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1. GIRIS

Sepsis yiiksek oranlarda mortalite ve morbiditeye neden olan, viicudun
savunma sisteminin enfeksiyona karsi olusturdugu sistemik inflamatuar bir
yanittir.! Enfeksiyon durumunda viicutta, invaziv patojeni eradike etmek icin bir
lokal inflamatuar siire¢ olusur. Bu siireg, immun ve noéroendokrin sistem
tarafindan c¢ok siki bir sekilde kontrol edilir. Ancak, bu lokal kontrol mekanizmasi
basarisiz olursa sistemik inflamasyon meydana gelir ve enfeksiyon, sepsis, agir

sepsis ve septik soka ilerler.?

Sepsis, onemli yogun bakim yatis nedenlerinden biridir. Son yillarda tani
ve tedavide invaziv girisimlerin artmasi, immiinsupresif ve kemoterapotik
ajanlarin yaygm kullanilmasi, organ transplantasyonlarinda goriilen artig, HIV
(Human immunodeficiency virus) enfeksiyonunun yayginlasmasi ve mikrobiyal
direncin artmasi ile sepsis insidansi artmustir.>* Yillik insidans 100,000'de 50-95

olgudur ve bu insidans her yil %9 oraninda artis géstermektedir.”

Sepsis, koroner dis1 yogun bakim iinitelerinde (YBU) 6liimiin en énemli
nedeni oldugu igin biiyiik 6nem arz eder.” Yogun bakim alaninda goriilen tiim
gelismelere ve yeni kullanima giren genis spektrumlu antibiyotik tedavilerine
ragmen, sepsis mortalitesinde ¢ok az bir diisiis saglanabilmistir.6 2008 yilinda
Brezilya’nin epidemiyolojik verilerini sunan bir ¢aligmada, agir sepsis ve septik

sokta mortalite oran1 %64 olarak bildirilmistir.”



Annane ve ark.’in septik sokla izlenen hastalarin epidemiyolojisini
arastiran ¢alismasinda, 1993 yilinda mortalite %62 iken; 2000 yilinda %56 olarak
saptalnmls‘ur.8 Bu diizelmenin, daha erken ve daha yogun tedavi ile 6zgiin
antienfeksiydz tedavilerin gelistirilmesi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.>*
2005 yilinda yapilan bir ¢alismada, olusturulmus tedavi demetine tam uyularak
tedavi edilen hastalar ile, bu tedavi demetine uyulmaksizin tedavi edilen hastalar
karsilastirilmistir.™* Buna gore, protokole uygun olarak tedavi edilen hastalarda
oliim orani, protokole uygun tedavi edilmeyen hastalarin 6liim oranindan belirgin
olarak duisiik tespit edilmistir (sirasiyla, %23 ve %49, p=0.01)."* Literatiirde yer
alan caligmalarda da, sepsis demetine uygun olarak yapilan tedavi ile, mortalitede

1213 By nedenle, tiim YBU'lerde son dénemde giindeme gelen

diisiis gosterilmistir.
bu tedavi segeneklerinin, uluslararasi kilavuz dogrultusunda uygulanmasi,

mortalitede diisiis saglayabilmek i¢in esas kabul edilmistir.

Bu calisma ile hedeflenen, 2009-2010 yillar1 arasinda Gazi Universitesi I¢
Hastaliklart YBU’de septik sok ile izlenen hastalarm epidemiyolojik verilerini
ortaya koymak, Surviving Sepsis Campaign tarafindan olusturulmus 2008
uluslararas1 sepsis kilavuzu dogrultusunda tani ve tedavimizi degerlendirmek,
kilavuza uyumumuzu ortaya koymak ve septik sokta basariy1 belirleyen faktorleri

belirlemektir.



2 GENEL BIiLGILER

2.1.TANIMLAR

Sepsis, hemodinamik degisikliklerle birlikte seyreden, tedavi edilmez ise
sok, c¢oklu organ yetmezligi ve Oliimle sonuglanabilen bir enfeksiyon
hastaligidir.** 1992 yilinda Amerikan Gogiis Hastaliklari Uzmanlar Kurulu
(ACCP: American College of Chest Physicians) ve Amerika Yogun Bakim
Dernegi (SCCM: Society of Critical Care Medicine) tarafindan yapilan ortak
uzlas1 toplantisinda sepsis, enfeksiyona verilen sistemik inflamatuar yanit olarak
tanimlanmis ve SIRS (Systemic inflammatory response syndrome) Kkriterleri

belirlenmistir.*

Aralik 2001°de ise yine ACCP, SCCM, Amerika Toraks Dernegi, Avrupa
Yogun Bakim Dernegi (ESICM) ve Cerrahi Enfeksiyon Dernegi’nin (SIS)
destekleri ile uluslararasi sepsis tanimlar1 konferansi yapilmis ve sepsis tanimi
yeniden gozden geg:irilmistir.15 Bu toplantida mevcut SIRS, sepsis, agir sepsis ve
septik sok tanimlarimin, klinisyen ve arastirmacilar i¢in kullanish oldugu kabul
edilerek yeni tanimlamalar yapilmamistir. Ancak, SIRS kriterlerinin hassas fakat
Ozgiil olmadig1 disiincesi ile gesitli semptom ve bulgular eklenerek liste
genigletilmistir. Klinik bulgularla birlikte serum interlokin-6 (IL-6), prokalsitonin

(PCT), c-reaktif protein (CRP) diizeyleri de tanmida kullanilabilir Onerileri



getirilmistir. Bazi durumlarda sepsisin ilk belirtileri, hemodinamik dengesizlik
veya organ yetmezligi olabilir. Bu nedenle listeye organ fonksiyon bozuklugu ile
ilgili olarak “enfeksiyona sistemik yanit belirtecleri” tanimi eklenmistir.
Bu uzlasi toplantisina gore yapilan tanimlamalar su sekildedir:
Enfeksiyon
Steril konak dokularinda mikroorganizma bulunmasi veya bu mikroorganizmanin
invazyonu sonucu gelisen inflamatuar cevaptir.!
Bakteriyemi
Kanda canli bakteri bulunmasidir. Burada etken viral ise viremi, fungus ise
fungemi denir.
SIRS
Asagidaki klinik durumlardan iki veya daha fazlasimin bulundugu durumdur.!

v Ates (viicut 1s1s1 >38.0 °C) veya hipotermi (viicut 1s1s1 <36.0 °C)

v' Tagikardi (kalp atim hiz1 >90/dk)

v Takipne (solunum sayis1 >20/dk) veya hipokarbi [Parsiyel karbondioksit

basinc1 (PaCO,)<32mmHg]
v' Lokositoz (16kosit sayist >12,000/mm?®) veya lokopeni (lokosit sayist
<4000/mm?) veya periferik yaymada >%10 band formunun bulunmasi.

Sepsis
SIRS ile birlikte mikrobiyolojik olarak gdsterilmis veya klinik olarak siiphe edilen

enfeksiyonun varhgidir.!



Agir Sepsis
Sepsisle iliskili olarak organ fonksiyon bozuklugu, perfiizyon bozukluklar1 veya
sepsise bagli hipotansiyon olarak tanimlanir. Sepsise bagli hipotansiyon; sistolik
kan basincinin 90 mmHg'den, ortalama arter basimcinin (OAB) 65 mmHg'den
diisiik olmasi veya diger hipotansiyon nedenlerinin yoklugunda sistolik kan
basincinda ilk degerinden 40 mmHg daha fazla diisiis olmasidir.
Septik Sok
Yeterli sivi tedavisine ragmen, sepsise bagli hipotansiyonun devam etmesi ve
beraberinde perfiizyon bozuklugu (laktik asidoz, oligiiri, akut mental degisiklik)
ve organ fonksiyon bozuklugunun bulunmasidir.!
Coklu Organ Yetmezligi Sendromu (COYS)
Akut hastalik tablosundaki kisilerde organlarin denge saglama yeteneklerinin
kaybolmasi durumudur. Sepsisde COY'S, enfeksiyona kargi gelisen anormal konak
yanitina bagli olarak meydana gelir.
Organ Yetmezlikleri
Organ yetmezliginin ¢esitli tanimlar1 vardir. Bunlardan en ¢ok kabul géreni Knaus
ve ark.'in tanimudir.*® 1992°de yapilan bu tanimlama genel kabul gérmiis, klinikte
ve akademik caligmalarda yaygin olarak kullanilmistir. Bu tanima gore; her organ
icin hastada asagidaki kriterlerden en az birinin ardisik 24 saat boyunca varlig1 o
giin i¢in o organa ait organ yetmezIligini tammlar.*®
1. Kardiyovaskiiler yetmezlik

a. Kalp hiz1 <54/dk

b. OAB <49 mmHg



c. Ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon veya her ikisi
d. Serum pH <7.24 ve PaCO; <49 mmHg
2. Solunum yetmezligi
a. Solunum hiz1 <5/dk veya >49/dk
b. PaCO, >50 mmHg
c. Organ yetmezliginin dordiincii giiniinde ventilator destegi gereksinimi
3. Bobrek yetmezligi (kronik diyalizdeki hastalar bu degerlendirmenin disindadir)
a. Idrar ¢ikis1 <479 ml/24 saat veya <159 ml/8 saat
b. Serum BUN (Kan Ure Azotu) >100 mg/dl
c. Serum kreatinin >3.5 mg/dl
4. Hematolojik yetmezlik (asagidakilerden en az birinin varlig1)
a. Lokosit <1000/mm?®
b. Trombosit <20.000/mm?
c. Hematokrit (Hct) <%20
5. Norolojik yetmezlik

Glasgov koma skoru (GKS) <6 (sedasyon yoklugunda)

2.2. EPIDEMIiYOLOJi

Agir sepsis, toplumda sik goriilen, yiiksek oranda dliimle sonuglanan ve
tedavisinde saglik harcamalarinin 6nemli bir kisminin kullanildigr klinik bir

durumdur.!” Sepsis tiim hastane yatislarmm %2’sini, YBU'ye yatirilan hastalarin
6



da %10’unu olusturmaktadir.® Ingiltere'de 2006 yilinda yapilan bir ¢alismada,
YBU’lere kabul edilen hastalarin %27’sini agir sepsis tanili hastalarin olusturdugu
bildirilmistir.18 Yapilan baska bir caligmada ise hastaneye yatan tiim hastalarin
licte birinin, YBU’ye kabul edilen hastalarin yarisinin sepsis tanis1 aldig1 ve bu
hastalarin yaridan fazlasinda agir sepsis, dortte birinde septik sok gelistigi

bildirilmistir.*°

2.2.1. insidans

Amerika Birlesik Devletler’inde sepsis insidansi, 1979 yilinda 82/100,000
iken, 2000 yilinda 240/100,000 kisi olarak bildirilmis olup, her yil %7-8 oraninda
artmaktadir.* Avrupa’da 8 iilkeden 28 YBU'de yapilan, 14,364 hastanin katildig:
bir calismada, agir sepsis prevalanst %9-25 olarak bildirilmistir.®° Yirmidort
Avrupa lilkesinde 2002 yilinda yapilan baska bir ¢alismada ise, sepsis
insidans1 %37 olarak bulunmustur.?! Tiirkiye'de gogiis YBU'de yapilan bir
calismada, bir yillik donemde 176 hastanin 119 (%68)’unda agir sepsis
saptanmlstlr.22 Ulkemizde toplum kaynakli sepsis insidans1 konusunda yeterli veri
olamamakla beraber, YBU’lerdeki hastane kaynakli bakteriyemi/sepsis

insidans1 %7.6-15.8 arasinda bildirilmektedir.>>?*

Sepsis insidans1 yagla birlikte artmakta ve 60 yasin iizerinde zirve
yapmaktadlr.25 Erkeklerde sepsis insidanst ve sepsis nedenli mortalite oranlari

kadinlara oranla daha fazladir. Bu farkliligin altta yatan hastalik, enfeksiyon
4,17

7

odaklarinin farklilig1 ve seks hormonlarina bagli olabilecegi diistiniilmektedir.



Sepsise egilim yaratan diger faktorler; etnik koken (siyah erkekler daha yiiksek
riskli), eslik eden hastaliklar, kanser, immiin yetmezlik, kronik organ yetmezligi,

alkol bagimlilig1 ve genetik faktorler olarak tespit edilmistir.>*’

2.2.2. Mortalite

Sepsise bagli mortalite tiim hastane mortalitesinin yaklasik %30’unu
olusturmaktadir. Amerika Birlesik Devletler’inde Ulusal Saglk Istatistikleri
Merkezi (National Center for Health Statistics) verilerine gore sepsis, koroner dis1
YBU'lerde en sik 6liim sebebi olarak rapor edilmistir. 1997-1998 yillar1 arasinda 8
iilkede ve 28 YBU'de toplam 14,364 hastada yapilan bir calismada, mortalite,
enfekte olmayan hastalarda %17 oraninda iken hastane enfeksiyonu olan

hastalarda %54 olarak saptanmistir.”’

Sepsisde mortalite, sepsisden septik soka ilerledikge belirgin olarak
artmaktadir. Yapilan ¢alismalarda mortalite hizlar1 SIRS’da %6-27, sepsisde %20-

36, agir sepsisde %18-52, septik sokta %46-82 arasinda degismektedir.?®

2.3. PATOGENEZ

Sepsis, mikrobiyal patojenler veya bunlarin antijenik yapilari ile karsilasan
konak igerisinde humoral sistemin aktive olmasi ve ¢esitli sitokinlerin salinmasi

sonucu olusan sistemik inflamasyon, koagiilasyon ve fibrinolizis sonucu gelisir.
8



Patogenezden mikroorganizma ve konagin cevabi sorumludur. Sonug olarak da
sistemik inflamasyon, hemostatik degisiklikler ve organ hasar1 ortaya

glkmaktadlr.27‘28

Viicudun savunma mekanizmalarinda bozulma, lokal veya sistemik
enfeksiyonlara zemin hazirlar.?* Mikroorganizmalar, deri ve mukozalarda olusan
bariyeri gectiklerinde dogal bagisiklik sisteminin {iyeleri olan makrofajlar, mast
hiicreleri ve dendritik hiicreler ile karsllasurlar.2 Viicudun dogal immiinitesi
tarafindan algilanan ve tanman bakteri Uriinlerine, patojen-bagimli molekiiler
paternler denir.*® Mikroorganizmalara ait patojen-bagimli molekiiler paternler,
immiin sistem hiicrelerindeki patern-taniyici reseptorler tarafindan tanindiginda,
dogal immiin sistem cevabi gelisir.zago Patern-taniyici reseptorler, yapisal olarak
farkli proteinlerdir ve birkag reseptor ailesini [6rnegin “Toll-like” reseptorler

(TLR), kollajenoz lektinler] kapsarlar.30

Lipopolisakkaritlerin (LPS) septik siireci baslatabilmesi icin, konake1
hiicrelerinde LPS-baglayic1 protein (LBP) ve CD14 opsonik reseptoriin varlig
gereklidir.®® CDI14 hiicre membraninda oldugu gibi (mCD14), dolasimda da
goriilebilir (sCD14). Hiicre yiizeyinde CD14 reseptorii olmayan dendritik
hiicreler, fibroblastlar, diiz kas hiicreleri gibi hiicreler sCD14 ile etkilesime girerek
LPS ile uyarilirlar.® Lipopolisakkaritler, LPS-baglayici proteine baglanarak
CD14 vasitasiyla makrofaj yiizeyinde bulunan TLR-4’1 uyar1r|€:1r.33’34 Sonrasinda

hiicre i¢i sinyal iletim yollarii stimiile ederek sitozolik niikleer faktér kB (NF-
9



kB)'nin aktivasyonunu saglar. Aktive NF-kB, sitoplazmadan niikleusa giderek
sitokinlerin transkripsiyonunu baslatan bolgelere baglanir, hiicre iginde tiimor
nekroz faktor alfa (TNF-a)) gibi pek ¢ok sitokin (IL-1, IL-12), kemokin (IL-8,
makrofaj inflamatuar protein (MIP)-1a), lipit mediyatorleri (prostoglandinler,
l6kotrienler) sentezleyecek kaskatlar1 ve T hiicre alt gruplarinin farklilasmasini
tetikler.*> Bu birincil mediyatdrler, inflamasyonu daha da siddetlendiren degisik
ikincil mediyatorlerin agiga ¢ikmasinda rol oynarlar. Antjen-antikor kompleks
aktivasyonunun disinda, kompleman sistemi de bakteri ylizeyindeki
endotoksinlerle stimiile olabilir. Kompleman 5a (C5a), proinflamatuar
mediatorleri iireten makrofajlar1 stimiile eder. Immiin yanit1 arttiran diger
mediatdr olan makrofaj migrasyon inhibitor faktor, sepsisin baslangicindan 8 saat
sonra ortaya ¢ikar ve proinflamatuar mediatorleri olusturacak T- hiicreleri ile
makrofajlart aktive eder. Sepsisin baslangicindan 24 saat sonra yiiksek-mobiliteli
B1 protein grubu diizeyi artar ve endotoksine bagli sepsis olusmasinda 6n plana

cikar ve diger fagositik hiicreleri stimiile eder.®

Timor nekroz faktor alfa'nin diisiik dozlarda etkisi lokaldir, ana etksini
l16kosit ve endotel hiicreleri lizerine yapar. Bakteri Oldiiriilmesi ve endotel
gecirgenliginde artis meydana gelir. Timor nekroz faktor alfa ayni zamanda
karacigerden akut faz proteinlerinin (6rn: CRP, serum protein A vb.) iiretim ve
saliimin arttirir. Bu mediyatdrlerin bir kismi inflamasyonu arttirict (TNF-o,, IL-
1, IL-6 vb), bir kism1 ise inflamasyonu onleyici (IL-4, IL-10) 6zellige sahiptir. Bu

sitokinlerin artis1 sonucu koagiilasyon kaskadin1 baglatan faktor VII iiretimi artar.
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Doku faktorii daha sonra bir dizi proteolitik kaskadi aktive eder ve protrombin,
trombine ve nihayetinde fibrinojenden fibrin olusumuna neden olur. Es zamanlh
olarak normal fibrinolitik mekanizmalarda da bir yetmezlik s6z konusudur. Bunun
en Oonemli nedeni plazminojen-aktivatér inhibitor tip 1 (PAI-1)’in artmasidir.
Bahsedilen olaylar sonucunda fibrin yapiminda net bir artis ve yikiminda da bir
azalma s6z konusudur. Boylece kiigiik kan damarlarinda fibrin tikaglar olusur.

Yetersiz doku perflizyonu ve organ yetmezligi gelisir.

Sepsisde koagiilasyonu tetikleyici diger etkenler; antitrombin, protein ¢ ve
doku faktorii gibi dogal olarak viicutta var olan antikoagiilanlarin azalmasidir. Bu
dogal antikoagiilanlar, pihtilasmay1 baskilamalar1 yaninda antiinflamatuar
ozellikleri ile de dikkati ¢ekerler. Aktive protein ¢ (APC), faktér Va ve faktor
VIlla'y1 inaktive eder ve PAI-1'in sentezini inhibe eder. Aktive protein c;
apopitozu, lokositlerin adezyonunu ve sitokin {iretimini azaltir.”” Bu nedenle APC

replasmaninin sepsis tedavisinde etkili olabilecegi diisiiniilebilir.

Sonu¢ olarak TNF, bir yandan doku faktorii ve doku plazminojen
aktivator inhibitor 1 diizeyini arttirirken, diger yandan antitrombin, APC ve doku
plazminojen aktivator diizeyini azaltmakta ve bu sayede tromboz gelisimine yol
acmaktadir. Ciddi sepsisli olgularin yaklasik yarisinda goriilen bu yaygin damar
ici pihtilagma, bu hastalarda ortaya c¢ikan ¢oklu organ yetmezliginden baslica

sorumlu mekanizmadir.?®
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Gozlenen bu sistemik antiinflamatuar yanit, hastalarda immiin
baskilanmaya ve ikinci enfeksiyon ataklarina sebep olabilir. Sepsisli hastalarda
immiinsupresyonun potansiyel mekanizmalar1; inflamatuar cevaptan (Thl)
antiinflamatuar cevaba (Th2) kayma, anerji, CD4+ T hiicrelerde, B hiicrelerde ve
dentritik hiicrelerde apopitozun indiikledigi kayip, major-histokompatibilite-
kompleks sinif II molekiillerinin, CD14 ve kostimiilator protein B7 gibi konak
savunmasinda Onemli olan bazi hiicre yiizey reseptorlerinin makrofajlarda

ekspresyonunun  azalmasi  ve  apopitotik  hiicrelerin  immiinsupresif

etkileridir. 23037

Septik hastalarda bagisikligin baskilanmasinin 6nemli bir nedeni de
lenfosit apopitozisidir.®® Lenfositlerde, dendritik hiicrelerde, dalak ve lenfoid
dokuda gosterilen apopitozisin, sitokinlerin selliiler kaspaz 8'i ve kaspaz 3'ii aktive
etmesiyle meydana gelmektedir.*’ Agir sepsisde bir sonraki tedavi hedefi bu

yolaklardir.

2.4. ETYOLOJi

Sepsis tablosu sirasiyla en sik bakteriler, mantarlar, viriisler ve parazitlerle

meydana gelmektedir.?
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Sepsisde sorumlu mikroorganizma, %20-30 olguda, basvuru 6ncesindeki
antibiyotik tedavisi veya diisiik hassasiyetteki kan kiiltiirlerine baglh olarak tespit
edilemeyebilir.>*?° Sepsis etkeni olarak 1979 ile 1987 yillari arasinda gram
negatif bakteriler 6n planda iken, sonraki yillarda gram pozitif bakteriler 6n plana

(;lkn’l1$tlr.4

Sepsis nedeni olarak 2000 yilinda bildirilen mikroorganizmalar
arasinda gram pozitifler %30-50, gram negatifler %25-30, polimikrobiyal
enfeksiyonlar %25, cok ilag direncli bakteriler ve funguslar %25, virlis ve
parazitler %2-4 oranindadir. Fungal nedenli sepsislerdeki artis 1979-2000 yillar

arasinda %207 olarak saptanmlstlr.2’4‘20

Sepsisde bakteriler en yaygin patojenlerdir. Sepsise neden olan bakterinin
tiirli, sepsisin hastane i¢i yada disinda gelismis olan bir enfeksiyona ikincil
gelismesine gore degisiklik gésterir.24 Toplumda gelisen enfeksiyonlara bagh
sepsislerde; Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Escherichia coli
ve diger bagirsak bakterileri en sik izole edilen bakterilerdir. Anaerop bakteriler
ve mantarlar, toplumda gelisen sepsislerde az oranda etken olabilirler.*® Hastane
kaynakl1 enfeksiyonlara bagli gelisen sepsislerde ise en sik etkenler; S. aureus,
koagulaz negatif staphylococcus, Enterococcus tiirleri, E. coli ve diger barsak
bakterileri, Pseudomonas aeruginosa ve diger nonfermantatif bakteriler, Candida
albicans ve diger kandidalardir. Anaeroplarin, nozokomiyal sepsislerde etken

olarak izole edilmesi diisiik orandadir.
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Hastane kaynakli enfeksiyona bagli gelismis sepsislerde, asil belirleyici
etmen, o hastanenin hatta o birimin florasidir. Hastanelerde antibiyotiklerin
yaygin olarak kullanilmasi hastane mikrogevresinde onemli degisikliklere neden
olmaktadir. Bu sayede mikrofloradaki duyarli bakteriler ortadan kaldirilirken,
direngli suglar seleksiyona ugramaktadir. Hastane mikroflorasindaki bu
degisikligin, sadece kullanilan antibiyotikler ve bunlarin kullanim yayginligina
degil, hastanenin tipi, yatan hastalarin altta yatan hastaliklarinin agirligi gibi baska
faktorlerle de iliskili oldugu gésterilmistir.4o Dolayisiyla hastaneler arasinda, hatta
ayni hastanenin farkli servisleri arasinda etken bakteriler ve antibiyotik
duyarliliklar1 arasinda degisiklikler olmasi kaginilmazdir. Bu nedenle her
hastanenin kendi florasin1 ve bakterilerin antibiyotik duyarliliklarini bilmesi ve bu

durumun siirekli olarak izlenmesi gereklidir.

Sepsisde enfeksiyon odaklari, liniteden tiniteye degigsmekle birlikte siklikla
akcigerler, Uriner sistem, kan dolagim yolu ve abdomendir. Yirmidort Avrupa
iilkesinde 198 YBU'yii kapsayan toplam 3,147 hastanmn katildigr bir calismada,
sepsisli olgularda en sik enfeksiyon odagi olarak %68 akcigerler, %22 batin, %20
kan ve %14 iiriner sistem bulunmugtur.?! Brezilya’nin epidemiyolojik verilerini
sunan bir c¢aligmada enfeksiyon odagi olarak %57 akcigerler, %21 iiriner

sistem, %11 batin saptanmlstlr.7
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2.5. TANI

Sepsisde tani, ayrintili 6ykii ve fizik muayene, laboratuar incelemeleri ve

gorlntiileme yontemleri kullanilarak konulur.

2.5.1. Oykii ve Fizik Muayene

Hastalardan alinan dikkatli 6ykii, klinik belirti ve bulgularin iyi
degerlendirilmesi sepsisin erken tanisinda Onemlidir. Hastalarda sepsise zemin
hazirlayan faktorler (transplantasyon, kemoterapi, cerrahi girisim gibi) dikkatle
sorgulanmalidir. Hasta {izerinde takili olan yapay cihazlar (port kateteri, protez,
kalp pili vs) sorgulanmali ve muayene edilmelidir. Tiim pansumanlar acilip yara
yerleri dikkatlice kontrol edilmelidir. Yatalak hastalarda basi yerleri mutlaka

dikkatlice muayene edilmelidir.

Sepsisde mevcut klinik semptom ve bulgular; sepsisin vital bulgular
tizerine etkileri, doku perfiizyon bozukluklar1 ve organ yetmezlikleri, sepsis

odagina bagl klinik semptom ve bulgular olmak {izere tige ayrilarak incelenebilir.

2.5.1.1. Vital Bulgular

Sepsis evresine gore klinik belirti ve bulgular degismektedir. Sepsisli
hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda viicut 1sis1 ylikselir. Ates ile beraber titreme de
gozlenir. Bazi hastalarda viicut 1s1s1 normal sinirlarda olabilecegi gibi; bebeklerde,

ileri yaslarda, tiremi veya alkolizm gibi kronik altta yatan hastalig1 olan hastalarda
15



hipotermi de goriilebilir. Hipotermi sepsisde kotii prognozun bir isareti olarak
yorumlanmaktadir. Notropenik ve immiinsupresif hastalarda ates goriilmeden
sepsis gelisebilir. Bu hastalarda hipotansiyon, oligiiri, trombositopeni ve

kanamanin gdzlenmesi, sepsis yoniinden degerlendirilmelerini gerektirir.***3

Hiperventilasyon, sepsisin en erken belirtisi olabilir. Ates, titreme ve diger
belirtiler daha sonra gelisebilir. Yogun bakim {initelerinde devamli takip edilen
hastalarda hiperventilasyon ve respiratuar alkaloz gozlenmesi, sepsisi ilk planda

diisiindiirmelidir.***

Tasikardi, sepsisde ¢ok siktir ve yoklugu tanida siiphe olusturmahidir. Bu
bulgu; hacim eksikligi, azalmig kardiyak kontraktilite ve vazodilatasyona yanit

olarak perfiizyonu siirdiirmek i¢in kompanzasyon mekanizmasidir.*

2.5.1.2. Doku Perfiizyon Bozukluklar1 ve Organ Yetmezligine Bagh
Semptomlar

Sepsisin 6nemli komplikasyonlarindan biri de organ yetmezlikleridir ve
ortaya ¢ikan semptomlarin ¢ogunlugu organ yetmezlikleri sonucunda ortaya ¢ikar.
Yetmezlik yOniinden risk altinda olan organlar; kardiyovaskiiler sistem,
akcigerler, bobrekler, karaciger, pankreas, gastrointestinal sistem, koagiilasyon

sistemi ve santral sinir sistemidir.

16



Sepsis, en onemli etkilerini kardiyovaskiiler sistem {izerinde yapmaktadir.
Sepsisin erken doneminde kardiyak debi artar. Periferik damar direnci azalir.
Intraarteryal kan basinci diiser. Bu erken hiperdinamik fazda, periferik
vazodilatasyon vardir. Bu donemi sok takip eder. Hastalarda hipotansiyon,
tagikardi, takipne ve periferik vazodilatasyon gozlenir. Deri sicaktir. Sokun
uzamastyla periferik vazokonstriiksiyon gelisir. Organ perflizyon bozukluk
belirtileri ortaya ¢ikar. Aniiri gelisir, deri soluk ve soguktur. Tedavi edilmeyen
veya tedaviye cevap vermeyen vakalarda organ yetmezligi ve Olim takip

eder.41'42’47’48

Sepsisde akciger komplikasyonlar1 da oOnemli yer tutar. Bunlar
hiperventilasyon, ARDS (Akut Respiratuar Distres Sendromu) ve solunum
kaslarinda yetersizliktir. Sepsis hastalarinin %25-42’sinde ARDS olustugu ve
hipotansiyon ile sikliginin arttig1 bildirilmistir.*® Klinik tablo hipoksi, sag-sol sant
ve yaygin akciger infiltrasyonuna bagli solunum sikintisi, hava agligi ve siyanoz
ile karakterizedir. Solunum kaslarinda gii¢siizliik ilerleyici hiperkapni, apne ve

oliime kadar gétﬁrﬁr.4l’45’50

Sepsisde siklikla hipotansiyonu takiben oligiiri gozlenir. Oligiiri saatlik

idrar ¢ikiginin 20 ml'den az olmasi olarak tanimlanir. Hastanin soka girmesi ile

aniiriye kadar giden bobrek fonksiyon bozukluklari gérﬁlﬁr.24
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Hepatik yetmezlik, hipoperfiizyona bagli olarak gelisir. Intrahepatik
kolestaz ve minimal hepatoselliiler nekroz sonucunda gelisen hiperbilirubinemiye
bagl sarilik gt')riilebilir.Sl Soka bagli gelisen santlar nedeni ile mezenterik dolasim
bozulur. Ileus gelisebilir ve gastrointestinal duvar gegirgenliginin artmasi

bakteriyel translokasyona neden olarak hastanin klinik durumunu agirlastirabilir.

Sepsis, en sik akut dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DiK) nedenidir.
Deri ve mukozalarda petesi ve purpura, hemorajik biiller, akral siyanoz ve bazen
de gangrenler goriilebilir. Cerrahi veya travmaya bagli yarasi olan hastalarda yara
yerinde kanama, damardan enjeksiyon yerlerinde ve intraarteryal Kkateter
yerlerinde sizinti, biiyiik derialtt hematomlar1 ve derin doku i¢ine kanamalar sik
goriiliir. Uzayan sok, DIK tablosunu agirlastirir. Dissemine intravaskiiler
koagiilasyon, hem gram negatif bakteriyel sepsislerde ve hem de gram pozitif
bakteriyel sepsislerde goriiliir. Gram negatif bakteriyel sepsislerde goriilme siklig1

daha fazladir.*?5%%

Sepsisde merkezi sinir sistemi tutulumu siklikla var olmakla birlikte
genellikle fark edilmez. Bu tip ensefalopati, merkezi sinir sisteminin dogrudan
enfekte olmasina bagli degildir. En sik olarak mental durumdaki degisme,
yanitsizlik ve koma ile kendini gosterir.>® Sepsis iliskili ensefalopati geri
dondiiriilebilir olmakla birlikte varligi prognozu etkilemekte ve agirlik derecesine
bagli olarak mortalite artmaktadir.>® Ozgiin bir tedavisi yoktur ve iyilesme

sepsisin biitlin olarak tedavisine baglidir.
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2.5.1.3. Enfeksiyon Odagina Bagh Semptom ve Bulgular

Sepsisde enfeksiyon odaklar1 siklikla akciger, iiriner, abdomen, kan
dolasim yolu ve yumusak dokudur. Akciger grafisinde yeni veya ilerleyici ve
kalic1 infiltrasyon, konsolidasyon yada kavitasyon, klinik olarak ates, yeni
baslayan veya artan oOksiiriik, dispne veya takipne, yeni gelisen piiriilan balgam
veya balgam karakterinde degisiklik veya solunum sekresyonlarinda veya
aspirasyon ihtiyacinda artig, fizik incelemede ral veya brongiyal solunum sesi
duyulmasi, gaz degisiminde kotiilesme [Parsiyel oksijen basinci/ Inspire edilen
havadaki fraksiyonel oksijen miktari (PaO,/Fi0,<240)], oksijen ihtiyacinda veya
ventilasyon ihtiyacinda artis, >70 yas icin bagka bir nedenle agiklanamayan

mental durum degisikligi pnomoniyi diisiindiirmelidir.*®

Ates, titreme, hipotansiyon, kateter ¢evresinde hiperemi kan dolagim yolu
enfeksiyonunu®®; piiriilan idrar, ates, pollakiiri, diziiri veya suprapubik duyarlilik

iriner sistem enfeksiyonunu diistindiirmelidir.

Bagka bir nedenle agiklanamayan ates (>38°C), bulanti, kusma, karin
agrisi, ishal veya sarilik abdominal enfeksiyonu; ilgili bolgede lokalize agr1 yada
hassasiyet, kizariklik, sislik, 1s1 artist yumusak doku enfeksiyonunu akla

getirmelidir.>®

Odagr belirlemek yoniinden sistemik muayene en temel yol gdstericidir.

Bu inceleme siirecinde cerrahi ve diger yaralar (dekiibit) mutlaka gozden
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gecirilmeli, kateter giris yeri ve ekstremiteler incelenmeli ve flebit, seliilit gibi

enfeksiyonlar saptanmalidir.

2.5.2. Laboratuvar incelemeleri

Sepsisde, klinik evrelerine gore farkli laboratuvar bulgular1 gozlenir.

2.5.2.1. Kan Saymm ve Periferik Yayma

Periferik kan sayiminda nétrofil hakimiyetinde 16kositoz ve sola kayma
saptanabilir. Lokosit sayisi 12,000/mm? iistindedir. Bazen l6komoid reaksiyon
goriilebilir ve 1okosit sayist  50-100,000/mm*’e kadar ulasir. Ozellikle
yenidoganlarda, yaslilarda, alkoliklerde ve diger kemik iligi deposu yeterli
olmayan hastalarda 16kopeni goriiliir. Periferik yaymada, nétrofillerde toksik
graniilasyon ve Déhle cisimleri bakteriyemi i¢in 6zgiin kabul edilmemekte, fakat

vakuolizasyon bakteriyeminin énemli isareti kabul edilmektedir.”’

Sepsisde eritrosit yapimi azalir, ancak enfeksiyon uzamaz ise bu anemiye
neden olmaz. Bununla birlikte sepsisde serum demirinde azalma goriilebilir.”’
Lenfopenin, noétrofili  gibi  bakteriyemi  belirleyicilerinden  olabilecegi

414244535859 gepsisde kan sayiminda goriilebilen degisikliklerden biri

belirtilmistir.
de trombositopenidir. Trombositopeni 6ncelikle DIK’i diisiindiirmelidir, ancak

enfeksiyona bagli kemik iligi baskilanmasi ve immiin yikim unutulmamalidir.®®
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2.5.2.2. Serum Biyokimyasi

Sepsisde bobrek ve karaciger fonksiyonlarinda bozulma goriilebilir.
Bobrek yetmezligine baglh tlire, kreatinin yiiksekligi saptanabilir. Karaciger
enzimlerinde kolestatik tarzda yiikselme olabilir. Ozellikle direk bilirubin artis1 ile
beraber hiperbilirubinemi, alkalen fosfataz ve transaminaz seviyelerinde orta

derecede artig gé')rl'ih'ir.Go

Sepsisde artan insiilin direnci, katekolamin, kortizol ve glukagon artisi
sonucu gelisen glikojenolizis ve artmis glukoneogenezise bagli hiperglisemi

g611'ilebilir.61 Hipogliseminin olmasi akla adrenal yetmezligi getirmelidir.

2.5.2.3. Arteryal Kan Gaz1
Sepsisin erken déneminde hiperventilasyon ve respiratuar alkaloz***°,
hipotansiyonun uzamasi ve sok gelismesi ile ge¢ donemde metabolik asidoz

gelisir.*** Akut akciger hasarma (AHA) bagli hipoksi (PO,/FiO; <300 mmHg)

goriilebilir.
Sepsisde serum laktat diizeyleri artmig olabilir, yiiksek laktat diizeyleri

bozulmus dolagimi ve doku hipoksisini gosterebilecegi gibi, artan glikolize bagl

artan piirivat diizeyi ile ve azalmis hepatik klirens nedeniyle de olabilir.%?
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2.5.2.4. Enfeksiyon Belirleyicileri

Sepsis kliniginde klinik semptomlar ve basit laboratuvar tetkikleri, tan1 ve
prognozda yetersiz kalmakta iken, tedavi siirecini takipte de yeterli degildirler.
Beyaz kiire yerine tani, tedavi takibinde ve prognozu gostermede CRP ve PCT

kullanilmaktadir.

Sepsis tanisinda CRP’nin duyarliligi %68-98, 6zgiilligii %40-78 arasinda
bulunmustur. Tek bir 6l¢iimle sepsis tanist konmasinda CRP'nin giivenilir bir
parametre olmadig1 ve sepsis prognozu konusunda da yeterli bilgi vermedigi

63,64
sonucuna varilmistir.

Prokalsitonin, bakteriyel LPS uyarist ile mononiikleer hiicrelerden ve
TNF-0, IL-6 uyaris1 ile karaciger hiicrelerinden sentezlendigi sanilmaktadir.
Prokalsitonin diizeyi agir bakteriyel enfeksiyonlarda yiikselirken, viral ve
inflamatuar hastaliklarda diisiik seviyelerde kalir. Sepsisde erken donemde
yiikselmesi, kisa zamanda ve kolay saptanabilmesi nedeniyle sepsisin tanisinda ve
izleminde yararli bir parametre olabilecegi diisiiniilmektedir.”> Hasta gruplar1 ve
sinir deger farkliliklarindan dolayi, yapilan caligmalarda, sepsis tanisinda PCT
duyarlilig %65-97 ézgiilliigii %48-94 arasinda bulunmustur.®*®* Saglikli kisilerde
PCT 0,5 ng/ml'den daha diisiiktiir.?® Olciilen PCT degeri 0,5 ng/ml'nin iizerinde
ise anormal durumlar akla getirmelidir. Prokalsitonin degeri 0,5-2 ng/ml arasinda
ise hafif derecede artmig, 2-5 ng/ml arasinda ise orta derecede artmis, 5 ng/ml'yi

gecen degerler ise ¢ok yiiksek olarak kabul edilir. Agir sepsis ve septik sok
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durumunda PCT degeri genellikle 10 ng/m!'nin iizerindedir.®® Viral enfeksiyonlar,
lokal bakteriyel enfeksiyonlar, kiigiik cerrahi girisimler, otoimmiin ve inflamatuar
hastaliklarda serum PCT diizeyi 1 ng/ml'yi geg:mez.66 Sepsis sirasinda 2 ng/ml'nin

tizerinde seyreden bu degerin 1000 ng/ml'ye yiikselebildigi gt')rl'ilmijstiir.66

Bircok calismada CRP ve PCT kiyaslandiginda, sepsisin agirhigi ve
prognozunu gostermekte PCT’nin daha basarili bir belirleyici oldugu
gésterilmistir.67‘68 Simon ve ark., yaptiklari metaanaliz sonucunda hastaneye
yatirilan hastalarda bakteriyel enfeksiyonlarin tanisinda PCT seviyesi 6l¢iimiiniin,

CRP 6l¢iimiine kiyasla daha basarili oldugu sonucuna ulasmlslardlr.69

2.5.2.5. Mikrobiyolojik Inceleme

Sepsis tanist konuldugunda en Onemli adim, odagin ve etkenin
gosterilmesidir. Bu agidan alinan Kkiiltlirlerin antibiyotik tedavisinden Once
alinmasi en temel uyar1 olarak hatirlanmalidir.?®"®"" Ancak olgularin yaklasik
%30’unda kiiltiirde tireme olmadigi akilda tutulmalidir. Bakteriyemi odagini
saptamak amaci ile es zamanli olarak kateter, solunum yollari, iiriner sistem ve
varsa vicudun baska bir yerindeki lokal enfeksiyon odagindan Kkiiltiirler

alinmalidir.

Sepsis siiphesi olan her hastadan kan kiiltiirli alinmasi sarttir. 15-30 dakika
arayla alman iki kan kdltiirii ya da ayn1 anda farkli venlerden alinan kan kiiltiirt

kullanilabilir. Endokardit olasilig1 yada nadir patojenler diisiiniiliiyorsa 6-8 sise
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almmasi onerilmektedir.”” Her mililitre kan etkeni saptama olasiligini %3 kadar
artirmaktadir.”® " Erigkinlerde sise basina 10 ml kan alinmasi énerilir.”* Tek bir
siseden cilt florasi olmayan bir iireme varligi anlamhi kabul edilirken, cilt
florasinin (koagulaz negatif staphylococcus, difteroid ¢omak, viridans grubu
streptococcus, Bacillus tiirleri) tek kan kiiltiiriinde tiremesi kontaminasyon olarak
yorumlanmaktadir. Unutulmamalidir ki, her kan kiiltlirii lireme sonucu hasta
basinda ve hastaya 6zel olarak yorumlanarak kesin karar verilmelidir.”*"* Kateter
varhginda kan Kkiltirii, Kkateter ve periferden es zamanl olarak alinarak
laboratuvara gonderilmelidir. Uremeyi sinyal ile izleyen kan Kkiiltiirii
sistemlerinde, es zamanli alinan perifer ve kateter kan Kkiiltiirlerinde, eger
kateterden alinan kan kiiltliri 2 saat ya da daha erken bir saatte sinyal veriyorsa,
kateter kaynakli enfeksiyonu saptamak yoniinden son derece faydal
bulunrnuslatrdlr.m’77 Santral ven6z kateter disinda diger damar i¢i kateterler hatta
periferik vendz kateterler de zaman zaman enfeksiyon odagi olabilirler ve

ozellikle YBU hastalarinda dikkatle izlenmeleri gerekir.78

Solunum yolu enfeksiyonlarinda tani i¢in, hasta balgam verebiliyorsa
balgamdan, mekanik ventilasyon (MV) altinda ise endotrakeal tiipten endotrakeal
aspirat kiiltlirii alinmasi1 onemlidir. Sepsis hastasinda alinan ornekler, oncelikle
dogrudan  mikroskobide gram boyama ile incelenmelidir.  Suglanan
mikroorganizmanin gosterilmesinde endotrakeal aspirattan yapilan gram boyama

yarali olabilir.”
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2.5.2.6. Digerleri
Sepsisde  hipofizer = hormonlarin  pulsatil  salinimi bozulur.®
Adrenokortikotropik hormon (ACTH) uyarisina yetersiz Kortizol yanit1 ile

karakterize goreceli adrenal yetmezlik gelisebilir.81

Sepsisde pro ve anti-inflamatuar sitokinlerin prognostik 6nemleri ve tani
degerleri hakkinda calisilan hasta gruplar1 ve incelenen farkli degiskenlere bagli
olarak kesin bir goriis birligi yoktur. TNF-a, IL-1b, IL-6 ve IL-8 diizeyleri
sepsisde yiikselir ve belli bazi1 ¢alismalarda hastaligin ciddiyeti ile iliskili olduklar
gosterilmistir. Yogun bakim {initelerinde sepsisin izlenmesinde bu molekiillerin

arastirilmasinin pratik olarak anlamli olup olmadig: tartigsmalidir.

2.5.3. Goriintiileme Yontemleri

Enfeksiyon kaynagimi teyit etmek i¢in goriintiileme islemleri yapilabilir.
Akciger grafisi tiim hastalara 6nerilir. Ozellikle apselerin saptanmasinda
ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi genellikle gereklidir. Yogun bakim dist
transfer i¢in uygun olmayan hastalarda yatak bas1 ultrason yapllabilir.79
Enfeksiyonun kesin odaginin tesbitinde niikleer tip yOntemlerinden de

yararlanilabilir.**
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2.6.TEDAVI

Agir sepsis veya septik sok diisliniilen hastalar, hemodinamik durum ve
enfeksiyonun hizli kontrol edilebilecegi, organ yetmezliklerinin, néro-endokrin ve
homeostatik yanitlarin desteklenebilecegi, yakin takibin yapilabilecegi YBU'lerde

izlenmelidir.?

Sepsisin ilk 6 saati erken donem sepsis olarak tanimlanir. Bu doénemde
yapilacak uygun tedavi, mortalite hizin1 azaltacaktir. Bu donemde uygun destek

tedavisi ve odak kontrolii vazgeg¢ilmezdir.

Basaril1 ilk destek tedavisi sonrasi en kisa siirede kaynak kontrol 6nlemleri
yerine getirilmelidir. Enfeksiyon odagimin 6zgilin anatomik yeri miimkiin olan en
hizl1 sekilde, tercihen sepsis tanisindan sonra ilk 6 saat icinde belirlenmeli ve

kontrol altina alimmalidir.*%"®

2.6.1. Destek Tedavisi

Sepsisde, destek tedavisi antimikrobiyal tedavi kadar onemlidir. Sepsisde
destek tedavisi; baslangic destek tedavisi, kan sekeri kontrolii, kortikosteroid
tedavisi, APC tedavisi, solunum ve renal yetmezlik tedavisi, hematolojik

yetmezlik tedavisi olarak incelenebilir.
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2.6.1.1. Baslangi¢c Destek Tedavisi
Septik sok tedavisinde ana hedef kan hacminin diizeltilmesi, yeterli doku

perfiizyonunun ve dokularin oksijen ihtiyacinin saglanmasidir.

Hipotansiyon veya serum laktat diizeyi >4 mmol/L olan hastalarda
mortaliteyi ve organ yetmezligi gelisimini azaltmak i¢in derhal sivi destegine
baslamali, YBU’ye yatis i¢in gecikilmemelidir. Baslangic destek tedavisinde
hedefler su sekilde olmalidir’;

e OAB >65mmHg

e idrar ¢ikis1 > 0,5 ml/kg/saat

e Santral venoz basing (SVB): 8-12 mmHg (MV'deki hastalarda, diyastolik
yetmezlik, artmis abdominal basingli hastalarda Z 12 mmHg)

e Santral vendz oksijen satiirasyonu (ScvO,) >%70 veya miks venoz oksijen

satiirasyonu (SvO5) >%65.

Agir sepsis, septik sok tablosunda olan hastalara, sivi tedavisi miktarina
kilavuzluk etmesi ve vazoaktif ilaglarin ve diger tedavilerinin aksatilmadan
verilebilmesi i¢in en kisa zamanda santral vendz kateter takilmalidir. Siiperior
vena kava ile sag atrium bileskesinden oOlgiillen SVB Onyiikii degerlendirme
acisindan Onemlidir. Vendz doniisiin artmast (6nyiik) bir noktaya kadar atim
hacmini artirmaktadir. ideal SVB degerinin ne oldugu bilinmemekle birlikte 12

mmHg iizerindeki degerlerde sivi verilmesinin atim hacmini artirma sansi
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diisiiktiir. Aslinda siv1 yliklemesine cevabin degerlendirilmesi i¢in altin standart,
bolus tarzinda verilen siviyla kardiyak debide artisin sap‘[anma51d1r.82 Akciger
0demi olugsmamasi i¢cin SVB takip edilmelidir. Akciger 6demi pulmoner yatakta
hidrostatik basing >18 mmHg olduktan sonra baslar. Sok tiplerinin bir ¢ogunda
hizli sivi yiliklemesi kardiyak fonksiyonlar1 ve sistemik oksijen sunumunu
artirarak doku perflizyonunu diizeltir ve anaerobik metabolizmay1 durdurur.®

Hipotansif septik hastalarin %50’sinde sadece sivi replasmani ile hemodinamik

bozukluk diizeltilebilir.

Sepsisde sivi tedavisinde kolloidler ile kristaloidler arasinda herhangi bir
farklilik gésterilememistir.84 Kristaloid ve kolloidler hiicre disi alana dagilim
acisindan farklilik gosterirler. Bu nedenle, ayni etkiyi saglamak igin kolloid siviya
oranla yaklagik 3 kat daha fazla kristaloid siv1 verilmesi gereklidir. Hipovolemi
stiphesi olan hastalarda 30 dakika i¢inde 1000 ml kristaloid veya 300-500 ml
kolloid verilmelidir. Sepsis iliskili doku hipoperfiizyonu varliginda daha hizli ve
daha biiyiilk hacimler gerekli olabilir. Septik hastalarda tasikardi nedeni
multifaktoriyel olmasina ragmen, sivi resiisitasyonu ile artmis nabiz hizinda
azalma intravaskiiler dolumun diizelmesinde yararl bir gostergedir. Hemodinamik
diizelme devam ettik¢e (kan basinci, kalp hizi, idrar ¢ikist) sivi puselerine devam
edilmelidir. Hemodinamik iyilesme olmaksizin kardiyak dolum basincinda artig

olursa s1vi verme hiz1 azaltilmalidir.”®
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Miks vendz oksijen satiirasyonu pulmoner arterden, ScvO, santral ven
kateterizasyonu ile siiperior vena kava veya sag atriumdan alinan kanin oksijen
saturasyonudur. Miks vendz oksijen satiirasyonu veya ScvO, azalmasi oksijen
sunumunun  yetersiz  oldugunu  gdosterirken, normal olmasi  doku
oksijenizasyonunun yeterli oldugu anlamina gelmez. Artmis laktat diizeyi ile
birlikte normal veya artmis ScvO; dokularin oksijen aliminda veya kullaniminda
bozukluk oldugunun gdstergesi olabilir. Septik hastalarda SvO; diizeyinin %65,
ScvO, diizeynin %70 tizerinde tutulmasi Onerilmektedir. Bu hedef, oksijen,
inotrop ajanlar ve gerekirse kan transfiizyonu ile saglanmaktadlr.lo Yapilan
caligmalarda ScvO, optimizasyonun mortalitede azalma ile iliskili oldugu

gésterilmistir.10‘85

Sepsisde, verilen sivi  tedavisine ragmen hedef arteryal basing
saglanamiyorsa, vazopressor ilaglar baslanmalidir. Vazopressor gereken hastalara
miimkiin olan en kisa zamanda intraarteryal kateter yerlestirilmelidir. Tedavi
secenekleri olan dopamin ve norepinefrinin birbirlerine gosterilmis iistiinligii
yoktur. Dopamin kalp hizi ve atim hacmi artisina bagl kardiyak debi ve ortalama
arter basincini artirir. Norepinefrin, vazokonstriktif etkisine bagli ortalama kan
basincin artirir. Norepinefrinin, inotropik ve kronotropik etkisi dopamine kiyasla
daha azdir. Her ikiside septik sokta ilk ajan olarak kullanilabilir. Norepinefrin,
dopaminden daha etkilidir ve septik soklu hastalarda hipotansiyonu diizeltmede

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

vermiyorsa ilk olarak epinefrin kullanilmalidir.”

Dobutamin, kardiyak debisi diisiik, artmis kardiyak dolum basinci olan
hastalarda miyokardiyal yetmezlik varliginda inotrop olarak ¢ogu zaman diger
vazopressorlerle birlikte kullanilmaktadir. Kan basinci kontrol altina alinmadan
kullanilirsa hipotansiyonu derinlestirebilir. Dobutamin dozu, 6l¢iilebiliyorsa
kardiyak debi veya indirek gostergesi olan SvO;, ScvO, degerlerine gore titre
edilmelidir. Eger kardiyak debi dl¢iilemezse, inotrop/vazopressér kombinasyonu

onerilir.”®

Tablo 1. Septik Sok Tedavisinde Kullanilan Vazoaktif Ilaglar

Tlag Farmalwolojik rolii Klinik etki Doz araligi

Epinefiin Alfa ve beta-adrenerjik agonisti Kronotrop, motrop, 5- 20 pgdk
vazokonstriiksiyon

Norepinefrin ~ Alfa ve beta-adrenerjik agonisti * Kronotrop, inotrop, 5- 20 pg/dk
vazokonstriiksiyon

Doparnin Dopamin vebeta-adrenerjik agonisti, — Kronotrop, motrop. 2-20 pgkg/dk

artan dozda alfa-adrenerjik etki vazokonstriiksiyon

Dobutamin ~ Beta-adrenerjik agonisti Kronotrop, motrop, 5-15 ugkg/dk
vazodilatasyon

Fenilefrin Alfa-adrenerjik agonisti Vazokonstritksiyon 2-20 pg/dk

* Alfa adrenerjik etki. beta adrenerjik etkiden fazla.

2.6.1.2. Kan Sekeri Kontrolii
Kritik hastalarda daha 6nceden diyabet tanisi olmasa bile, insiilin duyarh
dokularda glukoz alimi azalir, endojen glukoz yapimi artar ve hiperglisemi

gelisebilir.86 Kritik hastalarda yapilan ¢alismalarda hafif hipergliseminin bile kalp
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ve beyinde iskemi-reperfiizyon hasarimi arttirdign  kanitlanmistir.®  Ayrica
hipergliseminin proinflamatuar 06zelligi mevcuttur. Bakteriyel savunmayi ve
fagositozu bozarak enfeksiyon riskini arttirir.?® Kritik hastalarda hiperglisemi:
hastanede kalis siiresinde, organ yetmezligi ve enfeksiyon gelisme riskinde ve

daha 6nemlisi mortalitede artis ile iligkilidir.2%%

Van den Berge ve ark., cerrahi hastalarda yaptiklari ¢ok merkezli,
randomize kontrollii c¢alismalarinda; siki kan sekeri kontrolii (80-110 mg/dl)
yapilan hasta grubunda, kan sekerinin konvansiyonel sinirlarda tutulan (180-200
mg/dl) gruba goére morbidite (organ yetmezligi, MV siiresi, kritik hastalik
noropati/myopatisi) ve mortalitesinin daha az oldugunu saptamlslardlr.86 Bu
calismada konvansiyonel tedavi ile mortalite %8'den %4.6'ya diismiistiir (p<<0.04).
Siki kan sekeri kontroliiniin yarar1, 6zellikle 5 giinden daha uzun siire YBU’de
yatan hastalarda daha belirgin olmustur ve bu durum hastalarda mortaliteyi
%20'den %10.6’ya diistirmistiir (p:O.005).86 Bu calisma, sepsis hastalarinin
izleminde bir ¢igir agmis ve kan sekerinin kritik hastalarda siki kontrolii
uluslararasi tiim kilavuzlara girmistir.91 Ancak devam eden yillarda, ¢alismanin
sadece cerrahi hastalarda yapilmis olmas1 biiyiik elestirilere yol agmistir. Bunun
lizerine yine Van den Berghe ve ark., kan sekeri kontrolii {izerindeki ikinci ¢ok
biiyiilk ¢aligmalarinda, siki kan sekeri kontroliinlin kritik dahili hastalar {izerine
etkilerini incelemislerdir.’’> Bu ¢alismada diisiik kan sekeri ile hastane
mortalitesinde azalma, YBU'de 3 giinden daha uzun siire kalan hasta grubunda

goriiliirken, 3 giinden daha kisa siireli YBU'de yatan hastalarda mortalite oraninda
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artma egilimi saptanmlstlr.92 Bu calismanin lojistik regresyon analizinde

hipoglisemi 6liim i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir.

Bu nedenlerle, 2008 uluslararasi sepsis kilavuzunda Onerilen; agir sepsis
ve septik sok ile izlenen hastalarda, kan sekerinin <150 mg/dl olacak sekilde
intravendz insiilin tedavisi verilmesi, siki kan sekeri takibi ile hipogliseminin
etkilerinden kaginilmasidir.”® Amerikan Diyabet Birligi 2010 yil1 6nerilerinde ise,
yogun bakim hastalar1 i¢in hedef kan sekeri degerlerini yeniden gbzden gecirmis
ve insiilin tedavisi baslanan hastalarda kan sekerinin 140-180 mg/dl arasinda
tutulmasini, kan sekeri >180 mg/dl olan hastalarda etkinligi ve giivenilirligi
bilinen bir intravendz insiilin tedavi protokolii ile tedaviye baglanmasini ve bu

esnada ciddi hipoglisemi riskini arttirmamaya 6zen gosterilmesini Snermistir.%®

2.6.1.3. Kortikosteroid Tedavisi

Stres durumunda normal adrenal cevabin, kortizol seviyesini 18-20 pg/dl’
nin iizerine ¢ikartmasi beklenmektedir.®”* Sepsis hastalarinda, herhangi bir
zamanda bakilan serum kortizol diizeyinin <10 pg/dL olmasi veya 10-34 pg/dl
arasinda olan hastalarda, kortikotropin uyar: testine <9 ng/dL olacak sekilde yanit

olmas1 adrenal yetmezlik tanisini desteklemektedir.”

2008 uluslararast sepsis kilavuzunda, yeterli sivi tedavisi ve vazopressore
cevap vermeyen septik sok hastalarinda, ACTH stimiilasyon testi yapilmaksizin

intraven0z hidrokortizon kullanimi 6nerilmistir.79 Boliinmiis dozlarda giinliik 300
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mg hidrokortizon uygulanmasi, hidrokortizon yok ise ve mineralokortikoid
etikinligi olmayan bir ajan kullaniliyorsa, ek Fludrokortizon (50 pg/giin) verilmesi
onerilmektedir.”® Tedavi siiresinin vazopressOr ihtiyact ile Dbelirlenmesi,
vazopressor destegi  kesilen hastalarda steroid tedavisinin  azaltilarak
sonlandirilmasi 6nerilmistir.79 Sok tablosu yok iken sepsisi tedavi etmek ig¢in
kortikosteroid kullanilmasi veya soktaki hastalarda >300 mg/giin gibi yiikksek doz

steroid tedavisi kesinlikle dnerilmemektedir.’®**

2.6.1.4. APC Tedavisi

Protein c diizeyleri sepsisde erken donemde azalir ve azalan protein C
diizeyleri hastaligin agirligiyla ve kotii prognozla iliskilidir.* Karacigerde azalmis
yapim, endotelde aktif forma c¢evrimin azalmasi, komplemana baglanmasi
nedeniyle serbest protein s diizeylerinin azalmasi, PAI 1 ve Protein ¢ inhibitori
etkisi ile aktive formun inhibisyonu ve mikrotrombotik siirece bagli artmig

titketim sepsisde APC diizeylerinin azalmasina sebep olur.”

2008 uluslararas1 sepsis kilavuzunda, sepsis ile iligkili organ yetmezligi
olan ve yiiksek oliim riski bulunan [APACHE Il (Akut Fizyoloji ve Saghk
degerlendirmesi  Skoru)= 25 veya c¢oklu organ yetmezligi] hastalarda,
kontrendikasyon yoksa, 96 saat siireyle 24 pg/kg/dk dozunda rekombinant APC
uygulamast dnerilmektedir.”® Ciddi sepsis ve disiik olim riski (APACHE 1I< 20

veya bir organ yetmezligi) olan erigkin hastalara APC verilmemelidir.”
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2.6.1.5. Oksijenizasyon ve Solunum Destek Tedavisi
Sepsisde akcigerlerin kompliyansinin azalmasi, hava yolu direncinin
artmasi ve solunum kas fonksiyonunun bozulmasi ile dakika ventilasyonunda

belirgin artig olur.”’ Sepsisdeki akciger patolojilerinden en agir olan1 akut akciger

hasar1 (AAH) ve ARDS'dir.

Sepsisde, solunum hizinda belirgin artigla birlikte yardimeci solunum
kaslarinin kullanilmasi, arteryal kan gazinda normal oksijen seviyelerine ragmen
solunum yetmezliginin 6nemli bir bulgusudur. Bu belirtiler dikkate alinarak,
zamaninda yapilan entiibasyon ve MV ile solunum is yiikii azaltilir ve ani
solunum durmalarindan kagmilir. Sepsis hastalar1 biling bozuklugu nedeniyle
hava yolunu koruyamayacaksa, arteryal kan gazlari iyi olmasma ragmen

endotrakeal entiibasyon diisiiniilmelidir.*®

Hafif-orta derecede hipoksemik hastalarin bir kisminda (hemodinamik
olarak dengede, hava yolunu koruyabilen, tedaviye hizlica cevap verebilecegi

diisiiniilen hastalarda) NIMV (Noninvaziv Mekanik Ventilasyon) kullanilabilir.

Akut akciger hasar1 veya ARDS'li hastalarda tidal voliim hedefi 6 ml/kg,
baslangi¢ plato basinct < 30 cmH,0 olmalidir. Tidal voliim 6 ml/kg iken plato
basinc1 >30 cmH,0 dlgiiliiyorsa, tidal voliim 4 ml/kg'a kadar azaltilabilir. Plato
basinct ve tidal voliimii kisitlamak i¢in gerektiginde PaCO,'nin normalin {izerine

c¢ikmasina miisade edilebilir. Buna permisif hiperkapni denilir. Permisif
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hiperkapni artmis intrakranial basinci olan hastalarda kontrendikedir, ayrica
onceden metabolik asidozu olan hastalarda uygulanmasi siirlidir. Ekspirasyon
sonunda akciger kollapsini1 6nlemek igin, uygun PEEP (Positive End-Expiratory
Pressure) kullanilmalidir. Akut akciger hasari/ARDS’li hastalarda rutin takip igin
pulmoner arter kateteri kullanilmamalidir. Doku hipoperfiizyon bulgulari olmayan

AAH’11 hastalarda konservatif siv1 stratejisi kullanilmalidir.”

2.6.1.6. Bobrek Yetmezligi Tedavisi:

Akut bobrek yetmezligi (ABY), sepsisde sik olarak gozlenebilen ve kotii
prognozla iliskili bir komplikasyondur.***® Akut bobrek yetmezligi olan septik
hastalarda mortalite %74 iken, ABY olmayan septik hastalarda %45 olarak

bildirilmistir (P<0.001).%°

Uygun s1v1 desteginin, kristalloid veya kolloid ile yapilmasinin ABY nin
onlenmesi agisindan Gnemi gésterilememistir.101 Akut bobrek yetmezliginde
hastalarin takibinde aldigi-¢ikardigi izlemine goére hidrasyonun diizenlenmesi,
stvi-elektrolit dengesinin saglanmasi, asit-baz dengesinin saglanmasi Onemli
noktalardir. Aminoglikozidler, antibiyotikler, radyokontrast maddeler, anjiotensin
dontistiiriici enzim inhibitorii, anjiotensin-reseptor blokdrleri ve non-steroid

antiinflamatuar ilaglar'dan kaginilmalidir.'%?

Sepsis iliskili ABY'de bobrek yerine koyma tedavisi ihtiyact %58-70

100,103

arasindadir. Konvansiyonel diyaliz ile diisik akimli kesintisiz diyaliz
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tedavilerinin mortaliteye etki acisindan birbirlerine istiinliikleri yoktur.104 Akut
bobrek yetersizliginde, hemodinamik instabilite yoksa SVVHD (Siirekli veno-
vendz hemodiafiltrasyon) ve aralikli hemodiyaliz esit etkinlikte kabul
edilmektedir. Hemodinamik olarak stabil olmayan septik hastalarda SVVHD sivi
dengesinin saglanmasinda avantaj saglar. Kan gazinda pH 7.15’in {izerinde ise,
hipoperfiizyona bagli laktik asidozun tedavisinde hemodinamiyi diizeltmek ve
vazopressOr ihtiyacini azaltmak amaciyla bikarbonat tedavisi Onerilmemektedir.
Bikarbonat  tedavisinin  <7.13  altindaki pH diizeylerindeki etkileri

arastlrllmamlstlr.79

2.6.1.7. Hematolojik Yetmezlik Tedavisi ve Kan Uriinii Kullanim

Sepsisde kanama veya planli invaziv girisimler disinda laboratuvar
anormalligini  dlizeltmek i¢in rutin taze donmus plazma kullanimi
nerilmemektedir.”® Dissemine intravaskiiler koagulasyon tedavisi amaciyla

antitrombin kullanilmamalidir.”®

Sepsisde eritrosit siispansiyonu hemoglobin degeri 7 g/dl altina
diistiigiinde hedef 7-9 g/dl olmak iizere verilmelidir.” Ozel durumlarda (miyokard
iskemisi, ciddi hipoksemi, akut hemoraji, siyanotik kalp hastaligi, laktik asidoz
vb) daha yiliksek hedefler secilebilir. Sepsis ile iliskili aneminin tedavisinde

eritropoietin onerilmemektedir.
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Sepsisde trombosit infiizyonu, kanama durumuna bakmaksizin trombosit
sayist <5,000/mm? ise veya trombosit sayis1 5,000-30,000/mm?* ve ciddi kanama
riski varsa verilmesi énerilmektedir.”® Cerrahi veya invaziv iglemler icin trombosit

sayist >50,000/mm? tutulmasi onerilmektedir.”

2.6.1.8. Stres Ulser ve Derin Ven Trombozu Proflaksisi
Ciddi sepsisli tim hastalara H; reseptor blokeri veya proton pompa

inhibitorii ile profilaksi sag'g,lanmahdur.79

Ciddi sepsis hastalar1 diisiik doz konvansiyonel heparin veya diisiik
molekiil agirlikli heparin ile derin ven trombozu profilaksisi almalidir.” Heparin
icin kontrendikasyonu olan hastalarda, dereceli basing ¢oraplart veya pnomotik
mangonlar gibi mekanik profilaktik araglar kullanilmalidir. Ciddi sepsis ve derin
ven trombozu hikayesi olan yiiksek riskli hastalarda farmakolojik ve mekanik
kombinasyon tedavisi dnerilmektedir.” Yiiksek riskli hastalarda diisiik molekiil

agirlikl heparin, klasik heparine tercih edilmelidir.”

2.6.2. Antimikrobiyal Tedavi

Agir sepsis ve septik sok tanist konulur konulmaz, ilk 1 saat iginde
intravenoz antibiyotik tedavisi baglanmalidir.”® Segilecek ampirik antimikrobiyal
tedavi, olas1 mikrobiyal ajanlar1 kapsayacak sekilde genis spektrumlu ve tahmini
enfeksiyon odagina penetre olabilecek oOzellikte bir veya daha fazla ilact

icermelidir. Ampirik tedavide enfeksiyonun siddeti, gelistigi yer (toplum kokenli
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veya nozokomiyal), birincil enfeksiyon odagi, hasta ile ilgili altta yatan hastalik,
onceki antibiyotik kullanimi, ¢ok ilag direngli bakteri kolonizasyonu riski gibi
faktorleri goz dniinde bulundurulmahdir.” Ayrica nétropenik ve immiinsupresif
hastalarda potansiyel patojenlerin genis spektrumlu oldugu akilda tutulmalidir.
Notropenik hastalarda ve Pseudomonas enfeksiyonlarinda kombinasyon tedavisi
se(;ilmelidir.79 Kandidemi i¢in risk faktorii tasiyanlarda da baslangicta antifungal
tedavi secilecek antibiyotikler arasinda olmalidir.” Hastalardan alman kiiltiirlerin
sonuclar1 ¢ikana kadar genis spektrumlu antibiyotik tedavisine devam edilmeli,
kiiltiir sonuglar1 ¢iktiginda mikroorganizmanin duyarlhiligina goére antibiyotik
degisikligi ve de-eskalasyon yapilmalidir. Etkinlik, direng gelisimi ve toksisiteyi
Oonleme ve maliyeti azaltmak amaciyla antibiyotik rejimi gilinliikk olarak

degerlendirilmelidir.”

Enfeksiyon odagi belirlenemeyen hastalarda, muhtemel odak, akcigerler
ya da friner sistemdir.”” Bununla birlikte enfeksiyon odagi asikar olmayan
hastalarda endokardit, septik artrit, osteomyelit, karin i¢i sebepler arastirilmalidir.
Acil kaynak kontrolii gerektiren nekrotizan fasiiit, diffiiz peritonit, kolanjitis,

intestinal enfarkt siiratle arastirilmali, taninmal1 ya da dlslanmalldlr.79

Apsesi olan ya da i¢i bos organlarda obstriiksiyon neticesinde olusan
enfeksiyonu olan hastalarda uygun olan girisimsel miidahaleler yapilmali, hastane

kokenli sepsislerde tiim damar ici kateterler degistirilmelidir. Genellikle odak
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kontrolii i¢in cerrahiden ziyade, girisimsel veya endoskopik islemler tercih

edilmelidir.”

2.7. PROGNOZ

Yogun bakim alaninda ve tedavi segeneklerinde goriilen yeni gelismelere
ragmen, sepsis ve septik sokta mortalite halen yiiksektir. Degisik calismalarda
olim orani %20-80 arasinda bildirilmektedir.**'®® Bu calismalarda farkli 6lim

oranlarinin bildirilmesi ¢alisma gruplarinin heterojen olmasina baglidir.

Oliim oran1 gram negatif bakteriyel sepsislerde %45-507>4045:106-108 " oy
pozitif bakteriyel sepsislerde %20-30"°° ve anaerob sepsislerde ise %15-

30'dur. !

Sepsisde sok, DIK, ARDS ve diger organ yetmezligi komplikasyonlart
gelistiginde Oliim oran1 %70-90 arasinda degismektedir.4o’52’59 Ayrica mortalite
oranlar1 immiin yetmezlik durumunda, altta yatan hastaligi olan, yogun bakim
ihtiyac1 gereken ve c¢oklu organ yetmezligi olanlarda ve ileri yastaki hastalarda

artmaktadir.®’
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3. GERECLER VE YONTEMLER

3.1. Hasta Secimi

Calismamizda 1 Aralik 2009-30 Eylil 2010 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklart Anabilim Dali’na bagh 9 yatakli YBU'de
septik sok tanisi ile kabul edilen ve YBU’de septik sok gelistiren hastalar
prospektif olarak izlenmistir. 18 yas altindaki hastalar, yasam beklentisi olmayan
hastalar ve 6 saatten kisa siireli yasayan hastalar c¢alisma dist birakilmistir.
Hastalar, baska bir servise devir olana veya Olene kadar izlenmistir. Bagka bir
servise devir edilen hastalarin hastaneden c¢ikis durumlart (6lii veya sag) not

edilmistir.

Hasta takibinde, YBU’de giinliik olarak izlenen paremetreler

kullanilmistir. Calisma nedeni ile ek bir test istenmemistir.

3.2. Hastalik Tamilar1 ve Tamimlar
3.2.1. Sepsis Tanimi ve Tanis1
Sepsis, agir sepsis ve septik sok tanimlar ve tanilar1 icin ACCP/SCCM

uzlasi tanimlari kullanilmistir'. Buna gére yapilan tammlar su sekildedir:
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SIRS
Asagidaki klinik durumlardan iki veya daha fazlasinin bulundugu
durumdur.!

v’ Ates (viicut 1s151 >38.0 °C) veya hipotermi (viicut 1s1s1 <36.0 °C)

v' Tasikardi (kalp atim hiz1 >90 /dk)

v" Takipne (solunum sayis1 >20/dk) veya hipokarbi (PaCO, <32mmHg)

v’ Lokositoz (lokosit sayist >12 000/mm?®) veya l6kopeni (lokosit sayisi
<4000/mm?) veya periferik yaymada %10’un {izerinde band formunun
bulunmasi.

Sepsis

SIRS ile birlikte mikrobiyolojik olarak gosterilmis veya klinik olarak
siiphe edilen enfeksiyonun varligidir.*

Agir Sepsis

Sepsisle iligkili olarak organ fonksiyon bozuklugu, perfiizyon bozukluklar
veya sepsise bagli hipotansiyon olarak tanimlanir. Sepsise bagli hipotansiyon;
sistolik kan basincinin 90 mmHg'den, OAB'nin 65 mmHg'den diisiik olmasi veya
diger hipotansiyon nedenlerinin yoklugunda, sistolik kan basincinin bazal
degerinden 40 mmHg daha fazla diisiis olmasidir.t

Septik Sok

Yeterli siv1 tedavisine ragmen sepsise bagli hipotansiyonun devam etmesi
ve beraberinde perfiizyon bozuklugu (laktik asidoz, oligiiri, akut mental

degisiklik) ve organ fonksiyon bozuklugunun bulunmasidir.*
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Calismada agir sepsisin ilk giinii, sepsin ilk giinii olarak kabul edilmistir.

3.2.2. Enfeksiyon Tanisi
Sepsise yol agan enfeksiyon tanilar1 “Centers for Disease Control and

Prevention” (CDC) kriterlerine uygun olarak yapilmustir.”®

Notropenik hastalar (mutlak notrofil sayist < 500/mm3), l6semi, lenfoma,
HIV’li hastalar (CD4 sayisi <200/mm3), transplantasyon yapilan hastalar,
sitotoksik kemoterapi alanlar, iki haftadan uzun siire yiiksek doz steroid veya
diger immiinsupresif tedavi alan hastalar (>40 mg prednizon veya 160 mg
hidrokortizon, >32 mg metilprednizolon, >6 mg deksametazon, >200 mg
kortizon) immiinsupresif kabul edilmistir ve bu hastalarda da enfeksiyon tanilart
CDC'nin immiinsupresif hastalar igin olusturulmus tan1 kriterlerine uygun olarak

yapllmlstlr.56

Hastalarin hastaneye kabuliinde mevcut olan veya kabuliinden sonra 48
saat iginde gelisen enfeksiyonlar, toplum kaynakli; hastaneye ve YBU’ye
kabulden 48 saat sonra gelisen enfeksiyonlar; sirasiyla hastane ve YBU kaynakli

olarak kabul edilmistir.

Hastalarin gonderilmis olan kiiltiirlerinde elde edilen mikroorganizmalara
gore antibiyotik etkinlii degerlendirilmistir. Etkin antibiyotik, kiiltiirde iireyen

tiim mikroorganizmalara etkili olan antibiyotik rejimi olarak kabul edilmistir.
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3.2.3. Hastalik Agirhik Derecesi ve Organ Yetmezligi

Hastalarin, hastalik agirlik siddetini belirlemek amaciyla APACHE 1I
(EK-1)"?, Sequential Organ Failure Assesment skoru (SOFA) (EK-2)"*, GKS™
ve RIFLE (risk, hasar, yetmezlik, kayip, son dénem bobrek yetmezligi) (EK-3) skorlari

kullanilmustir.

Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi skoru, Knaus ve ark.
tarafindan ilk olarak 1981 yilinda gelistirilen APACHE skorunun, revize edilmis
ve basitlestirilmis bir Versiyonudur.112 Bu skor, hastalik siddetinin genel bir
Olciisiinii saglamak iizere rutin olarak Olgiilen 12 fizyolojik parametre, yas ve
onceki saglik durumu bilgisine dayali bir skorlama sistemidir. Kayit edilen
parametreler, hastanin YBU’ye kabuliinden sonraki ilk 24 saat icerisindeki en
kotii degerleridir. Miimkiin olabilen en yiiksek APACHE II skoru 71 olup, yiiksek

skorlar mortalite ile ¢ok iyi bir iliski gésterrnektedir.16

Hastalarin  organ  yetmezliklerinin  skorlamasinda SOFA  skoru
kullanmilmistir. Agir sepsis hastalarinda gelisen organ yetmezligini degerlendirmek
icin gelistirilmis olan SOFA skoru, alt1 organ sisteminin (solunum, koagiilasyon,
karaciger, kardiyovaskiiler sistem, bdobrekler, santral sinir  sistemi)
degerlendirildigi bir skordur. Skorda kétiilesme artan mortalite ile iliskilidir.™
Caligmada, organ yetmezligi tanimi i¢in, SOFA skorlamasina gore, her bir organ

i¢in SOFA skorunun >3 olmasi esas alinmustir.
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Glasgov koma skoru, biling diizeyinin degerlendirilmesinde kullanilan en
1yl motor, sozel ve gorsel cevaba gore hesaplanan bir skorlama sistemidir.*** En
yikksek 15, en diisiik ise 3 puan alinabilir, diisiik skor kdétii biling durumunu

gosterir.

RIFLE siniflamas1 kritik hastalarda bobrek hasar1 tanisim1  koymak
amaciyla Akut Diyaliz Kalite Girisim Grubu’nun ("Acute Dialysis Quality
Initiative Group”) olusturmus oldugu bir siniflamadir. Bu smiflamaya gore
hastalar bobrek hasari yok veya risk, hasar, yetmezlik, kayip ve son donem bobrek

yetmezligi olarak simiflandiriimaktadir.'*

Hastalarda sepsis boyunca gelisen organ yetmezliklerinin tanisi, bobrek
disinda SOFA skoruna gore yapilmistir. Bobrek yetmezligi gelisimi, RIFLE

siniflamasina gore risk, hasar ve yetmezlik tanilarinin bulunmasi ile konulmustur.

3.3. Sepsis Tedavisi

Calismamizda sepsis tanist alan hastalar, uluslararast Surviving Sepsis

Campaign 2008 sepsis kilavuzu dogrultusunda tedavi edilmislerdir.”

Hipotansiyon gelisiminden itibaren sepsisli hastalara vazopressor tedavisi

oncesi 3 kez 250 ile 500 cc arasinda kristaloid yada kolloid pusesi uygulanmuistir.
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Kristaloid pusesini takiben invaziv intraarteryal kan basinci takibi yapilmustir.
Kristaloid pusesine yanit vermeyen hastalara hem sivi tedavisine kilavuzluk
etmesi hem de vazoaktif ilaglarin ve diger tedavilerinin aksatilmadan
verilebilmesi i¢in en kisa zamanda santral venoz kateter takilarak SVB takibi
yapilmistir. Mekanik ventilasyon destegi almayan hastalarda SVB hedefi 8-12
mmHg, MV destegi alan hastalarda SVB 12-15 mmHg olacak sekilde kristaloid
yada kolloid pusulerine devam edilmistir. Santral vendz basing optimizasyonu
saglandiktan sonra OAB<65 mmHg olan hastalara vazopressor tedavisi
baslanmigtir. Ortalama arter basinc1 >65 mmHg olacak sekilde vazopressor dozu
ayarlanmigtir. Agir sepsisin ilk 6 saati i¢inde, santral venoz kateterden alinan kan
gazi1 ile ScvO; takibi yapilmistir. Santral vendz oksijen satiirasyonu <%70 olan
hastalarin Htc degeri >%30 olacak sekilde eritrosit siispansiyonu desteginde
bulunulmustur. Santral vendz oksijen satiirasyonu<%70 Hct>%30 olan hastalara
ilk 6 saat i¢inde ScvO,>%70 olacak sekilde dobutamin tedavisi baslanmistir.
Santral vendz oksijen satiirasyonu >%70 olacak sekilde ScvO; takibi yapilarak
dobutamin dozu artirilmigtir. Kan sekeri 180 mg/dI iizerinde olan hastalara insiilin
infiizyonu baglanarak kan sekeri 150 mg/dl altinda olacak sekilde siki kan sekeri
takibi yapilmistir. 15 mcg/kg/dk lizerinde vazopressor ihtiyact olan hastalara
tilkemizde hidrokortizon temin edilmesi zor olmasindan dolayr 40 mg/giin metil

prednizolon tedavisi baglanmistir. Giinde iki kez laktat takibi yapilmistir.

Mikrobiyolojik kiiltiirler alindiktan sonra, hastalar enfeksiyon hastaliklar

bolimiine konsiilte edilerek ampirik olarak uygun antibiyotik tedavisi
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baslanmistir. Bu tarihten sonra hastalar ortak izlenmistir. Hastalarin Kklinik
durumlari, kiiltiir tiremeleri ve antibiyotik duyarlilik paternlerine gore antibiyotik
tedavileri yonlendirilmistir. Antibiyotik etkinligi degerlendirilirken kiiltlirlerinde

mikroorganizma izolasyonu saglanamayan hastalar degerlendirmeye alinmamustir.

Septik soklu bazi hastalarda devamli olarak kardiyak debi, kardiyak onyiik
ve akciger sivisinin monitorizasyonunu saglayan PICCO cihaz1 ile izlem
yapilmustir. PICCO ile arteryal kan basinci, kardiyak debi, kalp hizi, attm hacmi,
atim hacmindeki degisiklikler, sistemik vaskiiler direng, sol ventrikiil kasilabilirlik
indeksi, intratorasik kan hacmi, global diyastol sonu hacmi, damar dis1 akciger

s1vist Olgiilmiistiir.

3.4. Veri Kaydi

(Calismada, hastalara ait agagidaki parametreler kaydedilmistir:

3.4.1. Demografik Ozellikler ve Yatisa Ait Veriler

Calismaya kabul edilen hastalarin demografik 6zellikleri, yatis giiniine ait
APACHE 11, GKS ve SOFA skorlari, YBU 6ncesi hastanede yatmis olduklari
servisler (acil servis veya acil servis dis1), YBU oncesi hastane yatis siireleri, yatis
tanilari, altta yatan hastaliklari, yatis sirasindaki immiinsupresyon ve steroid

kullanim durumlari ve nétropenik olup olmadiklart not edilmistir.
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3.4.2. Enfeksiyon Odaklari
Sepsis giinii veya oncesinde odaga yonelik alinmig tiim kiiltiirlerin alinma

bolgeleri, alinma tarihleri ve sonug liremeleri kaydedilmistir.

3.4.3. Sepsisin Ilk Giiniine Ait Veriler

Hastalarin agir sepsis gelistirdikleri ilk gilin kaydedilmistir. Sepsisin ilk
giiniine ait APACHE II, GKS, SOFA ve RIFLE skorlari, SOFA skoruna gore
belirlenen organ yetmezlik (kardiyovaskiiler, solunum, ndrolojik, renal,
hematolojik ve karaciger yetmezlikleri) durumlari ve vital bulgular (viicut 1sist,

solunum sayisi, nabiz, OAB) not edilmistir.

Sepsisin ilk giiniine ait laboratuvar tetkikleri takip edilmistir. Hastada
calisilmis olan hemoglobin, Hct, 16kosit, trombosit degerleri, kan biyokimya
degerlerinden kreatinin, bilirubin, albumin, PCT, CRP, arter kan gazi degerleri,
PO,/FiO; oranint hesaplamak amaciyla uygulanan FiO, degeri ve arteryal laktat

Ol¢limii not edilmistir.

3.4.4. Hemodinamik izlem

Sepsis sirasinda uygulanan hemodinamik izlem yontemleri kaydedilmistir.
Bu amagla; invaziv arteryal, SVB, ScvO,, kardiyak debi ve kardiyak dolum
hacimlerinin ve arteryal laktat izleminin yapilip yapilmadigi, yapilmigsa izlemin

baslama saati, 6l¢iilen degerler ve sepsis siiresince degisimleri not edilmistir.
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3.4.5. Hemodinamik Destek Tedavisi

Sepsisde hemodinamiyi diizeltmek amaciyla uygulanan sivi, vazopressor
ve inotropik destek tedavileri kaydedilmistir. Bu amagla uygulanan sivi,
vazopressor ve inotropik destek tedavilerinin tipi, miktar1 ve zamanlamasi

kaydedilmistir.

3.4.6. Antimikrobiyal Tedavi

Hastalarin sepsis 6ncesinde ve sonrasinda aldigi antibiyotikler, sepsis giinii
yapilan antibiyotik degisiklikleri kaydedilmistir. Sepsis sonrasi antibiyotik
baslama saati not edilmistir. Girisimsel kaynak kontrolii gerektiren enfeksiyon

odag1 ve odaga yonelik yapilan islemler ve zamani kaydedilmistir.

3.4.7. Diger Destek Tedavileri
Sepsisde uygulanan diger destek tedavileri olan steroid tedavisi, MV
uygulamasi, kan sekeri kontrolii, APC tedavisi, renal replasman tedavisi ve kan

tirtinii transfiizyonuna dair veriler kaydedilmistir.

Hastalarin gonderilmis olan plazma kortizol diizeyleri, steroid tedavisinin
uygulanip uygulanmadigi, steroid tedavisi baglandiginda verilen vazopressor
dozu, steroid sonrasi1 vazopressor ihtiyaci ve steroid tedavisi siiresi not edilmistir.
Hastalar MV uygulanip uygulanmadigi, uygulanan hastalarda MV’nin tipi

(invaziv veya noninvaziv), siiresi ve basari durumu kaydedilmistir. 48 saatten
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uzun siireli MV ihtiyact1 olmayan hastalar i¢gin MV, basarili olarak kabul

edilmistir.

Hastalarin kan sekeri kontroliinii belirlemek amaciyla 06:00°da bakilan
sabah kan sekeri diizeyi, giin i¢indeki en yliksek kan sekeri diizeyi ve giinliik
verilen toplam insiilin miktar1 not edilmistir. Ayrica kan sekeri izlemi sirasinda
hastalarda gelisen hipoglisemi (kan sekeri <60 mg/dL) atak sayisi ve degeri
kaydedilmistir. Sabah ortalama kan sekeri 150 mg/dL, giinliik en yiiksek kan
sekeri 180 mg/dL altinda olan hastalarda kan sekeri ayarlamasinin saglandigi

kabul edilmistir.

Hastalara uygulanan renal replasman tedavisi ve tipi kayit edilmistir.
Hastalarin aldigi kan iirlinii transfiizyonu, verilen beslenmenin sekli ve aldigi

kalori miktar1 kaydedilmistir.

Aktive protein c¢ tedavisinin, APACHE skoru>25 ve iki yada daha fazla
organ yetmezligi olan hastalarda kullanilmasi uygun olarak kabul edilmistir.
Trombosit degeri <30,000 mm?, son 3 ayda hemorajik serebrovaskiiler olay ya da
intrakranial cerrahi Oykiisii olan, santral sinir sisteminde kitle, herniasyon,
arteriovendz malformasyon olan, bilinen kanama diyatezi olan ve son 6 haftada
gastrointestinal kanama Oykiisli olan hastalarda APC kullanim1 kontrendikasyon

olarak kabul edilmistir.
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3.4.8. izlem Sirasinda Gelisen Organ Yetmezlikleri
Septik soka bagli gelisen organ yetmezliklerinin degiskenleri tespiti
amaciyla hastalarin trombosit degerleri, kan biyokimya degerlerinden kreatinin,

bilirubin diizeyleri ve PaO,/FiO; oranlar1 giinliik olarak takip edilmistir.

Ayrica hastalar ABY, ARDS, trombositopeni, stres iilser kanamasi

gelisimi agisindan giinliik olarak izlenmislerdir.

3.4.9. Sepsis Kilavuzuna Uyum
Sepsis kilavuzuna uyumumuz ilk 6 saat ve ilk 24 saatlik iki zaman

dilimine ayrilarak degerlendirilmistir.

Ik 6 saatlik tedavide; SVB izlemi, SVB hedefine ulasim, ScVO, izlemi,
ScVO; hedefine ulasim, ScVO, <%70 ve Htc<%30 olan hastalarda eritrosit
replasmani, laktat diizeyi izlemi, antibiyotik tedavisi oncesi kan kiiltiirii alinmasi,
erken donemde (ilk 1 saat) genis spektrumlu antibiyotik tedavisinin baslanmasi ve
stv1 replasmaninin yapilmasi degerlendirilmistir. SVB hedefi MV destegi almayan
hastalar i¢in 8-12 mmHg, MV destegi alan hastalar i¢in 12-15 mmHg olarak
belirlenmistir. Santral vendz oksijen satiirasyonu i¢in agir sepsis baslangicindan
itibaren 6 saat icerisinde ScvO2> %70 degerine ulasilmasi kilavuza uyum olarak
degerlendirilmistir. Laktat diizeyi izlemi i¢in, sok siiresince her giin laktat
diizeyinin izlemi, uyum olarak kabul edilmistir. Antibiyotik tedavisi agisindan

uyum, antibiyotik kullanmayan hastalarda; ampirik antibiyotik tedavisinin 1 saat
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iginde baglanmasi, daha 6ncesinde antibiyotik tedavisi alan hastalarda, son 48 saat
icerisinde yeni bir antibiyotik baslanmasi s6z konusu degilse, 1 saat iginde
antibiyotik degisikliginin yapilmasi olarak kabul edilmistir. Sivi tedavisi
bakimindan uyum, agir sepsis baslangicindan itibaren ilk 1 saat i¢inde 3 kez 500

cc kristaloid yada kolloid uygulanmasi olarak kabul edilmistir.

24 saatlik tedavide; orta-yiiksek doz vazopressor ihtiyact olan hastalarda
diisiik doz steroid uygulamasi, APC kullanimi, uygun glisemik kontrol, MV
alinda uygun hava yolu basmcimin (Pplato<30 cmH,0) saglanmasi
degerlendirilmistir. Burada glisemik kontrol igin sabah kan sekerinin 150 mg/dl,
giinliik en yiiksek kan sekerinin 180 mg/dl altinda olmasi kilavuza uyum olarak

kabul edilmistir.

3.5. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 17 versiyonu istatistik programi ile degerlendirilmistir. Olgiimle elde
edilen siirekli degiskenlerin normal dagilip dagilmadiklar test edilmistir. Stirekli
degiskenler normal dagilim gostermediklerinde, medyan [¢eyrekler arasi aralik]

olarak, kategorik degiskenler ise n (%) olarak ifade edilmistir.
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Basar1 ile sonuglanan sepsis ataklari ile, Oliimle sonuglanan ataklar
arasindaki farklilig1 tespit etmede kategorik degiskenler igin; uygun olan duruma
gore Ki kare veya Fisher kesin testi; siirekli degiskenler i¢cin Mann-Whitney U
testi kullanmilmistir. Septik sokta basariyr belirleyen bagimsiz faktorleri tespit
etmek icin tek degiskenli analizde anlamli olarak iki grup arasinda farkli oldugu
saptanan noétropeni, sepsisin ilk gilinii norolojik, renal ve solunum yetmezligi,
invaziv MV uygulanmasi, sepsis oncesinde steroid kullanimi, kan dolasim yolu
enfeksiyonu, kronik bobrek yetmezligi, sepsisin ilk giinii SOFA, APACHE Il ve
GKS, etkin antibiyotik baslangic saati, sepsis giinii OAB, trombosit sayisi,
albumin, laktat ve ph degeri, PaO,/FiO, orani, ilk 6lgiilen ScvO, degeri, hedef
ScvO; degerine ulasim ve ulasilma saati, sepsis sonrasi bakilan ilk laktat ve
ortalama laktat degeri, hipoglisemi siklig1 ¢ok degiskenli analiz ile incelenmistir.
Istatiksel analizde p<0.05 olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

Sepsis kilavuzuna uyum, her paremetre i¢in yiizde olarak belirtilmistir.
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4. BULGULAR

10 aylik ¢alisma siireci igerisinde 225 hasta I¢ Hastaliklar1 YBU'ye kabul
edilmistir. Bu siire igerisinde 39 hasta, YBU’ye septik sok tanisi ile yatmus, 41
hasta, YBU’de septik sok gelistirmistir. Toplam 80 hasta icerisinden, 20 hasta
septik sok gelisiminden sonra ilk 6 saat icerisinde 6lmesi nedeniyle ¢alisma dist
birakilmistir. Boylece toplam 60 hasta ¢aligmaya alinmistir. Calismaya alinan
hastalarin 6’sinda 2 tane, 2’sinde 3 tane septik sok atagi goriilmesi nedeni ile

toplam 60 hastada gelisen, 70 septik sok atagi incelenmistir.

4.1. Hastalara Ait Genel Ozellikler

Calismaya alinan hastalarin 27°si (%45) erkek olup, yaslar1 65 [53-80] dir.
Hastalarin yatis giiniine ait APACHE II skorlar1 27 [21-31], GKS’leri 12 [8-15],

SOFA skorlar1 9 [8-12] saptanmustir (Tablo 2).

Hastalar siklikla hastane ici servislerden kabul edilmis olup (%70), YBU
Oncesi yatis stireleri 6 [2-19] giindiir. Bu hastalarda goriilen en sik altta yatan
hastaliklar hipertansiyon (%62) ve kanserdir (%40). Hastalarin %35’

immiinsupresif olup, %18’i YBU &ncesi uzun siireli steroid tedavisi kullanmistir

(Tablo 2).
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Calismada takip edilen 70 septik sok ataginin 37°si (%53) basar1 ile soktan
cikartilmistir. Izlenen ataklarda septik sok siiresi 48 [29-82] saat olarak tespit

edilmistir (Tablo 2).

Hastalarin YBU vyatis siiresi 7 [4-15] giin, hastane yatis siiresi 28 [11-38]
giin, YBU ve hastane mortaliteleri sirasiyla %68 ve %73 olarak tespit edilmistir
(Tablo 2). Sepsise bagli mortalitenin, enfeksiyonun nozokomiyal olup olmamasi
veya YBU’de gelisip gelismemesine bagl olarak degistigi saptanmistir. Yogun
Bakim Unitesi'ne, toplum kokenli enfeksiyona bagl sepsis gelisimi nedeniyle
yatirilan hastalarda, YBU ve hastane mortalitesi sirastyla %33 ve %47 iken;
hastane i¢indeki servislerden kabul edilen nozokomiyal enfeksiyona bagli sepsis

gelistirilmis olan hastalarda %78 ve %83; YBU’de septik sok gelisen

hastalarda %82 olarak tespit edilmistir.

Sepsisden ¢itkan ve Olen hastalar, genel Ozellikleri bakimindan
Karsilastirildiginda; sepsisden ¢ikan hastalarin, yatis APACHE I1I ve SOFA
skorlar1 daha diisiik iken (sirastyla, p=0.00 ve p=0.03), GKS’si daha yliksek
olmaya egilimliydi (p=0.07) (Tablo 2). Sepsis sonrasi 6len hastalarda altta yatan
kronik bdbrek hastaligi, nétropeni ve YBU éncesi steroid kullanimi daha fazla
goriilmekteydi (sirastyla p=0.02, p=0.02 ve p=0.01 ) (Tablo 2). Sepsisden 6len
hastalarda YBU ve hastane yatis siireleri daha kisa olmaya egilim gostermekteydi

(sirasiyla p=0.09 ve p=0.08 ) (Tablo 2).

54



Tablo 2. Hastalarin Genel Ozellikleri

Basart ile Oliimle
Ozellikler TumnI:{ggtalar so:&gkllel;an soz&gﬁla::an P
n=27 n=33
Yas (y1l) 65 [53-80] 65 [57-80] 63 [45-78] 0.44
Erkek cinsiyet (%) 27 (45) 13 (48) 14 (42) 0.79
APACHE I 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
YBU oncesi yatis siiresi (giin) 6 [2-19] 4 [2-12] 8 [3-24] 0.14
YBU oéncesi servis (%)
Acil servis 18 (30) 10 (37) 8 (24) 0.39
Hastane ici servisler 42 (70) 17 (63) 25 (76) 0.39
Altta yatan hastaliklar (%)
Hipertansiyon 37 (62) 17 (63) 20 (61) 1.00
Kanser 24 (40) 12 (44) 13 (36) 0.60
Kardiyak hastaliklar 19 (32) 9 (33) 10 (30) 1.00
Diabetes mellitus 18 (30) 8 (30) 10 (30) 1.00
Renal hastaliklar 18 (30) 4 (15) 14 (42) 0.02
KOAH 17 (28) 7 (26) 10 (30) 0.77
Norolojik hastaliklar 13 (22) 5(19) 8 (24) 0.75
Romatolojik hastaliklar 6 (10) 2 (7 4(12) 0.54
Notropeni (%) 6 (10) 0 (0) 6 (18) 0.02
Steroid kullanimi (%) 11 (18) 1(4) 10 (30) 0.01
Immiinsupresyon (%) 21 (35) 8 (30) 13 (39) 0.58
YBU yatis siiresi (giin) 7 [4-15] 10 [5-25] 6 [4-13] 0.09
Hastane yatis siiresi (giin) 28 [11-38] 31 [16-42] 21[10-37] 0.08
YBU mortalitesi (%) 41 (68) 8 (30) - -
Hastane mortalitesi (%) 44 (73) 11 (41) - -
Sepsis siiresi (saat) 48 [28-90] 42 [28-72]  57[28-100] 0.20

APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi skoru; GKS: Glasgov koma skoru;

SOFA: Sequential organ failure assesment skoru; YBU: Yogun bakim iinitesi; KOAH: Kronik

obstriktif akciger hastaligi
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4.2. Sepsis Ataklar

Calismada 60 hastada gelismis olan 70 septik sok atagi incelenmistir. Bu
ataklarin 39'u (%56) YBU’ye yatista mevcut iken, 31'i (%44) YBU’de gelismistir.
Izlenen septik sok ataklarinin, odaklarma ait verileri ve mikrobiyolojik sonuglari
Tablo 3’de gosterilmistir. Ataklarin hepsinde enfeksiyon odagi tespit edilmistir.
Bu enfeksiyonlarin %24’ toplum kokenli, %33’ti hastane icinden gelen
nozokomiyal ve %43’i YBU’de gelismis olan enfeksiyonlardir. Enfeksiyon
odaklar1 arasinda en sik goriileni %80 oraninda pndmonidir, bunu %36 oraniyla

kan dolasim yolu enfeksiyonlari izlemistir (Tablo 3).

Ataklarin %80’ninde kiiltiirde mikroorganizma izole edilmistir. Hastane ici
enfeksiyonlarda mikroorganizma izolasyonu %86 iken, toplumdan kazanilmis
enfeksiyonlarda %61 olarak tesbit edilmistir. Izole edilen mikroorganizmalar
arasinda en sik gram negatif mikroorganizmalar goriilmils (%54), bunu gram
pozitifler (%33) ve fungal ajanlar (%24) izlemistir. En sik izole edilen
mikroorganizmalar ise %34 oraniyla A. baumannii ve %21 oraniyla oksasilin

direngli koagulaz negatif Staphylococcus’dur (Tablo 3).

Basariyla ve oOliimle sonuclanan ataklar karsilastirildiginda; oOliimle
sonuglanan septik sok ataklarinda kan dolasim yolu enfeksiyonu daha fazla oranda
saptanmigtir (p=0.003) (Tablo 3). Bu hastalarda Klebsiella 'ya bagl enfeksiyonlar

daha sik olarak goriilmekte (p=0.03), Aspergillus'a bagli enfeksiyonlar daha sik
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Tablo 3. Septik Sok Odaklar1 ve Mikrobiyolojik Veriler

Ozellikler Tim Basart ile Oliimle
Sepsis  sonuglanan sonuglanan p
Ataklari ataklar ataklar
n=70 n=37 n=33
Enfeksiyon Odaklar1 (%)
Toplum kokenli enfeksiyon 17 (24) 12 (32) 5(15) 0.10
Hastane i¢i nozokomiyal enfeksiyon 23 (33) 11 (30) 12 (36) 0.61
YBU’de nozokomiyal enfeksiyon 30 (43) 14 (38) 16 (49) 0.46
Pnémoni 56 (80) 27 (73) 29 (88) 0.14
Kan dolagim yolu enfeksiyonu 25 (36) 7 (19) 18 (55) 0.00
Idrar yolu enfeksiyonu 16 (23) 8 (22) 8 (24) 1.00
Yumusak doku enfeksiyonu 10.(14) 4(11) 6 (18) 0.49
Abdominal enfeksiyon 8 (11) 6 (16) 2 (6) 0.18

Mikroorganizma izolasyon orani (%) 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 tiirleri 7 (10) 1(3) 6 (18) 0.03
Pseudomonas tiirleri 4 (6) 4 (11) 0 (0) 0.05

Gram pozitif mikroorganizmalar 23 (33) 11 (30) 12 (36) 0.60
Oksasilin direngli koagulaz negatif 15 (21) 6 (16) 9 (27) 0.38
Staphylococcus
Enterococcus tiirleri 6 (9) 4 (11) 2 (6) 0.47
Metisilin hassas S. aureus 4 (6) 13 3(9 0.25

Funguslar 17 (24) 8 (22) 9 (27) 0.70
Candida tiirleri 14 (20) 8 (22) 6 (18) 0.77
Aspergillus 34 0 (0) 3(9) 0.06

Diger 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

YBU: Yogun bakim iinitesi
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goriilmeye egilimli olmakta (p=0.06), ancak Pseudomonas’a bagli enfeksiyonlar

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

4.3. Sepsisin 1k Giinii

4.3.1. Hastalik Agirhik Skorlar1 ve Organ Yetmezlikleri

Hastalarda sepsisin ilk giinii APACHE 1I skoru 31 [25-37], SOFA skoru
14 [9-16], GKS 9 [7-13] olarak saptandi. RIFLE skoruna gore hastalarin yarisinda
(%50) akut bobrek hasart mevcuttu ve bu hasar en sik olarak %33 oraniyla

yetmezlik seviyesindeydi (Tablo 4).

Hastalarda sepsisin ilk giinii, kardiyovaskiiler sistem (%94) disinda en sik

solunum (%59) ve norolojik (%53) organ yetmezlikleri bulunmaktayd: (Tablo 4).

Basariyla ve oliimle sonuclanan ataklar karsilastirildiginda; 6len hastalarin
sepsis glinli APACHE II ve SOFA skorlar1 daha yiiksek (her ikisi i¢in de p=0.00),
GKS’leri daha diisiik idi (p=0.00) (Tablo 4). RIFLE skoruna gore son dénem
bobrek yetmezligi, dlen hastalarda daha fazla idi (p:0.05) (Tablo 4). Olen
hastalarda, akut organ yetmezliklerinden ndrolojik, solunum ve bdbrek
yetmezlikleri daha fazla goriilmekteydi (sirasiyla p=0.00, p=0.03 ve p=0.01 )

(Tablo 4).
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Tablo 4. Sepsisin Ilk Giinii-Hastahk Agirlik Skorlari ve Organ Yetmezlikleri

Tiim Sepsis Basari ile Oliimle
n=37 n=33
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
Kayip 3(4) 2 (5) 13 0.62
Son dénem bobrek yetmezligi 12 (17) 3(8) 9 (27) 0.05
Organ yetmezligi (%)
Kardiyovaskiiler 66 (94) 34 (92) 32 (97) 0.36
Solunum 41 (59) 17 (46) 24 (73) 0.03
Norolojik 37 (53) 12 (32) 25 (76) 0.00
Renal 31 (44) 11 (30) 20 (61) 0.01
Koagiilasyon 17 (24) 6 (16) 11 (33) 0.16
Karaciger 4 (6) 2 (5) 2 (6) 0.90

APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi skoru; GKS: Glasgov koma skoru; SOFA:
Sequential organ failure assesment skoru; RIFLE: Risk, hasar, yetmezlik, kayip, son donem bdobrek

yetmezligi

4.3.2. Vital Bulgular ve Laboratuvar Bulgulari

Sepsisin ilk giinii hastalarin vital ve laboratuvar bulgulart Tablo 5'de
gosterilmistir. Sepsisin ilk giinii hastalarin nabizlar1 137 [123-156] atim/dk,
OAB'leri 48 [41-51] mmHg, solunum sayilar1 32 [28-37] /dk ve en yiiksek atesleri

38.1 [37.3-38.7] °C olarak tespit edilmistir.
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Tablo 5. Sepsisin Ilk Giinii Vital Bulgular ve Laboratuvar Bulgular

Tiim Sepsis Bagsari ile Oliimle
ke o7
n=37 n=33

Vital Bulgular
Nabiz (atim/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 sayisi ( /dk) 32 [28-37] 30 [28-38] 32 [27-37] 0.92
Ates (°C) 38.1[37.3-38.7] 38.1[37.5-38.6] 38.2[36.9-38.7] 0.68

Laboratuvar Bulgular
Hemotokrit (%) 26 [22-30] 25 [22-30] 27 [22-30] 0.80
Lokosit (x10°/mm® ) 10,7 [4,7-16] 12 [8,2- 16] 8,9 [3,6-16,9] 0.09
Trombosit (x10%/mm?) 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
PaCO, (mmHg) 31 [24-37] 31[21-36] 32 [25-44] 0.15
HCO; (mEg/L) 16 [13-20] 18 [14-22] 15 [12-18] 0.11
PO,/FiO, orani 156 [104-230] 186 [113-266] 143 [97-189] 0.01

OAB: Ortalama arter basinci; CRP: C reaktif protein; PaCO,: Parsiyel karbondioksit basinci; PO,: Parsiyel

oksijen basinci; FiO,: Inspire edilen havadaki fraksiyonel oksijen miktar

Hastalarin sepsisin ilk giinii 16kosit, CRP, PCT, albumin ve laktat degerleri
strasiyla; 10,745 [4,700-16,000] /mm?®, 162 [87-256] mg/L, 7.3 [2.7-23.0] ng/ml,
2.3 [1.9-2.7] g/dl, 3.1 [1.9-5.6] mmol/L idi (Tablo 5). Arter kan gazi analizinde
pH ve HCO3 degerleri 7.33 [7.20-7.41] ve 16 [13-20] (mEq/L), PO2/FiO, oranlari

156 [104-230] idi.
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Basariyla ve oliimle sonuglanan ataklar vital bulgulart ag¢isindan
karsilastirildiginda; sepsis giinii OAB'nin, olen hastalarda daha diisiik oldugu
goriilmektedir (p=0.04). Olen hastalarmn sepsisin ilk giinii trombosit ve albumin
degerleri daha diisiik (sirasiyla p=0.00 ve p=0.03), laktat degerleri daha yiiksek
(p=0.03) ve kreatinin degerleri daha yiiksek olmaya egilimli olarak saptanmigtir
(p=0.07). Olen hastalarin arter kan gazi analizinde, pH degerleri ve PO,/FiO,

oranlar1 daha diistik olarak bulunmustur (her ikisi i¢in de p=0.01) (Tablo 5).

4.4. Hemodinamik izlem

Hastalara uygulanan hemodinamik izlem yontemleri Tablo 6'da
Ozetlenmigtir. Ataklarin %97'sinde invaziv arteryal, %93'iinde SVB, %80’ninde
ScVO, ve %9'unda kardiyak debi ve kardiyak dolum hacimlerinin izlemi

yapilmigtir (Tablo 6).

Hastalarin %94’tinde SVB hedefine ulasilmisti. Sepsis siiresince ortalama

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

Sepsisin ilk 6 saatinde ScvO; hedefine ulasim %350 idi. Santral venoz
oksijen satiirasyonu <%70 olan 33 atagin sadece %15’ inde ScvO, hedefine
ulagilmisti. Agir sepsisin baglangiciyla ScVO, olgiimii arasindaki siire 4 [2-10]

saat, hedef ScvO, degerine ulasimi arasindaki siire 13.5 [5.5-22.5] saat idi.
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Hastalarin bakilan ilk ScvO, degeri %68 [58-73] idi. Santral venoz oksijen
satiirasyon degeri <%70 olan hastalarin hemotokrit degeri %25 [22-28] idi.
Hemotokrit degeri <%30 olan hastalarda kan transflizyon orant %359, kan
transfiizyonu gerekli hastalarda %30 hedef Hct degerine ulagim oran1 %11 idi. Bu
hastalarda sepsis ile kan transfiizyonu arasindaki stire 4 [3-12] saat, sepsis ile
hedef ScvO, degerine ulasim arasindaki stire 11 [6-15] saat idi. Santral venoz
oksijen satiirasyon degeri <%70 olan olan ataklarin %61'inde 6l¢iim i¢in hastaya
kateter takilmasi gerekmistir. Santral vendz oksijen saturasyonu diisiik olan
ataklarin %85'inde hemotokrit <%30 olup, bu hastalarda ScvO; agir sepsis
baslangicindan itibaren medyan 2.8 [1.0-8.7] saat sonra bakilmistir. Bu hastalarda,

agir sepsisin medyan 4. saatinde kan iiriinii uygulanabilmistir.

Ataklarin %88’ninde arteryal laktat diizeyi bakildi, sepsis siiresince giinliik

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

Basariyla ve O6liimle sonuglanan ataklar hemodinamik izlem agisindan
karsilagtirildiginda; o6len hastalarda, sepsis ile invaziv arteryal izlem arasindaki
stire daha kisa (p=0.01), sepsis siiresince elde edilen ortama SVB degeri daha
yiiksek (p=0.05), ilk olgiilen ScvO;, degeri daha diisiikk (p=0.04), hedef ScvO;
degerine ulasim orani daha diisiik ve hedef ScvO, degerine ulagim siiresi daha
uzun olarak saptandi (sirasiyla p=0.00 ve p=0.05) (Tablo 6). Olen hastalarda,
Scv0,<%70 olanlarda ilk 6 saatte hedef ScvO, degerine ulasilamadi. Sepsisden

cikan ve sepsis glinii bakilan ScvO; <%70 olan 13 hastanin 5'inde (%39) ScvO,
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hedefine ulasildi (p:0.00). Olen hastalarda sepsis sonras1 dlgiilen ilk laktat degeri

ve sepsis siiresince Olgiilen gilinlilk ortalama laktat degerleri daha yliksekti

(siras1yla p=0.01, p=0.00) (Tablo 6).

Tablo 6. Hemodinamik izlem

Ozellikler Tiim Sepsis Bagsari ile Oliimle
Ataklart sonuglanan sonuglanan p
n=70 ataklar ataklar
n=37 n=33

Invaziv arteryal kan basinci izlemi (%) 68 (97) 36 (97) 32 (97) 0.93
Sepsis ile invaziv arteryal 3[1-12] 6 [1-16] 2 [1-8] 0.01
monitorizasyon arasindaki siire (saat)

SVB izlemi (%) 65 (93) 33.(89) 32 (97) 0.38
ilk 6l¢iilen SVB (mmHg) 10 [6-13] 10 [7-12] 11 [5-15] 0.60
SVB hedefine ulagim (%) 60 (94) 31 (84) 29 (88) 0.30
SVB hedefine ulagim siiresi (saat) 6.5 [2.5-15.5] 7 [3-17] 45[1.5-13] 0.37
Sespsis siiresince ortalama SVB 12 [10-14] 11 [10-13] 13[10-16] 0.05
degeri (mmHg)

ScVO; izlemi (%) 56 (80) 28 (76) 28 (85) 0.38
11k 6l¢iilen ScVO; (%) 68 [58-73] 70 [61-75] 63 [55-70] 0.04
Hedef ScVO, degerine ulagim orani 28 (50) 20 (71) 8 (20) 0.00
(%)

Hedef ScVO, degerine ulagim siiresi  13.5 [6.5-22.5] 6 [3.5-15] 19[13-25] 0.05
(saat)

Laktat izlemi (%) 62 (88) 31 (84) 31 (94) 0.18
Sepsis sonrast ilk laktat degeri 2.6[2.0-57] 2.3[1.8-3.2] 4.1[2.2-9] 0.01
(mmol/L)

Sepsis siiresince giinlilk ortalama 3.3 [2.0-5.9] 2.3[19-3] 5.2[3.4-83] 0.00
laktat degeri (mmol/L)
Kardiyak debi ve kardiyak dolum 6 (9) 1(3) 5 (15) 0.06

hacimlerinin takibi (%)

SVB: Santral ven6z basing ; SCVO,: Santral vendz oksijen satiirasyonu
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4.5. Hemodinamik Destek Tedavisi

Hastalara uygulanan hemodinamik destek tedavisi Tablo 7'de
Ozetlenmistir. Sivi tedavisi olarak ataklarin hepsinde kristaloid kullanilirken
ataklarin %41’inde kolloid kullanilmistir. Sepsisin ilk 24 saatinde 2.1 [1.4-3.0] L

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

Hemodinamik destek tedavisinde kullanilan vazoaktif ilaglar dopamin
(%100), adrenalin (%54), dobutamin (%31), noradrenalindir (%14). Bu ilaglarda
kullanilan en yiiksek doz dopamin igin 30 [20-30] pg/kg/dk, adrenalin igin 20 [20-
30] pg/dk, dobutamin igin 3.5 [2.5-7.5] pg/kg/dk ve noradrenalin i¢in 30 [25-30]

ug/dk’dir (Tablo 7).

Basariyla ve oliimle sonuglanan ataklar karsilastirildiginda; 6len hastalara
daha fazla kolloid kullanildigi (p=0.00), daha yiiksek doz dopamin ve
noradrenalin uygulandigi (sirasiyla p=0.00 ve p=0.01) ve daha yiiksek doz

adrenalin kullanilmaya egilim oldugu (p=0.06) gosterildi (Tablo 7).

4.6. Antimikrobiyal Tedavi

Hastalara uygulanan antimikrobiyal tedavi Tablo 8'de 6zetlenmistir. Tiim

ataklarda antibiyotik tedavisinin mikroorganizmaya etkinligi %73, etkin

antibiyotik baslangic saati 3.25 [0-15] idi (Tablo 8).
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Ataklarin  %79'unda (n=55) hastalar, sepsis Oncesinde antibiyotik tedavisi
almaktaydi ve bu ataklarin %89'una (n=49) 6 [3-18] saat sonra antibiyotik
degisikligi yapildi. 55 Atak igerisinde kiiltiirlerinde mikroorganizma izolasyonu
saglanamayan 8 atak degerlendirme dis1 birakildiginda, kalan 47 atagin %77'sine

etkin antibiyotik tedavisi verildi.

Ataklarin %21’inde (n=15), hastalar sepsis tanis1 aldiklarinda herhangi bir
antibiyotik tedavisi kullanmamaktaydi, bu hastalarda agir sepsis baslangici ile
ampirik antibiyotik tedavisinin baglanma saati arasindaki siire 2.5 [1.3-7.0] saat
idi. 15 Atak igerisinde kiiltlirlerinde mikroorganizma izolasyonu saglanamayan 6
atak degerlendirme dis1 birakildiginda, kalan 9 atagin %56'sma (n=5) etkin

antibiyotik tedavisi verilmistir.

Ataklarin %9’unda cerahi olarak odak kontrolii gereken bir enfeksiyon
mevcuttu. Bu hastalarda, odaga yonelik girisim 5.5 [0.0-43.0] saat sonra yapildi

(Tablo 8).

Basariyla ve oOliimle sonuglanan ataklar karsilastirildiginda; olen
hastalarda, sepsis Oncesinde antibiyotik kullanim Oykiisii daha fazla (p= 0.02),
etkin antibiyotik baslanma siiresi daha uzun (p=0.02) olarak tesbit edildi (Tablo

8).
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Tablo 7. Hemodinamik Destek Tedavisi

Ozellikler Tim Sepsis Basari ile Oliimle
Ataklari sonuglanan sonuglanan p
n=70 ataklar ataklar
n=37 n=33
S1vi Tedavisi
Sepsis giinii kristaloid kullanimi 70 (100) 37 (100) 33 (100) -
(%)
Sepsis giinii kolloid kullanimi (%) 29 (41) 7(19) 22 (67) 0.00
Vazopressor 6ncesi kristaloid 57 (81) 32 (87) 25 (76) 0.30
kullanimi (%)
Vazopressor oncesi kolloid 13 (19) 3(8) 10 (30) 0.02
kullanimi (%)

[lk 24 saat verilen toplam kristaloid 2.1 [1.4-3.0] 2.2 [1.8-3.0] 1.9[1.0-2.8] 0.11
miktar1 (L)
Ilk 24 saat verilen toplam kolloid 400 [300-650] 300 [200-600] 500 [300-775] 0.29
miktart (mL)

Vazopresor Tedavi
Sepsis ile vazopressor baglangict 2 [1-4] 2[1.7-4] 2 [0.5-3.5] 0.23
arasindaki siire (saat)

Vazopresor tiirii

Dopamin kullanimi (%) 70 (100) 37 (100) 33 (100)
Dopamin en yiiksek doz 30 [20-30] 20 [15-30] 30[20-30]  0.00
(ng/kg/dk)
Noradrenalin (%) 10 (14) 4(11) 6 (18) 0.49
Noradrenalin en yiiksek doz 30 [25-30] 25 [14-29] 30[30-30] 0.01
(ng/dk)
Adrenalin (%) 38 (54) 11 (30) 27 (82) 0.00
Adrenalin en yiiksek doz 20 [20-30] 20 [10-20] 30[20-30]  0.06
(ng/dk)

Inotrop Tedavi

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

Dobutamin en yiksek dozu 3.5[2.5-75] 25[2.5-5.6] 5 [2.5-7.5] 0.31
(ng/kg/dk)
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Tablo 8. Antimikrobiyal Tedavi

Ozellikler Tiim Sepsis Basari ile Oliimle
Ataklar1 sonu¢lanan sonuc¢lanan p
n=70 ataklar ataklar
n=37 n=33

Etkili antibiyotik kullanimui (%) 41 (73) 21 (81) 20 (61) 0.30
Sepsis ile etkili antibiyotik baglangici 3.25[0-15] 0 [0-7] 7 [1-23] 0.02
arasindaki siire (Saat)
Sepsis glinii antibiyotik almakta olan 55 (79) 25 (68) 30 (91) 0.02
hastalar (%)

Antibiyotik degisikligi yapilma orani 49 (89) 22 (88) 27 (90) 0.81

(%)

Degisiklik yapilma siiresi (saat) 6 [3-18] 3.7 [1.5-18.0] 8 [4-23] 0.09

Etkin antibiyotik kullanimi (%) 36 (76) 17 (85) 19 (70) 0.31
Sepsis giinii antibiyotik kullanmayan 15 (21) 12 (32) 3(9) 0.02
hastalar (%)

Sepsis ile ampirik tedavi baglangici 2.5[1.3-7.0] 3[1-7] 2 [1-11] 0.71

arasindaki siire (saat)

Etkin antibiyotik kullanimi (%) 5 (56) 4 (67) 1(33) 0.34
Cerahi odak kontrolii gerekli enfeksiyon 6 (9) 2 (5) 4(12) 0.31
(%)

Sepsis baslangici ile cerahi islem 5.5[0.0-43.0] 20 [1-39] 5 [0-44] 0.63

arasindaki siire (saat)

4.7. Diger Destek Tedavileri

Hastalara uygulanan diger destek tedavileri Tablo 9'da sunulmustur.

Ataklarin %56'sina steroid tedavisi uygulanmistir. Hastalarda vazopressor

oncesi bakilan plazma kortizol diizeyi 22 [11-34] pg/dl Olgiilmiistir. Steroid

tedavisi sonrasi hastalarin %59'unda vazopressor ihtiyact kesilmistir (Tablo 9).
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Sepsis ataklarinin %57'sinde APC tedavisi endikasyonu mevcut olup,

hastalarin higbirisine uygulanmamustir.

Mekanik ventilasyon uygulama orani %81°dir. Ataklarin %13'iine NIMV,
%80'nine invaziv MV uygulanmistir. Noninvaziv mekanik ventilasyon basari
orant %33 iken, invaziv MV’de %32’dir (Tablo 9). Noninvaziv mekanik
ventilasyon uygulama siiresi 2 [1-5] giin, invaziv MV uygulanma siiresi 7 [3-12]
giin olarak tespit edilmistir. Ataklarin %34'lne hemodiyaliz, %26'ssna SVVHD

uygulanmistir (Tablo 9).

Hastalarin giinlilk ortalama sabah kan sekeri degerleri 144 [130-170]
mg/dl, giinliik ortalama en yiiksek kan sekeri degerleri 191 [158-245] mg/dl
olarak saptandi. Hastalara uygulanan giinliik ortalama insiilin miktar1 25 [14-44]
Ulgiin idi. Izlenen ataklarm %10'unda hipoglisemi gdzlendi, hipoglisemi
saptandiginda olgiilen deger 50 [45-55] mg/dl idi (Tablo 9). insiilin uygulanan
hastalarin giinliik ortalama sabah kan sekeri degerleri 162 [143-186] mg/dl,
giinlik ortalama en yiiksek kan sekeri degerleri 236 [192-267] mg/dl olarak

saptandi.

Ataklarin %19'unda, hastalara enteral veya paranteral beslenme destegi
verilmistir. Beslenme destegi alan hastalarda, birlikte verilen vazopresoriin dozu 5

[3-15] ng/kg/dk’dir. Atak siiresince hastalarin aldigi giinliik kalori miktar1 834
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[594-864] kcal'dir. Bu deger, hastalarin almasi gerekli giinliik kilogram basina

hedef kalorinin (25 kcal/kg/giin) %43"inii olusturmaktadir (Tablo 9).

Ataklar sirasinda %34 oraninda eritrosit, %21 oraninda taze donmus

plazma ve %16 oraninda trombosit transfiizyonu yapilmistir (Tablo 9).

Basariyla ve oOliimle sonuclanan ataklar, destek tedavileri bakimindan
karsilastirildiginda; 6len hastalarda, daha az steroid tedavisi uygulamaya egilim
vard1 ve steroid tedavisi siiresi daha kisa idi (sirastyla p=0.08 ve p=0.03). Olen
hastalara daha fazla ve daha uzun siire invaziv MV uygulanmisti (sirastyla p=0.00
ve p=0.05). Her iki MV (invaziv ve noninvaziv) uygulamasinin basarisi sepsisden
cikan hastalarda daha yiiksek idi (sirasiyla p=0.00 ve p=0.05) (Tablo 9). Olen
hastalar ile soktan ¢ikan hastalar arasinda glisemik kontrol bakimindan bir
farklilik gériinmese de (p=0.99), 6len hastalarda hipoglisemi siklig1 daha fazla idi

(p=0.03).

69



Tablo 9. Diger Destek Tedavileri

Ozellikler Tiim Sepsis Basari ile Oliimle
Ataklar1 sonu¢lanan sonuc¢lanan p
n=70 ataklar ataklar
n=37 n=33
Steroid tedavisi (%) 39 (56) 23 (62) 16 (49) 0.08

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

Steroid tedavi siiresi (giin) 4 [3-5] 4 [3-5] 3[2-4] 0.03
MV (%) 57 (81) 28 (76) 29 (88) 0.20

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

NIMV basarist 3(33) 3 (60) 0(0) 0.05

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

Invaziv MV siiresi (giin) 7[3-12] 10 [5-13] 4[3-12] 0.05

Invaziv MV basarist 18 (32) 18 (72) 0 (0) 0.00
Kan sekeri kontrolii

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

En yiiksek ortalama KS$ 191 [158-245] 179 [155-242] 199 [161-256] 0.37

(mg/dl)

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

miktar1 (U/giin)

Hipoglisemi siklig1 (%) 7 (10) 1(3) 6 (18) 0.03

Hipoglisemi degeri (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 5[3-15] 5 [3-20] 8.5[3.5-14.2] 0.84

vazopressor dozu (pg/kg/dk)

Giinliik kalori miktar (kcal) 834 [594-864] 792 [471-986] 840 [655-864] 0.86
Eritrosit transfiizyonu (%) 24 (34) 12(32) 12(36) 0.80
Taze donmus plazma tedavisi (%) 15 (21) 6(16) 9(27) 0.38
Trombosit transfiizyonu (%) 11 (16) 4(11) 7(21) 0.32

*n:15; MV: Mekanik ventilasyon; NIMV: Noninvaziv mekanik ventilasyon; KS: Kan sekeri; SVVHD:

Siirekli vendvendz hemodiafiltrasyon;
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4.8. Sepsise Bagh Morbidite ve Organ Yetmezlikleri

Hastalarda sepsis siiresince yeni gelisen organ yetmezlikleri Tablo 10'da
goriilmektedir. Buna gore ndrolojik organ yetmezligi (%54) ve akut bobrek

yetmezligi (%33) en sik gelisen organ yetmezlikleridir (Tablo 10).

Basariyla ve 6liimle sonuglanan ataklar karsilastirildiginda; 6len hastalarda
norolojik organ yetmezligi daha fazla (p=0.01), trombositopeni ve karaciger

yetmezligi daha fazla olmaya egilimliydi (sirasiyla p=0.07 ve p=0.06).

4.9. Sepsisde Basarisizhigl Belirleyen Faktorler

Sepsis ile izlenen hastalarda, basarisizlig belirleyen faktorler Tablo 11'de
goriilmektedir. Buna gore noétropeni (OR:10.4, p=0.04), sepsisin ilk giinii
norolojik organ yetmezliginin bulunmasi (OR:7.5, p=0.00), invaziv MV
uygulamasi (OR:7.2, p=0.02), hedef ScvO, degerine ulasim (OR: 7.01, p=0.01),
sepsis Oncesinde steroid kullanimi (OR:4.6, p=0.04), sepsisin ilk gilinii bobrek
yetmezliginin bulunmasi (OR:4.4, p=0.01), kan dolasim yolu enfeksiyonuna bagli
sepsisin varligt (OR:4.3, p=0.02 ), altta yatan kronik bobrek yetmezliginin varlig
(OR:3.6, p=0.04), sepsisin ilk giinii yiilksek SOFA ve APACHE II skoru (sirasiyla
OR:1.2, p=0.02 ve OR:1.1, p=0.01) ve etkili antibiyotigin ge¢ baslanmasi

basarisizlig1 belirleyen bagimsiz faktorlerdir (Tablo 11).
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Tablo 10.Sepsise Bagh Yeni Gelisen Organ Yetmezlikleri

Ozellikler . Basari ile Oliimle
Tim
sonuglanan sonuglanan p
Ataklar
n=70 ataklar ataklar
n=37 n=33
ARDS 2(3) - 2 (6) 0.12
Akut Bobrek Yetmezligi 23 (33) 13 (35) 10 (30) 0.80
Trombositopeni 14 (20) 4 (11) 10 (30) 0.07
Norolojik 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
Karaciger yetmezligi 34 0(0) 3(9) 0.06

ARDS: Akut respiratuar distres sendromu

Tablo 11. Sepsisde Basarisizhg: Belirleyen Faktorler

Odds Ratio C.1 P
Notropeni 10.4 [1.1-99.0] 0.04
Norolojik organ yetmezligi 7.5 [2.0-27] 0.00
Invaziv MV 7.2 [1.2-41] 0.02
Hedef ScvO, degerine ulasim 7.01 [1.5-31] 0.01
Sepsis Oncesinde steroid kullanimi 4.6 [1.0-20] 0.04
Renal yetmezlik 4.4 [1.3-14] 0.01
Kan dolasim yolu enfeksiyonu 4.3 [1.1-16] 0.02
Kronik Bobrek Yetmezligi 3.6 [1.0-12.5] 0.04
Sepsisin ilk glinii SOFA skoru 1.2 [1.0-1.5] 0.02
Sepsisin ilk glinii APACHE 11 11 [1.0-1.2] 0.01
Etkin antibiyotik baslangi¢ saati 1.07 [1.0-1.1] 0.02

Cl: Confidence interval; MV: Mekanik Ventilasyon; SOFA: ScvO,: Santrav vendz oksijen
satiirasyonu; Sequential organ failure assesment skoru; APACHE II: Akut fizyoloji ve kronik

saglik degerlendirmesi skoru
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4.10. Sepsis Kilavuzuna Uyum

Sepsisli hastalarin izleminde, agir sepsis baslangicindan itibaren 2008
uluslararas1 sepsis kilavuzuna uyum Tablo 12’de Ozetlenmistir. Buna gore
kilavuza uyumda, uyumun %50’nin altinda oldugu basamaklar APC tedavisinin
uygulanmasi, uygun glisemik kontrol, ilk 1 saatte antibiyotik baslanmasi idi

(Tablo 12).

Tablo 12. Sepsis Takibinde 2008 Sepsis Kilavuzuna Uyum

Ozellikler Tim
Ataklar
n=70
SVB izlemi (%) 92
SVB hedefine ulagim (%) 94
ScVO, izlemi (%) 80
ScV O, hedefine ulagim (%) 50
ScVO, <%70 ve Htc<%30 olan hastalarda eritrosit replasmani 59
Laktat diizeyi izlemi (%) 88
Antibiyotik tedavisi 6ncesi kan kiiltiirii alinmasi1 (%) 92

Erken donemde (ilk 1 saat) genis spektrumlu antibiyotik tedavisinin 20

baslanmasi
Antibiyotik degisikligi (ilk 1 saat) yapilmasi (%) 60
APC tedavisi (%) 0

Orta-yiiksek doz vazopressor ihtiyaci olan hastalarda disiik doz steroid 79
uygulamasi (%)

Uygun glisemik kontrol (kan sekeri diizeyi <150-180 mg/dl) (%) 40
MYV altinda uygun hava yolu basincinin (Pplato<30 cmH,0) saglanmasi (%) 100

SVB: Santral venoz basing; ScvO,: Santral vendz oksijen satiirasyonu; Hct: Hematokrit; APC:
Aktive protein ¢; MV: Mekanik ventilasyon
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5. TARTISMA

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi 9 yatakli I¢ Hastaliklan YBU'de
yaptigimiz ¢alismada, 31'i YBU'de gelismis, 70 septik sok atagi incelenmistir.
YBU mortalitesi %68 olarak saptanan hastalarin takip ve tedavisinde; ScvO;
optimizasyonu, ilk 1 saat i¢inde antibiyotik tedavisi, uygun glisemik kontrol ve
APC uygulamas1 diginda 2008 Surviving Sepsis Campaign sepsis kilavuzuna
uyumumuz %50’nin iizerinde idi. Bu hastalarda, basarisizlig1 belirleyen faktorler
noétropeni, norolojik organ yetmezliginin bulunmasi, invaziv MV, ScvO2 hedefine
ulagilamamasi, sepsis Oncesinde steroid kullanim Gykiisii, ABY'nin bulunmasi,
kan dolasim yolu enfeksiyonuna bagli sepsisin mevcudiyeti ve kronik bobrek

yetmezligi idi.

5.1. Genel Ozellikler

Kritik hastalarda en 6nemli 6liim sebebi olan sepsis, genellikle hayatin 6.
dekadinda zirve yapmaktad1r.25 Hastalara ait genel ozellikler igerisinde; erkek
cinsiyet, etnik koken (siyah erkekler daha yiiksek riskli), eslik eden hastaliklar,
kanser, immiin yetmezlik durumu, kronik organ yetmezligi, alkol bagimliligi,
genetik faktorler sepsise yol acan predispozan faktorler olarak sayllabilir.z’17
Alberti ve ark.in ¢ok merkezli uluslararasi sepsis ile ilgili epidemiyolojik

calismasinda hastalarin %60’1nda solid organ kanseri, %46’sinda kronik bobrek
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yetmezligi, %42’sinde KOAH (Kronik obstriktif akciger hastaligl) ve %36’sinda
diabetes mellitus altta yatan hastaliklar olarak bildirilmistir.?° Yapilan bir Fransiz
calismasinda, septik soklu hastalarda en 6nemli komorbidite %26 ile kronik
alkolizm, %25 ile KOAH, %22 ile diabetes mellitus ve %18 ile kronik kardiyak

yetmezlik olarak bildirilmistir.**°

Bizim ¢alismamizda hastalarin yas ortalamasi literatiir ile uyumlu olarak
65 [53-80] idi. En sik altta yatan hastaliklar hipertansiyon (%62), kanser (%40),
kardiyak hastaliklar (%32), diabetes mellitus (%30), kronik renal hastaliklar

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

Sepsisli hastalarda, altta yatan hastalik ile bunlarin mortalite {izerine
etkileri konusunda ¢esitli ¢alismalar yapilmistir. Alberti ve ark., 2003 yilinda
yayimlanan makalelerinde immiinsupresyon, KOAH, kalp yetmezligi, karaciger
sirozu ve kronik bobrek yetmezliginin sepsisli olgularda 6liim riskini arttirdigin
bildirmislerdir.*'’” Fransa'da 2004 yilinda yapilan bir ¢alismada ise kronik
karaciger hastaligi ve konjestif kalp yetmezligi oliimle iliskili bagimsiz risk

8

faktorleri  olarak  bulunmustur.™ Yayimlanan bagka bir makalede ise

komorbiditelerin sepsisli hastalarda hastane i¢i mortalite hiz1 i¢in bagimsiz bir risk

faktorii oldugu belirtilmistir.**®

Calismamizda, mortaliteye etkili tek altta yatan
hastalik kronik bobrek yetmezligiydi. Notropeninin bulunmasi ve Oncesinde

steroid kullanim1 gibi immiinsupresyon durumlart basarisizlik tizerine etkili diger

faktorler olarak saptandi. Sonuglarimiza gore sepsisde basarsizlik oranini, kronik
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bobrek yetmezligi varligi 4 kat, notropeni varligi 10 kat ve steroid oykiisii varligi

5 kat arttirmaktaydi.

Sepsisli  hastalarda mortaliteyi ©6ngoérmede APACHE 1I skorunun
kullanilmas1 genel bir oneridir.*?° Yogun bakim iinitesinde Olen hastalarin
APACHE I skorlari, YBU’den saglikli olarak cikan hastalarm APACHE II

116,121

skorlarindan daha ytiksektir. Literatiirde yapilan calismalarda, sepsis

hastalarinda, sepsisin ilk giini APACHE 1I skorlar1 19-28 arasinda, SOFA skorlari

5-11 arasinda degismektedir.7‘11’116’118’121‘125

Bizim c¢alismamizda, sepsisin ilk
giinii medyan APACHE 1I skoru 31 ve medyan SOFA skoru 14 olup, literatiiriin
1,5 katidir. Bunun nedeni hastalarmizin altta yatan agir hastaliklarinin bulunmasi
olabilir. Calismamizda hastalarin %40’1inda kanser mevcut idi. Bir baska neden ise
inceledigimiz ataklarin ¢ogunlugunun daha direng¢li mikroorganizmalarin rol

aldigi hastane enfeksiyonlarina bagli sepsis ataklarmin olusturmasidir.

Calismamizda 70 atagin 53 (%76)’1 hastane enfeksiyonlarina bagliydi.

5.2. Sepsis Odag ve izole Edilen Mikroorganizmalar

Sepsis tanist alan hastalarda en Onemli basamaklardan biri odagin ve

etkenin gosterilmesidir.
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Yapilan ¢aligmalarda mikrobiyolojik olarak dokiimente edilen enfeksiyon
orani %59 ile %068 oraninda degisrnektedir.116’126 Alberti ve ark.1mn yaptigi
calismada, mikrobiyolojik olarak dokiimentasyon toplumdan kazanilmis
enfeksiyonlarda %55, hastanede kazamilmis enfeksiyonlarda %71, YBU'den
kazanilmis enfeksiyonlarda %86 olarak bulunrnustur.20 Bizim c¢alismamizda
hastalarin %43'inde YBU kokenli, %33'"iinde hastane kokenli, %24'iinde toplum
kokenli enfeksiyonlara bagli septik sok gelisimi gézlenmistir. Ataklarin tlimiinde
sepsis odagi tespit edilmis olup, mikroorganizma izolasyonu ataklarin %80'ninde
miimkiin olmustur. Mikroorganizma izolasyonu literatlir ile uyumlu olarak
hastane icl enfeksiyonlarda %86 iken, toplumdan  kazanilmis
enfeksiyonlarda %61'dir. Toplumdan kazanilmis enfeksiyonlarda mikrobiyolojik
olarak dokiimantasyon yetersizliginin sebebi YBU'ye kabiil ncesi ve antibiyotik
tedavisi oncesi kiltiir alim kurallarina dikkat edilmemesi ve hig kiiltiir alinmamasi

veya bu kiiltiirlerin YBU’de alinmast olabilir.

Gao ve ark.'n 2005 yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada, hastalarin %87'sinde
agir sepsis odagi saptanmis ve bu odaklar %50 pndmoni, %22 intraabdominal
enfeksiyon, %6 {Uriner sistem enfeksiyonu ve %6 diger nedenler olarak
saptanmustir.™" Yapilan diger ¢alismalarda da enfeksiyon odaklarimi sirasiyla
pnémoni, intraabdominal enfeksiyon ve iiriner sistem enfeksiyonu

olusturmugtur. 20

Brezilya’ nin epidemiyolojik verilerini sunan 2008 yilinda
yapilan bir ¢aligmada enfeksiyon bolgelerini %57 pnomoni, %21 {iriner sistem

enfeksiyonu, %11 intraabdominal enfeksiyon olusturmustur.”
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Yapmis  oldugumuz  arastirmada  sepsis  odaklarinin  %80'nini
pulmoner, %36'sin1 kan dolasim yolu enfeksiyonu, %23'linii iiriner, %14'inii
yumusak doku, %11'ini abdominal enfeksiyonlar olusturmaktaydi. Literatiir ile
uyumlu olarak en sik enfeksiyon kaynagimmiz pnémoni idi. Ikinci siklikta kan
dolasim yolu enfeksiyonu goriilmekteydi. Unitemize dahili hastalarm agirhikli

olarak kabul edilmesi nedeni ile intraabdominal enfeksiyon orani diisiiktii.

Yapilan ¢aligmalarda toplum kaynakli enfeksiyonlarda gram pozitif koklar
yilksek oranda saptanirken (%39), hastane ve YBU kaynakli enfeksiyonlarda
gram negatif (%47,9-%49,2) bakteriler saptanmustir.?’ Bizim calismamizda da en
stk izole edilen mikroorganizmalar sirasiyla %54 gram negatif, %33 gram
pozitif, %24 fungus ve %I13 diger mikroorganizmalardi. Gram negatif
mikroorganizmalar igerisinde en sik izole edilen mikroorganizma Acinetobacter
baumannii idi. Calismamizda siklikla (%76) hastane kokenli enfeksiyonlara

ikincil sepsis ataklar1 incelendigi i¢in gram negatif mikrrorganizmalar ¢gogunlukta

idi.

5.3.Sepsis Kilavuzuna Uyum

Sepsisde, tan1 ve tedavinin standardizasyonu igin “Surviving Sepsis

Campaign” adi altinda uluslararasi bir uzmanlar toplulugu olusturulmustur. Bu
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topluluk, 2004 ve ardindan yeni degisiklikler ile 2008 yilinda sepsis hastalarinda
tan1 ve tedavinin diizenlenmesi amaciyla uluslararasi sepsis kilavuzlarini
yayinlamislardir.”*®* Bunun sonrasinda yapilan calismalarla, sepsis izleminde bu

kilavuzlara uyum ile mortalitede diisiisler oldugu gosterilmistir,***3124

Sepsis tedavi rehberinin klinige oturtulmasi ile ilgili caligmalarin ilki, 2005
Kasim’da Ingiltere’de yapilmustir. Ingiltere’de iki hastanede 11°i acil serviste
tedavi goren 101 hastada, yapilan prospektif gozlemsel ¢alismada, 6 saatlik sepsis
paketine uyum orani %52 saptanmustir.”* Hastalarin ilk 6 saat icerisinde %74'tine
antibiyotik tedavisi baglanmis, %52 sine serum laktat diizeyi bakilmis, %84 iine
hipotansiyon varliginda ilk 500 ml sivi pusesi uygulanmig, %70’ine sivi
tedavisine ragmen ortalama arter basinc1 <65 mmHg olan hastalara vazopressor
baslanmis ve/veya hedef hemoglobin 7 ile 9 gr/dl arasinda olacak sekilde kan
transfliizyonu uygulanmigtir. Yirmidort saatlik sepsis paketine uyum %30 olarak
bildirilmistir (21/69). Hastalarin 24 saatlik zaman diliminde, %64'linde glukoz
kontrolii saglanmig, %@43'ine steroid tedavisi verilmis, MV uygulanan
hastalarin %85'inde plato basinci 30 cmH,0 altinda tutulmustur. Bu ¢alismada, 6
saatlik destek tedavi demetine tam uyum gosterilen hastalar ile, bu tedavi
demetine uyulmayan hastalar karsilagtirildiginda; protokole uygun olarak tedavi
edilen hastalarin 6liim oranlarinda istatistiksel olarak anlamli diislis saptanmistir
(%2-%49, p=0.01). Ancak 24 saatlik tedavi demetine uyum ile mortalite arasinda

bu iliski gosterilememistir.™*
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2007 yilinda Payal ve arkadaslar1 tarafindan yapilan calismada, sepsis
protokolii dncesi (n:64) ve sonrasi (n:54) hastalar karsilastirildiginda, protokol
sonrasi grupta vazopressor, ventilatdr ve YBU'deki yatis giin sayis1 azalmustir.
Hastane mortalitesinde gruplar arasinda Onemli farklilik saptanmamustir. 28
giinliik mortalite protokoliin uygulanmasindan sonra %61'den %33'e azalmistir,**
Refrakter sokun 4.5 saati i¢cinde antibiyotik tedavisi alan hastalar %56-%85,
yeterli s1v1 tedavisi orant %31-%72 olarak saptanmistir. Soktan dnce antibiyotik
kullanim1 %41, ampirik antibiyotik baslama saati 5.4 saat, uygun antibiyotik
baslanma saati 9.6 saat, kiiltiir pozitif hastalarda uygun antibiyotik kullanim1 %67,
ventilasyon siiresi 2.7 giin, yogun bakim siiresi 4.9 gilin, yeterli sivi

resiisitasyonu %72 saptanmls‘[ur.121

Yogun bakim initesinde 320 septik soklu hastayr inceleyen bir Fransiz
caligmasinda sepsis baslangicindan antibiyotik uygulanmasina kadar gecen siire
9.8+18.7 saat Olciilmiis olup, hastalarin %88'inde antibiyotik tedavisi yeterli
uygulanmigtir. Sepsisi takiben 24 saatte verilen ortalama kristalloid 2194+1720 ml
olup en yaygin kullanilan vazopressoér ajan norepinefrin (%74) olarak tesbit
edilmistir. Hidrokortizon hastalarin %84'iine verilmis ve sok baslangicindan sonra
7.9+12 saat sonra baslanmustir. Mekanik ventilasyon ihtiyact %88 olup, NIMV
destegi hastalarin %]13'line uygulanmistir. Hastalarin %31'inin renal replasman

ihtiyac1 olmus ve tekrarlayan sok, hastalarin %24'tinde not edilmistir.
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Bizim g¢alismamizda da 6 saatlik sepsis demetine uyumumuz %71 idi.
Santral vendz basing 12 mmHg altinda olan hastalarin hemen hepsine ortalama
1000 ml kristaloid verildi. Hastalarin %92'sine SVB takibi yapildi ve %94'linde
SVB hedefine wulasildi. Hastalarin tamamina vazopressor uygulandi.
Hastalarin %80'ninde ScVO; dl¢iimii yapildi ve %50'sinde hedef ScVO, degerine
ulagildi. Santral vendz oksijen satiirasyonu %70 altinda olanlarin %353'"line
dobutamin infiizyonu baglandi. Santral vendz oksijen satiirasyon degeri <%70 ve
Htc<%30 olanlarin %59'una eritrosit replasmani uygulandi. Santral vendz oksijen
satiirasyon degeri <%70 olan hastalarin %]15'inde ScVO, hedefine ilk 6 saatte
ulagildi. Hastalarin %88'ine laktat takibi yapildi. Agir sepsis baslangicindan 1 saat
icinde hastalarin  %?20'sine genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baslandi.
Oncesinde 48 saatten uzun siireli antibiyotik tedavisi alan hastalarin %60'mda

mevcut antibiyotik tedavisi degistirildi yada bagka bir antibiyotik tedavisi eklendi.

Calismamizda, sepsisin ilk 6 saati i¢inde kilavuza uyumda, uyumumuzun
en kotii oldugu basamak, %50 oraniyla ScvO,'nin optimizasyonu ve %20 oraniyla
ilk 1 saat i¢inde genis spektrumlu antibiyotik baglanmasi idi. Caligmamizda
ScvOy'nin ilk 6 saat i¢inde optimize edilememesinin nedenlerine bakilacak olursa;
birinci neden ScvO; 6l¢limiiniin ge¢ olarak yapilmasidir. Caligmamizda, ScvO;
agir sepsisin medyan 4. saatinde bakilmistir. Bunun nedeni agir sepsisin ilk
saatleri icinde sivi puselerine yanitin beklenmesi ve 6zellikle sonrasinda santral
vendz kateterin takilmasi icin vakit kaybedilmesi olabilir. Nitekim, ScvO, diisiik

olan olan ataklarin %61'inde Ol¢lim i¢cin hastaya kateter takilmasi gerekmistir.
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Ikinci neden, ScvO, <%70 ve Htc <%30 olan hastalarda kan iiriinii verilmesinde
gecikme yasanmis olabilir. Santral vendz oksijen saturasyonu diisiik olan
ataklarin  %85'inde hemotokrit <%30'dur. Bu hastalarda ScvO,, agir sepsis
baslangicindan itibaren medyan 2.8 [1.0-8.7] saat sonra bakilmistir. Bu hastalarda,
agir sepsisin medyan 4. saatinde kan iiriinii uygulanabilmistir. Ugiincii neden,
ScvO, takibinin, siirekli 6l¢iim yapan kateterler ile degil, kan gazi incelemesi ile
takip edilmesi olabilir. Rivers’in erken hedefe yonelik tedavinin mortalite {izerine
olumlu etkisini gosteren ¢alismasinda siirekli ScvO, Olglimii yapan bir kateter
kullanilmistir. Bu durum ScvOy’deki degisimlerin siirekli takibine olanak

saglamlstlr.lo

24 saatlik sepsis demetine uyum oranimiz %55 idi. Calismamizda
vazopressOr uygulanan hastalarin %79'una steroid tedavisi baslandi. Mekanik
ventilasyon altindaki hastalarin hepsinde medyan hava yolu basinci 30
cmH;O'nun altinda idi. Ancak hastalarin %40'!nda kan sekeri ayarlanmasi
saglanabildi. Sepsis ataklarmin %357'sinde APC tedavisi endikasyonu mevcut

olup, hastalarin hig¢birisine uygulanmadi.

Calismamizda 24 saatlik sepsis demetinde uyumumuzun en kotii oldugu
basamaklar, APC kullanimi ve uygun kan sekeri kontrolii basamaklar1 idi. Aktive
protein C tedavisi, 2008 Surviving Sepsis Campaign sepsis kilavuzunda yiiksek
derecede tavsiye edilmemesi, son yillarda kullanimiyla ilgili tartismalarin devam

etmesi ve maliyeti nedeni ile kullanilmamustir.
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Kan sekeri ayarlanmasinda kilavuza uyumumuz %40 idi. Insiilin
kullanilmasi gerekli hastalarda bu uyum daha da diisiiktii (%16). Bu basamaktaki
uyumsuzlugumuz kan sekeri izleminde bir protokol kullanmamiza bagli olabilir.
Unitemizde kan sekeri kontrolii doktorlar araciliiyla yapilmaktadir; herhangi bir
protokol uygulanmamaktadir. Literatiirde kan sekeri ayarlanmasinda protokol

121128 By nedenle kan sekeri

kullanimiyla uyumda artis tespit edilmistir.
ayarlanmast i¢in daha diizenli ayarlama yapilan protokollerin kullanilmasi

giindeme gelmelidir.

5.4.Antibiyotik Tedavisi

Agir sepsis ve septik sok tanisi alan hastalarda, ilk 1 saat i¢cinde genis
spektrumlu ve olasi enfeksiyon odagina penetre olabilecek ozellikte intravendz
antibiyotik tedavisi baslanmahdur.79 Bu durum mortalite ile iliskili en 6nemli
parameterelerden biri olarak kabul edilebilir. Yogun bakimda uygun olmayan
antibiyotik baslanan hastalarda, uygun antibiyotik baslanan hastalara oranla
mortalitenin 8 kat arttig1 tesbit edilmistir.129 Degisik calismalar gostermistir ki;
sepsis tedavisinde antibiyotik baslama zamanindaki gecikme prognozu
kotiilestirmektedir, 126430132 Agir sepsis hastalara uygun antibiyotik baglamada
gecikilen her saatte, mortalitenin %7,6 ile %9 arasinda artigini gosteren ¢alismalar

mevcuttur, 03133
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Calismamizda, agir sepsis ile ampirik antibiyotik baglangici
arasindaki slire 2.5 saat olarak saptandi. Yeni antibiyotik tedavisi bagslanan
hastalarin %73"inii toplum kokenli enfeksiyona bagli septik soklu hastalar
olusturmaktaydi. Bu nedenle antibiyotik tedavisindeki gecikme, YBU disinda
yatan hastalarin sepsis tanis1 almasindaki zorluklardan kaynaklanmis olabilir.
Ikinci olarak; enfeksiyon hastaliklar1 konsiiltasyonu ve goren hekimin tedaviyi

onaylamasi sirasinda da vakit kaybedilmis olabilir.

Agir sepsis baslangici ile etkin antibiyotik baslangici arasindaki siire 3 saat
15 dakika idi. Bu siire, hastalarimizda basarisizlig1 arttiran bagimsiz nedenlerden
biriydi. Bu durum, ¢cogunlugu nozokomiyal olan inceledigimiz ataklarin, hastane
kokenli direngli mikroorganizmalar ile gelismis olmasit ve etkin antibiyotik

spektrumunun zaman zaman tahmin edilememesinden kaynaklaniyor olabilir.

5.5.Mortalite

Septik soklu hastalarda mortalite, tedavi seceneklerindeki gelismelere

ragmen %350'nin iizerindedir.®*®

Yapilan ¢alismanin kabul ettigi popiilasyona
gore degismekle birlikte sepsis/agir sepsis mortalite oranlarinin ¢esitli
yayimlarda 9%20-80 arasinda oldugu bildirilmistir. Annane ve ark.’in septik soklu

hastalarin epidemiyolojisini inceleyen ¢alismalarinda 1993 yilinda mortalite %62

iken, 2000 yilinda %56 olarak saptanmistir.® Bu diizelmenin, daha erken ve daha
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yogun tedavi ile, 6zgiin antienfeksiyoz tedavilerin gelistirilmesi ile iligkisi oldugu
diisiiniilmektedir.>*°

Alberti ve ark.'min yaptig1 c¢alismada, septik soklu hastalarda toplum
kaynakl1 enfeksiyonu olanlarda YBU mortalitesi %42, hastane mortalitesi %50;
hastane kaynakli enfeksiyonu olanlarda YBU mortalitesi %58 hastane
mortalitesi %66; daha o&ncesinde enfeksiyonu olmayip YBU'de septik sok

gelistiren hastalarda YBU mortalitesi %57 hastane mortalitesi %63 olarak

bulunmustur.20

Brezilya’ nin epidemiyolojik verilerini sunan 2008 yilinda yapilan bir
calismada, agir sepsis ve septik sokta ortalama mortalite orant %64 olarak
verilmistir.” Fransa'da 1993 yilinda yapilan bir cahismada, agir sepsisli hastalarda
mortalite oran1 %56 saptanmis 01up134, 2010 yilinda yayimlanan baska bir Fransiz
calismasinda ise septik soklu hastalarda mortalite oran1 %54 saptanmlstur.116 Diger
yayimlanan bazi c¢aligmalarda da agir sepsisli hastalarda mortalite oran1 %28

ile %54 arasinda bulunmugtur. 2021118135

Bizim  calismamizda, septik soklu hastalarda yogun  bakim
mortalitesi %68, hastane mortalitesi %73 olup literatiir ile uyumluydu. Yogun
bakim {initesine toplum kokenli enfeksiyona bagli sepsis gelisimi nedeniyle
yatirilan hastalarda YBU ve hastane mortalitesi sirasiyla %33 ve %47 iken,
hastane i¢indeki servislerden kabul edilen nozokomiyal enfeksiyona bagli sepsis

gelistirilmis olan hastalarda %78 ve %83, YBU’de septik sok gelisen
85



hastalarda %82 olarak tespit edilmistir. Diger ¢alismalarla tutarli bir sekildelzL136
bizim c¢alismamizda da nozokomiyal enfeksiyona baghi septik soku olan
hastalarda, mortalite toplum kaynakli enfeksiyonlara gore daha fazladir. Hastane
kokenli enfeksiyonlara bagli sepsisde goriilen mortalite artisini, birden fazla
enfeksiyon odagina ve ¢oklu mikroorganizmalara bagli oldugunu diisiinmekteyiz.
Ayni zamanda hastaligin ciddiyeti, komorbid durumlar, enfeksiyon kaynagi ve
enfeksiyonun kazanilmis oldugu yerin hastalar arasinda farklilik goéstermesi,
antimikrobiyal ajan se¢imi, transfiizyon destegi, ventilasyon ve kardiyak destek
stratejileri de mortaliteye katkida bulunmaktadir. Hastane kdkenli enfeksiyona
bagli septik soklu hastalarimizda, mortalite orani diger ¢alismalara gore yliksektir.
Daha direngli mikroorganizmalar, hedef ScvO2 optimizasyonunu saglamadaki
basarisizligimiz, kan sekeri regililasyonunu saglayamamiz, APC tedavisini
kullanmamamiz, ilk 1 saatte antibiyotik tedavisinin baslanmasindaki gecikmeler

mortaliteye katkida bulunmus olabilir.

5.6.Septik Soktan Cikis1 Belirleyen Bagimsiz Degiskenler

Yapilan degisik calismalar, agir sepsis ve septik sokta mortalite ile iliskili
bagimsiz faktorleri incelemistir.**** Yas, altta yatan hastaligin ciddiyeti, organ
yetmezlik sayisi, hipotermi, trombositopeni, laktik asidoz, pozitif kan kiiltiiri,
coklu enfeksiyon kaynagi ve endokrin fonksiyonlar mortalitede etkisi oldugu

siklikla saptanan faktorlerdir. 834
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Annane ve ark. tarafindan 2003 yilinda yapilan bir ¢alismada, YBU
mortalitesini etkileyen faktorler arasinda, MV ihtiyacinin bulunmasi en yiiksek
risk faktorii olarak saptanmustir (OR=4.7 p=0.00).% Bu ¢alismada mortaliteye etkili

diger faktorler yas, ABY, pozitif bakteriyel boyama ve fungal enfeksiyonlardir.

Agir sepsis hastalart ile ilgili 2004 yilinda yapilan bir Fransiz
calismasinda, kronik karaciger ve kalp yetmezligi, akut bobrek yetmezligi ve sok,
sepsis baslangicindaki SAPS II skoru ve SOFA skorunun 6liimle iliskili bagimsiz

risk faktorleri oldugu saptanmistir. ™

Payal ve ark.?! tarafindan yapilan calismada mortaliteye etkili olan
faktorler; sok ve ampirik antibiyotik tedavisinin eklenmesi arasindaki siirenin 4.5
saatten fazla olmasi, vazopressor siiresi, APACHE II skoru ve enfeksiyonun tipi

olarak saptanmistir (toplum kaynakli-hastane kaynaklr).

Brezilya’nin epidemiyolojik verilerini sunan 2008 yilinda yapilan bir
caligmada yas, APACHE II skoru, erkek cinsiyet, sistolik kan basinci ve organ

yetmezlik sayis1 acil serviste mortalite ile iliskili bagimsiz degiskenlerdir.”

Yogun bakim initesinde 320 septik soklu hasta yOnetiminin
degerlendirilmesi ve mortalite ile iligkili risk faktorlerini tanimlanmasi amaclanan

bir Fransiz ¢alismasinda, mortalite ile iliskili faktérler MV, SAPS 1I>60, kronik
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alkolizm, yas>65, protrombin orani<%40, PaO,/FiO, <150 olarak tesbit

edilmistir.*®

Bizim ¢alismamizda sepsisden ¢ikan ve 6len hastalar ¢ok degiskenli analiz
ile incelendiginde; literatiir ile uyumlu olarak sepsis giinii APACHE II skoru,
sepsis glini SOFA skoru, sepsis giinli SOFA skoruna goére bobrek hasar1 ve
norolojik hasar, kronik bobrek yetmezligi/kronik bdbrek hastaligi, nétropeni
varligl, kan dolasim yolu enfeksiyonu, etkili antibiyotik baslangi¢ saati, invaziv
MV, hedef ScvO; degerine ulasim mortalite ile iliskiliydi. Buna gore hastalik
agirlik skorlari, bobrek ve norolojik organ yetmezlikleri, nétropeni, kan dolagim
yolu infeksiyonu, hedef ScvO, degerine ulasamama ve etkili antibiyotik

baslanamamasi en 6nemli prognoz belirleyicileriydi.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

1- Kronik bobrek yetmezligi, nétropeni ve daha dncesinde steroid kullanim
Oykiisii olan sepsisli hastalarda basar1 orani1 daha diisiik olarak saptanmistir. Bu

nedenle, bu hastalarda ¢ok daha hizli ve etkili tedavi uygulanmalidir.

2- Calismamizda ilk 6 saatlik sepsis kilavuzuna uyumumuz %71 olup en
diisiik uyumumuzdan biri hedef ScvO; degerine ulasimdi. Bunun igin;

v' Agir sepsis baslangicindan itibaren kristaloid/kolloid puselerine
yanit i¢in daha kisa siire ayrilarak hizla santral ven
kateterizasyonuna gecilmelidir.

v’ Santral ven kateterinin takim islemi hizlandirilmalidir.

v" Santral vendz oksijen satiirasyon takibi, kan gazi incelemesi sonucu
ile degil, stirekli 6l¢iim yapan kateterler ile yapilabilir.

v" Kan tiriinii temini hizlandirilmalidir.

3- Calismamizda ilk 6 saatlik sepsis kilavuzunda ikinci en disiik
uyumumuz, ilk 1 saat icinde antibiyotik tedavisi baglanmasi ya da 48 saatten uzun
stireli antibiyotik tedavisi alan hastalarda ilk 1 saat i¢inde antibiyotik degisikligi
yapilmamasiydi. Bunun i¢in;

v Acil servis ve YBU c¢alisanlarmin sepsis tanis1 ve tedavisinde

farkindaliginin artirilmasi gereklidir.
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v Enfeksiyon hastaliklar1 konsiiltasyonu ve géren hekimin tedaviyi

onaylamasi sirasinda harcanan vakit kaybi engellenmelidir.

4- Calismamizda 24 saatlik sepsis demetine uyumumuz %55 olup en
diisiik uyumumuz APC kullanimi ve kan sekeri regiilasyonuydu. Bunun igin;
v' Aktive protein C hastanede bulundurulmali ve hastalar APC
gerekliligi agisindan sorgulanmalidir.
v' Aktive protein C tedavisi ile ilgili devam eden g¢alismalarin
sonuclar1 beklenmelidir.
v Kan sekeri ayarlanmasinin daha iyi saglanmasi igin kan sekeri takip

protokolii olusturulmalidir.

5- Calismamizda mortalite ile iliskili diger bagimsiz degiskenler invaziv
MV uygulanmasi, kan dolagim yolu enfeksiyonu, sepsis giinii nérolojik ve renal
yetmezligin olmasi, sepsis glini SOFA ve APACHE II skorunun yiiksek olmasi

ve etkin antibiyotik baslangi¢ saati idi.

6- Invaziv MV, sepsisli hastalarda mortaliteyi 7.2 kat artirmakta idi. Bu
nedenle;
v' Erken MV doéneminde etkin enfeksiyon kontrolii uygulanmalidir.

v" Uygun durumlarda NIMV uygulanmalidir.
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7- Kan dolasim yolu enfeksiyonu, sepsisli hastalarda mortaliteyi 4.3 kat
artirmakta idi.Bu nedenle;
v Kan dolasim yolu enfeksiyonunun oOnlenmesi ig¢in
enfeksiyon kontrol 6nlemleri alinmalidir.

4 Gereksiz santral venoz kateter kullanimindan kac¢inilmalidir

8- Etkin antibiyotik baslangi¢c saatinde gecikme hastalarda mortaliteyi
artiran diger bagimsiz degiskenlerden biriydi. Bunun ig¢in,
4 Her hastanenin kendi florasini ve bakterilerin antibiyotik
duyarliliklarint bilmesi ve bu durumun stirekli olarak izlenmesi
gereklidir.
v Septik sok doneminde baglanan antibiyotik spektrumu daha
genis tutulmali ve gerekirse kombinasyon tedavileri tercih

edilmelidir.

9- Yogun bakim {initesinde septik sok gelisen hastalarin mortalitesi
%82'dir. Yogun bakimda gelisen septik sok'un 6nlenmesi i¢in standart 6nlemler
etkin bir sekilde uygulanmalidir.

4 Risk altinda bulunan hastalar erkenden taninmali, erken tani

icin organ perflizyonlar1 agresif olarak takip edilmelidir.
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EK.1. APACHE Il Skoru *?

AKUT FiZYOLOJI 4 2 1 0 1 2 3 4 SKOR
Viicut Isis1 (°C) >41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30-31.9 <29.9
Ortalama arter basinci >160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
Kalp hiz1 (/dk) >180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Solunum sayis1 >50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oksijenizasyon

a) Fi0,>0.5 ise (A-a)0,* >500 350-499 200-349 <200

b) Fi0,<0.5 ise PO, >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 (mEg/I) >180 160-179 155-159 | 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
Potasyum (mEg/I) >7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-34 2.5-2.9 <25
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
Lokosit >40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
TOPLAM

* (A-a) O, farki: Alveolo-arteryal oksijen basing farki (Ankara i¢in)=[(650% Fi0,)-(1.25 xPCO,)]-PO, **ABY durumunda alinan skor 2 ile ¢arpilir.

GKS 1 2 3 4 5 6 SKOR (15-GKS)
Goz Yanitt Yok | Agrili uyaranla Sozel uyaranla Spontan
Sozel Cevap Yok | Anlasilmaz sesler Anlamsiz sesler Konfiize sézler | Oriante
Motor Cevap Yok | Anormal ekstansiyon | Anormal Agriyla geker Agriy1 lokalize ediyor | Emirlere uyuyor
fleksiyon

TOPLAM
YAS 0 2 3 5 6 SKOR

<44 45-54 55-64 65-74 =70
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KRONIK SAGLIK DEGERLENDIRMES|* 2 5 5 SKOR
Elektif cerrahi sonrasi Acil cerrahi sonras1 | Karaciger :Biyopsi ile kanitlanmis siroz
Dokiimante portal hipertansiyon
Portal hipertansiyona bagl kanama
Ensefalopati/koma oykiisii
Kardiyak - New York Heart Association Evre 4
Solunum : Ciddi egzersiz kisitlayan kronik restriktif /
obstriktif / vaskiiler hastalik
Ev islerini yapamama veya merdiven ¢ikamama
Kronik hipoksi veya hiperkapni
Sekonder polisitemi
Ciddi pulmoner hipertansiyon (>40 mmHg)
Ventilator bagimliligi
Renal : Kronik diyaliz programinda olma
Immiin yetmezlik: Immiinsiipresif tedavi
Kemoterapi/radyoterapi
Infeksiyona yatkinlikla seyreden hastalik
*Bel irtilen saglik durumlarindan birden fazla olsa dahi en ktii skor igin tek puan verilir
RISK KATSAYISI
CERRAHI OLMAYAN HASTALAR CERRAHI HASTALAR
Solunum Yetmezligi Astma/allerji -2.108 Coklu travma -1.684
KOAH -0.367 Kronik kardiyovaskiiler hastalik -1.376
Kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem -0.251 Periferik vaskiiler cerrahi -1.315
Solunum Atrresti -0.168 Kalp kapak cerrahisi -1.261
Aspirasyon/zehirlenme -0.142 Kanser nedeniyle kraniyotomi -1.245
Pulmoner emboli -0.128 Kanser nedeniyle bobrek cerrahisi -1.204
Infeksiyon 0 Renal transplantasyon -1.042
Kanser 0.891 Kafa travmasi -0.955
Kardiyovaskiiler yetmezlik Hipertansiyon -1.798 Kanser nedeniyle toraks cerrahisi -0.802
Avritmi -1.368 Kanama nedeniyle kraniyotomi -0.788
KKY -0.424 Laminektomi/spinal kanal cerrahisi -0.699
Hemorajik sok/hipovolemi 0.493 Hemorajik sok -0.682
KAH -0.191 GIS kanamasi -0.617
Sepsis 0.113 Kanser nedeniyle GIS cerrahisi -0.248
Postkardiyak arrest 0.393 Cerrahi sonrasi solunum yetmezligi -0.140
Kardiyojenik gsok -0.259 GIS perforasyonu veya obstriksiyonu 0.060
Aort diseksiyonu 0.731 Sepsis 0.113
Travma Coklu -1.228 Postarrest 0.393
Kafa -0.517 Diger
Norolojik Nobet -0.584 Norolojik -1.150
Kanama 0.723 Kardiyovaskiiler -0.797
ilag zehirlenmesi -3.353 Solunumsal -0.610
Diyabetik ketoasidoz -1.507 Gastrointestinal -0.613
GIS kanamasi 0.334 Metabolik/renal -0.196
Diger Norolojik -0.759
Kardiyovaskiiler 0.470
Solunumsal -0.890
Gastrointestinal 0.501
Metabolik/renal -0.885
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EK.2. SOFA Skoru

SOFA SKORU
Bilirubin Kreatinin Trombosit PaO,/FiO, Hemodinami GKS
(mg/dl) (mg/dl) (10°/uL) (%)
0 <1,2 <12 >150°°° >400 Hipotansiyon yok 15
1 1,2-1,9 1,2-19 101°°°-150°°° <400 OAB<70 mmHg 13-14
2 2-59 2.0-34 51°°°-100°°° <300 Dop <5 veya herhangi bir doz 10-12
Dbt
3 6-11,9 3,5-49veya  21°°°-50°°° <200 ve Dop 6-15 veya Epi <0,1 veya 6-9
U0<0,5L/d MV NorEpi <0,1
4 >12 >5 veya <2(°°° <100 ve Dop>15 veya Epi>0,1 veya 3-5
U0<0,2L/d MV NorEpi >0,1
Vsp’ler min 1st alinacak, doz
mcg/kg/dk

OAB:Ortalama arter basinci; GKS:Glasgov Koma Skoru (Sedatize hastalarda, sedasyon altinda olmayan bir hasta

tahmini ile hesaplanir); Dop:Dopamin; Epi: Epinefrin; Norepi: Norepinefrin

EK.3. RIFLE Skoru **®

RIFLE Skoru Glomeriiler Filtrasyon Hizi Idrar Cikist

Risk Serum kreatinin diizeyinde 1.5  Idrar cikisi <0.5 ml/kg/s 6
kat artis veya GFH'de %25  saat
azalma

Hasar Serum kreatinin diizeyinde 2  Idrar ¢ikist <0.5 ml/kg/s 12
kat artis veya GFH'de %50  saat
azalma

Yetmezlik Serum kreatinin diizeyinde 3  Idrar ¢ikis1 <0.3 ml/kg/s 24

kat artis, GFH'de %75 azalma
veya serum kreatinin>4 mg/dl

saat veya Aniiri*12 saat

Kayip Kalict ABY: Bobrek fonksiyonlarinda 4 haftadan uzun siireli
kayip

Son Donem Son dénem bdobrek yetersizligi (>3 ay)

Bobrek

Yetmezligi

GFH: Glomeriiler Filtrasyon Hizi; ABY: Akut Bobrek Yetmezligi
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8. OZET

iC HASTALIKLARI YOGUN BAKIM UNITESI'NDE SEPTIK SOK iLE
IZLENEN HASTALARIN EPIDEMIiYOLOJiK OZELLIKLERIi VE
ULUSLARARASI SEPSIS KILAVUZUNA UYUM

Bu calisma ile amacimiz; Gazi Universitesi I¢ Hastaliklari Yogun Bakim
Unitesinde (YBU) septik sok ile izlenen hastalarin epidemiyolojik verilerini
ortaya koymak, Surviving Sepsis Campaign tarafindan olusturulmus 2008
uluslararasi sepsis kilavuzu dogrultusunda tan1 ve tedavimizi degerlendirmek ve

septik sokta basariy1 belirleyen faktorleri ortaya koymaktir.

Bu calismada 9 yatakli Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari
YBU'de toplam 60 hastada, 31'i YBU'de gelismis olan 70 septik sok atagi
incelenmistir. Hastalarin sepsisin ilk giinii akut fizyoloji ve saglik degerlendirmesi
skoru (APACHE Il) 31 [25-37], sequential organ failure assessment (SOFA)
skoru 14 [9-16], glasgov koma skoru (GKS) 9 [7-13] olarak saptanmistir. Hastalar
siklikla (%63) hastane i¢i servislerden kabul edilmistir. Hastalarin %401 kanserli
hastalardir ve %35'i immiinsupresiftir. Yogun bakim mortalitesi %68, hastane
mortalitesi %73'dlir. En sik enfeksiyon odagi akciger olup en sik izole edilen
mikroorganizmalar Gram negatifler basta olmak tlizere A. baumannii‘'dir. Septik
sok donemindeki hastalarda siklikla solunum ve norolojik yetmezlik saptanmustir..

Hastalarin %73 etkin antimikrobiyal tedavi almistir. incelenen ataklar icerisinde,
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6 saatlik sepsis demetine uyum oranimiz %71, 24 saatlik sepsis demetine uyum
oranimiz  %55'diir. Uyumumuzun en koti oldugu basamaklar, santral vendz
oksijen satlirasyonu optimizasyonu, uygun zamanda antibiyotik baslanmasi
velveya tedavi degisikliginin yapilmasi, aktive ptotein ¢ uygulamasi ve uygun kan
sekeri kontrolii basamaklari'dir. Septik sok ile izlenen hastalarda, basarisizlig
belirleyen en 6nemli faktorler, nétropeni (p=0.04), invaziv MV (p=0.02), hedef
ScvO; degerine ulasim (p=0.01), sepsis giinii SOFA skoruna goére bobrek hasari
(p=0.01) ve norolojik hasar varligi (p=0.00), kan dolasim yolu enfeksiyonu varligi

(p=0.02) ve kronik bobrek yetmezligi/kronik bobrek hastaligi (p=0.04) varligidir.
I¢c Hastaliklari YBU'de sepsis ile izlenen hastalarin gogunlugu pulmoner

kaynakl1 sepsis olup, gram negatif mikroorganizmalar 6n plandadir. Bu hastalarda

sepsisde izlenen mevcut gelismelere ve uygulanan protokollere ragmen mortalite

halen ytiksek olup, kilavuza uyum sinirhdir.

Anahtar kelime: Sepsis kilavuzu, septik sok, 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 ¢ 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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