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OZET

Arteryel-Venoz Karbondioksit Fark: ve End-Tidal Karbondioksit’in Sepsis Mortalitesini Ongormedeki
Rolii

Amag: Bu calismanin amaci, acil servise bagvuran sepsis hastalarinda Pv-aCO. ve ETCO: diizeylerinin

mortaliteyi dngormedeki prognostik degerini arastirmaktir.

Yontem:Sunulan ¢alisma, 3. basamak bir acil serviste prospektif ve kesitsel olarak gerceklestirilmistir. Sepsis
tanis1 almig hastalarin 0. ve 6. saatlerinde Pv-aCO:, ETCO: ve laktat diizeyleri dlgiildii. Hastalarin 0. ve 6. Saatte
SIRS ve NEWS skorlar1 kaydedildi. Hastalarin demografik verileri, vital bulgulari, klinik 6zellikleri, laboratuvar
bulgular1, mekanik ventilator ihtiyaci, renal replasman ihtiyaci, kan {iriinii replasman ihtiyaci, yogun bakim kalis
siiresi ve mortalite sonuglar1 kaydedilmistir. Elde edilen veriler, mortalite ile karsilastirilip, iligkili faktorlerin

belirlenmesinde kullanilmistir. ROC analizi ile parametrelerin prognostik performansi degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismada, 0. ve 6. saatte Pv-aCO2 >6 mmHg olan hastalarda mortalite oranlarinin anlamli derecede
yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,001). 0. saatte bakilan ETCO: degeri <25 mmHg olan hastalarda mortalite
oranlarmin anlamli derecede yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,001). Yapilan ¢aligmalar, Pv-aCO: degeri >6
mmHg olan hastalarda mekanik ventilator ihtiyacinin yani sira vazopressor ve inotrop kullaniminda artis oldugunu
gostermigtir. Bu bulgular, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Pv-aCO: ve ETCO: degerleri
arasinda negatif korelasyon, Pv-aCO: ile laktat diizeyleri arasinda ise pozitif korelasyon gézlemlenmistir. ROC
analizi ile Pv-aCO: ve ETCO: mortaliteyi dngormedeki prognostik degerinin yiliksek oldugu saptanmistir. Ayrica,

ETCO: ve laktat parametrelerinin de mortaliteyi tahmin etmede anlamli katki saglayabilecegi belirlenmistir.

Sonug¢: Calismamiz, sepsis hastalarinda Pv-aCO:, ETCO: ve laktat diizeylerinin mortaliteyi 6ngdrmede anlaml
prognostik belirtecler oldugunu agikca ortaya koymaktadir. Bu parametrelerin klinik pratige entegre edilmesi,
tedavi kararlarmi yonlendirme agisindan faydali olabilir. Bununla birlikte, bu bulgularin daha genis ve farkli hasta

gruplarinda dogrulanmasinin dnemi vurgulanmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Sepsis, Septik Sok, Pv-aCO2, ETCO-, Mortalite
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ABSTRACT

Arterial-Venous Carbon Diokside Difference And The Role Of End-Tidal Carbon Diokside in Predicting
Mortality in Sepsis

Objective: The aim of this study is to investigate the prognostic value of Pv-aCO: and ETCO: levels in predicting

mortality among sepsis patients presenting to the emergency department.

Methods: This prospective and cross-sectional study was conducted in a tertiary emergency department. Pv-aCOx,
ETCO:., and lactate levels were measured at the Oth and 6th hours in patients diagnosed with sepsis. SIRS and
NEWS scores were recorded at the time of sepsis diagnosis and at the 6th hour. Patients' demographic data, vital
signs, clinical features, laboratory findings, mechanical ventilation requirements, need for renal replacement
therapy, blood product replacement, intensive care unit length of stay, and mortality outcomes were documented.
The collected data were compared with mortality to identify associated factors. The prognostic performance of the

parameters was evaluated using ROC analysis.

Results: In the study, patients with Pv-aCO. >6 mmHg at the Oth and 6th hours had significantly higher mortality
rates (p<0.001). Patients with ETCO: levels <25 mmHg at the Oth hour were also found to have significantly higher
mortality rates (p<0.001). Previous studies demonstrated that patients with Pv-aCO. >6 mmHg experienced
increased requirements for mechanical ventilation as well as higher usage of vasopressors and inotropes. These
findings were statistically significant (p<0.001). A negative correlation was observed between Pv-aCO: and
ETCO: levels, while a positive correlation was noted between Pv-aCO: and lactate levels. ROC analysis showed
that Pv-aCO: and ETCO: had a high prognostic value for predicting mortality . Furthermore, ETCO: and lactate

parameters were also determined to be valuable in predicting mortality.

Conclusion: Our study clearly demonstrates that Pv-aCO., ETCO., and lactate levels are significant prognostic
markers for predicting mortality in sepsis patients. Integrating these parameters into clinical practice may assist in
guiding treatment decisions. However, the importance of validating these findings in larger and more diverse

patient populations is emphasized.

Keywords: Sepsis, Septic Shock, Pv-aCO., ETCO., Mortality
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1. GIRIS ve AMAC

Sepsis, enfeksiyonlarin viicutta yayilmasi sonucu gelisen, potansiyel olarak hayati tehdit
eden, organ fonksiyon bozukluklarina yol agabilen sistemik bir inflamasyon yanitidir (Evans
et al., 2021).Diinya genelinde énemli bir saglik sorunu olusturan sepsis, hastaneye yatiglarda
onemli bir neden olmasinin yani sira, yogun bakim tinitelerinde en yiiksek mortalite oranlarina
sahip hastaliklar arasinda yer almaktadir (Baykara et al., 2018). Sepsis, viicutta asiri
inflamasyon, organ hipoperfiizyonu, mikrovaskiiler hasar ve doku hipoksisi gibi bir dizi
patofizyolojik degisikligi tetikler. Bu siire¢, organ yetmezligine ve c¢oklu organ

disfonksiyonuna yol agarak, tedaviye direncli ve 6liimciil sonuglar dogurabilir.

Sepsis tanisi, klinik belirtiler, laboratuvar bulgular1 ve goriintiileme yontemleriyle
konulabilir, ancak hastaligin seyrinin izlenmesi ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi i¢in daha
sofistike yontemler gerekmektedir. Bu baglamda, ¢esitli biyokimyasal parametreler ve
fizyolojik gostergeler, sepsis hastalarinin prognozunu tahmin etmek i¢in kullanilmaktadir.
Ancak, sepsisin erken tanist ve mortalite riskinin belirlenmesi hala klinik bir zorluk teskil
etmektedir. Bu noktada, kan gazlar1 ve karbondioksit diizeyleri, hastalarin klinik durumunu

degerlendirmede ve prognozlarini tahmin etmede 6nemli bir yer tutmaktadir.

Arteryel-vendz karbondioksit farki (Pv-aCO:) ve end-tidal karbondioksit (ETCOz),
sepsis hastalarinda organ perflizyonunu ve gaz degisimini izlemek icin kullanabilecegimiz
degerli parametrelerdir. Arteryel-vendz karbondioksit farki, dokularin metabolik faaliyetlerinin
bir gostergesi olup, hipoperflizyon ve mikrovaskiiler hasar durumlarini tespit etmekte yardimci
olabilir (Bitar et al., 2020; Vallet et al., 2000). End-tidal karbondioksit ise, solunum sirasinda
son ekshalasyonda Olciilen karbondioksit konsantrasyonunu ifade eder ve bu parametre,
kardiyovaskiiler durumu ve organ perfiizyonunu degerlendirmek i¢in oldukg¢a kullanighdir
(Hunter et al., 2018). ETCO-, non-invaziv bir yontemle 6l¢iilebilmesi nedeniyle, klinik ortamda

hastalarin izlenmesinde pratik bir parametre olarak one ¢ikmaktadir.

Sepsis hastalarinda bu iki parametrenin mortaliteyi 6ngérmedeki rolii, son yillarda
yapilan ¢alismalarda ilgi goérmiis, baz1 ¢alismalar, bu degerlerin sepsis prognozunu tahmin
etmede faydali olabilecegini 6ne siirmiistiir. Bununla birlikte, bu parametrelerin klinik anlam1

ve prognostik degeri hala netlik kazanmamustir. Ozellikle arteryel-vendz karbondioksit farki ve



end-tidal karbondioksit arasindaki iligki, sepsis yonetiminde erken miidahale gerektiren

durumlarin belirlenmesi agisindan 6nemlidir (Bitar et al., 2020).

Bu ¢alismanin amaci, sepsis hastalarinda arteryel-vendz karbondioksit farki (Pv-aCOx)
ve end-tidal karbondioksit (ETCO:) diizeylerinin mortaliteyi Ongdrmedeki prognostik
degerlerini aragtirmaktir. Sepsis hastalarinda erken miidahale, tedavi basarisini artiran ve
mortaliteyl azaltan bir faktor olarak one c¢ikmaktadir. Bu baglamda, Pv-aCO. ve ETCO:
parametrelerinin, hastalarin prognozunu tahmin etmede ne kadar etkili oldugunun belirlenmesi,

klinik pratige 6nemli katkilar saglayacaktir.

Calismada, sepsis tanist almig hastalarin 0. ve 6. saatlerinde Pv-aCO., ETCO: ve laktat
diizeyleri oOlciilerek, bu parametrelerin mortalite ile iligskisi degerlendirilecektir. Bu veriler,
sepsis hastalarinin erken déonemdeki klinik durumlarini1 anlamaya ve miidahale gereksinimlerini
belirlemeye yonelik olarak kullanilacaktir. Ayn1 zamanda, bu parametrelerin her birinin
mortaliteyi Oongormedeki bagimsiz katki diizeyleri, arastirmanin bir diger odak noktasi
olacaktir. Boylece, bu ¢alismanin sepsis hastalarindaki prognostik parametrelerin etkinligini
ortaya koyarak, sepsis yOnetiminde daha etkili tedavi stratejilerinin gelistirilmesine katki

saglamas1 beklenmektedir.

Bu ¢alismanin bir diger amaci, arteryel-vendz karbondioksit farki (Pv-aCO:) ve end-
tidal karbondioksit (ETCO.) degerlerinin vazopressor ihtiyacini, mekanik ventilasyon
gereksinimini, renal replasman tedavisi ihtiyacin1i ve kan {riinii replasmanini 6ngodrme
potansiyelini degerlendirmektir. Ayrica, Pv-aCO: ve ETCO: degerleri arasindaki iliskinin
incelenmesi hedeflenmektedir. Bu iki parametre arasindaki korelasyonun, sepsisli hastalarda
organ perfiizyonu ve genel klinik durum hakkinda ne derece bilgi saglayabilecegi

aragtirilacaktir.

Sonug olarak, bu c¢aligma, sepsis hastalarinin yénetiminde Pv-aCO. ve ETCO: gibi
biyokimyasal parametrelerin klinik kullanimini daha iyi anlamay1 ve mortalite riski yiiksek
hastalar1 erken donemde tespit etmeyi amaglamaktadir. Bu sayede, sepsis yonetimine yonelik

mevcut yaklasimlar daha etkili bir sekilde optimize edilebilecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Sepsis

Sepsis, viicutta bir enfeksiyonun neden oldugu, bagisiklik sisteminin asir1 ve diizensiz
bir yanit vermesi sonucu organ disfonksiyonlarina yol agan bir sendrom olarak tanimlanir
(Singer et al., 2016) . Sepsis, her yas grubunu ve her iki cinsiyeti etkileyebilen, onlenebilir
oliimlerin baslica nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir (Guarino et al., 2023). Kiiresel
tahminlere gore, her y1l yaklasik 49 milyon kisi sepsisten etkilenmekte ve bu durum nedeniyle
yaklasik 11 milyon kisi hayatin1 kaybetmektedir. 1990 yilinda sepsis vakalariin %87°si, 2017
yilinda ise %85°1 diisiik ve diislik-orta gelirli lilkelerde goriilmiistiir. Sepsis, her dort 6liimden
birine yol a¢tig1 i¢in yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip olmasinin yani sira ciddi ekonomik
yiik de tasimaktadir. Bu nedenle sepsis, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan énlenmesi,
teshis ve tedavi yontemlerinin iyilestirilmesi gereken 6nemli bir saglik sorunu olarak kabul
edilmektedir. Surviving Sepsis Campaign(SSC) 2021 kilavuzuna gore, sepsis tanisi i¢in
enfeksiyonun bulunmasi ve en az bir organin disfonksiyonu gerekmektedir. Organ
disfonksiyonu, genellikle ¢coklu organ yetmezligi ile iligkilidir ve bu durum hastanin klinik

yonetimini daha karmasik hale getirir (Evans et al., 2021).

Sepsis tanist konan hastalarin yaklasik %60'mda etyoloji, toplum kdkenli
enfeksiyonlarla iliskilidir. Ancak, son yillarda hastane kokenli sepsis vakalarinda bir artig
gozlemlenmistir. Bu degisim, saglik hizmetlerinin daha karmasik hale gelmesi ve hastalarin
yogun bakim {iinitelerine basvurularinin artmasi gibi faktorlerle iligskilendirilebilir. Hastane
kokenli enfeksiyonlar, genellikle direngli mikroorganizmalarin ve yogun tibbi miidahalelerin
rol oynadig1 vakalardir. Yapilan analizlerde, hastane kaynakli enfeksiyonlarin daha sik sepsisle

sonuglandigi ve bunun da hastanede kalis siiresini uzattig1 bildirilmistir (Rello, 1999).

Toplum kokenli sepsiste en yaygin enfeksiyon kaynaklari, iiriner sistem ve yumusak
doku enfeksiyonlaridir. Bununla birlikte, hastane kdkenli sepsiste en sik goriilen odaklar alt

solunum yollar1 ve batin i¢i enfeksiyonlardir (De Backer et al., 2024).

Sepsis gelisimini kolaylastiran birgok predispozan faktdr bulunmaktadir. Bu faktorler

genellikle konak 6zelliklerinden ve terapotik uygulamalardan kaynaklanmaktadir:
Konaga Ait Faktorler:

1. Altta Yatan Mortal Hastahklar: Malignite, AIDS gibi hastaliklar, sepsis riskini artirir.

-3-



2. Yas: Yenidoganlar ve 65 yas lstii bireyler sepsis i¢in daha yiiksek risk altindadir.

3. Primer Hastaliklar: Siroz, Diyabetis Mellitus, Kronik Bébrek Yetmezligi, Konjestif
Kalp Yetmezligi gibi hastaliklar sepsise yatkinlik olusturur.

4. Savunma Mekanizmalarimin Zayiflamasi: Notropeni, malignite, disproteinemiler ve
immiinsiipresif tedaviler (kortikosteroid kullanimi gibi) bagisiklik sistemini

zayiflatabilir.
5. Genis Travma ve Yanmiklar: Bu tiir travmalar, enfeksiyon riskini artirabilir.
6. Septik Abortus ve Lohusalik: Dogum sonrasi1 donemlerde sepsis riski yliksektir.

7. Uygun  Olmayan  Antibiyoterapi:  Antibiyotiklerin  yanlis  kullanimi,

mikroorganizmalara direng kazandirabilir ve sepsise yol agabilir.

8. Yogun Bakim Unitesinde Bakim: Invaziv damar kateterleri gibi cihazlar, enfeksiyon

riskini artirir.

9. Asir1 Parenteral Mayi veya Kan Uriinleri: Asir1 siv1 tedavisi, enfeksiyon riskini

artirabilir.
Terapotik Faktorler:
1. Hemodiyaliz: Diyaliz islemi, enfeksiyon riskini artirabilir.

2. Invaziv Kateter ve Enstriimantasyonlar: Uriner kateterler, endotrakeal tiipler ve

mekanik ventilatorler gibi invaziv islemler, sepsis riskini artirabilir.

3. Biiyiik Cerrahi Girisimler: Cerrahi islemler, enfeksiyon riskini yiikseltebilir.

Sepsis tedavisinde temel hedefler, uygun genis spektrumlu antibiyotiklerin hizla
uygulanmasi, enfeksiyon kaynaginin kontrol altina alinmasi ve gerektiginde organ destek
tedavilerinin saglanmasidir. Koagiilasyon ve inflamasyonun aktive edilmesi, sepsis sirasinda
enfeksiyona karsi savunma mekanizmalarinin énemli bir pargasidir. Mikrobiyal patojenlerin
ylizeyinde bulunan molekiiler yapilar, dogal bagisiklik sistemi hiicrelerinde Toll-benzeri
reseptorler gibi model tanima reseptorleri tarafindan algillanir. Bu algilama siireci hem
proinflamatuar hem de antiinflamatuar mediyatorlerin salinimini uyarir. Tiimor nekroz faktorii-
alfa (TNF-a), interlokin-1 (IL-1), IL-6, IL-8 gibi sitokinler, notrofillerin endotel hiicrelerine

yapismasini artirir, kompleman sistemini aktive eder ve pihtilagma kaskadini baglatarak mikro
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trombiis olusumuna neden olabilir. Bu siireglerin diizenlenmesi, sepsis yonetiminde kritik

oneme sahiptir (Okoye et al., 2022) (Giustozzi et al., 2021).

Neredeyse tiim sepsis hastalarinda c¢esitli derecelerde koagiilasyon bozukluklari
gozlemlenir. Sepsisle iliskili koagiilopatiler, yalnizca hassas belirteglerle saptanabilen hafif
koagiilasyon aktivasyonlarindan, trombosit sayisinda azalma ve global pihtilagma siirelerinde
subklinik uzama gibi belirtilere kadar degisiklik gosterebilir. Daha ileri diizeyde ise, yaygin
mikrodamar trombozu ve cesitli bolgelerde siddetli kanamalarla kendini goésteren yaygin
intravaskiiler koagiilasyon (DIC) gelisebilir. DIC ile iligkili koagiilopati, kanama egilimi veya
hiperkoagiilabilite gibi farkl klinik tablolarla ortaya ¢ikabilir ve tiim bu durumlar benzer temel
patofizyolojik mekanizmalarin bir sonucudur. Bu durumlarmn kontrol altina alinmasi, sepsisin

komplikasyonlarinin yonetiminde biiyiik 6neme sahiptir (Levi et al., 2012).

Sepsis siirecinde, asir1 inflamasyonun yol actigi doku hipoksisi ve asidoz, organ
islevlerinde ciddi bozulmalara neden olabilir. Ayrica, sepsis bagisiklik sistemini baskilayarak
enfeksiyonun daha da kotiilesmesine ve mikroorganizmalarin viicutta daha fazla yayilmasina
yol acabilir. Bu nedenle, sepsisin erken donemde taninmasi ve tedavi edilmesi kritik dneme

sahiptir.

2.1.1 Septik Sok

2016 yilinda giincellenen Sepsis-3 kriterlerine gore, septik sok su sekilde

tanimlanmuistir:

o Sepsis varliginda, vazopressor tedaviye ragmen ortalama arter basmncinin (MAP) 65

mmHg nin ilizerinde tutulamamasi
e Serum laktat diizeyinin 2 mmol/L’nin {izerinde olmasi

Patofizyolojik olarak, septik sokta enfeksiyona bagli olarak sitokin firtinast ve endotel
disfonksiyonu meydana gelir. Bu siire¢, yaygin damar genislemesi, kapiller kagak ve
hipoperfiizyona yol acarak organ yetmezliklerini tetikler. Ayrica, mitokondriyal disfonksiyon
ve mikrosirkiilasyon bozukluklart doku oksijen kullaniminmi kisitlar, bu da hiicresel enerji

eksikligiyle sonuglanir (Evans et al., 2021; Singer et al., 2016).



Septik sok mortalitesi %30-50 arasinda degigsmektedir. Laktat diizeyi, vazopressor ihtiyact
ve organ disfonksiyonu siddeti, mortaliteyle gii¢lii bir sekilde iliskilidir. Erken tan1 ve uygun

tedavi, mortalite oranlarinin azalmasinda kritik rol oynar.

Septik sok, hizli ilerleyen ve karmasik bir tabloya sahip olmasi nedeniyle multidisipliner
yaklagim gerektiren bir durumdur. Arastirmalar, yeni tedavi stratejilerinin gelistirilmesi ve
mevcut yaklasimlarin  optimizasyonunun bu hastalarda prognozu iyilestirebilecegini

gostermektedir.

2.1.2 Sepsiste Skorlama Sistemleri

Sepsis ve septik sokla ilgili rehberler, basta Society of Critical Care Medicine (SCCM)
ve European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) olmak {iizere, ¢esitli ulusal
derneklerin katki sagladig1 uzman goriislerini yansitmaktadir. Ancak, bu rehberlerin enfeksiyon
tanimlamaya yonelik sunduklari spesifik kriterler, sepsis tanisinin tiim boyutlarini1 kapsamli bir
sekilde ele almadigr i¢in sinirli kalabilmektedir. Bu durum, sepsis tanmisinin dogrulugu

konusunda eksikliklere neden olabilir (Evans et al., 2021).

Rehberlerdeki oneriler, klinik kararlar almada rehberlik saglasa da klinik uzmanlarin
karar verme siireglerine miidahale etmemelidir. Bu kilavuzlar, en iyi tedavi yaklasimlarini
sunma amaci glider ve klinik uygulamada karar vericilerin dogru tedavi secgeneklerine

yonelmesine yardimci olmay1 hedefler.

Sepsisin erken taninmasi, hastalarin zamaninda yogun bakim {initesine yonlendirilmesi
veya mevcut hastalarda sepsis siiphesi ile hizla miidahale edilmesi i¢in farkli skorlama
sistemleri kullanilmaktadir. Bu skorlama araclar1 arasinda Sistemik Inflamatuar Yanit
Sendromu (SIRS) kriterleri, SOFA (Sequential Organ Failure Assessment), qSOFA(quick
Sequential Organ Failure Assessment), New Early Warning System (NEWS) ve Modified Early
Warning System (MEWS) gibi yontemler yer almaktadir. Bu araglarin tanisal dogrulugu
degiskenlik gostermekle birlikte, cogu skorlama sisteminin ongérii giicii sinirhidir. Ancak, bazi
sistemlerin tedavi siirecinde elde edilen iyilesme ile iligkilendirilen faydali sonuglar sagladigi

gozlemlenmistir (Evans et al., 2021; Warttig et al., 2018).



2.1.2.1 Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu

Sepsisin tanimlanmasi igin pek ¢ok girisimde bulunulmustur. Ilk tanim, 1991 yilinda
gerceklestirilen bir konsensilis konferansinda, enfeksiyonun tetikledigi sistemik inflamatuar
yanit sendromu (SIRS) iizerinde durularak yapilmistir (Bone et al., 1992). SIRS rutin olarak
hem sepsis gibi infeksiyona bagli hem de otoimmiin hastaliklar, pankreatit, vaskiilit,
tromboemboli, yaniklar veya ameliyatlar gibi infeksiyona bagli olmayan siireclerle iliskili

olabilir.

Asagidaki durumlardan iki veya daha fazlasinin es zamanli olarak bulunmasi SIRS

olarak kabul edilir;
1. Viicut sicakligiin >38 °C veya <36 °C olmasi,
2. Kalp atim hizinin >90/dk olmasi,
3. Solunum hizinin >20/dk veya PaCO; <32 mmHg olmasi,

4. Lokosit sayisinin >12000 /mm?® veya <4000 / mm?® olmas1 veya periferik

yaymada %10“un tizerinde band formunun bulunmasidir.

2.1.2.2 NEWS

NEWS (National Early Warning Score), National Early Warning Score Development
and Implementation Group (NEWSDIG) tarafindan, hekimler, hemsireler, ambulans hizmetleri
ve hastalarla birlikte olusturulan bir ekip tarafindan gelistirilmistir. Royal College of Physicians
(RCP) bu silirece destek saglamistir (RCoP, 2012). Gelistirme, klinik go6zlemlerle
yonlendirilmis olup, akut hastaliklarin siddetini degerlendirme ve hastalarin mevcut
durumundaki olumsuz degisiklikleri erken asamada saptama amaci tagimaktadir. Bu
metodoloji, tim NHS (Ulusal Saglik Sistemi) sisteminde uygulanabilmesi icin standart bir
yontem olarak tasarlanmis ve rutin olarak izlenen fizyolojik parametrelerdeki degisikliklere

hizl1 miidahale edebilmek i¢in kolayca taninabilir belge formatlariyla desteklenmistir.



Sekil 1: National Earyl Warning Score (NEWS)

9-11 12 -20
<91 92-93 94-95 =96
Evet Hayir
<35.0 35.1-36.0 | 36.1-38.0 | 38.1-39.0 =39.1
<90 91-100 101-110 111-219 =220
<40 41-50 51-90 91-110 111-130 =131
U S, ALY

02: Oksijen, Sa02:0ksijen saturasyonu, KB: Kan basinci, U; Uyanik, S: Sozli uyaran, A: Agnli uyaran, Y:
Yanitsiz

NEWS skoru, sepsis gibi ciddi durumlarin erken taninmasinda ve sepsise bagli klinik
kotiilesmenin 6ngoriilmesinde dnemli bir aragtir. NEWS skoru, sepsiste yaygin olarak goriilen

fizyolojik degisiklikleri yansitabilir. Ornegin:

e Solunum hiz1: Sepsis sirasinda artan metabolik talep ve asidoz nedeniyle solunum

hizinda belirgin bir artis gdzlemlenebilir.

e Oksijen satiirasyonu: Septik sok veya hipoperfiizyona bagl olarak oksijenlenmenin

azalmasi satiirasyon degerlerinde diisiikliige yol agabilir.

o Biling diizeyi: Hipoperfiizyon ve organ disfonksiyonu, hastanin norolojik durumunda

bozulmaya neden olabilir.

Yapilan ¢aligmalarda, yiiksek NEWS skorlarinin sepsis hastalarinda kotii klinik sonuglarla
iliskilendirildigi bildirilmistir. Ozellikle, NEWS skoru >7 olan hastalarin yogun bakim ihtiyac1
artmakta ve mortalite oranlar1 yiikselmektedir(Smith et al., 2013). Ayrica, bu skorun erken
donemde klinik kotiilesmeyi tespit etmesi, sepsis yonetiminde zamaninda miidahale sansini

artirmaktadir (RCoP, 2012).

2.1.3 Sepsiste Renal Replasman Tedavisi

Akut bobrek hasar1 (ABH), 48 saat i¢inde serum kreatininde >0,3 mg/dL veya son 7 giin
icinde baslangi¢ degerlerine gore >1,5 mg/dL artis veya 6 saat i¢inde idrar ¢ikisinda < 0,5
mL/kg/saat azalma ile tanimlanir. ABH'nin ciddiyeti, serum kreatininine veya idrar ¢ikigina
gore siniflandirilmalidir. ABH, septik ve septik sok hastalarinda sirastyla %40 ve %64 oraninda
goriilmekte olup, mortaliteyi 6nemli 6l¢lide artirmaktadir. Septik akut bobrek hasarinin (ABH)

-8-



tedavisinde, 6zellikle diyaliz gibi mutlak endikasyonlarin varliginda renal replasman tedavisi
(RRT) genellikle gereklidir. Bu tedavi, siv1 yiiklenmesi, refrakter hiperkalemi, siddetli asidoz
veya liremi gibi yasami tehdit eden durumlarin yonetiminde kritik bir rol oynar. RRT, septik
hastalarda bobrek fonksiyonlarinin desteklenmesi ve komplikasyonlarin énlenmesi amaciyla
siklikla tercih edilmektedir. RRT yontemleri arasinda Siirekli Renal Replasman Tedavisi
(CRRT) ve hemodiyaliz (HD) yer alirken, septik ABH'de hangi yontemin daha etkili oldugu

konusunda kesin bir goriis birligi bulunmamaktadir (Cobussen et al., 2023).

Yiiksek kaliteli randomize kontrollii ¢alismalar ve meta-analizler, renal replasman tedavisi
baglatma zamanlamasi konusunda celiskili sonuglar ortaya koymus, bu nedenle optimal
baglama zamani hala tartismalidir. Bugiine kadar, septik ABH'l1 hastalarda yapilan yalnizca bir
randomize kontrollii calisma, erken ve gecikmis renal replasman tedavisi uygulanan hastalar

arasinda 90 giin sonunda anlamli bir mortalite farki bulamamustir (Barbar et al., 2018).

2.1.3 Sepsiste Kan Uriinlerinin Kullanimi

2016 sepsis kilavuzlarinda kan transfiizyonlarina iligkin 6nerilerde 6nemli bir degisiklik
olmamustir. Bununla birlikte, daha kisitlayici bir transfiizyon hedefini destekleyen kanitlarin
arttig1 gdzlemlenmistir. Ozellikle, miyokard iskemisi, siddetli hipoksemi veya akut kanama gibi
durumlar bulunmadig1 siirece, eritrosit transfiizyonunun yalnizca hemoglobin seviyesi 7
g/dl'nin altina diistiigiinde yapilmasi gerektigi belirtilmektedir (Rhodes et al., 2017). TRISS
(Transfusion Requirements in Septic Shock) caligmasinin post hoc analizi, kronik akciger
hastalig1 ve hematolojik maligniteler gibi komorbiditeleri olan hastalarda 7 g/dl hedefinin daha
anlamli oldugunu gostermistir. Ayrica, 9 g/dl gibi daha yiiksek bir hedefin 7 g/dl'ye gore
sagkalim tlizerinde anlamli bir etkisi olmadig bildirilmistir (Rygérd et al., 2017).

Sepsise bagli aneminin tedavisinde eritropoetin kullanimi 6nerilmemektedir. Kanama veya
planlt invaziv girisim olmadikg¢a, pthtilasma bozukluklarini diizeltmek amaciyla taze donmus
plazma kullanimi da genellikle 6nerilmez. Aktif kanama, cerrahi miidahale veya invaziv islem
gereksinimi olan durumlarda ise trombosit diizeyinin 50,000/mm?'iin (50x10°/L) {izerinde

olmas1 gerektigi vurgulanmaktadir.

2.1.3 Sepsiste Mekanik Ventilasyon

Sepsisle iliskili akut respiratuar distres sendromu (ARDS) olan hastalarin yonetimi,
ARDSnet protokoliine dayandirilmalidir. Bu protokole gore, tidal hacim, viicut agirhiginin 6
ml/kg't kadar ayarlanmali1 ve plato basinct hedefi <30 cm H2O olmalidir. Orta-siddetli ARDS

hastalarinda yiiksek PEEP (pozitif son ekspirasyon basinci) diizeylerinin kullanilmasi ve
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siddetli ARDS hastalarinda ise recruitment manevralarinin yapilmasi énerilmektedir (Slutsky

& Ranieri, 2000).

Sepsisle iligkili ARDS'de prone pozisyon kullanimi, PaO»/FiO: oran1 150 mmHg'nin altina
diisen hastalar icin giincellenmis bir oneridir. Onceki kilavuzlarda bu oran 100 mmHg'nin
altindayken, yeni onerilerle daha ytiksek bir esik belirlenmistir. Doku hipoperfiizyonu bulgular1
gostermeyen sepsis kaynakli ARDS hastalarina, SSC konservatif s1vi yonetimi uygulanmasi

onerilmektedir (Dellinger et al., 2023).

Mekanik ventilasyon destegi alan ve weaning i¢in uygun olan hastalar i¢in spontan solunum
denemeleri onerilmektedir. Ayrica, PaO2/FiO: oran1 <150 mmHg olan sepsis kaynaklt ARDS
hastalarina, 48 saat siireyle kas gevsetici ajanlarin kullanimina devam edilmesi 6nerilmektedir

(Rhodes et al., 2017).

2.2 Arteryel-Venoz Karbondioksit Basin¢ Farki

Arteryel-ven6z karbondioksit farki (Pv-aCO.), vendz ve arteryel dolasimdaki karbon
dioksit (CO2) seviyeleri arasindaki farki ifade eder. Normal fizyolojik kosullarda bu fark
genellikle 6 mmHg'nin (0.8 kPa) altinda seyreder (Gutierrez, 2004; Mesquida et al., 2015). Pv-
aCO», doku perfiizyonu ve mikrosirkiilatuar disfonksiyon ile iligkili oldugundan, 6zellikle kritik

hasta bakiminda 6nemli bir parametredir (Vallet et al., 2000).

Artan Pv-aCO;, cogunlukla yetersiz kan akisina bagl olarak kapiller yataktan gelen vendz
kandaki CO: seviyesinin artisint yansitir. Bu durum, dokularin oksijen ihtiyacini
kargilayamamasiyla sonuglanir ve iskemiye isaret edebilir. Hipoksiden ziyade, bu parametrenin

artist daha ¢ok iskemik siireclerde gozlenir.

Pv-aCO», mikrosirkiilasyondaki bozukluklarla anlamli bir iligskiye sahiptir. Sepsis gibi
durumlarda bu iliski daha belirgindir. Artis, oksijen ekstraksiyonundaki azalma veya anaerobik

metabolizma siirecinde laktik asit tamponlanmasina bagli olabilir (Du et al., 2013).

Sepsisli hastalarda artmis Pv-aCOz, mikrosirkiilatuar disfonksiyonun gostergesi olabilir.
Bununla birlikte, bu parametre sadece mikrosirkiilasyonun degil, ayn1 zamanda global

perfiizyonun degerlendirilmesine de yardimci olur(Chua & Kuan, 2016).
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Intravendz s1vi tedavisi ya da kardiyak output artirict miidahaleler sonrasinda Pv-aCOx'de
azalma gozlenebilir. Bu, dolasimin iyilestigini ve dokularin daha iyi perflize edildigini

gosterebilir (Monnet et al., 2013).

Pv-aCO:'nin izlenmesi, resiisitasyon siirecinde doku perfiizyonunun yeterliligini
degerlendirmek icin degerli bir parametre olabilir. Bu 6l¢iim, mikro perflizyonun ve
oksijenasyonun durumunu yansitarak, hastanin hemodinamik stabilitesinin ve organ

perfiizyonunun izlenmesine katki saglayabilir (Mallat et al., 2014).

2.3 End-Tidal CO2

Dokularda karbon dioksit (CO-), aerobik ve anaerobik metabolizma siireclerinin dogal
bir yan iiriinii olarak iiretilir ve pasif sekilde dolasima geger. Kan dolagimindaki CO: seviyesini,
dokularda iiretilen miktar ile viicuttan uzaklagtirilan miktar arasindaki denge belirler.
Mitokondrilerde {iretilen CO., vendz kana aktarilir ve dolagimla akcigerlerin alveoler
bolgelerine taginir. Buradan, alveoller aracilifiyla difiizyon yoluyla disar1 atilir ve solunum

yoluyla elimine edilir (Cinar, 2011).

Ates, egzersiz, sepsis, travma veya yanik gibi durumlar, viicudun metabolik hizin
artirarak daha fazla CO. liretimine neden olur. Bu durum, ayn1 zamanda viicuttan atilmasi
gereken CO: miktarini da artirir. Viicut, bu tiir durumlarda metabolik faaliyetleri hizlandirarak
daha fazla karbondioksit iiretir ve solunum yoluyla bu artis1 telafi etmeye ¢alisir. Bu
mekanizma, solunumun artmasina ve dolayisiyla COz’nin daha etkin bir sekilde atilmasina

olanak tanir (Bateman et al., 2016).

COs., dolagimdan alveolar bosluga gecerken pulmoner kapiller endotel, interstisyel sivi
ve alveolar duvarlar1 asarak bu bolgeye ulasir. Bu siireg, dolasim sisteminin diizgiin
caligmasiyla dogrudan iligkilidir. Dolagim bozukluklar1 atilacak CO: miktarini etkileyebilir.
Ornegin kardiyak arrest, kardiyojenik sok, sepsis ve pulmoner emboli gibi durumlar
perfiizyonun bozulmasia yol acar. Bu, CO:'nin alveolar kapillerden gecisini zorlastirarak
alveol duvarlarinda birikmesine neden olur ve ekspirasyon yoluyla atilacak CO. miktarinin
azalmasina yol agar. Sonug olarak, dlgiilen End-Tidal CO2 (ETCO.) diizeyleri diiser (Ladde et
al., 2023).
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Ekspiryum sonunda 6l¢iilen maksimum CO: degeri, ETCO: olarak isimlendirilir. CO-
degerini sayisal olarak bildiren cihazlara kapnometre denir. Kapnometre parsiyel basing

cinsinden anlik 6l¢iimler yapar.
Ekspire edilen havadaki CO: konsantrasyonu 3 bilesenden etkilenir:
1. Sistemik metabolizmanin iirettigi CO2 miktar1
2. Pulmoner kan akimi ve kardiyak output ile belirlenen CO- dolagimi
3. CO: atilimindan sorumlu olan solunum sistemi.

End-tidal CO2 (ETCO:) degerinin <25 mmHg oldugu durumlarda, sepsis siiphesi tagtyan
hastalarda siddetli sepsis kaynakli mortaliteyi ve siddetli sepsis tanisin1 6ngérmede qSOFA
skorlamasina kiyasla daha yiiksek bir dogruluk sergiledigi tespit edilmistir. Bu bulgular,
ETCO:z'nin sepsis tanisinda ve hastalarin prognozunun belirlenmesinde qSOFA'ya kiyasla daha

etkili bir arag olabilecegini gostermektedir (Hunter et al., 2018).

2.3 Laktat

Laktik asit, ilk olarak 1780 yilinda Karl Wilhelm Scheele tarafindan bozuk siitte
kesfedilmis ve tanimlanmistir. Daha sonra, 1843 yilinda Johann Joseph Scherer, 6lii bir insan
kaninda laktat tespit etmistir, ardindan 1858'de Carl Folwarczny, yasayan insan kaninda da
laktat bulundugunu gostermistir. Laktat ile yapilan sonraki ¢alismalarda, bu bilesigin 6zellikle
doku hipoksisi durumunda iiretildigi ve bu baglamda metabolik siireclerde onemli bir rol

oynadig1 anlagilmistir (Kompanje et al., 2007; Ronco et al., 1993).

Laktatin biiyiik bir kismi, yaklasik %70'1, karacigerde islenir. Bu siire¢ genellikle
glukoneogenez yoluyla gerceklesir, ancak kiiciik bir miktar laktat oksidasyon yoluyla
karbondioksit ve suya doniistiiriiliir. Normal kosullarda, ekstraseliiler laktat konsantrasyonu

genellikle 1-2 mmol/L arasinda kalacak sekilde dengede bulunur (Fall & Szerlip, 2005).

Hiperlaktatemi (laktat >2 mmol/L), genellikle artan {iretim ve/veya azalmis tiiketim
nedeniyle ortaya cikar. Bu durum, doku hipoksisinin yol actigi hizli laktat iiretimiyle
karakterize edilen Tip A ve bazi ilaglar, kimyasal maddeler ya da toksik bilesiklerin etkisiyle
ya da genetik bozukluklara bagl olarak gelisebilen Tip B olarak ikiye ayrilabilir (Phypers &
Pierce, 2006).

Sepsis  sirasinda  laktat diizeyinin  ylikselmesi, doku perflizyonunun ve

oksijenizasyonunun yetersizligini gosterir. Bu durum, anaerobik metabolizmanin arttiginin bir
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isareti olarak kabul edilir. Ayn1 zamanda, karacigerin laktat ekstraksiyonunda ve kullaniminda
bir azalma da gdzlemlenir. Sepsisli hastalarda, yiiksek serum laktat seviyelerinin mortalite ile
iligkili oldugu ve tan1 aninda bu seviyelere sahip hastalarin daha yiliksek mortalite oranlarina
sahip oldugu bulunmustur (Mikkelsen et al., 2009). Laktat seviyeleri, yalnizca doku hipoksisini
degil, ayn1 zamanda karaciger veya bobrek fonksiyon bozuklugunu da yansitabilir. Bu nedenle,
laktat diizeyleri yalnizca doku perflizyonunu degil, ayn1 zamanda sistemik metabolik durumlari

da etkileyebilir.
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3.GEREC YONTEM

3.1 Arastirmanin Yeri

Arastirma Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal,
Eriskin Acil Servisi’nde yapilmistir

3.2 Arastirmanin Zamani

Arastirma, 1 Mayis 2024 ile 31 Aralik 2024 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi'ne basvuran sepsis on tanis1 konulan hastalar iizerinde

yapilmistir.

3.3 Arastirmanin Evreni, Orneklemi ve Arastirma Grubu

Calisma, acil servise belirtilen tarihlerde basvuran, Sistemik Inflamatuar Yanit
Sendromu (SIRS) ve NEWS skorlamasi ile sepsis 6n tanisi konulan 131 hasta iizerinde

yapilmistir
Calismaya alma/dahil edilme kriterleri:

e 18 yas iistli olmak
e SIRS ve NEWS skorlamasi ile sepsis On tanis1 konulan hastalar

Calismaya almama/dislanma Kriterleri:

e 18 yas altindaki hastalar

e Gebe hastalar

e Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

e Astim

e Pulmoner Emboli

e (Calisma i¢in onam vermeyen hastalar

e Sepsis On tanisiyla bilgileri alinip, sepsis dislanan hastalar

e Sepsis tanisi konulup 6. Saatinde veri toplanamadan eksitus olan hastalar

3.4 Arastirmanin Yontemi ve Veri Toplama Araclari

Bu calisma, tek merkezli prospektif ve kesitsel bir tasarimla gerceklestirilmistir.
Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan alinan
onay (Tarih: 2024/ Say1: 4956) dogrultusunda yiiriitilmiistiir. Calisma, Mayis 2024 ile Aralik
2024 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi'ne basvuran,

SIRS ve NEWS skorlamasi ile sepsis On tanis1 konulan 131 hasta iizerinde yapilmistir.
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Calisma verileri, ¢alisma baslamadan 6nce olusturulan hasta takip formuna kaydedildi.
Hastalara ait yas, cinsiyet, komorbiditeler (diyabet mellitus, hipertansiyon, astim, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, koroner arter hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi,
hematolojik hastalik, gebelik, malignite) ve basvurudaki vital bulgular (tansiyon, nabiz, ates),
solunum sayisi, Glasgow koma skoru, ortalama arteryel basing ve destek oksijen ihtiyaci

sistematik olarak kaydedildi.

Sepsis On tanisiyla takibe alinan hastalarin ilk bagvuru aninda (0. Saatte) SIRS ve NEWS
skoru kaydedilmistir. Sepsis tanis1 kesinlesen hastalarin 6. saatte, SIRS ve NEWS skorlar1
kaydedilmis ve takip formuna dokiimante edilmistir. 0. saatte rutin olarak alinan biyokimya
tetkiklerinde yer alan vendz kan gazindaki PCO> ve laktat degerleri hasta takip formuna
islenmistir. Sepsis On tanist olan hastanin 0. saatinde, Masimo EMMA SE-182 33 kapnograf
seti ile ardisik {i¢ solukla ol¢iilen ETCO; degerlerinin ortalamasi hasta takip formuna
kaydedilmistir. Aym1 zamanda, arteryel kan gazindaki PCO; degeri de takip formunda

dokiimante edilmistir.

Sepsis On tanist ile alinan hemogram tetkikindeki 16kosit, notrofil, lenfosit, monosit ve
platelet degerleri hasta takip formuna kaydedilmistir. Ayrica, biyokimya tetkiklerinde c-reaktif

protein ve prokalsitonin sonuglar1 da formda yer almistir.

Calismaya dahil edilen hastalar, National Early Warning Score (NEWS) ve Sistemik
Inflamatuar Yanmit Sendromu (SIRS) kriterleri kullanilarak sepsis 6n tanisi almis bireylerden
secildi. Bu hastalarin vital bulgulari (kan basinci, kalp hizi, solunum sayisi, viicut 1s1s1, oksijen
satiirasyonu, biling durumu) ve laboratuvar parametreleri (C-reaktif protein, prokalsitonin ,

beyaz kan hiicre sayisi, notrofil, monosit, trombosit) kaydedildi.

Hastalarin kan ve idrar kiiltiirii sonuglari ile goriintiileme (akciger grafisi, ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi vb.) degerlendirilerek enfeksiyon odaklar1 belirlendi. Enfeksiyon
kaynagi tespit edilen ve organ disfonksiyonu gelisen hastalar, sepsis tanist alan grup olarak

degerlendirildi. Sepsis dislanan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

Sepsis hastalarinin takibinde, 6. saatte merkezi venden alinan vendz kan gazindaki laktat
ve PCO; degerleri takip formuna kaydedilmistir. Sepsis kabul edilen hastanin 6. saatinde,
kapnometre cihazi ile ardigik ii¢ solukla 6l¢iilen ETCO: degerlerinin ortalamasi da hasta takip
formuna dokiimante edilmistir. Ayrica, arteryel kan gazindaki PCO, degeri de bu siiregte

kaydedilmistir.
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Hastalarin 72. saati, 7. giinli ve 28. giinii mortalite verileri de kaydedilmistir. Ek olarak,
hastalarin bu siirecte mekanik ventilator ihtiyaci, vazopressor/inotrop ihtiyaci, renal replasman
tedavisi ihtiyaci, kan ve kan {riinleri ihtiyaci ile yogun bakimda kalig siireleri de takip formuna

dokiimante edilmistir.

Caligmamizda, sepsis On tanist olan hastalarin 0. saatteki vendz ve arteriyel PCO; farki
(Pv-aCQ») ile mortalite arasindaki iliski incelenmistir. Ayrica, ayn1 zamanda 0. saatte dlgiilen
ETCO; degerlerinin mortalite ile iliskisi degerlendirilmistir. Calismada, Pv-aCO; farkinin
mekanik ventilator ihtiyaci, vazopressor/inotrop gereksinimi, kan {iriinii replasman ihtiyaci ve

renal replasman tedavisi gereksinimi gibi klinik parametrelerle olan iliskisi de arastirilmistir.

Sepsis tanisi konulan hastalarin 6. saatindeki venoz ve arteriyel PCO» farki ile mortalite
arasindaki iligki de incelenmis olup, ayni sekilde 6. saatteki ETCO, degerlerinin mortalite ile
olan iliskisinin olup olmadig1 degerlendirilmistir. Sepsis tanisinin konulmasindan sonra alinan
hemogram tetkikinde 16kosit, nétrofil ve monosit degerlerinin mortalite ile olan iligkisi de ele
almmastir. Ayrica, nétrofil/lenfosit oraninin mortalite ile iliskisinin arastirildigr bir diger

parametre olmustur.

Sepsis tanisi ile alinan biyokimya testlerindeki C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin
(PCT) degerlerinin mortalite ile iliskisi de incelenmistir. Bunun yani sira, 0. ve 6. saatlerindeki

NEWS ve SIRS skorlar1 ile mortalite arasindaki iliskiler de analiz edilmistir.

NEWS skoru <7 ve >7 olan hastalarin 0. ve 6. saatlerdeki Pv-aCO, degerlerine gore
mortalite ile olan iligkisi ayrica arastirilmistir. Ayrica, ¢alismamizda 0. ve 6. saatlerdeki laktat

degerlerinin medyanlar1 ve mortalite ile olan iliskisi de incelenmistir.

Calismamizda, eksitus olan hastalarin 72. saat, 7. giin ve 28. giin mortaliteleri ve hastane

sonlanimlar1 da kaydedilmistir.

Calismamizda Pv-aCO, farki ve ETCO; degerlerinin 0. ve 6. saatlerdeki medyan
degerleri hesaplanmis ve sag kalan ve eksitus olan hastalarda 0. saat ve 6. saat medyan degerleri
istatistiksel olarak karsilastirilmistir. Malignite ykiisii olan ve olmayan hastalar arasinda Pv-

aCO; farki ve ETCO» degerlerinin mortalite ile iliskisi de arastirilmistir.

Calismamizda sag kalim durumuna gore hastalarin 0. Saat,6. Saat Pv-aCO> ve 0. ve
6.saat Pv-aCO» farki ile mortalite arasindaki iligki incelenmistir. Ayni sekilde hastalarin 0.

Saat,6. Saat ETCO> ve 0. ve 6.saat ETCO, farki ile mortalite arasindaki iligki incelenmistir
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Son olarak, sag kalim 6ngoriisiinde 0.saat Pv-aCO,, 0.saat ETCO2, 0.saat laktat, 0.saat
NEWS, 0. saat SIRS skorlari, 6.saat Pv-aCO», 6.saat ETCO; ve 0. ve 6. saat ETCO; farkinin
ROC analizi yapilmis, duyarlilik, 6zgiilliik ve cut-off degerleri hesaplanmigtir. Ayrica, Pv-
aCO2, ETCO?2 ve laktat arasindaki korelasyon testi gerceklestirilmistir.

3.5 Sirhliklar

Calismamizin 3. basamak bir acil servis ortaminda gerceklestirilmis olmasi, daha ciddi
seyreden ve mortalite riski yiiksek olan sepsis vakalarinin hastanemize yonlendirilmesine yol
acmistir. Bu durum, elde edilen sonuglarin genellestirilebilirligini sinirlamis ve agirlikli olarak
daha agir vakalar1 temsil eden bir popiilasyon lizerinde degerlendirme yapilmasina neden
olmustur. Bu nedenle, farklt basamaklarda ve daha genis katilimli ¢alismalarin

gerceklestirilmesi gerekmektedir.

3.6 Istatistik

Verilerin analizinde SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) v.27.0 programi
kullanilmistir. Elde edilen veriler tanimlayici istatistikler kategorik veriler i¢in yiizde dagilimlar
seklinde, stirekli veriler i¢in aritmetik ortalama, standart sapma ile degerlendirilmistir. Gruplar
aras1 ortalama karsilastirirken oncelikle normal dagilama uygunlugu Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirilmistir. Kategori sayis1 iki olan gruplarin ortalamalar1 karsilastirilirken
normal dagilim gdstermeyenlerde Mann Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik verilerin
ylizde dagilimlarin1 karsilastirirken Pearson Ki Kare ve Fisher Eksact testi kullanilmstir.
Parametrik kosullar saglanmadigi i¢in korelasyon analizinde Spearman Testi kullanilmistir.
Sagkalimi1 6ngérmede kesim noktasi belirlemek i¢in Roc Curve analizi yapilmistir. Verilerin

analizinde p<0,05 diizeyi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 131 hastanin yas ortalamasi 66,4+13,9 yil olarak saptanmustir.
Hastalarin %61,8’inin (n=81) erkek, %38,2’sinin (n=50) kadin oldugu belirlenmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin Sosyodemografik Degiskenlerinin Ozellikleri

Kadin 50(38,2)
Cinsiyet n(%)

Erkek 81(61,8)
Yas ortalamazss” 66,4+13.9

%: frekans; *ss:standart sapma

Hastalarin %45,8’inde ise malignite, %35,1’inde Hipertansiyon, %25,2’sinde Diyabetis
Mellitus tespit edilmistir. Ayrica, %16,8’inde Kronik Bobrek Yetmezligi, %13,0’inda Koroner
Arter Hastaligi ve %2,3’iinde Kalp Yetmezligi oldugu saptanmistir. Grubun %0,8’inde
hematolojik hastalik, tespit edilmistir (Tablo 2).

Tablo 2. Calisma Grubuna Ait Kronik Hastaliklarin Dagilimlari

Var Yok
n % n %
Malignite 60 45,8 71 54,2
Hipertansiyon 46 35,1 85 64,9
Diyabetis
33 25,2 98 74,8
Mellitus
Kronik Bobrek
22 16,8 109 83,2
Hastahg
Koroner Arter
17 13,0 114 87,0
Hastahg
Kalp
3 2,3 128 97,7
Yetmezligi
Hematolojik
1 0,8 130 99,2
Hastahk

%: frekans

- 18 -



Calismadaki hastalarin vital bulgular1 degerlendirildiginde; sistolik kan basinci
106,3+£33,6 mmHg, diyastolik kan basinci 60,8+17,2 mmHg, ortalama arter basinci 76,0+21,7
mmHg, nabiz 117,3+21,3/dk, ates 37,6+0,9°C ve solunum sayis1 22,3+14,0/dk oldugu

gorilmiustiir.

Hastalarin laboratuvar degerlerinin ortalamalar1 incelendiginde; Lokosit (103/uL)
15,1£15,6, Notrofil (103/uL) 13,2+14,7, Lenfosit (10*/uL) 1,2+1,7, Monosit (10*/uL) 1,0£1,6,
Trombosit (10*/mm?) 202,5+135,7, C-Reaktif Protein (mg/L) 195,2+106,1 ve Prokalsitonin
(ng/L) 39,6£85,4 oldugu saptanmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin Vital ve Laboratuvar Verilerinin Ortalamalari

Ortalama Standart Minimum Maksimum
Sapma
Sistolik Kan Basinci 50,00 203,00
106,3 33,6
(mmHg)
Diyastolik Kan 30,00 116,00
60,8 17,2
Basinci(mmHg)
Ortalama Arter 36,67 133,33
76,0 21,7
Basinci(mmHg)
Nabiz(/dk) 117,3 21,3 63,00 200,00
Ates(°C) 37,6 0,9 35,00 40,10
Solunum Sayisi(/dk) 20,9 7,7 10,00 47,00
Lokosit(10°/uL) 15,1 15,6 0,05 111,16
Nétrofil(10%/uL) 13,2 14,7 0,00 105,24
Lenfosit(10%/uL) 1,2 1,7 0,00 9,70
Monosit(103/uL) 1,0 1,6 0,00 14,90
Trombosit(10*/mm?) 202,5 135,7 4,00 954,00
C-Reaktif 13,93 458,75
195,2 106,1
Protein(mg/L)
Prokalsitonin(pg/L) 39,6 85,4 0,23 400,00

pL:mikrolitre mg:miligram L:litre pg:mikrogram
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Sag kalan ve 0len hastalarin laboratuvar degerleri karsilastirildiginda; 16kosit (p=0,640),
notrofil (p=0,643), lenfosit (p=0,566), notrofil/lenfosit oran1 (p=0,104), monosit (p=0,316),
trombosit (p=0,653), C-reaktif protein (p=0,537) ve prokalsitonin (p=0,452) degerleri a¢isindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamuistir (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin Sag Kalm Durumuna Gore Laboratuvar Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Sag ..
Olii
Medyan (min- p
Medyan(min-maks)
maks)
Lokosit(10°/uL) 10,78(0,06-111,16) 11,28(0,05-111,16) 0,640
Nétrofil(103/uL) 8,92(0,0-105,24) 9,70(0,0-105,24) 0,643
Lenfosit(10%/uL) 0,83(0,0-9,70) 0,63(0,0-8,60) 0,566
Nétrofil/Lenfosit(10°/uL) | 9,40(0,09-106,29) 13,59(0,09-140,0) 0,104
Monosit(103/uL) 0,63(0,0-7,0) 0,72(0,0-14,9) 0,316
Trombosit(10/uL) 210(10-954) 199,5(4-561) 0,653
C-Reaktif Protein(mg/L) | 210(13,93-369,54) 169,37(25,65- 0,537
458,75)
Prokalsitonin(pg/L) 10,55(0,27-400) 8,42(0,23-400) 0,452

pL:mikrolitre mg:miligram L:litre pg:mikrogram
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Calisma grubunda yer alan hastalarin %35,1’inde gastrointestinal sistem enfeksiyonu,
%33,58’inde solunum sistemi enfeksiyonu, 9%19,08’inde iiriner sistemi enfeksiyonu
saptanmustir. %4,58 oraninda katater iliskili enfeksiyon ve cilt ve yumusak doku enfeksiyonu,
%?2,29’unda santral sinir sistemi enfeksiyonu, %0,76 oraninda infektif endokardit enfeksiyon

kaynagi olarak tespit edilmistir. (Tablo 5).

Tablo 5. Calisma Grubuna Ait Hastalarin Enfeksiyon Kaynagi

n %
Gastrointestinal Sistem 46 35,11
Enfeksiyonlar:

Solunum Sistemi Enfeksiyonlari 44 33,58
Uriner Sistem Enfeksiyonlar 25 19,08
Katater Iliskili Enfeksiyonlar 6 4,58

Cilt ve Yumusak Doku Enfeksiyonlar: 6 4,58
Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlar: 3 2,29
Infektif Endokardit 1 0,76

%: frekans

Calisma dahil edilen hastalarin bagvuru aninda, hastalarin %54,20’sinde septik sok

tablosu gozlemlenmistir. (Tablo 6).

Tablo 6. Calisma Grubuna Ait Sepsis ve Septik Sok Hastalarinin Dagilim

n %
Sepsis 60 45,80
Septik Sok 71 54,20

%: frekans
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0. saatte NEWS degeri <7 olan hastalarda mortalite oran1 %24,1, >7 olan hastalarda ise
%72,7 olarak saptanmistir. 0. saatte NEWS degerine gore mortalite oranlarmin dagilimi

arasinda istatistiksel anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,001).

6. saatte NEWS degeri <7 olan hastalarda mortalite oran1 %20,4, >7 olan hastalarda ise
%72,0 olarak belirlenmistir. 6. saatte NEWS degerine gore mortalite oranlarinin dagilimi

arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0,001) (Tablo 7).

Tablo 7.Hastalarin NEWS Degerlerine Gore Mortalite Oranlarimin Dagilimi

Sag Olii
p
n(%) n(%)
0.Saat News <7 41(75,9) 13(24,1)
<0,001
>7 21(27,3) 56(72,7)
6.saat News <7 39(79,6) 10(20,4)
<0,001
>7 23(28,0) 59(72,0)

%: frekans , NEWS: New Early Warning System

News Degeri <7 Olan Hastalarda 0.saatte Pv-aCO» degeri <6 mmHg olanlarda mortalite

orani %0,0, >6 mmHg olanlarda %40,6 oldugu bulunmustur. 0. Saatte Pv-aCO2 degerine gore

mortalite oranlarinin dagilimi arasinda istatistiksel iligki bulunmustur (p<0,001).

News Degeri <7 Olan Hastalarda 6. Saatte Pv-aCO; degerine gore mortalite oranlarinin

dagilimi arasinda istatistiksel iligki goriilmiistiir (p=0,009). Pv-aCO2 degeri <6 mmHg

olanlarda mortalite oran1 %4,3, >6 mmHg olanlarda %38,7 oldugu belirlenmistir. (Tablo 8).

Tablo 8. NEWS Degeri <7 Olan Hastalarin Pv-aCO: Degerlerine Gore Mortalite
Oranlarmmin Dagilimi

Sag Olii
p
n(%) n(%)
0.saat Pv-aCO2 <6 22(100,0) 0(0,0)
<0,001
(mmHg) >6 19(59,4) 13(40,6)
6.saat Pv-aCO2 <6 22(95,7) 1(4,3) 0.009
(mmHg) >6 19(61,3) 12(38,7) ’

%: frekans; NEWS: New Early Warning System; Pv-aCO2 :Arteryel-vendz karbondioksit farki ;ETCO,..End-Tidal Karbodioksit
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News Degeri >7 Olan Hastalarda 0. Saatte Pv-aCO» degerine gére mortalite oranlarinin
dagilimi arasinda istatistiksel iligki saptanmistir (p<0,001). 0.saatte Pv-aCO> degeri <6 mmHg

olanlarda mortalite orani %23,5, >6 olanlarda %86,7 oldugu bulunmustur.

News Degeri >7 Olan Hastalarda 6. Saatte Pv-aCO; degerine gore mortalite oranlarinin
dagilim1 arasinda istatistiksel iligki goriilmiistiir (p<0,001). Pv-aCO; degeri <6 mmHg olanlarda
mortalite oran1 %25,0, >6 olanlarda %85,2 oldugu bulunmustur (Tablo 9).

Tablo 9. NEWS Degeri >7 Olan Hastalarin Pv-aCO: Degerlerine Gore Mortalite
Oranlarinin Dagilim

Sag Olii
p
n(%) n(%)
0.saat Pv-aCO: <6 13(76,5) 4(23,5)
<0,001
(mmHg) >6 8(13,3) 52(86,7)
6.saat Pv-aCO: <6 12(75,0) 4(25,0)
<0,001
(mmHg) >6 9(14,8) 12(85,2)

%: frekans NEWS: New Early Warning System; Pv-aCO2 :Arteryel-vendz karbondioksit farki
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0. Saatte SIRS skoru 2 olanda mortalite %41,0, SIRS skoru 3 olanlarda %64,9 ve SIRS
skoru 4 olanlarda %53,8 oldugu goriilmustiir. 0.saatte SIRS skoruna gore mortalitenin dagilimi

arasinda istatistiksel bir iligki saptanmistir (0,034).

6. Saatte SIRS skoru 1 olanda mortalite %82, SIRS skoru 2 olanlarda %42,9, SIRS
skoru 3 olanlarda %67,2 ve SIRS skoru 4 %55,6 oldugu goriilmiistiir. 6.saatte SIRS skoruna
gore mortalitenin dagilim1 arasinda istatistiksel bir iliski goriilmistiir (p=0,005) (Tablo 10).

Tablo 10.Hastalarin SIRS skoruna gore mortalite oranlarinin dagilim

Sag Olii
n(%) n(%) P

0.Saat SIRS 0 0(0,0) 0(0,0)

1 0(0,0) 0(0,0)

2 36(59,0) 25(41,0) 0,034

3 20(35,1) 37(64,9)

4 6(46,2) 7(53,8)
6.saat SIRS 0 1(100,0) 0(0,0)

1 9(81,8) 2(18,2)

2 28(57,1) 21(42,9) 0,005

3 20(32,8) 41(67,2)

4 4(44,4) 5(55,6)

%: frekans SIRS:Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu

Hastalarin zamana gore mortalite oranlar1 incelendiginde; ilk 72 saatte %23,7, 72 saat
ile 7. glin arasinda %15,3, 7. giin ile 28. giin arasinda %11,5 ve ¢aligma sonlaniminda ise %52,7

olarak belirlenmistir (Tablo 11).

Tablo 11. Calisma Grubunun Zamana Gore Mortalite Oranlari

Mortalite Oranlar
n %
i1k 72. Saat 31 23,7
72.Saat-7.giin 20 15,3
7.Giin-28.giin 15 11,5
Sonlanim 69 52,7

%: frekans
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Calismamizda yer alan septik sok tablosundaki 71 hastanin %92,95°1 eksitus olmus,

sepsis tablosundaki 60 hastanin %5 ‘i ekstius olmustur. (Tablo 12)

Tablo 12. Sepsis ve Septik Sok Durumuna Gore Mortalite Dagilimi

Mortalite Oram

Sepsis %35
Septik Sok %92,95

%: frekan

Calisma grubundaki hastalarin  %54,20°si mekanik ventilatore baglanmistir. Bu
hastalarin %97,20’si eksitus olmustur. 2 hasta ekstiibasyon sonrasi taburculukla sonlanmaistir.
(Tablo 13).

Tablo 13.Calisma Grubundaki Hastalarin Mekanik Ventilator Kullanim Dagilimi ve
Mortalite Orani

n % Mortalite Orani
Mekanik Ventilator 71 54,20 %97,20
Ihtiyac1 Olan
Mekanik Ventilator 60 45,80 %0
Ihtiyac1 Olmayan

%: frekans
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(O.saatte Pv-aCO: degeri <6 mmHg olan hastalarda mortalite oram1 %10,3, >6 mmHg
olan hastalarda ise %70,7 olarak saptanmistir. 0. saatte Pv-aCO: degerine gore mortalite

oranlarinin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p<0,001).

6. saatte Pv-aCO: degeri <6 mmHg olan hastalarda mortalite oran1 %12,8, >6 mmHg
olan hastalarda ise %69,6 olarak saptanmistir. 6. saatte Pv-aCO. degerine gore mortalite
oranlarinin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gozlemlenmistir (p<0,001)

(Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin Pv-aCO:z Degerlerine Gore Mortalite Oranlarinin Dagilim

Sag Olii
p
n(%) n(%)
0.saat Pv-aCO: <6 35(89,7) 4(10,3)
<0,001
(mmHg) >6 27(29.3) 65(70,7)
6.saat Pv-aCO: <6 34(87,2) 5(12,8)
<0,001
(mmHg) >6 28(30,4) 64(69,6)

%: frekans Pv-aCO?2 :Arteryel-vendz karbondioksit farki

0. saatte ETCO: degeri <25 mmHg olan hastalarda mortalite oran1 %80,6, >25 mmHg
olan hastalarda ise %27,5 olarak saptanmistir. 0. saatte ETCO. degerine goére mortalite

oranlariin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p<0,001).

6.saatte ETCO: degeri <25 mmHg olan hastalarda mortalite oran1 %66,7, >25 mmHg
olan hastalarda ise %42,9 olarak saptanmistir.6.saatte ETCO: degerine gore mortalite

oranlarinin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gozlemlenmistir (p=0,008)

(Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin ETCO2 Degerlerine Gore Mortalite Oranlariin Dagilimi

Sag Olii
p
n(%) n(%)
0.saat ETCO? <25 12(19,4) 50(80,6)
<0,001
(mmHg) >25 50(72,5) 19(27.5)
6.saat ETCO? <25 18(33.,3) 36(66,7) 0.008
(mmHg) >25 44(57,1) 33(42,9) ’

%: frekans; ETCO,..End-Tidal Karbodioksit
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0. saatte Pv-aCO: degerleri ile ETCO: degerleri karsilagtirildiginda anlamli bir iligki
bulunmustur. Pv-aCO- degeri <6 mmHg olan hastalarda ETCO: degeri <25 mmHg olanlarin
oran1 %20,5, Pv-aCO: degeri >6 mmHg olan hastalarda ise ETCO: degeri <25 mmHg olanlarin
oran1 %58,7 olarak saptanmistir (p<<0,001) (Tablo 16).

Tablo 16. 0.saat Pv-aCO2 Degerlerinin 0.saat ETCO2 Degerlerine Gore Dagilimi

0.saat ETCO2 (mmHg)
<25 >25 p
n(%) n(%)
0.saat Pv-aCO2 | <6 8(20,5) 31(79,5)
<0,001
(mmHg) >6 54(58,7) 38(41,3)

%: frekans; Pv-aCO2 :Arteryel-vendz karbondioksit farki ;ETCO,..End-Tidal Karbodioksit

6. saatte Pv-aCO. degerleri ile ETCO: degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmugtur. Pv-aCO: degeri <6 mmHg olan hastalarda ETCO: degeri <25
mmHg olanlarin oran1 %20,5, Pv-aCO: degeri >6 mmHg olan hastalarda ise ETCO. degeri <25
mmHg olanlarin oran1 %50,0 olarak saptanmustir (p=0,003) (Tablo 17).

Tablo 17. 6.Saat Pv-aCO2 Degerlerinin 6.saat ETCO2 Degerlerine Gore Dagilimi

0.saat ETCO2 (mmHg)
<25 >25 p
n(%) n(%)
6.saat Pv-aCO: <6 8(20,5) 31(79,5)
(mmHg) =6 46(50,0) 46(50,0) 0.003

%: frekans; Pv-aCO2 :Arteryel-vendz karbondioksit farki ;ETCO,..End-Tidal Karbodioksit
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Sagkalim durumu dikkate alindiginda, 0. saatteki laktat degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark tespit edilmistir. 0. saatte mortalite gelisen hastalarin laktat diizeylerinin,

sag kalan hastalara kiyasla istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<<0,001).

Sagkalim durumu g6z Oniinde bulundurularak, 6. saatteki laktat degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark elde edilmistir. 6. saatte mortalite gelisen hastalarin laktat
diizeylerinin, sag kalan hastalardan istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir

(p<0,001) (Tablo 18).

Tablo 18.Hastalarin Sag Kalim Durumlarina Gore Laktat Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Sag Olii
Medyan|Q1-Qs] Medyan|[Q1-Qs] P
0.Saat Laktat 2,6(1,2-10,5) 5,0(1,4-17,0) <0,001
6.Saat Laktat 2,1(0,7-7,0) 4,7(1,3-19,0) <0,001

%: frekans Q, :birinci ¢eyrek Qs:liglimceii ceyrek
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Sagkalim durumuna gore Pv-aCO2 degerleri degerlendirildiginde; 0. ve 6. saatlerdeki
Pv-aCO> degerleri ile istatistiksel iligki bulunmustur.0.saate bakildiginda 6len hastalarin Pv-
aCO; ortalamasi (9,6043,92), sag hastalarin Pv-aCO> ortalamasindan (6,88+2,77) istatistiksel
olarak daha yiiksek saptanmistir (p<0,001).6.saat degerlendirildiginde; 6len hastalarin Pv-aCO>
ortalamasi (8,50+3,19), sag hastalarin Pv-aCO, ortalamasindan (6,60+2,86) istatistiksel olarak
daha yiiksek oldugu goriilmistiir (p<0,001). Sagkalim durumuna goére 0-6.saat Pv-aCO-

farklarinin ortalamalar1 arasinda istatistiksel iliski bulunmamistir (p=0,208).

Sagkalim durumuna goére ETCO; degerleri degerlendirildiginde; 0. ve 6. saatlerdeki
ETCO; degerleri ve 0-6.saat ETCO> farki ile istatistiksel iliski bulunmustur.0.saat
degerlendirildiginde; sag olan hastalarin ETCO> ortalamasi (28,42+5,25), 6lii olan hastalarin
ETCO> ortalamasindan (23,49+6,04) istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir
(p<0,001). 6. saate bakildiginda; sag olan hastalarin ETCO; ortalamas1 (28,68+6,09), 6lii olan
hastalarin ETCO; ortalamasindan (26,08+5,73) istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0,001). 0-6. saat ETCO; farki incelendiginde; oliilerin ortalamasi (2,59+4,38)
sag olanlarinkinden (0,26+4,64) daha yiiksek bulunmustur (p=0,004) (Tablo 19).

Tablo 19.Sagkalim Durumuna Goére Pv-aCO2 ve ETCO2 Degerlerinin Karsilastirilmasi

Sag Olii
orttss” orttss”
0. Saat Pv-aCO2 (mmHg) 6,88+2,77 9,60+3,92 <0,001
6. Saat Pv-aCOz (mmHg) 6.602.86 8.50+3,19 <0,001
0.ve 6. Saat Pv-aCO: Farki (mmHg) -0,28+2,97 -1,09+4,22 0,208
0.Saat ETCOz (mmHg) 28,42+525 23,4916,04 | <0,001
6.Saat ETCO2: (mmHg) 28,68+6,09 26,08+5,73 0,013
0.ve 6. Saat ETCO: Farki (mmHg) 0,26+4,64 2,59+4,38 0,004

*ortss:ortalamazstandart sapma; %: frekans ;Pv-aCO2 :Arteryel-vendz karbondioksit farki ;ETCO,..End-Tidal Karbodioksit
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ROC analizinde 0. saat Pv-aCO2 degerinin mortaliteyi 6n gérmede %84,1 duyarlilik
%62,9 ozgiilliik ile “cut off” degeri 6,7 olarak belirlenmistir (AUC=0,750, p<0,001). 6.Saat Pv-
aCO2 degerinin mortaliteyi 6n gérmede %78,3 duyarlilik %59,7 6zgiilliik ile “cut off” degeri
6,4 olarak bulunmustur (AUC=0,694, p<0,001).

0.Saat ETCO2 degerinin mortaliteyi 6n gérmede %72,5 duyarlilik %80,6 6zgiilliik ile
“cut off” degeri 25,5 (bu degerin altinda mortaliteyi 6n gérmektedir) olarak belirlenmistir
(AUC=0,758, p<0,001).6.saat ETCO2 degerinin mortaliteyi 6n gormede %63,8 duyarlilik
%62,9 ozgiilliik ile “cut off” degeri 26,5 (bu degerin altinda mortaliteyi 6n gérmektedir) olarak
bulunmustur. (AUC=0,646, p=0,004).0.ve 6. saat ETCO2 farkinin mortaliteyi én gérmede
%71,0 duyarlilik %58,1 6zgiilliik ile “cut off” degeri 0,5 olarak elde edilmistir. (AUC=0,652,
p=0,003).

0.Saat Laktat degerinin mortaliteyi 6n gérmede %68,1 duyarlilik %67,7 ozgiillik ile
“cut off” degeri 3,25 olarak bulunmustur (AUC=0,759, p<0,001). ROC analizi ile NEWS
skorunun mortaliteyi 6ngdérmede “cut off” degeri %76,8 duyarlilik, %69,4 secicilik ile 7,5
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olarak bulunmustur (AUC=0,805, p<0,001). ROC analizi ile SIRS skorunun mortaliteyi
ongdrmede istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamistir (p=0,050) (Tablo 20).

Tablo 20.Cesitli Degerlerin Mortaliteyi Ongérmedeki ROC Curve Karsilastiriimasi

Degiskenler Kesim noktas1 | Duyarhhik Secicilik Area  under
curve(auc) P
0. SAAT Pv-a
4,1 2 < 1
CO; (mmHg) 6,7 84, 62,9 0,750 0,00
6. SAAT Pv-a
6,4 78,3 59,7 0,694 <0,001
COZ (mmHg) B ) B B B
0.SAAT
ETCO; 25,5 72,5 80,6 0,758 <0,001
(mmHg)
6.SAAT
ETCO; 26,5 63,8 62,9 0,646 0,004
(mmHg)
0.ve 6. Saat
ETCO;Farki | 0,5 71,0 58,1 0,652 0,003
(mmHg)
0.SAAT
<
LAKTAT 3,25 68,1 67,7 0,759 0,001
0.SAAT
<
NEWS 7,5 76,8 69,4 0,805 0,001
0.SAAT SIRS | - - - - 0,050

%: frekans NEWS: New Early Warning System SIRS:Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu; Pv-aCO2 :Arteryel-vendz karbondioksit fark
;ETCO,. End-Tidal Karbodioksit
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Hastalarin 0. saatteki Pv-aCO: degeri ile 0. saatteki ETCO: degeri arasinda negatif
yonde anlamli bir korelasyon bulunmustur (r=-0,257, p=0,003). Ayrica, 0. saatteki Pv-aCO-
degeri ile laktat diizeyi arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon saptanmistir (r=0,248,
p=0,004). 0. saatteki ETCO: degeri ile laktat diizeyi arasinda ise negatif yonde anlamli bir
korelasyon gozlemlenmistir (r=-0,440, p<0,001) (Tablo 17).

Hastalarin 0. saatteki Pv-aCO: degeri ile 0. saatteki ETCO: degeri arasinda negatif
yonde anlamli bir korelasyon saptanmustir (r=-0,257, p=0,003). Ayrica, 0. saatteki Pv-aCO:
degeri ile laktat diizeyi arasinda pozitif yonde anlamli bir korelasyon gézlemlenmistir (r=0,248,
p=0,004). 0. saatteki ETCO- degeri ile laktat diizeyi arasinda ise negatif yonde anlamli bir
korelasyon bulunmustur (r=-0,440, p<0,001) (Tablo 21).

Tablo 21.Hastalarin Pv-aCO2, ETCO2 ve Laktat Degerlerinin Korelasyonu

0. SAAT Pv-a CO2 | 0.SAATETCO2 | ¢ AT LAKTAT
(mmHg) (mmHg)
0. SAAT Pv-acO, |* [ 1,000 -0,257 0,248
(mmHg)
p 0,003 0,004
0.SAAT ETCO: |F 1,000 -0,440
(mmHg)
P <0,001
r 1,000
0.SAAT LAKTAT
p

riratio; Pv-aCO2 :Arteryel-venoz karbondioksit farki ;ETCO,..End-Tidal Karbodioksit
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Pv-aCO: degerine gore mekanik ventilatér kullanimina bakildiginda, Pv-aCO: <6
mmHg olan hastalarda mekanik ventilatér kullanim oram1 %12,8, Pv-aCO. >6 mmHg olan
hastalarda ise %72,8 olarak belirlenmistir. Pv-aCO: degeri ile mekanik ventilatdr kullanimi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmistir (p<0,001).

Pv-aCO: degerine gore vazopressor-inotrop kullanimina bakildiginda, Pv-aCO. <6
mmHg olan hastalarda vazopressor-inotrop kullanim orani %23,1, Pv-aCO2 >6 mmHg olan
hastalarda ise %77,2 olarak belirlenmistir. Pv-aCO: degeri ile vazopressor-inotrop kullanimi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p<0,001).

Pv-aCO: degerine gore renal replasmana bakildiginda, Pv-aCO. <6 mmHg olan
hastalarda renal replasman oran1 %10,3, Pv-aCO. >6 mmHg olan hastalarda ise %27,2 olarak
belirlenmistir. Ancak, Pv-aCO. degeri ile renal replasman durumu arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir iligki bulunmamaistir (p=0,057).

Pv-aCOs: degerine gore kan iiriin replasmanina bakildiginda, Pv-aCO. <6 mmHg olan
hastalarda kan iiriin replasmani orant %20,5, Pv-aCO2 >6 mmHg olan hastalarda ise %26,1
olarak belirlenmistir. Ancak, Pv-aCO: degeri ile kan iirlin replasman durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (p=0,648) (Tablo 22).

Tablo 22.Hastalarin Pv-aCO2 Degerlerine Gore Cesitli Degerlerin Dagilim

Mekanik Ventilator Kullanimi
Yok Var p
n(%) n(%)
<6 34(87,2) 5(12,8)
Pv-aCO2 (mmHg) <0,001
>6 25(27,2) 67(72,8)
Vazopressor-inotrop Kullanimi
<6 30(76,9) 9(23,1)
Pv-aCO2 (mmHg) <0,001
>6 21(22,8) 71(77,2)
Renal Replasman
<6 35(89,7) 4(10,3)
Pv-aCO2 (mmHg) 0,057
>6 67(72,8) 25(27,2)
Kan Uriinii Replasmam
<6 31(79,5) 8(20,5)
Pv-aCO2 (mmHg) 0,648
>6 68(73,9) 24(26,1)

%: frekans; Pv-aCO2 :Arteryel-vendz karbondioksit farki
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Malignitesi olmayan hastalarda, 0. saatteki Pv-aCO: degeri <6 mmHg olanlarda
mortalite oran1 %5,6, Pv-aCO: >6 mmHg olanlarda ise %62,3 olarak belirlenmistir. 0. saatteki
Pv-aCO: degerine gore sagkalim oranlarinin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliski bulunmustur (p<0,001).

Malignitesi olan hastalarda, 0. saatteki Pv-aCO. degeri <6 mmHg olanlarda mortalite
orani %14,3, Pv-aCO2 >6 mmHg olanlarda ise %82,1 olarak belirlenmistir. 0. saatteki Pv-aCO-
degerine gore sagkalim oranlarmin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

goriilmiistiir (p<0,001) (Tablo 23).

Tablo 23.Malignite Durumuna Gore 0.Saat Pv-aCO2 Degerlerinin Mortalite Dagilimi

0.saat Pv-aCO2 Sag Olii
P
(mmHg) n(%) n(%)
Malignitesi Olmayan <6 17(94,4) 1(5,6)
<0,001
=6 2037,7) 33(62,3)
Malignitesi Olan <6 18(85,7) 3(14,3)
<0,001
>6 7(17,9) 32(82,1)

%: frekans; Pv-aCO2 :Arteryel-vendz karbondioksit farki

Malignitesi olmayan hastalarda, 0. saatteki ETCO: degeri <25 mmHg olanlarda
mortalite oran1 %74,2, ETCO: >25 mmHg olanlarda ise %27,5 olarak belirlenmistir. 0. saatteki
ETCO: degerine gore sagkalim oranlarinin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligki saptanmistir (p<<0,001).

Malignitesi olan hastalarda, 0. saatteki ETCO: degeri <25 mmHg olanlarda mortalite
orani %87,1, ETCO: >25 mmHg olanlarda ise %27,6 olarak belirlenmistir. 0. saatteki ETCO-
degerine gore sagkalim oranlarinin dagilimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

goriilmiistiir (p<0,001) (Tablo 24).

Tablo 24.Malignite Durumuna Goére 0.saat ETCO2 Degerlerinin Mortalite Dagilimi

0.saat ETCO Sag Olii
P
(mmHg) n(%) n(%)
<25 8(25,8) 23(74,2)
Malignitesi Olmayan <0,001
>25 29(72,5) 11(27,5)
<25 4(12,9) 27(87,1)
Malignitesi Olan <0,001
>25 21(72,4) 8(27,6)

ETCO,. End-Tidal Karbodioksit; %: frekans
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5. TARTISMA

Sepsis, diinya genelinde 6nemli mortalite sebeplerinin basinda gelmektedir. Yakin
zamanda gerceklestirilen kiiresel bir arastirmada 2017 yilinda 49 milyon vaka ve 11 milyon
sepsise bagli oliim rapor edilmistir. Diinya capinda yillik oliimlerin yaklasik %20'sinden

sorumludur (Rudd et al., 2020).

Diinya genelinde ve iilkemizde sepsis iizerine yapilan epidemiyolojik arastirmalar,yasin
onemli bir risk faktorii oldugunu gdstermektedir. Yenidoganlar, gebeler, ileri yas bireyler,
komorbid hastalig1 olanlar ve immiinsiiprese bireylerde sepsisle iliskili mortalitenin arttig1
bildirilmistir. Calismamizda, 131 hastanin yas ortalamasi 66,4 olarak saptanmistir. Benzer
sekilde, Baykara ve arkadaslarinin 163 hasta iizerinde gerceklestirdigi ¢ok merkezli bir
calismada yas ortalamasi 69 olarak bulunmustur (Baykara et al., 2018). Yeni Zelanda’da 9 yillik
bir donemde yapilan ve 3648 hastay1 kapsayan bagka bir ¢alismada ise yas ortalamasi 62,25
olarak rapor edilmistir ("The outcome of patients with sepsis and septic shock presenting to
emergency departments in Australia and New Zealand," 2007). Calismamizda tespit edilen yas
ortalamasi, diger ¢alismalarda bildirilen sonuglarla tutarli bulunmustur. Bu durum, yasin sepsis
gelisimi ve mortalitesi {izerindeki etkisini vurgulamakta, ileri yasin 6nemli bir risk faktorii

oldugunu bir kez daha desteklemektedir.

Sepsis ile cinsiyet arasindaki iligski, mortalite ve morbidite ¢ergevesinde uzun yillardir
aragtirllmaktadir. Calismamizda, 131 hastanin %38,2'si kadin, %61,8'1 ise erkek olarak tespit
edilmistir. Benzer sekilde, Baykara ve arkadaglarinin 163 hasta {izerinde yaptig1 ¢alismada da
%41'1 kadin, %59'u erkek olarak rapor edilmistir (Baykara et al., 2018). Diger yandan, Rudd ve
arkadaslarinin 1990-2017 yillar1 arasindaki kiiresel verilere dayanan ¢alismasinda, kadinlarda
sepsis insidansinin erkeklere gore daha yliksek oldugu belirtilmistir (100.000 kiside sirasiyla
717 ve 643 vaka). Ancak, sepsisle iliskili 6liim oranlarinin erkeklerde kadinlara gore daha fazla
oldugu tespit edilmistir (100.000 kiside sirastyla 164 ve 134 6liim) (Rudd et al., 2020). Sunulan
calismada, Baykara ve arkadaglarinin ¢alismasinda erkek cinsiyetin daha yiiksek oranda temsil
edilmesi, Rudd ve arkadaslarinin bulgulariyla farklilik géstermektedir. Bu durum, ¢calismamizin
tek merkezli olmasi, daha az vaka sayisina dayanmasi ve daha kisith bir zaman diliminde
gerceklestirilmesi gibi simirlamalarla agiklanabilir. Bu nedenlerle, ¢alismamizin bulgulari

epidemiyolojik bir genelleme yapmak i¢in yeterli degildir.
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Sepsis, genellikle altta yatan saglik sorunlarimin varliginda ortaya c¢ikar ve bu
komorbiditeler, hastaligin seyri ve mortalite oranlar1 lizerinde 6nemli bir rol oynamaktadir.
Kronik hastaliklar, bagisiklik sisteminin zayiflamasi ve organ rezervlerindeki azalmanin sepsis
patofizyolojisini etkiledigi bilinmektedir. Ozellikle diyabet, kronik bdbrek hastalig,
maligniteler, kronik obstriiktif akciger hastalifi (KOAH) ve karaciger sirozu gibi durumlar,

sepsisin hem insidansini artirmakta hem de prognozu kétiilestirmektedir.

Calismamizda, hastalarin 6nemli bir kisminda bir veya daha fazla komorbidite tespit
edilmistir. Literatiire gore, ozellikle diyabet ve malignite gibi bagisiklik sistemini etkileyen
durumlarin sepsisin hem baglangicini kolaylastirdigi hem de mortaliteyi artirdig1 bildirilmistir.
Tanndver ve arkadaslarinin ¢ok merkezli gerceklestirdigi ¢aligmasinda, komorbid hastaligi
olan bireylerde mortalitenin anlamli derecede yiiksek oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada, en
yaygin saptanan komorbiditeler arasinda malignite, hipertansiyon ve diabetis mellitus yer
almaktadir (Tanriover ve ark., 2006). Benzer sekilde, Singer ve arkadaslarinin ¢alismasi da
kronik hastaliklarin sepsis prognozundaki olumsuz etkisini ortaya koymustur (Singer et al.,

2016).

Komorbiditelerin sepsis tizerindeki etkileri, altta yatan patofizyolojik mekanizmalarla
yakindan baglantilidir. Ornegin, diyabette goriilen vaskiiler disfonksiyon ve bagisiklik
yanitindaki  bozulmalar enfeksiyonlarin  yayilimin1  kolaylastirirken,  malignitelerde
immiinosupresif tedaviler hastalar1 enfeksiyonlara daha yatkin hale getirmektedir. Benzer
sekilde, kronik bobrek hastaliginda azalmig bobrek fonksiyonlari, toksinlerin viicutta birikimine

ve immiin sistemin zayiflamasina neden olabilir.

Sunulan calismada tespit edilen komorbiditelerin yiiksek orani, sepsis tanist ve
tedavisinde bu etkenlerin mutlaka g6z oniinde bulundurulmasi gerektigini ortaya koymaktadir.
Malignite oraninin ¢alismamizda yiiksek saptanmasi, hastanemizin bdlgedeki onkolojik

hastalarin 6nemli bir kismini takip ve tedavi eden bir merkez olmasiyla iliskilendirilebilir.

Sunulan ¢alisjmada sag ve Oli gruplar arasindaki laboratuvar degerleri
karsilastirildiginda, ¢cogu parametre agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
Lokosit sayisi, notrofil sayisi, lenfosit sayisi, monosit sayisi, trombosit sayisi, C-reaktif protein
ve prokalsitonin gibi 6nemli laboratuvar parametrelerinin her biri arasinda sag ve 6lii gruplar
arasinda belirgin bir fark gézlemlenmemistir. Bununla birlikte, bu bulgularin klinik olarak
anlamli olmadig1 sonucuna varilsa da bu degerlerin sepsis ve mortalite ile iliskilendirilmesi

gerektigi literatiirle  desteklenmektedir. Sepsis hastalarinda  16kositoz, lenfopeni,
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trombositopeni,C-reaktif protein ve prokalsitonin mortalite ile ilgili oldugu saptanan
labaratuvar degerleridir. Gokdemir ve arkadaglarimi yaptigi ¢aligmada 16kositoz, lenfopeni,
trombositopeni, C-reaktif protein artis1 ve prokalsitonin mortalite ile iligskili bulunmustur
(Gokdemir et al., 2020). Prieto ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da C-reaktif protein artiginin
mortalite ile iligkili oldugu saptanmistir (Prieto et al., 2008). Trombositopeni, sepsiste ve
ozellikle siddetli sepsiste sik karsilagilan bir durumdur. Cesitli ¢alismalarda trombositopeninin
insidans1 %10 ile %70 arasinda degismektedir ve yogun bakim {initesi tedavisi gerektiren
hastalarla karakterize edilen kohortlarda daha yiiksek oranlar gézlemlenmektedir (Giustozzi et

al., 2021).

Sunulan ¢alismada laboratuvar degerleri ile mortalite arasindaki anlamli bir fark
olmamasi; malignite tanis1 almig ve febril nétropeni nedeniyle takip edilen hastalarin sayisinin
fazla olmasi, 6zellikle pansitopeni ve diger parametrelerin bu grupta daha sik goriildiigii icin
genel sonuglari etkileyebilir. Bu faktorler, laboratuvar degerleri ile mortalite arasindaki iliskinin

anlaml1 ¢itkmamasini agiklayabilir.

Sonug olarak, laboratuvar parametrelerinin sepsis mortalitesi iizerindeki etkisini daha
kapsamli bir sekilde incelemek i¢in daha genis ve ¢ok merkezli calismalarin yapilmasi
gerekmektedir. Ayrica, sepsisin farkli evrelerinde ve spesifik alt gruplarda (6rnegin, malignite
nedeniyle tedavi goren hastalar) laboratuvar bulgularinin mortalite iizerindeki etkisinin daha
detayli olarak arastirilmasi, klinik uygulamalara daha fazla katki saglayabilir. Bu ¢alisma,
sepsis ve mortalite arasindaki iligkinin daha net bir sekilde anlasilabilmesi i¢in 6nemli bir adim

olma potansiyeline sahiptir.

Notrofil/Lenfosit Orant (NLR), sepsis ve diger birgok akut hastalikta prognostik bir
belirte¢ olarak son yillarda daha fazla arastirilmaya baslanmistir. NLR, inflamasyonun
derecesini, bagisiklik sisteminin yanitini ve hastaligin seyrini degerlendirmek icin
kullanilabilecek 6nemli bir parametredir (Liu et al., 2015). Yiiksek NLR degerlerinin, sepsisin
ciddiyetini, organ disfonksiyonunu ve mortaliteyi ongdrmede katki saglayabilecegi literatiirde
siklikla vurgulanmaktadir. Calismamizda, istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,104).
Bu bulgular, literatiirdeki verilerle karsilastirildiginda, NLR (nétrofil/lenfosit orani) degerinin
istatistiksel olarak anlamli bir fark gdstermemesi, malignite hastalarinin fazla olmasindan
kaynaklaniyor olabilir. Febril nétropeni tablosundaki hastalarin, NLR iizerinde etkili olmasi, bu

durumu istatistiksel olarak anlamli kilmamis ve ¢alismamizda anlamsiz sonuglara yol agmustir.
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National Early Warning Score (NEWS), hastalarin klinik durumunu erken dénemde
degerlendirmek amaciyla tasarlanmig bir erken uyari sistemidir. Bu skor, genellikle acil
servislerde, yogun bakim {initelerinde ve hastane icindeki takibin ydnetilmesinde
kullanilmaktadir. Calismamizda NEWS skoru mortalite ile olan iliskisi istatiksel olarak anlamli
bulunmustur. Usman ve arkadaglarinin yaptig1 calismada da NEWS skorunun sepsisin erken
teshisi ve mortaliteyi ongdrme konusunda diger sepsis belirteclerine kiyasla daha etkili oldugu
bulunmustur (Usman et al., 2019). Bu bulgular, NEWS skorunun sepsisin erken teshisinde ve
mortaliteyi dngérmede etkin bir sekilde kullanilabilecek bir skorlama sistemi olabilecegini

diistindiirmektedir.

Calismamizda, NEWS skoru ile Pv-aCO2'nin birlikte degerlendirilmesinin, sepsis
hastalarinda mortaliteyi 6ngérmede daha yiiksek bir dogrulukla tahminlerde bulunulabilecegi
saptanmistir. Literatiirde yapilan incelemelerde, bu iki parametrenin birlikte kullanildig1 bir
caligmaya rastlanmamistir. Bu sonug, sepsisin erken tani ve prognoz tahmini agisindan énemli
bir katki saglamaktadir. Bu nedenle, bu konuda yapilacak daha fazla ¢aligma, sepsisin erken
tan1 ve prognozunun daha hizli ve giivenilir parametrelerle yapilabilmesi adina kritik 6nem

tasimaktadir.

2016 Sepsis kilavuzunda, SIRS'in erken tani kriteri olarak kullanilmamasi gerektigi
vurgulanmistir (Evans et al., 2021). Calismamizda, SIRS skoru ile mortalite arasindaki iligki
incelenmis ve anlamli bir iliski bulunmustur. Ancak, c¢alismamizda NEWS skoru ile
karsilastirildiginda SIRS'in mortaliteyi daha diisiik bir dogrulukla 6ngordiigii goriilmiistiir. Bu
bulgular 15181nda, yeni skorlama sistemlerinin gelistirilmesi, sepsisin erken tanisi ve mortaliteyi
ongormede daha uygun ve giivenilir parametreler sunabilir. Bu bilgiler 1s1ginda mevcut
skorlama sistemlerinin sinirlamalarin1 agmak i¢in daha kapsamli c¢alismalarin yapilmasi

gerektigi diigiiniilmektedir.

Sepsis, diinya genelinde yiiksek mortalite oranlari ile seyreden bir durumdur ve diinya
genelinde sepsise bagli olarak yilda yaklagik 11 milyon 6liim gerceklestigi rapor edilmektedir.
Bu rakam, tiim kiiresel 6liimlerin %19,7’sine tekabiil etmektedir (Rudd et al., 2020). Yapilan

caligmalarda sepsis siddeti arttikca mortalite oranlarinda da anlamli bir artis gézlenmektedir.

Genis kapsamli sepsis vakalarini ele alan bir kohort ¢alismasinda, hastane i¢i genel
mortalite oran1 %12,5 olarak rapor edilirken, septik sok vakalarinda bu oran %34,3 olarak
bulunmustur (Gokdemir et al., 2020). Buna karsin, bizim ¢alismamizda mortalite oran1 %52,7

olarak saptanmaistir.
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Sepsis On tanistyla caligmamiza dahil edilen hastalarin biliyiikk kismi septik sok

tablosundaydi. Septik sok tablosundaki hastalarin da mortalite orani ¢ok yiiksek bulunmustur.

Sepsis tanist alan hastalarin mortalite zamanlamasina bakildiginda, hastalarin
%23,7’sinin ilk 72 saat i¢inde, %15,3 linlin 72. saat ile 7. giin arasinda ve %11,5’inin 7. giin ile

28. glin arasinda hayatini kaybettigi tespit edilmistir.

Calismamizda mortalite oraninin literatiirde belirtilenden daha yiliksek bulunmasi,
hastanemizin oOzellikleri ile agiklanabilir. Arastirmanin yapildig1 hastane, 3. basamak bir
merkez olup onkoloji hastalar1 gibi ileri diizey bakim gereksinimi olan hastalarin takibinin
yapildig1 bir birimdir. Ayrica ¢alismaya dahil edilen hastalarin biiylik ¢cogunlugu septik sok
tablosundaki hastalardir. Bu nedenle, ¢alisma grubundaki hastalarin klinik yiikiiniin agirligi,
mortalite oraninin yliksek ¢ikmasinda etkili olmus olabilir. Bu bulgular, ileri diizey merkezlerde
takip edilen hastalarda mortalitenin daha yiiksek olabilecegine ve hasta profiline dikkat

edilmesi gerektigine isaret etmektedir.

Calismamizda, sepsis hastalarinda arteryel-vendz parsiyel karbondioksit farkinin (Pv-
aCO2) mortalite ile olan iligkisini inceledik. Sepsiste Pv-aCO., doku perfiizyonunun
degerlendirilmesinde onemli bir parametre olarak kabul edilmektedir. Normal fizyolojik
kosullarda Pv-aCO: degeri 6 mmHg nin altinda olmalidir. Sepsis durumunda ise kardiyak
debinin azalmasiyla birlikte Pv-aCO. farkinda artis meydana gelir ve bu artis hiperkapni ile
iligkilidir. Arteryel-venéz CO: farkinin, hemodinamik izlem ve tedavi yonetiminde

kullanilabilir bir parametre oldugu bildirilmistir (Yuan et al., 2019).

Waldauf ve arkadaslari, laktik asidozun ayirici tanisinda Pv-aCO: kullaniminin gereksiz
stv1 ve inotrop tedavilerinden kaginmada faydali olabilecegini belirtmislerdir (Waldauf et al.,
2019). Benzer sekilde Wittayachamnankul ve arkadaslari, laktat diizeyi yliksek ve santral venoz
oksijen saturasyonu (ScvO:) <%70 olan hastalarda Pv-aCO. >6 mmHg ise siv1 resiisitasyonu
ve inotrop tedavi diisliniilmesini, Pv-aCO.<6 mmHg ise oksijen sunumunun ve hemoglobin

diizeyinin artirilmasini 6nermislerdir (Wittayachamnankul et al., 2016).

Ospina-Tascon ve arkadaglarinin gergeklestirdigi bir calismada ise septik sok
hastalarinda erken resiisitasyon sirasinda yiiksek Pv-aCO: seviyelerinin devam etmesinin, daha
siddetli ¢oklu organ disfonksiyonu ve 28. giinde daha kotii klinik sonuglarla iliskili oldugu
raporlanmistir. Bu durum, ytliksek Pv-aCO:’nin septik sok hastalarinda kotii prognoz gostergesi

olabilecegini diistindiirmektedir (Ospina-Tascon et al., 2013).
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Elde ettigimiz bulgular ve literatiirdeki veriler dogrultusunda, sepsis ve septik sok
yonetiminde Pv-aCO: farkinin izlenmesinin, doku perflizyonunun degerlendirilmesi, tedavi
hedeflerinin belirlenmesi ve mortalite ongdriisiinde yararl bir parametre olabilecegi sonucuna

varilmstir.

Calismanizda elde edilen bulgular, kapnograf araciligiyla 6l¢iilen ETCO: seviyelerinin,
sepsis hastalarinin mortalite riskini degerlendirmede potansiyel bir prognostik arag
olabilecegini gdstermektedir. Ozellikle, 0. saatte ETCO. degeri <25 mmHg olan hastalarda
mortalite oranlariin belirgin bir artig oldugu ve istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundugu
dikkat ¢ekmektedir. Bununla birlikte, 6. saatte ETCO. <25 mmHg olan hastalarda mortalite
oranlarinin hala yiiksek olmakla birlikte, istatistiksel anlamlilik gosterilmemistir, Bu da

ETCO:z’nin erken donemdeki prognostik degerinin daha belirgin oldugunu ortaya koymaktadir.

Hunter ve arkadaslarinin calismasinda, acil serviste sepsis siiphesiyle bagvuran
hastalarda diisiik ETCO: seviyelerinin yliksek mortalite riski ile iligskilendirildigi bulunmustur
(Hunter et al., 2016). Benzer sekilde, 6n hastane doneminde sepsis tanisi alan hastalarda yapilan
bir diger arastirma, ETCO: degerlerinin <25 mmHg olmasinin mortalite ve ciddi sepsis riskini
ongdrmede etkili oldugunu ortaya koymustur (Hunter et al., 2018). Bu bulgular, sepsis
yonetiminde ETCO: Ol¢limlerinin erken tani ve mortalite riski degerlendirmesinde faydali
olabilecegini vurgulamaktadir. 0. saatteki ETCO: seviyelerinin sepsis on tanisinda ve
mortaliteyi 6n gormede etkili bir parametre oldugu goriilmektedir. 6. saatte Olciilen degerlerde
uygulanan tedavilerin ve miidahalelerin bu degeri etkileme olasiligt g6z Oniinde

bulundurulmalidir.

Calismamiz, yiiksek Pv-aCO: seviyelerinin, doku perfiizyonu ve metabolik durum ile
ilgili 6nemli bilgiler sagladigint ve ETCO: ile iliskili oldugunu gdstermektedir. 0. ve 6. Saatte
bakilan degerler arasi yapilan iliskide sepsis tanisi olan hastalarda mortaliteyi éngdrmede
birbirleriyle iligkili oldugu ve bu parametrelerin mortaliteyi 6n gérmede degerleri gostergeler

olabilecegi ortaya koymaktadir.

Calismamizda, 0. saatte mortalite ile sagkalim arasindaki laktat degerleri arasinda kayda
deger bir farklilik oldugu saptanmistir. 0. saatte mortalitesi olan hastalarda laktat degeri sag
kalanlara kiyasla daha yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde, 6. saatte de laktat degerlerinin
mortaliteyle iligkili oldugu ve 6len hastalarda bu degerin sag kalanlardan anlamli derecede

yiksek oldugu gozlemlenmistir. Bu bulgular, laktat seviyelerinin sepsis gibi kritik durumlarin
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erken donemdeki prognozunu degerlendirmek i¢in degerli bir gosterge oldugunu

gostermektedir.

Bu bulgular, literatiirdeki diger ¢alismalarla tutarlidir. Ornegin, Shapiro ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir calismada, erken donemdeki yiliksek laktat seviyelerinin sepsisli
hastalarin kotii prognozunun bir gostergesi olabilecegi ve mortaliteyle giiglii bir iliskisi oldugu
bildirilmistir. Shapiro ve arkadaslari, sepsisli hastalarda laktat diizeylerinin yiiksek olmasinin,
hiicresel oksijen kullaniminin bozulduguna ve bunun da organ disfonksiyonuna yol
acabilecegine isaret ettigini belirtmislerdir (Shapiro et al., 2005). Bunun yan1 sira, Jones ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, laktat seviyelerinin tedaviye yanitin izlenmesinde de 6nemli bir
parametre oldugu vurgulanmistir. Bu ¢aligmada, sepsisli hastalarda yiiksek laktat diizeylerinin,
organ disfonksiyonunun siddeti ve hastalarin kotii sonuglarla karsilasma riskinin arttigini

gostermistir (Jones et al., 2010).

Calismamizin bulgulari, literatiirle tutarli olarak, sepsisli hastalarin tedavi siirecindeki
erken donem laktat diizeylerinin mortalite ile dogrudan iliskili oldugunu ve yiiksek laktat
seviyelerinin kotli prognozun bir gostergesi olabilecegini diisiindiirmektedir. Laktat,
hipoperfiizyonun ve anaerobik metabolizmanin bir sonucu olarak, doku oksijenasyonunun

yeterli olmadigini1 gosterir ve bu da organ yetmezIligi ile baglantilidir.

Bununla birlikte, literatiirde bazi ¢aligmalar, laktat diizeylerinin tek basina prognostik
bir belirteg olarak yeterli olamayabilecegini belirtmistir. Levy ve arkadaslar tarafindan yapilan
bir baska aragtirmada, sepsisli hastalarda yiiksek laktat seviyelerinin diger klinik parametrelerle
birlikte degerlendirildiginde daha iyi prognostik bilgiler sagladig1 vurgulanmistir. Laktatin tek
basma kullanimi, klinik durumu tam olarak yansitamayabilir, bu nedenle diger biyokimyasal
parametrelerle ve hastanin genel klinik durumu ile birlikte degerlendirilmesi gerektigi ifade

edilmistir (Levy et al., 2003).

Sonug olarak, calismamizin ortaya koydugu bulgular, laktat diizeylerinin sepsisli
hastalarda mortalite ile giiclii bir iliskiye sahip oldugunu ve bu parametrenin tedavi izleminde
onemli bir yer tuttugunu gostermektedir. Ancak, laktatin tek basina prognostik bir belirteg
olarak kullanilmadan 6nce, klinik bulgular ve diger laboratuvar testleriyle desteklenmesi

gerektigi unutulmamalidir.

Calismamizda, 0. saatteki Pv-aCO: degerlerinin sag kalan ve mortalite ile sonuglanan
hastalarda ortalamasina bakilmis ve istatiksel olarak anlamli saptanmistir. Benzer sekilde 6.

saatte de sag kalan ve mortalite ile sonuglanan hastalarin ortalamasina bakilmis, istatiksel olarak
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anlamli saptanmistir. Bununla birlikte 0. ve 6. saat sag kalan hastalarda ortalama Pv-aCO. ve
mortalite olan hastalarda ortalama Pv-aCO- degerlerinin farkina bakilmis olup bu farklilik

istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Vallée ve arkadaslarinin yogun bakim iinitesinde septik sok hastalari tizerinde yiiriittigt
caligmalarda, Pv-aCO:’nin 6 mmHg ve iizerinde olmasi, yetersiz doku perfiizyonunun
belirlenmesinde 6nemli bir parametre olarak degerlendirilmistir (Vallée et al., 2008). Ote
yandan, Bakker ve arkadaglarinin 191 hasta {izerinde gerceklestirdigi calismada, Pv-aCO:’nin
pulmoner ve kardiyak faktorlerden etkilenebilecegi, mortalite orani yiiksek hastalarda artmis
olmasina ragmen, mortaliteyi dogrudan belirleyen bir faktdr olmayabilecegi ileri siiriilmiistiir

(Bakker et al., 1992).

Calismamizin ~ bulgulart  ve  literatiirdeki ~ giincel  arastirmalar  birlikte
degerlendirildiginde, Pv-aCO:’nin sepsis hastalarinda mortaliteyi ongdrmede Onemli bir

belirteg olabilecegi goriilmektedir.

Calismamizda 0. ve 6. saat Pv-aCO- farki istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Ospina-Tascon ve arkadaslarimin yaptigi calismada ise septik sok hastalarinda erken
resiisitasyon siirecinde yiiksek Pv-aCO: seviyelerinin devam etmesinin, daha agir ¢oklu organ
disfonksiyonu ve 28. giin mortalitesi ile iliskili oldugu rapor edilmistir. Bu bulgular, yiiksek
Pv-aCO: seviyelerinin septik sok hastalarinda kotii prognoz gostergesi olabilecegini
diistindiirmektedir (Ospina-Tascon et al., 2013). Bu parametrenin daha fazla veri setleriyle

yapilacak ileri ¢calismalarla incelenmesi gerekmektedir.

Calismamizda, 0. saatte ve 6.saatte sag kalan hastalarin ortalama ETCO: degeri ile
mortalite ile sonuglanan hastalarin ortalama ETCO: degeri istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. 0-6. saat ETCO: farki incelendiginde ise, mortalite ile sonuglanan hastalarin
ortalama degisimi ile sag kalan hastalardaki degisime kiyasla istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide

daha ytiksek bulunmustur (p=0,004).

Literatiirde, sepsis hastalarinda ETCO: seviyelerinin prognostik 6nemi iizerine yapilan
caligmalar bu bulgulan destekler niteliktedir. Hunter ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada,
acil servise sepsis siiphesiyle bagvuran hastalarda diisiik ETCO: seviyelerinin yiiksek mortalite
riskiyle iligkili oldugu gosterilmistir (Hunter et al., 2016). Benzer sekilde, 6n hastane
doneminde sepsis tanisi alan hastalar lizerinde yapilan bir aragtirmada, ETCO: degerinin <25
mmHg olmasmin ciddi sepsis ve mortalite riskini ongormede etkili bir belirteg¢ oldugu

bildirilmistir (Hunter et al., 2018).
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Ozellikle, 0. ve 6. saat arasindaki ETCO: degisimi literatiirde daha énce incelenmemis

olup, bu calismada ilk kez degerlendirilmis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Calismamizda, 0. saat Pv-aCO-, 6. saat Pv-aCO-, 0. saat ETCO-, 6. saat ETCO- ve 0. ile
6. saat ETCO: farki ile laktat diizeylerinin sagkalimi Ongdérmedeki performanslarini
degerlendirmek amaciyla yapilan ROC analizinin sonuglari, mevcut literatiirle

karsilastirildiginda ilging bulgular sunmaktadir.

Calismamizda elde edilen sonuglar, literatiirdeki diger bulgularla tutarlik
gostermektedir. Pv-aCO2, ETCO: ve laktatin her birinin sepsis ve sok hastalarinda sagkalimi
ongormede farkli diizeylerde faydali oldugunu goérmekteyiz. Pv-aCO., ETCO: ve laktat,
prognostik degerleri agisindan daha gilivenilir parametreler olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Bu

parametrelerin birlikte kullanimi, sepsis yonetiminde daha etkili bir yaklagim saglayabilir.

Calismamizda yapilan ROC analizine gore, NEWS (National Early Warning Score) ve
SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) degerlerinin sagkalimi 6ngérmedeki
performanslari incelenmistir. Calismamizda elde edilen sonuglar, NEWS’in, SIRS'ten daha
giiclii bir prognostik ara¢ oldugunu ve sagkalim tahmininde daha iyi bir performans
sergiledigini ortaya koymustur. NEWS, sepsis gibi kritik hastaliklarin erken tanis1 ve tedavi
yonetimi i¢in Onemli bir parametre olmayir siirdiirmektedir. Ancak, SIRS’in prognoz
tahmininde sinirli bir kullanima sahip oldugu ve bu nedenle diger parametrelerle birlikte
degerlendirilmesi gerektigi goriilmektedir. Sagkalimi 6ngérmede daha etkili sonuglar elde
edebilmek icin NEWS'in yani sira diger klinik parametrelerin ve biyomarkerlerin de dikkate

alinmasi1 onemlidir.

Calismamizda elde edilen sonuglar, onemli hemodinamik gostergeler olan Pv-aCOs.,
ETCO: ve laktat arasindaki iliskileri ortaya koymaktadir. 0. saatte Pv-aCO: ile ETCO:
arasindaki negatif korelasyon, bu iki parametrenin birbiriyle ters yonde iliskilendigini
gostermektedir. Bu bulgu, sepsis gibi durumlarda etkilenen doku perflizyonunun farkl
gostergeler araciligiyla izlenebilecegine isaret etmektedir. Pv-aCO-, vendz kanin arteryel kan
ile karsilastirildiginda dokularda oksijen kullaniminin ve karbondioksit birikiminin bir 6lgiisii
olarak, ETCO: ile z1it yonde hareket etmektedir. Bu durum, doku perfiizyonunun bozulmasinin

bir gdstergesi olabilir.

Pv-aCO: ile laktat arasindaki pozitif korelasyon ise, kardiyovaskiiler dekompensasyon
durumunda, diisiik doku oksijenizasyonunun artan laktat seviyeleriyle iliskili oldugunu

gostermektedir. Laktat, anaerobik metabolizmanin bir iriiniidiir ve doku hipoperflizyonu
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sirasinda seviyeleri artar. Bu nedenle, Pv-aCO:'nin artisi ile laktat arasindaki pozitif iliski, doku
hipoperfiizyonunun ve hipoksinin bir gostergesi olabilir, bu da sepsis ve sok hastalarinda koti

prognozun bir isareti olabilir.

Ote yandan, ETCO: ile laktat arasindaki negatif korelasyon onemli bir bulgu
sunmaktadir. ETCO., solunum yoluyla atilan karbondioksidin bir gostergesi olup, viicutta
hipoventilasyon veya hiperkapni gibi durumlarin bir sonucu olarak degisebilir. Laktat ile
negatif korelasyon, solunum ve doku metabolizmasi arasindaki iligkilerin zit yonde hareket
ettigini ve doku perflizyonunun bozulmasi durumunda laktat seviyelerinin artarken, ETCO:
seviyelerinin diisebilecegini diisiindiirmektedir. Bu durum, klinik pratikte, ETCO:2’nin
azalmasimin kotii prognoz ve doku perfiizyon bozuklugunun bir gostergesi olabilecegini

destekler.

Bu bulgular, sepsis ve sok hastalariin hemodinamik izleminde Pv-aCO., ETCO: ve
laktat parametrelerinin birlikte degerlendirilmesinin 6nemini vurgulamaktadir. Literatiir, bu
parametrelerin klinik sonuglarla iligkili oldugunu ve doku perfiizyonunun degerlendirilmesinde
kritik bir rol oynadigini gostermektedir. Bu parametrelerin kombinasyonu, sepsis ve septik sok
hastalarinin yonetiminde hemodinamik izlem i¢in degerli araclar sunmaktadir. Ancak,
literatiirde bu parametrelerin birbirleriyle olan iliskilerini ele alan kapsamli bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Bu parametrelerin karsilikli etkilesimlerinin daha fazla veriyle incelenmesi

ve literatiire kazandirilmasi gerekmektedir.

Calismamizda, Pv-aCO: degerinin, ¢esitli tedavi parametreleri ile olan iligkisini
inceledigimizde ilging bulgular elde edilmistir. Pv-aCO: degeri ile mekanik ventilator kullanim
orani arasinda giiclii bir istatistiksel iligki bulunmustur.Bu bulgu, Pv-aCO:'nin doku
perflizyonunun bir gostergesi olarak kullanildigini ve siddetli hipoventilasyon ya da hiperkapni
durumlarinda mekanik ventilasyonun gerekliligini vurgulamaktadir. Sok durumunda, doku
oksijenasyonunun azalmasiyla birlikte karbondioksit birikimi artmakta ve bu da mekanik
ventilasyon gerekliligini artirmaktadir. Sepsis ve sok durumlarinda, Pv-aCO:'nin artiginin
ventilasyon destegi ihtiyacini belirlemede etkili bir parametre oldugunu desteklemektedir (De

Backer et al., 2022).

Pv-aCO: ile vazopressor-inotrop kullanim orani arasinda anlamli bir iligki saptanmustir.
Bu bulgu, sok durumlarinda doku perfiizyonunun bozulmasi sonucu kan basinci ve kardiyak
debiyi artirmak amaciyla vazopressor ve inotrop kullaniminin yayginlastigini gostermektedir.

Literatiirde, Pv-aCO:'nin hemodinamik izleminin énemli bir parametre oldugu ve artan Pv-
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aCO: seviyelerinin vazopressér ve inotrop tedavisinin gerekliligini belirlemede rol

oynayabilecegi belirtilmistir (Ospina-Tascon et al., 2013).

Ote yandan, Pv-aCO: ile renal replasman kullanimi arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Bununla birlikte, Pv-aCO:'nin renal disfonksiyonla iliskili oldugu ve
siddetli hipoperfiizyon durumlarinda renal replasman tedavisinin gerektigi bilinse de, bu
caligmada Pv-aCO: ile renal replasman arasindaki iligkinin anlamli olmamasi, daha fazla veri
ve daha genis bir 6rneklem gerekliligini isaret edebilir. Literatiirde, sepsis ve sok hastalarinda
doku perfiizyonu ile bobrek fonksiyonlar1 arasindaki iliski karmasik olup, diger faktorlerin de

etkisi géz onilinde bulundurulmalidir (Shapiro et al., 2005).

Son olarak, Pv-aCO: ile kan iiriin replasmani arasindaki iliski de anlamli bulunmamastir.
Bu bulgu, Pv-aCO:'nin kan {irlin replasmanina dair dogrudan bir gostergesi olmadigi, ancak
doku perfiizyonunun diizeltilmesi ve sivi-elektrolit dengesinin saglanmasi gibi faktorlerin

onemli rol oynadigini diisiintilmektedir.

Calismamizda elde edilen bulgular, daha 6nce yapilan bir¢cok ¢alisma ile paralellik
gostermektedir. Ornegin De Backer ve arkadaslari, sepsis ve sok hastalarinda Pv-aCO:'nin
hemodinamik izlem ve tedavi yonetiminde dnemli bir parametre oldugunu belirtmislerdir (De
Backer et al., 2024). Bununla birlikte, Ospina-Tascon ve diger arastirmalar da, Pv-aCO:'nin
vazopressor ve inotrop tedavi gereksinimlerini tahmin etmede etkili oldugunu raporlamaktadir

(Ospina-Tascon et al., 2013).

Calismamizda elde edilen sonuglar hem malignitesi olan hem de olmayan hastalarda Pv-
aCO2 ve ETCO: degerlerinin mortaliteyi Ongoérmedeki giiglii prognostik roliinii
vurgulamaktadir. Hem malignitesi olan hem de olmayan hastalarda bu parametrelerin mortalite
ile giiclii iligkisi, sepsis ve sok durumlarindaki hemodinamik degisikliklerin

degerlendirilmesinde 6nemli bir klinik ara¢ oldugunu géstermektedir.

Calismamiz, malignitesi olan hastalarda Pv-aCO: ve ETCO: degerlerinin mortaliteyi
ongormedeki anlamliligim1 ortaya koyarak, bu parametrelerin malignite gibi sistemik
hastaliklarin varliginda da prognostik degeri oldugunu gostermektedir. Malignite, sepsisin
siddetini ve hastalarin genel sagligini olumsuz yonde etkileyebilecek bir faktordiir, bu nedenle
bu parametreler, malignitesi olan hastalarda da kritik Oneme sahiptir. Benzer sekilde,
malignitesi olmayan hastalarda da bu parametreler mortaliteyi tahmin etmede anlamlidir, ancak

malignite varliginda da belirgin bir iligski gozlemlenmektedir.
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6. SONUC ve ONERILER

Bu ¢aligmada, sepsis hastalarinda Pv-aCO., ETCO- ve laktat diizeylerinin mortaliteyi

ongdrmedeki prognostik rolii incelenmistir.

Calismamizda Pv-aCO: ve ETCO: degerleri arasinda belirgin bir iliski oldugu ve bu
parametrelerin sepsis hastalarinda mortaliteyi 6ngdérmede 6nemli bir rol oynadigt bulunmustur.
Pv-aCO: >6 mmHg olan hastalarda mortalite oranlar1 anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
Ayrica, ETCO: degerinin de mortalite ile iliskili oldugu ve diisiik ETCO: seviyelerinin kotii
klinik sonuglarla baglantili oldugu goézlemlenmistir. Bu bulgular, sepsis ve septik sok
durumlarinda Pv-aCO: farkinin ve ETCO: seviyelerinin, hastalarin klinik yonetiminde énemli

prognostik gostergeler olabilecegini diisiiniilebilir.

Calismamizda laktat seviyeleri ile Pv-aCO: ve ETCO: arasinda anlamli korelasyonlar
bulunmustur. Pv-aCO: degerinin ylikselmesi, laktat diizeyinin artist ile paralellik
gostermektedir. Bu da, Pv-aCO: farkinin, doku perfiizyonunun ve asidozun bir gostergesi

olarak kullanilabilecegini isaret edebilir.

Mekanik ventilasyon, vazopressor-inotrop tedavisi ve renal replasman tedavisi gibi
miidahalelerin, Pv-aCO. degerleri ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Pv-aCO> >6 mmHg olan

hastalarda bu tedavi segeneklerinin kullanimi daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizin sinirliklar arasinda, 3. basamak bir acil servis ortaminda gergeklestirilmis
olmasi, daha ciddi seyreden ve mortalite riski yiiksek olan sepsis vakalarinin hastanemize

yoOnlendirilmesi yer almaktadir.

Sonug olarak, sepsis ve septik sok hastalarinda Pv-aCO: ve ETCO- gibi parametrelerin,
klinik karar destek sistemlerine entegre edilerek, mortaliteyi 6ngérmede ve tedavi yonetiminde
etkili bir sekilde kullanilabilecegi soylenebilir. Ancak, bu bulgularin daha genis hasta gruplari

ve veri setleriyle dogrulanmasi gerektigini diistinmekteyiz.
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