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1. GIRIS VE AMAC

Giiniimiizde diinya niifusunun giderek yaslandig1 goriilmektedir. Ozellikle
son birka¢ dekattir yashh niifus oraninin artti§i saptanmistir. Tip alanindaki
gelismeler ve yasam standartlarinin iyilesmesi bunun nedenleri arasinda
sayilabilir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO); yashiligi 65 yas ve iizeri olarak
tanimlamigtir. 65-80 yaslar arasi 'erken yaslilik' donemi, 80 yas ve lizeri ise 'ileri
yaglilik' donemi olarak adlandirilmaktadir (1). Diinya niifusunun yaslanmasi
bircok alanda 6zellikle tipta dnemli sorunlara neden olmaktadir. Yash niifusun

(=65 yas) artmasi ile birlikte sepsis gibi 6nemli saglik sorunlar1 da artmaktadir.

Genel olarak toplumda yogun bakim iinitesinden (YBU) yararlanma orani
ve yogun bakim iinitesi harcamalarinin tiim hastane masraflarina oram1 giderek
artmaktadir (2, 3). Ayrica yogun bakim {initesinden yararlanma orani yagla
birlikte artmaktadir. YBU' de gegirilen giinlerin yaklagik yarismi 65 yas ve
tizerindeki hastalar olusturmaktadir (4). 2050 yilina kadar 65 yas istii niifusun %
115 kadar artmasiyla birlikte yasl niifusun yogun bakim {initelerini daha ¢ok

kullanacagi 6ngoriilmektedir (1).

Her yil milyonlarca kisi sepsis veya septik sok nedeniyle hastanede
izlenmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil 750.000'den fazla kisi
sepsis tanist almaktadir. Bunlarin % 60" dan fazlasin1 65 yas ve iizeri hastalar
olusturmaktadir (5). Yashi populasyonda sepsis sikligi her yil i¢in % 1,5-5
artmaktadir (6). Baz1 ¢ok merkezli ¢calismalarda genel populasyonda agir sepsis
insidansinin 1000'de 2,4- 3,0 oldugu ve bu oranin 85 yas ve lizeri hastalarda 1000
de 26,2 'yve c¢iktigi saptanmistir. Ayrica yash hastalarda pulmoner veya

1



genitotiriner sistem enfeksiyonlart ve gram negatif etkenlere bagli sepsis daha

¢ok gortilmektedir (5-7).

Birgok calismada YBU' de izlenen agir sepsis hastalarmin medyan yasinin
65 civarinda oldugu goriilmistir (8, 9). Maalesef sepsis mortalitesi % 20-50
arasinda degigsmekte ve tliim hastane  Oliimlerinin yaklasik % 20 sini
olusturmaktadir (6, 10, 11). Son yillarda sepsisli hastalarda mortalite oraninda bir
miktar azalma oldugunu gosteren kanitlar olmakla birlikte sepsis insidansi ve

sepsis iligkili mortalite oranlar1 giderek artmaktadir (6, 10-12).

Yash hastalarda sepsis prognozunun iyilestirilmesi i¢in erken tami ve
tedavinin yeri ¢ok onemlidir. Ancak yaglilarda sepsis tanisinin koyulmasi geng
hastalara gore daha zordur. Ciinkii yash hastalarda ates yaniti, tasikardi, hipoksi
gibi temel yanitlar genglere gore daha az goriilmektedir. Yaslilarda enfeksiyon
kendini deliryum, halsizlik, istahsizlik, kirilganlik, inkontinans ve diisme gibi

nonspesifik semptomlarla gosterebilmektedir (13).

Yaslt hastada sepsisin insidans, prognoz ve mortalitesi ile iligkili
calismalar ¢ok azdir. Bu retrospektif gozlemsel g¢alisma ile yogun bakim
initemize sepsisle gelen ve/veya yatista sepsis gelisen yasl hastalarda sepsisin
klinik 6zelliklerinin, prognozunun ve mortalitesinin belirlenmesi, mortaliteye
etki eden faktorlerin ortaya konulmasi amaglanmigtir. Ayrica yash (65-79 yas) ve
cok yash (=80 yas) sepsisli hasta gruplar1 arasinda mortalite agisindan fark olup

olmadigina bakilmistir. Yasin sepsis riski ve prognozu iizerine etkisinin



bilinmesinin hastalarin triyajinda, tedavi kararmin verilmesinde ve prognozun

tartisilmasinda yol gosterici olacagina inanilmaktadir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Sepsis/Septik Sok Epidemiyolojisi

Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil yaklasik 750.000 kisi sepsis
nedeniyle izlenmekte olup, bunlarin % 60'dan fazlas1 65 yas ve lizeri hastalardan
olusmaktadir (5). Sepsis hastane oliimlerinin yaklasik % 20-50’sinden sorumlu
olan, enfeksiyona kars1 viicudun verdigi abartili bir immiin yanittir. Yaglanma ile
birlikte sepsis insidansi artmakta olup, septik hastalarin ortalama yasi 65 yas
civarindadir (14). Sepsis, yogun bakim tinitelerine kabuliin ve koroner dis1 yogun
bakim {initelerindeki mortalitenin en 6nemli nedenidir. Tani, takip ve tedavisi
saglik sistemine ciddi bir ekonomik yiik getirmektedir (6). Agir sepsis ve septik
sok patogenezi, tanisi, tedavi yaklasimlar1 ve destek tedaviler ile ilgili gelismelere
ragmen sepsis ve septik sokun insidans ve mortalitesinde degisiklik meydana
gelmemistir (6, 15). Avrupa'da yapilan biiyilk bir ¢alismada yogun bakim
tinitelerinde izlenen hastalarin yaklasik % 27 'sinde sepsis gelistigi, mortalite
oranlarinin ise agir sepsiste yaklasik % 32 ve septik sokta yaklasik % 54 oldugu
belirtilmistir (16). Ayrica genel populasyonda agir sepsis insidansinin 1000'de 2,4
- 3,0 oldugu ve bu oranin 85 yas ve lizeri hastalarda 1000 de 26,2'ye ciktigi

bildirilmektedir (5).

Yasl hastalarda sepsis gelisimi daha siktir. Bu siklik i¢in de bazi risk
faktorleri belirlenmistir (Tablo 1). Bunlardan bazilari; komorbid hastaliklar,
malnutrisyon varligi, sik girisim Oykiisii, azalmig immiin yanit, bakimevinde
kalma vb. olarak sayilabilir (17). Geng hastalarla kiyaslandiginda 65 yas ve iizeri
hastalarda 2 kat daha fazla en az bir komorbid durum oldugu goriilmiistiir (7).

4



Komorbiditeler nedeniyle yash hastalarda idrar sondasi, trakeostomi, santral
kateter gibi dogal bariyerlerin bozulmasina yol acan girisimler yapilabilmekte ve
bu durum enfeksiyon etkenlerinin viicuda daha kolay girmesine neden olmaktadir.
Ayrica bakimevinde kalan 80 yas iizeri hastalarda topluma gore daha direncli
enfeksiyonlar oldugu goriilmektedir (13, 18). Yasl hastalarda daha ¢ok inaktivite,
demans, depresyon, fonksiyonellikte azalma, dislerde azalma, az yemek yeme,
kronik hastalik sayisinin artmasinin bir sonucu olarak malnutrisyon genel bir
sorun haline gelmektedir (19). Oksiiriik refleksinde azalma ve mukosiliyer
aktivitenin azalmasi ile gram negatif basillerin orofarengeal kolonizasyonu
artmakta ve nozokomiyal pnoémoni riski artmaktadir (20). Yash hastalarda adaptif

immiin yanit 6nemli 6l¢iide azalmaktadir (21).

Yaslilarda hiicresel ve hiimoral immiinite de etkilenmektedir (14, 22, 23).
Martin ve ark. yaptiklart bir calismada yasl hastalarda genclere gore daha ¢ok
gram negatif enfeksiyon goriildiigli ve yash hastalarda sepsisin genclere gore daha
¢ok pulmoner ve genitoiiriner kaynakli oldugu gosterilmistir (7). Ayrica bu
caligma grubunda sepsis nedeninin en sik pnomoni oldugu saptanmistir.
Yaslilarda sepsis insidansinda artis olmasi ve sepsisli hastalarin yasinin giderek
artmis olmast ulusal saglik harcamalarinin artisinda da O6nemli bir rol

oynamaktadir.



Tablo 1. Yash hastalarda enfeksiyon gelisimini ve sepsis/septik sokta

mortaliteyi artiran faktorler (17)

Enfeksiyon icin risk faktorleri Sepsis/septik sokta artms mortalite ile iliskili
risk faktorleri
e Demans, koordinasyon kaybi, diisme e  Eslik eden hastaliklar
e Ogirme ve Ooksiiriik reflekslerinde e Yaghilarda sepsis tamisinin  zor
azalma konulmasi
e Direngli  mikroorganizmalar  ile e Kardiyopulmoner refleksler ve
enfeksiyonda artig fizyolojik rezervde azalma
e Yeni antijenlere kargi azalmis immiin e  Malnutrisyon, eser element ve mineral
yanit eksiklikleri
e Immobilite, dekiibitler, artmis yabanci e Endokrin yetmezlikler (tiroid, adrenal,
cisim ve kateter kullanimi gonadal vb)
e Mesane bosalmasinda azalma (prostat e  Yaglanmanin kronik inflamatuar ve
biiylimesi, nérojenik mesane vb) protrombotik etkisi
e  Obstriiksiyon (kolelitiazis, trolitiazis, e Sistemik inflamasyona uzamis sitokin
neoplazi nedenli vb) yanitl

2.2. Sepsis/Septik Sok Tamimlar

1992' de ACCP/SCCM Consensus Conference ( American College of
Chest Physicians / Society of Critical Care Medicine Consensus Conference)
tarafindan sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), sepsis, septik sok ile ilgili
tanimlamalar ve tani kriterleri agiklanmistir (24-26). Bu konsensus kriterleri
sepsis ile ilgili bes epidemiyolojik inceleme sonucunda ortaya konulmustur (5, 27-
30). Brun-Buisson ve ark. ile Alberti ve ark. Avrupa’da YBU iliskili agir sepsis
insidansinin  mikrobiyolojik etkenleri iizerinde durmustur (27, 28). Rangel-
Frausto ve ark. 9 aylik, tek merkezli bir ¢aligma ile SIRS’1in dogal gelisimini

aciklamistir (29). Sands ve ark. 16 ay boyunca 8 ayr1 hastanede yatan hastalari
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iceren bir ¢aligmada tiim hastane yatiglarinin % 2’sinde sepsis gelistigini, sepsisli
hastalarin % 59’unda yogun bakim ihtiyaci oldugunu belirtmistir. YBU’ye kabul
edilen hastalarin % 10,4” tinde sepsis gelistigini gozlemlemistir (30). Angus ve
ark. ise ulusal hastane kayitlarindaki ICD-9-CM (International Classification of
Diseases, Nineth Revision, Clinical Modification) kodlarini kullanarak agir sepsis
sayisint  ¢ikarmistir (5). 1992 yilindaki bu konferansta yukaridaki g¢alisma

sonuclarinin esliginde yapilan tanimlar asagida sunulmustur.

Enfeksiyon: Normalde steril olan doku, viicut sivilar1 veya viicut bosluklarinin
patojen veya potansiyel patojen mikroorganizmalar tarafindan invaze edilmesiyle

gelisen patolojik bir slirectir.

SIRS (Sistemik Inflamatuar Yanit Sendromu): Enfeksiyoz veya non-enfeksiyoz
etkenlere bagli olarak gelisen sitokin firtinasi nedeniyle tiim viicutta goriilen
inflamatuar yanit stirecidir. SIRS tanis1 konabilmesi i¢in 1992' de ACCP/SCCM
Consensus Conference’da agiklanan dort kriterden en az ikisinin mevcut olmasi

gereklidir (9, 16, 24-26).
SIRS kriterleri:

- Atesin >38°C veya <36°C olmasi

- Kalp hizinin > 90 /dak olmas1

- Solunum sayisinin > 20 /dak olmasi veya Olgiilen arteriyel PCO2 < 32 mmHg
olmasi

3

- Beyaz kiire sayisinin > 12.000/mm™~ veya < 4000/mm? olmasi veya % 10'dan

fazlasinin band formunda olmasi



Sepsis: Enfeksiyon ve sistemik inflamatuar yanitin bir arada bulundugu klinik
sendromdur.
Agwr sepsis: Organ disfonksiyonu ile komplike olan sepsis tablosudur.
Septik sok: Agir sepsis tablosuna ek olarak yeterli sivi replasmanina ragmen
persistan arteriyel hipotansiyon ile karakterize akut dolasim yetersizligidir
(Sistolik arteriyel kan basincinin < 90 mm Hg olmasi, ortalama arteriyel kan
basincinin < 60 mmHg olmasi veya sistolik arteriyel kan basincinda bazal
degerine gére 40 mmHg’dan daha fazla azalma olmast).
2.3 Sepsis Patofizyolojisi

Son yillarda yapilan c¢aligmalar sepsisin farkli saldirilara verilen
immiinolojik yanit kaynakli mekanizmasini aydinlatmistir (31, 32). Sepsis
konagin fiziksel veya immiinolojik  bariyer biitlinliigiiniin bozulmasindan
kaynaklanir. Boylece patojenler dolagima karisarak septik duruma neden olur.
Konak invazyonuna kars1 fiziksel bariyerler; cilt ve gastrointestinal sistem,
genitoliriner sistem, solunum sistemi ve gozde bulunan miik6z membranlardir.
Bariyer biitiinliiglinlin kaybmma neden olan endotrakeal tiip, iiriner kateterler,
santral kateterler ve damar yolu gibi etkenler 6nemlidir. Sepsis bocek 1sirigi,
diken batmasi, kiigiik cilt siyriklar1 gibi genelde dnemsenmeyen nedenlerle de
geligebilir. Internal bariyer biitiinliigiiniin kayb1 genelde gastrointestinal sistemden
olur ve bu durum hepatobiliyer sistem de dahil agizdan aniise kadar her yerde
olabilir. Agri, kusma gibi semptomlar ve defans, rebound, sessiz karin gibi

bulgular gelisip peritoneal inflamasyon tablosu oturdugunda tant koymak



kolaydir. Sepsis kaynagi genitoliriner sistem veya hepatobiliyer sistem gibi

periton ile direkt iliskisiz ise tan1 koymak zorlasir.

Bazi nadir primer immiin yetmezlikler spesifik patojenlere yatkinlik
yaratir. Ornegin; terminal kompleman komponentlerinin eksikligi meningokok
sepsisine yatkinlik yaratirken, agamaglobulinemi pnémokok ve Haemophilus

influenza tip b sepsisine yatkinlik yaratir.

Kronik graniilomatéz hastalik, Myeloperoksidaz eksikligi, Chediak-
Higashi sendromu, tembel l6kosit sendromu, Job sendromu gibi fagositoz
defektleri de sepsis i¢in risk faktorleridir. Edinilmis immiin yetmezlikler hastalik
yoluyla olusabilir. Hematolojik maligniteler ve bazi enfeksiyonlar immiin
yetmezlik ile iligkilidir. Bunlarin basinda insan immiin yetmezlik viriisii (HIV-1
ve HIV-2) enfeksiyonlart gelmekte olup diger viral enfeksiyonlarda bakteriyel
enfeksiyonlara duyarlibg artirir  (Ornegin; influenza virusu stafilokokkal
pnomoniye yatkinlik yaratir). Splenektomi kapsiillii bakteri enfeksiyonlarina

ozellikle de pndmokok enfeksiyonuna yatkinlik yaratir.

Sistemik inflamasyon belirtileri yanik, pankreatit ve diger bazi
hastaliklarda enfeksiyon olmadan da gortilebilir. Sistemik inflamasyon belirtileri
degisken olsa da biyokimyasal degisiklikler daha tutarli olabilir. 1992'de yapilan
SIRS toplantisinda arastirmacilar hastalarda Interlokin-6 (IL-6), adrenomediillin,
CD14, Lokosit adezyon molekiili-1 (LAM-1), makrofaj inflamatuar protein-1la

(MIP-1a), fosfolipaz a2 ve C reaktif protein (CRP) diizeylerinin arttigini



saptamistir (33-37). IL-6, CRP veya prokalsitonin artis1 inflamasyon varligini

gosterebilmektedir (38-40).

SIRS'!n aksine sepsis ¢ok daha acil bir durum olup klinisyenlerin derhal
tan1 koyabilmesi ve enfeksiyonun etkin tedavisi i¢in cesitli araglara ihtiyaci
vardir. 1992'de konsensus tarafindan acgiklanan tani kriterleri olduk¢a yardime1
olmakla birlikte tek basina yeterli degildir. Bu nedenle bu kriterlere ek olarak
2001 yilinda sepsis tanis1 konmasinin kolaylasmasina destek olmak amaciyla
Sepsis Definitions Conference tarafindan sepsis belirtileri listesi agiklanmustir

(Tablo 2).

Unutulmamas1 gereken nokta Tablo 2’deki higbir bulgunun sepsise
spesifik olmadigidir. Coklu travma veya biiyiik cerrahilerden sonra da bu bulgular
goriilebilmektedir. Arteriyel hipotansiyon akut myokard infarktiisii sonras1 gelisen
sol ventrikiiler yetmezlik veya akut hemorajiye bagli olarak da gelisebilir.
Koagiilasyon bozukluklar1 sepsise ek olarak ilag iliskili de olabilir. Klinisyenler
icin belirtilerin varliginin sepsis nedenli olup olmadigin1 anlamak 6nemlidir.

Tablo 2. Sepsisin semptom ve bulgular (25)

Genel semptom ve bulgular

-Titreme, ates (bazen hipotermi)

-Takipne/respiratuar alkaloz

-Pozitif sivi dengesi, 6dem

Generalize hematolojik/inflamatuar reaksiyon

-Lokositoz (bazen de 16kopeni)

-Akut faz reaktanlarinda artis (C-reaktif protein, prokalsitonin, interl6kin-6)
Hemodinamik degisiklikler

-Arteriyel hipotansiyon

-Agiklanamayan tasikardi
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-Kardiyak output artisi/diisiik sistemik vaskiiler reziztans/yiiksek SVO2
-Cilt perfiizyonunda bozulma

-Idrar ¢ikiginda azalma (<0,5 ml/kg/saat)

-Agiklanamayan hiperlaktatemi (>3 mmmol/L)/artmis baz defisiti
Organ disfonksiyonu belirtileri

-Hipoksemi (akut akciger hasari, PaO2/Fi02<300)

-Mental degisiklikler

-Agiklanamayan renal fonksiyon bozuklugu

-Hiperglisemi

-Hiperbilirubinemi (total bilirubin > 4 mg/dl)

-Trombositopeni (<100.000/mm?) / DIiK

-INR>15 veyaaPTT > 60 sn

-Agiklanamayan karaciger fonksiyon testleri (KCFT) bozuklugu

-Beslenme intoleransi (gastrointestinal motilite degisikligi)

SVO2: Santral vendz oksijen basinci, PaO2: Parsiyel arteriyel oksijen basinci, FiO2: Solunan havanin oksijen

yiizdesi, DIK: Dissemine intravaskiiler koagiilasyon, INR: International normalized ratio of prothrombin

time, aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani

Agir sepsis, sepsis bulgularia organ disfonksiyonu eklenmesidir. Organ

disfonksiyonu SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) skoru ile

degerlendirilebilir (41) (Tablo 3).

Tablo 3. SOFA skoru (41)

Degiskenler 0 1 2 3 4
PaO2/FiO2 (mmHg) | >400 | <400 <300 <200 <100
Platelet (x10%/uL) >150 | <150 <100 <50 <20
Bilirubin (mg/dl) <1,2 1,2-1,9 2-59 6-11,9 <12
Hipotansiyon (mmHg) | Yok OAB<70 | Dop/dob < | Dop > 5,epi < | Dop > 15,epi >
5* 0,1, norepi <| 0,1, norepi >
GKS 15 13-14 0,1* 0,1*
10-12 6-9 <6
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Kreatinin (mg/dl) <12 |[1,2-19
veya idrar ¢ikigt 2-3,4 3,5-4,9 veya < | >5veya<200
(ml/giin) 500 ml / giin ml / giin

Pa02: Parsiyel arteriyel oksijen basinci, FiO2: Solunan havanm oksijen yiizdesi, Dop: Dopamin, Epi:

Epinefrin, Norepi: Norepinefrin, GKS: Glasgow koma skoru *:ng/kg/dk

Septik sokta ise yeterli sivi replasmanina ragmen sistolik arteriyel kan
basinct 90 mmHg'nin ve ortalama arteriyel kan basinct 60 mmHg'nin iizerine
¢ikarilamaz. Hastanin immiin cevabi primer enfeksiyonu durduramazsa sepsis
progresif seyreder ve septik soka ilerler. Bu durum genellikle yiiksek enfeksiyon
yiikii, sentezlenen siiper antijenler, opsonizasyon ve fagositoz defekti ve
antibiyotik direnci gibi mikroorganizmanin ozelliklerinden de

kaynaklanabilmektedir (41).

Sepsis, inflamatuar ve antiinflamatuar yanitlar ve bunlarin dengesi ile
iliskilidir. Primer hiicre hasar1 direkt enfeksiyon etkisiyle olabilir; ancak daha
siklikla toksik mikrobiyal bir stimulusun (lipopolisakkarit, peptidoglikan) konak
inflamatuar yanitin1 baglatmasiyla olusur. Tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-alfa),
interlokin-1 (IL-1), diger sitokin ve kemokinlerin 16kositleri aktive ettigi, 1kosit-
endotel adezyonunu uyardigi ve sonugta endotel hasarina neden oldugu bir
inflamatuar yap1 olusur (11). Endotel hasar1 sirasiyla doku faktorii ekspresyonuna
ve doku faktorii bagimli koagiilasyon kaskadinin aktive olmasina ve ardindan
trombin olusumu, fibrin, trombosit, notrofil, eritrosit agregasyonuna neden olur.

Sonugta kapiller dolasim bozulur, oksijen ve besin azalir (42).

Dogal immiin sistem mikroorganizmalarda bulunan bazi molekiilleri

tantyan cesitli reseptorlere (Toll-like receptor - TLR) sahiptir (43). Ornegin; TLR-
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2 reseptorii gram pozitif bakterinin peptidoglikan tabakasini tanirken, TLR-4
reseptorii ise gram negatif bakterinin lipopolisakkaritlerini tanmir. TLR ile
mikroorganizma epitoplarinin baglanmasi intraselliiler sinyalizasyonu uyarir.
Boylece TNF-alfa ve IL-1beta gibi inflamatuar molekiillerle, IL-10 gibi

antiinflamatuar sitokinlerin transkripsiyonu uyartlir (44).

Proinflamatuar sitokinler, nétrofillerin ve endotel hiicrelerinin  i¢indeki
adezyon molekiillerini up-regiile eder. Notrofiller —mikroorganizmalar
oldiirmelerine ragmen, salgiladiklar1 vaskiiler permeabiliteyi artiran, akciger ve
diger dokularda proteinden zengin sivi birikimine neden olan mediyatorler
araciligiyla endotel hasarina neden olur. Ayrica aktive edilen endotel hiicreleri
septik sokun anahtar mediyatorlerinden olan nitrik oksitin (NO) salinmasini
saglar. Mikroorganizmalar, dogal immiin yaniti artiran spesifik humoral ve
hiicresel immiin yanit cevabini uyarir. B hiicreleri, antijen sunan hiicrelerden
(APC), Natural Killer (NK) hiicreler ve nétrofillere aktarilmalarini kolaylastiran
immiinglobulinleri salgilar. Sepsiste T hiicre subgruplar1 modifiye edilir. Helper T
hiicreler (CD4+), T helper 1 (Thl) ve T helper 2 (Th2) olarak ikiye ayrilir. Thl
hiicreler TNF-alfa ve IL-1beta gibi proinflamatuar sitokinleri salgilarken Th2

hiicreler IL-4 ve IL-10 gibi antiinflamatuar sitokinleri salgilar (45).

Sepsiste onemli bir diger nokta da prokoagiilan faktorlerin artmasi,
antikoagiilan faktorlerin azalmasiyla koagiilasyon dengesinin bozulmasidir.
Lipopolisakkaritler endotel hiicrelerinden doku faktorii salgilamasina neden olur.
Fibrinojen mikrovaskiiler trombiis formasyonunu ve hasar1 artiran fibrine

doniisiir. Antikoagiilan faktorler de (protein C, protein S, antitrombin III, doku
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faktor yolagi inhibitorii) koagiilasyonu diizenler. Trombin-alfa trombomoduline
baglanir ve endotelyal protein C reseptorlerine baglanarak protein C’yi aktive
eder. Aktive protein C, Faktor 5a ve Faktor 8a'y1 (FVa ve FVIIIa) inaktive eder ve
plazminojen aktivator inhibitor-1(PAI-1) sentezini inhibe eder. Aktive protein C,
apopitozu, 16kosit adezyonunu ve sitokin iiretimini azaltir (50-53). Sepsis, protein
C, protein S, Antitrombin 11T ve doku faktor yolu inhibitorii-1 seviyelerini azaltir.
Lipopolisakkarit ve TNF-alfa, trombomodulin ve endotelyal protein C reseptorii
sentezini azaltarak protein C’nin aktivasyonunu azaltir. Ayrica PAI-1 sentezini

artirarak fibrinolizisi azaltir (46, 47).

Sepsiste degisen sinyal yolaklar1 sonunda doku hasar1 ve organ
disfonksiyonuna yol acar. Kardiyovaskiiler disfonksiyon, azalan vaskiiler
rezistans, hipovolemi, azalan myokardiyal kontraktiliteye bagli olarak gelisen kan
akiminin redistriblisyonu ve sok ile karakterizedir. Respiratuar disfonksiyon akut
akciger hasar1 ile sonuclanan artmig mikrovaskiiler permeabilite ile

karakterizedir.

2.4 Sepsis ve Yaslanma

Sepsis patofizyolojisi gen¢ ve yash hastalarda farliliklar gostermektedir.
Yaslanma ile enfeksiyonlara karsi olan fiziksel bariyerlerde degisimler olmasina
ragmen bu degisikliklerin enfeksiyon riskini artirip artirmadigi net degildir. Ancak

invaziv girisimlerin ve altta yatan hastaliklarin daha ¢ok etkiledigi goriilmektedir.

Yaslanma ile dogal immiinitenin temel komponentleri korunmaya devam

ederken adaptif immiinitede 6nemli degisiklikler olusur (21).
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Sekil 1. Sepsis patofizyolojisi ve yaslanma (48)

we o

2.4.1 Yaslanma ile dogal immiinitede olan degisiklikler

Dogal immiinitenin hiicresel (APC, NK, nétrofil, dendritik hiicreler vb) ve
hiicresel olmayan (CRP, serum amiloid protein, mannoz baglayict lektin gibi

tanima molekiilleri ve kompleman kaskadi) komponentleri vardir. Bu tanima
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molekiilleri karbonhidrat yapilara baglanarak organizmanin kendi hiicrelerini

invaziv patojenlerden ayirmasini saglar (49).

Tim kanitlar yashilikta hastalik yoklugunda dogal bagisikligin nispeten
saglam kaldigim1 desteklemektedir. Ancak yaslanmayla adaptif immiin sistemde
(B lenfosit fonksiyonlar1 nispeten korunmasina ragmen) T lenfosit fonksiyonlari
onemli derecede bozulur. APC’ler, NK hiicreler ve noétrofiller minimal aktivite
kaybiyla fonksiyonlarini siirdiirmeye devam ederken, 6zellikle CD8+ olmak tizere
T lenfositler 6nemli 6lglide etkilenir (22, 23). Antijen sunan hiicrelerle T lenfosit
iligkisinde defektler goriiliir. Bu defektin biiyiikliigli kronik hastalik varliginda

daha da artar (49-51).

NK hiicreler, onceden antijenik duyarlanmaya gerek duymadan hedef
hiicreleri (tiimor hiicresi, viriisle infekte hiicre gibi) ilk karsilasmada lizise ugratan
hiicrelerdir. NK hiicreler T lenfositlerle iletisime gecer, hem NK hem de T
hiicrelerini uyarir. Aktive olan bu NK hiicrelere LAK (lymphokine-activated
killer) denir ve bunlar NK hiicre lizisine direngli hedefleri lizise ugratir.
Aragtirmalar saglikli yaslilarda hiicre basina diisen aktivitede azalma oldugunu
desteklemektedir; fakat bu etki NK hiicre sayisinin artmasiyla minimuma
indirilmistir. Ancak genel diisiince yaslanma iliskili hiicre 6ldiirme hasarinin
hedefi tanima ve baglanma defektinden kaynaklandig1 yoniindedir (49). Yaslilarda

NK hiicre sayisinin azalmasi kotii prognozu gosterir.

Notrofiller birinci basamak savunmada 6nemli hiicreler olup, inflamasyon

alaminda ilk toplanan hiicre grubudur. Onceki calismalar nétrofil adezyon,
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migrasyonu, fagositozu ve graniil sekresyonunda yaslanma ile bir degisiklik
olmadigin1 desteklemekle birlikte invivo olarak cilt siyriklarina gogiin azaldig
goriilmiistiir (52). Sonradan bu konuda pek ¢ok arastirma yapilmistir. Yaslilarda
genglere gore notrofillerin graniilosit makrofaj koloni uyarici faktér (GM-CSF),
interferon gama (IFN-gama) ve growth hormon diizeylerinden daha g¢ok
etkilendigi goriilmiistiir. Yasli populasyonda, inflamasyon dokusunda bu
sitokinlerin diizeylerinin dalgalanmasi,  apopitozdan kacisin hasarlanmasi
nedeniyle notrofillerde azalmaya neden olabilir. Yaslilarda, aktive ndtrofillerde
hiicre i¢i proteinlerin glikozilasyonu ve hiicre i¢i kalsiyum akis1 da azalmistir (21,

53).

Yiizey molekiillerinin glikozilasyonu ile sonug¢lanan hiperglisemi veya
membran akigkanliginda degisiklige neden olan hiperlipidemi gibi durumlarda
bilyiik olasilikla nétrofil fonksiyonlarin1 azaltmaktadir. Ornegin bu azalma bir
calismada kandida enfeksiyonlarina karsi notrofiller tarafindan iiretilen reaktif
oksijen radikallerinin iretiminde gosterilmistir (54). Kontrolsiiz diyabet ve kronik
bronsiti olan yash hastalarda nétrofil fonksiyonlarinda fagositoz defektini de

igeren major degisiklikler oldugu goésterilmistir (50).

Makrofajlar, fagositoz ve sitokin iiretimine kadar pek c¢ok fonksiyona
sahiptir. Baz1 arastirmacilar, yash farelerde lipopolisakkarit veya IFN-gama ile
direkt makrofaj aktivasyonu sonrasi nitrik oksit sentezi ve timor lizisinde azalma

oldugunu gostermistir.
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Yaglilarda yapilan mononiikleer hiicre ¢alismalarinda artmis prostaglandin
E2 (PGE2) yapim1 gosterilmistir. PGE2, yaslh hastada Th2 tipi sitokinleri artirarak

Thl tipi sitokinleri azaltir (21, 55).

Dogal immiinite elemanlarin iirettigi sitokinlerin yapim ve etkileri ¢cok
karmagiktir. Yaslilarda proinflamatuar proteinlerde nonspesifik bir artis oldugu
gosterilmistir. Hayvan arastirmalar1 yasli hayvanlarda bakteriyel endotoksinlere
kars1 daha fazla duyarlilik oldugunu ve daha c¢ok end organ hasart olustugunu

gostermistir (56).

Yaslilarda proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinlerle ilgili yapilan
caligmalarda farkli bulgular elde edilmistir. Ancak ortak olan nokta adezyon
molekiilleri (endotel hasari ile agiga ¢ikan), TNF-alfa, IL-6 ve IL-8 diizeylerinin
anlamli olarak arttig1 ve IL-1 de azalma oldugudur. Ek olarak artan yas IL-6, D-
dimer, faktor 7 ve inflamatuar ve koagiilasyon yollarinin aktivasyonunda rol alan
diger koagiilasyon faktorlerinin artisiyla iligkilidir (57-59). IL-6’nin makrofajlarda
TNF-aracili mikobakteriyostatik aktiviteyi inhibe ettigi gosterilmistir. Bu nedenle,
yashilikta sik goriilen kronik proinflamatuar durumun myeloproliferatif hastaliklar
ve diger kronik hastaliklarla ilgili olabilecegi diisiiniilmektedir. Diger yandan
antiinflamatuar sitokin olan IL-10 diizeyinde yaslanma ve kronik hastalik iligkili

artig gosterilmistir (49-52) (Tablo 4).
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Tablo 4. Dogal immiinitede yaslanma ile birlikte goriilen degisiklikler (49-52)

Ozellik

Yaslanma

NK hiicre

Hiicre sayis1

Bozulmus fonksiyonu kompanse etmek amaciyla NK

hiicre sayisi artar.

Hiicresel 6ldiirme

Hedefe baglanmada azalma, azalmig stimulator
sitokin yamit1 (IL-2, IL 12, IFN-alfa, IFN-beta, ve

IFN-gama), LAK hiicre yapiminda azalma goriiliir.

PMNL
Migrasyon

Endotelyal baglanma, dagilim ve migrasyonda

degisim goriilmez.

Doku penetrasyonu

Cilt abrazyonlarina dogru penetrasyon azalir.

Fagositoz

Saglikli kisilerde saglam kalir, kronik bronsit ve

kontrolsiiz diyabeti olanlarda azalir.

Apopitozdan kag1s

Apopitotik sitokinlere (GM-CSF, G-CSF, IL-2 ve
lipopolisakkaritler) duyarliligin artmasi nedeniyle

apopitozdan kagis azalir.

ROS iiretimi

Yasla birlikte artar ancak Ozellikle aterosklerozlu

hastalarda ROS bagimli 6ldiirme azalir.

Makrofajlar

Fagositoz Saglam kalir.

Oldiirme IFN-gama ve LPS yamitinda ve NO {iretiminde
azalmayla iliskili olarak 6ldiirme de azalir.

Sitokinler IL-1, ROS ve IFN-gama iiretimi azalir, PGE2 ve IL-

10 tiretimi artar.

Yara iyilesmesi

Geng¢ makrofajlarin transferi ile hasarlanma geri

gevrilir.

G-CSF; Graniilosit koloni stimulan faktér, GM-CSF; Graniilosit-makrofaj koloni stimulan faktor, IL;
Interlokin, LAK; lymphokine-activated killer; LPS; Lipopolisakkarit, NK; Natural Killer, PGE2;

prostaglandin E2, PMNL; polimorfoniikleer 16kositler, ROS; Reaktif oksijen tiirevleri

2.4.2 Yaslanma ile adaptif (kazanilmis) immiinitede olan degisiklikler
Adaptif immiinite, T ve B lenfositleri i¢eren, humoral ve hiicresel olmak

tizere iki komponenti bulunan immiinitedir. Adaptif immiinite essiz Ozelliklere
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sahiptir (belirli bir antijene daha hizli spesifik yanit verilmesi amaciyla hafiza
olusturulmasi gibi). Adaptif immiin yanitin baglamasi i¢in T lenfositlerin APC’ler
tarafindan aktive edilmesi gerekir. T lenfositlerle APC iligkisinin derecesi
takip eden farklilasma ve apopitozun baslamasini etkileyebilir. Spesifik adaptif
immiinite, antikor iireten B lenfositlerle etkilesime giren efektif T lenfositlerin
aktivasyonu icin MHC (major histokompabilite kompleks)’nin patojenler
tarafindan tiretilen peptid antijenleri sinirli tanimasina dayanir (49-51).

Yasglanmanin konak immiinitesi tizerindeki etkilerinin primer olarak iki
mekanizma ile oldugu diistiniilmektedir. Bunlar; T hiicre replikasyonunda azalma
ve timils involusyonuna bagli olan degisikliklerdir. Bu degisikliklerin dolasan T
hiicre fenotipinde degisimle sonuglandigi diisiiniilmektedir. Yaslanma ile nativ T
hiicrelerin (CD45RA1CD41 hiicreler) sayisinda azalma ve relatif olarak memory
T hiicrelerin (CD45RO1CD41 hiicreler) sayisinda artma goriiliir. Ayrica memory
T hiicrelerin geng eriskinlere gore daha ¢ok hipofonksiyonel hiicreler igerdigi
goriiliir. Fonksiyonel hiicrelerde azalma, proliferasyonda azalma, IL-2 ve IL-2
reseptorlerinin ekspresyonunda azalma ve buna bagli olarak da postreseptdr sinyal
basamaklarinda defekt ile sonuglanir (60). Ayni zamanda IL-10 iiretiminde artma
ile Th 2 antiinflamatuar yanita dogru bir egilim goriilmektedir (49, 50, 61). IL-2
ve IL-10 disindaki T hiicre iliskili sitokinlerde ¢ok daha fazla degiskenlik
goriilmektedir (0zellikle de IFN-gama ve 1L-4 de). T hiicre yanitinda degisiklikler
olsa da kesin iliski acik degildir.

Yashilarda B hiicre degisiklikleri daha az agik olup aktivasyon ve

proliferasyonda defektler goriilmektedir. Yaslanma ile B lenfositler ve plazma
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hiicreleri azalir. Ancak immiinglobulin seviyeleri artar. Yaslanma ile ilgili bu
antikor artis1 primer olarak artmis IL-6 ile uyarilan B1 lenfositlerden elde edilir.
Bu BI1 lenfositler T lenfositlerden bagimsiz olarak diisiik afiniteli, bazen de
otoantikor fonksiyonu géren spesifik olmayan antikorlar tiretir (23, 62). Bu artmis
antikorlar, antiniikleer antijen, romatoid faktor, eritrositler gibi konagin kendi
antijenlerine kars1 gelisir. B2 lenfositler ise T lenfosit bagimli olarak yiiksek
afiniteli antikorlar iiretirler ve bu lenfositler yaslanma ile 6nemli 6l¢iide hasarlanir
(63). B2 lenfositlerin fonksiyonel kaybi, yaslilarda siklikla temel immiin efektor
hiicre olan T helper lenfositlerin fonksiyonlarinin azalmasiyla iliskilidir. Yaslanan
T helper lenfositlerde CD40 ligand1 (B lenfositleri uyarir) ve CD28 (T hiicre
aktivasyonunu uyarir) gibi kostimulatorler azalir. B lenfositlerin fonksiyonel
plazma hiicrelerine doniismesini saglayan ve T helper lenfositlerde bulunan bir
kostimulator olan OX40 ligandi da azalir (21, 63). Bu humoral immiin defektlerin
islevsel sonucu yeni mikrobiyal antijenlere karst uygun immiin yanitin
verilememesidir. Daha 6nce B lenfositler tarafindan taninmis olan antijenlere
kars1 immiin yanit ise biiylik Ol¢lide intakt kalir. Bunlarin total sonucunda
yaslilarda hiicre dis1 organizmalara karsi gelisen opsonofagositik antikorlar ve
hiicre i¢i patojenlere karsi gelisen hiicresel yanit azalir. Bu nedenle yaglilarda

genis bir patojen grubuyla enfeksiyon ve septik sok gelisimi artmaktadir (63-65).
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Tablo 5. Yaslanma ile adaptif (kazanilmis) immiinitede olan degisiklikler (49,

50, 60, 66)

Ozellik

Yaslanma

T lenfositler

Timusun involusyonu, azalmig kok hiicre sayist

Timositler ve timik hormonlarda azalma,

memory T hiicrelerde (CD45RO1) relatif artis,
nativ T lenfositlerde (CD45RA1) azalma, relatif
artan memory T lenfositlerin fonksiyonlarinda

azalma

Hasarlanmis proliferasyon

Mitojenlere duyarlilik artsa bile T lenfositleri

uyaran antikor tiretimi azalir

Sitokinler, Th 1 yanit

IL-2 ve IL-2 reseptdriinde azalma, degisken
IFN-gama (bazi ¢alismalarda azalma bazilarinda
artma gosterilmis), MAP kinaz
fosforilasyonunda azalma, kalsiyum bagiml

sinyal yolaklarinda hasarlanma

Sitokinler, Th 2 yaniti

PGE2 ve IL-10 diizeylerinde artma, degisken
IL-4 diizeyleri, azalmig CD28 ekspresyonu, IL-
12 ile sitokinlerde degisim

B lenfositler

Degisen kemik iligi B lenfositleri

Kemik iliginde plazma hiicre artigi, artmis
otoantikor miktari, dolasimdaki B hiicrelerinde

belirgin degisiklik olmaz

Hasarlanmig primer ve sekonder antikor

yanitlari

Aktivasyon ve proliferasyonda azalma (azalmis
MHC 1II, CD40 gibi kostimulatorlere bagl
olarak), spesifik antikor yapiminda azalma,

Antikorlarin enfeksiyon korumasinda azalma

IL; Interlokin, MAP: mitogen-activated protein, MHC II; major histocompatibility complex class Il, PGE2;

prostaglandin E2.

2.4.3 Yaslanma ile koagiilasyon sisteminde degisiklikler

Agir sepsiste koagiilasyon aktivasyonu temelde tek bulgu olabilir ve son

kanitlar prokoagiilan faktorlerin artisinin sepsis patofizyolojisinde onemli rol
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oynadigimi desteklemektedir (55, 67). Yaslanmaya bagli goriilen egilim tromboz

ve tromboemboli riskinde artistir.

Koagiilasyon ile dogal immiinitenin inflamatuar ag1 i¢ ice ge¢mis iliskiler
icindedir. Inflamatuar mediyatorler ve platelet agregasyonu doku faktériinii agiga
cikarir. Doku faktdr yolagi sepsiste indiiklenen fibrin ve trombin olusumuna

neden olan ana mekanizmadir (42, 68, 69).

Yaslanma ile fibrinojen, faktor 7, faktor 8, faktor 9 ve diger pihtilasma
faktorlerinde artis oldugu gosterilmistir (59, 70). Yaslilarda PAI-1’in asir1 tiretimi
ve buna bagli olarak dolasimdan fibrin artiklarinin temizlenmesinde azalma
goriilmektedir (58). Yashilarda D-dimer (trombiis ve aktif fibrinolitik aktivitenin
gostergesi) diizeyi artar ve aym yastaki D- dimer diizeyi yiiksek olmayan

hastalarla karsilastirildiginda daha kétii prognozlu olduklar goriiliir (59, 70).

Rekombinan human aktive protein C ile yapilan ¢aligmalarda sekonder
antiinflamatuar ozellikleri olan bu endojen antikoagiilan molekiiliin sepsisli
hastalarda sagkalim avantaji sagladigi gosterilmistir. Aktive protein C, yash
hastalarda genglere gore daha etkili bulunmustur. Bu durumun yaglhilarda genglere
gore daha ¢ok pihtilasma egilimi ve azalmig fibrinolize bagl oldugu

diistinilmiistiir (17).

2.5 Geng ve Yash Hastalarda Prognostik Farklar

Bircok prospektif calismada, yaslt hastalarda komorbid durumlarin varlig
ve hastalik ciddiyetine bagli olarak mortalite oranlarinda artig gosterilmistir (71,
72). Angus ve ark. sepsis iliskili total mortalite oraninin % 28,2 ve 85 yas ve
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tizerinde % 38,4 oldugunu gdstermistir. Knaus ve ark. 58737 hasta ile yaptiklar
calismada 28 gilinliilk mortalitenin yaslanma ile arttigini1 ancak hastalik ciddiyeti ve
kronik komorbiditeler ile mortalite arasinda daha gii¢lii bir iliski oldugunu
saptamustir (72). 406 sepsisli hasta ile yapilan baska bir ¢alismada yaslanmanin
hastane iligkili mortalitede artisa neden oldugu tek degiskenli analizde
gosterilmis; ancak ¢ok degiskenli analizde bu iliskinin o kadar kuvvetli olmadigi
bulunmustur (73). Baska bir ¢alismada gram negatif basil bakteriyemisi olan

hastalarda yaglanmanin sepsis nedenli 6liim riskini artirdig1 gosterilmistir (74).

Agir sepsiste yashh hastalarda IL-10/TNF oraninin (antiinflamatuar
sitokinler/ proinflamatuar sitokinler) artmis olmasi artmis mortalite riski ile

iliskilidir (75).

Yaslilarda endotoksinlerin tolere edilmesi ¢ok zordur. Bir ¢calismada sepsis
gelisen hastalarda tedavi 6ncesi endotoksin seviyeleri dl¢iilmiistiir. 65 yas altinda
olan erigkinlerde endotoksin varlig1 veya yoklugunun 28 giinliik mortaliteye ¢ok
kiiciik bir katkis1 olmustur. Aksine 65 yas ilizeri hastalarda ise dolasimda

endotoksin bulunmasi halinde mortalite neredeyse iki katina ¢ikmustir (76).

2.6 Sepsis/Septik sokun yonetimi

Sepsis ile ilgili konsensuslar ve agiklanan kilavuzlarin tiimii sepsisin ilk 6
saatini erken sepsis ve 6 saatten sonrasinit ge¢ sepsis olarak tanimlamaktadir.
Tedavi plani temelde erken donemde acil yaklasim ile maksimum tedavinin

saglanmasidir.
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2.6.1 Erken hedefe yonelik tedavi

Son zamanlarda yapilan bir calisma agir sepsis tanist konur konmaz
baslanan erken hedefe yonelik tedavinin mortaliteyi dnemli Sl¢lide azalttigini
gostermistir. Bu ¢alismaya gore ilk 6 saat hedefleri; santral venoz basincin (CVP)
8-12 mmHg, ortalama arteriyel basincin (OAB) > 65 mmHg, idrar outputunun >
0.5 mL/kg/saat ve santral vendz oksijen saturasyonunun (SV02) > % 70 olmasin1
saglamaktir (77). Calismada CVP takibi igin santral vendz kateter kullanilmis, 8-
12 mmHg arasinda tutulmasi i¢in kristaloid sivilar verilmistir. SVO2 < % 70 ve
OAB < 65 mmHg oldugunda vazopressor destegi saglanmig, hematokrit < 30
oldugunda ise eritrosit transfiizyonu yapilmistir. CVP, OAB ve hematokrit hedef
aralikta oldugu halde SVO2 < %70 olanlara ise dobutamin verilmistir. Bu
calismada erken hedefe yonelik tedavi, 28 giinliik mortalite ve hastanede kalig
stiresini azaltmistir.

Erken hedefe yonelik tedavinin faydasmnin mekanizmasi tam olarak
bilinmemektedir. Ancak doku hipoksisinin tersine ¢evrilmesinin, inflamasyon ve
koagiilasyonun azalmasinda rolii olabilir (77, 78).

Yaglilarda da tedavi hedefleri aynidir ve bunlara ulasmak i¢in bazi énemli
noktalar bulunmaktadir. Sepsiste gerekli olan kardiyak output artisi yaslhilarda
sistolik output artirilarak elde edilebilir. Ciinkii yash hastalar kalp hizin1 geng
hastalar kadar artiramaz. Yaslanmayla iliskili diyastolik disfonksiyon nedeniyle
tagikardi kardiyak outputta Onemli artiglar saglayamayabilir (79). Yaslilarda
sistolik output artis1, sol ventrikiiler preload artisiyla yapilan Starling etkisiyle

yapilabilir. Yaglilarda kalp debisini artirmak gerektiginde yeterli kardiyak dolumu
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korumak ¢ok onemlidir. Asir1 s1v1 yiikklenmesinden kaginmak gerektigi gibi, erken
resiisitasyonda yaghlarin siklikla dehidrate olduklar1 da akilda tutulmali ve sivi
replasmani CVP takibi ile yapilmalidir. Diger yandan dobutamin gibi aminler de
sessiz koroner arter hastalig1 ihtimali nedeniyle yaslilarda dikkatli kullanilmalidir.
Ayrica yash kalplerin beta stimulasyon 6zellikleri nedeniyle aminlerin faydalari
daha az belirgindir (80).

Yashlarda kan transflizyonunun rolii de tartismalidir. 1999'da yapilan
biiylik bir ¢alismaya gore; aktif kanama, koroner arter hastaligi veya doku
hipoperfiizyonu yoklugunda hedef hemoglobin diizeyi 7-9 gr/dL olmalidir.
Myokard enfarktiisii varliginda hedef 10-11 gr/dl dir. Altta yatan hipoperfiizyon
varsa hedef 10 gr/dl'dir. Yash hastalarda sessiz iskemi prevalansi yiiksek

oldugundan hedef degeri belirlerken bu durum dikkate alinmalidir.

2.6.2 Ventilasyon

Erken hedefe yonelik tedavi baglatildiginda akciger koruyucu ventilasyon
(relatif diisiik tidal voliim verilmesi) diistiniilmelidir. Akut akciger hasari, sepsisi
komplike etmektedir. Bu nedenle akciger koruyucu ventilasyon sepsis
yonetiminde dnemli bir noktadir. Ayrica akciger koruyucu ventilasyon mortaliteyi
azaltmaktadir (81). Asiri tidal volim ve tekrarlayan alveol acilip kapanmalari

akciger hasarina neden olur.

Ideal viicut agirhig kullamldiginda, 6 ml/kg tidal volum verilerek yapilan

akciger koruyucu ventilasyon ile 12 ml/kg tidal volim verilerek yapilan

26



ventilasyon karsilastirildiginda, akciger koruyucu ventilasyonun mortaliteyi,

sitokin seviyelerini ve organ disfonksiyonunu azalttig1 gosterilmistir (82).

2.6.3 Antibiyotik tedavisi

Yaslilarda genel klinik tablo sepsisin erken tanisini zorlastirir. Tan1 konur
konmaz antibiyotik baglanmadan o©nce uygun Kkiiltiirler alinmalidir. Yash
hastalarda enfeksiyon semptomlarinin yetersizligi nedeniyle genellikle kaynagi
belirlemek zordur. Tani konduktan sonraki bir saat i¢inde kiiltiirler alinarak
ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Baslangigta uygun olmayan antibiyotik
tedavisi her yasta prognozu kotii etkilediginden olasi tiim patojenleri kapsayan

genis spektrumlu antibiyotikler verilmelidir.

Yaglilarda sepsis siklikla direng¢li mikroorganizmalarla olur. Yaslilarda ek
komorbid durumlar, immiinsiipresyon varligi, bakimevinde kalma, tekrarlayan
hastane yatiglar1 ve invaziv iglemlerin kullanim1 bu duruma yol agar. Bu nedenle
antibiyotik se¢imi yaparken funguslar, vankomisin rezistan enterokok (VRE),
metisilin rezistan stafilokok (MRSA), penisilin direngli pndmokoklar ve gram

negatif basiller g6z 6niinde bulundurulmalidir (83, 84).

Yasli hastalarda ilaglarin farmakokinetik ve farmakodinamikleri
yagslanmayla iligkili renal degisiklikler, azalmis yagsiz viicut kitlesi ve azalmig
hepatik akim nedeniyle degisebilir (85). Bu nedenle antibiyotiklerin yan etkileri
artabilir. Bu nedenle hekimler olas1 yan etkilere asina olmali ve hastalar1 yan etki

yoniinden dikkatle izlemelidir. Sepsiste metabolik ve hemodinamik parametreler
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hizla degismekte ve ila¢ dozlar1 uygunsuz olabilmektedir. Bu nedenle yash

hastalarda terapdtik ila¢g monitorizasyonu yapilmasi idealdir (86, 87).

2.6.4 Sedasyon ve analjezi
Yash hastalar genellikle agri, deliryum ve anksiyete nedeniyle sedatif ve
analjeziklere ihtiyag duyar. Ancak bu ilaglarin uygunsuz kullanimi uzamis

mekanik ventilasyona yol acabilir.

Entiibe hastalar, uzamis entiilbasyon ve nozokomiyal pnomoni riski
nedeniyle asir1 olmayan bir sedasyona ihtiyag duyar. Sedatif ve analjezikler
sedasyon skalasi ile monitdrizasyon yapilarak verilmelidir. Aralikli sedatif dozlari
uygulanmas1 veya siirekli infiizyon alan hastalarda hasta uyanana kadar
sedasyonun kesilmesi sedasyon iligkili riskleri azaltir. Benzodiazepinler
yaglilarda, psikomotor ajitasyon ve anksiyeteye yol agan bir paradoks durum
yaratabilir. Noromiiskiiler blokorlerden ise uzamis noéromiiskiiler disfonksiyon

riski nedeniyle kaginilmalidir (88, 89).

2.6.5 Steroid tedavisi

Refrakter soklu hastalarda degisen dozlarda steroid tedavisi
onerilmektedir. Annane ve ark. yaptig1 bir calismada relatif adrenal yetmezlikli
hastalarda 50 mg IV bolus ve ardindan 7 giin boyunca 6 saatte bir 50 mg IV
hidrokortizon verilmesinin mortalite oranlarin iyilestirdigi gosterilmistir. Ancak
yaglanma iligkili immiin degisiklikler diislintildigiinde steroid dozu 1iyi
ayarlanmali ve yiiksek dozlardan kaginilmalidir. Ayrica steroidlerin faydasi
sadece relatif adrenal yetmezlikli (adrenokortikotropik hormon verilmesini
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takiben 30-60 dak da olgiilen kortizol diizeyi < 9 mg/dL olanlar) hastalarda
gosterilmistir (90). Daha sonraki bir ¢alismada da total serum kortizoli diisiik
Ol¢iilen hastalarin serbest kortizol diizeyinin normal olabildigi gosterilmistir (91).
Yasl septik hastalarda yiiksek doz glukokortikoid kullanimi, immiinsiipresyona,
glukoz regiilasyonunun bozulmasina ve myonoropatiye neden olabilir.

2012 sepsis kilavuzunda steroid ihtiyaci olan hastalar1 belirlemek icin
adrenokortikotropik hormon uyari testi yapilmamasi onerilmektedir. Ayrica septik
sok durumu yoksa sepsis tedavisinde steroid verilmemesi ve septik soklu
hastalarda vazopressor ihtiyact ortadan kalktiginda steroid tedavisinin de
kesilmesi Onerilmektedir. Sonuc¢ olarak sepsis kilavuzunda uygun sivi ve
vazopressor destegi ile hemodinamik stabilite saglanan hastalara steroid verilmesi

Onerilmemektedir (92).

2.6.6 Plazma glukoz kontrolii

Hiperglisemi ve insiilin direnci tiim sepsis vakalari ic¢in evrenseldir.
Hiperglisemi, notrofil fonksiyonlarini bozarak immiin yanit1 azaltabilir ve sepsis
iligkili koagtilopatiyi artirabilir. Buna karsilik insiilin, hiperglisemiyi diizeltir,
lipid diizeylerini 1iyilestirir, antikoagiilan, antiinflamatuar ve antiapopitotik
ozellikleri vardir (93-95).

Uluslararas1 kilavuzlar insiilin-glukoz infiizyonu alan hastalarda plazma
glukozunun < 150 mg/dl olmasin1 Onermektedir (86). Ancak yaslilarda
hipoglisemi riskinin Onlenmesi i¢in hedef plazma glukozu 150-180 mg/dl

civandir.
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2.6.7 Diger konular

Sepsisli hastalarda diger yogun bakim hastalar1 gibi kontrendike olmadik¢a
enteral beslenme Onerilmektedir. Ciinkii parenteral beslenmeye gore daha efektif
ve giivenli oldugu diisiiniilmektedir. Ancak intraabdominal sepsis, batin cerrahisi
veya travma gegirenlerde total parenteral beslenme onerilir (96).

Mekanik ventilatore bagli septik hastalarda stres iilser profilaksisi icin H2
reseptor blokorii veya proton pompa inhibitdrii verilmesinin gastrointestinal
kanama riskini azalttig1 diisiiniilmektedir (97).

Bir diger konu da sepsisli hastalarda prokoagiilan faktdrlerin artigina bagh
olarak goriilen derin ven trombozu riskinin artmasidir. Bunu engellemek icin
diisiik molekiiler agirlikli heparin, unfraksiyone heparin veya mekanik yontemler
onerilmektedir.

Yaslh septik hastalara hizmet veren ekiplerin, tiim yaklagimlara ragmen
geligsebilecek terminal donem nedeniyle palyatif tedavi verebilecek uygun
hazirliginin olmasi gerekir.

Bazi hastalarda destegi ¢cekmek ve beklemek en dogru yaklagim olabilir.
Ancak yine de yash hastalarda yasami uzatici tedavilerin katkisi sinirli olmasina
ragmen destedi ¢ekme karari ¢ok nadiren verilebilmektedir. Boyle zor kararlari

verirken hekim-aile iletisimi ve is birligi ¢ok dnemlidir.
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3.MATERYAL-METOD
3.1 Hasta Ozellikleri

Bu calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Yogun Bakim
Unitesi'nde 1 Ocak 2010 - 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda yatan, yatista veya
takipte agir sepsis/septik sok tanisi alan ve yast 65 yas ve istii olan toplam 200
hasta alinmustir.
Hastalarin ¢alismaya dahil edilme kriterleri:
- > 65 yas olmak
- ¢ hastaliklar1 yogun bakim iinitesine yatista ve/veya takipte agir sepsis/septik
sok tanis1 almak
- I¢ hastaliklar1 yogun bakim iinitesinde > 48 saat yatmis olmak
Hastalarin calismadan dislanma kriterleri:
- I¢ hastaliklar1 yogun bakim iinitesinde < 48 saat yatmis olmak
- < 65 yas olmak
3.2 Calisma Sekli

Hastalarin tibbi dosyalarindan, hemsire gozlemlerinden, hastane ve yogun
bakim {iinitesi elektronik kayitlarindan yas, cinsiyet, tani, yatig siiresi, altta yatan
hastaliklar gibi tanimlayict verilere ek olarak geliste veya yatis siiresi boyunca
agir sepsis/septik sok gelismesi, enfeksiyon odagi, vazopressor destegi, kateter ve
artline takilip takilmadigi, invaziv veya non-invaziv mekanik ventilasyon destegi
alip almadig, agir sepsis/septik sok gelisimi i¢in predispozan faktorlerin (invaziv
alet, immobilizasyon, malnutrisyon, sedasyon vb) varligi, yogun bakim iinitesinde

takibi sirasinda yapilan girisimsel islemler (gogiis tiipii, operasyon, ERCP, PTK),
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renal replasman tedavisi, yogun bakimda gelisen akut komplikasyonlar (GIS
kanama, aspirasyon, pnomotoraks, hipoksik beyin, KCFT veya BFT bozuklugu
vb), verilen steroid tedavisi, GIS profilaksi, derin ven trombozu (DVT)
profilaksisi, nutrisyon destegi gibi bilgilere ulasilmistir. Calisma grubunun genel
Ozellikleri tanimlandiktan sonra hastalar 65-79 yas (yasl) ve >80 yas (¢ok yasli)

olarak iki gruba ayrilmistir.

3.3 istatistiksel Degerlendirme

Bu calisma ile elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) programi versiyon 17.0 ile degerlendirilmistir. Ik 6nce hasta grubu bir
biitlin olarak ele alinip tanimlayict istatistikler yapilmistir. Daha sonra grup
sagkalan ve Olen hastalar olarak ikiye ayrilip hastalarin 6zellikleri karsilagtirilmas,
mortaliteye etkili faktorler 6nce tek degiskenli daha sonra ¢ok degiskenli analizle
ortaya konulmustur. Daha sonra ¢alisma grubu 65-79 yas (yasli) ve >80 yas (¢cok
yasli) olmak tiizere ikiye ayrilmis ve bu gruplarin 6zellikleri ve mortalite oranlar
birbirleri ile karsilastirilmistir. Stirekli degiskenler ortanca - ¢eyrekler arasi aralik;
kategorik degiskenler ise yiizdeler seklinde sunulmustur. Siirekli degiskenler
Mann-Whitney U testi ile, kategorik degiskenler ise Ki-kare testi ile
karsilastirilmistir. Tek degiskenli analizde mortalite i¢in anlamli ¢ikan verilere
logistik regresyon analizi yapilmis ve  mortalite {izerine etkili bagimsiz

degiskenler bulunmustur. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4 BULGULAR
4.1 Hasta Ozellikleri

Dahil edilme kriterlerini karsilayan 200 hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin
medyan yas1 76 (70-87) olup, % 50'si (100) kadindi. Hastanede toplam yatis
slirelerinin medyan1 14 (9-22) giin iken, yogun bakim iinitesinde yatis siirelerinin
medyan1 7 (4-13) giindii. Hastalarin yogun bakim initesine giris APACHE II
skorlarimim medyan1 25 (18-30) iken, giris GKS medyan1 13 (8-15) ve giris SOFA

skoru medyant 9 (5-12) idi (Tablo 6).

Hastalarin % 94'i (188) yogun bakim {iinitesine 1 kez, %5'1 (10) 2 kez ve
% 1'1 (2) 3 kez yatmisti. Hastalarin yogun bakim {initesine en sik yatis nedenleri
% 66 (132) ile agir sepsis/septik sok ve % 51 ile (102) solunum yetmezligi ve %
15,5 (31) ile renal yetmezlikti. Hastalarin % 530 (106) acil servisten kabul
edilirken, % 23'Qi (46) i¢ hastaliklar1 servislerinden ve % 11'1 (22) diger

servislerden alinmigt1 (Tablo 6).

Hastalarda en sik var olan komorbidite kardiyovaskiiler hastaliklardi (%
69; 138). Hastalarin giriste bobrek fonksiyon bozuklugu varligi RIFLE kriterlerine
gore incelendiginde %28,5'inde (57) risk, % 11'inde (22) hasar, % 23,5'inde (47)
yetmezlik, % 1,5'inde (3) kayip ve % 17'sinde (34) son donem bobrek yetmezligi

tablosu oldugu goriildii (Tablo 6).

Hastalarin yogun bakim {initesine yatis1 dncesi ozellikleri incelendiginde
% 6,5'inde (13) malniitrisyon, % 14,5 'inde (29) dekiibit yarasi, % 0,5'inde (1)

gastrostomi ve yine % 0,5'inde (1) trakeostomi oldugu goriildii. Hastalarin % 15,5
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"1 (31) yatalak iken, % 44,5' (89) yatis dncesi sadece ev i¢inde mobilize, % 35 'i

(70) ise ev disinda da mobilize olabiliyordu. % 22'sinin (44) idrar inkontinansi

bulunurken, % 5'inde (10) stirekli idrar sondas1 mevcuttu. % 1'inde (2) yutma

problemi, % 0,5'inde (1) sik diisme Oykiisii ve % 1'inde (2) evde sedasyon ihtiyaci

vardi (Tablo 7).

Tablo 6: i¢ hastalklar1 yogun bakim iinitesine yatan > 65 yas hastalarin

genel ozellikleri

Ozellik N (%)
Toplam hasta sayisi 200
Cinsiyet (erkek) 100 (% 50)
>80 yas 66 (% 33)
Yas (medyan, g¢eyrekler arast aralik) 76 (70-87)
Gelis kilo (kg) (medyan, ¢eyrekler arasi aralik) 70 (62-80)
YBU'ye yatis sayisi

1 kez 188 (% 94)

2 kez 10 (% 5)

3 kez 2(%1)
Hastanede yatis siiresi (giin) (medyan, ¢eyrekler arasi aralik) 14 (9-22)
YBU de yatis siiresi (giin) (medyan, ceyrekler arasi aralik) 7 (4-13)
Giris APACHE II (medyan, geyrekler arasi aralik) 25 (18-30)
Girig SOFA (medyan, geyrekler arasi aralik) 9 (5-12)
Giris GKS (medyan, ¢eyrekler arasi aralik) 13 (8-15)

Giris RIFLE
Risk
Hasar
Yetmezlik
Kayip
SDBY

57 (% 28,5)
22 (% 11)
47 (% 23,5)
3(%1,5)
34 (% 17)

En sik yatis nedeni
Sepsis/septik sok
Solunum yetmezligi

Renal yetmezlik

132 (% 66)
102 (% 51)
31 (% 15,5)
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En sik nereden yatt1?
Acil servis 106 (% 53)
I¢ hastaliklar1 servisleri 46 (% 23)
Diger servisler 22 (% 11)

YBU: Yogun bakim iinitesi, APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation I, GKS:
Glaskow koma skoru, SOFA: Sequential Organ Failure Asessment Score, RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss,

End stage renal failure siniflamasi

Tablo 7: Calisma grubu hastalarinin yatis oncesi ézellikleri

Ozellik N (%)
Malnutrisyon 13 (% 6,5)
Dekiibit yarasi 29 (% 14,5)
Gastrostomi 1(%0,5)
Trakeostomi 1(%0,5)
Yatalak 31 (% 15,5)
Ev i¢i mobilizasyon 89 (% 44,5)
Ev dis1 mobilizasyon 70 (% 35)
Inkontinans 44 (% 22)
Idrar sondas1 10 (% 5)
Yutma problemi 2(%1)
Sik diisme 1(%0,5)
Evde sedasyon 2(%1)

Hastalarin % 68 'ine (136) geliste vazopressor destegi verilirken, %
62,5'ine (125) santral kateter takildi ve % 75,5'ine (151) artline agildi. Hastalarin
% 55,5'ine (111) geliste invaziv mekanik ventilasyon destegi verilirken, %

16,5'ine (33) non-invaziv mekanik ventilasyon destegi verildi.

Yogun bakim iinitesine yatan hastalarin % 56,5'inde (113) enfeksiyon
odagmin akcigerler oldugu saptandi. % 35'inde (70) iiriner, % 10'unda (20)

intraabdominal, % 10,5 'inde (21) kan/kateter , % 0,5'inde (1) santral sinir sistemi
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ve % 6'sinda (12) yumusak doku enfeksiyon odagi olarak saptandi. Bu hastalarin
% 46,5'inde (93) gram negatif, % 19'unda (38) fungal, % 14,5'inde (29) gram

pozitif ve % 4 'linde (8) ise viral ajanlar enfeksiyon etkeni olarak saptandi.

Hastalarin % 92,5'1 (185) steroid tedavisi alirken, % 52'sine (104) oral, %

68,5'ine (137) enteral, % 67,5 'ine (135) ise parenteral beslenme verildi (Tablo 8).

Yogun bakim iinitesinde takipleri sirasinda 80 hasta 1 kez, 12 hasta 2 kez,
2 hasta ise 3 kez sepsis/septik sok atagi gegirdi. Yogun bakim iinitesinde yatisi
sirasinda gelisen birinci  sepsis/septik sok ataginda odaklar incelendiginde
hastalarin % 23'tinde (46) pulmoner odagin birinci ataga neden oldugu saptanda.
Hastalarin % 9'unda (18) iiriner, % 1,5' inde (3) intraabdominal, % 5 'inde (10)
kan/kateter, % 1'inde (2) yumusak doku ve % 0,5'inde (1) diger odak nedeniyle
birinci atagin gelistigi ve hastalarin % 23'linde (46) gram negatif, % 10,5'inde
(21) fungal, % 5,5'inde (11) gram pozitif ve % 1'inde (2) viral etken nedeniyle
sepsis/septik sok atagi gelistigi saptandi. Hastalarin % 29,5'ine (59) birinci atak
nedeniyle vazopressor destegi verilirken, % 11'ine (22) kateter takildi, % 20 'sine
(40) artline acildi, % 26'sina (52) invaziv mekanik ventilasyon, % 3'line (6) non-

invaziv mekanik ventilasyon destegi verildi (Tablo 9).

Yogun bakim {initesinde izlemleri sirasinda gelisen komplikasyonlar
incelendiginde % 3'iinde (6) ARDS, % 22'sinde (44) akut bobrek yetmezligi
(ABY), % 5,55'inde (11) gastrointestinal kanama, % 15'inde (30) KCFT
bozuklugu, % 1'inde (2) pnomotoraks gelistigi goriildii. Hastalarin % 31,5 'i (63)

ise izlemleri sirasinda arrest oldu. Hastalarin % 44,5 'ine (89) renal replasman
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tedavisi yapilirken % 3,5'ine (7) girisimsel islem yapildi. % 1,5'ine (3) ise gogiis

tiipti kondu.

Tablo 8: Calisma grubu hastalarinin yogun bakim iinitesindeki izlemleri

Ozellik N (%)
Geliste vazopressor destegi 136 (% 68)
Geliste santral kateter 125 (% 62,5)
Geliste artline 151 (% 75,5)
Geliste invaziv mekanik ventilasyon 111 (% 55,5)
Geliste non-invaziv mekanik ventilasyon 33 (% 16,5)
Steroid tedavisi 185 (% 92,5)
Enfeksiyon odag1
Akciger 113 (% 56,5)
Uriner sistem 70 (% 35)
Intraabdominal 20 (% 10)
Kan-kateter 21 (% 10,5)
Yumusak doku 12 (% 6)
Santral sinir sistemi 1(%0,5)

Enfeksiyon etkeni

Gram negatif 93 (% 46,5)
Gram pozitif 29 (% 14,5)
Fungal 38 (% 19)
Viral 8 (% 4)
Beslenme destegi
Oral 104 (% 52)
Enteral 137 (% 68,5)
Parenteral 135 (% 67,5)
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Tablo 9 : Calisma grubu hastalarimin YBU takiplerinde gelisen sepsis/septik

sok ozellikleri

Ozellik

N (%)

Sepsis/septik sok atagi sayisi
Geliste
1 kez (takipte)
2 kez (takipte)
3 kez (takipte)

1. atak odak
Pulmoner
Uriner sistem
Intraabdominal
Kan-kateter
Yumusak doku
Diger odaklar

1. atak etken
Gram negatif
Gram pozitif
Fungal
Viral

1. atakta vazopressor

. atakta santral kateter

. atakta artline

e

. atakta ventilasyon
IMV
NIMV

132 (% 66)
80 (% 40)
12 (% 6)

2 (% 1)

46 (% 23)

18 (% 9)
3(%1,5)

10 (% 5)
2 (% 1)
1 (% 0,5)

46 (% 23)
11 (%5,5)
21 (% 10,5)
2 (% 1)
59 (% 29,5)
22 (% 11)
40 (% 20)

52 (% 26)
6 (% 3)

YBU: Yogun bakim iinitesi, IMV: Invaziv mekanik ventilasyon, NIMV: Non-invaziv mekanik ventilasyon

Hastalarin ¢ikis RIFLE degerleri incelendiginde % 18'inin (36) risk, % 10

‘unun (20) hasar, % 31,5 'inin (63) yetmezlik, % 3'iniin (6) kayip ve % 18,5'inin

(37) SDBY tablosunda oldugu goriildii.
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Hastalarin % 26's1 (52) servise devredilirken, % 0,5'1 (1) bakim merkezine

ve % 12'si (24) eve taburcu edildi. Hastalarin % 61,5' (123) ise exitus oldu.

Hastalarin % 14'i (28) idrar sondastiyla, % 2,5'1 (5) gastrostomi ile, % 1'1
(2) trakeostomi ile, % 2,5 'i (5) BiPAP cihazi ile , % 5,5 'i (11) nazal oksijen ile %

6,5'1 (13) alt bezi raporu ile ve % 1'i (2) havali yatak ile taburcu edildi (Tablo 10).
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Tablo 10: Hastalara YBU izlemlerinde yapilan islemler, komplikasyonlar: ve

sonuglari
Ozellik N (%)
Komplikasyonlar
ARDS 6 (% 3)
ABY 44 (% 22)
GIS kanama 11 (% 5,5)
KCFT bozuklugu 30 (% 15)
Pnomotoraks 2(%1)
Aurrest 63 (% 31,5)
RRT yapilanlar 89 (% 44,5)
Gogiis tiipii 3(%1,5)
Girigimsel islem 7 (% 3,5)
Cikis RIFLE
Risk 36 (% 18)
Hasar 20 (% 10)
Yetmezlik 63 (% 31,5)
Kayip 6 (% 3)
SDBY 37 (% 18,5)
Cikis sekli
Idrar sondas1 28 (% 14)
Gastrostomi 5(% 2,5)
Trakeostomi 2(%1)
BIiPAP cihaz1 5 (% 2,5)
Nazal oksijen 11 (% 5,5)
Alt bezi 13 (% 6,5)
Haval yatak 2(%1)
Sonug
Servise devir 52 (% 26)
Bakim merkezine devir 1(%0,5)
Eve taburcu 24 (% 12)

Eksitus

123 (% 61,5)

YBU: Yogun bakim iinitesi, ARDS: Akut respiratuar distres sendromu, ABY: Akut bobrek yetmezligi, GIS:

Gastrointestinal sistem, KCFT: Karaciger fonksiyon testleri, RRT: Renal replasman tedavisi, RIFLE: Risk,

Injury, Failure, Loss, End stage renal failure siniflamasi, SDBY: Son dénem bobrek yetmezligi, BiPAP: iki

seviyeli pozitif havayolu basinci
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Hastalar 6nce yash (65-79 yas) ve ¢ok yash (> 80 yas) olmak iizere, daha

sonra ise sag kalan ve Olenler olarak iki gruba ayrilarak karsilastirildi.

Hastalarin % 67'si (134) 65-79 yas (yash) arasinda , % 33'i ise (66) 80 yas
ve lizerindeydi (¢ok yasli). Yaslt hastalarin medyan yas1 73 (65-76), cok yash
hastalarin medyan yas1 84 ( 81-87) olup; yash grubun % 56'st (75) ¢ok yash

grubun ise % 37,9'u (25) erkek hastalardan olusuyordu.

Hastalarin yogun bakim iinitesinde medyan yatis siiresi yasl grupta 6 giin
(4-13) iken ¢ok yash grupta 8 (5-14) giindii. Hastanede toplam yatis siireleri
incelendiginde yasli grubun medyan yatis siiresi 13 giin (9-21) iken ¢ok yash
grupta 15 (9-23) giindii. Yogun bakim {initesinde medyan yatis siireleri
incelendiginde ¢ok yash grubun yash gruba gore anlamli olarak daha uzun siire
yattig1 saptandi (p=0,02). Yogun bakim {initesine giris APACHE II degerleri ve
giris GKS degerleri incelendiginde yash grup ile c¢ok yash grubun medyan
degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Ancak giris SOFA degerlerine
bakildiginda yasli grubun medyan degeri 9 (6-13), ¢ok yash grubun medyan

degeri ise 7 (4-12) olarak bulundu ve bu farkin anlamli oldugu goriildii (p=0,012).

Yaslt ve ¢ok yash grup karsilastirildiginda iki grup arasinda geliste veya
yatislart boyunca gelisen sepsis/septik sok siireleri arasinda veya bu siireler

icindeki mekanik ventilasyon destegi arasinda anlamli fark olmadigi goriildii.

Yogun bakim iinitesinde yatis sayilari incelendiginde yasli grubun %

92,5'min (124) bir kez, % 6'sinin (8) iki kez ve % 1,5'inin (2) ii¢ kez yattig
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saptandi. Cok yasli grup incelendiginde ise % 97'sinin (64) bir kez % 3'liniin (2)

ise iki kez yattig1 saptandi.

Yogun bakim iinitesine yatis nedenleri incelendiginde yash grup ile ¢ok
yaslt grup arasinda anlamli fark saptanmadi. Yogun bakim iinitesine en sik yatis
sebebi hem yasli hem ¢ok yash grupta sepsis/septik soktu. Ikinci en sik neden ise

her iki grupta da solunumsal nedenlerdi (Tablo 11).

Yogun bakim iinitesine en sik yatis yeri hem yash grupta (% 48,5) hem
cok yash grupta (% 62,1) acil servisti. iki grup arasinda yatis yeri acisindan

anlaml fark saptanmadi.

Gelis renal fonksiyonlar1 degerlendirildiginde yash grubun % 22.,4'linde
(30) risk, % 11,2'sinde (15) hasar, % 29,1'inde (39) yetmezlik, % 0,7'sinde (1)
kayip ve % 18,7'sinde (25) son donem bobrek yetmezligi saptandi. Cok yaslh
grubun ise % 40,9'unun (27), % 10,6'sinda (7) hasar, % 12,1'inde (8) yetmezlik, %
3'tinde (2) kayip ve % 13,6'sinda (9) son donem bdbrek yetmezligi oldugu
goriildii. Yetmezlikte olanlarin yaslt grupta anlamli olarak fazla oldugu saptandi

(p=0,008).

Altta yatan hastaliklar incelendiginde yash grupta % 65,7 (88)
kardiyovaskiiler hastalik, % 37,3 (50) metabolik hastalik , % 33,6 (45) renal
hastalik saptandi. Cok yasl grupta ise % 75,8 (50) kardiyovaskiiler hastalik, %
34,8 (23) metabolik hastalik ve % 31,8 (21) renal hastalik oldugu saptandi. Her
iki grup arasinda altta yatan en sik hastalik agisindan anlamli fark olmadigi

saptand1 (p=0,19). Ancak yaslh hastalarda % 30,6 (41) ve ¢ok yasl grupta % 16,7
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(11) altta yatan malignite oldugu ve bu oranin yash grupta anlamh olarak yiiksek
oldugu saptandi (p=0,04). Yash grubun % 12,7'sinde (17) ¢ok yasli grubun ise %
31,8'inde (21) altta yatan ndrolojik hastalik oldugu ve norolojik hastaliklarin ¢ok

yasli grupta anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii (p=0,002).

Geliste sepsis/septik sok tablosunda olanlarin enfeksiyon odaklari
incelendiginde yash grupta % 55,2 pulmoner, % 33,6 iiriner, % 12,7
intraabdominal, % 9,7 kan/kateter, % 6 yumusak doku odagi saptanirken santral
sinir sistemi odag1 saptanmadi. Cok yasl grupta % 59,1 pulmoner, % 37,9 iiriner,
% 4,5 intraabdominal, % 12,1 kan/kateter, % 6,1 yumusak doku odagi ve % 1,5
(1) santral sinir sistemi odag1 saptandi. Gelis sepsis/septik sok odagi acgisindan iki

grup arasinda anlaml fark saptanmadi (Tablo 12).

Gelis sepsis/septik sok etkenleri incelendiginde yasli grupta % 41,8 gram
negatif, % 14,9 gram pozitif, % 15,7 fungal, % 3,7 viral etken saptandi. Cok yasl
grupta % 56,1 gram negatif, % 13,1 gram pozitif, % 25,8 fungal, % 4,5 viral etken
saptandi. Gelis sepsis/septik sok etkenleri agisindan iki grup arasinda anlamli fark

saptanmadi.

Yogun bakim iinitesinde yatis1 sirasinda gelisen birinci sepsis/septik sok
ataginda yash hastalarin % 23,9 pulmoner, % 7,5 iiriner, % 2,2 intraabdominal, %
3,7 kan/kateter odag1 nedeniyle sepsis/septik sok tablosuna girdigi saptandi. Cok
yaslt grupta % 21,2 pulmoner, % 12,1 iiriner, % 7,6 kan/kateter, % 3 yumusak

doku odag1 saptandi.
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Yogun bakim {iinitesinde yatisi sirasinda gelisen birinci sepsis/septik sok
ataginda etkenler incelendiginde yash hastalarin % 20,1'inin gram negatif, %
6'smin gram pozitif, % 10,4 'lintin fungal, % 1,5'inin viral etkenlerle sepsis/septik
sok tablosuna girdigi saptandi. Cok yasli grupta % 24,2 gram negatif, % 4,5 gram

pozitif, % 10,6 fungal etken saptanirken viral etken saptanmadi.

Yogun bakim iinitesinde yatis1 sirasinda gelisen ikinci sepsis/septik sok
ataginda yash hastalarin % 2,2'sinin pulmoner, % 0,7 'sinin iiriner, % 0,7 'sinin
intraabdominal, % 0,7 'sinin kan/kateter odagma bagli olarak ikinci kez
sepsis/septik sok atagina girdigi saptandi. Cok yasli grupta % 4,5 pulmoner, % 3

tiriner, % 1,5 kan/kateter odag1 saptanda.

Yogun bakim {iinitesinde yatis1 sirasinda gelisen ikinci sepsis/septik sok
ataginda etkenler incelendiginde yash hastalarin % 1,5'inin gram negatif, %
1,5'inin gram pozitif, % 0,7'sinin  fungal etkenler nedeniyle ikinci kez
sepsis/septik sok atagina girdigi saptandi. Cok yaslt grupta % 6,1 gram negatif, %

1,5 gram pozitif, % 1,5 fungal etken saptand .

Yogun bakim {initesinde yatis1 sirasinda hem yasl gruptan hem ¢ok yaslh
gruptan 1'er hastada {iciincii kez sepsis/septik sok tablosu gelisti. Yaslt gruptaki
hastada odak pulmoner ve etken gram negatif iken ¢ok yasli grubun hastasinda

odak kan/kateter ve etken yine gram negatifti.
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Tablo 11: YBU’de yatan 65-79 yas (yash) ve > 80 yas (cok yash) grubu

hastalarinin genel 6zellikleri

Ozellikler 65-79 yas (n=134) > 80 yas (n=66) P degeri

Yas (medyan, ¢eyrekler 73 (65-76) 84 (81-87) 0,0001

arasi aralik)

Cinsiyet (erkek) 75 (% 56) 25 (% 37,9) 0,024

Yatis siiresi (medyan,

ceyrekler arasi aralik)
Hastanede 13 (9-21) 15 (9-23) 0,46
YBU'de 6 (4-13) 8 (5-14) 0,020

Yatis APACHE 1II (medyan, | 25 (18-31) 24 (16-28) 0,13

ceyrekler arasi aralik)

Yatis GKS (medyan, | 13 (8-15) 12 (9-15) 0,8

ceyrekler arasi aralik)

Yatis SOFA  (medyan, | 9 (6-13) 7(4-12) 0,012

ceyrekler arasi aralik)

Yatig RIFLE (n,%)
Risk 30 (% 22,4) 27 (% 40,9) 0,008
Hasar 15 (% 11,2) 7 (% 10,6) 1
Yetmezlik 39 (% 29,1) 8 (% 12,1) 0,008
Kayip 1(%0,7) 2(%3) 0,21
SDBY 25 (% 18,7) 9 (% 13,6) 0,42

Yatig oncesi 6zellikler (n,%)
Malnutrisyon 6 (% 4,5) 7 (% 10,6) 0,009
Dekiibit yarasi 15 (% 11,2) 14 (% 21,2) 0,008
Gastrostomi - 1(% 1,5) 0,1
Trakeostomi 1(%0,7) - 0,48
Yatalak 17 (% 12,7) 14 (% 21,2) 0,14
Ev i¢i mobilize 59 (% 44) 30 (% 45,5) 0,8
Ev dis1 mobilize 53 (% 39,6) 17 (% 25,8) 0,006
Yutma problemi - 2 (% 3) 0,004
Inkontinans 19 (% 14,2) 25 (% 37,9) 0,0001
Idrar sondast 6 (% 4,5) 4 (% 6,1) 0,62
Sik diisme - 1(%1,5) 0,15
Evde sedasyon 1(%0,7) 1(% 1,5) 0,60

Yatig nedeni
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Sepsis/septik sok 86 (% 64,2) 46 (% 69,7) 0,52

Solunumsal 70 (% 52,2) 32 (% 48,5) 0,65

Renal 21 (% 15,7) 10 (% 15,2) 1
Geliste vazopressor destegi | 93 (% 69,4) 43 (% 65,2) 0,62
Geliste santral kateter 83 (% 61,9) 42 (% 63,6) 0,87
Geliste artline 103 (% 76,9) 48 (% 72,7) 0,6
Geliste IMV 74 (% 55,2) 37 (% 56,1) 1
Geligte NIMV 22 (% 16,4) 11 (% 16,7) 1

YBU; Yogun bakim {initesi, APACHE II; Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, GKS;
Glaskow koma skoru, SOFA; Sequential Organ Failure Asessment Score, RIFLE; Risk, Injury, Failure,
Loss,End stage renal failure siniflamasi, SDBY; Son dénem bébrek yetmezligi, IMV; Invaziv mekanik

ventilasyon, NIMV; Non invaziv mekanik ventilasyon

Geliste sepsis/septik sok tablosunda olan yagli grubun % 69,414 (93)
vazopressor destegi aldi. % 61,9'una (83) kateter takildi. % 76,9'una (103) invaziv
monitdrizasyon amaciyla artline acildi. % 55,2'sine (74) invaziv mekanik
ventilasyon, % 16,4'line (22) ise non-invaziv mekanik ventilasyon destegi
uygulandi. Cok yash grubun % 65,2'si (43) geliste vazopressor destegi aldi. %
63,6'sma (42) kateter takildi. % 72,4'line (48) invaziv monitdrizasyon amaciyla
artline acildi. % 56,1'i (37) invaziv mekanik ventilasyon % 16,7'si (11) ise non-
invaziv mekanik ventilasyon destegine ihtiyac duydu. Iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 11).

Yatislan siiresince gelisen diger sepsis/septik sok ataklart incelendiginde
birinci atak nedeniyle yagh gruptaki hastalarin % 28,4l (38) vazopressor destegi
aldi. % 11,2'sine (15) kateter takildi. % 19,4'line (26) invaziv monitdrizasyon
amaciyla artline agildi. % 26,1'1 (35) invaziv mekanik ventilasyon, % 2,9'u (4) ise
non-invaziv mekanik ventilasyon destegine ihtiya¢ duydu. Cok yash gruptaki

hastalarin % 31,81 (21) birinci atak nedeniyle vazopressor destegi aldi. %
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10,6'sina (7) kateter takildi. % 21,2'sine (14) invaziv monitdrizasyon amaciyla
artline acildi. % 25,8'i (17) invaziv mekanik ventilasyon % 3'ii (2) ise non-invaziv
mekanik ventilasyon destegine ihtiya¢c duydu. iki grup arasinda birinci atakta

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 12).

Ikinci atak nedeniyle yash gruptaki hastalarmn % 3'Qi (4) vazopressor
destegi aldi. % 1,5'ine (2) kateter takildi. % 3'line (4) invaziv monitdrizasyon
amactyla artline acildi. % 3"l (4) invaziv mekanik ventilasyon ve yine % 3'i (4)
ise non-invaziv mekanik ventilasyon destegine ihtiya¢ duydu. Cok yasli gruptaki
hastalarin % 6,1'1 (4) ikinci atak nedeniyle vazopressor destegi aldi. % 1,5'ine (1)
kateter takildi. % 1,5'ine (1) invaziv monitdrizasyon amaciyla artline agildi. %
6,1'1 (4) invaziv mekanik ventilasyon % 1,5 (1) ise non-invaziv mekanik
ventilasyon destegine ihtiya¢ duydu. iki grup arasinda ikinci atakta istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 12: 65-79 yas ve > 80 yas grubu hastalarin YBU takiplerinde gelisen
sepsis/septik sok ozellikleri

Ozellikler 65-79 yas (n=134) > 80 yas (n=66) P degeri
Gelis sepsis/septik sok odak
Pulmoner 74 (% 55,2) 39 (% 59,1) 0,65
Uriner sistem 45 (% 33,6) 25 (% 37,9) 0,63
Intraabdominal 17 (% 12,7) 3 (% 4,5) 0,08
Kan-kateter 13 (% 9,7) 8 (% 12,1) 0,62
Yumusak doku 8 (% 6) 4 (% 6,1) 0,98
Diger odaklar 1(%0,7) -- 0,48
Gelis sepsis/septik sok etken
Gram negatif 56 (% 41,8) 37 (% 56,1) 0,007
Gram pozitif 20 (% 14,9) 9 (% 13,6) 1
Fungal 21 (% 15,7) 17 (% 25,8) 0,12

47



Viral 5 (% 3,7) 3 (% 4,5) 0,78
1.atak odak
Pulmoner 32 (% 23,9) 14 (% 21,2) 0,72
Uriner sistem 10 (% 7,5) 8 (% 12,1) 0,3
Intraabdominal 3 (% 2,2) -- 0,2
Kan-kateter 5% 3,7) 5(% 7,6) 0,24
Yumusak doku -- 2 (% 3) 0,004
1.atak etken
Gram negatif 27 (% 20,1) 16 (% 24,2) 0,58
Gram pozitif 8 (% 6) 3 (% 4,5) 0,67
Fungal 14 (% 10,4) 7 (% 10,6) 1
Viral 2(%15) - 0,31

Yogun bakim iinitesinde yatiglart boyunca iicilincii kez sepsis/septik sok
tablosu gelisen yash ve c¢ok yasli grubun birer hastasina vazopressor destegi
verildi, iki hastaya da artline acildi. 1ki hastaya da invaziv mekanik ventilasyon

destegi verildi.

Yogun bakim iinitesine yatmadan onceki 6zellikleri incelendiginde yash
gruptaki hastalarin % 4,5'inde (6) malniitrisyon, % 11,2'sinde (15) dekiibit yarasi,
% 0,7'sinde (1) trakeostomi oldugu goriildii. % 12,7'sinin (17) yatalak oldugu, %
44'intin (59) ev ici mobilize, % 39,6'sinin (53) ise ev dis1 mobilize olabildigi
gorildii. Yash grubun % 14,2'sinde (19) inkontinans ve % 4,5'inde (6) idrar
sondas1 oldugu ve yash gruptaki hastalarin % 0,7'sinin (1) evde sedasyon
gerektirdigi saptandi. Yash grupta yutma problemi, gastrostomisi veya sik diisme
Oykiisii olan hasta yoktu. Cok yasli grubun % 10,6'sinda (7) malnutrisyon, %
21,2'sinde (14) dekiibit yarasi, % 1,5'inde (1) gastrostomi oldugu gorildii. %

21,2'sinin (14) yatalak oldugu, % 45,5'inin (30) ev i¢i mobilize ,% 25,8'inin (17)
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ise ev dist mobilize olabildigi goriildi. Cok yash grubun % 37,9'unda (25)
inkontinans , % 6,1'inde (4) idrar sondas1 oldugu ve ¢ok yaslh gruptaki hastalarin
% 1,5'inin (1) evde sedasyon gerektirdigi saptandi. Cok yasl gruptaki hastalarin
% 1,5'inde (1) sik diisme oykiisii oldugu ve % 3'liniin (2) yutma problemi oldugu
saptandi. Bulgular incelendiginde inkontinansin ¢ok yasl grupta anlamli olarak

daha yiiksek oldugu goriildii (p=0,0001).

Yogun bakim iinitesinde yatislart sirasinda gelisen komplikasyonlar
incelendiginde yashi grubun % 3'inde (4) ARDS (akut respiratuar distres
sendromu), % 20,1'inde (27) akut bobrek yetmezligi, % 6'sinda (8) gastrointestinal
kanama, % 12,7 'sinde (17) karaciger fonksiyon testlerinde bozukluk gelistigi
gorildii. Hastalarin % 3'line (4) girisimsel islem yapildi ve % 48,5 'ine (65) renal
replasman tedavisi uygulandi. % 34,3 'ii (46) arrest oldu. Cok yash grubun %
3'inde (2) ARDS, % 25,8 'inde (17) akut bobrek yetmezligi, % 4,5'inde (3)
gastrointestinal kanama, % 19,7 'sinde (13) karaciger fonksiyon testlerinde
bozukluk gelistigi goriildii. Hastalarin % 4,5'ine (3) girisimsel islem yapildi ve %
36,4'ine (24) renal replasman tedavisi uygulandi. % 25,8 (17) arrest oldu. iki
grup arasinda komplikasyonlar yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi.

Yagh grubun % 93,30 (125) steroid tedavisi alirken % 50,7's1 (68) oral
yolla beslendi. % 64,9'una (87) enteral beslenme destegi verilirken % 67,2'sine
(90) parenteral beslenme verildi. Cok yash grupta ise steroid alanlar % 90,9 (60)

iken oral yolla beslenenler % 54,5 (36) idi. % 75,8'i enteral yolla beslenirken %
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68,2 'sine (45) parenteral beslenme destegi verildi. Iki grup arasinda anlamli fark

saptanmadi (Tablo 11, 12).

Yogun bakim mortalite ve taburculuklari incelendiginde yasl grubun %
61,2'sinin (82) ¢ok yasli grubun ise % 62,1'inin (41) exitus oldugu saptandi. Yash
gruptaki hastalarin % 27,6's1 (37) servise devir olurken % 11,2'si eve taburcu
edildi. Cok yasli grupta ise devrolanlar hastalarin % 22,7'si (15) iken, eve taburcu
edilenler hastalarin % 13,6'sin1 (9) olusturuyordu. Ayrica ¢ok yasl hastalarin %
1,5' (1) bakim merkezine taburcu edildi. ki grup arasinda mortalite, devir ve

taburculuk agisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo 13).

Hastalarin c¢ikis renal fonksiyonlari degerlendirildiginde yasli gruptaki
hastalarin yogun bakimdan ¢ikisi sirasinda % 14,9'unun (20) risk, % 9,7'sinin (13)
hasar, % 35,8'inin (48) yetmezlik, % 20,9'unun (28) son donem bdbrek yetmezligi
tablosunda oldugu goriildii. Cok yasli grubun ise % 24,2 'sinde (16) risk, %
10,6'sinda (7) hasar, % 22,7'sinde (15) yetmezlik ve % 13,6'sinda (9) son donem
bobrek yetmezligi tablosu goriildii. Yash gruptaki hastalarin % 0,7 'sinde (1)
kayip tablosu goriiliirken ¢ok yash hastalarin % 7,6 'sinda (5) kayip tablosu
gorildii ve ¢ikis renal fonksiyonlari agisindan ¢ok yasli grupta anlamli olarak

daha fazla kayip tablosunun goriildiigii saptandi (p=0,008).

Yasl gruptaki hastalarin % 3'i (4) gastrostomi ile, % 13,44 (18) idrar
sondast ile, % 3'i (4) BiPAP cihaz ile, % 5,2'si nazal oksijen ile, % 4,51 (6) alt
bezi ile, % 1,5' (2) trakesotomi ile ve % 1,5 'i (2) havali yatak ile yogun bakim

initesinden gonderildi. Cok yash hastalarin ise % 1,51 (1) gastrostomi ile, %
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15,2'si (10) idrar sondasi ile, % 1,5' (1) BiPAP cihazi ile, % 6,1'i (4) nazal oksijen
ile, % 10,6's1 (7) alt bezi ile yogun bakim {initesinden gonderildi. iki grup arasinda
anlamli fark saptanmadi.

Tablo 13: YBU izlemlerinde 65-79 yas ve > 80 yas grubu hastalarda yapilan

islemler, komplikasyonlar1 ve sonuclari

Ozellikler 65-79 yas (n=134) > 80 yas (n=66) P degeri
Komplikasyonlar
ARDS 4 (% 3) 2 (% 3) 0,98
ABY 27 (% 20,1) 17 (% 25,8) 0,37
GIS kanama 8 (% 6) 3 (% 4,5) 0,67
KCFT bozuklugu 17 (% 12,7) 13 (% 19,7) 0,21
Girigimsel islem 4 (% 3) 3(% 4,5) 0,57
Arrest 46 (% 34,3) 17 (% 25,8) 0,25
RRT yapilanlar 65 (% 48,5) 24 (% 36,4) 0,13
Cikis RIFLE
Risk 20 (% 14,9) 16 (% 24,2) 0,12
Hasar 13 (% 9,7) 7 (% 10,6) 0,8
Yetmezlik 48 (% 35,8) 15 (% 22,7) 0,07
Kayip 1(%0,7) 5% 7,6) 0,008
SDBY 28 (% 20,9) 9 (% 13,6) 0,24
Cikis sekli
Idrar sondast 18 (% 13,4) 10 (% 15,2) 0,82
Gastrostomi 4 (% 3) 1(% 1,5) 0,53
Trakeostomi 2 (% 1,5) - 0,31
BiPAP cihaz 4(%3) 1(% 1,5) 0,53
Nazal oksijen 7 (% 5,2) 4 (% 6,1) 0,8
Alt bezi 6 (% 4,5) 7 (% 10,6) 0,09
Haval1 yatak 2 (% 1,5) - 0,31
Sonug
Servise devir 37 (% 27,6) 15 (% 22,7) 0,49
Bakim merkezine devir - 1(% 1,5) 0,15
Eve taburcu 15 (% 11,2) 9 (% 13,6) 0,64
Exitus 82 (% 61,2) 41 (% 62,1) 1

ARDS: Akut solunumsal distres sendromu, ABY: Akut bobrek yetmezligi, GIS: Gastrointestinal sistem,
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KCFT: Karaciger fonksiyon testleri, RRT: renal replasman tedavisi, SDBY; Son dénem bobrek yetmezligi,
RIFLE; Risk, Injury, Failure, Loss, End stage renal failure siniflamasi, BiPAP: Bilevel positive airway

pressure

Hastalar sagkalan ve olenler seklinde iki gruba ayrildiktan sonra tekrar
degerlendirildi. Hem sagkalan hem 6len hasta gruplarinda medyan yas 76 olup, iki
hasta grubunda da hastanede toplam yatis siirelerinin medyan1 14 giindii. Yogun
bakim {initesinde yatis giin sayis1t medyani ise sagkalan grupta 6 giin, 6len hasta

grubunda 8 giin olup aralarinda anlamli fark saptanmadi (p=0,2).

Giris APACHE Il degerlerinin medyan1 sagkalan hasta grubunda 19 (16-
25) iken dlen hasta grubunda 27 (23-34) idi. Olen hasta grubunda anlamli olarak

APACHE II degerlerinin medyan: yiiksek bulundu (p=0,0001) (Tablo 14).

Giris GKS degerlerinin medyani sagkalan hasta grubunda 15 (13-15) iken
olen hasta grubunda 10 (7-13) idi. Olen hasta grubunda anlamli olarak GKS

degerlerinin medyani diisiik bulundu (p=0,0001) (Tablo 14).

Giris SOFA degerlerinin medyan1 sagkalan hasta grubunda 6 (4-9) iken,
olen hasta grubunda 11 (7-14) idi. Olen hasta grubunda anlamli olarak SOFA

degerlerinin medyani yiiksek bulundu (p=0,0001) (Tablo 14).

Sagkalan gruptaki hastalarin gelis kilolarinin medyan1 75 kg iken &len
gruptaki hastalarm medyam1 70 kg olarak bulundu. Olen gruptaki hastalarin

anlamli olarak daha diisiik kiloya sahip oldugu saptand1 (p=0,02).
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Yogun bakim {initesinden ¢ikis SOFA degerleri incelendiginde sagkalan
gruptaki hastalarin medyaninin 3 (2-5) 6len hastalarin medyaninin ise 14 (12-17)
oldugu ve 6len gruptaki hastalarin SOFA skorlarmin sagkalan gruptaki hastalara

gore istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi (p=0,0001).

Yogun bakim {initesine yatis nedenleri incelendiginde sagkalan gruptaki
hastalarin % 64,9'unun (50) ve 6len hastalarin % 66,7'sinin (82) sepsis/septik sok
nedeniyle yattig1 ve iki grupta da en sik yatis nedeninin sepsis/septik sok oldugu
goriildii. Sagkalan grubun % 48,1'i (37) solunumsal, % 5,2'si (4) gastrointestinal,
% 14,34 (11) renal, % 1,3 "i (1) postoperatif nedenlerle ve % 5,2'si (4) arrest
sonrast yogun bakim iinitesine yatirildi. Olen grubun ise % 52,81 (65)
solunumsal, % 11,44 (14) gastrointestinal, % 16,3'i (20) renal ,% 0,8 (1)
postoperatif, % 0,81 (1) norolojik, % 0,81 (1) metabolik, % 3,34 (4)
kardiyovaskiiler nedenlerle ve % 3,3"i (4) arrest sonrast yogun bakim {initesine
yatirildi. Iki grup arasinda yatis nedenleri agisindan anlamli fark saptanmadi

(Tablo 14).

Tablo 14: Calisma grubunda sagkalan ve 6len hastalarin genel 6zellikleri

Ozellikler Sagkalan (n=77) Olen (n=123) P degeri

Yas (medyan, | 76 (69-81) 76 (70-82) 0,67

ceyrekler arasi aralik)

Cinsiyet (erkek,%) 42 (% 54,5) 58 (% 47,2) 0,38

Yatis siiresi (medyan,

ceyrekler arasi aralik)

Hastanede 14 (10-21) 14 (7-26) 0,52
YBU'de 6 (4,5-9) 8 (4-15) 0,21
Yatiys APACHE 11 19 (16-25) 27 (23-34) 0,0001

(medyan, ¢eyrekler
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arasi aralik)

Yatis GKS (medyan, 15 (13-15) 10 (7-13) 0,0001
ceyrekler arasi aralik)
Yatis SOFA (medyan, | 6 (4-9) 11 (7-14) 0,0001
ceyrekler arasi aralik)
Yatis RIFLE
Risk 18 (% 23,4) 39 (% 31,7) 0,26
Hasar 6 (% 7,8) 16 (% 13) 0,35
Yetmezlik 14 (% 18,2) 33 (% 26,8) 0,17
Kayip 1(% 1,3) 2 (% 1,6) 0,85
SDBY 16 (% 20,8) 18 (% 14,6) 0,33
Yatis oncesi 6zellikler
Malnutrisyon 3(%3,9) 10 (% 8,1) 0,37
Dekiibit yarasi 6 (% 7,8) 23 (% 18,7) 0,039
Gastrostomi 1(% 1,3) - 0,2
Trakeostomi 1(%1,3) - 0,2
Yatalak 8 (% 10,4) 23 (% 18,7) 0,15
Ev i¢i mobilize 34 (% 44,2) 55 (% 44,7) 1
Ev dis1 mobilize 30 (% 39) 40 (% 32,5) 0,36
Yutma problemi - 2 (% 1,6) 0,26
Inkontinans 14 (% 18,2) 30 (% 24,4) 0,38
Idrar sondas1 6 (% 7,8) 4 (% 3,3) 0,15
Sik diisme - 1(%0,8) 0,42
Evde sedasyon 1(% 1,3) 1(%0,8) 0,73
Yatig nedeni
Sepsis/septik sok 50 (% 64,9) 82 (% 66,7) 0,87
Solunumsal 37 (% 48,1) 65 (% 52,8) 0,56
Renal 11 (% 14,3) 20 (% 16,3) 0,84

APACHE II; Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II, YBU; Yogun bakim {initesi, GKS;
Glaskow koma skoru, SOFA; Sequential Organ Failure Asessment Score, RIFLE; Risk, Injury, Failure, Loss,

End stage renal failure siniflamasi, SDBY; Son donem bobrek yetmezligi

Yogun bakim iinitesine yatis yerleri incelendiginde sagkalan gruptaki
hastalarin % 59,7'si (46) acil servisten, % 19,5'1 (15) i¢ hastaliklar1 servislerinden,
% 10,4'i (8) diger servislerden, % 5,2'si (4) diger yogun bakim {initelerinden, %

54




1,314 (1) kok hiicre nakil biriminden ve % 2,6'st (2) diger hastanelerden
devralindi. Olen hasta grubunun % 48,8 (60) acil servisten, % 25,2'si (31) i¢
hastaliklar1 servislerinden, % 11,4'i (14) diger servislerden, % 6,51 (8) diger
yogun bakim iinitelerinden ve % 6,5'i (8) diger hastanelerden devralindi. Olen
hasta grubunda kok hiicre nakil biriminden alinan hasta yoktu. Yatis yerleri

incelendiginde iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Sagkalan ve 6len hastalarin giris RIFLE degerleri incelendiginde sagkalan
gruptaki hastalarin % 23,4'lniin (18) risk, % 7.,8'inin (6) hasar, % 18,2'sinin (14)
yetmezlik, % 1,3"iniin (1) kayip ve % 20,8'inin (16) SDBY tablosunda oldugu
saptand1. Olen hasta grubundakilerin % 31,7'sinin (39) risk, % 13'"iiniin (16) hasar,
% 26,8'inin (33) yetmezlik, % 1,6'sinin (2) kayip ve % 14,6'sinin (18) SDBY

tablosunda oldugu saptand. Iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (Tablo 14).

Sagkalan ve 6len hastalarin altta yatan hastaliklari incelendiginde sagkalan
gruptaki hastalarin % 31,2'sinin (24) solunumsal, % 32,5'inin (25) metabolik, %
18,2'sinin (14) noérolojik, % 61'inin (47) kardiyovaskiiler, % 5,2'sinin (4)
gastrointestinal, % 37,7'sinin (29) renal, % 19,5 'inin(15) malign, % 23,4'liniin
(18) diger hastaliklara sahip oldugu goriildii. Olen hastalarin % 19,5'inin (24)
solunumsal, % 39'unun (48) metabolik, % 19,5'inin (24) norolojik, % 74'iniin (91)
kardiyovaskiiler, % 9,8'inin (12) gastrointestinal, % 30,1'inin (37) renal, %
30,1'inin (37) malign, % 18,7'sinin (23) diger hastaliklara sahip oldugu goriildii.
Iki grupta da altta yatan en sik hastaligin kardiyovaskiiler hastaliklar oldugu

saptandi ve iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.
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Geliste sepsis/septik sok tablosunda olanlarin odaklar1 incelendiginde
sagkalan hastalarin % 48,1'inde (37) pulmoner, % 41,6'sinda (32) iiriner, %
10,4'tinde (8) intraabdominal, % 7,8'inde (6) kan/kateter, % 1,3'linde (1) santral
sinir sistemi ve % 7,8'inde (6) yumusak doku odagi saptandi. Olen hastalarm %
61,8'inde (76) solunumsal, % 30,9'unda (38) iiriner, % 9,8'inde (12)
intraabdominal, % 12,2'sinde (15) kan/kateter, % 4,9'unda (6) yumusak doku

odag saptandu. Iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Geliste sepsis/septik sok tablosunda olanlarin etkenleri incelendiginde
sagkalan hastalarin % 44,2'sinde (34) gram negatif, % 13'iinde (10) gram pozitif,
% 16,9'unda (13) fungal, % 1,3"inde (1) viral etkenler saptandi. Olen hastalarin %
48'inde (59) gram negatif, % 15,4'lnde (19) gram pozitif, % 20,3'inde (25) fungal
ve % 5,7'sinde (7) viral etkenler saptandi. Iki grup arasinda etkenler agisindan

anlaml fark saptanmadi.

Sag kalan hastalarin % 53,2'si (41) geliste vazopressor destegi alirken dlen
hastalarm % 77,2'si (95) vazopressor destegi aldi. Olen hastalarin vazopressdr

destegi alma ylizdesinin anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii (p=0,001).

Sagkalan hastalarin % 42,9'una (33) geliste kateter takilirken Olen
hastalarin % 74,8'ine (92) kateter takildi. Olen hastalarda kateter takilma yiizdesi

anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,0001).

Sagkalan hastalarin % 61'ine (47) 6len hastalarin ise % 84,6'sina (104)
geliste artline agildi, G6len hastalarda artline agilma yiizdesi anlamli olarak

yiiksekti (p=0,0001).
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Sagkalan hastalarin % 18,2 'sine (14) 6len hastalarin % 78,9'una (97)
geliste invaziv mekanik ventilasyon yapildi. Olen hastalarda IMV destegi

verilmesi anlamli olarak yiiksekti (p=0,0001).

Sagkalan hastalarin % 23,4'tine (18) ve olen hastalarm % 12,2'sine (15)
geliste non-invaziv mekanik ventilasyon destegi yapildi. Iki grup arasinda NIMV

destegi agisindan anlamli fark saptanmadi.

Geliste sepsis/septik sok tablosunda olan hastalarin sepsis/septik sok giin
medyani sag kalan grupta 2 (1-3) giin iken 6len hastalarin grubunda 3 (1,25-5)

giindii. Olen hastalarin medyan1 anlamli olarak yiiksekti (p=0,001)

Yogun bakim initesinde yatiglar1 boyunca gelisen sepsis/septik sok
ataklar1 incelendiginde sagkalan grupta hastalarin % 5,2'sinin (4) pulmoner odak,
% 1,3'liniin (1) tiriner odak ve yine % 1,3"linilin (1) kan/kateter odagi nedeniyle
birinci sepsis/septik sok atagina girdigi saptandi. Olen hastalarin % 34,1'inin (42)
pulmoner odak, % 13,8'inin (17) iiriner odak, % 2,4'liniin (3) intraabdominal odak,
% 7,3"liniin (9) kan/kateter odagi ,% 1,6'sinin (2) yumusak doku odagi ve %
0,8'1nin (1) diger odaklar nedeniyle birinci sepsis/septik sok atagina girdigi
saptandi. Olen hastalarda pulmoner odak nedeniyle sepsis/septik sok atagi
geligenlerin sag kalan hastalara gore anlamli olarak yiliksek oldugu saptandi
(p=0,0001). Ayrica iiriner odak nedeniyle birinci sepsis/septik sok atagi gelisen
hastalarin yilizdesinin 6len hastalarda sag kalanlara gore anlamli olarak yiiksek

oldugu saptandi (p=0,002).
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Sagkalan hastalarin % 6,5'inin (5) gram negatif, % 1,3'liniin (1) gram
pozitif, % 1,3'iniin (1) viral etkenler nedeniyle yatis1 sirasinda birinci
sepsis/septik sok atagina girdigi saptanirken olen hastalarin % 30,9'unun (38)
gram negatif , % 8,1'inin (10) gram pozitif, % 17,1'inin (21) fungal, % 0,8'inin (1)
viral etkenlerle birinci sepsis/septik sok atagma girdigi saptandi. Olen hasta
grubunda gram negatif ve fungal etkenler nedeniyle birinci sepsis/septik sok atagi
gelisenlerin sagkalanlara gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptandi
(p=0,0001). Ayrica dlen hasta grubunda gram pozitif etkenler nedeniyle birinci
sepsis/septik sok atagi gelisenlerin de sagkalanlara gore anlamli olarak daha

yiiksek oldugu saptandi (p=0,039).

Sagkalan hastalarda birinci sepsis/septik sok atagi disinda atak gelismedi.
Olen hastalarm ise % 4,9'unda (6) pulmoner, % 2,4'iinde (3) genitoiiriner, %
0,8'inde (1) intraabdominal, % 1,6'sinda (2) kan/kateter odagi nedeniyle ve %
4,9'unda (6) gram negatif, % 2,4'iinde (3) gram pozitif, % 1,6'sinda (2) fungal
etkenler nedeniyle ikinci kez sepsis/septik sok gelisti. Ayrica 6len hastalarin %
0,8'inde (1) pulmoner ve % 0,8'inde (1) kan/kateter odagi nedeniyle ve gram

negatif etkenlerle iigiincii kez sepsis/septik sok tablosu gelisti.

Sagkalan hastalarin % 3,9'una (3) 6len hastalarin % 45,5'ine (56) birinci
sepsis/septik sok atagi nedeniyle vazopressor destegi verildi. Bu oran dlen

hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,0001).
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Birinci sepsis/septik sok atagi nedeniyle sagkalan hastalarin % 3,9'una (3)
Olen hastalarin % 15,4'line (19) kateter takildi. Bu oran 6len hastalarda anlamli

olarak daha yiiksekti (p=0,01).

Birinci sepsis/septik sok atagi nedeniyle sagkalan hastalarin % 2,6'sina (2)
Olen hastalarin % 30,9'una (38) artline agildi. Bu oran 6len hastalarda anlamli

olarak daha yiiksekti (p=0,0001).

Birinci sepsis/septik sok atagi nedeniyle sagkalan hastalarin % 1,3'tine (1)
Olen hastalarin % 41,5'ine (51) IMV destegi verildi. Bu oran 6len hastalarda

anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,0001).

Birinci sepsis/septik sok atagi nedeniyle sagkalan hastalarin % 1,3'tine (1)
olen hastalarin % 4,1'ine  (5) NIMV destegi verildi. Iki grup arasinda NIMV

destegi yoniinden anlamli fark saptanmadi.

Olen hastalarin % 6,5'ine (8) ikinci sepsis/septik sok atagi nedeniyle
vazopressor destegi verildi, % 1,6'sina (2) artline agildi, % 6,5'ine (8) IMV destegi

verildi.

Olen hastalarin % 1,6'sma (2) iiciincii sepsis/septik sok atagi nedeniyle
vazopressor destegi verildi, % 1,6'sma (2) artline acild1 ve yine % 1,6'sma (2)

IMV destegi verildi.

Hastalarin yogun bakim iinitesine yatis oncesi 6zellikleri incelendiginde
sagkalan hastalarin % 3,9'unda (3) malnutrisyon, % 1,3'liinde (1) gastrostomi, %

1,3"linde (1) trakeostomi oldugu goriildii. Olen hastalarm ise % 8,1'inde (10)
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malnutrisyon saptanirken gastrostomi veya trakeostomi saptanmadi. Sagkalan
hastalarin % 7,8'inde (6) Olen hastalarin ise % 18,7'sinde (23) dekiibit yarasi

saptandi ve bu oran 6len hastalarda anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,039).

Sagkalan hastalarin % 44,2'sinin (34) ev igi mobilize, % 39'unun (30) ev
dis1 mobilize oldugu ve % 10,4'linlin (8) yatalak oldugu saptanirken olen
hastalarin % 44,7'sinin (55) ev i¢i mobilize, % 32,5'inin (40) ev dis1 mobilize ve
% 18,7'sinin (23) yatalak oldugu saptandi. iki grup arasinda mobilizasyon

agisindan anlamli fark bulunmadi.

Sagkalan hastalarin yatis1 6dncesi % 18,2'sinin (14) inkontinansinin, %
7,8'inin (6) idrar sondasinin, % 1,3"iniin (1) ise sik diisme Oykiisiiniin oldugu
goriildii. Olen hastalarm ise % 1,6'smn (2) yutma problemi, % 24,4"iniin (30)
inkontinansi, % 3,3'liniin (4) idrar sondasi, % 0,8'inin (1) sik diisme Oykiisii ve
yine % 0,8'inin (1) evde sedasyon ihtiyacinin oldugu goriildii. Iki grup arsinda

anlaml fark saptanmadi.

Yogun bakim iinitesinde gelisen komplikasyonlar incelendiginde sagkalan
hastalarda ARDS goriilmezken olen hastalarin % 4,9'unda (6) ARDS gelistigi

goriildii. Bu oran 6len hastalarda anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,049).

Sagkalan hastalarin % 5,2'sinde (4) ABY gelisirken 6len hastalarin %
32,5'inde (40) ABY gelisti. Bu oran olen hastalarda anlamli olarak yiiksek

bulundu (p=0,0001).
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Sagkalan hastalarin %28,6'sina (22) renal replasman tedavisi yapilirken
Olen hastalarin % 54,5'ine (67) renal replasman tedavisi yapildi. Bu oran 6len

hastalarda anlaml1 olarak yiiksek bulundu (p=0,0001) (Tablo 15).

Sagkalan hastalarin % 1,3'linde (1) GIS kanama goriiliirken 6len hastalarin
% 8,1'inde (10) GIS kanama goriildii. Bu oran Olen hastalarda anlamli olarak

yiiksek bulundu (p=0,039).

Sagkalan hastalarin % 3,9'unda (3) KCFT bozuklugu gelisirken &len
hastalarin % 22'sinde (22) KCFT bozuklugu gelisti. Bu oran dlen hastalarda

anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,0001).

Sagkalan hastalarin % 3,9'unda (3) arrest goriiliirken 6len hastalarin %
48,8'inde (60) arrest gelisti. Bu oran Olen hastalarda anlamli olarak yiiksek

bulundu (p=0,0001).

Sagkalan hastalarin % 94.,8'ine (73) oral beslenme verilirken Olen
hastalarin % 25,2'sine (31) oral beslenme verildi. Sagkalan hastalara anlaml
olarak daha yiiksek oranda oral beslenme destegi verildigi goriildi ( p=0,0001).
Sag kalan hastalarin % 37,7'sine (29) parenteral beslenme verilirken 6len
hastalarin % 86,2'sine (106) parenteral beslenme verildi. Olen hastalara anlamli
olarak daha yiiksek oranda parenteral beslenme verildigi saptandi (p=0,0001).
Sagkalan hastalarin % 68,8'ine (53), 6len hastalarin ise % 68,3'line (84) enteral

beslenme destegi verildigi ve iki grup arasinda anlamli fark olmadig: goriildii.

Yogun bakim iinitesinden ¢ikis RIFLE degerleri incelendiginde; sagkalan

hastalarin % 23,4'liniin (18) risk, % 6,5'inin (5) hasar, % 6,5'inin (5) yetmezlik, %
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2,6'sinm (2) kayip , % 20,8'inin (16) SDBY tablosunda oldugu goriildii. Olen
hastalarin % 14,6'sinin (18) risk, % 12,2'sinin (18) hasar, % 47,2'sinin (58)
yetmezlik, % 3,3'iniin (4) kayip ve % 17,1'inin(21) SDBY tablosunda oldugu
goriildii. Olen hastalarin yetmezlik oraninin sagkalanlara gore anlamli olarak

yiiksek oldugu saptandi (p=0,0001) (Tablo 15).

Tablo 15: YBU izlemlerinde sagkalan ve élen hastalarda yapilan islemler,

komplikasyonlari ve sonuglari

Ozellikler Sag kalan (n=77) Olen (n=123) P degeri

Komplikasyonlar
ARDS - 6 (% 4,9) 0,049
ABY 4 (%5,2) 40 (% 32,5) 0,0001
GIS kanama 1(% 1,3) 10 (% 8,1) 0,03
KCFT bozuklugu 3(%3,9) 27 (% 22) 0,0001
Girigimsel islem - 7 (% 5,2) 0,03
Arrest 3 (% 3,9) 60 (% 48,8) 0,0001
RRT yapilanlar 22(% 28,6) 67 (% 54,5) 0,0001

Cikis RIFLE
Risk 18 (% 23,4) 18 (% 14,6) 0,13
Hasar 5 (% 6,5) 15 (% 12,2) 0,19
Yetmezlik 5 (% 6,5) 58 (% 47,2) 0,0001
Kayip 2 (% 2,6) 4 (% 3,3) 0,79
SDBY 16 (% 20,8) 21 (% 17,1) 0,57

ARDS: Akut respiratuar distres sendromu, ABY: Akut bobrek yetmezligi, GIS: Gastrointestinal sistem,

KCFT: Karaciger fonksiyon testleri, RRT: Renal replasman tedavisi, RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss, End

stage renal failure siniflamasi, SDBY: Son dénem bobrek yetmezligi

Sagkalan ve Olen hastalarda tek degiskenli analizde anlamli ¢ikan giris
APACHE II, giris SOFA skorlari, geliste vazopressor destegi almak, geliste IMV
ihtiyac1 olmasi ile, YBU izlemi sirasinda ABY ve KCFT bozuklugu gelismesi,

YBU’de oral beslenebilmek ve ¢ikis RIFLE skorunun yetmezlik olmasi
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degiskenleri ile lojistik regresyon analizi uyguladigimizda giris SOFA skoru,

YBU'ye geliste IMV ihtiyacinin olmasi ve ¢ikis RIFLE skorunun yetmezlik

olmast yogun bakim mortalitesini artiran bagimsiz risk faktorleri olarak

bulunurken; YBU’de oral beslenebilmek mortaliteyi azaltan faktor olarak tespit

edildi. (Tablo 16).

Tablo 16: Cok degiskenli analize gore mortaliteye etkili bagimsiz risk

faktorleri

Degiskenler P degeri OR, %95 CI (min-max)
Giris SOFA 0,006 1,195 (1,052-1,358)
YBU’ye giriste IMV 0,006 4,330 (1,529-12,258)
YBU'de oral beslenebilme 0,0001 0,064 (0,018-0,226)
Cikista RIFLE (Yetmezlik) | 0,004 6,457 (1,795-23,233)

olmasi

SOFA; Sequential Organ Failure Asessment Score, IMV; Invaziv mekanik ventilasyon, YBU; Yogun bakim

iinitesi , RIFLE: Risk, Injury, Failure, Loss, End stage renal failure siniflamasi
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5. TARTISMA VE SONUC

Tiim diinyada her yi1l milyonlarca kisi sepsis/septik sok nedeniyle yogun
bakim tinitelerinde izlenmektedir. Bunlarin ¢ogunu yaslh hastalar olusturmakta ve
yasli hastalar arasinda sepsis/septik sok goriilme sikligi da giderek artmaktadir (5-
7). Martin ve ark. sepsis insidansinin genel populasyonda 1000'de 2,4 oldugunu
gdstermistir (7). Padkin ve ark. ¢alismalarinda YBU kabulii sirasinda hastalarin %
27,1'inde agir sepsis oldugunu gdostermistir. Ayrica agir sepsis insidansinin
yaslilarda genclere gore daha yiiksek oldugunu saptamislardir (9). Angus ve ark.
ise bir ¢aligmada yillik sepsis insidansinin 1000'de 3 oldugunu; ancak 85 yas ve

tizerinde y1llik sepsis insidansinin 1000'de 26,2 oldugunu gostermistir (5).

Ileri yasin sepsis/septik sok mortalitesine olan etkisini gdsteren ¢alismalar
cesitli ve sonuglart celiskilidir. Angus ve ark. sepsis gelismesi ve mortalite ile
sonuglanmasinda yaglanmanin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu saptamistir (5).
Bu durumun immiin sistemdeki yaslanma ile iligkili degisikliklerden
kaynaklandigin1 belirtmistir. Ayrica yaslanma ile artan komorbid hastaliklar,
malnutrisyon, daha fazla girisim O6ykiisii gibi baz1 durumlarin da buna katkida
bulundugunu séylemistir (5, 17). Bir hayvan ¢alismasinda da yasli hayvanlarda
sepsis/septik sok tablosuna bagli olarak daha fazla end organ hasar1 gelistigi

gosterilmistir (56).

Opal ve ark. calismalarinda mortalite oranlarin agir sepsiste yaklasik %
32 ve septik sokta yaklasik % 54 oldugunu gostermistir (16). Angus ve ark. ise
sepsis iliskili total mortalite oraninin % 28,2 oldugunu, > 85 yasta ise sepsis
iligkili mortalite oraninin % 38,4 oldugunu gostermistir (5). Vincent ve ark.
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yaptiklar1 bir ¢alismada sepsis iligkili mortalitenin % 27, septik sok iligkili
mortalitenin ise % 50'nin tizerinde oldugunu gostermistir (27). Nasa ve ark. sepsis
iligkili mortalitenin geriatrik olmayan hasta grubunda % 45,6, yash hastalarda %
60,7 ve ¢ok yash hastalarda % 78,9 oldugunu géstermistir (98). McLean ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada 65-75 yas grubu ile >75 yas hastalarda
mortalite acisindan anlamli fark olmadigi gosterilmistir (91). Somme ve
arkadaslar1 75-84 yas grubu ile > 85 yas grubu arasinda mortalite agisindan
anlamli fark olmadigim1 ve yasin YBU mortalitesi iizerinde major etken
olmadigini géstermistir (97). Bununla ilgili baska baz1 ¢alismalar da yapilmis ve
sonunda Knaus ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada hastane dliimlerinde yasin
major etken olmadig1 gosterilmistir (96). Ancak sepsis/septik sok iligkili mortalite
lizerinde yasin bagimsiz risk faktorii oldugunu gosteren calismalar da vardir.
Martin ve ark. ¢aligmalarinda sepsis iligkili mortalite oraninin % 24,4 oldugunu
gostermistir. Bu ¢alismada mortalitenin yasla dogrusal iligkili arttigi, < 65 yas
hastalarda mortalite oran1 % 17,7 iken > 65 yas hastalarda bu oranin % 27,7
oldugu gosterilmistir. Cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildiginda > 65
yas olmanin sepsis iliskili mortaliteyi bagimsiz olarak 2,26 kat artirdig1 sonucuna
varilmistir (7). Nasa ve ark. YBU mortalitesinin < 60 yasta %45,6, 60-80 yas
arasinda % 60,7 ve ¢ok yasl hastalarda % 78,9 oldugunu gostermistir. Genglerle
karsilastirildiginda mortalitenin 60-80 yas hastalarda 1,12 kat, ¢cok yaslh hastalarda
ise 1,4 kat yiikksek oldugu gorilmiistiir. Cok degiskenli analizlerde mortaliteyi
etkileyen bagka faktorler de olmakla birlikte yalnizca yasin mortalite lizerinde

bagimsiz risk faktorii oldugu sonucuna varilmistir (98). Bizim ¢alismamizda da
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agir sepsis/septik soka ait mortalite % 60 civarinda bulunmus; yash ve ¢ok yasl

hastalar arasinda mortalite farki tespit edilmemistir.

Palombo ve ark. ¢alismalarinda agir sepsis ve septik sok gelisen ve erken
hedefe yonelik tedavi verilen eriskin hastalar ile, > 65 yas hastalar arasinda
hastane i¢i mortalite ve taburculuk sonrasi 28 giinliik mortalite bakimindan
anlamli fark olmadigini géstermistir (100). Ayni ¢alismada APACHE II skoru,
serum laktat seviyesi, organ disfonksiyonu sayisi, siroz varligi ve mekanik
ventilasyon ihtiyacinin mortalite iizerinde bagimsiz risk faktorleri oldugu
gosterilmistir. Ileri yasta ise APACHE II skoru, organ disfonksiyonu sayis1,
vazopressOr ihtiyact ve mekanik ventilasyon ihtiyacinin mortalite {izerinde
bagimsiz risk faktorleri oldugu gosterilmistir (100). Bizim ¢alismamizda da giris
SOFA skoru (yani organ yetmezlik sayis1 ve agirlig), YBU'ye geliste IMV
ihtiyacinin olmasi, YBU izlemlerinde ABY gelisip cikista RIFLE skorunun
yetmezlik olmasmin yash hastalarda mortaliteyi artirdigl, yogun bakimda oral

beslenebiliyor olmasinin ise mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir.

Martin ve ark. calismalarinda yaslilarda daha cok pulmoner sistem
enfeksiyonlart ve daha ¢ok gram negatif etkenler goriildiigiinii saptamistir (7).
Somme ve arkadaglar1 da geriatrik yas grubunda yogun bakima en sik yatis
nedeninin pulmoner enfeksiyonlar oldugunu gostermistir (97). Park ve ark. ise
genel populasyonda en sik sepsis/septik sok odaginin % 30,3 ile pulmoner
sistem ve en sik enfeksiyon etkeninin % 43 ile gram negatif etkenler oldugunu
gostermistir (104). Baz1 baska ¢alismalarda da yasli hastalarda en sik enfeksiyon

odagmin pulmoner sistem oldugunu gosterilmistir (6, 11). Bizim ¢alismamizda da
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yogun bakim {iinitesine yatan hastalarin en sik enfeksiyon odaginin pulmoner
sistem (% 56,5) ve flriner sistem (% 35) oldugu saptanmistir. Hastalarin %
46,5'inde (93) ise enfeksiyon etkeninin gram negatif bakteriler oldugu

gosterilmistir.

Somme ve ark. 75 yas ve lizeri hastalarda yogun bakim iinitesine giris
APACHE II skorunun tiim yas gruplarina oranla anlamli olarak yiiksek oldugunu
bulmustur. Ancak yas ile ilgili noktalar dislandiginda 6nceki saglik durumu ve
fizyolojik altyap1 6zelliklerinin APACHE II skorunu etkiledigini gostermislerdir.
Ayrica sagkalan ve dlen hastalar arasinda yas, cinsiyet ve onceki saglik durumu
gibi etkenler acisindan anlamli fark olmadigini ancak APACHE II skorunun 6len
hastalarda anlamli olarak yiiksek oldugunu gostermislerdir (97). Chelluri ve ark.
caligmalarinda > 85 yasta APACHE II skorunun mortalitenin en Onemli
belirleyicisi oldugunu gostermistir (105). Park ve ark. sepsis/septik sok iliskili
mortalite lizerinde APACHE 1II skoru, SOFA skoru ve metabolik bozukluklarin
onemli degiskenler oldugunu gostermistir (104). Bizim g¢alismamizda da diger
calismalarla benzer sekilde yogun bakim finitesine giriste SOFA skoru daha
yiiksek olan yasl hastalarin sepsis/septik sok iliskili mortalitesinin daha yiliksek

oldugu saptanmistir. Yani hastaligin agirligi ve etkilenen organ sayisi arttikga

mortalite artmaktadir.

Nasa ve ark. vazopressor destegi ve renal replasman tedavi ihtiyaglar
acisindan yasli ve ¢cok yash gruplar arasinda anlamli fark olmadigini gostermistir.
Ancak mekanik ventilasyon ihtiyacinin ¢ok yasli grupta daha fazla oldugunu

gostermistir (98). Bizim c¢alismamizda da geliste vazopressor destegi alanlarin,
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geliste kateter takilan ve artline ile izlem ihtiyact olan hastalar ile, dekiibit yarasi
olan hastalarin mortalitesi daha yiiksek bulunmustur. YBU' ye geliste invaziv
mekanik ventilasyon destegi ihtiyaci olan hastalarin da mortalitesi daha yliksek
bulunmustur. Ayrica YBU izlemleri sirasinda gelisen diger sepsis/septik sok
ataklarinda da invaziv mekanik ventilasyon destegi ihtiyacinin mortaliteyi

artirdig gorilmistiir.

Knaus ve ark. yaslanma ile sepsis iliskili mortalitenin arttigin1 ancak
mevecut komorbid durumlar ve organ hasarinin mortalite {izerinde daha etkili
oldugunu saptamistir (72). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde yogun bakimda
takibinde ABY ve KCFT bozuklugu gelisen hastalar ile renal replasman tedavi
ihtiyaci olan hastalarda mortalite anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Cikis

RIFLE skorlar1 yetmezlik olan hastalarda da mortalite daha yiiksek bulunmustur.

Calismalarin ¢cogu sepsis/septik sok ile ilgili kisa donem sonuglar iizerine
odaklanmustir (77, 98). Birkag gozlemsel ¢alisma erken hedefe yonelik tedavi
verilen agir sepsis/septik sok hastalarina uzun dénem mortaliteye egilmistir.
Lemay ve ark. agir sepsisli yash hastalarda 1 yillik mortalitenin % 31 oldugunu
gostermistir (106). Wang ve ark. ise YBU'de yatmayan 45 yas ve iizeri agir
sepsis/septik sok hastalarinda 1 yillik mortalitenin % 23 oldugunu gdstermistir
(107). Biston ve ark. ise sepsis iligkili dolasim bozuklugu olan yasl hastalarda 6

aylik mortalitenin % 92 ve 1 yillik mortalitenin % 97 oldugunu gostermistir (108).

Tiim verilerimizin 1518inda geriatrik yas grubunda sepsis/septik sok iliskili

mortalite iizerinde yasin major etken olmadigi; ancak giriste var olan organ
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yetmezlik sayist ve agirh@ (giris SOFA skoru) ile, takipte gelisen
komplikasyonlarin (6zellikle akut renal yetmezlik  gelismesinin) mortalite

tizerinde anlamli etkisinin oldugunu soyleyebiliriz.

Bizim caligmamizda > 65 yas hastalar ele alindi ve geng¢ hastalar ile
karsilastirma yapilmadi. Ayrica hastalarin taburculuk sonrast uzun doénem

mortalitesi incelenmedi. Bunlar ¢aligmamizin kisitliliklar: arasinda sayilabilir.

Sonu¢ olarak yash popiilasyonun sepsis/septik sok iliskili mortalitesi
lizerinde gen¢ popiilasyon ile karsilastirma yapan ve yasli populasyonun sadece
YBU mortalitesi degil taburculuk sonrasi kisa ve uzun dénem mortalitesini

inceleyen daha fazla arastirmaya gerek oldugu goriilmektedir.
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7. OZET

Giliniimilizde, yasli niifusun artmasiyla birlikte sepsis/septik sok gibi
YBU’de izlenmesi gereken durumlar artmaktadir. Sepsis/septik sok gelisen
hastalarin yaridan fazlasini > 65 yas hastalar olusturmaktadir. Genel populasyonda
agir sepsis insidansinin 1000'de 2,4- 3,0 oldugu ve bu oranin 85 yas ve lizeri
hastalarda 1000°de 26,2 'ye ¢iktig1 saptanmistir. Ayrica yasl hastalarda pulmoner
veya genitoiiriner sistem enfeksiyonlar1 ve gram negatif etkenlere bagli sepsis

daha sik goriilmektedir.

Yash hastalarda sepsisin insidans, prognoz ve mortalitesi ile iligkili
caligmalar ¢ok azdir veya genel calismalarda subgrup analizleri seklindedir.
Yasin sepsis riski ve prognozu lizerine etkisinin bilinmesinin hastalarin triyajinda,
tedavi kararinin verilmesinde ve prognozun tartisilmasinda yol gdsterici olacagi
diistiniilmektedir. Bu calisma ile yasli hastalarda sepsisin klinik 6zelliklerinin,
prognozunun ve mortalitesinin belirlenmesi, mortaliteye etki eden faktorlerin
ortaya konulmasi amaglanmistir. Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢
Hastaliklar1 Yogun Bakim Unitesi'nde 1 Ocak 2010 - 31 Aralik 2013 tarihleri
arasinda yatan, yatista veya takipte agir sepsis/septik sok tanisi alan ve yas1 65 yas

ve Ustii olan toplam 200 hasta alinmistir.

Calismamizda sepsis/septik sok iliskili mortalite oran1 % 61,5 saptanmustir.
65-79 yas arasindaki hastalarla, > 80 yas hastalar arasinda yogun bakim
mortalitesi agisindan anlaml fark saptanmamuistir. Bu ¢alismada 65 yas dncesi ve
sonrasi hasta gruplarinda sepsis/septik sok mortalitesini karsilastirilmadigindan

net bir yorum yapamamakla birlikte; yash ve ¢ok yash grupta mortalite a¢isindan
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fark olmadig1 gosterilmistir. Ayrica diger ¢calismalarla benzer sekilde yaslilarda en
fazla pulmoner ve iiriner sistem enfeksiyonu ve en sik gram negatif etkenlerin
gorildiigli saptanmistir. Giris SOFA skoru, giriste IMV ihtiyacit olmasi ve ybii
takibinde renal yetmezlik gelismesi mortaliteyi artiran risk faktorleri olarak
bulunmustur. Hastanin yogun bakim takibinde oral besleniyor olabilmesi ise

mortaliteyi azaltmistir.
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8. SUMMARY

Nowadays, , the conditions such as sepsis/septic shock to be monitored
in the intensive care units increase more often with the increase of the elderly
population. The patients > 65 years age constitute more than half of the patients
with the sepsis/septic shock. It has been determined that the incidence of the
severe sepsis in the general population was 2,4-3,0 per mille and this rate
increased to 26,2 per mille in the patients >85 years. In addition, the
pulmonary and the genitourinary tract infections and the sepsis due to the gram-
negative factors are seen more often in the elderly patients.

The studies related to the incidence of the sepsis, prognosis and
mortality in the elderly patients are very few or are as the subgroup analyzes in
general studies. It is thought that the effect of the age on the risk and prognosis
of the sepsis to be known will guide more in the triage of the patients, in the
treatment decisions and on the discussion of the prognosis.

In this study, it has been aimed at determining the clinical features of the
sepsis, the prognosis and mortality in the elderly patients and at revealing the
factors affecting the mortality. Totally 200 patients who have been hospitalized
in the Intensive Care Unit, Department of Internal Medicine, Faculty of Medicine,
Gazi University - from January 1, 2010 to December 31, 2013 — and who have
been diagnosed with sepsis/septic shock on admission or during the
hospitalization and who were 65 years old or over became the subjects of this

study.

88



In our study, the mortality rate related to the sepsis/septic shock was
identified as 61.5%. There was no significant difference in the ICU mortality
between the patients 65-79 years old (elderly) and the ones > 80 years old (very
elderly). In this study, the elderly and the very elderly group have shown no
difference in mortality. We didn’t compare sepsis/septic shock mortality rate in
the patients with over and under 65 years old. Moreover, the most common
pulmonary and urinary tract infections and the most common gram negative
effects have been observed in the elderly likewise with other studies. SOFA
score, mechanical ventilation support and the renal failure during ICU stay have
been found as the risk factors for ICU mortality. Feeding orally has reduced the

ICU mortality.
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