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OZET

Aciksoz U. Acil Servise basvuran geriatrik hastalarda sepsis sikhginin
arastirilmasi. Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip AD. Uzmanhk Tezi.
Kirikkale. 2016

Amag: Calismamizda; yash hastalardaki sepsis sikligini, sepsise neden
olabilecek predispozan faktorleri ve moratlite oranlari degerlendirerek literatiire
katkida bulunmay1 amagladik.

Materyal ve metod: Calisma 01.07.2015 - 01.09.2015 tarihleri arasinda
Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi AS’sine basvuran 65 yas iistii 350
hasta ile prosprektif gergeklestirildi. Calismada sar1 ve kirmizi alana kabul edilen 65
yas Ustii hastalar degerlendirmeye alindi. Hastalarin sepsis oranlari, sosyodemografik
ozellikleri, gelis sekli, bagvuru sikayeti, fizik muayene bulgulari, labaratuvar
parametreleri, organ yetmezligi gelisme durumlari, kiiltiir ve radyolojik tetkik yapma
gereksinimi, konstiltasyon, yatis ve mortalite durumlar1 incelendi. Gruplar arasinda
kiyaslama yapildi. Veriler SPSS Windows 18 versiyonunda analiz edildi. Verilerin
analizinde Mann whitney U, ki-kare ve Fisher kesin ki-kare testleriyle yapildi.

p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Caligmaya almis oldugumuz 350 hastanin 22’sine (% 6.3) sepsis
tanis1 kondu. Sepsis olan hastalarin yagslar1 anlamli olarak daha yiiksek iken (p<0.05),
cinsiyet agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi (p>0.05). Sepsisli hastalar
egitim diizeyleri diisiik, daha fazla immobil ve disa bagimliyd: (p<0.05). sepsisli
hastalardaki komorbid hastalik ve ilag kullanma siklig1 fazlaydi (p<0.05). Hastalarin
son 1 ay icerisinde baska merkeze basvurmasi ve basvuru yapilan bdliim agisindan
gruplar arasinda fark yokken (p>0.05), sepsisli hastalarin daha sik ayni sikayet ile
basvurdugu ve daha fazla oranda yatirildig1 saptandi. Son 1 ay igerisinde solunum
yolu enfeksiyonu siklig1 ve antibiyotik kullanimi sepsisli hastalarda fazlaydi. Sepsisli
hastalarin {iriner kateterizasyon islemi anlamli olarak yiiksek iken, sepsis olmayan
hastalarin kardiyak kateterizasyon islemi anlamli olarak yiiksekti (p<0.05). Cerrahi
girisim ve sepsis arasinda anlamli iliski yoktu (p>0,05). Sepsisli hastalarin genel

durum bozuklugu ve enfeksiyona bagli yakinmalari anlamli olarak yiiksek olup,



solunum sistemi bulgular1 6n plandayd:r (p<0.05). Sepsisli hastalarda saptanan
tasikardi, takipne, sok Indeksi, hipotansiyon, direngli hipotansiyon sikligl, WBC’leri
yiiksekti (p<0.05). Sepsisli hastalarda siklikla solunum ve tiriner sistemde enfeksiyon
odaklar1 saptandi (p<0.05).Sepsisli hastalarda kan tetkikleri bozulan hasta sayisi
organ yetmezligi gelisme oran1 anlamli olarak yiiksekti (p<0.05). Sepsisli hastalardan
istenen tetkik, istenilen konsiiltasyon, yapilan CPR ve verilen tedavi orani1 anlamli
olarak yiiksekti (p<0.05). Sepsisli hastalarin AS’de kalis siiresi ve hastanede toplam
kalis siiresi uzun olarak saptanirken, servis ve yogun bakimda kalis siiresinin sepsis
ile iligkili olmadig1 saptandi (p<0.05). Sepsisli hastalarin yogunbakima yatis ve

exitus orani anlamli olarak yiiksekti (p<0.05).

Sonu¢ olarak, sepsisli yasli hastalar bircok acidan sepsis dis1 hastalardan

daha kotii bir klinige ve prognoza sahiptir.

Anahtar kelimeler: Sepsis, geriatrik hasta, acil servis



ABSTRACT

To investigate the incidence of sepsis in elderly patients who admitted to
the emergency medicine. Kirikkale University Medical Emergency Department.

Physician Assistant Thesis - Kirikkale, 2016.

Aim: In our study; we aimed to contribute to the literature by evaluating
sepsis incidence in elderly patients, predisposing factors that may cause sepsis, and

the mortality rates.

Material-Methods: Our study was performed with 350 patients older than 65
years prospectively who admitted to the emergency department of Kirikkale
University Faculty of Medicine Hospital between 01.07.2015-01.09.2015. In our
study, patients over 65 years of age who admitted yellow and red areas were
evaluated. Sepsis rates, sociodemographic characteristics, application type,
complaints, physical examination findings, laboratory parameters, state of organ
failure development, culture and radiological examination requirements,
consultation, hospitalization and mortality events of patients were examined.
Comparisons were made between the groups. Data were analyzed using SPSS
version of Windows 18. In the analysis of data, Mann Whitney U, chi-square and
Fisher's chi-square tests were used. P <0.05 value was considered statistically

significant.

Results: 22 (6.3%) of 350 patients wehave taken the study were diagnosed
with sepsis. While the ages of patients with sepsis was significantly higher (p <0.05),
there were no differences between the groups in terms of gender (p> 0.05). Education
level of the patients with sepsis was lower, more immobile and dependent outside (p
<0.05). sepsis was higher frequency of drug use and comorbid diseases was higher in
patients (p <0.05). While there was no difference in terms of the application section
and applying to other centers in the last 1 month (p>0.05), it was found that patients
with sepsis presented with the same complaint more often and hospitalized more rate.
The frequency of respiratory infections in the last 1 month and antibiotic use was
greater in patients with sepsis. While urinary catheterization of patients with sepsis

were significantly higher, cardiac catheterization procedures for patients without

Vi



sepsis was significantly higher (p <0.05). There was no significant relationship
between surgery and sepsis (p> 0.05). General condition disturbance and infection-
related symptoms of sepsis patients were significantly higher, respiratory symptoms
were in foreground (p <0.05). Tachycardia, tachypnea, shock index, hypotension,
incidence of resistant hypertension, WBC values were detected higher in patients
with sepsis (p <0.05). Usually respiratory and urinary tract infection focus were
detected in patients with sepsis (p <0.05). The number of patients with broken blood
results and organ failure development was significantly higher in sepsis patients (p
<0.05). Examinations required of patients with sepsis, the required consultations,
performed CPR and the treatment rate was significantly higher (p <0.05). While
length of stay in the emergency department and the total length of hospitalization of
sepsis patients were detected longer, it was found to be that length of stay at service
and intensive care unit had no association with sepsis (p <0.05). Intensive care unit
admission rate and mortality rate of sepsis patients was significantly higher (p
<0.05).

As a result, in many ways elderly patients with sepsis, have a worse prognosis

and clinic than non-sepsis patients.

Key words: sepsis, geriatric patients, emergency service
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1. GIRIS VE AMAC

Yaglanma, organizmada zamanla ortaya c¢ikan, geri c¢evrilmesi miimkiin
olmayan yapisal ve fonksiyonel degisikliklerdir. Yaslilik, sadece biyolojik kapasitede
azalma degildir, bununla birlikte fizyolojik, psikolojik, ekonomik ve sosyal yonleri
de olan bir siiregtir. Yaglanma terimi kronolojik olarak 65 yas ftzeri kabul

edilmektedir (1,2).

Dogurganlik ve mortalite hizindaki azalma ve saglik alaninda yapilan
gelismelere paralel olarak diinyada yasl niifusu her gegen giin artmaktadir. Yash
nifusun giderek artmasi, yasgliliga bagli saglik sorunlarmi da beraberinde
getirmektedir (1,2).

Yaslanma ile birlikte meydana gelen fizyolojik degisiklikler, multipl ilag
kullanimi, hastalik seyrinin bazen atipik olmasi, belirtilerin ge¢ ortaya ¢ikmasi ve
altta yatan hastaliklar gibi sebeplerle yasli hasta popiilasyonunda tani1 koymak daha
giictlir. Ayrica tiim bu faktdrler mortalitenin artmasina yol agmaktadir. Bu nedenle
yasli hastalarda daha fazla laboratuvar ve goriintilleme yoOntemlerine ihtiyag
duyulmaktadir (1-3). Sepsis hastalarimin ¢ogunlugu acil servislere (AS)
bagvurdugundan, AS hekiminin sepsis konusuna tamamen hakim olmasi

gerekmektedir (4).

Sepsis degisik mikroorganizmalarin yol actigi, konagin enfeksiyona karsi
diizensiz yanitina bagli organ disfonksiyonudur (5)(4,5). Sepsis, miyokard enfaktiisii
ve strok gibi hayati tehlikeye yol agan acillerdendir. Sepsis tedavisinin hizla

baglanmasi, sepsise bagli mortalite hizinda azalma saglamistir (5).

Sepsis, bir dokudaki enfeksiyona karsi gelisen sistemik bir cevap olarak da
tanimlanmakla birlikte; sepsis, septik sok ve Multiple Organ Disfonksiyon
Sendromu’na (MODS) uzanan bir siirectir (6,7). Sepsis tanisi konulabilmesi i¢in
kanitlanmis enfeksiyon ve en az iki QSOFA kriterinin birlikte bulunmasi
gerekmektedir (5). Sepsis, septik sok ve MODS aym klinik tablonun degisik

evrelerini tanimlar (5).



Sepsis veya septik soka neden olabilecek etkenler arasinda bakteriler,
virlisler, parazitler, mantarlar, spiroketler ve riketsiyalar gibi mikroorganizmalar
sayilabilir (8). Bununla birlikte, sepsis tablosu her zaman enfektif olmak zorunda
degildir. Agir travma veya pankreatit gibi noninfeksiydz durumlarda da sepsis
meydana gelebilir. Bu gibi non-infeksiydz sepsis tablolarinin yarisinda etken izole
edilemese de antibiyotik tedavisine yanit alinmasi nedeni ile bakteriyel olabilecegi

diistiniilmektedir (9).

Sepsis epidemiyolojisinde son yiizyillda birgok degisiklik olmustur.
Gliniimiizdeki bilgiler 1s18inda Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) yilda 500.000
sepsis olgusunun goriildiigii ve bu olgularin mortalite hizinin %20-50 civarinda
oldugu belirtilmektedir (10-12). Bildirilen sepsis olgularinda mortalite orani
%20’lerde iken, ciddi sepsis ve septik sokta olan hastalarda mortalite oran1 %80’lere
ve MODS gelismis olgularda ise mortalite oran1 %100’lere kadar ¢ikabilmektedir
(7,13,14).

2016 yilinda Avrupa Yogun Bakim Dernegi (ESICM) ve Kritik Bakim
Dernegi (SCCM) “Sepsis 3” isimli toplantida; sepsis tanisinda sistemik inflamatuar
yanit sendromu (SIRS) kritelerinin Sepsis related Organ Failure Assessment (SOFA)
skoru ve modifiye Logistic Organ Disfonksiyonu Sistemi (LODS) skorlarina goére
yetersiz oldugu sonucuna varilmistir. (AS’de kullanim i¢in ise siipheli enfeksiyon ile

birlikte, quick SOFA (qSOFA) smiflamasi onerilmistir) (5).

Calismamizda; yasl hastalardaki sepsis sikligini, sepsise neden olabilecek
predispozan faktorleri ve moratlite oranlar1 degerlendirerek literatiire katkida

bulunmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Sepsis

2.1.1. Tanmmmlamalar

Sepsis tanimi igerisinde yer alan bir¢ok alt baslik olmakla birlikte 2012
yilinda SCCM ve American College of Chest Physicians (ACCP) bu tanimlamalari
tekrar diizenlemistir (6). Bu klavuzda en az iki adet SIRS kriteri ile birlikte
enfeksiyon odaginin tespiti sepsis tanisi i¢in yeterliydi. Agir sepsis, sepsis ile birlikte
sepsis kaynakli organ disfonksiyonu ya da doku hipoperfiizyonu olarak

tanimlanmaktaydi (6).
SIRS kriterleri (6):

1- Viicut 1s1nin 38°C’nin iistiinde veya 36°C’nin altinda olmasi.

2- Kalp atim hizinin 90 atim/dk iistiinde olmasi.

3- Solunum hizinin 20/dk iistiinde veya PaCO2’nin32mmHg altinda olmas.

4- Beyaz kiire sayisinin 12000/mm3 iistiinde, 4000/mm3 altinda ve/veya

periferik yaymada % 10 iistiinde immatiir band formunun bulunmasi.

2016 yilinda ESICM ve Kritik Bakim Dernegi (SCCM) yayinladig1 “Sepsis
3” isimli klavuzda ise; sepsis degisik mikroorganizmalarin yol agtigi, konagin
enfeksiyona Kkarsi diizensiz yanitina bagl organ disfonksiyonu olarak tanimlamigtir
(5). SIRS kriterlerinin sepsis tanisi i¢in uygun olmadigi, SOFA (Sepsis related Organ
Failure Assessment) skoru ve modifiye LODS skorlarin daha anlamli sonug verdigi
bildirilmigtir. AS’de ise qSOFA teriminin kullanilabilecegi, en az iki adet gSOFA
kriteri ile enfeksiyon odagmin gosterilmesinin sepsis tanisi i¢in yeterli oldugu

belirtilmistir (5).
qSOFA kriterleri (5);

e Hipotansiyon < 100 mmHg
¢ Biling bozuklugu GKS <13

e Takipne >22/dk



Septik Sok: Sepsiste yeterli sivi resusitasyonuna ragmen hipotansiyon ve
perflizyon bozuklugunun devam etmesi olarak tanimlanabilir. Septik sok
tablosundaki hastalarda, hipotansiyonla beraber goriilen perfiizyon bozukluklarinda,
inotropik ve vazopressor ajanlarin kullanimi tedavide yetersiz kalmaktadir.
Hipotansiyon; sistolik kan basincinin 90 mmHg’nin altina inmesi veya diger
sebeplere bagli olmaksizin bilinen sistolik kan basinci bazal degerinin 40 mmHg ya

da daha altina inmesi halidir (6,8).

Multiple Organ Disfonksiyon Sendromu (MODS): Akut hastalik
tablosundaki bir hastada, organ fonksiyon degisikliklerinin bulunmasidir. Bu Kklinik
tablodaki hastada, tedavisiz hemostaz saglanamaz ve klinik durumda, organ

yetmezlikleri gelisimi vardir (6,8).

Pediatrik Multiple Organ Disfonksiyon Sendromu (MODS): Pediatrik
hastalarda goriilen MODS durumudur (7).

2.1.2. Etiyoloji

Sepsis veya septik soka neden olabilecek etkenler arasinda bakteriler,
viriisler, parazitler, mantarlar, spiroketler ve riketsiyalar gibi bircok mikroorganizma
sayilabilir. Sepsis ve septik soka neden olan en sik etiyolojik ajan ise bakterilerdir
(9).

Sepsis gelistigi yere gore, toplum kokenli sepsisler ve hastane kokenli
(nazokomiyal) sepsisler olarak ikiye ayrilir. Bir hastada, hastaneye yattiktan 48-72
saat sonra alinan kan kiiltiirlerinde klinik olarak anlamli pozitiflik, nazokomiyal
bakteriyemi olarak tanimlanirken; hastalarin hastaneye yatisindan 48-72 saat sonra
ortaya c¢ikan sepsis tablosu da nazokomiyal sepsis olarak degerlendirilir. Taburcu
olduktan 10 giin sonrasina kadar gelisen enfeksiyonlar, hastane enfeskiyonu olarak
kabul edilir ve bu siire igerisinde gelisen sepsislerde nazokomiyal sepsis grubunda
yer alir (12,15).

Escherichia coli (E.coli), Streptococcus pneumoniae (S.pneumoniae) ve
Staphylococcus aureus (S.aureus) toplum kokenli gelisen sepsis olgularinda en sik
bildirilen mikroorganizmalar olup, bunlar iiriner enfeksiyon ve pnomoni olarak
kendini gosterir. Hastane kaynakli sepsis etkenleri arasinda ise antibiyotiklerin

kullanima girmesinden dnceki 1950’11 yillarda, gram pozitif (+) bakteriler 6n planda



olup; siklikla S.aureus ve Streptococcus pyogenes (S.pyogenes) etken olarak
belirtilmistir. Bununla birlikte antibiyotiklerin yaygin kullanimi sonucu; gram (+)
bakterilerin neden oldugu hastaliklar tedavi edilebilir hale gelmis ve 1960’dan
1980’11 yillara kadar gram negatif (-) bakteriler, olgularin % 50’sinden fazlasinda

sorumlu hal almaya baglanmistir (16).

Glinimiizde gram(-) bakterilerden olan E.coli, Klebsiella, Proteus,
Enterobacter, Pseudomonas sepsise neden olan (% 50-60) en sik etkenlerdir. Bunu
takiben gram (+) bakteriler olan S.aureus, S.pneumonia, S.epidermis (% 35-40)
gelmektedir. Mantarlar (% 3-5), virlisler ve riketsiyalar ise daha nadir sepsis
nedenleri arasindadir (13,17). Tim sepsis olgularinin %5-15"inden anaeroplar
sorumlu olup, en sik izole edilen etkenler Bacteroides fragilis ve Fusobacterium
tirleridir (18).

Uzun siireli genis spektrumlu  antibiyotik  kullanimi, parenteral
hiperalimentasyon, intravaskiiler kateter uygulamasi ve kortikosteroid tedavisi son
yillarda mantarlarla gelisen sepsis sikliginin %5 diizeyine ¢ikmasina sebep olmustur.
Buna bagh olarak gelisen kandida enfeksiyonlarinda artis gézlenmistir (19).
Amerika’da yapilan bir ¢alismada; nazokomiyal enfeksiyonlar arasinda kandida
tirleri en sik goriilen dordiincii etken olarak izole edilmistir ve sepsise neden olan
tim patojenler arasinda %40 ile en yiiksek mortalite oranina sahiptir. 1979-2000

yillart arasinda fungal sepsis insidansi 3 kat artmigtir (12).

Sepsise neden olan enfeksiyonun primer kaynagi; 1990 yilindan 6nce iiriner
sistem enfeksiyonlar1 olarak raporlanirken, 1990 sonrasi yillarda akciger
enfeksiyonlart olarak rapor edilmeye baslanmistir (20-22). Ayrica hastada kateter
varliginda, kateter enfeksiyonlar: sepsis nedeni olarak ilk siray1 alabilmektedir (13).
Ciddi sepsis ve septik sokun mikrobiyolojisini gegmiste gram (-) mikroorganizmalar
daha siklikla olugturmakta iken, giinimiizde gram (+) ve gram (-) organizmalarin
oranlari birbirine yakindir (13,21).

2.1.3. Epidemiyoloji

Sepsis epidemiyolojisinde son yiizyilda birgok degisiklik olmustur. Tim
diinyada sepsis goriilme sikligi giderek artmaktadir. ABD’de yilda 500.000 sepsis

olgusunun goriildiigii ve bu olgularin mortalite hizinin %20-50 oraninda oldugu



belirtilmektedir (10-13). ABD’de yapilan c¢alismalarda sepsis insidanst %0.3,
hastanelerde servislerden taburcu edilenlerde sepsis insidanst %2,26 ve yogun
bakimlardan taburcu edilenlerde sepsis insidansi %17 seviyelerine c¢ikmaktadir
(10,22). Martin ve ark. ABD’de ciddi sepsis sikliginin 1979°da 100.000°de 83 iken,
2000 yilinda 100.000’de 240 vakaya Yyiikseldigini ifade etmislerdir (23). Hollanda’da
yapilan diger bir ¢alismada ise hastaneye yatirilan her 1000 hastanin 13.6’sinda

sepsis gelistigi gosterilmistir (16).

Ulkemizde sepsis siklig1 ile ilgili olarak yapilmis bir calisma mevcut degildir.
Sepsis ile ilgili Tiirkiye’de yapilan en genis kapsamli calisma Hacettepe
Universitesi'nde  yapilmis  olup;  1983-1989  yillar1  arasindaki  olgular
degerlendirilmis, yatan hastalar arasindaki gram (-) bakteriyemi insidans1 4,2/1000
ve mortalite oran1 %45 olarak bildirilmistir (24). Tiirkiye’de yapilan diger siirveyans
caligmasinda, bir iiniversite hastanesi yogun bakiminda nazokomiyal sepsis insidansi

%?7,6 olarak bulunmustur (16).

e Klinik ¢aligmalarda bakteriyemili hastalarin %35-40’inda sepsis etiyolojisi
bulunmustur.

e Sepsiste en sik enfekte olan organlar akcigerler, intraabdominal organlar ve
riner sistemdir.

e Sepsis olan hastalar en sik gr (-) bakterilerle enfekte olmaktadir. Bu
hastalardaki predispozan faktorler: Diyabet(DM), lenfoproliferatif hastaliklar,
siroz, yaniklar, invaziv girisimler ve kemoterapidir.

e Gr (+) bakteriyemisi olan sepsisli hastalarda, predispozan faktorler ise:
vaskiiler kataterler, mekanik aletler ve intravenoz ilag kullanimidir.

e Fungemia, yaygin olarak immunkompromize hastalarda goriiliir.

e Yash hastalarda bakteriyel enfeksiyona ve sepsise predispozan faktorler: DM,
cerrahi prosediirler ve malignitelerdir (20,25).

2.1.4. Fizyopatoloji

Hastanin bagisiklik sistemi ile enfeksiyona sebep olan mikroorganizma
arasindaki iliski sepsis tablosunun temelini olusturur. Konak, normal sartlar altinda

bagisiklik sisteminin etkinlii sayesinde patojen mikroorganizmaya karsi doku



biitiinliiglinii korur. Bagisiklik sistemindeki cevabin herhangi bir nedenle invaziv

patojene kars1 koyamamasi durumunda sepsis gelisir (8,26,27) (Sekil 2.1).
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Sekil 2. 1. Septik sok fizyopatalojisi (8)

Tvilesme

Hiicresel diizeyde; sitokinler gibi proinflamatuar mediyatorlerin salinimi,
monosit ve mikrovaskiiler endotelyal hiicrelerin aktivasyonu, ndroendokrin
reflekslerin ortaya c¢ikmasi, kompleman, koagiilasyon ve fibrinolitik sistemlerin
aktivasyonu gibi kompleks bir reaksiyon, sepsisin patogenezini kabaca aciklar.
Hiicreye bagli, ¢oziinebilir tanima molekiilleri, CD14 ve Toll-like receptors (TLRs)
gibi reseptorler tarafindan mikrobiyal komponentlerin taninmasi sepsisin baslangici
olarak kabul edilir. Bu aktivasyon sonucu, inflamatuar ve immun yanit genleri

uyarilarak ¢ok sayida endojen mediyatdr salgilanmasi siirecin devamini olusturur (8)
(Tablo 2.1).



Tablo 2.1.Sepsiste infalamatuar mediatorler(26)

Konak Hiicre Proinflamatuar Mediyatorler Diizenleyici  Anti-inflamatuar Mediatorler

Mediatorler

Monosit/ Makrofaj TNF-a, IL-1 IL-8, PAF, IFN-y, Doku Faktori, IL-6, IL-12  IL-1Ra, STNFr, TGF-B

NO, Protanoidler, Lokotrienler
Norofiller Integrin ekspiresyonu, siiperoksid, IL-1, TNF-a  IL-12 BPI, Defensinler, asiklosiasilhidrolaz
Lenfositler IFN-y, TNF-a IL-4, IL-10, S1l-2r

Endotel Hiicreleri Selektin, ICAM, VCAM, NO, Doku Faktorii

Trombositler Serotonin, Prostanoidler PDGF
Plazma Koagiilasyon Kaskadi, CRP, LBP
Komponentleri Kompleman Aktivasyonu, Bradikinin

(BPI; Bakteriyel/permeabilite arttiran protein, ICAM; hiicre i¢i adezyon molekiilii, IL-1 Ra; Interlokin
1 reseptor antagonisti, LBP; lipopolisakkarit baglayan protein, PDGF; Trombositten agiga ¢ikan
biiytime faktori, sIL-2r; solubl IL-2 reseptorii, sSTNFr; solubl TNF reseptorii, TGF-B; transforming
biiytime faktorii, VCAM; damar hiicre adezyon molekiilii)

Tiimor nekroz faktor o (TNF-a) ve interlokin (IL)-1 sepsis olusumuna yol
acan en onemli iki sitokindir. TNF-a’nin, ates gelisimi, notrofil akvivasyonu, lokal
inflamasyon, 16kosit adhezyonu, eritropoezin baskilanmasi, yag asidi ve albiimin
sentezinde azalma ile iligkili oldugu belirtilmistir. TNF-a ve IL—1’in ciddi sepsis ile
iligkili oldugunu gdsteren calismalar da vardir. Bu calismalarda; TNF-a diizeyi ile
hasta sag kalimi arasinda bir korelasyon saptanmus, 1L-1 veya TNF-a’nin hayvanlara
enjeksiyonu sonrast ciddi sepsis, organ disfonksiyonunun ve hemodinamik
bulgularinin goriilmesi ile birlikte sitokinlerin 6nemi ispatlanmistir. Sepsiste TNF-a
ve IL-1’in etkisinin bloke edilmesi sonucu, komplikasyonlarin 6nlendigi ve daha iyi

sonuglar alindigr gosterilmistir (29-31).

Sepsisle iligkili oldugu varsayilan diger sitokinler ve proinflamatuar
mediyatorler, “high mobility group box 17 (HMGB1) proteini ve “macrophage
migration inhibitory factor” (MIF) diir (32).

Organizmalarin ¢ogunun molekiiler 6zellikleri olan gram negatif bakteri
duvarinda bulunan lipopolisakkaritler (LPS, endotoksin), gram pozitif bakteri
duvarinda bulunan lipoteikoik asit ve peptidoglikan, metilsiz bakteriyel DNA veya
¢ift sarmalli viral DNA’lar immiin sistem hiicreleri tarafindan taninir. Bu molekiiller
TLRs, intracelluler nucleotid oligomerization domain (NOD) proteinleri ve
peptidoglikan taniyici proteinleri tarafindan taninir (33,34). Mikrobiyal molekiiliin

kendine 6zel TLR ile baglanmasi sonucunda Toll/interlokin 1 reseptoriinden (TIR)



sinyal iletimi meydana gelir ve bunun sonucunda intraselliiler enzim kaskadi baslar
(35). Kaskadin baslamasini takiben, kinazlardan olusan enzimler proteinleri aktive
eder ve fosforlar. Gram (-) bakterinin duvarindan salgilanan LPS ise TLR4 ve CD14
ile baglanti kurmasi sonucu, TLR koékenli myeloid differentiation protein (MyD)-
88’in aktivasyonunu meydana gelir. Bu aktivasyon sonucu, interleukin 1 receptor
associated kinase (IRAK)’da aktive olur, yine bunun sonucunda tiimour necrosis
factor receptor associated factor (TRAF)’1 ve TRAF-associated kinase’1 uyarilir (34).
Buna bagli olarak bir niikleer transkripsiyon faktorii olan, nuclear factor kappa B
(NFkB) inhibitoriinden ayrilir ve hiicre cekirdegine ilerler. NFkB’nin DNA’ya
baglanmasiyla sonucu inflamasyona yol agan proteinleri kodlayan ¢ok sayida ozel
gen eksprese olur (36). Bu eksprese edilen genlerden biri TNF’dir ve bu TNF de IL-6
ile karacigerde, C-reaktif protein ve fibrinojen gibi akut faz reaktanlarinin tiretimini
saglar. Ayrica apoptoziste de, TNF’ nin ¢ok onemli rolii vardir. Aktive olan
enzimlerden biri de inducible nitric oxide synthase (iNOS) olup, proinflamatuar bir
molekiil olan nitric oxide (NO) seviyesini artirir (38). NO, guanil siklaz gibi diger
enzimleri aktive ederek, guanil siklaz {izerinden siklik guanozin monofosfat (cGMP)
tiretimini saglar. Bu siirecin sonucunda lokal ve sistemik vazodilatasyon meydana
gelir ve bu da hipotansiyon veya sok ile kendini gdsterir. Sepsis erken doneminde
proinflamatuar siire¢ ve ge¢c donemlerde ise anti-inflamatuar siire¢ de aktive olur

(37,38).

Sepsis i¢in predispozan faktorler; konaga ait faktorler ve terapdtik faktorler

olmak iizere iki baslik altinda toplanabilir.

Konaga ait faktorler; altta yatan komorbid hastalik, yas (Yenidogan ve 65 yas
iistli), primer hastalik [Siroz, (DM), Kronik BobrekYetmezligi (KBY), Konjestif
Kalp Yetmezligi (KKY)], konak savunma mekanizmalarinin zayiflamasi (Notropent,
malignite, disproteinemiler, kortikosteroid ve diger immunosupressif tedaviler),
genis travma ve yaniklar, lokal enfeksiyonlar, septik abortus, lohusalik, yakin
gecmiste uygun olmayan antibiyotik kullanimi sayilabilir (39). Terapotik faktorler
ise; hastanin yakin zamanda yogun bakim tnitesinde kalis Oykiisd, invaziv islem
Oykiisii, kan/kan ftriinleri verilmesi, hemodiyaliz, iriner kateterizasyon ve biiyiik

cerrahi girisimler olarak belirtilebilir (39).



2.1.5. Klinik Bulgular

Sepsisin evresine gore klinik belirti ve bulgularda degiskenlik izlenebilir.
Sepsis kliniginde; hipertermi/hipotermi, tasikardi/bradikardi, genis nabiz basinci,

hipotansiyon, idrar ¢ikisinda azalma, takipne, cilt lezyonlari ve biling durum

degisiklikleri beklenen klinik durumlardir (4,6) (Tablo 2.2).

Tablo 2.2.Sepsiste goriilen klinik ve laboratuvar bulgulari (6)

Genel Kriterler Ates (>38.3°C)
Hipotermi (< 36°C)
Kalp hiz1 > 90/dakika veya > 2 standart sapma(SD) (yasa gore)
Takipne
Biling degisiklikleri
Belirgin 6dem veya pozitif sivi dengesi (24 saatte > 20 mL/kg)
DM’si olmayan bir hastada plazma glikoz diizeyi > 120

mg/dL veya 7.7 mmol/L)

inflamasyon Lokositoz (beyaz kiire sayimi > 12.000/mm3)

Belirtecleri Lokopeni (beyaz kiire sayimi < 4000/mm3)
Normal beyaz kiire sayimi1 ve immatur formlarinin % 10’dan fazla olmas1
Plazma C-reaktif protein > 2 SD
Plazma prokalsitonin > 2 SD

Hemodinamik Arteryel hipotansiyon (sistolik kan basinci < 90 mmHg, MAP< 70

Belirtecler mmHg veya sistolik kan basincinda 40 mmHg’dan fazla diisme veya
Santral Ven6z Oksijen Saturasyonu (SvO2)> % 70

Kardiyak indeks >3.5 L/dakika
Organ Fonksiyon  Arteryel hipoksi (PaO2/FiO2> 300)
Bozukluklar Akut oliguri (idrar ¢ikist <0.5 mL/kg/saat veya 45 mol/L en az iki saat)
Kreatinin artig1 >0.5 mg/dL
Koagiilasyon bozukluklari [International Normalized Ratio(INR)>1.5 veya
aktive parsiyel tromboplastin zaman1 (aPTT)> 60 saniye)
Ileus (bagirsak seslerinin olmamasi)
Trombositopeni (trombosit sayist < 100.000/mm3)
Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin > 4 mg/dL veya 70 mmol/L)
Doku perfiizyonu Hiperlaktatemi (> 1 mmol/L)

Kapiller geri dolumda azalma
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Sepsis tablosundaki hastalarin  biiyiik bir ¢ogunlugunda viicut 1sis1
yiikselirken, bazi hastalarda viicut 1sis1 hipotermik ya da normal olabilmektedir.
Viicut 1sisinin hipotermik olmasi, sepsisin kotli prognozuna isaret eder. Ayrica
hastalarin oligiiri, hipotansiyon, trombositopeni gibi durumlari da sepsis agisindan

stiphe uyandirmalidir (40).

Sepsisin en erken belirtisi hiperventilasyon olabilir ve bunu ates, titreme
takip edebilir. Takip hastalarinda, hiperventilasyon ve respiratuvar alkaloz sepsisi ilk
planda diisiindiirmesi gereken durumlardir. Respiratuar alkaloz ile birlikte akut
hiperventilasyon sonucu gelisen hipokapni parsiyel karbondioksit basincinin (PaCO>)

diismesi, sepsiste sik gozlenir (8).

Akut Respiratuar Distress Sendromu (ARDS) ve akut akciger hasar1 sepsiste
en yaygin goriilen akciger problemleridir. Enfeksiyon kaynagi akcigerler olmasa bile,
salgilanan endotoksinler sebebiyle, akcigerlerde bronkokonstriiksiyon geligir. Sepsis
kliniginde, tim viicutta yaygin olarak gézlenen mikrovaskiiler hasarin akcigerde de
olusmas1 halinde, alveolar gegirgenlik bozulur, akut akciger 6demi ile karakterize
ARDS ve akut akciger hasar1 gelisebilir. Akciger tutulumu oldugunda, dogal olarak
Klinik de kotiilesmektedir. Gr (-) bakteriyel sepsislerde ARDS veya sok akcigeri
goriilme siklig1 daha fazladir. Solunum yetmezliginin seviyesini belirlemek amach
arter kan gazi takibi yapilir. Hipoksi, hastaligin ciddi oldugunu ve ARDS ig¢in
hastanin yiiksek risk tagidigini gosterir. ARDS gelisen olgularda, mortalite %27-45
oraninda artig gostermistir (7,8,41).

Oligiiri, hipotansiyonu takiben saatlik idrar ¢ikisinin 20 ml’den az olmasi
olarak tanimlanir. Siire¢, hastanin kliniginin soka dogru gitmesi ile agirlasarak
aniiriye kadar ilerleyebilir. Hastada bobrek fonksiyon degisiklikleri ortaya gikar,
hatta septik sok gelismeden de glomerulonefrit ya da interstisyel nefrit sonucu akut
veya subakut bobrek yetmezligi gelistigi bildirilmistir. Ayrica sepsis olan hastalarda,
uygulanan ilaglara bagli olarak bobrek yetmezligine yol agan mediatorler ve

hipoperfiizyon da sepsis klinigini kétiilestirir (7,42,43).

Sepsisin etkiledigi diger bir organ da karacigerdir. Sepsise bagli olarak

hepatoselliiler disfonksiyon ile birlikte, karacigerde endotoksin, sitokinler veya
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immiin kompleks birikimleri meydana gelir. Sonug olarak hastalarda, akut karaciger
yaralanmas1 veya iskemik bagirsak nekrozu gelisebilir. Laboratuvar olarak, direkt
biliriibin artis1 ile birlikte hiperbiliriibinemi, alkalen fosfataz ve transaminaz

seviyelerinde artis olarak kendini gosterir (4).

Sepsis kliniginde, artan stres hormonlarina ve gelisen hipotansiyona bagh
olarak 24 saat igcinde GiS’e giden kan akiminda azalma meydana gelir. Mide
mukozal hiicrelerinde hipoksi, mide mukozal bariyerinde bozulma ile birlikte
mukozal lizozimlerin hiicre hasariyla serbestlesmesi sonucu mide mukozasinda 1-2
mm’lik erozyonlar olusur. Ayrica sepsis olan hastalarda elektrolit imbalansi ve
hemodinamik bozulmalar nedeni ile ileus gelisebilir. GIS’e bagli gelisen sivi

kayiplar ve kiigiik kan kayiplari sepsis kliniginin agirlasmasina yol acabilir (4,8).

Kompleman 3a (C3a) aktivasyonu sonucu nétrofili/nétropeni, trombositopeni
ve Diffiiz Intravaskiiler Koagiilopati (DiK) gelisebilir. Baz1 sepsis vakalarinda
50.000-100.000/mm3’e kadar yiikselen 16kositoz goriildiigii bildirilmistir. Nadiren
gelisen notropeni durumlarinda, mortalite orani ytiksektir. Trombositopeni sepsis
olgularmin  %30’undan fazlasinda goriilmesine ragmen, siklikla DIK’in bir
sonucudur. Sepsis kliniginin uzamasi halinde hastalarda kronik hastalik anemi

gozlenebilir (8).

Mikroorganizmalarin gerek kendisi, gerekse de toksinlerinin ekstrensek yolu
aktive etmesi sonucu, hemostatik sistemin aktive olmasina bagli DIK gelisir. En sik
DIK nedeni sepsistir. DIK; trombositopeni, intravaskiiler trombin olusumu, fibrin
birikimi, pihtilasma faktorlerinde azalma ve fibrinoliz ile karakterizedir. DIK’in iki
alt grubu mevcuttur; hemostatik sistemin “yavas” bir sekilde aktivasyonu sonucu
gelisen kompanse DIK ve pihtilasma faktorlerinin ¢ok daha hizli tiiketilmesine yol

acan dekompanse DIK (7,8).

Sepsiste; artmis stres hormonlar1 (katekolamin, kortizol ve glukagon), artmis
periferik insiilin direnci, bozulmus glukoz kullanimi ve azalmis insiilin salinimi
nedeni ile hiperglisemi gelisir. Kontrolsiiz hiperglisemi kotii prognoz belirtisidir.
Bazi vakalarda hipoglisemide bildirilmistir. Gelisen hipogliseminin nedeni; karaciger

glikojeninin azalmasi, glikoneogenezisin inhibisyonu ve adrenal yetmezliktir (8,44).
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Septik sokun erken sathasinda, ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu sonucu
solunumsal alkaloz meydana gelir. Ilerleyen dénemlerde yetersiz doku perfiizyonu,
periferik dokularda artmis glikoliz, kan laktat ve piruvatin hepatik temizlenememesi
sonucu metabolik asidoz gelisir. Sepsis kliniginin devam etmesi ve/veya perfiizyon
kotiilesmesi sonucu, dokularda laktik asit tiretimi artacagindan metabolik asidoz
kotiilesecektir. Laktik asit diizeyinin tiretim artis1 disinda yiikselmesinin diger bir
nedeni ise bozulmus karaciger kan laktat klerensi sebebi ile kandan

temizlenememesidir (4,8).

Sepsiste gozlenen deri lezyonlari; sepsise bagli sok ve/veya DIK tablosu
sonucu bakteriyel invazyon olmadan gelisen deri lezyonlari, mikroemboli ve
immiinkompleks vaskiiliti sonucu end-arteriyel obstriiksiyona bagli gelisen deri
lezyonlari, deri ve deri alti dokusunun bakteriyel enfeksiyonu seklinde ii¢ bolimde
incelenebilir. Ektima, hemorajik vezikiiler veya biilloz lezyonlar, selliilit, diffiiz
eritematoz lezyonlar veya petesiyal deri lezyonlart gr (-) bakteriyel sepsislerde
goriilebilmektedir (7,8).

2.1.6. Tam

Sepsis tanist konabilmesi igin spesifik bir marker veya parametre yoktur.
Hastalara tani1 konabilmesi anamnez, ayrintili fizik muayene ve destekleyici
laboratuvar bulgulart ile miimkiin olabilmektedir (4,7,8). Goriilen semptomlar ve
bulgular sonucunda belirlenen enfeksiyon odagindan hizli bir sekilde kiiltiirler
alinmali ve uygun tedaviye hemen baslanmalidir. Sistemik inflamatuar yanitin
gelistigini gosteren ilk ipuglart ve hastanin vital bulgularindaki degisikliklerdir. Tani
icin genel yaklasim, 2 SIRS kriteri pozitifligi ile birlikte enfekiyon odaginin
gosterilmesidir (4,6-8). Sepsis ve ciddi sepsis tani kriteleri Tablo 2.3 ve Tablo 2.4
gosterilmistir (6,8).
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Tablo 2.3.Sepsis tam kriterleri (6)

Genel degiskenler

inflamatuar degiskenler

Hemodinamik degiskenler

Organ DisfonksiyonDegiskenleri

Doku Perfiizyon Degiskenleri

Ates >38,3°C veya <36°C

Kalp h1zi>90/dk

Solunum say1s1>20/dk

DM olmayan hastada hiperglisemi>140 mg/dl
Mental durum degisikligi

Ciddi 6dem, artmis s1v1 agig1

Lokosit> 12.000/mm?®,<4.000/mm3, >%10 immatiir,
C-reaktif protein (CRP)>2 SS normalin tizeri
Prokalsitonin >2 SS normalin tizeri

Hipotansiyon

Sistolik Kan Basinci (SBP) <90mmHg

Ortalama Arteryel basing (MAP) <70 mmHg
SBP’de 40 mmHg’dan fazla diisme

Arteryel hipoksemi (PaO2/FIO2 <300),

Akut oligiiri (yeterli s1v1 resiisitasyonuna ragmen idrar ¢ikist <0,5 ml/kg/sa)
Kreatinin artig1 >0,5 mg/dl

Koagiilasyon anormalligi (INR >1,5/PTT>60 sn)
fleus

Trombositopeni (<100.000/mm3)

Hiperbilirubinemi (total bilirubin >4 mg/dI)
Hiperlaktatemi (>laboratuvar normalinin iist limiti)

Azalmig kapiller dolus

Tablo 2.4. Ciddi sepsis tani kriterleri (6)

Organ disfonksiyonu, Hipotansiyon veya Hipoperfiizyon ile Birlikte Sepsis Varhg

Hipotansiyon

Kan laktat yiiksekligi

Akut oligiiri (idrar ¢ikig1 <0,5 ml/kg/saat, yeterli sivi1 resiisitasyonuna ragmen) Kreatinin artig1 >0,5 mg/dl

Akut akciger hasar1 (Arteryel hipoksemi; pnomoni var ise PaO2/FI02 <200, pnémoni yok ise PaO2/F102 <250)

Kreatinin artis1 >2 mg/dl
Hiperbilirubinemi (total bilirubin

Trombositopeni (<100.000/mm3)

>4 mg/dl)

Koagulasyon anormalligi (INR >1,5/PTT>60 sn)

ileus
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2016 yilinda son yayinlanan klavuzda ise ciddi sepsis tanisinin gereksiz
oldugu goriisii hakimiyet kazanmustir (5). Sepsis tanisi i¢cin gSOFA kriterlerden en az
2 pozitiflik ve gosterilmis enfeksiyon odagi, septik sok icin ise vazopresor ihtiyaci
(MAP<65) ve laktat’in 2mmol/I’den fazla olmasi kabul edilmistir. Ancak laktat

pozitifliginine yol agan diger nedenlerin ekartasyonu gerekmektedir (5).

Hastalarda DIK tablosu gelistiginde trombositopeni olugsmasi, PT ve PTT
uzamasi, fibrin yikim driinlerinde artis gozlenir (4,8). Rutin olarak serum
elektrolitleri (sodyum, potasyum, fosfor, kalsiyum, magnezyum), glukoz, iire,
kreatinin ve Kkaraciger fonksiyon testleri (Aspartat aminotransferaz, alanin
aminotransferaz, alkalen fosfataz, gama glutamil transpeptidaz, bilirubinler), serum
lipidleri, kreatin kinaz (CK), amilaz hastanin metabolik durumu ve organ fonksiyon
bozukluklarinin takibinde yol gostericidir. Yaygin endotel hasari ve protein
molekiillerinin kapillerden sizmasina baglh olarak, albiimin diizeylerinde 1,5-2 g/dl
diizeylerinde diisme goriilebilir. Kronik hastaligi olanlarda veya uzamis enfeksiyon
tablosunda, yetersiz beslenme ve karaciger metabolizmasinda akut faz proteinlerine

doniisiim olmasi nedeniyle de albiimin miktar diigiik olabilir (45,46).

Hastalarda erken donemde respiratuar alkaloz, daha ge¢ doénemde
metabolik asidoz gozlenir. Hastaligin ciddiyetiyle asidozun derecesi paralellik
gosterir. Normal sartlar altinda, serum laktat diizeyi 1- 2,5 mmol/l iken, ciddi sepsis
olan olgularda artan doku hipoksisine bagli olarak serum laktat diizeyi 3-5 kat artar
(47). Rutin olarak proteiniiri, piyiiri, bakteriliri varliginin gosterilmesi agisindan
istenmesi gereken tetkik tam idrar tetkikidir. Bakteriyemi ve sepsis tanisinin
konmasindaki altin standart kan kiiltiirtidiir. Her bakteriyemi, sepsis siipheli hastadan
24 saatte otomatize hizli sistemlerde en az 2 set kan kiiltiirii alinmalidir. Atesin
yiikselmesini takiben iki kan kiiltiiriiniin10- 30 dakika arayla farkli bolgelerden
alinmasi gerekir (8,42).

2.1.7. Ayirici tani

Klinik ve hemodinamik olarak sepsisle benzerlik gosteren bir¢cok hastalik

tanimlanmistir (Tablo 2.5).
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Tablo 2.5.Sepsiste ayirici tan1 (8)

Klinik olarak benzer durumlar

Hemoraji
Pulmoner emboli

Miyokard infarktiisii
Pankreatit

Diyabetik ketoasidoz (abdominal kriz)
SLE’nin abdominal kriz ile alevlenmesi
Ventrikuler pseudoanevrizma

Masif aspirasyon/atelektazi
Sistemik vaskiilit

Hemodinamik olarak benzer durumlar

Akut pankreatit

Spinal kord hasari
Anafilaksi

Adrenal yetmezlik

2.1.8. Tedavi

Sepsis tedavisi, bir¢ok alt kategoriden olusmaktadir. Bunlarin en 6nemlisi,

ciddi sepsis olan hastalarda resiisitasyonun saglanmasidir (4,6,8). Sepsis tedavi

protokolii (6):

1. Baglangig reiisitasyonu (Erken hedefe yonelik tedavi)

2. Sepsiste tarama ve performans geligtirme

3. Tam

4. Antimikrobiyal tedavi ve kaynak kontrolii

5. Enfeksiyonun 6nlenmesi

Rivers ve ark. tarafindan 2001 yilinda tanimlanan erken hedefe yonelik

tedavi; geciktirilmeden ilk 6 saat igerisinde AS’de baslanan tedavinin mortaliteyi

azaltig1 gosterilmistir (18). Oksijenasyon, ventilasyon ve dolasimin optimizasyonu,

hidrasyon, antibiyotikleri igeren ila¢ tedavisinin baslamasi ve sepsis kaynaginin

kontroliinii igerir (6,8) (Sekil 2,2).
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Desteldeyici okstjen= Endotrekeal
entiibasyon ve mekanik ventilasyon

l

Santral vendz ve
artervel kateterizasyon

l

Sedasyon, paralizi

; veya her ik
l <§ mm Hg — | Kristaloid
CVP
| | Kolloid
§-12mmHg |
<63 mm Hg
MAP a | Vazoakti ajan
> %0 mm Hg
~65 <90mmHg M
I - = -l"[]'l:l-’f}
=10% Hematokrit =30 olana
Sev02 kadar kan ver < 70%
=70% |* itmtmpik ajan
Hav
2 | Hedefe Ulasid
Evet l
Hastaneye yatis

Sekil 2. 2. Erken hedefe yonelik tedavi (8)

Sepsis olan hastalarda oksijen saturasyonunun %90’nin {izerinde tutulmasi

onerilir. Klinisyen havayolu giivenliginin saglanamadigimi ve/veya solunumun

yetersiz oldugunu diisliniiyor ise, bag-valve maske ile hasta solutulmali; buna ragmen
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solunumun yetersiz oldugu diisiiniilen hastalarda endotrakeal entiibasyon
uygulanmalidir. Solunum kaslarindaki yetersiz perfiizyon sonucu solunum kaslarinin

yorulacagi ve “solunum arresti” gelisecegi unutulmamalidir (4,6,8).

Solunum giivenligi saglanan ve hipoperfiizyonu olan hastalarda, sivi
resiisitasyonuna baslanmalidir. Septik sok klinigine sahip olan hastalarda; ilk 30-60
dakika igerisinde 20-30mL/kg (1-2 L) kristaloid siv1 (ringer laktat veya izotoink)
verilmelidir (6,8). Erken hedefe yonelik tedavide sivi resiisitasyonunun hedeflerine
ulasilamayan hastalarda, 30 dakikalik siire icinde ek olarak 1 L daha siv1 verilebilir.

Erken hedefe yonelik siv1 resiisitasyonunun hedefleri;
+ Santral vendz basing (CVP): 8-12 mmHg
* Ortalama Arteriyel Basing (MAP) > 65 mmHg

+ Idrar ¢ikisi > 0,5 mL/kg/saat
+ Santral vendz (siiperior vena kava) oksijen saturasyonu > %70 ya da

miX vendz oksijen saturasyonu > %65 olmasi kriterleri yer alir (6,8).

Septik soklu hastalara, AS’lerde zaman kaybetmeden sivi resusitasyonuna
baglamanin bir¢ok olumlu etkisi bildirilmistir (18). Septik sok ya da ciddi sepsis olan
hastalarda, resiisitasyonun ilk 6 saatinde yukarida belirtilen degerlere sivi
reslisitasyonu ile ulagilamamigsa inotropik destek uygulanmasi gerektigi
belirtilmistir. Protokolde ilk hedef Santral Ven6z Oksijen Saturasyonu (ScvO2) >

%70 olmasini saglamaktir (6).
Sivi ve Vasopressor Tedavisi

Bir stvinin digerine gore daha istiin oldugunu gosteren bir kanit olmamakla
birlikte, septik sok sivi resiisitasyonunda kristalloid sivilar Onerilmektedir. Sivi
tedavisinin baslangi¢c hedefinde CVP’nin entlibe olmayan hastalarda 8 mmHg’nin,
mekanik ventilatore bagli hastalarda ise 12 mmHg’ nin {izerinde olmas1 istenir.
Hipovolemiden siiphelenilen hastalara 30 dakikada 1000 ml dstii kristalloid
uygulanmalidir. Sepsisin neden oldugu doku hipoperfiizyonu durumunda, daha fazla
stvi uygulamalarina ihtiya¢ duyulabilir. Ciddi sepsis olan hastalarin intravaskiiler sivi
voliim defisiti derecesi degiskenlik gostermektedir. Kapiller permeabilite atrigi ve

vazodilatasyonun oldugu hastalar, diger hastalara gore ilk 24 saatte daha fazla sivi
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resiisitasyonuna ihtiya¢ duyarlar. Sivi resiisitasyonunun takibi hemodinamik
parametreler olan CVP, arteryel basing, kalp hizi, idrar ¢ikisi izlenerek yapilir.
Hastalarda sivi alimi1 ve atimi arasindaki denge dikkatli takip edilmeli ve pulmoner

O0dem gelisimi agisindan dikkatli olunmalidir (48,49).

Sepsis tablosundaki hastalarda MAP> 65 mmHg olmasi 6nerilir. Bu ortalama
basincin altindaki degerlerde vaskiiler yataklardaki otoregiilasyon bozularak
perfiizyon defekti gelisebilir. Bu nedenle, hastalarda minimal perfiizyon basincini ve
yeterli dolagimi  saglamak adina vazopressor tedavi baslanmalidir. Sivi
resiisitasyonuna ragmen, yasami tehdit edici hipotansiyon diizeltilemezse
vazopressor tedavi kullanilir (6,8). MAP degeri 65 mmHg seviyesinin istiine

¢ikincaya kadar Norepinefrin (NE) doku perfiizyonunun devamliligini saglar (6,8).

Resiisitasyonun ilk 6 saati siiresince, devam eden doku hipoperfiizyonu
varhiginda, uygun intravaskiiler voliim dolgunlugu ile birlikte (ScvO2 %70’den az
veya SvO; %65°e esit veya kiiciik olacak sekilde devam eder ise, o zaman ScvO>
veya SvO; amacina erismek i¢in, Dobutamin infiizyonu (maksimum 20 pg/kg/dk’ya
kadar)) %30 veya daha fazla hematokrit degerine erismek igin eritrosit transfiizyonu

seceneklerdir (6).

Septik soktaki hipotansiyonun tedavisi i¢in secilecek ilk vazopressor ajanlar
Norepinefrin (NE) (2,5 mcg/kg/dk) ve Dopamin (5-20 mcg/kg/dk)’dir. NE,
Dopamine kiyasla daha etkindir. Septik sok tablosunda 6ncelikli olarak vazopressor
olarak Epinefrin, Fenilefrin ya da Vasopressin uygulanmamalidir (5,6). NE’nin tek
basina yeterli olmadigi durumlarda NE’e ilave olarak Vasopressin 0,03 {inite/dk
olarak eklenebilir. Ancak etkinligi kanitlanamamistir. NE ve Dopamine istenen
cevap ahnamadiginda, septik sokta Epinefrinin ilk alternatif ajan olmasi
gerekmektedir. Renal koruma saglamak amaciyla diisik doz Dopamin kullanilmasi
onerilmez (6,8).

Yiiksek kardiyak dolum basinci ve diistik kalp debisi diigiiniilen miyokardiyal
disfonksiyonlu hastalarda Dobutamin (20 mcg/kg/dk) infiizyonu uygulanabilir.
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Sepsiste Tarama ve Performans Gelistirme

Sepsiste mortalitenin azaltilabilmesi i¢in erken tani ve tedavi en Onemli
unsurlardir. Dolayisiyle agir enfeksiyonu olan tiim hastalar sepsis yoniinden hizla

degerlendirilmelidir (6).
Antibiyotik Tedavisi ve Kaynak Kontrolii

Ciddi sepsis ve septik sok tablosundaki hastalara en kisa siirede intravendz
(IV) antibiyotik tedavisinin baglanmasi1 onerilmektedir. Tedaviye baslamadan once
hastalardan gerekli kiiltiirler i¢in Ornekler alinmalidir. Ancak kiiltiir alinmasi
tedaviye baslamasini (>45dk) geciktirmemelidir. Tedavi igin ilk baslanacak olan
ilaglarin tiim mikroorganizmalara karsi etkisi olan, enfeksiyon kaynagina yeterli
diizeyde penetre olabilen, ampirik tiirde ilaglar olmasma dikkat edilmelidir (6).
Septik soklu hastalarda etkili olabilecek antibiyotik tedavisinin gecikmesinin
mortalitede artisa neden oldugu gosterilmistir(6). Antibiyotik se¢imi esnasinda,
hastanin son dénemde kullandig1 antibiyotiklere dikkat edilmeli ve bu antibiyotikler
se¢ilmemelidir. Ampirik tedavinin yeterliliginde, Oxacillin (methicillin) rezistan S.
aureus prevalansindaki artma goz oniine alinmalidir(6)(Tablo 2.6). Ancak klinisyen
baglangic tedavisi olarak bir antibakteriyel segtiginde, hastanin kandidiyemi
olabileceginide unutmamali ve ampirik antifungal tedavi segiminde Flukanazol,
Amfoterisin B ve Ekinokandin gibi antifungal ilaglar1 tercih etmelidir. Direng
gelisimini  Onlemek, toksisiteyi ve maliyeti azaltmak i¢in antimikrobiyal ilag
yonetiminin giinliik olarak degerlendirilmesi ve giincel bilgilerin takip edilmesi

gerekmektedir (6,8).

Agir sepsis tablosunda seyreden tiim hastalar; bir enfeksiyon varlig
agisindan degerlendirilmeli, olas1 enfeksiyon kaynak kontrolii yapilmali, 6zellikle
apse veya lokal enfeksiyon direne edilmeli, enfekte nekrotik doku debride
edilmelidir. Kaynak kontrolii saglanirken hastayla dogrudan ya da dolayl temas eden
herhangi bir cihaz varliginda mikrobiyal kontaminasyonun devamina neden
olmamas: agisindan tercihen cihaz ¢ikartilmalhdir. intravenoéz giris yerlerindeki
aletlerden kaynaklanan, ciddi sepsis veya septik sok i¢in kaynak teskil edebilecek
eski yerler, yeni vaskiiler giris yerleri agilinca hemen zaman kaybedilmeden

cekilmelidir. Enfeksiyon kaynaklari olarak; ampiyem ya da septik artrit gibi derin
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doku enfeksiyonlari, intestinal iskemi ya da nekrotize yumusak doku enfeksiyonu,
kolanjit ya da pyeloneftit, intraabdominal abse ya da GIS enfeksiyonu gibi durumlar
akilda tutulmali ve olas1 enfeksiyonlar ekarte edilmelidir. Ozetle en kisa siirede,
basarili bir baslangi¢ resiisitasyonundan sonra hemen enfeksiyon kaynagi kontrol

altina alinmalidir (4,6,8).
Enfeksiyonun Onlenmesi

Sepsis primer olarak yogun bakim ve servisler igin gegerli bir kavram
olmakla birlikte AS’lerde hasta takip siirelerinin uzamasi sebebiyle giiniimiizde
AS’leride ilgilendirmektedir. Selektif oral/dijestif dekontaminasyon ve ventilator

iliskili pnémoni insidansini azaltict yontem olarak kullanilmalidir (6).

Diger Tedavi Secenekleri

Hastada, septik sok gelismedikce steroid tedavisinden uzak durulmalidir.
Septik sok hastalarinda eger Hidrokortizon vermemiz miinkiin ise, Deksametazondan
uzak durulmahdir. Intravensz Hidrokortizon, yalnizca kan basinci sivi ve vasopresdr
tedaviye zayif yanit veren septik sok hastalarina verilmelidir. Septik sok tedavisinde,
Hidrokortizonun giinlik 300 mg tizerinde kullanilmamast ve 7 gin 3-4 doza

boliinmiis sekilde uygulanmasi 6nerilir (6,8).

Sepsise bagli olarak organ yetmezligi gelisen ve mortalite riski yiiksek olan
eriskin  hastalarda, klinik degerlendirme ile MODS gelisen hastalarda
kontrendikasyon yoksa Recombinant Human Activated Protein (rhAPC) tedavisi

Onerilmektedir (6).

21



(16zxz asI 1bauaw {IBTXT) UOSHRLIYSS

EUEYJUUINJUUUE ]

‘oezuonjjul'H ‘SIPRISUTUSIA'N ‘RIUOWNAU] G|

dnib yius|dsy

(SBwpogxy) ursronuy/(AISW(OGZX | BPUIUBAIP ‘OWINA SWOOSX]) UISIWONIZY

1soydns$ e[jouoAlo

(11uape 46T IIq a1ees ZT BABA JIq a11ees g Jay BX/BWGTXy) ulsiuoueA

Yoxo|els (-) zejnbeoy

UOS9[194 o€ IO SEA

Tablo 2.6. Ampirik antibiyotik se¢imi (9)

(a1 Byy/Swpgx¢ Nerped ‘A1 187X unSHAK) widegog /(A1 Sx/Bwigx¢ ymerpad ‘A1 1Sgx¢ urySnek) wipizeyoy

SnaJay/'S ‘esoulbniay d ‘Jajjiseg (-) welb 3iqoiay

(Bx1/BwoTxg:qureIpad (BLO06-009XE URSHOA) uIsiuepuIS/(33/3We L XE QWIPNA 33/3WG[) [0ZEPIUOHIA| l1seg (-) welo X3 oA uepfeg Niqosseuy| aydns yIqosoeuy
(Bx/BWGTX9) UISIWONURA+{IBG ¥X17) Wielfeqoze)
Fuljisesadid ‘(Bx/Bwopxe Muieipad ‘I6TXE) wauadosswy By/Bw Gzxz reyey T> ‘By/Bw GZxe eyey p- T
Bx/6w Gzxy Ae - TBx/Bw GZ-ST1xp :Ae ¢ < Sek »yyerpad repey I81x¢ uep Sw 00sXpy UDSHAK) uswadruy IO[UD$RA

oA Iepnood  yruadomgN

[(6x/6wg T-Txg) uisiweiush + (A1 16 g-T z8% 9-v) unpsidwy] /( A1 Bwogxe) wausduod
/(AT IS TX¢) wouddoId]y /(AL Jepey IS[X¢ uep Sw(Osx9) udwadiuy /(Al IS pxy) wepeqozel-uljiseladid

snainy's ‘Jepjoxsaug

‘esomrSnioy SEUOWopnasy ‘0800E$10)0BqOIAUY|

unySieA(oxruudoy ‘1oje1EY)
oydn$  1pfeuekey  Jeip|

[(6x1/6wg'T-Txe) utsiweush + (A1 46 g-T 28X 9-p) ulisidwy]/(162-Tx zavg)

oA ruadongu GEQE.E&&

FT) uosyeuyas/(ALBG‘vxy) wepfeqozel-ulfisesadid /(BlQOYXT) UISeSYOHSYON/(BWOG/XT) UISESY0}]JOAdT Tepjoxossug ‘Jajjiseg (-) weso Yiqosay| dydns  rpyeukey  xour)
(A116G'pxy) weppegozel-uljisesadid /(A1 IBEXY) wepjeqins-uljisidwy/(UBTXT) JoA  tuedonqu .E.aaw
wouadeirg/( Al Swosxg) wouaduoq /(A 13[x¢) wouadord|y /(Al xepey 18[x¢ uep Swppsx9) uswadruy Ja||iseg (-) Welo) 10018 Uy aA YIqoIay IPeuAeY  [eUrIOpqeEIU]

BwoOTXz UIPIISISYOP 8s1 Jen 4SINY (A1 162XZ) uosxeLas/(Al 162X9-1) WISHeI04eS

(4SINY) Janad panods urelunol\ A420 ‘SIpIIBUIUSINN

urySnek munsjop [eA1seled

(A11BTXZ eABA BX/BWGTXY) UISILIOYUBA

shalne's

uny$iek oA ruedonou
Tuirue[ny] nonims$nAn A

(A11BTXZ BABA BX/BWIGTXY) UISILLOYURA UISILIOYURA+/(AI BLOG/XT)
UISBSYO[JOAIT+/(AISWOGZX] BPUIUBAIP ‘QUOPNA  SwW(OGX[) UISIWOMZY+/(Al ISZ-TXZ) UOSYeLISS|

e|jauoiba ‘I8 jiseg
(-) wein ‘snomy °S ISUSI UI[ISHOJN ‘Oeruowmnaud °S|

uny$nek oA ruadonou
1soydns Tuowou

un$neA oA ruadonou

(A1IBT EXP) TRUNINARY-uljISIex 11 /(ALIBS pXy) wepjeqozel-uljiseladid/(Al 1BEXY) wepjeqns-uljisidwy| Jepioyolaug ‘ajjiseg (-) wels) yiqolay 1soydn$  1ppeukey  eyeg
(A11BTXZ eAon BY/BWGTXY) uisiwoue + (Al IBTXT) ury$nek yok ruadonou
wouadepryg/(ar Swgosxg) wouaduoq/(ar 131x¢) wauddordy/(ar xepey 131x¢ uep, Sw(sx9) wauddruy LId[I031 A Jepjoy01dans ‘snainy’'s ‘Jajjiseqg (-) wel) oA  18epo  uoAisyaoyuy
(A116TXZ BASA BX/BLSTXY) UISIONUBA+(AI BY/BWOQOT-GLXT) UoSHeLaS/(Al B3/BWQOGXE) WIsHeIofes)  ezudnul "H ‘SnoIny °S ‘SIPHISUIUSAN ‘deruownaud ‘g Keg< 304 uadongN
SIpRIBUIUBI BLIBSSIBN ‘aRlUOWN3U- SN92020)dalalg|
(A1 BY/Big/XT) uoseLyas/(Al B/BWOGXE) WisHeloes [ezuonpu  "H  TOREqOIIUY  BIRISGA[Y  ‘70oH| (Keg-1) 19112099
sniwJiapid3 snaoodojAydels
(A1 Byy/BwiG/XT) uosxeryas/(Al B/Bwogxe) wisyelogas+ (A1 6/6wsegxe) ulisidwy  [ezuonguy snjrgdowsy  “IoeqoIsIUT ‘B[|aISgalM ‘11003
(n1 B/Bw pgxz) wisxelogass + (A1 By/Bwgzxe) unjisidwy Jepjoyoidans g dnio eyey -1 uegoprud A
(AT B/Blu 0GXZ) WISYEI0)_S + (Al By/BGZXE) ulISidwy J1319eq0J31UT "B[[31SRIM 11003 Jeqox0idans g dnio NG /-() UEZOPIUD &
LIB[ZOP 9A YNOAIqNUE US[LISUQ USY)Q ISE[Q | ©ISey oA nQnis  SeX

ve anlaminda kullanilmigtir

veya, +

/

22



Sepsiste Kan Uriinleri Uygulamasi

Sepsiste doku hipoperfiizyonu gelisti ise, miyokardiyal iskemi, ciddi
hipoksemi, akut kanama, siyanotik kalp hastaligi ya da laktik asidoz gibi klinik
durumlar varsa ve eriskin hastalarda hemoglobin (Hgb) <7,0 gr/dL altinda ise,
Hgb’yi 7,0-9,0 arasi tutacak sekilde eritrosit slispansiyonu Onerilmektedir. Burda
amag, hastalara verilen eritrosit slispansiyonu ile oksijen sunumunu arttirmaktir.
Ayrica verilen eritrosit slispansiyonunun oksijen tiiketimini arttirmadigi varsayilir.
ScvO2:; diisiik olup, hematokrit seviyesi %30 olan hastalarda, sokun ilk 6 saatinde

resiisitasyon protokoliine gore eritrosit transfiizyon esigi 7 gr/dL’ dir (6,8).

Eritropoetin uygulamasi sepsis olan hastalarda nadiren kullanilan bir
yontemdir ve eritrosit lretimini baskilayan renal yetmezlik gibi durumlarda
verilmelidir, ciddi sepsis durumundaki anemik hastalarda kullanilmasi Gnerilmez.
Hastada planlanmis invaziv prosediirler ya da kanama olmadan pihtilasma
anormallikleri varsa laboratuvar diizeyinde pihtilagsma testleri dogrulanmadan taze

donmus plazma verilmemelidir (6).

Ciddi sepsis tablosunda hastanin trombositleri 5000 altinda ise, kanama
olmasina bakilmaksizin trombosit siispansiyonu verilmelidir. Trombosit sayis1 5000-
30000 arasindaysa, hastada kanama riski mevcut ise trombosit silispansiyonu
verilmelidir. Cerrahi ya da invaziv girisimler igin ise trombosit sayisi 50.000’in

tizerinde olmalidir (6) .
Sepsiste Mekanik Ventilasyon

Sepsisin sebep oldugu ARDS ve mekanik ventilasyon ihtiyaci dogan
hastalarda, hedef tidal voliimiin 6 ml/kg olmasi 6nerilmektedir. Tidal voliimiin kisitli
tutulmasi1 mortaliteyi %31-40 oraninda diisiirmektedir. Akciger kollapsini 6nlemek
icin ekspiryum sonu pozitif hava yolu basinci (PEEP) kullanilmasinin oksijen
thtiyacin1 azaltacagi gosterilmistir. PEEP’in 5°den yiiksek verilmesinin nedeni
akciger kollapsini 6nlemektir. Ventilator iligkili pndmoni gelisimini 6nlemek i¢in ve
aspirasyon riskini azaltmak i¢in mekanik olarak ventile edilen hastalarin yatak

basinin ortalama 30-45° yiikseltilmesi gerekmektedir (6,8,50).
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Mekanik ventilasyona bagli olan sepsisli hastalarda, sedasyon amaci ile
zaman aralikli bolus veya devamli infiizyon seklinde sedatif ajanlar onerilmektedir
(6). Noromiiskiiler blokajin risklerinden dolayr sepsis olan hastalarda eger
mimkiinse noromiiskiiler bloke edici ajanlardan uzak durulmasi tavsiye
edilmektedir. Eger néromiiskiiler ajana devam edilecekse ya belli araliklarla bolus ya

da blokajin derinligini monitérize ederek siirekli inflizyonu onerilmektedir (6).
Kan Sekeri ve Asidoz Kontrolii

Ciddi sepsis ve hiperglisemisi olan hastalarda stabilizasyon saglandiktan
sonra, glukoz seviyelerinin diisiiriilmesi amaciyla IV Insiilin tedavisi verilmelidir.
Glukoz seviyesi i¢in asil hedef, normal aralik olan 80-110 mg/dl olsada; Insiilin doz
uygulamalar1 i¢in gecerli protokollerin kullaniminda hedef glikoz seviyesi <180
mg/dL diizeyinde olmalidir. Glukoz kontrolii, IV Insiilin alan tiim hastalarda, Insiilin
inflizyon oranlari ve glukoz degerleri stabillesinceye kadar her 1-2 saatte bir
monitérize edilmeli ve uygun degere ulasildiktan sonra takip 4 saatte bire
cikartilmalidir. Hiperglisemi kontroliiniin hastalarin morbidite, mortalite ve hastane

yatis siirelerinde kisalma sagladigi bildirilmistir (6,51).
Profilaksi

Derin ven trombozu profilaksisi almasi gercken sepsis olan hastalarda,
kontrendikasyonu yoksa (trombositopeni, ciddi koagiilopati, aktif kanama, yakin
zamanda intraserebral hemoraji gibi) giinliik diisiik molekiil agirlikli heparin
(LMWH) veya giinliik 2 ya da 3 kez uygulanan diisiik doz fraksiyone olmayan
heparin (UFH) almast Onerilmektedir. Heparin kullanimi i¢in hastalarda
kontrendikasyon varsa, kademeli kompresyon g¢oraplart ya da intermitant
kompresyon cihazlart gibi mekanik Onlemler Onerilmektedir. Ciddi sepsis olan
hastalarda mevcut {ilserler ve gelisen stres iilserlerinin kanamaya yol a¢gmasini
engellemek amaciyla Hz reseptor blokerleri ve Proton pompa inhibitorii (PPI)
kullanilmas1 6nerilmektedir. Ayrica iist GIS kanamasini dnlenmesi, ventilator iliskili
pnomoni gelisiminde azalmis mide pH’inin potansiyel etkilerine karsi korunma

saglamaktadir (6).
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Aktive Protein C Tedavisi

Etki mekanizmasi netlesmemis olan Aktive protein C tedavisinin, anti-
inflamatuvar ve antikoagiilan etkileri vardir. Mortalitesi yiiksek olan sepsis
hastalarinda seviyesi diisen Aktive protein C’nin yiikseltilmesi Onerilmektedir.
Baslangis resusitasyonu tamamlanmig, antibiyotik tedavisine baslanmis ve sepsis
kaynak kontroliine yonelik girisimler yapilmis hastalarda, Aktive protein C; 25
MCg/kg/saat olacak sekilde 4 giin siireyle verilir. Kanama riski yiiksek olan

hastalarda verilmesi onerilmemektedir (6,31).

Sepsiste birgok yeni tedavi yontemi iizerinde durulmaktadir. Bunlardan
bazilar (35,52):
A. Antiendotoksin Tedavi:
1. Poliklonal antikorlar (J5)
2. Monoklonal antikorlar (E5, HA-1A)
B. Antisitokin Tedaviler:
1. Anti-TNF antikorlar
2. IL-1 reseptor antagonistleri (IL1ra)
C. Notrofillere Yonelik Tedavi Yaklagimlari:
1. Monoklonal 16kosit adezyon kompleks (CD11/18) antikorlar1 2. G-
CSF
D. NO sentez inhibitdrleri

Sepsiste, immiinolojik konak yaniti hastaligin klinik seyrini belirleyen en
Oonemli faktordiir. Sepsisteki sistemik inflamatuar yanit smirlanmazsa, tablo
progresyon gostererek agir sepsis, septik sok ve multiorgan yetmezligine kadar
ilerleyebilir. Sepsiste sistemik bir inflamasyonun gelismesinin ardindan hastada anti-
inflamatuar sitokinler salnir, sitokin inhibitorleri artar ve hiicresel diizeyde
yanitsizlik meydana gelir. Hiicreler bakteri antijenlerine kars1 inflamatuar
mediatorler salgilayamaz ve bu donemde hastanin immiin fonksiyonlarinin geri
donmesi saglanmaya calisilir  (53,54). Yapilan calismalarda; Intravendz
Immunglobulin (IVIG) uygulanan hastalarmn toksin inaktivasyonunun saglanmast,

l6kositlerin  aktivasyonu, serumda bakterisidal aktiviteyr arttirilmasi, sitokin
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etkilerinin engellenmesi ve kompleman sistemini diizenlenmesi amaglanir (55,56).
IVIG icinde bulunan antikorlar serumun bakterisidal aktivitesini arttirabilirler,
16kositleri uyarabilir ve bakteriyel endotoksin ve ekzotoksinleri notralize edebilirler.

IgG, ozelliklede IgM, kompleman aktivasyonunun sitotoksik etkilerini ¢ogaltirlar

(57).

Sepsis tedavisinde birgok yontem heniiz ¢alisma asamasindadir. inflamatuar
siireci diizenlemeyi hedefleyen bir takim c¢alismalar yapilmistir. Bu amagla; Anti-
TNF-a antikorlar1; anti-TNF monoklonal antikorlari, TNF-a’nin viicutta bulunan
dogal inhibitorii olan ¢oziinebilir TNF-a reseptorleri (sTNF- a), anti-IL-1 reseptor
antagonistleri (IL-1ra), NO antagonistleri, siklooksijenaz inhibitorleri, tromboksan

antagonistleri gibi farmakolojik yontemler iizerinde ¢alisiimaktadir (58,59).
2.2. Spesifik Yas Gruplarin Sepsis

2.2.1. Yenidogan ve Pediatrik Hastalarda Sepsis

Sepsis cocuklarda 6liim nedenleri arasinda ilk 10 igerisinde olup, en sik
yenidogan doneminde goriiliir(60). Neonatal sepsis sikligi % 0.2-0.3 olup, diisiik
dogum agirlikli prematiire bebeklerde risk daha yiiksektir. Cocuklarda ise sepsise
bagl yillik mortalite 0.5/100.000'dir (39).

Sepsise yol agan etkenler; yas, enfeksiyonun kaynagi (toplum veya hastane),
¢ocugun immiin sistem durumu ve altta yatan hastaliga gore degisiklik gosterebilir
(39). Yenidogan sepsis etiyolojisinde; Gr (-) negatif enterik basiller (Escherichia coli,
Klebsiella pneumoniae), B grubu streptokok ve Listeria monocytogenes en sik
goriilen mikroorganizmalardir. Bir-3 ay arasi bebeklerde en sik sepsise neden olan
etkenler ise H. influenzae tip B, S. pneumoniae, E.coli ve B grubu streptokoklardir.
Ucg-24 ay bebeklerde, S pneumoniae, N meningitidis ve H influenzae tip B en sik
goriilen sepsis nedenleridir. iki-5 yas ¢ocuklarda, sepsise siklikla yol agan etkenler
ise S. pneumoniae, N. meningitidis ve H. influenzae tip B'dir. Bu yas grubunda
hastane kaynakli sepsislerde en sik karsilasilan etkenler koagiilaz (-) stafilokoklar, S
aureus, enterokoklar, Pseudomonas aeruginosa, K pneumoniae, Acinetobacter ve
Candida gruplaridir (60-62).
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Cocukluk caginda sepsis i¢in risk faktorleri; preterm ve yenidogan bebekler,
yogun bakimda yatanlar, girisim yapilmislar (ameliyat, santral vendz kateter, idrar
sondasi, entiibasyon, mekanik ventilasyon.), malniitrisyonu, notropenisi ve malign
hastaliklari, dogumsal veya kazanilmis immiin yetersizlikleri, dogumsal kalp
hastaliklari, genitotiriner anomalileri olanlar, doku ve/veya organ transplantasyonu

yapilmis olanlar, yanikli ve ciddi travmali hastalardir (60,61).

Pediatrik yas grubunda, sepsis tanisi yetigkin hasta grubuna kiyasla daha
zordur. Yenidogan bebeklerde sepsis sirasinda hipotermi goriilebilir ve bu koti
prognoz gostergesidir. Beslenme giigliigi, istahsizlik, bulanti, kusma, takipne ve cilt
renginde degisiklik gelismektedirki, zaman i¢inde dolagim bozuklugunun artmas: ile
cilt rengindeki degisiklik daha belirgin hale gelir. Sepsis ilerleyerek, septik sok halini
aldiginda ise ¢ocuklarda suur/davranis degisikligi meydana gelir ve organ yetmezligi
bulgulart 6n plana ¢ikmaya baslar. Hipotansiyon pediatrik hasta grubunda septik
sokun ge¢ bulgusu olup, 6zellikle kii¢iik bebeklerde periferik nabizlar kaybolduktan
sonra gelisir (39).

Pediatrik hasta grubundaki kan tablosu ve diger tetkikler (akciger grafisi,
kiiltir sonuglari) yetiskindekiler ile benzerlik gostermektedir(39). Bununla birlikte
neonatal sepsiste 1L-6 ve C-reaktif protein CRP kombinasyonunun duyarliligi %96,
ozgilligii %74; erken neonatal sepsiste Prokalsitonin duyarliligi %92.6, 6zgiilliik
%97.5; ge¢ neonatal sepsiste Prokalsitonin duyarliligi ve 6zgiilliigli %100 olarak
bildirilmistir (62,63). Yenidogan, siit ¢ocugu ve kiiciikk ¢ocuklarda santral sinir
sistemi enfeksiyonu bulgularinin silik olmasi sebebiyle, bu yas grubunda BOS

incelemesi ve kiiltiirii yapilmasi 6nerilmektedir (39,60,61,64).

Sepsis, ¢ocukluk déneminde bircok hastalikla karisabilmektedir. Ozellikle
yenidoganlarda viral enfeksiyonlarin (influenza, respiratuar sinsityal virus,
enteroviruslar) klinik bulgular sepsise benzer. Konjestif kalp yetmezligi, Konjenital
kalp hastaligi, Metabolik hastaliklar, Kawasaki hastaligi, Adrenal yetmezlik, DM,
Hepatit, Invajinasyon, Ldsemi, Lenfoma, Intoksikasyon ve Kollajen doku hastaliklar:

gibi hastaliklarla ayirici taninin yapilmasi gerekmektedir (39,60,61,64).
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2.2.2. Yashlarda Sepsis

Sepsis insidansindaki artisin 6nemli etmenlerinden biri ortalama yasam
sliresinin uzamasidir. ABD’de goriilen ciddi sepsis vaklarinin %60’indan fazlasi, 65

yas lstii bireylerden olugsmaktadir ve 20 yil sonra bu oranin artacagi ongoriilmektedir
(12,6,64).

Sepsisin immun yanit sendromu oldugu, bu nedenle yaslanmaya bagli olarak

degisen immiin fonksiyonlardan etkilendigi bilinmektedir. Bu degisiklikler (1,65,66);

1. Kemik iligi hematopoietik dokusunda genel bir azalma (6zellikle pro-B
serisinde)

2. Yaglanma ile telomerik DNA’daki ardisik kayip ve kisalma, apopitozda
(inflamatuar olmayan, programlanmis hiicre 6liimii) artig

3. Kalitsal immiin sistem ve adaptif immiin sistem etkilenir. (Daha az
mukosiliyer aktivite, azalmis hiicre yanit1 veya azalmis sitokin yanit1).

4. Septik hastalarin mitokondrisinde oksijen metabolizmasi bozulmustur ve bu

da hiicresel enerji eksikligi ile sonuglanir.

Makrofaj iretiminde, fonksiyonunda ve iiriinlerinde, yaslanma ile ciddi
azalmalar olur. Yaslanma ile olan makrofaj sinyalleme degisimleri TLR’lerde olur ve
TLR’ler i¢in aktive edilen protein kinaz seviyeside bozulmustur (67). Buna bagh

olarak monositer sitokin tiretiminin azaldig1 gosterilmistir (68).

Yaslanmaya bagl olarak, kemik iligindeki notrofil prekiirsorlerinde, toplam
ndtrofil sayisinda ve dolasan perifer kanda nétrofil miktarinda degisiklik olmamakla

birlikte, yasli hastalarda noétrofillerin fagositik yeteneklerinin azaldigi bildirilmistir
(69).

Dogal oldiiriicii hiicreler (NK), salgiladiklar1 sitokinler araciligiyla tiimor
hiicrelerini ve virlis ile infekte hiicreleri oldiirme yetenegine sahiptirler. NK
hiicrelerinin yashlikla arttigi ancak sitolitik aktivitelerinin yaslanma ile azaldigi

bildirilmistir (70,71).
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Dendritik hiicreler, yashlikta azalmayan en potent antijen sunan hiicredir.
Immiin cevabin baslatilmasinda kritik rol oynarlar (70). Bununla birlikte, yaslanmaya
bagl olarak, plazmosid dendritik hiicrelerde azalma ve fonksiyon kaybi bildirilmistir
(71,72).

Yaslanma ile T hiicre fonksiyonunda genel olarak azalma oldugu bilinir.
Yaslilarda, yeni antijenlerle savasmakla gorevli, naiv T hiicre iiretiminin azalmasina
baglh olarak yeni enfeksiyonlara karsi koyma giiclinde azalma vardir (3,73). Ayrica
yaslilarda T hiicrelerinden salinan IL-2 diizeyinde azalma olur ki bu azalamanin
sonucunda, T hiicrelerinin proliferatif kapasiteleri diiser ve T hiicrelerinin intraseliiler

sinyal yolaklart bozulur (74).

Yaslanma sonucu kemik iligindeki bulunan prekiirsér B hiicrelerinin sayilari,
periferdeki B hiicrelerinin ve plazma hiicrelerinin sayisi azalir (3,75,76). Ig

seviyeleri, yaslanmaya bagli olarak ya degismez ya da sayilar1 artar (77).

Yaslanma ile sepsisin neden oldugu apopitoz arasinda sinerjik bir etki oldugu
gosterilmistir  (78,79). Mitokondriyel disfonksiyon, apoptoza sebep olabilecek
faktorlerden biri olup; hem sepsiste hem de yaslanmada gozlenen bir durumdur.
Bunun sonucu olarak, mitokondride artan NO ve serbest radikaller mitokondriye,
dolayisiyla hiicreye zarar verir (100). Apopitozdaki bu artig, yasglilarda neden daha
fazla multi-organ yetmezligi gelistigini ve daha mortal seyrettigini agiklayabilir (79).

Ciddi sepsisin, koagiilasyon sistemi tiizerinde diffiiz olarak etkili oldugu
gosterilmistir (80). Sepsis kliniginde artan proinflamatuvar sitokinlerin, doku
faktoriinii eksprese ederek koagiilasyon kaskadini tetikledigi gosterilmistir (81,82).
Fibrin degradasyonunun bozuldugu, trombin, faktor Xa ve doku faktorii-faktor VII
kompleksinin iiretim miktarlarinda artis oldugu, buna bagli mikrosirkiilasyonda
pihtilar gelistigi ve doku diizeyinde hipoksi gelistigi bildirilmistir (83,84). Yaslanma
ile prokoagiilan aktivite bozulmakta; aktive faktor VII, protrombin, faktor IX, faktor
X ve trombin-antitrombin komplekslerinin diizeyleri azalirken ve plazminojen
aktivator inhibitor 1 diizeyleri ise artmaktadir (3,85). Plazminojen aktivator inhibitor

1, fibrin degradasyonunu azaltarak etki gosterir (85).
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Yasli hastalarda gelisen sepsisde ciddi diizeyde vazodilasyon gelisir ki bunun
en temel sebebi, mitokondriyel disfonksiyon ve artan nitrik oksit diizeyidir (79).
Ayrica sepsise bagli olarak gelisen miyokard depresyonunun TNF, NO ve
muhtemelen IL-1 ve IL-6 iligkili oldugu gosterilmistir (86-88).

Yasliligin sepsiste mortalite agisindan risk faktorii olmasinin sebebinin
multifaktoriyel oldugu; komorbid hastaliklar, immiinolojik cevaplardaki bozulmalar,
coklu ila¢ kullanimi, malniitrisyon, direngli patojenlere maruziyet ve kateter gibi
tibbi gereglerin sik kullannominin bu faktérlerden bazilar1 oldugu yayinlarda

vurgulanmaktadir (12,63,89).

Sepsisin kaynagi olan enfeksiyon bolgesi prognozun agisindan 6nemli bir
belirteg olup, tiirosepsisin prognozu nispeten daha iyidir (90,91). Yapilan bir
calismada, odag: belirlenemeyen, GiS enfeksiyonu ve pulmoner enfeksiyona bagh
gelisen sepsis kliniginde mortalite %50-55 iken, iiriner enfeksiyonuna bagli sepsiste
bu oran %30 bildirilmistir (91).

Yaslilarda sepsis klinigi silik baslayabilir, bu durum immun yanitin aktive
olmasindaki yetersizlige baglanmaktadir (2). Enfeksiyonun hizli ilerlemesi ve genel
durumdaki hizli bozulma hastada bakteremi gelistiginin gostergesi olabilmektedir
(92). Yasl hastalarda sepsiste goriilebilecek semptomlardan bazilari; deliryum,

gligsiizliik, anoreksi, halsizlik, denge kaybi, diisme ve idrar inkontinansidir (89,93).

Ciddi sepsisi olan yaglilar, tiim sepsisli hastalarda oldugu gibi sepsis tedavi
algoritmasina gore tedavi edilmeli, ancak yaslilardaki sepsisin farkli patofizyolojisi

olduguda g6z 6niinde bulundurulmalidir (3,6).
2.2.3. Gebelikte Sepsis

Gebelik donemindeki mortalite nedenleri arasinda sepsis 6nemli bir yer tutar.
Gebelik doneminde sepsisin goriilme sikligr her 1000 dogumda 0.1-0.6 arasindadir.
Gebelik sepsisi, gebelik siirecinin baslamasindan membran riiptiiri veya dogum
sonrasi postpartum 42. giin arasinda herhangi bir zamanda gergeklesen genital tract
enfeksiyonu olarak tanimlanir. Gebelige bagli sepsiste mortalite ayn1 yas araligindaki

hastalardan anlamli olarak ytiksek olup, %15 civarindadir (94).
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Sepsis tanisin1 koymak ozellikle gebelik donemi sonlarina dogru, gebelige
bagh fizyolojik degisiklikler sebebiyle giiglesir. Hastalarda SIRS kriterlerinin

yaninda pelvik agr1 ve anormal kotii kokulu vajinal akinti vardir (94).

Obstetride en sik karsilagilan etkenler; A,B grubu streptekok, pnomokok ve
E.Colidir. Gebelik doneminde sepsis gelismesini artiran risk faktorlerinden bazilar;
obesite, bozulmus glukoz toleransi/DM, anemi, vaginal akinti, pelvik enfeksiyon
oykiisii, Grup B streptekok enfeksiyonu oOykiisii, amniosentez ve diger invaziv
girisimler, servikal serklaj, uzamis spontan membran riiptiirii, aile fertlerinde Grup

A Streptokok enfeksiyonu bulunmasi olarak sayilabilir (94).

Gebelik doneminde gelisen sepsisteki tani ve tedavi siireci, normal sepsisteki
ile aymdir. Erken gebelik doneminde olusan sepsiste gebelik cerrahi veya medikal
abortus ile sonlandirilir (94).

2.2.4. Immun Supresif Hastalarda Sepsis

Immiin yetmezlik konagmn dogal savunma mekanizmalarinin bir veya birkag
noktasinda meydana gelen bozukluktur (95). Meydana gelen bu bozulma(lar) konak
ile enfektif mikroorganizma arasindaki dinamik dengenin bozulmasina, sonug olarak
da konak¢min agir, hatta siklikla Oldiriicii enfeksiyonlara karsi savunmasiz
kalmasma yol agmaktadir (96). Bu hastalarda gerek enfeksiyona gerekse uygulanan

tedavilere bagli olarak notropeni gelisme ihtimali yiiksektir (97).

Notropenik vakalarin % 30’unda kan kiiltiirlerinde Gr (-) basil, Gr (+) veya
mantar liredigi halde enfeksiyon odagimi belirlemek zordur. Bu hastalarda sepsise
neden olan mikroorganizmalarm gastrointestinal sistem (GIS) mukozasindan
antineoplastik kemoterapi nedeniyle olusan mukozal iilserasyonlar yoluyla viicuda

invaze olduklari diisiiniilmektedir (97).

Ates 38.5°C’nin iizerinde olup Klinik olarak enfeksiyon siiphesi olan
hastalarda kan kiiltiirii alinarak etkenin belirlenmesi amaglanir. Kan kiiltiiriinde Gr (-)
basil liremesinin dnemi tartismasiz kabul edilirken, bazi Gr (+) koklar i¢in durum
boyle degildir. S. aureus, S. pnemoniae ve Enterococcus faecalis’in tek bir kan

kiiltiiriinden izole edilmesi yeterli kabul edilirken, S. Viridans’ta kontaminasyon
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siklig1 sebebiyle agir oral mukoziti olan vakalar disinda pek 6nemli degildir. Ote
yandan koagiilaz negatif stafilokoklar ve Corynebacterium tiirlerinin en az 2

kiiltiirden izole edilmis olmasi1 gerekir (97).

Immun supresif hastalardaki sepsis tan1 ve tedavi protokolii diger sepsis
hastalar1 ile benzer olmakla birlikte uygulanacak antimikrobiyal ajan konusunda

daha segici olunmalidir (97).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulunun 25.05.2015 tarih ve 05/07 sayili etik kurul onayi
alindiktan sonra, “Helsinki Deklarasyonu” son versiyonu ve “lyi Klinik

Uygulamalar. Yonergesine” uygun bir sekilde prospektif olarak yapildi.

Calisma 01.07.2015 - 01.09.2015 tarihleri arasinda Kirikkale Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi AS’sine basvuran 65 yas tistii 350 hasta ile gergeklestirildi.

Calismada sar1 ve kirmizi alana kabul edilen 65 yas iistii hastalar
degerlendirmeye alindi. Yesil alanda degerlendirilen veya 65 yas altindaki hastalar

calisma dig1 birakildu.

Acil serviste tim 65 yasiizerindeki hastalardan enfeksiyon siiphesi olan
hastalarda laktat diizeyi istendi. Klinik siiphesi olan ve laktat 2mmol/l den fazla olan
hastalar sepsis olan hastalar grubu olarak smiflandirildi. Ayrica acil serviste sepsis
tanist alan hastalar hastaneden taburculuk tanilar1 ile dogrulandi. Enfeksiyon
bulgular1 olan ancak laktat yiiksek olmayan hastalar ise sepsis disi enfeksiyon
hastaligr olarak smiflandirildi. Bu hastalardan yatis1 yapilanlarinda hastaneden

taburculuk tanilar ile acil servis tanist dogrulandi.

Sepsis olan hastalar Grup S, sepsis dis1 hastalar Grup SD olarak
isimlendirildi. Grup SD’nin alt grubu olarakta sepsis dist enfeksiyon Grup SDE
degerlendirildi. Hastalarin sepsis oranlari, sosyodemografik 6zellikleri (Yas, cinsiyet,
egitim diizeyi, yasadigi ortam, mobilizasyon durumu, madde kullanim Oykiisii,
medikal Oykiisii, son 1 ay igerisindeki hastaneye bagvuru Oykiisii, invaziv girisim
durumu), gelis sekli, basvuru sikayeti, fizik muayene bulgulari, labaratuvar
parametreleri (Laktat, asidoz, aPTT, platelet diizeyleri), organ yetmezligi gelisme
durumlan, kiiltiir ve radyolojik tetkik yapma gereksinimi, konsiiltasyon, yatis ve
mortalite durumlar1 incelendi. (Hastalarda tetkik ve konsiiltasyon isteme siirecinde

miidahale edilmeden rutin yapilan islemler kayit edilmistir.)
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Veriler SPSS Windows 18 versiyonunda analiz edildi. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov Simirnov testi ile kontrol edildi. Verilerin tanimlayic istatistiklerinde
tiim niceliksel verilerin nonparametrik olmasi iizerine veriler ortanca ve interquartile
range (IQR) kullanilarak gosterildi. Niteliksel verilerin gdsteriminde olgu sayisi (n)
ve frekans (%) ile gosterim yapildi Sayisal non-parametrik verilerin analizinde Mann
Whitney U testi ile, niteliksel verilerin analizi Ki-kare ve Fisher Kesin Ki-kare tesit

ile yapildi. p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismanin yiritildigi 01.07.2015 - 01.09.2015 tarihleri arasinda acil
servise toplam 9076 hasta (Eriskin hastalar ve ¢ocuk travma hastalar1) basvurusu
olmustur. Bu hastalarin 907’si (%9.9) 65 yasindan biiyliktiir. Bu hastalardan 342’si
(%37.7) triaj kategorisine gore yesil alan hastasi olarak degerlendirildiginden ve
103’0 (%11.3) calismaya katilmayr kabul etmediginden ve 112’sinin (%12.3)
kayitlar1 yeterli olmadigindan ¢alisma dis1 birakilmislardir. Sonugta calismaya 350
geriatrik hasta dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilen 350 hastanin 22’sinde (%6.3) sepsis tanisi kondu.
Sepsis tanisi alan hastalarin yas ortancast 80 yil (IQR:11.8), sepsis olamayan
hastalarin ise yas ortancasit 74 yil (IQR:11) olarak belirlendi. Sepsis tanis1 alan
hastalarin yaglar1 anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.05). Sepsis tanis1 alan hastalarin
14’1 (%63.6) erkek, 8’1 (%36.4) kadin iken, sepsis olmayan hastalarin 158’1 (%48.2)
erkek, 170’1 (%51.8) kadindi. Cinsiyet agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.1).

Tablo 4. 1. Sepsis ve sepsis dist hastalarin yas ve cinsiyet 6zellikleri

. Grup SD
Grup S (n:22) (n:328) 2l b
n (%)
n (%)
. -2.960 -
Yas, Median (IQR) 80 (11.8) 74 (11.0) 0.003
Erkek, n (%) 14 (63.6) 158 (48.2)
Cinsiyet 1.973 0.160**
Kadin, n (%) 8 (36.4) 170 (51.8)

*Mann whitney U testi, **Ki kare testi

Sepsis olan hastalarin agirlikli olarak (%63.6) okur yazar olmadigi; sepsis
olmayan hastalarin ise daha c¢ok ilkdgretim (%34.5) mezunu oldugu belirlendi.
Sepsis olmayan hasta grubunun egitim diizeyinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu

belirlendi (p<0.001) (Tablo 4.2).
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Tablo 4. 2. Sepsis ve sepsis dist hastalarin egitim diizeylerinin karsilagtirlmasi

Grup S (n:22) Grup SD (n:328) ) x
n (%) n (%) x P
Okuryazar degil 14 (63.6)*** 31 (9.5)
Okuryazar 7(31.8) 74 (22.6)
flkdgretim 1(4.5) 113 (34.5) 54.027 <0.001¢
Lisans 0 89 (27.1)
Yiiksek lisans 0 21 (6.4)

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi, ** Grup S’de okuryazar olmamak istatistiksel olarak anlamlidur.

Calismaya alinan sepsis olan hastalarin 21’1 (%95.5) evden gelirken, sepsis

olmayan hastalarin 269°u (%82) evden gelmekteydi. Ev veya ev dis1 ortamdan gelme

ile, sepsis arasinda anlamli bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05). Sepsis olan hastalarin

tamami ambulans ile gelirken, sepsis olmayan hastalarin 233’ (%71) ambulans ile

getirilmisti. Sepsis olan hastalarin ambulans ile getirilme sikligi anlamli olarak

yiksekti (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 21’1 (%95.5) yasam i¢in kismen veya

tamamen bagimli iken, sepsis olmayan hastalarin 113’4 kismen veya tamamen

bagimliydi. Diger bir kisi tarafindan bakima bagimlilik orani, sepsis olan hastalarda

anlamli olarak yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.3).

Tablo 4. 3. Sepsis ve sepsis dis1 hastalarin yasadigi yer, hastaneye gelis sekli ve mobilizasyon

durumlarinin karsilagtirmasi

. Grup SD
Grup S (n:22) (n:328) 2 b
n (%)
n (%)
Ev 21 (95.5) 269 (82.0)
Bakim evi 0 1(0.3)
Geldigi yer 3.755 0.144**
Hastane 1(4.5) 11 (3.4)
Diger (arazi, yol) 0 47 (14.3)
Kendi imkanlar 0 95 (29.0)
Gelis sekli ) ‘ 8.746 0.003**
Ambulanst 22 (100.0) £ 233 (71.0)¢
Bagimsiz 1(4.5) 215 (65.5)
Bakima ihtiyag Kismen bagimli 5(22.7) 91 (27.7) 95436  <0.001**
Tamamen bagiml 16 (72.7) 22 (6.7)¥

(yatalak)

*Ki-kare testi **Fisher's Kesin Ki-kare Testi



Sepsis olan hastalarin 6’sinda (%27.3) sigara ve 2’sinde (%9.1) alkol+sigara
bagimlilig1 tespit edilirken; sepsis olmayan hastalarin 118’inde (%36) sigara, 4’linde
(%1.2) alkol ve 18’inde (% 5.5) alkol+sigara bagimliligi tespit edildi. Sigara, alkol

ve madde kullanim1 agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05)

(Tablo 4.4).

Tablo 4. 4. Sepsis ve sepsis dist hastalarin madde kullanim 6ykiisiiniin karsilastirmasi

Grup S (n:22) Grup SD (n:328) 2 *
n (%) n (%) x P
Yok 14 (63.6) 188 (57.3)
Sigara 6 (27.3 118 (36.0
J (@73) (36.0) 0.337 0.659
Alkol 0 4(1.2)
Alkol+sigara 2(9.1) 18 (5.5)

*Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Calismaya dahil edilen Grup S ve Grup SD ‘de en sik ikiden fazla komorbid
hastalik (%81.8; %35.7) ve multiple ilag kullanim1 (%86.8; %34.8) oldugu belirlendi
Ancak sepsis olan hastalarda goriilen ikiden fazla komorbid hastalik ve multiple ilag
kullanim siklig1 anlamli olarak daha fazlaydi (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 4‘i
(%18.2) son 1 yil igerisinde bir malignite nedeni ile (En sik Akciger ca) kemoterapi
almig iken, sepsis olmayan hastalarin 19’u (%5.8) son bir yil igerisinde kemoterapi
almigti. Kemoterapi alan hastalarda sepsis sikligi anlamli olarak daha fazlaydi
(p<0.05) (Tablo 4.5).
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Tablo 4. 5. Sepsis ve sepsis disi hastalarin komorbid hastalik ve ila¢ kullanimlarinin karsilagtiriimasi

Grup S Grup SD
(n:22) (n:328) x? p*
n (%) n (%)
Hastalig1 yok 0 68 (20.7)
Kardiyak 1(4.5) 77 (23.5)
Endokrin 0 20 (6.1)
Medikal hikayesi Noroloik 0 8 (2.4) 24430  0.011**F
Malignite 3(13.6) 19 (5.8)
Gogiis 0 19 (5.8)
Multiple (1 malignite) 18 (81.8)F 117 (35.7)F
Ila¢ kullamryor 1(4.5) 83 (25.3)
Kardiyak 1(4.5) 78 (23.8)
DM ilaglar 0 19 (5.8)
Kullandig: ilaglar Diger 0 18 (5.5) 24.018  0.035**
Multiple 19 (86.4)* 114 (34.8)"
Immunsupressif
i 1(4.5) 16 (4.9)
tedavi
Immunsupressif tedavi Allaor 18 el SENZ)
kullanimi (son 1 yil) Alyor 4182 198> >4 0047

*Ki-kare testi **Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan hastalarin 14’{inlin (%63.6) son 1 ay icerisinde baska merkeze
basvurdugu; bu basvurularin 5’inin (%35.7) AS’e, 8’inin (%57.2) polikliniklere ve
1’inin (%7.1) aile hekimine oldugu tespit edildi. Bu hastalardan 9’unun (%64.3) ayn
sikayet ile bagvurdugu ve hastalarin 9’unun (%64.3) taburcu edildigi saptandi. Sepsis
olmayan hastalarin ise 150’sinin (%45.7) son 1 ay igerisinde baska merkeze
basvurdugu; bu basvurularin 82’sinin (%54.7) AS’e, 57 sinin (%38.0) polikliniklere
ve 11’inin (%?7.3) aile hekimine oldugu; hastalarin 44’iiniin (%29.3) ayn1 sikayet ile
basvurdugu ve 136’smin (%88.9) taburcu edildigi saptandi. Hastalarin son 1 ay
icerisinde bagka merkeze basvurmasi ve basvuru yapilan boliim agisindan gruplar
arasinda fark yokken (p>0.05), sepsis olan hastalarin daha sik ayni sikayet ile
basvurdugu ve daha fazla oranda yatirildigi saptandi (p<0.05). Sepsis hasta
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grubunda, 1 ay icerisinde enfeksiyon sebebiyle bagvuran 14 hastadan 11’inin
(%78.6) solunum vyolu enfeksiyonu sebebiyle ve 3’iniin (%21.4) idrar yolu
enfeksiyonu sebebiyle bagvurdugu belirlendi. Sepsis olmayan ve 1 ay igerisinde diger
bir merkeze bagvuran 150 hastanin 58’inin (%38.6) enfeksiyon sebebi ile gittigi
anlasilmistir. Bu 58 hastadan 39’unun (%67.3) solunum yolu enfeksiyonu, 17’sinin
(%29.3) idrar yolu enfeksiyonu, 1’inin (%1.7) akut abdominal enfeksiyon ve 1’inin
(%1.7) yumusak doku enfeksiyonu sebebiyle bagvurdugu belirlendi. Sepsis olan
hastalarin solunum yolu enfeksiyonu sikligir anlamli olarak yiiksekti (p<0.05). Sepsis
olan 13 (%59.1) hastanin son 1 ay igerisinde antibiyotik olarak en sik kinolon grubu
(%51.5), kullandig1 saptandi. Sepsis olmayan grupta ise son 1 ay igerisinde
antibiyotik kullanim sikligt %16.8 idi ve yine en sik kinolon grubu (%41.8)
anibiyotik kullanildig: saptandi (p<0.05).

Sepsis olan 22 hastamizdan 11’ine (%50) son 1 ay igerisinde invaziv girigim
uygulanmigtir. Bunlardan 10 (%45.5) hastaya iiriner kateterizasyon ve 1 (%4.5)
hastaya ise hemodiyaliz yapilmisti. Sepsis olmayan hastalarin ise 36’sina (%10.9)
invaziv girisim uygulanmisti. Bunlarin 14°iine (%38.9) iiriner kateterizasyon, 21’ine
(%58.3) kardiyak kateterizasyon ve 1’ine (%2.8) ise diger girisim vardi. Sepsis olan
hastalarinda tiriner kateterizasyon iglemi anlamli olarak yiiksek iken, sepsis olmayan
hastalarin kardiyak kateterizasyon islemi anlamli olarak yiiksekti (p<0.05) (Tablo
4.6).

Sepsis olan hastalarin 1’inin akciger ca sebebiyle opere edildigi; sepsis dist
hastalarin 4’tintin koroner by-pass, 3’iinlin kolesistit, 1’inin katarakt, 1’inin prostat
ca, 1’inin akciger ca, 1’inin ileus, 1’inin intrakranial tiimoér, 1’inin subaraknoid
kanama ve 1’inin histeroktomi sebebiyle opere edildigi saptandi. Son 6 ay igerisinde
cerrahi girisim ge¢irmis olmak ve sepsis arasinda anlamli iligki saptanmadi

(p>0.05)(Tablo 4.6).
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Tablo 4. 6. Sepsis ve sepsis dist hastalarin gegmis bagvurularinin karsilagtirmasi

. Grup SD
Grup S (n:22) (n:328) 2 p
n (%)
n (%)
Bagka merkeze bagvuru 14(63.6) 150 (45.7)  2.654 0.103*
Bask kezeb Acil servis 5(35.7) 82 (54.7)
;$11Znn§§1ue;e( 125;“1’“ Poliklinikler 8(57.2) 57(38.0) 5.374 0,359*
yap Y Aiile hekimi 1(7.1) 11 (7.3)
Baska merkeze Hymm 9(64.3) S 6.920 0.014**
bagvuruda sikayet (lay)  Farkli 5 (35.7) 106 (70.7) '
Baska merkeze Taburcu 9 (64.3) 136 (88.9)
basvuruda nihai karar 6.788 0.023**
(lay) Yatis klinik 5 (35.7) 17 (11.1)
Solunum yolu 11 (78.6) 39 (67.3)
Gegirilmis enfeksiyon Idrar yolu 3(21.4) 17 (29.3) -
Bykilsii (1ay) Akut abdominal 0 117 2914 <000
Yumusak doku 0 1(1.7)
Antibiyotik kul(Lay) Evet 13 (59.1) 55(16.8) 23591  <0.001*
Penisilin 3(23.1) 10 (18.2)
L Sefalosiporin 0 11 (20.0)
éa‘;“ils’;y":iikal;a‘;‘ml Kinolonlar 8 (61.5) 23(41.8) 33.860  0.418**
gesitiiiay Makrolitler 2 (15.4) 10 (18.2)
Aminoglikozitler 0 1(1.8)
Uriner 10 (45.5) ¢ 14(38.9) ¢
Invaziv islem dykiisii Diyaliz 1(4.5) 0 *4Q
(lay) Kardiyak 0 21 (s83) (014 <0001
Diger 0 1(2.8)
Yok 21(955) 314 (95.7)
e Intraabdominal 0 6 (1.8)
eetrmis operasyon Torakal 1(4.5) 5 (1.5) 1.701  1.000%*
Oykiisii (6ay) ] .
Intrakraniyal 0 2 (0.6)
Birden fazla 0 1(0.3)

*Ki-kare testi **Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan hastalarin 14’{iniin (%63.6) son 1 ay icerisinde baska merkeze
ayni sikayetle bagvurdugu, sepsis disi enfeksiyonu olan hastalarin ise 40’1nin
(%67.8) son 1 ay icerisinde bagka merkeze ayni sikayetle bagvurdugu belirlendi.
Sepsis ve sepsis disi enfeksiyonu olan hastalarin son 1 ay icinde aymi sikayet ile
bagvurular1 arasinda farklilik saptanmadi (p>0.05). Sepsis olan hastalarin 5’inin
(%35.7) son 1 ay icinde hastaneye yatirilarak tedavi edilirken, sepsis disi

enfeksiyonu olan hastalarin 3’iiniin (%7.5) son 1 ay i¢inde yatirilarak tedavi edildigi
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saptand1. Sepsis - Sepsis dis1 enfeksiyon hastaligi olan hastalarin 1 ay iginde

hastaneye yatirilma orani anlamli olarak yiiksekti (p<0.05).

Sepsis grubunda, 1 ay icerisinde enfeksiyon sebebiyle bagvuran hastalarin
11’inin  (%78.6) solunum yolu enfeksiyonu ve 3’iniin (%21.4) idrar yolu
enfeksiyonu; sepsis disi enfeksiyonu olan hastalarin 24’tintin (%77.4) solunum yolu
enfeksiyonu, 6’sinin (%19.4) idrar yolu enfeksiyonu ve 1’inin (%3.2) yumusak doku
enfeksiyonu sebebiyle hastaneye yatirildigi belirlendi. Enfeksiyon odagi agisindan
gruplar arasinda farklilik saptanmadi (p>0.05). Sepsis olan 13 (%59.1) hastanin son 1
ay igerisinde antibiyotik kullandig1 belirlenirken, sepsis dis1 enfeksiyonu olan
hastalarin 29’unun (%49.2) antibiyotik kullandigi saptandi. Sepsis - Sepsis disi
enfeksiyon hastalifi olmasi ile son 1 ay icerisinde antibiyotik kullanim siklig

acisindan fark saptanmadi (p>0.05).

Sepsis olan hasta grubunda son 1 ay igerisinde invaziv girisim olarak 10
(%45.5) hastaya iiriner kateterizasyon ve 1 (%4.5) hastaya diyaliz islemi yapilmis
iken; sepsis dis1 enfeksiyon hastalarinda ise 5 (%8.5) hastaya iiriner kateterizasyon
ve 1 (%2.8) hastaya diger girisim (periton diyalizi) islemi yapilmisti. Sepsis olan
hastalarda son 1 ay icinde iriner kateterizasyon uygulanmis olmasi anlamli olarak
yiksekti (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 1’ine (%4.5) torakotomi uygulanmis iken,
sepsis dist enfeksiyon olgularindan 1’ine (%1.7) kolesistektomi uygulandigi
saptand1. Son 6 ay igerisinde cerrahi girisim gegirmis olmak ve Sepsis - Sepsis disi
enfeksiyon hastaligi arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0.05). Sepsis olan
hastalarin 4t (%18.2) son 1 yil igerisinde kemoterapi almis iken, sepsis disi
enfeksiyonlu hastalarin 5’1 (%8.5) son bir yil i¢erisinde kemoterapi almisti. Son 1 yil
icerisinde kemoterapi almis olmak ve Sepsis - Sepsis dist enfeksiyon hastalig

arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4. 7. Sepsis ve sepsis dis1 enfeksiyonlu hastalarin gegmis bagvurularinin kargilagtirmasi

Grup s (n22) P SDE ,
(n:59) x p
n (%)
n (%)
Baska merkeze basgvuru (lay) 14(63.6) 40 (67.8) 0.125 0.724*
Bagka merkeze Taburcu 9 (64.3) 37 (92.5)
3 ] **
E)fg;/;lruda nihai karar Yatis klinik 5 (35.7) 3(75) 6.541 0.021
Gecirilmis enfeksi Solunum yolu 11 (78.6) 24 (77.4)
5 elf;rs‘u“(liie? CSYOR i drar yolu 3(21.49) 6 (19.4) 1.312 0.726*
v y Yumusak doku 0 1(32)
Antibiyotik kull (lay) ~ Evet 13 (59.1) 29 (49.2) 0.634 0.426*
Uriner
X b
kateterizasyon 2] 29
Invaziv islem 6ykiisii Diyaliz 1(4.5) 0 18.106 <0.001**%
(lay) Kardiyak 0 0 ' ‘
kateterizasyon
Diger 0 1(1.7)
Geeirilm Yok 21 (95.5) 58 (98.3)
L CGITTINS OPETaSYon i traabdominal 0 1(1.7) 3.068 0.216*
Oykiisii (6ay)
Torakal 1(4.5) 0
Immunsupressif tedavi
kullanmi(son 1 y1) Almiyor 18 (81.8) 54 (91.5) - I
Aliyor 4 (18.2) 28y

*Ki-kare testi **Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan hastalarin son 1 ay igerisinde baska bir saglik merkezine bagvuru
stiresi ortancas1 15 giin (IQR:12) iken, sepsis olamayan hastalarin basvuru siiresi
ortancas1 8 giindii (IQR:10). Sepsis olan hastalarin bagvuru siiresi anlamli olarak
uzundu (p<0.05). Son 6 ay igerisinde cerrahi girisim gecirme Oykiisii sorgulandiginda
sepsis olan hastanin 80 giin Once cerrahi operasyon gecirdigi, sepsis olmayan
hastalarin ise cerrahi girisim siiresi ortancasinin 45 giin (IQR:26.3) oldugu saptandi.
Cerrahi operasyon gegirme zamani ile Sepsis - Sepsis dis1 enfeksiyon hastaligi

arasinda anlamli bir iligkiye rastlanmadi (p>0.05) (Tablo 4.8).

Tablo 4. 8. Sepsis ve sepsis dist hastalarin ge¢mis bagvurularin siiresinin kargilastirmasi

Grup S (n:22) Grup SD (n:328)

Y4 p*
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Bagka merkeze bagvuru siiresi (1 ay) 15 (12) 8 (10) -2.200 0.028
Operasyon ge¢mis siiresi (6ay) 80 45 (26.25) -1.171 0.242

*Mann Whitney U testi
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Calismamizda sepsis olan hastalarin 14’ (%63.6) genel durum bozuklugu,
7’si (%31.8) enfeksiyonla ilgili sikayetler ve 1’1 (%4.5) halsizlik nedeni ile acil
servisimize basvurdu. Sepsis olmayan hastalarin 15’1 (%4.6) genel durum bozuklugu,
39’u (%11.9) enfeksiyon ile ilgili sikayetler, 27°si (%8.2) halsizlik, 48’1 (%14.6)
kardiyak, 84ii (%25.6) norolojik, 38’i (%11.6) GiS’e ait sikayetler ile ve 71°i diger
sikayetler ile bagvurdu. Ayrica toplam 350 geriatrik hastanin 6’s1 (%1.8) acil servise
arrest olarak geldi. Sepsis olan hastalarin genel durum bozuklugu ve enfeksiyona
bagli yakinmalar1 anlamli olarak yiiksekti (p<0.05). AS’e genel durum bozuklugu
sebebiyle basvuran hastalarin %48.2’si, enfeksiyon bulgular: ile bagvuran hastalarin

%15.

2’si, halsizlik sebebiyle basvuran hastalarin %3.6’s1 sepsis tanisi aldi1 (Tablo
4.9).

Tablo 4. 9. Sepsis ve sepsis dist hastalarin bagvuru sikayetlerinin karsilagtirmasi

Grup S (n:22) Grup SD (n:328) 2 -
n (%) n (%) e P

Genel durum bozuklugu 14 (63.6)% 15 (4.6)2

Enfeksiyonla ilgili sikayetler 7 (31.8) 39 (11.9)

Halsizlik 1 (4.5) 27 (8.2)

K?rdlya.l.k sl.kayetler 0 48 (14.6) 100.949 <0.0014
Norolojik sikayetler 0 84 (25.6)

GIS sikayetleri 0 38 (11.6)

Aurrest 0 6 (1.8)

Diger 0 71 (21.6)

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan hastalarin 5’inde (%22.7) biling bozuklugu, 15’inde (%68.2)
solunum sistemine ait fizik muayene bulgusu ve 2’sinde (%9.1) abdomene ait fizik
muayene bulgusu vardi. Sepsis olmayan hastalarin 55’inde (%16.8) biling
bozuklugu, 5’inde (%1.5) bas boyuna ait, 39’unda (%11.9) solunum sistemine ait,
25’inde (%7.6) kardiyovaskiiler sisteme ait, 37’sinden (%11.3) abdomen, 41’{inde
(%12.5) ekstremitelere ait fizik muayene bulgular1 vardi. Ayrica 1 hastada (%0.3)
apse (Cilt alt1) ve 1 hastada da (%0.3) implant (Diz protezi) enfeksiyonuna ait fizik
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muayene bulgusu saptandi. Sepsis olan hastalarda solunum sistemi bulgular1 6n
planda idi (p<0.05) (Tablo 4.10).

Tablo 4. 10. Sepsis ve sepsis disi hastalarn fizik muayene bulgularimin karsilastiriimast

Grup S (n:22)  Grup SD (n:328) 5
n (%) n (%) X P
Biling bozuklugu 5 (22.7) 55 (16.8) 0.515 0.473*
Bas boyun 0 5(1.5) 0.340 1.000**
Solunum sistemi 15 (68.2) 39 (11.9) 50.069 <0.001*
Kardiyovaskiiler sistem 0 25 (7.6) 1.806 0.179*
Admonen 2(9.2) 37 (11.3) 0.100 0.752*
Extremite 0 41 (12.5) 0.078 0.091**
Apse 0 1(0.3) 0.795 1.000**
Implant enfeksiyonu 0 1(0.3) 0.067 1.000**

*Ki kare testi** Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Calismamizdaki sepsis olan hastalarin 2’sinin (%9.1) GKS’s1 3-12 arasinda,
20’sinin GKS’s1 13-15 arasinda iken; sepsis dig1 hastalarin 10’unun (%3.0) GKS’s1
3-12 arasinda, 318’inin GKS’s1 13-15 arasindaydi. Gruplar arasinda GKS arasinda
alaml farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4. 11. Sepsis ve sepsis digt hastalarin GKS karsilagtirmasi

Grup S (n:22) Grup SD (n:328) ) o*
GKS Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) X
3-12 2(9.1) 10 (3.0)
13-15 20 (90.9) 318 (97.0) 2273 0.132

*Ki-kare testi

Sepsis olan hastalarin 18’inde (%81.8) solunum sisteminde ve 4¢inde
(9%18.2) iiriner sistemde kanitlanmis enfeksiyon odagi saptandi. Sepsis olmayan
hastalarin 37’sinde (%11.3) solunum sisteminde, 16’sinda (%4.9) iiriner sistemde,
2’sinde (%0.6) abdomende, 1’inde (%0.3) kas-iskelet sisteminde ve 3’tinde (%0.9)
diger sistemlerde kanitlanmig enfeksiyon odagi saptandi. Sepsis olan hastalarin
solunum sisteminde ve tiriner sistemde kanitlanmis enfeksiyon odagi anlamli olarak

yiiksekti (Tablo 4.12).
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Tablo 4. 12. Sepsis ve sepsis dis1 hastalarin kanitlanmig siipheli enfeksiyon odaklarinin kargilagtirmasi

Grup S (n:22) Grup SD (n:328) 2 -
n (%) n (%) e P
Yok 0 269 (82.0)
Solunum sistemi 18 (81.8)¢ 37 (11.3)¢
Uri 4(18.2 16 (4.9
et (18.2) (4.9) 90.110 <0.001€
Abdomen 0 2 (0.6)
Kas-iskelet 0 1(0.3)
Diger 0 3(0.9)

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan hastalarin 13’tinde (%59) hipertermi, 9’unda (%40.9) hipotermi,
sepsis olmayan hastalarin 41’inde (%12.5) hipertermi, 9’unda (%2.7) hipotermi
saptandi. Sepsis olan hastalarda saptanan hipertermi ve hipotermi siklig1 anlamli
olarak yiiksekti (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 1’inde (%4.5) hipertansiyon (HT),
21’inde (%95.5) hipotansiyon; sepsis olmayan hastalarin 72’sinde (%22.0) HT,
15’inde (%4.6) hipotansiyona rastlandi. Sepsis olan hastalarda saptanan hipotansiyon
sikligi, sepsis olmayan hastalarda normotansiyon varligi anlamli olarak yiiksekti
(p<0.05). Sepsis olan hastalarin 10’unda (%45.5) direngli hipotansiyon; sepsis
olmayan hastalarin 7’sinde (%2.1) direngli hipotansiyon saptandi. Sepsis olan
hastalarda saptanan hipotansiyon ve diren¢li hipotansiyon sikligi anlamli olarak
yiksekti (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 15’inde (%68.2) tasikardi, 1’inde (%4.5)
bradikardi; sepsis olmayan hastalarin 63’iinde (%19.2) tasikardi, 6’sinda (%]1.8)
bradikardi rastlandi. Sepsis olan hastalarda saptanan tagikardi sikligi anlaml olarak
yiiksekti (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 21’inde (%95.5) takipne, 1’inde (%4.5)
bradipne; sepsis olmayan hastalarin 135’inde (%41.2) takipne, 6’sinda (%21.8)
bradipne saptandi. Sepsis olan hastalarda saptanan takipne sikligi anlamli olarak
yiiksekti (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 21’inde (%95.5) sok indeksi yiiksek iken;
sepsis olmayan hastalarin 36’sinda (%11.0) sok indeksi yiiksek saptandi. Sepsis olan
hastalarda sok indeksinin yiiksekligi anlamli olarak yiiksekti (p<0.05). Sepsis olan
hastalarin 11’inde (%50) WBC yiiksek, 10’unda (%45.6) diisiiktii; sepsis olmayan
hastalarin  128’inde (%39.0) WBC yiiksek, 7’sinde (%2.1) dusiiktii. Sepsis
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hastalarinda WBC diisiikliigii anlamli iken, sepsis olmayanlarda WBC normal olan
hasta sayis1 anlamli olarak yiiksekti (p<<0.05)(Tablo 4.13).

Tablo 4. 13. Sepsis ve sepsis dist hastalarin sistemik inflamasyon bulgularinin karsilagtirilmasi

Grup S (n:22)  Grup SD (n:328) )
n (%) n (%) x P

Yiiksek 13 (59.1)* 41 (12.5)*

Ates Diisiik 9 (40.9) 9(2.7) 106.046 <0.001**
Normal 0 278 (84.8)
Yiiksek 1(4.5) 72 (22.0)

Tansiyon Diisiik 21 (95.5)" 15 (4.6)~ 184.715 <0.001**
Normal 0 241 (73.5)
Yiiksek 15 (68.2)A 63 (19.2)4 30.215

Nabiz Diisiik 1(4.5) 6 (1.8) <0.001**A
Normal 6 (27.3) 259 (79.0)
Yiiksek 21 (95.5)% 135 (41.2) ¢ 26.940

Solunum sayist Diisiik 1(4.5) 6 (1.8) <0.001* ¢
Normal 0 187 (57.0)

. . Normal 1(4.5) 292 (89.0) 107.925

Sok indeksi <0.001*
Yiiksek 21 (95.5) 36 (11.0)

Direngli hipotansiyon ~ Var 10 (45.5) 7(2.1) 83.725 <0.001*
Normal 1(4.5) 191 (58.2)

WBC Yiiksek 11 (50.0) 128 (39.0) 91.250 <0.001*¢
Diisiik 10 (45.5)¢ 7(2.1)¢

*Ki kare testi** Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan hastalarin 13’tinde (%59) hipertermi, 9’unda (%40.9) hipotermi;
sepsis dis1 enfeksiyonlu hastalarin 30’unde (%51.8) hipertermi, 1’inde (%]1.7)
hipotermi saptandi. Sepsis olan hastalarda saptanan hipertermi ve hipotermi sikligi
sepsis dis1 enfeksiyon hastalarma gore anlamli olarak yiiksekti (p<0.05). Sepsis olan
hastalarin 1’inde (%4.5) hipertansiyon (HT), 21’inde (%95.5) hipotansiyon; sepsis
dist enfeksiyonlu hastalarin 4’tinde (%6.8) HT, 1’inde (%1.7) hipotansiyona
rastlandi. Sepsis olan hastalarda saptanan hipotansiyon siklig1 sepsis dis1 enfeksiyon
hastalarina gore anlamli olarak yiiksekti (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 15’inde
(%68.2) tasikardi, 1’inde (%4.5) bradikardi; sepsis disi enfeksiyonlu hastalarin
21’inde (%35.6) tasikardi rastlandi. Sepsis olan hastalarda saptanan tasikardi sikligi,
sepsis dis1 enfeksiyon hastalarina gore anlamli olarak ytiksekti (p<<0.05). Sepsis olan
hastalarin 21’inde (%95.5) takipne, 1’inde (%4.5) bradipne; sepsis dis1 enfeksiyonlu

hastalarin 38’inde (%64.4) takipne saptandi. Sepsis olan hastalarda saptanan takipne
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siklig1 sepsis dis1 enfeksiyon hastalarina gore anlamli olarak yiiksekti (p<0.05).
Sepsis olan hastalarin 21’inde (%95.5) sok indeksi yiiksek iken; sepsis dist
enfeksiyonu olan hastalarin 4’tinde (%6.8) sok indeksi yliksekti. Sepsis olan
hastalarda saptanan sok indeksi siklig1 sepsis dis1 enfeksiyon hastalarina gére anlaml
olarak yiiksekti (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 10’unda (%45.5) direngli
hipotansiyon; sepsis dis1 enfeksiyonlu hastalarda direngli hipotansiyon saptanmadi.
Sepsis olan hastalarda saptanan hipotansiyon ve direngli hipotansiyon sikligi anlamli
olarak yiiksekti (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 11’inde (%50) WBC yiiksek,
10’unda (%45.6) disiiktl; sepsis dist enfeksiyonu olan hastalarin 45’inde (%76.3)
WBC yiiksek, 3’iinde (%5.1) diisiiktii. Sepsis hastalarda saptanan WBC diistikliigii
sepsis dis1 enfeksiyon hastalarina gére anlaml olarak fazlaydi (p<0.05)(Tablo 4.14).

Tablo 4. 14. Sepsis ve sepsis disi enfeksiyonlu hastalarin sistemik inflamasyon bulgularinin
karsilastirilmasi

Grup S (n:22)  Grup SDE (n:59) )
n (%) n (%) x p

Yiiksek 13 (59.1) 30 (50.8)

Ates Diisiik 9 (40.9) 1(17)e 30.606 <0.001* ¢
Normal 0 28 (47.5)
Yiiksek 1(45) 4 (6.8)

Tansiyon Diisiik 21 (95.5)X 117z 72.131 <0.001**X
Normal 0 54 (91.5)
Yiiksek 15 (68.2) 21 (35.6)

Nabiz Diisiik 1(4.5) 0 10.579 0.005**
Normal 6 (27.3) 38 (64.4)
Yiiksek 21 (95.5) 38 (64.4) 2

Solunum sayis1 Diisiik 1(4.5) 0 12.633 0.002*2
Normal 0 21 (35.6)

. : Normal 1(4.5) 54 (91.5)

Sok indeksi YViiksek 21 (95.5) 4(68) 59.053 <0.001*

Direngli hipotansiyon ~ Var 10 (45.5) 0 30.595 <0.001*
Normal 1(4.5) 11 (18.6)

WBC Yiiksek 11 (50.0) 45 (76.3) 20.022 <0.001*>
Diisiik 10 (45.5)* 3(5.1)*

*Ki-kare testi** Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olmayan 328 hastanin bagvuru nedenleri incelendiginde; 61’inin
(%18.6) travma, 92’sinin (%28.0) norolojik, 55’inin (%16.8) kardiyak, 18’inin
(%5.5) cerrahi, 102’inin (%31.1) dahili nedenler ile AS’e bagvurdugu belirlendi.
Travma sebebiyle basvuran hastalarin 22’°si (%36.1) trafik kazasi, 26’s1 (%42.6) diiz
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zeminde diisme, 7’si (%11.5) yliksekten diisme, 5’1 (%8.2) darp ve 1’1 (%]1.6) kesici
delici alet yaralanmasiydi. Norolojik hastaliklar sebebiyle bagvuran hastalarin 45°i
(%48.9) iskemik inme, 9’u (%9.8) hemorajik inme ve 38’1 (%41.3) diger
patolojilerdi. Kardiyak hastaliklar sebebiyle bagvuran hastalarin 28’1 (%50.9) akut
miyokard enfarktiisii, 6’s1 (%10.9) kalp yetmezligi, 3’1 (%S5.5) aritmi, 2’si (%3.6)
hipertansiyon ve 16’s1 (%29.1) diger patolojilerdi. Cerrahi hastaliklar sebebiyle
bagvuran hastalarin 5’1 (%27.8) ileus, 3’4 (%16.7) akut kolesistit, 1’i (%5.6) akut
apandisit, 1’1 (%5.6) akut pankreatit ve 8’1 (%44.4) non-spesifik karin agrisiydi.
Dahili hastaliklar sebebiyle basvuran hastalarin 37°si (%36.3) solunum yolu
enfeksiyonu, 20’si (%19.6) asttim/KOAH atagi, 11’1 (%10.8) iiriner sistem
enfeksiyonu, 9’u (%8.8) bobrek yetmezligi, 8’1 (%7.8) hematolojik sorunlar, 5’i
(%4.9) hiperglisemi/hipoglisemi, 2’si (%2) cilt enfeksiyonu, 1’i (%1) kas/iskelet
enfeksiyonu ve 9’u (%38.8) diger tanilardi (Tablo 4.15).

Tablo 4. 15. Sepsis dig1 tanilarin dagilimi

Ust grup  Tani n %
Trafik kazasi 22 36.1
Diiz zeminde diisme 26 42.6
Travma  Yiiksekten diisme 7 115
Darp 5 8.2
Delici kesici alet yaralanmasl 1 1.6
Iskemik SVO 45 48.9
Narolojik Hemorajik SVO 9 9.8
Diger 38 41.3
Akut miyokard enfaktiisii 28 50.9
Kalp yetmezligi 6 10.9
Kardiyak Aritmi 3 5.5
Hipertansiyon 2 3.6
Diger 16 29.1
Ileus 5 27.8
Akut kolesisitit 3 16.7
Cerrahi  Akut apendisit 1 5.6
Akut pankreatit 1 5.6
Nonspesifik karin agrisi 8 444
Solunum yolu enfeksiyonu 37 36.3
Astim/KOAH atak 20 19.6
Uriner sistem enfeksiyonu 11 10.8
Bobrek yetmezligi 9 8.8
Dahili Hematoljik sorunlar (anemi/displastik sendrom vb) 8 7.8
Hiperglisemi/hipoglisemi 5 4.9
Cilt enfeksiyonu 2 2.0
Kas-iskelet sistemi enfeksiyonu 1 1.0
Diger 9 8.8

48



Calismamizda 350 hastanin 282’sinde (%80.5) klinik olarak sepsis siliphesi
olmasi tizerine laktat diizeyi ¢alisildi. Sepsis olmayan hastalarin 1’inde (%0.3) laktat
yiiksek, 13’iinde (%4.0) laktat degeri diisiik ve 246 (%75.0) sinda laktat normaldi.
Sepsis olan hastalarin 19’unda (%86.4) asidoz varken; sepsis olmayan hastalarin
7’sinde (%2.1) asidoz vardi. Sepsis olan hastalarda asidoz orani sepsis olmayan

hastalara gore istatistiksel olarak yiiksekti (p<0.05).

Sepsis olan hastalarin 6’sinda (%27.3) aPTT yiiksek, 1’inde (%4.5) distikti;
sepsis olmayan hastalarin 12’sinde (%3.7) aPTT yiiksek, 1’inde (%0.3) disiikti.
Sepsis olan hastalarda aPTT yiiksekligi sepsis olmayan hastalara gére anlamli olarak
saptand1 (p<0.05). Sepsis olan hastalarin 6’sinda (%27.3) trombositopeni varken;
sepsis olmayan hastalarin 3’tinde (%0.9) trombositopeni vardi. Sepsis olan hastalarda

trombositopeni siklig1 sepsis olmayan hastalara gore anlamli olarak yiiksekti

(p<0.05)(Tablo 4.16).

Tablo 4. 16. Sepsis ve sepsis dis1 hastalarin labaratuvar parametreleri karsilagtirmasi

Grup S (n:22)  Grup SD (n:328) ) -
n (%) n (%) x P

Normal 0 246 (75.0)

Laktat Yiiksek 22 (100.0)¢ 1(0.3)¢ 333.762 <0.001 ¢
Diisiik 0 13 (4.0)

Asidoz Var 19 (86.4) 7(2.1) 212.703 <0.001
Normal 15 (68.2) 230 (70.1)

aPTT Yiiksek 6 (27.3)¢ 12 (3.7)€ 34.555 <0.001¢
Diistik 1(4.5) 1(0.3)
Normal 16 (72.7) 320 (97.6)

Platelet Diisiik 6(27.3) 3(0.9) 57.363 <0.001

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan hastalarin 9’unda (%40.9) solunum yetmezligi, 17’sinde (%77.3)
akut bobrek yetmezligi (ABY), 1’inde (%4.5) DIK, 1’inde (4.5) karaciger yetmezligi
ve 1’inde (4.5) akut koroner sendrom gelistigi saptandi. Sepsis olmayan hastalarin
8’inde (%2.4) solunum yetmezligi, 20’sinde (%6.1) ABY, 3’tinde (%0.9) DIK,
I’inde (%0.3) karaciger yetmezligi ve 25’inde (%7.6) akut koroner sendrom
saptand1. Sepsis olan hastalarda solunum yetmezligi ve ABY gelisme orani Sepsis

olmayan hastalara gore anlamli olarak yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.17).
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Tablo 4. 17. Sepsis ve sepsis dig1 hastalarin organ yetmezligi gelisme durumlari karsilagtirmasi

Grup S (n:22)  Grup SD (n:328)

n (%) n (%) p*
sipliomnin yistimez b 9 (40.9) 8 (2.4) 66.026  <0.001
ABY 17 (77.3) 20(6.1) 110478 <0.001
DIK bulgusu 1(45) 3(0.9) 2406 0230
Karaciger yetmeligi 1(4.5) 1(0.3) 6503  0.122
Akut koroner problemler 1(4.5) 25(7.6) 0.284 1.000

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan hastalarin tamaminda enfeksiyon odagi arastirmasi yapilirken,
sepsis olmayan hastalarin 66’sinda (%20.1) enfeksiyon odagi arastirmasina gerek
duyuldu. Sepsis hastalarinin tamaminda kan kiiltiirii, 19’unda (%86.4) idrar kiiltiirii
ve 6’sinda (%27.3) balgam kiiltiirii gonderildi. Sepsis olmayan hastalarin 40’inda
(%12.2) kan kiiltiirii, 39’unda (%11.9) idrar kiiltiirii, 15’inde (%4.6) balgam kiiltiiri,
2’sinde (%0.6) yara yeri kiiltiirii ve 2’sinde (%0.6) diger kiiltiirler gonderildi. Sepsis
hastalarinda kan kiltiirii, idrar kiltiirii ve balgam kdltiirii istenme orani anlamli
olarak yiiksekti (p<0.05).

Sepsis olan hastalarin 21’inde (%95.5) radyolojik tetkik istenirken; sepsis
olmayan hastalarin 270’inde (%82.3) radyolojik tetkik istendi. Sepsis ve radyolojik
tetkik istenme arasinda anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05). Sepsis olan hastalarin
12’sinde (%57.1) direk grafi, 1’inde (%4.8) batin ultrasonografi (USG) ve 9’unda
(%42.9) bilgisayarli tomografi (BT) istendi. Sepsis olmayan hastalarin 129’unda
(%47.8) direk grafi, 59’unda (%21.9) batin USG, 113’tinde (%41.9) BT ve 53’iinde
manyetik rezonans (MR) istendigi saptandi. Direk grafi, batin USG ve BT istemi
acisindan gruplar arasinda anlamli fark yokken (p>0.05), MR istenme orani sepsis
dis1 hastalarda anlamli olarak yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.18).

Sepsis olan hastalardan istenen radyolojik tetkikler degerlendirildiginde; USG
hepatobilier sistem degerlendirmesi i¢in istenmis olup, hepatobiliyer sistem
enfeksiyonuna (Kolanjit) yonelik bulgular tespit edilmistir. Genel durum bozuklugu
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ile gelen (14 hasta) ve Klopidogrel, ASA, LMWH kullanan 9 hastaya beyin BT

istemis ancak atrofi diginda bir bulguya rastlanmamagtir.

Tablo 4. 18. Sepsis ve sepsis digi hastalarin enfeskiyon aragtirmasi ve istenen tetkiklerin
karsilastirilmasi

Grup S (n:22) Grup SD (n:328) s
n (%) n (%) P

Enfeksiyon aragtirmasi 22 (100.0) 66 (20.1) 69.893 <0.001*
Kan kiiltiirii 22 (100.0) 40 (12.2) 109.048 <0.001**
Idrar kiiltiirii 19 (86.4) 39 (11.9) 82.710 <0.001**
Balgam kiiltiirii 6 (27.3) 15 (4.6) 18.836 0.001**
Yara yeri 0 2 (0.6) 0.135 1.000**
Diger kiiltiirler 0 2 (0.6) 0.135 1.000**
Inspeksiyon 0 1(0.3) 0.067 1.000%*
Radyolojik tetkik 21 (95.5) 270(82.3) 2.539 0.111%*
Direk grafi 12 (57.1) 129 (47.8) 0.684 0.408*

Ultrasonografi 1 (4.8) 59 (21.9) 3.477 0.089**
Bilgisayarli tomografi 9 (42.9) 113 (41.9) .0.84 0.959**
Manyetik rezonans 0 53(20.1) 5.179 0.023**

*Ki kare testi, ** Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan hastalardan 6’sina (% 18.2) Enfeksiyon Hastaliklar1, 1’ine (%4.5)
Dabhiliye, 13’iine (%59.1) multipl konsiiltasyonlar (Enfeksiyon+Dahiliye+Anestezi)
istendigi saptandi. Sepsis olmayan hastalarin 90’nindan (%27.4) konsiilatasyon
istenmedi, 6’sindan (%1.8) Enfeksiyon, 39’undan (%11.9) Kardiyoloji, 71’inden
(%21.6) Noroloji, 33’iinden (%10.1) Dahiliye, 23’iinden (%7.0) Cerrahi, 12’sinden
(%3.7) Ortopedi, 3’tinden (%0.9) Anestezi, 44’tinden (%13.4) diger birimlerden ve
7’sinden (%2.1) multipl konsiiltasyon istendigi saptandi. Sepsis hastalarinda multipl
konsiiltasyon ve Enfeksiyon Hastaliklar1 konsiiltasyonu isteme orani anlamli olarak
yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.19).
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Tablo 4. 19. Sepsis ve sepsis dist hastalarin konsiiltasyon karsilagtirmasi

Grup S (n:22)  Grup SD (n:328) 2 "
n (%) n (%) X P
Konsiiltasyon yok 0 90 (27.4)
Enfeksiyon H. 4 (18.2) 6 (1.8)
Kardiyoloji 0 39 (11.9)
Noroloji 0 71 (21.6)
Dahiliye 1(4.5) 33 (10.1) 155.129 <0.001
Cerrahi 0 23(7.0) ' '
Ortopedi 0 12 (3.7)
Anestezi 1(4.5) 3(0.9)
Diger 3(13.6) 44 (13.4)
Multipl 13 (59.1) 7(2.1)

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis olan 22 hastadan 2’si (%9.0) acil serviste izlem sirasinda arrest
olustur. Bu hastalardan biri; 78 yasinda, bayan acil servise 2 haftadir ishal ve ates
sikayeti ile basvurmus olup kalp yetmezligi, diyabet hastasidir. Tetkiklerinde
laktat:3,02 olarak tespit edilmis ve yogun bakima sepsis nedeni ile yatis1 planlanirken
genel durumu kotiileserek arrest olmustur. 40 dakika asistoli protokolii uygulanan
hastada spontan dolagim saglanamamis ve eksitus kabul edilmistir. Diger hasta ise 69
yasinda erkek hasta olup acil servise halsizlik sikayeti ile basvurmus olup gozlem
siirecinde tekrarlanan fizik muayeneleri sirasinda nabiz alinamamis ve ventrikiiler
fibrilasyon tespit edilmesi lizerine CPR’a baglanmistir. 4. Dakikada spontan solunum
saglanmistir. Prostat ca nedeni ile operasyon ve KAH hikayesi olan ve piiiri, asidoz,
laktat yiiksekligi tespit edilen hasta Anestezi yogun bakima iiriner sistem kaynakli
sepsis tanisi ile yatirilmistir. Sepsis olmayan hastalarindan (328) 6’s1 (%1.8) acil
servise getirildiklerinde nabiz alinamamistir. Bu hastalarin 5’inde (%1.5) asistoli,
I’inde (%0.3) nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) protokolii uygulandi. Sepsis
hastalariin biri CPR’a yanit verirken, sepsis dis1 hastalari 3’ CPR’a yanit verdi.

CPR’a yanit agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi (Tablo 4.20).
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Tablo 4. 20. Sepsis ve sepsis dis1 hastalarin KPR karsilastirmasi

Grup
Grup S (n:22) Grup SD (n:328) x° p*

n (%) n (%)
Yapilmadi 20 (90.9) 322 (98.2)
Asistoli 1(4.5) 5(1.5)

. o 16.185 0.001

Nabizsiz elektirksel aktivite 0 1(0.3)
Ventikiiler Fibrilasyon 1(4.5) 0

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Calismamizda AS‘de sepsis olan hastalarin tamamina sivi replasmani, 21°ne
(%95.5) antibiyoterapi (Sepsis olan hastalardan 1’ine sevkli geldigi merkezde
antibiyoterapi baslanmis), 19’una (86.4) oksijen tedavisi ve 8’ine (%36.4)
vasopressOr tedavi baglanirken; sepsis dist hastalarin 211°ine (%64.3) sivi
replasmani, 47’sine (%14.3) antibiyoterapi, 108’ine (32.9) oksijen tedavisi, 8’ine
(2.4) vasopressor tedavi ve 12’sine (%3.7) kan tranfiizyonu yapildigi saptandi. Sepsis
olan hastalara baslanan sivi, antibiyoterapi, oksijen tedavisi ve vasopressor tedavi
orani anlamli olarak yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.21).

Tablo 4. 21. Sepsis ve sepsis dis1 hastalarin tedavi karsilagtirmasi

Grup S (n:22) Cérr]ugzz)D 2 b
"9 n (%)
Svi tedavisi 22 (100.0) 211 (64.3) 11.788 0.001*
Antibiyotik tedavisi 21 (95.5) 47 (14.3) 86.680  <0.001**
Oksijen tedavisi 19 (86.4) 108 (32.9) 25465  <0.001**
Vasopressorajanlar 8 (36.4) 8 (2.4) 54.391 <0.001**
Kan transfiizyonu 0 12 (3.7) 0.836 1.000**

*Ki kare testi, ** Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Calismamizda geriatrik hastalarin AS’de kalis siiresi ortancas1 2 saat (IQR:1,
min:1, max: 4), servislerde kalis siiresi ortancasi 4 giin (IQR:4, Min:1, Max: 8),
yogun bakimda kalig siiresi ortancasi 2.5 giin (IQR:4, min:1, max: 38) ve hastanede
toplam kalis siiresi ortancasit 8 giin (IQR:9, min:3, max: 49) olarak saptanmustir.
Sepsis olan hastalarin AS’de kalis siiresi ortancasi 2 saat (IQR:0.5), serviste kalis

stiresi ortancasi 3 giin (IQR:3), yogun bakimda kalis siiresi ortancasi 5.5 giin (IQR:4)
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ve hastanede toplam kalis siiresi ortancasi 11 giindi (IQR:9). Sepsis olmayan
hastalarin AS’de kalis siiresi ortancasi 2 saat (IQR:1), serviste kalis siiresi ortancasi
4.5 giin (IQR:4), yogun bakimda kalis siiresi ortancas1 2 giin (IQR:1) ve hastanede
toplam kalis stiresi ortancasi 6.5 giindii (IQR:4). Sepsis olan hastalarin AS’de kalis
siiresi ve hastanede toplam kalig siiresi anlamli olarak daha uzun saptanirken

(p<0.05), servis ve yogun bakimda kalis siiresinin sepsis ile iligkili olmadig1 saptandi
(p>0.05)(Tablo 4.19).

Tablo 4. 22. Birimlerdeki kalis siirelerinin karsilastirilmasi

Grup S (n:22)  Grup SD (n:328)

Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) P
Acil servis kalis siiresi (saat) 2 (0.5) 2(1) -2.116 0.034
Servis kalis siiresi (giin) 313 4.5 (4) -1.536 0.125
Yogun bakim kalis stiresi (giin) 5.5 (4) 2 (1) -1.791 0.073
Hastane toplam kalig siiresi (giin) 11 (9) 6.5 (4) -6.445 <0.001

*Mann Whitney U testi

Tiim geriatrik hasta grubunda hastalarin %1.1’inin AS’de exitus oldugu,
%48.9’unun servise yatirildigt ve %350’sinin AS’den taburcu edildigi belirlendi.
Sepsis olan hastalarin 10°unun (%45.5) servise yatirildigi, 11’sinin (%50.0) yogun
bakima yatirildigr ve 1 (%4.5) hastanin AS’de exitus oldugu saptandi. Sepsis
olmayan hastalarin 175’inin (%53.4) AS’den taburcu edildigi, 119’unun (%36.3)
servise yatirildigi, 31’inin (%9.5) yogun bakima yatirildig1 ve 3’iiniin (%0.9) AS’de
exitus oldugu saptandi. Sepsis olan hastalarin yogun bakima yatis orani, Sepsis

olmayan hastalarinda AS’den taburcu olma orani anlamli olarak yiiksekti (p<0.05)
(Tablo 4.20).

Tablo 4. 23. Sepsis ve sepsis dis1 hastalarin acil servisteki nihai kararlarinin karsilatirilmasi

Grup
Grup S (n:22) Grup SD (n:328) o o*

n (%) n (%)
Taburcu 0 175 (53.4)
Yatis servis 10 (44.5) 119 (36.3)

- 68.693 <0.001¢

Yatis yogun bakim 11 (50.0) 31(9.5)¢
Exitus 1(4.5) 3(0.9)

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi
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Sepsis olan hastalarin 10’unun (%44.5) servise yatirildigi, 11’inin (%50)
yogun bakima yatirildigr ve 1’1 (%4.5) hastanin AS’de exitus oldugu saptandi. Sepsis
olmayan enfeksiyon hastalarinin 33’{iniin (%55.9) AS’den taburcu edildigi, 23 {iniin
(%39.0) servise yatirildigl, ve 3’iniin (%5.1) yogun bakima yatirildigi saptandi.
Sepsis olan hastalarin yogun bakima yatis orani sepsis disi enfeksiyonu olan

hastalara kiyasla anlaml1 olarak yiiksekti (p<0.05).

Servise yatirilan 10 (%45.4) sepsis hastasinin 3’linlin servisten taburcu
edildigi, 7’sinin yogun bakim ihtiyaci gelismesi iizerine yogun bakima nakil edildigi,
nakil edilen hastalardan 4’{iniin exitus oldugu ve 3’iniin taburcu edildigi saptandi.
Yogun bakima yatirilan 11 (%50) sepsis hastasindan 7’sinin servise nakil edildikten
sonra sifa ile taburcu edildigi ve 4’iiniin yogun bakimda exitus oldugu saptandi.
Servise yatirilan 119 (%36.3) sepsis disi hastasinin 111°inin servisten taburcu
edilirken, 8’inin yogun bakima nakil edildigi, nakil edilen hastalardan 4’tiniin sekel
ile iyilestigi ve 1’inin exitus oldugu saptandi. Yogun bakima yatirilan 31 (%9.4)
sepsis olmayan hastasinin 8’inin sifa ile taburcu, 1’inin sekel ile taburcu, 2’sinin
servise nakil edildikten sonra sifa ile taburcu, 1’inin servise nakil edildikten sonra

sekel ile taburcu ve 17’sinin yogun bakimda exitus oldugu saptandi.

Tablo 4. 24. Hastalarin hastanede yattiklar1 boliimler ve sonuglar

Grup S Grup SD

(n:22) (n:328)
Servis tedavi =» Sifa ile taburcu 3 111
Servis=» Yogun bakim = Sifa ile taburcu 3 3
Servis=» Yogun bakim =» Sekel ile taburcu 0 4
Servis = Yogun bakim =» Exitus 4 1
Yogun bakim tedavi =» Sifa ile taburcu 3 8
Yogun bakim tedavi =» Sekel ile taburcu 0 1
Yogun bakim =>Servis=> Sifa ile taburcu 4 2
Yogun bakim =»Servis=> Sekel ile taburcu 0 1
Yogun bakim=>» EXitus (Acilde exitus olan dahil edildi) 5 17

Tiim sepsis hastalarinin 13’1 (%59.1) sifa ile taburcu edilirken, 9’unun
(%40.9) exitus oldugu saptandi. Sepsis olmayan hastalarin 296’s1 (%90.2) sifa ile

taburcu edilirken, 9’unun (%2.7) sekel ile taburcu edildigi, 18’inin (%35.5) exitus
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oldugu ve 5’inin (%1.5) kendi istegi ile hastaneden ayrildig1 saptandi. Sepsis olan

hastalarin mortalite oran1 anlamli olarak yiiksekti (p<<0.05) (Tablo 4.25).

Tablo 4. 25. Sepsis ve sepsis dist hastalarin son durumlarin karsilastirilmasi

Grup
Grup S (n:22) Grup SD (n:328) 2 o*

n (%) n (%)
Sifa ile taburcu 13 (59.1) 296 (90.2)
Sekel ile taburcu 0 9(2.7) 36.378

<0.001*

Exitus 9 (40.9)~ 18 (5.5)~
Kendi istegi ile taburcu 0 5 (1.5)

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Sepsis hastalarmin 13’1 (%59.1) sifa ile taburcu edilirken, 9’unun (%40.9)
exitus oldugu saptandi. Sepsis dist enfeksiyon hastalarinin 52’sinin (%88.1) sifa ile
taburcu edilirken, 1’inin (%1.7) sekel ile taburcu edildigi, 3’iiniin (%5.1) exitus
oldugu ve 3’liniin (%5.1) kendi istegi ile hastaneden ayrildig: saptandi. Sepsis olan
hastalarin, sepsis disi enfeksiyonu olan hastalara kiyasla mortalite orani anlamli

olarak yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.27).

Tablo 4. 26. Sepsis ve sepsis dis1 enfeksiyon hastalarin son durumlarinin karsilagtirilmasi

2

Grup X
Grup S (n:22) Grup SDE (n:59) p*
n (%) n (%)
Sifa ile taburcu 13 (59.1) 52 (88.1)
Sekel ile taburcu 0 1(1.7)
17.058 0.0014
Exitus 9 (40.9)A 3(5.1)4
Kendi istegi ile taburcu 0 3(5.1)

* Fisher's Kesin Ki-kare Testi

Taburcu olan hastalarin 1’inin (%7.7) GKS degeri 3-12 arasinda, exitus olan
hastalarinda 1’inin (%11.1) GKS degeri 3-12 arasinda iken, taburcu olan hastalarin
12’sinin (%92.3) GKS degeri 13-15 arasinda, exitus olan hastalarinda 8’inin (%88.9)
GKS degeri 13-15 arasindaydi. Sepsiste mortalite ve GKS degeri arasinda anlamli bir
iliskiye rastlanmadi (p>0.05). Taburcu olan hastalarda DIK gelismemisken, exitus
olan hastalarin 1’inde (%11.1) DIK gelismisti. Sepsiste mortalite ve DIK gelisimi
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arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05). Taburcu olan
hastalarin 4’tiniin (%30.8) aPTT degeri yiikselmis iken, exitus olan hastalarin 2’sinin
(%22.2) aPTT degeri yiikselmisti. Sepsiste mortalite ve aPTT yiikselmesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligskiye rastlanmadi (p>0.05). Taburcu olan hastalarda
karaciger yetmezligi gelismemigken, exitus olan hastalarin 1’inde (%11.1) karaciger
yetmezligi gelismisti. Sepsiste mortalite ve karaciger yetmezligi gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05). Taburcu olan hastalarin
10’unun da (%76.9) akut bobrek yetmezligi (ABY) gelismis iken, exitus olan
hastalarin 7’sin de (%77.8) ABY gelismisti. Sepsiste mortalite ve ABY gelisimi
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iliskiye rastlanmadi (p>0.05) (Tablo 4.28).

Tablo 4. 27. Mortal seyereden hastalarin organ fonksiyonlarinin karsilagtirilmasi

Taburcu (n:13)  Exitus (n:9) )
n (%) n (%) X P
GKS 312 1(7.7) 1(11.1) .
13-15 12 (92.3) 8 (88.9) 0.075 1.000
DIK 0 1(11.1) 0.219 0.409**
aPTT 4 (30.8) 2 (22.2) 1.592 0.451*
Karaciger 0 1(11.1) 1513 0.409%*
yetmezligi
ABY 10 (76.9) 7 (77.8) 0.002 1.000%*
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5. TARTISMA

Sepsis, ciddi mortalite oranina sahip olan klinik bir tablodur (98). Ozellikle
sepsis olan yasl hastalarda klinik belirsizligin 6n planda olmasi sebebiyle, bu hasta

grubunun AS’lere bagvurularin daha sik oldugu bilinmektedir (99,100).

Ileri yas, sepsis mortalitesi i¢in dnemli bir risk faktoriidiir. Yasa bagl gelisen
komorbid hastaliklar, malniitrisyon, bakim evlerinde potansiyel olarak direngli
patojenlere maruziyet, immiinolojik cevaplardaki bozulma, kateter ve santral venoz
yollar gibi girisimlerin sikliginin artmasi sepsise yatkinligi arttirmaktadir. Bu artan

sepsis yatkinligina parelel olarak mortalite riski de artmaktadir (8,12,101).

Calismamizda acil servise bagvuran 65 yas lstli hastalarin %6.3’line sepsis
tanist konuldu ve sepsis dahil enfeksiyon hastaligr tanisi alan toplam %23.14 hasta
mecuttu. Ukkonen ve ark. yogun bakimdaki yaslh hastalar1 degerlendirdigi ¢alismada
hastalarin %10.4’linlin sepsis tanis1 oldugunu ifade etmistir (102). Tasdelen-Fisgin,
AS’e basvuran hastalarin %11.3’ilinlin enfeksiyon hastasi oldugunu ifade etmistir
(103). Literatiir incelendiginde acil servilere bagvuran geriatrik hastalar arasinda
sepsis ve enfeksiyon hastaligi sikligr ile ilgili farkli veriler dikkat ¢gekmektedir (101-
106) Bizim ¢alismamizda geriatrik hastalarda sepsis ve sepsis digi enfeksiyon

hastaliklar1 siklig1 literatiirle benzerlik gostermektedir.

Calismamizda sepsis olan hastalarin yas ortancas1 80 yildi ve sepsis olan
hastalar anlamli olarak daha ileri yastaydi. Lee ve ark’nin 65 yas iistii bireylerde
yaptiklar1 ¢aligmada, sepsis olan hastalarin yas ortancasi 73.6 yil olarak bildirmistir
(98). Ukkonen ve ark. 65 yas istli hasta grubunda yaptiklar1 ¢alismada, hastalarin
yas ortalamasini1 76,4 yil olarak belirtmistir (102). Chen ve Li tarafindan tiim yas
grubunda yaptiklar ¢alismada yas ortalamasinin septik sok/agir sepsislilerde 72 yil,
sepsislilerde ise 71 yil olarak belirtilmistir (104). Toplumlar arasi yasam siiresi ve
yasam standartlarindaki farkliliklarin sepsis gelisme yasi lizerinde etkili oldugu, yasa

bagimli olarak artan komorbid hastalik, bu komorbid hastaliklara bagli olarak azalan
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immiin mekanizmalar, dokulardaki artan katabolik siire¢ ve azalan metabolik yanit

sebebi ile sepsisin ileri yaslarda daha sik oldugu bilinmektedir.

Calismamizda gruplar arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel bir fark
olmamakla birlikte, baz1 c¢aligmalarda sepsisin erkeklerde daha siklikla oldugu
izlenmistir. Sepsis olan 65 yas tstii bireylerde Lee ve ark’nin %55,6’smnin (98), Chen
ve Li (104) %62’sinin, Nguyen ve ark. (105) %51’inin erkek, Mat Nor ve Ralib
(106) %70’inin erkek oldugunu bildirmistir. Ulkemizde yapilan calismalarda ise;
Takir ve ark. (107) %68’inin, Yildiz (108) ise hastalarin %60,5’inin erkek oldugunu
bildirmistir. Yakin ge¢mise kadar, liriner sistem enfeksiyonlarina bagli sepsisin
ozellikle kadinlarda fazla olmasi iiratra kisaligi ve dis genitallerin hijyeninin diisiik
olmasina baglanmaktaydi. Teknolojinin gelismesi, artan hijyen, sepsise yol acan
mikroorganizmada ¢esitlilik-diren¢ ve erkek hastalarda daha fazla artan
komorbiditeye bagli olarak, sepsisin erkek hastalarda kismen daha sik olmasina yol

actig1 kanisindayiz.

Calismamizda, sepsis olmayan hasta grubunun egitim diizeyinin anlaml
olarak daha yiiksek oldugu belirlendi. Ulkemizdeki yash niifusun egitim diizeyi
oldukca diisiiktiir (109). Yashlarda saglikla iliskili yasam kalitesi bireyin egitim ve
sosyoekonomik durumdan da etkilenmektedir (110-112). Egitim diizeyi yiiksek olan
bireylerin hastaliklarinin daha fazla bilincinde olmalar1 ve sagliklar ile ilgili olarak
daha hassas olduklart gorilmektedir (113). Egitimli hasta grubunun hijyen
kurallarina daha fazla riayet etmesini, hekim/tedavi uyumunun daha iyi olmasi ve

hastanin sagligi konusunda bilingli davranmasina baglamaktayiz.

Calismamizda, ev veya ev dis1 ortamdan gelme ile sepsis siklig1 arasinda
anlamli bir iligkiye rastlanmadi. Aile tyeleri ile iyi iliskilerin ve sosyal destegin
yasam Kkalitesini gii¢lendirdigi bilinmektedir. Huzur evinde yasayanlarin aile
ortaminda yasayanlara gore yasam kalitesinin diisiik oldugu saptanmis, huzur evinde
kalis siiresi uzadik¢a yasam kalitesinin olumsuz yonde etkilendigi belirlenmistir
(114-116). Ayrica yash hastalarda, ozellikle bakim evinde kalan bireylerde
enfeksiyon sikliginin arttigi bilinmektedir (117-119). Bunun temel sebebinin, yaslh

hastalarin normal bireylere kiyasla enfeksiyona meyilli olmas1 ve hijyen kurallarina
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uyulmamasi olarak gosterilmektedir (117). Yapilan bir ¢alismada, hijyenik kosullarin
yeterince saglanmadigi hastane, huzurevi ve yurt gibi toplu yasanilan yerlerde nazal
MRSA kolonizasyonunun arttigi gosterilmistir (120). Giiniimiizde bakim evlerinin
yardim  kurulusundan ziyade ticarethane olarak goriilmesi ve miisteri
memnuniyetinin artirilma gabasi sebebiyle bir¢ok faktoriin diizeltildigi kanisindayiz.
Yine artan denetimler sebebiyle bakim evlerinin standartlar1 iyilesmeye baslamasinin

enfeksiyon oranlarini bireysel evlerle ayni seviyeye indigi kanisindayiz.

Calismamizda, hastalarin %73’ ambulans ile acil servise getirilmis olup,
sepsis olan hastalarin ambulans ile getirilme siklig1 anlamli olarak yiiksekti. Tokuda
ve ark. geriatrik hastalarin %34 oraninda 112 ile tasindigini ifade etmistir (121).
Ulkemizde Nur ve ark. geriatrik hastalarin 112 acil saghk hizmetlerini kullanma
oran1 %22.2 olarak tespit edilmistir (122). Elgin ve ark. 65 yas istii hastalarin
%62’sinin (123), Kaldirim ve ark. %6.3’liniin ambulans ile acil servslere getirildigini
belirlenmistir (124). Calismamizda, sepsis olan hastalarin ambulans ile daha sik
getirilmesinin sebebinin, bu hastalarin yataga bagimli olmasi, genel durumlarinin
kotli olmasi, hastanemizin III. Basamak bir hastane olmasi ve bu nedenle
ambulanslarin genel durumu kotii olan hastalar1 hastanemize getirdigi kanisindayiz.
Ayrica hastanemizin nispeten sehir diginda olmasinin da; ambulans ile gelen sayisini

arttig1 diislincesindeyiz.

Calismamizda sepsis olan hastalarin, diger bireylere bagimli olma oram
yiiksekti. Yash hastalarda enfeksiyon gelisimini kolaylastiran bazi faktorler vardir.
Bu faktorlerden biri immobilitedir. Immobil olan hastalarda aspirasyon pnémonisi,
idrar yolu enfeksiyonu (inkontinens ya da iiriner kateterizasyon nedeni ile) ve hareket
kisithiligina baglh dekiibit tlserleri sikliginda artis goriiliir (124,125). El¢in ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada, biling bozuklugu sebebiyle getirilen hastalarda enfeksiyon
bulgularinin 6n planda oldugu ve hastalarin 6zgec¢mislerinde %63 liniin degisik
derecelerde immobil olduklarini tespit etmislerdir (123). Calismamizdaki immobil
hastalarin daha sik sepsis tanisi almalarinin sebebini komorbid hastaliklarin daha sik
olmasina, aspirasyon riskinin fazla olusuna, tiriner katater gibi invaziv islemlere daha

stk maruz kalmalarina ve basiya baglh gelisen dekiibit iilserlerine baglamaktayiz.
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Calismamizda sepsis olan hastalarin %27.3 oraninda sigara ve %9.1 oraninda
alkol + sigara kullandigi, bunlar disinda madde kullanmadigi belirlendi. Alkol ve
sigara kullanimi ile sepsis gelisimi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Bir
calismada enfeksiyon i¢in en biliylik risk faktoriiniin sigara oldugu ve sepsis
hastalarmin %20’sinin sigara ictigi ifade edilmistir (127). Yaslilarda kullanilan alkol
ve sigara gibi maddelerin yas ile birlikte bir¢ok sorunu beraberinde getirdigi bilinir
(128). Ogzellikle artan komorbid hastalik (koroner arter hastalizi (KAH), kronik
obstiiriktif akciger hastaligi (KOAH), karaciger hastaliklar1 vb.) siklig1 ve buna bagl
olarak diger patolojilerin artmasina yol agmaktadir (128). Calismamizda hasta ya da
hasta yakinlarina ‘sigara, alkol, uyusturucu kullantyor mu?’ sorusu sorularak madde
bagimlilig ile bilgi saglanmistir. Ancak gegmiste kullanip kullanmadigi, kullandt ise
miktart ve siliresi sorgulanmadigi i¢in sonuglarimiz yaniltici olabilir. Ayrica
uyusturucu madde kullanan hastalarin ¢cogunun geng yasta 6lmesi ya da ileri yaslarda

bunu ifade etmekten kaginmasi sebebiyle madde kullanimin olmadigi kanisindayiz.

Calismamizda sepsis olan hastalarin %4.5’inde izole kardiyak hastalik,
13.6’sinda malignite ve %81.8’inde multiple patoloji belirlendi. Sepsis olan
hastalarda komorbid hastalik, ila¢ kullanma ve immunSupresan kullanma sikligi
anlamli olarak yiiksek saptandi. Bircok calismada komorbid hastaliklarin sepsis
gelisiminde ve mortalite iizerine etkisi oldugu bilinmektedir (129-133). Ozellikle
diabetes mellitus (DM), kalp hastaliklari, kronik akciger hastaliklari, splenektomili
ve/veya immiinsiiprese olan hastalarda sepsis gelisme sikliginin arttig1 bildirilmistir
(134). Yildiz ¢alismasinda sepsisli hastalarin %95’inde komorbid hastalik oldugunu
ve en sik HT ve KKY/KAH oldugunu bildirmistir (108). Chen ve Li de sepsiste en
stk gbzlenen komorbid hastaligin HT ve DM oldugunu bildirmislerdir (104). Bizim
calismamizda da literatiire uyumlu olarak sepsis tanisi alan hastalarda multipl
komorbid hastalik varligi oran1 anlamli olarak yiiksekti. Hastalarin multipl komorbid
hastaliga sahip olmasina bagl olarak, ilag kullanim sikliginin da sepsis hastalarinda

da fazla oldugunu saptadik.

Calismamizda izole malignite oran1 %13.6 ve immunsiiprese tedavi alma

orani %18.2 olup; sepsis hastalarinda anlamli olarak yiiksekti. Ancak sepsis ve sepsis
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dis1 enfeksiyonu olan hastalarda kemoterapi almasi agisindan fark saptanmadi. Altta
yatan maligniteye bagli olarak, konagin savunmasindaki bozukluklar firsatci
patojenlerin daha sik enfeksiyon yapmasina yol acar (21). Malignitesi olan hastalara
kullanilan sitotoksik tedaviler bu hastalarda bir yandan gastrointestinal sistem
mukozasinin biitiinliigliniin bozulmasiyla mikroorganizmalarin buradan invazyonunu
kolaylastirirken, hastalarda humoral ve hiicresel immiinitenin zayiflamasina neden

olarak enfeksiyonlarin yayilimini artirir (21).

Calismamizda, sepsis hastalar1 ve sepsis dist hastalarin son 1 ay i¢inde baska
merkeze basvuru sikligi ve bagvurulan birimler agisindan gruplar arasinda fark
saptanmadi. Ancak 6nceki merkeze benzer sikayetler ile bagvuru ve hastanede yatis
oranlari sepsis hastalarinda yiiksekti. Sepsis hastalarinin son 1 ay i¢inde bagka bir
merkeze basvurudaki yatis oran1 %37 idi. Jagodi¢ ve ark. hastaneden sifa ile taburcu
edilen sepsis hastalarinin 1 yil ig¢inde tekrar hastaneye yatirildigini saptamigladir
(135). Yakin zamanda hastaneye yatis Oykiisiiniin olmasi yashi hastalarin gerek
mevcut komorbid hastalik gerekse bu hastaliklara bagh gelisen komplikasyonlar,
katabolik siire¢ ve gelisen patolojiler sebebiyle sik sik hastanelere basvurmasi
seklinde aciklanabilir. Ozellikle enfeksiyon hastaliklarinda, hastanin tam tedavi
edilmeden taburcu edilmesi ve/veya hastane diginda bakimin yetersiz olmasi gibi
sebeplerle hastalarin tekrar benzer sikayetler ile hastaneye bagvurma ihtiyacini

artirtyor olabilir.

Sepsis olan 22 hastanin 14’tniin son 1 ay igerisinde baska bir merkeze
bagvurdugu, bu hastalarin 5’inin AS’e, 8’inin polikliniklere ve 1’inin aile hekimine
basgvurdugu belirlendi. Hastalarin %23’{iniin son 1 ay icersinde hastanede yatarak
tedavi aldigi belirlendi. Tekrar bagvuran 14 sepsis hastasinin 9’unun ayni sikayetler
ile bagvurdugu belirlendi. Sepsis olan hastalarin, sepsis dis1 enfeksiyonu olan
hastalara oranla 1 ay icinde yatirilma orani anlamli olarak yiiksekti. Sevim ve ark.
hastane kaynakli sepsis sikliginin %17.2 oldugunu ifade etmistir (136). Finfer ve ark.
bu oran1 %12 olarak saptamiglardir (137). Bu sonuglar direngli hastane kaynakl
enfeksiyonlarin ~ sepsis  etijolojisinde  6nemli  patojenler oldugu seklinde

yorumlanabilir.
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Sepsis ve sepsis dis1 enfeksiyon arasinda enfeksiyon tiirleri arasinda farklilik
saptanmadi. Sepsis olan hasta grubunda, 1 ay igerisinde enfeksiyon sebebiyle
basvuran hastalarin 11’inin (%78.6) solunum yolu enfeksiyonu sebebiyle ve 3’iiniin
(%21.4) idrar yolu enfeksiyonu sebebiyle yatirilirken; sepsis disi1 enfeksiyonu olan
hastalarin 24’{iniin (%77.4) solunum yolu enfeksiyonu sebebiyle, 6’smnin (%19.4)
idrar yolu enfeksiyonu ve 1’inin (%3.2) yumusak doku enfeksiyonu sebebiyle
basvurdugu belirlendi. Son 1 ay iginde tekrar basvuru sikligmin fazla olmasi
hastalarin tedavi siirecini tamamlanmadan taburcu edilmeleri, oral antibiyotiklerin
uygunsuz kullanimi veya kullanmamasit sonucu tekrarlayan enfeksiyonlar

nedeniyledir.

Calismamizda, son 1 ay icerisinde sepsis grubunda antibiyotik kullanim
siklig1 daha yiiksek olup, her iki gruptada en sik kullanilan antibiyotigin kinolon
grubu oldugu saptandi. Sepsis hastalarinda kinolon grubunu penilisilinler ve
makrolitler takip etmekteydi. Sepsis ve sepsis dis1 enfeksiyonu olan hastalarda
antibiyotik kullanim siklig1 agisindan farklilik saptanmadi. Pamukcuoglu ve ark.
yasli hastalarin siklikla AS’e solunum yolu ve idrar yolu enfeksiyonlar1 ile
bagvurdugunu belirtmektedir (138). Solunum vyolu enfeksiyonlarinda en sik
makrolitler, 11. kusak sefalosporinler, 3-laktam/ B-laktamaz antibiyotikler, yeni kusak
kinolanlar 6nerilmektedir (139). Sistitte trimetoprim-sulfametoksazol ve kinolonlar;
pyelonefritte ise kinolonlar, amp/sulbak, amk/klav, aminoglikozit, 1I. veya Ill. kusak
sefalosporinler onerilmektedir (139). Yash hasta grubunda belirlenen en sik
enfeksiyon odaklarinin idrar yolu ve solunum yolu olmasi; idrar yolunda
siprofloksasin grubu, solunum yolunda da moksifloksasin ve levofloksasin gibi
kinolon kullaniminin yayginlagmasi sebebiyle her iki grupta da kinolon kullanma

sikliginin arttig1 kanisinday1z.

Calismamizda, sepsis olan hastalarin kateterizasyon sikligi anlamli olarak
yiiksekti. Sepsis hastalarinda en sik uygulanan katerterizasyon mesane sondasidir.
Hastalara uygulanan intravendz, lretral kateterler, endotrakeal entiibasyon gibi
invaziv iglemlerin konakg¢1 savunma mekanizmalarini zayiflatarak enfeksiyon riskini

arttirdign bildirilmistir (21). Uriner katateri olan yash hasta grubunda, idrar yolu
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enfeksiyon sikligiin arttigi bildirilmistir (117). Otuz giinden uzun siireli kateteri
olan hastalarda asemptomatik bakteriiiri goriilme sikliginin %100 oldugu ve bu
hastalarin bir ay igerisinde idrar yolu enfeksiyonu sikliginin %21 oldugu (117) ve
kateterin uygun araliklarla degistirilmesi ile bu riskin azaldigi bildirmistir (140).
Ancak {rener kateterizasyonun basit bir islem olarak goriilmesi sebebiyle
sterilizasyon kurallarina riayet edilemeden gergeklestirilmesi énemli ve yaygin bir

problemdir.

Yakin zamanda cerrahi bir girisim gecirmis olmanin sepsis gelisimi agisindan
risk oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Ornegin  Sammon ve ark.
caligmalarinda cerrahi uygulanmis kanser hastalarinda sepsis sikligin arttigini ifade
etmistir (141). Kirksey ve ark. da cerrahi gegiren hastalarda en 6nemli mortalite
sebeplerinden birinin sepsis oldugunu belirtmistir (142). Cerrahi sonrasi artan
immobilazsasyon, azalan immun sistem yaniti, azalan oksiiriik gibi nedenlere bagh
olarak enfeksiyon sikligi artar. Biz yakin zamanda cerrahi girisim 6ykiisii olmasi ve
sepsis arasinda anlamli bir iligki saptamadik. Sepsis hastalarin sadece birinde 6 ay
icinde torakotomi uygulanmisti. Calismamizda sepsis saptanan hastalarin sayisinin az

olmasi nedeni bu farkliligin oldugu diisiincesindeyiz.

Calismamizda, sepsis olan hastalarin acil servise bagvuru sikayetleri arasinda
en sik genel durum bozuklugu ve enfeksiyona bagli yakinmalar oldugu belirlendi.
AS’e genel durum bozuklugu sebebiyle basvuran hastalarin %48.2’°s1, enfeksiyon
bulgular1 ile bagvuran hastalarin %15.2’si, halsizlik sebebiyle basvuran hastalarin
%3.6’s1 sepsis tanist aldi. Yaslilarda genel durum bozuklugu ve enfeksiyon
kaynagina ait klinik bulgularin varligi, bagimsiz olarak bakteriyemi ile iligkili olarak
saptanmistir  (92). Bazi otorler ise yaslilarda enfeksiyonun 6zgiin olmayan
belirtilerinin (Deliryum, giigsiizliik, anoreksi, halsizlik, diismeler, idrar inkontinansi)
daha sik oldugunu ifade etmislerdir (80,93,125). Yash hastalarin AS’e basvurma
nedenlerinin incelendigi diger bir calismada ise; hastalarin %50’den fazlasinin

dispne, ates ve oral alim bozuklugu ile bagvurdugu bildirilmistir (123).

Calismamizda, sepsis olan hastalarda enfeksiyon ile ilgili yakinmalarin 6n

planla olmasi beklenen bir olaydir. Ozellikle yash hastalarda enfeksiyonun, zaten
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diiskiin olan geriatrik hastalarin genel durumunda hizla bozulmaya sebep oldugu,
oral alimi kisith olan ve katabolik siiregte olan bu olgularda, metabolik dengenin
negatif yonde bozulmasina yol agarak hastay1 kisir dongiiye siiriikledigi bir gergektir.
Calismamizda hastalar ile ilgili genel bilgiler hasta ya da hasta yakinlarinin ifadesiyle
elde edilmistir ki; sepsis hastalarinin ¢ogunda hastaneye basvuru sirasinda hastaya
refakat eden kisi primer olarak hastanin bakimui ile ilgilenen kisiler yerine baskalar
olabilmektedir. Ayrica hastalarin ¢ogunlugunun yataga bagimli olmasi sebebiyle
zaten uzun zamandan beri mevcut oral aliminda kisitlilik olmasini hasta ya da
yakinlart yeni bir sikayet olarak dile getirmiyor olabilir. Bu sebeplerle sepsis
hastalarinin oral alim bozuklugunun subjektif bir veri olmasi nedeni ile ¢ok giivenilir

olmadig: diisiincesindeyiz.

Calismamizdaki sepsis olan hastalarin  2’sinin  (%9.1) GKS’si  3-12
arasindaydi ve sepsis dis1 hastalar ile arasinda fark yoktu. Sepsis olan hastalarda
santral sinir sisteminde, konflizyondan komaya kadar degisebilen mental durum
degisiklikleri karsimiza cikabilir (5). Gokdemir; sepsis hastalarinin sadece biling
degisikligi ile basvurabildigini ifade etmistir (125). Han ve ark; biling degisikliginin
en sik sebeplerinden birinin enfeksiyonun yol actig1 deliryum oldugunu ifade etmistir
(143). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde sepsisin biling diizeyinde degisikliklere
sebep olabilecegi saptanmistir. Ancak norolojik, kardiyolojik aciller ve travma
hastalar1 ile bir karsilastirma yapildiginda biling degisikligi ve sepsis arasinda

anlamli olarak iligki saptanmamasi beklenen bir sonugtur.

Calismamizda, sepsis olan hastalarda solunum sistemi enfeksiyonlart ve buna
bagli bulgular 6n planda idi. Sepsis olan hastalarin 18’inde (%81.8) solunum
sistemde ve 4 ‘linde (%18.2) tiriner sistemde kanitlanmis enfeksiyon odag: saptanda.
Yakin ge¢mise kadar, sepsis nedenlerinin basinda iiriner sistem enfeksiyonlari
gelmekte, bunu solunum sistemi enfeksiyonlar1 ve deri enfeksiyonlari izlenmekte,
kateter varliginda ise kateter enfeksiyonlari iist siralara ¢ikmaktadir (133,144). Yakin
gecmiste yapilan ¢aligmalarda, klasik bilgi olarak sepsiste enfeksiyon kaynagi olarak
I. sirada yer alan flriner sistem enfeksiyonlar1 yerini akciger enfeksiyonlarina

birakmustir (20,104,105,108,145). Mat Nor ve Rali’in ¢alismasinda da nedeni bilinen
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sepsisin en sik sebebinin akciger enfeksiyonlart oldugunu bildirilmistir (106). Mori
ve Leung yaslanma ile birlikte hava yollarindaki silia tabakasinin iglevini yitirmesi,
akciger dokusu elastikiyetinin azalmasi ve yutma refleksindeki bozulmanin alt
solunum yolu enfeksiyonlarina zemin hazirladigini ifade etmistir (146). Giiniimiizde
Ozellikle toplu yasanilan yerlerde damlacik yolu ile bulasan solunum sistemi
hastaliklari, oOzellikle yash bireylerde genel durumu hizla bozarak ciddi
enfeksiyonlara yol agmaktadir. Akciger enfeksiyonlarinin yaygin olmasinin diger bir
nedeni de, sanayilesmenin hizlandigi 70’li yillarda gelisen mesleki maruziyet ve
artan sigara kullaniminin bir sonucu olarak akciger dokusunda meydana gelen ¢ogu
zaman geri donisiimsiiz hasarin basit enfeksiyonlarla bile ciddi sepsislere yol

acabilmesidir.

Calismamizda sepsis olan hastalarda saptanan hipertermi ve hipotermi sikligi,
tasikardi sikligi, takipne sikligi, sok hipotansiyon ve direngli hipotansiyon sikligi
anlamli olarak yiiksekti. Sepsis olan hastalarin %59’unda hipertermi, %40.9’unda
hipotermi; %68.2’sinde tasikardi, %4.5’inde bradikardi; %95.5’inde takipne,
%4.5’inde bradipne; %95.5’inde hipotansiyon; %50’sinde WBC’leri yiiksek ve
%45.5’inde WBC’leri diisiik olarak saptandi. Ayrica hastalarin %95.5’inde sok
indeksi yiiksekti. En dnemli goze batan bulgu l6kopeni sikliginin yiliksek olmastydi.
Caligmamizda sepsis olan hastalarda saptanan hipertermi ve hipotermi sikligi,
tagikardi sikligi, takipne sikligi, sok hipotansiyon ve direngli hipotansiyon siklig
sepsis dis1 enfeksiyon hastalarina kiyasla anlamli olarak ytliksekti. En goze ¢arpan
bulgular direngli hipotansiyon ve 16kopeni varligiydi. Sepsis dis1 enfeksiyonu olan
hastalarin %51.8’inde hipertermi, %1.7’sinde hipotermi; 4’iinde (%6.8) HT, 1’inde
(%]1.7) hipotansiyon; 21’inde (%35.6) tasikardi; 38’inde (%64.4) takipne; 4’linde
(%6.8) sok indeksi ve 45’inde (%76.3) WBC yiiksek, 3’iinde (%5.1) diisiiktii. Sepsis
dis1 enfeksiyonu olan hastalarda direngli hipotansiyon saptanmadi. Lee ve ark’nin 65
yas ustli hastalarda yaptiklar1 calismada, hastalarin hipotansif, tagikardik ve genel
olarak subfebril bir ates i1le AS’e geldigini ifade etmistir (98). Yapilan ¢aligmalarda,
sepsis klinigi agirlastikca SIRS kriter sayisinin daha fazla pozitif oldugu bildiren
calismalar da vardir (146-149). Opal ve ark. yaslilardaki ciddi sepsis olgularinda

daha belirgin vazodilatdr hipotansiyon oldugunu vurgulamistir (80). Berger ve ark.

66



caligmalarinda; sistemik dolagimin bozuldukg¢a kalp hizinin ve solunum sayisinin
arttigini, MAP’1n ise azaldigini ifade etmislerdir (13). Sepsis olan hastalarda diisiik
seyreden oksijen basincinin artirilmasi ve doku hipokisisinin azaltilmasi amaciyla
oksijen sunumunu artirmak amaciyla takipne ve tagikardi ile kanin oksijen
doygunlugunun artirtlmasina ¢alisilmaktadir (144). Timor nekroz faktor (TNF), IL-
1, IL-12, IL-6 ve interferon-gamma sebebi ile ates gelismekte, mikroorganizma
tirtinlerine bagli olarak da notrofil artis1 olmaktadir (144). Martin ve ark. sepsis olan
hastalarin ortalama ates degerinin 37,5 °C, kalp hizmin 111 atim/dk, solunum
sayisinin  24/dk ve WBC’nin 10500 mm?® oldugunu ifade etmislerdir (130).
Literatiirde benzer sekilde sepsis hastalarinda yiiksek ates, tasikardi, takipne ve WBC
yiiksekliginin en sik saptanan bulgular oldugunu gdsteren ¢alismalar vardir (150,152)
Ayrica hipotermi ve hipogliseminin sepsiste kotii prognoz kriteri oldugu bildirilmistir
(40,153). Klinisyenler bu durumu, sepsis siddetine bagl olarak uygun olmayan
metabolik yanit ve/veya uygun resiisitasyon yetersizligine baglamistir (153). Diisiik
viicut 1sisinin yogun bakimda takip edilen hastalarda da kotii prognozu gosterdigi
belirtilmistir (154). Calismamizda elde ettigimiz sonuglar bu agilardan literatiir ile

benzerlik gostermektedir.

Calismamizda sepsis dist hastalarin en sik dahili problemler ve ndérolojik
hadiseler sebebi ile AS’e basvurduklari saptandi. Travma sebebiyle bagvuran
hastalarda en sik bagvuru nedeni ise diisme (%54.1), norolojik hastaliklarda inme
(%58.7), kardiyak hastaliklarda akut miyokard enfaktiisii (%50.9), cerrahi
hastaliklarda ileus (%27.8), dahili hastaliklarda enfeksiyon (%69.9) olarak saptandi.
Bu konu hakkinda literatiirde ¢ok farkli sonuglara rastlanmistir. Ornegin Elgin
calismasinda 65 yas lstii hastalarin en sik norolojik problem (%24) sebebi ile AS’e
basvurdugunu belirtirken (123) diger ¢alismalarda en sik kardiyovaskiiler ve
pulmoner nedenler saptanmistir (155,156). Hu ve ark.’nin ¢alismasinda,
serebrovaskiiler sistem kaynakli sikdyetler 6n plandadir (157). Atmigbes yas ve st
akut atesli hasta grubunda solunum yolu enfeksiyonlar1 hastaneye basvuru nedeni
olarak birinci sirada yer almakta olup, 6zellikle pndmoninin morbidite ve mortalite

hizlar1 daha geng yas gruplarina gore daha yiiksek saptanmaktadir (158).
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Calismamizda hastalarin %80.5’inde laktat diizeyi c¢alisildi. Sepsis olan
hastalarimizda asidoz orani yiiksekti. Laktik asidozun sepsis hastalarinda yiikseldigi
birgok c¢alisma ile gosterilmistir (51,159,160). Bununla birlikte, sepsis olan
hastalarda kan laktat diizeyi, prognoz acisindan énemli bir marker kabul edilmektedir
(160,161). Doku beslenmesi icin gerekli tasiyici sivi olan kanin hipotansiyona bagli
olarak dokuya daha az gelmesi, doku hipoksisinin artmasi sonucu hiicre diizeyinde
aneorobik metabolizma sonucunda kan laktat diizeyinin artmaktadir. Ayrica organ
yetmezligi gelisimi siirecinde ilk olarak bobrek ve karaciger fonksiyonlarinin
bozulmasi da kandan laktatin uzaklastirilamamasi sonucu kan laktat diizeyinin daha

da yiikselmesine katkida bulunur.

Calismamizda sepsis olan hastalarda aPTT’nin anlamli oranda yiikseldigi,
trombositopeni, solunum yetmezliginin ve ABY gelisme sikliginin arttigi saptadik.
Ciddi sepsis ve MODS’ta santral sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem, solunum
sistemi, kan koagiilasyon sistemi, bobrekler ve karacigerde fonksiyon bozuklugu
gelisebilmektedir. MODS’da  organ islevlerindeki bozukluk, rolatif islev
bozuklugundan mutlak islev bozukluguna kadar uzanan genis bir yelpaze iginde
dagilmis dinamik bir yapiya sahiptir (162). Sepsis olan hasta grubunda
trombositopeni ve DIK gelisimi yaygindir (163). Yapilan bir ¢aligmada, en sik
gelisen organ yetmezliklerinin akciger ve bobrek oldugu ifade edilmistir (164).
Calismamizda, literatiir ile benzer olarak sepsis hastalarinda organ fonsksiyon
bozuklugu gelisim sikli§1, sepsis olmayan hasta grubuna gore daha yiiksek saptanmis

olup en sik gelisen organ disfonksiyonu olarak ABY tespit edilmistir.

Calismamizda sepsis olan hastalarin tamaminda kan kiiltiirii, 19’unda (%86.4)
idrar kiiltiirii ve 6’sinda (%27.3) balgam kiiltiirii, 21’inde (%95.5) radyolojik tetkik
istenirken; sepsis olmayan hastalarin 270’inde (%82.3) radyolojik tetkik istendi.
Sepsis olan hastalarda istenilen radyolojik tetkikler; 12 hastada (%57.1) direk grafi, 1
hastada (%4.8) batin ultrasonografi (USG) ve 9 hastada (%42.9) bilgisayarli
tomografi (BT) olarak dagilim gostermekteydi. Calismamizda sepsis olan hastalarda
enfeksiyon odagina yonelik yapilan tetkik sayisit anlamli olarak yiiksek iken, sepsis

dis1 hastalarda MR istenme oran1 anlamli olarak yiiksek olarak saptandi.
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Yash hastalar i¢in laboratuvar ve radyolojik tani yontemleri daha fazla
kullanimakta ve dolayisiyla geriatrik hastalar diger hastalara gore acil servislerde
daha uzun zaman gegirmektedir (165). Sepsis hastalarinda tam1 ve tedavi
protokollerinin belirlenmesi amaciyla kan sayimi, kiiltiirlerin goriilmesi, tam idrar
tetkiki, elektrolitler, glikoz, kan gazi, karaciger enzimleri, akciger filmi, tim batin
USG, gerekirse lomber ponksiyon ve sintigrafi yapilmasi onerilir (166). Bununla
birlikte en giivenilir gibi goziiken kiiltiir pozitifliginin bile tan1 koymadaki katkisinin
%10°dan daha az oldugu bilinmektedir (167,168). Calismamizdaki, sepsis olan
hastalarda klinigin degisken, semptomlarin silik olmasi, hekimi farkli klinik tanilara
yonlendirmesi sebebiyle fazla tetkik istenmis olmasi muhtemeldir. Ayrica enfeksiyon
odagmin saptanmasi ve uygun antibiyogram ile daha spesisfik tedavi verilebilmesi

amactyla tetkik istenme siklig1 artmaktadir.

Calismamizda sepsis olan hastalarin %18.2’sine Enfeksiyon, %4.5’ine
Dahiliye, %59.1’ine multipl konsiiltasyonlar istendigi saptandi. Sepsis hastalarinda
konsiiltasyon istenme orani, multipl konsiiltasyon isteme orani anlamli olarak
yiiksektir. Tasdelen ve ark. sepsis diisiindiikleri hastalarda en sik Enfeksiyon
Hastaliklar1 konstiltasyonu istendigini bildirilmistir (103). Chen ve ark. biling
bozuklugu olan bir hastaya multidisipliner bir yaklagim gerektigini ifade etmislerdir
(169). Calismamizda literatiir ile benzer olarak sepsis hastalarin en sik istenen
konsiiltason Enfeksiyon Hastaliklaridir. Ayrica bu hastalarin  yogun bakim
gereksinimleri sebebiyle ek olarak Anestezi ve Reanimasyon birimine konsiiltasyon

oranimiz yiiksek olarak saptanmuigtir.

Calismamizda sepsis olan hastalarin tamamina ilk 2 saat iginde sivi
replasmani, %95.5’ne antibiyoterapi, %86.4’line oksijen tedavisi ve %36.4’line
vasopressor tedavi baslandigi belirlendi. Literatiirde erken ve etkin tedavinin énemi
belirterek, erken hedefe yonelik tedavi protokoliine uygun olarak ilk 6 saat iginde
AS’de hastalarin tedavilerinin baglanmasinin gerektigini vurgulayan pek ¢ok ¢alisma
mevcuttur (170,171). Trzeciak ve ark. septik soklu hasta grubunda AS’de ve yogun
bakimlarda yaptiklar1 calismada, erken hedefe yoOnelik tedavinin hastane yatis
stiresini kisalttigini1 ve mortaliteyi azalttigini bildirmistir (172). Micek ve ark. sepsis

olan hastalarda yaptiklar1 benzer bir ¢caligmada, AS’de baslanan uygun sivi tedavisi,
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erken antibiyoterapiye baglama ve daha az vazopresor kullanimiin mortaliteyi %18
oraninda diisiirdiigiinii ifade etmislerdir (173). Ulkemizde Copuroglu ve ark.
tarafindan yapilan benzer bir calismada da, agir sepsis ve septik soklu hastalara
baslanan erken hedefe yonelik tedavinin mortaliteyi %10 disiirdiigii belirtilmistir

(170).

Calismamizda sepsis olan hastalarin 2’sine (%9) CPR yapildi ve bu 1’inde
(%4.5) spontan dolagim saglandi. Tiim hastalarin ise %2.3’iinde AS’de arrest gelisti.
Elgin ve ark. ¢aligmalarinda 65 yas iistii biling bozuklugu olan hastalarin %6’simnin

AS’de exitus oldugunu bildirmislerdir (123).

Calismamizda geriatrik olgularin %48.9’unun hastaneye yatirildigi belirlendi.
Sepsis olan hastalarin %44.5’inin servislere, %68.2’sinin yogun bakima yatirildigi
saptandi. Sepsis olmayan hastalarin ise %53.4’liniin AS’den taburcu edildigi,
%36.3’linlin servislere yatirildigi, %9.5’ini yogun bakima yatirildig1 saptandi. Sepsis
olan hastalarin yogun bakima yatis orani ve sepsis olmayan hastalarin AS’den
taburcu olma oranit anlamli olarak yiiksekti. Servise yatirilan 10 sepsis hastasinin
3’linilin servisten taburcu edildigi, 7’sinin yogun bakim ihtiyaci olmasi lizerine yogun
bakima nakil edildigi, nakil edilen hastalardan 4’iiniin exitus oldugu ve 3’iniin
taburcu edildigi saptandi. Yogun bakima yatirilan 11 sepsis hastasinin 3’iiniin sifa ile
taburcu, 4’lniin servise nakil edildikten sonra sifa ile taburcu edildigi ve 4’iiniin
yogun bakimda exitus oldugu saptandi. Servise yatirilan 119 sepsis dis1 hastanin
111’inin servisten taburcu edilirken, 8’inin yogun bakima nakil edildigi, nakil edilen
hastalardan 4’liniin sekel ile iyilestigi ve 1’inin exitus oldugu saptandi. Yogun
bakima yatirilan 31 sepsis dig1 hastanin 8’inin sifa ile taburcu, I’inin sekel ile
taburcu, 2’sinin servise nakil edildikten sonra sifa ile taburcu, 1’inin servise nakil
edildikten sonra sekel ile taburcu ve 17’sinin yogun bakimda exitus oldugu saptandi.
Sepsis dis1 enfeksiyon hastalarinin, sepsis olan hasta grubuna kiyasla servise yatilma
orani (%39) yiiksek, yogun bakima yatirilma oranmi (%5.1) ise diisiiktii. Baz ve ark.
yaptiklar1 ¢calismada, AS’de degerlendirilen 65 yas iizeri hastalarin %11.5’ine yatig
verildigini, %0.1’inin AS’de exitus oldugunu ifade etmislerdir (174). Pamukguoglu
ve ark. 65 yas Ustii hastalarin %11.2’sinin ¢esitli kliniklere yatirildigini, %0.7’sinin

sevk edildigini ve %0.1’inin AS’de exitus oldugunu belirtmislerdir (139). El¢in ve
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ark. ise 65 yas tstii biling bulanikligi sebebiyle gelen hastalarin %51 inin servise,
15’inin yogun bakima yatirildigini, %12’sinin sevk edildigini ve %6’simnin AS’de
exitus oldugunu ifade etmislerdir (123). Bu oranlarin degiskenlik gostermesinde
hastane ve yogun bakimlarin yatak kapasiteleri gibi acil serviste kalma siirelerini
etkileyebilecek pek ¢cok etmen rol oynayabilir.

Sepsis acil bir klinik tablodur ve hizli, uygun ve yogun tedavi ile mortalitesi
azaltilabilir. Aygiin, sepsise yaklasimin multidisipliner olmasi gerektigini ve
miimkiin oldugunca bu hasta grubunun yogun bakim sartlarinda takibi gerektigini
vurgulamustir  (144). Sepsis olan hastalar tim yas gruplarinda, tiim hastane
yatislarinin %2’sini olusturur (175). Calismamizin iiniversite hastanesinde (Bolge II1.
Basamak Hastanesi) yapilmasina bagli olarak 112 birimlerinin daha agir hastalar
hastanemize getirmeleri ve c¢evre hastanelerden genel durumu ko&tii hastalarin
hastanemize yonlendirilmesi sebebiyle yatis oranimizin yiiksek oldugu kanisindayiz.
Sepsis hastalarinin yogun bakim sartlarinda takibi gerekse de, genel durumu iyi olan
ve bilinci agik olan hastalar1 yogun bakim iinitelerinde gelisebilecek sorunlardan
izole edebilmek i¢in ya da bos yogun bakim yatagi olmamasi gibi sebepler ile sepsis

hastalarinin servis yataklarina yatirilmasi agiklanabilir.

Calismamizda geriatrik hastalarin tamamiin AS’de kalis siiresi ortancasi 2
saatti. Kaldirim ve ark. 65 yas istii hastalarin AS’de kalis siirelerini, ambulans ile
basvurularda ortalama 188 dakika, ayaktan bagvurularda ise 292 dakika olarak tespit
etmistir (124). Kilicaslan ve ark yas gruplarini ayirmadan tiim AS basvurularinda
ortalama AS’de kalis siiresini iki saat olarak belirtmistir (176). Aydin ve ark. ise
hastalarin ortalama AS’de kalis siiresinin 143.07 dakika oldugunu tespit etmistir
(177). Caligmamizdaki yashi hastalarin ortalama yatis siiresi literatiirdekine

benzerdir.

Geriatrik hastalarin serviste kalis siiresi ortancasi 4 giin, yogun bakimda kalig
siiresi ortancast 2.5 giin ve hastanede toplam kalis siiresi ortancast 8 gilindii.
Calismamizda sepsis olan hastalarin serviste kalig siiresi ortancast 3 giin, yogun
bakimda kalis siiresi ortancast 5.5 giin ve hastanede toplam kalis siiresi ortancasi 11
giindii. Sepsis olmayan hastalarin serviste kalis siiresi ortancasit 4.5 giin, yogun

bakimda kalis siiresi ortancasi giin ve hastanede toplam kalig siiresi ortancasi 6.5

71



giindii. Sepsis olan hastalarin hastanede toplam kalis siiresi anlamli olarak uzun
saptanirken, servis ve yogun bakimda kalig siiresinin sepsis ile iliskili olmadig:
saptand1. Sepsis olan hastalarin hastanede toplam kalis siiresi anlamli olarak uzundu.
Nalbant ve ark. 65 yas istli hastalarin yogun bakimda yatis siiresini 7.4 giin olarak
ifade etmistir (178). Yogun bakim ve hastanede toplam yatis siirelerinin uzun olmasi

Ozellikle sepsis olan geriatrik hastalarda sasirtict bir sonug degildir.

Calismamizda sepsis olan hastalarda genel mortalite oran1 %40.9°dir. Sepsis
dis1 hastalarin mortalite oran1 (%5.1) anlamli olarak diisiik, morbidite orani (%5.5)
ise yliksekti. Sepsis disi enfeksiyonu olan hastalarin mortalite oran1 (%5.1) sepsisli
hastalara kiyasla anlamli olarak disiiktii. Agresif tedavilere ragmen tiim diinyada
sepsise bagli her giin ortalama 1400 kisi yasamimi yitirmektedir (179-182).
Uluslararasi literatiirde, agir sepsis mortalitesi %30-50 arasinda bulunmaktadir (183).
Nasa ve ark. yaslilarda (>60 - <80 yas) sepsisin mortalite oranmnin %61, ¢ok
yaglilarda (>80 yas) mortalite oraninin %79 oldugunu ifade etmislerdir (145). Sepsis
olan hastalarinda mortalite %20’lere, ciddi sepsis olan ve septik soklu hastalarinda
%80’lere ve organ yetmezligi gelisenlerde %100’lere kadar ¢ikabilmektedir
(13,144). Uysal ve ark. calismasinda, sepsis hastalarinin mortalite oranini %49 olarak
belirtmistir (184). Calismamizdaki sepsis hastalarinda mortalite orani literatiire
oranla biraz daha diisiik olarak saptanmigtir. Acil Tip Uzmanlarmin sepsis ile ilgili
olarak alert olmasi ve Gzellikle yash hastalarda tedavinin miimkiin olan en hizli ve
uygun sekilde baslanabilmesi i¢in ‘SEPSIS PROTOKOLLERINI’ kullanmalart kuskusuz

sepsise bagli mortaliteyi azaltmada 6nemli rol oynamaktadir.

Sepsiste hastanin biling durumu, laktat seviyesi, organ disfonksiyonlarinin
mortalite  tizerinde  belirleyici  oldugunu  gosteren  ¢alismalar  vardir
(125,143,160,161,185). Ancak biz sepsiste mortalite ile GKS, DIK gelisimi, aPTT
yiiksekligi, karaciger yetmezligi ve ABY gelisimi arasinda iliski saptamadik. Sepsis
olan hasta saymizin kisithh olmasi sebebiyle istatistiksel anlamli sonuglarin
ctkmadigr kanisindayiz. Ancak exitus olan hastalarda ABY ve karaciger yetmezligi

gelismesi klinik olarak dikkat ¢ekici idi.

72



. SONUCLAR

- Calismanin 01.07.2015-31.08.2015 tarihleri arasinda acil servise basvuran
65 yas Ustii hastalarda prospektif olarak yapilmistir. Caligma popiilasyonu
350 hastadan olusmaktadir.

- Ugyiiz elli hastanin 22’sine (%6.3) sepsis tanis1, 328’inde (%93.7) sepsis
dig1 tanilar konulmustur. Sepsis disi tanilar alan 328 hastanin sepsis 59’°u
(%17.9) sepsis dis1 enfeksiyon hastaligidir.

- Sepsis olan hastalarin yaglari anlamli olarak daha yiiksek iken, cinsiyet
acisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi.

- Sepsis olan hastalarin egitim diizeyi daha diistiktii.

- Hastalarin geldikleri yerler (Ev, huzur evi,..) agisindan farklilik yoktur.

- Sepsis olan hastalarin daha fazla ambulans ile getirildigi saptandi.

- Sepsis olan hastalarin bagka insanlara bagimlilig1 daha yiiksekti.

- Alkol ve sigara kullanim1 agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi.

- Sepsis olan hastalarda komorbid hastalik, multiple ila¢ kullanim siklig1 ve
kemoterapi alma orami daha yiiksekti. Sepsis disi enfeksiyonu olan
hastalarin kemoterapi alma siklig1 sepsis ile benzerdi.

- Hastalarin son 1 ay igerisinde bagka merkeze basvurmasi ve basvuru
yapilan bolim acisindan gruplar arasinda fark yokken, sepsis olan
hastalarin daha sik aymi sikayet ile basvurdugu ve daha fazla oranda
hastaneye yatirildig: saptandi.

- Son 1 ay iginde solunum yolu enfeksiyonu gecirme siklig1 ve antibiyotik
kullanim1 sepsis olan hastalarda fazlaydi. Sepsis dis1 enfeskiyonu olan
hastalar ile sepsis olan hastalar kiyaslandiginda son 1 ay igerisinde saglik
merkezlerine basvurma oranlar1 benzer, hastaneye yatirilma oranlar
diisiik, enfeksiyon alt gruplart ve antibiyotik kullanim sikliklar ise
benzerdi.

- Sepsis olan hastalarin tiriner kateterizasyon islemi anlaml olarak yiiksek
iken, sepsis olmayan hastalarin kardiyak kateterizasyon iglemi anlaml
olarak ytiksekti.

- Cerrahi girisim ve sepsis arasinda anlaml iliski yoktu.
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Sepsis olan hastalarin genel durum bozuklugu ve enfeksiyona baglh
yakinmalar1 anlamli olarak yiiksek olup, solunum sistemi bulgulari 6n
plandaydi.

Sepsis olan hastalarda siklikla solunum ve iiriner sistemde enfeksiyon
odaklar1 saptandi.

Sepsis olan hastalarda saptanan tasikardi, takipne, sok Indeksi,
hipotansiyon ve direncli hipotansiyon sikligi anlamli olarak yiiksekti.
Sepsis olan hastalarda saptanan WBC degerleri yiiksekti.

Sepsis dis1 hastalarin en sik dahili (%31.1) ve norolojik nedenler ile AS’e
bagvurdugu belirlendi.

Sepsis olan hastalarda laktat pozitifligi, asidoz, aPTT yiiksekligi ve
trombositopeni siklig1 yiiksekti. Solunum yetmezligi ve ABY gelisme
orani anlamli olarak yiiksekti.

Sepsis olan hastalarda uygulanan tetkik ve istenilen konsiiltasyon orani
yiiksekti.

Sepsis olan hastalara CPR wuygulanma sikligi, sivi resiisitesyonu,
antibiyoterapi, oksijen tedavisi ve vasopressor tedavi orani anlamli olarak
yiiksekti.

Sepsis olan hastalarin AS’de kalis siiresi ve hastanede toplam kalis siiresi
uzun olarak saptanirken, servis ve yogun bakimda kalis siiresinin sepsis
ile iliskili olmadig1 saptandi.

Sepsis olan hastalarin yogun bakima yatis orani ve sepsis olmayan
hastalarin AS’den taburcu olma oran1 anlamli olarak yiiksekti.

Sepsis olan hastalarin exitus orani anlamli olarak yiiksekti.

Sepsiste mortaliteyle; GKS, DIK gelisimi, aPTT yiiksekligi, karaciger
yetmezligi ve ABY gelisimi arasinda istatistiksel anlamli bir iligkiye
rastlanmadi. Ancak ABY ve karaciger yetmezligi gelisimi klinik olarak

dikkat c¢ekici idi.
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