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SEPSIS VE SEPTIiK SOK HASTALARINDA KAN VE KAN URUNLERI
TRANSFUZYONUNUN PROSPEKTIF OLARAK INCELENMESI

OZET

Amag: Sepsis ve septik soklu hastalarda kan hiicre serilerinde, pihtilasma faktorlerinde
ve antitrombotik proteinlerde anormallikler siklikla goriiliir. Anemi, trombositopeni,
16kopeni, DIC, koagulasyon faktorlerinin fonksiyonel eksiklikleri septik sok ve ciddi
sepsisde siklikla goriilmektedir. Bu hastalara kan ve kan iiriinii verilmesi ile ilgili
standart bir protokol bulunmamaktadir. Bu g¢alismanin amaci sepsis ve septik sok
tanilar1 ile takip edilen hastalara verilen kan ve kan iirlinlerinin prospektif olarak

degerlendirilmesidir.

Materyal ve metod; Bu prospektif tanimlayici ¢alisma Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’ nde, 18 yas ve iizeri, YBU’ nde 48 saat ve

daha fazla yatan, sepsis/septik soktaki hastalar tizerinde yapilmistir.

Bulgular: Bu ¢alismaya 103 hasta alindi. Hastalarin %56’ s1 erkek, %44’ i kadindu.
Hastalarin yas ortalamalar1 60.9 = 17.2 yil olarak hesaplandi. Hastalarin APACHE 11
skoru 23.2 + 4.1 olarak hesaplandi. Hastalarm YBU’ nde bakilan 1. Giin Glaskow
Koma Skalas1 10.2 + 5.0 olup, 1. Giin SOFA degeri 9.0 = 3.4 olarak hesaplandi.
Hastalar, YBU’ nde yatip sepsis veya septik sok tanisi aldiktan 6 (1 — 22) saat i¢inde
calismaya alindi. Hastalar 6 (3-26) giin boyunca sepsis veya septik sok olarak takip
edildi. Hastalar degerlendirildiginde % 63’ {inde baslangicta sepsis tanisi, % 37’ sinde
ise septik sok tanis1 mevcuttu. Hastalarin en sik sepsis odagi % 63 oranla akciger
enfeksiyonu olarak bulundu. Calismaya alinan hastalarin % 65’ine kan ve kan {irlinii
transfliizyonu yapildi. En sik verilen kan {iriinii eritrosit siispansiyonu, ikinci sik verilen
kan {irtinii 1se trombosit slispansiyonu idi. Hastalarin % 56’ sina eritrosit siispansiyonu
verildi. Eritrosit transfiizyonu yapilan hastalarin transfiizyon dncesi bakilan Hb degerleri
8.6 £ 1.5 g /dl bulundu. Toplam 167 iinite eritrosit transfiizyonu yapildi. Hastalara en
stk hemoglobin diisiikliigii (165 kez) nedeni ile eritrosit transfiizyonu yapildi. Eritrosit
transfliizyonu alan hastalarin % 94.8’ 1 kaybedildi. Eritrosit transfiizyonu yapilan grupta
transfiizyon yapilmayan gruba gore mortalite istatistiki olarak yiiksek bulundu (p

0.005). Hastalarin %30’ una trombosit transfiizyonu yapildi. Trombosit transfiizyonu



yapilan hastalarin transfiizyon Oncesi bakilan trombosit degerleri 23000 ( 6000-
191000) 10"3/uL bulundu. Toplam 163 iinite trombosit siispansiyonu verildi. Hastalara
en sik trombositopeni (163 kez ) nedeni ile trombosit transfiizyonu yapildi. Trombosit
transflizyonu yapilan hastalari % 100 ’ i kaybedildi. Hastalarin yogun bakim kalis giin
sayis1 6 (3- 39) giin, hastanede kalis giin sayist 15 (3-98 ) giin idi. Tiim hastalarin yogun
bakim mortalitesi %86 idi.

Sonu¢: Yogun bakim iinitesinde takip edilen sepsis ve septik sok hastalarina yiiksek
oranda kan ve kan flriinii verilmektedir. Bu firiinlerden en sik verilen eritrosit ve
trombosit siispansiyonlari olarak bulundu. Kan ve kan {iriinii verilen hastalarda mortalite

daha yiiksek olarak tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: Eritrosit, kan transfiizyonu, mortalite, sepsis, septik sok,

trombosit, yogun bakim.



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 1I 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 +
15 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

Xi



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/uL. 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. GIRIS VE AMAC

Sepsis, enfeksiyona karsi kontrolsiiz inflamatuar yanitin olusturdugu biyolojik,
fizyolojik ve biyokimyasal anormalliklerle karakterize bir sendromdur. Sepsis ve
inflamatuar yanit multipl organ disfonksiyonuna ve 6liime sebep olabilir (1) Diinyada
her y1l milyonlarca hasta sepsisten etkilenir ve bu hastalarin 1/4’ i ve hatta daha fazlasi
6limle sonuglanir. Bu nedenlerle klinisyenlerin sepsisi dogru ve zamaninda tanimasi
biiyiikk 6nem tasir (2). Sepsis kontrol altina alinamazsa; septik sok, son-organ fonksiyon
bozuklugu ve hatta ¢oklu organ yetmezligi ile sonuglanacak ve buna bagli mortalite ve

morbidite artacaktir (3).

Sepsisde erken tani ¢ok dnemlidir ve tedavinin ilk basamagidir. Sepsis ve septik sok
tedavisinde antibiyotikler, kaynak kontrolii, sivilarla resiisitasyon, vazopressor ve

inotropik ajanlar esas alinir(4).

Sepsis ve septik soklu hastalarda kan hiicre serilerinde, pihtilasma faktorlerinde ve
antitrombotik proteinlerde anormallikler siklikla goriiliir. Anemi, trombositopeni,
l6kopeni, dissemine intravaskiiler koagulasyon (DIC), koagulasyon faktorlerinin
fonksiyonel eksiklikleri septik sok ve ciddi sepsisde siklikla goriilmektedir(5).Bu gibi

durumlarda kan ve kan {irlinleri transflizyonu ile tedaviye destek saglanir(4).

Anemi, sepsisli hastalarda karsilasilan sik karsilagilan bir problemdir. Sistemik
inflamatuar yanita bagh eritrositin azaltilmig iiretiminin yani sira hemoliz ve kanama
nedeniyle eritrosit yikiminin artmasi sepsisli hastalarda hemoglobin diizeylerinde akut

azalmaya katkida bulunur. Sepsisle indiiklenen oksijen tiikketimi, doku



oksijenasyonunun bozulmasini artirabilir(6). Anemi durumunda yeterli oksijen salimini
siirdiirmek i¢in eritrosit transfiizyonu ile takviye yapilabilir(2). Sepsis ve septik sok
hastalarinda, eritrosit transfiizyon esigi hala tartismalidir(7). Surviving Sepsis Campaign
(SCC) 2016 ’ ya gore miyokardiyal iskemi, ciddi hipoksemi, akut kanama gibi
sebeplerin olmadig1 eriskinlerde, eritrosit transfiizyonu ancak hemoglobin diizeyi < 7.0

g/dL olunca 6nerilmektedir(8).

Koagulasyon anormalligi olan sepsis veya kritik hastalarda profilaktik taze donmus
plazma( TDP) transfiizyonunu degerlendiren randomize kontrollii ¢alisma yoktur. SCC
2016’ ya gore kanama veya invaziv prosediir plan1 yok ise, pihtilasma anormalliklerinin

diizeltilmesi i¢in TDP kullanilmamasi onerilir(8).

Sepsis ve kritik hastalarda profilaktik trombosit siispansiyonu transfiizyonunu
degerlendiren randomize kontrollii calisma yoktur. SCC 2016 * ya gore belirgin kanama
yok ise < 10.000/mm3, hastada kanama riski var ise <20.000/mm3 smirinda profilaktik
platelet transfiizyonu Onerilir. Aktif kanama, cerrahi veya invaziv prosediirler i¢in daha

yiiksek diizeyler 50.000/mm3 tavsiye edilir(8).

Bu calismada I¢ Hastaliklari Yogun Bakim Unitesi (YBU)’ nde sepsis, septik sok
tanilart ile takip edilen hastalara verilen kan ve kan {irlinlerinin prospektif olarak
degerlendirilmesi amaglanmistir. Transflizyon endikasyonlarinin sepsis kilavuzlarina

gore uygunluguna bakilmas1 hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

Sepsis tek bagina bir hastalik degil ilerleyici olma olasilig1 yiiksek klinik sendromdur.
Sepsis ve daha ileri evrelerinde ortaya cikan inflamatuvar yanittaki patofizyolojik
bozukluk, baslangigta infeksiyon alanindan da uzakta bulunan organlarda da gelisen
kontrol altina alinmayan infeksiyona karsi viicudun kontrolii disinda jeneralize
inflamatuvar yanittir (9). Sepsis baskilanamadikga, septik sok, son-organ fonksiyon
bozuklugu ve hatta ¢coklu organ yetmezligi gelisecek buna bagli mortalite ve morbidite
artacaktir(3). Sepsiste erken tan1 glinlimiizde tedavinin en 6nemli basamagidir. Hastanin
acile basvurusu veya serviste yatist siiresince takiplerinde hastada sepsis ihtimalinin
olmast bile tedaviye baslamak i¢in yeterli bir endikasyondur. Bundan sonraki
basamaklarda ise en 6nemli durum antibiyoterapi ve erken hedefe yonelik tedavinin

baslatilmasidir(10).
2.1. Sepsis/Septik Sok Epidemiyolojisi

Sepsis tiim diinyada yiiksek mortalite ve morbiditeye sahip ciddi bir saglik problemidir.
Yogun bakim hastalarinin en 6nemli 6liim nedenlerinden biridir. Sepsisin tedavi
maliyeti yilda 17 milyar dolara ulasmaktadir (11). Sepsis, agir sepsis ve septik sok
epidemiyolojisi yeterli prospektif kohort ¢aligmalarinin olmamasit nedeniyle 1iyi

bilinmemektedir.
2.1.1. insidans

Sepsis ve septik sok siklig1 6zellikle son yillarda artmis olup, zamanla daha da artacag:

ongoriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri' nde (ABD) 1970 ' lerin sonlarinda, her



y1l 164.000 sepsis vakasinin meydana geldigi tahmin ediliyordu (12). ABD’de bir ulusal
veritabani analizine gére 1979-2000 yillar1 arasinda 1665000° den fazla sepsis vakasi
tespit edilmistir(13). Bagka bir uluslararasi veri tabanli retrospektif calismada 1995 ve
2015 yillar1 arasinda global insidans sepsis i¢in 100.000°de 437 kisi/yil, agir sepsis i¢in
ise 100.000’de 270 kisi/y1l oraninda belirlenmistir. Ancak diisiik ve orta gelirli ilkelerin
verilerini bu oranlar yansitmamaktadir(14). Sepsis oranlarindaki artisin ileri yas,
immiinsupresyon ve ¢oklu ilaca direngli enfeksiyonlara bagli oldugu diistiniilmektedir
(15-19). Kanser ve Edinilmis Bagisiklik Eksikligi Sendromu(AIDS) gibi hastaliklarin
artist da sepsis insidansindaki bu artistan sorumludur(20). Bu hipotez heniiz
kanitlanmamis olmasina ragmen, sepsis egitimi, farkindalik kampanyalar1 nedeniyle
sepsisin daha ¢ok saptanmasina bagli olarak da sepsis oranlarinda artis oldugu
diistiniilmektedir. Sepsis insidansi, 1rk ve etnik gruplara gore degiskenlik gosterir, ancak
Afrikali-Amerikali erkekler arasinda en yiiksek oldugu goriilmektedir (12). Artmis
solunum yolu enfeksiyonlarina bagli olarak kis aylarinda insidans daha yiiksektir(21).
Ulkemizde sepsis insidanst ile ilgili yeterli veri yoktur fakat ABD’deki oranlar iilkemiz
niifusuna uyarlandiginda yilda 100.000 civarinda sepsis goriilmesi beklenebilir (22).
Ayrica, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi YBU’lerinde (Beyin Cerrahisi,Gogiis
Cerrahisi,Kalp Damar Cerrahisi,Dahiliye) yapilan bir ¢alismada nozokomiyal sepsis

orant %33,1 olarak saptanmistir (23).
2.1.2. Hastahgin Siddeti

Hastaligin siddetinde gittikge artis oldugu gozlenmektedir( 24). Retrospektif bir
analizde en az bir organ disfonksiyonu olan sepsis hastalarmin oranlar1 1993-2003
yillar1 arasinda %26’ dan %44’ e ylikselmistir (25,26). Agir organ fonksiyon
bozuklugunun en sik goriinen sekilleri akut respiratuar distress sendromu (ARDS), akut

bobrek yetmezligi(ABY) ve yaygin damar i¢i pihtilasma (DIC) olarak saptanmistir (27).
2.2. Sepsis ve Septik Sok Etyolojisi

Sepsis veya septik soka neden olabilecek etkenler arasinda bakteriler, wviriisler,
parazitler, mantarlar, spiroketler ve riketsiyalar gibi birgcok mikroorganizma
suclanmistir. En sik etkenler bakteriyel kaynaklidir (28).Sepsise neden olan enfeksiy6z
mikroorganizmalar zaman iginde degismektedir (29-31). 1979-1987 yillar1 arasinda
ABD’ de gram negatif bakterilerin etken olarak daha fazla tespit edildigi bulunsa da



izleyen yillarda gram pozitif bakterilerin 6ne ¢iktig1 tespit edilmistir. 2000 yilinda
sepsisin  etkenlerine bakildiginda gram pozitif mikroorganizmalarin hastalarin
yarisindan fazlasinda etken olarak saptandigi goriilmistiir (12). Siddetli sepsise neden
olan organizmanin tiiri 6nemlidir. En son g¢aligmalar Gram pozitif organizmalarin
gittikce artan bir oranda oldugunu bildirmesine ragmen, Yogun Bakimda
Infeksiyonlarin Avrupa Prevelansi ( European prevalence of infection in intensive care:
EPIC II) caligmasinda ise Gram negatif organizmalarin daha fazla oldugunu
bildirmektedir (%62,2) (32). Gegmis calismalarla karsilastirildiginda enfeksiyona yol
acan organizmalar benzer olarak bulunmus, baskin mikroorganizmalar olarak sunlar
saptanmigtir:  Staphylococcus  aureus(20,5%),  Pseudomonas tiirleri(19,9%),
Enterobacteriacae(esas olarak E. coli, 16%), ve funguslar (19%). Acineobacter
tirlerinin farkli bolgelerdeki enfeksiyon orani degismekle beraber tiim enfeksiyonlarin
%9’unda saptanmistir (Kuzey Amerika’da 3,7%, Asya'dal9,2%). (32).Toplum kokenli
sepsiste en sik odak pnomoni, pyelonefrit, kolanjit-kolesistit, deri-yumusak doku
enfeksiyonlari, menenjit, endokardit gorilmektedir. Hastane kokenli sepsiste ise
pndmoni, sonda veya girisimle iligkili Urosepsis, kateter enfeksiyonlari, karin igi
enfeksiyon sik goriilen odaklardir (22). Bir bagka calismada nozokomiyal sepsis
olgularinda % 48,7 oraninda Gram negatif bakteriler (en sik P. aeruginosa ve E. coli)
sorumlu iken, % 47,9 oraninda Gram pozitif bakteriler (en sik S. aureus) etken olarak
goriilmistir (23). Yaklasik olarak sepsis vakalarinin yarisinda herhangi bir
mikroorganizma tanimlanmamistir( kiiltiir negatif sepsis). Kiiltiir negatif sepsis orani
2000’ de % 33.9 iken 2010' da % 43.5'e yiikselmistir (33). Bu oranlar sepsis evresiyle
degismekte olup, sepsiste %17, agir sepsiste %25 ve septik sokta ise %69 olarak

bulunmustur(34).
2.2.1. Risk Faktorleri

Risk faktorlerinin belirlenmesi sepsis ve septik soku Onlemede Onem tasimaktadir.

Sepsis i¢in risk faktorleri asagida 6zetlenmistir:

1.YBU’ne kabul: YBU’nde izlenen hastalarin yaklasik %50’sinde nozokomiyal

enfeksiyon vardir.Bu nedenle sepsis agisindan yiiksek risklidirler(35).



2. Bakteriyemi: Bakteriyemili hastalarda siklikla sistemik enfeksiyon gelismektedir. Bir
calismada 270 kan kiiltiiriiniin ele alinmis ve % 95 pozitif kan kiiltiirii sepsis, agir sepsis

veya septik sok ile iliskili bulunmustur (36).

3. lleri yas (>65 yas): Sepsis insidans1 yasla birlikte artmaktadir ve yas sepsise bagl
mortalitenin bagimsiz prediktif faktoridiir(37).

4. immiinsupresyon: Konak yanitin1 baskilayan komorbiditeler(maligniteler, bobrek
yetmezligi, karaciger yetmezligi, AIDS, asplenizm gibi) ve immiinsiipresif tedaviler

sepsis, agir sepsis veya septik sok hastalarinda siktir (38).

5.Diyabet ve kanser: Diyabet ve bazi kanserler immiin sistemi degistirebilirler, sonugta

sepsiste veya nozokomiyal enfeksiyon riskinde artis olur.

6. Toplum kaynakli pndmoni: Hastanede yatan toplum kdkenli pndmonili hastalarda

agir sepsis %438, septik sok % 5 oraninda goriiliir(39).

7. Hastaneye daha Onceki yatisi: Hastane yatisi, 6zellikle antibiyotik ile tedavi edilen
hastalarda, degismis bir insan mikrobiyomu olusturur ve sonraki 90 giin i¢inde siddetli

sepsis gelisim riskini ¢ kat artirir(40).

8. Genetik faktorler: Deneysel ve klinik arastirmalar genetik faktorlerin enfeksiyon

riskini artirabildigini dogrulamigtir(41).
2.3. Sepsis ve Ilskili Tammlar

Sepsis, enfeksiyon ve bakteriyemi ile sepsis ve septik soka kadar degisen siddette bir
siirecte bulunur ve bu da c¢oklu organ islev bozuklugu sendromuna(MODS) ve 6liime
neden olabilir. Sepsis ve septik sok tanimlari 19901 yillarin baslarindan beri hizla
gelismistir (42-47). Asagida bahsedilen sepsis tanimlamalari, The Society of Critical
Care Medicine (SCCM) ve The European Society of Intensive Care Medicine (ESICM)
de dahil olmak iizere ulusal toplumlar tarafindan olusturulan uzman goriisi

yansitmaktadir (1).



2.3.1 Erken sepsis

Enfeksiyon ve bakteriyemi sepsise ilerleyebilen enfeksiyonun erken formlar1 olabilir.

Sepsisin dnlenmesi i¢in bu tiir hastalarin monitorizasyonu énemlidir(1).
2.3.1.1. Enfeksiyon

Normalde steril olan bir dokuda, viicut sivilarinda veya bosluklarinda mikroorganizma
varlig1 enfeksiyon olarak tanimlanir. Ancak bu duruma konagin inflamatuvar yanit1 her
zaman eslik etmez; tablo semptomatik, asemptomatik veya subklinik olarak da
seyredilebilir(43).

2.3.1.2. Bakteriyemi
Canl1 bakterinin kanda bulunmasidir.
2.3.1.3. Erken sepsisin saptanmasi

Sepsisle iliskili mortaliteyi azaltmak icin sepsise neden olan enfeksiyonlu hastalarin
erken tanimlanmasima vurgu yapmaktadir. 2016 SCCM/ESICM sepsis grubu YBU
disindaki hastalar i¢in sepsisten 6liim riski olan hastalarin saptanmasina yardimci olacak
degerlendirme skoru tanimlamistir (45-47). Bu skor The Sequential (Sepsis-related)
Organ Failure Assessment Score ( SOFA) nin modifiye edilmis hali olan quickSOFA
(QSOFA ) olarak adlandirilmistir. Skor >2 ise sepsise bagli kotii hasta sonuclari ile
iligkili bulunmustur. Ancak qSOFA’ nin sepsise bagli 6liimii dngorebilmesi prospektif

degerlendirme gerektirmektedir (1).

Tablo 1- QSOFA bilesenleri

1.Solunum sayis1 >22 /dk

2.Mental durum degisikligi

3.Sistolik kan basinct < 100 mm Hg

QSOFA skoru ilk olarak 2016 yilinda yogun bakim biriminin (YBU) disinda sepsisden
stiphelenilen hastalarda kullanimimin faydali oldugu dogrulanmistir (47). Enfeksiyon
siiphesiyle acil servise basvuran 879 hastanin hastane mortalitesi icin qSOFA' nin

ongoriicti gegerliligi, tam SOFA skoru ile benzerdir. Buna ek olarak; gSOFA, sistemik




inflamatuar yanit sendromu (SIRS) kriterlerinden {stiin bulunmustur (48). Buna
karsilik, enfeksiyonla iliskili bir taniya sahip 184.875 YBU hastasimin retrospektif bir
analizinde, qSOFA'nin hastane mortalitesini tahmin etmede SOFA'dan daha diisiik
oldugunu bildirmistir (49).Hastane mortalitesini tahmin etmede daha ileri ¢alismalar

yapilmas1 gerekmektedir.
2.3.2. Sepsis

2016 SCCM/ESICM sepsis grubu sepsisi infeksiyona sekonder disregiile konak

yanitinin sebep oldugu hayati tehdit edici organ disfonksiyonu seklinde tanimlamistir.
2.3.2.1. Organ disfonksiyonu

Organ disfonksiyonu 2016 yilinda SCCM/ ESICM sepsis grubu tarafindan SOFA
skorunun > 2 olmasi seklinde tanimlanmigtir. Bu skorun gecerliligi sepsis siiphesi olan
kritik hastalarda bir milyondan fazla yogun bakim iinitesi kayitlarina bakilarak elde
edilmistir (45-47). SOFA skoru organ disfonksiyon skorudur. Sepsis i¢in ne tanisal bir
skordur ne de infeksiyona bagli organ disfonksiyonunu saptar, potansiyel olarak

infeksiyondan 6lme riski yiiksek olan hastalar1 saptamaya yardim eder (1).
2.3.2.2. infeksiyon

Infeksiyonun varligini saptamak igin klinisyene yardimei olacak belirgin bir kilavuz
yoktur. Deneyimler, klinisyene radyolojik ve mikrobiyolojik yontemlerle desteklenen,
tedaviye yanitin oldugu infeksiyon semptom ve bulgularin oldugu klinik siiphe yol
gosterir (1).Sepsise bagli doku hipoperflizyonu ( laktat artisi, oligiiri vb. ) veya organ
disfonksiyonu (kreatinin artisi, koagiilopati vb. ) seklinde tanimlanan ciddi sepsis tanimi1

ve SIRS, 2016 kilavuzundan sonra kullanilmamaktadir (8,43).
2.3.3. Septik Sok

Septik sok, sepsis varliginda daha fazla mortalite riski olusturan dolagimsal, hiicresel ve
metabolik degisiklikleri igeren bir klinik tablo olarak tanimlanir. Klinik olarak sepsis
kriterlerini karsilayan hastalarda yeterli siv1 resiisitasyonuna ragmen Ortalama Arteryel
Basing (OAB) > 65 mmHg {izerinde tutabilmek i¢in vazopressor ihtiyacinin olmasi ve

laktat diizeyi > 2mmol/ L ( 18 mg / dL ) seklindeki hastalar1 igerir. Septik soklu



hastalarda her bir SOFA parametresi, olmayanlara gére daha yiiksek mortaliteye sahiptir
(=%40 / 2%10) (45).

2.3.4. Diger Tammmlar

MODS ve SIRS klinik pratikte ¢ok sik kullanilan ve sepsisten ayrilmasi gereken

tanimlardir.
2.3.4.1 Multipl organ yetmezligi sendromu (MODS)

MODS tedavisiz homeostaz saglanmasinin miimkiin olmadigi, birden ¢ok organ veya
sistemin fonksiyon yetersizligi ile karakterize bir sendromdur. MODS, hem enfeksiyoz
hem de nonenfeksiyoz kosullarda siddetli seyredebilir. MODS,primer ve sekonder

olarak smiflandirilir (1).

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

hasar o organin kendisini etkiler ( 6rn. Rabdomiyolize bagli bobrek yetmezligi ).

Sekonder MODS ise hasarli organin kendi yaniti1 degil de, konak organizmanin

yanitinin sonucunda olusur (6rn. Pankreatitli hastada ARDS).

MODS’ ta farkli organ fonksiyon bozukluklar1 i¢cin evrensel olarak kabul edilmis
kriterler yoktur; ancak MODS tanis1 koymak icin asagidaki organa 6zgii degiskenler
kullanilmakta ve YBU mortalitesini hesaplamak icin skorlama sistemleri (6rn. SOFA)

kullanilmaktadir: (50-52)
*PaO2/Fi02 oran

*Trombosit sayisi

*Serum bilirubini

*Serum kreatinini veya idrar ¢ikisi
*Glaskow koma skoru

*Hipotansiyon ve vazopressor ihtiyaci



2.3.4.2 Sistemik inflamatuar yamit sendromu(SIRS)-

Viicut 1s1s1, kalp hizi, solunum veya beyaz kiire sayisindaki anormalliklerden iki veya
daha fazlasmin varligi seklinde tanimlanan Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu
(SIRS) kontrolsiiz inflamasyon ile karakterize klinik bir sendromdur (43). Hastanede
yatan bir ¢cok hastada bu kriterlerin enfeksiyon olmadan da ortaya ¢ikmasi, SOFA gibi
diger skorlarla karsilastirildiginda mortalite 6ngérmedeki yerinin zayif olmasi1 nedeniyle
giiniimiizde sepsis tanisindaki Oonemini yitirmistir (47,53,54). Otoimmiin hastaliklar,
pankreatit, vaskiilit, tromboembolizm, yaniklar, cerrahi gibi nedenlere bagli SIRS

meydana gelebilir.
2.4. Sepsis Patofizyolojisi

Konagin enfeksiyona karsi cevabi karmasik bir siirectir, konak bakteriyel invazyonun
yerini belirler ve bu bolgeyi kontrol altina alirken hasarli dokunun onarimini baslatir.
Bu siire¢ fagositik hiicrelerin aktivasyonu ile birlikte pro-inflamatuvar ve anti-
inflamatuvar mediatorlerin olusumunu igerir. Enfeksiyona karst yanit yayginlasirsa,
enfeksiyon veya travma odagindan uzaktaki normal dokulart da etkilerse sepsis
meydana gelir (55). Enfeksiyona karst konagi koruyan savunma mekanizmalarinin
bozulmasi, enfeksiyonlara zemin hazirlamaktadir (56,57). Konak savunma
mekanizmalar1 anatomik bariyer, hiicresel defans (fagositik hiicreler, lenfositler),
spesifik ve nonspesifik humoral defans olarak ii¢ kategoride toplanabilir. Anatomik
bariyer mikroorganizmalara karsi organizmayi koruyan en onemli defans sistemidir.
Yanik,travma ve perkutan damar i¢i kateter varliginda ise bu bariyer bozulur. Sitotoksik
ilaglar ve radyasyon tedavisi de mukoza harabiyeti yaparak bu bariyeri bozmaktadir.
Diger 6nemli bir savunma mekanizmas: da viicut sekresyon ve ekskresyonlarinin
normal akimidir. Eger obstriiksiyon olursa, o anatomik bdlgede doku basinci artar, kan
akimi azalir ve sonug¢ olarak bakteriyel translokasyon gelisir.Sepsis patogenezi
sitokinler gibi proinflamatuar mediyatorlerin salinimi, nétrofil ve mononiikleer
hiicrelerin  aktivasyonu, nodroendokrin reflekslerin ortaya ¢ikmasi, kompleman,
koagiilasyon ve fibrinolitik sistemlerin aktivasyonu gibi hiicresel diizeyde kompleks bir
stirecin aktive olmasini igerir. Sepsisin baslamasi, mikrobiyal komponentlerin, hiicreye
bagli ¢Ozilinebilir tanima molekiilleri CD14 ve “Toll-like receptors” (TLRs) gibi

reseptorler tarafindan taninmasi ile olusur, aktivasyon ile inflamatuar ve immun cevap
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genleri indiiklenir, bunlarin sonucunda ¢ok sayida endojen mediyator salgilanir (58).
Sepsis olusumunda en 6nemli iki molekiil Tiimor Nekroz Faktor o (TNF-a) ve
Interlokin 1 (IL-1) dir (59). TNF-a noétrofil aktivasyonu, ates olusumu, lokal
inflamasyon, eritropoez baskilanmasi, 16kosit adhezyonu, yag asidi ve albiimin
sentezinde azalma ile iliskilidir. Bazi ¢alismalarda TNF-a ve IL-1 ‘in ciddi sepsis ile
iliskili oldugu belirtilmistir ve hastalarda dolasimdaki TNF-a diizeyi ile hasta sagkalimi
arasinda bir korelasyon saptanmistir (60). Sepsiste, TNF-a ve IL-1"in etkisinin bloke
edilmesi sonucu komplikasyonlarin Onlendigi ve daha 1iyi sonuglar alindigi
gosterilmistir. Sepsisle iliskili oldugu varsayilan diger sitokinler ve proinflamatuar
mediyatorler, “high mobility group box 17 (HMGBI) proteini ve “macrophage
migration (11, 61,62). Immun sistem hiicreleri viriis, bakteri, mantar ve protozoa gibi
birgogunun molekiiler 6zellikleri taniyabilirler. Bu molekiiler 6zelliklerden bazilari
Gram negatif bakteri duvarinda bulunan lipopolisakkaritler (LPS, endotoksin), gram
pozitif bakteri duvarinda bulunan lipoteikoik asit ve peptidoglikan, metilsiz bakteriyel
DNA veya ¢ift sarmalli viral RNA’dir. Bu molekiiller TLRs, intracelluler nucleotid
oligomerization domain proteinleri ve peptidoglikan taniyict proteinleri tarafindan
taninir (63,64). Mikrobiyal molekiiliin kendine 6zel TLR ile baglanmasi sonucunda
Toll/interlokin 1 reseptoriinden sinyal iletimi meydana gelir ve bunun sonucunda
intraseliiler enzim kaskad: baslar (65). Kaskadin baglamasini takiben, kinazlardan
olusan enzimler proteinleri aktive eder ve fosforlar. Gram (-) bakterinin duvarindan
salgilanan LPS ise TLR4 ve CD14 ile baglanti kurmasi sonucu, TLR kokenli Myeloid
Farklilastirma Protein-8’in aktivasyonunu meydana gelir. Bu aktivasyon sonucu,
interleukin 1 reseptor iliskili kinaz (IRAK) deaktive olur, yine bunun sonucunda timor
nekroz faktor reseptor iliskili faktdr (TRAF)’ 1 ve TRAF iligkili kinaz (TAK)’ 1 uyarilir
(63). Buna bagh olarak bir niikleer yazilim faktorii olan, nuclear factor kapa B (NFkB)
inhibitoriinden ayrilir ve hiicre ¢ekirdegine ilerler. NFk’ nin DNA’ ya baglanmasiyla
sonucu inflamasyona yol acan proteinleri kodlayan ¢ok sayida 6zel gen eksprese olur
(66). Bu eksprese edilen genlerden biri TNF’ dir ve bu TNF de IL6 ile karacigerde, C-
reaktif protein ve fibrinojen gibi akut faz reaktanlarinin {retimini saglar. Ayrica
apoptoziste de, TNF ’nin ¢ok onemli rolii vardir. Aktive olan enzimlerden biri de
inducible nitric oxide synthase (iNOS) olup, proinflamatuar bir molekiil olan nitrik oksit
seviyesini artirir (62). Nitrik oksit, guanylil siklaz gibi diger enzimleri aktive ederek,

guanylil siklaz {izerinden siklik guanozin monofosfat (cGMP) {iretimini saglar. Bu
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stirecin sonucunda lokal ve sistemik vazodilatasyon meydana gelir ve bu da
hipotansiyon veya sok ile kendini gosterir. Sepsis erken déneminde proinflamatuar
sire¢ ve gec donemlerde ise anti-inflamatuar slire¢ de aktive olur (67,68). Bu
mekanizmalar IL-10 ve ¢oziinebilir TNF reseptorii gibi 6zel sitokinlerin artisi ve
lenfosit hiicre sayisinda azalmayi igerir (69). Bu sistemik anti-inflamatuar cevabin,
sistemik proinflamatuar etkilerin zararlarin1 ve infeksiyon sahasindaki inflamasyonun
konsantrasyonunu azaltict etkisi olabilir (63). Fakat anti-inflamatuar mekanizmalar
baskin hale gelirse immiin sistem deprese olabilir (immunparalizi), bu da viicudun
nazokomiyal infeksiyonlara yatkinligin1 artirir ve sitomegaloviriis gibi firsatci

patojenlerin reaktive olmasina sebep olabilir (70,71).
2.5. Sepsiste Klinik

Sepsis siliphesi olan veya sepsis tanisi kesinlestirilen hastalar tipik olarak hipotansiyon,
tagikardi, ates ve l6kositozla seyreder. Durum siddetlendik¢e sok tablosu (6rn. soluk cilt
ve siyanoz) ve organ disfonksiyonu bulgular1 (6rn. oligiiri, ABY, degismis mental
durum) ortaya cikabilir (8,43). Bunlar sepsise spesifik olmamakla birlikte sepsis dis1
durumlarda da (6rn. pankreatit, ARDS) benzer sekilde goriilebilir.

2.5.1. Semptom ve bulgular

* Enfeksiyon kaynagina ait semptomlar ve bulgular (6rn. Pnomonide oksiiriik ve nefes

darlig1, absede o bolgede agr1 ve piiriilan akint1 vb)

* Arteriyel hipotansiyon [Sistolik kan basinci (SKB) < 90 mmHg, ortalama arteriyel
basing (OAB) <70 mmHg, Sistolik kan basincinda >40 mm Hg den fazla diisiis]

* Ates > 38,3°C veya <36 °C

* Kalp hiz1 > 90 atim/dk

* Takipne ( solunum sayis1 > 20 soluk/dk )

* Mental durum degisikligi

* Tleus (bagirsak seslerinin olmamasi; siklikla hipoperfiizyonun son dénem belirtisi)

* Kapiller yeniden dolumda azalma, siyanoz ve alacali cilt (sok tanisin1 koydurabilir)
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Bu bulgular, 6nceden var olan hastalik veya kullanilan ilaglarla degiskenlik gosterebilir.
Ornegin, yash hastalar, diyabetik hastalar ve beta bloker alan hastalar, kan basinci
diistiikge uygun bir tasikardi gostermeyebilir. Kronik hipertansiyonu olan hastalar,
saglikli hastalardan daha yiiksek kan basincinda kritik hipoperfiizyon gelistirebilirler (

relatif hipotansiyon).
2.5.2. Labaratuar Bulgular

Labaratuar bulgular1 benzer sekilde nonspesifiktir. Sepsise bagli hipoperfiizyon veya
organ disfonksiyonuna bagli olarak veya sepsise sebep olan duruma bagli olarak

labaratuar anormallikleri gozlenebilir.

* Lokositoz (beyaz kiire > 12.000 ul™) veya lokopeni (beyaz kiire < 4.000 ],LL'l)
* Beyaz kiire sayis1t normalken, %10’dan fazla immatiir form

* Diyabet olmadan hiperglisemi (plazma glukoz > 140 mg/dL veya 7.7 mmol/L)
* Plazma C- reaktif protein; normal degerin iki standart sapma (SD) fazlas1

* Plazma prokalsitonin; normal degerin iki standart sapma(SD) fazlasi

*Arteriyel hipoksemi (PaO2/Fi02<300)

* Akut oligtiri (yeterli siv1 resusitasyonuna ragmen en az iki saattir idrar ¢ikist < 0.5

ml/kg/saat)

* Kreatin artis1 > 0.5 mg/dL veya 44.2 umol/L

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

* Trombositopeni (Plt< 100.000 pL™)

* Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin >4 mg/dL veya 70 pmol/L)
* Hiperlaktatemi (>2mmol/L)

* Adrenal disfonksiyon (6rn. hipernatremi, hipokalemi) veya 6tiroid hasta sendromu
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2.5.3. Goriintiileme

Enfeksiyonun alanina yonelik goriintiileme yontemleri hari¢ sepsisi saptamada spesifik

goriintiileme yoktur (6rn. Pndmoni de akciger grafisi)
2.5.4. Mikrobiyoloji

Sepsis kriterlerini kargilayan hastalarda kiiltiirde organizma saptanmasi sepsis tanisinda
oldukca yardimcidir ancak gerekli degildir. Bunun sebebi de sepsis tanili hastalarda

%350 nin tizerinde etken mikroorganizma saptanamaz(33,72).
2.6. Tam

Tanimlamalarin kisithiligi organ disfonksiyonu olan hastalarin enfeksiyona sekonder
oldugunu saptayamamasidir. Bu nedenle sepsis ve septik sok tanisi igin Klinik
labaratuar, radyolojik fizyolojik ve mikrobiyolojik verilere ihtiya¢ vardir. Tan1 siklikla
prezentasyon ile, retrospektif bilgilere bakilarak veya ampirik antibiyotik yanitinin
olmasi ile konur. Sepsis ve septik sok hastalarinda pulmoner arter kateterizasyonu ile
spesifik hemodinamik profil olmasina ragmen yorumlanmasi zordur ve nadiren

yerlestirilir.
2.7. Prognoz
2.7.1. Hastane morbidite ve mortalitesi:

Sepsis yiiksek mortalite oranlarina sahiptir ve oranlar verilerin nasil toplandigina bagl
olmakla birlite yaklasik % 10-52 dir ( 12,15,25,53). Oliim belgelerinden elde edilen
verilere gore tiim 6liimlerin %6 oraninda sebep sepsistir (73). Sepsisin siddetine bagh
olarak mortalite oranlar1 da artar(53). Bir ¢alismada SIRS, sepsis, ciddi sepsis ve septik
sokun mortaliteleri sirasiyla % 7, 16, 20, 46 saptanmis (27). Diger bir ¢caligmada sepsis
iliskili mortalite >%10 iken septik sok iligkili mortalite >%40 saptanmis(45). Birkag

calismada zaman i¢inde mortalite oranlarinin azaldig1 gosterilmistir (12,15,25,74-76).
2.7.2. Uzun donem prognoz

Hastane taburculugundan sonra takiplerde sepsisin artmig Oliim riski %20 kadardir.

Ilerde tekrar sepsis gelisme riski ve hastaneye tekrar yatis riski %10 kadardir. Oliimlerin
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cogu ilk 6 ayda olur ancak artmis risk iki yila kadar stirer (77-85). Sepsis sonrasi
yasayanlarda hastane basvurusundan sonraki ilk bir yilda akut veya uzun dénem bakim
ihtiyac1 olabilir. Bu hastalarda yasam kalitesi de azalabilir (79-81,86). Ik 90 giinde
tekrar bagvuran 3494 hastaneye kabulde en sik tanilar kalp yetmezligi, pndmoni,koah
akut alevlenmesi ve idrar yolu enfeksiyonu olarak saptanmustir (82). Sepsisli hastalar
ayrica, sepsis tanisi olmadan hastaneye yatirilan hastalarla karsilastirildiginda, énemli

kardiyovaskiiler olaylar ve inme riski altinda olabilirler(85,87).
2.7.3. Prognostik faktorler

Sepsisin siddetini etkileyen faktorler klinik ozellikler, infeksiyonun tipi, bulundugu

bolge, antimikrobiyal tedavinin zamanlamasi ve tipidir.

Konak iliskili-konagin inflamatuar yanitindaki anormallikler hastaligin siddetini ve
mortalitesini arttirabilir. Atesin gelismemesi (hipotermi), 16kopeni, trombositopeni,
hiperkloremi, hiperglisemi, hastadaki komorbiditeler, yas, hipokoagiilopati bunlarin
hepsi kotii hasta sonuglari ile iliskilidir (88-94).Hastanin komorbiditeleri ve fonksiyonel
saglik durumu da ayrica sepsisin sonuglar ile iligkilidir (88). Mortalite igin risk
faktorleri yeni baslangigl atrial fibrilasyon (95,96) >40yas (11), AIDS(97), karaciger
hastaligi (98), kanser (99), alkol bagimliligi (98) ve immiinsiipresyon (97,100) gibi
komorbiditeler olarak sayilabilir. Hiperglisemisi olan 987 sepsisli hastanin prospektif
gozlemsel bir ¢aligsmasinda, diyabet varligi ile iliskisiz 6liim riskinde artis bulunmustur

(94). Pihtilasmada bozukluk da ayrica artmis mortalite ile iliskili bulunmustur (91).

Infeksiyon kaynag- Hasta sonuglarmi belirlemede infeksiyonun kaynagi énemlidir.
Idrar yolu enfeksiyonu olan sepsisli hastalarda diisiik mortalite oranlar ile iliski
saptanmistir (88,101). Bir calismada enfeksiyonun kaynagi gastrointestinal sistem
kaynakli veya pulmoner kaynakli ise sepsisteki mortalite %50-55 saptanmistir. idrar
yolu enfeksiyonu kaynakli sepsisde ise mortalite %30 saptanmistir (101). Sepsis
hastalarmin yaklasik% 50'si tan1 kondugunda bir ¢aligmaya gore bakteriyemiktir (102).
Bu, pozitif kan kiiltiirleri insidansinin sepsisli hastalarin yiizde 17'sinden septik sok ile
yiizde 69'a kadar degisen bir siire boyunca arttigini tespit eden 85750 hastane kabuliine
iligkin bir calismayla uyumludur(103). Pozitif kan kiiltiirii varlig1 veya yoklugu hasta
sonuglarint etkilemiyor gibi goriinmektedir. Prognoz altta yatan enfeksiyonun

siddetinden ziyade sepsisin siddeti ile daha ¢ok iligkilidir (103,104).
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Infeksiyonun tipi- Nozokomiyal patojenlerin sebep oldugu sepsis toplum kaynakli
sepsise gore daha yliksek mortaliteye sahiptir. Artmis mortalite metisilin direngli
stafilokok aureus (MRSA), kandida dis1 mantarlar, candida, metisilin duyarl stafilokok
aureus (MSSA) ve psddomonasa bagli olsa da polimikrobiyal enfeksiyonlarda mortalite
artar (105,106). Sepsisin siddeti arttiginda, patojenler Gram negatif veya Gram pozitif

bakteri olup olmamasina bakilmaksizin sonuglar benzerdir (107,108).

Antimikrobiyal tedavi- Calismalar uygun antibiyotik tedavinin erken baslanmasinin
sepsis iizerine faydali etkilerinin oldugunu gostermistir (90,104). Bir ¢alismada uygun
antibiyotigin yeterli dozda verilmesi ile mortalite hizinda %50 azalma saptanmaistir (90).
Bunun aksine, daha 6nce yapilmis antibiyotik tedavisi (yani son 90 giin i¢indeki
antibiyotikler), en azindan gram negatif sepsisli hastalarda artmis mortalite ile iligkili
olabilir (109).

Perfiizyonun diizeltilmesi- Perfiizyonun erken bir sekilde diizeltilmeye calisilmasinda
basarisizlik ayrica mortalite ile iliskili olabilir (7). Bir ¢alismada sepsis hastalarinda
ciddi laktat artis1 (>4 mmol/L) % 78 oraninda mortalite ve kotii prognoz ile iligkili

bulunmustur (110).
2.8. Tedavi
2.8.1. Erken Donem Yonetimi

Sepsis ve septik sok hastalarinin yonetiminde oncelikli olarak hava yolu giivenliginin
saglanmasi, hipokseminin diizeltilmesi,sivilarin ve antibiyotiklerin erken uygulanmasi
icin vendz erisimin saglanmasi onceliklerdir (8, 111). Sepsisli tlim hastalara oksijen
destegi verilmelidir. Entiibasyon ve mekanik ventilasyon artmis solunum is yiikiinden
dolay1, sepsis komplikasyonu olarak ensefalopati veya biling degisikligi nedeni ile hava
yolunu korumak amagh gerekebilir (112,113). Sepsis siiphesi olan hastalarda vendz
giris en kisa zamanda yapilmalidir. Bazi hastalarda, ozellikle ilk resiisitasyon i¢in
periferik vendz kateter yeterli olabilirken, ¢ogunlugun seyrinde santral vendz kateter
gerekir (7, 114-118). Anamnez ve muayene yanisira laboratuar, mikrobiyolojik ve
gorlintiilleme caligmalar1 siklikla eszamanli olarak elde edilir. Bu kisa degerlendirme,
stiphelenilen kaynak ve sepsis komplikasyonlarina ait ampirik tedavi ve ek testlere dair

ipuglart verir .(8, 110, 111, 119,120). Periferik kan kiiltiirleri (en az iki farkli bélgeden
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alinan aerobik ve anaerobik Kkiiltiirler), idrar tahlili ve mikrobiyolojik kiiltiirler (6rnegin
balgam, idrar, kateter, yara veya cerrahi alan, viicut sivilar1) alinmalidir..Siipheli
enfeksiyon yerini hedef alan goriintiilleme gerekebilir (6rn., akciger filmi, toraks veya

batin bilgisayarli tomografi).
2.8.2. Baslangicta Resiisitasyon ve Sivi1 Tedavisi

Sepsisde ilk resiisitasyonun temel tasi, hizli perflizyonun saglanmasi ve antibiyotiklerin
erken uygulanmasidir. Sepsisin sebep oldugu hipoperfiizyon resiisitasyonunda, ilk {i¢
saat icerisinde en az 30 mL/kg intravendz sivi (dengeli kristalloid veya normal salin)
verilmesi Onerilir. Ampirik antibiyotik tedavisi enfeksiyona sebep oldugu diisiiniilen
organizmay1 ve enfeksiyon alanini hedef alir ve tercihen ilk bir saat i¢inde uygulanir.
SCC kilavuzlarinda Onerildigi tizere sivi resiisitasyonunun ilk 6 saati sirasindaki

hedefler arasinda sunlar vardi (2):

e Santral venoz basing 8 - 12 mmHg

e Ortalama arter basinc1 >65 mmHg (OAB = [(2 x diyastolik) + sistolik]/3)
e ldrar ¢ikist > 0.5 ml/kg/saat

e Santral vendz (vena cava superior) veya miks vendz oksijen satiirasyonu sirastyla %

70 ve 65.

Rivers ve arkadaslarinin yaymladigi (7) EGDT protokolii bir o6nceki kilavuzda
onerilmekteydi. Fakat sonrasinda yapilan randominize klinik c¢alismalarda, bu
protokoliin mortalitede anlamli diisiis saglamadig1 gosterildi. 30 ml/kg baslangi¢ sivisi,
PROCESS (30 ml/kg), ARISE (30 ml/kg) ve PROMISE (2L) calismalarindaki
hastalarin resiisitasyonunda verilen sivi miktarindan haraketle Onerilmektedir
(116,121,122). Birgok hasta bundan daha fazla siviya ihtiyag duyacagindan, sonraki
stvilarin hemodinamik Ol¢limlere gore ayarlanmasi Onerilmektedir. Bu kompleks
hastalarin tedavisinde anlagilmas1 gereken en 6nemli ilkelerden biri, tedaviye verilen
cevabin detayli olarak degerlendirilmesi ve devam eden yeniden degerlendirilmesine
thtiyag duyulmasidir. Bu degerlendirme, hastanin klinik durumunu (kalp hizi, kan
basinci, arteryal oksijen saturasyonu, solunum hizi, sicaklik, idrar ¢ikisi ve mevcut

oldugu gibi digerlerini) tanimlayabilen mevcut fizyolojik degiskenlerin kapsamli bir

17



klinik muayene ve degerlendirmesiyle baslamalidir (8). Son yillarda ekokardiyografi
bircok hekim tarafindan kullanilmaya baslanmas1 ile hemodinamik sorunlarin
nedenlerinin daha ayrintili bir degerlendirmesi miimkiindiir. Sivi yanitliliginin
degerlendirilmesi i¢in artitk CVP (santral vendz basing) tek basina onerilmemektedir
(123). CVP ve sag-sol kalp basinglar1 ve hacimleri gibi statik Gl¢timler yerine pasif
bacak kaldirma, strok voliim 6l¢iimi ile sivi challenge veya mekanik ventilasyonun
sebep oldugu intratorasik basingtaki degisikliklere sistolik basing, nabiz nasinci ve strok
voliim yanit1 gibi dinamik dl¢iimler dnerilmektedir (124). Beyin veya bobrek gibi kritik
organlarin perfiizyonu otoregiilasyon nedeni ile OAB degerinin altinda korunabilirken,
doku perflizyonu dogrusal olarak arter basincina bagimlidir. Vazopressor ihtiyaci olan
septik sok hastalarinda 65 mm Hg baslangic hedef OAB 6nerilir. Doku hipoperfiizyonu
gostergesi olarak, laktatin yliksek oldugu hastalarda resiisitasyonun laktati normal

seviyeye getirmeye yonelik slirdiiriilmesi 6nerilir (8).
2.8.2.1 intravenéz sivilar

Intravaskiiler hipovolemi tipiktir ve sepsiste siddetli olabilir. Sivi tedavisi iyi
belirlenerek ve hizli bolus infiizyon seklinde verilmelidir. Voliim durumu, doku
perflizyonu, kan basinci ve pulmoner 6dem varligi veya yoklugu her bolustan 6nce ve
sonra degerlendirilmelidir. Intravenéz sivi uygulamalari kan basmci veya doku
perfiizyonu kabul edilebilir diizeye gelene kadar, pulmoner 6dem ortaya ¢ikana kadar
veya sivi tedavisinin perflizyonu artiramada yetersiz kalmasina kadar tekrarlanabilir
(125). Randomize ¢aligmalar ve metaanalizlerdeki kanitlara gore sepsis ve septik soklu
hastalarda kristaloid soliisyonlar ve albiimin soliisyonlar1 arasinda fark saptanmamustir,
ancak pentastarch veya hidroksietil-starchin potansiyel zararlar1 saptanmistir(126-135).
Baslangig  tedavisi ig¢in  kristalloidler  Onerilmektedir.  Hiperonkotik  starch
soliisyonlariin verilmesi Onerilmemektedir(136). Cok miktarda kristalloid alanlarda
albiimin tedaviye eklenebilir. Kristalloid sivilardan en c¢ok tercih edilen izotonik salin
solisyonudur ancak yiiksek dozlarda verildiginde hiperkloremik metabolik asidoza
bagli akut bobrek hasarini arttirdig1 ve mortaliteyi ytikselttigi goriilmiistiir. Dengeli tuz
soliisyonlarinin (Ringer’s laktat, Hartmann soliisyonu) kullanimi giderek artmaktadir

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

Sepsis ve septik soktaki hastalarda enfeksiyon odaginin belirlenmesi veya enfeksiyonun
dislanmas1 ve sokun muhtemel nedeni olabilecek damar yollarinin g¢ikartilmasi
onerilmektedir. Hem sepsis hem de septik sok i¢in tan1 konulduktan sonra miimkiin olan
en kisa slirede ve bir saat igerisinde intravendz antimikrobiyal baglanmasi
onerilmektedir . Sepsis veya septik sokun varliginda, uygun antimikrobiyallerin
uygulanmasinda her saat gecikme, mortalite de o6lgiilebilir bir artis ile
iliskilendirilmektedir (137,138). Noninfeksiyoz inflamatuar durumlart olan hastalarda
(ciddi pankreatit, yanik vb) sistemik antimikrobiyal profilaksi Onerilmemektedir
(139,140). Septik sok baslangi¢ tedavisinde, olasi etken bakteriyel patojene karsi en az
iki  farkli antimikrobial siniftan ampirik antibiyotik kombinasyon tedavisi
onerilmektedir (141,142). Sok olmaksizin bakteriyemi ve sepsis gibi ciddi enfeksiyonun
devam tedavisi i¢in rutin kombinasyon tedavisi verilmemesi Onerilmemektedir (142-
144). Notropenik hastalarda sepsis ve bakteriyemi tedavisi i¢in rutin olarak
kombinasyon tedavisi kullanilmamasi1 onerilmektedir (145,146).Septik sokun baslangi¢
tedavisinde kombinasyon tedavisi kullanildiginda klinik diizelme ve veya enfeksiyonun
siddetinde azalma oldugunun ilk birka¢ giinde izlenmesinden sonra kombinasyon
tedavisinin sonlandirilmasi 6nerilmektedir. Bu 6neri hem hedefe yonelik (kiiltiir pozitif
enfeksiyonlar) hem de ampirik (kiiltiir negatif enfeksiyonlar) kombinasyon tedavisini
kapsamaktadir (147-152). Sepsis ve septik sok ile iligkili ciddi enfeksiyonlarin hemen
hemen hepsi i¢in 7 ile 10 giin siiresince antimikrobiyal tedavi tavsiye edilmektedir.
Yavas klinik yanit, drene edilemeyen enfeksiyon odagi, stafilokok aureus bakteriyemisi,
baz1 fungal ve viral enfeksiyonlar veya nétropeni gibi immun yetmezligi olan hastalarda
daha uzun siire antibiyotik tedavisi Onerilmektedir(153-155). Sepsis ve septik sok
hastalarinda antimikrobiyal tedavinin azaltilmasi i¢in gilinlik degerlendirme
onerilmektedir (156,157). Sepsis hastalarinda antimikrobiyal tedavinin siiresinin
kisaltilmasin1 desteklemek i¢in ve baglangigta sepsis oldugu diisiiniilen, ancak sonradan
enfeksiyon i¢in klinik kanitlarin sinirli oldugu hastalarda, ampirik antibiyotiklerin

kesilmesini desteklemek i¢in prokalsitonin diizeylerinin kullanilabilir (158-160).
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2.8.4. Vazoaktif tedavi ve kortikosteroid

Vazoaktif tedavi ihtiyaci olan tiim hastalarda arteryel kateter yerlestirilmeli ve iyilesme
saglandiginda miimkiin olan en kisa silirede ¢ekilmelidir.Birinci segenek vazopressor
olarak norepinefrin Onerilmektedir. Norepinefin dopamine kiyasla daha potentdir ve
septik soka bagli hipotansiyonu diizeltmekte daha etkilidir. OAB’1 hedeflenen diizeye
yiikseltmek yada norepinefrin dozunu azaltmak amaciyla tedaviye epinefrin veya
vazopressin eklenmesi onerilmektedir (161).Norepinefrine alternatif vazopressor ajan
olarak dopamin kullanilmasi sadece secilmis hastalarda tavsiye edilir (6r. tasiaritmi riski
diisiik olan veya rolatif bradikardisi olan hastalar)(162). Renal koruma i¢in diisiikk doz
dopamin kullanilmamasi 6nerilir (163,164). Yeterli siv1 yiiklemesi ve vazopressor ajana
ragmen inat¢1 hipotansiyonu olan hastalarda dobutamin kullanilmasi tavsiye edilir (165-
167). Septik sok hastalarinin tedavisinde yeterli siv1 resiisitasyonu ve vazopressor tedavi
hemodinamik stabiliteyi saglayabiliyorsa intraven6z hidrokortizon kullanilmamasi
Onerilir. Eger bu hedefe ulasilamiyorsa, 200 mg/giin hidrokortizon intravendz

onerilir(168-170).
2.8.5. Diger tedaviler

Yogunbakim hastalar1 derin ven trombozu( DVT) ve pulmoner tromboemboli (PTE)
icin yliksek risk tasir. Sepsis ve septik sok hastalar1 bu komplikasyon i¢in yiiksek
risklidir. Vazopressor kullanimi riski artirir. Kontrendikasyonu olmayan tiim
durumlarda unfraksiyone heparin yada diisiik molekiil agirlikli heparin ile profilaksi
yaptlmalidir (171). Farmakolojik vendz tromboemboli profilaksisi kontrendike

oldugunda mekanik (kompresyon ¢orabi vb.) profilaksi onerilir(172).

Klinik 6nemli GIS kanama gelisimi igin risk faktdrii olmayan yogunbakim hastalarinda
rutin stres tlser profilaksisi Onerilmemektedir(173).Stres {ilser profilaksisi endike

oldugunda, proton pompa inhibitorleri veya histamin-2 reseptdr antagonistleri
kullanilmasi tavsiye edilir (171,174).

Sepsis veya septik soktaki kritik hastalar enteral olarak beslenebiliyorsa, tek basina
erken parenteral beslenme veya enteral beslenme ile kombine olarak parenteral
beslenme verilmemesi Onerilmektedir. Enteral olarak beslenebilecek sepsis veya septik

soktaki kritik hastalarda aglik veya sadece iv glukoz yerine erkenden enteral
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beslenmeye baslanilmasi tavsiye edilir. Sepsis veya septik soktaki kritik hastalarda hem
erken trofik/hipokalorik hem de erken tam enteral beslenme tavsiye edilir; baslangic
stratejisi trofik/hipokalorik beslenme ise, hasta toleransina gore beslenme enterale

ilerletilmeli (175-178).
2.9. Kan ve Kan Uriinleri Transfiizyonu

Kan transfiizyonu 20. ylizyilin basinda kan grubu antijenlerinin, tipleme yontemlerinin
ve verici-alici kargilastirmasinin kesfi ile tiptaki uygulama alanina girmistir (179). Daha
sonra zenginlestirilmis antikoagiilanlarin, kanin fraksiyonasyonuna olanak saglayan
biyolojik olarak uygun plastik torba sisteminin ve hastalik gecisini dnlemek i¢in bir¢ok
testin kesfiyle kan komponent kullanim kavramlari gelismistir. Kan transfiizyonu terimi
kan bilesenlerinin; tam kan, eritrosit siispansiyonu, taze donmus plazma, trombosit
siispansiyonu, kriyopresipitat, koagiilasyon faktorleri ve benzerlerinin hastaya
verilmesini igerir. Kan toplama setleri kapali bir sistem olarak kabul edilir ve setler
dondr flebotomisi ic¢in sadece ignenin ucundan acilir. Kan torbasinin girisleri
acildiginda, o lnite artik agik bir sistem haline diiniisiir. Bu nedenle olasi bakteri
kontaminasyonunu onlemek i¢in kan 4 saat i¢inde transfiize edilmelidir (180). Bakteri
kontaminasyonu riskinden dolayi, herhangi bir kan komponenti a¢ik bir sistemde
hazirlanmissa ve 4 °C’de saklaniyorsa raf dmrii maksimum 24 saat; oda 1sisinda ise 4

saattir.
2.9.1. Kan Bilesenleri
2.9.1.1. Tam Kan

Donoérden alindiktan sonra islem gormeksizin kullanilan kandir. Ortalama hacmi 450
mL (£ %]10)’dir. Tam kanin igerigi baslica eritrosit, trombosit, plazma ve pihtilagsma
faktorlerinden meydana gelmektedir. Bir iinite tam kanda yaklasik 200 mL eritrosit, 250
mL plazma ve 63 mL antikoagiilan (CPD/CPDA) bulunmaktadir. Saklanma siiresi
kullanilan antikoagiilan ve koruyucu soliisyonun 6zelligine goére 21-42 giin arasinda
olup, 1-6 °C arasinda kan bankasinda bulunan kan dolaplarinda saklanir. Ortalama
hematokrit %36-40 kabul edildiginde 1 U tam kan transfiizyonu hematokriti % 3,
hemoglobini 1 g/dL arttirir (179). Glinlimiizde tam kan nadiren kullanilmaktadir.

Baslica endikasyonlar1 arasinda pediatrik hastalarda exchange amagli olarak, agik kalp
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cerrahi operasyonlar1 ve total kan voliimiiniin %30 {izeri kaybi ile karakterize asiri
miktarda kan kayiplarinda yerine koyma amacli olarak kullanilmasi sayilabilir. 24
saatten daha kisa siire beklemis tam kana “Taze Tam Kan” denir. Vericiden alinan tam
kanin saklama dolabina girmeden 6-8 saat i¢inde (24 saat icinde) hastaya verilmesidir.
Hastanin es zamanli olarak O2 tasima kapasitesinin arttirilmasi, voliim agigmin
kapatilmasi ve hemostazin saglanmasi amaciyla donérden alinan kan bu amagla dolaba
girmeden 6-8 saat icinde kullanilabilir.. Voliim yiiklenmesi, trombosit ve lokosit
antijenlerine kars1 alloimmiinizasyon, plazma igerigine bagli olarak allerjik reaksiyon
goriilme sikliginin artmasi tam kan transflizyonunun baslica dezavantajlar1 arasinda

sayilmaktadir (181).
2.9.1.2. Eritrosit siispansiyonu

Tam kanin trombositten zengin plazma kisminin ayrigtirtlmasi (200-250 ml) ile elde
edilir. Bu islem i¢in tam kan torbasina bagl ikinci bir torba daha bulunmalidir. Bir
santrifiij ve ekstraktor yardimiyla ilk torbada sadece eritrosit siispansiyonu, ikinci
torbada plazma kalir. Farkli antikoagiilan soliisyonlarla karistirilarak 1-6 °C’de alarmli,
1s1 kontrollii, onayli bir kan merkezi dolabinda saklanmalidir. SAG-M, adsol, niitricel ve
optisol gibi koruyucu soliisyonlu eritrosit suspansiyonlarinin hematokriti %55-60,
saklama siireleri 42 giindiir. CPDA-1’de muhafaza edilenlerin ise hematokritleri %70-
80 olup 35 giin saklanabilir. CPD’de saklananlarin hematokritleri CPDA-1’de
saklananlara benzer ama raf Omiirleri 21 giindiir. 50-100 ml serum fizyolojik ile diliie
edilip yavas akim hizinda verilmelidir. Ringer laktat veya dekstroz ile birlikte
verilmemelidir. Kanamasi olmayan bir eriskinde bir {inite eritrosit siispansiyonu
hematokriti %3, hemoglobini 1g/dL arttirir. Bir {inite eritrosit slispansiyonunda yaklasik
200 mL eritrosit, 20-30 mL plazma, 1x109 16kosit, 45 gr hemoglobin, 200 mg demir ve
63-100 mL antikoagiilan/koruyucu soliisyon bulunmaktadir. Eritrosit siispansiyonlari
sadece oksijen tasima kapasitesinde ve eritrosit kitlesinde artisa gereksinimi olan
normovolemik hastalarda anemi tedavisi i¢in endikedir. Bobrek yetmezligi veya
malignite nedeniyle olusan kronik anemili hastalar bu grubu olusturur. Her hastanin
transflizyon gereksinimi daha 6nceden belirlenmis hemoglobin ve hematokrit degerine
gore degil, hastanin klinik durumuna gore belirlenmelidir.. Eritrosit transflizyonuna ve
irlin ¢esitlerine karar verirken; mevcut hastalik, hastanin mevcut klinik durumu,

hastanin mevcut laboratuar verileri, eslik eden diger klinik durumlar ve planlanan
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tedavilerin bilinmesi gereklidir. Eritrosit slispansiyonunun taze, yikanmis, lokositten

fakir, 1sinlanmis ve dondurulmus olmak tizere gesitli tiirleri bulunmaktadir:

1. Taze eritrosit siispansiyonlari: Baslica endikasyonu orak hiicreli anemi ve talasemi
gibi hastaliklarda eritrosit degisimi uygulamasidir. Yeterli O2 tasima kapasitesini
saglamak ve iki eritrosit degisimi arasindaki siireyi miimkiin oldugunca agmak i¢in taze

eritrosit siispansiyonu (< 7 giin) kullanilmalidir.

2. Lokositi azaltilmig eritrosit siispansiyonlart: Eritrosit silispansiyonlar1 igerisinde
bulunan Iokositlere bagli olarak febril komplikasyonlar, alloimmiinizasyon, akciger
hasar1 ve sitomegalovirus infeksiyonu gecisi gibi komplikasyonlar gelisebilir. Kok
hiicre alicilari, akut 16semiler, kronik I6semiler, aplastik anemi, konjenital trombosit
fonksiyon bozukluklari, konjenital immiin yetmezlik sendromlari, kok hiicre nakli

yapilmasinin s6z konusu olabilecegi hematolojik hastalarda 16kosit azaltilmasi istenir.

3. Yikanmis eritrosit siispansiyonlari: IgA eksikligi ve anafilaksi/ciddi alerjik
reaksiyonlarda tercih edilir. Ancak T-aktivasyon sendromu, paroksismal nokturnal
hemoglobiniiri ve neonetal/intrauterin  transfiizyonlarda da  kullanilabilecegi
bildirilmektedir (182,183). Normal {initelerden daha az eritrosit icerdiklerinden istenen

hematokrit diizeyine ulagsmak i¢in daha fazla iiniteye gereksinim duyulabilir.

4. Isinlanmig eritrosit siispansiyonlari: Allogeneik kok hiicre alicilari, allogeneik kok
hiicre vericileri, otolog kok hiicre nakli hastalari, hematolojik malignite (akut 16semiler,
kronik l6semiler, miyeloid displastik sendrom,hodgkin lenfoma,piirin analoglar ile
tedavi edilen hastalar,konjenital immun yetmezlik hastalar1) (184). Dondurulmus
eritrosit siispansiyonlari: Ama¢ nadir bulunan kan gruplarin1 gerektigi zaman

kullanabilmektir.
2.9.1.2.1 Eritrosit transfiizyon endikasyonlari

Ana kosul; eritrosit kitlesindeki azalmaya bagli olarak oksijen tasima kapasitesinde
diisme ve bununla ilgili belirtilerin olusmasidir. Bu belirtiler arasinda; tasikardi,
yorgunluk, takipne, serebral hipoksiye bagl belirtiler, angina pektoris, kalp yetmezligi

sayilabilir.
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-Cerrahi 6ncesi aneminin diizeltilmesi:Genel olarak Hb degeri 10g/dL veya lizeri olan
hastalardan ¢ok az bir kismi transfiizyon ihtiyaci gosterir. Hb degeri 7g/dL veya altinda
olan hastalarin ¢ogunda ise transfiizyon gereksinimi olur. Kan transfiizyonuna karar
verirken Hb degerinin yaninda; hastanin yasi, eslik eden diger hastaliklari, aneminin
siiresi, periperatif kan kaybi1 olasiligi, operasyonun tiiri ve siliresi goz Oniinde

bulundurulmalidir.

-Kronik anemiler: Eger hastada oksijen tagima kapasitesinde diismeye bagli belirtiler
yoksa ve Hb diizeyi hematinik ilaglarla (demir, folik asit, vitamin B2 vs.)
diizelebiliyorsa transfiizyon yapilmaz. Aplastik ve hipoplastik anemi, 16semi,
miyelodisplastik sendrom, konjenital hemolitik anemiler, talasemi, orak hiicreli anemi,
eritropoetin tedavisine cevap vermeyen KBY anemisi, kemoterapi ve radyoterapiye

bagli anemilerde kan transfiizyonu yapilabilir

-Hiperlaktemi ya da Vo2 100 ml/dk/m2 veya yeterli kan voliimiine ragmen koroner ya
da serebrovaskiiler iskemi gibi yetersiz doku oksijenizasyonu bulgusu varligi, oksijen
ekstraksiyonunun %350 veya tizerinde olmasi kan transfiizyonu endikasyonlaridir

(185,186).

-Baz1 6zel klinik durumlarda Orak hiicreli anemi gibi kan transflizyonu ve/veya
eritrosit exchange tedavisi uygulanir. Talasemi de onerilen giincel tedavi; tan1 konulur
konulmaz transfiizyona baslanmasidir. Hb diizeyini ortalama 10-12 gr/dL civarinda

tutmaya yonelik hipertransfiizyon tedavisi uygulanabilir.
2.9.1.3. Trombosit siispansiyonlari

Tam kandan santrifiijleme yontemiyle veya donérlerden aferez cihazlar1 kullanilarak
elde edilir. 20-24°C’de 5 giin depolanabilir. Dondurulmamali, alt1 saat iginde,
mikroagregat filtreler kullanilmadan verilmelidir. Transfiize edilen trombositlerin dmrii

1-7 giin kadardur.
2.9.1.3.1. Trombosit siispansiyonu transfiizyon endikasyonlari:
1. Trombositopeni:

— Kanama veya pihtilasma bozuklugu yoksa trombosit sayis1 <10.000/mm3
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— Kanamas1 olmayan fakat pihtilasma bozuklugu olanlarda trombosit sayisi

<20.000/mm3

— Kanamasi olan, DIK gelisen, cerrahi bir iglem uygulanacak hastalarda trombosit sayisi
<50.000/mm3

— G0z veya beyin ameliyati1 yapilacak hastalarda trombosit sayis1 <100.000/mm3
— Masif kan transflizyonu

2. Trombosit fonksiyon bozukluklari:

— Konjenital trombosit fonksiyon bozuklugu

— Tlaglar (aspirin, tiklodipin, klopidogrel vs)

— Kardiak by-pass

— Metabolik bozukluk: bobrek ve karaciger yetmezligi

2.9.1.4. Taze donmus plazma

Tam kanin kisa siire iginde +2-6 C°’de santrifiij edilmesi ve alt1 saat i¢inde en az -18
C°’de dondurulmasiyla taze donmus plazma (TDP) elde edilir. Iginde koagiilasyon
faktorleri, immiinglobulinler ve albiimin bulunur. Ayrica, iriin igerisinde labil

koagiilasyon faktorlerinin (FV ve FVIII) aktiviteleri korunmustur.:
2.9.1.4.1 TDP Transfiizyon Endikasyonlar (184,187)

1. Multipl pihtilagma faktor eksiklikleri

* Kronik karaciger hastalig

* Kumadin over dozu

* Masif transfiizyon

* DIC

2.Vitamin K eksikligi
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3.1zole faktor eksiklikleri (FXI)

4. Trombotik trombositopenik purpura

5.Hemorajik sok

6.Genis yanik

7.Antirombin 3 eksikligi

Taze donmus plazma kullanilmamasi gereken durumlar asagida siralanmastir:
- Voliim genisletmek amaciyla

- Yalnmizca uzamig PTT PT degerlerini diizeltmek amaciyla
- Heparin etkisini tersine ¢evirmek amaciyla

- Spesifik faktor konsantrelerinin varliginda (FVII ve FIX)
- Kardiyopulmoner bypass sonrasi profilaktik amacla

- Nutrisyonel destek amaciyla

- Alblimin diizeylerini yiikseltmek amaciyla

- Protein kaybin1 yerine koymak amaciyla

2.9.1.5. Kriyopresipitat

TDP’nin 1-6°C’de gece boyunca yavas yavas eritilmesi ve santrifiij ile siipernatanin
ayristirilmast sonucu kalan 10-15 cc peltemsi kisma kriyopresipitat adi verilir. Hemen
dondurulur ve TDP gibi saklanir. Kullanim i¢in plazma ¢oziiciilerde ¢ozdiiriiliir ve 6
saat i¢inde kullanilmalidir. Uriin igerisinde; 150-300 mg fibrinojen, 80-120 U FVIII,
40-60 1U FXIII ve 80-120 IU vWF bulunur. igerigi agisindan TDP’dan farki olmayan
bu iriiniiniin tek avantaji hacminin azlhigidir. Eritildikten sonra 6 saat i¢inde infiize
edilmelidir (+20-24°C’de). Kriyoprespitat iiniteleri havuzlanmis ise 4 saat iginde

kullanilmalidir. Isinlama ve filtrasyon onerilmez (184).
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2.9.1.5.1. Kriyopresipitat Transfiizyon Endikasyonlari

1. Invaziv islem uygulanacak veya kanamasi olan ve fibrinojeni <100 mg/dL olan

hastalar
2. Disfibrinojenemi

3. DDAVP’nin etkili olmadigi, kanamasi1 olan veya invaziv islem uygulanacak olan

Vwh
4. FXIII veya FXIII eksikligi olan kanamali veya invaziv iglem uygulanacak hastalar

5. Uremiye bagli trombosit fonksiyon bozuklugu olan kanamali veya invaziv islem

uygulanacak hastalar
2.9.1.6. Graniilosit transfiizyonu

Donorlerden aferez yontemi ile elde edilir. 200-300 cc plazma ile karistirilir. Tam kan
siispansiyonundan “buffy coat” olarak da yeni doganlar i¢in hazirlanabilir. Granulosit
siispansiyonlarinin; hazirlanmasinin gii¢ olmasi, yliksek dozda kullanim gerekliligi,
maliyetinin yiliksekligi ve ciddi yan etkileri nedeni ile kullanim alanlar1 oldukca

sinirlidir.
2.9.2. Sepsis ve Septik Sokta Kan ve Kan Uriinii Transfiizyonu
2.9.2.1. Eritrosit Siispansiyonu

Yogun bakim hastalarinda eritrosit siispansiyonu transfiizyonlar1 i¢in endikasyonlar

asagida siralanmistir (188):
eHemodinamik stabiliteyi bozan akut kanama (hemorajik sok)

e Yetersiz oksijen sunumuyla beraber olan akut kanama (soguk vazokonstrikte deri,
huzursuzluk, oligiiri veya aniiri, laktik asidoz, 0,3’ten biiyiik oksijen ekstraksiyon orani

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

eHemoglobin <7 g/dL
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Kisith transfiizyon YBU’deki hemodinamik olarak stabil hastalar icin giivenli
goziikmektedir. YBU’deki hemodinamik olarak stabil hastalar icin 7g/dl esik degerinin
kullanilmas: Transfusion Requirements in Critical Care g¢alismasina ait veriler ile
desteklenmistir (189). Bazi1 ¢alismalardaki sonuglara gore YBU hastalarinda iskemik
kalp hastalig1 olan hastalar haricinde kisith eritrosit transfiizyon stratejisi uygulanmasi
en az liberal transflizyon stratejisi kadar etkili ve olasilikla ondan daha iyidir (190,191).
Sepsisli hastalarda eritrosit transfiizyonu i¢in ideal esik deger bilinmemektedir (192).
Ancak agir hipoksi, kanama veya iskemik kalp hastaligi yoksa Hb esik degeri olarak
7g/dL alinmasi1 ve transflizyon hedefinin hemoglobini 7-9g/dL aras1 tutmak olmasi
gerektigi 2012 SCC’ de onerilmistir. Hedefe yonelik erken tedavi ScvO2 ‘yi yiikseltmek
igcin eritrosit transfiizyonlarin1 agresif bir sekilde kullanarak fayda saglamistir (7).
Yogun  bakim  hastalarinda  transfiizyona  daha  temkinli = yaklagsmak
gerekmektedir(190).Klinik sonuglar eritrosit transflizyonunun ne zaman yapildig: ile
iligkili olabilir. Eritrosit transfiizyonlarinin asikar faydasi diger girisimlere bagli olabilir
(7). Altta yatan koroner arter hastaligir kisitli kan transfiizyon ilkelerine ait kigisel

toleransi etkileyebilir (192).
2.9.2.2. Trombosit Siispansiyonu

Sepsisli hastalardaki trombositopeni azalmis trombosit iiretiminin farkli patofizyolojisi
ve artmis trombosit kullanimina baglidir. Sepsisli hastalarda kanama riskini
artirabilecek ve daha yiiksek trombosit sayisi ihtiyacini gerektirecek faktorler siklikla
bulunmaktadir. Sepsis ve septik sokda belirgin kanama yok ise trombosit degeri <
10.000/mm3, hastada kanama riski var ise trombosit degeri <20.000/mm3 sinirinda
profilaktik trombosit silispansiyonu transfiizyonu onerilir. Aktif kanama, cerrahi veya
invaziv prosediirler i¢in daha yiiksek trombosit diizeyleri 50.000/mm3 tavsiye edilir
(193-200).

2.9.2.3. Taze Donmus Plazma

Kanama veya invaziv prosediir plani yok ise, pthtilasma anormalliklerinin diizeltilmesi
icin taze donmus plazma kullanilmamasi onerilir. Yogun bakim hastalarindaki klinik
sonuclara TDP’nin etkisi klinik c¢alismalarla arastirilmamistir ancak koagiilasyon
faktorlerinin azaldigina dair kanit varsa (PT, INR veya PTT’de artig) ve aktif kanama

varsa veya cerrahi veya invazif islemler dncesinde Onerirler. Ayrica kanamasi olmayan
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ve hafif bozuklugu olan hastalarda TDP verilmesi protrombin zamanini diizeltmede
genellikle basarisiz  olur. Yine kanamayan hastada daha agir pihtilasma
anormalliklerinin de diizeltilmesinin faydali olduguna dair higbir ¢alisma Oneride
bulunmamustir. Kisaca TDP’nin kanama yoklugunda veya yapilmasi planlanan invazif
islem yoksa sadece pihtilasmaya ait laboratuvar bulgularini diizeltmek i¢in verilmesi

onerilmez (201).
2.9.2.4. Eritropoetin

Sepsis iligkili aneminin tedavisinde eritropoietin kullanilmamasi 6nerilir (202,203).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1.Hasta Populasyonunun Belirlenmesi

Bu prospektif tanimlayict ¢aligmaya 15.08.2016 - 15.04.2017 tarihleri arasinda Erciyes
Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Yogun Bakim Unitesi’ nde takip edilen, 18 yas ve
iizeri, YBU’ nde 48 saat ve daha fazla yatmis, sepsis/septik soktaki hastalar,
kendilerinin veya birinci derece yakinlarinin onami alindiktan sonra dahil edilmislerdir.
18 yas alt1, Gastrointestinal Sistem Kanamasi olan, YBU’ nde 48 saatten daha az yatan
hastalar ¢alisma dis1 birakilmigtir. Calisma icin Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu’ ndan onay (Etik Kurul No:2016/477 Tarih:12.08.16 ) alinmstir.

3.2. Tanumlar

Sepsis tanisi i¢in Sepsiste Sag Kalim Kampanyast 2016 Rehberi’nde (Surviving Sepsis
Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016)
belirlenmis standart sepsis kriterleri kullanilmistir. Sepsis tedavisi Surviving Sepsis
Campaign 2016 rehberine uygun olarak, ayni zamanda hastanin klinik tablosu goz

oniinde bulundurularak gerceklestirilmistir.
3.3. Verilerin Toplanmasi

Hastalarin sepsis/septik sok tanisi aldigi ilk 24 saat igerisinde demografik bilgileri, yas,
cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi (BMI), yatis tarihleri, komorbid hastaliklari,
YBU’ye yatis nedenleri, YBU’ye geldikleri yer, enfeksiyon odaklari, labaratuar

degerleri kaydedildi. Bu hasta grubunda kan ve kan iirlinii transfiizyonu yapilanlarda
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transfiizyon endikasyonlar1 kaydedildi. Kaydedilen bu parametreler ile ilgili ayrintilar

asagida 6zetlenmistir:

- YBU’ ye yatis sebebi olarak solunum yetmezligi, metabolik bozukluklar(bébrek yada
karaciger kaynakll), postoperatif hasta, sepsis, septik sok, ndrolojik bozukluklar,

travma, kardiak arrest, diger nedenler kaydedildi.
- Komorbid hastaliklar ayrintili olarak kaydedildi, komorbiditelerin degerlendirilmesi
icin kullanilan Charlson Komorbidite indeksi de kayitlara eklendi (Ek tablo 1).

-Hastalarin YBU’ne geldikleri yer acil servis, servis, diger hastane olarak kaydedildi.
Hastalarin sepsis yada septik sok tanisi aldiktan sonraki ¢alismaya alindiklar1 saat ve
calismada kaldiklar1 glin sayilar1 kaydedildi. Hastalarin calismaya alindiklarindaki
sepsis durumu sepsis yada septik sok olarak kaydedildi.

- Enfeksiyon odaklar1 olarak akciger enfeksiyonu, kateter enfeksiyonu, iiriner sistem
enfeksiyonu, santral sinir sistemi enfeksiyonu, yumusak doku enfeksiyonu olarak

belirlendi.

- Hastalarin invaziv mekanik ventilasyon uygulanip uygulanmadigi, uygulandi ise

uygulandig siire giin olarak kaydedildi.

- Laboratuvar bulgular1 olarak, hemoglobin, beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi,
protrombin zamani(PT), aktive parsiyel tromboplastin zamani(aPTT), international

normalized ratio (INR), kan gaz1 degerleri kaydedildi.

-Kan ve kan iiriinii transfiizyonu yapilan hastalar ve verilme endikasyonlar1 kaydedildi.
Eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapilan hastalara endikasyonlar; hipotansiyon,
tasikardi, hemoglobin diisiikligli, vazopressor ihtiyacin1 azaltmak ve diger
endikasyonlar olarak belirlendi. Trombosit siispansiyonu transfiizyonu i¢in
trombositopeni, atesin eslik etti§i trombositopeni, kanama ihtimali, invaziv islem
oncesi, trombosit fonksiyon bozuklugu ve diger endikasyonlar olarak belirlendi. TDP
transfiizyonu i¢in PT aPTT INR vyiiksekligi, kanama ihtimali, invaziv islem Oncesi,
masif transfiizyon, plazma exchange, karaciger hastaligi, faktor eksikligi, antitrombin 3

eksikligi ve diger endikasyonlar olarak belirlendi. Kriyopresipitat transfiizyonu PT
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aPTT INR yiksekligi, kanama ihtimali, invaziv islem Oncesi, masif transfiizyon,

hipofibrinojenemi ve diger endikasyonlar olarak belirlendi.

- Hastalarin yatisinda APACHE II skoru hesaplandi, giinliik olarak SOFA, GKS, sepsis
durumlart (sepsis, septik sok gibi) kaydedildi. APACHEII skoru, SOFA, GKS tablosu
kayitlara eklendi (Ek tablo2, Ek tablo3, Ek tablo4)

- Hastalarin YBU ‘nde kalis giin say1s1, hastanede kalis toplam giin say1s1 kaydedildi.
3.4.Verilerin Degerlendirilmesi ve Istatistiksel Analiz

Biitiin analizler Statistical Package for Social Sciences (SPSS for Windows 22.0
software; Chicago, IL, USA) istatistik programlari kullanilarak yapilmistir. Normal
dagilim gosteren kantitatif degiskenlerin ortanca degerleri, minimum, maksimum
degerleri ortalama ve standart sapmalari hesaplanmig, sonuglar ortalama [1 standart
sapma (SS), ortanca (min maks) olarak belirtilmistir. Kalitatif degiskenler frekans ve
yiizde olarak tamimlanmistir. Kategorik degiskenlerin karsilagtirmasi i¢in “Ki-kare
testi”, siirekli degiskenlerin karsilastirmasi i¢in “independent samples t-test” ve “Mann

Whitney U test” kullanilmis; p <0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
3.5. Sonlanim Noktasi

Hastalarin sonlanim noktas1 6liim, devir ve taburculuk olarak kaydedildi.
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4. BULGULAR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi 18 yatakli
servis ile hizmet vermektedir. Calismaya 15 Agustos 2016-15 Nisan 2017 tarihleri
arasinda I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’ nde yatan, sepsis ve septik sok tanisi
alan, 18 yas ve tizeri 103 hasta alindi. Hastalarin %56 ( 58 hasta)’s1 erkek, %44 ( 45
hasta)’ii kadind1. Hastalarin yas ortalamalari 60.9 + 17.2 yil olarak hesaplandi. Kadin
hastalarin yas ortalamasi 62.9 + 18.9, erkek hastalarin yas ortalamasi 59.3 + 15.7 olarak
bulundu. Hastalarin BMI bakildiginda ortalamalar1 28.0 = 6.8 olarak bulundu.

Hastalarin YBU’ ne geldikleri yerler en sik %68 oram ile servis olarak tespit edildi
(Sekil 1).

= ACIL = SERVIS = DIGER HASTANE

Sekil 1. Hastalarin Yogun Bakim Unitesine Geldigi Yerler
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Hastalarin YBU’ ne yatis nedenlerine bakildiginda en sik neden sepsis (%53, 55 hasta),

2.s1k neden solunum yetmezligi (%50, 52 hasta) olarak bulundu.

Hastalarin 6zge¢misleri incelendiginde komorbid hastaliklardan en sik hipertansiyon
(%53, 55 hasta), 2.sitk neden Diabetes Mellitus (%35, 36 hasta) olarak bulundu.
Hastalarin komorbid hastaliklarinin ayrintili listesi asagidaki tabloda belirtilmistir

(Tablo 2).

Tablo 2. Caligmaya Alinan Hastalarin Komorbid Hastaliklarinin Listesi

HASTALIKLAR n (%)
Hipertansiyon 55 (% 53)
Diabetis Mellitus 36 (% 35)
Koroner Arter Hastaligi 29 (% 28)
Losemi 19 (% 18)
Orta - Agir Bobrek Yetmezligi 18 (% 18)
Metastatik Solid Timor 15 (% 15)
Serebrovaskiiler Hastalik 12 (% 12)
Kronik Akciger Hastaligi 12 (% 12)
Herhangi Bir Timor 11 (% 11)
Kalp Yetmezligi 10 (% 10)
Lenfoma 9 (% 9)
Orta — Agir Karaciger Hastalig 6 (% 6)
Hafif Karaciger Hastalig1 6 (% 6)
Bag Doku Hastaligi 6 (% 6)
Demans 2 (% 2)
Ulser 1 (% 1)
Periferik Vaskiiler Hastalik 1 (% 1)
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Hastalarin Charlson Skorlama Indeksler °i hafif, orta, agir, cok agir olarak kategorize
edilmis olup en sik agir (% 44 ) olarak tespit edildi.(Sekil 2)

50

45 a4

40
36
35
30
25
20
16
15

10
4

, 1l

hafif orta agir cok agir

(6]

m%

Sekil 2. Agirlik Derecesine Gére Charlson Skorlama Indeksi

Hastalar, YBU’ nde yatip sepsis veya septik sok tamisi aldiktan sonra 6 (1 — 22) saat
sonra ¢alismaya alindi. Hastalar 6 (3-26) giin boyunca sepsis veya septik sok olarak
takip edildi. Caligmaya alinan hastalar degerlendirildiginde % 63 (65 hasta ) ’ iinde ilk
calisma aninda sepsis tanisi, % 37 (38 hasta) ’ sinde ise septik sok tanisi mevcuttu.
Hastalarin en sik sepsis odagi % 63 ( 65 hasta) oranla akciger enfeksiyonu olarak

bulundu.

Hastalarm APACHE |l skoru 23.2 + 4.1 olarak hesaplandi. Hastalarmn YBU’ nde
bakilan 1. giin GKS 10.2 + 5.0 olup, 1. giin SOFA degeri 9.0 + 3.4 idi. Hastalarin YBU’
nde takip edildip ¢alismadan ¢ikarildiklari giin bakilan GKS 7.0 £ 4.9 olup, ¢ikis SOFA
degeri 11.8 £ 5.1 olarak hesaplandi. Calismaya alinan hastalarin % 77 (79 hasta )’ sine
invaziv mekanik ventilasyon uygulandi ve bu hastalar ortanca 3(0 - 38)giin mekanik

ventilasyonda takip edildi.

Hastalarin yogun bakim kalig giin sayist 6 (3- 39giin), hastanede kalig glin say1st 15 (3-
98 gilin) giin idi. Hastalarin demografik verileri ayrintili olarak asagidaki tabloda
belirtilmistir (Tablo 3)
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Tablo 3. Calismaya Alinan Hastalarin Demografik Bilgileri

DEGISKEN DEGER
Yas, yil + SD 60.9+17.2
Cinsiyet, n (%)

Erkek 58 (56)
Kadin 45 (44)
Yatis Nedeni, n (%)

Sepsis 55 (53)
Solunum Yetmezligi 52 (51)
Septik Sok 32 (31)
Metabolik Bozukluk (Karaciger, bobrek) 14 (14)
Kardiak Arrest 7(7)
Norolojik Bozukluklar 6 (6)
Postoperatif Hasta 4 (4)
Travma 2(2)
Diger 5(5)
BMI, + SD, kg / m? 28.0+6.8
Sepsis Odagi, n (%)

Akciger Enfeksiyonu 65 (63)
Kateter Enfeksiyonu 10 (10)
Uriner Sistem Enfeksiyonu 8 (8)
Yumusak Doku Enfeksiyonu 5(5)
Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonu 1)
Diger 14 (13)
Calisma Giin Sayisi, giin, ( min- max) 6 (3-26)
Sepsis Tamis1i Konulduktan Sonra Calismaya Alindig: Saat, 6 (1-22)
saat,(min- max)

APACHE I, +SD 23.2+4.1
Mekanik Ventilasyon, n(%b) 79 (77)
MYV uygulama siiresi, giin,( min-maks) 3(0-138)
YBU’de takip siiresi, giin,( min-maks) 6 (3-39)
Hospitalizasyon siiresi, giin, (min-maks) 15 (3 -98)
GKS ( 1.giin) + SD 10.2+5.0
SOFA (1. giin) + SD 9.0+34
YBU Mortalite, n(%) 89 (86)
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Hastalarin %86 ( 89 hasta ) > s1 6ldii. Olen hastalarin yas ortalamalarina bakildiginda
60.7 = 16.7 yil olarak bulundu. Baska servise devir yapilan hastalarin yas ortalamasi
61.7 + 20.5 yil olup hastalarin son durumlar ile yas ortalamalar1 karsilagtirildiginda
anlamli farklilik bulunmadi ( p 0.14). Olen hastalarin % 61 ‘i (54 hasta) erkek, %39 (35
hasta)’u kadin cinsiyette olup cinsiyetle hastalarin son durumu kiyaslandiginda anlaml

farklilik bulundu ( p 0.024).

Hastalarin caligmaya alindig1 giin bakilan labaratuar degerleri asagidaki tabloda ayrintilt

gosterilmistir (Tablo 4).

Tablo 4. Hastalarin Labaratuar Degerleri

.. Kan tirinii Kan iiriinii
e Genel verilen verilmeyen
Beyaz Kiire Sayisi, 11000 8500 13925
(min —max), 10°3/uL (50 -98000) (50- 98000) (2100- 30000)
Hemoglobin + SD, g/DI 10.0+2.3 92+22 11.6+1.8
Platelet Sayisi, 135000 101000 157000
(min — max), 1073/uL (6000 — 743000) (6000-569000) | (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,

(miin-max), mmeliL 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+£247
sO2 +SD 945+3.7 94.4+3.9 94.8+3.4
pCO2 + SD, mmHg 324+12.3 329+129 31.6+11.3
PT +SD, SEC 19.6 £13.2 19.9+12.3 19.1 +£15.0
aPTT + SD, Sec 43.1+£23.3 448+ 25.3 40.1+19.3
INR + SD, INR 1.6+0.8 1.6+ 0.7 1.6+1.1

Calismaya alinan hastalarin % 65 (67 hasta ) * ine kan ve kan iiriinii transfiizyonu
yapildi. En sik verilen kan {irlinii 167 adet verilen eritrosit siispansiyonu olarak bulundu.
En sik 2. transfiizyon {iriinii 163 adet trombosit siispansiyonu iken; toplam da 37 adet

TDP, 17 adet de kriyopresipitat verildi.
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Kan ve kan iiriinii transfiizyonu yapilan hastalarin % 55 ( 37 hasta )’ i erkek cinsiyet, %

45 (30 hasta)’ i kadin cinsiyette olup; cinsiyetle kan ve kan tiriinii alma arasinda bir fark

bulunmadi ( p 0.762).

Kan {iriinti alan hastalarin APACHE 11 skoru 23.3 + 4.0, kan {iriinii almayan hastalarin
APACHE 11 skoru 23.0 + 4.2 olarak bulundu. Kan ve kan tiriinii transfiizyonu yapilan
hastalar ile kan transflizyonu almayan hastalarin APACHE 1II  skorlarn

karsilagtirildiginda anlamli farklilik bulunmadi (p 0.75).

Kan iiriinii alan 67 hastanin Charlson Skorlama indeksi’ ne bakildiginda % 43.3 (29
hasta) agir, %31.3 (21 hasta) ¢ok agir, %19.4 (13 hasta) orta, %6 (4 hasta) hafif grupta
olarak bulundu. Kan ve kan iriinii alan hastalarin % 75 (50 hasta) > ini Charlson

Skorlama Indeksi’ ndeki agir ve ¢ok agir grup olusturmaktadir.

Hastalarin % 56 (58 hasta) ’ sina eritrosit siispansiyonu Vverildi. Eritrosit transfiizyonu
yapilan hastalarin transfiizyon oncesi bakilan Hb degerleri 8.6 = 1.5 g /dl bulundu.
Eritrosit transfiizyonu yapilmayan hastalarin bakilan Hb degerleri 11.8 + 2.0 g /dl olarak
hesaplandi. Eritrosit slispansiyonu alan hastalarin % 53 ( 31 hasta )’i erkek cinsiyette,
%47 ( 27 hasta )’si kadin cinsiyette olup; cinsiyetle eritrosit siispansiyonu verilme
arasinda iliski saptanmadi ( p 0.506 ). Eritrosit siispansiyonu alan hastalarin % 67 ( 39
hasta)’ si 65 yas altindadir ve % 33 (19 hasta)’ii 65 yas ve lizerindedir. Her iki grup
kiyaslandiginda istatistiki olarak anlamli farklilik bulundu( p 0.011).

Calismaya alinan hastalardan 58 ’ ine toplam 167 iinite eritrosit transfiizyonu yapildi.
Bu da hasta bas1 2( 1-14) inite eritrosit siispansiyonu etmektedir. Hastalara en sik
hemoglobin diisiikliigii (165 kez) nedeni ile eritrosit transfiizyonu yapildi. Hastalara 138
kez hipotansiyon nedeni ile ES transfiizyonu yapildi. Eritrosit transfiizyonunun verilme

endikasyonlarini gosteren sekil asagida belirtilmistir (Sekil 3).
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Sekil 3. Eritrosit Siispansiyonu Verilme Endikasyonlari

Eritrosit transfiizyonu yapilan hastalarin YBU kalis giin sayis1 6.5 (3-39), SOFA skoru

9.47 £ 2.9 bulunmus olup eritrosit transfilyonu yapilmayan grup ile karsilastirildiginda
istatistiki olarak anlamli yiiksek bulundu (p 0.011)( p 0.047). Hastalarin eritrosit

transflizyonu yapilan ve yapilmayan grup karsilastirildiginda eritrosit transfiizyonu

yapilan grupta APACHE Il skoru daha yiiksek ancak istatistiki olarak fark yoktur ( p

0.59) (Tablo 5).

Tablo 5. Eritrosit Transfiizyonu Ve Yogun Bakim Takip Ozellikleri

Eritrosit Eritrosit
Transfiizyonu Transfiizyonu p
Yapilan, n=58 Yapilmayan, n=45
SOFA1 9.47+£2.9 8.13+3.8 0.047
APACHE?2 23.4+3.8 22.944.3 0.59
YB Kalis Giin Sayisi 6.5(3-39) 5(3-12) 0.011




Eritrosit transflizyonu alan hastalarin % 94.8 * i kaybedildi. Eritrosit transfiizyonu
yapilan grupta yapilmayan gruba gore mortalite istatistiki olarak yiiksek bulundu (p
0.005) .

Hastalarin %30 (31 hasta )’ una trombosit transfiizyonu yapildi. Trombosit transfiizyonu
yapilan hastalarin transfiizyon Oncesi bakilan trombosit degerleri 23000 ( 6000-
191000) 1073/uL bulundu. Transfliizyon yapilmayan hastalarin trombosit degerleri
159000 ( 16500 - 743000) 10”3/uL olarak hesaplandi. Trombosit transfiizyonu yapilan
hastalarin % 58’ i (18 hasta) erkek, %42 ‘si ( 13 hasta ) kadin olup cinsiyetle trombosit
trannsfiizyonu yapilma arasinda iligski saptanmadi( p 0.814). Trombosit siispansiyonu
alan hastalarin % 77 ( 24 hasta)’ si 65 yas altindadir ve % 23 (7 hasta)’ii 65 yas ve
tizerindedir. . Her iki grup kiyaslandiginda istatistiki olarak anlaml farklilik bulundu (p
0.005).

Calismaya alinan hastalardan 31’ ine toplam 163 {inite trombosit siispansiyonu verildi.
Bu da hasta bas1 3( 1-28) iinite trombosit siispansiyonu etmektedir. Hastalara en sik
trombositopeni (163 kez ) nedeni ile trombosit transfiizyonu yapildi. Hastalara 125 kez
trombositopeniye ates eslik etmesi nedeni ile trombosit transfiizyonu yapildi. Trombosit
transflizyonunun verilme endikasyonlarin1 gosteren sekil asagida belirtilmistir ( Sekil

4).
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Sekil 4. Trombosit Siispansiyonu Verilme Endikasyonlari
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Trombosit transfiizyonu yapilan hastalarin % 100 * i kaybedildi.

Hastalarin % 15 ( 15 hasta ) ’ ine taze donmus plazma verildi. Taze donmus plazma
transflizyonu yapilan hastalarin transfiizyon dncesi bakilan PT =21.2 + 7.4, Aptt = 40 +
14.2, INR = 1.7 + 0.5 olarak bulundu. Taze donmus plazma verilmeyen hastalarin
bakilan PT =19.3 + 14, Aptt = 43.7 + 24.6, INR = 1.6 £ 0.9 olarak bulundu. Taze
donmus plazma transfiizyonu yapilan hastalarin %67 ( 10 hasta ) ’si erkek, %33 ( 5
hasta )’ i kadin olup cinsiyetle taze donmus plazma transfiizyonu arasinda iligki
saptanmadi( p 0.382). Taze donmus plazma alan hastalarin % 67 (10 hasta)’ si 65 yas
altindadir ve % 33 (5 hasta)’ii 65 yas ve lizerindedir. . Her iki grup kiyaslandiginda
istatistiki olarak anlamli farklilik bulunmadi (p 0.382).

Calismaya alinan hastalardan 15’ ine toplam 37 adet taze donmus plazma transfiizyonu
yapildi. Bu da hasta bas1 2( 1-8) iinite taze donmus plazma etmektedir. Hastalara en sik
PT aPTT INR yiiksekligi (14 kez ) nedeni ile taze donmus plazma transfiizyonu yapildu.
Hastalara 8 kez invaziv islem Oncesi taze donmus plazma transfiizyonu yapildi. Taze
donmus plazma transfiizyonunun verilme endikasyonlarini gosteren sekil asagida

belirtilmistir (Sekil 5).
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Sekil 5. Taze Donmus Plazma Verilme Endikasyonlari
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TDP transflizyonu alan hastalarin % 86.7 ° si kaybedildi. Taze donmus plazma
transfiizyonu yapilan grupta mortalite istatistiki olarak benzerdi (p= 0.69).

Hastalarin %2 ‘sine ( 2 hasta ) kriyopresipitat verilmistir. Kriyopresipitat alan hastalarin
% 50 (1 hasta )’ si erkek, % 50 (1 hasta ) ’* si kadin olup cinsiyetle kriyopresipitat alma
arasinda iliski bulunmamistir (p 0.856). Kriyopresipitat transfiizyonu yapilan 65 yas alti
hastalarin yiizdesi %100 ( 2 hasta ) hesaplandi.

Calismaya alinan hastalardan ikisine toplam 17 adet Kkriyopresipitat transfiizyonu
yapildi. Hastalara en sik hipofibrinojenemi (12 kez) nedeni ile kriyoprepisitat
transflizyonu yapildi. Hastalara 3 kez invaziv islem Oncesi kriyopresipitat transfiizyonu
yapildi. Kriyopresipitat transflizyonunun verilme endikasyonlarin1 gosteren sekil

asagida belirtilmistir ( Sekil 6)
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Sekil 6. Kriyopresipitat Verilme Endikasyonlari

Kriyopresipitat transfiizyonu yapilan hastalarin % 100 ’ i kaybedildi.

Kan ve Kan {iriinii transfiizyonu yapilan hastalarin %94 (63 hasta )’ i kaybedilirken, % 6
(4 hasta ) * s1 devir oldu. Kan iiriinii almayan hastalarin %72 ( 26 ) ’si kaybedilmistir.

Kan ve kan iiriinii transfiizyonu yapilanlarda mortalite daha yiiksek bulundu ( p 0.002).
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5. TARTISMA

Sepsis infeksiyona sekonder disregiile inflamatuar yanita bagli olarak fizyolojik,
biyolojik ve biyokimyasal bozukluklarin ortaya ¢iktig1 bir sendromdur(1) .Ciddi sepsis
ve septik soklu hastalarda hematolojik yetmezlik olarak nitelendirilen kan hiicre
serilerinde, pihtilasma faktorlerinde ve antitrombotik proteinlerde anormallikler siklikla
goriiliir. Anemi, trombositopeni, 16kopeni, DIC, koagulasyon faktorlerinin fonksiyonel
eksiklikleri septik sok ve ciddi sepsisde yaygin goriilmektedir(5). Yeterli oksijen alimini
stirdiirmek ( 204) i¢in anemi durumunda veya ilgili hematolojik sorunlar1 yonetmek
icin, kirmiz1 kan hiicrelerinin ve / veya kan {riinlerinin transfiizyonuyla takviye
edilebilir. Sepsisde transfiizyon, ozellikle sivinin se¢imi ve kan veya kan iirlinii

transfiizyonunun rolii ile ilgili olarak daima tartigmalidir(5).

Bu ¢alismada i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesinde sepsis, septik sok tanilari ile
takip edilen hastalara verilen kan ve kan {iirlinlerinin prospektif olarak degerlendirilmesi
ve yapilan transfiizyonlarin rehberlere uyumlulugunun degerlendirilmesi amaclandi.
Hastanemizde daha 6nce bu konuyu igeren bir ¢alisma yapilmamistir ve bu ¢alisma

ileriki calismalar i¢in de bir temel teskil edecektir.

EUTFH i¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesinde yapilan bu prospektif calismada sepsis
ve septik soktaki 18 yas ve tizeri 103 hasta alindi. Hastalarin % 65 ( 67 hasta)’ i kan ve
kan {irtinii transfiizyonu aldi. Sepsis ve septik soktaki hastalara en sik verilen kan {iriinii

167 adet eritrosit stispansiyonu olarak bulundu. Hastalarin %86 ( 89 hasta ) * s1 61di.

43



Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil yaklasik olarak 751,000 (1000 niifusta 3.0 vaka)
sepsis veya septik sok bulunmaktadir ve her yil tiim Oliimlerin% 9.3'linden
sorumludurlar. Sepsis hastalarinin ¢ogu ileri yasta oldugundan pek ¢ok komorbid
hastaliklar1 vardir ve bu durum hastaligin seyrini etkiler. Mazza ve arkadaglarinin ES
transfiizyonunun laktat ve santral vendz oksijendeki degisime etkisini arastiran 46
septik sok hastasi ile yapmis olduklar1 ¢alismada en sik komorbidite hipertansiyon ( %
52.2) olarak bulunmustur(205). Sepsis ve septik sok hastalarinda yapilan baska bir
calisgmada en sik komorbidite hipertansiyon olarak bulunmustur(7) . Bizim
caligmamizda literatiirdeki diger calismalarla benzer sekilde sepsis ve septik soklu

hastalarda en sik komorbite % 53 oranla hipertansiyon olarak bulundu.

Rivers ve arkadaslarinin yaptigi 233 sepsis, agir sepsis ve septik soktaki hastada erken
hedefe yonelik tedavi ile standart tedaviyi karsilastirdiklar1 galismada hastalar ¢alismaya
alindiginda % 59 (139 hasta )’ u septik sokta bulunmustur(7). Bizim calismamizda
hastalar degerlendirildiginde % 63 (65 hasta ) ’ inde ilk ¢alisma aninda sepsis tanisi, %
37 (38 hasta) ’ sinde ise septik sok tanis1 mevcuttur.

Sepsiste enfeksiyon odaklari, hastane ve toplum kokenli olusuna gore degismekle
birlikte bircok ¢aligmada solunum sistemi en sik odak olarak goriilmektedir (206,207).
Alberti ve arkadaslarmin 2003 yilindaki caligmasina goére enfeksiyon odagi % 62
oraninda akciger, % 15 oraninda intraabdominal olarak belirtilmistir (208). Angus ve
arkadaslarinin yaptig1 diger bir calismada agir sepsisli hastalarda akciger % 44 oraninda
enfeksiyon odagi iken abdominal enfeksiyonlar % 9 oraninda saptanmustir (11). Aym
sekilde Vincent ve arkadaslarinin yaptigt 24 Avrupa iilkesinde 198 yogun bakim
tinitesi’ nde 3147 eriskin hastanin katildigt SOAP (Sepsis Occurrence in Acutely ill
Patients) calismasi sonucunda en sik enfeksiyon odagi olarak akciger (% 68), bunu
takiben karin (% 22), kan (% 20) ve idrar yolu (% 14) saptanmistir (204). Bizim
calismamizda da yukarida bahsedilen ¢alismalarla uyumlu olarak en sik sepsis odagi %

63 ( 65 hasta) oranla akciger enfeksiyonu olarak bulundu.

Sepsis ve septik sok tiim diinyada yliksek mortalite ve morbiditeye sahip ciddi bir saglik
problemidir. Rivers ve arkadaslarinin yaptigi 233 sepsis, agir sepsis ve septik soktaki
hastalarla yapilan erken hedefe yonelik tedavi ile standart tedaviyi karsilastiran

calismada erken hedefe yonelik tedavi alan septik soktaki hastalarin mortalitesi %42.3,
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standart tedavi alan septik soktaki hastalarin mortalitesi % 56.8 olarak bulunmustur.
Calismaya alinan tiim hastalarin % 41 i (97 hasta) Olmiistiir. Calismaya alinan
hastalarin EGDT grubundakilerin APACHE II skoru 13.0 + 6.3, standart tedavi
grubundakilerin APACHE 1I skoru 15.9 + 6.4 olarak bulunmustur (7). Mazza ve
arkadaglarinin eritrosit transflizyonunun laktat ve santral venoz oksijendeki degisime
etkisini arastiran 46 septik sok hastasi ile yapmis olduklar1 ¢alismada; hastalarin Hb
diizeyi 9 g/dl iizerinde tutulmaya calisilan grupta mortalite %54, Hb diizeyi 7 g/dl altina
inmedik¢e transfiizyon yapilmayan grupta mortalite % 50 olup, tiim hastalarin
mortalitesi %52.1 bulunmustur. Hastalarin APACHE II skoru 14.0 + 3.6 olup, SOFA
skoru 6.8 + 0.9 bulunmustur(205). Hayes ve arkadaslarinin YBU’ nde yapmus oldugu
septik sok hastalarinda agresif hemodinamiik monitorizosyan yapilanlarda mortalite %
71, kontrol grubunda mortalite % 52 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada agresif
hemodinamik monitarizasyon yapilan hastalarmn APACHE Il skoru 18(7- 34) olup,
kontrol grubunda ise APACHE Il skoru 11 (6- 18) olarak bulunmustur (165). Bizim
calismamizda hastalarin % 86’ s1 kaybedildi ve yukarida bahsedilen calismalardan
mortalitenin yiiksek olmasmin nedeni; hastalarin komorbiditelerinin fazla olmasi,
hastalarin APACHE II skorunun 23.2 + 4.1 gibi yiiksek bir degere sahip olmasindan

kaynaklanabilir.

YBU’ nde eritrosit transfiizyonu yaygindir ve kritik hastalarin yaklasik yarisinin YBU’
nde en az bir transfiizyon yapilmaktadir(209).Rosland ve arkadaslarmin 7 genel YBU’
nde 213 septik sok hastasinda eritrosit siispansiyonu transfiizyonunu inceleyen
prospektif ¢alisma da hastalarin %45 ( 95 hasta)’ ine eritrosit siispansiyonu verilmistir.
Toplam 398 adet, ortanca 3 ( 2 - 5 ) eritrosit siispansiyonu verilmistir. Transflizyon
oncesi Hb diizeyi 8.1 (7.4-8.9) g / dl olup kanamadan ve septik sok giinlinden bagimsiz
olarak bulunmustur. Kardiyovaskiiler hastalig1 olan hastalar daha yiiksek hemoglobin
diizeylerinde transfiizyon yapilmistir (4).Rivers ve arkadaslari, kalict hipoperfiizyon
durumunda eritrosit siispansiyonu transfiizyonu da dahil olmak {izere sepsis ve septik
sok bulunan hastalarin erken hedefe yonelik resiisitasyon protokoliin etkilerini gdsteren
EDGT c¢aligmalarinda hastalarin % 63 (148)’ {ine eritrosit transfiizyonu yapildigini
bulmuslardir(7). Mazza ve arkadaslarinin ES transfiizyonunun laktat ve santral vendz
oksijendeki degisime etkisini arastiran 46 septik sok hastasi ile yapmis olduklar

calismada hastalara toplam 74 adet ES verilmistir (205). The Transfusion Requirements
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In Septic Shock(TRISS) calismasi 998 septik soklu hastada eritrosit siispansiyonu
verilmesinde esik Hb degerini 7 ve 9 gl/ dl ile karsilastirilan ¢alismada diisiik esik
degerli gruba ortanca 1 (0-3) iinite toplamda 1545 adet ES verilmistir. Yiiksek esik
degerli gruba ortanca 4 (2-7 ) linite toplamda 3088 adet ES verilmistir. Diisiik esik
gruba daha az transflizyon yapilmistir (210). SCC 2016’ ya gore miyokardiyal iskemi,
ciddi hipoksemi, akut kanama gibi sebeplerin olmadigi eriskinlerde, eritrosit
transfiizyonu ancak hemoglobin diizeyi < 7.0 g/dL olunca oOnerilir (8). Bizim
calismamizda hastalarin % 56 ( 58 hasta) * sina ortanca 2 (1 - 14), toplam 167 adet
eritrosit siispansiyonu verildi. Eritrosit transfiizyonu yapilan hastalarin transfiizyon
oncesi Hb degerleri 8.6 = 1.5 bulundu. Transfliizyon almayan hastalarin Hb degerleri
11.8 £2.0 g/dl idi.

Eritrosit transflizyonunu prospektif olarak 213 septik sok hastasinda inceleyen bir
calismada hastalarin %60 (57 hasta )’ 1 erkek cinsiyette bulunmustur(4). Mazza ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada kan transfiizyonu yapilan hastalarin %54.3 ( 25) ’ i
erkek cinsiyettedir(205). Bizim c¢aligmamizda da yukarida nahsedilen c¢aligmalarla
benzer olarak eritrosit siispansiyonu alan hastalarin % 53 ( 31 hasta ) *ii erkek cinsiyette

bulunmustur.

Sepsis ve septik sokta eritrosit transfiizyonunun bir ¢ok endikasyonu olabilir. Rosland
ve arkadaglarinin 213 septik sok hastasinda eritrosit siispansiyon transfiizyonunu
inceleyen prospektifa c¢aligmasinda eritrosit transfiizyon endikasyonunun en 6nemli
faktoriin hemoglobin diizeyi oldugunu bulmustur.(4) Napolitano ve arkadaslarinin
eriskin travma ve kritik hastalarda eritrosit slispansiyonunu inceleyen caligmasinda
kanama olmayan hastalarda ES transfiizyon kararinda diisiik hemoglobin seviyesi ve
doku oksijenizasyonunda bozulmaya baglamistir(189).Bizim ¢alismamizda hastalara en
stk hemoglobin diisiikliigii (165 kez) nedeni ile eritrosit siispansiyonu transfiizyonu
yapildi. Hastalara eritrosit transfiizyonu yapilmasinin en sik 2. nedeni hipotansiyon (

138 kez) olarak bulundu.

YBU’lerinde tiim hastalarin prognoz tayininde APACHE Il skoru ve organ yetmezligini
belirlemeye yonelik SOFA skoru oncelikli olarak kullanilmaktadir. Ancak bu skorlar
sepsise Ozel gelistirilmis skorlar degildir ve sepsis hastalarindaki gegerlilikleri

giiniimiizde hala tartisilmaktadir. Rosland ve arkadaslarinin 213 septik sok hastasinda
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eritrosit siispansiyon transfiizyonunun inceleyen prospektif ¢alismasinda transfiizyon
yapilan hastalarda Simplified Akut Fizyoloji Skoru (SAPS) Il, Sepsis ile Iliskili Organ
Failure Assessment (SOFA) skorlari, YBU'de kalis giin sayis1 daha yiiksek
bulunmustur(4). Bizim ¢alismamizda bu ¢aligmaya benzer sekilde eritrosit transfiizyonu
alan hastalar eritrosit transfiizyonu yapilmayan hastalarla karsilastirildiginda YBU kalis
giin sayisi, SOFA skoru istatistiki olarak anlamli yiliksek bulundu ((p 0.011)( p 0.047).
Hastalarin eritrosit transfiizyonu yapilan ve yapilmayan grup karsilastirildiginda
eritrosit transfliizyonu yapilan grupta APACHE Il skoru daha yiiksek ancak istatistiki
olarak benzer bulundu ( p 0.59).

Kan transfiizyonu, hem kohort caligmalar1 hem de randomize caligmalarda, kritik
hastalardaki alt gruplarda mortalitenin artmasi ile iligkilidir (190,211-213); ancak sepsis
bulunan hastalar da dahil olmak iizere, transfiizyonun sagkalimi iyilestirdigi kohort
arastirmalar1 da yapilmaktadir(214). Rosland ve arkadaslarinin YBU’ nde septik soklu
213 hasta ile eritrosit siispansiyonu transfiizyonunun prospektif olarak incelendigi
calismada hastalarin % 70 i devredilmis %30 u ise YBU’ nde 6lmiistiir(4).Rivers ve
arkadaglarinin yaptig1 233 sepsis,agir sepsis ve septik soktaki hastalari iceren ¢aligmada
ES transflizyonu igeren erken hedefe yonelik tedavi uygulanmasi i¢in randomize edilen
hastalar arasinda hastane mortalitesinde belirgin bir diisiis oldugunu gostermistir(7). Hb
konsantrasyonu ve kan transfiizyonunun mortalite ile iligkisini inceleyen bir ¢aligmada
diisiik Hb diizeyi ile mortalite arasinda iliski bulunmustur ancak kan transflizyonu ile
mortalite arasinda iligki yoktur(215). Akut Akciger Hasari, sepsis, septik soklu
hastalarda eritrosit transfiizyonunu inceleyen bir bagka ¢alismada mortalite ile kan
transfiizyonu arasinda anlamli iliski bulunmamistir(216). Bizim ¢alismamizda eritrosit
transfiizyonu alan hastalarin % 94.8 ’ i kaybedildi ve eritrosit transfliizyonu yapilan
grupta mortalite anlamli daha yiiksek bulundu(p= 0.005). Mortalitenin yiiksek
bulunmasinin nedeni eritrosit siispansiyonu alan hastalarin komorbiditelerinin fazla
olmasi, APACHE II skoru, SOFA skoru yiiksek olmas1 olarak diigiiniilmektedir. Ayrica

l6kositten fakir eritrosit siispansiyonlariin sonucu etkiledigi diisiintilmektedir.

Sepsisde trombositopeni, hem trombosit liretiminde bozulmaya, hem de trombosit
yikiminda artisa baglidir. Sepsis ve kritik hastalarda profilaktik trombosit siispansiyonu
transflizyonunu degerlendiren ¢alisma yoktur. Trombosit transfiizyonu icin giincel

oneriler ve kilavuzlar tedavi ile iliskili( 16semi ve kok hiicre transplanti) hastalarda
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profilaktik trombosit transfiizyonunun klinik ¢alismalarin 1s18inda yapilmaktadir(193-
200). Siddetli sepsis ve septik sok geciren hastalar i¢in, Surviving Sepsis Guidelines
2016, belirgin kanama yok ise trombosit sayisinin < 10.000/mm3, hastada kanama riski
var ise < 20.000/mm3 smirinda profilaktik platelet transfiizyonu 6nerir. Aktif kanamasi
olan hastalar, cerrahi veya invaziv prosediirler uygulanacak olan hastalar igin
trombositlerin 50.000 / mm?®e transfiizyonu Onerilir(8). Stanwort ve arkadasarinin
hematolojik maligniteli 600 hasta profilaktik trombosit transfiizyonu yapilanlar ile
profilaktik transflizyon yapilmayan hastalari degerlendiren calismasinda profilaksik
transfiizyon yapilmayan grubun % 59 ’ una ortalama 1.7 £ 2.6 iinite toplam 580 iinite
trombosit transfiizyonu yapilirken, profilaktik transfiizyon yapilan grubun % 89 ’ una
ortalama 3.0 + 3.2 iinite toplam 964 inite trombosit transfiizyonu yapilmistir (198).
Bizim ¢alismamizda hastalarin % 30 ( 31 hasta ) * una ortanca 3( 1-28) toplam 163 {inite
trombosit transfiizyonu yapilmistir. Hastalarin transfiizyon dncesi plt degerleri ortanca
23000 (6000 — 191000) olup en sik transfiizyon trombositopeni (163 kez )nedeni ile
yapildi. Trombosit transfiizyonunun 2. En sik verilme endikasyonu trombositopeniye
ates eslik etmesi (125 kez) olarak bulundu. Trombosit transfiizyonu yapilan hastalarin
% 100 ’ i kaybedildii.

Koagulasyon anormalligi olan sepsis veya kritik hastalarda profilaktik TDP
transflizyonunu degerlendiren ¢alisma yoktur. Gosterilmis koagililasyon bozuklugu
(artmig protrombin zamani, artmig INR, artmis aPTT), aktif kanamanin varligi, invaziv
prosediir yada cerrahi Oncesi transflizyon uzman gorilislerine dayanan giincel
onerilerdir(201). Hafif anormalligi olan kanamayan hastalarda protrombin zamanini
diizeltmede taze donmus plazma transfiizyonu etkisiz kalmaktadir. Kanamayan
hastalarda daha ciddi koagulasyon anormalliklerinin diizeltilmesinin hastaya faydali
olacagini gdsteren ¢alisma yoktur(8). SCC ye gore kanama veya invaziv prosediir plani
yok ise, pihtilasma anormalliklerinin diizeltilmesi i¢in taze donmus plazma
kullanilmamasi dnerilmektedir. Moylan ve arkadaslarinin 1923 hasta ile YBU ° nde taze
donmus plazma transfiizyonunun rehberlere uyumlulugunu inceleyen c¢alismada
hastalarin %12.7 ° sine taze donmus plazma verilmistir. En sik verilme endikasyonu
kanama, 2. siklikla cerrahi islem oncesi profilaksi amagli verilmistir. Transfiizyon
oncesi INR < 2.5 olarak bulunmustur(217). Bizim ¢alismamizda hastalarin % 15 ( 15

hasta ) ’ ine ortanca 2 (1- 8) toplam 37 iinite taze donmus plazma verilmistir.
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Transfiizyon oncesi PT =212 £ 7.4, Aptt = 40 = 14.2, INR = 1.7 £ 0.5 olarak
hesaplanmistir. Hastalara en sik PT aPTT INR yiiksekligi nedeni ile TDP transfiizyonu
yapilirken 2.siklikla invaziv islem Oncesi transfiizyon yapilmistir. Literatiirle uyumlu
olarak taze donmus plazma transfiizyonunun 6nemli bir kisminda acik bir endikasyon

bulunmamaktadir. Hekimin klinik karar1 ile yapilmaktadir.

Sonug olarak calismaya alinan 103 hastanin % 65 (67 hasta)’ 1 kan ve kan {riinii
transfiizyonu aldi. Hastalarin % 86 s1 kaybedildi .Kan ve kan {irlinii transfiizyonu
yapilan hastalarin % 94 i kaybedildi. Kan ve kan iiriinii transfiizyonu yapilanlarda
mortalite daha yiiksek bulundu. Hastalarin % 56 ( 58 hasta) ’ sma ortanca 2 (1 -
14),toplam 167 adet eritrosit siispansiyonu verildi. Eritrosit transfiizyonu 6ncesi bakilan
Hb degerleri 8.6 £ 1.5 g /dl olup en sik transfiizyon endikasyonu hemoglobin diisiikliigii
olarak bulundu. Eritrosit transfiiyonu yapilan hastalarin % 94. 8 i kaybedildi.Mortalite
istatistiki olarak anlamli idi(p 0.005). Hastalarin %30 (31 hasta)’una 3( 1-28) toplam
163 tinite trombosit transfiizyonu yapildi. Trombosit transfiizyonu yapilan hastalarin
transfiizyon 6ncesi bakilan trombosit degerleri 23000 (6000- 191000) 10/3/uL bulundu.
En sik trombosit transfiizyon endikasyonu trombositopeni olarak bulundu. Trombosit
transfiizyonu yapilan hastalarin % 100 ’ {i kaybedildi. Hastalarin % 15 (15 hasta) ’ ine
2( 1-8) toplam 37 adet taze donmus plazma transfiizyonu yapildi. Taze donmus plazma
transflizyonu yapilan hastalarin transfiizyon dncesi bakilan PT =21.2 + 7.4, Aptt = 40 +
14.2, INR = 1.7 + 0.5 olarak bulundu. Taze donmus plazma transfiizyonunun en sik
endikasyonu sik PT aPTT INR yiiksekligi olarak bulundu. Taze donmus plazma
transflizyonu alan hastalarin % 86.7 ’ si kaybedildi. Taze donmus plazma transfiizyonu
yapilan grupta mortalite istatistiki olarak benzerdi (p= 0.69). Calisma sirasinda spesifik
bir transfiizyon protokolii uygulanmadi. Kan transfiizyonu vermek, tedavi eden
doktorun, genellikle hemoglobin diizeyi, hastanin klinik 6nemi iizerine kurulu oldugu

bagimsiz bir karardir.

49



6. SONUCLAR

Sepsis Ve septik sok tanisi ile takip edilen 103 hastanin %56 ( 58 hasta) * s1 erkek,
%44 ( 45 hasta) * i kadin olup hastalarin yas ortalamalar1 60.9 + 17.2 y1l olarak
tespit edildi.

Hastalarin 6zge¢misleri incelendiginde en sik komorbid hastalik hipertansiyondur

(55 hasta).

Hastalarin Charlson Skorlama Indeksler ’i hafif, orta, agir, cok agir olarak

kategorize edilmis olup en sik agir (% 44 ) olarak tespit edildi.
Hastalarin %86 ( 89 hasta ) ’ s1 61dii
Hastalarin % 65 (67 hasta ) ’ ine kan ve kan {iriinii transflizyonu yapildu.

Kan iirlinii alan hastalarin APACHE II skoru 23.3 + 4.0, kan {irlinii almayan
hastalarimn APACHE 1I skoru 23.0 + 4.2 olarak bulundu. Kan ve kan iriinii
transflizyonu yapilan hastalar ile kan transfiizyonu almayan hastalarin APACHE

Il skorlar1 karsilagtirildiginda anlamli farklilik bulunmadi (p 0.75).

Kan ve kan iirlinii alan hastalarin % 75 (50 hasta) ’ ini Charlson Skorlama

Indeksi’ ndeki agir ve ¢ok agir grup olusturmaktadir.

En sik verilen kan tirlinii 167 adet verilen eritrosit stispansiyonu olarak bulundu.
En sik 2. transfiizyon iiriinii 163 adet trombosit siispansiyonu iken; toplam da 37

adet TDP, 17 adet de kriyopresipitat verildi.
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9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Hastalarin % 56 ( 58 hasta) ’ sma eritrosit siispansiyonu Vverildi. Eritrosit
transflizyonu yapilan hastalarin transfiizyon oncesi bakilan Hb degerleri 8.6 = 1.5
g /dl bulundu. Hastalara en sik hemoglobin diistikliigii (165 kez) nedeni ile

eritrosit slispansiyonu transfiizyonu yapildi.

Eritrosit transflizyonu alan hastalarin % 94.8 ° 1 kaybedilirken eritrosit

transflizyonu yapilan grupta mortalite istatistiki olarak anlamli yiiksek tespit edildi

(p= 0.005).

Hastalarin %30 (31 hasta ) ¢ una trombosit siispansiyonu verildi. Trombosit
transfiizyonu yapilan hastalarin transfiizyon Oncesi bakilan trombosit degerleri
23000 ( 6000- 191000) 1073/uL bulundu. Hastalara en sik trombositopeni (163

kez) nedeni ile trombosit transfiizyonu yapildi.
Trombosit transfiizyonu yapilan hastalarin % 100 * i kaybedildi.

Hastalarin % 15 ( 15 hasta )’ine taze donmus plazma verildi. TDP transfiizyonu
yapilan hastalarin transfiizyon dncesi bakilan PT =21.2 + 7.4, Aptt = 40 + 14.2,
INR = 1.7 £ 0.5 olarak bulundu. Hastalara en sik PT aPTT INR yiiksekligi (14
kez) nedeni ile TDP transfiizyonu yapildi.

TDP transfiizyonu alan hastalarin % 86.7 * 1 ex olup TDP transfiizyonu yapilan
grupta mortalite istatistiki olarak anlamli1 farklilik tespit edilmedi (p= 0.69).

Hastalarin %2 ‘sine ( 2 hasta ) kriyopresipitat verilmistir. Hastalara en sik
hipofibrinojenemi (12 kez ) nedeni ile kriyoprepisitat transfiizyonu yapildi.

Kriyopresipitat transfiizyonu alan hastalarin % 100 * {i kaybedildi.

Kan ve kan iirlinii transflizyonu yapilan hastalarin %94 (63 hasta )’ 1
kaybedilmistir. Kan {iriinii almayan hastalarin %72 ( 26 ) ’si kaybedilmistir. Kan
ve kan {irlinii transfiizyonu yapilanlarda mortalite daha yiiksek tespit edildi ( p
0.002).
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EKLER
EK TABLO 1: CHARLSON SKORLAMA INDEKSI

KOMORBIDITE

PUAN

Myokard infarktiisii

Kalp yetmezligi

Periferik damar hastalig1
Serebrovaskiiler hastalik

Demans

Kronik akciger hastaligi

Bag dokusu hastalig

Ulser

Hafif karaciger hastaligi

Diyabet

Hemipleji

Orta veya agir bobrek hastaligi
Ug organ hasari ile birlikte diyabet
Herhangi bir timor

Losemi

Lenfoma

Orta veya agir karaciger hastaligi
Metastatik solid timor

AIDS

O O WN NN N NNR R R R R P R R R e

Charlson komorbidite indeksi siniflamasi

Hafif
Orta
Agir
Cok agir

0 puan
1-2 puan
3-4 puan

5 ve lizeri puan
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EK TABLO 2. APACHE II- Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi skoru
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation I1)

Physiologic
ySIDT0g +4 +3 +2 +1 o +1 +2 +3 +4
Variable
Temperature -
p - =41 30400 38.5-38.0 36-38.4 34-35.0 32-33.9 305319 =180
rectal ~C)
Mean Arterial ~ _ _
=160 130-150 110-120 0-100 5060 a0
Pressure (mm He)
Heart Rate =180 140-17% 110-13% TO-100 55-60 40-54 230
Respiratory Rate
{wonventilated or =50 3549 15-34 12-24 10-11 &0 =5
amtiLatad)
DI?;BE“Z;J““ al zs00 | 350400 | 200340 <200
& Fily =0 Swea A-ale0y
b > 70 &1-T0 55-60 =55
b. FiDa < 0,5 usa PaDa
Arterial pH =77 7.6-7.69 7.5-7.50 | 7.33-7.40 25-7. 7.15-7.24 <7.15
Se N Sodi =180 160-178 155-15¢ 150-154 130-14% 120128 111-11% =110
{mmaolT)
Serum Potassium =7 660 5558 3554 334 25290 <25
{mmaolT)
Serum Creatinine
{mg/'dl, Doubls point =3.5 23 5-1.9 0.6 0.6
e For st & =3.5 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <06
Tailuns)
Hematocrit (34 260 50-50.0 46400 30-45.0 20-20.0 <20
White Blood
. =40 20-30.8 15-18.% 3-14.2 1-2.8 <=1
Count in 1000/mm*)
Glasgow-Coma-
Scogz = 15 minus acteal GCE
Scale (GCcs)
Serum HCOy
{wamons, mmoll, w= if no =52 41-51.& 321400 22519 18-21.8 15-17.2 =15
ABEGE)
A = Total Acute
Physiology Score | Sum of the 12 individeal verishle points
APS
B = Age Points C = Chronic Health Points
=44 vears 0 points . . . . .
; el If the patient has a history of sewvere organ system insufficiency or is
2 points | . . .
3 point Immunocompromised assign points as follows:
3 poimts
5 points ER For nonoparative or emergency postoperstive patients — 5 points
b For slactive postoperstive pationtz — 2 points
6 poimts
APACHE ITI Score = Sum of A (APS points) + B (Age points) + C (Chronic Health points)

(From: Knaus WA, Draper EA, Wagner DP, Zimmerman JE. APACHE II: a severity of disease
classification system. Crit Care Med 1985;13(10):8158-29)
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EK TABLO 3: Ardisik Organ Yetmezligi Degerlendirme - SOFA (Sequential Organ Failure

Assesment) Skoru

! T

]+ 2 3 4
Solunum a0 MY | <300 MYV =M wa MY | <1060 ve MY
Pa0y/F10; mmHg var/yok var/yok var var
Dopamin<s | Dopamin=3 | Dopamin:] 5

Kardiyovaskiiler OAB=T0 ve herhangi | veva adrenalin| veya adrenalin
Hipotansiyon mmEH bir dozda <01 vevano > 0.0 veyano

£ Dobulamin® | adrenalin 0.1* | adrenalin 0,1
Karaciger B
Bilirubin mg/dL 1=L3 12059 60-119 | =12
Koagilasyon <150 100
Trombosit 10°/mm’ i i <20
Bobrek 3.5-4.9 idrar | =3
Kreatinin mg/dL 1.2-1.9 20-3.4 debisi < idrar debisi <
veya idrar debisi S00 mL/giin | 200 mL/gin
Nisrolojik 13-14 !
GES 1-12 6-9 <h

* Verilen adrenerjik ajanlar en az 1 saat g'kg/dk dozunda verilmis olmal
** Bu siunn dtesindeki degerler O puan abr

EK TABLO 4: Glaskow Koma Skalasi

Goz Acikhgi Motor Tepki Sozel Cevap
Spontan 4 |Komutlara Uyuyor |@ | Oryante 5
Sézel Uyari 3 | Agriya Lokalize 5 | Uyumsuz ve 4
kendiliginden yanit
Agrili Uyari 2 | Agriya Geri Cekme | 4 | Birbiriyle bagimsiz | 3
kelimeler
Tepki yok 1 | Anormal Fleks. 3 inlemeler -miriltilar 2
Anormal Eks. 2 | Cevap yok 1
Tepki yok 1
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