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OZET

Mikroorganizmalarin oldukca cesitlendigi ve diren¢ kazandigi glinimiizde enfeksiyonlar
ciddi bir saglik sorunu olusturmaktadir. Sepsis ve septik sok acil miidahale gerektiren ve hayati
tehdit eden bir enfeksiyon tablosudur. Tedavi ve bakimla ilgili tim gelismelere karsin septik
sok gelisen hastalarda morbidite ve mortalite oranlari oldukga yiiksektir. Septik sokta tedavinin
amaci organ islevlerinin ve yasamin devaminin saglanmasidir. Bu amaca ulasmada erken tani,
hizli ve dogru tedavi ve etkin bakim hayati rol oynamaktadir. Hemsirelerin septik soka iliskin
bilimsel ve giincel bilgiye sahip olmalar hemsirelik bakiminin etkinligini belirleyecektir. Bu
makalede glincel bilgiler dogrultusunda septik sokun; tamimi, fizyopatolojisi, belirtileri ve
septik sokta olan hastanin hemsirelik bakimi anlatilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Yogun bakim, hemsirelik bakimi, sepsis, septik sok.

ABSTRACT

Infections cause serious diseases in today’s world in which microorganisms highly diversify
and gain resistance. Sepsis and septic shock is an infection issue which threatens life and
requires immediate treatment. Despite of all the developments in treatment and care,
morbidity and mortality ratios of patience whose septic shock is getting worse are so high. In
septic shock, the aim is to provide continuity of the functions of organs and life. To achieve this
aim; early diagnosis, rapid and true treatment, effective care play a crucial role. Nurses’
scientific and updated knowledge related to septc shock will determine the effectiveness of
nursing care. This article is about the definition, psysiopathology, symptom and the patient
who is in septic shock.
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GiRiS

Uc bin yil 8nce sepsis kelimesi; Yunanca bir kelime olan, organik maddelerin
ayrismasini tarif eden, clriime ya da kokusma anlami tasiyan “sepo” kelimesinden
tlremistir. Daha sonraki calismalarda sepsis; enfeksiyon ve sistemik semptomlar
arasindaki iliskiyi aciklayan ve altta yatan nedeni ifade eden bir terim olarak
kullanilmistir. Sepsis, bir enfeksiyon (olasi ya da kanitlanmis) varliginda sistemik
enfeksiyon belirtileri ile birlikte ortaya cikan tablo olarak tanimlanir. Kisaca sepsis;
enfeksiyona karsi olusan sistemik enflamatuar yanit olarak da tanimlanabilir. Sepsis,
siddetli sepsis ve septik sok tanisinin konmasi, enflamatuar yanitin baslangici ve
ilerleyisi ile iliskili olup, konan taniya g&re mortalite orani degiskenlik
goOsterebilmektedir (Vincent 2008 a, Nduka ve Parrillo 2009, Surviving Sepsis
Campaign: International Guidelines for Management of Severe Sepsis and Septic
Shock: 2012, Angus ve Poll 2013).

Yasami tehdit edecek bir hastalik s6z konusu oldugunda; “hastalida iliskin kesin
tani konmasi (erken teshis) ve tedaviye baslanmasi” tedavi ve bakimda en Ust
diizeyde yararin saglanmasinda kritik altin saati olusturur. Bu baglamda erken tani
konmasi ve tedaviye erken baslanmasi sepsiste mortaliteyi azaltma konusunda buyik
Onem tasimaktadir. Sepsis yonetiminde rehberler olmasina karsin kanit diizeyi yuksek
veriler sinirlidir. Saglik calisanlarinin sepsis ve septik soka iliskin bakim ve tedavi ile
ilgili olarak bilgilendirilmesi, hastalarda gelisebilecek sepsis ya da septik sokun erken
taninmasini gelistirmek icin dnem tasimaktadir (Levinson ve ark. 2011).

insidans

Sepsis, septik sok ve septik soka bagdh gelisen coklu organ yetmezligi Amerika
Birlesik Devletleri'nde her yil 750 000 kisiyi etkileyen ve 215 000 kisinin 6lumiyle
sonuglanan ¢ok yaygin bir durumdur (Angus ve Poll 2013). Bu oran akut miyokard
enfarktlisi mortalitesine es- dederken; meme kanseri ve AIDS mortalitesinin
Uzerindedir. Sepsis mortalitesinin ABD'de tim o&limlerin %9.3" inl olusturdugu
tahmin edilmektedir (Sharma ve Kumar 2003). Avrupa‘da ise ¢cok merkezli yurutilen
bir kohort calismada; siddetli sepsisin neden oldugu mortalite oraninin yogun bakim
Unitesinde % 27, hastane genelinde ise % 36 oldugu bulgular arasindadir (Levinson
ve ark. 2011). ABD istatistiklerine gore sepsis ve septik sok hastanede kalis suresini
hasta basina 19.6 giin uzatirken, maliyeti de yine hasta basina 22 100 dolar
artirmaktadir. Bu oranin yillik maliyeti 16.7 milyar dolar oldugu tahmin edilmektedir
(Sharma ve Kumar 2003).

Mikrobiyolojik Etyoloji
Sepsis etyolojisinde bircok mikroorganizma etkilidir ve mikroorganizmalar ya da
mikroorganizmalardan salinan toksik Urlnler sistemik enflamasyon yanitini

baslatabilirler. Herhangi bir mikroorganizma (bakteri, virus, protozoa, mantarlar,
spiroket vs) sepsise yol acabilse de bakteriler en sik goriilen etyolojik ajandir. Sepsiste
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primer enfeksiyon odadi ve etken patojenler sunlardir (Amersfoort ve ark. 2003,
Garvey ve Chong 2008, Akyol 2010):
1. Bakteriler
a. Gram pozitif bakteriler; Staphylococcus (S.) pneumoniae, S. pyogenes, S.
agalactiae, S. aureus.
b. Gram negatif bakteriler; Neisseria meningitidis, Escherichia colj,
Klebsiella, Proteus, Enterobacter, Serratia, Citrobacter, Salmonella,
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter.
2. Virusler; Flavivirus, Coronaviridae.
3. Mantarlar; Candida, Histoplasma, Aspergillus.

Fizyopatoloji

Sepsis, siddetli sepsis ve septik sok ayni hastaligin evreleri olarak kabul edilebilir.
Enflamatuar yanitin cesitli donemlerini ortaya koymak 0zere belli tanimlamalar
yapilmistir. Akut enflamasyonun klinik belirti ve bulgularini gérmek icin her zaman
bir enfeksiyon olmasi gerekli degildir. Herhangi bir enfeksiyon ya da etkeni olmasa da
blyik ameliyatlar, fazla miktarda kanama, pankreatit ve yanik ya da iskemi gibi
durumlara bagh genis doku hasarlarinin oldugu durumlarda da ayni tablo ile
karsilasmak olasidir. Bu durum “Sistemik Enflamatuar Yanit Sendromu (Systemic
Inflamatory Response Syndrome-SIRS)” tanimini ortaya cikarmistir (Levy ve ark. 2003
a, Artero ve ark. 2012). SIRS 6zgil olmayan uyarana (travma, cerrahi, yanik vb)
bedenin gelistirdigi anormal sistemik enflamasyondur.

Sepsis genel olarak lokal ya da sistemik enfeksiyon ile birlikte takipne, tasikardi ve
ates belirtileriyle seyreden bir tablodur. Sepsis tanisinin konabilmesi icin hastada bir
enfeksiyon suphesi bulunmali ya da enfeksiyon varligi laboratuar sonuglarinca
kanitlanmis olmalidir (Levy ve ark. 2003 a, Comstedt ve ark. 2009, Pugin 2012).

Siddetli sepsis ise; sepsis tablosunun yaninda bir ya da daha fazla organ ya da
sistemde islev bozuklugu bulunmasidir. Belirtileri arasinda; hipotansiyon, hipoksi,
oligliri, metabolik asidoz ve trombositopeni vardir. Septik sok; yeterli sivi
replasmanina ragmen diizeltilemeyen hipotansiyon ve doku hipoperfiizyonu ile
sonuclanan akut dolasim yetmezligi bulunan siddetli sepsis tablosudur (Yorganci ve
Sayek 2005, Dombrovskiy ve ark. 2007, Morrell ve ark. 2009, National Clinical
Effectiveness Committee 2014).

Septik soka neden olan mikroorganizmalar cesitli yollar ile badisiklik sistemini
uyarir ve bir yanit olustururlar. Genellikle bu yanitin ilk basamagi mikroorganizma ya
da onun bir Grininin (endotoksin) badisiklik sisteminin hiicreleri tarafindan
taninmasidir. Bakteri endotoksinlerinin dolasima katilmasinin ardindan enflamatuar
mediyatorler asiri derecede artar. Septik sokta rol oynayan mediyatorler; kompleman
komplementleri,  koagiilasyon faktorleri,  kininler, endorfinler,  histamin,
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prostaglandinler, lizozomal enzimler, makrofaj drtnleri, katekolaminler ve
glikokortikoidlerdir (Guyton ve Hail 2007, Karadakovan ve Aslan 2011).

Mikroorganizmalarin bazi antijenik yapilari ve toksinleri enflamasyonu baslatir.
Enflamasyon aslinda enfeksiyon durumunda organizmanin normal bir yanitidir.
Ancak sepsis ve sistemik enflamatuar yanit sendromunda, inflamatuar mediyatérler
asin aktive olur, bu durum organizmada metabolizmanin bozulmasina neden olur.
Savunma mekanizmalari bozulur ve béylece organizma kendi enflamatuar yanitini
kontrol edemez hale gelir (Karadakovan ve Aslan 2011).

Sepsis Fizyopatolojisi

Kaynak: Gupta ve Jonas (2006) Sepsis, septic shock and multiple organ failure. Intensive care, s. 143'den

alindi. (Turkgelestirilerek kullanildi).

Antijenik yapi ve toksinler dolasimdaki mononukleer fagositik hicreleri uyararak
monositlerden bazi sitokinlerin salinimini saglarlar. Monositlerden ve makrofajlardan
salgilanan bu sitokinler lokal enfeksiyonun yenilmesinde ¢ok yararli olurken, buyuk
miktarlarda sentezlenerek dolasima karismalari yaygin endotel hiicre hasari ile
sonuglanir. Endotokslnler kompleman sistemi aktivasyonu ile bazofll ve mast
hucreleri uyarilarak, histamin basta olmak lzere cogu hipotansiyona neden olan bazi
vazoaktif medlatorler salgilanir. Koagilasyon sisteminin aktivasyonu ile sitokinlerin
¢cogu trombin yapimini uyarmakta ve mikrovaskiler yatakta fibrin trombusleri
olusmaktadir. ilerleyen siirecte trombiis gelisimi ile birlikte pihtilasma proteinlerinin
tiketimi kanamaya yol ac¢maktadir. Diger taraftan fibrin, plazmin tarafindan
parcalanarak fibrinollzise neden olmaktadir. Disséminé intravaskiler koagulasyon
(DIK) olarak tanimlanan bu tablo sepslstekl kétii prognozun en énemli nedenlerinden
biridir (Cinel ve Opal 2009, Karaall ve Tabak 2009, Semeraro ve ark. 2010, Angus ve
Poll 2013).
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Siddetli sepsis ve septik sok tablolarinda ilerleyen sirecte miyokardiyal
kontraksiyon giiclinde ve vaskuiler direncte azalma sonucu (yaygin vazodilatasyon),
hipotansiyon, metabolik asidoz, hiperglisemi ortaya cikar ve son olarak MODS
(Multiple Organ Dysfunction Syndrome, Coklu Organ Yetmezligi Sendromu) ve 8lim
gerceklesebilir (Vincent ve Backer 2005 b, Czarnecka ve Saleh 2007). Organ
yetersizliginin patogenezinde fibrin birikimine bagl olarak mikrovaskiiler tikaniklik,
doku eksudasinin birikimi ile oksijenizasyonun daha da bozulmasi ve bazi vazoaktif
ajanlarin mikrovaskiler homeostazisi bozmasi temel etkenler olarak gorilebilir.
Bazen oksijen sunumu normal olsa da hiicrelerin oksijeni kullanmalarinda sorun
olabilir. Bu asamada artik mitokondriler oksijen kullanamaz duruma gelmektedir
(Karaali ve Tabak 2009, ElI-Menyar ve ark. 2012). Sepsis fizyopatolojisi sematik olarak
Sekil.1'de gosterilmektedir.

Septik Sokta Klinik Tablo

Sepsis, siddetli sepsis ve septik sok tanisinin konmasi, enflamatuar yanitin
baslangici ve ilerleyisi ile iliskili olup, konan taniya gére mortalite orani degdiskenlik
gosterebilmektedir. Septik sok klinik tablosunun gelismesi glnler igerisinde
olabilecedi gibi hastanin birkag saat icinde 6limiine yol acabilecek sekilde hizli da
seyredebilir. Baslangi¢ belirtileri nonspesifiktir, ancak siireg ilerledik¢e sistemlerin
etkilenmesi sonucu organ ya da sistem semptomlar ortaya ¢ikmaktadir (Guyton ve
Hall 2007, Rivers ve Ahrens 2008).

Baslangicta kardiyak output ve kardiyak indeks artar, sistemik vaskiler direng
diser. Doku hipoksisinin ilerlemesi ve kardiyak fonksiyonlarin deprese olmasi;
kardiyak output ve indeksin diismesine, sistemik vaskiler direncin artmasina yol
acmakta bunun sonucu da dokularda hipoksi ve laktat birikimi meydana gelmektedir
(Dellinger ve ark. 2003, Hollenberg ve ark. 2004, Brierley ve ark. 2009, Angus ve Poll
2013).

Septik soktaki en erken degisikliklerden biri hiperventilasyon sonucu gelisen
solunum alkalozudur. Diger solunum degisiklikleri ise; bilateral raller, siddetli
hipoksemi, hipertansiyon, pulmoner 6dem ve ARDS'dir (akut respiratuar distres
sendromu) (Martin ve Bernard, 2001).

Vital bulgularin icinde 6zellikle atesin ylikselmesi ya da diismesi (>38 °C/<36 °C),
tasikardi, tasipne ve sivi tedavisine yanit vermeyen inat¢i hipotansiyon septik soka
isaret eden onemli bir bulgudur. Ancak; atesin aksine baz hastalarda normal ya da
disuk vicut isist da gorilebilir. Hipotermiye ozellikle yaslilarda ve altta yatan
hastali§1 olanlarda daha sik karsilasiimaktadir (Rivers ve Ahrens 2008, Angus ve Poll
2013). Dezoryantasyon ve konflizyon septik sokta gorilen mental degisikliklerdir
(Gobel ve Peterson 2006).

Gastrointestinal  dedisikliklerin  basinda  karaciger fonksiyon bozuklugu
gelmektedir. Genellikle hastalarda serum bilirubin diizeyinde yikselme gorilebilir.
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Mukozal kan akiminin azalmasi sonucu gastrik motilite azalir, ileus ve Ust
gastrointestinal stres kanamalari gorilebilir (Nesseler ve ark. 2012, Angus ve Poll
2013).

Sepsise bagll hipotansiyon ve hipovoleminin neden oldugu oligiiri, kan Ure
nitrojen dlzeyi ve kreatinin dlzeyinde yikselme septik sokun renal sistem
lzerindeki etkileridir. Hastalarda azotemi de goériilmektedir ve klinik tablonun
ilerleyisine gére akut bodbrek yetmezligi gelisebilir (Klenzak ve Himmelfarb 2005,
Guyton ve Hall 2007).

Septik soktan kaynaklanan cilt degisiklikleri doku oksijenlenmesindeki bozukluk
ile iliskilidir. Sogukluk, siyanoz, akrosiyanoz (ellerde ve daha nadir olarak ayaklarda
inatcl, agrisiz ve simetrik siyanoz), hiperbiluribinemi ve serum karaciger transaminaz
degerlerinin yiikselmesi sonucu ciltte ve sklerada sarilik gorulebilir (Vincent 2008 a,
Nduka ve Parrillo 2009).

Tedavi ve Hemsirelik Bakimi

Septik sok ciddi sepsisin ardindan gelisen bir tablo oldugu icin tedavi ve
hemsirelik bakimi siddetli sepsisle birlikte ele alindi. Sepsis tedavisi icin kanita dayali
ve sepsis sagkalim kampanya rehberleri tibbi tedavi ve bakim icin onerileri
Ozetlemektedir. Glincellemeler 2008 yilinda yayinlanan onceki dokuz rehberi; 68
uluslararasi uzmandan olusan 30 uluslararasi orguti temsil eden bir komitenin
calismalarini kapsamaktadir (Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013, Guyatt ve ark. 2008,
Dellinger ve ark. 2013).

Hastanede yatis gerektiren sepsis ve septik sok tanisi konan hastalarin hedefe
yonelik erken tedavi, resusitasyon ve etkin bir hemsirelik bakimi almalari gerekir.
Hedefe yonelik tedavi; agir sepsis ve septik sok olgularinda yogun bakim tnitelerinde
uygulanmakta olan bir yaklasimdir. Hedefe yénelik tedavide kardiyak amag; onyik,
artylik, kontraktilite ve oksijen sunumu- kullanimi arasindaki dengeyi saglamaktir.

Sepsis Paketleri

Yeni rehberler sepsise erken donemde tani konulamamasinin sepsis paketlerinin
baslanmasindaki en énemli engel oldugunu gostermektedir. Rehber tedavinin daha
erken baslamasini saglamak icin sepsis olasilidi olan enfekte hastalarin rutin olarak
taranmasinin yararina vurgu yapmaktadir (Kanit 1C) (Dellinger ve ark. 2013). Bunun
yani sira risk grubunda olan hastalar (yash, diabetik, kemoterapi uygulanan, invaziv
girisimler yapilan vb.) sepsis bulgulari yoninden izlenmelidir. Siddetli sepsis ya da
septik soku erken donemde belirleyebilmek icin (Miller 2014, Dellinger ve ark. 2013,
Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013):

¥v" IV antibiyotik tedaviye baslamadan 6énce aerobik
ve anaerobik siseler kullanilarak en az iki farkli damardan kan kiltirG
alinmali,
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v Serum laktat seviyesi belirlenmeli,

v' Sepsise neden olan kaynak ve spesifik organizmanin belirlenmesi adina
hastadan kuiltir icin 6rnek alinmalidir. Kan kiltlrd alindiktan sonra genis
spektrumlu antibiyotik tedavisine ge¢ kalinmadan baslanmali, bu siire 45

dakikayi asmamalidir (Kanit 1C).

idrar, solunum salgilar ya da diger viicut sivilanindan kiiltiir icin drnek almak
gerekiyorsa yine antimikrobiyal tedavi 6ncesi kiltir alinmalidir. Clinkli enfeksiyon

kaynagi bunlarla iligkili olabilir (Kanit 1C).

Sepsis tedavisi icin spesifik 6neriler asagida verilen sepsis paketinde (Tablo.1)
Ozetlendi. Yeni rehberin birincil 6nerisi; sepsisin neden oldugu hipoperfiizyonu (sivi
tedavisine karsin devam eden hipotansiyon ya da laktat diizeyinin >4mmol/L olmasi

olarak tanimlanir) olan hastalarin

reslsitasyonunda standart bir yaklasimin

kullanilmasidir. Rehberde ilk alti saat icinde sepsisin neden olugu hipoperfiizyonun
ilk restsitasyonunun amaclan su sekilde vurgulanmaktadir (Kanit 1C) (Rossini ve
Srivastava 2013, Dellinger ve ark. 2013, Miller 2014, Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013).

Tablo 1. Sepsis Paketi

ilk 3 Saat icinde Yapilmasi Gerekenler

ilk 6 Saat icin Hedefler

® Serum laktat seviyesinin 6l¢cimii

® Kan kiltiri ahinmasi (Kanit 1C)

® Genis spektrumlu bir antibiyotik
tedavisine baslanmasi (Kanit 1C)

® Hipotansiyon ya da laktat diizeyininin 4
mmol/L ve Gzerinde olmasi durumunda
30 ml/kg kristalloid verilmesi (Kanit 1A)

® drar ¢ikisinin saatte 0.5 mi/kg

olmasinin saglanmasi (Kanit 1C)

Ortalama arteriyal basina (MAP) 65 mm-
Hg ve lizerinde bir degerde tutmak
(Kanit 1C)

Sivi resusitasyonuna ragmen inatgi
hipotansiyonun devam etmesi ya da
laktat diizeyinin =4 mmol/L (36 mg/dL)
olmasi duurmunda:
v' CVP’yi 8-12 mmHg'da tutmak
(Kanit 1C)
v" Santral ven6z oksijen
saturasyonunu %70 ya da miks
venoz oksijen saturasyonunu %65'in
Uzerinde tutmak (Kanit 1C)
ik 8lcimiin yiiksek olmasi durumunda

laktat dlizeyini tekrar lgmek (Kanit 2C)

Sepsis paketleri hemsirelik bakimi ile dogrudan iliskilidir, clinkli hemsireler sivi,
antibiyotik ve vazopressor tedavinin uygulanmasi, laktat diizeyi izlemi ve kan kiltri
icin kan 6rneklerinin alimindan sorumlu olan ekip Uyesidir.
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Hedefe Yonelik Tedavi

Adir sepsis ve septik sok hastalarinda sivi resisitasyonu icin kristalloidler
onerilmekte, ancak misir nisastasindan elde edilen hidroksietilstarch (HES) kullanimi
desteklenmemektedir (Kanit 1B) (Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013). Hipotansiyon ya
da laktat dlzeyinin 4 mmol/L ve Uzerinde olmasi durumunda tedavi igin
30 mL/kg izotonik kristalloid sivi resisitasyonuna baslanmasi, kan volimiiniin
artisini  saglayarak, doku perflizyonunu artirir ve trombds olusum riskini azaltir.
Albumin ancak hastanin fazla miktarda kristalloide gereksinim olmasi durumunda
kullanilmahdir (Kanit 2C) (Dellinger ve ark. 2013, Miller 2014). Hemsireler siddetli
sepsis ve septik sok tedavisi siiresince erken optimum sivi resusitasyonunun
verilmesinden, hastanin genel durumunun ve tedaviye yanitinin izlenmesine kadar
her asamada rol sahibidir.

Sivi tedavisine karsin kan basinci (MAP 65 mm Hg ya da daha fazla) istenilen
diizeye ulasmazsa arteriyolleri daraltacak IV vazopressor tedaviye baslanmalidir
(Kanit 1C). Vazopressoér tedavi icin ilk olarak norepinefrinin tercih edilmesi
énerilmektedir (Kanit 1B). ilk vazopressdriin beklenen etkiyi gdstermemesi ve yeterli
kan basinc saglayamamasi durumunda epinefrin kullanimi énerilir (Kanit  2B).
Hemsire vazopressor tedavide; hastanin kan basincini, oksijen satiirasyonunu, genel
ve bélgesel perfliizyonunu, mental durum ve idrar cikisini yakindan izlemelidir.
Santral vendz oksijen saturasyonu (ScvO,) doku perflizyonu icin &nemli bir
goOstergedir, hastanin oksijen tuketimini belirlemek icin mutlaka ol¢iilmelidir (Rossini
ve Srivastava 2013, Dellinger ve ark. 2013).

Rehberde erken hedefe donik onlemlere yanit vermeyen ve genel durumu
bozulan hastalar i¢in destekleyici Oneriler sunulmaktadir. Eklenebilen diger
hemodinamik tedaviler vazopressor ve inotropik ajanlardir., Dopamin sadece
tasidisritmi  riskidiisikya da bradikardisi olan hastada norepinefrine
alternatif olarak énerilir. IV sivi ve vazopressérler ile hemodinamik stabilitenin
saglanamadidi hastalarda glinde 200 mg IV hidrokortizon kullanimi énerilmektedir
(Kanit 2C) (Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013).

Alt1 Saatten Sonraki Oneriler

Siddetli sepsisi olan hastalarda profilaktik trombosit transfiizyonu; ciddi kanamasi
olmayanlarda trombosit sayisi; 10.000/mm?®ya da daha az ise, kanama riski yiksek
olanlarda trombosit sayisi  20.000/mm’ ya da daha az ise &nerilir. Aktif kanamasi
olan, ameliyata girecek olan ya da baska bir invaziv slreci olanlarda ise
trombosit sayisi 50,000/mm?® ya da daha az olan hastalarda trombosit transfiizyonu
onerilmektedir (Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013). Sepsis hastalarinda kan Griinlerinin
fazla kullanilmamasi ydninde bir genel yaklasim vardir. Ozellikle eritrosit
transfiizyonunun hemoglobin diizeyinin 7 gr/dl’ nin altinda olan yetiskin hastalar icin
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kullanilmasi dnerilmektedir (Kanit 1B). Agir sepsiste anemi tedavisi icin eritropoetin
kullanimi 6nerilmemektedir (Kanit 1B). Ayrica kanama pihtilasma anormalliklerini
diizeltmek icin taze donmus plazma kullanimi; kanama ya da planlanmis bir invaziv
girisim olmamasi durumunda 6nerilmemektedir (Kanit 2D) (Dellinger ve ark. 2013,
Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013).

Destekleyici Oneriler

Septik sokta olan hastalarda solunum sikintilan gelisebilir. Hastaya geri sclumasiz
maske ile %100 konsantrasyonda oksijen verilmelidir. Ozellikle ARDS istenmeyen bir
tablodur. Oksijenlenmenin en Ust dizeyde tutulmasi icin ciddi solunum sikintisi
¢eken hastalarda entiibasyon ve mekanik ventilasyon saglanmalidir.

Siddetli sepsisi olan hastalarda glukoz takibi yapilmalidir. Septik sokta gecerli
kanitlar kan glukoz degerinin 110-180 mg/d| arasinda olmasini dnermektedir (Kanit
1Q). iki ardisik glukoz izlemi 180 mg/dl Ustlinde olana kadar insilin infizyonu ile
tedavi yapilmamalidir. Hemsire glukoz degeri ve inflizyon oranlari stabil olana kadar
her 1-2 saatte bir glukoz izlemi yapmali, daha sonra izleme 4 saatte bir devam
etmelidir (Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013). Arastirma sonuclan glukoz-insilin
protokollerinin hemsireler tarafindan kontrol edilmesinin; uygulanabilir, glivenli ve
glukoz seviyesinin hedef araliginda tutulmasinda etkin oldugunu géstermistir (Chant
ve ark. 2012, Monge ve ark. 2012).

Siddetli sepsis hastalarinda ven6z tromboemboliye karsi giinliik profilaktik ilag
tedavisi uygulanmalidir (Kanit 1B). Glnlik 2-3 kez dusiik molekdl adirlikli heparin
(Kanit 1B) yerine fraksiyone olmayan heparin kullaniimalidir (Kanit 2C). Derin ven
trombozunu énlemek icin kompresyon coraplari giydirilebilir. Ayrica, siddetli sepsis
olan hastalarda farmakolojik tedavi ve aralikli pnémotik kompresyon cihazlar
mimkiinse bir arada kullanilmalidir (Kanit 2C). Hemsire hastanin antikoagiilan
tedavisini uygulamanin yaninda; hastayl dolasim ve kanama yoniinden izlemeli,
kanama ve pihtilasma zamanlarini dederlendirmelidir (Dellinger ve ark. 2013,
Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013).

Kanama riski olan hastalarda stres Ulseri olusumunu dnlemek icin proton pompasi
inhibitdrld ya da H, blokeri kullanimi énerilmektedir (Kanit 1B). Kanama riski olmayan
hastalarda proton pompa inhibitorleri profilaksisinin kullanimi tercih edilebilir ancak
zorunlu degildir (Kanit 2B) (Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013).

Siddetli sepsis tanisi konduktan 48 saat sonra intravendz glukoz destegi yerine
hasta tolere edebiliyorsa oral ya da enteral beslenmesi onerilir (Kanit 2C). Hastanin
parenteral beslenme destedi gereksinimi olmasi durumunda rehber enteral ile
kombine olmasini énermektedir (Kanit 2B) (Miller 2014, Kleinpell, Aitken ve Schorr
2013). Hastanin oral alim durumu hemsire tarafindan degerlendirilmeli ve mimkin
oldugunca oral alimi icin tesvik edilmelidir.
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Mekanik ventilasyonda olan sepsis hastalarinda sedasyon en aza indirilmelidir
(Kanit 1B). Buna ek olarak néromiskuler blokérlerin kullanimindan  mimkin
oldugunca kacinilmali, gerekli ise 48 saatten daha kisa bir stirede kullaniimali ve doz
sinirlandiriimahidir (Kanit 1C) (Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013).

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilebilmesi ve aldigi- ¢ikardidi takibi i¢in Griner
kateterizasyon yapilmalidir. Hemsire hastanin idrar cikisi yaninda bdbrek
fonksiyonlarini gésteren degerleri de izlemelidir.

TUm hasta bakim uygulamalarinda ve 6zellikle invaziv uygulamalarda uygun el
hijyeni ve aseptik tekniklere uyulmasi sepsis ve septik sokun énlenmesinde en dnemli
adimdir. Enfeksiyon kontrol uygulamalari el hijyenini, kateter kullanimini, bariyer
Onlemlerini, yatak ici pozisyonlarini, subglottik aspirasyon ile kapsamli agiz bakimini
ve komplikasyonlari 6nlemeyi kapsar (Gobel ve Peterson 2006). Ventilator iliskili
pndmoni insidansini azaltmada oral ve sindirim dekontaminasyonunun oniine
geg¢mek icin kullanilacak yontemler uygulamaya gegcirilmelidir (Kanit 2B). Buna ek
olarak, klorheksidin glukonat ile adiz bakimi siddetli sepsisi olan hastalarin ventilatér
iliskili pnémoni riskini azaltmak icin onerilmektedir (Kanit 2B) (Kleinpell, Aitken ve
Schorr 2013).Hastanin atesinin dustrilmesi gerekir. Bunun icin gerekli medikal tedavi
ve soguk uygulama girisimi yapiimahdir.

Hasta ve ailesi hastaligin gidisati hakkinda bilgilendirilmelidir. Bakim hedefleri
kapsaminda prognozun da tartisiimasi yodun bakimda 6nemli bir bilesen olarak
tespit edilmistir (White ve ark. 2010, Evans ve ark. 2009). Bakim hedeflerinin en geg
yogun bakim Unitesine kabulden sonraki 72 saat icinde olmasi 6nerilmektedir (Kanit
2C) (Kleinpell, Aitken ve Schorr 2013). Hemsirelik bakiminin hedefleri ve hasta
prognozu hakkinda bilgi uygun palyatif bakim ilkeleri kullanilarak, tedavi ve yasam
sonu bakim planlar da dahil edilerek hasta ve ailesine aciklanmalidir (Kanit1B).
Bilgilendirme aile Uyeleri ve tedavi ekibi arasindaki iletisimi ve memnuniyeti artirir.
Ayrica yogun bakimda hastalarini kaybeden hasta yakinlan sire¢ icinde
bilgilendirildiklerinde stres, anksiyete ve depresyon oranlar azalmaktadir (Char ve
ark. 2010, Lautrette ve ark. 2007).

Septik sokta erken tani ve amaca yonelik tedavilerin baslatiimasi, dlimlerin
azaltilmasi icin hayati 6nem tasimaktadir. Sepsiste her olasi enfekte hastay taramak
ve belirlemek (hekim, hemsire, eczaci, diyetisyen ve hatta yoneticiler gibi)
multidisipliner bir ekip anlayisi gerektirir. Hemsireler bu siirecte ekibin merkezinde
bulunan ve Uiyeler arasinda koordinasyonu saglayan kisidir (Gobel ve Peterson 2006).

Sonug¢ olarak, septik sokta olan hastanin bakiminda hemsire odakh kalite
iyilestirme projeleri ¢ok disiplinli, katilimi hedefleyen kurallarn uygulamak igin
kullanilabilir. Yogun bakim hemsireleri resusitasyon onlemlerini ve kanita dayali
sepsis bakimini uygulayarak optimum sonuglar ortaya ¢ikmasina yardimcr olabilir.
Septik sokun hayati tehdit eden akut bir durum oldugu unutulmamali ve saglik
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calisanlari sepsis ve septik sok erken tanisi, takibi ve bakimi konusunda
bilinglendirilmelidir.
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