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SEPSIS
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Sepsis; enfeksiyona kars1 konagin diizensiz yanitina bagli olarak gelisen fizyolo-
jik, biyolojik ve biyokimyasal anormalliklere sahip, yasamui tehdit edici organ dis-
fonksiyonu olarak tanimlanan klinik bir sendromdur. Sepsis ve iligkili hastaligin
tanimlanmasindaki zorluklar, hastalik siirecinin heterojenitesinden dolay1 halen
devam etmektedir. Sepsis taniminda altin standart olmadig; i¢in klinisyenler spe-
sifik olmayan fizyolojik ve laboratuvar anomalilerini birlestirerek sepsisi teshis
etmeye calismislardir. Bu nedenle 1991, 2001 ve son olarak 2016da diizenlenen
uluslararasi konferanslarda sepsis tanimlari giincellendi. 2016 konsensus raporu-
na gore organ disfonksiyonu enfeksiyona bagl olarak "Sepsisle Iliskili Organ Yet-
mezligi Degerlendirme (Sequential Organ Failure Assessment; SOFA) skorunda “
akut olarak 2 puanlik artis olmasidir. Yeni dénemdeki tanimda artik SIRS kaldi-
rilmigtir. Ayrica yogun bakim digindaki hastalarda, olas1 enfeksiyon durumunda
gelisebilecek sepsisi ongorebilen yatak basi uygulanabilen “Hizli Ardisik (Sepsis ile
ilgili) Organ Yetmezligi Degerlendirme (QSOFA)” skorlamasi da sunulmustur (1,2).

Sepsis, yogun bakim iinitelerinde (YBU) en sik goriilen mortalite nedenlerin-
den biridir ve goriilme siklig1 son 10 yilda iki katindan fazla artmustir (2). Sep-
siste mortalite, genellikle tanidaki gecikmeler ve uygunsuz klinik yonetim, yeter-
siz bakim Kkalitesi, yetersiz saglik altyapisi ve zayif enfeksiyon kontrol 6nlemleri
ile ilgilidir. Sepsis mortalite oranlar1 Surviving Sepsis Kampanyasrnin verilerine
gore, Avrupada %41 ve Amerikada %28,3’tiir (3). Avustralya ve Yeni Zelandada
yapilan ¢ok merkezli bir ¢alisma, mortalite oranlarinin yillar i¢cinde azaldigini ve
son olarak %18-20 araligina ulastigin1 ortaya koydu (4). Sepsise neden olabilecek
predispozan faktorler arasinda; YBU’nde uzun siire yatis, gebe ve postpartum ka-
dinlar, yenidoganlar ve kiigiik ¢ocuklar, yaslilar, eslik eden kronik hastalik varlig,
immiin sistemi baskilanmasi, antimikrobiyal diren¢ ve nozokomiyal enfeksiyon-
lar yer almaktadir (5). Ek olarak, saglik hizmetleri ile iliskili sepsis, toplum tara-
findan edinilen sepsisten daha uzun hastanede kalis ve daha yiiksek antimikrobi-
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yal direng oranlari ile de iligkilendirilmistir. Daha da 6nemlisi, saglik hizmetleri
ile iligkili sepsis vakalarinin yarisindan fazlasi uygun enfeksiyon 6nleme ve kont-
rol onlemleri ile dnlenebilmektedir (4,5).

Sepsisin gergek yiikiinii tahmin etmek bir¢ok nedenle karmasiktir. Mevcut
epidemiyolojik verilerin ¢ogunun goézlemsel ¢aligmalarin sistematik incelemele-
rine dayanmast ve kiiresel olarak, 6zellikle diisiik ve orta gelirli lilkelerden gelen
niifusa dayal sepsis verilerindeki ciddi eksiklik, sepsisin gercek yiikiinii tahmin
etmeyi zorlagtirmaktadir. Kiiresel hastalik yiikiiniin degerlendirildigi bir ¢aligma-
da 2017 yilinda 49 milyon sepsis vakasi ve tiim 6liimlerin ~ %19,7’sini temsil eden
yaklagik 11 milyon sepsis ile iliskili 6liim gergeklestigi bildirilmistir. Mortalite
%15 ile %50 arasinda degismektedir (6).

Erken Sepsis — Enfeksiyon ve bakteriyemi, sepsise kadar ilerleyebilen erken
enfeksiyon formlar1 olabilir. Erken sepsisin resmi bir tanimi yoktur. Bununla bir-
likte, sepsis oldugundan siiphelenilenlerin izlenmesi, mortalitenin 6nlenmesi igin
kritik 6neme sahiptir. Sepsisin erken tanisi i¢in tasarlanan uyar: sistemleri ile ya-
pilan bir ¢caligmada; bu uyar: sistemlerinin inflamasyonu yanliglikla sepsis olarak
siniflandirabilecegini bildirmektedir (7). Enfeksiyon veya bakteriyemisi olan tiim
hastalar sepsis gelisme riski altindadir ve sepsis siddetinin devamliliginda erken
evreleri temsil eder. Toplumsal kilavuzlar, sepsis epidemiyolojisi ve yonetiminde-
ki gelismeler de goz oniine alindiginda, sepsis ile iligkili mortaliteyi azaltmanin
bir yolu olarak sepsis gelisebilecek enfekte hastalarin erken tanimlanmasina vur-
gu yapmaktadir. En sik kullanilan iki puan, gSOFA puani ve Ulusal Erken Uyar1
Puani (NEWS) puanidir.

qSOFA skorlama sistemi, sepsiste yogun bakim disindaki hastalarda eszamanli
organ disfonksiyonunun erken tanimlanmast i¢in gelistirildi. Bu skorlama sistemi
her biri hasta baginda kolayca tanimlanabilen yalnizca {i¢ bilesene sahiptir. gSO-
FA > 2 puan sepsis nedeniyle kétii prognoz ile iliskilidir.
o Solunum hiz1 >22/dakika
o Mental durum degisikligi
+ Sistolik kan basinci <100 mmHg

NEWS, alt1 fizyolojik parametreden tiiretilen bir puanlama sistemidir. Toplam
skor sepsis mortalitesini temsil eder. Solunum hizi, oksijen saturasyonu, sistolik
kan basinci, nabiz hizi, bozulmus biling diizeyi ve viicut sicakligi degerlendirilir.
NEWS >7 yiiksek riskli olarak tanimlanmaktadir.

Stipheli enfeksiyonla acil servise bagvuran 879 hasta arasinda gSOFA ve SOFA
skorlarinin kargilagtirildigr bir ¢alismada, qSOFAnin hastane mortalitesi igin
tahmine dayali gegerliligi SOFA skoruna benzerken, sistemik inflamatuar yanit
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sendromu kriterlerinden (SIRS) daha tistiin bulundu. Buna kargilik, acil servise
basvuran hastalarla yapilan diger retrospektif caligmalarda gSOFAnin faydasinin
sinirli oldugu, sepsisin tanimlanmasi i¢in SIRSden daha diisiik oldugu bildiril-
mektedir (1,8,9).

SOFA — SOFA, sepsis ile ilgili organ disfonksiyonunun yayginhgini ve hi-
zin1 belirlemek i¢in kullanilan bir puanlama sistemidir. Alt1 sistemde (solunum,
kardiyovaskiiler, karaciger koagiilasyon, renal, norolojik) disfonksiyon diizeyini
hesaplar (Tablo 1). SOFA, yatak bas1 klinik degiskenleri arasinda organ disfonk-
siyonuna odaklanan ve mortaliteden ziyade morbiditeyi hesaplayan bir 6lgektir.
Bu puanlama sistemi ilk degerlendirmede ve sonraki her 24 saatte bir hesaplanir.
En disiik puan 0, maksimum puan 24’tiir. Ancak bu puanlama sistemi tedavinin
basarisini veya klinik yontemi belirlemek i¢in kullanilmamalidir. SOFA skoruna
gore, 6liim oranlar sadece yogun bakimda kalindigs siire boyunca degerli olabilir.
SOFA skoru 0-6 arasinda ise mortalite < %10, 13-14; %50, 15’in {izerindeki puan-
lar igin ise %90 mortalite beklenmelidir. qSOFA ve SOFA degerleri hem akut hem
de kronik organ disfonksiyonlarina gére degisebileceginden, zaman iginde SOFA
puanlarindaki degisim daha 6nemlidir (10).

Yeni tanimda kullanilan “organ disfonksiyonu” terimi net degildir, ¢linkii or-
ganlarin birden fazla islevi olabilir. Yine, organ disfonksiyonunun veya diger ‘uy-
gunsuz konak yanitr’ kavraminin nasil olacag: belirsizdir. Organ disfonksiyonu
sepsis diginda nedenlerle ortaya ¢ikabilir ve sepsis ile iliskili organ disfonksiyonu
arasinda ayrim yapmak zordur. Enfeksiyon kesin olmadiginda ve organ disfonk-
siyonu mevcut oldugunda, sepsis tanisini diglamak zordur (11). SOFA, organ dis-
fonksiyonu tanimlamak i¢in degerli bir yontem olmakla birlikte, kullanimi pratik
olmadigi i¢in yogun bakim disindaki hastalarda sinirli bir degere sahiptir (10,11).

Tablo 1. The Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score

SOFA score 1 2 3 4
Respiration ---- — with respiratory support - ----
400 300

Pa02/FiO2 (mm Hg) < < <200 <100
Coagulation
Platelets x103/mm3 <130 <100 <0 <20
Liver

1.2-1.9 2.0-5.9 6.0-11.9 >12.0

Bilirubin (mg dL-1)

Dopamine <5  Dopamine >5 or

i I
Cardlova.scu ar MAP <70 or dobutamine ~ Dopamine >15 or norepinephrine <0.1 norepi-
Hypotension k

(any) nephrine >0.1

Central Nervous System 1504 1612 o0 <
Glasgow Coma Score
Renal

. . 3348
Creatinine (mg dL-1) or urine output 1.2-1.9 2.0-3.4 >5.0 or<200
() or <500

MAP: mean arterial pressure; vasoactive mediations administered for at least 1 hr (dopamine and norepinephrine pg kg-1 min-1).
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Sepsis —1992 yilinda (sepsisl) enfeksiyona eslik eden sistemik inflamatu-
ar yanitin varligi ile bir klinik sendrom olarak tanimlanmuigtir. 2001 konsensiis
konferansinda organ hasari ile klinik sendrom olarak tanimlanan sepsis i¢in yeni
bir terim Onerilmis, ancak sepsis i¢in eski tani kriterleri kullanimda tutulmustur.
(11,12). Sepsis, 2016da SCCM/ESICM ¢aligma grubu tarafindan yeniden tanim-
lanarak, enfeksiyona kars1 bozulmus konak yanitinin neden oldugu hayati teh-
dit eden organ disfonksiyonu olarak yeniden tanimlanmistir (Sepsis-3) Organ
disfonksiyonu, SOFA skorundaki iki veya daha fazla puanlik bir artis olarak ta-
nimlanir (1,8,9). SOFA skoru bir organ disfonksiyon skorudur. Sepsis i¢in tanisal
degildir veya organ disfonksiyonunun enfeksiyona bagli olup olmadigini tanim-
lamaz, aksine potansiyel olarak enfeksiyona bagl 6liim riski yiiksek olan hastalar
tanimlamaya yardimci olur. Bununla birlikte, enfeksiyon olan tiim hastalara da
sepsis tanis1 koymak dogru degildir (Sekil 1).

Clinical Scenarios of Sepsis
Body WBC Organ
lemperalure CRP, PCT Dysfunction Possiblo source
(Fossilesoure \ Bactericiog (uno. Aocmen. )
/ Body
‘Ampeva(ure
Infectlon ?
® | Infection? - wee I
organ dysfunction? l@ CRP, PCT
Bacteriology
Sepsis Sepsis

Sekil 1. Clinical Scenarios of Sepsis

Septik sok — Septik sok, sepsisten daha yiiksek mortalite riski ile iliskili dola-
sim, hiicresel ve metabolik anormalliklere sahip sepsis olarak tanimlanir. Klinik
olarak septik sok, yeterli siv1 resiisitasyonuna ragmen, ortalama arteriyel basinci
(MAP) 265 mmHg korumak i¢in vazopresorlere ihtiya¢ duyan ve laktat >2 mmol
/ L (>18 mg/ dL) olan ve sepsis kriterlerini karsilayan hastalar1 igerir (Sekil 2) (1).
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Patient with suspected infection

Y
Monitor clinical condition;

> reevaluate for possible sepsis
if clinically indicated

No / Sepsisstill No

?
SoOER 2218 suspected?

Yes Yes
Y

Assess for evidence B
of organ dysfunction

Y
Monitor clinical condition;

SOFA=22? ) No I reevaluate for possible sepsis
| if clinically indicated

Yes
Y

Sepsis -«
Y
Despite adequate fluid resuscitation,
1. vasopressors required to maintain
MAP 265 mm Hg
_ AND
\ 2.serum lactate level >2 mmol L’

No

| Yes
Y

Septic shock

Sekil 2. Sepsis ve Septik Sok igin Uciincii Uluslararasi Konsensiis Tanimlari (Sepsis-3)

Risk Faktorleri: Sepsise eslik eden risk faktorlerinin varligi, sepsiste erken

mortalitenin besinci nedenidir (13). Sepsis i¢in risk faktorleri sunlardir (14-18).

Yogun bakim {initesine yatis oykiisii

Bakteriyemi

Tleri yag (=65 yas)

Diyabet ve obezite

Kanser

Toplum kaynakli pnémoni nedeni ile hastaneye yatis
Son 90 giin i¢inde hastaneye yatis dykiisii

Genetik faktorler

Klinik bulgular: Sepsis bulgulari spesifik olmamakla birlikte agagidaki gibidir.

Enfeksiyoz bir kaynaga 6zgii semptomlar ve belirtiler (pndmoni: oksiiriik,
dispne, abse: agr1, piiriilan eksiida gibi)

Arteriyel hipotansiyon (6rnegin, sistolik kan basinci (SKB)<90 mmHg, orta-
lama arteriyel basing [OAB] <70 mmHg, SKB diisiisii >40 mmHg )

Sicaklik >38.3 veya <36°C.

Kalp atis hiz1 >90/dk

Solunum hiz1 >20/dk

End-organ perfiizyonu belirtileri:

Sepsisin erken evrelerinde cilt sicak ve kizarik olabilir. Sepsis soka ilerledikge,
cilt soguk, kapiller dolumda azalma ve siyanoz goriilebilir.
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« Mental durum degisikligi veya huzursuzluk, oligiiri veya aniiri bulunur.
o Ileus genellikle hipoperfiizyonun son asama belirtisidir.

Bu bulgularin 6nceden var olan hastalik veya ilaglara bagli olarak degisebilece-
gi goz 6niinde bulundurulmalidir.

Laboratuvar bulgular:: Benzer sekilde laboratuvar bulgular1 da nonspesifik
olup asagidaki gibidir.

o Lokositoz (>12.000 mm?®) veya lokopeni (<4000 mm?*) veya %10dan fazla ol-
gunlasmamis formlara sahip normal l6kosit sayist.

« Diyabet yoklugunda hiperglisemi (plazma glikoz >140 mg/dL veya 7.7
mmol/L).

o Plazma C-reaktif protein normal degerin iizerinde ikiden fazla standart sap-
ma.

o Arteriyel hipoksemi ( [PaO2]/ [FiO2] <300).

o Akut oliguri (yeterli siv1 resiise edilmesine ragmen en az iki saat idrar ¢ikist
<0,5 mL/kg/saat).

o Kreatinin artis1 >0,5 mg/dL veya 44,2 mikromol/L.

o Pihtilagma anormallikleri ( [INR] >1,5 veya [aPTT] >60 saniye).

o Trombositopeni (trombosit sayis1 <100.000mm?).

« Hiperbilirubinemi (plazma toplam bilirubin >4 mg/dL veya 70 mikromol/L).

o Adrenal yetmezlik (6rnegin hiponatremi, hiperkalemi) ve 6tiroid hasta send-
romu da sepsiste bulunabilir.

« Hiperlaktemi (normalin laboratuvar @ist sinirindan daha yiiksek) - Yiiksek se-
rum laktat (6rnegin, >2 mmol / L), hipotansiyon varliginda veya yoklugunda
organ hipoperfiizyonunun belirtisi olabilir ve yiiksek laktat kotii prognoz ile
iliskili oldugundan, ilk degerlendirmenin 6nemli bir bilesenidir (12,19,20).
Tanisal olmamakla birlikte serum laktat seviyesi 24 mmol/L, septik sokla
uyumludur (21).

o Plazma prokalsitonin normal degerin tizerinde ikiden fazla standart sapma;
Yiiksek serum prokalsitonin diizeyleri bakteriyel enfeksiyon ve sepsis ile ilis-
kilidir. Buna ragmen, yapilan ¢alismalarda prokalsitoninin, sepsisi nonseptik
sistemik inflamasyondan kolayca ayirt edemedigini gosterdi (%71 duyarlilik
ve %71 bzgiilliik) (22-24).

o Mid-regional pro-Adrenomedullin (MR-proADM), kritik durumdaki has-
talarda organ yetmezliginin olusumunu ve kotiilesmesini tahmin etmek i¢in
kullanilmistir. Yine de tartismali olan MR-proADM seviyelerinin izlenmesi,
bakteriyel enfeksiyon tanisini iyilestirebilir ve prognoz ve antibiyotik tedavisi
etkinligine katkida bulunabilir.
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Mikrobiyoloji: Sepsis siipheli bir hastada, kiiltiirde bir organizmanin ta-
nimlanmasi sepsis tanisini olduk¢a destekleyicidir ancak tani icin sart degildir
(20,21). Kan kiiltiirleri tipik olarak vakalarin sadece iite birinde pozitiftir (21,22).
Staphylococcus aureus ve Streptococcus pneumoniae en yaygin goriilen gram
pozitif izolatlar iken, gram negatif izolatlar arasinda E. coli, Klebsiella tiirleri ve
P. aeruginosa baskindir. Cesitli enfeksiyoz organizmalarin sepsis yiikiine katkisi
zamanla degismistir (25,26). Sepsisle ilgili epidemiyolojik bir ¢alisma, 1979dan
2000 kadar olan donemde gram-pozitif enfeksiyonlarin, gram-negatif enfeksi-
yonlar1 geride biraktigini gostermistir (5). Ancak, EPIC-II ¢alismasinda, pozitif
kiiltiirleri olan agir sepsisli hastalarin %62’sinde gram-negatif bakteri, %47’sinde
gram-pozitif bakteri ve %19’unda mantar izole edilmistir (27).

Bununla birlikte enfeksiyonun muhtemel lokalizasyonu ve varsa eslik eden kli-
nik bulgulara gore olas1 mikrobiyal etken tahmin edilebilir (Tablo 2).

Tablo 2. Sanford Guide Antimicrobial Therapy (27)

Enfeksiyon yeri veya tipi Olas1 mikrobiyal etkenler
Aerobik gram-negatif basil (6rn. E.coli)
Intraabdominal Anaerobik gram - negatif basil (6rn,
Bacteriodes fragilis)
Petesival ra Neisseria meningitidis
ylyalras Kayalik daglar benekli atesi
Bl Aerobik gram-negatif basil

Enterococcus sp.

Strep. pneumoniae

Toplum kaynakli pnémoni Stalt?h. aureus (MRSA, MSSA)
Legionella sp.

Gram-negatif basil

Damar ici ila¢ kullanicilar: Staph. aureus (MRSA, MSSA)

Aerobik gram-negatif basil (6rn, E.coli)

Uriner sistem
Enterococcus sp.

Prognoz

Son yillarda sepsise bagli mortalite oranlarinin azaldigini bildiren ¢aligmalar mev-
cut olsa da sepsis halen mortalitesi yiiksek kiiresel bir tehdittir. Sepsisin siddetine
gore mortalite oranlar1 dogrusal olarak artmaktadir; mortalite oranlar1 sepsiste
%16 iken, septik sokta %46dir (28,29). Bununla birlikte, konagin enfeksiyona ya-
nit1, enfeksiyon bolgesi ve tipi ve antimikrobiyal tedavinin zamanlamas: ve tiiriine

bagli olarak %10-52 arasinda degismektedir (29).
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Sepsis nedeni ile hastaneye yatan hastalarda, diger nedenlerle hastaneye yatan
hastalara kiyasla hastane kaynakli enfeksiyon gelisme riski daha yiiksektir (30).
Siklikla kateter iliskili bakteriyemi (%26), pndmoni (%25) veya abdominal enfek-
siyonlar (%16) bildirilmektedir.

Sepsis ile hayatta kalan hastalarin, hastaneye yatistan sonraki ilk yil icinde
hastaneye bagvuru olasilig1 %10 daha yiiksek olup, yasam kalitelerinde kalic1 bir
bozulma oldugu goriilmektedir (31,32). Hastaneye basvuran 3494 hastanin veri-
tabani analizinde 90 giinde geri kabul ile iligkili en yaygin tanilar arasinda kalp
yetmezligi, pnomoni, kronik obstriiktif akciger hastaliginin akut alevlenmeleri ve
idrar yolu enfeksiyonlari yer ald1 (31).

Yapilan ¢alismalarda, konagin inflamatuar yanitindaki anomaliler, agir hastali-
ga ve mortaliteye karst duyarliligin arttigini gdstermistir. Ornek olarak, ates (veya
hipotermi) gelismemesi ve 16kopeni, trombositopeni, hiperkloremi, hastanin ko-
morbiditeleri, yas, hiperglisemi, hipokoagiilabilite ve prokalsitonin diismemesi
kotii prognoz ile iliskilendirilmistir (31-36).

Sepsiste hastanin komorbiditeleri prognozun énemli belirleyicileridir (37).
Mortalite igin risk faktorleri; yeni baslayan atriyal fibrilasyon, 40 yas tizeri, AIDS,
karaciger hastaligi, kanser, alkol bagimlilig1 ve/veya immiinsiipresyon gibi ko-
morbidite durumlardir (36,38,39).

Yapilan bir ¢aligmada prokalsitonin seviyesinin diismemesi de kétii prognos-
tik faktor olarak degerlendirilmistir (38). Prokalsitonin siddetli sepsisli hastalarda
baslangig seviyesinden itibaren dérdiincii gline kadar %80den fazla azalmadigin-
da, 28 giinlitk mortalitenin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (%20ye kars1 %10).

Enfeksiyon yeri: Sepsisli hastalarda enfeksiyon bolgesi mortalitenin 6dnemli
bir belirleyicisi olabilir. Uriner sistem kaynakli sepsiste mortalite orani genellikle
diisiik mortalite ile iliskilendirilmistir. Bir calismada, gastrointestinal, pulmoner
veya enfeksiyon kaynag: bilinmeyen hastalarda sepsis mortalitesi %50-55 iken,
bu oran iirosepsiste %30du (40). Septik soklu yaklasik 8000 hastanin retrospektif
olarak degerlendirildigi ¢ok merkezli bir kohort galigmasinda, en yiiksek morta-
lite %78 oran ile iskemik bagirsak sepsisi ve en diisiik mortalite oran1 obstriiktif
tiropati ile iligkili iiriner sistem enfeksiyonu olanlarda (%26) bildirilmistir (41).

Enfeksiyonun tipi: Nozokomiyal patojenlere bagli sepsis, toplum tarafindan
edinilmis patojenlere bagli sepsisten daha yiiksek mortaliteye sahiptir (40,41).
Mortalite oran1 mikrobiyal etkene gore degismektedir. Kan dolasimi enfeksiyon-
lar1 siddetli hale geldiginde (6rnegin, septik sok), patojenlerin gram negatif veya
gram pozitif bakteriler olup olmadigina bakilmaksizin sonug benzerdir (41,42).

Sepsis Yonetimi:
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Sepsiste temel miidahalelerin etkili bir sekilde gerceklestirilmesi i¢in, dogru ve
hizli tani ve optimal tedaviyi saglamak i¢in de multidisipliner yaklasim gereklidir.
[leriye doniik bir adim olarak, Surviving Sepsis Campaign (SSC), hastalara en iyi
bakimi saglamak i¢in kanita dayali dneriler iceren giivenilir bir ara¢ saglamak
amaciyla sepsisin akut yonetimi i¢in bundle uygulama onerileri tiretti. Cesitli ¢a-
lismalarda bu demet uygulamalarinin daha iyi prognozla iliskili oldugu gosteril-
mesine ragmen, ilk demetlerin bazi unsurlarinin etkinlikleri dogrulanamamustir.
Bu nedenle 6nceki demet uygulamalar: birlestirilerek 2018 yilinda ilk resiisitas-
yonda ‘1 saatlik demet uygulamas1’ giincellemesi yayinlandi (43). Buna gore;

1 saatlik demet:

1. Laktat seviyesini dlgiin. [lk laktat >2 mmol/L ise yeniden &l¢ (Zayif 6neri, dii-
stk kanit kalitesi).

2. Antibiyotik uygulamadan 6nce kan kiiltiirlerini alin (En iyi uygulama bildiri-
mi).

3. Genis spektrumlu antibiyotikler uygula (Giiglii 6neri, orta diizeyde kanit kali-
tesi).

4. OAB<65 veya laktat >4 mmol/L ise 30 ml/kg kristalloid hizli uygula (Giglia
oOneri, diistik kanit kalitesi).

5. S resiisitasyonu sirasinda veya sonrasinda hasta halen hipotansif ise
(OAB=65 mm Hg ‘1 korumak i¢in) vazopresor uygula. (Giiglii 6neri, orta ka-
nit kalitesi).

Bir diger algoritma da ¢ok erken tedavi penceresini iyilestirmeyi amaglayan,
uzmanlik alanlarina bakilmaksizin hasta ile ilk tibbi temasta uygulanabilmesi
amact ile “Sepsiste Rasyonel Yasam Destegi” algoritmasi olusturulmustur.

SEPSISTE RASYONEL YASAM DESTEGI (RALLS) ALGORTIMASI
1. Sepsis stipheli hasta (enfeksiyon siiphesi+ 2 >SOFA)

e Monitorizasyon

o Olas1 kaynak aranmali (ve goriintiileme ¢alismalar1 g6z 6niinde bulundurul-
mali)

« Klinik stipheye gore (tercihen genis spektrumlu antibiyotiklerin verilmesin-
den 6nce) en az 2 kan ve diger kiiltiirleri alinmal

2. IV antibiyotik(ler)in GFR diisiik olsa bile yitkleme dozu yapilmali ve sepsise
neden olan enfeksiyon kaynaginin kontrolii (6rn, abse drenaji) saglanmalidur.
3. OAB<65 veya baslangig laktat degeri >4 mmol/L ise sepsis+ hipotansiyon al-
goritmasina baglayin; 30 ml/kg IV kristaloid siv1 resiisitasyonu yapilmalidir.
Yeterli IV siv1 replasmanina ragmen OAB<65 veya hipovolemi yoklugunda
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laktat >2 mmol / L ise vazopressor tedavi baglanmalidir (norepinefrin 0,01
mcg/kg/min veya dopamin) Vazopresor gerektiren tiim hastalara, en kisa sii-
rede arteriyel kateter yerlestirilmesi 6nerilmektedir.

4. Sepsis/Septik soktaki hastalarin klinik ve laboratuvar degiskenleri siirekli de-
gerlendirilmelidir (vital bulgular, diiirezis, laktat, SvO2, PCO2, kapiller dolum
zamani, mental durum, oksijenizasyon ve kan basinci)

5. Baslangi¢ antimikrobiyol ilag ve dozu, enfeksiyonun olas1 kaynagi, sepsis/sep-
tik sok sirasinda artan ekstra bobrek ilaci eliminasyonu, multidrug direngli
mikroorganizma Oykiisii, akut bobrek hasar1 varlig, karaciger yetmezligi ve
obezite varlig1 gibi etmenler g6z oniine alinarak ve bunun i¢in enfeksiyon has-
taliklar1 uzman goriisti alinmalhidir.

6. Tium miidahaleler sirasinda siirekli yeniden degerlendirme yapilmali ve soka
neden olabilecek nedenler gozden gegirilmelidir.

Antimikrobiyal Tedavi

1. Sepsis veya septik sok stiphesi olan hastalarda antimikrobiyal tedaviye bas-
lamadan 6nce antimikrobiyal tedavide gecikmeye neden olmayacaksa (maximum
45 dk.), uygun rutin mikrobiyolojik kiiltiirler alinmalidir. Uygun rutin mikrobi-
yolojik kiiltiirler her zaman en az iki set kan kiiltiirii (aerobik ve anaerobik) icerir
(44).

Enfeksiyon bolgesi klinik olarak belirgin olmayan veya intravaskiiler kateteri
olan (>48 saat) ve potansiyel olarak intravaskiiler kateter ile iliskili enfeksiyon
stiphesi olan septik hastalarda, es zamanli periferik kan kiiltiirleri ile kateterden
en az bir kan kiiltiirdi seti alinmalidir.

2. Hem sepsis hem de septik sokta, tanidan sonra miimkiin olan en kisa stirede
(1 saat iginde) IV antimikrobiyallerin uygulanmasina baglanmalidir. Uygun anti-
mikrobiyallerin uygulanmasindaki her bir saatlik gecikme, mortalitede 6lgiilebilir
bir artis ile iligkilidir (45,46). Sepsis veya septik soklu hastalar1 yonetirken vaskii-
ler erisim saglamak ve agresif siv1 resiisitasyonunu baglatmak ¢ok 6nemli olmak-
la birlikte, antimikrobiyal ajanlarin hizli IV infiizyonu da bir 6nceliktir. Bu, ek
vaskiiler erisim portlar: gerektirebilir. Hizli ve giivenilir bir sekilde (yetiskinlerde
bile) olusturulabilen intraossedz erisim, herhangi bir antimikrobiyalin baslangi¢
dozlarini hizl bir sekilde uygulamak i¢in kullanilabilir (47).

3. Sepsis veya septik sok ile bagvuran hastalara tiim olas1 patojenleri kapsaya-
cak sekilde bir veya daha fazla antimikrobiyal iceren ampirik genis spektrumlu
tedavi baglanmalidir. Ampirik antimikrobiyal rejimlerin se¢imi karmagiktir. Her
hastane ve her hasta i¢in uygun antimikrobiyal rejimin belirlenmesinde; tipik pa-
tojen profili ve enfeksiyonun anatomik bélgesi, hastane ve hastanin yattig: kli-
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nikteki yaygin patojenler ve bu patojenlerin direng profilleri, komorbidite varlig
gibi faktorler goz oniinde bulundurulmalidir. Hastalarin biiytik ¢ogunlugunda bir
veya daha fazla immiin yetmezlik formu oldugundan, ilk ampirik rejim, saglik
bakimuyla iliskili enfeksiyonlarda izole edilen ¢ogu patojeni kapsayacak kadar ge-
nis olmalidir. Cogu zaman, genis spektrumlu bir karbapenem (6rn., meropenem,
imipenem/silastatin veya doripenem) veya penisilin/B-laktamaz inhibitorii kom-
binasyonu (6rn., piperasilin/tazobaktam veya tikarsilin/klavulanat) kullanilir. Bu-
nunla birlikte, 6zellikle ¢oklu ilag rejiminin bir parcasi olarak birkag tigiincii veya
daha yiiksek kusak sefalosporin de kullanilabilir (46,47).

4. Patojen tanimlamasi ve duyarliliklar1 belirlendikten ve/veya yeterli klinik
iyilesme kaydedildikten sonra ampirik antimikrobiyal tedavi daraltilmalidir.
Ayrica antimikrobiyal tedavinin daraltilmasi igin giinliik degerlendirme yapil-
malidir (47). Prokalsitonin takibi antimikrobiyal tedavi siiresinin kisaltilmasin
desteklemek i¢in onerilmektedir (48). Cogu ciddi enfeksiyon i¢in 7-10 giinliik
bir antimikrobiyal tedavi siiresi yeterli olmakla birlikte, yavas klinik yanit, drene
edilemeyen enfeksiyon odaklari, S. aureus bakteriyemisi, bazi mantar ve viral en-
teksiyonlar veya nétropeni dahil bagisikligi baskili olan hastalarda antimikrobiyal
tedavi siiresi daha uzun olabilir. Septik soka neden oldugundan siiphelenilen en-
feksiyoz odaklar, basarili ilk restisitasyonun ardindan miimkiin olan en kisa siire-
de kontrol edilmelidir (49,50). Yeterli kaynak kontrolii saglanmadigi durumlarda,
hizli resiisitasyona ve uygun antimikrobiyallerin saglanmasina ragmen, sepsis
kontroliiniin saglanamayacagini gostermektedir (49).

Stres Ulser Proflaksisi

YBU'de stres iilseri profilaksisi yaygindir (49). Ancak mide asidinin korunmasi
enfeksiyona karsi koruyucu bir faktér oldugundan, risk faktorlerinden herhangi
birine sahip olmayan hastalarda stres tilseri profilaksisi 6nerilmemektedir. Stres
tlseri profilaksisi, 6zellikle proton pompa inhibitorii tedavisi, C. difficile enfeksi-
yonu ve pndmoni i¢in artan risk ile iliskilendirilmistir (49). Stres tilseri profilaksisi
endike oldugunda (solunum yetmezligi veya koagiilopati i¢in), miiteakip enfek-
siyon riskini en aza indirmek i¢in proton pompa inhibitorleri yerine H2 reseptor
agonistlerinin kullanilmasi 6nerilir (50).

Sedasyon

Agriy1 tedavi etmenin ve hafif sedasyonu hedeflemenin 6tesinde, sedatif ajan segi-
mi de 6nemlidir. Benzodiazepinler, daha kotii uzun vadeli sonuglarla iliskili olan
deliryum riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir. Propofol ve deksmedetomidin,
stirekli sedasyon gerektiren hastalarda benzodiazepinlere gore tercih edilen kisa
etkili siirekli sedatif ilaclardir (49).
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Steroid

Septik sok hastalarini tedavi etmek i¢in rutin olarak IV hidrokortizon kullanimi
onerilmemektedir. Yeterli sivi resiisitasyonu ve vazopresor tedavisi hemodinamik
stabilite saglanamadiginda, giinde 200 mg dozda IV hidrokortizon 6nerilmekte-
dir (49,50).

SONUC

Sepsis, hizli ve dogru tani konularak, hizli bir sekilde tedavi edilmesi gereken acil
bir durumdur. Yogun bakim ortaminda sepsisin optimal yonetimi kapsamli aras-
tirmalarin odak noktasi olsa da, sepsisin taninmasinin ve ilk yonetiminin temel
dayanag1 yogun bakim ortaminin disinda gergeklesecektir. Kurumlarin ve klinis-
yenlerin sepsis yonetimindeki giincellemeler hakkinda iyi bilgi sahibi olmalar1
ve bunlar1 hastanin sag kalimin1 artirmak i¢in uygun ve zamaninda miidahaleler
sunmak i¢in kullanmaya devam etmeleri ¢ok 6nemlidir. Bu nedenle sepsis yone-
timi her branstaki saglik uzmanlari tarafindan uygun sekilde yonetilebilmelidir.
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