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1 GIRIS ve AMAC

Sepsis; enfeksiyon tarafindan uyarilan immun sistem anormalligi,
mikrodolagim bozuklugu ve u¢ organ yetmezligi ile birlikte olan sistemik
enflamatuvar yanit ile karakterize klinik bir sendromdur. Sepsis yillar boyunca
tedavi agisindan ciddi problemler olusturan ve yiiksek mortaliteye neden olan bir
sorundur. Mortalite oran1 1960 yilinda %100 iken, giiniimiizde erken tan1 ve tedavi
ile azalmigtir. ABD’li ¢ocuklarla ilgili 2005 yilinda yapilan ¢alismada sepsis
nedeniyle %10.3’liik 6liim oraniyla 42.000 vaka bildirilmis; bu da tiim 6liimlerin
%7’sini olusturmus ve bebeklerde ve ¢ocuklarda dnde gelen 6liim nedeni olarak
belirlenmistir [1]. Hem gelismis hem de gelismekte olan {ilkelerde hastada gelisen

sok ve ¢coklu organ yetmezligi tablosu mortaliteyi esas belirleyen faktorlerdir [2, 3].

Amerika Birlesik Devletleri'nde siddetli sepsisli ¢ocuklarin yaris1 bebektir
ve bebeklerin yarisi diisiik veya ¢ok diisitk dogum agirlikli bebeklerdir. Altta yatan
hastalik, siddetli sepsisli ABD'li ¢ocuklarin %49'unda goriiliir [1]. Mortaliteye ait
risk faktorlerinin belirlenmesi prognostik agidan Onemlidir. Amerikan Gogiis
Hekimleri Birligi ve Yogun Bakim Toplulugu 1992 yilinda Sistemik Inflamatuvar
Yanit Sendromu, sepsis, agir sepsis ve septik sok tanimlarini yaymlamistir [4].
Sonrasinda yapilan sepsis ¢alismalari, sepsis fizyopatolojisini daha 1yi tanimlamak
gerektigini gostermistir. Bu nedenle 2001 yilinda uluslararasi sepsis tanimlari
konferansi yapilmistir. The American College of Chest Physicians (ACCP), The
Society of Critical Care Medicine (SCCM), The American Thoracic Society (ATS),
The European Society of Intensive Care Medicine (ESICM) ve The Surgical
Infection Society (SIS)’in katildig1 bu konferans neticesinde 1992 yili tanimlar
gecerli kalmakla birlikte klinik ¢calismalara alinan hastalar1 daha iyi tanimlamak ve
smiflamak amaciyla bazi eklemeler yapilmistir [5]. 2005 yilinda ise ¢ocuklarda ilk
kez tanimlayici kriterler kullanilmistir [6]. 2008 yilinda ilk kez ¢ocuklarda sepsis

yonetimi yol haritasi ¢izilmistir [7].

2015 yilinda Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada; 2005-2011 yillar1 arasinda,
0-16 yas aras1 703 c¢ocuk caligmaya dahil edilmis. Siddetli sepsis nedeniyle



pediatrik yogun bakima sevk edilen ¢ocuklar arasindaki Oliimlerin biiyiik

cogunlugunun 24 saat i¢inde meydana geldigi tespit edilmistir [8].

Yine 2015 yilinda Kuzey Amerika’da yapilan bir ¢alismada ¢alismaya 422
kisi katilmis, Cocuklarla ilgilenen acil servis doktorlarinin ¢ogunun sepsisi tanimak
ve izlemek i¢in agirlikli olarak klinik 6l¢utlere glivenmeye devam ettigi gosterilmis.
Bu calisma da belki daha hizli bir yontemle sepsis tanisinin konulabilmesinin

mortalite Uzerinde faydali olabilecegini gostermektedir [9].

Diger bir ¢alisma ise siddetli sepsis belirlemek icin doktor tanisi ile 2005
Uluslararas1 pediatrik sepsis konsensiis konferansi kriterleri arasindaki farki
belirlemek icin yapilmis. 6 kitada 26 ilkede 128 ¢ybii’yl kapsayan baska bir
calismada 5 giin boyunca 6925 hasta taranmis ve 706 tane ciddi sepsisli hasta
kaydedilmis. Sonug olarak doktorlar konsensus kriterlerinin tespit ettiklerinden
daha fazla bir sekilde siddetli sepsis tanist koymus ve bunun mortalite (izerine etkisi
goriilmemis [10].

2014 yilinda yayimlanan; bebeklerde, cocuklarda ve ergenlerde ciddi
enfeksiyonlarin teshisi ve yonetimi i¢cin 6nemli hususlarin anlatildigi genis bir
makalede ise sepsisin erken taninmasinin ve poliklinikte ve hastane servislerinde
ilk midahalenin, daha ciddi klinik durumlara ilerlemeyi 6nlemek igin gerekli
oldugu belirtilmistir [11].

Yine 2014 yilinda Bir Fransiz bolgesinde 7 yillik bir siire iginde ciddi
bakteriyel enfeksiyondan olen tiim c¢ocuklarn (3 ay - 16 yas) yOnetiminin
optimalligi karsilastirilmis. Yetersiz bakimin ve ge¢ taninin mortalite tizerindeki
etkisi belirlenmis ve anlamli kabul edilmis [12].

Cocuklarda sepsis ve septik sok gozden kagirildiginda mortalite ve ciddi
morbiditeye sebep olan bir klinik sorundur. Mortalite ve morbiditedeki en énemli
faktorlerden birinin sepsis tanisinda ge¢ kalinmasdir. Sepsisin erken taninmasi ve
etkin tedavi edilmesi mortalitenin azaltilmasinda en onemli noktadir. Ailelerin
sepsisi tanimamasi, hekimlerin 6zellikle yasa bagli sekilde sepsisi tanimakta geg
kalmalari, s1vi ve antibiyotik tedavilerinde gecikilmesi 6nemli faktorlerdir. Erken
teshis ve tedaviyle mortalite belirgin olarak azalmaktadir. Sirs, sepsis, septik sok

tan1 kriterleri ile sepsis tanim1 yapilmasi uluslararast bir uzlasi raporunun halen



gegcerli Onerisidir [6]. Ancak bu yolla sepsis tanisi karmasik ve zaman alici,
laboratuar sonuglarinin beklenmesini de gerektiren bir siirectir. Bu nedenle erken
sepsis tanisi i¢in klinik hizli triyaja dayali rehberlerin kullanimi ve her {initenin bu
rehberleri kendi biriminde kullanarak optimize etmesi gerekmektedir. Her kurum
kendi sartlarina uygun erken tani, resiisitasyon, stabilizasyon ve uyum
protokollerini olusturmalidir. Her kurumun sepsisi erken tanima, dogru tedavi
uygulama ve yapilan uygulamalarin basarisint degerlendirmek i¢in kendi
kilavuzlarini olusturmasi onerilmektedir [6].

Biitiin bunlarin 15181nda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiltesi ¢ocuk acil
unitesine; enfeksiyon siiphesi ve/veya viicut sicaklik anormalligi ile bagvuran
hastalarda sepsis ve septik sok varligi acgisindan Amerikan Pediatri Akademisi
Pediatrik Septik Sok Isbirligi Grubunun (The American Academy of Pediatrics
Pediatric Septic Shock Collaborative ;AAP-PSSC) 6nerisi olan Cocuklar igin
Sepsis/Septik Sok Erken Tanima, Tedavi Triyaj Uyari Kilavuzunun (Pediatric
Septic Shock Collaborative Triage Trigger Tool) [140] kullaniminin ve ¢ocuklarda
Uluslararasi Sepsis Uzlas1 Raporu Cocuklarda SIRS, Sepsis, Septik Sok Tanimlama
Klavuzu (International pediatric sepsis consensus conference: Definitions for
sepsis and organ dysfunction in pediatrics 2005) kriterleri [6] ile karsilastirilarak
etkinliginin degerlendirilmesini amacladik.

Bu degerlendirmenin sonuglarina goére rehber oOnerilerinin kendi kosullarimiza

uygun sekilde optimize edilmek tizere g0zden gecirilmesini hedefledik.
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2 GENEL BIiLGILER

2.1 SEPSIS TANIMI

Sepsis; enfeksiyon tarafindan wuyarilan immun sistem anormalligi,
mikrodolagim bozuklugu ve u¢ organ yetmezligi ile birlikte olan sistemik
enflamatuvar yanit ile karakterize klinik bir sendromdur. Sepsis, immiin yetmezligi
olan bireyler, cocuklar, bebekler ve yaslilarin en savunmasiz oldugu, bagisiklik
sisteminin enfeksiyonlara verdigi yikici tepkiden kaynaklanan ciddi bir tibbi durumdur
[14]. Pediatrik sepsis ve septik sok tani kriterleri i¢in 2005 yilinda uluslararasi uzlasi

konferansinda yapilan tanimlar hala gegerliligini korumaktadir [6].

Buna gore tanimlar:
SIRS (Sistemik Inflamatuvar Yamt Sendromu): En az bir tanesi anormal viicut
sicakligl ya da 16kosit sayis1 olmak iizere asagidakilerden iki tanesinin varligi SIRS
tanisi i¢in yeterlidir.

e Ates veya hipotermi: viicut sicakligi>38,5°C ya da

e Tasikardi: Harici uyaranlar, agrili durumlar veya tasikardi yapabilecek
kronik ila¢ kullanim1 olmaksizin ortalama kalp hizinin yasa gére normal sinirlarin
2 SD iizerinde olmasi veya baska sekilde agiklanamayan 0,5-4 saat boyunca devam
eden direngli tasikardi ya da

1 yas alt1 gocuklarda harici vagal uyari, beta bloker ilag kullanimi, konjenital kalp

hastalig1 veya bagka sekilde aciklanamayan kardiyak depresyon sonucu gelisen
bradikardi

e Takipne: Ortalama solunum hizinin yasa gére normal degerlerin 2 SD
lizerinde olmas1 ya da ndromiiskiiler hastalik veya anestezi nedeniyle olmayan
mekanik ventilator ihtiyaci

e [ okosit sayisi: Lokosit sayisinin yasa gore normal degerlerin iizerinde ya
da altinda olmas1 veya olgunlasmamis nétrofil oraninin %10’un iizerinde olmasi
SEPSIS: Siipheli ya da kanitlanmis enfeksiyonla birlikte SIRS varlig
SEPTIK SOK: Sepsis ve kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugunun bir arada
olmasi durumu

Kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu kriterleri:

11



(1 saatte 40 ml/kg izotonik s1vi uygulanmasina ragmen)
- Hipotansiyon: Yasa gore < 5p veya < 2 SD olmasi veya
- Kan basincini normal smirlarda tutabilmek icin vazoaktif ila¢ kullaniima
gereksinimi (dopamin > 5 png/kg/dk, veya dobutamin veya adrenalin veya
noradrenalin)
veya
- Asagidaki bulgularda en az ikisinin varligi
a. Agiklanamayan metabolik asidoz, baz a¢ig1 > 5 mEqg/L
b. Arteryal laktat diizeyinin normalin 2 katindan fazla artigi
c. Oliguri: Idrar ¢ikisinin < 0.5 mL/kg/saat
d. Uzamus kapiller geri dolum zamani > 2 sn
€. Santral ve periferal 1s1 farkinin > 3 °C
AGIR SEPSIS: Sepsis + (kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu veya ARDS veya
> 2 organ fonksiyon bozuklugu) olmasi durumu
Organ fonksiyon bozuklugu kriterleri:
- Solunumsal
e Pa02/ FIO2: <300
(konj kalp hastalig1 veya kronik akciger hastalig1 yoklugunda) veya
e PaCO2> 65 mmHg veya bazal degerin 20 mmHg 1 veya
e Oksijen satiirasyonunu > % 92 i¢in FI02 > % 50 olmas1 veya

e Mekanik ventilasyon ihtiyaci (invaziv veya noninvaziv)

-Norolojik
o GKS<11 veya
e Akut biling durum degisikligi (Bazale gore GKS > 3 diisme)

-Hematolojik
e Trombositlerin < 80.000 olmasi veya kronik hematoloji ve onkoloji
hastalar1 i¢in son ii¢ giindeki en yiiksek degerine gore % 50 azalmasi veya

e INR>2

12



- Renal
e Kreatinin >2 kat artmasi( yas i¢in normal iist sinirin) veya

¢ Bagslangic kreatinin degerinin 2 kat artmasi

-Hepatolojik
e Total Bilirubin > 4 mg/dl (Yenidogan dis1) veya
e ALT’nin yasa gore iist sinirinin 2 kat1 artmasi

2.1.1 Sepsis Epidemiyolojisi

2008 yili iginde 5 yasindan kiigiik ¢ocuklarda diinyada 8.795.349 6lim
arastirilmis, 1.575.257 (%18) hastanin pnémoni, 1.336.289(%15) hastanin diyare,
1.062.071(%12) hastanin diger enfeksiyonlar, 1.033.544 (%12) vakanin preterm
dogum komplikasyonu nedeniyle o6ldigii ortaya konulmustur. Calismanin
Tiirkiye’deki durumunu irdeleyen kisminda ise 5 yas altinda goriilen 29.698
Olimun %30’unun preterm dogum komplikasyonu, %17’sinin dogum anomalisi,
%13’ liniin pnémoni, %1 ’inin asfiksi, %1.3iinlin diare nedenli oldugu gosterilmistir
[14]. Diger 6nemli nedenlerin ise dogum asfiksisi ve sitma oldugu saptanmistir.
Sitmaya bagli 6liimlerin %92'si (0.677 milyon) ve AIDS'e bagh 6liimlerin %90"
(0.181 milyon) Afrika bolgesinde oldugu bildirilmistir. Diinya ¢apindaki basarili
asilama programlari, kizamik ve tetanozun neden oldugu 6liimlerin sayisini azaltmustir,
ancak halen bu hastaliklarin her biri dliimlerin yaklasik %]1'inden sorumlu olmay1

surdirmektedir.

Cocukluk ¢ag1 sepsisinde mortalite 1966 yilinda % 97’lerden 1995 yilinda
%9’lara diismesine ragmen Onde gelen Onemli O6liim nedenleri arasindadir.
Antibiyotik tedavisindeki gelismeler, erken tani olanaklari, yogun bakim alanindaki
gelismeler ve sepsis patogenezinin daha iyi anlasilmasi ile bu oran belirgin
azalmistir. Sepsis epidemiyolojisinde en Onemli faktorlerden biri yastir. Yas
arttikca sepsis goriilme siklig1 azalmaktadir. Sepsisin en sik goriildiigii donemler
yenidogan ve 3 yasindan kiiciik bebeklerdir. Cocukluk ¢agi sepsisinde insidans
0.56/1000 iken siit ¢ocuklugu doneminde insidans 56/1000’lerde seyretmektedir

[2]
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ABD'de 1995 ile 2005 yillar1 arasinda yedi eyalette ¢calismalar yapilmis ve bu
calismalarin sonucunda pediatrik sepsiste yaklasik %81'lik bir artis oldugu gosterilmis.
Bu durum, sepsis goriilme prevalansinin 1000 pediatri popiilasyonu basina yaklagik
0.56'dan 0.89'a arttigin1 gostermektedir [15, 16].

Epidemiyolojik faktorler 6zellikle altta yatan hastaligi olan ¢ocuklarda yasla
beraber degisir. Ornegin sepsis, siit ¢ocuklarinda kronik akciger hastaligi ve
konjenital kalp hastaligr olan ¢ocuklarda sik goriiliirken, 1-9 yas arast en sik
néromuskiiler hastalig1 olanlarda ve daha ileri yaglarda ise en sik kanser hastalig1
olan ¢ocuklarda sik gorulir [17]. Benzer sekilde sepsis kaynagi da yasa gore
degisir. Siit cocuklarinda en sik bakteriyemi goriiliirken, daha biiylik ¢cocuklarda
solunum sistemi enfeksiyonlari daha siktir. Ayrica immiin yetmezlik, renal ve
hepatik yetmezlik, neoplazi gibi altta yatan bir hastaligin bulunmas1 diger énemli
faktorlerdendir [17]. Sepsiste mortalite ve morbiditedeki en 6nemli faktdrlerden
digeri de sepsis tanisinda ge¢ kalinmasidir. Ailelerin sepsisi tanimamasti, hekimlerin
ozellikle yasa bagl sekilde sepsisi tanimakta ge¢ kalmalari, sivi ve antibiyotik

tedavilerinde gecikilmesi ve altta yatan hastalik da 6nemli faktorlerdir.

2.1.2 Sepsis Tarihcesi

Sepsis teriminin ilk olarak Hipokrat tarafindan kullamildigi ve “Viicutta
meydana gelen bozulma, ¢lirime”  olarak tanimlandigi c¢esitli kaynaklarda
gorulmektedir. Yunan kokenli dnde gelen bir Romali doktor ve filozof olan Galen (MS
129-199), sepsis konusunda cesitli teoriler One slrmiistir [18]. Mikroskobun
mucitlerinden biri olan Anthony van Leeuwenhoek (1632-1723), bulasici hastalik
calismalarinda bulunmus ve mikrop teorisinin daha da gelismesine katki
saglamistir[19]. Ignaz Semmelweiss (1818-1865), Avusturya’da yaptig1 ¢aligsmalarla
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. Gilinlimiizde halen olarak yaygin
kullanilan sok siniflandirma sistemlerinin 6nciti formlar1 1934°te Blallock tarafindan
gelistirilmistir. Blallock soku hematojenik veya oligemik (hipovolemik), kardiyojenik,
norojenik, bakteriyemik (yani septik) olmak lizere 4 sinifa ayirmistir [21]. 1989°da ise

Bone ve arkadaslar tarafindan gilintimiizde halen gegerli olan viicut sicakligi, kalp tepe
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atimi, solunum sayisi, enfeksiyonun kanitini ve en az bir organ hasarini igeren sepsis
sendromu tanimi1 yapilmistir [22].

Sepsisin tanimlart tiim bu gelismelere ragmen hala klinisyene bagli olmasi
tizerine Amerikan Gogiis Hekimleri Koleji ve Yogun Bakim Dernegi birlikteligi ile bir
uzlast konferansi diizenlenmistir. Bu konferansta onerilen genis tanimlarla, hastaligin
erken teshis edilmesi, uygun bir sekilde degerlendirilmesi ve bdylece erken miidahale
saglanmasi hedeflenmistir [22].

Sepsis tanimi ilk olarak 1991 yilinda Amerikan Yogun Bakim Dernegi
(SCCM) ve Amerikan Goglis Hastaliklart Uzmanlar Birligi (ACCP) tarafindan
yaptlmistir. 1992 yilinda ise sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS),
enfeksiyonun gosterilemedigi fakat klinik ve laboratuvar degisikliklerinin
gozlendigi sendrom olarak tanimlanmuistir [5]. Sepsis ise enfeksiyon siiphesinin
oldugu SIRS olarak isimlendirilmistir. Sepsisin siddetlendigi, akut organ
disfonksiyonu, hipoperfiizyon ve hipotansiyonun eslik ettigi klinik tablo siddetli
sepsis, s1v1 resiisitasyonuna ragmen stirekli arteriyel kan basinci diisiikligii gosteren
Klinik tablo ise septik sok olarak adlandirilmistir [4]. Bu tanimlamalar, diinyada
bir¢ok uzman tarafindan kabul edilmis ve klinik ¢alismalarda kullanilmistir. Fakat
kriterlerin ¢ok genis olmasi, diisiik spesifiteye sahip olmasi1 ve prognostik degerinin
yetersizligi nedeniyle SIRS tani kriterlerinin uygun olmadig1 diistintilmiis. Pediatrik
ve neonatal sepsisin eriskin sepsisinden farkliliklarini belirledikleri ilk pediatrik
kilavuzlar 2002'de ACCM, Society of Critical Care Medicine ile birlikte meydana
getirilmistir. Uluslararas1 Konsensilis Konferansi tiyeleri tarafindan 2002 yilinda
pediatrik sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), sepsis, septik sok ve organ
disfonksiyonu i¢in uluslararasi tanimlar kabul edilmistir [23]. 2005 yilinda pediatride
sepsis ve organ disfonksiyonu tanimlarini diizenlemek ve tedavi yaklasimlarini
degerlendirmek i¢in Uluslararasi Pediatrik Sepsis Konsensiis Konferansi diizenlenerek
kilavuzlar olusturulmustur. Bu kilavuzda yetiskinde SIRS ve sepsis tanimlamak i¢in
kullanilan kriterler yenidogan, bebek, ¢ocuk ve ergen olmak lizere alt kategorilere
uygun olarak degistirilmistir. Organ disfonksiyon kategorileri, siddetli sepsis ve septik

sok ¢ocuklara 6zel olarak tanimlanmistir [6].
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2.1.3 Sepsis Etyolojisi

Sepsis, etyolojisinde birgcok patojen rol oynar. Sepsis vakalarinin gogu
bakteriyel kaynaklidir. Sepsis vakalarmin %42’sinde kiiltiir negatiftir. Bu da
bakteriyel olmayan bir nedeni isaret eder fakat viral sepsis tanis1 ¢ok nadir olarak
konulur [24].

Pediatrik poptilasyonda izlenen sepsisin bakteriyel sebepleri, yetiskinlerde
goriilenlerden daha farklidir. Yenidogan bebeklerde yasamin ilk 72 saatinde
baslayan sepsis Erken baslangigli neonatal sepsis olarak tanimlanmaktadir ve
etkenler ¢ogunlukla grup B streptokok (GBS), Klebsiella spp., Escherichia coli,
Listeria monocytogenes ve Enterobacter spp.’dir. Geg baslangicli neonatal sepsis
ise yasamin ilk 72 saatinden sonra gorilir ve en yaygin sebepleri arasinda koagulaz
negatif stafilokoklar, Enterobacteriacea, Gram negatif basiller ve hem metisiline
duyarli hem de metisiline direngli Staphylococcus aureus saptanmstir [25].

Amerika’da 2014 yilinda 18 yas alt1 yenidogan donemi digindaki hastalarda
yapilan calismada hastalarin %42.9’unda bakteriyel veya fungal bir patojen
saptanmigtir. Sepsis tanistyla izlenen, O6nceden bir saglik problemi olmayan
hastalarda goriilen en sik patojen Staphylococcus aureus olup, MRSA oran1 %40,5
saptanmigtir. Ayni hasta grubunda diger yaygin patojenler arasinda Escherichia coli
(%7.1) ve Streptococcus turleri (%6.3) (Streptococcus pneumonaie haricg) yer aldigi
gosterilmistir. Altta yatan bir kronik hastaligi olan hastalarda ise sirasiyla
Staphylococcus aureus (%11), (MRSA orant %38.6) olup bunu Candida tiirleri
(9%9.8) ve Pseudomonas aeruginosa (%8,1) izlemistir. Genel olarak alt solunum
yolu enfeksiyonlar siklik agisindan ilk sirada yer alirken (%29.1), 2. Sirada ise idrar
yolu enfeksiyonlariin yer aldigi gosterilmistir(%20.1) [26, 27].

Viral sepsis yastan ve altta yatan bagisiklig1 etkileyen hastaliklardan
etkilenir Influenza viral sepsisin yaygin sebeplerinden biridir ve bu gocuk
hastalarda hastaneye yatis riskini ve 6liim oranimi artirmaktadir [28]. Influenza;
asis1 olmasma ragmen, asilama oranlarinin diisiik olmasi, as1 yanitinin yetersiz
olmasi, asiin virtslerle farkli suslar1 igermesi nedeniyle 6nemli bir saglik sorunu
olmaya devam etmektedir [29, 30].

Respiratuar sinsityal virs (Rsv) bronsiolit tanisiyla hastaneye yatirilan

cocuklarin ¢ogunda tespit edilmektir [31]. Ve bu hastalarin yaklasik %40’inda alt
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solunum yolu enfeksiyonuna neden olmaktadir. Bronsiyolite neden oldugu
belirlenen diger virlisler insan metapndmoviriisii, influenza, adenoviriis ve
parainfluenzadir. RSV enfeksiyonu yilda 90.000'den fazla hastaneye yatisa yol
acmaktadir. RSV'den kaynaklanan 6liim orani, Amerika Birlesik Devletleri'nde
1985'te yillik 4500 oliimden, 1976'da tahminen 510’a, ve 1999'da 390 Oliime
diismiistiir [32]. Bebeklerde bronsiolit nedeniyle hastaneye yatislarda Insan
metapndmovirlsi ve rinoviris giderek daha fazla gérilmektedir [32].

Viral-bakteriyel koenfeksiyon, siddetli pnémoni vakalarinin bir kisminda
goralur. Bu vakalarda solunum yetmezligi ve septik sok ihtimali daha yiksek
olur[33]. Viral enfeksiyon genellikle bakteriyel enfeksiyondan dnce olur ve bu
durumun hastay: enfeksiyona yatkin hale getirdigi diisiiniilmektedir. influenza
enfeksiyonunu yakin zamanda gegiren ¢ocuklarda MRSA'nin 6liimle iligkili oldugu
rapor edilmistir [34].

%10’a yakin bir oranda mantar patojenlerinin 6zellikle candida tiirlerinin
septik sok etkeni oldugu bilinmektedir[35]. Kandidemi riskini artiran durumlar;
hastanede kalig siiresi, TPN kullanimi, santral vendz kateter takilmasi ve gibi
invaziv girisimler neticesinde artmaktadir [36, 37]. Ulkemizde 2008 y1linda yapilan
bir ¢alismada, C. Albicans’in hastane kandidemisi olan ¢ocuklarda en sik goriilen
kandidemi (%39.2) oldugu bildirilmistir [38]. Plasmodium falciparum, serebral
sitma ile sepsise neden olabilir. Bu durum kiigiik ¢cocuklarda biling degisikligi,
ndbet ve asidoz ile kendini gosterir [39].

Sepsis ile takip edilen ¢ocuklarin yaklasik % 30 ile %75'inde tanimlanmis
bir enfeksiydz ajan yoktur. Kiiltlir negatif sepsis, kiiltiir alinmadan 6nce antibiyotik
baslanmas1 sebebiyle veya dolasimdaki endotoksin gibi bakteriyel bilesenlere
konagin tepkisi nedeniyle olabilir. Bazi durumlarda ise mevcut tani testleri patojeni
saptamak i¢in yeterince duyarli olmayabilir [40, 41].

Sepsisin mortalite lizerine etkisini azaltmak amaciyla yiiksek risk gruplarini
belirlemek 6nemlidir. Klinik, 3 aydan kiicik bebeklerde veya altta yatan hastalig
olan vakalarda agir olabilir [11]. Notropenik kanser hastalart veya immiinitesi
baskilanmig hastalarda Invaziv enfeksiyon gelisme riski daha yuksektir. Agir
bronsiolit ve viral sepsis i¢in risk faktorleri; prematiirite, kronik akciger hastaligi,

konjenital kalp hastaliklar1 ve primer immdan yetmezliktir [42].
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2.1.4 Sepsis risk faktorleri
Sepsis ve septik sokun yiiksek riskli hastaliklarda mortalite ve morbidite

riski ¢ok daha fazladir. Yiiksek riskli hastaliklar asagida siralanmistir [6, 41, 43].

-Prematurite

-Yenidogan bebekler

-Konak immunsupresyonuna yol acan durumlar (malignite, agir malnutrisyon,
orak hiicre anemisi, aspleni, HIV hastalig1, konjenital immiinyetmezlik, solid organ
nakli gibi)

-Ciddi mental retardasyon

-Agir serebral palsi

-Santral katater varlig1 veya diger invaziv islemler (foley sonda, endotrakeal tiip
gibi)

-Ciddi yaralanmalar (major travma veya yanik gibi)

-Kronik komorbiditeye yol agan durumlar (dogumsal kalp hastaligi, sik
aspirasyon pnomonisi gibi)

-Sik enfeksiyona sebep olan Uriner sistem anomalileri gibi

2.1.5 Sepsis Patofizyolojisi

Sepsisin patofizyolojsi oldukca karmagiktir. Altta yatan nedenlerle birlikte
tetiklenen vaskiiler endotel hasari, inflamasyon, pihtilasma aktivasyonu ve
fibrinolizin inhibisyonu sonucunda organ disfonksiyonu gelisir ve bu tablo 6lime
kadar ilerleyebilen bir klinik ortaya ¢ikarir [1]. Literatlirde gosterilen bulgular
pediatrik sepsisin patofizyolojisinin ¢ok faktorlii oldugunu ve higbir patojenin,
mediatoriin veya yolun tek basma sepsisin patofizyolojisine sebep olmadigini
gOstermektedir [44].

Saglikli bir kiside, immiinolojik ve fizyolojik reaksiyonlarla patojenler yok
edilir. Sepsisin patofizyolojisi, bu normal siireclerin uygun olmayan sekilde devam
etmesinin bir sonucudur. Konakg1 bakteriyel enfeksiyonla savasirken, bagisiklik
sistemi enfeksiyonun yayilmasini engelleyen veya sinirlayan ve ayn1 zamanda doku

onarimi i¢in ¢alisan bir dizi karmagsik enflamatuar reaksiyona girer [45].
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Pro- inflamatuar ve anti-inflamatuar yolaklarin upregilasyonu sonucunda
sitokinler, mediatorler ve patojenle ilgili molekiller agiga ¢ikar ve bunun
sonucunda pihtilasma aktive olur ve kompleman kaskadlar1 olusur. Patojenden
tiiretilen molekiiler patern (PAMP'ler, 6rnegin endo ve ekzotoksinler, lipidler veya
DNA dizileri) veya endojen konaktan turetilen tehlike sinyalleri (hasarla iligkili
molekiiler modeller; DAMP'ler) taninir bunun sonucunda ise antijen sunan hiicrelerin
(APC'ler) ve monositlerin ylzeyindeki spesifik reseptorler (toll-like reseptorler, TLR)
aktive olur ve klinik sepsis meydana gelir (sekil 1) [46, 47]. Bu, gesitli proinflamatuar
interlokinler (IL) “erken aktivasyon genlerinin" ekspresyonuna yol acar.
Proinflamatuar sitokinler baska sitokinleri aktive eder bu da pihtilagsma yollarinin ve
negatif geri besleme ile adaptif bagisiklik sisteminin bilesenlerinin down

regulasyonuna neden olur [48].

Dogal bagisiklik sistemi Kazanilmis bagisiklik sistemi
Erken yamit Hiicresel immun yamit Humeoral immun yanit
- IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, = B hiicre, ngtrofil, miyeloid kaynakl « immiinglobulin dretimi
IL-18, TMNF-a, IFN-gama sUpresdr hiicre aktivasyonu (&rn; Igh, 1gG)

salinimi
-Kompleman,koaglilasyon,
fagosit aktivasyo
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‘=U - T hiicresi tilkkenmesi

= TLR + Bagisiklik hicrelerinin apoptozu —

(vani lenfositler, monositler ve antijen lyllesme

PAMPS Anti-inflamatuar olayla

_________________ Kétiye gitme

Immunoparalizi
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Viral Reaktivasyon oo
ES
Endotoksin Taleransi
o

Sekil 1: Pro- ve anti-inflamatuar yanitta sepsis ve septik sok sirasinda bagigiklik sisteminde
meydana gelen degisiklikler

HLA-DR, insan I6kosit antijeni-D iligkili ; [gM/G, immiinoglobulin M/G; IL, interl6kin;
IFN-y, Interferon y; PAMP'ler, patojenle iliskili molekiiler paternler ; TNF-a, timér nekroz
faktorl alfa; TLR, toll like reseptor .

Notrofiller bagisiklik sisteminin bir pargasidir. Siddetli bakteriyel

enfeksiyonlarda kemik iliginden olgun ve olgunlasmamais notrofiller salinir.
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Olgunlagsmamig noétrofiller PAMP veya DAMP uyarisiyla olusur ise diisiik
fagositoz ve oksidatif etki gosterir. Olgunlasmamis nétrofillerin yiiksek olmasi
Klinik kottilesme ile iligkilendirilir [49, 50].

Sepsiste olaylarin tetiklenmesi inflamasyon, koagulasyon ve fibrinoliz ile
olur. inflamasyon mikroorganizmalarm antijenik yapilar1 ve toksinleri ile baslar.
Gram negatif bakterilerin endotoksinin yapis1 lipopolisakkaridtir. Ve bu
liposakkaridin lipid A bolimi toksisiteden sorumludur. Savunma hicreleri
tarafindan bakterinin parcalanmasit sonucu bakterinin hiicre duvarindan bu
liposakkarid viicuda salinir ve liposakkarid; TNF-a, IFN-Gama, tromboksan,
fosfolipaz A2, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-15, prostaglandinler, prostasiklinler gibi
inflamatuar mediatorlerin salinimini uyararak hiicre savunmasini aktive eder. Ve
inflamatuar-antiinflamatuar siire¢ aktive edilmis olur. Sepsisin temelinde ise
inflamatuar mediatorlein fazla oldugu ve antiinflamatuar yanitin yetersiz kaldigi
diistiniilmektedir [1].

Gram pozitif bakterilerde ise hiicre duvarmin yapisal elemanlar
(peptidoglikan ve teikoik asitler gibi) kapsul antijenleri ve ekzotoksinleri
(Stafilococcus aureus’un toksik sok sendromu toksinleri, Streptococcus
pyogenes’in pirojenik toksinleri, vb.), inflamasyona neden olur. Bu antijenler ve
toksinler, dolasimdaki mononiikleer fagositik hiicrelerdeki CD14 reseptorleri
araciligiyla baglanir ve bu fagositik hiicreler uyarilir.. interlokin 1 (IL-1), Tumor
nekrozis faktor(TNF), interlokin 6 (IL-6), interlokin 8 (IL-8) ve platelet aktive edici
faktor (PAF) monositlerden salinir. 1L-1 ve IL-6, T hucrelerini aktive eder;
granulosit-monosit-koloni-stimulan faktor (GM-CSF) y-interferon, interlokin 2
(IL-2), interlokin  4’in  (IL-4) salgilanmasim1  saglarlar.  Inflamasyon
mekanizmasinda rolii olan sistemler(koagulasyon sistemi, adrenokortikotropik
hormon (ACTH), kompleman sistemi, kinin-kallikrein sistemi, beta endorfin
sistemi gibi) salgilanan bu mediatorler sayesinde aktive olur [51, 52].

Sepsis patofizyolojisinde rol oynayan diger sistemler de sitokin uyarimi
sonrasiaktive olurlar. Endotelin viicudumuzda vazomotor tonusun diizenlenmesi,
hicrelerin ve besinlerin dokularin i¢ine ve disina hareketinde rol oynar ayni
zamanda pihtilagma sisteminde ve i¢ organlarin dengesinde 6nemli rollere sahiptir.

Saglikli bir kiside nétrofiller dolasimda damar endoteliyle ¢ok az etkilesim
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halindedir. Inflamatuar yolaklar sayesinde nétrofiller aktive olur. Integrin ve
selektinler sayesinde once inflamasyon bolgesine ¢ekilirler, endotel duvart boyunca
hareket ederler ve vaskiiler endotelyal hiicrelere yapismaya baslarlar[53].
Integrinler, endotel hiicrelerinin yiizeyindeki ICAM-1 ve ICAM-2 yi baglar. Sitokin
salinimi sonrast ICAM-1 {iretimi artis gosterir [54]. Selektin ve endotel hiicreleri
I6kositlerde bulunur ve aktive oldugunda noétrofil ve trombosit yapigmasini
kolaylastirir. Notrofillerin lokal yapismasi inflamasyonun baslangicinda konak
savunmasinin beklenen bir yanitidir. Fakat siddetli sepsiste notrofiller sistemik
olarak aktive olurlar. Bu da zararli oksidanlarin, proteazlarin ve fosfolipazlarin
yapigmasina ve salinmasina neden olur. Biitiin bu olaylarin sonunda ise endotel
hasar1 olusur, mikrovaskiiler ge¢irgenlik artar bu da yaygin doku 6demi ve organ
islev bozukluguna yol agar [55]. Endotelin pihtilasma ve antikoagiilan etkisi de
endotel harasi sonrasi salinan doku faktorii nedeniyle kontrolsiiz hale gelir.
Meydana gelen kontrolsiiz sistemik pihtilasma ¢esitli dogal antikoagiilanlarin ve
fibrinolitiklerin aktivasyonu katkisiyla lokal olarak onlenir. Ancak biiyiik bir
inflamatuar yanit olusmasi durumunda antikoagilan ve fibrinolitikler tiketilir.
trombin olusur, lokal iskemiyle birlikte mikrovaskiiler pithtilagsma gelisir ve bu da
organ yetmezligine katkida bulunur [56].

Viicutta bagisiklik sistemi patojeni tanimak ve buna yonelik sitokin
salmiminda gorevlidir. Sitokin yanit1 sayesinde kii¢lik ve lokalize enfeksiyonlarin
hizli kontrolii saglanir. Fakat yanit ¢ok fazla oldugunda sistemik hasarlanma
meydana gelir. Olusan bu fazla yanit sonucunda hidroksil radikali ve nitrik oksit
gibi reaktif oksijen tiirleri agiga ¢ikar, bu da mitakondriyal islevi bozabilir. ayrica
hlcresel proteinlere, lipidlere ve DNA'ya zarar verebilir. Kompleman aktivasyonu
sonucunda (6zellikle C5a) reaktif oksijen olusumu artar, graniilosit enzim salinimi
artar, endotel gecirgenlik artar ve doku faktor ekspresyonunu artar. Bittin bunlar da
klinigi daha siddetlendirir. mitokondriyal proteinler ve DNA yiksek diizeyde
reaktif oksijen radikaline bagli olarak hasar goriir. Bunun sonucunda ATP
tiretiminde azalma gerceklesir. ATP’nin azalmasi, hiicresel diizeyde enerji
harcamasindaki artis, bircok hiicrenin performanslarini azaltir buna baglh olarak
organ fonksiyon bozuklugu artar. Molekiiler diizeyde siirekli uyarim sonucu sepsis

kendi kendini siddetlendiren bir dongiiye girer.
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Plazma hiicreleri 1gA, IgG, IgM gibi immiinglobulinlerin {iretilmesinden de
sorumludur. IgA mukozal bagisiklikta gorevlidir.IgG sekonder antikor
reaksiyonlarindan, opsonizasyondan ve kompleman aktivasyonundan sorumludur.
IgM ise asil olarak kompleman aktivasyonunda gorev alir [57]. Iga, 1gG ve IgM
seviyelerinde azalma, sepsis ve septik sok ile takip edilen hastalarda azalmis sag
kalimla iligkili oldugu gosterilmistir. Bunun nedeni tam olarak bilinmese de endotel
disfonksiyonu, ekstravaskiiler kagak,kompleman asir1 tiikketimi gibi bir¢ok faktorin
rol oynadig: diistintlmektedir [58].

Endotelyal degisiklikler sonucunda sepsisli vakalarda organ fonksiyon
bozukluklar1 ortaya ¢ikmaya baglar. Akciger damarlarinda gelisen degisiklikler
sonucunda kilcal damar gegirgenligi artara ve sonucunda akcigerin interstisyel
bosluklarinda proteinden zengin 6dem birikmeye baglar. Biriken bu sivi alveolar
epitelyal bariyer disfonksiyonu varliginda alveollere akar. Bunun sonucunda da
hastada arteriyel hipoksemi, perfiizyon ventilasyon uyumsuzlugu gelisir ve akciger
kompliyansi azalir [59].

Bagirsaklarda ise hipersitokinemi durumunda epitelin gegirgenligi artarve
bakteriyel translokasyon uyarilir [60]. Ozellikle aktive olmus pankreas enzimleri
(oto-sindirim) nedeniyle bagirsak hasari artar [61].

Sepsis, karacigerde bilirubinin hepatosit klirensi (kolestaz neden olur) ve
enterik patojen lipidlerin taginmasi ve islenmesi dahil olmak {izere diger bir¢cok
fonksiyonu bozar ve sonucunda sistemik inflamasyonu daha da uyarilmis olur [62].

Sepsiste azalmis renal perflizyon ve yaygin tiibiiler nekroza baglh akut
bobrek hasar1 gelistigi fakat asil mekanizmanin sitokin ve immiin aracili
mikrovaskdler ve tibiiler disfonksiyonla iligkili oldugu goriilmiistiir [63, 64].

Ozellikle goklu organ yetmezligi gelisen sepsisli hastalarda hizl bir sekilde
kas kiitlesi kayb1 mevcuttur. Sepsisin kendi patofizyolojisindeki sitokinlerin yani
sira kullanilan kortikosteroidler ve hastanin hareketsizligi kas dokusunun hizli
yikimina katkida bulunur. Sepsiste bagisiklik hiicrelerinin proliferasyonu igin
glukoz kullanimi ve glukoneogenez artar. Bunun sonucunda aminoasitler serbest
birakilir ve yikim artarak devam eder [65].

Septik kardiyomiyopati, sistemik enfeksiyona bagli gelisen, her iki

ventrikull de etkileyen kalp fonksiyon bozuklgudur. Mekanizmasi miyokardiyal
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dolasimin bozulmast sonucu olusan kardiyak depresyon ve mitokondriyal
disfonksiyonla iligkilidir. Sepsise bagli hemodinamik instabilitenin ana
sebeplerinden biri arteriyel vazodilatasyona bagli vaskiiler tonus kaybidir. Sepsiste
salinan mediatorlerinde dogrudan miyokardiyal depresyona neden oldugu
diisiiniilmektedir. Kardiyomiyositlerin ¢ok sayida mitokondri igermesi nedeniyle
mitokondriyal disfonksiyonla kardiyak disfonksiyon arasinda yakin iligki vardir.
Sitokinler ve diger aracilar Sarkoplazmik retikulumun Ca2+ depolama
fonksiyonunu bozar. Bu da mitokondride Ca2+ asir1 birikimine yol acar. Ca2+
dengeli dagilmadigi zamanlarda mitokondriyal gegirgenlik artisina bagli olarak
kaspaz proteininin neden oldugu mitokondriyal hasar meydana gelir. Sepsis ile
takipli hastalarda sepsis kaynakli kardiyak disfonksiyon prognozda ¢nemli rol
oynar [66].

Ensefalopati sepsiste sik goriilen bir klinik tablodur ve sepsisin erken
donemlerinde gortlebilir. Sepsise bagli ensefalopatide klinik hafif derecede
bozulmus biling durumundan derin komaya kadar degisebilir [67]. Ensefalopati
merkezi sinir sistemi enfeksiyonuna baglh goriilebilir. Fakat genellikle
enfeksiyonun sebep oldugu sistemik endotelyal disfonksiyon, kan beyin bariyerinin
gecirgenliginde degisiklik sebebiyle olusur. Inflamatuar sitokinler beyinde
oksidatif stres, lokoensefalopati, perivaskiiler 6dem ve yaygin ndrotransmitter
degisiklikleri yapar ve sonugta hastanin bilincinde bozulma gorilir. Sepsisin
sistemik etkileri nedeniyle olan hepatik ve renal disfonksiyon, santral sinir
sistemine toksin akisini siddetlendirir [68, 69]. Ayrica sepsisin sebep oldugu
koagiilopati ve serebral kan akisinin bozulmus otoregiilasyonu nedeniyle iskemi ve
kanama alanlar1 olusabilir [70].

Siddetli sepsisteki erken proinflamatuar durum, uzun vadede bagisiklik
sistemi disfonksiyonuna neden olur. Tekrarlayan enfeksiyonlar hastalarin uygun bir
bagisiklik tepkisi olusturmalarini engeller. Sepsisli hastalarda birden fazla viriis
yeniden aktif hale gelir. Lenfopeni, hastalarda ikincil bakteriyel enfeksiyona

sekonder gelisebilir [71].
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2.1.6 Kilinik

Sepsis ¢ocuklarda klinik 6zelliklere gore veye altta yatan nedene baglh
olarak farkli seyredebilir. Klinik tablo hastadan hastaya degismekle birlikte ¢ok
hizli bir sekilde ilerleyip klinikte hizli bozulma da yapabilir [23].

Pediyatrik sepsis popiilasonunda en sik goriilen klinik bulgular: ates veya
hipotermi, tasikardi, takipne ve mental durum degisiklikleridir. Menenjit harici bir
hastada mental durum degisikligi goriilmesi sepsisin ge¢ bulgusu olarak kabul
edilir.

Ates, enfeksiyon riskine yonelik en erken sinyal veren isaretlerden biridir.
Tumor nekrozis faktor-a, interlokin -1 gibi pirojenler, enfeksiyona yanit olarak
salinan bir grup sitokinlerdir. Hipotermi iste, infant ve daha kii¢iik cocuklarda daha
stk olmak tizere sepsiste gorulebilir. Purpura fulminsaisaret eden petesi ve/veya
purpura da sepsis kliniginde goriilebilir.

Sepsis siiphesiyle bagvuran hastalarda takipne sik goriilen bir bulgudur. Bu
hastalarin kan gazinda respiratuar alkaloz gorulebilir. Hipoksi solunum yukin
daha da arttirarak solunum yetmezligine neden olabilir [72].

Sepsis hastalarinda vazokonstriiksiyon atim hacmi azalmasina baglh olarak
meydana gelir. Bu sekilde kan basinci korunmus olur. Buna baglh olarak hastalarda
nabizlar zayif olarak alinir veya nabiz alinamaz, kapiller dolum zamani uzamistir,
ekstremiteler soguktur ve ciltte beneklenme olarak kendini gosterir.

Hipotansiyon, sepsiste kotii gidisatin bir gostergesidir ve gorece ge¢ olarak
meydana gelir. Artan sistemik vaskdler dirence kars1 kompansatuar mekanizmalarin
yetersizligini gosterir [73].

Sepsis ile basvuran gocuklar huzursuz, uykuya meyilli, hipoaktif, olarak
tamimlanabilir. hastalarin cilt renkleri siyanotik, soluk, benekli, ekzantemli olabilir
veya petesi veya purpura gibi dissemine invaskiiler koagiilasyonla uyumlu olabilir. Bu
hastalarda ishal, kusma, titreme, solunum sikintisi, apne, sarilik, oligiiri, mental durum
degisikligi, anksiyete olabilir.

Yenidogan bebeklerin sepsis klinigi daha sessiz ve sinsi baslayabilir. Bu
hastalarin spesifik olmayan, belli belirsiz enfeksiyon belirtileri gosterme olasiligi daha
yiiksektir. Yenidogan bebeklerde sepsis kliniginin oturma stresi gecikebilir [23].

Sicak sok, artmis kardiyak debi ve azalmisg vaskiiler direng ile

karakterizedir. Ve bu durumda hastalarda tagikardi, hiperdinamik prekordiyum,
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sigrayici nabiz, viicutta kizariklik goriiliir. Sicak sok hastalarda, kapiller geri dolum
zamaninda kisalma, ekstremiteler sicakligi, idrar ¢ikisnini < Iml/kg/saat olmasi ile
bulgu verir.

Soguk sokta ise kardiyak debi azalmistir ve artmis sistemik vaskiiler direng
vardir. Miyokard fonksiyonlari ileri derecede baskilanmistir, buna periferik direng
artis1 ya da azalmasi eslik eder. Bu hastalarda bilin¢ degisikligi olur, kapiller geri
dolum zamani>2sn’den uzundur, periferik nabiz dolgunlugu azalmistr,
ekstremiteler soguk ve alacali goriinlimdedir idrar ¢ikis1 <Iml/kg/saattir(azalmis
perflizyon bulgular)

Hipoksinin sebeplerinden biri pulmoner direncin artmasidir. Hipoksi diigiik
pulmoner kan akis1 ve buna bagli olusan yetersiz gaz degisimi ile agiklanabilir. asidoz
ve hipoksinin tetkiledigi pulmoner hipertansiyona bagli olarak Pulmoner vaskiiler
tonus artabilir. Bu ise sag ventrikiil ard yiikiiniin artmasina ve sonucunda da kalp
yetmezligine sebep olabilir. Erken donem tedavide ise inhale nitrik oksit, oksijen ve
fosfodiesteraz III inhibitorleri kullanilmasi gerekebilir [74].

Septik goriinen bebeklere ayrica altta yatabilecek hastaliklara yonelik ayrintili
inceleme yapmak gerekir; bu hastalarda kardiyopulmoner hastalik, endokrin ve
metabolik bozukluklar, hematolojik hastaliklar, gastrointestinal patolojiler, norolojik
hastaliklar, toksik madde alimi, anafilaksi ve cocuk istismar1 veya ihmalinin
degerlendirilmesi gerekmektedir [75].

Sonugta tlim sistemlerde azalmis perfizyon ve oksijen dagilimina bagl
olumsuz etkiler gorundr. Organlarda direkt veya indirekt etkiyle bakteriyel
toksinler, dolasimdaki sitokinler ve aktive olmus beyaz kiirelere ait iiriinler nedeni
ile hasar meydana gelir. Ve bitiin bu kompleks patolojik mekanizmalar sonucunda
cesitli organlarda ilerleyici yetmezlik goriiliir ve bunun sonucunda da artmis

morbidite ve mortaliteye sahip olan ¢oklu organ yetmezligi olusur [72].

2.1.7 Tedavi

e Resusitatif tedavi
Sepsis veya septik sok tedavisinde amacg enfeksiyonu tedavi etmek,
hemodinamik stabilizasyonu saglamak ve son organ perfiuizyonunu korumak olmalidir
[76].
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Sepsis tedavisinde ilk amag hastanin stabilizasyonu saglamaktir. Tedavideki
asil amag oksijenizasyonu ve ventilasyonu giivence altina almak, perfiizyon ve kan
basincini normale getirmek, idrar ¢ikisini ve mental durumu uygun hale getirmektir.

Sepsisli hastalarda hava yolu agikligini saglamak 6nemlidir. Septik sokta
solunuma bagli ig yiikii artmasi nedeni ile oksijen tiikketiminde de artis vardir.
Sepsiste ortaya ¢ikan kapiller kacak durumunda intravaskiiler voliimii arttirmaya
yonelik verilen sivi tedavisi ile akciger 6demi riski mevcuttur. Bu solunum
problemleri nedeniyle endotrakeal entlibasyon ve mekanik ventilasyon ¢ogu zaman
gereklidir. Sepsiste erken donemde santral aracili hiperventilasyona bagli arteryal
kan gazinda respiratuar alkaloz goriiliir. Tablo ilerledik¢e, hastalarda parankimal
akciger hastaligi ve/veya biling bozukluguna sekonder hipoventilasyon ve
hipoksemi ortaya ¢ikar. Entiibasyon karar1 verilirken, laboratuar bulgularindan ¢ok
hastanin artmig solunum is yiikiine bagl klinik bulgulari, hipoventilasyonu ve biling
bozuklugu durumu dikkate alinmalidir. Mekanik ventilasyon sirasinda verilen
sedasyon ve analjezi ile birlikte solunum is yiikii ve oksijen tiiketiminin azalmast
saglanir. Sedasyon ve aneljezide ketamin ve benzoiazepin tiirevleri kullanimi
oOnerilir. Etomidatin adrenal supresyon yapma ihtimali olup septik soklu hastalarda
sedasyon amaciyla kullanimi 6nerilmez [77].

[lk olarak hasta acil degerlendirme iiggeni ile hizl1 bir sekilde degerlendirilip
fizyolojik durumu taninmalidir. Hastanin goriiniim solunum ve dolagimi ayr1 ayri
degerlendirilmelidir. Hastanin ¢evreyle iletisimi, avutulabilirligi, uygun
konusmasinin olup olmadigi, aglayip aglamamasi, géz temasini kurmast ve kas
tonusunun yeterliligi dikkatlice degerlendirilmelidir. Hastanin hizli bir sekilde
solunumun degerlendirilmesi 6nemlidir. Solunum hiz1 ve derinligi kontrol edilmeli,
hastanin interkostal, subkostal c¢ekilmesinin olup olmadigi, anormal hava yolu
sesleri c¢ikarip c¢ikarmadigi, hastanin hava alirken pozisyonu dikkatlice
gozlenmelidir. Hasta gelir gelmez dolasimini kontrol etmek o6nemlidir. Fizik
muayenede sogukluk, solukluk olup olmadigi, kapiller dolum zamaninda uzama olup
olmadigi, benekli, alacali goriiniim varli§i ve siyanozunun olup olmadig1 tespit
edilmelidir.

Yeterli doku oksijenizasyonunu saglayabilmek i¢in hemodinamik destek

gereklidir. Pediyatrik hastalarda diisik kardiyak debi mortalite ile iligkilidir, bu
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nedenle kardiyak indeksin 3,3-6 L/dk/m2 arasinda optimizasyonu &nerilmektedir
[78]. Bu nedenle hastanin ilk 5 dakika i¢inde Havayolu giivence altina alinmali,
oksijenasyonu ve ventilasyonu saglanmali ve devam ettirilmelidir. Ayn1 zamanda
hastaya intravendz veya intraosse6z yolla damaryolu saglanmali ve 5 dakika i¢inde
siv1 reslisitasyonuna baslanmalidir. Bu arada hasta monitorize edilmeli; strekli
olarak kan basinci, nabzi, oksijen saturasyonu ve ates takip edilmelidir. Hastanin
Idrar ¢ikis1 yakin takip edilmelidir. Ayn1 zamanda hastanin glukoz ve iyonize
kalsiyum degerleri izlenmelidir. Ilk 1 saat i¢inde hastaya Uygun hava yolunu
saglamak, oksijenizasyonu ve ventilasyonunu saglamak, dolagimini desteklemek,
yeterli perfiizyonu saglamak ve erken antibiyotik uygulamak hedeflenmelidir.

Sepsisli hastalarda oral alim azalmasi, damar gegirgenliginin artmasi ile
ticlincii bosluga sivi kayb1 olmasi gibi nedenlerle intravaskiiler voliim azalmistir.
Septik sok ile basvuran hastaya 20 ml/kg % 0.9 NaCl, ti¢lii musluk ya da basingl
torba yontemleri ile 5 dakikada intraven6z bolus seklinde verilmelidir.[26] IV
damar yolu agilamamasi durumunda vakit kaybetmeden intraossedz yol agilmali ve
stv1 reslisitasyonu gecikmeden baslanmalidir. Her sivi yiiklemesi sonrasi hasta
yiiklenme bulgular1 agisindan tekrar degerlendirilmelidir. Hastanin hepatomegalisi,
akcigerde ralleri ve gallop ritmi olusup olusmadigi kontrol edilmelidir [79]. Eger
ylklenme bulgulari meydana gelirse almakta oldugu siv1 resiistasyonu kesilmeli,
diliretik tedavisi baglanmali, hastanin ihtiyacina gore inotrop desteginin baglanmasi
onerilir [80, 81]. Hastada perflizyon duzelinceye kadar 40-60 mL/kg’ a kadar sivi
yuklenmesine ihtiya¢c  olabilir. Hastanin  sivi  resiisitasyonuna  yanit
degerlendirilmesinde kapiller dolum zamaninin <2 saniyeye diiser, kalp tepe atim
hizi normale doner, idrar ¢ikiginda artis olur ve mental durumda iyilesme gozlenir.

Hastanin hipoglisemisi varsa 2-4 ml/kg %20 dekstroz ya da 5-10 ml/kg %10
dekstrozla hipoglisemisi duzeltilmelidir. Reaktif hipoglisemiden kaginmak
amaciyla 4-6 mg/kg/dk idame glukoz igeren sivi baslanmali ve kan sekeri takibi
yapilmalidir. Kan sekerinde hedef kan sekeri araligmin 70-150mg/dl arasinda
tutulmasidir [77]. Hastada saptanan hipokalsemi durumunda (1.1 mmol/l)
Kalsiyum Glukonat (%10), 50- 100 mg/kg IV/ 10 5 dakikalik infizyon (0.5- 1
mL/kg) veya Kalsiyum Klorid (%10), 10- 20 mg/kg IV/ 10 5 dakikalik inflizyon
(0.1- 0.2 mL/kg) ile tedavi edilmelidir [77].
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e Antimikrobiyal tedavi

Antibiyotik tedavisi ilk firsatta baslanmali, tedavi geciktirilmemelidir.
tercihen tim kiiltiirler alindiktan sonra baglanmalidir. Kiiltiir alinmasi igin
antibiyotik tedavisi geciktirilmemelidir. 2014 yilinda yapilan bir ¢alismada agir
sepsis veya septik soklu hastalara antibiyotik baslanmasinda 3 saatten fazla bir
gecikme olmasi durumunda ¢ogun yogunbakim {initesinde yatis ve mortalitenin
arttigr gosterilmis [82]. Antibiyotik tedavi sec¢imi, hastanin yasina, hastalik
Oykusune, altta yatan klinik durumuna, hastanenin ve unitenin antibiyotik direng
paternlerine gore belirlenmelidir [77, 83]. Alta yatan hematopoietik kdk hiicre nakli,
solid organ nakli, ve bagisiklik sistemi baskilanmig gruplar enfeksiyonlar agisindan
risklidir. Hem gram-negatif hem de gram-pozitif organizmalarin tedavisini kapsayacak
sekilde Ozellikle kritik hastalifi olan hastalarda uygun tedavi baslanmasi
onerilmektedir[84]. Sepsiste ¢cogu kez ampirik olarak tedavi baslanir. Baglangic
ampirik tedavi, enfeksiyon odagimna, yas grubuna, risk faktoriine, o bolge ve
hastanenin mikroorganizma profili ve antibiyotik direng durumuna, enfeksiyonun
kazanilis yolu ve antibiyotigin doku penetrasyonu ve toksistesine gore planlanir.
Antibiyotik tedavisi altinda gelisen sepsis ve septik sokta; ¢oklu direncli
mikroorganizmalar diisiinlilerek genis spektrumlu antibiyotikler ve siklikla
kombinasyon tedavisi verilmelidir. Antibiyotik baglanmasindaki gecikmenin sepsiste
artmig mortalite ile iliskili olduguna dair yayinlar mevcuttur [82]. Sepsis prognozunda
enfeksiyon odagi ve patojen mikroorganizmanin ¢esidi etkilidir. buyik ¢ocuklarda ve
toplum kokenli enfeksiyonlarda Solunum sistemi enfeksiyonlart sik iken,
yenidoganlarda, malignitesi veya diger komorbiditesi olan cocuklarda primer
bakteriyemi daha siktir.

Yenidoganlarda ampisilin ile birlikte gentamisin veya sefotaksim gibi
ticlincii kusak sefalosporinler ilk basamakta baslanmalidir. siit gocuklarinda ve 4-6
haftadan biiyiik ¢ocuklarda standart ligiincli kusak sefalosporinlere ek olarak
ampirik vankomisin baglanilmali, Metisilin rezistans S. aureus veya S.pneumoniae
gibi  mikroorganizmalara ait artan antibiyotik direnci gbz ©nunde
bulundurulmalidir. Hastane enfeksiyonlar1 ve immiin yetmezligi olan hastalar i¢in
Pseudomonas tiirleri ve diger direngli organizmalara yonelik tedavi planlanmalidir.

Immiin yetmezlikli hastalarda ilk asamada antifungal tedavi baglanmaz ancak 2 giin
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boyunca tedavi yanit1 yoksa ya da kateter ve immiinsupresyon gibi yuksek fungal
enfeksiyon riski varsa tedavi gozden gegirilmelidir. Hastaligin etyolojisi,
antibiyotik tedavisine yanitt gz Oniine alinarak antimikrobiyal tedavi siiresinin
belirlenmesi 6nerilmektedir [83].

Etken mikroorganizmanin tanimlandiktan sonra kombinasyon tedavisinin
monoterapiye Ustlinligii gosterilememistir. Toksisiteyi azaltmak ve direng
gelisimini 6nlemek igin, hastaya ait mikrobiyolojik ve klinik veriler 48-72 saat
sonra yeniden degerlendirilmeli ve antibiyotik spektrumunu daraltmak amaci ile
tedavi g6zden gecirilmelidir [85]. Tedavi siresi 7-10 giin arasinda olmali ve klinik
yanita gore karar verilmelidir

e Vazoaktif ilaclar

40 ila 60 mL/kg izotonik siv1 verildikten sonra hipotansiyonu devam eden
hasta s1v1 direngli sok kabul edilmeli ve vazoaktif ila¢ baslanmas1 diisliniilmelidir
[86]. asir1 siv1 resiisitasyonu, Kritik hastaligi olan ¢ocuklarda sivi yiiklenmesine
sebep olabilir ve bu da artmis mortalite ile iliskili bulunmustur [87]. Septik soktaki
hastalarda diisiik kardiyak debi ve artmis sistemik vaskiiler direng, yliksek kardiyak
debi ve azalmis sistemik vaskiiler diren¢ veya diisiik kardiyak debi ve azalmis
sistemik vaskiiler direng tablosu goriilebilir. Sivi direngli sok tablosundaki hastaya
dopamin, dobutamin veya epinefrin, norepinefrin gibi ilaglar kullanilarak vazoaktif
destek saglanmalidir. vazopresdr ve inotropik ajanlar adrenerjik reseptorlerin
uyarilmast ya da siklik adenosin monofosfati artiran hiicre i¢i siireglerin
indiklenmesi yoluyla rol oynar. Vazopressorlerin etkilerinden bazilar::
Perflizyonun 1yilesmesi, kardiyak debinin korunmasi, kardiyak ©n yiikiinde
tyilesme ve vendz kompliyansi azaltmak, ven6z doniisii artirarak kardiyak debinin
arttirilmasidir. Kan basincini arteriyol vazokonstriksiyon yaparak yukseltirler.
Inotropik ajanlar ise hiz ve kontraktiliteyi artirarak oksijen dagitimini artirirlar [88].
ACCM/PALS kilavuzlari, yeterli oksijen iletimini saglamak i¢in vena kava
oksijenasyonunu %70 veya daha fazlasinin gerekli oldugunu belirtmekte ve bunu
hedeflemeyi 6nermektedir [78].

2020 yilinda yayinlanan Surviving Sepsis Campaign incelendiginde birinci
basamak vazoaktifilag olarak hastanin lokal sistem faktorleri, fizyolojisi goz ontine

alinmalidir ve eptik soklu ¢ocuklarda epinefrin ya da norepinefrini kullanilmasi
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Onerilmektedir. Santral vendz yol acilamamasi durumunda periferik ven yoluyla
seyreltilmis konsantrasyonda vazoaktif ilag uygulanmalidir. Oncelikli tercih
epinefrin veya norepinefrin olmalidir. Ikisinin de bulunamadigi durumlarda
dopamin tercih edilmelidir [83].

Siv1 direngli sokta oncelikli tercih epinefrin veya norepinefrin olmalidir.
Yapilan caligmalarda dopamin ve epinefrin kiyaslandiginda epinefrin, 28. giine
kadar hayatta kalanlar arasinda daha diisiik mortalite riski ile iliskili oldugu
gosterilmistir [89, 90].

Epinefrin Norepinefrinden sentezlenir ve hem alfa hem de beta adrenerjik
Ozelliklere sahiptir. Kalp debisi ve kardiyak oksijen tiikketimini Kalp atim hizini
(kronotrop) ve atim hacmini (inotrop) artirarak saglar [91]. Epinefrin dakikada 0.02
mcg/kg'dan baslanilir ve 1 meg/kg'a kadar klinik yanita gore arttirilir. Tagiaritmi ve
Mide kan akisinda azalma gibi yan etkileri olabilir. Norepinefrinin beta-adrenerjik
reseptorler tizerinde etkisi zayiftir. Asil etkisi alfa -adrenerjik reseptorler Gizerinde
agonistik etkisidir [35, 92].

Dopamin; norepinefrin ve epinefrinin 6ncusudur. Dopamin norepinefrin
salgilanmasini uyarir ve dogrudan adrenerjik reseptorler lizerinde etki ederek etki
gosterir. miyokardiyal kontraktiliteyi iyilestirerek ve kalp hizin1 azaltarak kalp
debisini artirir. Doza bagli olarak sistemik etki gosterir. Dopamin reseptorleri 5
mcg/kg/dakika'dan daha diisiik dozlarda renal ve mezenterik vazodilatasyon ile
aktive olur. Doz dakikada 5-10mcg/kg a yiikseltildiginde al-adrenerjik reseptor
uyarim olur. Ve bu dozda Inotropik ve kronotropik etkileri goriiliir. Arteriyel
vazokonstriksiyon ise 10 mcg/kg/dakika'dan daha yuksek dozlarda goralir [88].
Yine dopamin alan hastalarda da tasikardi ve aritmi agisindan dikkatli olunmalidir.

Dobutamin, betal- ve beta2-adrenerjik reseptorler tzerinden etki ederek
kalp atim hizin1 ve kardiyak kontraktiliteyi artirir. Sistemik vaskiiler direnci artirr,
diyastolik kan basincini arttirir ve nabiz basincinin azaltir [93, 94].

Vazopressin hipotalamusta sentezlenir ve viicut tarafindan suyun
tutulmasini diizenler. vazopressin azalan kan hacmi ve ozmolaliteye yanit olarak
saliir [95]. Yeterli siv1 resiisitasyonu ve vazopressorlere ragmen direngli septik
soklu hastalarda American College of Critical Care Medicine kilavuzlar,

vazopressin  kullanimin1  6nermektedir [79]. Milrinon bir fosfodiesteraz
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inhibitorudur ve sepsis tedavisinde kullanilir. Siklik adenosin monofosfati pargalar,
sonucunda ise miyokardiyal kontraktilite artar, venoz ve arteriyel dilatasyon olur,
bdylece 6n yuk ve sistemik vaskiiler direng azalmis olur. Lusotropik etkiyle ard
yuki azaltir ve miyokardiyal diyastolik gevsemede etkili olur. milrinonun
eliminasyon yari omrii uzundur. Bu yiizden kullanimi smirhidir [96]. Bobrek
yetmezligi i¢in doz ayarlamasi gerekmektedir ve tasiaritmiler agisindan dikkatli
olunmalidir.

Levosimendan, tip Il fosfodiesterazi inhibe eder, Troponini Ca++
baglanmasina duyarli hale getirir. Ayrica K+ kanalinin neden oldugu
hiperpolarizasyon yoluyla ardyiik saglar [97]. Fakat levosimendan uzun yarilanma
omrine sahiptir ve bu nedenle vazodilatasyon etkisine dikkat edilmelidir. Clnki
halihazirda septik soklu hastalarda mevcut olan zayif dolasimla birlestiginde doku
hipoperfiizyonu daha da artabilir. Bu yuzden levosimendan kullanilirken yaninda
norepinefrin ve vazopressin gibi vazopresor ajanlarla desteklenmesi gerekebilir [98,
99].

e Immiinmodulasyon

Kortikosteroidler vaskiiler tonusu artirir, norepinefrinin geri alimini azaltir,
miyokardin kontraktilitesini artirir, beta-adrenerjik reseptor sayisini artirir ve
vazokonstriiksiyona katkida bulunur. Bu nedenle de ve septik soklu hastalarda
tedavide yer almaktadir [100-102].

Septik  sokla takip edilen hastalarda adrenal yetmezlik siklikla
gozlenmektedir. Adrenal yetmezlik gelisen hastalarda mortalite yliksektir. Bu
nedenlerle katekolaminlere yanit vermeyen hastalarda bazal kortizol i¢in numune
alinmali, sonra hidrokortizon hastanin yanitina gore titre edilerek 1-2
mg/kg/giin’liik stres dozundan 50 mg/kg/giin’liik sok dozuna kadar genis bir
aralikta kullanilabilir [77].

Siv1 resiisitasyonuna yanit vermeyen vazopressore bagl refrakter septik
soklu hastalarda Surviving Sepsis Campaign tarafinca diizenlenen kilavuzlarda
hidrokortizon kullanim1 6nerilmektedir[83]. Kortikosteroidler norepinefrinin geri
alimim azaltir, vaskiiler tonusu arttirir, beta-adrenerjik reseptdr sayisini ve

miyokardiyal kontraktilite ve vazokonstriksiyona katkida bulunur [100, 102].
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2017 yilinda yapilan prospektif calismada ¢ocuk yogunbakim {initesinde
septik sok tedavisinde erken kortikosteroid tedavisi degerlendirilmistir. Tedavinin
basindan itibaren steroid verilen hastalarda, ortalama iyilesme stiresinin daha kisa
oldugu gosterilmistir. Ancak steroid tedavisi erken baslanan ve ge¢ baslanan olgular
arasinda mortalite istatistiksel olarak farkli olmadig1 gézlemlenmistir [103].

Avrupa’da 2008 yilinda yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada septik sokta
hidrokortizon kullanildiginda 28 giinliik mortalite incelenmis ve degisiklik
olmadig1 tespit edilmis ve bu hastalarda hipernatremi riskinin arttig1 sekonder
enfeksiyonlarin meydana geldigi ve hiperglisemi sikliginda artis oldugu
saptanmistir. Bununla iligkili olarak hidrokortizon septik sok tanisiyla izlenen
hastalarda rutin tedavi olarak énerilmemektedir [104].

e Immiinglobulinler

Immun sistem bilesenlerinin kullanilmasinin  veya Immun yamitin
uyarilmasinin, hastada sepsise bagli olusan immiin diizensizlik ve edinilmis
immiinosupresyonu onlemek i¢in uygun bir tedavinin oldugu diistiniilmektedir.
Polivalan immiinoglobulinler (IVIG), hem pro- hem de anti-inflamatuar stirecleri
etkileyerek tedavide fayda saglayabilir [105, 106]. polivalan intravendz
immunoglobulinler (IVIG) patojen fagositozunu opsonizasyon yoluyla diizenlerler,
ekzo ve endotoksini notralize ederler. Bu sayede sepsis tedavisinde kullanilmasinin
uygun oldugu diisiiniilmektedir [107-110]. Ivig uygulanan baz1 hastalarda, bobrek
yetmezligi, hipervizkosite gibi durumlar gézlenmistir [111].

Ozellikle streptokok sebebiyle olusan toksik sok sendromu ile takip edilen
hastalarda Poliklonal IVIG faydali olabilir [112]. Ayrica primer hiimoral immiin
yetmezIigi ile takipli hastalar ya da diisiik immiinoglobulin seviyelerine sahip
oldugu bilinen hastalar sepsiste IVIG tedavisinden fayda gorebilir [113, 114].

e Invaziv monitorizasyon

Septik sok nedeniyle takip edilen tim hastalarda oksijen saturasyonu, EKG
ve kan basinci takibi yapilmasi gerekmektedir. Tedavi hedeflerini yakin takip
edebilmek amaciyla noninvaziv monitorizasyonun yaninda invaziv monitorizasyon
tekniklerinin de kullanilmas1 gerekmektedir.

Sepsis tanisi ile izlenen hastalar monitorize edilerek yakin klinik takip

yapilmalidir.
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Septik sok tanisi alan ¢ocuk hastalarda yiliksek hacimde sivi destegi ve

vazoaktif ilaglarin giivenle verilebilmesi i¢in santral vendz yol agilmalidir. Santral
vendz yol sayesinde hastalarda santral venoz basing ve lokalizasyona gore miks
vendz oksijen saturasyonu degerleri Olcllebilir. Santral vendz oksijen saturasyonu,
sag atrium ile siiperior ya da inferior vena cava bileskesinin girigine yerlestirilen bir
kateter yardimiyla Olcilebilir. Santral ventz oksijen saturasyonu Hucrelerin
tiiketimi sonrasinda kalan oksijen oranini gosterir [115].
Ek kardiyak (intrakardiyak sant) olmayan ¢ocuklarda normal degeri %70'tir.
Santral vendz oksijen saturasyonunun %70 ve iizerinde olmasi dokulara oksijen
sunumunun yeterli oldugunu gosterirken %60 ve altindaki degerler siklikla
metabolik asidoz ve laktat yiiksekligiyle birliktedir ve kardiyak outputun yetersiz
oldugunun gdstergesi olabilir. Septik sok ile takip edilen hastada Laktat ytiksekligi,
doku diizeyinde hipoksi ve anaerop metabolizmanin artisini gosterir. Septik sok ile
takip edilen hastada laktat yiiksekligi saptanmasi durumunda dokulara oksijen
sunumunun artirilmasi gerekmektedir. Bu nedenle laktat artisi olan hastalarda
glukoz inflizyon hizi iyi ayarlanmali, hemoglobin 10 gr/dL nin iizerinde tutulmali
ve kardiyak indeks 3,3-6,0 L/dk/m2 arasinda tutulmaya ¢alisilmalidir [77].

Sepsis veya septik sok ile takip edilen hastalarda hizli sivi tedavisinin
yapilabilmesi, hemodinamik takip yapilabilmesi, ve inotropik ilaglarin etkin
kullanilabilmesi i¢in santral venoz keteterizasyon siklikla gerekmektedir.

Santral vendz basing, Santral vendz oksijen saturasyonunu olcen kateterle
Olciilebilir. Pratikte Santral vendz basing yaygin bir sekilde kullanilir fakat sivi
yukii veya kalbin 6n yiikiinii 6l¢cmede tek basina giivenilirligi diisiiktiir. Clinkdi,
CVP degeri kardiyak fonksiyonlara, kardiyak kompliyans ve intravaskiiler sivi
hacmine baghdir. Yiiksek bir CVP degeri ise hipervolemik hastalarin yanisira,
kardiyak disfonksiyonu olan normovolemik ve hatta hipovolemik hastalarda da
olgllebilir. Bununla birlikte, periferal, renal ve doku oksijenasyonunu iyilestirmeyi
hedefleyen perfiizyon basincint (MAP - CVP) 6lgmek ve izlemek i¢in kullanilabilir
[85, 116].

Septik sok ve agir sepsis tablosundaki bir hastada intraarteryel bir kateter
kullanmak hastada nabiz basinci, kan basinci, solunuma bagli hemodinamik

varyasyonlar igin surekli klinik bilgi saglamamizi saglar ayrica hastadan kan alma
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islemini de kolaylastirir. Ayn1 zamanda arteriyel kan 6rnegi sayesinde hastanin
akciger fonksiyonlar1 ve oksijen dagilimi ile ilgili en dogru bilgi saglanir. Arteryel
nabiz dalgasi ile kardiyak debinin siirekli monitorizasyonu saglanmis olur. Yapilan
caligmalar, intraarteriyal kateterizasyonun ¢ocuklarda glivenle kullanilabilecegini
bildirmektedir [85].

Mesane sondasi yardimiyla Olgiilen intraabdominal basing, abdominal
organlarin perfiizyonunu takip etmek i¢in kullanilir. intraabdominal basing 12
mmHg’ nin {izerinde o6l¢iildiigii durumlarda ditiretikler ya da drenajla medikal
yaklasimlar onerilir. Intraabdominal basincin 30 mmHg ve iizerinde olmasi
durumunda ise cerrahi dekompresyon yapilmalidir [77].

Eski yillarda kardiyak output 6l¢iimii pulmoner arter kateteri ile renkli veya
termal indikatorler yardimiyla yapilirdi. Fakat Pulmoner arter kateterizasyonu
pratik bir islem degildir ve bu nedenle kullanimi sinirhidir. Yeni gelisen tekniklerle
santral vendz yolla yapilan termodiliisyon isleminin pulmoner arter kateteriyle
yapilanlara benzer sonuglar verdigi goriilmiistiir. pulse contour cardiac output
cihazlart Termodiliisyon islemini temel alir ve nabiz dalgasinin kontiiriinii takip
ederek siirekli kardiyak output monitorizasyonu saglar. ayrica ejeksiyon fraksiyonu
(EF), sistemik damar direnci (SVRI), ve global end diastolik volim indeksi
(GEDVI) de monitdrize edilebilmektedir. Bu da septik sok ile izlenen hastalarin
klinik takibi i¢in 6nemlidir. PCCO cihazlar akciger ile ilgili; damar dis1 akciger
stvist ve akciger damarlarinin gecirgenlik indeksini de gosterir. Ekstravaskiiler
akciger sivisi kalp yetmezligine baglh gelisen akciger 6demi veya sivi yiiklenmesi
ile artar. Ekstravaskiiler akciger sivisini artiran bir diger durum ise akciger hasari
ile olusan non-kardiyak akciger 6demidir. Bu iki hadisenin ayriminda akciger
damarlar1 gecirgenlik indeksi kullanilir (PVPI) PVPI akut akciger hasari mevcut
olan hastalarda yuksek olarak bulunur [77].

Y ogun bakim iinitelerinde septik soklu hastalarin takibinde sedasyon ve agr1
kontrolii hemodinaminin stabilitesini saglamada olduk¢a 6nemlidir. Ayrica sedatif
gjanlarin olas1 hemodinamik olumsuz etkileri de izlenmelidir. Bu nedenle bu
hastalarin sedasyon diizeyini takip etmek amaciyla COMFORT, briiksel sedasyon
skalas1 kullanilir. Sedasyon duzeyi sedasyona ek néromuskiiker blokaj gerektiren

agir akciger hasari olan hastalarda degerlendirilememektedir. Bu amagla gelistirilen
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bispektral index (BIS) gelistirilmistir. Bu yontemle frontal bolgeye yerlestirilen
sensorler EEG dalgalarin1 analiz ederek, 0-100 arasinda sayisal bir degerle
sedasyon derinligi hakkinda bilgi verebilmektedir. BIS kullaniminda unutulmamasi
gereken en onemli nokta BIS degerlerinin analjezi duzeyiyle ilgisi yoktur sadece
sedasyonla ilgili bilgi verir [77].

e Ventilasyon

Sepsis veya septik sok ile takipli hastalarda solunum yetmezligi klinigi
olmasa bile son organ disfonksiyonuna ve laktik asidemiye bagli olarak olusan
yiiksek metabolik yiikiin kismen de olsa erken invaziv mekanik ventilasyon ile
azaltilabilecegi bilinmektedir [117-119]. Sepsise bagl akut respiratuar distres
sendromunda solunum yiikiinii azaltmak amaciyla mekanik ventilasyon uygulamasi
gecerliligini korumaktadir [120, 121]. Mekanik ventilasyon ihtiyact oldugu zaman
hastalara sedasyon ve analjezik inflizyonu uygulanmasi gerekmektedir.
Midazolam, ketamin ve opioid tlrevleri bu amagla siirekli infiizyonla kullanilabilir.
Tiyopental ve propofol gibi hemodinamiyi bozabilecek ilaglar tercih edilmemelidir.

Mekanik ventilasyon uygulamasina karar verilirken hastanin ayn1 zamanda
ARDS kliniginde olabilecegi goz Oniinde bulundurulmalidir ve bu nedenle
akcigerleri de korumak amaciyla tidal voliim 6-8 ml/kg arasinda tutulmali,
oksijenizasyonu saglamak i¢in pozitif ekspiryum sonu basinct (PEEP) yiiksek
tutulmal1 (8-15 mmHg), yliksek pik basinct (PIP) olabildigince diisiik tutulmalidir
(< 35 mmHg). Bu degerler ile hastanin ph>7.2 olacak sekilde karbondioksit
retansiyonuna izin verilebilinir. Bu duruma permisif hiperkapni denilir [77].

Acil entlibasyonu gerektirecek koma, apne, agir solunum yetmezligi gibi
durumlar disinda ¢ogu klinik tabloda entlibasyondan dnce volim resisitasyonu
baslatilmali, hastanin klinik durumu degerlendirilerek 6nce periferik vazoaktif
ilaglarmn infiizyonu baslanmasi 6nerilmektedir [79]. hafif PARDS kliniginde olan
hastalarda ve ilerleyen u¢ organ disfonksiyonuna dair hi¢bir kanit bulunmayan
sepsisli hastalarda entiibasyon yerine noninvaziv mekavik ventilasyon destegi
verilebilir. Hig bir ¢alisma, ¢ocuklarda kritik hasta ya da sepsis kaynakli PARDS'li
hastalarda noninvaziv ventilasyonun invaziv mekanik ventilasyonla klinik sonuglar

tizerindeki etkisini karsilagtirmamaktadir [122-128].
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o Destek tedavileri

Sepsis veya septik sokla bagvuran hastalarda baslangi¢ resiisitasyonu sonrasi
verilen tedaviler destekleyici niteliktedir. Tedavinin seklini belirlemek igin Oksijen
dagilimi1 degerlendirilmeli, kan basinci, tekrarlayan laktat degerleri, idrar ¢ikisi,
santral/miks vendz oksijen saturasyonuna bakilmalidir.

Ozellikle yenidoganlar ve kiiciik bebeklerde septik sok ile basvuran
hastalarda hipoglisemi sik goriilmektedir. Bu hastalarda hipoglisemiye bagli santral
sinir sisteminde kalic1 hasar olabilecegi i¢in hastanin mutlaka kan sekerine bakip
hipoglisemisi varsa diizeltmek gerekmektedir. 60’1n altinda kan sekeri goriilmesi
durumunda 2-4 ml/kg %20 dekstroz ya da 5-10 ml/kg %210 dekstroz iv veya io yolla
puselemek gerekmektedir. Reaktif hipoglisemiden kaginmak i¢in ise 4-6 mg/kg/dk
idame glukoz igeren s1vi baglanilmali ve kan sekeri araligini: 70-150 mg/dL tutacak
sekilde kan sekeri takibi yapilmalidir [77].

Hiperglisemi de sepsiste mortalite icin bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir [129]. Retrospektif yapilan bir ¢alismada hiperglisemi, hipoglisemi ve
glikoz degiskenligi ile hastanede kalis siiresi ve mortalite arasinda iliski oldugu
bildirilmisgtir [130]. Bu yilizden hiperglisemi durumlarinda dextroz tedavisini
azaltmak yerine insilin infizyonu ile hastanin hiperglisemisi diizeltilmelidir [77,
131].

[k resiisitasyondan sonra kapiller kagis ve devam eden kayiplar olacag igin
hastalarda siv1 yiiklemelerine ihtiya¢ giinlerce siirebilmektedir. Devam eden sivi
ihtiyac1 santral vendz basing, kardiyak output, hastanin perfiizyon bulgulari
takibiyle yapilabilmektedir. CVP degerlerinin 8-12 mmHg arasinda tutulmasi
onerilmektedir. idame siv1 olarak %10 dekstroz igeren uygun elektrolit icerikli
soluisyonlar dnerilmektedir [77].

Sepsik soklu hastalarda yapilan agresif sivi tedavisi ve kapiller kagak
nedeniyle sivi1 yiiklenmesi bulgular1 olusma ihtimali yiiksektir. Bu hastalarda sik
fizik muayene ile yiiklenme bulgular1 kontrol edilmelidir. YUlklenme saptanan
hastalarda Hemodinamik stabilite ve yeterli renal fonksiyonlar varliginda, ditiretik
tedavisi ¢ogu zaman yeterli olmaktadir. fakat septik sok tanisiyla izlenen hastalarda
siklikla akut bobrek hasari gelisir ve bu durumda peritoneal diyaliz, hemodiyaliz

veya devamli renal replasman tedavisi (continuous renal replacement therapy-
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CRRT) gibi bazi renal replasman tedavilerine ihtiya¢ duyulabilir. Septik soklu
hastalarin tedavisinde uzun zamandir diyaliz (CVVHD), siirekli hemodiyafiltrasyon
(CHDF) ve yiiksek hacimli hemofiltrasyon (HVHF) faydasi arastirilmaktadir[132,
133]. 2019 yilinda yapilan bir meta-analizde plazmaferez tedavisinin standart tedaviye
gore mortalitede azalma ile iliskili oldugu gosterilmistir [134]. 2016 yilinda sepsis ve
septik soklu hastalarin tedavisiyle ilgili yayinlanan guideline da sepsis ve bobrek hasari
gelisen hastalarda ve hemodinamik olarak stabil olmayan septik soklu hastalarda sivi
dengesinin yoOnetimini kolaylastirmak i¢in CRRT kullanimi &nerilmektedir [135].
Yapilan baska bir calisma Exchange tedavisinin septik soklu hastalarda katekolamin
gereksinimlerinde azalma oldugunu gosteren terapotik plazma degisiminin etkinligini
aragtiran bir ¢calismadir [136]. Siddetli sepsis ve multiorgan disfonksiyonu ile izlenen
cocuklarda yapilan baska bir ¢alismada siirekli renal replasman tedavisinin baglanma
zamanlamasi iizerine ¢alisilmis ve erken baslanan grubun ge¢ baslananlara kiyasla
hayatta kalma oraninin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur [137].

Hastalara yeterli oksijen sunumunun saglanabilmesi i¢in hemoglobin
diizeyleri ayarlanmalidir. Kardiyovaskiiler yetmezlik bulgusu olmayan Stabil
hastada hb alt sinir1 7 g/dl tutulabilir. Stabil olmayan hastada ise hemoglobin sinir1
10 g/dl olmasi hedeflenmelidir [77].

Kanama olup olmamasina bakilmaksizin trombosit sayis1 10.000’den az ise
replase edilmelidir. Trombosit sayist 10.000-20.000 arasinda olan olgularda ciddi
kanama riski varsa trombosit verilmesi diistiniilmelidir. Trombositin 20.000’den
fazla oldugu durumlarda ise sadece aktif kanama varliginda trombosit verilmelidir
[77].

INR’si uzun olan hastalarda TDP verilmesi onerilir fakat TDP nin hizl
verilmesi hipotansiyona neden olabilecegi i¢in yavas ve dikkatli verilmesi onerilir
[77].

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO), tedaviye direncli septik sok
vakalarinda ve siddetli ARDS ile takipli hastalarda“kurtarma tedavisi” olarak kullanilir
[138]. Bu tedavi yontemi ile amaglanan asir1 sitokin ve mediator seviyelerini kontrol
etmek, pro- ve anti-inflamatuar yolaklarin siirekli aktivasyonunun dnlemektir. Ecmo
tedavisinin  bakteriyel toksinleri ve inflamatuar mediatorleri uzaklastirdigi
gosterilmistir fakat sepsis tedavisindeki etkinligine dair yeterli kanit yoktur [139].
sepsise bagli ECMO kullanilan hastalarda trombotik komplikasyonlar olabilir.
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ECMO islemine bagl serbest hem hemoliz ile ortaya ¢ikar. Bu da nitrik oksit,
adenozin ve ADAMTS-13 (disintegrin and metalloproteinase with a
thrombospondin type 1 motif, member 13) dizeylerini azaltarak mikrovaskdler
tromboz, portal akimin ters donmesi ve ¢oklu organ yetmezligine neden olur. Bu
nedenle ECMO islemine bagli hemolizi azaltmak i¢in 6nlem alinmalidir [77].
Sodyum bikarbonat tedavisi, bazi permisif hiperkapni durumlarinda
ARDS'de tidal hacmin simirlandirilmasinda yararlhidir. Fakat sepsis ile iligkili
hipoperfiizyonun neden oldugu laktik asideminin tedavisinde sodyum bikarbonat
tedavisinin kullanimini1 destekleyen higbir kanit bulunamamistir. Bikarbonatin
inflizyonunun asirt sodyum ve sivi ylikiine sebep oldugu, laktat ve PACO2’1
artirdig1 ve serum iyonize kalsiyumda azalmaya neden oldugu gosterilmis fakat bu
parametrelerin sonuca dogrudan etkisi bulunamamistir. Sodyum bikarbonat
tedavisinin diisiik Ph’ta hemodinami iizerinde etkisi bulunamamistir. Ayrica
herhangi bir ph seviyesinde Kklinik sonuclar Gzerindeki etkisi bilinmemektedir.
Bikarbonat uygulamasinin sonuglar iizerinde etkisini inceleyen higbir ¢alisma
yoktur. Bu nedenle Ph>7.15 olan ve hipoperflizyona bagli laktik asidozu olan

hastalarda bikarbonat uygulamasi onerilmemektedir [135].
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3 GEREC VE YONTEM

Bu arastirma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklart  Anabilim Dali Cocuk Acil Unitesi'nde yapildi. Arastirmaya
baglamadan o6nce Akdeniz Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Bagkanligi’nin 16.03.2022 tarihinde 70904504/94 sayili karari ile etik kurul onay1

alindi.

3.1 Arastirmamn Sekli: Gozlemsel prospektif

3.2 Hastalar:

Calismamizda Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk Acil Unitesi’ne
01.02.22-01.08.22 tarihleri arasinda bagvurmus 18 yas alt1 ve ¢alismaya katilmay1
kabul eden 350 hasta g6zlemsel prospektif olarak degerlendirdi. Alt1 aylik stirede
belirlenen kriterlere gore ¢alismaya dahil edilen ¢ocuk hastalar, cocuk acil servise
bagvurularinda sepsis ve septik sok erken tanima ve ayirt etme kilavuzu yonergesine
gore ¢ocuk acil servis triyaj alaninda egitimli gocuk acil servis triyaj hemsiresi, daha
sonra ¢ocuk acil servis asistani1 ve ¢ocuk acil servis kidemlisi/uzmani tarafindan
degerlendirildi. Degerlendirme verileri Cocuklar igin Sepsis/Septik Sok Erken
Tanima, Tedavi Triyaj Uyari Kilavuzundan [140] uyarlanan unitemizin “Kisa
Sepsis/Septik Sok Tanima Ve Ayt Etme Paketi” formuna(KSP) kaydedildi.

Hastalarin yonetimi merkezimizin rutin ¢ocuk acil servis uygulamalarina
gore surduruldi. Daha sonra hastalarin ayaktan izlemi, giiniibirlik acil gézleme
alinmasi, yatakli ¢ocuk servislerine veya ¢ocuk yogun bakim servisine yatis
kararlar1 agisindan, hasta izlem ve tedavi sireclerine dahil olmayan arastirmaci
hekim tarafindan dosya kayitlarindan veri incelemeleri yapildi. Ayrica SIRS,
sepsis, septik sok tami kriterlerine [6] gore sepsis tanisi agisindan da dosya
incelemesi ile hastalarin verileri degerlendirildi. Hastalarin sosyodemografik,
klinik, laboratuvar, acil serviste gdzlem ve sonlanim ozelliklerine ait veriler

hazirlanmis ¢caligma formu iizerinde kaydedildi ve toplandi.
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3.3 Hastalarin Calismaya Alinma Kriterleri:

01.02.22-01.08.22 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk
Acil Servisi’ne enfeksiyon siiphesi ve/veya viicut sicakligi anormalligi ile bagvuran
18 yas alti ve caligmaya katilmay1r kabul etmis, basvurusu sonrasi izlemi

hastanemizde devam etmis hastalar ¢aligmaya alindi.

3.4 Hastalarin Calismadan Dislanma Kriterleri:

Yukarida belirtilen ¢aligma siiresinin kapsami diginda hastanemiz ¢ocuk acil
linitesine bagvurmus olmasi, ¢alisma siiresinin i¢inde bagvurmus fakat enfeksiyon
siiphesi ve/veya viicut sicakligi anormalligi olmamasi, hastalarin caligsmaya
katilmay1 kabul etmemesi, hastanin izleminin hastanemizde yapilmamis olmasi ve
belirtilen kriterlere uygun ancak hastane bilgi yonetim sisteminde ya da elektronik
ortama taranmig hasta dosyalarinda g¢alisma igin belirlenmis verilerde eksiklik

olmasi durumunda hasta ¢alisma dis1 birakildi.

3.5 Verilerin ifade Edilmesi

Kisa sepsis/septik sok tanima ve ayirt etme paketi formu, SIRS-Sepsis-Septik sok
kriterleri ile degerlendirme formu ve ¢alisma veri toplama formu {izerinden
toplanan hasta degerleri verinin 6zelligine goére ham degerler, kategorize edilmis
kodlama olarak ve hemsire triyajinda, ilk hekim degerlendirmesinde,
kidemli/uzman degerlendirmesinde vital degerlerin ve klinik durumun
kategorizasyonu seklinde ifade edilip kaydedildi. Formlarda ve hasta elektronik
dosya kayitlarinda belirlenmis parametrelere ait veri bulunmamasi durumunda o

secenek bos birakildi.

3.6 Veri Toplama Formlar:

Hastalarin acil servise enfeksiyon siiphesi ve/veya viicut sicakligi anormalligi
nedenleriyle basvurularindaki ilk degerlendirmeleri triyaj hemsiresi tarafindan,
ikinci  degerlendirmeleri acil servis hekimi tarafindan yapildi. Her iKi
degerlendirmede bulgular kisa sepsis/septik sok tanima ve ayirt etme paketi
formuna kaydedildi. Formda vital bulgularin yaglara gore sinir degerleri olarak
Sepsis/Septik Sok Erken Tanima, Tedavi Triyaj Uyar1 Kilavuzunun kabulii olan
PALS (Pediatric Advanced life Support) vital deger sinirlar1 referans alinmak tizere
tablo halinde belirtildi. Triyajda hemsire ve muayenede degerlendiren ilk hekimin
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bu tabloya gore vital degerlerin patolojik ve normal oldugunu yorumlamasi igin
secenek olusturuldu. Hastalarin cinsiyeti, ay olarak yasi, altta yatan ve sepsis
acisindan risk olusturabilecek hastalik varligi ve ne oldugu kaydedildi. Triyaj
hemsiresi, hekim ve kidemli/uzman hekimin, hastanin triyaji hakkinda verdigi ilk
karar, triyaj kategorisi kaydedildi. Kisa sepsis/septik sok tanima ve ayirt etme paketi
(KSP) degerlendirmesi viicut sicaklig1 anormalligi, hipotansiyon, tasikardi, takipne,
kapiller geri dolum zamani anormalligi, mental durum bozuklugu, nabiz ve cilt
anormallikleri (The American Academy of Pediatrics Pediatric Septic Shock
Collaborative ;AAP-PSSC) onerisi olan Cocuklar igin Sepsis/Septik Sok Erken
Tanima, Tedavi Triyaj Uyar1 Kilavuzunun (Pediatric Septic Shock Collaborative
Triage Trigger Tool) [140] parametreleri ile yonergesi uyarinca yapilmaktadir. (
Ek-1 Cocuk acil servis kisa sepsis/septik sok tanima ve ayirt etme paketi formu)
Zeminde sepsis agisindan risk olusturan bir faktor var ise 8 vital parametreden
2’sinin varligi ile, risk olusturan faktor olmayan hastada ise 8 vital parametreden
3’liniin varhig1 ile sepsis /sepsis siiphesi karari verildi. Bunlara ek olarak arastirmaci
hekim elektronik dosya kayitlari tizerinden inceleyip acil serviste hastaya yapilmis
olan ilk mudahaleyi, (havayolu agilmasi ve oksijenizasyon, damaryolu ve sivi
resiisitasyonu, antibiyotik tedavisi, glukoz anormalligi i¢in tedavi, kalsiyum ve
elektrolit anormalligi i¢in tedavi ve diger tedavilerden intravendz hidrasyon, kan,
idrar kiltird alinmasi) hastanin acil serviste ilk tedavi sonrasi sonlanimini (taburcu,
servise yatis, yogunbakim yatig, digs merkeze sevk, kendi istegiyle terk veya ex) ve
hastanin SIRS-sepsis-septik sok tani kriterlerini kapsayan verilerini ¢alisma formu

Uzerine kaydetti. (Ek-2 Calisma veri toplama formu)

3.7 [Istatistiksel Analiz:

Verilerin girisi ve degerlendirilmesi Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS®) programi versiyon 25 ile yapildi. (Belkis D.S.) Tanimlayici
istatistik analizleri ve tablolarda sunus ifadelerinde verilerin dagilim ozelliklerine
uygun olarak ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum degerler ile
medyan ve 25. ve 75. persentiller kullanildi. Dagilimin normalligi Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi, ayrica carpiklik ve basiklik degerlerinin +1 kriteri
icerisinde olusu kriter alinarak normallik ¢ikarimi yapildi. Normal dagilimin

gozlenmedigi durumlarda non-parametrik analizler kullanildi. Gruplar arasi
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karsilastirmalarda Kkategorik degiskenler igin Ki-kare testi, parametrik
degiskenlerde 2 grup icin Student t testi, 2’den fazla grup icin ANOVA ve Fisher
exact testleri ve slrekli degiskenler arasi iliskinin degerlendirmesi i¢in Pearson
korelasyon testi kullanildi. Coklu karsilastirmalarda Bonferronni duzeltmesi

uyguland. istatistiksel anlamlilik p < 0.05 diizeyinde kabul edildi.
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4 BULGULAR

01.02.22-01.08.22 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk
Acil Unitesi’ne enfeksiyon siiphesi ve/veya viicut sicakligi anormalligi ile bagvuran
18 yas alt1 350 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Calismamizin yuriitildigi iiniversite hastanesi ¢ocuk acil servisi yillik 40.000-
50.000 hastaya hizmet verilen li¢iincii basamak bir {initedir. Alt1 aylik ¢alisma
stiresi icinde cocuk acil serviste 22438 hasta bakilmis olup, bu hastalardan ates ya
da bir enfeksiyon varligi tespit edilmis olan 350 ¢ocuk bir triyaj araci olarak KSP
formu tlizerinden “sepsis siiphesi” agisindan degerlendirildi. (Acil servise bagvuran
hastalarin %1.5°1)

“Kisa Sepsis/Septik Sok Tanima Ve Ayirt Etme Paketi” tablolarda “Kisa
Sepsis Paketi”(KSP) seklinde kisaltilarak verildi.
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Tablo 1:Kisa Sepsis Paketi I"Jzeri“nden Cocuk Acil Serviste Degerlendirilen
350 Hastanmin Sosyodemografik Ozellikleri

Ozellik Deger
Yas, ay
Ortanca (min-maks) | 60 (12-204)
n (%) <60 ay | 181 (51.7)
>60 ay | 169 (48.3)
Cinsiyet n(%)
Kiz | 144 (41.1)
Erkek | 206 (58.9)
Altta yatan hastalik varlig
n(%)
Var | 30 (8.6)
Yok | 320 (91.4)
Altta yatan hastalik ne n(%)
aspleni | 0 (0)
birden fazla hastalik | 1 (0.3)
kemik iligi nakli | 1 (0.3)
katater varlig1 | 1 (0.3)
immunyetmezlik, immdinsupresyon | 3 (0.9)
solid organ nakli | 4 (1.1)
malignite | 8 (2.3)
mental retardasyon, serebral palsi | 11 (3.1)
Kronik ilag kullanimi1 var m1 n(%)
Var | 38(10.9)
Yok | 312(89.1)

Calismamizda yer alan 350 hastanin ortalama yaslar1 73.7+£51.05 ay olup,
grubumuz genis bir yas dagilim aralig1 gosteriyordu. Bununla birlikte 5 yas altinda
ve 5 yas iistiinde yer alan hasta oranlar1 birbirine yakindi. Grupta erkek cinsiyetteki
cocuklarin daha agirlikl yer aldigi (%58.9) goriildii. Cocuklarin sadece %8.6 sinda
zeminde kronik bir hastalik mevcut olup, bu 30 ¢ocuktan 16’sinin (%52) kronik
hastalig1 immiinsupresif 6zellik gostermekteydi. Biitlin hastalarin sosyal glivencesi

vardi.
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Tablo 2:Kisa Sepsis Paketi Uzerinden Degerlendirilen 350 Hastanin Basvuru

Hemsire Triyajimna Ait Ozellikleri

Ozellik

Deger

Basvuru zamani n(%)
Haftaici
Haftasonu
08.00-17.00 aras1

268(76.6)
82(23.4)
133(38)

Triyajda Ol¢iilen vital degerler
Ates °C
ort+SD

37.3+0.9

Hemsire yorumu Ates n (%)
Patolojik
Normal

69 (19.7)
281 (80.3)

Sistolik tansiyon mmHg
ort+SD

105.3+12.4

Hemsire yorumu Arteriyel Tansiyon n (%)
Patolojik
Normal

6(1.7)
298 (85.1)

ort+SD

Kalp atim hiz1 /dk

131.5 +28.7

Hemsire yorumu Kalp Tepe Atimi n(%)
Patolojik
Normal

100 (28.6)
250 (71.4)

ort+SD

Solunum sayis1 /dk

29.4+9.2

Hemsire yorumu Solunum sayis1 n (%)
Patolojik
Normal
Sayilmayan

45 (12.9)
287 (82)
18 (5.1)

Kapiller dolum zamani n (%) sn
1-2sn
3-4sn

335 (95.7)
15 (4.3)

Hemsire yorumu Kapiller Dolum Zamani n (%)
Patolojik
Normal

15 (4.3)
335 (95.7)

Nabiz vasfi degerlendirmesi n (%)

Normal

Zayif

1(0.3)
349 (99.7)

Genel durum n(%) _
lyi
Bozuk

334 (95.4)
16(4.6)

Kisa biling degerlendirmesi n (%)
Uyanik
Soze yanith
Agriya yanith
Yanitsiz

344 (98.3)
1(0.3)
1(0.3)
4 (1.1)

Triyaj degerlendirmesinde KSP ile sepsis
stiphesi
Var
Yok

24 (6.8)
326 (93.2)
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Hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugu hafta iginde (%76.6) ve genellikle mesai
dist nobet saatlerinde (%62) basvurmustu. Bagvurularinda cocuk acil triyaj
hemsiresinin ilk degerlendirmesinde sadece %4.6 smin genel durumu koti
bulunmus olup, %27.4’tinde (69 hasta) 38 derece ve iizerinde atesi tespit edildi.

Hemsire triyajinda Olgiilen ates degeri ortanca 37 °C (minimum 36 °C,
maksimum 40 °C ) idi. KSP triyaj degerlendirme formundaki yonerge uyarinca
hemsire tarafindan hastalarin %19.7 ’sinin viicut sicakligi patolojik olarak
yorumlanmisti. Hemsire triyajinda Olciilen sistolik tansiyon degeri ortanca
103mmHg (minimum 0-6l¢ilemez, maksimum 137mmHg idi. Hemsire tarafindan
hastalarin %1.7 sinin tansiyonu patolojik olarak degerlendirilmisti. Triyajda
cocuklarin %13.1 ’inin tansiyonu 6lgllmemisti. Hastalarin triyajda olglilen kalp
tepe atimi ortanca 132/dk (minimum 60/dk, maksimum 212/dk) olup, triyaj
hemsiresi hastalarin %28.6° smi1 patolojik olarak degerlendirmisti. Hastalarin
hemsire triyajinda sayilan solunum sayisi ortanca 28/dk (minimum O0-apne,
maksimum ise 80/dKk) olup, hemsire ¢ocuklarin %12.9” unda solunumu patolojik
olarak degerlendirmisti. Triyaj degerlendirmesinde kapiller dolum zamani 3 sn ve
tizerinde olan hastalarin hepsini hemsire patolojik olarak degerlendirmisti. Cocuk
acil servise ates veya bir enfeksiyon siiphesiyle bagvuran 350 hastanin hemsire
triyajinda kaydettigi vital parametreler KSP yonergesi ile degerlendirildiginde

%6.8’inde sepsis siiphesi vardi.
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Tablo 3:Kisa Sepsis Paketi Uzerinden Degerlendirilen 350 Hastanin Hekim

Ilk Degerlendirme Ozellikleri

Ozellik

Deger

Muayenede 6dlciilen vital degerler
Ates °C
ort+SD
ortanca (min.-maks.)

37.0 +0.9
37 (36-40)

Hekim yorumu Ates n(%)
Patolojik
Normal

48 (13.7)
302 (86.3)

Sistolik tansiyon mm/Hg
ort+SD
ortanca (min.-maks.)

104.2+28.7
101 (0-136)

Hekim yorumu Tansiyon n (%)
Patolojik
Normal
Olciilmeyen

3(0.3)
316 (90.3)
31 (8.9)

Kalp Tepe Atimi /dk
ort+SD
ortanca (min-maks.)

124.5+26.4
125 (60-198)

Hekim yorumu Kalp tepe atimi n (%)
Patolojik
Normal

64 (18.3)
286 (81.7)

Solunum sayisi /dk
ort+SD
ortanca (min-maks.)

28.148.7
28 (0-80)

Hekim yorumu Solunum sayisi n(%)
Patolojik
Normal

31 (8.9)
309 (88.3)

Kapiller dolum zamani n (%) sn
1-2sn
3-4sn

335 (95.7)
15 (4.3)

Hekim yorumu Kapiller dolum zamani n (%)
Patolojik
Normal

15 (4.3)
335 (95.7)

Nabiz vasfi degerlendirmesi n (%)
Zayif
Normal

1(0.3)
349 (99.7)

Hekim yorumu Cilt perfiizyonu degerlendirmesi n (%)
Patolojik
Normal

3(0.39)
347 (99.1)

Kisa biling degerlendirmesi n (%)
Uyanik

So6ze yanith

Agriya yanith

Yanitsiz

344 (98.3)
1(0.3)
1(0.3)
4 (1.1)
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Kisa Sepsis Paketi degerlendirme formundaki yonerge uyarinca hekim,
hastalarin %13.7’sinde viicut sicakligi, %0.3’tinde tansiyon degeri, %18.3’{inde
kalp atim hizi, %8.9° unda solunum sayist anormalligi olduguna karar vermisti.
Hekim de hemsire triyaj degerlendirmesindekine benzer seklide kapiller dolum

zamani 3 sn ve lizerinde olan tiim hastalar1 patolojik olarak degerlendirmisti.
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Tablo 4:350 Hastanin Kisa Sepsis Paketi Uzerinden Degerlendirmesi ile
Hemsire Triyajinda Sepsis Varhgi Kararimmin Vital Bulgularina Gore
Dagilim

Hemgire triyajinda KSP Uzerinden degerlendirme
hastalarin vital
bulgular Sepsis siiphesi Sepsis siiphesi yok P
var
Ates (n:350) <0.005
Patolojik | 20(5.7) 49(14)
Normal | 4(1.1) 277(79)
Sistolik tansiyon 0.323
(n:304/350)
Patolojik | 1(0.3) 5(1)
Normal | 18(5) 280(92)
Kalp atim hiz1 <0.005
(n:350)
Patolojik | 22(6) 78(22)
Normal | 2(0.5) 248(70)
Solunum sayisi <0.005
(n:332/350)
Patolojik | 13(3.9) 32(9)
Normal | 10(3) 277(83)
Kapiller dolum <0.005
zamani
(n:350)
Patolojik | 8(2) 7(2)
Normal | 16(4) 319(91)
Nabiz vasfi 0.069
(n:350)
Patolojik | 1(0.3) 0
Normal | 23(6.5) 326(93)
Cilt dolagimi <0.005
(n:350)
Patolojik | 3(0.8) 0
Normal | 21(6) 326(93)
Biling durumu <0.005
(n:350)
Patolojik | 3(0.8) 2(0.5)
Normal | 21(6) 324(92)
Altta yatan hastalik <0.005
varligi
(n:350)
Var | 12(3.4) 18(5.1)
Yok | 12(3.4) 308(88)
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Gocuk acil triyaj hemsiresinin KSP yonergesini kullanarak vital bulgular
degerlendirmesi ve hastada sepsis/sepsis siiphesi varligina karar vermesi siirecinde
ates varhig, kalp atim hizi, cilt perfiizyonu ve kapiller geri dolum zamani
anormalliginin sepsis siiphesi olan hastalarda anlamli sekilde yonlendirici oldugu
goriildii. KSP’de degerlendirilen vital parametrelerin hemsire tarafindan normal
olarak yorumlanmis olmasi sepsis siiphesinin dislanmasi agisindan anlamli fark
yaratiyordu. Tansiyon degeri ve nabiz vasfi patolojik bulunan hasta sayisinin azlig1
farkin istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasmamasinin nedeni olabilir. EK olarak
sepsis stiphesi olan hastalarin %50’sinde zeminde kronik hastalik vardi ve bu

anlamli fark yaratiyordu.

Tablo 5:SIRS-Sepsis-Septik Sok Tam Kriterlerine Gore SEPSIS Tanimu icin
350 Hastanmin Bulgularimin Dagilim

Ozellik Deger
Enfeksiyon odagi n (%)

Yok | 15 (4.3)
Var | 335 (95.7)

Ates veya hipotermi n (%)
Yok | 283 (80.9)
Var | 67 (19.1)

Lokositoz, nétropeni veya band artisi n (%)
Yok | 87 (24.9)
Var | 61 (17.4)

Degerlendirilmeyen | 202 (57.7)

Tasikardi veya bradikardi n (%)
Yok | 255 (72.9)
Var | 95 (27.1)

Takipne, ventilasyon destegi gerektiren bradipne veya apne
n (%)

Yok | 292 (83.4)
Var | 45 (12.9)
Degerlendirilmeyen | 13 (3.7)

Kriterlere gore sepsis n (%)
Yok | 272 (77.7)
Var | 78 (22.3)
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Cocuklarda Uluslararast Sepsis Uzlas1 Raporu Cocuklarda SIRS, Sepsis,
Septik  Sok  Tanmimlama Klavuzu  Kriterleri  {izerinden 350 hastamiz
degerlendirildiginde hastalarin 9%95.7 sinde bir enfeksiyon odag: tespit edildi ve
hastalarin  %19.1 inde ates, %17.4 linde beyaz kiire sayist sayis1 anormalligi
(hastalarin %57.7’si degerlendirilmemis), %12.9” unda solunum sayis1 degerlerinde
anormallik, %27.1 inin kalp atim sayist degerlerinde anormallik bulundu. Buna

gore 350 hastanin 78 i (%22.3 1i) sepsis tanimina uyuyordu.
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Tablo 6: SIRS-Sepsis-Septik Sok Tam Kriterlerine Gore SEPTIK SOK

Tanmm I¢in 350 Hastanin Bulgularim Dagilimi

Ozellik

Deger

Kardiyovaskdler kriterler
S1v1 verildikten sonra hipotansiyon veya vazoaktif ilag
gereksinimi n (%)
Yok
Var
Degerlendirilmeyen

346 (98.9)
1(0.3)
3(0.9)

Asidoz n(%)
Yok
Var
Degerlendirilmeyen

142 (40.6)
9 (2.6)
199 (56.9)

Kapiller dolum zamani>5sn n(%)
Yok
Var

345 (98.6)
5 (1.4)

Santral ve periferik sicaklik farki>3° n (%)
Yok
Var

349 (99.7)
1(0.3)

Solunum kriteri n (%)
Yok
Var

346 (98.9)
4 (1.1)

Norolojik kriter n (%)
Yok
Var

348 (98.4)
2 (0.6)

Hematolojik kriter n (%)
Yok
Var
Degerlendirilmeyen

146 (41.7)
3(0.9)
201 (57.4)

Renal kriter n (%)
Yok
Var
Degerlendirilmeyen

147 (42)
2 (0.6)
201 (57.4)

Hepatolojik kriter n (%)
Yok
Var
Degerlendirilmeyen

147 (42)
2 (0.6)
201 (57.4)

Kriterlere gore Septik Sok n (%)
Yok
Var

347 (99.1)
3(0.9)

Cocuklarda Uluslararas1 Sepsis Uzlasi Raporu Cocuklarda SIRS, Sepsis, Septik
Sok Tanimlama Klavuzu Kriterleri {izerinden 350 hastamiz degerlendirildiginde

hastalarin %0.3” iinde vazoaktif ilag gereksinimi, %2.6’sinda 1srar eden asidoz,
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%1.4’linde kapiller geri dolum zamaninda belirgin uzama, %0.3’iinde santral
periferik sicaklik farki varligi seklinde kardiyovaskiiler sistem disfonksiyonu tespit
edildi. Aym1 referansa gore septik sok tanisinda organ fonksiyon bozuklugu
parametrelerinden respiratuvar kriteri hastalarin %1.1°1, norolojik kriteri %0.6’s1,
hematolojik kriteri %0.9’u, renal Kriteri %0.6’s1, hepatolojik kriteri %0.6’s1
karsilamaktaydi. Calisma grubumuzda degerlendirilen 350 hastanin sadece 3 tanesi
(%0.9) septik sok tanimina uyuyordu.

Tablo 7:Calisma Grubundaki 350 Hastanin Triyaj Simflamalar1 Ve
Sonlanmim Durumlari

Ozellik Deger
Hemsirenin belirledigi triyaj kategorisi, n (%)

Kirmiz1 | 6 (1.7)
Sar1 | 170 (48.6)
Yesil | 174 (49.7)

Hekimin belirledigi triyaj kategorisi, n (%)
Kirmiz1 | 6 (1.7)
Sart | 112 (32)
Yesil | 232 (66.3)

Kidemli/uzman klinik karari, n (%)
Resiisitatif girisim | 6 (1.7)
Acil servis i¢inde gbzlem ve retriyaj | 174 (49.7)
Avyaktan izlem ve retriyaj | 170 (48.6)
Hastanin sonlanimi, n (%)
Ex | 1(0.3)
Yogunbakima yatis | 3 (0.9)
Servise yatis | 29 (8.3)
D1s merkeze sevk | 4 (1.1)
Aile istegiyle terk | 5 (1.4)
Taburcu | 308 (88)

Kisa Sepsis Paketi degerlendirme formundaki yonerge uyarinca hastalarin
%1.7’si hemsire ve hekim tarafindan benzer sekilde kirmizi triyaj kategorisinde
degerlendirilmisti. Hemsire degerlendirmesinde hastalarin %48.6’s1 sar1 triyaj kodu
alirken hekim degerlendirmesinde bu oran %32 idi. Uzman/kidemli hekim karari
ile hastalarin %1.7’sine resiisitatif girisim yapilmig, 350 hastanin %0.9’u ¢ocuk

yogun bakim servisine, %38.3’ii pediatri servislerine yatirilmisti.
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Tablo 8:KSP Uzerinden Degerlendirme ile Sepsis Siiphesi Olmayan
Hastalarin Triyaj Kategorilerinin Hemsire Ve Hekim Kararina Gore
Dagilimlar

KSP’e gore sepsis

sliphesi yok (n:326) Hemsire triyaj karari
Kirmizi Sar1  Yesil
Hekim
triyaj karar1 Kirmizi | 5 0 0
Sar1 0 82 66
Yesil 0 10 163

Tablo 9:Kisa Sepsis Paketi Uzerinden Degerlendirme fle Sepsis Siiphesi Olan
Hastalarin Triyaj Kategorilerinin Hemsire Ve Hekim Kararina Gore
Dagilimlan

KSP’e gore sepsis

stiphesi var (n:24) Hemsire triyaj karari
Kirmiz1  Sari Yesil
Hekim
triyaj karar1 Kirmiz1 | 1 0 0
Sar1 0 20 2
Yesil 0 0 1
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Tablo 10:KSP Yonergesine Gore 350 Hastanin Sepsis Siiphesi Durumu
Uzerinde Hemsire Ile Hekim Triyaj Kararlar Arasindaki Uyum Analizi

Kisa Sepsis Hastalarin Triyaj Kategorisi

Paketi Hemsire Hekim Kappa degeri
Uzerinden karar1 n(%) | karar1 n(%) P
Degerlendirme

Sepsis siiphesi Sar1 | 20 (83.4) 22 (91.6) Kappa = .333
var Kirmizi | 1 (4.1) 1(4.1) p <.001
(n:24)

Sepsis siiphesi Yesil | 229 (70.2) 173 (53) Kappa = .25
yok p <.001
(n:326)

Kohen kappa 6l¢egine gore degerlendirmeciler arast uyum:
<0.4 dusiik, 0.4-0.6 orta, 0.6-0.8 orta-yiiksek, >0.8 yiiksek diizeyde

Kisa sepsis paketinin sepis siiphesi var dedigi hastalarin %87.5’1 hemsire,
%95.7°1 hekim tarafindan sar1 ya da kirmiz1 alanda gozleme alinarak incelenmis
izlenmis ve retriyaji ya da miidahalesi yapilmisti. Kisa sepsis paketinin sepsis
stiphesi yok dedigi 326 hastanin ise %70’ine hemsire, %53’line hekim yesil triyaj
karar1 vererek degerlendirmisti. Kisa sepsis degerlendirme paketi ile sepsis stiphesi
var denilen hastalarin sar1 ve kirmizi triyaj alanlarinda degerlendirilmesi agisindan

hekim ve hemsirenin uyumu istatistiksel olarak diisiik diizeyde anlamli bulundu

(p<0.001).
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Tablo 11:KSP Degerlendirme Yonergesine Gore Riskli Olan Ve Olmayan
Hasta GruplarindaSepsis Siiphesi Durumunun Hemsire Ve Hekim Triyaj
Kararlari lle Karsilastirilmasi

Riskli Grup* Riskli Olmayan
Kisa Sepsis Paketi Uzerinden | (n:30/350) Grup**(n:320/350)
Degerlendirme Sepsis Sepsis Sepsis Sepsis
siiphesi siiphesi stiphesi stiphesi
Var n(%) | Yok var n(%) | yok n(%)
n(%)
Hemsire | Sari/kirmizi | 11 (36.7) | 12 (40) 10 (3.1) 85 (26.6)
Yesil | 1(3.3) | 6(20) 2(06) |223
(69.7)
X?=251 X?=17.189
Hastalarin p p:0.113 p <0.001
Triyaj Hekim | Sarvkirmiz1 | 11 (36.7) | 15(50) |12 (3.8) | 138
Kategorisi (43.1)
Yesil | 1(3.3) 3(10) 0 (0) 170
(53.1)
X2 =433 X?=14.130
p p:0.511 p <0.001

*KSP yonergesinde tanimlanmis zeminde sepsis agisindan risk olusturan kronik
hastaligi/durumu olan hastalar

**KSP yonergesinde tanimlanmig zeminde sepsis agisindan risk olusturan
kronik hastaligi/durumu olmayan hastalar

*Zeminde risk olusturan bir hastaligi var olup KSP’de 8 kriterden 2 veya daha
fazlasini karsilayan hastalar

** Zeminde risk olusturan bir hastalig1 olmayip KSP’de 8 kriterden 3 veya daha
fazlasini karsilayan hastalar

Zeminde risk olusturan hastaligi/durumu olmayan 320 ¢ocugun 95’i (%29)
hemsire triyajinda sari-kirmizi kodla degerlendirilmisti. Bu grupta yer alan
hastalarin 10’unda (%3.1) kisa sepsis paketi degerlendirme yOnergesine gore 3 ve
daha fazla kriteri pozitif olup sepsis siiphesi vardi. Ote yandan hemsirenin yesil
triyaj kodu verdigi 225 hastanin (bu grupta yer alan hastalarin %71°1), 223’0
(%69°u) kisa sepsis paketine gore sepsis siiphesi gostermiyordu. Zeminde risk
olusturan hastalik/durum olmayan hasta grubunda hemsire triyajinda yesil ya da
sari/kirmizi kod verilmesi seklinde hasta se¢imi iizerinde kisa sepsis paketi
yonergesi ile degerlendirmenin istatistiksel olarak anlamli fark yarattigi gortildi.(p
<0.001)

Ayni1 grupta yer alan 320 ¢cocugun 150 ‘si (%46) hekim triyajina gore sari-
kirmizi kodla degerlendirilmisti. Bu hastalarin 12’sinde (%3.8) kisa sepsis paketi

degerlendirme yonergesine gore 3 ve daha fazla kriteri pozitif olup sepsis siiphesi
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vardi. Ote yandan hekimin yesil triyaj kodu verdigi 170 (bu grupta yer alan
hastalarin %53’{i) hastanin hicbiri kisa sepsis paketine gore sepsis siiphesi
gostermiyordu. Zeminde risk olusturan hastalik/durum olmayan hasta grubunda
benzer sekilde hekim triyajinda da yesil ya da sari/kirmizi kod verilmesi seklinde
hasta se¢imi Gizerinde kisa sepsis paketi yonergesi ile degerlendirmenin istatistiksel
olarak anlamli fark yarattig1 goriildii. (p <0.001)

Zeminde risk olusturan hastaligi olan 30 g¢ocugun 23’i (bu gruptaki
hastalarin %76’s1) hemsire triyajinda sari-kirmizi kodla degerlendirildi. Bu
hastalarin 11’inde (%36’s1) kisa sepsis paketi degerlendirme yonergesine gore 3 ve
daha fazla kriteri pozitif olup sepsis siiphesi vardi. Ote yandan hemsirenin yesil
triyaj kodu verdigi 7 (%23) hastadan 6’s1 (%20) kisa sepsis paketine gore sepsis
sliphesi gostermiyordu. Hemsire triyajinda zeminde risk olusturan hastaligi olan
hastalarin ayriminda KSP kullaniminin olusturdugu fark istatistiksel olarak anlamli
diizeyde bulunmadi.(p:0.113)

Zeminde risk olusturan hastaligi olan 30 ¢ocugun 26’sina (bu gruptaki
hastalarin %86°s1) hekim sari-kirmizi triyaj kodu vermisti. Bu hastalarin 11’inde
(%36) kisa sepsis paketi degerlendirme yonergesine gore 2 ve daha fazla kriter
pozitif olup sepsis siiphesi vardi. Ote yandan hekimin yesil triyaj kodu verdigi 4
(%13) hastadan 3’1 (%10) kisa sepsis paketine gore sepsis siiphesi géstermiyordu.
Hekim degerlendirmesi ile zeminde risk olusturan hastalii olan hastalarin
ayriminda KSP kullaniminin olusturdugu fark istatistiksel olarak anlamli diizeyde
bulunmadi.( p :0.511) Zeminde risk olusturan hastaligi bulunan hasta sayisinin azligi

nedeniyle test anlamlilik diizeyine ulagsmamis olabilir.
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Tablo 12:Cocuk Acil Serviste Hastalara Uygulanan Tedavilerin -Hemsire,
Hekim Ve Kidemli/Uzman Tarafindan Belirlenen Triyaj Kategorilerine Gore
Dagilim

Cocuk Acil Hastalarin Triyaj Kategorileri
Serviste Tedavi
Uygulamalan
(n:243/350)
Hemgsire Hekim Kidemli/Uzman | P
n(%) n(%) n(%)

Resiisitatif sivi Yesil | 13(27) 0 0 0.001
(n:47/350) Sar1 | 28(59) 41(87) 41(87) 0.21

Kirmizi | 6 (6) 6(12) 6(12) >0.05
Solunum Yesil | 3(12) 1(4) 0 0.17
destegi: nazal Sar1 | 17(70) 19(79) 20(83) 0.88
oksijen Kirmuzi | 4(16) 4(16) 4(16) >0.05
(n:24/350)
Solunum Yesil | O 0 0 >0.05
destegi: Sar1 | 0 0 0 >0.05
entubasyon Kirmiz1 | 2(100) 2(100) 2(100) >0.05
(n:2/350)
Kan kiltard Yesil | 4(26) 0 0 0.01
alma ve Sar1 | 9(6) 13(86) 13(86) 0.63
antibiyotik Kirmizi1 | 2(13) 2(13) 2(13) >0.05
baslama
(n:15/350)
Asit-baz- Yesil | O 0 0 >0.05
elektrolit Sar1 | 3(75) 3(75) 3(75) >0.05
tedavisi Kirmiz1 | 1(25) 1(25) 1(25) >0.05
(n:4/350)
Diger rutin Yesil | 58(38) 6(3) 0 >0.05
tetkik ve tedavi Sar1 | 87(57) 139(92) 145(96) 0.001
(n:151/350) Kirmiz | 6(3) 6(3) 6(3) >0.05

Calisma grubunda 350 hastanin 243’iine (%69.4) acil serviste tedavi
uygulamalari yapilmisti. Hemsire, hekim ve uzman tarafindan sar1 ve kirmizi triyaj
kategorisine atanan hastalar arasinda resiisitatif sivi uygulanmasi acgisindan
istatistiksel olarak fark gozlenmedi. Ancak resiisitatif sivi uygulamasi yapilan 47
hastanin %27’si hekim ve kidemli/uzman kararindan farkli olarak hemsire
triyajinda  yesil kodla siniflanmist1 (p:0.001) Invaziv olmayan solunum destegi
verilen hastalar her {i¢ degerlendirmeci tarafindan benzer oranlarda sar1 ya da
kirmizi triyaj koduyla smiflandiriimiglards.. Invaziv solunum destegi igin entiibe

edilen hastalarin hepsi her li¢ degerlendirmeci tarafindan kirmizi triyaj kodu ile
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simiflandirilmiglardi. Kan kiiltiirii alinip antibiyotik tedavisi verilen hastalarin
hemsire, hekim ve kidemli/uzman tarafindan sar1 ve kirmizi triyaj kategorisinde
degerlendirilme oranlarinda fark yoktu. Ancak bu gruptaki 15 hastanin %26°s1,
hekim ve kidemli/uzman degerlendirmesinden farkli olarak, hemsire triyajinda
yesil kodla atanmisti. (p: 0.001) Acil serviste asit -baz ve elektrolit duzeltici tedavi
verilen 4 hastanin hepsi her li¢ degerlendirmeci tarafindan benzer oranlarda sar1 ya
da kirmiz1 triyaj koduna atanmislardi.. Bunlarin disinda ¢ocuk acil serviste tetkik
edilerek tedavileri duzenlenen 151 hastanin sadece sar1 triyaj kategorisinde
degerlendirilme oranlar1 hekim ve kidemli/uzman arasinda benzerken, hemsire

triyajinda istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik bulundu.(p:0.001)

Tablo 13:Kisa Sepsis Paketi Degerlendirme Yonergesi ile Degerlendirilen 350
Hastanin Sepsis Siiphesi Durumunun Kidemli/Uzman Hekim Klinik
Kategorizasyon Kararma Gore Dagilhm -3 kategori

Kisa Sepsis Paketi Kidemli/Uzman Hekim Klinik Karari (n:350)
Uzerinden —— .
Des . Resusitatif | Gozlem Ve | Ayaktan P
egerlendirme . L :
Girigim Retriyaj Izlem
n(%) n(%) n(%)
Sepsis siiphesi var 1(0.2) 22(6.2) 1(0.2)
(n:24/350) X2=
Sepsis siiphesi yok 5(1.4) 152(43.4) 169(48.2) 20.486
(n:326/350) < 0.001
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Tablo 14:KSP Degerlendirme Yonergesi Ile Degerlendirilen 350 Hastanin
Sepsis Siiphesi Durumunun Kidemli/Uzman Hekim Klinik Kategorizasyon
Kararima Gore Dagilimi-2 kategori

Kidemli/Uzman Hekim Klinik Karari (n:350)
Kisa Sepsis Paketi | Resisitatif | Ayaktan Izlem P
Uzerinden Girigim + n(%)
Degerlendirme Gozlem ve
Retriyaj

n(%)
Sepsis stiphesi var 23(6.5) 1(0.2)
Sepsis stiphesi yok 157(44.8) 169(48.2) p <.001
(n:326/350)

Uzman/kidemli hekim karartyla ayaktan izlem yapilan hastalarin gogunlugu

KSP iizerinden degerlendirildiginde sepsis siiphesi olmayan hastalardi. Ote yandan

KSP ile degerlendirildiginde sepsis siiphesi bulunan hastalarin %95.8’inde,

uzman/kidemli hekim resiisitatif girisim ve gozleme alinarak retriyaj yapilmasi

karar1 vermisti. KSP ile sepsis siiphesi varligi acisindan degerlendirme

uzman/kidemli hekimin hastalara resiisitatif girisim yapma, gozlem/retriyaj yapma

ya da ayaktan izleme kararinda anlamli fark yaratiyordu.

Tablo 15:KSP Degerlendirme Yonergesi Ile Degerlendirilen 350 Hastanin
Sepsis Siiphesi Varliginin Sonlanim Durumlarmma Gore Dagilim

Kisa Sepsis Paketi

Hastalarin Sonlanim Durumu (n:350)

Uzerinden Yatis n(%) Taburcu n(%) P
Degerlendirme
Sepsis sliphesi var | 9(2.57) 14(4)
(n:24/350)
Sepsis siiphesi yok | 26(7.43) 299(85.46)
(n:326/350)
X2= 23.144
p: 0.001

350 hastanin %85 gibi biiyiikk ¢ogunlugu KSP ile degerlendirildiginde sepsis

stiphesi yoktu ve acil servisten taburcu edilmisti. (KSP ile degerlendirilerek sepsis

stiphesi yok denilen hastalarin %91°1) Hastaneye yatirilan hastalarin %25.7’s1 KSP
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ile degerlendirmede sepsis siiphesi olan hastalardi. KSP ile degerledirildiginde
sepsis sliphesi bulunan hastalarin %37.5°1, sepsis siiphesi bulunmayan hastalarin ise
%7.9’u hastaneye yatirilmisti. KSP ile degerlendirme hastalarin sonlanim karari

tizerinde anlaml fark yaratiyordu. (p<0.05)

Tablo 16:Kisa Sepsis Paketi Degerlendirmelerine Gore Sepsis Siiphesi Olan
Ve Olmayan Hastalara Acil Serviste Yapilan Tedavi Uygulamalarimin
Dagilim

Kisa Sepsis Paketi Cocuk Acil Serviste Tedavi Uygulamalan
Uzerinden (n:243/350)
Degerlendirme Resusitatif | Solunum | Antibiyotik | Diger
Sivi Tedavisi | Tedavisi Tedaviler
n(%) n(%) n(%) n(%)
Sepsis sliphesi var 13(3.7) 2(0.57) 5(1.43) 20(5.71)
(24/350)
Sepsis siiphesi yok 34(9.7) 24(6.85) 10(2.85) 131(37.44)
(326/350)
<0.01 <0.05 <0.01 <0.05

KSP ile degerlendirildiginde sepsis siiphesi olan ve olmayan hastalarin
sirasiyla %54 ve %10.4 {ine restisitatif s1v1 tedavisi, %20.8 ve %7.3’line antibiyotik
tedavisi, %3.5 ve %3’line solunum destegi, %83.3 ve %40.2’sine diger tedaviler
verilmisti. Calisma grubundaki 350 hastada KSP iizerinden degerlendirme
yapildiginda sepsis siiphesi varligi, hastalarin acil serviste restisitatif sivi, solunum
tedavisi, antibiyotik ve diger tedavileri almasi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark yaratiyordu.(p<0.05)
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Tablo 17:Kisa Sepsis Degerlendirme Paketi ile 350 Hastada Sepsis
Durumunun Cocuklarda Uluslararasi Sepsis Uzlasi1 Raporu SIRS-Sepsis-
Septik Sok Tam Kriterlerine Gore Sepsis Varhig: Ile Karsilastiriimasi

Kisa Sepsis Paketi | Uzlas1 Sirs-Sepsis-Septik Sok P
Uzerinden Tanmmmlama Kriterleri*
Degerlendirme
Sepsis var Sepsis yok X?= 55.446
Sepsis siiphesi var 20(5.7) 4(1.14) p <0.001
Sepsis siiphesi yok 58(16.6) 268(76.66)

*International pediatric sepsis consensus conference: Definitions for sepsis and
organ dysfunction in pediatrics 2005°te belirtilen sepsis tanimlama kriterlerini
karsilayan hastalar

Spesifite= %98.52 (%95 C1:96.3-99.6)

Sensitivite= %25.64 (%95 Cl:16.4-36.8)

Pozitif Prediktif deger= %83.3(%95 Cl:62.6-95.3)

Negatif prediktif deger= %82.2 (%95 Cl:77.6-86.2)

Test gecerliligi: %82.2

Test gecerliligi: (gergek pozitif + gergek negatif)/ (gercek pozitif + gercek negatif + yalanci pozitif +yalanci

negatif) X 100

Kisa sepsis degerlendirme paketi yonergesine gore acil triyajinda sepsis siiphesi
bulunan hastalarin %83.3’i SIRS-Sepsis-Septik Sok Uzlas1 kriterlerine gore de
sepsis tanimina uyuyordu. Uzlagi kriterlerine gore sepsis dislanan hastalarin
%98.5’inde KSP ile degerlendirildiginde sepsis siiphesi yoktu. KSP ile
degerlendirme bu bakimdan uzlas1 tanimlama kriterlerini sepsis varligi ve sepsis
yoklugu agisindan karsiliyor ¢ocuk acil triyajinda sepsisi 6ngoriiyor ve sepsisi
diglayabiliyordu. Calismada degerlendirilen 350 hastanin sadece %1’inde kisa
sepsis paketi ile degerlendirme ile sepsis sliphesi bulunmusken uzlas1 tanimlama
kriterleri bu hastalar “sepsis yok” olarak degerlendirmisti. Uzlas kriterleri standart
alindiginda KSP ile degerlendirmenin sepsis i¢in pozitif prediktif degeri %83.3 ve
negatif prediktif degeri %82.2, spesifitesi % 98.5 bulundu. KSP ile
degerlendirmenin ¢ocuk acil servise bagvuran hastalarin “sepsis siiphesi “ triyajinda

bir tarama araci olarak kullanish oldugu sdylenebilir.
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Tablo 18:Kisa Sepsis Degerlendirme Paketi ile 350 Hastada Sepsis
Durumunun Cocuklarda Uluslararasi Sepsis Uzlasi1 Raporu SIRS-Sepsis-
Septik Sok Tani Kriterlerine Gore Septik Sok Varhg lle Karsilagtirilmasi

Kisa Sepsis Uzlas1 Sirs-Sepsis-Septik Sok

Paketi Uzerinden | Tamimlama Kriterleri* p
Degerlendirme
Septik Sok Septik Sok
Var Yok
Sepsis siiphesi var | 3(.86) 21(6) X?=41.102
Sepsis siiphesi yok | 0 326(93) p <0.001

*International pediatric sepsis consensus conference: Definitions for sepsis and
organ dysfunction in pediatrics 2005 ‘te belirtilen septik sok tanimlama
kriterlerini karsilayan hastalar

Spesifite= %93.94 (%95 C1:90.9-96.2)

Sensitivite= %100(%95 CI:29.2-100.0)

Pozitif prediktif deger= %12.5(%95 CI:2.7-32.4)

Negatif prediktif deger= %100 (%95 CI1:98.9-100.0)

Test gegerliligi: %94

Test gecerliligi: (gercek pozitif + gercek negatif)/ (gercek pozitif + gercek negatif + yalanci pozitif +yalanci
negatif) X 100

Uzlas1 tanimlama kriterlerine gore septik sok karari verilen biitiin hastalarda
kisa sepsis paketi ile degerlendirmede sepsis siiphesi bulunmustu. Kisa sepsis
paketinin sepsis stiphesi yok dedigi higbir hastay1 uzlasi kriterleri septik sok olarak
tanimlamamuist1. SIRS-Sepsis-Septik Sok Uzlasi kriterleri standart alindiginda KSP
ile degerlendirmenin septik sok i¢in spesifitesi %93.94 ve sensitivitesi %100
bulundu. Pozitif prediktivitesi diisiik (testin bu 06zelligi prevalanstan
etkilenmektedir) bulundugu ig¢in KSP ile degerlendirmenin ¢ocuk acil servise

13

bagvuran hastalarin “septik sok siliphesi “ triyajinda bir diglama araci olarak

kullanish oldugu sdylenebilir.
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5 TARTISMA

Sepsis; enfeksiyon tarafindan uyarilan immun sistem anormalligi,
mikrodolasim bozuklugu ve u¢ organ yetmezligi ile birlikte olan sistemik
enflamatuvar yanit ile karakterize klinik bir sendrom olup 6liim ve sakat birakma
riski yiiksek olan 6nemli bir saglik sorunudur. Sepsis epidemiyolojisine yonelik en
onemli c¢alismalardan biri Watsons ve arkadaslar1 tarafindan 2003 yilinda
yapilmistir [2]. Amerika Birlesik Devletleri toplam niifusunun %24’linii yansitacak
sekilde 7 bliylik eyalete ait 1995 yili hastane verileri incelendiginde 20 yas alt1
bireylerde yillik agir sepsis insidanst 42364 vaka (0,6 vaka/1000 kisi) olarak
saptanmistir. Bu popiilasyona ait mortalite oran1 %10,3 ve iilke genelinde 6lim
orani ise 4383 hasta/yil olarak saptanmustir.

Calismamizin yiriitildigi tniversite hastanesi ¢cocuk acil servisine alti
aylik calisma siiresi i¢inde bagvuran hastalardan ates ya da bir enfeksiyon varligi
tespit edilmis olan 350 ¢ocuk (toplam basvurunun %1.5°1) bir triyaj araci olarak
KSP formu iizerinden “sepsis siiphesi” agisindan degerlendirildi. KSP ile
degerlendirme sonuglar1 Uluslararasi Sepsis Uzlasi Raporu Cocuklarda SIRS,
Sepsis, Septik Sok Tanimlama Kilavuzu kriterleri (“uzlasi kriterleri””) Uzerinden
degerlendirme sonuglariyla ve hastalarin yonetim ve sonlanim o6zellikleriyle
karsilastirildi.

Ortanca yas1 60 ay olan hastalarin %58.9u erkek ¢ocuklardi. 350 ¢ocuktan
30 tanesi (%8.6) zeminde sepsis agisindan risk olusturan kronik bir hastalig1 sahipti
ve bu ¢cocuklarm yarisinda zemindeki hastalik (aspleni, kemik iligi veya solid organ
nakli, malignite gibi ) immun supresif bir durum yaratiyordu. Acil servise
basvurularin ¢ogu hafta i¢i ve gece saatlerinde gerceklesti. .

Cocuklarin sepsisten hayatta kalmasi ve kalici organ hasarinin 6nlenmesi
anlaminda sepsisin erken taninmasi ve gecikmeden tedavinin baglanmasi en 6nemli
faktorlerdir [82,12].

Diinyada yaygin olarak kullanimi kabul edilmis olsa da klinisyenlerin sepsiS
tan1 ve tedavi basamaklarinda “Uzlasi Kriterleri” onerilerine uyumunun tam

olmadig ¢esitli caligmalarda gosterilmistir [10,13].
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Ayrica sepsis “Uzlas1 Kriterleri” ¢ocuk acil hasta triyaji i¢in hizli bir
ayiklama arac1 olmayip SIRS vital bulgu kriterleri kritik hastay1 ayirmakta zayif bir
duyarhilik gostermektedir [152]. Calisma grubumuza Uluslararas1 Sepsis Uzlasi
Raporu Cocuklarda SIRS, Sepsis, Septik Sok Tamimlama Klavuzu kriterlerine
(Uzlas1 Kriterleri) gore bakildiginda 350 hastanin %22.3’i (78 hasta) sepsis
tanimina, sadece % 0.9’u (3 hasta) septik sok tanimina uyuyordu. %95.7’sinde bir
enfeksiyon odagi bulunan hastalarin, %57.7’sinde 16kosit degerlendirmesi igin kan
alinmasina gerek duyulmadig goriildii. 3 hasta yogun bakima yatirildi ve sadece 1
hasta kaybedildi (%0.3). Benzer sekilde Scott ve arkadaslarinin 2015 yilinda
liclincli diizey bir ¢ocuk acil servise bagvuran ve SIRS kriterlerinden ates ve
solunum sayis1 ya da ates ve kalp tepe atimu ikilisini karsilayan 40.000 tzerindeki
cocuklar1 degerlendirdigi bir ¢alismada; kriterlere gore sepsis tanimina uyan
hastalarin %81.6’sinin eve taburcu edildigi bildirilmistir. Kriterlere uyan hastalarin
daha fazla yogun bakima yatirildigi (%2’e karsilik %1.4), sepsis kriterlerine uygun
olanlarin acil siv1 tedavisi(%8’e karsilik %3.5) ve laboratuvar incelemesi (%53’¢
karsilik %38, 10kosit sayimi %16.3’¢ karsilik %9.7)) ile pozitif korelasyon
gosterdigi, ancak mortalite ile iliskili olmadig1 (%0.2’e karsilik %0.4) rapor
edilmistir. Sadece SIRS vital kriteri pozitif olmanin kritik bakim ihtiyac1 i¢in diisiik
sensitivite gosterdigi ortaya konmustur [152].

Acil servis bagvurusunda hastalarin sepsis siiphesi agisindan hizla
ayiklanmasinda enfeksiyon siiphesi varligina ek olarak hizli fizik muayene
degerlendirmesinde farkedilebilecek perfiizyon bozuklugu, mental durum
degisikligi, viicut sicakligi anormalligi, tasikardi ve hipotansiyon gibi kriterlerin
birlikte degerlendirilmesinin yol gosterici olabilecegi gosterilmistir[78]. Bu
kapsamda Unitemizde Kisa Sepsis/Septik Sok Tanima Ve Ayirt Etme Paketi (KSP)
tizerinden degerlendirme yapildiginda hemsire triyaj verileri ile 350 hastanin sadece
24°iinde (%8.6) sepsis siliphesi tespit edildi. Basvuru triyaj degerlendirmesinde
KSP’de kullanilan yasa gore degisen PALS vital degerleri referans1 [140] ile ates
ve tasikardi (%19.7 ve %?28.6) ensik saptanan patolojik vital degerlerdi.
Hipotansiyon, biling bozuklugu, nabiz vasfi zayiflamasi gibi ciddi bir klinigi isaret
eden patolojik vital degerler oldukga az sayida ¢ocukta tespit edildi. (Sirasiyla

%1.7, %1.4, %0.3) Hastalarin diger triyaj vital degerleri arasinda solunum
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%12.9’unda, genel durum %4.6’sinda ve kapiller dolum zamani %#4.3’linde
patolojik bulundu. ingiltere’den son dénemde yayinlanan bir ¢alismada, yilda
27000 ¢ocuk hastanin kabul edildigi {i¢lincii basamak bir merkezde, acil servise ates
nedeniyle bagvuran ¢ocuklar ¢esitli rehberlerin kriterleri ve sinir degerleri ile karar
verilen vital bulgulardaki degisikliklerin sepsis riski agisindan yol gostericiligi i¢in
prospektif gozlemsel olarak degerlendirilmistir [146]. Yiizde yetmisi 5 yasin
altinda, yaridan fazlasi erkek olan atesli cocuklarin %65°i gece nébet kosullarinda
bagvurmustur. Hastalarin %32-34’{inde takipne, %39-57’inde tasikardi tespit
edilmistir. Bu ¢caligmada da uzamis kapiller geri dolum zamani (%1.2-1.7), biling
bozuklugu (%0.2) gibi kritik durumu isaret eden patolojik bulgular ¢ok az sayida
hastada rapor edilmistir. Caligmada tek basina tasikardi, tek bagina takipne ya da
kapiller geri dolum zamaninda uzama bulgularinin acil servise basvuran hastalarda
sepsis karar1 verilmesi agisindan bir iliski bulunmamis olup, 6zellikle uyari isareti
olarak belirlenen tasikardi ve takipnenin yiiksek derecede hatali pozitif sonuglar
verdigi gosterilmistir. Bu merkezde ¢ocuk acil servis basvuru triyajinda hastalarin
sadece %38’ inde tansiyon ol¢limii yapilmis olup ¢ocuk acil serviste yol gostericiligi
icin degerlendirme yapilmamistir. Calisma grubumuzun hemsire triyaj
degerlendirmesinde dlgiilen vital bulgularin KSP yonergesi ile yorumlanmasinda
en ¢ok patolojik bulunan vital parametreler benzerlik gdstermektedir. Bununla
birlikte vital bulgularin normal ya da patolojik olarak degerlendirilmesi i¢in
kullanilan sinir referans degerlerin farkli olmasi patolojik olarak yorumlanan hasta
oranlarinin farkli bulunmasmi agiklayabilir. Bunu destekler sekilde yukarida
bahsedilen ¢alisma grubunda NICE (National Institute of Clinical Excellence) ve
APLS (Advanced Pediatric Life Support) vital smirlart ile degerlendirme
yapildiginda takipne i¢in zayif, tasikardi i¢in orta diizeyde bir tutarlilik (uyum)
bildirilmistir. Yine aym c¢alismada “Uzlasi Kriterleri” ile sepsis (>2 kriter+)
hastalarin %33’tinde, qSOFA kriterleri ile sepsis (>1kriter+) %81’inde tespit
edilmistir [146]

Hemsire triyaj degerlendirmesinde ates varligi, kalp atim hizi, solunum, cilt
perfiizyonu ve kapiller geri dolum zamani anormalliginin KSP Uzerinden sepsis
siiphesi kararinda anlamli fark yarattig1 goriildii. Ote yandan hipotansiyon ve nabiz

vasfinda degisim ¢ok az hastada tespit edilmis olup hemsire triyajinda sepsis
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stiphesi kararinda anlamli bulunmadi.(p>0.05) Hekim ve hemsire KSP yonergesi
ile degerlendirerek kritik durumu isaret eden genel durum, biling, nabiz vasfi
bozuklugu ve kapiller dolum zaman1 patolojik olan hastalar1 benzer oranda tespit
etmislerdi.(p>0.05) Kalp atim hizi1 ve solunumu patolojik bulunan hasta
oranlarindaki fark ( sirasiyla %28.6’a %18.3 ve %12.9’a %8.9) muhtemelen
hemsire triyajinda tespit edilen ates i¢in antipretik tedavi verildikten sonra hekimin
degerlendirme yapmasindan kaynaklaniyordu. Arteriyal tansiyon anormalligi tespit
edilen hastalar hekim (%0.3) ve hemsire (%1.7) degerlendirmesinde farkli oranda
idi. Ancak hekim hastalarin %8.6’sinda tansiyon 6l¢tiimii yapmamuisti.

Hastalarin  hemsire ve hekim tarafindan degerlendirilerek triyaj
kategorilerine atanmasina gelince; hastalarin %1.7’si hemsire ve hekim tarafindan
benzer sekilde kirmiz1 triyaj kategorisinde degerlendirilmisti. Ve bu 6 hastaya
uzman/kidemli hekim karart ile resiisitatif girisim yapilmisti. KSP’nin can kurtarict
girisim yapilmas1 gereken kritik hastayr hem hekim hem de hemsire tarafindan
benzer kesinlikte ayirt edebildigi sdylenebilir. Hemsire ve hekim degerlendirmesi
ile sar1 triyaj kodu verilen ve uzman/kidemli hekim karari ile gézleme alinarak
retriyaj degerlendirmesi yapilan hasta oranlarinda farklilik vardi. (sirasiyla %48.6,
%32 ve %49.7) Hemsire triyajinda hastalarin %49.7’si, hekim degerlendirmesinde
%66.31 yesil kodla atanmigti. KSP ile degerlendirme, zeminde risk yaratan
hastalig1 olmayan grupta hemsire ve hekimin hastalar1 kirmizi/sar1 ya da yesil kodla
atamasinda anlamli  fark yaratiyordu. (p<0.05) Hemsire ve hekim
degerlendirmesinde KSP ile sepsis siiphesi olan hastalar agirlikli olarak (%83.3 ve
%100) sari/kirmiz1 kodla, sepsis diistiniilmeyen hastalar %72.4 ve %55.2 yesil
kodla atanmisti. Zeminde risk olusturan hastaligi olan grupta ise hemsire ve hekim
hastalarin  biiyiik ¢ogunlugunu sarv/kirmizi kodla atmisti; ancak KSP ile
degerlendirmede sepsis varligi karar1 bu grupta triyaj kodlamasi tizerinde anlamli
fark olusturmuyordu.(p>0.05)Tiim hasta grubu birlikte ele alindiginda KSP’e gore
sepsisi olan hastalarin sar1 ya da kirmizi triyaj koduna ve sepsisi olmayan hastalarin
yesil triyaj koduna atanmasinda hemsire ve hekim arasindaki tutarlilik (uyum)
diisiik diizeydeydi. (kappa .0.33 ve 0.25).

Cocuk acile bagvuran 5000°den fazla atesli ¢cocuktan NICE, SIRS, qSOFA ya da

Sepsis Trust kriterlerine [156,6,157,158]. gore sepsis i¢in uyarict en az bir bulgusu
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pozitif olan 1551 hastanin sepsis ve acilde can kurtarici tedavi, invaziv
enfeksiyon/yogun bakim ihtiyact acgisindan prospektif gozlemsel aragtirmada
degerlendirilmistir. Sepsis siiphesi bahsedilen kriterlere gore sirasiyla hastalarin
%45, %34, %81, %44’inde saptanmistir. Bagvuran atesli ¢cocuklarin ve sepsis
siiphesi olan atesli cocuklarin %0.8 ve %1.2’si kirmizi, %43 ve %66’s1 sari-turuncu,
%56.5 ve %33.2’si yesil triyaj kodlarina atanmugtir. [146].

KSP ile degerlendirme sonucu sepsis siiphesi bulunmasi uzman/kidemli
hekimin hasta yonetiminde restisitatif girisim ve gozleme alip tekrar degerlendirme
karar1 tizerinde anlamli fark yaratiyordu. (p<0.05) KSP degerlendirmesinde sepsis
stiphesi olan hastalarin %95.8’ine gozlem/retriyaj veya restisitatif girisim yapildu.
Degerlendirilen 350 hastanin %69.4’line acil serviste en az bir tedavi uygulamasi
yapilmigti. Hastalarin %13.4’{ine resiisitatif s1vi, %6.8 ve 0.6’sina sirasiyla standart
veya non invaziv ve invaziv solunum destegi verilmis, %4.2’sine kan kiiltiirii
alinarak antibiyotik baglanmisti. Bu tedavilerin uygulandig hastalarin hekim ve
uzman/kidemli karar1 ile atandiklari triyaj kategorileri (agirlikli olarak sar1 ve
kirmiz1) benzerdi. (p>0.05) KSP ile degerlendirme sonucu sepsis siiphesi varligi
hastalara resiisitatif sivi destegi verilmesi ve kan kiiltiirii alinarak antibiyotik
baglanmas1 agisindan anlamli fark olusturuyordu.(p<0.05) Nijman ve
arkadaslarinin ¢alismasinda atesle basgvuran tiim ¢ocuklar ve en az bir uyarici kritere
sahip olup sepsis siiphesi var olan c¢ocuklara acil serviste yapilan tedaviler de
degerlendirilmis; sirastyla %2 ve %55’ine resiisitatif sivi bolusu, %7 ve %91’ine
antibiyotik tedavisi, %0.1 ve %9 ‘ine inotrop destegi yapilmis olup, bu ¢ocuklarin
%27 ve %1001 uzman/kidemli hekim tarafindan da degerlendirilmistir [146].

350 hastanin %0.9’u (3 hasta) ¢ocuk yogun bakim servisine, %8.3’i pediatri
servislerine yatirildi ve 1 hasta eks (%0.3) oldu. KSP ile degerlendirme sonucu
sepsis varlig1 hastalarin sonlanim karar1 tizerinde anlamli fark yaratiyordu. (p<0.05)
KSP ile degerlendirilerek sepsis siiphesi yok denilen hastalarin %91°1 taburcu
edilirken, sepsis siiphesi bulunan hastalarin %37.5’1, sepsis siiphesi bulunmayan
hastalarin ise %7.9’u hastaneye yatirildi. 2020 Nijman calismasinda calisma
grubunda tiim ¢ocuklar ve kriterlere gore sepsis sliphesi bulunan hastalarin %11 ve
%17’si ¢ocuk servislerine, %0.2 ve %0.4 ¢ocuk yogun bakima yatirilmistir. 6

cocukta invaziv bakteriyel enfeksiyon kanitlanmis (%0.4) ve 1 hasta (%0.1)

68



kaybedilmistir Atesle birlikte en az bir uyarici bulgusu var olup sepsis siiphesi olan
cocuklarda kanitlanmig sepsis %0.39 tespit edilmistir [146].

Bir baska calismada Balamuth ve arkadaslar1 c¢ocuk acil serviste
hazirladiklar1 bir sepsis tanima programi iizerinden elektronik sepsis alarm
sisteminin performansini test etmislerdir. Sepsis tanima alarmi enfeksiyon siiphesi
ile birlikte hipotansiyon ya da tagikardi varligina ek olarak; kapiller geri dolumda
bozulma veya biling degisikligi veya yliksek riskli durum segeneklerinden biri varsa
sepsis protokoliiniin aktive edilmesi i¢in bir uyar1 vermektedir. 182500 acil
bagvurusunun degerlendirildigi ¢calismada elektronik sepsis uyarist %1.2 ve agir
sepsis nedeniyle tedavi verilen hasta %0.3 bulunmustur. Elektronik sepsis alarmi
sisteminin agir sepsis i¢in sensistivitesi % 86.2 spesifitesi % 99.1, pozitif prediktif
degeri %25.4, negatif prediktif degeri % 100 olarak rapor edilmistir. Elektronik
sepsis alarmi kullanimimin Onceki doneme gore acil serviste sepsis yakalama
oraninda artis (%83 ten %96’a) ve klinisyen degerlendirmesiyle birlikte agir sepsis
tespitinde sensitivite artis1 sagladigi bildirilmistir [35].

Calisma grubumuzda uzlas1 kriterleri standart alindiginda KSP ile
degerlendirmenin sepsis igin pozitif prediktif degeri %83.3 ve negatif prediktif
degeri %82.2, spesifitesi % 98.5 bulundu. KSP ile degerlendirmenin ¢ocuk acil

(13

servise bagvuran hastalarin “sepsis siiphesi “ triyajinda bir tarama araci olarak
kullanigl oldugu séylenebilir.

SIRS-Sepsis-Septik Sok Uzlasi kriterleri standart alindiginda KSP ile
degerlendirmenin septik sok i¢in spesifitesi %93.94 ve sensitivitesi %100 bulundu.
Prevalanstan etkilendigi i¢in pozitif prediktivitesi diisik bulunan KSP ile
degerlendirmenin ¢ocuk acil servise bagvuran hastalarin “septik sok siliphesi *
triyajinda bir dislama araci olarak kullanigh oldugu sdylenebilir.

SIRS, sepsis, septik sok tani kriterleri ile sepsis tanimi1 yapilmasi uluslararasi
bir uzlasi raporunun halen gegerli Onerisidir [6]. Fakat bu yolla sepsis tanisi
karmasik ve zaman alici, laboratuar sonuglarinin beklenmesini de gerektiren bir
stiregtir. Bu nedenle erken sepsis tanisi i¢in klinik bulgular Gizerinden daha az zaman
alic1 ve pratik triyaja dayali rehberlerin kullanimi ve her iinitenin bu rehberleri kendi
biriminde kullanarak optimize etmesi 0nerilmektedir. Calisma grubumuzda uzlasi

tanimlama kriterlerine gore sepsis ve septik sok karari verilen bitin hastalarda kisa
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sepsis paketi ile degerlendirmede sepsis siiphesi bulundu. Kisa sepsis paketinin
sepsis siiphesi yok dedigi hicbir hastay1 uzlasi kriterleri septik sok olarak
tanimlamadi. Bu da KSP’nin uzlasi kriterlerine gore sepsis ve septik sok varligi ve
yoklugu ag¢isindan karsiladigini ve sepsisi 6ngordiigiinii géstermektedir. Bununla
birlikte Orneklem biiylikliglimiiziin sayisal kisitliligi ve resiisitatif girisim
gerektiren, serviste ya da yogun bakimda yatirilarak tedavi gerektiren toplam hasta
saymmizin azlig1 nedeniyle daha genis orneklemde KSP ile sepsis siiphesinin

isabetinin denetlenmesi uygun olacaktir.
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6 SONUCLAR

Calismamizin sonucunda, ¢ocuk acil servise ates ve veya enfeksiyon
sliphesiyle bagvuran hastalar kisa sepsis paketi ile degerlendirildiginde sepsisten
siiphelenilmeyen hastalarin uzlas1 kriterlerine gore ¢ogunlukla sepsis olmadigi
goriildii. Uzlas1 tanimlama kriterleriyle sepsis tanisi konan her hasta da kisa sepsis
paketine gore sepsis olarak kabul edilmisti. Yani kisa sepsis paketinin; hasta
sayimiz az olmakla birlikte sepsisi diglamak ve sepsis tanist koymak i¢in hizli bir
yontem olabilecegini gosterdik. Ancak ¢alisma grubumuzdaki toplam ve yatisi
gereken hasta sayisinin  kisithh  olusu nedeniyle kisa sepsis paketi ile
degerlendirmenin klinikte sonlanim karar1 {izerine etkisini daha genis 6rneklemde
yorumlamanin dogru olacagmi diisliniiyoruz. Calismamizin sonuclari asagida
siralanmustir.

1-Calismamiza Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk Acil Unitesi'ne
01.02.22-01.08.22 tarihleri arasinda ates ve veya enfeksiyon siiphesi ile bagvuran
18 yas alt1 350 ¢ocuk dahil edildi.

2-Calismamizdaki hastalarin %58.9°u erkeklerden olugmaktadir.

3- Calismamizda yer alan 350 hastanin ortanca yaslar1 60 ay olup grubumuz
genis bir yas dagilim aralig1 gosteriyordu. Bununla birlikte 5 yas altinda ve 5 yas
istiinde yer alan hasta oranlar1 birbirine yakindi.

4-Cocuklarin %8.6’sinda zeminde kronik bir hastalik mevcut olup bu 30
hastanin 16’s1 immiinsupresif 6zellik gostermekteydi.

5- Biitiin hastalarin sosyal giivencesi vardi.

6- Hastalarimizin biiyiik cogunlugu haftaicinde (%76.6) ve genellikle mesai
dis1 nobet saatlerinde (%62) basvurmustu.

7-Bagvurularinda g¢ocuk acil triyaj hemsiresinin ilk degerlendirmesinde
sadece %4.6’sinin genel durumu kotii bulundu.

8-Hastalarin %27.4’tinde 38° ve {lizerinde ates tespit edildi.

9- Hastalarin %95.7’sinde bir enfeksiyon odagi tespit edildi.

10-Ates ve tasikardi (%19.7 ve %28.6) en sik saptanan patolojik vital
degerlerdi. Hipotansiyon, biling bozuklugu, nabiz vasfi zayiflamasi gibi ciddi bir

klinigi isaret eden patolojik vital degerler olduk¢a az sayida ¢ocukta tespit edildi.
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11- Uzlas1 Kriterlerine gore bakildiginda 350 hastanin %22.3°1 (78 hasta)
sepsis tanimina, sadece % 0.9’u (3 hasta) septik sok tanimina uyuyordu.

12- Kisa Sepsis/Septik Sok Tanima Ve Ayirt Etme Paketi (KSP) izerinden
degerlendirme yapildiginda hemsire triyaj verileri ile 350 hastanin sadece 24’iinde
(%38.6) sepsis siiphesi tespit edildi

13- Hemsire triyaj degerlendirmesinde ates varligi, kalp atim hizi, solunum,
cilt perflizyonu ve kapiller geri dolum zaman1 anormalliginin KSP {izerinden sepsis
stiphesi kararinda anlamli fark yarattig1 goriildi

14-Hipotansiyon ve nabiz vasfinda degisim ¢ok az hastada tespit edilmis
olup hemsire triyajinda sepsis sliphesi kararinda anlamli bulunmadi.

15-Calisma grubumuzda uzlasi kriterleri standart alindiginda KSP ile
degerlendirmenin sepsis igin pozitif prediktif degeri %83.3 ve negatif prediktif
degeri %82.2, spesifitesi % 98.5 bulundu. KSP ile degerlendirmenin gocuk acil

(13

servise bagvuran hastalarin “sepsis siiphesi “ triyajinda bir tarama araci olarak
kullanislt oldugu soylenebilir

16- SIRS-Sepsis-Septik Sok Uzlasi kriterleri standart alindiginda KSP ile
degerlendirmenin septik sok i¢in spesifitesi %93.94 ve sensitivitesi %100 bulundu.
Prevalanstan etkilendigi i¢in pozitif prediktivitesi diisik bulunan KSP ile
degerlendirmenin ¢ocuk acil servise basvuran hastalarin “septik sok siiphesi *
triyajinda bir dislama araci olarak kullanigh oldugu sdylenebilir.

17- Triyaj degerlendirme formundaki yonerge uyarinca triyaj kategorisinde
kirmiz1 alan olarak degerlendirilen hastalar hem hekim hem hemsirelerde %1.7
olarak bulunmustur. Ve bu 6 hastaya uzman/kidemli hekim karari ile restisitatif
girisim yapilmisti. KSP’nin can kurtarici girisim yapilmasi gereken kritik hastay1
hem hekim hem de hemsire tarafindan benzer kesinlikte ayirt edebildigi
sOylenebilir

18-Sar1 alan uygun goriilen hastalarin yiizdesi ise hemsireler i¢in %48.6;
hekimler i¢in %32 olarak tespit edilmistir. Tiim hasta grubu birlikte ele alindiginda
KSP’e gore sepsisi olan hastalarin sar1 ya da kirmizi triyaj koduna ve sepsisi

olmayan hastalarin yesil triyaj koduna atanmasinda hemsire ve hekim arasindaki

tutarhilik (uyum) diisiik diizeydeydi. (kappa .0.33 ve 0.25).
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19- KSP ile degerlendirme sonucu sepsis siiphesi bulunmast uzman/kidemli
hekimin hasta yonetiminde resusitatif girisim ve gozleme alip tekrar degerlendirme
karar1 iizerinde anlaml1 fark yaratiyordu. (p<0.05)

20-ilk degerlendirme sonras1 kidemlinin klinik kararina gére resiisitasyon
uygulanan kisiler %1.7 iken hastalarin %0.3’ii ex olmustur.

21-Hastalarin %0.9’unun yogunbakim ihtiyaci, %8.3’linlin servis yatis
ithtiyaci olurken %88°1 iyilik hali ile taburcu edilmistir.

22-Acil servis bagvurusunda hastalarin sepsis siliphesi agisindan hizla
ayiklanmasinda enfeksiyon siiphesi varligina ek olarak hizli fizik muayene
degerlendirmesinde farkedilebilecek perfiizyon bozuklugu, mental durum
degisikligi, viicut sicakligi anormalligi, tasikardi ve hipotansiyon gibi kriterlerin
birlikte degerlendirilmesinin yol gdsterici olabilecegi gosterilmistir

23- Kisa sepsis degerlendirme paketi ile sepsis siiphesi var denilen
hastalarin sar1 ve kirmizi triyaj alanlarinda degerlendirilmesi agisindan hekim ve
hemsirenin uyumu orta diizeyde bulundu.

24- Hemsirelerin kisa sepsis paketi kullanimindaki sensitivitesi daha yiiksek
olarak degerlendirildi.

25- Kisa sepsis paketiyle degerlendimede kritik olan biitiin hastalart hem
hemsire hem de hekimlerin yakaladigin1 gosterdik.

26-Altta yatan hastalik yokken hemsire ve hekim triyajinda yesil,
sar/kirmizi kodlama ile kisa sepsis paketi kriterlerinin ¢ogunlukla isabetli sonug
verdigi goriildi.

27-Altta yatan hastalik varken hemsire ve hekim triyajinda yesil,
sar/kirmiz1 kodlama ile kisa sepsis paketi kriterleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi.

28- Resiisitatif sivi uygulamasi yapilan 47 hastanin sar1 ve kirmizi triyaja
uygun olusu hekim, hemsire ve uzman agisindan fark gostermiyordu.

29-Solunum tedavilerinden nazal oksijen vermek acisindan hekim, hemsire
ve kidemlinin hasta triyaj kategorileri arasinda istatistiksel olarak fark yoktu.

30-Entibe edilen hastalar hem hekim hem hemsire hem de uzman agisindan

kirmizi triyajinda degerlendirilmis ve bu bakimdan farklilik saptanmamustir.
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31-Kisa sepsis paketinin sepsis siiphesi var ya da yok demesi uzmanin
hastada resiititatif girisim ve gozleme alma karari iizerinde istatistiksel olarak
anlaml fark yaratmistir. Fakat hasta sayis1 ve resiisitatif girisim gerektiren hasta
sayis1 azlig1 bu yorumun kisitliligidir.

32- Kisa sepsis paketi ile degerlendirme yapilarak sepsis stiphesi bulunmasi
yatis kararinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yaratiyordu. Ancak, calisma
grubumuzdaki toplam ve yatis1 gereken hasta sayisinin az olusu bu yorumun
kisitliligidir.

33-Kisa sepsis paketi ile degerlendirmede sepsis siiphesi olan hastalarin
resiisitatif s1vi, solunum tedavisi gibi tedavileri daha fazla aldig1 gortilmiistiir.

34- Kisa sepsis paketi ile degerlendirme ile uzlasi tanimlama kriterleri
karsilastirildiginda sepsis varligi ve sepsis yoklugu agisindan paketin sepsisi
Ongordiigi goriildi.

35- Hekim ve hemsirenin riskli olmayan grupta KSP’yi kullanarak kritik
hastay1 kritik olmayandan ayirt edebildigi izlendi

36- Kisa sepsis degerlendirme paketinin altta yatan hastalik yokken sepsisin
taninabilirligini artirdi@ini, fakat sepsis olmayan hastalar1 ayirt edemedigi
gosterilmistir..

37- Kisa sepsis degerlendirme paketinin klinikte sonlanim karari iizerine
etkisini ¢aligma grubumuzdaki toplam ve yatigi gereken hasta sayisinin kisitl olusu
nedeniyle net olarak yorum yapilamadi.

38- Uzlas1 tanimlama kriterlerine gore septik sok karari verilen biitiin
hastalar kisa sepsis paketi ile degerlendirmede sepsis siiphesi var olarak
bulunmustur.

39- Calisma grubumuzda uzlas1 tanimlama kriterlerine gore sepsis ve septik
sok karar1 verilen bltun hastalarda kisa sepsis paketi ile degerlendirmede sepsis
stiphesi bulundu.

40-Kisa sepsis paketinin sepsis siiphesi yok dedigi higbir hastay1 uzlasi
kriterleri septik sok olarak tanimlamadi. Bu da KSP’nin uzlasi kriterlerine gore
sepsis ve septik sok varligi ve yoklugu acisindan karsiladigini ve sepsisi

ongordiigiinii gostermektedir.
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41-Orneklem biiyiikliigiimiiziin sayisal kisithligi ve resiisitatif girigim
gerektiren, serviste ya da yogun bakimda yatirilarak tedavi gerektiren toplam hasta
sayimizin azlig1 nedeniyle daha genis orneklemde KSP ile sepsis siiphesinin

isabetinin denetlenmesi uygun olacaktir.
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7 OZET

Giris ve Amac: Sepsis; enfeksiyon tarafindan uyarilan immun sistem
anormalligi, mikrodolasim bozuklugu ve ug¢ organ yetmezligi ile birlikte olan
sistemik enflamatuvar yanit ile karakterize klinik bir sendromdur. Cocuklarda
sepsis ve septik sok gozden kagirildiginda mortalite ve ciddi morbiditeye sebep
olan bir klinik sorundur. Mortalite ve morbiditedeki en énemli faktérlerden birinin
sepsis tanisinda ge¢ kalinmasdir. Sirs, sepsis, septik sok tani kriterleri ile sepsis
tanim1 yapilmasi karmasik ve zaman alici, laboratuar sonuglarinin beklenmesini de
gerektiren bir siiregtir. Bu nedenle erken sepsis tanisi i¢in klinik hizli triyaja dayali
rehberlerin kullanimi ve her iinitenin bu rehberleri kendi biriminde kullanarak
optimize etmesi gerekmektedir. Bu nedenle bu ¢alismada Akdeniz tiniversitesi tip
fakiltesi cocuk acil Unitesinde; 2020 senesinde Onerilmis olan septik sok erken
tanima ve ayirt etme kilavuzunun kullaniminin ve ¢ocuklarda sirs, sepsis, septik sok

tan1 kriterleri ile karsilastirilarak etkinliginin degerlendirilmesini planladik.

Gereg-Yontem: Calismamizda Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk Acil
Unitesi’ne 01.02.22-01.08.22 tarihleri arasinda bagvurmus 18 yas alt1 ve ¢alismaya
katilmay1 kabul eden 350 hasta gozlemsel prospektif olarak degerlendirildi. 2 yillik
stirede belirlenen kriterlere gore ¢aligmaya dahil edilen ¢ocuk hastalar, sepsis ve
septik sok erken tanima ve ayirt etme kilavuzu basamaklarina gore cocuk acil servis
triyaj alaninda egitimli ¢cocuk acil servis triyaj hemsiresi, daha sonra ¢ocuk acil
servis asistani ve ¢ocuk acil servis kidemlisi tarafindan degerlendirildi. Hastalarin
yonetimi rutin ¢ocuk acil servis uygulamalarina gore siirdiiriildii. Hastalarin
ayaktan izlemi, giiniibirlik acil gézleme alinmasi, yatakli ¢ocuk servislerine veya
cocuk yogunbakim servisine yatis kararlarina gore dosya kayitlarindan veri
incelemeleri yapildi. Sirs, sepsis, septik sok tani kriterlerine gore sepsis tanisi
acisindan hasta verileri degerlendirildi. Hastalarin sosyodemografik, klinik,
laboratuar, izlem ve sonlanim Ozelliklerine ait veriler hazirlanmis ¢alisma formu

tizerinde kaydedildi ve toplandi.
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Bulgular: 01.02.22-01.08.22 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi
Hastanesi Cocuk Acil Unitesi’ne enfeksiyon siiphesi ve/veya viicut sicaklig
anormalligi ile bagvuran 18 yas alti 350 hasta c¢alismaya dahil edilmistir.
Calismamizda yer alan 350 hastanin ortanca yaslar1 60 ay olup grubumuz genis bir
yas dagilim araligi gosteriyordu. Hastalarin %8.6’sinda altta yatan kronik bir
hastalik mevcut olup bu 30 hastanin 16’s1 immiinsupresif 6zellik gostermekteydi.
Bagvurularinda ¢ocuk acil triyaj hemsiresinin ilk degerlendirmesinde sadece %4.6’
sinin genel durumu koétii bulunmus olup %27.4’linde 38 derece iizerinde atesi tespit
edilmisti. Toplamda 350 hastanin 69 unda 38 ve iizeri ates tespit edilmistir.

Hekimler ise, hastalarin %13.7’sinin atesli, %0.3’iiniin patolojik tansiyon
degisimlerinin oldugunu, %18.3’linlin tasikardisinin oldugunu, %8.9° unun
patolojik solunum bulgusu oldugunu, %4.3 {iniin kapiller dolum zamaninin uzamis
oldugunu saptamistir.

Hastalarin %0.3’0Unde vazoaktif ilag gereksinimi, %2.6’sinda israr eden
asidoz, %1.4’linde kapiller geri dolum zamaninda belirgin uzama, %0.3’iinde
santral periferik sicaklik farki varligi seklinde kardiyovaskiiler sistem
disfonksiyonu tespit edildi. Hastalarin 3’1 (9%0.9) septik sok tanimina uygundu.

Kisa sepsis paketinin sepis sliphesi var dedigi hastalarin %55.6’s1 hemsire,
%67.8’1 hekim tarafindan sar1 ya da kirmizi alanda gézleme alinarak incelenmis
izlenmis ve retriyaj1 ya da miidahalesi yapilmis. Kisa sepsis paketinin sepsis siiphesi
yok dedigi 204 hastanin ise %81.9’una hemsire, %62.3’iine hekim yesil triyaj karar1
vererek degerlendirmis.

Ik degerlendirme sonrasi kidemlinin klinik kararina gére resiisitasyon
uygulanan kisiler %1.7 iken hastalarin %0.3 {i ex olmustur. Hastalarin %0.9’unun
yogunbakim ihtiyaci, %8.3’liniin servis yatis ihtiyaci olurken %881 iyilik hali ile
taburcu edilmisti.

Uzlag1 tanimlama kriterleri ile sepsis karar1 verilen hastalarin hepsine kisa
sepsis degerlendirme paketi ile sepsis stiphesi var denilmisti. Benzer sekilde uzlasi
tanimlama kriterlerine gore septik sok karar1 verilen biitiin hastalar kisa sepsis
paketi ile degerlendirmede sepsis siiphesi var olarak bulunmustu. Kisa sepsis
paketinin sepsis siiphesi yok dedigi higbir hastay1 uzlasi kriterleri septik sok olarak

tanimlamamaisti.
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Sonug: Kisa sepsis degerlendirme paketi ile sepsis siiphesi var denilen
hastalarin sar1 ve kirmizi triyaj alanlarinda degerlendirilmesi agisindan hekim ve
hemsirenin uyumu orta diizeyde bulundu.

Altta yatan hastalik yokken hekim ve hemsire triyajinda yesil, sari/kirmizi
kodlama ile kisa sepsis paketi kriterlerinin ¢ogunlukla isabetli sonu¢ verdigi
goruldu.

Altta yatan hastalik varken hastalarin ayriminda hem hekim hem hemsire
acisindan kisa sepsis paketi kullanimindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi.

Uzlag1 Kriterlerine gore bakildiginda 350 hastanin  %22.3’1 (78 hasta)
sepsis tanimina, sadece % 0.9’u (3 hasta) septik sok tanimina uyuyordu. Kisa
Sepsis/Septik Sok Tanima Ve Ayirt Etme Paketi (KSP) iizerinden degerlendirme
yapildiginda hemsire triyaj verileri ile 350 hastanin sadece 24’iinde (%8.6) sepsis
stiphesi tespit edildi

Paketin sepsis siiphesi var ya da yok demesi uzmanin hastada resiititatif
girisim ve gozleme alma karari iizerinde istatistiksel olarak anlamli fark yaratmistir.
Bununla birlikte 6rneklem biiytikligiimiiziin sayisal kisithilig1 ve resiisitatif girisim
gerektiren toplam hasta sayimizin azlig1 bu yorumun kisitliligidir.

Kisa sepsis paketi ile degerlendirme ile uzlasi tanimlama kriterleri
karsilagtirildiginda sepsis varligi ve sepsis yoklugu acisindan paketin sepsisi
ongordiigii goriildii. Hekim ve hemsirenin riskli olmayan grupta KSP’yi kullanarak
kritik hastay1 kritik olmayandan ayirt edebildigi izlendi. Kisa sepsis degerlendirme
paketinin altta yatan hastalik yokken sepsisin tanmabilirligini artirdigini, fakat

sepsis olmayan hastalar1 ayirt edemedigi gosterilmistir.
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8 ABSTRACT

Introduction-Objective: Sepsis is a clinical syndrome characterized by
systemic inflammatory response accompanied by immune system abnormality
triggered by infection, microcirculation disorder, and end-organ failure. Sepsis and
septic shock in children, when overlooked, pose a clinical problem leading to
mortality and significant morbidity. Delay in the diagnosis of sepsis is one of the
most important factors contributing to mortality and morbidity. Making a diagnosis
of sepsis, septic shock criteria, and defining sepsis is a complex and time-
consuming process that also requires waiting for laboratory results. Therefore, the
use of clinical rapid triage-based guidelines for early sepsis diagnosis and
optimization of these guidelines in each unit is necessary. Therefore, in this study,
we planned to evaluate the use of the early recognition and differentiation guide for
septic shock recommended in 2020 and its effectiveness by comparing it with the
criteria for sepsis, septic shock in children in the emergency unit of the Akdeniz
University Faculty of Medicine.

Materials-Methods: In our study, 350 patients under the age of 18 who
applied to the Akdeniz University Hospital Pediatric Emergency Unit between
01.02.22-01.08.22 and agreed to participate were prospectively evaluated
observationally. Pediatric patients included in the study according to the criteria
determined over a 2-year period were evaluated by a pediatric emergency service
triage nurse trained in the early recognition and differentiation of sepsis and septic
shock steps according to the pediatric emergency service triage area, then evaluated
by a pediatric emergency service assistant and a pediatric emergency service senior.
The management of patients was continued according to routine pediatric
emergency service practices. Data reviews were conducted from file records based
on outpatient follow-up, daily emergency observation, and decisions for admission
to pediatric wards or pediatric intensive care units. Patient data were evaluated for
sepsis diagnosis according to the criteria for sepsis, septic shock. Data related to
sociodemographic, clinical, laboratory, follow-up, and outcome characteristics of
patients were recorded and collected on the study form.
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Results: Between February 1, 2022, and August 1, 2022, 350 patients under
18 years of age who presented to the Pediatric Emergency Unit of Akdeniz
University Hospital with suspicion of infection and/or body temperature
abnormalities were included in the study. The median age of the 350 patients in our
study was 60 months, with a wide age range. 8.6% of the patients had an underlying
chronic disease, and 16 of these 30 patients exhibited immunosuppressive
characteristics. Upon initial evaluation by the pediatric emergency triage nurse,
only 4.6% of the patients were found to be in poor general condition, and 27.4%
had a fever above 38 degrees. A total of 69 out of 350 patients had a fever of 38
degrees or higher. Physicians found that 13.7% of the patients had a fever, 0.3%
had pathological blood pressure changes, 18.3% had tachycardia, 8.9% had
pathological respiratory findings, and 4.3% had prolonged capillary refill time.
Cardiovascular system dysfunction was identified in 0.3% of the patients requiring
vasoactive drugs, 2.6% with persistent acidosis, 1.4% with significantly prolonged
capillary refill time, and 0.3% with a central-peripheral temperature difference.
Three patients (0.9%) met the criteria for septic shock. Of the patients flagged by
the short sepsis package as suspected of sepsis, 55.6% were monitored in the yellow
or red areas by nurses, and 67.8% by physicians, who conducted further evaluations
or interventions. Among the 204 patients deemed not suspected of sepsis by the
short sepsis package, 81.9% were assigned to green triage by nurses and 62.3% by
physicians. After initial evaluation, 1.7% of patients received resuscitation based
on the senior physician's clinical decision, and 0.3% of patients died. 0.9% required
intensive care, 8.3% required inpatient care, and 88% were discharged in good
condition. All patients diagnosed with sepsis based on consensus criteria were also
identified as suspected sepsis cases by the short sepsis evaluation package.
Similarly, all patients diagnosed with septic shock based on consensus criteria were
flagged as suspected sepsis by the short sepsis package. None of the patients not
flagged by the short sepsis package were diagnosed with septic shock based on

consensus criteria.
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Conclusion: The concordance between physicians and nurses in evaluating
patients flagged by the short sepsis evaluation package in the yellow and red triage
areas was moderate. Without underlying disease, the short sepsis package criteria
were mostly accurate in green, yellow, or red coding by physicians and nurses. The
difference in using the short sepsis package for patients with underlying disease
was not statistically significant for both physicians and nurses. According to
consensus criteria, 22.3% (78 patients) of the 350 patients met the definition of
sepsis, and only 0.9% (3 patients) met the definition of septic shock. Based on nurse
triage data, the short sepsis/septic shock recognition and differentiation package
identified suspected sepsis in only 24 (8.6%) of the 350 patients.

The package's indication of sepsis suspicion significantly influenced the
specialist's decision for resuscitative intervention and observation. However, the
limited sample size and the small number of patients requiring resuscitative
intervention limit this interpretation. When comparing the short sepsis evaluation
package with consensus criteria, the package predicted the presence and absence of
sepsis. It was observed that physicians and nurses could distinguish critical from
non-critical patients in the non-risk group using the short sepsis package. The short
sepsis evaluation package improved sepsis recognition in the absence of underlying
disease but failed to distinguish patients without sepsis.
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