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1. GIRIS

Sepsis viicudun enfeksiyona karsi verdigi cevaptir ve dnemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Hastanede 6liim nedenlerinde ilk siralarda yer almakta ve
tilkeler i¢in ciddi bir maliyete neden olmaktadir. Amerikada yilda ortalama 750
000 sepsis vakas1 goriilmektedir ve yilda ortalama 215 000 6liim (tiim 6limlerin
%9.371) sepsisten kaynaklanmaktadir. Bu da yilda 16 milyar dolar1 asan bir
maliyete neden olmaktadir (1).

Sepsis tanimlar1 2016 yilina kadar sistemik enflamatuvar yanit sendromu
(SIRS) kriterlerine dayaniyordu. SIRS viicudun enfeksiyon ve/veya enfeksiyon
dis1 etkenlere viicudun verdigi enflamatuvar yanita denilmektedir (2).

Eski tanimlamalarda SIRS kriterlerine ilaveten enfeksiyon siiphesi de varsa
sepsis denilmekteydi. Buklinik tabloya organ disfonksiyonu ve siviresiisitasyonuna
cevap veren hipotansiyon varsa siddetlisepsis, eger siv1 resisiitasyonu yetmiyor ,
inotrop ihtiyaci varsa septik sok denilmekteydi (3).

Sistemik enflamatuvar cevap sendromu (SIRS) (1): Ates >38 °C ya da <36 °C

Kalp atim hiz1 >90/dk

Solunum sayis1 >20/dk ya da arteriyal CO, < 32 mmHgLokosit sayis1 >12.000/
mm® ya da <4.000/mm’
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ve eksojen vazopressorlere karsi vazomotor yanitin belirlenmesinde 6nemli bir rol

oynadig1 goriilmektedir. Ayrica NO, miyokard fonksiyonunu derinden etkiler ve

muhtemelen miyokard depresan maddesi olarak gorev yapan son aracidir. NO'nun

septik hastada kardiyovaskiiler fonksiyondaki bu merkezi roliiniin taninmasi, NO

konsantrasyonunu degistirme girisimlerini tegvik etmistir (49).
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