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Infeksiyonlar ve sepsis, yogun bakimla ugrasan doktorlann
cok sik kargilastiklar sorunlardandir. Cocukluk c¢ag1
sepsisinin insidanst 0.56 / 1000 olarak bildirilmistir ve en
yitksek insidans siit gocuklugu ¢aginda 56 / 1000 dir.
Gelistirilen konjuge asilara ragmen sepsis sikhii muhtemelen
vakalarin ¢ogu bagisiklik tamamalanmadan olustugu i¢in
azalmamistir. Aslinda sepsisin siklif1 artmaktadir. Sepsis
siklig1 1976'dan 1987'ye, yiizbinde74'den 176'yayiikselmistir.
Bu artigin nedenleri arasinda, ¢ok kiigiik prematiirelerin ve
daha ¢ok immiin yetmezlikli hastanin yasatilmasi, daha
komplike cerrahi islemlerin basarilmasi ve daha invazif
tan1 yontemlerinin kullanilmasi sayilabilir. Watson ve
arkadaslar tiim sepsis vakalarmin %49'unun altinda kronik
hastaliklar oldugunu bildirmistir.

Cocukluk cag1 sepsisinde mortalite son 40 yilda %97'lerden
(1966 da %97), %9 ara (1995 de %9) dismesine ragmen
hala 6nemli 6liim nedenleri arasidadir. Pittsburgdan 2003
yilinda bildirilen rakamlarda; 6nceden saglikli cocuklarda
sepsise bagl mortalite %2 iken, kronik hastaliklt cocuklarda
%12 bulunmustur. Kendi {initemizde ise 1999-2000
yillarinda 16 agir meningokoksik sepsiste mortalite 2 hasta
(%12) olarak gergeklesmistir. Erigkinlerde ise biitiin gelismis
yogun bakim olanaklarma ve gelistirilen gti¢lii antibiyotiklere
kargin, septik sokta 6liim orant % 40 civarinda kalmug ve
son 30 yildir bu oranda anlamli bir diisiis saglanamamstir.

Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Dernegi 2002 yilinda 20
nin {izerinde egitim hastanesinden ¢ocuk acil ve yogun
bakim ile ugrasan Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 uzmanmin
katilimi ile iilkemizdeki ilk Cocukluk Cagi Sepsis tedavi
Kkilavuzunu hazirlamustir. Bu kilavuz toplumdan kazanilmus,
yenidogan dis1 pediyatrik hastalarda uygulanmak tizere
dnerilmigtir. 2003 yilinda ise infeksiyon hastaliklar ve
yogun bakim konularinda diinyada 6nde gelen 11 bilimsel
kurulus " Surviving Sepsis " ismi ile klinik uygulamalara
ait bir kilavuz yayinladilar.

Bu yazida Cocukluk Caginda son 40 yilda elde edilen
basariun bilinebilen nedenlerinden bahsedilecektir.

Sepsis Tamisimin Konmasi

a- Sepsis tamisi klinik bulgularla konur, hemokiiltirde
mikroorganizmanin {iretilmesi gerekli degildir. Sepsis
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bulgulan varken bir mikroorganizma veya tiriinlerinin kanda
bulundugu durumlarda "mikroorganizmastnmn neden oldugu
sepsis" tanmi kullamlabilir . Ik kez 1992 yilinda yaymlanan
ve daha sonra 2002 yilinda ¢ocuklara 6zgii olarak tarif
edilen; Uluslararas1 Cocukluk Cag1 Sepsis ve Organ
Bozuklugu Tanimlari, daha ¢ok bilimsel ¢aligmalarda
standardizasyonu ve ilag galigmalarinm karsilagtirilabilmesini
amaclayan tammlar oldugu icin, klinik uygulamalarda
kullanimlar1 kisitlidir.

Sepsis tanist konulurken anamnez (riskli hastalarm tanmmasi,
hastane veya toplum kaynakl: sepsisi tantyabilmek vb) ve
ayrintili muayene dnemlidir. Sepsis tanisim koyabilmek
icin siiphe esiginin diisiik olmasi ve hastanin genel
durumunun bozuk oldugu tablolarda, aksi ispat edilene
kadar sepsis gibi kabul edilmesi gerekir. Sepsis riskinin
arttif1 hastalar ve sepsis tamsin diisiindiiren bulgular Tablo
1 ve 2' de gosterilmigtir .

Sepsis tablosu temelde infeksiyonlarin yol agtig1 sistemik
inflamasyon tablosudur. Bu nedenden dolay1 sistemik
inflamasyona yol agan pek ¢ok hastalik sepsis ile kargabilir.
Sepsis tamsi konulan her hastada karisabilecek hastaliklar
daima akilda bulundurulmalidir. Tablo 3'te sepsis ile
karigabilecek hastahiklar bildirilmisgtir.

b- Laboratuar bulgulari tam koydurucu degildir, sadece
tanty1 destekler. Tam kan sayim, 16kosit formiili,
band/notrofil orani, C-reaktif protein (CRP) ve plasma
prokalsitonin diizeyi (PCT) inflamasyonu derecesini
belirlemek ve takip etmek igin kullanilmalidir (Yiiksek
olmas1 sepsis tanisii destekler ancak koydurtmaz. Normal
olmalan sepsisi ekarte ettirmez). Sepsis takibi icin eritrosit
sedimantasyon hiz1 izlemi 6nerilmemektedir.

Antibiyotik tedavisi baglamadan 6nce hemokiiltiir ve uygun
kiiltiirler almmalidir. Tedaviye baglamak icin kiiltlir sonuglari
beklenmez. Sepsis diisiiniilen hastalarda, klinik bulgulari
yoksa, her hastada rutin olarak lomber ponksiyon yapmak
dnerilmez. Ufak siit cocuklarinda (6zellikle ilk 6 ayda)
lomber ponksiyon yapilmast daha kolay diistiniilmelidir.

Soktaki hastalarda kan almak zor olacagi ve kiymetli zaman
kaybina neden olacag i¢in, kan incelemeleri hastanin
yagamsal bulgular1 giiven altina alimincaya kadar
ertelenmelidir. Hasta basinda cubukla kan sekeri, kan gazlars
ve kan laktat diizeyi 6l¢timleri dzellikle soktaki hastalarda
kuvvetle onerilir.
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Sepsis Tedavisi

a- Oncelik daima hastanin havayolu, solunumu ve
dolasiminin deZerlendirilmesi ve gerekiyorsa hastanin
yasamsal bulgularmin giiven altina alinmasidir.

b- Yasamsal bulgular giiven altina alman her hastaya (hic
bir solunum sikintist olmasa bile) mutlaka yiiksek
konsantrasyonlu oksijen tedavisi uygulanmalidir. Hastalara
oksijen tedavisi nazal prong, nazofaringeal kaniil veya farkli
maskeler ile uygulanabilir. Nazogastrik sonday1 hastanin
burun ucuna tutturarak oksijen tedavisi uygulanmamalidir.

Sepsis ve septik sokta solunum sikintisi olan hastalar, total
enerji harcamalarinin %15-30" unu solunum isi igin harcarlar.
Bu oranda bilyiik enerjiyi tasarruf etmek icin, ayrica sol
ventrikiil fonksiyonlarna destek saglamak amaci ile solunum
yetmezligi gelismeden erken entiibasyon ve mekanik
ventilasyon baslanabilir. Ozellikle belirgin dispnesi olan
ya da i¢ ¢cekme seklinde solunumu olan goktaki hastalarda,
kan gazlari normal olsa bile erken mekanik ventilasyon
distiniilmelidir. Mekanik ventilaasyon uygulanan hastalarda,
bu giin standart olarak tidal volim 6 ml/kg tutulmalidir.
PEEP'in biraz daha yiiksek degerlere ¢ikmasina izin
verilebilir ve pH 7.25 'in iizerinde kalmak kosulu ile Pa
CCh'de 60-65 mmHg'ya kadar yiikselmeye izin verilebilir.
c- Pediatrik septik sokun % 60'mda kalp debisi diigik
sistemik damar direnci yiiksektir (soguk sok). %20 vakada
Kalp debisi yiiksek sistemik damar direnci diislikken (sicak
sok) %20 olguda kalp debiside sitemik damar direnci de
disiiktiir. Septik soktaki ¢ocuklarin biiyiik bdlimi
hipovolemiktir. Tedavide kalp indeksinin 3.3-6 L/m
yiikseltilmesi hastanin prognozunu olumlu etkiler. Oksijen
titkketim miktarmin 200ml/dk/m tizerine ¢ikarilmasmin da
prognozu olumulu ydnde etkiledigi gosterilmistir. Bu
nedenlerle hizl sivi tedavisi ¢ocukluk ¢ag1 septik sokunda
¢ok Oonemlidir. Damar yolu agmak her zaman kolay olmadig
icin, soktaki hastalarda ilk 1.5 dakikada yada ilk ti¢ girigimde
acilamazsa kemik i¢i yol mutlaka kullanilmalidir. Eger
damar yolu agilamama olasilig1 kuvvetli ise hi¢ beklemeden
kemik i¢i yol kullanilabilir.

Septik sokta hipovolemi siktir. Voliim eksikliginin nedenleri
vendz kapasitenin artmasi (vendz gdllenme ve vendz
déniigiin azalmasi), oral alimin azalmasi, kanamaya bagh
kaybin olmasi, terleme, kusma, tasipne, ve kapiler sizintidir.
Dolagimin yeterliligi klinik olarak biling durumu, idrar
miktari, kan basmci, ve deri perfiizyonu (kapiller dolum
zamani < 3 sn olmali) ile degerlendirilir. Hipovolemi
kristaloid (% 0.9 NaCl veya ringer laktat) veya kolloid ile
diizeltilebilir fakat hipotansiyonu diizeltmek igin veya
kolloid olarak taze donmus plazma verilmemelidir ¢linkii
vasoaktive kininlerden dolay: hipotansif etkisi vardir.
Kristaloidler kolay temin edilebilmesi ve ucuz olmasi ile
en sik tercih edilen sivilardir.

Siv1 tedavisinde 20 ml/kg kristaloid hizh bir sekilde verilir.
S1vi miktarma klinik bulgular gézlenerek devam edilir; kan

basincinin artmast, kalp tepe atiminin azalmasi, fdrar
miktarmin artmasi ve biling durumunun diizelmesi olumlu
gelismelerdir. Bu paramerelerde diizelme olmamasi
durumunda ilk bir saatte 20 ml/kg siv1 tedavisi 3 kez
tekrarlanabilir ve ilk saat i¢inde 60-80 ml/kg'a kadar, ilk 6
saat uygulanan sivi miktar1 200 ml/kg'a kadar arttirilabilir.
Uygun tedavi ile akciger 6demi gelismeden optimal kalp
debisi saglanmaya galigilir. Agir siv1 yiikii juguler vendz
basmcinm artmast, akciger oskiiltasyonda railerin duyulmast,
S3 duyulamsi, hepatomegalide artis ve/veya pulse
oksimetrede satiirasyon diismesi ile saptanir.

Hipovolemik sok gelismis pediyatrik sepsis olgularinda iki
veya ii¢ kez bolus tarz1 kristalloid soliisyon verilmesine

- (yaklasik 40-60 ml/kg) ragmen sok tablosu diizelmemisse,

kolloid verilebilir. Cocuklarn hipotermiye meyilli olmasinin
yarnusira, soguk sivilarin hizlica verilmesi sonucu hipotermi
gelismesi tedavinin komplike hale gelmesine neden
olabilmektedir. Ayrica hipotermi metabolik fonksiyonlarin
bozulmasina neden olmaktadir. Hem hipotermi hem de
iyonize hipokalsemi miyokard fonksiyonlarmin belirgin
bozulmasina neden olmaktadir. Hipotermi gerekirse
disaridan 1sitilarak 6nlenmelidir.

d- Damar yatagi doldurulduktan sonra eger hastanin dolasimi
hala diizelmemigse katekolaminler baglanabilir. Sepsis ve
septik sokta ilk tercih edilecek katekolamin olarak Dopamin
7.5-10 ugr/kg/dakika infiizyon seklinde baglanmalidir. Genel
durumu ¢ok diigkiin olan hastalarda Dopamin baglamadan
Adrenalin 0.05 - 0.1 ug/kg/dakikaveyaNoradrenalinO.05-
0.1 ugr/kg/dakika baglanabilir. Katekolamin dozlar1 hastanm
yanitina bakilarak 3-5 dakikalik aralarla artirilabilir veya
azaltilabilir. Hemodinamik destek tedavilerinde kullanilan
ila¢ dozlar1 Tablo 4'de ve 6nerilen akis semast Tablo 5'de
verilmistir.

e- Antibiyotik tedavisi ancak hastanin yasamsal bulgular
giiven altina alindiktan sonra baglanmalidir. Her nekadar
ilk 1 saat iginde baglanan dogru antibiyotigin mortaliteyi
diistirdiigiinii bildiren ¢aligsmalar varsa da, aksini bildiren
yazilarda vardir. Antibiyotik tedavisine baglamadan 6nce
hastanin gereken tiim kiiltiirleri alinmmg olmahidir. Hastada
merkezi sinir sistemi infeksiyonu diiginiildiigii halde,
hastanin yagamsal bulgular giiven altinda degilse ya da
lomber ponksiyon i¢in kontrendikasyon varsa, ponksiyon
yapmadan antibiyotik tedavisi baslanabilir. Toplumdan
kazanilmg sepsislerde immun yetmezligi olmayan hastalar
i¢in ampirik antibiyotik tedavisi i¢in 3. Kusak
sefalosporinlerden biri (tercihen Seftriakson veya Sefotaksim
100 mg/kg/giin) tek bagma baglanabilir. immiin yetersizlikli
hastalarda ya da hastane kaynakli sepsislerde bir
aminoglikozid ile kombinasyon yapilmalidir. Selliilit veya
kutandz apseye bagli sepsiste MRS A olasilig1 yoksa
sefazolin veya nafsilin, MRS A veya koagiilaz negatif
stafilokok diisiiniilityorsa vankomisin veya teikoplanin
kullanilmahdir.

f- Sepsis tedavisinde metabolik asidoz ve elektrolit
dengesizligi siklikla karsilasilabilir. Septik sokta asidemi
genellikle artmig anyon agigi ile birliktedir ve bozulmusg
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perfﬁzyondan kaynaklanan laktik asit artisindandir.
Metabolik asidozun diizeltilmesi,

a-hiicresel fonksiyonlarm ve miyokard performansmin daha
iyi olmasini,

b-sistemik ve pulmoner damar direncinin diismesini,
c-metabolik asidozun solunumsal kompansayonunun
onlenmesini saglayacagindan, sepsiste sodyum bikarbonat
tedavisi standart bir tedavi yontemi olarak gorlilmustiir.
Giiniimiizde kabul edilen pH'min 7.1 'in altinda oldugu
hastalarda ya da HCO3 10 mEq/Fnin altinda oldugu
hastalarda, yeterli ventilasyon saglanmasi kosulu ile
bikarbonat tedavisi yapilabilecegidir. Ancak bu degerlere
ulagildig1 halde hastanin genel durumu iyi ise baglanmis
olan diger tedavilerin etkisi goriilene kadar bikarbonat
tedavisi geciktirilebilir .

g- Asir bikarbonat tedavisi sirasinda iyonize kalsiyumun
diisecegini, dahasi renal kalsiyum kaybmimn artacagini ve
paratiroid hipoperfiizyonu gibi diger mekanizmalarla da
agir hipokalsemi geligecegini akilda tutmak gerekir. Diisiik
serum iyonize kalsiyum diizeyi; suur degisikliklerine, tremor,
konvulziyon, tetani, hipotansiyon, tasikardi, depresyon ve
asidoza yol acar. Iyonize kalsiyum 0.90 mmol/l altinda
mutlaka diizeltilmelidir. Kalsiyum glukonat 100 mg/kg
veya kalsiyum kloriir 20 mg/kg yavas bolus yaptlmalidir.
h- Anemi nedenleri farkli olabilir. Bunlar arasinda iatrojenik
veya kanamalar nedeniyle kan kayb, toksik nedenli veya
Coombs (+) hemolitik anemi, ve kemik iliinin supresyonu
say1labilir. Oksijen tagima kapasitesinin diizeltilebilmesi
icin aneminin Snlenmesi gerekir. Surviving sepsis Onerilerine
gdre Hb 7-9 g/dl pek ¢ok kritik hastada yeterlidir ve yapilan
caligmalarda Hb igin 7g/dl sinir kabul edilmesi mortaliteyi
artrrmanmistir. 2007 yilinda yayinlanana PALICT arastirma
grubunun TRIPICU c¢alismasi sonuglarina gére de,
transfiizyon esiginin 7 gr/dl tutulmasi stabil pediatrik
hastalarda hic bir yan etki yapmaksizin transfiizyon ihtiyac
azaltmistir. Hemodinamik olarak satbil olmayan pediatrik
hastalarda hastanin Hb diizeyini 10 gr/dl tizerinde tutacak
sekilde eritrosit siispansiyonu veya hastanin klinik
bulgularina gdre taze tam kan transfizyonu yapmak
gerekebilir.

i- Trombositopeni gram negatif sepsislerde ve DIC tablosu
ile beraber goriilebilir. 10.000/mm altindaki degerlerde
trombosit transfiizyonu gerekir. Kanama varsa veya herhangi
bir invazif girigim yapilacaksa bu rakam 50.000/mm ' iin
iizerine ¢ikarilmahdir .

j- Notropeni: Nétrofil sayisinm 1000 /mm altina diismesi
ciddi infeksiyonlar agisindan énemli bir risk faktoridir.
Nbtrofil sayismin 100'in altina inmesi ise hayati tehdit
eden infeksiyonlar igin risktir. Bu durumda biiytime faktorleri
olan G-CSF ve GM-CSF nétrofil sayis1 1000'in tizerine
cikana kadar uygulanir.

k- Agir stres ve sok durumlarinda hiperglisemi siklikla
karsimiza ¢ikar ve agirt osmotik yiikii ile osmotik ditiretik
gibi davranir. Daha 6nceki calismalarda septik soklu
hastalarda beta hiicre disfonksiyonu ve disiik insulin
diizeyleri gosterilmistir. Erigkinlerde yapilan caligmalarda
kan sekerinin 80-110 mg/dl arasinda tutulmasinin sepsise
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bagli mortaliteyi azalttig1 bildirilmistir. Bu sonuglar septik
sokta hipergliseminin her zaman adaptif olmadigini ve
tedavi edilmesi gerektigi goriisiine yol agmig ve surviving
sepsis onerileri arasma "siki kan sekeri kontrolii" 6nerisi
eklenmistir. Her nekadar bu sonuglar etkileyici goziksede
bu hastalarn biiyiik gogunlugu eriskin hastalar olup, cocuk
hastalarda yeterince giiglii veri yoktur.

Hipoglisemi dzellikle siit ocuklarinda glikojen depolar
tikendiginde ve kortizol, biiyiime hormonu, katekolaminler,
glukagon, somatostatin gbi kontrregiilatuar hormonal
mekanizmalar yetersiz kaldiginda gbriiliir, sik1 kontrolii
gerekir. Ayrica 6zellikle ufak siit ocugunda gorildigiinde
konjenital adrenal hiperplazileri ve siirrenal yetersizligini
de diigiinmek gerekir.

1- Agr stres ve perfiizyon bozukluguna bagl olarak gelisen
akut gastrit veya peptik tilserden kaynaklanan kan kayiplari
H2 resdptor blokerleri (Simetidine 20-40 mg/kg/giin,
Ranitidine 1-2 mg/kg/giin) veya sukralfat kullanilarak
onlenebilir.

Hepatobilyer destek tedavileri ise multifaktoriyaldir.
Glukozim desteklenmesi, koagulasyon faktorlerinin
replasmani, kandan amonyagm uzaklastirilmas, enteral
veya parenteral beslenmenin diizenlenmesi, karaciger
fonksiyonlarmin yakin takibi ile kullanilan ilaglarin modifiye
edilmesi, gerekir.

m- Hipoperfiizyon durumlarmda uzamis renal yetersizligi
onlemek icin, renal destek ¢ok dnemlidir. Renal destek
tedavileri (RDT) ile bozulmus renal fonksiyonlarin
diizeltilmesi, total viicut sivisinin kontrolii, sitokinlerin
uzaklastirilmasi, metabolik asidoz duzeltilmesi,
malniitriisyonun diizeltilmesi ve solut ytkiiniin
uzaklastirilmasi amaglanr .

Renal destek tedavisi RDT uygulamasinda 6nemli nokta
amac1 belirlemektir: renal replasman veya renal destek.
Tedaviyi planlarken birgok noktays goz dniinde bulundurmak
gerekir, uygulama zamanlamasi, RDT sikligt ve miktari,
tedavi siiresi gibi. Pratikte bunlar kisisel tercihlere ve
dencyime dayanr, belirlenmis kurallar yoktur. Yogun bakim
hastalarinda renal destek renal replasmandan daha dncelikli
olmalidir.

Tedavi modeli se¢iminde akilda bulundurulmas: gereken
énemli nokta hemodinamik olarak stabil olmayan, katabolik
ve siv1 yiikii olan hastalarda devamli renal destek tedavisi
(DRDT)'nin uygun oldugu, aralikli renal destek tedavisinin
(ARDT)'nin ise erken mobilizasyonu gereken ve daha stabil
hastalarda tercih edilmesi gerekliligidir .

n- Koagulasyon bozukluklari: Sepsiste inflamatuar olaylarin
baslamasindan sonraki en kritik gelisme koagilasyom
sisteminin aktive olmasi ve trombinin yapiimasidir. Trombini
aktive eden endotoksinin etkisiyle olugan doku faktorudir
(TF). Her nekadar TF'yi inhibe eden doku faktor yolu
inhibitorii (tiisue factor pathway inhibitor = TFPI) ortaya
cikarsa da, bunlarin rolatif eksikligi s6z konusudur. Ayrica
trombin inhibisyonu yapan AT-III ile, faktor Va ve VIII
a'y1 inhibe eden protein C de'de azalma vardir. Pihtilagma
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sisteminin yeniden diizene sokulmasi ve damar igindeki
pihtilarin olugsmasinin dnlenmesi yada olugmus olanlarin
eritilmesi sepsiste en yogun arastirtlan konulardan tekidir.
Bu konuda son yillardaki en énemli gelisme Bernard ve
arkadaglarinin multisentrik Faz IIT ¢caligmasi (PROWESS
caligmasi) olmustur. Bu calismada rhAPC 24 ugr/kg/saat
4 giin siireyle verilmis ve 28. Giin mortalitesi plecabo
grubunda %30.8 iken tedavi grubunda %24.7 bulunmustur.
Bu mortalitenin mutlak olarak % 6.1, r6latif olarak % 19.4
diismesi demektir ve istatitik olarak anlamlidir. Tedavi
grubundaki tek yan etki artmig kanama egilimi olup anlamit
degildir. Bu ¢aligmanin 2280 hasta ile tamamlanmasindan
ve sonuglarinin agtklanmasindan sonra 21 kasim 2001 de
FDA XIGRIS adi ilke eriskin septik sokta thAPC'nin
kullanilmasina onay vermistir. Ancak daha sonra yapilan
pediatrik caligma mortaliteyi diisiirmedigi ve ciddi kanama
riskini artirdig1 icin durduruldu. Bugiin pediatrik sepsiste
onerimemektedir.

o- Ulkemizde agir hasta cocugun tedavisinde en ¢ok ihmal
edilen hastanin beslenmesidir.

Sepsiste bir yandan metabolizma hiz1 artarken, diger yandan
doku-yikiminda artis, insuline direncli hiperglisemi ve yag
mobilizasyonunda artig olur. Asagidaki kriterleri iceren
hastalar nutrisyonel bakimdan yiiksek riskli grubu
olustururlar. 5-7 giinden fazla beslenemeyenler, uzun siiredir
giinliik protein enerji ihtiyacindan daha az beslenme 6ykiisit
olanlar, olagan viicut agirligimin %5-10nunu kaybedenler,
yasa uyan 50. Persantilin altinda olanlar ve biiyiime hiz1
diisiik olanlar, Albumin diizeyi 2.5 mg/dl'nin (1 yasindan
biiytiklerde 3gr/dl'nin) altinda olanlar, Kronik hastalik
Oykdisii olanlar.

Yapilan bir degerlendirmede yogun bakim {initelerinde
yatan hastalarin 48 saat icinde %16'smda protein enerji
malnutrisyonu gelismis, %20 sinde somatik proteinlerde
yetersizlik, %16 simnda yag depolarmda énemli bir azalmanin
oldugu, %60'min serum albumin diizeylerinin diistigi
saptanmigstir. Bu nedenle sepsisli hastalarda ilk 1 -2 giin
igerisinde bir beslenme plani mutlaka yapilmahdir. Tlk
nutrisyonel destekte amag gida eksikligini ve bunun yol
act181 organ fonksiyonlarmdaki bozuklugu dnlemeye yonelik
olmalidir. Cocugu besleme yoluna hastanin hastalig: ve
bulundugu durum dikkate alinarak karar verilmelidir. Hastada
enteral, total parenteral veya kismi parenteral beslenme
sekillerinden teki segilebilir. Enteral beslenme daha
ekonomik olmasi, kateter komplikasyonlarinm olmamast,
daha fizyolojik olmasi, gastrointestinel sistem mukoza
yapisini korumasi, biliyer ve pankreatik enzimlerin
salgilanmasini saglamasi, intestinel immiin sistemin normal
fonksiyonunu korumasi gibi {istiinliiklerinden 6tiirii tercih
edilmelidir. Gastrik rezidi, kusma, ishal ve karin agrist
enteral beslenmeye tahammiilsiizligli gdsterir. iki saaat
Once verilen mikterdan daha fazla bir rezidii hacim olmasi,

beslenmeye bir siire ara verilmesi ve bir siire sonra daha

yavag hizla baslanmas1 gerektigini gosterir. Parenteral
beslenme uygulanan hastalarda da ilk uygun zamanda
enteral beslenmeye gegilmelidir.

p- Yakmn zamanlara kadar yapilan calismalar ve metaanalizler
sepsiste steroidlerin etkisiz oldugunu hatta baz1 alt grup
hastalarda mortaliteyi artirabileceklerini gdstermigken, son
yillarda yapilan ¢aligmalarda agr septik soktaki hastalarda,
ozellikle kortikotropin testi negatif kalanlarda, steroidlerin
mortaliteyi azalttigini gostermistir. Bu durum agir sepsisli
hastalarda fonksiyonel yada rolatif adrenal yetersizlik
bulundugunun gosterilmesi ile daha da énem kazanmistir.
Tiim bunlara kargin halen steroidlerin etkisi farki: gruplar
tarafindan kanitlanmadig1 igin rutin olarak her hastaya
steroid baglanmasi onerilmemektedir.

Ancak hastada yeterli siv1 tedavisine ve katekolaminlere
ragmen perflizyon diizelmemisse ya da hastada hipoglisemi-
hiponatremi gibi surrenal yetersizligi bulgulart varsa

- Hidrokortizon 1 -2 mg/kg IV bolus sonra 25-150 mg/giin

4 dozda veya esdegeri prednizolon kullanilabilinir.
t- Immunglobulin tedavileri halen rutin olarak &nerilmemektedir

Sepsiste Monitorizasyon

S1v1 tedavisine cevapl septik soklu hastalarda minimal
invazif monitorizasyon yeterlidir. Pulse oksimetre, devamli
EKG izlemi, kan absmect, 181, idrar miktari, glukoz, kalsiyum
ve iyonize kalsiyum diizeyinin izlenmesi yeterlidir. Stv1
tedavisine cevapsiz septik sokta ise santral vendz ve arteryel
basing monitorizasyonu da gerekir. Perfiizyon basincinin
saglanmasi organ perfiizyonu i¢in gerekir. Ekokardiyografi
ile perikardiyal effiizyon ekarte edilmelidir. Agresif sivi
tedavisi uygulamak zorunda kalinan hastalarda sistemik
perfiizyon bulgularinin yamsira asir1 sivi yilkklenmesi sonucu
kalp yetmezligi ve akciger 6demi gelisme riskine karst
solunum sayisi-derinligi ve solunum sikintis1 yoniinden de
yakin takip altina alinmas1 son derece dnemlidir. Sivi
tedavisi sirasinda verilen sivinin yeterli olup olmadiginin
veya agir1 yiklenmeye neden olunup olunmadiginin
kontroliiniin sistemik perfiizyon bulgulari ve solunum takibi
ile yapilmasinin yamsira eger santral vendz basing (CVP)
takibi i¢in uygun sartlar varsa CVP takibinin de yapilmasi
¢ok daha giivenli bir monitorizasyon saglayacaktir.

Bu bilgiler bugiin i¢in kabul edilen dogrulan icermekte
olup, yeni bilgiler eklendik¢e degistirilebilir. Sepsiste,
patogeneze gbre pekgok asamaya yoOnelik (6zellikle
koagulasyon sistemi {izerine) ¢ok yogun caligsmalar
yapilmakta ve mortaliteyi diigiirmenin antibiyotikleri
gelistirmekten cok, destek tedavilerinde saglanacak
ilerlemelerle miimkiin olacagina inamlmaktadir.
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Tablo 2. Sepsis Diisiindiiren Klinik Bulgular

Yenidoganlar ve kiigiik prematiireler.

Kanserli ve kemoterapi goren hastalar.

Transplantasyon yapilan hastalar.

Immim yetmezlikli hastalar.

Yanik ve travma gegiren hastalar.

Malniitrisyonlu hastalar. Kateter uygulanan hastalar.

Kronik hastalar (kalp, akciger, bobrek vs) Aspleni (fonksiyonel veya
anatomik)

Tablo 3. Sepsis ile Karigan Hastahklar

Dogumsal metabolik hastaliklar,

Intoksikasyonlar,

PDA' nin kapandigi PDA bagimli dogumsal kalp hastaliklari,
Pankreatit,

Diabet mellitus vb asidoza yol agan durumlar,

Invajinasyon vb cerrahi karin sendromlari,

Yanik,

Iskemi ve reperfiizyon hasar,

Hematolojik maliniteler,

Kollajen doku hastaliklarinin bazilari,

Tablo 4. Hemodinamik Tedavide Kullanilabilecek laclarm Dozlar

Ates, hipotermi,

agiklanamayan tagikardi, tagipne,

titreme, halsizlik, spontan motor aktivitede azalma,
yenidogan reflekslerinde baskilanma,

periferik dolagim bozuklugu, hipotansiyon

petesi, purpura

Tablo 5. Pediatrik septik sokta hemodinamik destek icin
uygulanmasi énerilen akim semasi

Inotroplar 5-20 mug/kg/dak

Dobutamin 3-10mug/kg/dak

Dopamin 0.05-0.3 mug/kg/dak

Epinefrin Yenidogan 3-5 mug/kg/dak; ¢cocuk 5-10

Amrinon mug/kg/dak; yiikkleme dozu sonra 0.375-0.75
mug/kg/dak; Trombosit say1s1 ve karaciger
fonksiyonlarina dikkat

Milrinon 0.1-0.5 mug/kg/dak; Trombosit sayis1 ve
bobrek fonksiyonlarma dikkat

Vasopressorler

Dopamin 8-20 mug/kg/dak

Fenilefrin >1 mug/kg/dak

Norepinefrin >0.01 mug/kg/dak

Epinefrin >0.3 mug/kg/dak

Vasodilatatdrler

Fentolamin >1 mug/kg/dak.

Nitrogliserin >3 mug/kg/dak; Methemoglobin diizeyini izle

Nitroprussid >0.5 mug/kg/dak
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0-5 dakika
Soku tamymn. (biling degisikligi, perfiizyon bozuklugu, KDZ > 2sn)
Havayolu, oksijen, damar yolu

5-15 dakika
20cc/kg isotonik solusyon , 60 cc/kg’a kadar ¢ikin,
hipoglisemi ve hipokalsemiyi diizeltin.

Sok diizeldiyse yalan izlem

Sicak sokta Norepinefrin

Sahldl‘ \()kdlffizdr;‘; \ygks’;a i'é‘r\,r;né -

Soguk sok, normal KB Soguk sok, diistik KB Sicak sok, diisiik KB

Milrinone, amrinone  voliim yiikle voltim ytikle
Vasodilatatérler, epinefrin artir norepinefrin, vazopressin
voliim yitklemek + metilen mavisi, angiotensin
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