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I) TESEKKUR

Calismamin gerceklesmesinde bana her konuda destek olan, bilgilerini,
deneyimlerini, zamanini ve giivenini esirgemeyerek her zaman yol gdsteren, tez danigmanim

Sn. Prof. Dr. ADNAN ISGOR’e,

Calismamin her asamasinda yanimda olan, maddi ve manevi desteklerini higbir
zaman esirgemeyen, duyduklar1 glivenle bana her zaman gii¢ veren, birlik ve biitiin olmanin

en glizel temsilcisi sevgili ailem ve esime,

Calismam Oncesinde, sirasinda ve sonrasinda desteklerini esirgemeyerek, degerli
tecriibe ve bilgileriyle katkida bulunan, zamanini higbir zaman esirgemeyen, gozlerindeki 151k

ve samimiyeti ile her daim yanimda olan Sn.Uzm.Dr. KADIR DOGRUER ‘e

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

Evrim ZORLU

II
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1.0ZET

Bu arastirma, genel yogun bakim T{nitesinde yatan sepsisli hastalarda
hemodiafiltrasyon uygulamasinin, tedaviye etkinliginin incelenmesi amaciyla prospektif ve

tanimlayici olarak planlanmistir .

Arastirmanin evreni ve drneklem grubu Istanbul’ da 6zel bir hastanenin Genel Yogun
Bakim Unitesi’nde 01/06/2008—15/11/2009 tarihleri arasmda arka arkaya sepsis tanisi
konarak yatirilan ve hemodiafiltrasyon tedavisi 24 saatten uzun siire uygulanan toplam 100
olguyu icermektedir. Bu olgularda hemodiafiltrasyon uygulanmadan 6nce, hemodiafiltrasyon
sirasinda ve sonrasinda sepsis gostergeleri olarak kabul edilen kan C reaktif protein (CRP),
Lokosit (Beyaz kiire; BK) ve Prokalsitonin (PCT) diizeyleri belirlendi ve viicut isilar1 (ates
derecesi) ol¢iildii. Sepsiste hemodiafiltrasyon uygulamasmin etkin olup olmadigini belirlemek
icin her bir devreye ait veriler bilgisayar ortaminda SPSS 10.0 ile degerlendirildi. Devreler
arasindaki farklar Friedman, Wilcoxon Rank Testi ve Mc Nemar testleri ile belirlendi. Her bir

devredeki degiskenler arasinda korelasyonu saptamak icin ise Pearson testi kullanildi.

Elde edilen sonuglara gore; hemodiafiltrasyon oncesi olgularin tamaminda yiiksek
olan ates, CRP, PCT ve lokosit diizeyleri hemodiafiltrasyon sirasi ve sonrasinda Onemli
oranlarda diiserken (P<0.01) hastaligin seyrinde gerileme oldugu belirlendi ve mortalite
saptanmadi. Bu bulgularla sepsiste hemodiafiltrasyon uygulamasinin tedaviye Onemli

katkilarda bulunabilecegi kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Yogun bakim, Hasta, Sepsis, Hemodiafiltrasyon.



2. SUMMARY

Patients hospitalized in the intensive care unit sepsis examining the effects of treatment

hemodiafiltration application

This research was planned as descriptive to examine the efficacy of
heamodiafiltration application on the treatment of the patients with sepsis who are under

treatment at Intensive Care Unit.

Of the survey universe and sample group at one of private hospital’s General Intensive
Care unit in Istanbul in between 01.06.2008-15.11.2009 upon 100 cases who are patients with
sepsis daignosis and whom heamodiafiltration is applied longer then 24 hours. Before, during
and after hemodiafiltration application the blood C-reactive protein (CRP), Leucocytes (white
blood cells) and Prokalsitonin (PCT) levels were measured and body temperatures were
recorded as an indicators of the sepsis. To determine whether the application of
hemodiafiltration on sepsis cases is effective; data from each period in the computer

environment was ecvaluated with SPSS 10.0.

Data from each period was evaluated with SPSS 10.0 computer program to determine

whether the application of hemofiltration is effective on the sepsis cases.

Differences between the periods are determined by using Friedman, Wilcoxon Rank
and Mc Nemar tests. On the other hand pearson test was used to determine the corelation

between the 4 parameters in each period.

According to the results obtained; At all cases before application of hemodiafiltration
fever, CRP, PCT and leukocyte levels were high and the levels were siginificantly declined
(P<0.01) during and after hemodiafiltration. During and after hemodiafiltration, patients out

come was unevetfull and there was no mortality.

Accordig to these findings, it is concluded that hemodiafiltration application

significantly contributes to treatment of sepsis.

Keywords: Intensive care, Patient, Sepsis, Hemodiafiltration.



3. GIRIS VE AMAC

Sepsis hayat1 tehdit eden bir durum olup konagmn infeksiyona verdigi sistemik
inflamatuar yamit (SIRS) olarak tanimlanir (1). Infeksiyon; patojen ya da potansiyel patojen
mikroorganizmalarin normalde steril dokulara, sivilara veya viicut bosluklarma invazyonu
sonucunda gelisen patolojik degisiklikler olarak tanimlanir (2). SIRS, infeksiyona yanit
olarak ortaya cikabildigi gibi, infeksiyon olmaksizin yanik, travma ya da pankreatit

sonucunda da gelisebilmektedir (3).

Sepsis tanis1 ve taninin hizla konulmasi son derece 6nemlidir. Sepsis ve sonrasinda
ortaya c¢ikabilecek olan septik sok 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir (4). Tedavideki
gelismelere ragmen mortalite oran1 %20-50 arasinda degismektedir. Sepsis, Multiple travma,
pankreatit, yaniklar, toksik sok, endokardit, karin i¢i infeksiyonlari, yabanci cisim
infeksiyonlari, KOAH ve biiyiik cerrahi girisimlerden sonra gelisebilir ve bu durum 6nemli

hastalarin yogun bakimda daha uzun siire yatislara neden olabilir (5).

Sepsisin tedavisinde ilk adim sivi destek tedavisi yapilarak hipovoleminin
onlenmesidir. Vazopressor ve inotrop ilag destegi ile kan basinci normal sinirlarda tutularak
yeterli organ perfiizyonu saglanmaya c¢alisilir (6). Hastalara olasi infeksiyon etkenine karsi
uygun antibiyotik baslanir. Infeksiyon kaynagmm belirlenmesi ve infeksiyon nedeninin
bulunabilmesi i¢in ¢esitli kiiltiirler alinir (kan, idrar, trakeal aspirat ve diger viicut sivilari
gibi). Yogun bakim hemsireleri bir yandan hastanin vital bulgularin1 yakindan izlerken diger
yandan hekim tarafindan ayarlanmis olan mekanik ventilatorlerin ¢alisma diizenini, diger bir
deyisle ventilatoriin hastada yeterli ventilasyonu saglayip saglamadigi da gozler. Boylece

olas1 sorunlar derinlesmeden farkedilerek gerekli yaklasimlar yapilabilir.

Tedavinin en 6nemli asamalarindan birisi infeksiyona kars1 konagin verdigi yanit ile
birlikte ortaya c¢ikan, organizmayi tehdit eden cesitli mediyatorlerin yarattigi hasarin
sinirlandirilmast ve bu durumda bozulan bagisiklik sisteminin dengelenmesidir (7). Bunun
icin ¢cogu kez renal replasman tedavisi (RRT) ad1 verilen bir yaklasima gereksinim duyulur.
RRT i¢in ideal olan yontemlerinden birisi hemodiafiltrasyon uygulamasidir (8). Dolayisiyla
bu arastirmada yogun bakim iinitesinde yatan sepsisli hastalarda hemodiafiltrasyon
uygulamasinin etkinligi belirlenmeye caligildi. Sepsis tanisi alan ve 24 saatten uzun siire
hemodiafiltrasyon uygulanmasina karar verilen hastalarda hemodiafiltrasyon uygulanmadan
once, hemofiltrasyon sirasinda ve sonrasinda doku mediyatorlerinden CRP ve PCT diizeyleri

ile Lokosit (WBC) sayis1 ve viicut 1sis1 (ates derecesi) Olgiildii. Sepsiste hemodiafiltrasyon



uygulamasinin etkin olup olmadigmi belirlemek i¢in her bir devreye ait veriler bilgisayar
ortaminda SPSS 10.0 ile degerlendirildi. Devreler arasindaki farklar Friedman ve Wilcoxon

Rank Testi ve Mc nemar testleri kullanilarak belirlendi.



4 . GENEL BILGILER
BOLUM 1
SEPSIS iLE ILGILI GENEL KAVRAMLAR
1.1. SEPSISIN TANIMI

Sepsis hayati tehdit eden bir infeksiyon hastaligidir. Yogun bir tedavi gerektirmektedir
ve yogun bakim iinitelerinde tedavi slireci boyunca pek ¢ok hemsirelik tan1 ve girisimlerinin

bakimda yer aldig1 bir hastaliktir (9).

Yunan dilinde “’pislenme’” anlamimna gelen sepsis ve septik sok konusundaki
terminolojiye agiklik getirilmesi i¢in 1992 yilinda “’American College of Chest Physicians’’
ve “’Society of Critical Care Medicine’” bir konsensiis toplantis1 gerceklestirmis ve sepsis
konusunda yeni, anlagilabilir tanimlamalar ve siiflamalar gelistirmislerdir. Bu konsensiis
toplantisinin sonuglar1 Haziran-1992 “’Chest’” ve “’Critical Care Medicine’’ (28) dergilerinde

yaymlanmistir. Kabul edilen terminolojiye gore tanimlamalar asagidaki sekildedir (9) ;

Infeksiyon; normal konakta, mikroorganizma invazyonu sonucunda ortaya gikan

inflamatuvar yanittir.

Bakteriyemi; kanda canli bakteri bulunmasidir. Viriis, mantar, parazit gibi patojenlerin

kanda bulunmasi ise sirasiyla viremi, fungemi ve parazitemi olarak adlandirilir.

Sistemik Inflamatuvar Yanit Sendromu (SIRS); herhangi bir nedene bagl olarak tiim
viicutta olusan inflamatuvar yanit1 belirtir ve asagidaki bulgulardan en az iki veya daha

fazlasinin bulunmasi ile taninir (9).

Tablo 4.1. SIRS Bulgular1 (9)

Viicut 1sist: > 38°C veya < 36°C

Kalp atim hiz1: > 90/dk

Solunum hiz: > 20/dakika veya PaCO, < 32 mmHg
Lokosit sayist: > 12000/mm’ veya < 4000/mm’ olmas1

SIRS, infeksiyon disinda; yaniklar, pankreatit, iskemi, multipl travma, doku

yaralanmalari, hemorajik sok ve immunolojik nedenli organ hasarlar1 sonucunda da



gelisebilmektedir (9). Bu tanilar da yogun bakimda hastalarin kalis siiresini uzatmakla

beraber, bakimda pek ¢cok hemsirelik uygulamasini da igermektedir.

Sepsis ; infeksiyona bagli gelisen sistemik inflamatuvar yanit1 anlatir ve Tablo 4.1.

daki belirtilen en az iki kriteri barindirmalidir.
Agir sepsis; sepsis bulgulart ile birlikte asagidaki kriterlerden birka¢inin bulunmasidir:
Multiple organ disfonksiyonu (MOD); hipoperfiizyon ve/veya hipotansiyona bagl
Hipoksi ( PO, <75 mmHg)
Oligiiri
Laktik asidoz
Mental konfilizyon

Diger organ yetmezligi bulgular

Septik sok; toplam viicut sivi miktar1 normal olmasma karsin hipotansiyonun
gelistigi, diger bir deyisle etkin damar i¢i voliimiiniin yetersiz oldugu durumdur.
Hipotansiyonun ise sistolik kan basmcmin < 90 mmHg olmas1 veya baslangi¢ degerinin

40mmHg altina diismesi olarak tanimlanir (10).
Erken Septik Sok ; bir saatlik yogun siv1 tedavisine yanit veren sok durumudur.

Refrakter Septik Sok; bir saatlik yogun sivi tedavisine yanit vermeyen sok

durumudur.

1.2 SEPSIiSIN EPIDEMiYOLOJISi

Amerika, Avrupa ve diger iilkelerde sepsis goriilme sikliginda son yillarda 6nemli
artiglar oldugu dikkati ¢cekmektedir. A.B.D.’de yilda 70.000-300.000 sepsis olgusu goriildiigii
ve 30.000-100.000 olgunun sepsis nedeniyle kaybedildigi belirtilmektedir. Hollanda’da bir
iiniversite hastanesinde yapilan ¢alismada, hastaneye yatirilan her 1.000 hastanin 13.6’sinda
sepsis sendromu gozlenmistir. Ulkemizde sepsis ile ilgili en genis ¢alisma Hacettepe
Universitesi’nde yapilmustir. 1983-1989 yillar1 arasindaki yedi yillik donemdeki gram negatif
bakteriyemi olgular1 degerlendirilmis, yatan hastalar arasinda sepsis insidansi1 4.2/1000 ve

mortalite %45 olarak bulunmustur (11).



Sepsis hastanede gelisen (nozokomiyal) ve hastane disinda gelisen sepsis olarak ikiye
ayrilabilir. Ozellikle hastane kaynakli sepsisler gittikce artan siklikta orataya ¢ikmaktadir.
Bunun en 6nemli nedenleri; toplumda ileri yas grubunun artmasi, kronik hastalig1r olan
hastalarin yasam siirelerinin uzamasi, immunosupressif ajanlarin kullanilmasi, tanm1 veya
tedavi amaciyla invazif tekniklerin yaygin kullanilmasi olarak swralanabilir (12).
Nozokomiyal sepsisin goriilme siklig1 hastaneden hastaneye degismektedir. Yatak kapasitesi
fazla olan ve invazif girisimlerin yaygin uygulandigi hastanelerde daha sik goriilmektedir

(13). Sepsis i¢in predispozan faktorler Tablo 4.2.’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.2. Sepsiste predispozan faktorler (13)

A.Konaga Ait Faktorler 1. Altta yatan 6liimciil hastalik
2. Yas (Yenidogan, >65 yas)
3. Primer hastalik (KC.Siroz, D.M. , KBY, KKY)

4. Konak savunma mekanizmalarmm zayiflamasi
(Notropeni,malignite,kortikosteroid  ve  immunosupressif

tedaviler)
5. Genis travma ve yaniklar
6. Lokal infeksiyonlar

7. Septik abortus, lohusalik

0

. Yakin ge¢cmiste uygun olmayan antibiyoterapi

B.Terapotik Faktorler 1. YBU’nde bakim
2. Invaziv damar kateterleri

3. Fazla miktarda parenteral mayi veya kan ve kan

urunleri verilmesi
4. Hemodiyaliz

5. Diger invaziv kateter ve enstriimantasyonlar (Uriner
kateter ve enstrimantasyon, entiibasyon, endotrakeal tiip,

mekanik ventilator)

6. Biliylik cerrahi girigimler




1.3 SEPSISTE ETiYOLOJi

Sepsis tablosu genellikle bakteriler, viriisler, mantarlar, parazitlerden kaynaklanmasina
karsin olgularm yarisinda etken gosterilememektedir. Ancak olgularin dnemli bir bolimiiniin
antibiyotik tedavisine yanit vermesi, bu hastalarda da etkenin bakteriyel oldugunu
diistindiirmektedir. Sepsise neden olan mikroorganizmalarin siklig1, sepsisin hastane i¢i ya da
hastane digsinda gelismis olmasma gore degisiklik gosterir. Toplumda kazanilmis sepsis
olgularinda en sik rastlanan etken mikroorganizmalar; E.coli, S.pneumoniae ve S.aureus’tur.
S.aureus i¢in en sik giris kapist deri, yumusak doku ve solunum yollaridir. E.coli sepsisi ise

en sik iiriner sistem infeksiyonlarindan kaynaklanmaktadir (13).

Hastane icinde gelisen sepsise neden olan mikroorganizmalar ise yillara gore bazi
degisiklikler gostermistir (13). Antibiyotiklerin kullanim alanina girmesinden 6nceki 1950’11
yillarda gram pozitif bakteriler 6n sirada olup siklikla S.aureus ve S.pyogenes etken olarak
saptanmistir. Ancak antibiyotiklerin kullanima girmesi ile bu gram pozitif bakterilerin neden
oldugu hastaliklar tedavi edilebilir hale gelmis ve 1960-70 ve 80°li yillarda gram negatif
bakteriler gittikce artan oranda (olgularin %50’sinden fazlasinda) sepsis etkeni olarak izole
edilmeye baslanmistir (14). Gram negatif bakteriyel sepsislerde en sik etkenler, siklik sirasina
gore; E.coli, Enterobacter, Pseudomonas, Proteus, Acinetobacter ve Klebsiella tiirleri ile diger
gram negatif bakteriler de ender olarak izole edilmektedir. Gram pozitif bakteriyel sepsislerde
ise; koagiilaz negatif stafilokoklar, S.aureus ve enterokok tiirleri en sik etken olarak izole

edilmektedir (15).

Son yillarda yapilan g¢aligmalarda gram pozitif bakterilerin, 6zellikle stafilokok
sepsislerinin goriilme sikliginda artis dikkati cekmektedir (15). Bakteri spektrumunun tekrar
gram pozitif mikroorganizmalara kayma nedenleri arasinda; gram negatif bakterilere ¢ok
etkili yeni antibiyotiklerin kullanimimin artmasi, tibbin artan olanaklar: ile daha uzun yasama
imkan1 saglanan kanser, kollajen doku hastalig1 gibi hastaliklar1 olan kisilerde uzun siireli
kalict intravaskiiler kateter uygulamasimnin artmasi, degisik viicut i¢i protez (kalca, diz gibi
eklem protezleri, kalp kapakgiklart) kullanimmin artmasi, kronik ambulatuvar periton diyalizi
gibi yontemlerin gelistirilmesi sayilabilir. Yukarida deginilen yabanci materyallerin kullanima
girmesi ile, bu materyale yapisabilme 6zelligi olan koagiilaz negatif stafilokoklarin etken
olduklar1 sepsis insidansinda onemli bir artis olmustur. Sepsis olgularinda enterokoklara da
giderek daha sik rastlanmaktadir. Cilinkii profilaktik olarak sik¢a kullanilmaya baslayan
vancomycin tiirevi ilaglar, 6zellikle vancomycine direngli enterekok ortaya ¢ikmasina neden

olmustur (15).



Benzer sekilde, son yillarda sepsis olgularinin cogunda Candida tiirleri olmak tizere
mantarlar da iiremektedir. Bu durumu hazirlayan risk faktorleri arasinda uzun siireli genis
spektrumlu antibiyotik kullanimi, parenteral hiperalimentasyon, intravaskiiler kateter
uygulamasi ve kortikosteroid tedavisi sayilabilir (15). Bunlarin disinda ates ile belirti vermeye
baslayan sepsis olgularinda kiiltiir alinmadan antibiyoterapiye baslamanimn, yararh
mikroorganizmalarin 6lmesine neden olarak, zararli mikroorganizmalarin diren¢ kazanmasini
saglayabilecegi diistiniilmelidir. Hastanede sepsis gelisen hastalarin bircogunda birden fazla
mikroorganizma saptanmasi durumunda, hem daha yogun tedavi ve bakim gerekmekte hem

de maliyetler artmaktadir.

1.4 SEPSISIN FiZYOPATOLOJiSi

Sepsisin  patogenezi oldukca karmasik olmakla beraber temel mekanizma;
organizmaya yerlesen bakteri ile organizmaya ait savunma mekanizmalarmin karsilikli
etkilesmesidir. Hastaligin siddeti ise konak immiin sisteminin yeterliligi ve bakterinin

viriilansi tarafindan belirlenir (16).

1.4.1 Konaga Ait Faktorler ve Infeksiyonun Giris Kapisi : Infeksiyona karsi konagi
koruyan savunma mekanizmalarinin (anatomik bariyerler, hiicresel immunite, spesifik ve
nonspesifik humoral immunite) bozulmasi, lokal ve sistemik infeksiyonlara zemin hazirlar

(16). Konak savunma mekanizmalar1 ve bunlar1 bozan durumlar Tablo 4.3.’de 6zetlenmistir.



baslar;

Tablo 4.3. Konak savunma mekanizmalar1 ve bunlar1 bozan durumlar (16)

Savunma Mekanizmasi Bozan Durumlar
Damar i¢i kateter
Deri ve mukoza Yaniklar

Travma

Fagositik hiicreler Grantilositopeni
Diabetes Mellitus

Immunoglobulinler B Lenfosit maligniteleri

T Lenfositler Lenfomalar

AIDS

Sepsis gelisen hastalarda bakteriyemi asagidaki klinik durumlardan biri seklinde

Immun sistemi saglam, saghkli kisilerde lokal infeksiyonun (peritonit, abse veya

kolanjit gibi) yayilmasi.

Yeni doganlarda, immun sistemi baskilanmis hastalarda kiiciik bir infeksiyon
odagindan (selliilit, follikiilit gibi) kaynaklanmasi. (Bazen de infeksiyon odagi

belirlenemez.)

Bakterinin damarigi kateter, intravendz mayi ile lokal bariyeri asarak direkt dolasima
gecmesi.(Bu durumlarda damar i¢i kateter uygulamalarinda hemsire ve hekimlerin

uygulamada aseptik teknikler kullanmasi gerekmektedir.)

S.pneumoniae,  H.influenzae, = N.meningitidis ve  S.aureus gibi  bazi
mikroorganizmalarm, genellikle belirlenebilen herhangi bir infeksiyon odagi olmadan

bakteriyemi yapabilmesi.

Gram negatif basillerin predispozan faktorlerden biri olmadan bakteriyemiye neden

olabilmesidir (16).
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Sepsislerde en sik primer infeksiyon odagini; tiriner sistem infeksiyonlari, jinekolojik
infeksiyonlar ve damar ici kateter infeksiyonlar1 olusturmaktadir. Hastane disinda gelisen
sepsislerde en sik giris kapisini solunum sistemi ve liriner sistem olustururken, nozokomiyal

sepsislerde ise damar ici kateter ve iiriner kateter infeksiyonlar1 olusturmaktadir.

1.4.2 Mikrobiyal Faktorler : Sepsis etkeni olan bakterilerin ¢cogunlugu endojen
floradan kaynaklanmaktadir. Saglik ¢alisanlarimin floralarinin 6zellikle methisiline direngli
S.aureus (MRSA) tasig1 ve bu direncli mikroorganizmalar1 6zellikle yogun bakim {initesi
calisanlarinin tasidigi bilinmektedir. Yogun bakim hemsireleri basta olmak iizere yogun
bakim birimine giren tiim ¢alisanlarin, 6zellikle bagisiklik sistemi hastanede baskilanmis olan
hastalarin endojen floralar1 ile kendi floralarinin temasmi 6nlemek amaciyla el hijyeni

saglama, el antiseptigi kullanma ve eldiven giymeye 6zen gostermeleri gerekmektedir (17).

Infeksiyonun gelismesinde bakteriyel viriilans faktdrleri (adherans, seruma direng,
antifagositik yiizey, hiicre i¢inde canliligini koruma, enzim ve toksinler gibi) 6nemli rol
oynar. Sepsiste klinik tablonun olusmasinda, bakteriyel invazyon ile beraber bakteriyel
hiicresel yapilarin ve toksinlerin de Onemli rolii vardir. Bu hiicresel yap1 ve toksinler
organizmada degisik biyolojik sistemleri aktive ederek, sepsisteki fizyopatolojik

degisikliklerden sorumlu endojen mediyatdrlerin aciga ¢cikmasini saglar (18).

Sepsiste en sik olarak izole edilen bakterilerin, biyolojik sistemi aktive ettigi bilinen

hiicresel yap1 ve toksinleri Tablo 4.4.’de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.4. Viriilans faktorleri (18)

BAKTERI VIRULANS FAKTORU

S.pneumoniae Kapsiiler  polisakkarit,  Peptidoglikan  (mukopeptid),

Lipoteikoik asit, C-Substans, M-Protein, Pndmolizin

GrupA streptokoklar Kapsiil (Hyaliironik asit), C antijenler (gruba spesifik), M ve
T proteinler (tipe spesifik), peptidoglikan, Lipoteikoik asit,
Hyaltironidaz, Pirojenik ekzotoksin (A,B,C), Streptolizin O-S,
Streptokinaz, NADaz, Deoksiribiniikleaz.

S.aureus Kapsiil, protein, polisakkarit A, Lipoteikoik  asit,
Peptidoglikan, Koagiilaz, “Clumping’® faktor, Stafilokinaz,
Hyaltironidaz, Pirojenik ekzotoksin (A,B), Hemolizin (a,b,g,d),
Lokosidal toksin, Eksfoliatif toksin, Enterotoksin (A-E), TSST-1

B.cereus Serolizin

B.alvei Alveolizin

C.perfringens Perfringolizin O (Q-toksin)

C.septicum Septikolizin (g-toksin)

C.histolyticum Histolikolizin (e-toksin)

L.monocytogenes Listeriolizin O

E.coli Endotoksin, Alfa-hemolizin

P.aeruginosa Slime glikolipid, Endotoksin, Ekzotoksin A, Hemolizin,
Lokosidal toksin.

Bu bakteriyel hiicresel yap1 ve toksinler arasinda etkisi en 1yi bilinen yap1 gram negatif

bakterilerin hiicre duvarinda yer alan Lipopolisakkarit (LPS) yapisindaki endotoksinlerdir.
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Pargalanan gram negatif bakterilerden dolasima saliverilen LPS ilk olarak 6zel plazma
proteinleri (LPS-Binding Proteinler) tarafindan baglanir. LPS’in konak hiicreleri ile etkilesimi

sonucunda biribirleri ile iliskili en azindan ti¢ mekanizma tetiklenmektedir. (19).

Monosit, makrofaj ve diger hiicreler tarafindan basta sitokinler olmak tizere (IL-1, IL-
6, IL-8 TNF-a,PAF gibi) ¢esitli doku ya da mediyatorlerin {iretimi ve bunlarin da

prostaglandin ve lokotrienler gibi diger mediyatorlerin iiretimini uyarmast,
Kompleman sisteminin aktivasyonu,

Koagiilasyon sisteminin aktivasyonu.

1.4.3 Sepsiste Endojen Mediyatorler:

Sepsiste ortaya c¢ikan yamit proinflamatuvar mediyatdrlerin baskin oldugu SIRS ve
antiinflamatuar mediyatorlerin baskin oldugu antiinflamatuar yanit olarak iki kisma
ayrilabilir. Bu iki yanit arasindaki etkilesim c¢esitli sekillerde sonuglanabilir. Eger
mediyatorler birbirini dengeler ve infeksiyon baskilanabilir ise homeostazis saglanir ve hasta
tyilesir. Eger baslangigtaki yanit ¢ok siddetli olursa gelisen SIRS direkt olarak MODS’u
indiikleyebilir. Bununla birlikte baslangictaki doku zedelenmesinden sonra birgok hastada ise
sistemik inflamatuar yanit diizeyi arttik¢a anti-inflamatuar yanit diizeyi de artacagindan ortaya
¢ikan hemodinamik, hormonal ve immiin sisteme ait degisiklikler kontrol edilemez hale
gelebilir ve multipl organ disfonksiyonu sendromu (MODS) ve sonugta multipl organ
yetmezligi (MOF) ortaya ¢ikabilir(18). Eger antiinflamatuar yanitin siddeti fazla olursa

immiin yetersizlik donemi baglar ve sepsis daha da derinlesir.

Sepsis patogenezinde rol oynayan endojen mediyatorlerin onemli olanlar1 Tablo 4.5°te

verilmistir (19).
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Tablo 4.5. Endojen mediyatorler (19)

Timor Nekroz Faktor- Alfa (TNF- a)

Koagiilasyon faktorleri

Interlokinler (IL-1, IL-2,1L-4,1L-6,IL-8)

Miyokard depresse eden madde

Trombosit aktive eden faktor

(PAF: Platelet Activating Factor)

Fibrin

Arasidonik asit metabolitleri:

Lokotrien B4,C4,D4, E4 ; Tromboksan
A2;

Prostaglandin E2=PGE2,

PGI2=Prostasiklin)

Plazminojen aktivator inhibitorleri

Gamma-Interferon

Aminoasitler

Grantilosit makrofaj-koloni stimiile eden

faktor (GM-CSF)

Is1 sok proteinleri (Heat Shock

Proteins)

Endotelden salman gevsetici  faktor Damar permeabilite faktorii
(EDRF:Endothelium-derived relaxing

factor)

Endotelin-I “Transforming growth’’ faktor beta
Kompleman C3a, C5a Trombositler

Polimorfoniikleer l6kositler (PMNL); Adezyon  molekiilleri  (Endotel-
toksik oksijen radikalleri, proteolitik | [okosit adezyon molekiil-I, Intraselliiler
enzimler adezyon  molekiili-I=ICAM-I, Damar

hiicresi adezyon molekiil-1), Beta-Endorfin,

Bradikinin
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Bu endojen mediyatorlerin en 6nemlileri TNF-a, IL-1, 2, 6 ve PAF’dir. TNF-a
miyokard1 depresse eder, PAF kalp ilizerinde negatif inotropik etkilidir ve arteriyel kan
basmcin diisiiriir, Lokotrien C4-D4-E4 koroner ve miyokard kan akimini azaltir, IL-2 de
kardiyovaskiiler fonksiyon bozukluguna yol acar (20). Diger yandan sepsiste agiga ¢ikan
Myocardial Depressant Substance (miyokardi depresse eden madde); ventrikiiler dilatasyon,

miyokardda depresyon ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda azalmaya yol acar.

Endojen mediyatorlerin, endotelyal hiicrelerde hasara, endotel permeabilitesinde artiga
ya da endotelyal dokunun anormal fonksiyonuna (uygunsuz konstriksiyon ve relaksasyon)
neden olduklar1 gosterilmistir. Son yillarda sepsiste giiclii vazoregiilator rol oynayan iki yeni
mediyator tanimlanmistir; EDRF ve Endotelin-1. EDRF diiz kas1 gevsetir, Endotelin-1 ise
giclii vazokonstriktordiir. Ayrica mast hiicrelerinden salinan Histamin ve aktive
trombositlerden salinan Serotonin de vazoregiilator maddelerdir. Bu vazoaktif mediyatdrlerin
etkisi ile sistemik damar direnci azalir; bu da dokulara giden kan akiminin azalmasina neden
olur. Mediyatorlerin ¢ogunlugunun etkisini kan damarlar1 lizerinde gostermesi anlamlidir;

clinkii sok gelisimi, kan basincinda masif bir diisme sonucu olmaktadir (20).

CRP, iltihabi reaksiyonlar sirasinda kanda beliren ve karaciger tarafindan tiretilen akut
faz reaktanlar1 adi verilen proteinlerden biridir. Kanda CRP seviyesi pek cok durumda
yiikselebildiginden, tek hastaliga 6zgiil bir laboratuar bulgusu degildir. Bu tahlilin sonuglar1
klinik stipheleri destekleyici olarak veya tanist konulmus cesitli hastaliklarin seyrini izlemek
icin kullanilir. Yiiksek CRP seviyelerinin viicutta akut iltihabi bir reaksiyon veya bir
infeksiyon olduguna, CRP seviyelerinin azalmasmin da iltthabi reaksiyonun veya

infeksiyonun azalmaya basladigma isaret ettigini soylemek miimkiindiir (21).

Prokalsitonin sepsis tamismin en énemli belitecidir. Infeksiyon varligmin, sepsis ya da
septik sok durumunun gostergesi olan bir laboratuar bulgusudur. Prokalsitoninin biiyiik
boliimii karacigerden salgilanmaktadir. Saglikli insanlarin serumunda ¢ok diisiik bir miktarda
PCT (<0.1ng/ml) vardir. Prokalsitonin’in kalsiyum metabolizmasiyla dogrudan bir iligkisi
olmamakla beraber, PCT’nin oldukg¢a yiliksek degerlere ulastigi sepsis ve septik soklu
hastalarin 6nemli bir kisminda ayn1 zamanda hipokalseminin de olmasi dikkat ¢ekicidir. Ciddi
bakteriyel enfeksiyonlarda PCT diizeyi yiikselir fakat kalsitonin diizeyinde degisme
olmamaktadir (21).
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1.4.4 Kompleman Sisteminin Aktivasyonu: Aktive kompleman komponentleri
endotelyal doku Tizerinde etkilidir. Kan damarlarinin duvarma yapisarak lizozomal
enzimlerini ve toksik oksijen radikallerini salmasi ve damar duvarmi hasara ugratmasina
neden olmaktadir. Bu duruma yanit olarak damar duvar1 boyunca migrasyon ve ayni zamanda
vaskiiler permeabilite artis1 sonucu damar disina sizintiya da katkida bulunmaktadir (21). Tiim
bu etkiler sonucu vaskiiler mikrotrombiis olusumu kolaylasmakta ve baslamaktadir.
Mikrotrombiisler hem hemsirelik bakimi1 gerektiren hem de, hemodiafiltrasyon

uygulamasinda kullanilacak damar yapisina gore se¢imi zorlastiran bir durumdur.

1.4.5 Koagiilasyon Sisteminin Aktivasyonu : Endotoksin, TNF-a, ve diger endojen
mediyatorler, kontakt ve koagiilasyon sistemini aktive eder. Bu aktivasyon sonucu
plazminojen plazmine doniisiir ve intrinsik koagiilasyonu baslatir. Fibrinojen fibrine doniisir.
Bunu pihtilagsma izler. Fibrinolitik aktivite de artar. Koagiilasyon sisteminin aktivasyonu ile
cok sayida mikrotrombiis olusur. Olusan mikrotrombiisler, periferik kan damarlarini tikayarak
normal kan akimini sinrrlar (21). Trombiis olusumu, vaskiiler sizinti ve kan damar
duvarlarinin uygunsuz kasilip-gevsemeleri, viicuttaki kan kitlesinin ven ve arterler yerine,
dolagim sisteminin kiigiik damarlarinda gollenmesine ve kan basincinda belirgin bir diismeye
neden olur. Kan basincindaki bu diisme; akcigerler, bobrekler ve beyin gibi esansiyel
organlara kan akimini azaltir. Bu organlara kan akimi ile ulastirilan oksijen ve esansiyel besin
ogelerinin yetersizligi; akcigerler ve bobreklerde yetmezlige ve konfiizyon, delirium gibi
mental semptomlara yol acabilir. Yogun bakimlarda hastalarin mental durum
degerlendirmeleri hemsireler tarafindan genellikle ASA skoru ve Glaskow Koma Skalasi ile

izlenir (22).

Genellikle sok ile birlikte kontrol edilemeyen koagiilasyon aktivasyonu ve tromboz,
trombosit ile koagiilasyon faktorlerinin tiiketimine DIC (Disseminated Intravascular
Coagulation = Yaygin Damarici Pihtilagsma) tablosunun ortaya ¢ikmasma neden olur. Bu
durum klinik olarak deri ve mukoza kanamalar1 ile kendini gosterir. DIC, sepsisli hastalarda
prognozu koétii yonde etkileyen fizyopatolojik bir olaydir. Sepsisli hastalarda 6liim; DIC
gelisenlerde %77, gelismeyenlerde %32 olarak bildirilmistir (23). DIC tablosunda hemsireler
kan transfiizyonu uygulamalarinin disinda, kanamali hastaya yaklasim ve bakimi gibi roller de

ustlenmektedirler.
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Sekil 4.1. Etkenlere gore septik sok gelisme oranlar1 (23)

Ta2s

| Gram (-}
S.aureus

o300
Tl

S.epidermidis

S.pneurmonias

oot pyo=

Bacteriodes

Ta20

1.5 SEPSISTE PARAMETRELER
Sepsis Parametreleri
1.5.1 Genel Parametreler

Ates (> 38°C), Hipotermi (< 36°C) , Kalp atim hizinin > 90/dk veya yas i¢in normal
degerden> 2SD, Takipne > 30/dakika , Mental durum degisikligi, Belirgin 6dem veya pozitif
sivt dengesi (24 saatte > 20ml/kg), Hiperglisemi (diyabetin olmadigi durumlarda plazma

glikozu > 110 mg/dl) (24).
1.5.2 inflamatuvar Parametreler

Lokositoz , Lokopeni , Plazma C reaktif proteinin (CRP) normal degerden yiiksek

olmas1, Plazma prokalsitonin (PCT) degerinin normal degerden yiiksek olmasi (24).
1.5.3 Hemodinamik parametreler

Arteriyel hipotansiyon (sistolik kan basincinin < 90 mmHg, ortalama arteriyel
basimcin < 70 veya sistolik kan basincinin yetigkinlerde > 40 mmHg diigmesi veya yasa gore

normal degerden < 2SD olmasi)
Miks vendz oksijen satiirasyonu > %70
1.5.4 Organ disfonksiyon parametreleri

Arteriyel hipoksemi , Akut oligiir1 , Kreatininde > 0.5 mg/dl artis , Koagiilasyon

bozukluklar1 , ileus , Trombositopeni , Hiperbilirubinemi
1.5.5 Doku perfiizyon parametreleri
Hiperlaktatemi (> 3mmol/L) , Kapiller dolusta azalma veya deride renk degisikligi

(24).
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1.6 SEPSISTE ORGAN TUTULUMLARI

Sepsiste biitiin organlarda patolojik degisiklikler goriilebilir. En fazla organ hasari
akcigerler, karaciger, bobrekler, kalp ve GiS’de ¢ikar. Hayati fonksiyonlar1 yoneten bu
organlarin tutulumlar1 hemsirelik mesleginde yogun bir izlem ve bakim siirecini

dogurmaktadir (25).
1.6.1. Dolasim Sisteminde Sepsis

Inflamasyon sonucu salman vazoaktif mediyatdrler infeksiyon bdlgesinde
vazodilatasyon ve mikrovaskiiler permeabilitede artisa neden olur. Bu vazodilatator
mediyatorler arasinda endotelyal hiicreler tarafindan iiretilen prostasiklin (PGI2) ve Nitrik

Oksit (NO) 6nem tasimaktadir (25).

Endotoksin etkisiyle damar endotel ve diizkaslarinda NO Sentaz enziminin
indiiklendigi gosterilmistir. Bu etkinin sistemik dolasima da yayilmasi halinde; santral,
bolgesel ve mikrosirkiilasyonda gereksinim duyulan oksijenin iletimini saglayan kontrol
mekanizmalar1 baskilanabilir. Mediyatorler tarafindan baskilanan oksijenizasyon bu

bolgelerde harabiyete neden olmaktadir (26).

Sepsiste vazodilatasyona katkida bulunabilecek potansiyel faktorlerden birisi de
Antidiiiretikk Hormon (ADH; Vazopressin) azhigidir. Sepsisli hastalardaki plazma ADH
diizeylerinin, benzer sistemik kan basin¢larina sahip kardiyojenik soklu hastalara gore cok

daha diisiik oldugu saptanmistir (27).

1.6.1.1 Santral Dolasim: Sistolik ve diyastolik ventrikiiler performanstaki
degisiklikler sepsisin erken bulgularindandir. Baslangigta ventrikiiler fonksiyon, kardiyak
atim hacmini (kardiyak output) arttirabilir. Bu artis, sepsis komplikasyonu olan sistemik
vazodilatasyonun varliginda kan basincini siirdiirebilmek i¢in olduk¢a 6nemlidir. Onceden
kardiyak hastaligi olan hastalar bu yolla kardiyak output artisini saglayamayabilirler. Bu
durum ozellikle yasli hastalarda sorun olmaktadir. Kardiyak yetmezligi olan yash hastalarin

yogun tedavi uygulanmasina yeterli yanit veremedikleri belirlenmistir (28).

1.6.1.2 Bolgesel Dolasim: Sepsisin indiikledigi vaskiiler disfonksiyon sistemik kan
akiminin organ sistemleri arasindaki normal dagiliminda belirgin heterojeniteye neden olur ve

yasamsal organlara yeterli kan ve oksijen gitmeyebilir (29).

1.6.1.3 Mikrosirkiilasyon: Sepsis sendromundaki zedelenmede anahtar hedef

organdir. Sepsisteki panendotelyal aktivasyon ayni zamanda proteinden zengin yaygin doku
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odemine neden olur. Odemin disaridan kapillerlere basi yapmasi, endotelyal sisme ve kapiller
limeninin eritrosit ve lokositler tarafindan tikanmasina yol agabilir. Dolayisiyla bu
kapillerlerde kan akimi ya hi¢ yoktur ya da intermittan akim mevcuttur (29). Ayrica sepsiste
fonksiyonel kapiller sayisinda azalma s6zkonusudur. Sepsisteki endotelyal disfonksiyonun
diger olumsuz etkileri; antikoagiilan mekanizmalarda azalma ve adezyon molekiillerinin

uyarilmasidir. Bu degisimler oksijenin dokuya yeterli diizeyde ulasmasini engeller.

Genel olarak bakildiginda sepsiste dolagim disfonksiyonunun en siddetli géstergesinin
hipotansiyon oldugu goriilir. Bu durum kismen arteriyel vaskiiler tonusta azalma ve
endotelyal permeabilite artisinin sonucu olarak ortaya ¢ikan intravaskiiler sivi voliimiiniin
redistriblisyonuna baghdir. Ayrica kalbe vendz doniisii azaltan vendz dilatasyon ve myokardi
depresse eden maddenin salimmin da rolii vardir. Sepsisin hipotansiyon ile komplike olmasi
durumunda bolgesel dolasim ve mikrosirkiilasyonda kan akimmin dagiliminda anomaliler

daha da artar ve bu da doku zedelenmesinin ilerlemesini hizlandirir (30).
1.6.2 Akcigerlerde Sepsis:

ARDS, sepsisli hastalarda sik 6lim nedenlerinden birisidir. "Nonkardiyojenik
pulmoner 6dem" olarak da adlandirilmistir. Sepsiste olusan akciger hasarmin en 6nemli
anatomik nedeni organin genis mikrovaskiiler yiizeye sahip olmasindan kaynaklanmaktadir
(31).

Sepsiste gelisen yaygin endotel zedelenmesi, akcigerlerde de gaz aligverisinin
gerceklestirildigi kapiller endotel ve alveollerin Tip I epitel hiicrelerinin zedelenmesine de
neden olur. Boylece alveolokapiller memranda permeabilite artar ve alveol i¢ine fibrinden
zengin sivi sizar. Bu tablodan koagiilasyon ve kompleman sistemlerinin aktivasyonu da
sorumludur. Ayrica Tip II alveol hiicrelerinin zedelenmesi nedeniyle siirfaktan sentezi azalir
ve buna ek olarak alveol i¢ine sizan sividaki fibrin mevcut siirfaktani inaktive eder. Bu
olaylar sonucunda alveoller proteinden zengin bir 6dem sivisi ile dolar ve alveol-kapiller
membranda gaz aligverisi azalir ve akciger kompliyansi bozulur (32). Hem alveollere sizan
fibrinin organizasyonu ile olusan hyalen membranlar hem de siirfaktanin azalmasi alveollerin
yiizey gerilimini bozar ve alveoller kollabe olur. Bdylece akcigerde yer yer atelektazik
bolgeler ortaya c¢ikar. Ancak bu atelektazik alanlarda kan akimi belli bir oranda devam ettigi
icin ventilasyon/perflizyon uyumsuzlugu olur. Diger bir deyisle alveollere gelen kan yeterince

oksijen almadan kalbe doner. Kanin oksijenlenmeden akcigeri terketmesine sagdan sola
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arteriovendz sunt adi verilir. Sonugcta arteriyel hipoksemi, progressif hipoksi ve hiperkapni ile

agir bir solunum yetersizligi tablosu gelisir (32).

1.6.3 Gastrointestinal Sistemde Sepsis:

Sepsisteki tipik sirkiilatuvar bozukluklar, bagirsaklarin normal bariyer fonksiyonunu
baskilayarak, bagirsaklardaki bakteri ve endotoksinin lenfatikler ve portal ven yoluyla
sistemik dolasima ge¢gmesine neden olur ve sepsis yaniti daha da artar. Buna bakteriyel
translokasyon adi1 verilir. Diger yandan yogun bakimdaki septik hasta entiibe edilmis ve oral
beslenemiyorsa, iist GIS’de ¢ogalan bakteriler akcigerlere aspire edilerek nozokomiyal

pndmoniye yol acabilir (33).

1.6.4 Karacigerde Sepsis:

Karacigerin retikiiloendotelyal sistemi, bagirsaklardan portal sisteme giren bakteri ve
bakteri kaynakli triinlere karsi ilk savunma mekanizmasidir. Karaciger disfonksiyonu
gelistiginde, enterik kaynakli endotoksin ve bakteri kaynakli {iriinler ortadan kaldirilamaz.
Ayrica uygun lokal sitokin yanit engelleneceginden bu potansiyel zedeleyici iirlinler sistemik

dolasima direkt olarak yayilabilir (34).

Diger yandan karacigere yapisan mikroorganizmalar direk yolla kan akimina

katilacag1 i¢in sepsisin ilerleme olasiligi da artar.
1.6.5 Bobreklerde Sepsis:

Sepsis siklikla akut tiibiiler nekroza bagli Akut Renal Yetmezlik (ARY) ile birliktedir.
Renal zedelenmeye neden olan faktorler arasinda; sistemik hipotansiyon, direkt renal
vazokonstriksiyon TNF-a gibi sitokinlerin salimi ve noétrofillerin endotoksini tarafindan

aktivasyonu sayilabilir. Renal yetmezlik gelisen sepsisli hastalarda 6liim riski artmaktadir

(39).
1.6.6 Sinir sisteminde Sepsis:

Sepsiste Santral Sinir Sistemi (SSS) tutulumu, biling degisiklikleri (ensefalopati) ve
periferik noéropatiye neden olabilir. Ensefalopatinin patogenezi tam olarak agiklanamamistir

(36).
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1.7 SEPSISTE ORGAN DIiISFONKSIYONU VE DOKU ZEDELENME
MEKANIZMALARI

Daha oncede deginildigi gibi sepsiste doku zedelenmesi ve organ disfonksiyonuna
(MODS) yol agan en 6nemli patofizyolojik degisiklik olusan yaygin endotelyal ve hiicre

zedelenmesidir. (37).
Bu degisimleri agiklamak i¢in ileri siirlilen baslica mekanizmalar sunlardir :
Iskemi : Doku ve hiicrelerin yetersiz oksijenlenmesi,

Sitopatik zedelenme: Proinflamatuvar mediyatorler ve/veya diger inflamasyon

iirtinlerinin yol actig1 direkt hiicre zedelenmesi,

Artms Apoptozis (Programlanmis Hiicre Oliimii)

1.7.1 iskemi: Daha once de belirtildigi gibi mikrosirkiilatuvar sistemde ve endotelde
olusan bozukluklar sonucunda dokuya oksijen gecisi i¢cin gerekli olan yilizey alaninda azalma
olur ve dokulara, dolayisiyla hiicrelere oksijen gitmesi engellenir. Diger yandan
mikrosirkiilasyondaki metabolik bozulmalar da dokuya oksijen gecisini daha da engeller.
Kardiyojenik soklu hastalarda iskelet kasi PO, basinci normal degerlere gore diisiik
bulunabilirken, septik soklu asidemik hastalarda bu deger yiiksek seyredebilmektedir.
Boylece sepsisteki hiicre zedelenmesi ve 0liimii, oksijenin varligi halinde bile doku hipoksisi
ile agiklanabilir (38). Dokularda olusan iskemi MODS patogenezine katkida bulunur (38).
Eritrositlerin  sistemik mikrosirkiilasyonda noramalde mevcut olan deforme olabilme
yetenekleri dokulara normal oksijen gitmesini saglamaktadir. Sepsiste eritrositlerin bu
yeteneklerin kayip olmakta ve doku oksijenasyonu daha da azalmaktadir. Doku iskemisi en

erken kalp ve akcigerlerde ortaya cikar (38).

1.7.2 Direkt sitotoksisite: Doku kiiltiirii ¢alismalarinda endotoksin, TNF-a ve NO’in
sitotoksik etkisinin direkt olarak mitokondriyal elektron transport sistemini hasara ugrattigi
gosterilmistir. Bu hasarlanma mitokondri i¢ membran ve matriks proteinlerinin yikimi ya da
disfonksiyonuna bagh olabilir (39). Boylece sepsiste enerji metabolizmasi bozulmaktadir. Bu
fonksiyonel degisiklik birka¢ saat icinde diger hiicre organellerinde 6nemli degisikliklere yol

acar.

21



1.7.3 Artms apoptozis: Apoptozis (Programlanmis Hiicre Oliimii) terimi, hiicrenin
olimiine kadar giden bir seri fizyolojik ve morfolojik degisikligi ifade etmektedir. Apoptozis,
yash veya disfonksiyonel hiicrelerin normal sartlarda ortadan kaldirilmasi i¢in devreye giren
onemli bir mekanizmadir. Ayrica apoptozis, intestinal epitel hiicreleri gibi hizli prolifere olan
hiicre popiilasyonlarmi selektif olarak sinirlayabilmektedir. Bunlara ek olarak programlanmis
hiicre Oliimii, infeksiyonun kontrol altina alinmasi durumunda inflamatuvar olaylarin
sonlandirilmasint  saglayan Onemli mekanizmalardan biridir (40). Bununla birlikte
proinflamatuvar sitokinler, aktive makrofaj ve notrofillerdeki apoptozisi geciktirebilir. Bunun
sonucunda inflamatuvar yanit uzar ya da artarak multipl organ yetmezligine katkida

bulunabilir.

Apoptotik hiicre Oliimiindeki diizensizliklerin ayni zamanda sepsisteki doku
zedelenmesinde de kritik rol oynadig1 bilinmektedir. Sepsisde endotoksin, sitokinler ve reaktif
oksijen tiirleri gibi ¢esitli inflamatuvar mediyatorler ile temas eden parenkimal ve endotelyal
hiicreler hizlandirilmis apoptozis ile yok edilirler (40). Boylece MODS’a gidis siireci devam

eder.

1.8 SEPSISTE KLIiNIiK BELIRTi / BULGULAR

Sepsiste klinik belirti ve bulgular, tanim boliimiinde belirtilen evrelerde bulunma
durumuna gore degisir. Arada kesin bir sinir yoktur ve klinik tablo bir evreden digerine

gecebilir (41). Sepsiste klinik belirti ve bulgulari iki grupta inceleyebiliriz (Tablo 4.6);
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Tablo 4.6. Sepsiste klinik belirti ve bulgular (41)

Primer Belirti ve Bulgular Komplikasyonlar
e Ates veya hipotermi e Hipotansiyon
e Titreme e Kanama ve DIC bulgular1
e Hiperventilasyon e Lokositoz veya lokopeni
e Deri lezyonlar1 Organ yetmezligine bagl bulgular

* Akciger : Siyanoz, asidoz
e Mental durumda akut

degisiklik * Bobrek : Oligiiri, aniiri, asidoz

* Karaciger: Sarilik

* Kalp : Konjestif yetmezlik bulgular1

Sepsisli hastalarm biiyiik cogunlugunda viicut 1sis1 yiikselir. Ates ile birlikte titreme de
gozlenir. Baz1 hastalarda viicut 1s1s1 normal siirlarda olabilecegi gibi hipotermi de gelisebilir.
Sepsise bagli hipotermi; bebeklerde, yash hastalarda iiremi veya alkolizm gibi altta yatan
kronik hastaligi olanlarda goriilebilir. Ayrica ndtropenik ve immunosupressif hastalarda da
ates goriilmeden sepsis gelisebilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle hemsirelerin hastay1
karsiladiginda hastaya ait demografik 6zelliklerin tanilamalarin1 yapmalar1 ve altta yatan bir
hastaliginm olup olmadigmi sorgulamasi son derece énemlidir. Ozellikle yogun bakimlara
yatis1 yapilan hastalarin ilk yatislarinda suuru aciksa bu bilgiler hizla edinilmelidir, ¢linkii
ilerleyen donemlerde hastalar suurunu kaybedebilece§inden verilerin toplanabilmesi de

zorlasacaktir (42).

Hiperventilasyon, sepsisin en erken belirtisi olabilir. Ates, titreme ve diger belirtiler
daha sonra gelebilir. YBU’lerinde devamli izlenen hastalarda hiperventilasyon ve respiratuvar
alkaloz gelismesi, ilk planda sepsisi diisiindiirmelidir. Respiratuvar alkaloz; arteriyel PCO2
basincinin 30 mmHg nin altina diismesi ve PH’nin artmasi seklinde tanimlanir ve sepsiste en
erken ortaya cikan metabolik degisikliktir. Bu durum sepsiste bozulmus olan doku

oksijenizasyonunun ilk gostergesi olabilir. Ciinkii doku oksijenasyonu bozuldugunda viicut
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bunu hiperventilasyonla diizeltmeye g¢alisir. Hiperventilasyon sirasinda akcigerlerden fazla

CO2 atilacagimdan PaCO2’nin diiserken PH yiikselir ve respiratuvar alkaloz gelisir.

Sepsiste degisik oOzellikte deri lezyonlar1 goriiliir. Bu lezyonlar1 ii¢ kategoride

degerlendirebiliriz;
Deri ve derialt1 dokusunun bakteriyel infeksiyonu

Sepsise bagli sok ve/veya DIC tablosu sonucu, bakteriyel invazyon olmadan gelisen

deri lezyonlar1

Mikroemboli ve immunkompleks vaskiiliti sonucu end-arteriyel obstriiksiyona bagli

gelisen deri lezyonlar1 (infektif endokarditte goriilen deri lezyonlar1 gibi) (43).

Stafilokok ve streptokok sepsislerinde deride metastatik infeksiyonlar ve selliilit
siklikla goriiliir. Bu gram pozitif etkenler selliilit disinda, pirojenik veya eritrojenik toksinlerin
etkilerine bagli deride eritrodermi olustururlar. Gram negatif bakteriyel sepsislerde de selliilit,
erizipele benzer deri lezyonlar1 goriilebilir. Pseudomonas aeruginosa sepsislerinde ‘’Ecthyma
gangrenosum’’ ad1 verilen deri lezyonu patognomonik bir bulgudur; lezyon 1-5 cm. ¢apinda,
yuvarlak veya oval, etrafi eritem ve endurasyon ile ¢evrili, ortasi ince vezikiil ile baslayan,
daha sonra nekroze olan bir iilserdir (44). Trombositopenik hastalarda lezyonun g¢evresi
ekimotik olabilir. Bu lezyonlarin histopatolojik incelemeleri; kapiller yatakta 6zellikle vendz
tarafta bakteriyel invazyon ve trombiis ile karakterizedir. Bu olayda doku hasarindan, bakteri
invazyonu disinda P.aeruginosa’nin olusturdugu bir proteaz (Elastaz) enzimi ve ekzotoksinleri

de sorumludur. Bu lezyonlar agrili, akintili olabilir.

Ektima tipi lezyonlar P.aeruginosa disinda , Aeromonas hydropila infeksiyonlarinda
da goriiliir. Degisik deri lezyonlar1 E.coli, klebsiella, enterobacter, serratia ve bacteroides
tiirleri ile olusan sepsislerde de goriilebilir. Gram negatif bakteriyel sepsislerde; ektima,
hemorajik vezikiiller veya biilloz lezyonlar, selliilit,diffiiz eritematdz lezyonlar veya petesiyal

deri lezyonlar1 gortilebilir (44).

Sepsisli hastalarda yetersiz oksijenizasyona bagh el ve ayak parmaklarinda, kulak ve
burun uclarinda nekroza kadar giden akrosiyanozlar goriilebilir. Bu lezyonlar simetrik
periferik gangren olarak da isimlendirilmektedir. Genellikle gram negatif bakteriyel

sepsislerde goriiliir. Gram pozitif bakteriyel sepsislerde ender olarak gozlenir (44).
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Sepsiste onemli bir bulgu da; SSS tutulumu olmaksizin hastada mental degisikliklerin
olmasidir. Klinik tablo bir ensefalopatidir. Oryantasyon bozuklugu, konflizyon, letarji,

ajitasyon ve bilingte kiintliik seklinde ortaya cikabilirler.

Sepsis en Oonemli etkilerini kardiyovaskiiler sistem tizerinde yapmaktadir. Sepsisin
erken doneminde kardiyak output artar, periferik damar direnci azalir ve arteriyel kan
basincinda diisme olur. Bu erken hiperdinamik fazda, periferik vazodilatasyon vardir,
perfiizyon ¢ok fazla bozulmaz (45). Bu donemi sok izler. Sepsisli hastalarda sistolik kan
basincinin 90 mmHg’ ’nin altina diismesi, klinik olarak sok kabul edilmektedir. Hastalarda
hipotansiyon, tasikardi, takipne ve periferik vazodilatasyon gozlenir. Deri sicaktir (Sicak
Sok). Sokun uzamasi ile periferik vazokonstriksiyon geligir. Organ perflizyon bozukluguna
bagl belirtiler ortaya ¢ikar; aniiri gelisir, deri soluk ve soguktur (Soguk Sok). Tedavi
edilmeyen ya da tedaviye yanit vermeyen olgularda organ yetmezligi gelisir ve 6liim bunu

izler (45).

Sepsiste akcigerde olusan degisimler de onemli yer tutar. Bunlar hiperventilasyon,
ARDS ve solunum kaslarinda yetersizliktir. Sepsis, pndmoniyi takiben gelisebilecegi gibi,
bakteriyemi sonucu da diffiiz pndmoni gelisebilir. Akciger tutulumu klinik tabloyu
agirlastirr. ARDS veya “’Sok Akcigeri’’, gram negatif bakteriyel sepsislerde daha sik
goriiliir. ARDS sepsis klinik tablosunun baslangicinda goriilebilecegi gibi daha sonra da
gelisebilir(46). Klinik tablo hipoksi, sag-sol sant ve diffiiz akciger infiltrasyonuna bagli
solunum sikintisi, hava aghigi ve siyanoz ile karakterizedir. Solunum kaslarinda giigsiizliik,
progresif hiperkapni, apne ve Oliime kadar gotiirtir. Akciger 6demi solunum isini artirir,
hipoksi enerji iiretimini azaltir. Kardiyak outputun azalmasi, enerji dagitimini azaltwr. Laktik

asidoz ve hipofosfatemi, kas kontraksiyonunu direkt etki ile bozar (46).

Sepsiste hipotansiyon ile birlikte oligiiri gézlenir. Hastanin soka girmesi ile aniiriye
kadar giden bobrek fonksiyon degisiklikleri goriilir (47). Bu durumda hastanin aldigi
cikardigi sivi miktarlarinin karsilastirilarak izlenmesi dnemlidir. Hastanin saatte 20 ml” den az
idrar ¢ikarmasi oligiiri olarak tanimlanmaktadir. Bazen septik sok gelismeden de hastalarda,
glomertiilonefrit veya interstisyel nefrit sonucu akut veya subakut bobrek yetmezligi gelisebilir
(48). Bakteriyel endokardit, ventrikiiloatriyal sant infeksiyonu, piyojenik organ infeksiyonlar1
ve viicudun herhangi bir yerinde infeksiyon odagi varliginda, glomeriiler orijinli bobrek
yetmezligi gelisebilir (49). Primer hepatobiliyer hastalik olmaksizin sepsisli hastalarda sarilik

sik goriiliir. Direkt bilirubin artis1 ile beraber hiperbilirubinemi, alkalen fosfataz ve
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transaminaz diizeylerinde artig goriliir. Hastalarm yogunbakim formlarinda cilt rengi

boliimiinde bu tiir degisiklikler kaydedilmelidir.

Sepsis, en sik akut DIC nedenidir. Trombositopeni, intravaskiiler trombin olusumu,
fibrin birikimi, pihtilasma faktorlerinde azalma ve fibrinoliz ile karakterizedir (49). Deri ve
mukozalarda petesi ve purpura, hemorajik biiller, akrosiyanoz ve bazen de gangrenler
goriilebilir. Cerrahi veya travmaya bagli yarasi olan hastalarda yara yerinde kanama,
damardan injeksiyon yerlerinden ve intraarteriyel kateter yerlerinden sizinti, biiyiik derialti
hematomlar ve derin doku i¢ine kanamalar sik goriiliir. Uzayan sok, DIC tablosunu
agirlastirr. DIC, hem gram negatif hem de gram pozitif bakteriyel sepsislerde goriiliir. Gram

negatif sepsislerde goriilme siklig1 daha fazladir (50).

Sepsiste hipoglisemi de goriilebilir. Diyabetli hastalarda ise diyabet regiilasyonunun
bozulmast ve hiperglisemi, infeksiyon gelismesinin en Onemli ipucu olabilir. Uygun

araliklarla kontrol edilen kan sekeri diizeyleri izlem formlarina kaydedilir.

1.9 SEPSISTE TANI

Sepsisin zorlu bir siire¢ olmasmin en O6nemli nedenlerinden birisi 6zel klinik
belirtilerinin eksikliginden kaynaklanana tani tani zorlugudur (50). Hastalardan dikkatli
anamnez almasi, klinik belirti ve bulgularin iyi degerlendirilmesi sepsisin erken tanisini
koymada yardimcidir. Ozellikle sepsise zemin hazirlayan altta yatan hastaliklarin veya
predispozan faktorlerin belirlenmesi hastalarin degerlendirilmesinde onemlidir. Hastalarin
seyahat hikayeleri, herhangi bir ¢evresel infeksiyon kaynagi ile temasi, belli bir infeksiyon
hastaligi olasiligi acisindan ipucu verir. Immunosupressif ve notropenik hastalarda
inflamatuvar yamit zayiftir. Indurasyon, fluktuasyon, lokal 1s1 artisi, reaktif lenfadenopati ve
eksudasyon gozlenmeyebilir. Hatta klasik {iriner sistem infeksiyonu belirtileri olmayabilir.
Menenjit durumlarinda, meningial irritasyon belirtileri gozlenmeyebilir. Bu nedenle bu
hastalarda primer infeksiyon odaginin belirlenmesi ve sepsis tanisinin konmasi oldukca

zordur (51).

Hastalarin fizik muayeneleri titiz yapilmali, semptom ve bulgular ¢ok 1yi
degerlendirilmelidir. Klinik tani, basta onemli bir belirteg olan PCT ve CRP diizeyi olmak
iizere cesitli laboratuvar bulgular1 ile desteklenmelidir (52). Sepsiste klinik evrelere gore

farkli laboratuvar bulgular1 gozlenir.
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Ates, genel infeksiyoz hastaliklarin habercisi olabildigi gibi sepsisin ilk bulgular1
arasinda yer alir. Ates sepsisli hastalarin biiylik ¢ogunlugunda goriilebilecegi gibi, normal
sinirlarda da seyredebilir. Hatta bazen hipotermi olarak da ortaya c¢ikabilir. Hemsgire

izlemlerinde saptanan ates diizeyindeki degisiklikler sepsis i¢in alarm verici olabilir.

Sepsisin en iyl ve en erken isarateleyici laboratuar arastirmasi Prokalsitonin (PCT)
ile yapilmaktadir. PCT tanida dogrulugu en yiiksek olan laboratuvar testidir. Sistemi etkileyen
bir infeksiyonun olmast durumunda PCT seviyesi (6-12 saat i¢inde ) hizla yiikselir. Sepsisli
hastalarin durumunun, dogru tedavinin erken baglatilmas: halinde diizeldigi g6z Oniine
almirsa, erken ve etkili tan1 i¢in sepsis ve septik iltihaplanma etkisinde oldugu diisiiniilen
hastalarin hepsine PCT 6l¢iimiiniin yapilmas1 gerekmektedir. PCT sepsis i¢in bir isaretleyici
olmas1 yanmda sepsisin izlenmesinde de Onemli bir degisken oldugu kabul edilir. Bu
baglamda kan prokalsitonin degerlerinin giinliikk degisimleri 6nem kazanir. PCT degerlerinin
stirekli yliksek seyretmesi, tedavinin basarisiz veya infeksiyon kaynaginin dogru sekilde yok
edilmemis olmasi ile ilgili olabilir. Prokalsitonin degerlerinin ise genellikle sabah saatlerinde

alman rutin kanda 6l¢iilmesi 6nerilir (52).

Hematolojik bulgulardan genellikle lokositoz ve sola kayma goriiliir. Lokosit sayis1
12.000/mm’ ve iistiindedir. Bazen lokomoid reaksiyon goriilebilir ve lokosit sayis1 50-
100.000/mm™ e kadar ulasir. Lokosit sayist 4.000/mm’ altma inen I6kopeni durumlar1 da
ender de olsa goriilebilir. Genellikle viral infeksiyonlarda, ender de olsa brucella, salmonella
ve listeria gibi intraselliiler bakteri infeksiyonlarinda 16kopeni goriiliir. Ayrica
yenidoganlarda, yaslilarda, alkoliklerde ve diger kemik iligi rezervi yeterli olmayan hastalarda
lokopeni goriiliir ve kotli prognozu akla getirir (52). Periferik yaymada, notrofillerde toksik
graniilasyon, Dohle cisimcikleri ve vakuolizasyon goriiliir. Toksik graniilasyon ve Dohle
cisimcikleri bakteriyemi i¢in spesifik kabul edilmemekte, fakat vakuolizasyon bakteriyeminin
onemli isareti kabul edilmektedir. Sepsiste eritrosit yapimi azalir, eger infeksiyon uzamaz ise

bu anemiye neden olmaz (53).

C-reaktif protein (CRP) doku yaralanmasi veya infeksiyona yanit olarak karacigerden
iiretilen bir akut faz proteini oldugu i¢in, CRP diizeyindeki artis inflamasyonun klasik bir
bulgusudur. Ancak CRP her zaman mikrobiyal inflamasyonu diger nedenlere bagh
inflamasyondan ayirt edemez, clinkii infeksiyon disinda cerrahi, travma, otoimmun
hastaliklar, kanser ve kronik inflamatuar hastaliklara bagli olarak da diizeyi artar (53). CRP

prokalsitonine gore daha ge¢ yiikselmekte, infeksiyon geriledikten sonra da birka¢ giin hatta
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bir hafta yliksek kalabilmektedir. CRP diizeylerinin ge¢ normale donmesi antibiyoterapinin

sonlandirilmasinda gecikmelere neden olabilmektedir (54).

Sepsisin erken doneminde respiratuvar alkaloz, daha sonra metabolik asidoz gelisir.
Kan tire azotu (BUN) ve kreatinin diizeyi, sok varliginda veya olmadan da artabilir. Sok
durumunda azotemi ve oligiiri genellikle akut tiibiiler nekroz sonucu gelisir. Idrar
sedimentinde fazla miktarda tiibliler epitel hiicreler1 ve graniiler silendirler goriiliir.
Hepatobiliyer sistem tutulumu olmadan da sepsisli hastalarda karaciger fonksiyon testleri
(KCFT) bozulabilir. Ozellikle direkt bilirubin artis1 ile beraber hiperbilirubinemi, alkalen
fosfataz ve transaminaz diizeylerinde orta derecede artig olabilir. Altta yatan karaciger

hastalig1 varsa hipoglisemiye egilim oldugu unutulmamalidir (55).

Sepsiste etiyolojik tani, her ne kadar primer infeksiyon odagindan yapilan kiiltiir ve
kan kiiltiirleri ile konursa da Mikrobiyolojik kiiltiirler sistemik iltthaplanma etkisini tam
olarak yansitamaz ya da her sepsisli hastada sonu¢ pozitif ¢ikmayabilir. Hastalarda
belirlenebilen bir infeksiyon odagi varsa, oradan alinan materyalden ve/veya kandan
hazirlanan preparatlarda gram boyasi ile etken gosterilebilir. Hasta serumunda endotoksinlerin
belirlenmesi gram negatif bakteriyel sepsis tanisini koydurabilir. Baslangic ampirik
antibiyotik tedavisi i¢in bu islemler yol gosterici olacaktir (56). Kan kiiltiirleri aseptik
kosullarda, steril olarak ve antibiyotik verilmeden once, degisik venlerden ve belli araliklarla
en az li¢ kez almmalidir. En az 10 ml miktarda alinan kan 6rnekleri aerop ve anaerop sartlarda
inkiibe edilmelidir. Degerlendirme sirasinda antibiyotik almakta olan kisilerde kan kiiltiirii
ortamina antibiyotikleri baglayici resin veya maddeler eklenmelidir. Kan kiiltiirleri ciddi
sepsis olgularinda 9%?20-40, septik sok olgularinda da %40-70 oraninda pozitif sonug
vermektedir (57). Kan kiiltiiri aliminda hastanin antibiyotik kullanim Oykiisii varsa
gonderilen kiiltiir 6rnegi ile beraber laboratuarn bu durum hakkinda bilgilendirilmesi

gerekmektedir.

Akciger grafilerinde, akcigerin infeksiyona katildigi durumlarda pndémonik
infiltrasyonlar, ARDS gelisen durumlarda bilateral diffiiz infiltrasyon saptanir. ARDS'de
kardiyojenik pulmoner 6demden farkli olarak; kostofrenik ve kardiyofrenik siniisler de
tutulmustur, kardiyomegali yoktur, vaskiiler pedikiil daralmistir, iist lob venlerinde genisleme

yoktur ve hava bronkogramu sik goriiliir. Diger sepsis olgularinda akciger grafileri normaldir.

Ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi lokal apse birikimlerinin ekarte edilmesi

disinda sepsisin tanisinda gerekli degildir (58).
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Sepsisin ayirici tanisinda, SIRS olusturan hastaliklar diisiiniilmelidir. Akut pankreatit,
vaskiilitler, multipl travmalar, yaniklar, akut DIC nedenleri, multipl akciger embolileri,
puriilan bakteriyel perikardiyal effiizyon, peritonit, hipoksi ile birlikte seyreden siddetli
pnomoniler, mediastinit ve antibiyotiklere bagli anaflaksi gibi hastaliklar ayirici tanida
g6zoniinde bulundurulmalidir (58). Adrenal yetmezlik, sepsis klinik tablosu ile karisabilir.
Akut adrenal yetmezlikte, hipotansiyon, mental durumda degisiklik ve ates olabilir. Ayrica
adrenal yetmezlik, bakteriyel infeksiyonlar veya sepsis ile beraber ortaya ¢ikabilir. Ayirict

tanida bazal kortizol ve ACTH diizeyi ve ACTH stimiilasyon testi yardimei olacaktur.

Hastanin  klinigi sepsis ve SIRS kriterlerine uygunluk gdsteriyorsa sepsis
diisiiniilmelidir. SIRS'in infeksiydz veya infeksiyon dis1 bir nedene bagli oldugunu gdsterecek
herhangi bir hizli tan1 testi olmadig1 ve septik soklu bir hastada mortalitenin oldukca yiiksek
oldugu disiiniiliirse hizli bir sekilde empirik antibiyotik tedavisine baslanmasi uygun

olacaktir. Bununla birlikte tanty1 dogrulamak i¢in de her tiirlii caba gosterilmelidir.

1.10 SEPSISTE TEDAVi

Sepsiste tedavinin basarisi, tanmin erken konulmasi, uygun antibiyotik tedavisi ve
destek tedavisinin hemen baslanilmasi, altta yatan hastaligin ortadan kaldirilmasi veya

diizeltilmesine baghdir (59).
Tedaviyi asagidaki bagliklar altinda toplayabiliriz :
1. Destekleyici tedavi
2. Antimikrobiyal tedavi

3. Yeni tedavi yaklasimlari

1.10.1 Destekleyici tedavi: Sepsiste antibiyotik tedavisi kadar destek tedavisi de

onemlidir. Destegin amac1 morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir (60).

Sepsis ve septik sok tedavisinde en Onemli destekleyici yaklagim hipovoleminin
diizeltilmesi ile siv1 elektrolit dengesinin normale getirilmesidir. Bunun i¢in hastaya santral
vendz basing (CVP), gerektiginde pulmoner wedge (PW) basinci izlemek i¢in kateter
takilmalidir. Hemsireler bu islemlere yardim etmeli ve bu kateterler araciligi ile basing

Olgtimlerini belirli araliklarla yapmali ve hekim ile iletisime gecerek yeterli sivi verilmesini
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saglamalidirlar. S1v1 tedavisinde kristalloid (izotonik NaCl, Laktatli ringer) ve kolloid (taze
donmus plazma, albumin ve dekstran) preparatlar1 kullanilabilir. Genel olarak erken donemde

kristaloidlerin, ge¢c donemde ise kolloidlerin kullanilmas1 6nerilir (60).

Hemsirelerin sepsisli hastalarin aldig1 ve ¢ikardigi sivi miktarini izleyerek kaydetmesi
onemlidir. Clinkli normal bir insanda idrarla glinlik sivi kayb1 1000-1500ml kadardir, buna
ilave olarak 600-800ml hissedilmeyen kayip olusur. Atesi olmayan sepsislilerde 200-1000ml
kadar ilave s1v1 gereksinimi olusmaktadir. Atesi olan hastalarda her 1°C i¢in 300ml s1v1 kaybi1
olabilecegi hesaplanmalidir. Hastada acik yara, yanik, dren ve nazogastrik bosaltma veya
fistiiller nedeniyle sivi kaybi artabilir. Genel olarak, belirtilen ek kayiplar yoksa sepsiste

giinliik s1v1 gereksinimi eriskinlerde 2500-3500ml arasinda oldugu kabul edilmektedir (61).

Anemik hastalarda tam kan transfiizyonu ¢ogu kez gerekir. Kan transfiizyonu oncesi
hemsirelerin hasta veya yakinlarindan kan transflizyonu i¢in onam almasi, kan temini
durumunda ise kanim cross match testi i¢in hastadan kan 6rnegini laboratuara gondermesi ve
uygunluk sonucuna gore kan trasfliizyonuna baslamasi gerekir. Transflizyona baslamadan
once, kanin son kullanma tarihi, cross match uygunlugu, hasta adi-soyadi ve kan grubu
uygunlugu kontrolleri mutlaka yapilarak transfiizyona baglanmalidir. Kanama egilimi olan

hastalarda dekstran preparatlar1 verilmemelidir; kanamay1 arttirabilir.

Sepsisli hastalarda metabolizma artis1 nedeniyle enerji gereksinimleri istirahat
halindekinden %20-50 daha fazladir. Beslenme swrasinda enerji kaynagi olarak
karbonhidratlar, yaglar ve proteinler kullanilir. Hipoalbliminemide hastaya disardan alblimin
tedavisi verilebildigi gibi, oral beslenebilen hastalarda diyetisyen ile igbirligi halinde diyet

kontrolii de saglanabilir (61).

Yeterli stv1 verilmesine karsin kan basinci diizelmeyen hastalarda vazopressor ilaglar
kullanilmas1 giindeme gelecektir. Bu amagla siklikla dopamin ve dobutamin tercih
edilmelidir. Dopamin, sistolik kan basincin1 ve kalp hizmni arttirir. Hemsireler tarafindan
infiizyonla uygulanir. Bobrek, koroner ve beyin arterlerinde vazodilatasyon yapar; bu
organlara giden kan akimmi arttirir. Iskelet kaslarinda ise kan akimini azaltir. Dobutaminin
etkisi dopamine benzer, fakat kronotropik etkisi daha azdir. Dopamin, 2-25 mg/kg/dk dozda,
15-20 dakikada infiizyon seklinde, sistolik kan basinct 90 mmHg’ya ¢ikincaya ve idrar ¢ikisi
30 ml/saat oluncaya kadar verilir. Dobutamin de ayni sekilde 2-25 mg/kg/dk dozda verilir.
Burada unutulmamasi gereken nokta sivi agigi olan hastalarda istenilen etki elde

edilemeyecegi, aksine hipotansiyon gelisebilecegi ve doku perflizyonunun bozulabilecegidir.
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Sempatomimetikler, kalbin oksijen gereksinimini arttirir ve tasiaritmilere neden olurlar. Bu

nedenle kullanim endikasyonunun dogru konulmasi gerekir (62).

Septik sokta sivi tedavisi ve sempatomimetiklerin kullanilmasi ile yeterli doku
perfiizyonu saglanirsa metabolik asidoz diizelir. Tedaviye yanit alinamayan asidoz
durumlarinda bikarbonat inflizyonu gerekebilir. Ancak bikarbonat kiigiik dozlar halinde
yapilmali ve kan gazi degerleri sikca Olciilmelidir. Aksi halde geri doniisiimii ¢ok zor olan

metabolik alkaloza neden olunabilir.

Hemsireler kalp yetmezligi gelisen hastalar1 monitdrize etmelidir. Septik soklu
hastalarda miyokard fonksiyonlar1 bozulur. Dijital, miyokardin oksijen gereksinimini arttirir.
Bu hastalarda kiiciik dozlarda bile dijital toksisitesinin goriilebilecegi unutulmamalidir.

Ayrica dijital ile beraber sempatomimetiklerin kullanilmasi toksisite riskini arttirir (63).

Diiiretikler septik sokun oligiirik ve aniirik doneminde sivi a¢ig1 olmayan hastalarda
kullanilmaktadir. Fakat bu konuda yeterli kontrollii klinik ¢alisma yoktur ve diiiretiklerin

kullanim1 tartismalidir. Diiiretik kullanimi genellikle akciger 6demlerinde tercih edilmektedir.

Sepsisli hastada infeksiyonun kontrolii ve hemodinamik degisikliklerin diizeltilmesi
ile DIC ¢ogu kez kontrol edilebilir. Ancak DIC’e bagl kanamalarda yerine koyma tedavisi de
gerekebilir. Kanamalarda tam kan transfiizyonu, trombositopeni i¢in trombosit siispansiyonu
inflizyonu, hipofibrinojenemi ic¢in kriyopresipitat infiizyonu ve koagiilasyon faktorlerini
yerine koymak icin taze donmus plazma verilebilir (64). Tedaviye ragmen sok ve
koagiilopatisi devam eden hastalarda  heparin = verilmelidir.  Ayrica  akciger
tromboembolilerinde de heparin tedavisi uyglanmalidir. Heparin aralikli bolus seklinde veya
devamli infiizyon seklinde verilebilir. Verilmeden oOnce hemsireler tarafindan kanda
koagiilasyon diizeyleri bakilmasi1 gereklidir. Yogun bakimlarda genellikle ACT cihazlari ile
bu diizeylere bakilabilmekte ve duruma uygun koagiilasyon diizeyi ayaranabilmektedir.
Aralikli bolus infiizyonlarda heparin 50-100 iinite/’kg dozda 4 saatte bir verilir. Devamlh
infiizyonda ise 500 ml %5°lik dekstroz i¢inde 10.000 {inite heparin 4-6 saat i¢inde verilir.

Klinik tablo diizelince heparin tedavisi sonlandirilir (65).

Diisiik doz hidrokortizon, bagisiklik sistemini baskilamadan sistemik enflamatuar
yanit1 azaltarak bagisiklik yanitin1 diizenler. Hidrokortizon tedavisi ile sokun 6nlendigi, organ
disfonksiyonu skorunun azaldigi, hastanede kalma siliresi ve mortalitenin azaldigi
saptanmistir. Hidrokortizon 200-300 mg / glin , 7 giin boyunca 3-3 boliinmiis dozlar ya da IV
infizyonlar seklinde verilir (66).
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Sepsiste gelisen ARDS tedavisinde, bugiline kadar denenen ilaglarin higbirinin
alveolokapiller membran harabiyetini diizeltebildigi gosterilememistir. Esas tedavi solunum
destegi ile, spontan onarim baslayincaya kadar ve alveolokapiller protein sizintis1 diizelinceye
kadar hastay1 desteklemektir. Bu baglamda monitorize edilen sepsisli hastalarin arteriyel
satiirasyon diizeyi, dokulara yeterli oksijen iletilebilmesi i¢in % 90’ {izerinde olmalidir.
Bunun i¢in de Pa0, en az 55-65 mmHg diizeyinde tutulmaldir. Siyanotik ve hipoksemik her
hastada oksijen tedavisi gereklidir. Oksijen yliksek konsantrasyonda ve 6ncelikle nazal kateter
veya maske ile verilir. Buna ragmen hastalarin ¢ogunda progressif hipoksemi, hiperkapni,
norolojik bozukluklar veya solunum kaslarinda yetersizlik gelisebilir. Bu durumda once
noninvaziv mekanik ventilasyona (CPAP; BIPAP) baslanir yamt alinamadigi durumlarda

endotrakeal entiibasyon ile mekanik ventilator destegine gec¢ilmelidir.

Voliim ayarli ventilator ile dakikadaki volim 15 ml/kg/dk ve solunum sayisi1 10
12/dk'ya ayarlanarak Pa0, 55-65 mmHg diizeyinde tutulmaya g¢alisilir. Ancak inspirasyon
havasindaki oksijen yiizdesi (FIO;) %355'in iizerine ¢ikarilmamalidir. Hastaya %60'Tik
konsantrasyonun iizerinde 48 saatten uzun siire devamli oksijen verilirse pulmoner oksijen
toksisitesi gelisebilecegi unutulmamalidir. 6-12 saat i¢inde yeterli oksijenasyon saglanamayan
hastalarda tedaviye PEEP (Positive End-Expiratory Pressure=Pozitif Ekspirasyon sonu
Basing) ekleme endikasyonu dogar. PEEP uygulamasiyla; ekspirasyon sonunda alveollerin
acik kalmasi saglanarak sag-sol santlar onlenir, ayrica kapiller sizint1 da azaltilarak pulmoner
O0demin artigina engel olunur. PEEP diizeyi; sant etkisini minimal ve kompliyans1 maksimal
tutacak sekilde ayarlanmalidir. PEEP 3-5 cmH,0 basing ile ¢alismaya baglatilir; kan gazlari ve
kardiyak output Olgtimlerine gore her seferinde 2-3 c¢cmH,0 daha artirilarak 5-15 cmH,0

dolayimda ulasilir. Eger kardiyak outputta diisme varsa PEEP alt diizeyde tutulmalidir (67).

Tim bu basing birimleri hastanin hekimi tarafindan ayarlanirken, ventilatoriin basing
birimi gostergeleri hemsireler tarafindan izlenir ve hastanin voliim diizeyi yogun bakim
formlarinda hangi ayarlarda ventile edildigine dair kayitlarla tutulur ve entiibe / trakeostomize
hastanin bakimi ve steril sartlarda aspirasyonu gibi hemsirelik girisimleri bu hastalarda 6n

plandadir.

Yeterli klinik yanit alindiktan sonra ventilator desteginin kesilerek spontan solunuma
gecilmesi diisiiniilmelidir. Genellikle hastalarin her gecen giin belirli araliklarla ventilatorden
uzaklastirilmast ve daha uzun silire spontan solunum yapmasi saglanir. Bunun sonucunda
intermittan olarak dakikada 2-5 solunum yapabildigi ve solunum fonksiyonlar1 da yeterli

oldugunda endotrakeal tiip i¢inden oksijen verilmeye baslanir. Olgularin ¢ogunda hipoksemi
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gelisir ve intermittan olarak ventilator kullanimi gerekebilir. 1-2 saat periyotlarla oksijen
kesilerek Ol¢limler tekrarlanir; normal sinirlara yakinsa endotrakeal tiip de ¢ikarilir ve olgu

yakindan izlenir. Arteriyel kan gazlar1 1-2 saatte bir 6l¢iilmelidir.

ARDS'de dnceden %70 civarinda olan mortalite orani, PEEP uygulamasi ile %50'lere
dismiistiir. Akut donem atlatilmis ise genellikle hastalarda hicbir sekel kalmamaktadir. Ancak
PEEP tedavisi ile hipoksi Onlese bile, multisistem organ yetmezligi (kalp, bobrek, karaciger,

pankreas vb.) ARDS'de 6liimlerin baglica nedeni olarak bildirilmektedir (68).

Sepsiste bir diger dikkat edilmesi gereken durum hipergliseminin 6nlenmesidir.
Hemsirelerin istenilen araliklarda kan sekerini izlemesi hipoglisemi / hiperglisemi yi
onlemede Onemlidir. Sepsiste artan metabolik hizin neden oldugu enerji kaynagi
gereksinimini saglamak amaciyla glikoz metabolizmasinda degisiklikler meydana gelir.
Glikoneogenez artar, glikojen yapimi azalir, glikozun periferik kullanimi diiser, glikoza
intolerans olusur ve insiilin direnci ortaya ¢ikar. Bunun sonucunda hiperglisemi olusur.
Katabolizmay1 onlemek amaciyla ideal seviye 150-180mg/dl olarak belirlenmistir. Asiri
glikoz yiiklenmesi ates yiikselmesine, kan glikoz ve karbondioksit diizeylerinde yiikselmeye
neden olur. Hiperglisemi yara iyilesmesini bozarak,oksijen radikallerinin olusumunu arttirir.
Bakteriyel savunma ve fagositozu bozar. Ozmotik dilireze neden olur. Kalbin iskemiye

duyarliligini arttirir. Hiperglisemi 6nlenirken hipoglisemiye de dikkat edilmelidir (68).

1.10.2 Antimikrobiyal tedavi: Tedavi baslamadan Once kiiltiirlerin alinmasi
gerekmektedir (Kan, idrar, trakeal aspirat, diger viicut sivilar1 ya da yara kiiltiirleri gibi).
Hemsirelerin kan kiiltiirlerini ates ¢iktig1 anda almalar1 tercih edilirken , kiiltiir alimi1 sirasinda
hastanin kullandig1 antibiyotik var ise, laboratuara kiiltiir gonderilirken kullanilan antibiyotik

ismi, dozu, kullanilan giin sayisinin da belirtilmesi istenmektedir.

Antimikrobiyal tedavinin esasi, olas1 infeksiyon odagma yonelik antibiyotiklerin
gecikmeksizin, parenteral olarak baslanmasidir. Antimikrobiyal tedavinin basarili olabilmesi
icin destek tedavisinin basariyla yapilamasi, predispozan faktorlerin ortadan kaldirilmasi
gerekir. Ornegin; infektif kateter veya yabanci cisim varsa ¢ikarilmali, abse varsa drene

edilmelidir.

Kiiltiirler alindiktan sonra sonuglar elde edilene kadar, ¢ogunlukla karsilasilan
bakterilere etkili kombine antibiyotik tedavisine baslanir. Uygun antibiyotik se¢iminde su

Ozellikler dikkate alinmalidir;
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e Primer infeksiyon odagi

e Olasi infeksiyon etkeni

e Altta yatan hastalik

e Infeksiyonun gelistigi yer (Nozokomiyal?)

e Sik izole edilen mikroorganizmalarin antimikrobiyallere direnglilik durumu

Bu faktorleri goze alarak antimikrobiyal tedavi segeneklerini degerlendirmek igin;
olgular1 hastane dis1 ve hastane ici seklinde iki gruba ayirmak gereklidir. Sepsis kaynagina
gore olas1 infeksiyon etkenleri ve empirik tedavi segenekleri agisindan 6nemli olabilecek bazi

bilgiler Tablo 4.7 ve Tablo 4.8’de sunulmustur (69).

Kombine antibiyotik kullanimi ile sinerjik etki saglanabilecegi gibi; polimikrobiyal
bakteriyemi olasiligina kars1t onlem alinmis ve antimikrobiyal spektrum genisletilmis olur.
Ancak giiniimiizde 6zellikle 3.kusak sefalosporinler, karbapenemler, beta-laktamaz inhibitorlii
genis spektrumlu penisilinler ve 4.kusak kinolonlar, genis spektrum saglama amaciyla
kombinasyon gerekliligini ortadan kaldirmistir. Ancak sinerji ve direng gelisimini onleme
amaciyla ciddi pseudomonas infeksiyonlarinda kombinasyon tedavisi giiniimiizde de tercih

edilmektedir (69).

Ampirik olarak, MRSA (Metisiline rezistan/direncli S.aureus) ve direncli gram negatif
bakterilere karsi etkili vankomisin+aminoglikozid tedavisi uygun bir kombinasyondur. Her iki
antibiyotik nefrotoksik olmalarina karsin, kiiltiir sonucglar1 alinana kadar bobrek fonksiyonlari
yakindan izlenilmesi kaydiyla kullanilmalidir. Nefrotoksisitenin azaltilmas1 amaciyla
aminoglikozidler giinde tek doz olarak uygulanabilir. Kiiltlir-antibiyogram sonuclar1 elde

edildikten sonra tedavide modifikasyonlara gidilebilir ve spektrum daraltilabilir.

Hemsgirelerin  belirlenen antibiyoterapide ilaglarin saat ayarlamalarimi dikkatli
yapmalari, birden fazla antibiyotik kullanan hastada antibiyotik saatleri arasinda en az 2saat

bosluk olmasi gerektigini gbz oniine almalidirlar.
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Tablo 4.7. Hastane Dis1 Sepsis Kaynaklar1 (69)

KLINIK PATOIJEN ANTIBIYOTIK
Toksik Sok Sendromu
(Vajinal - Tampon, — Yanik, S.aureus Nafsilin, Sefazolin, SAM,CAM
Infekte yara)
Toksik Sok Sendromu GrupA,B,C PenisilinG,Parenteral makrolid,
(Sellilit, Selunum Yol Streptokoklar Seftriakson
Infeksiyonu)

Selliilit ve Furonkiilozis S.aureus Nafsilin,SAM/CAM, Sefazolin

Septik Abortus Anaerobik  bakteriler (SAM/CAM,Sefoksitin)
(B.fragilis), Doksisiklin,Klindamisin
Enterobacteriace (aminoglikozid,sefotaksim,
C.trachomatis seftriakson)

Septik Abortus Enterobacteriaceae 2. veya 3. kusak sefalosporin

(%90 E.coli)

SAM/CAM

Aminoglikozid Florokinolon

Splenektomize Hasta

(Odak yok)

S.pneumoniae
H.influenzae

N.meningitidis

Sefotaksim,Seftriakson,

SAM/CAM

Bagirsak Perforasyonu

veya Pelvik Infeksiyon

Enterobacteriaceae
B.fragilis

Enterokoklar

Sefoksitin,SAM/CAM,
Klindamisin/ Metronidazol +

Aminoglikozid

SAM: Sulbaktam+Ampisilin, CAM: Amoksisilin+Klavulanik asid
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Tablo 4.8. Hastane Ici Sepis Kaynaklar1 (69)

KLINIK PATOJEN ANTIBIYOTIK
Dekiibitiis Anaeroplar SAM / CAM+aminoglikozid,
Ulseri (B.fragilis), Sefoksitin+aminoglikozid,
Enterobacteriacea Tikarsilin-Klavulanat,
S.aureus Piperasilin-Tazobaktam,
Karbapenem
Postoperatif Grup A  streptokok, SAM/CAM/Sulbaktam-sefoperazon+
CerrahiAlan S.aureus, aminoglikozid, Tikarsilin-Klavulanat,
Infeksiyonu Enterobacteriaceae,
Pseud Piperasilin-Tazobaktam, Karbapenem
(GIS ve kadm|Pscudomonas spp.
. . . Siprofloksasin+Klindamisin/metronidazol
pelvik bolgesi
disinda)
Postoperatif Yukaridakilere ek olarak; Sefoksitin,
CerrahiAlan B.fragilis, enterokoklar,

Infeksiyonu (GIS
ve kadm pelvik
bolgesi)

GrupB ve C
streptokoklar

Klindamisin/Metronidazol+aminoglikozid,
SAM/CAM, Tikarsilin-Klavulanat,

Piperasilin-Tazobaktam, Karbapenem

Uriner Infeksiyon

Enterobacteriaceae,

P.aeruginosa

Ofloksasin / Siprofloksasin, Amikasin
Sulbaktam-Sefoperazon,
Tikarsilin-Klavulanat,

Piperasilin-Tazobaktam, Karbapenem

Yanik Infeksiyonu

MRSA,
Pseudomonas spp.,

Enterobacteriaceae

- Vankomisin/Teikoplanin +

(Amikasintseftazidim)

- Vankomisin/Teikoplanin +

- Karbapenem
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Tedavi stiresi, alian klinik yanita ve etkene bagli olarak degismekle birlikte genellikle
7-14 giindiir. Genel olarak hastanin atesi diistiikten veya laboratuvar degerleri normale
dondiikten sonra 3 giin daha antibiyotiklere devam edilebilir. immunosupressif ve ndtropenik
hastalarda ates normale dondiikten, infeksiyon kaynagi ortadan kalktiktan ve notrofil sayisi
500 / mm3’iin lizerine ¢iktiktan sonra tedavi 4-7 giin daha stirdiiriilerek kesilmelidir (69).

S.aureus sepsisinde ise en az 21 giin tedavi siirdiirtilmelidir (69).

1.10.3 Yeni tedavi yaklasimlari: Bu yaklasimlarin temeli bakteri toksinleri ve
konakta salinan mediyatorlerin notralize edilmesi yoluyla sendromun ilerleyisini durdurmak
veya yavaglatmak esasina dayanir. Bu amagla ylriitiilen ¢alismalarda bakteri toksinleri
(endotoksin), TNF-a, IL-1 gibi inflamatuvar yanitta rol oynayan sitokinler, notrofil gibi
inflamatuvar hiicreler, NO, PAF, Bradikinin gibi inflamatuvar yanitin ¢esitli elemanlar1 hedef

olarak almmaktadir. Sepsiste Yeni Tedavi Yaklasimlari asagida 6zetlenmistir:
Antioksidan Tedavi
Antiinflamatuar Tedavi
Renal Replasman Tedavisi

1.10.3.1 Antioksidan Tedavi: Sepsiste oksidatif stres artmistir. Selenyum, vitamin
A, vitamin C ve vitamin E gibi antioksidanlarin miktar1 azalmistir. Antioksidanlarin kullanimi
hastalarda serbest oksijen radikallerinin olusumunu Onleyebilir. Ancak hayvan g¢alismalari
cesaret verici olmasina ragmen, akut solunum sikintis1 sendromu (ARDS) ve reperfiizyon
hasar1 gibi bazi durumlarda ¢eliskili sonuglar elde edilmistir. Genel yaklagim eksik olan

antioksidanlarin yerine konmas1 seklindedir (69).

1.10.3.2 Antiinflamatuar Tedavi: Arasidonik asit metabolitleri tromboksan A,
prostasiklin ve PGE ates, tasikardi, takipne ve laktik asidoza yol acabilir. Metabolizmay1
hizlandirabilir, enerji ve oksijen gereksinimini artirabilir. Siklooksijenaz inhibitori
ibuprofenin bu hastalarda ates, kalp hizi, solunum sayisi ve laktik asidozu azalttigi

gosterilmistir. Ancak mortalite tizerine belirgin etkisi olmamustir (70).

1.10.3.3 Renal Replasman Tedavisi: Metabolizma degistirici tedavidir ve bazi
ilaglarin strese metabolik yanit1 degistirebilecegi gosterilmistir. Sitokin antikorlar1 veya
glikokortikoid reseptor inhibitorleri deneysel calismalarda sepsise bagh kas yikimini bloke
etmistir. Ancak klinik kullanimla 1ilgili veriler yetersizdir. Kalsiyum antagonisti olan

dantrolenin sepsise bagli protein yikimmi Onledigi gosterilmistir. Gelecekte sepsis
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metabolizmasmi degistirmeye yonelik konulardan biri de gen tedavisi olarak diistintilmektedir

(70).

Hemodiafiltrasyon ise viicuttan sitokinlerin uzaklastirilmasini saglayarak inflamatuvar

yanitin ve metabolik degisikliklerin diizeltilmesinde yardimci olabilir.

Sepsiste kullanilan her bir ilacin veya yontemin metabolizma iizerine etkisi olabilir.
Hastanimn voliim durumunun diizeltilmesi, inflamasyonun ortadan kaldirilmasi ve infeksiyonun
tedavisi metabolik bozukluklarmin oOnlenmesinde rol oynar. Renal replasman tedavileri
metabolik durumun diizeltilmesinde rol oynar. Hastanin izlemi swrasinda ortaya ¢ikabilecek
0zel metabolik durumlara yonelik tedaviler de (asit-baz dengesinin diizeltilmesi, beslenme
parametrelerinin diizeltilmesi, elektrolit bozukluklarimin Onlenmesi, oksijen verilmesi ve

mekanik ventilasyon uygulanmasi gibi) thmal edilmemelidir.

Sonu¢ olarak sepsis; bir¢ok sistemi ilgilendiren bir durumdur. Her duruma yonelik

tedavilerin yapilmasi ve destekleyici dnlemlerin alinmasi 6nemlidir (70).

1.11 SEPSISIN PROGNOZU

Sepsis tedavisinde yeni gelismelere karsin, 6liim oranmi hala yiiksektir. Degisik
calismalarda 6liim oranmi %20-80 arasinda bildirilmektedir. Bu calismalarda farkli 6liim

oranlarmin bildirilmesi ¢alisma gruplarinin heterojen olmasina baghdir (Sekil 4.2.).

Gram negatif bakteriyel sepsislerde .......... %45-50,
Gram pozitif bakteriyel sepsislerde ........... %20-30
Anaerop sepsislerde 1€ ........cccceevveerriveenn ... %15-30 6liim oran1 bildirilmektedir.

Sekil 4.2. Sepsiste mortaliteye neden olan patojenler (71)

-

m Grami(+)
= 0= Gramel-)
3 O Arnarop
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Sok, DIC, ARDS ve diger organ yetmezligi komplikasyonlar1 gelistiginde 6liim orani
%70-90 arasinda degismektedir. Etkenlere gore de 6lim orani farklilik gosterir. En yiiksek

Oliim orani P.aeruginosa, veba ve sarbon sepsislerinde bildirilmektedir (71).
Sepsiste prognozu kotii etkileyen faktorler 6zetlenecek olursa;

Altta yatan hastaliklarin olmasi (nétropeni, hipogammaglobulinemi, diabet, alkolizm,

bobrek yetersizligi, solunum yetersizligi)
Ileri yas
Nozokomiyal infeksiyon
Tedavi basladiginda infeksiyona bagli komplikasyonlarin gelismis olmasi (sok,aniiri )
Bakteriyeminin siddetli ve polimikrobiyal tipte olmasi
Infeksiyon kaynaginin belirlenememesi
YBU’de yatan hastalar
Uygun olmayan antibiyotik tedavisi

Tedavinin baglamasina kadar gecen siirenin uzun olmasi

1.12 SEPSISTE HEMSIRELIK GIRISIMLERININ ONEMI

Hemsirelik tanilar1 hastanin potansiyel ya da gergek problemleri hakkinda hemsirenin
kararmi, bilimsel adlandirmasmi belirtir. Hemsirelerin kendilerine 6zgii bir dil ile tam
koyarak bakim planlamalar1 , kendilerine 6zgii bir dil ile iletisim kurmalarini, hastalarin saglik
durumlarinin ve problemlerinin kolay ifade edilebilmesi i¢in standart bir dil gelistirme
zorunlulugunu da ortaya ¢ikarmistir. Hemsirelik alaninda standart bir dil olusturulmasinin
amaci, bireysel hasta bakimini sinirlandirmak degil, hastanin durumunun belirlenmesinde ve
ifade edilmesinde saglik bakiminda rehberlik etmektir. Sepsisli bir hastada da

uygulanabilecek hemsirelik girisimleri asagida belirtilmistir (72).

Hastalarin anemnezlerinin alinarak verilerin toplanmasi, altta yatan hastalik ve risk

faktorlerinin belirlenmesi.

Ates takibi yapilmasi ve atesli hastaya yaklasimin saglanmasi, atesi diistirmeye

yonelik girisimlerde bulunulmasi.
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Hemodinamik degiskenlerin izlenmesi, hastanin monitérizasyonunun saglanmasi,
hemodinamik parametlerin yorumlanabilmesi (SpO2:satiirasyon degerinin > %90 ve sistolik

kan basincini > 90mmHg olmasi).

Diizenli ve belirlenen aralik sayist dogrultusunda kan sekerinin izlenmesi ve

hipoglisemi ya da hipergliseminin 6nlenmesi.
Aniiri/Oligiir1 takibi yapilmasi, ACT takibiyle s1vi dengesinin kontrol altinda tutulmasi
Siv1 destek tedavisi ile hipovolemi ve soklarin dnlenmesi.

Karaciger ve SSS sepsisleri durumunda suur ve mental durum degerlendirilmesinin
yapilmasi, hastanin ensefalopati, ajitasyon, konviizyon yoniinden gézlemlenerek kayitlarin

tutulmas1 ve biling durumu degisikliklerinde hekime ivedilikle haber verilmesi.

Hastalarin protein gereksinimini belirlemede diyetisyenle isbirligi halinde calisilmasi,

hastalara oral-parenteral-enteral destegin saglanmasi.

Nazogasrik yolla beslemede midenin 4 saatte bir en az yarim saat bos kalacak sekilde
dinlendirilerek beslenmenin saglanmasi ve gece 6 saat beslemeye ara verilmesi. Besleme

aninda basin en az 30 derece yliksekte tutularak, gastrodzefageal kagaklar dnlenmesi.

Parenteral beslemelerde 24 saatte bir setlerin degistirilmesi ve karisimi saglanan lipid

soliisyonlarmin 24 i¢inde tiiketilmesi ve kullanilamayan kisminin imha edilmesi.

Sedatize edilen hastalarda sedasyon diizeyinin belirlenmesi ve yeterliliklerinin

gozlemlenmesi (hasta aspirasyona tepki veriyorsa yeterli diizeyde sedatize degil demektir).

Uzun siireli yatmaya bagli basi bolgelerinde basing degisimlerinin gozlenmesi ve
dekiibit iilserlerinin 6nlenmesi, uygun pozisyon planlamasinin yapilarak, cilt biitiinliigiiniin

bozulmasinin engellenmesi.

Kan kiiltiirti, yara yeri kiiltlirii gibi oneklerin alinmasi, laboratuara iletilmesi, varsa

kullanilan antibiyotik ¢esidinin ve giin sayisinin laboratuara iletilmesi.
Hastalarin rutin olarak istenilen testlerinin laboratuara gonderilmesi (CRP, PCT gibi)

Hastalarin  hiperventilasyon yOniinden gozlemlenmesi (metabolik asidozun

belirtecidir).

Akciger seslerinin dinlenmesi ve akcigerlerde havalanmayan loblarin tespitinin

yapilarak hekime bilgi verilmesi.
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ARDS’ye bagh olarak uygulanmasi istenen noninvaziv yada invaziv mekanik
ventilasyon saglanmasi. Hastaya entiibasyon yapilacak yada trakeostomi agilacaksa hekimin
asiste edilmesi, tiip ve kaniil bakimmim yapilmasi ve aspirasyonlarm steril olarak

uygulanmast.

Ventilator ayarlarinin kontrol edilmesi ve kayitlarmin tutulmasi ile voliim basmncinin
disik oldugu vyada hastanin ventilasyonunda sorun oldugu durumlarda hekimi

bilgilendirmesi.

Hastalarda mevcut olan kateter, dren ,sonda ve kaniil gibi invaziv araglarinin bakim

ve pansumaninin aseptik tekniklerle yapilmasi.

Hastalara gereksinim duyulan alana yonelik ya da biling durumu baskilanmis olan

hastalarda komple viicut bakimmin verilmesi.

ACT diizeyi yada koagiilasyon seviyelerinin takibinin yapilarak, istenilen diizeyde
antikoagiilan tedavinin uygulanmasinin saglanmasi ve hastalarda kanama riski agisindan

gbzlem ve risk degerlendirmesi yapilmasi.

Periferik dolagim takibi yapilarak, siyanoze alan varsa tespit ederek, hipoksi yoniinden
hastay1 gozlemlemesi, renk degisikliklerini tespit etmesi ve oOdem gelisimi mevcutsa

elevasyon saglamasi.

Ozellikle immiin sistemi baskilanmis hastalarda infeksiyon gelisme risklerinin

belirlenmesi ve tiim aseptik tekniklerin uygulanmasi ve uygulatilmasi
Hipoterminin takibinin yapilmasi ve 6nlenmesi.
Kapiller dolgunlukda azalma ya da cilt iizerindeki degisikliklerin saptanmasi.

Uygulanacak olan antibiyotiklerin sayis1 birden fazlaysa saat ayarlamasi yaparak, iki

antibiyotik arasinda en az 2 saatlik bosluk yaratilmasi.

Kan transflizyonu uygulamalarimmdan 6nce onam alinmasi, cross match testi i¢in
hastadan 6rnek gonderilmesi ve takilmasi planlanan kan {iriiniiniin son kullanma tarihi, kan
grubu uyumu, hasta adi-soyadi uyumu ve crocc match uygunlugunu kontrol ederek
transflizyonun baslatilmas1 ve takibini saglayarak gelisebilecek bir reaksiyon durumunun

gozlemlenmesi.

Takilacak olan kateter veya cikarilmasi planlanan implant, drene edilmesi planlanan

abselerde hekimin asiste edilmesi.
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Hastanin psikolojik durumunun degerlendirilmesi ve psiko-sosyal destek saglanmasi,

yapilmas1 gereken hemsirelik girisimleri arasinda yer almaktadir.

BOLUM II

HEMODIAFILTRASYON iLE iLGIiLi TEMEL KAVRAMLAR

2.1. HEMODIAFILTRASYON’ UN TANIMI

Bobrekler viicut sivilarmin  volimii ve bilesimini ayarlamada, toksinlerin
eliminasyonunda, D vitamini ve hormonlarin sentezinde énemli rol oynar (73). Her bobrekte
sayilar1 yaklasik 1 milyonu bulan nefronlar kan akimi ile yine bobrege gelen kani stizerek bir
ultrafiltrat olusturur. Viicuttaki mevcut katabolik siire¢ler sonrasinda meydana gelen son
iirlinler ve siv1 ylikii bu yontem ile ultrafiltrata katilir ve sonugta idrar olarak viicuttan atilir.
Akut ve kronik renal yetmezlikte bu islemler basarilamaz ve hastada sivi-elektrolit dengesi ve
metabolizma ciddi sekilde bozulur (74). Diger yandan sepsis basta olmak iizere sistemik
inflamatuar yanitin arttig1 bir cok klinik duruma da ¢esitli maddeler kanda toksik diizeylerde
birikebilmekte viicut homeostazini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu durumlarda kanda asir1
derecede artmis olan maddelerin kandan temizlenmesi homestazin diizelmesi ile Dbirlikte
morbidite ile mortalitenin azaldigi bilinmektedir (75). Bu amac¢ i¢in basta hemodiyaliz,

hemofiltrasyon ve hemodiafiltrasyon gibi renal replasman tedavileri (RRT) kullanilabilir.

Hemodiyaliz: Temel olarak; aralarinda yar1 gecirgen bir zar (Filtre) olan iki ayri
ortamda bulunan maddelerin konsantrasyon farki nedeniyle diger tarafa gecebilmeleri
(diftizyon) ilkesine dayanarak gelistirilmis bir yontemdir (76). Hemodiyaliz cihazinda
bulunan bir filtrenin bir tarafindan diyalizat adi verilen bir sivi akarken diger tarafindan
hastadan gelen dializatla ters yonde akan kan gecirilir. Bu durumda diffiizyon
mekanizmasinin devreye girmesi ile kanda ylikselmis olan iire ve kreatinin gibi diisiik
molekiiler agirlikli maddeler ile bazi elektrolitler kandan dializata gecer ve ortamdan
uzaklastirilir (77). Temel olarak Difflizyon; bdlmeler arasindaki konsantrasyon farkai,

diffiizyon katsayisi, membran yiizey alani ve kan akim hizina baghdir (78).
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Hemofiltrasyon: Bu yontemde hemodiyalizden farkli olarak difflizyon mekanizmasi
yerine konveksiyon mekanizmasindan yararlanilir ve sistemde diyalizat yoktur (79). Filtrede
bulunan i¢i bos liflerden gegen kandaki hidrostatik basing liflerin disindaki basingtan fazladir.
Bu basing farki (transmembran basing; TMP) ile kanda bulunan su ile beraber kiigiik ve orta
molekiil agirlikli maddeler (ultrafiltrat) filtreden gecer ve ortamdan uzaklastirilir.

Ultrafiltrasyon hiz1 kullanilan filtre membranmin ultrafiltrasyon katsayisina (gegirgenligine)

ve TMP’ye baghdir (80).

Hemodiafiltrasyon: Hemodiyaliz ve hemofiltrasyonda kullanilan mekanizmalarin
birlestirilmesi sonucunda gelistirilmis bir yontemdir (81). Diger bir deyisle bu yontemde hem
diffiizyon hem de konveksiyon mekanizmalar1 beraber calisir. Ayrica hemodiafiltrasyonda
kullanilan filtrelerin adsorbsiyon 6zellikleri de vardir. Adsorbsiyon mekanizmasi ile sitokinler
gibi orta mollekiillii protein tiirii maddeler membrana yapisarak kandan ayrilabilirken diger

kan proteinlerinin kaybedilmesi dnlenir (82).

Gerek hemodiyaliz gerekse hemodiafiltrasyonda hastalara replasman sivilar1 da

verilebilmekte ve sivi-elektrolit dengeleri korunabilmektedir.

Kandaki toksik tirlinlerin temizlenebilmesi i¢in kullanilan konvansiyonel hemodiyaliz
¢esitli hemodinamik sorunlari olan hastalarda iyi tolere edilemeyebilir (83). Ozellikle
konvansiyonel aralikli hemodiyalizde yineleyen hipotansiyon ataklari renal kan akimini
bozarak renal iskemiyi daha da artirabilir. Buna karsin hemofiltrasyon veya hemodiafiltrasyon
yontemleri ile 24 saati asan renal replasman tedavisi (swrasiyla siirekli vend-vendz
hemofiltrasyon; CVVHEF, siirekli veno-vendz hemodiafiltrasyon; CVVHDF yapilabilmekte ve

bu gibi sorunlarin daha az goriilmesine neden olarak, mortalite azaltilabilmektedir (84).

2.2 HEMODIAFILTRASYON CiHAZI CALISMA ILKELERI

Temel olarak hemodiafiltrasyon cihazi {izerinde c¢esitli pompalar, dedektorler ve

boliimeri birlestiren setlerden olusur (79).
2.2.1 Pompalar ve dedektorler

Hemodiafiltrasyon i¢in kullanilan cihazlarda cesitli gorevler iistlenen pompalar vardir.

Tablo 4.9’da bu pompalarin isimleri ve saglayabildikleri akim hizlar1 yer almaktadir (85).
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Tablo 4.9. Pompalar ve Akim Hizlar1 (85)

Bulunan pompalar Akim hizlar1
Kan pompasi 10-450 ml/h
Replasman pompasi 50-8000 ml/h
Diyalizat pompast 50-4000 ml/h
Ultrafiltrasyon pompasi 0-6000 ml/h
Antikoagiilan pompasi Duruma gore

Bunlardan kan pompasi kani peristaltik hareketlerle vendz kataterden ¢ekerek
hemofiltreden gegirir ve kateterin diger liimeninden hastaya geri verir (Sekil 4.3.). Replasman
pompasi hastaya verilmek istenen replasman soliisyonunu da peristaltik hareketlerle filtreden
yonlendirerek hastaya vermesini saglar. Diyalizat pompasi ise diyalizatin akis hizini ayarlar.
Diyalizatin kanla ters yonde filtrede akmasinin nedeni diffiizif klirensi saglamaktir. Ters
akiml dializat uygulamas1 goreli olarak kan akim hizinda artis1 saglayacagi icin hem TMP
artacak hem de daha ¢ok kan ile dializat soliisyonunun temasini saglayacaktir (86). Bu sayede
ultrafiltrat hizi, dolayisiyla klirens artacaktir. Genellikle dializat solusyonunun filtreden gecis

hiz1 1-2 L/saat dolayindadir.

Sistemde bulunan basmng dedektorleri pompalarin sagladigi akim hizmnin yarattigi
basinc1 gosterir. Bu pompalar sayesinde kan, diyalizat, ultrafiltrat ve kan akim hiz1 kontroli
yapilabilmekte ve 150-200 ml/dk’lik bir kan akimi saglanabilmektedir. Takilan kateterin de
hemodiafiltrasyon islemindeki hizi karsilayacak genislikte olmasi gerekmektedir (87).
Sistemin doniis devreleri iizerinde bulunan hava dektorii ve alarmi ile hava odacigi, hava
embolisi riskini Onlemektedir. Antikoagiilan pompasi ise sisteme gerektigi kadar heparin

verilmesini saglayarak filtre tikanmalarini 6nlemektedir.
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Sekil 4.3. Hemodiafiltrasyon cihazinin semasi (88)
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2.2.2 Setler

Homodiafiltrasyonda kullanilan setler akut diyaliz cihazi ile uyumlu c¢alisabilmeli ve

asagida belirtilen islemler i¢in uygun olmalidir (88).
CVVH (siirekli vend-vendz hemofiltrasyon)
CVVHD (siirekli veno-venoz hemodiyaliz)
CVVHDF (siirekli veno-vendz hemodiafiltrasyon)
HV-CVVH (yiiksek voliim hemofiltrasyon)

MPS (membran plazma degisimi)

Klinik gereksinimlere gore her farkli hemodiafiltrasyon uygulamasi islemi i¢in
kullannma hazir setler bulunmali veya her farkli uygulama i¢in dizayn edilmis setler

kullanilmalidir.

Kanama riski yiiksek veya antikoagiilan kullanim1 kontrendike olan hastalar i¢cin 6zel

set bulunmali ve gerektiginde bu setler kullanilmalidir (88).
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2.2.3 Filtreler

Kullanilan filtreler; yapiminda kullanilan materyaller ve filtre membranlarinin

dizaynima gore olmak iizere ikiye ayrilir (88).
2.2.3.1 Kullanilan materyale gore;

Seliiloz bazli membranlar, genel olarak diisiikk akimli membranlardir. Membran

ultrafiltrasyon katsayilar1 oldukca diisiiktiir. Hidrofilik yapidadirlar.

Sentetik membranlar, bu membranlar yiiksek akimli membranlardir. Membran

ultrafiltrasyon katsayilar1 yiiksektir.
2.2.3.2 Membran dizaynina gore;

Kan akimina kars1 daha az direng gosteren filtrenin dmrii daha uzun , antikoagiilan

kullanim1 daha az ve filtrenin primingi daha kolaydir.
Filtre tipi ne olursa olsun kullanim stiresi 24-72 sattir.

Ozetlenecek olursa hemodiafiltrasyon ydnteminde vendz kan, vendz kateter araciligi
ile viicut disma alinmakta ve cihazdaki filtrelerde kan akimina ters yonde akan diyalizat
soliisyonu karsilastirilmaktadir. Bdylece diflizyon, konveksiyon ve adsorbsiyon
mekanizmalar: ile temizlenen kana gerektiginde replasman soliisyonlar1 da katilarak venoz
yolla hastaya geri verilmektedir. Filtrelerde ayrisan atiklar ise atik torbasina gegmekte ve
sistemden uzaklastirilmaktadir (88). Biitlin bu uygulama siirecinin takibi hastanin hemsiresi
tarafindan saglanirken, cihazin kani ¢ekis hizi, kullanilan diyalizat soliisyonunun saatteki
miktari, hastaya replese edilmesi istenen replasman soliisyonunun saatteki miktar1 ve

verilmesi gereken heparin dozu hekim tarafindan belirlenir.

Cihazi temin eden firma gorevlileri, cihazin ilk kurulumunu yapmakta ve gerektiginde
teknik hizmet vermektedir. Ancak hemodiafiltrasyon islemi uzun siire gerektiren bir islem
oldugundan ve cihazla ilgili bir takim teknik arizalarin ortaya c¢ikmasi beklenebilecek bir
durum oldugundan, bu arizalarin tespiti ve giderilebilmesi i¢cin hemsirelerin yeterli teknik
bilgiye sahip olmalar1 gerekir. Boylece viicut disinda dolasan kanin akim hizinda olusan
degisiklikler, filtre tikanmalari, kanin pihtilagsmasi gibi 6nemli sorunlar giderilebilmektedir.
Diger yandan kullanilan setlerin belli siirelerde degismesi gerekmektedir. Set degisme zamani
mesai saatleri disinda bir zamanda olabileceginden, hemsireler setleri degistirebilme bilgisine

sahip olmalidirlar.
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2.3 HEMODIAFILTRASYONUN FiZYOLOJiSi

Kanin viicut diginda dolagarak temizlenmesini saglayan hemodiafiltrasyon; diffiizyon,

konveksiyon ve membran adsorbsiyonu islemlerinin birlesiminden olusur (88).

2.3.1 Diffiizyon : Molekiil agirligina bagli olarak iire, kreatinin ve elektrolit gibi
diisiik molekiil agirlikli soliitlerin bir membranin (filtre) her iki tarafindaki konsantrasyon

farkina bagli olarak hareket etmesi prensibini igerir.

Filtreye dogru ¢ekilen kanim ters yonde akan ile diyalizat ile karsilasmasi sonucunda
kandaki soliitler, membranin konsantrasyonu yiliksek olan tarafindan diisiik olan tarafina
dogru hareket ederler. Bu hareket her iki taraftaki konsantrasyon esitlenene kadar devam eder.
Temel olarak difflizyon; konsantrasyon gradyenti, diffiizyon katsayisi, membran yiizey alani

ve kan akim hizina baghdir (88).

Kan filtreye asagidan girip yukariya dogru ilerlerken, diyalizat ters akimla filtreye
girerek yukaridan asagiya dogru hareket eder. Boylece kan icinde bulunan mediyatorler

ayrisir ve dializat tarafina gegerek atik torbasina dogru ilerler (88).

2.3.2 Konveksiyon: Molekiiller belirli bir membran poru varliginda, ultrafiltrasyon
hizima bagli olarak viicuttan uzaklastirilirlar. Mediyatorlerin membran i¢inde diger tarafa
gecisleri ultafiltrasyon ile beraber olur. Kanin membranlarla kargilasmasi sonucu membranin
diger tarafina sivi gecisi olur. Bu geg¢is sirasinda sivilar ¢oziicli etki gostererek gecis saglar.
Ultrafiltrasyon hizi; kullanilan filtre membraninin ultrafiltrasyon katsayisina ve transmembran
basing (TMP) gradyendentine baghdir. TMP filtreye gelen kanm akim hizina baglh olarak
olusan kanin hidrostatik basinci ile dogru orantili, kanin ultrafiltrat basinci ile ters orantilidir.
Yani TMP basincinin artmasi kanin filtre icerisinde gecisinin zor oldugu ve basincin yiiksek
oldugu anlamini tagir. TMP’ nin yiiksek oldugu durumlarda filtre i¢ basincinin yiiksek olmasi
nedeniyle, kan set icerisinde dolanamaz ve duran kan pihtilasarak setin tikanmasina neden

olur.

2.3.3 Membran Adsorbsiyonu: Bu mekanizma tamamen membran ozelliklerine
baghdir. Protein adsorbsiyonu yapilarak, protein cekilen mediyatorlerin disida tutulur ve
protein kaybmna yol agilmaz. Kullanilan filtreler; yapiminda kullanilan materyaller ve filtre

membranlarmin dizaynina gore olmak tizere ikiye ayrilir (88).

2.3.3.1 Kullanilan materyale gore;
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Selilloz bazli membranlar, genel olarak diisiik akimli membranlardir. Membran

ultrafiltrasyon katsayilar1 oldukca diisiiktiir. Hidrofilik yapidadirlar.

Sentetik membranlar, bu membranlar yiiksek akimli membranlardir. Membran

ultrafiltrasyon katsayilar1 yiiksektir.
2.3.3.2 Membran dizaynina gore;

Kan akimina karsi daha az direng gosteren filtrenin 6mrii daha uzun , antikoagiilan

kullanim1 daha az ve filtrenin primingi daha kolaydir.
Filtre tipi ne olursa olsun kullanim stiresi 24-72 sattir.

2.4 HEMODIAFILTRASYON’UN UYGULAMA OZELLIKLERI VE
HEMSIRELERIN ROLU

Bu islem i¢in suuru acik olan hastalara gerekli bilgiler verilmeli, uygun bir
hemodiyaliz kateteri ve az kullanilmis olan bir ven secilmelidir. Kullanilan kateter 11.5-
13.5Fr kalinliginda, ¢ift limenli hemodiyaliz kateteri olmalidir. Cift liimenli tek bir kateterin
kullanim1 invaziv girisim sayisini azaltacak ve bu sayede infeksiyon riski ile kateterizasyon
komplikasyonlar1 goreceli olarak azaltacaktir. Kateterizasyon i¢in genis bir ven secilmelidir.

sag veya sol V.Jugularis interna, V.Subclavia ve V.Femoralis en uygun venlerdir. (88).

Kateter takilmasi i¢in gerekli hazirliklar1 tamamlayan hemsire kateter takilmasi
sirasinda hekime yardim etmelidir. Steril olarak takilan kateterin takilma isleminden sonra
hastanin hijyeni saglanmali ve kateter pansuman ve bakimi yapilarak, kateterin tikanmamas1

icin diisiik doz heparinli serum fizyolojik ile kateter yikanmalidir.

Baglantilar yapilirken tiim kateterlerden ve cihazin tiim bdliimlerinden izotonik sivisi
gecirilmeli ve setin havasinin alimmasi islemlerini takiben kateterin c¢alisip calismadigi
hemsire tarafindan kontrol edilmelidir. Hastaya baglanan cihazin, istenilen parametre ve
hizlarmin ayarlanmasma karsin c¢alismaya baslamasindan sonra kanin viicut diginda
dolasmasmdan dolay1 hipovolemi gelisebilecegi akilda tutulmali ve hasta yakindan

izlenmelidir.

Hemodiafiltrasyon islemine baglanmadan O©nce hasta monitorize edilmeli ve
hipovolemi gelismesini dnlemek amaciyla hekim istemi dogrultusunda cihaz kani hastadan
cekerken yeterli hizda hastaya sivi verilmelidir. Ancak akciger 6demi ya da renal yetmezlik
gibi viicutta fazla sivi bulundugu durumlarda verilen sivi ¢ekilen kan hizindan yavas tutulur.

Boylece hastada var olan fazla sivi ¢ekilmis olur. Islem sirasinda suuru acik koopere olan
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uyanik hastalarin uzun siiren bir tedavi olmasi1 nedeniyle, islem sirasinda kendilerini yataga

bagimli hissetmelerini 6nleyerek psikolojik destek saglanmasi gerekmektedir.

Yine hareketli hastalarin takili kateterlerinin ¢ikmasimi engellemek amaciyla, katetrler
sikica tespit edilmeli ve kateter giris yerlerinde gelisebilecek infeksiyonun erken
farkedilebilmesi i¢in iizerinde uygulama tarihi ve uygulayan hemsirenin adi yazili sefaf
bantlar kullanilmalidir. Kateter bdlgesinde banlarin tahrisine bagh kizariklik olmasi

durumunda bile olas1 infeksiyon nedeniyle hekim bilgilendirilmelidir.

2.5 HEMODIAFILTRASYONDA KULLANILAN SOLUSYONLAR

2.5.1 Replasman Soliisyonlari: Hemodiafiltrasyon uygulamalar1 sirasinda hastadan
cekilen sivi miktarina bagl gelisebilecek hipovolemiyi ve o6zellikle elektrolit imbalansini
onlemek amaciyla hastalara replasman sivilar1 verilmektedir. Cogunlukla dengeli kristalloid
sivilar ve gerektiginde kolloid soliisyonlar da ilave olarak verilebilir. Replasman
soliisyonlarmin filtre Oncesinde veya sonrasinda verilmesine sirasiyla prediliisyon ve

postdiliisyon ad1 verilir. (89).

Bu soliisyonlarin verilis miktar1 ve hizi mL/saat olarak hemsirelere belirtilir. Bu ayar
setin ilk kurulumunda yapilabilecegi gibi, ilerleyen saatlerde hastanin hemodinamik ve

laboratuar bulgular1 dogrultusunda degistirilebilir.
2.5.2 Dializat Soliisyonlari:

Kullanilan yiiksek osmolariteli soliisyonlar glikoz igeriklidir. Glikoz soliisyonunun
kullanilmast memranin ultrafiltrat tarafinda onkotik etkiyi arttiracak ve sivi g¢ekisi fazla
olacaktir. Ancak buna bagli hiperglisemi olusabilmektedir. Bunu Onlemek amaciyla,
hastalarin kan sekeri izlenmeli ve gerektiginde hastalara kisa etkili insiilin tedavisi, belirlenen

kan glikozu diizeyine gdre uygulanmalidir.

Yogun bakim {nitelerinde, siirekli renal replasman tedavileri (SRRT) bobrek
yetmezligi kaynakli sorunlar1 daha hassas bir sekilde diizelttikleri ve miikemmel etkinlikleri
nedeniyle, aralikli tedavilerden daha cok tercih edilmektedirler. En 6nemli avantajlarindan
biri, daha iy1 hemodinamik stabilite ve kisitlamasiz infiizyon imkani saglayan kademeli sivi
¢ekimidir. Uremik toksinlerin atilimi ve sivi dengesinin diizeltilmesine ek olarak asit-baz

dengesinin saglanmas1 da renal replasman tedavisinde 6nemli bir hedeftir (89). Bikarbonat
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asidozun dogrudan kompanse edilmesi bikarbonat bazli hemodiafiltrasyon soliisyonlarmin
kullanilmasiyla, kandaki tamponlama kapasitesinde dogrudan bir artis meydana gelir.
Bikarbonat bazli hemodiafiltrasyon soliisyonlarinin etkinligi ve giivenilirligi bircok ¢aligma
ile gosterilmistir (89). Potasyum ve bikarbonat oranmnin diisiik oldugu diger soliisyon
cesitlerini kullanilmasi, hastalarda elektrolit diizensizlikleri, hipotansiyon ve aritmilerin

gelisebildigi tarafimizdan da gézlemlenmistir.

2.6 HEMODIAFILTRASYONDA ANTIKOAGULASYON

Hemodiafiltrasyon esnasinda, kanm viicut disinda dolasiminda siirekliligini saglamak
amaciyla, kanin pihtilasmast ve dolayisiyla filtrenin tikanmasmi 6nlemek i¢in

antikoagiilasyon uygulanmasi gerekmektedir (89).

Filtre tikanmasinda en onemli belirleyicilerden biri kan akimidir. Diisiik kan akimi
filtre tikanmasini1 kolaylastirirken filtre devrelerinin ve/veya kateterin kink yapmast /
kivrilmast kan akimini azaltacaktir. Diisiik ACT degeri de filtre tikanmasinda 6nemli rol
oynar, bu nedenle degerin hekimin istedigi sinirlarda tutulmasi gerekmektedir.
Antikoagiilasyon amaciyla en sik kullanilan ila¢ heparindir. Kullanilacak setin hazirlanmas1
sathasinda prime (yikama) yapilirken, isleme baslamadan Once ve islem esnasinda
perfiizyonel olarak uygulanmaktadir (90). Filtre primingi i¢in lcc (5000iinite) / 1000 ml
izotonik sodyum Kkloriir ig¢inde kullanilir. Hemodiafiltrasyon islemini baslatan hemsire
sonrasinda da ACT diizeyine gore heparin perfiizyonunu baglatir. Filtre oncesi (pre-filter)
heparin uygulanabildigi gibi, hastada kanama egilimi yiiksekse antagonisti olarak, filtre

sonrasi da (post-filter) protamin de uygulanabilmektedir.

Heparin perflizyonunun yeterliligi laboratuar tetkikleri ile degerlendirilmektedir. Bu
amacla aPTT (Activated Parsiel Tromboplastin Time ) ve ACT (Activated Clotting Time ) en
sik kullanilan tetkiklerdir. ACT degerinin normal degeri 80-120 iken islem esnasinda 150-200
aras1t bir deger tutulmasi hedeflenir, aPTT degerinin ise normalden 1,5-2 kat1 tutulmasi
planlanir. ACT ‘ nin 200’1 ge¢mesi veya kanama egiliminin artmas1 durumunda heparin dozu

azaltilir.

Kanama egilimi yiiksek olan hastalarda kullanilan bir diger ajan da Na sitrat’tir.
Antikoagiilan uygulamasinin en 6nemli komplikasyonu kanamadir. Kanama miktarmma ve
yerine bagli olmakla beraber (Or.intrakranial) hayati tehdit edecek boyutlara da

ulasabilmektedir. Ozellikle karaciger yetmezliklerinde kanama egilimi artmis olacag: igin,
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setlerde heparin kullanimi yerine sitrat tercih edilmektedir. Sitrat1 diyalizat olarak kanm ilk
karsilasma aninda kullanmak tercih edildiginde, kalsiyum antagonisti oldugundan otiirii
hastaya perfiizyon seklinde kalsiyum inflizyonu baglamak gerekmektedir (90). Hemsirelerden
genellikle sitrat soliisyonu kullanimi sirasinda kalsiyum perfiizyonunun saf olarak
hazirlanmasi istenir. Kan gazlarinda asit-baz dengesiyle birlikte elektrolit kontrolii yapilirken,

saf kullanilan kalsiyum perflizyonunun doz ayar1 hastanin sonu¢ bulgularina gére yapilir.

Filtre Omriiniin 48 saati agmasi durumu kanama egilimini arttiracaktir (90). Filtre 6mrii
24-72 saat arasi tutulmahdir, 72 saati gegmemelidir. 72 saati asan setlerin filtre yapilar
mediyator pargalamada etkinligini kaybetmeye basladiklari i¢in, tercihen 72 saati gegcmemesi
istenir. Setin dolum saatini belirleyebilmek amaciyla hemsireler kurduklar: setin filtrelerinin

iizerine setin kurulus tarih, saati, seti kuran hemsire ismi yazilmalidir.

2.7 HEMODIAFILTRASYONDA HEMSIRELIK GiRiSIMLERI

Hemsirelik meslegi, teknolojik gelismelerle birlikte, uygulama alanlarindaki rol ve
sorumluluklarin artmasi, hasta bakimlarinda kullanilan yeni uygulama ve diizenlemeler,
hemsirelik egitiminin gelismesi gibi faktorlerden etkilenmektedir. Ilerleyen teknolojik
gelismelerle  birlikte hemsirelik mesleginde uygulamalar, bakim standartlar1 ve
uygulamalarmi, yeni tedavi seceneklerinde degisik cihazlarin kullanimini ve kullanilan
aletlerin takibinin de gilinden giine is ylkiini arttirdigi degisik uygulamalar, 6zellikle

glinlimiiz yogun bakimlarininda da artik kullanilmaktadir.

Hemodiafiltrasyon uygulamasi islemin Oncesinden sonlanmasinin devaminda da
takibinin gerekliliginin oldugu, uzun siirebilen ve dikkat gerektiren bir islemdir. Diyaliz
cihazlarina benzetilse de, daha biiylik, daha genis kapsamli, daha uzun siireli kullanilan,
takibinin tek bir hastada gilinlerce devam ettigi, hastanin hemodinamik parametrelerinin yakin
takibinin gerektigi, diyalizde oldugu gibi sadece sivi ¢ekme islemi degil mediyatorlerin
parcalanarak viicuttan uzaklastirildigi ve hemsirelik uygulamas: olarak her hangi bir kurs
programinin da olmadig1 bir uygulama seklidir. Sertifikalandirma programlar1 heniiz
olusturulmamistir ve hemsirelere uygulanan alanda genellikle cihazin teminini yapan firma
gorevlisinden cihazin kullanimina dair bilgiler aktarilmaktadir. Cihazlarin set kurulumlarini
bazen ilgili firma yetkilileri de yapsa, 6zellikle gece vardiya ndbetlerinde uygulamasi: devam
eden hemodiafiltrasyon isleminin setteki her hangi bir tikaniklik, aksaklik ya da set

degisiminin gerekliligi gibi durumlarda bu islemler hastanin hemsiresi tarafindan
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gergeklestirilecegi icin, uygulamanm hemsireler tarafindan bilinmesi uygulamanin yapildig:

birimlerde gereklidir. Bu uygulamalar ile hemsirelik girisimleri asagida belirtilmistir.

Islem yapilacak hastanin oncelikle egitimi ve yapilacak islemlerin ortalama siiresi ve

tedaviye etki siireci, seyri gibi konular hakkinda bilgilendirilme yapilmasi.

Hemodiafiltrasyon uygulamasi i¢in gerekli kateter takilmasi islemi oncesinde hastanin
psikolojik durum degerlendirmesinin yapilmasi, isleme hazir hissettigi anda kateter takacak

ekibin igleme yonelmesi.

Kateter takilmasi Oncesi takilacak alanin viicut temizliginin saglanarak, gerekli ise

bolge trasmin yapilmasi ve malzemelerin hazirlanmasi.
Islem basindan sonuna kadar hastanin mahremiyetinin korunmasi.

Aseptik kosullarda calisilarak hekimin asiste edilmesi ve kateterin steril bir sekilde

takilmasi.

Kateter takildiktan sonra hastanin viicut temizliginin yapilmasi, kateterin
pansumaninin yapilarak tespitlenmesi, tespitlemede hastanin davramigsal Ozgiirliigiini

kisitlamayacak sekilde alanin pansumaninin yapilarak sabitlenmesi.
Kateterin tikanmamasi i¢in heparinli izotonik soliisyonu ile kateter i¢inin yikanmasi.

Pansumanda kanama, sizint1 varsa steril spang ile, yoksa kateter giris yerini gosterecek
ozellikte seffaf pansumanla aseptik teknikler dogrultusunda kapatilmasi, pansuman iizerine

tarih, saat, pansumani yapan hemsire isminin belirtilmesi.

Kateter giris yerinde agri, kizariklik, hassasiyet gibi durumlarin gézlemlenerek hekime
bildirilmesi.

Takilan kateterin hastanenin infeksiyon kontrol hemsiresi tarafindan santral vendz

kateter gibi kabul edilerek, indikatorlerde izlenmesi ve infeksiyon gelismesi bakimindan

takibinin yapilmasi.

Hemodiafiltrasyon islemi uygulamsima karar verildiginde ve hekimin tedavi istem
tabelasinda bunu belirtmesinden sonra hemsirenin kullanilacak cihaz, cihaza uygun set ve

soliisyonlarin hazirlanmasini saglanmast.

Setin kurulumunun yapilarak, filtrelerde serum dongiisiiyle yikama (prime) isleminin

yapilmasi setin havasinin alinmasi.
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Havas1 ¢ikarilan sete baglanacak olan kateterin islem oncesinde ¢alisip ¢alismadiginin

kontrol edilmesi.

Hekimin belirledigi; replasman, diyalizat, kan doniis hiz1 ve ultrafitrat hiz1 ayarlarinin

cihaza girildikten sonra isleme baslanilmasi.

Isleme baslanilmadan &nce hemodinamik degiskenlikleri gdzlemleyebilmek amaciyla

hastanin monitorize edilmesi.

Hastanin ACT diizeyinin izlenmesi, bu degere yonelik heparin kullaniminin yapilmasi
ve islem devam ettigi siire boyunca belirli periyotlarda ACT takibinin devamliliginin
saglanarak heparin diizeyinin siirekli kontrol altinda tutulmas1 (ACT>200 ise heparinin kisitl

verilmesi).

S1v1 dongiisii amaciyla islemin yapildigi sepsis olgularinda hastaya IV sivi replasmani
yapilarak, hipovoleminin Onlenmesi ve ardindan sivi g¢ekisi yapilarak kanin filtrelerden

gecisinin saglanmasi.

Mediyator parcalamak amaciyla kullanilan glikozlu soliisyonlarin hiperglisemi etkisi
yaratacag bilinerek, kontrollii kan glikoz diizeyi bakilmas1 ve hekim direktifi dogrultusunda

kisa etkili insiilinler ile miidahale edilmesi (K$>150-200mg/dl).

Hastanin mediyator uzaklastirma yapilmasi sirasinda asit baz ve elektrolik dengesinin
istenilen araliklarda arteryel veya vendz yolla kan gazi aliminin yapilarak kontrol edilmesi ve

yorumlanmas.

Hemodiafiltrasyon setinde kullanilan soliisyonlarm siirekli takibinin yapilarak torba
degisimlerinin saglanmast ve atik torbalarinin dolduk¢a degistirilmesi ile islemin

devamliliginin saglanmasi.

Uzun siiren ve haftalara yayilabilen bir tedavi segenegi olarak, hastalarin kendilerini
cthazlara bagli hissini yasamalarmin 6nlenmesi, giinlilk yasam aktivitelerinin devamliliginin
saglanmast ve islem sirasinda vakit gecirmelerini saglayabilecek materyallerin temin

edilmesi.

Hastalara islemin akibeti ile ilgili hastada yarattig1 etkiler lizerine bilgilendirmelerinin

yapilmasi.

Set degisimleri yapilabilecegi zamanlarda hastaya viicut disinda dolasan kanin geri

verilmesinin saglanmasi ve cihazda olusabilecek her hangi bir sorunun tespit edilebilmesi.
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Islemin sonlandirilmasina karar verildiginde setin hastadan ayrilmasi ancak, kateterin

hemen ¢ikarilmamasi ve islemin tekrarlanma olasiligma karsin hekime danisilmasi.

Setlerin mediyator parcalama etkilerinin kurulumundan itibaren 72 .saatten sonra etki
degerinin azaldig1 bilindiginden, 72 saatten fazla kullanilmamasmin saglanmasi

gibihemsirelik girisim ve uygulamalar1 yogun bakim hemsirelerini kapsamaktadir.
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5. GEREC VE YONTEM

Arastirmanin Amaci ve Tipi

Bu arastrma, yogun bakim iinitesinde yatan sepsisli hastalara uygulanan
hemodiafiltrasyon yonteminin tedavi iizerindeki etkilerini ortaya koymak amaciyla

tanimlayici olarak gergeklestirildi.

Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman

Arastirma verileri; Istanbul ili smirlar1 icinde yer alan 6zel bir hastanenin genel yogun
bakim {initesine arka arkaya gelen 100 sepsisli ve ayn1 zamanda 24 saatten uzun siire
hemodiafiltrasyon uygulanan hastalarla gerceklestirildi. Arastirma veri toplama siireci;

01/06/2008—15/11/2009 tarihleri arasinda tamamland..

Arastirmanin Evreni ve Orneklem Se¢imi

Istanbul ilinde bulunan ve sepsisli hastalara hemodiafiltrasyon uygulayabilen &zel bir
hastanede, hemodiafiltrasyon uygulanan sepsisli 100 hasta arastirmanin evren ve orneklem

grubunu olusturdu (N=100).

Veri Toplama

Arastirma prospektif klinik bir ¢alismadir. Arastirma verileri, arastirmaci tarafindan
yogun bakim {initesine arka arkaya yatan, sepsisli ve 24 saatten uzun siire hemodiafiltrasyon
uygulanan 100 hastadan elde edildi. Bu hastalardan hemodiafiltrasyondan once,
hemodiafiltrasyon sirasinda ve sonrasinda olmak iizere {i¢ ayr1 devrede kan 6rnekleri alinarak
CRP (C-reaktif protein), Lokosit (beyaz kiire;BK) ve PCT (Prokalsitonin) 6l¢iimleri yapildi

ve ayni devrelerde hastalarm atesi dl¢iilerek kaydedildi.
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Arastirmanin Uygulanmasi

Arastrmanin belirlenen hastanede uygulanabilmesi icin, hastanenin hemsirelik
hizmetleri yonetimine, arastirmanm konusu, amaci ve yontemi ile ilgili bilgileri iceren bir
dilekge ile bagvuruda bulunuldu ve kurumun yazili izin onaymdan sonra uygulama baslatild1
(Ek1). Arastrrmanin uygulanmasinda, arastirma kapsamima alinan hastalarla ilgili calisan
hemsireler ve yogun bakim sorumlu hekimi ile goriisiilerek, birebir ve gruplar halinde yapilan
goriisme sonucu, arastirmanmn amaci anlatildi ve toplanan laboratuar bulgulari ile ilgili

bilgilendirilme yapilarak veriler toplanmaya baslandu.

Arastirma veri toplama siireci; 01/06/2008—15/11/2009 tarihleri arasinda tamamlandi.

Verilerin istatistiksel Analizi

Arastirmaci tarafindan kodlanan her bir sepsisli hastadan toplanan verilerin
istatistiksel analizi, bilgisayar ortamida (SPSS 10,0.) gerceklestirildi. CRP, PCT ve lokosit
degerlerinin ortalamasi i¢in Friedman Testi, bu degiskenlerin donemler arasi ortalamalarin
karsilastirmasinda Wilcoxon Rank Testi, ates i¢cin Mc Nemar Testi, her bir devredeki

degiskenler arasinda korelasyonu saptamak i¢in ise Pearson testi kullanild1.

Arastirmanin Etik Yonii:
e Arastirmanin yapildig1 hastaneden, arastirmanin uygulanmasi i¢in gerekli izin alindi.
e Arastirmaya alman hastalarin kimlik bilgileri belirtilmedi.

e Arastirmanin yapildigr kurumun ismi agiklanmadi. Arastirmanin yapildigi kuruma,
arastirma sonuglarmin ve Onerilerinin degerlendirilebilmesi amaciyla geri bildirimde

bulunulmas diisiiniildii.

Arastirmanin Sorusu?
e Sepsiste Hemodiafiltrasyon uygulanmali midir?
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6. BULGULAR

Calismaya katilan hastalarin kadin erkek orani (K/E) 42/58 olarak saptandi. Sepsis
tanistyla arka arkaya gelen ve 24 saatten uzun siire hemodiafiltrasyon uygulanan 100 hastanin
tanist Tablo 4.10°da goriilmektedir. Seride en sik saptanan sepsis nedeni pnomonidir (%12).

Sepsisli hastalarda ARDS gelisme orani ise % 11 olarak bulundu (Tablo 4.10.).

Tablo 4.10. Tanilar ve Hasta Yuzdeleri Tablosu

ABY, SEPSIS

ADTK, SEPSIS

AITK, SEPSIS

ARDS, SEPSIS

BATIN ICI SEPSIS

DIC , SEPSIS

HEPATIK KOMA, SEPSIS
K. ARREST, SEPSIS
KALCA PROTEZI, SEPSIS
KARACIGER SEPSIS
KOLESISTIT, SEPSIS
MEME CA,SEPSIS
MESANE CA, SEPSIS
PNOMONI, SEPSIS
PROSTAT CA, SEPSIS
RENAL TM, SEPSIS
SEPSIS

SOL.SIKINTISI, SEPSIS

NN Z

—
—

N DN =—| COf —|n| W] | CO

—_—
\S)

Bu hastalarin ortalama PCT degerleri hemodiafiltrasyon oncesinde 11.514+4.39ng/ml,
hemodiafiltrasyon sirasinda 6.59+3.18ng/ml ve hemodiafiltrasyon sonrasinda 2.11+2.01ng/ml
olarak bulundu (Tablo 4.11, Sekil 4.4.). Hemodiafiltrasyon sirasinda ve sonrasinda bulunan

ortalama PCT degerlerinin hemodiafiltrasyon Oncesine gore anlamli derecede diistiigii
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saptand1 p<0.001 (Tablo 4.12.). Ayn1 sekilde Hemodiafiltrasyon sonrasinda ortalama PCT
degerleri hemodiafitrasyon sirasima gore anlamli derecede diisiiktii (p<0.001) (Tablo 4.12.).

Tablo 4.11. Friedman Testi ile ortalama PCT degerleri

Prokalsitonin Ortalama

Hemodiafiltrasyon 6ncesi 11,51

Hemodiafiltrasyon sirasi 6,59

Hemodiafiltrasyon sonrasi 2,11

Sekil 4.4. Ortalama PCT degerleri grafigi

12

10+

° N P @

Hemodiafiltrasyon 6ncesi Hemodiafiltrasyon sirasi Hemodiafiltrasyon sonrasi

Tablo 4.12. Wilcoxon Rank Testi ile ortalama PCT Degerlerinin Karsilastirmasi

Prokalsitonin Ortalama
Hemodiafiltrasyon oncesi Hemodiafiltrasyon sirasi

Hemodiafiltrasyon sonrasi

Hemodiafiltrasyon sirasi Hemodiafiltrasyon sonrasi
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Ortalama CRP degerleri hemodiafiltrasyon oncesinde  188.83+98.24mg/L,
hemodiafiltrasyon  swrasinda  94.16+49.15mg/LL  ve  hemodiafiltrasyon  sonrasinda
24.56+£31.14mg/LL olarak bulundu (Tablo 4.13, Sekil 4.5). Hemodiafiltrasyon sirasinda ve
sonrasinda ortalama CRP degerlerinin hemodiafiltrasyon oncesine gore anlamli derecede
distigii belirlendi. (p<0.001) (Tablo 4.14.). Ayni sekilde hemodiafiltrasyon sonrasinda
ortalama CRP degerleri, hemodiafiltrasyon sirasina gére anlamli derecede diisiiktii. (p<0.001)

(Tablo 4.14.).

Tablo 4.13. Friedman Testi ile ortalama CRP Degerleri

Ortalama

Hemodiafiltrasyon oOncesi 188,83

Hemodiafiltrasyon sirasi 94,16

Hemodiafiltrasyon sonrasi 24,56

Sekil 4.5. Ortalama CRP Degerleri grafigi

200

150

1004

50+

Hemodiafiltrasyon oncesi Hemodiafiltrasyon sirasi Hemodiafiltrasyon sonrasi
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Tablo 4.14. Wilcoxon Rank Testi ile ortalama CRP Degerlerinin Karsilastirilmasi

CRP Ortalama
Hemodiafiltrasyon sirasi

Hemodiafiltrasyon oncesi

Hemodiafiltrasyon sonrasi
Hemodiafiltrasyon sirasi Hemodiafiltrasyon sonrasi

Lokosit  degerleri hemodiafiltrasyon  6ncesinde ortalama  23.30+6.24/mm’,
hemodiafiltrasyon sirasinda 15.1+3.02/mm’ ve hemodiafiltrasyon sonrasinda 9.19+1.84/mm’
olarak bulundu (Tablo 4.15., Sekil 4.6.). Hemodiafiltrasyon sirasinda ve sonrasinda ortalama
Lokosit degerleri hemodiafiltrasyon Oncesine gore anlamli derecede disiiktii (p<0.001).
Benzer sekilde hemodiafiltrasyon sonrasinda ortalama Lokosit degerlerinin hemodiafiltrasyon

sirasina gore anlamli derecede diisiik oldugu saptandi, p<0.001 (Tablo 4.16.).

Tablo 4.15. Friedman testi ile ortalama Lokosit Degerleri

Lokosit Ortalama

Hemodiafiltrasyon 6ncesi 23,30

Hemodiafiltrasyon sirasi 15,10

Hemodiafiltrasyon sonrasi 9,19
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Sekil 4.6. Ortalama Lokosit Degerleri grafigi

251

20

151

10

Hemodiafiltrasyon 6ncesi Hemodiafiltrasyon sirasi Hemodiafiltrasyon sonrasi

Tablo 4.16. Wilcoxon Rank Testi ile ortalama Lokosit Degerleri Karsilastirmasi

Lokosit Ortalama
Hemodiafiltrasyon 6ncesi Hemodiafiltrasyon sirasi

Hemodiafiltrasyon sonrasi

Hemodiafiltrasyon sirasi Hemodiafiltrasyon sonrasi

Hemodiafiltrasyon oncesinde tiim olgularda ates vardi. Hemodiafiltrasyon sirasinda
olgularm %13’iinde ve Hemodiafiltrasyon sonrasinda yalnizca 1 olguda ates oldugu
belirlendi. Hemodiafiltrasyon sirasinda ve sonrasinda ates varligi hemodiafiltrasyon dncesine
gore anlamli derecede azalmig olarak bulundu (p<0.001) (Tablo 4.17). Aym sekilde
Hemodiafiltrasyon sonrasinda ates diizeyi hemodiafiltrasyon sirasina gore anlamli derecede

azd1 (p<0.001) (Tablo 4.18).
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Tablo 4.17. Mc Nemar Testi ile Ates Yiizdeleri Tablosu

ATES

Hemodiafiltrasyon oncesi
Var

Hemodiafiltrasyon sirasi

Yok
Var

Hemodiafiltrasyon sonrasi
Yok
Var

Tablo 4.18. Wilcoxon Rant Testi ile Ates Degerleri Karsilastirmasi

Ates Ortalama
Hemodiafiltrasyon 6ncesi Hemodiafiltrasyon sirasi

Hemodiafiltrasyon sonrasi
Hemodiafiltrasyon sirasi Hemodiafiltrasyon sonrasi

Hemodiafiltrasyon Oncesinde ortalama PCT degerleri ile ortalama CRP degerleri
arasinda zayif derecede anlamli korelasyon varken (r=0.334) (Tablo 4.19), ortalama Lokosit
degeri ile ortalama PCT ve ortalama CRP degerleri arasinda korelasyon bulunamadi (Tablo

4.19).
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Tablo 4.19. Hemodiafiltrasyon Oncesi CRP, Lokosit ve PCT Arasimdaki Iliski

Hemodiafiltrasyon oncesi Prokalsitonin
R p

CRP 0,334 0,001

Lokosit 0,170 0,091

Benzer sekilde hemodiafitrasyon sonrasinda PCT degerleri ile CRP degerleri, Lokosit
degeri ile PCT ve CRP degerleri arasinda anlamli korelasyon yoktu (Tablo 4.20.)

Tablo 4.20. Hemodiafiltrasyon Sonras1 CRP, Lokosit ve PCT Arasindaki Iliski

Hemodiafiltrasyon sonrasi Prokalsitonin
R P

CRP 0,026 0,797

Lokosit 0,031 0,757

Arastirmaya alinan 100 olgunun 24 saatten uzun siire hemodiafiltrasyon uygulamasi

sonrasinda mortalite saptanmadi.
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7. TARTISMA VE SONUC

Sepsis, infeksiyona bagli gelisen sistemik inflamatuvar bir yanit olup yogun bakim
pratiginde giderek daha fazla yer isgal eden ve yiiksek morbidite ve mortalite ile seyreden bir
hastalik grubudur. Genel olarak, hastane disinda gelisen sepsislerde en sik nedenler solunum
ve lriner sistem infeksiyonlar1 iken nozokomiyal infeksiyonlarda en sik nedenler kateter

infeksiyonlari, cerrahi alan infeksiyonlari iiriner sistem infeksiyonlar1 olarak siralanabilir.

Konagin, infeksiyona kars1 verdigi yanit olarak tanimlanabilecek sepsis tablosunda ilk
ve baskin yanit proinflamatuvar yanittir ve bu yanit ile birlikte organizmada inflamatuvar
mediatorler (TNFoa, IL-1, IL-6, PAF, interferon y vb) hizla artmaktadir (86). Proinflamatuvar
mediatorler temel olarak, hasarmn smrlandirilmasi ve onarilmasina katkida bulunurken
zamanla birlikte sistemik hal alarak organizmayi tehdit etmeye baglarlar. Bu asamadan sonra
organizmada oldukca karmasik bir siire¢ baslamaktadir. Devreye antiinflamatuvar yanitin da
girmesi ve siddetinin artmasi sonucunda immiin sistemin dengesi bozularak immiin yetersizlik
gelismektedir (86). Bu olaylar sonucunda bir yandan infeksiyon kontrol edilemezken diger
yandan c¢oklu organ yetersizlikleri ortaya ¢ikmaya baslar. Organ yetmezlikleri i¢inde ilk siray1
ARDS alir (86). Sunulan ¢alismada da sepsisde en sik goriilen organ yetmezligi ARDS olarak

belirlenmistir.

Sepsiste etkin bir tedavi i¢in sepsis tanisinin ve nedeninin ortaya konmasi gerekir. Bu
asamada sepsis tablosunda belirtilen klinik kriterler, goriintiileme yOntemleri ve sistemik
inflamatuar yanitta kan diizeylerinde yiikselen CRP ile PCT gibi belirteclerden yararlanilir
(91). Sunulan ¢alisma da kullanilan degiskenler ates, l6kosit sayisi, CRP ve PCT olup
hastalarin tamaminda ates, l0kositoz, CRP ve PCT yiiksekliginin saptanmis olmasi bu

uygulamay1 destekler niteliktedir.

Tan1 asamasi ile beraber baslayan sepsis tedavisinin en onemli basamagi yukarida
deginilen yanitlar1 baslatan ve devam etmesi halinde yanitlar1 siddetlendirecek olan
infeksiyon kaynagmin ortadan kaldirilmasidir. Bu yaklagima pnomoniye yonelik etkin
antimikrobiyal tedavi baslanmasi ya da sepsis nedeni olabilen intarabdominal infeksiyonun
kontrol altina alinmas1 6rnek verilebilir. Bu tedavilerle beraber diger destekleyici tedaviler de

giindeme gelmelidir.
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Sepsiste aktif inflamasyon alanindan dolasima katilan ve sistemik yanit1 baglatan ve
siddetlendiren inflamatuvar mediyatorlerin, uzak doku hasar1 ve ¢oklu organ yetersizliginden
sorumlu oldugu disiintildiigiinde, ortaya ¢ikan siddetli sistemik inflamatuar ve antiinflamatuar
yanitin  baskilanabilmesi ve/veya dolagimda yiiksek olan mediyatorlerin ortamdan
uzaklastirilmasi ve/veya etkisiz hale getirilebilmesi, destekleyici tedavilerin temel felsefesini
olusturur. Kimi farmakolojik tedaviler dolasimdaki sitokinleri azaltmak agisindan etkin
olmasma karsin, sag kalima etkileri bulunamamistir (84). Bunlara karsin renal replasman
tedavileri yukarida deginilen felsefeye uygun tedavi segenegi olarak kabul edilmektedir.
Clinkii mediyatorlerin ¢ogu suda eriyen orta molekiil agirlikli yapilar olup adi gecen RRT ile
dolasimdan uzaklastirilabilirler. Giiniimiizde sepsisde kullanilabilecek RRT seceneklerinden
en uygun olaninin hemodiafiltrasyon oldugu kabul edilmektedir (88). Ciinkii
hemodiafiltrasyonda difiizyon, konveksiyon ve adsorbsiyon mekanizmalar1 kullanilarak
dolasimda bulunan tire gibi kii¢iik, mediyatorler,orta molekiil agirlikli maddeler dolagimdan
uzaklastirilabilmektedir (89). Bu baglamda orta molekiil agirhikli mediyatorlerin
temizlenmesinde etkin mekanizmanm ultrafiltrasyon ve adsorbsiyon oldugu yorumu
yapilmaktadir (90). Ayrica hemodiafiltrasyon ile bozulmus olabilen sivi-elektrolit ve asit-baz
dengesi de diizeltilebilmektedir. Diger yandan hemodiafiltrasyon islemi siirekli
uygulanabilecek bir yontem oldugundan, diizeyi siirekli artan mediyatorler stirekli olarak
dolasimdan ¢ekilebilmektedir. Devamli vend-vendz hemodiafiltrasyon ile bagisiklik
durumunun degerlendirildigi sepsisli hastalarda, mortalite oranmnmn % 79°dan % 15°¢

indiginin belirlenmesi bu sav1 desteklemektedir (90).

Bu tedavinin etkinligini belirleyen asil 6geler klinik durumun diizelmesi ve bazi
degiskenlerle beraber mediyator diizeylerinin azalmasidir. Bu ¢alismada mediyator diizeyleri
Olgiilmemis olmakla beraber CRP ve PCT gibi degiskenlerin diizeyi bir dl¢iide deginilen
mediyator diizeylerinin de bir gdstergesi olarak kabul edilebilir. Bu ¢aligmada tedaviden once
ates, 10kositoz, CRP ve PCT degerlerinin yliksek olmasi hastada siddetli inflamatuar yanitin
oldugunu gostermektedir. Siddetli inflamatuar yanitta ise ¢esitli mediyatorlerin yiikseldigi
bilinmektedir. Dolayisiyla deginilen degerlerin yiiksekligi ile diizeyleri 6l¢iilmemis olan
mediyatorlerin yiiksekligi arasinda dogrusal bir iliski oldugu kabul edilebilir. Benzer sekilde
sunulan caliymada Ozellikle hemodiafiltrasyondan sonra Olgiilen degisken diizeylerinin
tedaviden Onceki degerlere gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diismesi (p<0.001)
inflamatuar yanitin kontrol altma alindigmi, dolayisiyla diizeyi Olciilmemis olan

mediyatorlerin de azaldigini gostermektedir. Bunun en 6nemli kanit1 ise serideki hastalarda

65



sepsisin kontrol edilmesi ve hastalarin iyilesmesidir. Bu durumda ates, l6kosit, CRP ve PCT
diizeylerinin gerek tani1 gerekse tedavinin etkinligini belirleyen degiskenler oldugu
sOylenebilir. Vurgun (49) ve Hancioglu (57) tarafindan yapilan caligmalarda da benzer

sunuglar elde edilmistir.

Gerek tedavi 6ncesi Olglilen degisken diizeylerinin yiliksek, gerekse tedaviden sonra bu
diizeylere anlamli diisiislerin olmas1 degiskenlerin diizeyleri arasinda da bir korelasyon
olabilecegini diistindiirmektedir. Ancak calismada sadece tedavi oncesinde CRP ile PCT
arasinda zayif bir korelasyon oldugu (r=0.334), 16kosit degerleri ile PCT ve CRP degerleri
arasinda korelasyon olmadigi saptandi. Benzer sekilde tedaviden sonra dlgiilen degisken
diizeyleri arasinda herhangi bir korelasyon yoktu. Bunun nedeni tam olarak agiklanamamakla

birlikte bu degiskenlerin biribirinden bagimsiz degiskenler oldugu sonucu ¢ikarilabilir.

Hemodiafiltrasyon devam ederken belirtilen degisken diizeylerinin Olciilmesi
hemodiafiltrasyonun etkin olup olmadigini, hangi hastalarda isleme devam edilip
edilmeyecegini gostermesi agisindan anlamli olabilirmi? sorusu giindeme getirilebilir. Bu
calismada 1lk 24 saat icinde degisken diizeylerinde azalma olmayan hastalarda
hemodiafiltrasyona devam edilmemis olmasi bu sorunun yanitini giiclestirmektedir. Genel
uygulamada atesi yiiksek olan hastalarada cihaza c¢ekilen kanim 1s1s1 diisiiriildiikten ve hastaya
geri verildikten sonra atesi diigmeyen hastalarda isleme devam edilmemesi kabul goriir (90).
Bununla beraber diger degisken diizeylerinde de azalma olmamasi tedavinin sonlandirilmasi
icin ek dayanak saglayabilir. Seride de ilk 24 saat icinde yanit alinmayan hastalarda isleme
son verilmistir. Bu durumda ilk 24 saatte yanit alimabilen hastalarda isleme devam edilmesi
gerektigi yorumu yapilabilir. Sunulan seride bu sekilde yonetilen hastalarda tedavi ilerledikge
degisken diizeyinde anlamli diisiislerin olmasi ve klinik agidan sepsisin kontrol edilebilmis
olmas1 bu uygulamay1 destekler niteliktedir. Ancak kesin kani i¢in daha genis serilerde

calisma yapilmasi gerektigi kanisindayiz.

Sepsiste hemodiafiltrasyon tedavisinin ¢esitli yararlari bir ¢ok ¢alismada da
gosterilmistir. Venkataraman (84) bu yontemin sepsisli hastalarda olumlu etkisinin oldugunu,
Honone (85) sepsisde yiiksek voliimlerde hemodiafiltrasyon uygulanmasinin ise CRP, PCT ve
Lokosit diizeylerini diislirebildigini ve hastalarin klinik olarak iyilesme siirecine girdigini
saptamistir. Rogier ve ark. (63) hemodiafiltrasyonun kalbin ¢alisma mekanizmasi iizerinde
etkili oldugunu ve viicuttan c¢ekilen kanin akim hizi ile hemodinamik dengenin
diizenlenebilecegini belirtmistir. Bernard ve ark. (83) hemodiafiltrasyonun 6zellikle karaciger

ve bobrek organlarin yiikiinii azalttig1 ve organ yetmezligine gidisin geriledigini gostermistir.
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Sunulan ¢aligmada laboratuar bulgularinin hemodiafiltrasyon 6ncesi ve sonrasi dlgiilen
degisken diizeylerinin anlamli bir sekilde diismesi ve klinik olarak, hemodinamik dengenin ve
organ yetmezliklerinin diizelme egilimine girerek hastalarin iyilesmesi bu caligmalari
destekler niteliktedir. Dolayisiyla tim ¢alismalar  degerlendirildiginde;  sepsiste
hemodiafiltrasyon tedavisinin iyi se¢enek oldugu, ates, lokosit, CRP ve PCT diizeylerinin
hem taninin konmasinda hem de tedavi etkinliginin izlenmesinde uygun gostergeler olarak

kullanilabilecegi soylenebilir.

Sepsis, agir ve klinik slireci uzun siiren bir hastalik tablosu olarak hemodiafiltrasyon
uygulamasi ile birlikte hemsirelik bakimlarinin st diizeyde uygulanmasi gerektigi bir
durumdur. Saglik hizmetlerinde faaliyetlerin etkin bir bigimde sirdiiriilebilmesi ig¢in,
hemsirelere biiyiik gorevler diismektedir. Bu gorevlerin basarili bir sekilde yerine getirilmesi,
hemsirelerin hastalik siireci, etkileri, tedavi sekilleri ve yeni yontemlerle tedavide uygulama

seceneklerini bilmeleri ile miimkiindiir.
7.1 Sonug¢

Sepsis diisiiniilen hastalarda PCT, CRP, Lokosit diizeylerinin ve ates varliginin takibi
tantya yardimci olan kriterlerdendir. Sunulan c¢alismada laboratuar bulgularinin
hemodiafiltrasyon uygulama oncesi, siras1 ve sonrasi degerleri karsilastirildiginda, 24 saatten
uzun siire hemodiafiltrasyon uygulandig1 durumlarda degisken diizeylerinin diistiigii, sepsis
tablosunun gerileme gosterdigi belirlendi. Dolayisiyla olanakli ise 6zellikle yogun bakim
birimlerinde yatan sepsisli hastalarda hemodiafiltrasyon tedavisini uygun bir secenek

olabilecegi sonucuna varildi.

7.2 Oneriler
1. Sepsis tanis1 i¢in ates, 16kosit, PCT ve CRP diizeylerinden yararlanilmalidir.

2. Bu dort degisken sepsisde prognozu da gosterebildiginden tedavi siiresince belli

araliklarla kontrol edilmelidir.

3. Hemodiafiltrasyon tedavisinin 6zellikle hangi hastalarda kesilmesi gerektigini

belirleyebilecek genis kapsamli kontrollii ¢alismalarm yapilmasi planlanmalidir.
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