
Sepsis y›llar boyunca tedavi aç›s›ndan ciddi problemler
oluflturan ve yüksek mortaliteye neden olan bir sorundur.
Mortalite oran› 1960'larda %100 iken, günümüzde erken tan›
ve tedavi ile mortalite oran› azalm›flt›r. Ancak halen çocuk-
larda ölüm nedenleri aras›nda ilk on neden içindedir (1).
ABD'de her y›l 250.000 eriflkin sepsis nedeniyle kaybedilmek-
tedir (1,2). Sepsise ba¤l› ölümlerde yafl, enfeksiyon etkeni,
enfeksiyonun kazan›ld›¤› yer ve altta yatan primer hastal›k
önemlidir. Septik floklu hastalarda mortalite oran› de¤iflmek-
le beraber yaklafl›k %40 olarak bildirilmektedir (3). Erken tan›
ve tedavi prognoz yönünden önemlidir. Sepsis kona¤›n en-
feksiyona karfl› yan›t› olarak tan›mlanmaktad›r. Sistemik inf-
lamatuar yan›t sendromu (SIYS) eriflkinler için gelifltirilmifl,
çocuklar için modifiye edilmifltir (4).

Etyoloji

Sepsis etkenleri, hastan›n yafl›, enfeksiyonun toplum veya
hastanede kazan›lm›fl olmas›, çocu¤un immün durumu ve alt-
ta yatan hastal›¤a göre de¤ifliklik gösterir. Yenido¤an bebek-
lerde gram negatif enterik basiller (Escherichia coli, Klebsi-
ella pneumoniae), B grubu streptokok ve Listeria monocyto-
genes en s›k görülen etkenleri oluflturur. Yenido¤an döne-
minde, tiplendirilemeyen Haemophilus influenzae, entero-
koklar, ± hemolitik streptokoklar daha nadir görülen etkenler-
dir. Bir-3 ay aras› bebeklerde en s›k sepsise neden olan et-
kenler H influenzae tip B, Streptococcus pneumoniae, E.coli
ve B grubu streptokoklard›r. Nadir görülen etkenler ise L mo-
nositogenez, Neisseria meningitidis ve Salmonella spp'dir.
Üç-24 ay bebeklerde, S pneumoniae, N meningitidis ve H inf-
luenzae tip B en s›k görülen sepsis etkenleridir, nadir olarak
sepsise yol açan etkenler ise A grubu streptokoklar (GAS), S
aureus, Salmonella spp ve Shigella'd›r. ‹ki-5 yafl çocuklarda,
sepsise s›kl›kla yol açan etkenler S pneumoniae, N meningi-
tidis ve H influenzae tip B'dir (1,2,5,6). 

Hastanede kazan›lm›fl sepsislerde etkenler hastan›n yatt›¤›
hastaneye ve hastane içinde bulundu¤u üniteye, altta yatan has-
tal›¤›na ve yap›lan giriflimlere göre de¤ifliklik gösterir. Hastane
kaynakl› sepsiste en s›k karfl›lafl›lan etkenler koagülaz negatif
stafilokoklar, S aureus, enterokoklar, Pseudomonas aeruginosa,
K pneumoniae, Acinetobacter spp ve Candida spp'dir (5,6). 

Sepsis geliflimi için preterm ve yenido¤an bebekler, yo¤un
bak›m hastalar›, giriflim yap›lm›fl hastalar (ameliyat, santral
venöz kateter, idrar sondas›, entübasyon, mekanik ventilas-
yon.), malnütrisyon, nötropeni ve malign hastal›klar, do¤um-
sal veya kazan›lm›fl immün yetersizlikler, do¤umsal kalp has-
tal›klar›, genitoüriner anomali, transplantasyon, yan›k ve cid-
di travma risk faktörleridir (1,5).

Sepsis etkenleri altta yatan hastal›¤a ve enfeksiyon böl-
gesine göre de¤ifliklik gösterir. Splenektomi yap›lan hasta-
larda S pneumoniae ve Salmonella türleri daha s›k etkendir.
Kompleman sistemininde eksikli¤i olan hastalarda meningo-
kok enfeksiyon s›kl›¤› artm›flt›r. Nefrotik sendromu olan has-
talarda S pneumoniae enfeksiyonlar›na duyarl›l›k artm›flt›r.
Nötropenik hastalarda gram negatif (P aeruginosa, E coli, K
pneumoniae), gram pozitif (koagülaz negatif stafilokoklar, ±
hemolitik streptokoklar) ve fungal etkenler sepsise neden ol-
maktad›r (1,5,7). 

Epidemiyoloji

Çocukluk yafl grubunda sepsis en s›k yenido¤an dönemin-
de görülür. Neonatal sepsis s›kl›¤› 1000 canl› do¤umda 1-10 (
ortalama 2-3) olarak bildirilmektedir, düflük do¤um a¤›rl›kl›
prematüre bebeklerde sepsis riski yüksektir. Üç aydan küçük
ateflli bebeklerde, ciddi bakteriyal enfeksiyon oran› %15,
bakteriyemi oran› %5 olarak bildirilmektedir (1). Çocuklarda
1-4 yafl grubunda sepsis, septik flok nedeniyle y›ll›k mortalite
0.5/100.000'dir. Son y›llarda düflük do¤um a¤›rl›kl› bebeklerin
yaflam süresinin uzamas› ve yo¤un immünsupresif tedavi kul-
lan›m›ndaki art›fla ba¤l› olarak sepsis s›kl›¤› artmaktad›r.

Patogenez

Sepsiste bakterinin veya bakteri ürünlerinin dolafl›ma
geçmesiyle inflamasyon sistemi aktive olur. Gram negatif
bakterilerin duvar›nda bulunan lipopolisakkaritler (endotok-
sin), gram pozitif bakteri duvar›nda bulunan lipoteikoik asit-
pepdidoglikan kompleksi veya mikroorganizmalar›n salg›lad›-
¤› enzimler (ekzotoksin) inflamasyon sistemini aktive eder.
‹nflamasyon sisteminin aktivasyonu ile bir grubu inflamasyo-
nu art›r›c› (pro-inflamatuvar sistem), bir grubu da inflamasyo-
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nu azalt›c› (anti-inflamatuvar sistem) yönde etki eden çok sa-
y›da arac› madde ortaya ç›kar. Bu iki sistemin aktivasyonu
sonucu sistemik inflamatuvar yan›t sendromu (SIYS) olarak
adland›r›l›r. Sepsis bir anlamda SIYS'nun enfeksiyona ba¤l›
ortaya ç›k›fl› olarak da tan›mlanabilir. Sepsis erken tan› ko-
nup tedavi edilmez ise hastada a¤›r sepsis tablosu [septik
flok ve çok say›da organda fonksiyon bozuklu¤u (çoklu organ
yetmezlik sendromu: ÇOYS)] geliflir. Proinflamatuvar siste-
min ilk sal›nan mediatörleri IL-1 beta, TNF alfa ve IL-6 d›r, an-
ti-inflamatuvar sistemin en belirgin mediatörleri IL-4, IL-10 ve
PAF'd›r. Salg›lanan bu mediatörler inflamasyon mekanizma-
s›nda rolü olan baz› sistemlerin (kompleman sistemi, kinin-
kallikrein sistemi, koagulasyon sistemi, ACTH-Beta endorfin
sistemi gibi) aktivasyonuna yol açarlar. Sepsiste ortaya ç›-
kan klinik bulgular›n bir ço¤u bu mediatörlerin de¤iflik hücre
ve sistemler üzerinde tek bafl›na veya birlikte etkileri sonu-
cunda ortaya ç›kar. Tüm bu maddelerin etkisi ile sonuçta;
atefl yüksekli¤i, damar duvar›nda geçirgenlik art›fl›, endotel
hasar›, periferik vazodilatasyon ve kan hacminin dengesiz
da¤›l›m›, p›ht›laflma sisteminde p›ht›laflmay› art›r›c› yönde ak-
tivasyon ve dissemine intravasküler koagülasyon (DIC), mi-
yokard fonksiyonlar›nda bozulma, periferik dokularda perfüz-
yon dengesizli¤i ve laktik asidoz, nötrofil aktivasyonu, endo-
tel hücresinin adezyon moleküllerinde art›fl gibi de¤iflimler
ortaya ç›kar (1,2,5,7,8).

Son y›llarda kifliye ait baz› genetik özelliklerin sepsis oluflu-
mu kolaylaflt›rd›¤› ve sepsisin klinik olarak fliddetini etkiledi¤i
bildirilmektedir, morbidite ve mortalitedeki farkl›l›klar bireyler
aras› gen polimorfizmlerin etkisiyle aç›klanmaktad›r (9, 10). 

Klinik Bulgular

Sepsisin erken dönem bulgular› özgül olmad›¤› için tan›
koymak zor olabilmektedir. Sepsisli hastalarda atefl (rektal
›s›: >38.5oC) veya hipotermi (rektal ›s›, <36.0oC), irritabilite;
davran›fl de¤iflikli¤i, taflikardi ve nab›z›n s›çray›c› özellikte ol-
mas› sepsisin erken dönem belirti ve bulgular›n› oluflturur.
Atefl, sepsis olan her hastada beklenen bir bulgudur. Ancak
yenido¤an bebeklerde sepsis s›ras›nda hipotermi görülebilir,
kötü prognozla iliflkilidir. Beslenme güçlü¤ü ve belirgin ifltah-
s›zl›k vard›r. Bulant› ve kusma görülebilir. Hastalar›n ço¤un-
da takipne bulunur. Takipne olmas› için akci¤erde bir sorun
olmas› gerekli de¤ildir. Sepsiste erken dönemde cilt rengi
de¤iflir, cilt soluk veya kirli gri soluk bir renk al›r. Hastada za-
manla dolafl›m bozuklu¤u ilerledikçe cilt rengindeki de¤iflik-
lik daha belirgin hale gelir. 

Sepsis ilerleyip septik flok tablosu geliflti¤inde fluur/dav-
ran›fl de¤iflikli¤i daha belirgin hale gelir. Taflikardi ve takipne
artar. ‹drar ç›k›fl h›z› azal›r (<1 cc/kg/saat). Septik flokun er-
ken döneminde, s›cak flok faz›nda periferik nab›zlar canl›d›r,
nab›z aral›¤› genifllemifltir ve kapiller dolum zaman› k›sad›r (<
2sn). fiokun ilerlemesi ile so¤uk flok faz› geliflir. Bu aflamada
perifer ›s›s› düfler ve parmak uçlar›ndan bafllay›p, flokun iler-
lemesi ile proksimale do¤ru giderek artan so¤uma görülür.
T›rnak ayaklar› ve uçlarda siyanoz ortaya ç›kar, periferik na-
b›zlar önce zay›flar ve sonra kaybolur (1,2). Kapiller dolum za-

man› flokun fliddeti ile orant›l› olarak giderek uzar (> 2 sn). Hi-
potansiyon septik flokun geç bulgusudur, özellikle küçük be-
beklerde ancak periferik nab›zlar kaybolduktan sonra ortaya
ç›kar, hipotansiyon flokun çok ilerledi¤inin bir göstergesidir.
Hipotansiyon ortaya ç›kt›ktan sonra hastan›n klini¤i h›zla kö-
tüye do¤ru gider. Septik flokun ilerlemesi ile birlikte çoklu or-
gan yetmezlik sendromu (ÇODS) ve bunlara ait klinik bulgu-
lar ortaya ç›kar. Akci¤er etkilenimine ba¤l› olarak akut respi-
ratuvar distress sendromu (ARDS), karaci¤er etkilenimine
ba¤l› olarak hepatomegali ve sar›l›k, santral sinir sisteminin
etkilenmesine ba¤l› olarak bilincin giderek kapanmas› ve
konvülsiyon, dissemine intravasküler koagulasyon (DIC) ge-
liflimine ba¤l› olarak kanamalar, purpura ve periferik kang-
renler görülebilir. Böbrek yetmezli¤i sonucunda idrar ç›k›fl›
durabilir. Kapiller kaçak sonucunda ödem geliflebilir. Sepsis
e¤er fokal bir enfeksiyona (pnömoni, menenjit, idrar yolu en-
feksiyonu) ikincil olarak ortaya ç›km›fl ise veya sepsis gidi-
flinde fokal bir enfeksiyon oluflmufl ise buna ait klinik belirti-
ler de klinik tabloya eklenecektir. Sepsis ve organ yetmezlik-
leri tan› rehberleri önce eriflkinlerde kullan›lmaya bafllanm›fl-
t›r. Daha sonra çocuk hastalar içinde çeflitli rehberler gelifl-
tirilmifltir. Tablo 1'de pediatrik sepsis ve organ yetmezlikleri
tan› rehberi verilmifltir (11).

Laboratuvar ‹ncelemeleri

Sepsis tan›s› kan kültüründe bakterinin üremesi ile konur.
Ancak sepsisli her hastada hastaya ait baz› faktörlere, etke-
ne ve teknik nedenlere ba¤l› olarak kan kültüründe üreme ol-
maz. En iyi koflullarda septik floklu hastalar›n %40'›nda etken
izole edilebilmifltir (1). Sepsis düflünülen her hastadan kan
kültürü al›nmal›d›r. Ayr›ca sepsis düflünüldü¤ünde hem etke-
ni saptamak hem de fokal enfeksiyonla sepsis iliflkisini kur-
mak için idrar kültürü, bo¤az kültürü, ishal olan olgularda d›fl-
k› kültürü, fokal enfeksiyon bölgesinden kültür (örne¤in cilt
lezyonlar›, plevral s›v›, periton s›v›s› gibi) al›nmal›d›r. Enfeksi-
yon bölgesinden al›nan materyalin gram incelemesi yap›lma-
l›d›r. Santral sinir sistemi enfeksiyonuna ait klinik bulgular›
olan her hastaya BOS incelemesi ve kültürü yap›lmas› gere-
kir. Yenido¤an döneminde, süt çocuklar›nda ve küçük çocuk-
larda santral sinir sistemi enfeksiyonuna ait klinik bulgular
her zaman belirgin olmad›¤› için, bu yafl grubunda BOS ince-
lemesi ve kültürü yap›lmal›d›r. Meningokoksemi olan hasta-
larda menenjit klinik bulgular› olmasa bile BOS incelemesi ve
kültürü yap›lmal›d›r (1, 5-8). 

Tam kan say›m› ve periferik yayma; Sepsiste lökositoz ve
sola kayma beklenir. Nötrofillerin granüllerinde art›fl (toksik
granulizasyon) ve daha nadir olarak nötrofil sitoplazmas›nda
vakuoller (toksik vakualizasyon) görülür. Sepiste lökositoz
beklenmesine ra¤men baz› hastalarda lökopeni olabilir ve lö-
kopeni kötü prognoz iflaretidir. Dissemine intravasküler ko-
agülasyon olan hastalarda trombositopeni ve periferik yay-
mada fragmente olmufl eritrositler görülür (1,5-8). 

Kan flekeri; Sepsisli hastalarda glikojen depolar›nda azal-
ma, glukoneogenesisde bozulma ve glukoz kullan›m›nda ar-
t›fl hipoglisemiye neden olmaktad›r. Hipoglisemi özellikle kü-
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çük bebeklerde sepsis s›ras›nda görülebilir. Baz› hastalarda
ise sepsis s›ras›nda kontrinsülin hormonlara (Büyüme hor-
monu, somatostatin, glukagon, katekolaminler) ba¤l› hiperg-
lisemi görülebilir ve insülin tedavisi gerekli olabilir (12).

Arter kan gazlar›; Kan gaz›nda oluflan de¤iflim sepsisin
evresine göre de¤ifliklik gösterir. Sepsisin bafllang›ç aflama-
s›nda respiratuvar alkaloz görülür. ‹lerlemifl sepsiste meta-

bolik asidoz geliflir ve asidozun a¤›rl›¤› sepisin a¤›rl›¤› ile
uyumludur. Terminal dönemde metabolik ve respiratuvar asi-
doz birlikte görülür. 

Akut faz yan›t›n›n de¤erlendirilmesi; Eritrosit sedimen-
tasyon h›z› (ESH), C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin
(PCT) en s›k kullan›lan akut faz belirteçleridir (13). CRP ve
prokalsitonin sepsisin bafllang›c›ndan 10-12 saat sonra yük-
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Tablo 1. Pediatrik Sepsis Ve Organ Yetmezlikleri Kriterleri (11).

Sistemik inflamatuar yan›t sendromu (SIYS)
Afla¤›daki dört kriterden en az ikisinin olmas›, bu kriterlerden biri anormal vücut ›s›s› veya lökosit say›s› olmal›d›r 

• Rektal ›s›: >38,50C veya <360C
• Taflikardi
• Takipne 
• Lökositoz veya lökopeni veya çomak say›s›n›n %10'dan fazla olmas›

ENFEKS‹YON
Do¤rulanm›fl enfeksiyon veya enfeksiyon olas›l›¤›n›n yüksek oldu¤u klinik durum (klinik ve laboratuvar bulgular› ile)
SEPS‹S
Do¤rulanm›fl veya yüksek enfeksiyon olas›l›¤› olan klinik durum ile birlikte SIYS varl›¤›
A⁄IR SEPS‹S
Sepsisle birlikte afla¤›daki durumlarda birinin varl›¤› 
Septik flok (kardiyovasküler fonksiyon bozuklu¤u) 

1. Akut solunum güçlü¤ü sendromu (solunum fonksiyon bozuklu¤u) 
2. Afla¤›daki organ fonksiyon bozukluklar›ndan en az ikisinin birlikte bulunmas› 

• Nörolojik sistem fonksiyon bozuklu¤u
• Hematolojik sistem fonksiyon bozuklu¤u
• Renal fonksiyon bozuklu¤u 
• Hepatik fonksiyon bozuklu¤u

SEPT‹K fiOK
Sepsisle birlikte kardiyovasküler fonksiyon bozuklu¤unun birlikte olmas› 
ORGAN YETMEZL‹KLER‹
Kardiyovasküler fonksiyon bozuklu¤u
40 mL/kg veya üzerinde izotonik s›v› verilmesine ra¤men afla¤›dakilerden birinin varl›¤›

1. Hipotansiyon
2. Kan bas›nc›n›n vazopressör ilaçla normalde tutulabilmesi (dopamin, dobutamin, epinefrin veya norepinefrin)
3. Afla¤›daki dört durumdan en az ikisinin varl›¤› 

• Baflka bir nedenle aç›klanamayan metabolik asidoz
• Laktat düzeyinin 2 kattan daha fazla artmas›
• Oligüri ( idrar miktar› < 0,5 mL/kg/saat)
• Rektal ve periferik ›s› fark›n›n 30C'dan fazla olmas›

Solunum fonksiyon bozuklu¤u
Afla¤›dakilerden üç durumdan birinin varl›¤›

1. PaO2/FIO2 < 300 (siyanotik kalp hastal›¤› veya önceden mevcut akci¤er hastal›¤› olmadan)
2. PaCO2 : >65 mmHg veya bazal de¤ere göre 20 mmHg'dan fazla art›fl›
3. Solunum bozulmas› nedeniyle mekanik ventilasyon gereksinimi 

Nörolojk sistem fonksiyon bozuklu¤u 
Afla¤›daki iki durumdan birinin varl›¤›

1. Glasgow koma puan›n›n 11 veya alt›nda olmas›
2. Bafllang›ç de¤erine göre Glasgow koma puan›nda 3 puan veya üzerinde azalma ile birlikte akut mental durum de¤iflikli¤i

Hematolojik sistem fonksiyon bozuklu¤u 
Afla¤›daki iki durumdan birinin varl›¤›

1. Trombosit say›s› <80.000/mm3 veya son üç gün içindeki en yüksek de¤erinin %50'sin alt›nda olmas› (kronik hematoloji/onkoloji hastalar› için)
2. INR: >2

Renal fonksiyon bozuklu¤u 
Serum kreatinin de¤erinin normale göre iki kat veya üzerinde art›fl› veya bafllang›ç de¤erinin 2 kat›n›n üzerine ç›kmas›
Hepatik  fonksiyon bozuklu¤u
Afla¤›daki iki durumdan birinin varl›¤›

1. Total bilirubin düzeyinin 4 mg/dL veya üzerinde olmas›
2. ALT de¤erinin normalin 2 kat veya daha üzerinde artmas›



selmeye bafllar ve 2-3 günde pik yapar. (1-36 ayl›k) 455 ço-
cukta yap›lan bir çal›flmada CRP ve PCT duyarl›l›¤› %70, CRP
özgüllü¤ü %84.3, PCT özgüllü¤ü %94.3 bulunmufltur (14).
PCT'nin özellikle pnömokok nedenli alt solunum yolu enfeksi-
yonunda, üriner enfeksiyon s›ras›nda böbrek tutulumu gös-
termede duyarl›l›¤›n›n yüksek oldu¤unu belirten çal›flmalar
bildirilmifltir (15-17). Yap›lan bir çal›flmada neonatal sepsiste
IL-6 ve CRP kombinasyonunun duyarl›l›¤› %96, özgüllü¤ü %74
olarak bulunmufltur (18). Erken neonatal sepsiste PCT duyar-
l›l›¤› %92.6, özgüllük %97.5, geç neonatal sepsiste PCT du-
yarl›l›¤› ve özgüllü¤ü %100 olarak bildirilmektedir (19). Sepsi-
sin erken aflamas›nda yap›lan tek bir ölçümde yüksek bulun-
mayabilir, ancak seri ölçümlerde yükselme tespit edilebilir.
CRP ve prokalsitonin yüksekli¤inin özgüllü¤ü ve duyarl›l›¤›
ESH göre daha yüksektir. TNF 1 saatte, IL-6 3 saatte pik yap-
makta ve TNF 3 saatte, IL-6 6 saatte kaybolmaktad›r. 

Akci¤er grafisi; Akci¤er grafisi klinik muayenede fark edil-
memifl bir enfeksiyon oda¤›n› gösterebilir. Septik flok tedavi-
sinde s›v› deste¤i çok önemlidir, hastaya verilen s›v› miktar›n›n
izlenmesinde özellikle s›v› yüklenmesi olas›l›¤› oldu¤unda kal-
bin boyutu ve akci¤er damarlanmas›, bafllang›ç akci¤er grafi-
sine göre de¤erlendirilir. Ayr›ca septik flokta önemli bir komp-
likasyon olan ARDS'nin erken tan›s›nda ve izlenmesinde bafl-
lang›ç akci¤er grafisi ile yap›lan k›yaslama önemlidir. 

‹drar incelemesi; ‹drar incelemesi sepsis kayna¤›n›n üri-
ner sistem olup olmad›¤›n›n belirlenmesi için önemlidir. 

Biyokimyasal incelemeler; Sepsis s›ras›nda fonksiyon bo-
zuklu¤u geliflen organ/sistemlerin saptanmas› ve tedaviye
yan›t›n izlenmesi için biyokimyasal incelemelerin yap›lmas›
gerekir. Bu amaçla karaci¤er fonksiyon testleri, böbrek fonk-
siyon testleri, elektrolit düzeyleri, kan proteinleri ve kalsiyum
düzeyine bak›lmas› gerekir. 

Kanama testleri; Dissemine intravasküler koagülasyona
yönelik protrombin zaman›, aktive parsiyel tromboplastin za-
man›, fibrinojen ve D-Dimer düzeylerinin ölçülmesi gerekir.

EKG; Ritim bozuklu¤unu saptamak ve varsa tedavi etmek
için EKG çekilmelidir. Sepsis tan›s› konulan hastalar›n tümü
yo¤un bak›m ünitesinde monitörize edilerek izlenmelidir. 

Ekokardiyografi; Hasta bafl›nda yap›lan ekokardiyografi
incelemesi s›v› ve kardiyovasküler destek tedavisinin izlen-
mesi için yararl›d›r (20).

TEDAV‹; Antibiyotik ve destek tedavisi olmak üzere iki bö-
lümü vard›r (21). 

I. ANT‹B‹YOT‹K TEDAV‹S‹; Bafllang›ç ampirik tedavi, fokal
enfeksiyon oda¤›na, hastan›n yafl grubuna, risk faktörüne, o
bölge ve hastanenin mikroorganizma profili ve antibiyotik di-
renç durumuna göre planlan›r. Daha önceden antibiyotik te-
davisi almakta olan hastada geliflen sepsis ve septik flokta;
çoklu dirençli mikroorganizmalar düflünülerek genifl spekt-
rumlu antibiyotikler ve s›kl›kla kombinasyon tedavisi verilme-
lidir Yenido¤an erken sepsisinde ampisilin+aminoglikozid ve-
ya 3. kuflak sefalosporin+aminoglikozid tedavi kombinasyon-
lar› önerilir (1,5). Yenido¤an döneminden sonra toplum kay-
nakl› sepsis tedavisinde sefotaksim veya seftriakson tek ba-
fl›na yeterlidir. E¤er sepsise gram pozitif bir mikroorganizma
ile oluflan veya etiyolojisi belli olmayan menenjit efllik ediyor-

sa, bu durumda etkenin penisiline dirençli S. pneumoniae ol-
ma olas›l›¤› nedeniyle tedaviye vankomisin eklenmesi gere-
kir. Kültür sonuçlar› elde edildikten sonra tedavi yeniden dü-
zenlenir. Hastane kaynakl› sepsisin tedavisinde kullan›lacak
antibiyotik seçimi hastan›n yatt›¤› ünitede görülen mikroor-
ganizmalar ve antibiyotik duyarl›l›klar›, altta yatan hastal›k ve
hastan›n tafl›d›¤› risk faktörlerine göre de¤iflir (7,8).

II. DESTEK TEDAV‹S‹
Hava yolu aç›kl›¤›n›n sa¤lanmas›; Sepsis ve septik flokta

ilk yap›lacak ifllemlerden birisi hava yolu aç›kl›¤›n›n sa¤lanma-
s›d›r. Hastan›n bilinci aç›k ise hava yolu aç›kl›¤›n›n sa¤lanma-
s› için ek bir ifllem yapmaya ço¤u kez gerek yoktur. E¤er gere-
kiyorsa solunum yolunda biriken sekresyonlar aspire edilir,
hava yolu aç›kl›¤›n›n daha rahat sa¤lanabilmesi için hastan›n
bafl›na pozisyon verilir, bilinci bozuk ancak yeterli solunum ak-
tivitesi bulunan hastalarda dilin geri kaç›p hava yolunu kapat-
mas›n› önlemek için “airway” konarak hava yolu aç›kl›¤› sa¤-
lanabilir. Bilinci bozuk ve kendi refleks mekanizmalar› ile hava
yolu aç›kl›¤›n› sa¤layamayan veya k›sa süre sonra böyle bir
durumun geliflmesi beklenen hastalarda entübasyon ile hava
yolu aç›kl›¤›n›n sa¤lanmas› gerekir (2,6). 

Monitörizasyon; Sepsis ve septik flok tedavisinde hasta-
n›n izlenmesi ve tedavinin yönlendirilmesinde monitörizas-
yon çok önemlidir. Septik flokta olan çocuk yo¤un bak›m üni-
tesinde izlenmelidir. Kalp h›z›, EKG, solunum say›s›, kan ba-
s›nc› ve oksijen satürasyonu monitörize edilmelidir. Bafllan-
g›ç s›v› tedavisine yan›t veren hastada daha ileri monitöri-
zasyona gerek yoktur. S›v› ve inotrop-vazopressör ilaç teda-
visine ra¤men halen flok durumu süren hastalarda intraarte-
riyel kateter ve santral venöz kateter konarak invaziv arter
kan bas›nc›, santral venöz bas›nç mönitörize edilmeli ve
santral venöz oksijen satürasyonu izlemi yap›lmal›d›r. Tedavi
bu izlemelerin sonuçlar›na göre yönlendirilmelidir. Bu izle-
melerin sonucuna göre yönlendirilen tedaviye ra¤men flok
durumu düzelmeyen hastalarda, hemodinamik parametreleri
izlemek ve bunlar›n sonucuna göre tedaviyi yönlendirmek
için pulmoner arter kateterizasyonu düflünülmelidir (2,6,21).

Solunum destek tedavisi; Septik flokta olan hastalarda
kan gazlar› normal bile olsa doku düzeyinde oksijen eksikli¤i
vard›r. Bu nedenle septik flok tan›s› konan hastalar›n tümüne
mutlaka oksijen deste¤i verilmelidir. Septik floklu hastada
hava yolu aç›kl›¤›n›n sa¤lanmas›na ve yeterli oksijen veril-
mesine ra¤men solunum s›k›nt›s› varsa, hipoksemi ve hipo-
ventilasyon geliflirse solunum mekanik destekle sürdürülme-
lidir. Ciddi dolafl›m bozuklu¤u olan ve bafllang›ç tedavilerine
iyi yan›t vermeyen hastalarda solunumun mekanik ventilas-
yonla sürdürülmesi ile solunum kaslar›na giden kan miktar›
ve solunum kaslar›n›n tüketti¤i oksijen miktar›n› azalt›r. Solu-
num kaslar›ndan sa¤lanan bu kazanç hayati organlar için
kullan›labilir, bu nedenle durumu kritik olan ve bafllang›ç te-
davisi ile dolafl›m bozuklu¤u düzelmeyen hastalarda erken
mekanik ventilasyon uygulamas› dolafl›m bozuklu¤unun dü-
zeltilmesine önemli ölçüde katk› sa¤lar. 

Dolafl›m destek tedavisi; Septik flokta periferik vazodila-
tasyon sonucu kan›n periferde göllenmesi ve endotel geçir-
genli¤inin artmas› sonucunda damar içindeki s›v›n›n doku
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aral›¤›na kaçmas› nedeniyle dolaflan kan hacmi azal›r. Ayn›
zamanda kalbin pompa gücü azal›r bu da dolafl›m›n daha da
bozulmas›na yol açar. Septik flokta dolafl›m›n normale dön-
dürülmesi intravasküler volümün ve kalbin pompa gücünün
artt›r›lmas› ile sa¤lanabilir. Dolafl›m bozuklu¤unun devam et-
mesi mortalite oran›nda belirgin art›fla yol açar, bu nedenle
septik flokta dolafl›m destek tedavisinin mümkün oldu¤unca
acil ve yo¤un verilmesi prognoz aç›s›ndan çok önemlidir. Da-
mar içi s›v› hacmini yerine koymak ve k›sa sürede etkin bir
dolafl›m bafllatmak için tedavinin ilk aflamas›nda yo¤un ve ol-
dukça önemli bir miktarda s›v› deste¤i gerekir. fiekil 1'de
septik floklu hastada tedavi basamaklar› verilmifltir (21).

1. S›v› tedavisi: Periferik dolafl›m› bozuk ve/veya hipotan-
siyonu olan sepsisli hastalar yo¤un bak›m ünitelerinde izlen-
melidir. En az iki damar yolu aç›lmal› ve idrar sondas› konu-
larak idrar ç›k›fl h›z› takip edilmelidir. Damar yolu aç›lmas›n-
da zorluk oldu¤unda, ilk 5 dakika içinde damar yolu aç›lamaz
ise, intraosseöz yol aç›lmal›d›r. ‹ntravasküler s›v› hacminin
art›r›lmas› için öncelikle kristaloidler, tercihen serum fizyolo-
jik, kullan›l›r. Çocuklarda kolloid kullan›m› ile baflar›l› sonuç-
lar al›nm›flt›r, ancak kolloid kullan›m›n›n ARDS'ye yol açabi-
lece¤i ile ilgili var olan teorik risk nedeniyle çocuklarda bafl-
lang›ç s›v› tedavisinde kullan›m› daha azd›r. Kristaloidlerin
kolloidlere veya kolloidlerin kristaloidlere göre daha üstün
oldu¤u ile ilgili kesin bilgiler yoktur (22-24). Taze donmufl
plazman›n h›zl› verilmesi hipotansiyona neden oldu¤u için s›-
v› tedavisinde kesinlikle kullan›lmamal›d›r. Bafllang›ç s›v›s› 20
mL/kg olacak flekilde 5-10 dakika içinde intravenöz olarak
verilir, gerekirse verilen s›v› miktar› 60 mL/kg ve gerekti¤inde
bu de¤erin de üzerine ç›k›l›r. Dolafl›m› normale döndürmek
için ço¤u kez 40-60 mL/kg s›v› gerekir. Ancak baz› hastalarda
verilen bu s›v› miktar› yeterli olmayabilir bu durumda ilk saat
içinde 200 mL/kg gibi çok yüksek düzeylere ç›kmak gerekli
olabilir (21,25). Verilen s›v› miktar› oldukça yüksek oldu¤un-
dan ve septik flokta miyokard fonksiyonu da bozuldu¤undan
s›v› yüklenmesi aç›s›ndan hasta takip edilmelidir. S›v› yüklen-
me bulgular›n›n klinik olarak izlenmesinin yan›nda akci¤er
grafisi ile kalp boyutu ve akci¤er kanlanmas›n›n de¤erlendi-
rilmesi, EKO ile kalp boflluklar›n›n boyutu ve ventrikül fonksi-
yonlar›n›n ölçümü s›v› tedavisini yönlendirmede yard›mc›
olacakt›r. Septik flokta erken dönemde yüksek hacimde s›v›
verilmesi ARDS ve beyin ödemi s›kl›¤›nda art›fla yol açmaz. 

Bafllang›ç s›v› ve katekolamin tedavisi ile dolafl›m halen dü-
zelmemifl ise, intraarteriel ve santral venöz kateter konulmal›,
bundan sonra verilecek s›v› hastan›n klinik durumuna ve he-
modinamik mönitörizasyon izlemine göre belirlenir (21,25). 

Bafllang›ç s›v› tedavisinde amaç hastan›n damar içi hac-
mini artt›rmak ve dolafl›m› h›zla normale döndürmektir. Bafl-
lang›ç s›v› tedavisi ile dolafl›m normale döndükten sonra ka-
piller geçirgenli¤indeki art›fla ba¤l› olarak damar içindeki s›-
v›n›n doku aral›¤›na kaç›fl› sürer. Bundan dolay› birkaç gün
boyunca hastan›n s›v› ihtiyac› devam eder. Bafllang›ç tedavi-
sinden sonra, e¤er dolafl›m normale dönmüfl ise, normal
günlük gereksinimin 2-3 kat› miktar›nda s›v›ya bafllanmas›
kalp h›z›, kan bas›nc›, periferik dolafl›m ve idrar miktar› izle-
nerek verilen s›v› hacminin yeniden ayarlanmas› gerekir. 

2. Farmakolojik Tedavi 
Vazopressör etkili ilaçlar; Septik flokta kullan›lan vazop-

ressör ilaçlar dopamin, epinefrin, norepinefrine, vazopressin
ve anjiotensindir (2,26). Vazopressör olarak s›kl›kla ilk tercih
dopamindir. Periferik vasküler direncin düflük oldu¤u hiper-
dinamik s›cak flokta ilk seçenek olarak norepinefrin de kulla-
n›lmaktad›r. Hipodinamik so¤uk flokta ise ilk seçenek olarak
düflük doz epinefrin kullan›labilir. Dopamine yan›t al›nmayan
so¤uk flokta epinefrin s›cak flokta norepinefrin dopamine ek
olarak verilir. Dopamin ve epinefrin/norepinefrin cevaps›z
flokta yeni olarak anjiotensin ve uzun etkili vazopressin ano-
logu olan terlipressin kullan›labilir (27,28). 

‹‹nnoottrroopp eettkkiillii iillaaççllaarr;; Dobutamin, orta doz dopamin, epinef-
rin ve fosfodiesteraz inhibitörleri (milrinon ve amrinon) septik
flokta kullan›lan inotrop ilaçlard›r. Dopamin ve dobutamine
yan›t vermeyen flokta inotrop olarak epinefrin tedaviye ekle-
nir. Dopamin-dobutamin ve epinefrine yan›t vermeyen so¤uk
flokta, kan bas›nc› normal olan hastalarda, milrinon (böbrek
fonksiyonlar› bozuk olanda kullan›lmaz) veya amrinon (kara-
ci¤er fonksiyonlar› bozuk ise kullan›lmaz) tedaviye eklenir.
Fosfodiesteraz inhibitörlerinin kalpte inotrop ve kronotrop et-
kileri yan›nda periferik vazodilatasyon yap›c› etkileri vard›r.
Bu ilaçlar yükleme dozunun ard›ndan sürekli infüzyon fleklin-
de kullan›l›rlar. Yükleme dozunu takiben kan bas›nc›n› düflü-
rebilirler. Kan bas›nc›ndaki bu düflüflü engellemek için ek s›-
v› verilmesi gerekir. Sempatomimetik etkili ilaçlar›n kullan›m
süreleri uzad›kça reseptörlerde olan azalma (down-regulati-
on) nedeniyle etkinlikleri azal›r. Fosfodiesteraz inhibitörleri-
nin kullan›lmas› sempatomimetik ilaçlar›n etkilerindeki bu
azalmay› önler. 

VVaazzooddiillaattöörr eettkkiillii iillaaççllaarr;; Septik flok tedavisinde kullan›lan
vazodilatör etkili ilaçlar fosfodiesteraz inhibitörleri, nitrop-
russid ve nitrogliserindir. Nitroprussid ve nitrogliserinin yar›
ömrü çok k›sad›r ve infüzyon durduruldu¤unda etkileri he-
men kaybolur. Vazodilatör ilaçlar dopamin ve epinefrin kulla-
n›m›na ra¤men flok durumu devam eden, kan bas›nc› normal
hastalarda kullan›l›rlar (2,6). Tablo 2'de farmakolojik tedavide
kullan›lan ilaçlar verilmifltir (26).

Steroid tedavisi 
Septik flokta rölatif adrenal yetmezlik geliflti¤i ve bununda

s›v› ve katekolamin tedavisine yan›ts›z flok durumuna neden
oldu¤u ile ilgili çal›flmalar vard›r (29). S›v› ve katekolamin te-
davisine yan›t vermeyen hipotansif, hipodinamik so¤uk flokta
hidrokortizon kullan›lmaya bafllanm›flt›r. Özellikle daha önce-
den uzun süreli steroid kullanmakta olan, purpura fulminans
tablosu bulunan, hipofiz veya adrenal bezi ile ilgili hastal›¤›
bulunan s›v› ve katekolamin tedavisine yan›ts›z hipotansif, hi-
podinamik so¤uk flokta, stres dozunda (1-2 mg/kg intravenöz
pufle ard›ndan 2 mg/kg/gün infüzyon) veya flok dozunda (50
mg/kg intravenöz pufle ard›ndan 50 mg/kg/gün infüzyon) hid-
rokortizon verilmelidir (2,6,29). 

Hematolojik Destek tedavileri
HHeemmoogglloobbiinn kkoonnssaannttrraassyyoonnuu;; Hemoglobin konsantrasyo-

nu oksijen tafl›ma kapasitesini belirleyen en önemli faktör-
dür. Çocu¤un kendi yafl grubuna göre ideal olan hemoglobin
düzeyinin sa¤lanmas› mant›kl› bir yaklafl›md›r. Hemoglobin
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fiekil 1. Septik fiok Tedavi Basamaklar› (21)

Hava yolu aç›kl›¤›n›n sa¤lanmas› ve solunumun de¤erlendirilmesi
OOkkssiijjeenn tedavisi
En az iki damar yolu aç›lmas›
‹drar sondas› konulmas›
Monitörizasyon (kalp h›z›, EKG, solunum h›z›, kan bas›nc›, idrar ç›k›fl h›z›)

SS››vv››:: 20 cc/kg kristaloid veya kolloid 5 dk içinde iv pufle, dolafl›m›n durumu ve monitörizasyon
sonuçlar› ve s›v› yüklenme bulgular› izlenerek gerekti¤inde 60 cc/kg veya üstüne ç›k›l›r
Elektrolit bozuklu¤u  varsa düzeltilir 

Santral venöz kateter konup CVP* ve miks venöz oksijen satürasyonu izlemi
‹ntraarteriel kateter konup invaziv kan bas›nc› izlemi
DDooppaammiinn tedavisi bafllan›r

So¤uk flok için eeppiinneeffrriinn tedavisi bafllan›r
S›cak flok için nnoorreeppiinneeffrriinn verilerek izlenir

Pulmoner arter kateteri konur ve tedavi hemodinamik 
parametrelere göre yönlendir

Adrenal yetmezlik riski varsa hidrokortizon verilir

Fark edilmemifl ve tedaviye yan›t› engelleyen bir durum için hastay› tekrar de¤erlendir

EECCMMOO düflünülür

Günlük gereksinimin
üzerinde s›v› 
vererek izle

SSOO⁄⁄UUKK fifiOOKK 
NORMAL KAN BASINCI
EEkk ss››vv›› verilerek 
VVaazzooddiillaattöörr veya 
PPDDEE iinnhhiibbiittöörrüü**** verilir

SSOO⁄⁄UUKK fifiOOKK 
DÜfiÜK KAN BASINCI
Epinefrin dozunu art›r
Gerekirse s›v› deste¤i
uygulan›r

SSIICCAAKK fifiOOKK
DÜfiÜK KAN BASINCI
Norepinefrin dozunu art›r
Gerekirse s›v› deste¤i
VVaazzoopprreessssiinn veya
aannjjiiootteennssiinn verilir

0-5 dakika

15 dakika

60 dakika

SS››vv››yyaa yyaann››tt vvaarr
SS››vv››yyaa yyaann››ttss››zz flflookk

SS››vv››yyaa yyaann››ttss››zz--ddooppaammiinn ddiirreennççllii flflookk

KKaatteekkoollaammiinn ddiirreennççllii flflookk

PPeerrssiissttaanntt kkaatteekkoollaammiinn ddiirreennççllii flflookk

* Santral venöz bas›nç, ** Fosfodiesteraz inhibitörü

YYaann››ttss››zz flflookk



de¤erinin 10 mg/dL alt›na düflmesine izin verilmemeli ve ge-
rekirse eritrosit süspansiyonu transfüzyonu yap›lmal›d›r (30).

DDiisssseemmiinnee iinnttrraavvaasskküülleerr kkooaaggüüllaassyyoonn;; D‹C'da taze don-
mufl plazma ve kriopresipitat tedavileri verilir. Heparin trom-
boz ve periferal gangrende önerilir. Aktive protein C (APC),
Faktör V, Faktör VIII plazminojen aktivatör inhibitör 1'i inhibe
ederek fibrinolitik aktiviteyi art›r›r. Bernard ve ark. taraf›ndan
yap›lan (31) faz III çal›flmas›nda sepsisli eriflkin hastalara re-
kombinant insan APC 24 mg/kg/saat 4 gün süreyle verilmifl,
28.gün mortalite plasebo grubunda %30.8, tedavi grubunda
%24.7 bulunmufl, fark istatistiksel olarak anlaml› bildirilmifltir.
Çocukluk yafl grubunda septik flokta APC kullan›m›n›n yarar-
l› olup olmad›¤› konusunda çal›flmalar sürmektedir, henüz ru-
tin olarak kullan›m› için yeterli veri yoktur. Antitrombin-III
(AT-III) konsantresinin eriflkin hastalarda D‹C düzelmesini
kolaylaflt›rd›¤› gösterilmifltir. Ancak heparin alan hastalarda
kanama riski oldu¤u için dikkatli olunmas› gerekmektedir.

Nötropenik olgulara granülosit transfüzyonu, G-CSF ya da
GM-CSF tedavileri önerilmektedir (1,7,8).

Metabolik bozukluklar›n tedavisi 
HHiippoogglliisseemmii,, hhiippeerrgglliisseemmii vvee hhiippookkaallsseemmii;; Sepsisli hastalar-

da elektrolit bozukluklar›n yak›n izlemi ve düzeltilmesi gerekir. 
MMeettaabboolliikk aassiiddoozz;; Septik flokta laktik asit art›fl›na ba¤l›

olarak metabolik asidoz ortaya ç›kar. Asidoz ancak etkin bir
dolafl›m sa¤lanarak düzeltilebilir. Asidozun bikarbonat veri-
lerek düzeltilmesi ile ilgili fikir birli¤i yoktur. Bikarbonat veril-
mesi yararl› olabilece¤i gibi laktik asit düzeyini daha da art›-
rarak zararl› olabilir (32). Ayr›ca sepsisli hastalara ciddi me-
tabolik asidoz varl›¤›nda sodyum bikarbonat verilmesinin dü-
flünülmesi önerilmekle beraber, sodyum bikarbonat ile asi-
dozun düzeltilmesinin hemodinami üzerinde olumlu bir etkisi
gösterilememifltir (33). 

Beslenme 
Sepsiste katabolizma ve metabolizma h›z› artm›flt›r. Ente-

ral besleme barsak floras›n›n korunmas›nda ve endotoksin
translokasyonu önlenmesinde önemlidir. Erken enteral bes-
lenme hipermetabolik yan›t› azalt›r, mukoza iyileflmesini art›-
r›r ve vücut kitlesini art›rarak mortaliteyi azaltt›¤› gösterilmifl-
tir (34). Beslenmede dall› zincirli aminoasidlerin art›r›l›p, aro-
matik amino asidlerin azalt›lmas› önerilmektedir. Enteral ala-

mayanlara parenteral tedavi uygulanmal›d›r. A¤›r strese
ba¤l› gastrit ve peptik ülsere yönelik sukralfat önerilir.

Deneysel ve di¤er tedaviler
Yap›lan çal›flmalarda, sepsisli hastalarda TNF inhibitörle-

ri, IL-1 inhibitörleri, bakterisidal permabilite art›r›c› faktör,
antitrombin III ve endotoksin inhibitörü (HA-1A) kullan›m›n›n
mortaliteyi azalt›c› etkileri gösterilememifltir (35, 36-38). Gram
negatif sepsisli 2471 hastada yap›lan çal›flmada anti-endo-
toksin antikorunun mortaliteye etkisinin olmad›¤› bulunmufl-
tur (39). Nitrik oksit inhibitörleri deneme aflamas›ndad›r. Vü-
cut d›fl›nda kan›n bir membrandan geçirilerek oksijenizasyo-
nu ve vücut d›fl›na al›nan kan›n bir pompa arac›l›¤› ile dolafl›-
ma geri verilmesi esas›na dayanan bir tedavi biçimi olan
ekstrakorpereal membran oksijenizasyonu (ECMO) s›v› ve
katekolamin tedavisine yan›t vermeyen hastalarda baz› mer-
kezler taraf›ndan kullan›lmaktad›r (2,6,21).

‹‹nnttrraavveennöözz iimmmmüünn gglloobbuulliinn;; Neonatal sepsiste mortaliteyi
azalt›¤› gösterilmifltir, ancak çocuklarda mortaliteyi etkile-
medi¤i görülmüfltür (1,40). 

Ay›r›c› Tan›

Sepsis, çocukluk döneminde birçok hastal›kla kar›flabil-
mektedir. Özellikle yenido¤anlarda viral enfeksiyonlar›n (inf-
luenza, respiratuar sinsityal virus, enteroviruslar) klinik bul-
gular› sepsise benzer. Konjestif kalp yetmezli¤i, konjenital
kalp hastal›¤›, metabolik hastal›klar, Kawasaki hastal›¤›, ad-
renal yetmezlik, diabet, hepatit, invajinasyon, lösemi, lenfo-
ma, intoksikasyon ve kollajen doku hastal›klar› gibi hastal›k-
larla ay›r›c› tan›n›n yap›lmas› gerekmektedir (1,5-8). 

Korunma

Meningokoksemi ve H influenzae tip B enfeksiyonlu hasta-
larla yak›n temasta bulunan kiflilere profilaksi amac›yla rifam-
pisin önerilir. Çocukluk döneminde sepsise neden olan etken-
lerden, H. influenzae tip B ve pnömokok için gelifltirilen konju-
ge afl›lar birçok ülkede rutin olarak yap›lmaktad›r. Konjuge
meningokok afl›s›n›n adolesan dönemde ve endemik bölgeye
seyahat eden kiflilere yap›lmas› önerilmektedir (1,7,8).
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Tablo 2. Farmakolojik Tedavide Kullan›lan ‹laçlar (26).
‹laç Etki yeri Etki mekanizmas› Kullan›m dozu
Dopamin Dopamin, β, α (yüksek dozda) Kronotrop, ‹notrop, Vazokonstrüksiyon 5-10 µg/kg/dk (inotrop)

10-20 µg/kg/dk (vazopressör)
Dobutamin β Kronotrop, ‹notrop, Vazodilatasyon 5-20 µg/kg/dk
Epinefrin β, α (yüksek dozda) Kronotrop, ‹notrop, Vazokonstrüksiyon 0,1-0,3  µg/kg/dk (inotrop)

0,3-2,0 µg/kg/dk (vazopressör)
Norepinefrin α, β Vazokonstrüksiyon, Kronotrop, ‹notrop 0,05-1 µg/kg/dk
Milrinon Fosfodiesteraz inhibitörü Kronotrop, ‹notrop, Vazodilatasyon Yükleme: 50-75 µg/kg (10-60 dk)  

‹nfüzyon 0,25-1 µg/kg/dk 
Vazopressin V1 damar reseptörü Vazokonstriksiyon 0,0003-0,002 µg/kg/dk
Terlipressin 0,1-0,3 mg/kg/doz, 6 saatte bir
Nitroprussid Nitrik oksit, düz kas gevflemesi Vazodilatasyon 0,05-8 µg/kg/dk
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