insidans artışının muhtemel sebepleri arasında ilerleyen yaş, 

immunsupresyon ve çoklu ilaca dirençli enfeksiyon etkenleri, her geçen gün kronik 

hastalığı veya kanser olan hasta sayısının artması, İnsan immün yetmezlik virüsü (HIV) 

epidemisi, kemik iliği ve organ nakli hastalarının sayısının artması vardır; ayrıca sepsis 

konusundaki eğitim ve farkındalığı artırma çalışmalarının sepsisi erken tanımayı 

kolaylaştırmasının etkili olabileceği düşünülmektedir.15,21-23 

Ülkemizde de sepsisle ilgili yeterli veri yoktur ancak ABD oranları Türkiye için 

uyarlandığında 1 yılda yaklaşık 100.000 sepsis görülmesi olasıdır. Hacettepe 
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Üniversitesi’nde 1992’de yapılan bir çalışmada gram-negatif sepsis insidansı 4.2/1000 

ve mortalitesi %45 olarak bulunmuştur. Bu oranın sadece gram-negatif bakteri ilişkili 

sepsis olduğu düşünülürse, bir o kadar da gram-pozitif bakteriler nedeniyle sepsis 

geliştiği düşünülebilir. Bu yıllara ait sepsis oranının yaklaşık 8/1000 olduğu 

söylenebilir.24 

Baykara ve ark. tarafından Nisan 2018’de yayımlanmış çok merkezli, nokta-

prevalans çalışmasında Türkiye’deki YBÜ’lerde yüksek sepsis prevalansı ve kabul 

edilemez derecede yüksek mortalite oranı gözlenmiştir. Yaş, yoğun bakım ünitesine 

yatışta Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendirmesi (APACHE) II skoru, çalışma 

gününde SOFA skoru, solid organ malignitesi, şiddetli sepsis veya şok varlığı, Candida 

türleri (spp.) enfeksiyonu, renal replasman tedavisi ve hemşire-hasta oranının 1:4 olması 

(1:2 olan hemşire-hasta oranı ile karşılaştırıldığında) enfekte hastalarda mortalitenin 

bağımsız öngörücüleri olarak tespit edilmiş, YBÜ’lerde karbapenem direnci prevalansı 

yüksek olmasına rağmen bu durum daha yüksek mortalite riski ile ilişkili 

bulunmamıştır.25 

Hastane kaynaklı sepsis, halk sağlığı açısından büyük öneme sahiptir ve yükü 

özellikle yoğun bakım ünitelerinde yüksektir. Hastanede yatan hastalar arasındaki 

yüksek enfeksiyon yükünü azaltmak için küresel ve yerel enfeksiyon önleme ve 

yönetim stratejilerinin uygulanmasının iyileştirilmesine acil ihtiyaç vardır.19 

 

2.2.2 Sepsis ve Septik Şokta Etiyoloji 

ABD’de sepsiste etken olarak 1987 öncesinde gram-negatif bakteriler ön planda 

iken 1987’den itibaren gram-pozitif bakteriler baskın hale gelmiştir. 1979 ile 2000 

yılları arasında fungal enfeksiyon kaynaklı sepsis vakası %207 oranında artmıştır.21 

Sepsisli hastaların çoğunda kan kültürlerinde üreme saptanamamaktadır. Bu 

oranlar sepsis evresiyle değişmekte olup, kan kültüründe üreme oranları sepsiste %17, 

ağır sepsiste %25 ve septik şokta ise %69 olarak bulunmuştur.26 

Gupta ve ark. tarafından 2016 yılına ait ülke çapındaki bir araştırmada ağır sepsisli 

6.843.279 hastanın yatışından 3.226.406'sında (%47,1) kültürlerin negatif olduğu 

görülmüştür. Kültür negatif ağır sepsis (KNAS, CNSS) oranı 2000 yılında %33,9 iken 
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2010'da %43,5'e yükselmiş ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. KNAS'lı 

hastalarda daha fazla eşlik eden hastalık, akut organ disfonksiyonu (solunum, kardiyak, 

hepatik ve renal disfonksiyon) ve hastane içi mortalite görülmüştür. Ek olarak KNAS, 

ağır sepsisli hastalarda mortalitenin bağımsız bir öngörücüsüydü.27 

Toplumda kazanılmış sepsis olgularında en sık rastlanan etken 

mikroorganizmalar; Escherichia coli (E.coli), Streptococcus pneumoniae 

(S.pneumoniae) ve Staphylococcus aureus (S.aureus)’tur. Hastane kaynaklı sepsise 

neden olan mikroorganizma sıklığında yıllara göre değişiklikler mevcuttur. 1950’li 

yıllarda gram-pozitif bakteriler ön plandayken antibiyotiklerin kullanıma girmesi ile 

gram-negatif bakteriler artan oranda sepsis etkeni olarak izole edilmeye 

başlanmıştır.24,28 

2000-2007 arasında Kanada’da sepsisli vakalarda tespit edilen bakteriyemi 

etkenleri arasında hem sağlık bakımı ilişkili hem nozokomiyal etkenlerde ilk iki sırada 

E.coli ve S.aureus gelmekteyken, Koagülaz Negatif Staphylococus’lar, Enteroccus 

faecium (E. faecium) ve Klebsiella pneumoniae (K. Pneumoniae) ise görülme sıklığı 

olarak %10 veya altında tespit edilmiştir.29 Ancak Haziran 2019’da yayımlanan YBÜ’de 

sepsisli vakalarda bakteriyemi üzerine Türkiye’yi de dahil eden tüm Avrupa’yı kapsayan 

bir incelemede genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) (+) K. pneumoniae 

%62’ye, ESBL (+) E.coli %36’ya, Karbapenem dirençli Acinetobacter baumannii (A. 

baumannii) %23’e, Karbapenem dirençli K. Pneumoniae %4’e varan oranlarda 

karşımıza çıkmaktadır.30 

Günümüzde hastane kaynaklı sepsiste gram-negatif bakteriler olan E.coli, 

Klebsiella spp., Pseudomonas spp. ve benzeri (vb.) (% 50-60) en sık etkenlerdir. Bunu 

takiben gram-pozitif bakteriler olan S.aureus, S.pneumoniae, Staphylococcus 

epidermidis (S. epidermidis) (% 35-40) gelmektedir. Anaerobik etkenler tüm sepsis 

olgularının %5-15’inden sorumludur. En sık Bacteroides fragilis ve Fusobacterium spp. 

izole edilmektedir. Mantarlar (%3-5) ve virüsler daha nadir sepsis etkenleri 

arasındadır.31,32 

Ek olarak, birçok kritik Koronavirüs-19 hastalığı (COVID-19) vakasının, 

belirgin hipotansiyon olmasa bile, soğuk ekstremiteler ve zayıf periferik nabızlar gibi 

şokun tipik klinik belirtilerini gösterdiği klinik uygulamalarda fark edilmiştir.33 Bu 
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hastaların çoğu, olası mikrosirkülasyon bozukluğunun eşlik ettiği metabolik asidoz ile 

takip edilmiştir. Bazı hastalarda ağır akciğer hasarına ek olarak karaciğer ve böbrek 

fonksiyonu bozuklukları olup, bu hastalar sepsis ve septik şok için tanı kriterlerini 

karşılamıştır, ancak COVID-19 enfeksiyonu çoğunda tek neden gibi görünüyordu, bu 

hastaların %76'sında kan ve alt solunum yolu örnek kültürleri bakteriler ve mantarlar 

için negatif olarak sonuçlanmıştır. Bu nedenler değerlendirilerek, viral sepsisin kritik 

COVID-19 hastalarının belirtilerini tanımlamak için daha doğru olduğu sonucuna 

varılmıştır. COVID-19'daki viral sepsis mekanizmasını anlamanın, bu hastalar için daha 

iyi klinik yaklaşım oluşturmak için gerekli olduğu yargısına varılmıştır.33 

 

2.2.3 Sepsiste Patofizyoloji 

Bir enfeksiyon tablosunda lokalize olarak sonuçlanması beklenen bir sürecin 

mikroorganizmalar ve onların toksik metabolitleri, yüksek düzeyde pro-enflamatuar 

mediatör salınımı, kompleman aktivasyonu, konakçının genetik yatkınlığı gibi 

faktörlerin katkıda bulunduğu bir etki ile sistemik hale dönüşmesinin sepsisle 

sonuçlandığı düşünülmektedir, ancak sepsisin nedeni tam olarak açıklanamamıştır.34,35 

Mikroorganizmaların antijenik yapıları ve toksinleri enflamasyonu başlatır. 

Enfeksiyona konağın yanıtı makrofaj gibi immün sistem hücrelerinin kalıp tanıma 

reseptörleri (PRRs) aracılığıyla mikroorganizmada bulunan patojen ilişkili moleküler 

patern (PAMP)’leri tanıması, PRRs tarafından enflamatuar olaylar sırasında dolaşımda 

bulunan endojen tehlike sinyallerinin (Tehlike ilişkili moleküler kalıplar-DAMPs) 

tanınması, miyeloid hücreler üzerinde eksprese edilen tetikleyici reseptör-1 (TREM-1) 

ve miyeloid diamonyum fosfat-12 (DAP-12) ilişkili lektin aracılığıyla mikrobial 

bileşiklerin tanınması ile başlar.36,37 

Gram-negatif bakteri endotoksinleri, lipopolisakkarid (LPS) yapısında olup lipid 

A bölümü toksisiteden sorumludur. Gram-pozitif bakterilerde ise peptidoglikan ve 

teikoik asitler gibi hücre duvarı yapısal komponentleri, kapsül antijenleri ve 

ekzotoksinleri (S.aureus’un toksik şok sendromu toksinleri, S. pyogenes’in pirojenik 

toksinleri, vb.), mantarların hücre duvarı antijenleri ile virüs veya parazit antijenleri 

enflamasyona neden olur. Bu antijenler ve toksinler, dolaşımdaki mononükleer fagositik 

hücrelerin başkalaşım kümesi (CD) 14 reseptörüne bağlanarak mononükleer fagositik 
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hücreleri uyarırlar. Monositlerden Tümör nekrotize edici faktör (TNF), İnterlökin-1 (IL-

1), IL-6, IL-8 ve platelet aktive edici faktör (PAF) salınır. IL-1 ve IL-6, T hücrelerini 

aktive ederek Gama-interferon (IFN-γ), IL-2, IL-4, Granülosit-monosit-koloni-stimulan 

faktör (GM-CSF) salgılanmasını sağlarlar. Bu sitokinlerin yüksek miktarda dolaşıma 

karışmaları halinde yaygın endotel hasarı, kapiller permeabilite artışı, kanın 

mikrosirkülasyonda göllenmesi, dolaşımdaki kan volümünün azalması, şok ve organ 

yetersizliği oluşur. Sonuç olarak, sistemik enflamatuar yanıt, hemostatik değişikliklerin 

ve organ hasarının ortaya çıkmasıdır.38,39 Sepsiste enflamasyonun patofizyolojisi Şekil 

1’de gösterilmiştir.40 

Sepsisteki bu aşırı enflamasyon, zıt etki gösteren molekül, mediyatör ve 

sitokinlerle dengelenmeye ve düzenlenmeye çalışılır. IL10 anti-enflamatuar sitokinlerin 

prototipidir. Diğer anti-enflamatuar sitokinler ise çözünebilir TNF reseptörleri ve IL-1 

reseptör antagonistleridir. Septik hastalarda bağışıklığın baskılanmasının önemli bir 

nedeni de lenfosit apoptozudur. Septik hastalar genellikle lenfopeniktir, bu hastalarda B 

ve CD4 lenfosit subgruplarında azalma görülür. Septik hastaların önemli bir kısmında 

görülen T hücre yanıtında azalma ve anerji, ilk başta ortaya çıkan pro-enflamatuar yanıtı 

dengelemeye yönelik aşırı bir karşı enflamatuar yanıttır.38,39 

 

Şekil 1. Sepsis patofizyolojisi. Enfeksiyondan sepsise kritik geçişin şematik taslağına "Sıfır zamanı" 
adı verilir. Konak savunma aracıları, kompleman sistemini uyaran ve endotel ve mikro damarları 
yan yana hasara uğratan aşırı bağışıklık tepkisini ortaya çıkarır.40 
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ARDS, Akut Solunum Sıkıntısı Sendromu; EWS, Erken Uyarı Skoru; iNOS, İndüklenebilir Nitrik Oksit 
Sentaz; SOFA, Ardışık Organ Yetmezliği Değerlendirmesi. 
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Yakın zamanda yapılan bir çalışma, insanlarda enfeksiyon sonrası bağışıklıktaki 

yeniden proglamlamanın altı aya kadar devam edebileceğini ve sepsis sonrası dönemde 

tekrarlayan enfeksiyonlara olan hassasiyet için potansiyel bir mekanizma sağladığını 

göstermiştir.41 

Sepsis immünolojisi hakkındaki bilgimiz organ düzeyinde meydana gelen 

immünolojik değişiklikleri ve bunların sepsis patofizyolojisindeki etkilerini tespit 

etmeye yetmemektedir. Ayrıca immünolojik olayların zaman çizelgesi açıklığa 

kavuşturulmalı, sepsis öncesi aşamada, sepsis sırasında ve sepsis sonrası aşamada 

immünolojik boşlukların ele alınması, morbidite ve mortaliteyi azaltmaya, teşhis ve 

tedavi yaklaşımları tasarlamaya yardımcı olacaktır.42 

Giderek artan sayıda araştırmacı sepsiste yukarıda bahsedilen karmaşıklığı 

özellikle son 10 yılda RNA, proteinler, lipitler ve metabolitler gibi birden fazla 

moleküler katmanın eş zamanlı analizine olanak tanıyan, 'omik' bağışıklık profili 

teknolojilerindeki gelişmelerle desteklenen yüksek boyutlu veri analizi yoluyla çözmeye 

çalışmaktadır. Ayrıca gelecekte tedavi seçimi muhtemelen bir hastanın klinik 

fenotiplerle birlikte immünolojik profiline dayanacaktır.43-45 Sepsis hastalarının ferritin 

ve düşük HLA-DR düzeylerine dayanarak IL-1 reseptör antagonisti veya IFN-γ ile 

tedavi edildiği ImmunoSep çalışması buna en önemli güncel örnektir.46 

Sadece sistemik bağışıklıkla ilgili değil, sepsisteki yerel dokuya özgü tepkiler 

hakkında da daha iyi bir anlayış edinmek önemlidir.43 

 

2.2.4 Bakteriyel Enfeksiyonlarda Sepsis 

Bakteriler sepsise neden olan başlıca patojenlerdir. Gram-negatif ve gram-pozitif 

bakterilerin neden olduğu sepsisin patojenik mekanizmaları tamamen farklıdır ve 

sepsisteki prognostik farklılıkları belirsizliğini korumaktadır.47 

Tang ve ark. tarafından Ocak 2003 - Eylül 2023 arasında gram-negatif / gram-

pozitif bakteriyel enfeksiyonu ve sepsis prognozunu içeren gözlemsel çalışmalar ve 

meta-analiz 27 yüksek kaliteli çalışma ve 18 orta kaliteli çalışmayı kapsamıştır. Bu 

meta-analizde gram-negatif bakteriler ve gram-pozitif bakteriler tarafından oluşturulan 

sepsisin sağkalım oranında anlamlı bir fark tespit edilmemiş, ancak gram-negatif bakteri 



30 
 

enfeksiyonu grubunda CRP, PCT ve tümör nekrotize edici faktör-alfa (TNF-α) serum 

konsantrasyonları gram-pozitif bakteri enfeksiyonu grubuna göre anlamlı derecede 

yüksek olduğu görülmüştür; bununla beraber IL-6 ve beyaz kan hücresi sayımı (WBC) 

sayısında anlamlı bir fark yoktu. Gram-negatif ve gram-pozitif bakterileri arasında D-

dimer seviyesi, aktive parsiyel tromboplastin zamanı, trombin zamanı, uluslararası 

normalleştirilmiş oran (INR), trombosit sayısı, kalış süresi veya yoğun bakımda kalış 

süresi açısından anlamlı bir fark yoktu.47 

Bakterilerde bulunan LPS’nin enfeksiyon kaskadını başlatabilmesi için konak 

hücresinde Lipopolisakkarid Bağlayıcı Protein (LBP) ve CD14 opsonik reseptörün 

varlığı gereklidir. CD14, hem hücre membranında membrana bağlı CD14 (mCD14) 

hem de sistemik dolaşımda çözünebilir CD14 (sCD14) bulunmaktadır. Dendritik 

hücreler, fibroblastlar, düz kas hücreleri membranında CD14 reseptörü bulundurmadığı 

için sCD14 ile etkileşime girerek LPS ile uyarılır. sCD14 seviyesi sepsiste belirgin 

olarak artmaktadır.38,39 

İlerleyen yıllarda keşfedilen Toll benzeri reseptör (TLR)’ler, LPS-LBP 

kompleksinin hücreleri nasıl aktive ettiğinin açıklanmasındaki belirsizliği ortadan 

kaldırmıştır. Bakteriyel ve fungal kaynaklı birçok proteine karşı özel reseptörler 

tanımlanmıştır. TLR-4 bir LPS reseptörüdür. TLR-2 esas olarak gram-pozitif hücre 

duvar yapılarını tanır. TLR’lerdeki bu çeşitliliğin, aynı enfeksiyöz etkene karşı farklı 

konakların farklı yanıtlar vermesini de açıklayabileceği düşünülmektedir.38,39 

 

2.2.4.1. Gram-negatif Bakteriler İlişkili Sepsis Patofizyolojisi 

Gram-negatif etkenlere ait endotoksinlerin kompleman sistemini aktive etmesiyle 

açığa çıkan kompleman 3a (C3a) ve kompleman 5a (C5a) bazofil ve mast hücrelerini 

uyararak, histamin başta olmak üzere hipotansif etkili vazoaktif mediatörlerin 

salgılanmasına neden olur. Ek olarak C5a, nötrofillerin aktivasyonunu ve endotel 

hücrelerine yapışmasını sağlar. Endotel hücrelerince salgılanan nitrik oksit (NO) 

sepsisteki vazodilatasyondan öncelikli sorumlu moleküldür.38,39 

Endotoksin etkisi ile koagülasyon sistemi de aktive olmaktadır. Yukarıda sözü 

edilen sitokinlerle trombin yapımı uyarılır. Bu durum, mikrovasküler yatakta fibrin 
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trombüsleri oluşumu ile organ yetersizliğine katkıda bulunur. Pıhtılaşma proteinlerinin 

tüketimi kanamaya yol açar, böylece hastalarda hem kanama hem trombüs gelişimi 

birlikte görülür. Fibrin, plazmin tarafından parçalanır, fibrinolizis meydana gelir. 

Dissemine intravasküler koagülasyon (DIK) olarak tanımlanan bu tablo sepsisteki kötü 

prognozun en önemli nedenlerinden biridir.38,39 

 

2.2.5. Sepsiste tarama 

Sepsis taraması için SIRS kriterleri, vital bulgular, enfeksiyon belirtileri, Hızlı 

Sıralı Organ Yetmezliği Skoru (qSOFA) veya SOFA kriterleri, Ulusal Erken Uyarı 

Skoru (NEWS) veya Modifiye Erken Uyarı Skoru (MEWS) gibi çeşitli klinik 

değişkenler ve araçlar kullanılmaktadır.48-50 

NEWS ve qSOFA skorlama sistemlerinin her ikisi de sepsis tanısında ve mortalite 

tahmininde benzer prognoza sahiptir ve her ikisi de SIRS'ten üstündür.51 

Ağustos 2024’ te yayımlanan SOFA ve SIRS’ın mortalite için prediktif değerlerini 

karşılaştıran bir meta-analizde, SOFA skoru mortaliteyi tahmin etmede SIRS 

kriterlerinden daha iyi performans göstermiştir, ayrıca meta-analizde daha iyi hasta 

yönetimi için klinik uygulamalar ve diğer tanı araçlarını birleştiren yaklaşımlara olan 

ihtiyaç vurgulanmıştır.52 

Kemoterapi almakta olan kanser hastalarında, pozitif kan kültüründen 12-36 saat 

önce hesaplanan ve en az 3 olarak sonuçlanan MEWS, yoğun bakım ihtiyacının en iyi 

öngörücüsü olarak belirtilmiştir.53 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) akut alevlenmesi ile başvuran 

hastaların arasında yüksek APACHE II ve konfüzyon, üremi, solunum sayısı, kan 

basıncı, 65 üstü/altı yaş (CURB-65) skorları değerlendirilerek yapılan ve Ekim 2024’te 

yayımlanan bir çalışma, bu araçların mortaliteyi ön görmedeki gücünü ortaya 

koymaktadır; ancak bu çalışmada qSOFA skorunun KOAH akut alevlenmesinde 

morbidite ile ilişkisi saptanmamıştır. Bu puanlama sistemleri incelenen popülasyonda 

mortalite riskini tahmin etmede faydalıdır.54 
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2.2.6. Sepsisin teşhisi 

Sepsisin belirti ve semptomları non-spesifiktir ve sıklıkla diğer birçok hastalığı 

taklit eder.55,56 Sepsis tanısı için "altın standart" bir test olmadığından, organ 

disfonksiyonu olan bir hastada yatak başı sağlayıcı tek başına sepsis ayırıcı tanısına 

sahip olamaz. Başlangıçta sepsis teşhisi konan hastaların üçte biri veya daha fazlasının 

bulaşıcı olmayan koşullara sahip olduğu ortaya çıkmıştır.55,57 Bu nedenle, enfeksiyöz 

olmayan bir sendromun (veya antimikrobiyallerden fayda görmeyen bir enfeksiyöz 

sendromun) gösterilmesi veya güçlü bir şekilde şüphelenilmesi durumunda 

klinisyenlerin antimikrobiyalleri kesmeleri şiddetle tavsiye edilir. Bu durum her zaman 

belirgin olmadığından, hastanın sürekli olarak yeniden değerlendirilmesi, enfekte 

hastaların antimikrobiyal tedavi alma ve enfekte olmayan hastaların endike olmayan 

tedavilerden kaçınma şanslarını optimize etmesi gerektiği belirtilmektedir.58 

Şüpheli veya belgelenmiş sepsis tanısı olan hastalarda en sık klinik bulgu ateş 

olmakla birlikte hipotansiyon, taşikardi, lökositoz sıklıkla görülür. Tablonun şiddeti 

arttıkça şok bulguları (soluk cilt, siyanoz vb.) organ fonksiyon bozukluklarına ait 

bulgular (oligüri, akut böbrek hasarı, mental durumda değişme vb.) görülebilir.59,60 

 

2.2.6.1. Sepsis Teşhisinde Makine Öğreniminin Rolü 

Veri ve algoritmaları insan öğrenmesini taklit etmek için kullanan yapay zekanın 

alt alanı olan makine öğrenimi, büyük miktarda verinin işlenmesine, anlamlı bilgi 

kalıplarının tespit edilmesine ve böylece sepsis tanısı, prognozu ve tedavisine yardımcı 

olabilir.61 

Sepsisi tahmin etmek için yenilikçi ve uygulanabilir bir araç hala belirsizliğini 

korumaktadır. Ancak, sepsisi erken ve doğru bir şekilde tahmin etmek, hekimlere uygun 

tedaviler konusunda yardımcı olabilir ve tanı belirsizliğini en aza indirebilir. Makine 

öğrenimi modelleri, potansiyel klinik değişkenleri belirlemeye ve mevcut geleneksel 

düşük performanslı modellerden daha yüksek performans sağlamaya yardımcı olabilir.62 
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Islam ve ark. tarafından 2019 yılında yayımlanan gözlemsel çalışmaların bir meta-

analizi 1 Ocak 2000 ile 1 Mart 2018 arasında elektronik veritabanı (örn. PubMed, 

Scopus, Google Scholar, Excerpta Medica dataBASE (EMBASE) vb.) aracılığıyla 

kapsamlı bir literatür araştırmasını içermektedir. Makine öğrenimi modelleri için, sepsis 

başlangıcını 3 ila 4 saat önce tahmin etmek için alınan İşletim eğrisi altındaki 

birleştirilmiş alan (SAUROC) 0,89; duyarlılık 0,81 ve özgüllük 0,72 iken SIRS, MEWS 

ve SOFA için birleştirilmiş SAUROC sırasıyla 0,70, 0,50 ve 0,78 idi. Ek olarak, makine 

öğrenimi, SIRS, MEWS ve SOFA için tanısal Odds oranları (OR) sırasıyla 15,17; 3,23; 

31,99 ve 3,75 idi.62 

Çalışma bulguları, makine öğrenimi yaklaşımının sepsisi tahmin etmede mevcut 

sepsis puanlama sistemlerinden daha iyi bir performansa sahip olduğunu 

göstermektedir.62 

 

2.2.7. Sepsiste Erken Tedavi 

Sepsis performans iyileştirme programları genellikle sepsis taraması, eğitim, 

sepsis demet performansının ölçülmesi, hasta sonuçları ve belirlenen fırsatlara yönelik 

eylemlerden oluşmaktadır.50,63 Bazı tutarsızlıklara rağmen, performans iyileştirme 

programlarının etkisi üzerine yapılan 50 gözlemsel çalışmanın meta-analizi, bu 

programların sepsis ve septik şoklu hastalarda mortalitede azalma (OR 0.66; % 95 CI 

0.61-0.72) ile birlikte sepsis demetlerine daha iyi bağlılık ile ilişkili olduğunu 

göstermiştir.64
 Sepsiste Hayatta Kalma Kampanyası 1 Saatlik Bakım/Uygulama Paketi  

Tablo 2’de gösterilmiştir.65,66 Septik şok için 1 saatlik bu paketin uygulanması erken 

tanı, hızlı yönetim ve hasta sonuçlarını iyileştirmek için esastır.67 

Tablo 2. Sepsiste Hayatta Kalma Kampanyası 1 Saatlik Bakım/Uygulama Paketi65,66 

Başvurudan sonraki 1 saat içinde tamamlanmalı: 

1. Laktat düzeyini ölçün 

2. Antibiyotik uygulamasından önce kan kültürleri alın 

3. Geniş spektrumlu antibiyotikleri uygulayın 

4. Hipotansiyon veya laktat ≥4 mmol/L (36 mg/dL) ise 30 mL/kg kristaloid uygulayın 

5. Sıvı resüsitasyonu sonrasında bile hipotansif olan hastayı OAB ≥65 mm/Hg olarak sürdürmek için   

vazopressör tedavisini başlayın 



34 
 

2.2.8. Sepsiste Antibiyotik Başlama Zamanı 

Hastanın fizik muayene bulguları, anamnezi, laboratuvar bulguları ve 

görüntüleme yöntemleri ile belirlenen veya şüphelenilen enfeksiyon odağına yönelik, 

olası patojenleri kapsayacak ampirik antibiyotik tedavisi 1 saat içerisinde (tercihen kan 

kültürü alındıktan sonra) başlanmalıdır.59 İlk bir saat içerisinde antibiyoterapi 

başlamasının hayatta kalma olasılığını artırdığı, antibiyoterapi başlamadaki her 1 saatlik 

gecikmenin hayatta kalma olasılığını %8 azalttığı gösterilmiştir.68 

Uygun antimikrobiyallerin erken uygulanması, sepsisli hastalarda mortaliteyi 

azaltmak için en etkili müdahalelerden biridir. Bu nedenle, sepsis veya septik şoklu 

hastalara antimikrobiyallerin verilmesi acil bir durum olarak ele alınmalıdır.68,69 

Bununla birlikte, antimikrobiyalleri mümkün olduğunca erken sağlama 

zorunluluğu, enfeksiyonu bulunmayan hastalara gereksiz antimikrobiyallerin 

uygulanmasıyla ilişkili potansiyel zararlara karşı dengelenmelidir.70 

 

2.2.9. Sepsiste Antibiyotik Süresi 

Son yirmi yılda, kısa süreli tedavilerin, geleneksel uzun süreli tedavilerle 

karşılaştırılması yoluyla antimikrobiyal tedavilerin optimal süresinin açıklığa 

kavuşturulması için önemli çabalar sarf edilmiştir. Pnömoni, idrar yolu enfeksiyonları, 

bakteriyemi ve intraabdominal enfeksiyonlar gibi spesifik durumlarda randomize 

kontrol çalışmalarından elde edilen veriler vardır.71-76 Bu çalışmalardan çıkarılan 

sonuçların çoğunda, kısa süreli tedaviler, uzun süreli tedaviler kadar etkiliydi, ek olarak 

kısa süreli tedaviler daha az ilaç ilişkili yan etki ile ilişkiliydi. Bununla birlikte, çok az 

sayıda çalışma, yalnızca sepsis veya septik şoku olan kritik hastalara odaklanmıştı ve 

genel kanıt kalitesi çok düşüktü.49 
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2.2.10. Antibiyotik Kesilmesi veya De-eskalasyonu 

Antimikrobiyal tedavi uygulamaları, antimikrobiyal direncin gelişimi ile 

bağlantılıdır ve hem uygulanan antibiyotik sayısını hem de tedavi spektrumlarını 

azaltma çabaları, sepsis ve septik şoklu hastalarda önemli stratejilerdir.77 Bu durum 

özellikle geniş spektrumlu tedavinin önerildiği ampirik terapide geçerlidir, çünkü 

nedensel patojen henüz tanımlanmamıştır. Hem patojen veya patojenler hem de 

duyarlılıklar bilindikten sonra, antimikrobiyal de-eskalasyon, yani artık gerekli olmayan 

bir antimikrobiyalin durdurulması (kombinasyon tedavisi durumunda) veya spektrumu 

daraltmak için bir antimikrobiyalin değiştirilmesi teşvik edilir. Gereksiz antimikrobiyal 

tedaviye devam etmenin olumsuz toplumsal ve bireysel riskleri göz önüne alındığında, 

kültürler negatif olsa bile, yeterli klinik iyileşmeye dayanan antimikrobiyallerin 

düşünceli bir şekilde azaltılması uygundur. Enfeksiyon dışlanırsa tüm antimikrobiyal 

tedavinin erken kesilmesi tavsiye edilir.78 Antimikrobiyal de-eskalasyon ideal olarak 

mümkün olan en kısa sürede yapılmalıdır ve hızlı tanı teknikleri bunu kolaylaştırabilir. 

Toplum kaynaklı sepsisli hastaların çoğunda dirençli patojenler bulunmamasına 

rağmen, geniş spektrumlu antibiyotikler sıklıkla uygulanmaktadır. Hem yetersiz hem de 

gereksiz yere geniş ampirik antibiyotikler daha yüksek mortalite ile ilişkilendirilmiştir.79 

 

2.2.10.1 Antibiyotik Tedavisini Kesme Kararında Biyobelirteçler 

Genel olarak daha kısa süreli antimikrobiyal tedavi önerilir; bununla birlikte, 

kritik hastalar genellikle gerekenden daha fazla gün boyunca antimikrobiyal alırlar.80-

82 Süreye karar vermek için tipik olarak klinik değerlendirme tek başına kullanılırken, 

biyobelirteçler ek bilgi sunabilir. 

 

2.3. Skorlama Sistemleri: 

Son zamanlarda yoğun bakım hastalarında mortaliteyi tahmin etmek için çeşitli 

skorlama modelleri geliştirilmiş ve bunların doğruluğu çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir.83,84  
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2.3.1. APACHE II 

İlk geliştirilen skorlama sistemi APACHE I ilk olarak 1981 yılında tanımlanmış, 

vücudumuzun 7 ana organ sisteminin değerlendirildiği (kardiyovasküler, solunumsal, 

gastrointestinal, renal, nörolojik, metabolik ve hematolojik) 34 fizyolojik parametreden 

oluşan ve bunların her birine 0-4 arasında puan verilip bu puanların toplanması ile 

oluşan bir sistemdir. Hastalık şiddetinin tespitinde kullanılır.85 

Knaus ve ark. tarafından 1985 yılında APACHE II skoru sadeleştirilmiş ve 

yenilenmiş form olarak geliştirilmiştir.85 Yaş, akut fizyolojik skoru ve kronik tıbbi 

durum olmak üzere üç kısımdan oluşur. Akut fizyolojik skoru belirlenirken hastanın 

yoğun bakımdaki ilk 24 saatine ait en kötü değerler 0'dan 71'e kadar bir tamsayı puan 

olarak hesaplanır. Hesaplanabilen en yüksek puan 71’dir. Puanın artması mortalitenin 

artması ile kuvvetle ilişkilidir.85 APACHE I skorlama sisteminde yer alan fizyolojik 

parametre sayısı 34’ten 12’ye düşürülmüştür. APACHE I’de bulunan laktat düzeyi, 

serum ozmolaritesi, anerji için deri testi gibi parametreler APACHE II’de yer 

almamıştır. Yine APACHE I den farkı, kan üre nitrojeni (BUN) yerine kreatinin, serum 

bikarbonatı yerine arteriyel hidrojen potansiyeli (pH) kullanılmıştır. Günümüzde 16 

yaşın altındaki hastalarda kullanımı henüz onaylanmamış olsa da APACHE II, çok fazla 

belgenin buna dayanması nedeniyle dünya çapında yoğun bakım ünitelerinde en sık 

kullanılan hastalık şiddeti skorlama sistemidir.86 

Vücut sıcaklığı, OAB, kalp hızı, solunum hızı, oksijenizasyon, arteriyel pH, venöz 

serum bikarbonat düzeyi (HCO3
-), sodyum, potasyum, serum kreatinin, hematokrit, 

WBC ve Glasgow Koma Skalası (GKS) APACHE II sistemi içerisinde değerlendirilen 

fizyolojik parametreler olarak yer almaktadır.87 APACHE II Skorlama sistemi ve 

APACHE II skoru ve cerrahi olmayan hastalar için hastane mortalite yüzdeleri Tablo 3 

ve 4’te gösterilmiştir.88 
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Tablo 3. Her değişken için ayrılmış puanlarla APACHE II Skorlama Sistemi88 

Fizyolojik 
Değişken 

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 

Vücut Sıcaklığı 
(°C) 

≥41 39-40,9  38,5-38,9 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-31,9 ≤29,9

Ortalama Arter 
Basıncı (mm Hg) 

≥160 130-159 110-129  70-109  50-69  ≤49 

Nabız (bpm) ≥180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 ≤39 

Solunum sayısı 
(bpm) 

≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 

Oksijenizasyon 

(mm Hg) 

a. Fi02>0,5 

b. Fi02<0,5 

A

 
≥500 350-499 200-349  <200 

 

 

B  >70 61-70  55-60 <55 

Arteriyel pH ≥7,7 7,6-7,69  7,5-7,59 7,33-7,49  7,25-7,32 7,15-7,24 <7,15

Serum Sodyum 
(mmol/L) 

≥180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 ≤110 

Serum Potasyum 
(mmol/L) 

≥7 6-6,9  5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-2,9  <2,5 

Serum Kreatinin 

(mg/dL, akut 
böbrek 

yetmezliğinde iki 
kat puan alınır) 

≥3,5 2-3,4 1,5-1,9  0,6-1,4  <0,6   

Hematokrit (%) ≥60  50-59,9 46-49,9 30-45,9  20-29,9  <20 

Beyaz Küre Sayısı 
(mm3’te 1000) ≥40  20-39,9 15-19,9 3-14,9  1-2,9  <1 

Glasgow Koma 
Skalası (GKS) 

Skor = 15 eksi asıl GKS 

Serum HCO3 

(mmol/L, AKG 
yok ise kullanın) 

≥52 41-51,9  32-40,9 22-31,9  18-21,9 15-17,9 <15 

A=APS (toplam 
akut fizyoloji 

skoru) 

12 bireysel değişken noktanın toplamı 

 

B=Yaş puanı 

<44           0 puan 

45-54        2 puan 

55-64        3 puan 

65-74        5 puan 

 >75          6 puan 

 

C =Kronik sağlık puanı 

 

Hastanın ağır organ yetmezliği varsa veya bağışıklık sistemi zayıfsa aşağıdaki gibi puan verin: 

a- Non-operatif veya acil ameliyat hastaları için – 5 puan 

b- Elektif postoperatif hastalar için – 2 puan 

APACHE II SKORU: A (APS PUANLARI) +B (YAŞ PUANI) +C (KRONİK SAĞLIK PUANI) TOPLAMI 
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Tablo 4. APACHE II skoru ve cerrahi olmayan hastalar için hastane mortalite yüzdeleri88 

APACHE II skoru Mortalite 

0-4 %4 

5-9 %8 

10-14 %15 

15-19 %24 

20-24 %40 

25-29 %55 

30-34 %73 

≥35 %85 

 

APACHE II'yi iyileştirmek için hastalık tanılarının ve yoğun bakıma geliş tanısı, 

hematolojik maligniteler gibi bilgilerin detaylandırılmasıyla 1991 yılında APACHE III 

geliştirilmiş, 2006 yılında ise mekanik ventilasyon ve trombolitik tedavi 

uygulamalarının eklendiği APACHE IV yayınlanmıştır. Ancak yoğun bakım 

ünitelerinde en basit ve ucuz skorlama sistemleri olan APACHE II halen 

kullanılmaktadır.89 

 

2.3.2 Ardışık Organ Yetmezliği Değerlendirme Skoru (SOFA) 

SOFA, 1994 yılında ESICM tarafından geliştirilmiştir. Morbiditeyi, organ 

fonksiyon bozukluğunun derecesini değerlendiren ‘organ yetmezliği skorlama sistemi’ 

içerisinde yer almaktadır. Başlangıçta sepsis ilişkili organ yetmezliği olarak 

adlandırılmaktayken zamanla sepsis dışı sebeplere bağlı organ disfonksiyonlarının da 

değerlendirilmesinde yeterliliği olduğu görülmüş, bunun üzerine ‘ardışık organ 

yetmezliği değerlendirmesi’ şeklinde açıklama değişikliğine gidilmiştir.90 

SOFA skoru 6 ana sistemde (santral sinir sistemi, solunum, kardiyovasküler, renal, 

karaciğer ve koagülasyon) organ yetmezliğini içerir. Her biri 0-4 arasında puan alır. 

Organ fonksiyon bozukluğu 2 puan veya daha fazla artışla gösterilebilir. Başlangıçtaki 

SOFA puanının, önceden organ fonksiyon bozukluğu olduğu bilinmeyen hastalarda sıfır 

olduğu varsayılabilir.1,90
 Her değişkene ayrılan puanlarla SOFA Skoru Tablo 5’te 

gösterilmiştir.88 
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Özellikle yoğun bakım kliniklerinde orta derecede işlev bozukluğu ile başvuran 

hastalar bile daha da kötüleşebilir; bu durum, hastanın durumunun ağırlığını ve henüz 

başlatılmamışsa bile hızlı ve uygun müdahale ihtiyacını vurgulamaktadır. SOFA 

skorunun, sepsis hastalarında kısa dönemli mortaliteyi tahmin etmede değerli bir araç 

olduğu gösterilmiştir. SOFA skoru ≥2, enfeksiyon şüphesi olan genel hastane 

popülasyonunda yaklaşık %10'luk genel mortalite riskini yansıtır.1,91,92 

SOFA, hastane içi mortaliteyi tahmin etmek için en iyi seçenek olarak ortaya 

çıkmaktadır ve düşük gelirli ülkelerde 28 günlük mortalite için bir tarama aracı olarak 

kullanılabilir.93 

SOFA skorunun kısıtlılıkları vardır ve sepsisli hastaların prognozunun 

değerlendirmesi için geleneksel değerlendirme göstergelerinin (PCT ve laktat klirens 

oranı gibi) yerini tek başına alamaz.  Laktat, sepsisli hastaların mortalitesini ayırt 

etmede SOFA skoruna benzer bir yetenek göstermektedir.94,95 

 

Tablo 5. Her değişkene ayrılan puanlarla SOFA Skoru88 

SOFA SKORU 0 1 2 3 4 
1. Solunum 
PaO2/FIO2 

(mmHg) 
(kPa) 

 
 
>400 
>5,3 

 
 
301-400 
4,1-5,3 

 
 
201-300 
2,8-4,0 

 
 
101-200 
1,4-2,7 

 
 
≤100 
≤1,3 

2. Koagülasyon 
Platelet(x103/mm3) 

 
>150 

 
101-150 

 
51-100 

 
21-50 

 
≤20 

3. Karaciğer 
Bilirubin 

(mg/dL) 
(µmol/L) 

 
 
<1,2 
<20 

 
 
1,2-1,9 
20-32 

 
 
2,0-5,9 
33-101 

 
 
6,0-11,9 
102-204 

 
 
≥12,0 
≥204 

4. Kardiyovasküler 
Hipotansiyon 

 
Yok 

 
<70 mmHg 

 
Dopamin ≤5 
Dobutamin 

 
Dopamin>5 

 
Dopamin >15 

5. Santral sinir 
sistemi (GKS) 

 
15 

 
13-14 

 
10-12 

 
6-9 

 
<6 

6. Renal 
Kreatinin 

(mg/dl) 
(µmol/l) 

İdrar çıkışı 

 
 
<1,2 
<110 

 
 
1,2-1,9 
110-170 

 
 
2,0-3,4 
171-299 

 
 
3,5-4,9 
300-440 
<500 ml/gün 

 
 
>5,0 
>440 
<200ml</gün 

 

Acil servislerde sepsisi tespit etmek ve teşhis etmek, enfeksiyonları enfeksiyöz 

olmayan enflamatuar durumlardan ayırt etme, organ disfonksiyonunu tanımada 

gecikmeler ve akut ve kronik organ disfonksiyonu arasında ayrım yapma gibi zorluklar 
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sunar. Sepsis tanısındaki bu zorlukları ele almak için, Modifiye Ardışık Organ 

Yetmezliği Değerlendirme (mSOFA) skoru adı verilen, kardiyak ve solunum 

parametreleri için daha kolay erişilebilir ikameler kullanan ve böylece acil servislerde 

kullanımını pratik hale getiren, SOFA skorunun değiştirilmiş bir versiyonu 

geliştirilmiştir.96 mSOFA’da karaciğer ve renal fonksiyonlar ile ilgili parametreler 

ölçümden çıkarılmış, solunum, koagülasyon, kardiyovasküler ve santral sinir sistemi ile 

ilgili parametreler değişmeden kalmıştır.96 

Çalışmalarda mSOFA skorunun hastalar acil servise kabul edildiğinde mSOFA 

skorunun mortaliteyi tahmin etmede SOFA kadar etkili olduğu ve sınırlı kaynaklara 

sahip ortamlarda uygulanmasının daha basit olduğu sonucuna varıldı.96-98 

 

2.3.3 Hızlı Ardışık Organ Yetmezliği Değerlendirme (qSOFA) Skoru 

Daha çok YBÜ dışında acil ve yataklı kliniklerde hayatı tehdit eden akut 

enfeksiyonlarda uyarıcı olan kolaylıkla hasta başı değerlendirilebilen bir skorlama 

sistemidir. 0-3 puan arasında kaydedilen parametrelerin olduğu bu skorlama SOFA 

kriterlerinin sadeleştirilmiş formu olarak kabul görmektedir.99 

qSOFA, sepsisi olduğu bilinen veya şüphelenilen hastalarda ölümü ve uzun süreli 

yoğun bakımda kalış süresini tahmin etmek için 3 değişken kullanır: Glasgow Koma 

Skoru < 15, solunum hızı ≥ 22 nefes/dakika ve sistolik kan basıncı ≤ 100 mmHg. Bu 

değişkenlerden herhangi 2 tanesinin aynı anda mevcut olması durumunda hastanın 

qSOFA pozitif olduğu kabul edilir. Yoğun bakımda uzun süre kalması veya hastanede 

ölmesi muhtemel enfeksiyon şüphesi olan hastalar, qSOFA ile yatak başında anında 

tespit edilebilir.1 qSOFA skoru tablo 6’da gösterilmiştir.1 

3. Uluslararası Sepsis Tanımları Konsensüs Konferansı’ndan bu yana çok sayıda 

çalışmada, qSOFA'nın sepsis tarama aracı olarak potansiyel kullanımının yararlılığı 

konusunda çelişkili olmuştur. Çalışmalar, enfeksiyonun neden olduğu organ fonksiyon 

bozukluğunun erken tanımlanması için qSOFA'nın dört SIRS kriterinden ikisine sahip 

olmaktan daha spesifik ancak daha az duyarlı olduğunu göstermiştir.100,101 Ne SIRS ne 

de qSOFA sepsis için ideal tarama araçlarıdır ve klinisyenler her birinin sınırlamalarını 

bilmelidir. 2016’daki konsensus kılavuzunda, enfeksiyonu mevcut olan hastaların 
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yalnızca %24'ünün qSOFA skorunun 2 veya 3 olduğunu ancak bu hastaların kötü 

sonuçların %70'inden sorumlu olduğu ifade etmiştir.102 qSOFA’nın NEWS ve MEWS 

ile karşılaştıran bir çalışmada da benzer bulgular tespit edilmiştir.103 Pozitif bir 

qSOFA'nın varlığı, klinisyeni sepsis olasılığı konusunda uyarmalıdır; ancak qSOFA'nın 

zayıf hassasiyete sahip olması tek bir tarama aracı olarak kullanılmasının önünde 

engeldir.49 qSOFA da mortaliteyi tahmin etmek için hızlı bir araç olarak kullanılmıştır 

ancak düşük duyarlılığı ve özgüllüğü nedeniyle iyi bir araç olmayabilir.49,96 

Tablo 6. qSOFA (Hızlı Ardışık Organ Yetmezliği Değerlendirme) Skoru1 

 

 

 

 

 

2.3.4 Ulusal Erken Uyarı Skoru (NEWS) 

NEWS, 2012 yılında Kraliyet Tıp Akademisi (RCP) tarafından başlatılan, 

kötüleşme riski taşıyan hastaların belirlenmesi için yaygın olarak tavsiye 

edilmektedir.104 NEWS, Erken Uyarı Skoru (EWS) ile karşılaştırıldığında kötüleşme 

riski taşıyan hastaları belirleme konusunda en güçlü yeteneğe sahiptir.105 

Giderek daha fazla çalışma, NEWS'in umut verici bir puanlama sistemi olduğunu 

ve sepsis şüphesi olan hastalar için alternatif bir tarama aracı olarak kullanılabileceğini 

kanıtlamaktadır. Sepsis şüphesi olan hastalarla ilgili bir meta-analizde, NEWS'in genel 

tahmin yeteneği açısından qSOFA'dan biraz daha zayıf olduğunu, ancak qSOFA'nın son 

derece düşük duyarlılığından kaçındığını ve hem orta düzeyde duyarlılığa hem de 

özgüllüğe sahip olduğu bulunmuştur.106 NEWS'in güçlü yanı, yalnızca fizyolojik 

parametrelere dayalı olarak hesaplanabilmesi ve uygulanmasının diğer iki puanlama 

sistemine göre daha kolay olmasıdır. NEWS parametreleri Tablo 7’de gösterilmiştir.107 

Qiu ve ark. tarafından 2023 yılında yayımlanan 57 adet iyi kalite gösteren 

çalışmanın dahil edildiği bir sistematik inceleme ve meta-analiz’de sepsis tahmini 

açısından, SIRS yüksek duyarlılık (0,85) ancak düşük özgüllük (0,41), qSOFA düşük 

duyarlılık (0,42) ancak yüksek özgüllük (0,98) göstermiş olup, NEWS yüksek duyarlılık 

Aşağıdaki kriterlerden 2 veya daha fazlası: 

1. Solunum hızı ≥22/dk 

2. Değişen mental durum 

3. Sistolik kan basıncı ≤100 mm Hg 
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(0,71) ve özgüllük (0,85) göstermiş, NEWS için özellikle yüksek gelirli ülkelerde sepsis 

için bağımsız olarak iyi bir tanı yeteneği göstermekte olduğu sonucuna varılmıştır.93 
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Tablo 7. NEWS (Ulusal Erken Uyarı Skoru)107 

Fizyolojik Parametreler 3 2 1 0 1 2 3 

1. Solunum Sayısı (bpm) 

2.Oksijen Saturasyonu (%) 

3. Oksijen Desteği 

4.Vücut Sıcaklığı (°C) 

5. Sistolik Kan Basıncı 
(mmHg) 

6.Nabız (bpm) 

7. Bilinç Seviyesi 

≤8 

≤91 

 

≤35 

≤90 

≤40 

 

 

92-93 

Evet 

 

91-100 

9-11 

94-95 

 

35,1-36,1

101-110 

41-50 

12-20 

≥96 

Hayır 

36,1-38,0 

111-219 

51-90 

A 

 

 

 

38,1-39,0 

 

91-110 

21-24 

 

 

≥39,1 

 

111-130 

≥25 

 

 

 

≥220 

≥131 

V, P, U 

A: Uyanık (Alert), V: Sese tepki veriyor (Voice), P: Ağrılı uyarana tepki veriyor (Pain) 
U: Cevapsız (Unresponsive) 
 

 

2.3.5 Modifiye Erken Uyarı Skoru (MEWS) 

MEWS, 2001 yılında ortaya atılmış, yoğun bakım veya kritik bakım 

gerektirebilecek hastaları ve sonuçları kötü tahmin edilen hastaları belirlemek için 

kullanılan bir skorlama yöntemidir.108 

MEWS normalde hastanede yatan hastaların klinik kötüleşmesinin erken 

tanınması için kullanılmış ve başlangıçta sepsis hastalarının tanınması için 

tasarlanmamıştır. Ancak, MEWS ≥ 5, SIRS kriterleriyle karşılaştırıldığında yaklaşık 

olarak aynı sayıda hastayı şiddetli sepsis olarak seçmiştir. Bu puanlar sepsis spektrumu 

içinde farklı hastaları seçse de yoğun bakım ünitesine yatışlarda veya enfeksiyon 

bölgesinde önemli bir fark yoktur.109 

Subbe ve ark. çalışmalarında, yüksek MEWS değerinin hastaneye yatıştan sonraki 

60 gün içinde yoğun bakıma yatış ve mortaliteyi öngördüğünü ve prediktif eşik değerini 

4'ün üzerinde olarak belirlediklerini belirtmişlerdir.108 MEWS parametreleri Tablo 8’de 

gösterilmiştir.108 

Ruan ve ark. tarafından yapılan ve hastaneye yatış öncesi MEWS değerlerine göre 

hasta mortalitesini öngören bir çalışmada MEWS eğri altında kalan alan (EAKA) değeri 

0,883 olarak bulunmuş, yatış öncesi MEWS eşik değer olarak seçildiğinde duyarlılık 

%88,45 ve özgüllük %71,289 olarak bulunmuştur.110 MEWS, SIRS, SOFA ve qSOFA 

duyarlılık ve özgüllüklerini ifade eden tablo (Tablo 9) aşağıda gösterilmiştir.109 
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Tablo 8. MEWS (Modifiye Erken Uyarı Skoru)108 
Fizyolojik Parametreler 3 2 1 0 1 2 3 
1.Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 

2.Nabız (bpm) 

3.Solunum Sayısı (bpm) 

4.Vücut Sıcaklığı (°C) 

5.AVPU skoru 

<70 

 

 

 

71-80 

<40 

<9 

<35 

 

81-100 

41-50 

 

 

 

101-199 

51-100 

9-14 

35-38,4 

A 

 

101-110 

15-20 

 

V 

≥200 

111-129 

21-29 

≥38,5 

P 

 

≥130 

≥30 

 

U 

A: Uyanık (Alert), V: Sese tepki veriyor (Voice), P: Ağrılı uyarana tepki veriyor (Pain) 
U: Cevapsız (Unresponsive) 

 

 

Tablo 9. SIRS, qSOFA, SOFA, MEWS araçlarının hastane içi mortaliteye ilişkin duyarlılık ve 
özgüllükleri (n = 577)109 

Skorlama Sistemi  Duyarlılık Özgüllük 

SIRS ≥2 61.9% (38.4-81.9) 56.9% (52.7-61.1)
qSOFA ≥2  33.3% (14.6-57.0) 93.7% (91.3-95.6)
SOFA ≥2  66.7% (43.0-85.4) 79.8% (76.2;83.1) 

qSOFA ≥2+SOFA ≥2  28.6% (11.3-52.2) 96.4% (94.5;97.8) 
SIRS ≥2+SOFA ≥2  42.9% (21.8-66.0) 87.4% (84.3-90.0)

MEWS ≥5 23.8% (8.2-47.2) 87.0% (83.9-89.7) 
Duyarlılık ve özgüllük, (Clopper-Pearson'ın %95 kesin güven aralıklarıyla) yüzde olarak ifade edilmiştir. 
SIRS = Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu, qSOFA = (hızlı) Sıralı Organ Yetmezliği Değerlendirmesi 
MEWS = Modifiye Erken Uyarı Skoru.87 

 

2.3.6. Charlson Komorbidite İndexi (CCI) 

Mary E. Charlson tarafından 1987’de geliştirilen Komorbidite İndeksinin orijinal 

versiyonu farklı eşlik eden tıbbi durumlara karşılık gelen 19 maddeden oluşuyordu111, 

bir yıllık mortalitenin düzeltilmiş riskine dayanarak farklı klinik ağırlıklar sergiliyor ve 

şiddeti kontrol ediyordu. New York Hastanesi-Cornell Tıp Merkezi Genel dahiliye 

servisine başvuran 559 hastanın hastalık verileri, yaşla birlikte 19 durum ve ilgili 

parametreler, 685 meme kanseri hastasının 10 yıl boyunca eşlik eden hastalıklardan 

kaynaklanan mortalitesini tahmin etmek için kullanılmıştır.111 
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CCI'nin toplam puanı, ağırlıkların basit bir toplamından oluşur; daha yüksek 

puanlar, yalnızca daha yüksek ölüm riskini değil, aynı zamanda daha ağır eşlik eden 

durumları da gösterir.111 CCI, mortaliteyi tahmin etmek için longitudinal çalışmalarda 

prognostik bir ölçüm olarak farklı popülasyonlarda kullanılmak üzere geliştirilmiştir.111 

CCI parametreleri Tablo 10’da gösterilmiştir.111 

 

Tablo 10. CCI111 

  

Hastalıklara atfedilen ağırlıklar Koşullar 

1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 

 

 

 

 

 

3 

6 

Miyokard infarktüsü (MI) 

Konjestif kalp yetmezliği 

Periferik vasküler hastalık 

Serebrovasküler hastalık (SVH) 

Demans 

Kronik akciğer hastalığı 

Bağ dokusu hastalığı 

Ülser hastalığı 

Hafif karaciğer hastalığı 

Diyabetes Mellitus (DM) 

Hemipleji 

Orta veya şiddetli böbrek hastalığı 

Son organ hasarı olan DM 

Herhangi bir tümör 

Lösemi 

Lenfoma 

Orta veya şiddetli karaciğer hastalığı 

Metastatik solid tümör 

Edinilmiş Bağışıklık Yetmezliği Sendromu (AIDS) 

Yaş <50                0 puan 

50-59             1 puan 

60-69             2 puan 

70-79             3 puan 

≥80                4 puan 

 Toplam puan, Charlson Komorbidite İndeksi’ne eşittir. 
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CCI’nin mortalite ile ilişkisini araştıran en büyük çalışmalardan birinde, 

Fraccaro ve ark. 2016’da İngiltere'de 287.459 erişkin vakada başlangıçta, 5 yıl ve 10 yıl 

boyunca olmak üzere 3 defa CCI'yi ölçmüş ve mortalitenin artan CCI ile kademeli 

olarak arttığını göstermiştir. Ayrıca vakaların %10’undan fazlasının 10 yıl içinde CCI'de 

1 puan artış olduğu, ölümlerin ise 1 yılda %1,9; 5 yılda %10,4 ve 10 yılda %15,9 olarak 

arttığı gösterilmiştir; CCI'de artış olanlar, üç spesifik zaman noktasında önemli ölçüde 

daha yüksek bir mortaliteye sahipti.112 

CCI'deki artış ne kadar büyükse, mortalitedeki artış da o kadar büyük olmakta; ek 

olarak, başlangıç CCI ne kadar yüksek olursa, 10 yıl boyunca CCI'de müteakip artışlarla 

birlikte mortalite o kadar yüksek olmaktadır. Bu nedenle, CCI'de ne kadar fazla artış 

olursa ve artışlar ne kadar hızlı gerçekleşirse, mortalite o kadar yüksek olmaktadır.112 

Ghali ve ark. tarafından 1996 yılında yapılan bir çalışmada, orijinal CCI’nin 2 

Uluslararası Hastalık Sınıflaması-9 (ICD-9) uyarlamasının koroner arter by-pass grefti 

(KABG) hastalarında benzer sonuçlara sahip olduğunu ve CCI’nin cerrahi bir 

prosedürün kısa vadeli sonuçlarını incelemek için idari verilerle kullanıldığında yetersiz 

olabileceği bulunmuştur.113 

Quan ve ark. tarafından 2011 de yayımlanan bir çalışmada, CCI, hastane 

yatışından sonraki 1 yıl içinde ölüm için her bir komorbiditenin tehlike oranlarına dayalı 

olarak güncellenmeye çalışılmıştır. Orijinal Charlson indeksindeki 17 durumla 

karşılaştırıldığında, güncellenen indekste yalnızca 12 komorbidite tutulmuş, 

güncellenen indeks/puanın, test popülasyonunda mortaliteyi iyi bir şekilde ayırt ettiği ve 

çoğu veri tabanlarını doğruladığı görülmüştür. Bu çalışmada güncellenen ağırlık, kronik 

komplikasyonlu diyabet, böbrek hastalığı ve edinilmiş bağışıklık yetmezliği sendromu/ 

insan immün yetmezlik virüsü (AIDS/HIV) için Charlson ağırlığından daha düşük 

ancak konjestif kalp yetmezliği, demans, hafif karaciğer hastalığı ve orta veya şiddetli 

karaciğer hastalığı için daha yüksekti. Bulgular önceki çalışmalardaki bulgularla tutarlı 

şekilde miyokard infarktüsü (MI), kronik komplikasyonları olmayan diyabet, periferik 

vasküler hastalık, peptik ülser hastalığı ve serebrovasküler hastalığın hastaneye yatıştan 

sonraki 1 yıl içinde mortalite ile ilişkili olmadığını göstermiştir.114 

Ancak bu çalışmada önemli sınırlamalar mevcuttur. İlk olarak, mevcut hasta 

tanılarına ait verilerin idari verilere dayanarak alınması, hastalıkların klinik şiddetinin 
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idari verilerde kodlanmamış olmasıdır. Bu nedenle, sağkalım analizinde bu önemli 

değişken dikkate alınamamıştır. Ayrıca, yeni veri tabanlarının bazılarında taburcu 

olduktan sonra mortaliteyi belirlemek mümkün olmadığından, yeni veri doğrulaması 

hastane içi mortaliteyi tahmin ederek yürütülmüştür. Ek olarak, bu yeni modelin 

yalnızca gelişmiş ülkelerde doğrulanmış olmasıdır. Yöntemin gelişmekte olan ve 

ekonomik olarak geçiş yapan ülkelere genel olarak uygulanabilirliğinin daha fazla 

değerlendirme gerektirmesi de ifade edilmiştir.114 

CCI hastane mortalitesini tahmin etmek için geliştirildiğinden, hastanede kalış 

süresi, hizmet kullanımı ve maliyet gibi sağlık kaynağı kullanımını tahmin etme 

performansı daha fazla araştırma gerektirmektedir.114 

 

2.3.7. Glasgow Koma Skoru (GKS)  

YBÜ’de akut beyin hasarı, travma gibi durumlarda nörolojik durumun hızlı bir 

şekilde değerlendirilip derecelendirilmesinde ve tedavi izleminde en sık kullanılan 

ölçektir. Sözel, göz ve motor yanıtın değerlendirildiği 3-15 aralığında puan verilen bu 

skorlamada tüm komutları en üst düzeyde yerine getiren hasta 15 puan alırken, tüm 

komutlara cevapsız olan hasta 3 puan alır. Ancak entübe, sedatize ve afazik hastalarda 

beyin sapı fonksiyon bozukluklarının evrelerini gerçekte yansıtamaması bu skorun bir 

eksikliği olarak karşımıza çıkmaktadır.89 GKS hesaplanmasında kullanılan parametreler 

Tablo 11’de gösterilmiştir.115 

Santral Sinir sistemi birçok farklı faktöre duyarlıdır, sepsisin yoğun enflamatuar 

yanıtının beyin fonksiyonunu etkilemesi genellikle beklenir. Sepsis'e eşlik eden 

karaciğer veya böbrek fonksiyon bozukluğu da ensefalopatiye neden olabilir; ancak, 

sepsiste sistemik organ yetmezliği olmasa bile ensefalopati olabileceği 

unutulmamalıdır.116  

Sepsis'in birçok komplikasyonu arasında septik ensefalopati (SE) en sık görülen 

komplikasyon olarak kabul edilir ve sepsisli hastaların %9-71'inin ensefalopati 

semptomları gösterdiği tahmin edilmektedir. SE geri dönüşümlü bir sendrom olarak 

tanımlanmış olsa da çalışmalar sepsis çözüldükten sonra hastalarda uzun süreli bilişsel 
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ve depresif bozukluklar olduğunu göstermektedir. Bu bilişsel ve zihinsel semptomlardan 

kurtulma genellikle yavaştır.117 

SE'nin yüksek mortalite ile ilişkisi bilinmektedir. Bu mortalite yüksekliğinin, GKS 

ile belirlenen SE seyrinin yoğunluğu ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar 

yapılmıştır, bu çalışmalardan elde edilen veriler sinir sistemi işlev bozukluğunun sepsis 

ölüm oranını belirleyen temel faktör olduğunu göstermektedir.117 

Eidelman ve ark. tarafından 1996 yılında yayımlanan bir çalışmada SE, GKS ile 

derecelendirildiğinde mortalite artışı ile ilişkilendirilmiştir; 15 puan %16 mortaliteye, 

13-14 puan %20'ye, 9-12 puan %50'ye ve 3-8 puan %63 mortaliteye sahip olarak tespit 

edilmiştir. Ayrıca bu çalışmada bakteriyemi varlığı ensefalopati ile ilişkilendirilerek; 

ensefalopatisi olmayan septik hastaların %13'ünde, ensefalopatisi olan hastaların 

%59'unda bakteriyemi olduğu görülmüştür. Ek olarak SE’li hastalarda BUN ve bilirubin 

düzeyleri yükselmişti, APACHE II skorları artmıştı ve böbrek yetmezliği insidansı daha 

yüksek olarak raporlanmıştır.118 

 

Tablo 11. GKS (Glasgow Koma Skalası)115 

Göz Açma Sözel Yanıt Motor Yanıt 

4. Spontan 5. Oriyente 6. Emirlere Uyma 
3. Konuşma ile 4. Cümleler 5. Ağrıyı Lokalize Etme 
2. Ağrı ile 3. Kelimeler 4. Fleksiyon/Ağrıyla Geri Çekilme 
1. Yanıt Yok 2. Sesler 3. Ağrıyla Anormal Fleksiyon 
 1. Yanıt Yok 2. Ağrıyla Ekstansiyon 
  1. Yanıt Yok 

 

2.4. Sepsis Tanısındaki Biyobelirteçler 

2.4.1. CRP 

Molekül ağırlığı 106 Kilodalton (kDa) olan karaciğerden sentezlenen 187 

aminoasit (aa) içerikli 5 alt üniteye sahip pentraksin ailesine ait bir akut faz 

proteinidir.119 Tillett ve Francis tarafından 1930 yılında S. pneumoniae ilişkili pnömonili 

hastalarda keşfedilmiştir.119 
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Yaklaşık 20 saatlik bir yarılanma ömrü vardır. İnflamatuar bir uyarandan 4-6 saat 

sonra kanda seviyesi yükselerek 24-38. saatte maksimum düzeye ulaşır. Enflamasyon ve 

doku hasarı boyunca seviyesi yüksek seyreder. Enflamasyon sona erdikten 3-5 gün 

içinde ise normal seviyesine iner.120 

CRP seviyesi yalnızca enfeksiyöz enflamasyon durumlarında yükselmemektedir. 

Cerrahi girişim, travma, bazı onkolojik hastalıklar, sistemik otoimmün hastalıklar da 

CRP’yi yükselten diğer nedenler arasındadır.121,122 Birçok çalışmada tek CRP 

ölçümünden ziyade seri ölçümlerin prognoz ve tedavi takibinde daha yararlı olduğu 

belirtilmiştir.123 

Silvestre ve ark. 2009 yılında 158 hasta ile yaptıkları çalışmada ise CRP 

düzeylerinin sepsis tanısı ve prognozunu belirlemede iyi bir belirteç olmadığını ifade 

etmişlerdir.124 Tek başına duyarlılığı ve özgüllüğü düşüktür. Bu nedenle diğer 

biyobelirteçlerle kombine kullanımı kan dolaşımı enfeksiyonları hakkında daha fazla 

fikir vermektedir.124 

 

2.4.2. PCT 

PCT sağlıklı kişilerde tespit edilemez düzeylerdedir, ancak pro-enflamatuar 

uyaranlara, özellikle bakteriyel enfeksiyonlara yanıt olarak hızla yükselir.125 30 

çalışmanın (3244 hasta) yer aldığı bir meta-analizde, PCT’nin kritik hastalarda sepsis 

için %77'lik bir birleştirilmiş duyarlılığı ve %79'luk özgüllüğü bulunmuştur.48 

Geliş PCT düzeyleri bakteriyel enfeksiyonun hassas bir belirtecidir ve yükselme 

derecesi hangi hastaların olumsuz sonuçlar (mortalite veya YBÜ’ye yatış) açısından 

daha büyük risk altında olduğunu belirleyebilir. Sepsis belirtileri gösteren semptomlarla 

başvuran hastalar için yararlı bir tanı ve prognoz biyobelirteci olduğu söylenmiştir.126 

Bununla beraber olan 1769 adet YBÜ hastasını kapsayan kanıt kalitesi düşük 3 

çalışmanın meta-analizi, kısa süreli mortalite, YBÜ'de kalış süresi veya hastanede kalış 

süresi açısından herhangi bir fark bulamamıştır.49 
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Toplum kökenli pnömoni (TKP)’nin tedavisine ilişkin yayımlanmış kılavuzlar, 

PCT düzeyine bakılmaksızın TKP’si olan hastalarda antimikrobiyallerin başlanmasını 

önermektedir.127 

2021 Uluslararası Sepsis ve Septik Şok Yönetimi Kılavuzu, PCT için fayda yönü, 

maliyetinin bilinmemesi ve sınırlı bulunabilirliği nedeniyle, antibiyoterapi başlanması 

adına zayıf bir öneri yayımlamıştır.49 

PCT hem kritik hastalarda hem de kritik olmayan hastalarda, tedavinin 

başlatılmasına ek olarak tedavinin kesilmesi için de kapsamlı şekilde incelenmiş olup, 

antimikrobiyallerin ne zaman kesileceğine karar vermek için klinik değerlendirme ile 

birlikte PCT ölçümleri yapmanın istenmeyen etkileri minimal kabul edilmiş ve bu kötü 

etkilerin potansiyel faydalardan daha ağır basmamakta olduğu fikrine varılmıştır.128,129 

Maliyet-etkinliği hakkında sınırlı veri mevcuttur, ancak tek bir merkez çalışması, 

farklılaşmamış sepsisli tıbbi YBÜ hastasında PCT rehberliğinde antibiyotik ile ilişkili 

hastane maliyetlerinin azaldığını bildirmiştir.130 

 

2.4.3. Laktat 

Enfeksiyon ve sepsis şüphesi olan hastalarda laktat düzeyinin mortalite ile ilişkisi 

iyi bilinmektedir.131,132 Yüksek laktat, sepsis-3 septik şok tanımının bir parçasıdır.133 

Laktatın, klinik olarak sepsis şüphesi olan yetişkin hastalarda tarama için de 

kullanılabileceğini öne süren birçok çalışma bu bağlamda laktat kullanımını 

değerlendirmiştir.134,135 Bu çalışmalarda yüksek bir seviyeyi belirleyen laktat 

hassasiyetleri 1,6 ile 2,5 mmol/L arasında değişmektedir. Duyarlılıklar %66 ila 83 

arasında değişmiş, özgüllükler %80 ila 85 arasında tespit edilmiştir. Üç çalışmadan elde 

edilen toplu pozitif ve negatif olabilirlik oranları sırasıyla 4,75 ve 0,29 olarak 

bulunmuştur. 

Morris ve ark. tarafından yapılan 3063 hastayı ve 8 adet sonuçları tutarlı olmayan 

çalışmayı kapsayan sistematik bir gözden geçirmede, başvuru sırasındaki laktat 

ölçümlerinin kullanılması ile mortalitenin azalması arasında bir ilişki göstermiştir, 

ancak ileri çalışmalara ihtiyaç olduğu ifade edilmiştir.136 
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Özetle, yüksek laktat seviyesinin varlığı, sepsis şüphesi olan hastalarda nihai 

sepsis tanısı olasılığını önemli ölçüde artırır ve laktat değerlerinin normal aralıkta tespit 

edilmesi bu olasılığı azaltır. Ancak laktat, tanıyı tek başına ekarte edecek veya 

dışlayacak kadar duyarlı veya özgül değildir. Laktat testi, kaynakların sınırlı olduğu 

birçok ortamda kolaylıkla bulunamayabilir. 2021 Uluslararası Sepsis ve Septik Şok 

Yönetimi Kılavuzu’nda, sepsis şüphesi olan ancak doğrulanmamış vakalarda sepsis 

olasılığını belirlemek için serum laktatının ek test olarak kullanılmasını destekleyen 

zayıf bir öneri vardır.49 

 

2.4.4. Platelet 

Trombositopeni, trombosit sayısının 150.000/μL’nin altına düşmesi olarak 

tanımlanır.137 Ağır trombositopeni trombosit sayısının 50.000/μL’nin altına düşmesidir 

ve YBÜ’de takipli bir hastada ağır trombositopeni önemli sonuçlara yol açabilir.138 

Trombositopeni sepsis hastalarında sıklıkla bulunabilmekte, YBÜ’ye kabul 

edilen hastalarda sıklığı %20 ile %50 arasında değişmekte, YBÜ’de kalınan süre 

boyunca aynı oranda hastada trombositopeni gelişmekte, bu durum sepsis tanısında yol 

göstermektedir.139 Sepsisli hastalarda ağır trombositopeni sıklığı %5 ile %20 arasında 

değişebilmektedir.140 Trombosit sayısının sepsis şiddeti ile korele olduğu, 

trombositopeninin artmış mortalite riskiyle bağımsız bir ilişkisi olduğu gösterilmiştir.141 

 

2.4.5. Nötrofil/Lenfosit Oranı (NLR) ve Platelet/Lenfosit Oranı (PLR) 

NLR, tam kan tetkiki (CBC) değerlerine dayalı sistemik enflamasyonun bir 

göstergesidir. Genel olarak, kan nötrofil sayısı enflamatuar hastalığın ilerlemesiyle artar; 

ancak, kaşeksi gibi belirli durumlarda, nötrofil sayısı artmaz ve hastalığın ilerlemesini 

değerlendirirken "yanlış negatif" duruma neden olur. Lenfosit sayısı, bir hastanın 

bağışıklık durumunu yansıtır ve genellikle enflamatuar hastalık ilerledikçe azalır; ancak, 

bu azalma nispeten gecikir ve hastalığın ilerlemesini iyi yansıtmayabilir.142 
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Son zamanlarda, çalışmalar NLR'nin hasta sağ kalımını tahmin etmede tek 

başına nötrofil sayısından veya tek başına lenfosit sayısından daha güvenilir olduğunu 

bildirmiştir. NLR basit, ucuz ve kolayca elde edilebilir. Özellikle enflamatuar hastalıkta, 

hastalığın ilerlemesiyle artar ve bu artış bazı hastalıkların gelişimiyle tutarlıdır.142,143 

Forget ve ark. tarafından 2017 de yayımlanan çalışmada, geriatrik olmayan ve 

sağlıklı Belçikalı yetişkinlerde ortalama NLR 1,65 olarak tespit edilmiştir. Benzer 

şekilde, sağlıklı bir Güney Koreli popülasyondan (n = 12.160) elde edilen veriler, tüm 

yaşlardaki ortalama NLR'nin 1,65 olduğunu ve erkek ve kadınların ortalama NLR'sinin 

sırasıyla 1,63 ve 1,66 olduğunu gösterdi. Bu sonuçlar, NLR'nin farklı etnik kökenler 

arasında benzer olabileceğini ve 1,65'lik bir NLR'nin sağlıklı hastalar için bir referans 

değeri olarak önerilebileceğini göstermektedir.144,145 

NLR ile mortalite arasındaki ilişki sepsisli hastalarda araştırılmış olsa da NLR 

ile klinik prognoz arasındaki ilişki tartışmalı olmaya devam etmektedir.146 Genel olarak, 

NLR hem sistemik enflamatuar hastalığın ortaya çıkması hem de enflamasyon derecesi 

ile artar. Ancak, sepsiste NLR'nin kesin prognostik değeri henüz açıklığa 

kavuşturulmamıştır.142 

Şiddetli kızamık, Batı Nil ensefaliti, Ebola, Solunum Sinsityal Virüsü (RSV), 

influenza A H1/N1 gibi birçok viral enfeksiyonda platelet sayısı ve lenfosit sayısı 

paralel şekilde seyretmekte ve bu durum hastalık şiddeti ile ilişkilendirilmektedir. 

COVID-19 takiplerinde iyileşme döneminde trombosit sayısındaki pik sayısı ve PLR 

artış gösteren hastaların hastanede kalış süresinin daha uzun olduğu ortaya 

koyulmuştur.147 

Lenfopenik seyirli sepsis hastalarında PLR için 377,50’lik kesim noktası %67,5 

duyarlılık ve %64,1 özgüllük tespit edilmiş olup PLR maliyet-ekin bir test olarak 

yorumlanmıştır.148 

 

2.4.6. Albümin 

Serum albüminin onkotik etkisinin yanında oksidatif hasara karşı koruma 

özelliği de bilinmektedir. Ayrıca oksidatif hasar varlığı, sağlıklı sepsis hastaları da dahil 

olmak üzere hastalıklı deneklerde albüminin bağlanma özelliklerini bozmaktadır.149 
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Sepsis ile hipoalbümineminin güçlü bir şekilde ilişkili olduğu ve bu hastalarda 

hipoalbümineminin hastaneye yatış oranını artırdığı bilinmektedir. Sepsis dahil olmak 

üzere çeşitli hastalıklarda ilk başvuruda tespit edilen hipoalbüminemi ile hastanede 

ölüm oranı arasında pozitif ilişki vardır.149 YBÜ’de erken dönemde düşen düzeyleri, 

sepsis ve organ yetmezliği geliştiren hastalarda artan ölüm riskiyle ilişkilidir.149 

 

2.4.7. Presepsin 

2.4.7.1. Presepsinin özellikleri 

Presepsin ilk kez 2004 yılında sepsis belirteci olarak tanımlanmış yeni bir 

biyobelirteç olup CD14’ün bir alt türüdür.150 CD14, monositler, makrofajlar, nötrofiller, 

kondrositler, B hücreleri, dendritik hücreler, gingival fibroblastlar, keratinositler ve 

insan bağırsak epitel hücreleri dahil olmak üzere çeşitli hücrelerin yüzeyinde eksprese 

edilir.151,152 

Presepsin plazmada bulunur ve üretimi enfeksiyonla ilişkilidir. T ve B hücreleri ile 

etkileşerek hücresel ve humoral bağışıklığın düzenleyici faktörlerinden olduğu 

bilinmektedir.153 

Presepsinin enfeksiyon başlangıcından 2 saat sonra arttığı 3 saat sonra pik yaptığı 

4-8 saatte yavaş yavaş düştüğü görülmüştür. Yarılanma ömrü 4-5 saattir.154 

Presepsin konsantrasyonunun ölçümünün sepsis tanısında, ağırlığının 

değerlendirilmesinde terapötik müdahalelere yanıtın izlenmesinde yararlı olduğu 

bildirilmiştir. Sağlıklı kişilerde düşük konsantrasyonlarda bulunan presepsin sepsiste IL-

6’dan daha erken yükselmektedir.155,156 

Hemodiyaliz alan bireylerde anlamlı olarak serum presepsin düzeylerinin arttığı 

görülmüş, hemodiyaliz almayan bireylerde ise glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 

değerinin azalması ile bağlantılı olarak presepsinin serum seviyelerinin yükselebileceği 

ifade edilmiştir. Bu nedenle gelecek çalışmalarda kronik böbrek hastalarında sepsis 

tanısı koyabilmek için presepsine ait bir eşik değer belirlenmesine ihtiyaç 

duyulmaktadır.157 
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Ölen bireylerde yaşayanlara kıyasla başlangıçta bakılan presepsin seviyelerinin 

daha yüksek olduğu görülmüş özetle presepsin, sepsis prognozunu tahmin etmede 

değerli bir parametre olarak değerlendirilmiştir.158 

 

2.4.7.2. Presepsinin oluşum mekanizması 

PAMP tanınması TLR ailesi aracılığıyla olmaktadır. Gram-negatif bakterilerde 

bulunan LPS’nin TLR4-MD2 kompleksi tarafından tanınması kolaylaştırıcı aksesuar 

proteinlere gereksinim duymaktadır. Bu kolaylaştırıcı proteinlerden biri olan CD14 

monosit, makrofaj, nötrofil, kondrositler, B hücreleri, dendritik hücreler, gingival 

fibroblastlar, keratinositler ve insan bağırsak epitel hücrelerinde eksprese 

edilmektedir.159 

CD14, TLR2 kompleksi ile bağlanan bakteriyel molekülleri de (lipoteikoik asit ve 

birkaç lipoprotein) tanımakta olup fonksiyonu gram-negatif endotoksinlerinin 

tanınmasıyla sınırlı değildir. CD14 gram-negatif/pozitif bakteri, mantar, virüs ilişkili 

birçok ligandın tanınmasında görevlidir.160,161 

CD14’ün mCD14 ve sCD14 olarak iki formu bulunmaktadır.162 Sağlıklı 

insanlarda mikrogram düzeyinde plazmada iki farklı sCD14 bulunmaktadır (49 kDa ve 

55 kDa). sCD14 endotel hücresi ve epitel hücresi gibi CD14 (-) hücrelerin LPS’ye karşı 

immün yanıtlarının düzenlenmesinde rol alır. sCD14’ün Katepsin D ve diğer 

proteazlarca plazmada parçalanmasıyla 13 kDa N terminal parça serbestleşmektedir. Bu 

parça sCD14-ST (sCD14 alt türü) ya da presepsin olarak adlandırılmaktadır.162,163 

Presepsin oluşum mekanizmalarından biri bakteriyel fagositoz ve membran CD14 

molekülünün 27 granülosit lizozomal enzimleriyle parçalanmasıyla ilişkilidir.155,164 

Katepsin D’yi de içeren aspartat proteazlar presepsin üretimi ile ilişkili lizozomal 

enzimlerden birisidir.155 Presepsinin oluşum mekanizması şekil 2’de görülmektedir.165
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Şekil 2. Presepsin Sentezinin Mekanizması165 

 

 

2.4.7.3. Enfeksiyonda Teşhis ve Prognoz Yönünden Presepsin 

Doğal bağışıklık tepkisinde doğrudan yer aldığından ve konsantrasyonu 

enfeksiyondan sonraki saatler içinde arttığından, bakteriyel enfeksiyonu teşhis etmek 

için ideal bir biyobelirteç olabileceği varsayılmaktadır. Bu, orijinal çalışmalar dışında 

birkaç sistematik inceleme ve meta-analizde değerlendirilmiştir. 

Presepsin ölçümünün araştırılan ilk klinik uygulamalarından biri, hastanın acil 

servise başvurusu üzerine enfeksiyonun ilk tanısında kullanılması üzerine olmuştur. Bu 

amaçla presepsin tek başına veya bu amaçla yaygın olarak kullanılan PCT ve CRP gibi 

diğer biyobelirteçlerle birlikte kullanılabilir. Presepsinin duyarlılığı (pozitif bir test için 

729 pg/ml'lik bir kesim noktası değeriyle yaklaşık %95166) enfeksiyonu ekarte etmek 

için yeterli olabilir, ancak enfeksiyonu kesin olarak belirlemek için diğer biyobelirteçler 

ve klinik puanlama sistemleriyle birlikte kullanılması gerektiği belirtilmiştir.167 

2015 yılında yayımlanan bir meta-analiz, presepsinin sepsis teşhisi için etkili bir 

yardımcı biyobelirteç olduğunu, ancak tek başına kullanıldığında sepsisi saptamak veya 

ekarte etmek için yetersiz olduğunu gösterdi.168 
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Ancak, PubMed, EMBASE, Web of Science ve Cochrane veri tabanlarına dayalı 

olarak yine 2015 yılında yayımlanan, toplam 1.815 hasta ile yapılan sekiz çalışmanın 

yer aldığı bir başka meta-analizde presepsinin sepsis tanısı için çok iyi bir tanısal 

doğruluk (EAKA=0.89) gösterdiği bildirilmiştir.169 

Aynı yıl, Wu ve ark. tarafından 15 Aralık 2014 tarihine kadar olan veri tabanını 

kapsayan 10 araştırma ve 2159 vaka içeren 9 çalışmanın dahil edildiği başka bir meta-

analiz yayımlanmış, presepsinin sepsisin erken teşhisinde ek bir biyobelirteç olabileceği 

gösterilmiştir. Bununla birlikte, presepsinin sepsis olmayan vakaları sepsis olanlardan 

ayırmadaki tanısal doğruluğu orta düzeyde olarak ifade edilmiştir. Ek olarak sepsisin 

doğrulanması için kesin ve tek test olarak önerilmediği sonucuna varılmıştır.170 

Tong ve ark. tarafından 2015 yılında 3106 hastayı içeren 11 yayının dahil edildiği 

bir meta-analizde sepsis hastalarında presepsinin tanısal doğruluğu değerlendirilmiştir. 

Presepsin kullanıldığında nispeten çok sayıda atlanan veya yanlış tanı olduğunu, 

presepsinin tanıdaki önemli rolüne rağmen PCT, CRP ve WBC gibi rutin ölçümlerde 

kullanılan biyobelirteçlerle ilişkili şekilde değerlendirilmesi gerektiğini, dolayısıyla 

presepsinin PCT’nin yerini alması yerine PCT ile birlikte kullanılması gerektiğini ortaya 

çıkarmışlardır.171 

Shozushima ve ark. geleneksel belirteçlerle beraber presepsini diagnostik açıdan 

değerlendirdikleri çalışmalarında presepsin düzeylerini sağlıklılarda 294,2±121,4 

pg/mL; lokal enfeksiyonu olanlarda 721,0±611,3 pg/mL; SIRS’ı olan hastalarda 

333,5±130,6 pg/mL; sepsis hastalarında 817,9±572,7 pg/mL; ağır sepsislilerde 

1992,9±1509,2 pg/mL olarak tespit etmişlerdir. Bu çalışmada presepsin düzeyi tüm vaka 

gruplarında sağlıklı bireylere göre anlamlı yüksek bulunmuş, diagnostik açıdan 

presepsin için ROC analizinde EAKA en yüksek bulunmuştur (EAKA: Presepsin 0,845, 

PCT 0,652, CRP 0,815).156 

Mevcut kanıtlara göre presepsin, CRP ve PCT ile duyarlılık açısından 

karşılaştırılabilir. WBC değerindeki artış gibi CBC anormalliklerine kıyasla özgüllüğü 

daha yüksektir, ancak daha yaygın kullanılan PCT'ye göre önemli bir avantaj 

sunmayabilir.172,173 
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Liu ve ark. sağlıklı (n=100) ve hasta (n=859) (SIRS, sepsis, ağır sepsis, septik 

şok) olarak iki grubu kapsayan çalışmalarında sepsis şiddetiyle presepsin düzeylerinin 

arttığını, sepsis teşhisi, ağır sepsis ve septik şok öngörüsünde presepsin EAKA’sının 

PCT’den daha büyük olduğunu, 28 gün sonunda ölen hastalarda hayatta kalanlara göre 

presepsin düzeylerinin anlamlı yüksek olduğunu ve presepsin düzeylerinin PCT ve 

APACHE II skoru ile pozitif korele olduğunu, ancak 28 günlük mortaliteyi ön görmede 

tek başına kullanılan presepsinin EAKA’sının PCT ve APACHE II skorundan düşük 

olduğunu bildirmişlerdir.174 

Presepsin, KOAH alevlenmesinin pnömoniden mi enfeksiyöz olmayan bir 

nedenden mi kaynaklandığının ayrımında, nefrolitiyazis ve SIRS semptomları gösteren 

hastalarda piyelonefritin bir neden olarak dışlanmasında, akut karın kliniği ile başvuran 

hastalarda ayırıcı tanı yapılmasında, şiddetli yaygın enfeksiyon riski artmış olan yanık 

vakalarının tespit edilmesinde, öncelikle birincil nedeni sepsis olan akut solunum 

sıkıntısı sendromu (ARDS) tablosunda yükselebileceği gösterildiğinden ARDS ayırıcı 

tanısında yararlıdır.175 Ayrıca, 218 pg/ml'lik bir kesim noktası değeriyle kök hücre nakli 

geçiren hematolojik hastalarda bakteriyemi tanısı için ve kemoterapi gören hematolojik 

malignite hastalarında bakteriyel ve fungal enfeksiyon arasındaki ayrım için yararlı 

bulunmuştur.175 Zhang ve ark. tarafından Nisan 2023’te yayımlanan 280 adet akut 

kolanjit hastasını kapsayan bir çalışma presepsini etkili bir biyobelirteç olarak 

göstermiştir. Bu çalışmada presepsin konsantrasyonu direkt bilirubin veya asetil-L-

karnitin ile pozitif korelasyon göstermiştir. Presepsinin akut kolanjit şiddetini ve safra 

drenajı ihtiyacını tahmin etmede spesifik bir biyobelirteç görevi görebileceği sonucu 

çıkarılmıştır.176 

Presepsinin 729 pg/ml'lk bir kesim noktası değeri referans alınarak yaklaşık %95 

duyarlılığı olmasıyla enfeksiyon teşhisinde veya ekartasyonunda değerli bir biyobelirteç 

olarak yorumlanmıştır.166 

Yoğun bakım ünitesinde takipli hastalarda presepsin, pro-ADM ve Miyeloid 

Hücreler-1 üzerinde İfade Edilen çözünebilir TREM-1 (sTREM-1) dahil olmak üzere 

diğer yeni biyobelirteçlerle beraber araştırılabilir, bu biyobelirteçlerin bir 

kombinasyonu, tek başına kullanılmalarına kıyasla sepsis tanısı için üstün olabilir.177,178 
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Endo ve ark. acil servise veya yoğun bakım ünitesine başvuran 103 sepsis hastası 

üzerinde yapılan çok merkezli prospektif bir çalışmada presepsinin klinik kullanımını 

CRP, PCT ve IL-6 ile karşılaştırmıştır. Hastalar SOFA ve APACHE II skorlarına göre 

olumlu ve olumsuz prognoz gruplarına ayrılmış, olumlu prognoz grubundaki hastaların 

başvurudan sonraki 3. ve 7. günlerde tüm biyobelirteç düzeylerinde anlamlı bir düşüş 

olduğu görülmüştür. Olumsuz prognozlu grupta sadece presepsin düzeyleri takipte 

anlamlı azalma göstermemiştir. Olumsuz prognozlu grup, olumlu prognozlu gruba göre 

bu çalışmada anlamlı derecede daha yüksek 28 günlük mortaliteye sahipti (p<0,050). 

Yazarlar, diğer sepsis belirteçleriyle karşılaştırıldığında, presepsin düzeylerinin takip 

sırasında sepsisin ağırlığı ile korelasyonu olduğunu ortaya çıkardılar. Ayrıca presepsinin 

çoğunlukla gram-negatif bakteriyemiye yanıtla ilişkisi olduğu bilinmesine rağmen, bu 

çok merkezli prospektif çalışmadaki presepsin ölçümlerinin gram-negatif ve gram-

pozitif kan dolaşımı enfeksiyonunu ayırt etmediğini bulmuştur.155 

Matera ve ark. gözlemsel, prospektif bir çalışmada sepsis şüphesi olan 58 cerrahi 

ve tıbbi yoğun bakım hastasını değerlendirdiler. Çalışma grubu, 28 günlük mortalite ve 

kan kültürü sonuçları dikkate alınarak geriye dönük olarak hayatta kalan ve hayatta 

kalmayan alt gruplara, pozitif ve negatif mikrobiyolojik sonuç alt gruplarına ayrıldı. 

Elde edilen sonuçlara göre, hayatta kalmayan alt grupta ve kan kültürü pozitif olan 

hastalarda presepsin konsantrasyonları ilk başvuruda, 24-48. saatte ve 7. günde anlamlı 

derecede yüksekti. Çok değişkenli analizin sonuçları, presepsinin ilk başvurudaki 

prognoz belirteçleri arasında bağımsız bir öngörücü olduğunu gösterdi. Bu sonuçlara 

dayanarak, yazarlar presepsini ağır sepsisli hastalarda ilginç bir prognostik ve tanısal 

biyobelirteç olarak değerlendirmişlerdir.179 

Hastaneye yatırılan pnömonili hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada serum 

presepsin düzeyi kullanılarak 30 günlük mortaliteyi tahmin etmek için optimum kesim 

noktası 470 pg/mL olarak belirtilmiştir. Bu çalışmada kreatinin düzeyleri ile orta 

düzeyde korelasyon tespit edilmiştir.180  

Kronik karaciğer yetmezliği olan hastalarda presepsin yıkımını değerlendiren bir 

çalışmada 1206 pg/mL olan optimum kesim noktasında duyarlılık %87,5, özgüllük 

%74,5, pozitif prediktif değeri %61,8 ve negatif prediktif değeri %92,7 olarak 

ölçülmüştür. Ancak presepsinin doğruluğu bu çalışmada ileri evre sirozda ve böbrek 

yetmezliği varlığında azalmış, bunun en büyük nedeni olarak da enfekte olmayan 
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hastalarda presepsin seviyelerinin önemli ölçüde yüksek olması olarak ifade edilmiştir. 

Ek olarak presepsin kullanılarak sirozlu hastalarda kısa dönem mortalitenin ön 

görülmesi mümkün olmamıştır.181 

Daha yüksek presepsin değerleri, PCT'de gözlenene benzer şekilde septik şokla ve 

doğal olarak kötü prognoz ile ilişkilidir.182 

 

2.4.8. Proadrenomedullin (Pro-ADM) 

2.4.8.1. Pro-ADM’nin Özellikleri 

Adrenomedullin (ADM), adrenal korteks, böbrek, akciğer, kan damarları ve kalp 

dahil olmak üzere farklı dokularda sentezlenen 52 aa’lik bir peptittir. Vazodilatör, 

inotropik, diüretik, natriüretik ve bronkodilatör gibi biyolojik özelliklere sahiptir.183 

Dokulardaki üretimi, organlarda kan akışının devam etmesine katkı sağlar ve 

bakterisidal bir aktiviteye sahiptir.5,8,9 Dolaşıma salınan ADM’nin güvenilir ölçümü 

salındıktan hemen sonra otokrin ve parakrin etkilerle reseptörlerine bağlanması, 

dolaşımda bulunan bağlayıcı proteinlerin varlığı (Kompleman faktör H), yarılanma 

ömrünün kısa olması (22 dakika) ve teknik problemler nedeniyle zordur. Daha stabil 

olan proadrenomedullinin orta bölüm parçası (mr-proADM) veya pro-ADM 

düzeylerinin ADM düzeylerini yansıttığı düşünülmektedir.184,185 

Pro-ADM, ADM’den oluşan, daha kararlı bir peptittir.5,8 Pro-ADM, prognostik 

değere de sahip olup pnömonide veya yoğun bakımda takipli daha ağır hastaları 

tanımlamak için kullanılabilir.9 Ek olarak, pro-ADM potansiyel olarak sürekli renal 

replasman tedavisi (CRRT) ile ortadan kaldırılabilir.186 

 

2.4.8.2. Pro-ADM’nin Oluşum Mekanizması 

ADM, Feokromasitoma hücrelerinden 1993 yılında izole edilmiştir.187 ADM post-

translasyonel modifikasyonla 185 aa içeren Preproadrenomedullin (preproADM)’den 
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oluşmaktadır. PreproADMnin işlenmesi sırasında sinyal peptidi, pro-ADM N terminal 

parçası (PAPM), mr-proADM, ADM, Adrenotensin (karboksi terminal peptid) olarak 

peptidler oluşmaktadır.188 preproADM geni ve peptidlerin biyosentezi şekil 3’te 

gösterilmiştir.184 

 

Şekil 3. Pre-proADM geni ve PAPM, mr-proADM, Adrenomedüllin, Adrenotensin peptidlerinin biyosentezi184 

 

 

2.4.8.3. Enfeksiyonda Teşhis ve Prognoz Yönünden Pro-ADM 

Pro-ADM belirtecinin kullanımı çeşitli eşlik eden hastalığı olan hastalarda 

değerlendirilmiştir. Kanserli kritik hastalarda pro-ADM, PCT ve CRP’den daha yararlı 

bir şekilde kan dolaşımı enfeksiyonlarını tahmin etmede umut verici bir role sahiptir. Bu 

iki biyobelirteç, belgelenmiş enfeksiyonları olan hastalarda antimikrobiyal tedaviye 

yanıtın prognostik analizinde CRP’den üstündü. Ancak, pro-ADM, tüm ateşli hastalarda 

yanıtı tahmin etmede PCT’den üstündü ve tedaviye yanıt vermeyenler arasında artmış 

seviyeler göstermesi bakımından benzersiz olarak bulunmuştur.189 
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Angeletti ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, dahiliye ve cerrahi 

servislerinde yatan 200 sepsis, 90 SIRS olgusu ve 30 sağlıklı gönüllüde PCT ve pro-

ADM beraber kullanımı araştırılmış. Bu iki belirteç, 200 sepsis olgusunda, SIRS 

olguları ve sağlıklı gönüllülere göre anlamlı olarak yüksek saptanmış, PCT ve pro-ADM 

belirteçlerinin birlikte kullanımı, septik olguların %99,8’ini saptamış olduğu tespit 

edilmiştir.190 

Travaglino ve ark. acil servise ateş ve sepsis şüphesi ile gelen hastalarla yaptığı 

çalışmada pro-ADM düzeylerini hastalarda sağlıklı kontrol grubuna kıyasla yüksek 

(ortanca değer 0,85 nmol/L’ye 0,5 nmol/L), hastalarda APACHE II skoru ile pro-ADM 

düzeyleri ve PCT düzeyleri arasında orta düzeyde pozitif korelasyon bulduklarını rapor 

etmişlerdir.191 

YBÜ’ye kabul edilen şiddetli sepsis ve septik şok hastalarını kaydeden iki 

merkezli prospektif gözlemsel bir kohortta, pro-ADM ve laktat mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir. İlk 12 saat içinde ölçülen pro-ADM yüksek olarak sonuçlanan 

hastalarda mortalitenin 8,5 katına çıktığı, SOFA ≤ 6 olan hastalarda, SOFA skoruna pro-

ADM'nin eklenmesi, SOFA'nın eksitus olan vakaları tespit etme yeteneğini artırdığı 

tespit edilmiştir.192 

Elke ve ark. tarafından sepsis şiddetini ve tedavi yanıtını araştırmak amacıyla 

yapılan sepsis (142 vaka) veya septik şok (977 vaka) ile izlenmiş olan toplam 1089 

kişiyi kapsayan büyük bir randomize kontrollü çalışmada, sepsis tanısı konulduktan 

sonraki ilk 24 saat içindeki pro-ADM düzeyi 7 günlük ve 90 günlük mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir. PCT düzeyleri azalan ancak 1. veya 4. günde pro-ADM düzeyleri 

sürekli yüksek olan hastaların önemli ölçüde daha yüksek bir mortalite riski vardı.193 

Andrés ve ark. ait bir çalışmada enfeksiyonu olan, sepsisteki ve septik şoktaki 213 

hastada SOFA Skoru’nda değerlendirilen organ yetmezliği parametreleri (solunum, 

koagülasyon, kardiyovasküler, nörolojik ve renal) pro-ADM, Laktat, PCT ve CRP için 

değerlendirilmiştir. Çok değişkenli analizde, pro-ADM beş farklı parametrenin de 

bağımsız bir öngörücüsüydü. Buna karşılık, laktat üçünü (pıhtılaşma, kardiyovasküler 

ve nörolojik), PCT ikisini (kardiyovasküler ve renal) tahmin etmiştir. CRP’nin ise, 

SOFA'nın bireysel bileşenlerinden hiçbirini tahmin etmediği gösterilmiştir. Karaciğer 

yetmezliği bu çalışmada değerlendirilmemiştir.194 
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Başka bir çalışmada 1, 3 ve 7. günlerde ölçümleri yapılan pro-ADM 

düzeylerinin her üçünün de mortaliteyi ön görmede istatistiksel olarak anlamlı olduğu, 

üstelik laktata göre ön görünün daha güçlü olduğu tespit edilmiştir. Üstelik pro-

ADM’nin organ yetmezliklerinden bağımsız olarak etkin olduğu ifade edilmiştir.195 

 

2.4.8.4. Enfeksiyonu olmayan vakalarda Pro-ADM  

Pro-ADM sepsis dışındaki kullanımları da ön plana çıkmaktadır. Pulmoner HT 

tanılı hastalarda prognozu değerlendirmek için umut vadeden bir belirteçtir.196 pro-

ADM’nin, kan basıncı kontrolü zayıf olan KBH vakalarında antihipertansif ilaçların 

terapötik yoğunluğunu belirlemek için bir biyobelirteç olarak yararlı olabileceği 

düşünülmektedir.197 

Temmuz 2018’de yayımlanan bir incelemede yaşlılık, HbA1c, CRP, B tipi 

natriüretik peptit ve vücut kitle indeksinin daha yüksek değerleri, sigara içme öyküsü ve 

tahmini GFR kaybı hem tek değişkenli hem de çok değişkenli analizlerde pro-ADM 

konsantrasyonlarının artmasıyla önemli ölçüde ilişkili bulunmuştur.198 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Çalışmaya Katılacak Bireylerin Seçilmesi, Verilerin Toplanması 

Çalışmaya Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi (ÇÜTF) Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 13 Ekim 2023 tarihli 137/26 no’lu kararıyla başlanmıştır. Bu çalışma 

Çukurova Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Birimi tarafından TTU-2024-16443 

proje numarası ile desteklenmiştir. 

Çalışma ÇÜTF İç Hastalıkları Anabilim Dalı YBÜ’ye 27 Ekim 2023-23 Ağustos 

2024 tarihleri arasında sepsis ve septik şok tanısı ile yatışları yapılan hastalarda 

prospektif olarak yürütüldü. Kontrol grubu olarak ÇÜTF polikliniklerine başvuran 

hastalar prospektif olarak seçildi. 

Vaka grubu olarak SOFA skoru 2 veya daha fazla olan ve en az bir adet 

enfeksiyon odağı bulunan, sepsis veya septik şok tanısı ile yoğun bakım kliniğinde takip 

edilen, 18 yaşından büyük, gebe olmayan, aydınlatılmış onam formu hasta veya 

yakınları tarafından imzalanan gönüllü hastalar dahil edildi. Çalışmaya alınan vaka 

grubuna ait hastaların yaşı, eşlik eden hastalık durumları, ilk kabulündeki ateş, nabız, 

sistolik ve diyastolik kan basıncı, solunum sayısı, GKS, ilk 24 saatte hesaplanan yatış 

APACHE II skoru, CCI, NEWS, MEWS, SOFA ve qSOFA skorları, yatış gününde, 

yatışının 3. gününde ve yatışının 7. gününde toplam 3’er defa ölçümleri yapılan 

presepsin, pro-ADM, CBC, biyokimya tetkikleri, laktat, CRP, eritrosit sedimentasyon 

hızı (ESH) ve PCT değerleri, INR ve D-dimer, takip süresindeki kültür sonuçları (kan, 

idrar, solunum yolu, intraabdominal alan, cerrahi alan ve diğer vücut sıvıları) ve 

enfeksiyon odakları kayıt altına alındı. Hastalar yoğun bakım süreci sonundaki, 7 gün, 

14 gün ve 28 gün sonundaki mortalite durumlarına göre hayatta kalan ve eksitus olan 

hastalar olmak üzere gruplandı. Yatış anında var olan veya ilk 48 saat içerisinde gelişen 

enfeksiyonlar geliş enfeksiyonu olarak kabul edildi. Etken belirleninceye kadar vakalara 

ampirik olarak geniş spektrumlu antibiyotik başlandı. Enfeksiyon etkeninin toplum 

kökenli olduğu düşünüldüyse sefalosporin grubu veya piperasilin/tazobaktam, hastane 

kaynaklı etken şüphesi olduğunda ise karbapenem grubu öncelikle başlandı; gereken 

vakalara glikopeptid grubu ve antifungal tedavi eklendi. Çalışmaya alınan vakalar 7, 14 
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ve 28 günler sonunda klinik olarak yeniden değerlendirildi. Başlanan antibiyoterapi 

rejimine takiplerde dirençli etken tespit edildiğinde bu hastaların çalışmadan çıkarılması 

plandı; ancak takipte hiçbir vakada böyle bir duruma rastlanılmadı. 

Kontrol grubu olarak, vaka grubu ile yaş ve cinsiyet yönünden aynı veya benzer 

olan ve dahiliye/cerrahi polikliniklerine başvuran enfeksiyon bulguları tespit edilmeyen, 

immünsüpresif/immünmodülatör ilaç kullanmayan gebe olmayan ve diyabetes mellitus 

(DM) tanısı olmayan hastalar seçildi. Kontrol grubundaki olgularda da vaka grubu ile 

karşılaştırılması için presepsin ve pro-ADM dışında hastalık şiddeti göstergesi olarak 

CBC, rutin biyokimya, CRP, ESH ve laktat değerleri kaydedilerek presepsin ve pro-

ADM moleküllerinin tanısal ve prognostik değeri araştırıldı. 

 

3.2. Analizlerin Yapılması 

3.2.1. İnsan Presepsin ELISA Kiti ve İnsan pro-ADM ELISA Kiti Analizi 

Vaka grubunda plazma presepsin ve pro-ADM tespiti için antibiyoterapi öncesi 

yatış gününde, yatışının 3. gününde ve yatışının 7. gününde olmak üzere 3 defa kan 

alındı. Kan örnekleri iki adet etilen diamin tetraasetik asit (EDTA) içeren Eppendorf 

tüpüne her biri 5 mL olacak şekilde aktarıldı. Kontrol grubunda ise sadece bir defa 

EDTA içeren tüpe her biri beş cc iki adet kan örneği alındı. Vaka ve kontrol gruplarına 

ait presepsin ve pro-ADM tespiti için laboratuvara gönderilen tüm kanlar 30 dakika 

bekletildikten sonra 3500 rpm’de 15 dakika santrifüj edildi. Santrifüj sonrası hasta 

serumlarının her biri yedeklenme amacıyla iki adet Eppendorf tüpüne konularak 

presepsin ve pro-ADM tetkiklerinin analizi için çalışma gününe kadar -80°C’de 

saklandı. 

Serum örneklerinin presepsin ve pro-ADM düzeyleri ÇÜTF Merkez 

Laboratuvarı’nın Sunred® (Çin) marka ticari mikro Enzyme-Linked ImmunoSorbent 

Assay (ELISA) kiti kullanılarak Sandwich-ELISA yöntemi ile 450 nm’de manuel 

çalışıldı. Manuel yıkama cihazı (Combiwash) kullanıldı. Sonuçlar Triturus cihazının 
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spektrofotometresinde okutuldu. Örnek tekrarı gerektiğinde yedeklenmiş numunelerden 

çalışıldı. 

3.2.2. Diğer Analizler 

CBC için Beckman Coulter DxH800® (Brea, ABD), biyokimya tetkikleri için 

Beckman Coulter AU5800® (Brea, ABD), CRP ve laktat için Beckman Coulter 

IMMAGE® 800 (Brea, ABD), prokalsitonin için Beckman Coulter UniCel DxI® 800, 

koagülasyon parametreleri için STA R Max3 Stago® (Paris, Fransa) marka cihazlar ile 

çalışma yapılmıştır. Tüm değişkenlere ait birimler tablo 12’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 12. Ölçümü Yapılan Değişkenlere Ait Birimler 
DEĞİŞKEN BİRİM DEĞİŞKEN BİRİM 

WBC 1/µL CRP mg/L 
Nötrofil sayısı 1/µL PCT ng/mL 
Lenfosit sayısı 1/µL ESH mm/saat 
Hemoglobin g/dL Laktat mmol/L 

Platelet 1/mL AST U/L 
D-dimer μg/mL ALT U/L 

INR Saniye ALP U/L 
BUN mg/dL GGT U/L 

Kreatinin mg/dL Total bilirubin mg/dL 
Sodyum mmol/L Direkt bilirubin mg/dL 

Potasyum mmol/L İnsan presepsin ng/mL 
Albümin g/L İnsan pro-ADM ng/mL 
Protein g/L   

 

3.2.3. Veri Analizi-İstatistiksel Yöntemler 

Çalışmanın tanımlayıcı istatistikleri kategorik değişkenler için sayı (n), yüzde 

(%), sürekli değişkenler için ise ortalama±standart sapma, medyan ve çeyreklikler (Ç1-

Ç3) ile sunuldu. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Pearson ki-kare ve Fisher 

testleri kullanıldı. Sürekli değişkenlerin Kolmogorov-Smirnov testi ile normallik 

değerlendirmesi yapıldı. Normal dağılıma uymayan değişkenler iki grup olan 

durumlarda Mann-Whitney U testi, üç ve daha fazla kategori olan durumlarda Kruskal-

Wallis testi kullanılarak karşılaştırıldı. Normal dağılım olan durumlarda ikili grup 

karşılaştırmasında Student t testi kullanıldı. Değişkenler arasındaki ilişki Spearman 

Korelasyon Testi ile değerlendirildi. Bağımlı değişkenlerde zamana bağlı değişim 
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normal dağılım varsayımı sağlanmadığı için Friedman testi ile test edildi, anlamlı çıkan 

test sonucunda ikili zaman noktalarında farklılıklar belirlenirken düzeltilmiş p değerleri 

kullanıldı. Presepsin ve pro-ADM’nin mortalite ve septik şok ayrımında tanısal bir 

değeri olup olmadığı ROC eğrisi analizi ile incelendi. ROC eğrisi altında kalan alan 

anlamlı bulunduğunda Youden indeksi ile uygun kesim noktası belirlendi. Bu değere 

özgü tanısal ölçütler (duyarlılık ve özgüllük) sunuldu. Mortaliteyi etkileyen risk 

faktörlerini belirlemek için lojistik regresyon analizi kullanıldı, Odds Oranı (OR) ve 

güven aralıkları sunuldu. Lojistik regresyon analizinde tekil test sonucunda istatistiksel 

olarak anlamlı olan (p<0,050) veya aday değişken olduğu varsayılan (p<0,250) 

değişkenler çoklu modele eklendi. Yapılan tüm testler için istatistiksel anlamlılık düzeyi 

p<0,050 olarak kabul edildi. Tüm analizler IBM SPSS 20 (Armonk, NY: IBM Corp.) 

paket programı ile yapıldı.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 99 ÇÜTF Dahiliye Yoğun Bakım Ünitesi’nden sepsis tanımına uyan 

vaka, 99 da enfeksiyon dışı nedenlerle polikliniklere başvuran kontrol hastası olmak 

üzere toplam 198 kişi dahil edilmiştir. Çalışmaya dahil edilen kişilerin yaş ortalaması 

60,7±15,4 olup, en genci 21, en yaşlısı 89 yaşındaydı; yaş ortanca değeri 62 olarak 

bulunmuştur. Vaka grubunun yaş ortalaması 61,0±15,4; kontrol grubunun yaş 

ortalaması 60,3±15,5 olarak saptanmıştır. Vaka ve kontrol gruplarında yaş açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p=0,748). 

Vaka ve kontrol gruplarında cinsiyet oranları birebir aynı olup hem vaka hem de 

kontrol grubunun %62,6’sı erkek (n=62), %37,4’ü kadındı (n=37). Vaka ve kontrol 

gruplarında cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p=0,999).  

Vaka ve kontrol gruplarında, tanısal değeri araştırılan presepsin ve pro-ADM ile 

birlikte WBC, lenfosit, nötrofil, hemoglobin, platelet, CRP, ESH, rutin biyokimya 

tetkikleri, laktat, NLR ve PLR’nin istatistiksel değerleri Tablo 13’te verilmiştir. Alanin 

aminotransferaz (ALT) (p=0,100) ve pro-ADM (p=0,182) dışındaki tüm parametreler 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,050). 

Çalışmada kontrol grubuna göre sepsisli hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

olarak yüksek bulunan presepsin düzeyleri (EAKA=0,627), NLR (EAKA=0,892) ve 

PLR (EAKA=0,629) değerlerinin duyarlılık ve özgüllüklerine göre düzenlenen ROC 

eğrileri ve EAKA değerleri Tablo 14, Şekil 4 ve Şekil 5’te gösterilmektedir. 

Çalışmadaki istatistiksel veriler değerlendirildiğinde presepsin için en yüksek 

duyarlılık hedeflenerek 0,701 ng/mL değeri kesim noktası olarak alındığında %81,1 

duyarlılık, %46,5 özgüllük elde edilmiştir. Biyokimya laboratuvarlarındaki faydası için 

duyarlılık ve özgüllüğün birbirine eşit olması amaçlanarak 0,96 ng/mL değeri kesim 

noktası olarak alındığında hem duyarlılık hem özgüllük %58,6 elde edilmiştir. (Tablo 

15).  
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Tablo 13. Vaka ve kontrol grupları arasında ilk gelişteki tam kan tetkiki, biyokimya, presepsin, pro-
ADM, NLR, PLR ortalama, ortanca ve istatistiksel değerleri 

 

Grup 

p Kontrol Vaka 

Ortalama ±SS Ortanca(Ç1-Ç3) Ortalama±SS Ortanca(Ç1-Ç3) 

Presepsin 1,304±1,296 0,76 (0,406-1,64) 1,67±1,43 1,4 (0,75-2,03) 0,002 

Pro-ADM 0,887±1,031 0,5 (0,29-1,25) 0,874±2,04 0,397 (0,28-0,64) 0,182 

WBC 7298±2529 7000 (5900-8400) 17462±21121 12200 (7300-19800) <0,001

Lenfosit 1814±712 1800 (1300-2200) 2784±14252 800 (400-1500) <0,001

Nötrofil 4691±2220 4200 (3300-5500) 12471±9986 9880 (6145-16690) <0,001

CRP 7,45±7,92 5,4 (3,3-10) 137,32±104,5 118 (54,7-195) <0,001

ESH 17±25 10 (4-18) 41±28 39 (9-62) <0,001

AST 22±8S 20 (17-23) 185±552 38 (20-78) <0,001

ALT 22±14 18 (13-26) 125±434 21 (11-57) 0,100 

BUN 15,4±6 14 (11,8-17,2) 37,5±27,2 30 (17,6-48,6) <0,001

Kreatinin 0,79±0,49 0,71 (0,6-0,84) 1,58±1,49 1,07 (0,55-2,12) 0,002 

Laktat 1,68±0,63 1,6 (1,22-2,18) 3,56±2,84 2,8 (1,7-4,8) <0,001

Hemoglobin 14±2,2 14 (12,7-15,5) 9,7±2,2 9,7 (8-11) <0,001

PLT (x103) 248±72 240 (193-302) 182±125 183 (69-251) <0,001

NLR 3,05±2,12 2,35 (1,74-3,56) 18,48±18,91 12,67 (6,63-24,65) <0,001

PLR (x103) 154,51±67,49 149,13 (111,3-183,9) 321,6±344,38 216,32 (93,72-456,29) 0,002 

Sürekli değişkenler ortalama±SS, ortanca (Ç1-Ç3) değer olarak sunulmuştur. SS: Standart Sapma Ç1: 
1.çeyreklik (%25, 25. persentil), Ç3: 3.çeyreklik (%75, 75. persentil) NLR: Nötrofil Lenfosit Oranı, PLR: 
Platelet Lenfosit Oranı, BUN: Kan Üre Nitrojeni, CRP: C-reaktif Protein, ESH: Eritrosit Sedimentasyon 
Hızı 

 

 

Tablo 14. Presepsin, pro-ADM, NLR ve PLR için eğri altında kalan alanlar 

 EAKA 
EAKA için %95’lik GA 

p 
Alt sınır Üst Sınır 

Presepsin 0,627 0,548 0,706 0,002 

Pro-ADM 0,442 0,360 0,523 0,160 

NLR 0,892 0,844 0,941 <0,001 

PLR 0,629 0,544 0,714 0,002 

EAKA: Eğri altında kalan alan, GA: Güven aralığı 
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Şekil 4. Presepsin ve pro-ADM için eğri altında kalan alanlar (ROC eğrisi) 
 
 

 

 

Şekil 5. NLR ve PLR için eğri altında kalan alanlar (ROC eğrisi) 
 
 

 

 

Tablo 15. Presepsin için sepsis tanısını koyduran kesim noktası 
Parametre Kesim noktası Duyarlılık (%) Özgüllük (%) Youden İndeksi 

Presepsin  
0,701 81,1 46,5 0,276 

0,96 58,6 58,6 0,172 

Kategorik değişkenler yüzde (%) olarak sunulmuştur. 
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PLR için 209,3x103 değeri kesim noktası olarak alındığında %47,4 duyarlılık 

%88,9 özgüllük elde edilmiştir. NLR için 4,95 değeri kesim noktası alındığında hem 

%80 duyarlılık hem de %88,9 özgüllükte değerlendirme yaptığı tespit edilmiştir (Tablo 

16). 

 

Tablo 16. NLR, PLR için sepsis tanısını koyduran kesim noktası 
Parametre Kesim noktası Duyarlılık (%) Özgüllük (%) Youden İndeksi 

NLR 4,95 80 88,9 0,686 

PLR (x103) 209,3 47,4 88,9 0,415 

Kategorik değişkenler yüzde (%) olarak sunulmuştur. 
 
 
 

Çalışmamızda presepsin, pro-ADM, CRP ve PCT ölçümlerinin 0., 3. ve 7. 

günlerdeki zamana bağlı değişimi incelenmiştir. Presepsin, CRP ve PCT’nin 0. gün-3. 

gün arası zamana bağlı değişimi, ayrıca presepsinin 3. gün-7. gün arasındaki değişimi, 

CRP ve PCT’nin 0. gün-7. gün arasındaki değişimleri istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,050). Presepsin, pro-ADM, CRP ve PCT değerlerinin zamana bağlı 

değerleri Tablo 17, Tablo 18, Şekil 6, Şekil 7, Şekil 8 ve Şekil 9’da gösterilmektedir. 

 
 
Tablo 17. Vakalarda presepsin, pro-ADM, CRP ve PCT düzeylerinin 0., 3. ve 7. gündeki ortalama 
veya ortanca değerleri ve zamana bağlı değişiminin istatistiksel değeri 
 
  Ortalama±SS Ortanca (Ç1-Ç3) p 

 0. gün 1,666±1,428 1,398 (0,753-2,031)  

Presepsin 3. gün 1,538±1,867 0,904 (0,503-1,912) p<0,001 

 7. gün 2,184±2,036 1,272 (0,911-2,935)  

 0. gün 0,874±2,035 0,397 (0,275-0,643)  

Pro-ADM 3. gün 0,73±1,467 0,422 (0,267-0,727) p=0,254 

 7. gün 0,436±0,467 0,262 (0,01-0,682)  

 0. gün 137,32±104,5 118 (54,7-195)  

CRP 3. gün 105,31±86,25 81 (35-166) p<0,001 

 7. gün 79,29±77,24 57 (20-115)  

 0. gün 10,775±23,766 0,96 (0,3-4,2)  

PCT 3. gün 4,32±13,94 0,73 (0,3-2,13) p=0,002 

 7. gün 6,38±20,49 0,44 (0,21-1,8)  

Sürekli değişkenler ortalama±SS, ortanca (Ç1-Ç3) değer olarak sunulmuştur. SS: Standart Sapma Ç1: 
1.çeyreklik (%25, 25. persentil), Ç3: 3.çeyreklik (%75, 75. persentil) 
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Tablo 18. Vakalarda presepsin, CRP ve PCT düzeylerinin 0., 3. ve 7. günler arasındaki değişiminin 
istatistiksel değeri 

 0. gün-3. Gün 3. gün-7. Gün 0. gün-7. gün 

Presepsin p=0,016 p<0,001 p=0,120 

CRP p=0,039 p=0,076 p<0,001 

PCT p=0,044 p=0,951 p=0,002 

 
 
 
 
Şekil 6. Presepsin düzeylerinin zamana bağlı değişim grafiği (p<0,001) 
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Şekil 7. Pro-ADM düzeylerinin zamana bağlı değişim grafiği (p=0,254) 
 
 

 
 
 
 
 
Şekil 8. CRP düzeylerinin zamana bağlı değişim grafiği (p<0,001) 
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Şekil 9. PCT düzeylerinin zamana bağlı değişim grafiği (p=0,002) 
 
 

 

 

 

Çalışmamız kapsamı doğrultusunda presepsin ve pro-ADM belirteçlerinin 7,14 

ve 28 gün sonundaki düzeylerinin mortaliteyi ön görmedeki istatistiksel değerleri 

araştırılmıştır. Seri ölçümlerin hiçbirisi mortaliteyi ön görmede istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0,050), 7. günde ölçülen pro-ADM’nin 28 gün sonundaki 

mortalite ön görüsü istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,002) (Tablo 19). 

Sadece 3. günde ölçülen presepsin değerlerinin 7 ve 14 gün sonundaki mortalite ön 

görüsü için aday olabileceği tespit edilmiştir (p<0,250). 

 

Vaka grubu ‘’65 yaş altı’’ ile ‘’65 yaş ve üzeri’’ olarak iki grupta incelendi; 

presepsin ve pro-ADM’nin seri ölçümlerinin bu iki gruptaki oranları araştırılmıştır. Bu 

iki grup arasında bu belirteçler istatistiksel olarak farklılık göstermemiştir (p>0,050) 

(Tablo 20). 

  



74 
 

Tablo 19. Presepsin ve pro-ADM seri ölçümlerinin 7, 14 ve 28 gün sonundaki mortaliteyi ön 
görmede istatistiksel değerleri 

Mortalite günü 
 Hayatta kalan Eksitus 

p 
Ortanca (Ç1-Ç3) Ortanca (Ç1-Ç3) 

7. gün 

Presepsin 
0. gün 1,376 (0,756-2,247) 1,49 (0,69-1,836) 0,869 

3. gün 0,82 (0,48-1,77) 1,41 (0,84-2,46) 0,121 

Pro-ADM 
0. gün 0,396 (0,216-0,617) 0,4 (0,33-0,785) 0,494 

3. gün 0,417 (0,266-0,727) 0,45 (0,3-0,9) 0,460 

14. gün 

Presepsin 

0. gün 1,344 (0,762-1,918) 1,491 (0,644-2,031) 0,978 

3. gün 0,718 (0,473-1,191) 1,198 (0,593-2,528) 0,067 

7. gün 1,566 (0,869-2,964) 1,146 (0,991-2,737) 0,644 

Pro-ADM 

0. gün 0,398 (0,217-0,609) 0,397 (0,326-0,643) 0,789 

3. gün 0,432 (0,297-0,711) 0,356 (0,261-0,786) 0,613 

7. gün 0,343 (0,08-0,806) 0,209 (0-0,517) 0,250 

28. gün 

Presepsin 

0. gün 1,226 (0,762-1,918) 1,461 (0,703-2,031) 0,873 

3. gün 0,718 (0,512-1,522) 1,077 (0,473-2,401) 0,410 

7. gün 1,358 (0,902-2,686) 1,147 (0,921-2,951) 0,991 

Pro-ADM 

0. gün 0,408 (0,233-0,903) 0,395 (0,304-0,572) 0,536 

3. gün 0,432 (0,3-0,727) 0,369 (0,261-0,727) 0,524 

7. gün 0,455 (0,168-0,94) 0,118 (0-0,347) 0,002 

Sürekli değişkenler ortanca (Ç1-Ç3) değer olarak sunulmuştur. Ç1: 1.çeyreklik (%25, 25. persentil), Ç3: 
3.çeyreklik (%75, 75. persentil) 
 

Tablo 20. Presepsin ve pro-ADM belirteçlerinin seri ölçümlerinin 65 yaştan büyük ve küçük 
hastaları ayırt etmede istatistiksel değerleri 

 

Yaş 

p <65 ≥65 

Ortanca (Ç1-Ç3) Ortanca (Ç1-Ç3) 

Presepsin 

0. gün 1,393 (0,73-2,086) 1,413 (0,803-1,918) 0,950 

3. gün 1,116 (0,532-2,444) 0,814 (0,471-1,247) 0,168 

7. gün 1,424 (0,947-2,984) 1,146 (0,849-2,61) 0,390 

Pro-ADM 

0. gün 0,402 (0,323-0,581) 0,396 (0,233-0,838) 0,768 

3. gün 0,443 (0,312-0,693) 0,374 (0,234-0,786) 0,474 

7. gün 0,338 (0,01-0,828) 0,218 (0,022-0,591) 0,599 

 

Vaka grubunun 65 yaş sınır kabul edilerek incelendiği iki grup 7, 14 ve 28 gün 

sonundaki mortalite açısından değerlendirilmiştir. Çalışmamızda yaşın mortaliteyi ön 

görmede istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bulunmuştur (p>0,050). Yaş ile mortalite 

oranları ve istatistiksel değeri Tablo 21’de gösterilmiştir. 
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Tablo 21. Vakaların yaşlarının 7., 14. ve 28. gün sonundaki mortaliteyi ön görmedeki istatistiksel 
değeri 

 
Yaş 

Mortalite 
Toplam p 

 Hayatta kalan (%) Eksitus (%) 

7. gün 
<65 41 (77,4) 12 (22,6) 53 

0,644 
≥65 33 (71,7) 13 (28,3) 46 

14. gün 
<65 31 (58,5) 22 (41,5) 53 

0,425 
≥65 23 (50) 23 (50) 46 

28. gün 
<65 25 (47,2) 28 (52,8) 53 

0,206 
≥65 17 (37) 29 (63) 46 

Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. 
 

 

Çalışmamızda mortalite oranları incelendiğinde genel mortalite %56,5 olarak 

tespit edilmiş, erkek vakalarda %56,4, kadın vakalarda %56,7 olarak belirlenmiştir. 

Mortalite ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,050). 

Vaka grubuna dahil edilen hastaların komorbidite durumlarının hipertansiyon 

(HT), DM, astım/KOAH, kronik böbrek hastalığı (KBH), rutin diyaliz ihtiyacı, solid 

tümör, hematolojik malignite, nörolojik hastalık, kronik karaciğer hastalığı) solid tümör 

varlığı haricinde mortaliteye olan etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Solid 

tümör ile takip edilmiş ve nihai olarak eksitus olmuş hastalardan 11 tanesi akciğer 

kanseri (%39,3), 2 tanesi meme kanseri (%7,1), 2 tanesi beyin tümörü (%7,1), 1 tanesi 

kolon kanseri (%3,6), 1 tanesi over kanseri (%3,6) ve 11 tanesi diğer solid tümör 

tanılarından birisine sahipti (%39,3). Solid tümör ile takip edilmiş ve nihai olarak 

hayatta kalmış hastaların 4 tanesi akciğer kanseri (%33,3), 1 tanesi kolon kanseri (%8,3) 

ve 7 tanesi diğer solid tümör tanılarından birisine sahipti (%58,3). Hematolojik 

malignite ile takip edilmiş ve nihai olarak eksitus olmuş hastalardan 5 tanesi lösemi 

(%50) 5 tanesi lenfoma tanılıydı (%50). Hematolojik malignite ile takip edilmiş ve nihai 

olarak hayatta kalmış hastaların 5 tanesi lösemi (%62,5), 2 tanesi lenfoma (%25) ve 1 

tanesi multipl miyelom tanısına (%12,5) sahipti. Nörolojik hastalık ile takip edilmiş ve 

nihai olarak eksitus olmuş hastalardan 1 tanesi serebrovasküler hastalık (SVH) (%16,7), 

1 tanesi epilepsi (%16,7), 2 tanesi demans (%33,3), 1 tanesi kas hastalığı (%16,7) ve 1 

tanesi Parkinsonizm tanısına sahipti (%16,7). Cinsiyet ve komorbiditelere ait oranlar 

tablo 22’de gösterilmiştir. 
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Tablo 22. Vaka grubunda cinsiyet, komorbiditelere göre mortalite oranları ve bunların istatistiksel 
değerleri 

          
Mortalite 

Toplam (%) p 
           Hayatta kalan (%) Eksitus (%) 

Cinsiyet 
Erkek 27 (43,6) 35 (56,4) 62 (62,6) 

0,976 
Kadın 16 (43,3) 21 (56,7) 37 (37,4) 

Komorbidite 
Var 41 (42,3) 56 (57,7) 97 (97,9) 

0,103 
Yok 2 (100) 0 (0) 2 (2,1) 

HT 
Var 22 (44,9) 27 (55,1) 49 (49,5) 

0,771 
Yok 21 (42) 29 (58) 50 (50,5) 

DM 
Var 18 (46,2) 21 (53,8) 39 (39,4) 

0,660 
Yok 25 (41,7) 35 (58,3) 60 (60,6) 

Astım/KOAH 
Var 5 (33,4) 10 (66,6) 15 (15,2) 

0,392 
Yok 38 (45,2) 46 (54,8) 84 (84,8) 

KBH 
Var 10 (40) 15 (60) 25 (25,3) 

0,689 
Yok 33 (44,6) 41 (55,4) 74 (74,7) 

Rutin Diyaliz 
Var 4 (57,1) 3 (42,9) 7 (7,1) 

0,448 
Yok 39 (42,4) 53 (57,6) 92 (92,9) 

Solid Tümör 
Var 12 (30) 28 (70) 40 (40,4) 

0,026 
Yok 31 (52,5) 28 (47,5) 59 (59,6) 

Hematolojik 
Malignite 

Var 8 (%44,4) 10 (%55,6) 18 (18,2) 
0,924 

Yok 35 (%43,2) 46 (%56,8) 81 (81,8) 

Nörolojik 
Hastalık 

Var 4 (40) 6 (60) 10 (10,1) 
0,817 

Yok 39 (43,8) 50 (56,2) 89 (89,9) 

Kronik 
Karaciğer 
Hastalığı 

Var 5 (50) 5 (50) 10 (10,1) 
0,659 

Yok 38 (42,7) 51 (57,3) 89 (89,9) 

 

Vakaların %44,4 (n=44)’ünde immünsupresif ilaç kullanımı, %30,3’ünde (n=30) 

son bir ay içinde en az 16 mg metilprednizolon veya eşdeğeri steroid kullanımı 
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kaydedildi. Bu 30 vakanın %46,7’si takipte eksitus oldu (n=14). Steroid kullanımı ile 

mortalite arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,190). 

Vaka grubunda kliniğe ilk kabul anında kaydedilen vücut sıcaklığı, nabız, 

solunum sayısı, sistolik-diyastolik kan basınçları, OAB ve GKS değerlerinin istatistiksel 

analizinde, geliş anında ölçülmüş olan sistolik-diyastolik kan basıncı ve GKS 

mortalitenin ön görülmesinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,050) (Tablo 

23). 

 

Tablo 23. Vaka grubunda tarama araçlarına ve vital bulgulara göre mortalite oranları ve 
istatistiksel değerleri 

 Hayatta Kalan Eksitus Toplam 

p 

 
Ortalama

± 
 SS 

Ortanca 
(Ç1-Ç3) 

Ortalama
± 

SS 

Ortanca 
(Ç1-Ç3) 

Ortalama 
± 

SS 

Ortanca 
(Ç1-Ç3) 

Tarama 
Araçları 

       

CCI 5,4±3,1 6 (3-8) 7,1±3,3 8 (5-10) 6,4±3,3 7 (3-9) 0,009 

SOFA 7,1±4,8 6 (4-9) 8,8±4,6 8 (5-13) 8,1±4,7 7 (5-10) 0,034 

Qsofa 1,3±0,7 1 (1-2) 2±0,9 2 (0-3) 1,7±0,9 2 (1-2) <0,001 

APACHE II 23,4±11,3 25 (19-29) 25,9±11,9 27 (17,5-33) 24,8±11,6 25 (16-32) 0,219 

NEWS 7,7±3,3 7 (6-10) 10,3±2,8 10 (8,5-13) 9,2±3,3 9 (7-12) <0,001 

MEWS 4±2,1 3 (3-5) 5,8±2,4 6 (4-7) 5±2,4 5 (3-6) <0,001 

Vital 
bulgular 

       

Vücut 
sıcaklığı 

36,8±0,8 36,6 (36,4-37) 36,6±0,8 36,4 (36,2-36,8) 36,7±0,8 36,5 (36,2-36,9) 0,194 

Nabız 108±23 104 (94-124) 110±23 110 (101-122) 109±23 108 (97-123) 0,621 

Solunum 
sayısı 

24±5 24 (20-28) 24±5 23 (20-26) 24±5,1 24 (20-27) 0,990 

Sistolik kan 
basıncı 

119±26 120 (98-142) 101±19 100 (91-109) 108,7±24,1 105 (94-127) <0,001 

Diyastolik 
kan basıncı 

68±15 67 (59-76) 60±12 59 (53-67) 63,8±13,5 61 (55-74) 0,005 

OAB 83,9±16,7 86 (70-93) 74,2±13,3 72,5 (65,5-83,5) 78,4±15,6 76,3 (67-90) 0,014 

GKS 13±4 15 (13-15) 9±5 10 (3-15) 10,6±5 13 (3-15) <0,001 

Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak, sürekli değişkenler ortalama±SS, ortanca (Ç1-Ç3) 
değer olarak sunulmuştur.  SS: Standart Sapma Ç1: 1.çeyreklik (%25, 25. persentil), Ç3: 3.çeyreklik 
(%75, 75. persentil), OAB: Ortalama arter basıncı, GKS: Glasgow koma skalası  
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Vaka grubunda kliniğe kabulünün ilk gününde ölçümleri yapılıp kayıt altına 

alınan CCI, SOFA, qSOFA, NEWS, MEWS skorlama sistemleri, hayatta kalan ve 

eksitus olan hastaları ayırt etmede istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. APACHE II 

skorlama sisteminin mortalite öngörmedeki etkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,219) (Tablo 23). 

Çalışmamızda vücut sıcaklığı ≥ 38,0 °C ve <36,0 °C olan hastalar ile vücut 

sıcaklığı normal sınırlarda olan hastalar arasında mortalite açısından fark 

bulunmamıştır. Ek olarak nabız ≥ 90/dakika olan hastalar %82,8 (n=82) bulunmuş, 

mortalite ön görüsü yönünden nabız değerlerine göre ayrılan iki grup arasında 

istatistiksel olarak fark bulunmamıştır (p=0,421). Bu oranlar Tablo 24’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 24. Vakaların vücut sıcaklığı ve nabız değerlerine göre mortalite oranları  
  Mortalite 

Toplam (%) p 
  Hayatta Kalan (%) Eksitus (%) 

Ateş 
< 36 veya ≥ 38  5 (33,3) 10 (66,7) 15 (15,1) 

0,439
36,0-37,9 arası 37 (44,1) 47 (55,9) 84 (84,9) 

Nabız 
≥ 90/dk  33 (40,2) 49 (59,8) 82 (82,8) 

0,421
< 90/dk  9 (52,9) 8 (47,1) 17 (17,2) 

Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. 

 

Vakalar enfeksiyon odakları açısından değerlendirildi. Odak olarak üriner sistem 

%54,6 (n=54), alt solunum yolu %38,4 (n=38), kan %38,4 (n=38), kateter %27,3 

(n=27), intraabdominal alan %20,2 (n=20), cerrahi alan ise %3 (n=3) oranında tespit 

edilmiştir. Vaka grubu enfeksiyon odaklarına göre mortalite oranları açısından 

araştırılmış, sadece VİP ile mortalite arasındaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı olarak 

tespit edilmiştir (p=0,013). Diğer enfeksiyon odakları ile mortalite arasındaki ilişki 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,050). Enfeksiyon odakları ve mortalite 

oranları Tablo 25’te verilmiştir. 

Vakaların %6,1’inde gelişinde veya takipte COVID-19 Polimeraz zincir 

reaksiyonu (COVID-19 PCR) pozitifliği ile birlikte uyumlu klinik bulguların varlığında 

COVID enfeksiyonu tanısı konuldu (n=6). Bu 6 vakanın %83,3’ü takipte eksitus oldu 

(n=5). COVID-19 enfeksiyonu ile mortalite arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 



80 
 

bulunmadı (p=0,172). COVID-19 varlığı ile mortalite arasındaki ilişki tablo 26’da 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 25. Vaka grubunda enfeksiyon odaklarına göre mortalite oranları 

Odak 
Mortalite 

Toplam (%) p 
Hayatta Kalan (%) Eksitus (%) 

Üriner sistem 
Var 21 (38,9) 33 (61,1) 54 (54,6) 

0,416 
Yok 22 (48,9) 23 (51,1) 45 (45,4) 

Solunum 

Yolu 

TKP 
Var 6 (35,3) 11 (64,7) 17 (17,2) 

0,457 
Yok 37 (45,1) 45 (54,9) 82 (82,8) 

VİP 
Var 4 (19) 17 (81) 21 (21,2) 

0,013 
Yok 39 (50) 39 (50) 78 (78,8) 

Kan 
Var 12 (31,6) 26 (68,4) 38 (38,4) 

0,098 
Yok 31 (50,8) 30 (49,2) 61 (61,6) 

Kateter 
Var 9 (33,3) 18 (66,7) 27 (27,3) 

0,259 
Yok 34 (47,2) 38 (52,8) 72 (72,7) 

İntraabdominal 
Var 12 (60) 8 (40) 20 (20,2) 

0,130 
Yok 31 (39,2) 48 (60,8) 79 (79,8) 

Cerrahi alan 
Var 2 (66,7) 1 (33,3) 3 (3) 

0,578 
Yok 41 (42,7) 55 (57,3) 96 (97) 

Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. 

 

Tablo 26. COVID-19 enfeksiyonu varlığına göre mortalite oranları 

 
Mortalite

Toplam (%)  p 
Hayatta Kalan (%) Eksitus (%)

COVID-19 
Var 1 (16,7) 5 (83,3) 6 (6,1) 

0,229 
Yok 42 (45,2) 51 (54,8) 93 (93,9) 

Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. 

 

YBÜ’ye kabul edilen sepsisli vakaların %61,6’sında etken tespit edilmiştir 

(n=61). Etken dağılımı Tablo 27’de sunulmaktadır. Vaka grubunda gram-negatif üreme 

%45,9 (n=28), polimikrobiyal üreme %29,5 (n=18), gram-pozitif üreme %23 (n=14) 

olarak tespit edilmiştir; %1 (n=1) vakada ise albikans-dışı Candida tespit edilmiştir. 38 

vakada (%38,4) herhangi bir etken mikroorganizma saptanmamıştır. Tespit edilen 

etkenlerin %3’ü (n=3) toplum kaynaklıdır. 
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Tablo 27. Tüm enfeksiyon odakları değerlendirildiğinde saptanan etkenler  
Etken Enfeksiyon odağı Sayı Toplam (%) 

Acinetobacter spp. 

Akciğer 

Akciğer ve intraabdominal bölge 

Kan ve kateter 

Kan ve akciğer 

Kan, kateter ve akciğer 

Akciğer, idrar ve intraabdominal bölge 

Kateter 

4 

3 

2 

2 

1 

1 

1 

14 (14,1) 

Klebsiella spp. 

Akciğer 

Kan ve idrar 

Kan, kateter ve idrar 

Kan ve intraabdominal bölge 

İdrar 

3 

2 

1 

1 

1 

8 (8,1) 

KNS 

Kan ve kateter 

Kan 

Cerrahi alan 

5 

1 

1 

7 (7,1) 

Enterococcus spp. 

Kan ve idrar 

Kan, kateter ve idrar 

İntraabdominal bölge 

İdrar 

2 

1 

1 

1 

5 (5,1) 

E. coli 

Kan, kateter ve idrar 

Kan, idrar ve akciğer 

İdrar ve akciğer 

Akciğer 

1 

1 

1 

1 

4 (4) 

S. aureus 
Kan 

Kan ve akciğer 

1 

1 
2 (2) 

Stenotrophomonas maltophilia Kan 1 1 (1) 

Koliform bakteri Akciğer 1 1 (1) 

Tespit edilmeyen  38 38,4 

 

Çalışmamızda vaka grubunda bakteriyemi varlığı araştırılmıştır. Bakteriyemi 

saptanmış vakaların %65,8’inde gram-negatif, %34,2’sinde gram-pozitif etken 

kaydedilmiştir. Tespit edilen etkenler sıklık sırasına göre Tablo 28’de verilmiştir. 
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Tablo 28. Bakteriyemi mevcut olan vakalarda tespit edilen etkenler ve oranları 

Etken Sayı (%) Toplam (%) 

Gram-negatif 

Acinetobacter spp. 9 (23,7) 

25 (65,8) 

Klebsiella spp. 5 (13,1) 

E. coli 3 (7,9) 

Acinetobacter spp. + Klebsiella spp. 2 (5,3) 

Acinetobacter spp. + Pseudomonas spp. 2 (5,3) 

E. coli + Klebsiella spp. 2 (5,3) 

Acinetobacter spp. + Klebsiella spp. + 
Enterobacter spp. 

1 (2,6) 

Stentrophomonas maltophilia 1 (2,6) 

Gram-pozitif 

KNS 6 (15,8) 

13 (34,2) 
Enterococcus spp. 4 (10,5) 

S. aureus 2 (5,3) 

Enterococcus spp. + KNS 1 (2,6) 

Toplam   38 (100) 

 

Vaka grubunda ilk 24 saatte bakılan presepsin, pro-ADM, CRP ve PCT 

belirteçlerinin bakteriyemiyi ön görmedeki istatistiksel değerleri incelenmiş, ancak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0,050) (Tablo 29). 

 
 
Tablo 29. Vaka grubunda ilk 24 saat içinde ölçülen presepsin, pro-ADM, CRP ve PCT düzeylerinin 
bakteriyemiyi ön görmedeki istatistiksel değerleri 

 

Bakteriyemi 
 

p 
Yok Var 

Ortanca (Ç1-Ç3) Ortanca (Ç1-Ç3) 

Presepsin 1,476 (0,0785-2,395) 1,034 (0,595-1,742) 0,051 

Pro-ADM 0,423 (0,301-0,581) 0,353 (0,275-0,643) 0,317 

CRP 103 (52-176) 142,5 (61-274) 0,062 

PCT 0,64 (0,24-3,7) 0,353 (0,275-0,643) 0,204 

Sürekli değişkenler ortanca (Ç1-Ç3) değer olarak sunulmuştur. Ç1: 1.çeyreklik (%25, 25. persentil), Ç3: 
3.çeyreklik (%75, 75. persentil) 
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Vaka grubunda bakteriyemi varlığının 7., 14., 28. günlerdeki mortaliteye olan 

etkisi araştırılmış bu oranlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,098). Bu 

oranlar Tablo 30’da gösterilmektedir. 

 

Tablo 30. Vaka grubunda bakteriyemi varlığı ile mortalite arasındaki ilişki 

 Bakteriyemi 

Mortalite 

Toplam p 
Hayatta kalan (%) Eksitus (%) 

7.gün 
Var 27 (71,1) 11 (28,9) 38 

0,635 
Yok 47 (77) 14 (23) 61 

14. gün 
Var 16 (42,1) 22 (57,9) 38 

0,063 
Yok 38 (62,3) 23 (37,7) 61 

28. gün 
Var 12 (31,6) 26 (68,4) 38 

0,098 
Yok 30 (49,2) 31 (50,8) 61 

Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. 

 

Vakaların %70,7’sinin gelişinde septik şoku mevcuttu (n=70), %29,3’luk 

bölümünde (n=29) ise septik şok saptanmadı. Presepsin ve pro-ADM belirteçlerinin seri 

ölçümlerinin septik şoku ön görmedeki istatistiksel değerleri incelendi. Presepsin için 0 

ve 3. günde ve pro-ADM için 3. günde ölçülen değerler septik şok tablosuna girmiş 

vakalarda girmemiş olanlara göre daha yüksek saptandı. Ancak bunlar istatistiksel 

olarak anlamlı tespit edilmemiştir. (p>0,050) (Tablo 31, Şekil 10 ve Şekil 11). 

 

Tablo 31. Presepsin ve pro-ADM belirteçlerinin seri ölçümlerinin septik şoku ön görmedeki 
istatistiksel değerleri 

 EAKA 

Septik Şok 

p Yok Var 

Ortanca (Ç1-Ç3) Ortanca (Ç1-Ç3) 

Presepsin 

0. gün 0,499 1,136 (0,762-1,870) 1,418 (0,707-2,222) 0,908 

3. gün 0,422 0,859 (0,543-2,252) 0,947 (0,471-1,77) 0,661 

7. gün 0,538 1,337 (0,869-2,568) 1,221 (0,947-2,967) 0,486 

Pro-ADM 

0. gün 0,444 0,456 (0,335-0,57) 0,396 (0,265-0,719) 0,582 

3. gün 0,490 0,415 (0,264-0,684) 0,422 (0,287-0,734) 0,817 

7. gün 0,526 0,32 (0,01-0,572) 0,253 (0,01-0,906) 0,713 
EAKA: Eğri altında kalan alan 
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Şekil 10. Presepsin belirtecinin septik şoku ön görmedeki etkisi (ROC eğrisi) 

 

 

 

Şekil 11. Pro-ADM belirtecinin septik şoku ön görmedeki etkisi (ROC eğrisi) 
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Septik şok ile takip edilmiş olan hastalarda eksitus oranı %74,3 (n=52) olarak 

saptanırken, bu oran septik şok ile takip edilmeyen vakalarda %13,8 (n=4) olarak 

bulunmuştur. Bu veriler doğrultusunda septik şok saptanan hastalarda 7, 14 ve 28 gün 

sonundaki mortalite oranları istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı 

(p<0,001). Bu veriler Tablo 32’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 32. Septik şok varlığı/yokluğu durumunda 7., 14. ve 28. gün mortalite oranları 

Septik şok 
Mortalite 

Toplam p 
Hayatta Kalan (%) Eksitus (%) 

7. gün 
Var 46 (65,7) 24 (34,3) 70 

0,001 
Yok 28 (96,6) 1 (3,4) 29 

14. gün 
Var 27 (38,6) 43 (61,4) 70 

<0,001 
Yok 27 (93,1) 2 (6,9) 29 

28. gün 
Var 18 (25,7) 52 (74,3) 70 

<0,001 
Yok 25 (86,2) 4 (13,8) 29 

Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. 

 

Etkenin bilindiği vakalarda (n=61) septik şok görülme oranı %77 iken, etken 

tespit edilmeyen vakalarda (n=38) bu oran %60,5 olarak saptandı. Bu oranlar 

istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,112). 

Etkenin bilindiği vakalarda (n=61) mortalite oranı %63,9 iken, etkenin tespit 

edilmediği vakalarda (n=38) bu oran %47,4 olarak saptandı. Bu oranlar istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0,143). 

Çalışmamızda vaka grubunda monomikrobiyal ve polimikrobiyal üremeleri 

olan; ayrıca monomikrobiyal üremesi olan vakalar içerisinde gram-pozitif, gram-negatif 

etken tespit edilen alt grupların presepsin, pro-ADM belirteçlerinin 0.,3. ve 7. 

günlerdeki düzeyleri incelenmiş, ek olarak bu alt gruplardaki 7, 14 ve 28 gün sonundaki 

mortalite oranları değerlendirilmiş; etkenlerin presepsin ve pro-ADM düzeyleri ile 

ilişkisi ve vakalardaki mortaliteye etkisinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

bulunmuştur (p>0,050). Tespit edilen etkenlere göre sınıflandırılan vakaların presepsin 

ve pro-ADM düzeyleri Tablo 33 ve Tablo 34’te, mortalite oranları ise Tablo 35 ve Tablo 

36’da gösterilmiştir.  
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Tablo 33. Presepsin ve pro-ADM’nin polimikrobiyal ve monomikrobiyal etkenlerin saptandığı alt 
gruplardaki 0., 3. ve 7. günlerdeki düzeylerinin istatistiksel değerleri 

 

Etken 

p Polimikrobiyal Monomikrobiyal 

Ortanca (Ç1-Ç3) Ortanca (Ç1-Ç3) 

Presepsin 

0. gün 1,602 (0,707-2,339) 1,377 (0,785-2,028) 0,663 

3. gün 0,926 (0,508-2,011) 1,056 (0,471-2,153) 0,900 

7. gün 1,146 (0,588-2,967) 1,148 (0,902-3,010) 0,673 

Pro-ADM 

0. gün 0,34 (0,304-1,105) 0,396 (0,301-0,572) 0,865 

3. gün 0,313 (0,291-0,483) 0,356 (0,234-0,556) 0,535 

7. gün 0,355 (0,115-0,94) 0,267 (0,121-0,679) 0,707 

 

 

 

 

 

Tablo 34. Monomikrobiyal etken tespit edilen vakalar içerisinde presepsin ve pro-ADM 
düzeylerinin gram-negatif ve gram-pozitif etkenlerin saptandığı alt gruplardaki 0., 3. ve 7. 
günlerdeki düzeylerinin istatistiksel değerleri 

 

Monomikrobiyal Etken 

p Gram-negatif Gram-pozitif 

Ortanca (Ç1-Ç3) Ortanca (Ç1-Ç3) 

Presepsin 

0. gün 1,418 (0,573-2,309) 1,136 (0,803-1,509) 0,553 

3. gün 1,116 (0,488-2,726) 0,593 (0,307-1,411) 0,169 

7. gün 1,514 (1,066-3,019) 1,015 (0,652-2,619) 0,236 

Pro-ADM 

0. gün 0,398 (0,3-0,591) 0,387 (0,301-0,554) 0,722 

3. gün 0,332 (0,175-0,487) 0,453 (0,333-0,727) 0,095 

7. gün 0,303 (0,168-0,828) 0,267 (0,098-0,455) 0,403 
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Tablo 35. Vakaların tespit edilen etkene göre ayrıldığı iki alt grupta 7-14-28 gün sonundaki 
mortalite oranları ve bunların istatistiksel değerleri 

 

Etken 
Mortalite 

Toplam   p 
Hayatta kalan (%) Eksitus (%) 

7. gün 
Monomikrobiyal 31 (73,8) 11 (26,2) 42 

0,424 
Polimikrobiyal 15 (83,3) 3 (16,7) 18 

14. gün 
Monomikrobiyal 22 (52,4) 20 (47,6) 42 

0,573 
Polimikrobiyal 8 (44,4) 10 (55,6) 18 

 28. gün 
Monomikrobiyal 16 (38,1) 26 (61,9) 42 

0,726 
Polimikrobiyal 6 (33,3) 12 (66,7) 18 

Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunulmuştur. 

 

 

 

Tablo 36. Monomikrobiyal etken tespit edilen vakaların gram-negatif ve gram-pozitif üreme olarak 
ayrıldığı iki alt grupta 7-14-28 gün sonundaki mortalite oranları ve bunların istatistiksel değerleri 

 
 Monomikrobiyal 

Etken 

Mortalite 
Toplam   p 

 
Hayatta kalan (%) Eksitus (%) 

7. gün 
Gram-negatif 22 (78,6) 6 (21,4) 28 

0,459 
Gram-pozitif 9 (64,3) 5 (35,7) 14 

14. gün 
Gram-negatif 14 (50) 14 (50) 28 

0,662 
Gram-pozitif 8 (57,1) 6 (42,9) 14 

28. gün 
Gram-negatif 10 (35,7) 18 (64,3) 28 

0,653 
Gram-pozitif 6 (42,9) 8 (57,1) 14 

 

Bu alt gruplar arasında CCI hesaplanmıştır. CCI ortanca (Ç1-Ç2) değerleri gram-

pozitif üreme saptananlarda 7,5 (5-9), gram-negatif üreme saptananlarda 6,5 (3-9), 

polimikrobiyal üreme saptananlarda 6 (4-9) olarak bulunmuştur. Bu 3 grubun her biri 

arasında hesaplanan CCI ölçümleri istatistiksel olarak anlamsız bulunmuştur (p=0,581). 

Alt gruplar arasında hesaplanan CCI şekil 12’de gösterilmiştir. 
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Şekil 12. Gram-pozitif, gram-negatif ve polimikrobiyal etken alt gruplarının her biri arasında 
hesaplanan CCI değerlerinin grafiksel gösterimi (p=0,581) 

 

 
Vaka grubu içerisinde, CRP, PCT, presepsin, pro-ADM belirteçleri ve sepsis 

tarama araçlarının korelasyonları araştırıldı. 

Hayatta kalan vakalar içerisinde pro-ADM düzeylerinin APACHE II skoru ile, 

qSOFA skorunun hem NEWS hem MEWS araçları ile ve NEWS aracının MEWS aracı 

ile güçlü pozitif korelasyon saptandı. Nabız düzeylerinin CRP düzeyi, NEWS ve 

MEWS araçları ile, sistolik kan basıncının pro-ADM düzeyi ile, PCT düzeyinin qSOFA 

aracı ile orta düzeyde pozitif, GKS değerinin SOFA, qSOFA ve NEWS araçları ile, hem 

total hem de direkt bilirubin düzeylerinin presepsin düzeyleri ile orta düzeyde negatif 

korele olduğu tespit edildi. 

Eksitus olan vakalar içerisinde BUN düzeylerinin qSOFA skoru ve NEWS aracı 

ile güçlü pozitif, vücut sıcaklığının CCI ile güçlü negatif korele olduğu tespit edildi. 

Lenfosit sayısının APACHE II skoru ile, PCT düzeylerinin qSOFA skoru ile, laktat 

düzeylerinin SOFA skoru ile, BUN düzeylerinin qSOFA skoru ile, presepsin 

düzeylerinin qSOFA ve NEWS araçlarıyla orta düzeyde pozitif korele olduğu tespit 

edildi. 

Vaka grubunda kaydedilen biyokimyasal değerlerin 0., 3. ve 7. gündeki değişken 

değerlerinin sepsis ile takip edilen YBÜ hastalarında 28. gündeki mortaliteyi ön 

görmedeki istatistiksel değeri incelendi. Bu veriler Tablo 37’de sunulmuştur. BUN ve 

ESH düzeyleri yeterli veri elde edilememesi nedeniyle bu incelemede yer almamıştır.
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Tablo 37. Sepsisli hastalardaki biyokimyasal değerlerin 0., 3. ve 7. günlerdeki sonuçlarının 28. 
gündeki mortaliteyi ön görmedeki istatistiksel değerleri 
 Mortalite 

p Hayatta kalan Eksitus 

Ortalama±SS Ortanca (Ç1-Ç3) Ortalama±SS Ortanca (Ç1-Ç3) 

WBC 

0. gün 16796±27023 10575 (6450-18800) 17954±15666 14460 (10100-20160) 0,090 

3. gün 13714±17365 9290 (6200-14680) 17105±18309 12820 (7480-19260) 0,090 

7. gün 11717±10280 9500 (7000-12550) 20258±26286 13135 (5945-17605) 0,117 

Nötrofil 

0. gün 10330±8936 7665 (4000-14850) 13391±10712 10760 (6900-16780) 0,076 

3. gün 9505±8390 7270 (3800-11190) 13959±14412 9950 (6350-16680) 0,044 

7. gün 9370±7881 7870 (4580-10790) 12393±9901 10455 (5460-15625) 0,077 

Lenfosit 

0. gün 4180±21440 665 (350-1400) 1609±2361 870 (490-1600) 0,182 

3. gün 1220±1331 745 (440-1630) 1884±3608 870 (390-1420) 0,913 

7. gün 1102±740 920 (480-1600) 2731±7695 810 (375-1425) 0,305 

Hemoglobin 

0. gün 9,8±2,4 9,5 (8,2-11,1) 9,6±2,1 9,7 (7,8-10,9) 0,737 

3. gün 9,17±1,74 9,1 (8-10) 9,18±1,89 9,4 (8,5-10,2) 0,415 

7. gün 9,4±1,9 9,2 (7,7-10,4) 9±1,3 9,2 (8,3-9,9) 0,566 

Platelet 

0. gün 195±111 205 (114-245) 172±135 147 (59-251) 0,195 

3. gün 181±124 170 (67-232) 153±123 120 (60-243) 0,274 

7. gün 204±124 199 (111-300) 144±119 105 (53-222) 0,029 

D-dimer 

0. gün 4,81±6,94 3,22 (1,24-5,81) 5,34±4,04 3,57 (1,74-10,07) 0,141 

3. gün 4,04±3,09 3,23 (1,47-4,75) 5,23±3,71 4,25 (2,11-7,8) 0,179 

7. gün 3,98±2,71 3,55 (1,69-4,93) 5,68±4,11 5,82 (2,15-10,37) 0,243 

INR 

0. gün 1,62±1,37 1,24 (1,15-1,44) 1,7±0,97 1,27 (1,11-1,87) 0,694 

3. gün 1,27±0,4 1,17 (1,07-1,29) 1,38±0,65 1,18 (1,08-1,43) 0,543 

7. gün 1,31±0,42 1,16 (1,07-1,37) 1,48±0,59 1,28 (1,17-1,57) 0,066 

CRP 

0. gün 128,81±80,17 130 (70-170) 143,59±119,63 109 (42-217) 0,938 

3. gün 93,20±72,67 77 (30-143) 117,71±97,6 88 (42-171) 0,360 

7. gün 67,23±66,93 45 (18-103) 94,74±87,39 70 (34,75-130,5) 0,150 

 0. gün 9,863±22,901 0,67 (0,25-4,2) 11,443±24,564 1,115 (0,305-4,475) 0,688 

PCT 3. gün 5,77±18,99 0,44 (0,17-2,13) 2,95±6,13 0,96 (0,34-2,07) 0,234 

 7. gün 2,64±11,46 0,34 (0,13-1,38) 11,4±27,95 0,68 (0,4-4) <0,005

 0. gün 3,04±1,88 2,6 (1,38-3,5) 3,92±3,33 3,2 (1,96-4,9) 0,254 

Laktat 3. gün 2,84±2,07 2,1 (1,6-3,5) 3,48±2,11 3,3 (2,4-3,7) 0,028 

 7. gün 2,11±1,21 1,9 (1,3-3,1) 4,36±3,19 3,5 (2,05-5,3) 0,001 

 0. gün 53±66 26 (17-62) 283±713 45 (26-93) 0,033 

AST 3. gün 42±55 22 (13-47) 77±227 31 (22-48) 0,091 

 7. gün 32±29 25 (18-40) 154±382 51 (26-89) <0,005

 0. gün 46±75 18 (9-51) 183±563 25 (15-60) 0,110 

ALT 3. gün 36±46 21 (8-40) 35±87 18 (10-24) 0,619 

 7. gün 28±25 22 (9-38) 48±74 22 (12-48) 0,527 
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Tablo 37 (devamı). Sepsisli hastalardaki biyokimyasal değerlerin 0., 3. ve 7. günlerdeki sonuçlarının 
28. gündeki mortaliteyi ön görmedeki istatistiksel değerleri 

 Mortalite 

p Hayatta kalan Eksitus 

Ortalama±SS Ortanca (Ç1-Ç3) Ortalama±SS Ortanca (Ç1-Ç3) 

ALP 

0. gün 139±87 114 (74-201) 199±159 149 (79-252) 0,147 

3. gün 126±103 87 (73-153) 184±183 130 (77-199) 0,077 

7. gün 134±77 112 (79-180) 217±219 135 (86-285) 0,173 

GGT 

0. gün 94±114 43 (24-104) 119±142 73 (27-166) 0,293 

3. gün 96±152 44 (21-99) 97±146 51 (20-92) 0,781 

7. gün 96±102 65 (25-118) 90±119 43 (24-99) 0,559 

Total 

Bilirubin 

0. gün 2,82±5,44 0,72 (0,51-1,43) 2,16±3,45 0,94 (0,48-1,79) 0,561 

3. gün 2,27±4,66 0,75 (0,46-1,5) 2,1±3,28 0,74 (0,52-1,79) 0,749 

7. gün 2,02±3,79 0,67 (0,5-1,31) 2,26±3,26 0,84 (0,59-2,19) 0,147 

Direkt 

Bilirubin 

0. gün 1,80±4,26 0,28 (0,16-0,8) 1,22±2,26 0,43 (0,14-0,88) 0,659 

3. gün 1,62±4,03 0,31 (0,18-0,8) 1,4±2,49 0,42 (0,19-1,08) 0,422 

7. gün 1,33±3,12 0,25 (0,14-0,59) 1,66±2,6 0,58 (0,25-1,44) 0,011 

Kreatinin 

0. gün 1,65±1,8 0,93 (0,56-2,07) 1,53±1,23 1,17 (0,52-2,17) 0,666 

3. gün 1,38±1,56 0,76 (0,48-1,57) 1,49±1,34 0,94 (0,6-1,85) 0,242 

7. gün 1,26±1,28 0,75 (0,45-1,39) 1,55±1,2 1,02 (0,58-2,13) 0,139 

Sodyum 

0. gün 136±6 136 (132-140) 135±7 135 (130-140) 0,507 

3. gün 137±5 137 (134-139) 138±8 137 (131-141) 0,975 

7. gün 137±4 136 (134-140) 138±7 138 (134-142) 0,361 

Potasyum 

0. gün 4,03±0,84 4 (3,5-4,5) 4,39±0,99 4,08 (3,67-5) 0,078 

3. gün 4,10±0,65 4,15 (3,6-4,53) 4,19±0,64 4,07 (3,8-4,62) 0,639 

7. gün 4,10±0,64 4,14 (3,7-4,5) 4,18±0,67 4,1 (3,74-4,65) 0,814 

Albümin 

0. gün 28,4±6,4 27,5 (24-32) 24,4±6,7 25 (21-28,3) 0,012 

3. gün 26,7±7,3 24,5 (22-31) 22,8±4,6 23 (20,8-25) 0,015 

7. gün 26,3±5,3 25 (22-30) 21,8±4,5 22 (19-24,5) 0,001 

Protein 

0. gün 54,6±8,5 53 (48,3-62) 51,8±9,4 52 (46-58) 0,138 

3. gün 51,5±8 52,5 (46-55) 47,2±8 48 (42-50) 0,011 

7. gün 51,7±7,1 51 (46-56) 45±9 46,5 (40,5-50,5) 0,002 

Sürekli değişkenler ortalama±SS, ortanca (Ç1-Ç3) değer olarak sunulmuştur.  SS: Standart Sapma Ç1: 
1.çeyreklik (%25, 25. persentil), Ç3: 3.çeyreklik (%75, 75. persentil)  
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Çalışmada vaka grubundaki aday değişkenlerin mortalite riskini ne derece 

değiştirdiği istatistiksel olarak incelenmiştir. Çoklu regresyon modeli kurulurken, aday 

değişkenler (p<0,250) veya istatistiksel olarak anlamlı değişkenler (p<0,050) 

kullanılmıştır. Arasında yüksek korelasyon saptanan değişkenler aynı anda modele 

eklenmemiş ve final modeli oluşturulmuştur. Sepsis ile takip edilen YBÜ hastalarında 

mortaliteyi COVID-19 varlığının yaklaşık 13,69 katına çıkardığı, septik şok varlığının 

yaklaşık 5,06 katına çıkardığı, CCI deki her 1 puan yükselişin yaklaşık 1,22 katına 

çıkardığı, potasyumdaki her 1 birimlik yükselişin yaklaşık 1,85 katına çıkardığı, 

albümindeki her 1 birimlik düşüşün yaklaşık 1,11 katına çıkardığı, vücut sıcaklığındaki 

düşüşün yaklaşık 2,4 katına çıkardığı sonucuna varılmış ve bu bulgular istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,050). NEWS, laktat, presepsin ve pro-ADM 

düzeylerinin mortalite tahminindeki rolü yönünde anlamlı bir veri elde edilmemiştir 

(Tablo 38). 

 

Tablo 38. Mortaliteyi (28. gün) etkileyen risk faktörleri (lojistik regresyon analizi) 

 
OR 

OR için %95’lik GA 
p 

Alt sınır Üst sınır 

Presepsin 0,850 0,663 1,088 0,197 

Pro-ADM 0,937 0,781 1,123 0,479 

COVID-19 varlığı 13,694 1,222 153,525 0,034 

Septik şok varlığı 5,061 1,305 19,622 0,019 

Geliş Vücut Sıcaklığı 0,416 0,184 0,942 0,035 

Geliş CCI 1,221 1,021 1,460 0,029 

Geliş NEWS 1,316 0,935 1,853 0,115 

Laktat 1,111 0,955 1,294 0,173 

Potasyum 1,853 1,104 3,110 0,020 

Albümin 0,896 0,832 0,965 0,004 
OR: Odds oranı, GA: Güven aralığı 

 

Çalışmada YBÜ’ye yatışları yapılan vakaların %43,4’ünde trombositopeni 

(<150.000 / µL), %17,2’sinde ağır trombositopeni (<50.000 / µL) bulunmaktaydı. 

Gelişte trombositopeni tespit edilen vakaların 7. güne gelindiğinde eksitus olma oranı 

%39,5 iken, gelişte ağır trombositopeni tespit edilen vakaların 7. güne gelindiğinde 

eksitus olma oranı %58,8 olarak tespit edilmiştir. Bu oranlar istatistiksel olarak anlamlı 

olarak bulunmuştur (p<0,050). Gelişte trombositopeni tespit edilen vakaların 14. güne 
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gelindiğinde eksitus olma oranı %55,8 iken, gelişte ağır trombositopeni tespit edilen 

vakaların 14. güne gelindiğinde eksitus olma oranı %70,6 olarak tespit edilmiştir. Bu 

oranlar trombositopeni için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamış olup (p=0,103), ağır 

trombositopeni için anlamlı bulunmuştur (p=0,032). Bu bulgular trombositopeni ve ağır 

trombositopeninin YBÜ’de takip edilen karmaşık olgularda mortalite için anlamlı bir 

öngörücü olduğunu göstermektedir. Gelişte trombositopeni tespit edilen vakaların 28. 

güne gelindiğinde eksitus olma oranı %67,4 iken, gelişte ağır trombositopeni tespit 

edilen vakaların 28. güne gelindiğinde eksitus olma oranı %70,6 olarak tespit edilmiştir. 

Bu oranlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,050) (Tablo 39). 

 

Tablo 39. Gelişte trombositopeni/ağır trombositopeni varlığında 7., 14. ve 28. gündeki mortalite 
oranları ve bunların istatistiksel değerleri 

Mortalite günü  Hayatta kalan (%) Eksitus (%) p 

7. gün 

Trombositopeni 
Var 26 (60,5) 17 (39,5) 

0,005 
Yok 48 (85,7) 8 (14,3) 

Ağır trombositopeni 
Var 7 (41,2) 10 (58,8) 

<0,001
Yok 67 (81,7) 15 (18,3) 

14. gün 

Trombositopeni 
Var 19 (44,2) 24 (55,8) 

0,103 
Yok 35 (62,5) 21 (37,5) 

Ağır trombositopeni 
Var 5 (29,4) 12 (70,6) 

0,032 
Yok 49 (59,8) 33 (40,2) 

28. gün 

Trombositopeni 
Var 14 (32,6) 29 (67,4) 

0,102 
Yok 28 (50) 28 (50) 

Ağır trombositopeni 
Var 5 (29,4) 12 (70,6) 

0,288 
Yok 37 (45,1) 45 (54,9) 

Kategorik değişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunulmuştur.  
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5. TARTIŞMA 
 
 
 

Sepsis lokalize ya da sistemik enfeksiyonla indüklenen sistemik enflamatuar 

yanıt sendromu, konakçının düzensiz tepkisinden kaynaklanan hayati organ fonksiyon 

bozukluğu olarak tanımlanır.1 Fizyolojik, patolojik, biyokimyasal anormalliklerin eşlik 

ettiği enfeksiyonla indüklenen bir sendrom olup önemli bir halk sağlığı sorunudur. 

Gerçek insidans bilinmemesine rağmen dünya çapında mortalitenin başta gelen 

nedenlerinden olduğu tahmin edilmektedir.1,20,25 

Septik şoklu hastalar, klinik olarak OAB değerini 65 mmHg ve üzerinde tutmak 

için vazopressör gereksinimi duyan ve hipovolemi yokluğunda serum laktat seviyesinin 

2 mmol/L (>18 mg/dL) üzerinde olması ile tespit edilir. Septik şok; sepsisin alt kümesi 

olup mortalite riski tek başına sepsisten çok daha yüksektir ve ağır dolaşım sistemi 

bozukluğu, hücresel ve metabolik anormallikler eşlik etmektedir. Düşük OAB değeri ve 

yüksek laktat değeri beraberliğinde mortalite riski %40’dan yüksektir.1 Sepsisin erken 

tanınması ve sepsise bağlı mortalitenin azaltılması için birçok biyobelirteç ve skorlama 

sistemi araştırılmış ve geliştirilmeye çalışılmıştır. 

Biyobelirteçler temelde tarama, teşhis, risk sınıflaması, takip amacıyla kullanılır. 

Sepsis açısından bakıldığında biyobelirteçler sepsis varlığı, yokluğu, sepsis şiddeti, 

etken, prognozun ön görülmesi, antibiyotik tedavi protokolü, tedaviye yanıt, olası sepsis 

komplikasyonları, organ yetmezliği gelişimi hakkında fikir verir. CRP, uzun zamandır 

sepsis kliniği varlığında pratikte kullanılmakta ancak özgüllüğü tartışılmakta olan bir 

biyobelirteçtir. Enfeksiyon varlığının ve sepsisin saptanması açısından özgüllüğü ve 

prognostik değeri CRP’den daha iyi olduğu bilinen PCT’nin yeterliliği konusunda 

tartışmalar vardır. PCT seviyesi sepsisin patolojik durumu ile ilgili bilgi vermekte iken 

SIRS’a neden olan çeşitli non-enfeksiyöz durumlarda da artar (ağır travma, cerrahi 

müdahaleler, yanık vb.). Sepsis teşhisinde PCT’nin duyarlılık ve özgüllüğü %90’ın 

altındadır ve artmış PCT düzeyleri travma, majör operasyonlar ve başta by-pass olmak 

üzere kardiyak operasyonlar gibi enflamasyonla ilişkili durumlarda da 

görülebilmektedir. Bu durum sepsis için daha spesifik belirteçlerin arayışını gerekli 

kılmaktadır.7,199,200 
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2010 yılında yayımlanan 3370 makalenin tarandığı bir derlemeye göre sepsisli 

hastalarda 178 farklı biyobelirteç değerlendirilmiştir. Sepsis teşhisinde faydalı 

olabileceği düşünülen 34 parametrenin sadece 5 tanesinin özgüllük ve duyarlılığının 

%90 üstünde ve sepsis için pratikte kullanılmakta olan CRP ve PCT’den daha 

potansiyel biyobelirteçler olduğu görülmüş, ancak ölçümlerinin zor olması, maliyetin 

yüksek olması vb. nedenlerle rutin kullanıma giremediği belirtilmiştir.7 

Çalışmamızda presepsin düzeylerinin sepsisli olgularda sağlıklı kontrollere göre 

anlamlı düzeyde arttığı bulunmuş (p=0,002), presepsin için tanısal kesim noktasının 701 

pg/mL belirlenmesi durumunda, duyarlılığın %81,1, özgüllüğün %46,5 olduğu tespit 

edilmiştir. Presepsin için EAKA 0,657 olarak bulunmuştur. Literatürde presepsinin 

sepsiste tanısal değerinin güçlü olduğu belirtilmektedir.156,159,201-203 Ayrıca bir çalışmada 

kesim değeri >640 pg/mL olan presepsinin, sepsis tanısını koymada %73,08 duyarlılık 

ve %92,86 özgüllükle, mortaliteyi tahmin etmede ise %100 duyarlılık ve %66,67 

özgüllükle SIRS veya qSOFA kriterlerinden daha anlamlı bir tanısal doğruluğa sahip 

olduğu sonucu çıkarılmıştır.204 Literatürde presepsin için EAKA değerleri 0,845 ile 

0,996 arasında değişkenlik göstermektedir.162,202  Çalışmamızdaki bulgumuzun aksine 

presepsinin tanıda özgüllüğünün yüksek olduğunu ifade eden literatür bulguları da 

mevcuttur.155,162,202,204 Presepsinin YBÜ’de sepsis teşhisini koymada PCT’den daha 

zayıf olduğu ve özgüllüğünün yüksek olmadığını bildiren bir çalışma da vardır.205 Ek 

olarak çalışmamızda 7. güne kadar presepsin düzeylerinin zamana bağlı azalışı 

istatistiksel olarak anlamlı tespit edilmiştir (p<0,001). Masson ve ark. 28 ve 90. 

Günlerde taburcu olmuş hastalarda, hala yatışı devam eden hastalara göre 1., 2. ve 7. 

günlerde presepsin düzeyindeki istatistiksel olarak azalma saptamışlar, ancak PCT için 

benzeri bir bulgu tespit etmemişlerdir.206 Tezimizde yapılan ölçümlerde presepsin seri 

ölçümlerinden hiçbirisinin septik şoku ve bakteriyemiyi ön görmede istatistiksel anlamı 

bulunmamıştır (p>0,050). Ülkemizde yayımlanan bir derlemede bakteriyemisi olan ve 

olmayan vakalar arasında presepsin değeri açısından gözlenen fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamış, bu sonucun bakteriyemi varlığının ispatı için eş zamanlı alınan 

kanda görülen kültür pozitifliği ile presepsinin pik düzeyinin aynı döneme denk 

gelmemiş olabileceği ve seri ölçümlerde presepsin bakılmamasından 

kaynaklanabileceği düşünülmüştür.207 Yine de literatür bulgularında presepsinin akut 

kolanjitli hastalarda kan kültürü üremelerini tahmin edebildiği, kolanjiti ön görmede 

WBC, CRP, PCT ve total bilirubinden üstün olduğu belirtilmiştir.208 Biri ülkemizde 
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olmak üzere iki çalışmada presepsin değerinin bakteriyemisi olan ve olmayan olguların 

ayrımında yararlı olabileceği tespit edilmiş, her ne kadar gram-negatif bakteriyemi 

saptanan olgularda presepsin düzeyleri gram-pozitif bakteriyemi saptanan olgulardan 

yüksek olsa da presepsin etken ayrımında istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır.209,210 Ülkemizde yapılmış iki çalışmada presepsin düzeyinin septik şoklu 

hastalarda sepsisli hastalara göre yüksek olduğu görülse de septik şok varlığında tanı 

için istatistiksel olarak anlamlı artış olmadığı belirtilmiştir.211,212 Literatürde presepsin 

düzeylerinin septik şokun, şok eşlik etmeyen sepsisten ayrımında yararlı olduğu da 

bildirilmiştir.156,209 İncelememizde 0., 3. ve 7. günlerdeki seri presepsin ölçümlerinin 

hiçbirisinin 7., 14. ve 28. günlerdeki mortaliteyi ön görme yönünde istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı bulunmuştur (p>0,050). Presepsin doğal immün yanıtın bir parçası 

olduğu için enflamasyonda ilk günden itibaren serum düzeyinin arttığı bilinmektedir.204 

Başka çalışmalarda Liu ve ark. 28 günlük mortaliteyi ön görmede tek başına kullanılan 

presepsinin EAKA’sının PCT ve APACHE II skorundan düşük olduğu, izole olarak 

ölçülen presepsinin mortaliteyi tahmin edemediği bildirilmiştir.174,213 Ülkemizde yapılan 

bir uzmanlık tezinde YBÜ’de 7. gün ve 28. gün mortalite oranlarının kabul sırasında 

ölçülen presepsin düzeyleri ile ilişkisinin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit 

edilmiştir.211 Ülkemizden bildirilmiş başka bir çalışmada da presepsin düzeyinin 

mortalite oranına göre değişmediği belirtilmektedir.212 Bu çalışmamızda tüm vakalarda 

özellikle eksitus olanlarda daha belirgin olmak üzere presepsin ile qSOFA ve NEWS 

araçları arasında güçlü pozitif korelasyon tespit edilmiştir. APACHE II skorlama sistemi 

ile de korelasyon mevcut olsa da istatistiksel olarak anlamlı olarak bulunmamıştır 

(p=0,219). Başka çalışmalarda presepsin değerlerinin CRP, SOFA ve Acil Servis Sepsis 

Mortalite Skoru (MEDS) puanları ile güçlü bir pozitif korelasyonu olduğu, PCT ve 

APACHE II skoru ile orta düzeyde pozitif korele olduğu belirtilmiştir.174,213 

Sepsisli olgularda presepsin bakılmasının hastanede kalış süresini anlamlı ölçüde 

kısalttığı ve hastane yatış maliyetlerini düşürdüğü, antibiyoterapinin beklenenden erken 

kesilmesi ile antibiyotik yönetişimine katkı sağlayabileceği, direnç oranlarının 

azalmasına katkı sağlayabileceği, majör cerrahilerin enfeksiyondan ayrımında PCT 

düzeyine benzer şekilde kullanılabileceğine dair literatür bulguları mevcuttur.214-216 

İncelemelerimizde hayatta kalan vakalarda presepsin düzeyleri ile bilirubin 

düzeyleri arasında orta düzeyde negatif korelasyon bulunmuştur. Literatürde, safra 
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kanallarında genişleme ve yüksek ALP ve bilirubin seviyeleri olan hastalarda 

enfeksiyon olmasa da presepsin seviyelerinin safrada yüksek olduğu, karaciğer Kupffer 

hücrelerinde presepsin üretimi olduğunun doğrulandığı belirtilmiştir. Presepsin ile 

bilirubin arasında pozitif korelasyon olabileceği vurgulanmıştır.217 

Çalışma bulgularımız presepsinin tanıdaki gücüne dair yayınlar ile uyum 

göstermektedir. Prognoz öngörüsünde ise özellikle günümüze doğru yayımlanan 

çalışmalarda belirtildiği şekilde tek başına kullanıldığında yetersiz olabileceğine dair 

bulgular dikkati çekmektedir. Presepsinin çalışmamızda sepsis tarama araçları ile 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyonlarının olması literatür ile uyumludur; buna 

dayanılarak presepsinin sepsis tanısında ve sepsisli hastalarda prognozu ön görmede 

kullanılabileceği söylenebilir. Literatürde presepsin ile bilirubin düzeyleri arasında 

çalışmamızda bulunduğu gibi negatif bir korelasyon belirtilmemiş olsa da kronik 

karaciğer hastalığı olanlarda ve sepsisin eşlik etmediği kolestaz durumlarında 

presepsinin rolü belirtilmektedir.217 Bu çalışmada kronik karaciğer hastalığına sahip 10 

adet hasta olduğundan, kronik karaciğer hastaları olan vakalarda sepsisin ayırt 

edilmesinde presepsinin değerinin ortaya konması için, bu grup vaka kapsayan daha 

geniş çalışmalara ihtiyaç duyulduğu kanaatindeyiz. 

Çalışmamızda ilk 24 saatte ölçülen pro-ADM düzeyi ölçümlerinin sepsisli 

hastalar ile enfeksiyonu olmayan hastaların ayrımı yönünde anlamlı olmadığı 

saptanmış; dolayısı ile sepsis teşhisinde yararı gösterilememiştir (p=0,182). Ülkemizde 

yapılan bir çalışmada sağlıklı kontrol grubu ile sepsis/septik şok grubunda pro-ADM 

düzeylerinin benzer olduğu ifade edilmiştir.211 Literatürde ise pro-ADM için hastalarda 

sağlıklı kontrol grubuna kıyasla yüksek değerler de bildirilmektedir.191,218 Pro-ADM’nin 

PCT ile beraber kullanımının sepsisi erken tanıyabildiği, bu iki molekülün rasyonel 

kullanımı ile, doğru risk sınıflaması ve tedavi optimizasyonu gibi avantajlar elde 

edilebileceği ve maliyet yönünden fayda sağlayabileceği belirtilmektedir.190,191 Pro-

ADM için sepsiste tanı değeri ile ilgili çalışmalar arasında farklılıklar göze 

çarpmaktadır. Bunun en önemli sebebi YBÜ gibi eşlik eden hastalıkların çok sayıda 

olduğu, CCI’nin yüksek saptandığı kliniklerde ve kardiyovasküler hastalık veya 

malignite vb. hastalık gruplarını kapsayan kontrol gruplarında bu belirtecin sepsis dışı 

nedenlerle dahi sepsisli hastaların düzeyine çıkabilmesi olduğu düşünülmüştür. 

Araştırmamızda pro-ADM seri ölçümlerinin bakteriyemi varlığı/yokluğu ayrımında 
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(p=0,317) ve septik şoku ön görmede (p>0,050) istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

hem CRP hem PCT’den üstün olmadığı tespit edilmiştir. Literatürde de pro-ADM’nin 

kan dolaşımı enfeksiyonunu tahmin etmede CRP’den üstün olsa da PCT’den üstün 

olmadığı söylenmiştir.219,220 Yine de pro-ADM’nin bakteriyemisi olan hastalarda 

olmayanlara göre yüksek olduğu ifade edilmektedir.218 Ayrıca ülkemizde nötropenik 

ateş tanılı hastaları kapsayan bir çalışmada bakteriyemisi olan vakaların kabuldeki 

serum pro-ADM düzeyleri olmayanlarınkine göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek tespit edilmiştir.221 Pro-ADM’nin septik şok durumunda istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde arttığı bildirilmiştir.222 Ülkemizde  yapılan bir çalışmada pro-ADM’nin 

sepsis hastalarına kıyasla septik şok hastalarında anlamlı yüksek olduğu ifade 

edilmiştir.211 Pro-ADM prognoz yönünden değerlendirildiğinde, tezimizde takipte 7. 

günde ölçülen pro-ADM düzeyinin 28. gündeki mortalitenin ön görülmesi yönünde 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu görülmüştür (p=0,002). Pro-ADM düzeylerinin 

zamana bağlı değişimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmamış, CRP ve PCT ile 

kıyaslandığında, mortalitenin ön görülmesi bakımından yarasız olduğu bulunmuştur 

(p=0,254). Pro-ADM’nin 0. ve 3. günlerde ölçülen düzeyleri ile 28 gün mortaliteleri 

arasında anlamlı fark çıkmamış, pro-ADM seri ölçümlerinin hiçbirisi yedi ve 14 gün 

sonundaki mortaliteyi ön görmede de istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,050). Literatürde birçok araştırmacı pro-ADM’nin mortalite ön görüsündeki 

rolünü ortaya koymaya çalışmıştır. Bazı çalışmalarda pro-ADM’nin etkin bir mortalite 

öngörücüsü olmadığı, mortalite tahmininde özgüllüğünün düşük olduğu, düzeylerinin 

kanser hastalarında yeterince araştırılmadığı belirtilmektedir.223-225 CRP, PCT ve pro-

ADM’nin ortak olarak değerlendirildiği başka bir çalışma CRP’nin üriner sistem 

enfeksiyonu yönetiminde değeri olmadığını, PCT ve pro-ADM’nin ise hastalığın 

şiddetini gösteren klinik parametrelerle ilişkisine rağmen, 7 veya 14 gün boyunca tedavi 

edilen üriner sistem enfeksiyonu olan hastalarda tedavi sonucunu tahmin etmediğini 

göstermiştir.226 Mart 2022’de yayımlanan bir çalışmada ilk 72 saatlik zamanda pro-

ADM düzeyinin anlamlı ölçüde değiştiği gösterilmiş, ancak kritik durumdaki hastaların 

pro-ADM yönünden daha fazla değerlendirilmesi gerektiği ifade edilmiştir.227 

Ülkemizdeki bir çalışmada pro-ADM düzeyinin tek başına mortalite ve hastalık 

şiddetini öngörmek için yeterli olmadığı, SOFA, APACHE II ve pro-ADM 

kombinasyonunun prognozu tahmin etmede etkili olduğu görülmüştür.228 Angeletti ve 

ark. pro-ADM’nin 28 gün sonundaki mortaliteyi ön gördüğünü ifade etmişlerdir.218,222 
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Andaluz-Ojeda ve ark. 1., 3. ve 7. günlerde pro-ADM düzeylerinin üçünün de 

mortaliteyi ön görmede istatistiksel olarak ve laktata göre anlamlı olduğunu, üstelik pro-

ADM’nin organ yetmezliklerinden bağımsız etkin olduğunu bildirmişlerdir.195 

Prospektif gözlemsel bir kohortta, pro-ADM ve laktat mortalite ile ilişkilendirilmiş, ilk 

12 saat içinde ölçülen pro-ADM yüksek olarak sonuçlanan hastalarda mortalitenin 8,5 

katına çıktığı, SOFA ≤ 6 olan hastalarda, SOFA skoruna pro-ADM'nin eklenmesinin, 

mortaliteyi tespit etme yeteneğini artırdığı tespit edilmiştir.192 Şubat 2019’da 

yayımlanan çok merkezli bir çalışmada pro-ADM’nin mortaliteyi erken tespit edebildiği 

belirtilmektedir.229 Literatürde yer alan çalışmalar çoğunlukla pro-ADM’nin sepsiste 

mortalitenin ön görülmesi açısından umut verici olduğunu ortaya koymuş olmakla 

birlikte, sepsiste prognozu yeterince ön görmediğini bildiren yayınlar da vardır. Tek 

başına kullanıldığında maliyet-etkin bir belirteç olduğunu destekleyen literatür bulgusu 

olmaması, rutinde kullanılan başka belirteçler ile kombinasyonundan fayda 

görülebileceği kanaatini güçlendirmektedir. 

Bu çalışmada hayatta kalan vakalarda pro-ADM ile sistolik kan basıncı orta 

düzeyde pozitif korele, CCI orta düzeyde negatif korele, APACHE II güçlü negatif 

korele olarak tespit edilmiş olup, eksitus olan vakalarda özellikle total bilirubin düzeyi 

ile negatif korelasyon mevcut olup direkt bilirubin ile de negatif ilişki saptanmış; ancak 

anlamlı korelasyon tespit edilmemiştir. Literatürde pro-ADM ile korelasyonlar 

araştırılmış, hastalarda APACHE II skoru ile pro-ADM ve PCT düzeyleri arasında orta 

düzeyde pozitif korelasyon rapor edilmiştir.191,218 Pro-ADM ve PCT düzeyleri ile 

mortalite arasında korelasyon bulunmamış, APACHE II ile pro-ADM arasındaki 

korelasyonun pro-ADM’nin prognostik özelliklerini desteklediği söylenmiştir.191 Pro-

ADM’nin, pulmoner HT tanılı hastalarda prognoz için, KBH vakalarında HT için tedavi 

belirlemede, renin-anjiotensin-aldosteron sisteminde, DM varlığında, morbid obezitede, 

ileri yaşta, sigara içenlerde, kronik karaciğer hastalığı akut dekompansasyonunda, MI 

veya akut ve kronik kalp yetmezliği gibi durumlarda sepsis haricinde de kullanımı 

vardır.196-198,230,231 Pro-ADM’nin 0,87 nmol/L'lik kesim noktası kullanılması ile ayaktan 

tedavi artırılarak ve yeniden yatış azaltılarak maliyet yönünden avantaj sağlayabildiği 

belirtilmektedir.229 

Bulgularımıza göre pro-ADM’nin sepsiste kullanılabileceğine dair yeterli kanıt 

sağlanamamıştır. Ancak başta HT tanılı hastalarda olmak üzere pro-ADM’nin sepsis 
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dışında da etkin kullanım alanlarının olması ve renin-anjiotensin-aldosteron 

sistemindeki etkinliği yönündeki literatür bulgularının varlığı ile çalışmamızda bulunan 

pro-ADM ile potasyum düzeyleri ve kan basıncı ile pozitif korelasyonu sepsis dışı 

etkinliğini desteklemektedir. YBÜ kliniklerinde takip edilen vakalarda eşlik eden 

hastalıkların çokluğu düşünüldüğünde, pro-ADM’nin sepsisi ayırt etmede tek başına 

yetersiz kalacağı ve YBÜ’de kullanımının uygun olmadığı düşünülmüştür. Literatürde 

vaka grubu kapsamındaki çalışma verileri arasındaki farklılıkların parametrenin 

ölçüldüğü zaman, eşlik eden hastalıklar, yoğun bakıma gelmeden önce almakta olduğu 

tedaviler, çalışmalara dahil edilen hasta sayıları gibi faktörler nedeniyle olabileceğini; 

bunu önlemek için geniş hasta popülasyonlarının dahil edildiği, çok merkezli ve hasta 

gruplarının standardize edildiği çalışmaların yapılması gerektiğini düşünmekteyiz. 

Bu çalışmada YBÜ’de vaka grubunun %62,6’sı erkek %37,4’ü kadınlardan 

oluşmaktaydı. Sepsiste cinsiyet farklılığının nedenleri birçok araştırıcının ilgisini 

çekmiştir. Kadınlarda enfeksiyona karşı doğuştan gelen daha güçlü humoral ve hücresel 

bağışıklık tepkileri olduğu, östrojenin otoimmün hastalığa neden olacak kadar bağışıklık 

fonksiyonunu artırdığı, testosteronun ise travmalardan sonra daha fazla olumsuz sonuca 

yol açması ile ilişkilendirilecek kadar bağışıklık fonksiyonunu baskıladığı 

bildirilmiştir.232-234 Sepsis için yaygın olarak kabul edilen demografik risk faktörleri 

arasında erkek cinsiyet, eşlik eden hastalıklar ve artmış yaş bulunur.235 Yapılan 

ölçümlerde, yaşlı erkekler genç erkeklere göre bağışıklık ve nöronal/glial genlerin 

gecikmiş veya uzun süreli transkripsiyonel yanıtını sergilemiştir. Genç kadınlarda, ilgili 

genlerin transkripsiyonu gözlenmemiş, bu durum sepsis etkilerine direnç 

gösterebilmelerini sağlayan bir işlev olarak yorumlanmıştır.236 Bu çalışmada sepsis 

tanısıyla takip edilen vakalarda yaş ve cinsiyete dair farklılık saptanmamış olup, 

bulgular literatür ile uyum göstermiştir. 

Bizim araştırmamızda vaka grubunun mortalitesi %56,5 olarak bulunmuştur. 

Dünyada ve ülkemizde YBÜ’de sepsis/septik şok tanısı alan vakalarda mortalite oranı 

%30-60 arasında değişmekle beraber ortalama %51,2 olarak bildirilmektedir.3,24,28,237 

Araştırmamızda mortalite oranları erkek vakalarda %56,4, kadın vakalarda %56,7 

olarak tespit edilmiş, mortalite ile cinsiyet arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

bulunmamıştır (p>0,050). Sepsiste mortalite için yaygın olarak belirtilen risk faktörleri 

arasında yaş, eşlik eden hastalıklar, yetmezliğe gitmiş olan organ sayısı ve etkenin tespit 
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edilememesi yer almaktadır.235 Sepsiste mortalite için biyolojik cinsiyetler arasında 

anlamlı farklılık gözlenmediğini belirten çalışmalar bulgularımızı 

desteklemektedir.235,238-240 

Çalışmamızda presepsin ve pro-ADM seri ölçümlerinde, yaşı 65’ten az olan 

hastalarla yaşı 65 ve üzeri olan hastalar arasında istatistiksel olarak fark bulunmadı 

(p>0,050). Ayrıca bu iki grup arasında 7,14 ve 28 gün sonunda mortalite açısından 

anlamlı fark yoktu (p>0,050). Başka çalışmalarda da presepsin değerlerinin yaş ile 

değişim göstermediği saptanmıştır.155,182,201 İlerlermiş yaşın pro-ADM değerlerini 

önemli ölçüde etkilemediği ve iki parametre arasında zayıf ilişki olduğu da literatürde 

belirtilmiştir.198,241 Bununla beraber sepsiste 65 yaş üstü hastalarda presepsin 

düzeylerinin ayırt edici olduğunu, yaş ve pro-ADM düzeylerinin mortalite öngörüsünde 

korele olduğunu bildiren çalışmalar da vardır.180,242 Sepsis, yüksek oranlarda yaşlı 

kişileri etkilemekte ve ileri yaş sepsiste daha kötü sonuçlara yol açmaktadır.243,244 

Enfeksiyonu bulunan yaşlı yetişkinlerde kliniğin atipik seyri nedeniyle sepsisin hızlı 

teşhisi zor olduğundan, ileri yaş mortalite artışı ile ilişkilendirilmiştir.243-245 Bizim 

çalışmamızda yaş artışı ile mortalite oranında artış gösterilmemiştir ancak bu yönde de 

çalışma bulguları mevcuttur. Ek olarak literatür bulguları arasında da farklılık 

saptanmaktadır. Malignite vb. birden fazla eşlik eden hastalığı olan veya değişken 

demografik özellikleri (cinsiyet, etnik grup) farklı olan hastalarla araştırmalar gereklidir.  

Vakalarımızda YBÜ’de sepsis/septik şok kliniğine en sık eşlik eden hastalıkların 

sırasıyla HT (%49,5), solid tümör (%40,4), DM (%39,3), KBH (%25,3) ve hematolojik 

malignite (%18,2) olduğu bulunmuştur. HT ve DM varlığında eksitus oranı artmış, 

ancak istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Solid tümör varlığı haricinde eşlik 

eden hastalık varlığı ile septik şoka ilerleyiş veya mortalite arasında anlamlı ilişki tespit 

edilmemiştir. Literatürde sepsisli hastalardaki HT oranı 1979 yılında %7 iken 2000 

yılında %18,6 olarak belirtilmektedir.15 Whiles ve ark. tarafından sepsis hastalarında en 

sık eşlik eden hastalığın HT (%56,2) olduğu rapor edilmiştir.246 Ülkemizde yapılan bir 

çalışmada en sık eşlik eden hastalık HT, ikinci en sık olan ise DM olarak 

belirtilmiştir.247 Türkiye’de üç ayrı merkezde yapılan çalışmada kardiyovasküler, 

hematolojik hastalıklar, renal ve nörolojik yetmezliği olan hastalarda mortalite oranları 

daha yüksek olarak tespit edilmiştir.248 Sepsis hastalarında arteriyel HT prevalansı 

artarken mortalite azalma eğilimindedir.247 Sıçanlarda gerçekleştirilen deneysel veriler, 
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kronik düzeyde arteriyel kan basıncı yüksekliğinin sepsise karşı bir direnç ile ilişkili 

olabileceğini göstermektedir. Septik şoka karşı direnç durumunun insanlarda da mevcut 

olduğu hipotezini destekleyecek veri eksikliği vurgulanmıştır.247 DM varlığında zayıf 

metabolik kontrol, üç kat daha fazla hastaneye yatış riski ile ilişkilendirilmiştir. 

Enfeksiyonla ilişkili ölümlerin %15,7'si, hastaneye yatışların %16,5'i, sepsis vakalarının 

yaklaşık %20’si, %6-7'den fazla glikozile hemoglobin (HbA1c) değeri ile ilişkili 

bulunmuş, zayıf metabolik kontrole sahip vakaların hastaneye yatış riskinin HbA1c ≥ 

%7 için 1,2 ve HbA1c ≥ %11 için 3,64 katına çıktığı bildirilmiştir.249 Eşlik eden 

hastalıklar ile ilgili bulduğumuz bu oranlar mevcut literatür bilgileri ile örtüşmektedir. 

HT ve DM tanılı hastalarda endotel disfonksiyonu olduğu bilinmektedir bu durum da 

sepsiste yaşanan organ disfonksiyonunu derinleştirmektedir. 

Bulgularımız doğrultusunda sepsis vakalarında solid tümör varlığında mortalite 

%70, solid tümör olmadığında mortalite %47,5 olarak saptanmış olup bu veri 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,026). Kanser ve sepsis tanısı ile izlenmiş 

hastaları kapsayan bir meta-analizde, YBÜ’de 28/30 günlük mortalite oranları %48-50 

arası olarak belirtilmiştir.250 Haziran 2020’de YBÜ’de yapılan bir çalışmada septik şoku 

olan kanser hastalarının mortalite oranları yaklaşık %40 bulunmuş, ancak bu mortalite 

oranının mekanik ventilasyonla ilişkili olduğu, malignite, allojenik hematopoietik kök 

hücre nakli ve nötropeni ile ilişkili olmadığı bulunmuştur.251 Solid malignite öyküsünün, 

ilk 28 günde sepsis kaynaklı olumsuz prognoz için bağımsız bir risk faktörü olduğu, 

malignite öyküsü olan sepsisli vakaların 2,326'lık bir OR ile önemli ölçüde artmış bir 

mortalite riskine sahip olduğu bildirilmiştir.25,252,253 YBÜ’de sepsis ve septik şok için 

mortalite oranını CCI’nin yüksek ölçüldüğü  popülasyonlarda belirlemek genelde tam 

olarak mümkün olmayabilir. Ülkemizde YBÜ kliniklerinde eşlik eden hastalıkların ve 

komplikasyonların fazlalığı düşünüldüğünde mortalite oranlarının literatür verilerine 

göre fazla olması anlaşılabilir. Özellikle YBÜ’de takip edilmeyen hastalarda ek 

araştırma gereklidir. 

Bu çalışmada vaka grubu içerisinde hematolojik malignite oranı %18,2 olarak 

bulunmuştur. Hematolojik malignite varlığında mortalite %55,6 yokluğunda mortalite 

%56,8 olarak saptanmış, bu oranlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p=0,924). Hematolojik malignitelerin, özellikle akut lösemi ve miyelomun, sepsis 

açısından en yüksek riski gösterdiği ve YBÜ’lerde hematolojik ve solid maligniteleri 
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olan hastaların %15-20'sinin sepsise ilerlediği belirtilmektedir.254 Çalışmamızdaki 

hematolojik malignite tanılı hastaların yeterli sayıda olmaması nedeniyle hematolojik 

maligniteler ve nötropenik ateş ile takipli vakalar için ileri çalışmalar gereklidir. 

Çalışmamızda vücut sıcaklığı ile presepsin ve pro-ADM arasında korelasyon 

mevcut olmayıp, vücut sıcaklığının sepsiste prognozu ön görmede istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı tespit edilmiştir (p=0,194). Eksitus olan vakalarda vücut sıcaklığı ile 

CCI ile arasında orta düzeyde negatif korelasyon bulunmuştur. Ancak çalışmamız 

sonunda sepsis ile takip edilen YBÜ hastalarında vücut sıcaklığındaki düşüşün 

mortaliteyi yaklaşık 2,4 katına çıkardığı sonucuna varılmış ve bu bulgular istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,050). Bakteriyemisi olan vakaları inceleyen prospektif 

ve gözlemsel bir çalışmada yaşta ve CCI skorunda azalmanın, titreme varlığının ve 

patojen tiplerinin yükselen vücut sıcaklığı için öngörücü olduğu yargısına varılmıştır.255 

Yaştaki her 1 yıllık artış için, ölçülen en yüksek vücut sıcaklığı ortalama 0,007 °C 

azalmıştır. Ayrıca CCI' deki her 1 puanlık artış için, maksimum sıcaklık ortalama 0,026 

°C azalmıştır.255 Evrimsel olarak korunan ateşli yanıtın, lenfositlerin periferik lenfoid 

organlara göçünü artırarak bağışıklık korumasına ve konakçının hayatta kalmasına 

katkıda bulunduğu görüşü hakimdir.256 Çalışmamızda hayatta kalan vakalarda vücut 

sıcaklığı ile lenfosit sayısı arasında orta düzeyde negatif korelasyon tespit edildi. Bu 

bulgunun vücut sıcaklığı ile lenfosit sayısı arasında orta düzeyde negatif korelasyonun 

ateş yanıtıyla paralel olarak gelişen dokulara doğru lenfosit göçü ile açıklanabileceğini 

düşünüyoruz. Vücut sıcaklığı ile yaş ve CCI arasında bulduğumuz negatif korelasyon da 

literatür ile uyumludur. Her ne kadar çalışmamızda vücut sıcaklığının mortaliteyi ön 

görmediği bulunmuş olsa da p değerinin 0,250’nin altında olması nedeniyle geleneksel 

olan bu ölçüm yönteminin değerini koruduğu söylenebilir. 

Çalışmamızda nabız sayısı ile presepsin ve pro-ADM arasında korelasyon 

mevcut değildi. Nabız değerlerinin sepsiste mortalitenin ön görülmesinde anlamlı 

değere sahip olmadığı tespit edilmiştir (p=0,621). Sepsis ve septik şokta yüksek kalp 

hızları, giderek daha verimsiz hemodinamiğin, kötüleşen perfüzyonun ve organ 

fonksiyonunun yanı sıra olumsuz bir prognozun bir göstergesi olarak 

tanımlanmıştır.257 Araştırmamızda ayrıca hayatta kalan vakalarda nabız değerleri ile 

NEWS ve MEWS arasında orta düzeyde, eksitus olan vakalarda nabız değeri ile MEWS 

arasında güçlü pozitif korelasyon mevcuttu. NEWS ve MEWS araçlarının parametreleri 
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arasında nabız değerinin bulunması bulduğumuz korelasyonları açıklamaktadır. Nabız 

değerlerinin sepsiste prognoz ön görücüsü olmadığını bulmamızın en önemli 

nedenlerinden birinin vakaların yakın zamanda yattığı kliniklerde veya YBÜ yatışı 

öncesi acil serviste yapılan anti-aritmik tedaviler olduğunu düşünüyoruz. Çalışmamızda 

anti-aritmik tedaviler kayıt altına alınmamıştır, YBÜ’de uygulanan bu tedavilerin nabız 

düzeyini ne derece etkilediği ile ilgili ileri çalışmalar gereklidir. 

Çalışmamızda solunum sayısı ile presepsin ve pro-ADM arasında korelasyon 

mevcut olmayıp, solunum sayısının sepsiste mortalitenin ön görülmesi için anlamlı 

olmadığı tespit edilmiştir (p=0,990). Sepsiste hipoksemi ve takipne görülmektedir.258-260 

Yakın zamanda yapılan iki çalışmada oksijen satürasyonunun dakika solunum sayısına 

bölünmesi ile hesaplanan ROX indeksi ile ilgili olumlu görüş belirtilmiştir. Bu 

çalışmalarda ROX indeksi sepsis veya septik şoklu hastalarda 28 günlük ölüm oranı için 

bağımsız bir prognostik faktör olarak qSOFA’dan üstün şekilde öne çıkmaktadır.258,261 

Literatürde presepsin ve pro-ADM ile solunum sayısı arasında doğrudan bir ilişki kuran 

inceleme mevcut değildi. Bu araştırmamızda solunum sayısı ile mortalite arasında ilişki 

tespit edilmemiştir; bunun en önemli nedeninin YBÜ’de hastaların kötü prognoz 

nedeniyle entübe edilmesi ve yapay ventilasyon nedeniyle solunum sayılarının uygun 

şekilde ölçülememesi olduğu düşünülmüştür.  

Çalışmamızda kan basıncı ile presepsin arasında korelasyon mevcut değildi. 

Ancak sistolik kan basıncı ile pro-ADM arasında orta düzeyde pozitif korelasyon tespit 

edilmiş, ayrıca OAB ve sistolik kan basıncı değerlerinin mortaliteyi ön görmede 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu sonucuna varılmıştır (p=0,014). Literatürde de 

sepsisli hastalarda sistolik kan basıncının kabulden sonraki 10 saat içinde yaklaşık 140 

mmHg'de tutulması, mortalitenin düşük olmasıyla ilişkilendirilmiştir.262,263 Septik şoklu 

hastaların ilk resüsitasyonu sırasında en az 65 mm Hg OAB hedeflenmesi 

önerilmiştir.262 Yine de septik şoklu hastalarda OAB değerinin 65-70 mm Hg'ye kıyasla 

80-85 mmHg'ye çıkarılmasının, hem 28. hem de 90. günde mortalitede anlamlı bir farka 

yol açmadığı belirtilmektedir.262 Pro-ADM’nin artışı sepsis olmasa bile kan basıncının 

bağımsız bir ön görücüsü olduğu ifade edilmiştir.197,231,264 Kan basıncı ile ilgili 

bulgularımız literatürde yer alan bulgularla örtüşmektedir. 

Araştırmamızda GKS ile presepsin ve pro-ADM arasında korelasyon mevcut 

değildi. GKS ölçümünün mortalite ön görüsüne istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit 
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edildi (p<0,001). Hayatta kalan vakalarda GKS ile SOFA, qSOFA, NEWS ve MEWS 

araçları ile anlamlı negatif korelasyon, eksitus olanlarda ise GKS ile BUN arasında 

anlamlı pozitif korelasyon gösterildi. GKS literatürde sepsisle ilişkisi yönünden birçok 

defa araştırılmıştır. GKS, sepsis nedeniyle hastanede ölüm riski yüksek hastaların erken 

teşhisi için basit, hızlı ve doğru yöntemlerden birisi olup 28 günlük mortaliteyi tahmin 

etmede en iyi performansı gösteren ölçütlerdendir.117,118,265 SE varlığı ile yaş, sodyum 

düzeyi, nabız, vücut sıcaklığı ve SOFA skorunun beraber kullanımı iyi bir ön görü 

kapasitesine sahiptir.89,266 Ancak, YBÜ’de sedatif kullanımı nedeniyle GKS için 

normalden farklı bir değerin kayıt altına alınması sonuç tahminlerinde yanlılık 

yaratır.175  GKS’nin sepsiste iyi bir prognoz ön görücüsü olduğuna dair bulgularımız 

literatür bulguları ile uyum göstermektedir; YBÜ’de ölçüm yanlılık yaratabileceğinden 

sepsis değerlendirmesinde GKS düşüklüğü için altta yatan nedenlerin ayırıcı tanısı 

yapılmalı ve GKS diğer klinik bulgular ile beraber değerlendirilmelidir. 

Çalışmamızda hayatta kalanlarda pro-ADM ile hem CCI hem APACHE II 

negatif korele, eksitus olanlarda presepsin ile qSOFA ve NEWS araçları pozitif korele 

olarak tespit edilmiştir. Prognostik değer olarak SOFA, qSOFA, NEWS, MEWS, CCI 

tarama araçlarının nihai mortaliteyi ve septik şoku ön görmede istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek olduğunu saptanmıştır (p<0,005); eksitus olan vakaların ortanca 

APACHE II skoru hayatta kalanlara göre yüksek görülmesine rağmen, APACHE II için 

anlamlı bir fark saptanmamıştır (p=0,219). Ayrıca qSOFA skoru ile hem NEWS hem 

MEWS arasında güçlü pozitif korelasyon tespit edilmiştir. Literatür bulguları APACHE 

II, SOFA, qSOFA ve MEWS skorlarının, kritik hastaları değerlendirmek ve hastane içi 

ölüm oranını tahmin etmek için kullanılabileceğini MEWS skorunun özgüllüğünün daha 

yüksek olduğunu belirtmektedir.93,267,268 Bir meta-analizde SOFA’nın hastane içi 

mortaliteyi tahmin etmek için en iyi seçenek olduğu ve düşük gelirli ülkelerde 28/30 

günlük mortalite için bir tarama aracı olarak kullanılabileceği bildirilmiştir.93 SOFA 

skorunun, sepsis hastalarında kısa vadeli mortaliteyi tahmin etmede değerli bir araç 

olduğu gösterilmiştir.91,92 NEWS, özellikle yüksek gelirli ülkelerde sepsis için bağımsız 

olarak iyi bir tanı yeteneği göstermektedir.93 2021’de Türkiye’den yayımlanan bir 

çalışmada en az üç organ yetmezliği olan vakalarda mortalite, eksitus olanlarda SOFA 

ve APACHE II skorları daha yüksek bulunmuştur.248 Septik şoklu hastalarda hesaplanan 

APACHE II skorunun sepsisli hastalardan anlamlı biçimde yüksek olduğu rapor 

edilmiştir.174 qSOFA da mortaliteyi tahmin etmek için hızlı bir araç olarak kullanılmıştır 
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ancak düşük duyarlılığı ve özgüllüğü nedeniyle iyi bir araç olmayabilir.49,96 Sepsis 

tarama araçlarının prognoz öngörüsüne sağladığı katkı yönündeki çalışma bulgularımız 

literatür bulguları ile uyumludur. 

Çalışmamızda sepsisli vakalarda sıklık sırasında göre ilk beş enfeksiyon odağı 

olarak %54,5’inde üriner sistem, %38,4’ünde akciğer, %38,4’ünde kan, %27,3’ünde 

kateter ve %20,2’sinde gastrointestinal sistem saptanmıştır. Bakteriyemi eksitus olan 

vakaların %46,4’ünde tespit edilirken, hayatta kalanlarda bu oran %27,9 olarak 

bulunmuştur. Bu oran ölenlerde daha yüksek olmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı olarak bulunmamıştır (p=0,060). VİP tespit edilen vakalarımızın mortalitesi ise 

çalışmamızda istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek tespit edilmiştir (p=0,013). 

Son yıllarda, septik şoka yol açan enfeksiyon odakları birçok çalışmada araştırılmıştır. 

Sepsis etiyolojisinde rol alan en sık enfeksiyon odağı akciğer olmakla birlikte hasta 

popülasyonuna göre 2. ve 3. en sık görülen enfeksiyon odağı üriner sistem ve batın 

olabilmektedir.60 Xie ve ark. tarafından Mart 2020’de yayımlanan ulusal kesitsel bir 

çalışmada, YBÜ’de sepsis/septik şok varlığında en sık görülen enfeksiyon bölgesi 

akciğer olarak gösterilmiş (%68,2), bunu karın (%26,6) ve kan dolaşımı (%7,8) izlemiş, 

ayrıca enfeksiyon bölgesi (pnömoni ve kan dolaşımı) 90 günlük mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir.245 Ülkemizde yapılan çalışmada solunum sisteminin en sık odak 

olduğu (%71,6), bakteriyeminin ikinci sırada (8.9%), üriner sistemin ise üçüncü sırada 

(7.8%) olduğu bulunmuştur.25 YBÜ’lerde hastaların entübe şekilde takip edilmesi ve 

ventilatöre bağlanması nedeniyle akciğer enfeksiyonları, genelde foley kateter ile takip 

edilmeleri de üriner sistem enfeksiyonları ile sık karşılaşmasına neden olmaktadır. 

Enfeksiyon odağı ile ilgili bulgularımız ve enfeksiyon odakları alt solunum yolu ve kan 

olan hastalarda görülen mortalite oranları literatür ile uyumludur. Özellikle ülkemizde 

YBÜ klinikleri düşünüldüğünde ileri yaş ve eşlik eden hastalıkların sıklığı nedeniyle 

hastaların bilinç bozukluğu ile ve immobilize olarak takip edilmeleri nedeniyle foley 

kateter kullanımı daha fazla öne çıkmakta, bu durum üriner sistem enfeksiyonlarının 

sıklığını artırmaktadır; vakaların genelde immünsupresif olmaları ve katetere sık ihtiyaç 

duyulması da bakteriyemi ve kateter enfeksiyonlarının sıklığını artırmaktadır. 

Araştırmamızda vakaların %38,4’ünde bakteriyemi saptanmıştır. Hayatta kalan 

hastaların %28,6’sında, eksitus olanlarda ise %45,6’sında bakteriyemi saptanmış, 

bakteriyemi ile takip edilmiş hastalarda mortalite 7 gün sonunda %28,9, 14 gün sonunda 
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%57,9 ve 28 gün sonunda %68,4 olarak tespit edilmiştir. Bakteriyemi ile mortalite 

pozitif ilişkili olsa da istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,050). 

Araştırmamızda bakteriyemiden %65,8 oranında gram-negatif bakterilerin sorumlu 

olduğu belirlenmiş; bunlar arasında ilk üç sırada Acinetobacter spp. (%23,7), Klebsiella 

spp. (%13,1) ve E. coli (%7,9)’nin yer aldığı görülmüştür; gram pozitif 

mikroorganizmalar bakteriyemilerin %34,2’sinde tespit edilmiş olup, KNS %15,8, 

Enterococcus spp. %10,5 ve S. aureus %5,3 oranlarında etken olarak saptanmıştır. 

Literatürde YBÜ’de bakteriyemi oranının %50’ye kadar çıktığı rapor edilmiştir.31,269 

Ülkemizden bildirilen bir çalışmada bakteriyemisi olan hastalarda %60,4 gram pozitif 

(en sık KNS), %45,8 gram negatif etken (en sık Klebsiella spp., ikinci sırada 

Acinetobacter spp.) saptanmıştır.207 YBÜ’de bakteriyemisi olan hastaların mortalite 

oranları %35-50‘lere ulaşmaktadır.270 Gram-pozitif bakteriyemi gelişen hastalarda 

mortalite oranının % 20-30 arasında olduğu, Enterococcus türleriyle gelişen 

bakteriyemilerde mortalitenin %38’e ulaşabildiği belirtilmekte, yakın zamanda yapılan 

meta-analizlerde gram-negatif bakteriyemi gelişen hastalardaki mortalite oranının 

%21,4-43,1 arasında değiştiği bildirilmektedir.271-274 YBÜ’de bakteriyemi insidansının 

ve bakteriyemisi olan olgularda mortalitenin yüksek olmasının nedenleri, invaziv 

cihazların (üriner kateter, santral kateter, invaziv mekanik ventilasyon, diyaliz 

gereksinimi vb.) sık kullanılması; DM, kronik karaciğer hastalığı, kemik iliği ya da 

solid organ nakli,  malnütrisyon ve ileri evre dekübit ülseri varlığı; uzun yatış süresi, 

geniş spektrumlu antibiyoterapi ve immünsupresif ilaç (steroid vb.) kullanımı, fiziksel 

koşulların kötü olması, personelin bilgi ve beceri eksikliği, izolasyon prosedürlerine 

uyulmaması olarak değerlendirilebilir. 

Araştırmamızda monomikrobiyal (gram-negatif, gram-pozitif) ve polimikrobiyal 

etkenlerin saptandığı alt gruplardaki presepsin ve pro-ADM düzeylerinin istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,050). Vakalarımızın %39,4’ünde etken 

belirlenememiştir. Tüm örneklerde en fazla polimikrobiyal etkenler (%29,3), tek etken 

olarak Acinetobacter spp. %14,1, Klebsiella spp. %8,1, KNS %7,1, Enterococcus spp. 

%5,1, S. aureus %2, Stentrophomonas maltophilia ve koliform bakteri %1 oranlarında 

mevcut olup, gram-negatif etkenler %28,2 ve gram-pozitif etkenler %14,2 sıklıkta 

bulunmuştur. Çalışmamız ön planda viral sepsis ile takip edilmiş hastaları 

kapsamamıştır. Hastalarımızın sadece altısında COVID-19 saptanmış, ancak bu 

olgularda başka viral etkenlerin ekarte edilmesi mümkün olmamıştır. Etkenin bilindiği 
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vakalarda septik şok oranı %77 mortalite oranı %60,5 iken, etkenin belli olmadığı 

vakalarda bu oranlar sırasıyla %60,5 ve %47,4 olarak saptanmıştır; bu oranlar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,112, p=0,143). Polimikrobiyal üremesi 

olan hastalar %66,7, gram-negatif üremesi olan hastalar %64,3, gram-pozitif üremesi 

olanlar ise %57,1 oranında eksitus olmuş; gram-pozitif, gram-negatif, polimikrobiyal 

üremelerin varlığına göre yapılan alt gruplarda mortalite yüzdelerinde artış dikkati 

çekmişse de bu istatistiksel olarak anlamlı değildir (p>0,050). Literatürde gram-negatif 

etkenlerle oluşan sepsiste presepsin düzeylerinin daha yüksek saptanabildiği 

belirtilmiştir.159,275 600 ng/L'lik bir kesim noktası gram-pozitif ve gram-negatif 

enfeksiyonlar arasında ayrım yapmada başarısız olsa da 946 ng/L'nin üzerindeki 

seviyeler gram-negatif bakteriyel enfeksiyonlarla iyi korelasyon göstermiştir.275,276 Pro-

ADM düzeylerinin sepsiste farklı mikrobiyal sınıflar arasında homojen olarak dağıldığı, 

düzeyinin etiyolojiden sorumlu patojenden etkilenmediği gösterilmiştir.277 

2000 yılında kültür negatifliği %30-35 iken günümüzde sepsis vakalarında 

kültür negatifliği saptanma oranının %55’e çıktığı rapor edilmiştir.27,269 Paşaoğlu ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada kültür negatifliği oranı sepsiste %38,5 ve septik şokta 

%43,5 olarak tespit edilmiştir.211 Tüm odaklar değerlendirildiğinde 1950’li yıllarda 

gram-pozitif bakteriler ön plandayken antibiyotiklerin kullanıma girmesi ile gram-

negatif bakteriler %60’a varan oranda sepsis etkeni olarak izole edilmeye 

başlanmıştır.24,28,30-32 Ülkemizde yapılan çalışmada da etken belirli hasta yüzdesinin 

%58,3, etkenlerin ise Acinetobacter spp. %33,7, Pseudomonas spp. %16,4, Klebsiella 

spp. %16, S. aureus %8,9 Enterococcus spp. %5,5, E. coli %5,4, Serratia marcescens, 

Proteus spp. ve Enterobacter spp. <%2 olarak bulunmuştur.25 Kültür pozitif ve kültür 

negatif sepsisli hastaların APACHE II puanlarıyla ölçülen YBÜ mortalite oranı ve 

hastalık derecesi açısından benzer sonuçlara sahip olduğu belirtilmiş, karşılaştırmalı 

veriler toplu olarak ele alındığında, kültür negatif sepsisin genel olarak daha kötü veya 

daha iyi sağ kalımla ilişkili olup olmadığı belirsizliğini korumuştur.27,278-280 Günümüze 

doğru yapılan incelemeler ve araştırma bulgularımız değerlendirildiğinde gram-negatif 

bakteriyel etkenlerin arttığı ve etkenlerin tespitinin kolaylaşmadığı göze çarpmaktadır. 

Bulgularımız hem ülkemiz hem de ülkemiz dışında yayımlanan literatür ile uyumludur. 

Kan ya da diğer kültür testlerinin negatifliğinin fazla olmasının nedenleri arasında rutin 

kültürlerde üretilemeyen patojenlerin olması, yetersiz teknik yöntemlerin kullanılmak 

zorunda olması, antibiyoterapinin kültürlerin elde edilmesinden önce başlanması, lokal 
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antibiyotikli solüsyon kullanımı, bakteriyeminin aralıklı olması, dış merkezlerden 

başvuran hastalarda başvuru öncesinde enfeksiyon tedavisi için agresif antibiyotik 

kullanımı gibi durumlar sayılabilir. Presepsin ve pro-ADM düzeylerinin etken ayrımını 

yapmadaki değeri ile ilgili ek çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamızda YBÜ’deki vakaların %70,7’si septik şok ile takip edilmiş; septik 

şokta 7, 14 ve 28 gün sonundaki mortalite istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptanmıştır (p<0,001). Septik şok ile takipli hastaların 28 gün sonundaki mortalitesi 

%74,3 olarak tespit edilmiştir. Mart 2020’de Çin’de yayımlanan ulusal kesitsel 

çalışmada septik şok görülme oranı %53,3 ve 90 günlük mortalite oranı %51,94 olarak 

bulunmuştur. Bu çalışmada CCI hesaplanmamıştır.245 Mayıs 2020’de yayımlanan bir 

meta-analizde mortalite oranları %15 ila %56 arasında değişmekle birlikte 30 günlük 

septik şok mortalite oranı %34,7 ve 90 günlük septik şok mortalite oranı %38,5 olarak 

belirtilmektedir.281 Ülkemizde Baykara ve ark. tarafından yapılan çalışmada septik şok 

tanısı alan hastalarda mortalite %70,4 olarak belirtilmiştir.25 Çalışmamızdaki septik şok 

görülme ve buna bağlı mortalite oranları literatürde tespit edilen oranlara benzerdir. 

Septik şok görülme sıklığının ve septik şok ilişkili mortalitenin yüksek görülmesinin ve 

çalışmalar arasında kısmi farklılıklar görülmesinin nedenleri arasında sepsis ve septik 

şok tablosunun heterojen yapısının, mortalite riskleri hakkında tutarlı sayıların 

oluşturulmasını engellemesi, ülkemizde YBÜ kliniklerinde takip edilen hasta grubunun 

ileri yaşta ve mortaliteyi önemli ölçüde etkileyen eşlik eden başka hastalıklara sahip 

olması, septik şoka eşlik eden veya septik şoku taklit eden başka şok tablolarının 

görülmesi başta gelmektedir. 

Vakalarda WBC ile presepsin arasında korelasyon mevcut değildi; ancak 

WBC’nin ve pro-ADM’nin 3. günde ölçülen değerleri arasında güçlü pozitif korelasyon 

tespit edildi. WBC’nin sepsisli hastaları enfeksiyonu olmayan popülasyondan ayırt 

edebildiği (p<0,001) ancak WBC değerlerinin seri ölçümlerinin mortalite ön görüsünde 

tek başına yararlı olmadığı tespit edilmiştir (p>0,050). Çalışmamızda sepsis tanısında 

kullanılan skorlama araçlarının hiçbirisi WBC ile korelasyon göstermedi. WBC de dahil 

olmak üzere hematolojik parametreler, sıklıkla ilk sepsis teşhis protokollerinin bir 

parçasıdır.282,283 Ancak, oksidatif stres parametreleri, organ hasarı ve sepsis hastalarında 

prognoz tayini amacıyla yapılan bir çalışmada WBC değerlerinin septik olan ve septik 

olmayan hasta grubunda anlamlı derecede fark etmediği bulunmuştur.284 WBC 
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postoperatif yükseklik, hematolojik maligniteler, nötropenik hastalarda granülosit 

kolonisini stimülasyon faktörü (G-CSF) uygulamaları vb. nedenlerden dolayı tek başına 

sepsis/septik şok için etkin bir biyobelirteç olmayabilir; WBC için çalışma bulgularımız 

literatür bulguları ile uyumludur. 

YBÜ’ye yatışı yapılan vakaların %43,4’ünde trombositopeni, %17,2’sinde ağır 

trombositopeni bulunmaktaydı. Platelet sayısının sepsis tanısı için anlamlı bir belirteç 

olduğu (p<0,001), mortalitenin trombositopeni ağırlığı ile arttığı, 7. günde tespit edilen 

trombositopeninin mortalite açısından anlamlı olduğu saptanmıştır (p=0,029). Ayrıca ilk 

24 saatteki trombositopeni ve ağır trombositopeni tespit edilen vakaların 7. güne 

gelindiğinde eksitus olma oranı istatistiksel olarak anlamlı olarak bulunmuştur 

(p<0,050). Vakalarımızda platelet düzeyi ile presepsin ve pro-ADM arasında korelasyon 

mevcut değildi. Trombositopeni YBÜ’ye kabul edilen sepsisli hastalarda sık tespit 

edilir, YBÜ’de kalınan süre boyunca trombositopeni gelişmektedir.139 Sepsisli 

hastalarda ağır trombositopeni sıklığı %5 ile %20 arasında olduğu, trombosit sayısının 

hastalık şiddeti ile korele olduğu, trombositopeninin mortaliteyle bağımsız ilişkisi 

olduğu gösterilmiştir.140,141 Trombosit sayısının 175.000/μL’den düşük veya 

300.000/μL’den yüksek olması kardiyovasküler hastalık ve kanser ile ilişkilidir.285 

Temmuz 2024’ te yayımlanan YBÜ’deki septik hastaları kapsayan çok kohortlu, 

retrospektif, gözlemsel bir çalışmada özellikle 3. günden sonra platelet düşüşü ile 28. 

gündeki mortalitenin önemli ölçüde ön görüldüğü, platelet sayısındaki hızlı düşüşün 

kritik bir prognostik faktör olduğu gösterilmiştir.286 Çalışmamızda hayatta kalanlarda 

platelet sayısı ve CCI arasında orta düzeyde ve anlamlı pozitif korelasyon olduğu tespit 

edilmiştir. Çalışma bulgularımız literatüre paralel olup, platelet düzeyinin sepsiste tanı 

ve prognozun ön görülmesi için önemli olabileceğini gösterir. Platelet sayısının artması 

ile malignite ve HT gibi eşlik eden hastalıkların ilişkisini inceleyen literatür bulgusu 

düşünüldüğünde CCI ile olan pozitif korelasyon da literatür ile uyumludur. 

Vakalarda nötrofil ve lenfosit düzeyleri ile presepsin ve pro-ADM arasında 

korelasyon mevcut değildi. Çalışmamızda hem lenfosit sayısı hem nötrofil sayısının 

sepsis için anlamlı bir tanı belirteci olduğu (p<0,001), 3. günde ölçülen nötrofil 

sayısının 28. gündeki mortaliteyi ön görmede istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit 

edilmiştir (p=0,044). Ek olarak hem NLR hem PLR değerlerinin sepsis teşhisinde 

anlamlı olduğu bulunmuştur (p=0,002). Çalışmamızda kesim noktalarını NLR için 4,95 
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PLR için 209,3 olarak aldığımızda en iyi duyarlılık ve özgüllük elde edilmiştir (NLR: 

%80 duyarlılık, %88,9 özgüllük, PLR: %47,4 duyarlılık, %88,9 özgüllük). Literatürde 

özellikle NLR için 18,93'lük kesim noktası, lenfopeni tespit edilen sepsis hastalarında 

mortaliteyi ön görmede %75 duyarlılık ve %63 özgüllük gösterirken, PLR için 

377,50’lik kesim noktası %67,5 duyarlılık ve %64,1 özgüllük göstermiş olup anlamlı 

olarak yorumlanmıştır.148 Kritik hasta veya ölen vakalarda, hayatta kalanlara kıyasla 

yüksek PLR değerleri gözlemlenmiştir. Ancak literatürde PLR için net bir kesim noktası 

belirlenememiştir.287 Birçok viral enfeksiyonda platelet sayısı ve lenfosit sayısı paralel 

seyreder.147 COVID-19’da takip sırasında iyileşme döneminde trombosit sayısının 

lenfosit sayısına göre daha hızlı yükseldiği, yani PLR artışı gözlenen hastaların 

hastanede kalış süresinin daha uzun olduğu ortaya koyulmuş, NLR ile hastalık şiddeti 

ve mortalite arasında anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiştir.147,288 Çalışmamızda hayatta 

kalan vakalarda platelet sayısı ile lenfosit sayısı arasında pozitif korelasyon saptandı. 

PLR’nin duyarlığının düşük (%47,4) olması kritik durumdaki hastalarda sepsis tanısı 

için güvenilir bir belirteç olmadığını düşündürmektedir; bulgularımıza benzer şekilde 

literatürde bildirilen PLR’nin tanısal değeri konusunda bulgular çok değişkendir. 

Literatürde lenfosit ve trombosit sayısı arasındaki korelasyon viral enfeksiyonlara bağlı 

sepsiste daha fazla vurgulanmaktadır. Literatürdeki bulguların çelişkili olması, diğer 

çalışmalarda ve bizim araştırmamızda bakteriyel etkenlere bağlı sepsisin ön planda 

incelenmesi nedeniyle olabilir.  

Çalışmamızda laktat ile presepsin ve pro-ADM arasında korelasyon yoktu. 

Laktat düzeyleri sepsis tanısı için istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş (p<0,010); 3. 

(p=0,028) ve 7. günlerdeki (p=0,001) laktat düzeylerindeki artışın mortaliteyi ön 

görmede yararlı olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca laktat değerinde 1 mmol/L’lik 

yükselişin mortaliteyi 1,11 katına çıkardığını ancak bunun istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığını tespit ettik (p=0,173). Literatürde de bu bulgularla uyumlu sonuçlar 

bildirilmiştir. Kan laktat düzeylerinin erken belirlenmesi, zaman açısından en hassas 

sendromlardan biri olan sepsisin teşhisini hızlandırabileceği belirtilmiştir.289 Eylül 

2023’te ülkemizde yayımlanan bir çalışmada laktat tayininin YBÜ’lerde sepsisi erken 

tanıdığı bildirilmiştir.290 Hem sepsis hem de septik şokta laktat düzeyi perfüzyon 

bozukluğunun bir göstergesi olduğu için mortalite ile doğrudan 

ilişkilendirilmiştir.131,136,291,292 Araştırmamızda eksitus olan vakalarda PCT ile laktat 

düzeyleri arasında ve SOFA skoru ile laktat düzeyi arasında güçlü pozitif korelasyon, 
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laktat düzeyi ile albümin arasında orta düzeyde negatif korelasyon tespit edilmiştir. 

Haziran 2024’te yayımlanan bir çalışmada kan laktatı ile NEWS ve SOFA skorunun 

kombine halde kullanımının avantajlara sahip olduğu gösterilmiştir.293 Yoğun bakım 

ünitesine kabulde Laktat/Albümin oranı ve PCT/Albümin oranı sepsis hastalarında 28 

günlük mortaliteyi tahmin etmek için değerli prognostik bilgi sağlamakta, bu oranların 

SOFA skoruyla birleştirilmesi prognoz değerlendirmesini iyileştirmektedir.294 SOFA ve 

albümin ölçümlerimizin laktat ile korelasyonu literatür bulguları ile uyumludur. 

Bulgularımız laktat tayininin sepsisin erken tanısında ve mortalitenin ön görülmesinde 

klinikte kullanılabilecek etkin bir tetkik olduğunu desteklemektedir. Laktatın bazı 

çalışmalarda mortalite olasılığının artışını net değerlendirilememesinin nedenleri 

arasında, kan gazı cihazlarındaki kalibrasyon problemleri, çalışma yöntemlerinin sıkça 

değiştirilmesi ve laktat için örneklerin laboratuvara geç ulaştırılması gibi teknik 

problemler gelmektedir. 

Bu araştırmada CRP-ESH düzeyleri ile presepsin ve pro-ADM arasında 

korelasyon mevcut değildi. CRP ve ESH sepsisli hastaların tanısını koymada anlamlı 

bulunmuş (p<0,001); ancak sepsiste prognozu/mortaliteyi tespit etmede vaka grubunda 

yapılan seri ölçümlerin hiçbirisinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,050). Literatüre göre CRP artışı yalnızca enfeksiyöz durumlarda görülmeyip, 

girişim, travma, malignite, onkolojik hastalıklar, otoimmün hastalıklar da CRP’yi 

yükselten diğer nedenler arasında gösterilmektedir.121,122 Ülkemizde Mart 2024’de 

Palalıoğlu ve ark. tarafından yapılan vaka-kontrol çalışmasında vaka grubunun CRP 

düzeyleri kontrollerle karşılaştırıldığında anlamlı derecede yüksek bulunmuştur.295 

Ayrıca literatürde CRP’nin sepsisi SIRS'ten ayırt etmek için en değerli belirteçler 

arasında olduğunu vurgulamışlardır.296 Yine de son 5 yılda ortaya atılan çalışmalar, 

epididimit, üriner sistem enfeksiyonları, pnömoni, tüberküloz, bruselloz, invaziv 

bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar, diyabetik ayak enfeksiyonu, osteomiyelit ve septik 

artrit için CRP'nin tanısal doğruluğunun zayıf olduğunu ortaya çıkarmaktadır.297-300 CRP 

düzeylerinin sepsis tanısını koymada ve prognozunu belirlemede iyi bir belirteç 

olmadığı, tek başına duyarlılığının ve özgüllüğünün düşük olduğu da belirtilmekte, 

diğer biyobelirteçlerle kombine kullanımı önerilmektedir.124,298,301,302 Çalışmamızda 

CRP ve ESH düzeylerinin sepsisli hastaları ayırt edebildiğini ancak hasta takibinde 

etkin olmadığı görülmüş olup, bu bulgular literatür ile uyumludur. 
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Bu çalışmada presepsin ve pro-ADM ile PCT arasında korelasyon 

gözlenmemiştir. PCT’nin sepsis tanısındaki rolü, kontrol grubu ile kıyaslama 

yapılamadığı için değerlendirilememiştir. PCT seri ölçümlerinde 7. günde ölçülen 

değerinin mortalitenin ön görülmesinde istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit 

edilmiştir (p<0,005). Literatürde PCT’nin kritik hastalarda sepsis için %77'lik bir 

duyarlılığı ve %79'luk özgüllüğü bulunmuş, sepsis şüphesi olan hastalar için yararlı bir 

tanı ve prognoz biyobelirteci olduğu söylenmiştir.48,126 Bakteriyel enfeksiyonların ve 

sepsisin erken aşamasında PCT ile beraber presepsin değerlerinin arttığı literatürde 

belirtilmektedir.303-305 Kanserli ve immün sistemi baskılanmış hastalarda pro-ADM'nin 

PCT ile karşılaştırıldığında bakteriyel enfeksiyonları ayırt etmek için ROC eğrileri 

benzer (pro-ADM için 0,601 ve PCT için 0,54) olarak bildirilmiş, pro-ADM, 

bakteriyemiyi teşhis etmede PCT ile benzer EAKA değerlerine sahip olup PCT’den 

üstün gösterilmemiştir.189,219,220 Araştırma bulgularımız doğrultusunda eksitus olan 

vakalarda hem total hem direkt bilirubin ile PCT arasında güçlü pozitif korelasyon 

ortaya çıkmış, ayrıca hem hayatta kalan hem eksitus olanlarda qSOFA ile PCT arasında 

orta düzeyde pozitif korelasyon tespit edilmiş, eksitus olanlarda bu korelasyon daha 

güçlü olarak bulunmuştur. Literatürde de buna paralel şekilde septik hastalarda başvuru 

anındaki qSOFA ve PCT ölçümlerinin, mortalite ile anlamlı bir korelasyona sahip 

olduğu bildirilmiştir.306 Serum bilirubin düzeyleri ile PCT düzeylerinin sepsiste ve 

sepsis dışı durumlarda pozitif korele olduğunu veya beraber çalışılması gerektiğini 

belirten çalışmalar mevcuttur.282,307-309 YBÜ’de sepsis/septik şok ile takip edilen 

hastalarda hem erken tanıda hem de prognoz tayininde PCT’nin korelasyonlar ve 

regresyon analizleri değerlendirildiğinde güvenilir bir belirteç olduğu kanaatine 

ulaşılmıştır. PCT’nin mortalitenin ön görülmesinde istatistiksel olarak anlamlı olduğuna 

yönelik ve bilirubin düzeyleri, qSOFA ve PCT ile ilgili bulgularımız da literatür bilgileri 

ile uyumludur. PCT’nin sepsisi olanlar ve enfeksiyon dışı durumlar ile takipli olanlar 

arasında nasıl bir ayrım yaptığı teknik nedenlerle bu çalışmamızda 

değerlendirilememiştir. Bu yönde ek çalışmalar gereklidir. 

Araştırmamızda hem BUN hem kreatinin değerlerinin sepsis tanısı için anlamlı 

olduğu bulunmuştur (p=0,002). BUN düzeyi yeterli veri olmaması nedeniyle prognozun 

ön görülmesi için değerlendirilememiş, kreatinin ölçümlerinin ise mortaliteyi ön 

görmediği tespit edilmiştir (p>0,050). Literatürde de bu yönde veriler mevcuttur. Sepsis 

ilişkili akut böbrek hasarının tespitinde kreatinin ve idrar çıkışı ölçümünün kusurları 
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olduğunu, sepsiste böbrek yetmezliğinin heterojen bir sendrom oluğunu, kesitsel bakılan 

kreatinin değerlerinin yetersiz olduğunu, sepsiste prognozun öngörülmesi için 

kreatininin yeni biyobelirteçler ile beraber kullanılması gerektiğini ifade eden çalışmalar 

mevcuttur.310-312 Ren ve ark. tarafından Ocak 2022’de YBÜ’de akciğer enfeksiyonu 

olan vakalarda hasta yaşı, laktat, BUN, GKS, NLR, CRRT’yi kapsayan bir nomogram 

(matematiksel değişken değerlerini içeren ölçeklerden oluşan hesaplama çizelgesi) 

yayımlanmıştır. SOFA veya APACHE II gibi tarama araçlarında yer alan kreatinin bu 

nomogramda yer almamıştır. Bu nomogramın tanıda ve mortaliteyi tahmin etmede 

SOFA skoru ve Basitleştirilmiş Akut Fizyoloji Skoru II (SAPS II)’den daha iyi olduğu 

bulunmuştur.313 Eksitus olan vakalarda BUN ile GKS arasında orta düzeyde negatif 

korelasyon saptanmıştır. Hem NEWS hem qSOFA araçları ile BUN arasında güçlü 

pozitif korelasyon tespit edilmiş; ancak bu araçlarla kreatinin arasında korelasyon 

bulunmamıştır. YBÜ hastalarında deliryum ve ensefalopatinin iki belirleyicisi BUN 

düzeyi ve GKS olarak görülmektedir.314 BUN ve qSOFA hastane içi mortaliteyi tahmin 

etmede ileri yaştaki pnömoni hastalarında korelasyon göstermiştir.315 Bu çalışmadaki 

bulgularımız, literatürde bildirilen sonuçlara uygun şekilde hem kreatininin hem de 

BUN’un sepsis tanısı için değerli olduğu ve sepsise bağlı mortaliteyi ön görmeyi 

sağladığını göstermektedir. 

Çalışmamızda presepsin ve pro-ADM belirteçleri ile BUN-kreatin değerleri 

arasında korelasyon saptanmamıştır. Nagata ve ark. yaptıkları çalışmada sepsis mevcut 

olmayan son evre KBH hemodiyaliz hastalarında presepsin düzeylerinin ağır sepsisli ve 

septik şoklu hastalardaki düzeylere çıktığını belirtmişlerdir.316 Literatürde böbrek 

fonksiyonlarının serum pro-ADM düzeyini etkilediği bildirilmiştir.186,197 Bu 

çalışmamıza rutin hemodiyaliz alan yedi adet hasta dahil edilmiştir. Literatürle çelişkili 

olan bu bulgumuzun sebebi çalışmamıza aldığımız hemodiyaliz alan hasta sayısının 

azlığı olabilir. Renal fonksiyon bozukluğu olmasına rağmen BUN ve kreatinin 

düzeylerini etkileyebilecek CRRT vb. tedavilerin YBÜ kliniklerinde kullanıldığı 

düşünüldüğünde YBÜ’de sepsis ile takipli ve hemodiyaliz alan hastalar için hasta 

sayısının yeterli olduğu ve eşlik eden hastalıkların standardize edildiği çalışmalar 

gerekmektedir. 

Çalışmamızda sodyum düzeyleri ile presepsin ve pro-ADM arasında korelasyon 

bulunmadığı, sodyum değerlerinin seri ölçümlerinin mortalite ön görüsünde tek başına 
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yararlı olmadığı tespit edilmiştir (p=0,361). Vaka ve kontrol grubunda sodyum düzeyleri 

çalışmamızda karşılaştırılmamıştır. Literatürde sepsiste ortaya çıkan hiponatreminin 

yatan hastalarda ölüm oranının bir biyobelirteci olarak faydalı olabileceği 

belirtilmiştir.317 Hiponatreminin sepsis dahil oksidatif stres yaratan birçok durumda 

özellikle dilüsyonel olarak ortaya çıktığı bilindiğinden ve sepsiste ön plana çıkan ve 

araştırılmayı hak eden başka belirteçler olduğundan sodyum düzeyinin sepsis 

yaklaşımını değiştirme yönünde ön plana çıkmadığı düşüncesindeyiz. 

Bu çalışmada AST/ALT düzeyleri ile presepsin ve pro-ADM belirteçleri arasında 

korelasyon saptanmamıştır. AST düzeyi sepsis tanısı için istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuş (p<0,001), ayrıca takipte 0. (p=0,033) ve 7. günlerdeki (p<0,005) AST 

ölçümlerinin mortalitenin ön görülmesini sağladığı tespit edilmiştir. ALT düzeyleri ise 

sepsis tanısı ve prognoz tayini için istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Nisan 

2023’te yayımlanan bir çalışmada sepsis ve septik şok tanılı hastalarda 1,2,3,5 ve 7. 

günlerde seri ölçümü yapılan AST/ALT oranının tanısal ve prognostik değeri 

araştırılmış, AST/ALT oranının güvenilir bir tanı aracı olduğu gösterilmiş, sepsis ve 

septik şok ile takip edilen hastalarda 30 günlük mortaliteyi çok iyi ön görmüştür.318 

Bizim çalışma bulgularımızla uyumlu olarak, araştırıcılar AST’nin sepsis ve septik 

şokta ALT’ye göre daha fazla artış gösterdiğini bildirmişlerdir. 

Çalışmamızda hayatta kalan vakalarda presepsin ile bilirubin düzeyleri arasında 

orta düzeyde negatif korelasyon saptanmış, pro-ADM ile bilirubin düzeyleri arasında 

korelasyon tespit edilmemiştir; ayrıca total bilirubin değişken düzeyleri için mortalitede 

anlamlı fark saptanmasa da (p>0,050), direkt bilirubin ölçümlerinin 7. gündeki 

değerlerinin mortaliteyi ön görmedeki yeteneği anlamlı ölçüde yüksek tespit edilmiştir 

(p=0,011). Enterik fistülü olan sepsis hastalarında yapılan bir çalışmada 7. günde 

ölçülen direkt bilirubin değerinin 12,8 μmol/L’den fazla olmasının ve direkt bilirubin 

değerindeki 7 günlük artışın 7,3 μmol/L’nin üzerinde olmasının mortaliteyi ön gördüğü 

gösterilmiştir.319 Araştırmamızda bilirubin düzeyleri ile skorlama araçları arasında 

anlamlı korelasyon gözlenmemişse de literatürde serum direkt ve indirekt bilirubin 

düzeylerine ek olarak APACHE II, SOFA ve qSOFA skorları da sepsis hastalarında 

sepsisi olmayanlara göre anlamlı şekilde daha yüksek bulunmuş, SOFA skoru tanıdan 

24 saat sonraki bilirubin düzeyleriyle pozitif korelasyon göstermiştir.320,321 Literatürde 

presepsin ile bilirubin düzeyleri arasında negatif korelasyon belirtilmemiştir. Bilirubin 
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düzeylerinin tanıdaki etkisinin ortaya dökülmesi için ileri çalışmalara ihtiyaç olsa da 

SOFA skoru vb. sepsis tarama araçlarının bir parametresi olarak kullanıldığı 

düşünüldüğünde, bilirubinin hem diagnostik hem de prognostik değerleri olduğu 

kanaatine varılmıştır. 

Bu çalışmada sepsisli vakalarda albümin düzeyi normal değerlerin altında olup 

ortanca değeri hayatta kalanlarda 27,5 g/L eksitus olanlarda 25 g/L idi, ancak kontrol 

grubunda albümin değeri ölçülemediği için sepsis tanısındaki önemi belirlenememiştir. 

Diğer yandan, vaka grubunda 0., 3. ve 7. günlerde saptanan değerler sepsisli olgularda 

prognozun ön görülmesi açısından istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,005). 

Sepsisli olgularda albümin değerinde 1 g/L düşüşün mortaliteyi 1,11 katına çıkardığını 

ve bunun da istatistiksel olarak anlamlı olduğu tespit edilmiştir (p=0,004). Hem ülkemiz 

hem ülkemiz dışından yapılan yayınlarda serum albüminin onkotik etkisinin yanında 

oksidatif hasara karşı koruma özelliği de vurgulanmıştır.149,322 Ayrıca oksidatif hasar 

varlığı, sağlıklı sepsis hastaları da dahil olmak üzere hastalıklı deneklerde albüminin 

bağlanma özelliklerini bozmaktadır.149 Düşük serum albümini mortalite ve morbidite 

için güçlü bir öngörü faktörüdür. Sepsis özellikle erken dönem olmak üzere her 

dönemde hipoalbüminemi ile güçlü şekilde ilişkilidir ve organ yetmezliği görülen 

hastalarda hipoalbüminemi hastaneye yatış oranını ve mortaliteyi artırır.11,149 

Bakteriyemili hastalarda yapılan bir çalışmada serum albümin seviyesindeki her 0,1 

g/dL düşüş için, bakteriyemiden sonraki 0-30 günlük dönemdeki mortalitenin OR değeri 

0,86 olarak tespit edilmiştir.323 Literatürde albümin ile pro-ADM’nin doğrudan ilişkisini 

gösteren bir yayına rastlanmamıştır. Albümin için sepsiste tanı yönünde başka 

çalışmalar gereklidir. Albümin ile pro-ADM ve laktat seviyeleri orta düzeyde negatif 

korelasyon göstermiş olup bu durum sepsis başta olmak üzere oksidatif stres ve organ 

yetmezliği durumlarında beklenen bir durumdur. Albüminin prognoz yönünde iyi bir ön 

görücü olduğuna dair bulgumuz literatür bulguları ile uyumludur. 

Son zamanlarda sepsis daha net anlaşılmaya başlanmış ve süreçte çok çeşitli 

mediatörlerin olduğu belirlenmiştir. Etyolojide günümüzde bile genelde bakteriler etken 

olsa da mantar enfeksiyonlarının sıklığı artmakta, viral enfeksiyonlar da sepsisten 

sorumlu olabilmektedir. Enfeksiyon odağı sıklıkla akciğer, üriner sistem ve 

gastrointestinal sistem olmasına rağmen intravasküler cihazlar, diğer organ ve sistemler 

odak olabilmektedir. Sepsis için önemli risk faktörlerinden biri eşlik eden hastalıklardır 
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bu nedenle vakalarda çoklu ilaç kullanım öyküsüne sık rastlanmaktadır. Sepsis 

tablosunu kompleks hale getiren faktörlerin, sepsisin tanısının ve prognozunun tayininin 

tek bir biyobelirteç ile değerlendirilmesi çok zordur. Literatürde biyobelirteçleri 

kapsayan çelişkili yayınların varlığı bu düşüncemizi desteklemektedir. Sepsis için bir 

biyobelirteçten beklenen bütün kullanım alanlarının tek bir belirteçle aydınlatılmasının 

zor olduğunu bu yüzden birçok belirtecin kombinasyonuyla oluşturulan skorların 

kullanılmasının faydalı olabileceğini düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. Çalışmamızda hem vaka hem kontrol grubunun %62,6’sı erkek %37,4’ü kadın idi. 

Erkek hastalarda mortalite %56,4 kadın hastalarda %56,7 tespit edilmiştir. Erkek 

cinsiyetin sepsis açısından önemli bir risk faktörü olduğu ancak, cinsiyetin nihai 

mortaliteyi belirgin etkilemediği gözlemlenmiştir. 

2. Presepsin düzeylerinin sepsis ve septik şoklu hastalarda anlamlı düzeyde arttığı 

bulunmuş (p=0,002); YBÜ’ye kabul edilen sepsisli hastalarda antibiyoterapi 

uygulanmadan önce veya ilk 24 saatte ölçülen presepsin değerlerinin teşhis yönünde 

kullanılabileceği kanaatine varılmıştır. 

3. Presepsin için kesim noktası 701 pg/mL alındığında, sepsis tanısı için %81,1 

duyarlılık, %46,5 özgüllük elde edilmiştir. Bu değerlerle sepsisi olmayan hastaların 

ekartasyonunda presepsinin yetersiz olduğu ve bu durumun bazen gereksiz antibiyotik 

tedavilerinin başlanmasına neden olabileceği düşünülmüştür. 

4. Presepsin seri ölçümlerinin hiçbirisinin mortaliteyi ön görmede anlamlı olmadığı 

tespit edilmiştir (p>0,005). Prognoz ön görüsünde tek başına ve hatta başka 

biyobelirteçler ile kullanıldığında dahi yetersiz olduğu dikkati çekmektedir. Diğer 

yandan özellikle eksitus olanlarda olmak üzere tüm vakalarda presepsin ile qSOFA ve 

NEWS arasında güçlü pozitif bir korelasyon olup, bunun presepsinin sepsiste prognozu 

ön görmede kullanılabileceği ancak diğer verilerin standardize ileri çalışmalara ihtiyaç 

olduğu düşünülmüştür. 

5. Presepsin düzeylerinin zamana bağlı değişimi değerlendirildiğinde sepsis seyri 

boyunca presepsinin CRP ve PCT’den daha üstün olduğu kanaatine varılmıştır. 

6. Sepsis tanısı yönünde presepsin için kronik karaciğer hastalığını kapsayan geniş 

çalışmalara gerek duyulduğunu, son dönem böbrek yetmezliğinde kreatinin düzeylerinin 

değişkenlik göstermesi ve BUN-kreatinin düzeylerini etkileyen uygulamalar 

düşünüldüğünde, BUN, kreatinin ve GFR değerleri ile presepsin metabolizması ilişkisi 

için özellikle son dönem renal fonksiyon bozukluğu olan daha fazla hastayı kapsayan 

başka çalışmalara ihtiyaç olduğunu, karaciğer ve böbrek yetmezliği olan hastalarda 

presepsinin dikkatle yorumlanması gerektiği düşünülmüştür. 
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7. İlk 24 saatte ölçülen pro-ADM düzeyinin sepsis teşhisinde etkin olmadığı 

saptanmıştır (p=0,182). YBÜ’deki sepsis şüphesi olanlarda pro-ADM’nin ilk kabul 

anında ölçülmesinin maliyet de düşünüldüğünde etkin olmadığı kanaatine varılmıştır. 

8. Eksitus olan hastalarla hayatta kalanlarda serum pro-ADM düzeylerinin benzer 

olduğu, 7. günde ölçülen pro-ADM’nin mortalitenin ön görülmesinde anlamlı olduğu 

tespit edilmiştir (p=0,002). Pro-ADM’nin sepsisteki etkinliğine dair kesin bir bulgu 

olmadığı, çalışmalar arasındaki farkların hasta sayısı, ölçüm zamanı, eşlik eden 

hastalıklar, YBÜ’ye kabul öncesi uygulanan tedaviler gibi faktörlerle olabileceği; septik 

şok ve mortalite için iyi bir ön görücü olduğunun gösterilmesi için ileri çalışmalara 

ihtiyaç olduğu fikrine varılmıştır.  

9. Eşlik eden hastalıkların septik şoka ilerleyiş ve mortaliteyi tespit edemediği görüşüne 

varılmış; bu yönde ileri çalışmaların gerekli olduğunu düşünülmüştür. 

10. SOFA, qSOFA, NEWS, MEWS, CCI tarama araçlarının nihai mortaliteyi ve septik 

şoku ön görmede anlamlı olduğu saptanmıştır (p<0,005). Hastaların 

değerlendirilmesinde bu tarama araçlarının kombine kullanılması gerektiği kanaati 

oluşmuştur. 

11. Vücut sıcaklığının sepsiste prognozu ön görmede aday bir ölçüm yöntemi olduğu 

(p=0,194), OAB ve sistolik kan basıncı değerlerinin (p=0,014) ve GKS ölçümünün 

mortalite ön görüsünde istatistiksel olarak anlamlı olduğu (p<0,001), solunum sayısının 

sepsiste mortalitenin ön görülmesi için anlamlı olmadığı tespit edilmiştir (p=0,990). 

Özellikle hastaların bilinç takibinin yapılması ile sepsisli hastaların erken teşhisinin 

mümkün olduğu kanaatine varılmıştır. 

12. Mortalite oranları sepsis için %13,8 septik şok için %74,3 hesaplanmıştır. Septik 

şok tablosuna ilerleyen hastalarda mortalite oranının önemli ölçüde yükseldiği ortaya 

çıkmıştır. 

13. Günümüzde gram-negatif etkenlerin oranının arttığı, etken tespitinin zorlaştığı 

kanaatine varılmıştır. Kültür testlerinin negatifliğinin fazla olmasının nedenleri arasında 

tekniğin yetersiz olması, antibiyoterapinin kan alımından önce başlanması, dışarıdan 

başvuran hastalarda başvuru öncesinde agresif antibiyotik kullanımı, aralıklı 
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bakteriyemi vb. bulunduğundan, hasta yaklaşımının ekip olarak değerlendirilmesi 

gerektiği düşünülmüştür. 

14. Bakteriyemi eksitus olanların %46,4’ünde, hayatta kalanların %27,9’unda mevcut 

olup, bu oran istatistiksel olarak anlamsızdı (p=0,060). VİP tespit edilenlerde mortalite 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti (p=0,011). Enfeksiyon odağına göre sepsis 

tanısının erken ortaya konulamayacağı ve mortalitenin ön görülemeyeceği 

düşünülmüştür. 

15. WBC seri ölçümlerinin mortalite ön görüsünde tek başına aday biyobelirteç olduğu 

(p<0,250), platelet sayısının hem teşhiste (p<0,001), hem prognozu ön görmede etkili, 

trombositopeninin mortalite açısından anlamlı olduğu bulunmuştur (p=0,029). Bu 

nedenle CBC parametreleri içinde platelet düzeylerinin ilk ölçümünün ve seri 

ölçümlerinin sepsiste çok değerli olduğu fikri oluşmuştur. 

16. Trombositopeninin sepsiste mortalite ile önemli ölçüde ilişkili olduğu ve 

trombositopeninin ağırlığı arttıkça mortalite oranlarının arttığı görüşünün desteklenmesi 

gerektiği düşünülmüştür. 

17. Kesim noktalarının NLR için 4,95 (%80 duyarlılık, %88,9 özgüllük) PLR için 209,3 

(%47,4 duyarlılık, %88,9 özgüllük) olması doğrultusunda NLR ölçümünün hem kolay 

olması hem maliyet/etkinlik yönünden değerlendirildiğinde sepsis şüpheli hastalarda 

sepsis erken teşhisinde çok etkili bir yöntem olduğu kanaatine varılmış; ancak başta 

COVID-19 olmak üzere viral enfeksiyonlar için başka çalışmalara ihtiyaç olduğu 

görülmüştür. 

18. Laktat seri ölçümlerinin mortaliteyi ön görmede anlamlı olduğu tespit edilmiştir 

(p<0,050). Laktat tayininin sepsisi erken tespit etmede ve sepsiste mortaliteyi ön 

görmede klinikte kullanılabilecek etkin bir yöntemi olduğunu düşünülmüş; yine de 

laboratuvara erken ulaştırılmasının bazen zor olabileceği ve ölçümü yönünde kan gazı 

cihazlarında sık kalibrasyon gerektirebileceğinden sonuçları yönünden dikkatle 

incelenmesi gerektiği fikrine varılmıştır. 

19. Kreatinin ilk ölçümünün sepsis teşhisinde etkili olabileceği ama prognoz ön 

görüsünde etkisiz olduğu tespit edilmiştir (p>0,050). BUN değerleri ile ilgili veri 

eksikliği olsa da sepsis belirteçleri ile pozitif korelasyonlarının olması kreatinin 
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tayinlerinden ziyade BUN ölçümünün diğer araçlar ile kombine kullanılması 

durumunda sepsiste iyi bir tanı ve prognoz öngörü şansı sunabileceği düşünülmüştür. 

20. AST’nin sepsis tanısında anlamlı olduğunu (p<0,001) ayrıca AST’nin seri 

ölçümlerinin mortalitenin ön görülmesi için anlamlı olduğu tespit edilmiştir (p<0,005). 

Total bilirubin de seri ölçümlerin mortalite ile anlamlı düzeyde ilişkisi saptanmasa da 

(p>0,050), direkt bilirubin 7. gündeki ölçümü prognozu ön görmede anlamlı olup 

(p=0,011), bu belirteçlerin hem diagnostik hem de prognostik değerleri olduğu, AST’nin 

ALT’den, direkt bilirubinin total bilirubinden daha anlamlı sepsis belirteçleri olduğu 

kanaatine varılmıştır. 

21. Prognoz yönünde serum albümin seri ölçümlerinin anlamlı olduğu (p<0,005) ve 

albüminde 1 birimlik düşüşün mortaliteyi 1,11 katına çıkardığı tespit edilmiştir 

(p=0,004). Takipteki albümin ölçümlerinin sepsis prognozunu ön gören önemli bir 

biyobelirteç olduğu düşünülmüştür. 

22. Mortalite için laktat, albümin ve potasyum düzeylerinin bağımsız risk faktörü 

olduğu belirlenmiştir. Eksitus olan hastalar ile hayatta kalan hastalar arasında WBC, 

lenfosit sayıları, NLR ile PLR oranı, trombosit sayısı, D-dimer, CRP, PCT, ALP ve 

kreatinin düzeylerinin farklı olması prognoz tayininde kullanılabileceğini düşündürse de 

düşük maliyetli ve analizi kolay olan bu belirteçlerin hasta alt gruplarının (enfeksiyon 

etkeni, odak, eşlik eden hastalıklar vb. göre) standardize edildiği çalışmalarla geçerli 

kılınmasının önemli olduğu kanaati oluşmuştur. 
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