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OZET 

AMA<;: Bu ~·alt§mada son 5 y1ldu seplik §llk lanwylu kli­
n(~imizde izlenen vakalarm giizden ger;irilmesi ama~·lan­
mt§llr. 

GERE<; VE YONTEM: 1990-1995 yt!lan aras111da $.E.H. 
IV. <;ocuk Klini,~inde septik j'Ok tanwyla izlenen 87 hasra 
~-a!t§maya almrm§tlr. Hastalara klinik infeksiyon helirtile­
ri, atq l'eya hipotermi, ca~·ikardi, wkip11£', yetersiz organ 
peJ.fi'i:ymw veya organj(mksiyon hozuklu.~u helirtilerinden 
en az hirinin huhmmast kriterleri gii:iiniine almarak seprik 
§Ok tcm/Sl konulmu~· . ayrtca rutin lahoratuar tetkikleri ve 
hakteriyolojik incelemeler yapJ!nll§llr. 

BULGULAR: 87 hastarun47'si erkek, 40'r k1: ~·ocuyu olup · 
ya§ da~rhrm yiiniinden 0-1 ya§takiler en yo,~lltl (%47) gru­
hu oht§turmaktadtr. Vakalarrn %60.Y'wrda ilk §ikayetin 24 
s(,lat i~·inde orraya ~·tkllyt giiriilnrii~·tiir_ Lahoraruar so!lu~·­
lan incelendWnde liikositoz (%3Y) veya liikopeni (%13.7), 
formillde sola kayma (%57.4), rromhosiwpeni (%45.5), se­
dimamasyon yiikselmesi (%50.5) sapra11mt§, ayr!Ca hakll­
nlahilen hasralarda CRP miisperli.~i (%88), serum TNF-a 
diizeyinde yiikselnre (%84) hulunmu§tur. Bakteriyolojik in­
celenrelerde %52.8'inde N. Meningiridis, %8'inde S. Aure­
us, %4.5 E . Coli , %4.5 P. Aerugino.w, %1 .1'er olarakSal­
monella, Klehsiella , B. Catarrhalis l'e Aeroh sporlu hasil 
etken olarak teshit edilmi§tir. Olgularda morralite oranr 
ise %51.7 hulunmu~rur. 

SONUf;: Septik §Ok i!nemli ve mortalicesi YIJksek hir has­
taltkttr. Ozellikle siit~·ocuklu.~u diirrenrinde risk yiiksektir. 
Vakalann 1:o,~unda etken gram (-) mikroorgaHizmalar o/up 
scmptomlarrn ilk pkt§ zamam 24 saatin altmdadtr. Bu da 
rutin lahoratuar tetkik/erinin yanrsrra dikkatli klinik mu­
ayerre i/e taruya gidilerek ~·ok aktrf ve ener:jik ted a vi yakla­
~lmtnm 1'1! reknik imkanlarl/1 iinemini giistermektedir. 
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SUMMARY 

OBJECTIVE: In this study we aimed w review septic 
shock cases who had he en followed in our c.:linic in last ji­
ve years_ 
STUDY DESIGN: This study included 87 patients with 
septic shock who had he en fiJI! owed hy the IV. Pediatri Cli­
nic of the $i§li El]it! Hospital hetween years 1990-1995. At 
least one of the criteria jfn· diagnose septic shock includes 
the presence of' clinic infection signs ,fever or hypothermia. 
tachycardia. impaired organ system pe1jusion or organ 
disfimction. itt addition, routine lahorawry tests and hac­
teriologica/ studies were done. 
RESULTS: Of' che eightyseven patients 47 were male and 
40 were female, and regarding tfre age disrrihution, 0-1 
age group H!aS the commonest. First complaint was onset 
within24 hours in 60.9% of cases. Resulrsji·om routine la­
horatory tests were as j(JI/ows; 39% Leukocytosis, 13.7% 
Leukopenia, 57.4% shiji to leji in hlood semar, 45.5% 
thromhocytopenia, 50.5% elevations of the erythocyte se­
dimantatimt rate, in addition at w investigated some pari­
ellfs we j(nrnd that 88% positive CRP. 84% elevations of 
TN F-a Level. The microorganisms that cause septic shock 
were as j(J/Iows; N. Meningitidis in 52.8%, S. Aureus in 
8%, E. Coli in 4.5%, P. Aeruginosa in 4.5. o/o, Salmonella, 
Klehsiella, 8 _ Catarrhalis and aerohe, spore j(nming 
hac ill us in /./.% each_ The mortality rare of mses was 
51.7%. 
CONCLUSION: Septic shock is an important disease that 
has high mortality rate. The risk is high especially in ilt­
j(n{(y period. In most cases·. the causative agents are gram-· 
negative microorganism.\· and symptoms onset he/ow 24 
hour.1·. These _findings show us that, in addition to routine 
/ahoratory tesTs, it is important to diagnose hy carrfi~l 
clinic impec!imr, and active, energetic treatment and rech­
ltique possihilities. 
KEY WORDS: Septic shock. sepsis. 

GiRi~ 

~ok oli.imdcn i)nceki son durak olarak tammlanJL Bu, 
ozellikle septik §Ok ivin geverlidi r. Septik ~ok diger 
bir vok hasta!Jktan daha acil, enerjik ve dikkatli mi.i­
dahale gerektirmektedir. 
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Gram(-) bakteriyemi ve buna bagh olarak veya ba~­
ka mikroorganizmalarla geli~en sepsis ve ilg ili send­
romlar bugiin de infeksiyon hastahklan arasmda en 
s1k sorun olagelmektedir. 

Sepsis spektrumu iyinde yer alan tammlar ~u ~e~ilde 
Siralanabilir (I): 

1- infeksiyon 
2- Bakteriyemi 
3- Sistemik inflamatuar respons sendromu (SIRS) 
4- Sepsis 
5- Ag1r (Severe) sepsis 
6- Septik ~ok 
7- Multipl organ disfonksiyonu sendromu (MODS) 

Sepsisde her ne nedenle olursa olsun, sonuyta bir en­
dote! zedelenmesi ortaya y1kmaktad1r. Bunun nedeni 
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de konakymm inflamatuar cevab1d1r. Patogenezde 
ortaya <,:Ikan olaylan ba~latan bir stimulus vard1r. Bu 
uyandan sonra bir tak1m mediatorler sahmvermeye 
ba~lar. Bi.iti.in bu mediatorler konakyi hiicre lerince 
t:izellikle de makrofajlarca sahmrlar. Bu mediatOrler 
PNL'lc rin endotel yiizeyine yap1~masma neden olur­
lar. Scpsisde rol oynayan ve epitel zedelenmesine ne­
den olan mediatorler=Tiimt:ir necrosis factor (TNF)­
a , interle ukins (iL-l, iL-4, iL-6, iL-8), platelet acti­

vating factor (PAF), Leukotriens, Tromboxane, Pros­
taglandins, Prostacyclin, interferon-gamma. 

Pekyok sitokinin biiyiik miktarlarda sis temik olarak 
sahmm1 , insanclaki septik §Okun fatal sonuylannclan 
sorumluclur. Bu sitokinlerden biri o lan TNF-a fizyo­
patolojik degi§ikliklerin santral mediatorii olarak ka­
bul edi lmektedir. 

S1cak Septik ~ok 
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Erken Klinik Be lirtiler 

Ta~ikardi 

Takipne 

Ate§ 

Hiperemik, SICak kuru deri 

SiyrayiCI veya artmi§ s istolik 
~-

Kan basmc1 

Azalmi§ diastolik basmy 

Geni§ nab1z basmc1 

Normal kapille r dolu~ 

Normal veya artmi§ idra r miktan 
Menta l durumda degi~iklikler 

Ge<,: Klinik Belirtile r 

Hipotansiyon 

Ta~ikardi, zay1f nab1z 

Nab1z basmc1 dar 

Soluk, soguk, nemli deri 

H1 zh yiizeysel solunum 

Hipotermi 

Uzun kapiller dolu§ 

Olig iiri 

Siyanoz 

Letarji I Koma 

Erken Fizyoloj ik/Biyokimyasal degi~ik likler 

Azalm1~ periferik vaskUler direny 

Artm1~ kardiak clebi 

Azalmi§ Oksijen ti.iketimi 

Azalm1~ Arterio-venoz Oksijen fark1 

Hipoksi 

Respiratuar alkaloz 

Metabolik asidoz 

Normal veya artmi§ laktat 

Hipe rgl isemi olabilir. 

Koagulasyon bozuklugu olabili r. 

Soguk Septik ~ok 

Gey Fizyolojik/Biyokimyasal degi~iklikler 

Artm1~ periferik vaskUler direny 

Azalm1~ kardiak debi 

DU~ i.ik CYP - dU~i.ik PC WP 

Artmi§ A-Y Oksijen fark1 

Hipoksi 

Artm i§ laktat di.izeyi 

Hi poglisemi 

Trom bositopeni 

Artmi§ koagiilasyon bozuklugu 

Metabolik asidoz 
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KLiNiK BULGULAR 

Septik ~ok birden ba§layabilir (fulminan meningo­
koksemi) veya sinsi olabilir (2). Septik ~okun klinik 
belirtileri mikroorganizmalann konakta ~ogalmasma 
ve mikroorganizmalann aktif metabolitlerine kar§t 
olu§an endojen fizyolojik ve non-fizyolojik yamt­
lann yola~ttgt doku hasanna bagltdtr. Klinik 
gori.lni.lm bakteriyemi ile sepsis arasmda geni ~ bir 
spektrum arzeder. Hi.icresel zarar devam ettik~e sep­
tik §Oka kadar ilerle r. 

Septik §Okta birbirini takip eden 2 a~ama gozlenir. 
Bu a§amalardaki bulgular tabloda gosterilmi§tir. 

TANI 

Septik §Ok klinik tamdtr. ilk achm septik ~ok olma 
riski olan hastalan tammakttr. Sepsis ve septik ~ok 
a~tsmdan riskli gruplar tabloda verilmi~ti r. 

Pediatrik ya§ grubuncla yenidogan ve immunosupre­
sif teclavi gorenler en s tk etkilenenlerclir (3). Kanser 
tedavisi goren hastalar da ~ogunlugu olu§turur. Buna 
kar~m sagltkh ~ocuklarcla en stk neden fulminan me­
ningokoksik sepsisdir (2). Bu seyir meningokok has­
talannm %]Q'unda geJi§ir ve septisemili Ve §OkJu cJu­
rumfarda %50'ye kaclar ~tkmaktadtr (4). Sepsis riski 
yliksek olan hastalar hipotermi/hipertermi, ta~ikardi, 
takipne varhgmda ~ok yakmdan izlenip degerlendi­
rilmelidir. Septik §Ok tantsmda infeksiyon kaynagmt 
saptamak ~bk onemlidir. Dikkatli bir muayene gere­
kir. Kan, iclrar ve BOS'un rutin olarak klilti.iri.i alm­
mahdtr. Herhangi bir patolojik stvt birikimi bo~alttl­
mah ve ki.iltUrU yaptlmaltdtr. Akciger grafisi pnomo­
ni ve ARDS yonUnden onemlidir. KUiti.ir sonu~lanm 
beklerken tamyt desteklemek i~in ELiSA testleri ; 
PCR ve spesifik bakteriyel l~i.icre duvan antijenini 
gostermek i~in Jateks agli.itina'>yon testleri yaptlabilir 
(2). Sonu~ olarak septik ~oklu bir hastada infeksiyon 

odagmt ve ajant saptamak i~in her tUriU efor sarfedil­
melidir. Bununla birlikte testlerin sonu~lan beklen­
meden acilen anti-~ok ve anti-infeksiyon tedavisi ge­
rekirse ressUsitasyona ba~lanmahdtr (3). 

TEDAVi 

Se)Jtik Sokta Tedavi Semast 

A- Ac il Tedavi: 

I ) Havayolunu a~tk tutmak, damar yolunu a~mak, 

2) Hcmoclinamik dengenin dlizeltilmesi 
a- S tvt tedavisi 
b- inotropik ajanlar 

3) Geni~ Spekturumlu antibiotik 

4) MonitOr 

B - Spesifik Tedavi: 

I) A Ina yatan infeksiyonun tedavisi 

2) Myokard destegi saglamak 

3) Solunum clestegi saglamak 
a- Oksijen 
b- Erken mekanik ventilasyon 

4 ) Renal destek saglam ak 

5) Biyokimyasal bozukluklann ciUzeltilmesi 

6) Kortikosteroid kullammt 

7) Nedene yonelik tedaviler (Deneme a~ama<;mcla) 

a- Enclotoksin antiserumu 
b- Anti C5a antikoru 
c- Ara~iclonik asit inhibitorleri 
cl- Opiacl antagonistleri 
e- Ti.imor Nekroz Faktor antikorlan 
f- Prostasiklin (PGI2) 
g- Fibronektin 
h- Plazmaferez - Exchange transflizyon 
1- Toksik Oksijen temizleyicileri 
j- interlokin-1 reseptor antagonisti. 

Sepsiste Risk Fakt()rleri 

Konak ile ilg ili 

u~ ya§lar 

immlin yetmezlik 

Malign hastal tklar 

Kronik hastahklar 

Travma 

Yamk 

Gebelik 

Tedavi ile ilgili 

Cerrahi invaz if giri§imler 

lnvazif enstrlimantasyon 

Antibiotikler 

immunsupresyon 

Hipotermi 

Hastane ~evresi (virulan organizmalar) 

infeksiyon kaynagt (bi linmemesi) 
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GERE<; VE Y()NT EM 

1990 ile 1995 ytllan arasmda ~EH IV. <;ocuk Klini­
gine miiracaat eden ve septik ~ok tams1yla yatmlarak 
izlenen 87 hasta ~Y<Ih§maya almch. Hastalara muayc­
nelerinde tabloda belirtilen kriterlere gore septik ~ok 
tams1 konuldu (4). Yenidoganlar ayn bir yllh~mada 
degerlendi ri I eli. 

Ara§hrmaya Almma Kriter leri: 

I. Klinik infeksiyon belirti leri 

2. Ate~ (38 ·c<) veya hipotermi (<36.2 ·c) 

3. Ta~ikareli (I ya~m alllnda isc > 160/dk., 1-5 ya~ 
aras1 > 120 /elk., 5 ya~m i.isti.inde ise >I I 0 /elk.) ve­
ya braelikardi. 

4. Takipne=Spontan solunumun yeni dogancla 60>, 
I ya~m altmda >40 /dk.. 1-5 ya~ aras1 >30 /elk., 5 
ya~m iistiin~e >25 /elk. olmas1. 

5. Yetersiz organ perfiizyonu veya organ fonksiyon 
bozuklugu bel irti lerinden en az biri 

a- Mental bulan1khk 

b- Hipotansiyon (2 ya~m altmda sistolik kan ba­
smcimn <65 mmHg., 2-5 ya~ aras1 <80 
mmHg., 5 ya~m iisti.inde <90 mmHg. ohnas1) 

c- Periferal hipoperfi.izyon (Siyanoz, sogukluk, 
solukluk) 

d- Hipoksemi (Arter Oksijen basmcinin <75 
mmHg. olmast) 

e- Oligi.iri (idrar miktannm <0.5 mi/Kg/saat ol­
mast) 

f- Asidoz (Artm1~ kan laktat cliizcyi) 

Tiim hastalardan tam kan sayimi , trombositlerin ele­
gerlendirilmesi , ielrar i.ire, ~eker, sedimantasyon ve 
vi.icut s1vtlannelan bakteriyolojik incelemeler yap!ldt. 
Meningial bulgul an miispet ve durumu elveri~li olan 
hastalara LP yap!ld1. Gerekli goriilen hastalann prot­
rombin zamam ve aktivitesi, CRP, radyolojik tetkik­
ler ve baz1 biyokimyasal analizler yaplld1. Ekonomik 
durumlai1 miisait olan 12 hastada TNF-o: dlizeyine 
bakllch. Hastanemiz biyokimya laboratuannda serum 
laktal di.izeyi ve kan gazlarma zaman zaman 
bakllamadigmdan hipoksemi ve asidoz kriterleri 
degerlendi rmeye aim mach. 

BULGULAR 

87 septik §Oklu hastan m en ki.i~Yi.igi.i I ayiJk en bliyi.igi.i 
12 ya~mdayd1. Hastalann 47'si erkek, 40'1 k1 z olup 
ya§ dagillmma baklldJgmda 0-1 ya~ antS! yogunelur. 
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Scptik ~ok l u H<is talann Ya~a ve Cinsiyetc 
Gore Dagllnm 

YA~ SAY! YUZDE 

0- 1 41 47 

1-5 30 34.4 

si 16 IX.3 

ERKEK 47 54 

KIZ 40 45.9 

Septik ~ok l u hastalann semptomlannm ba§langi~Y za­
manma baktlgumzda biiyiik bir k1smmda ilk §ikaye­
tin 24 saal iyinde ortaya yikttgi gorlili.ir. 

Scptik ~oklu Hastalann Semptomlann111 
ilk <;:tkl~ Zama111 

Ba~lama Zamam Hasta Say1st Oran (%) 

I glin vc all! 53 60.9 

2-S gi.in arast 16 18 .5 

6 gun ve i.isti.i 18 20.6 

Laboratuar sonu~Ylanna . baktlgimJzda, septik ~oklu 
haslalann yogunlugunda lokositoz. formi.ilcle sola 
kayma. trombositopeni, sedimantasyon yi.ikselmcsi 
saptand1. 

Scplik ~oklu Hastalarda Laboratuar Bulgulan 

Hasta Sayisi Oran (%) 

Lbkosi toz 34 39 

Li)kopeni 12 13.7 

Fonnlilde sola 50 57.4 
kayma 

Trombositopeni 40 45.5 

Scdimant.asyon 44 50.5 
yi.ikselmcsi 

Septik ~nk olgulanmn %88'inde CRP hospitalizas­
yondan hcmen sonra pozitif idi. %8'inde negatif kal­
dJ. Olgulann %l:Wiinde serum TNF-o: cli.izeyi norma­
lin lizerinde saptand1. % 16'smda ise saghkh 'Yocuk­
larda bulunan degerler gibi <5 pg/ml bulunclu. 
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Septik ~oka neden olan ajan patojcnlcrin dag!l11m ise 
~u ~ekildedir: 

Septik ~oka Neden Olan Ajan Patojenler 

Ajan Patojenin Cinsi 

N. Meningitidis 

S. Aureus 

H. influenza 

E. Coli 

Salmonella 

P. Aeruginosa 

Klebsiella 

B. Catarrhalis 

Aerob sporlu basi l 

Tan1 konulamayan 

Olgu Say1s1 Oran (%) 

46 

7 

2 

4 

4 

20 

52.X 

X 

2.2 

4.5 

1.1 

4.5 

1.1 

1.1 

1.1 

22.Y 

TARTISMA 

1990-1995 ylllan arasmcla ~EH <;:ocuk Enfeksiyon 
Kliniginde takip edilen '67 septik ~ok l u hastanm 
%54'ii erkek, %45.9'u k1z c;:ocugudur. Hastalann ya~ 
dagihmmi ele aldigimizcla %47'sinin ya~lanmn 0-1 
ya§ grubunda oldugu gihiilmi.i~tiir. Bu da bize slit c;:o­
cugu doneminin septik ~ok yi:inUnden risk ta~Icilgmi 
gostermektedir ve literatiirle uygunluk giistermekte-
dir (3, 4. 6). · 

<;:ah§mamizda semptomlann ilk c;:•k•~ zaman1 53 has­
tada (%60.9) 24 saatin altmda idi. Yine olen hastala­
nn %78.7'si hastanede 24 saattcn az bir siire kahm~­
tlr. Bu veriler bize ai lelerin ve hastay1 muayene eden 
ilk hekimin ne kadar dikkatli ve hassas ohnas1 gerek­
tigini gostennektedir. 

Laboratuar sonuc;:lanna baktlgimizda 34 hastada lo­
kositoz (%39), 12 hastada liikopeni (% 13.7). 50 has­
tada fonnii lde sola kayma (%57.4) tespit edilmi~tir. 
Bu bulgular septik ~ok l u hastalarda liikositlcrin ozel­
likle gene;: bant formlannm artllgm1 gi'istcrmektedi r. 

Lokopeni az bir hasta grubunda giir~iliir ve artm1~ 
mortalite ile birliktedir. Trombositopcni vakalann 
%50'sinden fazlasmda bulunur (7). Bizim c;:a li~ma­

mizda cia 40 hastada (%45.5) trombositopeni tesbit 
edilmi§tir. Hastalann klic;:iik bir oranmda ise labora­
tuar bulgusu ile kan1tlamm~ DiC olu~ur. 

Akut faz yamt•nm giisteri lmesi ve izlenmesinde CRP 
ilc birliktc en yaygm olarak kullan!lan iilc;:i.im critro­
sil sedimantasyon h1Z1d1r (8). Bizim c;:aii~mamizcla cia 
44 liastada (%50.5) sedimantasyon yiiksek bulunarak 
<mlamii kabul edilmi~tir. 

Scptik ~oka neclen olan ajan patojenlerin bakteriyolo­
jik incelenmesi 87 vakanm 67'sincle mlispet sonu<,: 
vcrm i ~tir. Bu hastalarda kan, BOS, idrar. gaita, bo­
gaz kiiltlirlcri yapdm1~ ve vakalann %52.8'incle N. 
Mcningitidis ctkcn olarak bulunmu~tur. Daha sonra 
smts1yla S. aureus, P. aeruginosa, birer hastada da 
Salmonella. Klebsiella, B. catarrhalis, aerob sporlu 
basil tespit edilmi~tir. Sonuc;:lara gore tespit edilcn 
mikroorganizmalann %88'inde gram(-) baktcrilerin 
scptik ~ok etkeni olarak belirlendigi 01taya c;:1kmakta 
ve bu da literatlirclcki bir c;:ok yaymla uygunluk gi:is­
tcrmcktcdir (3, 5. 7, 9, 10, II ). 

Bizim olgulanmizcla septik ~oka bagll mortalite ora­
Ill %51.7 bulunmu~tur. Bu .,o;onuc;: yap1lan birc;:ok ~a­
h~nHI vc yaymlarla uygunluk gostermektedir. Litera­
llirdc scptik ~oktm mortalite oran1 %40-80 arasmda 
bildirilmektcclir (3, 7, 12, 13, 14). Mortalite oran111111 
biiylc yi.iksek olmas1. genellikle hastalann gee;: evrcdc 
hastancyc mliracaat etmelerin e baz1 hastalarda 
klinigin dramatik bir §eki Ide h1zh ve ag1r seyret­
mcsine, hastalardaki savunma mekanizmalannm 
bozuk olmasma ve septik ~ok Sirasmcla tutulan mul­
tipl organ sistemlerinin hasanna baglanmaktad1r (2, 
7. 15). Aynca yo gun bak1m iinitesinde izlenmelcri 
imkan11111Z olmamasindandir. 

Hasta SayiSI Oran (%) 

Septik ~ok '67 

Exitus 45 51.7 

~ ifa 42 48.2 

SONU<; 

Septik ~o.k gliniimlizdc halen onemli ve mortalitesi 
yliksck bir hastahkt1r. Hastal1gm ta111smda rutin labo­
ratuur tctkiklcrinin tam olarak yapdmas1 mutlaka gc­
rcklidir. ancak iyi bir anamnez ve dikkatli klinik mu­
aycne bulgulan esas yo! gostcrici olmakta vc tcdav i­
nin ba~ans1, isaberli karar veri lerek c;:ok aktif ve ener­
jik bir ~ekikle hastanm hemodinamik clengesini koru­
·yarak doku perfiizyonunu sagla~ak ve uygun antibi­
otikleri sec;:mek ile yakmdan ilgilidir. 
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