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OZET

Amag: Sepsis bircok hastaliga bagli gelisebilen diinya genelinde 6nemli bir
morbidite ve mortaliteye yol agan klinik bir sendromdur. Sepsis hastalarinda mortalite
acisindan yliksek riskli hastalarin 6nceden belirlenmesi mortaliteyi azaltmak icin
onemlidir. Bu ¢alismamizda monosit/HDL oraninin sepsis hastalarinda mortalite ile

iligkisini incelemeyi amagladik.

Metot: Yogun bakimimizda sepsis nedeniyle takip edilen 50 sepsis hastasi ve
sepsis olmayan 50 non-sepsis hastasi prospektif olarak incelendi. Hastalarin yatisa
aninda alinan hemogram, biyokimya, laktat, SOFA ve APACHE II skorlar1 mortalite
acisindan incelendi. Ayrica benzer faktorler sepsis ve sepsis olmayan hastalar arasinda

muhtemel farklilik agisindan aragtirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 100 hastanin 51’1 yogun bakim yatig1 sonunda
eksitus oldu. Hastalarin yogun bakim yatig siiresi medyan degeri 7 giin (4-18) olarak
hesaplandi. Sepsis grubundaki hastalarin anlamli olarak daha yiiksek oranda eksitus

oldugu gozlendi.

Tim hastalarin monosit /HDL oran1 medyan degeri 24,2 (14,3-45,6) olarak
hesaplandi. Sepsis hastalarinda monosit/HDL oran1 medyan degeri 36,2 (17,5-59,3),
kontrol grubunda medyan deger 20,4 (13,5-34,6) olarak hesaplandi. Sepsis
hastalarinda monosit/HDL oraninin daha yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli
saptandi(p=0,003).

Hastalarin hemogram degerleri mortalite agisindan incelendiginde eksitus olan
hastalarda beyaz kiire, RDW ve notrofil degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde
taburcu hastalardan daha yiiksek saptandi. Lenfosit sayisi ise eksitus olan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiikk saptandi. Hastalarin biyokimya
degerleri incelendiginde laktat ve iire istatistiksel olarak anlamli seviyede eksitus olan

hastalarda taburcu hastalardan daha yiiksek bulundu.

Eksitus olan hastalarin monosit/HDL medyan degeri 34,2 (16,6-61,3), taburcu
hastalarin monosit/HDL oran1t medyan degeri 19,3 (13,5-35,8) olarak saptandi. Eksitus



olan hastalarda monosit/HDL oraninin daha yiiksek olmas istatistiksel olarak anlamli

saptandi(p degeri=0,003).

Sadece sepsis hastalari degerlendirildiginde eksitus olan ve taburcu hastalarin
RDW degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Sadece sepsis
gelisen hasta grubunda taburcu ve eksitus olan hastalarin biyokimya degerleri
kiyaslandiginda iki grup arasinda laktat ve potasyum istatistiksel olarak anlamli

diizeyde farkli bulundu.

Sepsis tanili hastalarin igerisinde taburcu ve eksitus olanlarin akut faz reaktanlar
ve klinik skorlamalar acisindan incelendiginde, SOFA ve APACHE II skorlar1 eksitus

olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek saptandi.

Sadece sepsis hastalar1 degerlendirildiginde taburcu hastalarda monosit/HDL oran1
medyan degeri 30,4 (17,9-48,6), eksitus olan hastalarda ise 37,2 (16,6-82,5) olarak
hesaplandi. Eksitus olan hastalarda monosit/HDL oraninin daha yiiksek olmasi

istatistiksel olarak daha anlamli saptandi(p degeri=0,039).

Sonu¢: Calismamizda hem tiim hastalarda hem de sadece sepsis hastalarinda
degerlendirildiginde monosit/HDL orani 6len hastalarda anlamli olarak daha yiiksek
bulundu. Bu sonu¢ 1s18inda sepsis hastalarinda mortalite riskini belirlemek icin
monosit/HDL orani kullanilabilir. Ancak bu konuda genel bir kabul ve fikir birligi

olugmast i¢in daha ¢ok ¢aligma yapilmalidir.

ANAHTAR KELIMELER: Sepsis, monosit/HDL orani, sepsiste mortalite,

monosit/HDL oran1 ve sepsiste mortalite



ABSTRACT

THE EFFECT OF MONOCYTE/HDL-CHOLESTEROL RATIO ON
MORTALITY IN PATIENTS WITH SEPSIS IN THE INTENSIVE CARE
UNIT

Purpose: Sepsis is a clinical syndrome that can develop due to many diseases and
causes significant morbidity and mortality worldwide. In sepsis patients,
predetermination of high-risk patients in terms of mortality is important to reduce
mortality. In this study, we aimed to examine the relationship between monocyte/HDL

ratio and mortality in sepsis patients.

Methods: Fifty sepsis patients followed up for sepsis in our intensive care unit
and 50 control patients without sepsis were prospectively analyzed. Hemogram,
biochemistry, lactate, SOFA and APACHE Il scores of the patients at the time of
hospitalization were analyzed in terms of mortality. In addition, similar factors were

investigated for possible differences between patients with and without sepsis.

Results: 51 of the 100 patients included in the study died at the end of the intensive
care unit admission. The median duration of hospitalization in the intensive care unit
was calculated as 7 days (4-18). It was observed that patients in the sepsis group died

at a significantly higher rate.

The median value of the monocyte(103/mL)/HDL (mg/dL) ratio of the patients was
calculated as 24.2 (14.3-45.6). The median value of the monocyte/HDL ratio in sepsis
patients was 36.2 (17.5-59.3), and the median value was 20.4 (13.5-34.6) in the control
group. The higher monocyte/HDL ratio in sepsis patients was found to be statistically
significant (p value=0.003).

When the hemogram values of the patients were examined in terms of mortality,
White blood cells, RDW and neutrophil values were found to be statistically
significantly higher in the deceased patients than in the discharged patients. The
lymphocyte count was found to be statistically significantly lower in the dead patients.
When the biochemistry values of the patients were examined, lactate and urea were



found to be statistically significantly higher in the patients who died than in the
discharged patients.

The median monocyte/HDL value of the patients who died was 34.2 (16.6-61.3),
and the median value of the monocyte/HDL ratio of the discharged patients was 19.3
(13.5-35.8). The higher monocyte/HDL ratio in deceased patients was not statistically
significant (p value=0.003).

When only sepsis patients were evaluated, a statistically significant difference was
found between the RDW values of the deceased and discharged patients. When the
biochemistry values of the discharged and deceased patients were compared only in
the patient group with sepsis, lactate and potassium were found to be statistically

different between the two groups.

When the patients with sepsis diagnosis who were discharged and died were
analysed in terms of acute phase reactants and clinical scoring, SOFA and APACHE

Il scores were found to be statistically significantly higher in deceased patients.

When only sepsis patients were evaluated, the mean monocyte/HDL ratio was
calculated as 30.4 (17.9-48.6) in discharged patients and 37.2 (16.6-82.5) in deceased
patients. The higher monocyte/HDL ratio in dead patients was not statistically

significant (p value=0.039).

Conclusion: In our study, when evaluated both in all patients and only in sepsis
patients, the monocyte/HDL ratio was found to be more significantly higher in patients
with died. In the light of this result, the monocyte/HDL ratio can be used to determine
the mortality risk in sepsis patients. However, more work needs to be done to create a

general acceptance and consensus on this issue.

KEYWORD: Sepsis, monocyte/HDL ratio, mortality in sepsis
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1. GIRIS VE AMAC

Sepsis, patolojik ve biyokimyasal anormalliklerin enfeksiyon temelinde meydana
geldigi bir sendromdur. Yash niifusun ve komorbid hastaliklarin artmasiyla sepsisin
insidans1 artmakta olup maliyet ve can kaybi agisindan biiylik bir halk sagligi
sorunudur. Global olarak gergek insidansi bilinmese de en sik 6liim nedenlerinden bir

oldugu disiiniilmektedir(1).

Sepsis hastalarinin veya sepsis gelisecek hastalarin erken tespit edilmesi
mortaliteyi azaltmak i¢in olduk¢a Onemlidir(2). Sepsis semptom ve bulgulart
nonspesifik olup pek ¢ok hastalikta goriilebildiginden hastalarin degerlendirilmesi
icin hastanin klinik 6zellikleri ile birlikte bazi skorlama sistemleri kullanilmaktadir(2).
En stk SOFA (Sequential Organ Failure Assessment score), gSOFA (quick Sequential
Organ Failure Assessment score) ve NEWS (National Early Warning Score) gibi

skorlama sistemleri kullanilmaktadir.

Yapilan ¢alismalarda monosit/HDL(monosit/ High-Density Lipoprotein) orani
bir¢ok hastalikta belirte¢ olarak kullaniminin diistiniilebilecegi gosterilmis. Diyabetik
nefropati ile yapilan bir ¢aligmada, monosit/HDL(monosit/ High-Density Lipoprotein)
orani saglikli grup, nefropati olmayan diyabetik grup, nefropati olan diyabetik grupta
calisilmig. Calisma sonucunda nefropati gelisen hasta grubunda monosit/HDL orani
diger gruplara gore anlamli farkli bulunmus(3). Baska bir ¢alismada monosit/HDL
oraninin primer nefrotik sendrom igin belirte¢ olarak kullanilabilecegi belirtilmis(4).
Baska bir ¢alismada ise HDL seviyesi diisiik olan hasta grubu mortalite agisindan daha
riskli bulunmug(5). Cinde yapilan bir ¢alismada ise monosit/HDL oranimin tiroid

nodiilii varlig1 ve bliyiikligi ile iliskili oldugu 6ne siiriilmiis(6).

Bu c¢alismamizda Dicle Universitesi Dahili Yogun Bakima yatan hastalar
icerisinde sepsis gelisen ve gelismeyen iki grubu inceleyerek monosit/HDL oraninin

sepsis bulgusu, prognoz ve mortalite 6l¢iitii olma agisindan incelemeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tammm ve Epidemiyoloji

Sepsis, enfeksiyona karsi orantisiz yanit verilmesinden kaynaklanan fizyolojik,
biyolojik ve biyokimyasal anormalliklerin goriildiigii bir sendromdur. Sepsis ve

inflamatuvar yanit, multipl organ disfonksiyonuna ve 6liime yol agabilir(2).

Enfeksiyon ve bakteriyemi, sepsise ilerleyebilecek enfeksiyonun erken habercisi
olabilirler. Erken sepsisin herkesce kabul edilen bir tanimi olmamasina ragmen Sepsis
acisindan kritik hastalarin erken belirlenmesi sepsisin 6nlenmesi agisindan énemlidir.
Bazen de hastanin inflamasyon durumu yanlislikla sepsis olarak degerlendirilip

gereksiz yere genis spektrumlu antibiyotik kullanmina yol agmaktadir(7).

Septik sok, dolasim, hiicresel ve metabolik anormallikler ile iliskili mortalite i¢in
yiiksek risk olusturan yaygin vazodilatasyon ile karakterize sok ¢esididir. Klinik olarak
ise sepsis Kriterlerini karsilayan bir hastanin yeterli sivi replasmanina ragmen ortalama

arter basincini 65 {istiinde tutmak igin vazopressor ihtiyact olmasidir(1).

Amerika’da hastane kayitlarina dayanan ulusal veri tabanina analizine gore 1979-
2000 arasinda yilda 1,665,000 sepsis vakasi goriilmektedir(2). Cogunlukla gelismis
tilkelerden elde edilen verilere gore uluslararasi retrospektif bir ¢aligmaya gore Sepsis
insidanst 100 binde 437 olarak bildirilmistir(8). Yaklasik olarak diinyada tiim

Oliimlerin %19,7’si sepsisten kaynaklanmaktadir(2).

2.2. Risk Faktorleri
Sepsis ile iliskili ¢esitli risk faktorleri tanimlanmistir.

e Yogun bakim yatisi: Yaklasik olarak yogun bakima yatan hastalarin yarisi
nozokomiyal enfeksiyon gegirmekte ve bu neden sepsis icin yliksek risk

olusturmaktadir(9).

e Bakteriyemi: Bakteriyemi gelisen hastalar siklikla enfeksiyonun sistemik
sonuclarint yasamaktadir. 270 kan kiiltiirii ile yapilan bir ¢alismada poztif

¢ikan kan kiiltiirlerin %95°1 sepsis ve septik sok iliskili bulunmus(10).



Ileri yas (>65 yil): Yash popiilasyonda sepsis insidans1 daha siktir ve ileri

yas sepsise bagli mortalite i¢in bagimsiz risk faktoriidiir(11).

Immiinsiipresyon: Hastanin Immiin sistemini baskilayan hastaliklar
(malignite, bobrek yetmezligi, hepatik yetmezlik, AIDS, asplenizm) ve

immiinstipresif ila¢ kullanimi sepsis hastalari igerisinde sik goriiliir(2).

Obezite ve Tip2 Diyabetes Mellitus: Her iki durum sepsise yol acabilecek
artmig enfeksiyon riski ile iliskilidirler. Bu hastalarda pnomoni,
nozokomiyal enfeksiyon, katater enfeksiyonlari, ventilator iliskili pnomoni

gibi sepsise neden olabilecek pek ¢ok enfeksiyon riski artmistir(12).

Kanser: Malignite sepsis hastalar1 arasinda ek sik goriilen komorbid
hastaliklardan biridir. Yapilan bir ¢aligmaya gore malignite hastalarin

sepsis riski yaklasik 10 kat artmistir(13).

Toplum kokenli pnémoni: Sepsis, toplum kokenli pnémoni nedeniyle

hastaneye yatan hastalarda %48 oraninda goriilmektedir(14).

Hastane yatisi: Hastane yatisi, sepsis i¢in 3 kat artmis risk demektir.
Ozellikle enfeksiyon hastaliklar1 nedeniyle hastanede yatan hastalar daha

yiiksek risk tagimaktadir(15).

2.3.Klinik Ozellikler ve Prognoz

Sepsis hastalarinda tipik olarak hipotansiyon, tasikardi, ates ve 10kositoz goriiliir.

Septik durum ilerleyince sok bulgular1 (cilt soguklugu, siyanoz) ve organ

disfonksiyonu (oligiiri, akut bobrek hasari, biling degisikligi) gelisir(16). Semptom ve

bulgular ¢ogunlukla nonspesifiktir. Semptom ve bulgular sunlardir(2):

Enfeksiyon kaynagina ait semptom ve bulgular (6ksiiriik, dispne, yara

yerinden priiriilan akinti, abseye ait siglik)

Arteriyal hipotansiyon (Sistolik kan basinct <90 mmHg, ortalama arteriyal

kan basinci1 <70 mmHg)
Viicut 1s1s>38.3 veya <36 °C

Tasikardi (nab1iz>90 atim/dk)



e Tasipne (solunum sayisi>20 nefes/dk)
e End organ perfiizyon bozuklugu.

Sepsisin baglangicinda hastanin cildi sicak olabilir. Sepsis, sok tablosuna dogru
ilerleyince kan akimi hayati organlara yonlendirileceginden cilt soguklugu gelisir.
Azalmis kapiller geri dolum hizi, siyanoz ve soguk-kuru cilt sok tablosunun habercisi
olabilirler. Mental durum degisikligi, huzursuzluk, oligiiri ve aniiri sepsise bagh
hipoperfiizyon nedeniyle gelisebilir. ileus ve barsak seslerinin yoklugu siklikla

ilerlemis hipoperfiizyon bulgusudurlar.

Bu bulgular altta yatan hastaliga veya kullanilan ilaglara baglh olarak degisebilir.
Ornegin yasl, diyabetik veya beta bloker alan hastalarda hipotansiyon gelismesine
ragmen tasikardi gelismeyebilir. Geng hastalarda ise siddetli ve uzamis tagikardi
gelisirken, son dekompansasyon evreye kadar hipotansiyon gelismeyebilir.
Hipertansiyon hastalarinda, normal populasyondan daha yiiksek kan basinci

seviyelerinde hipoperfiizyon gelisebilir(2).

Sepsis gelisecek hastalarin erken tespiti sepsis iliskili mortaliteyi azaltmak i¢in
onemli oldugunu kilavuzlar vurgulamaktadir. Bu amacla yaygin olarak kullanilan
skorlama yontemleri sunlardir. gSSOFA (quick Sequential Organ Failure Assessment
score) ve NEWS (National Early Warning Score). gSOFA, SOFA (Sequential Organ

Failure Assessment score) skorunun modifiye edilmis halidir(2).

gSOFA skoru ii¢ parametreden olusmakta olup hasta basinda pratik olarak
hesaplanabilir. >2 sepsise bagli kotii prognozu gosterir(17).

1-) Solunum sayis1 >22/dk

2-) Biling degisikligi

3-) Sistolik kan basinct < 100 mmHg

NEWS skoru ise 6 parametre ile hesaplanmaktadir.
1-) Solunum sayisi

2-) Oksijen saturasyonu

3-) Sistolik kan basinci

4-) Kalp atim hiz1



5-) Biling durumu
6-) Viicut 1s1s1

0-4 aras1 skor diislik risk, 4-6 arasi orta risk, 7 ve ustii ise yiiksek risk olarak

degerlendirilir.

Orijinal SOFA skoru ise major organlarin fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
esasma dayanir. SOFA skoru yogun bakima yatisin 24. saatinde ve her 48 saatte
hesaplanmalidir. Hesaplanan skorlarin ortalamasi ve en yiiksek olani mortalite

tahmininde degerlidir(17).
Sofa skoru asagidaki parametrelerden olusmaktadir.
e Solunum sistemi- (PaO2/FiOy)

e Kardiyovaskiiler sistem- hipotansiyonu 6nlemek i¢in gereken vazoaktif ilag

miktar1
e Hepatik sistem-billurubin seviyesi
e Koagiilasyon sistemi-trombosit sayisi
e Norolojik sistem- Glasgow koma skalas1
e Renal sistemi- serum kreatini veya idrar ¢ikisi

SOFA skorunun uygulanmas1 SCCM (the Society of Critical Care Medicine) ve
ESICM (European Society of Intensive Care Medicine) dernekleri tarafindan

onerilmektedir.

2.4. Laboratuvar Bulgular:

Laboratuvar bulgular1 nonspesifik ve altta yatan hastaliga, doku hipoperfiizyonuna
veya organ disfonksiyonuna bagli gelisebilir. Beklenen bazi laboratuvar bulgulari

sunlardir(2):

o Lokositoz (16kosit say1s1>12.000 uL) veya lokopeni (16kosit sayis1 <4.000
uL)
e C-reaktif protein yliksekligi

e Diyabet olmaksizin hiperglisemi



e Arteriyal hipoksemi (PaO2/Fi02<300)

e Akut oligiiri veya aniiri

e Kreatin yiiksekligi

e Koagiilasyon bozuklugu

e Trombositopeni (<100.000 pL)

e Hiperbilurubinemi (total biliriibin >4 mg/dL)

e Adrenal yetmezlik veya 6tiroid hasta sendromu
o Laktat yiiksekligi (kotii prognoz ile iligkilidir)
e Prokalsitonin yiiksekligi

Spesifik bir goriintiileme olmamakla beraber altta yatan hastaliga yonelik veya
gelisebilecek  komplikasyonlarin  tespiti  ve takibinde wuygun goriintiileme

yapilmalidir(2).

Kan kiiltiirii tan1 i¢in gerekli olmayip hastalarin belirgin bir kisminda negatif
sonuglanmaktadir. Enfeksiyon etkenin belirlenmesinde ve uygun antibiyotik se¢imi

yapilmasinda kiiltiir sonuglar1 6nemli bir yere sahiptir(18).

2.5. 11k Degerlendirme ve Tedavi

Gerekli durumda havayolunun giivene alinmasi ve hipokseminin diizeltilmesi,
erken s1vi replasmani ve antibiyotik tedavisi i¢in damar yolu agilmasi, sepsis veya

septik sok hastalarinda dncelikli yapilmasi gerekenlerdir(16).

Oksijen ihtiyaci olan tiim hastalara yeterli oksijen destegi saglanmali ve oksijen
durumlart pulse oksimetre ile monitorize edilmelidir. Hedef saturasyon degeri
genellikle %90-96 arasidir. Biling durumu iyi olmayan hastalarda havayolunu giivene
almak veya solunum gii¢liigli ¢eken hastalara solunum destegi icin ¢of§u zaman

mekanik ventilasyon destegi gerekebilir(16).

Baslangigta hastaya ilk miidahale yapilirken, kisa bir hasta dykiisti, fizik muayene,
laboratuvar tetkikleri, mikrobiyolojik testler ve gerekli goriintiilemeler istenmelidir.

[k degerlendirme ile sepsis kaynag1 ve komplikasyonlari tespit edilerek tedavi ve ek



testler belirlenmelidir. Hastanin ilk miidahalesi geciktirilmeyecek sekilde istenecek ilk

testler sunlar olmalidir(19):

e Tam kan saymmi, biyokimya testleri, D-dimer dahil olmak {izere

koagiilasyon parametreleri
e Serum laktat seviyesi
e Periferik kan kiiltiirleri, idrar testleri ve siipheli kaynaktan kiiltiirler
e Arteriyal kan gazi
e Gerekli gortintiilemeler
e Prokalsitonin, C-reaktif protein

Ik tedavinin énemli iki unsuru sivi replasmani ve antibiyotik tedavisi olup bu
tedaviler ilk bir saat i¢inde baslanmalidir. Hastanin periferik perfiizyonu
degerlendirilerek dengeli kristaloid veya serum fizyolojik sivilarla hastanin voliim
durumu diizeltilmelidir. Siipheli etkene yonelik ampirik antibiyotik tedavisi

baglanmalidir(19).

Sepsiste intravaskiiler hipovolemi tipiktir ve siddetli olabilir. Belirgin akciger
6demi gibi bir kontraendikasyon bulunmadik¢a, erken donemde hizli ve fazla miktarda
intravendz sivi tedavisi (30 mL/kg) sepsis/septik sok hastalarinda endikedir. Bu
yaklasim birkag randomize ¢alismadan elde edilen sonuglarla onerilmektedir(20,21).
Fakat bazi hastalarda daha fazla sivi replasmanina ihtiya¢ olabilecegi akilda

tutulmalidir(19).

2.6. Tedavi Yanit1 Degerlendirme

Tiim hastalarin ortalama arter basinci (OAB), idrar ¢ikisi, nabiz, solunum sayisi,
cilt rengi, viicut 1s1s1, saturasyon ve biling durumu rutin olarak dinamik bir sekilde
takip edilmelidir(19). OAB >65 mmHg ve idrar ¢ikisinin saatte >0.5 mL/kg olmasi
klinik pratikte baslica hedeflerdir. Siv1 tedavisi yaniti, santral vendz basinct (CVP),
vena kava inferior capt ve bacak kaldirma testi gibi parametreler ile takip
edilebilir(16,19,22).



Sepsis hastalarinda laktat seviyesi normale gelene kadar alti saatte bir laktat
Olctimii yapilmalidir. Bazi ¢alismalarda laktat diizeyini diistirmek hedefli resiisitasyon
mortaliteyi azaltmaktadir(16). Uygun tedavi sonrasi laktat seviyesinin artmasi
perfiizyon bozuklugunun devam ettigini veya arttigina isaret etmektedir. Fakat uygun

tedavi sonrasi laktat seviyesi perfiizyon durumunu iyi yansitmayabilir(23).

Arter kan gazi solunum durumunu ve asidoz seviyesini izlemek igin
kullanilmalidir. Kan gazi degisimi parametrelerinin kotiiye gitmesi akciger ddemi,
pnomotoraks, akut respiratuvar distres sendromu (ARDS) gibi patolojileri akla

getirmelidir(19).

Tam kan sayimi, serum biyokimya testleri, karaciger ve bobrek fonksiyon testleri
hastanin durumuna gore uygun siklikta normale gelene kadar izlenmelidir. CRP,
procalsitonin, beyaz kiire sayis1 gibi parametreler enfeksiyonun siddeti ve tedavi

takibinde kullanilir(16,19).

2.7.11k Tedavilere Yamtsiz Hastalar

Uygun s1v1 tedavisi, antibiyotik ve diger destek tedavisine ragmen hipoperfiizyonu
devam eden hastalar i¢in vazopressor ajanlar, steroid, inotropik ilaclar ve kan triinleri

resplasmani gibi tedaviler giindeme gelmelidir(19).

Vazopressor ajanlar, uygun sivi tedavisi veya kardiyojenik akciger odemi
tablosuna ragmen hipotansif seyreden hastalarda kullanilan tedavilerdir. Uzun siire
vazopressor tedavi alacak veya birden fazla ajan tercih edilecek hastalarda santral

vendz katater yoluyla verilmesi dnerilmektedir(16).

[lk tercih vazopressdr ajan olarak yapilan karsilastirmali ¢aligmalarda norepinefrin
onerilmektedir(24-26). Bu c¢alismalarda norepinefrin, fenilefrin, vazopressin,
terlipresin, epinefrin ve dopamin ile karsilastirilmistir(25,27-30). Ayni1 zamanda hasta
ile ilgili oOzellikler g6z Onilinde bulundurularak vazopressér ajan secimi
kisisellestirilmelidir. Tasikardisi belirgin yliksek olan bir hastada vazopressin, ciddi

bradikardisi olan bir hastada dopamin daha iyi bir secenek olabilir(19).

Kilavuzlar sepsis tedavisinde steroidlerin rutin kullanimini1 énermemekle beraber
yeterli s1vi tedavisi ve vazopressor tedaviye ragmen yanit alimamayan secilmis

hastalarda kullanilabilir. Fakat bu konuda heniiz tam bir fikir birligi yoktur(31,32).



Yeterli sivi tedavisi ve vazopressor tedaviye ragmen yanit alinamayan hastalarda
inotropik ajan olarak dobutamin ilk tercih, epinefrin ise ikinci tercih olarak
kullanilabilir(19,33).

2.8. Yeni Bir Belirte¢ Olarak monosit/HDL oram

Monosit/HDL oram1 son yillarda bircok klinik kullanim amaci ig¢in
arastirilmaktadir. Monosit/HDL oranini yeni bir belirte¢ olarak dneren bazi ¢alismalari

asagida ozetlemek istedik.

Koylii ve arkadaglar1 2021 yilinda Kiitahya’da 42 sigara icen ve 42 sigara igmeyen
toplam 84 kisi ile yaptiklar1 ¢alismada sigaranin monosit/HDL oram ile iligkisini
incelemisler. Yapilan calisma sonucunda sigara icen grupta monosit/HDL oraninin
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek olarak saptanmis(34). Bu ¢alisma ile
monosit/HDL oraninin sigaranin yol actifi endotel fonksiyonunu Ongdérmede

kullanilabilecek ucuz ve pratik bir belirte¢ olabilecegi diislincesi ortaya ¢ikmustir.

Karatag ve arkadaslar1 2018’de yaptiklar1 ¢calismada saglikli, normoalbuminiirik
diyabet, mikroalbuminiirik diyabet ve makroalbuminiirik diyabet hastalarindan olusan
4 hasta grubu arasinda monosit/HDL farkini aragtirmiglar. Calismada albuminiiri
miktar1 artan hasta gruplarinda monosit/HDL oranu istatistiksel olarak anlamli sekilde
daha yiiksek bulunmus(3). Onalan tarafindan yapilan ¢alismada da benzer sonuglara
ulagilmistir(35). Bu sonuglar 1s1ginda monosit/HDL orani, diyabetik hastalarda

albuminiiri tayininde bir belirteg olabilecegi gosterilmistir.

Yilmaz Aydm ve arkadaslarinin 2021 de yaptiklar calismada primer nefrotik
sendrom ve saglikli bireyler arasinda monosit/HDL orami farki ele alinmig. Primer
nefrotik sendromlu hastalarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde monosit/HDL orani

daha yiiksek bulunmus(4).

Chen ve arkadaslarinin 2020°de 8163 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada
hiperiirisemi ile monosit/HDL orani1 arasinda bir baglant1 arastirilmis. Caligma
sonucunda monosit/HDL orani ile hiperiirisemi arasinda pozitif yonde istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmig(36).

Aktag Karabay ve arkadaslarinin 2020 yilinda yaptiklar ¢alismada saglikli hasta

grubu ile psdriyazis tanili hasta grubu arasinda monosit/HDL orani agisindan farklilik



arastirilmis. Calisma sonucunda psoriyazis tanili hastalarda monosit/HDL oraninin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundugunu bildirmisler. Bu sonuglar

151¢1inda monosit/HDL oraninin psoriyazisli hastalarda bir belirtec¢ olabilir.

Zhan ve arkadaslarmin 2020 yilinda yaptiklar1 g¢alismada periton diyalizi
hastalarinda kardiyovaskiiler olay gelisimi ile monosit/HDL orami arasinda bir iliski
varligimi arastirmiglar. Monosit/HDL orani1 yiiksekligi ile kardiyovaskiiler olay

gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli sekilde bir iliski saptamislar(37).

Ulus ve arkadaslarmin 2018’de perkiitan koroner girisim yapilan akut koroner
sendrom hastalarinda kontrast nefropatisi gelisimi ile monosit/HDL oran1 arasinda bir
iligki arastirilmis. Kontrast nefropatisi gelisen hastalarin islem 6ncesi monosit/HDL
oraninin istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmig(38).
Boylece kontrast nefropatisi gelisimini agisindan riskli hastalar1 monosit/HDL orani

ile dnceden 6ngdérmek ve gerekli destek tedavilerini vermek miimkiin olabilir.

Li ve arkadaslarinin 2021°de yaptiklar1 c¢alismada 276 sepsis hastasinin
monosit/HDL oranini taburcu ve eksitus olan hastalar ac¢isindan incelemisler. Eksitus
olan hastalarda monosit/HDL oram1 14.29+2.52, taburcu hastalarda ise 9.76+2.85
olarak saptannmg. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
saptanmig(p=0,001)(39). Boylece monosit/HDL orani sepsiste mortalite ve prognoz

tayininde kullanilabilecek kolay erisilebilir ve giivenilir bir parametre olabilir.
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3. MATERYAL VE METOT

3.1. Hasta Secimi ve Degerlendirilmesi

Calismaya yogun bakima yatan hastalar igerisinden 50 non-sepsis, 50 sepsis hastasi
olacak sekilde toplam 100 hasta alindi. Calisma prospektif olarak gergeklestirildi.
Yogun bakim yatis1 esnasinda sepsis tablosu olan veya yatisi siiresince sepsis tablosu
gelisen hastalar sepsis grubu olarak ¢alismaya dahil edildi. Hematolojik malignitesi
olanlar, kemoterapi almis hastalar, eritrosit slispansiyonu verilmis hastalar ve 18

yasindan kiiciik hastalar caligmaya alinmadi.

Hastalarin yogun bakim yatis1 sonundaki sonucuna goére eksitus veya yasiyor
olarak degerlendirildi. Hastalarin yogun bakim yatisinin ilk giintindeki tetkik sonuglar
calismaya alindi. BEYAZ KURE (beyaz kiire sayis1), PLT (platelet) sayisi,
hemoglobin, MCV (mean corpuscular voliime), PDW (platelet distribution width),
MPV (mean platelet voliime), RDW (red cell distribution width), lenfosit, bazofil,
monosit, notrofil gibi hemogram degerleri calisildi. Glukoz, iire, kreatin, albumin,
HDL, LDL, total kolesterol, trigliserid, iirik asit, kalsiyum, magnezyum, fosfor,
potasyum, sodyum, laktat, CRP ve Procalsitonin parametreleri de ¢alisildi. SOFA ve
APCHE II skorlar1 hesaplandi.

Hastalar mortalite, akut bobrek hasar1, kronik bobrek hastaligi ve renal replasman

tedavisi ihtityaci agisindan takip edildi. ilgili veriler toplandi.

3.2. istatiksel Analiz

Veri analizi SPSS 26 (Statistical Package Social Science) istatistik programi
kullanilarak yapildi. Kategorik veriler Ki-kare ve siirekli veriler ise normal dagilima
uymadigi icin Man Witney U testi ile degerlendirildi. Kategorik veriler sayi-yiizde,
nlimerik veriler normal dagilim gosteriyorsa ortalama+tstandart sapma, normal dagilim
gostermeyenler medyan (Q25-Q75 deger) olarak ifade edildi. P<0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi. Univariate analiz sonucu anlamli ¢ikan parametreler ile

multivariate analiz yapildi.

11



4. BULGULAR

Calismaya alinan 100 yogun bakim hastasinin 50°si sepsis, 50’si non-sepsis
grubunda idi. 53 hasta erkek, 47 hasta kadindi. Sepsis grubunun 25°i erkek, 25’i
kadindi. Non-sepsis grubunun ise 28 ‘i erkek 22’si kadindi. Non-sepsis ve sepsis

gruplari arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark saptanmadi. (p=0,548).

Hastalarin yas medyan degeri 66 yil (50,2-74), sepsis grubunun yas medyan degeri
68 yil (50-74), non-sepsis grubunun ise yas i¢in medyan degeri 63 (55,5-76) olarak
saptandi. Non-sepsis ve sepsis gruplar1 arasinda yas agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi(p=0,89).

Calismamizda BEYAZ KURE, PDW,MPV ve Nétrofil sayis1 sepsis grubunda
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulundu. Lenfosit sayisi ise sepsis
grubunda istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik saptandi. Sepsis ve non-sepsis
grubunda bulunan hastalarin hemogram degerleri karsilastirilmas: ve istatistiksel

anlamlilik degerleri tablo 1°de 6zetlenmistir.
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Tablo 1: Sepsis ve non-sepsis grubu hemogram degerleri

Tim  hastalar | Sepsis (n=50) | Non-sepsis
P Degeri
(n=100) (n=50)
Beyaz kiire 10900 13600 9200
L 0,001*
(uL) (6800-15500) | (9210-18600) | (6260-12325)
Platelet
175 (81-275) 154 (76-296) 201 (83-273) 0,393
(10%/uL)
Hemoglobin
9,4 (8,6-10,9) | 9,2(8,4-10,4) | 9,5(8,8-12,1) 0,129
(g/dL)
MCV (fL) 88 (81-92) 88 (83-92) 87 (80-92) 0,252
PDW (%) 13,9 (11,7-
12,5 (11-14) 11,9 (10,4-13,6) | 0,003*
16,1)
MPV (fL) 11,3 (10,1-
10,8 (10-11,8) 10,5 (9,6-11,1) | 0,001*
12,4)
RDW (%) 16 (14-18) 16 (14,5-19) | 16,8 (13,9-18,4) | 0,807
Lenfosit (uL) | 870 (508-1418) | 700 (450-1335) | 1000 (705-1550) | 0,034*
Bazofil (uL) 20 (10-50) 30 (20-60) 20 (10-40) 0,055
Monosit (uL) 660 (382-987) | 665 (387-1105) | 605 (357-880) 0,236
Nétrofil (uL) 8900 (5457- | 11700 (8030- 6200 (4562-
<0,001*
12500) 17077) 10127)

MCV: mean corpuscular volume PDW: Platelet distribution width MPV: mean platelet

volume RDW: red cell distribution width

Hastalarin biyokimya verileri analiz edildiginde glukoz, iire, kreatin, iirik asit ve
laktat degerleri sepsis grubunda istatistiksel olarak non-sepsis grubundan anlamli
diizeyde yiiksek bulundu. Albumin ve HDL ise sepsis grubunda, non-sepsis grubundan
anlamli olarak daha diisiik saptandi. Sepsis ve non-sepsis grubunda bulunan hastalarin
biyokimya degerleri karsilagtirilmali olarak ve istatistiksel anlamlilik degerleri tablo

2’de gosterilmistir.
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Tablo 2: Sepsis ve non-sepsis grubu biyokimya laboratuvar degerleri

Tiim hastalar | Sepsis Non-sepsis P Degeri
(nzloo) (n:50) (n:50)
Glukoz (mg/dL) | 129 (92-192) 148 (101-250) | 113 (86-158) 0,028*
Ure (mg/dL) 94 (50-155) 105 (70,2-166) | 72 (35-143) 0,007*
Kreatin (mg/dL) | 1,6 (0,7-3,1) 2,1(1,2-3,5) 1(0,5-2,3) 0,002*
Albumin (gr/dL) | 2,5 (2,2-2,7) 2,3(2,1-2,5) 2,5(2,3-2,9) 0,005*
HDL (mg/dL) 17 (27-36,7) 21,5 (14-30) 31,5 (19,7-40) | 0,02*
LDL (mg/dL) 67,5 (43-97) 67 (41-95,2) 68 (44-100) 0,689
Total Kolesterol | 120 (87-163) 117 (85-154) 120 (91-166) 0,463
(mg/dL)
Trigliserid 155 (107-219) | 158 (125-222) | 114 (94-213) 0,086
(mg/dL)
Urik asit (mg/dL) | 4,6 (3-7,1) 4,9 (3,5-7,6) 3,5 (2,7-7) 0,048*
Kalsiyum 8,3 (7,8-9,1) 8,1(7,6-9,1) 8,5(7,9-9,1) 0,366
(mg/dL)
Magnezyum 2(1,7-2,4) 2(1,7-2,4) 2 (1,6-2,3) 0,095
(mg/dL)
Fosfor (mg/dL) 3,5(2,6-4,1) 3,7 (2,7-5,3) 3,2 (2,5-4) 0,095
Potasyum 3,9 (3,5-4,6) 4 (3,5-4,9) 3,8 (3,5-4,6) 0,535
(mmol/L)
Sodyum 140 (135-144) | 140 (134-145) | 139 (135-142) | 0,767
(mmol/L)
Laktat (mmol/L) | 1,9 (1,3-3,3) 2,5 (1,6-6,3) 1,7 (1,1-2,6) 0,01*

HDL.: high-density lipoprotein LDL: low-density lipoprotein
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CRP ve Procalsitonin sepsis grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde non-
sepsis grubundan daha yiiksek saptandi. SOFA ve APACHE II skorlar1 da sepsis

grubunda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek tespit edildi. Hastalarin crp,

procalsitonin, SOFA ve APACHE II skorlar1 ve p degerleri tablo 3 ‘de gosterilmistir.

Tablo 3: Sepsis ve non-sepsis grubunda akut faz reaktanlar1 ve skorlamalar

Tim hastalar | Sepsis Non-sepsis P degeri
(n=100) (n=50) (n=50)
CRP (mg/dL) 11 (4,7-19,3) | 18 (12-25) 5,9(1,9-9,5) | <0,001*
Procalsitonin (ug/L) | 1,3 (0,3-9,2) 6,7 (1-17,7) 0,4 (0,1-1,4) | <0,001*
SOFA 10 (6-14) 13 (11-15) 6,5 (3-10) <0,001*
APACHE Il 14 (6-21) 19 (10-27,7) | 9,5 (5-15) <0,001*

CRP: c-reactive protein SOFA: Sequential Organ Failure Assessment APACHE Il: Acute

Physiology and Chronic Health Evaluation 11

Hastalarin renal hastalik agisindan ozellikleri incelendiginde sepsis grubundaki

hastalarin RRT (renal replasman tedavisi) yapilma orani ve ABH (akut bobrek hasari)

istatistiksel olarak daha yiiksek bulundu. Ilgili veriler tablo 4’te dzetlenmistir.

Tablo 4: Sepsis ve non-sepsis grubunda renal 6zellikler

Tim hastalar | Sepsis Non-sepsis | P degeri
(n=100) (n=50) (n=50)
ABH Yok 52 15 37 <0,001*
Var 48 35 13
KBH Yok 79 40 39 0,806
Var 21 10 11
RRT Yok 65 26 39 0,006*
Var Toplam 24 11
(n=100)

ABH: Akut bébrek hasari KBH: Kronik bobrek hastaligi RRT: Renal replasman tedavisi
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Calismaya dahil edilen 100 hastanin 51’1 yogun bakim yatis1 sonunda eksitus oldu.
Hastalarin yogun bakim yatis siiresi medyan degeri 7 giin (4-18) olarak hesaplandi.
Sepsis grubundaki hastalarin anlamli olarak daha yiiksek oranda eksitus oldugu
g6zlendi(p<0,001).

Hastalarin monosit /HDL oran1 medyan degeri 24,2 (14,3-45,6) olarak hesaplandi.
Sepsis hastalarinda monosit/HDL oran1 medyan degeri 36,2 (17,5-59,3), non-sepsis
grubunda medyan deger 20,4 (13,5-34,6) olarak hesaplandi. Sepsis hastalarinda
monosit/HDL  oraninin daha yiiksek olmas1 istatistiksel olarak anlaml

saptandi(p=0,003). ilgili veriler tablo 5’te dzetlenmistir.

Tablo 5: Sepsis ve non-sepsis grubunda mortalite ve monosit/HDL oran1

Tiim hastalar | Sepsis Non-sepsis P degeri
(n=100) (n=50) (n=50)
Eksitus ol 35 16 <0,001*
YB yatis giinii 7 (4-18) 8,5 (5-19) 6 (3-13,2) 0,115
medyan
Monosit/HDL orani | 24,2 36,2 20,4 0,003*
(14,3-45,6) (17,5-59,3) (13,5-34,6)

Hastalarin mortalite agisinda yas durumu incelendiginde eksitus olan hastalarin
medyan degeri 69 (25-74), taburcu hastalarin medyan yas degeri 66 (41,5-75) olarak
saptandi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi(p=0,35). Tiim
hastalar incelendiginde 53 erkekten 22’si(%41,5), 47 kadindan 29’u (%61,7) eksitus
oldu. Mortalite agisindan cinsiyetler arasindaki bu fark anlamli saptandi(p=0,044).

Hastalarin hemogram degerleri mortalite agisindan incelendiginde eksitus olan
hastalarda beyaz kiire, RDW ve notrofil degerleri istatistiksel olarak anlamli sekilde
taburcu hastalardan daha yiiksek saptandi. Lenfosit sayis1 ise eksitus olan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik saptandi. Eksitus olan ve taburcu

hastalarin hemogram degerleri tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 6: Eksitus olan ve taburcu hastalarin hemogram degerleri

Taburcu (n=49) Eksitus (n=51) P Degeri

Beyaz kiire (L) | 9500 (6600-12900) | 12700 (8500-17900) | 0,025*
Platelet (103/uL) | 199 (91-274) 156 (76-286) 0,19
Hemoglobin (g/dL) | 9,8 (8,8-12,1) 9,3 (8,4-9,9) 0,082
MCV (fL) 86 (80-92) 89 (83-92) 0,12
PDW (%) 12,4 (10,6-13,9) | 13,4 (11,7-14,9) 0,068
MPV (fL) 10,6 (9,8-11,1) 11 (10,1-12,4) 0,072
RDW (%) 15,4 (13,6-18) 16,6 (15,5-19) 0,02*
Lenfosit (uL) 1000 (645-1535) | 700 (440-1320) 0,049*
Bazofil (L) 20 (10-40) 20 (10-60) 0,952
Monosit (L) 570 (370-870) 690 (460-1100) 0,137
Nétrofil (uL) 7500 (4865-11385) | 11000 (6110-15250) | 0,014*

MCV: mean corpuscular volume PDW: Platelet distribution width MPV: mean

platelet volume RDW: red cell distribution width

Hastalarin biyokimya degerleri incelendiginde laktat ve iire istatistiksel olarak

anlamli seviyede eksitus olan hastalarda taburcu hastalardan daha yiiksek bulundu.

HDL ise eksitus olan hastalarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha disiik

saptandi.

Glukoz, kreatin, albumin, LDL, total kolesterol, trigliserid, iirik asit,

kalsiyum, magnezyum, fosfor, potasyum ve sodyum incelendiginde eksitus olan

hastalar ile taburcular arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Eksitus

olan ve taburcu hastalarin biyokimya degerleri karsilastirilmali olarak degerleri tablo

7°de gosterilmistir.
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Tablo 7: Eksitus olan ve taburcu hastalarin biyokimya degerleri

Taburcu (n=49) Eksitus (n=51) | P Degeri
Glukoz (mg/dL) 121 (90,5-181) | 132 (95-209) 0,738
Ure (mg/dL) 92+ 55 120+ 78 0,042*
Kreatin (mg/dL) 1,2 (0,62-3,03) 1,7 (1,1-3,2) 0,434
Albumin (gr/dL) 2,5(2,2-2,8) 2,4 (2,1-2,7) 0,351
HDL (mg/dL) 28 (21-37,5) 20 (14-33) 0,015*
LDL (mg/dL) 67 (42,5-96,5) 68 (46-99) 0,909
Total Kolesterol (mg/dL) | 124 (98,5-166,5) | 117 (86-160) 0,363
Trigliserid (mg/dL) 156 (97-228,5) | 140 (110-216) 0,997
Urik asit (mg/dL) 3,6 (3-6,3) 4,8 (3-7,5) 0,245
Kalsiyum (mg/dL) 8,5 (7,8-9,2) 8,1(7,8-9,1) 0,918
Magnezyum (mg/dL) 2 (1,7-2,4) 2 (1,7-2,4) 0,732
Fosfor (mg/dL) 3,5 (2,65-4,1) 3,5(2,6-4,5) 0,769
Potasyum (mmol/L) 3,9 (3,4-4,4) 4 (3,5-5) 0,224
Sodyum (mmol/L) 140 (135-143) 140 (134-144) 0,769
Laktat (mmol/L) 1,4 (1-2,1) 2,9 (1,8-7,2) <0,001*

HDL: high-density lipoprotein LDL: low-density lipoprotein

Hastalarin akut faz reaktanlar1 ve klinik skorlamalar1 analiz edildiginde CRP,

procalsitonin, SOFA ve APACHE II skorlarmin eksitus olan hastalarda, taburcu

hastalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek saptandi. ilgili veriler

tablo 8’de ayrintili gdsterilmistir.
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Tablo 8 : Eksitus olan ve taburcu hastalarin akut faz reaktanlar1 ve skorlamalar

Taburcu (n=49) | Eksitus (n=51) | P degeri

CRP (mg/dL) 7 (2,2-13,3) 16 (8,8-23) <0,001*

Procalsitonin (ug/L) | 0,5 (0,1-4,7) 3,5 (0,7-9,3) 0,003*

SOFA 7 (3-10) 13 (10-15) <0,001*

APACHE II 11 (5,5-16) 19 (8-27) 0,001*

CRP: c-reactive protein SOFA: Sequential Organ Failure Assessment APACHE
I1: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 11

Hastalarin renal ozellikleri incelendiginde renal replasman tedavisi (RRT) alan
hastalarin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla eksitus oldugu

g6zlendi(p=0,031). Hastalarin renal 6zellikleri tablo 9’da karsilastirilmustir.

Tablo 9: : Eksitus olan ve taburcu hastalarin renal 6zellikleri

Parametre Tim hastalar | Yastyor Eksitus P degeri
ABH Yok 52 30 22 0,07
Var 48 19 29
KBH Yok 79 37 42 0,401
Var 21 12 9
RRT Yok 65 37 28 0,031
Var 35 12 23

ABH: Akut bobrek hasart KBH: Kronik bobrek hastaligi RRT: Renal replasman

tedavisi
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Eksitus olan hastalarin monosit/HDL medyan degeri 34,2 (16,6-61,3), taburcu

hastalarin monosit/HDL oranit medyan degeri 19,3 (13,5-35,8) olarak saptandi. Eksitus

olan hastalarda monosit/HDL oraninin daha yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli

saptandi(p degeri=0,003).

Tablo 10: Eksitus olan ve taburcu hastalarin monosit/HDL orani1 ve yatis giinii

Taburcu (n=49) Eksitus (n=51) P degeri
Yogun bakim | 6 (3-11) 9 (5-19) 0,097
yatis gunii
Monosit/HDL 19,3 34,2 0,003*
(13,5-35,8) (16,6-61,3)

Sadece sepsis hastalar1 degerlendirildiginde taburcu hastalarin yag medyan degeri

66 yil (min-max deger: 30-89), exitus olan hastalarin ise yas medyan degeri 70 yil

(min-max deger: 23-89) olarak saptandi. Exitus olan ve taburcu hastalar arasinda yas

acisindan saptanan fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi(p=0,452).

Sadece sepsis grubundaki 50 hasta incelendiginde 25 erkekten 17’si (%68) eksitus

olurken, 25 kadindan 18’1 (%72) eksitus olmustur. Erkek ve kadinlar arasinda

mortalite agisindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi(p=0,7589).

Sadece sepsis hastalari degerlendirildiginde eksitus olan ve taburcu hastalarin

RDW degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi. Sadece sepsis

hastalari igerisinde taburcu ve eksitus olan hastalarin hemogram degerleri tablo 11°de

karsilastirilmistir.
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Tablo 11: Sadece sepsis hastalari igerisinde hemogram-mortalite 6zellikleri

Taburcu (n=15) Eksitus (n=35) P Degeri
Beyaz kiire (uL) 13600 (9600- 13600 (8800- 0,949

16000) 22300)
Platelet (10%/uL) 159 (85-348) 150 (61-286) 0,409
Hemoglobin (g/dL) | 10,2 (8,4-11) 9,2 (8,4-9,9) 0,231
MCV (fL) 85 (80-91) 90 (85-96) 0,223
PDW (%) 13,843,2 14429 0,83
MPV (fL) 10,7 (10-13) 11,5 (10,1-12,4) | 0,824
RDW (%) 14,4 (13,2-15,7) | 16,6 (15,8-19,8) | 0,001*
Lenfosit (uL) 760 (530-1350) | 650 (440-1330) | 0,415
Bazofil (uL) 30 (20-60) 30 (20-60) 0,949
Monosit (uL) 700 (400-1220) | 660 (370-1100) | 0,672
Notrofil (uL) 11600 (8430- 12300 (6630- 0,933

13800) 18500)

MCV: mean corpuscular volume PDW: Platelet distribution width MPV: mean

platelet volume RDW: red cell distribution width

Sadece sepsis gelisen hasta grubunda taburcu ve eksitus olan hastalarin biyokimya

degerleri kiyaslandiginda iki grup arasinda laktat ve potasyum istatistiksel olarak

anlaml1 diizeyde farkli bulundu. Sepsis tanili hastalarin taburcu ve eksitus olanlarin

biyokimya degerleri tablo 12°de 6zetlenmistir.
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Tablo12: Sepsis hastalarinin taburcu ve eksitus olanlarin biyokimya degerleri

Taburcu (n=15) | Eksitus (n=35) | P Degeri
Glukoz (mg/dL) 170 (114-263) | 145 (98-236) | 0,446
Ure (mg/dL) 114+54 128+77 0,541
Kreatin (mg/dL) 2,4+1,2 2,5+1,8 0,936
Albumin (gr/dL) 2,3 (2,2-2,6) 2,4 (2,1-25) |0,824
HDL (mg/dL) 23 (18-28) 20 (11-32) 0,345
LDL (mg/dL) 69 (42-94) 66 (38-99) 0,882
Total Kolesterol 141 (99-154) 114 (83-154) | 0,295
(mg/dL)
Trigliserid (mg/dL) 206 (128-245) | 155 (124-220) | 0,465
Urik asit (mg/dL) 4,6 (3,3-6,6) 51 (3,9-8,2) 0,33
Kalsiyum (mg/dL) 7,8 (7,4-8,7) 8,1(7,8-9,2) 0,203
Magnezyum (mg/dL) 2 (1,7-2,4) 2,2 (1,8-2,4) 0,766
Fosfor (mg/dL) 3,6 (2,1-5,3) 3,8(2,7-54) |0,751
Potasyum (mmol/L) 3,6 (3,3-4) 4,1 (3,6-5,1) 0,025*
Sodyum (mmol/L) 140 (132-145) 140 (135-146) | 0,966
Laktat (mmol/L) 1,3(1-2,1) 2,9 (2-10,3) <0,001*

HDL: high-density lipoprotein LDL: low-density lipoprotein

Sepsis tanili hastalarin igerisinde taburcu ve eksitus olanlarin akut faz reaktanlari

ve klinik skorlamalar a¢isindan incelendiginde, SOFA ve APACHE II skorlar1 eksitus

olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek saptandi. Hastalarin

akut faz degerleri ve klinik skorlar1 sepsis hastalari igerisinde tablo 13’°te verilmistir.

22



Tablo 13: Taburcu ve eksitus olan sepsis hastalarinin akut faz ve klinik skorlari

Taburcu (n=49) | Eksitus (n=51) | P degeri
CRP (mg/dL) 18,9<11 20+10,7 0,742
Procalsitonin (ug/L) | 3,7 (0,54-20) 7 (1,8-16) 0,478
SOFA 10£3,3 13,8+2,6 <0,001*
APACHE II 14,1+9,8 21,9+11 0,021*

CRP: c-reactive protein SOFA: Sequential Organ Failure Assessment APACHE

I1: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il

Sepsis grubundaki taburcu ve eksitus olanlarin bobrek hastaliklari agisindan

degerlendirildiginde gruplar arasinda ABH, KBH ve RRT uygulanmasi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Taburcu ve eksitus olan sepsis tanili

hastalarin renal hastalik a¢isindan 6zellikleri tablo 14°te gosterilmistir.

Tablo 14: Taburcu ve eksitus olan sepsis tanili hastalarin renal 6zellikleri

Parametre Yastyor Eksitus Toplam P degeri

ABH Yok 5 10 15 0,747
Var 10 25 35

KBH Yok 12 28 40 1
Var 3 7 10

RRT Yok 10 16 26 0,294
Var 5 19 24

ABH: Akut bobrek hasart KBH: Kronik bobrek hastaligt RRT: Renal replasman

tedavisi

23



Sadece sepsis hastalar1 degerlendirildiginde taburcu hastalarda monosit/HDL orani
medyan degeri 30,4 (17,9-48,6), eksitus olan hastalarda ise 37,2 (16,6-82,5) olarak
hesaplandi. Eksitus olan hastalarda monosit/HDL oraninin daha yiiksek olmasi

istatistiksel olarak daha anlamli saptandi(p degeri=0,039).

Tablo 15: Sadece sepsis hastalari igerisinde monosit/HDL orani ve mortalite

Taburcu (n=15) Eksitus (n=35) P degeri
Monosit/HDL oran1 | 30,4 (17,9-48,6) 37,2 (16,6-82,5) 0,039*
Yogun bakim yatig | 8 (5-31) 9 (5-19) 0,975
gunu

Sepsis hastalarinda cesitli parametreler ile monosit/HDL orani arasinda spearmen
korelasyon analizleri yapildi. Monosit/HDL orani ile beyaz kiire, lenfosit, bazofil,
monosit, kreatin anlamli sekilde pozitif korelasyon saptandi. Monosit/HDL orani ile
albumin, HDL arasinda anlamli sekilde negatif korelasyon saptandi. Veriler tablo

15’te gdsterilmistir.
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Tablo 16: Sepsis hastalarinda monosit/HDL ile korelasyon

r p

Yas 0,084 0,562
Beyaz kiire 0,603 <0,001*
Platelet -0,004 0,979
Hemoglobin 0,016 0,914
MCV -0,120 0,408
PDW -0,095 0,510
MPV -0,175 0,223
RDW 0,121 0,401
Lenfosit 0,545 <0,001*
Bazofil 0,595 <0,001*
Monosit 0,758 <0,001*
Notrofil 0,516 <0,001*
Ure 0,104 0,471
Kreatinin 0,240 0,046*
Albumin -0,214 0,035*
HDL -0,619 <0,001*
LDL -0,239 0,094
Trigliserid 0,002 0,987
Urik_Asit 0,144 0,318
Laktat 0,137 0,341
CRP 0,341 0,015
Procalsitonin 0,041 0,779
SOFA 0,128 0,374
APACHE 0,066 0,649

MCV: mean corpuscular volume PDW: Platelet distribution width MPV: mean platelet volume

RDW: red cell distribution width HDL: high-density lipoprotein LDL: low-density lipoprotein CRP: c-

reactive protein SOFA: Sequential Organ Failure Assessment APACHE IlI: Acute Physiology and

Chronic Health Evaluation 11
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Sepsis hastalarinda univariate analiz yapildiginda laktat, monosit/HDI orani, SOFA

ve APACHE II skorlar1 mortalite ile iligkili bulunmustur. Bu dort parametre ile

multivariate analiz yapildiginda modelde SOFA skoru ve monosit/HDI oran1 mortalite

ile iligkili saptandi. Univariate analizle tablo 16’da multivariate analizler tablo 17°de

Ozetlenmistir.

Tablo 17: Sepsis hastalarinda mortalite univarite analiz

Odds Oran %095 Giiven Aralig1 P degeri
Yas 1,016 0,978-1,055 0,417
Kreatinin 1,016 0,699-1,476 0,935
Albumin 1,238 0,238-6,42 0,8
HDL 0,975 0,927-1,025 0,323
LDL 0,999 0,984-1,013 0,853
Monosit 0,598 0,166-2,146 0,43
Lenfosit 1,06 0,506-2,22 0,877
Notrofil 1,03 0,957-1,1 0,428
Platelet 0,999 0,994-1 0,565
Hemoglobin 0,757 0,496-1,15 0,195
CRP 1,01 0,953-1,071 0,736
Laktat 3,13 1,218-8,05 0,018*
SOFA 1,558 1,183-2,051 0,002*
APCHE 11 1,076 1,008-1,15 0,029*
Monosit/HDL Oran1 | 1,337 1,087-1,670 0,049*

HDL: high-density lipoprotein LDL: low-density lipoprotein CRP: c-reactive protein SOFA:

Sequential Organ Failure Assessment APACHE Il: Acute Physiology and Chronic Health

Evaluation Il
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Tablo 18: Sepsis hastalarinda multivariate analiz

Odds Oran %095 Giiven Aralig1 P degeri
Monosit/HDL orami | 1,301 1,174-1,728 0,039*
Laktat 2,807 0,969-8,133 0,057
SOFA 1,369 1,086-1,674 0,042*
APACHE I 1,034 0,944-1,134 0,47

SOFA: Sequential Organ Failure Assessment APACHE Il: Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation II

Monosit/HDL orani ile mortaliteyi belirlemek amacli sepsis hastalarinda ROC
(receiver operating characteristic) analizi yapildiginda AUC 0,675 (%95 GA 0,57-
0,78), p degeri 0,003 olarak saptandi. Monosit/HDI cut-off degeri 24,1 olarak kabul

edildiginde sensivite %66, spesifisite ise %65 olarak hesaplandi.
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5. TARTISMA

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore diinyada tiim 6liimlerin %20’sinin nedeni
sepsis olarak gosterilmektedir. Sepsis gebe, komorbid hastaligi olan, yash ve
immiinsiiprese hastalar1 daha fazla etkilemektedir. Sepsiste prognoz ve mortalite ile
iligskili SOFA, APACHE gibi klinik skorlamalar ile laktat gibi bazi laboratuvar testleri
bilinmektedir. Calismamizda ise yogun bakimda takip edilen 50 sepsis ve 50 sepsis
tanis1 almayan non-sepsis hastasi ile yapildi. Sepsis tanili hastalar ile non-sepsis grubu
arasinda ¢esitli analizler yapildi. Sepsis tanisi alan hastalar mortaliteye etki eden

faktorler acisindan incelendi.

Calismamizda sepsis tanili hastalarda kadinlarda mortalite oran1 %72, erkeklerde
%68 olarak saptanmis olup cinsiyet ile mortalite farki istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi. McPherson ve arkadaslarinin Ingiltere’de 2001-2010 arasinda sepsis
nedeniyle Olen hastalar1 inceledikleri calismada erkeklerin oram1 daha fazla
saptanmis(40). Kiiglik ve arkadaslarinin 2016’da Dokuz Eylil iiniversitesinde
yaptiklar1 calismaya gore erkeklerde sepsis iliskili mortalite daha yiliksek bulunmus
fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamuis. Ozkubat ve arkadaslarinin 2014
yilinda Istanbul’da yaptiklari galismada yogun bakima yatan hastalarda erkeklerde
mortalite oranin1 daha yiiksek gozlemlemisler(41). Calismamizda hasta sayisinin az

olmas1 nedeniyle cinsiyet ile mortalite iligkisi literatiir ile farklilik géstermis olabilir.

Calismamizda hem tiim hastalarda hem de sepsis hastalarinda eksitus olan
hastalarin yaslarinin daha fazla oldugu saptandi. Her iki durumda da bulunan fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ozbilgin ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
Olen hastalarin yas ortanca degerinin anlamli olarak daha yiiksek saptanmis.
McPherson ve arkadaslarinin ¢alismasinda da 6len hastalarin yas ortalamasinin daha

yiiksek oldugu bulunmus.

Calismamizda hem tiim hastalarda hem sadece sepsis hastalarinda APACHE II
skoru eksitus olan hastalarda, taburcu hastalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek bulundu. Sevim ve arkadaslarmin 2011 yilinda Firat Universitesi'nde

nozokomiyal enfeksiyon nedeniyle yogun bakima yatan sepsis hastalarinda APACHE
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II skoru yiiksek olan hastalarin mortalitesinin daha yiiksek bulunmus(42). Warren ve
arkadaslarinin yaptiklar1 calismada APACHE 1II skoru yiiksek olan hastalarda
mortalite daha yliksek gozlenmis(43).

Calismamizda eksitus olan hastalarda CRP degeri, taburcu hastalardan daha
yiiksek bulundu. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Calismamiza
dahil edilen hasta sayisinin az olmasi istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamasinin
nedeni olabilir. Gradel ve arkadagslarinin yaptig1 ¢alismada CRP degeri yiiksek olan
sepsis hastalarinda mortalitenin daha fazla oldugu gozlenmis(44). Balcan ve
arkadaglarinin 2012 yilinda Marmara Universitesi’nde yapti§1 ¢alismada CRP
yiiksekligi mortalite ile iligkili bulunmusg(45).

Calismamizda yogun bakima yatan tiim hastalar i¢in ve sadece sepsis hastalari igin
de eksitus olan hastalarda SOFA skoru istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek bulundu. Balcan ve arkadaslarinin yaptig1 ¢caligmada sepsis hastalarinda SOFA
skorunun yiiksek olmasi mortalite ile iliskili saptanmig(45). Raith ve arkadaslarinin
184.875 hasta ile yaptiklari ¢alismada SOFA skorunun yiiksekligi, mortalitenin
artmasi ile iliskili bulunmus(46). Bu agidan bizim sonuglarimiz literatiir ile benzerlik

gostermektedir.

Li ve arkadaslarinin 2021’°de 9743 sepsis tanil hasta ile yaptiklar: galismada RDW
yiiksekliginin artmis mortalite ile iligkili oldugunu bildirmisler(47). Gupta ve
arkadaslarinin 2020°de yaptiklart calismada RDW yiiksekligi mortalite ile iliskili
saptanmig(48). Bizim c¢alismamizda da hem sepsis hastalar1 igerisinde hem tiim
hastalar icerisinde eksitus olan hastalarda RDW degeri istatistiksel olarak anlamli

sekilde daha yiiksek saptandi.

Liu ve arkadaslarinin yogun bakimda yatan 3713 sepsis hastasi ile yaptiklari
caligmada serum laktat diizeyinin ylksekligi sepsiste artmis mortalite ile iliskili
bulunmus(49). Haas ve arkadaslarinin 14.040 hasta ile yaptiklari ¢alismada laktat
yiiksekligi hem yogun bakima yatan tiim hastalarda hem sepsis hastalarinda artmis
mortalite ile iligkili bulunmus(50). Calismamizda literatiire benzer sekilde laktat
yuksekligi artmis mortalite ile iliskili olarak gozlendi.

Suh ve arkadaslarinin 2013’te 992 sepsis nedeniyle yogun bakima yatirilan hasta

ile yaptiklar1 ¢calismada akut bobrek hasari gelismesinin artmis mortalite ile iligkili
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saptanmig. Huh ve arkadaglarinin 2012°de yaptiklari ¢calismada da akut bobrek hasari
gelisimi artmig mortalite ile iligkili bulunmus. Calismamizda yogun bakima yatan tiim
hastalar i¢erisinde degerlendirildiginde akut bobrek hasari gelisimi artmis mortalite ile
istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliskili saptandi. Sadece sepsis hastalari igerisinde
degerlendirildiginde eksitus olan hastalarda akut bobrek hasari gelisme oranit daha
yiksek bulundu. Bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi. Muhtemelen
caligmada yer alan sepsis hasta sayisinin az olmasi bu farkin anlamli ¢itkmamasinin

nedeni olabilir.

Li ve arkadaglarmin 2021°de yaptiklar1 ¢aligmada 276 sepsis hastasinin
monosit/HDL oranini taburcu ve eksitus olan hastalar a¢isindan incelemisler. Eksitus
olan hastalarda monosit/HDL oran1 14.29+2.52, taburcu hastalarda ise 9.76+2.85
olarak saptanmus. Iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmus(39).
Bizim ¢alismamizda sepsis hastalarinda non-sepsis grubuna gére monosit/HDL orani
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek gozlendi. Ayrica hem tiim hastalar igin
hem sadece sepsis hastalari igerisinde degerlendirildiginde monosit/HDL orani eksitus
olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu. Bu agidan
monosit/HDL oranmin sepsiste mortalite belirleyiciligi ¢alismamizda literatiir ile

benzer saptanmaistir.
Sonug olarak:

e CRP ve Procalsitonin sepsis grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
non-sepsis grubundan daha yiiksek saptandi. SOFA ve APACHE II skorlar1
da sepsis grubunda daha yiiksek tespit edildi.

e Sepsis hastalarinda monosit/HDL orani, non-sepsis grubundan daha yiiksek

saptandi.Bu fark istatistiksel olarak anlamli saptandi

e Yogun bakima yatan tiim hastalarda mortalite 6zellikleri incelendiginde
eksitus olan hastalarda BEYAZ KURE, RDW, nétrofil, iire ve laktat
degerleri taburcu hastalardan daha yiiksek saptandi.

e  Yogun bakima yatan tiim hastalarin akut faz reaktanlar1 ve klinik skorlar1
analiz edildiginde CRP, procalsitonin, SOFA ve APACHE II skorlarinin

eksitus olan hastalarda, taburcu hastalardan daha yiiksek saptandi.
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Eksitus olan hastalarin monosit/HDL degerleri taburcu hastalardan daha

ylksek saptandi. Boylece monosit/HDL oran1 mortalite belirleme amaciyla

kullanilabilir.

Sadece sepsis hastalarin igerisinde degerlendirildiginde SOFA ve
APACHE 1I skorlar1 eksitus olan hastalarda, taburcu hastalardan daha

yiiksek saptandi.

Sadece sepsis hastalarin mortalite 6zellikleri incelendiginde eksitus olan
hastalarin RDW ve laktat degeri taburcu hastalarn RDW ve laktat
degerinden daha yiiksek saptandi. Bu farklar istatistiksel olarak anlamli

saptandi.

Sadece sepsis hastalarinda incelendiginde eksitus olan hastalarda
monosit/HDL orani, taburcu hastalardan daha yiiksek saptandi.
Monosit/HDL orani sepsis hastalarinda mortalite belirleyici bir faktor

olarak degerlendirilebilir.
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