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KISALTMALAR

ACCP/SCCM: American Collage of Chest Physicians / Society of Critical Care
Medicine (Amerikan Gogilis Hastaliklart Uzmanlart Birligi/ Kritik Bakim Tibb1
Cemiyeti)

APACHE: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (Akut Fizyoloji ve
Kronik Saglik Degerlendirilmesi)

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendromu (Akut Solunumsal Sikinti Sendromu)
aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamant

BiPAP: Bilevel Positive Airway Pressure (Iki seviyeli pozitif havayolu basinci)
CRP: C reaktif protein

CVP: Santral venoz basing

CVVHD: Continuous veno-venous hemodialysis (Siirekli veno-vendz
hemodiyaliz)

DIC: Disseminated intravascular coagulopathy (Yaygin damar i¢i pihtilasma)
EKO: Ekokardiyografi

EPCR: Endothelial protein C receptor (Endotelyal C protein reseptorii)

ES: Eritrosit slispansiyonu

FiO2: Fraksiyone oksijen konsantrasyonu

Hb: Hemoglobin

HES: Hydroxyethyl starch — hidroksietil nigasta

Htc: Hematokrit

HMGB-1: High-mobility group box-1 (Yiiksek mobilite grup kutusu-1)

IL-1B: Interlokin 1B

IL-4: Interlokin 4

IL-6: Interlokin 6

IL-10: Interlokin 10

INR: International normalized ratio (Uluslararasi normalizasyon orani)

IV: Intravendz

IVVC: Inferior vena cava (Vena kava inferior)

Vi



MODS: Multiple organ dysfunction syndrome (Coklu organ yetmezligi
sendromu)

NaCl: Sodyum kloriir

NF-Kb: Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells (Aktive B
hiicrelerde ¢ekirdek faktorii kappa hafif zincir giiclendirici)

NK: Natural Kkiller (Dogal 6ldiirticii)

NMBA: Noromuskiiler blokan ajanlar

NO: Nitrik oksit

NSTEMI: ST elevasyonu olmayan myokard enfarktiisii

OAB: Ortalama arteryel basing

PAI-1: Platelet activator inhibitor-1 (Trombosit aktivator inhibit6rii-1)
PaO2: Parsiyel arteryel oksijen basinci

PAOP: Pulmoner arter okliizyon basinci

PaCO2: Parsiyel arteryel karbondioksit basinci

PEEP: Positive end-expiratory pressure (Pozitif ekspiryum sonu basinci)
PiCCO: Nabiz kontur analizi ve termodiliisyon yontemi ile kardiyak output
Ol¢lim takibi

PLR: Passive leg raising (Pasif bacak kaldirma)

RL: Ringer laktat

ROS: Reactive oxygen species (Reaktif oksijen tirlinleri)

ScVVO2: Santral venoz oksijen saturasyonu

SD: Standart sapma

SIRS: Systemic inflammatory response syndrome (Sistemik inflamatuar yanit
sendromu)

SKB: Sistolik kan basinci

SVO2: Mikst venoz oksijen saturasyonu

TDP: Taze donmus plazma

TH-1, TH-2: T helper 1 ve 2 (Yardimc1 T hiicreler 1 ve 2)

TNF-a: Tumor necrosis factor alpha (Timor nekroz faktor alfa)

VIP: Ventilatér iliskili pndmoni

YBU: Yogun bakim iinitesi

viii



1. GIRIS ve AMAC

Sepsis, enfeksiyona karsi verilen sistemik inflamatuar yanit sendromudur.
2016 yilinda sepsis yeniden tanimlanmistir. Yeni tanima gore sepsis; enfeksiyona
kars1 disregiile konak cevabi nedeniyle olusan hayati tehdit eden organ
disfonksiyonudur [1]. Ancak eski tanimlar da hala gegerliligini korumaktadir.
Yogun bakimda izlenen hastalar igerisinde sepsis ve septik sok tanisi alan hastalar
onemli bir yer teskil etmektedir. Sepsiste sistemik enfeksiyona yanit olarak;
intravaskiiler voliim azalmasi, periferik vazodilatasyon, artmig metabolizma,

yetersiz kardiyak output ve bunlara bagli olusan doku hipoksisi mevcuttur.

Mortalitenin azaltilmasi icin ilk bir saatte odaga ve etkene yonelik
antibiyoterapinin baglanmasi, ilk alt1 saat i¢inde uygun sivi resiisitasyonu ve
gerekirse vazopressor destegi ile OAB’nin 65 mmHg olarak hedeflenmesi ve
inotropik destek ile SVO; degerinde %70’e ulasilmasi gerekmektedir [2].

Sepsiste intravaskiiler voliim replasmant i¢in kullanilacak sivilar ve
miktarlart konusunda tam bir uzlasi ve netlik saglanamamistir. Yogun bakim
tinitelerinde kullanilan sivilari kristaloidler (serum fizyolojik, ringer laktat vb) ve

kolloidler (jelatin bazli, nisasta bazli, albumin) olarak siniflandirabiliriz.

S1v1 resiisitasyonunda hangi sivilarin daha 1yi ve giivenilir olduguna dair
pek cok calisma yapilmistir. SAFE (serum fizyolojik ile albumin karsilastirilmast)
ve VISEP (HES ile ringer laktat karsilagtirilmasi) gibi iki ¢alisma 6rnek olarak

verilebilir.

Tiirkiye’de de sepsis resiisitasyonunda hangi sivinin kullanilacagi ve

miktarinin ne kadar olacagi konusunda yapilmis yeterli sayida c¢aligma



bulunmamaktadir. Bu ¢aligmanin amaci kendi yogun bakim iinitemizde septik sok
ile takip edilen hastalarda kullanilan resiisitasyon sivilarii ve miktarlarini
karsilagtirarak prognoza etkilerini belirlemek, yeni ¢alismalar i¢in fikir

olusturmak ve olusturulacak protokollere yardimci olmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Epidemiyoloji

Sepsis, eger hizlica tan1 konulmaz ve tedavi edilmezse enfeksiyon iliskili
Oliimlerde ilk siray1 almaktadir. Sepsis major bir halk sagligi problemi olup, 2011
yilinda Amerika Birlesik Devletleri’nde toplam saglik harcamalarinin %5.2°ini
(20 milyar dolar) kapsamaktadir [3]. Daha fazla komorbiditesi olan yash
popiilasyonun artmasi, farkindaligin artmasi, immunsupresif hasta grubunun ve
¢oklu ilag direnci olan enfeksiyonlarin artmasi nedeniyle bildirilen sepsis
insidans1 giin gectikge artmaktadir [4,5]. Gergek insidans tam olarak
bilinememekle birlikte, sepsis 6nde gelen kritik hastalik ve mortalite nedenidir.
Bununla birlikte sepsisten sagkalan hastalardaki uzun donem fiziksel, psikolojik

ve kognitif maluliyetler konusunda da artan bir farkindalik mevcuttur.

Amerika Birlesik Devletler’inde yilda ortalama 500 bin-600 bin yeni vaka
goriilmektedir. Insidans 300/100 bin olarak belirtilmektedir. Yiiksek mortalitesi
olan bu klinik tabloda mortalite diisiisiiniin olmasi ise tedavi protokollerinin

olusturulmasi ile agiklanmaktadir [6].

Yapilan bir ¢alismada hastalarin immiinsupresif olmasinin, 40 yasindan
biiyiik olmalarinin ve yeni baslayan atriyal fibrilasyon gegirmelerinin septik sok

iliskili mortalite oranlarini artirdig belirtilmistir [7].

2.2. Sepsis/Septik Sok Tanimlari

Enfeksiyon: Mikroorganizmanin varligina veya normalde steril olan

konak dokusuna invazyonuna karsi olusan inflamatuar cevaptir [8].

Bakteremi: Kanda canli bakteri bulunmasidir.



Sok: Dokulara yetersiz perfliizyon sonucu olusan klinik sendromdur.
Nedenden bagimsiz olarak, dokularda ihtiyaci karsilayamayan perfiizyon
dengesizligi nedeniyle hiicresel disfonksiyon olusur. Sokun siniflandirilmasi

Tablo 1°de verilmistir [9].

Tablo 1: Sokun Smiflandiriimasi

Hipovolemik

Kardiyojenik

Ekstrakardiyak/obstriiktif

Distribiitif

Endokrin

SIRS: Nedene bagli olmaksizin immiin sistemin sistemik aktivasyonudur.
SIRS tanist konabilmesi i¢in Tablo 2’de verilen “ACCP/SCCM Consensus
Conference” tarafindan 1992 yilinda agiklanan dort kriterden en az ikisinin

mevcut olmasi gereklidir [2, 8, 10, 11].

Tablo 2: Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu (SIRS) Kriterleri

Atesin >38 °C veya <36 °C olmasi

Kalp hizinin >90/dk olmasi

Solunum sayisinin >20/dk olmas1 veya arteryel PCO2<32 mmHg olmasi

Beyaz kiire sayisinin > 12000/ mm?® veya < 4000/ mm® olmas1 veya nétrofillerin

%10’dan fazlasinin band formunda olmasi

Sepsis: Kanitlanmig veya dokiimante enfeksiyon ile enfeksiyonun sistemik
bulgularmin varlig1 olarak tanimlanir. Agir sepsis; sepsis ile, sepsis iliskili organ
disfonksiyonu veya doku hipoperfiizyon bulgularinin birlikte bulunmasidir [10,
12].




Sepsis iligkili hipotansiyon: SKB <90 mmHg veya OAB <70 mmHg veya
SKB diisiisii >40 mmHg veya hipotansiyonun diger sebepleri olmaksizin yas

grubu i¢in normal kan basinci degerinden 2 SD altinda olmasidir.

Septik sok: Uygun sivi resiisitasyonuna ragmen persiste eden sepsis

iliskili hipotansiyon varligidir.
MODS: Agir sepsis/ septik sok iligkili iki ya da daha fazla organ
disfonksiyonunun varligidir [8, 13]. Organ disfonksiyonu ise enfeksiyon iliskili

olarak toplam SOFA skorunda akut iki puan degisiklik olarak tanimlanabilir.

Sepsis i¢in tani kriterleri ve agir sepsis kriterleri Tablo 3 ve Tablo 4’te

belirtilmistir.

Tablo 3: Sepsis i¢in tan1 kriterleri

Siipheli veya kanitlanms enfeksiyon ve asagidakilerin bazilari:

Genel degiskenler:

Ates (>38.3°C)

Hipotermi ( kor 1s1s1 < 36 °C )

Tagikardi (Nabiz > 90/dk veya yasa gore normalin iki SD yukarisinda)
Takipne

Degisen biling durumu

Belirgin 6dem veya pozitif s1vi dengesi

Hiperglisemi ( plazma glukozu > 140 mg/dL veya kan sekeri regiilasyonunda

bozulma)

Inflamatuvar degiskenler:

Lokositoz ( > 12000/ mm?®)




Lokopeni ( < 4000/ mm®)

Lokosit sayisinin normal olmasina ragmen %10’dan daha fazla band formunun

olmasi
Normal degerden 2SD’den daha fazla artmis plasma C-reaktif protein diizeyi

Normal degerden 2SD’den daha fazla artmis plazma prokalsitonin diizeyi

Hemodinamik degiskenleri:

Anrteryel hipotansiyon (Sistolik kan basinci < 90 mmHg, ortalama arteryel basing
<70 mm Hg, veya sistolik kan basinci 40 mmHg’den daha fazla diisiis veya

yasinin normalinden 2SD diisiikliik olmas1

Organ yetmezligi degiskenleri:

Anrteryel hipoksemi (PaO,/FiO, < 300 mmHg)

Akut oliguri (idrar < 0.5 mL/kg/sa — en az 2 saatlik s1v1 resiisitasyonuna ragmen)
Kreatinin yiikselmesi (> 0.5 mg/dL)

Pihtilagsma anormalligi> (INR > 1.5 veya aPTT > 60 s)

Ileus (bagirsak seslerinin kaybi)

Trombositopeni (platelet sayis1 < 100000/ mm®)

Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin > 4 mg/dL)

Doku perflizyon degiskenleri:

Hiperlaktatemi (> 1 mmol/L)

Kapiller geri dontisiin azalmasi

Tablo 4: Agir Sepsis

Tanim1: Sepsis kaynakli doku hipoperfiizyonu ve organ disfonksiyonudur.

Sepsis kaynakli hipoperfiizyon




Normalin {izerinde laktat (> 1 mmol/L)

Idrar < 0.5 mL/kg/sa — en az 2 saatlik s1v1 resiisitasyonuna ragmen

Akut akciger yetmezligi (PaO,/FiO, < 250 — enfeksiyon odagi pndmoni degil
ise)

Akut akciger yetmezligi (PaO,/FiO, < 200 — enfeksiyon odagi pnémoni ise)

Kreatinin > 2.0 mg/dL

Bilirubin > 2 mg/dL

Trombosit sayis1 < 100000/ mm?®

Koagiilopati (INR > 1.5)

2016 yilinda sepsis ve septik sok tanimlar1 Avrupa Yogun Bakim Dernegi
ve Kritik Bakim Dernegi tarafindan Sepsis 3 toplantisinda revize edilmistir. Yeni
tanima gore sepsis; enfeksiyona disregiile konak cevabi nedeniyle olusan hayati
tehdit eden organ disfonksiyonudur; siipheli veya tanili enfeksiyona ilave olarak
hizli SOFA kriterlerinden 2 veya daha fazlasiin bulunmast olarak
tanimlanmigtir.  Septik sok ise derin dolasimsal, hiicresel ve metabolik
anormaliklerin mortaliteyi artirdig1 sepsis alt kiimesidir. Yapilan bu revizyona
gore septik sok, uygun sivi resiisitasyonuna ragmen laktat degerinin >2 mmol/L
tizerinde olmasi, ortalama arteryel kan basincinin 65 mmHg ve {stiinde
tutulabilmesi i¢in vazopressor destegi gerektiren inat¢i hipotansiyon varligt olarak

tanimlanmaistir.

2.3. Sepsis Patofizyolojisi

Sepsis ve septik sok konagin immiinolojik biitiinliigiiniin veya fiziksel
biitiinliigliniin bozulmasindan kaynaklanir (kateterler, drenler gibi). Bakteri veya
mantar gibi farkli mikroorganizma saldirilarina karsi sepsiste immiinolojik

kaynakli mekanizmalar ile cevap verilmektedir [14].



Sepsiste enfeksiyonu baslatan patojen, monosit ve endotel hiicrelerden
sitokinler ve inflamatuar mediatorlerin salinimina ve kompleman aktivasyonuna
neden olur. Organizma, sepsiste pro-inflamatuar yanita cevap olarak aktive edilen
anti-inflamatuar  yolak ile inflamatuar yolak arasinda denge kurmaya

calismaktadir.

Sepsis patojen faktorler ve konak faktorleri arasinda sekillenmektedir
(cinsiyet, 1k, yas, komorbiditeler, ¢cevre gibi). Sepsis tablosunu enfeksiyondan
ayiran sey ise disregiile konak cevabinin ve organ disfonksiyonunun olmasidir.
Sepsis iliskili organ disfonksiyonu her zaman ¢ok belirgin bulgular
vermeyebileceginden enfeksiyon tablosu ile izlenen tiim hastalarda akilda

tutulmalidir.

Konak enfeksiyona dogal ve adaptif immiin sistemleri ile yanit verir.
Dogal immiin sistem TLR (toll-like reseptorler) ile yanit olugturur. TLR’ler sepsisi
baglatan etkenler olarak goziikmektedir [15]. Sirasiyla gram-pozitif ve gram
negatif bakterilerin yiizey molekiilleri olan peptidoglikan ve lipopolisakkaritler
TLR-2 ve TLR-4’¢ baglanir [16]. Bu baglanma transkripsiyon faktorii NFKB’nin
¢ekirdege tasinmasina neden olan hiicre ici sinyal dizilimine ve TNF-a ve IL-6
gibi sitokinlerin transkripsiyonuna neden olur. Sitokinler nétrofil ve endotelyal
hiicrelerin adhezyon molekiillerini upregiile eder, ndtrofil aktivasyonu ile
bakterilerin oldiirilmesi hedeflenir. Ancak sitokinler ayrica direk konak

endotelyal hiicre hasarina da neden olmaktadir.

TNF-a ve IL-1B gibi erken sitokin mediyatorlerden sonra immiin hiicreler
HMGB-1 gibi ge¢ mediatorler de salgilar. HMGB-1 nétrofilleri, monositleri ve

endoteli aktive eder.

Sepsiste adaptif immiinitede de cevap olusmaktadir. B hiicreleri tarafindan

saliman immiinglobulinler ile mikroorganizmalarin NK hiicreleri ve nétrofillere



tasinmasi saglanmaktadir. TH1 hiicreler genellikle TNF-a, IL-1B gibi pro-
inflammatuar sitokinler salgilarken; TH2 hiicreleri anti-inflamatuar sitokinler
salgilar (IL-4, I1L-10) [17].

Sepsis, koagiilasyon sistemini de aktive eder. Fibrinojenden fibrin
donilisiimiinli; boylece trombosit agregasyonu ile mikrovaskiiler trombiis

olusumunu saglar.

Sepsis dogal antikoagiilanlar olan protein C, protein S, antitrombin IlI,
doku faktor yolagi inhibitori diizeylerinin azalmasina neden olur. Bununla birlikte
lipopolisakkarit ve TNF-a, trombomodulin ve EPCR diizeylerinin azaltarak
protein C aktivasyonunda azalmaya neden olur. PAI-1 diizey artis1 ile de
fibrinolizis inhibisyonuna neden olur [17].

2.4. Sepsiste Klinik Bulgular
Sepsiste konagn altta yatan hastaliklarina ve enfeksiyon odagina gore ¢ok
degisik klinik bulgular1 goriilebilir [9]. Sepsiste klinik bulgular asagidaki gibi

stralanabilir [13].

Tablo 5: Sepsiste Klinik Bulgular

Ates/hipotermi

Tasikardi

Takipne

Periferik vazodilatasyon bulgulari, sok (sicak nemli deri, hipotansiyon)

Ajitasyon, konflizyon, biling degisikligi

Hiperventilasyon, genellikle sepsiste erken gostergelerden biridir;
solunumsal alkaloz olusumuna neden olmaktadir. Ozellikle yash veya norolojik

hastalilk geg¢misi olan hastalarda daha erken gelisebilecek olmakla birlikte




oryantasyonda bozulma, konfiizyon, ensefalopati izlenebilir. Fokal noérolojik
bulgular yaygin degildir. Hipotansiyon ve DIC ile 6zellikle parmak gibi periferal

dokularda iskemik nekrozlar goriilebilir.

Gastrointestinal bulgular bulanti, kusma, diyare, ileus, stres iilserleri,
sarilik olarak kendini gosterebilir. Kan glukoz diizeyinde genellikle artis gozlenir.
Sitokin iliskili akut faz yamit1 nedeniyle transtretin sentezi azalirken, CRP,
fibrinojen ve kompleman komponentlerinde artis olur. Protein katabolizmasi
belirgin olarak artar, serum albumin diizeyinde ise hepatik sentezinin azalmasi ve

interstisyel alana kagis1 nedeniyle azalma gozlenir [9].

2.4.1. Major Komplikasyonlar

Sepsiste end-organ hasar1 gelisimine gore farkli komplikasyonlar
gelismektedir. Her hastada farkli sira ve siddette komplikasyon gelisimi goz
ontinde bulundurularak genellikle gelisen major komplikasyonlar Tablo 6’deki
gibi siralanabilir.

Tablo 6: Sepsiste Major Komplikasyonlar

Kardiyopulmoner: arteryel hipoksemi, ARDS, myokard fonksiyonlarinda azalma

Adrenal Yetmezlik

Renal: Oligiiri, azotemi, proteniiiri, nonspesifik silendirler

Koagiilopati

Norolojik komplikasyonlar

Immiinsupresyon

2.5. Septik Sokun Yonetimi

25.1. Tam
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Sepsis siiphesi olan bir hastada tani i¢in bazi yontemler kullanilabilir.
Enfeksiyon kaynaginin tanimlanmasi agisindan iki farkli periferal venden alinan
iki farkli acrob ve anaerob kan kiiltiirleri; bunlar disinda enfeksiyon siiphesi olan
bolgelerden alinacak kiiltlirler kullanilabilir. Alman kiiltiirlerin - antibiyotik
tedavisini geciktirmeden antibiyoterapiden Once alinmasit Onemlidir. Kiiltiir
sisesine konulacak kan miktarinin 5 ml tizerinde olmasi da Onerilmektedir [18].
Taniya ulagsmak acisindan endikasyon goriilmesi halinde sivi ya da dokulardan

ornekleme veya goriintiileme yontemleri kullanilabilir.

2.5.2. Kiritik Hastalarin Sepsis Ac¢isindan Taranmasi ve Risk
Faktorleri

Agir hastaliklart mevcut kritik hastalarin, sepsis agisindan rutin taranmasi
ve takibi sepsisin erken yakalanmasi agisindan 6nem tasimaktadir. Toplum
kaynakli pnomonide ileri yas, solid ya da hematolojik maligniteler, son donem
bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi ve immunsupresif ila¢ kullanimi risk

faktorleri arasinda sayilabilir.

2.5.3. Erken Hedefe Yonelik Tedavi

Sepsis yonetimi ile ilgili yapilan bazi ¢aligmalarda erken hedefe yonelik
tedavi ile mortalitenin 6nemli Slgiide azaldigr sdylenmistir. Baz1 ¢alismalar ise
mortalitenin 6nemli 6lglide altta yatan hastaliga bagli oldugunu belirtmistir [19].
Hastalarin daha gelismis bir list merkeze transferinin NSTEMI, travma gibi
durumlarda mortaliteyi azalttig1 tespit edilmesine ragmen, sepsiste hasta transferi

yerine erken hedefe yonelik tedavinin 6nemi vurgulanmistir [20].

Erken hedefe yonelik tedavide sepsis-iliskili hipoperfiizyonun diizeltilmesi
amaciyla tan1 anindan sonraki ilk 6 saat i¢in bazi hedefler belirlenmistir. Bu

hedefler Tablo 7’de verilmistir.
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Tablo 7: Erken hedefe yonelik tedavide ilk 6 saat i¢in hedefler

CVP 8-12 mmHg (mekanik ventilasyon uygulanan hastalar i¢in 12-15 mmHg)

OAB > 65 mmHg

Idrar ¢ikis1 > 0.5 ml/kg/sa

ScVVO2 veya SVO2: sirasiyla %70 veya %65 (hedefin altindaki degerlerde Htc
%30 ve Ustiinde olana kadar ES transfiizyonu, Htc optimum kosullarda olmasi
durumunda ise maksimum dozu 20 pg/kg/dk olacak sekilde dobutamin infiizyonu

Onerilmektedir)

Yine sepsis  iliskili  hipoperfiizyonun  diizeltilmesinde  laktat
normalizasyonu da goz oniinde bulundurulmalidir [2]. Yapilan bazi galismalarda
sepsis Oncesi hipertansiyon tanis1 olan hastalarda OAB hedefini daha yiiksek

tutmanin mikrosirkiilasyonu diizeltmede daha etkin oldugu gosterilmistir [21].

2.5.4. Antimikrobiyal Tedavi

Sepsis ve septik sokta tam1 konulduktan sonraki ilk bir saat icinde
muhtemel tiim patojenleri kapsayacak sekilde genig-spektrumlu IV antibiyotik
tedavisinin baglanmasi 6nerilmektedir [2]. Baslanan antibiyotiklerin bolus veya
uzun inflizyon olarak verilis sekillerine dikkat edilmeli, karaciger ve bobrek

yetmezligi durumunda gerekli doz ayarlar1 yapilmalidir.

Antimikrobiyal tedavi her giin; hastanin genel durumu, vital ve laboratuar
bulgular ile antibiyotik direnci ve ilag toksisitesinin engellenmesi agisindan, de-

eskalasyon agisindan degerlendirilmelidir [22].

2.5.5. Odak Kontroli
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Odagin  tespitinin  ardindan  kontrolii ve ortadan kaldirilmasi
hedeflenmelidir (kateter enfeksiyonunda kateterin ¢ikarilmasi, enfekte nekroze

dokularin cerrahi debridmani veya abse drenaji gibi) [23].

2.5.6. Vazopressorler- inotropik tedavi

Septik sokta ilk vazopressor segeneginin norepinefrin oldugunu gosteren
caismalar mevcuttur. De Backer ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada
sok tedavisinde ilk secenek olarak dopamin ve norepinefrin karsilastirilmis. 28
giinliik mortalitede anlaml1 fark saptanmamis, dopamin ile aritmik olay sayisinin
daha fazla oldugu gozlenmis, alt grup olarak sadece kardiyojenik sok tanisi alan
hastalar incelendiginde ise dopamin ile mortalitenin arttigi gozlenmistir [24]. Bu
durumda dopamin tedavisinin ilk secenek olarak bradikardik hastalar gibi secilmis
hastalarda kullanilmas1 uygun olacaktir. Ancak diisiik doz dopamin tedavisi renal

koruma i¢in kullanilmamalidir.

Epinefrin, norepinefrin yanina ikinci ajan olarak acilabilir. Myburg ve
arkadaglar tarafindan yapilan bir calismada epinefrin ve norepinefrin ile hedef
OAB degerine ulagsma siiresi olarak anlamli fark goriilmemisken, epinefrin ile

daha ¢ok tasikardi yan etkisinin gelistigi belirtilmistir [25].

Yiiksek doz vazopressin, norepinefrin azaltilmasi agisindan kurtarma

tedavisi olarak kullanilabilir; ancak tek basina ilk ajan olarak kullanilmamalidir

[2].

Vazopressor kullanim zamani ile ilgili yapilan 6514 septik sok tanili
hastanin alindig1 ¢alismada, vazopressor baglanmasinda ancak ¢ok belirgin geg
kalinmasi (>14 saat) durumunda mortalitenin arttigi gosterilmistir [26].
Vazopressor tedavisinin erken baglatilmas1 ile OAB hedefine daha erken
ulagildigi, daha az sivi verilme ihtiyacinin olustugu ve mortalitenin azaldigini

gosteren ¢aligmalar da mevcuttur [27, 28].
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Yeterli diizeyde vazopressor kullaninmi ve intravaskiiler voliim
replasmanina ragmen hipotansiyon kontrol edilemiyorsa veya myokard
disfonksiyonu mevcut ise maksimum dozu 20 mikrogram/kg/dk olacak sekilde

inotropik ajan olarak dobutamin kullanilmalidir.

2.5.7. Steroid tedavisi

Septik sokta kortikosteroid kullanimi uygun sivi destegi ve vazopressor
tedavi ile kan basinct hedef degerlere gelen hastalarda Onerilmemektedir.
Genellikle iki veya daha fazla vazopressor ihtiyacinda steroid kullanimi giindeme
gelmektedir [29]. Kullanilmas1 gereken durumlarda ise IV hidrokortizon 200
mg/giin dozunda Onerilmektedir. Diisiik doz kullanimlarda ise boluslar yerine
uzun inflizyonlar tercih edilmelidir. Kortikosteroidler sok olmadikga
kullanilmamali ve ihtiyacin azalmasi halinde doz azaltimi yapilarak kesilmesi

unutulmamalidir.

2.5.8. Kan Uriinlerinin Kullanimi

Bazi galismalarda Hb < 7 gr/dl olmasi durumunda hedef Hb 7-9 gr/dl
arasinda olacak sekilde ES transfiizyonu 6nerilmektedir; ancak bu durum erken
hedefe yonelik tedavi i¢in belirlenen Htc > %30 hedefi ile tezat olusturmaktadir
[2, 30].

Sadaka ve arkadaslar tarafindan septik sok tanili 396 hastanin alindigi
2011-2013 yillarin1 kapsayan ¢alismada ScVO2 diizeltilmesi amaciyla ES verilen
grupta bir iinite ES transfiizyonu sonrast ScVO2 ortalamasinda %63 (+12)’ten
%68 (+10)’e artis oldugu gozlenmistir. Bununla birlikte iki grup arasinda

istatiktiksel olarak anlamli mortalite farki saptanmamistir [31].
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Rutin TDP kullanim1 6nerilmemekte olup, trombosit transfiizyonu igin
kanamasi olmayan hastalarda < 10000/ mm® smir kabul edilmistir. Kanama
acisindan yiiksek riskli hastalarda s 20000/ mm?® kabul edilmelidir. Invazif
girisimler veya aktif kanama durumunda hedef trombosit degeri daha yiiksek

tutulmalidir (> 50000/ mm®) .

2.5.9. Ventilasyon

ARDS ile takip edilen hastalarda akciger koruyucu ventilasyon stratejisi
yapilan klinik ¢alismalarla desteklenmektedir (tidal volim 6 ml/kg, plato basinci
<30 cmH,0). Hager ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada tidal voliim
azaltilmasinin yarar1 gosterilmis olmakla birlikte, bu durumun daha ¢ok FiO2 ve
PEEP gerektirdigi, hiperkapni nedeniyle intrakraniyal basing¢ artisi olabilecegi
belirtilmistir [32].

Akciger koruyucu ventilasyon kurallar1 ile uygulandigi takdirde

ventilasyon modlari (basing kontrol, voliim kontrol) arasinda fark yoktur.

Yapilan calismalarda yiiksek PEEP degerlerinin kullanilabilecegi
belirtilmistir [2]. Yine pek cok c¢alisgmada refrakter hipokside rekruitment

(kurtarma) manevralarinin yapilmasi énerilmistir [2, 33].

PaO,/FiO; oran1 < 100 mm Hg olan ARDS hastalarinda potansiyel
komplikasyonlar1 olmasmma ragmen hastanin prone pozisyonuna alinarak
oksijenasyonun artirilmasi denenmelidir [34, 35]. Komplikasyonlar olarak kateter,

gbgiis tiipii veya entiibasyon tiiplerinin ¢ikmasi, dekiibit olusumu sayilabilir.

Sepsis tanis1 ile mekanik ventilasyon altinda yogun bakimda izlenen
hastalarda ventilatér iliskili pndmoni ¢ok énemli bir sorun teskil etmektedir. VIP
ve aspirasyon riskinin azaltilmasi agisindan yatak baslarinin 30-45° ac¢1 ile

yukarida tutulmasi onerilmektedir.
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Mekanik  ventilasyonda izlenen hastalarda  yapilacak  giinliik

degerlendirmeler ile ventilatérden ayirma denenmelidir [9].

2.5.10. Sedasyon, Analjezi, Noromuskiiler Blokaj

Mekanik ventilator ile takip edilen hastalarda sedasyon uygulanmali;
ancak ihtiyaca gore minimize edilmelidir. Yapilan ¢alismalarda aralikli sedasyon
yerine uzun siireli inflizyon alarak sedatize edilmis hastalarin yogun bakim yatis

slirelerinin daha uzun oldugu goériilmistiir [36].

Kesilmesinin ardindan uzamis néromuskuler blokaj gelisme riski olmasi
nedeniyle NMBA kategorisindeki ilaglarin ARDS tanist disinda izlenen hastalarda
kullanimi 6nerilmemektedir. Bu grup ilaglarin kullanimi durumunda train-of-four

testi ile blokaj monitorizasyonu ve kisa stireli kullanim (<48 saat) 6nerilmektedir
[37].

2.5.11. Plazma Glukoz Kontrolii

Yogun bakimlarda sepsis- septik sok ile izlenen hastalarda plazma glukoz
diizeyi 150-180 mg/dl araliginda tutulmali, insiilin ihtiyaci gelismesi durumunda
tedavi insiilin inflizyonu olarak tercih edilmeli ve infiizyon dozu ayarlanana dek
1-2 saatte bir, sabit doz yakalandiginda ise 4 saatte bir kapiller kandan plazma

glukoz diizey 6lgiimii yapilmalidir [38].

Sepsis nedeniyle gelisen hipergliseminin diizeltilmesi ¢ok Onemlidir.
Ciinkii hiperglisemi yogun bakim hastalarinda mortaliteyi artiran bir faktordiir.
Ancak 110 mg/dl altinda hedeflenen glukoz diizeyleri ve siki glukoz
kontrollerinin hipoglisemi ve mortalite riskini de artirdigi bilinmektedir. Yogun
bakimda takip edilen hastalarda glukoz hedefleri hastanin yas1 ve eski medikal
hikayesine gore de bireysellestirilmelidir [39].
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2.5.12. Renal Replasman Tedavisi

Akut bobrek yetmezligi nedeniyle renal replasman tedavisi ihtiyact duyan
hastalarda hemodinamik instabilite mevcut ise CVVHD o6nerilmektedir.
Hemodinamik olarak stabil izlenen ancak diyaliz ihtiyacit olan hastalarda ise

CVVHD ve aralikli hemodiyaliz agisindan mortalite farki bulunamamaistir [40].

2.5.13. Diger Destekler

Stres {ilser profilaksisi amaciyla H2 reseptor blokeri veya proton pompa
inhibitori verilmesinin gastrointestinal kanama riskini azalttigi, bu nedenle yogun
bakimda izlenen hastalarda bu tedavilerin baglanmasi gerektigi 6nerilmektedir [2].
Ancak yapilan bazi caligmalarda stres iilser profilaksisinin gerekli olmayabilecegi
de savunulmustur. Sasabuchi ve arkadaslari tarafindan 70862 hasta ele alinarak
yapilan calismada stres ilser profilaksisi alan ve almayan grup arasinda
endoskopik olarak kanama kontrolii gerektiren gastrointestinal kanama sikligi
acisindan fark bulunmamistir. Ancak profilaksi alan grupta hastane iliskili

pnomoni sikliginda artig bulunmustur [41].

Iki ya da ii¢ giinii gecen siirede sepsis nedeniyle izlenen hastalarda protein
katabolizmasinin etkilerini engellemek amaciyla miimkiinse enteral yoldan

beslenme destegi yapilmalidir.

Aktif kanamasi veya kaogiilopatisi olmayan hastalarda derin ven trombozu
profilaksisi agisindan diislik molekiil agirlikli  heparin  kullanimi, heparin
tedavisinin kontraendike oldugu hastalarda ise pnomotik kompresyon cihazlar
veya coraplariin kullanimi 6nerilmektedir [9]. Antitrombin Il ve aktive protein

C kullanim1 6nerilmemektedir [42].
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2.5.14. Septik Soklu Hastalarda Siv1 Yonetimi

Hemodinamik stabilitenin saglanmasi agisindan agir sepsis/septik soklu
hastalarda uygun sivi replasmanimin yapilmasi ¢ok Onemlidir. Bugiine kadar
yapilan pek cok c¢alismada resiisitasyonda baslangi¢ icin kullanilmasi gereken
sivinin cinsi ve miktar1 net olarak aydinlatilamamistir ve bu konu hala giliniimiizde
tartisitlmaktadir [43, 44]. Yapilan ¢alismalar septik sok tanisi alan hastalarda ilk 30
dakika ic¢inde sivi resilisitasyonuna baslamanin mortaliteyi ve hastanede kalis

sliresini olumlu yonde etkiledigini gostermistir [45].

25.14.1. Yogun Bakim Unitesi’nde Kullanmlan Sivilar ve
Ozellikleri

Yogun bakimda kullanimda olan sivilar arasinda kristaloidler (0.9 NaCl,
%0.45 NaCl, RL), kolloidler (jelatin bazli, nisasta bazli, albumin) ve kan tiriinleri
sayilabilir. Stvi resiisitasyonu yapilirken akilda tutulmasi gereken ilk konu sivi

resiisitasyonunun olabildigince erken baslatilmasidir.

Kristaloidler:

Suda ¢oziinen inorganik iyon ve kiiciik organik molekiillerden olusan
cozeltilere kristaloidler denilmektedir. Bu soéliisyonlarda ana ¢6ziinen madde
glukoz veya sodyum kloriir olabilir ve bu soliisyonlar plazma ile
karsilastirilmalarina gore hipotonik, hipertonik veya izotonik olabilirler. Plazma

kompozisyonuna yakin kristaloidler ‘dengeli’ soliisyonlar olarak adlandirilirlar.

Plazma voliimiinde belirgin genisleme saglamak icin yiiksek miktarda
kristaloid sivi kullanilmasi gerekmektedir, bu durum ise doku 6demine neden
olmaktadir, teorik olarak da kiicik damar kan akiminda bozulma ile

sonuclanmaktadir.
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Whipple ameliyati uygulanan hastalarin alindig1 bir ¢alismada intraoperatif
kristaloid ile s1v1 replasmani yapilan hastalarin jejunum segmentinde 6demin daha

fazla oldugu goriilmiistiir [46, 47].

Izotonik serum fizyolojik her bir litre suda 154 mEq sodyum, 154 mEq
Klor icermektedir, pH degeri plazmaya oranla daha diisiiktiir. Plazmaya kiyasla
daha fazla klor igerigi olmasi nedeniyle yiiksek oranda yapilan replasmanlarda

hiperkloremik metabolik asidoz riski bulunmaktadir.

Ringer laktatta plazmada serbest konsantrasyona esit sekilde potasyum ve
kalsiyum bulunmaktadir. Elektriksel noétralitenin saglanmasi amaciyla sodyum
icerigi distiriilmiistiir. Yapilan baz1 ¢alismalarda igerigi farkli olmasina ragmen,
ringer laktatin izotonik sodyum kloriire iistiinliigii gosterilememistir. icerigindeki
kalsiyumun kan iirlinlerindeki antikoagiilanlara baglanmasi ve yine kalsiyumun
bazi ilaglara baglanarak etkinliklerini azaltmasi bu sivinin dezavantajlar1 olarak

sayilabilir.

Tablo 8: Yaygin Kullanilan Kristaloid Soliisyonlari

Soliisyon | Osmola | pH | Na Cl K+ Ca2+ | Glu | HCO | Laktat
rite (mmol mmol | mmol | mmol | koz | 3- mmol/
(mosm 1)) /L /L /L mg/ | mmo | L
/L) d !

%0.9 308 5.0 1540 |154. |- - - - -

NaCl 0

NaCl+ 264 31.0 310 |- - 40 |- -

Glukoz

Ringer 278 131.0 |[111. |5.0 2.0 - - 29.0

Laktat 0

Kolloidler:

Klinik pratikte kullanilan kolloidler; semisentetik kolloidler (jelatin,
nisasta, HES), insan plazma deriveleri (albumin, taze donmus plazma,

immiinglobulin soliisyonlar1) olarak ikiye ayrilir.
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Albumin; plazma onkotik basincinin %75’inden sorumlu bir plazma
proteinidir. Albumin soliisyonlarinda viral inaktivasyonlarin biiyiik olgiide
saglandig1 diistiniilmektedir. %4, %5, %20, %25 insan albumin soliisyonlari

mevcuttur.

Kolloidler, kristaloidler kadar kolay diffiize olmadiklarindan damar iginde
kalma egilimindedirler. Bu nedenle plazma voliimiinii artirmada daha etkili
olduklar1 diisiiniilmektedir. Ancak yapilan bazi ¢aligmalarda da izotonik sodyum

kloriir ile kargilastirilmasinda mortalite agisindan fark bulunamamistir [48].

2.5.14.2. Siv1 Resiisitasyonunda Takip Parametreleri ve Sivilarin

Karsilastirilmasi

Septik sok ile takip edilen hastalarda sivi resiisitasyonunun gerekliligini
belirlemek ve etkisini takip etmek igin gesitli dlgiitler kullanilmahidir. Bu 6lgiitler
Tablo 9’da verilmistir [49, 50].

Tablo 9: Sivi resiisitasyonunun gerekliligini belirlemek ve etkisini takip etmek
i¢in kullanilan 6l¢iitler

PLR ile kan akimi1 veya kan basinci degisikligi

Dinamik parametreler (stroke voliim varyasyonu, nabiz basinci varyasyonu)

Laktat klerensi

Voliimetrik parametreler (global end-diyastolik voliim, intratorasik kan voliimii)

Ekokardiyografi ve inferior vena kava sonografisi

Takip parametreleri olarak statik parametreler olan CVP ve PAOP
kullanimi1 daha az Onerilmektedir [51, 52]. Doku perfiizyonu agisindan takip
parametreleri olarak laktat diizeyi, santral vendz oksijen saturasyonu, mikst vendz

oksijen saturasyonu kullanilabilir [53, 54].
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Hastalarda baslangic sivi resiisitasyonunda verilecek sivi  miktar
konusunda da tartismali goriisler mevcuttur. “Surviving Sepsis Campaign:
International Guidelines for Management of Severe Sepsis and Septic Shock:
2012” kilavuzuna gore baslangi¢ olarak oncelikle kristaloid soliisyonlar 30 ml/kg
dozunda Onerilmistir. Ancak bu Olciide verilecek sivinin hipervolemiye neden
olacagi, daha fazla diiiretik ihtiyaci, ultrafiltrasyon ihtiyaci [50] ve torasentez
ihtiyac1 doguracagini ve mortaliteyi artirdigini [55] savunan goriisler mevcuttur
[2, 49, 56, 57]. Yine hayvanlar iizerinde yapilan bir ¢alismada deneysel ARDS
modeli olusturulduktan sonra hemodinamik parametreleri PiCCO ile olgiilen
hayvanlarda restriktif sivi stratejisi uygulanan grupta oksijenasyonun daha iyi
oldugu kanitlanmistir [58]. Pek ¢ok calisma pozitif sivi balansinin olumsuz
etkileri konusunda goriis birligine varmistir [59, 60]. Bununla birlikte 30 ml/kg
baslangi¢ dozu ile yapilan kristaloid replasmani ile YBU mortalitesinin azaldigini

savunan yayinlar da yapilmistir [61].

Baglangic resiisitasyonundan sonra sivi replasmani yapilmaya devam
edilecekse boluslar olarak yapilmasi Onerilmektedir [62]. Resiisitasyonda
kullanilacak s1v1 ¢esidi konusunda da netlik yoktur. Sivilarin birbirine tstiinliikleri

konusunda da arastirmalar devam etmektedir.

Sepsis iligkili hipotansiyon ve hipovolemi siiphesinde baslangig
tedavisinde 30 ml/kg dozunda kristaloid soliisyonlar Onerilmektedir. Baslangic
stvi resiisitasyonunda kullanilan Kristaloid soliisyonlarin septik sokun ilerleyen
stirecinde voliim ekspansiyonuna belirgin katki saglamadigini1 gosteren kanitlar

mevcuttur [63].

Son yillarda tedavide dengeli kristaloid sollisyonlarinin  da
kullanilabilecegi tartisilmaya baglanmistir [64-66]. Daha az klor igerigi nedeniyle
dengeli kristaloid soliisyonlarin geleneksel saline soliisyonlara gore daha az renal

vazokonstriiksiyon ve metabolik asidoza neden oldugu savunulmaktadir [67].
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Yiiksek voliimde kristaloid verilmesi gereken durumlarda albumin
replasmani yapilabilir [44, 68]. Albumin replasmani ile daha yiiksek CVP ve
OAB degerlerine ulasildigi, daha az voliim fazlaligi olusturuldugunu savunan
goriisler mevcuttur [50]. Albumin kullaniminin 6zellikle travma hastalarinda
YBU vyatis siiresini azalttigin1 gdsteren yayinlar yapilmistir [69]. %5 albumin
replasmaninin 6zellikle hipoalbuminin yogun bakim hastalarinda olusturdugu
olumsuz etkileri diizeltebilmek amaciyla verilebilecegi; ancak pahali olmasi ve
allerjik reaksiyon ihtimali nedeniyle kullaniminin sinirh oldugu belirlenmistir [70]
[71, 72].

Baslangic resiisitasyon sivist olarak kristaloidler ile beraber kolloidlerin
kullanilmasimin mortaliteyi etkilemedigi ancak maliyeti arttirdigini gdsteren
calismalar da mevcuttur [64]. Ayrica sentetik kolloidler yerine albumin
kullaniminin renal fonksiyonlar1 korumada daha etkili oldugu sdylenmektedir

[73].

HES soliisyonlarinin  kullanilmasi Onerilmemektedir. Yapilan meta-
analizlerde kristaloid soliisyonlara gore baslangi¢ sivi resiisitasyonunda HES
kullanildiginda bobrek yetmezliginin, renal replasman ihtiyacinin ve mortalitenin

arttig1 gorilmiistir [68, 74].

2.6. Prognoz

Sepsis yogun bakim iinitesinde izlenen hastalarda en yiiksek mortalite ile
sonuglanan tablolardan biridir [75]. Sepsis ile takip edilen hastalarin yaklagik
%20-35’1 ile septik sok ile takip edilen hastalarin yaklasik %40-60 kadar1 ilk 30
giin i¢inde Olmektedir [9]. Yas, altta yatan hastaliklar ve immunsupresyon

varligina gore mortalite daha da artabilmektedir [76].
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Ozellikleri

Bu calismaya Gazi Univeristesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim
Unitesi’nde 01.01.2012 ile 31.12.2014 yillar1 arasinda septik sok tanisi ile yatan
veya yatigi sirasinda septik sok gelistiren toplam 140 hasta alinmistir. Caligmaya

alinma ve dahil edilmeme kriterleri agagidaki tablolarda verilmistir.

Tablo 10: Calismaya Alinma Kriterleri

18 yas ve iistii yogun bakim iinitesine yatan septik soklu hastalar

Yogun bakim iinitesinde 24 saatten daha uzun siire yatan septik soklu hastalar

Yogun bakim yatis1 sirasinda septik sok gelistiren 18 yas ve {istii yogun bakim

hastalari

Ik septik sok atag: olan hastalar

Tablo 11: Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

18 yas alt1 hastalar

Yogun bakim iinitesinde 24 saatten daha kisa yatan hastalar

[lk septik sok atagi olmayan hastalar

3.2. Calisma Sekli

Calisma retrospektif olarak yapilmistir. 01.01.2012 ile 31.12.2014 tarihleri
arasinda I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi’ne septik sok tanisi ile yatan veya
yatisi sirasinda septik sok gelistiren hastalarin sok sirasindaki tedavi rejimleri
(6zellikle s1v1 resiisitasyonlar1) incelenmistir. Calismaya alinan hastalarin genel
Ozellikleri belirlendikten sonra; septik sok sirasinda kullanilan sivilarin tiirleri,
miktarlari, kan ve kan iirlinli kullanimlari, vazopressor kullanimlari, septik soktan
cikis siireleri, renal yetmezlik basta olmak {izere gelisen morbiditeler ve yogun

bakim mortalitesi dnceden hazirlanmis hasta kayit formlarina kaydedilmistir. Sok
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sirasinda verilen siv1 tiirleri ve miktarlari ile yogun bakim mortalitesi arasinda bir

iliski olup olmadigina bakilmistir.

3.3. Istatistiksel Yontem

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
programi 17.0 versiyon ile degerlendirilmistir. Verilerin normal dagilip
dagilmadig1 belirlendikten sonra hasta grubu biitiinciil olarak ele alinip
tanimlayici istatistikler yapilmistir. Daha sonra grup ilk septik sok ataginda
sagkalan ve Olen hastalar olarak ikiye ayrilip hastalarin 6zellikleri karsilagtiriimas;
mortaliteye etkili faktorler once tek degiskenli daha sonra ¢ok degiskenli
analizlerle ortaya konulmustur. Calisma grubu ayrica yogun bakimda dlen ve sag
cikan; septik soktan 1. glinde ¢ikan ve ¢ikamayan gruplar olarak ayrilmis, bu
gruplarin 6zellikleri karsilagtirllmistir. Siirekli degiskenler ortanca- ¢eyrekler arasi
aralik, kategorik degiskenler ise frekans ve yiizdeler seklinde sunulmustur. Siirekli
degiskenler Mann-Whitney U testi ile, kategorik degiskenler ise Ki-kare testi ile

karsilastirilmistir. P< 0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hasta Ozellikleri

Calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan 140 hasta mevcuttu.
Hastalarin medyan yas1 65 (53-77), kilo 6l¢iimii yapilan 76 hastada medyan deger
75 kg (70-80,7) olarak bulundu. Yatista hesaplanan medyan APACHE II skoru 23
(18-28), GKS ise 12 (9-14) idi. YBU’ye yatista SOFA skoru 7 (5-9) olarak
hesaplandi. Hastalarin 57’sinde (%49) geliste septik sok var iken, 83 (%51)
hastada YBU yatis1 sirasinda septik sok tablosu gelisti. Yatis sonrasi septik sok
gelisen hastalarda YBU yatisindan ortalama 4.5 (2-9) giin sonra sok tablosunun
gelistigi goriildii.

Tablo 12°de hastalarin sokta kaldiklari 1. - 5. giin arasinda degerlendirilen

parametreler, medyan degerleri ve deger araliklar1 belirtilmistir.

Tablo 12: Septik soklu hastalarmn 1.-5. giinleri arasi bakilan parametreleri

Parametre 1. Giin | 2. Giin 3. Giin 4. Giin 5. Giin
(n=140) | (n=108) (n=66) (n=42) (n=31)

OAB 50 52 54 56 52

(mmHg) (43-54,75) | (43-59) (47,75-60) | (50-60) (48-58)

CVP 12 (10- 11,5 (10- |13 (11- 13,5 14 (12-

(mmHg) 15) 15) 16) (10,75- 18,5)
15,5)

Prokalsitonin | 3,1 (1,193- | 3,2 (1,3- 7,5(1,95- | 4,25 14 (2,25-

(ng/mL) 12,050) 12,4) 24,95) (1,963- 25,5)
25,825)

CRP 120 (28- 135 (82,5- | 153 (88,5- | 70,3 (38,6- | 38 (38)

(mg/dL) 173) 154,5) 196,5) 102)

Beyaz Kiire | 10040 10690 11395 12625 14600
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(/mm?) (5260- (5300- (6275- (7360- (8432,5-
15885) 18875) 18895) 19270) 18680)
Hemoglobin | 8,35 (7,4- |8,2(7,3- 8,4 (7,3- 8,5 (7,2- 8,1 (7,425-
(g/dL) 10,025) 9,4) 9,43) 9,325) 9,1)
Hematokrit | 25 (22- 24 (21- 24 (20- 25 (21- 23,5
(%) 29,25) 27) 27,25) 26) (21,75-
26,4)
Laktat 2,8 3,2 2,1 2,2 2
(mmol/L) (1,65-4,15) | (2,15-4,55) | (1,3-3,6) (1,25-2,75) | (1,7-2,5)
ScVO; 66 64,4 67 72 (63,85- | 71,85
(%) (5,38-76,5) | (57,6-75) | (62,8-77) | 80,85) (57,2-
82,675)
Platelet 72600 74800 79750 123650 87550
(/mm°) (31350- (26925- (26450- (37725- (66125-
153500) 163100) 140225) 183075) 167550)
Kreatinin 2,5 2,7 3,1 4 3,8 (2,925-
(mg/dL) (1,7-3,9) (1,75-3,75) | (2,25-4,45) | (2,4-4,875) | 4,825)
Sodyum 138,5 138 (135- | 139 (136- | 136,5 134,5(133-
(mEg/L) (135-143) | 143,75) 143) (134-140) | 137,75)
Glukoz 184 (151- | 187 180 203 183
(mg/dL) 250) (147,25- | (153,75- | (164,5- (145,5-
240,75) 232) 313,25) 260,75)
Ortalama 22 30 20 18 27,5
dopamin (10-30) (15-30) (10-30) (9,5-30) (9,25-30)
dozu
(mcg/kg/dk)
Ortalama 5 5 5 5 3,25
dobutamin (4,375-10) | (5-9,375) | (5) (2,5-10) (2,5-10)
dozu
(mcg/kg/dk)
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Ortalama 20 (10-30) | 25 (15-30) | 30 (10-30) | 20 (16-30) | 25 (15,5-

noradrenalin 30)

dozu

(mcg/dk)

Ortalama 30 30 30 30 30

adrenalin (20-30) (27,5-30) | (20,5-30) | (30) (8,75-30)

dozu

(mcg/dk)

Aldig: 2670 2270 1943 2045 1963

toplam s1vi (1897- (1518- (1534- (1444,5- (1057-

(mL/giin) 3519) 3247,5) 3091,75) 2699,25) 2805)

SF 735 500 (300- | 375(200- | 300 (245- | 649 (315-

(mL/gilin) (462,5- 1067,5) 1075) 850) 873,75)
1237,5)

Kolloid 500 500 500 300 (300- | 400

(mL/gtin) (300-600) | (300-500) | (300-600) | 562,5) (300-1000)

Cikardig 600 170 (0- 177,5(0- | 215 (0- 50 (0-

toplam s1v1 (121,25- 900) 1350) 1500) 1300)

(mL/giin) 1500)

Idrar 170 82,5 20 0 0

(mL/giin) (0-800) (0-647,5) | (0-350) (0-287,5) | (0-102,5)

H/D’den 750 0 150 1250 1500

gekilen sivi | (0-1400) (0-950) (0-1237,5) | (60-1500) | (1000-

(mL/seans) 1700)

Drenlerden 200 (200) | 700 (700) | 1000 350 460

gelen sivi (1000) (140-1330) | (70-850)

(mL/giin)

N/G’den 180 160 325 250 160

gelen sivi (50-350) (50-675) (100-645) | (0-625) (0-190)

(mL/giin)
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Parasentez 1500 0 0 0 0

ile alinan siv1 | (1500)

(mL/kez)

Gogiis tipii | 50 75 235 75 120

ile gelen siv1 | (12,5-175) | (0-375) (112,5- (37,5-150) | (80-300)
(mL/glin) 905)

OAB: Ortalama arter basinct
CVP: Santral ven6z basing
CRP: C reaktif protein

N/G: Nazogastrik

ScVO;,:Santral vendz oksijen konsantrasyonu

SF: Serum fizyolojik

H/D: Hemodiyaliz

Ik septik sok tablosunun 22 hastada 6. giine, 15 hastada 7. giine, 12

hastada 8. giine, 10 hastada 9. giine, 7 hastada 10. giine, 4 hastada 11. giine, 3

hastada 12. giine, 3 hastada 13. giine, 2 hastada 14. giine, 1 hastada 15. giine

uzadig gorillmistiir.

Tablo 13’te ¢alismaya dahil edilen hastalarin kadin-erkek oram, YBU
yatisindaki RIFLE skorlari, eslik eden ko-morbid hastaliklari, YBU yatis

endikasyonlari, hangi servislerden devir alindiklari, sepsis odaklar1 ve iiretilen

mikroorganizmalar paylasilmistir.

Tablo 13: Calismaya dahil edilen septik sok hastalarinin genel 6zellikleri

Parametre Parametre Hasta Sayisi Oran [%)]
Grubu (n=140)
Cinsiyet Kadin 56 40
Erkek 84 60
Risk 27 19,3
Hasar 22 15,7
Giriste RIFLE Yetmezlik 23 16,4
Kayip 5 3,6
Son dénem 25 17,9
Altta yatan DM 46 32,9
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hastaliklar HT 60 42,9
KAH/ KKY 35/18 25/12,9
KBH/ KBY 17/25 12,1/17,5
Astim/ KOAH 5/24 3,6/17,1
e USOT 8 57
e BIPAP 4 2,9
Demans/Alzheimer | 6 4,3
Hematolojik 28 20
malignite
Solid timor 37 26,4
Romatolojik 12 8,6
hastalik
Karaciger sirozu 14 10
Septik sok varligi 57 40,7
Solunum yetmezligi | 104 74,3
Renal yetmezlik 45 32,1
Elektrolit bozuklugu | 17 12,1
Hepatik yetmezlik | 7 5
Sepsis dis1 20 14,3
Yatista hemodinamik
dengesizlik
Aritmi/Akut M1 14 10
Arrest sonrast 5 3,6
SSS patolojisi 31 22,1
GIS kanama 23 16,4
Postop yatis 3 2,1
Acilden 41 29,3
YBU oncesi yatis | Dahiliye servisten | 73 52,1
yeri Diger servislerden | 8 57
Diger YBU’lerden 8 5,7

29




D1s merkezlerden 9 6,4
Akciger 100 71,4
Uriner 45 32,1
Sepsis odag Kan/kateter 48 34,3
Abdomen 10 7,1
Yumusak doku 10 71
Diger 6 4.3
Acinetobacter 44 31,4
Pseudomonas 12 8,6
E.coli 12 8,6
Klebsiella 12 8,6
Stenotrophomonas | 7 5
CNS 18 12,9
Mikroorganizma S. epidermidis 2 1,4
Enterokok 23 16,4
S. aureus 5 3,6
Candida 41 29,3
Aspergillus 5 3,6
Trichosporon 8 5,7
CMV (PCRiile) 10 7.1
TBC (PCRiile) 1 0,7

DM: Diyabet

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner arter hastalig

KKY': Konjestif kalp yetmezligi

KBH: Kronik bobrek hastaligi

KBY': Kronik bobrek yetmezligi

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi
USOT: Uzun siireli oksijen tedavisi
BiPAP: Bilevel positive airway pressure

GIS: Gastrointestinal sistem

MI: Myokard infaktiisii

SSS: Santral sinir sistemi

YBU: Yogun bakim iinitesi

CNS: Koagiilaz negatif stafilokok
CMV: Sitomegaloviriis

TBC: Tiiberkiiloz basili

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

Tablo 14’te 1.-5. giin arasinda septik soklu hastalara verilen steroid,

vazopressOr destekleri, insiilin tedavisi, renal replasman tedavisi ve mekanik
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ventilasyon destegi,

albumin,

eritrosit,

trombosit ve TDP

replasmanlari

Ozetlenmistir. Verilen yiizdelik degerler ilgili parametreyi karsilayan hasta

sayisinin ilgili giinde sokta bulunan toplam hasta sayisina oranini temsil

etmektedir.

Tablo 14: Septik sok hastalarina 1.-5. giin arasi verilen destek tedavileri

Parametre 1. Giin 2. Giin 3. Giin 4. Giin 5. Giin
(n=140) | (n=108) (n=66) (n=42) (n=31)

Steroid 67 (%47,9) | 56 (%51,9) | 35 (%53) | 22 (%52,4) | 17 (%54,8)
Insulin 68 (%48,6) | 54 (%50) | 29 (%43,9) | 21 (%50) | 17 (%54,8)
Vazopressor | 135 106 63 41 31

(%096,4) (%098,1) (%95,5) (%97,6) (9%100)
Albumin 9 (%6,4) 8 (%7,4) 8 (%12,1) |6(%14,3) |5 (%16,1)
Eritrosit 42 (%30) | 21 (%19,4) | 14 (%21,2) | 6 (%14,3) | 3 (%9,7)
TDP 5 (%3,6) 7 (%6,5) 4 (%6,1) 1 (%2,4) 3 (%9,7)
Trombosit 19 (%13,6) | 15 (%13,9) | 8 (%12,1) |3 (%7,1) 3 (%9,7)
RRT 56 (%40) | 27 (%25) | 24 (%36,4) | 15 (%35,7) | 7 (%22,6)
MV 122 97 62 40 30

(9%87,1) (%89,8) (9%93,9) (%95,2) (%096,8)
IMV 114 92 56 35 26

(%81,43) | (%85,2) (%084,8) (%83,3) (%83,9)
NIMV 12 (%8,6) | 7 (%6,5) 6 (%9,1) 5(%11,9) |4 (%12,9)

TDP: Taze donmus plazma
RRT: Renal replasman tedavisi
MV: Mekanik ventilasyon

IMV: Invazif mekanik ventilasyon
NIMV: Non-invazif mekanik ventilasyon

Tablo 15: Calisma grubunun gesitli siire parametreleri

Parametre Medyan Ceyrekler arasi arahik
Septik sok siiresi (giin) 2 (1-15)
IMV siiresi (giin) 7 (3-20)
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YBU yatis siiresi (giin) 10 (6-24)
Hastane yatis siiresi (giin) | 20 (13,75-34,25)
Cikis SOFA skoru 15 (11-17)

IMV: Invazif mekanik ventilasyon YBU: Yogun bakim iinitesi

SOFA: Squential organ failure assesment

Tablo 16: Ileri hemodinamik monitorizasyon uygulama oranlari

Parametre Hasta Sayis1 (n=140) Oran [%]
[leri hemodinamik izlem | 123 87,9

e CVP 102 72,9

e Arteriyel kaniil 96 68,9

e PICCO 1 0,7

Tablo 17: Calismaya dahil edilen hastalarda prognoz

Parametre Hasta Sayis1 (n=140) Oran [%)]
[k sokta 61dii 82 58,6
YBU’de 6ldii 128 91,4
Hastanede 6ldi 130 92,9

4.2. istatistiksel Degerlendirme

Hastalar ilk sokta sagkalan ve olen hastalar olarak iki gruba ayrilip
karsilastirildi. Ik sokta sagkalan hastalarin medyan yasmin 68, 6len hastalarin
medyan yasinin ise 63 oldugu goriildii; ilk sokta sagkalan hastalarin anlaml
derecede daha yash oldugu tespit edildi (p=0,03). Giris APACHE 2, GKS ve

SOFA skorlar1 arasinda iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi.
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Hastalarin ortalama arter basinci ilk sokta sagkalan grupta daha yiiksek
olmaya egilimliydi (p=0.056). CVP degerleri karsilastirildiginda istatistiksel
anlamli olarak ilk sokta 6len grupta daha yiiksek CVP degerleri oldugu gortildii
(p=0.005)

Her iki grupta CRP, prokalsitonin, beyaz kiire, hemoglobin, hematokrit,
platelet, laktat, SCVO2, kreatinin, sodyum ve glukoz 6l¢iimleri arasinda anlamli

fark saptanmadi.

Ik sokta sagkalan ve &len hastalarin dzelliklerinin karsilastiriimas: Tablo

18’de verilmistir.

Tablo 18: Ilk septik sokta sagkalan ve 6len hastalarin 6zelliklerinin
karsilastirilmasi

Parametre Tk Sokta Sagkalan | Ilk Sokta Olen p degeri
(n=58) (n=82)
Yas (yil) 68 (57,5-80) 63 (49-75) 0,030
Kilo (kg) 77,5 (70-83,25) 70 (65-80,5) 0,162
Giris APACHE Il | 23 (19-27) 23 (17-28) 0,967
Giris GKS 13 (10-14) 11 (9-14,5) 0,275
Giris SOFA 6 (6-9) 7 (5-10) 0,249
OAB (mmHg) 51 (46-56) 49(40-54) 0,056
CVP (mmHg) 11 (9-12,5) 14 (10,25-16,75) 0,005
Prokalsitonin 3,1(1,17-17,35) 3,3(1,185-11,5) 0,954
(ng/mL)
CRP (mgr/dL) 75,5 (26,5-162) 168 (34,95-201,5) | 0,73
Beyaz Kiire 10350 (6720- 8530 (4445-17675) | 0,738
(/mm®) 14242,5)
Hemoglobin 8,25 (7,4-9,9) 8,65 (7,375-10,1) | 0,583
(g/dL)
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Hematokrit (%) | 24 (19,5-30) 26 (22-29) 0,288
Laktat (mmol/L) | 2,1 (1,575-3,2) 3,1(1,8-4,9) 0,104
ScVO; 66 (52-76,65) 66,15 (54,475- 0,722
(%) 76,125)

Platelet 82650(34100- 65900(20550- 0,140
(/mm?) 183750) 143750)

Kreatinin 3,05 (1,735-4,325) | 2,4 (1,59-3,6) 0,095
(mg/dL)

Sodyum 138 (135-142,5) 139 (135-146) 0,165
(mEg/L)

Glukoz 184 (161-238,75) 183,5 (145,75- 0,742
(mg/dL) 251,5)

1. giin gikardign | 910 (337,5-1662,5) | 315 (100-1305) 0,007
stvi (mL)

1. giin aldig1 s1v1 2645 (2043,25- 2847,5 (1868,75- 0,636
(mL) 3269) 3707,75)

1. gilin aldig1- 1615 (815,5- 1985 (1080-3154) | 0,112
cikardigi sivi farki | 2661,25)

(mL)

SF (1. giin) (mL) | 600 (375-980) 1000 (500-1580) | 0,021
Kolloid (1. giin) | 550 (300-750) 500 (300-550) 0,277
(mL)

fdrar (1. giin) 250 (0-935) 150 (0-750) 0,813
(mL)

H/D ile gekilen 850 (0-1600) 625 (0-1150) 0,261
stvi (1. giin) (mL)

Drenden gelen 200 (200-200)
stvi (1. giin) (mL)

N/G’den gelen 100 (50-300) 190 (100-725) 0,537

stvi (1. glin) (mL)
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Parasentez ile

alinan s1vi

(1. glin) (mL/kez)

1500 (1500-1500)

1500 (1500-1500)

Gogiis tiipti ile
gelen sivi
(1. gtin) (mL)

125 (50-200)

50(0-152,5)

0,643

IMV siire (giin)

11 (4-28,5)

6,5 (3-12,25)

0,024

NIMV siire (giin)

1(0-4,5)

0 (0-1)

0,002

Yogun bakimda
yatis siiresi (giin)

19,5 (8,75-29,5)

8 (5-15,25)

0,001

Cikis SOFA

13 (9-17)

15 (13-17,25)

0,008

Ortalama dopamin
inflizyon dozu (1.
giin) (mcg/kg/dk)

20 (5-30)

30 (13-30)

0,028

Ortalama
dobutamin
inflizyon dozu (1.
giin) (mcg /kg/dk)

5 (5-10)

5 (2,5-10)

0,804

Ortalama
noradrenalin
infiizyon dozu (1.
giin) (mcg /dk)

10 (7-20)

30 (15-30)

0,001

Ortalama
adrenalin
infiizyon dozu (1.
giin) (mcg /dk)

20 (10-30)

30 (30-30)

0,163

Erkek

29 (%50)

55 (%67,9)

0,033

Septik sok
sliresince toplam

aldigi ile toplam

4622 (2188-6957)

3663 (1913,25-
8549,25)

0,946
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¢ikardiklar1
arasindaki fark

(mL)

Giriste RIFLE risk

11 (%19.3)

16 (%19.8)

0,947

Giriste RIFLE

hasar

3 (%5,3)

19 (%23,5)

0,004

Giriste RIFLE
yetmezlik

14 (%24.6)

9 (%11,1)

0,037

Giriste RIFLE
kayip

1 (%1,8)

4 (%4,9)

0,649

Giriste RIFLE son

donem

15 (% 26,3)

10 (%12,3)

0,036

GKS: Glasgow koma skalasi
OAB: Ortalama arter basinci
CVP: Santral venoz basing

ScVO,:Santral ven6z oksijen saturasyonu
SF: Serum fizyolojik
H/D: Hemodiyaliz

CRP: C reaktif protein

IMV: Invazif mekanik ventilasyon

N/G: Nazogastrik

Ik septik sokta dlenler daha gengti ve cogunlugu erkekti. CVP’leri daha

yiiksek, ¢ikardigi sivilar1 daha az, 1. giin verilen SF daha fazla, IMV siiresi daha

kisa, YBU’de toplam kalis siiresi daha kisa, ¢ikis SOFA’s1 daha yiiksek, 1. giin

verilen dopamin ve noradrenalin dozu daha yiiksekti.

Ik septik sok ataginda sagkalan ve dlen hasta gruplar karsilastirildiginda,

komorbiditeler agisindan istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo 19)

Tablo 19: Ik septik sokta sagkalan ve dlen hasta komorbiditelerinin

karsilastirilmasi

Altta Yatan Ilk Sokta Sagkalan | Ilk Sokta Olen p degeri
Hastalik (n=58) (n=82)

DM 18 (%31) 28 (%34,1) 0,699
HT 29 (%50) 31 (%37,8) 0,151
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KAH/KKY 14 (%24,1) / 9(%15,5) | 21 (%25,6) / 9 (%11) | 0,843/0,429
KBH/KBY 4 (%6,9) / 14 (%24,1) | 13(%15,9)/11(%13,4) | 0,110/0,103
Astim/KOAH 0 (%0) / 8 (%13,8) 5 (%6,1) / 16 (%19,5) | 0,076/0,376
e USOT 2 (%3,4) 6 (%7,3) 0,469
e BIPAP 2 (%3,4) 2 (%2,4) 1
Demans/SVO 4 (%6,9) / 6 (%10,3) |2 (%2,4) /7 (%8,5) 0,232/0,717
Hematolojik 13 (%22,4) 15 (%18,3) 0,548
malignite
Solid tumor 12 (%20,7) 25 (%30,5) 0,195
Romatolojik 5 (%8,6) 7 (%8,5) 1
hastalik
Karaciger 4 (%6.9) 10 (%12,2) 0,303
hastalig1
DM: Diyabet KBY': Kronik bobrek yetmezligi

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner arter hastalig1
KKY': Konjestif kalp yetmezligi
KBH: Kronik bobrek hastaligi

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi
USOT: Uzun siireli oksijen tedavisi
BiPAP: Bilevel positive airway pressure

SVO: Serebrovaskiiler olay

Yogun bakim iinitesine yatis endikasyonlar1 agisindan karsilastirildiginda

iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (Tablo 20).

Tablo 20: Ik septik sokta sagkalan ve dlen hastalarm Yogun bakim iinitesine

yatis endikasyonlari

YBU yatis Ik Sokta Sagkalan | i1k Sokta Olen p degeri
endikasyonlari (n=58) (n=82)

YBU yatista 23 (%39,7) 34 (%41,5) 0,83
septik sok varlig

Solunum 44 (%75,9) 60 (%73,2) 0,720
yetmezligi

Renal yetmezlik 17 (%29,3) 28 (%34,1) 0,546
Elektrolit 6 (%10,3) 11(%13,4) 0,584
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bozuklugu

Hepatik yetmezlik | 2 (%3,4) 5 (%6,1) 0,699
Sepsis dis1 11 (%19) 9 (%11) 0,183
hemodinamik

bozukluk

Aritmi varligi 6 (%10,3) 6 (%7,3) 0,553
Arrest sonrasi 4 (%6,9) 1(%1,2) 0,160
SSS patolojisi 11 (%19) 20 (%24,4) 0,446
Gastrointestinal 9 (%15,5) 10 (%12,2) 0,572
kanama

Postop. yatis 2 (%3,4) 1(%1,2) 0,57

SSS: Santral sinir sistemi

YBU: Yogun bakim iinitesi

Hastalar YBU 6ncesi bulunduklar1 servisler agisindan kiyaslandiklarinda

ilk sokta sagkalan grupta diger hastanelerden gelen hasta sayisi anlamli olarak

daha yiiksekti (p=0.033) (Tablo 21).

Tablo 21: Ik septik sokta sagkalan ve dlen hastalarm yogun bakim iinitesi dncesi

yatis yerleri

Yatis yerleri Ik Sokta Sagkalan | i1k Sokta Olen p degeri
(n=58) (n=82)

Acil 17 (%29,3) 24 (%29,3) 0,996

Dahiliye servisleri | 28 (%48,3) 45 (%55) 0,441

Diger servisler 3 (%5,2) 5 (%6,1) 1

Diger YBU’ler 2 (%3,4) 6 (%7,3) 0,469

Diger hastaneler 7 (%12.1) 2 (%2,4) 0,033

YBU: Yogun bakim iinitesi

Ik septik sok atagindan sagkalan hastalarda anlamli olarak {iriner sistem
odakl1 septik sok tablosunun daha yiiksek oldugu goriildii (p=0.025) (Tablo 22).
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Tablo 22: ilk septik sokta sagkalan ve dlen hastalarin Sepsis odaginin

karsilagtirilmasi
Sepsis Odag Tk Sokta Sagkalan | i1k Sokta Olen p degeri
(n=58) (n=82)

Akciger 44 (%75,9) 56 (%68,3) 0,762
Uriner 26 (%45) 19 (%23,2) 0,025
Kan/kateter 25 (%43,1) 23 (%28) 0,181
Abdomen 6 (%10,3) 4 (%5) 0,339
Yumusak doku 6 (%10,3) 4 (%5) 0,339
Diger 2 (%3,4) 4 (%5) 0,979

Sepsis etkeni olarak iiretilen mikroorganizmalar degerlendirildiginde ilk

septik sokta sagkalan grupta anlamli olarak Candida (p=0.002) ve Pseudomonas

(p=0.044) etkenlerinin daha fazla tespit edildigi goriildi (Tablo 23).

Tablo 23: Ik septik sokta sagkalan ve &len hastalarda iiretilebilen etken

mikroorganizmalar

Mikroorganizma | Ik Sokta Sagkalan | 1k Sokta Olen p degeri
(n=58) (n=82)

Acinetobacter 21 (%36) 23 (%28) 0,979
Pseudomonas 9 (%16) 3 (%4) 0,044
E.Coli 5 (%8,6) 7 (%8,5) 0,645
Klebsiella 8 (%13,8) 4 (%5) 0,163
Stenotrophomonas | 1 (%1,7) 6 (%7,3) 0,116
Proteus 3 (%5,1) 0 (%0) 0,109
CNS 11(%19) 7 (%9) 0,211
S. epidermidis 1(%1,7) 1(%1,2) 1
Enterokok 11 (%19) 12 (%13,8) 0,996
S. aureus 2 (%3,4) 3 (%3,6) 1
Candida 27 (%60) 14 (%17) 0,002
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Aspergillus 1(%1,7) 4 (%4,8) 0,364
Trichosporon 3 (%5,1) 5 (%6) 0,716
CMV (PCRile) 3 (%5,1) 7 (%8,5) 0,319
TBC (PCR ile) 0 1(%1,2) 1

CNS: Koagiilaz negatif stafilokok

TBC: Tiiberkiiloz basili

CMV: Sitomegaloviriis

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

I1k septik sok tablosunda tedaviler ve destekler agisindan inceleme yapildi.

Ilk septik sokta olen grupta anlamli olmaya egilimli daha fazla trombosit

replasmani yapildig1 goriildii (p=0.052). ilk septik sokta sagkalan gruba anlaml

olarak daha fazla oranda renal replasman tedavisi verildigi (p=0.017), yine ayni

grupta ileri hemodinamik izlemin daha fazla oranla yapildigi tespit edildi
(p=0.034) (Tablo 24)

Tablo 24: 1lk septik sokta verilen destek tedavileri ve replasmanlarin sagkalan ve
Olen hasta gruplarinda karsilastirilmasi

Tedaviler IIk Sokta Sagkalan | i1k Sokta Olen p degeri
(n=58) (n=82)
Steroid 23 (%39,7) 44 (%53,7) 0,102
Insulin 28 (9%048,3) 40 (%48,8) 0,953
Vazopresor 56 (%96,6) 79 (%96,3) 1
Albumin 4 (%6,9) 5 (%6,1) 1
Eritrosit 21 (%36,2) 21 (%25,6) 0,178
slispansiyonu
TDP 1(%1,7) 4 (%4,9) 0,403
Trombosit 4 (%6,9) 15 (%18,3) 0,052
RRT 30 (%52) 26 (%32) 0,017
IMV 43 (%93,5) 71 (%93,4) 1
NIMV 4 (%8,7) 8 (%10,5) 1
Ileri hemodinamik | 55 (%95) 68 (%83) 0,034

izlem
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CVP 48 (%88,9) 54 (%79,4) 0,16

invazifarteryel | 40 (%69) 56 (%82,4) 0,267

monitorizasyon

CVP: Santral venoz basing NIMV: Non-Invazif mekanik ventilasyon
IMV: invazif mekanik ventilasyon TDP: Taze donmus plazma
RRT: Renal replasman tedavisi

Mevcut bulgular 1s18inda 1. atakta septik soktan oOliim orani (82/140)
%58,5 olarak hesaplandi. ilk septik sok ataginda 6lmeyen 58 hastanin 47’sinin
yine yogun bakim tinitesinde 61diigli goriildii. Bu hastalarin da ¢ogunlukla 6liim
nedeni tekrarlayan septik sok ataklari idi. Kalan 11 hasta (%7,8) ise servise
devredildi. Bu hastalarin da 6’s1 serviste 6ldii. Sonugta ¢alismaya dahil edilen 140

hastadan 5 tanesinin (%3,6) hastane ¢ikisinda sag kaldigi goriildii.

Hasta verileri, ilk septik soktan 1. giin ¢ikan ve ¢ikamayan hastalar olarak
gruplandirilarak da incelendi. Ilk giin septik soktan ¢ikan hastalarin sayica daha az
oldugu, baslangi¢ ortalama arteryel basinglarinin daha diisikk oldugu (p=0.0001)
ancak ilk giin 6l¢iilen SCVO2 degerlerinin daha yiiksek oldugu (p=0.024) goriildii.
Birinci giin septik soktan ¢ikan gruba daha fazla noradrenalin (p=0.037) ve
dopamin (p=0.0001) destegi verildigi; ancak bu gruba daha az sivi replasmani
yapildigi (p=0.002) tespit edildi. Septik sok siiresi (p=0.0001), yogun bakim yatis
stiresi (p=0.046) ve hastane yatis siiresi (p=0.030) birinci giin septik soktan ¢ikan
grupta anlamli derecede daha kisaydi. Giris RIFLE skorlari, ¢ikarilan sivi

miktarlar1 agisindan ise anlamli fark saptanmadi (Tablo 25).

Tablo 25: ilk septik soktan 1. giiniin sonunda ¢ikan ve ¢ikamayan hastalarmn
verilerinin karsilagtirilmasi

Parametre 1. giin septik 1. giin septik p degeri
soktan ¢ikan soktan ¢cikamayan
(n=32) (n=108)
Yas (y1l) 67 (51,5-76,75) 65 (53-78) 0,722
Kilo (kg) 70 (65-81) 75 (70-81) 0,462
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Giris APACHE 1T | 20,5 (16-27) 23 (18-28) 0,23
Giris GKS 11 (9-14) 12 (9 -15) 0,304
Giris SOFA 6,5 (5-8,75) 7 (6-9,5) 0,273
OAB (mmHg) 41,5 (36,5-50) 51 (46,25-55) 0,0001
CVP (mmHg) 13,5 (6,25-17) 12 (10-14,5) 0,946
Prokalsitonin 3,35 (0,72-10,425) | 3 (1,288-12,575) 0,621
(ng/mL)

CRP (mgr/dL) 118,95 (4,9-233) 120 (31-170) 1
Beyaz Kiire 10200(5980-14610) | 9920(5070- 0,948
(/mm°) 17222,5)

Hemoglobin 9,1 (7,35-10,45) 8,3 (7,4-9,65) 0,346
(9/dL)

Hematokrit (%) 26 (21,95-30,25) 24,5 (22-28,75) 0,614
Laktat (mmol/L) | 2,65 (1,525-3,65) 2,9 (1,75-4,2) 0,602
ScVO; 74,5 (58,70-80,75) | 62 (52-74) 0,024
(%)

Platelet 67700(29800- 76400 (31575- 0,961
(/mm?) 148950) 153750)

Kreatinin 2,98 (19225-3,95) 2,4 (1,6-3,9) 0,367
(mg/dL)

Sodyum 139 (135,75-143,75) | 138 (135-143,25) 0,663
(mEg/L)

Glukoz 193,5 (167,25- 180 (146-250,25) 0,535
(mg/dL) 237,5)

Ortalama dopamin | 30 (30-30) 20 (10-30) 0,0001
inflizyon dozu (1.

giin) (mcg/kg/dk)

Ortalama 5 (3,125-10) 5 (4,375-10) 0,820
dobutamin

infliizyon dozu (1.
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giin) (meg /kg/dk)

Ortalama 30 (14,25-30) 20 (7-30) 0,037
noradrenalin

infliizyon dozu (1.

giin) (mcg /dk)

Ortalama 30 (30-30) 30 (10-30) 0,046
adrenalin

infliizyon dozu (1.

giin) (mcg /dk)

1. giin aldigi stvi | 2218,5 (1382,5- 2834,5 (2052,5- 0,002
(mL) 3075,25) 3779,75)

1. giin ¢ikardig1 325 (100-757,5) 780 (150-1541,25) | 0,056
stvi (mL)

1. giin aldigi- 1828,5 (1074,25- 1934,5 (1005,5 - 0,382
cikardigi sivi farki | 2285,75) 2860,25)

(mL)

SF (1. glin) (mL) | 750 (300-1295) 735 (500 -1250) 0,742
Kolloid (1. giin) 500 (500-775) 400 (330-600) 0,144
(mL)

Idrar (1. giin) 100 (0-446,25) 200 (0-1000) 0,132
(mL)

H/D’den gekilen | 625 (0-2000) 750 (0-1300) 0,699
stvi (1. glin) (mL)

Drenden gekilen 200 (200-200) 200 (200-200) 1

stv1 (1. glin) (mL)

N/G’den ¢ekilen | 215 (180-250) 130 (50-375) 0,727

stvi (1. glin) (mL)

Parasentez ile
alinan s1vi

(1. glin) (mL/kez)

1500 (1500-1500)
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Gogiis tiipt ile 50 (12,5-162,5) 75 (12,5-257,5) 0,686
alian s1vi

(1. glin) (mL)

Septik sok siire 1(1-1) 3 (2-5) 0,0001
(giin)

IMV siire (giin) 6,5 (1,5-11,75) 8 (3-23) 0,141
Yogun bakimda 7 (6-14,5) 12 (7-25,75) 0,046
yatig siiresi

Hastanede yatis 17 (7-29) 22 (15-35) 0,030
stiresi

Cikis SOFA 14,5 (9,25-17,75) 15 (12-17) 0,476
Cinsiyet (erkek) 20 (%63) 64 (%59,8) 0,785
Giriste RIFLE risk | 6 (%18,8) 21 (19,8) 0,894
Giriste RIFLE 6 (%18,8) 16 (%15,21) 0,621
hasar

Giriste RIFLE 6 (%18,8) 17 (%16) 0,718
yetmezlik

Giriste RIFLE 0 (%0) 5 (%4,7) 0,590
kayip

Giriste RIFLE son | 4 (%12,5) 21 (%19,8) 0,347
donem

GKS: Glasgow koma skalasi
OAB: Ortalama arter basinci
CVP: Santral ven6z basing

CRP: C reaktif protein

IMV: Invazif mekanik ventilasyon

ScVO,:Santral venoz oksijen konsantrasyonu
SF: Serum fizyolojik

H/D: Hemodiyaliz

N/G: Nazogastrik

SOFA: Sequential organ failure assesment

Ik septik sok ataginin birinci giiniinde septik soktan ¢ikan ve ¢ikamayan
hastalar komorbiditeleri agisindan degerlendirildi. Mevcut hastaliklar1 agisindan

anlamli fark bulunamadi.
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Tablo 26: Birinci giin soktan ¢ikan ve ¢ikamayan hasta grubunda komorbiditeler

Komorbiditeler | 1. giin septik soktan | 1. giin septik soktan | p degeri
c¢ikan (n=32) c¢ikamayan (n=108)
DM 10 (%31,3) 36 (%33,3) 0,826
HT 12 (%37,5) 48 (%44,4) 0,486
KAH/KKY 9 (%28,1)/ 1 (%3,1) | 26 (%24,1) /17 0,642/0,073
(%15,7)
KBH/KBY 4 (%12,5)/ 5 (%15,6) | 13 (%12)/ 20 1/0,707
(%18,5)
Astim/KOAH 2 (%6,3)/ 8 (%25) 3(%2,8)/16 (%14,8) | 0,321/0,179
e USOT 2 (%6,3) 6 (%5,6) 1
e BIPAP 1 (%3,1) 3 (%2,8) 1
Demans/SVO 1 (%3,1)/ 2 (%6,3) 5 (%4,6)/ 11 (%10,2) | 1/0,732
Hematolojik 5 (%15,6) 23 (%21,3) 0,481
malignite
DM 10 (%31,3) 36 (%33,3) 0,826
Solid tumor 6 (%18,8) 31 (%28,7) 0,262
Romatolojik 3 (%9,4) 9 (%8,3) 1
hastalik
Siroz 1(%3,1) 13 (%12) 0,190
diger 16 (%50) 62 (%57,4) 0,459
DM: Diyabet KBY: Kronik bobrek yetmezligi

HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner arter hastaligi
KKY: Konjestif kalp yetmezligi
KBH: Kronik bobrek hastaligi

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligt
USOT: Uzun siireli oksijen tedavisi
BiPAP: Bilevel positive airway pressure

SVO: Serebrovaskiiler olay

Mevcut iki grup YBU yatis endikasyonlar1 acisindan karsilastirildi ve

anlamli fark saptanmadi (Tablo 27).

45




Tablo 27: Birinci giin septik soktan ¢ikan ve ¢ikamayan hastalarda yogun bakim

iinitesi (YBU) yatis endikasyonlari

YBU yatis 1. giin septik 1. giin septik p degeri
nedenleri soktan ¢cikan soktan ¢ikamayan

(n=32) (n=108)
Yatigta sepsis 14 (%43,8) 43 (%39,8) 0,691
varlig
Solunum 20 (%62,5) 84 (%77,8) 0,082
yetmezligi
Renal yetmezlik 8 (%25) 37 (%34,3) 0,325
Elektrolit 1(%3,1) 16 (%14,8) 0,120
bozuklugu
Hepatik yetmezlik | 0 (%0) 7 (%6,5) 0,351
Sepsis dis1 3 (%9,4) 17 (%15,7) 0,566
hemodinamik
bozukluk
Aritmi varligi 2 (%6,3) 10 (%9,3) 0,734
Arrest sonrast 2 (%6,3) 3 (%2,8) 0,321
SSS patolojisi 9 (%28,1) 22 (%20,4) 0,353
Gastrointestinal 2 (%6,3) 17 (%15,7) 0,243
kanama
Postop yatis 0 (%0) 3 (%2,8) 1

SSS: Santral sinir sistemi

Birinci giin septik soktan ¢ikan ve ¢ikamayan grup arasinda YBU devri

oncesi hospitalizasyon yerleri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi

(Tablo 28).
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Tablo 28: Birinci giin septik soktan ¢ikan ve ¢ikamayan hastalarin yogun bakim

tinitesi Oncesi hospitalizasyon yerleri

Yatis Yerleri 1. giin septik 1. giin septik p degeri
soktan cikan soktan cikamayan
(n=32) (n=108)
Acil 13 (%40,6) 28 (%25,9) 0,109
Dahiliye servisler | 12 (%37,5) 61 (%56,5) 0,059
Diger servisler 4 (%12,5) 4 (%3,7) 0,080
Diger yogun 1(%3,1) 7 (%6,5) 0,682
bakim {initeleri
Diger hastaneler 2 (%6,3) 7 (%6,5) 1

Karsilastirilan iki grupta septik sok odagi olarak tespit edilen bolgeler ve

tiretilen mikroorganizmalar agisindan anlamli fark bulunmadi (Tablo 29),( Tablo

30).

Tablo 29: Birinci giin septik soktan ¢ikan ve ¢ikamayan hastalarin septik sok

odaklar1
Sepsis Odad 1. giin septik 1. giin septik p degeri
soktan cikan soktan cikamayan
(n=32) (n=108)
Akciger 24 (%75) 76 (%70) 0,240
Uriner 9 (%28) 36 (%33) 0,759
Kan/kateter 9 (%28) 39 (%36,1) 0,552
Abdomen 2 (%6) 8 (%7) 1
Yumusak doku 0 (%0) 10 (%9) 0,117
Diger 3 (%9,4) 3 (%2,7) 0,113
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Tablo 30: Birinci giin septik soktan ¢ikan ve ¢ikamayan grupta iiretilen etken
mikroorganizmalar

Mikroorganizmalar | 1. giin septik 1. giin septik p degeri

soktan cikan soktan

(n=32) c¢itkamayan

(n=108)

Acinetobacter 7 (%22) 37 (%34) 0,609
Pseudomonas 1 (%3) 11(%10) 0,688
E.Coli 1 (%3) 11(%10) 0,688
Klebsiella 1 (%3) 11(%10) 0,688
Stenotrophomonas 1 (%3) 6 (%5,5) 1
Proteus 0 (%0) 3 (%2,7) 1
CNS 2 (%6) 16 (%15) 0,512
S. epidermidis 0 (%0) 2 (%1,8) 1
Enterokok 6 (%18,8) 17 (%15,7) 0,349
S. aureus 1 (%3) 4 (%4) 1
Candida 7 (%22) 31 (%29) 0,823
Aspergillus 1 (%3) 4 (%4) 1
Trichosporon 3 (%9,3) 5 (%4,6) 0,154
CMV (PCRiile) 2 (%6) 8 (%7,4) 1
TBC (PCRile) 0 (%0) 1 (%0,9) 1
CNS: Koagiilaz negatif stafilokok CMV: Sitomegaloviriis
TBC: Tiberkiiloz basili PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

Septik sokun birinci giiniinde soktan ¢ikan ve ¢ikamayan hastalar, septik
sokun ilk giiniinde verilen destek tedavileri agisindan karsilastirildiginda, verilen
steroid ve insiilin tedavileri, kan {iriini kullanimi, renal replasman ve mekanik

ventilasyon ihtiyaci agisindan anlamli fark goriilmedi (Tablo 31).

48




Tablo 31: Birinci giin soktan ¢ikan ve ¢ikamayan hastalarda verilen destek
tedavilerinin ve replasmanlarin karsilastiriimasi

Tedaviler 1. giin septik 1. giin septik p degeri
soktan cikan soktan ¢cikamayan
(n=32) (n=108)
1. giin steroid 18 (%56,3) 49 (45,4) 0,279
Insulin verilmesi | 14 (%43,8) 54 (%50) 0,534
Vazopressor 3 (%96,9) 104 (%96,3) 1
destegi
Albumin 2 (%6,3) 7 %(6,5) 1
replasmani
Eritrosit 7 (%21,9) 35 (%32,4) 0,253
slispansiyonu
replasmani
TDP replasmani 0 (%0) 5 (%4,6) 0,589
Trombosit 3 (%9,4) 16 (%14,8) 0,564
replasmani
Renal replasman | 10 (%31,3) 46 (%46,6) 0,250
tedavisi
MV 29 (%90,6) 93 (%86,1) 0,764
IMV 28 (%87,5) 86 (%92,5) 0,679
NIMV 3 (%9,4) 9 (%9,7) 1

CVP: Santral ven6z basing
IMV: Invazif mekanik ventilasyon

NIMV: Non-Invazif mekanik ventilasyon
TDP: Taze donmus plazma

Hastalarin hemodinamik izlem, renal replasman, ¢ikis RIFLE skorlar1 ve

prognoz agisindan yapilan karsilastirmasinda mevcut kriterlerde anlamli fark

saptanmadi (Tablo 32)
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Tablo 32: Birinci giin septik soktan ¢ikan ve ¢ikamayan hastalarda destek
tedaviler ve prognoz

Parametre 1. giin septik 1. giin septik p degeri
soktan cikan soktan ¢cikamayan
(n=32) (n=108)
Ik sokta 6ldii 21 (%65,6) 61 (%56,5) 0,356
Hemodinamik 28 (%87,5) 95 (%88) 1
izlem yapilmasi
CVP takibi 21 (%75) 81 (%86,2) 0,242
Invazif arteryel 19 (%67,9) 77 (%81,9) 0,111
takip
PIiCCO 0 (%0) 1(%1,1) 1
RRT 1. Giin 10 (%31,3) 46 (%42,6) 0,250
Cikis RIFLE Risk | 6 (%18,8) 12 (%11,2) 0,366
Cikis RIFLE 1(%3,1) 12 (%11,2) 0,298
Hasar
Cikis RIFLE 10 (%31,3) 34 (%31,8) 0,955
Yetmezlik
Cikis RIFLE 0 (%0) 9 (%8,4) 0,118
Kayip
Cikis RIFLE Son | 7 (%21,9) 29 (%27,4) 0,536
Donem
YBU’de 6ldii 29 (%90,6) 99 (%91,7) 1
Hastanede 6ldii 29 (%90,6) 101 (%93,5) 0,696

Tablo 33-Tablo 40 arasinda YBU iinitesinden saggikan ve yogun bakim
initesinde Olen hasta verileri karsilagtirllmistir. Bahsedilen iki grup arasinda giris
skorlari, ilk septik sokta 1. giin degerleri, replasman ve destek tedavileri, sivi
dengesi ve komorbiditeler karsilastirildiginda; YBU’den saggikan grupta giris
APACHE Il skorlarinin daha diisiik oldugu (p=0.015), birinci giin ¢ikarilan sivi
miktarinin daha fazla oldugu (p=0.032), HD ile ilk giin ¢ekilen sivi miktarinin
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daha fazla oldugu (p=0.037), daha az IMV ile izlendikleri (p=0.001), ¢ikis SOFA
skorlarmin belirgin diisiik oldugu (p=0.0001), RIFLE skoru ve komorbiditeler
bakimindan belirgin fark bulunmadigi goriilmistiir (Tablo 33).

Tablo 33: Yogun bakim iinitesinde sagkalan ve 6len hastalarin ¢esitli verilerinin
karsilastirilmasi

Parametre YBU cikista YBU’de 6len p degeri
sagkalan (n=11) (n=129)

Yas (y1l) 76,5 (60,5-79,5) 65 (51-76) 0,099

Kilo (kg) 80 (72,5-85,5) 75 (70-80) 0,335

Giris APACHE II | 18,5 (16-21) 24 (18-28) 0,015

Giris SOFA 6 (4,25-8,75) 7 (5,5-9,5) 0,204

Giris GKS 13,5 (9,75-14,75) 12 (9-14) 0,323

1. giin OAB 51,5 (41,75-55,5) 50 (43-54,75) 0,676

(mmHg)

1. giin CVP 11,5 (10-15) 12 (10-15) 0,886

(mmHg)

Prokalsitonin 0,95 (0,173-5,95) 3,17 (1,28-12,575) | 0,077

(ng/mL)

CRP (mg/dL) 25 (25-25) 144 (39,5-174,5) 0,444

Beyaz Kiire 8261 (5780-10155) | 10930(5240- 0,366

(/mm?) 15900)

Hemoglobin 9,45 (7,6-10,1) 8,3 (7,4-10,050) 0,400

(g/dL)

Hematokrit (%) 24 (18-30) 25 (22-29) 0,528

Laktat (mmol/L) | 2,1 (1,9-2,8) 2,9 (1,6-4,2) 0,564

ScVO,(%) 73 (59,2-86) 65,5 (52,15-76,5) | 0,213

Platelet 83050 (19250- 72600 (31500- 0,642

(/mm?) 144450) 154000)

Kreatinin 2,74 (0,9875-4,0) 2,5 (1,7-3,9) 0,940

51




(mg/dL)

Sodyum 140 (137-142) 138 (135-143,75) 0,692
(mEq/L)

Glukoz 196 (161-296) 181 (151-240) 0284
(mg/dL)

Ortalama dopamin | 8 (5-30) 25 (12,5-30) 0,145
inflizyon dozu (1.

giin) (mcg/kg/dk)

Ortalama 0,625 (2,5-10) 5 (5-10) 0,871
dobutamin

inflizyon dozu (1.

giin) (mcg /kg/dk)

Ortalama 15 (9,5-26,25) 20 (10-30) 0,562
noradrenalin

infiizyon dozu (1.

giin) (mcg /dk)

Ortalama 30 (30-30) 30 (18,75-30) 0,741
adrenalin

infiizyon dozu (1.

giin) (mcg /dk)

1. giin aldigr sivi | 2357 (1308,5- 2724 (1932,5- 0,392
(mL) 3617,5) 3519)

1. giin ¢ikardig1 1510 (537,5-2037,5) | 565 (100-1437,5) 0,032
stvi (mL)

1. glin ald1g1- 1002 (-270,75- 1896 (1142,5- 0,060
cikardigi sivi farki | 2536) 2865,5)

(mL)

SF (1. giin) (mL) | 550 (200-1500) 750 (500-1250) 0,498
Kolloid (1. giin) 600 (325-850) 500 (300-600) 0,432

(mL)
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Idrar (1. giin) 150 (0-1250) 175 (0-837,5) 0,925
(mL)

H/D ile ¢ekilen 1700 (750-2500) 500 (0-1207,5) 0,037
sivi (1. giin) (mL)

Drenden gelen 0 200 (200-200)
siv1 (1. giin) (mL)

N/G’den gelen 250 (250-250) 155 (50-362,5) 0,727
stv1 (1. glin) (mL)

Parasentez ile 1500 (1500-1500) 1500 (1500-1500) |1
alinan s1vi

(1. gin) (mL/kez)

Gogis tiipti ile 0 50 (12,5-175) --
gelen sivi

(1. giin) (mL)

Septik sok siire 2,5 (1,25-4) 2 (2-4) 0,855
(giin)

IMYV siire (giin) 0 (0-4) 8 (4-21) 0,001
Yogun bakimda 12 (5,25-19,25) 10 (6-24,75) 0,594
yatis siiresi (giin)

Hastane yatis 17,5 (11,75-25,75) | 20 (13,75-35) 0,285
stiresi (giin)

Cikis SOFA 6 (3,25-9,25) 15 (12-17) 0,0001
Septik sok 2439,5 (366,25- 4139 (2205-7820) | 0,082
stiresince aldigi- 5851,5)

c¢ikardigr sivi farka

(mL)

Cinsiyet (erkek) 4 (%33,3) 80 (%62,5) 0,063
Giriste RIFLE risk | 3 (%25) 24 (%18,8) 0,703
Giriste RIFLE 3 (%25) 19 (%14,8) 0,406
hasar
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Giriste RIFLE 0 23 (%18) 0,217
yetmezlik

Giriste RIFLE 0 5 (%3,9) 1
kayip

Giriste RIFLE son | 3 (%25) 22 (%17,2) 0,455

donem

GKS: Glasgow koma skalasi
OAB: Ortalama arter basinct
CVP: Santral ven6z basing
CRP: C reaktif protein

IMV: Invazif mekanik ventilasyon

ScVO,:Santral venoz oksijen saturasyonu

SF: Serum fizyolojik
H/D: Hemodiyaliz
N/G: Nazogastrik

Tablo 34: Yogun bakim iinitesinde sagkalan ve 6len hastalarin komorbiditelerinin

karsilastirlmast
Komorbiditeler | YBU cikista YBU’de 6len (n=129) | p degeri
sagkalan (n=11)
DM 5 (%41,7) 41 (%32) 0,529
HT 8 (%66,7) 52 (%40,6) 0,081
KAH/KKY 3 (%25)/3 (%25) 32 (%25)/ 15 (%11,7) | 1/0,186
KBH/KBY 0/3 (%25) 17 (%13,3)/ 22 0,361/0,449
(%17,2)

Rutin Diyaliz 3 (%25) 22 (%17,2) 0,449
Astim/KOAH 0/2 (%16,7) 5(%3,9)/ 22 (%17,2) |1/1

e USOT 1 (%8,3) 7 (%5,5) 0,521

e BIPAP 0 4 (%3,1) 1
Demans 0 6 (%4,7) 1
SvO 2 (%16,7) 11 (%8,6) 0,308
Hematolojik 3 (%25) 25 (%19,5) 0,706
malignite
Solid tumor 3 (%25) 34 (%26,6) 1
Karaciger 2 (%16,7) 12 (%9,4) 0,343
hastalig1
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Diger

6 (%50)

72 (%56,3)

0,91

DM: Diyabet
HT: Hipertansiyon

KAH: Koroner arter hastaligi
KKY: Konjestif kalp yetmezligi
KBH: Kronik bobrek hastaligi

KBY: Kronik bobrek yetmezligi

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastalig1
USOT: Uzun siireli oksijen tedavisi
BiPAP: Bilevel positive airway pressure
SVO: Serebrovaskiiler olay

YBU’de sagkalan ve 6len hastalarin yatis endikasyonlar1 ve YBU yatist

oncesi bulunduklar1 servisler agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi

(Tablo 35 - Tablo 36)

Tablo 35: Yogun bakim iinitesinde sagkalan ve 6len hastalarin yatis

endikasyonlari

Yatis YBU cikista YBU’de élen p degeri
Endikasyonlari sagkalan (n=11) (n=129)

Yatista sepsis 5 (%41,7) 52 (%40,6) 1
varlig

Solunum 9 (%75) 95 (%74,2) 1
yetmezligi

Renal yetmezlik 2 (%16,7) 43 (%33,6) 0,337
Elektrolit 0 (%0) 17 (%13,3) 0,361
bozuklugu

Hepatik yetmezlik | 1 (%8,3) 6 (%4,7) 0,474
Sepsis dis1 1 (%8,3) 19 (%14,8) 1
hemodinamik

bozukluk

Aritmi varlig 2 (%16,7) 10 (%7,8) 0,412
SSS patolojisi 5 (%41,7) 26 (%20,3) 0,138
Arrest sonrast 1 (%8,3) 4 (%3,1) 0,365
Gastrointestinal 2 (%16,7) 17 (%13,3) 0,365
kanama

Postoperatif 0 3 (%2,3) 0,667

SSS: Santral sinir sistemi
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Tablo 36: Yogun bakim iinitesinde sagkalan ve 6len hastalarin yogun bakim
initesi oncesi bulunduklar servisler

Servisler YBU cikista YBU’de élen p degeri
sagkalan (n=11) (n=129)

Acil 2 (%16,7) 39 (%30,5) 0,509

Dahiliye servisler | 9 (%75) 64 (%50) 0,175

Diger servisler 0 8 (%6,3) 1

Diger YBU’ler 0 8 (%6,3) 1

Diger hastaneler 1 (%8,3) 8 (%6,3) 0,565

YBU: Yogun bakim iiniteleri

Tablo 37°de o6zetlendigi iizere, YBU’de 6len hastalarda akciger odakli

septik sok orani anlamli olarak daha fazlaydi (p=0.048).

Tablo 37: Yogun bakim iinitesinde sagkalan ve 6len hastalarin sepsis odaklari

Sepsis Odag YBU cikista YBU’de élen p degeri
sagkalan (n=11) (n=129)

Akciger 5 (%41,7) 95 (%74,2) 0,048
Uriner 3 (%25) 42 (%32,8) 1
Kan/kateter 4 (%33,3) 44 (34,4) 0,739
Abdomen 1 (%8,3) 9 (%7) 0,553
Yumusak doku 1 (%8,3) 9 (%7) 0,533
Diger 3 (%25) 6 (%4,7) 1

Yogun bakim {initesinde

sagkalan ve

mikroorganizmalar agisindan anlamli fark tespit edilemedi (Tablo 38).

Olen hastalarda iretilen
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Tablo 38: Yogun bakim iinitesinde sagkalan ve 6len hastalarda tespit edilen

mikroorganizmalar

Mikroorganizma | YBU cikista YBU’de élen p degeri
sagkalan (n=11) (n=129)

Acinetobacter 3 (%25) 41 (%32) 1
Pseudomonas 0 12 (%9,4) 1
E.Coli 0 12 (%9,4) 1
Klebsiella 0 12 (%9,4) 1
Stenotrophomonas | 0 7 (%5,5) 1
Proteus 0 3 (%2,3) 1
CNS 2 (%16,7) 16 (%12,5) 0,323
S. epidermidis 0 2 (%1,6) 1
Enterokok 2 (%16,7) 21 (%16,4) 0,632
S. aureus 1 (%8,3) 4 (%3,1) 0,286
Candida 2 (%16,7) 39 (%30,5) 0,693
Aspergillus 1 (%8,3) 4 (%3,1) 0,286
Trichosporon 0 8 (%6,3) 1
CMV (PCRile) | 1 (%8,3) 9 (%7) 0,505
TBC (PCRile) 0 1 (%0,8) 1

CNS: Koagiilaz negatif stafilokok

TBC: Tiberkiiloz basili

CMV: Sitomegaloviriis

PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

Verilen steroid ve insiilin tedavisi, vazopressor destegi, RRT ve kan

riinleri agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamakla birlikte; MV

(p=0.0001) ve IMV (p= 0.034) ihtiyac: istatistiksel olarak YBU’de 6len hasta

grubunda daha yiiksekti (

Tablo 39).
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Tablo 39: Yogun bakim iinitesinde sagkalan ve 6len hastalarin destek tedavileri
ve replasmanlarinin karsilastiriimasi

Tedaviler YBU cikista YBU’de élen p degeri
sagkalan (n=11) (n=129)

Steroid 5 (%41,7) 62 (%48,4) 0,653

Insulin verilmesi | 6 (%50) 62 (%48,4) 0,318

Vazopressor 11 (%91,7) 124 (%96,9) 0,365

destegi

Albumin 1 (%8,3) 8 (%6,3) 0,565

replasmani

Eritrosit 4 (%33,3) %38 (%29,7) 0,752

slispansiyonu

replasmani

TDP replasmani 1 (%8,3) 4 (%3,1) 0,365

Trombosit 1 (%8,3) 18 (%14,1) 1

replasmani

Renal replasman | 6 (%50) 50 (%39,1) 0,543

tedavisi

MV 5 (%41,7) 117 (%91,4) 0,0001

IMV 3 (%25) 111 (%86,7) 0,034

NIMV 2 (%16,7) 10 (%7,8) 0,075

CVP: Santral venoz basing
IMV: Invazif mekanik ventilasyon

NIMV: Non-Invazif mekanik ventilasyon
TDP: Taze donmus plazma

YBU’den saggikan hastalarda ilk soktan sagcikma orani daha yiiksekti.

Cikis RIFLE skorlar1 ve hemodinamik izlem metodlar1 karsilagtirildiginda iki

grup arasinda anlaml fark saptanmadi (Tablo 40).
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Tablo 40: Yogun bakim iinitesinde sagkalan ve 6len hastalarin hemodinamik
izlem ve prognostik degerlendirmesi

Parametre YBU cikista YBU’de élen p degeri
sagkalan (n=11) (n=129)

[k soktan sag 11 (%91,7) 47 (%36,7) 0,0001

¢ikti

CVP takibi 8 (%66,7) 94 (%93,4) 0,386

Invazif arteryel 8 (%66,7) 88 (%68,8) 0,7

takip

PiCCO 1 (%8,3) 0 0,09

Cikis RIFLE Risk | 2 (%16,7) 16 (%12,5) 0,655

Yok

Cikis RIFLE Risk | 3 (%28) 15 (%11,7) 0,189

Var

Cikis RIFLE 2 (%16,7) 11 (%8,6) 0,311

Hasar

Cikis RIFLE 1 (%8,3) 43 (%33,6) 0,103

Yetmezlik

Cikis RIFLE 0 (%0) 9 (%7) 1

Kayip

Cikis RIFLE Son | 4 (%33,3) 32 (%25) 0,511

Donem
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5. TARTISMA ve SONUC

Sepsis ve septik sok ile ilgili yapilan ¢alismalarda ilk saatlerde baslangi¢
tedavisi olarak ve sonrasinda idamede olarak kullanilacak sivilar konusunda
cesitli goriisler mevcuttur; ancak konu ile ilgili tam bir fikir birligine
varilamamistir. Ulkemizde de mevcut konu hakkinda yapilmis fazla ¢alisma

yoktur.

Biz bu ¢alismada kendi yogun bakim {initemizde septik sok tanisi ile yatan
veya yatigi sirasinda septik sok gelisen yogun bakim hastalarinda nasil sivi
replasmani yapildigini bulup, aldig1 ve ¢ikardigi farklarinin septik sok siirecine,
sagkalima etkisi olup olmadigini anlamaya calistik. Bu amagla ilk septik sok
atagmi, oOzellikle septik sokun ilk 5 giiniinii ve sokun ilk gliniinde yapilan
tedavileri degerlendirmeye almayir uygun gordiik. Ancak ozellikle septik sok
sonunda total verilen sivi miktar1 ile ¢ikarilan veya hemodiyaliz ile ¢ekilen sivi

miktarinin mortaliteye etkisi olup olmadigin1 belirlemeyi amacladik.

Veriler degerlendirildiginde; septik sok tanisi alan hastalarin medyan yas
ortalamasina bakildiginda genellikle yasl hastalar oldugu ve erkek hastalarin
kadin hastalardan daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu ¢alismanin dahiliye yogun
bakim {iinitesinde yatan hastalar ile yapilmis olmasi ve hastalarin ¢ogunun yine

dahili servislerden kabul edilmis olmasi iler yas yogunlugunu agiklayabilir.

Bu ¢aligsmada verileri taranan hasta grubunda sepsis odagi olarak en sik
akciger bulunmus ve yatis aninda hastalar en fazla solunum yetmezligi nedeniyle

yogun bakim iinitesine kabul edilmislerdir.
[lk septik sok ataginda sagkalan ve oOlen hasta gruplarinin

karsilagtirillmasinda sagkalan hasta grubuna daha az SF verilmesi, CVP

degerlerinin daha diisiik olmas1 ve ¢ikardiklar1 sivi miktarinin daha fazla olmasi
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nedeniyle restriktif  sivi  protokoliiniin  prognozu  olumlu etkiledigi

distiniilmektedir.

Septik sok yonetiminde hemodinamik stabilizasyon agisindan sivi
resiisitasyonu biiyiilk 6nem tasimaktadir. Ancak yapilan ¢aligmalarda baslangicta
kullanilan siv1 ¢esidi ve miktar1 agisindan farkli goériisler mevcuttur. Loflin ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada kristaloidler ve dengeli soliisyonlar sepsis
resiisitasyonunda baslangi¢ sivilart olarak Onerilmistir. Ancak, septik sok ile
izlenen hastalarda fazla sivi verilmesinin mortaliteyi artirdiginin tespit edilmesi
nedeniyle sivi resiisitasyonunda asirtya kacilmamasi, mutlaka sivi yanitinin

degerlendirilerek resiisitasyona devam edilmesi belirtilmistir [77].

Mclntyre ve arkadaslar tarafindan yapilan PRECISE ¢alismasinda %35
albumin ve SF soliisyonlar1 kullaniminda mortalite oranlar1 karsilastirilmistir.
1808 hastanin dahil edildigi bu ¢alismada primer sonlanim noktast 90 giinliik
mortalite olarak kabul edilmistir. Calisma sonunda %35 albumin soliisyonu lehine
daha diisiik mortalite oranlar1 saptanmistir [71]. Ilk septik sok ataginda sag kalan
hasta grubunu inceledigimizde, bizim ¢alismamizda da daha az SF verilen grupta

daha az mortalite oran1 gézlendigi goriilmektedir.

Raghunathan ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir bagka ¢alismada ise sivi
resiisitasyonunda sadece SF yerine beraberinde dengeli kristaloid soliisyonlarin
kullanilmasinin mortaliteyi azalttigi, tedaviye kolloid eklenmesinin maliyeti

artirdig1 ve mortaliteyi etkilemedigi savunulmustur [64].

Boyd ve arkadaslarinin yaptigi, 778 septik sok tanili hastanin dahil edildigi
bir ¢aligmada, bizim g¢alismamizin sonuglariyla korele bir bi¢imde pozitif sivi
dengesi ve artmig CVP degerlerinin mortaliye iizerine olumsuz etkisi oldugu

saptanmustir [78].
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“Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of
Severe Sepsis and Septic Shock: 2012” kilavuzuna gore baslangi¢ olarak 6ncelikle
kristaloid soliisyonlar ile 30 ml/kg dozunda sivi pusesi septik sokta Onerilmistir.
Ancak bu 6lgiide verilecek sivinin hipervolemiye neden olacagini ve mortaliteyi

artirdigin1 [55] savunan goriislerde mevcuttur [2, 49, 56, 57].

Silversides ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada sepsis veya ARDS ile
izlenen hastalarda restriktif sivi verilmesi ya da diiiretik veya renal replasman
tedavisi ile sivi ¢ekilmesinin mortalite lizerine olumlu katkist saptanmistir [79].
Bizim ¢alismamizda da benzer sonuclar mevcuttur. ilk septik sok atagindan
sagcikan hasta grubunda sivi dengesinin daha negatif tarafta tutuldugu
goriilmistiir. Ayni sekilde mortalite oraninin daha az oldugu hasta grubunda renal

replasman tedavisi oraninin daha fazla oldugu saptanmistir.

Calismamizda hastalar birinci glin septik soktancikan ve ¢ikamayan
hastalar olarak gruplandirilarak da degerlendirilmistir. Birinci giin soktan
¢ikamayan hasta sayisinin daha fazla oldugu, birinci giin soktan ¢ikan hasta
grubunda daha az sivi destegi verilip daha fazla vazopressor kullanildig
gdriilmiistiir. Birinci giin soktan ¢ikamayan hasta grubunda ise YBU yatis siiresi

ve toplam hastanede yatis siiresi daha fazla tespit edilmistir.

Hastalar YBU’den sag taburcu olan ve YBU’de 6len hastalar olarak
gruplandirilip degerlendirildiginde ise sagkalan grup daha onceki sonuglarda
oldugu gibi idrar ¢ikis1 daha fazla, aldigi-¢cikardigi arasindaki sivi farki daha az
olan ve daha az SF verilen grup olarak belirlenmistir. Bu grupta toplanan hastalar
benzer sekilde HD ile daha fazla sivi ¢ekilen hastalar olmustur. Cikis SOFA
degerleri de daha diisik bulunmustur. Benzer sekilde Sun ve arkadaslari
tarafindan yapilan 117 septik sok tanili hastanin dahil edildigi bir ¢alismada renal
replasman tedavisi ile fazla siv1 ¢ekilerek negatif sivi dengesi saglanan hastalarda
mortalitenin azaldig1 ve renal fonksiyonlarin daha iyi korundugu gézlemlenmistir

[80].
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Yogun bakim Tnitesinde Olen hasta grubunda mekanik ventilasyon
desteginin daha fazla kullanilmasi ventilator iligkili pnomoni ve diger
komplikasyonlar1 ve dolayisiyla mortaliteyi artirmasi agisindan anlamli

olabilmektedir.

Sepsis ve septik sok nedeniyle yogun bakim iinitesi bagvurusu ve yogun
bakim {iinitesinde izlem sirasinda septik sok gelisimi glinimiizde 6nemli saglik
problemlerinden biridir. Yapilan calismalar septik sok mortalitesinin yiiksek
oldugunu gostermektedir. Bu ¢alismada da 1. atakta septik soktan 6liim oran
(82/140) %>58.5 olarak hesaplandi. ilk sok ataginda 6lmeyen 58 hastanin 46’sinin
da daha sonra yogun bakim fiinitesinde 6ldiigi goriildii. Kalan 12 hastadan ise
servise devredilen 7 hastanin servislerde o6ldiigii goriildii. 4 hastanin taburcu
edildigi, bir hastanin ise baska bir hastaneye nakledildigi goriildi. Sonugta
caligmaya dahil edilen 140 hastadan sadece 5 tanesinin hastane ¢ikisinda
sagkaldigr goriildii (%3.57). Bu oran olduk¢a diislindiiriicii bir orandir. Bu oran

tizerinde diisiiniilmesi ve sebeplerinin aydinlatilmasi gereklidir.

Septik sokta mortaliteyi etkileyen faktorlerin belirlenmesi konusunda da
cesitli goriisler mevcuttur. Degorijica ve arkadaglar1 tarafindan yapilan 314
hastanin dahil edildigi bir calismada sepsis, agir sepsis ve septik sok tanisi ile
izlenen hasta verileri karsilastirilmis, en yiiksek mortalite orani septik sok ile
izlenen hasta grubunda saptanmistir. Prognozu olumsuz etkileyen faktorler ise
baska bir boliimden septik sok tanisi ile transfer olmak, kis sezonu, kan kiiltiir
negatifligi, daha yiiksek SOFA skoru, KOAH veya kalp yetmezliginin olmasi
olarak belirlenmistir. Koruyucu faktdrler ise, daha uzun YBU yatisi, ampirik
antibiyoterapi ve pozitif kan kiiltiirii olarak siralanmistir. Bahsedilen ¢alismada
Sepsis odag1 olarak en fazla iiriner sistem tespit edilmesine karsin, en koti
prognoz akciger kaynakli sepsis ile izlenen hastalarda saptanmistir [81].
Calismamizda da benzer sonuglar mevcuttur. ilk sokta 6len hasta grubunda

anlamli olarak daha yiiksek SOFA skoru, sagkalan hasta grubunun daha uzun siire
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YBU yatisinin olmasi, yine sagkalan hasta grubunda daha ¢ok iiriner sistem, 6len
hasta grubunda daha ¢ok akciger odakli sepsis tespit edilmesi bahsedilen ¢alisma
ile korelasyon gostermektedir. Yine c¢alismamizda YBU’de o6len hastalar
degerlendirildiginde ¢ikis SOFA skorlarinin daha yiiksek oldugu, anlamli oranda

sepsis odagi olarak akcigerin tespit edildigi goriilmektedir.

Bu ¢alismada hastalar YBU’den sag taburcu olan ve YBU’de 6len hastalar
olarak degerlendirmek istendiginde; YBU’den sag taburcu olan hastalarin giris
APACHE-II skorlarinin daha diisiik, 1. Giin prokalsitonin degerlerinin daha diisiik
oldugu saptanmistir. APACHE-II skorunun mortalite veya prognoz ile
korelasyonunu gosteren pek c¢ok c¢alisma mevcuttur [82-84]. Yapilan degisik
caligmalarda da prokalsitonin degerlerindeki gerilemenin sagkalima olumlu etkisi

oldugu gosterilmistir [85, 86].

Septik sok tablosunda hedefe yonelik tedavi ¢ok Onem tasimaktadir.
Mortalitenin azaltilmas1 i¢in ilk bir saatte odaga ve etkene yonelik
antibiyoterapinin baglanmasi, ilk alti saat iginde uygun sivi resiisitasyonu ile
CVP’nin 8 mmHg’a yiikseltilmesi, sivi ve gerekirse vazopressor destegi ile
OAB’nin 65 mmHg’nin istiine ¢ikarilmasi ve inotropik destek ile SVO2
degerinde 70%’e ulasilmas1 gerekmektedir. Erken hedefe yonelik tedavi protokolii
ile mortalitenin azaldigin1 gésteren pek ¢ok ¢alisma mevcuttur [87, 88]. Chelkeba
ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alismada, erken hedefe yonelik tedavi ile YBU’de
sepsis mortalite oranlarinin azaldigi ancak bizim ¢alismamizla da korele bigimde

yogun bakimda yatis siiresinin uzadigi saptanmstir [88].

Septik sok yonetiminde erken hedefe yonelik tedavinin mortaliteye etkisi
konusunda farkli goriisler de mevcuttur. Winters ve arkadaglar tarafindan yapilan
calisma septik sokta standart tedaviler ile erken hedefe yonelik tedavi protokolii

arasinda mortalite farki olmadigini ileri siirmektedir [89].
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Septik sok ile takip edilen hastalarda sivi resiiistasyonu agisindan daha
fazla hasta sayisi iceren daha fazla calisma yapilmasi, mortaliteyi azaltmaya

yonelik yeni stratejiler gelistirilmesi agisindan yararli olacaktir.

Calisma genel olarak degerlendirildiginde; septik sok tanisi ile izlenen
hastalarin daha ¢ok yasli hastalar oldugu, solunumsal patolojilerin yogun bakim
yatisinda ve septik sok tablosunda 6énemli derecede etkin oldugu, fazla miktarda
stvi replasmani1 yapilmasinin, fazla SF uygulanmasinin prognozu olumsuz
etkiledigi, cikarilan sivi miktarmin veya renal replasman ile ¢ekilen sivi
miktariin fazla olmasi ile mortalitenin azaldig1 ve septik sokta mortalite oraninin

bizim iinitemizde hala yiiksek oldugu sonuglarina ulagilmaktadir.
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OZET

Yogun bakimda izlenen hastalar igerisinde sepsis ve septik sok tanisi alan
hastalar onemli bir yer teskil etmektedir. Sepsis ve septik sok tanisi ile izlenen

yogun bakim hastalarinda yiiksek mortalite oranlar1 bildirilmektedir.

Erken hedefe yonelik tedavide hemodinamik stabilitenin saglanmasi
acisindan agir sepsis/septik soklu hastalarda uygun sivi replasmaninin yapilmasi
cok onemlidir. Bugline kadar yapilan pek ¢ok calismada resiisitasyonda baslangig

i¢in kullanilmasi gereken sivinin cinsi ve miktari net olarak aydinlatilamamaistir.

Yogun bakimda kullanimda olan sivilar arasinda kristaloidler (0.9 NacCl,
9%0.45 NaCl, RL), kolloidler (jelatin bazli, nisasta bazli, albumin) ve kan tiriinleri

sayilabilir.

Biz bu ¢alismada kendi yogun bakim {initemizde septik sok tanisi ile yatan
veya yatista septik sok gelisen hastalarda uyguladigimiz sivi replasmanini
belirleyip, bu yaklasimin septik sok siirecine, sagkalima etkisi olup olmadigini
anlamaya calistik. Calismamiz retrospektif olarak yapilmis olup; 01.01.2012 ile
31.12.2014 tarihleri arasinda I¢ Hastaliklart Yogun Bakim Unitesi'ne septik sok
tanisi ile yatan veya yatis1 sirasinda septik sok gelistiren hastalarda ilk septik sok

ataklar1 alinarak 6zellikle s1vi tedavi rejimleri incelenmistir.

Calismamizda 1. atakta septik soktan 6liim orani (82/140) %58.5 olarak
bulunmustur. Ik septik sok ataginda sagkalan ve o6len hasta gruplarmin
karsilagtirillmasinda sagkalan hasta grubuna daha az SF verilmesi, CVP
degerlerinin daha diistik olmasi ve ¢ikardiklar1 sivi miktarinin daha fazla olmasi

nedeniyle restriktif s1vi protokoliiniin prognozu olumlu etkiledigi diistiniilmiistiir.

71



Agir sepsis ve septik sok ile izlenen hastalarda erken hedefe yonelik tedavi
ile mortalite oranlarinda azalma goriilmektedir. Baslangicta verilmesi gereken sivi
cinsi ve miktar1 agisindan kesin yargilara varilabilmesi i¢in daha ¢ok ¢alisma

yapilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Sepsis, septik sok, siv1 resiisitasyonu, mortalite
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ABSTRACT

Patients monitoring in ICU with the diagnosis of sepsis and septic shock

have great importance. These patients have high mortality rates.

Concerning about these patients, appropriate fluid replacement is very
important in acquiring hemodynamic stability and early-goal directed therapy. In
different researches, initial resuscitation fluid type and volume could not fully
explained.The resuscitation fluids are cristalloids (0.9 NaCl, %0.45 NaCl, RL) ,
colloids (gelatin-based, starch-based, albumin) and blood products.

In this research, we aimed the optimum choice of fluid type and volume,
analyze the fluid balance and concerning their effects on mortality. This research
is a retrospective analysis, includes the patients diagnosed with septic shock in a
Medical Intensive Care Unit between January 1, 2012 and December 31, 2014.

We found a mortality rate of 58.5% in first septic shock episode.
Restrictive fluid protocol thought to be favorable about prognosis because of
when comparing the groups of survivors and dead patients, survivors receive less

fluid, have less CVP values and excrete more urine.
With early-goal directed therapy, mortality rates tend to decline in patients
with diagnosis of sepsis and septic shock. More researches are needed for

optimizing the rules about the type and volume of the initial resuscitation fluids.

Keywords: Sepsis, septic shock, fluid resuscitation, mortality
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EK-1: SOFA Skoru

1* 2 3 4

Solunum <400 <300 <200 <100

PaO2/FiO2 MV var/yok MV var/yok MV var MV var

Kardiyovaskiiler OAB <70 Dopamin <5 ve Dopamin >5 ya Dopamin >15 ya

Hipotansiyon mmHg Dobutamin** da da
Adrenalin <0.1 Adrenalin >0.1
ya da ya da
Noradrenalin Noradrenalin
<0.1%* >0.1**

Karaciger 1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12

Bilirubin (mg/dl)

Koagiilasyon <150 <100 <50 <20

Trombosit

10000/mm?®

Bobrek 1.2-1.9 2.0-34 3.5-4.9 >5

Kreatinin mg/dl ya [0 <500 ml/giin | 10 <200 ml/giin

da idrar ¢ikimi (10)

Norolojik 13-14 10-12 6-9 <6

GKS

e  Bu smur 6tesindeki degerler 0 puan alir.

e **Enaz 1 saat pg/kg/dk dozunda verilmis olmalidir.

e MV: Mekanik ventilasyon, OAB: ortalama arteryel basing, GKS: Glasgow koma skalasi
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EK-2: Glasgow Koma Skalasi

1 2 3 4 5 6
Gozler | Yantsiz, | Agrili Sozle Spontan agik | - -
agmiyor | uyaran ile acabiliyor ve normal
acabiliyor olarak
hareketli
Verbal | Sesyok | Tanimlana- Uygun Sorulara Hasta -
mayan olmayan konfiize bir oryante,
kelime ve kelimeler bigimde yasini ve
sesler kullantyor yanit ismini
¢ikartiyor fakat verebiliyor biliyor ve
kelimeler tek dogru
tek secilebili- sOyleye-
yor biliyor
Motor | Hareket Deserebre Dekortike Agrili Agrili
yok postiir, postiir, uyarandan uyaran Komutlara
ekstansor anormal cekerek veren uyarak
yanit fleksiyon yanit verir ekstremite | ekstremitelerini
yi hareket | hareket ettirir
ettirerek
agriyl
lokalize
eder
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EK-3: APACHE-II Skorlamasi

edilmis h
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