
T.C. 

GAZİ ÜNİVERSİTESİ TIP FAKÜLTESİ 

İÇ HASTALIKLARI ANABİLİM DALI 

 

 

 

 

 

İÇ HASTALIKLARI YOĞUN BAKIM ÜNİTESİ'NDE SEPTİK ŞOK İLE İZLENEN 

HASTALARIN EPİDEMİYOLOJİK ÖZELLİKLERİ VE ULUSLARARASI SEPSİS 

KILAVUZUNA UYUM 

 

 

 

 

 

   UZMANLIK TEZİ 

   DR. GÖKMEN UMUT ERDEM 

 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

YRD. DOÇ. DR. MELDA TÜRKOĞLU 

 

 

 

ANKARA – 2011 



i 

 

TEŞEKKÜR 

 

 Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı’ndaki 

asistanlık eğitimimi tamamlarken; 

 

 Asistanlık dönemim süresince yardım ve desteğini her zaman hissettiğim 

saygıdeğer hocam Sn. Prof. Dr. Şükrü Sindel’e ve eğitimime katkılarından 

dolayı Tüm Öğretim Üyelerine,  

 

 Uzmanlık sürecimde ve tezimin tüm çalışma dönemi boyunca bilimsel 

katkılarıyla bana büyük emeği geçen değerli hocam Sn. Yrd. Doç. Dr. Melda 

Türkoğlu’na,   

 

 Asistanlığımın ilk gününden itibaren beraber çalışmaktan büyük mutluluk 

duyduğum Araştırma Görevlisi Arkadaşlarıma, 

 

 Ekip olarak büyük keyifle çalıştığım tüm hemşire, sekreter ve personel 

arkadaşlarıma ve tezimin oluşmasında büyük katkıları olan Yoğun Bakım Bilim 

Dalı Çalışanlarına, 

 

 Hayatımın her aşamasında olduğu gibi, uzmanlık sürecimde de yardım ve 

desteklerini her an hissettiğim Canım Aileme,  

 

 Teşekkürlerimi sunarım.             

 

      Dr.Gökmen Umut ERDEM 

                                                                                              

 



ii 

 

İÇİNDEKİLER 

 

 

Sayfa No: 

 

TEŞEKKÜR                                                                                                            i 

İÇİNDEKİLER                                                                                                      ii 

TABLOLAR DİZİNİ                                                                                             v 

KISALTMALAR ve SİMGELER                                                                       vi 

1. GİRİŞ                                                                                                           1 

2. GENEL BİLGİLER                                                                                    3 

2.1. Tanımlar         3 

2.2. Epidemiyoloji        6 

    2.2.1. İnsidans        7 

    2.2.2. Mortalite        8 

2.3. Patogenez        8 

2.4. Etyoloji                  12 

2.5. Tanı                  15 

    2.5.1. Öykü ve Fizik Muayene               15 

        2.5.1.1. Vital Bulgular                15 

        2.5.1.2. Organ Yetmezliğine Bağlı Semptomlar            16 

        2.5.1.3. Enfeksiyon Odağına Bağlı Semptom ve Bulgular                 19 

    2.5.2. Laboratuvar İncelemeleri               20 

        2.5.2.1. Kan Sayımı ve Periferik Yayma                        20 

        2.5.2.2. Serum Biyokimyası               21 

        2.5.2.3. Arteryal Kan Gazı               21 

        2.5.2.4. Enfeksiyon Belirleyicileri              22 

        2.5.2.5. Mikrobiyolojik İnceleme              23 

        2.5.2.6. Diğerleri                            25 

    2.5.3. Görüntüleme Yöntemleri               25 

2.6. Tedavi                  26 

    2.6.1. Destek Tedavisi                26 

        2.6.1.1. Başlangıç Destek Tedavisi              27 



iii 

 

        2.6.1.2. Kan Şekeri Kontrolü               30 

        2.6.1.3. Kortikosteroid Tedavisi               32 

        2.6.1.4. Aktive Protein c Tedavisi              33 

        2.6.1.5. Oksijenizasyon ve Solunum Destek Tedavisi                       34 

        2.6.1.6. Böbrek Yetmezliği Tedavisi              35 

        2.6.1.7. Hematolojik Yetmezlik de Tedavi             36 

        2.6.1.8. Stres Ülser ve Derin Ven Trombozu Proflaksisi           37 

    2.6.2. Antimikrobiyal Tedavi               37 

2.7. Prognoz                  39 

3. GEREÇ VE YÖNTEM                40 

    3.1. Hasta Seçimi                 40 

    3.2. Hastalık Tanıları ve Tanımlar               40 

        3.2.1. Sepsis Tanımı ve Tanısı               40 

        3.2.2. Enfeksiyon Tanısı                42 

        3.2.3. Hastalık Ağırlık Derecesi ve Organ Yetmezliği            43 

    3.3. Sepsis Tedavisi                 44 

    3.4. Veri Kaydı                 46 

        3.4.1. Demografik Özellikler ve Yatışa Ait Veriler                       46 

        3.4.2. Enfeksiyon Odakları                            47 

        3.4.3. Sepsisin İlk Gününe Ait Veriler              47 

        3.4.4. Hemodinamik İzlem                47 

        3.4.5. Hemodinamik Destek Tedavisi              48 

        3.4.6. Antimikrobiyal Tedavi               48 

        3.4.7. Diğer Destek Tedavileri               48 

        3.4.8. İzlem Sırasında Gelişen Organ Yetmezlikleri            50 

        3.4.9. Sepsis Kılavuzuna Uyum               50 

    3.5. İstatksel Analiz                 51 

4. BULGULAR                  53 

    4.1. Hastalara Ait Genel Özellikler               53 

    4.2. Sepsis Atakları                 56 

    4.3. Sepsis ilk Gününe Ait Veriler               58 

        4.3.1. Hastalık Ağırlık Skorları ve Organ Yetmezlikleri            58 



iv 

 

        4.3.2. Vital Bulgular ve Laboratuvar Bulgular             59 

    4.4. Hemodinamik İzlem                61 

    4.5. Hemodinamik Destek Tedavisi               64 

    4.6. Antimikrobiyal Tedavi                64 

    4.7. Diğer Destek Tedavileri                67 

    4.8. Sepsise Bağlı Morbidite ve Organ Yetmezlikleri            71 

    4.9. Sepsisde Başarısızlığı Belirleyen Faktörler             71 

    4.10. Sepsis Kılavuzuna Uyum               73 

5. TARTIŞMA                  74 

    5.1. Genel Özellikler                 74 

    5.2. Sepsis Odağı ve İzole Edilen Mikroorganizmalar            76 

    5.3. Sepsis Kılavuzuna Uyum               78 

    5.4. Antibiyotik Tedavisi                83 

    5.5 Mortalite                  84 

    5.6. Septik Şokta Başarıyı Belirleyen Bağımsız Değişkenler           86 

6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER                                                                 89 

7. EK                   92 

8. KAYNAKLAR                 95 

9. ÖZET                 112 

10. SUMMARY                114 

11. ÖZGEÇMİŞ                                                                                            116 

 

 

 

 

 

 

 

 



v 

 

TABLOLAR DİZİNİ 

 

 

Tablo 1  : Septik Şok Tedavisinde Kullanılan Vazoaktif İlaçlar 

Tablo 2  : Hastaların Genel Özellikleri 

Tablo 3   : Septik Şok Odakları ve Mikrobiyolojik Veriler 

Tablo 4  : Hastalık Ağırlık Skorları ve Organ Yetmezlikleri 

Tablo 5  : Vital Bulgular ve Laboratuvar Bulguları 

Tablo 6  : Hemodinamik İzlem 

Tablo 7  : Hemodinamik Destek Tedavisi 

Tablo 8  : Antimikrobiyal Tedavi 

Tablo 9  : Diğer Destek Tedavileri 

Tablo 10  : Sepsise Bağlı Yeni Gelişen Organ Yetmezlikleri 

Tablo 11  : Sepsisde Başarısızlığı Belirleyen Faktörler 

Tablo 12  : Sepsis Takibinde 2008 Sepsis Kılavuzuna Uyum 

 

 

 

 

 

 

 

 



vi 

 

 

 KISALTMALAR 

 

ABY  : Akut Böbrek Yetmezliği 

ACCP  : Amerikan Göğüs Hastalıkları Uzmanlar Kurulu (American  

  College of Chest Physicians) 

ACTH  : Adrenokortikotropik hormon  

AAH  : Akut Akciğer Hasarı 

APACHE : Akut Fizyoloji ve Sağlık Değerlendirmesi Skoru 

APC  : Aktive Protein c 

ARDS  : Akut Respiratuar Distres Sendromu 

BUN  : Kan Üre Azotu 

CDC  : Centers for Disease Control and Prevention 

CRP  : C Reaktif Protein 

ÇOYS  : Çoklu Organ Yetmezliği Sendromu 

DİK  : Dissemine İntravasküler Koagulasyon 

FiO2  : İnspire edilen havadaki fraksiyonel Oksijen miktarı 

GKS  : Glasgov Koma Skoru 

Hct  : Hematokrit 

HIV  : Human İmmunodeficiency Virus 

IL  : İnterlökin  

KOAH : Kronik Obstriktif Akciğer Hastalığı 

LPS  : Lipopolisakkarit 



vii 

 

LBP   : Lipopolisakkarit Bağlayıcı Protein  

MV  : Mekanik Ventilasyon 

NF-kB  : Nükleer Faktör kB  

NIMV  : Non-İnvaziv Mekanik Ventilasyon 

OAB  : Ortalama Arter Basıncı 

PEEP   : Positive End-Expiratory Pressure 

PAI-1  : Plazminojen-Aktivatör İnhibitör Tip 1  

PO2  : Parsiyel Oksijen Basıncı 

PO2/ FiO2 : Parsiyel Oksijen Basıncı/ İnspire edilen havadaki fraksiyonel  

  Oksijen miktarı 

PaCO2  : Parsiyel Karbondioksit Basıncı  

PCT  : Prokalsitonin 

RIFLE : Risk, Hasar, Yetmezlik, Kayıp, Son Dönem Böbrek Yetmezliği (Risk, 

  Injury, Failure, Loss of kidney function, End-stage kidney disease) 

SCCM  : Amerika Yoğun Bakım Derneği (Society of Critical Care  

  Medicine)  

SPSS  : Statistical Package for Social Sciences 

ScvO2  : Santral Venöz Oksijen Satürasyonu 

SvO2  : Miks Venöz Oksijen Satürasyonu  

SVVHD : Sürekli Venö-Venöz Hemodiafiltrasyon 

SIRS  : Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu (Systemic inflammatory  

  response syndrome) 

SOFA  : Sequential Organ Failure Assessment 



viii 

 

SVB  : Sanral Venöz Basınç 

TLR   : Toll-like reseptör 

TNF-α           : Tümör Nekroz Faktör Alfa  

YBÜ  : Yoğun Bakım Ünitesi 

 



1 

 

1. GĠRĠġ 

 

 Sepsis yüksek oranlarda mortalite ve morbiditeye neden olan, vücudun 

savunma sisteminin enfeksiyona karĢı oluĢturduğu sistemik inflamatuar bir 

yanıttır.
1
 Enfeksiyon durumunda vücutta, invaziv patojeni eradike etmek için bir 

lokal inflamatuar süreç oluĢur. Bu süreç, immun ve nöroendokrin sistem 

tarafından çok sıkı bir Ģekilde kontrol edilir. Ancak, bu lokal kontrol mekanizması 

baĢarısız olursa sistemik inflamasyon meydana gelir ve enfeksiyon, sepsis, ağır 

sepsis ve septik Ģoka ilerler.
2
 

 

 Sepsis, önemli yoğun bakım yatıĢ nedenlerinden biridir. Son yıllarda tanı 

ve tedavide invaziv giriĢimlerin artması, immünsupresif ve kemoterapötik 

ajanların yaygın kullanılması, organ transplantasyonlarında görülen artıĢ, HIV 

(Human immunodeficiency virus) enfeksiyonunun yaygınlaĢması ve mikrobiyal 

direncin artması ile sepsis insidansı artmıĢtır.
3,4

 Yıllık insidans 100,000'de 50-95 

olgudur ve bu insidans her yıl %9 oranında artıĢ göstermektedir.
4
 

  

 Sepsis, koroner dıĢı yoğun bakım ünitelerinde (YBÜ) ölümün en önemli 

nedeni olduğu için büyük önem arz eder.
5
 Yoğun bakım alanında görülen tüm 

geliĢmelere ve yeni kullanıma giren geniĢ spektrumlu antibiyotik tedavilerine 

rağmen, sepsis mortalitesinde çok az bir düĢüĢ sağlanabilmiĢtir.
6
 2008 yılında 

Brezilya’nın epidemiyolojik verilerini sunan bir çalıĢmada, ağır sepsis ve septik 

Ģokta mortalite oranı %64 olarak bildirilmiĢtir.
7
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 Annane ve ark.’ın septik Ģokla izlenen hastaların epidemiyolojisini 

araĢtıran çalıĢmasında, 1993 yılında mortalite %62 iken; 2000 yılında %56 olarak 

saptanmıĢtır.
8
 Bu düzelmenin, daha erken ve daha yoğun tedavi ile özgün 

antienfeksiyöz tedavilerin geliĢtirilmesi ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir.
9,10

 

2005 yılında yapılan bir çalıĢmada, oluĢturulmuĢ tedavi demetine tam uyularak 

tedavi edilen hastalar ile, bu tedavi demetine uyulmaksızın tedavi edilen hastalar 

karĢılaĢtırılmıĢtır.
11

 Buna göre, protokole uygun olarak tedavi edilen hastalarda 

ölüm oranı, protokole uygun tedavi edilmeyen hastaların ölüm oranından belirgin 

olarak düĢük tespit edilmiĢtir (sırasıyla, %23 ve %49, p=0.01).
11

 Literatürde yer 

alan çalıĢmalarda da, sepsis demetine uygun olarak yapılan tedavi ile, mortalitede 

düĢüĢ gösterilmiĢtir.
12,13

 Bu nedenle, tüm YBÜ'lerde son dönemde gündeme gelen 

bu tedavi seçeneklerinin, uluslararası kılavuz doğrultusunda uygulanması, 

mortalitede düĢüĢ sağlayabilmek için esas kabul edilmiĢtir. 

 

 Bu çalıĢma ile hedeflenen, 2009-2010 yılları arasında Gazi Üniversitesi Ġç 

Hastalıkları YBÜ’de septik Ģok ile izlenen hastaların epidemiyolojik verilerini 

ortaya koymak, Surviving Sepsis Campaign tarafından oluĢturulmuĢ 2008 

uluslararası sepsis kılavuzu doğrultusunda tanı ve tedavimizi değerlendirmek, 

kılavuza uyumumuzu ortaya koymak ve septik Ģokta baĢarıyı belirleyen faktörleri 

belirlemektir. 

 



3 

 

2 GENEL BĠLGĠLER 

 

 2.1.TANIMLAR 

 

 Sepsis, hemodinamik değiĢikliklerle birlikte seyreden, tedavi edilmez ise 

Ģok, çoklu organ yetmezliği ve ölümle sonuçlanabilen bir enfeksiyon 

hastalığıdır.
14

 1992 yılında Amerikan Göğüs Hastalıkları Uzmanlar Kurulu  

(ACCP: American College of Chest Physicians) ve Amerika Yoğun Bakım 

Derneği (SCCM: Society of Critical Care Medicine) tarafından yapılan ortak 

uzlaĢı toplantısında sepsis, enfeksiyona verilen sistemik inflamatuar yanıt olarak 

tanımlanmıĢ ve SIRS (Systemic inflammatory response syndrome) kriterleri 

belirlenmiĢtir.
1
  

 

 Aralık 2001’de ise yine ACCP, SCCM, Amerika Toraks Derneği, Avrupa 

Yoğun Bakım Derneği (ESICM) ve Cerrahi Enfeksiyon Derneği’nin (SIS) 

destekleri ile uluslararası sepsis tanımları konferansı yapılmıĢ ve sepsis tanımı 

yeniden gözden geçirilmiĢtir.
15

 Bu toplantıda mevcut SIRS, sepsis, ağır sepsis ve 

septik Ģok tanımlarının, klinisyen ve araĢtırmacılar için kullanıĢlı olduğu kabul 

edilerek yeni tanımlamalar yapılmamıĢtır. Ancak, SIRS kriterlerinin hassas fakat 

özgül olmadığı düĢüncesi ile çeĢitli semptom ve bulgular eklenerek liste 

geniĢletilmiĢtir. Klinik bulgularla birlikte serum interlökin-6 (IL-6), prokalsitonin 

(PCT), c-reaktif protein (CRP) düzeyleri de tanıda kullanılabilir önerileri 
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getirilmiĢtir. Bazı durumlarda sepsisin ilk belirtileri, hemodinamik dengesizlik 

veya organ yetmezliği olabilir. Bu nedenle listeye organ fonksiyon bozukluğu ile 

ilgili olarak “enfeksiyona sistemik yanıt belirteçleri” tanımı eklenmiĢtir. 

Bu uzlaĢı toplantısına göre yapılan tanımlamalar Ģu Ģekildedir
1
: 

Enfeksiyon 

Steril konak dokularında mikroorganizma bulunması veya bu  mikroorganizmanın 

invazyonu sonucu geliĢen inflamatuar cevaptır.
1
  

Bakteriyemi 

Kanda canlı bakteri bulunmasıdır. Burada etken viral ise viremi, fungus ise 

fungemi denir.
1
  

SIRS 

AĢağıdaki klinik durumlardan iki veya daha fazlasının bulunduğu durumdur.
1
  

 AteĢ (vücut ısısı >38.0 
o
C) veya hipotermi (vücut ısısı <36.0

 o
C) 

 TaĢikardi (kalp atım hızı >90/dk) 

 Takipne (solunum
 
sayısı >20/dk) veya hipokarbi [Parsiyel karbondioksit 

basıncı (PaCO2)<32mmHg] 

 Lökositoz (lökosit sayısı >12,000/mm³) veya lökopeni (lökosit sayısı 

<4000/mm³) veya periferik yaymada >%10 band formunun bulunması. 

Sepsis 

SIRS ile birlikte mikrobiyolojik olarak gösterilmiĢ veya klinik olarak Ģüphe edilen 

enfeksiyonun varlığıdır.
1
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Ağır Sepsis 

Sepsisle iliĢkili olarak organ fonksiyon bozukluğu, perfüzyon bozuklukları veya 

sepsise bağlı hipotansiyon olarak tanımlanır. Sepsise bağlı hipotansiyon; sistolik 

kan basıncının 90 mmHg'den, ortalama arter basıncının (OAB) 65 mmHg'den 

düĢük olması veya diğer hipotansiyon nedenlerinin yokluğunda sistolik kan 

basıncında ilk değerinden 40 mmHg daha fazla düĢüĢ olmasıdır.
1
 

Septik ġok 

Yeterli sıvı tedavisine rağmen, sepsise bağlı hipotansiyonun devam etmesi ve 

beraberinde perfüzyon bozukluğu (laktik asidoz, oligüri, akut mental değiĢiklik) 

ve organ fonksiyon bozukluğunun bulunmasıdır.
1
 

Çoklu Organ Yetmezliği Sendromu (ÇOYS) 

Akut hastalık tablosundaki kiĢilerde organların denge sağlama yeteneklerinin 

kaybolması durumudur. Sepsisde ÇOYS, enfeksiyona karĢı geliĢen anormal konak 

yanıtına bağlı olarak meydana gelir.  

Organ Yetmezlikleri 

Organ yetmezliğinin çeĢitli tanımları vardır. Bunlardan en çok kabul göreni Knaus 

ve ark.'ın tanımıdır.
16

 1992’de yapılan bu tanımlama genel kabul görmüĢ, klinikte 

ve akademik çalıĢmalarda yaygın olarak kullanılmıĢtır. Bu tanıma göre; her organ 

için hastada aĢağıdaki kriterlerden en az birinin ardıĢık 24 saat boyunca varlığı o 

gün için o organa ait organ yetmezliğini tanımlar.
16

  

1. Kardiyovasküler yetmezlik  

a. Kalp hızı ≤54/dk 

b. OAB ≤49 mmHg 
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c. Ventriküler taĢikardi, ventriküler fibrilasyon veya her ikisi 

d. Serum pH ≤7.24 ve PaCO2 ≤49 mmHg 

2. Solunum yetmezliği  

a. Solunum hızı ≤5/dk veya ≥49/dk 

b. PaCO2 ≥50 mmHg 

c. Organ yetmezliğinin dördüncü gününde ventilatör desteği gereksinimi 

3. Böbrek yetmezliği (kronik diyalizdeki hastalar bu değerlendirmenin dıĢındadır) 

a. Ġdrar çıkıĢı ≤479 ml/24 saat veya ≤159 ml/8 saat 

b. Serum BUN (Kan Üre Azotu) ≥100 mg/dl 

c. Serum kreatinin ≥3.5 mg/dl 

4. Hematolojik yetmezlik (aĢağıdakilerden en az birinin varlığı) 

a. Lökosit ≤1000/mm
3
 

b. Trombosit ≤20.000/mm
3
 

c. Hematokrit (Hct) ≤%20 

5. Nörolojik yetmezlik 

Glasgov koma skoru (GKS) ≤6 (sedasyon yokluğunda) 

 

 

 2.2. EPĠDEMĠYOLOJĠ 

 

 Ağır sepsis, toplumda sık görülen, yüksek oranda ölümle sonuçlanan ve 

tedavisinde sağlık harcamalarının önemli bir kısmının kullanıldığı klinik bir 

durumdur.
17

 Sepsis tüm hastane yatıĢlarının %2’sini, YBÜ'ye yatırılan hastaların 
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da %10’unu oluĢturmaktadır.
8
 Ġngiltere'de 2006 yılında yapılan bir çalıĢmada, 

YBÜ’lere kabul edilen hastaların %27’sini ağır sepsis tanılı hastaların oluĢturduğu 

bildirilmiĢtir.
18

 Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise hastaneye yatan tüm hastaların 

üçte birinin, YBÜ’ye kabul edilen hastaların yarısının sepsis tanısı aldığı ve bu 

hastaların yarıdan fazlasında ağır sepsis, dörtte birinde septik Ģok geliĢtiği 

bildirilmiĢtir.
19

 

 

 2.2.1. Ġnsidans 

 Amerika BirleĢik Devletler’inde sepsis insidansı, 1979 yılında 82/100,000 

iken, 2000 yılında 240/100,000 kiĢi olarak bildirilmiĢ olup, her yıl %7–8 oranında 

artmaktadır.
4
 Avrupa’da 8 ülkeden 28 YBÜ'de yapılan, 14,364 hastanın katıldığı 

bir çalıĢmada, ağır sepsis prevalansı %9-25 olarak bildirilmiĢtir.
20

 Yirmidört 

Avrupa ülkesinde 2002 yılında yapılan baĢka bir çalıĢmada ise, sepsis 

insidansı %37 olarak bulunmuĢtur.
21

 Türkiye'de göğüs YBÜ'de yapılan bir 

çalıĢmada, bir yıllık dönemde 176 hastanın 119 (%68)’unda ağır sepsis 

saptanmıĢtır.
22

 Ülkemizde toplum kaynaklı sepsis insidansı konusunda yeterli veri 

olamamakla beraber, YBÜ’lerdeki hastane kaynaklı bakteriyemi/sepsis 

insidansı %7.6-15.8 arasında bildirilmektedir.
23,24

 

 

Sepsis insidansı yaĢla birlikte artmakta ve 60 yaĢın üzerinde zirve 

yapmaktadır.
25

 Erkeklerde sepsis insidansı ve sepsis nedenli mortalite oranları 

kadınlara oranla daha fazladır. Bu farklılığın altta yatan hastalık, enfeksiyon 

odaklarının farklılığı ve seks hormonlarına bağlı olabileceği düĢünülmektedir.
4,17
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Sepsise eğilim yaratan diğer faktörler; etnik köken (siyah erkekler daha yüksek 

riskli), eĢlik eden hastalıklar, kanser, immün yetmezlik, kronik organ yetmezliği, 

alkol bağımlılığı ve genetik faktörler olarak tespit edilmiĢtir.
2,17

  

 

 2.2.2. Mortalite 

 Sepsise bağlı mortalite tüm hastane mortalitesinin yaklaĢık %30’unu 

oluĢturmaktadır. Amerika BirleĢik Devletler’inde Ulusal Sağlık Ġstatistikleri 

Merkezi (National Center for Health Statistics) verilerine göre sepsis, koroner dıĢı 

YBÜ'lerde en sık ölüm sebebi olarak rapor edilmiĢtir. 1997-1998 yılları arasında 8 

ülkede ve 28 YBÜ'de toplam 14,364 hastada yapılan bir çalıĢmada, mortalite, 

enfekte olmayan hastalarda %17 oranında iken hastane enfeksiyonu olan 

hastalarda %54 olarak saptanmıĢtır.
20

 

 

 Sepsisde mortalite, sepsisden septik Ģoka ilerledikçe belirgin olarak 

artmaktadır. Yapılan çalıĢmalarda mortalite hızları SIRS’da %6-27, sepsisde %20-

36, ağır sepsisde %18-52, septik Ģokta %46-82 arasında değiĢmektedir.
26

  

 

 

 2.3. PATOGENEZ 

 

 Sepsis, mikrobiyal patojenler veya bunların antijenik yapıları ile karĢılaĢan  

konak içerisinde humoral sistemin aktive olması ve çeĢitli sitokinlerin salınması 

sonucu oluĢan sistemik inflamasyon, koagülasyon ve fibrinolizis sonucu geliĢir. 
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Patogenezden mikroorganizma ve konağın cevabı sorumludur. Sonuç olarak da 

sistemik inflamasyon, hemostatik değiĢiklikler ve organ hasarı ortaya 

çıkmaktadır.
27,28

  

 

 Vücudun savunma mekanizmalarında bozulma, lokal veya sistemik 

enfeksiyonlara zemin hazırlar.
24

 Mikroorganizmalar, deri ve mukozalarda oluĢan 

bariyeri geçtiklerinde doğal bağıĢıklık sisteminin üyeleri olan makrofajlar, mast 

hücreleri ve dendritik hücreler ile karĢılaĢırlar.
2
 Vücudun doğal immünitesi 

tarafından algılanan ve tanınan bakteri ürünlerine, patojen-bağımlı moleküler 

paternler denir.
29

 Mikroorganizmalara ait patojen-bağımlı moleküler paternler, 

immün sistem hücrelerindeki patern-tanıyıcı reseptörler tarafından tanındığında, 

doğal immün sistem cevabı geliĢir.
28,30

 Patern-tanıyıcı reseptörler, yapısal olarak 

farklı proteinlerdir ve birkaç reseptör ailesini [örneğin “Toll-like” reseptörler 

(TLR), kollajenöz lektinler] kapsarlar.
30

 

 

 Lipopolisakkaritlerin (LPS) septik süreci baĢlatabilmesi için, konakçı 

hücrelerinde LPS-bağlayıcı protein (LBP) ve CD14 opsonik reseptörün varlığı 

gereklidir.
31

 CD14 hücre membranında olduğu gibi (mCD14), dolaĢımda da 

görülebilir (sCD14). Hücre yüzeyinde CD14 reseptörü olmayan dendritik 

hücreler, fibroblastlar, düz kas hücreleri gibi hücreler sCD14 ile etkileĢime girerek 

LPS ile uyarılırlar.
32

 Lipopolisakkaritler, LPS-bağlayıcı proteine bağlanarak 

CD14 vasıtasıyla makrofaj yüzeyinde bulunan TLR-4’ü uyarırlar.
33,34

 Sonrasında 

hücre içi sinyal iletim yollarını stimüle ederek sitozolik nükleer faktör kB (NF-
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kB)'nin aktivasyonunu sağlar. Aktive NF-kB, sitoplazmadan nükleusa giderek 

sitokinlerin transkripsiyonunu baĢlatan bölgelere bağlanır, hücre içinde tümör 

nekroz faktör alfa (TNF-α) gibi pek çok sitokin (IL–1, IL–12), kemokin (IL–8, 

makrofaj inflamatuar protein (MIP)-1α), lipit mediyatörleri (prostoglandinler, 

lökotrienler) sentezleyecek kaskatları ve T hücre alt gruplarının farklılaĢmasını 

tetikler.
35

 Bu birincil mediyatörler, inflamasyonu daha da Ģiddetlendiren değiĢik 

ikincil mediyatörlerin açığa çıkmasında rol oynarlar. Antjen-antikor kompleks 

aktivasyonunun dıĢında, kompleman sistemi de bakteri yüzeyindeki 

endotoksinlerle stimüle olabilir. Kompleman 5a (C5a), proinflamatuar 

mediatörleri üreten makrofajları stimüle eder. Ġmmün yanıtı arttıran diğer 

mediatör olan makrofaj migrasyon inhibitör faktör, sepsisin baĢlangıcından 8 saat 

sonra ortaya çıkar ve proinflamatuar mediatörleri oluĢturacak T- hücreleri ile 

makrofajları aktive eder. Sepsisin baĢlangıcından 24 saat sonra yüksek-mobiliteli 

B1 protein grubu düzeyi artar ve endotoksine bağlı sepsis oluĢmasında ön plana 

çıkar ve diğer fagositik hücreleri stimüle eder.
36

  

 

 Tümör nekroz faktör alfa'nın düĢük dozlarda etkisi lokaldir, ana etksini 

lökosit ve endotel hücreleri üzerine yapar. Bakteri öldürülmesi ve endotel 

geçirgenliğinde artıĢ meydana gelir. Tümör nekroz faktör alfa aynı zamanda 

karaciğerden akut faz proteinlerinin (örn: CRP, serum protein A vb.) üretim ve 

salınımını arttırır. Bu mediyatörlerin bir kısmı inflamasyonu arttırıcı (TNF-α, IL-

1, IL-6 vb), bir kısmı ise inflamasyonu önleyici (IL-4, IL-10) özelliğe sahiptir. Bu 

sitokinlerin artıĢı sonucu koagülasyon kaskadını baĢlatan faktör VII üretimi artar. 
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Doku faktörü daha sonra bir dizi proteolitik kaskadı aktive eder ve protrombin, 

trombine ve nihayetinde fibrinojenden fibrin oluĢumuna neden olur. EĢ zamanlı 

olarak normal fibrinolitik mekanizmalarda da bir yetmezlik söz konusudur. Bunun 

en önemli nedeni plazminojen-aktivatör inhibitör tip 1 (PAI-1)’in artmasıdır. 

Bahsedilen olaylar sonucunda fibrin yapımında net bir artıĢ ve yıkımında da bir 

azalma söz konusudur. Böylece küçük kan damarlarında fibrin tıkaçlar oluĢur. 

Yetersiz doku perfüzyonu ve organ yetmezliği geliĢir.  

 

 Sepsisde koagülasyonu tetikleyici diğer etkenler; antitrombin, protein c ve 

doku faktörü gibi doğal olarak vücutta var olan antikoagülanların azalmasıdır. Bu 

doğal antikoagülanlar, pıhtılaĢmayı baskılamaları yanında antiinflamatuar 

özellikleri ile de dikkati çekerler. Aktive protein c (APC), faktör Va ve faktör 

VIIIa'yı inaktive eder ve PAI-1'in sentezini inhibe eder. Aktive protein c; 

apopitozu, lökositlerin adezyonunu ve sitokin üretimini azaltır.
27

 Bu nedenle APC 

replasmanının sepsis tedavisinde etkili olabileceği düĢünülebilir. 

 

  Sonuç olarak TNF, bir yandan doku faktörü ve doku plazminojen 

aktivatör inhibitör 1 düzeyini arttırırken, diger yandan antitrombin, APC ve doku 

plazminojen aktivatör düzeyini azaltmakta ve bu sayede tromboz geliĢimine yol 

açmaktadır. Ciddi sepsisli olguların yaklaĢık yarısında görülen bu yaygın damar 

içi pıhtılaĢma, bu hastalarda ortaya çıkan çoklu organ yetmezliğinden baĢlıca 

sorumlu mekanizmadır.
28
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 Gözlenen bu sistemik antiinflamatuar yanıt, hastalarda immün 

baskılanmaya ve ikinci enfeksiyon ataklarına sebep olabilir. Sepsisli hastalarda 

immünsupresyonun potansiyel mekanizmaları; inflamatuar cevaptan (Th1) 

antiinflamatuar cevaba (Th2) kayma, anerji, CD4+ T hücrelerde, B hücrelerde ve 

dentritik hücrelerde apopitozun indüklediği kayıp, major-histokompatibilite-

kompleks sınıf II moleküllerinin, CD14 ve kostimülatör protein B7 gibi konak 

savunmasında önemli olan bazı hücre yüzey reseptörlerinin makrofajlarda 

ekspresyonunun azalması ve apopitotik hücrelerin immünsupresif 

etkileridir.
28,30,37

  

 

 Septik hastalarda bağıĢıklığın baskılanmasının önemli bir nedeni de 

lenfosit apopitozisidir.
38

 Lenfositlerde, dendritik hücrelerde, dalak ve lenfoid 

dokuda gösterilen apopitozisin, sitokinlerin sellüler kaspaz 8'i ve kaspaz 3'ü aktive 

etmesiyle meydana gelmektedir.
37

 Ağır sepsisde bir sonraki tedavi hedefi bu 

yolaklardır. 

  

 

 2.4. ETYOLOJĠ 

 

 Sepsis tablosu sırasıyla en sık bakteriler, mantarlar, virüsler ve parazitlerle 

meydana gelmektedir.
8
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 Sepsisde sorumlu mikroorganizma, %20-30 olguda, baĢvuru öncesindeki 

antibiyotik tedavisi veya düĢük hassasiyetteki kan kültürlerine bağlı olarak tespit 

edilemeyebilir.
2,4,20

 Sepsis etkeni olarak 1979 ile 1987 yılları arasında gram 

negatif bakteriler ön planda iken, sonraki yıllarda gram pozitif bakteriler ön plana 

çıkmıĢtır.
4
 Sepsis nedeni olarak 2000 yılında bildirilen mikroorganizmalar 

arasında gram pozitifler %30-50, gram negatifler %25-30, polimikrobiyal 

enfeksiyonlar %25, çok ilaç dirençli bakteriler ve funguslar %25, virüs ve 

parazitler %2-4 oranındadır. Fungal nedenli sepsislerdeki artıĢ 1979-2000 yılları 

arasında %207 olarak saptanmıĢtır.
2,4,20

 

 

 Sepsisde bakteriler en yaygın patojenlerdir. Sepsise neden olan bakterinin 

türü, sepsisin hastane içi yada dıĢında geliĢmiĢ olan bir enfeksiyona ikincil 

geliĢmesine göre değiĢiklik gösterir.
24

 Toplumda geliĢen enfeksiyonlara bağlı 

sepsislerde; Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Escherichia coli 

ve diğer bağırsak bakterileri en sık izole edilen bakterilerdir. Anaerop bakteriler 

ve mantarlar, toplumda geliĢen sepsislerde az oranda etken olabilirler.
39

 Hastane 

kaynaklı enfeksiyonlara bağlı geliĢen sepsislerde ise en sık etkenler; S. aureus, 

koagulaz negatif staphylococcus, Enterococcus türleri, E. coli ve diğer barsak 

bakterileri, Pseudomonas aeruginosa ve diğer nonfermantatif bakteriler, Candida 

albicans ve diğer kandidalardır. Anaeropların, nozokomiyal sepsislerde etken 

olarak izole edilmesi düĢük orandadır. 
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 Hastane kaynaklı enfeksiyona bağlı geliĢmiĢ sepsislerde, asıl belirleyici 

etmen, o hastanenin hatta o birimin florasıdır. Hastanelerde antibiyotiklerin 

yaygın olarak kullanılması hastane mikroçevresinde önemli değiĢikliklere neden 

olmaktadır. Bu sayede mikrofloradaki duyarlı bakteriler ortadan kaldırılırken, 

dirençli suĢlar seleksiyona uğramaktadır. Hastane mikroflorasındaki bu 

değiĢikliğin, sadece kullanılan antibiyotikler ve bunların kullanım yaygınlığına 

değil, hastanenin tipi, yatan hastaların altta yatan hastalıklarının ağırlığı gibi baĢka 

faktörlerle de iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir.
40

 Dolayısıyla hastaneler arasında, hatta 

aynı hastanenin farklı servisleri arasında etken bakteriler ve antibiyotik 

duyarlılıkları arasında değiĢiklikler olması kaçınılmazdır. Bu nedenle her 

hastanenin kendi florasını ve bakterilerin antibiyotik duyarlılıklarını bilmesi ve bu 

durumun sürekli olarak izlenmesi gereklidir. 

 

Sepsisde enfeksiyon odakları, üniteden üniteye değiĢmekle birlikte sıklıkla 

akciğerler, üriner sistem, kan dolaĢım yolu ve abdomendir. Yirmidört Avrupa 

ülkesinde 198 YBÜ'yü kapsayan toplam 3,147 hastanın katıldığı bir çalıĢmada, 

sepsisli olgularda en sık enfeksiyon odağı olarak %68 akciğerler, %22 batın, %20 

kan ve %14 üriner sistem bulunmuĢtur.
21

 Brezilya’nın epidemiyolojik verilerini 

sunan bir çalıĢmada enfeksiyon odağı olarak %57 akciğerler, %21 üriner 

sistem, %11 batın saptanmıĢtır.
7
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2.5. TANI 

 

 Sepsisde tanı, ayrıntılı öykü ve fizik muayene, laboratuar incelemeleri ve 

görüntüleme yöntemleri kullanılarak konulur. 

 

 2.5.1. Öykü ve Fizik Muayene 

Hastalardan alınan dikkatli öykü, klinik belirti ve bulguların iyi 

değerlendirilmesi sepsisin erken tanısında önemlidir. Hastalarda sepsise zemin 

hazırlayan faktörler (transplantasyon, kemoterapi, cerrahi giriĢim gibi) dikkatle 

sorgulanmalıdır. Hasta üzerinde takılı olan yapay cihazlar (port kateteri, protez, 

kalp pili vs) sorgulanmalı ve muayene edilmelidir. Tüm pansumanlar açılıp yara 

yerleri dikkatlice kontrol edilmelidir. Yatalak hastalarda bası yerleri mutlaka 

dikkatlice muayene edilmelidir. 

 

Sepsisde mevcut klinik semptom ve bulgular; sepsisin vital bulgular 

üzerine etkileri, doku perfüzyon bozuklukları ve organ yetmezlikleri, sepsis 

odağına bağlı klinik semptom ve bulgular olmak üzere üçe ayrılarak incelenebilir. 

 

 2.5.1.1. Vital Bulgular 

 Sepsis evresine göre klinik belirti ve bulgular değiĢmektedir. Sepsisli 

hastaların büyük çoğunluğunda vücut ısısı yükselir. AteĢ ile beraber titreme de 

gözlenir. Bazı hastalarda vücut ısısı normal sınırlarda olabileceği gibi; bebeklerde, 

ileri yaĢlarda, üremi veya alkolizm gibi kronik altta yatan hastalığı olan hastalarda 
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hipotermi de görülebilir. Hipotermi sepsisde kötü prognozun bir iĢareti olarak 

yorumlanmaktadır. Nötropenik ve immünsupresif hastalarda ateĢ görülmeden 

sepsis geliĢebilir. Bu hastalarda hipotansiyon, oligüri, trombositopeni ve 

kanamanın gözlenmesi, sepsis yönünden değerlendirilmelerini gerektirir.
41-43

 

 

 Hiperventilasyon, sepsisin en erken belirtisi olabilir. AteĢ, titreme ve diğer 

belirtiler daha sonra geliĢebilir. Yoğun bakım ünitelerinde devamlı takip edilen 

hastalarda hiperventilasyon ve respiratuar alkaloz gözlenmesi, sepsisi ilk planda 

düĢündürmelidir.
43-45

  

 

 TaĢikardi, sepsisde çok sıktır ve yokluğu tanıda Ģüphe oluĢturmalıdır. Bu 

bulgu; hacim eksikliği, azalmıĢ kardiyak kontraktilite ve vazodilatasyona yanıt 

olarak perfüzyonu sürdürmek için kompanzasyon mekanizmasıdır.
46

 

 

 2.5.1.2. Doku Perfüzyon Bozuklukları ve Organ Yetmezliğine Bağlı 

Semptomlar 

 Sepsisin önemli komplikasyonlarından biri de organ yetmezlikleridir ve 

ortaya çıkan semptomların çoğunluğu organ yetmezlikleri sonucunda ortaya çıkar. 

Yetmezlik yönünden risk altında olan organlar; kardiyovasküler sistem, 

akciğerler, böbrekler, karaciğer, pankreas, gastrointestinal sistem, koagülasyon 

sistemi ve santral sinir sistemidir. 
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 Sepsis, en önemli etkilerini kardiyovasküler sistem üzerinde yapmaktadır. 

Sepsisin erken döneminde kardiyak debi artar. Periferik damar direnci azalır. 

Ġntraarteryal kan basıncı düĢer. Bu erken hiperdinamik fazda, periferik 

vazodilatasyon vardır. Bu dönemi Ģok takip eder. Hastalarda hipotansiyon, 

taĢikardi, takipne ve periferik vazodilatasyon gözlenir. Deri sıcaktır. ġokun 

uzamasıyla periferik vazokonstrüksiyon geliĢir. Organ perfüzyon bozukluk 

belirtileri ortaya çıkar. Anüri geliĢir, deri soluk ve soğuktur. Tedavi edilmeyen 

veya tedaviye cevap vermeyen vakalarda organ yetmezliği ve ölüm takip 

eder.
41,42,47,48

 

 

 Sepsisde akciğer komplikasyonları da önemli yer tutar. Bunlar 

hiperventilasyon, ARDS (Akut Respiratuar Distres Sendromu) ve solunum 

kaslarında yetersizliktir. Sepsis hastalarının %25-42’sinde ARDS oluĢtuğu ve 

hipotansiyon ile sıklığının arttığı bildirilmiĢtir.
49

 Klinik tablo hipoksi, sağ-sol Ģant 

ve yaygın akciğer infiltrasyonuna bağlı solunum sıkıntısı, hava açlığı ve siyanoz 

ile karakterizedir. Solunum kaslarında güçsüzlük ilerleyici hiperkapni, apne ve 

ölüme kadar götürür.
41,45,50

  

 

 Sepsisde sıklıkla hipotansiyonu takiben oligüri gözlenir. Oligüri saatlik 

idrar çıkıĢının 20 ml'den az olması olarak tanımlanır. Hastanın Ģoka girmesi ile 

anüriye kadar giden böbrek fonksiyon bozuklukları görülür.
24

 

 



18 

 

 Hepatik yetmezlik, hipoperfüzyona bağlı olarak geliĢir. Ġntrahepatik 

kolestaz ve minimal hepatosellüler nekroz sonucunda geliĢen hiperbilirubinemiye 

bağlı sarılık görülebilir.
51

 ġoka bağlı geliĢen Ģantlar nedeni ile mezenterik dolaĢım 

bozulur. Ġleus geliĢebilir ve gastrointestinal duvar geçirgenliğinin artması 

bakteriyel translokasyona neden olarak hastanın klinik durumunu ağırlaĢtırabilir. 

 

 Sepsis, en sık akut dissemine intravasküler koagülasyon (DĠK) nedenidir. 

Deri ve mukozalarda peteĢi ve purpura, hemorajik büller, akral siyanoz ve bazen 

de gangrenler görülebilir. Cerrahi veya travmaya bağlı yarası olan hastalarda yara 

yerinde kanama, damardan enjeksiyon yerlerinde ve intraarteryal kateter 

yerlerinde sızıntı, büyük derialtı hematomları ve derin doku içine kanamalar sık 

görülür. Uzayan Ģok, DĠK tablosunu ağırlaĢtırır. Dissemine intravasküler 

koagülasyon, hem gram negatif bakteriyel sepsislerde ve hem de gram pozitif 

bakteriyel sepsislerde görülür. Gram negatif bakteriyel sepsislerde görülme sıklığı 

daha fazladır.
42,52,53

 

 

 Sepsisde merkezi sinir sistemi tutulumu sıklıkla var olmakla birlikte 

genellikle fark edilmez. Bu tip ensefalopati, merkezi sinir sisteminin doğrudan 

enfekte olmasına bağlı değildir. En sık olarak mental durumdaki değiĢme, 

yanıtsızlık ve koma ile kendini gösterir.
54

 Sepsis iliĢkili ensefalopati geri 

döndürülebilir olmakla birlikte varlığı prognozu etkilemekte ve ağırlık derecesine 

bağlı olarak mortalite artmaktadır.
55

 Özgün bir tedavisi yoktur ve iyileĢme 

sepsisin bütün olarak tedavisine bağlıdır. 
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 2.5.1.3. Enfeksiyon Odağına Bağlı Semptom ve Bulgular  

 Sepsisde enfeksiyon odakları sıklıkla akciğer, üriner, abdomen, kan 

dolaĢım yolu ve yumuĢak dokudur. Akciğer grafisinde yeni veya ilerleyici ve 

kalıcı infiltrasyon, konsolidasyon yada kavitasyon, klinik olarak ateĢ, yeni 

baĢlayan veya artan öksürük, dispne veya takipne, yeni geliĢen pürülan balgam 

veya balgam karakterinde değiĢiklik veya solunum sekresyonlarında veya 

aspirasyon ihtiyacında artıĢ, fizik incelemede ral veya bronĢiyal solunum sesi 

duyulması, gaz değiĢiminde kötüleĢme [Parsiyel oksijen basıncı/ Ġnspire edilen 

havadaki fraksiyonel oksijen miktarı (PaO2/FiO2≤240)], oksijen ihtiyacında veya 

ventilasyon ihtiyacında artıĢ, ≥70 yaĢ için baĢka bir nedenle açıklanamayan 

mental durum değiĢikliği pnömoniyi düĢündürmelidir.
56

 

 

 AteĢ, titreme, hipotansiyon, kateter çevresinde hiperemi kan dolaĢım yolu 

enfeksiyonunu
56

; pürülan idrar, ateĢ, pollaküri, dizüri veya suprapubik duyarlılık 

üriner sistem enfeksiyonunu düĢündürmelidir.
56

 

 

 BaĢka bir nedenle açıklanamayan ateĢ (>38°C), bulantı, kusma, karın 

ağrısı, ishal veya sarılık abdominal enfeksiyonu; ilgili bölgede lokalize ağrı yada 

hassasiyet, kızarıklık, ĢiĢlik, ısı artıĢı yumuĢak doku enfeksiyonunu akla 

getirmelidir.
56

 

 

 Odağı belirlemek yönünden sistemik muayene en temel yol göstericidir. 

Bu inceleme sürecinde cerrahi ve diğer yaralar (dekübit) mutlaka gözden 
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geçirilmeli, kateter giriĢ yeri ve ekstremiteler incelenmeli ve flebit, selülit gibi 

enfeksiyonlar saptanmalıdır.  

 

 2.5.2. Laboratuvar Ġncelemeleri 

 Sepsisde, klinik evrelerine göre farklı laboratuvar bulguları gözlenir.  

 

2.5.2.1. Kan Sayımı ve Periferik Yayma 

Periferik kan sayımında nötrofil hakimiyetinde lökositoz ve sola kayma 

saptanabilir. Lökosit sayısı 12,000/mm
3
 üstündedir. Bazen lökomoid reaksiyon 

görülebilir ve lökosit sayısı 50-100,000/mm³’e kadar ulaĢır. Özellikle 

yenidoğanlarda, yaĢlılarda, alkoliklerde ve diğer kemik iliği deposu yeterli 

olmayan hastalarda lökopeni görülür. Periferik yaymada, nötrofillerde toksik 

granülasyon ve Döhle cisimleri bakteriyemi için özgün kabul edilmemekte, fakat 

vakuolizasyon bakteriyeminin önemli iĢareti kabul edilmektedir.
57

  

 

Sepsisde eritrosit yapımı azalır, ancak enfeksiyon uzamaz ise bu anemiye 

neden olmaz. Bununla birlikte sepsisde serum demirinde azalma görülebilir.
57

 

Lenfopenin, nötrofili gibi bakteriyemi belirleyicilerinden olabileceği 

belirtilmiĢtir.
41,42,44,53,58,59

 Sepsisde kan sayımında görülebilen değiĢikliklerden biri 

de trombositopenidir. Trombositopeni öncelikle DĠK’i düĢündürmelidir, ancak 

enfeksiyona bağlı kemik iliği baskılanması ve immün yıkım unutulmamalıdır.
60
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2.5.2.2. Serum Biyokimyası 

Sepsisde böbrek ve karaciğer fonksiyonlarında bozulma görülebilir. 

Böbrek yetmezliğine bağlı üre, kreatinin yüksekliği saptanabilir. Karaciğer 

enzimlerinde kolestatik tarzda yükselme olabilir. Özellikle direk bilirubin artıĢı ile 

beraber hiperbilirubinemi, alkalen fosfataz ve transaminaz seviyelerinde orta 

derecede artıĢ görülür.
60

 

 

 Sepsisde artan insülin direnci, katekolamin, kortizol ve glukagon artıĢı 

sonucu geliĢen glikojenolizis ve artmıĢ glukoneogenezise bağlı hiperglisemi 

görülebilir.
61

 Hipogliseminin olması akla adrenal yetmezliği getirmelidir. 

 

2.5.2.3. Arteryal Kan Gazı  

 Sepsisin erken döneminde hiperventilasyon ve respiratuar alkaloz
43-45

, 

hipotansiyonun uzaması ve Ģok geliĢmesi ile geç dönemde metabolik asidoz 

geliĢir.
43,44

 Akut akciğer hasarına (AHA) bağlı hipoksi (PO2/FiO2 <300 mmHg) 

görülebilir. 

 

Sepsisde serum laktat düzeyleri artmıĢ olabilir, yüksek laktat düzeyleri 

bozulmuĢ dolaĢımı ve doku hipoksisini gösterebileceği gibi, artan glikolize bağlı 

artan pürivat düzeyi ile ve azalmıĢ hepatik klirens nedeniyle de olabilir.
62
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2.5.2.4. Enfeksiyon Belirleyicileri 

Sepsis kliniğinde klinik semptomlar ve basit laboratuvar tetkikleri, tanı ve 

prognozda yetersiz kalmakta iken, tedavi sürecini takipte de yeterli değildirler. 

Beyaz küre yerine tanı, tedavi takibinde ve prognozu göstermede CRP ve PCT 

kullanılmaktadır. 

 

Sepsis tanısında CRP’nin duyarlılığı %68-98, özgüllüğü %40-78 arasında 

bulunmuĢtur. Tek bir ölçümle sepsis tanısı konmasında CRP'nin güvenilir bir 

parametre olmadığı ve sepsis prognozu konusunda da yeterli bilgi vermediği 

sonucuna varılmıĢtır.
63,64

 

 

 Prokalsitonin, bakteriyel LPS uyarısı ile mononükleer hücrelerden ve 

TNF-α, IL-6 uyarısı ile karaciğer hücrelerinden sentezlendiği sanılmaktadır. 

Prokalsitonin düzeyi ağır bakteriyel enfeksiyonlarda yükselirken, viral ve 

inflamatuar hastalıklarda düĢük seviyelerde kalır. Sepsisde erken dönemde 

yükselmesi, kısa zamanda ve kolay saptanabilmesi nedeniyle sepsisin tanısında ve 

izleminde yararlı bir parametre olabileceği düĢünülmektedir.
65

 Hasta grupları ve 

sınır değer farklılıklarından dolayı, yapılan çalıĢmalarda, sepsis tanısında PCT 

duyarlılığı %65-97 özgüllüğü %48-94 arasında bulunmuĢtur.
63,64

 Sağlıklı kiĢilerde 

PCT 0,5 ng/ml'den daha düĢüktür.
66

 Ölçülen PCT değeri 0,5 ng/ml'nin üzerinde 

ise anormal durumları akla getirmelidir. Prokalsitonin değeri 0,5-2 ng/ml arasında 

ise hafif derecede artmıĢ, 2-5 ng/ml arasında ise orta derecede artmıĢ, 5 ng/ml'yi 

geçen değerler ise çok yüksek olarak kabul edilir. Ağır sepsis ve septik Ģok 
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durumunda PCT değeri genellikle 10 ng/ml'nin üzerindedir.
66

 Viral enfeksiyonlar, 

lokal bakteriyel enfeksiyonlar, küçük cerrahi giriĢimler, otoimmün ve inflamatuar 

hastalıklarda serum PCT düzeyi 1 ng/ml'yi geçmez.
66

 Sepsis sırasında 2 ng/ml'nin 

üzerinde seyreden bu değerin 1000 ng/ml'ye yükselebildiği görülmüĢtür.
66

 

 

 Birçok çalıĢmada CRP ve PCT kıyaslandığında, sepsisin ağırlığı ve 

prognozunu göstermekte PCT’nin daha baĢarılı bir belirleyici olduğu 

gösterilmiĢtir.
67,68

 Simon ve ark., yaptıkları metaanaliz sonucunda hastaneye 

yatırılan hastalarda bakteriyel enfeksiyonların tanısında PCT seviyesi ölçümünün, 

CRP ölçümüne kıyasla daha baĢarılı olduğu sonucuna ulaĢmıĢlardır.
69

 

 

2.5.2.5. Mikrobiyolojik Ġnceleme 

Sepsis tanısı konulduğunda en önemli adım, odağın ve etkenin 

gösterilmesidir. Bu açıdan alınan kültürlerin antibiyotik tedavisinden önce 

alınması en temel uyarı olarak hatırlanmalıdır.
68,70,71

 Ancak olguların yaklaĢık 

%30’unda kültürde üreme olmadığı akılda tutulmalıdır.
43

 Bakteriyemi odağını 

saptamak amacı ile eĢ zamanlı olarak kateter, solunum yolları, üriner sistem ve 

varsa vücudun baĢka bir yerindeki lokal enfeksiyon odağından kültürler 

alınmalıdır. 

 

 Sepsis Ģüphesi olan her hastadan kan kültürü alınması Ģarttır. 15-30 dakika 

arayla alınan iki kan kültürü ya da aynı anda farklı venlerden alınan kan kültürü 

kullanılabilir. Endokardit olasılığı yada nadir patojenler düĢünülüyorsa 6-8 ĢiĢe 
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alınması önerilmektedir.
72

 Her mililitre kan etkeni saptama olasılığını %3 kadar 

artırmaktadır.
73-75

 EriĢkinlerde ĢiĢe baĢına 10 ml kan alınması önerilir.
72

 Tek bir 

ĢiĢeden cilt florası olmayan bir üreme varlığı anlamlı kabul edilirken, cilt 

florasının (koagulaz negatif staphylococcus, difteroid çomak, viridans grubu 

streptococcus, Bacillus türleri) tek kan kültüründe üremesi kontaminasyon olarak 

yorumlanmaktadır. Unutulmamalıdır ki, her kan kültürü üreme sonucu hasta 

baĢında ve hastaya özel olarak yorumlanarak kesin karar verilmelidir.
70,72

 Kateter 

varlığında kan kültürü, kateter ve periferden eĢ zamanlı olarak alınarak 

laboratuvara gönderilmelidir. Üremeyi sinyal ile izleyen kan kültürü 

sistemlerinde, eĢ zamanlı alınan perifer ve kateter kan kültürlerinde, eğer 

kateterden alınan kan kültürü 2 saat ya da daha erken bir saatte sinyal veriyorsa, 

kateter kaynaklı enfeksiyonu saptamak yönünden son derece faydalı 

bulunmuĢlardır.
76,77

 Santral venöz kateter dıĢında diğer damar içi kateterler hatta 

periferik venöz kateterler de zaman zaman enfeksiyon odağı olabilirler ve 

özellikle YBÜ hastalarında dikkatle izlenmeleri gerekir.
78

  

 

Solunum yolu enfeksiyonlarında tanı için, hasta balgam verebiliyorsa 

balgamdan, mekanik ventilasyon (MV) altında ise endotrakeal tüpten endotrakeal 

aspirat kültürü alınması önemlidir. Sepsis hastasında alınan örnekler, öncelikle 

doğrudan mikroskobide gram boyama ile incelenmelidir. ġuçlanan 

mikroorganizmanın gösterilmesinde endotrakeal aspirattan yapılan gram boyama 

yaralı olabilir.
79
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2.5.2.6. Diğerleri 

Sepsisde hipofizer hormonların pulsatil salınımı bozulur.
80

 

Adrenokortikotropik hormon (ACTH) uyarısına yetersiz kortizol yanıtı ile 

karakterize göreceli adrenal yetmezlik geliĢebilir.
81

 

 

 Sepsisde pro ve anti-inflamatuar sitokinlerin prognostik önemleri ve tanı 

değerleri hakkında çalıĢılan hasta grupları ve incelenen farklı değiĢkenlere bağlı 

olarak kesin bir görüĢ birliği yoktur. TNF-α, IL-1b, IL-6 ve IL-8 düzeyleri 

sepsisde yükselir ve belli bazı çalıĢmalarda hastalığın ciddiyeti ile iliĢkili oldukları 

gösterilmiĢtir. Yoğun bakım ünitelerinde sepsisin izlenmesinde bu moleküllerin 

araĢtırılmasının pratik olarak anlamlı olup olmadığı tartıĢmalıdır. 

 

 2.5.3. Görüntüleme Yöntemleri 

 Enfeksiyon kaynağını teyit etmek için görüntüleme iĢlemleri yapılabilir. 

Akciğer grafisi tüm hastalara önerilir. Özellikle apselerin saptanmasında 

ultrasonografi ve bilgisayarlı tomografi genellikle gereklidir. Yoğun bakım dıĢı 

transfer için uygun olmayan hastalarda yatak baĢı ultrason yapılabilir.
79

 

Enfeksiyonun kesin odağının tesbitinde nükleer tıp yöntemlerinden de 

yararlanılabilir.
41
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 2.6.TEDAVĠ 

 

 Ağır sepsis veya septik Ģok düĢünülen hastalar, hemodinamik durum ve 

enfeksiyonun hızlı kontrol edilebileceği, organ yetmezliklerinin, nöro-endokrin ve 

homeostatik yanıtların desteklenebileceği, yakın takibin yapılabileceği YBÜ'lerde 

izlenmelidir.
2
 

 

 Sepsisin ilk 6 saati erken dönem sepsis olarak tanımlanır. Bu dönemde 

yapılacak uygun tedavi, mortalite hızını azaltacaktır. Bu dönemde uygun destek 

tedavisi ve odak kontrolü vazgeçilmezdir. 

 

BaĢarılı ilk destek tedavisi sonrası en kısa sürede kaynak kontrol önlemleri 

yerine getirilmelidir. Enfeksiyon odağının özgün anatomik yeri mümkün olan en 

hızlı Ģekilde, tercihen sepsis tanısından sonra ilk 6 saat içinde belirlenmeli ve 

kontrol altına alınmalıdır.
10,79

  

 

2.6.1. Destek Tedavisi  

Sepsisde, destek tedavisi antimikrobiyal tedavi kadar önemlidir. Sepsisde 

destek tedavisi; baĢlangıç destek tedavisi, kan Ģekeri kontrolü, kortikosteroid 

tedavisi, APC tedavisi, solunum ve renal yetmezlik tedavisi, hematolojik 

yetmezlik tedavisi olarak incelenebilir. 
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 2.6.1.1. BaĢlangıç Destek Tedavisi 

 Septik Ģok tedavisinde ana hedef kan hacminin düzeltilmesi, yeterli doku 

perfüzyonunun ve dokuların oksijen ihtiyacının sağlanmasıdır. 

 

Hipotansiyon veya serum laktat düzeyi >4 mmol/L olan hastalarda 

mortaliteyi ve organ yetmezliği geliĢimini azaltmak için derhal sıvı desteğine 

baĢlamalı, YBÜ’ye yatıĢ için gecikilmemelidir. BaĢlangıç destek tedavisinde 

hedefler Ģu Ģekilde olmalıdır
79

;  

 OAB ≥ 65 mmHg 

 Ġdrar çıkıĢı ≥ 0,5 ml/kg/saat 

 Santral venöz basınç (SVB): 8–12 mmHg (MV'deki hastalarda, diyastolik 

yetmezlik, artmıĢ abdominal basınçlı hastalarda 12 mmHg) 

 Santral venöz oksijen satürasyonu (ScvO2) ≥%70 veya miks venöz oksijen 

satürasyonu (SvO2) ≥%65.  

 

Ağır sepsis, septik Ģok tablosunda olan hastalara, sıvı tedavisi miktarına 

kılavuzluk etmesi ve vazoaktif ilaçların ve diğer tedavilerinin aksatılmadan 

verilebilmesi için en kısa zamanda santral venöz kateter takılmalıdır. Süperior 

vena kava ile sağ atrium bileĢkesinden ölçülen SVB önyükü değerlendirme 

açısından önemlidir. Venöz dönüĢün artması (önyük) bir noktaya kadar atım 

hacmini artırmaktadır. Ġdeal SVB değerinin ne olduğu bilinmemekle birlikte 12 

mmHg üzerindeki değerlerde sıvı verilmesinin atım hacmini artırma Ģansı 
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düĢüktür. Aslında sıvı yüklemesine cevabın değerlendirilmesi için altın standart, 

bolus tarzında verilen sıvıyla kardiyak debide artıĢın saptanmasıdır.
82

 Akciğer 

ödemi oluĢmaması için SVB takip edilmelidir. Akciğer ödemi pulmoner yatakta 

hidrostatik basınç >18 mmHg olduktan sonra baĢlar. ġok tiplerinin bir çoğunda 

hızlı sıvı yüklemesi kardiyak fonksiyonları ve sistemik oksijen sunumunu 

artırarak doku perfüzyonunu düzeltir ve anaerobik metabolizmayı durdurur.
83

 

Hipotansif septik hastaların %50’sinde sadece sıvı replasmanı ile hemodinamik 

bozukluk düzeltilebilir.  

 

Sepsisde sıvı tedavisinde kolloidler ile kristaloidler arasında herhangi bir 

farklılık gösterilememiĢtir.
84

 Kristaloid ve kolloidler hücre dıĢı alana dağılım 

açısından farklılık gösterirler. Bu nedenle, aynı etkiyi sağlamak için kolloid sıvıya 

oranla yaklaĢık 3 kat daha fazla kristaloid sıvı verilmesi gereklidir. Hipovolemi 

Ģüphesi olan hastalarda 30 dakika içinde 1000 ml kristaloid veya 300-500 ml 

kolloid verilmelidir. Sepsis iliĢkili doku hipoperfüzyonu varlığında daha hızlı ve 

daha büyük hacimler gerekli olabilir. Septik hastalarda taĢikardi nedeni 

multifaktöriyel olmasına rağmen, sıvı resüsitasyonu ile artmıĢ nabız hızında 

azalma intravasküler dolumun düzelmesinde yararlı bir göstergedir. Hemodinamik 

düzelme devam ettikçe (kan basıncı, kalp hızı, idrar çıkıĢı) sıvı puĢelerine devam 

edilmelidir. Hemodinamik iyileĢme olmaksızın kardiyak dolum basıncında artıĢ 

olursa sıvı verme hızı azaltılmalıdır.
79
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 Miks venöz oksijen satürasyonu pulmoner arterden, ScvO2 santral ven 

kateterizasyonu ile süperior vena kava veya sağ atriumdan alınan kanın oksijen 

saturasyonudur. Miks venöz oksijen satürasyonu veya ScvO2 azalması oksijen 

sunumunun yetersiz olduğunu gösterirken, normal olması doku 

oksijenizasyonunun yeterli olduğu anlamına gelmez. ArtmıĢ laktat düzeyi ile 

birlikte normal veya artmıĢ ScvO2 dokuların oksijen alımında veya kullanımında 

bozukluk olduğunun göstergesi olabilir. Septik hastalarda SvO2 düzeyinin %65, 

ScvO2 düzeynin %70 üzerinde tutulması önerilmektedir. Bu hedef, oksijen, 

inotrop ajanlar ve gerekirse kan transfüzyonu ile sağlanmaktadır.
10

 Yapılan 

çalıĢmalarda ScvO2 optimizasyonun mortalitede azalma ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir.
10,85

 

 

 Sepsisde, verilen sıvı tedavisine rağmen hedef arteryal basınç 

sağlanamıyorsa, vazopressör ilaçlar baĢlanmalıdır. Vazopressör gereken hastalara 

mümkün olan en kısa zamanda intraarteryal kateter yerleĢtirilmelidir. Tedavi 

seçenekleri olan dopamin ve norepinefrinin birbirlerine gösterilmiĢ üstünlüğü 

yoktur. Dopamin kalp hızı ve atım hacmi artıĢına bağlı kardiyak debi ve ortalama 

arter basıncını artırır. Norepinefrin, vazokonstriktif etkisine bağlı ortalama kan 

basıncını artırır. Norepinefrinin, inotropik ve kronotropik etkisi dopamine kıyasla 

daha azdır. Her ikiside septik Ģokta ilk ajan olarak kullanılabilir. Norepinefrin, 

dopaminden daha etkilidir ve septik Ģoklu hastalarda hipotansiyonu düzeltmede 

daha etkili olabilir. Epinefrin, fenilefrin veya vazopressin septik Ģokta ilk olarak 
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tercih edilmemelidir. Kan basıncı norepinefrin veya dopamine iyi cevap 

vermiyorsa ilk olarak epinefrin kullanılmalıdır.
79

  

 

 Dobutamin, kardiyak debisi düĢük, artmıĢ kardiyak dolum basıncı olan 

hastalarda miyokardiyal yetmezlik varlığında inotrop olarak çoğu zaman diğer 

vazopressörlerle birlikte kullanılmaktadır. Kan basıncı kontrol altına alınmadan 

kullanılırsa hipotansiyonu derinleĢtirebilir. Dobutamin dozu, ölçülebiliyorsa 

kardiyak debi veya indirek göstergesi olan SvO2, ScvO2 değerlerine göre titre 

edilmelidir. Eğer kardiyak debi ölçülemezse, inotrop/vazopressör kombinasyonu 

önerilir.
79

  

 

    Tablo 1. Septik ġok Tedavisinde Kullanılan Vazoaktif Ġlaçlar  

 

  

 2.6.1.2. Kan ġekeri Kontrolü 

 Kritik hastalarda daha önceden diyabet tanısı olmasa bile, insülin duyarlı 

dokularda glukoz alımı azalır, endojen glukoz yapımı artar ve hiperglisemi 

geliĢebilir.
86

 Kritik hastalarda yapılan çalıĢmalarda hafif hipergliseminin bile kalp 
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ve beyinde iskemi-reperfüzyon hasarını arttırdığı kanıtlanmıĢtır.
87,88

 Ayrıca 

hipergliseminin proinflamatuar özelliği mevcuttur. Bakteriyel savunmayı ve 

fagositozu bozarak enfeksiyon riskini arttırır.
88

 Kritik hastalarda hiperglisemi; 

hastanede kalıĢ süresinde, organ yetmezliği ve enfeksiyon geliĢme riskinde ve 

daha önemlisi mortalitede artıĢ ile iliĢkilidir.
89,90

 

 

 Van den Berge ve ark., cerrahi hastalarda yaptıkları çok merkezli, 

randomize kontrollü çalıĢmalarında; sıkı kan Ģekeri kontrolü (80-110 mg/dl) 

yapılan hasta grubunda, kan Ģekerinin konvansiyonel sınırlarda tutulan (180-200 

mg/dl) gruba göre morbidite (organ yetmezliği, MV süresi, kritik hastalık 

nöropati/myopatisi) ve mortalitesinin daha az olduğunu saptamıĢlardır.
86

 Bu 

çalıĢmada konvansiyonel tedavi ile mortalite %8'den %4.6'ya düĢmüĢtür (p<0.04). 

Sıkı kan Ģekeri kontrolünün yararı, özellikle 5 günden daha uzun süre YBÜ’de 

yatan hastalarda daha belirgin olmuĢtur ve bu durum hastalarda mortaliteyi 

%20'den %10.6’ya düĢürmüĢtür (p:0.005).
86

 Bu çalıĢma, sepsis hastalarının 

izleminde bir çığır açmıĢ ve kan Ģekerinin kritik hastalarda sıkı kontrolü 

uluslararası tüm kılavuzlara girmiĢtir.
91

 Ancak devam eden yıllarda, çalıĢmanın 

sadece cerrahi hastalarda yapılmıĢ olması büyük eleĢtirilere yol açmıĢtır. Bunun 

üzerine yine Van den Berghe ve ark., kan Ģekeri kontrolü üzerindeki ikinci çok 

büyük çalıĢmalarında, sıkı kan Ģekeri kontrolünün kritik dahili hastalar üzerine 

etkilerini incelemiĢlerdir.
92

 Bu çalıĢmada düĢük kan Ģekeri ile hastane 

mortalitesinde azalma, YBÜ'de 3 günden daha uzun süre kalan hasta grubunda 

görülürken, 3 günden daha kısa süreli YBÜ'de yatan hastalarda mortalite oranında 
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artma eğilimi saptanmıĢtır.
92

 Bu çalıĢmanın lojistik regresyon analizinde 

hipoglisemi ölüm için bağımsız bir risk faktörü olarak tanımlanmıĢtır.  

 

 Bu nedenlerle, 2008 uluslararası sepsis kılavuzunda önerilen; ağır sepsis 

ve septik Ģok ile izlenen hastalarda, kan Ģekerinin <150 mg/dl olacak Ģekilde 

intravenöz insülin tedavisi verilmesi, sıkı kan Ģekeri takibi ile hipogliseminin 

etkilerinden kaçınılmasıdır.
79

 Amerikan Diyabet Birliği 2010 yılı önerilerinde ise, 

yoğun bakım hastaları için hedef kan Ģekeri değerlerini yeniden gözden geçirmiĢ 

ve insülin tedavisi baĢlanan hastalarda kan Ģekerinin 140-180 mg/dl arasında 

tutulmasını, kan Ģekeri >180 mg/dl olan hastalarda etkinliği ve güvenilirliği 

bilinen bir intravenöz insülin tedavi protokolü ile tedaviye baĢlanmasını ve bu 

esnada ciddi hipoglisemi riskini arttırmamaya özen gösterilmesini önermiĢtir.
93

 

 

 2.6.1.3. Kortikosteroid Tedavisi 

Stres durumunda normal adrenal cevabın, kortizol seviyesini 18-20 μg/dl’ 

nin üzerine çıkartması beklenmektedir.
87,94

 Sepsis hastalarında, herhangi bir 

zamanda bakılan serum kortizol düzeyinin <10 μg/dL olması veya 10-34 μg/dl 

arasında olan hastalarda, kortikotropin uyarı testine <9 μg/dL olacak Ģekilde yanıt 

olması adrenal yetmezlik tanısını desteklemektedir.
94

  

 

2008 uluslararası sepsis kılavuzunda, yeterli sıvı tedavisi ve vazopressöre 

cevap vermeyen septik Ģok hastalarında, ACTH stimülasyon testi yapılmaksızın 

intravenöz hidrokortizon kullanımı önerilmiĢtir.
79

 BölünmüĢ dozlarda günlük 300 
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mg hidrokortizon uygulanması, hidrokortizon yok ise ve mineralokortikoid 

etikinliği olmayan bir ajan kullanılıyorsa, ek Fludrokortizon (50 μg/gün) verilmesi 

önerilmektedir.
79

 Tedavi süresinin vazopressör ihtiyacı ile belirlenmesi, 

vazopressör desteği kesilen hastalarda steroid tedavisinin azaltılarak 

sonlandırılması önerilmiĢtir.
79

 ġok tablosu yok iken sepsisi tedavi etmek için 

kortikosteroid kullanılması veya Ģoktaki hastalarda >300 mg/gün gibi yüksek doz 

steroid tedavisi kesinlikle önerilmemektedir.
79,94

 

 

2.6.1.4. APC Tedavisi   

Protein c düzeyleri sepsisde erken dönemde azalır ve azalan protein c 

düzeyleri hastalığın ağırlığıyla ve kötü prognozla iliĢkilidir.
95

 Karaciğerde azalmıĢ 

yapım, endotelde aktif forma çevrimin azalması, komplemana bağlanması 

nedeniyle serbest protein s düzeylerinin azalması, PAI 1 ve Protein c inhibitörü 

etkisi ile aktive formun inhibisyonu ve mikrotrombotik sürece bağlı artmıĢ 

tüketim sepsisde APC düzeylerinin azalmasına sebep olur.
96

  

 

2008 uluslararası sepsis kılavuzunda, sepsis ile iliĢkili organ yetmezliği 

olan ve yüksek ölüm riski bulunan [APACHE II (Akut Fizyoloji ve Sağlık 

değerlendirmesi Skoru) 25 veya çoklu organ yetmezliği] hastalarda, 

kontrendikasyon yoksa, 96 saat süreyle 24 µg/kg/dk dozunda rekombinant APC 

uygulaması önerilmektedir.
79

 Ciddi sepsis ve düĢük ölüm riski (APACHE II 20 

veya bir organ yetmezliği) olan eriĢkin hastalara APC verilmemelidir.
79
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2.6.1.5. Oksijenizasyon ve Solunum Destek Tedavisi 

Sepsisde akciğerlerin kompliyansının azalması, hava yolu direncinin 

artması ve solunum kas fonksiyonunun bozulması ile dakika ventilasyonunda 

belirgin artıĢ olur.
97

 Sepsisdeki akciğer patolojilerinden en ağır olanı akut akciğer 

hasarı (AAH) ve ARDS'dir. 

 

Sepsisde, solunum hızında belirgin artıĢla birlikte yardımcı solunum 

kaslarının kullanılması, arteryal kan gazında normal oksijen seviyelerine rağmen 

solunum yetmezliğinin önemli bir bulgusudur. Bu belirtiler dikkate alınarak, 

zamanında yapılan entübasyon ve MV ile solunum iĢ yükü azaltılır ve ani 

solunum durmalarından kaçınılır. Sepsis hastaları bilinç bozukluğu nedeniyle 

hava yolunu koruyamayacaksa, arteryal kan gazları iyi olmasına rağmen 

endotrakeal entübasyon düĢünülmelidir.
98

 

 

Hafif-orta derecede hipoksemik hastaların bir kısmında (hemodinamik 

olarak dengede, hava yolunu koruyabilen, tedaviye hızlıca cevap verebileceği 

düĢünülen hastalarda) NĠMV (Noninvaziv Mekanik Ventilasyon) kullanılabilir.  

 

Akut akciğer hasarı veya ARDS'li hastalarda tidal volüm hedefi 6 ml/kg, 

baĢlangıç plato basıncı ≤ 30 cmH2O olmalıdır. Tidal volüm 6 ml/kg iken plato 

basıncı >30 cmH2O ölçülüyorsa, tidal volüm 4 ml/kg'a kadar azaltılabilir. Plato 

basıncı ve tidal volümü kısıtlamak için gerektiğinde PaCO2'nin normalin üzerine 

çıkmasına müsade edilebilir. Buna permisif hiperkapni denilir. Permisif 
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hiperkapni artmıĢ intrakranial basıncı olan hastalarda kontrendikedir, ayrıca 

önceden metabolik asidozu olan hastalarda uygulanması sınırlıdır. Ekspirasyon 

sonunda akciğer kollapsını önlemek için, uygun PEEP (Positive End-Expiratory 

Pressure) kullanılmalıdır. Akut akciğer hasarı/ARDS’li hastalarda rutin takip için 

pulmoner arter kateteri kullanılmamalıdır. Doku hipoperfüzyon bulguları olmayan 

AAH’li hastalarda konservatif sıvı stratejisi kullanılmalıdır.
79

 

 

2.6.1.6. Böbrek Yetmezliği Tedavisi: 

Akut böbrek yetmezliği (ABY), sepsisde sık olarak gözlenebilen ve kötü 

prognozla iliĢkili bir komplikasyondur.
99,100

 Akut böbrek yetmezliği olan septik 

hastalarda mortalite %74 iken, ABY olmayan septik hastalarda %45 olarak 

bildirilmiĢtir (P<0.001).
99

 

 

 Uygun sıvı desteğinin, kristalloid veya kolloid ile yapılmasının ABY’nin 

önlenmesi açısından önemi gösterilememiĢtir.
101

 Akut böbrek yetmezliğinde 

hastaların takibinde aldığı-çıkardığı izlemine göre hidrasyonun düzenlenmesi, 

sıvı-elektrolit dengesinin sağlanması, asit-baz dengesinin sağlanması önemli 

noktalardır. Aminoglikozidler, antibiyotikler, radyokontrast maddeler, anjiotensin 

dönüĢtürücü enzim inhibitörü, anjiotensin-reseptör blokörleri ve non-steroid 

antiinflamatuar ilaçlar'dan kaçınılmalıdır.
102

 

 

Sepsis iliĢkili ABY'de böbrek yerine koyma tedavisi ihtiyacı %58-70 

arasındadır.
100,103

 Konvansiyonel diyaliz ile düĢük akımlı kesintisiz diyaliz 



36 

 

tedavilerinin mortaliteye etki açısından birbirlerine üstünlükleri yoktur.
104

 Akut 

böbrek yetersizliğinde, hemodinamik instabilite yoksa SVVHD (Sürekli venö-

venöz hemodiafiltrasyon) ve aralıklı hemodiyaliz eĢit etkinlikte kabul 

edilmektedir. Hemodinamik olarak stabil olmayan septik hastalarda SVVHD sıvı 

dengesinin sağlanmasında avantaj sağlar. Kan gazında pH 7.15’in üzerinde ise,  

hipoperfüzyona bağlı laktik asidozun tedavisinde hemodinamiyi düzeltmek ve 

vazopressör ihtiyacını azaltmak amacıyla bikarbonat tedavisi önerilmemektedir. 

Bikarbonat tedavisinin <7.13 altındaki pH düzeylerindeki etkileri 

araĢtırılmamıĢtır.
79

 

 

 2.6.1.7. Hematolojik Yetmezlik Tedavisi ve Kan Ürünü Kullanımı 

Sepsisde kanama veya planlı invaziv giriĢimler dıĢında laboratuvar 

anormalliğini düzeltmek için rutin taze donmuĢ plazma kullanımı 

önerilmemektedir.
79

 Dissemine intravasküler koagulasyon tedavisi amacıyla 

antitrombin kullanılmamalıdır.
79

 

 

Sepsisde eritrosit süspansiyonu hemoglobin değeri 7 g/dl altına 

düĢtüğünde hedef 7-9 g/dl olmak üzere verilmelidir.
79

 Özel durumlarda (miyokard 

iskemisi, ciddi hipoksemi, akut hemoraji, siyanotik kalp hastalığı, laktik asidoz 

vb) daha yüksek hedefler seçilebilir. Sepsis ile iliĢkili aneminin tedavisinde 

eritropoietin önerilmemektedir.  
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Sepsisde trombosit infüzyonu, kanama durumuna bakmaksızın trombosit 

sayısı <5,000/mm³ ise veya trombosit sayısı 5,000-30,000/mm³ ve ciddi kanama 

riski varsa verilmesi önerilmektedir.
79

 Cerrahi veya invaziv iĢlemler için trombosit 

sayısı >50,000/mm³ tutulması önerilmektedir.
79

 

 

2.6.1.8. Stres Ülser ve Derin Ven Trombozu Proflaksisi 

Ciddi sepsisli tüm hastalara H2 reseptör blokeri veya proton pompa 

inhibitörü ile profilaksi sağlanmalıdır.
79

 

 

Ciddi sepsis hastaları düĢük doz konvansiyonel heparin veya düĢük 

molekül ağırlıklı heparin ile derin ven trombozu profilaksisi almalıdır.
79

 Heparin 

için kontrendikasyonu olan hastalarda, dereceli basınç çorapları veya pnömotik 

manĢonlar gibi mekanik profilaktik araçlar kullanılmalıdır. Ciddi sepsis ve derin 

ven trombozu hikayesi olan yüksek riskli hastalarda farmakolojik ve mekanik 

kombinasyon tedavisi önerilmektedir.
79

 Yüksek riskli hastalarda düĢük molekül 

ağırlıklı heparin, klasik heparine tercih edilmelidir.
79

 

 

2.6.2. Antimikrobiyal Tedavi 

Ağır sepsis ve septik Ģok tanısı konulur konulmaz, ilk 1 saat içinde 

intravenöz antibiyotik tedavisi baĢlanmalıdır.
79

 Seçilecek ampirik antimikrobiyal 

tedavi, olası mikrobiyal ajanları kapsayacak Ģekilde geniĢ spektrumlu ve tahmini 

enfeksiyon odağına penetre olabilecek özellikte bir veya daha fazla ilacı 

içermelidir. Ampirik tedavide enfeksiyonun Ģiddeti, geliĢtiği yer (toplum kökenli 



38 

 

veya nozokomiyal), birincil enfeksiyon odağı, hasta ile ilgili altta yatan hastalık, 

önceki antibiyotik kullanımı, çok ilaç dirençli bakteri kolonizasyonu riski gibi 

faktörleri göz önünde bulundurulmalıdır.
79

 Ayrıca nötropenik ve immünsupresif 

hastalarda potansiyel patojenlerin geniĢ spektrumlu olduğu akılda tutulmalıdır. 

Nötropenik hastalarda ve Pseudomonas enfeksiyonlarında kombinasyon tedavisi 

seçilmelidir.
79

 Kandidemi için risk faktörü taĢıyanlarda da baĢlangıçta antifungal 

tedavi seçilecek antibiyotikler arasında olmalıdır.
79

 Hastalardan alınan kültürlerin 

sonuçları çıkana kadar geniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisine devam edilmeli, 

kültür sonuçları çıktığında mikroorganizmanın duyarlılığına göre antibiyotik 

değiĢikliği ve de-eskalasyon yapılmalıdır. Etkinlik, direnç geliĢimi ve toksisiteyi 

önleme ve maliyeti azaltmak amacıyla antibiyotik rejimi günlük olarak 

değerlendirilmelidir.
79

 

 

Enfeksiyon odağı belirlenemeyen hastalarda, muhtemel odak, akciğerler 

ya da üriner sistemdir.
79

 Bununla birlikte enfeksiyon odağı aĢikar olmayan 

hastalarda endokardit, septik artrit, osteomyelit, karın içi sebepler araĢtırılmalıdır. 

Acil kaynak kontrolü gerektiren nekrotizan fasiiit, diffüz peritonit, kolanjitis, 

intestinal enfarkt süratle araĢtırılmalı, tanınmalı ya da dıĢlanmalıdır.
79

  

 

 Apsesi olan ya da içi boĢ organlarda obstrüksiyon neticesinde oluĢan 

enfeksiyonu olan hastalarda uygun olan giriĢimsel müdahaleler yapılmalı, hastane 

kökenli sepsislerde tüm damar içi kateterler değiĢtirilmelidir. Genellikle odak 
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kontrolü için cerrahiden ziyade, giriĢimsel veya endoskopik iĢlemler tercih 

edilmelidir.
79

  

 

 

 2.7. PROGNOZ 

 

 Yoğun bakım alanında ve tedavi seçeneklerinde görülen yeni geliĢmelere 

rağmen, sepsis ve septik Ģokta mortalite halen yüksektir. DeğiĢik çalıĢmalarda 

ölüm oranı %20-80 arasında bildirilmektedir.
39,105

 Bu çalıĢmalarda farklı ölüm 

oranlarının bildirilmesi çalıĢma gruplarının heterojen olmasına bağlıdır.  

 

Ölüm oranı gram negatif bakteriyel sepsislerde %45-50
25,40,45,106-108

, gram 

pozitif bakteriyel sepsislerde %20-30
109,110

 ve anaerob sepsislerde ise %15-

30'dur.
111

  

 

Sepsisde Ģok, DĠK, ARDS ve diğer organ yetmezliği komplikasyonları 

geliĢtiğinde ölüm oranı %70-90 arasında değiĢmektedir.
40,52,59

 Ayrıca mortalite 

oranları immün yetmezlik durumunda, altta yatan hastalığı olan, yoğun bakım 

ihtiyacı gereken ve çoklu organ yetmezliği olanlarda ve ileri yaĢtaki hastalarda 

artmaktadır.
8,17
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3. GEREÇLER VE YÖNTEMLER 

 

 3.1. Hasta Seçimi 

 

 ÇalıĢmamızda 1 Aralık 2009-30 Eylül 2010 tarihleri arasında Gazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı’na bağlı 9 yataklı YBÜ'de 

septik Ģok tanısı ile kabul edilen ve YBÜ’de septik Ģok geliĢtiren hastalar 

prospektif olarak izlenmiĢtir. 18 yaĢ altındaki hastalar, yaĢam beklentisi olmayan 

hastalar ve 6 saatten kısa süreli yaĢayan hastalar çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. 

Hastalar, baĢka bir servise devir olana veya ölene kadar izlenmiĢtir. BaĢka bir 

servise devir edilen hastaların hastaneden çıkıĢ durumları (ölü veya sağ) not 

edilmiĢtir. 

 

Hasta takibinde, YBÜ’de günlük olarak izlenen paremetreler 

kullanılmıĢtır. ÇalıĢma nedeni ile ek bir test istenmemiĢtir.  

 

 

 3.2. Hastalık Tanıları ve Tanımlar 

3.2.1. Sepsis Tanımı ve Tanısı 

Sepsis, ağır sepsis ve septik Ģok tanımları ve tanıları için ACCP/SCCM 

uzlaĢı tanımları kullanılmıĢtır
1
. Buna göre yapılan tanımlar Ģu Ģekildedir: 
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 SIRS 

 AĢağıdaki klinik durumlardan iki veya daha fazlasının bulunduğu   

durumdur.
1
  

 AteĢ (vücut ısısı >38.0 
o
C) veya hipotermi (vücut ısısı <36.0

 o
C) 

 TaĢikardi (kalp atım hızı >90 /dk) 

 Takipne (solunum
 
sayısı >20/dk) veya hipokarbi (PaCO2 <32mmHg) 

 Lökositoz (lökosit sayısı >12 000/mm³) veya lökopeni (lökosit sayısı 

<4000/mm³) veya periferik yaymada %10’un üzerinde band formunun 

bulunması. 

Sepsis 

 SIRS ile birlikte mikrobiyolojik olarak gösterilmiĢ veya klinik olarak 

Ģüphe edilen enfeksiyonun varlığıdır.
1
  

 Ağır Sepsis 

 Sepsisle iliĢkili olarak organ fonksiyon bozukluğu, perfüzyon bozuklukları 

veya sepsise bağlı hipotansiyon olarak tanımlanır. Sepsise bağlı hipotansiyon; 

sistolik kan basıncının 90 mmHg'den, OAB'nin 65 mmHg'den düĢük olması veya 

diğer hipotansiyon nedenlerinin yokluğunda, sistolik kan basıncının bazal 

değerinden 40 mmHg daha fazla düĢüĢ olmasıdır.
1
 

 Septik ġok 

 Yeterli sıvı tedavisine rağmen sepsise bağlı hipotansiyonun devam etmesi 

ve beraberinde perfüzyon bozukluğu (laktik asidoz, oligüri, akut mental 

değiĢiklik) ve organ fonksiyon bozukluğunun bulunmasıdır.
1
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ÇalıĢmada ağır sepsisin ilk günü, sepsin ilk günü olarak kabul edilmiĢtir. 

 

3.2.2. Enfeksiyon Tanısı 

 Sepsise yol açan enfeksiyon tanıları “Centers for Disease Control and 

Prevention” (CDC) kriterlerine uygun olarak yapılmıĢtır.
56

  

 

 Nötropenik hastalar (mutlak nötrofil sayısı < 500/mm
3
), lösemi, lenfoma, 

HIV’li hastalar (CD4 sayısı <200/mm
3
), transplantasyon yapılan hastalar, 

sitotoksik kemoterapi alanlar, iki haftadan uzun süre yüksek doz steroid veya 

diğer immünsupresif tedavi alan hastalar (>40 mg prednizon veya 160 mg 

hidrokortizon, >32 mg metilprednizolon, >6 mg deksametazon, >200 mg 

kortizon) immünsupresif kabul edilmiĢtir ve bu hastalarda da enfeksiyon tanıları 

CDC'nin immünsupresif hastalar için oluĢturulmuĢ tanı kriterlerine uygun olarak 

yapılmıĢtır.
56

 

 

 Hastaların hastaneye kabulünde mevcut olan veya kabulünden sonra 48 

saat içinde geliĢen enfeksiyonlar, toplum kaynaklı; hastaneye ve YBÜ’ye 

kabulden 48 saat sonra geliĢen enfeksiyonlar; sırasıyla hastane ve YBÜ kaynaklı 

olarak kabul edilmiĢtir.  

 

Hastaların gönderilmiĢ olan kültürlerinde elde edilen mikroorganizmalara 

göre antibiyotik etkinliği değerlendirilmiĢtir. Etkin antibiyotik, kültürde üreyen 

tüm mikroorganizmalara etkili olan antibiyotik rejimi olarak kabul edilmiĢtir. 
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3.2.3. Hastalık Ağırlık Derecesi ve Organ Yetmezliği 

 Hastaların, hastalık ağırlık Ģiddetini belirlemek amacıyla APACHE II  

(EK-1)
112

, Sequential Organ Failure Assesment skoru (SOFA) (EK-2)
113

, GKS
114

 

ve RIFLE (risk, hasar, yetmezlik, kayıp, son dönem böbrek yetmezliği) (EK-3) skorları 

kullanılmıĢtır. 

 

 Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlendirmesi skoru, Knaus ve ark. 

tarafından ilk olarak 1981 yılında geliĢtirilen APACHE skorunun, revize edilmiĢ 

ve basitleĢtirilmiĢ bir versiyonudur.
112

 Bu skor, hastalık Ģiddetinin genel bir 

ölçüsünü sağlamak üzere rutin olarak ölçülen 12 fizyolojik parametre, yaĢ ve 

önceki sağlık durumu bilgisine dayalı bir skorlama sistemidir. Kayıt edilen 

parametreler, hastanın YBÜ’ye kabulünden sonraki ilk 24 saat içerisindeki en 

kötü değerleridir. Mümkün olabilen en yüksek APACHE II skoru 71 olup, yüksek 

skorlar mortalite ile çok iyi bir iliĢki göstermektedir.
16

 

 

Hastaların organ yetmezliklerinin skorlamasında SOFA skoru 

kullanılmıĢtır. Ağır sepsis hastalarında geliĢen organ yetmezliğini değerlendirmek 

için geliĢtirilmiĢ olan SOFA skoru, altı organ sisteminin (solunum, koagülasyon, 

karaciğer, kardiyovasküler sistem, böbrekler, santral sinir sistemi) 

değerlendirildiği bir skordur. Skorda kötüleĢme artan mortalite ile iliĢkilidir.
113

 

ÇalıĢmada, organ yetmezliği tanımı için, SOFA skorlamasına göre, her bir organ 

için SOFA skorunun ≥3 olması esas alınmıĢtır. 
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Glasgov koma skoru, bilinç düzeyinin değerlendirilmesinde kullanılan en 

iyi motor, sözel ve görsel cevaba göre hesaplanan bir skorlama sistemidir.
114

 En 

yüksek 15, en düĢük ise 3 puan alınabilir, düĢük skor kötü bilinç durumunu 

gösterir. 

 

 RIFLE sınıflaması kritik hastalarda böbrek hasarı tanısını koymak 

amacıyla Akut Diyaliz Kalite GiriĢim Grubu’nun ("Acute Dialysis Quality 

Initiative Group”) oluĢturmuĢ olduğu bir sınıflamadır. Bu sınıflamaya göre 

hastalar böbrek hasarı yok veya risk, hasar, yetmezlik, kayıp ve son dönem böbrek 

yetmezliği olarak sınıflandırılmaktadır.
115

 

 

 Hastalarda sepsis boyunca geliĢen organ yetmezliklerinin tanısı, böbrek 

dıĢında SOFA skoruna göre yapılmıĢtır. Böbrek yetmezliği geliĢimi, RIFLE 

sınıflamasına göre risk, hasar ve yetmezlik tanılarının bulunması ile konulmuĢtur. 

 

 

 3.3. Sepsis Tedavisi 

 

 ÇalıĢmamızda sepsis tanısı alan hastalar, uluslararası Surviving Sepsis 

Campaign 2008 sepsis kılavuzu doğrultusunda tedavi edilmiĢlerdir.
79

  

 

 Hipotansiyon geliĢiminden itibaren sepsisli hastalara vazopressör tedavisi 

öncesi 3 kez 250 ile 500 cc arasında kristaloid yada kolloid puĢesi uygulanmıĢtır. 
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Kristaloid puĢesini takiben invaziv intraarteryal kan basıncı takibi yapılmıĢtır. 

Kristaloid puĢesine yanıt vermeyen hastalara hem sıvı tedavisine kılavuzluk 

etmesi hem de vazoaktif ilaçların ve diğer tedavilerinin aksatılmadan 

verilebilmesi için en kısa zamanda santral venöz kateter takılarak SVB takibi 

yapılmıĢtır. Mekanik ventilasyon desteği almayan hastalarda SVB hedefi 8-12 

mmHg, MV desteği alan hastalarda SVB 12-15 mmHg olacak Ģekilde kristaloid 

yada kolloid puĢulerine devam edilmiĢtir. Santral venöz basınç optimizasyonu 

sağlandıktan sonra OAB<65 mmHg olan hastalara vazopressör tedavisi 

baĢlanmıĢtır. Ortalama arter basıncı >65 mmHg olacak Ģekilde vazopressör dozu 

ayarlanmıĢtır. Ağır sepsisin ilk 6 saati içinde, santral venöz kateterden alınan kan 

gazı ile ScvO2 takibi yapılmıĢtır. Santral venöz oksijen satürasyonu <%70 olan 

hastaların Htc değeri >%30 olacak Ģekilde eritrosit süspansiyonu desteğinde 

bulunulmuĢtur. Santral venöz oksijen satürasyonu<%70 Hct>%30 olan hastalara 

ilk 6 saat içinde ScvO2>%70 olacak Ģekilde dobutamin tedavisi baĢlanmıĢtır. 

Santral venöz oksijen satürasyonu >%70 olacak Ģekilde ScvO2 takibi yapılarak 

dobutamin dozu artırılmıĢtır. Kan Ģekeri 180 mg/dI üzerinde olan hastalara insülin 

infüzyonu baĢlanarak kan Ģekeri 150 mg/dl altında olacak Ģekilde sıkı kan Ģekeri 

takibi yapılmıĢtır. 15 mcg/kg/dk üzerinde vazopressör ihtiyacı olan hastalara 

ülkemizde hidrokortizon temin edilmesi zor olmasından dolayı 40 mg/gün metil 

prednizolon tedavisi baĢlanmıĢtır. Günde iki kez laktat takibi yapılmıĢtır. 

 

 Mikrobiyolojik kültürler alındıktan sonra, hastalar enfeksiyon hastalıkları 

bölümüne konsülte edilerek ampirik olarak uygun antibiyotik tedavisi 
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baĢlanmıĢtır. Bu tarihten sonra hastalar ortak izlenmiĢtir. Hastaların klinik 

durumları, kültür üremeleri ve antibiyotik duyarlılık paternlerine göre antibiyotik 

tedavileri yönlendirilmiĢtir. Antibiyotik etkinliği değerlendirilirken kültürlerinde 

mikroorganizma izolasyonu sağlanamayan hastalar değerlendirmeye alınmamıĢtır. 

 

 Septik Ģoklu bazı hastalarda devamlı olarak kardiyak debi, kardiyak önyük 

ve akciğer sıvısının monitorizasyonunu sağlayan PĠCCO cihazı ile izlem 

yapılmıĢtır. PĠCCO ile arteryal kan basıncı, kardiyak debi, kalp hızı, atım hacmi, 

atım hacmindeki değiĢiklikler, sistemik vasküler direnç, sol ventrikül kasılabilirlik 

indeksi, intratorasik kan hacmi, global diyastol sonu hacmi, damar dıĢı akciğer 

sıvısı ölçülmüĢtür. 

 

 

3.4. Veri Kaydı 

 

ÇalıĢmada, hastalara ait aĢağıdaki parametreler kaydedilmiĢtir: 

 

3.4.1. Demografik Özellikler ve YatıĢa Ait Veriler 

ÇalıĢmaya kabul edilen hastaların demografik özellikleri, yatıĢ gününe ait 

APACHE II, GKS ve SOFA skorları, YBÜ öncesi hastanede yatmıĢ oldukları 

servisler (acil servis veya acil servis dıĢı), YBÜ öncesi hastane yatıĢ süreleri, yatıĢ 

tanıları, altta yatan hastalıkları, yatıĢ sırasındaki immünsupresyon ve steroid 

kullanım durumları ve nötropenik olup olmadıkları not edilmiĢtir.  
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3.4.2. Enfeksiyon Odakları 

Sepsis günü veya öncesinde odağa yönelik alınmıĢ tüm kültürlerin alınma 

bölgeleri, alınma tarihleri ve sonuç üremeleri kaydedilmiĢtir. 

 

3.4.3. Sepsisin Ġlk Gününe Ait Veriler 

Hastaların ağır sepsis geliĢtirdikleri ilk gün kaydedilmiĢtir. Sepsisin ilk 

gününe ait APACHE II, GKS, SOFA ve RIFLE skorları, SOFA skoruna göre 

belirlenen organ yetmezlik (kardiyovasküler, solunum, nörolojik, renal, 

hematolojik ve karaciğer yetmezlikleri) durumları ve vital bulguları (vücut ısısı, 

solunum sayısı, nabız, OAB) not edilmiĢtir.  

 

Sepsisin ilk gününe ait laboratuvar tetkikleri takip edilmiĢtir. Hastada 

çalıĢılmıĢ olan hemoglobin, Hct, lökosit, trombosit değerleri, kan biyokimya 

değerlerinden kreatinin, bilirubin, albumin, PCT, CRP, arter kan gazı değerleri, 

PO2/FiO2 oranını hesaplamak amacıyla uygulanan FiO2 değeri ve arteryal laktat 

ölçümü not edilmiĢtir. 

 

3.4.4. Hemodinamik Ġzlem  

Sepsis sırasında uygulanan hemodinamik izlem yöntemleri kaydedilmiĢtir. 

Bu amaçla; invaziv arteryal, SVB, ScvO2, kardiyak debi ve kardiyak dolum 

hacimlerinin ve arteryal laktat izleminin yapılıp yapılmadığı, yapılmıĢsa izlemin 

baĢlama saati, ölçülen değerler ve sepsis süresince değiĢimleri not edilmiĢtir. 
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3.4.5. Hemodinamik Destek Tedavisi 

Sepsisde hemodinamiyi düzeltmek amacıyla uygulanan sıvı, vazopressör 

ve inotropik destek tedavileri kaydedilmiĢtir. Bu amaçla uygulanan sıvı,  

vazopressör ve inotropik destek tedavilerinin tipi, miktarı ve zamanlaması 

kaydedilmiĢtir.  

 

3.4.6. Antimikrobiyal Tedavi 

Hastaların sepsis öncesinde ve sonrasında aldığı antibiyotikler, sepsis günü 

yapılan antibiyotik değiĢiklikleri kaydedilmiĢtir. Sepsis sonrası antibiyotik 

baĢlama saati not edilmiĢtir. GiriĢimsel kaynak kontrolü gerektiren enfeksiyon 

odağı ve odağa yönelik yapılan iĢlemler ve zamanı kaydedilmiĢtir. 

 

3.4.7. Diğer Destek Tedavileri 

Sepsisde uygulanan diğer destek tedavileri olan steroid tedavisi, MV 

uygulaması, kan Ģekeri kontrolü, APC tedavisi, renal replasman tedavisi ve kan 

ürünü transfüzyonuna dair veriler kaydedilmiĢtir. 

 

Hastaların gönderilmiĢ olan plazma kortizol düzeyleri, steroid tedavisinin 

uygulanıp uygulanmadığı, steroid tedavisi baĢlandığında verilen vazopressör 

dozu, steroid sonrası vazopressör ihtiyacı ve steroid tedavisi süresi not edilmiĢtir. 

Hastalar MV uygulanıp uygulanmadığı, uygulanan hastalarda MV’nin tipi 

(invaziv veya noninvaziv), süresi ve baĢarı durumu kaydedilmiĢtir. 48 saatten 
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uzun süreli MV ihtiyacı olmayan hastalar için MV, baĢarılı olarak kabul 

edilmiĢtir. 

 

Hastaların kan Ģekeri kontrolünü belirlemek amacıyla 06:00’da bakılan 

sabah kan Ģekeri düzeyi, gün içindeki en yüksek kan Ģekeri düzeyi ve günlük 

verilen toplam insülin miktarı not edilmiĢtir. Ayrıca kan Ģekeri izlemi sırasında 

hastalarda geliĢen hipoglisemi (kan Ģekeri <60 mg/dL) atak sayısı ve değeri 

kaydedilmiĢtir. Sabah ortalama kan Ģekeri 150 mg/dL, günlük en yüksek kan 

Ģekeri 180 mg/dL altında olan hastalarda kan Ģekeri ayarlamasının sağlandığı 

kabul edilmiĢtir.  

 

Hastalara uygulanan renal replasman tedavisi ve tipi kayıt edilmiĢtir. 

Hastaların aldığı kan ürünü transfüzyonu, verilen beslenmenin Ģekli ve aldığı 

kalori miktarı kaydedilmiĢtir.  

 

Aktive protein c tedavisinin, APACHE skoru≥25 ve iki yada daha fazla 

organ yetmezliği olan hastalarda kullanılması uygun olarak kabul edilmiĢtir. 

Trombosit değeri <30,000 mm³, son 3 ayda hemorajik serebrovasküler olay ya da 

intrakranial cerrahi öyküsü olan, santral sinir sisteminde kitle, herniasyon, 

arteriovenöz malformasyon olan, bilinen kanama diyatezi olan ve son 6 haftada 

gastrointestinal kanama öyküsü olan hastalarda APC kullanımı kontrendikasyon 

olarak kabul edilmiĢtir. 
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 3.4.8. Ġzlem Sırasında GeliĢen Organ Yetmezlikleri 

Septik Ģoka bağlı geliĢen organ yetmezliklerinin değiĢkenleri tespiti 

amacıyla hastaların trombosit değerleri, kan biyokimya değerlerinden kreatinin, 

bilirubin düzeyleri ve PaO2/FiO2 oranları günlük olarak takip edilmiĢtir. 

  

 Ayrıca hastalar ABY, ARDS, trombositopeni, stres ülser kanaması 

geliĢimi açısından günlük olarak izlenmiĢlerdir.  

 

 3.4.9. Sepsis Kılavuzuna Uyum 

 Sepsis kılavuzuna uyumumuz ilk 6 saat ve ilk 24 saatlik iki zaman 

dilimine ayrılarak değerlendirilmiĢtir. 

 

  Ġlk 6 saatlik tedavide; SVB izlemi, SVB hedefine ulaĢım, ScVO2 izlemi, 

ScVO2 hedefine ulaĢım, ScVO2 <%70 ve Htc<%30 olan hastalarda eritrosit 

replasmanı, laktat düzeyi izlemi, antibiyotik tedavisi öncesi kan kültürü alınması, 

erken dönemde (ilk 1 saat) geniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisinin baĢlanması ve 

sıvı replasmanının yapılması değerlendirilmiĢtir. SVB hedefi MV desteği almayan 

hastalar için 8-12 mmHg, MV desteği alan hastalar için 12-15 mmHg olarak 

belirlenmiĢtir. Santral venöz oksijen satürasyonu için ağır sepsis baĢlangıcından 

itibaren 6 saat içerisinde ScvO2> %70 değerine ulaĢılması kılavuza uyum olarak 

değerlendirilmiĢtir. Laktat düzeyi izlemi için, Ģok süresince her gün laktat 

düzeyinin izlemi, uyum olarak kabul edilmiĢtir. Antibiyotik tedavisi açısından 

uyum, antibiyotik kullanmayan hastalarda; ampirik antibiyotik tedavisinin 1 saat 
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içinde baĢlanması, daha öncesinde antibiyotik tedavisi alan hastalarda, son 48 saat 

içerisinde yeni bir antibiyotik baĢlanması söz konusu değilse, 1 saat içinde 

antibiyotik değiĢikliğinin yapılması olarak kabul edilmiĢtir. Sıvı tedavisi 

bakımından uyum, ağır sepsis baĢlangıcından itibaren ilk 1 saat içinde 3 kez 500 

cc kristaloid yada kolloid uygulanması olarak kabul edilmiĢtir. 

 

 24 saatlik tedavide; orta-yüksek doz vazopressör ihtiyacı olan hastalarda 

düĢük doz steroid uygulaması, APC kullanımı, uygun glisemik kontrol, MV 

altında uygun hava yolu basıncının (Pplato<30 cmH2O) sağlanması 

değerlendirilmiĢtir. Burada glisemik kontrol için sabah kan Ģekerinin 150 mg/dl, 

günlük en yüksek kan Ģekerinin 180 mg/dl altında olması kılavuza uyum olarak 

kabul edilmiĢtir.  

 

 

 3.5. Ġstatistiksel Analiz 

 

 ÇalıĢmada elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package for Social 

Sciences) 17 versiyonu istatistik programı ile değerlendirilmiĢtir. Ölçümle elde 

edilen sürekli değiĢkenlerin normal dağılıp dağılmadıkları test edilmiĢtir. Sürekli 

değiĢkenler normal dağılım göstermediklerinde, medyan [çeyrekler arası aralık] 

olarak, kategorik değiĢkenler ise n (%) olarak ifade edilmiĢtir. 
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BaĢarı ile sonuçlanan sepsis atakları ile, ölümle sonuçlanan ataklar 

arasındaki  farklılığı tespit etmede kategorik değiĢkenler için; uygun olan duruma 

göre Ki kare veya Fisher kesin testi; sürekli değiĢkenler için Mann-Whitney U 

testi kullanılmıĢtır. Septik Ģokta baĢarıyı belirleyen bağımsız faktörleri tespit 

etmek için tek değiĢkenli analizde anlamlı olarak iki grup arasında farklı olduğu 

saptanan nötropeni, sepsisin ilk günü nörolojik, renal ve solunum yetmezliği, 

invaziv MV uygulanması, sepsis öncesinde steroid kullanımı, kan dolaĢım yolu 

enfeksiyonu, kronik böbrek yetmezliği, sepsisin ilk günü SOFA, APACHE II ve 

GKS, etkin antibiyotik baĢlangıç saati, sepsis günü OAB, trombosit sayısı, 

albumin, laktat ve ph değeri, PaO2/FiO2 oranı, ilk ölçülen ScvO2 değeri, hedef 

ScvO2 değerine ulaĢım ve ulaĢılma saati, sepsis sonrası bakılan ilk laktat ve 

ortalama laktat değeri, hipoglisemi sıklığı çok değiĢkenli analiz ile incelenmiĢtir. 

Ġstatiksel analizde p<0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 

Sepsis kılavuzuna uyum, her paremetre için yüzde olarak belirtilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

 

 10 aylık çalıĢma süreci içerisinde 225 hasta Ġç Hastalıkları YBÜ'ye kabul 

edilmiĢtir. Bu süre içerisinde 39 hasta, YBÜ’ye septik Ģok tanısı ile yatmıĢ, 41 

hasta, YBÜ’de septik Ģok geliĢtirmiĢtir. Toplam 80 hasta içerisinden, 20 hasta 

septik Ģok geliĢiminden sonra ilk 6 saat içerisinde ölmesi nedeniyle çalıĢma dıĢı 

bırakılmıĢtır. Böylece toplam 60 hasta çalıĢmaya alınmıĢtır. ÇalıĢmaya alınan 

hastaların 6’sında 2 tane, 2’sinde 3 tane septik Ģok atağı görülmesi nedeni ile 

toplam 60 hastada geliĢen, 70 septik Ģok atağı incelenmiĢtir. 

 

 

 4.1. Hastalara Ait Genel Özellikler 

 

 ÇalıĢmaya alınan hastaların 27’si (%45) erkek olup, yaĢları 65 [53-80]’dir. 

Hastaların yatıĢ gününe ait APACHE II skorları 27 [21-31], GKS’leri 12 [8-15], 

SOFA skorları 9 [8-12] saptanmıĢtır (Tablo 2). 

 

 Hastalar sıklıkla hastane içi servislerden kabul edilmiĢ olup (%70), YBÜ 

öncesi yatıĢ süreleri 6 [2-19] gündür. Bu hastalarda görülen en sık altta yatan 

hastalıklar hipertansiyon (%62) ve kanserdir (%40). Hastaların %35’i 

immünsupresif olup, %18’i YBÜ öncesi uzun süreli steroid tedavisi kullanmıĢtır 

(Tablo 2). 
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ÇalıĢmada takip edilen 70 septik Ģok atağının 37’si (%53) baĢarı ile Ģoktan 

çıkartılmıĢtır. Ġzlenen ataklarda septik Ģok süresi 48 [29-82] saat olarak tespit 

edilmiĢtir (Tablo 2). 

 

Hastaların YBÜ yatıĢ süresi 7 [4-15] gün, hastane yatıĢ süresi 28 [11-38] 

gün, YBÜ ve hastane mortaliteleri sırasıyla %68 ve %73 olarak tespit edilmiĢtir 

(Tablo 2). Sepsise bağlı mortalitenin, enfeksiyonun nozokomiyal olup olmaması 

veya YBÜ’de geliĢip geliĢmemesine bağlı olarak değiĢtiği saptanmıĢtır. Yoğun 

Bakım Ünitesi'ne, toplum kökenli enfeksiyona bağlı sepsis geliĢimi nedeniyle 

yatırılan hastalarda, YBÜ ve hastane mortalitesi sırasıyla %33 ve %47 iken; 

hastane içindeki servislerden kabul edilen nozokomiyal enfeksiyona bağlı sepsis 

geliĢtirilmiĢ olan hastalarda %78 ve %83; YBÜ’de septik Ģok geliĢen 

hastalarda %82 olarak tespit edilmiĢtir. 

 

 Sepsisden çıkan ve ölen hastalar, genel özellikleri bakımından 

karĢılaĢtırıldığında; sepsisden çıkan hastaların, yatıĢ APACHE II ve SOFA 

skorları daha düĢük iken (sırasıyla, p=0.00 ve p=0.03), GKS’si daha yüksek 

olmaya eğilimliydi (p=0.07) (Tablo 2). Sepsis sonrası ölen hastalarda altta yatan 

kronik böbrek hastalığı, nötropeni ve YBÜ öncesi steroid kullanımı daha fazla 

görülmekteydi (sırasıyla p=0.02, p=0.02 ve p=0.01 ) (Tablo 2). Sepsisden ölen 

hastalarda YBÜ ve hastane yatıĢ süreleri daha kısa olmaya eğilim göstermekteydi 

(sırasıyla p=0.09 ve p=0.08 ) (Tablo 2). 
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Tablo 2. Hastaların Genel Özellikleri 

Özellikler 
Tüm Hastalar 

n=60 

BaĢarı ile 

sonuçlanan 

ataklar 

n=27 

Ölümle 

sonuçlanan 

ataklar 

n=33 

 

P 

YaĢ (yıl) 65 [53-80] 65 [57-80] 63 [45-78] 0.44 

Erkek cinsiyet (%) 27 (45) 13 (48) 14 (42) 0.79 

APACHE II 27 [21-31] 21 [20-29] 28 [25-34] 0.00 

GKS 12 [8-15] 14 [10-15] 11 [7-14] 0.07 

SOFA skoru 9 [8-12] 9 [7-10] 10 [8-16] 0.03 

YBÜ öncesi yatıĢ süresi (gün) 6 [2-19] 4 [2-12] 8 [3-24] 0.14 

YBÜ öncesi servis (%)     

 Acil servis  18 (30) 10 (37) 8 (24) 0.39 

 Hastane içi servisler  42 (70) 17 (63) 25 (76) 0.39 

Altta yatan hastalıklar (%)     

 Hipertansiyon  37 (62) 17 (63) 20 (61) 1.00 

 Kanser 24 (40) 12 (44) 13 (36) 0.60 

 Kardiyak hastalıklar  19 (32) 9 (33) 10 (30) 1.00 

 Diabetes mellitus  18 (30) 8 (30) 10 (30) 1.00 

 Renal hastalıklar  18 (30) 4 (15) 14 (42) 0.02 

 KOAH 17 (28) 7 (26) 10 (30) 0.77 

 Nörolojik hastalıklar  13 (22) 5 (19) 8 (24) 0.75 

 Romatolojik hastalıklar 6 (10) 2 (7) 4 (12) 0.54 

Nötropeni (%) 6 (10) 0 (0) 6 (18) 0.02 

Steroid kullanımı (%) 11 (18) 1 (4) 10 (30) 0.01 

Ġmmünsupresyon (%) 21 (35) 8 (30) 13 (39) 0.58 

YBÜ yatıĢ süresi (gün) 7 [4-15] 10 [5-25] 6 [4-13] 0.09 

Hastane yatıĢ süresi (gün) 28 [11-38] 31 [16-42] 21 [10-37] 0.08 

YBÜ mortalitesi (%) 41 (68) 8 (30) - - 

Hastane mortalitesi (%) 44 (73) 11 (41) - - 

Sepsis süresi (saat) 48 [28-90] 42 [28-72] 57 [28-100] 0.20 

APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirmesi skoru; GKS: Glasgov koma skoru; 

SOFA: Sequential organ failure assesment skoru; YBÜ: Yoğun bakım ünitesi; KOAH: Kronik 

obstriktif akciğer hastalığı 
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 4.2. Sepsis Atakları 

 

 ÇalıĢmada 60 hastada geliĢmiĢ olan 70 septik Ģok atağı incelenmiĢtir. Bu 

atakların 39'u (%56) YBÜ’ye yatıĢta mevcut iken, 31'i (%44) YBÜ’de geliĢmiĢtir. 

Ġzlenen septik Ģok ataklarının, odaklarına ait verileri ve mikrobiyolojik sonuçları 

Tablo 3’de gösterilmiĢtir. Atakların hepsinde enfeksiyon odağı tespit edilmiĢtir. 

Bu enfeksiyonların %24’ü toplum kökenli, %33’ü hastane içinden gelen 

nozokomiyal ve %43’ü YBÜ’de geliĢmiĢ olan enfeksiyonlardır. Enfeksiyon 

odakları arasında en sık görüleni %80 oranında pnömonidir, bunu %36 oranıyla 

kan dolaĢım yolu enfeksiyonları izlemiĢtir (Tablo 3).  

 

Atakların %80’ninde kültürde mikroorganizma izole edilmiĢtir. Hastane içi 

enfeksiyonlarda mikroorganizma izolasyonu %86 iken, toplumdan kazanılmıĢ 

enfeksiyonlarda %61 olarak tesbit edilmiĢtir. Ġzole edilen mikroorganizmalar 

arasında en sık gram negatif mikroorganizmalar görülmüĢ (%54), bunu gram 

pozitifler (%33) ve fungal ajanlar (%24) izlemiĢtir. En sık izole edilen 

mikroorganizmalar ise %34 oranıyla A. baumannii ve %21 oranıyla oksasilin 

dirençli koagulaz negatif Staphylococcus’dur (Tablo 3).  

  

BaĢarıyla ve ölümle sonuçlanan ataklar karĢılaĢtırıldığında; ölümle 

sonuçlanan septik Ģok ataklarında kan dolaĢım yolu enfeksiyonu daha fazla oranda 

saptanmıĢtır (p=0.003) (Tablo 3). Bu hastalarda Klebsiella’ya bağlı enfeksiyonlar 

daha sık olarak görülmekte (p=0.03), Aspergillus'a bağlı enfeksiyonlar daha sık 
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Tablo 3. Septik ġok Odakları ve Mikrobiyolojik Veriler 

Özellikler Tüm 

Sepsis 

Atakları 
n=70 

BaĢarı ile 

sonuçlanan 

ataklar 
n=37 

Ölümle 

sonuçlanan 

ataklar 
n=33 

 
p 

Enfeksiyon Odakları (%)     

 Toplum kökenli enfeksiyon 17 (24) 12 (32) 5 (15) 0.10 

 Hastane içi nozokomiyal enfeksiyon 23 (33) 11 (30) 12 (36) 0.61 

 YBÜ’de nozokomiyal enfeksiyon 30 (43) 14 (38) 16 (49) 0.46 

 Pnömoni 56 (80) 27 (73) 29 (88) 0.14 

 Kan dolaĢım yolu enfeksiyonu 25 (36) 7 (19) 18 (55) 0.00 

 Ġdrar yolu enfeksiyonu 16 (23) 8 (22) 8 (24) 1.00 

 YumuĢak doku enfeksiyonu 10.(14) 4 (11) 6 (18) 0.49 

 Abdominal enfeksiyon 8 (11) 6 (16) 2 (6) 0.18 

Mikroorganizma izolasyon oranı (%) 56 (80) 26 (70) 30 (91) 0.03 

Mikroorganizmalar (%)     

Gram negatif mikroorganizmalar  38 (54) 17 (46) 21 (64) 0.10 

 A. baumannii  24 (34) 10 (27) 14 (42) 0.21 

 E. coli  8 (11) 5 (14) 3 (9) 0.56 

 Klebsiella türleri 7 (10) 1 (3) 6 (18) 0.03 

 Pseudomonas türleri 4 (6) 4 (11) 0 (0) 0.05 

Gram pozitif mikroorganizmalar  23 (33) 11 (30) 12 (36) 0.60 

 Oksasilin dirençli koagulaz negatif 

Staphylococcus 
15 (21) 6 (16) 9 (27) 0.38 

 Enterococcus türleri 6 (9) 4 (11) 2 (6) 0.47 

 Metisilin hassas S. aureus 4 (6) 1 (3) 3 (9) 0.25 

Funguslar  17 (24) 8 (22) 9 (27) 0.70 

 Candida türleri 14 (20) 8 (22) 6 (18) 0.77 

 Aspergillus  3 (4) 0 (0) 3 (9) 0.06 

Diğer 8 (11) 4 (11) 4 (12) 0.80 

 Cytomegalovirus  7 (10) 3 (8) 4 (12) 0.57 

 Pneumocystis carinii 2 (3) 2 (5) 0 (0) 0.17 

YBÜ: Yoğun bakım ünitesi 
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görülmeye eğilimli olmakta (p=0.06), ancak Pseudomonas’a bağlı enfeksiyonlar 

daha az oranda görülmekteydi (p=0.05) (Tablo 3). 

 

 

 4.3. Sepsisin Ġlk Günü 

 4.3.1. Hastalık Ağırlık Skorları ve Organ Yetmezlikleri  

 Hastalarda sepsisin ilk günü APACHE II skoru 31 [25-37], SOFA skoru 

14 [9-16], GKS 9 [7-13] olarak saptandı. RIFLE skoruna göre hastaların yarısında 

(%50) akut böbrek hasarı mevcuttu ve bu hasar en sık olarak %33 oranıyla 

yetmezlik seviyesindeydi (Tablo 4). 

 

 Hastalarda sepsisin ilk günü, kardiyovasküler sistem (%94) dıĢında en sık 

solunum (%59) ve nörolojik (%53) organ yetmezlikleri bulunmaktaydı (Tablo 4). 

 

BaĢarıyla ve ölümle sonuçlanan ataklar karĢılaĢtırıldığında; ölen hastaların 

sepsis günü APACHE II ve SOFA skorları daha yüksek (her ikisi için de p=0.00), 

GKS’leri daha düĢük idi (p=0.00) (Tablo 4). RIFLE skoruna göre son dönem 

böbrek yetmezliği, ölen hastalarda daha fazla idi (p:0.05) (Tablo 4). Ölen 

hastalarda, akut organ yetmezliklerinden nörolojik, solunum ve böbrek 

yetmezlikleri daha fazla görülmekteydi (sırasıyla p=0.00, p=0.03 ve p=0.01 ) 

(Tablo 4). 
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Tablo 4. Sepsisin Ġlk Günü-Hastalık Ağırlık Skorları ve Organ Yetmezlikleri  

APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirmesi skoru; GKS: Glasgov koma skoru; SOFA: 

Sequential organ failure assesment skoru; RIFLE: Risk, hasar, yetmezlik, kayıp, son dönem böbrek 

yetmezliği   

 

 

4.3.2. Vital Bulgular ve Laboratuvar Bulguları 

 Sepsisin ilk günü hastaların vital ve laboratuvar bulguları Tablo 5'de 

gösterilmiĢtir. Sepsisin ilk günü hastaların nabızları 137 [123-156] atım/dk, 

OAB'leri 48 [41-51] mmHg, solunum sayıları 32 [28-37] /dk ve en yüksek ateĢleri 

38.1 [37.3-38.7] °C olarak tespit edilmiĢtir.  

 

 

Özellikler 

Tüm Sepsis 

Atakları 

n=70 

BaĢarı ile 

sonuçlanan 

ataklar 

n=37 

Ölümle 

sonuçlanan 

ataklar 

n=33 

 

   P 

APACHE II 31 [25-37] 27 [22-31] 35 [31-42] 0.00 

GKS 9 [7-13] 10 [8-15] 8 [5-9] 0.00 

SOFA skoru 14 [9.0-16.0] 10 [9-13] 15 [14-17] 0.00 

RIFLE skoru (%)     

 Risk 4 (6) 3 (8) 1 (3) 0.36 

 Hasar  8 (11) 5 (14) 3 (9) 0.56 

 Yetmezlik  23 (33) 10 (27) 13 (39) 0.31 

 Kayıp  3 (4) 2 (5) 1 (3) 0.62 

 Son dönem böbrek yetmezliği  12 (17) 3 (8) 9 (27) 0.05 

Organ yetmezliği (%)     

 Kardiyovasküler  66 (94) 34 (92) 32 (97) 0.36 

 Solunum  41 (59) 17 (46) 24 (73) 0.03 

 Nörolojik  37 (53) 12 (32) 25 (76) 0.00 

 Renal  31 (44) 11 (30) 20 (61) 0.01 

 Koagülasyon  17 (24) 6 (16) 11 (33) 0.16 

 Karaciğer  4 (6) 2 (5) 2 (6) 0.90 



60 

 

Tablo 5. Sepsisin Ġlk Günü Vital Bulgular ve Laboratuvar Bulguları 

 

 Hastaların sepsisin ilk günü lökosit, CRP, PCT, albumin ve laktat değerleri 

sırasıyla; 10,745 [4,700-16,000] /mm
3
, 162 [87-256] mg/L, 7.3 [2.7-23.0] ng/ml, 

2.3 [1.9-2.7] g/dI, 3.1 [1.9-5.6] mmol/L idi (Tablo 5). Arter kan gazı analizinde 

pH ve HCO3 değerleri 7.33 [7.20-7.41] ve 16 [13-20] (mEq/L), PO2/FiO2 oranları 

156 [104-230] idi. 

 

Özellikler 

Tüm Sepsis 

Atakları 

n=70 

BaĢarı ile 

sonuçlanan 

ataklar 

n=37 

Ölümle 

sonuçlanan 

ataklar 

n=33 

 

P 

Vital Bulgular     

 Nabız (atım/dk) 137 [123-156] 136 [118-156] 137 [125-156] 0.81 

 OAB (mmHg) 48 [41-51] 48 [46-54] 45 [39-50] 0.04 

 Solunum sayısı (  /dk) 32 [28-37] 30 [28-38] 32 [27-37] 0.92 

 AteĢ (°C) 38.1 [37.3-38.7] 38.1 [37.5-38.6] 38.2 [36.9-38.7] 0.68 

Laboratuvar Bulguları     

 Hemotokrit (%) 26 [22-30] 25 [22-30] 27 [22-30] 0.80 

 Lökosit (x10
3
/mm

3
 ) 10,7 [4,7-16] 12 [8,2- 16] 8,9 [3,6-16,9] 0.09 

 Trombosit (x10
3
/mm

3
 ) 120 [46-242] 169 [88-272] 66 [32-154] 0.00 

 CRP (mg/L) 162 [87-256] 190 [119-228] 122 [55-276] 0.17 

 Prokalsitonin (ng/ml) 7.3 [2.7-23.0] 7.2 [4.0-19.0] 7.4 [2.6-37.8] 0.94 

 Albumin (g/dl) 2.3 [1.9-2.7] 2.4 [2.0-2.8] 2.1 [1.7-2.5] 0.03 

 Kreatinin (mg/dl) 2.1 [0.8-3.3] 1.6 [0.7-3.0] 2.4 [1.2-3.6] 0.07 

 Laktat (mmol/L) 3.1 [1.9-5.6] 2.5 [1.8-3.9] 4.1 [2.1-13.0] 0.03 

 pH 7.33 [7.20-7.41] 7.37 [7.29-7.43] 7.25 [7.12-7.40] 0.01 

 PaCO2 (mmHg) 31 [24-37] 31 [21-36] 32 [25-44] 0.15 

 HCO3 (mEq/L) 16 [13-20] 18 [14-22] 15 [12-18] 0.11 

 PO2/FiO2 oranı 156 [104-230] 186 [113-266] 143 [97-189] 0.01 

OAB: Ortalama arter basıncı; CRP: C reaktif protein; PaCO2: Parsiyel karbondioksit basıncı; PO2: Parsiyel 

oksijen basıncı; FiO2: Ġnspire edilen havadaki fraksiyonel oksijen miktarı 
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 BaĢarıyla ve ölümle sonuçlanan ataklar vital bulguları açısından 

karĢılaĢtırıldığında; sepsis günü OAB'nin, ölen hastalarda daha düĢük olduğu 

görülmektedir (p=0.04). Ölen hastaların sepsisin ilk günü trombosit ve albumin 

değerleri daha düĢük (sırasıyla p=0.00 ve p=0.03), laktat değerleri daha yüksek 

(p=0.03) ve kreatinin değerleri daha yüksek olmaya eğilimli olarak saptanmıĢtır 

(p=0.07). Ölen hastaların arter kan gazı analizinde, pH değerleri ve PO2/FiO2 

oranları daha düĢük olarak bulunmuĢtur (her ikisi için de p=0.01) (Tablo 5). 

 

 

 4.4. Hemodinamik Ġzlem  

 

 Hastalara uygulanan hemodinamik izlem yöntemleri Tablo 6'da 

özetlenmiĢtir. Atakların %97'sinde invaziv arteryal, %93'ünde SVB, %80’ninde 

ScVO2 ve %9'unda kardiyak debi ve kardiyak dolum hacimlerinin izlemi 

yapılmıĢtır (Tablo 6).  

 

Hastaların %94’ünde SVB hedefine ulaĢılmıĢtı. Sepsis süresince ortalama 

SVB değeri 12 [10-14] idi (Tablo 6).  

 

 Sepsisin ilk 6 saatinde ScvO2 hedefine ulaĢım %50 idi. Santral venöz 

oksijen satürasyonu <%70 olan 33 atağın sadece %15’inde ScvO2 hedefine 

ulaĢılmıĢtı. Ağır sepsisin baĢlangıcıyla ScVO2 ölçümü arasındaki süre 4 [2-10] 

saat, hedef ScvO2 değerine ulaĢımı arasındaki süre 13.5 [5.5-22.5] saat idi. 
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Hastaların bakılan ilk ScvO2 değeri %68 [58-73] idi. Santral venöz oksijen 

satürasyon değeri <%70 olan hastaların hemotokrit değeri %25 [22-28] idi. 

Hemotokrit değeri <%30 olan hastalarda kan transfüzyon oranı %59, kan 

transfüzyonu gerekli hastalarda %30 hedef Hct değerine ulaĢım oranı %11 idi. Bu 

hastalarda sepsis ile kan transfüzyonu arasındaki süre 4 [3-12] saat, sepsis ile 

hedef ScvO2 değerine ulaĢım arasındaki süre 11 [6-15] saat idi. Santral venöz 

oksijen satürasyon değeri <%70 olan olan atakların %61'inde ölçüm için hastaya 

kateter takılması gerekmiĢtir. Santral venöz oksijen saturasyonu düĢük olan 

atakların %85'inde hemotokrit <%30 olup, bu hastalarda ScvO2 ağır sepsis 

baĢlangıcından itibaren medyan 2.8 [1.0-8.7] saat sonra bakılmıĢtır. Bu hastalarda, 

ağır sepsisin medyan 4. saatinde kan ürünü uygulanabilmiĢtir. 

 

 Atakların %88’ninde arteryal laktat düzeyi bakıldı, sepsis süresince günlük 

ortalama laktat değeri 3.3 [2.0-5.9] mmol/L idi. 

 

 BaĢarıyla ve ölümle sonuçlanan ataklar hemodinamik izlem açısından 

karĢılaĢtırıldığında; ölen hastalarda, sepsis ile invaziv arteryal izlem arasındaki 

süre daha kısa (p=0.01), sepsis süresince elde edilen ortama SVB değeri daha 

yüksek (p=0.05), ilk ölçülen ScvO2 değeri daha düĢük (p=0.04), hedef ScvO2 

değerine ulaĢım oranı daha düĢük ve hedef ScvO2 değerine ulaĢım süresi daha 

uzun olarak saptandı (sırasıyla p=0.00 ve p=0.05) (Tablo 6). Ölen hastalarda,  

ScvO2<%70 olanlarda ilk 6 saatte hedef ScvO2 değerine ulaĢılamadı. Sepsisden 

çıkan ve sepsis günü bakılan ScvO2 <%70 olan 13 hastanın 5'inde (%39) ScvO2 
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hedefine ulaĢıldı (p:0.00). Ölen hastalarda sepsis sonrası ölçülen ilk laktat değeri 

ve sepsis süresince ölçülen günlük ortalama laktat değerleri daha yüksekti 

(sırasıyla p=0.01, p=0.00) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Hemodinamik Ġzlem  

SVB: Santral venöz basınç ; ScVO2: Santral venöz oksijen satürasyonu 

  

Özellikler Tüm Sepsis 

Atakları 

n=70 

BaĢarı ile 

sonuçlanan 

ataklar 

n=37 

Ölümle 

sonuçlanan 

ataklar 

n=33 

 

p 

Ġnvaziv arteryal kan basıncı izlemi (%) 68 (97) 36 (97) 32 (97) 0.93 

 Sepsis ile invaziv arteryal 

monitorizasyon arasındaki süre (saat) 

3 [1-12] 6 [1-16] 2 [1-8] 0.01 

SVB izlemi (%) 65 (93) 33.(89) 32 (97) 0.38 

 Ġlk ölçülen SVB (mmHg) 10 [6-13] 10 [7-12] 11 [5-15] 0.60 

 SVB hedefine ulaĢım (%)  60 (94) 31 (84) 29 (88) 0.30 

 SVB hedefine ulaĢım süresi (saat) 6.5 [2.5-15.5] 7 [3-17] 4.5 [1.5-13] 0.37 

 Sespsis süresince ortalama SVB 

değeri (mmHg) 

12 [10-14] 11 [10-13] 13 [10-16] 0.05 

ScVO2 izlemi (%) 56 (80) 28 (76) 28 (85) 0.38 

 llk ölçülen ScVO2 (%) 68 [58-73] 70 [61-75] 63 [55-70] 0.04 

 Hedef ScVO2 değerine ulaĢım oranı 

(%) 

28 ( 50) 20 (71) 8 (20) 0.00 

 Hedef ScVO2 değerine ulaĢım süresi 

(saat) 

13.5 [5.5-22.5] 6 [3.5-15] 19 [13-25] 0.05 

Laktat izlemi (%) 62 (88) 31 (84) 31 (94) 0.18 

 Sepsis sonrası ilk laktat değeri 

(mmol/L) 

2.6 [2.0-5.7] 2.3 [1.8-3.2] 4.1 [2.2-9] 0.01 

 Sepsis süresince günlük ortalama 

laktat değeri (mmol/L) 

3.3 [2.0-5.9] 2.3 [1.9-3] 5.2 [3.4-8.3] 0.00 

 Kardiyak debi ve kardiyak dolum 

hacimlerinin takibi (%) 

6 (9) 1 (3) 5 (15) 0.06 
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 4.5. Hemodinamik Destek Tedavisi 

 

 Hastalara uygulanan hemodinamik destek tedavisi Tablo 7'de 

özetlenmiĢtir. Sıvı tedavisi olarak atakların hepsinde kristaloid kullanılırken 

atakların %41’inde kolloid kullanılmıĢtır. Sepsisin ilk 24 saatinde 2.1 [1.4-3.0] L 

kristaloid, 400 [300-650] mL kolloid uygulanmıĢtır (Tablo 7). 

  

 Hemodinamik destek tedavisinde kullanılan vazoaktif ilaçlar dopamin 

(%100), adrenalin (%54), dobutamin (%31), noradrenalindir (%14). Bu ilaçlarda 

kullanılan en yüksek doz dopamin için 30 [20-30] µg/kg/dk, adrenalin için 20 [20-

30] µg/dk, dobutamin için 3.5 [2.5-7.5] µg/kg/dk ve noradrenalin için 30 [25-30] 

µg/dk’dır (Tablo 7). 

 

 BaĢarıyla ve ölümle sonuçlanan ataklar karĢılaĢtırıldığında; ölen hastalara 

daha fazla kolloid kullanıldığı (p=0.00), daha yüksek doz dopamin ve 

noradrenalin uygulandığı (sırasıyla p=0.00 ve p=0.01) ve daha yüksek doz 

adrenalin kullanılmaya eğilim olduğu (p=0.06) gösterildi (Tablo 7). 

 

 4.6. Antimikrobiyal Tedavi 

 

Hastalara uygulanan antimikrobiyal tedavi Tablo 8'de özetlenmiĢtir. Tüm 

ataklarda antibiyotik tedavisinin mikroorganizmaya etkinliği %73, etkin 

antibiyotik baĢlangıç saati 3.25 [0-15] idi (Tablo 8). 
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Atakların %79'unda (n=55) hastalar, sepsis öncesinde antibiyotik tedavisi 

almaktaydı ve bu atakların %89'una (n=49) 6 [3-18] saat sonra antibiyotik 

değiĢikliği yapıldı. 55 Atak içerisinde kültürlerinde mikroorganizma izolasyonu 

sağlanamayan 8 atak değerlendirme dıĢı bırakıldığında, kalan 47 atağın %77'sine 

etkin antibiyotik tedavisi verildi. 

 Atakların %21’inde (n=15), hastalar sepsis tanısı aldıklarında herhangi bir 

antibiyotik tedavisi kullanmamaktaydı, bu hastalarda ağır sepsis baĢlangıcı ile 

ampirik antibiyotik tedavisinin baĢlanma saati arasındaki süre 2.5 [1.3-7.0] saat 

idi. 15 Atak içerisinde kültürlerinde mikroorganizma izolasyonu sağlanamayan 6 

atak değerlendirme dıĢı bırakıldığında, kalan 9 atağın %56'sına (n=5) etkin 

antibiyotik tedavisi verilmiĢtir.  

 

Atakların %9’unda cerahi olarak odak kontrolü gereken bir enfeksiyon 

mevcuttu. Bu hastalarda, odağa yönelik giriĢim 5.5 [0.0-43.0] saat sonra yapıldı 

(Tablo 8). 

 

 BaĢarıyla ve ölümle sonuçlanan ataklar karĢılaĢtırıldığında; ölen 

hastalarda, sepsis öncesinde antibiyotik kullanım öyküsü daha fazla (p= 0.02), 

etkin antibiyotik baĢlanma süresi daha uzun (p=0.02) olarak tesbit edildi (Tablo 

8). 
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Tablo 7. Hemodinamik Destek Tedavisi 

 

 

Özellikler Tüm Sepsis 

Atakları 

n=70 

BaĢarı ile 

sonuçlanan 

ataklar 

n=37 

Ölümle 

sonuçlanan 

ataklar 

n=33 

 

p 

Sıvı Tedavisi     

 Sepsis günü kristaloid kullanımı 

(%) 

70 (100) 37 (100) 33 (100) - 

 Sepsis günü kolloid kullanımı (%) 29 (41) 7 (19) 22 (67) 0.00 

 Vazopressör öncesi kristaloid 

kullanımı (%) 

57 (81) 32 (87) 25 (76) 0.30 

 Vazopressör öncesi kolloid 

kullanımı (%) 

13 (19) 3 (8) 10 (30) 0.02 

 Ġlk 24 saat verilen toplam kristaloid  

miktarı (L) 

2.1 [1.4-3.0] 2.2 [1.8-3.0] 1.9 [1.0-2.8] 0.11 

 Ġlk 24 saat verilen toplam kolloid 

miktarı (mL) 

400 [300-650] 300 [200-600] 500 [300-775] 0.29 

Vazopresör Tedavi     

 Sepsis ile vazopressör baĢlangıcı 

arasındaki süre (saat) 

2 [1-4] 2 [1.7-4] 2 [0.5-3.5] 0.23 

 Vazopresör türü       

  Dopamin kullanımı (%) 

Dopamin en yüksek doz 

(µg/kg/dk) 

Noradrenalin (%) 

Noradrenalin en yüksek doz 

(µg/dk) 

Adrenalin (%) 

Adrenalin en yüksek doz 

( µg/dk) 

70 (100) 37 (100) 33 (100)  

  30 [20-30] 20 [15-30] 30 [20-30] 0.00 

 

  10 (14) 4 (11) 6 (18) 0.49 

  30 [25-30] 25 [14-29] 30 [30-30] 0.01 

 

  38 (54) 11 (30) 27 (82) 0.00 

  20 [20-30] 20 [10-20] 30 [20-30] 0.06 

Ġnotrop Tedavi     

 Dobutamin kullanımı (%) 22 (31) 10 (27) 12 (36) 0.44 

 Dobutamin en yüksek dozu 

(µg/kg/dk) 

3.5 [2.5-7.5] 2.5 [2.5-5.6] 5 [2.5-7.5] 0.31 
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Tablo 8. Antimikrobiyal Tedavi  

 

 

 4.7. Diğer Destek Tedavileri 

Hastalara uygulanan diğer destek tedavileri Tablo 9'da sunulmuĢtur. 

 

Atakların %56'sına steroid tedavisi uygulanmıĢtır. Hastalarda vazopressör 

öncesi bakılan plazma kortizol düzeyi 22 [11-34] μg/dl ölçülmüĢtür. Steroid 

tedavisi sonrası hastaların %59'unda vazopressör ihtiyacı kesilmiĢtir (Tablo 9).  

Özellikler Tüm Sepsis 

Atakları 

n=70 

BaĢarı ile 

sonuçlanan 

ataklar 

n=37 

Ölümle 

sonuçlanan 

ataklar 

n=33 

 

p 

Etkili antibiyotik kullanımı (%) 41 (73) 21 (81) 20 (61) 0.30 

Sepsis ile etkili antibiyotik baĢlangıcı 

arasındaki süre (saat) 

3.25 [0-15] 0 [0-7] 7 [1-23] 0.02 

Sepsis günü antibiyotik almakta olan 

hastalar (%) 

55 (79) 25 (68) 30 (91) 0.02 

 Antibiyotik değiĢikliği yapılma oranı 

(%) 

49 (89) 22 (88) 27 (90) 0.81 

 DeğiĢiklik yapılma süresi (saat) 6 [3-18] 3.7 [1.5-18.0] 8 [4-23] 0.09 

 Etkin antibiyotik kullanımı (%) 36 (76) 17 (85) 19 (70) 0.31 

Sepsis günü antibiyotik kullanmayan 

hastalar (%)  

15 (21) 12 (32) 3 (9) 0.02 

 Sepsis  ile ampirik tedavi baĢlangıcı 

arasındaki süre (saat) 

2.5 [1.3-7.0] 3 [1-7] 2 [1-11] 0.71 

 

 Etkin antibiyotik kullanımı (%) 5 (56) 4 (67) 1 (33) 0.34 

Cerahi odak kontrolü gerekli enfeksiyon 

(%) 

6 (9) 2 (5) 4 (12) 0.31 

Sepsis baĢlangıcı ile cerahi iĢlem 

arasındaki süre (saat)  

5.5 [0.0-43.0] 20 [1-39] 5 [0-44] 0.63 
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Sepsis ataklarının %57'sinde APC tedavisi endikasyonu mevcut olup, 

hastaların hiçbirisine uygulanmamıĢtır. 

 

Mekanik ventilasyon uygulama oranı %81’dir. Atakların %13'üne NĠMV, 

%80'nine invaziv MV uygulanmıĢtır. Noninvaziv mekanik ventilasyon baĢarı 

oranı %33 iken, invaziv MV’de %32’dir (Tablo 9). Noninvaziv mekanik 

ventilasyon uygulama süresi 2 [1-5] gün, invaziv MV uygulanma süresi 7 [3-12] 

gün olarak tespit edilmiĢtir. Atakların %34'üne hemodiyaliz, %26'sına SVVHD 

uygulanmıĢtır (Tablo 9). 

 

 Hastaların günlük ortalama sabah kan Ģekeri değerleri 144 [130-170] 

mg/dl, günlük ortalama en yüksek kan Ģekeri değerleri 191 [158-245] mg/dl 

olarak saptandı. Hastalara uygulanan günlük ortalama insülin miktarı 25 [14-44] 

Ü/gün idi. Ġzlenen atakların %10'unda hipoglisemi gözlendi, hipoglisemi 

saptandığında ölçülen değer 50 [45-55] mg/dl idi (Tablo 9). Ġnsülin uygulanan 

hastaların günlük ortalama sabah kan Ģekeri değerleri 162 [143-186] mg/dl, 

günlük ortalama en yüksek kan Ģekeri değerleri 236 [192-267] mg/dl olarak 

saptandı. 

 

 Atakların %19'unda, hastalara enteral veya paranteral beslenme desteği 

verilmiĢtir. Beslenme desteği alan hastalarda, birlikte verilen vazopresörün dozu 5 

[3-15] µg/kg/dk’dır. Atak süresince hastaların aldığı günlük kalori miktarı 834 
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[594-864] kcal'dir. Bu değer, hastaların alması gerekli günlük kilogram baĢına 

hedef kalorinin (25 kcal/kg/gün) %43'ünü oluĢturmaktadır (Tablo 9).  

 

 Ataklar sırasında %34 oranında eritrosit, %21 oranında taze donmuĢ 

plazma ve %16 oranında trombosit transfüzyonu yapılmıĢtır (Tablo 9). 

 

BaĢarıyla ve ölümle sonuçlanan ataklar, destek tedavileri bakımından 

karĢılaĢtırıldığında; ölen hastalarda, daha az steroid tedavisi uygulamaya eğilim 

vardı ve steroid tedavisi süresi daha kısa idi (sırasıyla p=0.08 ve p=0.03). Ölen 

hastalara daha fazla ve daha uzun süre invaziv MV uygulanmıĢtı (sırasıyla p=0.00 

ve p=0.05). Her iki MV (invaziv ve noninvaziv) uygulamasının baĢarısı sepsisden 

çıkan hastalarda daha yüksek idi (sırasıyla p=0.00 ve p=0.05) (Tablo 9). Ölen 

hastalar ile Ģoktan çıkan hastalar arasında glisemik kontrol bakımından bir 

farklılık görünmese de (p=0.99), ölen hastalarda hipoglisemi sıklığı daha fazla idi 

(p=0.03). 
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Tablo 9. Diğer Destek Tedavileri 

*n:15; MV: Mekanik ventilasyon; NĠMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon; Kġ: Kan Ģekeri; SVVHD: 

Sürekli venövenöz hemodiafiltrasyon;  

 

 

 

 

Özellikler Tüm Sepsis 

Atakları 

n=70 

BaĢarı ile 

sonuçlanan 

ataklar 

n=37 

Ölümle 

sonuçlanan 

ataklar 

n=33 

 

p 

Steroid tedavisi (%) 39 (56) 23 (62) 16 (49) 0.08 

 Plazma kortizolü (μg/dl)* 22 [11-34] 13 [11-38] 24 [19-36] 0.27 

 Steroid tedavi süresi (gün)  4 [3-5] 4 [3-5] 3 [2-4] 0.03 

MV (%) 57 (81) 28 (76) 29 (88) 0.20 

 NĠMV tedavisi  9 (13) 5 (14) 4 (12) 0.80 

 NĠMV baĢarısı  3 (33) 3 (60) 0 (0) 0.05 

 Ġnvaziv MV tedavisi  56 (80) 25 (68) 31 (94) 0.00 

 Ġnvaziv MV süresi (gün) 7 [3-12] 10 [5-13] 4 [3-12] 0.05 

 Ġnvaziv MV  baĢarısı  18 (32) 18 (72) 0 (0) 0.00 

Kan Ģekeri kontrolü     

 Ortalama sabah Kġ (mg/dl)  144 [130-170] 142 [128-181] 146 [133-168] 0.99 

 En yüksek ortalama Kġ 

(mg/dl) 

191 [158-245] 179 [155-242] 199 [161-256] 0.37 

 Günlük ortalama insülin 

miktarı (Ü/gün) 

25 [14-44] 22 [10-43] 26 [17-50] 0.17 

 Hipoglisemi sıklığı (%) 7 (10) 1 (3) 6 (18) 0.03 

 Hipoglisemi değeri (mg/dl) 50 [45-55] 55 [55-55] 48 [44-55] 0.48 

Renal Replasman Tedavisi (%)     

 Hemodiyaliz  24 (34) 13(35) 11(33) 1.00 

 SVVHD 18 (26) 10(27) 8 (24) 1.00 

Beslenme  13 (19) 8 (22) 5 (15) 0.55 

 Beslenme alan hastalarda 

vazopressör dozu (µg/kg/dk) 

5 [3-15] 5 [3-20] 8.5 [3.5-14.2] 0.84 

 Günlük kalori miktarı (kcal) 834 [594-864] 792 [471-986] 840 [655-864] 0.86 

Eritrosit transfüzyonu (%) 24 (34) 12(32) 12(36) 0.80 

Taze donmuĢ plazma tedavisi (%) 15 (21) 6(16) 9(27) 0.38 

Trombosit  transfüzyonu (%) 11 (16) 4(11) 7(21) 0.32 
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 4.8. Sepsise Bağlı Morbidite ve Organ Yetmezlikleri 

 

 Hastalarda sepsis süresince yeni geliĢen organ yetmezlikleri Tablo 10'da 

görülmektedir. Buna göre nörolojik organ yetmezliği (%54) ve akut böbrek 

yetmezliği (%33) en sık geliĢen organ yetmezlikleridir (Tablo 10).  

 

BaĢarıyla ve ölümle sonuçlanan ataklar karĢılaĢtırıldığında; ölen hastalarda 

nörolojik organ yetmezliği daha fazla (p=0.01), trombositopeni ve karaciğer 

yetmezliği daha fazla olmaya eğilimliydi (sırasıyla p=0.07 ve p=0.06). 

 

 

 4.9. Sepsisde BaĢarısızlığı Belirleyen Faktörler 

 

Sepsis ile izlenen hastalarda, baĢarısızlığı belirleyen faktörler Tablo 11'de 

görülmektedir. Buna göre nötropeni (OR:10.4, p=0.04), sepsisin ilk günü 

nörolojik organ yetmezliğinin bulunması (OR:7.5, p=0.00), invaziv MV 

uygulaması (OR:7.2, p=0.02), hedef ScvO2 değerine ulaĢım (OR: 7.01, p=0.01), 

sepsis öncesinde steroid kullanımı (OR:4.6, p=0.04), sepsisin ilk günü böbrek 

yetmezliğinin bulunması (OR:4.4, p=0.01), kan dolaĢım yolu enfeksiyonuna bağlı 

sepsisin varlığı (OR:4.3, p=0.02 ), altta yatan kronik böbrek yetmezliğinin varlığı 

(OR:3.6, p=0.04), sepsisin ilk günü yüksek SOFA ve APACHE II skoru (sırasıyla 

OR:1.2, p=0.02 ve OR:1.1, p=0.01) ve etkili antibiyotiğin geç baĢlanması 

baĢarısızlığı belirleyen bağımsız faktörlerdir (Tablo 11). 
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 Tablo 10.Sepsise Bağlı Yeni GeliĢen Organ Yetmezlikleri 

ARDS: Akut respiratuar distres sendromu 

 

Tablo 11. Sepsisde BaĢarısızlığı Belirleyen Faktörler 

CI: Confidence interval; MV: Mekanik Ventilasyon; SOFA: ScvO2: Santrav venöz oksijen 

satürasyonu; Sequential organ failure assesment skoru; APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik 

sağlık değerlendirmesi skoru 

Özellikler 
Tüm 

Ataklar 

n=70 

BaĢarı ile 

sonuçlanan 

ataklar 

n=37 

Ölümle 

sonuçlanan 

ataklar 

n=33 

 

p 

 ARDS 2 (3) - 2 (6) 0.12 

 Akut Böbrek Yetmezliği 23 (33) 13 (35) 10 (30) 0.80 

 Trombositopeni 14 (20) 4 (11) 10 (30) 0.07 

 Nörolojik yetmezlik 38 (54) 15 (41) 23 (70) 0.01 

 Gastrointestinal kanama 8 (11) 4 (11) 4(12) 0.80 

 Akut koroner sendrom 2 (3) 2 (5) - 0.17 

 Karaciğer yetmezliği 3 (4) 0 (0) 3(9) 0.06 

 Odds Ratio C. I P 

Nötropeni 10.4 [1.1-99.0] 0.04 

Nörolojik organ yetmezliği 7.5 [2.0-27] 0.00 

Ġnvaziv MV  7.2 [1.2-41] 0.02 

Hedef ScvO2 değerine ulaĢım 7.01 [1.5-31] 0.01 

Sepsis öncesinde steroid kullanımı 4.6 [1.0-20] 0.04 

Renal yetmezlik 4.4 [1.3-14] 0.01 

Kan dolaĢım yolu enfeksiyonu 4.3 [1.1-16] 0.02 

Kronik Böbrek Yetmezliği 3.6 [1.0-12.5] 0.04 

Sepsisin ilk günü SOFA skoru 1.2 [1.0-1.5] 0.02 

Sepsisin ilk günü APACHE II 1.1 [1.0-1.2] 0.01 

Etkin antibiyotik baĢlangıç saati 1.07 [1.0-1.1] 0.02 
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 4.10. Sepsis Kılavuzuna Uyum 

Sepsisli hastaların izleminde, ağır sepsis baĢlangıcından itibaren 2008 

uluslararası sepsis kılavuzuna uyum Tablo 12’de özetlenmiĢtir. Buna göre 

kılavuza uyumda, uyumun %50’nin altında olduğu basamaklar APC tedavisinin 

uygulanması, uygun glisemik kontrol, ilk 1 saatte antibiyotik baĢlanması idi 

(Tablo 12). 

 

Tablo 12. Sepsis Takibinde 2008 Sepsis Kılavuzuna Uyum 

Özellikler Tüm 

Ataklar 

n=70 

SVB izlemi (%) 92 

SVB hedefine ulaĢım (%) 94 

ScVO2 izlemi (%) 80 

ScVO2 hedefine ulaĢım (%) 50 

ScVO2 <%70 ve Htc<%30 olan hastalarda eritrosit replasmanı 59 

Laktat düzeyi izlemi (%) 88 

Antibiyotik tedavisi öncesi kan kültürü alınması (%) 92 

Erken dönemde (ilk 1 saat) geniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisinin 

baĢlanması  

20  

Antibiyotik değiĢikliği (ilk 1 saat) yapılması (%) 60 

APC tedavisi (%)  0 

Orta-yüksek doz vazopressör ihtiyacı olan hastalarda düĢük doz steroid 

uygulaması (%) 

79 

Uygun glisemik kontrol (kan Ģekeri düzeyi <150-180 mg/dl) (%) 40 

MV altında uygun hava yolu basıncının (Pplato<30 cmH2O) sağlanması (%) 100 

SVB: Santral venöz basınç; ScvO2: Santral venöz oksijen satürasyonu; Hct: Hematokrit; APC: 

Aktive protein c; MV: Mekanik ventilasyon 
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5. TARTIġMA 

 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 9 yataklı Ġç Hastalıkları YBÜ'de 

yaptığımız çalıĢmada, 31'i YBÜ'de geliĢmiĢ, 70 septik Ģok atağı incelenmiĢtir. 

YBÜ mortalitesi %68 olarak saptanan hastaların takip ve tedavisinde; ScvO2 

optimizasyonu, ilk 1 saat içinde antibiyotik tedavisi, uygun glisemik kontrol ve 

APC uygulaması dıĢında 2008 Surviving Sepsis Campaign sepsis kılavuzuna 

uyumumuz %50’nin üzerinde idi. Bu hastalarda, baĢarısızlığı belirleyen faktörler 

nötropeni, nörolojik organ yetmezliğinin bulunması, invaziv MV, ScvO2 hedefine 

ulaĢılamaması, sepsis öncesinde steroid kullanım öyküsü, ABY'nin bulunması, 

kan dolaĢım yolu enfeksiyonuna bağlı sepsisin mevcudiyeti ve kronik böbrek 

yetmezliği idi.  

 

 

 5.1. Genel Özellikler 

 

 Kritik hastalarda en önemli ölüm sebebi olan sepsis, genellikle hayatın 6. 

dekadında zirve yapmaktadır.
25

 Hastalara ait genel özellikler içerisinde; erkek 

cinsiyet, etnik köken (siyah erkekler daha yüksek riskli), eĢlik eden hastalıklar, 

kanser, immün yetmezlik durumu, kronik organ yetmezliği, alkol bağımlılığı, 

genetik faktörler sepsise yol açan predispozan faktörler olarak sayılabilir.
2,17

 

Alberti ve ark.'ın çok merkezli uluslararası sepsis ile ilgili epidemiyolojik 

çalıĢmasında hastaların %60’ında solid organ kanseri, %46’sında kronik böbrek 
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yetmezliği, %42’sinde KOAH (Kronik obstriktif akciğer hastalığı) ve %36’sında 

diabetes mellitus altta yatan hastalıklar olarak bildirilmiĢtir.
20

 Yapılan bir Fransız 

çalıĢmasında, septik Ģoklu hastalarda en önemli komorbidite %26 ile kronik 

alkolizm, %25 ile KOAH, %22 ile diabetes mellitus ve %18 ile kronik kardiyak 

yetmezlik olarak bildirilmiĢtir.
116

  

 

 Bizim çalıĢmamızda hastaların yaĢ ortalaması literatür ile uyumlu olarak 

65 [53-80] idi. En sık altta yatan hastalıklar hipertansiyon (%62), kanser (%40), 

kardiyak hastalıklar (%32), diabetes mellitus (%30), kronik renal hastalıklar 

(%30) ve KOAH (%28) olarak tesbit edilmiĢtir.  

 

 Sepsisli hastalarda, altta yatan hastalık ile bunların mortalite üzerine 

etkileri konusunda çeĢitli çalıĢmalar yapılmıĢtır. Alberti ve ark., 2003 yılında 

yayımlanan makalelerinde immünsupresyon, KOAH, kalp yetmezliği, karaciğer 

sirozu ve kronik böbrek yetmezliğinin sepsisli olgularda ölüm riskini arttırdığını 

bildirmiĢlerdir.
117

 Fransa'da 2004 yılında  yapılan bir çalıĢmada ise kronik 

karaciğer hastalığı ve konjestif kalp yetmezliği ölümle iliĢkili bağımsız risk 

faktörleri olarak bulunmuĢtur.
118

 Yayımlanan baĢka bir makalede ise 

komorbiditelerin sepsisli hastalarda hastane içi mortalite hızı için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu belirtilmiĢtir.
119

 ÇalıĢmamızda, mortaliteye etkili tek altta yatan 

hastalık kronik böbrek yetmezliğiydi. Nötropeninin bulunması ve öncesinde 

steroid kullanımı gibi immünsupresyon durumları baĢarısızlık üzerine etkili diğer 

faktörler olarak saptandı. Sonuçlarımıza göre sepsisde baĢarsızlık oranını, kronik 
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böbrek yetmezliği varlığı 4 kat, nötropeni varlığı 10 kat ve steroid öyküsü varlığı 

5 kat arttırmaktaydı.  

 

 Sepsisli hastalarda mortaliteyi öngörmede APACHE II skorunun 

kullanılması genel bir öneridir.
120

 Yoğun bakım ünitesinde ölen hastaların 

APACHE II skorları, YBÜ’den sağlıklı olarak çıkan hastaların APACHE II 

skorlarından daha yüksektir.
116,121

 Literatürde yapılan çalıĢmalarda, sepsis 

hastalarında, sepsisin ilk günü APACHE II skorları 19-28 arasında, SOFA skorları 

5-11 arasında değiĢmektedir.
7,11,116,118,121-125

 Bizim çalıĢmamızda, sepsisin ilk 

günü medyan APACHE II skoru 31 ve medyan SOFA skoru 14 olup, literatürün 

1,5 katıdır. Bunun nedeni hastalarmızın altta yatan ağır hastalıklarının bulunması 

olabilir. ÇalıĢmamızda hastaların %40’ında kanser mevcut idi. Bir baĢka neden ise 

incelediğimiz atakların çoğunluğunun daha dirençli mikroorganizmaların rol 

aldığı hastane enfeksiyonlarına bağlı sepsis ataklarının oluĢturmasıdır. 

ÇalıĢmamızda 70 atağın 53 (%76)’ü hastane enfeksiyonlarına bağlıydı.  

 

 

 5.2. Sepsis Odağı ve Ġzole Edilen Mikroorganizmalar   

 

 Sepsis tanısı alan hastalarda en önemli basamaklardan biri odağın ve 

etkenin gösterilmesidir. 
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 Yapılan çalıĢmalarda mikrobiyolojik olarak dökümente edilen enfeksiyon 

oranı %59 ile %68 oranında değiĢmektedir.
116,126

 Alberti ve ark.'ın yaptığı 

çalıĢmada, mikrobiyolojik olarak dökümentasyon toplumdan kazanılmıĢ 

enfeksiyonlarda %55, hastanede kazanılmıĢ enfeksiyonlarda %71, YBÜ'den 

kazanılmıĢ enfeksiyonlarda %86 olarak bulunmuĢtur.
20

 Bizim çalıĢmamızda 

hastaların %43'ünde YBÜ kökenli, %33'ünde hastane kökenli, %24'ünde toplum 

kökenli enfeksiyonlara bağlı septik Ģok geliĢimi gözlenmiĢtir. Atakların tümünde 

sepsis odağı tespit edilmiĢ olup, mikroorganizma izolasyonu atakların %80'ninde 

mümkün olmuĢtur. Mikroorganizma izolasyonu literatür ile uyumlu olarak 

hastane içi enfeksiyonlarda %86 iken, toplumdan kazanılmıĢ 

enfeksiyonlarda %61'dir. Toplumdan kazanılmıĢ enfeksiyonlarda mikrobiyolojik 

olarak dökümantasyon yetersizliğinin sebebi YBÜ'ye kabül öncesi ve antibiyotik 

tedavisi öncesi kültür alım kurallarına dikkat edilmemesi ve hiç kültür alınmaması 

veya bu kültürlerin YBÜ’de alınması olabilir.  

 

 Gao ve ark.'ın 2005 yılında yaptıkları bir çalıĢmada, hastaların %87'sinde 

ağır sepsis odağı saptanmıĢ ve bu odaklar %50 pnömoni, %22 intraabdominal 

enfeksiyon, %6 üriner sistem enfeksiyonu ve %6 diğer nedenler olarak 

saptanmıĢtır.
11

 Yapılan diğer çalıĢmalarda da enfeksiyon odaklarını sırasıyla 

pnömoni, intraabdominal enfeksiyon ve üriner sistem enfeksiyonu 

oluĢturmuĢtur.
20,116

 Brezilya’ nın epidemiyolojik verilerini sunan 2008 yılında 

yapılan bir çalıĢmada enfeksiyon bölgelerini %57 pnömoni, %21 üriner sistem 

enfeksiyonu, %11 intraabdominal enfeksiyon oluĢturmuĢtur.
7
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 YapmıĢ olduğumuz araĢtırmada sepsis odaklarının %80'nini 

pulmoner, %36'sını kan dolaĢım yolu enfeksiyonu, %23'ünü üriner, %14'ünü 

yumuĢak doku, %11'ini abdominal enfeksiyonlar oluĢturmaktaydı. Literatür ile 

uyumlu olarak en sık enfeksiyon kaynağımız pnömoni idi. Ġkinci sıklıkta kan 

dolaĢım yolu enfeksiyonu görülmekteydi. Ünitemize dahili hastaların ağırlıklı 

olarak kabul edilmesi nedeni ile intraabdominal enfeksiyon oranı düĢüktü. 

 

 Yapılan çalıĢmalarda toplum kaynaklı enfeksiyonlarda gram pozitif koklar 

yüksek oranda saptanırken (%39), hastane ve YBÜ kaynaklı enfeksiyonlarda 

gram negatif (%47,9-%49,2) bakteriler saptanmıĢtır.
20

 Bizim çalıĢmamızda da en 

sık izole edilen mikroorganizmalar sırasıyla %54 gram negatif, %33 gram 

pozitif, %24 fungus ve %13 diğer mikroorganizmalardı. Gram negatif 

mikroorganizmalar içerisinde en sık izole edilen mikroorganizma Acinetobacter 

baumannii idi. ÇalıĢmamızda sıklıkla (%76) hastane kökenli enfeksiyonlara 

ikincil sepsis atakları incelendiği için gram negatif mikrrorganizmalar çoğunlukta 

idi.  

 

 

 5.3.Sepsis Kılavuzuna Uyum 

 

  Sepsisde, tanı ve tedavinin standardizasyonu için “Surviving Sepsis 

Campaign” adı altında uluslararası bir uzmanlar topluluğu oluĢturulmuĢtur. Bu 
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topluluk, 2004 ve ardından yeni değiĢiklikler ile 2008 yılında sepsis hastalarında 

tanı ve tedavinin düzenlenmesi amacıyla uluslararası sepsis kılavuzlarını 

yayınlamıĢlardır.
79,91

 Bunun sonrasında yapılan çalıĢmalarla, sepsis izleminde bu 

kılavuzlara uyum ile mortalitede düĢüĢler olduğu gösterilmiĢtir.
11-13,124

  

 

 Sepsis tedavi rehberinin kliniğe oturtulması ile ilgili çalıĢmaların ilki, 2005 

Kasım’da Ġngiltere’de yapılmıĢtır. Ġngiltere’de iki hastanede 11’i acil serviste 

tedavi gören 101 hastada, yapılan prospektif gözlemsel çalıĢmada, 6 saatlik sepsis 

paketine uyum oranı %52 saptanmıĢtır.
11

 Hastaların ilk 6 saat içerisinde %74'üne 

antibiyotik tedavisi baĢlanmıĢ, %52’sine serum laktat düzeyi bakılmıĢ, %84’üne 

hipotansiyon varlığında ilk 500 ml sıvı puĢesi uygulanmıĢ, %70’ine sıvı 

tedavisine rağmen ortalama arter basıncı <65 mmHg olan hastalara vazopressör 

baĢlanmıĢ ve/veya hedef hemoglobin 7 ile 9 gr/dl arasında olacak Ģekilde kan 

transfüzyonu uygulanmıĢtır. Yirmidört saatlik sepsis paketine uyum %30 olarak 

bildirilmiĢtir (21/69). Hastaların 24 saatlik zaman diliminde, %64'ünde glukoz 

kontrolü sağlanmıĢ, %43'üne steroid tedavisi verilmiĢ, MV uygulanan 

hastaların %85'inde plato basıncı 30 cmH2O altında tutulmuĢtur. Bu çalıĢmada, 6 

saatlik destek tedavi demetine tam uyum gösterilen hastalar ile, bu tedavi 

demetine uyulmayan hastalar karĢılaĢtırıldığında; protokole uygun olarak tedavi 

edilen hastaların ölüm oranlarında istatistiksel olarak anlamlı düĢüĢ saptanmıĢtır 

(%2-%49, p=0.01). Ancak 24 saatlik tedavi demetine uyum ile mortalite arasında 

bu iliĢki gösterilememiĢtir.
11
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 2007 yılında Payal ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada, sepsis 

protokolü öncesi (n:64) ve sonrası (n:54) hastalar karĢılaĢtırıldığında, protokol 

sonrası grupta vazopressör, ventilatör ve YBÜ'deki yatıĢ gün sayısı azalmıĢtır. 

Hastane mortalitesinde gruplar arasında önemli farklılık saptanmamıĢtır. 28 

günlük mortalite protokolün uygulanmasından sonra %61'den %33'e azalmıĢtır.
121

 

Refrakter Ģokun 4.5 saati içinde antibiyotik tedavisi alan hastalar %56-%85, 

yeterli sıvı tedavisi oranı %31-%72 olarak saptanmıĢtır. ġoktan önce antibiyotik 

kullanımı %41, ampirik antibiyotik baĢlama saati 5.4 saat, uygun antibiyotik 

baĢlanma saati 9.6 saat, kültür pozitif hastalarda uygun antibiyotik kullanımı %67, 

ventilasyon süresi 2.7 gün, yoğun bakım süresi 4.9 gün, yeterli sıvı 

resüsitasyonu %72 saptanmıĢtır.
121

 

 

 Yoğun bakım ünitesinde 320 septik Ģoklu hastayı inceleyen bir Fransız 

çalıĢmasında sepsis baĢlangıcından antibiyotik uygulanmasına kadar geçen süre 

9.8±18.7 saat ölçülmüĢ olup, hastaların %88'inde antibiyotik tedavisi yeterli 

uygulanmıĢtır. Sepsisi takiben 24 saatte verilen ortalama kristalloid 2194±1720 ml 

olup en yaygın kullanılan vazopressör ajan norepinefrin (%74) olarak tesbit 

edilmiĢtir. Hidrokortizon hastaların %84'üne verilmiĢ ve Ģok baĢlangıcından sonra 

7.9±12 saat sonra baĢlanmıĢtır. Mekanik ventilasyon ihtiyacı %88 olup, NĠMV 

desteği hastaların %13'üne uygulanmıĢtır. Hastaların %31'inin renal replasman 

ihtiyacı olmuĢ ve tekrarlayan Ģok, hastaların %24'ünde not edilmiĢtir. 
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 Bizim çalıĢmamızda da 6 saatlik sepsis demetine uyumumuz %71 idi. 

Santral venöz basınç 12 mmHg altında olan hastaların hemen hepsine ortalama 

1000 ml kristaloid verildi. Hastaların %92'sine SVB takibi yapıldı ve %94'ünde 

SVB hedefine ulaĢıldı. Hastaların tamamına vazopressör uygulandı. 

Hastaların %80'ninde ScVO2 ölçümü yapıldı ve %50'sinde hedef ScVO2 değerine 

ulaĢıldı. Santral venöz oksijen satürasyonu %70 altında olanların %53'üne 

dobutamin infüzyonu baĢlandı. Santral venöz oksijen satürasyon değeri <%70 ve 

Htc<%30 olanların %59'una eritrosit replasmanı uygulandı. Santral venöz oksijen 

satürasyon değeri <%70 olan hastaların %15'inde ScVO2 hedefine ilk 6 saatte 

ulaĢıldı. Hastaların %88'ine laktat takibi yapıldı. Ağır sepsis baĢlangıcından 1 saat 

içinde hastaların %20'sine geniĢ spektrumlu antibiyotik tedavisi baĢlandı. 

Öncesinde 48 saatten uzun süreli antibiyotik tedavisi alan hastaların %60'ında 

mevcut antibiyotik tedavisi değiĢtirildi yada baĢka bir antibiyotik tedavisi eklendi.  

 

 ÇalıĢmamızda, sepsisin ilk 6 saati içinde kılavuza uyumda, uyumumuzun 

en kötü olduğu basamak, %50 oranıyla ScvO2'nin optimizasyonu ve %20 oranıyla 

ilk 1 saat içinde geniĢ spektrumlu antibiyotik baĢlanması idi. ÇalıĢmamızda 

ScvO2'nin ilk 6 saat içinde optimize edilememesinin nedenlerine bakılacak olursa; 

birinci neden ScvO2 ölçümünün geç olarak yapılmasıdır. ÇalıĢmamızda, ScvO2 

ağır sepsisin medyan 4. saatinde bakılmıĢtır. Bunun nedeni ağır sepsisin ilk  

saatleri içinde sıvı puĢelerine yanıtın beklenmesi ve özellikle sonrasında santral 

venöz kateterin takılması için vakit kaybedilmesi olabilir. Nitekim, ScvO2 düĢük 

olan olan atakların %61'inde ölçüm için hastaya kateter takılması gerekmiĢtir. 
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Ġkinci neden, ScvO2 <%70 ve Htc <%30 olan hastalarda kan ürünü verilmesinde 

gecikme yaĢanmıĢ olabilir. Santral venöz oksijen saturasyonu düĢük olan 

atakların %85'inde hemotokrit <%30'dur. Bu hastalarda ScvO2, ağır sepsis 

baĢlangıcından itibaren medyan 2.8 [1.0-8.7] saat sonra bakılmıĢtır. Bu hastalarda, 

ağır sepsisin medyan 4. saatinde kan ürünü uygulanabilmiĢtir. Üçüncü neden, 

ScvO2 takibinin, sürekli ölçüm yapan kateterler ile değil, kan gazı incelemesi ile 

takip edilmesi olabilir. Rivers’ın erken hedefe yönelik tedavinin mortalite üzerine 

olumlu etkisini gösteren çalıĢmasında sürekli ScvO2 ölçümü yapan bir kateter 

kullanılmıĢtır. Bu durum ScvO2’deki değiĢimlerin sürekli takibine olanak 

sağlamıĢtır.
10

 

 

 24 saatlik sepsis demetine uyum oranımız %55 idi. ÇalıĢmamızda 

vazopressör uygulanan hastaların %79'una steroid tedavisi baĢlandı. Mekanik 

ventilasyon altındaki hastaların hepsinde medyan hava yolu basıncı 30 

cmH2O'nun altında idi. Ancak hastaların %40'ında kan Ģekeri ayarlanması 

sağlanabildi. Sepsis ataklarının %57'sinde APC tedavisi endikasyonu mevcut 

olup,  hastaların hiçbirisine uygulanmadı. 

 

 ÇalıĢmamızda 24 saatlik sepsis demetinde uyumumuzun en kötü olduğu 

basamaklar, APC kullanımı ve uygun kan Ģekeri kontrolü basamakları idi. Aktive 

protein C tedavisi, 2008 Surviving Sepsis Campaign sepsis kılavuzunda yüksek 

derecede tavsiye edilmemesi, son yıllarda kullanımıyla ilgili tartıĢmaların devam 

etmesi ve maliyeti nedeni ile kullanılmamıĢtır.  
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Kan Ģekeri ayarlanmasında kılavuza uyumumuz %40 idi. Ġnsülin 

kullanılması gerekli hastalarda bu uyum daha da düĢüktü (%16). Bu basamaktaki 

uyumsuzluğumuz kan Ģekeri izleminde bir protokol kullanmamıza bağlı olabilir. 

Ünitemizde kan Ģekeri kontrolü doktorlar aracılığıyla yapılmaktadır; herhangi bir 

protokol uygulanmamaktadır. Literatürde kan Ģekeri ayarlanmasında protokol 

kullanımıyla uyumda artıĢ tespit edilmiĢtir.
127,128

 Bu nedenle kan Ģekeri 

ayarlanması için daha düzenli ayarlama yapılan protokollerin kullanılması 

gündeme gelmelidir. 

 

 

 5.4.Antibiyotik Tedavisi  

 

 Ağır sepsis ve septik Ģok tanısı alan hastalarda, ilk 1 saat içinde geniĢ 

spektrumlu ve olası enfeksiyon odağına penetre olabilecek özellikte intravenöz 

antibiyotik tedavisi baĢlanmalıdır.
79

 Bu durum mortalite ile iliĢkili en önemli 

parameterelerden biri olarak kabul edilebilir. Yoğun bakımda uygun olmayan 

antibiyotik baĢlanan hastalarda, uygun antibiyotik baĢlanan hastalara oranla 

mortalitenin 8 kat arttığı tesbit edilmiĢtir.
129

 DeğiĢik çalıĢmalar göstermiĢtir ki; 

sepsis tedavisinde antibiyotik baĢlama zamanındaki gecikme prognozu 

kötüleĢtirmektedir.
126,130-132

 Ağır sepsis hastalarına uygun antibiyotik baĢlamada 

gecikilen her saatte, mortalitenin %7,6 ile %9 arasında artığını gösteren çalıĢmalar 

mevcuttur.
103,133
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 ÇalıĢmamızda, ağır sepsis ile ampirik antibiyotik baĢlangıcı 

arasındaki süre 2.5 saat olarak saptandı. Yeni antibiyotik tedavisi baĢlanan 

hastaların %73'ünü toplum kökenli enfeksiyona bağlı Ģeptik Ģoklu hastalar 

oluĢturmaktaydı. Bu nedenle antibiyotik tedavisindeki gecikme, YBÜ dıĢında 

yatan hastaların sepsis tanısı almasındaki zorluklardan kaynaklanmıĢ olabilir. 

Ġkinci olarak; enfeksiyon hastalıkları konsültasyonu ve gören hekimin tedaviyi 

onaylaması sırasında da vakit kaybedilmiĢ olabilir. 

 

Ağır sepsis baĢlangıcı ile etkin antibiyotik baĢlangıcı arasındaki süre 3 saat 

15 dakika idi. Bu süre, hastalarımızda baĢarısızlığı arttıran bağımsız nedenlerden  

biriydi. Bu durum, çoğunluğu nozokomiyal olan incelediğimiz atakların, hastane 

kökenli dirençli mikroorganizmalar ile geliĢmiĢ olması ve etkin antibiyotik 

spektrumunun zaman zaman tahmin edilememesinden kaynaklanıyor olabilir. 

 

 

 5.5.Mortalite 

 

 Septik Ģoklu hastalarda mortalite, tedavi seçeneklerindeki geliĢmelere 

rağmen %50'nin üzerindedir.
8,118

 Yapılan çalıĢmanın kabul ettiği popülasyona 

göre değiĢmekle birlikte sepsis/ağır sepsis mortalite oranlarının çeĢitli 

yayınlarda %20-80 arasında olduğu bildirilmiĢtir. Annane ve ark.’ın septik Ģoklu 

hastaların epidemiyolojisini inceleyen çalıĢmalarında 1993 yılında mortalite %62 

iken, 2000 yılında %56 olarak saptanmıĢtır.
8
 Bu düzelmenin, daha erken ve daha 
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yoğun tedavi ile, özgün antienfeksiyöz tedavilerin geliĢtirilmesi ile iliĢkisi olduğu 

düĢünülmektedir.
9,10

 

  Alberti ve ark.'nın yaptığı çalıĢmada, septik Ģoklu hastalarda toplum 

kaynaklı enfeksiyonu olanlarda YBÜ mortalitesi %42, hastane mortalitesi %50; 

hastane kaynaklı enfeksiyonu olanlarda YBÜ mortalitesi %58 hastane 

mortalitesi %66; daha öncesinde enfeksiyonu olmayıp YBÜ'de septik Ģok 

geliĢtiren hastalarda YBÜ mortalitesi %57 hastane mortalitesi %63 olarak 

bulunmuĢtur.
20

  

 

 Brezilya’ nın epidemiyolojik verilerini sunan 2008 yılında yapılan bir 

çalıĢmada, ağır sepsis ve septik Ģokta ortalama mortalite oranı %64 olarak 

verilmiĢtir.
7
 Fransa'da 1993 yılında yapılan bir çalıĢmada, ağır sepsisli hastalarda 

mortalite oranı %56 saptanmıĢ olup
134

, 2010 yılında yayımlanan baĢka bir Fransız 

çalıĢmasında ise septik Ģoklu hastalarda mortalite oranı %54 saptanmıĢtır.
116

 Diğer 

yayımlanan bazı çalıĢmalarda da ağır sepsisli hastalarda mortalite oranı %28 

ile %54 arasında bulunmuĢtur.
17,20,21,118,135

 

 

Bizim çalıĢmamızda, septik Ģoklu hastalarda yoğun bakım 

mortalitesi %68, hastane mortalitesi %73 olup literatür ile uyumluydu. Yoğun 

bakım ünitesine toplum kökenli enfeksiyona bağlı sepsis geliĢimi nedeniyle 

yatırılan hastalarda YBÜ ve hastane mortalitesi sırasıyla %33 ve %47 iken, 

hastane içindeki servislerden kabul edilen nozokomiyal enfeksiyona bağlı sepsis 

geliĢtirilmiĢ olan hastalarda %78 ve %83, YBÜ’de septik Ģok geliĢen 
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hastalarda %82 olarak tespit edilmiĢtir. Diğer çalıĢmalarla tutarlı bir Ģekilde
121,136

 

bizim çalıĢmamızda da nozokomiyal enfeksiyona bağlı septik Ģoku olan 

hastalarda, mortalite toplum kaynaklı enfeksiyonlara göre daha fazladır. Hastane 

kökenli enfeksiyonlara bağlı sepsisde görülen mortalite artıĢını, birden fazla 

enfeksiyon odağına ve çoklu mikroorganizmalara bağlı olduğunu düĢünmekteyiz. 

Aynı zamanda hastalığın ciddiyeti, komorbid durumlar, enfeksiyon kaynağı ve 

enfeksiyonun kazanılmıĢ olduğu yerin hastalar arasında farklılık göstermesi, 

antimikrobiyal ajan seçimi, transfüzyon desteği, ventilasyon ve kardiyak destek 

stratejileri de mortaliteye katkıda bulunmaktadır. Hastane kökenli enfeksiyona 

bağlı septik Ģoklu hastalarımızda, mortalite oranı diğer çalıĢmalara göre yüksektir. 

Daha dirençli mikroorganizmalar, hedef ScvO2 optimizasyonunu sağlamadaki 

baĢarısızlığımız, kan Ģekeri regülasyonunu sağlayamamız, APC tedavisini 

kullanmamamız, ilk 1 saatte antibiyotik tedavisinin baĢlanmasındaki gecikmeler 

mortaliteye katkıda bulunmuĢ olabilir. 

 

 

 5.6.Septik ġoktan ÇıkıĢı Belirleyen Bağımsız DeğiĢkenler 

 

 Yapılan değiĢik çalıĢmalar, ağır sepsis ve septik Ģokta mortalite ile iliĢkili 

bağımsız faktörleri incelemiĢtir.
81,134

 YaĢ, altta yatan hastalığın ciddiyeti, organ 

yetmezlik sayısı, hipotermi, trombositopeni, laktik asidoz, pozitif kan kültürü, 

çoklu enfeksiyon kaynağı ve endokrin fonksiyonlar mortalitede etkisi olduğu 

sıklıkla saptanan faktörlerdir.
81,134
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 Annane ve ark. tarafından 2003 yılında yapılan bir çalıĢmada, YBÜ 

mortalitesini etkileyen faktörler arasında, MV ihtiyacının bulunması en yüksek 

risk faktörü olarak saptanmıĢtır (OR=4.7 p=0.00).
8
 Bu çalıĢmada mortaliteye etkili 

diğer faktörler yaĢ, ABY, pozitif bakteriyel boyama ve fungal enfeksiyonlardır. 

 

 Ağır sepsis hastaları ile ilgili 2004 yılında yapılan bir Fransız 

çalıĢmasında, kronik karaciğer ve kalp yetmezliği, akut böbrek yetmezliği ve Ģok, 

sepsis baĢlangıcındaki SAPS II skoru ve SOFA skorunun ölümle iliĢkili bağımsız 

risk faktörleri olduğu saptanmıĢtır.
118

 

 

 Payal ve ark.
121

 tarafından yapılan çalıĢmada mortaliteye etkili olan 

faktörler; Ģok ve ampirik antibiyotik tedavisinin eklenmesi arasındaki sürenin 4.5 

saatten fazla olması, vazopressör süresi, APACHE II skoru ve enfeksiyonun tipi 

olarak saptanmıĢtır (toplum kaynaklı-hastane kaynaklı).  

 

 Brezilya’nın epidemiyolojik verilerini sunan 2008 yılında yapılan bir 

çalıĢmada yaĢ, APACHE II skoru, erkek cinsiyet, sistolik kan basıncı ve organ 

yetmezlik sayısı acil serviste  mortalite ile iliĢkili bağımsız değiĢkenlerdir.
7
 

 

 Yoğun bakım ünitesinde 320 septik Ģoklu hasta yönetiminin 

değerlendirilmesi ve mortalite ile iliĢkili risk faktörlerini tanımlanması amaçlanan 

bir Fransız çalıĢmasında, mortalite ile iliĢkili faktörler MV, SAPS II>60, kronik 
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alkolizm, yaĢ>65, protrombin oranı<%40, PaO2/FiO2 <150 olarak tesbit 

edilmiĢtir.
116

 

 

 Bizim çalıĢmamızda sepsisden çıkan ve ölen hastalar çok değiĢkenli analiz 

ile incelendiğinde; literatür ile uyumlu olarak sepsis günü APACHE II skoru, 

sepsis günü SOFA skoru, sepsis günü SOFA skoruna göre böbrek hasarı ve 

nörolojik hasar, kronik böbrek yetmezliği/kronik böbrek hastalığı, nötropeni 

varlığı, kan dolaĢım yolu enfeksiyonu, etkili antibiyotik baĢlangıç saati, invaziv 

MV, hedef ScvO2 değerine ulaĢım mortalite ile iliĢkiliydi. Buna göre hastalık 

ağırlık skorları, böbrek ve nörolojik organ yetmezlikleri, nötropeni, kan dolaĢım 

yolu infeksiyonu, hedef ScvO2 değerine ulaĢamama ve etkili antibiyotik 

baĢlanamaması en önemli prognoz belirleyicileriydi. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

 

 1- Kronik böbrek yetmezliği, nötropeni ve daha öncesinde steroid kullanım 

öyküsü olan sepsisli hastalarda baĢarı oranı daha düĢük olarak saptanmıĢtır. Bu 

nedenle, bu hastalarda çok daha hızlı ve etkili tedavi uygulanmalıdır. 

 

 2- ÇalıĢmamızda ilk 6 saatlik sepsis kılavuzuna uyumumuz %71 olup en 

düĢük uyumumuzdan biri hedef ScvO2 değerine ulaĢımdı. Bunun için; 

 Ağır sepsis baĢlangıcından itibaren kristaloid/kolloid puĢelerine 

yanıt için daha kısa süre ayrılarak hızla santral ven 

kateterizasyonuna geçilmelidir. 

 Santral ven kateterinin takım iĢlemi hızlandırılmalıdır. 

 Santral venöz oksijen satürasyon takibi, kan gazı incelemesi sonucu 

ile değil, sürekli ölçüm yapan kateterler ile yapılabilir. 

 Kan ürünü temini hızlandırılmalıdır. 

 

 3- ÇalıĢmamızda ilk 6 saatlik sepsis kılavuzunda ikinci en düĢük 

uyumumuz, ilk 1 saat içinde antibiyotik tedavisi baĢlanması ya da 48 saatten uzun 

süreli antibiyotik tedavisi alan hastalarda ilk 1 saat içinde antibiyotik değiĢikliği 

yapılmamasıydı. Bunun için;  

 Acil servis ve YBÜ çalıĢanlarının sepsis tanısı ve tedavisinde 

farkındalığının artırılması gereklidir. 



90 

 

 Enfeksiyon hastalıkları konsültasyonu ve gören hekimin tedaviyi 

onaylaması sırasında harcanan vakit kaybı engellenmelidir. 

 

 4- ÇalıĢmamızda 24 saatlik sepsis demetine uyumumuz %55 olup en 

düĢük uyumumuz APC kullanımı ve kan Ģekeri regülasyonuydu. Bunun için; 

 Aktive protein C hastanede bulundurulmalı ve hastalar APC 

gerekliliği açısından sorgulanmalıdır. 

 Aktive protein C tedavisi ile ilgili devam eden çalıĢmaların 

sonuçları beklenmelidir. 

 Kan Ģekeri ayarlanmasının daha iyi sağlanması için kan Ģekeri takip 

protokolü oluĢturulmalıdır. 

 

5- ÇalıĢmamızda mortalite ile iliĢkili diğer bağımsız değiĢkenler invaziv 

MV uygulanması, kan dolaĢım yolu enfeksiyonu, sepsis günü nörolojik ve renal 

yetmezliğin olması, sepsis günü SOFA ve APACHE II skorunun yüksek olması 

ve etkin antibiyotik baĢlangıç saati idi. 

 

6- Ġnvaziv MV, sepsisli hastalarda mortaliteyi 7.2 kat artırmakta idi. Bu 

nedenle; 

 Erken MV döneminde etkin enfeksiyon kontrolü uygulanmalıdır.  

 Uygun durumlarda NĠMV uygulanmalıdır. 
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 7- Kan dolaĢım yolu enfeksiyonu, sepsisli hastalarda mortaliteyi 4.3 kat 

artırmakta idi.Bu nedenle; 

 Kan dolaĢım yolu enfeksiyonunun önlenmesi için 

enfeksiyon kontrol önlemleri alınmalıdır. 

 Gereksiz santral venöz kateter kullanımından kaçınılmalıdır 

 

 8- Etkin antibiyotik baĢlangıç saatinde gecikme hastalarda mortaliteyi 

artıran diğer bağımsız değiĢkenlerden biriydi. Bunun için, 

 Her hastanenin kendi florasını ve bakterilerin antibiyotik 

duyarlılıklarını bilmesi ve bu durumun sürekli olarak izlenmesi 

gereklidir. 

  Septik Ģok döneminde baĢlanan antibiyotik spektrumu daha 

geniĢ tutulmalı ve gerekirse kombinasyon tedavileri tercih 

edilmelidir. 

 

 9- Yoğun bakım ünitesinde septik Ģok geliĢen hastaların mortalitesi 

%82'dir. Yoğun bakımda geliĢen septik Ģok'un önlenmesi için standart önlemler 

etkin bir Ģekilde uygulanmalıdır.  

 Risk altında bulunan hastalar erkenden tanınmalı, erken tanı 

için organ perfüzyonları agresif olarak takip edilmelidir. 
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EK.1. APACHE II Skoru 
112

  

     
AKUT FĠZYOLOJĠ 4 3 2 1 0 1 2 3 4 SKOR 

Vücut Isısı (ºC) ≥41 39-40.9  38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 ≤29.9  

Ortalama arter basıncı ≥160 130-159 110-129  70-109  50-69  ≤49 

Kalp hızı (/dk) ≥180 140-179 110-139  70-109  55-69 40-54 ≤39 

Solunum sayısı ≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 

Oksijenizasyon          

  a) FiO2≥0.5 ise (A-a)O2* ≥500 350-499 200-349  <200     

  b) FiO2<0.5 ise PO2     >70 61-70  55-60 <55 

pH  ≥7.70 7.60-7.69  7.50-7.59 7.33-7.49  7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15 

Sodyum (mEq/l) ≥180 160-179 155-159 150-154 130-149  120-129 111-119 ≤110 

Potasyum (mEq/l) ≥7 6-6.9  5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9  <2.5 

Kreatinin (mg/dl)** ≥3.5 2-3.4 1.5-1.9  0.6-1.4  <0.6   

Hematokrit ≥60  50-50.9 46-49.9 30-45.9  20-29.9  <20 

Lökosit ≥40  20-39.9 15-19.9 3-14.9  1-2.9  <1 

TOPLAM          

* (A-a) O2 farkı: Alveolo-arteryal oksijen basınç farkı (Ankara için)=[(650× FiO2)-(1.25 ×PCO2)]-PO2    **ABY durumunda alınan skor 2 ile çarpılır. 

 

 

 
GKS 1 2 3 4 5 6 SKOR (15-GKS) 

Göz Yanıtı Yok Ağrılı uyaranla Sözel uyaranla Spontan    

Sözel Cevap Yok AnlaĢılmaz sesler Anlamsız sesler Konfüze sözler Oriante  

Motor Cevap Yok Anormal ekstansiyon Anormal 

fleksiyon 

Ağrıyla çeker Ağrıyı lokalize ediyor Emirlere uyuyor 

TOPLAM       

 

 

 

YAġ 0 2 3 5 6 SKOR 

 ≤44 45-54 55-64 65-74 ≥70  
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KRONĠK SAĞLIK DEĞERLENDĠRMESĠ*  2 5 5 SKOR 

 Elektif cerrahi sonrası Acil cerrahi sonrası 

 

Karaciğer            :Biyopsi ile kanıtlanmıĢ siroz 

                             Dokümante portal hipertansiyon  

                             Portal hipertansiyona bağlı kanama 

                             Ensefalopati/koma öyküsü 

Kardiyak            : New York Heart Association Evre 4  

Solunum             : Ciddi egzersiz kısıtlayan kronik restriktif /  
                              obstriktif / vasküler hastalık 

                              Ev iĢlerini yapamama veya merdiven çıkamama 

                              Kronik hipoksi veya hiperkapni 
                              Sekonder polisitemi 

                              Ciddi pulmoner hipertansiyon (>40 mmHg) 

                              Ventilatör bağımlılığı 
Renal                   : Kronik diyaliz programında olma 

Ġmmün yetmezlik: Ġmmünsüpresif tedavi  

                               Kemoterapi/radyoterapi 

                               Ġnfeksiyona yatkınlıkla seyreden hastalık 

 

*Belirtilen sağlık durumlarından birden fazla olsa dahi en kötü skor için tek puan verilir 

 

RĠSK KATSAYISI 

 

CERRAHĠ OLMAYAN HASTALAR CERRAHĠ HASTALAR 

Solunum Yetmezliği Astma/allerji -2.108 Çoklu travma -1.684 

KOAH -0.367 Kronik kardiyovasküler hastalık -1.376 

Kardiyojenik olmayan pulmoner ödem -0.251 Periferik vasküler cerrahi -1.315 

Solunum Arresti -0.168 Kalp kapak cerrahisi -1.261 

Aspirasyon/zehirlenme -0.142 Kanser nedeniyle kraniyotomi -1.245 

Pulmoner emboli -0.128 Kanser nedeniyle böbrek cerrahisi -1.204 

Ġnfeksiyon  0 Renal transplantasyon -1.042 

Kanser  0.891 Kafa travması -0.955 

Kardiyovasküler yetmezlik Hipertansiyon -1.798 Kanser nedeniyle toraks cerrahisi -0.802 

Aritmi -1.368 Kanama nedeniyle kraniyotomi -0.788 

KKY -0.424 Laminektomi/spinal kanal cerrahisi -0.699 

Hemorajik Ģok/hipovolemi  0.493 Hemorajik Ģok -0.682 

KAH -0.191 GĠS kanaması -0.617 

Sepsis  0.113 Kanser nedeniyle GĠS cerrahisi -0.248 

Postkardiyak arrest  0.393 Cerrahi sonrası solunum yetmezliği -0.140 

Kardiyojenik Ģok -0.259 GĠS perforasyonu veya obstriksiyonu  0.060 

Aort diseksiyonu 0.731 Sepsis  0.113 

Travma Çoklu -1.228 Postarrest  0.393 

Kafa -0.517 Diğer 

Nörolojik Nöbet  -0.584        Nörolojik -1.150 

Kanama  0.723        Kardiyovasküler -0.797 

Ġlaç zehirlenmesi -3.353        Solunumsal -0.610 

Diyabetik ketoasidoz -1.507        Gastrointestinal -0.613 

GĠS kanaması  0.334        Metabolik/renal -0.196 

Diğer Nörolojik -0.759 

Kardiyovasküler  0.470 

Solunumsal -0.890 

Gastrointestinal  0.501 

Metabolik/renal -0.885 
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EK.2. SOFA Skoru 
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EK.3. RIFLE Skoru 
115

 

RIFLE Skoru Glomerüler Filtrasyon Hızı Ġdrar ÇıkıĢı 

Risk Serum kreatinin düzeyinde 1.5 

kat artıĢ veya GFH'de %25 

azalma 

Ġdrar çıkıĢı <0.5 ml/kg/s  6 

saat 

Hasar Serum kreatinin düzeyinde 2 

kat artıĢ veya GFH'de %50 

azalma 

Ġdrar çıkıĢı <0.5 ml/kg/s 12 

saat 

Yetmezlik Serum kreatinin düzeyinde 3 

kat artıĢ, GFH'de %75 azalma 

veya serum kreatinin≥4  mg/dl 

Ġdrar çıkıĢı <0.3 ml/kg/s 24 

saat veya Anüri*12 saat 

Kayıp Kalıcı ABY: Böbrek fonksiyonlarında 4 haftadan uzun süreli 

kayıp 

Son Dönem 

Böbrek 

Yetmezliği 

Son dönem böbrek yetersizliği (>3 ay) 

GFH: Glomerüler Filtrasyon Hızı; ABY: Akut Böbrek Yetmezliği 

 

 

 SOFA SKORU 

 Bilirubin 

(mg/dl) 

Kreatinin 

(mg/dl) 

Trombosit 

(10³/µL) 

PaO2/FiO2 

(%) 

Hemodinami GKS 

0 <1,2 <1,2 >150°°° >400 Hipotansiyon yok 15 

1 1,2-1,9 1,2-1,9 101°°°-150°°° ≤400 OAB<70 mmHg 13-14 

2 2-5,9 2.0-3,4 51°°°-100°°° ≤300 Dop ≤5 veya herhangi bir doz 

Dbt 

10-12 

3 6-11,9 3,5-4,9 veya 

UO<0,5L/d 

21°°°-50°°° ≤200 ve 

MV 

Dop 6-15 veya Epi ≤0,1 veya 

NorEpi ≤0,1 

6-9 

4 ≥12 >5 veya  

UO<0,2L/d 

≤20°°° ≤100 ve 

MV 

Dop>15 veya Epi>0,1 veya 

NorEpi >0,1 

Vsp’ler min 1st alınacak, doz 

mcg/kg/dk 

3-5 

OAB:Ortalama arter basıncı; GKS:Glasgov Koma Skoru (Sedatize hastalarda, sedasyon altında olmayan bir hasta 

tahmini ile hesaplanır); Dop:Dopamin; Epi: Epinefrin; Norepi: Norepinefrin 
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8. ÖZET 

 

ĠÇ HASTALIKLARI YOĞUN BAKIM ÜNĠTESĠ'NDE SEPTĠK ġOK ĠLE 

ĠZLENEN HASTALARIN EPĠDEMĠYOLOJĠK ÖZELLĠKLERĠ VE 

ULUSLARARASI SEPSĠS KILAVUZUNA UYUM 

 

Bu çalıĢma ile amacımız; Gazi Üniversitesi Ġç Hastalıkları Yoğun Bakım 

Ünitesinde (YBÜ) septik Ģok ile izlenen hastaların epidemiyolojik verilerini 

ortaya koymak, Surviving Sepsis Campaign tarafından oluĢturulmuĢ 2008 

uluslararası sepsis kılavuzu doğrultusunda tanı ve tedavimizi değerlendirmek ve 

septik Ģokta baĢarıyı belirleyen faktörleri ortaya koymaktır. 

 

 Bu çalıĢmada 9 yataklı Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġç Hastalıkları 

YBÜ'de toplam 60 hastada, 31'i YBÜ'de geliĢmiĢ olan 70 septik Ģok atağı 

incelenmiĢtir. Hastaların sepsisin ilk günü akut fizyoloji ve sağlık değerlendirmesi 

skoru (APACHE II) 31 [25-37], sequential organ failure assessment (SOFA) 

skoru 14 [9-16], glasgov koma skoru (GKS) 9 [7-13] olarak saptanmıĢtır. Hastalar 

sıklıkla (%63) hastane içi servislerden kabul edilmiĢtir. Hastaların %40'ı kanserli 

hastalardır ve %35'i immünsupresiftir. Yoğun bakım mortalitesi %68, hastane 

mortalitesi %73'dür. En sık enfeksiyon odağı akciğer olup en sık izole edilen 

mikroorganizmalar Gram negatifler baĢta olmak üzere A. baumannii'dir. Septik 

Ģok dönemindeki hastalarda sıklıkla solunum ve nörolojik yetmezlik saptanmıĢtır.. 

Hastaların %73'ü etkin antimikrobiyal tedavi almıĢtır. Ġncelenen ataklar içerisinde, 
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6 saatlik sepsis demetine uyum oranımız %71, 24 saatlik sepsis demetine uyum 

oranımız %55'dür. Uyumumuzun en kötü olduğu basamaklar, santral venöz 

oksijen satürasyonu optimizasyonu, uygun zamanda antibiyotik baĢlanması 

ve/veya tedavi değiĢikliğinin yapılması, aktive ptotein c uygulaması ve uygun kan 

Ģekeri kontrolü basamakları'dır. Septik Ģok ile izlenen hastalarda, baĢarısızlığı 

belirleyen en önemli faktörler, nötropeni (p=0.04), invaziv MV (p=0.02), hedef 

ScvO2 değerine ulaĢım (p=0.01), sepsis günü SOFA skoruna göre böbrek hasarı 

(p=0.01) ve nörolojik hasar varlığı (p=0.00), kan dolaĢım yolu enfeksiyonu varlığı 

(p=0.02) ve kronik böbrek yetmezliği/kronik böbrek hastalığı (p=0.04) varlığıdır. 

 

 Ġç Hastalıkları YBÜ'de sepsis ile izlenen hastaların çoğunluğu pulmoner 

kaynaklı sepsis olup, gram negatif mikroorganizmalar ön plandadır. Bu hastalarda 

sepsisde izlenen mevcut geliĢmelere ve uygulanan protokollere rağmen mortalite 

halen yüksek olup, kılavuza uyum sınırlıdır. 

 

Anahtar kelime: Sepsis kılavuzu, septik Ģok, mortalite 
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9. SUMMARY 

 

THE EPIDEMIOLOGY OF THE PATIENTS FOLLOWED UP FOR 

SEPTIC SHOCK IN THE INTENSIVE CARE UNIT OF INTERNAL 

MEDICINE AND CONFORMATION WITH SEPSIS GUIDELINES 

 

This study aimed to present the data of the patients who were followed up in the 

intensive care unit (ICU) of the internal medicine department of Gazi University 

for septic shock, to evaluate the diagnosis and treatment based on international 

sepsis guidelines developed in 2008 by Surviving Sepsis Campaign, and to 

determine the factors affecting the success in the treatment of septic shock.  

 

The study evaluated 70 septic shock attacks in 60 patients, 31 of whom developed 

the shock in the 9-bed ICU of the Internal Medicine department of Gazi 

University. On the first day of sepsis development, the acute physiology and 

chronic health evaluation score (APACHE II) of the patients was 31 [25-37]; 

sequential organ failure assessment (SOFA) score, 14 [9-16], and glasgow coma 

score (GKS) 9 [7-13]. Most of the patients (63%) were admitted from the in-

patient units of the same hospital.  Of the patients, 40% were cancer patients and 

35% were immunosuppressed. The mortality rate of ICU is 68%, and the 

mortality rate of the hospital is 73%. The most common infection focus was the 

lungs, and the most commonly isolated organisms were gram negatives and A. 

baumannii. The most common symptoms of the patients in septic shock were 
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respiratory and neurological deficits. Of these patients, 73% were given effective 

antimicrobial treatment. Among the attacks evaluated, the rate of conformation to 

6 hr sepsis was 71%, and the rate of conformation to 24 hr sepsis was 55%. Our 

conformation rate was the lowest in the steps of optimization of central venous 

oxygen saturation, timely outset of antibiotic treatment or timely changes in the 

treatment, active protein c application, and timely monitorization of blood sugar. 

The most important factors affecting the success rate in the treatment of sepsis 

shock were the presence of neutropenia (p=0.04), invasive MV (p=0.02), 

optimization of central venous oxygen saturation (p=0.01), renal damage sepsis 

based on SOFA score on the onset of sepsis (p=0.01), and neurological damage 

(p=0.00), infection in blood circulation (p=0.02), and chronic renal failure/chronic 

renal disease (p=0.04). 

 

 The epidemiology of most of the patients followed in ICU for sepsis shock 

is of pulmonary origin, and gram negative microorganisms have a major role. In 

such patients, despite current advances and protocols used, the mortality rate 

remains high and conformation with the guidelines is limited.  

 

Key Words: Sepsis guidelines, septic shock, mortality 
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