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SIMGE VE KISALTMALAR

: American College of Chest Physicians

: Acute lung injury

: Acute Physiology And Chronic Heath Evaluation
: Aktive protein C

: Acute respiratory distress syndrome

: American Thoracic Society

: C-Reaktif protein

: Disseminated intravascular coagulation

: The European Society of Intensive Care Medicine
: Interldkin

: International Sepsis Forum

: Lipopolisakkarit baglayan protein

: Lipopolisakkarit

: Ortalama arter basinci

: Platelet activating factor

: Arter kanindaki parsiyel O2 basincinin inspire edilen havadaki O2’ne orani
: Positive end-expiratory pressure

: Plato basinct

: Simplified Acute Physiology Score



SCCM
ScevO2
SIRS
SIS
SOFA
SVB
SvO2
Th1 ve 2
TLR
TNF-a
YBU

: The Society of Critical Care Medicine

: Santral ven oksijen satiirasyonu

: Systemic Inflammatory Response Syndrome
: Surgical Infection Society

: Sequential Organ Failure Assessment

: Santral ven basinci

: Miks vendz oksijen satlirasyonu

: T helper 1 ve T hepler 2 hiicresi

: Toll-like reseptor

: Tiimor nekrozis faktor alfa

: Yogun bakim iinitesi



GIRIS VE AMAC

Sepsis, mikroorganizma ile viicudun bagisiklik, inflamasyon ve koagiilasyon
sistemlerinin etkilesimi sonucu bir¢ok organi etkileyen, hemodinamik degisikliklere yol agan,
sok ve organ yetmezligine ilerleyerek oOliime neden olan klinik bir tablodur. Tibbi
teknolojideki gelismeler, invaziv girisimlerin artmasi, altta yatan hastali§i olanlarin yasam
stiresinin uzamasi sepsis goriilme sikligini arttirmistir (1).

Agir sepsis ve septik sok tiim diinyada yiliksek mortalite ve morbiditeye neden
olmaktadir. Koroner yogun bakim disindaki yogun bakim iinitelerinde en 6nemli &liim
nedenidir. Teshis ve tedavideki gelismelere ragmen mortalite oranlari, agir sepsiste %30-50;
septik sokta %50-87 arasinda degismektedir. Mortaliteyle iliski faktorlerin bilinmesi hasta
takibi agisindan biiylik 6nem tasir. Genel kabul gormiis mortaliteyle iligkili faktorler; ileri yas,
organ yetmezligi gelismesi ve hastanin yandag hastaliklaridir (2).

Yiiksek mortalite ve morbidite oranlar1 ciddi klinik yaklasimlarla ¢6ziim Onerilerini
beraberinde getirmistir. Bu amagla sepsiste sagkalim kampanyas1 2002 yilinda The European
Society of Intensive Care Medicine (ESICM); International Sepsis Forum (ISF) ve Society
of Critical Care Medicine (SCCM)’nin birlikte ¢caligmalariyla baslatilmig; 2004 yilinda “agir
sepsis ve septik sokta tedavi rehberi” olusturulmus ve 2008’de tekrar gdzden gecirilerek
yayimlanmistir (3).

Bu tedavi yaklagimi agir sepsis ve septik sokta miimkiin oldugu kadar erken hedefe
yonelik tedaviyi icermektedir. Amag; kardiak 6n yiik, ard yiik, kontraktilite, oksijen sunumu
ve kullanim1 arasindaki dengeyi saglayarak doku hipoperfiizyonunu onlemek ve yeterli
antibiyoterapiyi saglamaktir. Bu yaklagim ile yapilan klinik ¢alismalarda sepsis hastalarinda

mortalitede azalmalar saptanmistir (4-6).



Yogun bakimda hastalik siddetinin belirlenmesi, mortalite ve morbidite tahmini ve
prognoz agisindan fikir vermesi amaciyla skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Sepsis
hastalarinda da prognoz tayini i¢in farkli skorlama sistemlerinden yararlanilmaktadir (7,8).

Son yillarda iilkemizde yogun bakim iinitelerinin sayis1 ve goglis hastaliklari
uzmanlarinin bu unitelere ilgisi giderek artmistir. Yogun bakim alaninda ciddi gelismeler,
artan insidans ve mortalite oranlar1 sepsisin énemini her gecen giin arttirmaktadir. Tanist ve
tedavisi zor olan sepsis konusunda caligma yapmak ¢ok zor ve zahmetlidir. Bu hastalarin
tedavilerine dogru ve hizli baslanmasi hayati 6nem tasir. Bu hizli tedavi baslangict da bir
bilimsel dayanaga bagli olarak bilingli ve programli yapilmalidir. Bu amagla 2008’de
yayinlanan sepsis tedavi rehberindeki onerilerin klinik pratikteki sonuglar1 konusunda
yapilacak c¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Ancak iilkemizde sepsiste tedavi protokoliine dayali
caligsmalarin sayisi oldukga azdir. Bu nedenle ¢alismamizdan elde edilecek sonuglar diinya ve
tilkemiz verilerine katki saglayacaktir.

Bu calismanin amaci; dahili yogun bakim {initesinde sepsis tedavi protokolii ile
izlenen hastalarda protokoliin sonuclarini gézlemleyerek, mortalite oranini, mortaliteyle
iligkili faktorleri; enfeksiyon odaklari ve etkenlerini, toplum kokenli ve hastane kokenli
sepsiste hastaligin seyri ve sonuglarini; akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi II
(APACHE II), basitlestirilmis akut fizyolojik skor II (SAPS II), ardisik organ yetmezligi
skoru (SOFA) gibi skorlama sistemlerinin sepsis hastalarinda prognoz tayinindeki yerini

tespit etmektir.



GENEL BIiLGILER

Sepsis, konagin enfeksiyona karsi gosterdigi kontrolsiiz, sistemik inflamatuvar yanit
olarak tanimlanir. Sistemik inflamatuvar yanit ile baslayan bu siire¢, agir sepsis, septik sok ve
baslangigtaki hasar bolgesinden uzaktaki organlarda islev bozukluguna yol acarak c¢oklu
organ yetmezligi ile hastanin kaybedilmesine neden olabilir. Bu nedenle sepsisle ilgili
tanimlart iyi bilmek, erken donemde tami koyarak tedaviye baslamak hayati Onem
tagimaktadir (9).

1992 yilinda ‘‘American College of Chest Physicians’’ ve ‘‘The Society of Critical
Care Medicine’” (ACCP ve SCCM) tarafindan sepsis tanisi, izlemi ve tedavisinde belli
standartlar1 getirmek iizere uzlast toplantist diizenlenmis, sepsis i¢in enfeksiyon tanimi
yapilmis ve ‘Sistemik Inflamatuvar Yamt Sendromu’’ (Systemic Inflammatory Response
Syndrome-SIRS) tanim1 getirilmisir. Sepsiste enfeksiyonun siddeti ise; sepsis, agir sepsis,
septik sok olarak smiflandirilmigtir (10). Aralik 2001°de ACCP, SCCM, American Thoracic
Society (ATS), European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) ve Surgical Infection
Society (SIS)’in katilimiyla ‘Uluslararasi Sepsis Tanimlar1 Konferansi’” Washington’da
yapilmis fizyopatolojideki gelismeler géz onilinde bulundurularak sepsis tanimlar1 gbézden

gecirilmistir (11).
TANIMLAR
Enfeksiyon

Mikroorganizmalarin, steril dokularda bulunmasi veya invazyonu sonucu gelisen

inflamatuvar cevaptir.



Bakteriyemi
Canli bakterinin kan dolasiminda bulunmasidir. Tanist kan kiltiirii pozitifligi ile

konur.

Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu (SIRS): Asagidaki durumlardan iki veya
daha fazlasinin bulunmasidir.

1. Viicut 1s1sinin >38 °C veya <36 °C olmasi

2. Nabiz >90/dakika

3. Solunum sayis1 >20/dakika veya PaCO, <32mmHg olmasi

4. Lokosit sayist >12.000 mm? veya <4000 mm?® veya lokosit formiiliinde >%10

immatir notrofil

Sepsis

Stiphelenilen veya kanitlanmis enfeksiyon varliginda SIRS geligimidir. Kanitlanmig
enfeksiyon, kiiltiir, gram boyama, polimeraz zincir reaksiyonu ya da bilinen diger
yontemlerle etken mikkroorganizmanin tanimlanmig olmasidir. Enfeksiyon varligini
diistindiirecek giiclii klinik bulgularin varlig1 ise sliphelenilen enfeksiyon olarak tanimlanir.
Pnémoni, tirosepsis, kolanjit, kolesistit, cerrahi yara yeri veya diger deri enfeksiyonlar1 bu

klinik tablolara 6rnek verilebilir.

Agir Sepsis
Sepsisle beraber bir ya da daha fazla akut organ fonksiyon bozuklugu veya

hipoperfiizyon bulgularinin olmasidir.

Septik Sok
Sepsiste yeterli sivi tedavisine ragmen hipotansiyon ile birlikte organ fonksiyon
bozuklugu veya hipoperfiizyon bulgularinin (laktik asidoz, oligiiri, akut mental degisiklik)

devam etmesi olarak tanimlanir.

Coklu Organ Yetmezligi Sendromu

Birden fazla organ fonksiyon bozuklugu s6z konusudur.



Sepsisle Tliskili Organ Fonksiyon Bozukluklar

Kardiyovaskiiler: Sepsis disinda baska bir nedene bagli olmaksizin ortaya ¢ikan
hipotansiyon (sistolik arter basincinin <90 mmHg olmasi veya sistolik arter basincinda >40
mmHg diislis gdzlenmesi); sivi resiistasyonuna ragmen en az bir saatlik siire i¢in ortalama
arter basincmin <65 mmHg olmasi; sistolik arter basincint 290 mmHg veya ortalama arter
basincint >65 mmHg diizeyinde koruyabilmek icin vazoaktif bir ajana gereksinim

duyulmasidir.

Pulmoner: Sepsise bagli akut akciger hasar1 ve bu durumla iligkili ciddi hipoksemi

gelismesidir (Pa02/F102<300).

Renal: Oligiiri ( ortalama idrar miktar1 yeterli sivi resilistasyonuna ragmen 1 saat i¢in
<0.5 ml/kg/saat, 3 saat i¢in <30 ml veya <700 ml/24saat ) ya da sepsise bagli olarak renal

replasman tedavisine gerek duyulmasidir.

Hematolojik: Trombositopeni (<100.000/mm?®) ya da son ii¢ giin i¢inde trombosit

sayisinda %50 azalma olmasi, agiklanamayan koagiilopati olarak tanimlanir.

Aciklanamayan Metabolik Asidoz: Asagidakilerden bir veya ikisinin olmasi
1. pH <7.30 ya da baz agigimin >5 mEq/L

2. Plasma laktat diizeyinin normal iist sinir degerinin >1.5 kat1 olmasi

Norolojik: Glaskow koma skorunun <13, ensafalopati bulgularinin olmasidir.

Hepatik: Karaciger enzimlerinin normalin iki katindan fazla artmasi; serum bilirubin

degerlerinin belirgin diizeyde artmasi (total bilirubin >2 mg/dl) veya sarilik gelismesidir.

EPIDEMIYOLOJI

Sepsis tiim diinyada yiliksek mortalite ve morbiditeye sahip ciddi bir saghk
problemidir. Yogun bakim hastalariin en basta gelen 6liim nedenlerinden biridir. Gelisen
yogun bakim destek tedavilerine ve yeni kullanima giren genis spektrumlu antibiyotik
tedavilerine ragmen mortalitede ¢ok az diisiis saglanabilmis ve goriilme siklig1 giderek

artmistir. Amerika’da 1979 yilindan 2000 yilina kadar 10.319.418 sepsis olgusu izlendigi ve
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bunun hastaneye yatan olgularin %1.3’linli olusturdugu bildirilmistir. Yillik goriilme siklig
100.000°de 50-95 olgudur ve bu siklik her yil %9 oraninda artis gostermektedir (12).
Ingiltere’de yogun bakimlara kabul edilen hastalarn %27’si agir sepsis hastasidir (13).
Paris’te 22 yogun bakim {initesinin 1993-2000 yillar1 arasindaki verilerine gore septik soklu
hastalar, yogun bakim bagvurularinin %8.2’sini ve yogun bakim mortalitesinin %60’ 11
olusturmustur (14).

Sepsiste mortalite oran1 agir sepsisten, septik soka ve coklu organ yetmezligine dogru
gittikce artmaktadir. Agir sepsiste mortalite %30-50 ve septik sokta ise %50-87 arasinda
degismektedir (2).

Mortalite ile yetersizlik gelisen organ sayisinin iliskili oldugu gdosterilmistir. Dort ve
lizeri organ yetmezligi varliginda mortalite %80’e ulagsmaktadir (15). Bu kadar yaygin bir
saglik sorunu olan sepsisin tedavi maliyeti y1lda 17 milyar dolara ulagmaktadir (16).

Ulkemizde sepsis insidans ile ilgili yeterli veri yoktur ancak Amerika’daki oranlar
iilkemiz niifusuna uyarlandiginda yilda 100.000 civarinda sepsis goriilmesi beklenebilir (17).
Toplumda ileri yas grubunun artmasi, kronik hastali§i olan hastalarin yasam siiresinin
uzamasi, teshis ve tedavi amacl invaziv girisimlerin yaygin kullanilmasi sepsis goriilme
sikligimi arttirmaktadir. Yogun bakim {initeleri bulunan, yatak kapasitesi fazla ve invaziv
islemlerin fazla yapildig1 hastanelerde hastane kokenli sepsis daha sik goriilmektedir (18).
Toplum kokenli sepsis insidansi konusunda yeterli veri bulunmamakla birlikte YBU’de

hastane kokenli sepsis insidansi %7.6-15.8 arasinda bildirilmektedir (19).

ETYOLOJI ve RISK FAKTORLERI

Sepsise yol agan etkenler arasinda en sik bakteriler, bunlar1 takiben mantarlar, viriis ve
parazitler gelir (10).

Amerika’da 2000 yilinda yapilmis bir ¢calismada, sepsis etkenlerinin dagilimi %52.1
gram pozitif bakteriler, %37.2 gram negatif bakteriler, %4.7 polimikrobiyal etkenler, %4.6
mantarlar, %1 anaeroplar seklindedir (16). Martin ve ark. (12) sepsiste en sik etkenlerin 1979-
1987 yillar1 arasinda gram negatif bakteriler oldugunu 2000 yilinda gram pozitif bakterilerin
sikligmin arttigini (%52.1) saptamistir. Fungal enfeksiyonlar 1979 yilindan 2000 yilina
gelindiginde %207 oraninda artis gostermistir (12).

Sepsise yol acan etken, enfeksiyonun edinildigi yere gore degisiklik gosterir.
Toplumdan edinilmis sepsiste sik karsilasilan etkenler Streptococcus pneumoniae,

Staphylococcus aureus ve Escherichia coli’dir. Anaerop bakteriler ve mantarlar toplumdan



edinilmis sepsiste daha az oranda etken olabilir. Hastane kokenli sepsiste en sik etkenler;
Staphylococcus aureus, koagulaz negatif stafilokoklar, Enterococcus tiirleri, Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter tiirleri, Escherichia coli ve diger enterik basiller, Candida albicans
ve diger mantarlardir (20).

Hacettepe Universitesi Yogun Bakim Unitesi’nde yapilan ¢alismada sepsis olgularmin
%65.9’unda gram negatif etkenler tespit edilmistir (21). Hastanelerde antibiyotiklerin yaygin
olarak kullanilmasi hastane florasinda énemli degisikliklere neden olarak floradaki duyarh
bakterileri ortadan kaldirir; direncli suslar 6n plana ¢ikar. Hastane florasindaki bu degisikligin
sadece antibiyotiklerin yaygin kullanimiyla degil, hastanenin tipi, hastalarin altta yatan
hastaliklarinin agirlig1 gibi baska faktorlerle de iligkili oldugu gosterilmistir (22).

Odak acisindan bakildiginda toplum kokenli sepsiste en sik pndmoni, pyelonefrit,
kolanjit-kolesistit, deri-yumusak doku enfeksiyonlari, menenjit, endokardit goriilmektedir.
Hastane kokenli sepsiste ise pnomoni, sonda veya girisimle iligkili iirosepsis, kateter
enfeksiyonlari, karin i¢i enfeksiyon sik goriilen odaklardir (17). Konak faktorleri ile etken
mikroorganizmalar arasinda yakim iliski bulunmaktadir. Ozellikle ampirik antibiyotik
seciminde enfeksiyon odagi, toplum ya da hastane kokenli olusu, konak risk faktorleri goz
oniinde bulundurulmalidir (23).

Sepsis i¢in risk faktorleri asagidaki gibi siralanabilir: (24)

1. Konaga ait faktorler:

e Altta yatan hastalik

e Beslenme bozuklugu

e lleri yas
e Siroz
e Diyabet

e Kronik bobrek hastaligi
e Notropeni
e Kortikosteroid ve diger immun supresif ajanlarin kullanimi

¢ Genis travma ve yaniklar

2. Mikrobiyolojik faktorler
e Mikroorganizmanin tiirii, viriilansi, antimikrobiyal diren¢ durumu

e Konak kolonizasyonu

3. Tedaviye ait faktorler



e Hastane veya yogun bakimda yatis siiresi

e Invaziv girisimler (iiriner kateter, entiibasyon, mekanik ventilatér gibi)
e Parenteral tedaviler, kan ve kan triinlerinin kullanim1

e Hemodiyaliz

e Biiyiik cerrahi girigsimler

4. Cevresel faktorler:
¢ Yogun bakimda yatis
e Hemysire/hasta orani

e Hastane florasinin 6zellikleri

PATOGENEZ

Sepsiste goriilen hemodinamik, metabolik ve immun degisiklikler, hiicreler arasi
sinyal iletide rol alan mediyatorler ve sitokinler araciligiyla olmaktadir. Mikroorganizmalara
ait hiicresel yapilar ve toksinler organizmada farkli biyolojik sistemleri aktive eder; endojen
mediyatorlerin aciga cikmasini, kompleman ve koagiilasyon sistemlerinin aktivasyonunu
saglar. Bunlar i¢inde en potent viriilans faktdr gram negatif bakteri hiicre duvarinda bulunan
lipopolisakkaritlerdir (LPS veya endotoksin). Ayrica kapsiil polisakkaritleri, peptidoglikan,
lipoteikoik asit, protein A sepsis kaskatini baglatan diger 6nemli hiicresel yap1 ve toksinlerdir.
Dolasimda bulunan LPS’ler, LPS-baglayan proteine (LBP) baglanir. LPS-LBP kompleksi;
monosit, makrofaj ve nétrofiler iizerindeki CD14 reseptoriine baglanir. Hiicre ylizeyinde
CD14 yoklugunda, LPS’e kars1 hiicresel yanit transmembranda bulunan Toll-like receptor’e
(TLR) baglidir. TLR, sitokin ve diger mediyatorlerin sentez ve salinimina onciiliik eden sinyal
yollarin1 indiikler (25). Bakteriyel ve fungal kaynakli bir¢ok proteine kars1 farklh reseptorler
(TLR) tanimlanmigtir. TLR-4, LPS reseptoriidiir. TLR-2 gram pozitif hiicre duvari yapilarini
tanir. TLR’lerin mikroorganizma epitoplarina baglanmas1 ile Tablo 1°de goriilen
proinflamatuvar sitokinler, timor nekrozis faktor alfa (TNF-a), interlokinler (IL-1, IL-2, IL-6,
IL-8), trombosit aktive edici faktor (PAF) ve antiinflamatuvar sitokin (IL-10, IL-4) salinimi
olur. TNF-q; ates, 16kosit artisi, tasikardi, hipotansiyon, miyokard depresyonu, kapiller sizinti,
oligiirik bobrek yetmezligi, renal kortikal nekroz, asidoz, eritropoez ve miyelopoezin
baskilanmast ve yaygin damar i¢i koagiilasyon (DIC) olusumunda rol alir. IL1; ates,
istahsizlik, notrofili veya notropeni, kapiller sizinti, koloni stimiile edici faktor ve IL-6 serum

diizeylerinde artig, hepatik akut faz proteinlerinde artig, hepatik P-450 oksidaz aktivitesinde
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azalma, adrenokortikotropik hormon ile tiroksin seviyelerinde diisme ve hipotansiyona neden

olur. IL-6 endojen pirojendir. IL-8 kemotaktik ve nétrofil aktive edici faktordiir (26).

Tablo 1. Sepsiste mediyatorler (26)

Hiicre Proinflamatuvar Diizenleyici Anti-inflamatuvar
il
Mediyatorler Mediyatorler Mediyatorler
dTI\lI(Faf, LI;—I, IL-8, IFNy, [L-1Ra
Monosit/Makrofaj ok Takeort, IL-6, IL-12 sTNFr
prostonoidler,
s TGF-
l6kotrienler, PAF, NO
. . BPI
. Integrin ekspresyonu, .
Notrofiller superoksit. TNFo. IL-1 Defensinler
peroRsih ZEe Asikloksiasilhidrolaz
IL-4, IL-10
Lenfositler TNFa, IFNy IL-12 sIL-2r

Endotel Hiicresi Selektin, VCAM, ICAM,

NO, doku faktorii

Trombositler Serotonin, prostonoidler | PDGF
Koagiilasyon kaskadi,

Plasma Komponentleri | kompleman aktivasyonu, | CRP, LBD
bradikinin

BPI: Bakteriyal permeabilite arttiran protein, CRP: C reaktif protein; ICAM: Hiicre i¢i adezyon molekiili;
VCAM: Damar hiicre adezyon molekiilii; IFNy: Interferon y; IL-1Ra: Interlokin 1 reseptdr antagonisti; NO:
Nitrik oksit; LBP: Lipopolisakkarit baglayan protein; PAF: Trombosit aktive eden faktér; PDGF: Trombositten
ac1ga cikan biiylime faktorii; sIL-2r: solubl IL-2 resoptor; STNFr: solubl TNF resoptor; TGF-p: Transforming
biiyiime faktorii; TNFa:Tiimor nekroz faktor a.

Mikroorganizmalar humoral ve hiicresel yanitt stimiile eder; B lenfositler
immiinglobulin sentezini arttirir, immunglobulinler mikroorganizmalara baglanip antijen
sunan hiicrelerin dogal oOldiiriicii hiicrelere antijen sunumunu kolaylastirir. Notrofiller
tarafindan mikroorganizmalar oldiiriiliir. Thl hiicreleri TNF-a, IL-1 gibi proinflamatuvar
sitokin salinimina neden olurken, Th2’ler IL-4 ve IL-10 gibi antiinflamatuvar sitokinleri
salgilar. Endotel hiicreleri, normal kosullarda antikoagiilan ve antitrombotik o6zellik tagir.
Bunu doku faktdr inhibitorii, trombomodulin, nitrik oksit ve prostosiklin salinimi ile saglar.
TNF-a, IL-1, PAF ve LPS arasidonik asitten 16kotrien, tromboksan A2, prostosiklin E2 ve 12
olusumunu aktive eder. Tromboksan A2 giiclii vasokonstriktdr, prostoglandinler ise
vasodilator etkiye sahiptir. Sepsiste yer alan ¢cogu mediyatdr damarlar {lizerine etkilidir. TNF-
a, IL-1, PAF, lokotrienler ve tromboksan A2 endotel permeabilitesini arttirir. Kompleman
aktivasyonu ve noétrofiller (degraniilasyon sirasinda agiga c¢ikan oksijen radikalleri ve

lizozomal enzimler ile) de damar permeabilitesini bozar. Permeabilitenin bozulmasi,



trombosit ve noétrofil agregasyonu, kii¢iik damarlarda mikrotrombiislerin olusumunu baslatir.
Bunlar organ yetmezliginin ortaya ¢ikmasina katkida bulunur. LPS, endotel hiicrelerini aktive
edip doku faktoriinii diizenleyerek koagiilasyonu aktive eder. Fibrinojen fibrine déniisiir. Bu
arada fibrinolitik aktivite de artar. Doku plasminojen aktivatorii, fibrini yikan plasmin
olusumunu baslatir. Di-dimer basta olmak tizere fibrin yikim {iriinleri ortaya ¢ikar. Bunlar
fibrin monomerlerinin polimerizasyonunu saglar ve plasminojen aktivator inhibitor-1’in
salimimint arttirir. Plasminojen aktivator inhibitor-1 plasminojenden plasmin olusumunu
onler. Boylece kontrol edilemeyen koagiilasyon aktivasyonu, tromboz, trombosit ve
pthtilasma faktorlerinin (faktor 2,5,8) tiiketimi ile sonuglanan yaygin damar i¢i koagiilasyon
tablosu ortaya c¢ikar. Sepsiste DIC kotii prognozla iliskilidir. Sepsisli hastalarda 6liim DIC
olanlarda %77, DIC olmayanlarda %32 olarak bildirilmistir (27). TNF-a ve diger sitokinler
ile endotelde indiiklenebilir nitrik oksit sentetaz aktive olur ve nitrik oksit diizeyi artar. Nitrik
oksit, vasodilatasyona yol acarak hipotansiyon ve damar gecirgenliginde artisa katkida
bulunur. Intraseliiler kalsiyum metabolizmasin1 bozarak, kardiak kontraktiliteyi etkiler ve
ejeksiyon fraksiyonu azalir. Diisiik ejeksiyon fraksiyonunu kompanse etmek i¢in hastalarda
ventrikiiler dilatasyon gozlenir. Oksijen radikalleri, mikrovaskiiler dolagim bozukluguna bagl
hipoksi de myokard hasarina katkida bulunur. Septik sokta santlara bagli olarak pompalanan
kanin dagliminda da bozukluk vardir. Serebral dolasim korunurken mezenterik kan akimu
azalir. Sepsiste ortaya c¢ikan mediyatorlere bagli olarak vendz gollenme ve kapiller
permeabilite artis1 ile damar i¢i efektif voliimde azalma olusur. Hastalar bu donemde iyi
resiiste edilmezlerse vasokonstriksiyon ve diislik kardiak atimin hakim oldugu sok tablosu
ortaya cikar. Eksik voliim yerine konursa sistemik vaskiiler direng diiser, vasodilatasyon olur
(28). Agir sepsis ve septik sokta makrovaskiiler dolagim saglanmasina ragmen metabolik
asidoz ve yilksek laktat diizeyleri saptanabilir. Doku hipoksisini gosteren bu durum
mikrovaskiiler dolasim bozukluguna baglidir. Sepsiste mikrovaskiiler santlar saptanmuistir.
Bunlar  mikrotrombiislere, hasarlanan endotel hiicrelerinin siserek damar liimenini

tikamasina, l16kositlerin endotel adezyonuna baglhdir (29).

KLINiK BELIRTi ve BULGULAR
Sepsiste klinik belirti ve bulgular hastaligin evresine gore degiskenlik gosterir. Klinik
bulgular; primer bulgular ve komplikasyonlara ait bulgular olarak ikiye ayrilabilir. Sepsiste en

sik goriilen bulgular Tablo 2’de goriilmektedir (20).
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Tablo 2. Sepsiste klinik belirti ve bulgular (20)

Primer Belirti ve Bulgular Komplikasyonlar

Ates veya hipotermi Hipotansiyon

Usiime ve titreme Kanama

Hiperventilasyon Trombositopeni

Tasikardi Lokopeni

Deri lezyonlari Organ yetmezligi

Biling bozuklugu Akciger: Akut respiratuar distres sendromu
Bobrek: Oligiiri/aniiri, asidoz
Karaciger: Sarilik
Kalp: Kalp yetmezligi

Sepsisli hastalarin ¢ogunda viicut 1s1s1 yiikselir. Ates ile birlikte titreme gozlenir. Bazi
hastalarda viicut 1s1s1 normal olabilecegi gibi hipotermi de goriilebilir. Hipotermi, bebeklerde,
ileri yaglarda, iiremi ve alkolizm gibi kronik altta yatan hastalig1 olanlarda goriliir.
Notropenik ve immunsupresif hastalarda ates olmadan sepsis gelisebilir. Hipotansiyon,
oligiiri, trombositopeni ve kanamanin gozlenmesi bu hastalarin sepsis yOniinden
degerlendirilmesini gerektirir. Hiperventilasyon, viicut 1sisindaki degisikliklerden 6nce ortaya
cikabilir ve respiratuvar alkaloz olusur. Yogun bakim iinitesinde izlenen hastalarda en erken
klinik bulgu mental durumda degisiklik ve hiperventilasyondur. Oryantasyon bozuklugu,
konflizyon, ajitasyon, letarji gibi mental durum degisiklikleri ensafalopati sonucu ortaya
cikar. Sepsisin erken doneminde kardiak debi artar, periferik damar direnci azalir, arter kan
basinci diiser. Hiperdinamik faz (sicak sok) denen bu donemde hipotansiyon, tasikardi,
takipne, periferik vasodilatasyon vardir, perfiizyon fazla bozulmaz, deri sicak ve kurudur.
Sonraki evre hipodinamik faz (soguk sok) olup periferik vasokonstriiksiyon geligir. Organ
perfiizyon bozukluguna bagl belirtiler ortaya ¢ikar; oligiiri ya da antiri gelisir, deri soguk ve
nemlidir, nabiz filiform alinir. Tedavi edilmeyen veya tedaviye yanit vermeyen olgularda
organ yetmezligi ve 6liim bunu takip eder. Pndémoniyi izleyen sepsiste primer enfeksiyona ait
akciger lezyonlar1 goriilebilecegi gibi bakteriyemi sonucu pnomoni de gelisebilir. Akut
akciger hasarina bagli hipoksi goriilebilir. Renal hipoperfiizyona bagli bobrek yetmezligi
gelisir; hastalar saatte 20 ml’den az idrar ¢ikarir. Soka bagli gelisen santlar nedeniyle
mezenterik dolasim bozulur; hipoperfiizyona bagli ileus gelisebilir. Kolestatik tarzda
karaciger enzimlerinde yiikselme, hiperbilirubinemiye bagh sarilik goriilebilir (20).

Periferik kanda nétrofil hakimiyetinde 16kositoz saptanabilir. Trombositopeni, intra
vaskiiler trombin olusumu, pihtilasma faktorlerinde azalma, fibrin yikim iirlinlerinde artisla

karakterize DIC gelisebilir. Bakteriyel, viral, fungal septik tablolarda deri lezyonlar1 ortaya
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cikabilir. Stafilokoklara bagli eritrodermi, pseudomonasa bagli ektima gangrenosum,

meningokoklara bagli deri dokiintiileri, DIC gelisen hastalarda akrosiyanoz gozlenebilir (20).

SEPSIS TEDAVISi

Yogun bakim alaninda ciddi gelismeler, giderek artan insidans ve mortalite oranlari
sepsisin onemini her gecen giin arttirmaktadir. Yiiksek mortalite ve morbidite oranlar1 ciddi
klinik yaklasimlar ve ¢6ziim Onerilerini beraberinde getirmistir. 2002 yilinda ‘‘The European
Society of Intensive Care Medicine’’ (ESICM); ‘‘International Sepsis Forum’’ (ISF) ve
““Society of Critical Care Medicine’” (SCCM)’nin birlikte ¢alismalartyla sepsise meydan
okumak, sepsis tedavisini bagsarmak amaciyla sepsiste sagkalim kampanyasi baglatilmistir. Bu
kapsamda agir sepsis ve septik sok ile miicadele edebilmek icin kanita dayali rehber
olusturulmus ve Mart 2004°’te “‘Critical Care Medicine’’ ve Nisan 2004’te ‘‘Intensive Care
Medicine’’de ““Agir Sepsis ve Septik Sok Yonetim Rehberi’’ basligi altinda yaymlanmistir.
Sunulan veriler; ilk resiistasyon, tani, antibiyotik tedavisi, kaynak kontrolii, siv1 tedavisi,
vazopresorler, inotropik tedavi, steroidler, rekombinant insan aktive protein C ve kan {riinii
kullanilmasi, akut akciger hasarinda mekanik ventilasyon, sedasyon-analjezi ve kas
gevseticilerinin kullanimi, kan sekeri kontrolii, renal replasman tedavisi, derin ven trombozu
profilaksisi ve stres lilser profilaksisinden olusmaktadir (31). Kampanyanin devaminda rehber
gbzden gecirilip Onerilerin kanit diizeyi belirtilerek en son 2008’de tekrar yayinlanmistir (3).

Buna gore:

Ik Resiistasyon

Agir sepsis ve septik soklu hastada, resiistasyon protokolii doku hipoperfiizyonu tespit
edilir edilmez baglanmalidir. Hipotansiyon veya serum laktat diizeyi >4 mmol/L olmasi doku
hipoperfiizyonu olarak tanimlanmaktadir. Bu amagla tedavinin ilk 6 saati i¢cin hedefler
belirlenmistir. Bunlar:

Santral ven basinct (SVB): 8-12 mmHg

Ortalama arter basinci (OAB): > 65 mmHg

Idrar ¢ikist > 0.5 ml/kg/saat

Santral ven oksijen satlirasyonu (ScvO2) > %70 veya

Miks venoz oksijen satiirasyonu (SvO2) > %65
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Ik 6 saatte s1v1 resiistasyonu ile ScvO2 igin hedefe ulasilamaz ise hemotokrit > %30
olana kadar eritrosit transflizyonu ve/veya dobutamin infiizyonu (maksimum 20 mcg/kg/dk)

uygulanir (3).

Tam

Antimikrobiyal tedavi baslanmadan 6nce en az iki kan kiltlirii alinmalidir. Bunlarin
biri perkutan olarak alinmalidir. 48 saatten fazla kalan damar yolu cihaz1 varsa kan kiiltiirliniin
en az biri buradan olmalidir. Idrar, beyin omurilik s1visi, yara yeri, solunum sekresyonlari gibi
klinik tablonun geregine gore diger kiiltiirler de alinmalidir. Enfeksiyonun kaynagi ve neden
olan mikroorganizmay1 belirlemek iizere 6rnek alma, goriintileme yontemleri gibi diger

tanisal islemler bir an 6nce yapilmalidir (3).

Antibiyotik Tedavisi

Agir sepsis ve septik sok tespit edildikten sonra ilk 1 saat i¢inde (uygun kiiltiirler
alindiktan sonra) intravendz yolla antibiyoterapi baslatilmalidir. En kisa siirede yapilan ilk
doz etkili antibiyoterapi mortaliteyi 6nemli oranda azaltir. Ampirik antibiyoterapi muhtemel
patojenlere (bakteriyel, fungal) kars1 etkili olan, dokuya penetrasyonu iyi bir ya da daha fazla
ilact igermelidir. Siipheli veya kanitlanmis pseudomonas enfeksiyonunda ve ndétropenik
hastalarda ampirik kombine tedavi Onerilir. Ampirik tedavinin se¢iminde hastanin ilag
intoleransi, altta yatan hastalik, toplumdan veya hastaneden gelisi, kandidemi i¢in risk faktorii
tagimasi, immunsuprese olup olmadigr g6z oOnilinde bulundurulmalidir. Bu hastalarda
mikrobiyal diren¢ gelisimini dnlemek veya maliyetinin diisiiriilmesi amaciyla ampirik tedavi
spektrumu dar tutulmamalidir. Etken tanimlanincaya kadar genis spektrumlu tedavi
strdiiriilmeli, kiltir sonuglar1 ve klinik seyre gore gerekirse sonradan daraltilmalidir.
Etkinlik, diren¢ gelisiminin Onlenmesi, toksisitenin ve maliyetin azaltilmasi amaciyla
antibiyoterapinin giinliilk degerlendirilmesi Onerilmektedir. Tedavi siiresi 7-10 giin
onerilmekle birlikte klinik yanmiti yavas olan, fokal drenajin zor oldugu hastalarda,

immunsuprese veya notropeniklerde bu siire uzatilabilir (3).

Kaynak Kontrolii
Enfeksiyon kaynagi olabilecek bolge tanimlanmali, ilk resiistasyonu takiben en kisa
stirede kontrolii saglanmalidir. Lokal enfeksiyon odaginin drenaji, nekrotik dokunun

debridmani, kaynak kateter ise ¢ekilmesi Onerilir (3).

13



Siv1 Tedavisi

Siv1 tedavisi kolloid veya kristoloidlerden olusabilir. Bir sivi tiirliniin digerine
Uistiinliigiinii gdsteren kanit tabanli destek yoktur. Kristoloidlerin kolloidlere gore daha genis
dagilim hacmi vardir; ayni sonucu saglamak i¢in daha fazla sivi gerekir ve 6dem olusabilir.
Kristoloidler daha ucuzdur. Baslangi¢ olarak en az 8 mmHg SVB olusturmay1 hedefleyen sivi
replasmani onerilir. Hipovolemisi olan hastalarda 30 dakikada 1000 ml kristoloid veya 300-
500 ml kolloid ile sivi yiiklemesi yapilir; yanit ve toleransa bakilarak tekrarlanabilir.
Hemodinamik diizelme saglanana kadar siv1 tedavisine devam edilir. Vasodilatasyon, kapiller

sizint1 nedeniyle tedavinin ilk 24 saatinde agresif sivi replasmanina gerek duyulur (3).

Vasopresor Tedavisi

Ortalama arter basincinin > 65 mmHg olmast hedeflenir. Uygun sivi yiiklemesine
ragmen yeterli kan basinci ve organ perflizyonu saglanamayan veya sivi yiiklemesi devam
ederken hayati tehlike olusturan hipotansiyon durumunda vasopresor tedavi baglatilmalidir.
[lk tercih norepinefrin veya dopamindir. Birbirlerine {istiiliigiinii gdsteren yiiksek kanit tabanli
calisma yoktur. Norepinefrinin inotropik ve kronotropik 6zelligi dopamine gore daha az olup
vasokonstriiktif etkileriyle OAB’n1 diizeltir. Dopamin sistolik fonksiyonu azalmig hastalarda
daha yararli olabilir ancak daha fazla tasikardiye neden olur. Septik sokta baslangic
tedavisinde yan etkileri nedeniyle epinefrin, fenilefrin, vasopresin Onerilmemektedir.
Norepinefrin veya dopamine yanitsiz septik sokta ilk alternatif epinefrindir (3). Norepinefrin
ile norepinefrin ve vasopresinin (0.03 U/dk) karsilastirildig1 ¢alismada tedavi etkinligi benzer
bulunmustur (32). Renal koruma amacli diisiik doz dopamin onerilmemektedir (3). Diisiik doz
dopamin ve plaseboyu karsilastiran metaanalizlerde renal replasman tedavi gereksinimi, idrar
¢ikisi, renal fonkiyonlarin iyilesme siiresi, mortalite ve yatis siireleri arasinda anlamli fark

saptanmamustir (33,34).

Inotropik Tedavi
Yeterli sivi tedavisi sonucu artmig kardiak dolum basincina ragmen kardiak debi

diisiitkse miyokard disfonksiyonu s6z konusudur ve dobutamin baglanmalidir (3).

Steroidler
Yeterli sivi destegi ve vasopresor tedaviye ragmen hipotansif septik soklu hastalara

intravendz hidrokortizon 200-300 mg/giin, {i¢ dort doza boliinerek veya siirekli infiizyon
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seklinde, yedi giin silireyle onerilir. Steroid tedavi verilecek septik soklu hastalara rutin olarak
adrenokotikotropik hormonla stimiilasyon testinin yapilmasi onerilmemektedir. Giinliik 300
mg lizerinde hidrokortizon kullanilmamalidir. Yiiksek doz steroidin yararindan ¢ok zarari
olacag bildirilmektedir. Vasopresor tedavi ihtiyaci ortadan kalktiginda steroidler azaltilarak
kesilmelidir (3).

Fransa’da yapilan ¢ok merkezli, randomize, kontrollii ¢alismada; sivi ve vasopresor
tedaviye ragmen septik sok tablosunda olan, rolatif adrenal yetmezligi (adrenokortikotropik
hormon verildiginde < 9 mcg/dl kortizol artis1) bulunan hastalarda steroid tedavisi ile
mortalitede diisiis saglanmistir (35). Daha kiicliik capta yapilan iki g¢alismada sokun
diizeltilmesinde anlamli etkiler saglanmistir (36,37). Avrupa’da ¢ok merkezli bir ¢calismada
septik sokta steroid tedavisi ile sokun hizli ¢o6ziildiigli ancak mortalitede anlamli diisiis
saglanamadigi aciklanmistir (38).

Sonug olarak steroidler sokun geri ¢evrilmesinde yararhidir; ancak artmis enfeksiyon

riski ve miyopati gibi mortaliteyi arttiran yan etkileri nedeniyle sadece vasopresore yanitsiz

septik sokta diisiik dozda en fazla 7 giin kullanilmalidir (3).

Rekombinant Insan Aktive Protein C

Protein C, K-vitaminine baglh karacigerde yapilir. Endotelde trombin-trombomodiilin
ile etkileserek aktiflesir. Faktor V ve VIII inhibisyonu; plasminojen aktivatdr inhibitor I
inhibisyonu ile fibrinolitik aktivite gosterir. Karacigerde azalmis yapim; endotelde aktif forma
cevrilememesi, sepsisteki mikrotrombotik siirece bagli artmis tiiketim nedeniyle sepsiste
aktive protein C (APC) azalir (39).

Sepsise bagli coklu organ yetmezligi gelismis Oliim riski yiiksek olan hastalarda
(APACHE II > 25 ve birden fazla organ yetmezligi olan) kontrendikasyon yoksa rekombinant
insan aktive protein C (thAPC) kullanim1 6nerilir. Bir organ yetmezligi ve APACHE II < 20
olan hastalarda onerilmemektedir. APACHE II < 25 ve ¢oklu organ yetmezligi olanlarda
yarar1 net degildir, yan etki, maliyet ve klinik duruma gore karar verilmesi onerilmektedir. En
onemli komplikasyonu kanamadir. Kontrendikasyonlari; gebelik, trombosit < 30.000/mm?,
bilinen kanama diyatezi varligi, son 12 saat i¢inde cerrahi Oykiisii, son 3 ayda hemorajik
serebrovaskiiler olay veya intrakranial cerrahi dykiisii, son 6 haftada gastrointestinal kanama
Oykiisli, travma hastalari, kronik agir hepatit, epidural kateter varligi, es zamanli tedavi

dozunda heparin kullanimidir (3).
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Kan Uriinleri Kullanilmasi

Sepsiste eritrosit transflizyonu dokulara oksijen iletimini arttirir. Bu nedenle
hemoglobin 7-9 g/dl hedeflenmelidir. Doku hipoperfiizyonu, siddetli hipoksemi, laktik asidoz,
miyokard iskemisi, siyanotik kalp hastaliklari, akut kanama varliginda daha yiiksek
hemoglobin seviyeleri Onerilmektedir. Baglangic resiistasyon tedavisine ragmen ScvO2
diisiikse hemotokrit > %30 oluncaya kadar eritrosit siispansiyonu onerilir.

Sepsisli hastalarda anemi tedavisinde eritropoetin nerilmemektedir.

Kanama veya planlanmig invaziv girisim yoksa laboratuvar pihtilasma
anormalliklerini diizeltmek i¢in taze donmus plasma kullanilmasi Onerilmemektedir.
Kanamasi olmayan hastalarda koagiilasyon bozukluklarinin diizeltilmesinin  yarar
saglayacagini gosteren ¢alisma yoktur. Antitrombin kullanimi 6nerilmemektedir. Trombosit
sayisi < 5000/mm3® ise kanama olup olmamasina bakilmaksizin; 5000-30.000/mm3
arasindaysa ve kanama riski varsa trombosit transfiizyonu yapilmalidir. Ameliyat ve ciddi

invaziv islemler igin trombosit sayis1 > 50.000/mm?3 olmalidir (3).

Mekanik Ventilasyon

Sepsise bagl akut akciger hasar1 (ALI) ve akut respiratuvar distres sendromu (ARDS)
geligebilir; bu hastalarda akciger koruyucu mekanik ventilasyon stratejisi Onerilmektedir.
ALI/ARDS’de; diisiik tidal voliimlii (6ml/kg), plato basincinin diisiik tutuldugu (Pplato <30
c¢cmH20) bu yontem ile mortalitede %9 azalma saglanmistir (40). Diisiik tidal voliim ve Pplato
saglamak i¢in belli diizeye kadar hiperkapniye izin verilmesinin giivenli oldugu gosterilmistir.
Ancak metabolik asidozu ve intrakranial basing artis1 olan hastalarda kontrendikedir.
Ekspiryum sonu pozitif basin¢ (PEEP) uygulanmasi ekspiryum sonunda kollaps1 onler; gaz
degisimine katilacak akciger lnitelerini acik tutar ve oksijenlenmeyi arttirir. Tiim bunlara
ragmen oksijenlenmenin yeterince saglanamadigi ve Pplato’nin zarar verici diizeylere ulastigi
agir ARDS’li hastalarda pron pozisyonu denenebilir. Bunun i¢in hastanin pozisyon degisikligi
icin risk tasimamasi ve deneyimli ekip gerekmektedir. Uygulanmasi zordur ve
komplikasyonlara yol acgabilir. Ancak bu uygulamanin mortalite iizerine etkisi net degildir.
Kontrendike olmadik¢a mekanik ventilatdrdeki hastalarda aspirasyon riskini azaltarak
ventilator iligkili pnémoni gelisimini Onlemek igin yatak basinin 30-45° yiikseltilmesi
onerilmektedir. Maske ile non-invaziv mekanik ventilasyon, hafif-orta derece hipoksemik

olan hemodinamisi stabil ALI/ARDS hastalarinda uygulanabilir (3).
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Pulmoner arter kateterinin ALI/ARDS’1i hastalarda rutin kullanimi 6nerilmemektedir.
Pulmoner arter kateteri, hastanin voliim durumu ve kardiak fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verse
de ALI/ARDS hastalarinda rutin kullaniminin yarar1 gosterilememistir. Yogun bakimda ve
mekanik ventilatérde kalinan gilin sayisint azaltmak icin ALI/ARDS’li hastalarda
konvansiyonel sivi tedavisi Onerilir. Bu hastalarda sivi infiizyonu ve kilo alimini en aza
indirmek hedeflenmelidir (3).

Bilinci agik, vasopresor ihtiyaci olmayan ve hemodinamisi stabil, klinik diizelmenin
saglandig1, diisiik ventilator destegi alan hastalar gecikmeden ekstiibasyon ig¢in

degerlendirilmelidir (3).

Sedasyon, Analjezi, Noromiiskiiler Bloker Kullanim

Mekanik ventilatore bagli hastalara aralikli veya infiizyon seklinde sedasyon
verilmelidir. Infiizyon verilen hastalarda sedasyonun kesilmesi ve gerekirse tekrar
baslatilmasi seklinde giinliik duraklamalar 6nerilmektedir. Noromuskiiler blokerler hasta ile
ventilatér uyumunu arttirir, tepe basincim1 azaltir ancak c¢ok gerekli olmadikga
kullanilmamalidir. Noromuskiiler bloker kullanimi1 ile néropati ve miyopati gelisimi

artmaktadir (3).

Kan Sekeri Kontrolii

Kardiyak cerrahi yogun bakimda yapilan genis tek merkezli randomize ¢alismada, kan
glukoz diizeyinin yogun intravendz insiilin tedavisi ile 80-110 mg/dl olmasi sonucu tiim
hastalarda %43 rolatif ve %34 mutlak mortalitede azalma olmustur (41). Ayn1 insiilin tedavisi
tic farkli dahili yogun bakimda ii¢ glinden fazla kalan hastalarda kullanilmis; mortalitede
azalma olmamis ancak mekanik ventilatorden erken ayrilma ve daha az akut bobrek hasari
gelisimi ile yogun bakim ve hastane kalis siiresi azalmigtir. Her iki ¢alismada da yogun
insiilin tedavisi ile li¢ kat fazla hipoglisemi goriilmiistiir (42). Ancak ¢alismalarda farkli kan
sekeri diizeylerinde farkli insiilin dozlar1 kullamilmistir. Baska bir calismada septik soklu
hastalarla yapilan subgrup analizinde mortalitede %27 mutlak ve %45 rolatif azalma
saptanirken; sepsisli hastalarda yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada mortalitede azalma
gosterilememistir (43,44).

Sonug olarak rehberde agir sepsisli hastalarda baslangigta hastanin hemodinamik
stabilizasyonu saglanmasi ve sonraki donemde kan sekeri <150 mg/dl hedeflenmesi

onerilmektedir. Bunun i¢in kan glukoz diizeyi ve insiilin inflizyonu stabil olana kadar 1-2
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saatte bir, sonrasinda 4 saatte bir olacak sekilde kan glukozu takip edilmelidir. Ancak yine de
agir sepsisli hastalarin kan sekeri kontrolii konusunda etkinligi ve giivenilirligi kabul gérmiis

calismalar yapilmasina ihtiya¢ oldugu rehberde vurgulanmstir (3).

Renal Replasman Tedavisi

Sepsisteki akut bobrek yetmezliginde aralikli hemodiyaliz ile siirekli vend-vendz
filtrasyon esdeger kabul edilmektedir. Hemodinamisi stabil olmayan septik hastalarda ise sivi
dengesinin idaresini kolaylastirdigindan siirekli vend-vendz filtrasyon onerilir (3). Yapilan
metaanalizlerde aralikli hemodiyaliz ile siirekli vend-vendz filtrasyon arasinda mortalite

acisindan fark saptanmamuistir (45-46).

Bikarbonat Tedavisi

Hipoperfiizyona bagl laktik asidozu olan ve pH >7.15 olan hastalara hemodinamiyi
diizeltmek ve vasopresor ihtiyacini azaltmak icin bikarbonat verilmesi onerilmemektedir.
Hipoperfiizyona bagli laktik asidozu olan hastalarda salin ve bikarbonatla yapilan randomize

calismalarda vasopresor ihtiyaci ve hemodinamide farklilik ortaya konamamaistir (3,47).

Derin Ven Trombozu Profilaksisi

Kontrendikasyon yoksa heparin veya diisiikk molekiil agirlikli heparin ile profilaksi,
kontrendikasyon durumunda varis ¢orabi kullanimi 6nerilmektedir. Sepsisle birlikte travma,
cerrahi Oykil gibi tromboz i¢in risk faktorii artmigsa mekanik Onlemlerle heparinin birlikte
kullanim1 Onerilmektedir. Bobrek yetmezliginde heparin; tromboz i¢in ¢ok yiiksek riskli

hastalarda diisiik molekiil agirlikli heparin tercih edilmelidir (3).

Stres Ulser Profilaksisi
Yogun bakim hastalarinda stres iilser profilaksisi gastrointestinal sistem kanamalarini
azaltmaktadir. Proton pompa inhibitrleri veya H2 blokerler tercih edilebilir. Bu konuda

sadece sepsis hastalarini i¢eren ¢alismalar yoktur (3).

SKORLAMA SiSTEMLERI
Skorlama sistemleri, yogun bakim hastalarinda hastalik siddetinin belirlenmesi;
tedavinin yonlendirilmesi; klinik c¢aligmalarda hastalarin gruplanmasi; yogun bakim

tinitelerinin  etkinliginin kendi ic¢inde veya birbirleri arasinda karsilagtirilmasi igin
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kullanilmaktadir. Bu amagla iki tip skorlama sistemi gelistirilmis; mortalite tahminine yonelik
modellerde sagkalim; morbidite tahminine yonelik olanlarda ise organ disfonksiyonu esas
alimmistir. Mortaliteyi degerlendirenler; Acute Physiology And Chronic Heath Evaluation
(APACHE 1II ve APACHE III), Simplified Acute Physiology Score (SAPS II), Mortality
Probability Model (MPM II), Therapeutic Intervention Scoring System 28 (TISS 28),
morbiditeyi degerlendirenler; Logistic Organ Dysfunction System (LODS), Multiple Organ
Dysfunction score (MODS), Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) skorudur (48).

[k 24 saatte hesaplanan APACHE II ve SAPS II nokta skorlardir. Fakat fizyolojik
degiskenlere dayanmasi ve hastanin klinik durumunun diizelmesi ile birlikte bunlarin da
diizelmesi bu skorlarin da tekrar tekrar hesaplanan izlem skoru olabilecegi goriisiinii
dogurmustur. Organ disfonksiyonunu esas alan skorlamalar ise tekrar tekrar hesaplanabilen

izlem skorlaridir (49).

Akut Fizyolojik ve Kronik Saghk Degerlendirmesi

Ik olarak 1981 yilinda gelistirilen akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi
(APACHE) skoru, daha sonra tekrar diizenlenmis, basit ve klinik olarak daha kullanigh olan
APACHE 1II skoru gelistirilmistir. Halen yogun bakim iinitelerinde yaygin olarak
kullanilmaktadir. Biri glaskow koma skoru olmak tizere 12 fizyolojik parametre, yas ve
kronik saglik durumuna bagli {i¢ ayr1 degerlendirmeyi icerir. Miimkiin olabilen en yiiksek

deger 71 olup, yliksek degerler artan mortalite oranlar ile iligkilidir (48).

Basitlestirilmis Akut Fizyolojik Skor

[k kez 1984°te tanimlanan basitlestirilmis akut fizyolojik skor (SAPS), 1993 yilinda
12 iilke ve 137 yogun bakim iinitesinden elde edilen veriler kullanilarak tekrar diizenlenmis
ve SAPS 1II gelistirilmistir. Sistolik kan basinci, kalp hizi, viicut sicakligi, idrar ¢ikisi, serum
iire, potasyum, sodyum, biliirubin, bikarbonat degeri, beyaz kiire sayisi, PaO2/FiO2 degeri,
glaskow koma skoru, yas, hastanin kabul sekli ve kronik hastaliklar sorgulanmistir. Puanlama
her degisken icin farkli araliklarda yapilir. SAPS II'yi hesaplamak i¢in gerekli verileri
toplamak basit ve hizlidir (48).

Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirmesi
Ardisik organ yetmezligi skoru (SOFA) 1994 yilinda Avrupa Yogun Bakim ve Acil

Tip Toplulugu’nun diizenledigi konferansta sepsis hastalarinda organ yetmezliginin derecesini
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kantitatif olarak degerlendirmek iizere gelistirilmistir. Baslangigta sepsisle iligkili organ
yetmezligini degerlendirme skoru olarak adlandirilmis ancak sepsis dis1 hastalara da
uygulanabilecegi goriildiikten sonra ardistk organ yetmezligi degerlendirmesi olarak
degistirilmistir. Solunum, kardiyovaskiiler sistem, pithtilagma sistemi, karaciger fonksiyonlari,
bobrek ve santral sinir sistemi degerlendirmeye alinmis; normal fonksiyon i¢in sifir, en kotii

fonksiyon durumu i¢in dort puan verilmistir (48).

C-REAKTIF PROTEIN

C-Reaktif protein (CRP) inflamasyon ve doku hasari sonrasi karaciger tarafindan
salinan akut faz proteinidir. Bakteriyel ve viral enfeksiyon ayrimini yapmakta etkili oldugu
gosterilmistir. Ozgiilliigii diisiiktiir; lokal enfeksiyonlarda, cerrahi, travma, otoimmun
hastaliklar, kanser, kronik inflamatuvar hastaliklar gibi infeksiyon dis1 olaylarda da ytikselir.
Inflamasyonun baslamasindan 4-6 saat sonra yiikselmekle beraber plazma diizeylerindeki
artis 24 saati bulabilir. Yar1 dmrii 36 saattir (50). Inflamasyon, enfeksiyon ve sepsis varligim
ve siddetini gosteren klinik bir belirleyici olarak kullanilmaktadir. Sepsiste, baslangigtaki
CRP seviyesi ve hastalik siiresince CRP seviyesindeki degisikligin prognoz tayinindeki yarari

konusunda halen tartigsmalar mevcuttur (51,52).

LAKTAT

Serum laktat diizeyinin > Immol/L olmasi1 hiperlaktatemi olarak tanimlanir. Sepsiste
laktat ytiksekligi doku perfiizyon ve oksijenizasyon yetersizliginin, anaerobik metabolizma
artisinin gostergesidir. Karaciger perflizyonunun bozulmas ile laktatin karaciger tarafindan

metabolize edilememesi de hiperlaktatemi ile sonuglanir (30).
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GEREC ve YONTEM

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’'nde 1
Temmuz 2009-31 Aralik 2009 tarihleri arasinda agir sepsis ve septik sok tanisi ile izlenen
hastalar ¢alismaya alindi. Calisma prospektif gozlemsel olarak planlandi. Oncesinde Trakya
Universitesi T1ip Fakiiltesi Etik Kurulu (Ek-1) ve Saglik Bakanlhig: Ila¢ ve Eczacilik Genel
Miidiirligi Klinik Calismalar Subesi’nden (Ek-2) etik kurul onay1 alindi. Hastalardan veya
bilinci yerinde olmayanlarin yasal temsilcilerinden bilgilendirilmis olur formu (Ek-3) ile
yazili onaylar1 alindiktan sonra ¢aligmaya dahil edildi.

Agir sepsis ve septik sok tanist ACCP/SCCM uzlasi tanimlarina gore belirlendi.
Hastalarin tedavisi ‘2008 Agir Sepsis ve Septik Sok Tedavi Rehberi’” temel alinarak
olusturulan sepsis tedavi protokoliine gore (Ek-4) diizenlendi.

Calisma Oncesinde yogun bakimda calisan hekimlere ACCP/SCCM uzlasi tanimlar1 ve
sepsis tedavi protokolii ile ilgili bilgi verilmek {izere egitim toplantilar1 diizenlendi. Tedavi
protokolii YBU"de kolay ulasilabilecek sekilde hasta dosyalarma yerlestirildi ve her hastanin

bu standart tedavi protokolii ile takip ve tedavisi saglandi.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri
1. Agir sepsis, septik sok tanisi ile dahili yogun bakim tinitesine kabul edilen hastalar
2. Dahili yogun bakim iinitesinde sepsis dis1 nedenle yatarken agir sepsis ve septik sok

tanis1 alan hastalar
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Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri
1. Gebeler

2. 18 yasindan kiigiikler

3. Terminal donem kanser hastalar1

4. Hasta veya yasal temsilcisinin ¢aligmaya katilmay1 reddetmesi

Verilerin Toplanmasi

Hastalarin yas, cinsiyet, yandas hastaliklari, olasi enfeksiyon odagi, hastane veya
toplum kokenli oluslari, etken mikroorganizmalar, alinan kiiltiir sonuglari, ilk giin gelisen
organ yetmezlikleri ve sayisi, hastalarin yogun bakima girisinde ve yogun bakimda izlenme
sliresince rutin bakilan labaratuvar parametreleri, mekanik ventilasyon destegi, hemodinamik
monitdrizasyon, idrar ¢ikisi, sepsis tedavi protokoliine gore yapilan tedaviler, yogun bakima
girig, 24-72. saatteki APACHE 1II, SAPS II, SOFA skoru, prospektif olarak sepsis hastasi
olgu rapor formuna (Ek-5) kaydedildi. Hastalar yogun bakimda yattiklar1 siire boyunca (6liim

veya yogun bakimdan taburcu edilinceye kadar) izlendi.

Istatistiksel Yontem

Orneklem sayisin1 hesaplamada mortalite orani1 esas alindi. Literatiirdeki ¢alisma
sonuglarina gore beklenen mortalite orant %50 alindiginda 0.015 hata pay1, %95 giivenle ve
%80 power ile Orneklem sayist n=43 kisi olarak belirlendi. Elde edilen veriler SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences, lisans no: WCP-1331.00197) versiyon 7.0
programi ile analiz edildi.

Hastalar mortaliteye gore dlen ve yasayanlar olarak gruplandirildi. Gruplar arasinda
niceliksel degerlerin karsilastirilmasinda degiskenlerin normal dagilima uyup uymamasina
gore Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenler ki-kare testi kullanilarak
incelendi. Sagkalimi etkileyen faktorler cox regresyon analizi ile degerlendirildi. Analizlerde

p <0.05 degeri istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul edildi.

SEPSISTE TEDAVIi PLANI

Ilk Alt1 Saatteki Tedavi Hedefleri
1. Kan laktat seviyesi bakilmasi.

2. Hastadan 2 sise kan kiiltiirii ve gerekli ise diger kiiltiirlerin alinmasi.
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3. 1lk 1 saat i¢inde ampirik antibiyotik baslanmasi.
4. SVB: 8-12 mmHg olmasi.

5. OAB > 65 mmHg olmasi.

6. Idrar ¢ikis1 > 0.5 ml/kg/saat olmas.

7. Kan laktat diizeyi < 36 mg/dl olmasi.

Verilen Tedaviler
1. Siv1 tedavisi: Kristaloid (1 saatte en az 2000 ml siv1 verilir. Sonrasinda tansiyon,
nabiz, idrar ¢ikisi, SVB, OAB takip edilerek sivi hizi ayarlanir).
2. Vazopresor tedavi: Dopamin (5-20 mcg/kg/dk).
3. Inotropik tedavi: Dobutamin (2.5-15mcg/kg/dk).
4. Enfeksiyon odagina yonelik ampirik antibiyotik baslanir.
5. Steroid tedavi: Septik sokta sivi ve vazopresor tedaviye ragmen hipotansiyon s6z
konusu ise metilprednisolon 60 mg 3-4 doza boliinerek; en fazla 7 giin verilir.
Vasopresor ihtiyact kalktiginda steroid kesilir.
6. Mekanik ventilasyon hedefleri: Tidal volim - 6 ml/kg
Pplato <30 cmH20
PEEP > 5 cmHg
7. Hedef kan glikozu < 150 mg/dl (gerekirse kristalize insiilin infiizyonu verilir).
8. Gerekli hastalara diyaliz uygulanir.
9. Derin ven trombozu i¢in proflaksi (diisiik molekiil agirlikli heparin) verilir.

10. Stres iilser proflaksisi (proton pompa inhibitdrii) verilir.

Yogun Bakimdaki Uygulama

Yogun bakima alinan sepsis, agir sepsis ve septik sok hastalarinin tedavisi yogun

bakim sorumlu hekimi tarafindan sepsis tedavi protokoliine gore diizenlenir. Tedavide

baslangic hedefleri (ilk 6 saatteki hedefler) dogrultusunda yogun bakima alinan sepsis

hastalar1 invaziv mekanik ventilator ihtiyact varsa entiibe edilir. Hastadan en az iki sise kan

kiiltiirii ve diisiliniilen enfeksiyon odagina gore diger kiiltiirler (idrar, balgam, yara siirlintii vb.)

alinarak ampirik antibiyotik uygulanir. Hizlica sivi tedavisine baslanir. Tansiyon < 90/60

mmHg, OAB < 65 mmHg, SVB < 8§ mmHg ise siv1 yiliklemesi (> 20 ml/kg/saat) yapilir.

Sonrasinda SVB: 8-12 mmHg tutulacak sekilde ve hastanin yandas hastaliklari, idrar ¢ikisi,

tansiyon, nabiz takibine gore s1vi1 tedavisi idame ettirilir. Siv1 tedavisine ragmen tansiyon ve
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OAB istenen diizeyde olmayan hastalara vasopresor tedavi (dopamin) verilir. Bu tedavilere
ragmen hastada doku hipoperfiizyonunu diislindiirecek bulgular varsa (yeterli sivi
yiiklemesine ragmen santral ven oksijen satiirasyonu diisiik, kan laktat diizeyi normalden
yiiksek) kardiak out-put diisiiktiir, miyokard disfonksiyonu gelismis olabilir; hastaya
dobutamin baslanir. Doku hipoksisini azaltmaya yardimci olarak hemoglobini diigiikk olan
hastalara hemoglobin seviyesi 7-9; hemotokrit > %30 olacak sekilde eritrosit siispansiyonu
verilir. S1vi, vasopresor ve inotropiklere ragmen sok tablosu devam ediyorsa steroid (prednol
60 mg/giin; 3 doza bdliinerek) baslanir. Vazopresor ihtiyact kalmadiginda steroid kesilir; en
fazla 7 gilin verilir. Her hastaya stres iilser profilaksisi i¢in proton pompa inhibitdrii ve derin
ven trombozu profilaksisi i¢in disiik molekiil agirlikli heparin uygulanir. Hastanin
hemodinamik stabilizasyonu saglandiktan sonra kan sekeri < 150 mg/dl olacak sekilde

gerekirse insiilin inflizyonu uygulanir. Gerekli olan hastalar diyalize alinir.

24



BULGULAR

Calismaya Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’nde 23’ii
agir sepsis (%53.5) ve 20’si (%46.5) septik sok tanist ile izlenen toplam 43 hasta alindi.
Hastalarin 26°s1 (%60.5) erkek, 17°si (%39.5) kadindi. Ortalama yas 63.84+16.27, yas aralig1
25-85 arasinda degismekteydi. Yogun bakimda dlenlerin (6 erkek, 4 kadin) ortalama yasi
70.90+11.90, yasayanlarin (20 erkek, 13 kadin) ortalama yas1 61.70+16.95 idi. Yasayan ve
Olenler arasinda yas ve cinsiyet ac¢isindan anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 3).

Sepsisin kaynagi bakimindan 20 hasta (%46.5) hastane kokenli ve 23 hasta (%53.5)
toplum kokenli sepsis ile izlendi; bu ac¢idan yasayan ve Olenler arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tablo 3). Hastane kdkenli sepsiste mortalite %25 iken
toplum kokenli sepsiste %21.7 idi (Tablo 4). Yasayan 33 hastanin 22’si agir sepsis ve 11°1
septik sok; 6len 10 hastanin 1’1 agir sepsis ve 9’u septik sok tanist aldi. Septik sok tespit
edilen hastalarda mortalite (%45) agir sepsise (%4.3) gore belirgin olarak daha yiiksekti
(Tablo 4).

Hastalar yogun bakimda sepsis tedavi protokoliine uygun olarak tedavi edildi.
Hastalarin 33’1 (%76.8) sepsis tablosundan ¢ikmasi ve yogun bakim ihtiyacinin kalmamasi
lizerine servislere taburcu edildi; 10 hasta yogun bakimda o6ldii. Hastalarin yogun bakim

mortalitesi %23.2 bulundu (Tablo 4).
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Tablo 3. Yogun bakimda yasayan ve 6len hastalarin genel 6zellikleri

Tiim Hastalar Yasayan Olen P
n=43 % | n=33 % | n=10 %
Yas 63.84+16.27 61.70+16.95 70.90+£11.90 0.134°
Erkek 26 60.5 | 20 60.6 | 6 60 1.000*
Kadin 17 39.5 |13 394 | 4 40
Agir Sepsis | 23 53.5 |22 66.7 |1 10 0.003*
Septik Sok | 20 46.5 | 11 333 |9 90
HKS 20 46.5 | 15 455 |5 50 1.000%*
TKS 23 53.5 | 18 545 |5 50

HKS: Hastane kokenli sepsis; TKS: Toplum kdkenli sepsis.
tMann Whitney U testi; *Ki-kare testi.

Tablo 4. Hastalarin mortalitesi

Tanmiya gore Sepsisin kaynagina gore

Genel yogun mortalite mortalite
bakim Agir sepsis Septik sok Hastane Toplum
mortalitesi mortalitesi mortalitesi | kokenli sepsis | kokenli sepsis

Y ¢} Y ¢} Y 0 Y 0 Y
33 10 22 1 11 9 15 5 18 5

%23.2 %4.3 %25 %21.7
Y: Yasayan; O: Olen.

Yogun bakimda tedavi edilen hastalarin, ilk 6 saat i¢inde hepsinde laktat diizeyine
bakilmis; antibiyotik verilmeden once kan ve diger kiiltiirler alinmistir. Hastalarin 35’inde
(%81.4) ampirik antibiyotik uygulanmasi ilk 1 saat icinde yapilirken, 8 hastada (%18.6) 1 saat
asilmistir. i1k 6 saat i¢inde hedef santral vendz basinca 32 hastada (%74.4); hedef ortalama
arter basincina 37 hastada (%86); hedef idrar ¢ikisina 36 hastada (%83.7); hedeflenen laktat
diizeyine 34 hastada (%79) ulasildi. Hedef degerlere ulasma bakimindan yasayan ve o6lenler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0.05) (Tablo 5). Ilk 1 saat i¢inde ampirik
antibiyotik yapilanlarda mortalite %14.2, 1 saatin asildig1 hastalarda %62.5; ilk 6 saatte hedef
santral vendz basinca ulasanlarda mortalite %9.4, ulasamayanlarda %63.6; hedef ortalama
arter basincina ulasanlarda %13.5, ulasamayanlarda %83.3; hedef idrar ¢ikis1 saglananlarda
%16.6, saglanamayanlarda %357.1; hedef laktat diizeyine ulasilanlarda %11.8,
ulagilamayanlarda %66.6 mortalite goriildii. Hedeflere ilk 6 saatte ulagamamak mortalite

oranini her parametre i¢in ayr1 ayri1 anlamli oranda arttirmaktadir (p<0.05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalar arasinda ilk 6 saatte hedeflere ulasma durumu ile yogun bakim

mortalitesi arasindaki iliski

Tiim hastalar Yasayanlar Olenler Mortalite p
n=43 n=33 % | n=10 % %
Giris laktat dl¢iimii | 43 100 | 33 100 | 10 100 23.2
Kiiltiir alnmasi 43 100 | 33 100 | 10 100 23.2
IBSAY Var 35 81.4 | 30 91 |5 50 14.2 0.010
Yok 8 186 | 3 915 50 62.5
HSVBU Var 32 74.4 | 29 879 |3 30 9.4 0.001
Yok 11 25.6 | 4 12.1 |7 70 63.6
HOABU Var 37 86 | 32 97 |5 50 13.5 0.001
Yok 6 14 |1 315 50 83.3
HICU Var 36 83.7 | 30 91 | 6 60 16.7 0.040
Yok 7 163 |3 914 40 57.1
HLU Var 34 79 | 30 91 | 4 40 11.8 0.002
yok 9 21 |3 916 60 66.6

IBSA: ilk bir saatte antibiyotik yapilmasi; HSVBU: Hedef santral vendz basinca ulasma; HOABU: Hedef
ortalama arter basincina ulasma; HICU: Hedef idrar c¢ikigina ulagsma; HLU: Hedef laktata ulagma.
*Ki-kare testi.

Hastalarin ilk 6 saat i¢inde tiim hedeflere ulasma durumuna bakildiginda, 27 hastada
(%62.8) tiim hedeflere ulasilmis, 16 hastada (%37.2) ise ulasgilamamstir. Ik 6 saatte tiim
hedeflere ulagilmasi durumunda 6liim daha az goriilmektedir (p<0.001) (Tablo 6).

Tablo 6. ilk 6 saatteki tiim hedeflere ulasma durumu ile mortalite arasindaki iliski

Tiim hastalar Yasayanlar Olenler Mortalite p*
n=43 % | n=33 % | n=10 % %
Tiim hedeflere | 27 62.8 | 26 78.8 |1 10 3.7 <0.001
ulasanlar
Tiim hedeflere | 16 372 |7 212 |9 90 56.2
ulasamayanlar

*Ki-kare testi.

Hastalarin komorbid durumlarina bakildiginda; 2 hastada hi¢ komorbid hastalik
yokken, 17 hastada 1 komorbid hastalik, 13 hastada 2 komorbid hastalik, 4 hastada 3
komorbid hastalik, 4 hastada 4 komorbid hastalik, 2 hastada 5 komorbid hastalik, 1 hastada 6
komorbid hastalik tespit edildi. Hastalarin 11°de (%25.6) kronik obstriiktif akciger hastaligi,
9’unda (%20.9) diyabet, 25’inde (%58.1) hipertansiyon, 12’sinde (%27.9) konjestif kalp
yetmezligi, 7’sinde (%16.3) koroner arter hastaligi, 6’sinda (%14) kronik bobrek yetmezligi,
15’inde (%34.9) serebrovaskiiler hastalik, 2’sinde (%4.7) serebral palsy mevcuttu.

27



Hipertansiyon ve kalp yetmezligi olan sepsis hastalarinda 6liim daha fazla goriildii (p<0.05)

(Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin komorbid ozellikleri

Komorbidite Tiim hastalar Yasayanlar Olenler p*
n=43 % n=33 % | n=10 %

KOAH 11 25.6 | 8 242 |3 30 0.698
DM 9 20.9 | 8 242 | 1 10 0.659
HT 25 58.1 |16 48419 90 0.028
KKY 12 279 | 6 182 | 6 60 0.017
KAH 7 163 | 4 12.1 |3 30 0.325
KBY 6 14 | 4 12.1 |2 20 0.611
SVH 15 349 |12 364 |3 30 1.000
SpP 2 4.7 |2 6|0 0 1.000

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; DM: Diyabetes mellitus; HT: Hipertansiyon; KKY: Konjestif kalp
yetmezligi; KAH: Koroner arter hastaligi; KBY: Kronik bobrek yetmezligi; SVH: Serebrovaskiiler hastalik;
SP: Serebral palsy; *Ki-kare testi.

Yogun bakima alindiklar1 ilk giin hastalarda gelisen organ yetmezligi sayilar1 ve
mortalite oranlar1 tablo 8’de goriilmektedir. Organ yetmezligi sayis1 arttikga mortalite
artmaktadir. Ik giin {ic ve daha fazla sayida organ yetmezligi tespit edilen 21 hastanin
10’unda 6liim goriiliirken; iiclin altinda organ yetmezligi tespit edilen 22 hastada oliim
goriilmemistir. Yogun bakima giriste ii¢ ve daha fazla sayida organ yetmezligi tespit edilen

hastalarda mortalite daha fazla goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 9).

Tablo 8. Hastalarda ilk giin gelisen organ yetmezIligi sayis1 ve mortalite oranlar:

0YS Tiim hastalar Yasayanlar Olenler Mortalite % p*
1 0Y 11 11 0 0
2 0Y 11 11 0 0
30Y 6 4 2 333 0.03
4 0Y 10 6 4 40
50Y 3 1 2 66.7
6 OY 2 0 2 100
OYS: Organ yetmezligi sayisi.
*Ki-kare testi.
Tablo 9. ik giin gelisen organ yetmezligi sayis1 ile mortalite arasi iliski
0YS Tiim Hastalar Yasayanlar Olenler p*
n=43 % | n=33 % | n=10 Y%
0YS<3 22 512122 66.7 | 0 0 <0.001
0YS23 21 48.8 | 11 333 |10 100

OYS: Organ yetmezligi sayisl.

*Ki-kare testi.
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Hastalarin 41’inde (%95.3) solunum yetmezIligi, 19°’unda (%44.2) kardiyovaskiiler
yetmezlik, 23’linde (%53.5) renal yetmezlik, 14’tinde (%32.6) karaciger yetmezligi, 9’unda
(%21) hematolojik yetmezlik, 15’inde (%34.8) nérolojik yetmezlik gelismistir. ilk giin
kardiyovaskiiler, renal, hematolojik ve norolojik yetmezlik tespit edilenlerde 6liim daha fazla

goriilmistiir (p<0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. Hastalarda ilk giin gelisen organ yetmezlikleri

Organ yetmezligi | Tiim Hastalar Yasayanlar Olenler p*
n=43 % | n=33 % | n=10 Y%

SY 41 95.3 | 31 939 |10 100 1.000
KVSY 19 442 | 10 30319 90 0.002
RY 23 535 | 14 42419 90 0.011
KY 14 32.6 | 10 303 | 4 40 0.704
HY 9 21 |4 12.1 |5 50 0.020
NY 15 348 | 8 242 117 70 0.019

SY: Solunum yetmezligi; KVSY: Kardiyovaskiiler yetmezlik; RY: Renal yetmezlik; KY: Karaciger yetmezligi;
HY: Hematolojik yetmezlik; NY: norolojik yetmezlik.
*Ki-kare testi.

Hastalarin yogun bakima giristeki CRP (C-reaktif protein) ortalama degeri
21.11£11.83, lokosit 15081.40+7266.00, laktat 36.02+16.53 saptandi. Yasayan ve oOlen
gruplar arasinda CRP, lokosit ve laktat ortalama degerleri agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark yoktu (p>0.05) (Tablo 11).

Tablo 11. Giris laboratuvar degerlerine gore hastalarin 6zellikleri

Tium Hastalar Yasayanlar Olenler pt
n=43 n=33 n=10
CRP 21.11£11.83 21.77+12.01 18.96+11.53 0.565
Lokosit 15081.40+7266.00 15460.61+7629.75 13830.00+6093.35 0.518
Laktat 36.02+16.53 32.97+15.90 46.10+15.14 0.063
CRP:C-reaktif protein.
tMann Whitney U testi.

Agir sepsis ve septik sok tanist alan hastalara baslangicta ampirik antibiyotik
baslanmigtir. Ampirik antibiyotigin uygun olup olmamas: kiiltiir antibiyogram sonuglarina
gore belirledi. Hastalarin 28’de kiiltiirde iireme oldu. Bunlarin 14’iinde ampirik antibiyoterapi
uygun baslanmigken; 14 hastaya uygun olmayan ampirik antibiyotik baslandig1 tespit edildi.

Ampirik antibiyoterapisi uygun olanlarda 6liim goriilmezken, uygun olmayanlardan 7 hastada
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O0lim meydana gelmistir. Ampirik antibiyoterapinin uygunlugu mortaliteyi azaltmaktadir

(p<0.05) (Tablo 12). Kiiltiirde tireme olmayan 15 hastanin 12’si yasamis, 3’1 6lmiistiir.

Tablo 12. Ampirik baslanan antibiyotigin uygunlugu ile mortalite arasi iliski

Ampirik Ureme olanlar Yasayanlar Olenler Mortalite p*
antibiyotik | n=28 % | n=21 % | n=7 % Yo
Uygun 14 50| 14 66.6 | 0 0 0 0.006
Uygun degil | 14 50 |7 334 7 100 50

*Ki-kare testi.

Tablo 13. Yogun bakima giris, tedaviden 24 ve 72 saat sonra akut fizyolojik ve kronik

saghk degerlendirmesi, basitlestirilmis akut fizyolojik skor, ardisik organ

yetmezligi skorlarimin karsilastirilmasi

Tiim Hastalar Yasayanlar Olenler
Skorlar n=43 n=33 n=10 pt
Giris APACHE 11 21.44+7.67 19.94+7.43 26.40+6.55 0.017
24 saat sonra 17.88+7.53 15.97+6.66 24.89+6.56 0.003
APACHE 11
72 saat sonra 15.81+£8.90 12.30+£5.45 28.67+7.14 <0.001
APACHE 11
Giris SAPS 11 46.05+16.01 43.944+16.29 53.00+13.51 0.107
24 saat sonra 37.45+12.14 35.15+11.91 45.89+9,28 0.021
SAPS 11
72 saat sonra 34.48+15.19 29.39+10.05 53.11£16.78 <0.001
SAPS 11
Giris SOFA 8.56+3.70 7.9443 .85 10.60+2.27 0.013
24 saat sonra 7.33+£3.77 6.27+3.48 11.22+1.71 0.001
SOFA
72 saat sonra 6.57+3.75 5.30+£2.99 11.22+2.33 <0.001
SOFA

APACHE II: Akut Fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi; SAPS II: Basitlestirilmis akut fizyolojik skor;
SOFA: Ardisik organ yetmezIligi skoru.

tMann Whitney U testi.

Hastalarin yogun bakima giris, tedaviden 24 ve 72 saat sonra APACHE II, SAPS II ve
SOFA skorlar1 hesaplandi (Tablo 13). Olenlerin giris APACHE II (26.40+6.55) ve SOFA
skoru (10.60+£2.27) yasayanlarin giris APACHE 11 (19.94+7.43) ve SOFA skoruna
(7.94+3.85) gore daha yiiksekti ve mortaliteyle iliskili bulundu (p<0.05). Giris SAPS II skoru
ise yasayan ve Olenler arasinda mortaliteyle uyumsuzdu (p>0.05) (Tablo 13). Yasayan ve 6len

grupta 24 saat sonra bakilan APACHE II (15.97+6.66; 24.89+6.56), SAPS 1I (35.15+£11.91;
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45.89+9,28), SOFA skoru (6.27+3.48; 11.22+1.71) mortaliteyle uyumluydu (p<0.05).
Tedaviden 72 saat sonra bakilan APACHE II, SAPS II ve SOFA skoru dlen grupta
yasayanlara gore anlamli derecede yiiksekti (p<<0.05) (Tablo 13).

Skorlama sistemlerinin giris, 24 ve 72 saat sonraki degerleri arasinda mortaliteyi daha
iyi gostereni bulmak icin cox regresyon analizi yapildi. Buna gore; 24 saat sonraki APACHE
IT ve SAPS 1I ile 72 saat sonraki APACHE II degerinin mortaliteyi tahmin etmede daha
basarili oldugu bulundu (Tablo 14).

Tablo 14. Skorlama sistemlerinin mortaliteyi gostermedeki rolii

Skorlar p OR %95 GA
APACHE 11 0.143 0.920 0.824-1.028
Giris SAPS 11 0.326 1.029 0.972-1.089
SOFA 0.370 0.960 0.842-1.095
APACHE I1 0.006 0.862 0.775-0.958
24 saat sonra SAPS 11 0.038 1.059 1.003-1.119
SOFA 0.391 0.946 0.834-1.073
APACHE 11 0.007 0.846 0.750-0.955
72 saat sonra SAPS 11 0.139 1.048 0.985-1.115
SOFA 0.324 0.921 0.782-1.085

APACHE II: Akut Fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi; SAPS II: Basitlestirilmis akut fizyolojik skor;
SOFA: Ardisik organ yetmezligi skoru.
Cox regresyon analizi; OR: Odds orani; GA: Giiven aralig

Calismaya alman hastalarda enfeksiyon odaklar1 tablo 15°de goriilmektedir. Hem
hastane kokenli sepsiste hem de toplum kokenli sepsiste en sik enfeksiyon odagi akciger
tespit edildi. Ikinci siklikta ise toplum kokenli sepsiste batin; hastane kokenli sepsiste iiriner

sistem enfeksiyonlar1 vardi.

Tablo 15. Hastalardaki enfeksiyon odaklar:

Akciger Uriner Batin Kateter MSS Toplam
TKS 16 2 4 0 1 23
HKS 16 2 0 1 1 20

TKS: Toplum kokenli sepsis; HKS: Hastane kokenli sepsis; MSS: Merkezi sinir sistemi.

Hastalarin baslangigta tespit edilen enfeksiyon odaklari ile mortalite iliskisi incelendi.
Yasayan ve Olenler arasinda enfeksiyon odagi agisindan anlamli iligki saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 16).
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Tablo 16. Hastalarin enfeksiyon odaklar1 ve mortaliteye etkisi

Odaklar Tiim Hastalar Yasayanlar Olenler p*
n=43 % | n=33 % | n=10 %
Akciger 32 74.5 | 25 75.7 |7 70
Uriner 4 9.3 |3 9.1 1 10
Batin 4 9313 9.1 (1 10 0.412
Kateter 1 2310 01 10
MSS 2 46 |2 6.1 0 0

MSS: Merkezi sinir sistemi.
*Ki-kare testi.

Calismaya alman hastalarin izleminde, 13’iinde (%30.3) yogun bakimdan edinilen
etkenler ile kateter enfeksiyonu, iiriner enfeksiyon ve pndmoni eklendi. Bu hastalarin 7’sinde
bir kez, 5 hastada iki kez, 1 hastada {i¢ kez yeniden enfeksiyon gelisirken toplam 11 pnémoni,
6 kateter enfeksiyonu, 3 triner enfeksiyon odagi saptandi (Tablo 17). Diger 30 hastaya
(%69.7) ise yeni bir enfeksiyon eklenmedi. Yogun bakimdaki izlem boyunca yeni enfeksiyon
eklenenlerle eklenmeyenler karsilastirildiginda mortalite agisindan aralarinda anlamli bir fark

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 18).

Tablo 17. Hastalarin izleminde eklenen enfeksiyon odaklari

Toplam Akciger Kateter Uriner
20 11 6 3

Tablo 18. Hastalarin izleminde yeni enfeksiyon eklenmesi ile mortalite arasindaki iliski

Yeni Eklenen | Tiim Hastalar Yasayanlar Olenler p*
Enfeksiyon n=43 % | n=33 % | n=10 %

Yok 30 69.7 | 23 69.7 | 7 70 0.901
Var 13 30.3 | 10 303 |3 30

*Ki-kare testi.

Baslangicta hastalarda en sik endotrakeal aspiratta mikroorganizma tespit edilirken 15
(%34.9) hastada etken tespit edilememistir. Izlem sirasinda yeniden enfeksiyon eklenenler
arasinda enfeksiyon odagi akciger olanlarin 9’unda endotrakeal aspiratta etken tespit edilirken
bakteriyemi oldugu diisliniilen 2 hastada kanda iireme oldu. Kateter enfeksiyonu olan 6

hastada kanda; {iriner enfeksiyonu olan 3 hastanin idrarinda mikroorganizma tespit edildi
(Tablo 19).
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Tablo 19. Mikroorganizmalarin izole edildigi yerler

Mikroorganizmanin izole Baslangicta tespit edilen Izlem sirasinda eklenen
edildigi yer n % | n %
ETA 18 419 |9 45
Balgam 2 4.6
Kan 2 46 |8 40
Idrar 4 93 |3 15
BOS 2 4.6
Ureme olmayan 15 34.9
ETA: Endotrakeal aspirat; BOS: Beyin omurilik sivisi.
Tablo 20. Tespit edilen etken mikroorganizmalar
Mikroorganizmalar Baslangicta tespit Izlem sirasinda eklenen
edilen
TKS HKS
Pseudomonas aureus 3 7
Acinetobacter 7 10
Enterobacter 1 1
T [
%75 Negatif
Stenotrofomonas 1 2 %84
Cerratia Marceans 2
E. coli 1 1
Hemaphilus Influenza | 1
MSSA 1 2
Gram MRSA 1 Gram
‘l;:ﬁtlzf Enterococ Faecalis 1 };OSZitif
Pnomokok 1 ?
Mantar %3.6 | Candida 1 2 Mantar %38
Viriis %3.6 HIN1 1
Asidorezistan | ARB 1
bakteri %3.6 _
Ureme olmayan 13 2

TKS: Toplum kokenli sepsis; HKS: Hastane kdkenli sepsis; MSSA: Metisiline duyarli stafilococcus aureus;
MRSA: Metisiline direngli stafilococcus aureus; HIN1: pandemik influenza viriis; ARB: Asido-rezistan bakteri.

Hastalardan elde edilen mikroorganizmalar Tablo 20’de goriilmektedir. Hastalarin

kiiltiirlerinde lireme olanlarda %75 gram negatif; %14.2 gram pozitif; %3.6 oraninda mantar,

viriis ve asidorezistan bakteri izole edildi. Yogun bakimdaki izlem siiresince sonradan eklenen

enfeksiyonlarda kiiltiirde polimikrobiyal tiremeler de oldugundan bu hastalarda toplam 25

mikroorganizma izole edildi. izlem sirasinda eklenen mikroorganizmalarin %84’ gram
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negatif, %8’i gram pozitif, %8’i mantar idi. Izlem sirasinda yogun bakimdan alinan
mikroorganizmalar i¢inde en sik acinetobacter ve pseudomonas izole edildi (Tablo 20).

Agir sepsis ve septik sok hastalarinda mortaliteyi etkileyen faktorlerin tespiti igin
yasayan ve Olenler arasinda p<0.05 olan parametreler (agir sepsis, septik sok, ilk bir saatte
antibiyotik yapilmasi, hedef santral venoz basinca, hedef ortalama arter basincina, hedef idrar
cikisina, hedef laktat seviyesine ulasma durumu, hedef degerlerin tiimiine ulasma durumu,
komorbid durumlardan hipertansiyon ve kalp yetmezliginin olmasi, ampirik antibiyotigin
uygunsuz olmasi, yogun bakimdaki ilk giin organ yetmezligi sayisinin {i¢ ve daha fazla
olmasi, ilk glin kardiyovaskiiler sistem yetmezligi, hematolojik, norolojik ve renal yetmezlik
gelismesi) kullanilarak cox regresyon analizi yapildi. Buna gore; septik sok, dnceden varolan
kalp yetmezligi, ampirik baglanan antibiyotigin uygun olmayisi, ilk giin gelisen organ
yetmezligi sayisinin li¢lin {lizerinde olmasi, yogun bakimdaki ilk giin kardiyovaskiiler
yetmezlik veya renal yetmezlik gelismesi birbirinden bagimsiz olarak mortaliteyi arttiran

faktorler olarak tespit edildi (Tablo 21).

Tablo 21. Yogun bakimda mortaliteye etki eden faktorlerin cox regresyon analizi

Degiskenler p OR %95 GA
Tam (septik sok) 0.046 0.080 0.007-0.961
Komorbidite (KKY) 0.006 0.133 0.032-0.558
Uygunsuz ampirik 0.000 0.106 0.034-0.326
antibiyotik

IGGOYS 23 0.002 17.091 2.877-101.529
KVSY 0.027 0.427 0.201-0.906
RY 0.001 0.075 0.016-0.348

KKY: Konjestif kalp yetmezligi; IGGOYS: Ilk giin gelisen organ yetmezligi sayisi; KVSY: Kardiyovaskiiler
sistem yetmezligi; RY: Renal yetmezlik; OR: Odds orani; GA: Giiven araligi.

Calismaya alinan hastalarin genel 6zellikleri Tablo 22°de verilmistir.
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Tablo 22. Calismaya alinan hastalarin 6zellikleri

Protokol Isim Yas Cinsiyet | Tam Koken Sonug¢

1 170879 FS 84 K Septik sok TKS Yasayan
2 393779 MC 64 E Agir sepsis HKS Yasayan
3 | 395854 SK 79 K Septik sok TKS Yasayan
4 1396570 NE 69 E Agir sepsis Hastane | Yasayan
5 1392710 SY 67 E Septik sok Hastane | Yasayan
6 | 193461 BY 80 K Agir sepsis HKS Yasayan
7 395137 ONK |76 E Agirsepsis | HKS Olen

8 | 248757 SO 84 K Septik sok TKS Olen

9 1334785 NG 76 E Septik sok TKS Yasayan
10 | 127454 AK 76 K Agir sepsis TKS Yasayan
11 | 323133 MZ 63 E Septik sok TKS Yasayan
12 1391745 EK 50 E Agir sepsis HKS Yasayan
13 | 142739 MA 65 K Agi1r sepsis TKS Yasayan
14 | 327279 oG 65 E Agir sepsis TKS Yasayan
15 | 405362 MK 83 E Septik sok TKS Yasayan
16 | 404100 IS 30 E Agir sepsis HKS Yasayan
17 [ 403713 HK 79 K Septik sok HKS Olen

18 | 226944 FS 80 K Septik sok TKS Olen

19 | 187515 IKi 48 E Agir sepsis TKS Yasayan
20 | 408737 MM 65 K Agir sepsis TKS Yasayan
21 | 238303 MA 74 E Agir sepsis TKS Yasayan
22 1393050 ND 67 E Septik sok HKS Olen

23 | 407341 SO 60 E Septik sok HKS Yasayan
24 | 322780 HI 61 E Septik sok HKS Olen

25 | 286576 FB 60 K Septik sok TKS Yasayan
26 | 142236 BK 67 E Septik sok HKS Yasayan
27 | 383595 SB 56 E Agir sepsis TKS Yasayan
28 | 410819 HC 64 E Agir sepsis TKS Yasayan
29 | 187618 RC 75 K Agi1r sepsis HKS Yasayan
30 | 409097 HD 25 E Septik sok HKS Yasayan
31 | 6799 SG 75 E Septik sok HKS Olen

32 411345 TC 46 K Agir sepsis HKS Yasayan
33 [ 412523 FA 45 E Agir sepsis HKS Yasayan
34 | 414043 IC 48 E Agir sepsis TKS Yasayan
35 | 414045 MD 28 K Agir sepsis TKS Yasayan
36 | 23283 HG 85 E Septik sok HKS Yasayan
37 | 383957 AB 79 E Agir sepsis TKS Yasayan
38 | 380861 SS 79 K Septik sok TKS Olen

39 | 415655 NU 60 K Agir sepsis TKS Yasayan
40 | 248986 HY 79 E Agir sepsis HKS Yasayan
41 | 105600 SY 53 K Septik sok TKS Yasayan
42 | 414664 ED 45 E Septik sok TKS Olen

43 | 26492 SE 31 K Agir sepsis HKS Yasayan

TKS: Toplum kokenli sepsis; HKS: Hastane kokenli sepsis.
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TARTISMA

Agir sepsis ve septik sok tiim diinyada yliksek mortalite ve morbiditeye sahip ciddi bir
saglik problemidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi
verilerine gore yogun bakima yatiglarin %10’nu olusturmaktadir. Sepsis insidansi erkeklerde
kadinlara gore daha sik saptanmis; ortalama yas 60 tespit edilmistir (12).

Calismamiza agir sepsis ve septik sok tanili toplam 43 hasta alindi. Hastalarin yas
ortalamasi 63.84+16.27 idi ve cogunlugunu erkekler (%60.5) olusturmaktaydi. Kadinlarla
erkekler arasinda mortalite agisindan fark saptanmadi.

Sepsisin tanit ve tedavisinde, patofizyolojisindeki bilgilerin gelistirilmesi kadar,
hekimlerin sepsisin erken teshis ve tedavisi hakkinda bilgilendirilmeleri de 6nemlidir.
Ozellikle yogun bakim hekimlerinin bilgilendirilmeleriyle sepsisli hastalarn yasam
sanslarinin artisinin iligkili oldugu gosterilmistir (53).

2000’li yillara gelindiginde, sepsiste ‘‘erken hedefe yonelik tedavi’’ kavrami
tanimlanmistir. Sepsiste ilk 6 saatlik siire ‘‘altin saatler’” olarak tanimlanarak erken ve etkin
tedavinin onemini vurgulayan ¢aligmalar 6n plana ¢ikmig; mortalitenin bu tedavi planlart ile
azaltabilecegi one siiriilmiistiir. Erken hedefe yonelik tedavide, ilk 6 saatte serum laktat
Olclimii; antibiyotik uygulamadan 6nce hastanin kiiltlirlerinin alinmasi; acil servis hastalarinda
ilk 3 saatte acil diginda yogun bakim hastalarinda ilk 1 saatte ampirik antibiyotik verilmesi;
hipotansiyon veya laktat yliksekligi (>4 mmol/l veya >36 mg/dl) olanlarda hizl1 siv1 tedavisi;
buna yanit alinmadiginda ortalama arter basinct >65 mmHg olacak sekilde vasopresor
verilmesi; hipotansiyon veya laktat yiiksekligi devam edenlerde inotropik verilmesi ve doku
hipoksisini 6nlemek amaciyla hemoglobin seviyesini 7-9 gr/dl tutacak sekilde gerekirse

eritrosit stispansiyonu verilmesi hedeflenir. Rivers ve ark. erken hedefe yonelik tedavi plani
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ile agir sepsis ve septik soklu hastalarda mortaliteyi 9%30.5; standart tedavi gorenlerde ise
%46.5 saptamistir (54). Bir lniversite hastanesinin acil servis ve yogun bakiminda bir yil
boyunca erken hedefe yonelik tedavi géren 22 agir sepsis ve septik sok hastasi ile 6nceki yil
standart tedavi goren hasta grubunun karsilastirildigi baska bir calismada; erken hedefe
yonelik tedavi goren grupta mortalite %18.2, standart tedavi goren grupta ise %43.8
saptanmustir (55). ABD’de 2 yil siiresince acil serviste agir sepsis ve septik sok hastalarinda
erken hedefe yonelik tedavi uygulanmis ve ilk 6 saatteki tedavi planina uyanlarda mortalite
%20.8, uymayanlarda %39.5 bulunmustur (56).

Gilinimiizde hastaliklarin tan1 ve tedavisine yonelik rehberler gelistirilmektedir.
Rehbere dayali tedaviler bilimsel arastirmalarda ve giinliilk klinik uygulamalarda saglik
calisanlar1 i¢in yol gosterici olmaktadir. Erken hedefe yonelik tedavi plani ile yapilan
calismalarda sepsis mortalitesinde azalmalar gozlenmistir. Bu deneyimler sepsis tedavi
rehberinin olugmasina yon vermistir. 2004 yilinda sepsiste sagkalim kampanyasinin devami
olarak ‘‘agir sepsis ve septik sok tedavi rehberi’’ yaymmlanmistir. Rehberin uygulanmasi ile
ilgili ilk calisma Gao ve ark. (5) tarafindan 101 agir sepsis ve septik sok hastasi iizerinde
prospektif gozlemsel olarak yapilmis ve yogun bakim mortalitesi %36; hastane mortalitesi
%39 bulunmustur. Caligmada 6 saatlik tedavi paketine tam uyumlu grupta hastane mortalitesi
%23, uyumsuz grupta %49’a yiikselmis; 24 saatlik tedavi paketine (diisiik doz steroid, aktive
protein C, kan sekeri <150 mg/dl tutulmas1 ve diger destek tedaviler) uyumlularda hastane
mortalitesi %39; uyumsuz grupta %50 bulunmustur.

Kortgen ve ark. (57) yogun bakimda rehbere gore tedavi ettikleri 30 septik sok hastast
ile rehberin uygulanmadigi donemde yogun bakimda tedavi edilen 30 hastay1 karsilastirmis ve
mortalitenin %53’den %27’ye diistliglinii ortaya koymuslardir. Micek ve ark. (58) sepsis
tedavi rehberi ile 60 septik sok hastasinda 28 giinliik mortaliteyi %30 bulmuslardir.

Agir sepsis ve septik sok hastalarinda rehberin uygulandig1 bagka bir ¢alismada; yogun
bakim mortalitesi %23 bulunmustur. Alt1 saatlik tedavi paketine tam uyumlu grupta mortalite
%16 iken, tedavide 6 saatin asildig1 hastalarda mortalite %41°e ¢ikmustir (4).

Tedavi planinin acil serviste uygulanmasiyla 6ncesinde %27 olan mortalite oraninin
%19’a dustiigii bildirilmektedir (59).

Ulkemizde bu konuyla ilgili sirli sayida ¢alisma mevcuttur. istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Sadi Sun Yogun Bakim Unitesi’nde agir sepsis hastalarinda sepsis
tedavi rehberinin uygulanmasi sonucu mortalite %54.8 iken rehber uygulanmadan once

mortalitenin %77.19 oldugu, tedavi rehberinin uygulanmasi ile mortalitede diisiis saglandig1
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belirtilmistir. Her iki gruptaki mortalite oranlar1 literatiirdeki oranlarin ¢ok iizerindedir. Bu
durum caligmaya alinan hastalarin mortalitesi yiiksek ¢oklu organ yetmezliginde olan
hastalardan olugmasi ile agiklanmustir (60).

Karakurt ve ark. (61) protokole dayali yaklasim (aktive protein C disinda tiim tedavi
rehbere uygun yapilmis) ile tedavi ettikleri 176 agir sepsis hastasinda mortaliteyi %24
saptamistir. Santral vendz kateter ve organ yetmezligi sayisinin artis1 mortaliteyle iligkili
faktorler olarak bulunmustur (61).

Bizim calismamiza agir sepsis ve septik sok tanili hastalar alindi. Hastalar,
ACCP/SCCM’nin 2008’de yayimladig1 sepsis tedavi rehberinden yola ¢ikilarak hazirlanan
sepsis tedavi protokolii ile izlendi. Protokolde APC disinda tiim tedaviler rehberin onerdigi
sekilde uygulandi. Bu tedavinin sonucunda yogun bakim mortalitesi %23.3 bulundu. Caligma
prospektif olarak planlandi ancak es zamanli tedavinin verilmedigi bir kontrol grubunun
olmasi etik olmayacagindan karsilastirma planlanmadi. Calismamizda bulunan mortalite orani
son zamanlarda sepsis tedavi rehberi esliginde yapilan c¢alismalarla karsilastirildiginda
oldukea i1yi sonuglar elde edildi.

Biz ¢alismamizda APC kullanmadik. Literatiirde APC ile ilgili iki biiyiik ¢alismadan
birinde APC kullanimi ile mortalitede %6.1 azalma olmus; %3.5 oraninda ciddi kanamalar
goriilmistiir (62). Diger calismada ise mortalitede azalma saptanmamis ve %3.9 kanama
bildirilmistir (63). Yakin zamanda yayinlanan baska bir ¢aligmada ise APC verilen hastalarda
kanama riski olanlar arasinda %35; kanama agisindan risk tasimayanlarda %3.8 oraninda
ciddi kanama tespit edilmistir. Kanama acisindan riskli olanlarda o6liim %65; risk
tasimayanlarda %?24.5 goriilmiistiir. Bu ¢alisma ile APC verilecek hastalarin, kanama riski
acisindan ¢ok iyi degerlendirilmesi kontrendikasyonlarinin daha da genisletilmesi gerektigi
vurgulanmgtir (64). Dokuz Eyliil Universitesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’nde APC
tedavisi alan sepsis hastalarinda mortalitede %3.9 azalma saptanirken %11 ciddi kanama
tespit edilmistir (65). Ayrica APC’nin maliyeti ¢ok yiiksektir. Ulkemizde su anda (Ocak 2010
fiyat1) 20 mg’lik flakonu 2179.66 TL’dir. Tedavide 24 mcg/kg/saat dozundan 96 saat boyunca
infiizyon seklinde verilmektedir. Ortalama 70 kg’lik bir hasta i¢in maliyeti 17.568 TL’dur.
Calismamizda; APC verilebilecek (APACHE II > 25 ve ¢oklu organ yetmezligi olan) 17 hasta
vardi; bunlardan 3’ilinde trombosit sayist1 <30.000 oldugundan kontrendikasyon nedeniyle
verilemezdi; 6’sinda yeni gegirilmis iskemik stroke vardi ve 1’inde kronik bobrek yetmezligi
mevcuttu. Kronik bobrek yetmezligi ve son 3 ay i¢inde gegirilen iskemik stroke hastalarinda

kanama riski yiiksek oldugundan rolatif kontrendikasyon olarak goriilmektedir ve kar zarar
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oranina gore hastaya bazinda karar verilmelidir. Calismamizda rolatif veya kesin
kontrendikasyonu olmayan 7 hasta vardi; bunlardan 1’1 61 yasinda digerleri ise 75 yasinin
tizerindeydi. Hastalarin 5’1 yasadi; diger 2’si ise 6ldii. Ciddi kanama riski olusturan ve bu
konuda literatiirde ¢eliskili veriler bulunan, yiiksek maliyetli bu ilacin sepsiste rutin kullanimi
oncesinde daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir. Ulkemiz ekonomisinde sagliga ayrilan payim da
az oldugu diisiiniilirse APC secilmis geng¢ hastalarda yarar-zarar orami diisiiniilerek tercih
edilebilir. Ulkemizde ilagla ilgili maliyet-etkinlik g¢aligmalarma ihtiyag vardir. Sepsis,
patogenezinde bircok mediatoriin rol oynadigi karmasik bir kaskattir. Protein C gibi
patogenezdeki tek bir faktor ilizerinden mortaliteyi azaltmaya caligmanin ¢ok mantikli
olmadigin1 diisiinmekteyiz. Ilacin kullanilmaya baslandig: ilk yillarda her yeni ¢ikan ilagta
oldugu gibi calismalarda ¢ok iyi sonucglar elde edilmis; tekrarlayan c¢aligmalarda yan
etkilerinin ¢ok fazla olmasi nedeniyle yarar-zarar orani tartisilir olmustur. ilacin etkinligi ve
yan etki profilini net olarak belirleyecek yeni caligmalara ihtiya¢ vardir. Bu nedenle de
APC’yi calismamizdaki tedavi protokoliine dahil etmedik.

Calismamizda tedavinin ilk 6 saatindeki her bir hedefe ulasma durumu ile mortalite
karsilastirildiginda ilk 1 saat i¢inde ampirik antibiyotik baslananlarda, hedeflenen santral
vendz basing, ortalama arter basinci, idrar ¢ikisi, laktat diizeyine ulasilanlarda 6liim daha az
goriildii. Tlk 6 saatte hedeflenen tiim degerlere ulasanlarm mortalitesi (%3.7) ulasamayan
gruba gore (%56.2) azalmistir. Hastalarin tiimiine ayni tedavi verildi. Ilk 6 saatte hedef
degerlere ulagamayan 16 hastanin 12’si sok tablosunda, ii¢ ve iizeri organ yetmezligine sahip
hastalard: ve tedaviye ragmen 9’u kaybedildi. ilk 6 saat sonunda hedef degerlere ulasan 27
hastanin 19’u agir sepsis iken 8’1 sok tablosundaydi. Yani agresif tedaviye ragmen baslangicta
septik sokta olanlar hedeflenen degerlere daha az oranda ulasti ve mortaliteleri daha fazla
bulundu. Nitekim c¢aligmamizdaki hastalarin %53.5°1 agir sepsis, %46.5’1 septik sok tanisi
aldi.  Agir sepsis grubunda yogun bakim mortalitesi %4.3, septik sokta %45 bulundu.
Calismamizda agir sepsis hastalarinda mortalitenin ¢ok diisiik olmasinin nedeni; bu gruptaki
hastalarda kardiyovaskiiler sistem ve renal yetmezligin az olmasi, organ yetmezligi sayisinin
liciin altinda olmasidir. Daha erken faz olan agir sepsiste hedefe yonelik agresif tedaviler
hastanin septik sok tablosuna ilerlemesini Onler ve mortaliteyi ciddi oranda azaltir. Bu
hastalar uygun tedavi almasaydi sok tablosu ile kaybedilecekti. Septik sokta, doku
diizeyindeki hasarin daha fazla olmasina bagl olarak bir¢ok sistem (kardiyovaskiiler, renal,
karaciger vb.) etkilenir. Nitekim ¢alismamiza septik sok tablosu ile alinan hastalarda ¢oklu

organ yetmezlikleri mevcuttu ve en iyi tedavi yaklasimina ragmen bu hastalarda mortalite
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yuksek seyretti. Bu durum sepsisin ileri evrelerinde organlardaki hasarin biiylik olmasi ile
iliskilidir. Sepsiste hasar siiresi uzadik¢ca mortalite arttifindan hastalart miimkiin oldugunca
erken evrede yakalayip hizla tedaviye baglamak ana amag olmalidir. Yeni tedavi stratejileri ile
yapilan bir¢ok c¢aligmada (4,5,54,55) agir sepsis ve septik sokta mortalite oranlart ayr1 ayri
irdelenmemistir. Biz bunlarin ayr1 degerlendirilmesi gerektigini diisiiniiyoruz. Ciinkii; septik
sokta mevcut tedavilere ragmen ilk 6 saatteki hedeflere ulagsma basaris1 diisiiktiir. O halde bu
altin saatlerdeki tedaviler agir sepsis ve septik sok hastalarinda ayri tutulmalidir. Belki de
yeni tedavi rehberlerinde septik sok hastalarinda hedefe yonelik tedavi stratejileri daha agresif
olacak sekilde gozden gecirilebilir. Bu konuda yapilacak caligmalara ihtiya¢ vardir. Sonug
olarak sepsis hastalarinda tedavideki gecikmeler ¢oklu organ yetmezligi ve sok gelisimine
neden olarak mortaliteyi arttirmakta; sepsisin erken evrelerinde tedaviye yanit daha iyi
olmaktadir.

Yakin zamanda yapilan epidemiyolojik calismalar (tedavi modelleri irdelenmeden)
hastane kokenli sepsiste; toplum kokenli sepsise gore mortalitenin daha yiiksek oldugunu
gostermektedir  (2,66,67). Yunanistan’da bir egitim hastanesinde hastane kokenli
bakteriyemilerde mortalite %27 bulunmustur (68). Finlandiya’da erken hedefe yonelik tedavi
ile toplum kokenli agir sepsis ve septik sok hastalarinda mortalite %24 bulunmustur (69).

Bizim ¢aligmamizda sepsisin kaynagi bakimindan 20 hasta (%46.5) hastane kokenli ve
23 hasta (%53.5) toplum kokenli sepsis tanisi ile izlendi. Hastane kokenli sepsiste mortalite
%25; toplum kokenli sepsiste %21.7 saptandi. Hastane kokenli sepsis hastalarinda
epidemiyolojik caligmalara kiyasla daha diisiik mortalite elde edilmistir. Bu durum hastalara
etkin ve erken tedavinin hizla baglanmasi ile agiklanabilir.

Sepsis hastalarinin ¢ogu ileri yasta oldugundan pek cok komorbid hastaliklar1 vardir
ve bu durum hastaligin seyrini etkiler. Wang ve ark. (70) agir sepsiste protokole dayali tedavi
plani ile yaptiklar1 ¢calismada kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda mortaliteyi daha fazla
saptamistir. Bir bagka calismada ise kalp yetmezligi ve kronik obstriiktif akciger hastaligi
olanlarda mortalite yiiksek bulunmustur (71). Bizim c¢alismamiza alinan hastalarda kronik
obstriiktif akciger hastaligi, hipertansiyon, kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, diyabet,
kronik bobrek yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik ve serebral palsy mevcuttu. Hipertansiyon
ve kalp yetmezligi olanlarda 6liim daha fazla goriildii. Hipertansiyonu olan hastalardan
Olenlere baktigimizda 1’1 agir sepsis ve 8’1 septik sok tablosundaydi. Buradan yola ¢ikarak
hipertansif hastalarda, septik sokun daha agir seyrettigi; arteryel basingtaki azalmayla birlikte

doku perfiizyonunun diger hastalara gore daha fazla bozuldugu ve bu hastalarda 6liimiin daha
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fazla goriildigi distniilebilir. Agir sepsis ve septik sok hastalarinda OAB’in 65mmHg’ nin
altinda olmasinin mortaliteyi arttirdig1 bilinmektedir.

Agir sepsiste gelisen organ yetmezlikleri hastanin takip ve tedavisini zorlastirir. Sepsis
hastalarinda 6zellikle ndrolojik, kardiyovaskiiler, solunum, renal yetmezlik sik goriimektedir
(71). Organ yetmezliginin sayis1 hastalarin prognozunu etkileyen énemli bir faktordiir ve say1
arttikca mortalite artmaktadir (15,72). Ug ve iizerinde organ yetmezligi varlhiginda mortalite
%70’lere ¢ikmaktadir (12). ABD’de yapilan bir ¢alismada agir sepsis hastalarinda {i¢ organ
yetmezligi varliginda mortalite %64.5; daha fazla organ yetmezligi varlifinda ise %76.2
bulunmustur (16).

Yogun bakimda 390 agir sepsis ve septik sok hastasinin izlendigi arastirmada;
hastalarin %62.1’inde ilk giin organ yetmezligi gelismis, bir organ yetmezligi gelistiginde
mortalite %24.3; dortten fazla organ yetmezligi gelistiginde ise %82.9 olmustur. En fazla
kardiyovaskiiler sonrasinda solunum ve norolojik yetmezlik goriilmiistiir (2).

Bizim c¢alismamizda; en sik solunum yetmezligi, daha sonra sirasiyla renal,
kardiyovaskiiler, karaciger, nérolojik ve hematolojik yetmezlik goriildii. Organ yetmezligi
sayisi arttikga mortalite oranlari artti. Ik giin gelisen organ yetmezligi sayisi ii¢ ve iizerinde
olanlarda mortalite %47.6 iken bir veya iki organ yetmezligi olanlarda 6liim goriilmedi.

Yogun bakim hastalarinda CRP yiiksekligi, organ yetmezligi ve mortalite riskini
arttirmaktadir (73). Diger yandan sepsisin baslangicinda TNF-a ve CRP degerlerinin yiiksek
oldugu ancak hastaligin prognozunu belirlemede yeterli olmadigi goriilmiistiir (74). Silvestre
ve ark. (75)’nin caligmasinda da sepsisli hastalarin baslangic lokosit, CRP degerlerinde
yasayan ve Olenler arasinda farklilik saptanmamig; bu nedenle mortalite tahmininde
baslangigtaki degerlerin yetersiz olacagi savunulmustur.

Yasayan ve Olenler arasinda sepsis tanist kondugu giin bakilan CRP diizeylerinde
farklilik yokken, sonraki giinlerde yasayanlarda giderek azalip 6lenlerde artisin olmasi; CRP
diizeyinin hastaligin takibinde kullanilabilecegini gostermektedir (76).

Bizim ¢alismamizda yasayan ve dlenler arasinda baglangic 16kosit ve CRP ortalama
degerleri arasinda anlamli fark yoktu. Bu nedenle agir sepsis ve septik soklu hastalarda
baslangic 16kosit ve CRP diizeylerinin mortaliteyi tahmin etmede yetersiz kalacagini
diisiinmekteyiz.

Laktat yiiksekligi, azalmig kapiller dolum ile iliskilidir; perfiizyon ve oksijenizasyon
yetersizliginin, mikrosirkulatuar fonksiyon bozuklugunun gostergesi olarak kullanilmaktadir.

Ancak sepsiste artmis laktat diizeyi doku hipoksisi yaninda artmis glikoliz, karacigerden
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azalmis klirense de bagli olabilir (77). Tam1 aninda yiiksek serum laktat diizeylerine sahip
sepsis hastalarinda mortalitenin arttig1 tizerinde durulmaktadir (78).

Calismamizda hastalarin baslangic laktat ortalama degerlerine bakildiginda olenlerde
yasayanlara gore daha yiiksekti ancak istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark
saptanmadi. Tan1 anindaki serum laktat seviyesi mortaliteyi tahmin etmede yetersizdi.

Sepsis hastalarinda ampirik antibiyotik se¢ciminde olas1 etkenler, toplum veya hastane
diren¢ paternleri goz 6niinde bulundurulmalidir. Ampirik antibiyoterapinin dogru ve uygun
secilmesi ile mortalite iliskisini inceleyen farkli sonuglar iceren ¢aligmalar mevcuttur. Rello
ve ark. (79) 111 bakteriyemik epizodu inceledikleri ¢alismada, baslangigta verilen uygun
ampirik antibiyotik tedavisinin mortaliteyi azaltmadigini ileri siirmiislerdir. Ispanya’da
yapilan ¢ok merkezli bir calismada 590 bakteriyemik epizod incelenmis ve uygunsuz ampirik
antibiyoterapinin mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmadigi agiklanmistir (80). Sonraki
yillarda yapilan c¢alismalarda ise sepsis hastalarinda uygunsuz ampirik antibiyotik
baslanmasinin mortaliteyi arttirdigi ileri stiriilmiistir (81-83). Yogun bakimda sepsisli
hastalara uygunsuz ampirik antibiyotik baslanmasi, uygun ampirik antibiyotik baglananlara
gbre mortaliteyi 8 kat arttirdigir gézlenmistir (82). Sepsis belirti ve bulgular ortaya c¢iktiktan
sonra ilk alt1 saat prognoz agisindan son derece onemlidir. Gram negatif bakterilerle gelisen
sepsiste altta yatan hastalik ne olursa olsun uygun ampirik antibiyotik tedavisi ile sok
insidansinin yar1 yariya azaldigi bilinmektedir (22).

Bizim c¢alismamizda; uygun ampirik antibiyotik baslanan hastalarda 6lim goriilmez
iken uygunsuz ampirik antibiyoterapi alanlarda mortalite %50 bulundu. Calismamizda
ampirik verilen antibiyotigin dogru secilmesi mortaliteyi azaltmistir ve bu sonug 2000’li
yillarda yapilan ¢aligmalar1 destekler niteliktedir.

Yogun bakima yatis giinii yapilan mortalite tahmini yogun bakim hekimlerince hasta
prognozunun belirlenmesi, aragtirmacilar tarafindan hastalarin siniflandirilmasinda énemlidir.
Bu amagcla cesitli skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Yogun bakim hastalarinda hastalik
siddet skorlarinin mortaliteyi tahmin etmedeki dogruluk derecesi genellikle yasayan ve dlen
hasta ayrimini yapabilme yetilerine veya gozlenen ile tahmin edilen mortalite arasindaki
benzerlik esasina dayanir (84).

Agir sepsis ve septik sok tanisi ile yogun bakimda izlenen hastalarda mortalite
tahmininde APACHE II, SAPS II, MPM II skorlama sistemlerinin karsilastirildig: ¢calismada;
APACHE II'nin performansi zayif, MPM II’nin 24. saat modelinin mortalite tahmin
yetenegini iyi bulunmustur. Ayrica MPM II’nin O. saat modelinin SAPS II ve APACHE II'ye
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gore daha iyi oldugu bildirilmistir (8). Yogun bakimda 158 agir sepsis ve septik sok
hastasinin incelendigi baska bir ¢alismada; ilk giin APACHE II, SAPS II, SOFA skorlar1
Olenlerde yasayanlara gore daha yiliksek saptanmis; mortaliteyi en iyi belirleyen ise SAPS II
ve SOFA skoru olmustur (75). Balc1 ve ark. (7) sepsisli hastalarda mortaliteyi 6ngérmede
APACHE II ve SOFA skorunun anlamli oldugunu; en yiiksek anlamlilik diizeyininin ise
SOFA skoru ile elde edilecegini savunmuslardir. Sepsisli hastalarin mortalite tahmini ve
prognoz takibinde APACHE II’nin kullanilabilecegini diisiindiiren caligmalar da vardir
(76,85).

Bizim ¢alismamizda, yasayan ve olenler arasinda giris APACHE II, SOFA; 24 saat
sonraki APACHE II, SAPS II, SOFA; 72 saat sonraki APACHE II, SAPS II, SOFA skorlar1
mortaliteyle uyumluydu. Skorlarin ortalama degerlerine bakildiginda yasayanlarda giderek
azalirken Olenlerde de giderek artmaktaydi. APACHE II, SAPS II, SOFA skorunun farkli
zamanlardaki degerlerinin mortaliteyi tahmin etmedeki yerini tespit etmek i¢in cox regresyon
analizi yapildi. Buna gore; 24 saat sonra bulunan APACHE II, SAPS II ile 72 saat sonra
bulunan APACHE II’nin mortaliteyi en iyi tahmin ettigi bulundu.

Sepsiste enfeksiyon odaklari, hastane ve toplum kokenli olusuna gore degismekle
birlikte bir¢ok ¢aligmada solunum sistemi en sik odak olarak goriilmektedir (2,86,87).

Alberti ve ark. (67)’nin ¢alismasinda hem hastane hem de toplum koékenli sepsiste en
stk enfeksiyon odagi akciger; ikinci siklikta batin ve sonra iiriner sistem enfeksiyonlari
bulunmustur. Hastalarin %49.2’sinde gram negatif bakteriler, %37.4’linde gram pozitif
bakteriler ve %9.7’sinde mantarlar sepsis etkeni olarak saptanmistir. Baska bir ¢alismada,
hastalarin %67’sinde tireme tespit edilmis olup %31.2’si gram negatif, %17.6’s1 gram pozitif,
%13.4 polimikrobiyal ve %]1.7 anaerop, %2.7’si fungaldir (82). Etken mikroorganizmanin
tespit edilmesi her zaman miimkiin olmamaktadir. Baz1 calismalarda etkenlerin kiiltiirde
tireme oran1 %45-70 arasinda degigsmektedir (2,67,86,87).

Farkli ¢alismalarda farkli mikroorganizmalar bildirilmekle birlikte son yillarda bati
ilkelerinde gram pozitif bakterilerin siklig1 artmaktadir (86-88).

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada; en sik enfeksiyon odaklar1 sirayla solunum sistemi,
tiriner sistem, kan ve batin saptanmis; hastalarin %47’sinde gram negatif, %22’sinde gram
pozitif bakteriler ve %10’unda mantarlar etken olarak bulunmustur (74). Hastane kokenli
enfeksiyon etkenlerinin siklig1 hastaneler arasinda hatta ayni hastanenin degisik birimleri
arasinda bile farkliliklar gdstermektedir. Hacettepe Universitesi YBU’nde sepsis olgularinin

%65.9°da gram negatif etkenler tespit edilmistir (21). Ulkemizde yogun bakim iinitelerinde en
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stk izole edilen patojenler Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii,
Staphylococcus aureus, koagtlaz negatif Staphylococlardir (89).

Bizim hastalarimizda hem hastane kékenli sepsiste hem de toplum kokenli sepsiste en
sik enfeksiyon odagi akcigerdi. Ikinci siklikta ise toplum kokenlilerde batin; hastane
kokenlilerde tiriner sistem tespit edildi. Hastalarin 28’inde (%65.1) kiiltiirde tireme olurken en
stk endotrakeal aspirattan mikroorganizma elde edildi. Bunlarin %75’ini gram negatif,
%14.2°sini  gram pozitif, %3.6 oraninda mantar, viriis ve asidorezistan bakteri
olusturmaktaydi. Hastane kokenli sepsis ile izlenen hastalarda en sik acinetobacter ikinci
siklikta pseudomonas izole edildi. Hastalarin izlemi boyunca 13’tinde yogun bakimdan
aldiklar1 enfeksiyon etkenleri ile en sik akciger olmak iizere, kateter ve iiriner sistem
enfeksiyonlar1 eklendi. Bunlardaki etkenler ise %84 gram negatif, %8 gram pozitif; %8
mantar idi. Yogun bakimda eklenen enfeksiyon etkenleri i¢inde en sik acinetobacter izole
edildi.

Sepsisli hastalarda mortaliteyi etkileyen faktorler bir¢ok c¢alisma ile belirlenmistir.
Etkilenen organ sayisi, sok, asidoz, altta yatan hastaliklarin ciddiyeti, yiilksek APACHE II,
yetersiz ampirik antibiyotik kullanimi mortaliteyi arttiran nedenler arasinda sayilabilir
(19,71,90).

On {niversite hastanesinin cerrahi yogun bakiminda takip edilen agir sepsis
hastalarinda ileri yas, malign hastalik Oykiisii, gram pozitif bakteri enfeksiyonlari, invaziv
fungal enfeksiyonlar mortaliteyi arttiran risk faktorleri olarak tespit edilmistir (91). Avrupa’da
24 iilkenin katilimiyla gergeklestirilen arastirmada sepsis hastalarinda ileri yas, sok tablosu,
kanser Oykiisiiniin olmas1 mortaliteyi arttirmistir (86). Agir sepsis ve septik sok hastalarinda;
kronik karaciger ve kalp yetmezliginin olmasi, akut renal yetmezlik ve sok gelismesi ile
mortalitenin arttig1 gosterilmistir (92).

Karakurt ve ark. (61)’nin protokole dayali yaklasim (APC diginda tiim tedavi rehbere
uygun yapilmis) ile tedavi ettikleri 176 agir sepsis hastasinda santral venoz kateter ve organ
yetmezligi sayisinin artis1 mortaliteyle iliskili faktorler olarak bulunmustur.

Calismamizda mortaliteyi etkileyen faktdrlerin tespiti i¢in yasayan ve 6lenler arasinda
p<0.05 olan parametreler ile cox regresyon analizi yapildi. Sonugta, hastanin yandag hastaligi
olarak kronik kalp yetmezliginin olmasi, septik sok, ampirik antibiyotigin uygunsuz
baslanmasi, ilk giin renal ve kardiyovaskiiler yetmezligin gelismesi, ilk giin gelisen organ

yetmezIligi sayisinin ii¢ ve iizerinde olmasi1 mortaliteyi arttiran faktorler olarak tespit edildi.
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Rehberler hastaliklarda tan1 ve tedavi girisimlerinin dogru bi¢cimde uygulanmasini;
klinik uygulamalarda hekimler arasi farkliliklarin giderilmesini saglar. Sepsis tani ve tedavisi
zor; mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Bu hastalarin tedavilerine dogru ve hizli baglanmasi
hayati 6nem tasir. Bu hizli tedavi baslangicinin bilimsel bir dayanaga bagl olarak bilingli ve
programli yapilmasi gerekir. Sonug olarak; hizli ve etkin tedavinin yasamsal dnem tasidigi
agir sepsis ve septik sok hastalarinda erken hedefe yonelik tedavi uygulamasini i¢eren sepsis

tedavi protokolii mortaliteyi azaltacaktir.
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SONUCLAR

Bu ¢alismada, sepsis tedavi protokolii esliginde tedavi edilen agir sepsis ve septik sok
hastalarinda sonuglar gozlemlenerek, mortalite orani; mortaliteyle iliskili faktorler, enfeksiyon
odaklari, etken mikroorganizmalar, skorlama sistemlerinin sepsis hasta mortalitesini tahmin
etmedeki yeri aragtirilmig ve su sonuglar elde edilmistir:

1. Agir sepsis ve septik sok ileri yaslarda ve erkeklerde daha fazla goriilmektedir.

2. Agir sepsis ve septik sokta protokole dayali tedavi sonrasinda genel yogun bakim
mortalitesi  %23.3 bulundu. Bu sonu¢ rehber esiliginde yapilan c¢alismalarla
karsilastirildiginda oldukea iyi bir sonugtur. Hizli ve etkin tedavinin yasamsal 6nem tasidigi
agir sepsis ve septik sok hastalarinda erken hedefe yonelik tedavi uygulamasini igceren sepsis
tedavi protokolii mortaliteyi azaltacaktir.

3. Protokole dayali tedavi sonrasinda agir sepsiste mortalite %4.3; septik sokta %45
bulundu. Septik sokta mortalitenin yiiksek olmasinin nedeni bu grubun coklu organ
yetmezligine sahip agir hastalardan olugmasidir. Bu hastalara uygulanacak hedefe yonelik
tedavi stratejileri daha agresif olacak sekilde gozden gecirilmelidir.

4. Hastane kokenli sepsiste mortalite (%25) toplum kokenli sepsise (%21.7) gore daha
yiiksek olmasina ragmen mortalite agisindan aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

5. Hastalarin komorbid durumlarina bakildiginda hipertansiyon ve kronik kalp
yetmezligi olanlarda 6zellikle septik sok daha agir seyretmekte ve mortalite artmaktadir.

6. Agir sepsis ve septik sok hastalarinda organ yetmezligi sayisi arttikca mortalite
artmaktadir. Ug ve iizeri organ yetmezligi olanlarda mortalite %47.6’ya ¢ikmaktadir.

7. Hastalara uygun olmayan ampirik antibiyotik bagslanmas1 mortaliteyi arttirmaktadir.
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8. Agir sepsis ve septik sok hastalarinda baglangic CRP, 16kosit, laktat seviyeleri
mortaliteyi tahmin etmede yetersizdir.

9. Sepsis hastalarinda mortaliteyi tahmin etmede APACHE II, SAPS II, SOFA
skorlama sistemleri kullanilabilir. Bunlar i¢inde 24 saat sonraki APACHE II, SAPS II ile 72
saat sonraki APACHE II’nin mortaliteyi en iyi tahmin ettigi sOylenebilir.

10. Hastane ve toplum kokenli sepsiste en sik enfeksiyon odagi akciger tespit edildi.

11. Hem toplum kokenli hem de hastane kokenli sepsiste enfeksiyon etkenleri i¢cinde
en sik gram negatifler izole edildi.

12. Hastalarin izlemi sirasinda yogun bakimda sonradan edinilen enfeksiyonlar iginde
en sik odak akcigerdi ve en fazla izole edilen mikroorganizma acinetobacter oldu.

13. Hastalarda kronik kalp yetmezliginin olmasi, septik sok gelismesi, ampirik
antibiyotigin uygunsuz baglanmasi, ilk giin renal ve kardiyovaskiiler yetmezligin gelismesi,
ilk giin gelisen organ yetmezligi sayisinin ii¢ ve iizerinde olmasi mortaliteyi arttiran faktorler

olarak tespit edildi.
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OZET

Sepsis, yiiksek mortalite ve morbidite nedenidir. 2008 yilinda “Agir sepsis ve septik
sokta tedavi rehberi” yaymlanmistir. Bu ¢alismanin amaci, rehber temel alinarak hazirlanan
sepsis tedavi protokoliiniin sonuglarini gézlemleyerek, mortalite oranini, mortaliteyle iligkili
faktorleri, skorlama sistemlerinin sepsis hastalarinda prognoz tayinindeki yerini tespit
etmektir.

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’nde 1
Temmuz 2009-31 Aralik 2009 tarihleri arasinda agir sepsis ve septik sok tanisi ile izlenen 43
hasta calismaya alindi. Hastalar mortaliteye gore 6len ve yasayanlar olarak gruplandirildi.
Gruplar arasinda degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi veya ki-kare testi;
mortaliteyi etkileyen faktorler cox regresyon analizi ile degerlendirildi.

Hastalarin 26’s1 erkek, 17’si kadindi. 23’1 agir sepsis, 20°si septik sok tanisi aldi.
Bunlarin 20’si hastane kokenli, 23’1 toplum kokenliydi. Tedavi sonrasi genel mortalite %23.3
bulundu. Septik sok tespit edilen hastalarda mortalite (%45) agir sepsise (%4.3) gore belirgin
olarak yiiksekti. Hastane kokenli sepsiste mortalite (%25) toplum kokenli sepsise (%21.7)
gore daha yiiksek bulundu. Agir sepsis ve septik sok hastalarinda ii¢ ve {lizeri organ yetmezligi
gelisenlerde mortalite %47.6’ya ¢ikmaktadir. Skorlama sistemleri i¢inde mortaliteyi en iyi
gosteren 24 saat sonraki akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi II, basitlestirilmis
akut fizyolojik skor II ile 72 saat sonraki akut fizyolojik ve kronik saglik degerlendirmesi II
oldu. Hastalarda kronik kalp yetmezliginin olmasi, septik sok gelismesi, ampirik antibiyotigin

uygunsuz baslanmasi, ilk giin renal ve kardiyovaskiiler yetmezligin gelismesi, ilk giin gelisen
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organ yetmezligi sayisinin ii¢ ve iizerinde olmasi mortaliteyi arttiran faktorler olarak tespit
edildi.

Sonu¢ olarak calismamizda, rehber esliginde yapilan benzer c¢alismalarla
karsilastirildiginda olduk¢a diisiik bir mortalite orani elde edilmistir. Erken hedefe yonelik

tedavi uygulamasini igeren sepsis tedavi protokolii mortaliteyi azaltacaktir.

Anahtar Kelimeler: Sepsis, protokole dayali tedavi, mortalite
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SUCCESS OF PROTOCOL BASED TREATMENT APPROACH IN
SEPSIS PATIENTS: A PROSPECTIVE OBVERVATIONAL STUDY

SUMMARY

Sepsis is a common cause of mortality and morbidity. In 2008, ‘‘Treatment guidelines
for severe sepsis and septic shock’ were published. This aim of this study was to observe
treatment protocols based on sepsis guideline and to determine mortality rates, factors related
with mortality, an also the use of scoring systems predict the prognosis.

43 patients were enrolled to our study, who were treated in Trakya University Medical
Faculty, Department of Medical Intensive Care, between July 2009 and December 2009.
Patients were grouped as survivors and non-survivors. Mann Whitney U test or chi-square test
were used to compare differences between groups, mortality related factors were analyzed
using cox regression test.

26 patients were male, 17 were women. There were 23 severe sepsis and 20 septic
shock patients. 20 of the patients had hospital related, 23 of the patients had community
acquired infections. General mortality rate was %?23.3. Mortality rates were significantly
higher in septic shock patients (%45), when compared to severe sepsis patients (%21.7).
Mortality rates were higher in patiens who had hospital related infections (%25), when
compared to patients who had community acquired infections (%21.7). In patients with septic
shock and severe sepsis, mortality rates were found to be as high as %47.6, when patients had
multiple organ failure (3 or more organs). The scoring systems that were most accurate to
predict mortality found to be acute physiology and chronic heath evaluation II at 24 hr,
simplified acute physiology score II and acute physiology and chronic heath evaluation II
72hr. Chronic hearth failure, development of septic shock, poor execution of empiric
antibiotic therapy, renal and cardiovascular failure at first day and development of multiple

organ failure (3 or more) at first day were factors related with high mortality rates.
50



Our study revealed lower mortality rates, when compared to similar studies published
in literature. Early goal directed therapies should be used in these patient groups to reduce

mortality rates.

Key words: Sepsis, protocol based treatment, mortality
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Ek 3
BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu katildiginiz ¢aligma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi ‘“ Sepsis Hastalarinda Protokole
Dayal1 Yaklasimin Basarist: Prospektif Gozlemsel Calisma >’ dir.

Bu aragtirmanin amaci viicudun iltihap kapmasma bagli tim organlarin iflas ettigi bir hastalik olan
sepsis hastalarinin yogun bakimda takip edilirken uygulanan tedavi protokoliiniin sonuglarini gézlemlemektir.
Bu arastirmada size (yogun bakimda yatan hastaniza ) yogun bakimda uygulanan islemler disinda ek olarak
hicbir islem ve tedavi uygulanmayacaktir. Yogun bakim sorumlu hekiminin kararlarina miidahale
edilmeyecektir. Sadece dosyanizdaki tibbi bilgiler kaydedilecektir. Bu aragtirmada yer almaniz 6ngdriilen siire
yogun bakimdaki yatisiniz boyunca olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin sayist yogun bakimda takip edilen
43 (kirk ti¢) sepsis hastasidir. Caligma toplam 1 yil siirecektir.

Bu aragtirma ile ilgili olarak sizin higbir sorumlulugunuz bulunmamaktadir.

Bu arastirmada sizin i¢in ¢aligmanin getirdigi ek risk, zarar veya yarar yoktur. Ciinkii arastirmaci
sadece gozlem yaparak tibbi bilgilerinizi kaydedecektir. Yogun bakimda bu hastalara uygulanan islemler
disinda ek olarak higbir islem ve tedavi yapilmayacaktir.

Bu arastirmada tedavide uygulanabilecek, alternatif tedavi ya da islemler bulunmamaktadir.

Arastirmaya bagli bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu arastirici tarafindan
yapilacak, ortaya cikan masraflar sorumlu arastirmaci tarafindan karsilanacaktir. Arastirma sirasinda sizi
ilgilendirebilecek herhangi bir geligme oldugunda, bu durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir.
Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da galisma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger
rahatsizliklarimiz igin 0533-6325974 no.lu telefondan Dr. Ozlem YILDIZ’a basvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hicbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica bu aragtirma igin
yogun bakimda yapilan islem ve tedaviler disinda ek olarak muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri
verilmeyecektir; dolayisiyla bu arastirma kapsaminda sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik
kurulusundan higbir ticret istenmeyecektir. Bu arastirmada kayit i¢in kullanilacak malzemeler (kullanilan hasta
formlar1 ve diger kirtasiye malzemeleri) arastirmacinin kendisi tarafindan desteklenmektedir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Aragtirmada yer almay1 reddedebilirsiniz
ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlariniza
engel duruma yol agmayacaktir. Arastirict bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, uygulanan tedavi semasinin
gereklerini yerine getirmemeniz, ¢alima programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini arttirmak vb.
nedenlerle sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin sonuglart bilimsel amagla kullanilacaktir; ¢aligmadan
cekilmeniz ya da arastirici tarafindan g¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel
amagla kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde
tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz .

Cahismaya Katilma Onay:

Yukarida yer alan ve aragtirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri okudum ve
sozIii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim
aciklamalari ayrmtilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem igin
bana (bilinci kapali hastalar igin yasal temsilcisine) yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait (veya
biling kapali hastalar i¢in yasal temsilcisi oldugum hastaya ait) tibbi bilgilerin gdzden gegirilmesi, transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiirtitiiciisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana
(yasal temsilcisi oldugum hastaya ) yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir
goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Hastalig1 nedeniyle biling kayb1 olan hastalar i¢in hastanin yasal temsilcisi olarak ¢alismayla ilgili
bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari, arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak
bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamig bulunmaktayim. Caligmaya katilmayi isteyip istemedigime
karar vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda yasal temsilcisi oldugum hastaya ait tibbi
bilgilerin gbzden gegirilmesi, transfer edilmesi ve iglenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciisiine yetki veriyor ve
s0z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama ve baski olmaksizin bilyiik bir
goniillilik icerisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyas1 bana verilecektir.

Hastalig1 nedeniyle biling kaybi olan hastalar i¢in yasal temsilcisine ¢aligmayla ilgili gerekli agiklamalar
yapilmis olup “‘ tamigm gerekli oldugu durumlarda c¢alisma ekibinden bagimsiz bir kisinin taniklik etmesi
kosuluyla’’ bu belge hastanin yasal temsilcisine ve taniga okutularak imzalatilmistir.

Goniilliiniin,



Adi-Soyadi:
Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin, bilinci acik olmayanlarin yasal temsilcisi,
Adi-Soyadi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,

Adi-Soyadi: Dr. Ozlem YILDIZ

Gorevi: Arastirma Gorevlisi Doktor

Adresi: Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar1 ve Tiiberkiiloz Ana
Bilim Dali / Edirne

Tel.-Faks: 0533-6325974  0284-2357652

Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden calisma ekibinden bagimsiz goriisme taniginin,
Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:



Ek 4
SEPSISDE TEDAVi PROTOKOLU

ACCP/SCCM tanimlarma gore agir sepsis ve septik sok hastasinin yogun bakima kabulii

!

Arter kan gazi bakilir, mekanik ventilator ihtiyaci varsa entiibe edilerek mekanik ventilatore

baglanir.

!

Kan, idrar, balgam, yara siiriintiisii vb. diisiiniilen enfeksiyon odagina yonelik kiiltiir alinarak

ampirik antibiyoterapi baglanir.
!
TA <90/60 mmHg veya ortalama arteryel basing <65 mmHg; laktat >4 mmol/It

!
S1v1 tedavisi ver: 1000 cc/30 dk kristoloid veya 300-500 cc kolloid veya >20ml/kg/saat

1
SVB 6l¢ <8 mmHg ise: 1000cc/30 dk kristoloid veya 300-500cc koloidi tekrarla ve idrar
cikisi, TA takibine gore sivi tedavisinin devamini diizenle; SVB >8mmHg ise idrar ¢ikist ve
TA takibine gore s1vi tedavisini diizenle

!
Baslangig s1v1 yiiklemesi sonrasi ortalama arteryel basing (OAB) 6l¢

v N
OAB > 65 mmHg OAB <65 mmHg ise dopamin (5-20 mcg/kg/dk) basla
! )
kan laktat diizeyi yliksek veya ScvO2 < %70 TA <90/60mmHg, OAB <65 mmHg

!
Dobutamin 2.5-15mcg/kg/dk basla

doku hipoperfiizyonunu 6nlemek i¢in
Hb 7-9 ve Het >%30 tutacak sekilde 3*20 mg metilprednizolon, en fazla 7 giin
eritrosit slispansiyonu ver

! !
Her hastaya gerekli ise sedasyon, stres iilser profilaksisi, DVT profilaksisi, kan sekeri <150
mg/dl olacak sekilde insiilin infiizyonu, gerekli ise diyaliz yapilacak, mekanik ventilator

kullaniliyorsa tidal voliim:6ml/kg, Pplato <30 cmH20 ve PEEP >5¢cmH20 olacak.



SEPSIS HASTASI OLGU RAPOR FORMU (ORF)

ISIM: ‘ YAS: ~ CINSIYET: KG:
OZGECMIS (KOMORBID DURUM)-OPERASYON( ELEKTiF/NONELEKTIF):
SEPSIS() CIDDI SEPSIS () SEPTIK SOK () ORGAN YETMEZLIGI:
GELISTE CPR YAPILMIS MI? EVET () HAYIR()
TOPLUMDAN () HASTANEDEN () () <5GUN () >5GUN
ONCEDEN KULLANDIGI ANTB:
A: NB: TA: CVP: DSS / ENTUBE:
ENFEKTIF ODAK:
ARDS VAR () YOK () .
EKG SINUS () AF () VEA() DIGER ()
GIiRiS LAB. PARAMETRELERI:
HB/HCT URE AST AKG/PH
BK KREAT ALT PO2
PLT NA T.BIL/DBIL PCO2
CRP K LDH SAO2
SEDIM CL T.PRO BE
PZ/AKV HCO3 ALB Pa02/FiO2
GIRIS 24.SAAT 48.SAAT 72.SAAT
PLT
SERUM LAKTAT iZLEMi
GIRIS 6.SAAT 24.SAAT 48.SAAT 72.SAAT 5.GUN ANTB.KESIL. | YB.CIKISI
iDRAR CIKISI (ml/h; 1t/24h ) HEDEF > 0.5 ML/KG/SAAT
GIRIS 6.SAAT 24.SAAT HEDEFE
ULASMA
DIALIZ HAYIR () EVET() SAYL:
TA/OABIZLEMi HEDEF: 90/60mmHg / >65mmHg
GIRIS 6.SAAT 24.SAAT HEDEFE
ULASMA
SIVI TEDAVISi KRISTOLOID() KOLLOID()
| 6.SAAT | | 24.SAAT | | 48.SAAT | | 72.SAAT |
SVB TAKIBI
GIRIS 6.SAAT 24.SAAT 48.SAAT 72.SAAT HEDEF ULAS.
DOPAMIN () SURE:
DOBUTAMIN() SURE:
STEROID () DOZ: BAS./BITiS GUNU: TOPLAM:




ALINAN TARIH UREME

KULTUR

ANTB. DUYARLILIK

KAN

IDRAR

ETA VEYA
BALGAM

DIiGER

AMPIRIK ANTIBIYOTIiK/GUN:
UREMEYE GORE ANTIBiYOTIK/GUN:

DVT PROFLAKSI:

STRES ULSER PROFLAKSI:
KAN SEKERI TAKIBi KONVANSIYONEL TEDAVI YOGUN INSULIN TEDAVISI
<150
151-200
>200
HIPOGLISEMI VAR () YOK ()
VERILEN KAN URUNLERI:
APACHE II SAPS II SOFA CRP LOKOSIT
GIRIS
24.SAAT
72.SAAT
CIKIS
SONUC: EX / SAG
SAPS 11
KABUL Kr. hastalik Glaskow Yas
koma skala <40 0
Planh 0 Yok 0 <6 26 50-59 7
cerrahi
Acil 8 Metastatik 9 6-8 13 60-69 12
cerrahi kanser
Medikal 6 | Hematolojik 10 | 9-10 7 70-74 15
kanser
Aids 17 | 11-13 5 75-79 16
14-15 0 >80 18

40




TA Nabiz Is1 Pa02/ Bilirubin
(mmHg) Fi02 (mg/dl)
<70 13 <40 11 <39 0 <100 11 <4 0
mg/dl
70-99 5 40-69 2 > 40 3 100- 9 4-5.9 4
199 Mg/dl
100-199 0 70-119 |0 >200 |6 >6 9
mg/dl
>200 2 120-159 | 4
>160 7
Idrar ¢ikist Ure(mmol/It) Lokosit K
(/mm3) mEq/It
<0.51t/24h 11 <10mmol/It 0 <1000 12 <3 3
(0.6gr/1t)
0.5-0991t/24h | 4 10-29.9 6 1000- 0 3-49 0
(0.6-1.79g1/1t) 19.000
>11t/24h 0 >30 (>1.8gr/1t) 10 >20.000 | 3 >5 3
NA (mEqg/lt) HCO3 (mEq/It) Sonug:
<125 5 <15 6
125-144 0 15-19 3
>145 1 > 20 0
APACHE II SKORU
A.(Fizyolojik Skor) 4 3 2 1 0 1 2 3 4
Ist (C) >41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <29.9
Ort Arter Basing >160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
(mmHg)
Kalp Hizi/dk >180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum sayisi/dk >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
A-aDO2 veya Pa02 >500 | 350-499 | 200-349 <200
a.Fi02>0.5:A-aDO2 | ...coooo | el T T
b.Fi02<0.5:P02 P0O2>70 61-70 55-60 <55
PH >7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
Na(mmol/It) >180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
K(mmol/lt) >7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-3.4 2.5-2.9 <2.5
Kreatinin(mgr/dl) >3.5 2-34 1.5-1.9 06-1.4 <0.6
Htc(%) >60 50- 59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Lokosit/(mm3)x1000 >40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
HCO3 >52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
Glaskow Koma Skor =15-GKS




B.(Yas)

<44 0
45-54 2
55-64 3
65-74 5

>75 6

C. (Kronik Durum Skoru): Eger hastada siddetli organ yetmezligi veya immunsiipresyon mevcutsa asagidaki gibi puanlama
a.Nonoperatif veya acil postop hastalarda :5 puan b.Elektif postop hastalarda: 2 puan

Organ yetmezIliginin ve immun sistemin suprese durumu hastaneye yatigtan 6nce var olmali ve su kriterlere uymali
KARACIGER: Biopsi ile kanitlanmus siroz,Portal hipertansiyona bagli iist GIS kanamasi,Hepatik ensefalopati
RENAL:Kronik Dializ KARDIYOVASKULER:Klass 4 KKY

SOLUNUM:Siddetli efor kisitlamasina neden olan kronik obstriiktif, restriktif, vaskiiler hastaliklar, kronik hipoksi,
hiperkapni, sekonder polisitemi, pulmoner hipertansiyon (>40)

IMMUN SISTEM:Hasta enfeksiyonlara rezistansi azaltan tedavi almistir. (immun siipresyon,KT,RT,uzun siireli veya yakin
yiiksek doz steroid ) veya yeterince ilerlemis (Losemi,Lenfoma,AIDS) enfeksiyona resistans1 baskilayan hastalik olmasi

GLASKOW KOMA SKORU
GOZ ACMA MOTOR YANIT SOZEL YANIT

Spontan olarak (4) Emirlere uyar (6) Anlamli (5)

Sesli uyaran ile (3) Agriyi lokalize eder (5) Konfiize (4)

Agrili uyaranla (2) Fleksor yanit (4) Anlamsiz kelimeler (3)

Yok (1) Deserebre fleksiyon (3) Anlamsiz sesler (2)

Deserebre ekstansiyon (2) Yok (1)
Yok (D
APACHE II SKORU: A: B: C:
SOFA SKORU
SOLUNUM KOAGULASYON
Pao2/Fio2 PLt *10"3/mm3
< 400+/- solunum destegi @) <150 (1)
<300 +/- solunum destegi (2) <100 2)
<200 + solunum destegi 3) <50 3
<100 + solunum destegi 4 <20 (4)
KARDIOVASKULER DESTEK GLASKOW KOMA SKORU
MAP <70 mmHg (D) 13-14 @)
Dopamin <=5 kg/dk 2 10-12 2
Dopamin > 5 kg/dk 3) 6-9 3)
Dopamin > 15 kg/dk @) <6 “)
KARACIGER RENAL
(bil. mg/dl — micromol /1t (Kreatinin mg/dl ~ micromol/It)
1.2-1.9 20-32 (1) 1.2-1.9 110-170 (1)

2.0-5.9 33-101 2) 2.0-3.4 171-299 2)
6.0-11.9 102-204 3) 3.5-4.9 300-440 veya <500ml/giin (3)
>12 >204 (4) >5.0 >440 veya < 200 ml/giin  (4)

TOPLAM PUAN:




