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Sepsis, Septik Şok ve Çoklu 
Organ Yetmezliği
Russell J. McCulloh, MD and Steven M. Opal, MD 42

GİRİŞ
Sistemik Enflamatuvar Yanıt Sendromunun(SIRS) 
eşlik ettiği sepsis ve çoklu organ yetmezliği yoğun 
bakım ünitelerinde mortalitenin önemli sebeplerin-
den birisidir. Amerika Birleşik Devletleri’nde yılda 
750.000 üzerinde sepsis gelişmekte ve bu sayı tüm 
yoğun bakım yatışlarının yaklaşık olarak %10’unu 

oluşturmaktadır. Bu hastaların %5-15’i septik şok 
tanısı almaktadır. Septik şok için hastane mortalite-
si, tedavi seçenekleri ve sonuçları iyileştirmeye yö-
nelik sıkı ve planlı çabalara rağmen yaklaşık olarak 
%35-54 arasındadır.  
 Son 2 dekattan uzun süreçte prognozda makul 
ilerleme ve umut verici yeni tedaviler araştırılma-

Sepsis insidansı dünya çapında artmaktadır. 
Bu, 65 yaş üzeri hastalarda büyük 
oranda artışların eşlik ettiği yaşlanan 
popülasyon; antibiyotik direncinde 
progresif artış; implante edilen cihazlara, 
organ transplantasyonu ve diğer invaziv 
cerrahi işlemlere güvende artış; ciddi 
enfeksiyon ve sepsis riski olan uzun dönem 
immünsüpresif hastalığı ve ilaç kullanan 
hasta prevalansında artışı da içeren birçok 
faktörün sonucudur.

Sepsis ciddi enfeksiyona aşırı ve/veya 
disfonksiyonel konak immün yanıtın sebep 
olduğu belirti, semptom, hemodinamik 
ve laboratuvar bulgularının buluştuğu 
(konstelasyonu) bir sendromdur.  
Günümüzde sepsis kesin tanısını koyduracak 
yeterli tek tanı testi yoktur.

Septik hastanın optimal bakımının anahtarı 
erken tanıma ve uygun tedavinin erken 
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başlanmasıdır. Bu durum akut hastaların 
yönetiminde sağlık bakımı ekiplerine erken 
tanıma sorumluluğunu yerleştirmektedir. 
Hızlı tanı testi eksikliği ve sepsisin sıklıkla 
hemen göze çarpmayan ilk bulguları, 
sepsisin erken tanısının konulmasını gerçek 
bir zorluk haline getirmektedir.

Septik şok medikal bir acildir ve acil olarak 
uygun şekilde tedavi edilmelidir. Major 
tedavi yaklaşımı agresif sıvı resüsitasyonu, 
erken ve uygun antibiyotik tedavisi, neden 
olan enfeksiyon bölgesinin kaynağının 
erken belirlenmesi ve eğer mümkünse 
kaynak kontrolüdür (apse drenajı, nekrotik 
doku, enfekte kateterler ve diğer cihazların 
çıkarılması, vs).

Sepsis sonucunda oluşan organ 
disfonksiyonun önlenmesi ve ustalıkla  
yönetimi sürvi ve uzun dönem sakatlıkların 
önlenmesi açısından kritik öneme sahiptir.
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Septik Şokta Deneysel Tedaviler
Geçmişte birçok ajanın başarısızlığına rağmen ek 
deneysel tedavi çalışmaları devam etmektedir. Geç 
aşamalı tedaviler sepsis indüklü DİK ve artmış en-
dotoksin aktivitesi olan hastaları hedeflemektedir. 
Birçok anti-inflamatuar bileşimlerin kullanımının 
çoklu başarısızlıkları sepsiste immün paralizin yeni-
lenmiş kavrayışına sebep olmuştur. Sepsisin gelecek 
tedavileri her hastanın özgün durumu ve ihtiyaçları-
na yönelik kişiselleştirilmiş ajanların kombinasyon-
ları ile kanser kemoterapisine benzeyecektir. 
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