
39

ANKEM Derg 2006;20(Ek 2):39-46.

Panel 1 sunularından

SEPS�S GEL���M� VE SEPS�SL� HASTA �ZLEM�

Yöneten: Halit ÖZSÜT

• Sepsisi tanıyor muyuz?
Serkan ÖNCÜ

• Sepsis geli�imini kolayla�tıran faktörler ve sepsis
patogenezi

A.Atahan ÇA�ATAY



SEPS�S� TANIYOR MUYUZ ?

Serkan ÖNCÜ

Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, �nfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı, AYDIN

oncuserkan@yahoo.com

ÖZET

Tüm tanımlamalara kar�ın, sepsis tanısında halen çe�itli zorluklar çekilebilmektedir. Bunun en önemli nedeni,

infeksiyon dı�ında birçok hastalı�ın sepsiste gözlenen klinik bulguları olu�turabilmesidir. Sepsis olgularını erken dönemde

saptayabilme ve infeksiyona ba�lı sistemik yanıt sendromunun ayırt edilebilmesi açısından tanımların geli�tirilmesine

ihtiyaç duyulmaktadır. Sepsis olu�umunda konak ve çevresel faktörler etkili oldu�undan sıklı�ı hasta popülasyonları

arasında farklılık göstermektedir. Sepsisin hastane kaynaklı morbidite ve mortalite oranlarını kesin olarak artırdı�ı

bilinmektedir. Etken patojenin virülansı, kona�ın immün durumu ve kona�ın genetik özellikleri, infeksiyon gidi�atını

belirlemektedir. Sepsis patogenezinde immün sistemin a�ırı aktivasyonu yanında sonrasında geli�en immünsüpresyon

durumunun rol oynadı�ı gösterilmi�tir. Antibiyotik ve sıvı tedavisinin yanında etkili oldu�u gösterilmi� yeni tedavi stratejileri

belirlenmi�tir.

Anahtar sözcükler: patogenez, sepsis, tanım

SUMMARY

Are We Familiar with Sepsis ?

Despite all the definitions, there are still some debates regarding diagnosis sepsis. The main reason is the similar

clinical pictures of systemic diseases caused by infection or not. New definitions are required to define the sepsis cases

earlier and to distinguishing it from non-infectious diseases. As host and environmental factors effect the incidence of sepsis,

it differs between populations. It is well known that sepsis increases the morbidity and mortality rates. Virulence of the

pathogen, the immune state and the genetic properties of the host determines the outcome of the sepsis. In the pathogenesis

of sepsis, besides the hyperactivation of immune system, it is postulated that immunsupression plays an important role.

Currently there are new treatment strategies besides antibiotic and volume replacement therapy.
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�nfeksiyon, sadece lokal bulgularla seyredebilece�i gibi
organ yetmezli�i ve �ok ile sonuçlanabilen �ekillerde de
kar�ımıza çıkabilmektedir(8). �nfeksiyona ba�lı geli�en sistemik
bulgular etken mikroorganizmanın ço�almasına ba�lı de�il,
immün sistemin yabancı olarak algıladı�ı etkene yönelik
cevabının sonucudur(18). Yabancı mikroorganizmaları yok
etmeyi hedef edinmi� immün sistemin aktivasyonu, bir
noktadan sonra artık fayda yerine zarar olu�turmaktadır(18).
Sepsis olarak tanımlanan bu durum, tıp alanındaki tüm
geli�melere ra�men halen önde gelen ölüm nedenlerindendir(3).
Antibiyotik tedavisi ve gere�inde cerrahi müdahale, sepsis
tedavisinin temel ta�larıdır. Günümüzde kullanılan geni�
spektrumlu ve etkili antibiyotikler infeksiyona neden olan

mikroorganizmalara kar�ı iyi etkinlik gösterirler(5). Buna
kar�ın antibiyotikler, immün sistemin a�ırı aktivasyonuna yol
açan immün mediatörlerin salınmasına engel olamazlar. Bundan
ötürü, sepsis tedavisinde antibiyotik tedavisinin yanında yeni
tedavi yakla�ımları söz konusudur(12). Erken ve uygun bir
tedavi stratejisi belirlenmedi�i durumlarda yüksek ölüm hızı
ile seyredebilece�inden, sepsisin iyi tanınması gereklidir.

Tanım
Sepsisin kolaylıkla tanınması ve karı�ıklıkların engellenmesi
amacıyla tanımlamada standardizasyonlar getirilmi�tir(16).
Tüm bu tanımlamalara kar�ın, sepsis tanısında halen çe�itli
zorluklar çekilebilmektedir. Bunun en önemli nedeni, infeksiyon



dı�ında birçok hastalı�ın sepsiste gözlenen klinik bulguları
olu�turabilmesidir. �nfeksiyon dahil birçok hastalıkta gözlenen
bu sistemik bulgular sistemik inflamatuvar yanıt sendromu
(S�YS) olarak adlandırılmı�tır(6,15). S�YS’ın çok geni� bir
hastalık grubunda görülebiliyor olması, sepsis patogenezinde
görülen de�i�iklerin mikroorganizmaların kendi veya
ürünlerinin direkt etkisinden çok immün sistemin
aktivasyonunun sonucu olu�tu�unu ortaya koymaktadır. Fakat
unutulmamalıdır ki, her infeksiyon farklı klinik �ekillerde
kar�ımıza çıkabilmektedir. Farklı hasta gruplarında infeksiyon
bulguları birbirleriyle tamamen zıt olabilecek bulgular e�li�inde
kar�ımıza çıkabilmektedir(8). Örne�in kimi hastalarda
infeksiyona ba�lı ate� oldukça yüksek seyredebilirken bir
kısım hastada ate� görülemeyebilir hatta hipotermik olabilir.
Buna benzer �ekilde gerek bulgu düzeyinde gerekse laboratuvar
bulguları düzeyinde örnekleri ço�altmak mümkündür. Bu
nedenle sepsiste infeksiyona ba�lı geli�en de�i�iklerin çok
geni� bir yelpaze içerisinde oldu�u bilinmelidir. Günümüzde
sepsis ve ilgili tanımlamalar a�a�ıdaki gibidir(8,11,16).

S�YS: �nfeksiyon yoklu�unda a�a�ıda sıralanan ölçütlerden
en az ikisinin bulunması durumudur:

- Vücut ısısının 38ºC’nin üzerine çıkması veya 36ºC’nin
altında olması,

- Kalp atım hızının dakikada 90’ın üzerinde olması,
- Solunum sayısının dakikada 20’nin üzerinde olması

veya PaCO2’nin 32  mmHg’den daha dü�ük düzeyde olması,
- Periferik kanda beyaz küre sayısının 12,000/mm3’ten

daha yüksek veya 4000/ mm3’ten daha dü�ük sayıda olması
veya genç �ekillerin oranının % 10’dan fazla bulunması.
Sepsis: �nfeksiyon varlı�ında S�YS kriterlerinin bulunması
durumunda sepsisten söz edilir.
Bakteriyemi: Canlı bakterinin dola�ımda bulunmasıdır.
Bakteriyemi geçici olabilece�i gibi sepsisin bir parçası olabilir.
A�ır sepsis: Sepsis varlı�ında a�a�ıda sıralanan organ
yetmezli�i bulgularından en az birinin bulunması:

-Hipotansiyon
-Konfüzyon
-Oligüri
-Hipoksi
-Metabolik asidoz
-Yaygın damariçi pıhtıla�ma
-Karaci�er yetmezli�i.

Septik �ok: Etkili ve yeterli sıvı tedavisine ra�men hipotansiyon
varlı�ı ve perfüzyon bozukluklarının (laktik asidoz, oligüri,
akut mental de�i�iklikler vb.) e�lik etmesi halidir. �notrop
veya vasopresör altında normotansif hastalar da bu gruba
girerler.
Ço�ul organ disfonksiyonu sendromu: Akut bir hastada
homeostazın giri�imsiz sürdürülemeyecek düzeye gelmesine
neden olan organ fonksiyon bozukluklarının varlı�ı.

Bu tanımlamalar bu konudaki tüm gereksinimleri
kar�ılamasa da bugün için sepsisli hastaların belirlenmesinde,
uygun ve etkili tedavilerin ba�lanmasında yeterli görünmektedir.
Sepsisli hastada en kritik yakla�ım, sepsis tanısının mümkün
olan en erken sürede konması ve etkili tedavinin ba�lanması-
dır(19). �ok ve organ yetmezli�i geli�en sepsis olgularında
tüm tedavi giri�imlerine ra�men hastayı kaybedebilme olasılı�ı
oldukça yüksektir. Bu nedenle sepsis olgularını erken dönemde
saptayabilme ve infeksiyona ba�lı S�YS’ın ayırt edilebilmesi
açısından tanımların geli�tirilmesine ihtiyaç duyulmaktadır.

�nsidans
Sepsis olu�umunda konak ve çevresel faktörler etkili

oldu�undan sıklı�ı hasta popülasyonları arasında farklılık
göstermektedir(10,13). Sepsis, bildirimi zorunlu bir hastalık
olmadı�ından, gerçek sıklı�ı konusunda kesin rakamlar
söylemek mümkün de�ildir. Buna kar�ın birçok hastanede,
özellikle yo�un bakım birimlerinde yapılan çalı�malarda sepsis
insidansları bildirilmi�tir(4). Ülkemizde çe�itli yo�un bakım
ünitelerinde yapılan çalı�malarda sepsis insidansı
% 7.6-15.8 arasında bildirilmi�tir(1,9,22). Di�er yandan, sepsisin
hastane kaynaklı morbidite ve mortalite oranlarını kesin olarak
artırdı�ı bilinmektedir(3). Tedavideki geli�melere ra�men
hastalı�ın a�ırlı�ına göre mortalite oranı % 20-50 arasında
de�i�mektedir(3,20). Etkilenen organ sayısı, asidoz, �ok, yüksek
APACHE skoru, altta yatan hastalıkların ciddiyeti mortaliteyi
artıran nedenler arasında sayılabilir(17).

Risk faktörleri
Genel olarak infeksiyona e�ilimi artıran çe�itli durumlar

sepsis için risk olu�tururlar(17). Buna kar�ın, benzer
infeksiyonların bazı hastalarda ciddi sonuçlara yol açmazken,
bazı hastalarda sepsis ve septik �ok ile sonuçlanmasının nedeni
tam olarak bilinmemektedir. Etken patojenin virülansı, kona�ın
immün durumu ve henüz tam aydınlatılamamı� olmasına
ra�men kona�ın genetik özellikleri, infeksiyon gidi�atını
belirlemektedir(18).

Patofizyoloji
Sepsis patogenezinde yaygın olarak kabul gören görü�,

olayın kontrol edilemeyen inflamatuvar cevaba ba�lı
geli�ti�idir(18). Birçok bilimsel çalı�ma bu görü�ü desteklese
de, son yıllarda yapılan çe�itli çalı�malar bu kabul gören
görü�ü tartı�ılır hale getirmi�tir. Sepsiste düzeyleri oldukça
artan çe�itli inflamatuvar sitokinlerin (IL-1, IL-6, IL-8, IL-
12, TNF, IFN v.b) yol açtıkları olumsuz sonuçlar dı�ında
faydalı oldukları da gösterilmi�tir(14). Bu inflamatuvar
sitokinlerin etkinliklerini önlemeye yönelik tedavilerde (steroid,
TNF antagonistleri, IL-1 reseptör antagonistleri v.b.)
mortalitenin daha da artabilece�i belirlenmi�tir(7,14). Bu
durumda sepsiste olu�an de�i�ikleri yalnızca a�ırı inflamatuvar
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yanıt olarak de�erlendirmek bizleri yanılgıya sürükleyecektir.
Sepsisli hastalarda sık olarak anerji saptanması ve

infeksiyonlara e�ilimin artması, artan inflamatuvar yanıtın
yanında immünsüpresif bir sürecin de oldu�unu dü�ündürmek-
tedir(2,14). Sepsis tedavisinde anti-inflamatuvar tedavi
stratejilerinden yeterince yarar sa�lanamaması bu
immunsüpresif sürece ba�lanabilir. Ba�langıçta, mikroorganiz-
ma ve ürünlerine kar�ı a�ırı olarak geli�en inflamatuvar yanıt,
zamanla yerini a�ırı antiinflamatuvar yanıta, di�er deyi�le
immünsüpresyona, bırakmaktadır(2,14). Sepsiste gözlenen bu
immünsüpresyon durumu salgılanan anti-inflamatuvar
sitokinlere (IL-4, IL-10 v.b), anerji, apopitoz ve artmı�
antiinflamatuvar yanıta (Th2) ba�lanmaktadır(14). Tüm bu
bilgiler ı�ı�ında etkili bir sepsis tedavisinin ancak inflamatuvar
ve antiinflamatuvar yanıtların dengelendi�i yakla�ımlarda
mümkün olabilece�i anla�ılmaktadır.

Tedavi
Antibiyotikler sepsis tedavisinin bilinen en eski ve en

etkin tedavi araçlarından biridir(21). Fakat bugün gelinen
noktada, tek ba�ına antibiyotik tedavisinin sepsis tedavisinde
ba�arıya ula�masının mümkün olmadı�ı anla�ılmı�tır. Sepsisin
tetikleyicisi olan organizmaları yok etmeden tedavinin ba�arıya
ula�masının mümkün olamaması bakterisidal etkili ve yan
etkisi az antibiyotikleri tedavinin iskeleti yapmaktadır(5).
Bunun yanında gerek antibiyotiklerin dokulara yeterince
ula�ması, gerekse organların i�levlerini sürdürebilmeleri için
etkin bir sıvı replasman tedavisinin uygulanması �arttır. Bu
konuda ihtiyaç duyulması halinde vasopressör ajanlardan
faydalanılmalıdır. Tedavinin bu ana unsurları dı�ında
günümüzde artık aktive protein C, yo�un insulin tedavisi,
dü�ük doz kortikosteroid tedavisi ve dü�ük basınçlı ventilasyon
tedavinin parçalarını olu�turmaktadır(12).
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