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Panel 1 sunularindan
SEPSIS GELISIMI VE SEPSISLI HASTA iIZLEMI
Yoneten: Halit OZSUT

Sepsisi tantyor muyuz?
Serkan ONCU

Sepsis gelisimini kolaylastiran faktorler ve sepsis
patogenezi
A.Atahan CAGATAY

39



ANKEM Derg 2006;20(Ek 2):40-42.

SEPSiSIi TANIYOR MUYUZ ?
Serkan ONCU

Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, AYDIN

oncuserkan@yahoo.com

OZET

Tiim tammlamalara kargin, sepsis tamisinda halen ¢esitli zorluklar cekilebilmektedir. Bunun en énemli nedeni,
infeksiyon disinda bircok hastaligin sepsiste gozlenen klinik bulgular: olusturabilmesidir. Sepsis olgularinmt erken donemde
saptayabilme ve infeksiyona bagh sistemik yanit sendromunun ayirt edilebilmesi acisindan tanmimlarin gelistirilmesine
ihtiya¢ duyulmaktadir. Sepsis olusumunda konak ve cevresel faktorler etkili oldugundan sikligi hasta popiilasyonlart
arasinda farklilik gostermektedir. Sepsisin hastane kaynakli morbidite ve mortalite oranlarin kesin olarak artirdig
bilinmektedir. Etken patojenin viriilansi, konagin immiin durumu ve konagin genetik ozellikleri, infeksiyon gidisatim
belirlemektedir. Sepsis patogenezinde immiin sistemin asiri aktivasyonu yaninda sonrasinda gelisen immiinsiipresyon
durumunun rol oynadig1 gosterilmistir. Antibiyotik ve sivi tedavisinin yaninda etkili oldugu gosterilmis yeni tedavi stratejileri

belirlenmistir.

Anabhtar sozciikler: patogenez, sepsis, tanim

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.

Keywords: definition, pathogenesis, sepsis

Infeksiyon, sadece lokal bulgularla seyredebilecegi gibi
organ yetmezligi ve sok ile sonuglanabilen sekillerde de
karsimiza ¢ikabilmektedir®). Infeksiyona bagh gelisen sistemik
bulgular etken mikroorganizmanin ¢ogalmasina bagh degil,
immiin sistemin yabanci olarak algiladig: etkene yonelik
cevabinin sonucudur(!8), Yabanc1 mikroorganizmalar1 yok
etmeyi hedef edinmis immiin sistemin aktivasyonu, bir
noktadan sonra artik fayda yerine zarar olugturmaktadir(1%),
Sepsis olarak tanimlanan bu durum, tip alanindaki tiim
gelismelere ragmen halen 6nde gelen 6liim nedenlerindendir®.
Antibiyotik tedavisi ve gereginde cerrahi miidahale, sepsis
tedavisinin temel taglaridir. Gliniimiizde kullanilan genis
spektrumlu ve etkili antibiyotikler infeksiyona neden olan
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mikroorganizmalara kars1 iyi etkinlik gosterirler®. Buna
kargin antibiyotikler, immiin sistemin agir1 aktivasyonuna yol
acan immiin mediatorlerin salinmasina engel olamazlar. Bundan
otiirii, sepsis tedavisinde antibiyotik tedavisinin yaninda yeni
tedavi yaklagimlart séz konusudur(!2), Erken ve uygun bir
tedavi stratejisi belirlenmedigi durumlarda yiiksek 6liim hizi
ile seyredebileceginden, sepsisin iyi taninmasi gereklidir.

Tanim

Sepsisin kolaylikla taninmasi ve karigikliklarin engellenmesi
amaciyla tanimlamada standardizasyonlar getirilmigtir(10).
Tiim bu tamimlamalara karsin, sepsis tanisinda halen ¢esitli
zorluklar cekilebilmektedir. Bunun en 6nemli nedeni, infeksiyon



disinda bir¢ok hastaligin sepsiste gézlenen klinik bulgulari
olusturabilmesidir. infeksiyon dahil bircok hastalikta gézlenen
bu sistemik bulgular sistemik inflamatuvar yanit sendromu
(S1YS) olarak adlandirilmistir(6:15- STYS’1n ¢ok genis bir
hastalik grubunda goriilebiliyor olmasi, sepsis patogenezinde
goriilen degisiklerin mikroorganizmalarin kendi veya
irtinlerinin direkt etkisinden ¢ok immiin sistemin
aktivasyonunun sonucu olugtugunu ortaya koymaktadir. Fakat
unutulmamalidir ki, her infeksiyon farkli klinik sekillerde
karsimiza ¢ikabilmektedir. Farkli hasta gruplarinda infeksiyon
bulgular birbirleriyle tamamen zit olabilecek bulgular esliginde
karsimiza cikabilmektedir(®. Ornegin kimi hastalarda
infeksiyona bagh ates oldukcga yiiksek seyredebilirken bir
kisim hastada ates goriilemeyebilir hatta hipotermik olabilir.
Buna benzer sekilde gerek bulgu diizeyinde gerekse laboratuvar
bulgular: diizeyinde ornekleri ¢ogaltmak miimkiindiir. Bu
nedenle sepsiste infeksiyona bagli gelisen degisiklerin ¢ok
genis bir yelpaze icerisinde oldugu bilinmelidir. Gliniimiizde
sepsis ve ilgili tamimlamalar asagidaki gibidir(8:11.16),

SIYS: infeksiyon yoklugunda asagida siralanan 6lciitlerden
en az ikisinin bulunmasi durumudur:

- Viicut 1s1s1n1n 38°C’nin iizerine ¢ikmasi veya 36°C’nin
altinda olmasi,

- Kalp atim hizinin dakikada 90’1n iizerinde olmasi,

- Solunum sayisiin dakikada 20’nin iizerinde olmasi
veya PaCO2’nin 32 mmHg’den daha diisiik diizeyde olmasi,

- Periferik kanda beyaz kiire sayisinim 12,000/mm?3’ten
daha yiiksek veya 4000/ mm?’ten daha diisiik sayida olmas1
veya geng sekillerin oraninin % 10’dan fazla bulunmasi.
Sepsis: Infeksiyon varhginda SIYS kriterlerinin bulunmasi
durumunda sepsisten soz edilir.
Bakteriyemi: Canli bakterinin dolasimda bulunmasidir.
Bakteriyemi gegici olabilecegi gibi sepsisin bir parcasi olabilir.
Agwr sepsis: Sepsis varliginda agagida siralanan organ
yetmezligi bulgularindan en az birinin bulunmast:

-Hipotansiyon

-Konfiizyon

-Oligtiri

-Hipoksi

-Metabolik asidoz

-Yaygin damarici pihtilasma

-Karaciger yetmezligi.
Septik sok: Etkili ve yeterli s1v1 tedavisine ragmen hipotansiyon
varlig1 ve perfiizyon bozukluklarin (laktik asidoz, oligiiri,
akut mental degisiklikler vb.) eslik etmesi halidir. inotrop
veya vasopresOr altinda normotansif hastalar da bu gruba
girerler.
Cogul organ disfonksiyonu sendromu: Akut bir hastada
homeostazin girisimsiz siirdiiriilemeyecek diizeye gelmesine
neden olan organ fonksiyon bozukluklarinin varligi.
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Bu tanimlamalar bu konudaki tiim gereksinimleri
kargilamasa da bugiin icin sepsisli hastalarmn belirlenmesinde,
uygun ve etkili tedavilerin baglanmasinda yeterli goriinmektedir.
Sepsisli hastada en kritik yaklagim, sepsis tanisinin miimkiin
olan en erken siirede konmasi ve etkili tedavinin baglanmasi-
dir(19). Sok ve organ yetmezligi gelisen sepsis olgularinda
tiim tedavi girisimlerine ragmen hastay kaybedebilme olasilig1
oldukga yiiksektir. Bu nedenle sepsis olgularini erken donemde
saptayabilme ve infeksiyona bagl SIYS’m ayirt edilebilmesi
acisindan tanimlarin gelistirilmesine ihtiya¢c duyulmaktadir.

insidans

Sepsis olusumunda konak ve ¢evresel faktorler etkili
oldugundan siklig1 hasta popiilasyonlar: arasinda farklilik
gostermektedir(10-13), Sepsis, bildirimi zorunlu bir hastalik
olmadigindan, gergek siklig1 konusunda kesin rakamlar
sOylemek miimkiin degildir. Buna karsin bir¢ok hastanede,
ozellikle yogun bakim birimlerinde yapilan calismalarda sepsis
insidanslar1 bildirilmistir®). Ulkemizde cesitli yogun bakim
tinitelerinde yapilan caligmalarda sepsis insidansi
% 7.6-15.8 arasinda bildirilmistir(-9-22), Diger yandan, sepsisin
hastane kaynakli morbidite ve mortalite oranlarini kesin olarak
artirdig1 bilinmektedir(®. Tedavideki gelismelere ragmen
hastaligin agirhifina gére mortalite oran1 % 20-50 arasinda
degismektedir®-29), Etkilenen organ sayis, asidoz, ok, yiiksek
APACHE skoru, altta yatan hastaliklarin ciddiyeti mortaliteyi
artiran nedenler arasinda sayilabilir(17).

Risk faktorleri

Genel olarak infeksiyona egilimi artiran ¢esitli durumlar
sepsis icin risk olustururlar(!?), Buna karsin, benzer
infeksiyonlarin bazi hastalarda ciddi sonuclara yol agmazken,
baz1 hastalarda sepsis ve septik sok ile sonu¢lanmasinin nedeni
tam olarak bilinmemektedir. Etken patojenin viriilansi, konagin
immiin durumu ve heniiz tam aydinlatilamamis olmasina
ragmen konagin genetik 6zellikleri, infeksiyon gidisatini
belirlemektedir(1®).

Patofizyoloji

Sepsis patogenezinde yaygin olarak kabul goren goriis,
olayin kontrol edilemeyen inflamatuvar cevaba bagh
gelistigidir(1®). Bircok bilimsel ¢alisma bu goriisii desteklese
de, son yillarda yapilan ¢esitli calismalar bu kabul géren
gorligii tartisilir hale getirmigtir. Sepsiste diizeyleri oldukca
artan cesitli inflamatuvar sitokinlerin (IL-1, IL-6, IL-8, IL-
12, TNF, IFN v.b) yol actiklar1 olumsuz sonuglar diginda
faydali olduklar1 da gosterilmistir(!4). Bu inflamatuvar
sitokinlerin etkinliklerini 6nlemeye yonelik tedavilerde (steroid,
TNF antagonistleri, IL-1 reseptdr antagonistleri v.b.)
mortalitenin daha da artabilecegi belirlenmistir(7-14). Bu
durumda sepsiste olusan degisikleri yalnizca asir1 inflamatuvar



yanit olarak degerlendirmek bizleri yanilgiya siiriikleyecektir.

Sepsisli hastalarda sik olarak anerji saptanmasi ve
infeksiyonlara egilimin artmasi, artan inflamatuvar yanitin
yaninda immiinsiipresif bir siirecin de oldugunu diisiindiirmek-
tedir(2:14), Sepsis tedavisinde anti-inflamatuvar tedavi
stratejilerinden yeterince yarar saglanamamasi bu
immunsiipresif siirece baglanabilir. Baglangicta, mikroorganiz-
ma ve Uriinlerine karsi agir1 olarak gelisen inflamatuvar yanit,
zamanla yerini asir1 antiinflamatuvar yanita, diger deyisle
immiinsiipresyona, birakmaktadir(2:14), Sepsiste gozlenen bu
immiinsiipresyon durumu salgilanan anti-inflamatuvar
sitokinlere (IL-4, IL-10 v.b), anerji, apopitoz ve artmis
antiinflamatuvar yamta (Th2) baglanmaktadir(!4), Tiim bu
bilgiler 15181nda etkili bir sepsis tedavisinin ancak inflamatuvar
ve antiinflamatuvar yamtlarin dengelendigi yaklasimlarda
miimkiin olabilecegi anlagilmaktadir.

Tedavi

Antibiyotikler sepsis tedavisinin bilinen en eski ve en
etkin tedavi araglarindan biridir2D, Fakat bugiin gelinen
noktada, tek bagina antibiyotik tedavisinin sepsis tedavisinde
basariya ulagmasmin miimkiin olmadig1 anlagilmgtir. Sepsisin
tetikleyicisi olan organizmalar1 yok etmeden tedavinin bagartya
ulagmasinin miimkiin olamamasi bakterisidal etkili ve yan
etkisi az antibiyotikleri tedavinin iskeleti yapmaktadir(®),
Bunun yaninda gerek antibiyotiklerin dokulara yeterince
ulasmasi, gerekse organlarin iglevlerini siirdiirebilmeleri igin
etkin bir s1vi replasman tedavisinin uygulanmasi sarttir. Bu
konuda ihtiya¢ duyulmast halinde vasopressor ajanlardan
faydalanilmalidir. Tedavinin bu ana unsurlar1 diginda
giinlimiizde artik aktive protein C, yogun insulin tedavisi,
diisiik doz kortikosteroid tedavisi ve diisiik basingh ventilasyon
tedavinin pargalarini olusturmaktadir12).,
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