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OZET

Ayan Karanfil, H. Cocuk Yogun Bakim Unitesinde Sepsisli Hastalarda
Pediatrik Sirali Organ Yetmezlik Degerlendirme Skoru ile Vazoaktif inotrop
Skorun Degerlendirilmesi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir,
2022. Sepsis, bir enfeksiyona diizensiz konak yanit olarak gelisen bir hastaliktir.
Sepsis insidansi yiiksektir ve kiiresel olarak onde gelen 6liim nedenlerinden biridir.
Vazoaktif inotrop skor kardiyovaskiiler destegin derecesini objektif olarak 6l¢memizi
saglar. pSOFA skorunun sepsis tanisiyla izlenen hastlarda mortaliteyi 6n géormedeki
giicli ¢esitli ¢aligmalarla gosterilmistir. Bu ¢alismada pSOFA skoru ile VIS skorun
karsilastirilmas:  planlandi. Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi’'nde Cocuk Yogun Bakim Unitesinde 01.01.2018-01.01.2021 tarihleri
arasinda sepsis, septik sok, agir sepsis, multipl organ disfonksiyonu tanisiyla
yatirilarak izlenen vazoaktif inotrop ihtiyaci olan 1 ay 18 yas arast 107 ¢ocuk hasta
dahil edildi. Tan1 aninda; hastalarin vital bulgulari, tam kan sayimi, biyokimya ,
kullanilan vazoaktif ve inotrop ajanlar not edildi. Tiim hastalarda basvuru aninda
PRISM 3, PIM2, pSOFA ve VIS skorlar1 hesaplandi. Ayrica hastalarin 12., 24. ve
48. saat pSOFA ve VIS skoru hesaplandi. Yogun bakim siirecinde hesaplanan
pSOFA’nin mortaliteyi 6ngorebilirliginin degerlendirildiginde; hesaplanan tiim
pSOFA degerlerinin mortaliteyi anlamli olarak (p<0.001) 6ngoérdiigii saptanmustir.
VIS in mortalite’yi ongorebilirliginin degerlendirildiginde; hesaplanan tim VIS
degerlerinin mortaliteyi anlamli olarak 6ngordiigi saptanmistir. pSOFA ve VIS
degiskenlerinin kendileri arasinda iliski degerlendirilmistir. Buna gore; yogun
bakima kabulde hesaplanan pSOFA ve VIS skorlar1 arasinda 0.,12. ve 24. saat
diizeyilerinde orta diizeyde bir iliski oldugu (p<0.001) goriildi. 48.saat pSOFA ve
VIS degerleri arasinda yiiksek diizeyde iliski oldugu (p<0.001) saptanmustir.
Calismamiz pSOFA skoru ve VIS skorun mortaliteyi 6n gorme agisindan
karsilastirildigr ilk pediatrik c¢alismadir. Calismada elde ettigimiz bulgular sepsis
tanisiyla izlenen hastalarda VIS mortalite 6n goérmedeki giiciiniin daha genis

calismalar ile degerlendirilmesi gerektiginin altin1 ¢izmektedir.

Anahtar Kelimeler: pSOFA, VIS, sepsis, ¢gocuk
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ABSTRACT

Ayan Karanfil, H. Evaluation of Pediatric Sequential Organ Failure Evaluation
Score and Vasoactive Inotropic Score in Patients with Sepsis in the Pediatric
Intensive Care Unit. Eskisehir Osmangazi Faculty of Medicine, Department of
Pediatrics Master Thesis, Eskisehir, 2022. Sepsis is a disease that develops as a
dysregulated host response to an infection. Sepsis has a high incidence and is one of
the leading causes of death globally. The vasoactive inotropic score allows us to
objectively measure the degree of cardiovascular support. The power of the pSOFA
score in predicting mortality in patients followed up with a diagnosis of sepsis has
been demonstrated by various studies. In this study, it was planned to compare the
pSOFA score with the VIS score. The study included 107 pediatric patients aged 1
month to 18 years, who were hospitalized with the diagnosis of sepsis, septic shock,
severe sepsis, multiple organ dysfunction in the Pediatric Intensive Care Unit of
Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, between 01.01.2018 and
01.01.2021. At the time of diagnosis; The vital signs of the patients, complete blood
count, biochemistry, vasoactive and inotropic agents used were noted. PRISM 3,
PIM2, pSOFA and VIS scores were calculated in all patients at the time of
admission. When the predictability of pPSOFA calculated in the intensive care unit for
mortality was evaluated; It was determined that all calculated pSOFA values
predicted mortality significantly (p<0.001). When the predictability of VIS to
mortality is evaluated; It was determined that all calculated VIS values predicted
mortality significantly. The relationship between pSOFA and VIS variables
themselves was evaluated. According to this; between pSOFA and VIS scores
calculated at admission to the intensive care unit. It was observed that there was a
moderate relationship (p<0.001) at the Oth, 12th and 24th hour levels. It was
determined that there was a high level of correlation (p<0.001) between the 48th
hour pSOFA and VIS values. Our study is the first pediatric study in which pPSOFA
score and VIS score were compared in terms of predicting mortality. The findings of
our study underline that the power of VIS in predicting mortality in patients followed
up with a diagnosis of sepsis should be evaluated with larger studies.

Key Words: pSOFA,VIS, sepsis, child
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1.GIRIS

Sepsis, enfeksiyonun neden oldugu konak yanitinin fizyolojik, patolojik ve
biyokimyasal anormalliklerine bagli meydana gelen yasami tehdit eden organ
disfonksiyonu olarak ifade edilmektedir (1, 2). Sepsis organizmanin enfeksiyona
kars1 asir1 ve kontrolsiiz sistemik inflamatuar yaniti olarak degerlendirilmektedir ve
uzun siiredir yasami tehdit eden bir durum olarak kabul edilmektedir (3, 4). Sepsis
sikl1g1, diinya ¢apinda bebek ve ¢ocuklarda yogun bakim iinitelerinde (YBU) artarak
devam etmektedir. Sepsise yonelik teshis olanaklar1 ve tedavi segenekleri yillardir
gelistirilmesine ragmen, sepsis ve septik sokun insidansi ve prevalansi artmaktadir
(5, 6). Sepsis bebekler ve ¢ocuklar arasinda baslica 6liim nedenlerinden biri olmaya
devam etmektedir (7, 8). Son galismalar gostermektedir Ki Sepsisten her yil yaklasik
49 milyon kisi etkilenmektedir ve diinya ¢apindaki tiim Sliimlerin %19,7'sini

olusturmaktadir (9).

Kritik durumdaki hastalar CYBU'de takip ve tedavi edilirken hastalarin
mortalite ve morbidite riskini tahmin etmek i¢in skorlama sistemleri gelistirilmistir
(10). Mortalite tahmin skorlama sistemleriyle amaglanan farkli birimler arasinda
degerlendirme yapmak ve ayni birimin zaman i¢inde degisen bakim standardini
degerlendirmek, hasta gruplari arasinda degerlendirme yapilmaktir (11). Hasta
Ozelinde bireysel karar verilmesi i¢in mortalite skorlamalar1 gelistirilmemistir (12,
13). Hasta CYBU'ye kabul edildikten sonra miimkiin olan en kisa siirede puanlama
yapilmalidir Ki kabul sirasinda yapilan herhangi bir miidahalenin etkisi dislanmalidir.
Gozlemlenen ve tahmin edilen mortalite ile uygun bir mortalite skorlama sistemi

puani arasinda uyum olmasi gerekmektedir (13).

Sirali Organ Yetmezligi Degerlendirmesi (SOFA) skoru yetiskin hastalarda
organ fonksiyon bozuklugunu &lgmek ve mortalite riskini belirlemek icin sik
kullanilan bir puanlama sistemidir (1). Cocuk hastalar igin, gesitli ¢alismalar ile
eriskinde olmayan yasa gore uyarlanmis degerler eklenerek pediatrik SOFA skoru
gelistirilmistir. Bu skorlama ile yapilan ¢alismalar diger yaygin kullanilan pediatrik
organ disfonksiyonu skorlariyla pSOFA skorunun karsilagtirilabilir oldugunu ve

hastane i¢i mortaliteyi géstermede yeterli oldugunu ortaya koymustur (14).



Sepsisle iliskili hipotansiyon ve kardiyovaskiiler disfonksiyonun tedavisinde
vazoaktif ve inotropik ilaglar rutin olarak kullanilmaktadir (15). Tek tip, dogrulanmis
bir 6l¢iim veya puanlama sistemi sepsisli hastalarda gerekli olan hemodinamik
destegi tanimlamak i¢in mevcut degildir. Bu nedenle ¢esitli ¢calismalar ile oncelikle
erigkinlerde kullanima giren sonrasinda kardiyovaskiiler cerrahi geciren pediatrik
hastalarda mortaliteyi degerlendirme araci olarak kullanilan Vazoaktif inotrop

Skor’un pediatrik sepsiste etkinligi gosterilmistir (16).

Bu retrospektif ¢alismada, Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklart Ana Bilim Dali Cocuk Yogun Bakim Unitesinde 2018-2021
yillar1 arasinda sepsis, agir sepsis, septik sok ve multi organ disfonksiyon sendromu
tanisiyla yatirilip takip edilmis olan hastalarda Pediatrik Sirali Organ Yetmezlik
Degerlendirme skoru (pSOFA) ve Vazoaktif inotrop Skorun birlikte kullanilmasinin
degerlendirilmesi, aralarinda iliski olup olmadiginin belirlenmesi, hasta takibinde

birlikte kullanilmasinin degerinin arastirildig: ilk ¢alisma olarak planlanmaistir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Sepsis
2.1.1. Tanim

Enfeksiyona karsi bozulmus konak yanitinin oldugu ve yasami tehdit eden
organ disfonksiyonu ile seyreden bir tablodur. Tiim diinyada c¢ocuklar i¢in Sliim

nedenleri siralandiginda birinci sirada oldugu goriilmektedir (1).

Enfeksiyona karsi olusan diizensiz inflamatuar yanita bagli olarak sepsis
meydana gelir. Olusan proinflamatuar kaskad ile yaygin bir doku hasari olugmasi ile

karakterizedir. Bu hasar organ disfonksiyonu varligi ile kendini gosterir (17).

Sepsis teriminin ilk olarak Hipokrat tarafindan kullanildig: ¢esitli kaynaklarda
goriilmektedir. “Viicutta meydana gelen bozulma, ¢iirlime” olarak tanimlamstir.
Yunan kokenli 6nde gelen bir Romali doktor ve filozof olan Galen (MS 129-199),
sepsis konusunda gesitli teoriler one stirmiistiir (18). Mikroskobun mucitlerinden biri
olan Anthony van Leeuwenhoek (1632-1723), bulasici hastalik ¢aligmalarinda
bulunmustur ve mikrop teorisinin daha da gelismesine katki saglamistir (19). Ignaz
Semmelweiss (1818-1865), Avusturya’da yaptig1 calismalar sayesinde ilk defa
lohusalik sepsisinde gebelerin 6liim oraninin yiiksek oldugunu fark etmistir (20).
Sepsis tanim olarak ilk defa Laennec (1831) tarafindan kullanilmistir ve daha sonra
Boise (1897) tarafindan desteklenmistir. Giiniimiizde halen olarak yaygin kullanilan
sok siniflandirma sistemlerinin 6ncii formlar1 1934°te Blallock tarafindan
gelistirilmistir.  Blallock soku hematojenik veya oligemik (hipovolemik),
kardiyojenik, norojenik, bakteriyemik (yani septik) olmak tlizere 4 siifa ayirmistir
(4). Nihayet 1989°da, Bone ve arkadaslar1 tarafindan giintimiizde gecerli olan viicut
sicakligl, kalp tepe atimi, solunum sayisi, enfeksiyonun kanitin1 ve en az bir organ

hasarini igeren sepsis sendromu tanimi yapilmistir(21).

Sepsisin tanimlar1 tiim bu gelismelere ragmen hala klinisyene bagli olmasi
tizerine Amerikan G6giis Hekimleri Koleji ve Yogun Bakim Dernegi birlikteligi ile
bir uzlasi konferansi diizenlenmistir. Bu konferansta Onerilen genis tanimlarla,

hastaligin erken teshis edilmesi, uygun bir sekilde degerlendirilmesi ve boylece erken



terapOtik miidahale saglanmasi hedeflenmistir (21). Yetiskinler igin ilk sepsis
kilavuzlari, Society of Critical Care Medicine ve American College of Critical Care
Medicine (ACCM) tarafindan olusturulmustur. Pediatrik ve neonatal sepsisin eriskin
sepsisinden farkliliklarin1  belirledikleri ilk pediatrik kilavuzlar 2002'de ACCM,
Society of Critical Care Medicine ile isbirligi icinde meydana getirilmistir.
Uluslararas1 Konsensiis Konferansi iiyeleri tarafindan 2002 yilinda pediatrik sistemik
inflamatuar yanit sendromu (SIRS), sepsis, septik sok ve organ disfonksiyonu ig¢in
uluslararasi tanimlar kabul edilmistir (22). 2005 yilinda pediatride sepsis ve organ
disfonksiyonu tanimlarini diizenlemek ve tedavi yaklagimlarini degerlendirmek igin
Uluslararas1 Pediatrik Sepsis Konsensiis Konferans1 diizenlenerek kilavuzlar
olusturulmustur. Bu kilavuzda yetiskinde SIRS ve sepsis tanimlamak i¢in kullanilan
kriterler yenidogan, bebek, ¢ocuk ve ergen olmak iizere alt kategorilere uygun olarak
degistirilmistir. Organ disfonksiyon kategorileri, siddetli sepsis ve septik sok
cocuklara 6zel olarak tanimlanmistir (23). Ayrica her dort yilda bir olmak iizere
yetiskinlere iligskin kilavuzlar gozden gecirilmistir ve giincellenmistir. 2016 yilinda,
SCCM ve ESICM, kanita dayali kilavuzlara bagh kalarak; yetiskinler ve ¢ocuklar
i¢in ayrilmis kilavuzlar ile degerlendirmelerini teyit etmislerdir (24). Pediatrik sok
yoOnetimi i¢in en gilincel literatiire ve uzman goriisine dayanan revize edilmis septik
sok kilavuzu 2020'de yayinlanmistir (25). Hastalarin klinik bakim, hastalik seyrinin
dogru tahmini, kalite iyilestirme girisimleri, arastirma protokollerinin gelistirilmesi

onemli 6l¢iide pediatrik sepsis kilavuzlari ile olmaktadir (26).
2.1.2. Sistemik Inflamatuar Yamt Sendromu (SIRS)

Pediatrik SIRS tanimi, yetiskin tanimindan farklidir. Pediatrik gelisim
boyunca, yasamsal belirtilerin ve laboratuvar degerlerinin degismesi goz Oniine

alinarak yasa bagli degerlere gore degerlendirme ve tanimlama yapilmaktadir (22).

Sistemik inflamatuar yanit sendromunu tanimlayabilmek i¢in biri anormal
sicaklik veya 16kosit sayisi olmak {izere asagida belirtilmis olan dort Kriterden en az

ikisinin olmasi gerekir.

e Viicut sicakliginin 38.5°C iizerinde veya 36°C altinda olarak saptanmasi,



Tasikardi (yasa gore normalin 2 SD {istiinde olan herhangi bir dis uyaran,
kronik ila¢ kullanimi1 veya agrili uyaran yoklugunda saptanan ortalama kalp
hiz1) veya kalp hizinda 30 dakika-4 saatlik bir siire boyunca devam eden
aciklanamayan direngli yiikselme veya <l yasindaki ¢ocuklar i¢in vagal
uyaran, beta-bloker ilag kullanimi1 veya dogustan kalp hastaligi olmaksizin
yasa gore <10. persantil altinda seyreden kalp atim hizi veya baska bir
nedenle agiklanamayan 30 dakikalik periyotta kalp atim siiresinde depresyon
olmasi,

Yasa gore normalin 2 SD {izerinde ortalama solunum hiz1 veya altta yatan
noromiskiiler siire¢ veya anestezi alimiyla iliskisiz olarak mekanik
ventilasyon ihtiyacinin olmasi

Lokosit sayisi yasa gore artmis veya azalmis (kemoterapinin neden oldugu

16kopeniye bagli olmaksizin) veya %10 immatiir nétrofil varligi (23).
2.1.3. Enfeksiyon

Herhangi  bir patojenin  neden oldugu klinik tablodur (27).

Mikroorganizmanin viicuda girip ¢ogalmasidir ancak hastalik belirtileri ortaya

¢ikmast beklenmemektedir.

2.1.4. Sepsis

Sepsis sistemik inflamatuar yanit sendromunun kanitlanmis veya siipheli

enfeksiyona bagl olusmasidir (23). Sepsis gelismesinde patojen faktorleri ve konak

faktorleri (6rn. cinsiyet, irk ve diger genetik belirleyiciler, yas, komorbiditeler, ¢cevre)

onemli rol oynamaktadir. Sepsisin enfeksiyondan farki meydana gelen anormal veya

diizensiz konak yanit1 ve organ disfonksiyonunun varligidir (1).

2.1.5. Septik Sok

Sepsis ile birlikte kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugunun olmasidir.

Kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu kriterleri;

(1 saat iginde intravendz 40 ml/kg izotonik s1vi uygulanmasina ragmen)

Hipotansiyon: Yasa gore < 5p veya sistolik kan basincinin < 2 SD olmasi

veya



e Kan basincini normal smirlarda tutabilmek icin vazoaktif ilag kullanilma
gereksinimi (dopamin > 5 ug/kg/dk veya dobutamin veya adrenalin veya

noradrenalin) veya
e Asagidaki bulgularda en az ikisinin varligy;

= Aciklanamayan metabolik asidoz, baz aci1g1 > 5 mEq/L
= Arteryel laktat diizeyinin normalin 2 katindan fazla artis1
= Oligiiri: idrar ¢ikisinin < 0.5 mL/kg/saat olmasi
= Uzamis kapiller geri dolum zaman1 > 2 sn olams1
= Santral ve periferal 1s1 farkinin > 3°C olmasi (23).

2.1.6. Agir Sepsis veya Organ Disfonksiyonlar: Tanimi

Sepsis ile birlikte kardiyovaskiiler organ disfonksiyonu veya akut respiratuar
distres sendromu veya iki veya daha fazla bagka organ disfonksiyonu olmasidir.

Organ disfonksiyonlar1 su sekilde tanimlanir:

Solunum

e PaO,/ Fi02:<300 (konjenital kalp hastaligi veya kronik akciger hastaligi
yoklugunda) veya

e Pa0>>65 mmHg veya bazal degerin 20 mmHg iizerinde olmasi veya
e Oksijen satiirasyonunu > % 92 tutmak icin FIO2 > % 50 olmas1 veya
e Mekanik ventilasyon ihtiyaci (invaziv veya noninvaziv)

Norolojik
e GKS<11 veya

e Akut biling durum degisikligi (GKS de bazale gore 3 birim veya daha fazla
diisme)



Hematolojik sistem

e Trombositlerin < 80.000 olmas1 veya kronik hematoloji ve onkoloji hastalari

i¢in son ii¢ giindeki en yiiksek degerine gore % 50 azalmasi veya
e INR>2 olmas:
Renal
e Kreatinin >2 kat artmasi( yas i¢in normal iist sinirin) veya
¢ Baglangig kreatinin degerinin 2 kat artmasi
Karaciger
e Total bilirubin > 4 mg/dl (Yenidogan dis1) veya
e ALT’nin yasa gore {ist sinirmin 2 kati artmasi (23).
2.2. Sepsis Epidemiyolojisi

Sepsise iliskin epidemiyolojik c¢aligmalar gostermektedir Ki sepsis diinya
capinda ¢ocuk 6liim nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir ve siklikla gézden

kacan bir halk sagligi sorunudur (28).

26 tilkede 128 bolgeden yaklasik 7.000 ¢ocugun yer aldigi uluslararast bir
caligmada gosterilmistir ki pediatrik siddetli sepsis tahmin edilene gore oldukga
yaygindir ve tiim kritik hastalarin %8'inden fazlasini olusturmaktadir. Cocuk yogun
bakim {initelerindeki kritik hastalarin %8.2’sini ciddi sepsis tanisiyla izlenen
hastalarin olusturdugu goriildiigiinde, yetiskinlerin oranina oldukg¢a benzer oldugu
izlenmistir. Ayrica, pediatrik siddetli sepsiste hastane mortalitesi daha diisiik olarak
diistiniilmekte iken %25 gibi yiiksek bir rakamda oldugu goriilmiistiir. Hastalarda
morbidite de yaygin olarak goriildiigii, izlenen hastalarin tigte birinde ilerleyici organ
disfonksiyonu gelistigi ve hayatta kalan hastalarin yaklasik bes kisiden birinde yeni
fonksiyonel sakatlik gelistigi goriilmiistiir (29). Giiney Amerika’da Daniela Carla de
Souza ve arkadaslar1 tarafindan yapilan ¢alismada CYBU'ye kabul edilen 1.583
hastanin %42.6’siin sepsis kriterlerini karsiladigi, %25.9’unda agir sepsis gelistigi

ve %19.8’inin septik sok gecirdigi saptanmistir.  Bu ¢alismada  sepsis



prnievalansinin yiiksek olmasina ragmen, sepsise bagli gézlemlenen mortalite orani

%14.2 oldugu goriilmiistiir (30).

Hartman ve arkadaslariin 2005 yilinda Amerika Birlesik Devletlerinin yedi
eyaletinde yaptig1 calismada 17.542 ¢ocugun sepsis tanisiyla izlendigi saptanmis ve
1995 yilindaki verilere gore kiyaslandiginda c¢ocuklardaki agir sepsis vakalarinda
%81°lik bir artis oldugu goriilmektedir. Genel pediatrik sepsis insidanst 1000 ¢ocuk
basina 0.56'dan 0.89’ya yiikseldigi ve 2005 yilinda, Amerika Birlesik Devletleri'nde
pediatrik sepsis nedeniyle 75.000'den fazla hastaneye yatis oldugu tahmin
edilmektedir (31).

Gelismekte olan iilkelerdeki epidemiyolojik c¢alismalara bakildiginda,
gelismis iilkelerde bildirilenden daha yiliksek pediatrik sepsis prevalansi
gosterilmistir (31). Cin'de hastanede yatan g¢ocuklar arasinda yiiriitiilen genis bir
prospektif calismada, Wang ve arkadaslari sepsis prevelansint %5.5 bulmustur.
Arastirmaya katilan 11 hastaneye toplamda 27.836 c¢ocugun basvurdugu sepsis
tanistyla takip edilen 1.530 hastadan %7.9'unun siddetli sepsis ve %2.1'inin septik
sok oldugu bildirilmig, yilda 100.000 ¢ocuk basina 181 vaka insidansi oldugu
belirtilmistir (32). Kolombiya'da Jaramillo-Bustamante ve arkadaslari tarafindan
yapilan pediatrik sepsis epidemiyolojisi ilgili ilk ¢ok merkezli ve prospektif
caligmada; ¢ocuk yogun bakim iinitesinde 1.051 hasta incelendiginde bu hastalarin
%27.3"linde sepsis oldugu, %25'inde siddetli sepsis oldugu ve %48'inde septik sok
oldugunu belirtmislerdir (33). Pakistan’da Khan ve arkadaslari tarafindan yapilan tek
merkezli bir retrospektif calismada daha diisiik prevalans oranlart goézlendigi
belirtilmistir. 1 aydan 14 yasina kadar olan cocuklarin %17.3'tinde herhangi bir

sepsis evresinde oldugu goriilmiistiir (34).

Rudd ve arkadaglar1 tarafindan yapilan en son kiiresel sepsis yiikii
calismasinda 2017 yilinda tahmini 48.9 milyon sepsis vakasi ve 11 milyon sepsis
iliskili 6liim vakas1 saptanmustir (9). Onceki kiiresel sepsis yiikiine iliskin ¢alismada
yilda 19.4 milyon hastanede tedavi edilen sepsis vakasi ve yilda 5.3 milyon sepsis ile
iligkili 6liim oldugu one siiriilmiistii (35). Bu da gostermektedir ki gergek kiiresel
rakamlar onceki tahminlerin iki katindan fazladir. Bu farklilik yeni ¢alismada daha

once yeterince temsil edilmeyen diisiik ve orta gelirli iilkelerden daha fazla veri



alinmasiyla iligkilendirilmistir. Bolgeler arasinda sepsis  insidansinda  ve
mortalitesinde onemli farkliliklar oldugu gosterilmistir (36). Sepsis insidansinin en

ylksek oldugu popiilasyonlar yenidogan ve kii¢iik ¢ocuklar oldugu gézlemlenmistir

(37).

Yapilan arastirmalar gostermektedir ki sepsis tanisiyla izlenen hastalar ¢ocuk
yogun bakim fnitesinde izlenen hastalarin 6nemli bir kismini olusturmaktadir.
Sepsise  yonelik tedavideki oOnemli gelismeler ile mortalitenin  azaldigi
bildirilmektedir ancak mortalite ve morbidite en iyi merkezlerde bile halen yiiksektir
(38).

2.3. Pediatrik Sepsis Etiyolojisi

Sepsis, ¢ok ¢esitli patojenlerden kaynaklanabilir; bununla birlikte, bakteriyel
enfeksiyonlar sepsis vakalarinin ¢ogunlugunu temsil eder. Sepsis vakalarinin
yaklagik %42'sinde kiiltiir negatif olmasi altta yatan bakteriyel olmayan bir nedene

isaret eder. Buna ragmen viral sepsis tanisi ¢ok nadirdir (39).

Pediatrik popiilasyondaki sepsisin bakteriyel nedenleri, yetigskin sepsisinde
goriilen nedenlerden daha farkli seyretmektedir. Erken baslangigli neonatal sepsis
yasamin ilk 72 saati iginde goériilmekte olup etkenler biiyiik oranda grup B streptokok
(GBS), Escherichia coli, Klebsiella spp., Enterobacter spp. ve Listeria
monocytogenes'den kaynaklanir. Yasamin ilk 72 saatinden sonra goriilen geg
baslangi¢li neonatal sepsisin en yaygin nedenleri arasinda koagiilaz negatif
stafilokoklar, Gram negatif basiller, Enterobacteriaceae ve hem metisiline duyarl

hem de metisiline direncli Staphylococcus aureus goriilmektedir (25).

Andrew ve arkadaslar1 tarafindan Amerika’da 2014 yilinda yenidogan
donemi diginda 18 yas alti hastalarda yapilan ¢alismada hastalarin %42.9’unda
bakteriyel veya fungal bir patojen tespit edilmistir. Onceden saglikli olan hastalarin
sepsis tanistyla izlemi sirasinda en sik goriilen patojen Staphylococcus aureus olup,
MRSA orant %40,5 bulunmustur. Bu popiilasyondaki diger yaygin patojenler
arasinda Escherichia coli (%7.1) ve Streptococcus pneumonaie disindaki
Streptococcus tiirleri (%6.3) yer aldig1 gosterilmistir. Herhangi bir kronik hastaligi

olan hastalarda en sik goriilen patojen Staphylococcus aureus (%11.0), (MRSA orani
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%38.6) olup ve bunu Candida tiirleri (%9.8) ve Pseudomonas aeruginosa (%8,1)
izlemistir. Genel olarak en yaygin enfeksiyon bolgesinin alt solunum yolu oldugu
(%29.1), sonraki en yaygin bolgenin ise idrar yolu oldugu (%20.1) gésterilmistir (40,
41).

Yas ve altta yatan bagisiklik durumundan etkilenen, c¢esitli virlislerden
kaynaklanan viral sepsis izlenebilir. Viral sepsisin yaygin nedenlerinden biri olan
influenza, ¢ocuklarda yiiksek hastaneye yatis oranina ve yiiksek oranda 6liime neden
olmaktadir (42). Diisiikk asilama oranlari, kiiglik ¢ocuklarda as1 yanitinin yetersiz
olmasi, dolasimdaki viriislerle aginin farkli suslar1 igermesi nedeniyle influenza asisi

olmasina ragmen saglik hizmeti yiikii olmaya devam etmektedir. (43, 44).

Respiratuar sinsityal viriis (RSV) bronsiolit tanisiyla hastaneye yatirilan
cocuklarin ¢ogunda tespit edilmektir (45). Yeterli destekleyici bakim verilirse bu
bebeklerin ¢ok az1 dlmektedir. Insan metapnomoviriisii ve rinoviriis, bebeklerde
bronsiolit nedeniyle hastaneye yatis nedeni olarak giderek daha fazla goriilmektedir

(46).

Siddetli pnémoni vakalarmin bir kisminda viral-bakteriyel koenfeksiyon
izlenir bu durum solunum yetmezligi ve septik sok olasiliginin daha yiiksek olmasina
neden olur (47). Genellikle viral enfeksiyon, bakteriyel enfeksiyondan 6nce olmakta
ve hastay1 enfeksiyona yatkin hale getirdigi diisiiniilmektedir. Yakin zamanda
influenza gecirmis olan ¢ocuklarda MRSA'in 6liimle iliskili oldugu rapor edilmistir

(48).

Mantar patojenlerininde %10’a yakin bir oranda septik soka neden oldugu
bilinmektedir, 6zellikle Candida tiirlerine sik rastlanmaktadir (7). Kandidemi riski
ozellikle yogun bakim iinitesinde (YBU) hastanede kalis siiresi, santral vendz
kateter (SVK) takilmasi ve TPN kullanimi gibi invaziv miidahaleler sonucunda
artmaktadir (49, 50). Celebi ve arkadaslari tarafinca yapilan ¢alismada tilkemizde
hastane kandidemisi olan c¢ocuklarda en sik goriilen kandidemi nedeninin C.
albicans (%39.2) oldugunu bildirilmistir (51). Asplenisi olan hastalarda salmonella
goriilmekle beraber, babesiydz endemik bolgelerde, bagisiklik yetersizligi ve/veya
asplenisi olan hastalarda bir etken olarak karsimiza g¢ikabilmektedir (52). Kiigiik

cocuklarda degisen mental durum, konviilziyonlar ve asidoz semptomlari ile ortaya
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¢ikan serebral sitma ile Plasmodium falciparum sepsise neden olabilir (53). Sepsis
vakalarinda biiyiik kisminda gelismis mikrobiyolojik yontemlere ragmen, sepsisin

altinda yatan nedeni bilinmemektedir (54).

Yiiksek risk gruplarint belirlemek sepsisin erken donemlerinde dikkatli
olunmasi1 gerektigi i¢in 6nemlidir. Klinik tablo, 3 aydan kii¢iikk bebeklerde veya
gelisimsel gecikmesi olan hastalarda agir seyirli olabilir (55). Invaziv enfeksiyon
gelisme riski kanser tedavisi altinda ndtropenisi olan hastalarda veya immiin
yetmezligi olan tiim hastalarda daha yiiksektir. Altta yatan kronik hastaliklar1 (kalp,
solunum, néromiiskiiler) olan veya kalici cihazlar1 olan hastalar septik olay agisindan
risk altindadir (56). Erken dogum, kronik akciger hastaligi, konjenital kardiyak
anormallikler ve birincil immiin yetmezlik hayati tehdit eden bronsiolit ve viral

sepsis i¢in risk faktorlerini olusturmaktadir (57).
2.4.Sepsisin Patofizyolojisi

Sepsisin patofizyolojsi karmasik bir siirectir. Altta yatan gesitli nedenlerle
tetiklenen vaskiiler endotel hasari, inflamasyon, pihtilagma aktivasyonu ve
fibrinolizin inhibisyonu sonucunda organ disfonksiyonu gelismekte ve 6liime kadar

ilerleyebilen bir tablo ortaya ¢ikmaktadir (58).

Immiinolojik inflamasyon ve anti-inflamasyon dengesinin bozulmasi sonucu
sepsis meydana gelir. Pro- ve anti-inflamatuar yolaklarin upregiilasyonu, sitokinlerin,
mediatdrlerin ve patojenle 1ilgili molekiillerin salimimina yol acar, sonucta
pihtilagmanin aktivasyonu ve kompleman kaskadlari meydana gelir. Patojenden
tiiretilen molekiiler patern (PAMP'ler, 6rnegin endo ve ekzotoksinler, lipidler veya
DNA dizileri) veya endojen konaktan tiiretilen tehlike sinyallerinin (hasarla iliskili
molekiiler modeller; DAMP'ler) taninmasi ile antijen sunan hiicrelerin (APC'ler) ve
monositlerin ylizeyindeki spesifik reseptorleri (toll-like reseptdrler, TLR) aktive
edilemsi sonucu sepsis klinik olarak meydana gelir. (Sekil 1) (59, 60). Bu, cesitli
proinflamatuar interlokinler (IL), 6rnegin IL-1, IL-12, IL-18, timér nekroz faktor
alfa (TNF-a) ve interferonlar (IFN'ler) dahil olmak {izere "erken aktivasyon
genlerinin" ekspresyonuna yol agar. Proinflamatuar sitokinler baska sitokinlerin

aktivasyonuna (6rnegin, IFN-y, IL-6, IL 8), tamamlayici ve pihtilasma yollarinin ve
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negatif geri besleme ile adaptif bagisiklik sisteminin bilesenlerinin  down

regililasyonuna neden olur (61).

Dogal bagisikhk sistemi Kazanilmis bagisiklik sistemi
Erken yamt Hiicresel immun yanit Humoral immun yanit

- IL-1, IL-6, IL-&, IL-12, = B hicre, notrofil, miyeloid kaynakh = imminglobulin dretimi
IL-18, TMNF-a, IFN-gama slpresdr hicre aktivasyonu (orn; Igh, 1gG)
salinimi
-Kompleman,koagllasyon,
fagosit aktivasyo

+ HLA-DR ekspresyonunda azalma
= T hilcresi tiikenmesi

inflamatuar yanit

TLR + Bagisikhk hicrelerinin apoptozu —
(yani lenfositler, monositler ve antijen lyilegme
unan hicreler)
PAMPS Anti-inflamatuar olayla

_________________ Kotilye gitme

Immunoparalizi

Nozokomiyal Enfeksiyonlar

Viral Reaktivasyon - e
-
Endotoksin Toleransi
1o

HLA-DR, insan 16kosit antijeni-D iliskili ; IgM/G, immiinoglobulin M/G; IL, interlokin; IFN-y,
Interferon y; PAMP'ler, patojenle iliskili molekiiler paternler ; TNF-a, timor nekroz faktorii alfa;

TLR, toll like reseptor

Sekil 2.1. Pro- ve anti-inflamatuar yanitta sepsis ve septik sok sirasinda

bagisiklik sisteminde meydana gelen degisiklikler.

Notrofiller bagisiklik sisteminin bir pargast olup siddetli bakteriyel enfeksiyonlarda
kemik iliginden hem olgun hem de olgunlasmamis nétrofil formlarmin salinmasina
neden olur. Olgunlagsmamig nétrofiller PAMP veya DAMP uyarisiyla meydana
geldiginde diisiik fagositoz ve oksidatif  kapasite gosterir. Olgunlasmamis

notrofillerin yiiksek olmasi klinik bozulma ile iliskilendirilir. (62, 63).

Bakteriyel seyreden bir enfeksiyonda savunma hiicreleri tarafinca parcalanma
sonucu hiicre duvarimin bir lipopolisakarit bileseni olan endotoksinin viicuda
salinmasina neden olur. Endotoksin ise konakg1 hiicresel savunmasini aktive ederek
TNF-a, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-15, IFN-Gama, tromboksan, fosfolipaz A,
prostaglandinler, prostasiklinler gibi inflamatuar mediatorlerin salinimini uyarir.
Makrofajlar da dahil olmak iizere birgok hiicre tarafindan salinan sitokinler salinir.

Inflamatuar yanitla normal olarak antiinflamatuar mediatdrlerin salmimi baslar ve
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antiinflamatuar yanit meydana gelir. Temelde sepsiste inflamatuar mediatorlerin

fazla oldugu, antiinflamatuar yanitin ise yetersiz olarak izlendigi diistiniiliir (58).

Sepsis patofizyolojisinde anahtar rol oynayan diger sistemler de sitokin
uyarimi sonrasi harekete geger. Endotel viicudumuzda 6nemli bir alan1 kaplamakta
olup vazomotor tonusun diizenlenmesinde, hiicrelerin ve besinlerin dokularin igine
ve disina hareketinde, pihtilasma sisteminde ve i¢ organlarin dengesinde 6nemli
rollere sahip bir organdir. Saghkli bir bireyde noétrofiller dolagimda damar
endoteliyle ¢cok az etkilesim halindedir. inflamatuar kaskadlar aktive oldugu zaman
nétrofiller dncelikle inflamasyon bdlgesine cekilir, endotel duvart boyunca hareket
eder ve vaskiiler endotelyal hiicrelere yapismaya baslar. Burada integrin ve
selektinler rol oynar (64). Integrinler, endotel hiicrelerinin yiizeyindeki proteinleri
(hiicre i¢i yapigsma molekiili ICAM-1 ve ICAM-2) baglar. ICAM-1 {iretimi sitokin
salinimini sonrasinda artis gosterir (65). Lokositlerde bulunan selektinler ve endotel
hiicreleri, aktive oldugunda notrofil ve trombosit yapismasini  kolaylastirir.
Inflamasyonun baslangicinda nétrofillerin lokal yapigmasi konak savunmasimin
beklenen bir yanittir. Ancak sistemik olarak notrofillerin aktivasyonu siddetli
sepsiste goriilir bu da zararli oksidanlarin, fosfolipazlarin ve proteazlarin
yapismasina ve salinmasina yol agar. Sonucta meydana gelen endotel hasar1 ve artan
mikrovaskiiler gegirgenlik yaygin doku 6demi ve organ islev bozukluguna yol agar
(66). Ayrica endotel pihtilasmanin ve antikoagiilasyonun dengesini saglamak gibi
gorevde de bulunur. Endotel hasar1 sonrasinda doku faktorii salinir. Doku faktorii
pihtilagma sisteminin en 6nemli tetikleyicisidir. Meydana gelen kontrolsiiz sistemik
pihtilagma cesitli dogal antikoagiilanlarin ve fibrinolitiklerin aktivasyonu katkisiyla
lokal olarak onlenir. Ancak biiyiik bir inflamatuar yanit olusursa antikoagiilan ve
fibrinolitikler tliketilir. Ortamda trombin olusur, lokal iskemiyle birlikte

mikrovaskiiler pthtilagma gelisir bu da organ yetmezligine katkida bulunur (67) .

Viicutta yer alan makrofajlar, monositler, graniilositler, dogal o&ldiiriicii
hiicreler ve dendritik hiicrelerden meydana gelen bagisiklik sistemi, patojeni tanimak
ve buna yonelik sitokin salinimiyla gorevlidir. Sitokin yaniti, kiigiik ve lokalize
enfeksiyonlarin hizli kontroliinii saglar ve viicudun korunmasinda 6nemli bir rol

oynar. Ancak yanit ¢ok fazla olustugunda sistemik hasarlanma meydana gelir.
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Olusan hidroksil radikali ve nitrik oksit gibi reaktif oksijen tiirleri hiicresel
proteinlere, lipidlere ve DNA'ya zarar verebilir ve mitokondriyal islevi bozabilir.
Kompleman aktivasyonu (6zellikle C5a) reaktif oksijen olusumunu, graniilosit enzim
salinimini, endotel gecirgenligini ve doku faktér ekspresyonunu daha da artirir
klinigin daha siddetlenmesine neden olur. Yiiksek diizeyde reaktif oksijen radikaline
bagl olarak mitokondriyal proteinler ve DNA hasar goriir ve islevsiz mitokondriler
olusur. ATP de meydana gelen azalma, hiicresel diizeyde enerji harcamasindaki artis,
bir¢ok hiicrenin 6zel islev performanslarini azaltir buna bagli olarak organ fonksiyon
bozuklugu siddetlenir. Molekiiler diizeyde siirekli uyarim sonucu sepsis kendi

kendini siddetlendiren bir dongiiye girer.

Plazma hiicreleri tarafinca imminglobulinler dretilir ve salinir.
Immiinglobulinlerin alt siiflarindan IgA, IgG ve IgM en énemli siniflardir. Mukozal
bagisiklikta IgA temel rol oynar. Sekonder antikor reaksiyonlarna ek olarak 1gG
opsonizasyon ve kompleman aktivasyonunda gorevlidir. IgM’nin ana fonksiyonu
kompleman aktivasyonudur (68). Sepsis veya septik sok sirasinda IgA, IgG ve
IgM'nin plazma seviyelerinin diisiikk olarak saptanmasi azalmig sag kalim ile iliskili
oldugu izlenmistir. Bu durumun nedeni tam olarak aydinlatilamamis olsa da endotel
disfonksiyonu ve ardindan vaskiiler sizinti, inflamasyonlu dokuya yeniden dagilim,
kompleman tiiketimi, asir1 katabolizma ve asagi regiile edilmis {iretim ve sekresyon

gibi pek ¢ok faktor ile iliskilendirilmektedir (69).

Siddetli sepsiste katabolizma, giderek daha fazla saptanmakta olan bir baska
ozelliktir. Yapilan calismalar gostermistir ki 6zellikle c¢oklu organ yetmezligi
meydana gelen hastalarda hizli bir sekilde kas kiitlesi kayb1 mevcuttur. Sitokinlerin
yani sira kullanilan Kkortikosteroidler, klinik tablonun bir sonucu olarak ortaya ¢ikan
hareketsizlik kas dokusunun hizli yikimina katkida bulunur. Bagisiklik hiicrelerinin
proliferasyonu i¢in artig glukoz kullanim1 beraberinde meydana gelen glukoneogenez
icin amino asitler serbest birakilmasi sonucu yikim daha da artarak devam ettigi

gortlir (70).

Siddetli sepsiste endotelyal degisiklikler sonucunda organlarin fonksiyonu

etkilenir. Akciger kilcal damarlarinin daha gegirgen olmasi sonucunda, akcigerin



15

interstisyel bosluklarinda proteinden zengin 6dem sivisinin birikmesi meydana gelir.
Biriken interstisyel 6dem sivisi alveolar epitelyal bariyer disfonksiyonu varliginda
alveollere akar. Bu degisiklikler sonucunda perfiizyon ventilasyon uyumsuzlugu,
arteriyel hipoksemi ve akciger kompliyansi azalmasi meydana gelir (71).
Bagirsaklarda ise epitelin hipersitokinemi durumunda daha gegirgen olmasi
bakteriyel translokasyonu uyarir (72). En basta aktive pankreas enzimleri (oto-
sindirim) olmak tizere liimen igerigi bagirsak hasarini arttirir (73). Sepsis karacigerde
bilirubinin hepatosit klirensini (kolestaz neden olur) ve enterik patojen lipidlerin
tasinmast ve islenmesi dahil olmak iizere diger bircok Onemli karaciger
fonksiyonunu bozarak sistemik inflamasyonu daha da uyarir (74). Siddetli sepsiste
goriilen akut bobrek hasar1 (AKI) olim riskini onemli Olgiide artirir. Sepsiste
meydana gelen azalmis renal perfiizyon ve yaygin tiibiiler nekroza bagli akut bobrek
hasar1 oldugu diistiniilmektedir ancak calismalarla goriilmustiir ki asil mekanizma

sitokin ve immiin aracilt mikrovaskiiler ve tiibiiler disfonksiyonla iliskilidir (75, 76).

Her iki ventrikiilii etkileyen karmagsik bir kalp fonksiyon bozuklugu olarak
adlandirilan septik kardiyomiyopati, tiim dolasim yetmezligi belirtileri sistemik
enfeksiyona bagli olarak meydana gelir. Bozulmus miyokardiyal dolagim, dogrudan
kardiyak depresyon ve bozulmus kardiyak mitokondriyal fonksiyon altta yatan
mekanizmalardir. Sepsise sekonder hemodinamik instabilitenin ana nedenlerinden
biri arteriyel vazodilatasyona bagl vaskiiler tonus kaybidir. Salinan mediatorlerinde
dogrudan miyokardiyal depresyona neden oldugu bilinmektedir. Mitokondriyal
disfonksiyonla kardiyak disfonksiyon arasindaki yakin iligkinin kardiyomiyositlerin
¢ok sayida mitokondri igermesiyle iliskili oldugu bilinmektedir. Sarkoplazmik
retikulumun Ca®" depolama fonksiyonunun sitokinler ve diger aracilara bagh olarak
bozulmas1 mitokondrinin Ca?* agir1 yiiklenmesine yol acar. Dengeli bir Ca?* dagilimm
olmadiginda mitokondriyal gecirgenlik artisina bagl olarak kaspaz proteininin neden
oldugu mitokondriyal hasar meydana gelir. Prognozda sepsis kaynakli kardiyak

disfonksiyon 6nemli rol oynar (77) .

Sepsiste ensefalopati sik goriiliir ve erken bir klinik tablo olarak karsimiza
cikar. Meydana gelen tablo hafif derecede bozulmus biling durumundan derin

komaya kadar degisebilen farkli sekilde meydana gelir (78). Merkezi sinir sistemi
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enfeksiyonuna bagli olarak ensefalopati goriilebilir. Ancak genellikle enfeksiyonun
tetikledigi sistemik endotelyal disfonksiyon, kan beyin bariyerinin gecirgenliginde
degisiklik meydana getirir buna bagli olarak inflamatuar sitokinler beyinde
perivaskiiler 6dem, oksidatif stres, l06koensefalopati ve yaygin ndorotransmitter
degisiklikleri yapar sonugta norolojik islevde bozulma goriiliir. Beraberinde olan
hepatik ve renal disfonksiyon, santral sinir sistemine toksin akisini siddetlendirir (79,
80). Ayrica koagiilopati ve serebral kan akisinin bozulmus otoregiilasyonu birlikte

iskemi ve kanama alanlar1 olusturabilir (81).

Siddetli sepsisteki erken proinflamatuar durum, uzun vadede bagisiklik
sistemi disfonksiyonu durumuna doniislir. Hastalarin uygun bir bagisiklik tepkisi
olusturma yeteneklerini tekrarlayan enfeksiyonlar nedeniyle ciddi bigimde
engellemektedir. Sepsisli hastalarda birden fazla viriis (sitomegaloviriis, Epstein-Barr
viriisii, herpes simpleks virilisii ve insan herpes virlisii 6 dahil) hastalik siiresince
yeniden aktif hale gelir. Hastalarda ikincil bakteriyel enfeksiyon sonucunda siklikla

lenfopeni goriiliir (82).
2.5.Sepsiste Klinik ve Laboratuvar Bulgular:

Sepsis cocuklarda altta yatan nedene veya hastanin klinik 6zelliklerine gore
farkli seyredebilir. Klinik tablo yavas olarak geliserek belirti vermeden ilerleyebilir
veya hizli bir ilerleme gostererek hastanin kliniginde ani bir degisiklige neden

olabilecek kadar farkli sekilde karsimiza ¢ikabilir (22).

Pediatrik poplilasyonlarda sepsisin yaygin bir belirtisi olarak hastalarda ates
goriiliir, ancak enfeksiyon kaynagina ozgii olarak meydana gelmez. Hipotermi
ozellikle daha kiigiik cocuklar ve bebeklerde (yaslilar gibi) sepsisin bir belirtisi
olarak goriilebilir. Sepsiste sik goriilen diger bir bulgu ise hipoksi ve karbondioksit
retansiyonudur. Ozellikle hastalifin ilerlemesini gostermede kullamilabilir. Viicutta
karbondioksit artigina bagli kalp tepe atimi artar bu nedenle, tasikardi pediatrik
sepsiste sik goriilen bir bulgudur. Atim hacmi azalmasina bagli olarak
vazokonstriksiyon meydana gelir. Bu sekilde kan basinct korunmus olur. Buna bagh
olarak hastalarda nabizlar zayif olarak alinir veya nabiz alinamaz, kapiller dolum

zamani uzamistir, ekstremiteler soguktur ve ciltte beneklenme olarak kendini
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gosterir. Hipotansiyon, sepsiste gorece gec olarak meydana gelir ve kotii gidisatin bir
gostergesidir. Artmis sistemik vaskiiler direnci karsi kompansatuar mekanizmalarin

yetersizligini gosterir (83).

Sepsis ile bagvuran bebekler ve ¢ocuklar ajite, uykuya meyilli, hipoaktif, veya
ailesi tarafinca iyi beslenemeyen olarak tanimlanabilir. Gorliniimlerine bakildiginda
cilt rengi siyanotik, soluk, benekli, ekzantemli olabilir veya petesi veya purpura gibi
dissemine invaskiiler koagiilasyonla uyumlu belirtiler gosterebilir. Bu hastalarda
beraberinde kusma, ishal, titreme, solunum sikintisi, apne, zayif ses tonu, sarilik,
oligiiri, mental durum degisikligi, anksiyete olabilir. Tim bunlar cilt veya doku
enfeksiyonu kaniti, sok veya hemen hemen her tiirlii organ hasar1 belirtisi sayilabilir.
Yenidoganlar gelismekte olan bir metabolizmaya sahip olmalar1 nedeniyle spesifik
olmayan, belli belirsiz enfeksiyon belirtileri gosterme olasiligi daha yiiksektir. Bu
hastalarda sepsis klinik olusturmasina kadar belli bir zaman gegebilir (22).
Yenidoganda fetal dolasimdan gec¢is nedeniyle septik sokun taninmasi ve erken
tedavisi komplike olabilir (84). Hipoksinin nedenlerinde biri pulmoner direncin
artmasi ve diisiik pulmoner kan akis1 buna bagl meydana gelen yetersiz gaz degisimi
ile aciklanabilir. Pulmoner vaskiiler tonus; asidoz ve hipoksinin tetkiledigi pulmoner
hipertansiyona bagli olarak artabilir. Bu durumda sag ventrikiil ard yiikiiniin
artmasina ve kalp yetmezligine neden olabilir. Erken donem tedavisinde inhale nitrik

oksit, oksijen ve fosfodiesteraz III inhibitorleri kullanilmasi gerekebilir (84).

Septik goriinen bebek veya cocuk degerlendirilirken altta yatabilecek
hastaliklara yonelik ayrintili inceleme yapmak gerekir; endokrin ve metabolik
bozukluklar, kardiyopulmoner hastalik, gastrointestinal patolojiler, hematolojik
hastaliklar, norolojik bozukluklar, toksik madde alimi, anafilaksi ve ¢ocuk istismari

veya ihmalinin degerlendirilmesi gerekmektedir (85).

Sepsis tanistyla izlenen hastalarda organ ve dokular hipoperfiize oldugunda
daha az oksijen gitmesine bagli olarak metabolik asidoz izlenir. Metabolik asidoz
sonucu ortaya ¢ikan iirlinler 6zellikle bebekler ve ¢ocuklarda, akcigerlerde temel bir

enfeksiyon kaynagi olmasa bile takipneik olmasina neden olur (83).
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Tam kan hiicresi sayiminda 16kositoz goriilebilir. Lokopenide hastalarda
cocuklarda ve sepsisli yenidoganlarda ¢okca karsilan bir bulgu olarak goriilmektedir.
Sepsisli hastalarda hemoglobin ve hematokrit degerleri, hastada DIC tablosu
izlenmedigi siirece normal olarak beklenmektedir. izleminde hasta oligiirik ve aniirik
olarak goriilebilir, yiiksek kreatinin degerleri saptanabilir. Hiperbilirubinemi,
transaminemi ve koagiilopati hepatoselliiler hastaligin bir sonucu olarak goriilebilir.

Hipoglisemi taniy1 zorlastirabilir ve mortaliteye katkida bulunabilir (22).

Enfeksiyona karsit olusan yanit bireyseldir ve konakgiya gore degiskenlik
gosterir. Enfeksiydz hasara karsi inflamatuar yanita katilan biyobelirteglerin ve
biyomediatorlerin seviyelerini diizeylerinde degisiklik oldugu bilinmektedir. Sepsiste
tantya gotiirecek tek bir tetkik olmamakla beraber mevcut durumda saptanmis olan
C-reaktif protein, prokalsitonin, pro-adrenomedullin, interlokin 6 gibi biyobelirtegler

tani i¢in kullanilmaktadir (86).

C-reaktif protein (CRP) pediatrik sepsiste daha uzun siiredir kullanilmakta
olup inflamatuar bir uyarana (enfeksiyoz veya degil) maruz kaldiktan 4-6 saat sonra
artan, spesifik olmayan, akut faz proteinidir. 36 ila 50 saat sonra pik noktasina
ulagmakta olup 8 saatlik bir ikiye katlanma siiresine sahiptir. 19 saatlik bir yar1 6mrii
vardir (87). Inflamasyonun ¢dziilmesiyle birlikte seviyeleri hizla azalir ve genellikle
invaziv bakteriyel enfeksiyonlarda yiiksektir. Yapilan arastirmalarda 24 saatlik
araliklarla alinan Orneklerde CRP diizeylerinde 10 mg/L'den az olan artislarin
enfeksiyon ve/veya siiphelenilen sepsis tanisini diglamak igin yararli oldugunu
gostermektedir (87, 88). Enfeksiyon ve inflamasyon ayiriminda spesifik bir
biyobelirteg degildir ve spesifik enfeksiy0z ajanlar1 tanimlamaz. Sistemik
kortikosteroidlerin kullanirmindan CRP’nin ¢ok az etkilenmesi; bobrek fonksiyon
bozuklugu veya diyaliz tekniklerinden etkilenmemesi 6nemli avantajlarindandir (89,
90). Hastanin klinik bulgulariyla birlikte kullanilmasi ve diger biyobelirteclerle

birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir.

Prokalsitonin kalsitonin hormonunun &nciisii olup saglikli insanlarda tiroidin
noroendokrin C hiicreleri tarafinca minimum serum seviyelerinde salgilanir.

Enfeksiyon durumlarinda ise artan diizeylerine rastlanir. Sepsisi enfeksiydz olmayan
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sistemik inflamatuar yanit sendromundan (SIRS) ayirt etmek i¢in kullanilmaktadir
(91). 0.5ng/mL'den diisiik olarak saptanan prokalsitonin diizeyi enfeksiyoz
olmaksizin inflamasyonu distindiirmektedir. 2.0 ng/mL'den yiiksek diizeyleri ise
sepsisle iligkilidir (92). Genellikle kanda diizeyleri CRP artisinda daha 6nce oldugu
goriilmiistiir. 24-36 saatte pik seviyesine ulasir (93, 94). Yapilan gesitli ¢alismalar,
belli araliklarla yapilan prokalsitonin Olglimlerinin sepsisli pediatrik hastalarda
antibiyotik kullanimini yonlendirmede yardimci olabilecegini gostermektedir (94-
96). Prokalsitonin seviyesinin kemoterapi ve Kkortikosteroid tedavilerinden
etkilenmedigi gosterilmistir (89, 97, 98). Risk siniflandirma ve prognoz ve/veya

mortalite tahmininde kullanimi giderek daha fazla olmaktadir (86).

Interlokin 6 (IL-6), pediatrik sepsiste yapilan calismalar eriskilere gore az

olmasina ragmen sepsis tanisi alan ¢ocuklarda yiiksek oldugu goriilmiistiir (99, 100).

Adrenomedullin (ADM) fizyolojik stres sirasinda cesitli dokular tarafindan
tiretilmekte olup anti-inflamatuar, antimikrobiyal ve vazoregiilatuar 6zellik gosterir.
Ancak dolasimda hizla metabolize olmasi nedeniyle Ol¢limii zordur. Bu nedenle
pratikte dnciisii proadrenomedullin (proADM) kullanilir. Olgiilmesi adrenomedulline
oranla daha kolay oldugu goriilmiistiir. Sepsisli hastalarda bakteriyel endotoksinler
ve proinflamatuar sitokinlerin uyarimiyla arttigini gosteren c¢esitli ¢aligmalar
mevcuttur (101).

Biyomarkerlar ile hastalarin degerlendirilmesi klinik teshisine fayda
saglamaktir. Hastalarin klinik 6zellikleri dikkate alinarak biyomarkerlar kullanilarak

yapilan degerlendirme sonucunda hastaya uygun tedavi belirlemek en 6nemli
hedeftir (102).

2.6. Tedavi

Sepsis veya septik sok tedavisinde ama¢ hemodinamik stabilizasyonun
saglanmasi, enfeksiyon tedavisi ve enfeksiyon kaynagmin kontrolii ve son organ

perflizyonunun korunmasini igermelidir (56).

2.6.1. Siv1 Destegi
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Hemodinamik destek yeterli global doku oksijenizasyonunu saglamak igin
onemlidir. Diisiik kardiyak debinin pediatrik hastalarda mortalite ile iliskili oldugu
bilinmektedir, kardiyak indeksin 3,3-6 L/dk/m2 arasinda optimizasyonu
onerilmektedir (103). Bu nedenle hasta ihtiyag durumunda solunum sistemi agisindan
oksijen destegi saglanirken ayni zamanda intravendz veya intraosse6z olarak 5
dakika i¢inde damar yolu erisimi saglanmalidir. Es zamanli olarak hasta monitérize
edilmeli; siirekli olarak oksijen saturasyonu, kan basinci, ates ve nabiz takip
edilmelidir. idrar ¢ikisinin izlenmesi 6nerilir. Uygun hava yolu olusturmak veya
stirdiirmek, oksijen alimini ve ventilasyonu optimize etmek, dolasimi desteklemek ve
yeterli perfiizyonu saglamak ve erken antibiyotik uygulamak ilk bir saat i¢indeki
hedefler olmalidir. 20 mL/kg hizli bolus ile intravendz sivi destegine baslanmalidir
(40). Miimkiinse 2 intravendz yolun saglanmasi sivi uygulamasini artirmak ve
inotroplarin ve antibiyotiklerin giivenli ve zamaninda uygulanmasini saglamak i¢in
gereksinim  gostermektedir. Resiisitasyon hacmini zamaninda saglamak igin
yercekimi ile sivi verilmesi Onerilmemektedir; bu amagla, siringayla itme veya
basing torbasiyla 5 dakikada 20 mL/kg (bolus basina maksimum 1000 mL) bolus
verilmesi Onerilir (41). Her sivi bolusundan sonra yanit tekrar degerlendirilmelidir.
Cogu zaman, 40 ila 60 mL/kg kristalloid gerekir ve nadiren bazi hastalar fazlasina
ihtiya¢ duyulur. Sivi replasmani sirasinda yiiklenme bulgular1 agisindan dikkatli
olunmasi1 gerekmektedir. Yiiklenmenin klinik bulgulart olan raller, gogiis
radyografisinde kardiyomegali, solunum yiikiiniin artmasi, pulmoner 6dem nedeniyle
hipoksemi ve hepatomegali agisindan hasta degerlendirilmelidir (15). Bu durum
meydana geldiginde almakta oldugu sivi resiistasyonu kesilmesi, diliretik tedavisi
baglanmasi, hastanin ihtiyacina gore inotrop desteginin baslanmasi Onerilir (104,
105). Yasa gore vital bulgulart normale degerlerine ulagsmis olmasi, biling hali
normal olarak degerlendirilmesi, kapiller dolum zamaninin 2 saniye altinda oldugu
izlenmesi ve saatte 1 ml/kg/saatten fazla idrar ¢ikisi oldugunun gézlemlenmesi ilk
saatteki s1v1 resiisitasyonunun yeterli oldugunu gostermektedir. Aktif kanamasi olan
hastalarda trombosit sayis1 50.000/mm?® veya daha diisiik diizeyde ise trombosit
transfiizyonu ile replasmani saglanmalidir. Trombosit sayis1 20.000/mm>iin altinda
olan ancak aktif kanamasi olmayan hastalar i¢in taze donmus plazma infiizyonu (10—

15 mL/kg) pihtilasma faktorleri yilizdesini %20 oraninda artiracaktir (106) .
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2.6.2. Antimikrobial Tedavi

Antimikrobiyal tedavinin septik soklu c¢ocuklarda, teshisten sonraki 1 saat
iginde, miimkiin olan en kisa siirede baslanmasi onerilmektedir (107). Antibiyotik
uygulamasindaki gecikme sepsiste artmis mortalite ile iliskili olduguna dair yayinlar
mevcuttur (108). Hastanin bireysel farkliliklart g6z 6niinde bulundurularak ampirik
antibiyotik se¢imi yapilmasi Onerilmektedir. Alta yatan solid organ nakli,
hematopoietik kok hiicre nakli ve onkolojik hastalar gibi bagisiklik sistemi
baskilanmig gruplar enfeksiyonlar agisindan dogal risk altindadir. Hem gram-negatif
hem de gram-pozitif organizmalarin tedavisini kapsayacak sekilde ozellikle kritik
hastalig1 olan hastalarda uygun tedavi baslanmasi 6nerilmektedir (109). Mikrobiyal
etiyoloji, antibiyotik tedavisine yanit ve kaynak kontrolii saglama yetenegi goz oniine

alinarak antimikrobiyal tedavi siiresinin belirlenmesi nerilmektedir (107).
2.6.3. Vazoaktif Ilaclar

Hipotansiyon ve zayif dolasim belirtileri 40 ila 60 mL/kg izotonik sivi
verildikten sonra devam etmekte ise siviya direngli sokun disiiniilmesi gerektigini
onerilmektedir.  Kritik hastaligi olan ¢ocuklarda asirt sivi resiisitasyonu artmis
mortalite ile iligkilendirilen siv1 yiiklenmesine yol agabilir (110). Hastaya vazoaktif
destek baslatilir; dopamin, dobutamin veya epinefrin, norepinefrin bu amagla
kullanilan vazopressor tedavilerden bazilaridir. Adrenerjik reseptdrlerin uyarilmasi
ya da siklik adenosin monofosfati artiran hiicre i¢i siireglerin indiiklenmesi yoluyla
vazopresOr ve inotropik ajanlar rol oynar. Perflizyonun iyilesmesi, kardiyak debinin
korunmasi, kardiyak on yiikii iyilesmesi ve venéz kompliyansi azaltarak, vendz
dontigii  artirarak  kardiyak debinin arttirilmasi  vazopresorlerin - etkilerinden
bazilaridir. Kan basmcini arteriyol vazokonstriksiyon yaparak yiikseltirler. Inotropik
ajanlar ise oksijen dagitimimi ve kalp debisi iizerindekini etkisini hiz ve
kontraktiliteyi artirarak gosterir (111). ACCM/PALS kilavuzlari, vena kava
oksijenasyonunu %70 veya daha fazlasinin yeterli oksijen iletimini saglamak igin

gerekli oldugunu belirtmekte ve bunu hedeflemeyi 6nermektedir (103).

2020 yilinda Surviving Sepsis Campaign tarafinca yayinlanan rehber

incelendiginde birinci basamak vazoaktif inflizyon olarak hastanin fizyolojisi, lokal
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sistem faktorleri gz Oniine alinarak degerlendirildiginde septik soklu c¢ocuklarda
epinefrin ya da norepinefrini kullanilmasi 6nerilmektedir. Santral vendz yola kolayca
erisilemiyorsa periferik ven yoluyla seyreltilmis konsantrasyonda vazoaktif ilag
uygulanir. Dopamin epinefrin veya norepinefrin mevcut degilse tercih edilebilir (24).
Sivi direngli septik sok tedavisinde epinefrin ve norepinefrinin yaygin olarak
kullanilirlar. Siv1 direngli septik soklu hastalarda yapilan ¢aligmalarda dopamin ve
epinefrin kiyaslandiginda epinefrin, 28. giine kadar hayatta kalanlar arasinda daha

diisiik mortalite riski ile iliskili oldugu gosterilmistir. (112, 113)

Norepinefrinden sentezlenen epinefrin hem alfa hem de beta adrenerjik
ozelliklere sahiptir. Kalp atim hizini (kronotrop) ve atim hacmini (inotrop) artirarak
etki gosterir buna bagl olarak kalp debisi ve kardiyak oksijen tiiketimi artar (114).
Epinefrin dozu dakikada 0.02 mcg/kg'dan baslanarak 1 mcg/kg'a kadar klinik yanita
gore arttirilir. Mide kan akiginda azalma ve tasiaritmi gibi yan etkileri gozlenebilir.
Norepinefrin, alfa -adrenerjik reseptorler {izerinde agonist etki gosterir, beta -

adrenerjik resertorler tizerinde etkisi zayiftir (115, 116).

Norepinefrin ve epinefrinin onciisii olan dopamin norepinefrin salgilanmasini
uyararak ve dogrudan adrenerjik reseptorler tizerinde etki ederek etki gosterir. Kalp
debisini miyokardiyal kontraktiliteyi iyilestirerek ve kalp hizini azaltarak artirir.
Sistemik etki gostermesi doza baglidir. Dopamin reseptorleri 5 mcg/kg/dakika'dan
daha diisiik dozlarda renal ve mezenterik vazodilatasyon ile aktive olur. al-adrenerjik
reseptor uyarimi olmasi dozun dakikada 5 ila 10 mcg/kg'a yiikseltilmesi ile meydana
gelir. Inotropik ve kronotropik etkileri goriiliir. Arteriyel vazokonstriksiyon ise 10
mcg/kg/dakika'dan daha yiiksek dozlarda goriiliir (111). Hastalar tasikardi ve

aritmiler gibi yan etki gelisimi ag¢isindan yakindan izlenmelidir.

Dobutamin, kalp atim hizim1 ve kardiyak kontraktiliteyi betal- ve beta2-
adrenerjik reseptorler etkileyerek artirir. Sistemik vaskiiler rezistansin yiikseltilmesi,

diyastolik kan basincinin arttirilmasi, nabiz basincinin azaltilmasiyla etkisini gosterir

(117, 118).

Hipotalamusta sentezlenen viicut tarafindan suyun tutulmasimi diizenleyen

vazopressin azalan kan hacmi ve ozmolaliteye yanit olarak salinir (119). American
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College of Critical Care Medicine kilavuzlari, vazopressin kullanimini yeterli sivi
reslisitasyonu ve vazopresorlere ragmen direncli septik soklu hastalarda
onermektedir (15). Giiglii vazokonstriksiyon 6zelligi nedeniyle, iiriner ve kalp debisi
izlenmelidir. Milrinon sepsis tedavisinde kullanilan bir fosfodiesteraz inhibitoriidiir.
Siklik adenosin monofosfati pargalamasi sonucunda miyokardiyal kontraktilite ve
vendz ve arteriyel dilatasyon artar, boylece on yiikii ve sistemik vaskiiler direnci
azalir. Ard yiikiin azaltilmasina ve miyokardiyal diyastolik gevsemede (lusotropik
etki) etkili olmaktadir. Uzun bir eliminasyon yari émrii olmasi nedeniyle kullanimi
siirlanmaktadir (120). Bobrek yetmezligi i¢in doz ayarlanmalidir ve tasiaritmiler

agisindan dikkatli olunmalidir.

Troponini Ca*™ baglanmasina duyarli hale getirmek, tip III fosfodiesterazi
inhibe etmek ve ayrica K* kanalinin neden oldugu hiperpolarizasyon yoluyla ardyiik
azalmasim iyilestirmek yoluyla levosimendan etkisini gosterir (121). Septik sokta
levosimendan kullaniminda dikkatli olunmasi gereken nokta ise uzun yarilanma
Oomriine bagli olarak devam eden vazodilatasyondur. Bu etkisi septik sokta mevcut
olan zayif dolasimla birlestiginde doku hipoperfiizyonunu daha da artmasina neden
olabilir. Bu durumu 6nlemek amaciyla levosimendan tedavisi norepinefrin ve
vazopressin gibi vazopresor ajanlarla desteklenebilir (122, 123). Septik sok
tedavisinde ¢cok dnemli yeri olan katekolaminler ve diger vazoaktif ilaglarin pediatrik
sepsiste etkinligini gosteren, bu ilaglarin mortalite ve morbidite tizerine etkisini
objektif ve anlamli gosteren VIS skoruyla ilgili ¢alismalar mevcuttur ancak bu
skorun pSOFA gibi organ hasarin1 gosteren skorlamalarla iligkisini inceleyen

¢alisma bulunmamaktadir.
2.6.4. Kortikosteroidler

Kortikosteroidlerin norepinefrinin geri alimmin azaltmasi, vaskiiler tonusu
arttirmasi, beta-adrenerjik reseptdr sayisimi ve miyokardiyal kontraktilite ve
vazokonstriksiyona katkida bulunmasi olarak gozlenen etkileri sepsis ve septik soklu
hastalarda tedavide yer almasinda etkili olmustur (124-126). Sepsis ve septik sok
tedavisinde hidrokortizon kullanimi Surviving Sepsis Campaign tarafinca diizenlenen

kilavuzlarda sivi resiisitasyonuna yanit vermeyen vazopressore bagli refrakter septik
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soklu hastalarda onerilmektedir (107). EI-Nawawy ve arkadaslari tarafinca yapilan
prospektif ¢alismada CYBU’sindeki septik sok tedavisinde erken kortikosteroid
tedavisi degerlendirilmistir. Tedavinin baslangicindan itibaren steroidlerle tedavi
edilen hastalarda, daha kisa ortalama sok iyilesme siiresi oldugu gosterilmistir.
Ancak mortalite steroid tedavisi erken baslanan ile ge¢ baslanan gruplar arasinda
istatistiksel olarak farkli olmadig1 gézlemlenmistir. (127). 2008 yilinda Avrupa'daki
¢ok merkezli bir ¢alismada septik sokta hidrokortizon kullanildiginda 28 giinliik
mortalite incelendiginde degisiklik olmadigi tespit edildi. Beraberinde hastalarda
hipernatremi, sekonder enfeksiyonlarda ve hiperglisemi sikliginda artis oldugu
saptanmigtir. Bununla iliskili olarak hidrokortizon septik sok tanisiyla izlenen

hastalarda rutin tedavi olarak onerilmemektedir (128).
2.6.5. Immiinglobulinler

Immun yanitin uyarilmas: veya immun sistem bilesenlerinin kullanilmasi,
meydana gelen immiin diizensizlik ve edinilmis immiinosupresyonu 6nlemek igin
uygun bir tedavi oldugu ongoriilmektedir. Polivalan intravendz immiinoglobulinler
(IVIG), hem pro- hem de anti-inflamatuar siirecleri etkilemek i¢in uygun bir tedavi
olabilir (129, 130). Opsonizasyon yoluyla patojen fagositozunu diizenleyebilmeleri,
ekzo ve endotoksini noétralize edebilmeleri nedeniyle polivalan intravenoz
immiinoglobulinlerin (IVIG) kullanilmasiin uygun oldugu disiiniilmektedir (131-
134). Sadece IgG igeren klasik IVIG preparatlarinin kullanilmasi1 Surviving Sepsis
Campaign (SSC) kilavuzlar tarafinca onerilmemektedir (135). IVIG uygulamasi
genellikle hastalar tarafinca tolere edilmektedir ancak bazi hastalarda tromboembolik
olaylarla birlikte hiperviskozite sendromu gibi tablolar izlenmistir. Ayrica eklenen
stabilizatorlere bagh olarak akut bobrek yetmezligi gozlenen vakalar olmustur (136).
Poliklonal IVIG ozellikle streptokok etiyolojisi olan toksik sok sendromu olan
hastalarda faydali olabilir (137). Ayrica primer hiimoral immiin yetmezlikleri olan
hastalar veya belgelenmis diisiik immiinoglobulin seviyeleri ile seyreden immiin

yetmezligi olan hastalar sepsiste IVIG tedavisinden fayda gorebilir (138, 139).
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2.6.6. Ventilasyon

Sepsis ve septik sok tanisiyla izlenen ¢ocuklarda solunum yetmezligi
olmaksizin refrakter sok nedeniyle erken entiibasyon ile ilgili higbir mevcut
randomize klinik calisma ve/veya gozlemsel ¢alisma yoktur. Klinik olmasa bile
septik sokta izlenen hastalarda laktik asidemi ve son organ disfonksiyonuna bagli
olarak meydana gelen yliksek metabolik yiikiin kismen de olsa erken invaziv
mekanik ventilasyon ile azaltilabilecegi bilinmektedir (140-142). Akcigerlerdeki gaz
degisimini iyilestirmek bu sayede solunum yiikiinii azaltmak amaciyla yapilan
mekanik ventilasyon uygulamasi sepsise bagli akut respiratuar distres sendromunda
gecerliligini korumaktadir (143, 144). Entiibasyon yerine hafif PARDS kliniginde
seyreden ve ilerleyen u¢ organ disfonksiyonuna dair hi¢bir kanit bulunmayan
sepsisli hastalarda noninvaziv mekavik ventilasyon destegi verilebilir. Bununla
birlikte, kritik hasta veya sepsis kaynaklit PARDS'li ¢ocuklarda hicbir randomize
kontrollii ¢alisma, noninvaziv ventilasyonun invaziv mekanik ventilasyonla klinik
sonuglar {izerindeki etkisini karsilagtirmamaktadir (145-151). Koma veya apne gibi
bazi durumlar, acil entiibasyon uygulanmasini gerektirmektedir, ancak ¢ogu Kklinik
tabloda zaman vardir ve 6ncelikle voliim resiisitasyonu baslatilmali, hastanin klinik
durumu degerlendirilerek  entiibasyon prosediiriinden once periferik vazoaktif
ilaglarin inflizyonu baslanmasi  onerilmektedir (103). Bu hastalarda hizli sirali
entlibasyonda kullanilan ilaglar, azalmis preload ve entiibasyon prosediirii etkisiyle
mekanik ventilasyonun baslangici sirasinda hemodinamik instabilite olusur bunu

onlemek amaciyla uygun hemodinamik destek saglanmalidir (152).

2.6.7. Ekstrakorporeal Tedaviler

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO), siddetli ARDS ve
tedavilere direngli septik soku olan hastalarda “kurtarma tedavisi” olarak kullanilir
(153). Ekstrakorporeal kan purifikasyon yontemleri ile amaglanan asir1 sitokin ve
mediator seviyelerini kontrol ederek pro- ve anti-inflamatuar yolaklarin siirekli
aktivasyonunun Onlenmesidir. Hem inflamatuar mediatorleri hem de bakteriyel
toksinleri uzaklastirdig1 gosterilmis olsa da, sepsis tedavisindeki etkinliklerine dair

hala kanit eksikligi vardir (154). Kanin saflastirilmasinin = birincil amaci,
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hemodinamik  stabilizasyon = ve sistemik inflamasyonun ve  ardindan
immiinosupresyonun hafifletilmesidir (155-159). Uzun siiredir septik sok hastalarinin
tedavisinde diyaliz (CVVHD), siirekli hemodiyafiltrasyon (CHDF) ve yiiksek
hacimli hemofiltrasyon (HVHF) faydasi arastirnllmaktadir (160, 161). Putzu ve
arkadaslar1 tarafinca yapilan meta-analizde plazmaferez tedavisinin standart tedaviye
gore mortalitede azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir (162). 352 katilimci ile
yapilan septik soklu hastalarda katekolamin gereksinimlerinde bir azalma oldugunu
gosteren EXCHANGE calismast Septik sokta terapdtik plazma degisiminin
etkinligini arastiran baska bir prospektif ¢ok merkezli ¢aligmadir (163). Siddetli
sepsis ve multiorgan disfonksiyonu olan c¢ocuklarda siirekli renal replasman
tedavisinin baglanma zamanlamasi iizerine Gulla ve arkadaslari tarafinca yapilan
caligmada erken baslanan grupta ge¢ baslananlara kiyasla hayatta kalma orani

istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (164).
2.7. Sepsis de Skorlamalar

Kritik hastalig1 olan ¢ocuklara kaliteli bakim saglamak pediatrik yogun bakim
{initelerinin (CYBU) amacidir. Modern yogun bakim fiinitelerinde (YBU) en sik
degerlendirilen sonu¢ mortalitedir ve tibbi hizmetler i¢in 6nemli bir degerlendirme
kriteri olarak kabul edilir (165, 166). Skorlama sistemleri Yogun bakim Unitesinde
takip edilen hastalarin mortalite ve morbidite riskini tahmin etmek iizere
gelistirilmislerdir.  Bunu  degerlendirmeyi  saglayabilmek adma hastalarin
tanimlanmasi, verilerinin kaydedilmesi saglanir. Ayrica zaman iginde farkli birimler
arasindaki ve ayni birim i¢indeki bakim standardini karsilastirilmasina fayda
saglarlar. Skorlama sistemleri sayesinde farkli yogun bakim {initeleri
karsilastirilabilir. Mortalite tahmin skorlama sistemleri, bireysel hasta karar verilmesi
icin tasarlanmamistir ve bu amagla kullanilmasi uygun degildir. Ayrica hasta ¢ocuk
yogun bakim iinitesine kabul edildikten kisa bir siire i¢inde puanlama yapilmalidir ki
kabul sirasinda herhangi bir miidahalenin etkisini boylelikle dislanmis olur (167).
Skorlama sistemleri pediatrik hastalarin dinamik olarak degerlendirilmesi ve tiim yas
gruplarindaki kritik hastalardaki 6liim veya olasi ciddi komplikasyon riskinin dogru
bir sekilde belirlenmesi i¢in kullanilabilir. Ongérii islevlerine dayali olarak, bu

puanlar, daha sonra derhal Onlencbilecek potansiyel risklerin zamaninda tespit
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edilmesini saglayabilir (168-171). Yogun bakim iinitelerindeki takip edilen hastalarin
hastalik gesitliligi ¢ok fazla oldugu igin tiim hastalara uygulanabilen degerlendirme

sistemleri en avantajlidir (172).

Knaus ve arkadaslar1 (12) tarafinca yetiskinler igin gegerli olan YBU'de rutin
olarak Olglilen degiskenlerden yararlanan ve tiim ana organ sistemlerini
degerlendirmek igin tasarlanmis fizyoloji tabanli bir siniflandirma sistemi olan
APACHE'yi gelistirilmistir (173). Bu skorlama sistemi yetigkinlere yonelik oldugu
biiytiyen ¢ocugun fizyolojisindeki normal degisiklikler nedeniyle kullanimina uygun
olmadig1 izlenmistir. 1984 yilinda Yeh ve arkadaslari pediatrik yogun bakim
tinitelerindeki bebek ve cocuk popiilasyonunda kullanilmak iizere akut hastaligin
siddetini degerlendirmek i¢in fizyolojiye dayali bir puanlama sistemi gelistirmistir.
Fizyolojik Stabilite Indeksi (PSI) olarak adlandirilan bu sistem hastaligin ciddiyetini
degerlendirmek icin yedi ana fizyolojik sistemdeki diizensizligin derecesi
Olglilmiistiir. Pediatrik yogun bakim {initesindeki tiim hastalar degerlendirilebilmek
icin farkli yaglar icin baz1 Olciilen degiskenlerin araliklar1 uygun sekilde
ayarlanmistir  (174). Pollack ve arkadaslar1 tarafinca Fizyolojik Stabilite
Indeksi’ndeki (PSI) degiskenlerin sayis1 fazla olmasi nedeniyle ikinci nesil olarak

Pediatrik Mortalite Riski (PRISM) adi verilen bir puanlama sistemi diizenlenmistir
(166).

Mevcut olan PRISM3 ve PIM2 skorlama sistemleri rutin olarak Cocuk
Yogun Bakim Unitelerinde kullanilmaktadir ve bakanlik diizeyinde takibi
yapilmaktadir. Pediatrik mortalite indeksi (PIM), PRISM 3 skorundaki karsilasilan
sorunlart ¢ozebilmek iizere 1994 ve 1996 yillar1 arasinda hem Avustralya hem de
Birlesik Krallik'tan toplanan verilerle hastanin yogun bakima kabul sirasinda
gozlenen degiskenleri igeren bir model olarak gelistirilmistir (175). Hastanin bagvuru
aminda mevcut olan verileriyle yapilan degerlendirmenin PRISM skorlamasindan
fark: ise spesifik tan1 olmasi, mekanik ventilatér kullanimi1 ve baz a¢ig1 degerinin
degerlendirmesini de icermesidir (176). Skorlamanin yapilabilmesi i¢in ek maliyet
gerekmemekle birlikte yogun bakim iinitesine yatistan Onceki tedavilerden
etkilenebilmesi goz Oniine alindiginda PIM2 skoru gelistirilmistir. PIM2 skorunda

hastalar diisiik ve yiliksek risk olarak degerlendirilmistir. "Yiiksek Risk"
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degerlendirmesinde kardiyak arrest kriterleri degistirilmistir, karaciger yetmezligi
eklenmistir ve oOzellikle kiigiilk ¢ocuklarda degerlendirilmesinin zor oldugu
kanitlandigindan, "35'in altinda IQ" spesifik teshisi kaldirilmistir (11, 56). Yiiksek
risk faktorleri; kardiyak arrest Oykiisii, siddetli kombine immiin yetmezlik, ilk
indiiksiyondan sonra 16semi veya lenfoma, spontan beyin kanamasi, kardiyomiyopati
veya miyokardit, hipoplastik sol kalp sendromu, hiv enfeksiyonu, karaciger
yetmezIligi, norodejeneratif hastalik, distiik risk faktorleri ise; astim, bronsiyolit,
krup, obstriiktif uyku apnesi, diyabetik ketoasidoz olarak belirlenmistir. Sistolik kan
basinci, hastalarin pupil reflekse cevabi, arteriyel veya kapiler kandaki baz agigi,
yogun bakim {initesinde ilk saat igerisinde mekanik ventilasyon, elektif yatis dykiisii,
cerrahi nedenle yatis Oykiisii, kardiyak bypass nedenli yatis oykiisii degerlendirilen
diger kriterler olmustur. PIM2 skoruna ¢ok yliksek risk faktorleri eklenerek ve
mevcut parametreler diizenlenerek PIM3 skoru olusturulmustur (177). Wolfler ve
arkadaslar1 CYBU’sinde izlenen hastalarda PIM 2 ve PMI3 skorlarini
karsilastirmislardir ve PIM3 skorunun 6liim riskini PIM 2'den daha dogru bir sekilde
ongordiigl saptanmistir (178).

2.7.1. Pediatrik Mortalite Risk (PRiISM) Skoru

Pediatrik yogun bakim uzmanlar1 tarafinca gelistirilen Fizyolojik Stabilite
Indeksi kritik pediatrik hastalar iizerinde gelistirilen ilk skorlama sistemi idi.
Toplamda yedi ana fizyolojik sistemden 34 degisken kullanildi ve her degiskene 0, 1,
3 ve 5 puanlan verildi (174). Pollack ve arkadaslar1 tarafinca degiskenlerin sayisi
fazla olmasi nedeniyle ikinci nesil olarak Pediatrik Mortalite Riski (PRISM) adi
verilen bir puanlama sistemi diizenlendi. Mevcut olan 34 parametre 14’e azaltildh.
1996 yilinda Pollack ve arkadagslar tarafinca 32 pediatrik yogun bakim iinitesinin
dahil edildigi bir ¢calisma sonrasinda PRISM skoru yeniden diizenlendi ve PRISM 111
olarak yeniden etiketlendi. Skorlamaya diyastolik kan basinct (KB), solunum hizi,
PaCO2/FiO2, serum bilirubin ve kalsiyum seviyeleri dahil edilmezken, sistolik kan
basinci, ates, asit-baz dengesi, serum kreatinin, kan iire azotu (BUN), beyaz kan
hiicre (WBC) sayis1 ve trombosit sayist gibi parametreler dahil edilerek puanlama
sisteminde toplam 17 parametre yapildi (166). Yapilan caligmalar PRISM skoru
yiiksek olan hastalarda yiiksek mortalite ile iliskili oldugunu gostermistir. Sistolik
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kan basmci(mmHg), kan hizi (atim/dk), viicut 1sist (°C), glaskow koma skalasi,
pupiller cevap, asidoz (mEg/L), pH, total CO. (mEg/L), PaO., (mmHg), kreatin
(mg/dl), BUN (mg/dl), beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi, PT ve aPTT(sn)
parametrelerine puan verilerek degerlendirilir (179). Martha ve arkadaslar1 tarafinca
yapilan calismada PRISM ve PIM skorlarmmin mortaliteyi 6n goérme giicii
degerlendirildi; PRISM skorlama sisteminin mortaliteyi Ongdrmek igin iyi bir
gegerlilige sahip oldugu goézlemlenmistir (180). PRISM-III/IV skorlar1 mortalite
tahmini i¢in en uygun degerlendirme zamani basvurudan 24 saat sonrasidir. Bu
gecikmeli zaman dilimi, hastanin PRISM-III/IV skorunun degerlendirilmesinden
once Olme riskini tasir (181). PRISM skoru yalnizca bagvuru sirasinda
hesaplanmaktadir oysa pSOFA skoru giinliik olarak hesaplanabilmesi ve hastaligin
ilerlemesinin dinamik bir degerlendirmesini sunabilmesine firsat tanir. pSOFA skoru
mevcut verilerle hesaplanabilmesi diger bir avantajidir. Ayrica pSOFA skoru PRISM

skoruna gore (6'ya 14) daha az parametrenin 6l¢iilmesini gerektirir. (182).

Tablo 2.1. Pediatrik Mortalite Risk (PRISM3) Skoru 3

DEGISKENLER BULGULAR SKORLAR
Sistolik kan basinci(immHg) Yenidogan:>55, 40-55, <40 0-3-7
Infant: >65, 45-60, <40 0-3-7
Cocukluk: >75, 55-75, <55 0-3-7
Adolesan: >85,65-85, <65 0-3-7
Kalp hiz1 (atim/dk) Yenidogan: <215, 215-225, >225 0-3-4
Infant: <215, 215-225, >225 0-3-4
Cocukluk: <185, 185-205, >205 0-3-4
Adolesan: <145,145-155, >155 0-3-4
Viicut 1sis1 (°C) <33, 33-40, >40 3-0-3
Glasgow Koma Skalasi >8, <8 0-5
Pupiller cevap Bilateral alintyor 0
Tek tarafli almiyor 7
Bilateral alinmiyor 11
Asidoz (mEg/L) pH>7.28 ve pCO2>17 0
pH 7.0-7.28 veya pCO2 5-16.9 2
pH<7.0 veya pCO»<5 6
7.48-7.55 2
>7.55 3
pCO2 (mmHg) <50 0
50-75 1
>75 3




30

Tablo 2.1. ‘Devam1’ Pediatrik Mortalite Risk (PRISM3) Skoru 3

Total CO2 (MEg/L) <34

>34

paO2 (mmHg) >50

42-49.9

<42

Glukoz (mg/dl) <200

>200

Potasyum (mEqg/L) <6,9

>6.9

Kreatinin (mg/dl) Yenidogan <0.85, >85

Infant <0.90, >0.90

Cocukluk <0.90, >0.90
Adolesan <1,30, >1,30

BUN (mg/dl) Yenidogan <11.9,>11.9
Digerleri <14.9, >14.9

Beyaz kiire sayisi >3000

<3000

Trombosit sayisi >200.000

100.000-200.000

50.000-99.999

<50.000

PT ve APTT (sn) Yenidogan PT<22 ve PTT<85sn
Yenidogan PT>22 ve PTT>85sn
Digerleri PT<22 ve PTT<57sn
Digerleri PT>22 ve PTT>57sn 3
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2.7.2. Pediatrik Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru (PELOD)

Leteurtre ve arkadagslar1 tarafinca multipl organ yetmezligini degerlendirmek
amactyla Ocak- Mayis 1997 arasinda CYBU’nde izlenen 594 hastanin dahil edildigi
caligma sonucunda gelistirilmistir. PELOD 1, 10 ve 20 puan verilerek degerlendirilir
(32). Vakalarin siddetini anlamak i¢in multipl organ yetmezligi (MODS) en ¢ok
kullanilan skorlama idi. Zaman icinde vaka igeriginde ve klinik uygulamadaki
degisiklikler nedeniyle, bu puanin performansi bozuldu ve yeniden kalibre edilmesi
gerekti. Bu amagla PELOD skorlamasi olusturuldu. PELOD skoru igin, her biri en
fazla li¢ degiskenli alt1 organ sistemi (norolojik, kardiyovaskiiler, hepatik, solunum,
hematolojik ve renal) dikkate alinir. Her degiskene onem derecesine goére (0, 1, 10
veya 20) puan verilir. Bir organ i¢in maksimum puan sayist 20 ve maksimum
PELOD puan1 71'dir. PELOD-2 ise daha biiylik ve yeni veri tabanm1 kullanilarak
gelistirildi. PELOD-2 skoru igin bes organ sistemi (norolojik, kardiyovaskiiler,
solunum, renal ve hematolojik) dikkate alinir ve 10 degisken (tablo 2.2) toplanir. Bir
organ i¢in maksimum puan sayist 10 ve maksimum PELOD-2 puam 33'tiir. PELOD-

2 skoru P-MODS skorlarinda bulunan kardiyovaskiiler disfonksiyonda ortalama
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arteriyel basing ve laktatemiyi i¢erecek sekilde diizenlenmistir. (183, 184). Mathews
ve arkadaslarin yaptig1 calismada PELOD-2 skorunun CYBU’sindeki hastalarda
%72.2'sinde mortaliteyi 6ngorebildigi gosterilmistir (185). Schlapbach ve arkadaslar
tarafinca PELOD-2 skorlama sistemindeki kriterler g6z Oniine alinarak yetiskin
YBU’sinde kullanilmakta olan SOFA skorlamasi yasa gore uyarlanarak pSOFA
puani olusturulmustur (186). Hastalik kosullarinin gelisimini izlemek ve hastaligin
ilerlemesini belirli zaman araliklarinda degerlendirildiginde sonucu tahmin etmek
icin PELOD?2 optimal bir 6l¢ii oldugu gosterilmistir (187).

Tablo 2.2. Pediatrik Lojistik Organ Disfonksiyon Skoru 2 (PELOD?2)

Degiskenler Bulgular Skorlamalar
Glasgow koma skalasi >11 0
5-10 1
<5 4
Pupil refleksi Bilateral alintyor 0
Bilateral alinmiyor 5
Laktat (mmol/L) <5 0
5-10,9 1
>11 4
Ortalama arteryel basing | 0-lay; >46, 31-45, 17-30, <16 0-2-3-6
(mmHg) 1-11ay; =55, 39-54, 25-38, <24 0-2-3-6,
12-23ay; >60, 44-59, 31-43 ,<30 0-2-3-6
24-59ay; >62, 46-61, 32-44 <31 0-2-3-6
60-143ay; >65, 49-64, 36-48, <35 0-2-3-6
>143ay; >68, 52-66, 38-51, <37 0-2-3-6
Kreatinin (mmol/l) 0-lay; <69, =70 0-2
1-1lay; <22, >23 0-2
12-23ay; <34, >35 0-2
24-59ay; <80, >81 0-2
60-143ay; <88, >89 0-2
>143ay; <92, >93 0-2
PaO2(mmHg)/fi02 >61 0
<60 2
PaCO2 (mmHg) <58 0
59-94 1
>95 3
Mekanik Ventilasyon Yok 0
Var 3
Beyaz Kiire sayisi >2000 0
<2000 2
Trombosit sayisi >142.000 0
77.000-141.000 1
<77.000 2
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2.7.3. Glaskow koma Skalasi

Glasgow Koma Skalasi (GCS), 1974'te ilk kez kullanilmaya baslandi.
Ozellikle biling bozuklugu ve beyin hasar1 hakkinda bilgi vermesi nedeniyle
degerlendirmede pratik ve etkili bir yontem olarak kullanilmasina devam edilmistir
(188). Biling diizeyini  motor, sdzel ve gbz tepkilerinin gbzlemlenmesiyle
degerlendirir. Hem hasta yonetiminde hem de hastalardaki degisimin
karsilastirilmasinde yarar saglamaktadir. Motor, sdzel ve goz bilesenleri ayri ayri
puanlanabilir veya 3 ila 15 arasinda degisen bir toplam puan ile degerlendirilebilir
(189). Hastane Oncesi travma bakiminda klinik olarak degerlendirmede uygulama
kolayligi nedeniyle sik kullanilmaktadir (190). Ayrica PRISM-3, PELOD, PELOD-2,
pSOFA skorlamalarinda yer almaktadir. Hastalarin biling diizeyini ve hastalik
sonucu tahminini incelemek i¢in en yaygin olarak kullanilan araglardan biridir (191,

192)

Tablo 2.3. Glaskow Koma Skorlamasi

GOz Agma

1 yas tstii 0-1 yas

Kendiliginden agiyor Kendiliginden aciyor 4

Sozli komut ile agiyor Konugmayla-seslenmeyle-bagirmayla | 3
aciyor

Agrili uyaranla agryor Agrili uyaranla agryor 2

Hig yanit yok Hig yamit yok 1

Motor Yanit

1 yas Ustii 0-1 yas

Emirlere uyuyor, so6zlii komutlara | Normal spontan hareketli, ¢evreden | 6

uygun hareket ediyor gelen uyarilara uygun hareket ediyor

Agrili  uyaran bdlgesini lokalize | Agrili uyaran bolgesini lokalize ediyor | 5

ediyor




Tablo 2.3. ‘Devami’ Glaskow Koma Skorlamasi

Agrili  uyaran verilince normal

fleksiyon yaparak ¢ekiyor

Agrili uyarana maruz kalan viicut
boélimiinii  ¢ekiyor (normal fleksiyon

yanit1)

Agrili uyarana anormal fleksiyon

yanit veriyor (dekortike yanit)

Agrili uyarana anormal fleksiyon yanit

veriyor (dekortike yanit)

Agrili uyarana ekstansiyon yanit

veriyor (dekortike yanit)

Agrili uyarana ekstansiyon yanit veriyor

(dekortike yanit)

Hig¢ yanit vermiyor

Hig yanit vermiyor

hirilti, bilinsiz
agliyor,  hig

susturulamryor

Sozel Yanit
>5 yas 2-5 yas 0-2 yas
Diizgiin anlasilir konusuyor Anlamli Gilimstiyor,
sdzciik ya da mlrllQanlyor (neseli,
r agu diyor ya da
sozctikler uygun ve anlaml
kullantyor yerde agliyor)
Konusabiliyor ~ ancak  karmasik | Anlamsiz [rrite ve agliyor
konusuyor (dezoryante sOzciik a genelde aglamas:
suyor ( ryante) Y durdurulabiliyor
dauyumsuz ancak diizgiin tepki
sézler, vermiyor
sozciikler
kullantyor
Anlamsiz  ya da uygunsuz sozler | Aghyor, ¢iglik | Siirekli aghyor,
sOylilyor atiyor, her higbir sekilde
susturulamtyor
Zzaman
susturulamryor
Anlasilmayan sesler ¢ikartiyor Homurtu, Homurtu, hirilt1 gibi

sesler ¢ikariyor,
agrili uyarana inilti
ile yanit veriyor

Yanit alinamiyor

Yanit

alimamyor

Yanit alinamiyor
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2.7.4. Pediatrik Sirali Organ Yetmezlik Degerlendirme Skoru (pSOFA)

Sirali organ yetmezligi degerlendirmesi (SOFA) skoru, kritik hastaligi olan
yetigkinlerde sonucu 1iyilestirmek ve hastalart uygun yonlendirmek amaciyla
gelistirilmistir. Yetiskin hastalarda baslangicta SOFA skoru sepsisteki hastaligin
ciddiyetini 6lgmek gelistirilmis olmakla beraber sonrasinda YBU’nde organ islev
bozuklugunu degerlendirmek i¢in kullanilmaya devam etmektedir. Organ
yetmezliginin ciddiyeti ile es zamanli olarak skorun arttig1 gézlenmistir. Olgiitlerinin
rutin hasta gozlemlerine dayanmasi nedeniyle yetiskin popiilasyonda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bununla birlikte, septik soklu cocuklarda pSOFA skorunun
faydasin1 degerlendiren ¢alismalar gostermistir Ki hastane i¢i mortaliteyi tahmin
etmede giiglii bir yetenege sahiptir (193, 194).

Yetigkinlerde kullanilmakta olan SOFA puam1 Schlapbach ve arkadaslar
tarafinca PELOD-2 skorlama sistemi temel alinarak yasa gore uyarlanmis pSOFA
puanmi olusturulmustur(186). ilk olarak, PELOD-2 skorlama sisteminden alman
dogrulanmis veriler kullanilarak orijinal SOFA skorunun yasa bagl kardiyovaskiiler
ve renal degiskenleri modifiye edilmistir. Ikinci olarak, akciger hasarini gdstermesi
tizerine solunum alt skoru, SpO2:FiO2 oranini igerecek sekilde genisletilmistir.
Kardiyovaskiiler kriterler i¢cin 2’den 4’e kadar olan puanlar orijinal SOFA
kriterleriyle ayni tutulmustur. PELOD-2 skorunun yasa gore diizeltilmis ortalama
arteriyel basing araliklar1 pSOFA skorunun kardiyovaskiiler kriterlerinin 1 numarali
skorunu olusturmak i¢in kullanilmistir. PELOD-2 skorunun yasa gore serum kreatin
deger araliklar1 pSOFA renal skorunda 1 numarali skor olarak kullanilmistir.
Orijinal SOFA skorunun degerleri 2’den 4’¢ kadar olan renal skorlamalarin
hesaplanmasi i¢in yer almistir. Orijinal skorlamada yer alan karacigere iligkin
bilirubin parametresi, trombosit sayisi, PaO2:FiO2 oram1 degerleri ayni olarak
kullanilmigtir. Ancak SpO2:FiO2 oran1 Khemani ve arkadaslari tarafinca Onerilen
sekilde tanimlanmistir. Glasgow Koma Skalasi parametreleri olgegin pediatrik

versiyonu kullanilarak tanimlanmigtir (14).

Lalitha ve arkadaslar1 tarafinca yapilan sepsis tanistyla CYBU’nde takip
edilen 258 hastanin izlendigi ¢aligmada pSOFA skorunun hastane i¢i mortaliteyi
ongormede giiclii oldugu goriilmiistiir (193). Ispanya’da Ghada Mohamed ve
arkadaslar tarafinca CYBU’ne kabul edilen 281 vakanin degerlendirildigi calismada


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Mohamed+El-Mashad+G&cauthor_id=31784324
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PSOFA, Pediatrik Mortalite Riski (PRISM) ve Pediatrik Mortalite indeksi-2 (PIM2)
skorlari1 hesaplanmistir ve bagvuru sirasinda SIRS varligmi degerlendirilmistir.
PSOFA skorunun CYBU ndeki mortalite agisindan sonuglar1 tahmin etmede faydali
oldugu ve pediatrik sepsis tanimi i¢in SIRS'den daha dogru oldugu gozlenmistir
(182). PELOD-2 ve pSOFA skorlarmin karsilastirildigi bir baska ¢alismada her iki
skorun da kritik hastalig1 olan ¢ocuklarin uzun ve kisa dénem izleminde mortalite ve
morbiditeyi gostermede iyi bir performans sergiledigi ve bu hastalarin prognozunun

degerlendirilmesinde kullanilabilecegi goriilmiistiir (195).

Wu ve ark. arkadaslar tarafindan 2009 ve 2017 tarihleri arasinda diisiik ve
orta gelirli ilkelerde c¢ocuk Oliimlerini tahmin etmede pSOFA'nin SIRS ile
karsilastirildig: retrospektif ve gozlemsel bir kohort ¢alismasi gergeklestirildi. Yasa
gore uyarlanmig pSOFA ve SIRS kriterleri Cin'in pediatrik yogun bakim iinitesindeki
enfekte cocuklarin kotii prognozunu oOngérmede karsilastirildiginda, yasa gore
uyarlanmis pSOFA skoru CYBU'sine kabul edilen ¢ocuklarin hastane igi
mortalitesini tahmin etmede daha dogruluga ve ciddi enfeksiyonu olan c¢ocuklari
belirlemede daha yiiksek duyarliliga sahip oldugu gorilmistiir (196). Mianling ve
arkadaslar1 tarafinca yapilan 516 hastanin dahil edildigi bir baska calismada
pSOFA’nin hem sepsisli ¢ocuklarin prognozunu degerlendirme yetenegi hem de
PELOD-2 ve MODS gibi diger yaygin kullanilan pediatrik organ disfonksiyon
skorlarinin  performansiyla karsilastirilmistir.  pSOFA’nin  sepsisli  ¢ocuklarin
prognozunu degerlendirme kullanilabilecegi ve diger skorlamalardan daha iyi oldugu

sonucuna varilmistir (197).

Chkhaidze ve arkadaslar1 tarafinca CYBU’nde 2001'den 2005'e kadar izlenen
200 hasta olim riski degerlendirmesi i¢in 2 skorlama sistemi pSOFA ve PIM
karsilastirilmistir. pSOFA ve PIM skorlari ile pediatrik mortalite arasinda bir iliski
oldugu gosterilmistir. pSOFA skorlar;, CYBU'ndeki mortaliteyi PIM skorlama

sisteminden daha iyi tahmin ettigi saptanmigtir (198) .

Sun ve arkadagslar1 (199) tarafinca yapilan on dort ¢alismanin dahil edildigi
meta analizde pediatrik sepsis hastalarinda mortalitenin 6ngoriilmesi i¢in basvuru
sirasinda elde edilen hem pSOFA (%83) hem de SIRS (%80) skorlar1 i¢in 1yi bir
duyarlilik kaydetmistir. pPSOFA'nin SIRS’ a oranla CYBU’si hastalarinda mortaliteyi


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wu+Z&cauthor_id=30211759

36

ayirt etmede istiin oldugu gosterilmistir (199). Diger yaygin pediatrik organ islev
bozuklugu skorlar1 (PELOD, PELOD-2, P-MODS, PRISM-III) ile kiyaslandiginda
yasa gore uyarlanmig SOFA, hastane i¢i mortalite i¢cin daha i1yi ayrim yaptigi
gosterilmistir (14). pSOFA, PRISM’¢ gore daha az parametre igermesi (altiya karsi
on dort) nedeniyle daha avntajlidir. Mevcut olan parametreler giinliik olarak
degerlendirilebilir ve hastalik ilerlemesinin dinamik olarak degerlendirilmesi icin
potansiyel sunar (199). Ayrica, pSOFA skoru ayni zamanda alt1 organ sistemindeki
(solunum, pihtilasma, karaciger, kardiyovaskiiler, renal ve ndrolojik) organ
disfonksiyonunun sayisini1 ve derecesini hesaplamak icin kullanilabilecek basit ve
objektif bir skordur (200).

Yapilan caligmalar pSOFA skorunun hastane i¢i mortaliteyi gostermede
giiclii bir yetenege sahip oldugunu gostermistir (193, 194). Diger skorlama sistemleri
ozellikleri geregi, glivenilir ve optimum tahmin performansinin beklendigi belirli bir
zaman diliminde uygulanir. Ornegin PRISM-III/IV skorlar1 tahmin i¢in en uygun
zaman noktas1 24 saat sonra iken, PIM-3 skorlar1 en i1yi performansi ve ayrimciligi
kabulden sonraki ilk saat icinde gosterir (181). Ilgili organ sistemlerinde iyilesme
veya kotiilesmeyi glinliik olarak degerlendirilen tek skorlama pSOFA skorlamasidir
ve dinamik olarak hastanin izlenmesine olanak saglayan sistemdir. Tedavinin seyri
hakkinda aktif dinamik bilgi alinabilen tek skorlama sistemidir (201, 202). Organ
fonksiyonlarindaki kotiilesmenin bir gostergesi de pSOFA skorundaki degisiklik
olmasi nedeniyle g¢alismamizda pSOFA skoru kullanilmigtir (200). Lalitha ve
arkadaslar1 tarafinca yapilan sepsisli kritik hastalarda 1. giinden 3. giine pSOFA
skoru yiikseldik¢e mortalite yiizdesinde orantili bir artis gézlemlenmistir (0SOFA D1
10 vs. 6, p 0.001, pSOFA D3 13 vs. 6, p 0.001) (193). Calismamizda hastalari
dinamik olarak daha dogru degerlendirebilmek amaciyla giinliilk olarak
uygulanabilen VIS skorlamasimnin 0., 12., 24. ve 48. saat degerleriyle , buna uygun
olarak PIM, PRISM, PELOD gibi statik skorlamalar yerine pSOFA skorlamasinin
0., 12., 24. ve 48. saat degerleri kullanilarak dinamik bir degerlendirme yapilmasi

saglanmustir.
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Degiskenler 0 1 2 3 4
Solunum
PaO2/Fi02 >400 300-399 200-299 100-199 <100
solunum solunum
destegiyle destegiyle
SpO2/Fi02 >292 264-291 221-264 148-220 <148
solunum solunum
destegiyle destegiyle
Koagiilasyon
Trombosit >150 100-149 50-99 20-49 <20
(x10% /uL)
Karaciger
Bilirubin (mg/dl) <1,2 1,2-1,9 2,0-5,9 6-11,9 >12
Kardiyovaskiiler
Ortalama  arter
basinci veya
inotrop ihtiyact
(mmHg veya
pg/kg/min)
<1lay
1-11 ay Dopamin>
12-23ay >46 <46 Dopamin Dopamin>5 15 veya
24-59ay >55 <55 veya dobutamin veya adrenalin
60-143ay >60 <60 <Smcg/kg/dk adrenalin veya
144-216ay >62 <62 veya noradrenali
>216ay >65 <65 noradrenalin n
>67 <67 <0.1mcg/kg/ | >0.1mcg/k
>70 <70 dk g/dk
Norolojik
Glaskow Koma 15 13-14 10-12 6-9 <6
Skoru
Renal
Kreatinin (mg/dl)
<lay
1-11 ay <0,8 0,8-0,9 1,0-1,1 1,2-15 >1,6
12-23ay <0,3 0,3-0,4 0,5-0.7 0,8-1,1 >1,2
24-59ay <0,4 0,4-0,5 0,6-1,0 1,1-1,4 >1,5
60-143ay <0,6 0,6-0,8 0,9-1,5 1,6-2,2 >2.3
144-216ay <0,7 0,7-1 1.1-1.7 1,8-2,5 >2.,6
>216ay <1,0 1-1,6 1,7-2,8 2,9-41 >4,2
<1,2 1,2-1,9 2,0-3,4 3,5-4,9 >5
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2.7.5. Vazoaktif inotrop Skoru (VIS)

Pediatrik septik sokla izlenen hastalarda laktik asidoz ve multiorgan disfonksiyon
sendromu olmas1 mortalite ile iliskilidir. Inotrop ve vazoaktif ajanlar, soka baglh
meydana gelen hipotansiyonun tedavisinde, dokulara oksijen iletimi ve doku
perflizyonu i¢in kardiyovaskiiler destegi siirdlirmek i¢in septik soklu ¢ocuklarda rutin
olarak kullanilir (203). Kardiyovaskiiler disfonksiyonu tanimlamak yiiksek riskli
hastalar1 belirlemek i¢in faydalidir, bu riski belirlerken mekanik ventilasyon ve
yogun bakimda kalis siiresi gibi klinik parametrelerin de degerlendirilmesi
gerekmektedir. Hastalik siddetinin bir gostergesi de vazoaktif ilaglarla hemodinamik
destegin gerekliligi ve derecesi olarak kabul edilir. Farkli inotropik ajanlarin dozunu
standartlastiran basit bir formiil kullanarak hesaplanan vazoaktif-inotropik skor
(VIS), kardiyovaskiiler destegin derecesini objektif olarak 6lgmemizi saglar (204).

Vazoaktif Inotrop Skor(VIS), dopamin, dobutamin, epinefrin, milrinon,
vazopressin ve norepinefrini igerir (17).

Tablo 2.5. Vazoaktif Inotrop Skor

ViS= Dopamin dozu (mcg/kg/dakika) +
Dobutamin dozu (mcg/kg/dakika) +
100x Adrenalin dozu (mcg/kg/dakika) +
10x Milrinon dozu (mcg/kg/dakika) +
10000x Vazopressin dozu (units/kg/dakika) +
100x Noradrenalin dozu (mcg/kg/dakika)

Risk o6lgmek amaci ile tedavinin nicellestirilmesi igin Oncelikle 1995'te,
Wernovsky ve arkadaslar tarafinca konjenital kalp hastaligi olan bebeklerde farkli
inotrop dozlart epinefrin esdegerlerine  doniistiirtilerek  kardiyak tedaviyi
nicellestirmenin bir yolu olarak inotropik ajanlarin sayist ve dozunun kullanilmasi
Onerilmistir. Kardiyak destek amaciyla kullanilan inotrop tedavisinin dozlarinin
diizenlenmesiyle kardiyak fonksiyonlari uygun seviyede oldugu izlendigi

gbzlenmistir. Bu da inotrop skorunu olusturmustur. Wernovsky ve arkadaslari bu
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skorlama sistemini hastaligin siddetini 6lgmek i¢in degil fizyolojik fonksiyonlar
hakkinda yol gosterici olmast amaciyla kullanmiglardir (205). Bundan yaklasik 15 yil
sonra Gaies ve arkadaslar1 tarafindan kalp cerrahisi hastalarinin retrospektif
calismasinda, milrinon, vazopressin ve norepinefrin inotrop skora ekleyerek
“Vazoaktif Inotrop Skor” son halini alarak kullanilmistir. Bu ¢alismada calismacilar
hastane Oliimii, hastaneden taburcu olduktan sonraki 30 giin i¢inde 6liim, renal
replasman tedavisi gibi sonuglarla hem inotrop skorun, hem de vazoaktif inotrop

skorun iligkili oldugunu géstermislerdir (206).

Vazoaktif inotrop skor yetiskin ve ¢ocuklarda kardiyovaskiiler cerrahi sonrasi
sag kalim ile iligkilendirilmistir. Davidson ve arkadaslar tarafinca yapilan Temmuz
2009 ile Eyliil 2010 arasinda kardiyotorasik cerrahi geciren 70 bebegin prospektif
gozlemsel calismasinda kardiyotorasik cerrahiden 48 saat sonra saptanan yiiksek VIS
degerlerinin, artan ventilasyon siiresi, uzamis YBU yatis1 ve toplam hastanede kalis

stiresi ile iliskisinin yiiksek oldugunu géstermistir (207).

Vazoaktif inotrop skorun pediatrik sepsiste inotropik ve vazopressor destegi
ile iliskisini tanimlamak i¢in c¢esitli ¢alismalar yapilmistir. Haque ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢alismada, Hindistan’da 2011-2012 yillar1 arasinda sepsis tanisiyla
izlenen 71 hastada pediatrik sepsiste VIS ile mortalite arasinda bir iliski oldugunu
gosterilmistir. Ancak bu ¢alismada VIS ile ventilasyon siiresi veya yogun bakim
tinitesinde kalis siiresi gibi diger 6nemli sonuglarla korele oldugu gosterilememistir.
Ayrica pediatrik  sepsiste VIS degerlendirmesi i¢in optimal zamanlama
belirlenmemistir (208). Musick ve arkadaglari tarafinca 17 aylik bir siire iginde
CYBU’ne kabul edilen 2752 hasta tarandiginda 474 hasta vazoaktif infiizyonlarla
tedavi edildigi ve dahil edilme kriterlerini karsiladig1 goriilmiistir. VIS ve kardiyak
islev bozuklugunu iliskilendirilmesinin faydali oldugu ve yiiksek VIS degerleri ile
mortalite riski arasinda iligki oldugu belirtilmistir (203). Sepsis kaynakli ¢coklu organ
islev bozuklugu sendromu icin ekstrakorporyal yasam destegine ihtiyag duyan
hastalarda Kawai ve arkadaglar1 tarafinca terapotik plazma degisiminin etkisi
gbzlemlenmistir. Plazma degisimi sonrasinda VIS'de anlamli iyilesme oldugu
belirtilmistir (209). Temmuz 2017'den Haziran 2018'e kadar olan siirede Kallekkattu

ve arkadaslan tarafinca yapilan retrospektif calismada septik soklu ve vazoaktif


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kallekkattu%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=34318405
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tedavi gerektiren 176 ¢ocuk incelendiginde PRISM-III skorundan bagimsiz olarak
VIS un mortaliteyi ongdrdigi izlenmistir (210). Amanda ve arkadaslar1 tarafinca
Kolorado’da ¢ocuk yogun bakim iinitesinde izlenen 138 sepsis tanisi alan hastadan
vazoaktif inotrop skor degerlendirildiginde YBU'de kalis siiresi, ventilator giinleri ve
kardiyak arrest/ekstrakorporyal membran oksijenasyonu/mortalitesinden bagimsiz
olarak iliskili oldugu gosterilmistir. Vazoaktif-Inotropik Skor, pediatrik sepsiste

kullanimi yararl olabilecegi belirtilmistir.

Hem yiiksek hem de diisiik 6liim riski olan ¢ocuklarda 6liim riskini tahmin
etmek i¢in yiksek bir ayrim potansiyeli ideal bir skorlama modelinde
olmalidir. Hastanin takibi boyunca muhtemelen tedavi basarisin1 degerlendirmek i¢in
her durumda uygulanabilir ve tekrarlanabilir olan skorlama sistemi se¢ilmelidir
(211). Calismamizda bu amagla organ disfonksiyonu, hastalarin vital bulgularinin,
klinik durumu takipleri i¢gin dinamik bir skorlama sistemi olan pSOFA skorlamasini
kullandik. Ayni sekilde dinamik bir skorlama sistemi olan ve mortalite ayirimindaki
giicli cesitli calismalarla gosterilmis olan VIS iliskin yetiskin ve yenidogan yogun
bakim iinitelerinde sepsis ile iligkisine dair ¢alismalar bulunmaktadir. Ancak bizim
calismamiz Cocuk Yogun Bakim iinitelerinde sepsis tanit ve takibinde vazoaktif
inotrop skor ile ; mortalite ve morbidite riskini belirleyen pSOFA skorlamanin

iliskisini inceleyen ilk ¢alisma olarak planlanmaktadir.
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3.GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tiirii ve Amaci

Bu retrospektif ¢alismada pediatrik yas grubunda sepsis, septik sok, agir
sepsis ve multipl organ disfonksiyonu tanisiyla izlenmis olan olgularda pediatrik
sirali  organ yetmezlik degerlendirme skoru ile vazoaktif inotrop skorun

degerlendirilmesi planlandi.
3.2. Etik Kurul Onay1

Calisma igin Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulundan 21.09.2021 tarihli 16 say1l1 karar ile onay alindi.
3.3. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu calisma Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Cocuk
Yogun Bakim Unitesinde 01.01.2018 ile 01.01.2021 tarihleri arasinda
gerceklestirilmistir.

3.4. Hastalarin Calismaya Alinmasi ve Verilerin Toplanmasi

Calismada, Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi'nde Cocuk
Yogun Bakim Unitesinde takip edilen tiim sepsis veya septik sok tanisiyla izlenen 1
ay — 18 yas arasi ¢ocuk hastalar dahil edildi. Calisma grubunda altta yatan metabolik
hastaligi olan hastalar, tekrarlayan sepsis nedeniyle izlenmekte olan hastalar,
kardiyak cerrahi geciren hastalar, kayit sistemindeki verilerinde eksiklikler olan

hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Dosya kayitlarindan hastalarin  demografik verilerine ve temel klinik
Ozelliklerine ulasildi. Biitlin hastalarin basvuru anindaki yas, cinsiyet, altta yatan
hastalik varligi, mekanik ventilasyon (MV)/ noninvaziv mekanik ventilasyon
(NIMV)/ yiiksek akislt nazal kaniil (HFNC), MV, NIMV ve HFNC’de kalis siiresi,
yatig tanist ve yatig siiresi kaydedildi. Tan1 aninda; vital bulgular1 (kalp tepe atimi,

tansiyon, SpO,, solunum sayisi), biling durumu (glaskow koma skalasi) tam kan



42

sayimi (hemoglobin, beyaz kiire sayisi, absolii nétrofil sayisi, absolii lenfosit sayisi,
trombosit sayisi), kan biyokimyasi (lire azotu, kreatinin, bilirubinler, transaminazlar,
alblimin), vendz kan gazi (pH, pCO?2, laktat, baz agig1), steril orneklerdeki kiiltiir

tireme verileri, hastanin ihtiyacina uygun olarak baslanan inotrop ve miktari

kaydedildi.

Tiim hastalarin bagsvuru aninda klinik, vital, laboratuvar, inotrop ihtiyaci
verileri incelenerek pSOFA ve VIS skorlar1 hesaplandi. Hasta dosya kayitlarindan
elde edilen PaO»/FiO,, SpO2/FiO,, trombosit (mm3), bilirubin(mg/dl), ortalama arter
basinci ve inotrop ihtiyact (mmHg), glaskow koma skalasi bilgileri dogrultusunda
pSOFA skoru basvuru aninda degerlendirildi. Yatis sonrasi ilk 48 saat icerisinde
gbzlenen degerler ile 12., 24. ve 48. saat degerlendirilmeleri yapildi. Hastalarin
almis oldugu dopamin, dobutamin, epinefrin, norepinefrin, milrinon, vazopressin
tedavileri goz oOniline almarak VIS skoru yatis aninda degerlendirildi. Hastanin

yatigini takiben 48 saat icindeki 12., 24. ve 48. saat degerleri saptandi.

Sepsis ve septik sok tanimlamasinda Surviving Sepsis Campaign kriterlerine
gore etken belirlenen ve belirlenemeyen sepsis hastalari dahil edildi (135). Septik sok
kriterleri; sepsis ile birlikte kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugunun olmasidir.
Kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu olarak kabul etmek i¢in; 1 saat iginde
intravendz 40 ml/kg izotonik sivi uygulanmasina ragmen tansiyonun yasa gore < 5p
veya sistolik kan basincinin < 2 SD olmasi veya kan basincini normal simirlarda
tutabilmek i¢in vazoaktif ila¢ kullanilma gereksinimi (dopamin > 5 pg/kg/dk veya
dobutamin veya adrenalin veya noradrenalin) veya agiklanamayan metabolik asidoz,
baz agi1g1 > 5 mEq/L, arteryal laktat diizeyinin normalin 2 katindan fazla artis1, idrar
cikisinin < 0.5 mL/kg/saat olmasi, uzamis kapiller geri dolum zaman1 > 2 sn olmasi,
santral ve periferal 1s1 farkinin > 3°C olmas1 bulgularinda en az ikisinin varligi
olmas1 gerekmektedir. Agir sepsis sepsis ile birlikte kardiyovaskiiler organ
disfonksiyonu veya akut respiratuar distres sendromu veya iki veya daha fazla bagka
organ disfonksiyonu olmasidir. Organ disfonksiyonlart su sekilde tanimlanir;
solunum sisteminde PaO2/ Fi02:<300 (konjenital kalp hastalig1 veya kronik akciger
hastalig1 yoklugunda) veya PaO2>65 mmHg veya bazal degerin 20 mmHg 1 veya

oksijen satiirasyonunu > % 92 i¢in FIO2 > % 50 olmas1 veya mekanik ventilasyon
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ihtiyac1 (invaziv veya noninvaziv) olmasidir. Norolojik olarak GKS<11 veya akut
biling durum degisikligi (GKS de bazale gore 3 birim veya daha fazla diisme) olmasi,
hematolojik sistemde trombositlerin < 80.000 olmasi veya kronik hematoloji ve
onkoloji hastalar i¢in son ti¢ glindeki en yiiksek degerine gore % 50 azalmas1 veya
INR>2, renal olarak Kkreatinin >2 kat artmasi( yas i¢in normal {ist sinirin) veya
baslangi¢ kreatinin degerinin 2 kat artmasi, karacigerde total bilirubin > 4 mg/dI
(yenidogan dis1) veya ALT’nin yasa gore {ist smirmin 2 kati artmasi olarak

tamimlanmaktadir (23).
3.5. Istatistiksel Yontem

Istatistiksel sinamalarin yapilmasinda Statistical Package for Social Sciences
(SPSS, IBM, USA) yazilim1 ve siiriim 15 kullanilmistir. Siirekli degiskenlerin normal
dagilim gosterip gostermedigi Shaphiro-Wilk test, Histogram, ve Q-Q plot
yontemleri ile stnanmugtir. Shaphiro-Wilk test sonucuna gore sadece dakika kalp atim
hiz1 (p= 0.579) ve diyastolik kan basincinin (p= 0.749) normal dagilim gosterdigi
saptanmistir. Bunun haricinde higbir siirekli degiskenin normal dagilim gostermedigi
tespit edilmistir. Sonug¢ olarak tiim arastirma boyunca yapilacak olan istatistiksel
sinamalarda parametrik olmayan sinama yontemlerinin kullanilmasina karar

verilmistir.

Kategorize degiskenler frekans ve ylizde dagilim olarak sunulurken siirekli
degiskenlerin sunumunda ortanca (minimum — maksimum) degerler kullanilmistir.
Iki grup arasindaki kategorize degiskenlerin dagilimlarinin Karsilastirilmasinda
parametrik olmayan Ki-kare testi veya Fischer’in kesinlik testi kullanilmistir.
Ortancalarin iki grup arasinda karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanilir
iken ikiden fazla grubun ortancalarinin karsilastirllmasinda Kruskal Wallis H test
kullanilmistir. Siirekli degisken olan pSOFA ve VIS skorlarinin korelasyonunun
degerlendirilmesinde  parametrik olmayan Spearman korelasyon katsayisi

kullanilmistir.

Ilgili skorlarm mortalite gdstergesi olarak Youden indeksi iizerinden kestirim
degerleri hesaplanmistir. Youden indeksinin hesaplanmasinda duyarlilik ve 6zgiilliik
toplaminin en yiiksek oldugu degere karsilik gelen ilgili degiskenin skor degeri,

kestirim degeri olarak kabul edilmistir. Hesaplanan kestirim degerleri iizerinden
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duyarhilik, ozgiillik ile birlikte pSOFA ve VIS skorlar1 i¢cin mortalite’ye yonelik
pozitif ve negatif prediktif (belirleyicilik) degerlerleri hesaplanmistir. Ayrica, siirekli
degiskenler, hesaplanan kestirim degerlerine gore iki gruba ayrigsmis ve mortalite

orani gruplar arasinda Ki-kare testi ile karsilastirilmistir.



45

4. BULGULAR

Bu calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi’'nde Cocuk
Yogun Bakim Unitesinde 01.01.2018-01.01.2021 tarihleri arasinda sepsis, septik sok,
agir sepsis, multipl organ disfonksiyonu tanisiyla yatirilarak izlenen vazoaktif

inotrop ihtiyaci olan 1 ay — 18 yas aras1 107 cocuk hastay1 kapsamaktadir.

Aragtirma kapsamina alinan toplam 107 hasta arastirma toplulugunu
olusturmaktadir. Yiiz yedi hastanin yas ortancast 40 ay (1 — 216 ay) idi.
Antropometrik olarak tiim hastalarin ortanca boy ve viicut agirlig1 sirasiyla 85 cm
(45 — 183 cm) ve 10 kg (2.4 — 67 kg) idi. 60 (%56.1) hasta erkek iken 47 (%43.9)
hasta kadin cinsiyette idi. Calisma topluluguna ait demografik, antropometrik ve
klinik veriler Tablo 4.1.’de sunulmustur.

Tablo 4.1. Calisma topluluguna ait demografik, antropometrik ve klinik bulgular.

n (%) / Ortanca (minimum — maksimum)
Degiskenler (N=107)
Yas, ay* 40 ay (1216 ay)
Boy, cm* 85 (45 - 183)
Viicut agirhgi, kg* 10 (2.4 - 67)
Klinik tani
Sepsis 40 (37.4)
Pnomoni 37 (34.6)
ARDS 13 (12.1)
Ensefalit 4(3.7)
Subdural Hematom 3(2.8)
Menenjit 2(1.9)
Urosepsis 2 (1.9)
Bronkopndmoni 1(0.9)
Epilepsi 1(0.9)
MAS 1(0.9)
Hematom 1(0.9)
AITK 1(0.9)
Anafilaksi 1(0.9)

* Ortanca (minimum — maksimum) degerleri olan degiskenleri isaret etmektedir.
(Kisaltmalar: AITK: arag-ici trafik kazasi, ARDS: akut respiratuar distres sendromu, MAS:
makrofaj aktivasyon sendromu.)

Calisma toplulugundaki klinik tani1 dagilimi g6z Oniine alindiginda, en sik

taninin sepsis oldugu goriilmiistiir. Sepsis tek basina 40 hastada (%37.4) mevcut



46

iken, ikinci ve lglincii siklikta ise sirasi ile sepsise eslik eden pndmoni (37 hasta,
%34.6) ve ARDS (13 hasta, %12.1) oldugu saptanmistir. Sepsis ile birlikte dort
(%3.7) hastada ensefalit, li¢ (%2.8) hastada subdural hematom ve ikiser (%1.9)
hastada menenjit ve {irosepsis mevcuttu. Bunlara ek olarak birer (%0.9) hastada
bronkopndmoni, epilepsi, MAS, hematom, arag-i¢i trafik kazasinda bagl ¢oklu kiint

travma ve anaflaksi mevcuttu.

Hastalarin yogun bakim siireglerine ait klinik veriler Tablo 4.2°de
sunulmustur. Buna gore hastalar ortanca 22 giin (3 — 221 giin) yogun bakimda
kalmiglardir. Toplam 54 (%50.5) hastada mortalite mevcut idi. Yogun bakim
kabuliinde 71 (%66.4) hastanin bilinci kapal1 iken 18 (%16.8) hastada konviilsiyon
mevcuttu. Tim hastalarin ortanca Glaskow koma skoru 7 (3 — 15 ) idi. Glaskow
koma skoruna gore 64 (%59.8) hasta koma dncesinde iken 22 (%20.6) hastada stupor
mevcuttu. Bes (%4.7) hastada konfiizyon var iken 16 (%15) hasta oriyante idi.
Ortanca kalp hiz1 dakikada 115 atim (60 — 176 atim) iken sistolik ve diyastolik kan
basinci ortanca degerleri sirasiyla 104 mmHg (62 — 124 mmHg) ve 62 mmHg (24 —
92 mmHg) idi. Ortanca solunum sayis1 dakikada 32 (18 — 64) ve ortanca SpO. degeri
96 (55 — 99) iken 78 (%72.9) hasta entiibe, 12 (%11.2) hasta maske ile oksijen
replasman1 almakta, yedi (%6.5) hasta nazal CPAP’ta, alti (%5.6) hasta oda
havasinda ve dort (%3.7) hasta HFO almakta idi. Hastalarmm PRISM3 skoru ortanca
degeri 6 (0-28), PIM2 skoru ortanca degeri 12,2(0,8-98,3) olarak saptanmistir. Tiim
olgularin yogun bakima kabulii (0. saat) ile birlikte 12. saat, 24. saat ve 48.saat
pSOFA ve VIS ortanca degerleri tablo 4.2°de sunulmustur. Buna gore 0. saat,
12.saat, 24.saat ve 48. saat pSOFA ortanca degerleri sirastyla 10 (2 — 19), 10 (1 -
20), 10 (1 — 20) ve 9 (0 — 20). Yine 0. saat, 12.saat, 24.saat ve 48. Saat VIS degerleri
ise sirastyla 10 (3 — 60), 30 (10 — 120), 53 (10 — 220) ve 80 (10 — 320) olarak
saptanmistir. Calisma toplulugunun sepsis kategorisine gore ayrilmasinda 15 (%14)
hasta sepsis’te iken 23 (%21.5) hasta agir sepsis’te, 53 (%49.5) hasta ¢oklu organ
yetmezliginde ve 16 (%15) hasta septik sokta idi.



Tablo 4.2. Hastalarin yogun bakim siireglerine ait klinik veriler.

Ortanca (minimum —
Degisken maksimum)
n (%) (N=107)
Biling Acik 36 (33.6)
Kapali 71 (66.4)
Konviilsiyon 18 (16.8)
Glaskow koma skoru* 7(3-15)
Glaskow Koma Skalasi Koma (0 - 2) 0 (0)
Koma 6ncesi (3 —7) 64 (59.8)
Stupor (8 — 12) 22 (20.6)
Konfiizyon (13 — 14) 5(4.7)
Oriyante 16 (15)
Hareket bozuklugu 11 (10.3)
Dékiintii 3(2.8)
Kalp hizi, atim/dakika” 115 (60 — 176)
Sistolik kan basinci, mmHg* 104 (62 — 124)
Diyastolik kan basinci, 62 (24 - 92)
mmHg*
SpO2* 96 (55 —99)
Solunum sayis1, sayi/dakika” 32 (18 - 64)
Solunum Entiibe 78 (72.9)
Maske 12 (11.2)
Nazal CPAP 7 (6.5)
Oda havasinda 6 (5.6)
HFO 4(37)
PRISM3 skoru 6(0-28)
PIM2 skoru 12,2(0,8-98,3)
pSOFA skoru 0.saat 10 (2-19)
12.saat 10 (1-20)
24 .saat 10 (1-20)
48.saat 9 (0-20)
VIS 0.saat 10 (3-60)
12.saat 30 (10 - 120)
24 saat 53 (10 - 220)
48.saat 80 (10 - 320)
Sepsis kategorisi Sepsis 15 (14)
Agir sepsis 23 (21.5)
60)¢ 53 (49.5)
Septik sok 16 (15)
Yogun bakim kalis siiresi, 22 (3-221)
gun
Mortalite 54 (50.5)

* Ortanca (minimum — maksimum) degerleri olan degiskenleri isaret etmektedir.
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Calisma toplulugunda ortanca 3 (1 — 6) inotrop kullanilmistir. Toplamda
adrenalin 78 (%72.9), noradrenalin 50 (%46.7), dopamin 90 (%84.1), dobutamin 56
(%52.3), milrinon 8 (%7.5) ve terlipressin iki (%1.9) hastada kullanilmstir. Izole
medikasyonlar ele alindiginda; tek basina adrenalin ii¢ (%7.5), noradrenalin bir
(%0.9), dopamin 17 (%15.9) ve dobutamin bir (%0.9) hastada kullanilmistir. Coklu
inotrop medikasyonlarinda ise en sik 23 (%21.5) hasta ile Adrenalin + Noradrenalin
+ Dopamin + Dobutamin kombinasyonu kullanilmistir. Calisma toplulugunda

kullanilan inotrop ve vazoaktif ilaglarin dagilimi Tablo 4.3’te sunulmustur.

Tablo 4.3. Calisma toplulugunda kullanilan inotrop ve vazoaktif ilaglarin dagilimi.

Inotrop/Vazoaktif ila¢ (N=107)
n(%)
Adrenalin 78 (72.9)
Noradrenalin 50 (46.7)
Dopamin 90 (84.1)
Dobutamin 56 (52.3)
Milrinon 8 (7.5)
Terlipressin 2(1.9)
Coklu medikasyon
Adrenalin 3(7.5)
Noradrenalin 1(0.9)
Dopamin 17 (15.9)
Dobutamin 1(0.9)
Adrenalin + Noradrenalin 6 (5.6)
Adrenalin + Dopamin 12 (11.2)
Adrenalin + Dobutamin 2(1.9
Dopamin + Dobutamin 8 (7.5)
Adrenalin + Noradrenalin + Dopamin 7 (6.5)
Adrenalin + Noradrenalin + Dobutamin 4 (3.7)
Adrenalin + Dopamin + Dobutamin 13 (12.1)
Noradrenalin + Dopamin + Dobutamin 2 (1.9
Adrenalin + Noradrenalin + Dopamin + Dobutamin 23 (21.5)
Adrenalin + Noradrenalin + Dopamin + Milrinon 3(2.8)
Adrenalin + Noradrenalin + Dopamin + Dobutamin + 3(2.8)
Milrinon
Adrenalin + Noradrenalin + Dopamin + Dobutamin + 2(1.9)
Milrinon + Terlipressin

Calisma toplulugunun yogun bakim yatisindaki laboratuar ortanca degerleri
Tablo 4.4’de verilmistir. Hemoglobin ortanca degerinin 10,6 (4.9 — 23.8); 16kosit
ortanca degerinin 13 (1.2 — 92.8)x10°, nétrofil ortanca degerinin 7.34 (0.22 —
37.3)x103, trombosit ortanca degerinin 273 (6 — 874)x103, kan iire azotu ortanca
degerinin 9.6 (0.4 — 128); kreatin ortanca degerinin 0.33 (0.04 — 4.0); ALT ortanca
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degerinin 25.4 (1 — 1081); AST ortanca degerinin 38 (13 — 552); total bilirubin
ortanca degerinin 0.31 (0.05 — 15); direk bilirubin ortanca degerinin 0.11 (0.01 — 3.8)
ve laktat ortanca degerinin 2.0 (0.3 — 12) oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.4. Hastalarin laboratuar degerlerine ait veriler.

Degisken Ortanca (minimum — maksimum)
Hemoglobin (gr/dl) 10.6 (4.9 - 23.8)

Lokosit (x10°) 13 (1.2 -92.8)

Nétrofil, (x10°) 7.34(0.22 - 37.3)
Trombosit, (x10%) 273 (6 —874)

Kan iire azotu (mg/dL) 9.6 (0.4 —128)

Kreatinin (mg/dL) 0.33(0.04 -4.0)

Aspartat Aminotransferaz 38 (13 -552)

(AST) (U/L)

Alanin Aminotransferaz (ALT) 25.4 (1 -1081)
(U/L)

Total biliriibin (mg/dL) 0.31 (0.05 - 15)
Direkt biliriibin (mg/dL) 0.11 (0.01 - 3.8)
Laktat (mmol/L) 2.0(0.3-12)

Mortalite tizerine etki eden faktorlerin degerlendirilmesinde yas (p= 0.861),
boy (p= 0.953), viicut agirlig1 (p= 0.732) ve cinsiyetin (p= 0.779) mortalite {izerine
etkisi saptanmamistir. Mortalitesi olmayan grupta sadece sepsisi (izole sepsis) olan
hasta orani daha yiiksek (%59) olmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli  degildir (p= 0.550). Sepsis kategorisine gore mortalitenin
degerlendirilmesinde dagilimin gruplar arasinda anlamli farkli oldugu (p= 0.038)
saptanmis olup bu farkliligin daha ¢ok sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi grubundaki

hasta dagilimindan kaynaklandig1 6ngoriilmektedir.



Tablo 4.5. Mortalite iizerine etki eden faktorlerin tek-degiskenli analiz sonuglari.

Mortalite
Degisken Var (n=54) Yok (n=53) p degeri
Yas, ay 415 (1-216) 35 (1-205) 0.861°
Boy, cm 89 (48 - 183) 83 (45-170) 0.953°
Viicut agirligi, kg 10 (2.8 - 67) 10.5 (2.4 - 60) 0.732°
Cinsiyet Erkek 31(57.4) 29 (54.7) 0.7792
Kadin 23 (42.6) 24 (45.3)
Izole sepsis 22 (40.7) 32 (59.3) 0.550?
Sepsis kategorisi Sepsis 2(3.7) 13 (24.5) 0.0382
Agir sepsis 11 (20.4) 12 (22.6)
coy 35 (64.8) 18 (34)
Septik sok 6 (11.1) 10 (18.9)
GK skoru 6 (3-15) 11 (3 - 15)
GK kategorisi Oriyante 1(1.9) 15 (28.3) <0.0012
Konfiize 3(5.6) 2 (3.8)
Stupor 11 (20.4) 11 (20.8)
Koma dncesi 39 (72.2) 25 (47.2)
Yogun bakim siiresi, giin 17 (3-221) 27 (3-179) 0.182°
pSOFA 0 12 (2-19) 8(2-14) <0.0012
12 13 (4 - 20) 8 (1-15) <0.0012
24 13 (4 - 20) 8 (1-15) <0.0012
48 13 (4 - 20) 8 (0-15) <0.0012
VIS 0 17.5 (4 - 60) 10 (3-30) 0.0012
12 40 (15 -120) 20 (10 - 60) <0.0012
24 82.5 (20 — 220) 25 (10 - 100) <0.0012
48 130 (25 - 320) 35(10-120) <0.0012
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(Kisaltmalar: GK: Glaskow koma, COY: ¢oklu organ yetmezligi. )

2Pearson Ki-kare testi, ® Mann Whitney U test.

Alt grup sinamalarina gore , mortalitesi olan toplam 54 hastanin ikisi (%3.7)
sepsis grubunda iken 52’si (%96.3) diger gruplarda idi ve gruplar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli idi (p= 0.002). Mortalitesi olan toplam 54 hastanin 11’1
(%20.4) agir sepsis grubunda iken 43’1 (%79.6) diger gruplarda idi ancak gruplar
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p= 0.775). Mortalitesi olan toplam
54 hastanin 35’1 (%64.8) ¢oklu organ yetmezligi grubunda iken 19’u (%35.2) diger
gruplarda idi ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p= 0.001).
Mortalitesi olan toplam 54 hastanin altist (%11.1) septik sok grubunda iken 48’1
(%88.9) diger gruplarda idi ve gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
degildi (p=0.261).
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Tablo 4.6. Sepsis alt gruplarina gére mortalite dagiliminda alt grup analizi sonuglari.

Mortalite
Degiskenler Var (n=54) | Yok (n=53) | p degeri
Sepsis Var 2(3.7) 13 (24.5) 0.002°
Digerleri 52 (96.3) 40 (75.5)
Agir sepsis Var 11 (20.4) 12 (22.6) 0.7752
Digerleri 43 (79.6) 41 (77.4)
Coklu organ Var 35 (64.8) 18 (34) 0.0012
yetmezligi
Digerleri 19(35.2) 35 (66)
Septik sok Var 6 (11.1) 10(18.9) 0.261°
Digerleri 48 (88.9) 43 (81.1)

a pearson Ki-Kkare testi, ® Fischer’in Kesinlik testi

Sepsis alt gruplari, sepsis ve agir sepsis bir grup, ¢oklu organ yetmezligi ve

septik sok ise ikinci bir grup olarak belirlenerek mortalite agisindan alt grup sinamasi

tekrarlanmistir . Buna gore; mortalitesi olan toplam 54 hastanin 13’ilinde (%24.1)

sepsis veya agir sepsis mevcut iken 41’inde (%75.9) ¢oklu organ yetmezligi veya

septik sok mevcuttu ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p= 0.013).



Tablo 4.7. Sepsis alt gruplarina gére mortalite dagiliminda alt grup ek analiz

sonuglart.
Mortalite
Degiskenler Var (n=54) Yok (n=53) p degeri
Sepsis — Agir sepsis 13 (24.1) 25 (47.2) 0.013?
Coklu organ yetmezligi — 41 (75.9) 28 (52.8)
Septik sok

52

Stirekli degiskenler olup yogun bakim siirecinde hesaplanan pSOFA ve VIS

degiskenlerinin kendileri arasinda dogrusal bir iliski olup olmadigi Spearman

korelasyon katsayis1 ile degerlendirilmistir. Buna gore; yogun bakima kabulde

hesaplanan pSOFA-0 ve VIS-0 degiskenleri arasinda orta diizeyde ve pozitif bir
dogrusal iligski oldugu (p<0.001), pSOFA-12 ve VIS-12 degiskenleri arasinda yine
orta diizeyde ve pozitif bir dogrusal iliski oldugu (p<0.001), pSOFA-24 ve VIS-24

degiskenleri arasinda yine orta diizeyde ve pozitif bir dogrusal iliski oldugu

(p<0.001) ve son olarak pPSOFA-48 ve VIS-48 degiskenleri arasinda yiiksek diizeyde

ve pozitif bir dogrusal iliski oldugu (p<0.001) saptanmistir. Korelasyon ile bulgulara

ait sacilim grafigi Sekil 4.1°de gdsterilmistir.

Tablo 4.8. pSOFA ve VIS arasindaki korelasyon katsayis1 analizi.

Degiskenler Korelasyon katsayisi (r) p degeri
pSOFA-0 - VIS-0 0.384 <0.001
pSOFA-12 — VIS-12 0.603 <0.001
pSOFA-24 — VIS-24 0.673 <0.001
pSOFA-48 — VIS-48 0.733 <0.001
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Sekil 4.1. pSOFA ve VIS degerleri arasindaki korelasyonu gosterir dagilim
grafikleri. Diiz ¢izgi r* sayisinin ikinci dereceden ortalamasini, kesikli

cizgiler ise %95 giiven araligini gostermektedir.

Yogun bakim siirecinde hesaplanan pSOFA ’nin mortaliteyi 6ngorebilirliginin
degerlendirilmesinde ROC egrisi yontemi uygulanmistir. Hesaplanan tiim pSOFA
degerlerinin mortaliteyi anlamli olarak (p<0.001) Ongodrdiigii saptanmustir.
Hesaplanan egri altinda kalan alan degerleri; pSOFA-0 i¢in 0.747 + 0.047 (p<0.001),
pSOFA-12 i¢in 0.781 £ 0.044 (p<0.001), pSOFA-24 i¢in 0.795 + 0.042 (p<0.001) ve
pSOFA-48 i¢in 0.817 + 0.039 (p<0.001) idi.

Tablo 4.9. pSOFA degerlerinin mortalite i¢in ROC analiz sonuglari.

Degisken AUC p degeri
pSOFA-0 0.747 £0.047 <0.001
pSOFA-12 0.781£0.044 <0.001
pSOFA-24 0.795 £0.042 <0.001
pSOFA-48 0.817+0.039 <0.001

(Kisaltmalar: AUC: egri altinda kalan alan)
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Sekil 4.2. Mortalite agindan pSOFA degerleri igin alic1 islem karakteristikleri
(ROC) egrisi.

ROC egrisi iizerinden pSOFA degiskenleri i¢in hesaplanan kestirim degerleri
pSOFA-0 i¢in 6.5, pSOFA-12 i¢in 12.5, pSOFA-24 i¢in 12.5 ve pSOFA-48 i¢in 11.5
idi. pSOFA-0, pSOFA-12, pSOFA-24 ve pSOFA-48 igin kestirim degerlerinin
belirlenmesinde saptanan Youden indeksleri sirasiyla 1.304, 1.462, 1.461 ve 1.479
idi. Hesaplanan duyarlilik ve ozgiilliik degerleri sirasiyla; pSOFA-0 i¢in %87 ve
%57, pSOFA-12 icin %52 ve %94, pSOFA-24 icin %56 ve %91 ve pSOFA-48 icin
%59 ve %89 idi. Hesaplanan kestirim degerlerine goére pSOFA degiskenlerinin
gruplandirilmast sonrasinda mortalitesi olan hastalarda, pSOFA degeri kestirim
degerinin lizerinde olan grup oranmnin daha yiiksek oldugu saptanmistir (tiim
sinamalarda p<0.001). Mortalitesi olan hastalarda pPSOFA-0 >6.5 olan hasta orani
%87 (n= 47) iken mortalitesi olmayan hastalarda %56.6 (n= 30) (p<0.001) idi.
Mortalitesi olan hastalarda pSOFA-12 >12.5 olan hasta oran1 %51.9 (n= 28) iken
mortalitesi olmayan hastalarda %5.7 (n= 3) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda
pSOFA-24 >12.5 olan hasta oran1 %55.6 (n= 30) iken mortalitesi olmayan hastalarda
%9.4 (n=5) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda pPSOFA-48 >11.5 olan hasta
orani %59.3 (n= 32) iken mortalitesi olmayan hastalarda %11.3 (n= 63) (p<0.001)

idi.Mortaliteye yonelik hesaplanan pozitif ve negatif prediktif degerler sirasi ile;
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pPSOFA-0 icin %61 ve %78, pSOFA-12 i¢in %90 ve %66, pSOFA-24 i¢in %86 ve
%67, pPSOFA-48 i¢in %84 ve %68 idi.

Tablo 4.10. Mortalite gostergesi olarak pSOFA i¢in kestirim degerleri.

Kestirim Mortalite Youden
degeri indeksi
= PPD
Degisken Var Yok p Duyarhhik | Ozgiilliik NPD
(n= (n= degeri®
54) 53)
pSOFA-0 <6.5 7 (13) 23 <0.001 1.304 0.87 0.57 0.61 | 0.78
(43.4)
>6.5 47 30
(87) | (56.6)
pSOFA- <12.5 26 50 <0.001 1.462 0.52 0.94 0.90 | 0.66
12 (48.1) | (94.3)
>12.5 28 3
(51.9) | (5.7)
pSOFA- <125 24 48 <0.001 1.461 0.56 0.91 0.86 | 0.67
24 (44.4) | (90.6)
>12.5 30 5
(55.6) | (9.4)
pSOFA- <115 22 47 <0.001 1.479 0.59 0.89 0.84 | 0.68
48 (40.7) | (88.7)
>11.5 32 6
(59.3) | (11.3)

(Kisaltmalar: AUC: egiri altinda kalan alan, NPD: negatif prediktif deger, PPD: pozitif prediktif
deger.)

2Pearson Ki-kare testi,

Yogun bakim siirecinde hesaplanan VIS’in mortaliteyi ongorebilirliginin
degerlendirilmesinde ROC egrisi yontemi uygulanmistir. Hesaplanan tim VIS
degerlerinin mortaliteyi anlamli olarak 6ngdrdiigii saptanmistir. Hesaplanan egri
altinda kalan alan degerleri; VIS-0 i¢in 0.687 + 0.052 (p= 0.001), VIS-12 i¢in 0.866
+ 0.034 (p<0.001), VIS-24 i¢in 0.897 £+ 0.029 (p<0.001) ve VIS-48 i¢in 0.929 +
0.025 (p<0.001) idi.
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Tablo 4.11. VIS degerlerinin mortalite i¢gin ROC analiz sonuglari.

Degisken AUC p degeri
VIS-0 0.687 £ 0.052 0.001
VIS-12 0.866 + 0.034 <0.001
VIS-24 0.897 + 0.029 <0.001
VIS-48 0.929 + 0.025 <0.001

(Kisaltmalar: AUC: egri altinda kalan alan)
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Sekil 4.3. Mortalite agindan VIS degerleri igin alic1 islem Karakteristikleri (ROC)

egrisi.

ROC egrisi tizerinden VIS degiskenleri i¢in hesaplanan kestirim degerleri
VIS -0 i¢in 17.5, VIS-12 i¢in 21.5, VIS-24 i¢in 72.5 ve VIS-48 i¢in 67.5 idi. VIS-0,
VIS-12, VIS-24 ve VIS-48 igin kestirim degerlerinin belirlenmesinde saptanan
Youden indeksleri sirasiyla 1.35, 1.53, 1.57 ve 1.66 idi. Hesaplanan duyarlilik ve
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ozgiilliik degerleri sirasiyla; VIS-0 icin %50 ve %85, VIS-12 i¢in %85 ve %68, VIS-
24 icin %67 ve %91 ve VIS-48 icin %89 ve %77 idi. Hesaplanan kestirim
degerlerine gore VIS degiskenlerinin gruplandirilmasi sonrasinda mortalitesi olan
hastalarda, VIS degeri kestirim degerinin iizerinde olan grup oranmin daha yiiksek
oldugu saptanmigtir (tiim sinamalarda p<0.001). Mortalitesi olan hastalarda VIS-0
>17.5 olan hasta orant %50 (n= 27) iken mortalitesi olmayan hastalarda %15.1 (n=
8) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda VIS-12 >21.5 olan hasta oran1 %85.2
(n= 46) iken mortalitesi olmayan hastalarda %34 (n= 18) (p<0.001) idi. Mortalitesi
olan hastalarda VIS-24 >72.5 olan hasta orant %66.7 (n= 36) iken mortalitesi
olmayan hastalarda %9.4 (n= 5) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda VI1S-48
>67.5 olan hasta oran1 %88.9 (n= 48) iken mortalitesi olmayan hastalarda %22.6 (n=
12) (p<0.001) idi. Mortaliteye yoOnelik hesaplanan pozitif ve negatif prediktif
degerler sirasi ile; pSOFA-0 icin %61 ve %78, pSOFA-12 icin %90 ve %066,
pSOFA-24 i¢in %86 ve %67, pSOFA-48 i¢cin %84 ve %68 idi. VIS-0 i¢in %77 ve
%63, VIS-12 icin %72 ve %81, VIS-24 i¢in %89 ve %73, VIS-48 icin %80 ve %87
idi.

Tablo 4.12. Mortalite gostergesi olarak VIS igin kestirim degerleri.

Kestirim Mortalite Youden
degeri indeksi
Degisken Var Yok p Duyarhhk | Ozgiillik | PPD | NPD
(n= (n= | degeri®
54) 53)
VIS-0 <175 27 45 <0.001 1.35 0.50 0.85 0.77 | 0.63
(50) | (84.9)
>17.5 27 8
(50) | (15.1)
VIS-12 <215 8 35 <0.001 1.53 0.85 0.68 0.72 | 0.81
(14.8) | (66)
>21.5 46 18
(85.2) | (34)
VIS-24 <72.5 18 48 <0.001 1.57 0.67 0.91 0.89 | 0.73
(33.3) | (90.6)
>72.5 36 5
(66.7) | (9.4)
VIS-48 <67.5 6 41 <0.001 1.66 0.89 0.77 0.80 | 0.87
(11.1) | (77.4)
>67.5 48 12
(88.9) | (22.6)

(Kisaltmalar: AUC: egiri altinda kalan alan, NPD: negatif prediktif deger, PPD: pozitif prediktif
deger)

@Pearson Ki-kare testi,
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Sepsis alt gruplarina gore demografik, antropometrik ve klinik degiskenlerin
karsilastirilmasina ait sonuglar Tablo 4.13’de sunulmustur. Buna gore yas (p= 0.879),
boy (p= 1.0), viicut agirhigr (p= 0.981) ve cinsiyet (p= 0.612) agisindan gruplar
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Ortanca Glaskow koma skoru sepsis’i
olanlarda 15, agir sepsis’i olanlarda 7, ¢oklu organ yetmezligi olanlarda 6 ve septik
sok’u olanlarda 7 iken gruplar arasi sinama istatistiksel olarak anlamlidir (p<<0.001).
Alt gruplarin ikili karsilastirmalarinda sepsis grubunun GKS ortanca degerinin diger
tim alt gruplara gore daha yiiksek oldugu (p<0.001) saptanmistir. Ek olarak; agir
sepsis grubunun GKS ortanca degerinin COY grubuna gore de anlamli olarak daha
yiiksek oldugu (p= 0.013) ve yine agir sepsis grubu ile septik sok grubunun ortanca
GKS degerleri arasinda anlamli fark olmadig: (p= 0.315) ve yine COY ile septik sok

gruplar1 arasinda anlamli fark olmadigi (p=0.171) saptanmustir.

Sepsis alt gruplar1 arasinda kalp hizi (p= 0.802), sistolik (p= 0.419) ve
diyastolik (p= 0.464) kan basinci ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir. Yogun bakim yatis siireleri bakimindan sepsis alt
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.005). Sepsis
grubunun ortanca yatis siiresi agir sepsis grubuna gore anlamli olarak daha diigiik
saptanmistir (p= 0.006). Sepsis grubunun ortanca yatis siiresi ile ¢oklu organ
yetmezligi (p= 0.830) ve septik sok (p= 0.247) gruplar arasinda yatis siiresi arasinda
anlaml fark saptanmamaistir. Agir sepsis grubunun ortanca yatig siiresi COY grubuna
gore daha yliksek (p= 0.001) iken septik sok grubu ile anlamli fark (p= 0.187)
saptanmamustir. COY grubunun ortanca yatis siiresi ile septik sok grubunun ortanca

yatig slireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p=0.258).



Tablo 4.13. Sepsis alt gruplarina gore degiskenlerin karsilastirilmasi.

Sepsis Agir Sepsis coy Septik sok

Degisken (n=15) (n=23) (n=53) (n=16) p degeri

Yas, ay 35(3-204) 34 (1-205) 37(0-212) 46 (5-216) 0.879¢

Cinsiyet, erkek 9 (60) 11 (47.8) 29 (54.7) 11 (68.8) 0.612°

Boy, cm 80 (45-151) | 90(51-168) | 85(48-183) 89 (54 - 1.0°
137)

Viicut agirhig, 12 (24-67) | 12(3.1-60) 10 (2.8 - 67) 9.3(3.6- 0.981°¢

kg 48)

GKS 15 (7 - 15) 7 (3-15) 6 (3-15) 7(3-15) <0.001°

SpO2, % 96 (93-99) 97 (95-99) 96 (55-99) 96 (91-99) 0.033¢

Kalp hizi 115(102- | 112 (60— 156) | 118 (62 —173) 115 (99— 0.802¢

176) 161)

Sistolik kan 105 (70 — 106 (78 — 122) | 100 (62 — 124) 105 (80 — 0.419¢

basinci, mmHg 122) 122)

Diyastolik kan 61 (42 -91) 62 (45-92) 59 (24 - 87) 65 (40 — 89) 0.464°¢

basinci, mmHg

Yogun bakim 19 (4 -88) 41 (4 -179) 15 (3-221) 22 (4 - 146) 0.005¢

yatig siiresi, giin

pSOFA-0 3(2-11) 8 (3-13) 12 (2-19) 9(4-17) <0.001¢

pSOFA-12 3(1-11) 8(3-13) 12 (2 - 20) 10 (3-17) <0.001°¢

pSOFA-24 3(1-11) 8(3-14) 13 (2 - 20) 10 (3-15) <0.001°

pSOFA-48 2(0-10) 9(0-13) 13 (0 - 20) 9(0-15) <0.001°¢

VIS-0 5(5-10) 10 (3 - 20) 15 (4 - 60) 10 (5 - 30) 0.001°¢

VIS-12 10 (10 — 40) 23 (10-50) 40 (10-120) | 28 (10-60) <0.001°¢

VIS-24 15 (10 — 90) 45 (10 - 85) 80 (10 — 220) 53 (10 - <0.001°
105)

VI1S-48 20 (10-140) | 60(10-130) | 120 (10— 320) 78 (10 - <0.001°¢
155)

Mortalite 2 (%13.3) 11 (%47.8) 35 (%66) 6 (%37.5) 0.002°

(Kisaltmalar: GKS: Glaskow koma skoru)

b Ki-Kkare testi, ¢ Kruskal Wallis H test
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Sepsis alt gruplari ile tim ortanca pSOFA ve tiim VIS degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (Tablo 4.13, Sekil 4.4).
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Sekil 4.4. Sepsis alt gruplarina gore ortanca pSOFA ve VIS skorlari.

Her bir sepsis alt grubunun ortanca pSOFA degerlerinin birbirleri ile
kiyaslamas1 yapilmis, sonuclart Sekil 4.5 — 4.8 arasinda gosterilmistir. Agir sepsis,
COY ve septik sok gruplarina kiyasla pSOFA-0 ortanca degeri sepsis grubunda
anlamli olarak daha diisiik iken agir sepsis ve septik sok gruplarinda da COY
grubuna kiyasla anlamli olarak daha diisiik saptanmigtir. Ortanca pSOFA degerinin
agir sepsis ve septik sok gruplarinda anlamli farklilhik gostermedigi saptanmistir
(Sekil 4.5). pSOFA-12 ortanca degeri COY grubunda diger gruplara kiyasla anlamli
olarak daha yiiksek saptanmistir. Sepsis grubunda pSOFA-12 ortanca degeri agir
sepsis ve septik sok gruplarina kiyasla daha diisiik saptanirken agir sepsis ve septik
sok gruplari arasinda anlamli fark saptanmamustir (Sekil 4.6). pSOFA-24 ortanca
degeri yine COY grubunda diger gruplara kiyasla anlamli olarak daha yiiksek
saptanirken sepsis grubunda pSOFA ortanca degeri, agir sepsis ve septik sok
gruplarina gore daha diisiik saptanmistir. Agir sepsis ve septik sok gruplari arasinda
ortanca pSOFA-24 degeri anlamli fark gostermemektedir (Sekil 4.7). Ortanca
PSOFA-48 degeri ise sepsis grubunda diger gruplara kiyasla anlamli olarak daha
diisiik saptanmistir. Agir sepsis ve septik sok gruplarinda ortanca pSOFA degeri
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COY grubuna kiyasla daha diisiik saptanirken agir sepsis ve septik sok gruplar

arasinda anlaml fark saptanmamustir (Sekil 4.8).
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Sekil 4.5. Sepsis alt gruplar1 arasinda pSOFA-0 ortanca degerlerinin

karsilastirilmasi.
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Sekil 4.6. Sepsis alt gruplar1 arasinda pSOFA-12 ortanca degerlerinin

karsilastirilmasi.
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Sekil 4.7. Sepsis alt gruplar1 arasinda pSOFA-24 ortanca degerlerinin

Ortanca pSOFA-48

karsilastirilmasi.
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Sekil 4.8. Sepsis alt gruplar1 arasinda pSOFA-48 ortanca degerlerinin

karsilastirilmas.
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Her bir sepsis alt grubunun ortanca VIS degerlerinin birbirleri ile kiyaslamasi
yapilmis, sonuglar1 Sekil 4.9 — 4.12 arasinda gosterilmistir. Sepsis grubundaki VIS-0
ortanca degeri, agir sepsis ve septik sok gruplarina kiyasla anlamli olarak daha diisiik
saptanirken COY grubunda, agir sepsis ve septik sok gruplarina kiyasla daha yiiksek
saptanmistir. Agir sepsis ve septik sok gruplart arasinda ortanca VIS-0 degeri anlamli
fark gostermemektedir (Sekil 4.9). Sepsis grubundaki ortanca VIS-12 degeri diger
gruplara kiyasla anlamli olarak daha diisiik iken COY grubundaki ortanca VIS-12
degeri, agir sepsis ve septik sok gruplarina kiyasla daha yiiksektir. Agir sepsis ve
septik sok gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Sekil
4.10). Sepsis grubundaki ortanca VIS-24 degeri diger gruplara kiyasla anlamli olarak
daha diisiik iken COY grubundaki ortanca VIS-24 degeri, agir sepsis ve septik sok
gruplarima kiyasla daha yiiksektir. Agir sepsis ve septik sok gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (Sekil 4.11). Sepsis grubundaki
ortanca VIS-48 degeri diger gruplara kiyasla anlamli olarak daha diisiik iken COY
grubundaki ortanca VIS-48 degeri, agir sepsis ve septik sok gruplarina kiyasla daha
yiiksektir. Agir sepsis ve septik sok gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (Sekil 4.12).
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Sekil 4.9. Sepsis alt gruplar arasinda VIS-0 ortanca degerlerinin

karsilastirilmast
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Sekil 4.10. Sepsis alt gruplar arasinda VIS-12 ortanca degerlerinin

karsilastirilmasi.
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Sekil 4.11. Sepsis alt gruplar1 arasinda VIS-24 ortanca degerlerinin

karsilastirilmasi.
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Sekil 4.12. Sepsis alt gruplar arasinda VIS-48 ortanca degerlerinin

karsilagtirilmasi.

Sepsis alt gruplar1 arasinda mortalite oranmin dagilimi istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermektedir (Sekil 4.13). Buna gdre mortalite oranlar1 sepsis
grubunda %13.3, agir sepsis grubunda %47.8, COY grubunda %66 ve septik sok
grubunda %37.5 olarak saptanmistir. Alt grup sinamalarinda; agir sepsis grubundaki
mortalite oraninin sepsis grubuna gore daha yiiksek (p= 0.039), COY grubundaki
mortalite oraninin sepsis grubuna gore daha yiiksek (p<0.001) oldugu saptanirken
sepsis ve septik sok gruplarindaki mortalite dagiliminda farklilik olmadig: (p= 0.220)
saptanmistir.  Agir sepsis ile COY (p= 0.136) ve septik sok (p= 0.552) gruplari
arasindaki mortalite oranlarinin anlamli farklilik gostermedigi saptanmistir. COY
grubundaki mortalite oraninin septik sok grubuna kiyasla anlamli1 olarak daha ytiksek

oldugu saptanmistir (p= 0.042).
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Sekil 4.13. Sepsis alt gruplarina gore mortalite dagilima.
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5.TARTISMA

Enfeksiyonlar her yastan insanda yaygin bir saglik sorunudur. Genellikle
organizma tarafinca enfeksiyona karsi1 verilen yanit yeterlidir ve bu nedenle ¢ok az
tedaviye ihtiya¢ duyulur. Ancak bazen enfeksiyona yanit yetersizdir ve organ
disfonksiyonuna yol agabilir; bu sepsis olarak bilinen durumdur (212). Sepsis, bir
enfeksiyona diizensiz konak yanit1 olarak gelisen ve akut organ disfonksiyonu ve
yiiksek 6liim riski ile iligkili karmasik bir hastaliktir. Sepsis insidansi yiiksektir ve bu
durum kiiresel olarak 6nde gelen 6lim nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir
(35). Klinik uygulamalarda mevcut olarak kullanilan birka¢ mortalite tahmin
skorlama sistemi bulunmaktadir (213). CYBU'ne kabul edilen sepsisli hastalarda
sadece baslangigtaki sepsis durumu degil, devam eden siirecte meydana gelen organ
yetmezIligi de mortalitede O6nemli rol oynamaktadir. Ardisik olarak yapilan
degerlendirmeler ile pediatrik sepsiste skorlama sistemi mortalite sonucunun tahmin
edilmesini saglayabilir (214). Sirali organ yetmezligi degerlendirmesi (SOFA) skoru,
hasta kabuliine 6ncelik vermek, uygun yonetimi yonlendirmek ve kritik hastalig1 olan
erigkinlerde sonucu iyilestirmek igin gelistirilmistir (215). Bu basit, objektif, organ
odakli morbidite degerlendirme skoru, ayrica sonuglari &ngérmek i¢in CYBU
hastalarinin gesitli alt gruplarinda da calisgilmistir (14, 216). Mevcut calismalar
pSOFA skorunun CYBU’sinde hastane igi mortaliteyi dngdrmede giiglii bir yetenege
sahip oldugunu gostermistir (196). Vazoaktif inotrop skor dncelikle konjenital kalp
hastaligi olan bebeklerde farkli inotrop dozlart epinefrin esdegerlerine
doniistiiriilerek kardiyak tedaviyi nicellestirmenin bir yolu olarak kullanilmistir
(205). Sepsis tanisiyla CYBU’sinde izlenen hastalarda kardiyovaskiiler destek
ihtiyacim1 belirlemek ve mortalite ile iligskisini gdstermek igin c¢esitli galismalar
yapilmistir (203). CYBU’sinde yaygin kullanilmakta olan ve hastane i¢i mortaliteyi
on gormede gliclii bir yetenege sahip olan pSOFA skorlamasi ile sepsis tanili
hastalarda hemodinamik destegi ve mortaliteyi 6n goérmede yeni kullanilmaya
baslanan VIS skorlamasini degerlendirdigimiz c¢alismamiza 107 hasta dahil edildi.
Degerlendirilen hastalarin VIS ve pSOFA skoru 0., 12., 24. Ve 48. saatlerinde
kaydedildi. VIS ve pSOFA skoru 0., 12., 24. Ve 48. saatlerinde mortalite ile iliskisi
degerlendirildi.
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Calismamizda vazoaktif inotrop skoru icin 0. saat sinir degeri 17.5, 12. saat
siir degeri 21.5, 24. saat siir degeri 72.5 ve 48. saat siir degeri 62.5 olarak ayri
ayr1 olarak degerlendirildiginde yiiksek skorun artan mortalite ile iliskili oldugu
izlendi. Haque ve arkadaslar1 (208) tarafinca 71 hastanin dahil edildigi siviya direngli
septik soklu ¢ocuklarda VIS ile mortalite iliskisini gosteren ¢alismada sinir degeri 20
olarak kabul edilerek iki gruba ayrildigi, VIS >21 ‘Yiiksek VIS’ olarak kabul
edildigi VIS 1-20 arasindaki degerlerin ise ‘Diisiik VIS’ olarak kabul edildigi
izlenmistir. Sonuglar1 belli araliklarla degerlerindirilen VIS skorunun septik soklu
cocuklarda yiiksek VIS ile mortalite arasinda giiglii bir iliski oldugu gosterilmistir.
(208). Calismamiza benzer sekilde Musick ve arkadaslari (203) tarafinca 474
hastanin dahil edildigi heterojen bir grupta VIS skoru i¢in alt gruplar olusturularak
24. Ve 48. ssaatteki VIS degerleri ve bunlarin maximum VIS degerlerinin mortalite
oranlar1 incelendiginde VIS artis gosteren hastalarda mortalitenin arttig1 izlenmistir.
48 saate kadar hastalik ve organ yetmezliginin siddeti artma egiliminde olmas;
sokla basvuran hastalarin destek tedavisi icin vazoaktif ilaglarin hizli bir sekilde
yiikseltilmesiyle iligkili oldugu gdzlenmistir. 48 saatlik zaman icerisinde hasta
genellikle stabillesmeye baglar hemodinamik destek ya oldukcga yiiksek kalir (koti
bir prognozla) ya da daha diisiikk dozlara devam edilebilir oldugu (potansiyel olarak
tyilestirilmis prognozla) gozlemlenmistir. Ayrica bu calismada, kritik durumdaki
CYBU hastalarinda mortaliteyi tahmin etmede ilk 24 saatlik V1S'in sonraki 48 saatlik
VIS'ten daha iyi oldugu gosterilmistir (sirasiyla AUC 0.736 ve 0.788) (203).
Calismamizda ilk 48 saatlik VIS artan mortaliteyle iligkili oldugu gosterildi (AUC
0.929+0.025 P<0.001). Kallekkattu ve arkadaslar1 (210) tarafinca pediatrik septik
soklu hastalarda tiim infiizyon siiresi boyunca inotrop skor (IS) ve VIS hesaplandi.
Bu calismada IS > 28 ve VIS > 42.5, egri altinda kalan alan sirasiyla 0.80 ve 0.88
olan pediatrik septik sokta mortaliteyi 6ngoérmede iyi duyarliliga ve 6zgiilliige sahip
oldugu izlenmistir. Bizim ¢alismamizda hesaplanan tiim VIS degerlerinin mortaliteyi
anlamli olarak 6ngordiigii saptanmistir. Hesaplanan egri altinda kalan alan degerlert;
VIS 0. saat i¢in 0.687 = 0.052 (p= 0.001), 12. saat i¢in 0.866 + 0.034 (p<0.001), 24.
saat i¢in 0.897 + 0.029 (p<0.001) ve 48. saat icin 0.929 + 0.025 (p<0.001) idi.
Ortalama IS ve VIS, CYBU'de kalis siiresince kardiyovaskiiler destegin genel seyri

hakkinda bilgi vermesini saglamistir.
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Mclntosh ve arkadaslar1 (16) tarafindan cocuklarda yapilan CYBU’sinde
septik soklu hastalarda PIM3 ile VIS karisilagtirildigi c¢alismada ilerleyici
kardiyovaskiiler instabilitenin sepsis patofizyolojisinde rol oynadigi ve PIM3
skorunun kardiyovaskiiler bileseninin ilk saatteki sistolik kan basinci ve asit baz
durumu ile sinirl oldugu belirtilmistir. Sonuglar1 48 saatte VIS'un, pediatrik sepsiste
PIM3 tarafindan tam olarak ele alinmayan bir hastalik bilesenini yakalayabilecegini
gostermistir. 48 saatte VIS, hem olas1 kritik bakim destegi siiresinin nispeten erken
bir gostergesi hem de kardiyovaskiiler dengesizligi belirten bir sonug olarak islev
gordigl ortaya konulmustur (16). pSOFA’ nin hem mortaliteyi 6n gérmede lstiin
olmasi hem de dinamik bir degerlendirme imkant sunmasi ¢alismamizda
kullanmamiza olanak saglamistir. Calismamizda ise VIS skoru; dinamik bir skorlama
olan ve hastanin inotrop ihtiyacin1 da goz oniinde bulunduran pSOFA skoru ile
karsilastirilmast nedeniyle bu sekilde bir sinirlama ile karsilagilmamaistir.

Calismamiz VIS skor ile pSOFA skorunun degerlendirildigi ilk ¢alismadir.
VIS ile pSOFA skoru arasindaki regresyon analizi incelendiginde 0. saat 0.384
(p<0.001), 12. saat 0.603 (p<0.001), 24. saat 0.673 (p<0.001), 48. saat 0.733
(p<0.001) olarak saptandi ve aralarinda gii¢lii bir iliski oldugu goriildi. Bu da bize
mortaliteyi gostermede dogrulugu kanitlanmis olan pSOFA skoruna uygun bir
sekilde VIS mortaliteyi 6n gormede yeterli oldugunu gosterdi. Song ve arkadaslari
tarafinca yapilan yakin tarihli ¢aligmada sepsisli erigkin hastalarda VIS ile SOFA
skoru degerlendirilmistir. Calismamizdan farkli olarak acil servise basvuran
hastalarda kabuliin ilk 6 saatinde uygulanan en yiiksek vazopressor ve inotrop
dozlarin1 kullanarak VISmax'1 hesaplanmistir ve 0-5, 6-15, 16-30, 31-45 ve >45
puan olarak siniflandirilmistir. 30 giinliik mortalite i¢cin VISmax, hayatta kalanlarda
hayatta kalanlardan oOnemli Ol¢ide daha yiiksek oldugu saptanmistir (217).
Calismamizda hastalarin VIS degerleri kabulden itibaren 12 saatlik araliklarla
degerlendirildi ve yiiksek VIS degerlerinin yiiksek mortalite ile iligkili oldugu
saptand1 . Mortalitesi olan hastalarda VIS-0 >17.5 olan hasta oran1 %50 (n= 27) iken
mortalitesi olmayan hastalarda %15.1 (n= 8) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan
hastalarda VIS-12 >21.5 olan hasta oran1 %85.2 (n= 46) iken mortalitesi olmayan
hastalarda %34 (n= 18) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda VIS-24 >72.5 olan
hasta orani %66.7 (n= 36) iken mortalitesi olmayan hastalarda %9.4 (n=5) (p<0.001)
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idi. Mortalitesi olan hastalarda VIS-48 >67.5 olan hasta orani1 %88.9 (n= 48) iken
mortalitesi olmayan hastalarda %22.6 (n= 12) (p<0.001) idi. Vazoaktif ve inotropik
ilaglar septik sok tedavisi i¢in gereklidir. Bununla birlikte, bu ilaglar, kritik
hastalarda Oliimciil olabilen aritmi, kardiyak ve periferik iskemi ve
hipertansiyon/hipotansiyon gibi olumsuz kardiyovaskiiler etkilerle de iligkilidir. Song
ve arkadaglar1 tarafinca yapilan galismada yiiksek bir VIS'nin daha kétii sonuglarla
onemli Slgiide iliskili oldugunu gosterilmistir. Kotii sonuglar, refrakter septik sokun
kendisi veya bu ilaglarin olumsuz kardiyovaskiiler etkileri ile iligkili olabilir, ancak
bunlarin birincil nedeni hakkinda kesinlik olmadigini, ilkinin kotii sonuglarin ana
nedeni olabilecegi olarak degerlendirlerini belirtmislerdir (217). Bizim ¢alismamizda
gostermistir ki mortalitesi yiiksek olan hastalarda VIS daha yiiksek degerlere sahiptir.
Bu durum artmig vazoaktif ve inotrop ihtiyact olan hastalarin kritik hastalar
olmasiyla iligkilendirilmistir.

Mortalite oran1 ¢calismamiza dahil ettigimiz tiim hastalar degerlendirildiginde
% 50,5 olarak saptanmustir. Hastalarda saptadigimiz mortalite oranmin benzer
caligmalara gore yiiksek olmasi {iglincli basamak bir hastane olmamizla ve
calismanin tek merkezde yiiriitiilmesiyle iliskilendirildi. Hastanemizde c¢alismaya
dahil edilen hastalarin ¢ogu diger merkezlerde izlendikten sonra c¢oklu organ
yetmezIigi gibi kritik bir siliregte tarafimiza yonlendirilmesi mortalitede biiytlik bir
etken olarak rol oynamistir. Ayrica gelismekte olan iilkelerde gelismis {ilkelere
kiyasla mortalite oraninin 6nemli dlglide daha yiiksek oldugunu gosterilmistir (218).
Hastalarin yogun bakim yatis nedenlerine gére mortalite oranlar1 incelendiginden
sepsis tanisiyla izlenen hastalarda %3.7, agir sepsis tanisiyla izlenen hastalarda
%20.4, coklu organ yetmezligi tanisiyla izlenen hastalarda %64.8, septik sok
tanisiyla izlenen hastalarda %11.1 oldugu izlenmistir. Typpo ve arkadaslart (219)
tarafinca ¢ocuk yogun bakim iinitesinde ¢oklu organ disfonksiyon sendromu tanisiyla
yatan hastalarin 1. giin degerlendirmelerinin yapildigi ¢alismada MODS'u olan
hastalarda, 1. giin MODS'u olmayan hastalara gore daha yiiksek mortalite ve
morbidite oldugu izlenmistir. MODS prevalans1 %6-57 olarak bildirilmistir (219).
Calismamizda da MODS prevalansi %49.5 olarak saptanmistir. Tiim hastalar iginde
en biiylik grubu olusturmaktadir. Tan ve arkadaslar1 (218) tarafindan yapilan 7561
pediatrik agir sepsis ve septik sok hastasinin dahil edildigi 94 calismadan olusan bir
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meta-analizde, gelismekte olan iilkelerde gelismis tilkelere kiyasla mortalite oraninin

onemli 6l¢iide daha yiiksek oldugunu gosterilmistir (218).

Vazoaktif inotrop skoru sepsis, agir sepsis, ¢oklu organ yetmezligi ve septik
sok tanisiyla izlenen hastalarin bagvuru ami degerlendirildiginde ¢oklu organ
yetmezIligi tanisiyla izlenen hastalarda yiiksek oldugu (15 (4 — 60)) goriildii. Tim
hasta gruplarinda VIS 12., 24. Ve 48. saat degerlendirmelerinde artma egiliminde
oldugu izlendi. Pudjiadi ve arkadaslari tarafinca (220) yapilan ¢alismada VIS skoru
ve PELOD-2 skoru karsilastirilmigtir. Yapilan bu c¢alismada pediatrik sepsis
vakalarinda mortalite oran1 daha once yayinlanmis verilere gore oldukca yiiksek
(%78,6) oldugu goriilmiistiir. Oliim oraninin daha da yiiksek olmasi , ¢aligmanin tek
merkezli olmasi ve ii¢lincli basamak bir hastanede olmasi sebebiyle bu calismaya
dahil edilen pediatrik septik sok vakalarinin ¢ogunda altta yatan hastalik olmasiyla
iliskilendirilmistir (220).

Calismamizda medyan degerleri dikkate alindiginda; hayatta olmayan
kisilerin, sag olanlara gore daha yiikksek pSOFA puanina sahip olduklar
goriilmektedir. Ancak sag kalan hastalarin hastalarin basvuru anindan 48. saat
takiplerine kadar 12 saat araliklarla izlenen pSOFA degerlerinde artis izlenmedi.
Hayatta kalmayan hastalarda ise 0.saat pSOFA degerinin 12 (2-19), 12. Saat, 24. Saat
ve 48. Saat pSOFA medyan degerlerinin 13 (4-20) olarak ayni oldugu izlendi.
Lalitha ve arkadaslar1 (193) tarafinca yapilan prospektif calismada sepsis tanisi ile
kabul edilen pediatrik hastalarda yaygin olarak kullanilan diger onaylanmis pediatrik
skorlamalar ile yasa gore uyarlanmis pediatrik SOFA skoru (pSOFA) hastane ici
mortaliteyi tahmin etmek i¢in degerlendirilmistir. Genel olarak, diinya genelinde
gelismekte olan iilkelerle ilgili diger c¢alismalardan bildirilen O6liim oranindan
(%20'in iizerinde) biraz daha diisiik olan %17,5'lik bir 6liim oran1 gdzlemlenmistir.
Hayatta kalmayan hastalarda tiim mortalite tahmin skorlari, istatistiksel olarak
anlamli daha yiiksek degerlere sahip olsa da, pSOFA skorlar1 (1. giin ve 3. gilinde)
hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmede giiclii bir yetenege sahip oldugu belirtilmistir.
Yapilan ¢alismada yer alan CYBU'sine basvuran septik hastalarda pSOFA skoru 1.
giinden 3. giine yiikseldikg¢e sepsisli kritik hastalarda mortalite yiizdesinde orantili bir

artis gbézlemlenmistir (193). Mohamed El-Mashad ve arkadaslar1 (182) tarafinca
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yapilan CYBU'sine kabul edilen 281 hastanin dahil edildigi prospektif
calismada SOFA, SIRS, Pediatrik Mortalite Riski (PRISM) ve Pediatrik Mortalite
Indeksi-2 (PIM2) skorlar1 degerlendirilmistir. Basvuru sirasindaki pSOFA skorunun,
CYBU'sinin genel popiilasyonunda mortalitenin iyi bir Ongoriiciisii  oldugu
gozlemlenmistir. Hayatta kalmayanlarda hayatta kalanlara gore medyan SOFA skoru
anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve mortalite, en diisiik skoru olan hasta
grubundan en yiiksek skoru olan gruba dogru giderek arttig1 izlenmistir. SOFA
olgeginin genel CYBU’si popiilasyonunda mortaliteyi 6ngdrme performansinin,
PRISM 6l¢egi ve PIM2 indeksine kiyasla daha iistiin oldugunu gdzlemlenmistir.
Enfeksiyon mevcut olan hastalarda SOFA skorunun mortaliteyi 6ngormede SIRS'den
daha dogru oldugu izlenmistir (AUC: 0,87'ye kars1 0,60). Ayrica PRISM ve PIM2
skorlarma gore pSOFA skorunun daha iistiin oldugunu gosterilmistir (182).
Calismamizda pSOFA skoru bagvuru aninda (AUC 0.747 £+ 0.047) daha
diisik mortalite oranina sahipti. Aralikli yapilan degerlendirmelerde artma
egiliminde oldugu izlendi. 48. saatinde (AUC 0.817 + 0.039) daha yiiksek mortalite
oran1 gosterdi. Wulandari ve arkadaslar1 (221) tarafinca yapilan g¢alismada sepsisli
kritik hasta ¢ocuklarda ciddi sepsis kriterleri, PELOD-2 ve pSOFA skorlamalari
degerlendirilmistir. Oliim riskini tahmin etmek igin pSOFA en yiiksek olasilik oran
(OR) degeri 10.11 (%95CI 1.054 ila 97.002; P<0.05) diger degerlendirme
yontemlerinden daha iyi oldugunu gosterdiler. Buna karsilik, ciddi sepsis kriterleri
ve PELOD-2 skorlar1 daha diisiik mortalite riskine sahipti ve istatistiksel olarak
anlamli olarak degerlendirmemistir. (sirastyla P=0.336 ve P=0.072; P> 0.05). Ayrica
tedavinin ilk giinlinde pSOFA skoru (AUC 0.88; %95 CI 0.86 ila 0.91) ile hasta
mortalitesi arasindaki iligkinin diger organ disfonksiyonu degerlendirme
sistemlerinden daha iyi oldugunu bildirmislerdir (221). Calismamizda ROC egrisi
tizerinden pSOFA degiskenleri i¢in hesaplanan kestirim degerleri pSOFA-0 i¢in 6.5,
pSOFA-12 igin 12.5, pSOFA-24 i¢in 12.5 ve pSOFA-48 i¢in 11.5 idi. Mortalitesi
olan hastalarda pSOFA-0 >6.5 olan hasta orani %87 (n= 47) iken mortalitesi
olmayan hastalarda %56.6 (n= 30) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda pSOFA-
12 >12.5 olan hasta oran1 %51.9 (n= 28) iken mortalitesi olmayan hastalarda %5.7
(n= 3) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda pSOFA-24 >12.5 olan hasta orani
%55.6 (n= 30) iken mortalitesi olmayan hastalarda %9.4 (n= 5) (p<0.001) idi.
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Mortalitesi olan hastalarda pSOFA-48 >11.5 olan hasta oran1 %59.3 (n= 32) iken
mortalitesi olmayan hastalarda %11.3 (n=63) (p<0.001) idi. Bu da pSOFA skorunun
mortalite olan hastalarda etkinligini gostermistir. Gelismekte olan bir iilkenin
CYBU'sinde Mianling ve arkadaslar1 (222) tarafinca sepsisli cocuklarda hastane ici
mortaliteyi gostermede pSOFA'min prediktif gecgerliligi degerlendirilmistir. 1.
giindeki pSOFA skoru sonuglari ile (AUC, 0,937, %95 ClI, 0,913 - 0,957) gelismekte
olan bir iilkenin yogun bakim {initesinde sepsisli ¢ocuklarin prognozunun
degerlendirilebilecegi gosterilmistir (222). Calismamizdaki bulgular da pSOFA

skorunun prognozu gostermede etkinligini dogrulamistir.

Calismamizda sepsis, agir sepsis, coklu organ yetmezligi sendromu ve septik
sok tanisiyla izlenen hastalarin bagvuru aninda pSOFA puanlar1 degerlendirildiginde
coklu organ yetmezligi sendromu olan hastalarda en yiiksek oldugu 12 (2 — 19)
izlendi. Hastalarin 12., 24. Ve 48. saat degerlendirmelerinde de artarak devam ettigi
ve ¢oklu organ yetmezligi sendromu olan hastalarda yiiksek seyrettigi izlendi. Cin’de
Wu ve arkadaslar1 (196) tarafinca yapilan yasa gore uyarlanmis SOFA ve SIRS
degerlendirildigi ¢alismada SIRS kriterleriyle karsilastirildiginda, pSOFA skorunun
>2 degeri i¢in, daha yiliksek bir dogruluga ve ciddi enfeksiyonu olan g¢ocuklari
belirlemede daha yiiksek bir duyarlilifa sahip oldugu goriilmiistiir. Caligmada
hastaneye basvuran cocuklarin ¢ogu organ disfonksiyonu ile basvurdugu ve bu
hastalarin %92,5'inin pSOFA'ya gore >2 puan aldig1 izlenmistir (196). Calismamizda
coklu organ disfonksiyonu tanisiyla izlenen hastalarda mortalite %66 olarak
saptanmig olup her bir sepsis alt grubunun ortanca pSOFA degerlerinin birbirleri ile
kiyaslamasi yapildiginda, ¢oklu organ disfonksiyonu ile izlenen hastalarda pSOFA
degerlerinin diger gruplara gore yiiksek seyrettigi goOriilmiistir. Coklu organ
disfonksiyonu olan grupta pSOFA-0 ortanca degeri 12 (2 — 19), pSOFA-12 ortanca
degeri 12 (2 — 20), pSOFA-24 ortanca degeri 13 (2 — 20), pPSOFA-48 ortanca degeri
13 (0 — 20) olarak saptanmustir.

Vazoaktif inotrop skor kardiyovaskiiler destegin derecesini objektif olarak
Olgmemizi saglar (204). Bu ¢alismada sepsisli hastalarda mortaliteyi 6n gérmedeki
giicii ¢esitli caligmalarla gosterilmis olan pSOFA skoru ile VIS skorun pediatrik

sepsis vakalarinda mortaliteyi 6n goérmesi agisindan degerlendirilmesi planlandi.
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Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Cocuk Yogun Bakim
Unitesinde 01.01.2018-01.01.2021 tarihleri arasinda sepsis, septik sok, agir sepsis,
multipl organ disfonksiyonu tanisiyla yatirilarak izlenen vazoaktif inotrop ihtiyaci
olan 1 ay — 18 yas aras1 107 gocuk hasta dahil edildi. Tan1 aninda; hastalarin vital
bulgulari, tam kan sayimi, biyokimya , kullanilan vazoaktif ve inotrop ajanlar not
edildi ve tiim hastalarda basvuru aninda PRISM 3, PIM2, pSOFA ve VIS skorlar1
hesaplandi. Ayrica hastalarin 12., 24. ve 48. saat pSOFA ve VIS skoru hesaplandi.
Yogun bakim siirecinde hesaplanan pSOFA ve VIS skorlarmin mortaliteyi
Oongorebilirliginin - degerlendirildiginde hesaplanan tiim pSOFA degerlerinin
mortaliteyi anlamli olarak (p<0.001) Ongordiigii saptanmistir. pSOFA ve VIS
skorlarinin kendi arasindaki iliski degerlendirilmistir. Buna goére; yogun bakima
kabulde hesaplanan pSOFA ve VIS skorlar1 arasinda 0.,12. ve 24. saat diizeylerinde
orta diizeyde bir iligki oldugu (p<0.001), 48.saat degerleri arasinda yiiksek diizeyde
iliski oldugu (p<0.001) saptanmistir. Calismamiz pSOFA skoru ve VIS skorun
mortaliteyi 6n gorme agisindan karsilagtirildigi ilk pediatrik ¢alismadir. VIS skorun
sepsis tanistyla CYBU’sinde izlenen hastalarda mortaliteyi degerlendiren daha genis

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Onemli sonuglara ragmen, calismamizin smirlamalart mevcuttu. ilk olarak,
sonuglarimiz tek bir merkezden geriye doniik veriler kullanilarak olusturulmustur.
Ucgiincii basamak hastane olmamiz nedeniyle altta yatan hastalign olan hastalarmn
basvurusu fazladir. Bu durum yiiksek mortalite ile iliskilendirilmistir. Ayrica kiiciik
orneklem biiytikliigli ve ¢caligmanin tek merkezli olmasi sonucun genellenebilirligini
sinirlayabilir. Sivi bolus ve vazoaktif ilag kullanim1 kurumsal ve kisisel tercihlere
gore degisiklik gosterebilir. Sepsisli kritik hastalardan olusan bir alt grup sectik; bu
nedenle bulgularin sepsis olmayan ¢ocuklara genellenmesi miimkiin degildir. Sonug
olarak CYBU’sinde 6nde gelen mortalite ve morbidite nedeni olan sepsisin; ardisik
olarak yapilan degerlendirmeler ile mortalite oraninin tahmin edilmesi saglanabilir
(35, 221). Calismamiz CYBU’sinde sepsis tanisiyla izlenen hastalarda mortaliteyi &n
gorme acisindan pSOFA skoru ile VIS skoru karsilastiran ilk ¢aligmadir. VIS skoru
sepsiste inotrop destegini degerlendirmektedir. Caligmamizda VIS skorunu
mortaliteyi 6n gormesi agisindan ppSOFA skoru ile degerlendirilmesi amaglandi.

107 hastanin degerlendirildigi bu calismada yiiksek mortalite oranlariyla yiiksek
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pSOFA ve VIS skorlart arasindaki iligski oldugu, ayrica pSOFA skoru ile VIS skoru
arasinda korelasyon oldugu gosterildi. Ancak gorece kiiciik bir grupta yapilmasi ve

kisitlamalar1 nedeni ile aslinda daha ileri caligmalara ihtiyag vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi’nde Cocuk Yogun

Bakim Unitesinde 01.01.2018-01.01.2021 tarihleri arasinda sepsis, septik sok, agir

sepsis, multipl organ disfonksiyonu tanisiyla yatirilarak izlenen vazoaktif inotrop

ihtiyact olan 1 ay — 18 yas aras1 107 c¢ocuk hastay1 kapsamaktadir. Tan1 aninda;

hastalarin vital bulgulari, tam kan sayimi, biyokimya , kullanilan vazoaktif ve inotrop
ajanlar not edildi ve tiim hastalarda bagvuru aninda PRISM 3, PIM2, pSOFA ve VIS
skorlar1 kaydedildi. Ayrica hastalarin 12., 24. ve 48. saat pSOFA ve VIS skoru

hesaplanda.

1.

Arastirma kapsamina almman toplam 107 hasta arastirma toplulugunu
olusturmaktadir. Yiiz yedi hastanin yas ortancasi 40 ay (1 — 216 ay) idi. 60
(%56.1) hasta erkek iken 47 (%43.9) hasta kadin cinsiyette idi.

Calisma toplulugunun sepsis kategorisine gore ayrilmasinda 15 (%14) hasta
sepsiste iken 23 (%21.5) hasta agir sepsiste, 53 (%49.5) hasta ¢oklu organ
yetmezliginde ve 16 (%15) hasta septik sokta idi.

Hastalarm PRISM3 skoru ortanca degeri 6 (0-28), PIM2 skoru ortanca degeri
12,2(0,8-98,3) olarak saptanmigtir. Tiim olgularin yogun bakima kabulii (0.
saat) ile birlikte 12. saat, 24. saat ve 48.saat pSOFA ve VIS ortanca degerleri
incelendiginde; 0. saat, 12.saat, 24.saat ve 48. saat pSOFA ortanca degerleri
sirastyla 10 (2 — 19), 10 (1 — 20), 10 (1 — 20) ve 9 (0 — 20). Yine 0. saat,
12.saat, 24.saat ve 48. Saat VIS degerleri ise sirasiyla 10 (3 — 60), 30 (10 —
120), 53 (10 — 220) ve 80 (10 — 320) olarak saptanmistir. VIS skorun hastanin
aralikli degerlendirmesinde arttig1 izlenmistir.

Mortalite iizerine etki eden faktorlerin degerlendirildiginde yas (p= 0.861),
boy (p= 0.953), viicut agirhig (p= 0.732) ve cinsiyetin (p= 0.779) mortalite
tizerine etkisi saptanmamistir Sepsis alt gruplar1 arasinda mortalite oraninin
dagilimi istatistiksel olarak anlamli farkliik gostermektedir. Mortalite
oranlar1 sepsis grubunda %13.3, agir sepsis grubunda %47.8, COY grubunda
%066 ve septik sok grubunda %37.5 olarak saptanmuistir.

Sepsis alt gruplarina goére demografik, antropometrik ve klinik degiskenlerin

karsilastirildiginda yas (p= 0.879), boy (p= 1.0), viicut agirlig1 (p= 0.981) ve
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cinsiyet (p= 0.612) acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir. Yogun bakim yatis siireleri bakimindan sepsis alt gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p=0.005). Sepsis
grubunun ortanca yatig siiresi agir sepsis grubuna gore anlamli olarak daha
diisiik saptanmistir (p= 0.006). Sepsis grubunun ortanca yatis siiresi ile ¢oklu
organ yetmezligi (p= 0.830) ve septik sok (p= 0.247) gruplar1 arasinda yatis
siiresi arasinda anlamli fark saptanmamistir. Agir sepsis grubunun ortanca
yatis stiresi COY grubuna gore daha yiiksek (p= 0.001) iken septik sok grubu
ile anlamli fark (p= 0.187) saptanmamistir. COY grubunun ortanca yatis
stiresi ile septik sok grubunun ortanca yatis siireleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir (p= 0.258).

. Yogun bakim siirecinde hesaplanan pSOFA’nin mortaliteyi 6ngdrebilirliginin
degerlendirildiginde; hesaplanan tiim pSOFA degerlerinin mortaliteyi anlaml
olarak (p<0.001) Ongordiigii saptanmistir (PSOFA-0 igin 0.747 + 0.047
(p<0.001), pSOFA-12 i¢in 0.781 + 0.044 (p<0.001), pSOFA-24 i¢in 0.795 +
0.042 (p<0.001) ve pSOFA-48 igin 0.817 = 0.039 (p<0.001) ).

pSOFA skorlar1 igin hesaplanan kestirim degerleri pSOFA-0 i¢in 6.5,
pSOFA-12 icin 12.5, pSOFA-24 i¢in 12.5 ve pSOFA-48 i¢in 11.5 idi.
Hesaplanan  kestirim  degerlerine  gore  pSOFA  degiskenlerinin
gruplandirilmasi sonrasinda mortalitesi olan hastalarda, pSOFA degeri
kestirim degerinin iizerinde olan grup oranmin daha yiiksek oldugu
saptanmigstir (tiim sinamalarda p<0.001). Mortalitesi olan hastalarda pSOFA-
0 >6.5 olan hasta oram1 %87 (n= 47) iken mortalitesi olmayan hastalarda
%56.6 (n= 30) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda pSOFA-12 >12.5
olan hasta oran1 %51.9 (n= 28) iken mortalitesi olmayan hastalarda %5.7 (n=
3) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda pSOFA-24 >12.5 olan hasta
orant %55.6 (n= 30) iken mortalitesi olmayan hastalarda %9.4 (n= 5)
(p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda pPSOFA-48 >11.5 olan hasta orani
%59.3 (n= 32) iken mortalitesi olmayan hastalarda %11.3 (n= 63) (p<0.001)
idi.

. Yogun bakim siirecinde hesaplanan VIS’in mortaliteyi 6ngdrebilirliginin

degerlendirildiginde; hesaplanan tiim VIS degerlerinin mortaliteyi anlaml



10.

78

olarak 6ngordiigii saptanmugtir (V1S-0 igin 0.687 £+ 0.052 (p= 0.001), VIS-12
icin 0.866 + 0.034 (p<0.001), VIS-24 i¢in 0.897 £ 0.029 (p<0.001) ve VIS-48
icin 0.929 + 0.025 (p<0.001))

VIS skorlar1 igin hesaplanan kestirim degerleri VIS -0 i¢in 17.5, VIS-12 i¢in
21.5, VIS-24 igin 72.5 ve VIS-48 igin 67.5 idi. Hesaplanan kestirim
degerlerine gore VIS degiskenlerinin gruplandirilmasi sonrasinda mortalitesi
olan hastalarda, VIS degeri kestirim degerinin {lizerinde olan grup oraninin
daha yiiksek oldugu saptanmistir (tiim sinamalarda p<0.001). Mortalitesi olan
hastalarda VIS-0 >17.5 olan hasta orani %50 (n= 27) iken mortalitesi
olmayan hastalarda %15.1 (n= 8) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda
VIS-12 >21.5 olan hasta oran1 %85.2 (n= 46) iken mortalitesi olmayan
hastalarda %34 (n= 18) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda VIS-24
>72.5 olan hasta oran1 %66.7 (n= 36) iken mortalitesi olmayan hastalarda
%9.4 (n= 5) (p<0.001) idi. Mortalitesi olan hastalarda VIS-48 >67.5 olan
hasta oran1 %88.9 (n= 48) iken mortalitesi olmayan hastalarda %22.6 (n= 12)
(p<0.001) idi.

Her bir sepsis alt grubunun ortanca pSOFA degerlerinin birbirleri ile
kiyaslamasi yapildiginda pSOFA-0 ortanca degeri sepsis grubunda 3 (2 —
11), agir sepsis 8 (3 — 13), COY 12 (2 — 19), septik sok 9 (4 — 17) olarak
saptanmigtir. Sepsis grubunda anlamli olarak daha diisiik oldugu goriilmustiir.
pPSOFA-12 ortanca degeri sepsis grubunda 3 (1 — 11), agir sepsis 8 (3 — 13),
COY 12 (2 — 20), septik sok 10 (3 — 17) olarak saptanmistir. COY grubunda
diger gruplara kiyasla anlamli olarak daha yiiksek olarak hesaplanmistir.
pSOFA-24 ortanca degeri sepsis grubunda 3 (1 — 11), agir sepsis 8 (3 — 14),
COY 13 (2 — 20), septik sok 10 (3 — 17) olarak saptanmistir. pPSOFA-24
ortanca degeri yine COY grubunda diger gruplara kiyasla anlamli olarak daha
yuksek saptanirken sepsis grubunda pSOFA ortanca degeri, agir sepsis ve
septik sok gruplarina gore daha diisiik saptanmistir. Agir sepsis ve septik sok
gruplar1 arasinda ortanca pSOFA-24 degeri anlamli fark gostermemektedir.
Ortanca pSOFA-48 degeri ise sepsis grubunda 2 (0 — 10), agir sepsis 9 (0 —
13), COY 13 (0 — 20), septik sok 9 (0 — 15) olarak saptanmustir.
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Her bir sepsis alt grubunun ortanca VIS degerlerinin birbirleri ile kiyaslamasi
yapildiginda,V1S-0 ortanca degeri sepsis grubunda 5 (5 — 10), agir sepsiste 10
(3 — 20), COY grubunda 15 (4 — 60), septik sokta 10 (5 — 30) olarak
saptanmustir. Sepsis grubundaki VIS-0 ortanca degeri, agir sepsis ve septik
sok gruplarina kiyasla anlamli oldugu goriilmistiir. VIS-12 ortanca degeri
sepsis grubunda 10 (10 — 40), agir sepsiste 23 (10 — 50), COY grubunda 40
(10 — 120), septik sokta 28 (10 — 60) olarak saptanmistir. COY grubundaki
ortanca VIS-12 degeri, agir sepsis ve septik sok gruplarina kiyasla daha
yiiksek oldugu goriilmistiir. Ortanca VIS-24 degeri sepsiste 15 (10 — 90), agir
sepsiste 45 (10 — 85), COY grubunda 80 (10 — 220), septik sokta 53 (10 —
105) olarak saptanmistir. Ortanca VIS-48 degeri sepsiste 20 (10 — 140), agir
sepsiste 60 (10 — 130), COY grubunda 120 (10 — 320), septik sokta 78 (10 —
155) oldugu izlenmis olup COY grubundaki ortanca VIS-48 degeri, agir
sepsis ve septik sok gruplarina kiyasla daha yiiksek olarak saptanmistir.

Yogun bakim siirecinde hesaplanan pSOFA ve VIS degiskenlerinin kendileri
arasinda dogrusal bir iligki olup olmadig1 degerlendirildiginde; yogun bakima
kabulde hesaplanan pSOFA ve VIS skorlarmin 0.saat, 12.saat ve 24.saat
degerleri arasinda orta diizeyde ve pozitif bir dogrusal iliski oldugu
(p<0.001), pSOFA-48 ve VIS-48 degiskenleri arasinda yiliksek diizeyde ve
pozitif bir dogrusal iligki oldugu (p<0.001) saptanmistir. Bu bulgular, VIS
mortalite 6n gérmedeki giiciiniin sepsis tanisiyla izlenen hastalarda daha

genis caligmalar ile degerlendirilmesi gerektiginin altin1 ¢izmektedir.
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