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Cocukluk Yas Grubunda Sok ve Tedavisi

Agop CITAK *

Cocukluk Yas Grubunda Sok ve Tedavisi

Sok cocukluk yas grubunda onemli mortalite ve morbidite
nedenidir. Dolagim sistemindeki bozukluk sonucu dokula-
rin gereksinim duydugu oksijen ve diger besin maddeleri-
nin karsilanamamasina sok denir. Klinik bir tani olan sok
bircok farkli nedene bagl olarak geligir. Sokun tani ve
tedavisinde gecikme geri doniisiimlii olan kompanse sokun
ilerleyerek coklu organ yetmezligi gelismesine neden olur.
Eriskin hastalardan farkli olarak ¢ocuklarda hipotansiyon
ge¢ donemde geligir. Stiphe esiginin diisiik olmast erken sivi
tedavisi, hastamin ileri bir merkeze zamamnda transferi
hastanin prognozunu belirgin olarak etkiler.
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Childhood Shock and Its Treatment in Childhood

Shock is the leading cause of morbidity and mortality in the
pediatric population. It is defines as the state where the
metaboic demands of tissue are not met due to circulatory
dysfunction. Shock is a clinically diagnosed condition that
results from varied etiologies. Delay in recognizing and
quickly treating a shock results in progression from com-
pensated reversible shock to widespread multiple system
organ failure to death. Unlike adults, hypotension develops
in older children. A strong index of suspicion by the trea-
ting clinician and early fluid resuscitation followed by
ongoing assessment and timely transfer to a higher level of
care can make the difference between life and death for the
child who presents in shock.
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Kalp-damar sisteminin ana islevi hiicrelere yeterli
oksijen ve diger besin maddelerini sunmaktir. Kalp-
damar sistemi bu iglevini kompleks bir néro-endokrin
sistem kontroliinde yapar. Dolagim sistemindeki islev
bozuklugu sonucu dokularin gereksinimi olan oksi-
jen ve diger besin madde gereksinimlerinin saglana-
madig1 duruma sok denir. Doku perfiizyonu bozuktur.
Sokun bir¢ok nedeni olmasina ragmen tiim soklarda
ortak nokta hiicre metabolizmasinin ve enerji lireti-
minin bozulmasidir .

Hiicrelerin enerji kaynagi adenozin trifosfattir. Sokun
bir tanimi da hiicrelerin gereksinimi olan yeterli ener-
jinin karsilanamamasi, yani akut enerji yetersizligi-
dir. Enerji ihtiyact artifinda veya streste glukoz gli-
kojenoliz veya glukoneogenez ile saglanir. Yag meta-
bolizmas1 ikinci enerji kaynagidir. Uzun zincirili yag
asitleri okside olur ve karnitin yolu ile mitokondride
enerji tiretime dahil olurlar. Protein de enerji ihtiyaci-
n1 karsilamada kullanilir. Aerobik metabolizmada

Almmdig tarih: 07.01.2013

Kabul tarihi: 14.1.2013

* [stanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari Anabilim Dali
Yazisma adresi: Prof. Dr. Agop Citak, Istanbul Tip Fakiiltesi Co-
cuk Saghg ve Hastaliklart Anabilim Dali, Capa-istanbul

e-posta: agopcitak@hotmail.com

anaerobik metabolizmaya gore 20 kat daha fazla
enerji lretilir. Aerob metabolizmada, oksijen varli-
ginda, piruvat mitokondriye girer, piruvat dehidroge-
naz enzimi ile asetil CoA doniistiiriiliir ve sonugta
oksidatif fosforilasyon ile her molekiil glukoz bagima
36 ATP iiretimi gergeklestirilir. Anaerob metaboliz-
mada, oksijen yetersiz ise, piruvat laktata doniisiir ve
bu siirecte glukoz bagima 2 ATP ortaya cikar. Laktat
yapimu artar ve laktat birikir .

Hiicreler oksijeni depolayamadiklari i¢in normal
metabolizmalarini siirdiirebilmek icin siirekli oksijen
destegine gereksinim duyarlar. Hiicrelerin normal
metabolik ihtiyaci olan oksijen destegi saglanmadi-
ginda hiicreler ve dokular ciddi olarak etkilenirler.
Hiicre hasar1 ve hiicre 6liimii meydana gelir. Enerji
yetersizligi ile hiicre homeostasisi bozulur, hiicre
membraninindaki iyon pompalari calisgamaz hale
gelir. Sodyum hiicre igine girmeye baslar, potasyum
hiicre digina cikar. Hiicre i¢i kalsiyum artar. Hiicreler
siser. Hiicreler parcalandiginda proteolitik enzimler
ve diger toksik maddeler hiicre digina salinir ve siste-
mik enflamatuar cevap olusur. Yaygin hiicre nekrozu
ile ¢oklu organ yetersizligi meydana gelir. Geri donii-
slimsiiz hale geldiginde 6liim meydana gelir .

99



Dokulara oksijen sunumu dk.’da dokulara sunulan
oksijen miktarini tanimlar. Dokulara oksijen sunumu-
nu (DO,) belirleyen 3 faktdr vardir; 1) hemoglobin
diizeyi (Hb), 2) kalp debisi (KD), 3) oksihemoglobin
diizeyi (Sa0,). Kanda oksijenin biiyiik bdlimii
hemoglobine bagli olarak taginir. Cok az miktar oksi-
jen kanda coziliir. Bir gram hemoglobin normal
viicut sicakliginda 1.34 ml oksijen tagtyabilir.

DO, (DO, mL O,/dk) = (1.34 x Hb x SaO, + 0.003
x Pa0O,) x KD

DO, = Oksijen sunumu

KD = Kalp debisi

Sa0, = Arter oksijen satiirasyonu
PaO, = Arter oksijen basinci

Ca O, = 1.34 mL O,/g x Hb (/100 ml) x Sa0, +
(0.003 x Pa0,)

Ca O, = Arter oksijen miktar1

DOz = CaOz (mL 02/100 ml kan) x KD (L/dk)x 10

Kalbin pompalama islevinin gostergesi olan kalp
debisi kalp atim hacmi ve kalp tepe atimina baglidir.
Kalp atim hacmini belirleyen ti¢ 6nemli faktor vardir:
onylik, ardyiik ve miyokardin kasilmasidir.

Onyiik, diyastol sonunda ventrikiilde bulunan kan
hacmine denir ve kalbe donen kan hacmini yansitir.
Klinikte santral venoz basing gibi dolum hacmi
hesaplanarak veya pulmoner kapiler wedge basinci
ile olgiiliir. Frank Starling Yasasi’na gore sol ventri-
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kiildeki diyastol sonu kan hacmi kalp debisini yansi-
tir (Sekil 1) @,
KD = KH (atim sayisi/dk.) x KAH (ml/atim
KD = Kalp debisi

KH = Dk.daki kalp hiz1
KAH = Kalp atim hacmi

Kalp atim hacmini belirleyen diger bir etmen kalbin
kasilmasidir. Siit cocuklarinda ve kiigiik ¢cocuklarda
kalp debisi kalp atim hacminden daha fazla kalp tepe
atimma baglidir. Miyokardin yapisi nedeniyle kalp
atim hacmini artirma yetenekleri ¢ok sinirlidir. Bu
nedenle oOnyiikiin azaldigi, miyokard islevlerinin
bozuldugu durumlarda veya sol sag santli dogumsal
kalp hastaliklarinda yeterli kalp debisi ancak tagikar-
di ile saglanabilir. Asidoz, hipoksi, toksinler ve sepsis
de kalp kasilmasini azaltan etkenlerdir ¢

Kalbin kasilmasinda kalsiyumun 6nemli rolii var-
dir. Kalsiyum hem kalbin sitolik kasilmasin1 hem
de diyastolik gevsemesini saglar. Depolarizasyon
ile Ca** miyozit icine membrandaki L tipi kanal
aracilifi ile girer. Hiicre i¢ine giren Ca?* sarkoplaz-
mik retikulumdan Ca?* salimimi artirir. Kalsiyum
myofilamentteki troponin C’e baglanarak kasilma-
y1 saglar. Kasilma sonras1 kalsiyum hiicre i¢inden
geri sarkoplazmik retikuluma depolanir. Beta adre-
nerjik ilaglar hiicre icinde cAMP diizeyini artirarak
pozitif inotrop etki gosterirler. Tip IIT fosfodieste-
raz ilaglar cAMP yikimini azaltarak kasilmayi
artirirlar ve beta agonistlerin etkisini sinerjistik
olarak artirirlar @2,

SOL
VENTRIKULUN
BOYUTU

KASILMA

KALP ATIM KAN
H ACMi BASINCI

KALP HIZI

PERIFERIK
DIRENC

KALP ATIM
HACMI

¢

Sekil 1. Kalp atim hacmi ile dnyiik, ardyiik ve kasilma arasindaki iligki.
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A. Cutak, Cocukluk Yas Grubunda Sok ve Tedavisi

Ardyiik, sistol sirasindaki ventrikiil duvarinin diren-
cini yansitir. Iki 6lciit bunu belirler, periferik damar
tonusu ve intratorasik basingtaki degisiklik. Kalp
kasilmas1 ve onyiik sabit tutuldugunda ardyiik artti-
ginda kalp debisi azalir. Normalde periferik damar
tonusu ardyiikii belirleyen en 6nemli etkendir.
Sistemik damar direncinin artmasi ardyiikii artiraca-
gindan kalbin ig yiikii artacak ve kalp debisi azala-
caktir 1,

Kan basinct kalbin arteriyel dolasima pompaladigi
kan hacmi ve periferik damar yataklarindaki arteri-
yollerin kan akimina karg1 gosterdigi direncin carpi-
mi ile dogru orantilidir. Cocuklarda kan basinct ¢ok
iyl diizenlenmistir. Kalp debisinin belirgin olarak
diismesi durumunda periferik damar direnci artarak
kan basincini normal diizeylerde tutar. Sempatik sinir
sistemi ve anjiotensin vazokonstriksiyon ile periferik
damar direncini artirir. Bu sekilde deri, iskelet siste-
mi, bobrek ve splaknik alandaki kan yagamsal 6neme
sahip organlara (beyin, kalp, akciger ve surrenal bez)
yonlendirilir. Bu nedenle ¢ocuklarda kalp-damar sis-
temini degerlendirmede kan basinci iyi bir gosterge
degildir. Bunun yerine kalp tepe atimi ve organ per-
flizyonunu gosteren kapiler geri doniis zamant, biling,
idrar miktari, asid baz durumu ve nabiz daha iyi gos-
tergedir.

Cocuklarda kan basinci erigkinden diisiiktiir. Basinglar
yasla birlikte giderek artar (Tablo 1). Kalp tepe atimi

Tablo 1. Cocuklarda kan basmcinin yasla birlikte degismesi.

Yas (ay) Sistolik Ortalama Diyastolik
1 84 (65-103) 61 (45-80) 52 (35-69)
3 89 (70-108) 64 (47-81) 52 (36-68)
6 92 (72-112) 66 (48-84) 53 (36-70)
9 92 (72-112) 67 (48-84) 54 (37-71)
12 92 (72-112) 67 (48-84) 55 (38-72)

Tablo 2. Cocuklarda Kkalp tepe atimmin yasla birlikte degismesi.

Yas Ortalama kalp tepe atim
0-1 ay 120 (100-180)
1-3 ay 120 (110-180)
3-12 ay 150 (100-180)
1-3 yas 130 (100-180)
3-5 yas 100 (60-150)
5-9 yas 100 (60-130)
9-12 yas 80 (50-110)
12-16 yas 75 (50-100)

ise kan basmcinin aksine giderek azalir (Tablo 2)
(12

Cocuklara erigkinin kii¢iik modeli olarak yaklagma-
mak gerekir. Cocuklarin kalp hizi, kan basinci, kalp
atim hacmi, pulmoner vaskiiler direnci, sistemik vas-
kiiler direnci, metabolik hizi, glikojen depolar1, pro-
tein kitlesi, vb. farklidir. Cocuklarin kan basicinin
normal degeri eriskinden diisiiktiir. Cocuklar zaten
diisiik olan bu kan basincin hizli bir sekilde diismesi-
ni tolere edemezler. Cocuklarda kan basincinin hizli
ve kolay bir sekilde diisgmesini 6nlemek amaciyla
sistemik damar direnci ve vazoaktif kapasite yiiksek-
tir. Bu nedenle ¢ocuklarda hipotansiyon sokun geg
doneminde ortaya ¢ikar ©.

Kalbin perfiizyonu diastolde gerceklesir. Koroner
arter perfiizyonu diyastolik kan basinci ile sol atrium
kan basimnci arasindaki farkla dogru iliskili, kalp hizi
ile ters iligkilidir. Kalp hizi ¢ok artiginda yeterli koro-
ner kan akim saglanamaz. Sokta cocuklarda bobrek,
kalp ve beyine yeterli kan akimini saglayabilmek
amaciyla periferik damarlarda vazokonstriksiyon
meydana gelir (Tablo 3). Bu nedenle hipotansiyon

Tablo 3. Sokta kompansatuar cevaplar.

Efektif kan voliimiiniin saglanmasi

Venoz kapasitenin diisiiriilmesi (Venokonstriksiyon ile)
Sempatik tonus artig
Adrenal medulladan adrenalin salinimi
Anjiotensin II artig1 (renin-anjiotensin-aldesteron aksinin
aktivasyonu)
Posterior-hipofizden vazopresin salimiminin artmast

Renal s1vi kaybinin azaltilmast
Glomeriil filtrasyon oraninda azalma
Aldosteron salimiminda artis (renin-anjiotensin-aldesteron
aksinin aktivasyonu)
Posterior-hipofizden vazopresin saliniminin artmast

Stvinin vaskiiler alana ¢ekilmesi
Starling etkisi (intertisyel alandan sivinin ¢ekilmesi)
Ozmotik etki (intraselliiler alandan sivinin ¢ekilmesi)

Kardiyak performasin artirilmasi
Kalp hizinin ve kontraksiyonun artirilmasi
Sempatik tonusun artig
Adrenal medulladan adrenalin salinimi

Vital organlarin perfiizyonun artirilmasi (dive reflex)
Sistemik arteriyel tonusun ekstrensek regiilasyonu
Vital organlarin otoregiilasyonu (beyin, bobrekler, kalp)

Oksijen kullanimin optimize edilmesi

Alyuvarlarda 2,3 difosfogliserat diizeyinin artirilmasi
Doku asidozu (Bohr etkisi)
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geg ve kotii prognoz bulgusudur. Hipotansiyon gelis-
meden sokun tanisinin konulmasi ve tedavisinin
yapilmasi 6nemlidir .

SOKUN SINIFLANMASI

Sok dokularin yetersiz perfiizyonu ile karakterize
dinamik ve stabil olmayan siirectir. Sok intravaskiiler
voliimiin azalmasi, intravaskiiler voliimiin anormal
dagilimi1 ve/veya kardiyovaskiiler fonksiyonun bozul-
mas1 sonucu geligir. Dort tip sok vardir (Tablo 4) 1-10:

1. Hipovolemik sok

2. Distribiitif (Dagilimsal) sok: Septik sok,
Anafilaktik sok, Norojenik sok

3. Kardiyojenik sok

4. Obstriiktif (Tikayic1) sok

1. Hipovolemik Sok

Hipovolemik sokun 2 tipi vardir. Hemorajik ve
hemorajik olmayan hipovolemik gsok. Etiyoloji ne
olursa olsun hipovolemik sokta damar ici hacim azal-
mast s6z konusudur. Bu ise kalp atim hacminin azal-
masina neden olur.

Tablo 4. Sokun tipleri ve klinik belirtileri.
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S1v1 ve elektrolit kaybina bagl hipovolemik sokta hem
damar icinde hem de intertisyel bolgede sivi kaybi
vardir. Hastalarda deri kuru, goz kiireleri ve 6n fonta-
nel ¢cokiik, KDZ uzamig ve ekstremiteler soguktur.
Hipovolemik sok cocuklarda en sik goriilen sok tipidir.
Agir hipovolemik soka yol agan ishal gelismekte olan
tilkelerde en sik 6liime yol agan hastaliklardan biridir.
Gergek siklig1 bilinmemektedir (Tablo 5).

Yanik gibi kapiler gecirgenligin artmasma bagh
damar ici kayiplarda ana bulgular genellikle organ
perfiizyon bozukluguna baghdir. Klasik dehidratas-
yon belirtileri yoktur. Bilin¢ degisikligi, idrar mikta-
riin azalmasi, soguk ve sismis ekstremite saptanir.
Hipotansiyon, genellikle ge¢ donemde, ancak damar
ici hacmi % 30-40 azaldiginda geligir 9.

Hemorajik sok ekternal veya internal olabilir.
Disariya olan kanama hemen fark edilirken i¢ kana-
malar erken donemde fark edilmeyebilr. Intra-
abdominal yaralanmalar (dalak ve karaciger yara-
lanmalar1), uzun kemik fraktiirii ciddi kan kaybina
neden olurlar. Cocuklarda kan voliimii 70-80 ml/
kg’ dir. Toplam kan hacminin % 15 kaybinda klinik
bulgular minimaldir. Kalp hiz1 artmis olabilir, kan

Sokun tipi Fizyopatoloji

Klinik belirti

Hipovolemik Sok KD azalir, PVD artar

Tagikardi, KDZ uzar, zayif nabiz, hiperpne, kuru deri, goz kiireleri ¢okiik,
oligiiri, bilin¢ degisikligi
Geg¢ donemde hipotansiyon

Distribiitif Sok Septik sok

KD azalir, PVD artar
(Cocuklarin % 60°1)

Tasikardi, KDZ uzar, zayif nabiz, hiperpne, oligiiri, bilin¢ degisikligi, kan
basinci normal veya azalmig

KD azalir, PVD azalir
(Cocuklarin % 20’si)

Tagikardi, KDZ uzar, zayif nabiz, hiperpne, oligiiri, biling degisikligi, kan
basinct azalmig

KD artar, PVD azalir
(Cocuklarin % 20’si erigkin tip)

Tasikardi, KDZ uzar, si¢rayici nabiz, hiperpne, oligiiri, bilin¢ degisikligi,
kan basinci azalmig

Anafilaksi
KD artar, PVD azalir

Anjiodem, hipotansiyon, solunum sikintisi, tasikardi, zayif nabiz, hipotan-
siyon

Spinal sok
KD Normal, PVD azalir

Hipotansiyon, kalp tepe atimi normal, periferik damar tonus kaybi

Kardiyojenik Sok

KD azalir, PVD normal veya artar

Normal KTA veya tasikardi, KDZ uzar, zayif nabiz, oligiiri, bilin¢ degisik-
ligi, hepatomegali, juguler ventz distansiyon, kan basinci ge¢ doneme
kadar normal

Obstriiktif Sok

KD azalir, PVD normal veya artar

Tasikardi, KDZ uzar, zayif nabiz, oligiiri, hepatomegali, bilin¢ degisikligi,
hipotansiyon, juguler venlerin belirgin olmasi

KD: Kalp debisi, PVD: Periferik vaskiiler direng, KTA: Kalp tepe atimi, KDZ: Kapiler geri dolum zaman
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A. Cutak, Cocukluk Yas Grubunda Sok ve Tedavisi

Tablo 5. Akut gastroenterit ve dehidratasyon.

% Dehidratasyon

Bulgu ve semptomlar Hafif (% 4 - % 5)

Orta (% 6 - % 9)

Siddetli (>% 10)

Genel goriiniim Huzursuz,

susama hissi, uyanik

Periferik nabiz Normal ve giiclii

Postural hipotansiyon,
susama hissi, uykuya meyilli

Hizli ve zayif

Uykuya meyilli, hipoton, deri
soguk ve alacali goriintim

Hizli, bazen hissedilmez

Solunum Normal Derin, hizli Derin, hizli
On fontanel Normal Cokiik Cok cokmiis
Turgor Normal Azalmig Cok azalmig
Kapiler geri dolum zamani <2sn 3-4 sn >4 sn
Goz Normal Cokmiis, kuru Cok ¢okmiis, kuru
Mukozalar Islak Kuru Cok kuru
Kan basinci Normal Normal Hipotansiyon
Tablo 6. Cocuklarda hemorajik sokun siniflamasi.

Smif I Smmf II Simf III Smf IV
Kan kaybi (%) <% 15 % 15 - % 25 % 26 - % 39 >% 40

Kardiyovaskiiler Kalp hizi normal veya Kalp hizt artmug, Kalp hiz1 artmug, Kalp hiz1 ¢ok artmis,
artmis, Kan basinci normal, Hipotansiyon, Derin hipotansiyon,
normal kan basinci, Periferik nabiz azalmig Periferik nabiz zayiflamig Periferik nabiz hissedilmez,
normal nabiz Santral nabizlar zayiflamig
Solunum Normal Tasipne Orta tasipne Siddetli tagipne

Santral sinir sistemi Hafif anksiyete

Huzursuz, hirgin konfiize

Agrilt uyarana yanit azalmis

Koma

Deri Sicak, pembe, kapiler

zamani normal

Soguk ekstremite, kapiler
geri dolum zamani uzamis,

Soguk ekstremite,
Soluk, beneklenme, kapiler

Soguk ekstremite,
soluk, siyanoze

Beneklenme mevcut

geri dolum zamani uzamig

Bobrek Idrar ¢ikist normal Idrar ¢ikigt azalmig Idrar ¢ikigt azalmug, Idrar gikist yok
idrar iire nitrojeni artmig
Asit-Baz Normal pH Normal pH Metabolik asidoz Metabolik asidoz

basinci ise normal diizeydedir. Hipotansiyon ge¢
bulgudur. Kan kayb1 % 30-40 oldugunda dahi kan
basinci normal bulunabilir (Tablo 6) (-3,

2. Distribiitif (Dagilimsal) Sok

Distribiitif sokta s1ivi hacminde azalma olmasina rag-
men asil sorun patolojik ve uygunsuz vazodilatasyon,
endotel islev bozuklugu sonucu kapiller kacak, damar
tonusunun kaybi veya bunlarin hepsinin birlikte
bulunmasidir. En tipik ornekleri septik sok, anafilak-
tik sok ve spinal soktur.

Septik Sok

Sepsis, bir grup tanimlamayi igerir. Erigkin hastalar-
da ayn1 tanimlamalar gegerli olmakla birlikte cocuk-
lardaki sepsis tanimlamasinin bazi farklart bulun-
maktadir @,

SIRS (Sistemik Enflamatuvar Yanit Sendromu):
SIRS; infeksiyon, yanik, travma, pankreatit ve bazi
diger hastaliklardan sonra goriilen yangisal bir reak-
siyondur. Tanimlama yaparken eriskin hastalardan
farkli olarak cocuk hastalarda yasamsal bulgularin
yas ile degistigi goz Oniinde bulundurulmalidir.

103



Cocuk hastalarda birisi 1s1 veya lokosit sayis1 olmak
tizere 4 oOlgiitten en az ikisinin olmasi1 SIRS olarak
tanimlanir (Tablo 7).

Sepsis tanisinin konmasi

Sepsis tanist klinik bulgularla konur, kiiltiirde mikro-
organizmanin liremesi gerekli degildir.

Sepsis tanist konulurken oykii ve ayrintili muayene
onemlidir. Sepsis tanisini koyabilmek icin siliphe
esiginin diisiik olmas1 gerekir. Hastanin genel duru-
munun bozuk oldugu tablolarda, aksi kanitlanana
kadar sepsis kabul edilmesi gerektigi ileri stirtilmek-
tedir.

Sepsis enflamasyonun gsiddetine gore 3’e ayrilir:
sepsis, agir sepsis ve septik sok. Yangidaki bu degi-
siklige bagli olarak klinik, hemodinamik ve metabo-

Tablo 7. Sistemik enflamatuvar yamt sendromu, sepsis, agir
sepsis, septik sok tanimlari.

Sistemik Enflamatuvar Yamt Sendromu (SIRS): (Asagidaki-
lerden en az ikisinin bulunmasi gerekir, bunlardan biri mutlaka
anormal 1s1 veya l6kosit sayist olmalidir Tablo 8).

e Viicut 1s1: >38,5°C veya <36°C (viicut 1s1s1 rektal, mesa-
ne, oral veya santral kateter probu ile 6l¢iilmelidir.

e Tasikardi, kalp tepe atiminin eksternal uyari, siiregen
ilaglar ve agrili uyar1 olmadan yasa gére 2 SD’1n iizerinde
olmasi veya 0,5 ile 4 saatin iizerinde agiklanamayan uza-
mug “artmug kalp tepe atimi1”
veya
<1 yas cocuklar icin: bradikardi, eksternal vagal uyari,
beta bloker, veya dogustan kalp hastali§1 olmadan kalp
tepe atiminin <10. persantilde olmasi; veya yarim saatin
iizerinde aciklanmayan uzamis bradikardi.

e Solunum sayisinin yasa gore >2 SD olmasi, veya noro-
miiskiiler hastalik veya genel anestezi uygulanmasi
olmadan akut olaya bagli mekanik ventilasyon uygulan-
mast

e Lokosit sayisinin yasa gore artmig ve azalmig olmasi
(kemoterapiye bagl ikincil 16kopeni olmadan) veya geng
notrofil sayisinin >% 10 olmast

Sepsis: Siipheli veya kanitlanmig enfeksiyona bagli gelisen siste-
mik enflamatuvar yanit sendromu

Agr sepsis: Sepsis ile birlikte sunlardan birinin olmasi; kardiyo-
vaskiiler organ islev bozuklugu veya eriskin tipte respiratuvar
distres sendromu veya 2 veya daha fazla organ islev bozuklugu.
Organ islev bozukluklari Tablo 8’de belirtilmistir.

Septik Sok: Sepsis ile birlikte kardiyovaskiiler organ islev bozuk-
lugu Tablo 9°da belirtilmistir.
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lik degisiklikler de farklilik gosterir ve 6liim olasili-
81 da bu degisikliklerin siddeti ile iligkili olarak
artar. Septik sok hipovolemik, kardiyojenik, ve dist-
ributif sokun o6zelliklerini de iceren karmagik bir
diizenektir .

Tanmmlar
Anafilaktik sok

Anafilaksi allerjen maddelere (yiyecek, ilag vb.)
kars1 olusabilen ciddi ve hayat1 tehdit eden ciddi bir
alerjik reaksiyon bicimidir. Bu tiir maddelere maruz
kalindiginda mast ve bazofil hiicrelerinden mediya-
torler salinir. Mast hiicreleri ve bazofil hiicreleri
daha c¢ok mukoza yiizeyine yakin bulunurlar. Bu
nedenle akciger ve gastrointestinal sistem daha
fazla etkilenir ve klinik bulgular da bu sistemlere
bagl olarak ortaya cikar: hisilti, solunum sikintisi,
kusma, vb.. 2,

Norojenik sok

Norojenik sok medulla spinaliste sekonder hasara
bagli meydana gelen otonomik disfonksiyona bagli-
dir. Periferik vaskiiler diren¢ kaybolur. Vendz damar-
lar genisler ve relatif hipovolemi gelisir. Cogunlukla
siv1 tedavisine iyi yanit vermezler. Selektif alfa adre-
nerjik vazoaktif ilaglara iyi yanit verir. Diger soklar-
dan farkli olarak kompansatuar mekanizma olan
sempatik sistemin devre dig1 kalmasi sonucu tagikar-
di saptanmaz 2.

3. Kardiyojenik Sok

Myokard yetmezlige bagl kalp attim hacminin diis-
mesi sonucu oksijen sunumunun bozuldugu duruma
kardiyojenik sok denir. Dogustan kalp hastaligi, kar-
diyomiyopatiler, aritmiler. kardiyojenik soka neden
olurlar. S1vi hacmi normal veya artmis olmasina rag-
men miyokard islev bozuklugu nedeniyle kalp debisi
diismiigtiir 12,

Bir¢ok hastalik da kalbin kasilmasinin bozulmasina
neden olur. Dolasimdaki miyokard depresan faktor-
ler, apoptosis ve nekroz, beta reseptdr sayisinin azal-
masi, myokard fonksiyonlarinin ciddi olarak etkilen-
mesine neden olurlar.
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Tablo 8. Yasa 6zgii yasamsal bulgular ve laboratuvar degiskenleri (kalp tepe atimi, 16kosit sayisi ve sistolik kan basmemin alt siir1 5.
persentile gore, kalp tepe atimi, solunum sayisi ve lokosit sayisimn iist simir1 95. persentile goredir.

Yas grubu Tasikardi Bradikardi Solunum sayisi Lokosit sayisi Sistolik kan basinci,
(solunum/dk.) (16kosit x10°/mm?) (mmHg)

0-1 hafta > 180 < 100 > 50 >34 <65

1 hafta-1 ay > 180 < 100 > 40 > 34 veya <5 <75

lay-1 yas > 180 <90 >34 >17.,5 veya <5 < 100

2-5 yas > 140 - >22 >15,5 veya< 6 <9%

6-12 yas > 130 - > 18 >13.5 veya <4.5 < 105

13 ile <18 yas > 110 - > 14 >11 veya <4,5 <117

Tablo 9. Organ islev bozuklugunun dlciitleri. 4. Obstriiktif Sok

Kardiyovaskiiler islev bozuklugu
ilk 1 saatte > 40 ml/kg izotonik intravendz sivi tedavisine ragmen
e Kan basincinin diigmesi (hipotansiyon) yasa gore < 5.
persentil veya sistolik kan basincinin yasa gore < 2 SD
olmasi
VEYA
e Kan basmcini normal smirlarda tutmak icin vazoaktif
ilaca ihtiya¢ duyulmasi (dopamin > 5 pg/kg/dk veya her-
hangi bir dozda dobutamin, adrenalin veya noradrenalin
uygulanmasi)
VEYA
¢ Asagidakilerden ikisi
Aciklanamayan metabolik asidoz: baz agigmm > 50
mEq/L
Arter laktat diizeyinin normalin 2 katindan daha fazla
artmasi
Oligiiri: idrar akimmnin < 0,5 ml/kg/saat
Kapiler geri doniis zamaninin > 5 sn
Rektal ve periferik 1s1 farkinin > 3 °C
Solunum
Pa0,/FiO, < 300 (siyanotik kalp hastaligi ve daha &nceden akciger
hastalig1 olmadan)
VEYA
PaCO, > 65 torr olmasi veya bazal PaCO,’nin 20 mmHg den yiik-
sek olmast
VEYA
Oksijen satiirasyonunu % 92’nin iizerinde tutmak igin FiO, nin >
% 50 uygulanmasi
VEYA
Selektif olmayan invazif mekanik ventilasyon veya noninvazif
mekanik ventilasyon ihtiyact

Norolojik

Glasgow koma skalas1 < 11

Glasgow koma skalasinda bazal degerden > 3 puan diismesi ile
seyreden akut bilin¢ degisikligi

Hematolojik

Trombosit sayisinim < 80.000/mm? veya trombosit sayisinin 3 giin
icinde en yiiksek degerinden % 50 azalma (siiregen hematolojik/
onkolojik hastalar icin)

Internasyonel normalizasyon oraninin (INR) > 2 olmas1

Renal
Serum kreatinin degerinin yasa gore iist degerinin >2 kat1 veya
bazal degerinin 2 kati yiikselmesi

Hepatik
Total bilirubin degerinin >4 mg/dl (yenidogana uyarlanamaz)
ALT yasa gore normal degerin 2 kat artmasi

Obstriiktif sok, mekanik obstriiksiyona bagli kan
akiminin engellenmesi sonucu ortaya c¢ikan tabloya
denir. Kan akimi engellendigi i¢in kalbe kan doniisii
veya kalpten perifere kan atimi engellenir.
Pnomotoraks, kalp tamponadi, pulmoner emboli, agir
aort stenozu, ciddi aort koartasyonu obstriiktif soka
neden olur. Obstriiktif sokta tedaviler cogunlukla
cerrahidir.

TANI

Sok klinik bir tanidir. Ge¢ donemde tani koymak
kolaydir. Erken donemde (Kompanse faz) intrinsik
dengeleyici diizeneklerin sayesinde yasamsal oneme
sahip organ iglevleri normale yakindir. Daha 6nce
sagliklt olan cocuklar hipoperfiizyondaki bu azalma-
y1 ¢ok iyi dengelerler. Beyin ve koronerlere oksijen
sunumunu artirmak i¢in cilt gibi organlara giden kan
miktar1 azalir. Periferik damar direnci ve kalp hizi
arttigindan kalp debisi normale yakindir ve hipotan-
siyon gelismez. Bu nedenle erken donemde tani
koymak gii¢ olabilir. Klinik bulgular normal bir
cocuktan ¢ok farkli olmayabilir. Erken donemde tani
konulmadiginda sok hizli bir sekilde ilerler dekom-
panse faza girer 4.

* Kompanse faz
* Dekompanse faz
e Geri dontigiimsiiz faz

Erken tanida en 6nemli unsur siiphe ve soka yol acan
nedenlerin iyi bilinmesidir. Saglikli ¢ocuklarda kardi-
yovaskiiler sistemin dengeleyici diizenekleri ¢ok iyi
calistigindan erken donemde kan basinct genellikle
normal sinirlardadir. Kalp tepe atimi artmistir. En
erken bulgulardan biri tagikardidir. Erken donemde
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kompansatuar mekanizmalarin devreye girmesi ile
kan basmci normal sinirlarda tutulur. Hipotansiyon
cogunlukla sokun ileri donemlerinde meydana gelir.
Siitgocuklarinda emmede azalma, beslenirken asiri
terleme, tart1 aliminin yavaslamasi, uyuklama sokun
belirtileri olabilir. Tagikardi, tasipne, galo ritmi, raller,
juguler venlerde dvakanluk, hepatomegali, ve ekste-
mitede 6dem kardiyojenik sokun belirtileridir “©.

Dekompanse sok doneminde dengeleyici diizenekler
yasamsal 6neme sahip organlarin iglevlerini saglama-
da yetersiz kalir. Hiicrelerin fonksiyonlar: etkilenir,
bu tiim organlarda belirgin hale gelir. Cilde, kaslara
ve gastrointestinal sisteme giden kanin bir bolimii
ozellikle beyin ve kalbe yonlendirilir. Az kan giden
organlarda iskemi olugur. Toksik maddeler salgilanir.
Hiicre fonksiyonlari etkilenir ve organ hasar1 meyda-
na gelir. Hipotansiyon gelisir.

Geri doniistimsiiz sok fazinda yagsamsal 6neme sahip
organlarda (beyin, kalp ve bobrek) agir hasar meyda-
na gelir. Bu donemdeki yapilan tedavi ile kalp hizi,

Tablo 11. Sokun evreleri.

Cocuk Dergisi 12(3):99-112, 2012

Tablo 10. Septik sokta sicak sok ve soguk sok ozellikleri.

Sicak Sok Soguk Sok
Perifer Sicak Soguk, alacali, siyanotik
Kapiler geri dolum zaman1 <2 sn >2sn
Nabiz Sicrayict Zayif, filiform

Kalp tepe atimi
Kan basinct
Nabiz basinci

Tagikardi Tasikardik veya bradikardik
Korunmusg Hipotansiyon
Genig Daralmis

kan basinci, kalp debisi, oksijen satlirasyonu normale
getirilirse dahi 6liim genellikle kagcinilmazdir.

Erken donemde soku tamimak ve erken donemde
tedaviye baglamak prognozu olumlu yonde etkiler.
Aksi takdirde hastanin durumu hizl bir sekilde bozu-
lur. Klinik bulgular sokun evresine gore farklilik
gosterir. Klinik bulgular sokun tipi ne olursa olsun
benzerdir. Septik sokta klinik bulgular soguk sok ve
sicak sok olarak da tanimlanmaktadir (Tablo 10)%,

Dekompanse sok doneminde anion aci81 artar.
Metabolik asidoz gelisir. Anion a¢iginin 16 mEq/L

Organ sistemleri

Kompanse sok

Dekompanse sok

Geri doniisiimsiiz sok

Santral sinir sistemi

Kalp

Akciger

Bobrekler

Gatrointestinal

Karaciger

Hematolojik

Metabolik

Immun sistem

Ajitasyon
Anksiyete
Letarji
Somnolans

Tagikardi

Tasipne
Solunum ig yiikiiniin artmasi

Oligiiri

Tiriner ozmolalite
Tiriner sodyum
Fraksiyonel sodyum <%1

Tleus
Beslenme intoleransi
Stres gastriti

Sentrilobuler hasar
Transaminaz yiiksekligi

Endotel aktivasyon
Trombosit aktivasyon

Glikojenoliz
Glikoneogenezis
Lipoliz
Proteolizis

immunoparalizi

Biling durumunun degismesi
Ensefalopti
Hipoksik iskemik hasar

Tagikardi
Bradikardi
Akut solunum yetersizligi

Akut tiibiiler nekroz
Akut renal yetersizlik

Pankreatit

Akalkiiloz kolesisti
GIS kanama

Bakteri translokasyonu

Sentrilobuler hasar
Sok karacigeri
Yaygin damar i¢i pithtilasmast

Glikojen tiikenme
Hipoglisemi

immunoparalizi

Hipoksik iskemik hasar ve hiicre nekrozu

Miyokardiyal iskemi, hiicre nekrozu

Akut solunum yetersizligi

Tiibiiler nekroz

GIS kanama

Karaciger yetersizligi

Yaygin damar ici pihtilagmast

Hipoglisemi

Immunoparalizi
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tizerinde olmasi yeterli ATP iiretilemediginin ve ener-
ji yetersizliginin gostergesidir. Anaerobik metaboliz-
ma baskin hale gelerek piruvat laktata doner. Laktik
asid diizeyi ve buna bagli da anyon agig1 artar 9.

Sokta mortalite ve norolojik morbidite klinik bulgu-
lara bagli olarak arttig1 gosterilmistir: tagikardi olan
soktaki hastada mortalite diisiik iken, hipotansiyon ve
normal kapiler doniis zaman1 olan hastada mortalite
artar. Hipotansiyon olmadan kapiler geri doniis zama-
ninin uzamasi mortalitenin artmasina yol acarken en
yiiksek mortalitenin kapiler geri dolum zamani uzun
ve hipotansiyonu olan hastalarda saptanmigtir 4.
Acil servislerde bu bulgularin hizli bir sekilde diizel-
tilmesi mortalite ve norolojik morbiditenin % 50
azalmasin saglar. Uzamis kapiler geri doniim zamani
ve hipotansiyon ile gecen her yarim saat 6liim olasi-
liginin 2 kat artmasina neden olur.

TEDAVI

Sokun tedavisinde amag¢ dokulara oksijen sunumunu
artirmaktir. Sokun tedavisinde klinik hedefler biling
durumunun normale gelmesi, tagikardinin azalmasi,
proksimal ve distal nabizlarin giiclii palpe edilmesi,
santral ve periferik 1sinin esit olmasi, kapiler geri
dolum zamaninin normal sinirlara getirilmesi (<2),
idrar miktarmin > 1 ml/kg/saat olmasidir. Kan akimi-
nin % 20’si beyin ve bobreklere gitmesi nedeniyle
her iki organmn klinik degerlendirmesi Onemlidir.
Bilincin diizelmesi ve idrar miktarin artmasi tedaviyi
degerlendirmede ©nemli monitorizasyon olanagi
verir. Sok tedavisinin basit klinik parametreler ile
diizenlenmesi, ileri hemodinamik monitorizasyon
kullanilarak yapilan tedavi kadar etkili oldugu goste-
rilmigtir 49

Uygun s1v1 tedavisi ile kalp hiz1 azalir ve kan basinci
yiikselir. Asir1 sivi verildiginde ise kalp hizi artar.
Ortalama arter basincit (OAB) ile santral vendz basing
(SVB) arasindaki fark (OAB-SVB) perfiizyon basin-
cini yansitmast agisindan kan basincindan daha
onemlidir. Ortalama arter basinci normal olan bir
cocukta santral vendz basing yiiksek ise kan akimi
azalacaktir. Venoz basing cok yiikselip OAB’a yakin
oldugunda akim olmayacaktir “7.

Hiicre ve dokulara yeterli oksijen sunumunu gosteren
parametrelerden biri santral venoz oksijen satiirasyo-

nudur. Superior vena kavaya yerlestirilen kateter ile
alman kan 6rneginde bakilacak oksijen satiirasyonu
yapilan tedaviyi degerlendirmede 6nemlidir. SVCO,
satlirasyonu % 70’in lizerinde tutulmas: hedeflenir.
Oksijen sunumu yetersiz oldugunda dokular daha
fazla ekstrakiyon ile gereksinimlari olan oksijeni
arter kanindan alirlar. Normal kosullarda mitokondri
hemoglobine bagli oksijenin % 25’ini ekstrakte eder.
Bu nedenle santral vendz oksijen satiirasyonu
% 75 dir. Mitokondri hemoglobine bagli oksijenin
son % 20’lik kismin1 kullanamaz. Venoz tarafta oksi-
jen satlirasyonu % 70’in altina diistiigtinde kalp debi-
sini artirmak i¢in inotrop ve vazodilator ila¢ kullan-
mak gerekir 10,

Tablo 12. Santral venoz oksijen satiirasyonu (ScvO,) ve yoru-
mu.

ScvO, Yorum

<% 25 Hiicresel 6liim

% 30 > ScvO, > % 25 Ciddi laktik asidoz

% 50 > ScvO, > % 30 Ekstraksiyon iflas etmis

Laktik asidoz baglar

% 75 > ScvO, > % 50 Kompansatuar ekstraksiyon

> % 75 Normal ekstraksiyon

Sokta serum laktat diizeyi anaerob metabolizmay1
yansitir. Laktat diizeyi farkli nedenlere baglh olarak
da yiikselir: sepsis, karaciger yetmezligi, metabolik
hastaliklar ve lenfoproliferatif hastaliklar, vb. sokta
laktat diizeyinin <2 mmol/L tutmak hedeflenir.
Izlemde kullanilan diger bir parametre serum anion
acigidir. Anyon ac¢iginin 16’1n altinda tutmas: amag-
lanir Anyon agig1 diisiik akimli anaerob metaboliz-
may1 yansitir. Hastalar bikarbonat aldiginda asidoz
maskelenmesine ragmen anyon acik ayni kalir.

Havayolu ve Solunum

Soktaki hastalarin oksijen ihtiyacinin fazla ve oksijen
sunumunun az olmasi nedeniyle her hastaya 1sitilmig
ve nemlendirilmis yiiksek akimli oksijen verilmelidir.
Havayolu biitlinltigii bozuldugunda, solunum isi art-
tiginda, oksijene ragmen hipoksi ve/veya solunumsal
asidoz gelistiginde hasta endotrakeyal yoldan entiibe
edilerek mekanik ventilatore baglanmalidir. Erken
donemde mekanik ventilasyon uygulamasinin bircok
yarar1 vardir; a) Septik soklu hastalarda solunum isi

107



icin tiiketilen oksijen miktar1 toplam oksijen tiiketi-
minin % 15 ile % 30’u kadardir. Erken donemde
mekanik ventilasyon uygulamasi solunum isini orta-
dan kaldirir ve solunum kaslarina giden kan yasamsal
oneme sahip organlara yonelir, b) Asit baz dengesinin
saglanmasinda solunum bilegeninin kullanilmasini
saglar, c) Kapiller sizint1 oldugunda pozitif end eks-
piratuvar basincinin uygulanmasi pulmoner oksijeni-
zasyonu diizeltir, pulmoner damar direnci ve sol
ventrikiiler ardyiikiinii azaltir -,

Entiibasyon ve mekanik ventilasyon karar1 kan gazi
sonuglart beklenmeden klinige gore verilir.
Entiibasyonun getirdigi tehlikeler (hava yolunda
hasar, barotravma, nozokomiyal pnomoni vs.) olma-
simna ragmen hastanin mekanik ventilasyona baglan-
masinin sagladigi yarar cok daha fazladir. Septik
sokta trakeal entiibasyon erken donemde diisliniilme-
lidir. Septik soktaki hastalarin ne zaman entiibe edile-
cegi tartisilmaktadir. Septik sokta 40-60 ml/kg iize-
rinde siv1 verilmesine ragmen hastanin sok bulgulari
diizelmedigi takdirde entiibe edilerek mekanik venti-
latore baglanmasi onerilmektedir. Bu hastalarin solu-
num sikintis1 gelisme olasiligr ve ARDS riski nede-
niyle oksijen ihtiyaci artabilmektedir ¢,

Dolasim
Sivi Tedavisi

Soktaki hastanin tedavisinin diizenlenmesinde hasta-
nin kalp tepe atimi, kalp atim hacmi ve periferik
damar direnci arasindaki iliskiyi iyi bilmek gerekir.
Kalp debisini artirmanin en etkili yolu 6nyiikii artir-
maktir. Bu nedenle hemodinamik destekte ilk adim
siv1 tedavisidir. Soktaki hastada en az iki damar yolu
acilmalidir. Periferik damar yolu agilamadigi veya
zorlandig1 durumlarda kemik ici yol agilir. Kemik igi
yol her yasta kullanilabilir. Cocuk yas grubunda tibia,
femur ve humerus en sik kullanilan kemiklerdir.
Intravenoz yol agilirken kan gazi, kan sekeri, iyonize
kalsiyum ve kiiltiirler i¢in kan 6rnedi alinir ¢7,

Hipovolemi kristaloid (% 0.9 NaCl veya ringer lak-
tat) veya kolloid ile diizeltilir. Kristaloidler kolay
temin edilebilmesi ve ucuz olmas ile en sik tercih
edilen sivilardir. Kolloid kullanilmak istenildiginde
cocuklarda % 5°lik insan albumini kullanmak gerekir.
Sokta kristaloid veya kolloid kullanildiginda mortali-
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te ve morbidite acisindan bir fark saptanmamasi
nedeniyle ilk secenek ucuz olan ve her yerde kolaya-
ca bulunabilen kristaloidler olmalidir. Dolasimin
yeterliligi klinik olarak bilin¢ durumu, idrar miktari,
kan basincti, ve deri perfiizyonu ile izlenir “7.

Septik soktaki cocuklarin biiylik boliimii hipovole-
miktir. Sepsiste bir¢ok faktdr hipovolemiye neden
olur. Mikrovaskiiler permeabilitenin artmasi, arteri-
yoler ve veniiler dilatasyona bagh periferik kanin
gollenmesi, uygunsuz poliiiri, yetersiz oral alim hepsi
hipovoleminin olusumunda rol oynar. Diger yandan
ates, ishal, kusma, veya 3. bosluga sivi birikmesi de
hipovoleminin meydana gelmesinde veya agirlagma-
sinda rol oynar. Septik soklu ¢cocuklarin siv1 tedavisi-
ne cevabr degiskendir. Erigkindeki diisiik vaskiiler
direncten farkli olarak cocuklarda diisiik kalp debisi
mortalite ile ilgilidir ¢712.

Cocuklarm biiyiik boliimii agresif sivi tedavisine iyi
tolere ederler. Pulmoner 6dem gelisme olasiligi
cocuklarda enderdir. Carcillo’nun yaptig1 calismada
ilk 1 saatte 40 ml/kg’dan fazla sivi1 tedavisi yapilan
septik soklu ¢ocuklarda mortalite ve morbiditenin 40
ml/kg’dan daha az alanlara gore diisiik oldugu goste-
rilmigtir ?. Daha sonraki yapilan caligmalara da
dayanarak agresif sivi tedavi protokolleri gelistiril-
migtir. Agresif sivi tedavisinin prognozu olumlu
yonde etkiledigi gosterilmistir “®. Buna goére izoto-
nik kristaloidler 20 ml/kg hizli bir sekilde verilerek
hastanimn biling, kapiler dolum zamani, idrar miktari
ve nabzt izlenir ve gerekirse bu sivi miktar: tekrarla-
nir (Tablo 13). Kan basincinin artmasi, kalp tepe ati-
minin azalmasi, idrar miktarinin artmasi1 ve biling
durumunun diizelmesi klinik yanit olarak degerlendi-
rilir. Bu 6lg¢iitlerde diizelme olmamast durumunda 20
ml/kg sivi tedavisi tekrarlanabilir. Bazi yazarlar sep-
tik sokta ilk 1 satte 200 ml/kg sivi verilebilecegini
belirtmektedir. Uygun tedavi ile akciger 6demi gelis-
meden optimal kalp debisi saglanmaya caligilir.

Tablo 13. Sokta siv1 tedavisi.

Sokun Tipi Sivi Voliimii Hiz

Hipovolemik sok Hizli ver 5-10 dk.
Distribiitif sok

(Septik sok, tinafilaktik
sok, norojenik sok)
Obstriiktif sok

20 ml/kg bolus
(gerekirse tekrarla)

Kardiyojenik sok 5-10 ml/kg Yavag ver 10-20 dk.
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Kardiyojenik sokta sivi tedavisi dikkatli yapilmalidir.
Karaciger biiyiikltigiiniin artmasi, juguler venlerde dva-
kanluk, akcigerde rallerin duyulmasi veya artmasi,
S3’iin bulunmasi, veya pulse oksimetrede satiirasyonun
diigmesi siv1 yiikiiniin fazla oldugunu gosterir “©.

Akut gastroenterite bagli hipovolemik sokta uygun
siv1 tedavisi ile hastanin hemodinamik durumu diize-
lir. Ek tedaviye gereksinim olmaz. Kanamali hasta-
larda kan hemoglobin diizeyi 6 g/dl altina indiginde
mortalite artar. Eritrosit suspansiyonu 10 ml/kg
dozunda verildiginde hastanin hemoglobini 2 g/dl
artar 19,

Hipoglisemi ve Hipokalsemi

Sokta kalp debisi ve perfiizyonu diizeltmek amaciyla
vazoaktif ilaclardan once iyonize kalsiyum diizeyini
normal diizeye yiikseltmek gerekir. Iyonize kalsiyum
diizeyi diistik ise kalsiyum glukonat 100 mg/kg iv
(maksimum 2 g) uygulanir. Bu nedenle soktaki hasta-
larda 6zellikle de septik sokta iyonize kalsiyum diize-
yi mutlaka kontrol edilmelidir .

Septik soktaki cocuklarin kan gekeri hasta baginda
hizli bir sekilde kontrol edilmelidir. Glukoz ve insu-
lin kalpte ATP ve cAMP iiretimini artirarak inotrop
etki gosterir. Sokta hipogliseminin hizli diizeltilmesi
onemlidir. Hipoglisemi saptandiginda (yenidogan
<45 mg/dl, cocuk <60 mg/dl) dekstroz bolus (0,5-1
gr/kg iv) olarak verilip 4-6 mg/kg/dk. infiizyona bas-
lanmalidir. Hiperglisemi erigkin septik soktaki hasta-
larda prognozu olumsuz yonde etkiledigi saptanmis-
tir. Cocuklarda sokta insiilin kullanimi ile bilgiler
yeterli olmamakla birlikte kan sekerinin takibi 6nem-
lidir. Diisiik kan sekeri kadar yiiksek kan sekerine de
izin verilmemelidir +¥.

Antibiyotik

Septik sokta erken antibiyotik uygulamasi énemli-
dir. Antibiyotigin ilk 1 saat icinde yapilmasi1 6neril-
mektedir. Hemokiiltiir alindiktan sonra antibiyotik
uygulanir fakat hemokiiltiir hemen alinamiyorsa
antibiyotik tedavisi geciktirilmemelidir. Toplum
kaynakli septik sokta en sik 3. kusak sefalosporin
olan seftriakson veya sefotaksim uygulanmaktadir.
Bazi uzmanlar bu tedaviye baglangi¢cta vankomisi-
nin de eklenmesinin uygun oldugunu savunmakta-

dir. Farkli antibiyotik uygulamalari vardir. Hastane
kaynakli septik sokta ise antibiyotik tedavisi direngli
mikroorganizmalar da diisiinerek planlanmalidir “®.

Vazoaktif ilaclar

Uygun sivi tedavisine ragmen hastanin perfiizyon
bozuklugunun veya hipotansiyonun devam etmesi
durumunda vazoktif ilaglar baslanir. Bir damar yolun-
dan s1v1 tedavisine devam edilirken diger bir damar
yolundan vazoaktif ila¢ verilebilir. Vazoaktif ilaglarin
periferik damar yolundan verilmesi onerilmemekte-
dir. Septik sok 2002 rehberinde sivi tedavisine rag-
men dolagim bozuklugu devam eden hastalara santral
venoz kateter takilarak vazoaktif ilaglarin verilmesi
oneriliyordu. Acil servislerde santral venodz kateterin
acilmasi ile ilgili sikintilar nedeniyle inotrop ilaglarin
baglanmasinin gecikmesi hastanin prognozunu olum-
suz yonde etkiledigi goriildiigiinden 2007 septik sok
rehberinde inotrop ilaglarin periferik damar yolundan
da verilebilecegi eklenmistir “*. Vazopresor ilaglarin
ise yalnizca santral vendz yoldan verilmesi gerek-
mektedir.

Inotrop ilaglar kalbin kasilmasini diizelterek kalp
atim hacminin ve kalp debisinin artmasini saglarlar.
Inotroplarin biiyiik boliimii (dopamin, dobutamin,
adrenalin) adrenerjik reseptor agonisti olarak etki
ederler. Buna kargin tip III fosfodiesteraz inhibitorle-
ri (milrinon, inamrinon, enoksimon) cAMP diizeyini
artirarak, levosimendan ise myofibrilleri kalsiyuma
duyarhiligini artirarak etki ederler 319,

Adrenerjik reseptorler 3 tiptir: a-adrenerjik, -adre-
nerjik ve dopaminerjik reseptorler. B -adrenerjik
reseptorler miyokardda bulunurlar ve inotrop uyarida
rol oynarlar. B,-adrenerjik reseptorler damar ve brong
diiz kaslarinda bulunurlar, vazodilatasyon ve bronko-
dilatasyonu saglarlar. a.1-adrenerjik reseptorler peri-
ferik damarlardaki diiz kaslarda vazokonstriksiyonu
saglayarak vazopresor etki gosterirler. a,-adrenerjik
reseptorler sempatik sinir siteminin presinaptik ter-
minal bolgesinde bulunurlar. Bu reseptorlerin uyarisi
ile noradrenalin salinimi inhibe olurlar 24513,

Inotroplar ve vezopresorlerin etkileri plazma kon-
santrasyonu ile direkt iligkili olmas1 nedeni ile klinik
etkiyi elde edene dek ilaglar titre edilir. inotrop ve
vazopresorlerin yar1 omrii ¢ok kisadir. Dolagimdaki
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katekol-O-metil transferaz (COMT) ile metabolize
edilir, daha sonra deaminasyon veya siilfokonjiigas-
yon ile inaktif hale gelirler. Dakikalar icinde etkisi
ortadan kalmasi nedeniyle, tercihan santral venden,
siirekli perfiizyon seklinde verilmelidir. Maksimum
etki 10. dk.’da ortaya cikar. Karaciger ve bobrek yet-
mezliginde doz ayarlamasi gerekmez. Fosfodiesteraz
inhibitorleri bobrek yolu ile atilirlar. Yar1 6mrti 45-60
dk.’dir. Bobrek yetmezliginde doz ayarlanmasi gere-
kir (1,2,4,15).

Dopamin katekolamin sentezinde 6n madde olmasi
nedeniyle doza bagli olarak dopaminerjik (0-3 mcg/

Cocuk Dergisi 12(3):99-112, 2012

kg/dk.), B-adrenerjik (3-10 mcg/kg/dk.) ve a-adre-
nerjik (>10 mcg/kg/dk.) reseptorleri uyarir. inovazop-
resor ilag olarak adlandirilir. Direkt reseptorlere
baglanarak etki ettigi gibi, sempatik sinir sistemi
vezikiillerinden noradrenalin salinima yol acarak da
etki eder. Alt1 aydan kiiciik siitcocuklarinda sempatik
sinir sistemindeki vezikiillerin iyi gelismemesi nede-
niyle dopamine yanitin iyi olmayacagi one siiriilmek-
le birlikte prematiir ¢cocuklarda iyi yanit alindigini
bildiren ¢aligmalar da vardir (Tablo 14) ©=10:19,

Dopamin sivi tedavisine yanitsiz septik sokta ilk
secilen vazoaktif ilactir. Dopamin 3-10 mcg/kg/dk.

Tablo 14. Cocuk hastalarmda sok tedavisinde kullanilan vazoaktif ilaclar.

ilaclar

Doz arahg:

Aciklama

Dopamin'?

3-5 meg/kg/dk.

Renal doz (dopaminerjik etki) renal, mezenterik kan akimi ve iiriner soydum ati-
limu artar.

5-10 meg/kg/dk.

Inotropik (B,-agonist), kardiyak kontraktilite, kalp hiz1 ve kan basinci artar.

10-20 mcg/kg/dk.

Vazopressor (a,-agonist) periferik vaskiiler direnci ve kan basincini artirir.

Dobutamin'?

5-10 meg/kg/dk.

Inotropik etki (B,-agonist) kalp kontraktilitesini artirir ve ard yiikii azaltir.

Adrenalin'?

0,03-0,1 meg/kg/dk.

Inotropik etki(B, ve B, agonist) kalp kontraktilitesini ve hizini artirir; B, etkisi ile
ard yiikii azaltabilir.

0,1-1 meg/kg/dk.

Vazopressor etki (o, -agonist) periferik vaskiiler ve kan basincini artirir.

Noradrenalin'?

0,1-1 meg/kg/dk.

Vazopressor etki (o, ve B, agonist) kalp hizi, kontraktilite ve periferik vaskiiler
direnci artirir. 3, etkisinin olmayisi ile epinefrinden ayrilir.

fenilefrin'2#

0,1-1 meg/kg/dk.

Vazopressor etki (o, agonist) fallot tetralojisi spell atakta kullanilir.

Vazopresin'?®

0,0003-0,002 units/kg/dk.
(0,018-0,12 units/kg/saat)

Vazopressor etki (V, aracihifiyla) inotrop etkisi yok. Direngli gokta kullanilabilir.

Nitrogliserin'#¢

0,5-0,3 mecg/kg/dk.

Doza bagimli venodilator ve vazodilator etki (cGMP araciliiyla etki yapar.)

Nitroprusid'’

0,5-3 meg/kg/dk.

Sistemik arterial vazodilator (¢cGMP araciligryla etki yapar.)

Inamrinon'?$

0,75 mg/kg IV bolus (2-3 dk.)
5-10 meg/kg/dk. infiizyon

Inodilator (tip 11T fosfodiesteraz inhibitorii); kontraktilite artig1 ve ard yiikii azal-
tarak kardiyak debiyi artirir.

Milrinon"?

50 meg/kg 15 dk. verilir
0,5-0,75 mcg/kg/dk. infiizyon

Inodilator (tip III fosfodiesteraz inhibitorii); kontraktilite artist ve ard yiikii azal-
tarak kardiyak debiyi artirir.

Prostaglandin E, (PGE,)" 0,03-0,1 mcg/kg/dk.

PDA’da kullanilir (¢ AMP araciliiyla etki eder.)

Infiizyona baslamadan énce voliim defisitini diizelt.

(Ekstravazosyona ve doku nekrozuna neden olabilir. Santral venoz yolla verilmesi onerilir. (Subkiitanoz fentolamin tedavisi yenidoganda:
ekstravazasyondan sonraki ilk 12 saat icinde, ilgili bolgeye az miktarda uygulanir (2,5-5 mg fentolamin 10 ml koruyucu icermeyen serum
fizyolojik ile dilue edilir 1 ml uygulanir. Uygulanan doz 0,1 mg/kg veya 2,5 mg gecmemeli. Siitcocugu, cocuk ve eriskinde: Extravazasyondan
sonraki ilk 12 saat icinde ilgili bolgeye az miktarda uygulanir (5-10 mg fentolamin 10 ml serum fizyolojik dilue edilerek hazirlanir. 1 ml
uygulanir.)

Dopamin dagilim ¢cocuklarda doza bagimli kinetik gosterir. (Doz degisiklikleri yapildiginda ilacin plazma kararli konsantrasyona ulagma
siiresi ¢ocuklarda yaklagik 1 saat iken, bu siire erigkinlerde yaklasik 20 dk. dur.

Tasifleksi geligebilir. (Aym klinik etkinin olusmast icin daha yiiksek dozda ilag¢ uygulamast gerekir.)

Cocuklarda ve veya erigkinlerde agiklanamamakla birlikte infiizyonun aniden kesilmesi hipotansiyon gelismesine neden olabilir. Bu durum
derin periferal vazokontraksiyonun ortadan kalkmasu ile ililigkili olabilir. (Ani geligen hipotansiyon-periferik vazokonstriksiyonun ortadan
kalkmasi doku iskemisine neden olabilir.) Bu nedenle dopamin infiizyonu kademeli olarak azaltilarak kesilir.

110



A. Cutak, Cocukluk Yas Grubunda Sok ve Tedavisi

dozunda kalp kasilmasini ve kalp debisini artirir.
Sistemik damar direnci tizerine etkisi ¢ok azdir. 10
meg/kg/dk. iizerindeki dozlarda vazopresor etki gos-
terir. Her ne kadar 40 mcg/kg/dk.’a kadar ¢ikilabilse
de genel egilim 20 mcg/kg/dk. dozlarinda istenilen
etki elde edilemiyor ise ikinci bir inotrop veya vazop-
resor ilag eklemek seklindedir (Tablo 14) 51015,

Dobutamin sentetik bir inotroptur. B, -adrenerjik
reseptorler lizerinden kronotrop ve inotrop etki goste-
rir. B,-adrenerjik reseptorlere etkisi ile orta derecede
vazodilastasyon olusturur. 10 mcg/kg/dk. lizerindeki
dozlarda ardyiikiin belirgin olarak azalmasini saglar.
Dopaminde oldugu gibi yasa bagli olarak duyarsizlik
olabilir. Dobutamin sistemik vaskiiler direnci artir-
mamast nedeniyle kardiyojenik sokta ilk tercih edilen
ilagtir 451015,

Adrenalin siirrenal medulladan endojen olarak salgi-
lanan B, B,, o, a, adrenerjik reseptorlere etki ede-
bilen, sempatik sinir siteminin bir nérohormonudur.
Genellikle dopamine yanitsiz sokta veya dobutamin
veya milrinon tedavisini tolere edemeyen hipotansif
hastalarda tercih edilir. Diisiik dozda (0.05-0.3 mcg/
kg/dk.) B-reseptor etkisi (inotrop etki) 6n plandadir.
Bu nedenle diisiik kalp debili hastalarda adrenalin
ikinci segenek olarak kullanilir. Adrenalin dozu 0.3
mcg/kg/dk. lizerine ¢ikildiginda o adrenerjik etkisi
on plana gecer. Teorik olarak splaknik alanda vazo-
konstriksiyona yol acarak barsakta iskemiye neden
olabilir, fakat kalp debisini artirmasi nedeniyle bu
etki minimaldir. Sistemik vaskiiler direncin arttigi
kalp yetmezliginde vazodilator bir ila¢ eklemeden
yiiksek doz adrenalin uygulamas: hastaya zarar vere-
blhr (4,5,]0,15).

Distribiitif sokta damar direncinin azalmasi hipotan-
siyona yol agarak doku perfiizyon basincinin bozul-
masina neden olur. Anafilaktik sok, norojenik sok ve
septik sokun vazodilator sathasinda (sicak sok done-
mi) vazopresor ilaglar kullanilir. Dopamin ve adrena-
lin diisiik dozda inotrop etkisi gosterirken yiiksek
dozda sistemik damar direncini artirarak vazopresor
etki yaratirlar. Inotrop etki gostermeden ardyiik arti-
rilirak kan basincinin normal diizeye getirilmesi kalp
atim hacminin azalmasma ve kalp isinin artmasina
neden olabilir. Noradrenalin o, etkisi dnplanda olmak
lizere beta adrenerjik etkisi de vardir, bu nedenle
siviya ve inotropa direngli sokta inotrop ve vazopre-

sor etkisi ile etkilidir ¢2-10:13.16),

Vazopresin ve anjiotensin katekolamine direngli, ref-
rakter, vazodilatdr sokta kullanilan ilaglardir. Bu
ilaglarin inotrop etkisi olmamasi1 nedeniyle kalp
fonksiyonlarinin bozuk oldugu hastalarda kalp debi-
sinin belirgin olarak azalmasina neden olurlar.

Septik sokun seyrinde erigkin hastalar hiperdinamik
(sicak sok) doneminden non hiperdinamik (soguk
sok) donemine girebilirler. Cocuklarda ise siv1 teda-
visinden sonra hizli bir sekilde soguk sok donemine
girerler. Soguk sok doneminin en onemli ozelligi
miyokard iglevlerinin bozulmasi, kalp debisinin azal-
masit ve sistemik vaskiiler direncin artmasidir. Bazi
arastirmacilar soguk hipodinamik gokta ilk secenek
olarak diisiik doz adrenalinin kullanilmasin1 Oner-
mektedir. Sicak sokta ilk segenek diisiik doz noradre-
nalindir. Noradrenaline yanitsiz sokta ise vazopresin
etkili olabilmektedir. Vazopresin etkisini o reseptor
tizerinden gostermediinden ve o reseptér down
regiilasyonundan etkilenmediginden noradrenaline
yanitsiz hastalarda etkili oldugu gosterilmigtir ¢5-1315),

Stvi tedavisi ve inotrop destege ragmen yiiksek vas-
kiiler direncli hipodinamik durumun devam etmesi
durumunda vazodilator ilaglarin eklenmesi sokun
diizelmesini saglayabilir. Adrenaline yanitsiz diisiik
kalp debili ve yiiksek vaskiiler direncli septik sokta
yart omrii kisa nitrovazodilatorler (nitoprussid veya
nitrogliserin) tercih edilir. Milrinon ve amrinon nitro-
vazodilatore yanitsiz ve bu ilaca bagli toksisite gelis-
tigi durumlarda kullanilabilir.

Katekolamine direngli sokta hastalar siirrenal yet-
mezlik agisindan mutlaka degerlendirilmelidir.
Stirrenal yetmezlikteki hastanin kalp debisi diisiik ve
sistemik vaskiiler direnci yiiksek olabilecegi gibi tam
tersi, kalp debisi yiiksek ve sistemik damar direnci
azalmig da olabilir. Yeterli s1v1 tedavisi yapilan, adre-
nalin veya noradrenaline ragmen sok tablosu diizel-
meyen hastalarda santral veya periferik siirrenal yet-
mezlik diistiniilmelidir. Bazal kortizol 18 mg/dL
altinda, ve/veya ACTH uyart testi ile kortizol dege-
rindeki artis 9 mg/dL’den daha fazla degil ise siirre-
nal yetmezlik diisiiniilmelidir. Bazal kortizol ve
ACTH bakilamadig1 durumlarda katekolamine
direncli sok var ise tercihan hidrokortizon 2-50 mg/
kg dozunda kullanilmasi onerilmektedir. Cok farkli
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dozlarda kullanilmasi 6nerilen hidrokortizonun tercih
edilen dozu bolus olarak yapilir. Daha sonra ise ayni
doz 4’e boliinerek devam edilir “°¥.

Siv1 tedavisine cevaplt septik soklu hastalarda mini-
mal invazif monitorizasyon gerekir: Pulse oksimetre,
EKG, kan basinci, viicut 18181, idrar miktari. S1v1 teda-
visine cevapsiz septik sokta ise santral vendz ve
arteriyel basin¢ monitorizasyonu da gerekir.
Perfiizyon basincinin saglanmasi organ perfiizyonu
icin gereklidir. Tedaviye yanitsiz hastalar perikardi-
yal effiizyon, pnomotoraks, kan kaybi, intraabdomi-
nal patolojiler acisindan mutlaka tekrar degerlendiril-
melidir ¢-1419,
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