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Amac: Bu calismada, diyabetik olan ve diyabetik olmayan sepsis tanili hastalarin kan sekeri duzeyi ile enflamatuvar belirtecler, hemodinamik veriler ve
mortalite iligkisinin arastiritmasi amaglandi.

Yontem: Calismaya kan sekeri diizeyi >140 mg/dL olarak dlctilen septik hastalar dahil edildi. Sepsis tanisi konulduktan sonraki 24 saatlik takipte kan seker
ve hemodinamik verileri kayit edilmistir. Ayrica kan sekeri, kan basinci ve kalp hizi icin 24 saatlik ortalama degerleri hesaplandi. Hastanede, Yogun Bakim
Unitesinde (YBU) yatig giin sayi, YBU, 1. ve 3. ay sonundaki mortaliteler kaydedildi. Calismanin birinci asamasinda hastalar diyabet tanisi olan (1) ve diyabet
tanist olmayan (2) iki gruba ayrildi, grup 1 ve grup 2 arasinda enflamatuvar belirtecler, hemodinamik veriler ve mortalite karsilastirilmas yapildi. Calismanin
ikinci asamasinda tiim hastalar ortalama kan seker diizeyine gére, ortalama kan seker diizeyi 140-180 mg/dL (A) ve ortalama kan seker diizeyi >180 mg/dL (B)
iki gruba ayrildi. A ve B gruplar arasinda enflamatuvar belirtecler, hemodinamik veriler ve mortalite kargilastiritmasi yapildi.

Bulgular: Diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar arasinda yas, cinsiyet, hastanede kalis giin, YBU'de kalis gtin, YBU'de mortalite, 1. ay ve 3. ay mortalite
agisindan anlamli fark saptanmadi. YBU'de mortalite B grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,047). 1. ay mortalite agisindan anlamli fark saptanmaz iken 3. ay
mortalite yine B grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,038).

Sonuc: Calismamizda 24 saatlik ortalama kan seker dizeyi >180 mg/dL seyreden hastalarda YB ve 3. ay mortalite anlamli olarak yiksek saptandi. Diyabet
tanisi ile mortalite arasinda anlamli iliski saptanmadi. Mortalitenin diyabet tanisindan daha ziyade yiiksek kan seker diizeyleri ile iliskili oldugu disuntldu.
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Abstract

Objective: In this study, we aimed to evaluate the correlation between blood glucose (BG) levels with inflammatory markers, hemodynamic data and mortality
in diabetic and non-diabetic septic patients.

Methods: Septic patients whose BG level was measured as >140 mg/dL were included in this study. BG monitoring and hemodynamic data were recorded at
24-hour follow-up after sepsis was diagnosed. In addition, 24-hour mean values for BG, blood pressure and heart rate were calculated. The number of days
of hospitalization, intensive care unit (ICU) stay, and mortality at the end of 1** and 3 months of ICU were recorded. The patients were first divided into two
groups with (1) and without diabetes (2) and inflammatory markers, hemodynamic data and mortality rates were compared between group 1 and group 2. In
the second stage, patients were divided into two groups with mean BG level 140-180 mg/dL (A) and mean BG level >180 mg/dL (B). Inflammatory markers,
hemodynamic datas and mortality were compared between the group A and B.

Results: There was no significant difference between the patients with and without diabetes in terms of hospital stay day, ICU stay day, ICU mortality, 1 month
and 3™ month mortality. There was no statistically significant difference between group A and B in terms of hospitalization and ICU stay. Mortality in the ICU
was higher in the B group (p=0.047). There was no significant difference in terms of mortality in the first month, whereas the mortality in the third month was
higher in the group B (p=0.038).

Conclusion: In our study, ICU stay and 3-month mortality were significantly higher in patients with a mean BG level >180 mg/dL for 24 hours. There was no
significant relationship between the diagnosis of diabetes and mortality. Mortality was thought to be associated with high BG levels rather than diabetes.

Keywords: Sepsis, hyperglycemia, inflammation, mortality

Giris
Kritik hastalarda hiperglisemi sik gorilen metabolik
bozukluk olup, komplikasyon gelisme sikliginda, yodun

bakim Unitesinde (YBU) yatis stiresinde, morbidite ve
mortalitede artisa yol acmaktadir®?.

Hiperglisemi  lO0kosit  adezyon  ve  migrasyonunu,
kemotaksisi, fagositozu bozarak enfeksiyon riskinde artma,
yara iyilesmesinde gecikmeye, tromboza egilime neden
olmaktadir®4,

Hiperglisemi diyabet tanili hastalar disinda diyabet tanis
olmayan kritik hastalarda da saptanabilir®.

Amerikan Diyabet Dernedi (ADA) ve Amerikan Klinik
Endokrinologlari Dernegi (AACE) hastanede yatan hastada
kan seker dlzeyinin >140 mg/dL olmasini stres hiperglisemisi
olarak tanimlamaktadir®,

Stres hiperglisemisi, diyabet tanisi olmayan hastalarda
miyokard enfarktlsd, inme, sok ve travma gibi durumlarda
ortaya cikabilirt,

Stres hiperglisemisi, septik hastalarda siklikla teshis edilir
ve daha yuksek morbidite ve mortalite oranlar ile iliskilidir.
Strese yanit olarak, glukokortikoidler, katekolaminler,
glukagon, blyume hormonu gibi Kkarsl dlzenleyici
hormonlarin salinimi artar. Bu hepatik glukoneogenezin
artmasina neden olur. Sepsiste, glukozun (iskelet, kalp kasi,
yag dokusu) hucre icine alinmasinda rol oynayan glukoz
transporter-4 reseptor vasitasl ile glukoz alinmasinda
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bozulma ve insilin direnci gelisir™. Proenflamatuvar
sitokinler de bu patogeneze katilir. Kritik hastaya uygulanan
bazi tedaviler (dekstroz, total parenteral ndtrisyon) de
hiperglisemiye neden olur®13,

Diyabet enfeksiyona ve sepsise yatkinlik olusturan bir risk
faktord olup, mortaliteyi arttirdigini gosteren calismalara
karsl, mortaliteyi etkilemedigi ve hatta koruyucu etkisinin
oldugunu gosteren calismalar da mevcuttur®1s,

Biz calismamizda; diyabetik olan ve diyabetik olmayan sepsis
tanili hastalarin kan sekeri duzeyi ile enfeksiyon biyobelirtec
vehemodinamikverilerile korelasyonunundegerlendirilmesi
ve mortalite Uzerinde etkisinin arastiritmasini amacladik.

Gerec ve Yontem

Anestezi ve Reanimasyon Klinigi YBU'de 1 Ocak 2017-31
Aralik 2018 tarihleri arasinda herhangi bir tani ile yatirilan,
yatisin itk 7 glintinde sepsis tanisi alan ve kan sekeri degeri
>140 mg/dL olarak dlciilen 18 yas ve Uizeri hastalar calismaya
dahil edildi. Gebe, beyin dlumu gerceklesen, diyabetin akut
komplikasyonlari (diyabetik ketoasidoz, hipoglisemi, non-
ketotik hiperozmolar hiperglisemik durum) nedeni ile yatan
hastalar calismaya dahil edilmedi. Bu calisma icin Saglik
Bilimleri Universitesi, izmir Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu'ndan onay (tarih: 18.10.2016, toplanti
no: 31, karar no: 4) alindi.

Enfeksiyon tanisi Centers for Disease Control and Prevention
kriterlerine godre, sepsis tanisi ise enfeksiyon varligi veya
stiphesi durumunda Sequential Organ Failure Score (SOFA)
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skoru duzeyinde 2 puan ve Uzerinde artis olan hastalarda
YB hekimi tarafindan konuldu. Hastalarin demografik
ozellikleri (yas, cinsiyet vb.), komorbiditeleri, YBU'ne yatisi
sirasindaki 6zellikleri, YBU'ne yatis sebebi, Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation II (APACHE 1I skoru),
Simplified Acute Physiology Score II (SAPS 1I skoru) ve
YBU'de takibi sirasinda gelisen enfeksiyon odagr 6zellikleri
tek tek kayit edilmistir. Sepsis tanisi konulduktan sonraki
24 saatlik takipte kan sekeri ve kontroll ile ilgili verileri
(gtnlik insdlin miktari, hipoglisemi sikligr), hemodinamik
verileri (sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, kalp hizi)
kayit edilmistir. Ayrica kan sekeri, sistolik basing, diyastolik
basin¢ ve kalp hizi icin 24 saatlik ortalama degerleri
hesaplandi. YB tUnitemizde hiperglisemik hastalara standart
insulin inflizyon protokoll uygulanmakta olup, kan sekeri
hedefimiz ise AACE ve ADA 6nerisine gore 140-180 mg/dL
idi. Hastalarin kan sekeri dl¢cimleri FreeStyle Optimum
Neo H (Abbott) cihaziyla parmak ucundaki kapiller kandan
yapildi. Yiksek doz vazopressor kullanilan, dolasim
bozuklugu olan hastalarda anormal kan seker duzeyi
6lcildugunde, santral veya periferal alinan kan érneginde
kan seker dlzeyi hastane biyokimya laboratuvarinda teyit
edilmistir.

Hastalarin rutin olarak gunlik 6lctulen hemogram, serum
prokalsitonin (PCT), serum C-reaktif protein (CRP) ve
arteriyel kan gazi degerleri kaydedildi. Hastalardan, vucut
sicakliginin >38,3 °C olmasi halinde derin trakeal aspirasyon
(DTA), kan, idrar ve yara yeri mevcutsa yara yeri kaltrleri
alindi. Alinan kdltarde saptanan turemeler kaydedildi.

Organ yetmezligini degerlendirmek icin SOFA skoru,
hastalara uygulanan beslenme tdrd, uygulanan insulin
miktari, diyaliz ve vazopressor ihtiyaci kaydedildi.

Hastalarin hastanede yatti§i giin sayisi, YBU'de yattigi giin
sayl, YBU mortaliteleri, 1. ve 3. ay sonundaki mortaliteleri
kaydedildi.

Calismanin birinci asamasinda hastalar diyabet tanisi olan
(1) ve diyabet tanisi olmayan (2) olmak Uzere iki gruba
ayrildi. Grup 1 ve grup 2 arasinda enflamatuvar belirtecler,
hemodinamik veriler ve mortalite karsilastirilmasi yapild.
Calismanin ikinci asamasinda tum hastalar ortalama
kan seker duzeyine gore; ortalama kan seker duzeyi 140-
180 mg/dL (A) ve ortalama kan seker diizeyi =180 mg/
dL olan (B) iki gruba ayrildi. A ve B gruplari arasinda
enflamatuvar belirtecler, hemodinamik veriler ve mortalite
karsilastiritmasi yapildi (Sekil 1).

istatistiksel Analiz

istatistiksel analizde Statistical Package for Social Sciences
18 versiyonu kullanitmistir. Numerik degiskenler normal
dagilim acisindan test edilmistir. Normal dagilim gdsteren
sayisal veriler ortalamasstandart sapma, normal dagilim
géstermeyenlere ait sonuclar medyan  (minimum-
maksimum) olarak verildi. Kategorik verilere ait sonuclar
ise n (%) olarak ifade edildi. Parametrik dagilim gésteren
degiskenler icin t-test, non-parametrik dadilim gosteren
degiskenler icin Mann-Whitney U test uygulandi. Gruplar
arasl kategorik degiskenler icin ki-kare testi kullanildi. P
degerinin <0,05 olmas! anlamli olarak kabul edilmistir.

Bulgular

Calismaya 80 hasta alindi. Hastalarin demografik ve klinik
verileri Tablo 1'de 6zetlenmistir. Hastalarin yas ortalamasi
67,49+16,47 yil idi. Hastalardan 46'si (%575) erkek, 34'U
(%42,5) kadindi. En sik YBU'ne yatis nedeni medikal
nedenler (%72,5) idi. Tum hastalardan 67 hasta (%83,8)
en az bir komorbiditeye, 50 hasta (%62,3) 2 ve daha fazla
komorbiditeye, 17 hasta (%21,3) ise bir komorbiditeye
sahipti. Tum hastalardan 25 hastanin vazopressor, 11
hastanin hemodiyaliz ihtiyaci oldu. Hastalarda en sik gelisen
enfeksiyon nozokomiyal pnémoni idi. Hastalardan alinan
orneklerden en cok DTA drneklerinde Ureme saptandi. Butin
ornekler icin gram negatif bakteri Gremesi daha fazla idi
(%43,8). Hastalarin takibinde en dlsik kan sekeri 50 mg/
dL, en yiiksek kan seker diizeyi 440 mg/dL idi. U¢ hastanin
takibinde hipoglisemi goézlendi. Hipoglisemi saptanan
hastalardan hepsi insalin tedavisi almaktaydi.

Hastalarin hastanede yatis glint: medyan 37,5 (6-335) gin
(ortalama 52,36+50,14 guin), YBU'de yatis glini: medyan
23,50 (5-331) glin, (ortalama 44,96+50,50 gln) idi. Tam
hastalarda YB mortalitesi %61,3 (49 hasta) idi.

Diyabet tanili olan (grup 1) ve diyabet tanili olmayan (grup 2)
hastalar arasinda yas, cinsiyet, APACHE II, SAPS II skorlari,
hastanede kalis gtin, YBU'de kalis giin, YBU'de mortalite, 1.
ay ve 3. ay mortalite acisindan anlamli fark saptanmadi. YB
mortalitesinin diyabet tanisi olan hastalarda (%69,7) diyabet
tanisi olmayanlara gore (%55,3) daha ylksek oldugu izlense
de istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p=0,194,
Tablo 2).

Hipertansiyon ve koroner arter hastalii gortlme sikug
diyabet tanisi olan hastalarda istatiksel olarak daha fazlaydi
(sirasiyla p<0,001, p=0,015, Tablo 2). Hastalarin kan basinci
duzeyleri, vazopressor ihtiyaci ve Lokosit, trombosit, PCT, CRP,
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Sekil 1. Hasta secimi ve calismanin plani akis diyagrami
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serum laktat dlzeyleri acisindan iki grup arasinda anlamdi
fark gézlenmedi (Tablo 3).

Tablo 1. Demografik ve klinik 6zellikler

Ozellik

Yas, yil, medyan (min-maks) 71 (18-99) Calismamizin ikinci asamasinda tim hastalar ortalama

Erkek cinsiyet, n (%) 46 (%57,5) kan seker dlizeyine gore 180 mg/dL alti (A) ve ortalama kan

APACHE 11 skoru ortalama+SD 18,05:6,58 seker dlizeyi 180 mg/dL Uzeri (B) olarak iki gruba ayrildi.

: Grup B'deki hastalar grup A'daki hastalara gore daha yasli

SAPS It skoru medyan (min-maks) 51 (31-89) idi (p=0,029). B grupta diyabet tanisi daha fazla saptandi

Komorbidite n (%) (p=0,049). Hastanede yatis ve YBU'de yatis acisindan iki

Diyabet 33 (%41,3) grup arasinda istatistiksel anlamui fark saptanmadi. YBU'de

Hipertansiyon 46 (%57,5) mortalite B grupta daha yiksek saptandi (p=0,047). Birinci

Koroner arter hastaligi 31 (%38,8) ay mortalite acisindan anlamli fark saptanmaz iken 3. ay

Kalp yetmezligi 27 (%33,8) mortalite B grupta daha ylksek saptandi (p=0,038) (Tablo 4).

Kronik babrek yetmezlig| 27 (%33,8) L?k05|t, tromb05|t, CRP, PCT agisindan iki grajp _ara.smda fark
: — - gozlenmedi. Grup B hastalarda vazopressor ihtiyaci daha

Kronik obstriktif akciger hastaligi 19 (%23,8) fazla saptandi (p=0,037) (Tablo 5).

Malignite 16 (%20)

Hastanede kalis glin medyan min-maks 37,5 (6-335) Tart|§ma

YBU'de kalig giini medyan min-maks 23,5 (5-331) Diabetes mellitus sepsisli hastalarda en sik gorilen yandas

YBU'de mortalite 49 (%61,3) hastaliklardan biri olup, enfeksiyon ve sepsise yatkinligi

Mortalite 1 ay 25 (%31,3) artirmaktadir®®0. Septik hastalarda ise diyabetin mortaliteyi

Mortalite 3 ay 44 (%55) arttirmadigini  hatta azalttigini  gosteren  calismalar

APACHE 11 skoru: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, SAPS 11 meveuttur =,

skoru: Simplified Acute Physiology Score II, min-maks: Minimum-maksimum, . . L -

YB: Yogun bakim, SD: Standart deviasyon Stres hiperglisemisi, diyabet tanisi olmayan kritik hastalarda

saptanabilen durum olup travma®), agir travmatik beyin
hasari olan hastalarda®, akut iskemik inme hastalarinda

Tablo 2. Diyabet tanisi olan ve diyabet tanisi olmayan hastalarin demografik ve klinik verilerinin karsilastiritmasi

Diyabet tanisi olan (n=33) Diyabet tanisi olmayan (n=47) | p
Yas, yil, medyan (min-maks) 71 (41-99) 71 (18-92) 0,558
Erkek cinsiyet, n (%) 18 (%54,5) 28 (%59,6) 0,654
APACHE 11 skoru ortalama+SD 18,58+33 18,55+5,69 0,986
SAPS 11 skoru medyan (min-maks) 55 (31-87) 49 (31-89) 0,927
Komorbidite n (%)
Hipertansiyon 30 (%90,9) 16 (%34,0) <0,001
Koroner arter hastaligi 18 (%54,5) 13 (%277) 0,015
Kalp yetmezligi 15 (%45,5) 12 (%25,5) 0,064
Kronik bobrek yetmezligi 16 (%48,5) 11 (%23,4) 0,020
Kronik obstrktif akciger hastalig 11 (%33,3) 8 (%17,0) 0,091
Hastanede kalis glin medyan min-maks 40 (9-148) 37 (6-335) 0,548
YBU'de kalis giinti medyan min-maks 32 (6-143) 22 (5-331) 0,528
YBU'de mortalite 23 (%69,7) 26 (%55,3) 0,194
Mortalite 1 ay 11 (%33,3) 14 (%29,8) 0,736
Mortalite 3 ay 20 (%62,5) 23 (%48,9) 0,235
APACHE 1I skoru: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, SAPS 1I skoru: Simplified Acute Physiology Score II, min-maks: Minimum-maksimum, YBU:
Yogun bakim unitesi, SD: Standart deviasyon

175



J Tepecik Educ Res Hosp 2022;32(2):171-9

Tablo 3. Diyabet tanisi olan ve diyabet tanisi olmayan hastalarin hemodinamik ve enflamatuvar belirteclerin karsilastirilmasi

Diyabet tanisi olan (n=33) Diyabet tanisi olmayan (n=47) p

Ortalama instlin dozu medyan (min-maks) 22 (0-83) 0 (0-120) <0,001
Sistolik TA maks ortalama+SD 142,42+27,07 147,66+18,02 0,337
Sistolik TA min ortalama+SD 96,48+21,02 101,7+15,08 0,200
Ortalama sistolik TA ortalama+SD 120,50+20,15 125,21+13,579 0,214
Diastolik TA maks ortalama+SD 75,61+17,09 76,96+14,362 0,703
Diastolik TA min ortalama+SD 47,42+9,68 48,94+13,081 0,576
Ortalama diastolik TA ortalama+SD 59,7112+10,93 61,485+12,109 0,504
Kalp hizi maks ortalama+SD 107+£22,41 116,13+14,229 0,044
Kalp hizi min ortalama+SD 76,79+13,94 84,51+15,952 0,028
Ortalama kalp hizi ortalama+SD 92,715+18,84 98,725+15,042 0,117
Vazopressor ihtiyacl 10 (%30,3) 15 (%31,9) 0,878
SOFA skoru medyan, min-maks 5 (1-11) 6 (2-15) 0,776
Trombosit medyan (min-maks) 202000 (20000-615000) 212000 (20000-968000) 0,685
Lokosit ortalama+SD 15275,76+6453,05 13697,87+6160,02 0,272
Prokalsitonin medyan (min-maks) 0,84 (0,08-55,0) 1,72 (0,07-137,0) 0,100
CRP ortalama+SD 165,43+106,83 161+91,75 0,850
Laktat medyan (min-maks) 1,75 (0,6-4,1) 1,5(0,5-3,7) 0,395
TA: Tansiyon, SOFA skoru: Sequential Organ Failure Score, CRP: C-reaktif protein, min-maks: Minimum-maksimum, SD: Standart deviasyon

Tablo 4. Ortalama kan seker diizeyine gére hastalarin demografik ve klinik verilerinin karsilastirilmasi

Ortalama K$ <180 (n=60) Ortalama KS >180 (n=20) p
Yas, yil, medyan (min-maks) 69 (18-99) 79 (50-90) 0,029
Erkek cinsiyet, n (%) 35 (%58,3) 11 (%55) 0,794
APACHE 11 skoru ortalama+SD 17,85+5,61 19,93+6,47 0,293
SAPS 11 skoru medyan (min-maks) 49 (31-87) 55 (31-89) 0,320
Komorbidite n (%)
Diyabet 21(%35) 12 (%60) 0,049
Hipertansiyon 31 (%51,7) 15 (%75) 0,068
Koroner arter hastaligi 20 (%33,3) 11 (%55) 0,085
Kalp yetmezligi 17 (%28,3) 10 (%50) 0,076
Kronik bobrek yetmezligi 17 (%28,3) 10 (%50) 0,076
Kronik obstriktif akciger hastalig 16 (%26,7) 3 (%15,0) 0,288
Hastanede kalis glin medyan (min-maks) 37 (8-335) 39,5 (6-122) 0,726
YBU'de kalig giinii medyan (min-maks) 22 (6-331) 35,5 (5-122) 0,359
YBU'de mortalite 33 (%55) 16 (%80) 0,047
Mortalite 1 ay 18 (%33,3) 7 (%29,8) 0,676
Mortalite 3 ay 29 (%48,3) 15 (%73,7) 0,038
APACHE TI skoru: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, SAPS II skoru: Simplified Acute Physiology Score II, min-maks: Minimum-maksimum, YB:
Yogun bakim, K$: Kan sekeri, SD: Standart deviasyon
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Tablo 5. Ortalama kan seker diizeyine gore hastalarin hemodinamik ve enflamatuvar belirteclerin karsilastiritmasi

Ortalama KS <180 (n=60) Ortalama KS >180 (n=20) p
Ortalama instlin dozu medyan (min-maks) 0 (0-84) 22 (0-500) <0,001
Sistolik TA maks ortalama+SD 142,47+20,778 154,6+24,33 0,033
Sistolik TA min ortalama+SD 99,63+16,01 99,30+22,95 0,952
Ortalama sistolik ortalama+SD 122,37+16,96 125,96+15,8 0,407
Diastolik TA maks ortalama+SD 75,75+15,25 78,35+16,27 0,518
Diastolik TA min ortalama+SD 48,82+11,47 46,8+12,97 0,512
Ortalama diastolik TA ortalama+SD 60,827+11,77 60,533+11,35 0,922
Kalp hizi maks ortalama+SD 112,97+17,34 110,55+21,95 0,616
Kalp hizi min ortalama+SD 82,22+15,86 78,65+14,57 0,377
Ortalama kalp hizi ortalama+SD 96,069+16,21 96,778+19,13 0,872
Vazopressér ihtiyaci 15 (%25) 10 (%50) 0,037
SOFA medyan (min-maks) 5 (2-12) 7 (4-15) 0,111
Trombosit medyan (min-maks) 219000 (20000-968000) 183500 (28000-615000) 0,665
Lokosit ortalama+SD 13856,67+6579,38 15825+5202,21 0,228
Prokalsitonin medyan (min-maks) 1,335 (0,07-75,0) 1,17 (0,08-68,6) 0,898
CRP ortalama+SD 163,32+98,38 161,875+97,77 0,955
Laktat medyan (min-maks) 1,5 (0,5-4,1) 1,6 (0,6-3,7) 0,588
TA: Tansiyon, SOFA skoru: Sequential Organ Failure Score, min-maks: Minimum-maksimum, YB: Yogun bakim, SD: Standart deviasyon, K$: Kan sekeri

non-diyabetik hasta gruplarinda daha yuksek mortalite ile
iliskilendirilmistir?”. Bununla birlikte septik hastalarda ise
mortalite oranlari ile iligkisine dair calismalarda sonuclar
degiskenlik go6stermektedir. Stres hiperglisemi tanimi
cesitli calismalarda farkli olup, siklidi, hastanede yatis
sureleri, YBU'de yatis stireleri, mortalite oranlari da farkl
saptanmistir?, Mortalite sepsiste %25-40, septik sokta
olan hastalar icin %60'a kadar artmaktadir.

Bizim calismamizda, diyabetik ve non-diyabetik hiperglisemili
septik hastalarin YBU'de izlem stireleri, mortalite oranlari
arasinda herhangi bir fark gézlenmemistir.

Kronik hiperglisemili diyabet tanili hastalarda, enflamatuvar,
trombotik ve oksidatif reaksiyonlara bagli olarak cesitli
komplikasyonlar olabilir®¥, Falciglia ve ark.® tarafinca
yapilan calismada, hipergliseminin mortalite ile bagimsiz
iliskisinin oldugu izlenmis ve 6l0m oranmm kan seker
seviyeleriile orantili olarak arttigi saptanmistir. Toplam 7754
hastanin alindigi Schuetz ve ark.'nin® yaptigi calismada
kan seker diizeyi >200 mg/dL tzerinde olan non-diyabetik
hastalarda mortalite yuksek saptanmistir. Van Vught ve
ark.®® sepsis tanili hastalarda kan sekerinin =200 mg/dL
olmasinin 30 gunlik mortalite ile bagimsiz olarak iligkili
oldugunu saptamislar. Bu calismalarda hiperglisemi olarak
kan seker diizeyi >200 mg/dL (izeri alinmistir. Yogun Bakim

Dernegi (Society of Critical Care Medicine) son kilavuzlarinda
kritik hastalarda kan seker diizeyi =150 mg/dL oldugunda
kan seker diizeyini <180 mg/dL tutacak sekilde girisimlerde
bulunulmasi  dnerilmektedir®.  Sepsiste ~ Sagkalim
Kampanyas! (Surviving Sepsis Campaign) kan seker diizeyi
>180 mg/dL oldugunda tedavi baslanmasi ve hedef kan
seker dlzeyinin <180 mg/dL tutulmasini 6nermektedirt?.
AACE ve ADA kan seker diizeyi >180 mg/dL oldugunda tedavi
baslanmasi ve hedef kan seker dlzeyinin 140-180 mg/dL
arasinda tutulmasini 6nermektedir®. Bizim calismamizda
ortalama kan seker dizeyi 140-180 mg/dL seyreden ve
ortalama kan seker dlzeyi >180 mg/dL seyreden iki grup
vardi. Ortalama kan seker diizeyi >180 mg/dL seyreden
grupta, YBU'de mortalite ve 3. ay mortalite istatistiksel
olarak daha yulksek saptandi (p<0,05).

Hipergliseminin proenflamatuvar sitokinlerin ve
oksidatif stres belirteclerinin artmasi sivi dengesinde
bozulma, immunsupresyon, enflamasyonda artis, Lokosit
fonksiyonlarinda bozukluk, tromboza egilim, endotel
disfonksiyonu gibi olumsuz etkileri olup, enflamasyonu
tetikledigi  ddstunilmektedir®=¢.  Schuetz ve ark.®
enfeksiyonu olan kritik olmayan hastalarda hiperglisemi ile
enflamatuvar yanit ve klinik sonlanim (zerinde yaptiklari
880 hastanin (724 non-diyabetik, 156 diyabetik) alindigi
calismada, diyabetik hastalarda giris kan sekeri ile giris CRP,
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Lokosit, PCT duzeyleri arasinda anlamli fark saptanmamistir,
non-diyabetik hastalarda yuksek giris kan seker dlzeyi ile
CRP, lokosit, arasinda anlamli iliski saptanmis iken PCT ile
anlamli iliski gozlenmemistir. Hastalar 96 saatlik ortalama
kan seker duzeyine gére dederlendirildiginde diyabetik
hastalarda yiiksek kan seker dlzeyi ile CRP, 5. ve 7. gin
Lokosit degerleri arasinda anlamli iliski saptanmis iken, non-
diyabetik hastalarda enflamatuvar belirtecler ile anlamli
iliski saptanmamistir. Diyabetik hastalarda CRP dlzeyi non-
diyabetik hastalardan anlamli ylksek oldugunu gdsteren
calismalarla®-" birlikte, kan seker diizeyi ile CRP arasinda
pozitif iliskileri gdsteren bircok calismalar mevcuttur®-40,
Biz calismamizda diyabetik ve non-diyabetik hastalarda
ve ortalama kan seker dlzeyine gore CRP arasinda bdyle
bir iliski saptamadik. PCT enfeksiyon ve onun prognozunu
gosteren oOnemli belirtec olup, non-enfeksiydz travma,
pankreatit, kardiyojenik sok ve ilac hipersensitivite sendromu
gibi bazi klinik durumlarda ylkselebilmektedir“’. Serum
PCT duzeyi ile instlin direnci, metabolik sendrom, diyabet ile
pozitif korelasyon gosteren calismalar mevcut olup, kronik
enflamasyon ile iliskisi oldugu dustnulmektedir. Diger
enflamatuvar durumlar gibi hiperglisemi de PCT salinimini
tetikleyebilir#43). Biz calismamizda, diyabetik ve non-
diyabetik hastalarda ve ortalama kan seker diizeyine gore
PCT arasinda bdyle bir iliski saptamadik. Bunun disinda hem
diyabet hem hiperglisemi ile L6kosit sayisI arasinda anlamli
iliskinin oldugunu gdsteren calismalarin®#¥44 aksine biz
calismamizda boyle iliski saptamadik.

Calismanin Kisitutiklari

Bizim calismamizda da bircok calismada oldugu bir takim
kisitliiklart vardir. Hasta sayisinin nisbeten az ve calismaya
alma sdresinin sepsis sonrasi ilk 24 saat olmasi daha uzun
sureli ve daha fazla hasta sayisinin daha anlaml sonuglar
verebilecegini distnddrmdstar. Ayrica kan seker dulzeyi
<140 mg/dL olan hastalar da calismaya alinarak daha da
anlamli sonuclar elde edilebilecedi dusunmekteyiz.

Sonuc

Bu calismanin sonucunda 24 saatlik ortalama kan seker
diizeyi >180 mg/dL olan hastalarda YB ve 3. ay mortalite
orani istatistiksel anlamli olarak yuksekti. Diyabet tanisi ile
mortalite arasinda anlaml iliski saptanmadi. Mortalitenin
diyabet tanisindan daha ziyade yiksek kan seker dlzeyleri
ile iliskili oldugu dusundldd. Calismanin sonucunda itk
24 saatte direncli hipergliseminin kotd klinik gidisi ve
mortaliteyi 6ngorebilecedi s6ylenebilir.
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