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Sepsis erken tani konulup erken tedavi uygu-
lanmadiginda 6lum orani yiksek bir hastaliktir.
Altmisli yillarda sepsisten 6lim orani yaklasik %
100 iken guniimlzde antibiyotik tedavisinde olan
gelismeler, erken tani olanaklarinin gelismesi, yo-
gun bakim alaninda olan gelismeler ve sepsis pa-
togenezinin daha iyi anlagiimasi ile bu oran %10
diizeyine kadar inmistir (1,2,3). Bu gelismelere
karsin sepsis cocuklarda 6lim nedenleri arasinda
ilk on icinde yer alir. Sepsise bagl élimlerde yas,
enfeksiyon etkeni, enfeksiyonun kazanildigi yer
ve altta yatan primer hastalik nemli olmakla bir-
likte bu faktérleri degistirmek zordur. Erken tani,
erken ve etkin tedavi 6lum oranini nemli derece-
de azaltmaktadir, septik sok gelistikten sonra te-
davideki her saat gecikme 8lUm oraninda iki kat
artisa neden olmaktadir (4).

Epidemiyoloji

Sepsis gorllme sikligi ile yas arasinda ters bir
iliski vardir, yenidogan dénemi ve 6zellikle 3 ya-
sindan kiiclk bebekler sepsisin en sik gérildigu
yas grubudur. Disik dogum agirlikli bebeklerde
sepsis riski daha ylksektir. Yenidogan ve sit ¢o-
cuklugu déneminde sepsis sik géruldigu gibi bu
yas grubunda 6lUm orani da daha yUksektir. Ay-
rica sepsis altta yatan bir hastalik zemininde ge-
listiginde 6lum orani artmaktadir. Yogun bakim
kosullarinin gelisimine bagl olarak agir hastalarin
ve distk dogum agirlikli bebeklerin yasam stire-
sinin uzamasl ve immin sUpressif tedavilerinin
yogunlugunun artisina bagl olarak sepsis sikligi
giderek artmistir. Bunun yaninda tedavide olan
gelismeler sonucu vyillar icinde sepsisten 6lUm

orani azalmistir. (5). Yogun bakimda yatis, invaziv
girisim uygulamalari, nétropeni ve malnitrisyon
sepsis olusumunu kolaylastiran durumlardir. Do-
gumsal veya kazaniimig immun yetmezIigi olan
hastalarda sepsis daha sik gorulir.

Etiyoloji

Sepsise neden olan etkenler cocugun yasl, en-
feksiyonun toplum veya hastanede kazaniimis ol-
masl, cocugun immin durumu ve altta yatan has-
taliga gore degisiklik gbsterir. Yenidogan bebek-
lerde gram negatif enterik basiller (Escherichia co-
li, Klebsiella pneumoniae), B grubu streptokok ve
Listeria monocytogenes en sik gortlen etkenleri
olusturur. Yenidogan déneminden sonra toplum
kaynakli sepsisin en sik gorilen etkenleri Strepto-
coccus pneumoniae, Haemophilus influenzae tip
b, Neisseria meningitidis’dir.  Staphylococcus
aureus, A grubu streptokoklar ve salmonella tor-
leri daha az gorllen etkenlerdir. Bir Ui¢ ay arasi
dénem bir gecgis dénemidir, bu yas grubunda
hem yenidogan déneminde hem de yenidogan
dénemi sonrasinda goérilen etkenler goérulebilir
(6,7,8).

Hastanede kazanilmig sepsislerde etkenler
hastanin yattigi hastaneye ve hastane icinde bu-
lundudu Uniteye, hastanin primer hastaligina ve
yapilan girisimlere gére degisiklik gbsterir. Bu ne-
denle her Unitede daha dnce gorilen enfeksiyon
etkenleri ve antibiyotik duyarliliklarinin izlenmesi
olasi etkenin disinilmesinde ve ampirik antibi-
yotik tedavisinin segiminde 6nem tagsir. Hastane
kaynakli sepsisite en sik karsilagilan etkenler ko-
agllaz negatif stafilokoklar, S. aureus, enterokok-
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lar, Pseudomonas aeruginosa, K. pneumoniae, acineto-
bacter turleri ve kandida turleridir.

Sepsis etkenleri altta yatan hastaliga gore de degisiklik
gOsterir. Dalagi olmayan veya dalak fonksiyonunda bozuk-
luk olan hastalarda S. pneumoniae ve salmonella tlrleri
daha sik etkendir. Kompleman sisteminde eksikligi olan
hastalarda meningokok enfeksiyonlari ve meningokok
sepsisi sikigr artmigtir. Nefrotik sendromu olan hastalarda
S. pneumoniae enfeksiyonlarina duyarliik artmigtir. Nétro-
penik hastalarda gram negatif bakteri (P.aeruginosa, E.co-
li, K.pneumoniae), gram pozitif bakteri (koagllaz negatif
stafilokoklar, hemoltik streptokoklar) ve mantar (kandida)
sepsisleri gorilebilir.

Klinik Bulgular: Sepsisin erken dénem bulgulari spesi-
fik degildir ve erken dénemde tani koymak deneyimli he-
kimler icin bile zor olabilir. Erken dénem tanisi fazla stiphe-
ci olmayi gerektirir. Sepsis acgisindan risk olusturan durum-
larin bilinmesi ve erken dénemde ortaya ¢ikan bulgularinin
taninmasi erken tani icin dnemlidir.

Ates (rekal 1si: >38.5°C) veya hipotermi (rektal Isl,
<36.0°C), mental durum/davranis degisikligi, tasikardi ve
nabizin sigrayici 6zellikte olmasi sepsisin erken dénem
belirti ve bulgularini olusturur. Ates sepsis olan her hasta-
da beklenen bir bulgudur, ancak yenidogan bebeklerde ve
agir sepsis sirasinda hipotermi goérulebilir. Hipotermi prog-
nozun iyi olmadigina isaret eder. Sepsisin erken dénemin-
de olusan mental durum/davranis degisikligi; cocugun et-
rafa olan ilgisinde azalma, dalginlik, letarji, teskin edileme-
yen irritasyon, anne ve babaya karsl tepkisizlik bigiminde-
dir. Hastanin fizik aktivitesinde ve tonusunda azalma go-
rtlebilir. Cocugun keyfi kacar. Hastada ortaya cikan bu
degisiklikleri anlamak kolay degildir, bu nedenle ¢gocugun
cok dikkatli gézlenmesi gerekir. Hastada beslenmeye is-
teksizlik ortaya ¢ikar bebek beslenmeyi reddeder veya her
zaman oldugundan daha az emer veya formula alir. Blyuk
cocuklarda belirgin istahsizlik vardir. Bulanti ve kusma go6-
rulebilir. Hastalarin gogunda takipne bulunur. Takipne ol-
masi i¢in akcigerde bir sorun olmasi gerekli degildir. Sep-
siste erken dénemde cilt rengi degisir, cilt soluk veya Kirli
gri soluk bir renk alir. Hastada zamanla dolagim bozuklu-
gu ilerledikce cilt rengindeki degisiklik daha belirgin hale
gelir. Atesle birlikte petesiyal deri doklntisu sepsisin er-
ken tanisinda 6zellikle de meningokok sepsisinde 6nemli-
dir. Meningokok disinda diger etkenlerle olusan sepsisler-
de de seyrekte olsa petesiyal deri dékuntusu goérulebilir.
Petesiyal dokintl disinda eritaméotdéz dokintl, ektima
gangrenoza olarak adlandirilan deri lezyonlari gérulebilir.

Sepsis ilerleyip septik sok tablosu gelistiginde mental
durum/davranig degisikligi daha belirgin hale gelir. Tagsi-
kardi ve takipne artar. idrar cikis hizi azalir (<1 cc/kg/saat).
Septik sokun erken déneminde, sicak sok fazinda perife-
rik nabizlar canhdir, nabiz araligi geniglemistir ve kapiller
dolum zamani kisadir (< 2sn). Sokun ilerlemesi ile soguk
sok fazi gelisir bu asamada perifer isisi diser ve parmak
uclarindan baslayip, sokun ilerlemesi ile proksimale dogru

giderek artan soguma gortlir. Tirnak yataklari ve uclarda
siyanoz ortaya cikar, periferik nabizlar énce zayiflar ve
sonra kaybolur. Periferik ve santral nabizlar arasinda nabiz
vurusunun siddeti bakimindan belirgin fark ortaya cikar.
Kapiller dolum zamani sokun siddeti ile orantili olarak gi-
derek uzar (>2 sn). Hipotansiyon septik sokun ge¢ bulgu-
sudur, 6zellikle kiicik bebeklerde ancak periferik nabizlar
kaybolduktan sonra ortaya cikar. Hipotansiyon sokun ¢ok
ilerlediginin bir gostergesidir. Hipotansiyon ortaya ¢iktik-
tan sonra hastanin klinigi hizla kétlye dogru gider. Septik
sokun ilerlemesi ile birlikte birgcok organ ve sistemde fonk-
siyon bozuklugu (MODS) ve bunlara ait klinik bulgular or-
taya cikar. Akciger etkilenimine bagli olarak akut respira-
tuvar distress sendromu (ARDS), karaciger etkilenimine
bagll olarak hepatomegali ve sarilik, santral sinir sistemi-
nin etkilenmesine bagli olarak bilincin giderek kapanmasi
ve konvdlsiyon, dissemine intravaskuller koagulasyon ge-
lismine bagli olarak kanamalar, purpura ve periferik gan-
grenler gorulebilir. Bobrek yetmezligi sonucunda idrar ¢i-
kimi durabilir. Kapiller kagak sonucunda édem gelisebilir.

Sepsis eger fokal bir enfeksiyona (6r: pnédmoni, menen-
jit, idrar yolu enfeksiyonu, gastroenterit, kemik eklem enfek-
siyonu vs.) ikincil olarak ortaya cikmis ise veya sepsis gidi-
sinde fokal bir enfeksiyon olusmus ise buna ait semptom ve
bulgular da klinik tabloya eklenecektir. Ayrica sepsis olusu-
munu kolaylastiran ek bir hastalik varsa bu hastaliga ait kli-
nik bulgularda sepsis klinigi ile bir arada bulunacaktir.

Laboratuvar incelemeleri

Bakteriyolojik incelemeler

Sepsis tanisi kan kiltlriinde bakterinin tUremesi ile ko-
nur, ancak hastaya ait bazi faktorlere, etkene ve teknik ne-
denlere bagli olarak sepsisli hastalarin timinde kan kalti-
riinde Ureme olmaz. Sepsis dustnilen her hastadan kan
kaltdrd ainmaldir. Ayrica sepsis distinildiginde hem et-
keni saptamak hem de fokal enfeksiyonla sepsis iligkisini
kurmak icin idrar kultard, bogaz kiltird, ishal olan olgular-
da diski kilturd, fokal enfeksiyon bdlgesinden kiiltiir (6rne-
gin cilt lezyonlari, plevral sivi, periton sivisi gibi) ainmalidir.
Ayrica fokal enfeksiyon boélgesinden elde edilen materyalin
gram incelmesi yapilmalidir. Sepsisi olan veya sepsis du-
slinllen hastalarda beyin omurilik sivisi (BOS) incelemesi
ve BOS kdiltirt yapilmasi hastanin yasina, sepsis etkenine,
klinik bulgulara ve hekimin deneyimine goére degisiklik gos-
terir. Santral sinir sistemi enfeksiyonuna isaret eden klinik
bulgulari olan her hastaya BOS incelemesi ve kulttr yapil-
masi gerekir. Yenidogan déneminde, slt ¢ocuklarda ve
klglk cocuklarda santral sinir sistemi enfeksiyonuna ait
klinik bulgular her zaman belirgin olmadigi icin bu yas gru-
bunda BOS incelemesi ve kultirl yapilmalidir. Meningo-
koksemi olan hastalarda menenijit klinik bulgular olmasa
bile BOS incelemesi ve kiltird yapilmalidir. Santral sinir
sistemi enfeksiyonuna ait bulgular olmayan biylk ¢ocuk-
larda BOS incelemesi yapilmasi gerekli degildir.
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Bakteriyolojik olmayan incelemeler

Sepsis tanisini desteklemek, fokal enfeksiyon odagini
belirlemek, sepsis sirasinda olugsan metabolik bozukluklari
saptamak, hastanin tedaviye yanitini izlemek, sepsisin agir-
lik derecesini belirlemek ve ortaya ¢ikan komplikasyonlari
degerlendirmek icin gesitli laboratuvar incelemelerin yapil-
masi gerekir. Bu incelemelerden hangilerinin gerekli oldugu
hastanin klinik durumuna gore belirlenmelidir.

Tam kan sayimi ve periferik yayma: Sepsis sirasinda
akut enfeksiyona bagl olarak veya DIC nedeniyle gelisen
hemolize bagli olarak anemi gelisebilir veya hastada daha
onceden her hangi bir nedene bagli olarak anemi buluna-
bilir. Sepsiste |6kositoz ve sola kayma beklenir. Noétrofille-
rin granlllerinde artis (toksik granulizasyon) ve daha sey-
rek olarak noétrofil sitoplazmasinda vakuoller (toksik vaku-
alizasyon) gorilir. Sepiste I6kositoz beklenmesine ragmen
bazi hastalarda I6kopeni olabilir ve 16kopeni kétl prognoz
isaretidir. Dissemine intravaskuler koagulasyon olan hasta-
larda trombositopeni ve periferik yaymada fragmente ol-
mus eritrositler goérulUr.

Kan sekeri: Hipoglisemi 6zellikle kicik bebeklerde
sepsis sirasinda goérulebilir, santral sinir sistemi hasarina
engel olmak icin hipogliseminin hizla dizeltiimesi gerekir.
Bu nedenle sepsis disunilen veya tanisi konulan her has-
tada kan sekerinin hizla de@erlendiriimesi gerekir. Bazi
hastalarda ise sepsis sirasinda hiperglisemi goralar ve te-
davi ile dlizeltilmesi gerekli olabilir.

Arter kan gazlari: Kan gazinda olusan degisim sepsi-
sin evresine gore degisiklik gdsterir. Sepsisin baslangic
asamasinda respiratuvar alkaloz gérilir. ilerlemis sepsiste
metabolik asidoz gelisir ve asidozun agirigi sepisin agirhg
ile uyumludur. Terminal dénemde metabolik ve respiratu-
var asidoz birlikte gordlur.

Kan laktik asit diizeyi: Kan laktik asit diizeyi dolagim
bozuklugunun agirigini gésteren ve tedaviye yanitin deger-
lendiriimesine yardimci olan bir incelemedir. Laktik asit di-
zeyi yagsla degistigi icin dlgtilen degerin hastanin yasina go-
re de@erlendiriimesi gerekir.

Akut faz yanitinin degerlendirilmesi: Sepsis erken
dénem belirtileri cok spesifik degildir ve bir gcok hastalikla
karisabilir. Akut faz yanitinin degerlendiriimesi hastada cid-
di bir enfeksiyonun olup olmadigi ile ilgili bilgi verdiginden
hem sepsisin erken tanisinda hem de tedaviye yanitinin iz-
lenmesi acgisindan 6nemelidir (9). Eritrosit sedimentasyon
hizi (ESH), C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin en sik
kullanilan akut faz belirtecleridir. Akut faz belirtecleri spesi-
fik olmamakla birlikte sepsiste yiksek ¢ikmalar beklenir.
CRP ve prokalsitonin sepisin baslangicindan 10-12 saat
sonra yikselmeye baslar, ancak ESH ylkselmesi daha ge¢
dénemde ortaya ¢ikar. Bu nedenle akut faz yaniti klinik bul-
gularin zamanlamasi ile birlikte degerlendirilmelidir. Sepsi-
sin erken asamasinda yapilan tek bir 6lcimde ylksek bu-
lunmayabilir, ancak seri 6lglimlerde yikselme tespit edile-
bilir. CRP ve prokalsitonin ylUksekliginin 6zgulligu ve du-
yarliligi ESH gére daha yUksektir.

BOS incelemesi: Hangi hastalarda BOS incelemesi ya-
piimasi ve BOS kulttirt alinmasi ile ilgili bilgiler yukarda ve-
rilmistir.

Akciger grafisi: Sepsis disinilen veya sepsis tanisi
konan hastalara akciger grafisi ¢cekilmelidir. Akciger grafisi
birka¢ agidan dnem tasir. Akciger grafisi klinik muayenede
fark edilmemis bir enfeksiyon odagini gosterebilir. Septik
sok tedavisinde sivi deste@i cok énemlidir, hastaya verilen
sivi miktarinin izlenmesinde 6zellikle sivi ylklenmesi olasi-
g1 oldugunda kalbin boyutu ve akciger damarlanmasi bas-
langic akciger grafisine goére degerlendirilir. Ayrica septik
sokta 6nemli bir komplikasyon olan ARDS’nin erken tani-
sinda ve izlenmesinde baslangic akciger grafisi ile yapilan
kiyaslama énemlidir.

idrar incelemesi: idrar incelemesi sepsis kaynaginin
Uriner sistem olup olmadiginin belirlenmesi igin énemlidir.
Ayrica sepsis tanisi konan hastalarda saatlik idrar miktari-
nin izlenmesi gerekir.

Biyokimyasal incelemeler: Sepsis sirasinda fonksiyon
bozuklugu gelisen organ/sistemlerin saptanmasi ve tedavi-
ye yanitin izlenmesi igin biyokimyasal incelemelerin yapil-
masi gerekir. Bu amagla karaciger fonksiyon testleri, b&b-
rek fonksiyon testleri, elektrolit diizeyleri, kan proteinleri ve
kalsiyum dizeyine bakilmasi gerekir.

Kanama testleri: Dissemine intravaskiler koagtlasyon
gelisip gelismediginin degerlendiriimesi igin protrombin za-
mani (PT), aktive parsiyel trombin zamani (aPTT), fibrinojen
ve D-Dimer dlzeylerinin dlgcllmesi gerekir.

Kan grubu saptanmasi: Tedavide kan Urlnleri destegi
gerekebilecegi icin kan grubunun 6nceden belirlenmesi
fayda saglar.

EKG: Ritim bozuklugunu saptamak ve varsa tedavi et-
mek icin EKG cekilmelidir. Sepsis tanisi konulan hastalarin
timU yogun bakim Unitesinde monitérize edilerek izlenme-
lidir.

Ekokardiyografi: Olanaklar uygunsa hasta basinda ya-
pilan seri ekokardiyografi incelemesi sivi ve kardiyovasku-
ler destek tedavisinin izlenmesi icin yararlidir (10).

Tedavi: Sepsis ve septik sok daha 6ncede belirtildigi
gibi 6lim orani yilksek olan bir durumdur. Olim oranini
azaltan en 6nemli ve degismez faktdr erken tani konulma-
sI ve erken dénem tedavisinin ¢ok etkin bir sekilde yapil-
masidir (4). Antibiyotik ve destek tedavisi olmak lizere sep-
sis ve septik sok tedavisinin iki bélima vardir (11). Antibi-
yotik tedavisi hastanin yagsi ve klinik 6zelliklerine gére am-
pirik olarak baslanir ve kiltlir sonuclarina gére yeniden di-
zenlenir. Destek tedavisi temel yasam desteginde oldugu
gibi hava yolu bakimi, solunum destegi, dolasim destedi,
metabolik bozukluklarin tedavisi ve ortaya ¢ikan organ/sis-
tem bozukluklarinin diizeltiimesinden olusur.

Monitdrizasyon

Sepsis ve septik sok tedavisinde hastanin izlenmesi ve
tedavinin ydnlendiriimesinde monitdrizasyon ¢ok 6nemli-
dir. Septik sokta olan ¢ocuk yogun bakim Unitesinde izlen-
melidir. Kalp hizi, EKG, solunum sayisi, noninvaziv olarak
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kan basinci ve oksijen sattrasyonu monitdrize edilmelidir.
Baslangic¢ sivi tedavisine yanit veren hastada daha ileri mo-
nitdrizasyona gerek yoktur. Sivi ve inotrop-vazopressor
ila¢ tedavisine ragmen halen sok durumu slren hastalarda
intraarteriyel kateter ve santral vendz kateter konarak inva-
ziv arter kan basinci, santral vendz basing ménitérize edil-
meli ve santral vendz oksijen satlrasyonu izlemi yapilmali-
dir. Tedavi bu izlemelerin sonuglarina gére yénlendirilmeli-
dir. Bu izlemelerin sonucuna gore yodnlendirilen tedaviye
ragmen sok durumu diizelmeyen hastalarda hemodinamik
parametreleri izlemek ve bunlarn sonucuna gore tedaviyi
yoénlendirmek icin pulmoner arter kateterizasyonu dustinil-
melidir.

Antibiyotik Tedavisi

Sepsiste antibiyotik se¢imi cogu kez ampirik olarak ya-
pilir. Hastanin yasi, enfeksiyonun kazanildigi yer ve klinik
bulgular bu secimi etkiler. Kultir sonucu ve antibiyotik du-
yarlilik testi sonucuna gdre antibiyotik tedavisi dizenlenir.
Yenidogan déneminde toplum kaynakli sepsis tedavisinde
ampisilin + aminoglikozid, sefotaksim(veya seftriakson) +
ampisilin veya sefotaksim(veya seftriakson) + aminogliko-
zid baglangi¢ tedavisinde kullanilir. Yenidogan dénemin-
den sonra toplum kaynakli sepsisin ampirik tedavisinde
sefotaksim veya seftriakson tek basina yeterlidir. Eger sep-
sise gram pozitif bir mikroorganizma ile olusan veya etiyo-
lojisi belli olmayan menenijit eslik ediyorsa, bu durumda et-
kenin penisiline direncli S. pneumoniae olma olasiligi nede-
niyle tedaviye vankomisin eklenmesi gerekir. Hastane kay-
nakll sepsiste veya altta sepsis olusumuna yatkinlik yarata-
cak bir hastaligin varliginda antibiyotik secimi hastanin yat-
tig@1 Gnitede goérilen mikroorganizmalar, antibiyotik duyarli-
liklar ve altta yatan hastaligin cinsine gére belirlenmelidir.

Destek Tedavisi

1. Hava yolu acikhiginin saglanmasi

Kritik tim hastaliklarda oldugu gibi sepsis ve septik
sokta ilk yapilacak islemlerden birisi hava yolu agikliginin
saglanmasidir. Hastanin bilinci acik ise hava yolu acgikligi-
nin saglanmasi icin ek bir islem yapmaya ¢cogu kez gerek
yoktur. Eger gerekiyorsa solunum yolunda biriken sekres-
yonlar aspire edilir, hava yolu agikiginin daha rahat sagla-
nabilmesi icin hastanin basina pozisyon verilir, bilinci bo-
zuk ancak yeterli solunum aktivitesi bulunan hastalarda di-
lin geri kacip hava yolunu kapatmasini énlemek igin “air-
way” konarak hava yolu acikligi saglanabilir. Bilinci bozuk
ve kendi refleks mekanizmalari ile hava yolu acikligini sag-
layamayan veya kisa stre sonra bdyle bir durumun gelis-
mesi beklenen hastalarda entlibasyon ile hava yolu agik-
ginin saglanmasi gerekir.

2. Solunum destek tedavisi

Septik sokta olan hastalarda kan gazlari normal bile ol-
sa doku diizeyinde oksijen eksikligi vardir. Bu nedenle sep-

tik sok tanisi konan hastalarin timune mutlaka oksijen des-
tegi verilmelidir. Ayrica septik sokta solunum is yuku artar,
solunum kaslar kardiyak atim hacminin énemli bir kismini
kullanir ve solunum kaslarinin artmis oksijen tiketimi nede-
niyle toplam oksijen ttiketimindeki pay yukselir. Solunum
kaslar artmis is yikU ve oksijen tlketimi nedeniyle énemli
Olgtde laktik asit tretimine neden olur. Septik soklu hasta-
da hava yolu acgikliginin saglanmasina ve yeterli oksijen ve-
rilmesine ragmen solunum sikintisi varsa, hipoksemi orta-
ya clkarsa, hipoventilasyon gelisirse, bilin¢ bozulmasi orta-
ya cikarsa veya dolasim destek tedavilerine ragmen dola-
sim bozuklugu dizeltilemez ise solunum mekanik destek-
le strdurdlmelidir.

3. Dolagim destek tedavisi

Septik sokta periferik vazodilatasyon sonucu kanin pe-
riferde gollenmesi ve endotel gecirgenliginin artisina bagl
damar icindeki sivinin doku araliyina kagcmasi sonucu do-
lasan kan hacmi azalir. Ayni zamanda kalbin pompa gticl
azalir bu da dolasimin daha da bozulmasina yol agar. Sep-
tik sokta dolagsimin normale déndudridlmesi intravaskiler
volUmin ve kalbin pompa glcunin arttirimasi ile saglana-
bilir. Dolasimin normale dénddrdlmesinin gecikmesi 6ltim
oraninda cok belirgin bir artisa yol agar, bu nedenle septik
sokta dolasim destek tedavisinin mimkin oldugunca acil
ve yogun verilmesi prognoz agisindan ¢cok énemlidir. Da-
mar i¢i sivi hacmini yerine koymak ve kisa stirede etkin bir
dolasim baslatmak icin tedavinin ilk asamasinda yogun ve
oldukga énemli bir miktarda sivi destegi gerekir. Dolasim
normale doéndurildikten sonra damar i¢i hacminin normal
olarak kalmasini saglamak igin sivi destegini strdirmek
gerekir.

a- Sivi tedavisi

Baslangic sivi tedavisi (Sekil 1)

Periferik dolasimi bozuk ve/veya hipotansiyonu olan
sepsisli hastalar yogun bakim Unitelerinde izlenmelidir.
Hastalarin atesi, vital bulgulan ve periferik dolasimlarn ya-
kindan izlenmelidir. Kalp hizi, EKG, solunum hizi, kan ba-
sinci ve oksijen sattirasyonu izlemi i¢cin monitérize edilme-
lidir. En az iki damar yolu agilmali ve idrar sondasi konula-
rak idrar ¢ikis hizi takip edilmelidir. Damar yolu acilmasin-
da zorluk oldugunda, ilk 5 dakika icinde veya U¢ deneme
sonucunda damar yolu acilmaz ise veya baglangi¢ deger-
lendirilmesinde hastanin durumundan dolayr damar yolu
acllmayacag@ina karar verilse hemen intraosse6z yol acil-
malidir. intravaskiiler sivi hacminin artinimasi icin éncelikle
kristaloidler, tercihen serum fizyolojik, kullanilir. Cocuklar-
da kolloid kullanimi ile basarl sonuglar alinmigtir, ancak
kolloid kullaniminin ARDS’ye yol acabilecegi ile ilgili var
olan teorik risk nedeniyle ¢ocuklarda baslangi¢ sivi tedavi-
sinde kullanimi daha azdir. Kristaloidlerin kolloidlere veya
kolloidlerin kristaloidlere gére daha Ustin oldugu ile ilgili
kesin bilgiler yoktur (12,13,14). Taze donmus plazmanin
hizli verilmesi hipotansiyona neden oldugu igin sivi tedavi-
sinde kesinlikle kullaniimamalidir. Baslangi¢ sivisi 20
mL/kg olacak sekilde 5-10 dakika i¢inde intravendz olarak
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Hava yolu a¢ikliginin saglanmasi ve solunumun degerlendiriimesi

0-5 dakika Oksijen tedavisi

En az iki damar yolu agilmasi

idrar sondasi konulmasi

Monitdrizasyon (kalp hizi, EKG, solunum hizi, kan basinci, idrar ¢ikis hizi, perifer isisi, periferik ve santral
nabiz vurular, kapiller dolum zamani)

Sivi: 20 cc/kg kristaloid veya kolloid 5 dk iginde iv puse, dolasimin durumu, monitérizasyon sonuglar
5-15 dakika ve sivi yiklenme bulgulari (solunum sikintisi, galo ritmi, raller, hepatomegali, boyun vendz dolgunlugu)
izlenerek gerektiginde 60 cc/kg veya Ustline cikilmasi gerekir

Hipoglisemi ve hipokalsemi varsa duzeltilir

—

Siviya yanit var Siviya yanitsiz sok Dopamine cevap var
Santral vendz kateter konup CVP ve miks ventz oksijen sattirasyonu izlemi Gnitk gereksinimin
- A Intraarteriel kateter konup invaziv kan basinci izlemi
Gunlik gereksinimin Dopamin (10-20 meg/k ?dk) lizerinde sivi vererek izle
Uzerinde sivi vererek izle 9
Siviya yanitsiz-dopamin direncli sok Katekolamine cevap var

Soguk sok icin epinefrin (0.1-1 mcg/kg/dk) — —
Sicak sok igin norepinefrin (0.1-2 mcg/kg/dk) "~ | Gunlik gereksinimin
L Uizerinde sivi vererek izle

Katekolamin direngli sok Hidrokortizona yanit var

60 dakika | Adrenal yetmezlik riski varsa hidrokortizon | . Ginlik gereksinimin
lizerinde sivi vererek izle

Fark edilmemis ve tedaviye yaniti engelleyen bir durum igin hastay tekrar degerlendir*

“-— ¥

SOGUK SOK SOGUK SOK SICAK SOK

NORMAL KAN BASINCI DUSUK KAN BASINCI DUSUK KAN BASINCI

VCS veya MVOS™ <%70 VCS veya MVOS <%70 Norepinefrin dozunu artir

Ek sivi verilerek Vazodilatér veya Epinefrin dozunu artir Gerekirse sivi destegi™

PDE™** inhibitdru Gerekirse sivi destegi™ Terlipressin vermeyi diisiin
\ Terlipressin vermeyi dustin

v

Persistant katekolamin direncli sok

v

Pulmoner arter kateteri konur ve tedavi hemodinamik — Yanitsiz sok
parametrelere gére yénlendir *
ECMO diistindliir

Sekil 1. Septik soklu hastada dolasim destek tedavisi (yenidogan dénemi sonrasi) (11).

*Pnémotoraks, perikardial effiizyon, devam eden kanama, intraabdominal bir hastalik (peritonit, organ perforasyonu, perfore apandisit, ileus vs), fokal enfeksiyon, adrenal yetmezlik,
hipotiroidi.

**Vena cava slperior veya Miks vendz oksijen saturasyonu

**Sivi destedi dolasimin durumu ve monitdrizasyon sonuglari (kalp hizi, EKG, solunum hizi, kan basinci, oksijen satirasyonu, idrar gikis hizi, perifer isisi, periferik ve santral nabiz vurulan,
kapiller dolum zamani, CVP, ortalama arter basinci (MAP), MAP-CVP, miks vendz oksijen satlirasyonu) ve sivi ylklenme bulgulari (solunum sikintisi, galo ritmi, raller, hepatomegali, boyun
vendz dolgunlugu) izlenerek ayarlanir, Hb >10 g/dL ise kristaloid veya Hb <10 g/dL ise eritrosit slispansiyonu verilir.

*** Fosfodiesteraz inhibitorl
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verilir, gerekirse verilen sivi miktari 60 mL/kg ve gerektigin-
de bu degerin de Uzerine cikilir. Dolagimin normale doén-
durmek icin cogu kez 40-60 mL/kg sivi gerekir. Ancak ba-
z1 hastalarda verilen bu sivi miktan yeterli olmayabilir bu
durumda ilk saat icinde 200 mL/kg gibi ¢ok ytiksek dizey-
lere ¢ikmak gerekli olabilir (11,15). Verilen sivi miktari ol-
dukca ylUksek oldugundan ve septik sokta miyokard fonk-
siyonu da bozulabildiginden sivi ytklenmesi agisindan ¢ok
dikkatli olunmasi; galo ritmi, akcigerde krepitan raller, he-
patomegali, boyun venéz dolgunlugu, solunum zorlugu ve
ani Oksilrlk ortaya cikisi ydniinden hasta yakindan takip
edilmelidir. Sivi yiklenme bulgularinin klinik olarak izlenme-
sinin yaninda akciger grafisi ile kalp boyutu ve akciger kan-
lanmasinin degerlendiriimesi, EKO ile kalp bosluklarinin
boyutu ve ventrikdl fonksiyonlarinin élgimu sivi tedavisini
yobnlendirmede yardimci olacaktir. Septik sokta erken do-
nemde yuksek hacimde sivi verilmesi ARDS ve beyin éde-
mi sikliginda artisa yol agmaz.

Baslangi¢ sivi ve katekolamin tedavisi ile dolasim
bozuklugu diizelmemis ise intraarteriel ve santral vendz
kateter konulmall bundan sonra verilecek sivi hastanin kli-
nik durumuna ve hemodinamik mdnitérizasyon izlemine
[Klinik olarak dolagimin durumu, mental durum, sivi yiklen-
me bulgularinin olup olmamasi, idrar ¢ikis hizi (istenen de-
ger: >1 mL/kg/saat), CVP, intraarteriel basing, ortalama ar-
ter basinci, vena kava siperior veya miks vendz oksijen sa-
tirasyonu (istenen deger: >%70), EKO degerlendirmesi,
pulmoner arter kateterizasyonu] gére dizenlenir (11,15).
Bu asamada hastanin hemoglobin degeri 10 mg/dL ve
Uzerinde ise sivi tedavisi igin kristaloidler tercih edilir. Has-
tanin hemoglobin degeri 10 mg/dL altinda ise eritrosit sls-
pansiyonu transflizyonu yapilir.

Baslangic sivi tedavisinde ama¢ hastanin damar ici
hacmini arttirmak ve dolagimi hizla normale déndirmektir.
Baslangi¢ sivi tedavisi ile dolasim normale déndtikten son-
ra kapiller gecirgenligindeki artisina bagl olarak damar
icindeki sivinin doku araligina kagigi strer. Bundan dolayi

Tablo 1. Dolagim destek tedavisinde kullanilan ilaclar (16,19,25,26)

birka¢ glin boyunca hastanin sivi ihtiyaci devam eder. Bag-
langic tedavisinden sonra eger dolasim normale dénmdis
ise normal gunlik gereksinimin 2 kati miktarinda siviya
(%10 dekstroz ile sulandirimis %0.45 NaCl) baslanmasi
kalp hizi, kan basinci, periferik dolagim ve idrar miktari izle-
nerek verilen sivi hacminin yeniden ayarlanmasi gerekir.
Hastanin dolasimi stabil hale gelince verilen sivi miktari
azaltiimaldir.

Sepsis olan fakat dolagim bozuklugu bulunmayan has-
talar dolagim yetmezligi riskine sahip olduklarindan baglan-
gigta gunlik gereksinimin 1.5-2 kati sivi (%10 dekstroz ile
sulandirimis %0.45 NaCl) verilmesi ve hastanin dolasimi-
nin yakindan izlenmesi gerekir. Hastanin klinik durumunda
duzelme oldugunda verilen sivi miktari azaltiimalidir.

b- Farmokolojik dolasim destek tedavisi (Sekil 1)

Vazopressor etkili ilaglar

Septik sokta kullanilan vazopressor ilaglar dopamin,
epinefrin, norepinefrin, vazopressin veya vazopressin ano-
loglar ve anjiotensindir (16). Vazopressor olarak siklikla ilk
tercih dopamindir. Periferik vaskuler direncin disik oldu-
gu hiperdinamik sicak sokta ilk segenek olarak norepinef-
rin de kullaniimaktadir. Hipodinamik soguk sokta ise ilk se-
¢cenek olarak distk doz epinefrin kullanilabilir. Dopamine
yanit alinmayan soguk sokta epinefrin sicak sokta norepi-
nefrin dopamine ek olarak verilir. Dopamin ve epinefrin/no-
repinefrin cevapsiz sokta yeni olarak uzun etkili vazopres-
sin anologu olan terlipressin kullaniimaktadir (17-19). Ter-
lipressinin pediatrik kullanimi azdir, optimal pediatrik dozu
tam belli degildir. Hem bolus hem de inflizyon bi¢iminde
kullaniimaktadir. Tablo 1’de literatlrde kullanilan terlipres-
sin doz aralidi verilmigtir. Terlipressin, katekolamin ile do-
lasim bozuklugu duzeltilemeyen hipotansif hastalarda (ka-
tekolamin direncli sok) kurtarma tedavisi olarak ve aritmi
veya iskemi gibi katekolamin yan etkisi goérildigu durum-
larda kullaniimaktadir. Terlipressine bagli vazokonstriksi-
yon distal iskemiye yol acgabildiginden dikkatli olunmalidir
(20). Distal iskemi, dolasim bozuklugu icin yiksek doz ka-

ilac Etki yeri

Etki mekanizmasi

Kullanim dozu

Dopamin Dopamin, B, (yiiksek dozda)

Kronotrop, inotrop, Vazokonstriiksiyon

5-10 mcg/kg/dk (inotrop)
10-20 mcg/kg/dk (vazopressor)

Dobutamin B

Kronotrop, inotrop, Vazodilatasyon

5-20 mcg/kg/dk

Epinefrin B, a (yiksek dozda) Kronotrop, inotrop, Vazokonstriiksiyon | 0,1-0,3 mcg/kg/dk (inotrop)
0,3-2,0 mcg/kg/dk (vazopressor)
Norepinefrin = | a, Vazokonstriiksiyon, Kronotrop, inotrop | 0,05-2 mcg/kg/dk
Milrinon Fosfodiesteraz inhibitordi Kronotrop, inotrop, Vazodilatasyon Yukleme: 50-75 mcg/kg (10-60 dk)
inflizyon 0,25-1 mcg/kg/dk
Vazopressin V1 damar reseptoéri Vazokonstriksiyon 0,0002-0,002 U/kg/dk
Terlipressin V1 damar reseptori Vazokonstriksiyon 7-20 mcg/kg/doz 4-12 saatte bir bolus veya

2.6-10-20 mcg/kg/saat strekli inflizyon

Nitroprussid Nitrik oksit, diiz kas gevsemesi Vazodilatasyon

0,05-8 mcg/kg/dk
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tekolamin kullanan hastalarda dolasim bozuklugunu di-
zeltmek icin katekolamin tedavisine terlipressin eklenmesi
ile veya meningokoksemi gibi distal iskemi olusturan has-
taliklarda terlipressin kullaniimasi durumunda daha belirgin
olabilir. idrar miktarinda azalma, rabdomiyoliz, hiperpota-
semi ve hiperbilirubinemi terlipressin kullanimi ile iliskilen-
dirilmis diger yan etkilerdir. Baslangi¢ dozunun dusuk tu-
tulmasi ve hasta yakindan gézlenerek doz artimina gidil-
mesi daha gtivenli bir yaklasimdir. Vazopressor ilag tedavi-
sine yanit kalp hizi, kan basinci, periferik dolasim ve idrar
miktari ile izlenir.

inotrop etkili ilaglar

Dobutamin, orta doz dopamin, epinefrin ve fosfodies-
teraz inhibitorleri (milrinon ve amrinon) septik sokta kullani-
lan inotrop ilaglardir. Bir yagsindan kugiik cocuklarin dobu-
tamine yaniti azdir. Dopamin ve dobutamine yanit verme-
yen sokta inotrop olarak epinefrin tedaviye eklenir. Dopa-
min-dobutamin ve epinefrine yanit vermeyen soguk sokta
kan basinci normal olan hastalarda milrinon (bébrek fonk-
siyonlari bozuk olanda kullanilmaz) veya amrinon (karaci-
ger fonksiyonlan bozuk ise kullanilmaz) tedaviye eklenir.
Fosfodiesteraz inhibitdrlerinin kalpte inotrop ve kronotrop
etkileri yaninda periferik vazodilatasyon yapici etkileri var-
dir. Bu ilaglar yUkleme dozunun ardindan surekli inflzyon
seklinde kullanilirlar. Yikleme dozunu takiben kan basinci-
ni disUrebilirler. Kan basincindaki bu disisi engellemek
icin ek sivi veriimesi gerekir. Sempatomimetik etkili ilagla-
rn kullanim sdreleri uzadikga reseptdrlerde olan azalma
(down-regulation) nedeniyle etkinlikleri azalir. Fosfodieste-
raz inhibitorlerinin kullaniimasi sempatomimetik ilaclarin et-
kilerindeki bu azalmayi 6nler.

Vazodilatoér etkili ilaclar

Septik sok tedavisinde kullanilan vazodilatér etkili ilag-
lar fosfodiesteraz inhibitérleri, nitroprussid ve nitrogliserin-
dir. Nitroprussid ve nitrogliserinin yar émri ¢cok kisadir ve
inflzyon durulunca etkileri hemen kaybolur. Vazodilator
ilaclar dopamin ve epinefrin kullanimina ragmen sok duru-
mu devam eden kan basinci normal hastalarda kullanilirlar.
Ayni amagcla fosfodiesteraz inhibitdrleri de kullanilabilir.

4. Steroid tedavisi

Septik sokta rolatif adrenal yetmezlik gelistigi ve bunun-
da sivi ve katekolamin tedavisine yanitsiz sok durumuna ne-
den oldugui ile ilgili bilgiler vardir (21). Bu nedenle sivi ve ka-
tekolamin tedavisine yanit vermeyen hipotansif, hipodinamik
soguk sokta hidrokortizon kullaniimaya baglanmigtir. Ozellik-
le daha édnceden uzun sureli steroid kullanmakta olan, pur-
pura fulminans tablosu bulunan, hipofiz veya adrenal bezi ile
ilgili hastaligi bulunan sivi ve katekolamin tedavisine yanitsiz
hipotansif, hipodinamik soguk sokta stres dozunda (1-2
mg/kg intravendz puse ardindan 2 mg/kg/gin inflizyon) ve-
ya sok dozunda (50 mg/kg intravendz puse ardindan 50
mg/kg/guin inflizyon) hidrokortizon verilmelidir.

5. Hemoglobin konsantrasyonu

Hemoglobin konsantrasyonu oksijen tasima kapasitesi-
ni belirleyen en énemli faktérdir. Septik sokta hemoglobin

degerinin ideal diizeyinin ne oldugdu ile ilgili veri yoktur. Co-
cugun kendi yas grubuna gore ideal olan hemoglobin dize-
yinin saglanmasi mantikli bir yaklasimdir. Hemoglobin de-
gerinin 10 mg/dL altina diismesine izin veriimemeli ve gere-
kirse eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapiimaldir (22).

6. Metabolik bozukluklarin tedavisi

Hipoglisemi ve hiperglisemi

Sepsis ve septik sokta 6zellikle yenidoganlar ve kigik
bebeklerde hipoglisemi sik gértlmektedir. Hipoglisemi ka-
lici santral sinir hasarina neden olabilecegi icin septik sok-
ta olan hastalarda kan glukoz diizeyine hemen bakilmali ve
hipoglisemi saptanirsa hizla dizeltiimelidir. Ayrica sepsis
ve septik sok tedavisi sirasinda kan glukoz seviyesi izlen-
melidir. Hiperglisemi septik sokta istenmeyen bir durum-
dur, idrarda gltikoz atiimina neden olan hiperglisemi sap-
tanirsa sivi iceriginin diizenlenmesi ve gerekirse insulin kul-
lanilarak dizeltilmelidir (23).

Hipokalsemi

Hipokalsemi kalp fonksiyonlarini negatif olarak etkiledi-
gi icin hipokalsemi saptandiginda intravendz kalsiyum te-
davisi ile duzeltiimelidir.

Metabolik asidoz

Septik sokta laktik asit artisina bagl olarak metabolik
asidoz ortaya ¢ikar. Asidoz ancak etkin bir dolagim sagla-
narak duzeltilebilir. Asidozun bikarbonat verilerek duzeltil-
mesi ile ilgili fikir birligi yoktur. Bikarbonat verilmesi yararli
olabilecegi gibi laktik asit diizeyini daha da artirarak zarar-
I olabilir (24). Ayrica sepsisli hastalara ciddi metabolik asi-
doz varliginda bile sodyum bikarbonat verilmesinin dtsu-
ndlmesi 6nerilmekle beraber, sodyum bikarbonat ile asido-
zun dizeltiimesinin hemodinami Uzerinde olumlu bir etkisi
gbsterilememistir (25). Dolasim bozuklugu ile birlikte ciddi
metabolik asidoz varliginda (<pH:7,1) bikarbonat kullanila-
cak ise 1-2 meqg/kg/doz yarm-bir saat icinde bir kez veya
birkac saat arayla iki kez infizyonla verilmeli, infizyon biti-
minde alinan kan gazinda asidozda duzelme g6zlenmez
veya kotllesme olursa devam edilmemelidir.

7. Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC)

Septik soklu hastalarda DIC sik goérilen bir durumdur.
DIC tanisi PT, PTT, fibrinojen ve D-dimer élcimd ile konur.
DIC tedavisi ve tedavinin yogunlugu hastanin dolagim bo-
zuklugu duruma gére ayarlanir. Dolasimi bozuk hastalarda
PT ve PTT duzeyleri normal olsa bile D-dimer duizeyi yUk-
sek ise DIC tedavi edilmelidir. DIC taze donmus plazma in-
flizyonu ve trombosit slispansiyonu transflizyonu ile teda-
vi edilir. Arter trombozu olan hastalarda ek olarak heparin
veya dustk doz heparin kullanilir. Durumu iyiye giden, do-
lasim bozuklugu dizelmis, kanamasi olmayan hastalarda
tek basina PT ve PTT 8lcimUnin uzun olmasi durumunda
DIC tedavisini stirdiirmeye gerek yoktur.

lll. Organ yetmezliklerinin tedavisi

Akut respiratuvar distres sendromu, bdbrek yetmezligi
ve karaciger yetmezligi septik sokta gorilen komplikas-
yonlardir. Bu durumda her bir komplikasyonun uygun ola-
rak tedavisi gerekir.
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VL. Deneysel ve diger tedaviler

Aktive protein C erigkin septik soklu hastalarda mortali-
teyi azalttigi ile ilgili ilk calisma sonuclarindan sonra kulla-
nilmaya baslanmistir ancak etkinligi konusunda heniiz ke-
sin bilgiler olusmamistir. Cocukluk yas grubunda septik
sokta aktive protein C kullaniminin yararl olup olmadigi ko-
nusunda calismalar sirmektedir, hentz rutin olarak kullani-
mi igin yeterli veri yoktur (27,28).

TNF inhibitéleri, IL-1 inhibitorleri, bakterisidal permeabi-
lite artinci faktdr, antitrombin lll ve endotoksin inhibitéra
(HA-1A) kullaniminin yararli oldugunu goésteren veri yoktur
(29). intravendz immiin globulin kullaniminin yarar olma-
dig1 gdsterilmistir (30). Nitrik oksit inhibitdrleri deneme asa-
masindadir. Viicut diginda kanin bir membrandan gegirile-
rek oksijenizasyonu ve viicut digina alinan kanin bir pompa
araciligi ile dolagsima geri verilmesi esasina dayanan bir te-
davi bicimi olan ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
(ECMO,) sivi ve katekolamin tedavisine yanit vermeyen has-
talarda bazi merkezler tarafindan kullaniimaktadir.
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