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ÖZET

	 Sepsis, ciddi infeksiyon ile infeksiyona sistemik yanıtın geliştiği klinik bir durumdur. Sepsis, sistemik inflamasyon ve 
yaygın doku hasarı ile karakterizedir. Sepsis ve septik şok halen sık görülen mortalite ve morbidite nedenleri arasında yer 
almaktadır. 1992 yılında, Amerika Göğüs Hastalıkları Uzmanları Koleji (AACP) ve Yoğun Bakım Topluluğu’nun (SCCM) 
konsensus panelinde sistemik inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS), sepsis, ciddi sepsis ve septik şok tanımlamaları belirlen-
miştir. 2002 yılında Uluslararası Çocukluk Çağı Sepsis Konsensus Konferansı’nda ise çocuklar için sepsis, septik şok, ciddi 
sepsis ve organ disfonksiyonu kriterleri ve tanımlamaları belirlenmiştir. Bu derlemede sepsis ve septik şok tanımlamaları ve 
epidemiyolojik özellikleri verilmektedir.
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SUMMARY

Sepsis and Septic Shock: Epidemiology and Definitions

	 Sepsis is a clinical syndrome that complicates severe infection and represents the systemic response to the infection. It 
is characterized by systemic inflammation and widespread tissue injury. Sepsis and septic shock are currently among the most 
common causes of morbidity and mortality. The American College of Chest Physicians (ACCP) and Society of Critical Care 
Medicine (SCCM) convened a consensus panel in 1992 to define SIRS, sepsis, severe sepsis, and septic shock. The criteria and 
definitions of sepsis, septic shock, severe sepsis and organ dysfunction for children were defined in the International Pediatric 
Sepsis Consencus Conference that was held in 2002. In this review, the definition of sepsis and septic shock, and epidemiolo-
gical features were suggested.
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	 Yakın zamana kadar sepsis ve ilişkili kav-
ramların tanımı konusunda söz birliği yoktu. 
Organ ve doku transplantasyonu yapılan, 
immünsüpresif tedavi verilen, kemoterapi 
uygulanan, invazif girişim yapılan ve daha 
uzun yaşlara ulaşan kişi sayısı her geçen gün 
artmaktadır. Ayrıca tedaviye dirençli etkenler 
ortaya çıkmaktadır. Bu nedenlerle konunun 
öneminin daha da artacağını söyleyebiliriz(13). 
1992 yılında, American College of Chest 
Physicians ve Society of Critical Care Medicine 
(ACCP/SCCM) sistemik inflamatuar yanıt 
sendromu (SIRS), sepsis, ağır sepsis ve septik 
şok tanımlarını geliştirmiştir(3,6,14). 
	 2002’de San Antonio tarafından pediatrik 
yaş gruplarına göre sepsis kriterleri ve tanımları 
belirlenmiştir. Çocuklarda organ disfonksiyonu 
ve sepsis tanımlamaları 2005’de yeniden gelişti-

rilmiştir. Pediatrik ve erişkin SIRS kriterlerinde-
ki en büyük fark (Tablo 1), pediatrik grubunda 
ısı ve lökosit sayısı belirlenmeden, SIRS tanısı-
nın sadece kalp hızı ve solunum hızı ile 
konulamamasıdır(2,8,10,12). Bu tanımlar, klinisyen-
ler ve araştırmacılar arasında dil birliğinin sağ-
lanmasına da önemli katkıda bulunmuştur(13).

Tablo 1. Çocuklara uyarlanmış SIRS kriterleri*.

Yaş

< 1 ay
1-11 ay
1-2 yaş
3-5 yaş
6-12 yaş
13-15 yaş
> 15 yaş

Kalp atım sayısı

> 190/dak.
> 160/dak.
> 140/dak.
> 130/dak.
> 120/dak.
> 100/dak.
>  80/dak.

Solunum sayısı

> 60/dak.
> 45/dak.
> 40/dak.
> 35/dak.
> 30/dak.
> 25/dak.
> 20/dak.

* Vücut ateşi > 38°C  veya < 36°C, lökosit sayısı:
> 12000/µl, < 4000/µl veya > 10 % genç.



Epidemiyoloji 
 	  Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’inde 
her yıl yaklaşık olarak 500,000 yeni olgu bildiril-
mekte olup, kaba mortalite oranı % 35’tir. Yeni 
tahminlere göre yılda 751,000 yeni sepsis olgu-
sunun görüldüğü, 250,000’inin ölümle sonuç-
landığı düşünülmektedir(6). ABD’nde 1979-2000 
yılları arasını kapsayan, 22 yıllık periyodu tara-
yan bir çalışmada sepsis insidansının yıllık 
% 8.7’lik bir artışla, 82/100,000’den 240/100,000’e 
çıktığı görülmüştür. Mortalite oranı 1979-1984 
yılları arasında % 28 iken 1995-2000 yılları ara-
sında % 18’e düşmüştür, fakat toplam kaybedi-
len hasta sayısı artmaya devam etmektedir(13). 
 	 Ülkemizde yeterli veri yoktur, ancak 
ABD’ndeki oranlar ülkemiz nüfusuna uyarlan-
dığında yılda 100,000 civarında sepsis görül-
mesi gerektiği söylenebilir. Hacettepe Üniversi-
tesi’nde yapılan bir çalışmada 1983-1989 yılları 
arasında, hastanede yatan hastalar arasında 
Gram negatif bakterilerle sepsis insidansı 
4.2/1000 ve mortalitesi % 45 olarak bulunmuş-
tur(18). Bunların sadece Gram negatif bakterilerle 
sepsis olduğu düşünülürse ve bu kadar da 
Gram pozitif bakterilerle sepsis geliştiği varsayı-
lırsa tüm oranın yaklaşık 8/1000 olduğu 
söylenebilir(13). 
	 Sepsiste mortalite oranı % 30 olup, evre 
ciddi sepsisten septik şoka ve çoklu organ yeter-
sizliği sendromuna doğru gittikçe mortalite 
oranı da artmaktadır. Fonksiyon bozukluğu 
gelişen organ-sistem sayısı arttıkça mortalite 
oranı da artar. Dört ve üzerindeki organ-sistem 
tutulumu varlığında mortalite oranı % 80’e 
varmaktadır(7). 
	 Sepsis etiyolojisinde 2000 yılında Gram 
pozitifler % 52.1, Gram negatifler % 37.6, polimik-
robiyal infeksiyon % 4.7, mantarlar % 4.6, anaerob-
lar % 1.0 şeklinde saptanmıştır. Sepsisli hastaların 
çoğunda kan kültürlerinde üreme saptanama-
maktadır. Bu oranlar sepsis evresiyle değişmekte 
olup, sepsiste % 17, ciddi sepsiste % 25 ve septik 
şokta ise % 69 olarak bulunmuştur(7). 
	 Avrupa’da 25 üniversite hastanesinin 
katıldığı, 9613 kan izolatının ve duyarlılıklarının 
irdelendiği başka bir çalışmada da yine Gram 
pozitif mikroorganizmalar daha fazla bulun-
muştur. İzole edilen organizmalar ve yüzdeleri 
tablo 2’de görülmektedir(13).

 	 Sadece yoğun bakımda saptanan baktere-
mi etkenleri irdelendiğinde bu oranlarda deği-
şiklikler görülebilmektedir. Pseudomonas türle-
rinde % 19’a (% 92 P.aeruginosa, % 8 diğer 
Pseudomonas türleri), enterokoklarda % 12’ye, 
Candida türlerinde % 7’ye varan oranlar 
bildirilmiştir(13). 
	 Fungal sepsis insidansı düşük oranda 
olmasına rağmen, son dekadda gittikçe 
artmaktadır(15). Paris’te 22 yoğun bakım ünitesi-
nin 1993-2000 arası verileri taranmış ve septik 
şok epidemiyolojisi değerlendirilmiştir(5). Septik 
şok, tüm yoğun bakım başvurularının % 8.2’sini 
oluşturmuştur ve mortalitenin % 60’ının nedeni 
olarak bulunmuştur. ABD’inde ise yaşam oran-
larında iyileşmeye rağmen, non-septik hastalara 
göre artmış ölüm hızı mevcuttur.   
	 Almanya’da sepsis insidansının 1000’de 
8-15 olduğu, Avrupa Ortak Pazar ülkelerinde 
1995 yılında 1.5 milyon sepsis teşhis edildiği ve 
yoğun bakım ünitelerindeki hastaların yaklaşık 
yarısının (% 44.8) infekte olduğu, 2000’de septik 
şokta mortalitenin % 55.9 olduğu, komplike 
olmayanların % 40, komplike olanların (septik 
şok, multipl organ disfonksiyonu) % 80 eksitus 
olduğu, sepsisli olgular için yılda 17 milyar 
dolar harcandığı bildirilmektedir(4). 
	 Toplum kaynaklı sepsislerde pyelonefrit, 
pnömoni, deri-yumuşak doku infeksiyonları, 
kolanjit-kolesistit, menenjit, endokardit en sık 
odaklardır. Hastane kaynaklı sepsislerde ise üri-
ner sonda ilişkili pyelonefrit, ventilatörle ilişkili 
pnömoni, karın içi infeksiyon (sekonder perito-
nit, apse) ve yabancı cisim infeksiyonları (damar 

Tablo 2. Avrupa’da en sık izole edilen ilk 15 organizma ve yüzde 
oranları.

Mikroorganizma 

Escherichia coli 
Staphylococcus aureus 
Koagülaz negatif stafilokoklar 
Pseudomonas aeruginosa 
Klebsiella pneumoniae 
Enterococcus faecalis 
Enterobacter spp. 
Candida spp. 
Acinetobacter spp. 
Viridans streptokoklar 
Streptococcus pneumoniae 
Proteus mirabilis 
Serratia spp. 
Klebsiella oxytoca 
Salmonella spp. 

 % 

20.0 
17.6 
17.1 
  5.3 
  4.7 
  4.3 
  3.9 
  2.8 
  2.6 
  2.5 
  2.3 
  1.7 
  1.6 
  1.1 
  1.1 
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içi kateterler, ventrikülo-peritoneal kateterler) 
en sık odaklardır. Son iki dekaddaki klinik çalış-
malar hangi hastalarda sepsis gelişebileceği üze-
rine odaklanmıştır(1,8,9,16,17,19). 

Sepsis insidansını arttıran faktörler
	 Bakteremi: Bakteremili hastaların % 55’inde 
SIRS izlenirken, sepsis % 45 oranında, ağır sep-
sis % 5 ve septik şok % 5’den daha az hastada 
görülür(11). Agresif onkolojik kemoterapi ve rad-
yasyon tedavisi, organ transplantasyonları ve 
inflamatuvar hastalıklarda kortikosteroid ve 
immunosupressif tedavilerin yaygın kullanı-
mı, yaşlı, diabetik, kanser hastası, multipl organ 
yetmezlikli ve granülositopenik gibi sepsise 
yatkın hastaların uzun süre yaşaması, cerrahi 
protezler, inhalasyon ekipmanları, intravenöz 
ve üriner kateterler gibi invazif aletlerin artmış 
kullanımı, doğum, abortus, travma, geniş yanık-
lar, antimikrobiyal ilaçların uygunsuz kullanımı 
antimikrobiyallere dirençli organizmaların aşırı 
çoğalmasına, kolonizasyonuna ve bunu takiben 
agresif infeksiyonlara neden olmaktadır.

Çocuklarda sepsis risk faktörleri
	 Yaş: Prematürelerde, termde doğanlara 
göre risk daha fazladır. Termde doğanlarda <2 
yaş bebeğe göre risk daha fazladır.
	 İmmun yetmezlik: Kombine immun yet-
mezlik sendromu, B hücre bozukluğu agama-
globulinemi, nötropeni ve immun baskılanma, 
kompleman veya properdin eksikliği, splenek-
tomi, aspleni, AİDS, nötrofil kemotaksis bozuk-
luğu, malnütrisyon.
	 Tıbbi alet girişimleri: İV kateter, sondalar, 
endotrakeal entübasyon, sürekli periton diyali-
zi, prostetik kalp kapakları, ventriküloatrial 
şantlar risk faktörleri arasında sayılmaktadır.
	 Bireyler arasında genetik varyasyonlar ya 
da mutasyonlar, infeksiyonlara karşı farklı 
immun yanıt oluşumu, tedaviye yanıtı ve her 
bireyin infeksiyona yatkınlığı çok sayıda gen 
tarafından kontrol edilmektedir.

	 2000 yılı anketi Avrupa’da yoğun bakım 
doktorlarının % 82’sinin, Amerika’da % 93’ünün 
sepsisin başka hastalıklarla kolaylıkla karışabi-
leceğini belirttiğini ortaya koymuştur.
	 İlişkili hastalık tabloları: Malignite, trans-

plantasyon, konjenital kalp hastalıkları, galakto-
zemi, nefrotik sendrom, üriner sistem malfor-
masyonları, İV ilaç bağımlılığı.

TANIMLAMALAR 
 
	 İnfeksiyon: Normalde steril olan bir doku-
da, vücut sıvılarında veya boşluklarında mikro-
organizmaların varlığı olarak tanımlanır. Bu 
tanımlama aynı zamanda infeksiyonun yüksek 
olasılıkla birlikte olduğu durumları da içerir. 
Tablo asemptomatik veya subklinik olarak da 
seyredebilir. Bu tanımlar hâlâ 1992 uzlaşı top-
lantısında tarif edildiği gibi kullanılmaktadır. 
	 Bakteremi: Bakterilerin kanda kültürle 
gösterilmesidir. Endokardit ve ciddi intravaskü-
ler infeksiyonlarda sürekli bir bakteremi vardır. 
Diğer bakteriyel infeksiyonlar da geçici veya 
aralıklı bakteremi olabilmektedir. Benzer şekilde 
kanda diğer patojenlerin varlığı da viremi, fun-
gemi, parazitemi olarak adlandırılır.
 	 Sepsis: Belirlenmiş veya kuşkulu infeksi-
yon varlığı ve enflamasyon belirti ve bulguları-
nın varlığı, hiper veya hipotermi (rektal ısı 
>38.5°C veya < 35°C), taşikardi (hipotermik has-
tada olmayabilir) organ fonksiyonlarının bozuk-
luğunu gösteren bulgulardan en az birinin olma-
sı durumunu ifade eder.
 	 Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu 
(SIRS): Organizmanın enflamatuvar yanıtıdır. 
Özgül olmayan klinik bulgular içerir. Nedeni ne 
olursa olsun sistemik inflamasyonu gösteren, 
altta yatan sebebin hızla araştırılmasını ve erken 
tanıyı zorunlu kılan belirtiler ve semptomlar 
topluluğu olarak algılanmalıdır. SIRS tanımın-
da, tanımlanan dört kriterden (Tablo 3) iki veya 
daha fazlasının olması aranır. 

	

	 Septik şok: Taşikardi (hipotermik hastada 
olmayabilir), perfüzyonun azaldığını gösteren 

Tablo 3. SIRS kriterleri. 

Vücut ısısı

Kalp hızı 

Solunum hızı 

Lökosit sayısı 

>38ºC veya <36ºC 

>90 atım/dakika 

>20 solunum/dakika veya PaCO2<32 mmHg 

>12000/mm³ veya <4000/mm³ veya 
>%10 immatür nötrofil 
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bulguların varlığı, çocuklarda hipotansiyon geç 
ortaya çıkar.
	 Sıcak şok: Bilinç değişikliği, kapiller doluş 
zamanı çok kısa, sıçrayıcı nabızlar, idrar çıkışı-
nın < 1 ml/kg/saat olması (azalmış perfüzyon 
bulguları).
	 Soğuk şok: Bilinç değişikliği, kapiller 
doluş zamanı > 2 sn’den uzun, periferik nabız 
dolgunluğu azalmış, alacalı renkte ekstremite-
ler, idrar çıkışının < 1 ml/kg/saat olması (azal-
mış perfüzyon bulguları).
	 Sıvıya refrakter, dopamine dirençli şok: 
İlk bir saatte 60 ml/kg sıvı verilmesine ve 10 
µg/kg/dak dopamin infüzyonuna rağmen şok 
bulgularının devam etmesi.
	 Katekolamine dirençli şok: Adrenalin ve 
noradrenalin tedavisine rağmen şok bulguları-
nın devam etmesi.
	 Refrakter şok: İnotropik, vasopressor, 
vasodilatatör ilaçların amaca yönelik kullanımı 
ve metabolik (glukoz, kalsiyum) ve hormonal 
(tiroid ve hidrokortizon) tedavilere rağmen şok 
bulgularının devam etmesi durumudur. 
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