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1. GIRIS VE AMAC

Bagisiklik sistemi farkli bilesenlere sahiptir. Viicuda giren bulasici ajanlart 6nlemek i¢in
calisan dogal bagisiklik sisteminin bir parcasi olan anatomik ve fizyolojik bariyerler; viicuda
bulasici ajan giris ile baslayan non-spesifik bagisiklik (dogal bagisiklik) sisteminin bir parcasi
olan B sistemi, kompleman sistemi ve dogal katil hiicreler; belirli patojen icin gelistirilen ve
edinilmis (adaptif) bagisiklik sistemini olusturan antikor ve T hiicre-aracili bagisiklik yaniti yer
almaktadir. Dogustan gelen bagisiklik sisteminin aksine, edinilmis bagisiklik sistemi antijene
ozgldiir ve hafizaya sahiptir. Dogal ve edinilmis bagisiklik sistemleri, viicudu yabanci

antijenlere, yani hastaliklara kars1 etkili bir sekilde korumak i¢in birlikte ¢aligir (1).

Pireksi olarak da bilinen ates, viicudun sicaklik ayar noktasindaki bir artistan
kaynaklanir. Hipotalamus, ciltteki sicak ve soguk reseptorleri kullanan periferik sinirlerden
gelen uyarilar1 dengeleyerek viicut 1sisin1 kontrol eder. Pirojenler, ates olusumunu tetikleyen
kimyasal maddelerdir. Bakteri ve mantarlar, iltihaplanma siirecini baslatan kiiciik proteinler
olan sitokin {retimini ve salimimini uyarir. Salinan bu sitokinler, periferik dokularda
prostaglandin-2 iiretilmesine yol agarak cAMP salimi yolu ile hipotalamustaki sicaklik ayar
noktasini yiikseltir. Bu siire¢ aym1 zamanda maligniteler, otoimmun hastaliklar ve

iltihaplanmaya yol acan diger hastalik durumlarinda da ortaya ¢ikar (2).

Bagisiklig1 baskilanmis hastalardaki viicut 1sis1, saglikli insarda oldugu gibi giinliik
paterne sahiptir ve tipik olarak sabahlar1 daha diisiiktiir. Immunsuprese hastalarin semptom ve
bulgular1 ¢cok genis yelpazeye sahiptir. Ates bazen tek sikayet olabilir ve hastanin acil servise
basvurmasini hizlandirir. Kanser hastalarinda sebebi bilinmeyen ates ilizerinde yapilan bir
arastirmada; bakteriyemisi belgelenmis hastalarin sadece %45’inde ates disinda fizik muayene

bulgusu oldugu gosterilmistir (3).

Immunsuprese hastalarda enfeksiydz olmayan ates kaynagi olabildigi gibi, ates
yoklugunda hayati1 tehdit eden enfeksiyonlar goriilebilir. Ates bazen tek bulgu olabilir. Bu
ylizden enfeksiyon belirtilerinin ve klasik semptomlarinin olmamast acil hekimini
rahatlatmamalidir. Bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda enfeksiyonlar, mortalite ve

morbiditenin ana kaynagidir (3).

Acil serviste ates yiiksekligi olan hastay1 degerlendirirken antibiyotik tedavisinin gerekli
olup olmadig1 6nemli bir klinik sorudur. Ayrintili bir fizik muayene, ge¢mis tibbi 0ykii, suan

kullanilan ilaglar (kemoterapi, steroid vb) ve son zamanlarda kullanilan antibiyotikler
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enfeksiyonun degerlendirilmesinde yardimci olur. Ayrica, ates kaynagini degerlendirmek icin

laboratuvar testleri ve radyolojik goriintiileme yontemlerinden sik¢a yararlanilir (2).

Ates yliksekligi sikayeti olan immiin yetmezlikli hastalarin genellikle ilk basvuru yerleri
acil servislerdir. Bu hastalarin acil servislerde iyi ve hizli bir sekilde yonetilmesi, mortalite ve
morbidite iizerine etkisi acisindan olduk¢a 6nem arz etmektedir. Bu ¢alismanin amaci; ates
yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran immiin yetmezIlikli hastalarda altta yatan
hastaliklar1 saptamak ve bu hastalarda ilk bagvuru zamaninda yapilan tetkiklerin, hastaligin

klinik seyrini belirleyip belirlemedigini tespit etmektir.
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2. GENEL BIiLGIiLER

2.1.ATES

2.1.1. Ates Tamim ve Ates Olciimii

Viicut 1s1s1 hipotalamustaki preoptik alanin kontrolii altindadir. Saglikli bir yetiskinde
36-37.8 °C araligindadir. Sirkadiyen ritim gdsteren ates sabahlar1 daha diigiik 6gleden sonralari
daha yiiksek olg¢iiliir. Yetiskinler i¢in klinik olarak ates siklikla viicut i¢ sicakliginin 38.0°C nin
istlinde olmasi olarak tanimlanir (4). Ates etiyolojisinde hem enfeksiydz hem de enfeksiyoz

olmayan nedenler bildirilmektedir (5,6).

Pulmoner arter, viicut sicakligini 6lgmek icin ideal yer olarak kabul edilir; buradan
yapilan Olglimiin korun sicakli§i (i¢ organlarin 1sis1) hakkinda en iyi bilgiyi verdigi
gosterilmistir. Ancak pulmoner arterin Slgiim ic¢in kateterize edilmesi ihtiyaci, rutin olarak
kullanilmasini imkansiz hale getirmistir (7). Kizilotesi kulak termometresi ile 6lgiilen 1sinin
pulmoner arterden 6lgiilen 1sinin ¢ok az altinda oldugu, civa veya elektronik termometrelerle
Olciilen rektal 1smnin ise ¢ok az iizerinde oldugu bulunmustur (7,8). Rektal 6l¢lim, hastalar
acisindan hosnutsuzluga neden olabilecegi gibi nadiren rektal travmaya da neden olabilir.
Rektal 6lctim, oral dl¢iimden 0,6°C daha yiiksektir. Agiz 1s1s1; agizdan soluma, sicak-soguk
yiyecek ve icecek tiiketimine gore degisir. Aksiller 1s1, viicut sicakligina gore ¢ok farkli degerler
verdigi i¢in kullanimini sinirlamistir. Yogun bakim {initelerinde intravaskiiler termistor 6l¢iimii
en giivenilir yontemken, kizilotesi kulak termometresi veya rektal elektronik prob Slgiimii

uygun yontemler olarak kabul edilir (9).

2.1.2 Ates Patogenezi ve Immiin Cevap

Ates, cesitli endokrinolojik ve immiinolojik sistemlerin aktivasyonunun neden oldugu
kor sicakliginda bir artisa neden olan karmasik bir fizyolojik reaksiyondur (9). Bakteriyel endo
ve ekzotoksinler gibi dis uyaranlar, kandaki beyaz kiirelerde endojen pirojenlerin iiretimini

arttirir(10).

Bu endojen pirojenlerin en aktif olanlar1 interlokin-1 (IL-1) ve tiimor nekroz faktor-alfa
(TNF-a)'dir. Ek olarak, interferonlar ve IL-6 da atese yanitta 6nemli bir rol oynar (11). Bu

endojen pirojenler SSS'de lamina terminalis organ vaskiilozumu (OVLT) iizerinde etkilidir.
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OVLT on hipotalamus, septum pallusolum ve preoptik ¢ekirdegin medial ve lateral kisimlari

ile ¢evrilidir (12).

Prostaglandin E2 (PGE2), OVLT endojen pirojenlere yanit olarak sentezlenir. PGE2,
preoptik ¢ekirdege etki ederek 1s1iya duyarli néronlarin ateslenme hizini azaltir. Bu da 1s1 kaybin

azaltan ve 1s1 liretimini artiran bir mekanizmanin aktivasyonuna yol agar (13).

Bir¢ok deneysel modelde, siklooksijenaz(COX)-2 mRNA'nin, lipopolisakkarid, TNF-a,
IL-1b tarafindan atesli yanitin uyarilmasindan sonra serebral vaskiiler yatakta arttigi
gosterilmistir (14). Farelerdeki deneyler, COX-2 yok edildiginde, farelerin endotoksin
tarafindan uyarilmasina ragmen ates yanitt olusturmadigin1 ve insanlarda COX-2 segici
inhibitorlerinin atesi baskiladigi goriilmistiir (15,16). Yaklagik 30 yil dnce, nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglarin COX-2'yi inhibe ettigi gosterilmistir (17). Bu etki, asetaminofen i¢in
de kisa siire sonra gosterildi, ancak bu etkinin yalnizca néral COX-2 enzimlerine uygulandigi
gosterildi. Bu da, asetaminofenin iyi bir antipiretik olmasina ragmen antiinflamatuvar etkisi

olmadigini agiklamaktadir (18).

2.1.3. Atesin Klinik Onemi
Eski caglarda degisik hastaliklarin tedavisinde ates kullanilmistir (19). On besinci
ylizyillda sitma ve sifiliz tedavisinde atesin kullanildigir bilinmektedir (20). Yan sira

Streptococcus pneumoniae gibi bazi patojenler yiiksek 1sida inhibe olmaktadir (21).

Gozzoli ve meslektaslar, 38.5°C ve iistii atesi olan ve septik inflamatuvar cevap
sendromu sartlarini tastyan 38 yogun bakim hastasinda ates diisiiriicii tedavinin enfeksiyon
orani, antibiyotik tedavisi, yogun bakimda ve hastanede kalis siiresinde degisiklik
olusturmadigini gostermislerdir (19). Bryant ve arkadaslar1 geriye doniik bir ¢alismada, 218
gram-negatif bakteriyemili hastanin bakteremi goriildiigi glinde dlgiilen viicut 1sisinin yiiksek
oldugu hastalarda hayatta kalma arasinda pozitif bir korelasyon oldugunu, spontan bakteriyel
peritonitte Weinstein ve arkadaslarinin ¢aligmasinda viicut sicakliginin 38°C iizerinde sag
kalim oraninin arttigini bildirmislerdir (21,22). Dorn ve arkadaslari, su¢iceginde asetaminofen
ile tedavi edilen grupta lezyonlarin plasebo grubuna gore daha uzun siire krutlanmis oldugunu

bildirdiler (23).

Tiim bunlara ek olarak, artan viicut 1s1s1 beraberinde bir takim istenmeyen etkiler de
getirebilir. Her 1°C viicut 1sis1 artig1 i¢in oksijen ihtiyact % 13 artar. Bununla birlikte

karbondioksit iiretiminde, kalp akiminda ve enerji ihtiyaglarinda artis vardir (24). Bu
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degisiklikler, kardiyopulmoner rezervi diisiik olan hastalar icin tehlikeli olabilir. Yiiksek ates

kraniyal travmali hastalarda hasar1 artirabilir (25).

Tekrarlayan ates genellikle bulasic1 hastaliklara ikincil olarak goriiliir. Konjenital
immiin defektler, multifaktoriyel inflamatuar hastaliklar, otoinflamatuvar hastaliklar ve

neoplastik hastaliklar da tekrarlayan atese neden olabilir (26).

Organ nakil alicilari, nakil sonrasi 6nemli 6l¢iide artmis enfeksiyon riskine sahiptir.
Transplant sonrasi ates acil olarak degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir. Clinkii taninmayan
enfeksiyonlar hizla ilerleyebilir. Nakil alicilarinda atesin degerlendirilmesinde dikkat edilmesi
gereken bazi noktalar vardir. Enfeksiyonun normal hastalarda olan belirti ve semptomlari
immunsupresyon ile perdelenebilir ve enfeksiyon kaynaginin bulunmasini zorlastirabilir.
Ayrica enfeksiyon kaynakli olmayan ates sebepleri (ilag reaksiyonu, doku reddi vb) ayirict
tanida dikkate alinmalidir ve toksik ilag-ilag etkilesiminden kaginmak i¢in yeni ilaglar
muhakkak mevcut immunsupresif ilaglara kars1 capraz kontrol edilmelidir. Son zamanlarda
yapilan birka¢ incelemede transplant alicilarimin acil servise en yaygin bagvuru sebebini
gastrointestinal semptomlar ve ates oldugu gostermistir. Atesi olan ¢ogu nakil hastasi, nedeni
basit olmadig1 ve ayaktan tedavi ile yonetilmesi zor oldugu i¢in hastanede degerlendirilmelidir

Q7).

Kemoterapi tedavisi goren kanser hastalarinda ndtropenik ates, gergek bir onkolojik
acildir ve asla gozardi edilmemelidir. Spesifik bir bulgu olmamasina ragmen ates, bu bagisiklig

baskilanmis hastalarda ciddi enfeksiyonun tek dis belirtisidir (27).

2.2 IMMUN SISTEM

Bagisiklik, canli bir organizmanin kendisine yabanci olan maddeleri (mikroorganizma,
antijen) tamima ve notralize etme ve/veya yok etme yetenegidir. Bagisiklik sistemi,
mikroorganizmalara, tiimdr antijenlerine veya yabanci olarak algilanan bir maddeye karsi

savunma saglayan hiicrelerin, dokularin ve molekiillerin toplamidir (1).

Immiin yetmezlik sendromlar1, bagisiklik sistemindeki bir veya daha fazla kusurun
neden oldugu birincil immiin yetmezlikleri ve immiinolojik olmayan bir hastaliktan
kaynaklanan ikincil immiin yetmezlikleri igerir. Her iki grubun ortak 6zelligi de sik veya kalict

enfeksiyonlardir. Enfeksiyonlar, bagisiklik sistemindeki kusurun lokalizasyonuna bagli olarak
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bakteriyel, viral, fungal veya protozoa enfeksiyonlari seklinde olabilir. Bagisiklik ve enfeksiyon
arasinda etkilesimli bir iligski vardir ve enfeksiyon immiin yetmezligin sonucu veya nedeni

olabilir (1).

Acil servis saglik hizmeti saglayicilari, artan sayida bagisikligi baskilanmis hasta
gormeye devam etmektedir. Bu hastalarin ¢ogunda bagisiklig1 baskilanmig durumun iyatrojenik
bir nedeni vardir. 1980’lerden bu yana insan bagisiklik yetmezlik virtisii (HIV) salgini, saglik
calisanlar1 tarafindan simdiye kadar goriilen en Onemli bagisikligr baskilanmis insan
poplilasyonunu olusturmustur. Ayrica, saglik sisteminde solid organ ve hematolojik
transplantasyon sayisinda artis goriilmiistiir. Malignitelerin tedavisinde kemoterapi kullanimi
ve bircok otoimmun hastalik i¢in monoklonal antikor tedavisinin kullanilmasi bagisiklig

zayiflamis insan sayisinda artisa yol agmaktadir (27).

Bagisiklik sistemi baskilanmis hastalar1 degerlendirmede en Onemli ilk adim,
immunsupresyon tipini anlamaktir. Tip, bagisiklik sisteminin hangi yoniinii etkiledigini belirler
ve bu da hastalarda hastalig1 sebep olma olasilig1 en yiiksek patojen tiirlerini belirler. Acil
servise bagvuran kanser hastalarinda ndtropenik ates gibi acil durumlarda hayati tehdit eden
komplikasyonlardan kaginmak i¢in hemen ampirik olarak tedavi edilmelidir. immunsuprese
hastalarin ¢ogunda ates, enfeksiyon hastaliklari uzmaniin konsiiltasyonunu ve cogunlukla

enfektif organizmay1 tanimak i¢in invaziv tani prosediirlerini gerektirir (27).

2.3 LABORATUVAR PARAMETRELERI
2.3.1 C-reaktif protein

Serum seviyesi normalde ¢ok diisiik (<Img) olan C-reaktif protein (CRP) karacigerde
tiretilir ve enfeksiyonlar i¢in ¢ok duyarl bir belirtectir. Makrofajlardan salgilanan IL-1 ve IL-6
esas olarak CRP iiretimini uyarir (28,29).

CRP kolay olgiilmesi sebebi ile merkezlerde c¢ogunlukla kullanilmaktadir.
Enfeksiyonlarin tan1 ve takibinde siklikla kullanilan CRP, enfeksiyon dist sebepler ile de
yiikselebilir. Bu yiizden semptom varliginda mikrobiyolojik ve radyolojik degerlendirme ile
beraber enfeksiyon tanisi koymada yiiksek oOzgiilliige ulasabilir. Hastaligin prognozunun
belirlenmesinde ve tedavi yanitinin degerlendirilmesinde tekrarlayan CRP o6lgiimleri
kullanilmas1 yararhidir (30). CRP degerinin yiiksekligi enfeksiyonun agirligi ile dogru orantili
bulunmustur (31).
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2.3.2 Prokalsitonin

Prokalsitonin (PCT), kalsitoninin prekiirsoriidiir ve 116 aminoasitten olusan bir
proteindir. PCT bakteri kaynakli enfeksiyonlarin diger enfeksiyon etkenlerinden ayriminda yol
gosteren bir biyobelirtectir. Normal serum seviyesi 0,01 ng/mL’nin altinda olan PCT
inflamasyon durumunda serumda o6l¢iilecek seviyeye yiikselir. Viicutta inflamasyon yokken
tiroit bezi ndroendokrin hiicrelerinde iretilirken, viicutta bakteriyel enfeksiyon oldugunda
parankimal dokularin neredeyse tamaminda protein iiretilmesi uyarilmakta ve PCT
tiretilmektedir. IL-6, IL-B ve TNF- a; PCT iiretimini uyarirken, interferon gama; PCT iiretimini
baskilamaktadir. Interferon gama daha ¢ok viral enfeksiyonlarda seviyesi yiikseldigi icin, PCT

bakteriyel enfeksiyonlar i¢in daha 6nemli bir belirtectir (32).

PCT serum diizeyi inflamatuar uyaran ile 2-4 saat i¢inde yiikselir ve ortalama 24-48
saatte en yliksek seviyeye ulasir. PCT serumda ytiksekligi ve viicuttaki enfeksiyonun ciddiyeti
dogru orantilidir. Lokal enfeksiyonlarda PCT serum seviyesi diisiikken, septik sok ve sepsis
gibi ciddi enfeksiyonlarda serum PCT seviyeleri daha yiiksektir. PCT serum seviyesi viicuttaki
inflamasyonun azalmasinin ardindan ¢abukga diismektedir. PCT yar1 6mrii ortalama 24 saat
civarindadir. PCT bakteriyel enfeksiyonlar disinda kardiyojenik sok, major travma, ciddi
ameliyatlar ve yaniklar sebebi ile de artabilir. PCT iiretilmesi immiinsiipresyon ile etkilenmez

ve sentezi azalmaz (33).

2.3.3 Laktat

Laktat, laktat dehidrojenaz (LDH) enzimi tarafindan geri dondiiriilebilir bir adim ile
piruvattan tretilir (Sekil 1). Piruvat, sitoplazmada glikoliz ile meydana gelen ara metabolittir
ve aerobik durumlarda asetil koenzim A’ya (asetil CoA) doniistiiriilerek Krebs siklusuna girer.
Anaerobik durumlarda LDH enzimi araciligi ile laktik asit ve laktata dontistiiriiliir. LDH viicutta
iskelet kasi, kalp kasi, bobrek ve karacigerde ¢ok miktarda bulunur ve laktat iiretiminde basrolii

oynamaktadir. Laktat biiyiik oranda karacigerden ve daha az miktarda bobrekten atilir (34).
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Sekil 1. Laktat olusumu
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Laktat normalde kanda ortalama ImEq/L kadar bulunur. 2mEq/L {izerindeki laktat
degerleri anormal olarak degerlendirilir. 4mEq/L iizerindeki laktat degerleri ise yiiksek risk ile
iligskili bulunmustur. Laktat degerinin prognoza etkisi Broder ve Weil tarafindan 1964’te
bulunmug ve >4mmol/L iizerindenki degerlerin soklu hastalarda kotii prognozla iligkili oldugu

gosterilmistir (35).

Sepsisli hastalarda artan laktat seviyeleri; doku hipoksisinin, anerobik glikolizin veya
azalmis klirensin sonucudur (36). Serum laktat seviyesi tipik olarak hastaligin siddetini, tedavi
yanitin1 ve prognozunu degerlendirmek i¢in kullanilir. Laktat diizeyinin, sepsisli hastalarda
mortalite ve morbidite ile giicli ve pozitif yonde iliskisi vardir. Yiiksek serum laktat
seviyelerinin mortalitenin gostergesi olabilecegini gosterirken, azalmis laktat seviyelerinin

daha iyi klinik sonugclarla iliskili oldugu bildirilmistir (37).

2.3.41L-6

IL-6, 7p21 geni tarafindan kodlanan 212 aminoasitlik bir proteindir (38). IL-6 baslica
monositler, T ve B lenfositler, makrojaflar, fibroblastlar, mezensial hiicreler ve endotelyal
hiicreler tarafindan sentezlenir (39). Viicutta olusan lokal inflamasyon ile iiretilen IL-6, kan
yolu ile karaciger hepatositlerine getirilir. Hepatositlere ulasan IL-6; serum amiloid A (SAA),
CRP, a-1 antikimotripsin ve fibrinojen gibi akut faz reaktanlarinin kan dolagimina salinmasini
uyarirken; transferrin, fibronektin ve alblimin iiretilmesini azaltir. Kemik iligine kan dolagimi
ile gelen IL-6, trombositlerin dolagima saliverilmesini saglar. CD4 T hiicrelerinin hedefe

yonelik farklilagsmasini uyararak dogal ve edinilmis bagisiklik sistemi arasindaki baglantiy1
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saglar. CD8 T hiicrelerinin ise sitotoksik T lenfositlere donligmesini saglar. Ayrica T-helper

hiicre doniistimiinii saglayarak bir miktar immunglobulin (Ig) tiretiminde gorev yapar (38).

Kas dokusunda egzersiz sonucu veya 6zellikle obez insanlarda yagl doku tarafindan
da IL-6 salinabilir ve adipoz dokuda lipolizde gorev alir. Dolasima salinan IL-6 barsak ve
pankreas tarafindan glukagon benzeri peptit-1(GLP-1) iiretilmesinde rol oynar. Karacigerde
SOCS-3 seviyesinin ylikselmesine ve bunun sonucu olarak insiilin direnci gelismesinde rol alir.
Tiim bu etkilerinin yaninda IL-6 romatoid artrit ve bazi kanser tiirleri ile iliski bulunmustur. IL-
6 inflamasyona oncii oldugu i¢in klinik olarak kullanimi uygun degildir. IL-6’nin viicuda olan

etkisi sekil 2” de 6zetlenmektedir (40).

Sekil 2. IL-6’nin viicuttaki etkisi
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IL-6’nin 6l¢iilebilen normal araligi 0-20 pg/ml’dir. IL-6 uyar1 sonras1 60 dakikada kanda
yiikselmeye baslar, 4-6 saat i¢inde pik seviyesine ulasir ve 10 giin boyunca kan dolasiminda
kalir. Ciddi olmayan olgularda kanda iki giin ytliksek kalir ve ¢abucak azalarak bir haftada
normal seviyesine doner. IL-6’nin deneysel kosullar altinda iki saat gibi kisa siirede pik yapmast
ve erken donemde yiikselmesi biyobelirteg olarak kullanilmasina olanak vermekte ve klinik

bulgular baslamadan 6nce bilgi edinme olanagi sunmaktadir (41).

Enfeksiyon ve doku hasar1 gibi stres durumlarinda IL-6 iiretilir ve hepatosit, immun-
kompleman hiicreleri ve hematolojik hiicreleri aktive eder. Sonug olarak akut faz, immun ve

hematolojik yanitlar iretilir. Bu yanitlar enfeksiydoz ajanin ortadan kaldirilmasi ve doku
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iyilesmesi i¢in gereklidir. Boyle bir stres konakc¢idan tamamen ¢iktiktan sonra IL-6 sentezi
durur ve serum IL-6 konsantrasyonu normale doner. Bunun yaninda, enfeksiyon ve doku hasar1
doneminde asir1 iiretilen IL-6, kronik enflamatuar hastalarda akut ve ciddi komplikasyonlara
yol agar ve kanser gelisiminde rol oynar. Romatoid artrit gibi enflamatuar hastaliklarda serum

IL-6 seviyeleri normalden ytiksektir ve akut komplikasyonlarda daha da yiikselir (42).

2.3.5 Serum amiloid A

SAA 114 aminoasitten meydana gelir ve oldukca hassas bir akut faz reaktanidir. SAA
baslica hepatositlerde iiretilir. Ayrica monosit, makrofaj, beyin, fibroblastlar ve diiz kas
hiicrelerinde de iiretilir. SAA karacigerde; IL-1, IL-6 ve TNF-a’ya cevap olarak sentezlenir ve
kan dolagiminda yliksek dansiteli lipoprotein 3 fraksiyonunun (HDL3) bir pargasi olarak taginir
(43). Bildirilen birgcok SAA geni ve proteini olmasina ragmen kan dolasiminda sadece SAAI,
SAA2, SAA3 ve SAA4 olarak dort tipi vardir. Enfeksiyon olsun veya olmasin inflamasyon
durumdan karacigerden salinan form SAA1l ve SAA2’dir. SAA3 ise karaciger disindaki
dokulardan tiretilen formudur. SAA4 ise HDL yapisina katilan, saglikli bireylerde bulunan ve

inflamasyonun iizerine etkisi minimal olan formudur (44).

Normal sartlarda SAA serum diizeyi 2-5 pg/mL arasindandir. CRP sentezine benzer
sekilde doku hasari, inflamasyon, malignite, enfeksiyon ve strese cevap olarak iiretilir. Viicutta

inflamasyon oldugunda SAA seviyesi 1-2 giin igerisinde 100-1000 kat yiikselir (43).

Akut faz cevabinda en hizli yiikselen ve serum seviyeleri en fazla artan proteinler
arasinda olan CRP ve SAA kiyaslandiginda; CRP’deki artisin SAA’dan daha az oldugu
gosterilmistir. SAA’nin normal kan diizeyleri CRP’den yliksek oldugu i¢in az miktardaki
yiikselmeleri belirlemeye olanak saglamaktadir. Bu yiizden hastalik aktivitesini gostermede

daha 1yidir (45).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma icin etik kurul onay, 04.12.2018 tarihli 2018/22-28 sayili kararla T.C. Inénii
Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yaym Etigi Kurulu’ndan alind1. Bu ¢alismada Agustos 2019
— Agustos 2020 tarihleri arasinda Inonii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Erigkin Acil
Servisi’ne ates yiiksekligi sikayeti ile bagvuran 18-82 yas arasi immunsuprese hastalar

prospektif olarak incelendi.
Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri (Tiim kriterlerin karsilanmasi gereklidir):

e Immunsuprese durumu olmasi
e Ates yiiksekliginin olmasi veya ates yiiksekligi oldugunu ifade etmesi

e 18 yasindan biiyiik olmasi

Hastalarin ¢alismadan ¢ikarilma kriterleri (Bir kriter olmasi yeterli):

e Saglikli bireyler
e Immunsuprese durumun olmamasi
o Ates yiiksekligi oldugunu ifade etmemesi

e 18 yasindan kiiciik olmast

Calismaya dahil edilen hastalar i¢in hasta takip formu olusturuldu. Hastalarin bilgileri
hasta takip formuna yazildi. Hasta takip formunda, hastanin adi, soyadi, dosya numarasi,
sikayet, hikaye, vital bulgular, sistemik fizik muayene bulgulari, kan ve idrar tetkikleri,
radyolojik bulgular, sonlanim durumu, yatis siiresi ve son tani bilgileri yer almaktaydi.
Sonlanim olarak servis veya yogun bakimi yatisi olarak yazildi. Vefat durumu ise var ve yok
olarak diizenlendi. Hikaye kisminda hastanin immunsupresif durumu sorgulandi. Olusturulan
hasta takip formu Sekil 3’de gosterilmektedir. Daha sonra elde edilen verilerin istatistiksel

analizleri yapildi.
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Sekil 3. Ates yiiksekligi ile basvuran immussuprese hastalarin inceleme formu

ATES YUKSEKLIGI iILF BASVURAN IMMUSSUPRESE HASTALARIN INCELEME FORMU

Ad- Sovad:

Dosya No:

Sikayet:

Hikayve:

T: N: 85: A: sat02:
Bas-Boyun:

Solonum:

Kalp:

Batm:

Nirolojik:

Ekstremite:

CRBC: WEBC: Hb: Hitec: PLT:
Bivokimya: Glu: AST: ALT: LDH: ALP: GGT: T.Bil:
LBil: D.Bil: BUN: Cre: T.Protein: Albiimin: Amilaz: Lipaz:
Na: K:

TIT: WBC: RBC: Nitrit:

Radvolojik (Pozitif olanlar):

Grafi:

USG:

BT:

MR:

Invaziv girisimler (Pozitif olanlar):

pH: Laktat: Prokalsitonin: CEP: IL-6: Sernm Amiloid-A:
Sonlanm:

Y atis siiresi:

Tann:

Ekstra Not:



3.1 Yapilan Kan Analizlerinin Cahsilma Yontemleri
Serum Amiloid A Diizeylerinin Olciimii: Hastalardan diiz biyokimya tiipiine kan drnekleri
alinip, laboratuvara ulastirildi. Kanlar santrifiij cihazinda 3500-4000 rpm arasinda santrifiij
edildikten sonra iistteki serumlar polipropilen tiiplere ayrilip, calisma giiniine kadar -80°C'de
dondurularak muhafaza edildi. Calisma giinli dondurulmus numuneler oda 1sisinda
coziindiiriilerek analize hazir hale getirildi ve homojenizasyonun saglanmasi agisindan analiz

oncesi vortekslendi.

Serum Amiloid A diizeyleri ticari "enzymelinkedimmunosorbentassay" (ELISA) kiti
(ElabscienceBiotechnologyCo.,Ltd. China-Human BDNF ELISA Kit) ile in6nii Universitesi
Tip Fakiiltesi, Biyokimya Anabilim Dali Arastirma Laboratuvarinda ELISA yontemi ile Biotek
marka SYNERGY HI1 model cihazda analiz edildi. Bu prosediire gore kitin antikor kaplh
mikroplaka kuyucuklarina; 100 pl standart veya numune pipetlenerek 37°C’de 90 dakika
inkiibe edildi. Inkiibasyon periyodu sirasinda, drnekteki Serum Amiloid A kuyucuklardaki
kaplanmis antikora baglandi. Inkiibasyon sonrasi kuyucuklar bosaltildi ve kuyucuklara 100 p
IBiyotinylated Detection Ab. antikoru eklendi ve 37°C’de 60 dakika inkiibe edildi.
Mikroplakanin tiim kuyucuklar1 3 kez yikama soliisyonu ile yikandi. Tiim kuyucuklara 100 pl
streptavidin-HRP eklendi ve 30 dakika 37°C’de inkiibe edildi. Inkiibasyon sonrasi
mikroplakanin tiim kuyucuklari 5 kez yikama soliisyonu ile yikandi ve kuyucuklara 90 ul TMB
eklendi ve karanlikta 15 dakika 37°C’de inkiibe edildi. Sonrasinda kuyucuklara 50 ul stop
soliisyonu eklenerek reaksiyon sonlandirildi. Numunelerin optik dansititesi mikroplaka
okuyucuda 450 nm’de okundu. Numunelerin konsantrasyonu olusturulan standart egriye gore
hesaplandi ve sonuglar ng/mL olarak verildi. Kitin 6l¢tim aralig1 1.25-80 ng/mL; ¢alisma igi

CV’si < 6% idi.

PCT Diizeylerinin Olgiimii: Ornekler, Roche marka cobas Cobas e600 model cihazda
elektrokemiliiminesans  yontem ile calisildi  (RocheDiagnosticsGmbH  D-68298
Mannheim/Germany). Kontrol ve kalibrasyon yapilmis tam otomatize cihazda yapilan
calismanin sonuglart ng/mL olarak degerlendirildi. Olgiim araligi 0.02-100 ng/mL olarak

tanimlanmustir.

IL-6 Diizeylerinin Olgiimii: Ornekler Roche marka Cobas e600 model cihazda
elektrokemiliiminesans yontem ile c¢alisildi (Roche Diagnostics GmbH D-68298

Mannheim/Germany). Kontrol ve kalibrasyon yapilmig tam otomatize cihazda yapilan
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calismanin sonuglart pg/mL olarak degerlendirildi. Olgiim araligi 1.5-5000 pg/mL olarak

tanimlanmustir.

hs-CRP Diizeylerinin Ol¢iimii: Serum hs-CRP diizeyleri nefelometrik ydntemle Siemens
marka Dade Behring Nephelometer 100 model analizor cihazinda ¢aligildi (Siemens Healthcare
Diagnostic Products GmBH, Emil-von-Behring-Str. 76, 35041 Marburg/Germany).
Olgiimlerden elde edilen hs-CRP sonuglarina gére 0.33 mg/L’den diisiik degerler normal kabul
edildi.

Laktat Diizeylerinin Olciimii: Serum Laktat diizeyleri spektrofotometrik yontemle Abbott
marka C16000 model otoanalizor cihazda calisildi. Alinan numuneler 30 dakika i¢inde

kalibrasyon ve kontrolii yapilmis cihazda analiz edildi.

3.2 Istatistiksel Analizler

Nicel veriler ortalama ve standart sapma, nitel veriler ise say1 ve yiizde ile yazildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ve varyanslarin homojenlik
kontrolii ise Levene testi ile degerlendirildi. Verilerin analizinde bagimsiz 6rneklerde t testi,
Kruskal Wallis H testi, Mann Whitney U testi, Pearson Kikare testi ve Fisher kesin kikare testi
uygun olan yerlerde kesin (Exact) yaklasima dayali olarak kullanildi. Anlamli Kruskal Wallis
H testi sonrasi ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi
uygulanmistir. Veriler arasi iligkilerin incelenmesinde Pearson korelasyon katsayisi kullanildi.
Analizlerde IBM SPSS statistics version 26.0 for Windows paket programi kullanildi. P<0.05

degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 80 eriskin hastalarin; 44’1 (%55) kadin, 36’s1 (%45) erkek idi
(Tablo 1). Yaslar1 18 ile 82 arasinda olan hastalarin ortalama yaslar1 58.504+14.72 yil olarak
bulundu (Sekil 4).

Tablo 1. Cinsiyet dagilimi

Cinsiyet % n
Kadin 55 44
Erkek 45 36

Sekil 2. Calismaya alinan bireylerin yas dagilimina iliskin grafik

Continuous Field Information YAS

N = 80
Min = 18
20 Max = B2

Mean = 55.2
Std! Dew. = 1472

Frequency

a 20 40 s0 ={u] 100

WAS

Bu hastalarin kan ve idrar tetkikleri sonuglar1 saptandi. Bu sonuglarin ortalama, standart

sapma, en diisiik ve en yiiksek degerleri Tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 2. Kan ve idrar tetkikleri sonuglar

Degisken Ortalama Standart Sapma En diisiik En Yiiksek
Glukoz(mg/dL) 142.69 75.26 62 624
BUN (mg/dL) 27.7983 19.69 4.81 85.92
Kreatinin (mg/dL) 1.76 1.73 0.37 8.4
Total protein (g/dL) 6.72 0.92 3.7 8.7
Albumin (g/dL) 291 0.62 1.7 4.1
Total biliriibin(g/dL) 2.74 4.95 0.23 30.84
Direk bilirtibin(g/dL) 1.66 3.25 0.13 21.39
AST (U/L) 87.05 220.76 7 1880
ALT (U/L) 61.01 84.32 6 414
ALP (U/L) 245.70 266.02 19 1428
GGT (U/L) 225.96 331.29 10 1846
LDH (U/L) 408.83 537.75 139 5343
Amilaz (U/L) 67.85 118.76 4 1080
Lipaz (U/L) 30.70 27.98 4 142
Sodyum (mmol/L) 134.59 4.72 120 143
Potasyum (mmol/L) 4.30 0.70 2.59 6.23
Ph 7.31 0.83 6.99 7.65
Laktat (mmol/L) 17.02 13.14 44 76
CRP (mg/dL) 10.37 8.11 0.31 39.2
IL6 (pg/mL) 562.74 1330.55 1.5 5000
SAA (ng/mL) 33.70 21.18 0.12 77.03
PCT (ng/mL) 10.94 25.90 0.02 100
WBC (1073/U1) 11.81 24.87 0.36 223.10
HB (gr/dL) 10.70 2.23 6.2 15.7
HCT (%) 32.09 7.29 9.5 47.5
MPV (fL) 12.03 10.94 8.2 106
LY# (10"3/uL) 3.79 23.34 0.05 209.84
NE# (10"3/uL) 6.79 6.01 0 34.86
PLT (10"3/uL) 219.70 141.52 6 726
TIT WBC 38.31 105.94 0 562
TiT RBC 12.81 81.78 0 728

BUN: Kan Ure Azotu, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, ALP: Alkalen Fosfataz, GGT: Gama Glutamil
Transferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz, TIT WBC: Tam Idrar Tetkiki Beyaz Kan Hiicresi, TIT RBC: Tam Idrar Tetkiki Kirmiz1 Kan Hiicresi,
CRP: C-Reaktif Protein, IL-6: Interlokin 6, SAA: Serum amiloid A PCT: Prokalsitonin, WBC: Beyaz Kan Hiicresi, HB: Hemoglobin, HCT:
Hematokrit, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, LY Lenfosit, NE: Notrofil, PLT: Trombosit
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Hastalarin en diisiik ates degeri 36 °C, en yiiksek deger 40 °C olup ortalama deger 37.5+
0.8792 idi (Sekil 5). Hastalarin en diisiik sistolik kan basinci 55 mmHg, en yiiksek 179 mmHg
Olclilmiis olup ortalama deger 119.3+ 22.98 mmHg idi. Hastalarin en diisiik diyastolik kan
basinct 27 mmHg, en yiiksek 105 mmHg 6l¢iilmiis olup ortalama deger 72.5+ 14.77 mmHg idi.
Hastalarin en diisiik O2 saturasyonu 75, en yiiksek 99 0Ol¢iilmiis olup ortalama deger 94.91+
4.249 idi. Hastalarin ates, kan basinci ve Oz saturasyonlarina ait yasam bulgularina ait degerler

Tablo 3’de gosterilmistir.

Sekil 3. Calismaya alinan bireylerin ates dagilimina iligkin grafik

Continuous Field Information ATES
M = 80

Frequency

35.0 3&.0 37.0 33.0 39.0 40.0 41.0

ATES

Tablo 3. Yasam bulgulari

Parametre Ortalama  Standart Sapma En Diisiik  En Yiiksek
Ates (°C) 37.5 0.8792 36 40
Sitolik KB (mmHg) 1193 22.986 55 179
Diyastolik KB (mmHg) 72.5 14.778 27 105
02 Satiirasyonu (%) 94.91 4.249 75 99

KB: Kan Basinci, O, Oksijen

Hastalarin yas, yatis siiresi, kan ve idrar tetkikleri sonuglar ile cinsiyet arasindaki
istatistiksel iligkilere bakilmistir. LDH ve PCT i¢in erkekler ve bayanlar arasinda anlamli fark
oldugu tespit edilmistir (p<0.05). LDH ve PCT degerleri bayanlarda daha yiiksek olarak
saptanmuistir. Hastalarin kan, yas, yatis siiresi ve idrar tetkikleri sonuglart ile cinsiyet arasindaki

istatistiksel iligkiler Tablo 4 ve 5’de gosterilmistir.
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Ana sikayet, immunsupresyon, son tani, tam idrar tetkiki nitrit pozitifligi, sonlanim ve
vefat acisindan cinsiyetler arasinda anlamli farklilik olmadigt saptandi (p>0.05). Hastalarin Oz
saturasyonu diizeyleri ile yas arasinda anlamli bir iliski oldugu bulundu (p<0.05). O2
saturasyonu ylikselirken yas’in anlamli olarak diistiigii saptanmistir. Ph diizeyleri ile yas
arasinda anlamli bir iligki oldugu saptandi (p<0.05). Ph yiikselirken yas’in anlamli olarak arttig1
tespit edildi.

Ates yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran immunsuprese hastalarda albumin ile
alkalen fosfotaz (ALP), CRP, direk bilirubin, hematokrit (HCT), hemoglobin (HB), LDH, SAA,
sodyum ve total protein arasinda anlaml iligki vardir (p<0.05). Alblimin ytiikselirken ALP,
CRP, direk bilirubin, LDH ve SAA anlamli olarak distiigii; HCT, HB, sodyum ve total

proteinin anlamli olarak yiikseldigi saptanmustir.

Hastalarin ALP ile gama glutamil transferaz (GGT), LDH, nétrofil (NE), Ph ve SAA
diizeyleri arasinda anlamli bir iligki oldugu tespit edildi (p<0.05). ALP yiikselirken GGT, LDH,
NE ve SAA anlaml olarak yiikseldigi; Ph’in ise anlamli olarak diistigii saptanmistir. Alanin
aminotransferaz (ALT) ile aspartat aminotransferaz (AST), kan iire azotu (BUN), kreatinin,
direk bilirubin, GGT, glukoz, HB, HCT, diyastolik kan basinci, laktat, SAA, total bilirubin ve
yas arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi (p<0.05). ALT ytikselirken AST, direk biliriibin,
GGT, glukoz, HB, HCT, diyastolik ban basinci, laktat, SAA ve total bilirubinin anlamli olarak
yiikseldigi; BUN, kreatinin ve yas’in anlamli olarak diistiigli saptanmistir. Hastalarin AST
diizeyleri ile laktat, LDH diizeyleri ve yas arasinda anlamli bir iligki oldugu tespit edildi (
p<0.05). AST yiikselirken laktat ve LDH’1n anlamli olarak yiikseldigi; yasin anlamli olarak
diistiigli saptanmustir. Hastalarin GGT diizeyleri ile HB, HCT, LDH, NE, Ph ve SAA diizeyleri
arasinda anlaml bir iliski oldugu tespit edildi (p<0.05). GGT yiikselirken HB, HCT, LDH, NE
ve SAA anlamli olarak yiikseldigi; Ph’in anlamli olarak diistiigii saptanmistir. LDH diizeyleri
ile SAA diizeyleri arasinda anlaml bir iligki tespit edildi (p<0.05). LDH yiikselirken SAA’ nin

anlamli olarak arttig1 saptandi.

Hastalarin BUN diizeyleri ile kreatinin, lipaz, NE, PCT, Ph, potasyum, tam idrar tetkiki
beyaz kan hiicresi (TIT WBC) diizeyleri arasinda anlaml1 iliski oldugu bulundu ( p<0.05). BUN
yiikselirken kreatinin, lipaz, NE, PCT, potasyum ve TIT WBC anlamli olarak yiikseldigi; Ph’mn
anlamli olarak diistiigii saptanmistir. Ayrica kreatinin diizeyleri ile CRP, potasyum ve TiT
WBC arasinda anlamli bir iligki oldugu saptandi (p<0.05). Kreatinin yiikselirken potasyum,
CRP ve TIT WBC’nin anlamli olarak yiikseldigi saptanmistir. Hastalarin glukoz diizeyleri ile
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ortalama trombosit hacmi (MPV) diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu bulundu (p<0.05).

Glukoz yiikselirken MPV’nin anlamli olarak yiikseldigi tespit edildi.

Hastalarin HB diizeyleri ile HCT, sistolik kan basini, diyastolik kan basinci, Ph ve total
protein diizeyleri arasinda anlaml bir iligki oldugu saptand1 (p<0.05). HB ytikselirken HCT,
sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci ve total protein anlamli olarak yiikseldigi; Ph’in
anlaml olarak diistiigli saptandi. HCT diizeyleri ile diyastolik kan basinci, total protein ve Ph
diizeyleri arasinda anlamli bir iligki oldugu bulundu (p<0.05). HCT yiikselirken diyastolik kan
basinct ve total protein anlamli olarak yiikseldigi; Ph’in anlamli olarak diistiigli saptandi.
Lenfosit (LY) diizeyleri ile beyaz kan hiicresi (WBC) diizeyleri arasinda anlamli bir iligki
oldugu tespit edildi (p<0.05). LY yiikselirken WBC’nin anlamli olarak arttig1 saptandi. MPV
diizeyleri ile Oz saturasyonu ve PCT diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu bulundu
(p<0.05). MPV yiikselirken PCT’nin anlamli olarak yiikseldigi; Oz saturasyonunun anlamli
olarak dustiigii tespit edildi. NE diizeyleri ile Ph, platelet (PLT), potasyum, sodyum diizeyleri
ve yas arasinda anlamli bir iliski oldugu saptand1 (p<<0.05). NE yiikselirken PLT ve potasyum
anlamli olarak yiikseldigi; Ph, sodyum ve yasin anlaml olarak diistiigli tespit edildi. PLT
diizeyleri ile potasyum ve total protein diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu bulundu

(p<0.05). PLT yiikselirken potasyum ve total proteinin anlamli olarak yiikseldigi saptandi.

Hastalarin sistolik kan basinci diizeyleri ile diyastolik kan basinci, PCT ve total protein
diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi (p<0.05). Sistolik kan basinci yiikselirken
diyastolik kan basinci ve total protein anlamli olarak yiikseldigi; PCT nin anlamli olarak

distligii saptandi.

Hastalarin ates diizeyleri ile PLT ve total protein diizeyleri arasinda anlaml bir iliski
oldugu saptanmistir (p<<0.05). Ates yiikselirken PLT ve total protein’in anlamli olarak diistiigii

saptanmustir.

Hastalarin IL-6 diizeyleri ile diyastolik kan basinci, laktat ve PCT diizeyleri arasinda
anlamli bir iligki oldugu tespit edildi (p<0.05). IL-6 yiikselirken laktat ve PCT anlamli olarak

yiikseldigi; diyastolik kan basincinin anlamli olarak diistiigii saptanmistir.

Hastalarin laktat diizeyleri ile LDH, ALT, AST, IL-6, MPV, O2 saturasyonu, bilirubin
ve total protein diizeyleri arasinda anlamhi bir iliski oldugu bulundu (p<0.05). Laktat
yiikselirken LDH, ALT, AST, IL-6, MPV ve bilirubinin anlamli olarak yiikseldigi; O2

saturasyonun ve total proteinin anlamli olarak diistiigli saptanmustir.
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Hastalarin PCT diizeyleri ile Ph, BUN, MPV, IL-6, sistolik kan basinc1 ve total protein
diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi (p<0.05). PCT ytikselirken Ph, sistolik kan
basinci ve total protein’in anlamli olarak diistiigii; BUN, MPV, IL-6’nin anlamli olarak

yiikseldigi tespit edildi.

Hastalarin CRP diizeyleri ile HB, HCT, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, PCT,
sodyum, albiimin, kreatinin, total protein diizeyleri ve yatis siiresi arasinda anlamh bir iligki
oldugu tespit edildi (p<0.05). CRP yiikselirken PCT, kreatinin ve yatis siiresinin anlamli olarak
yiikseldigi; HB, HCT, sistolik kan basini, diyastolik kan basinci, sodyum, albumin ve total

proteinin anlamli olarak diistiigli saptand.

Hastalarin SAA diizeyleri ile albiimin, ALP, ALT, GGT ve LDH arasinda anlamli bir
iliski oldugu tespit edildi (p<0.05). SAA yiikselirken ALP, ALT, GGT ve LDH anlamli olarak
yiikseldigi; alblimin’in anlamli olarak diistiigii tespit edildi.

Hastalarin yatis siiresi ile TIT WBC ve CRP diizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu
bulundu (p<0.05). CRP ve TIT WBC yiikselirken yatis siiresinin de anlamli olarak arttig1

saptandi.

Ates yliksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran immunsuprese hastalarin; albiimin,
Oq saturasyonu, PLT, total protein degerlerinin diisiik olmasi ve lipaz, PCT degerlerinin
yliksek olmasinin mortalite ile anlamli olarak iliskili oldugu bulundu (p<0.05) (Tablo 6 ve
Tablo 7).

Hastalarin albiimin, total protein ve sistolik kan basincinin diizeylerinin diisiik olmast;
BUN, LDH, NE ve PCT diizeylerinin yiiksek olmasi ile yogun bakim yatis1 arasinda anlamli
bir iliskili oldugu bulundu (p<0.05) (Tablo 8 ve Tablo 9).

Ates yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran hastalar immunsupresyon durumuna
gore; karaciger nakli, malignite, bobrek nakli ve diger olarak gruplandirildi. Bu hastalarin kan
tahlilleri, yas, yatis siiresi, son tani, yasam bulgular1 ve idrar tetkikleri incelendi ve istatistiksel
olarak karsilastirildi (Tablo 10 ve Tablo 11). Ates yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran
immunsuprese hastalar i¢inde karaciger nakli olan hastalarin albiimin ve ALT degerleri;
malignite ve diger hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve karaciger nakli
olan hastalarda daha yiiksek oldugu saptandi. Bobrek nakli olan hastalarin ALT degerleri;
karaciger nakli ve diger hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<<0.05) ve bdbrek

nakli olan hastalarda daha diisiik oldugu saptandi. Karaciger nakli olan hastalarin amilaz
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degerleri; bobrek nakli olan hastalara gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve karaciger
nakli olan hastalarda daha yiiksek oldugu saptandi. Ayni sekilde malignitesi olan hastalarin
amilaz degeri; bobrek nakli olan ve diger hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli
(p<0.05) ve malignitesi olan hastalarda daha diisiik oldugu saptandi. Bobrek nakli olan
hastalarin AST degerleri; karaciger nakli olan, malignitesi olan ve diger hasta grubuna gore
istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve bdbrek nakli olan hastalarda daha diisiik oldugu
goriildii. Ayni sekilde karaciger nakli olan hastalarin AST degerleri; malignitesi olan hasta
grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve karaciger nakli olan hastalarda daha
yiiksek oldugu saptandi. Bobrek nakli olan hastalarin BUN ve kreatinin degerleri; karaciger
nakli olan, malignitesi olan ve diger hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05)
ve bobrek nakli olan hastalarda daha yiiksek oldugu tespit edildi. Karaciger nakli olan ve
malignitesi olan hasta grubunun lipaz degerleri; bobrek nakli olan ve diger hasta grubuna gore
istatiksel olarak anlamli farkli (p<<0.05) ve karaciger nakli olan ve malignitesi olan hastalarda
daha diistik oldugu saptandi. Karaciger nakli olan hastalarin Ph degerleri; malignitesi olan hasta
grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve karaciger nakli olan hastalarda daha
diisiik oldugu goriildii. Bobrek nakli olan hastalarin Ph degerleri; malignitesi olan ve diger hasta
grubuna gore istatiksel olarak anlaml farkli (p<<0.05) ve bobrek nakli olan hastalarda daha
diisiik oldugu tespit edildi. Malignitesi olan hastarin Oz degerleri; karaciger ve bobrek nakli
olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve malignitesi olan hastalarda
daha diisiik oldugu saptandi. Karaciger nakli olan hastalarin sistolik KB degerleri; malignitesi
olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve karaciger nakli olan
hastalarda daha yiiksek oldugu tespit edildi. Karaciger ve bobrek nakli olan hastalarin yas
ortalamasi; malignitesi olan ve diger hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05)

ve karaciger nakli ve bobrek nakli olan hastalarda daha diisiik oldugu saptandi.

Ates yliksekligi sikayeti ile acil servise basvuran mmunsuprese hastalar son tani
durumuna gore kolanjit, liriner sistemi enfeksiyonu, sepsis, diger abdominal enfeksiyonlar,
solunum sistemi enfeksiyonu ve diger olarak gruplandirildi. Bu hastalarin kan tahlilleri, yas,
yatig siiresi, yasam bulgular1 ve idrar tetkikleri incelendi ve istatistiksel olarak karsilagtirildi
(Tablo 12 ve Tablo 13). Ates yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran hastalar
incelendiginde son tanist kolanjit ve iiriner sistem enfeksiyonu olan hastalarin alblimin
degerleri; son tanisi sepsis, diger abdominal enfeksiyon ve diger olan hasta grubuna gore
istatiksel olarak anlamli farkli (p<<0.05) ve son tanis1 kolanjit ve {iriner sistemi enfeksiyonu

olan hastalarda daha yiiksek oldugu saptandi. Son tanis1 kolanjit olan hastalarin ALP degerleri;
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son tanis1 sepsis olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve son tanisi
kolanjit olan hastalarda daha yiiksek oldugu tespit edildi. Son tanis1 kolanjit olan hastalarin
ALT degerleri; son tanis1 lriner sistem enfeksiyonu, sepsis, diger abdominal enfeksiyon ve
diger olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve son tanis1 kolanjit olan
hastalarda daha yiiksek oldugu goriildii. Son tanist kolanjit olan hastalarin AST degerleri, son
tanist iiriner sistem enfeksiyonu ve sepsis olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli
farkli (p<0.05) ve son tanisi kolanjit olan hastalarda daha yiiksek oldugu saptandi. Son tanisi
kolanjit olan hastalarin total protein degerleri; son tanisi sepsis ve diger olan hasta grubuna gore
istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve son tanist kolanjit olan hastalarda daha yiiksek
oldugu tespit edildi. Son tanisi kolanjit olan hastalarin total biliriibin degerleri; son tanisi sepsis
olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamh farkli (p<0.05) ve son tanist kolanjit olan
hastalarda daha diisiik oldugu goriildii. Son tanist kolanjit olan hastalarin direk biliriibin
degerleri; son tanisi iiriner sistem enfeksiyonu ve sepsis olan hasta grubuna gore istatiksel
olarak anlamli farkli (p<0.05) ve son tanist kolanjit olan hastalarda daha yiiksek oldugu
saptand1. Son tanisi kolanjit olan hastalarin GGT degerleri; son tanisi liriner sistem enfeksiyonu,
sepsis ve diger olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<<0.05) ve son tanisi
kolanjit olan hastalarda daha ytiksek oldugu tespit edildi. Son tanisi sepsis olan hastalarin laktat
degerleri; son tanist solunum sistemi enfeksiyonu olan hasta grubuna gore istatiksel olarak
anlamli farkli (p<0.05) ve son tanisi sepsis olan hastalarda daha yiiksek oldugu goriildii. Son
tanisi kolanjit olan hastalarin HB degerleri; son tanisi diger abdominal enfeksiyon ve diger olan
hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<<0.05) ve son tanisi kolanjit olan hastalarda
daha yiiksek oldugu saptandi. Son tanisi diger abdominal enfeksiyon olan hastalarin HCT
degerleri; son tanisi kolanjit, lirliner sistem enfeksiyonu ve solunum sistemi enfeksiyonu olan
hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve son tanist diger abdominal
enfeksiyon olan hastalarda daha diistik oldugu tespit edildi. Son tanisi iiriner sistem enfeksiyonu
olan hastalarin TIT WBC degerleri; son tanisi kolanjit, sepsis, diger abdominal enfeksiyon,
solunum sistemi enfeksiyonu ve diger olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli
(p<0.05) ve son tanisi iiriner sistem enfeksiyonu olan hastalarda daha yiiksek oldugu saptandi.
Son tanisi kolanjit olan hastalarin tam idrar tetkiki kirmizi kan hiicresi (TIT RBC) degerleri;
son tanisi iiriner sistem enfeksiyonu olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli
(p<0.05) ve son tanis1 kolanjit olan hastalarda daha diisiik oldugu tespit edildi. Son tanist iiriner
sistem enfeksiyonu olan hastalarin Oz degerleri; son tanisi sepsis ve solunum sistemi
enfeksiyonu olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve son tanis1 iiriner

sistem enfeksiyonu olan hastalarda daha yiiksek oldugu saptandi. Son tanisi solunum sistemi
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enfeksiyonu olan hastalarin hastanede yatis siireleri; son tanist kolanjit ve iiriner sistem
enfeksiyonu olan hasta grubuna gore istatiksel olarak anlamli farkli (p<0.05) ve son tanisi

solunum sistemi enfeksiyonu olan hastalarda daha kisa oldugu tespit edildi.

Ana sikayet ile son tani arasinda anlamli bir iliski oldugu saptandi (p<0.001). Ana
sikayeti nefes darlig1 olan hastalarin %65’inin son tanisinin solunum sistemi enfeksiyonu, ana
sikayeti idrarda yanma, tigiime ve titreme olan hastalarin %66.7’inin son tanisinin iiriner sistem
enfeksyonu, ana sikayeti genel durum bozuklugu olan hastalarin %50’sinin son tanisinin sepsis,
ana sikayeti karin agrisi olan hastalarin %50’sinin son tanisinin kolanjit oldugu tespit edildi ve

diger son tanilara gore ylizde olarak fazla olmasi anlamli farklilik gosterdi (Tablo 14).

Immunsupresyon ile son tani arasinda anlaml bir iliski oldugu saptand1 (p<0.001).
Immunsupresyon durumu karacier nakli olan hastalarm %44’iiniin son tamisi kolanjit,
immunsupresyon durumu malignite olan hastalarin %38.5’inin son tanist solunum sistemi
enfeksiyonu, immunsupresyon durumu bobrek nakli olan hastalarin %42.7’sinin son tanisi
tiriner sistem enfeksiyonu, immunsupresyon durumu diger olan hastalarin %35.3’{inlin son
tanis1 sepsis oldugu bulundu ve diger son tanilara gore ylizde olarak fazla olmasi anlamh

farklilik gosterdi (Tablo 15).
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Tablo 4. Hastalarin kan tetkikleri sonuclari ile cinsiyet arasindaki iligkiler

Degiskenler Cinsiyet n Ortalama Standart Sapma p
Albumin (g/dL) Erkek 44 2.998 0.6522 0.192
Kadmn 36 2.814 0.5822 ’
ALP (U/L) Erkek 44 229.41 242.244 0.548
Kadm 36 265.61 294.786 ’
ALT (U/L) Erkek 44 76.80 104.164 0.064
Kadmn 36 41.72 44.989 ’
Amilaz (U/L) Erkek 44 84.43 157.785 0.169
Kadm 36 47.58 21.907 ’
AST (U/L) Erkek 44 65.57 89.173 0.339
Kadin 36 113.31 314.556 ’
BUN (mg/dL) Erkek 44 25.7814 17.51373 0314
Kadm 36 30.2633 22.08388 ’
Kraeatinin (mg/dL) Erkek 44 1.4773 1.20071 0.103
Kadm 36 2.1144 2.19440 ’
Total biliriibin (g/dL) Erkek 44 3.5802 6.09491 0.094
Kadm 36 1.7139 2.80077 ’
Total protein (g/dL) Erkek 44 6.852 0.9325 0.160
Kadm 36 6.558 0.9107 ’
Direk biliriibin (g/dL) Erkek 44 2.1973 4.08426 0.103
Kadmn 36 1.0064 1.60114 ’
GGT (U/L) Erkek 44 190.43 278.996 0.292
Kadin 36 269.39 385.456 ’
Glukoz(mg/dL) Erkek 44 145.77 88.040 0.688
Kadm 36 138.92 56.902 ’
Sodyum (mmol/L) Erkek 44 134.84 4.477 0.599
Kadin 36 134.28 5.057 ’
LDH (U/L) Erkek 44 301.45 159.258 0.048
Kadm 36 540.06 767.693 '
Lipaz (U/L) Erkek 44 29.00 29.394 0551
Kadm 36 32.78 26.431 ’
Potasyum (mmol/L) Erkek 44 4.2048 0.60296 0.156
Kadmn 36 4.4306 0.80552 ’
IL6 (pg/mL) Erkek 44 472.5707 1119.62525 0.506
Kadin 36 672.9625 1559.87221 ’
CRP (mg/dL) Erkek 44 9.45666 7.524694 0.266
Kadm 36 11.49889 8.767715 ’
PCT (ng/mL) Erkek 44 2.62673 5.903100 0.001
Kadm 36 21.10147 35.763041 '
SAA (ng/mL) Erkek 44 33.29423 20.322632 0.848
Kadm 36 34.21328 22.468950 ’
Laktat (mmol/L) Erkek 44 15.5666 9.89333 0276
Kadmn 36 18.8028 16.24997 ’
PLT (10"3/uL) Erkek 44 204.89 129.286 0.304
Kadm 36 237.81 155.115 ’
WBC (1073/U1) Erkek 44 13.1155 32.79008 0.608
Kadin 36 10.2242 8.41298 ’
LY# (10"3/uL) Erkek 44 5.7991 31.48600 0.399
Kadm 36 1.3425 1.18310 ’
MPV (fL) Erkek 44 10.8091 3.27484 0271
Kadm 36 13.5319 15.90520 ’
NE# (10"3/uL) Erkek 44 5.6320 4.13616 0.056
Kadm 36 8.2119 7.54375 ’
HB (gr/dL) Erkek 44 11.120 2.3039 0.068
Kadmn 36 10.203 2.0770 ’
HCT (%) Erkek 44 32.932 7.8816 0.260
Kadmn 36 31.072 6.4775 ’
Ph Erkek 44 7.41364 0.072948 0.248
Kadin 36 7.19647 1.236969 )

BUN: Kan Ure Azotu, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, ALP: Alkalen Fosfataz, GGT: Gama Glutamil
Transferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz, CRP: C-Reaktif Protein, IL-6: Interlokin 6, SAA: Serum amiloid A, PCT: Prokalsitonin, WBC: Beyaz
Kan Hiicresi, HB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, LY: Lenfosit, NE: Nétrofil, PLT: Trombosit
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Tablo 5. Hastalarin yas, yatis siiresi, yasam bulgular1 ve idrar tetkikleri sonuglar ile

cinsiyet arasindaki tanimlayici istatistikler

Degiskenler Cinsiyet n Ortalama Standart Sapma p

TIT RBC Erkek 44 291 8.444 0.234
Kadin 36 24.92 121.396

TIT WBC Erkek 44 41.36 122.757 0.778
Kadin 36 34.58 82.429

Ates (°C) Erkek 44 37.507 0.8603 0.995
Kadin 36 37.506 0.9140

Sistolik KB (mmHg)  Erkek 44 122.89 19.193 0.124
Kadin 36 114.92 26.534

Diyastolik KB(mmHg) Erkek 44 75.07 11.944 0.086
Kadin 36 69.36 17.298

Oz Saturasyonu (%) Erkek 44 95.18 4.048 0.534
Kadin 36 94.58 4.519

Yatis Siiresi (giin) Erkek 44 12.68 17.662 0.508
Kadin 36 10.56 8.217

Yas Erkek 44 57.02 13.676 0.211
Kadin 36 52.86 15.799

TIT WBC: Tam Idrar Tetkiki Beyaz Kan Hiicresi, TIT RBC: Tam Idrar Tetkiki Kirmizi Kan Hiicresi, KB: Kan Basinci, O,: Oksijen
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Tablo 6. Hastalarin kan tetkik sonuclari ile vefat durumlar arasindaki istatistiksel iligkiler

VEFAT
Yok Var

Degisken Ortanca En Diisiik En Yiiksek Ortanca En Diisiik En Yiiksek P

Albiimin (g/dL) 3.0 1.7 4.1 22 1.9 33 0.015
ALP (U/L) 129 19 1428 185 65 826 0.506
ALT (U/L) 24 6 414 27 13 140 0.957
[Amilaz (U/L) 53 4 1080 66 27 161 0.444
AST (U/L) 32 7 1880 23 14 209 0.755
BUN (mg/dL) 20.76 4.81 85.92 25.10 17.22 76.32 0.089
[Kraeatinin (mg/dL) 1.05 0.49 8.40 241 0.37 5.18 0.110
Total biliriibin (g/dL) 0.94 0.23 21.71 2.25 0.27 30.84 0.238
Direk biliriibin(g/dL) 0.43 0.13 13.20 1.53 0.17 21.39 0.152
Total protein (g/dL) 6.9 3.7 8.7 5.7 5.1 8.1 0.039
Sodyum (mmol/L) 135 120 143 135 125 141 0.767
Potasyum (mmol/L) 428 2.59 6.23 432 2.70 5.59 0.812
LDH (U/L) 265 139 3543 263 144 995 0.590
Lipaz (U/L) 22 4 142 38 18 81 0.034
GGT (U/L) 83 10 1846 123 38 511 0.491
Glukoz(mg/dL) 124 62 624 123 83 308 0.680
L6 (pg/mL) 97.04 1.50 5000.00 193.10 70.60 5000.00 0.079
CRP (mg/dL) 7.880 0.311 39.200 11.200 0.740 30.100 0.251
PCT (ng/mL) 0.580 0.028 100.000 3.190 0.720 100.000 0.021
SAA (ng/mL) 31.980 0.120 77.030 44.860 13.130 51.980 0.677
Laktat (mmol/L) 12.90 4.40 58.43 14.10 9.60 76.00 0.135
[WBC (1073/U1) 8.54 0.36 223.10 7.92 0.49 14.29 0.616
LY# (10"3/uLl) 0.99 0.11 209.84 0.87 0.05 3.01 0.891
MPV (fL) 10.40 8.20 31.10 11.00 8.80 106.00 0.501
INE# (10"3/uL) 5.74 0.00 34.86 4.47 0.27 12.30 0.603
HB (gr/dL) 10.5 6.2 15.7 9.9 7.6 13.4 0.312
HCT (%) 32.9 9.5 47.5 27.6 21.9 43.7 0.258
PLT (10"3/ulL) 203 11 726 102 6 354 0.021
Ph 7.390 7.28 7.650 7.380 6.990 7.490 0.454

BUN: Kan Ure Azotu, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, ALP: Alkalen Fosfataz, GGT: Gama Glutamil
Transferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz, CRP: C-Reaktif Protein, IL-6: Interlokin 6, SAA: Serum amiloid A, PCT: Prokalsitonin, WBC: Beyaz

Kan Hiicresi, HB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, LY: Lenfosit, NE: Nétrofil, PLT: Trombosit
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Tablo 7. Hastalarin yas, yatis siiresi, yagsam bulgular1 ve idrar tetkik sonuglari ile vefat
durumlar arasindaki istatistiksel iliskiler

VEFAT
Yok Var

Degisken Ortanca En Diisiik En Yiiksek Ortanca En Diisiik En Yiiksek P

TIT RBC 1 0 728 0 0 1 0.122
TIT WBC 1 0 562 0 0 5 0.177
02 Saturasyonu(%) 96 81 99 92 75 96 0.0001
Ates(°C) 37.5 36.0 40.0 37.5 36.8 40.0 0.679
Sistolik KB(mmHg) 119 56 179 107 55 138 0.122
Diyastolik KB(mmHg) 75 33 105 63 27 100 0.167
Yatis Siiresi (giin) 7 1 91 4 1 47 0.295
Yas 58 18 76 64 43 82 0.104

TIT WBC: Tam Idrar Tetkiki Beyaz Kan Hiicresi, TIT RBC: Tam Idrar Tetkiki Kirmizi Kan Hiicresi, KB: Kan Basinci, O,: Oksijen
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Tablo 8. Hastalarin kan tetkik sonuglari ile sonlanim durumlari arasindaki tanimlayici

istatistiksel iliskiler

SONLANIM
Servis Yatis Yogun Bakim Yatis

Degisken Ortanca En Diisiik En Yiiksek Ortanca En Diisiik En Yiiksek p
Albumin (g/dL) 3.1 1.7 4.1 2.5 1.7 33 0.002
ALP (U/L) 124 19 1428 201 41 985 0.083
ALT (U/L) 24 6 414 32 6 183 0.502
Amilaz (U/L) 51 9 1080 55 4 161 0.705
AST (U/L) 30 7 528 65 12 1880 0.113
BUN (mg/dL) 20.38 4.81 85.92 27.81 6.28 83.69 0.040
Kraeatinin (mg/dL) 1.05 0.49 8.40 1.67 0.37 5.18 0.422
Total biliriibin 0.93 0.23 21.71 1.42 0.23 30.84 0.639
(g/dL)

Total protein (g/dL) 6.9 5.1 8.7 6.3 3.7 8.4 0.018
Direk biliriibin 0.43 0.13 13.20 0.94 0.15 21.39 0.506
(g/dL)

GGT (U/L) 83 10 1846 175 15 918 0.240
Glukoz(mg/dL) 132 79 624 118 62 308 0.186
LDH (U/L) 252 139 3499 490 159 3543 0.010
Lipaz (U/L) 21 4 142 41 4 81 0.064
Sodyum (mmol/L) 135 125 143 135 120 141 0.578
Potasyum (mmol/L)  4.25 2.59 6.23 4.42 2.70 5.75 0.230
[L6 (pg/mL) 99.23 1.50 5000.00 88.15 4.92 5000.00 0.438
PCT (ng/mL) 0.576 0.028 100.000 3.190 0.210 100.000  0.009
CRP (mg/dL) 8.610 0.311 39.200 7.770 0.510 30.100  0.995
SAA (ng/mL) 31.980 120 77.030 44.860 .380 71.260  0.700
Laktat (mmol/L) 12.60 4.40 58.43 17.70 5.60 76.00 0.150
WBC (1073/U1) 7.82 .36 223.10 10.77 0.49 38.83 0.119
HB (gr/dL) 11.1 6.6 15.7 9.9 6.2 15.0 0.267
LY# (10"3/ul) 0.94 0.11 209.84 1.18 0.05 3.01 0.705
MPV (fL) 10.60 8.20 31.10 10.40 8.90 106.00  0.566
INE# (1073/ul) 5.16 0.00 18.87 9.07 0.38 34.86 0.046
PLT (10"3/ul) 189 6 726 269 32 491 0.499
HCT (%) 329 9.5 47.5 28.9 20.1 45.8 0.273
Ph 7.400 7.310 7.650 7.390 .000 7.520 0.264

BUN: Kan Ure Azotu, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, ALP: Alkalen Fosfataz, GGT: Gama Glutamil
Transferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz, CRP: C-Reaktif Protein, IL-6: Interlokin 6, SAA: Serum amiloid A, PCT: Prokalsitonin, WBC: Beyaz
Kan Hiicresi, HB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, LY: Lenfosit, NE: Notrofil, PLT: Trombosit
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Tablo 9. Hastalarin yas, yatis siiresi, yasam bulgular1 ve idrar tetkikleri sonuglari ile
sonlanim durumlar1 arasindaki tanimlayici istatistiksel iligkiler

SONLANIM
Servis Yatis Yogun Bakim Yatis
En p

Degisken Ortanca En Diisiik En Yiiksek Ortanca Diisiik En Yiiksek

TIT RBC 1 0 728 0 0 36 0.290
TIT WBC 1 0 562 1 0 370 0.770
Ates (°C) 37.2 36.2 40.0 37.6 36.0 40.0 0.357
O, Saturasyonu (%) 96 81 99 95 75 98 0.075
Diyastolik KB (mmHg) 75 33 105 65 27 100 0.199
Sistolik KB (mmHg) 121 56 179 110 55 154 0.028
[Yatis Stiresi (giin) 7 1 51 14 1 91 0.207
Y as 59 25 82 46 18 75 0.267

TIT WBC: Tam Idrar Tetkiki Beyaz Kan Hiicresi, TIT RBC: Tam Idrar Tetkiki Kirmizi Kan Hiicresi, KB: Kan Basinci, O,: Oksijen
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Tablo 10. Kan tahlillerinin immunsupresyon durumuna gore dagilimma iliskin
tanimlayici istatistikler

IMMUNSUPRESYON
Bobrek Nakil
Karaciger Nakil Malignite Diger
= = @ = @ = = =
[Degisken s § & £ S E 8§ & S s § & S § & &
Albumin (g/dL) 3.3 1.8 3.9 2.8 1.7 3.9 3.1 22 4.1 2.6 1.7 39 0,024
IALP (U/L) 198 60 985 117 41 1428 97 53 228 125 19 842 0,064
ALT (U/L) 570 10 414 22 6 101 12¢0 6 22 21 6 306 0,0001
Amilaz (U/L) 474 20 114 3804 4 1080 74 51 163 63 17 161 0,024
IAST (U/L) 47* 16 528 22 7 320 142be 8 18 34 14 1880 0,001
BUN (mg/dL) 20.13 6.19 83.69 20.55 4.81 67.89 46.7*0¢ 24.69 8592  23.59 6.28 76.32 0,033
Kraeatinin (mg/dL) 1, 05 0.59 2.15 0.91 0.37 8.40 2.91%be 1.42 5.54 1.13 0.49 6.60 0,008
Total biliriibin 1.16 0.23 21.71 1.00 0.23 16.91 0.67 0.30 0.99 0.69 0.23 30.84 0,167
(g/dL)
Total protein(g/dL) 7.1 5.3 7.9 6.6 3.7 8.3 6.0 5.0 7.6 6.6 5.1 8.7 0,102
Direk biliriibin 0.63 0.13 13.20 0.46 0.15 9.23 0.30 0.14 0.50 0.35 0.14 21.39 0,065
(g/dL)
GGT (U/L) 138 16 918 105 12 1846 38 16 199 54 10 1402 0,086
Glukoz(mg/dL) 132 91 624 113 62 203 122 79 150 129 71 321 0,746
Sodyum (mmol/L) 136 126 142 135 120 143 137 125 143 134 125 142 0,450
Potasyum (mmol/L)  4.18 3.20 5.57 427 2.70 5.75 4.22 3.77 5.23 431 2.59 6.23 0,871
LDH (U/L) 250 144 576 325 139 3499 342 173 604 240 141 3543 0,111
Lipaz (U/L) 18%¢ 4 68 19b4 4 129 43 19 95 37 6 142 0,005
IL6 (pg/mL) 4451 1.50 4765.00  92.60 2.12 5000.00 257.70 377 5000.0 122.90 6.87 5000.00 0,051
CRP (mg/dL) 6.260  0.382 25200 11.700  0.510 25.400 4.000 0.311 25300 9.905 0.570 39.200 0,079
SAA (ng/mL) 36.96  0.340 77.030  30.76 0.290 62.610 41.94 9.450  60.920 33.35 0.120 71.260 0,759
PCT (ng/mL) 1.020  0.074  100.000  0.595 0.028 100.000 0.450 0.042 84240 0.658 0.097 100.000 0,483
Laktat (mmol/L) 13.90 4.40 58.43 12.75 5.90 73.40 14.60 6.50 2590  13.40 5.60 76.00 0,909
HB (gr/dL) 11.1 8.1 15.0 10.3 6.2 15.7 104 7.1 13.6 10.4 6.6 14.4 0,616
HCT (%) 33.1 24.6 45.8 28.7 9.5 475 31.6 21.4 41.8 30.3 20.9 443 0,493
LY# (10"3/uL) 0.94 0.14 3.18 1.19 0.19 209.84 0.94 0.13 1.71 0.74 0.05 3.98 0,280
MPV (fL) 10.70 9.00 12.60 10.25 8.20 31.10 10.90 9.20 11.30  10.60 8.50 106.00 0,570
INE# (10"3/uL) 6.48 0.77 34.86 6.94 0.00 33.40 3.67 1.13 14.66 5.36 0.08 18.87 0,790
[WBC (10°3/Ul) 7.82 1.35 38.83 10.29 0.36 223.10 5.53 1.28 17.76 8.73 0.43 19.80 0,0523
PLT (10"3/uL) 203 12 445 227 6 726 195 106 457 165 21 491 0,824
Ph 7.38° 7,310 7.560 7.41 7.320 7.540 7.36*° 7.310  7.450 7.42 6.990 7.650 0,026

BUN: Kan Ure Azotu, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, ALP: Alkalen Fosfataz, GGT: Gama Glutamil
Transferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz, CRP: C-Reaktif Protein, IL-6: Interlokin 6, SAA: Serum amiloid A, PCT: Prokalsitonin, WBC: Beyaz
Kan Hiicresi, HB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi, LY: Lenfosit, NE: Nétrofil, PLT: Trombosit

a: Malignite’ye gore anlamli farklilik vardir(p<0,05), b: Digere gore anlaml farklilik vardir(p<0,05), c: Kc
Nakil’e gore anlamli farklilik vardir(p<0,05), d: Bobrek Nakil’e gore anlamli farklilik vardir(p<0,05)
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Tablo 11. Yas, yatis siiresi, son tani, yasam bulgular1 ve idrar tetkikleri sonuglarinin
immunsupresyon durumuna gore dagilimina iligkin tanimlayici istatistikler

IMMUNSUPRESYON
Bobrek Nakil

Karaciger Nakil Malignite Diger

= = o = @ = - =

E 5§ 2 £ = 4 e 2z 3 & =z ¥ P

§ & 2 § & _Z § & _ £ 5 3 z
Degisken S E 58 S g 8 & s EE£E8 & s 5§ 8
TIT Nitrit 1 1 1 1 1 2 1 1 2 13 1 2 0.033
TIT WBC 1 0 188 1 0 131 10 1 447 3 0 562 0.106
Ates (°C) 37.5 36.5 388 372 36.0 40.0 37.8 364 393 375 36.2 40.0 0.760
02 Saturasyonu 97 88 99  95cd 81 99 98 84 99 96 75 98 0.015
Sistolik KB 1262 93 157 111 56 172 124 105 147 116 55 179 0.044
(mmHg)
|Diyastolik KB 76 39 93 64 33 105 82 59 98 77 27 100 0.071
(mmHg)
Son Tani 9 2 27 14 1 26 10 4 18 10 4 19 0.295
[Yatis Stiresi (giin) 8 1 91 5 1 21 11 1 51 8 1 56 0.129
[Yas 52ab 18 70 63 25 76 4280 38 64 63 21 82 0.018

TIT WBC: Tam Idrar Tetkiki Beyaz Kan Hiicresi, TIT Nitrit: Tam Idrar Tetkiki nitrit, KB: Kan Basinci, O,: Oksijen

a: Malignite’ye gore anlamli farklilik vardir(p<0.05). b: Digere gore anlaml farklilik vardir(p<0.05).
c: Kc Nakil’e gore anlamli farklilik vardir(p<0.05). d: Bébrek Nakil’e gore anlamli farklilik vardir(p<0.05)
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Tablo 12. Hemogram ve biyokimya kan tahlil sonuglarinin son tant durumuna goére dagilimina
iligkin tanimlayic1 istatistikler

SON TANI
Uriner Sistem Diger Abdominal Solunum Sistemi Diger
Kolanjit Enfeksiyonu Sepsis Enfeksiyonlar Enfeksiyonu
En En p
En Yiikse Ortanc En En Ortanc En En Ortanc En En Ortanc En En Diisiit  En
[Degisken Ortanca Diisiik  k a  Diisiik Yiiksek a  Diisiik Yiiksek a  Diisiik Yiiksek a  Diisiik Yiiksek Ortanca k Yiiksek
Albumin (g/dL) 3.3%¢f 1.8 3.9 33%df 22 3.8 2.6 1.7 3.7 2.6 1.7 3.7 3.1 2.0 4.1 2.7 1.9 39 0.019

IALP (U/L) 314¢ 101 803 108 54 985 193 44 1107 141 53 346 109 19 826 121 41 1428 0.038

ALT (U/L) 125%def 10 414 21 8 56 23 10 140 24 6 170 22 6 113 15 6 401 0.001
[Amilaz (U/L) 40 20 80 55 26 101 44 4 161 69 18 99 57 9 1080 50 15 123 0.352
AST (U/L) 105> 17 297 22 8 139 38 11 320 31 14 1880 25 11 117 20 7 528 0.009
Total Protein ~ 7.2¢" 6.0 84 7.0 59 7.6 6.3 3.7 8.3 6.9 5.0 8.5 7.0 5.1 8.7 6.1 51 74 0.008
(g/dL)

Total Biliriibin ~ 2.25¢ 028 1392 0.72 023 262 357 027 3084 0.74 023 756 0.63 039 221 1.07 0.23 21.71  0.008
(g/dL)

BUN (mg/dL) 17.37  6.19 3454 2488 642 8369 1785 721 7632 3046 628 67.60 2405 7.19 6789 2899 4.81 8592 0.446

Kraeatinin 0.94 0.64 215 153 059 800 088 049 518 132 066 660 1.11 058 469 1.11 0.37 8.40  0.340
(mg/dL)

CRP (mg/dL)  7.995 1.350 19.3007.420 1.290 25.300 8.975 0.699 30.100 6.510 0.382 25200 11.200 0.311 39.200 10.150  0.33125.400 0.969

Direk Biliriibin  1.57°¢  0.19 881 040 0.13 133 211 017 2139 041 0.4 323 033 020 094 0.54 0.15 13.20  0.003
(g/dL)

GGT (U/L) 348bef 83 1402 39 10 918 89 19 1048 66 16 286 89 17 543 51 12 1846  0.002
Glukoz(mg/dL) 130 71 624 114 79 154 131 62 308 129 87 321 129 83 239 123 80 203 0.571
LDH (U/L) 252 164 780 301 186 834 315 141 1092 250 144 3543 262 139 995 238 144 3499  0.855
Lipaz (U/L) 13 4 68 35 7 95 26 4 81 47 6 125 22 4 142 19 4 51 0.196

Laktat (mmol/L) 14.70 ~ 4.40 30.30 11.75 6.30 29.00 21.00° 590 76.00 19.60 5.60 39.50 920 6.50 73.40 1235 5.90 58.43 0.025

Potasyum 4.17 320 472 458 351 523 418 259 559 432 355 623 432 337 478 3.90 2.70 5.75  0.516
(mmol/L)
Sodyum 135 129 139 136 125 143 133 120 141 135 132 141 135 125 143 136 128 142 0.330
(mmol/L)
'WBC 8.58 1.35 17.16 11.98 1.28 38.83 7.40 .36 3454 7.82 4.54 1498 792 .70 223.107.49 .54 26.67 0.851
(1073/U1)

HB (gr/dL)  12.8%f 81 149 11.6 6.6 150 101 72 140 9.1 7.1 134 11.1 7.0 157 93 6.2 12.9 0.047
HCT (%) 36.8 246 440 360 209 458 287 21.6 437 274**214 394 332 95 475 27.1*¢ 20.138.8 0.023
PLT (10"3/uL) 155 65 429 305 12 457 152 32 360 148 21 491 201 32 726 146 6 343 0.116
LY#(10"3/uL)0.87  0.14 4.11 1.13 0.13 3.18 0.62 0.05 240 094 044 146 087 037 209.841.12 0.235.59 0.5%94
MPV (fL) 11.25 9.50 12.60 10.35 9.20 13.40 10.15 8.90 106.0010.70 9.40 13.10 10.30 8.50 31.10 10.05 8.2011.60 0.098

INE# (10"3/uL)6.50  0.77 11.09 820 1.13 3486 4.21 0.00 33.40 574 344 13.10 4.89 0.77 18.87 4.96 0.03 12.30 0.430

BUN: Kan Ure Azotu, AST: Aspartat Aminotransferaz, ALT: Alanin Aminotransferaz, ALP: Alkalen Fosfataz, GGT: Gama Glutamil
Transferaz, LDH: Laktat Dehidrogenaz, WBC: Beyaz Kan Hiicresi, HB: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MPV: Ortalama Trombosit Hacmi,
LY: Lenfosit, NE: Notrofil, PLT: Trombosit

a :Kolanjit’e gore anlamli farklilik vardir(p<0,05), b: Uriner sistem enfeksiyonuna gére anlamli farklilik vardir(p<0,05), c: Sepsis’e gore anlamli farklilik

vardir(p<0,05), d: Diger abdominal enfeksiyonlar’a gére anlamli farklilik vardir(p<0,05), e: Solunum sistemi enfeksiyonu’na gore anlamli farklilik
vardir(p<0,05), f: Diger’e gore anlaml1 farklilik vardir(p<0,05).
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Tablo 13. Yas, yatis siiresi, yasam bulgulari, idrar ve diger kan tahlil sonuglarinin son
tan1 durumuna gore dagilimina iliskin tanimlayici istatistikler

SON TANI
Uriner Sistem Diger Abdominal Solunum Sistemi Diger
Kolanjit Enfeksiyonu Sepsis Enfeksiyonlar Enfeksiyonu
En En P
Ortanc En Yiikse Ortanc En En Ortanc En En Ortanc En En Ortanc En En Diisii  En
Degisken a Disik k a Diisiik Yiiksek a Diisiik Yiiksek a Diisiik Yiiksek a Diisiik Yiiksek Ortanca k Yiiksek
PCT (ng/mL) 1.60 0.13 4225 0.75 0.07 100 1.85 0.10 100 0.58 0.14 100 034 0.02 1594 0.72 0.11 20.37 0.060
SAA (ng/mL) 45.52 0.38 77.03 33.62 0.12 60.92 39.79 2.54 6121 3198 034 7126 18.52 0.29 58.63 38.53 2.6 6521 0315
1L6 (pg/mL) 54.36 1.50 5000 139.4 12.48 50000 199.8 36.28 5000 102.3 5.35 4765 50.05 2.12 386.1 66.88 9.00 3219 0.064
CRP (mg/dL) 7.99 135 19.30 742 129 2530 897 0.6 30.10 6.51 038 2520 11.20 031 39.20 10.15 0.33 25.40 0.969
Ph 738 730 745 737 728 752 740 699 754 744 733 7.65 739 734 754 740 7.327.50 0.164
TIT WBC 1 0 6 10544 562 1 0 5 1 0 370 1 0 84 1 0 58 0.0001
ef

TIT RBC (0 0 3 5 0 728 1 0 2 3 0 36 0 0 11 0 0 87 0.010
O, 96 88 99 98%¢ 96 99 95 75 98 96 95 98 95 81 98 95 84 99 0.003
Saturasyonu(%)
Sistolik 124 108 154 117 95 157 100 55 165 112 93 179 121 87 161 113 88 172 0.213
KB(mmHg)
Diyastolik 80 56 89 76 59 93 62 27 100 75 39 92 71 53 98 67 55 105 0.405
KB(mmHg)
Ates(°C ) 37.5 365 385 376 362 388 374 362 39.1 373 365 400 37.0 363 400 37.6 36.0 39.5  0.907
[Yatis Stiresi 12 5 91 11 4 51 5 1 47 12 1 56 6*° 1 20 5 2 17 0.005
(giin)
Yas 46 31 65 57 18 69 60 28 76 62 21 71 63 25 82 63 27 75 0.159

TIT WBC: Tam Idrar Tetkiki Beyaz Kan Hiicresi, TIT RBC: Tam Idrar Tetkiki Kirmuz Kan Hiicresi, CRP: C-Reaktif Protein, IL-6:
Interlokin 6, SAA: Serum amiloid A, PCT: Prokalsitonin

a :Kolanjit’e gore anlamli farklilik vardir(p<0,05), b: Uriner sistem enfeksiyonuna gére anlaml farklilik vardir(p<0,05), c: Sepsis’e gére
anlamli farklilik vardir(p<0,05), d: Diger abdominal enfeksiyonlar’a gére anlamli farklilik vardir(p<0,05), e: Solunum sistemi
enfeksiyonu’na gore anlamli farklilik vardir(p<0,05), f: Diger’e gore anlaml farklilik vardir(p<0,05)
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Tablo 14. Ates yliksekligi sikayeti ile bagvuran immunsuprese hastalarda son tanilarin,
ana sikayet icindeki yiizdeleri

SON TANI
Kolanjit Uriner Sepsis Diger Solunum Diger
Sistem Abdominan Sistemi
Enfeksiyonu Enfeksiyon Enfeksiyonu
Total
Nefes %0 %0 %15 %5 %65% %15 20
Darlig1
Idrarda %8.3 %66.7° %0 %25 %0 %0 12
yanma.
uslime.
titreme
H
g Genel %0 %0 %350° %6.3 %12.5 %31.3 16
(§ durum
@ bozuklugu.
= halsizlik
<
Karin %3504 %11.1 %0 %27.8 %0 %11.1 18
agrisi. ateg
Bulanti. %28.6° %28.6° %7.1 %7.1 %14.3 %143 14
kusma.
diger
Total 14 14 12 11 17 12 80

a: Kolanyjit, tiriner sistem enfeksiyonu, sepsis, diger abdominal enfeksiyon ve diger’e gore anlamli farklilik vardir (p<0.05)
b: Kolanjit, sepsis, diger abdominal enfeksiyon, solunum sistemi enfeksiyonu ve diger’e gore anlaml farklilik vardir (p<0.05)

c: Kolanjit, tiriner sistem enfeksiyonu, diger abdominal enfeksiyon, solunum sistemi enfeksiyonu ve diger’e gore anlamli farklilik vardir

(p<0.05)
d: Uriner sistem enfeksiyonu, sepsis, diger abdominal enfeksiyon, solunum sistemi enfeksiyonu ve diger’e gore anlamli farklilik vardir (p<0.05)

e: Sepsis, diger abdominal enfeksiyon, solunum sistemi enfeksiyonu ve diger’e gore anlamli farklilik vardir (p<0.05)
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Tablo 15. Ates yiiksekligi sikayeti ile bagvuran immunsuprese hastalarda son tanilarin,

immunsupresyon nedenlerinin i¢indeki yilizdeleri

SON TANI
Kolanjit Uriner Sepsis Diger Solunum Diger
Sistem Abdominal Sistemi
Enfeksiyonu Enfeksiyon Enfeksiyonu

Karaciger  %44? %24 %0 %16 %4 %12
Z Nakil
O
c% Malignite ~ %3.8 %3.8 %23.1 %0 %38.5° %30.8
=
8 Bobrek %0 %41.7° %0 %33.3 %16.7 %38.3
% Nakil
é Diger %11.8 %11.8 %35.34 %17.6 %23.5 %0

Total 14 14 12 11 17 12

Total

%100

%100

%100

%100

80

a: Uriner sistem enfeksiyonu, sepsis, diger abdominal enfeksiyon, solunum sistemi enfeksiyonu ve diger’e gore anlaml farklilik vardir

(p<0.05)

b: Kolanyjit, tiriner sistem enfeksiyonu, sepsis, diger abdominal enfeksiyon ve diger’e gore anlaml farklilik vardir (p<0.05)

c: Kolanyjit, sepsis, diger abdominal enfeksiyon, solunum sistemi enfeksiyonu ve diger’e gore anlamli farklilik vardir (p<0.05)

d: Kolanjit, iiriner sistem enfeksiyonu, diger abdominal enfeksiyon, solunum sistemi enfeksiyonu ve diger’e gore anlamli farklilik vardir

(p<0.05)
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5. TARTISMA

Yapilan bu ¢alismada ates yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran hastalarin; CRP
ve TIT WBC degerleri arttiginda, hastanede yatis siiresinin uzadig: tespit edildi. Albiimin, total
protein ve sistolik kan basincinin diigiik olmas1 ve BUN, LDH, NE ve PCT diizeylerinin yiiksek
olmasimin yogun bakima yatis1 arttirdigi tespit edildi. Alblimin, Oz saturasyonu, PLT, total
protein degerlerinin diisiik olmasi ve lipaz, PCT degerlerinin yiiksek olmasiin mortalite ile
iliskili oldugu saptandi. Karaciger nakli olan hastalarin biiyiik kism1 kolanjit, malignitesi olan
hastalarin biiyiik kism1 solunum sistemi enfeksiyonu, bobrek nakli olan hastalarin biiyiik kismi1

tiriner sistem enfeksiyonu tanist aldig tespit edildi.

Di Pasquale ve arkadaglarinin, pndmonisi olan immunsuprese hastalar iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada; basvuruda en sik immunsupresif nedenlerin sirastyla kronik steroid
kullanimi, hematolojik kanserler ve kemoterapi alan hastalar oldugunu gosterdiler. Ayrica en
nadir immiinsupresif durumlarin akciger nakli, aplastik anemi ve aspleni oldugunu yayinladilar

(46).

Trzeciak ve arkadaslari, acil servise bagvuran 352 organ nakli hastasini incelemislerdir.
Acil servise bagvurularda en sik bobrek nakil hastalart (%66) oldugunu bulmuslardir. Ayrica
bobrek ve pankreas nakli (%15) ve karaciger nakli (%13) diger sik basvurular1 olusturdugunu
bulmuslar. Acil servise nadir olarak kalp nakli (%3) ve akciger nakli (%3) olan hastalarin

basvurdugnu gosterdiler (47).

Bizim c¢alismamizdaki immunsuprese hastalar1 karaciger nakli, bobrek nakli, malignite
ve diger (diyabet, romatoid artrit, kronik bobrek yetmezligi, siroz) olusturmaktaydi. Karaciger
ve bobrek nakillerinde, transplantasyon sonrasi kullanilan ilaglar nedeni ile immunsupresyon
olusmaktadir. Malignite hastalarinda ise hastaligin kendisi, kullanilan ilaglar ayrica radyoterapi

ve kemoterapi gibi uygulamalar sebebi ile immunsupresyon olugsmaktadir.

DeWitt ve arkadaslari; atesin acil servise bagvurularda en yaygin sebep oldugunu, bunun
nedeninin enfeksiydz ve non-enfeksiyoz sebeplere bagli olabilecegini, ozellikle yash ve
immunsuprese hastalarda enfeksiyona karsi ates cevabinin her zaman olmayabilecegini
belirtmiglerdir (48). Acil servise ates sikdyeti ile bagvuran immunsuprese hastalarimiz
incelendiginde Olgiilen en diisiik ates degeri 36 °C iken, en yliksek ol¢iilen deger 40 °C olarak
bulundu. Ortalama deger ise 37.5°C olarak saptandi. Ates sikayeti oldugunu belirten
hastalarimizin biiyiik kisminda dlgiilen ates degeri yiiksek degildi. Immunsuprese hastalarda

ates yanitinin yeterli diizeyde olmamasi nedeni ile immunsuprese hastalarimizda dlgiilen ates
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diizeyi yiiksek olmasa dahi ates yiiksekligi sikayeti tarif edenleri klinik agidan 6nemli oldugunu

distinerek ¢alismamiza dahil ettik.

Farah ve arkadaglari, hastanin basvuru aninda 6lgiilen CRP degeri ne kadar yiiksekse
hastanede yatis siiresinin o kadar uzadigini, seri CRP Ol¢limlerinin hastanede yatis siiresini
ongdrmede yararli oldugunu, birinci ve ikinci giin 6l¢iilen CRP degerindeki diisiisiin yatis siiresi
ile negatif yonde iliskili oldugunu ve ilk gilinden ikinci giine kadar olan CRP seviyesinde
diisiisiin hastanede kalis siiresini kisaltmasi ile iliskili oldugunu gosterdiler (49). Charmes ve
arkadaslari, daha yiiksek CRP seviyelerinin daha uzun siire hastanede kalig siiresi ve daha zayif
klinik ve radyolojik iyilesme ile sonuclandigini ve dordiincii giinde 6lgiilen CRP degerinin
%350’den fazla diismemesi 30 giinliik mortalite riskinin artmasina, mekanik ventilasyon ve/veya
inotropik ihtiyacina yol agtigini gostermislerdir (50). Bizde ¢alismamizda; yiiksek bulunan CRP
degerlerinin, hastanede yatis siiresi ile dogrudan iligkili oldugunu ve olgiilen CRP degeri

yiikseldik¢e hastanede yatis siiresinin uzadigin saptadik.

Lee ve arkadaslari, PCT degerinin prognozu belirlemede iyi bir belirte¢ oldugunu,
serum PCT degerinin sepsisin ciddiyeti gdstermekte ve sepsisin mortalitesini belirlemede
kullanilabilecegini, acil servis sepsis 6liim skoru (MEDS) ve PCT karsilastirildiginda; MEDS
skoru hem erken hem ge¢ mortaliteyi belirlemek i¢cin PCT den daha spesifik ancak daha az
hassas bir belirteg oldugunu belirtmislerdir ve calisma verilerine dayanarak, acil servise
bagvuran hastalarda PCT’in erken mortaliteyi tahmin etmede daha iyi bir prognostik degere
sahip oldugunu yaymlamiglardir (51). Farkli olarak Godinez-Vidal ve arkadaslari, serum CRP
degerlerinin mortalite iligkili oldugunu, PCT degerlerinin tek basina mortaliteyi gdstermekte
yetersiz oldugunu ve CRP/PCT oraninin mortaliteyi gostermede daha iyi bir gosterge oldugunu
bulmuslardir (52). Bizim ¢alismamizda da hastalarimizin PCT degeri ile mortalite arasinda
dogrudan iliski oldugunu ve hastalarin PCT degerleri ne kadar yiiksek olursa mortalite oraninda

o kadar yiiksek oldugunu saptadik.

Van den Boom ve arkadaslari, hastalar i¢in optimal O: saturasyonunun % 94-98
oldugunu ve bu seviyenin altindaki Oz saturasyon degerlerinin mortalite ile iligkili oldugunu
bulmuslardir (53). Benzer sekilde Reid ve arkadaslari, Oz saturasyonun kolayca 6lgiilebildigini
belirtmis ve Oz saturasyonunun oksijen liretimi, oksijen tiiketimi ve kalp debisi hakkinda bilgi
verdigini sOylemislerdir ve O2 saturasyonundaki azalmanin mortalite ile iligkili oldugunu
gostermislerdir (54). Aynmi sekilde Zhang ve arkadaslari, diisitk Oz saturasyonunun kronik
hemodiyaliz hastalarinda daha yiliksek mortalite ile iliskili oldugunu belirtmislerdir. Diyaliz
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sirasinda uzamis hipoksinin (tedavi siiresinin 1 / 3'linden fazlasi igin SaO2 <%90 olarak
tanimlanir) hastaneye yatig ve tiim nedenlere bagli mortalite ile iliskili oldugunu gostermislerdir
(55). Bizim ¢alismamizda da hastalarin Oz saturasyonundaki diistikliigiin mortalite ile iliskili

oldugunu ve Oz saturasyonu diistiikce mortalitenin arttigini saptadik.

Thomas ve arkadaslari, sepsisli hastalarda trombositopeninin yaygin oldugunu ve artmis
mortalite ile iligkili oldugunu bulmuslardir. Ayrica trombositlerin enfeksiyonda ve bagisiklik
yanitinda 6nemli rol aldigini savunmuslardir. Antiplatelet ilaglarin enfeksiyondan ve sepsisten
olan Oliimleri azaltabilecegini gostermislerdir. Trombositlerin hemostazda rolii bilinmeyen

bir¢ok inflamatuar araci salgiladigini yayinladilar (56).

Aymi sekilde Zhou ve arkadaslari, trombositopeninin yogun bakim hastalarinda
mortalitenin bagimsiz bir ongoriiciisii oldugunu gostermislerdir. Trombositopeninin yogun
bakim hastalarinda yaygin oldugunu, iyilesmeyen trombositopenisi olan hastalarda mortalitenin
arttigin1 ve hastalarin trombositopenisinin diizelmesinin iyi prognoz oldugunu sdylemislerdir.
Ayrica yogun bakimda iinitesinde yeni gelisen trombositopeninin daha yiiksek bir mortaliteye

sahip oldugunu yaymlamislardir (57).

Bizim ¢alismamizda da hastalarimizin PLT sayisinin mortalite ile iligkili oldugunu, PLT

sayisinda azalmanin artmis mortalite ile iliskili oldugunu saptadik.

Cabrerizo ve arkadaslari, alblimin seviyesindeki disiikliigiin yaslilarda mortalite ile
iligkili oldugunu ve hastanede yatan yaslilarda diisiik albiimin seviyesi, hastanede kalis
siiresinde daha yiiksek mortalite ile iliskili oldugunu gosterdiler, ayrica diisiik albiimin
seviyeleri, akut patolojileri takiben daha geg iyilesme ile iliskili oldugunu goéstermislerdir (58).
Sullivan ve arkadaglari, hastaneden taburcu olduktan sonra 3 ay albiimin seviyelerindeki
degisikligi incelemis ve bu seviyelerin taburculuk sirasindaki albiimin seviyelerine gore uzun

vadeli mortalite ile yakindan iligkili oldugunu gozlemlemistir (59).

Sun ve arkadaslari, albiimin i¢in optimum esik olarak 4 g/dl olarak bulmuslar ve azalmis
serum alblimin seviyesinin kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda mortalite ile iliskili
oldugunu gostermislerdir. Periton diyalizi hastalari i¢in, serum albliimin diizeyi <3g/dl olan
hastalarda mortalitenin 3 kat arttig1 ve enfeksiyona bagl 6liim riski bu durumda 3-4 kat daha

fazla oldugunu bildirmislerdir (60).
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Bizim caligmamizda da albiimin degerleri ile mortalite arasinda iliski oldugunu ve

albiimin seviyeleri diistiikge mortalitenin arttigini saptadik.

Kamil Faiz ve arkadaslari, ince barsak obstriiksiyonu olan hastalarda lipaz seviyesindeki
yiiksekligin mortalite ile dogrudan iligkili oldugunu ve lipaz yiiksekligi olan hastalarin, normal
lipaz seviyelerine sahip hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek seviyelerde kreatinin ve
laktik asit seviyeleri oldugunu saptamislardir. Ayrica bu hastalarda daha yiliksek oranda

hastanede kalis siiresi, yogun bakim takibi ihtiyaci ve 6liim oldugunu gostermislerdir (61).

Bizim yaptigimiz ¢alismada da lipaz degerleri ile mortalite arasinda iliski oldugunu ve

serum lipaz seviyesi arttik¢ca mortalitenin de arttigini saptadik.

Yanni ve arkadaslari, kritik hastalarda serum albiimiin konsantrasyonunun kotii sonugla
iliskili oldugu fakat yogun bakim yatis1 ve mortaliteyi etkilemedigini gostermislerdir (62).
Bunun aksine bizim ¢aligmamizda albiimin seviyesindeki diigiikliiglin yogun bakim yatis1 ile

iligkili oldugunu ve alblimin seviyeleri diistiikce yogun bakima yatigin arttigini saptadik.

Heesom ve arkadaslari, koronaviriis-2019 (COVID-19) hastalarinin mortalitesinin ve
yogun bakima yatiglarinin PCT degeri ile iliskili oldugunu gostermislerdir (63). Ayni sekilde
Yunus ve arkadaslarida, sepsisli hastalarda PCT yiiksekliginin yogun bakim yatis1 ve mortalite
ile iliskili oldugunu bulmuslardir (64). Bizim yaptigimiz ¢alismada da yiiksek PCT
seviyelerinin yogun bakim yatisi ile iliskili oldugunu ve PCT seviyelerinin yiikseldik¢e yogun

bakima yatigin arttigini saptadik.

Toussaint ve arkadaslari, kanser hastalarinin ates sebeplerini 447 hastada prospektif
olarak incelemislerdir ve kanser hastalarinin ates sebebi olarak en sik solunum sistemi
enfeksiyonu oldugunu saptamislardir (65). Benzer sekilde bizim caligmamizda da ates
yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran malignite hastalarinin en sik solunum sistemi

enfeksiyonu tanis1 aldiklarini saptadik.

Turtay ve arkadaslari, karaciger nakli olan hastalarin acil servise bagvurularindaki son
tanilar1 incelemis ve en sik bagvuru nedenlerinin biliyer darlik ve gastroenterit oldugunu
gostermislerdir (66). Mihgiokur ve arkadaslari, karaciger nakli olan hastalarin acil servis
bagvurusundaki en sik son tanilarmi sirasiyla sivi-elektrolit bozuklugu, anormal bdbrek
foksiyon bozuklugu ve iiriner sistem enfeksiyonu oldugunu bildirmiglerdir (67). Bizim

calismamizda ates yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran karaciger nakli olan hastalarin
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en sik kolanjit, ardindan iiriner sistem enfeksiyonu ve diger abdominal sistem enfeksiyonu

(peritonit, gastroenterit, toksik hepatit ve portal ven trombozu) tanilarini aldiklarini saptadik.

Mihgiokur ve arkadaslari, bobrek nakli olan hastalarin acil servise basvurularindaki son
tanilar1 incelemisler ve sirasiyla en sik sivi-elektrolit bozuklugu, iist solunum yolu enfeksiyonu
ve {iriner sistem enfeksiyonu oldugunu gostermislerdir (67). Weeda ve arkadaslari, bobrek nakli
olan hastalarin acil servis bagvurularindaki en sik son tanilarini sirasiyla karin agrisi, iiriner
sistem enfeksiyonu ve bulanti — kusma olarak bulmuglardir (68). Bizim ¢alismamizda ates
yiiksekligi sikayeti ile acil servise basvuran bobrek nakli olan hastalarin sirastyla iiriner sistem
enfeksiyonu, diger abdominal sistem enfeksiyonu (peritonit, gastroenterit, toksik hepatit ve

portal ven trombozu) ve solunum sistemi enfeksiyonu tanilarii aldiklarini saptadik.

Bu ¢alismada hastalarin yasla beraber Oz saturasyonlarinin diistiigii, Ph degerinin arttig1
ve ates yiikselirken PLT ve total proteinin anlamli olarak diistiigii saptandik. Ates yiiksekligi
sikdyeti olan immiin yetmezlikli hastalarin ilk bagvuru yerlerinde bakilan CRP ve TIT WBC’nin
hastanede yatis siiresi; albiimin, total protein ve sistolik kan basincinin diisiik olmasinin ve
BUN, LDH, NE ve PCT diizeylerinin yiiksek olmasinin yogun bakima yatig; albiimin, O2
saturasyonu, PLT, total protein degerlerinin diisiik olmasinin ve lipaz, PCT degerlerinin yiiksek
olmasinin mortalite hakkinda bilgi vermesi acisindan 6nemli oldugunu tespit ettik. Ates
yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran karaciger nakli olan hastalarin biiyiik kismi1 kolanjit,
malignitesi olan hastalarin biiyiik kism1 solunum sistemi enfeksiyonu ve bobrek nakli olan

hastalarin biiylik kismi iriner sistem enfeksiyonu tanisi aldigini saptadik.

Immunsuprese hastalarin ates yiiksekligi sikdyeti oldugunda ilk basvuru yerleri
genellikle acil servislerdir. Bu hastalarin enfeksiyona karsi ates cevabi, diger hastalara nazaran
daha zayif oldugu igin tanida gecikmeler yasanabilmektedir. Olgiilen atesi olmasa dahi
immunsuprese hastalarin ates sikdyetini ifade etmeleri oldukc¢a degerlidir. Immun cevap
yetersizligi olan hastalarda organ yetmezligi ve ciddi komplikasyonlar daha sik goriilmektedir.
Bu nedenlerden dolay1 dogru ve erken tan1 bu hastalarda mortalite ve morbidite {izerine oldukca
etkili olacaktir. Giin gegtikge yogunlugu artan ve kritik hastalar i¢in zaman yarisinin oldugu
acil servislerde bu ¢aligmanin ileriye yonelik 151k tutacagini diisiinmekteyiz. Calismamizin tek
merkezde yapilmis olmasit ve hasta sayismin az olmast calismamizin  kisithligim
olusturmaktadir. Bu konuda daha kapsamli, daha fazla sayida hasta iceren ve ¢ok merkezli

yapilacak ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

Ates yiiksekligi sikdyeti olan immiin yetmezlikli hastalarin ilk bagvuru yerlerinde
bakilan CRP ve TIT WBC hastalarin hastanede yatis siiresini belirlemektedir. Ates yiiksekligi
sikayeti olan immiin yetmezlikli hastalarin ilk bagvuru yerlerinde bakilan alblimin, total protein
ve sistolik kan basincinin diisiik olmasinin ve BUN, LDH, NE ve PCT diizeylerinin yliksek
olmasinin hastalarin yogun bakima yatisin1 belirlemektedir. Ates yiiksekligi sikayeti olan
immiin yetmezlikli hastalarin ilk bagvuru yerlerinde bakilan albiimin, O saturasyonu, PLT,
total protein degerlerinin diisiik olmasimnin ve lipaz, PCT degerlerinin yiiksek olmasinin
hastalarin mortalitesini gostermektedir. Ayrica ates yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran
karaciger nakli olan hastalarin biiyiik kismi1 kolanjit, malignitesi olan hastalarin biiyiik kismi
solunum sistemi enfeksiyonu ve bobrek nakli olan hastalarin biiylik kismi {iriner sistem

enfeksiyonu tanist almaktadir.
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7. OZET

ATES YUKSEKLIiGI SIKAYETI iLE BASVURAN IMMUNSUPRESE HASTALARIN
PROSPEKTIF OLARAK INCELENMESI

Dr. Tugrul TOPAL
Uzmanlik Tezi, Acil Tip Anabilim Dah
Tez Damismani: Prof. Dr. Muhammet Gokhan TURTAY

GIRIS VE AMAC: immunsuprese hastalarin yeterli immun cevabi olusturamamasi ve atipik
sikayetlerle acil servise basvurmalari sebebi ile tanilart ve tedavileri gecikmektedir.
Immunsuprese hastalarin hasta yogunlugu fazla olan acil servislerde hizli ve uygun
yonetimlerinin yapilmast olduk¢a Onemlidir. Bizim c¢alismamizdaki temel amag; bu hasta
grubunun acil servise basvuru aninda yapilan tetkikler ile hastalarin erken tani, prognoz,
mortalite ve hastaneye yatis durumlari arasindaki iligkiyi ortaya koymaktir.

GEREC VE YONTEM: May1s 2019 ve Mayis 2020 tarihleri arasinda eriskin acil servise ates
yiiksekligi sikayeti ile bagvuran 80 immunsuprese hasta prospektif olarak incelendi. 18
yasindan biliylik hastalar ¢alismaya dahil edilirken, ates yiiksekligi sikayeti olmayan,
immiinsuprese olmayan ve saglikli bireyler calismadan ¢ikarildi. Ates yiiksekligi ile bagvuran
immussuprese hastalarin inceleme formu olusturuldu ve her hasta i¢in dolduruldu.

BULGULAR: Caligmaya alinan 80 hastanin cinsiyet analizinde; 44’1 (%55) kadin, 36’s1
(%45) erkek olarak saptandi ve yas ortalamasi 58.50+14.72 y1l olarak bulundu. Hastalarin yatig
siireleri ile CRP ve TIT WBC degerleri arasinda anlamli iliski oldugunu saptadik.
Hastalarimizda alblimin, O2 saturasyonu, PLT, total protein degerlerinin diisiik olmasi ve lipaz,
PCT degerlerinin yiiksek olmasimin mortalite ile iligkili oldugunu bulduk. Hastalarimizda
alblimin, total protein ve sistolik kan basimnciin diisiik olmasi, kan iire azotu, laktat
dehidrojenaz, nétrofil ve prokalsitonin diizeylerinin yiiksek olmasi ile yogun bakim yatisi
iligkili oldugu saptadik. Hastalarimizin immunsupresyon durumuna gore son tanilarini
inceledigimizde; karaciger nakli olan hastalarin biiyiikk kisminin kolanjit, malignitesi olan
hastalarin biiylik kisminin solunum sistemi enfeksiyonu, bobrek nakli olan hastalarin biiytik
kismui iiriner sistem enfeksiyonu tanisini aldigini bulduk.

SONUC: Ates yiiksekligi sikayeti ile acil servise bagvuran immunsuprese hastalarin 6l¢iilen
ates yiikseklikleri olmasa dahi ciddiye alinmalidir. Ayrica bu hastalara bagvuru aninda
yapilacak uygun tetkikler, klinik seyir a¢isindan hayati 6nem tasimaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Ates, Iimmunsupresyon, Transplantasyon
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8. ABSTRACT

A PROSPECTIVE INVESTIGATION OF IMMUNOSUPPRESSED PATIENTS
APPLIiED FOR HIGH FEVER COMPLAINT

Dr. Tugrul TOPAL
Residency Thesis, Department of Emergency Medicine

Supervisor: Prof. Dr. Muhammet Gokhan TURTAY

INTRODUCTION AND AIM: The diagnosis and treatment of immunosuppressed patients
are delayed because of the inability to create an adequate immune response and their admission
to the emergency department with atypical complaints. Rapid and appropriate management of
immunosuppressed patients in emergency services with high patient density is very important.
The main purpose of our study; to reveal the relationship between the examinations performed
at the time of admission to the emergency department of this patient group and the patients'
early diagnosis, prognosis, mortality and hospitalization status.

MATERIALS AND METHODS: Eighty immunosuppressed patients who were admitted to
the adult emergency department with high fever between May 2019 and May 2020 were
prospectively studied. While patients older than 18 years of age were included in the study,
healthy individuals without fever complaints, who were not immunosuppressed and were
excluded from the study. An examination form was created for immunosuppressed patients who
presented with high fever and filled out for each patient.

RESULTS: In the gender analysis of 80 patients included in the study; 44 (55%) were female,
36 (45%) were male and the mean age was 58.50 + 14.72 years. We found that there was a
significant relationship between the length of stay of the patients and the CRP and TIT WBC
values. We found that low albumin, O2 saturation, PLT, total protein values and high lipase,
PCT values were associated with mortality in our patients. We found that low albumin, total
protein, systolic blood pressure and high blood urea nitrogen, lactate dehydrogenase,
neutrophil, procalcitonin levels were associated with intensive care admission in our patients.
When we examine the last diagnoses of our patients according to their immunosuppression
status; we found that most of the patients with liver transplantation were diagnosed with
cholangitis, most of the patients with malignancy had respiratory system infection, and most of
the patients with kidney transplantation had urinary tract infection.

CONCLUSION: Immunosuppressed patients admitted to the emergency department with high
fever should be taken seriously, even if they do not have high fever. In addition, appropriate
examinations to be made at the time of admission to these patients are of vital importance in
terms of clinical course.

KEYWORDS: Fever, Immunosuppression, Transplantation
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