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1. G  VE AMAÇ 

 
 

 
Sepsis birçok sistemi ilgilendiren, a r sepsise (infeksiyona sekonder akut organ 

yetmezli i bulunmas ) ve septik oka (a r sepsise ek olarak s  resüstasyonuyla 

düzelmeyen hipotansiyon olmas ) ilerleyebilen, vücudun enfeksiyona verdi i sistemik 

maladaptif yan tt r (1). 

Sepsis dünya genelinde önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir (2,3). Amerika 

Birle ik Devletleri’ nde ölüm nedenleri aras nda onuncu s radad r (4). Teknolojik 

ilerlemelere, yo un bak m standartlar n artmas na ve daha etkili antibiyotikler 

bulunmas na ra men insidans  her y l artmaktad r (5). 1979-2000 y llar  aras nda yap lan 

bir çal ma da sepsis insidans n y ll k % 8,7 art  gösterdi i bildirilmi tir (6). Major 

komplikasyonlar  olan a r sepsis ve septik oka ilerledikçe mortalite oranlar  artmaktad r 

(7). Septik okta mortalite oran  % 35 ile % 70 aras nda de en oranlardaö bildirilmi tir 

(8). 

Enfeksiyon ajanlar  veya kan dola ndaki enfeksiyonun neden oldu u mediatörler 

hemodinamik dekompansasyona neden olur. Septik ok dola m sisteminin bozulmas yla 

yeterli hücresel perfüzyonun sa lanamad  zaman olu ur. Asl nda distrübitif okun, 

uygunsuz vazodilatasyonla ili kili doku oksijenasyonunun bozulmas yla karakterize bir 

formudur. Septik okta, patolojik vazodilatasyon, göreceli veya kesin hipovolemi, 

miyokard disfonksiyonu ve kan ak ndaki de iklik aras nda enfeksiyona inflamatuvar 

yan tla ortaya ç kan kompleks bir ili kili vard r. ok düzelmezse geri dönü ümsüz hücresel 

hasar meydana gelebilir (8,9). Bu nedenle septik ok fark edilir edilmez yeterli s  

resüstasyonu ve gerekirse ortalama arteryel bas nc  65 mmHg düzeyinde tutacak ekilde 

vazopressör tedavisi ba lanmal r. lk tercih edilecek ajanlar n norepinefrin ve/veya 

dopamin ve önerilmektedir (10). 

Her y l dünya da milyonlarca ki iyi etkileyen ve en az % 25’nin ölümüne neden olan 

bu hastal n patafizyolojisi anla ld kça, sa  kal  art rmak için de ik ilaçlar denenmi  
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ve pek çok çal ma yap lm r. Bu ilaçlar n ba nda steroidler gelir (11). 1950’lerden 

ba layararak sepsis hastalar n tedavisinde steroidler kullan lm r (12,13). Ba ca 

kortikosteroid olan kortizol, insanda adrenal korteksten sal nan, vücuttaki tüm hücrelerin 

normal fonksiyonlar  için ihtiyaç duyduklar  temel hormondur. Kortizol karbonhidrat, 

protein ve lipid metabolizmas , immün fonksiyonlar, katekolamin sentezi, adrenerjik 

reseptör sentezi ve faaliyeti, vasküler tonusun korunmas  gibi fonksiyonlar için 

gerekmektedir. Kortizol sekresyonu da santral sinir sistemi yoluyla hipotalamo-hipofizer-

adrenal aks (HHA) ile düzenlenmektedir. Sepsis, enfeksiyonla birlikte salg lanan sitokinler 

(IL-1, IL-2, IL-6, TNF- ) ve inflamasyonla beyin aras ndaki ba lant yla nöral yolu 

kullanarak HHA aks  aktive eder ve kortizol düzeyi artar. Bu aktivasyon hastal a yan t 

verilmesinde temel unsurdur ve en uygun iyile me için gereklidir (14,15). 

1980’lerin sonlar na kadar anti-inflamatuvar etkilerinden faydalanmak için septik 

hastalar n tedavisinde yüksek doz (Metilprednizolon 30 mg/kg veya deksmetazon 3-6 

mg/kg 2-4 gün) glukokortikoidler kullan lm r. Ba lang çta yay nlanan birkaç çal ma,     

mortaliteyi azaltt , hastalar n septik oktan ç  süresini k saltt  göstermi tir. Ancak 

daha sonra yap lan geni , prospektif, randomize çal malar da mortaliteyi azaltmad  rapor 

edilmi tir. Yap lan meta-analizlerde de yüksek doz steroid kullan lmas n etkin olmad  

veya mortalite ve morbiditeyi art ran komplikasyonlar  oldu u sonucu ç kar lm r. Bu 

yay nlar yüksek doz kortikosteroid kullan n sekonder enfeksiyon, renal yetmezlik, 

hepatik disfonksiyon ve mortalite riskini art rd  göstermi  ve septik okta olan hastalara 

tedavi de yüksek doz steroid verilmesi b rak lm r (12,16-18). 

Bununla birlikte, septik okun rölatif adrenal yetmezlik veya sistemik inflamasyona 

ba  glukokortikoid reseptör direnciyle ili kili oldu unu bildiren yay nlarla birlikte 

(19,20), 1990’ lar n ortas ndan itibaren dü ük doz kortikosteroid (Hidrokortizon < 300 mg 

veya e de eri) ile replasman tedavisine ilgi yeniden ba lam r (12,16,18). 

Septik okta dü ük doz kortikosteroid replasman yla yap lan çal malarda, steroid 

tedavisinin hemodinamik parametrelerde düzelme sa lad  (11,17,21,22), mortalite h  

azaltt  (21,23), septik oktan ç kan hastalar n oran  art rd  ve ç  süresini k saltt  

veya vasopressör ihtiyac  azaltt  bildirilmi tir(21,22,24,25). Baz  çal malarda organ 

sistem yetersizliklerinde azalma, SOFA (Ard k Organ Yetmezli i De erlendirmesi) 

skorlar nda dü me görülmü tür (21,25). Steroid replasman  ile ilgili çal malar  içeren bir 

meta-analizde dü ük doz steroid tedavisinin mortalite ve sistemik hemodinamik 
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parametreler üzerine olumlu etkilerinin yan nda, yüksek doz steroid tedavisinin tersine 

süperenfeksiyon, gastrointestinal kanama veya hiperglisemi gibi komplikasyonlar n 

riskinde anlaml  bir art a neden olmad  bildirilmi tir (18). 

2002 y nda yap lan, çok merkezli, plasebo kontrollü, çift-kör geni  çal mada, 

hastalar  ACTH  stimülasyon  testine  cevab na  göre  de  iki  gruba  ayr lm  ve  steroid  

replasman tedavisinin, cevab  olmayanlarda (rölatif adrenal yetmezlikteki), cevab  olanlara 

göre anlaml  olarak; mortalite h  dü ürdü ü, septik oktan ç kan hasta oran  ve ç  

süresini azaltt  bildirildi (21). 2004 y nda yay nlanan Sepsiste Sa  Kal m Kampanyas  

(Surviving Sepsis Campaign - SSC) iddetli sepsis ve septik ok yönetim klavuzu, 

özellikle Annane ve arkada lar  taraf ndan yap lan çal maya dayanarak, dü ük doz 

kortikosteroid tedavisinin ACTH stimülasyon testiyle kortizol düzeyinde  9 µg/dl art  

olan septik oktaki hastalara verilmesini önermi ti (26). 2008 y nda benzer kriterlerle 

yap lan CORTICUS çal mas nda ise ACTH stimülasyon testine cevapl  ve cevaps z 

hastalarda anlaml  bir fark görülmedi, ancak septik oktan ç  süresi steroid tedavisi 

alanlarda almayanlara göre k sayd  (24). 2008 y nda yay nlanan yeni SSC Klavuzunda da, 

yeterli s  resüstasyonu ve vasopressör tedavisine ra men kan bas nc nda art n yeterli 

olmad  septik oktaki hastalarda, ACTH stimülasyon testine bak lmaks n intravenöz 

hidrokortizon tedavisinin günlük 300 mg’  geçmeyecek ekilde verilmesi önerilmi tir (10). 

Sepsisin epidemiyolojisi, risk faktörleri ve sonuç göstergeleri ile ilgili yap lan pek 

çok çal mada ileri ya , çoklu organ yetmezli i, e lik eden hastal klar s k görülen ve 

mortaliteye  en  çok  katk  olan  faktörler  olarak  s ralanm r  (27-29). Özellikle yo un 

bak m hastalar nda çoklu organ yetmezli inin ve mortaliteye en çok eslik eden faktör 

oldugu vurgulanm r. Yap lan çal malarda YBÜ’lerinde izlenen hastalar n en iyi sonuç 

göstergelerinin APACHE II (Akut Fizyolojik ve Kronik Sa k De erlendirmesi II), 

SOFA, SAPS II (Basitle tirilmi  Akut Fizyoloji Skoru II), MODS (Çoklu Organ 

Disfonksiyonu Skoru) gibi organ disfonksiyonunu degerlendirmeye yönelik skorlama 

sistemleri oldugu belirtilmi tir (28,30,31). 

Biz bu çal mada Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi, Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Yo un Bak m Ünitesinde tedavi görmü , “septik ok” tan  alm  

hastalarda dü ük doz kortikosteroid kullan n, vasopressör ihtiyac na, hemodinamik 

parametrelere, prognoza ve biyolojik belirleyicilere etkilerini retrospektif olarak  

inceleyerek, de erlendirmeyi amaçlad k. 



 

 

 

2. GENEL B LG LER 

 

 

 
2.1. Sepsis 

 

Sepsis, Yunanca “çürüme” anlam na gelen “sepo” sözcü ünden köken al r. Medikal 

anlamda ilk olarak 2700 y l kadar önce ya am  Homer’ in iirlerinde kullan lm . Yaz  

metinlerde ilk kez yakla k olarak milattan önce 400’ lerde Hipokrat’ n  “Corpus 

Hippocraticum” adl  eserinde rastlan r. Hipokrat’ n görü üne göre “sepsis”, vücutta 

meydana gelebilen tehlikeli, kötü kokulu “biyolojik çürümedir”. 19. yüzy lda 

Semmelweiss, Lister, Koch ve Pasteur enfeksiyonla ilgili çal malar yapm  ve sepsise 

enfeksiyonun neden oldu u görü ünü ayn  dönemde aç klam lard r. 1914 y nda, 

Schottmueller’in patojenin kan dola nda bulunmas n sepsiste gözlenen sistemik 

semptomlar n nedeni oldu unu ileri sürmesi, bugünkü anlamda sepsis tan n ba lang  

olmu tur (32,33). 

 

2.1.1. Tan mlar 

 

Sepsis uzun zamand r biliniyor olsa da, sepsis ve sepsis ile ilgili klinik tablolar n 

tan mlanmas nda yak n zamana kadar, bakteriyemi, septisemi, sepsis, sepsis sendromu ve 

septik ok gibi farkl  terimler kullan lm r. Bu tan mlamalar sepsis ile ilgili durumlar n 

yeterince anla lmamas na ve klinik durumlar n farkl  yorumlanmas na yol açmaktayd . 

Ayr ca sepsis ile ilgili ara rmalarda; sepsis insidans , prevalans  ve tedavi sonuçlar n 

kar la lmas nda önemli farkl klar do urmaktayd . 

ACCP (American College of Chest Physicians) ve SCCM (Society of Critical Care 

Medicine) taraf ndan, bu karma ay  gidermek, sepsis sendromlar n tan mlanmas nda bir 

standart olu turmak için 1991 y nda bir toplant  düzenledi. “Konsensus Konferans ” ad  

verilen bu toplant da “septik sendrom” ve “septisemi” gibi baz  deyimler terminolojiden 
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kar rken, sistemik inflamatuvar yan t sendromu (SIRS) tan  ilk kez bu toplant da 

getirilmi tir. Sepsiste enfeksiyonun iddeti ise; sepsis, a r sepsis ve septik ok olarak 

fland lm r. Ve 1992 y nda sepsis tan mlar  yay nlam lard r (1). Buna göre; 

 

1991 ACCP / SCCM Konsensus Tan mlar  (1): 

 

nfeksiyon:  

Patojen mikroorganizmalar n kanda bulunmas  veya normalde steril olan dokulara 

invazyonu sonucu geli en inflamatuvar yan tt r. 

Bakteremi: 

Kanda canl  bakterinin bulunmas r. Bakteremi tan  kan kültürü ile konur. 

Sistemik nflamatuvar Yan t Sendromu (SIRS):  

Enfeksiyon veya enfeksiyon d  (pankreatit, iskemi, travma doku hasar , hemorajik 

ok, yan k gibi) herhangi bir nedene ba  olarak geli en hiperinflamatuvar yan tt r. 

daki bulgulardan en az iki veya daha fazlas n bulunmas  olarak tan mlan r.  

 Vücut  > 38oC veya < 36oC  

 Kalp h  > 90 /dakika  

 Solunum h  > 20/dakika veya PaCO2 < 32 mmHg  

 Lökosit > 12.000/mm3 veya < 4.000/mm3, > %10 band formasyonu  

Sepsis:  

Kona n üphelenilmi  veya kan tlanm  enfeksiyona kar  verdi i sistemik 

inflamatuvar yan tt r. 

r Sepsis:  

Sepsis ile birlikte organ fonksiyon bozuklu u, hipoperfüzyon (mental durum 

de iklikleri, oligüri, laktik asidoz) veya hipotansiyon (sistolik arter bas nc  < 90 mmHg 

veya 40 mmHg oran nda azalma) bulgular n olmas r (Tablo 1). 

Septik ok:  

Sepsiste yeterli s  tedavisine ra men, hipotansiyonla birlikte perfüzyon bozuklu u 

belirtilerinin (laktik asidoz, oligüri, akut mental de iklik) devam etmesi durumudur. 

Hipotansiyon di er hipotansiyon nedenleri olmadan geli en, uygun volüm replasman na 

ra men sistolik arteryel bas nc n 90 mmHg’dan dü ük olmas ; ortalama arteryel bas nc n 
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70 mmHg’dan dü ük veya sistolik kan bas nc n bilinen kan bas nc ndan 40 mmHg’dan 

fazla dü mü  olmas  halidir. 

 

Tablo 1. A r Sepsis (10). 
 

r sepsis: Sepsise ek olarak sepsisin sebep oldu u doku hipoperfüzyonu veya organ 
difonksiyonu olmas r (a dakilerden infeksiyon nedeniyle oldu u dü ünülen 
herhangibirinin bulunmas r) 

 
 Sepsisin indükledi i hipotansiyon 
 Laktat n  labaratuvar limitinin üstünde olmas   
 Oligüri (idrar ç n < 0.5 ml/kg/h (yeterli s  resüstasyonuyla en az iki saat 

için ) olmas  
 Akut akci er hasar  (ALI) ile PaO2/FiO2 < 250 olmas  (Enfeksiyon kayna  

pnömoni de ilse) 
 Akut akci er hasar  (ALI) ile PaO2/FiO2 < 200 olmas  (Enfeksiyon kayna   

pnömoni oldu unda) 
 Kreatinin > 2 mg/dl (176,8 µmol/L) 
 Bilirübin > 2 mg/dl (34,2 µmol/L) 
 Trombosit say n < 100.000/mm3 
 Koagülasyon bozuklu u ( INR > 1.5 ) 

INR: nternasyonel normalize edilmi  oran PaO2: Parsiyel arteryel oksijen bas nc , FiO2: nspiratuar 
oksijen fraksiyonu 

MODS (Multiorgan Sistem Yetmezli i): 

Bir hastada organ sistemlerinde homeostazisin müdahale olmaks n sürdürülmesine 

imkan vermeyen bozukluklar n bulunmas r. Sepsisin ileri dönemlerinde kar za ç kar 

ve mortalitesi çok yüksektir. 

ACCP, SCCM, American Thoracic Society (ATS), European Society of Intensive 

Care Medicine (ESICM) ve Surgical Infection Society (SIS)’ n n destekleri ile 

Uluslararas  Sepsis Tan mlar  Konferans  Aral k 2001’de topland  ve bu toplant da, 1992 

tan mlar n zay f ve kuvvetli yönlerini göz önünde bulundurularak, sepsis ve sepsisle ilgili 

tan mlamalar yeniden gözden geçirildi. 

Bu toplant  sonunda; sepsis, a r sepsis ve septik ok ile ilgili tan mlamalar 

de meden kald . Ancak, bu tan mlamalar n, hastan n enfeksiyona cevab n tam olarak 

ortaya konmas na izin vermedi i görüldü. mmünolojik ve biyokimyasal özellikleri daha 

iyi anla ld kça, sepsis tan mlar n ilerde de ebilece i belirtildi. SIRS birçok nedene 

ba  olarak geli ebilir. Lokalize veya yayg n enfeksiyon, travma, yan k veya akut 
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pankreatit gibi steril inflamatuvar hastal klar SIRS nedeni olabilir. SIRS belirteçleri özgül 

olmad ndan, 1991’deki kriterlere ek olarak sepsis tan  için bulgu ve belirtiler 

geni letildi  (Tablo 2).  

 

Tablo 2. Sepsis Tan  Kriterleri (34). 
 

Kan tlanm  veya üphelenilen bir infeksiyon varl  ve a dakilerden bir k sm n 
varl : 
 

Genel kriterler 

• Ate  (> 38.3°C) 
• Hipotermi (< 36°C) 
• Kalp h  > 90/dakika veya > 2 SD (ya a gore) 
• Takipne 
• Bilinç de iklikleri 
• Belirgin ödem veya pozitif s  dengesi (24 saatte > 20 mL/kg) 
• Hiperglisemi (diyabeti olmayan bir hastada plazma glikoz düzeyi > 120 

mg/dLveya 7.7 mmol/L) 
nflamasyon belirteçleri 

• Lökositoz (beyaz küre say  > 12.000/mm3) 
• Lökopeni (beyaz küre say  < 4000/mm3) 
• Normal beyaz küre say  ve immatur formlar n %10’dan fazla olmas  
• Plazma C-reaktif protein > 2 SD 
• Plazma prokalsitonin > 2 SD 

 Hemodinamik belirteçler   
• Arteryel hipotansiyon (sistolik kan bas nc  < 90 mmHg, OAB < 70 veya sistolik 

kan bas nc nda 40 mmHg’dan fazla dü me veya ya a göre normal de erlerin 2 
SD alt na dü mesi) 

• SvO2 > %70 Kardiyak indeks > 3.5 L/dakika 
 Organ fonksiyon bozukluklar  

• Arteryel hipoksemi (PaO2/FiO2 < 300) 
• Akut oliguri (idrar c  < 0.5 mL/kg/saat veya 45 mol/L en az iki saat) 
• Kreatinin art  > 0.5 mg/dL 
• Koagülasyon bozukluklar  (INR > 1.5 veya aPTT > 60 saniye) 
• leus (Ba rsak seslerinin olmamas ) 
• Trombositopeni (trombosit say  < 100.000/mm3) 
• Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin > 4 mg/dL veya 70 mmol/L) 

Doku perfüzyonu 
• Hiperlaktatemi (> 1 mmol/L) 
• Kapiller geri dolumda azalma veya beneklenme 

SD: Standart sapma, OAB: Ortalama arter bas nc , SvO2: Mikst venöz oksijen saturasyonu, PaO2: Parsiyel 
arteryel oksijen bas nc , FiO2: nspiratuar oksijen fraksiyonu, INR: nternasyonel normalize edilmi  oran, 
aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zaman . 
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SIRS’  sepsisten ay rt etmek için, kullan lan kriterlere ilaveten serumda IL-6, PCT 

veya C-reaktif protein (CRP) gibi biyolojik göstergelerin art n kullan labilece i önerildi 

ancak, geni  prospektif çal malarla desteklenmiyordu. Baz  durumlarda sepsisin ilk 

belirtileri “hemodinamik instabilite” veya “organ yetmezli i” olabilir. Bu nedenle bu 

tabloya organ fonksiyon bozukluklar na ait parametreler de eklenmi tir. Belirlenen 

parametrelerin d nda klinisyenin hasta ba ndaki de erlendirmesi önemlidir. Enfeksiyon 

varl  kan tlanmam  olsa bile klinisyen taraf ndan hastan n ‘septik görüntüsü’nün 

saptanmas  de erli bir kriterdir (34). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji ve Etyoloji 

 

Sepsisin ve septik okun insidans  medikal ve teknolojik ilerlemelere ra men 

artmaktad r. Bunun sebebi kataterlerin ve invaziv ekipman n agresif kullan , kemoterapi 

alan kanser hastalar n veya kortikosteroid ve di er immünsüpresif ajanlar  kullanan 

organ transplantasyonu yap lan veya di er inflamatuvar rahats zl  olan hastalar n 

artmas r. Buna ek olarak, geli en medikal bak m ya , metabolik veya kanser hastalar na 

daha uzun ya am süresi sa lamas , bununda enfeksiyon riskini de art rmas r. Yo un 

bak m ünitelerindeki en önemli ölüm sebeplerindendir (35). ok belirtileri tabloya 

eklendi inde mortalite oran  artar (36). 

Amerika Birle ik Devletleri’ nde Angus ve arkada lar  taraf ndan yap lan çok 

merkezli bir bir kohort çal mas nda, a r sepsisin çok yayg n oldu u, sa k kaynaklar  

önemli ölçüde tüketti i ve mortalite h n çok yüksek oldu u bulundu. A r sepsis için 

mortalite h  %9,3 olarak tahmin edildi ve bu da akut miyokard enfarktüsün mortalite 

na e itti (2). 

1979-2000 y llar  aras ndaki verilere göre A.B.D’de yap lan bir di er çal mada, 22 

lda hastaneye yatan hastalar n % 1,3’ünde sepsis rapor edilmi ti. 1979 y nda 100.000 

ki ide 82.7 olan vaka say n 2000 y nda 240.4’a ç kt  ve sepsis insidans nda y ll k 

%8,7 art  oldu u gösterilmi tir. Hastanede ölüm h  1979’da % 27,8’den 1984’de 

%17,9’a dü mü tür. Ancak 1995 ile 2000 arAs nda artm r (6). 

1993-2003’ ü kapasayan bir ba ka çal mada da hastanede yatan hastalar n % 2,15’ 

inde sepsis vard  ve bunlar n da %34’ ü “a r sepsis”di. Ölüm h  tüm sepsisli vakalarda 

1993 ile 2003 aras nda azal rken, a r sepsisli hastalarda ise a  art  bildirildi (37). 1999-
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2005 aras nda yap lan bir çal madaysa az da olsa ölüm h nda y ll k % 0,18 dü  

görüldü ü rapor edildi (38). 

2002 y nda 24 Avrupa ülkesinde yap lan, 198 yo un bak m ünitesini kapsayan 

“Sepsis Occurence in Acutely Ill Patients” (SOAP) çal mas nda, 2001 uzla  konferans  

kriterleri kullan larak sepsis insidansi % 37 olarak bulunmu tur. Hastane mortalitesinin % 

24.1 olarak bulundu u bu çal mada, septik okta mortalite % 54.1 olarak saptanm r 

(11). En s k enfeksiyon oda  olarak % 68 akci erler, % 22 bat n, % 20 kan ve % 14 üriner 

sistem bulunmu tur (29). 

Sepsise neden olan enfeksiyon kayna  zamanla de mi tir. 1990 y ndan önce 

primer kaynak bat n iken, son y llarda akci erler kaynak olmaya ba lam r (39). Son 

çal malar pnömoninin sepsis ile en fazla ili kili enfeksiyon oldu unu göstermi tir. 

Yakla k oran  %40 olan pnömoniyi, intraabdominal infeksiyon (%20), kateter infeksiyonu 

ve primer bakteremi (%15) ve idrar yolu infeksiyonu (%10) takip etmektedir (40,41). 

Sepsis ve septik okun mikrobiyolojisi de zamanla de mi tir. Geçmi te gram 

negatif organizmalar s kl kla etkenken günümüzde gram pozitif ve gram negatif 

organizmalar n oran  birbirine yakla , hatta gram negatif organizmalar daha fazla 

görülmeye ba lam r. Ayr ca fungal enfeksiyonlara da daha fazla rastlanmaktad r (6,29). 

Ülkemizde Hacettepe Üniversitesi'nde yap lan 1983-1989 y llar  aras  kapsayan bir 

çal smada da, yedi y ll k dönemde sepsis tan  alm  vakalar de erlendirilerek, yatan 

hastalar aras nda sepsis insidans  % 0.42 ve mortalitesi % 45 bulunmu tur. Sepsis için 

primer odak hastalar n %44,9’unda akci er (pnömoni), %27,5’inde abdomen 

(intraabdominal cerrahi ve peritonit), %13’ünde üriner sistem oldu u görüldü. Ancak di er 

çal malar n aksine sepsis etkeni olarak gram negatif (% 65,9) bakterilere, gram pozitif 

bakterilerden (% 34,1) daha fazla bulundu unu bildirdiler (42). 

Sepsis ileri ya larda, özellikle 60 ya n üzerinde daha s k görülmektedir. Çünkü 

malignite, KOAH (Kronik Obstrüktif Akci er Hastal ), kronik böbrek yetmezli i, siroz 

ve diyabet gibi e lik eden bir hastal klar sepsis insidans  art r ve özellikle bu ya  

grubunda s k görülürler. Erkeklerde kad nlara göre biraz daha fazla görülür. Bu fark n 

sebebi tam bilinmese de erkeklerin daha fazla travmaya maruz kalmalar  ve daha fazla 

ameliyat geçirmelerinin bunu yaratabilece i dü ünülmektedir. Sepsis hastalar nda mortalite 

riski de hastal n iddeti, ya  ve altta yatan hastal klar gibi farkl  faktörlerden 

etkilenmektedir (2,6). 
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2.1.3. Patofizyoloji 

 

Sepsis, kona n enfeksiyona kar , zarar veya hasar verici yan  sonucu meydana 

gelen kompleks, klinik sendrom olarak tan mlan r. Konak normalde immün sistemiyle 

patojen mikroorganizmaya kar  savunma yapar. Patojenle kar la nca kona n do al 

immün sisteminde buna yan t olarak endojen mediatörler salg lar. Normal artlarda bu 

moleküller organizmay  koruyucu iken, sepsiste organizmaya zarar verir (43,44). 

Kona n patojen mikroorganizmaya cevaplar  do al ve adaptif (kazan lm ) immün 

sistem cevaplar  olarak s fland labilir (43,45).  Do al  immünite  antijene  özgü  T  ve  B  

hücre yan tlar  içeren adaptif immün yan t ba lamadan önce patojen ile kar la nda 

hemen aktive olarak mikroorganizmalar n ço alma ve yay lmas  önlemeye çal r (45). 

Do al ba kl k sistemi monositler, makrofajlar, nötrofiller, dentritik hücreler, do al 

öldürücü hücreler (natural killer-NK), kompleman, akut faz proteinleri ve sitokinlerden 

olu ur (43,45). 

Konak patojene do al immün yan  mikroorganizmalar n özel yap lar  tan yan 

kal p tan ma reseptörleri (pattern recognition receptors; PRR’ler) arac yla ba lat r. 

PRR’ler yap sal olarak farkl  proteinlerdir ve birkaç reseptör ailesini olu tururlar. Yan n 

ba lamas  sürecine PRR’lerin üç ailesi kat r: ‘toll’ benzeri reseptörler (toll-like receptors-

TLR’ler), nükleotit oligomerizasyon bölgesindeki (nucleotide oligomerization domain-

NOD) lösinden zengin tekrarlayan proteinler ve retinoik asit indüklenebilir geni I (RIG-I) 

benzeri helikazlar (46). 

Sepsis ile ili kili en önemli PPR ailesi; TLR’lerdir. On üç farkl  reseptöre sahip olan 

TLR’ler, bakterilerden mantarlara, protozoonlara ve virüslere kadar de ik organizmalar  

fark edebilirler ve insanlardaki do al immün yan tta önemli bir rol oynarlar. Gram pozitif 

ve gram negatif bakteriler, virüsler ve mantarlar, benzersiz hücre duvar  moleküllerine 

sahiptirler; bunlar, patojen ile ili kili moleküler kal plar (pathogen associated molecular 

patterns-PAMP’ler) veya “mikroplarla ili kili moleküler kal plar” olarak adland rlar. Bu 

moleküler paternler gram negatif bakterilerde lipopolisakkarid (endotoksin), gram pozitif 

bakterilerde peptidoglikan, lipoteikoik asit, maya hücrelerinde mannanlard r. Bu 

moleküller, patojen olan ve olmayan ve komensal bakteriler için ortakt r. PAMP’ler, 

ba k sistem hücrelerinin yüzeyindeki TLR’ler olan PRR’lere ba lan rlar. Ancak 

sitoplazmik PRR’lerin, sitozollere invazyon yapm  patojenleri saptad klar  belirlenmi tir. 
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immün sistem hücreleri d nda epitel, endotel, kalp kas  ve ya  hücresi gibi çe itli 

hücrelerin de patojenleri TLR’ler ile tan  gösterilmi tir (45,46). 

Gram negatif basillerin lipopolisakkaridi, lipopolisakkarit ba lay  protein olan 

CD14 kompleksine ba lan r. Gram pozitif bakterilerin peptidoglikan  ve gram negatif 

bakterilerin lipopolisakkaridi s ras yla TLR-2 ve TLR-4’e ba lan rlar. TLR’lere ba lanma, 

hücre içindeki, sitozolik nükleer faktör- B (NF- B) aktivasyonuna yol açan sinyal iletim 

yollar  aktive eder. Aktive NF- B sitoplazmadan nükleusa giderek sitokinlerin 

transkripsiyonu ba latan bölgelere ba lan r, tümör nekrozis faktör-  (TNF- ) ve interlökin-

 (IL-1 ) gibi proinflamatuar sitokinlerin ve IL-10 gibi antienflamatuar sitokinlerin 

transkripsiyonunu art r. TLR’lerin negatif yönde düzenlendi i ve TLR ile indüklenen 

programl  hücre ölümünün gerçekle ti i de saptanm r (45,46). 

TNF-  ve IL-1   inflamatuvar sitokinlerin prototipini olu turur, adaptif immün 

cevab  aktive ederler ancak konakta direkt ve indirekt hasara da neden olurlar kinci s ra 

sitokinlerin, lipid mediatörlerin ve reaktif oksijen metabolitlerinin sal na neden olur. 

Proinflamatuar sitokinler nötrofiller ve endotel hücreleri üzerindeki adezyon 

moleküllerinin de ekspresyonunu art r. Sitokinler nötrofilleri, monositleri, makrofajlar  ve 

trombositleri endotel hücrelerine ba lanmak üzere aktive eder. Bu efektör hücrelerden 

sal nan proteazlar, oksidanlar, prostaglandinler ve lökotrienler gibi mediatörler endotel 

hücrelerinde hasara yol açarak vasküler permeabiliteyi art r, proteinden zengin ödem 

n akci erler ve di er dokularda toplanmas na neden olur. Sa lam endotel yüzeyinin 

sa lad  prokoagülan-antikoagülan dengesini bozulur. Sitokinler de koagülasyonu aktive 

eder. Sepsiste aktive endotel hücreleri potent bir vazodilatör olan nitrik oksit sentezler. 

Nitrik oksit septik okta anahtar bir mediatör olarak rol oynar. IL-10 antiinflamatuvar 

sitokinler için prototiptir, makrofajlar  inaktive eder, di er antiinflamatuar etkileri de vard r 

(43,47,48). 

TNF-  ve IL-1 septik ok tablosunun olu mas nda son derece etkilidir. Bu nedenle 

Anti-TNF veya anti-IL-1 ajanlar  kullan larak sepsiste mortalite önlenmeye çal lm , 

ancak sonuç al namam r. Muhtemelen önleyememesinin en önemli nedeni TNF ve IL-

1’in  LPS’ in ortaya ç kmas ndan sonra 30 ile 90 dakika içerisinde sal nmas  ve genellikle 

hastalar n septik sürecin ileri safhalar nda gelmesidir. Sonuçta erken dönemde aktive olan 

bu sitokinlerin blokaj  herhangi bir yarar sa lamamaktad r. “High Mobility Group B 1” 

(HMGB 1), makrofajlarda üretilen sitokin benzeri bir yap r ve TNF ve IL-1’e göre 
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sepsisin daha geç evrelerinde ortaya ç kar. Bu yap n bloke edilmesi ile septik oklu 

deneklerde mortalitede azalma gösterilebilmi tir ( ekil 1. 46,47). 

Sepsisin tipik özelli i, alevlenen koagülasyon, zay flayan antikoagülasyon ve fibrinin 

uzaklast lmas ndaki azalmad r. Sistemik inflamasyonun ortaya ç kmas yla interlökin-6 

sal , doku faktörünün aktivasyonunu tetikler ve TNF- , do al antikoagülanlar  

bask lar. Böylece, sepsiste koagülasyonun aktivasyonu do rultusunda bir e ilim olusur. 

Mikrodolas mdaki trombozun olu umundan bu bozukluklar sorumludur; böylece, mikro 

ht lar n birikimi ve mikrodola n engellenmesi, kan ak  azaltarak, dokular n 

hipoperfüzyonuna ve organlarda islev bozuklu una katk da bulunur. Sepsiste protein C 

tüketimi, inflamasyon ile koagülasyon birlikteli inde önemli bir role sahip olabilir. 

Baslang çtaki protein C düzeyleri, sepsisin ak betini belirleyen ba ms z bir faktördür; 

ayr ca, sepsisin birinci gününde protein C düzeylerinde gözlenen de iklik de, baslang ç 

düzeyleri ne olursa olsun, ak betin tahmininde önem ta maktad r. Bu nedenle sepsis 

tedavisinde aktive protein C replasman n etkili olabilece i dü ünülmektedir (49). 

Sepsiste rol alan hemen hemen bütün mediatörler damarlar üzerinde etkilidir. 

Endotoksin, TNF- , IL-1, platelet aktive edici faktör (PAF), lökotrienler ve tromboksan A2 

(TXA2) endotel permeabilitesini art r. Ayr ca kompleman kaskad n aktivasyonu da 

endotel hasar  yapar. Kompleman n aktivasyonu damar permeabilitesini direkt veya 

nötrofilleri aktive ederek indirek yolla bozar. Ayr ca degranülasyon esnas nda 

nötrofillerden toksik oksijen radikalleri ve lizozomal enzimler aç a ç kar. Bunlar entotel 

permeabilitesini art r. Damar permeabilitesinin artmas  ve endotel hasar , 

mikrotrombüslerin olu umunu kolayla r. Bir anatomik yerde yeterli endotel hasar  

olu unca orada organ yetmezli i geli ir. E er birçok yerde endotel hasar  olu ur ise, bu 

çoklu organ yetmezli i ile sonuçlan r. Hasar kontrol edilemez ise metabolik tüketim geli ir 

ve hasta ölür (46,47). 

Deneysel ve insandaki sepsiste mikrovasküler kan ak nda bozukluklar oldu u 

tan mlanm sa da, a r sepsiste görülen organ i lev bozukluklar n patogenezini bunlar n 

tek ba na aç klamas  pek olas  görünmemektedir. Mitokondriyal düzeyde, oksijen 

kullan nda sepsis ile indüklenen anormallikler kavram , sepsiste ve septik okta, 

minimal hücre ölümüne yol açan i levsel ve biyokimyasal bozukluklar ile birlikte, doku 

oksijen bas nc nda art  ve oksijen tüketiminde azalma oldu u seklindeki bulgularla 

desteklenmektedir. Giderek say lar  artan kan tlar, kilit mitokondriyal islevlerdeki, 
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mitokondriyal permeabilite de iklikleri gibi bozukluklar n, septik organlardaki islev 

bozuklu unda kritik bir role sahip oldu unu dü ündürmektedir. nsanlarda, iskelet kas n 

mitokondriyal i lev bozuklu unun, sepsisin iddeti ve kötü sonlanmas  ile ili kili oldu u 

gösterilmi tir. 

 

 
 

ekil 1. Sepsis S ras nda, Enfeksiyona Yan ttan, Septik oka, Organ lev 
Bozuklu una Progresyona Neden Olan Patojen Mekanizmalar (49). 

COX-2, siklooksijenaz; Cyt C, sitokrom C sal ; HMGB-1, yüksek mobilite gösteren grup bölmesi-1 (high 
mobility group box-1); IL-1, interlökin 1; iNOS, indüklenebilir nitrik oksit sentaz; LPS, lipopolisakkarit; 
LTA, lipoteikoik asit; MPT, mitokondriyal geçirgenlik; NOD-LRR, nükleotit-oligomerizasyon bölgesinde 
lösinden zengin tekrarlayan protein reseptörleri; PARP-1, poli(ADP riboz) polimeraz-1; PGN, 
peptidoglikan; PPAR, peroksizom proliferatörü ile aktive olan reseptör; PRR’ler, kal p tan ma reseptörleri 
(pattern recognition receptors); RAGE, ileri glikasyon son ürünleri için reseptör; RIG-I benzeri helikazlar, 
retinoik asit ile indüklenebilir gen I (RIG-I)-benzeri helikazlar; ROCK, RhoA/Rho kinaz; ROS/RNS, reaktif 
oksijen ve nitrojen türleri; TLR’ler, ‘toll’ benzeri reseptörler; TNF-a, tümör nekroz faktörü-a; VSMC’ler, 
damarsal düz kas hücreleri (vascular smooth muscle cells). 
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2.1.4. Klinik 

 

Sepsiste görülebilen klinik bulgu ve belirtiler çok fazlad r (Tablo  2). Sepsisli 

hastalarda genellikle ate  vard r ve beraberinde titreme de gözlenir. Baz  hastalarda vücut 

 normal s rlarda olabilece i gibi, hipotermi de görülür. Hipotermi genellikle, ileri 

ya larda ve/veya kronik altta yatan hastal  (özellikle böbrek veya karaci er yetmezli i) 

olanlarda görülür. Hipotermi sepsiste kötü prognozun bir i areti olarak yorumlanmaktad r. 

Sistemik enfeksiyöz olay n erken bulgular ndan biri de takipnedir. Nedeni akci erlerin 

ens k rastlanan enfeksiyon odaklar ndan birisi olmas  ve metabolik asidozun 

kompanzasyon mekanizmas r. Ta ikardi sepsiste çok s kt r ve yoklu u tan da üphe 

olu turmal r. Bu bulgu, volüm eksikli i, azalm  kardiyak kontraktilite ve 

vazodilatasyona yan t olarak perfüzyonu sürdürmek için bir kompanzasyon 

mekanizmas r. Sepsiste tipik olarak hipotansiyon ve oligüri görülür. Birçok hastada 

hipotansiyon ba lang çta intravenöz s  tedavisine yan t verir. E er düzelmezse 

hipotansiyon, ta ikardi ve vazodilatasyon (s cak ok) ilerler ve derin solukluk, 

vazokonstriksiyon, organ perfüzyon bozukluklar  belirtileri  (Tablo 1) ve anüri (so uk ok) 

geli ir (50,51). 

Sepsiste herhangi bir enfeksiyon ajan yla deri bulgular  geli ebilir. Ve bazen erken 

bulgu olabilir. Stafilokoklar ve streptokoklar selülite ve pirojenik veya eritrojenik 

toksinlerin etkilerine ba  olarak yayg n eritrodermeya neden olabilirler. Gram negatif 

bakteriyel sepsislerde (En s k pseudomonas aeruginosa ile) ektima gangrenozuma neden 

olabilir. Neisseria meningitidis sepsisinde s kl kla pete iyel veya hemorajik deri lezyonlar  

olabilir ve h zla ok geli ir (50). 

 

2.2. A r Sepsis ve Septik okun Yönetimi 

 

iddetli sepsis ve septik ok hery l dünyada milyonlarca ki iyi etkileyen ve enaz 

dörtte birinin ölümüne neden olan önemli sa k problemleridir. Çoklu travma, akut 

miyokard enfarktüsü ve inme gibi a r sepsisin de geli ti i ba lang ç saatlerinde h zl  ve 

uygun tedavi etkili sonuçlar verir. Bu nedenle 2004 y nda 11 organizasyonu temsil eden 

sepsis ve enfeksiyon tan  ve yönetiminde uzman uluslar aras  bir grup, ESICM (European 

Society of Intensive Core Medicine), SCCM (the  Society  of  Critical  Care  Medicine)  ve  
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ISF (the Interneational Sepsis Forum) taraf ndan olu turulan SSC (Surviving Sepsis 

Campaign-Sepsiste Sa  Kal m Kampanyas )  ad  alt nda bir araya gelerek hasta ba nda 

çal an klinisyenlerin r sepsis ve septik okun sonuçlar  düzeltmesi için k lavuz 

haz rlayarak yay nlam lard r. 2008 y nda bu klavuz tekrar SSC taraf ndan gözden 

geçirilerek, baz  düzeltmelerle tekrar yay nlanm r. Bu klavuzda öneriler GRADE 

(Grades of Recommendation, Assesment, Development and Evaluation) sistemiyle 

flanm . GRADE sistemine göre öneriler önce klinik önemine göre 1  (Güçlü) ve 2 

(Zay f) olarak sonra kan t kalitesine ( yap lan çal ma sonuçlar na) göre yüksek (Grade A), 

orta (Grade B), dü ük (Grade C), çok dü ük (Grade D) olarak s flan r (10). 

Klavuzda öneriler A r Sepsisin Yönetimi ve A r Sepsiste Destek Tedavisi olmak 

üzere iki ba k alt nda toplanm  ve her öneri devam nda destekleyen kan t s  parantez 

içinde gösterilmi tir. 

A) A r Sepsisin Yönetimi;  

a) Ba lang ç resüstasyonu ( lk 6 saat):  

Hipotansiyon veya serum laktat > 4mmol/L olan hastalarda derhal resüsitasyona 

ba lanmal , YB’a yat  için gecikilmemeli. (1C) 

Resüsitasyon hedefleri (1C); 

• Santral venöz bas nç 8-12 mmHg 

• Ortalama arteryel bas nç  65 mmHg 

• drar ç  0.5 ml/kg/saat 

• Santral venöz (SVC) oksijen saturasyonu %70 veya miks venöz  %65 

 Venöz oksijen saturasyon hedefine ula lamaz ise (2C); 

• Daha fazla s  

• Hematokrit  %30 olacak ekilde ES transfüzyonu ve/veya  

• Dobutamin infüzyonu (maksimum 20µg/kg/dk)   

b) Tan  :                  

Antimikrobial tedaviden önce uygun kültürler al nmal  (1C) 

• En az iki kan kültürü 

• En az biri perkütan  

• 48 saatten fazla kalan her vasküler cihazdan kültür 

• Di er bölgelerden klini e göre kültür   
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Enfeksiyon oda  ve muhtemel organizmay  belirlemek için derhal görüntüleme 

lemleri yap lmal   (1C)  

c) Antibiyotik tedavisi; 

Ciddi sepsis (1D) veya Septik ok (1B) tan  konduktan sonra en k sa sürede, bir 

saati geçmeden IV antibiyotik tedavisi ba lanmal  

 Geni  spekturum; bakteriyel/fungal beklenen patojenlere kar  etkili ve muhtemel 

enfeksiyon kayna na iyi penetre olabilen bir veya daha fazla içermeli (1B) 

 Etkinlik, direnç geli imini önleme, toksisiteden kaç nmak ve maliyeti azaltmak için 

antibiyotik rejimi günlük de erlendirilmeli (1C) 

Pseudomonas enfeksiyonlar nda kombinasyon tedavisi dü ün (2D) 

 Nötropenik hastalarda kombinasyon ampirik tedavi dü ün (2D) 

 Kombinasyon tedavisi  3-5 gün olmal  ve takip edilen hassasiyete göre yeniden 

de erlendirilmeli (2D) 

 Tedavi süresi tipik olarak 7-10 gün olmal . Cevap yava sa, enfeksiyon oda  drene 

edilemiyorsa veya immunolojik eksiklik durumunda daha uzun (1D) 

er nedenin nonenfeksiyoz oldu u saptan rsa antibiyotik tedavisini durdur (1D) 

d) Kayna n tespiti ve kontrolü; 

Enfeksiyon oda n spesifik anatomik yeri mümkün olan en h zl ekilde (1C) ve 

görüldükten sonraki ilk 6 saat icinde belirlenmeli (1D) 

 Kaynak kontrol önlemleri (abse drenaj ,doku debritman , vb.) için enfeksiyon oda  

aç ndan hasta düzenli olarak de erlendirilmeli (1C) 

 Ba ar  ilk resüsitasyon sonras  en k sa sürede kaynak kontrol önlemleri yerine 

getirilmeli (1C) 

 Maksimum etkinlik ve minimal fizyolojik bozulma için uygun kaynak kontrol 

yöntemini belirlenmeli (1D)  

er potansiyel olarak enfekte ise intravasküler kataterler ç kart lmal  (1C) 

e)  tedavisi; 

 resüsitasyonunda kolloidler veya kristaloidler kullan lmal  (1B) 

 Hedef CVP  8 mmHg ( 12 mmHg mekanik ventilasyondaki hastalarda) (1C) 

Hemodinamisi bozuk olan hastalarda 30 dakika icinde 1000 ml kristaloid veya 300-

500 ml kolloid ver. Sepsisle ili kili doku hipoperfüzyonu varl nda daha h zl  ve daha 

büyük hacimler gerekli olabilir (1D) 
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 Hemodinamik iyile me olmaks n kardiyak dolma bas nc nda art  olursa s  

verme h  azalt labilir (1D) 

f) Vazoressörler; 

MAP  65 mmHg sa lanmal  (1C) 

Norepinefrin ve dopamin ilk seçenek vazopressörlerdir (1C) 

Epinefrin, fenilefrin veya vazopressin septik okta ilk olarak tercih edilmemelidir 

(2C) 

Kan bas nc  norepinefrin veya dopamine iyi cevap vermiyorsa ilk olarak epinefrin 

kullan lmal  (2B) 

Renal koruma için dü ük doz dopamin kullan lmamal  (1A) 

Vazopressör gereken hastalara mümkün olan en k sa zamanda intraarteryel kateter 

yerle tir (1D)  

g) notropik tedavi; 

Dü ük kardiyak output ve artm  dolma bas nc  gözlenen kardiyak disfonksiyonlu 

hastalarda dobutamin kullan lmal  (1C) 

Kardiyak indeksi önceden belirlenmi  normal seviyelerin üstünde art rma gibi bir 

strateji önerilmemektedir  (1B) 

h) Steroidler; 

Yeterli s  tedavisi ve vazopressöre iyi cevap vermeyen hipotansiyonlu yeti kin 

septik oklu hastalarda IV hidrokortizon verilebilir (2C) 

ACTH stimulasyon testi önerilmemektedir (2B) 

Hidrokortizon deksametazona tercih edilmelidir (2B) 

Hidrokortizon dozu günlük 300 mg’  geçmemeli (1A) 

Hidrokortizona alternatif mineralokortikoid etkinli i olmayan bir ajan kullan yorsa 

Fludrokortizon  (50 µg/gün) verilebilir (2C) 

Vazopressör ihtiyac  ortadan kalkan hastalarda steroid tedavisi kesilebilir (2D) 

ok tablosu yok iken sepsisi tedavi etmek için kortikosteroid kullan lmamal  (1D) 

i) Aktive protein-C (APC);  

Kanama riskiyle ba lant  mutlak kontrendikasyonu veya rhAPC’nin potansiyel 

faydas ndan a r basan göreceli kontrendikasyonu yoksa, yüksek ölüm riski olan 

(APACHE  25 veya multiple organ yetmezli i) sepsise ba  organ disfonksiyonu olan 

hastalarda rhAPC kullan labilir (2B postop hastalar için 2C). 
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Ciddi sespsis ve dü ük ölüm riski (APACHE < 20 veya bir organ disfonksiyonu) 

olan eri kin hastalarda rhAPC verilmemeli (1A).  

B) A r Sepsiste Destek Tedavileri: 

1. Kan ürünlerinin verilmesi; 

Eritrosit süspansiyonu hemoglobin de eri 7 g/dl alt na dü tü ünde hedef 7-9 g/dl 

olmak üzere verilmeli (1B) Özel durumlarda (myokard iskemisi, ciddi hipoksemi, akut 

hemoraji, siyanotik kalp hastal , laktik asidoz gibi) daha yüksek hedefler seçilebilir. 

Sepsis ile ili kili aneminin tedavisinde eritropoetin önerilmemektedir (1B) 

Kanama veya planl  invaziv giri imler d nda laboratuvar anormalli ini düzeltmek 

icin rutin taze donmu  plazma kullan  önerilmemektedir (2D) 

Antitrombin kullan lmamal  (1B) 

u durumlarda trombosit verilmeli (2D) 

• Kanama durumuna bakmaks n say  < 5.000/mm3 

• Say  5.000 -30.000/mm3 ve ciddi kanam riski varsa 

• Cerrahi veya invaziv i lemler için say  >50.000/mm3 olmal   

2. Sepsisin neden oldu u ALI / ARDS’ de mekanik ventilasyon; 

ALI/ARDS’li hastalarda VT (Tidal volüm) hedefi 6 ml/kg olmal  (1B) 

Ba lang ç plato bas nc  üst limiti  30 cmH2O olmal  (1C) 

Plato bas nc  (PPlato) ve tidal hacimi k tlamak için gerekti inde PaCO ’nin normalin 

üzerine ç kmas na izin verilebilir (1C) 

Ekspirasyon sonunda akci er kollaps  önlemek için uygun PEEP (pozitif 

ekspiratuvar son bas nç) kullan lmal  (1C) 

Potansiyel olarak zarar verebilecek seviyede FiO  ya da plato bas nc  gerektiren 

hastalarda pozisyon de tirilmesi yüksek risk ta yorsa,  prone pozisyon dü ünülmeli 

(2C) 

Kontrendikasyon olmad  sürece mekanik ventilatördeki hastalar yar  oturur 

pozisyonda (yata n ba  45º’ ye yükseltilmeli) tutulmal  (1B), 30º  ile  45º  aras  da  

tutulabilir. (2C) 

Hafif-orta derecede hipoksemik hastalarda invaziv olmayan ventilasyon kullan labilir 

(2B) 

Mekanik ventilatörden ay rma protokolü kullan lmal  ve mekanik ventilatörden 

ay rmay  de erlendirmek için düzenli spontan solunum denemesi kullan lmal  (1A) 
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Düzenli spontan solunum denemesi dü ük düzeyde bas nç deste i ve 5 cm H2O 

devaml  havayolu bas nc  veya bir T-parças  içermeli 

Düzenli spontan solunum denemesinden önce hasta; 

• Uyan k olmal  

• Vazopressör ihtiyac  olmadan hemodinamik olarak stabil olmal  

• Yeni tehlikeli durum olmamal  

• Dü ük ventilatör ve end-ekspiratuvar bas nç gerekmeli 

• Gereken FiO , yüz maskesi veya nazal kanülle güvenli verilebilecek 

düzeyde olmal    

ALI/ARDS’ li hastalarda rutin monitorizasyon icin pulmoner arter kateteri 

kullan lmamal  (1A) 

Doku hipoperfüzyon bulgular  olmayan ALI’l  hastalarda konservatif s  stratejisi 

kullan lmal  (1C)  

3. Sepsiste sedasyon, analjezi ve nöromusküler blok;  

Mekanik ventilasyondaki kritik hastalar için bir sedasyon hedefi ile sedasyon 

protokolü uygulanmal  (1B) 

Belirlenen son noktaya kadar (sedasyon skalalar nda) aral kl  bolus veya devaml  

infüzyonla sedasyon uygulanmal , günlük ara vererek veya hafifleterek uyanma 

sa lanmal . Gerekirse tekrar doz ayarlanmal  (1B). 

Mümkünse nöromusküler blokörlerden kaç lmal  (1B) E er sürekli infüzyonla 

nöromusküler blokör kullan lacaksa TOF’la (Train of four) blo un derinli ini takip 

edilmeli (1B) 

4. Glukoz kontrolü; 

Ciddi sepsisli hastan n yo un bak mda ilk stabilizasyonundan sonra hiperglisemiyi 

kontrol için intravenöz insülin kullan lmal  (1B) 

Hedef kan ekeri <150 mg/dl (8,3 mmol/L) (2C) 

ntravenöz insülin alan hastaya glukozlu kalori kayna  verilmeli ve kan ekeri stabil 

olana kadar her 1-2 saatte bir daha sonra 4 saatte bir K  kontrol edilmeli (1C) 

Yatak ba  ölçümlerde dü ük glukoz ölçümlerini dikkatli de erlendirmek gerekir 

(1B)  
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5. Renal replasman; 

Akut böbrek yetersizli inde, hemodinamik instabilite yoksa devaml  venövenöz 

hemodiyafiltrasyon ve intermittent hemodiyaliz e it etkinlikte kabul edilmektedir (2B) 

Hemodinamik olarak stabil olmayan septik hastalarda CVVH s  dengesinin 

sa lanmas nda avantaj sa lar (2D) 

6. Bikarbonat tedavisi; 

pH 7.15’in uzerinde hipoperfüzyona ba  laktik asidozun tedavisinde hemodinamiyi 

düzeltmek ve vazopressör ihtiyac  azaltmak amac yla bikarbonat tedavisi 

önerilmemektedir (1B)  

7. Derin ven trombozu profilaksisi; 

Ciddi sepsis hastalar  dü ük doz konvansiyonel heparin veya dü ük molekül a rl kl  

heparin ile DVT profilaksisi almal r (1A) 

Heparin icin kontrendikasyonu olan hastalarda dereceli bas nç çoraplar  veya aral kl  

bas nç cihaz  gibi mekanik profilaktik araçlar kullan lmal r (1A) 

Ciddi sepsis ve derin ven trobozu hikayesi olan yüksek riskli hastalarda farmakolojik 

ve mekanik kombinasyon tedavisi önerilmekte (2C) 

Yüksek riskli hastalarda dü ük molekül a rl kl  heparin, klasik heparine tercih 

edilmelidir (2C) 

8. Stres ülseri profilaksisi; 

Ciddi sepsisli tüm hastalara H2 reseptör blokeri (1A) veya proton pompa inhibitörü 

(1B) ile profilaksi sa lanmal  

9. Destek konusunda s rlamalar n göz önünde bulundurulmas ; 

Daha sonraki bak m planlar  hastalar ve aileleriyle görü ünüz. Olas  sonuçlar  

ayr nt lar yla tan mlay p, gerçekçi beklentiler olu turunuz (1D) (10). 

 

2.3. Sepsiste Kullan lan Vazopressör Ajanlar 

 

Dopamin: 

Septik okta seçilecek ilk vazopresör olarak seçilebilece i önerilmektedir. 

g/kg/dk’n n alt ndaki dozlarda dopaminerjik reseptörler (DA1,DA2) arac  ile renal, 

mezenterik ve koroner damarlarda vazodilatasyona neden olur (52). 5-10 g/kg/dk’l k 

dozlarda 1 adrenerjik etkisi ön plana ç karak kardiyak kontraktilite ve kalp h nda art a 
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neden olur. 10 g/kg/dk’n n üzerindeki dozlarda 1 adrenerjik etki ile arteriyel 

vazokonstriksüyona ve kan bas nc nda art a neden olur. Dopamin ortalama arteryel 

bas nc  ve kardiyak outputu, at m hacmi ve kalp h  art rarak, art r. Özellikle sistolik 

fonksiyonu s rda olan hastalarda yararl  olabilir. Ta ikardi ve aritmiler istenmeyen 

etkileridir (53,54). 

Norepinefrin: 

Norepinefrin hem  hem de  adrenerjik etkiye sahiptir. Dü ük dozlarda beta 

adrenerjik etki ile kan bas nc  ve at m hacmini art r. Daha yüksek dozlarda primer olarak 

alfa adrenerjik etki ile sistemik vasküler direnci art rarak kan bas nc  art r. Norepinefrin 

kalp debisinde %10-20 ve at m hacminde %10-15 art  sa lar (55). Norepinefrin septik 

oka ba  hipotansiyonun tedavisinde dopaminden daha etkilidir. Baz  çal malarda s  

tedavisi ve dopamin infüzyonu sonras  hipotansiyonu devam eden hastalarda 

norepinefrinin ortalama arteriyel bas nc  art rd  gösterilmi tir (56). nfüzyon dozlar  0,05 

g/kg/dk‘dan ba lar ve 3,3 g/kg/dk’ya kadar ç labilir. 

Dobutamin: 

Dobutamin,  1 ve  2 adrenerjik etkilere sahip sentetik bir katekolamindir. 

Dopamine göre daha az yan etkileri vard r. 5-15 g/kg/dk dozunda infüzyon ile verilebilir. 

Etkisi 1-2 dakika içinde ba lar ve en yüksek etkiye 10 dk sonra ula r. Bununla birlikte, 

dobutamin, uzun süreli infüzyon için miyokardiyal norepinefrin depolar  tüketen 

dopaminden daha iyi bir seçenektir. Kalp debisini art rmas  nedeniyle, dobutamin 

uygulamas  ile idrar ç nda art  sa lanabilir (57). 

Epinefrin: 

Epinefrin, s  tedavisine ve di er vazopressörlerin infüzyonuna yan t vermeyen 

hastalarda ortalama arteriyel kan bas nc  art r. Oksijen al  art rken, tüketimini de 

yükseltir (58). Splanknik kan ak ndaki olumsuz etkileri nedeniyle sepsiste çok tercih 

edilmez (59). 

Vazopressin: 

Vazopressin, komplike kardiyovasküler etkileri olan ve V1 reseptörlerini etkileyen 

kuvvetli vazokonstriktör bir hormon olup, invitro belirgin vazopressör etki gösterir. nvivo 

etkisi dola mdaki endojen vazopressinin barorefleksleri potansiyasyonu ve sempatik 

efferentlerin inhibisyonuyla ortaya ç kar. Septik okta yüksek doz vazopressör ajan 

kullan ld  halde yan t al namayan hastalarda vazopressin norepinefrine ek olarak 
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kullan labilir. Fizyolojik dozu (0.01-0.04 U/dk) olup; yüksek dozlar  ciddi ve zararl  

vazokonstriksiyona neden olur (60). 

 

2.4. Kortikosteroidler 

 

Adrenal bez böbre in üstündedir. Korteks ve medulla olmak üzere iki k mdan 

olu ur. Medulla sempatik sisteme aittir ve epinefrin (%80),  norepinefrin (%16) ve 

dopamin (%4) yapar. Korteks ise üç bölgeye ayr r ve her birinden farkl  hormonlar 

salg lan r.  

 Zona glomerulosa; Mineralokortikoidler (aldestron ve kortikosteron) 

 Zona retikülaris: Zay f androjenler 

 Zona fasikülata: Glukokortikoidler (kortizol ve kortizon) 

Ba ca glukokortikoid olan kortizolün % 95’i albümin ve kortizol ba lay  

globuline ba  olarak bulunur. Toplam kortizolun yaln zca % 5-10’u serbest haldedir ve 

sadece serbest kortizol glukokokortikoid reseptör- ’ ya ba lanarak hücre içine girer ve 

sonrada nükleusdaki glukokortikoid reseptör- ’ya ba lanarak kompleks olu tur ve 

etkilerini gösterir. Kortizol, karaci er ve böbrekte bulunan 11  hidroksisteroid 

deshidrogenaz enzimiyle inaktif hali olan kortizona dönü ür. 

Kortizol sekresyonu da santral sinir sistemi yoluyla hipotalamo-hipofizer-adrenal aks 

(HHA) ile düzenlenmektedir. Hipotalamustan kortikotropin sal  hormon (CRH) 

hipotalamusla aras ndaki venöz sisteme verilir. CRH’da hipofizden adrenokortikotropik 

hormon (ACTH) sal  sa lar. ACTH adrenal bezi uyararak, kortizol, zay f 

androjenler ve mineralokortikoidlerin üretim ve sal  art r. Son olarak kortizolde 

CRH ve ACTH’ n üretimini negatif geri dönü ümle azaltmaya çal r. Normal artlar 

alt nda glukokortikoid üretiminin günlük ritmi vard r (sabah 6-8 aras nda en yüksek 

düzeyde) ve norepinefrin, seratonin, vazoaktif intestinal peptid ve opioidler gibi etkileyen 

birçok fatör vard r. 

Glukokortikoidler glukoz metabolizmas nda önemli rol oynar. Karaci erde 

glukoneogenez ve glikojenolizi uyar r. Glukoneogenezde rol alan hormonlar  aç a ç kar r, 

periferik insülin direnci ile glukozun hücrelerden geri al  inhibe eder. Bu etkiler 

sonucu olarak da kan ekeri artar. Glukokortikoidler lipolizis ve proteinolizisi de art r, 

aminoasidleri glukogenez için kullan r. 
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Glukokortikoidler immün cevap üzerine de etkilidir. Nötrofilleri, kemik ili inde 

sal , nötrofil migrasyonunu ve apoptozisini engelleyerek art rlar. Tersine bazofil ve 

eozinofillerin apoptozisini art rlar. Sitokinler, prostoglandinler, lökotrienler, proteolizis 

enzimleri, serbest oksijen radikalleri ve nitrik oksid gibi birçok inflamatuvar mediatörün 

sentezini bask larlar. 

Glukokortikoidler, kardiyak ve damar düz kaslar  da vasküler tonusu, endotel 

bütünlü ünü, kapiller permeabiliteyi ve miyokardiyal inotropik aktiviteyi sa layarak 

etkilerler. Ayr ca norepinefrin ve anjiyotensin II ile sinerjik etki gösterirler (61). 

 

2.4.1. Sepsiste Kortikosteroid Kullan  

 

Septik ok bütün geli melere ra men dünya genelinde en önemli ölüm nedenlerinden 

biridir. Bu nedenle hakk nda çal malar devam etmektedir ve hastal n patafizyolojisi 

anla ld kça, sa  kal  art rmak için de ik ilaçlar denenmektedir (11). 

Bu ilaçlar n ba nda steroidler gelir. 1950’lerden ba layararak sepsis hastalar n 

tedavisinde steroidler kullan lm r (12,13). 

Kortizol vücuttaki tüm hücrelerin normal fonksiyonlar  için ihtiyaç duyduklar  temel 

hormondur. Kortizol; karbonhidrat, protein ve lipid metabolizmas , immün fonksiyonlar, 

katekolamin sentezi, adrenerjik reseptör sentezi ve faaliyeti, vasküler tonusun korunmas  

gibi fonksiyonlar için gerekmektedir. Sepsiste, enfeksiyonla birlikte salg lanan sitokinler 

(IL-1, IL-2, IL-6, TNF- ) ve inflamasyonla beyin aras ndaki ba lant yla nöral yolu 

kullanarak HHA aks  aktive eder ve kortizol düzeyi artar veya kortizol ba lay  protein 

üretimini azaltarak serbest kortizolün artmas  sa lar. Bu aktivasyon kritik hastal klara 

yan t verilmesinde temel unsurdur ve en uygun iyile me için gereklidir (14,15). 

1980’lerin ortalar na kadar anti-inflamatuvar etkilerinden faydalanmak için septik 

hastalar n tedavisinde yüksek doz (Metilprednizolon 30 mg/kg veya deksmetazon 3-6 

mg/kg 2-4 gün) glukokortikoidler kullan lm r. Ba lang çta yay nlanan birkaç çal ma 

mortaliteyi azaltt , hastalar n septik oktan ç  süresini k saltt  göstermi tir. Ancak 

daha sonra yap lan geni , prospektif, randomize çal malar da mortaliteyi azaltmad  rapor 

edilmi tir. Yap lan meta-analizlerde de yüksek doz steroid kullan lmas n etkin olmad  

veya mortalite ve morbiditeyi art ran komplikasyonlar  oldu u sonucu ç kar lm r. Bu 

yay nlar yüksek doz kortikosteroid kullan n sekonder enfeksiyon, renal yetmezlik, 
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hepatik disfonksiyon ve mortalite riskini art rd  göstermi  ve septik okta olan hastalara 

tedavi de yüksek doz steroid verilmesi b rak lm r (12,16-18). 

Bununla beraber, septik okun rölatif adrenal yetmezlik veya sistemik inflamasyona 

ba  glukokortikoid reseptör direnciyle ili kili oldu unu bildiren yay nlarla birlikte 

(19,20) 1990’ lar n ortas ndan itibaren dü ük doz kortikosteroid ( Hidrokortizon < 300 mg 

veya e de eri) ile replasman tedavisine ilgi yeniden ba lam r (12,16,18). Rölatif adrenal 

yetmezli in anla lmas  için çe itli tan mlar ve adrenal fonksiyon testleri kullan lm r. 

Yap lan çal malarda 250 µg adrenokortikotropik hormon (ACTH) verildikten sonra 

kortizol düzeyinde 9 µg/dl’ nin üzerinde art n adrenal cevab n uygun oldu u ve alt ndaki 

art n ise rölatif adrenal yetmezli i (Cevap yok) gösterdi i bulundu (ACTH stimülasyon 

testi). Septik oktaki birçok hasta da katekolaminlere vasopressör duyarl n dü ük 

oldu u ve ACTH stimülasyon testine uygun cevab n olmad  gösterildi (17,19). 

Septik okta dü ük doz kortikosteroid replasman yla yap lan çal malarda, steroid 

tedavisinin hemodinamik parametrelerde düzelme sa lad  (11,17,21,22), mortalite h  

azaltt  (21,23), septik oktan ç kan hastalar n oran  art rd  ve ç  süresini k saltt  

(21,23) veya vasopressör ihtiyac  azaltt  bildirilmi tir (21,22,24,25). Baz  çal malarda 

organ sistem yetersizliklerinde azalma, SOFA skorlar nda dü me görülmü tür(21,25). 

Steroid replasman  ile ilgili çal malar  içeren geni  bir meta-analizde dü ük doz steroid 

tedavisinin mortalite ve sistemik hemodinamik parametreler üzerine olumlu etkilerinin 

yan nda, yüksek doz steroid tedavisinin tersine süperenfeksiyon, gastrointestinal kanama 

veya hiperglisemi gibi komplikasyonlar n riskinde anlaml  bir art a neden olmad  

bildirilmi tir (18). 

Annane ve arkada lar  taraf ndan dü ük doz steroid tedavisinin etkisini 

de erlendirmek için 2002 y nda yap lan, çok merkezli, plasebo kontrollü, çift-kör geni  

çal mada, hastalar ACTH stimülasyon testine cevab na göre de iki gruba ayr lm  ve 

steroid replasman n ACTH stimülasyon testine cevab  olmayanlarda (rölatif adrenal 

yetmezlikteki), stimülasyon testine cevab  olanlara göre anlaml  olarak, mortalite h  

dü ürdü ü, septik oktan ç kan hasta oran  art rd  ve ç  süresini k saltt  bildirildi 

(21). 2004 y nda yay nlanan Sepsiste Sa  Kal m Kampanyas  (SSC) iddetli sepsis ve 

septik ok yönetim klavuzu, özellikle Annane ve arkada lar  taraf ndan yap lan çal maya 

dayanarak, dü ük doz kortikosteroid tedavisinin ACTH stimülasyon testiyle kortizol 

düzeyinde  9 µg/dl art  olan septik oktaki hastalara verilmesini önermi ti (26). 2008 
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nda  benzer kriterlerle yap lan CORTICUS  çal mas nda ise ACTH stimülasyon testine 

cevapl  ve cevaps z hastalarda, anlaml  bir fark görülmedi ancak septik oktan ç  süresi 

steroid tedavisi alanlarda almayanlara göre daha k sayd  (24). 2008 y nda yay nlanan yeni 

SSC Klavuzunda da, yeterli s  resüstasyonu ve vasopressör tedavisine ra men kan 

bas nc nda art n yeterli olmad  septik oktaki hastalarda, ACTH stimülasyon testine 

bak lmaks n intravenöz hidrokortizon tedavisinin günlük 300 mg’  geçmeyecek ekilde 

verilmesi önerilmi tir. Çünkü, genellikle kullan lan kortizol ölçüm yöntemi olan 

radyoimmünoassay (RIA) total kortizolü ölçer. Serbest ve total kortizol aras ndaki ili ki 

serum protein konsantrasyonu ile de ir. Bu yöntem bir referans metodla kar la ld  

zaman (mass spektrometry) gerçek kortizol seviyesinin çok üstünde veya alt nda sonuç 

verebilir. Bu da hastalar n cevapl  veya cevaps z olarak ayr lmas  etkiler (10). 



 

 
 

3. MATERYAL VE METOD 

 

 

     
Bu ara rma Karadeniz Teknik Üniversitesi T p Fakültesi’ nde, Anesteziyoloji ve 

Reanimasyon Anabilim Dal  kapsam nda klinik retrospektif  (geriye dönük) bir çal ma 

olarak planland . Etik kurul onay  al nd ktan sonra (29.06.2009 tarih, 14 say ) Karadeniz 

Teknik Üniversitesi T p Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yo un Bak m Ünitesi’ 

ne Nisan 2007- Ocak 2009 tarihleri aras nda (18 Ay) kabul edilen hastalar n dosyalar  

geriye dönük olarak incelendi. Düzey 3 yo un bak m ünitesi olan ve yo un bak n uluslar 

aras  kabul edilmi  monitorizasyon, izlem, kay t, tetkik ve tedavi standartlar  uygulanan 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yo un Bak m Ünitesi’ nde, klini in kendi ar ivi taranarak 

daki kriterlere uyan hastalar belirlendi. 

Çal maya kabul kriterleri; 

 Septik ok tan  alm  olmak.* 

  ve vazopressör tedavisi alm  olmak.** 

 Tedaviye ra men hipotansiyonun 1 saatten uzun sürmü  olmas . 

 Dü ük doz steroid tedavisi*** alm  veya hiç steroid tedavisi almam  olmak. 

Hariç b rak lma kriterleri; 

 Yo un bak m ünitesine kabul edildi inde 16 ya nda veya daha küçük olmak. 

 Septik oktan ba ka bir nedenle steroid alm  olmak. 

 Hidrokortizon ve fludrokortizon d nda (metilprednizolon, deksmetazon) 

steroid tedavisi alm  olmak. 

 Dü ük doz steroid tedavisini 24 saatten k sa süreli alm  olmak. 

 48 saatten k sa süre vazopressör deste ine ihtiyaç duymu  olmak. 

                                                
* Septik ok;  sepsise sekonder, yeterli s  resüstasyonuna ra men hipotansiyon olmas . 
** Yeterli s  replasman na ek olarak 5 µg/kg’ n üzerinde dopamin,adrenalin veya noradrenalin tedavisi 
alm  olmak. 
*** Dü ük doz steroid tedavisi olarak intravenöz 200 mg / gün 6 saatlik infüzyonla hidrokortizon tek ba na 
veya oral 50 µg/gün fludrokortizon ile birlikte, 7 gün süresince veya septik ok düzelinceye kadar 
uygulanmaktad r. 
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Çal ma kriterlerini kar layan hastalar sonra, steroid tedavisi al p almad klar na göre 

iki gruba ayr ld .  

Grup I : Dü ük doz steroid tedavisi alan hastalar 

Grup II: Steroid tedavisi almayan hastalar.      

Çal maya al nan bütün hastalar n verileri mortalite gerçekle inceye veya hasta 

yo un bak m ünitesinden ç ncaya kadar incelendi. Bu hastalar n dosyalar ndan al nan;  

• Demografik veriler; Cinsiyeti, ya , vücut a rl  (kg)  

• Hastan n hastaneye giri  tarihi 

• Hastan n yo un bak ma giri  tarihi  

• Hastan n yo un bak m ünitesine giri  tan   

• Mekanik ventilatör deste i al  süresi (gün)  

• Hastan n yo un bak mda kal  süresi (gün)  

• Yo un bak ma giri  nedeni s flamas  (medikal, acil cerrahi, planl  cerrahi, 

travma) 

• Yo un bak m ünitesine giri te varsa ek hastal  (1-Hipertansiyon 2-Diabetes 

mellitus 3-Koroner arter hastal  4-Konjestif kalp yetmezli i 5-Kronik akci er 

hastal  6-Kronik karaci er hastal  7-Renal yetmezlik 8-Nörolojik hastal k 9-

Kanser) 

• Sepsis geli mesine neden olan enfeksiyon oda  (1-Nazokomiyal enfeksiyon 

(Mekanik ventilatöre ba lanmadan veya ba land ktan sonra 72 saat içinde geli en) 

2-Ventilatör ili kili pnömoni (Mekanik ventilatöre ba  hastada 72 saatten sonra 

geli en) 3-Katater enfeksiyonu 4-Üriner sistem enfeksiyonu 5-Gastrointestinal 

sistem enfeksiyonu 6-Yumu ak doku ve/veya yara yeri enfeksiyonu 7-Çoklu odak) 

• Sepsise neden olan enfeksiyon ajan  (Gr(-), gr (+), miks veya fungal) 

• Ba lang ç resüstasyon tedavisi al p almad   

• ntravenöz antibiyotik ba lanma zaman  

• Antibiyoterapinin ampirik veya kültür sonucuna göre ba land   

• Süperenfeksiyon geli ip geli medi i (Steroid tedavisinden 48 saat sonra, yo un 

bak mda kald  sürede)  

• Gastrointestinal sistem kanamas  olup olmad  (Steroid tedavisinden 48 saat sonra, 

yo un bak mda kald  sürede)  
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• Sepsise giri te veya tedavi sürecinde Akut Solunum Yetmezli i Sendromu (ARDS) 

(PaO2/FiO2 < 200 olmas ) ve/veya akut böbrek yetmezli i (Kreatinin > 2 mg/dl 

(176,8 µmol/L) ve/veya oligüri gözlenmesi (yeterli s  resüsitasyonuna ra men 

2saat üst üste 0.5 mL/kg/s’den az idrar ç karmas ) geli ip geli medi i  

• Giri te ve septik ok sonras  veya steroid tedavisinden sonra APACHE II skoru ve 

SOFA skoru,  

• Septik oktan ç p ç kmad  (En az 24 saat boyunca vasopressör infüzyonu 

olmaks n ortalama arteryel bas nç  70 mmHg olmas ) 

• Septik oktan ç kt ysa kaç nc  gün oldu u ( ok sonras ) 

• Mortalite geli ip geli medi i 

• Mortalite geli tiyse kaç nc  gün oldu u (septik ok sonras ) kay t edildi (Tablo 3).   

Çal man n takip dönemleri a daki ekilde belirlendi:   

 D0: Steroid tedavisinden önceki veya vazopressör infüzyonu ba land ktan sonraki 24 saat   

 D1:  Steroid tedavisinde 1. gün veya vazopressör infüzyonu ba land ktan sonra 2. gün  

 D2:  Steroid tedavisinde 2. gün veya vazopressör infüzyonu ba land ktan sonra 3. gün 

 D3:  Steroid tedavisinde 3. gün veya vazopressör infüzyonu ba land ktan sonra 4. gün 

 D4:  Steroid tedavisinde 4. gün veya vazopressör infüzyonu ba land ktan sonra 5. gün 

 D5:  Steroid tedavisinde 5. gün veya vazopressör infüzyonu ba land ktan sonra 6. gün 

 D6:  Steroid tedavisinde 6. gün veya vazopressör infüzyonu ba land ktan sonra 7. gün 

 D7:  Steroid tedavisinde 7. gün veya vazopressör infüzyonu ba land ktan sonra 8. gün    

 D8:  Vazopressör infüzyonu ba land ktan sonra 9. gün    

Çal maya al nan hastalar n; hemodinamik verileri (ortalama arteryel bas nç 

(mmHg), santral venöz bas nç (mmhg), kalp h  (at m/dakika)), verilen inotrop, 

vazopresör ajanlar n dozlar  (epinefrin ( g/kg/dakika), norepinefrin ( g/kg/dakika) ve/veya 

dopamin ( g/kg/dakika), dobutamin ( g/kg/dakika)), enfeksiyon parametreleri (Vücut  

(oC), lökosit say  (103/mm3), laktat düzeyi (mEq/L)), kan glukoz düzeyi (gr/dl) ve insülin 

dozu (IU/saat) dosyalar nda varsa tüm takip dönemleri (D0, D1, D2 , D3, D4, D5, D6, D7, D8) 

için günlük ortalama hesaplanarak kaydedildi. Hastalar n, CRP (C-reaktif protein mg/dl) 

de erleri D0, D1, D4 ve D8 dönemleri için ve prokalsitonin (ng/ml) de erleri D0, D4 ve D8 

dönemleri için varsa kaydedildi. Hastalardaki organ disfonksiyon ve yetmezlikleri tablo 

4’deki kriterlere göre de erlendirilerek, varsa say lar  D0,  D4 ve  D8 dönemleri için 

kaydedildi (Tablo 3). 
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Tablo 3. Veri Kay t Formu A 

 

Grup I (Steroid alan)        Grup II (Steroid almayan)       
 

Hasta Ad -Soyad  : ….………..   /   ………….. 
Protokol No           :   ………… 
Ya  / Cinsiyet        :   …..  /……  
Vücud a rl  (kg):   …… 

 
Yo un bak ma 
giri  nedeni s flamas  

1-Medikal 2-Acil cerrahi 3-Planl  cerrahi 4-Travma 5-D er 
     

 
Sepsis tan  
 ald nda :          

1-Vücud  : ..…°C 
2-Lökosit say : …….10³/mm³ 
3-Kalp h :……./dk 
4-Solunum say :……./dk 

1a- Hipertermi             1b- Hipotermi   
2a- Lökositoz            2b- Lökopeni      
3a- Ta ikardi            3b- Bradikardi   
4a- Takipne                    4b-Bradipne       
          

 
Giri  sepsis 
 Nedeni: 1-NK   3-Katater enf.  5-G S enf.  7-Belirlenemeyen/Di er odak  

2-V P  4-Üriner enf.   6-Yumu ak doku/Yara enf.  8-Çoklu odak  
 

Ba lang ç resüstasyon tedavisi : ……..                          0-Yok    1-Var    
.V Antibiyoterapi ba lama zaman  ( tan  sonras  ):    …….. / saat  
.V Antibiyoterapi ba lanmas  :    0- Ampirik                     1-Kültür sonucu  

Mikrobiyoloji :  1- GR (+)    2- GR (-)     3- Miks    4- Fungal   

Süperenfeksiyon:            Var                                   Yok         
 

ARDS (Po2/FiO2 < 200)                      : ………..  
ABY ( kreatin > 2 ve/veya oligüri)   : ………..                             

0- Yok       1- Var 

 
     Giri  sepsis Septik ok sonras  
APACHE II Skoru   
SOFA Skoru   

 
Septik ok düzelme günü: …. . gün 

 
Mortalite :          0-  Yok                 1-  Var (……../ gün)    

 

  

Hastaneye Giri Tarihi:  ……../………/……. 
Yo un Bak ma Giri  Tan :  …………….. 
Yo un Bak ma Giri  Tarihi:  ……/……/…… 
Yo un Bak mada Kal  Süresi:  ………/gün 
Mekanik Ventilatörde kal  süresi:  ………/gün  

 
Yo un bak ma 
 giri te ek hastal klar   

1-HT  3-KAH  5-Kr.AC.Hst  7-Renal yet.  9-Kanser  

2-DM  4-KKY  6-Kr.Krc.Hst  8-Nörolojk Hst  10-Di er  
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Tablo 3. Veri Kay t Formu B 
 

Grup I (Steroid alan)        Grup II (Steroid almayan)       
 
Hasta Ad -Soyad  : ….………..   /   ………….. 
Protokol No           :   ………… 
Ya  / Cinsiyet        :   …..  /……  
Vücud a rl  (kg):   …… 

 
 D0  D1 D2 D3 D4 D5 D6 D7 D8 

OAB (mmHg)          

KH (at m/dakika)          

SVB (cmH2O)          

Epinefrin(mcg/kg/dk)          

Norepinefrin(mcg/kg/dk)           

Dopamin (mcg/kg/dk)          

Dobutamin (mcg/kg/dk)          

Vücut Is  (ºC)          

Lökosit Say  (10³/mm³)           

CRP (mg/dl )          

Prokalsitonin (ng/ml)          

Laktat ( mEq/L )          

Kan Glukozu (gr/dl)          

nsülin (IU/saat)          

*A r Sepsis 
(Yetmezlikteki organ say ) 

           

OAB; Ortalama Arteryel Bas nç, KH; Kalp At m H , SVP; Santral Venöz Bas nç, CRP; C-Reaktif Protein 
 
*    
1. KVS             5. G S 
2. Solunum      6. SSS 
3. Renal           7. Hematopoetik 
4. Hepatik       8. Metabolik asidoz 
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Tablo 4. Organ Disfonksiyon ve Yetmezlik Kriterleri (34). 
 

 Kardiyovasküler sistem: Sepsisin indükledi i hipotansiyon 
 Solunum sistemi: Akut akci er hasar  (ALI) ile PaO2/FiO2 < 250 olmas  

(Enfeksiyon kayna  pnömoni de ilse) 
Akut akci er hasar  (ALI) ile PaO2/FiO2 < 200 olmas  (Enfeksiyon kayna  
pnömoni oldu unda)  

 Renal: Oligüri (idrar ç n < 0.5 ml/kg/h (yeterli s  resüstasyonuyla en az 
iki saat için ) olmas   

Kreatinin > 2 mg/dl (176,8 µmol/L) 
 Hepatik: Bilirübin > 2 mg/dl (34,2 µmol/L) 
 Metabolik asidoz: pH  7,30 veya baz aç n  5 mEq/L   
 Hematolojik: Trombosit say n < 100.000/mm3 

Koagülasyon bozuklu u (INR > 1.5) 
 Gastrointestinal: leus tablosunun olmas  (barsak seslerinin olmamas ) 
 Nörolojik: uur de ikli i, konfüzyon veya psikoz olmas  

 

Çal man n statistiksel Analizinde: 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 13.0.1 paket program  kullan ld  (Seri No: 

9069728). Ölçümle elde edilen verilerin normal da ma uygunlu u Kolmogorov Smirnov 

testi ile incelendi. 

ki grubun (Grup I, Grup II) ölçümsel verilerinin kar la lmas nda normal 

da ma uyanlarda Student-T testi, normal da ma uymayanlarda Mann-Whitney U testi 

kullan ld . Niteliksel verilerinin kar la lmas nda ki- kare testi kullan lm r. Gruplar n 

kendi içinde tekrarlayan ölçümlerin kar la lmas nda Tekrarl  Ölçümlerde Varyans 

Analizi (post hoc olarak Paired t testi) kullan ld . 

Ölçümle elde edilen veriler aritmetik ortalama ± standart sapma, yetmezlikteki organ 

say lar  verileri ortanca (minimum-maksimum de erler), say mla elde edilen veriler (%) 

olarak gösterildi. 

Anlaml k düzeyi p<0.05 olarak al nd . 

 

      

                           

 

 



 

 
 

4. BULGULAR 

 

 

 

Nisan 2007 ile Ocak 2009 tarihleri aras nda Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yo un 

Bak m Ünitesi’ ne kabul edilen 446 hastadan de erlendirme kriterlerine uyan 60 hasta  

çal maya al nd . Bu hastalar n 29’u Grup I’e 31 hasta ise Grup II’ye uygun idi. Çal maya 

al nan hastalardan Grup I’de 4, Grup II’de 2 ki inin prokalsitonin de erleri ayn  dönemde 

laboratuarda çal lamad  için eksik veri kabul edilerek çal ma d  b rak ld . Grup I’de 

mortalite gerçekle mesi nedeniyle 2 hastan n 7’nci güne kadar, 1 hastan n 6’nc  güne 

kadar, 1 hasta da yo un bak m ünitesinden taburcu edildi i için 7’nci güne kadarki takip 

parametreleri de erlendirildi. Grup II’de ise mortalite gerçekle mesi nedeniyle 2 hastan n 

8inci güne kadarki, 1 hastan n 7’inci Güne kadarki, 1 hasta da yo un bak m ünitesinden 

taburculu u nedeniyle 7’inci güne kadarki takip parametreleri kullan ld . Hastalarda 

vazopressör olarak adrenalin kullan  yaln zca 5 vakada söz konusu ve 24 saatten k sa 

süreli oldu undan de erlendirme d  tutuldu. 

ki grupta olgular n demografik verilerine bak ld nda, gruplar aras nda cinsiyet, 

ya , vücut a rl  aç ndan istatistiksel olarak fark yoktu (p>0,05, Tablo 5). 

 

Tablo 5. Demografik Veriler, Yo un Bak mda Kal  ve Mekanik Ventilatör 
Deste i Al  Süreleri 

 
 Grup I (29) Grup II (31) p 

Cinsiyet (E / K) 16 / 13 19 /12 0.631 
Ya  (Y l; ort ± sd) 53.2 ± 19,7 56.6 ± 19,4 0.834 
Vücut a rl  (Kg) (ort ± sd) 75,2 ± 9,5 72,6 ± 11,1 0,670 

 
Anlaml k düzeyi p < 0,05 

 

Olgular n yo un bak m ünitesine kabullerindeki giri  etyolojileri incelendi inde; 

Grup I’deki hastalar n %27,6’s  (8/29) medikal nedenle, %24,1’i (7/29) acil cerrahi 

nedeniyle, %10,3’ü (3/29) planl  cerrahi, %37,9’u (11/29) travma nedeniyle yo un bak m 
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ünitesine kabul edilmi tir, Grup II’deki hastar n ise %41,9’u (13/31) medikal nedenle, 

%19,4’ü (6/31) acil cerrahi nedeniyle, %6,5’i (2/31) planl  cerrahi, %32,3’ü (10/31) travma 

nedeniyle yo un bak m ünitesine kabul edilmi tir (Grafik 1). 

 

 

Grafik 1. Gruplara Göre Hastalar n Yo un Bak m Ünitesine Kabul Nedenleri 
 

Hastalar n yo un bak ma ünitesine kabul edildi inde, lik eden sistemik 

hastal klar na bak ld nda; %56,7’sinde (34/60) hipertansiyon, %28,3’ünde (17/60) 

diabetes mellitus, %36,7’sinde (22/60) koroner arter hastal , %11,7’sinde (7/60) konjestif 

kalp yetmezli i, %25’inde (15/60) kronik akci er hastal , %3,3’ünde (2/60) kronik 

karaci er hastal , %33,3’ünde (20/60) renal yetmezlik, %21,7’sinde (13/60) nörolojik 

hastal k, %15’inde (9/60) kanser hastal klar  mevcuttu. Grup I’deki hastalar n yo un bak m 

ünitesine kabul edildi inde %58,6’ s nda (17/29) hipertansiyon, %24,1’inde (7/29) diabetes 

mellitus, %37,9’unda (11/29) koroner arter hastal , %13,8’inde (4/29) kronik kalp 

yetmezli i,  %13,8’inde (4/29) kronik akci er hastal , %3,4’ünde (1/29) kronik karaci er 

hastal , %27,6’s nda (8/29) renal yetmezlik, %20,7’sinde (6/29) nörolojik hastal k, 

%13,8’inde (4/29) kanser hastal klar  mevcuttu. Grup II’deki hastalar n yo un bak m 

ünitesine kabul edildi inde %54,8’inde (17/31) hipertansiyon, %32,3’ünde (10/31) 

diabetes mellitus, %35,5’inde (11/31) koroner arter hastal , %9,7’sinde (3/31)  kronik 

kalp yetmezli i,  %35,5’inde (11/31) kronik akci er hastal , %3,2’sinde (1/31) kronik 

karaci er hastal , %38,7’sinde (12/31) renal yetmezlik, %22,6’s nda (7/31) nörolojik 

hastal k, %16,1’inde (5/31) kanser hastal klar  mevcuttu (Tablo 6). 

  

Medikal %27,6
n=8

Travma %37,9
n=11

Acil cerrahi
%24,1 n=7

Planl  cerrahi
%10,3 n=3

Medikal %41,9
n=13

Travma %32,3
n=10

Acil cerrahi
%19,4 n=6

Planl  cerrahi
%6,5 n=2
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Tablo 6. Hastalar n Yo un Bak m Ünitesine Kabul Edildi inde Sistemik Ek 
Hastal klar  

 
 Grup I 

(%) (29) 
Grup II 
(%) (31) 

Toplam 
(%) (60) 

Hipertansiyon 58,6 (17) 54,8 (17) 56,7 (34) 
Diabetes mellitus 24,1 (7) 32,3 (10) 28,3 (17) 
Koroner arter hastal  37,9 (11) 35,5 (11) 36,7 (22) 
Konjestif kalp yetmezli i 13,8 (4) 9,7 (3) 11,7 (7) 
Kronik akci er hastal  13,8 (4) 35,5 (11) 25 (15) 
Kronik karaci er hastal  3,4 (1) 3,2 (1) 3,3 (2) 
Renal yetmezlik 27,6 (8) 38,7 (12) 33,3 (20) 
Nörolojik hastal k 20,7 (6) 22,6 (7) 21,7 (13) 
Kanser  13,8 (4) 16,1 (5) 15 (9) 

 

Hastalar n sepsise neden olan enfeksiyon odaklar  nazokomiyal enfeksiyon, 

ventilatör ili kili pnömoni, katater enfeksiyonu, üriner sistem enfeksiyonu, gastrointestinal 

sistem enfeksiyonu,  yumu ak doku ve/veya yara enfeksiyonu ve çoklu odak olarak tespit 

edildi (Tablo 7). Çal maya al nan hastalar n %10’u (6/60) nazokomiyal enfeksiyon, 

%16,7’si (10/60) ventilatör ili kili pnömoni, % 1,7’si (1/60) katater enfeksiyonu,%11,7’si 

(7/60) üriner sistem enfeksiyonu %5’i (3/60) gastrointestinal sistem enfeksiyonu, % 6,7’ si 

(4/60) yumu ak doku ve/veya yara enfeksiyonu, %48,3’ü (29/60) çoklu odak kaynakl  

sepsise girdi i tespit edildi. Grup I’deki hastalar n % 6,9’u (2/29) nazokomiyal enfeksiyon, 

%17,2’si (5/29) ventilatör ili kili pnömoni,  %10,3’ü (3/29) üriner sistem enfeksiyonu, 

%3,4’ ü (1/29) gastrointestinal sistem enfeksiyonu, % 6,9’u (2/29) yumu ak doku ve/veya 

yara enfeksiyonu, %55,2’si (16/29) çoklu odak kaynakl  sepsise girdi i tespit edildi. Grup 

II’ deki hastalar n %12,9’u (4/31) nazokomiyal enfeksiyon, %16,1’i (5/31) ventilatör 

ili kili pnömoni, %3,2’si (1/31) katater enfeksiyonu, %12,9’u (4/31) üriner sistem 

enfeksiyonu, % 6,5’i (2/31) gastrointestinal sistem enfeksiyonu, % 6,5’i (2/31) yumu ak 

doku ve/veya yara enfeksiyonu, %41,9’ u (13/31) çoklu odak kaynakl  sepsise girdi i tespit 

edildi (Tablo 7). 
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Tablo 7. Çal maya Kat lan Hastalarda Sepsise Neden Olan Enfeksiyon 
Odaklar  

 
 Grup I 

% (29) 
Grup II 
% (31) 

Toplam 
% (60) 

Nazokomiyal enfeksiyon 6,9 (2) 12,9 (4) 10 (6) 
Ventrikül ili kili pnömoni 17,2 (5) 16,1 (5) 16,7 (10) 
Katater enfeksiyonu 0 (0) 3,2 (1) 1,7 (1) 
Üriner enfeksiyon 10,3 (3) 12,9 (4) 11,7 (7) 
Gastrointestinal sistem enfeksiyonu 3,4 (1) 6,5 (2) 5 (3) 
Yumu ak doku / yara enfeksiyonu 6,9 (2) 6,5 (2) 6,7 (4) 
Çoklu odak 55,2 (16) 41,9 (13) 48,3 (29) 

   

Çal maya al nan hastalar n sepsis tan  ald klar nda sistemik inflamatuvar 

yan t sendromu (SIRS) kriterleri olan, vücut lar , kalp h zlar , lökosit say lar , 

solunum say lar  kaydedildi (Tablo 8). Grup I’deki hastalar n ortalama vücut  (oC) 

37,8±1,5, kalp h  (at m/dakika ) 124,8 ± 9,7, lökosit say  (103/mm3) 15,9±7,3, dakikada 

ki solunum say  25,9±9,4 olarak kaydedildi. Grup II ’deki hastalar n vücut  (oC) 

37,5±1,6, kalp h  (at m/dakika) 119,1 ±16,4, lökosit say  (103/mm3) 15,6±6,7, dakikada 

ki solunum say  30,6 ± 5,3 olarak kaydedildi. Gruplar aras nda vücut , lökosit say , 

kalp h  aç ndan istatistiksel olarak bir fark olmamas na ra men (p > 0,05), solunum 

say  aç ndan iki grup aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark vard  (p=0,02). 

 

Tablo 8. Sepsis Tan  Ald nda Hastalar n Vücut Is lar , Kalp H zlar , 
Solunum Say lar  ve Lökosit Say mlar  

 
 Grup I (29) Grup II (31) P 

Vücut  (oC) 37,8 ± 1,5 37,5  ± 1,6 = 0,472 
Kalp  h  (at m/dakika) 124  ± 9 119  ± 16 = 0,112 
Solunum say  (dakikada) 25  ± 9 30  ± 5 = 0,022* 

Lökosit say  (103/mm3) 15,96  ± 7,37 15,63  ± 6,72 = 0,857 
 

* Grup I’deki hastalar n solunum say lar  Grup II’deki hastalardan daha azd  ve bu 
istatistiksel olarak anlaml yd  (p = 0,02) 

 

Çal maya al nan 60 hastan n %33,3’ü (20) ba lang ç resüstasyon tedavisi 

almam , %66,7’si (40) ise ba lang ç resüstasyon tedavisi alm . Grup I’deki hastalar n 

%27,6’s  (8/29) ba lang ç resüstasyon tedavisi almam , %72,4’ü (21/29) ba lang ç 
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resüstasyon tedavisi alm . Grup II’deki hastalar n %38,7’si (12/31) erken hedefe yönelik 

tedavi almam , % 61,3’ü (19/31) ba lang ç resüstasyon tedavisi alm . Gruplar aras nda 

hastalar n ba lang ç resüstasyon tedavisi almalar  aç ndan istatistiksel olarak anlaml  bir 

fark yoktu (p>0,05, Tablo 9). 

Grup I’deki hastalar n intravenöz antibiyotik ba lama zaman  (gün) 1.7 ± 1,5 iken 

Grup II’ deki hastalar n intravenöz antibiyotik ba lama zaman  (saat) 2,4 ± 1,6  idi. Gruplar 

aras nda intravenöz antibiyotik ba lama zaman  aç ndan  istatistiksel olarak anlaml  bir 

fark yoktu (p>0,05). ntravenöz antibiyotik, ampirik veya kültür sonucuna göre 

ba land . Çal maya dahil edilen hastalar n % 61,7’sine (37/60) ampirik olarak, %38,3’üne 

(23/60) kültür sonucuna göre intravenöz antibiyotik ba lanm . ntravenöz antibiyotik 

Grup I’deki hastalar n %62,1’ine (18/29) ampirik olarak, %37,9’una (11/29) kültür 

sonucuna göre ba lanm . Grup II’ deki hastalar n %61,3’üne (19/31) ampirik olarak, 

%38,7’sine (12/31) kültür sonucuna göre intravenöz antibiyotik ba lanm . Gruplar 

aras nda intravenöz antibiyoti in ampirik veya kültür sonucuna göre ba lanmas  aras nda 

istatistiksel olarak bir fark yoktu (p>0,05, Tablo 9). 

Çal maya kabul edilen hastalar n, sepsis için al nan “giri  kültürlerinin” 

sonuçlar na göre, %16,7’ sinde (10) gr (+), %50’sinde (30) gr (-), %25’inde (15) miks (gr 

(+) ve gr (-)) bakteri, % 5’ inde (3) fungal, % 3,3’ünde de (2) gr (-) ve fungal üreme oldu u 

görüldü. Grup I’deki hastalar n kültürlerinde, %17,2’sinde (5) gr (+), %48,3’ünde (14) gr 

(-), %27,6’s nda (8) miks (gr (+) ve gr (-)) bakteri, % 3,4’ünde (1)  fungal, % 3,4’ünde de 

(1) gr (-) ve fungal üreme oldu u görüldü. Grup II’deki hastalar n ise kültürlerinde, 

%16,1’inde (5) gr (+), %51,6’s nda (16) gr (-), %22,6’s nda (7) miks (gr (+) ve gr (-)) 

bakteri, % 6,5’inde (2) fungal, % 3,2’sinde de (1) gr (-) ve fungal üreme oldu u görüldü. 

Gruplar aras nda kültür sonuçlar  aç ndan anlaml  bir fark yoktu (p>0,05). Ayr ca 

çal maya al nan hastalar n %30’unda (18/60) süperenfeksiyon geli ti. Grup I’deki 

hastalar n % 31’inde (9/29) ve Grup II’deki hastalar n %29’unda (9/31) süperenfeksiyon 

geli ti i görüldü ve bu istatistiksel olarak anlams zd  (p>0,05, Tablo 9). Çal maya al nan 

hastalarda takip edildikleri dönemde gastrointestinal kanama görülmedi. 
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Tablo 9. Gruplara Göre Hastalar n Tedavi ve Kültür Sonuçlar n 
De erlendirilmesi 

 
 Grup I 

(29) 
Grup II 

(31) 
Toplam  

(60) p 

Ba lang ç  Resüstasyon 
Tedavisi  

 
 

% 72,4 (21) 

 
 

% 61,3(19) 

 
 

% 66,7(40) 
 

= 0,204  Alan 
 Almayan  % 27,6 (8) % 38,7(12) % 33,3(20) 
 
ntravenöz Antibiyotik 

 
 

1.7 ± 1,5 

 
 

2,4 ± 1,6 

  
= 0,324  Ba lama zaman  (saat) 

 Ampirik  % 62,1(18)   % 61,3(19) % 61,7(37)  > 0,05  Kültüre göre % 37,9 (11) %38,7 (12) % 38,3(23) 

Sepsise Neden Olan 
Enfeksiyon Ajan  

 
 

%17,2 (5) 

 
 

%16,1  (5) 

 
 

%16,7(10)  
 

> 0,05 

 Gr(+) Bakteri 
 Gr(-) Bakteri % 48,3 (14) % 51,6(16) % 50 (30) 
 Miks Bakteri % 27,6 (8) %22,6 (7) % 25 (15) 
 Fungal patojen % 3,4 (1) %6,5 (2) % 5 (3) 
 Fungal patojen ve Gr (-) 

Bakteri 
% 3,4 (1) % 3,2 (1) % 3,3 (2) 

Süperenfeksiyon Geli mesi % 31 (9) % 29 (9) % 30 (18) > 0,05 
 
Anlaml k düzeyi p < 0,05 

 

Olgular n organ yetmezli i insidans  Tablo 10’da gösterildi. Çal maya al nan 

hastalar n septik ok geli ti inde veya takip sürecinde %90’ nda (54/60) ARDS, 

%51,7’sinde de (31/60) ABY geli ti i görüldü. Grup I’ deki hastalar n % 82,8’inde (24/29) 

ARDS,  %48,3’ünde de (14/29) ABY, Grup II’ deki hastalar n %96,8’inde (30/31) ARDS, 

%54,8’inde de (17/31) ABY geli ti i tespit edildi. Her iki grup aras nda anlaml  bir 

farkl k yoktu (p>0,05). Ayr ca hastalar n “yo un bak m ünitesinde kal  süresi” ve 

“mekanik ventilasyon (MV) süresi” aç ndan da iki grup aras nda istatistiksel olarak 

anlaml  bir fark yoktu (p>0,05). Ancak mekanik ventilasyon süresi Grup I’de daha k sayd  

(Tablo 10). 
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Tablo 10. Gruplara Göre ARDS, ABY Oranlar , MV ve YBÜ Kal  Süreleri 
 

 Grup I 
(n=29) 

Grup II 
(n=31) 

Toplam 
(n=60) p 

ARDS  
 

% 82,8 (24) % 96,8 (30) % 90 (54) >0,05 

ABY  
 

 % 48,3(14)  % 54,8 (17) % 51,7 (31) >0,05 

Mekanik Ventilatörde Kal  
Süresi (gün) 23,4 ± 15,6 25 ± 21,5  0,752 

Yo un Bak m Ünitesi Kal  
Süresi (gün) 

28,1 ± 16,8 28,6 ± 22,9  0,928 

 

Çal maya al nan hastalar n septik ok düzelme ve mortalite durumlar  Tablo 11’de 

gösterildi. Grup I’deki hastalar n %86,2’sinde (25/29) septik ok düzelmi , %13,8’inde 

(4/29) düzelmemi ti. Grup II’deki hastalar n ise % 80,6’ nda (25/31) septik ok düzelmi , 

% 19,4’ünde (6/31) düzelmemi ti. Her iki grup aras nda septik okun düzelmesi aç ndan 

istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p=0,732). Buna ra men septik okun düzelme 

gününe bak ld nda; Grup I’deki hastalar n ortalama 4,9 ± 1,3 gün, Grup II’deki 

hastalar nortalama 7,1 ± 2,7 oldu u görüldü. Bu sonuca göre ise septik ok düzelme günü 

aç ndan gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark vard  (p=0,001). Bunlarla 

birlikte çal madaki hastalar yo un bak m ünitesinde kald klar  süre içinde mortalite 

oran na ve mortalite geli tiyse süresine göre de de erlendirildi. Çal maya dahil edilen 

hastalar n %60’  (36/60) mortal seyretti. Grup I’deki hastalar n % 51,7’si (15/29), Grup 

II’deki hastalar n ise %67,7’sinde (21/31) mortalite geli ti i görüldü. Bu da istatistiksel 

olarak anlaml  bir fark de ildi (p>0,05). Grup I’deki hastalar n mortalite süresi ortalama 

22,6 ± 17,1 gün, Grup II’deki hastalar n ise ortalama 17,7 ± 7,9 gün olarak kaydedildi. 

Mortalite süresi aç ndan gruplar aras nda fark olmas na ra men bu istatistiksel olarak 

anlaml  de ildi (p>0,05, Tablo 11). 
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Tablo 11. Gruplara Göre Hastalar n Septik ok ve Mortalite Sonuçlar  
 
 Grup I 

(29) 
Grup II 

(31) 
Toplam 

(60) 
p 

Septik okta Düzelme  
var 
yok                     

 
% 86,2 (25) 
% 13,8 (4) 

  
% 80,6 (25) 
% 19,4 (6) 

 
%83,3(50) 
%16,7(10) 

 
>0,05 

 
Septik ok Düzelme 
Günü 

  
4,9 ± 1,3 

 

 
7,1 ± 2,7 

  
= 0,001* 

 
Mortalite H  %                   

 
% 51,7 (15) 

 
% 67,7  (21) 

 
%60’  (36) 

 
>0,05 

 
Mortalite günü 

 
22,6 ± 17,1 

 
17,7 ± 7,9 

  
>0,05 

 

* ok düzelme günü Grup I’de Grup II’ ye göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde 
sayd  (p = 0,001) 

 

Gruplar aras nda, septik ok ba lang ndaki ve ok sonras  veya D8 dönemindeki 

APACHE II skorlar n kar la lmas nda istatistiksel olarak bir fark yoktu (p>0,05). 

Ancak her iki grupta da septik ok ba lang yla ok sonras  veya D8 döneminde 

kaydedilen APACHE II skorlar  aç ndan istatistiksel olarak anlaml  bir fark vard . 

APACHE II skoru septik ok ba lang na göre her iki grupta da azalm . Grup I’de 

septik ok ba lang ndaki APACHE II skoru ortalama 23,6 ± 4 iken, ok sonras  veya D8 

dönemindeki APACHE II skoru ise ortalama 16,6 ± 4,8 idi (p<0,005). Grup I’de septik ok 

ba lang ndaki APACHE II skoru ortalama 25,7 ± 5,6 iken, ok sonras  veya D8 

dönemindeki APACHE II skoru ise ortalama 18 ± 4,6 idi (p<0,005). SOFA skorlar n da 

gruplar aras nda septik ok ba lang ndaki kar la rmas nda istatistiksel olarak anlaml  

fark yoktu. Ancak septik ok sonras nda veya D8 dönemindeki SOFA skorlar n gruplar 

aras nda ki kar la rmas nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark vard  (p=0,02). Ayr ca 

SOFA skorunun her iki grupta da septik ok ba lang ç ve sonras na göre kar la rmas nda 

istatistiksel olarak anlaml  bir azalma mevcuttu. Grup I’de septik ok ba lang ndaki 

SOFA skoru ortalama 11,3 ± 2,4 iken, ok sonras  veya D8 dönemindeki SOFA skoru ise 

ortalama 7,1±2,4 idi (p<0,005). Grup II’de septik ok ba lang ndaki SOFA skoru 

ortalama 12,1 ± 3 iken, ok sonras  veya D8 dönemindeki SOFA skoru ise ortalama 8,8±2,6 

idi (p<0,005, Tablo 12). 
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Tablo 12. Gruplara Göre Hastalar n APACHE II ve SOFA Skorlar  
 
 Grup I (29) Grup II (31) p 

APACHE II 
ok öncesi 23,6 ± 4 25,7 ± 5,6 >0,05 
ok sonras  16,6 ± 4,8 18 ± 4,6 >0,05 

p <0,005 <0,005  

SOFA 
ok öncesi 11,3 ± 2,4 12,1 ± 3 >0,05 
ok sonras  7,1 ± 2,4 8,8 ± 2,6 =0,02* 

p <0,005 <0,005  
 

* SOFA skoru ok sonras nda Grup I’de Grup II’ ye göre istatistiksel olarak anlaml  bir 
ekilde k sayd  (p = 0,02) 

 

Ortalama Arteryel Bas nç: 

Takip dönemlerinde gruplar aras ndaki ortalama arter bas nç (OAB) de imleri 

Grafik  2’de gösterildi. Gruplar aras nda D6 dönemi d nda ortalama arteryel bas nç 

aç ndan istatististiksel olarak anlaml  bir fark yoktu. D6 dönemindeyse, Grup I’de 

ortalama arteryel bas nç 76,8±11,2 mmHg iken, Grup II’de ortalama arteryel bas nç 69±16 

mmHg idi (p=0,037). 

Her iki grubun D0,  D1,  D2,  D3,  D4, D5,  D6,  D7,  D8 dönemlerinin kendi aralar nda 

OAB de imleri kar la ld nda; 

Grup I’de D0’dan  D2’ye kadar olan takip dönemlerinde OAB’  istatistiksel olarak 

anlaml  art  gösterirken (p<0,05),  D3’den  D8’e kadar olan dönemler aras nda ise art  

olmas na ra men,  istatistiksel olarak anlaml  de ildi (p>0,05). 

Grup II’ de D0’dan D3’e kadar olan takip dönemlerinde OAB’  istatistiksel olarak 

anlaml  art  gösterirken (p<0,05),  D3’den  D8’e kadar olan dönemler aras nda ise art  

olmas na ra men,  istatistiksel olarak anlaml  de ildi (p>0,05).   
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OAB; Ortalama Arteryel Bas nç 

#: Grup I ile Grup II aras nda D6 döneminde istatistiksel olarak anlaml  fark vard r 
(p=0,037). 

Grafik 2. Ortalama Arteryel Bas nç De erleri 
 

Kalp At m H zlar : 

Takip dönemlerinde gruplar aras ndaki kalp at m h zlar ndaki (KH) de imler 

Grafik  3’te gösterildi. Her iki grup aras nda tüm dönemler aras nda istatistiksel olarak 

anlaml  bir fark yoktu (p > 0,05). 

Her iki grubun D0,  D1,  D2,  D3,  D4, D5,  D6,  D7,  D8 dönemlerinin kendi aralar nda 

KH’lar  aras ndaki de imler kar la ld nda; 

Grup I’de D0 ile D1 dönemleri aras nda KH’ lar  aç ndan istatistiksel olarak 

anlaml  olmayan bir art  vard  (p=0,232).  D1’den  D4’e kadar olan takip dönemlerinde 

KH’lar  istatistiksel olarak anlaml  olmayan bir dü me gösterirken (p>0,05), D5’den  D8’e 

kadar olan dönemler aras nda ise azalma istatistiksel olarak anlaml  idi (p<0,05).  
Grup II’ de D0 ile D1 dönemleri aras nda KH’ lar  aç ndan istatistiksel olarak 

anlaml  olmayan bir art  vard  (p>0,05). D1 ile D2 dönemleri aras nda KH’ lar  istatistiksel 

olarak anlaml  olmayan bir dü me gösterirken (p > 0,05), D3’den D8’e kadar olan dönemler 

aras nda ise azalma istatistiksel olarak anlaml  idi (p<0,05).  
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KH; Kalp At m H  

Grafik 3. Kalp At m H  De erleri 
 

Santral Venöz Bas nç: 

Takip dönemlerinde gruplar aras ndaki santral venöz bas nçlar  (CVP) aras ndaki 

de imler Grafik 4’te gösterildi. Her iki grup aras nda tüm dönemler aras nda istatistiksel 

olarak anlaml  bir fark yoktu (p>0,05). 

Her iki grubun D0,  D1,  D2,  D3,  D4, D5,  D6,  D7,  D8 dönemlerinin kendi aralar nda 

CVP’leri aras ndaki de imler kar la ld nda; 

Grup I’ de D0’dan D2’ye kadar olan takip dönemlerinde CVP’lar  istatistiksel olarak 

anlaml  art  gösterirken (p<0,05),  D3’den  D8’e kadar olan dönemler aras nda ise 

istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p>0,05).  
Grup II’de de D0’dan  D2’ye kadar olan takip dönemlerinde CVP’lar  istatistiksel 

olarak anlaml  art  gösterirken (p < 0,05), D3’den D8’e kadar olan dönemler aras nda ise 

istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p>0,05).  
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SVB; Santral Venöz Bas nç 

Grafik 4. Santral Venöz Bas nç De erleri 
 

Norepinefrin Dozlar : 

Takip dönemlerinde gruplar aras ndaki ihtiyaç duyulan norepinefrin dozlar  

aras ndaki de imler Grafik 5’te gösterildi. Her iki grup aras nda D0, D7, D8 dönemleri 

ihtiyaç duyulan norepinefrin dozlar  aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu 

(p>0,05). D1, D2, D3, D4, D5, D6 dönemlerinde ise norepinefrin kullan  Grup I’de, Grup 

II’ye göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü üktü (p<0,05). 

Her iki grubun ihtiyaç duyulan norepinefrin dozlar  aras ndaki de imler kendi 

içinde, D0 dönemindeki norepinefrin dozu baz al narak di er takip dönemleriyle 

yasland nda;  

Grup I’ de D1,  D2 D3 takip dönemlerinde ihtiyaç duyulan norepinefrin dozlar  

istatistiksel olarak anlaml  art  gösterirken (p<0,05), D4, D5, D6, D7, D8 dönemlerinde ise 

istatistiksel olarak anlaml  bir azalma vard  (p<0,05). 

  Grup II’ de D1,  D2 D3 takip dönemlerinde ihtiyaç duyulan norepinefrin dozlar  

istatistiksel olarak anlaml  art  gösterirken (p<0,05), D4, D5, D6, D7, D8 dönemlerinde ise 

istatistiksel olarak anlaml  bir azalma vard  (p<0,05). 
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*: Grup I ile Grup II aras nda D1, D2,  D3,  D4,  D5 ve D6 dönemlerinde istatistiksel olarak 
anlaml  fark bulundu (S ras yla; p=0,005, p=0,007, p=0,033, p=0,02, p=0,008,  p=0,001).  
 

Grafik 5. htiyaç Duyulan Norepinefrin Dozlar  
 

 

Dopamin Dozlar : 

Takip dönemlerinde gruplar aras ndaki ihtiyaç duyulan dopamin dozlar  aras ndaki 

de imler Grafik  6’da gösterildi. Her iki grup aras nda D3, D4, dönemlerinde ihtiyaç 

duyulan dopamin dozu aç ndan istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p>0,05). D0, 

D1,  D2,  D5,  D6,  D7,  D8 dönemlerinde ise dopamin ihtiyac  Grup I’ de Grup II’ ye göre 

istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü üktü (p<0,05). 

Her iki grubun ihtiyaç duyulan dopamin dozlar  aras ndaki de imler kendi içinde, 

D0 dönemindeki dopamin dozu baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda; 

Grup I’ de D1,  D2 takip dönemlerinde ihtiyaç duyulan dopamin dozlar  istatistiksel 

olarak anlaml  art  gösterirken (p<0,005),  D3,  D4,  D5,  D6,  D7,  D8 dönemlerinde ise 

istatistiksel olarak anlaml  bir azalma vard  (p<0,005). 

Grup II’ de D1,  D2 D3 takip dönemlerinde ihtiyaç duyulan dopamin dozlar  

istatistiksel olarak anlaml  art  gösterirken (p<0,005), D4, D5, D6, D7, D8 dönemlerinde ise 

istatistiksel olarak anlaml  bir azalma vard  (p<0,005). 
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*: Grup I ile Grup II aras nda D0, D1, D2, D5, D6, D7, D8 dönemlerinde istatistiksel olarak 
anlaml  fark bulundu (S ras yla; p=0,007, p=0,003, p=0,018, p=0,027, p=0,001, p=0,005, 
p=0,027). 

 
Grafik 6. htiyaç Duyulan Dopamin Dozlar  

 

 

Dobutamin Dozlar : 

Takip dönemlerinde gruplar aras ndaki ihtiyaç duyulan dobutamin dozlar  aras ndaki 

de imler Grafik 7’de gösterildi. Her iki grup aras nda D4, D5, dönemleri aras nda ihtiyaç 

duyulan dobutamin dozlar  aç ndan istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p>0,05). 

D0, D1, D2, D3, D6, D7, D8 dönemlerinde ise dobutamin ihtiyac  Grup I’de Grup II’ye göre 

istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü üktü (p<0,05). 

Her iki grubun ihtiyaç duyulan dobutamin dozlar  aras ndaki de imler kendi içinde, 

D0 dönemindeki dobutamin dozu baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda; 

Grup I’de D1, D2 takip dönemlerinde ihtiyaç duyulan dobutamin dozlar  istatistiksel 

olarak anlaml  art  gösterirken (p<0,05),  D3,  D4,  D5,  D6,  D7,  D8 dönemlerinde ise 

istatistiksel olarak anlaml  bir azalma vard  (p<0,05). 

Grup II’de D1 takip döneminde ihtiyaç duyulan dobutamin dozunda istatistiksel 

olarak anlaml  art  gösterirken (p < 0,05), D2 takip döneminde istatistiksel olarak anlaml  
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olmayan bir art  vard  (p>0,05)  D3,  D4,  D5,  D6,  D7,  D8 dönemlerinde ise istatistiksel 

olarak anlaml  bir azalma vard  (p<0,05). 

 

 

*: Grup I ile Grup II aras nda D0, D1, D2 , D3, D6, D7, D8 dönemlerinde istatistiksel olarak 
anlaml  fark bulundu (S ras yla; p=0,006, p=0,004, p=0,0011, p=0,009, p=0,003, p=0,003, 
p=0,022). 

 
Grafik 7. htiyaç Duyulan Dobutamin Dozlar  
 

Lökosit say : 

Takip dönemlerinde gruplar aras ndaki lökosit say mlar  aras ndaki de imler 

Grafik  8’de gösterildi. Her iki grup aras nda tüm takip dönemlerinde lökosit say  

aç ndan istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p>0,05). 

Her iki grubun lökosit say mlar  aras ndaki de imler kendi içinde, D0 dönemindeki 

lökosit say  baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda; 

Grup I’de D1 döneminde lökosit say mlar nda istatistiksel olarak anlaml  

de ikliklik yokken (p>0,05), D2,  D3,  D4,  D5,  D6,  D7,   D8 dönemlerinde ise istatistiksel 

olarak anlaml  bir dü me vard  (p<0,05). 
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Grup II’de D1,  D2 dönemlerinde lökosit say mlar nda istatistiksel olarak anlaml  

de ikliklik yokken (p>0,05), D3, D4, D5, D6, D7, D8 dönemlerinde ise istatistiksel olarak 

anlaml  bir dü me vard  (p<0,05). 

 

 
 

Grafik 8. Lökosit Say mlar  
 

Kan laktat düzeyleri: 

Takip dönemlerinde gruplar n kan laktat düzeyleri aras ndaki de imler Grafik 9’da 

gösterildi. Her iki grubun D0, D1, D3, D4, D5, D6, D7, D8 dönemleri aras nda laktat düzeyleri 

aç ndan istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p>0,05). D2 döneminde ise laktat 

düzeyi Grup I’de Grup II’ye göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü üktü (p < 0,05). 

Her iki grubun laktat düzeyleri aras ndaki de imler kendi içinde, D0 dönemindeki 

baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda; 

Grup I’ de D1 döneminde laktat düzeyleri aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark 

yokken (p>0,05), D2, D3, D4, D5, D6, D7,  D8 dönemlerinde ise istatistiksel olarak anlaml  

bir dü me vard  (p<0,05). 
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Grup II’ de D1,  D2,  D3,  D4,  D5 dönemlerinde laktat düzeyleri aras da istatistiksel 

olarak anlaml  de ikliklik yokken (p>0,05), D6,  D7,  D8 dönemlerinde ise istatistiksel 

olarak anlaml  bir dü me vard  (p<0,05). 

 

 
 
*: Grup I ile Grup II aras nda D2 döneminde istatistiksel olarak anlaml  fark vard r 
(p<0,05) 
#: Grup I’ de D0 dönemindeki baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda; D2, 
D3,  D4,  D5,  D6,  D7,   D8 dönemlerinde ise istatistiksel olarak anlaml  bir dü me vard  
(p<0,05).   
: Grup II’ de D0 dönemindeki baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda; D6, 

D7,  D8 dönemlerinde ise istatistiksel olarak anlaml  bir dü me vard  (p<0,05).   

Grafik 9. Kan Laktat Düzeyi 
 

CRP (C-reaktif protein; mg/dl)  düzeyleri: 

D0,  D1,  D4,  D7,  D8 takip dönemlerinde gruplar n CRP (mg/dl)  düzeyleri aras ndaki 

de imler Grafik 10’da gösterildi.  Her iki  grubun D0,  D1,  D4, D7,  D8 dönemleri aras nda 

CRP düzeyleri aç ndan istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p>0,05).  
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CRP; C-Reaktif Protein 
 

Grafik 10. C-Reaktif Protein Düzeyi 
 

Prokalsitonin düzeyleri: 

D0,  D4,  D8 takip dönemlerinde gruplar n prokalsitonin düzeyleri aras ndaki 

de imler Grafik 11’de gösterildi. Her iki grubun D0, D4 dönemleri aras nda prokalsitonin 

düzeyleri aç ndan istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p > 0,05).  D8 dönemindeyse 

prokalsitonin de eri Grup I’de Grup II’ye göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde 

dü üktü (p = 0,011). 
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*: Grup H ile Grup P aras nda D8 döneminde istatistiksel olarak anlaml  fark vard r 
(p=0,011). 
 

Grafik 11. Prokalsitonin Düzeyleri 
 
 
Yetmezlikteki organ say lar : 

D0,  D4,  D8 takip dönemlerinde gruplar n yetmezlikteki organ say lar n ortanca 

de erleri aras ndaki de imler Grafik 12’de gösterildi. Her iki grubun D0,  D4 dönemleri 

aras nda yetmezlikteki organ say lar n ortanca de erleri aç ndan istatistiksel olarak 

anlaml  bir fark yoktu (p > 0,05).  D8 dönemindeyse yetmezlikteki organ say lar n ortanca 

de erleri Grup I’de Grup II’ye göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü üktü 

(p=0,011). 

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

D0 D4 D8

Grup I

Grup II



51 
 

 
 

 
 
*: Grup I ile Grup II aras nda D8 döneminde istatistiksel olarak anlaml  fark vard r 
(p=0,011). 
 

Grafik 12. Yetmezlikteki Organ Say lar n Ortanca De erleri 
 

 

Kan glukoz düzeyleri: 

Takip dönemlerinde gruplar n kan glukoz düzeyleri aras ndaki de imler Grafik 

13’te gösterildi. Her iki grubun kan glukoz düzeylerinin D0,  D1,  D2,  D4, D5,  D6,  D7,  D8 

dönemleri aras nda k yaslamas nda Grup I’de Grup II’ye göre daha dü ük olmas na 

ra men istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu (p>0,05). D3 döneminde ise kan glukoz 

düzeyi Grup II’de Grup I’e göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü üktü (p<0,05). 

Her iki grubun kan glukoz düzeyleri aras ndaki de imler kendi içinde, D0 

dönemindeki baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda; 

Grup I’de D1,  D2,  D3,  D4,  D5,  D6,  D7,  D8 dönemlerinde kan glukoz düzeyleri 

aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark yoktu (p>0,05). 

Grup II’de D1,  D2,  D3,  D4,  D5,  D6,  D7,  D8 dönemlerinde kan glukoz düzeyleri 

aras nda istatistiksel olarak anlaml  fark yoktu (p>0,05).  
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*:Grup I ile Grup II aras nda D3 döneminde istatistiksel olarak anlaml  fark vard r 
(p<0,05). 
 

Grafik 13. Kan Glukoz Düzeyleri 
 

nsülin dozlar : 

Takip dönemlerinde gruplar n kullan lan insülin dozlar  aras ndaki de imler Grafik 

14’te gösterildi. Her iki grubun kullan lan insülin dozlar n D1, D2, D3, D4, D5, D6, D7, D8 

dönemleri aras nda Grup II’ de Grup I’e göre daha dü ük olmas na ra men istatistiksel 

olarak anlaml  bir fark yoktu (p > 0,05). D0 döneminde ise kullan lan insülin dozu Grup 

I’de Grup II’ye göre daha dü ük olmas na ra men istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu 

(p > 0,05). 

Her iki grubun kullan lan insülin dozlar n aras ndaki de imler kendi içinde, D0 

dönemindeki baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda; 

Grup I’de D1, D2, D3, D4, D5, D6, D7, D8 dönemlerinde kullan lan insülin dozlar n 

aras nda istatistiksel olarak anlaml  art  vard  (p < 0,05). 

Grup II’de D1, D2, D3, D4, D5, D6, D7, D8 dönemlerinde kullan lan insülin dozlar n 

aras nda istatistiksel olarak anlaml  art  vard  (p < 0,05).  
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Grafik 14. Kullan lan nsülin Dozu 
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5. TARTI MA 

 
 

 
Sepsis ve septik ok, teknolojideki geli melere ve yo un bak m standartlar n 

artmas na ra men günümüzde de insidans  artmakta ve yüksek mortalite ile seyretmektedir 

(5). Bu nedenle sa  kal  art rmak için patofizyolojisindeki geli melerle beraber, de ik 

ilaçlar denenmektedir (11).Bu ilaçlar n ba nda steroidler gelir. Steroidler; enfeksiyon ve 

r stres alt ndaki hastalarda metabolizma, kardiyovasküler sistem ve immün sisteme 

etkileriyle, vücudun verece i yan tta çok önemli rol oynarlar (61). 

Ba lang çta özellikle antiinflamatuvar etkileri nedeniyle 1990’ lar n ba na kadar 

yüksek doz steroid kullan lm r. Ancak yap lan çal malarda yüksek doz steroid 

kullan lmas n etkin olmad  veya mortalite ve morbiditeyi art ran sekonder enfeksiyon, 

renal yetmezlik, hepatik disfonksiyon gibi komplikasyonlar  oldu u bildirilmi tir. Bu 

nedenle  septik okta olan hastalara tedavi de yüksek doz steroid verilmesi b rak lm r 

(12,16-18). 

Septik okun adrenal yetmezlik veya sistemik inflamasyona ba  glukokortikoid 

reseptör direnciyle ili kili oldu unu bildiren yay nlarla birlikte (19,20), dü ük doz 

kortikosteroid ile replasman tedavisine ilgi yeniden ba lam r (9,16,18). Steroid 

tedavisinin septik oktaki hastalara yararl  olup olmad , uygulanacak hastalar n seçimi, 

hangi steroidin uygulanaca  ve tedavi süresiyle ilgili çal malar devam etmektedir. 

Litaratürde, özellikle yeterli s  resüstasyonuna ve vazopressör verilmesine ra men 

hipotansif seyreden septik oktaki hastalara ACTH stimülasyon testi yap larak, yeterli 

kortizol cevab  olmayan hastalarda adrenal yetmezlik dü ünülmesi (15,20) ve bu hastalara 

dü ük doz hidrokortizon tedavisi verilmesininin septik oktan ç  ve mortalite üzerine 

etkilerini inceleyen çal malar bulunmaktad r. Bunlardan; Bollaert ve arkada lar n (22) 

iki YBÜ’de (yo un bak m ünitesi) yapt klar  prospektif,  randomize, çift kör çal mada, 

vazopressör tedavisine ihtiyaç duyan septik oktaki 41 hasta çal maya al nd  ve hastalara 

sa ACTH stimülasyon testi uyguland ktan sonra, geç dönem septik okta (septik ok 
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ba lad ktan 48 saat sonra) 20 hastaya günde üç defa intravenöz 100 mg/gün hidrokortizon 

tedavisi be  gün verilerek, sonuçlar  plasebo tedavi verilen 19 hastayla kar la ld . 

Çal man n sonucunda, oktan ç kan hasta say n hidrokortizon alan grupta plasebo 

gruba göre anlaml  ölçüde artt  (7 günde 15’i (68%) ve plasebo alanlardan 4’ü (21%) 

septik oktan ç kt ) ve mortalite oran n hidrokortizon tedavisi alan grupta (7 ki i (32%)), 

plasebo gruptan (12 ki i (63%)) daha dü ük oldu u ancak bunun istatistiksel olarak anlaml  

olmad  görüldü. Steroid tedavisi, ortalama 96 saatten (4 gün) sonra hemodinamiye 

olumlu etki yapt  ve hastalar n septik oktan ç kt  bildirildi. ACTH stimülasyon testine 

cevap olup olmamas n hastalarda steroid tedavisinin sonuçlar na etki etmedi i bildirildi 

(22). 

Briegel ve arkada lar n (62) yapt  tek merkezli, prospektif randomize, çift kör 

çal mada vazopressör ihtiyac  olan septik oktaki 40 hasta çal maya al narak, geç 

dönemde (septik ok ba lad ktan sonra 72 saat içinde) hastalar n 20’ sine intravenöz 100 

mg/30 dakikada bolus sonras nda vazopressör tedavi ald  süre boyunca 0,18 mg/kg/saat, 

sonras nda da 0,08 mg/kg dozunda infüzyon tedavisi verilerek, ayn  yolla % 0,9 NaCl 

(sodyum klorür) tedavisi verilen 20 hastal k plasebo grubuyla sonuçlar  kar la lm r. 

Steroid tedavisi alan 20 ki iden 18’i (% 90) ve plasebo tedavi alan 20 ki iden 16’s  (% 80) 

septik oktan ç kt . Hidrokortizon tedavisi alanlar n vazopressör ihtiyac n (ortanca 2 (1-

6) gün), steroid tedavisi almayanlara göre (ortanca 7 (3-19) gün) anlaml  olarak dü ük 

oldu u görüldü (p=0,005). Her iki grubun hemodinamik verilerinin septik ok ba lad ktan 

sonraki be  günlük takibinde anlaml  bir farkl k yoktu. Her iki grubun da kalp h zlar  

dü mü  , ortalama arteryel bas nçlar  anlaml  olarak yükselmi ti (p=0,01). Mortalite oran  

ise hidrokortizon alan grupta (6 ki i % 20) plasebo tedavi alan gruptan (4 ki i % 20) 

dü üktü ancak istatistiksel olarak anlaml  de ildi. 

Oppert ve arkada lar  (11) taraf ndan yap lan randomize, çift kör, plasebo kontrollü 

çal mada, vazopressör ba ml  septik oktaki 41 hastan n k sa ACTH stimülasyon testi 

yap ld ktan sonra kortizol düzeyinde 250 nmol/L’nin alt nda art  olanlar “cevaps z” 

(rölatif adrenal yetmezlikli), üstünde art  olanlar “cevapl ” olarak de erlendirildi. Rölatif 

adrenal yetmezli i olanlar tüm hastalar n %63’ü idi. Sonras nda septik okun erken 

döneminde hastalar n 18’ine 50mg intravenöz bolus ve sonras nda vazopressör deste i 

kesilinceye kadar 0,18 mg/kg/saat infüzyonla hidrokortizon tedavisi verilerek sonuçlar , 

plasebo verilen 23 hastan n sonuçlar yla k yasland . Vazopressör destek tedavisi 
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hidrokortizon alan grupta (ortanca 53 (35-96) saat), plasebo verilen gruba (120 (48-197) 

saat) göre anlaml  ölçüde daha k sayd  (p<0,02). oktan ç kan (vazopresör deste in 

kesilmesine ra men OAB > 70)  hasta say lar n oran nda gruplar aras nda anlaml  bir 

farkl k olmad  görüldü (hidrokortizon verilen grupta %73 plasebo verilen grupta % 79) 

(p=0,73). Mortalite oranlar nda da her iki grup aras nda anlaml  bir fark yoktu 

(hidrokortizon alanlarda % 39, plasebo alanlarda %48). Gruplar aras nda kalp h  ve 

ortalama arteryel bas nçlar n septik ok sonras  5 günlük takip sonuçlar na göre de 

de iklik gözlenmedi i bildirildi. 

Fransa’da ondokuz yo un bak m ünitesinde Annane ve arkada lar  (21) taraf ndan 

yap lan plasebo kontrollü, randomize, çift kör, prospektif çal mada, vazopressör ba ml  

septik okta 299 hastada, ana hedef olarak, dü ük doz steroid tedavisinin mortaliteye etkisi 

ara ld  ve 2002 y nda yay nland .  Hastalara k sa ACTH stimülasyon testi uygulanarak, 

250 µg ACTH verildikten sonra hastalardan kan al p kortizol ölçümleri yap ld . Kortizol 

cevab  9 µg/dL olan grup “kortizol cevab  olmayan grup” (rölatif adrenal yetmezli i olan 

hastalar) olarak kabul edilmi tir. Randomizasyon sonras nda tedavi grubuna giren hastalara 

oktan sonra 8 saat içinde (erken septik ok) 200mg/gün hidrokortizon ile 50 µg/gün oral 

(nazogastrik tüpten) fludrokortizon yedi gün süre ile uygulanm r. Hastalar n %77’sinin  

kortizol yan  yoktu (plasebo grubu: 115 hasta, tedavi grubu: 114 hasta); %23’ü ise 

kortizol yan  olan hastalard  (plasebo grubu: 34 hasta, tedavi grubu: 36 hasta). Sonuçta 

tüm hastalarda hidrokortizon tedavisi alanlar n vazopressör tedaviye ihtiyaç duyduklar  

süre (7 gün), plasebo tedavi alanlara (9 gün) anlaml  ölçüde k salm  (p=0,01). Yo un 

bak m ünitesinde mortalite oranlar  da; hidrokortizon alanlarda (% 60), plasebo tedavi 

alanlardan (%68) daha azd , ancak bu fark istatistiksel olarak anlaml  de ildi. Rölatif 

adrenal yetmezlikli olarak de erlendirilen, ACTH’a cevaps z hastalarda; steroid tedavisi 

alan grubun vazopressör deste ine ihtiyaç duydu u süre (7 gün), plasebo verilen gruptan 

(10 gün) anlaml  olarak daha k sayken (p=0,001), kortizol cevab  olan hastalarda anlaml  

bir fark yoktu. Yo un bak m ünitesinde mortalite oranlar  da ACTH’a cevaps z hastalarda; 

steroid tedavisi alan grupta (%58) plasebo tedavi alan gruptan (%70) istatistiksel olarak 

anlaml  bir ekilde dü üktü (p=0,2). Kortizol cevab  olan hastalarda ise yo un bak mda 

mortalite oranlar nda steroid tedavisi alanlarla (%67), plasebo alanlar (%59) aras nda 

anlaml  bir fark görülmedi i bildirildi. 
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Sprung ve arkada lar n olu turdu u CORTICUS çal ma  grubu  (24) taraf ndan 9 

ülkede, 52 yo un bak m ünitesinde, yeterli s  resüstasyonuna ra men vazopressör 

ihtiyac  olan 499 hastada hidrokortizon tedavisinin etkilerinin ara ld , Annane ve 

arkada lar nkine benzer plasebo kontrollü, randomize, çift kör, prospektif geni  

kapsaml  bir çal ma 2008 y nda yay nland . Bu çal mada da tüm hastalara önce 250 µg 

ACTH intravenöz olarak verilerek kan kortizol düzeyindeki art  9 µg/dL olan grup 

“kortizol cevab  olmayan grup” (rölatif adrenal yetmezli i olan hastalar) olarak kabul 

edildi. Randomizasyon sonras nda ise tedavi grubundaki 251 hastaya septik ok 

ba lad ktan sonra 72 saat içinde 200mg/gün hidrokortizon intravenöz yolla 5 gün verildi. 

Sonras nda 6 ile 8 gün 100mg/gün, 9 ile 11 gün 50 mg/gün intravenöz hidrokortizon 

verilerek steroid tedavisi stopland . 248 hastaya ise plasebo tedavi verilerek sonuçlar  

kar la ld . Çal maya al nan hastalar n % 46,7’sinin kortikotropine cevap yoktu 

(hidrokortizon grubu 125 hasta ve plasebo grubu 108 hasta); % 50,9’unda cevap vard  

(hidrokortizon grubu 118 hasta ve plasebo grubu 136 hasta). Çal man n sonucunda, yo un 

bak mda hastalar n mortalite oran nda, gruplar aras nda (hidrokortizon tedavisi alan grupta 

%40,6 ve plasebo tedavi alan grup %36) anlaml  bir fark yoktu. Septik oktan ç kan 

hastalar n oranlar nda da hidrokortizon tedavisi alan grupla (% 80) plasebo grubu (%74) 

aras nda anlaml  bir fark gözlenmedi. Ancak septik oktan ç  süresi hidrokortizon alan 

grupta 3,3 gün (%95 CI, 2,9-3,9) ve plasebo tedavi alan grupta ise 5,8 gündü (%95 CI, 5,2-

6,9) ve bu istatistiksel olarak anlaml yd  (p<0,001). ACTH stimülasyon testine cevab n 

olmas  veya olmamas n sonuçlar üzerine etkisi olmad  ortaya konuldu. 

Biz de çal mam zda, Annane ve arkada lar yla, CORTICUS çal ma grubu gibi 

ACCP/SCCM tan  kriterlerine göre (1) septik okta (Sepsise sekonder, yeterli s  

resüstasyonuna ra men sistolik kan bas  < 90mmHg veya ortalama kan bas nc  < 70 

mmHg olmas ) ve sistolik kan bas nc , yeterli s  replasman na ek olarak vazopressör 

(adrenalin, noradrenalin veya 5 µg/kg’ n üzerinde dopamin) deste ine ra men 1 saatten 

daha fazla 90 mmHg’ n n üzerine ç kmayan hastalarda dü ük doz steroid tedavisinin 

etkisini ara rd k. Burada sunulan veriler di er çal malardan farkl  olarak retrospektif bir 

analizdir. 18 ayl k sürede Anestezi ve Reanimasyon Yo un Bak m Ünitesi’ne kabul edilen 

hastalardan kriterlere uygun olan toplam 60 hastan n 29’ una septik okun ba lang ndan 

en az 48 saat sonra 200 mg/gün intravenöz hidrokortizon ve 50 µg/gün oral (nazogastrik 

tüpten) fludrokortizon tedavisini 7 gün alm lard  (Grup I). 31 hasta steroid tedavisi 
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almam  (Grup II). Bu alandaki baz  çal malarda ACTH stimülasyon testi kullan lm  ve 

bir çal mada ACTH’a cevaps z hastalarda steroid tedavisinin daha yararl  oldu u 

bildirilmi  (21) olmas na, adrenal yetmezli in septik ok geli iminde ve prognozunda 

önemli oldu unu bildiren yay nlar bulunmas na (19,20) ra men bizim toplad z 

verilerde 2008 y  öncesi rutin ACTH stimülasyon testi yap lmam  olgular yer almakta ve 

2007 y n sonunda yay nlanan yeni klavuz esas al nd nda steroid tedavisi ba lamak 

için ACTH stimülasyon testinin art olmad  görü ü a rl k kazand ndan olgular test 

cevab na göre ayr lmam r. Çal malarda rölatif adrenal yetmezlik oran  %63 ile %77 

aras nda (11,21) bildirildi inden hastalar za endike oldu u anda hidrokortizon tedavisi 

verildi. Ve 2008 y ndan itibaren sepsis tedavi klavuzuna zemin haz rlayan CORTICUS 

gibi geni  bir çal mada ACTH stimülasyon testine cevab n olmas  veya olmamas n 

steroid tedavisinin sonuçlar na etkisi olmad  bildirilmesi ile 2008 Sepsiste Sa  Kal m 

Klavuzunda(10) dü ük doz steroid verilecek hastalara, ACTH stimülasyon testinin 

yap lmas n önerilmemesi nedeniyle özellikle klavuz sonras  hidrokortizon tedavisi 

ba lanacak hastalara ACTH stimülasyon testi rutin uygulanmamaktad r. Bunun sebebinin 

rölatif adrenal yetmezli in septik ok geli iminde ve prognozunda önemli olmamas  de il, 

ACTH stimülasyon testine kortizol cevab n ölçülmesinde kullan lan yöntemdir. Çünkü, 

genellikle kullan lan kortizol ölçüm yöntemi olan radyoimmünoassay (RIA) total kortizolü 

ölçer. Serbest ve total kortizol aras ndaki ili ki serum protein konsantrasyonu ile de ir. 

Bu yöntem bir referans metodla kars last ld  zaman (mass spektrometry) gerçek kortizol 

seviyesinin çok üstünde veya alt nda sonuç verebilir, bu da hastalar n cevapl  veya 

cevaps z olarak ayr lmas  etkiler (10). Ayr ca kritik hastalarda kan kortizol düzeyinin 

artt  bilinmesine ra men olmas  gereken düzey net olarak bilinmemektedir (15). 

De erlendirmeye ald z hastalardan hidrokortizon tedavisi verilenler ve 

hidrokortizon tedavisi verilmeyenler aras nda ya , cinsiyet, vücut a rl , yo un bak ma 

kabul nedeni, yo un bak ma kabuldeki ek hastal klar , sepsise neden olan primer odak, 

sepsise neden olan enfeksiyon ajan , erken hedefe yönelik tedavi, intravenöz antibiyotik 

ba lanmas , sepsis tan  ald klar ndaki SIRS kriterleri (vücut , kalp h , lökosit say , 

solunum say ), sepsise giri te APACHE II skoru ve SOFA skorlar  aç ndan anlaml  bir 

farkl k yoktu.Septik oktan ç  kriteri (24 saatten uzun süre ortalama arteryel bas nc n 

vazopressör deste ine ihtiyaç duymadan 70 mmHg’ n n üzerinde olmas ) di er 

çal malarla ortak belirteç idi. Septik oktan ç kan hastalar n oranlar  hidrokortizon tedavisi 
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alan grupta (% 86,2; 25 hasta) ve hidrokortizon tedavisi almayan gruptan (% 80,6; 25 

hasta) fazlayd ,bu fark istatistiksel olarak anlams zd . Ancak septik oktan ç  ortalama 

süresi; hidrokortizon tedavisi alan hastalarda (ortalama 4,9±1,3 gün), hidrokortizon 

tedavisi almayanlara göre (ortalama 7,1±2,7 gün) daha k sayd  ve istatistiksel olarak 

anlaml yd  (p=0,001). Ve bu sonuçlar di er çal malarla benzerdi. 

Kriterlerimize uyan hastalar n kalp h , ortalama arteryel bas nç (OAB) ve santral 

venöz bas nç gibi hemodinamik parametrelerin vazopressör tedavisinin ba lamas ndan 

itibaren 9 günlük dönemde inceledik. Verileri incelenen hastalar n kalp h zlar  

hidrokortizon tedavisi alan grupta ve hidrokortizon tedavisi almayan grupta ba lang ç 

gününe göre anlaml ekilde dü erken, gruplar aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark 

görülmedi. OAB ise hidrokortizon tedavisi alan grupta ba lang ç gününden, ikinci takip 

gününe kadar istatistiksel olarak anlaml  art  gösterirken, üçüncü günden sekizinci güne 

kadar olan dönemler aras nda ise art  olmas na ra men,  istatistiksel olarak anlaml  

de ildi. Hidrokortizon tedavisi almayan grupta ise ba lang ç gününden üçüncü güne kadar 

olan takip dönemlerinde OAB’  istatistiksel olarak anlaml  art  gösterirken, üçüncü 

günden sekizinci güne kadar olan dönemler aras nda ise art  olmas na ra men,  

istatistiksel olarak anlaml  de ildi. Tüm dönemlerde OAB hidrokortizon tedavisi alan 

hastalarda, almayanlardan yüksekti, ancak alt nc  günün haricinde anlaml  de ildi. OAB’  

70 mmHg düzeyinde tutmak için inceledi imiz hastalara vazopressör olarak dopamin, 

noradrenalin ve dobutamin verilmi ti. Hastalar n dopamin ihtiyac  ba lang ç gününe göre 

hidrokortizon tedavisi alan grupta ikinci ve üçüncü günlerde istatistiksel olarak anlaml  

art  gösterirken, üçüncü günle dokuzuncu gün aras nda ise istatistiksel olarak anlaml  bir 

azalma vard . Hidrokortizon tedavisi almayan grupta ba lang ç günününe göre iki ve 

dördüncü günler aras nda ihtiyaç duyulan dopamin dozlar  istatistiksel olarak anlaml  art  

gösterirken, be inci ve dokuzuncu takip günleri aras nda ise istatistiksel olarak anlaml  bir 

azalma vard . Ve özellikle alt nc  ve dokuzuncu takip dönemlerinde ise dopamin ihtiyac  

hidrokortizon tedavisi alan grupta, almayan gruba göre istatistiksel olarak anlaml  bir 

ekilde dü üktü. Noradrenalin için ihtiyaç duyulan doz ba lang ç gününe göre her iki 

grupta da ikinci, üçüncü ve dördüncü günlerde istatistiksel olarak anlaml  art  gösterirken, 

be inci ve dokuzuncu günler aras nda ise istatistiksel olarak anlaml  bir azalma vard . 

Ancak iki grup kar la ld nda, ikinci ve dokuzuncu günler aras nda norepinefrin 

kullan  hidrokortizon tedavisi verilen hastalarda, verilmeyenlere göre istatistiksel olarak 



60 
 

 
 

anlaml  bir ekilde dü üktü. Kullan lan dobutamin dozlar  gruplar aras nda k yasland nda 

tüm takip dönemlerinde hidrokortizon tedavisi alan grupta, almayan gruptan daha az 

oldu u görüldü. Bu veriler ihtiyaç duyuldu u dönemdeki vazopressör ajanlar n dozlar n 

hidrokortizon tedavisi alan hastalarda daha dü ük olmas  aç ndan Briegel (62) ve 

Oppert’ n (11) çal malar yla benzer idi. Sonuçta biz, dü ük doz steroid kullan n 

septik oktan ç  süresini k saltarak, yani vazopressör ajanlara ihtiyaç olan süreyi 

azaltarak ve ihtiyaç oldu u dönemde de kullan lan vazopressör dozunun dü ük olmas  

sa layarak, septik okta vazopressör ihtiyac  azaltt  kanaatindeyiz. Bunun  

mekanizmas  tam olarak bilinmese de, steroid tedavisinin periferik damarlar n 

katekolaminlere yan  düzeltti i, damar geçirgenli ini, tonusunu düzenledi i, nitröz 

oksit üretimini azaltt  bildiren yay nlar mevcuttur (61,63). 

nceledi imiz hastalarda mortalitenin geli me zaman  bak ndan hidrokortizon 

tedavisi alanlar (ortalama 22,6±17,1) ile hidrokortizon tedavisi almayanlar (ortalama 

17,7±7,9) kar la ld nda anlaml  bir fark görülmedi. Mortalite oranlar  aç ndan da iki 

grup aras nda bir fark yoktu ancak hidrokortizon alanlarda (% 51,7), almayanlardan (% 

67,7) daha dü üktü. nceledi imiz hastalar n sonuçlar  septik oktan ç  süresi aç ndan 

di er çal malarla benzerdi. Ancak mortalite oranlar z hidrokortizon tedavisi alan ve 

almayan gruplarda Annane ve arkada lar n çal mas yla benzer hatta daha dü üktü. 

CORTICUS çal mas yla ise gruplar aras nda fark olmamas  aç ndan benzerken, 

CORTICUS çal mas nda mortalite oranlar  daha dü üktü. Bunun sebebi, çal maya al nan 

hastalar n ortalama ya lar  benzer olmas na ra men ek hastal klar n CORTICUS 

çal mas nda (hipertansiyon %35, koroner arter hastal  %15, konjestif kalp yetmezli i 

%6, nörolojik hastal k %13 kronik akci er hastal  %11, kanser %17, diyabet %21, kronik 

karaci er hastal  %8, kronik böbrek yetmezli i %9) bizim çal mam za göre 

(hipertansiyon %56,7, koroner arter hastal  %36,7, konjestif kalp yetmezli i %11,7 

nörolojik hastal k %21,7 kronik akci er hastal  %25, kanser %15, diyabet %28,3, kronik 

karaci er hastal  %3,3, kronik böbrek yetmezli i %33,3) daha dü ük oran da olmas  

olabilir. 

Yak n zamanda Russel ve arkada lar  (64) taraf ndan yap lan  VASST çal mas nda 

dü ük doz kortikosteroid tedavisi alan ve almayan vazopressör ba ml  septik oktaki 

hastalarda, norepinefrin ve vazopresin infüzyonlar n tek ba lar na ve birlikte etkilerine 

retrospektif olarak bak ld . 28 günlük mortaliteyi kortikosteroid tedavisi verilen hastalarda 
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vazopressin infüzyonunun (%35,9) kortikosteroide ek olarak norepinefrin infüzyonu 

(%44,7) yap lanlara göre anlaml  olarak dü ürdü ü gözlendi. Ayr ca kortikosteroid + 

vazopresinin kombinasyonunun, norepinefrin + kortikosteroid kombinasyonu ile 

kar la ld nda, daha uzun sa  kal m, daha k sa septik ok süresi, daha az ventilatör 

deste i ve daha az böbrek yetmezli i sa lad  bildirildi. Ancak kortikosteroid olmaks n 

tek ba na vazopresin infüzyonu, norepinefrinle kar la ld nda mortalite oran  

art rd  görüldü. Ayr ca dü ük doz vazopresinin, birlikte kullan ld klar nda ihtiyaç 

duyulan norepinefrin dozunun azalmas  sa lad , idrar ç  art rd  ve böbrek 

fonksiyonlar  düzeltti i bildirildi. 

Oppert ve arkada lar n (11) yapt  çal mada septik ok sonras  6 günlük 

dönemde prokalsitonin ve C-reaktif protein (CRP) düzeyleri takip edildi. Üçüncü ve 

dördüncü günlerde hidrokortizon alan grupta prokalsitonin düzeyi plasebo tedavi alan 

gruba göre yüksek, birinci, ikinci ve be inci günlerde hidrokortizon alan grupta 

prokalsitonin düzeyi plasebo tedavi alan gruba göre dü ük oldu u görüldü ancak 

istatistiksel analiz bildirilmemi ti. Biz de retrospektif analizlerimizde prokalsitonin, CRP 

ve lökosit düzeylerindeki de imi takip ettik. Ba lang ç, be inci ve dokuzuncu günlerde 

hastalar n prokalsitonin de erleri kaydedildi. Hidrokortizon tedavisi alan hastalar ile 

almayanlar n prokalsitonin de erleri kar la ld nda; ba lang ç ve be inci günlerde, 

hidrokortizon alanlarda almayanlara göre prokalsitonin düzeyi dü ük olmas na ra men 

istatistiksel olarak anlaml  de ildi. Dokuzucu günde ise prokalsitonin düzeyi hidrokortizon 

alan hastalarda, almayanlara göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü üktü (p=0,011). 

ncelemeye al nan hastalar n CRP düzeyleri ba lang ç, ikinci, sekizinci ve dokuzuncu 

günlerde kaydedildi. Ba lang ç ve ikinci günlerde hidrokortizon tedavisi almayanlarda 

alanlara göre daha dü ükken, be inci, sekizinci ve dokuzuncu günlerde hidrokortizon 

verilen hasta grubunda, verilmeyen gruba göre azald  görüldü ancak istatistiksel olarak 

anlaml  de ildi. Hastalar n lökosit say mlar nda gruplar aras nda takip dönemlerinde 

anlaml  bir fark görülmedi. Her iki grupta da vazopressör ba lang ç günü  baz al nd nda 

grup içi takip günlerinde istatistiksel olarak anlaml  bir dü me vard . nflamasyon 

parametreleri olan CRP ve lökosit say nda gruplar aras nda anlaml  bir fark olmamas n 

bu parametrelerin daha çok steroid tedavisi ile de ilde uygun antibiyoterapi ile dü mesine 

ba  olabilece i kanaatindeyiz. 
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Brigel ve arkada lar  (62) laktat düzeylerini septik ok sonras  6 gün takip ettiler ve 

hem hidrokortizon alan grupta hem de plasebo grubunda ilk güne göre anlaml  bir dü  

görüldü. Ancak istatistiksel olarak anlaml  de ildi. Gruplar kar la ld nda da anlaml  

bir fark yoktu. Bizim de erlendirmeye ald z hastalar n laktat düzeyleri hidrokortizon 

tedavisi alanlar ve almayanlar aras nda kar la ld nda vazopressör ba lang ç günü ve 

ikinci günde fark yokken, üçüncü günde hidrokortizon verilen grupta verilmeyene göre 

istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü mü tü (p=0,04). Sonraki dönemlerde de 

hidrokortizon tedavisi verilen grupta verilmeyene göre laktat düzeyleri daha dü üktü ancak 

istatistiksel olarak anlaml  de ildi. Ayr ca ba lang ç gününe göre hidrokortizon alan grupta 

üçüncü günden ba layarak dokuzuncu güne kadar tüm günlerde istatistiksel olarak anlaml  

bir ekilde dü ükken, hidrokortizon almayan hasta grubunda ba lang ç güne göre 

istatistiksel olarak anlaml  dü  yedinci günde ba lad  tespit edildi. Buna verilere göre 

laktat düzeyinde dü  hidrokortizon tedavisi alan hastalarda daha erken ba lam . Septik 

okta laktat ço unlukla hücresel hipoksiye ve anaerop glikolizin ba lamas na ba r ve 

iyi bir prognostik göstergedir (49). Septik oktan ç  dönemine do ru arteryel 

tansiyonlar n art  ve mikrosikülasyonun sa lamaya ba lamas na ba  olarak dü tü ü ve 

hidrokortizon alan grupta septik oktan ç  süresi daha k sa oldu undan, daha erken 

dü tü ü kanaatindeyiz. 

CORTICUS (24) çal mas nda yo un bak mda kal  sürelerinde  gruplar aras nda bir 

fark görülmedi i (hidrokortizon alan grupta 19±31 gün, plasebo tedavi alan grupta 18±17 

gün)bildirilmi ti. Bizim verilerini inceledi imiz hastalar n da yo un bak mdan ç  

sürelerinde  gruplar aras nda fark yoktu (hidrokortizon tedavisi alan grupta 28,1±16,8 gün, 

hidrokortizon tedavisi almayanlarda 28,6±22,9 gün) ve bu aç dan da CORTICUS 

çal mas yla benzerdi. 

Briegel ve arkada lar n (62) çal mas nda mekanik ventilatörde kal  süreleri 

septik ok sonras  hidrokotizon tedavisi alan grupta (ortanca 18 gün) plasebo gruba 

(ortanca 38 gün) göre daha k sayd  ancak istatistiksel olarak anlaml  de ildi. Bizim 

retrospektif analizimizde de mekanik ventilatörde kal  süreleri k yasland nda 

hidrokortizon alan ve almayan hastalar aras nda istatistiksel olarak anlaml  bir fark 

olmad  görüldü (hidrokortizon alan grupta ortalama 23± 15,6 gün, almayan grupta 

ortalama 25±21,5 gün).  
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Sepsise neden olan enfeksiyon kayna  zamanla de mi tir. 1990 y ndan önce 

primer kaynak bat n iken, son y llarda akci erler kaynak olmaya ba lam r (39). Son 

çal malar pnömoninin sepsis ile en fazla ili kili enfeksiyon oldu unu göstermi tir. 

Pnömoniyi intraabdominal infeksiyon, kateter infeksiyonu ve primer bakteremi ve idrar 

yolu infeksiyonu takip etmektedir (40,41). Hacettepe Üniversitesi’ inde (42) yap lan 1983-

1989 y llar  aras  kapsayan retrospektif bir çal mada da, sepsis tan  alm  vakalar 

de erlendirilerek, sepsis için primer odak hastalar n % 44,9’unda akci er (pnömoni), 

%27,5’inde abdomen (intraabdominal cerrahi ve peritonit), %13’ünde üriner sistem oldu u 

görüldü. Anane ve arkada lar n (21) çal mas nda primer odak hastalar n % 65’inde 

akci er, % 25’inde abdominoperitoneal, % 10’unda selülit, % 7’si üriner sistem ve % 35’i 

çoklu odakt . Bizim çal mam zda ise sepsis için primer odak hastalar n %26,7’sinde 

akci er enfeksiyonu (%10 nazokomiyal enfeksiyon, %16,7 ventrikülle ili kili pnömoni), 

%11,7’sinde üriner sistem enfeksiyonu, %5’inde gastrointestinal sistem enfeksiyonu, % 

6,7 yumu ak doku yara enfeksiyonu % 48,3’ü ise çoklu odakt . 

Sepsis ve septik okun mikrobiyolojisi de zamanla de mi tir. Geçmi te gram 

negatif organizmalar s kl kla etkenken günümüzde gram pozitif ve gram negatif 

organizmalar n oran  birbirine yakla , hatta gram negatif organizmalar daha fazla 

görülmeye ba lam r. Ayr ca fungal enfeksiyonlara da daha fazla rastlanmaktad r (6,29). 

Anane ve arkada lar n (21) yapt  çal ma da septik ok etkeni olarak % 28’ inde gram 

pozitif  bakteriler, % 27’sinde gram negatif bakteriler, % 26’s nda miks, % 3’ünde mantar 

enfeksiyonu bulundu Ancak di er çal malar n aksine Hacettepe Üniversitesi'nde yap lan 

çal mada sepsis etkeni olarak gram negatif (%65,9) bakterilere, gram pozitif bakterilerden 

(%34,1) daha fazla bulundu unu bildirdiler. Bizim çal mam zda sepsis etkeni olarak 

hastalar n %16,7’sinde gram pozitif bakteriler, %50’sinde gram negatif bakteriler, 

%25’inde miks, %5’inde mantar enfeksiyonu oldu u görüldü. Bu ülkemizde yap lan 

çal mayla benzerdi ancak bizim hastalar z septik okta ve yo un bak mda 

olduklar ndan çal mam zda mantar enfeksiyonuda görüldü ve bu da di er çal malarla 

uyumluydu. 

Briegel ve arkada lar  (62) hastalar n organ yetmezli ini de erlendirmek için SOFA 

skorlar  septik ok sonras  14 gün boyunca izlediler ve her iki grupta da takip boyunca 

her gün SOFA skorunun istatistiksel olarak anlaml  olmayan bir ekilde dü tü ünü 

bildirdiler. Hidrokortizon alan grup, plasebo grupla kar la ld nda ilk gün d ndaki 
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takip dönemlerinde SOFA skoru daha dü üktü ancak istatistiksel olarak anlaml  de ildi. 

Oppert ve arkada lar n (11) yapt  çal mada da organ yetmezli ini de erlendirmek 

amac yla SOFA skoru ok sonras  6 gün izlendi. Hidrokortizon alan  hastalar n SOFA 

skoru, plasebo grubuna göre tüm günlerde daha dü üktü ancak istatistiksel olarak anlaml  

bir de iklik yoktu. Biz çal mam zda APACHE II ve SOFA skorlar na septik oka giri te 

ve septik oktan ç ta veya dokuzuncu günde bakt k. Septik oka giri  ve septik oktan 

 APACHE II skorlar  aras nda her iki gruptada anlaml  bir fark vard . Gruplar aras nda 

da ise fark yoktu. Septik oka giri  ve septik oktan ç  SOFA skorlar  aras nda her iki 

grupta da istatistiksel olarak anlaml  bir fark vard . Gruplar aras nda SOFA skorlar  

kar la ld nda; ok öncesi SOFA skorlar nda anlaml  bir fark yokken septik ok 

sonras  SOFA skoru hidrokortizon alan grupta (7,1 ± 2,4), almayan gruba (8,8 ± 2,6)göre 

istatistiksel olarak anlaml ekilde azalm  (p=0,02). Briegel’in çal mas  ve Oppert’in 

çal mas n sonuçlar n bizimkinden farkl  ç kmas n nedeninin, biz de erlendirmemizi 

septik ok ba lang yla septik oktan ç  dönemi aras nda yaparkan onlar n takip 

dönemlerinde yapm  olmalar ndan kaynakland  dü ünüyoruz.  Ayn  zamanda biz 

yetmezlikteki organ say lar  vazopressör  ba lang ç günü, be inci ve dokuzuncu günlerde 

2001 ACCP/SCCM toplant  kriterlerine göre de erlendirdi imizde; ba lang ç günü 

(Hidrokortizon tedavisi alan hastalar n yetmezlikteki organ say  ortanca 5 (3-7), 

hidrokortizon tedavisi almayan hastalar n yetmezlikteki organ say  ortanca 5 (3-7))  ve 

be inci günlerde (Hidrokortizon tedavisi aln hastalar n yetmezlikteki organ say  ortanca 4 

(1-8), hidrokortizon tedavisi almayan hastalar n yetmezlikteki organ say  ortancas  5 (1-

6))  gruplar aras nda yetmezlikteki organ say  aç ndan istatistiksel olarak anlaml  fark 

yokken, dokuzuncu günde hidrokortizon tedavisi verilen grupta yetmezlikteki organ say  

(ortancas  2(0-4)), hidrokortizon verilmeyen hastalardan (ortancas  4 (0-7)) daha azd  ve bu 

istatistiksel olarak olarak anlaml yd  (0,01). Bu verilere  göre dü ük doz steroid tedavisinin 

yetmezlikteki organ say  azaltt  ve organ disfonksiyonu üzerine olumlu etkisi oldu u 

kanaatindeyiz. Keh ve arkada lar  (25) taraf ndan dü ük doz steroidin septik oktaki 

hastalar n immün sistemine etkisini ara ran cross-over çal man n sonucu olarak, dü ük 

doz steroid kullan n septik oktaki hastada hemodinamik cevab  düzeltti i, sistemik 

inflamasyonu inhibe etti i, antiinflamatuvar cevab  art rd  ve Th-1 ile ili kili immün 

cevab  düzeltti i bildirildi. Böylece dü ük doz steroid tedavisinin septik oktaki hastalarda 

mikrosirkülasyonu düzelterek, organ yetmezli ine olumlu etkisi olabilir. 
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Oppert ve arkada lar n (11) çal mas nda serum glukoz düzeyi ve günlük insülin 

kullan na da bak lm , hidrokortizon alan grupla kar la ld nda plasebo tedavi alan 

grupta serum glukoz seviyesinin daha yüksek oldu unu görüldü. Ba lang ç gününe göre 

di er günlerde her iki grupta da anlaml  bir de im yoktu. nsülin, hidrokortizon alan 

grupta ilk gün d nda, di er günlerde kullan rken, plasebo grubun ortalama insülin 

ihtiyac n s ra yak n oldu u bildirildi. Bizim çal mam zda ise her iki grubun kan ekeri 

düzeyleri gruplar aras nda k yasland nda hidrokortizon almayan grupta, alan gruba göre 

tüm takip dönemleri aras nda daha dü ük olmas na ra men, dördüncü gün haricinde 

istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu. Dördüncü günde ise kan ekeri düzeyi 

hidrokortizon almayan grupta, alan gruba göre istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde 

dü üktü (p<0,05). Her iki grubun kan ekeri düzeyleri aras ndaki de imler kendi içinde, 

vazopressör ba lang ç günü baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda iki 

grupta da anlaml  bir fark yoktu. Her iki grubun aras nda kullan lan insülin dozlar  

kar la ld nda, tüm takip günlerinde  hidrokortizon almayan grupta, alan gruba göre 

daha dü ük olmas na ra men istatistiksel olarak anlaml  bir fark yoktu. Her iki grubun 

kullan lan insülin dozlar n aras ndaki de imler kendi içinde, vazopressör ba lang ç 

günü baz al narak di er takip dönemleriyle k yasland nda iki grupta da tüm dönemlerde 

istatistiksel olarak anlaml  bir art  oldu u görüldü. Kontrolsüz hiperglisemi veya 

hipoglisemi görülmedi. Bu sonuçlara göre hastalar zda septik ok ve/veya steroid 

kullan n kan ekerini yükselti i, ancak regüle edebildi imizi gördük. 

Steroid kullan yla psikoz, immünsupresyona ba  sekonder enfeksiyonlar, 

gastrointestinal kanama, nöropati, miyopati gibi nöromüsküler yan etkiler geli ebilir. 

Dü ük doz steroid tedavisiyle plasebo tedaviyi kar la ran CORTICUS çal mas nda (24) 

süperenfeksiyon, hipernatremi, hiperglisemi gibi yan etkilerin görülme oran n dü ük doz 

steroid tedavisiyle plasebo gruba göre artt  bildirildi. Anane ve arkada lar n (21) 

benzer çal mas nda ise dü ük doz steroid kullan n plasebo tedavi verilenlere göre yan 

etki insidans  art rmad  bildirildi. Bizim çal smam zda da benzer olarak 

süperenfeksiyon geli me oran nda gruplar aras nda fark yoktu. Gastrointesinal kanama, 

verilerini inceledi imiz hastalarda tespit edilmedi. Bizim ve Annane’ nin çal mas n 

sonuçlar  benzerdi, CORTICUS çal mas nda ise yan etki görülme s kl n dü ük doz 

steroid tedavisi alan hastalarda, almayanlara göre artmas n sebebi; CORTICUS 

çal mas nda da günlük verilen hidrokortizon dozu bizim ve Annane’ nin çal mas na 
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benzer olmas na ra men, hidrokortizonun a amal  ve uzun sürede sonland lmas  

sebebiyle hastalara daha uzun süre steroid verilmesi olabilece ini dü ünüyoruz. 

Sonuç olarak vazopressör ba ml  septik oktaki hastalarda dü ük doz steroid 

kullan n vazopressör ihtiyac  azaltt  ve yetmezlikteki organlara olumlu etkisi 

oldu u ve bu nedenle de kullan n faydal  oldu u görü ündeyiz. 



 

 
 

6. SONUÇLAR 

 

 

 
Verilerini inceledi imiz vazopressör ba ml  septik ok hastalar nda dü ük doz 

steroid tedavisinin istatistiksel olarak anlaml  etkileri;  

 Dü ük doz steroid tedavisi verilen hastalar n (ortalama 4,9±1,3 gün), 

verilmeyenlerden (7,1±2,7 gün) daha k sa zamanda septik oktan ç kt klar  

görülmü tür.  

 Ortalama arteryel bas nc  70 mmHg düzeyinde tutmak için gereken 

norepinefrin, dopamin ve dobutamin dozlar  dü ük doz steroid tedavisi 

verilen hastalarda, verilmeyenlere göre önemli ölçüde dü ük oldu u görüldü. 

Ve dü ük doz steroid tedavisinin vazopressör ihtiyac  azaltt  dü ünüldü.  

 Septik ok sonras  steroid tedavisi alan grupta, almayana göre SOFA skoru 

ortalamas  istatistiksel olarak anlaml  bir ekilde dü mü tü. Yetmezlikteki 

organ say n da steroid tedavisi alan grupta ok sonras  9. günde azald  

görüldü.  

 Arteryel laktat düzeyi de dü ük doz steroid alan grupta, almayana göre daha 

erken dü meye ba lad  tespit edildi. Bu verilere göre dü ük doz steroid 

tedavisi ile septik okun etkiledi i organlarda perfüzyonun daha erken 

düzelmeye ba lad , organ yetmezli inin azalmas nda dü ük doz steroid 

tedavisinin olumlu etkisi oldu u dü ünüldü. 

Verilerini inceledi imiz vazopressör ba ml  septik ok hastalar nda dü ük doz 

steroid tedavisinin istatistiksel olarak anlaml  olmayan etkileri;  

 Dü ük doz steroid tedavisi alan hastalar n,almayanlara göre mortalite oran  daha 

dü ük, mortalite geli me zaman  daha uzun ve septik oktan ç kma oran  daha 

fazlayd  ancak istatistiksel olarak anlaml  de ildi. 

 Steroid tedavisi alan hastalar n almayan almayanlara göre, mekanik ventilatör 

deste ine ihtiyaç duyduklar  süre daha k sayd . 
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 Hastalar n hiçbirinde hipoglisemi veya kontrol edilemeyen hiperglisemi 

görülmedi, kan ekeri düzeylerinde anlaml  bir fark yoktu. nsülin ihtiyac  steroid 

alan grupta daha fazla olmas na ra men bu istatistiksel aç dan anlaml  de ildi. 

Süperenfeksiyon ve gastrointestinal kanama gibi steroid kullan yla ili kili yan 

etkilerin görülme s kl nda da dü ük doz steroid tedavisi ile artma görülmedi. 



 

 
 

7. ÖZET 

 

SEPT K OKTAK  HASTALARDA DÜ ÜK DOZ STERO D TEDAV  VE 
BU TEDAV N VAZOPRESÖR HT YACINA ETK  

 

Bu çal mada, vazopressör ba ml  septik ok hastalar nda dü ük doz steroid 
tedavisini (200mg – 300mg / gün hidrokortizon) ve vazopressör ihtiyac na etkisini 
ara rmay  amaçlad k. 

Etik kurul izni al nd ktan sonra, Karadeniz Teknik Üniversitesi Farabi Hastanesi 
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yo un Bak m Ünitesi’ nde 2007-2009 y llar  aras nda 
yatan hastalar n dosyalar  retrospektif olarak incelendi. 16 ya ndan büyük, en az bir saat 
yeterli s  replasman na ve vazopressör deste ine ra men, sistolik arteryel bas nc  90 
mmHg’ n n alt nda olan dü ük doz steroid tedavisi verilen ve verilmeyen 60 hasta bulundu. 
Hastalar dü ük doz steroid tedavisi alan (n=29) ve steroid tedavisi almayanlar (n=31) 
olarak iki gruba ayr ld . Hastalar n, demografik verileri, yo un bak mda kal  süreleri, 
mekanik ventilatör destek süreleri, yo un bak ma kabul nedenleri, yo un bak ma kabul 
edildiklerinde  ki  ek  hastal klar ,  APACHE  II  ve  SOFA  skorlar ,  enfeksiyon  oda ,  
mikrobiyolojik inceleme sonuçlar , intravenöz antibiyotik ba lama zaman , septik oktan 

 ve zaman , mortalite ve zaman , süperenfeksiyon, gastrointestinal kanama gibi steroid 
yan etkileri kaydedildi. Belirlenen takip dönemlerine uygun olarak, ortalama arteryel 
bas nçlar , kalp h zlar , santral venöz bas nçlar , vazopressör (norepinefrin, dopamin, 
dobutamin) dozlar , lökosit say lar ,arteryel laktat, CRP, prokalsitonin ve glukoz düzeyleri 
ve verilen insülin dozu ile yetmezlikteki organ say lar  takip formuna kaydedildi. Veriler 
istatistiksel olarak de erlendirildi. 

Sonuç olarak dü ük doz steroid tedavisinin vazopressör ba ml  septik ok 
hastalar nda vazopressör destek ihtiyac  azaltt  bulunmu tur. 

 



 

 
 

8. SUMMARY 

 

LOW DOSE STEROID TREATMENT FOR SEPTIC SHOCK AND EFFECTS OF 
THIS TREATMENT ON VASOPRESSOR REQUIREMENT 

 

In this study, we aimed to invastigate the low dose steroid treatment (200mg – 
300mg / day) and its effects on vasopressor requirement in patients with septic shock. 

After obtaining Ethical permission, the documentes of patients that admitted to 
Karadeniz Technical University Faculty of Medicine Farabi Hospital Anestheology and 
Reanimation ICU (Intensive Care Unite) between April 2007 to January 2009 were 
searched  retrospectively.  Sixty  patients  who were  sixteen  years  old  or  older  and  systolic  
arterial blood pressure lower than 90 mmHg for at least one hour despite adequate fluid 
replacement and vasopressor support, were found and enrolled in the study. 29 of patients 
were received low dose steroid therapy and 31 of them not received. And we categorized 
patients into this two group. Demografic datas, length of stay in ICU, ventilatory support 
time, cause of ICU admission, prior or preexisting disease, APACHE II and SOFA scores, 
site of infection, microbiologic examination results, performed intravenous 
antibiotheraphy, reversal of septic shock and its time, mortality in ICU and its time with 
complications of steroid treatment like süperenfection and gastrointestinal bleeding of 
these patients were recorded. Mean arterial pressures, heart rates, central venous pressures, 
vasopressor (norepinephrine, dopamine and dobutamine) doses, leukocytes, arterial lactate, 
CRP, procalsitonin, blood glucose levels and received insulin doses and growing number 
of organ failure follow up periods were determined before and recorded. The data were 
statistically analyzed. 

As a result, low-dose steroid therapy was found to reduce vasopressor support 
requirement in patients with vasopressor dependent septic shock. 
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