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Sepsis yillar boyunca tedavi agisindan ciddi problemler
olusturan ve yiiksek mortaliteye neden olan bir sorundur.
Mortalite orani 1960'larda %100 iken, giiniimiizde erken tani
ve tedavi ile mortalite orani azalmistir. Ancak halen ¢ocuk-
larda 6lim nedenleri arasinda ilk on neden igindedir (1).
ABD'de her yil 250.000 erigkin sepsis nedeniyle kaybedilmek-
tedir (1,2). Sepsise bagh 6liimlerde yas, enfeksiyon etkeni,
enfeksiyonun kazanildigi yer ve altta yatan primer hastalik
onemlidir. Septik soklu hastalarda mortalite orani degismek-
le beraber yaklasik %40 olarak bildirilmektedir (3). Erken tani
ve tedavi prognoz yoniinden onemlidir. Sepsis konagin en-
feksiyona karsi yaniti olarak tanimlanmaktadir. Sistemik inf-
lamatuar yanit sendromu (SIYS) erigkinler icin gelistirilmis,
cocuklar igin modifiye edilmistir (4).

Etyoloji

Sepsis etkenleri, hastanin yasi, enfeksiyonun toplum veya
hastanede kazanilmig olmasi, cocugun immiin durumu ve alt-
ta yatan hastalija gore degisiklik gdsterir. Yenidogan bebek-
lerde gram negatif enterik basiller (Escherichia coli, Klebsi-
ella pneumoniae), B grubu streptokok ve Listeria monocyto-
genes en sik goriilen etkenleri olusturur. Yenidogan ddne-
minde, tiplendirilemeyen Haemophilus influenzae, entero-
koklar, + hemolitik streptokoklar daha nadir goriilen etkenler-
dir. Bir-3 ay arasi bebeklerde en sik sepsise neden olan et-
kenler H influenzae tip B, Streptococcus pneumoniae, E.coli
ve B grubu streptokoklardir. Nadir goriilen etkenler ise L mo-
nositogenez, Neisseria meningitidis ve Salmonella spp'dir.
Uc-24 ay bebeklerde, S pneumoniae, N meningitidis ve H inf-
luenzae tip B en sik goriilen sepsis etkenleridir, nadir olarak
sepsise yol acan etkenler ise A grubu streptokoklar (GAS), S
aureus, Salmonella spp ve Shigella'dir. Iki-5 yas ¢ocuklarda,
sepsise siklikla yol agan etkenler S pneumoniae, N meningi-
tidis ve H influenzae tip B'dir (1,2,5,6).

Hastanede kazanilmis sepsislerde etkenler hastanin yattigi
hastaneye ve hastane iginde bulundugu iiniteye, altta yatan has-
taligina ve yapilan girisimlere gore degisiklik gdsterir. Hastane
kaynakli sepsiste en sik karsilagilan etkenler koagiilaz negatif
stafilokoklar, S aureus, enterokoklar, Pseudomonas aeruginosa,
K pneumoniae, Acinetobacter spp ve Candida spp'dir (5,6).

Sepsis geligimi i¢in preterm ve yenidogan bebekler, yogun
bakim hastalari, girisim yapilmig hastalar (ameliyat, santral
venoz kateter, idrar sondasi, entiibasyon, mekanik ventilas-
yon.), malniitrisyon, nétropeni ve malign hastaliklar, dogum-
sal veya kazanilmig immiin yetersizlikler, dogumsal kalp has-
taliklari, genitodiriner anomali, transplantasyon, yanik ve cid-
di travma risk faktorleridir (1,5).

Sepsis etkenleri altta yatan hastalija ve enfeksiyon béol-
gesine gore dedgisiklik gdsterir. Splenektomi yapilan hasta-
larda S pneumoniae ve Salmonella tiirleri daha sik etkendir.
Kompleman sistemininde eksikligi olan hastalarda meningo-
kok enfeksiyon sikligr artmigtir. Nefrotik sendromu olan has-
talarda S pneumoniae enfeksiyonlarina duyarhlik artmistir.
Notropenik hastalarda gram negatif (P aeruginosa, E coli, K
pneumoniae), gram pozitif (koagiilaz negatif stafilokoklar, +
hemolitik streptokoklar) ve fungal etkenler sepsise neden ol-
maktadir (1,5,7).

Epidemiyoloji

Cocukluk yas grubunda sepsis en sik yenidogan dénemin-
de gorliir. Neonatal sepsis sikhigi 1000 canli dogumda 1-10 (
ortalama 2-3) olarak bildiriimektedir, diigiik dogum agirlikl
prematiire bebeklerde sepsis riski yiiksektir. U¢ aydan kiigiik
atesli bebeklerde, ciddi bakteriyal enfeksiyon orani %15,
bakteriyemi orani %5 olarak bildirilmektedir (1). Cocuklarda
1-4 yas grubunda sepsis, septik sok nedeniyle yillik mortalite
0.5/100.000'dir. Son yillarda diisiik dogum agirlikh bebeklerin
yasam siiresinin uzamasi ve yogun immiinsupresif tedavi kul-
lanimindaki artiga bagh olarak sepsis sikhigi artmaktadir.

Patogenez

Sepsiste bakterinin veya bakteri {iriinlerinin dolagima
gecmesiyle inflamasyon sistemi aktive olur. Gram negatif
bakterilerin duvarinda bulunan lipopolisakkaritler (endotok-
sin), gram pozitif bakteri duvarinda bulunan lipoteikoik asit-
pepdidoglikan kompleksi veya mikroorganizmalarin salgiladi-
g enzimler (ekzotoksin) inflamasyon sistemini aktive eder.
inflamasyon sisteminin aktivasyonu ile bir grubu inflamasyo-
nu artirici (pro-inflamatuvar sistem), bir grubu da inflamasyo-
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nu azaltici (anti-inflamatuvar sistem) yonde etki eden ¢ok sa-
yida araci madde ortaya cikar. Bu iki sistemin aktivasyonu
sonucu sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIYS) olarak
adlandirilir. Sepsis bir anlamda SIYS'nun enfeksiyona bagli
ortaya cikisi olarak da tanimlanabilir. Sepsis erken tani ko-
nup tedavi edilmez ise hastada agir sepsis tablosu [septik
sok ve ¢ok sayida organda fonksiyon hozuklugu (¢oklu organ
yetmezlik sendromu: COYS)] gelisir. Proinflamatuvar siste-
min ilk salinan mediatorleri IL-1 beta, TNF alfa ve [L-6 dir, an-
ti-inflamatuvar sistemin en belirgin mediatorleri IL-4, IL-10 ve
PAF'dir. Salgilanan bu mediatdrler inflamasyon mekanizma-
sinda rolii olan bazi sistemlerin (kompleman sistemi, kinin-
kallikrein sistemi, koagulasyon sistemi, ACTH-Beta endorfin
sistemi gibi) aktivasyonuna yol agarlar. Sepsiste ortaya ¢i-
kan klinik bulgularin bir ¢ogu bu mediatdrlerin dedgisik hiicre
ve sistemler {izerinde tek basina veya birlikte etkileri sonu-
cunda ortaya cikar. Tim bu maddelerin etkisi ile sonucta;
ates yiiksekligi, damar duvarinda gecirgenlik artigi, endotel
hasari, periferik vazodilatasyon ve kan hacminin dengesiz
dagilimi, pthtilagsma sisteminde pihtilagsmayi artirici ydnde ak-
tivasyon ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC), mi-
yokard fonksiyonlarinda bozulma, periferik dokularda perfiiz-
yon dengesizligi ve laktik asidoz, ndtrofil aktivasyonu, endo-
tel hiicresinin adezyon molekiillerinde artis gibi degdisimler
ortaya gikar (1,2,5,7,8).

Son yillarda kisiye ait bazi genetik dzelliklerin sepsis olusu-
mu kolaylastirdigi ve sepsisin klinik olarak siddetini etkiledigi
bildirilmektedir, morbidite ve mortalitedeki farkliliklar bireyler
arasi gen polimorfizmlerin etkisiyle agiklanmaktadir (9, 10).

Klinik Bulgular

Sepsisin erken donem bulgular 6zgiil olmadidi igin tani
koymak zor olabilmektedir. Sepsisli hastalarda ates (rektal
1si: >38.5°C) veya hipotermi (rektal 1s1, <36.0°C), irritabilite;
davranig degisikligi, tasikardi ve nabizin sigrayici 6zellikte ol-
mas! sepsisin erken dénem belirti ve bulgularini olusturur.
Ates, sepsis olan her hastada beklenen bir bulgudur. Ancak
yenidogan bebeklerde sepsis sirasinda hipotermi gériilebilir,
koti prognozla iligkilidir. Beslenme giicliigii ve belirgin istah-
sizlik vardir. Bulanti ve kusma goriilebilir. Hastalarin cogun-
da takipne bulunur. Takipne olmasi igin akcigerde bir sorun
olmasi gerekli degildir. Sepsiste erken dénemde cilt rengi
dedisir, cilt soluk veya kirli gri soluk bir renk alir. Hastada za-
manla dolasim bozuklugu ilerledikge cilt rengindeki degisik-
lik daha belirgin hale gelir.

Sepsis ilerleyip septik sok tablosu gelistijinde suur/dav-
ranis degisikligi daha belirgin hale gelir. Tasikardi ve takipne
artar. Idrar cikis hizi azalir (<1 cc/kg/saat). Septik sokun er-
ken déneminde, sicak sok fazinda periferik nabizlar canlidir,
nabiz araligi genislemistir ve kapiller dolum zamani kisadir (<
2sn). Sokun ilerlemesi ile soguk sok fazi gelisir. Bu agsamada
perifer isisi diiger ve parmak uglarindan baslayip, sokun iler-
lemesi ile proksimale dogru giderek artan soguma goriilir.
Tirnak ayaklari ve uclarda siyanoz ortaya cikar, periferik na-
hizlar 6nce zayiflar ve sonra kaybolur (1,2). Kapiller dolum za-
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mani sokun siddeti ile orantili olarak giderek uzar (> 2 sn). Hi-
potansiyon septik sokun ge¢ bulgusudur, 6zellikle kiigiik be-
beklerde ancak periferik nabizlar kaybolduktan sonra ortaya
cikar, hipotansiyon sokun cok ilerlediginin bir gostergesidir.
Hipotansiyon ortaya ciktiktan sonra hastanin klinigi hizla ké-
tilye dogru gider. Septik sokun ilerlemesi ile birlikte ¢oklu or-
gan yetmezlik sendromu (CODS) ve bunlara ait klinik bulgu-
lar ortaya cikar. Akciger etkilenimine bagh olarak akut respi-
ratuvar distress sendromu (ARDS), karaciger etkilenimine
bagl olarak hepatomegali ve sarilik, santral sinir sisteminin
etkilenmesine bagh olarak bilincin giderek kapanmasi ve
konviilsiyon, dissemine intravaskiiler koagulasyon (DIC) ge-
lisimine bagh olarak kanamalar, purpura ve periferik kang-
renler gorilebilir. Bébrek yetmezligi sonucunda idrar cikisi
durabilir. Kapiller kagak sonucunda ddem gelisebilir. Sepsis
eger fokal bir enfeksiyona (pndmoni, menenjit, idrar yolu en-
feksiyonu) ikincil olarak ortaya ¢ikmis ise veya sepsis gidi-
sinde fokal bir enfeksiyon olugsmus ise buna ait klinik belirti-
ler de klinik tabloya eklenecektir. Sepsis ve organ yetmezlik-
leri tani rehberleri dnce eriskinlerde kullaniimaya baslanmis-
tir. Daha sonra ¢ocuk hastalar icinde cesitli rehberler gelis-
tirilmistir. Tablo 1'de pediatrik sepsis ve organ yetmezlikleri
tani rehberi verilmistir (11).

Laboratuvar incelemeleri

Sepsis tanisi kan kiiltiiriinde bakterinin iremesi ile konur.
Ancak sepsisli her hastada hastaya ait bazi faktorlere, etke-
ne ve teknik nedenlere bagl olarak kan kiiltiirlinde ireme ol-
maz. En iyi kosullarda septik soklu hastalarin %40'inda etken
izole edilebilmistir (1). Sepsis disiiniilen her hastadan kan
kiiltiiri ahinmalidir. Ayrica sepsis diisiiniildiigiinde hem etke-
ni saptamak hem de fokal enfeksiyonla sepsis iliskisini kur-
mak i¢in idrar kiiltiiri, bogaz kiiltiirii, ishal olan olgularda dig-
ki kiiltiirli, fokal enfeksiyon badlgesinden kiiltiir (rnegin cilt
lezyonlari, plevral sivi, periton sivisi gibi) alinmalidir. Enfeksi-
yon bélgesinden alinan materyalin gram incelemesi yapilma-
hdir. Santral sinir sistemi enfeksiyonuna ait klinik bulgulari
olan her hastaya BOS incelemesi ve kiiltiirii yapiimasi gere-
kir. Yenidogan déneminde, siit cocuklarinda ve kii¢iik cocuk-
larda santral sinir sistemi enfeksiyonuna ait klinik bulgular
her zaman belirgin olmadigi i¢in, bu yas grubunda BOS ince-
lemesi ve kiiltiirii yapilmalidir. Meningokoksemi olan hasta-
larda menenijit klinik bulgulari olmasa bile BOS incelemesi ve
kiiltiiri yapiimahdir (1, 5-8).

Tam kan sayimi ve periferik yayma; Sepsiste I6kositoz ve
sola kayma beklenir. Notrofillerin graniillerinde artis (toksik
granulizasyon) ve daha nadir olarak nétrofil sitoplazmasinda
vakuoller (toksik vakualizasyon) goriiliir. Sepiste l6kositoz
beklenmesine ragmen bazi hastalarda I6kopeni olabilir ve 16-
kopeni kotii prognoz isaretidir. Dissemine intravaskiiler ko-
agiilasyon olan hastalarda trombositopeni ve periferik yay-
mada fragmente olmus eritrositler goriilir (1,5-8).

Kan sekeri; Sepsisli hastalarda glikojen depolarinda azal-
ma, glukoneogenesisde bozulma ve glukoz kullaniminda ar-
tis hipoglisemiye neden olmaktadir. Hipoglisemi 6zellikle kii-
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clik bebeklerde sepsis sirasinda goriilebilir. Bazi hastalarda
ise sepsis sirasinda kontrinsiilin hormonlara (Biiyiime hor-
monu, somatostatin, glukagon, katekolaminler) bagh hiperg-
lisemi gariilebilir ve insiilin tedavisi gerekli olabilir (12).
Arter kan gazlan; Kan gazinda olusan degdisim sepsisin
evresine gore degisiklik gosterir. Sepsisin baslangic asama-
sinda respiratuvar alkaloz gériiliir. ilerlemis sepsiste meta-
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bolik asidoz gelisir ve asidozun agirhig sepisin agirligi ile
uyumludur. Terminal dénemde metabolik ve respiratuvar asi-
doz birlikte goriiliir.

Akut faz yanitinin degerlendirilmesi; Eritrosit sedimen-
tasyon hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin
(PCT) en sik kullanilan akut faz belirtecleridir (13). CRP ve
prokalsitonin sepsisin baslangicindan 10-12 saat sonra yiik-

Tablo 1. Pediatrik Sepsis Ve Organ Yetmezlikleri Kriterleri (11).

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIYS)

e Rektal I1s: >38,5°C veya <36°C
e Tasikardi
e Takipne

ENFEKSIYON
SEPSIS

AGIR SEPSIS
Sepsisle birlikte asagidaki durumlarda birinin varigi
Septik sok (kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu)

¢ Norolojik sistem fonksiyon bozuklugu
¢ Hematolojik sistem fonksiyon bozuklugu
* Renal fonksiyon bozuklugu
*  Hepatik fonksiyon bozuklugu
SEPTIK SOK
Sepsisle birlikte kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugunun birlikte olmasi
ORGAN YETMEZLIKLERI
Kardiyovaskiiler fonksiyon bozuklugu

1. Hipotansiyon

3. Asagidaki dort durumdan en az ikisinin varligi
o Baska bir nedenle agiklanamayan metabolik asidoz
¢ Laktat diizeyinin 2 kattan daha fazla artmasi
e Oligtiri  idrar miktar < 0,5 mL/kg/saat)
¢ Rektal ve periferik ist farkinin 3C'dan fazla olmasi
Solunum fonksiyon bozuklugu
Asagidakilerden lic durumdan birinin varligi

Norolojk sistem fonksiyon bozuklugu
Asagidaki iki durumdan birinin varligi
1. Glasgow koma puaninin 11 veya altinda olmasi

Hematolojik sistem fonksiyon bozuklugu
Asagidaki iki durumdan birinin varligi

2. INR:>2
Renal fonksiyon bozuklugu

Hepatik fonksiyon bozuklugu
Asagidaki iki durumdan birinin varligi
1. Total bilirubin diizeyinin 4 mg/dL veya iizerinde olmasi
2. ALT degerinin normalin 2 kat veya daha {izerinde artmasi

 Lokositoz veya Ikopeni veya gomak sayisinin %10'dan fazla olmasi

1. Akut solunum gii¢liigii sendromu (solunum fonksiyon bozuklugu)
2. Asagidaki organ fonksiyon bozukluklarindan en az ikisinin birlikte bulunmasi

Asagidaki dort kriterden en az ikisinin olmasi, bu kriterlerden biri anormal viicut isisi veya l6kosit sayisi olmalidir

Dogrulanmig enfeksiyon veya enfeksiyon olasiliginin yiiksek oldugu klinik durum (klinik ve laboratuvar bulgulari ile)

Dogrulanmig veya yiiksek enfeksiyon olasiligi olan klinik durum ile birlikte SIYS varligi

40 mL/kg veya iizerinde izotonik sivi verilmesine ragmen asagidakilerden birinin varligi

2. Kan basincinin vazopressor ilagla normalde tutulabilmesi (dopamin, dobutamin, epinefrin veya norepinefrin)

1. Pa02/FI02 < 300 (siyanotik kalp hastaligi veya 6nceden mevcut akciger hastaligi olmadan)
2. PaCO:2:>65 mmHg veya bazal degere gore 20 mmHg'dan fazla artisi
3. Solunum bozulmasi nedeniyle mekanik ventilasyon gereksinimi

2. Baslangic degerine gore Glasgow koma puaninda 3 puan veya iizerinde azalma ile birlikte akut mental durum degisikligi

1. Trombosit sayisi <80.000/mm3 veya son i¢ giin icindeki en yiiksek degerinin %50'sin altinda olmasi (kronik hematoloji/onkoloji hastalari igin)

Serum kreatinin degerinin normale gdre iki kat veya lizerinde artigi veya baslangi¢ degerinin 2 katinin iizerine gikmasi
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selmeye baslar ve 2-3 giinde pik yapar. (1-36 aylk) 455 ¢o-
cukta yapilan bir calismada CRP ve PCT duyarliigi %70, CRP
ozglilligi %84.3, PCT ozgiilligi %94.3 bulunmustur (14).
PCT'nin dzellikle pndmokok nedenli alt solunum yolu enfeksi-
yonunda, iiriner enfeksiyon sirasinda bdbrek tutulumu gos-
termede duyarlliginin yiiksek oldugunu belirten ¢aligmalar
bildirilmigtir (15-17). Yapilan bir ¢calismada neonatal sepsiste
IL-6 ve CRP kombinasyonunun duyarlihgr %96, 6zgiilligii %74
olarak bulunmustur (18). Erken neonatal sepsiste PCT duyar-
g %92.6, 6zgiillik %97.5, ge¢ neonatal sepsiste PCT du-
yarlihg ve 6zgilligl %100 olarak bildirilmektedir (19). Sepsi-
sin erken agamasinda yapilan tek bir 6l¢ciimde yiiksek bulun-
mayabilir, ancak seri dl¢iimlerde yiikselme tespit edilebilir.
CRP ve prokalsitonin yiiksekliginin 6zgiilligli ve duyarlihgi
ESH gore daha yiiksektir. TNF 1 saatte, IL-6 3 saatte pik yap-
makta ve TNF 3 saatte, IL-6 6 saatte kaybolmaktadir.

Akciger grafisi; Akciger grafisi klinik muayenede fark edil-
memis bir enfeksiyon odagini gosterebilir. Septik sok tedavi-
sinde sivi destegi cok dnemlidir, hastaya verilen sivi miktarinin
izlenmesinde ozellikle sivi yiiklenmesi olasilifi oldugunda kal-
bin boyutu ve akciger damarlanmasi, baslangi¢ akciger grafi-
sine gore degerlendirilir. Ayrica septik sokta 6nemli bir komp-
likasyon olan ARDS'nin erken tanisinda ve izlenmesinde bas-
langig akciger grafisi ile yapilan kiyaslama 6nemlidir.

idrar incelemesi; idrar incelemesi sepsis kaynaginin iiri-
ner sistem olup olmadiginin belirlenmesi i¢in 6nemlidir.

Biyokimyasal incelemeler; Sepsis sirasinda fonksiyon bo-
zuklugu gelisen organ/sistemlerin saptanmasi ve tedaviye
yanitin izlenmesi icin biyokimyasal incelemelerin yapilmasi
gerekir. Bu amacla karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonk-
siyon testleri, elektrolit diizeyleri, kan proteinleri ve kalsiyum
diizeyine bakilmasi gerekir.

Kanama testleri; Dissemine intravaskiiler koagiilasyona
yonelik protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin za-
mani, fibrinojen ve D-Dimer diizeylerinin 6l¢lilmesi gerekir.

EKG; Ritim bozuklugunu saptamak ve varsa tedavi etmek
icin EKG cekilmelidir. Sepsis tanisi konulan hastalarin tiimii
yogun bakim {initesinde monitorize edilerek izlenmelidir.

Ekokardiyografi; Hasta basinda yapilan ekokardiyografi
incelemesi sivi ve kardiyovaskiiler destek tedavisinin izlen-
mesi igin yararldir (20).

TEDAVI; Antibiyotik ve destek tedavisi olmak iizere iki bé-
[imii vardir (21).

I. ANTIBIYOTIK TEDAVISI; Baslangic ampirik tedavi, fokal
enfeksiyon odagina, hastanin yas grubuna, risk faktdriine, o
bolge ve hastanenin mikroorganizma profili ve antibiyotik di-
ren¢ durumuna gére planlanir. Daha 6nceden antibiyotik te-
davisi almakta olan hastada gelisen sepsis ve septik sokta;
coklu direngli mikroorganizmalar disiiniilerek genis spekt-
rumlu antibiyotikler ve siklikla kombinasyon tedavisi verilme-
lidir Yenidogan erken sepsisinde ampisilin+aminoglikozid ve-
ya 3. kusak sefalosporin+aminoglikozid tedavi kombinasyon-
lari 6nerilir (1,5). Yenidogan déneminden sonra toplum kay-
nakli sepsis tedavisinde sefotaksim veya seftriakson tek ba-
sina yeterlidir. Eger sepsise gram pozitif bir mikroorganizma
ile olusan veya etiyolojisi belli olmayan menenjit eslik ediyor-
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sa, bu durumda etkenin penisiline direncli S. pneumoniae ol-
ma olasiligi nedeniyle tedaviye vankomisin eklenmesi gere-
kir. Kiiltlir sonuglari elde edildikten sonra tedavi yeniden dii-
zenlenir. Hastane kaynakli sepsisin tedavisinde kullanilacak
antibiyotik secimi hastanin yattigi {initede gdriilen mikroor-
ganizmalar ve antibiyotik duyarhhklari, altta yatan hastalik ve
hastanin tasidigi risk faktdrlerine gére degisir (7,8).

1. DESTEK TEDAVISI

Hava yolu acikliginin saglanmasi; Sepsis ve septik sokta
ilk yapilacak islemlerden birisi hava yolu a¢ikliginin saglanma-
sidir. Hastanin bilinci acik ise hava yolu ag¢ikiginin saglanma-
stigin ek bir islem yapmaya ¢ogu kez gerek yoktur. Eger gere-
kiyorsa solunum yolunda biriken sekresyonlar aspire edilir,
hava yolu agikliginin daha rahat saglanabilmesi i¢in hastanin
basina pozisyon verilir, bilinci bozuk ancak yeterli solunum ak-
tivitesi bulunan hastalarda dilin geri kagip hava yolunu kapat-
masini dnlemek icin “airway” konarak hava yolu acikhgi sag-
lanabilir. Bilinci bozuk ve kendi refleks mekanizmalari ile hava
yolu acikhigini saglayamayan veya kisa siire sonra bdyle bir
durumun gelismesi beklenen hastalarda entiibasyon ile hava
yolu agikhginin saglanmasi gerekir (2,6).

Monitdrizasyon; Sepsis ve septik sok tedavisinde hasta-
nin izlenmesi ve tedavinin ydnlendiriimesinde monitdrizas-
yon ¢ok dnemlidir. Septik sokta olan cocuk yogun bakim {ini-
tesinde izlenmelidir. Kalp hizi, EKG, solunum sayisi, kan ba-
sinci ve oksijen satiirasyonu monitérize edilmelidir. Baslan-
gic sivi tedavisine yanit veren hastada daha ileri monitdri-
zasyona gerek yoktur. Sivi ve inotrop-vazopressor ilag teda-
visine ragmen halen sok durumu siiren hastalarda intraarte-
riyel kateter ve santral venoz kateter konarak invaziv arter
kan basinci, santral vendz basing monitérize edilmeli ve
santral vendz oksijen satiirasyonu izlemi yapilmalidir. Tedavi
bu izlemelerin sonuglarina gére yoénlendirilmelidir. Bu izle-
melerin sonucuna gore yonlendirilen tedaviye ragmen sok
durumu diizelmeyen hastalarda, hemodinamik parametreleri
izlemek ve bunlarin sonucuna gore tedaviyi yonlendirmek
icin pulmoner arter kateterizasyonu diistiniilmelidir (2,6,21).

Solunum destek tedavisi; Septik sokta olan hastalarda
kan gazlari normal bile olsa doku diizeyinde oksijen eksikligi
vardir. Bu nedenle septik sok tanisi konan hastalarin timiine
mutlaka oksijen destegi verilmelidir. Septik soklu hastada
hava yolu acikliginin saglanmasina ve yeterli oksijen veril-
mesine ragmen solunum sikintisi varsa, hipoksemi ve hipo-
ventilasyon gelisirse solunum mekanik destekle siirdiiriilme-
lidir. Ciddi dolasim bozuklugu olan ve baslangic tedavilerine
iyi yanit vermeyen hastalarda solunumun mekanik ventilas-
yonla siirdiiriilmesi ile solunum kaslarina giden kan miktari
ve solunum kaslarinin tiikettigi oksijen miktarini azaltir. Solu-
num kaslarindan saglanan bu kazang hayati organlar igin
kullanilabilir, bu nedenle durumu kritik olan ve baslangic te-
davisi ile dolagim bozuklugu diizelmeyen hastalarda erken
mekanik ventilasyon uygulamasi dolasim bozuklugunun dii-
zeltilmesine dnemli élgiide katki saglar.

Dolasim destek tedavisi; Septik sokta periferik vazodila-
tasyon sonucu kanin periferde gollenmesi ve endotel gegir-
genliginin artmasi sonucunda damar igindeki sivinin doku
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araligina kagmasi nedeniyle dolasan kan hacmi azalir. Ayni
zamanda kalbin pompa giicii azalir bu da dolagimin daha da
bozulmasina yol agar. Septik sokta dolagimin normale don-
diirlilmesi intravaskiiler voliimiin ve kalbin pompa giicliniin
arttinlmasi ile saglanabilir. Dolasim bozuklugunun devam et-
mesi mortalite oraninda belirgin artiga yol acar, bu nedenle
septik sokta dolasim destek tedavisinin miimkiin oldugunca
acil ve yogun verilmesi prognoz agisindan ¢ok énemlidir. Da-
mar ic¢i sivi hacmini yerine koymak ve kisa siirede etkin bir
dolasim baglatmak icin tedavinin ilk agamasinda yogun ve ol-
dukca dnemli bir miktarda sivi destegdi gerekir. Sekil 1'de
septik soklu hastada tedavi basamaklari verilmistir (21).

1. Sivi tedavisi: Periferik dolagimi bozuk ve/veya hipotan-
siyonu olan sepsisli hastalar yogun bakim iinitelerinde izlen-
melidir. En az iki damar yolu aciimali ve idrar sondasi konu-
larak idrar cikis hizi takip edilmelidir. Damar yolu agiimasin-
da zorluk oldugunda, ilk 5 dakika icinde damar yolu agilamaz
ise, intraossedz yol agiimalidir. intravaskiiler sivi hacminin
artinlmasi igin dncelikle kristaloidler, tercihen serum fizyolo-
jik, kullanilir. Cocuklarda kolloid kullanimi ile basarili sonug-
lar alinmistir, ancak kolloid kullaniminin ARDS'ye yol agabi-
lecegi ile ilgili var olan teorik risk nedeniyle ¢cocuklarda bas-
langi¢c sivi tedavisinde kullanimi daha azdir. Kristaloidlerin
kolloidlere veya kolloidlerin kristaloidlere gore daha iistiin
oldugu ile ilgili kesin bilgiler yoktur (22-24). Taze donmus
plazmanin hizli verilmesi hipotansiyona neden oldugu igin si-
vitedavisinde kesinlikle kullaniimamalidir. Baslangi¢ sivisi 20
mL/kg olacak sekilde 5-10 dakika icinde intravendz olarak
verilir, gerekirse verilen sivi miktari 60 mL/kg ve gerektiginde
bu degerin de iizerine ¢ikilir. Dolagimi normale déndiirmek
icin cogu kez 40-60 mL/kg sivi gerekir. Ancak bazi hastalarda
verilen bu sivi miktari yeterli olmayabilir bu durumda ilk saat
icinde 200 mL/kg gibi ¢ok yiiksek diizeylere ¢ikmak gerekli
olabilir (21,25). Verilen sivi miktari oldukga yiiksek oldugun-
dan ve septik sokta miyokard fonksiyonu da bozuldugundan
sivi yiiklenmesi agisindan hasta takip edilmelidir. Sivi yiiklen-
me bulgularinin klinik olarak izlenmesinin yaninda akciger
grafisi ile kalp boyutu ve akciger kanlanmasinin degerlendi-
rilmesi, EKO ile kalp bogluklarinin boyutu ve ventrikiil fonksi-
yonlarinin dl¢iimii sivi tedavisini yonlendirmede yardimci
olacaktir. Septik sokta erken dénemde yiiksek hacimde sivi
verilmesi ARDS ve beyin 6demi siklijinda artisa yol agmaz.

Baslangig sivi ve katekolamin tedavisi ile dolagim halen dii-
zelmemis ise, intraarteriel ve santral vendz kateter konulmali,
bundan sonra verilecek sivi hastanin klinik durumuna ve he-
modinamik mdnitorizasyon izlemine gdre belirlenir (21,25).

Baslangig sivi tedavisinde amag hastanin damar igi hac-
mini arttirmak ve dolasimi hizla normale déndiirmektir. Bas-
langig sivi tedavisi ile dolagim normale déndiikten sonra ka-
piller gecirgenligindeki artigsa bagl olarak damar igindeki si-
vinin doku arahgina kagisi siirer. Bundan dolayi birkag giin
boyunca hastanin sivi ihtiyaci devam eder. Baslangic tedavi-
sinden sonra, eger dolagim normale donmiis ise, normal
glinlik gereksinimin 2-3 kati miktarinda siviya baslanmasi
kalp hizi, kan basinci, periferik dolagim ve idrar miktari izle-
nerek verilen sivi hacminin yeniden ayarlanmasi gerekir.
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2. Farmakolojik Tedavi

Vazopressor etkili ilaglar; Septik sokta kullanilan vazop-
ressdr ilaclar dopamin, epinefrin, norepinefrine, vazopressin
ve anjiotensindir (2,26). Vazopressor olarak siklikla ilk tercih
dopamindir. Periferik vaskiiler direncin diisiik oldugu hiper-
dinamik sicak sokta ilk secenek olarak norepinefrin de kulla-
nilmaktadir. Hipodinamik soguk sokta ise ilk secenek olarak
diisiik doz epinefrin kullanilabilir. Dopamine yanit alinmayan
soguk sokta epinefrin sicak sokta norepinefrin dopamine ek
olarak verilir. Dopamin ve epinefrin/norepinefrin cevapsiz
sokta yeni olarak anjiotensin ve uzun etkili vazopressin ano-
logu olan terlipressin kullanilabilir (27,28).

Inotrop etkili ilaglar; Dobutamin, orta doz dopamin, epinef-
rin ve fosfodiesteraz inhibitdrleri (milrinon ve amrinon) septik
sokta kullanilan inotrop ilaclardir. Dopamin ve dobutamine
yanit vermeyen sokta inotrop olarak epinefrin tedaviye ekle-
nir. Dopamin-dobutamin ve epinefrine yanit vermeyen soguk
sokta, kan basinci normal olan hastalarda, milrinon (bdbrek
fonksiyonlari bozuk olanda kullaniimaz) veya amrinon (kara-
ciger fonksiyonlari bozuk ise kullanilmaz) tedaviye eklenir.
Fosfodiesteraz inhibitdrlerinin kalpte inotrop ve kronotrop et-
kileri yaninda periferik vazodilatasyon yapici etkileri vardir.
Bu ilaglar yiikleme dozunun ardindan siirekli infiizyon seklin-
de kullanilirlar. Yiikleme dozunu takiben kan basincini diigii-
rebilirler. Kan basincindaki bu diisiisii engellemek igin ek si-
vi verilmesi gerekir. Sempatomimetik etkili ilaglarin kullanim
siireleri uzadikga reseptorlerde olan azalma (down-regulati-
on) nedeniyle etkinlikleri azalir. Fosfodiesteraz inhibitorleri-
nin kullanilmasi sempatomimetik ilaclarin etkilerindeki bu
azalmayi dnler.

Vazodilator etkili ilaglar; Septik sok tedavisinde kullanilan
vazodilator etkili ilaglar fosfodiesteraz inhibitérleri, nitrop-
russid ve nitrogliserindir. Nitroprussid ve nitrogliserinin yari
omrii ¢ok kisadir ve inflizyon durduruldugunda etkileri he-
men kaybolur. Vazodilatér ilaglar dopamin ve epinefrin kulla-
nimina ragmen sok durumu devam eden, kan basinci normal
hastalarda kullanilirlar (2,6). Tablo 2'de farmakolojik tedavide
kullanilan ilaglar verilmistir (26).

Steroid tedavisi

Septik sokta rdlatif adrenal yetmezlik gelistigi ve bununda
sivi ve katekolamin tedavisine yanitsiz sok durumuna neden
oldugu ile ilgili galigmalar vardir (29). Sivi ve katekolamin te-
davisine yanit vermeyen hipotansif, hipodinamik soguk sokta
hidrokortizon kullanilmaya baslanmistir. Ozellikle daha énce-
den uzun siireli steroid kullanmakta olan, purpura fulminans
tablosu bulunan, hipofiz veya adrenal bezi ile ilgili hastalgi
bulunan sivi ve katekolamin tedavisine yanitsiz hipotansif, hi-
podinamik soguk sokta, stres dozunda (1-2 mg/kg intravensz
puse ardindan 2 mg/kg/giin inflizyon) veya sok dozunda (50
mg/kg intravendz puse ardindan 50 mg/kg/giin infiizyon) hid-
rokortizon verilmelidir (2,6,29).

Hematolojik Destek tedavileri

Hemoglobin konsantrasyonu; Hemoglobin konsantrasyo-
nu oksijen tasima kapasitesini belirleyen en dnemli faktor-
diir. Cocugun kendi yas grubuna gére ideal olan hemoglobin
diizeyinin saglanmasi mantikli bir yaklagimdir. Hemoglobin
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degderinin 10 mg/dL altina diismesine izin verilmemeli ve ge-
rekirse eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapiimaldir (30).

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon; DiC'da taze don-
mus plazma ve kriopresipitat tedavileri verilir. Heparin trom-
boz ve periferal gangrende dnerilir. Aktive protein C (APC),
Faktor V, Faktor VIII plazminojen aktivator inhibitor 1'i inhibe
ederek fibrinolitik aktiviteyi artirir. Bernard ve ark. tarafindan
yapilan (31) faz lll calismasinda sepsisli erigkin hastalara re-
kombinant insan APC 24 mg/kg/saat 4 giin siireyle verilmis,
28.glin mortalite plasebo grubunda %30.8, tedavi grubunda
%24.7 bulunmus, fark istatistiksel olarak anlamli bildirilmistir.
Cocukluk yas grubunda septik sokta APC kullaniminin yarar-
I olup olmadigi konusunda ¢alismalar siirmektedir, heniiz ru-
tin olarak kullamimi icin yeterli veri yoktur. Antitrombin-III
(AT-Ill) konsantresinin eriskin hastalarda DIC diizelmesini
kolaylastirdigi gosterilmistir. Ancak heparin alan hastalarda
kanama riski oldugu icin dikkatli olunmasi gerekmektedir.

Né&tropenik olgulara graniilosit transfiizyonu, G-CSF ya da
GM-CSF tedavileri dnerilmektedir (1,7,8).

Metabolik bozukluklarin tedavisi

Hipoglisemi, hiperglisemi ve hipokalsemi; Sepsisli hastalar-
da elektrolit bozukluklarin yakin izlemi ve diizeltilmesi gerekir.

Metabolik asidoz; Septik sokta laktik asit artisina bagl
olarak metabolik asidoz ortaya ¢ikar. Asidoz ancak etkin bir
dolagim saglanarak diizeltilebilir. Asidozun bikarbonat veri-
lerek diizeltilmesi ile ilgili fikir birligi yoktur. Bikarbonat veril-
mesi yararli olabilecegi gibi laktik asit diizeyini daha da arti-
rarak zararl olabilir (32). Ayrica sepsisli hastalara ciddi me-
tabolik asidoz varliginda sodyum bikarbonat verilmesinin dii-
stiniilmesi dnerilmekle beraber, sodyum bikarbonat ile asi-
dozun diizeltiimesinin hemodinami {izerinde olumlu bir etkisi
gosterilememistir (33).

Beslenme

Sepsiste katabolizma ve metabolizma hizi artmistir. Ente-
ral besleme barsak florasinin korunmasinda ve endotoksin
translokasyonu 6nlenmesinde 6nemlidir. Erken enteral bes-
lenme hipermetabolik yaniti azaltir, mukoza iyilesmesini arti-
rir ve viicut kitlesini artirarak mortaliteyi azalttigi gdsterilmis-
tir (34). Beslenmede dalli zincirli aminoasidlerin artirilip, aro-
matik amino asidlerin azaltilmasi 6nerilmektedir. Enteral ala-
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mayanlara parenteral tedavi uygulanmalidir. Agir strese
bagl gastrit ve peptik {ilsere ydnelik sukralfat dnerilir.

Deneysel ve diger tedaviler

Yapilan caligmalarda, sepsisli hastalarda TNF inhibitérle-
ri, IL-1 inhibitorleri, bakterisidal permabilite artirici faktor,
antitrombin 11l ve endotoksin inhibitorii (HA-1A) kullaniminin
mortaliteyi azaltici etkileri gosterilememistir (35, 36-38). Gram
negatif sepsisli 2471 hastada yapilan ¢alismada anti-endo-
toksin antikorunun mortaliteye etkisinin olmadigi bulunmusg-
tur (39). Nitrik oksit inhibitérleri deneme asamasindadir. Vii-
cut disinda kanin bir membrandan gegirilerek oksijenizasyo-
nu ve viicut digina alinan kanin bir pompa araciligi ile dolasi-
ma geri verilmesi esasina dayanan bir tedavi bi¢cimi olan
ekstrakorpereal membran oksijenizasyonu (ECMO) sivi ve
katekolamin tedavisine yanit vermeyen hastalarda bazi mer-
kezler tarafindan kullaniimaktadir (2,6,21).

Intravendz immiin globulin; Neonatal sepsiste mortaliteyi
azaltigl gosterilmistir, ancak ¢ocuklarda mortaliteyi etkile-
medigi gorlilmistir (1,40).

Ayirici Tani

Sepsis, ¢ocukluk doneminde birgok hastalikla karisabil-
mektedir. Ozellikle yenidoganlarda viral enfeksiyonlarin (inf-
luenza, respiratuar sinsityal virus, enteroviruslar) klinik bul-
gulari sepsise benzer. Konjestif kalp yetmezligi, konjenital
kalp hastaligi, metabolik hastaliklar, Kawasaki hastaligi, ad-
renal yetmezlik, diabet, hepatit, invajinasyon, l16semi, lenfo-
ma, intoksikasyon ve kollajen doku hastaliklari gibi hastalik-
larla ayirici taninin yapilmasi gerekmektedir (1,5-8).

Korunma

Meningokoksemi ve H influenzae tip B enfeksiyonlu hasta-
larla yakin temasta bulunan kisilere profilaksi amaciyla rifam-
pisin onerilir. Cocukluk déneminde sepsise neden olan etken-
lerden, H. influenzae tip B ve pndmokok icin gelistirilen konju-
ge asilar bircok iilkede rutin olarak yapilmaktadir. Konjuge
meningokok asisinin adolesan donemde ve endemik bdlgeye
seyahat eden kisilere yapilmasi dnerilmektedir (1,7,8).

Tablo 2. Farmakolojik Tedavide Kullamilan ilaglar (26).
ilag Etki yeri Etki mekanizmasi Kullanim dozu
Dopamin Dopamin, B, o (yiiksek dozda) Kronotrop, Inotrop, Vazokonstriiksiyon 5-10 ug/kg/dk (inotrop)
10-20 ug/kg/dk (vazopressor)
Dobutamin i Kronotrop, Inotrop, Vazodilatasyon 5-20 ug/kg/dk
Epinefrin B, o (yiiksek dozda) Kronotrop, inotrop, Vazokonstriiksiyon 0,1-0,3 ug/kg/dk (inotrop)
0,3-2,0 ug/kg/dk (vazopressdr)
Norepinefrin o, B Vazokonstriiksiyon, Kronotrop, inotrop 0,05-1 ug/kg/dk
Milrinon Fosfodiesteraz inhibitorii Kronotrop, Inotrop, Vazodilatasyon Yiikleme: 50-75 ug/kg (10-60 dk)
infiizyon 0,25-1 ug/kg/dk
Vazopressin V1 damar reseptorii Vazokonstriksiyon 0,0003-0,002 wg/kg/dk
Terlipressin 0,1-0,3 mg/kg/doz, 6 saatte bir
Nitroprussid Nitrik oksit, diiz kas gevsemesi Vazodilatasyon 0,05-8 ug/kg/dk
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