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BEYAN

Yapmis oldugum “Sepsiste Mottling Skoru ve Mortalite iligkisi” isimli
tez aragtirmasinin kendi ¢alismamdan ibaret oldugunu, tezin planlama
asamasindan, verilerin elde edilmesi ve yazim agamasina kadar tim
asamalarda etik harici bir uygulamamin olmadigini, bu yapmis oldugum
tezdeki elde ettigim tum bilgileri akademik ve etik kurallar gergevesinde
yazmis oldugumu, bu yapmis oldugum tez galismasi ile elde etmemin
mumkin olmadigi tim bilgi ve belgelere kaynak gosterdigimi ve bu
goOstermis oldugum kaynaklari da tez calismamdaki kaynaklar igerigine
yazdigimi, yine bu tezin arastiriimasi, ortaya ¢ikarilmasi, yazimi ve
basimi esnasinda telif ve patent haklarini suistimal edici bir davranista

bulunmadigimi beyan ettigimi bildiririm.

Dr. Onur KUMCU



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca, meslegdimin bilgisini,yaklagimini ve
sanatini bana 6greten, bilgi, tecribe, sabir ve birikimlerini benden
esirgemeyen basta degerli tez hocam Prof. Dr. Melek CiVi olmak lizere
kiymetli hocalarim sayin, Prof. Dr. Demet AYDIN, Prof. Dr. idil TEKIN
Prof. Dr. Alp YENTUR, Prof. Dr. Génill TEZCAN KELES, Prof. Dr. ismet
TOPCU, Prof. Dr. Tulin OZTURK, Prof. Dr. Koray ERBUYUN, Prof. Dr.
Gllay OK ve Dr. Ogr. Uyesi Arzu ACIKEL’e,

Asistanlik donemim slresince beraber ¢alismaktan mutluluk
duydugum, birlikte degerli zamanlar gegirdigim ve ¢ok sey 6grendigim,
paylastigim birbirlerinden degerli asistan arkadaslarima,

Beraber calistigimiz degerli anestezi teknisyenlerimize,
hemsirelerimize ve yardimci saglik personelimize,

Sonsuz sevgisini, destegini ve fedakarligini asla esirgemeyen,
bana her daim ylrekten inanan, basardigim her seyde payi olan, beni
yetistiren aileme,

Tip fakultesinin hayatima en guzel katkisi, her zaman destegini,
sevgisini hissettigim, birlikte omuzladigimiz tim zorluklari Ustesinden
gelinir kilan, biricik esim Nur’a ve hayatin tGm gugluklerini bir
gulimsemesi ile unutturan canim oglum ligaz Bilge'ye,

Son olarak da tezimi yazarken kulagimin pasini silen Iron Maiden
ve Metallica’ya,

Cok tesekkdurler.

Back to the front...

Dr. Onur KUMCU
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KISALTMALAR

AIDS: Edinilmig immun yetmezlik sendromu
AKG: Arteriyel kan gazi

aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani
BMI: Vicut kitle indeksi

ClI: Kardiyak indeks

CVP: Santral venoz basing

CPR: Kardiyopulmoner resusitasyon
DKB: Diyastolik kan basinci

DM: Diabetes mellitus

GiS: Gastrointestinal sistem

GKS: Glasgow koma skalasi

Hb: Hemoglobulin

HIV: insan immiinyetmezlik viriisi

HT: Hipertansiyon

INR: Uluslarasi normallestirilmis oran
IVC: inferior vena cava kollapsabilitesi
KAH: Koroner arter hastaligi

KBY: Kronik bobrek yetmezIigi

KDZ: Kapiller dolum zamani

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi
KY: Kalp yetmezligi

LVEDV: Sol ventrikil diyastol sonu hacmi



MODS: Coklu organ yetmezligi sendromu

NIRS: Yakin kizilotesi spektroskopi

OAB: Ortalama arter basinci

OPS: Orthogonal polarization spectral

APCO2: Santral ven-arter karbondioksit parsiyel basing farki
PAK: Pulmoner arter kateteri

PAOP: Pulmoner arter oklizyon basinci

PPV: Nabiz basinci degiskenligi

Pv-aCO2: Venoarteriyel karbondioksit farki

SAPS 2: Basitlestiriimis akut fizyoloji skoru
SARS-CoV-2: Siddetli akut solunum sendromu koronavirls 2
Scv02: Santral vendz oksihemoglobin konsantrasyonu
SDF: Sidestream dark field

SIRS: Sistemik inflamatuar yanit sendromu

SKB: Sistolik kan basinci

SOFA: Sequential organ failure assessment score

SS: Standart sapma

SVK: Santral vendz kateter

SVO: Serebrovaskiler olay

Sv02: Santral miks oksihemoglobin konsantrasyonu
SVV: Atim hacmi degiskenligi

WBC: Beyaz kan hucresi, I6kosit

YBU: Yogun bakim (nitesi
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1. GIRIS

Sepsis, enfeksiyona duzensiz konak yanitinin neden oldugu fizyolojik,
biyolojik ve biyokimyasal anormallikleri olan klinik bir sendromdur. Sepsis ve
ortaya ¢ikan inflamatuar yanit, coklu organ fonksiyon bozuklugu sendromuna
ve 6liime yol acabilir (1). Sepsis, yogun bakim tnitesindeki(YBU) hastalarda
yuksek morbidite ve mortaliteden sorumlu yaygin bir nedendir (2,3). Septik
hastalarda makrohemodinamik parametre anormalliklerinin yani sira,
mikrodolagsimda da bozukluk tanimlanmistir (4—6). Mikrodolagimdaki
bozulma klinigi agir septik hastalarda daha belirgindir ve 6limle
iliskilendirilmistir (5,7). Bu anormallikler, makrohemodinamik parametreler
normalize edilmig olsa bile devam edebilir, bu da bazi hastalarda mikro ve
makrodolagim kompartmanlari arasinda bir ayrisma oldugunu
disundirmektedir (8—11). Bu nedenle, mikrodolasim perflizyon
degisikliklerinin tanimlanmasi ve izlenmesi sepsis hastalarinda énemlidir.

Son on yilda, septik sok fizyopatolojisi buyuk dlgide anlasiimistir.
Anormal mikrodolasim, organ hasari ve 6limin ana nedeni olarak
tanimlanmigstir (12,13). Biriken kanitlar, sistemik hemodinamik parametreler
ile mikrodolasim degisiklikleri arasindaki uyumsuzlugun sok sirasinda daha
belirgin oldugunu gostermektedir (4). Sepsiste Sagkalim Kampanyasi
(Surviving Sepsis Campaign) (14) gibi uluslararasi kilavuzlar tarafindan
desteklenen global hemodinamik parametrelerin izlenmesinin yani sira,
mikrodolasim ve organ perflizyonunu degerlendirmek ig¢in yatak basinda
araclar gelistirmek buyuk dnem tagimaktadir.

Dil altinda veya mide mukozasinda bdlgesel perflizyonun
degerlendiriimesi mikroperflizyonu yansitmasi acisindan dogrulanmigtir
ancak bu tekniklerin yuksek maliyeti yatak baginda kullanimlarini
kisitlamaktadir. Periferik ve daha spesifik olarak cilt perfizyonunun
degerlendiriimesi daha kolaydir. Deri muayenesi ilging bir klinik parametredir.
60 yildan fazla bir stire 6nce, Ebert ve ark.(15) septik sok sirasinda “siklikla



terle kapli soluk cilt” tanimlamistir (15). Daha sonra Altemeier ve ark. kétu
prognozlu septik hastalarda nemli ve soguk cilt bulgularini belirtmistir (16).
Karma bir cerrahi populasyonda, soguk cilt sicakligi, sicak cilt sicakhiginin
aksine daha dusuk kalp debisi, daha dusUk santral miks ven6z
saturasyon(SvO2) ve daha yuksek laktat seviyeleri ile iligskilendirilmistir (17).
Degerlendirmesi kolay bir klinik belirti olan mottling, genellikle diz ¢cevresinde
baslayan yamali cilt rengi degisikligi olarak tanimlanir. Heterojenik kiguk
damar vazokonstriuksiyonuna baglidir ve anormal cilt mikroperfuzyonunu
yansittigi dustinulmektedir. Kan akisindaki azalma, lokal vazokonstriiksiyon
ve endotelyal disfonksiyona bagli olabilir (17,18).

Beneklenme, tip faklltesinde yaygin olarak bir sok isareti olarak
tanimlanir ve ogretilir. 40 yildan fazla bir sure 6nce, Vic-Dupont ve ark. septik
soklu hastalarin klinik paternlerini tanimlamis ve dizlerde sik beneklenme
(%65) kaydetmistir (19). Brunauer ve ark. septik sok hastalarinda, mottling
bulgusunun global doku hipoperfizyonunu yansittigi kavramini
destekleyerek, benekli cilt genigslemesi ile bobrek perfizyonu (pulsatilite
indeksi ile degerlendirilen) arasinda énemli bir korelasyon bildirmistir (20).
Yapilan baska ¢alismalarda da septik soklu hastalarda yogun bakim
tnitesinde ilk reslsitasyondan 6 saat sonra 6lctlen mottling skorunun, 14.
gunde (7) ve 28. gunde (21) mortalitenin guglu bir belirleyicisi oldugu
gOsterilmistir.

Bununla birlikte, birka¢ konu hala tartigiimaktadir. Birincisi, septik sok
hastalarinin ana prognostik ozelliklerine ek olarak deri mikrodolagimi
degisikliklerinin mortaliteyi dnceden tahmin edip edemeyecegi belirsizdir.
ikincisi, vazopresdr dozu, mortalite igin mottling skorunun éngériicii degerini
etkileyip etkilemeyecegdi net degildir. Son olarak, restsitasyon sirasindaki
mottling skoru degisimlerinin hasta sag kalimini tahmin yetenegi belirsizdir.
Bu sorular dnemlidir, cunku degerlendirilmesi kolay bir klinik belirti olan
mottling, yonetimi uyarmak ve yonlendirmek igin ilging bir arac olacaktir.

Olciimu oldukga basit olan mottling skorunun kullanimi ile sepsis gibi
dolasim bozuklugu ile karakterize bir hastalikta hastaligin ciddiyetinin

derecelendirilmesi, mortalite ile iligkisi, tedavi aciliyetinin belirlenmesi ve bu



sayede hastalarin daha etkili tedaviye daha erken kavusmasi kolaylgi

saglanabilir mi sorulari akla gelmektedir.

Calismamizda mottling skorunun mortalite ile iliskisi yanisira makro ve
mikrodolagimin degerlendiriimesinde kullanilan ortalama arter basinci, idrar
debisi, kapiller dolum zamani, laktat duzeyi, artertovendz oksijen farki,
santral ven6z oksijen konsantrasyonu (ScvO2), venoarteryel CO2 farki
(APCO2) gibi parametreler de kaydedilmis olup bunlarin da mottling skoru ile

gosterdigi korelasyon da incelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SEPSIis

2.1.1. Sepsis Tanimi

Sepsis, enfeksiyona duzensiz konak yanitinin neden oldugu fizyolojik,
biyolojik ve biyokimyasal anormallikleri olan klinik bir sendromdur (1). Sepsis
ve ortaya cikan inflamatuar yanit, coklu organ disfonksiyonu sendromuna ve

Olume yol acabilir (22).

2.1.2. Sepsis Epidemiyolojisi

Kuresel Hastalik YUkt Calismasi, 2017 yilinda tahmini 48,9 milyon
sepsis vakasi bildirmistir (23). Tum kuresel élimlerin yizde 19,7'sini temsil
eden yaklasik 11 milyon 6lUm bildirilmistir. Sepsise bagl élimlerin neredeyse
yarisli, altta yatan bir yaralanma veya bulagici olmayan hastalik ortaminda
meydana gelmektedir

27 akademik hastanenin analizinde, 2005 ve 2014 yillari arasinda
Klinik kriterlere gore belirlenen septik sok oranlari 1000 hastaneye yatista
12,8'den 18,6'ya yukselmis ve 6lum orani yuzde 55'ten yuzde 51'e dusmustur
(24).

Olasi artan sepsis oraninin nedenleri arasinda ilerleyen yas,
immunosupresyon ve ilaglara ¢oklu direngli enfeksiyon yer alir (25-28). Bu
hipotez kanittanmamis olsa da, sepsis egitimi ve farkindalik kampanyalari
sayesinde erken sepsis tespitinin artmasi nedeniyle olabilir.

insidans, muhtemelen solunum yolu enfeksiyonlarinin artan
prevalansina bagli olarak kis aylarinda da en yuUksektir (29). Tim sepsis

epizodlarinin gogunlugunu (ytzde 60-85) 265 yasindaki hastalar olusturur;



artan yaslanan nufusla birlikte sepsis insidansinin gelecekte de artmaya
devam etmesi muhtemeldir (2,25,30).

Tespit edilen patojenleri olan hastalarda bakterilerin sepsisin baskin
patojeni oldugu gosterilmistir. Cesitli enfeksiy6z organizmalarin sepsis
yukune katkisi zaman iginde deg@ismistir (31-33). Fungal sepsis insidansi son
on yilda artmigtir, ancak bakteriyel sepsisten daha dusuktur (30). Sepsis
vakalarinin yaklasik yarisinda bir organizma tanimlanmamistir (kultar negatif
sepsis) (34).

2.1.3. Sepsis Tanimlamalari

Sepsis, enfeksiyon ve bakteriyemiden sepsis ve septik soka kadar
degdisen, coklu organ disfonksiyon sendromuna (MODS) ve élume yol
acabilen bir siddet surekliligi Gzerinde mevcuttur. Sepsis ve septik sok
tanimlari 1990'larin basindan beri hizla gelismistir (1,35-38). SIRS her
zaman enfeksiyondan kaynaklanmadigindan artik tanima dabhil

edilmemektedir.

2.1.3.1. Erken sepsis

Enfeksiyon ve bakteriyemi, sepsise ilerleyebilen erken enfeksiyon
formlari olabilir. Ancak erken sepsisin resmi bir tanimi yoktur. Bununla
birlikte, tanim eksikligine ragmen, sepsis oldugundan suphelenilenlerin

izlenmesi, sepsisin 6nlenmesi icin kritik 6neme sahiptir.

2.1.3.2. Enfeksiyon ve bakteriyemi

Enfeksiyonu veya bakteriyemisi olan tim hastalar sepsis gelistirme
riski altindadir ve sepsis siddeti surekliliginin erken evrelerini temsil eder:

Enfeksiyon, normalde steril olan dokunun organizmalar tarafindan
enfeksiyoz patolojiye yol acan istilasi olarak tanimlanir. Bakteriyemi, kanda

canli bakterilerin bulunmasidir.



2.1.3.3. Sepsis

Sepsis (Sepsis-3), asagidakilerle kanitlandigi Uzere, enfeksiyona
dlzensiz konak yanitinin neden oldugu yagsami tehdit eden organ islev

bozuklugu olarak tanimlanmistir (39).

2.1.3.4. Organ disfonksiyonu

Organ disfonksiyonu, SOFA puaninda iki veya daha fazla puan artisi
olarak tanimlanir. Bu puanin gegerliligi, Amerika Birlesik Devletleri i¢cindeki ve
disindaki yogun bakim Unitelerinden bir milyonun izerinde YBU elektronik
saglik kaydi kargilasmasinin sorgulanmasiyla sepsis suphesi olan kritik
hastalardan elde edilmistir (38—40).

SOFA skoru (Sekil 1) bir organ fonksiyon bozuklugu skorudur. Sepsis
teshisi degildir ve organ islev bozuklugu gergekten enfeksiyona bagl olanlari
belirlemez, daha ziyade enfeksiyondan 6lme riski ylksek olan hastalari
belirlemeye yardimci olur. Ek olarak, bireysel tedavi stratejilerini belirlemez
ve demografik 6zelliklere (6rn. yas) veya altta yatan duruma (6rn. kdk hiicre

nakli alicisina kargi postoperatif hasta) dayali mortaliteyi tahmin etmez.

Sistem

dobutamin < 5 +

adrenalin <0.1=
noradrenalin=0,1=

SOFA Skoru 0 1 2 3 4

Solunum Pa0,/Fi0, =400 | <400 <300 <200 <100

Koagiilasyon Trombosit >150 | =150 =100 <50 <20
(10°/mm®)

Karaciger Bilirubin <1,2 1,2-1.9 2-5.9 6-11.9 =12
(mg/dl)

Kardiyovaskiiler | OAB (mmHg) | =70 <70 dopamin veya dopamin >5* dopamin >15*

adrenalin >0,1+
noradrenalin>0,1+

(ml/giin)

Merkezi Sinir GKS 13 13-14 10-12 6-9 <6
Sistemi
Bibrek Kreatini <1,2 | 1,2-1,9 2-34 3,5-4.9 =5
(mg/dl) veya
[drar ¢ikis <500 <200

*:Enaz 1 saattir p kg -1 dk -1 dozunda vazoaktif ajan veriyor olmak

Pa02: Arteriyel Oksijen Basinci, FiO2: Inspire edilen oksijen konsantrasyonu, OAB: Ortalama Arter Basinci, GKS: Glasgow Koma Skoru

Sekil 1: SOFA skorlamasi




Baslangic¢ta doku hipoperfuzyonu (6rn., laktat ylksekligi, oliguri) veya
organ disfonksiyonu (6rn., yuksek kreatinin, koagulopati) ile iligkili sepsise
atifta bulunan siddetli sepsis terimi ve SIRS terimi, 2016 Sepsis
tanimlarindan bu yana artik kullanilmamaktadir; septik sok doku

hipoperfuizyonu ve organ disfonksiyonu kaniti olan hastalari icermektedir (1).

2.1.3.5. Septik sok

Septik sok, bir tur vazodilator veya dagitim bozuklugu olan soktur.
Septik sok, tek basina sepsisten daha fazla 6lum riskine sahip olup dolagim,
hicresel ve metabolik anormalliklere sahip sepsis olarak tanimlanir (1). Klinik
olarak septik sok, sepsis kriterlerini kargilayan ve buna ilaveten; yeterli sivi
resusitasyonuna ragmen ortalama arter basincini (OAB) 65 mmHg’'nin
Uzerinde strdirmek icin vazopresorlere ihtiyac duyan ve laktat
konsantrasyonu 2 mmol/L’nin (veya 18 mg/dL’nin) Uzerinde olan hastalari
icerir. SOFA skorundan elde edilen tahminlere gore, septik sok icin bu
kriterleri kargilayan hastalar, karsilamayanlara gore daha yuksek mortaliteye
sahiptir (2%40'a karsi 2%10).

2.1.4. Risk Faktorleri

Sepsis icin risk faktorlerinin belirlenmesinin 6nemi, septik sok igin risk
faktorlerinin erken 6lim nedeniyle kaybedilen Uretken yasam yillarinin
besinci 6nde gelen nedeni oldugunu bildiren bir epidemiyolojik calismada
vurgulanmigtir (41). Sepsis icin risk faktorleri sunlari icerir (42—-47):

eYBU vyatisi; YBU hastalarinin yaklasik yiizde 50'si hastane
enfeksiyonuna sahiptir ve bu nedenle 6ziinde sepsis i¢in yuksek risk
altindadir (48).

eBakteremi; Bakteriyemisi olan hastalarda siklikla enfeksiyonun
sistemik sonuglari olur. 270 kan kulturu Uzerinde yapilan bir ¢galismada,
pozitif kan kultirlerinin ylizde 95'i sepsis veya septik sok ile iligkilendirilmistir
(43).



eileri yas (265 yas); Yasli erigkin hastalarda sepsis insidansi orantisiz
olarak artar ve yas, sepsise bagli mortalitenin bagimsiz bir gostergesidir.
Ayrica, hayatta kalmayan yasli erigkinler incelendiginde; bu hastalarin
hastaneye yatis sirasinda daha erken 6lme egiliminde olduklari géralmustar.
Hayatta kalan daha yasl hastalar daha sik olarak hastaneye yatigtan sonra
hemsirelik hizmetine veya rehabilitasyona ihtiya¢ duyar (45).

eimmiinosupresyon; Konak savunmasini baskilayan komorbiditeler
(6rn., neoplazmalar, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, AIDS,
asplenizm) ve immunosupresan ilaglar, sepsis veya septik soklu hastalarda
yaygindir.

eDiyabet ve obezite; Diyabet ve obezite, bagisiklik sistemini
degistirerek sepsis gelisme riskinin artmasina neden olabilir. Hem obezite
hem de tip 2 diyabet, sepsise yol agan tekrarlayan, hastane kaynakli ve
sekonder enfeksiyon riskinde artis ile iligkilidir. Obezitesi olan bireylerin
hastaneye yatiglari sirasinda toplum koékenli pnémoni, biliyer hastalik, deri
enfeksiyonlari ve aspirasyon pnémonisi riski daha yuksektir. Yogun bakim
Unitesinde, obezitesi olan hastalar, normal kilolu hastalara kiyasla sepsise,
ventilatorle iliskili pndmoniye, santral venoz kateterle iligkili enfeksiyonlara ve
artmis mortaliteye yol acan enfeksiy6z komplikasyonlara daha yuksek oranda
maruz kalabilmektedirler (49).

eKanser; Malignite, sepsisli hastalarda en sik gorulen
komorbiditelerden biridir. 1979-2001 Ulusal Hastane Taburculuk
Arastirmasinda kanserli bir hasta alt grubunun analizi, her tirden kanserin
sepsis gelisme riskini neredeyse 10 kat artirdigini bulmustur (50).

eToplum kdkenli pndmoni; Siddetli sepsis (eski tanimla tanimlandigi
sekliyle) ve septik sok, toplum kdkenli pndmoni ile hastaneye yatirilan
hastalarin sirasiyla yaklasik ytuzde 48 ve 5'inde gelisir (51).

eDaha once hastaneye yatis; Hastaneye yatmanin, 6zellikle
antibiyotiklerle tedavi edilen hastalarda insan mikrobiyomunun degismesine
neden oldugu dusiinilmektedir. Onceki hastaneye yatis, sonraki 90 giin

icinde sepsis gelisme riskinin Ug kat artmasiyla iligkilendirilmigtir (47).



Enfeksiyonla ilgili durumlar, 6zellikle Clostridium difficile enfeksiyonu
nedeniyle hastaneye yatirilan hastalar en buyuk risk altindadir.

eGenetik faktorler; Hem deneysel hem de klinik ¢alismalar, genetik
faktorlerin enfeksiyon riskini artirabilecegini dogrulamistir. Birkag durumda,
monogenik kusurlar, spesifik enfeksiyona kargi savunmasizligin temelini
olusturur, ancak genetik faktorler tipik olarak genetik polimorfizmlerdir.
Enfeksiyona yatkinlikla ilgili genetik ¢alismalar, baglangigta antikor Uretiminin
kusurlarina veya T hucreleri, fagositler, dogal éldurtict hicreler veya
kompleman eksikligine odaklanmistir. Son zamanlarda, dogustan gelen
bagisiklik sistemi tarafindan patojenlerin taninmasini bozan ve spesifik
mikroorganizma siniflarina kargi duyarliligi artiran genetik kusurlar
tanimlanmigtir (46).

eSiddetli akut solunum sendromu-koronaviriis-2 (SARS-CoV-2);
SARS-CoV-2 enfeksiyonu, insanlari ikincil enfeksiyonlardan sepsise yatkin
hale getirebilir. Bir galisma, COVID-19'un bir komplikasyonu olarak ortaya
cikan sepsisin COVID-19 hastalarinda yuksek mortalite ile iligkili oldugunu
bildirmistir (52).

2.1.5. Sepsis Klinigi

Supheli veya belgelenmis sepsisli hastalar tipik olarak hipotansiyon,
tasikardi, ates ve I6kositoz ile bagvurur. Siddet kotulestikge, sok belirtileri
(6rn., soduk cilt ve siyanoz) ve organ disfonksiyonu (6rn., oliglri, akut bdbrek
hasari, mental durum degisikligi) gelisir (14,36). Daha da 6nemlisi, klinik
durum, diger birgok klinik durum ve hastaliga (6rnegin, pankreatit, akut
solunum sikintisi sendromu) benzer sekilde ortaya cikabilir.

Sepsisin belirti ve bulgulari spesifik degildir ancak asagidakileri
icerebilir:

e Enfeksiy6z bir kaynaga 6zgu belirti ve bulgular (6rn. 6ksirik ve
dispne pnomoniyi dugundurebilir, cerrahi yaradaki agri ve purulan eksuda

altta yatan bir apseyi dusundurebilir).



e Arteriyel hipotansiyon (orn. sistolik kan basinci [SKB] <90 mmHg,
OAB <70 mmHg, SKB dususu >40 mmHg veya yasa gore normalin ikiden az
standart sapma altinda). Hipotansif hastalarda tansiyon aleti guvenilir
olmadigi icin arteriyel kateterizasyon gerekebilir.

e Sicaklik >38,3 veya <36°C.

e Kalp hizi >90 atim/dk veya yasa gore normal degerin ikiden fazla
standart sapma Uzerinde.

e Takipne, solunum hizi >20/dk.

e Son organ perfiizyon bozuklugunun belirtileri;

e Sepsisin erken evrelerinde sicak, kizarmis cilt mevcut olabilir.
Sepsis soka donustugunde, kan akisinin gekirdek organlara yeniden
yonlendirilmesi nedeniyle cilt soguyabilir. Azalmig kilcal dolum, siyanoz veya
beneklenme soku gdsterebilir.

e Ek hipoperfuzyon belirtileri arasinda degisen zihinsel durum,
saskinlk veya huzursuzluk ve oliguri veya antri bulunur.

e ileus veya barsak seslerinin olmamasi genellikle hipoperfiizyonun
son dénem belirtisidir.

Bu bulgular 6nceden var olan hastalik veya alinan ilaglar nedeniyle
etkilenmis olabilir. Ornek olarak, yasli hastalar, diyabetik hastalar ve beta-
bloker alan hastalar, kan basinci dustugunde uygun bir tagikardi yaniti
gbstermeyebilir. Buna karsilik, geng hastalarda siklikla siddetli ve uzun sureli
bir tagikardi geligir ve daha sonra, genellikle aniden olmak Uzere, akut
dekompansasyon meydana gelene kadar hipotansif hale gelemezler. Kronik
hipertansiyonu olan hastalar, saglikli hastalara gore daha yuksek bir kan

basincinda kritik hipoperflizyon gelistirebilir.

2.1.5.1. Laboratuvar bulgulari

Benzer sekilde, laboratuvar 6zellikleri spesifik degildir ve sepsisin
altinda yatan nedene veya doku hipoperflizyonuna veya sepsisten

kaynaklanan organ disfonksiyonuna bagli anormallikler ile iligkili olabilir.
Asagidakileri igerirler:
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e LOkositoz (beyaz kan hucresi sayisi >12.000 /uL) veya I6kopeni
(WBC sayisi <4000 /uL).

e Normal beyaz kan hlcresi sayisi; ancak yuzde 10'dan fazla
olgunlagsmamis form mevcudiyeti.

e Diyabet yoklugunda hiperglisemi (plazma glukoz >140 mg/dL veya
7.7 mmol/L).

ePlazma C-reaktif protein, normal de@erin iki standart sapma kadar
Uzerinde.

e Arteriyel hipoksemi (arteriyel oksijen basinci [PaO2]/inspire edilen
oksijen fraksiyonu [FiO2] <300).

e Akut oliglri (yeterli sivi resusitasyonuna ragmen en az iki saat idrar
cikist <0.5 mL/kg/saat).

e Kreatinin artig1 >0.5 mg/dL.

e Pihtilasma anormallikleri (uluslararasi normallestirilmis oran [INR]
>1.5 veya aktive parsiyel tromboplastin zamani [aPTT] >60 saniye).

e Trombositopeni (trombosit sayisi <100.000 /uL).

e Hiperbilirubinemi (plazma total bilirubin >4 mg/dL veya 70
mikromol/L).

e Adrenal yetmezlik (6rn. hiponatremi, hiperkalemi) ve 6tiroid hasta
sendromu sepsiste de bulunabilir.

e Hiperlaktatemi (laboratuvar normal Ust sinirindan daha yulksek) —
Serum laktat yuksekligi (6rn. >2 mmol/L), hipotansiyon varlidinda veya
yoklugunda organ hipoperflizyonunun bir belirtisi olabilir ve ilk
degerlendirmenin onemli bir bilesenidir, cinku laktat yuksekligi kotu prognoz
ile iligkilidir (14,53-55). Serum laktat seviyesi 24 mmol/L septik sokla
uyumludur ancak tanisal degildir. Sepsisin ciddiyetini karakterize etmeye
yardimci olan ek laboratuvar ¢alismalari arasinda dusuk trombosit sayisi ve
yuksek INR, kreatinin ve bilirubin bulunur. Arteriyel ve vendz laktat
korelasyonu olmasina ragmen, arteriyel laktat 6lcimleri daha dogrudur ve
tercih edilir(56).

e Plazma prokalsitonin normal degerin Uzerinde ikiden fazla standart

sapma. Yiksek serum prokalsitonin seviyeleri bakteriyel enfeksiyon ve
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sepsis ile iligkilidir(57-59). Buna ragmen, 18 ¢calismanin meta-analizi,
prokalsitoninin sepsisi septik olmayan sistemik inflamasyondan kolayca ayirt

etmedigini bulmustur (duyarlilik yizde 71 ve 6zgullik yuzde 71) (58).

2.1.5.2. Mikrobiyoloji

Sepsis tanimini karsilayan bir hastada kulturde bir organizmanin
tanimlanmasi sepsis tanisini olduk¢a destekler ancak gerekli degildir. Sepsis
tani kriterlerine dahil edilmemesinin arkasindaki mantik, sepsis ile bagvuran
hastalarin yuzde 50 kadarinda sorumlu bir organizmanin siklikla
tanimlanmamasi ve ampirik antibiyotik tedavisine iligskin bir karar vermek igin
pozitif bir kilttrin gerekli olmamasidir (34,60). Kan kulturleri de siklikla
negatiftir ve bir galismada antimikrobiyallerin uygulanmasindan dnce
hastalarin yuzde 31,4'Unde pozitif kan kulturleri bildirilmigtir (61). Yine de

kaltdrlerin (kan kaltarleri dahil) erken alinmasi oldukca énemlidir.

2.1.6. Sepsis Teshisi

Tipik olarak sepsis ve septik sok tanisi icin klinik, laboratuvar,
radyolojik, fizyolojik ve mikrobiyolojik verilerin bir dizilimi gereklidir. Teshis
genellikle bagvuru sirasinda yatak basinda ampirik olarak veya tetkik
sonuglari sonrasinda (6rn., endokarditli bir hastada pozitif kan kultirleri) veya
antibiyotiklere yanit alindiginda geriye donuk olarak konur. Daha da onemilisi,
bir sorumlu organizmanin tanimlanmasi tercih edilmesine ragmen, cogu
hastada herhangi bir organizma tanimlanmadigindan bu durum her zaman
mUmkin olamamaktadir. Bazi hastalarda bunun nedeni, kltirler alinmadan

once kismen antibiyotiklerle tedavi edilmis olmalari olabilir.

2.1.7. Sepsis Prognozu

Sepsis yuksek bir 6lim oranina sahiptir. Mortalite oranlari sepsisin
hastalik siddetine gore lineer olarak artmaktadir (62). Bir calismada sepsis ile
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iligkili mortalite yuzde 210 iken septik sok ile iligkili mortalite yizde =40 olarak
bulunmustur (1). Mortalite, komorbiditesi olmayan (<ylzde 10) genc¢
hastalarda (<44 yas) daha dusuk goriunmektedir (25).

Konagin inflamatuar yanitindaki anormallikler, ciddi hastaliga ve
mortaliteye karsi artan duyarliigi gésterebilir. Ornek olarak, ates (veya
hipotermi) gelistirmedeki basarisizlik ve I6kopeni, trombositopeni,
hiperkloremi gelisimi, hastanin komorbiditeleri, yasl, hiperglisemisi,
hipokoagulabilitesi ve prokalsitoninin dismemesi kotl sonuglarla
iligkilendirilmistir (63—69).

Hastanin komorbiditeleri ve fonksiyonel saglik durumu da sepsis
sonucunun 6nemli belirleyicileridir (63). Mortalite igin risk faktorleri arasinda
yeni baglayan atriyal fibrilasyon (70), 40 yasin Uzerinde olmak (2), AIDS (71),
karaciger hastahigi (72), kanser (73), alkol bagimhhigi (72) ve/veya bagisiklik
baskilayici komorbiditeler yer alir (71,74).

Komorbid hastaliklar, bozulmus immunolojik yanitlar, yetersiz
beslenme, bakim evlerinde potansiyel olarak direncli patojenlere maruz
kalmanin artmasi ve kalici kateterler ve santral vendz hatlar gibi tibbi
cihazlarin artan kullanimi ile iligskisi nedeniyle, hastanin yasi muhtemelen
mortalite icin bir risk faktorudur (2,30,75).

Hastaneye yatis sirasinda sepsis, daha sonra hastaneye bagl
enfeksiyon kapma riskini artirabilir. Yogun bakim Unitesine 3329 basvuruyu
iceren ileriye donuk bir gdzlemsel galisma, sepsisli hastalarin yuzde
13,5'inde YBU kaynakli enfeksiyonlarin meydana geldigini, buna karsilik
sepsis digI yogun bakim yatiglarinin yizde 15'inde meydana geldigini
bildirmistir (76). Sepsis ile basvuran hastalarda ayrica firsatci patojenlerle
enfeksiyon dahil olmak Uzere daha fazla yogun bakim Unitesinde edinilmis
enfeksiyon gelistigi gézlenmistir ve bu da olasi bir bagisiklik baskilanmasina
isaret etmektedir

Hastaneden taburcu olduktan sonra, sepsis artmis 6lUm riski (yuzde
20'ye kadar) ve ayrica daha fazla sepsis ve tekrarlayan hastaneye yatis riski
tasir (ylzde 10’luk hasta grubu yeniden hastaneye yatirilma ihtiyaci duyar).
Olumlerin ¢ogu ilk alti ayda meydana gelir, ancak risk iki yilda yiksek kalir
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(77-84). Sepsisten kurtulan hastalarin, ilk hastaneye yatistan sonraki ilk yil
icinde akut bakim ve/veya uzun sureli bakim tesislerine kabul edilmeleri daha
olasidir ve ayrica yasam kalitelerinde kalici bir digus oldugu gortulmektedir
(79-81,85,86).

2.2. SEPTIK SOKLU HASTADA TEDAVI

2.2.1. ilk Degerlendirme Ve Hasta Yénetimi

Hava yolunun glvence altina alinmasi (gerekliyse) ve hipokseminin
dizeltiimesi ve sivilarin ve antibiyotiklerin erken uygulanmasi igin vendz
erisim saglanmasi sepsis ve septik soklu hastalarin yonetiminde onceliklerdir
(14,87).

Ik kisa 6ykii ve muayenenin yani sira laboratuvar, mikrobiyoloji (kan
kultarleri dahil) ve géruntileme calismalari genellikle erisim saglanirken ve
hava yolu stabilize edilirken ayni anda alinir. Bu kisa degerlendirme, sepsisin
suphelenilen kaynagina ve komplikasyonlarina dair ipuglari verir ve bu
nedenle ampirik tedavi ve ek testlerin yonlendiriimesine yardimci olur.

Asagidakilerin sonugclarin hizli bir sekilde elde edilmesi tercih edilir
(hasta goruldikten sonraki 45 dakika icinde), ancak bu durum sivilarin ve
antibiyotiklerin verilmesini geciktirmemelidir:

e Tam kan sayimi, biyokimya, karaciger fonksiyon testleri ve D-dimer
duzeyi dahil pihtilagma c¢aligsmalari. Bu ¢alismalardan elde edilen sonugclar
taniyi destekleyebilir, sepsisin ciddiyetini gosterebilir ve terapotik yaniti takip
etmek icin temel saglayabilir.

e Serum laktat; Yiksek serum laktati (6rn. >2 mmol/L veya
laboratuvar ust normal sinirindan daha ytiksek) sepsisin ciddiyetini
gOsterebilir ve terapdtik yaniti takip etmek icin kullanilir (14,53-55,87).

e Periferik kan kultarleri (en az iki farkli bélgeden aerobik ve anaerobik
kultarler), idrar tahlili ve stipheli kaynaklardan (6rn. balgam, idrar,
intravaskuler kateter, yara veya cerrahi bolge, viicut sivilari) kolayca
erisilebilir bolgelerden alinan mikrobiyolojik kulturler. Portlar siklikla deri
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florasi ile kolonize oldugundan ve bdylece yanlig pozitif kan kulttra olasiligini
artirdigindan, kalici veya merkezi bir intravaskuler kateter yoluyla kultarler
icin kan alinmasindan mumkudn oldugunca kacginiimalidir. Kan kdltarleri
intraven6z hattan alinirsa, periferik bir alandan ikinci bir rnek alinmalidir.

e Arteriyel kan gazi (AKG) analizi; AKG'ler asidoz, hipoksemi veya
hiperkapniyi ortaya ¢ikarabilir.

e Supheli enfeksiyon bolgesini hedef alan goruntuleme gereklidir
(6rnegin, gogus radyografisi, gdgus ve/veya karin bilgisayarli tomografisi).

e Prokalsitonin; Sepsisli hastalarda prokalsitoninin tanisal degeri
kanitlarla zayif bir sekilde desteklenirken, antibiyotik deeskalasyonundaki
degeri, 6zellikle toplum kdkenli pndmoni ve solunum yolu enfeksiyonu
vakalarinda ortaya konmustur. Sepsisli populasyonlarda antibiyotik kullanim
suresini yonlendirmek igin prokalsitonin 6lgimu uygundur, diger gruplardaki

roll belirsizdir.

2.2.2. Resusitatif Tedavi

ik resiisitasyonun temel tasi, perfiizyonun hizl restorasyonu ve
antibiyotiklerin erken uygulanmasidir.

Doku perflizyonu agirlikli olarak intravendz sivilarin, genellikle
kristaloidlerin (dengeli kristaloidler veya normal salin) 30 mL/kg'da (gercek
vacut agirhgi) agresif bir sekilde uygulanmasiyla saglanir, bir saat icerisinde
baslanir ve takip eden ilk U¢ saat icinde tamamlanir.

Ampirik antibiyotik tedavisi, siphelenilen organizma(lar) ve enfeksiyon

bdlgesini hedef alir ve tercihen ilk saat igcinde uygulanir.
2.2.3. Tedaviye Yanitin izlemi
Sivilar ve ampirik antibiyotikler uygulandiktan sonra, terapétik yanit

siklikla de@erlendiriimelidir. Cogu hasta ilk sivi tedavisine ilk 6 ila 24 saat

icinde yanit verir, ancak sepsisin gerilemesi vakit alabilir, glinler veya haftalar
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surebilir. Yanit cogunlukla daha fazla sivi yonetimini etkiler, ancak ayni
zamanda antimikrobiyal tedaviyi ve kaynak kontrolinu de etkileyebilir.
izleme kateterleri; Cogu hasta icin, her zaman gerekli olmasa da, bir
santral venoz kateter (SVK) ve bir arteriyel kateter yerlestirilir. Ornegin, kan
basinci degiskense, tansiyon aleti okumalari guvenilir degilse, perfizyonun
dizelmesinin uzun surmesi bekleniyorsa (6zellikle vazopresorler
uygulandiginda) veya hemodinamik yaniti takip etmek i¢in dinamik sivi yaniti
Olcumleri secilmigse arteriyel kateter yerlestirilebilir. Buyuk hacimli sivilarin
veya vazopresorlerin infuzyonu bekleniyorsa, periferik erisim zayifsa veya
hemodinamik yaniti izleme yéntemleri olarak CVP veya santral ventz
oksihemoglobin sattirasyonu (ScvO?2) secilirse bir SVK yerlestirilebilir.
Pulmoner arter kateterlerinin (PAK), sonucu iyilestirdigi gosterilmedigi
icin sepsis veya septik soklu hastalarin rutin tedavisinde kullaniimamasi
onerilmektedir (88—90). PAK'ler, pulmoner arter oklizyon basincini (PAOP)
ve miks vendz oksihemoglobin satirasyonunu (SvO2) 6élcebilir. Bununla
birlikte, PAOP'nin sepsiste sivi yanitinin zayif bir 6ngértcusu oldugu
kanitlanmistir ve SvO2, bir SVK’'dan elde edilebilen ScvO2'ye benzerdir (91).

2.2.3.1. Klinik

TUm hastalar, ortalama arter basinci (OAB), idrar ¢ikisi, kalp hizi,
solunum hizi, cilt rengi, sicaklik, nabiz oksimetresi ve zihinsel durum
acisindan klinik olarak izlenmelidir. Bunlar arasinda OAB =265 mmHg (OAB =
[(2 x diyastolik) + sistolik]/3) ve idrar ¢ikisi 20.5 mL/kg/saat klinik uygulamada
kullanilan ortak hedeflerdir. Birbirleriyle karsilastiriimamiglardir ve baska
herhangi bir hedeften veya klinik degerlendirmeden Ustin olduklari

kanitlanmamigtir.

2.2.3.2. Hemodinamik

Daha fazla sivi yénetimini belirlemek igin sivi yanitinin statik veya

dinamik belirleyicileri kullaniimalidir. Kilavuzlar, sivi tepkisini tahmin etmede
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statik dlgumlerden (6rn., CVP) daha dogru olduklari igin dinamik ol¢gimler
(14) icin bir tercih belirtir. Bununla birlikte, dinamik dngoéruculerin kullaniminin
mortalite gibi klinik olarak etkili sonuglari iyilestirip iyilestirmedigi henlz
kanittanmamigtir.

e Statik; Geleneksel olarak, OAB'ye ek olarak, yeterli sivi yonetimini
belirlemek igin asagidaki statik SVK ol¢gumleri kullaniimistir:

* 8 ila 12 mmHg hedefinde CVP

» ScvO2 = yluzde 70 (6rnek bir PAK'tan alinirsa = ylzde 65)

Septik soklu hastalar Gzerinde yapilan erken bir deneme, protokole
dayal bir tedavide bu statik parametrelere mortalite yarari bildirmis olsa da, o
zamandan beri yayinlanan deneyler (ProCESS, ARISE, ProMISe) bunlarin
kullanimiyla iligkili olarak higbir mortalite yarari bildirmemigstir(92—-95).

e Dinamik — Vena kaval ¢apindaki solunum degisiklikleri, radyal arter
nabiz basinci, aortik kan akisi tepe hizi, sol ventrikil ¢ikis yolu hiz-zaman
integrali ve brakiyal arter kan akis hizi, sivi duyarlihginin dinamik élgimleri
olarak kabul edilir. Hastalar sinus ritminde oldugu ve yeterli bir tidal hacimle
pasif olarak ventile edildigi sturece, dinamik dlgiimlerin statik dlgumlerden
daha dogru sivi yaniti dngéruculeri olduguna dair artan kanitlar vardir.
Spontan solunumdaki hastalar veya diizensiz kardiyak ritimleri olan hastalar
icin, pasif bir bacak kaldirma manevrasina (ekokardiyografi, arteriyel nabiz
dalga formu analizi veya pulmoner arter kateterizasyonu ile élgullr) yanit
olarak kalp debisindeki artis da sivi yanitini tahmin eder. Bunlar arasindan

secim yapmak, mevcudiyet ve teknik uzmanlhga baglidir.

2.2.3.2. Laboratuvar

Laktat klirensi; Serum laktat élgimundn optimal sikligi bilinmemekle
birlikte, sepsisli hastalarda laktat degeri agik¢a disene kadar serum laktati
takip edilmelidir (6rn. alti saatte bir). Kilavuzlar laktat normallesmesini
desteklerken (14), laktat kilavuzlugunda resusitasyon, iyilestirilmis sonuclarla

ikna edici bir sekilde iligkilendiriimemigtir.
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Unutulmamalidir ki laktat, perfiizyonun restorasyonundan sonra doku
perfuzyonunun zayif bir belirtecidir (96). Sonug olarak, laktat degerleri, bir
istisna diginda, perfuzyon restorasyonunun ardindan genellikle yararsizdir:
yukselen bir serum laktat seviyesi, perfuzyon yeterliliginin yeniden
degerlendirilmesini saglamahdir.

Arteriyel kan gazlari; Arteriyel kismi oksijen basinci dahil olmak tzere
arteriyel kan gazi parametrelerinin kotilesmesini veya ¢ozulmesini takip
etmek ihtiyatlidir: solunan oksijen oraninin fraksiyonu ve ayrica asidozun
siddeti ve tipi (6rn., metabolik asidozun ¢ézilmesi ve hiperkloremik asidoz).
Kotllesen gaz dedisimi, asir sivi resusitasyonundan kaynaklanan pulmoner
o6demin varligina dair bir ipucu olabilir ve ayrica santral kateter
yerlestirimesinden kaynaklanan pnémotoraks, akut solunum sikintisi
sendromu veya vendz tromboembolizm gibi diger komplikasyonlarin
saptanmasina yardimci olabilir.

Rutin laboratuvarlar; Ozellikle trombosit sayisi, serum biyokimyasi ve
karaciger fonksiyon testleri olmak UGzere takip laboratuvar ¢alismalari,
degerler normale veya taban cgizgisine ulasana kadar siklikla (6rn. alti saatte
bir) yapilir. Hiperkloremiden kaginilmalidir, ancak olusursa, dusuk klorur
iceren (yani tamponlu) soltisyonlara gecilmesi gerekli olabilir.

Mikrobiyoloji; Tam kan sayimi ve ek kulttrler de dahil olmak tzere
enfeksiyon takip indeksleri de belirtilir. Daha iyi ve daha guvenli bir rejim
ikame edilebilirse ve/veya kaynak kontrolline yonelik arastirmalar
yapilabilirse, sonuglar antibiyotik seciminde degisiklik yapiimasini

saglamalidir.

2.3.  MIKRODOLASIM VE SEPSISTE ONEMI

Mikrodolasim, vicuttaki en bluyuk vaskuler ylzey alanini temsil eder
ve besinlerin hucrelere verilmesi ve atik drtinlerin doku yataklarindan
cikarilmasi igin hayati 6Gneme sahiptir (97). Mikrodolasim, ¢ap1 100 um'den
kiiguk olan damarlardan olusur. Mevcut teknikler ile kiigik damarlar (¢ap1 20
pm'den kuglk), orta buyuklikte damarlar (¢agdi 20 ile 50 ym arasinda) ve
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blyuk damarlar (capi 50 um-100 ym arasi) arasinda ayrim yapilabilmektedir.
Bu birimlerden kan akisinin hem sistemik hem de lokal reglilasyonu ve
endotel yluzey tabakasinin bakimi, yeterli perfizyon ve metabolik talebi
oksijen/besin verimi ile eslestirmek i¢in gereklidir. Mikrodolasimin karmasik
dogasi ve ¢ok faktorli dizenlemesi gbz dnune alindiginda, mikrovaskuler
perfuzyonun hastalik durumlarina yanit olarak degisen sekillerde
degistiriimesi gerektigi anlamina gelir. Doku hasari, hipotansiyon ve
bozulmus oksijen iletimi karsisinda hem sistemik hem de lokal telafi edici ve
patolojik mekanizmalarin aktivasyonu olmasi beklenir.

Mikrodolagim ve doku perfuzyonunu temsil eden bazi degerler,
ornegin venoarteriyel CO2 farki(P[v-a]CO2) ve laktat gibi kan érnekleri
yoluyla veya derinin 6zellikleri degerlendirilerek invaziv olmayan bir sekilde
degerlendirilebilir.

Laktat, dolagim sokunun ciddiyetini ve prognozunu tahmin etmek igin
en iyi bilinen biyobelirteclerden biridir ve teghisinin taniminda kullanilir (98).
Vendz ve arteriyel kan gazindaki CO2'nin parsiyel basinglarinin farki (P[v-
a]CO2 veya APCO2), kardiyak debinin yeterliligi i¢in alternatif bir belirtectir ve
dolasim yetmezliginin tani ve tedavisi igin algoritmalarda kullanilabilir (99).
Yuksek P(v-a)CO2 (yani >6 mmHg) varlidi, septik soklu hastalarda azalmis
laktat klirensi ile iligkilidir (100). Ayrica, dolasim sokunun tedavisi sirasinda
P(v-a)CO2'nin normallesmesi, kan laktat dizeylerinde bir azalma ile
iliskilendirilmistir (101).

Dolasim soku olan hastalarda santral ven6z oksijen saturasyonunun
(ScvO2) kullaniimasi, orijinal hedefe ydnelik sivi tedavisi denemesinden bu
yana dikkat gcekmistir (92). %70'in Gzerindeki bir ScvO2 yeterli kabul edilir ve
hemodinamik mudahale igin bir hedef olarak kullanilmistir (92). ScvO2, miks
vendz oksijen satlrasyonu (SvO2) icin bir temsili dlcimdur. SvO2 dl¢ima bir
PAK gerektirirken ScvO2 gerektirmez. Her iki 6lcim de oksijen iletimi ve
tuketimi arasindaki denge hakkinda benzer bilgiler verir (102). SvO2 ve
ScvO2'nin mutlak degerleri birbirinin yerine gegcmese de, her iki degerin
egilimi de kritik hastalarin hemodinamik yonetimi igin benzer sekilde
kullanilabilir (103). Septik soklu hastalarda, P(v-a)CO?2 ile birlikte ScvO2
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degerleri, mortaliteyi tek basina ScvO2'den daha guvenilir bir sekilde
ongormektedir (104).

Deri dolagimi, dolagim bozuklugu sirasinda kanin hayati organlardan
uzaklastirildigi ilk damar sistemidir. Sempatik sinir sisteminin aracilik ettigi
azalmig kan akimi, lokal endotel disfonksiyonu, I6kosit aktivasyonu ve
lokalize vazokonstriksiyon kan akiminda degisikliklere neden olur (105-108).
Bu degisikliklerin klinik olarak degerlendiriimesi, derinin beneklenme skoru,
isaret parmaginin kapiller dolum suresi veya patellanin Gzerindeki derinin
Isist ile cilt 1sisi1 farki (10,109-112) gibi ¢esitli ydontemlerle yapilabilir.

Kapiler dolum suresinin (KDZ) de@erlendiriimesi kolay ve hizhdir.
Uzamis KDZ (isaret parmaginda >4.5 saniye) hiperlaktatemi ve daha yuksek
SOFA skoru ile iligkilidir (109).

Uzamis KDZ'nin de septik sokta mortaliteyi 6ngoérdigu bulunmustur
(1112). 3. gunde organ disfonksiyonu daha az olan septik sok hastalarinda
KDZ'yi normallestirmeye dayali resusitasyon stratejisinin laktata dayali
resusitasyon stratejisine gore faydali oldugu bulunmustur (113).

Mottling, dncelikle patella gibi kemik yapilarin Gzerindeki cilt
cevresinde meydana gelen belirgin bir cilt renk degisikligidir. Mottling
karaciger, bobrek, dalak ve bagirsak gibi i¢ organlarin hipoperfliizyonunu
yansitir (20). Patella gevresindeki beneklenmenin genislemesine dayanan bir
mottling skorunun, septik soklu hastalarda organ yetmezligi ciddiyetini ve
mortaliteyi guvenilir bir sekilde 6ngérdigu bulunmustur. Septik sok
hastalarinda mottling skoru 24, iken 28. glinde mortalite %100, <1 ise %45
olarak bulunmustur (21). Resusitasyonun ilk 6 saatinde beneklenme
skorunda duzelme olan septik sok hastalarinin, olmayanlara gore anlamli
olarak daha iyi prognoza sahip oldugu bulunmustur (%23'e karsi1 %88) (7).

Yakin kizilétesi spektroskopisi (NIRS), bir doku toplama hacminde oksi
ve deoksihemoglobin doygunlugunun invazif olmayan bir yari niceliksel
Olgumunu saglar. Uygulanan yuzeyden birka¢ santimetrelik bir erisime
sahiptir ve bu nedenle bolgesel doku oksijenasyon doygunlugunun temsilcisi
olarak kabul edilir. Kritik hastalarda NIRS daha ¢ok ince yag dokusunun

oldugu ve doku 6demi olasiliginin dusuk oldugu tenar eminense
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uygulanmaktadir (114). NIRS kullanilarak bir vaskuler reaktivite dlgima, st
ekstremiteye bir basing mansonu ile bir vaskuler okllizyon testi uygulanarak
elde edilebilir. Boyle bir 6lgim, sepsis hastalarinda normal ve anormal
bdlgesel dolagim arasinda ayrim yapilmasina olanak saglamistir (115).
Ancak, genel bir YBU popllasyonunda, NIRS kaynakli parametrelerdeki
degisikliklerin, hastanin sok etiyolojisi gibi patofizyolojik durumundan
bagimsiz oldugu bulunmustur (116). NIRS dlgimleri ortam sicakhidindan,
miyoglobin gibi diger molekullerden ve cilt pigmentasyonundan da
etkilenebilir (116).

Orthogonal Polarization Spectral (OPS) (117) ve daha yakin zamanda,
Sidestream Dark Field (SDF) goriintuleme, klinisyenlerin in vivo, yatak
basinda, dil alti mikrodolasimi gdzlemlemelerine olanak saglamistir. bu bolge
yalnizca incelemek igin en erigilebilir konum degildir ayni zamanda splanknik
mikrodolasim icin mikemmel bir gosterge olarak da dusunulmelidir
(118,119).

Dil alti mikrodolasimdaki degisikliklerin, bagirsaklardaki ve bébrekteki
mikrodolasimdaki degisikliklerle korele oldugu bulunmustur ve bu nedenle,
dolasim yetmezliginin hassas bir gostergesi olarak kabul edilir (120-124).

Sistemik hemodinamik degiskenlerdeki degisikliklerin mikrodolagim
hemodinamiginde paralel bir iyilesmeye neden oldugu makro ve mikro
dolasim arasinda bozulmamis bir uyumun belirlenmesi, hastalarda vaskuler
dizenleyici mekanizmalarin galistigini gdéstermektedir. Bu durumda, tedavi
icin bir makrohemodinamik parametreyi hedeflemek, mikrodolasimi harekete
gecirmek icin yeterli olabilir (125). Bununla birlikte, makro ve mikro dolagim
arasindaki hemodinamik uyum kaybl, sepsis, kardiyojenik sok veya herhangi
bir hemodinamik olarak bozulmus hastada meydana gelebilecek endotelyal
ve eritrosit disfonksiyonu kosullarinda siklikla kargilasilabilir (5,8,126—130).
Bu nedenle, bir tlr dolasim soku teshisi konan bu tlr patolojik durumlarin,
hemodinamik uyum kaybinin muhtemel oldugu bir hastanin klinik olarak
degerlendiriimesi ve mikrodolagimin izlenmesi tavsiye edilir. Hastalik
durumlarinda kan viskozitesinde degisiklikler, akis gerilimi, glikokaliks

dokulmesi, eritrosit elastikiyetinde bir degisiklik ve endotelyal islev bozuklugu

21



meydana geldiginde makro ve mikro dolagim arasinda bir ahenk kaybi
meydana gelebilir (131). Altta yatan neden ne olursa olsun, hemodinamik
ahengin kaybi sirasinda makrohemodinamik parametreler, mikrodolasimda
paralel bir iyilesme ile sonuglanmaz ve yetersiz resusitasyona ve doku
hipoksisinin ve yaralanmanin devam etmesine neden olur (8).

Bir sok hastasinin resusitasyonunun nihai amaci, doku perflizyonunu
iyilestirmektir (98), ancak bu tur tedaviler cogunlukla makro dolagim
parametrelerini baglangi¢ seviyesine getirmeyi hedefler. Bununla birlikte,
mikro ve makro dolagim arasinda hemodinamik tutarlilik kaybi varsa, bu
durum makrodolasimi hedefleyen tedavilerin cogunu etkisiz hale getirir ve
her ikisi de zarar verme potansiyeline sahip asiri sivi yuklenmesi ve
vazopresor kullaniminin artmasina neden olur. Mikrodolagim degiskenlerinin
yetersiz duzeltilmesinin sepsis hastalarinda olumsuz sonuglarla iligkili oldugu
gosterilmistir (4). Ek olarak, benzer hemodinamik profillere ragmen, éneminin
altini gizercesine; mikrovaskuler perflizyon, hayatta kalanlarda tedavi ile
dizelmis olmasina ragmen, hayatini kaybedenlerde duzelmemisti. Sepsis
hastalarinda yogun bakim Unitesine kabul anindaki mikrovaskuler
disfonksiyonun siddeti de organ disfonksiyonu ve mortalite gelisimi ile iligkili
bulunmustur (5,132-134).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz igin gerekli Etik Kurul Onayi, Manisa Celal Bayar
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu'ndan 10.02.2020 tarihinde 73
numarali onay ile alinmig olup, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim

Dali’nda prospektif olarak gerceklestirilmistir.
3.1. Hastalarin Dahil Olma ve Diglanma Kriterleri

Calismamiza anabilim dalimiza bagl yogun bakim unitelerine sepsis
veya septik sok nedeni ile (sepsis tanisi uluslararasi uzlagi raporlarina gére
konulan) yatisi gergeklesmis veya yogun bakim unitesinde bagka bir
sebepten dolayi yatmakta iken sepsis veya septik sok tanisi almis, kendisi
veya yakini tarafindan bilgilendirilmis gonulli onam formunu okuyup
onaylamis 92 hasta dahil edilmistir. Bilinen mikrovaskuler (periferik okllziv
arteryel hastalik, vaskulit vb.) hastaligi olanlar, her iki alt ekstremitesinde
amputasyon uygulanmis olanlar, gebe olanlar, 18 yas alti hastalar ¢aligsmaya
dahil edilmemistir. Calismamiz prospektif gdzlemsel bir ¢alisma olup, kontrol

grubu bulunmamaktaydi.
3.2. izlem Protokolii

Sepsis veya septik sok tanisi ile yogun bakim Unitesine yatisi yapilan
veya baska bir nedenden 6turt yogun bakim unitesinde yatmakta iken sepsis
veya septik sok gelisen hastalara uluslararasi uzlasi raporlarinin belirttigi
sekilde sivi resusitasyonu gergeklestiriimis ve uygun antibiyoterapi
baslanmistir. Yeterli sivi resusitasyonuna ragmen ortalama arteryel basincin
65 mmHg’nin altinda olmasi durumunda hastalara vazopresor inflizyonu
(noradrenalin, adrenalin veya dopamin) mevcut tedaviye eklenmistir. Santral

venoz basing (CVP), santral ven6z oksijen miktari ve saturasyonu olgumu
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icin hastalara internal juguler veya subklavyen ven tzerinden santral ven
kateteri (SVK) takilmistir. Hastalara gerekmesi halinde mekanik ventilasyon
destegdi saglanmistir.

Calismaya alinan hastalarin yas, boy, kilo, vucut kitle indeksi, yogun
bakim Unitesine yatis nedeni, sepsis odagi, komorbiditeleri (DM, KBY,
malignite, karaciger yetmezligi, HIV varligi gibi) kaydedilmigstir. Yogun
bakimda yatmakta iken sepsis gelisen hastalarin yogun bakimda ka¢ gtndur
yatiyor olduklari kaydedilmistir. Sepsis nedeni ile yatiriimis olan hastalarin ise
yatis gunu 0 olarak belirtilmistir. Sepsis/septik sok sebebiyle yatigi yapilan
hastalarin yatis anindaki, yogun bakimda yatmakta olup sepsis/septik sok
tanisi alan hastalarin tani anindaki bulgulari 0. saat bulgusu olarak
kaydedilmistir. Hastalarin kalp atim hizi, ortalama arteryel basinci, vicut
Isis1, kapiller dolum zamani, mottling skoru, arteryel laktat duzeyi,
hemoglobin dizeyi, saatlik idrar debisi, santral vendz basing, santral venoz
oksijen saturasyonu (ScvO2), arteriyoven6z oksijen konsantrasyonu farki
(C[a-v]02), venotz-arteryal karbondioksit parsiyel basing farki (APCO2),
kullaniimakta ise vazopresor/inotrop ajan adi ve influzyon miktari, 6 saat
aralik ile toplam 24 saat boyunca oélgllmuastur. Hastalarin sag kalim
acisindan prognozunu degerlendirmek i¢in SAPS 2 ve SOFA skorlari
hesaplanmigtir. SAPS 2 skoru ilk 24 saatteki ilgili degerlerin en koétileri
degerlendirilerek, SOFA skoru hem tani anindaki degerler hem de ilk 24
saatin en kotii degerleri baz alinarak hesaplanmistir. idrar debisi ilgili saat
araliklarindaki toplam miktarin 6’ya bélinmesi ile bulunmus olup, diger veriler
o andaki degerler hesaplanarak kaydedilmigtir. Hastalarin tani aldiktan
sonraki 14. gun itibari ile sagkalimi kaydedilmistir.

Mottling skoru su sekilde derecelendirilmistir (Sekil 2);

: Bulgu yok

: Diz boélgesinde bozuk para kadar beneklenme

: Diz kapaginin ust hizasini gegmeden beneklenme
: Uylugun yarisini gegmeksizin beneklenme

: Kasik bolgesini gegmeksizin beneklenme

a A WO N B O

: Kasik bolgesini de gegen beneklenme.

24



Skor: 2 Skor: 4

Sekil 2: Mottling skoru ve puanlari

Kapiller dolum zamani olglilmesi esnasinda bir gdzlemci tarafindan
cep telefonu veya akilli saat Gzerinden kronometre tutulurken diger gézlemci
tarafindan isaret parmagi tirnak yatagina en az 10 saniye sure ile tirnak
beyazlayana kadar bastirilmig, tirnagin tekrar bastiriimadan énceki rengini
aldigl an kaydedilmigtir.

Hastalarin tedavisi mottling skoru veya kapiller dolum zamanindan

bagimsiz olarak uluslararasi kilavuzlarin onerdigi sekilde yapilmistir.

3.3. Istatistiksel Analiz

istatistiksel degerlendirmeler SPSS 15.0 for Windows isimli program
ile yapildi. Calismanin verileri tanimlayici istatistikler (ortalama, standart
sapma, ortanca, min, max degerleri,sayi, yuzde), nicel verilerde normal

dagilim kosullari saglandiginda (Kolmogrov Smirnov testi ile
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degerlendirilmigtir) bagimsiz gruplarda T testi, eslestirilmis gruplarda T testi,
Pearson korelasyon testi ile normal dagilim kosullari saglanmadiginda Mann
Whitney U testi, Kruskal Wallis testi, Wilcoxon igaret testi, Spearman
korelasyon testi ile kategorik verilerde Ki-kare ve Fisher exact test ile

degerlendirilmigtir.
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4. BULGULAR

Subat 2020-Subat 2022 tarihleri arasinda sepsis tanisi almis olan 92
hasta ¢alismaya dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin demografik verileri
Tablo 1'de 6zetlenmigtir. Mortalite; 14 glin sonundaki sagkalim olarak
belirlendiginde ¢calismamiz boyunca sepsis hastalarinin mortalitesi %69
olarak tespit edilmistir. Tani anindaki SOFA skoru (SOFA, T0), ilk 24 saat
sonunda hesaplanan SOFA ve SAPS 2 skoru ile hastalarin yaslari sag kalan

grup ile eksitus olan grup arasinda anlamli olarak farkli gérulmustur.

Tablo 1: Calisma grubundaki 92 hastanin demografik verileri, tani anindaki
yatis suresi, tani anindaki(T0O) SOFA skoru, ilk 24 saat sonundaki degerlere

g6re SOFA ve SAPS 2 skorlari, mortalite durumuna gore degiskenleri

Tiim hastalar, | 14.giinde hayatta | 14 giin igerisinde | p degeri
n=92 kalanlar, n=28 hayatta
kalamayanlar, n=64

Yas * 64,01 £16,747 56,61 £18,3 67,25 £15,04 0,004
Cinsiyet, 68 (73,9) 24 (35,3) 44 (64,7) 0,088
Erkek **
Cinsiyet, 24 (26,1) 4(16,7) 20(83,3)
Kadin **
BMI * 26,59 15,55 25,76 +4,54 26,96 £5,93 0,808
Yatig siiresi * | 15,01 £16,35 15,61 15,20 14,75 +£16,94 0,819
SOFA, TO * 11,03 +3,39 8,79 13,66 12,03 +2,75 <0,001
SOFA * 12,97 +3,55 10,25 +3,72 14,16 +2,75 <0,001
SAPS 2 * 76,37 £21,84 60,21 £19,09 83,44 £19,14 <0,001
Mortalite ** 64 (%69)

* Ortalama deger (£ SS), ** sayi (%)

Hastalarin yogun bakim unitesinde yatis endikasyonlari Tablo 2'de

belirtilmistir. ik sirada pnémoni (%18,5), ikinci sirada SVO (hemoraijik veya

iskemik, %16,3) dikkati cekmektedir. Travma sonrasi travmatik beyin hasari

olmayan, ancak solid organ yaralanmasi ve/veya ekstremite ve/veya kot

27




ve/veya vertebra fraktirleri olan hastalar travma baslgi altinda

degerlendirilmigtir.

Tablo 2: Yatis endikasyonlari

Sayi (%)
Pnomoni 17 (18,5)
) 15 (16,3)
Solunum yetmezligi 10(10,9)
Travmatik beyin hasari 10(10,9)
Travma 7(7,6)
Post CPR 5 (5,4)
idrar yolu enfeksiyonu 5(5,4)
Seliilit/Yara yeri enfeksiyonu 3 (3,3)
GIS perforasyonu 3(3,3)
Kolanijit/Kolesistit 3 (3,3)
GiS kanama 2(2,2)
Pankreatit 2(2,2)
intraabdominal abse 2(2,2)
Akut bobrek yetmezligi 2(2,2)
Elektrolit bozuklugu 2(2,2)
Mediastinit 1(1,1)
Status epileptikus 1(1,1)
Ategsli silah yaralanmasi 1(1,1)
Ensefalit 1(1,1)

Calisma boyunca takip edilen hastalarin sepsis odaklarinin dagilimi
Tablo 3’te belirtiimistir. En yaygin odagin 70 hasta ile (%76,1) pnémoni
oldugu gorulmektedir. Sepsis odagi bakimindan, gruplar arasinda mortalite

acisindan anlamli farkhlik izienmemigtir.

28



Tablo 3: Sepsis odag

Tim 14.giinde 14 giin igerisinde | p degeri
hastalar, hayatta hayatta
n=92 kalanlar, kalamayanlar,
n=28 n=64
Pnémoni * 70(76,1) 20(71,4) 50 (78,1) 0,490
Urosepsis/Pyelonefrit | 5 (5,4) 2(7,1) 3(4,7)
*
Menenijit * 4(4,3) 2(7,1) 2(3,1)
Yara yeri enfeksiyonu | 4 (4,3) 1(3,6) 3(4,7)
*
Kolanjit/Kolesistit * 3 (3,3) 0(0) 3(4,7)
intraabdominal 3(3,3) 1(3,6) 2(3,1)
abse/enfeksiyon *
Retroperitoneal 1(1,1) 0(0) 1(4,6)
abse/enfeksiyon *
Kateter enfeksiyonu * | 1 (1,1) 1(3,6) 0(0)
Mediastinit * 1(1,1) 1(3,6) 0(0)
* Sayi (%)

Calismaya alinan 92 hastanin 75’inde en az bir adet ek hastalik

mevcuttu. Hastalarin sahip oldugu ek hastaliklar Tablo 4’'te gérulmektedir.
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Tablo 4: Ek hastaliklar

Sayi (%)
HT 25(27,2)
DM 24 (26,1)
KAH 21(22,8)
Kalp yetmezligi 14 (15,2)
Malignite, non hematolojik | 11 (11,9)
KBY 10(10,9)
KOAH 10(10,9)
SVOo 5(5,4)
Malignite, hematolojik 5(5,4)
Disritmi 4(4,3)
Parkinson 3(3,3)
Astim 3(3,3)
Pleji 2(2,2)
Kapak hastalig 1(1,1)
interstisyel AC hastaligi 1(1,1)
Hepatit, Otoimmiin 1(1,1)
Kemik iligi disfonksiyonu 1(1,1)
Romatoid artrit 1(1,1)
Myastenia gravis 1(1,1)
Ankilozan spondilit 1(1,1)
Siroz 1(1,1)
Hidrosefali 1(1,1)
Epilepsi 1(1,1)
Ek hastaligi olmayan 17 (18,5)

Calisma grubumuzdaki hastalarin sahip olduklari ek hastaliklarin en
sik gorilen 7 tanesinin (DM [tip 1 veya 2], HT [esansiyel veya non esansiyel],
koroner arter hastaligi, malignite [hematolojik veya non hematolojik], kalp
yetmezligi [konjestif olan veya olmayan], kronik bobrek yetmezligi [evre 3-4-5]
ve KOAH) mortalite ile iliskisi Tablo 5’'te gdsterilmistir. Higcbir hastalik,

istatistiksel olarak mortalite ile iligkili olarak bulunmamisgtir.
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Tablo 5: Ek hastaliklar ve mortalite iligkisi

Sag Eksitus p degeri

DM mevcut 6 (6,5) 18 (19,5) 0,501
DM yok 22 (23,9) 46 (50)

HT mevcut 4 (4,3) 21(22,8) 0,066
HT yok 24 (26) 43 (46,7)

KAH mevcut 6 (6,5) 15 (16,3) 0,833
KAH yok 22 (23,9) 49 (53,2)

Malignite mevcut | 2 (2,2) 14 (15,2) 0,086
Malignite yok 26 (28,2) 50 (54,3)

KY mevcut 2(2,1) 12 (13) 0,154
KY yok 26 (39,1) 52 (56,5)

KBY mevcut 1(1,1) 9(9,7) 0,137
KBY yok 27 (29,3) 55 (59,8)

KOAH mevcut 3(3,3) 7 (7,6) 0,975
KOAH yok 25 (27,1) 57 (61,9)

* Sayi (%)

Hastalarin tani anindaki (TO), tan1 anindan sonra sirasi ile 6, 12, 18 ve
24 saat sonraki (T6, T12, T18, T24) kalp hizi, ortalama arter basinci, CVP,
laktat, ScvO2, C(a-v)O2 ve APCO2 degerleri, dl¢llen mottling skorlari ve bu

degerlerin mortalite durumuna gore farkliliklari Tablo 6’da gdsterilmistir.
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Tablo 6: Taniani (TO), T6, T12, T18, T24’te kalp hizi, ortalama arter basinci,
CVP, laktat, ScvO2, C(a-v)O2 ve APCOZ2 degerleri, mottling skoru ve mortalite

durumuna gore farkhliklari

Tim hastalar, | Sag, n=28 Eksitus, n=64 p degeri

n=92

Ortalama +SS Ortalama +SS Ortalama SS
Kalp hizi, TO * 122,57 31,12 | 117,18 +32,48 | 124,92 +30,46 | 0,275
OAB, TO * 76,43 +14,13 81,64 +15,25 74,16 +13,10 0,019
CvP, TO * 2,82 £4,82 2,50 15,03 2,95 14,77 0,681
Laktat, TO * 4,95 +4 43 2,57 +£1,70 5,99 £4,84 <0,001
Scv02, TO * 69,0+£11,49 66,97 9,78 69,89 +12,13 0,265
C(a-v)02, TO * 4,22 +1,92 4,82 +2,01 3,96 £1,83 0,049
APCO2, TO * 7,06 £3,65 6,81 £2,60 7,17 £4,05 0,618
Mottling skoru, TO * 0,95+1,18 0,43 £0,95 1,17 £1,20 0,002
Kapiller dolum zamani 26 (28,2) 41 (44,5) 0,004
<4,5sn, TO **
Kapiller dolum zamani 2(2,2) 23 (25)
>4,5 sn, TO **

Tiim hastalar, | Sag, n=28 Eksitus, n=63 p degeri

n=91
Kalp hizi, T6 * 117,12 £31,71 111,29 +£35,79 119,71 £26,95 0,244
OAB, T6 * 72,49 £16,23 79,39 £17,33 69,43 +£14,85 0,006
CVP, T6 * 2,77 £4,66 2,75 4,37 2,78 £4,81 0,979
Laktat, T6 * 5,64 £5,63 2,41 £1,70 7,08 £4,84 <0,001
Scv02, T6 * 68,75 11,87 69,84 +7,17 68,26 +£13,49 0,471
C(a-v)02,T6 * 4,36 £1,86 4,54 1,77 4,28 £1,90 0,547
APCO2,T6 * 7,44 £3,32 7,71 £2,65 7,32 £3,60 0,614
Mottling skoru, T6 * 1,02 £1,25 0,39 £0,99 1,30 £1,26 <0,001
Kapiller dolum zamani 22 (24,2) 25 (27,4) 0,001
<3,5sn, T6 **
Kapiller dolum zamani 6 (6,6) 38 (41,7)
>3,5sn, T6 **
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Tim hastalar, | Sag, n=28 Eksitus, n=58 p degeri
n=86
Kalp hizi, T12 * 114,21 £29,37 106,21 +21,82 118,07 £30,79 0,079
OAB, T12 * 73,1116,72 81,29 +12,84 69,16 +17,03 0,001
CVP, T12 * 2,78 £4,47 2,57 £4,47 2,88 4,50 0,767
Laktat, T12 * 6,02 +6,61 2,08 +1,24 7,92 +7,29 <0,001
Scv02, T12 * 68,55 +13,14 66,94 +11,09 69,31 +14,03 0,444
C(a-v)02, T12 * 4,34 +2,21 4,83 2,02 4,11 +2,28 0,165
APCO2, T12 * 7,69 £5,59 7,00 £3,29 8,42 5,04 0,128
Mottling skoru, T12 * | 1,05 +1,27 0,43 +0,92 1,34 +1,31 <0,001
Kapiller dolum zamani 22 (25,6) 23 (26,7) 0,001
<3,5sn, T12 **
Kapiller dolum zamani 6 (7,0) 35 (40,7)
>3,5sn, T12 **
Tiim hastalar, | Sag, n=28 Eksitus, n=51 p degeri
n=79
Kalp hizi, T18 * 107,71 £25,96 | 102,93 +27,37 110,33 £25,03 | 0,228
OAB, T18 * 70,56 £19,17 82,54 £14,29 63,98 +18,40 <0,001
CVP, T18 * 2,67 +4,64 2,79 5,40 2,61 +4,21 0,178
Laktat, T18 * 5,5 5,92 1,86 £1,01 7,50 £6,53 <0,001
ScvO2, T18 * 67,81 14,49 69,19 +8,35 67,05 +16,95 0,534
C(a-v)O2, T18 * 4,39 +2,09 4,53 +1,52 4,31+2,36 0,668
APCO2, T18 * 7,69 £5,59 7,02 2,67 8,07 £6,69 0,430
Mottling skoru, T18 * | 1,23 +1,57 0,54 +0,99 1,61+1,71 0,001
Kapiller dolum zamani 24 (30,3) 19 (24,1) <0,001
<3,5sn, T18 **
Kapiller dolum zamani 4(5,1) 32 (40,5)
>3,5sn, T18 **
Tiim hastalar, | Sag, n=28 Eksitus, n=43 p degeri
n=71
Kalp hizi, T24 * 112,28 +31,34 | 111,21 +31,40 112,98 +31,66 | 0,819
OAB, T24 * 73,61 +£19,01 83,14 +13,94 67,40 £19,43 <0,001
CVP, T24 * 3,18 4,26 3,29 +4,33 3,12 4,26 0,871
Laktat, T24 * 4,79 5,45 1,83 10,94 6,72 6,26 <0,001
Scv02,T24 * 69,43 +12,32 69,89 +10,35 69,13 +13,59 0,802
C(a-v)02,T24 * 4,24 +2,09 4,43 +1,72 4,12 +2,30 0,552
APCO2,T24 * 7,64 £3,8 7,27 £2,58 7,89 £4,45 0,467
Mottling skoru, T24 1,15 1,55 0,61+1,16 1,51 41,68 0,009
Kapiller dolum zamani 23 (32,4) 18 (25,3) 0,001
<3,5sn, T24 **
Kapiller dolum zamani 5(7,0) 25 (35,2)
>3,5sn, T24 **

* Ortalama deger (£ SS), ** sayi (%)
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OAB, laktat ve mottling skorunun tim zamanlarda mortaliteye gore

gruplar arasinda anlamli sekilde farkhlik gosterdigi bulunmusgtur.

Hastalarin TO, T6, T12, T18 ve T24 aninda dl¢ilen mottling skorlarinin

dagihmi Tablo 7'de gosterilmistir.

Tablo 7: Mottling skoru olusan hastalarin 6lgim saatlerine gore sayilari ve

dagihimlar
T0, n=92 T6, n=91 T12,n=86 | T18,n=79 | T24,n=71

Mottling skoru 0 * | 48 (52,2) | 47(51,6) |44(51,1) |41(51,9) | 40(56,3)
Mottling skoru 1 * | 17 (18,5) | 14(15,4) | 13(15,1) |11(13,9) |8(11,3)
Mottling skoru 2 * | 13 (14,1) | 15(16,5) | 13(15,1) |8(10,1) 4 (5,6)
Mottling skoru 3 * | 12 (13) 11(12,1) |14(16,3) |10(12,7) | 13(18,3)
Mottling skorud * | 2 (2,2) 4(4,4) 1(1,2) 5(6,3) 3(4,2)
Mottling skoru5 * | 0 (0) 0(0) 1(1,2) 4(5,1) 3(4,2)

* Sayi (%)

Mottling skoru 2 ve 3 olan 3 hastanin cilt bulgular1 Sekil 3, 4 ve 5’te

gosterilmistir.

Sekil 3: Mottling skoru 2 olan bir hasta
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Mottling skoru 0-1, 2-3, 4-5 olarak gruplandiginda, TO, T6, T12, T18 ve
T24 aninda olgulen mottling skoru gruplarinin mortalite ile iligkisi Tablo 8’de
gosterilmistir. Her 6lgim aninda gruplar arasinda mortalite ile iligkili olarak

istatistiksel farkhlik gosterilmistir.

Tablo 8: Mottling skoru ve mortalite iligkisi

Sag Ex p degeri

Mottling skoru 0-1, TO * 25(27,1) 40 (43,5) 0,032
Mottling skoru 2-3, TO * 3(3,3) 22 (23,9)

Mottling skoru 4-5, TO * 0(0) 2(2,2)

Mottling skoru 0-1, T6 * 25(27,1) 36 (39,1) 0,008
Mottling skoru 2-3, T6 * 2(2,2) 24 (26,1)

Mottling skoru 4-5, T6 * 1(1,1) 3(3,3)

Mottling skoru 0-1, T12 * | 24 (26,1) 33(35,8) 0,027
Mottling skoru 2-3, T12 * | 4 (4,4) 23 (25)

Mottling skoru 4-5, T12* | 0(0) 2(2,2)

Mottling skoru 0-1, T18 * | 24 (26,) 28 (30,4) 0,012
Mottling skoru 2-3, T18 * | 4 (4,4) 14 (15,2)

Mottling skoru 4-5, T18 * | 0 (0) 9(9,8)

Mottling skoru 0-1, T24 * | 24 (26,1) 24 (26,1) 0,031
Mottling skoru 2-3, T24* 3(3,3) 14 (15,2)

Mottling skoru 4-5, 724 * | 1(1,1) 5(5,5)

* Say1 (%)

Sekil 4: Mottling skoru 3 olan bir hasta
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Sekil 5: Mottling skoru 3 olan bir hasta

Her bir 6lgiim zamaninda, mottling skoru 0-1 olan hastalar ile 2 ve
Uzeri olan hastalarin kalp hizi, OAB, CVP, Hb, laktat, ScvO2, C(a-v)O2 ve
APCO2 degerleri, vazopresor kullanip kullanmadiklari(vazopresor ve/veya
inotropik) ajan, kapiller dolum zamanina goére dagilimlari(TO igin 4,5 sn’den
kisa veya uzun, diger zaman araliklarinda 3,5 sn’den kisa veya uzun), idrar
cikisina gore dagilimlari(6lgim zamanindan 6nceki 6 saatlik sire boyunca
saatlik ortalama idrar miktarinin hasta agirligina bélinmesi sonucu 0,5

mi/kg’dan az veya ¢ok) ve mortalite ile iligkileri Tablo 9'da gdsterilmigtir.
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Tablo 9: Mottling skoru ve diger parametreler ile iligkisi

Mottling skoru 0-1 Mottling skoru 22 p degeri
(n=65), TO (n=27), TO
Kalp hizi, TO * 120,74 (+31,89) 126,96 (+29,27) 0,385
OAB, TO * 77,88 (+14,81) 73,41 (£11,79) 0,131
CVP, TO * 3,03 (+4,84) 2,30 (+4,83) 0,509
Hb, TO * 10,78 (£2,3) 11,11 (+2,37) 0,533
Laktat, TO * 3,94 (£3,71) 7,39 (£5,06) <0,001
Scv02, TO * 68,59 (+10,67) 70,01 (£13,43) 0,590
C(a-v)02, TO * 4,22 (+1,73) 4,22 (+2,34) 0,988
APCO2, TO * 7,07 (£3,58) 7,03 (£3,88) 0,959
Vazopresor kullanimi | 19 (20,6) 1(1,1) 0,007
yok, TO **
Vazopresor kullanimi | 46 (50) 26 (28,3)
var, TO **
Kapiller dolum 57 (61,9) 10 (10,9) <0,001
zamani <4,5 sn, TO **
Kapiller dolum 8(8,7) 17 (18,5)
zamani >4,5 sn, TO **
Sag ** 25(27,2) 3(3,3) 0,009
Ex ** 40 (43,4) 24 (26,1)
Mottling skoru 0-1 | Mottling skoru 22 p degeri
(n=61), T6 (n=30), T6
Kalp hizi, T6 * 117,11 (+33,25) 117,13 (+28,84) 0,998
OAB, T6 * 75,46 (+15,49) 69,83 (+13,99) 0,101
CVP, T6 * 2,85 (+3,96) 2,60 (+5,90) 0,833
Hb, T6 * 10,81 (+1,97) 11,08 (+2,76) 0,635
Laktat, T6 * 4,11 (4,76) 8,77 (£6,04) <0,001
Scv02, T6 * 71,1 (+7,82) 67,98 (+12,34) 0,221
C(a-v)02,T6 * 4,32 (+1,70) 4,45 (+2,18) 0,752
APCO2,T6 * 7,45 (£3,30) 7,43 (£3,44) 0,984
Vazopresor kullanimi | 18 (19,8) 1(1,1) 0,004
yok, T6 **
Vazopresor kullanimi | 43 (47,3) 29 (31,8)
var, Té **
Kapiller dolum 44 (48,4) 3(3,3) <0,001
zamani <3,5 sn, T6 **
Kapiller dolum 17 (18,7) 27 (29,7)
zamani >3,5 sn, T6 **
idrar ¢ikisi <0,5 16 (17,6) 15 (16,5) 0,024
mi/kg, TO-6 **
idrar ¢ikisi 20,5 45 (49,4) 15 (16,5)
mi/kg, TO-6 **
Sag ** 25 (27,5) 3(3,3) 0,003
Ex ** 36 (39,6) 27 (29,6)
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Mottling skoru 0-1 Mottling skoru 22 p degeri
(n=57), T12 (n=29), T12
Kalp hizi, T12 * 112,56 (+28,81) 117,45 (£30,7) 0,469
OAB, T12 * 76,51 (+14,66) 66,41 (+18,67) 0,015
CVP, T12 * 3,18 (3,97) 2 (£5,29) 0,251
Hb, T12 * 10,62 (+1,77) 10,96 (+2,49) 0,522
Laktat, T12 * 4,19 (45,8) 9,61 (16,72) <0,001
ScvO2, T12 * 70,64 (+8,53) 69,7 (+14,23) 0,760
C(a-v)02, T12 * 4,15 (+1,70) 4,72 (+2,99) 0,357
APCO2, T12 * 7,32 (£3,46) 9,18 (+6,06) 0,135
Vazopresor kullanimi | 14 (16,3) 1(1,2) 0,015
yok, T12 **
Vazopresor kullanimi | 43 (50) 28 (32,6)
var, T12 **
Kapiller dolum 41 (47,7) 4 (4,6) <0,001
zamani <3,5 sn, T12
%k
Kapiller dolum 16 (18,6) 25 (29,1)
zamani >3,5 sn, T12
%k
idrar cikisi <0,5 14 (16,3) 17 (19,7) 0,002
mi/kg, T6-12 **
idrar ¢ikisi 20,5 43 (50) 12 (14)
mi/kg, T6-12 **
Sag ** 24 (27,9) 4 (4,6) 0,008
Ex ** 33(38,4) 25(29,1)
Mottling skoru 0-1 | Mottling skoru 22 p degeri
(n=52), T18 (n=27), T18
Kalp hiz;, T18 * 108,27 (+27,68) 106,63 (+22,72) 0,792
OAB, T18 * 77,75 (£13,61) 56,74 (+20,90) <0,001
CVP, T18 * 3,31 (+4,34) 1,44 (£5,01) 0,091
Hb, T18 * 10,6 (£2,01) 10,59 (+2,64) 0,983
Laktat, T18 * 3,04 (£3,15) 10,25 (+7,09) <0,001
ScvO2,T18 * 69,21 (£9,57) 71,48 (£10,1) 0,349
C(a-v)O2,T18 * 4,37 (+1,68) 4,42 (+2,75) 0,917
APCO2,T18 * 7,03 (£2,59) 9,01 (+8,93) 0,278
Vazopresor kullanimi | 15 (19) 2(2,5) 0,028
yok, T18 **
Vazopresor kullanimi | 37 (46,9) 25 (31,6)
var, T18 **
Kapiller dolum 40 (50,6) 3(3,8) <0,001
zamani <3,5sn, T18
% %k
Kapiller dolum 12 (15,2) 24 (30,4)

zamani >3,5sn, T18
% %k
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idrar ¢ikisi <0,5 10 (12,6) 15 (19) 0,001
mi/kg, T12-18 **
idrar ¢ikisi 20,5 42 (53,1) 12 (15,2)
mi/kg, T12-18 **
Sag ** 24 (30,4) 4(5,1) 0,006
Ex ** 28 (35,4) 23(29,1)
Mottling skoru 0-1 Mottling skoru 22 p degeri
(n=48), T24 (n=23), T24
Kalp hizi, T24 * 116,21 (+31,11) 104,09 (+30,89) 0,128
OAB, T24 * 79,63 (+12,22) 61,04 (+24,22) <0,001
CVP, T24 * 3,63 (+3,92) 2,26 (+4,84) 0,209
Hb, T24 * 10,47 (+1,94) 10,43 (+2,58) 0,942
Laktat, T24 * 2,68 (+2,23) 9,19 (+7,34) <0,001
Scv02,T24 * 70,26 (£10,08) 71,23 (£11,76) 0,733
C(a-v)O2,T24 * 4,22 (+1,70) 4,30 (+2,81) 0,885
APCO2,T24 * 7,22 (£2,94) 8,56 (+5,19) 0,270
Vazopresor kullanimi | 14 (19,7) 3(4,2) 0,136
yok, T24 **
Vazopresor kullanimi | 34 (47,9) 20 (28,1)
var, T24 **
Kapiller dolum 38 (53,6) 3(4,2) <0,001
zamani <3,5sn, T24
%k
Kapiller dolum 10 (14,1) 20(28,1)
zamani >3,5 sn, T24
k¥
idrar ¢ikisi <0,5 9(12,6) 12 (16,9) 0,004
mi/kg, T18-24 **
idrar ¢ikisi 20,5 39 (54,9) 11 (15,5)
mi/kg, T18-24 **
Sag ** 24 (33,8) 4 (5,6) 0,009
Ex ** 24 (33,8) 19 (26,8)

* Ortalama deger (£ SS), ** sayi (%)

Laktat, kapiller dolum zamani (TO i¢in 4,5 sn’den kisa veya uzun, diger

zaman araliklarinda 3,5 sn’den kisa veya uzun), idrar ¢ikisi (6lcim
zamanindan onceki 6 saatlik sire boyunca saatlik ortalama idrar miktarinin
hasta agirligina bolinmesi sonucu 0,5 mil/kg’dan az veya ¢ok) ve mortalitenin
tim 6lgim zamanlarinda mottling skorunun 0-1 veya =2 olmasi ile korele
oldugu goruldi. OAB’nin tani ani ve tanidan sonraki 6. saat élgimu disinda
12., 18. ve 24. saatlerde ve vazopresor kullaniminin da 24. saatteki 6lgim
disinda mottling skorunun 0-1 veya =2 olmasi ile korele oldugu gorulda.
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24 saatlik izlem boyunca hastalarda mottling skorunun herhangi bir

O0lcim zamaninda <2 veya =2 olarak olgulmesine gore hastalarin

siniflandirilarak, ilgili gruplarin mortalite, yas, BMI (<30 veya 230), tani
anindaki SOFA skoru, ilk 24 saat sonundaki SOFA ve SAPS 2 skoru, kapiller

dolum zamani (24 saat boyunca herhangi bir 6lgim aninda <3,5 sn veya

>3,5 sn), 24 saat boyunca vazopresor ila¢ (vazopresor ve/veya inotropik)

kullanim durumu, laktat degeri (24 saat boyunca 6 saatte bir yapilan laktat

Olcimlerinde laktat degerinin <2 mmol/L veya =22 mmol/L olmasi ile <2,5

mmol/L ile 22,5 mmol/L olmasi) ve OAB’ye (24 saat boyunca <65 veya 265

mmHg, ilk 24 saat icerisinde eksitus olan hastalar iki gruba da dahil

edilmemistir) gore kiyasi Tablo 10 ve 11’de gosterilmigtir.

Tablo 10: Mottling skoru 24 saat igerisinde <2 veya 22 olmasinin mortalite,
yas, BMI, tani anindaki SOFA skoru, ilk 24 saat sonundaki SOFA ve SAPS 2

skoru, kapiller dolum zamani, 24 saat boyunca vazopresor ilag kullanim

durumu, laktat degeri ile iligkisi

Mottling skoru <2 Mottling skoru 22 p degeri

(n=53) (n=39)
Sag * 24 (26,1) 4(4,4) <0,001
Ex * 29 (61,5) 35(38)
Yag ** 60,25 (+19,11) 69,13 (+11,17) 0,006
SOFA, TO ** 10,32 (£3,67) 12,03 (+2,70) 0,017
SOFA ** 12,06 (+3,87) 14,21 (£14,21) 0,002
SAPS 2 ** 66,45 (+18,87) 89,95 (+18,21) <0,001
BMI <30 * 37 (40,2) 37 (40,2) 0,003
BMI 230 * 16 (17,4) 2(2,2)
Kapiller dolum 37 (40,2) 2(2,2) <0,001
zamani <3,5sn *
Kapiller dolum 16 (17,4)) 37 (40,2)
zamani >3,5sn *
Vazopresor kullanimi | 41 (44,5) 36 (39,1) 0,055
var *
Vazopresor kullanimi | 12 (13) 3(3,3)
yok *
Laktat <2 mmol/L * 18 (19,6) 3(3,3) 0,003
Laktat 22 mmol/L * 35 (38) 36(39,1)
Laktat <2,5 mmol/L* | 23 (25) 6 (6,6) 0,004
Laktat 22,5 mmol/L* | 30 (32,3) 33(35,9)

* Sayi (%), ** ortalama deger (£ SS),
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Tablo 11: Mottling skoru 24 saat icerisimde <2 veya =2 olmasinin OAB ile

iliskisi
Mottling skoru <2 Mottling skoru 22 p degeri
(n=48) (n=23)
OAB <65 mmHg * | 16 14 0,028
OAB 265 mmHg * | 32 9

* Sayi (%)

24 saat boyunca mottling skorunun <2 veya =2 olmasi ile mortalite,
yas, BMI, tani anindaki SOFA skoru, ilk 24 saat sonundaki SOFA ve SAPS 2
skoru, kapiller dolum zamani, laktat degeri (<2 mmol/L veya =22 mmol/L
olmasi ile <2,5 mmol/L ile 22,5 mmol/L olmasi) ve OAB degerleri; istatistiksel
olarak anlamli derecede farkl bulunmustur.

Hasta grubumuzda en sik gorulen ek hastaligin 7 tanesinin (DM [tip 1
veya 2], HT [esansiyel veya non esansiyel], koroner arter hastaligi, malignite
[hematolojik veya non hematolojik], kalp yetmezligi [konjestif olan veya

olmayan], kronik bobrek yetmezligi [evre 3-4-5] ve KOAH) 24 saat icerisinde

mottling skorunun <2 veya =2 olmasi ile iligkisi Tablo 12’de gosterilmistir.

Tablo 12: Ek hastaliklarin mottling olusumu ile iliskisi

Mottling skoru <2 Mottling skoru 22 p degeri
(n=53) (n=39)
DM var * 14 (15,2) 10 (10,8) 0,933
DM yok * 39 (42,3) 29 (31,5)
HT var * 11(11,9) 14 (15,2) 0,107
HT yok * 42 (45,7) 25 (27,1)
KAH var * 10 (10,8) 11 (11,9) 0,292
KAH yok * 43 (46,7) 28 (30)
Malignite var * 8(8,7) 8(8,7) 0,498
Malignite yok * 45 (48,9) 31(33,7)
KY var * 9(9,8) 5(5,4) 0,583
KY yok * 44 (47,8) 34 (36,9)
KBY var * 7(7,6) 3(3,3) 0,401
KBY yok * 46 (50) 36 (39,1)
KOAH var * 6 (6,5) 4(4,4) 0,871
KOAH yok * 47 (51,1) 35 (38)
* Say1 (%)
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En sik gorilen 7 ek hastaligin mottling olusumu (mottling skoru <2;
olusmadi veya 22; olustu olarak baz alindiginda) ile bir iligkisi olmadigi
gordimustar.

Hastalarin mottling skoru 24 saat i¢erisinde azalan ve artan veya ayni
kalan hastalar olarak iki gruba ayrilmasi ile bu gruplarin mortalite, yas, BMI
(<30 veya =230), tan1 anindaki SOFA skoru, ilk 24 saat sonundaki SOFA ve
SAPS 2 skoru, kapiller dolum zamani (24 saat boyunca herhangi bir 6lgim
aninda <3,5 sn veya >3,5 sn), 24 saat boyunca vazopresor ila¢ (vazopresor
ve/veya inotropik) kullanim durumu, laktat degeri (24 saat boyunca 6 saatte
bir yapilan laktat 6lgumlerinde laktat dederinin <2 mmol/L veya =2 mmol/L
olmasi ile <2,5 mmol/L ile 22,5 mmol/L olmasi) ve OAB’ye (24 saat boyunca
<65 veya 265 mmHgq, ilk 24 saat icerisinde eksitus olan hastalar iki gruba da
dahil edilmemistir) gore kiyasi Tablo 13 ve 14’te gdsterilmistir. Mottling skoru
24 saat boyunca “0” olarak dlgulen hastalar her iki gruba da dahil

edilmemistir.
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Tablo 13: Mottling skorunun 24 saat igerisindeki degisiminin(azalanlar/ayni
kalanlar veya artanlar) mortalite, yas, BMI, tani anindaki SOFA skoru, ilk 24
saat sonundaki SOFA ve SAPS 2 skoru, kapiller dolum zamani, 24 saat

boyunca vazopresor ilag kullanim durumu, laktat degeri ile iligkisi

Mottling skoru Mottling skoru ayni p degeri
azalan (n=8) veya artan (n=50)
Sag * 3(5,1) 7(12,1) 0,102
Ex * 5(8,6) 43 (74,1)
Yas ** 64,38 (+17,42) 69,50 (+11,48) 0,282
SOFA, TO ** 10,25 (+3,88) 11,92 (+3,10) 0,179
SOFA ** 12,0 (+4,40) 14,10 (+3,03) 0,094
SAPS 2 ** 63,13 (+15,68) 87,16 (+19,29) 0,001
BMI <30 * 7(12,1) 46 (79,3) 0,674
BMI 230 * 1(1,7) 4(6,9)
Kapiller dolum 3(5,1) 7 (12,1) 0,102
zamani <3,5 sn *
Kapiller dolum 5(8,6) 43 (74,1)
zamani >3,5 sn *
Vazopresor kullanimi | 7 (12,1) 46 (79,3) 0,674
var *
Vazopresor kullanimi | 1 (1,7) 4(6,9)
yok *
Laktat <2 mmol/L * 4(6,9) 5(5,6) 0,004
Laktat 22 mmol/L * 4(6,9) 45 (77,6)
Laktat <2,5 mmol/L* | 4(6,9) 8(13,8) 0,028
Laktat 22,5 mmol/L* | 4(6,9) 42 (72,4)

* Sayl (%), ** ortalama deger (+ SS),

Tablo 14: Mottling skorunun 24 saat icerisindeki degisiminin (azalanlar/ayni kalanlar veya
artanlar) OAB ile iliskisi

Mottling skoru Mottling ayni veya p degeri
azalan (n=8) artan (n=30)
OAB <65 mmHg * 3(7,9) 17 (44,7) 0,335
OAB 265 mmHg * 5(13,1) 13 (34,2)

* Sayi (%)

Mottling skoru azalan grup ile artan veya ayni kalan grup
karsilastirildiginda, gruplar arasi SAPS 2 degerlerinin ve laktat degerlerinin
(hem 2 mmol/L’nin alti ve Gstl hem de 2,5 mmol/L’nin alti ve Gstu)

istatistiksel olarak farkh oldugu géruldu.
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5. TARTISMA

Calismamizdaki 92 hastanin, 14 gunlik sure igerisinde 64 tanesi
(%69) eksitus ile sonuglandi. %69’luk mortalite orani yliksek olarak gozikse
de sepsisli hastalarda mortalite %40’in Uzerine gikabilmektedir (1). Eksitus
olan grup ile sag kalanlarin (28 hasta, %31) SOFA (hem tani aninda hem ilk
24 saat sonunda hesaplanan) ve SAPS 2 skorlarinin anlamli derecede farkl
oldugu goéruldi.(SOFA TO, SOFA ve SAPS 2 icin p degerleri <0,001) SOFA
ve SAPS 2 skorlari sepsis nedenli olsun olmasin, yogun bakima yatan
hastalar icin kiymetli mortalite ngorucusu skorlama sistemleridir (135-137).

ilgili skorlarin yiiksek olmasi daha fazla organ yetmezIigi ile iligkilidir.
Hem SOFA hem SAPS 2 skoru daha yuksek olan sepsisli hastalarin daha
yuksek bir mortaliteye sahip oldugu pek ¢ok ¢alisma ile gosterilmistir (138—
140). Calismamizda da eksitus olan grubun her 3 skorlama sisteminde aldigi
puan istatistiksel olarak daha ytksekti.

Eksitus olan grubun, sag kalanlara goére yas ortalamasinin daha
yuksek oldugu gorildi.(sag kalanlar igin 56,61 +18,3, eksitus olanlar icin
67,25 £15,04; p= 0,004) Artmis yasin sepsisli hastalarda mortalite (zerine
olumsuz etkisi oldugu bilinmektedir (25).

Calisma grubundaki hastalarin yatis endikasyonlari incelendiginde
oldukga genis bir yelpazede olduklari gérilmektedir. Sadece enfeksiyon
nedenli yatiglarin tUm hastalarin yarisindan az bir kismini kapsadigi
izlenmektedir. Orneklem grubumuzdaki bu dagilimin, enfeksiyon agirlikh bir
yatis endikasyonuna gore yogun bakim populasyonunu daha orantili bir
sekilde yansittigini distinmekteyiz. Sepsis odagi olarak ilk sirada pnémoni
oldukca yuksek bir oranla dikkati cekmektedir (70 hasta, %76,1). Pnémoni,
yogun bakimdaki sepsis hastalarinda siklikla ilk sirada gelen bir enfeksiyon
odagidir (141,142). Sepsis odaginin mortalite Gzerine etkisi oldugu, idrar yolu
gibi bazi enfeksiyon kaynaklarinin daha disuk mortaliteye sahip oldugu
yapilan ¢alismalarda goésterilmistir (143). Calismamizda enfeksiyon odagi
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gruplarinin arasinda mortalite agisindan anlamli bir farklilik izlienmemistir. (p
= 0,49) Bu durumun enfeksiyon odaklarina gore gruplar ayrildiginda sayi
homojenitesinin saglanamamasi ile iligkilendiriyoruz.

Calismamizdaki hastalarin 75'inin (%81,5) en az bir adet ek hastaligi
mevcuttu. Ek hastaliklarin dagilimi Tablo 4’te belirtiimistir. En sik gorilen 7
ek hastaligin (DM [tip 1 veya 2], HT [esansiyel veya non esansiyel], koroner
arter hastaligi, malignite [hematolojik veya non hematolojik], kalp yetmezligi
[konjestif olan veya olmayan], kronik bobrek yetmezligi [evre 3-4-5] ve
KOAH) mortalite iligkisi incelendiginde higbirinin mortalite ile istatistiksel
olarak iligkili olmadigi gorulmustar. (DM igin p=0,501, HT i¢in p=0,066, KAH
icin p=0,833, malignite mevcudiyeti i¢cin p=0,086, KY i¢in p=0,154, KBY igin
p=0,137, KOAH i¢in p=0,975)

Sepsis tanisi almis olan hastalarin tedavisine ve tedavinin
monitdrizasyonuna ivedilikle baglanmasi gerekmektedir. 2012 yilindaki
Sepsiste Sagkalim Kampanyasi'nda ilk 3 saatlik ve 6 saatlik tedavi
paketlerinden bahsedilmistir, 2018 yilinda yapilan revizyon ile bu paketlere ilk
1 saat paketi (1-hour bundle) de eklenmistir (144). ik 1 saatte hastadan kan
kultara dahil olmak Uzere odak arastirmasi icin kultar alinmasi, genis
spektrumlu antibiyotik tedavisine baslanmasi, laktat seviyesinin dlgulmesi,
sivi tedavisine baslanmasi ve OAB’nin 65 mmHg’nin Gzerine ¢ikartiimasi
onerilmektedir (144). Sivi tedavisinin yeterliligini degerlendirmek igin dinamik
Olcumlerin statik parametreler veya fizik muayene bulgularina kiyasla
oncelikli olarak tercih edilmesi gerektigi dusuk tavsiye gucu ve dusuk kanit
kalitesi ile glincel rehberde dnerilmistir (14). Kalp hizi, OAB, CVP, pulmoner
kapiller oklizyon basinci basinci (PAOP), ekokardiyografi vasitasi ile dlgulen
sol ventrikdl diyastol sonu hacmi (LVEDV), ultrason yardimi ile dlgllebilen
inferior vena cava c¢api (IVC), inferior vena kava kollapsabilitesi statik
hemodinamik 6lgim parametreleri iken atim hacmi degiskenligi (stroke
volume variation-SVV), nabiz basinci degiskenligi (pulse pressure variation-
PPV), pleth variability index (PVI), doppler veya ekokardiyografi ile
Olculebilen aort kan akimi dinamik hemodinamik 6lgum parametrelerindendir
(145).
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Kalp hizi, OAB, CVP gibi statik parametreler sivi durumu hakkinda
dusuk kalitede bilgi verirler. Doku hipoksisini degerlendirmek igin laktat,
santral venoz oksijen saturasyonu(ScvO?2), santral ven-arter karbondioksit
parsiyel basing farki (APCQO2), C(a-v)O2, idrar ¢ikisi gibi parametreler
kullaniimaktadir (146—150).

Septik sok esnasinda organ perfuzyonu ve ortalama arter basincini
saglayabilmek icin; goreceli hipovolemi vazokonstriksiyon ile kompanze
edilmeye caligilir. Septik sok mikrodolagimi etkiler, organ yetmezligine ve
mortaliteye yol acar (4,109). Mikrodolasimin disfonksiyonunun tanimlanmasi
ve farkedilmesi ciddi bir enfeksiyon durumunda oldukga gu¢ olabilmektedir.
Makrodolasim parametrelerinin normal deger araliklarinda oldugu halde
organ hipoperfuizyon bulgulari ciddi enfeksiyonlarda kotu prognostik faktor
olarak belirtilmistir (12,151). Mikrovaskuler disfonksiyonun heterojenligi,
mikrodolagimin analizinin karmasikhgini arttirir (4,116). Mikrodolasim
bulgularini monitérize etmek septik sokta prognostik Gneme sahiptir. Erken
dénemde klinik veya biyolojik belirtecleri kullanarak mikrodolasimi yatak
basinda gézlemleyebilmek ¢ok kiymetli veriler saglamaktadir (128,152).
Hasta basinda uygulanabilecek ¢esitli muayene yontemleri literattirde
tanimlanmigtir. Bunlarin bir kismi kolaylikla uygulanabilecek, fazla karmagsik
alet gereksinimi olmayan yontemler iken bazilari 6zellesmis, pahali aletler
vasitasi ile olmaktadir. Kapiller dolum zamani (111), mottling skoru (7), oda-
ayak sicaklik farki (153) gibi ydontemlerin uygulamasi kolay olsa da sublingual
mikrovideoskopi, ortogonal polarizasyon spektral veya sidestream karanlik
alan gortintileme gibi yontemler her yerde bulunmayan pahali yontemler
olarak karsimiza ¢gikmaktadirlar (154). Lazer doppler ve near infrared
spektroskopi (NIRS) gibi yontemler de kullanilabilirse de bu aletlerin de
pahali olmasi yaygin kullanimlarini sinirlamaktadir (105,154).

Septik sok esnasinda mikrovaskiler disfonksiyon heterojendir, ¢inku
her organi etkilemez veya etkilenen organin her bolumunu etkilemez
(155,156). Degerlendirmesi kolay bir klinik belirti olan mottling skoru,

genellikle diz ¢cevresinde baslayan yamal cilt rengi degisikligi olarak
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tanimlanir. Heterojenik kuicik damar vazokonstriksiyonuna baglidir ve
anormal cilt mikroperfuzyonunu yansittigr dusunulmektedir (7).

Mottling skoru ile ilgili yapilan ¢alismalarda tani anindaki degerlerin,
tedavinin baglandigi ve hastanin goreceli olarak daha stabil hale geldidi,
OAB, ClI gibi ¢esitli hemodinamik hedeflerin yakalandigi ikinci bir zamandaki
(siklikla 6 saat sonra) de@erlerle kiyaslandigi géralmustar (7,157-159).
Calismamizda klinik seyrin daha iyi anlagilabilmesi igin biz hastanin en
kirilgan oldugu ilk 24 saat boyunca ¢oklu 6lgim yapmay! ve sureci daha
yakindan goézlemlemeyi tercih ettik. TUm hastalara internal juguler veya
subklavyen ven aracilidi ile santral ven6z kateterizasyon uyguladik ve tim
hastalarin 6 saatlik ara ile hastalarin OAB, kalp hizi, CVP gibi makrodolagim
bulgularini, laktat, idrar ¢ikisl, santral vendz oksijen saturasyonu (ScvO2),
santral ven-arter karbondioksit parsiyel basing farki (APCO2), C(a-v)O2 gibi
mikrodolasimi yansitan bulgulari dl¢tik, mikrodolagimin fizik muayene
bulgularindan olan kapiller dolum zamani ve mottling skorunu degerlendirdik.

TO aninda yapilan dlgumlerden OAB, C(a-v)O2, laktat, mottling skoru
ve kapiller dolum zamaninin sag kalanlar ile eksitus olan grup arasinda
anlamli derecede farkli oldugu gézlendi. (p degerleri 0,019, 0,049, <0,001,
0,002 ve 0,004, sirasiyla). T6, T12, T18 ve T24 aninda yapilan dlgimlerde
ise OAB, laktat, mottling skoru ve kapiller dolum zamaninin sag kalanlar ile
eksitus olan grup arasinda anlamli derecede farkli oldugu gézlendi (p
degerleri; T6 icin 0,006, <0,001, <0,001, 0,001; T12 icin 0,001, <0,001,
<0,001 ve 0,001; T18 i¢in <0,001, <0,001, 0,001, <0,001; T24 icin <0,001,
<0,001, 0,009 ve 0,001; sirasiyla). Tani anindaki élgimler disinda tim
Olcumlerde doku hipoksisini gosteren parametrelerden olan laktat, mottling
skoru ve kapiller dolum zamaninin uzamasinin ve doku perflizyonunun
belirteclerinden olan OAB’nin azalmasinin artmis mortalite ile iligkili oldugu
hasta grubumuzdaki sonuglardan anlasiimaktadir. Makrodolagim
bulgularindan CVP ve kalp hizi ile mikrodolagsimin belirteglerinden ScvO2,
APCO2 ve C(a-v)O2 (TO hari¢ diger zamanlarda) degerlerinin sag kalanlar ile
eksitus olan gruplar arasinda anlamli derecede farkli olmamasi dikkat
cekicidir.
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Yuksek CVP degerlerinin yeterli intravaskuler siviyl yansittigi
hipotezine dayanarak yapilan ¢alismalarda, yuksek CVP hedeflenen
gruplarda daha yuksek pozitif sivi dengesi ve daha yiksek mortalite
gorulmustar (160). ScvO2’'nin >%70 olarak hedeflenerek uygulanan sivi
tedavisinin sepsiste mortaliteyi azaltacagina dair yayinlar bulunmaktadir
(147). Ancak belirli bir ScvO2 degerinin hedeflenerek resusitasyonun
yonlendirilmesi Sepsiste Sagkalim Kampanyasi kilavuzlarinda yer
almamaktadir (14). Mitokondriyal disfonksiyon, oksijen tiketimini bozan
sitopatik hipoksi veya metabolik olarak aktif dokulardan kan akimini
uzaklastiran santlagsma gibi durumlarda ScvO2 doku hipoksisini yansitmakta
yetersiz kalmaktadir (95,161,162). Calismamizda sivi tedavisi 6nerilen
standart tedavi paketi baz alinarak, OAB >65 mmHg saglanmaya calisilarak
titre edilerek uygulanmistir. Hedef CVP veya ScvO2 degerleri ulasiimaya
calisilarak sivi tedavisi yonlendirilmedigi icin; ilgili degerlerin mortalite
Uzerinde etkisiz oldugunu belirtmek dogru olmayacaktir.

Septik soklu hastalarin resusitasyonu basladigi andan itibaren
APCO2’nin monitorizasyonu; kardiyak debinin yeterliligini, doku perflizyonunu
yansitabilecegini, sivi ve/veya vazopresor tedavisini yonlendirebilecegini
gOsteren galismalar mevcuttur (148). Ancak bu galismalarda yeterli
perfuzyonu gosteren APCO2 esik degeri 6 mmHg olarak gosterilmigtir.
Calismamizda hem sag kalan hastalarda hem eksitus olan hastalarin
herhangi bir zaman diliminde APCO2 degerlerinin ortalamasinin 6 mmHg’nin
Ustlinde oldugu goérulmustir. Calismamiz girisimsel degil gbzlemsel bir
calisma oldugu icin APCO2 degerlerinin mortalite ile bir iligkisi olmadigini
sOylemek yetersiz olacaktir. Hedef APCO2 degerlerine ulasilip
ulagilamamasi ile mortalite iligkisinin arastirilmasi bu konuyu daha iyi
aydinlatacaktir kanaatindeyiz. Hedef deder olarak kapiller dolum zamani
veya laktat klirensi baz alinarak sepsis tedavisi dizenlenen hastalarin
mortalitesinin arastirildidi, ¢ok uluslu olarak yuritilen ANDROMEDA-SHOCK
calismasinda iki farkli tedavi algoritmasinin uygulandigi gruplar arasinda
ScvO2 ve APCO2 degerlerinin anlamli olarak farkli gérulmedigi dikkati
¢cekmektedir (113).
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Calismamizda tum 6lgim zamanlarinda (TO, T6, T12, T18, T24)
mottling skorunun sag kalanlarda, eksitus olanlara kiyasla anlamli derecede
dusuk oldugu goruldu (TO; 0,43 £0,95 vs 1,17 +1,20, p = 0,002, T6; 0,39
+0,99 vs 1,30 +1,26, p = <0,001, T12; 0,43 +0,92 vs 1,34 +1,31, p=<0,001,
T18; 0,54 +0,99vs 1,61 +1,71, p= 0,001, T24; 0,61 +1,16 vs 1,51 +1,68, p=
0,009). Mottling skoru ciddiyeti ve kapladigi alana gore 0-1, 2-3 ve 4-5 olarak
gruplandirildiginda, her 6lgim zamaninda sag kalanlar ve eksitus olan
hastalarin mottling skoruna goére 3 farkli gruba dahil olan hasta sayilari
arasinda anlamli derecede farkhlik bulundugu goéruldu (TO; p=0,032, T6;
p=0,008, T12; p=0,027, T18; p=0,012, T24; p=0,031). Bu iki bulgu bize
mottling skorunun ne kadar ylksek olursa o kadar mortalite ile iliskili
oldugunu dusundurmektedir. Yapilan ¢alismalarda artmis mottling skorunun
artmis mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir (7,21,158).

Hipotezimizi desteklemek icin hastalari mottling skoru olmayan veya
minimal olanlar (0 veya 1) ile belirgin mottling skoru olanlar (2 ve tzeri)
olarak siniflandirdigimizda ve her 6l¢gim zamaninda bu gruplar arasinda
mortaliteye baktigimizda yine mottling skoru yiksek olan grupta mortalitenin
anlamli olarak yuksek oldugunu gorduk (TO; p=0,009, T6; p=0,003, T12;
p=0,008, T18; p=0,006, T24; p=0,009).

Olguim yapilan ilk 24 saat igerisinde, sepsis igin uygulanan
resusitasyon g¢abalarinin herhangi bir vaktinde, mikrodolasim bozuklugunun
bir bulgusu olarak 2 veya Uzerinde mottling skoru olusmus olan hastalari, bu
sureg igerisinde hig mottling bulgusu olmamis veya sadece minimal mottling
bulgusu olmus hastalar ile kiyasladigimizda ise mortalitenin yine mottling
olusumu lehinde ylUksek oldugunu goérdik (p= <0,001). Tum bu bulgular bize
tani veya resusitasyonun herhangi bir evresinde mottling skorunun artan
derecelerde gorulmesinin artmig mortalite agisindan uyarici bir belirteg olarak
kullanilabilecegini dusundurmustur. Yapilan ¢alismalarda siklikla sepsis
tanisi koyulan zaman ile 6 saatlik zaman sonrasi degerler karsilasgtirilip
mortalite ile iligkilendirilmis oldugu goérulmektedir (157-159). Calismamizda
biz slUreci daha yakindan takip edebilmek i¢in 6 saatlik aralarla 24 saat
boyunca olguim yaptik. 24 saatlik sure icerisinde de herhangi bir zamanda

49



artmis mottling skoru ile mikroperfuzyonun bozuldugu gorulen hastalarda
mortalitenin artmis oldugunu gorduk.

Calismamizda; artmis mottling skoru olan hastalarda kapiller dolum
zamaninin ve laktat dizeyinin artmis oldugu ve OAB’nin daha dugik oldugu
gorulmektedir. Artmig laktat dlzeyinin, artmis mottling skorunun ve uzamis
kapiller dolum zamaninin birbiri ile iligkili oldugu ¢esitli galismalarda
gosterilmistir (109,153). Sok; artmis laktat seviyesi ve anormal periferik
dolasim bulgularinin da géruldagu doku hipoperflizyon bulgularinin
mevcudiyeti olarak tanimlanmaktadir (163). Laktat yuksekligi, klirensi ve
mortalite arasindaki yakin bagdan o6turt (164,165) Sepsiste Sagkalim
Kampanyasi’nda hemodinamik resusitasyonu yonlendirirken her 2-4 saatte
bir dlgulen laktat seviyelerinin de dikkate alinmasi gerektigi zayif kanit dizeyi
ve zayIf dneri ile onerilmistir (14). Pek ¢ok ¢alisma artmis laktat seviyeleri ile
prognoz arasinda iligki oldugunu gostermistir. Normal sinir igerisinde olsa
dahi, disuk laktat seviyelerinin daha az kritik sepsis duzeyi ile iligkili
oldugunu gosteren galismalar mevcuttur (166). Laktat dlizeyi 1,4 mmol/L’den
daha az olan hastalarin 1,4-2,3 mmol/L arasinda olan hastalara gére daha az
organ yetmezligi gelisme riskine sahip oldugu gosterilmistir (166). Yapilan bir
baska calismada hipotansiyonu olmayan ancak laktat diizeyi >4mmol/L olan
hastalarda hastane igi mortalitenin %96’lik bir 6zgullik ile tahmin
edilebilecegi gorliimustir (167). Septik soklu hastalarda artmis laktat
dizeyinin mortalite riskini artirdi§i pek ¢ok ¢alisma ile gosterilmistir (168—
171).

Kapiller dolum zamani, periferik dolasimi degerlendirmenin basit, alet
gerektirmeyen bir baska yontemidir (111,172). Kapiller dolum zamaninin da
resusitasyon g¢abalari sonucunda degisiklik gostererek, tedaviyi
yonlendirebilecegini gésteren yayinlar mevcuttur (110,173). imkanlarin kisith
oldugu merkezlerde kapiller dolum zamaninin, septik sokta guvenilir bir klinik
perfiizyon ve hasta ciddiyetini belirleme belirteci olarak kullanilabilecegini
gOsteren calismalar mevcuttur (168). Septik hastalarda mottling skoru,
kapiller dolum zamani ve laktat duzeylerine es zamanl olarak bakilan

oldukga kisitli sayida ¢alisma mevcuttur (174). Ancak bu ¢caligmalarda da
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artmig mottling skorunun, kapiller dolum zamanina kiyasla daha iyi bir
mortalite 6ngorucusu olabilecegi bildirilmigtir.

Mottling skorunun resusitasyon ¢abalari sonucu azalmasi ile
mikroperfiizyonun diizelmesini gosterebilecegini hipotez olarak
arastirdigimizda ise; mottling skoru 24 saat igerisinde azalan ve artan veya
ayni kalan hastalar olarak iki gruba ayriimasi ile mortalitenin degismedigini
gordiik (p = 0,102). ki grup arasinda baslangic SOFA, 24 saat sonundaki
SOFA skoru arasinda bir fark goriimemesine ragmen (p= 0,179 ve 0,094,
sirasiyla) SAPS 2 skorlarinin farkl oldugu goruldi.(p= 0,001) Bu iki skorda
ayni yonlu bir sonuca ulasamamamiz, hastalarin daha agir bir septik tabloda
olup olmadiklarini sdylemekte yetersiz kalmaktadir. iki gruptaki hastalarin, 24
saat icerisinde kapiller dolum zamaninin 3,5 saniyenin altinda veya Ustunde
kalmis olmalarina gore ayrildiklarinda yine mottling skorunun azalmasinin
fark yaratmadigdi goraldu (p= 0,102). Mottling skorunun azalmadigi
hastalarin, daha yuksek laktat dlizeyine sahip hastalardan olustugu goraldu.
(Laktat 2 mmol/L’ye gore p= 0,004, laktat 2,5 mmol/L’ye gore p= 0,028).
Calismamizda laktat duzeyi disinda, mortalite ve diger parametreler
acisindan bir farkhlik gérilmemesini mottling skoru azalan grupta kisitl hasta
sayisi olmasi ile ilgili olabilecegini dusunmekteyiz. Mottling skoru olugan 58
hastadan sadece 8'’inin mottling skorunun azaldigi gértlmustar.

Mottling skoru ile ilgili yapilan ¢alismalarda, literatlrde resusitasyon
¢abalarina yanit olarak mottling skorunun degigkenliginin arastirildigi,
mottling azalmasinin mortalite ile iliskilendiren sadece bir ¢calismaya rastladik
(7). Daha genis hasta grubuyla yapilacak galigsmalarin bu konuyu daha iyi
aydinlatabilecegi kanaatindeyiz. Benzer bulgu olan kapiller dolum suresinin
azalmasi veya laktat dizeylerinin disurtlmesi hedeflenerek uygulanan
resusitasyonun daha az organ yetmezligi ve daha dusuk mortalite ile iligkili
oldugunu gosteren pek ¢ok calisma mevcuttur (4,11,111,164,168,175).

Resusitasyon sonrasinda gorulecek olan mottling skor degisiminin de
benzer bir sonug ile iligkilendirilebilecek basit, hizli, alet gerektirmeyen bir

bulgu olabilecegini gosterecek ¢alismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.
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6. SONUC

Mikrodolagimi gosteren pek ¢ok yontem olsa da, bunlarin pek gcogu
yuksek maliyete veya deneyime ihtiya¢ duymaktadir. Mikrodolagimin izlemi
sepsis gibi kritik hastalik durumlarinda hastaligin seyri, resusitasyon
cabalarina yanitin izlemi agisindan oldukga kiymetli bulgular vermektedir.
Herhangi bir alete ihtiya¢ duyulmaksizin olgulebilen basit bir fizik muayene
bulgusu olan mottling skorunun sepsisli hastalarda prognozun seyrini
gosterdigini gosteren g¢alismalar mevcuttur. Calismamizda elde ettigimiz
verilerde, tani veya resusitasyonun herhangi bir evresinde mottling skorunun
anlamli sekilde sag kalan ve eksitus olan hastalarda farkli bulunmasi,
mottling skorunun kiymetli bir fizik muayene bulgusu oldugunu
gostermektedir. Ayni sekilde ilk 24 saat boyunca herhangi bir zamanda
mottling skorunun olusmasi da mortalite agisindan uyarici olabilecek bir

bulgudur.

52



7. OZET

Amagc: Sepsis veya septik sok tanili hastalarda, mikrodolagimi
gosteren fizik muayene bulgularindan olan, diz boélgesindeki anormal cilt
beneklenmesi olarak tarif edilen mottling skorunun hastalarin mortalitesi ile

iliskisi arastiriimigtir.

Gereg ve YOontem: Prospektif gozlemsel olarak yuratulen
Calismamiza anabilim dalimiza bagh yogun bakim tnitelerine sepsis veya
septik sok nedeni ile (sepsis tanisi uluslar arasi uzlasi raporlarina gore
konulan) yatisi gergeklesmis veya yogun bakim unitesinde bagka bir
sebepten dolayl yatmakta iken sepsis veya septik sok tanisi almig, 92 hasta
dahil edilmistir. Calismaya alinan hastalarin yas, boy, kilo, vicut kitle indeksi,
yogun bakim unitesine yatis nedeni, sepsis odagi, komorbiditeleri
kaydedilmistir. Hastalarin kalp atim hizi, ortalama arteryel basinci, vicut
Isisl, kapiller dolum zamani, mottling skoru, arteryel laktat dizeyi,
hemoglobin dizeyi, saatlik idrar debisi, santral vendz basing, santral venoz
oksijen saturasyonu (ScvO2), arteriyoven6z oksijen konsantrasyonu farki
(C[a-v]02), venotz-arteryal karbondioksit parsiyel basing farki (APCO2),
kullaniimakta ise vazopresor/inotrop ajan adi ve inflizyon miktari, 6 saat
aralik ile toplam 24 saat boyunca ol¢ulmustur. Hastalarin sag kalim
acisindan prognozunu degerlendirmek i¢cin SAPS 2 ve SOFA skorlari
hesaplanmigtir. Hastalarin tani aldiktan sonraki 14. gun itibari ile sagkalimi

kaydedilmistir.

Bulgular: Calismamizdaki 92 hastanin, 14 gunluk sire icerisinde 64
tanesi (%69) eksitus ile sonuglandi. Eksitus olan grup ile sag kalanlar
arasinda tum 6lgim zamanlarinda mottling skoru anlamli derecede farkli idi
(TO; p= 0,002, T6; p=<0,001, T12; p= <0,001, T18; p= 0,001, T24; p= 0,009)
Mottling skoru derecesi artisi ile (Skor 0-1/Skor 2-3/ Skor 4-5) tim
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zamanlarda mortalitenin de arttig1 gérulmastur (TO; p=0,032, T6; 0,008, T12;
0,027, T18; p= 0,012, T24; p= 0,031). 24 saatlik sire icerisinde mottling
skorunun olustugu hastalarda mortalitenin olugsmayanlara gore daha ylksek
oldugu goruldi (%54 mortaliteye karsin %89, p= <0,001).

Sonug: Septik sok mikrodolagimi etkiler, organ yetmezligine ve
mortaliteye yol agar. Mikrodolagim bulgularini monitdrize etmek septik sokta
prognostik 6neme sahiptir. Calismamizda elde ettigimiz verilerde, tani veya
resisitasyonun herhangi bir evresinde mikrodolasimin bir belirteci olan
mottling skorunun artan derecelerde gorulmesinin artmisg mortalite agisindan

uyarici bir belirteg olarak kullanilabilecegini dusundirmusgtur.
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8. ABSTRACT

Aim: In patients diagnosed with sepsis or septic shock, the
relationship between the mottling score, which is defined as abnormal skin
mottling in the knee area, which is one of the physical examination findings

showing microcirculation, and the mortality of the patients was investigated.

Material and Method: 92 patients who were admitted to the intensive
care units of our department due to sepsis or septic shock (sepsis was
diagnosed according to international consensus reports), or who were
diagnosed with sepsis or septic shock while he was hospitalized in the
intensive care unit for another reason were included in our prospective
observational study. Age, height, weight, body mass index, indication for
intensive care unit admission, source of sepsis and comorbidities of the
patients included in the study were recorded. Patients' heart rate, mean
arterial pressure, body temperature, capillary refill time, mottling score,
arterial lactate level, hemoglobin level, hourly urine output, central venous
pressure, central venous oxygen saturation (ScvO2), arteriovenous oxygen
concentration difference (C[a-v) ]O2), venous-arterial carbon dioxide partial
pressure difference (APCO2), if used, the name of the vasopressor/inotropic
agent and the amount of infusion were measured at 6-hour intervals for a
total of 24 hours. SAPS 2 and SOFA scores were calculated to evaluate the
prognosis of patients in terms of survival. Survival of the patients was

recorded as of the 14th day after diagnosis.

Results: Of the 92 patients in our study, 64 (69%) died within a 14-
day period. The mottling score was significantly different between the
deceased group and the survivors at all measurement times (TO; p= 0.002,
T6; p=<0.001, T12; p=<0.001, T18; p= 0.001, T24; p= 0.009) It was

observed that mortality increased at all times with the increase in mottling
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score (Score 0-1/Score 2-3/Score 4-5) (TO; p=0.032, T6; 0.008, T12; 0.027,
T18; p=0.012, T24; p= 0.031). Mortality was found to be higher in patients
with a mottling score within a 24-hour period compared to patients without a
mottling score (89% versus 54%, p=<0.001).

Conclusion: Septic shock affects the microcirculation, leading to
organ failure and mortality. Monitoring the microcirculatory findings has
prognostic importance in septic shock. The data we obtained in our study
suggested that increasing levels of mottling score, which is a marker of
microcirculation at any stage of diagnosis or resuscitation, can be used as a

warning sign for increased mortality.
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9. EKLER

EK-1 HASTA TAKiP FORMU

TAKIP FORMU
Hasta Adi Yas Boy Kilo BMI

Yatig Tarms: Sepsis Odag SOFA SAPS I

Yatig Siresi Komorbidite Sanug: SagD." Eksitus [l

Saat 0. 6. 12. 13, 24.

Kalp bz

TA - DAB

CvP

Vicut Isisi

Kapiller dodum
zamani

Mottling Skoru

Idrar Debisi

Vazopresdr
adifinatrop adi
infizyon miktan

Hb

Laktat

SevD2

Cla-w)02

P{v-a)C02

Mottling skoru: 0: Bulgu yok 1: Diz balgesinde bozuk para kadar beneklenme 2: Diz kapagimin ost hizasim gegmeden

beneklenme 3: Uylugun yarsam gegrmeksizin 4: Kasik bélgesini gecmebksizin 5: Kasik balgesini de gecen
Cla-v)02= [[Hbx1,39x5a02) + (Pa02x0,003)] = [{Hbex1, 390502} + (Pw02x0,003)]

Plv-ajC02= PvCO2-PaCO2
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