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OZET

Sepsis, enfeksiyona karsi konagin sistemik bir yaniti
olarak gelisen ve birgok organ yetmezligi ve o6lime neden
olabilen kompleks bir sendromdur. Sepsis ve septik sokta
koagiilasyon sisteminde bozulma oldugu bilinmektedir.
Son yillarda sepsis patogenezinde ve tedavisinde koagiilasyon
sistemi 6nem kazanmistir.

Bu calismada; sepsis ve septik soklu olgularda,
tedavi 6ncesi ve sonrasi fibrinojen, D-dimer, protein C (PC),
protein S (PS) ve antitrombin III (AT III) dizeylerinin
belirlenmesi ve prognoz ile iligkisinin arastiriimasi
amaglandi. Calismaya sepsis tanisi alan 19 hasta ve septik
sok tanisi konulan 11 hasta alindi. Kontrol grubu, yas ve
cinsiyet agisindan hasta grubuna benzer 10 saglikh goniilliiden
olusturuldu.

Hasta grubundaki bireylerin tedavi 6ncesi fibrinojen,
PC, PS ve AT III diizeyleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda
daha disiik bulunurken, D-dimer diizeyi daha yiiksek bulundu.
Tedavi sonrasi hasta grubunun fibrinojen, PC, PS ve AT III
diizeylerinin arttii ve D-dimer dizeyinin azaldigi bulundu.
Yasayan ve Olen hastalarin tedavi dncesi fibrinojen, D-dimer,
PS, PC ve AT III dizeylerini karsilastirdigimizda; 6len
hastalarin PC dlzeyinin daha disiik ve D-dimer dizeyinin
daha yiiksek oldugunu tespit ettik.

Sonug olarak, sepsiste fibrinojen, PC, PS ve AT III
diizeylerinin azaldi§i, D-dimer dizeyinin yikseldigi ayni
zamanda PC ve D-dimer dizeylerinin prognostik anlami
oldugu saptandi.

Anahtar kelimeler: Sepsis, fibrinojen, protein C,
protein S, D-dimer, antitrombin III

SUMMARY

Sepsis is a complex syndrome caused by a systemic
response of host against infection and can lead to multiple
organ failure and death. It is known that there is an
imbalance in coagulation system in patients with sepsis and
septic shock. Recently, coagulation system is important in the
pathophysiology and treatment of sepsis.

In this study, we aimed to determine fibrinogen, D-
dimer, protein C, protein S and antithrombin III levels in the
patients with sepsis and septic shock at the beginning and
at the end of the treatment and their relationship with
prognosis. Nineteen patients with sepsis and 11 patients with
septic shock were enrolled to the study. We used control
group which includes 10 healthy individuals similar to
patients group.

While fibrinogen, protein C, protein S and
antithrombin III levels of patients were lower when compared
with controls, D-dimer levels were higher. At the end of the
treatment fibrinogen, protein C, protein S and antithrombin
III levels of patients increased and D-dimer levels decreased.
When we compare fibrinogen, D-dimer, protein C, protein S
and antithrombin III levels of survivors and nonsurvivors at
the beginning of the treatment, protein C levels were lower
and D-dimer levels were higher in nonsurvivors.

As a result, it is determinated that fibrinogen, protein
C, protein S and antithrombin III levels decreased and D-dimer
levels increased in sepsis and protein C and D-dimer levels
show prognostic value.

Key words: Sepsis, fibrinogen, protein C, protein S,
D-dimer, antithrombin III
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GIRIS VE AMAC

Sepsis, infeksiyona karsi konadin sistemik bir
yaniti olarak gelisen ve birgok organ yetmezligi ve
6lime neden olabilen kompleks bir sendromdur (1,2).
Ozellikle son yillarda patofizyolojisi daha iyi anlagiimis
olmasina, antimikrobiyal tedavideki ilerlemelere,
diagnostik ydntem ve teknolojideki gelismelere ragmen
Ozellikle sok ve multiorgan sistem yetersizligi ile
komplike oldugunda yiiksek mortaliteye sahip bir
tablodur. Degisik arastiricilar tarafindan  sepsisli
hastalarda yaklagik %40 oraninda sok gelistigi ve septik
sokta mortalite oraninin %40-90 arasinda oldudu, sok
gelismeyen sepsisli vakalarda ise mortalitenin %13
oldugu bildiriimektedir (3,4). Sepsis, bati diinyasinda
yodun bakim (nitelerindeki non-kardiyak  &lim
sebeplerinin basinda gelir (5-7).

Sepsis ve septik sokta koagiilasyon sisteminde
bozulma oldudu bilinmektedir. Septik hastalarda yaygin
damar ici pihtilasma (YDP) gelismesi yliksek mortalite
ve kot prognozla iligkilidir (8). Hem deneysel hayvan
modellerinde hem de insanlar (zerinde yapilan
calismalarda, sepsis ve septik sokta fibrinojen, protein C
(PC), protein S (PS) ve antitrombin III (AT III)
seviyelerinin diistigii D-dimer seviyesinin yikseldigi
gosterilmistir (8-10). Son yillarda sepsis ve septik sokta
mortaliteyi azaltmak igin koagilopati ile miicadelede
hemostatik siireclere ydnelik tedavi uygulamalari 6nem
kazanmistir. Yapilan bazi galigmalarda sepsis ve septik
sokun klasik tedavi yontemleri ile birlikte ATIII ve PC
ekstrelerinin kullaniimasinin mortalite oranlarini anlaml
olarak azalttii ve yasam siresini uzattigi bildirilmistir
(11-13).

Bu calismada sepsis ve septik soklu olgularda,
tedavi 6ncesi ve sonrasi fibrinojen, D-dimer, ATIII, PC
ve PS diizeylerinin belirlenmesi ve bu parametrelerin
prognoz ile iligkisinin arastirilmasi planlandi.

GEREG VE YONTEM

Olgu segimi:

Bu galisma Subat 2004 ile Haziran 2004 tarihleri
arasinda Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Aragtirma
ve Uygulama Hastanesi i¢ Hastaliklan Kliniginde yapildi.
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesine basvurarak sepsis ve septik sok
tanisi alan tim hastalar cgalismaya alindi. Calismaya
alinan hasta ve kontrol grubunu olusturan saglkh
gondllilere, calisma 6ncesinde bilgi verilerek, katilimlari
icin onay alindi. Enfeksiyon sonucunda asagidaki
durumlardan iki veya daha fazlasinin bulunmasi ile
sepsis tanisi konuldu:

- Ates >38 °C veya <36 °C
- Kalp tepe atimi (KTA)> 90/dk
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- Solunum sayisi >20/dk. veya PaCO2 <32mmHg

- Lokosit sayisi >12000 hiicre/mm3 veya <4000
hiicre/mm3 veya >%10 immatiir (bant) formu.

Sepsis ile birlikte akut dolasim yetmezligine
neden olan ve baska bir nedenle agiklanamayan
arteriyel hipotansiyonu bulunan hastalara septik sok
tanisi konuldu (14).

Calismaya yukaridaki kriterlere uyan sepsis tanisi
alan 19 hasta ve septik sok tanisi konulan 11 hasta
alindi. Kontrol grubu, yas ve cinsiyet agisindan hasta
grubuna benzer 10 saglikh géndilliden olusturuldu.

Calismaya alinan olgular, anamnez ve fizik
muayene ile dederlendirildi. Hastalardan karaciger,
bobrek fonksiyon, arteriyal kan gaz, hemogram ve
periferik yayma testleri calisildi. Anamnez, fizik muayene
ve laboratuvar tetkikleriyle sepsis veya septik sok tanisi
konulan hastalardan olasi enfeksiyon yerine yonelik
kiiltirler ve kan kultlrleri alindi. Bitiin hastalara olasi
enfeksiyon kaynadina ve olasi etkene yonelik etkili
ampirik  antibiyotik tedavisi baglandi.  Kiltir ve
antibiyogram sonucuna gore gerektiginde kullanilan
antibiyotik dedistirildi. Hipotansif olan hastalara uygun
sivi ve inotropik ajanlarla tedavi verildi. Tedavi
Oncesinde tim hastalardan, tedavi sonrasinda yasayan
hastalardan ve kontrol grubundan fibrinojen, D-dimer,
serbest PS, PC ve AT III galisiimak lizere sitrath tiiplere
kan ornekleri alindi. Plazmasi ayrilan kan orneklerinden
ayni glin galisma yapild.

Calismanin laboratuvar 6rneklerinin  dlglimleri
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi'nin Hematoloji laboratuvarinda STA
Compact koagiilasyon analizériinde (Diagnostica Stago
Inc., Asnieres, France) Diagnostica Stago test kitleri
kullanilarak yapildi.  Fibrinojen (Fibri-prest) Clauss
kloting metodu ile, D-dimer (STA-Liatest D-DI) ve
serbest Protein S (STA-Liatest free Protein S) immino-
turbidimetrik yontemle &lglldi. Protein C (STA-
Stachrom Protein C) ve antitrombin III (STA-Stachrom
AT III) ise kromojenik yontemle 6lgild.

istatistiksel yontem

Galismamizin verileri SPSS (SPSS Ver. 11.00)
paket programina yiklenerek verilerin
dederlendiriimesinde Mann-Whitney U testi, Wilcoxon X
testi, Khi-kare testi, Kruskal-Wallis varyans analizi
uygulandi. Verilerimiz ortalama + standart hata seklinde
belirtildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan hasta grubundaki sepsis tanisi
alan 19 hastanin yas ortalamasi 59.52+20.45 yil (35-
75), septik sok tanisi alan 11 hastanin yas ortalamasi
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66.63+31,32 yil (48-84), kontrol grubundaki 10 bireyin
yas ortalamasi 62.50+2.86 yil (49-74) idi ve yas
ybniinden gruplar arasi fark istatistiksel olarak anlamli
degildi ( p>0.05). Sepsis tanisi alan 19 hastanin 8'i
(%42.1) erkek, 10'u (%57.9) kadin; septik sok tanisi
alan 11 hastanin 7’si (%63.6) erkek, 4’ (%36.4) kadin;
kontrol grubundaki bireylerin ise 5'i (%50) erkek, 5i

(%50) kadindi. Cinsiyet yodninden gruplar arasinda
anlamli fark saptanamadi (p>0.05).

Hasta grubundaki bireylerin tedavi ©ncesi
fibrinojen, protein C, protein S ve AT III dizeyleri
kontrol grubu ile karsilastirildidinda istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha disiik bulunurken (p<0.05), D-
dimer dizeyi ise istatistiksel olarak anlamli sekilde daha

yuiksek bulundu (p<0.05), (Tablo 1).

Tablo 1: Hasta ve kontrol gruplarinin fibrinojen, D-dimer, protein C, protein S ve antitrombin III diizeyleri

Fibrinojen (mg/dl)  D-dimer Protein C (%) Protein S (%) AT III (%)
(ng/ml)
Kontrol grubu (n=10) 356.40+9.45 0.31+0.03 111.80+7.84 92.60+6.24 96.60+10.29
Hasta grubu (n=30) 284.53+11.28 a 6.46+1.82 a 54.76+4.48 a 64.63+3.17 a 68.80+3.66 a
Sepsis grubu (n=19) 300.94+12.30 a 5.33£2.20 a 61.94+5.40 a 69.84+4.09 a 72.26%£5.30 a
Septik sok grubu (n=11) 256.18+20.23 a 8.43+3.24 a 42.36+6.61ab  55.63+3.82 ab 62.81+3.63 a
Yasayan tiim hastalar (n=21) 277.71+£12.98 a 5.69+2.07 a 61.71+5.33 a 67.09+4.00 a 72.61+4.62 a
Olen hastalar (n=9) 300.44+22.57 a 8.26+3.79 ac  38.55+5.42 ac 58.88+4.73 a 59.88+4.85 a
Yasayan sepsisli hastalar (n=15) 300.80+10.45 a 5.51+2.81 a 67.33+5.89 a 73.33+4.23 a 75.80+6.01a
Olen sepsisli hastalar (n=4) 301.50+49.01 a 4.65+0.26 a 41.75+7.21 ad 56.75+9.62 a 59.00+9.76 a
Yasayan septik soklu hastalar (n=6) 220.00+25.75 a 6.16+£2.19 a 47.66+10.13 a 51.50+5.51 a 64.66+5.35 a
Olen septik soklu hastalar (n=5) 299.60+19.81 ae 11.16+6.86a  36.00+8.43 a 60.60+4.83 a 60.60+5.24 a
Yasayan tim hastalarin tedavi sonrasi (n=21) 341.52+18.91 f 1.47£0.22 af 104.19+7.02 f 77.23£6.09 f 89.66+5.47 f
Yasayan sepsisli hastalarin tedavi sonrasi (n=15) 348.60+18.86 g 1.22+0.25¢g 114.13£7.76 g 82.26+6.94 g 91.46+5.70 g
Yasayan septik soklu hastalarin tedavi sonrasi (n=6)  323.83+49.28 2.09+0.34 79.33£9.78 h 64.66+11.80 h 85.16+13.62

a p<0.05 Kontrol grubuna gére

b p<0.05 Sepsis grubuna gore

¢ p<0.05 Yasayan tim hastalara gore

d p<0.05 Yagayan sepsisli hastalara gére

e p<0.05 Yasayan septik soklu hastalara gore

f p<0.05 Yagayan tiim hastalarin tedavi 6ncesine gore

g p<0.05 Yasayan sepsisli hastalarin tedavi 6ncesine gore

h p<0.05 Yasayan septik soklu hastalarin tedavi 6ncesine gore

Tim hasta grubunda yasayan hastalarin tedavi
Oncesi ve sonrasi fibrinojen, D-dimer, PC, PS ve AT III
seviyeleri karsilagtirildiinda tedavi sonrasi fibrinojen,
PC, PS ve AT- III dederlerinin istatistiksel olarak anlamli
sekilde artti§i bulundu (p<0.05). D-dimer seviyesinin ise
istatistiksel olarak anlamli sekilde azaldi§i bulundu
(p<0.05), (Tablo 1).

Tim hasta grubunda yasayan ve dlen hastalarin
tedavi oncesi fibrinojen, D-dimer, PC, PS ve AT III
dederleri karsilastirldiginda fibrinojen, PS ve AT III
yoninden vyasayanlarla Olenler arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark bulunamadi (p>0.05). Olen
hastalarin D-dimer seviyeleri yasayan hasta grubundan
anlamh gekilde daha ylksek bulundu (p<0.05). Tim
hasta grubunda yasayan ve 6len hastalarin PC seviyeleri
karsilastinldidinda, yasayan hasta grubunun PC

dizeylerinin 6len hasta grubundan anlamli sekilde daha
diistik oldugu bulundu (p<0.05), (Tablo 1).

TARTISMA

Sepsis, enfeksiyona karsi konadin sistemik bir
yaniti olarak gelisen ve bircok organ yetmezligi ve
6lime neden olabilen kompleks bir sendromdur (1,2).
Uzun vyillardir sepsis ve septik sokta hemostatik
bozukluklarin ortaya ¢iktidi bilinmektedir. Son yillarda
sepsis patogenezinde ve tedavisinde koagiilasyon
sistemi 6nem kazanmistir. Sepsis ve septik sokta erken
dénemlerde sitokin aracili endotel hasari ve doku
faktorli aktivasyonu sonucu prokoagilan aktivite
artmakta, buna karsin prokoagiilasyon inhibitorlerinin
diizeyleri ve aktiviteleri azalmaktadir. Bunun neticesinde
mikrovaskiiler ~ tromboz, doku iskemisi, organ
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hipoperfiizyonu gelismekte ve multiorgan yetmezligi
sonrasi 6liimle sonuclanabilmektedir (15). Gram pozitif
kaynakl sepsiste; |6kositler parcalanarak elastaz ve
tromboplastin acida cikar. Elastaz AT III'le baglanir,
tromboplastin ise, faktdor VII'yi aktive ederek
ekstrensek pihtilasma yolunu baslatir. Gram negatif
kaynakli sepsiste ise, bakteri endotoksini damar
endotelini tutarak faktor XII'nin aktiflesmesine ve
doku faktdorii yapimina neden olur ve intrensek
sistemi aktive eder (16). Ayrica endotoksin ile
endotel hasari sonucu olusan enflamatuvar hasar,
kanin kollajen lifler ile temasina ve trombosit
agregasyonu sonrasl faktér XII'nin aktivasyonuna
neden olmaktadir (8,17).

Hem deneysel hayvan modellerinde hem de
insanlar (zerinde yapilan calismalarda, sepsis ve
septik sokta fibrinojen, PC, PS ve AT III seviyelerinin
diistigu D-dimer seviyesinin yiikseldigi gosterilmistir
(8-10). Calismamizda tim hasta grubunun fibrinojen,
PC, PS ve AT III dederleri kontrol grubuyla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml sekilde
daha disik oldugu bulundu. D-dimer seviyesinin ise
belirgin sekilde artmis oldugu tespit edildi. Septik
hastalarda endotoksine yanit olarak salinan timoér
nekroz faktér (TNF) ve sitokinler ile endotel
hicresinden trombomodulin transkripsiyonunun inhibe
oldugu ve bu sekilde aktif PC seviyesinin azaldigi ileri
surilmektedir  (18). Sepsisli  hastalarda  nétrofil
aktivasyonuyla nétrofil ylizeyine C4Bbp-PS kompleksi
veya PS bagdlanmasi kolaylagmakta, serbest PS
dizeyleri azalmaktadir (9). Sepsiste AT III seviyesinin
azalmasi hiperkoagilopatiye bagh karacigerdeki tretimi
asan asiri tiketimin sonucu olabilir. Aktive nétrofillerden
salinan elastaz ile AT III inaktivasyonu da AT III
seviyesini dusurebilmektedir. Ayrica akut karaciger
yetmezligi nedeniyle sentez azalmasi da AT III
seviyesinin azalmasinin bir bagka nedeni olabilir (9).
Enfeksiyonlar YDP'ya yol acan en sik klinik tablodur.
Yaygin damar igi pihtilasma gram negatif sepsislerin
%30-50'sinde gorilir. Gram pozitif bakterilere bagh
sepsiste de yaklasik olarak ayni oranda YDP tablosu
olusur (16,19). Hem sepsise hem de sepsisin bir
komplikasyonu olan YDP sonucu gelisen koagtilasyon
ve fibrinolitik sistemlerdeki kontrolsiiz aktivasyon
sonucu plazma D-dimer seviyesinde artis, fibrinojen
seviyesinde azalma gbézlenebilmektedir. Ozellikle D-
dimer seviyesinin tayini trombosit sayisini azaltan diger
nedenlerden ayrim igin faydaldir. Fibrinojen ayni
zamanda bir akut faz reaktani oldugu igin belirgin
koagiilasyon aktivasyonuna ragmen normal sinirlar
icinde bulunabilir. Yine de adir YDP tablosunda
hipofibrinojenemi saptanmasi tani igin faydaldir (20).
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Degisik arastiricilar tarafindan sepsisli hastalarda
yaklasik %40 oraninda sok gelistigi bildirilmektedir (3).
Bizim calismamizda bu orani %36.6 olarak bulduk.
Hasta grubunu sepsis ve septik sok olarak iki gruba
ayirarak inceledigimizde; iki grup arasinda fibrinojen
ve AT III seviyeleri bakimindan fark saptayamadik.
Septik sok grubunda PC ve PS diizeyini istatistiksel
olarak anlamli 6lglide daha diisiik bulduk. D-dimer
seviyesi ise sok grubunda sepsis grubuna goére
daha ylksek olmasina ragmen bu fark istatistiksel
olarak anlamli dizeyde degildi. Hem sepsis hem de
septik sok grubundaki hastalari kontrol
grubuyla ayri ayri karsilastirdigimizda; her iki
grubun da fibrinojen, PC, PS ve AT III seviyeleri
kontrol grubuna goére belirgin sekilde daha distik, D-
dimer seviyesi daha yiiksek bulundu. Kinasewitz ve
arkadaslari  yaptiklari  bir calismada hastaligin
adirhdiyla PC, PS, AT III ve D-dimerin seviyelerinin
korele oldugunu bulmuslardir (21). Hesselvik ve
arkadaslar yaptiklari calismada septik soklu hastalarin
hastaneye kabuliinden sonraki glinde PC ve AT III
dizeylerinin sok gelismeyen enfeksiyonlu hastalara
gore daha disik oldugunu bulmuslardir (22).

Tum hasta grubunda tedavi sonrasi yasayan
hastalarin, tedavi 6ncesi ve tedavi bitimindeki fibrinojen,
PC, PS, AT III ve D-dimer dilzeylerini
karsilastirdigimizda, tedavi sonrasi fibrinojen, PC, PS
ve AT III diizeylerinin arttigini ve D-dimer diizeyinin
azaldigini tespit ettik.

Hasta grubu sepsis ve septik sok olarak ikiye
ayrildiginda sepsisli hasta grubunda tedavi sonrasi
fibrinojen, PC, PS ve AT III diizeylerinin arttigini ve D-
dimer dizeyinin azaldigini bulduk. Septik sok grubunda
ise fibrinojen, AT III ve D-dimer dizeylerinde degisiklik
yokken PC ve PS seviyelerinin arttigini bulduk. Bunun
nedeni bu biyomarkirlarin adir hastalikta daha fazla
azalmalariyla birlikte PC ve PS'in kisa yari dmriinden
dolayl daha hizli diizelmesi olabilir (9,21).

Fourrier ve arkadaslarnn septik soklu
hastalarda yapmis olduklari bir galismada AT III ve
PC seviyesinin 6len hastalarda daha disik oldugunu
tespit etmiglerdir; fakat PS dizeyinde belirgin bir
degisiklik saptayamamislardir (9). Yan ve arkadaslari
ise akut agir sepsisli hastalarda yaptiklari calismada
disuk fibrinojen ve artmig D-dimer seviyesinin
yliksek mortaliteye neden oldugunu gostermistir (10).
Lim ve arkadaslari yayinladiklari bir calismada 28
glnlik mortalite orani ile AT III, PC ve PS seviyeleri
arasinda anlamli iliski bulmuslardir (23). Lorente ve
arkadaglari ise septik soklu hastalarda yaptiklar
calismada o&len ve yasayan hastalarda hastaneye
kabulde fibrinojen, PC, PS ve AT III seviyelerinde fark
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bulamazken, 7 ginliik takipte 6len hastalarin AT III ve
PC seviyesinin daha distik oldugunu gdzlemlemislerdir
(24). Calismamizda tim hasta grubunda yasayan ve
Olen hastalar karsilastirdigimizda fibrinojen, PS ve AT
III agisindan vyasayanlarla Olenler arsinda fark
saptayamazken Olen hastalarin D-dimer seviyesinin
daha yiiksek ve PC seviyesinin daha disik oldugunu
bulduk. Sepsisli hastalar kendi aralarinda
karsilastirdigimizda ise 6len hastalarin  PC
seviyesini daha diistik bulurken fibrinojen, D-dimer,
PS ve AT III dederleri agisindan fark tespit edemedik.
Biz parametreleri hastanin hastaneye kabullinde
cahstik, AT III'in vyart omri wuzun oldugu igin
degdisiklik saptayamamis olabilecegimizi diistindik.
Degdisik arastirmacilar tarafindan AT III'in vyarl
omrinin 2.6-2.8 gln arasinda dedistigi
bildirilmektedir (25).

Septik soklu hastalardaki yasayan ve olen
hastalari karsilagtirdigimizda parametreler arasinda
fark bulamadik. Septik soklu hastalarda fark
bulamamizin sebebinin septik soklu hasta sayimizin
azligindan ve parametreleri hastanin  hastaneye
kabuliinde galismamizdan kaynaklanabilecegini
disiindik. Bizim calismamizda sepsiste D-dimer ve
PC'nin prognozu belirlemede faydali oldugunu bulduk.

Tedavi sonrasi hasta grubundaki yasayan
hastalarla kontrol grubunu karsilastirdigimizda yasayan
hastalarin fibrinojen, PC, PS ve AT III degerleri ile
kontrol grubu arasinda fark kalmadigini bulduk. D-
dimer seviyesinin ise belirgin sekilde azalmasina
ragmen yine de kontrol grubundan daha vyiiksek
oldugunu tespit ettik. Bu sonug Kinasewitz ve
arkadagslarinin yaptiklari calismadaki sonugla benzerdi
(21). Bu bulgu parametrelerdeki degisikligin
sepsise bagl gelistigini gostermektedir.

Dedisik arastiricilar tarafindan sepsisli hastalarda
yaklasik %40 oraninda sok gelistigi ve septik sokta
mortalite oraninin  %40-90 arasinda oldugu, sok
gelismeyen sepsisli vakalarda ise mortalitenin %13
oldugu bildirilmektedir (3,4). Bizim calismamizda
septik sok oranini %36.6 olarak bulduk. Sepsisli hasta
grubunda mortalite oranini %21.0 olarak bulduk. Septik
sok grubunda ise mortalite oranini %45.4 olarak bulduk.

Warren ve arkadaslarn yaptiklar bir galismada
sepsiste enfeksiyon kaynadi olarak %35 solunum
sistemi, %28 intraabdominal, %8 {riner sistemin
bulundugunu bildirmisler ve hastalarin  %31'inde
enfeksiyon bdlgesini tespit edememislerdir (12). Bizim
calismamizda hastalardaki enfeksiyon bolgesi %43.3
solunum sistemi, %30 (driner sistem, %16.7
intraabdominaldi ve hastalarin %10'unda enfeksiyon
yerini tespit edemedik.

Sonug olarak; sepsisli hastalarda fibrinojen, PC,
PS ve AT III diizeylerinin azaldidini, D-dimer dizeyinin
arttigini bulduk. D-dimer ve PC'nin sepsisli hastalarda
prognostik bir belirleyici olabilecegdini sdyleyebiliriz.
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