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SEPSİS VE SEPTİK ŞOK HASTALARINDA KAN VE KAN ÜRÜNLERİ 

TRANSFÜZYONUNUN PROSPEKTİF OLARAK İNCELENMESİ 

ÖZET 

Amaç: Sepsis ve septik şoklu hastalarda kan hücre serilerinde, pıhtılaşma faktörlerinde 

ve antitrombotik proteinlerde anormallikler sıklıkla görülür. Anemi, trombositopeni, 

lökopeni, DIC, koagulasyon faktörlerinin fonksiyonel eksiklikleri septik şok ve ciddi 

sepsisde sıklıkla görülmektedir. Bu hastalara kan ve kan ürünü verilmesi ile ilgili 

standart bir protokol bulunmamaktadır. Bu çalışmanın amacı sepsis ve septik şok 

tanıları ile takip edilen hastalara verilen kan ve kan ürünlerinin prospektif olarak 

değerlendirilmesidir. 

Materyal ve metod; Bu prospektif tanımlayıcı çalışma Erciyes Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Dahiliye Yoğun Bakım Ünitesi’ nde, 18 yaş ve üzeri, YBÜ’ nde 48 saat ve 

daha fazla yatan, sepsis/septik şoktaki hastalar üzerinde yapılmıştır.  

Bulgular: Bu çalışmaya 103 hasta alındı. Hastaların %56’ sı erkek, %44’ ü kadındı. 

Hastaların yaş ortalamaları 60.9 ± 17.2 yıl olarak hesaplandı. Hastaların APACHE II 

skoru 23.2 ± 4.1 olarak hesaplandı. Hastaların YBÜ’ nde bakılan 1. Gün Glaskow 

Koma Skalası 10.2 ± 5.0 olup, 1. Gün SOFA değeri 9.0 ± 3.4 olarak hesaplandı. 

Hastalar, YBÜ’ nde yatıp sepsis veya septik şok tanısı aldıktan 6 (1 – 22) saat içinde 

çalışmaya alındı. Hastalar 6 (3-26) gün boyunca sepsis veya septik şok olarak takip 

edildi. Hastalar değerlendirildiğinde % 63’ ünde başlangıçta sepsis tanısı, % 37’ sinde 

ise septik şok tanısı mevcuttu. Hastaların en sık sepsis odağı % 63 oranla akciğer 

enfeksiyonu olarak bulundu. Çalışmaya alınan hastaların % 65’ine kan ve kan ürünü 

transfüzyonu yapıldı. En sık verilen kan ürünü eritrosit süspansiyonu, ikinci sık verilen 

kan ürünü ise trombosit süspansiyonu idi. Hastaların % 56’ sına eritrosit süspansiyonu 

verildi. Eritrosit transfüzyonu yapılan hastaların transfüzyon öncesi bakılan Hb değerleri 

8.6 ± 1.5 g /dl bulundu. Toplam 167 ünite eritrosit transfüzyonu yapıldı. Hastalara en 

sık hemoglobin düşüklüğü (165 kez) nedeni ile eritrosit transfüzyonu yapıldı. Eritrosit 

transfüzyonu alan hastaların % 94.8’ i kaybedildi. Eritrosit transfüzyonu yapılan grupta 

transfüzyon yapılmayan gruba göre mortalite istatistiki olarak yüksek bulundu (p 

0.005). Hastaların %30’ una trombosit transfüzyonu yapıldı. Trombosit transfüzyonu 



x 

yapılan hastaların transfüzyon öncesi bakılan trombosit değerleri 23000 ( 6000- 

191000) 10^3/µL bulundu. Toplam 163 ünite trombosit süspansiyonu verildi. Hastalara 

en sık trombositopeni (163 kez ) nedeni ile trombosit transfüzyonu yapıldı. Trombosit 

transfüzyonu yapılan hastaların % 100 ’ ü kaybedildi. Hastaların yoğun bakım kalış gün 

sayısı 6 (3- 39) gün, hastanede kalış gün sayısı 15 (3-98 ) gün idi. Tüm hastaların yoğun 

bakım mortalitesi %86 idi.  

Sonuç: Yoğun bakım ünitesinde takip edilen sepsis ve septik şok hastalarına yüksek 

oranda kan ve kan ürünü verilmektedir. Bu ürünlerden en sık verilen eritrosit ve 

trombosit süspansiyonları olarak bulundu. Kan ve kan ürünü verilen hastalarda mortalite 

daha yüksek olarak tespit edildi. 

Anahtar Kelimeler: Eritrosit, kan transfüzyonu, mortalite, sepsis, septik şok, 

trombosit, yoğun bakım. 
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PROSPECTIVE EVALUATION OF BLOOD AND BLOOD PRODUCTS 

TRANSFUSION IN PATIENTS WITH SEPSIS AND SEPTIC SHOCK 

ABSTRACT 

Aim: Abnormalities in blood cell lines, clotting factors and antithrombotic proteins are 

common in sepsis and septic shock patients. Anaemia, thrombocytopenia, leucopoenia, 

disseminated intravascular coagulation and functional deficiencies of coagulation 

factors are all common in people with severe sepsis or septic shock. There is no 

standard protocol for blood and blood product transfusion for this disease. The aim of 

this study is to evaluate prospectively the blood and blood products transfusion in 

patients who are diagnosed with sepsis and septic shock. 

Materials and Methods: This prospective descriptive study was performed on patients 

who are 18 years of age and over, with septic / septic shock who stay for 48 hours or 

more in the Intensive Care Unit of the Erciyes University, Faculty of Medicine. 

Results: One hundred three patients were enrolled in this study. Fifty six percent of the 

patients were male and fourty four percent were female. The mean age of the patients 

was detected as 60.9 ± 17.2 years. APACHE II score of the patients was evaluated as 

23.2 ± 4.1. The first day Glaskow Coma Scale (GKS) of the patients was 10.2 ± 5.0, and 

the first day Sequential (Sepsis-related) Organ Failure Assessment Score (SOFA) value 

was calculated as 9.0 ± 3.4. Patients were received to study in 6 ( 1 - 22) hours after 

being diagnosed with sepsis or septic shock in the Intensive Care Unit. Patients were 

monitored for 6 (3-26) days as sepsis or septic shock. When the patients were evaluated, 

63% had sepsis at baseline and 37% had septic shock. The most common cause of 

sepsis was found as lung infection in 63% of the patients. Blood and blood products was 

transfused to 65% of the patients. The most frequent transfused blood product was red 

blood cell suspension and the second most frequent transfused blood product was 

platelet suspension. Red blood cell suspension was transfused to 56% of the patients. 

The pre-transfusion Hb values of patients transfused erythrocyte suspension was 8.6 ± 

1.5 g / dL. A total of 167 units of red blood cell suspension were transfused. 

Hemoglobin decrease was the most common cause of red blood cell transfusion. A part 

of 94.8% patients who received red blood cell transfusion died. The mortality rate was 

statistically higher in the group of red blood cell transfusion compared to the group 
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without transfusion (p 0.005). Platelet suspension was transfused to 30 % of the 

patients. The pre-transfusion platelet values of patients transfused platelet suspension 

was 23000 ( 6000- 191000) 10^3/µL. A total of 163 units of platelet suspension were 

transfused. Thrombocytopenia was the most common cause of platelet transfusion. All 

of patients who received platelet transfusion died. The number of days to stay in 

Intensive Care Unit was 6 (3-39) days and hospitalised days were 15( 3-98) days. 

Patients mortality rate was 86 % in Intensive Care Unit. 

Result: Patients with sepsis and septic shock who are followed up in Intensive Care 

Unit are transfused high percent blood and blood products. The most transfused blood 

products were red blood cell and platelet suspensions. The mortality was higher in 

patients transfused blood and blood products. 

Key Words:  Blood transfusion, intensive care, mortality, platelet, red blood cell, 

sepsis, septic shock,  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Sepsis, enfeksiyona karşı kontrolsüz inflamatuar yanıtın oluşturduğu biyolojik, 

fizyolojik ve biyokimyasal anormalliklerle karakterize bir sendromdur. Sepsis ve 

inflamatuar yanıt multipl organ disfonksiyonuna ve ölüme sebep olabilir (1) Dünyada 

her yıl milyonlarca hasta sepsisten etkilenir ve bu hastaların 1/4’ ü ve hatta daha fazlası 

ölümle sonuçlanır. Bu nedenlerle klinisyenlerin sepsisi doğru ve zamanında tanıması 

büyük önem taşır (2). Sepsis kontrol altına alınamazsa; septik şok, son-organ fonksiyon 

bozukluğu ve hatta çoklu organ yetmezliği ile sonuçlanacak ve buna bağlı mortalite ve 

morbidite artacaktır (3).  

Sepsisde erken tanı çok önemlidir ve tedavinin ilk basamağıdır. Sepsis ve septik şok 

tedavisinde antibiyotikler, kaynak kontrolü, sıvılarla resüsitasyon, vazopressör ve 

inotropik ajanlar esas alınır(4). 

Sepsis ve septik şoklu hastalarda kan hücre serilerinde, pıhtılaşma faktörlerinde ve 

antitrombotik proteinlerde anormallikler sıklıkla görülür. Anemi, trombositopeni, 

lökopeni, dissemine intravasküler koagulasyon (DIC), koagulasyon faktörlerinin 

fonksiyonel eksiklikleri septik şok ve ciddi sepsisde sıklıkla görülmektedir(5).Bu gibi 

durumlarda kan ve kan ürünleri transfüzyonu ile tedaviye destek sağlanır(4). 

Anemi, sepsisli hastalarda karşılaşılan sık karşılaşılan bir problemdir. Sistemik 

inflamatuar yanıta bağlı eritrositin azaltılmış üretiminin yanı sıra hemoliz ve kanama 

nedeniyle eritrosit yıkımının artması sepsisli hastalarda hemoglobin düzeylerinde akut 

azalmaya katkıda bulunur. Sepsisle indüklenen oksijen tüketimi, doku 
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oksijenasyonunun bozulmasını artırabilir(6). Anemi durumunda yeterli oksijen salımını 

sürdürmek için eritrosit transfüzyonu ile takviye yapılabilir(2). Sepsis ve septik şok 

hastalarında, eritrosit transfüzyon eşiği hala tartışmalıdır(7). Surviving Sepsis Campaign 

(SCC) 2016 ’ ya göre miyokardiyal iskemi, ciddi hipoksemi, akut kanama gibi 

sebeplerin olmadığı erişkinlerde, eritrosit transfüzyonu ancak hemoglobin düzeyi < 7.0 

g/dL olunca önerilmektedir(8). 

Koagulasyon anormalliği olan sepsis veya kritik hastalarda profilaktik taze donmuş 

plazma( TDP) transfüzyonunu değerlendiren randomize kontrollü çalışma yoktur. SCC 

2016’ ya göre kanama veya invaziv prosedür planı yok ise, pıhtılaşma anormalliklerinin 

düzeltilmesi için TDP kullanılmaması önerilir(8). 

Sepsis ve kritik hastalarda profilaktik trombosit süspansiyonu transfüzyonunu 

değerlendiren randomize kontrollü çalışma yoktur. SCC 2016 ’ ya göre belirgin kanama 

yok ise < 10.000/mm3, hastada kanama riski var ise <20.000/mm3 sınırında profilaktik 

platelet transfüzyonu önerilir. Aktif kanama, cerrahi veya invaziv prosedürler için daha 

yüksek düzeyler 50.000/mm3 tavsiye edilir(8).  

Bu çalışmada İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesi (YBÜ)’ nde sepsis, septik şok 

tanıları ile takip edilen hastalara verilen kan ve kan ürünlerinin prospektif olarak 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. Transfüzyon endikasyonlarının sepsis kılavuzlarına 

göre uygunluğuna bakılması hedeflenmiştir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Sepsis tek başına bir hastalık değil ilerleyici olma olasılığı yüksek klinik sendromdur. 

Sepsis ve daha ileri evrelerinde ortaya çıkan inflamatuvar yanıttaki patofizyolojik 

bozukluk, başlangıçta infeksiyon alanından da uzakta bulunan organlarda da gelişen 

kontrol altına alınmayan infeksiyona karşı vücudun kontrolü dışında jeneralize 

inflamatuvar yanıttır (9). Sepsis baskılanamadıkça, septik şok, son-organ fonksiyon 

bozukluğu ve hatta çoklu organ yetmezliği gelişecek buna bağlı mortalite ve morbidite 

artacaktır(3). Sepsiste erken tanı günümüzde tedavinin en önemli basamağıdır. Hastanın 

acile başvurusu veya serviste yatışı süresince takiplerinde hastada sepsis ihtimalinin 

olması bile tedaviye başlamak için yeterli bir endikasyondur. Bundan sonraki 

basamaklarda ise en önemli durum antibiyoterapi ve erken hedefe yönelik tedavinin 

başlatılmasıdır(10).  

2.1. Sepsis/Septik Şok Epidemiyolojisi 

Sepsis tüm dünyada yüksek mortalite ve morbiditeye sahip ciddi bir sağlık problemidir. 

Yoğun bakım hastalarının en önemli ölüm nedenlerinden biridir. Sepsisin tedavi 

maliyeti yılda 17 milyar dolara ulaşmaktadır (11). Sepsis, ağır sepsis ve septik şok 

epidemiyolojisi yeterli prospektif kohort çalışmalarının olmaması nedeniyle iyi 

bilinmemektedir.  

2.1.1. İnsidans 

Sepsis ve septik şok sıklığı özellikle son yıllarda artmış olup, zamanla daha da artacağı 

öngörülmektedir. Amerika Birleşik Devletleri' nde (ABD) 1970 ' lerin sonlarında, her 
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yıl 164.000 sepsis vakasının meydana geldiği tahmin ediliyordu (12). ABD’de bir ulusal 

veritabanı analizine göre 1979-2000 yılları arasında 1665000’ den fazla sepsis vakası 

tespit edilmiştir(13). Başka bir uluslararası veri tabanlı retrospektif çalışmada 1995 ve 

2015 yılları arasında global insidans sepsis için 100.000’de 437 kişi/yıl, ağır sepsis için 

ise 100.000’de 270 kişi/yıl oranında belirlenmiştir. Ancak düşük ve orta gelirli ülkelerin 

verilerini bu oranlar yansıtmamaktadır(14). Sepsis oranlarındakı artışın ileri yaş, 

immünsupresyon ve çoklu ilaca dirençli enfeksiyonlara bağlı olduğu düşünülmektedir 

(15-19). Kanser ve Edinilmiş Bağışıklık Eksikliği Sendromu(AIDS) gibi hastalıkların 

artışı da sepsis insidansındaki bu artıştan sorumludur(20). Bu hipotez henüz 

kanıtlanmamış olmasına rağmen, sepsis eğitimi, farkındalık kampanyaları nedeniyle 

sepsisin daha çok saptanmasına bağlı olarak da sepsis oranlarında artış olduğu 

düşünülmektedir. Sepsis insidansı, ırk ve etnik gruplara göre değişkenlik gösterir, ancak 

Afrikalı-Amerikalı erkekler arasında en yüksek olduğu görülmektedir (12). Artmış 

solunum yolu enfeksiyonlarına bağlı olarak kış aylarında insidans daha yüksektir(21). 

Ülkemizde sepsis insidansı ile ilgili yeterli veri yoktur fakat ABD’deki oranlar ülkemiz 

nüfusuna uyarlandığında yılda 100.000 civarında sepsis görülmesi beklenebilir (22). 

Ayrıca, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi YBÜ’lerinde (Beyin Cerrahisi,Göğüs 

Cerrahisi,Kalp Damar Cerrahisi,Dahiliye) yapılan bir çalışmada nozokomiyal sepsis 

oranı %33,1 olarak saptanmıştır (23). 

2.1.2. Hastalığın Şiddeti 

Hastalığın şiddetinde gittikçe artış olduğu gözlenmektedir( 24). Retrospektif bir 

analizde en az bir organ disfonksiyonu olan sepsis hastalarının oranları 1993-2003 

yılları arasında %26’ dan %44’ e yükselmiştir (25,26). Ağır organ fonksiyon 

bozukluğunun en sık görünen şekilleri akut respiratuar distress sendromu (ARDS), akut 

böbrek yetmezliği(ABY) ve yaygın damar içi pıhtılaşma (DIC) olarak saptanmıştır (27). 

2.2. Sepsis ve Septik Şok Etyolojisi 

Sepsis veya septik şoka neden olabilecek etkenler arasında bakteriler, virüsler, 

parazitler, mantarlar, spiroketler ve riketsiyalar gibi birçok mikroorganizma 

suçlanmıştır. En sık etkenler bakteriyel kaynaklıdır (28).Sepsise neden olan enfeksiyöz 

mikroorganizmalar zaman içinde değişmektedir (29-31). 1979-1987 yılları arasında 

ABD’ de gram negatif bakterilerin etken olarak daha fazla tespit edildiği bulunsa da 
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izleyen yıllarda gram pozitif bakterilerin öne çıktığı tespit edilmiştir. 2000 yılında 

sepsisin etkenlerine bakıldığında gram pozitif mikroorganizmaların hastaların 

yarısından fazlasında etken olarak saptandığı görülmüştür (12). Şiddetli sepsise neden 

olan organizmanın türü önemlidir. En son çalışmalar Gram pozitif organizmaların 

gittikçe artan bir oranda olduğunu bildirmesine rağmen, Yoğun Bakımda 

İnfeksiyonların Avrupa Prevelansı ( European prevalence of infection in intensive care: 

EPIC II) çalışmasında ise Gram negatif organizmaların daha fazla olduğunu 

bildirmektedir (%62,2) (32). Geçmiş çalışmalarla karşılaştırıldığında enfeksiyona yol 

açan organizmalar benzer olarak bulunmuş, baskın mikroorganizmalar olarak şunlar 

saptanmıştır: Staphylococcus aureus(20,5%), Pseudomonas türleri(19,9%), 

Enterobacteriacae(esas olarak E. coli, 16%), ve funguslar (19%). Acineobacter 

türlerinin farklı bölgelerdeki enfeksiyon oranı değişmekle beraber tüm enfeksiyonların 

%9’unda saptanmıştır (Kuzey Amerika’da 3,7%, Asya'da19,2%). (32).Toplum kökenli 

sepsiste en sık odak pnömoni, pyelonefrit, kolanjit-kolesistit, deri-yumuşak doku 

enfeksiyonları, menenjit, endokardit görülmektedir. Hastane kökenli sepsiste ise 

pnömoni, sonda veya girişimle ilişkili ürosepsis, kateter enfeksiyonları, karın içi 

enfeksiyon sık görülen odaklardır (22). Bir başka çalışmada nozokomiyal sepsis 

olgularında % 48,7 oranında Gram negatif bakteriler (en sık P. aeruginosa ve E. coli) 

sorumlu iken, % 47,9 oranında Gram pozitif bakteriler (en sık S. aureus) etken olarak 

görülmüştür (23). Yaklaşık olarak sepsis vakalarının yarısında herhangi bir 

mikroorganizma tanımlanmamıştır( kültür negatif sepsis). Kültür negatif sepsis oranı 

2000’ de % 33.9 iken 2010' da % 43.5'e yükselmiştir (33). Bu oranlar sepsis evresiyle 

değişmekte olup, sepsiste %17, ağır sepsiste %25 ve septik şokta ise %69 olarak 

bulunmuştur(34).  

2.2.1. Risk Faktörleri 

Risk faktörlerinin belirlenmesi sepsis ve septik şoku önlemede önem taşımaktadır. 

Sepsis için risk faktörleri aşağıda özetlenmiştir: 

1.YBÜ’ne kabul: YBÜ’nde izlenen hastaların yaklaşık %50’sinde nozokomiyal 

enfeksiyon vardır.Bu nedenle sepsis açısından yüksek risklidirler(35).  
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2. Bakteriyemi: Bakteriyemili hastalarda sıklıkla sistemik enfeksiyon gelişmektedir. Bir 

çalışmada 270 kan kültürünün ele alınmış ve % 95 pozitif kan kültürü sepsis, ağır sepsis 

veya septik şok ile ilişkili bulunmuştur (36). 

3. İleri yaş (≥65 yaş): Sepsis insidansı yaşla birlikte artmaktadır ve yaş sepsise bağlı 

mortalitenin bağımsız prediktif faktörüdür(37). 

4. İmmünsupresyon: Konak yanıtını baskılayan komorbiditeler(maligniteler, böbrek 

yetmezliği, karaciğer yetmezliği, AIDS, asplenizm gibi) ve immünsüpresif tedaviler 

sepsis, ağır sepsis veya septik şok hastalarında sıktır (38). 

5.Diyabet ve kanser: Diyabet ve bazı kanserler immün sistemi değiştirebilirler, sonuçta 

sepsiste veya nozokomiyal enfeksiyon riskinde artış olur.  

6. Toplum kaynaklı pnömoni: Hastanede yatan toplum kökenli pnömonili hastalarda 

ağır sepsis %48, septik şok % 5 oranında görülür(39). 

7. Hastaneye daha önceki yatışı: Hastane yatışı, özellikle antibiyotik ile tedavi edilen 

hastalarda, değişmiş bir insan mikrobiyomu oluşturur ve sonraki 90 gün içinde şiddetli 

sepsis gelişim riskini üç kat artırır(40).  

8. Genetik faktörler: Deneysel ve klinik araştırmalar genetik faktörlerin enfeksiyon 

riskini artırabildiğini doğrulamıştır(41). 

2.3. Sepsis ve İlşkili Tanımlar 

Sepsis, enfeksiyon ve bakteriyemi ile sepsis ve septik şoka kadar değişen şiddette bir 

süreçte bulunur ve bu da çoklu organ işlev bozukluğu sendromuna(MODS) ve ölüme 

neden olabilir. Sepsis ve septik şok tanımları 1990'lı yılların başlarından beri hızla 

gelişmiştir (42-47). Aşağıda bahsedilen sepsis tanımlamaları, The Society of Critical 

Care Medicine (SCCM) ve The European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) 

de dahil olmak üzere ulusal toplumlar tarafından oluşturulan uzman görüşü 

yansıtmaktadır (1). 
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2.3.1 Erken sepsis  

Enfeksiyon ve bakteriyemi sepsise ilerleyebilen enfeksiyonun erken formları olabilir. 

Sepsisin önlenmesi için bu tür hastaların monitorizasyonu önemlidir(1). 

2.3.1.1. Enfeksiyon  

Normalde steril olan bir dokuda, vücut sıvılarında veya boşluklarında mikroorganizma 

varlığı enfeksiyon olarak tanımlanır. Ancak bu duruma konağın inflamatuvar yanıtı her 

zaman eşlik etmez; tablo semptomatik, asemptomatik veya subklinik olarak da 

seyredilebilir(43). 

2.3.1.2. Bakteriyemi 

Canlı bakterinin kanda bulunmasıdır. 

2.3.1.3. Erken sepsisin saptanması 

Sepsisle ilişkili mortaliteyi azaltmak için sepsise neden olan enfeksiyonlu hastaların 

erken tanımlanmasına vurgu yapmaktadır. 2016 SCCM/ESICM sepsis grubu YBÜ 

dışındaki hastalar için sepsisten ölüm riski olan hastaların saptanmasına yardımcı olacak 

değerlendirme skoru tanımlamıştır (45-47). Bu skor The Sequential (Sepsis-related) 

Organ Failure Assessment Score ( SOFA) nın modifiye edilmiş hali olan quickSOFA 

(QSOFA ) olarak adlandırılmıştır. Skor ≥2 ise sepsise bağlı kötü hasta sonuçları ile 

ilişkili bulunmuştur. Ancak qSOFA’ nın sepsise bağlı ölümü öngörebilmesi prospektif 

değerlendirme gerektirmektedir (1). 

Tablo 1- QSOFA bileşenleri 

 

QSOFA skoru ilk olarak 2016 yılında yoğun bakım biriminin (YBÜ) dışında sepsisden 

şüphelenilen hastalarda kullanımının faydalı olduğu doğrulanmıştır (47). Enfeksiyon 

şüphesiyle acil servise başvuran 879 hastanın hastane mortalitesi için qSOFA' nın 

öngörücü geçerliliği, tam SOFA skoru ile benzerdir. Buna ek olarak; qSOFA, sistemik 

1.Solunum sayısı ≥22 /dk 

2.Mental durum değişikliği 

3.Sistolik kan basıncı ≤ 100 mm Hg 
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inflamatuar yanıt sendromu (SIRS) kriterlerinden üstün bulunmuştur (48). Buna 

karşılık, enfeksiyonla ilişkili bir tanıya sahip 184.875 YBÜ hastasının retrospektif bir 

analizinde, qSOFA'nın hastane mortalitesini tahmin etmede SOFA'dan daha düşük 

olduğunu bildirmiştir (49).Hastane mortalitesini tahmin etmede daha ileri çalışmalar 

yapılması gerekmektedir. 

2.3.2. Sepsis 

2016 SCCM/ESICM sepsis grubu sepsisi infeksiyona sekonder disregüle konak 

yanıtının sebep olduğu hayatı tehdit edici organ disfonksiyonu şeklinde tanımlamıştır. 

2.3.2.1. Organ disfonksiyonu 

Organ disfonksiyonu 2016 yılında SCCM/ ESICM sepsis grubu tarafından SOFA 

skorunun ≥ 2 olması şeklinde tanımlanmıştır. Bu skorun geçerliliği sepsis şüphesi olan 

kritik hastalarda bir milyondan fazla yoğun bakım ünitesi kayıtlarına bakılarak elde 

edilmiştir (45-47). SOFA skoru organ disfonksiyon skorudur. Sepsis için ne tanısal bir 

skordur ne de infeksiyona bağlı organ disfonksiyonunu saptar, potansiyel olarak 

infeksiyondan ölme riski yüksek olan hastaları saptamaya yardım eder (1). 

2.3.2.2. İnfeksiyon 

İnfeksiyonun varlığını saptamak için klinisyene yardımcı olacak belirgin bir kılavuz 

yoktur. Deneyimler, klinisyene radyolojik ve mikrobiyolojik yöntemlerle desteklenen, 

tedaviye yanıtın olduğu infeksiyon semptom ve bulguların olduğu klinik şüphe yol 

gösterir (1).Sepsise bağlı doku hipoperfüzyonu ( laktat artışı, oligüri vb. ) veya organ 

disfonksiyonu (kreatinin artışı, koagülopati vb. ) şeklinde tanımlanan ciddi sepsis tanımı 

ve SIRS, 2016 kılavuzundan sonra kullanılmamaktadır (8,43). 

2.3.3. Septik Şok 

Septik şok, sepsis varlığında daha fazla mortalite riski oluşturan dolaşımsal, hücresel ve 

metabolik değişiklikleri içeren bir klinik tablo olarak tanımlanır. Klinik olarak sepsis 

kriterlerini karşılayan hastalarda yeterli sıvı resüsitasyonuna rağmen Ortalama Arteryel 

Basınç (OAB) ≥ 65 mmHg üzerinde tutabilmek için vazopressör ihtiyacının olması ve 

laktat düzeyi > 2mmol/ L ( 18 mg / dL ) şeklindeki hastaları içerir. Septik şoklu 
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hastalarda her bir SOFA parametresi, olmayanlara göre daha yüksek mortaliteye sahiptir 

(≥%40 / ≥%10) (45). 

2.3.4. Diğer Tanımlar  

MODS ve SIRS klinik pratikte çok sık kullanılan ve sepsisten ayrılması gereken 

tanımlardır.  

2.3.4.1 Multipl organ yetmezliği sendromu (MODS) 

MODS tedavisiz homeostaz sağlanmasının mümkün olmadığı, birden çok organ veya 

sistemin fonksiyon yetersizliği ile karakterize bir sendromdur. MODS, hem enfeksiyöz 

hem de nonenfeksiyoz koşullarda şiddetli seyredebilir. MODS,primer ve sekonder 

olarak sınıflandırılır (1). 

 Primer MODS, herhangi bir organda akut olarak erken dönemde meydana gelir ve 

hasar o organın kendisini etkiler ( örn. Rabdomiyolize bağlı böbrek yetmezliği ).  

 Sekonder MODS ise hasarlı organın kendi yanıtı değil de, konak organizmanın 

yanıtının sonucunda oluşur (örn. Pankreatitli hastada ARDS). 

MODS’ ta farklı organ fonksiyon bozuklukları için evrensel olarak kabul edilmiş 

kriterler yoktur; ancak MODS tanısı koymak için aşağıdaki organa özgü değişkenler 

kullanılmakta ve YBÜ mortalitesini hesaplamak için skorlama sistemleri (örn. SOFA) 

kullanılmaktadır: (50-52) 

*PaO2/FiO2 oranı  

*Trombosit sayısı 

*Serum bilirubini 

*Serum kreatinini veya idrar çıkışı 

*Glaskow koma skoru  

*Hipotansiyon ve vazopressor ihtiyacı 

 



10 

2.3.4.2 Sistemik inflamatuar yanıt sendromu(SIRS)-  

Vücut ısısı, kalp hızı, solunum veya beyaz küre sayısındaki anormalliklerden iki veya 

daha fazlasının varlığı şeklinde tanımlanan Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu 

(SIRS) kontrolsüz inflamasyon ile karakterize klinik bir sendromdur (43). Hastanede 

yatan bir çok hastada bu kriterlerin enfeksiyon olmadan da ortaya çıkması, SOFA gibi 

diğer skorlarla karşılaştırıldığında mortalite öngörmedeki yerinin zayıf olması nedeniyle 

günümüzde sepsis tanısındaki önemini yitirmiştir (47,53,54). Otoimmün hastalıklar, 

pankreatit, vaskülit, tromboembolizm, yanıklar, cerrahi gibi nedenlere bağlı SIRS 

meydana gelebilir. 

2.4. Sepsis Patofizyolojisi 

Konağın enfeksiyona karşı cevabı karmaşık bir süreçtir, konak bakteriyel invazyonun 

yerini belirler ve bu bölgeyi kontrol altına alırken hasarlı dokunun onarımını başlatır. 

Bu süreç fagositik hücrelerin aktivasyonu ile birlikte pro-inflamatuvar ve anti-

inflamatuvar mediatörlerin oluşumunu içerir. Enfeksiyona karşı yanıt yaygınlaşırsa, 

enfeksiyon veya travma odağından uzaktaki normal dokuları da etkilerse sepsis 

meydana gelir (55). Enfeksiyona karşı konağı koruyan savunma mekanizmalarının 

bozulması, enfeksiyonlara zemin hazırlamaktadır (56,57). Konak savunma 

mekanizmaları anatomik bariyer, hücresel defans (fagositik hücreler, lenfositler), 

spesifik ve nonspesifik humoral defans olarak üç kategoride toplanabilir. Anatomik 

bariyer mikroorganizmalara karşı organizmayı koruyan en önemli defans sistemidir. 

Yanık,travma ve perkutan damar içi kateter varlığında ise bu bariyer bozulur. Sitotoksik 

ilaçlar ve radyasyon tedavisi de mukoza harabiyeti yaparak bu bariyeri bozmaktadir. 

Diğer önemli bir savunma mekanizması da vücut sekresyon ve ekskresyonlarının 

normal akımıdır. Eğer obstrüksiyon olursa, o anatomik bölgede doku basıncı artar, kan 

akımı azalır ve sonuç olarak bakteriyel translokasyon gelişir.Sepsis patogenezi 

sitokinler gibi proinflamatuar mediyatörlerin salınımı, nötrofil ve mononükleer 

hücrelerin aktivasyonu, nöroendokrin reflekslerin ortaya çıkması, kompleman, 

koagülasyon ve fibrinolitik sistemlerin aktivasyonu gibi hücresel düzeyde kompleks bir 

sürecin aktive olmasını içerir. Sepsisin başlaması, mikrobiyal komponentlerin, hücreye 

bağlı çözünebilir tanıma molekülleri CD14 ve “Toll-like receptors” (TLRs) gibi 

reseptörler tarafından tanınması ile oluşur, aktivasyon ile inflamatuar ve immun cevap 
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genleri indüklenir, bunların sonucunda çok sayıda endojen mediyatör salgılanır (58). 

Sepsis oluşumunda en önemli iki molekül Tümör Nekroz Faktör α (TNF-α) ve 

Interlökin 1 (IL-1) dir (59). TNF-α nötrofil aktivasyonu, ateş oluşumu, lokal 

inflamasyon, eritropoez baskılanması, lökosit adhezyonu, yağ asidi ve albümin 

sentezinde azalma ile ilişkilidir. Bazı çalışmalarda TNF-α ve IL-1 ‘in ciddi sepsis ile 

ilişkili olduğu belirtilmiştir ve hastalarda dolaşımdaki TNF-α düzeyi ile hasta sağkalımı 

arasında bir korelasyon saptanmıştır (60). Sepsiste, TNF-α ve IL-1‟in etkisinin bloke 

edilmesi sonucu komplikasyonların önlendiği ve daha iyi sonuçlar alındığı 

gösterilmiştir. Sepsisle ilişkili olduğu varsayılan diğer sitokinler ve proinflamatuar 

mediyatörler, “high mobility group box 1” (HMGB1) proteini ve “macrophage 

migration (11, 61,62). İmmun sistem hücreleri virüs, bakteri, mantar ve protozoa gibi 

birçoğunun moleküler özellikleri tanıyabilirler. Bu moleküler özelliklerden bazıları 

Gram negatif bakteri duvarında bulunan lipopolisakkaritler (LPS, endotoksin), gram 

pozitif bakteri duvarında bulunan lipoteikoik asit ve peptidoglikan, metilsiz bakteriyel 

DNA veya çift sarmallı viral RNA’dır. Bu moleküller TLRs, intracelluler nucleotid 

oligomerization domain proteinleri ve peptidoglikan tanıyıcı proteinleri tarafından 

tanınır (63,64). Mikrobiyal molekülün kendine özel TLR ile bağlanması sonucunda 

Toll/interlökin 1 reseptöründen sinyal iletimi meydana gelir ve bunun sonucunda 

intraselüler enzim kaskadı başlar (65). Kaskadın başlamasını takiben, kinazlardan 

oluşan enzimler proteinleri aktive eder ve fosforlar. Gram (-) bakterinin duvarından 

salgılanan LPS ise TLR4 ve CD14 ile bağlantı kurması sonucu, TLR kökenli Myeloid 

Farklılaştırma Protein-8’in aktivasyonunu meydana gelir. Bu aktivasyon sonucu, 

interleukin 1 reseptör ilişkili kinaz (IRAK) deaktive olur, yine bunun sonucunda tümör 

nekroz faktör reseptör ilişkili faktör (TRAF)’ ı ve TRAF ilişkili kinaz (TAK)’ ı uyarılır 

(63). Buna bağlı olarak bir nükleer yazılım faktörü olan, nuclear factor kapa B (NFkB) 

inhibitöründen ayrılır ve hücre çekirdeğine ilerler. NFk’ nin DNA’ ya bağlanmasıyla 

sonucu inflamasyona yol açan proteinleri kodlayan çok sayıda özel gen eksprese olur 

(66). Bu eksprese edilen genlerden biri TNF’ dir ve bu TNF de IL6 ile karaciğerde, C-

reaktif protein ve fibrinojen gibi akut faz reaktanlarının üretimini sağlar. Ayrıca 

apoptoziste de, TNF ’nin çok önemli rolü vardır. Aktive olan enzimlerden biri de 

inducible nitric oxide synthase (iNOS) olup, proinflamatuar bir molekül olan nitrik oksit 

seviyesini artırır (62). Nitrik oksit, guanylil siklaz gibi diğer enzimleri aktive ederek, 

guanylil siklaz üzerinden siklik guanozin monofosfat (cGMP) üretimini sağlar. Bu 
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sürecin sonucunda lokal ve sistemik vazodilatasyon meydana gelir ve bu da 

hipotansiyon veya şok ile kendini gösterir. Sepsis erken döneminde proinflamatuar 

süreç ve geç dönemlerde ise anti-inflamatuar süreç de aktive olur (67,68). Bu 

mekanizmalar IL-10 ve çözünebilir TNF reseptörü gibi özel sitokinlerin artışı ve 

lenfosit hücre sayısında azalmayı içerir (69). Bu sistemik anti-inflamatuar cevabın, 

sistemik proinflamatuar etkilerin zararlarını ve infeksiyon sahasındaki inflamasyonun 

konsantrasyonunu azaltıcı etkisi olabilir (63). Fakat anti-inflamatuar mekanizmalar 

baskın hale gelirse immün sistem deprese olabilir (immunparalizi), bu da vücudun 

nazokomiyal infeksiyonlara yatkınlığını artırır ve sitomegalovirüs gibi fırsatçı 

patojenlerin reaktive olmasına sebep olabilir (70,71). 

2.5. Sepsiste Klinik 

Sepsis şüphesi olan veya sepsis tanısı kesinleştirilen hastalar tipik olarak hipotansiyon, 

taşikardi, ateş ve lökositozla seyreder. Durum şiddetlendikçe şok tablosu (örn. soluk cilt 

ve siyanoz) ve organ disfonksiyonu bulguları (örn. oligüri, ABY, değişmiş mental 

durum) ortaya çıkabilir (8,43). Bunlar sepsise spesifik olmamakla birlikte sepsis dışı 

durumlarda da (örn. pankreatit, ARDS) benzer şekilde görülebilir.  

2.5.1. Semptom ve bulgular 

* Enfeksiyon kaynağına ait semptomlar ve bulgular (örn. Pnömonide öksürük ve nefes 

darlığı, absede o bölgede ağrı ve pürülan akıntı vb) 

* Arteriyel hipotansiyon [Sistolik kan basıncı (SKB) < 90 mmHg, ortalama arteriyel 

basınç (OAB) < 70 mmHg, Sistolik kan basıncında >40 mm Hg den fazla düşüş] 

* Ateş > 38,3°C veya <36 ºC 

* Kalp hızı > 90 atım/dk 

* Takipne ( solunum sayısı > 20 soluk/dk ) 

* Mental durum değişikliği 

* İleus (bağırsak seslerinin olmaması; sıklıkla hipoperfüzyonun son dönem belirtisi) 

* Kapiller yeniden dolumda azalma, siyanoz ve alacalı cilt (şok tanısını koydurabilir) 
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Bu bulgular, önceden var olan hastalık veya kullanılan ilaçlarla değişkenlik gösterebilir. 

Örneğin, yaşlı hastalar, diyabetik hastalar ve beta bloker alan hastalar, kan basıncı 

düştükçe uygun bir taşikardi göstermeyebilir. Kronik hipertansiyonu olan hastalar, 

sağlıklı hastalardan daha yüksek kan basıncında kritik hipoperfüzyon geliştirebilirler ( 

relatif hipotansiyon). 

2.5.2. Labaratuar Bulguları 

Labaratuar bulguları benzer şekilde nonspesifiktir. Sepsise bağlı hipoperfüzyon veya 

organ disfonksiyonuna bağlı olarak veya sepsise sebep olan duruma bağlı olarak 

labaratuar anormallikleri gözlenebilir. 

* Lökositoz (beyaz küre > 12.000 µL
-1 ) veya lökopeni (beyaz küre < 4.000 µL

-1 )  

* Beyaz küre sayısı normalken, %10’dan fazla immatür form  

* Diyabet olmadan hiperglisemi (plazma glukoz > 140 mg/dL veya 7.7 mmol/L)  

* Plazma C- reaktif protein; normal değerin iki standart sapma (SD) fazlası  

* Plazma prokalsitonin; normal değerin iki standart sapma(SD) fazlası  

*Arteriyel hipoksemi (PaO2/FiO2<300)  

* Akut oligüri (yeterli sıvı resusitasyonuna rağmen en az iki saattir idrar çıkışı < 0.5 

ml/kg/saat)  

* Kreatin artışı > 0.5 mg/dL veya 44.2 µmol/L  

* Koagulasyon anormalikleri (INR> 1.5 veya aPTT> 60 saniye)  

* Trombositopeni (Plt< 100.000 µL
-1 )  

* Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin > 4 mg/dL veya 70 µmol/L)  

* Hiperlaktatemi (>2mmol/L)  

* Adrenal disfonksiyon (örn. hipernatremi, hipokalemi) veya ötiroid hasta sendromu  
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2.5.3. Görüntüleme 

Enfeksiyonun alanına yönelik görüntüleme yöntemleri hariç sepsisi saptamada spesifik 

görüntüleme yoktur (örn. Pnömoni de akciğer grafisi)  

2.5.4. Mikrobiyoloji 

Sepsis kriterlerini karşılayan hastalarda kültürde organizma saptanması sepsis tanısında 

oldukça yardımcıdır ancak gerekli değildir. Bunun sebebi de sepsis tanılı hastalarda 

%50’nin üzerinde etken mikroorganizma saptanamaz(33,72).  

2.6. Tanı 

Tanımlamaların kısıtlılığı organ disfonksiyonu olan hastaların enfeksiyona sekonder 

olduğunu saptayamamasıdır. Bu nedenle sepsis ve septik şok tanısı için klinik 

labaratuar, radyolojik fizyolojik ve mikrobiyolojik verilere ihtiyaç vardır. Tanı sıklıkla 

prezentasyon ile, retrospektif bilgilere bakılarak veya ampirik antibiyotik yanıtının 

olması ile konur. Sepsis ve septik şok hastalarında pulmoner arter kateterizasyonu ile 

spesifik hemodinamik profil olmasına rağmen yorumlanması zordur ve nadiren 

yerleştirilir.  

2.7. Prognoz 

2.7.1. Hastane morbidite ve mortalitesi: 

Sepsis yüksek mortalite oranlarına sahiptir ve oranlar verilerin nasıl toplandığına bağlı 

olmakla birlite yaklaşık % 10-52 dir ( 12,15,25,53). Ölüm belgelerinden elde edilen 

verilere göre tüm ölümlerin %6 oranında sebep sepsistir (73). Sepsisin şiddetine bağlı 

olarak mortalite oranları da artar(53). Bir çalışmada SIRS, sepsis, ciddi sepsis ve septik 

şokun mortaliteleri sırasıyla % 7, 16, 20, 46 saptanmış (27). Diğer bir çalışmada sepsis 

ilişkili mortalite >%10 iken septik şok ilişkili mortalite >%40 saptanmış(45). Birkaç 

çalışmada zaman içinde mortalite oranlarının azaldığı gösterilmiştir (12,15,25,74-76).  

2.7.2. Uzun dönem prognoz  

Hastane taburculuğundan sonra takiplerde sepsisin artmış ölüm riski %20 kadardır. 

İlerde tekrar sepsis gelişme riski ve hastaneye tekrar yatış riski %10 kadardır. Ölümlerin 
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çoğu ilk 6 ayda olur ancak artmış risk iki yıla kadar sürer (77-85). Sepsis sonrası 

yaşayanlarda hastane başvurusundan sonraki ilk bir yılda akut veya uzun dönem bakım 

ihtiyacı olabilir. Bu hastalarda yaşam kalitesi de azalabilir (79-81,86). İlk 90 günde 

tekrar başvuran 3494 hastaneye kabulde en sık tanılar kalp yetmezliği, pnömoni,koah 

akut alevlenmesi ve idrar yolu enfeksiyonu olarak saptanmıştır (82). Sepsisli hastalar 

ayrıca, sepsis tanısı olmadan hastaneye yatırılan hastalarla karşılaştırıldığında, önemli 

kardiyovasküler olaylar ve inme riski altında olabilirler(85,87). 

2.7.3. Prognostik faktörler 

Sepsisin şiddetini etkileyen faktörler klinik özellikler, infeksiyonun tipi, bulunduğu 

bölge, antimikrobiyal tedavinin zamanlaması ve tipidir. 

Konak ilişkili-konağin inflamatuar yanıtındaki anormallikler hastalığın şiddetini ve 

mortalitesini arttırabilir. Ateşin gelişmemesi (hipotermi), lökopeni, trombositopeni, 

hiperkloremi, hiperglisemi, hastadaki komorbiditeler, yaş, hipokoagülopati bunların 

hepsi kötü hasta sonuçları ile ilişkilidir (88-94).Hastanın komorbiditeleri ve fonksiyonel 

sağlık durumu da ayrıca sepsisin sonuçları ile ilişkilidir (88). Mortalite için risk 

faktörleri yeni başlangıçlı atrial fibrilasyon (95,96) >40yaş (11), AIDS(97), karaciğer 

hastalığı (98), kanser (99), alkol bağımlılığı (98) ve immünsüpresyon (97,100) gibi 

komorbiditeler olarak sayılabilir. Hiperglisemisi olan 987 sepsisli hastanın prospektif 

gözlemsel bir çalışmasında, diyabet varlığı ile ilişkisiz ölüm riskinde artış bulunmuştur 

(94). Pıhtılaşmada bozukluk da ayrıca artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur (91). 

İnfeksiyon kaynağı- Hasta sonuçlarını belirlemede infeksiyonun kaynağı önemlidir. 

İdrar yolu enfeksiyonu olan sepsisli hastalarda düşük mortalite oranları ile ilişki 

saptanmıştır (88,101). Bir çalışmada enfeksiyonun kaynağı gastrointestinal sistem 

kaynaklı veya pulmoner kaynaklı ise sepsisteki mortalite %50-55 saptanmıştır. İdrar 

yolu enfeksiyonu kaynaklı sepsisde ise mortalite %30 saptanmıştır (101). Sepsis 

hastalarının yaklaşık% 50'si tanı konduğunda bir çalışmaya göre bakteriyemiktir (102). 

Bu, pozitif kan kültürleri insidansının sepsisli hastaların yüzde 17'sinden septik şok ile 

yüzde 69'a kadar değişen bir süre boyunca arttığını tespit eden 85750 hastane kabulüne 

ilişkin bir çalışmayla uyumludur(103). Pozitif kan kültürü varlığı veya yokluğu hasta 

sonuçlarını etkilemiyor gibi görünmektedir. Prognoz altta yatan enfeksiyonun 

şiddetinden ziyade sepsisin şiddeti ile daha çok ilişkilidir (103,104). 
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İnfeksiyonun tipi- Nozokomiyal patojenlerin sebep olduğu sepsis toplum kaynaklı 

sepsise göre daha yüksek mortaliteye sahiptir. Artmış mortalite metisilin dirençli 

stafilokok aureus (MRSA), kandida dışı mantarlar, candida, metisilin duyarlı stafilokok 

aureus (MSSA) ve psödomonasa bağlı olsa da polimikrobiyal enfeksiyonlarda mortalite 

artar (105,106). Sepsisin şiddeti arttığında, patojenler Gram negatif veya Gram pozitif 

bakteri olup olmamasına bakılmaksızın sonuçlar benzerdir (107,108). 

Antimikrobiyal tedavi- Çalışmalar uygun antibiyotik tedavinin erken başlanmasının 

sepsis üzerine faydalı etkilerinin olduğunu göstermiştir (90,104). Bir çalışmada uygun 

antibiyotiğin yeterli dozda verilmesi ile mortalite hızında %50 azalma saptanmıştır (90). 

Bunun aksine, daha önce yapılmış antibiyotik tedavisi (yani son 90 gün içindeki 

antibiyotikler), en azından gram negatif sepsisli hastalarda artmış mortalite ile ilişkili 

olabilir (109). 

Perfüzyonun düzeltilmesi- Perfüzyonun erken bir şekilde düzeltilmeye çalışılmasında 

başarısızlık ayrıca mortalite ile ilişkili olabilir (7). Bir çalışmada sepsis hastalarında 

ciddi laktat artışı (>4 mmol/L) % 78 oranında mortalite ve kötü prognoz ile ilişkili 

bulunmuştur (110). 

2.8. Tedavi 

2.8.1. Erken Dönem Yönetimi  

Sepsis ve septik şok hastalarının yönetiminde öncelikli olarak hava yolu güvenliğinin 

sağlanması, hipokseminin düzeltilmesi,sıvıların ve antibiyotiklerin erken uygulanması 

için venöz erişimin sağlanması önceliklerdir (8, 111). Sepsisli tüm hastalara oksijen 

desteği verilmelidir. Entübasyon ve mekanik ventilasyon artmış solunum iş yükünden 

dolayı, sepsis komplikasyonu olarak ensefalopati veya bilinç değişikliği nedeni ile hava 

yolunu korumak amaçlı gerekebilir (112,113). Sepsis şüphesi olan hastalarda venöz 

giriş en kısa zamanda yapılmalıdır. Bazı hastalarda, özellikle ilk resüsitasyon için 

periferik venöz kateter yeterli olabilirken, çoğunluğun seyrinde santral venöz kateter 

gerekir (7, 114-118). Anamnez ve muayene yanısıra laboratuar, mikrobiyolojik ve 

görüntüleme çalışmaları sıklıkla eşzamanlı olarak elde edilir. Bu kısa değerlendirme, 

şüphelenilen kaynak ve sepsis komplikasyonlarına ait ampirik tedavi ve ek testlere dair 

ipuçları verir .(8, 110, 111, 119,120). Periferik kan kültürleri (en az iki farklı bölgeden 
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alınan aerobik ve anaerobik kültürler), idrar tahlili ve mikrobiyolojik kültürler (örneğin 

balgam, idrar, kateter, yara veya cerrahi alan, vücut sıvıları) alınmalıdır..Şüpheli 

enfeksiyon yerini hedef alan görüntüleme gerekebilir (örn., akciğer filmi, toraks veya 

batın bilgisayarlı tomografi). 

2.8.2. Başlangıçta Resüsitasyon ve Sıvı Tedavisi  

Sepsisde ilk resüsitasyonun temel taşı, hızlı perfüzyonun sağlanması ve antibiyotiklerin 

erken uygulanmasıdır. Sepsisin sebep olduğu hipoperfüzyon resüsitasyonunda, ilk üç 

saat içerisinde en az 30 mL/kg intravenöz sıvı (dengeli kristalloid veya normal salin) 

verilmesi önerilir. Ampirik antibiyotik tedavisi enfeksiyona sebep olduğu düşünülen 

organizmayı ve enfeksiyon alanını hedef alır ve tercihen ilk bir saat içinde uygulanır. 

SCC kılavuzlarında önerildiği üzere sıvı resüsitasyonunun ilk 6 saati sırasındaki 

hedefler arasında şunlar vardı (2): 

 Santral venöz basınç 8 - 12 mmHg  

 Ortalama arter basıncı ≥65 mmHg (OAB = [(2 x diyastolik) + sistolik]/3)  

 İdrar çıkışı ≥ 0.5 ml/kg/saat  

 Santral venöz (vena cava superior) veya miks venöz oksijen satürasyonu sırasıyla % 

70 ve 65. 

Rivers ve arkadaşlarının yayınladığı (7) EGDT protokolü bir önceki kılavuzda 

önerilmekteydi. Fakat sonrasında yapılan randominize klinik çalışmalarda, bu 

protokolün mortalitede anlamlı düşüş sağlamadığı gösterildi. 30 ml/kg başlangıç sıvısı, 

PROCESS (30 ml/kg), ARISE (30 ml/kg) ve PROMISE (2L) çalışmalarındaki 

hastaların resüsitasyonunda verilen sıvı miktarından haraketle önerilmektedir 

(116,121,122). Birçok hasta bundan daha fazla sıvıya ihtiyaç duyacağından, sonraki 

sıvıların hemodinamik ölçümlere göre ayarlanması önerilmektedir. Bu kompleks 

hastaların tedavisinde anlaşılması gereken en önemli ilkelerden biri, tedaviye verilen 

cevabın detaylı olarak değerlendirilmesi ve devam eden yeniden değerlendirilmesine 

ihtiyaç duyulmasıdır. Bu değerlendirme, hastanın klinik durumunu (kalp hızı, kan 

basıncı, arteryal oksijen saturasyonu, solunum hızı, sıcaklık, idrar çıkışı ve mevcut 

olduğu gibi diğerlerini) tanımlayabilen mevcut fizyolojik değişkenlerin kapsamlı bir 
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klinik muayene ve değerlendirmesiyle başlamalıdır (8). Son yıllarda ekokardiyografi 

birçok hekim tarafından kullanılmaya başlanması ile hemodinamik sorunların 

nedenlerinin daha ayrıntılı bir değerlendirmesi mümkündür. Sıvı yanıtlılığının 

değerlendirilmesi için artık CVP (santral venöz basınç) tek başına önerilmemektedir 

(123). CVP ve sağ-sol kalp basınçları ve hacimleri gibi statik ölçümler yerine pasif 

bacak kaldırma, strok volüm ölçümü ile sıvı challenge veya mekanik ventilasyonun 

sebep olduğu intratorasik basınçtaki değişikliklere sistolik basınç, nabız nasıncı ve strok 

volüm yanıtı gibi dinamik ölçümler önerilmektedir (124). Beyin veya böbrek gibi kritik 

organların perfüzyonu otoregülasyon nedeni ile OAB değerinin altında korunabilirken, 

doku perfüzyonu doğrusal olarak arter basıncına bağımlıdır. Vazopressör ihtiyacı olan 

septik şok hastalarında 65 mm Hg başlangıç hedef OAB önerilir. Doku hipoperfüzyonu 

göstergesi olarak, laktatın yüksek olduğu hastalarda resüsitasyonun laktatı normal 

seviyeye getirmeye yönelik sürdürülmesi önerilir (8). 

2.8.2.1 İntravenöz sıvılar 

İntravasküler hipovolemi tipiktir ve sepsiste şiddetli olabilir. Sıvı tedavisi iyi 

belirlenerek ve hızlı bolus infüzyon şeklinde verilmelidir. Volüm durumu, doku 

perfüzyonu, kan basıncı ve pulmoner ödem varlığı veya yokluğu her bolustan önce ve 

sonra değerlendirilmelidir. İntravenöz sıvı uygulamaları kan basıncı veya doku 

perfüzyonu kabul edilebilir düzeye gelene kadar, pulmoner ödem ortaya çıkana kadar 

veya sıvı tedavisinin perfüzyonu artıramada yetersiz kalmasına kadar tekrarlanabilir 

(125). Randomize çalışmalar ve metaanalizlerdeki kanıtlara göre sepsis ve septik şoklu 

hastalarda kristaloid solüsyonlar ve albümin solüsyonları arasında fark saptanmamıştır, 

ancak pentastarch veya hidroksietil-starchın potansiyel zararları saptanmıştır(126-135). 

Başlangıç tedavisi için kristalloidler önerilmektedir. Hiperonkotik starch 

solüsyonlarının verilmesi önerilmemektedir(136). Çok miktarda kristalloid alanlarda 

albümin tedaviye eklenebilir. Kristalloid sıvılardan en çok tercih edilen izotonik salin 

solüsyonudur ancak yüksek dozlarda verildiğinde hiperkloremik metabolik asidoza 

bağlı akut böbrek hasarını arttırdığı ve mortaliteyi yükselttiği görülmüştür. Dengeli tuz 

solüsyonlarının (Ringer’s laktat, Hartmann solüsyonu) kullanımı giderek artmaktadır 

ancak bu solüsyonlar da metabolik sorunlara neden olabilmektedir.  
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2.8.3. Antimikrobial tedavi 

Sepsis ve septik şoktaki hastalarda enfeksiyon odağının belirlenmesi veya enfeksiyonun 

dışlanması ve şokun muhtemel nedeni olabilecek damar yollarının çıkartılması 

önerilmektedir. Hem sepsis hem de septik şok için tanı konulduktan sonra mümkün olan 

en kısa sürede ve bir saat içerisinde intravenöz antimikrobiyal başlanması 

önerilmektedir . Sepsis veya septik şokun varlığında, uygun antimikrobiyallerin 

uygulanmasında her saat gecikme, mortalite de ölçülebilir bir artış ile 

ilişkilendirilmektedir (137,138). Noninfeksiyoz inflamatuar durumları olan hastalarda 

(ciddi pankreatit, yanık vb) sistemik antimikrobiyal profilaksi önerilmemektedir 

(139,140). Septik şok başlangıç tedavisinde, olası etken bakteriyel patojene karşı en az 

iki farklı antimikrobial sınıftan ampirik antibiyotik kombinasyon tedavisi 

önerilmektedir (141,142). Şok olmaksızın bakteriyemi ve sepsis gibi ciddi enfeksiyonun 

devam tedavisi için rutin kombinasyon tedavisi verilmemesi önerilmemektedir (142-

144). Nötropenik hastalarda sepsis ve bakteriyemi tedavisi için rutin olarak 

kombinasyon tedavisi kullanılmaması önerilmektedir (145,146).Septik şokun başlangıç 

tedavisinde kombinasyon tedavisi kullanıldığında klinik düzelme ve veya enfeksiyonun 

şiddetinde azalma olduğunun ilk birkaç günde izlenmesinden sonra kombinasyon 

tedavisinin sonlandırılması önerilmektedir. Bu öneri hem hedefe yönelik (kültür pozitif 

enfeksiyonlar) hem de ampirik (kültür negatif enfeksiyonlar) kombinasyon tedavisini 

kapsamaktadır (147-152). Sepsis ve septik şok ile ilişkili ciddi enfeksiyonların hemen 

hemen hepsi için 7 ile 10 gün süresince antimikrobiyal tedavi tavsiye edilmektedir. 

Yavaş klinik yanıt, drene edilemeyen enfeksiyon odağı, stafilokok aureus bakteriyemisi, 

bazı fungal ve viral enfeksiyonlar veya nötropeni gibi immun yetmezliği olan hastalarda 

daha uzun süre antibiyotik tedavisi önerilmektedir(153-155). Sepsis ve septik şok 

hastalarında antimikrobiyal tedavinin azaltılması için günlük değerlendirme 

önerilmektedir (156,157). Sepsis hastalarında antimikrobiyal tedavinin süresinin 

kısaltılmasını desteklemek için ve başlangıçta sepsis olduğu düşünülen, ancak sonradan 

enfeksiyon için klinik kanıtların sınırlı olduğu hastalarda, ampirik antibiyotiklerin 

kesilmesini desteklemek için prokalsitonin düzeylerinin kullanılabilir (158-160). 
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2.8.4. Vazoaktif tedavi ve kortikosteroid 

Vazoaktif tedavi ihtiyacı olan tüm hastalarda arteryel kateter yerleştirilmeli ve iyileşme 

sağlandığında mümkün olan en kısa sürede çekilmelidir.Birinci seçenek vazopressör 

olarak norepinefrin önerilmektedir. Norepinefin dopamine kıyasla daha potentdir ve 

septik şoka bağlı hipotansiyonu düzeltmekte daha etkilidir. OAB’ı hedeflenen düzeye 

yükseltmek yada norepinefrin dozunu azaltmak amacıyla tedaviye epinefrin veya 

vazopressin eklenmesi önerilmektedir (161).Norepinefrine alternatif vazopressör ajan 

olarak dopamin kullanılması sadece seçilmiş hastalarda tavsiye edilir (ör. taşiaritmi riski 

düşük olan veya rölatif bradikardisi olan hastalar)(162). Renal koruma için düşük doz 

dopamin kullanılmaması önerilir (163,164). Yeterli sıvı yüklemesi ve vazopressör ajana 

rağmen inatçı hipotansiyonu olan hastalarda dobutamin kullanılması tavsiye edilir (165-

167). Septik şok hastalarının tedavisinde yeterli sıvı resüsitasyonu ve vazopressör tedavi 

hemodinamik stabiliteyi sağlayabiliyorsa intravenöz hidrokortizon kullanılmaması 

önerilir. Eğer bu hedefe ulaşılamıyorsa, 200 mg/gün hidrokortizon intravenöz 

önerilir(168-170). 

2.8.5. Diğer tedaviler 

Yoğunbakım hastaları derin ven trombozu( DVT) ve pulmoner tromboemboli (PTE) 

için yüksek risk taşır. Sepsis ve septik şok hastaları bu komplikasyon için yüksek 

risklidir. Vazopressor kullanımı riski artırır. Kontrendikasyonu olmayan tüm 

durumlarda unfraksiyone heparin yada düşük molekül ağırlıklı heparin ile profilaksi 

yapılmalıdır (171). Farmakolojik venöz tromboemboli profilaksisi kontrendike 

olduğunda mekanik (kompresyon çorabı vb.) profilaksi önerilir(172). 

Klinik önemli GİS kanama gelişimi için risk faktörü olmayan yoğunbakım hastalarında 

rutin stres ülser profilaksisi önerilmemektedir(173).Stres ülser profilaksisi endike 

olduğunda, proton pompa inhibitörleri veya histamin-2 reseptör antagonistleri 

kullanılması tavsiye edilir (171,174). 

Sepsis veya septik şoktaki kritik hastalar enteral olarak beslenebiliyorsa, tek başına 

erken parenteral beslenme veya enteral beslenme ile kombine olarak parenteral 

beslenme verilmemesi önerilmektedir. Enteral olarak beslenebilecek sepsis veya septik 

şoktaki kritik hastalarda açlık veya sadece iv glukoz yerine erkenden enteral 
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beslenmeye başlanılması tavsiye edilir. Sepsis veya septik şoktaki kritik hastalarda hem 

erken trofik/hipokalorik hem de erken tam enteral beslenme tavsiye edilir; başlangıç 

stratejisi trofik/hipokalorik beslenme ise, hasta toleransına göre beslenme enterale 

ilerletilmeli (175-178). 

2.9. Kan ve Kan Ürünleri Transfüzyonu  

Kan transfüzyonu 20. yüzyılın başında kan grubu antijenlerinin, tipleme yöntemlerinin 

ve verici-alıcı karşılaştırmasının keşfi ile tıptaki uygulama alanına girmiştir (179). Daha 

sonra zenginleştirilmiş antikoagülanların, kanın fraksiyonasyonuna olanak sağlayan 

biyolojik olarak uygun plastik torba sisteminin ve hastalık geçişini önlemek için birçok 

testin keşfiyle kan komponent kullanım kavramları gelişmiştir. Kan transfüzyonu terimi 

kan bileşenlerinin; tam kan, eritrosit süspansiyonu, taze donmuş plazma, trombosit 

süspansiyonu, kriyopresipitat, koagülasyon faktörleri ve benzerlerinin hastaya 

verilmesini içerir. Kan toplama setleri kapalı bir sistem olarak kabul edilir ve setler 

donör flebotomisi için sadece iğnenin ucundan açılır. Kan torbasının girişleri 

açıldığında, o ünite artık açık bir sistem haline dünüşür. Bu nedenle olası bakteri 

kontaminasyonunu önlemek için kan 4 saat içinde transfüze edilmelidir (180). Bakteri 

kontaminasyonu riskinden dolayı, herhangi bir kan komponenti açık bir sistemde 

hazırlanmışsa ve 4 °C’de saklanıyorsa raf ömrü maksimum 24 saat; oda ısısında ise 4 

saattir. 

2.9.1. Kan Bileşenleri 

2.9.1.1. Tam Kan 

 Donörden alındıktan sonra işlem görmeksizin kullanılan kandır. Ortalama hacmi 450 

mL (± %10)’dir. Tam kanın içeriği başlıca eritrosit, trombosit, plazma ve pıhtılaşma 

faktörlerinden meydana gelmektedir. Bir ünite tam kanda yaklaşık 200 mL eritrosit, 250 

mL plazma ve 63 mL antikoagülan (CPD/CPDA) bulunmaktadır. Saklanma süresi 

kullanılan antikoagülan ve koruyucu solüsyonun özelliğine göre 21-42 gün arasında 

olup, 1-6 °C arasında kan bankasında bulunan kan dolaplarında saklanır. Ortalama 

hematokrit %36-40 kabul edildiğinde 1 Ü tam kan transfüzyonu hematokriti % 3, 

hemoglobini 1 g/dL arttırır (179). Günümüzde tam kan nadiren kullanılmaktadır. 

Başlıca endikasyonları arasında pediatrik hastalarda exchange amaçlı olarak, açık kalp 
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cerrahi operasyonları ve total kan volümünün %30 üzeri kaybı ile karakterize aşırı 

miktarda kan kayıplarında yerine koyma amaçlı olarak kullanılması sayılabilir. 24 

saatten daha kısa süre beklemiş tam kana “Taze Tam Kan” denir. Vericiden alınan tam 

kanın saklama dolabına girmeden 6-8 saat içinde (24 saat içinde) hastaya verilmesidir. 

Hastanın eş zamanlı olarak O2 taşıma kapasitesinin arttırılması, volüm açığının 

kapatılması ve hemostazın sağlanması amacıyla donörden alınan kan bu amaçla dolaba 

girmeden 6-8 saat içinde kullanılabilir.. Volüm yüklenmesi, trombosit ve lökosit 

antijenlerine karşı alloimmünizasyon, plazma içeriğine bağlı olarak allerjik reaksiyon 

görülme sıklığının artması tam kan transfüzyonunun başlıca dezavantajları arasında 

sayılmaktadır (181). 

2.9.1.2. Eritrosit süspansiyonu 

Tam kanın trombositten zengin plazma kısmının ayrıştırılması (200-250 ml) ile elde 

edilir. Bu işlem için tam kan torbasına bağlı ikinci bir torba daha bulunmalıdır. Bir 

santrifüj ve ekstraktör yardımıyla ilk torbada sadece eritrosit süspansiyonu, ikinci 

torbada plazma kalır. Farklı antikoagülan solüsyonlarla karıştırılarak 1-6 °C’de alarmlı, 

ısı kontrollü, onaylı bir kan merkezi dolabında saklanmalıdır. SAG-M, adsol, nütricel ve 

optisol gibi koruyucu solüsyonlu eritrosit suspansiyonlarının hematokriti %55-60, 

saklama süreleri 42 gündür. CPDA-1’de muhafaza edilenlerin ise hematokritleri %70-

80 olup 35 gün saklanabilir. CPD’de saklananların hematokritleri CPDA-1’de 

saklananlara benzer ama raf ömürleri 21 gündür. 50–100 ml serum fizyolojik ile dilüe 

edilip yavaş akım hızında verilmelidir. Ringer laktat veya dekstroz ile birlikte 

verilmemelidir. Kanaması olmayan bir erişkinde bir ünite eritrosit süspansiyonu 

hematokriti %3, hemoglobini 1g/dL arttırır. Bir ünite eritrosit süspansiyonunda yaklaşık 

200 mL eritrosit, 20-30 mL plazma, 1x109 lökosit, 45 gr hemoglobin, 200 mg demir ve 

63-100 mL antikoagülan/koruyucu solüsyon bulunmaktadır. Eritrosit süspansiyonları 

sadece oksijen taşıma kapasitesinde ve eritrosit kitlesinde artışa gereksinimi olan 

normovolemik hastalarda anemi tedavisi için endikedir. Böbrek yetmezliği veya 

malignite nedeniyle oluşan kronik anemili hastalar bu grubu oluşturur. Her hastanın 

transfüzyon gereksinimi daha önceden belirlenmiş hemoglobin ve hematokrit değerine 

göre değil, hastanın klinik durumuna göre belirlenmelidir.. Eritrosit transfüzyonuna ve 

ürün çeşitlerine karar verirken; mevcut hastalık, hastanın mevcut klinik durumu, 

hastanın mevcut laboratuar verileri, eşlik eden diğer klinik durumlar ve planlanan 
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tedavilerin bilinmesi gereklidir. Eritrosit süspansiyonunun taze, yıkanmış, lökositten 

fakir, ışınlanmış ve dondurulmuş olmak üzere çeşitli türleri bulunmaktadır: 

1. Taze eritrosit süspansiyonları: Başlıca endikasyonu orak hücreli anemi ve talasemi 

gibi hastalıklarda eritrosit değişimi uygulamasıdır. Yeterli O2 taşıma kapasitesini 

sağlamak ve iki eritrosit değişimi arasındaki süreyi mümkün olduğunca açmak için taze 

eritrosit süspansiyonu (< 7 gün) kullanılmalıdır. 

2. Lökositi azaltılmış eritrosit süspansiyonları: Eritrosit süspansiyonları içerisinde 

bulunan lökositlere bağlı olarak febril komplikasyonlar, alloimmünizasyon, akciğer 

hasarı ve sitomegalovirus infeksiyonu geçişi gibi komplikasyonlar gelişebilir. Kök 

hücre alıcıları, akut lösemiler, kronik lösemiler, aplastik anemi, konjenital trombosit 

fonksiyon bozuklukları, konjenital immün yetmezlik sendromları, kök hücre nakli 

yapılmasının söz konusu olabileceği hematolojik hastalarda lökosit azaltılması istenir. 

3. Yıkanmış eritrosit süspansiyonları: IgA eksikliği ve anafilaksi/ciddi alerjik 

reaksiyonlarda tercih edilir. Ancak T-aktivasyon sendromu, paroksismal nokturnal 

hemoglobinüri ve neonetal/intrauterin transfüzyonlarda da kullanılabileceği 

bildirilmektedir (182,183). Normal ünitelerden daha az eritrosit içerdiklerinden istenen 

hematokrit düzeyine ulaşmak için daha fazla üniteye gereksinim duyulabilir. 

4.  Işınlanmış eritrosit süspansiyonları: Allogeneik kök hücre alıcıları, allogeneik kök 

hücre vericileri, otolog kök hücre nakli hastaları, hematolojik malignite (akut lösemiler, 

kronik lösemiler, miyeloid displastik sendrom,hodgkın lenfoma,pürin analogları ile 

tedavi edilen hastalar,konjenital immun yetmezlik hastaları) (184). Dondurulmuş 

eritrosit süspansiyonları: Amaç nadir bulunan kan gruplarını gerektiği zaman 

kullanabilmektir. 

2.9.1.2.1 Eritrosit transfüzyon endikasyonları  

Ana koşul; eritrosit kitlesindeki azalmaya bağlı olarak oksijen taşıma kapasitesinde 

düşme ve bununla ilgili belirtilerin oluşmasıdır. Bu belirtiler arasında; taşikardi, 

yorgunluk, takipne, serebral hipoksiye bağlı belirtiler, angina pektoris, kalp yetmezliği 

sayılabilir. 
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 -Cerrahi öncesi aneminin düzeltilmesi:Genel olarak Hb değeri 10g/dL veya üzeri olan 

hastalardan çok az bir kısmı transfüzyon ihtiyacı gösterir. Hb değeri 7g/dL veya altında 

olan hastaların çoğunda ise transfüzyon gereksinimi olur. Kan transfüzyonuna karar 

verirken Hb değerinin yanında; hastanın yaşı, eşlik eden diğer hastalıkları, aneminin 

süresi, periperatif kan kaybı olasılığı, operasyonun türü ve süresi göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

 -Kronik anemiler: Eğer hastada oksijen taşıma kapasitesinde düşmeye bağlı belirtiler 

yoksa ve Hb düzeyi hematinik ilaçlarla (demir, folik asit, vitamin B12 vs.) 

düzelebiliyorsa transfüzyon yapılmaz. Aplastik ve hipoplastik anemi, lösemi, 

miyelodisplastik sendrom, konjenital hemolitik anemiler, talasemi, orak hücreli anemi, 

eritropoetin tedavisine cevap vermeyen KBY anemisi, kemoterapi ve radyoterapiye 

bağlı anemilerde kan transfüzyonu yapılabilir 

 -Hiperlaktemi ya da Vo2 100 ml/dk/m2 veya yeterli kan volümüne rağmen koroner ya 

da serebrovasküler iskemi gibi yetersiz doku oksijenizasyonu bulgusu varlığı, oksijen 

ekstraksiyonunun %50 veya üzerinde olması kan transfüzyonu endikasyonlarıdır 

(185,186). 

 -Bazı özel klinik durumlarda Orak hücreli anemi gibi kan transfüzyonu ve/veya 

eritrosit exchange tedavisi uygulanır. Talasemi de önerilen güncel tedavi; tanı konulur 

konulmaz transfüzyona başlanmasıdır. Hb düzeyini ortalama 10-12 gr/dL civarında 

tutmaya yönelik hipertransfüzyon tedavisi uygulanabilir.  

2.9.1.3. Trombosit süspansiyonları 

Tam kandan santrifüjleme yöntemiyle veya donörlerden aferez cihazları kullanılarak 

elde edilir. 20-24ºC’de 5 gün depolanabilir. Dondurulmamalı, altı saat içinde, 

mikroagregat filtreler kullanılmadan verilmelidir. Transfüze edilen trombositlerin ömrü 

1-7 gün kadardır.  

2.9.1.3.1. Trombosit süspansiyonu transfüzyon endikasyonları: 

1.Trombositopeni: 

– Kanama veya pıhtılaşma bozukluğu yoksa trombosit sayısı <10.000/mm3 
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 – Kanaması olmayan fakat pıhtılaşma bozukluğu olanlarda trombosit sayısı 

<20.000/mm3  

– Kanaması olan, DIK gelişen, cerrahi bir işlem uygulanacak hastalarda trombosit sayısı 

<50.000/mm3  

– Göz veya beyin ameliyatı yapılacak hastalarda trombosit sayısı <100.000/mm3 

 – Masif kan transfüzyonu  

2.Trombosit fonksiyon bozuklukları: 

 – Konjenital trombosit fonksiyon bozukluğu 

 – İlaçlar (aspirin, tiklodipin, klopidogrel vs) 

– Kardiak by-pass  

– Metabolik bozukluk: böbrek ve karaciğer yetmezliği 

2.9.1.4. Taze donmuş plazma  

Tam kanın kısa süre içinde +2-6 C°’de santrifüj edilmesi ve altı saat içinde en az -18 

C°’de dondurulmasıyla taze donmuş plazma (TDP) elde edilir. İçinde koagülasyon 

faktörleri, immünglobulinler ve albümin bulunur. Ayrıca, ürün içerisinde labil 

koagülasyon faktörlerinin (FV ve FVIII) aktiviteleri korunmuştur.: 

2.9.1.4.1 TDP Transfüzyon Endikasyonları (184,187) 

1. Multipl pıhtılaşma faktör eksiklikleri 

• Kronik karaciğer hastalığı 

• Kumadin over dozu  

• Masif transfüzyon 

 • DIC  

2.Vitamin K eksikliği 
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 3.İzole faktör eksiklikleri (FXI) 

 4.Trombotik trombositopenik purpura  

 5.Hemorajik şok 

 6.Geniş yanık 

 7.Antirombin 3 eksikliği 

Taze donmuş plazma kullanılmaması gereken durumlar aşağıda sıralanmıştır: 

- Volüm genişletmek amacıyla 

- Yalnızca uzamış PTT PT değerlerini düzeltmek amacıyla 

- Heparin etkisini tersine çevirmek amacıyla 

- Spesifik faktör konsantrelerinin varlığında (FVII ve FIX) 

- Kardiyopulmoner bypass sonrası profilaktik amaçla 

- Nutrisyonel destek amacıyla 

- Albümin düzeylerini yükseltmek amacıyla 

- Protein kaybını yerine koymak amacıyla  

2.9.1.5. Kriyopresipitat 

TDP’nın 1-6°C’de gece boyunca yavaş yavaş eritilmesi ve santrifüj ile süpernatanın 

ayrıştırılması sonucu kalan 10-15 cc peltemsi kısma kriyopresipitat adı verilir. Hemen 

dondurulur ve TDP gibi saklanır. Kullanım için plazma çözücülerde çözdürülür ve 6 

saat içinde kullanılmalıdır. Ürün içerisinde; 150–300 mg fibrinojen, 80–120 Ü FVIII, 

40–60 IU FXIII ve 80–120 IU vWF bulunur. İçeriği açısından TDP’dan farkı olmayan 

bu ürününün tek avantajı hacminin azlığıdır. Eritildikten sonra 6 saat içinde infüze 

edilmelidir (+20–24°C’de). Kriyoprespitat üniteleri havuzlanmış ise 4 saat içinde 

kullanılmalıdır. Işınlama ve filtrasyon önerilmez (184). 
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2.9.1.5.1. Kriyopresipitat Transfüzyon Endikasyonları  

1. İnvaziv işlem uygulanacak veya kanaması olan ve fibrinojeni <100 mg/dL olan 

hastalar 

2. Disfibrinojenemi  

3. DDAVP’nin etkili olmadığı, kanaması olan veya invaziv işlem uygulanacak olan 

Vwh 

 4. FXIII veya FXIII eksikliği olan kanamalı veya invaziv işlem uygulanacak hastalar  

5. Üremiye bağlı trombosit fonksiyon bozukluğu olan kanamalı veya invaziv işlem 

uygulanacak hastalar 

2.9.1.6. Granülosit transfüzyonu 

 Donörlerden aferez yöntemi ile elde edilir. 200-300 cc plazma ile karıştırılır. Tam kan 

süspansiyonundan “buffy coat” olarak da yeni doğanlar için hazırlanabilir. Granulosit 

süspansiyonlarının; hazırlanmasının güç olması, yüksek dozda kullanım gerekliliği, 

maliyetinin yüksekliği ve ciddi yan etkileri nedeni ile kullanım alanları oldukça 

sınırlıdır. 

2.9.2. Sepsis ve Septik Şokta Kan ve Kan Ürünü Transfüzyonu 

2.9.2.1. Eritrosit Süspansiyonu  

Yoğun bakım hastalarında eritrosit süspansiyonu transfüzyonları için endikasyonlar 

aşağıda sıralanmıştır (188):  

●Hemodinamik stabiliteyi bozan akut kanama (hemorajik şok) 

 ●Yetersiz oksijen sunumuyla beraber olan akut kanama (soğuk vazokonstrikte deri, 

huzursuzluk, oligüri veya anüri, laktik asidoz, 0,3’ten büyük oksijen ekstraksiyon oranı 

ve/veya 10-12 ml / kg / dk ’dan az oksijen iletimi  

●Hemoglobin <7 g/dL  
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Kısıtlı transfüzyon YBÜ’deki hemodinamik olarak stabil hastalar için güvenli 

gözükmektedir. YBÜ’deki hemodinamik olarak stabil hastalar için 7g/dl eşik değerinin 

kullanılması Transfusion Requirements in Critical Care çalışmasına ait veriler ile 

desteklenmiştir (189). Bazı çalışmalardaki sonuçlara göre YBÜ hastalarında iskemik 

kalp hastalığı olan hastalar haricinde kısıtlı eritrosit transfüzyon stratejisi uygulanması 

en az liberal transfüzyon stratejisi kadar etkili ve olasılıkla ondan daha iyidir (190,191). 

Sepsisli hastalarda eritrosit transfüzyonu için ideal eşik değer bilinmemektedir (192). 

Ancak ağır hipoksi, kanama veya iskemik kalp hastalığı yoksa Hb eşik değeri olarak 

7g/dL alınması ve transfüzyon hedefinin hemoglobini 7-9g/dL arası tutmak olması 

gerektiği 2012 SCC’ de önerilmiştir. Hedefe yönelik erken tedavi ScvO2 ‘yi yükseltmek 

için eritrosit transfüzyonlarını agresif bir şekilde kullanarak fayda sağlamıştır (7). 

Yoğun bakım hastalarında transfüzyona daha temkinli yaklaşmak 

gerekmektedir(190).Klinik sonuçlar eritrosit transfüzyonunun ne zaman yapıldığı ile 

ilişkili olabilir. Eritrosit transfüzyonlarının aşikâr faydası diğer girişimlere bağlı olabilir 

(7). Altta yatan koroner arter hastalığı kısıtlı kan transfüzyon ilkelerine ait kişisel 

toleransı etkileyebilir (192).  

2.9.2.2. Trombosit Süspansiyonu 

Sepsisli hastalardaki trombositopeni azalmış trombosit üretiminin farklı patofızyolojısi 

ve artmış trombosit kullanımına bağlıdır. Sepsisli hastalarda kanama riskini 

artırabilecek ve daha yüksek trombosıt sayısı ihtiyacını gerektirecek faktörler sıklıkla 

bulunmaktadır. Sepsis ve septik şokda belirgin kanama yok ise trombosit değeri < 

10.000/mm3, hastada kanama riski var ise trombosit değeri <20.000/mm3 sınırında 

profilaktik trombosit süspansiyonu transfüzyonu önerilir. Aktif kanama, cerrahi veya 

invaziv prosedürler için daha yüksek trombosit düzeyleri 50.000/mm3 tavsiye edilir 

(193-200). 

2.9.2.3. Taze Donmuş Plazma 

Kanama veya invaziv prosedür planı yok ise, pıhtılaşma anormalliklerinin düzeltilmesi 

için taze donmuş plazma kullanılmaması önerilir. Yoğun bakım hastalarındaki klinik 

sonuçlara TDP’nin etkisi klinik çalışmalarla araştırılmamıştır ancak koagülasyon 

faktörlerinin azaldığına dair kanıt varsa (PT, INR veya PTT’de artış) ve aktif kanama 

varsa veya cerrahi veya invazif işlemler öncesinde önerirler. Ayrıca kanaması olmayan 
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ve hafif bozukluğu olan hastalarda TDP verilmesi protrombin zamanını düzeltmede 

genellikle başarısız olur. Yine kanamayan hastada daha ağır pıhtılaşma 

anormalliklerinin de düzeltilmesinin faydalı olduğuna dair hiçbir çalışma öneride 

bulunmamıştır. Kısaca TDP’nin kanama yokluğunda veya yapılması planlanan invazif 

işlem yoksa sadece pıhtılaşmaya ait laboratuvar bulgularını düzeltmek için verilmesi 

önerilmez (201). 

2.9.2.4. Eritropoetin  

Sepsis ilişkili aneminin tedavisinde eritropoietin kullanılmaması önerilir (202,203). 

 

  



30 

 

 

 

 

 

3. MATERYAL VE METOD 

3.1.Hasta Populasyonunun Belirlenmesi  

Bu prospektif tanımlayıcı çalışmaya 15.08.2016 - 15.04.2017 tarihleri arasında Erciyes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dahiliye Yoğun Bakım Ünitesi’ nde takip edilen, 18 yaş ve 

üzeri, YBÜ’ nde 48 saat ve daha fazla yatmış, sepsis/septik şoktaki hastalar, 

kendilerinin veya birinci derece yakınlarının onamı alındıktan sonra dahil edilmişlerdir. 

18 yaş altı, Gastrointestinal Sistem Kanaması olan, YBÜ’ nde 48 saatten daha az yatan 

hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Çalışma için Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu’ ndan onay (Etik Kurul No:2016/477 Tarih:12.08.16 ) alınmıştır. 

3.2. Tanımlar 

Sepsis tanısı için Sepsiste Sağ Kalım Kampanyası 2016 Rehberi’nde (Surviving Sepsis 

Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016) 

belirlenmiş standart sepsis kriterleri kullanılmıştır. Sepsis tedavisi Surviving Sepsis 

Campaign 2016 rehberine uygun olarak, aynı zamanda hastanın klinik tablosu göz 

önünde bulundurularak gerçekleştirilmiştir.  

3.3. Verilerin Toplanması  

Hastaların sepsis/septik şok tanısı aldığı ilk 24 saat içerisinde demografik bilgileri, yaş, 

cinsiyet, boy, kilo, vücut kitle indeksi (BMI), yatış tarihleri, komorbid hastalıkları, 

YBÜ’ye yatış nedenleri, YBÜ’ye geldikleri yer, enfeksiyon odakları, labaratuar 

değerleri kaydedildi. Bu hasta grubunda kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılanlarda 
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transfüzyon endikasyonları kaydedildi. Kaydedilen bu parametreler ile ilgili ayrıntılar 

aşağıda özetlenmiştir:  

- YBÜ’ ye yatış sebebi olarak solunum yetmezliği, metabolik bozukluklar(böbrek yada 

karaciğer kaynaklı), postoperatif hasta, sepsis, septik şok, nörolojik bozukluklar, 

travma, kardiak arrest, diğer nedenler kaydedildi.  

- Komorbid hastalıklar ayrıntılı olarak kaydedildi, komorbiditelerin değerlendirilmesi  

için kullanılan Charlson Komorbidite İndeksi de kayıtlara eklendi (Ek tablo 1). 

-Hastaların YBÜ’ne geldikleri yer acil servis, servis, diğer hastane olarak kaydedildi. 

Hastaların sepsis yada septik şok tanısı aldıktan sonraki çalışmaya alındıkları saat ve 

çalışmada kaldıkları gün sayıları kaydedildi. Hastaların çalışmaya alındıklarındaki 

sepsis durumu sepsis yada septik şok olarak kaydedildi. 

- Enfeksiyon odakları olarak akciğer enfeksiyonu, kateter enfeksiyonu, üriner sistem 

enfeksiyonu, santral sinir sistemi enfeksiyonu, yumuşak doku enfeksiyonu olarak 

belirlendi. 

- Hastaların invaziv mekanik ventilasyon uygulanıp uygulanmadığı, uygulandı ise 

uygulandığı süre gün olarak kaydedildi. 

- Laboratuvar bulguları olarak, hemoglobin, beyaz küre sayısı, trombosit sayısı, 

protrombin zamanı(PT), aktive parsiyel tromboplastin zamanı(aPTT), international 

normalized ratio (INR), kan gazı değerleri kaydedildi.  

-Kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılan hastalar ve verilme endikasyonları kaydedildi. 

Eritrosit süspansiyonu transfüzyonu yapılan hastalara endikasyonlar; hipotansiyon, 

taşikardi, hemoglobin düşüklüğü, vazopressör ihtiyacını azaltmak ve diğer 

endikasyonlar olarak belirlendi. Trombosit süspansiyonu transfüzyonu için 

trombositopeni, ateşin eşlik ettiği trombositopeni, kanama ihtimali, invaziv işlem 

öncesi, trombosit fonksiyon bozukluğu ve diğer endikasyonlar olarak belirlendi. TDP 

transfüzyonu için PT aPTT INR yüksekliği, kanama ihtimali, invaziv işlem öncesi, 

masif transfüzyon, plazma exchange, karaciğer hastalığı, faktör eksikliği, antitrombin 3 

eksikliği ve diğer endikasyonlar olarak belirlendi. Kriyopresipitat transfüzyonu PT 
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aPTT INR yüksekliği, kanama ihtimali, invaziv işlem öncesi, masif transfüzyon, 

hipofibrinojenemi ve diğer endikasyonlar olarak belirlendi. 

- Hastaların yatışında APACHE II skoru hesaplandı, günlük olarak SOFA, GKS, sepsis 

durumları (sepsis, septik şok gibi) kaydedildi. APACHEII skoru, SOFA, GKS tablosu 

kayıtlara eklendi (Ek tablo2, Ek tablo3, Ek tablo4) 

- Hastaların YBÜ ‘nde kalış gün sayısı, hastanede kalış toplam gün sayısı kaydedildi. 

3.4.Verilerin Değerlendirilmesi ve İstatistiksel Analiz  

Bütün analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS for Windows 22.0 

software; Chicago, IL, USA) istatistik programları kullanılarak yapılmıştır. Normal 

dağılım gösteren kantitatif değişkenlerin ortanca değerleri, minimum, maksimum 

sapma (SS), ortanca (min maks) olarak belirtilmiştir. Kalitatif değişkenler frekans ve 

yüzde olarak tanımlanmıştır. Kategorik değişkenlerin karşılaştırması için “Ki-kare 

testi”, sürekli değişkenlerin karşılaştırması için “independent samples t-test” ve “Mann 

Whitney U test” kullanılmış; p <0.05 değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.  

3.5. Sonlanım Noktası  

Hastaların sonlanım noktası ölüm, devir ve taburculuk olarak kaydedildi. 
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4. BULGULAR 

 Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesi 18 yataklı 

servis ile hizmet vermektedir. Çalışmaya 15 Ağustos 2016-15 Nisan 2017 tarihleri 

arasında İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesi’ nde yatan, sepsis ve septik şok tanısı 

alan, 18 yaş ve üzeri 103 hasta alındı. Hastaların %56 ( 58 hasta)’sı erkek, %44 ( 45 

hasta)’ü kadındı. Hastaların yaş ortalamaları 60.9 ± 17.2 yıl olarak hesaplandı. Kadın 

hastaların yaş ortalaması 62.9 ± 18.9, erkek hastaların yaş ortalaması 59.3 ± 15.7 olarak 

bulundu. Hastaların BMI bakıldığında ortalamaları 28.0 ± 6.8 olarak bulundu.  

Hastaların YBÜ’ ne geldikleri yerler en sık %68 oranı ile servis olarak tespit edildi 

(Şekil 1).  

 

Şekil 1. Hastaların Yoğun Bakım Ünitesine Geldiği Yerler 

22,30% 

68% 

9,70% 

ACİL SERVİS DİĞER HASTANE
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Hastaların YBÜ’ ne yatış nedenlerine bakıldığında en sık neden sepsis (%53, 55 hasta), 

2.sık neden solunum yetmezliği (%50, 52 hasta) olarak bulundu. 

 Hastaların özgeçmişleri incelendiğinde komorbid hastalıklardan en sık hipertansiyon 

(%53, 55 hasta), 2.sık neden Diabetes Mellitus (%35, 36 hasta) olarak bulundu. 

Hastaların komorbid hastalıklarının ayrıntılı listesi aşağıdaki tabloda belirtilmiştir 

(Tablo 2). 

Tablo 2. Çalışmaya Alınan Hastaların Komorbid Hastalıklarının Listesi 

HASTALIKLAR n   (%) 

Hipertansiyon 55  (% 53) 

Diabetis Mellitus 36  (% 35) 

Koroner Arter Hastalığı 29  (% 28) 

Lösemi 19  (% 18) 

Orta - Ağır Böbrek Yetmezliği 18  (% 18) 

Metastatik Solid Tümör  15  (% 15) 

Serebrovasküler Hastalık 12  (% 12) 

Kronik Akciğer Hastalığı 12  (% 12) 

Herhangi Bir Tümör 11  (% 11) 

Kalp Yetmezliği 10  (% 10) 

Lenfoma 9   (% 9) 

Orta – Ağır Karaciğer Hastalığı 6   (% 6) 

Hafif Karaciğer Hastalığı 6   (% 6) 

Bağ Doku Hastalığı 6   (% 6) 

Demans 2   (% 2) 

Ülser 1   (% 1) 

Periferik Vasküler Hastalık 1   (% 1) 
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Hastaların Charlson Skorlama İndeksler ’i hafif, orta, ağır, çok ağır olarak kategorize 

edilmiş olup en sık ağır (% 44 ) olarak tespit edildi.(Şekil 2) 

 

Şekil 2. Ağırlık Derecesine Göre Charlson Skorlama İndeksi 

Hastalar, YBÜ’ nde yatıp sepsis veya septik şok tanısı aldıktan sonra 6 (1 – 22) saat 

sonra çalışmaya alındı. Hastalar 6 (3-26) gün boyunca sepsis veya septik şok olarak 

takip edildi. Çalışmaya alınan hastalar değerlendirildiğinde % 63 (65 hasta ) ’ ünde ilk 

çalışma anında sepsis tanısı, % 37 (38 hasta) ’ sinde ise septik şok tanısı mevcuttu. 

Hastaların en sık sepsis odağı % 63 ( 65 hasta) oranla akciğer enfeksiyonu olarak 

bulundu. 

Hastaların APACHE II skoru 23.2 ± 4.1 olarak hesaplandı. Hastaların YBÜ’ nde 

bakılan 1. gün GKS 10.2 ± 5.0 olup, 1. gün SOFA değeri 9.0 ± 3.4 idi. Hastaların YBÜ’ 

nde takip edildip çalışmadan çıkarıldıkları gün bakılan GKS 7.0 ± 4.9 olup, çıkış SOFA 

değeri 11.8 ± 5.1 olarak hesaplandı. Çalışmaya alınan hastaların % 77 (79 hasta )’ sine 

invaziv mekanik ventilasyon uygulandı ve bu hastalar ortanca 3(0 - 38)gün mekanik 

ventilasyonda takip edildi. 

Hastaların yoğun bakım kalış gün sayısı 6 (3- 39gün), hastanede kalış gün sayısı 15 (3-

98 gün) gün idi. Hastaların demografik verileri ayrıntılı olarak aşağıdaki tabloda 

belirtilmiştir (Tablo 3) 
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Tablo 3. Çalışmaya Alınan Hastaların Demografik Bilgileri  

DEĞİŞKEN DEĞER 

Yaş, yıl ± SD 60.9 ± 17.2 

Cinsiyet, n (%) 

 Erkek 

 Kadın 

 

58 (56) 

45 (44) 

Yatış Nedeni, n (%) 

 Sepsis 

 Solunum Yetmezliği 

 Septik Şok  

 Metabolik Bozukluk (Karaciğer, böbrek) 

 Kardiak Arrest  

 Nörolojik Bozukluklar 

 Postoperatif Hasta 

 Travma 

 Diğer 

 

55 (53) 

52 (51) 

32 (31) 

14 (14) 

 7 (7) 

 6 (6) 

 4 (4) 

 2 (2)  

5 (5) 

BMI, ± SD, kg /    28.0 ± 6.8 

Sepsis Odağı, n (%) 

 Akciğer Enfeksiyonu 

 Kateter Enfeksiyonu 

 Üriner Sistem Enfeksiyonu 

 Yumuşak Doku Enfeksiyonu 

 Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonu 

 Diğer 

 

65 (63) 

10 (10) 

8 (8) 

5 (5) 

1 (1) 

14 (13) 

Çalışma Gün Sayısı, gün, ( min- max) 6 (3-26) 

Sepsis Tanısı Konulduktan Sonra Çalışmaya Alındığı Saat, 

saat,(min- max) 

6 (1-22) 

APACHE II, ± SD 23.2 ± 4.1 

Mekanik Ventilasyon, n(%) 79 (77) 

MV uygulama süresi, gün,( min-maks) 3 (0 – 38) 

YBÜ’de takip süresi, gün,( min-maks) 6 (3 – 39) 

Hospitalizasyon süresi, gün, (min-maks) 15 (3 -98) 

GKS ( 1.gün) ± SD 10.2 ± 5.0 

SOFA (1. gün) ± SD 9.0 ± 3.4 

YBÜ Mortalite, n(%) 89 (86) 
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Hastaların %86 ( 89 hasta ) ’ sı öldü. Ölen hastaların yaş ortalamalarına bakıldığında 

60.7 ± 16.7 yıl olarak bulundu. Başka servise devir yapılan hastaların yaş ortalaması 

61.7 ± 20.5 yıl olup hastaların son durumları ile yaş ortalamaları karşılaştırıldığında 

anlamlı farklılık bulunmadı ( p 0.14). Ölen hastaların % 61 ‘i (54 hasta) erkek, %39 (35 

hasta)’u kadın cinsiyette olup cinsiyetle hastaların son durumu kıyaslandığında anlamlı 

farklılık bulundu ( p 0.024). 

Hastaların çalışmaya alındığı gün bakılan labaratuar değerleri aşağıdaki tabloda ayrıntılı 

gösterilmiştir (Tablo 4). 

Tablo 4. Hastaların Labaratuar Değerleri 

DEĞİŞKEN 
Genel 

Kan ürünü 

verilen 

Kan ürünü 

verilmeyen 

Beyaz Küre Sayısı, 

(min –max), 10 3/µL 

11000 

(50 -98000) 

8500 

(50- 98000) 

13925 

(2100- 30000) 

Hemoglobin ± SD, g/Dl 10.0 ± 2.3 9.2 ± 2.2 11.6 ± 1.8 

Platelet Sayısı,  

(min – max), 10 3/µL 

135000 

(6000 – 743000) 

101000 

(6000-569000) 

157000 

(20300-743000) 

pH ± SD 7.38 ± 0.1 7.37 ± 0.1 7.39 ± 0.1 

HCO3 ± SD, mmol/L 19.2 ± 7.6 19.4 ± 6.3 19.1 ± 9.9 

Laktat,  

( min-max), mmol/L 
2.2 (0.5- 10.3) 2.2 (0.5- 10.3) 2.1 (0.8-9.6) 

pO2 ± SD, mmHg 92.2 ± 30.4 95.0 ± 33.0 87.1 ± 24.7 

sO2 ± SD 94.5 ± 3.7 94.4 ± 3.9 94.8 ± 3.4 

pCO2 ± SD, mmHg 32.4 ± 12.3 32.9 ± 12.9 31.6 ± 11.3 

PT ± SD, SEC 19.6 ± 13.2 19.9 ± 12.3 19.1 ± 15.0 

aPTT ± SD, Sec 43.1 ± 23.3 44.8 ± 25.3 40.1± 19.3 

INR ± SD, INR 1.6 ± 0.8 1.6± 0.7 1.6± 1.1 

 

Çalışmaya alınan hastaların % 65 (67 hasta ) ’ ine kan ve kan ürünü transfüzyonu 

yapıldı. En sık verilen kan ürünü 167 adet verilen eritrosit süspansiyonu olarak bulundu. 

En sık 2. transfüzyon ürünü 163 adet trombosit süspansiyonu iken; toplam da 37 adet 

TDP, 17 adet de kriyopresipitat verildi. 
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Kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılan hastaların % 55 ( 37 hasta )’ i erkek cinsiyet, % 

45 (30 hasta)’ i kadın cinsiyette olup; cinsiyetle kan ve kan ürünü alma arasında bir fark 

bulunmadı ( p 0.762). 

Kan ürünü alan hastaların APACHE II skoru 23.3 ± 4.0, kan ürünü almayan hastaların 

APACHE II skoru 23.0 ± 4.2 olarak bulundu. Kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılan 

hastalar ile kan transfüzyonu almayan hastaların APACHE II skorları 

karşılaştırıldığında anlamlı farklılık bulunmadı ( p 0.75 ). 

Kan ürünü alan 67 hastanın Charlson Skorlama İndeksi’ ne bakıldığında % 43.3 (29 

hasta) ağır, %31.3 (21 hasta) çok ağır, %19.4 (13 hasta) orta, %6 (4 hasta) hafif grupta 

olarak bulundu. Kan ve kan ürünü alan hastaların % 75 (50 hasta) ’ ini Charlson 

Skorlama İndeksi’ ndeki ağır ve çok ağır grup oluşturmaktadır. 

Hastaların % 56 (58 hasta) ’ sına eritrosit süspansiyonu verildi. Eritrosit transfüzyonu 

yapılan hastaların transfüzyon öncesi bakılan Hb değerleri 8.6 ± 1.5 g /dl bulundu. 

Eritrosit transfüzyonu yapılmayan hastaların bakılan Hb değerleri 11.8 ± 2.0 g /dl olarak 

hesaplandı. Eritrosit süspansiyonu alan hastaların % 53 ( 31 hasta )’ü erkek cinsiyette, 

%47 ( 27 hasta )’si kadın cinsiyette olup; cinsiyetle eritrosit süspansiyonu verilme 

arasında ilişki saptanmadı ( p 0.506 ). Eritrosit süspansiyonu alan hastaların % 67 ( 39 

hasta)’ si 65 yaş altındadır ve % 33 (19 hasta)’ü 65 yaş ve üzerindedir. Her iki grup 

kıyaslandığında istatistiki olarak anlamlı farklılık bulundu( p 0.011). 

Çalışmaya alınan hastalardan 58 ’ ine toplam 167 ünite eritrosit transfüzyonu yapıldı. 

Bu da hasta başı 2( 1-14) ünite eritrosit süspansiyonu etmektedir. Hastalara en sık 

hemoglobin düşüklüğü (165 kez) nedeni ile eritrosit transfüzyonu yapıldı. Hastalara 138 

kez hipotansiyon nedeni ile ES transfüzyonu yapıldı. Eritrosit transfüzyonunun verilme 

endikasyonlarını gösteren şekil aşağıda belirtilmiştir (Şekil 3). 
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Şekil 3. Eritrosit Süspansiyonu Verilme Endikasyonları 

 

Eritrosit transfüzyonu yapılan hastaların YBÜ kalış gün sayısı 6.5 (3-39), SOFA skoru 

9.47 ± 2.9 bulunmuş olup eritrosit transfüyonu yapılmayan grup ile karşılaştırıldığında 

istatistiki olarak anlamlı yüksek bulundu (p 0.011)( p 0.047). Hastaların eritrosit 

transfüzyonu yapılan ve yapılmayan grup karşılaştırıldığında eritrosit transfüzyonu 

yapılan grupta APACHE II skoru daha yüksek ancak istatistiki olarak fark yoktur ( p 

0.59) (Tablo 5).  

Tablo 5. Eritrosit Transfüzyonu Ve Yoğun Bakım Takip Özellikleri  

 Eritrosit 

Transfüzyonu 

Yapılan, n=58 

Eritrosit 

Transfüzyonu 

Yapılmayan, n=45 

p 

SOFA1 9.47±2.9 8.13±3.8 0.047 

APACHE2 23.4±3.8 22.9±4.3 0.59 

YB Kalış Gün Sayısı 6.5(3-39) 5(3-12) 0.011 
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Eritrosit transfüzyonu alan hastaların % 94.8 ’ i kaybedildi. Eritrosit transfüzyonu 

yapılan grupta yapılmayan gruba göre mortalite istatistiki olarak yüksek bulundu (p 

0.005) . 

Hastaların %30 (31 hasta )’ una trombosit transfüzyonu yapıldı. Trombosit transfüzyonu 

yapılan hastaların transfüzyon öncesi bakılan trombosit değerleri 23000 ( 6000- 

191000) 10 3/µL bulundu. Transfüzyon yapılmayan hastaların trombosit değerleri 

159000 ( 16500 - 743000) 10 3/µL olarak hesaplandı. Trombosit transfüzyonu yapılan 

hastaların % 58’ i (18 hasta) erkek, %42 ‘si ( 13 hasta ) kadın olup cinsiyetle trombosit 

trannsfüzyonu yapılma arasında ilişki saptanmadı( p 0.814). Trombosit süspansiyonu 

alan hastaların % 77 ( 24 hasta)’ si 65 yaş altındadır ve % 23 (7 hasta)’ü 65 yaş ve 

üzerindedir. . Her iki grup kıyaslandığında istatistiki olarak anlamlı farklılık bulundu (p 

0.005). 

 Çalışmaya alınan hastalardan 31’ ine toplam 163 ünite trombosit süspansiyonu verildi. 

Bu da hasta başı 3( 1-28) ünite trombosit süspansiyonu etmektedir. Hastalara en sık 

trombositopeni (163 kez ) nedeni ile trombosit transfüzyonu yapıldı. Hastalara 125 kez 

trombositopeniye ateş eşlik etmesi nedeni ile trombosit transfüzyonu yapıldı. Trombosit 

transfüzyonunun verilme endikasyonlarını gösteren şekil aşağıda belirtilmiştir ( Şekil 

4). 

 

Şekil 4. Trombosit Süspansiyonu Verilme Endikasyonları  
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Trombosit transfüzyonu yapılan hastaların % 100 ’ ü kaybedildi. 

Hastaların % 15 ( 15 hasta ) ’ ine taze donmuş plazma verildi. Taze donmuş plazma 

transfüzyonu yapılan hastaların transfüzyon öncesi bakılan PT =21.2 ± 7.4, Aptt = 40 ± 

14.2, INR = 1.7 ± 0.5 olarak bulundu. Taze donmuş plazma verilmeyen hastaların 

bakılan PT =19.3 ± 14, Aptt = 43.7 ± 24.6, INR = 1.6 ± 0.9 olarak bulundu. Taze 

donmuş plazma transfüzyonu yapılan hastaların %67 ( 10 hasta ) ’si erkek, %33 ( 5 

hasta )’ ü kadın olup cinsiyetle taze donmuş plazma transfüzyonu arasında ilişki 

saptanmadı( p 0.382). Taze donmuş plazma alan hastaların % 67 (10 hasta)’ si 65 yaş 

altındadır ve % 33 (5 hasta)’ü 65 yaş ve üzerindedir. . Her iki grup kıyaslandığında 

istatistiki olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p 0.382). 

Çalışmaya alınan hastalardan 15’ ine toplam 37 adet taze donmuş plazma transfüzyonu 

yapıldı. Bu da hasta başı 2( 1-8) ünite taze donmuş plazma etmektedir. Hastalara en sık 

PT aPTT INR yüksekliği (14 kez ) nedeni ile taze donmuş plazma transfüzyonu yapıldı. 

Hastalara 8 kez invaziv işlem öncesi taze donmuş plazma transfüzyonu yapıldı. Taze 

donmuş plazma transfüzyonunun verilme endikasyonlarını gösteren şekil aşağıda 

belirtilmiştir (Şekil 5).  

 

Şekil 5. Taze Donmuş Plazma Verilme Endikasyonları  
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TDP transfüzyonu alan hastaların % 86.7 ’ si kaybedildi. Taze donmuş plazma 

transfüzyonu yapılan grupta mortalite istatistiki olarak benzerdi (p= 0.69). 

Hastaların %2 ‘sine ( 2 hasta ) kriyopresipitat verilmiştir. Kriyopresipitat alan hastaların 

% 50 ( 1 hasta )’ si erkek, % 50 ( 1 hasta ) ’ si kadın olup cinsiyetle kriyopresipitat alma 

arasında ilişki bulunmamıştır (p 0.856). Kriyopresipitat transfüzyonu yapılan 65 yaş altı 

hastaların yüzdesi %100 ( 2 hasta ) hesaplandı. 

 Çalışmaya alınan hastalardan ikisine toplam 17 adet kriyopresipitat transfüzyonu 

yapıldı. Hastalara en sık hipofibrinojenemi (12 kez) nedeni ile kriyoprepisitat 

transfüzyonu yapıldı. Hastalara 3 kez invaziv işlem öncesi kriyopresipitat transfüzyonu 

yapıldı. Kriyopresipitat transfüzyonunun verilme endikasyonlarını gösteren şekil 

aşağıda belirtilmiştir ( Şekil 6) 

 

Şekil 6. Kriyopresipitat Verilme Endikasyonları  

 

Kriyopresipitat transfüzyonu yapılan hastaların % 100 ’ ü kaybedildi.  

Kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılan hastaların %94 (63 hasta )’ ü kaybedilirken, % 6 

(4 hasta ) ’ sı devir oldu. Kan ürünü almayan hastaların %72 ( 26 ) ’si kaybedilmiştir. 

Kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılanlarda mortalite daha yüksek bulundu ( p 0.002).  
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5. TARTIŞMA 

Sepsis infeksiyona sekonder disregüle inflamatuar yanıta bağlı olarak fizyolojik, 

biyolojik ve biyokimyasal bozuklukların ortaya çıktığı bir sendromdur(1) .Ciddi sepsis 

ve septik şoklu hastalarda hematolojik yetmezlik olarak nitelendirilen kan hücre 

serilerinde, pıhtılaşma faktörlerinde ve antitrombotik proteinlerde anormallikler sıklıkla 

görülür. Anemi, trombositopeni, lökopeni, DIC, koagulasyon faktörlerinin fonksiyonel 

eksiklikleri septik şok ve ciddi sepsisde yaygın görülmektedir(5). Yeterli oksijen alımını 

sürdürmek ( 204) için anemi durumunda veya ilgili hematolojik sorunları yönetmek 

için, kırmızı kan hücrelerinin ve / veya kan ürünlerinin transfüzyonuyla takviye 

edilebilir. Sepsisde transfüzyon, özellikle sıvının seçimi ve kan veya kan ürünü 

transfüzyonunun rolü ile ilgili olarak daima tartışmalıdır(5). 

Bu çalışmada İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesinde sepsis, septik şok tanıları ile 

takip edilen hastalara verilen kan ve kan ürünlerinin prospektif olarak değerlendirilmesi 

ve yapılan transfüzyonların rehberlere uyumluluğunun değerlendirilmesi amaçlandı. 

Hastanemizde daha önce bu konuyu içeren bir çalışma yapılmamıştır ve bu çalışma 

ileriki çalışmalar için de bir temel teşkil edecektir.  

EUTFH İç Hastalıkları Yoğun Bakım Ünitesinde yapılan bu prospektif çalışmada sepsis 

ve septik şoktaki 18 yaş ve üzeri 103 hasta alındı. Hastaların % 65 ( 67 hasta)’ i kan ve 

kan ürünü transfüzyonu aldı. Sepsis ve septik şoktaki hastalara en sık verilen kan ürünü 

167 adet eritrosit süspansiyonu olarak bulundu. Hastaların %86 ( 89 hasta ) ’ sı öldü.  
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Amerika Birleşik Devletleri'nde her yıl yaklaşık olarak 751,000 (1000 nüfusta 3.0 vaka) 

sepsis veya septik şok bulunmaktadır ve her yıl tüm ölümlerin% 9.3'ünden 

sorumludurlar. Sepsis hastalarının çoğu ileri yaşta olduğundan pek çok komorbid 

hastalıkları vardır ve bu durum hastalığın seyrini etkiler. Mazza ve arkadaşlarının ES 

transfüzyonunun laktat ve santral venöz oksijendeki değişime etkisini araştıran 46 

septik şok hastası ile yapmış oldukları çalışmada en sık komorbidite hipertansiyon ( % 

52.2) olarak bulunmuştur(205). Sepsis ve septik şok hastalarında yapılan başka bir 

çalışmada en sık komorbidite hipertansiyon olarak bulunmuştur(7) . Bizim 

çalışmamızda literatürdeki diğer çalışmalarla benzer şekilde sepsis ve septik şoklu 

hastalarda en sık komorbite % 53 oranla hipertansiyon olarak bulundu. 

Rivers ve arkadaşlarının yaptığı 233 sepsis, ağır sepsis ve septik şoktaki hastada erken 

hedefe yönelik tedavi ile standart tedaviyi karşılaştırdıkları çalışmada hastalar çalışmaya 

alındığında % 59 (139 hasta )’ u septik şokta bulunmuştur(7). Bizim çalışmamızda 

hastalar değerlendirildiğinde % 63 (65 hasta ) ’ ünde ilk çalışma anında sepsis tanısı, % 

37 (38 hasta) ’ sinde ise septik şok tanısı mevcuttur. 

Sepsiste enfeksiyon odakları, hastane ve toplum kökenli oluşuna göre değişmekle 

birlikte birçok çalışmada solunum sistemi en sık odak olarak görülmektedir (206,207). 

Alberti ve arkadaşlarının 2003 yılındaki çalışmasına göre enfeksiyon odağı % 62 

oranında akciğer, % 15 oranında intraabdominal olarak belirtilmiştir (208). Angus ve 

arkadaşlarının yaptığı diğer bir çalışmada ağır sepsisli hastalarda akciğer % 44 oranında 

enfeksiyon odağı iken abdominal enfeksiyonlar % 9 oranında saptanmıştır (11). Aynı 

şekilde Vincent ve arkadaşlarının yaptığı 24 Avrupa ülkesinde 198 yoğun bakım 

ünitesi’ nde 3147 erişkin hastanın katıldığı SOAP (Sepsis Occurrence in Acutely ill 

Patients) çalışması sonucunda en sık enfeksiyon odağı olarak akciğer (% 68), bunu 

takiben karın (% 22), kan (% 20) ve idrar yolu (% 14) saptanmıştır (204). Bizim 

çalışmamızda da yukarıda bahsedilen çalışmalarla uyumlu olarak en sık sepsis odağı % 

63 ( 65 hasta) oranla akciğer enfeksiyonu olarak bulundu. 

Sepsis ve septik şok tüm dünyada yüksek mortalite ve morbiditeye sahip ciddi bir sağlık 

problemidir. Rivers ve arkadaşlarının yaptığı 233 sepsis, ağır sepsis ve septik şoktaki 

hastalarla yapılan erken hedefe yönelik tedavi ile standart tedaviyi karşılaştıran 

çalışmada erken hedefe yönelik tedavi alan septik şoktaki hastaların mortalitesi %42.3, 
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standart tedavi alan septik şoktaki hastaların mortalitesi % 56.8 olarak bulunmuştur. 

Çalışmaya alınan tüm hastaların % 41 ’i (97 hasta) ölmüştür. Çalışmaya alınan 

hastaların EGDT grubundakilerin APACHE II skoru 13.0 ± 6.3, standart tedavi 

grubundakilerin APACHE II skoru 15.9 ± 6.4 olarak bulunmuştur (7). Mazza ve 

arkadaşlarının eritrosit transfüzyonunun laktat ve santral venöz oksijendeki değişime 

etkisini araştıran 46 septik şok hastası ile yapmış oldukları çalışmada; hastaların Hb 

düzeyi 9 g/dl üzerinde tutulmaya çalışılan grupta mortalite %54, Hb düzeyi 7 g/dl altına 

inmedikçe transfüzyon yapılmayan grupta mortalite % 50 olup, tüm hastaların 

mortalitesi %52.1 bulunmuştur. Hastaların APACHE II skoru 14.0 ± 3.6 olup, SOFA 

skoru 6.8 + 0.9 bulunmuştur(205). Hayes ve arkadaşlarının YBÜ’ nde yapmış olduğu 

septik şok hastalarında agresif hemodinamıik monitorizosyan yapılanlarda mortalite % 

71, kontrol grubunda mortalite % 52 olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada agresif 

hemodinamik monitarizasyon yapılan hastaların APACHE II skoru 18(7- 34) olup, 

kontrol grubunda ise APACHE II skoru 11 (6- 18) olarak bulunmuştur (165). Bizim 

çalışmamızda hastaların % 86’ sı kaybedildi ve yukarıda bahsedilen çalışmalardan 

mortalitenin yüksek olmasının nedeni; hastaların komorbiditelerinin fazla olması, 

hastaların APACHE II skorunun 23.2 ± 4.1 gibi yüksek bir değere sahip olmasından 

kaynaklanabilir. 

YBÜ’ nde eritrosit transfüzyonu yaygındır ve kritik hastaların yaklaşık yarısının YBÜ’ 

nde en az bir transfüzyon yapılmaktadır(209).Rosland ve arkadaşlarının 7 genel YBÜ’ 

nde 213 septik şok hastasında eritrosit süspansiyonu transfüzyonunu inceleyen 

prospektif çalışma da hastaların %45 ( 95 hasta)’ ine eritrosit süspansiyonu verilmiştir. 

Toplam 398 adet, ortanca 3 ( 2 - 5 ) eritrosit süspansiyonu verilmiştir. Transfüzyon 

öncesi Hb düzeyi 8.1 (7.4-8.9) g / dl olup kanamadan ve septik şok gününden bağımsız 

olarak bulunmuştur. Kardiyovasküler hastalığı olan hastalar daha yüksek hemoglobin 

düzeylerinde transfüzyon yapılmıştır (4).Rivers ve arkadaşları, kalıcı hipoperfüzyon 

durumunda eritrosit süspansiyonu transfüzyonu da dahil olmak üzere sepsis ve septik 

şok bulunan hastaların erken hedefe yönelik resüsitasyon protokolün etkilerini gösteren 

EDGT çalışmalarında hastaların % 63 (148)’ üne eritrosit transfüzyonu yapıldığını 

bulmuşlardır(7). Mazza ve arkadaşlarının ES transfüzyonunun laktat ve santral venöz 

oksijendeki değişime etkisini araştıran 46 septik şok hastası ile yapmış oldukları 

çalışmada hastalara toplam 74 adet ES verilmiştir (205). The Transfusion Requirements 
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In Septic Shock(TRISS) çalışması 998 septik şoklu hastada eritrosit süspansiyonu 

verilmesinde eşik Hb değerini 7 ve 9 gl/ dl ile karşılaştırılan çalışmada düşük eşik 

değerli gruba ortanca 1 (0-3) ünite toplamda 1545 adet ES verilmiştir. Yüksek eşik 

değerli gruba ortanca 4 (2-7 ) ünite toplamda 3088 adet ES verilmiştir. Düşük eşik 

gruba daha az transfüzyon yapılmıştır (210). SCC 2016’ ya göre miyokardiyal iskemi, 

ciddi hipoksemi, akut kanama gibi sebeplerin olmadığı erişkinlerde, eritrosit 

transfüzyonu ancak hemoglobin düzeyi < 7.0 g/dL olunca önerilir (8). Bizim 

çalışmamızda hastaların % 56 ( 58 hasta) ’ sına ortanca 2 (1 - 14), toplam 167 adet 

eritrosit süspansiyonu verildi. Eritrosit transfüzyonu yapılan hastaların transfüzyon 

öncesi Hb değerleri 8.6 ± 1.5 bulundu. Transfüzyon almayan hastaların Hb değerleri 

11.8 ± 2.0 g /dl idi. 

Eritrosit transfüzyonunu prospektif olarak 213 septik şok hastasında inceleyen bir 

çalışmada hastaların %60 (57 hasta )’ ı erkek cinsiyette bulunmuştur(4). Mazza ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada kan transfüzyonu yapılan hastaların %54.3 ( 25) ’ ü 

erkek cinsiyettedir(205). Bizim çalışmamızda da yukarıda nahsedilen çalışmalarla 

benzer olarak eritrosit süspansiyonu alan hastaların % 53 ( 31 hasta ) ’ü erkek cinsiyette 

bulunmuştur. 

Sepsis ve septik şokta eritrosit transfüzyonunun bir çok endikasyonu olabilir. Rosland 

ve arkadaşlarının 213 septik şok hastasında eritrosit süspansiyon transfüzyonunu 

inceleyen prospektifa çalışmasında eritrosit transfüzyon endikasyonunun en önemli 

faktörün hemoglobin düzeyi olduğunu bulmuştur.(4) Napolitano ve arkadaşlarının 

erişkin travma ve kritik hastalarda eritrosit süspansiyonunu inceleyen çalışmasında 

kanama olmayan hastalarda ES transfüzyon kararında düşük hemoglobin seviyesi ve 

doku oksijenizasyonunda bozulmaya bağlamıştır(189).Bizim çalışmamızda hastalara en 

sık hemoglobin düşüklüğü (165 kez) nedeni ile eritrosit süspansiyonu transfüzyonu 

yapıldı. Hastalara eritrosit transfüzyonu yapılmasının en sık 2. nedeni hipotansiyon ( 

138 kez) olarak bulundu. 

YBÜ’lerinde tüm hastaların prognoz tayininde APACHE II skoru ve organ yetmezliğini 

belirlemeye yönelik SOFA skoru öncelikli olarak kullanılmaktadır. Ancak bu skorlar 

sepsise özel geliştirilmiş skorlar değildir ve sepsis hastalarındaki geçerlilikleri 

günümüzde hala tartışılmaktadır. Rosland ve arkadaşlarının 213 septik şok hastasında 
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eritrosit süspansiyon transfüzyonunun inceleyen prospektif çalışmasında transfüzyon 

yapılan hastalarda Simplified Akut Fizyoloji Skoru (SAPS) II, Sepsis ile İlişkili Organ 

Failure Assessment (SOFA) skorları, YBÜ'de kalış gün sayısı daha yüksek 

bulunmuştur(4). Bizim çalışmamızda bu çalışmaya benzer şekilde eritrosit transfüzyonu 

alan hastalar eritrosit transfüzyonu yapılmayan hastalarla karşılaştırıldığında YBÜ kalış 

gün sayısı, SOFA skoru istatistiki olarak anlamlı yüksek bulundu ((p 0.011)( p 0.047). 

Hastaların eritrosit transfüzyonu yapılan ve yapılmayan grup karşılaştırıldığında 

eritrosit transfüzyonu yapılan grupta APACHE II skoru daha yüksek ancak istatistiki 

olarak benzer bulundu ( p 0.59). 

Kan transfüzyonu, hem kohort çalışmaları hem de randomize çalışmalarda, kritik 

hastalardaki alt gruplarda mortalitenin artması ile ilişkilidir (190,211-213); ancak sepsis 

bulunan hastalar da dahil olmak üzere, transfüzyonun sağkalımı iyileştirdiği kohort 

araştırmaları da yapılmaktadır(214). Rosland ve arkadaşlarının YBÜ’ nde septik şoklu 

213 hasta ile eritrosit süspansiyonu transfüzyonunun prospektif olarak incelendiği 

çalışmada hastaların % 70 i devredilmiş %30 u ise YBÜ’ nde ölmüştür(4).Rivers ve 

arkadaşlarının yaptığı 233 sepsis,ağır sepsis ve septik şoktaki hastaları içeren çalışmada 

ES transfüzyonu içeren erken hedefe yönelik tedavi uygulanması için randomize edilen 

hastalar arasında hastane mortalitesinde belirgin bir düşüş olduğunu göstermiştir(7). Hb 

konsantrasyonu ve kan transfüzyonunun mortalite ile ilişkisini inceleyen bir çalışmada 

düşük Hb düzeyi ile mortalite arasında ilişki bulunmuştur ancak kan transfüzyonu ile 

mortalite arasında ilişki yoktur(215). Akut Akciğer Hasarı, sepsis, septik şoklu 

hastalarda eritrosit transfüzyonunu inceleyen bir başka çalışmada mortalite ile kan 

transfüzyonu arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır(216). Bizim çalışmamızda eritrosit 

transfüzyonu alan hastaların % 94.8 ’ i kaybedildi ve eritrosit transfüzyonu yapılan 

grupta mortalite anlamlı daha yüksek bulundu(p= 0.005). Mortalitenin yüksek 

bulunmasının nedeni eritrosit süspansiyonu alan hastaların komorbiditelerinin fazla 

olması, APACHE II skoru, SOFA skoru yüksek olması olarak düşünülmektedir. Ayrıca 

lökositten fakir eritrosit süspansiyonlarının sonucu etkilediği düşünülmektedir. 

Sepsisde trombositopeni, hem trombosit üretiminde bozulmaya, hem de trombosit 

yıkımında artışa bağlıdır. Sepsis ve kritik hastalarda profilaktik trombosit süspansiyonu 

transfüzyonunu değerlendiren çalısma yoktur. Trombosit transfüzyonu için güncel 

öneriler ve kılavuzlar tedavi ile ilişkili( lösemi ve kök hücre transplantı) hastalarda 
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profilaktik trombosit transfüzyonunun klinik çalışmaların ışığında yapılmaktadır(193-

200). Şiddetli sepsis ve septik şok geçiren hastalar için, Surviving Sepsis Guidelines 

2016, belirgin kanama yok ise trombosit sayısının < 10.000/mm3, hastada kanama riski 

var ise < 20.000/mm3 sınırında profilaktik platelet transfüzyonu önerir. Aktif kanaması 

olan hastalar, cerrahi veya invaziv prosedürler uygulanacak olan hastalar için 

trombositlerin 50.000 / mm³'e transfüzyonu önerilir(8). Stanwort ve arkadaşarının 

hematolojik maligniteli 600 hasta profilaktik trombosit transfüzyonu yapılanlar ile 

profilaktik transfüzyon yapılmayan hastaları değerlendiren çalışmasında profilaksik 

transfüzyon yapılmayan grubun % 59 ’ una ortalama 1.7 ± 2.6 ünite toplam 580 ünite 

trombosit transfüzyonu yapılırken, profilaktik transfüzyon yapılan grubun % 89 ’ una 

ortalama 3.0 ± 3.2 ünite toplam 964 ünite trombosit transfüzyonu yapılmıştır (198). 

Bizim çalışmamızda hastaların % 30 ( 31 hasta ) ’ una ortanca 3( 1-28) toplam 163 ünite 

trombosit transfüzyonu yapılmıştır. Hastaların transfüzyon öncesi plt değerleri ortanca 

23000 (6000 – 191000) olup en sık transfüzyon trombositopeni (163 kez )nedeni ile 

yapıldı. Trombosit transfüzyonunun 2. En sık verilme endikasyonu trombositopeniye 

ateş eşlik etmesi (125 kez) olarak bulundu. Trombosit transfüzyonu yapılan hastaların 

% 100 ’ ü kaybedildii. 

Koagulasyon anormalliği olan sepsis veya kritik hastalarda profilaktik TDP 

transfüzyonunu değerlendiren çalışma yoktur. Gösterilmiş koagülasyon bozukluğu 

(artmış protrombin zamanı, artmış INR, artmış aPTT), aktif kanamanın varlığı, invaziv 

prosedür yada cerrahi öncesi transfüzyon uzman görüşlerine dayanan güncel 

önerilerdir(201). Hafif anormalliği olan kanamayan hastalarda protrombin zamanını 

düzeltmede taze donmuş plazma transfüzyonu etkisiz kalmaktadır. Kanamayan 

hastalarda daha ciddi koagulasyon anormalliklerinin düzeltilmesinin hastaya faydalı 

olacağını gösteren çalışma yoktur(8). SCC ye göre kanama veya invaziv prosedür planı 

yok ise, pıhtılaşma anormalliklerinin düzeltilmesi için taze donmuş plazma 

kullanılmaması önerilmektedir. Moylan ve arkadaşlarının 1923 hasta ile YBÜ ’ nde taze 

donmuş plazma transfüzyonunun rehberlere uyumluluğunu inceleyen çalışmada 

hastaların %12.7 ’ sine taze donmuş plazma verilmiştir. En sık verilme endikasyonu 

kanama, 2. sıklıkla cerrahi işlem öncesi profilaksi amaçlı verilmiştir. Transfüzyon 

öncesi INR < 2.5 olarak bulunmuştur(217). Bizim çalışmamızda hastaların % 15 ( 15 

hasta ) ’ ine ortanca 2 (1- 8) toplam 37 ünite taze donmuş plazma verilmiştir. 
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Transfüzyon öncesi PT =21.2 ± 7.4, Aptt = 40 ± 14.2, INR = 1.7 ± 0.5 olarak 

hesaplanmıştır. Hastalara en sık PT aPTT INR yüksekliği nedeni ile TDP transfüzyonu 

yapılırken 2.sıklıkla invaziv işlem öncesi transfüzyon yapılmıştır. Literatürle uyumlu 

olarak taze donmuş plazma transfüzyonunun önemli bir kısmında açık bir endikasyon 

bulunmamaktadır. Hekimin klinik kararı ile yapılmaktadır. 

Sonuç olarak çalısmaya alınan 103 hastanın % 65 (67 hasta)’ i kan ve kan ürünü 

transfüzyonu aldı. Hastaların % 86 sı kaybedildi .Kan ve kan ürünü transfüzyonu 

yapılan hastaların % 94 ’ü kaybedildi. Kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılanlarda 

mortalite daha yüksek bulundu. Hastaların % 56 ( 58 hasta) ’ sına ortanca 2 (1 - 

14),toplam 167 adet eritrosit süspansiyonu verildi. Eritrosit transfüzyonu öncesi bakılan 

Hb değerleri 8.6 ± 1.5 g /dl olup en sık transfüzyon endikasyonu hemoglobin düşüklüğü 

olarak bulundu. Eritrosit transfüyonu yapılan hastaların % 94. 8 i kaybedildi.Mortalite 

istatistiki olarak anlamlı idi(p 0.005). Hastaların %30 (31 hasta)’una 3( 1-28) toplam 

163 ünite trombosit transfüzyonu yapıldı. Trombosit transfüzyonu yapılan hastaların 

transfüzyon öncesi bakılan trombosit değerleri 23000 (6000- 191000) 10 3/µL bulundu. 

En sık trombosit transfüzyon endikasyonu trombositopeni olarak bulundu. Trombosit 

transfüzyonu yapılan hastaların % 100 ’ ü kaybedildi. Hastaların % 15 (15 hasta) ’ ine 

2( 1-8) toplam 37 adet taze donmuş plazma transfüzyonu yapıldı. Taze donmuş plazma 

transfüzyonu yapılan hastaların transfüzyon öncesi bakılan PT =21.2 ± 7.4, Aptt = 40 ± 

14.2, INR = 1.7 ± 0.5 olarak bulundu. Taze donmuş plazma transfüzyonunun en sık 

endikasyonu sık PT aPTT INR yüksekliği olarak bulundu. Taze donmuş plazma 

transfüzyonu alan hastaların % 86.7 ’ si kaybedildi. Taze donmuş plazma transfüzyonu 

yapılan grupta mortalite istatistiki olarak benzerdi (p= 0.69). Çalışma sırasında spesifik 

bir transfüzyon protokolü uygulanmadı. Kan transfüzyonu vermek, tedavi eden 

doktorun, genellikle hemoglobin düzeyi, hastanın klinik önemi üzerine kurulu olduğu 

bağımsız bir karardır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Sepsis ve septik şok tanısı ile takip edilen 103 hastanın %56 ( 58 hasta) ’ sı erkek, 

%44 ( 45 hasta) ’ ü kadın olup hastaların yaş ortalamaları 60.9 ± 17.2 yıl olarak 

tespit edildi. 

2. Hastaların özgeçmişleri incelendiğinde en sık komorbid hastalık hipertansiyondur 

(55 hasta). 

3. Hastaların Charlson Skorlama İndeksler ’i hafif, orta, ağır, çok ağır olarak 

kategorize edilmiş olup en sık ağır (% 44 ) olarak tespit edildi. 

4. Hastaların %86 ( 89 hasta ) ’ sı öldü 

5.  Hastaların % 65 (67 hasta ) ’ ine kan ve kan ürünü transfüzyonu yapıldı. 

6. Kan ürünü alan hastaların APACHE II skoru 23.3 ± 4.0, kan ürünü almayan 

hastaların APACHE II skoru 23.0 ± 4.2 olarak bulundu. Kan ve kan ürünü 

transfüzyonu yapılan hastalar ile kan transfüzyonu almayan hastaların APACHE 

II skorları karşılaştırıldığında anlamlı farklılık bulunmadı ( p 0.75 ). 

7. Kan ve kan ürünü alan hastaların % 75 (50 hasta) ’ ini Charlson Skorlama 

İndeksi’ ndeki ağır ve çok ağır grup oluşturmaktadır. 

8. En sık verilen kan ürünü 167 adet verilen eritrosit süspansiyonu olarak bulundu. 

En sık 2. transfüzyon ürünü 163 adet trombosit süspansiyonu iken; toplam da 37 

adet TDP, 17 adet de kriyopresipitat verildi. 
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9.  Hastaların % 56 ( 58 hasta) ’ sına eritrosit süspansiyonu verildi. Eritrosit 

transfüzyonu yapılan hastaların transfüzyon öncesi bakılan Hb değerleri 8.6 ± 1.5 

g /dl bulundu. Hastalara en sık hemoglobin düşüklüğü (165 kez) nedeni ile 

eritrosit süspansiyonu transfüzyonu yapıldı.  

10. Eritrosit transfüzyonu alan hastaların % 94.8 ’ i kaybedilirken eritrosit 

transfüzyonu yapılan grupta mortalite istatistiki olarak anlamlı yüksek tespit edildi 

(p= 0.005). 

11.  Hastaların %30 (31 hasta ) ‘ una trombosit süspansiyonu verildi. Trombosit 

transfüzyonu yapılan hastaların transfüzyon öncesi bakılan trombosit değerleri 

23000 ( 6000- 191000) 10 3/µL bulundu. Hastalara en sık trombositopeni (163 

kez) nedeni ile trombosit transfüzyonu yapıldı.  

12. Trombosit transfüzyonu yapılan hastaların % 100 ’ ü kaybedildi.  

13. Hastaların % 15 ( 15 hasta )’ine taze donmuş plazma verildi. TDP transfüzyonu 

yapılan hastaların transfüzyon öncesi bakılan PT =21.2 ± 7.4, Aptt = 40 ± 14.2, 

INR = 1.7 ± 0.5 olarak bulundu. Hastalara en sık PT aPTT INR yüksekliği (14 

kez) nedeni ile TDP transfüzyonu yapıldı.  

14. TDP transfüzyonu alan hastaların % 86.7 ’ i ex olup TDP transfüzyonu yapılan 

grupta mortalite istatistiki olarak anlamlı farklılık tespit edilmedi (p= 0.69). 

15.  Hastaların %2 ‘sine ( 2 hasta ) kriyopresipitat verilmiştir. Hastalara en sık 

hipofibrinojenemi (12 kez ) nedeni ile kriyoprepisitat transfüzyonu yapıldı. 

16.  Kriyopresipitat transfüzyonu alan hastaların % 100 ’ ü kaybedildi. 

17. Kan ve kan ürünü transfüzyonu yapılan hastaların %94 (63 hasta )’ ü 

kaybedilmiştir. Kan ürünü almayan hastaların %72 ( 26 ) ’si kaybedilmiştir. Kan 

ve kan ürünü transfüzyonu yapılanlarda mortalite daha yüksek tespit edildi ( p 

0.002). 
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EKLER 

EK TABLO 1: CHARLSON SKORLAMA İNDEKSİ 

KOMORBİDİTE PUAN 

Myokard infarktüsü 1 

Kalp yetmezliği 1 

Periferik damar hastalığı 1 

Serebrovasküler hastalık 1 

Demans 1 

Kronik akciğer hastalığı 1 

Bağ dokusu hastalığı 1 

Ülser 1 

Hafif karaciğer hastalığı 1 

Diyabet 1 

Hemipleji 2 

Orta veya ağır böbrek hastalığı 2 

Uç organ hasarı ile birlikte diyabet 2 

Herhangi bir tümör 2 

Lösemi 2 

Lenfoma 2 

Orta veya ağır karaciğer hastalığı 3 

Metastatik solid tümör 6 

AIDS 6 

Charlson komorbidite indeksi sınıflaması 

Hafif 0 puan 

Orta 1-2 puan 

Ağır 3-4 puan 

Çok ağır 5 ve üzeri puan 
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EK TABLO 2. APACHE II- Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendirmesi skoru 

(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II)  
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EK TABLO 3: Ardışık Organ Yetmezliği Değerlendirme - SOFA (Sequential Organ Failure 

Assesment) Skoru 

 

 

EK TABLO 4: Glaskow Koma Skalası  

 

 

 

  




