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gocuk enfeksiyon hastahklar1 arasmda, her yonli ile ilging olan 
sepsis tablosu lizerinde, her glin yeni bir ara§tlrma yaptlmaktadir. 
gocuklarm hayatlm tehdit etmesi, zamamnda mlidahale edilmedigi 
takdirde ollimle sonuglanmas1 ve hastahgm kendine ozgli sistemik 
ozellikleri bulunmas1, bu ara§hrma olanaklarm1 arttlrmaktadir. Lite­
ratlir oldukga zengin ve her glin bir yenisi ilave olmaktadir. 

Etiolojik ajanm ve klinik te§hisin bilinmesine ragmen, bir yan­
dan vakalann hekime geg getirilmeleri, yani tedavide gecikme, diger 
taraftan ise hastahgm sliratli inki§af etmesi ve dramatik seyretmesi 
iyi sonug almmasm1 onlemektedir. Tabii bu hastahk tablosunun husu­
lline etken olan fizyopatolojik olaylar hakkmdaki bilgilerimizin tam 
olmamas1 da diger bir faktor olarak tedaviyi etkilemektedir. 

Servisimizc 1974 yth ig~nde mliracat eden ve yaratarak ~edavi 

goren sepsisli ~ocuklar1 incelemek f1rsatlm bulduk. Bu hastalar ag1r 
bir §Ok ve kollaps tablosu iginde bize gelmi§lerdi. Hastahga yakalan­
malari ile klinige mliracaatlan arasmda gegen slire gok k1sa idi ve ge­
nellikle ag1r bir §Ok tablosu bu zaman zarfmda t e§ekklil etmi§ bulu­
nuyordu. 

Bu ag1r klinik tablodaki hastalarm Kan Elektrolitleri, Yedek al­
kali, EKG ve diger yard1mc1 klinik ve laboratuvar ara§tlrmalarmi 
yaptik. Sepsislerde gorlilen metabolik asidoza bagh Elektrolit degi­
~ikliklerini ve bnnlarm te§his, t edavi ve prognoza etkilerini ara§tlrma­
YI uygun bulduk. 

Sepsis 

Sepsis, patojen bakterilerin bir veya birkag iltihap oda~ndan de­
vamh veya periodik olarak kana kari§malan ile meydana gelen ve 
umumiyetle titremeler ile birlikte yliksek intermitant bir ate§le ve 
ag1r bir hastahk tablosunun te§ekklilli ile karakterlenen bir hastahktlr. 

( •) §i§li Qocuk Hastanes i 4. eli Qoeuk Servis! Ba§asis ta m 
( * *) §i§li Qoeuk Hastahanesi 4. eli Qoeuk Servis! Asis ta m 
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Sepsisler kapah hastahklardandlr. gogunlukla insandan insana 
bula~ma yapmaz. Nonspesifik bir infeksiyonun sekonder belirtisidir. 
Bu nedenle septisemi, kontagioz infeksiyon hastahklarmm d1~mda 
kahr. Fakat belirtileri salgm yapan infeksiyonlarm bir ~ogu ile yakm­
hk gosterir. Sepsisin bir giri~ kaprsr, burada veya bunun yakmmdaki 
bir yerde lokalise olmu§ bir primer infeksiyon odagr, bazen metasta­
tik bakteri lokalizasyonlan ile meydana gelmi~ sekonder ve tersiyer 
iltihap fokuslarr vardlr. Bir ~ok organlarm iltihaph hastahklan bir 
sepsise kaynak olabilir ler. 

i nfeksiyonlarm ~ogunda s,ebep olan mikroorganizmi kanda bul­
mak miimkiindtir. Virtis, Riketsiya ve bakteriler akut devrede kanda 
dol~1rlar. Kiilttirle tespit edilebilirler. Fakat bunlarda organ deter­
minasyonu vardrr. Belirli yerde tutulup, iireyerek kana kar1~1rlar. Do­
kularda daima ayni patolojik degi~iklikleri yapar, spesifik hastahkla­
n meydana getirirler. Bu suretle kanda dola§an etkenler sepsisin dl­
§mda kahr. Buna Bakteriemi ad1 verilir. 

Sepsisin belirgin bir mikrobu yoktur. Streptococcus, Staphilo­
coccus, Meningococcus, Koli gibi degi§ik bakteriler herhangi bir or­
gana belli bir ilgi gostermezler. Hatta ~ok kez nerede olduklan bile 
belli olmadan kana kan~arak ate~ ve toksik belirtiler husule getirir­
ler . Bir yerden kalk1p diger organa gider. Bu nedenle sepsisin seyrin­
de ~e§itli klinik ~ekiller olagand1r. 

Etiyoloji: Sepsis yapan mikroorganizmlerin b~mda piyojen 
bakteriler gelir. Bunlarm i~inde %70 oramnda Streptococcus'lar bulu­
nur, genellikle A grubu hemolitik Streptoccus'larla olur. Sepsiste ikin­
ci derece onemli olan bakteri Staphilococcus'dur. Degi~ik §iddette in­
feksiyon yapar. 

Diger koklard,an Poneumococcus, Gonococcus, Meningococcus, 
Basillerden Friedlander, Koli, Proteus, Piyosiyaneus, Fraenkel v.b. 
sepsisten degi~ik oranlarda sorumludurlar. 

Bakteriler kanda iireyemezler. Bunlar ancak sepsis odaklarm­
dan kana kan~1r ve gene! belirtiler, ate§ yaparlar. Organizmamn nons­
pesifik diren~ maddeleri tarafmdan tahrip edilirler. Bakterinin kanda 
~ogalmasl organizma direncinin tamamen klnkhgma, oliimtin yakm 
olduguna delildir. 

Patojenes: Sepsis i~in, herhangi bir dokuda yerle§erek odak yap­
mas!, iireyerek kana kar1§mas1 gerekir. Bakterinin ilk oturdugu yere 
Primer sepsis odagr denir. Bakteriler dokuda toksin etkisi ile ~e§itli 
degi9iklikler ve nekroz yaparlar. Bunun sonucunda iltihap ve abseler 
husule gelir. Abse i~inde veya civarmda bulunan venalar da iltihap-
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lamr. intima tegaytirleri ile olu§an Tromboflebit sonucunda sepsis 
yapmtya elveri§li odak te§ekklil etmi§ olur. Bunlardan kalkan septik 
bakteri embolileri kan dola§tml ile ba§ka organlara giderek yeni yer­
le§meler yapar. Sekonder septik odaklar olU§ur. <;e§itli cerahatli se­
konder odaklardan stirekli olarak kana kart§an bakteri ve onlarm 
yaptlgt genel reaksiyon, kanm cerahatlenmesi gorlintimtinti verir. Bu­
na Pyemia denir. Vticutda mtiteaddit septik embolilerin yapbg1 hasta­
hk §ekli de Septicemia adm1 ahr. 

Giri§ kap1s1 bakterilerin ttirline gore degi§ir. Genellikle piyojen 
bakteriler deriden, agtz, bogaz ve tiretim orgam mukozalarmdan. 
Gram (-) basiller ise, sindirim kanah mukozasmdan girerler. Kana 
bakterilerin direk giri§i bu dokulardan gec;i§le olur ve neticede bak­
teriemiya gortiltir. Bakterilerin yay1hm1 ge§itli dokularda mevcut olan 
lezyonlan da takip eder. Bu lezyonlar meninkslerde, deride, eklemler­
de, gozde, kulaklarda ve akcigerlerde olabilir. Semptomlar lokalizas­
yona gore degh;dr. infeksiyonun bir organa yerle§mesi ic;in mevcut 
olan sebepler bir insandan digerine gore degi§ir. 

Bakteri hticrelerinden endotoksik ve metabolik maddelerin c;tk­
masl hastahg1 ba§labr. Hemorajik belirtiler, vasktiler hasardan do­
laytdlr. Diger belirtiler akut sepsis belirtisine benzer. Ba§hcalan: De­
hidratasyon, Kan voltimtintin azalmas1, Asid ve bazm ge§itli §ekillerde 
kaybt sebebi ile asid baz balansmda degi§iklikler ve Nitrojen balans1 
degi§ikligi olur. Onemli derecede ve tisttine eklenen infeksiyonlarda, 
siyanoz, sirkulatuvar kollaps ve §okun diger belirtileri husule gelme­
ye ba§lar. Eger hasta kafi derece mayi ahrsa, plasma voltimtinde azal­
ma husule gelmez. Plazma protein konsantrasyonunda azalma olmaz 
ve kapiller permeabilitede anormal protein artl§l yoktur. Kandaki de­
gi§meler Adrenal yetmezlik belirtilerine benzer. Kanda N a seviyesi 
dti.§tik olabilir K ytikselir, dti§tik CL miktan ve Hypoglisemi buluna­
bilir. Bu hal Adrenal korteksin hasan dolaytsl ile Kortikal sekresyo­
nun elveri§li olmamasmdan ileri gelir. 

Klinik: <;ocuklarda titreme ile beraber intermittant ate§ tipi nis­
beten nadirdir. Yenidoganlarla Stitgocuklarmda hemen hemen hig go­
rlilmez. Ate§ kaide olarak muntazam olmaytp ktsmen remittant ve 
k1smen de intermitant karakterdedir. Hastahgm gidi§i s1rasmda pe­
te§iyal, purpurik deri kanamalarma s1k rastlamr. Deride ptistlil veya 
veziktiler lezyonlar da gortilebilir. Bunlar deri embolilerine sebep olan 
mikroorganizmalarm c;ok virulan veya organizma mukavemetinin gok 
dli§lik oldugu manalanm ta§Idigmdan daha ag1r bir sepsisin belirtisi 
olarak kabul edilmektedir. Sepsis esnasmda dalak c;ok defa btiytir, 
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yumu§ak olarak palpe edilir. Karaciger de btiylimti§ olabilir. Genel 
durum sepsisin §iddetine uygun olarak az QOk bozulmw~tur. Ag1r §e­
killerde dalgmhk, delir, ajitasyon, konvulziyon, hatta terminal dev­
rede koma gortilebilir. Sepsisin gidi§i strasmda seroz kaviteler bil­
hassa, perikard bliylik eklemler ve Menenjler infeksiyona ugrayabi­
lirler. Endokardm da sekonder bir sepsis lokalizasyonu te§kil etme­
si nadir degildir. 

Miyokard bozukluklar1 ve nefritis meydana Qikar. Bunlardan ba§­
ka Akciger absesi, Osteomiyelitis, Artritis gibi septik metastazlar ila­
ve olur. 

Kan bulgulan: Hemen daima mikrositer hipokrom anemi mev­
cuttur. Polinukleer lokositoz olur. Lokopeni sepsisi ekarte etmez (Sal­
monellose ve Brucellose). Sedimantasyon oldukQa ytiksektir. Hemo­
klilttirde ve kapiller kandan alman kanm boyanni!3-Smda veya deri lez­
yonlarmdan alman hlicrelerde etken saptanabilir. 

Sepsiste hastahgm gidi§ine gore 1-2 gtin iQinde ollimle sonuQla­
nan Fevkalade akut (Acutissima), 1-3 hafta iQinde ollim veya §ifa ile 
sonuQlanan Akut, daha uzun sliren subakut ve nihayet kronik veya 
subkronik (Endokarditis lenta da oldugu gibi) §ekiller aynlabilir. 

Septiseminin klinik tablosu, patojen ajanm cinsine gore baz1 de­
igi§klikler gosterir. Mesela blitlin sepsislerin yar1smdan Qogunu te§­
kil eden Hemolitik Streptococsik sepsisler de primer odak ekseriyet­
le goze gortinmeyecek bir yerde gizlidir. Bademciklerde, Orta kulak­
ta, bir yarada yerle§mi§ olabilir. Metastazlar azd1r. Deri kanamalan 
eklem tezahtirleri s tk gortillir. En onemli klinik §ekilleri puerperal 
sepsis ile akut ve subakut bakteriyel Endokarditlerdir. 

Son zamanlarda s1k rastlamlan Staphylococcus sepsisleri umu­
miyetle Deri veya mukozalarda yerle§mi§ cerahatli bir odaktan kay­
nak ahr ve sonra da sekonder fokuslara sebep olurlar. Bu metastatik 
odaklar deride, Kemikte, Adale, Akciger, Bobrek veya Beyinde yer­
le§mi§ olabilirler ve klinik tablonun on plamna geQebilirler. 

Pnelllmococcus sepsisleri umumiyetle Pnomoni komplikasyonu 
olarak te§ekktil eder. Sintislerden, Orta kulak iltihaplarmdan, Akciger 
absesinden kaynak ahrlar. 

Coli sepsislerinde genel durum umumiyetle QOk bozulmaz. Ate§ 
fazla ytikselmez (38.-39.C). Subakut veya kronik §ekilde haftalarca 
veya aylarca slirer. Hastahk uzun zaman te§his edilemeden kahr. 

Menengococcus Sepsisleri: Yetkin portorlerin damlactk enfeksi­
yon ile cocuklara bulasan ve en fazla Slit Gocuklarmda tehlike yaratan 
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Meningococcuslar, klinik olarak pek degi§ik §ekilde seyreder. Qocuk­
larda ani olarak bir veya fazla kusmalarla ba§lar. Ate§ c;abuk ytikse­
lir. S1k s1k aglama ve iniltiler olur. Hiperestezi mevcuttur, bundan do­
lay! huysuz olurlar. §uur ~ok defa bulamkbr. En ~ok goze batan belir­
tilerin incelenmesinde bir ~ok vakalarda Rach vard1r. Rachlar ba§lan­
gi~tan k1sa bir zaman sonra gorilllir. Bunlar 1-2 mm ~apmda purpurik 
ve pete§iyal lekelerdir. Pembe veya erguvan rengindedir. Hastahg·m 
seyrinde ~abuk~a generalize olabilir. Daha sonra hastahg1 tammla­
yan Pete§i ve Ekimozlar husule gelir. Ara s1ra vezikliler, plistliler ve 
btilloz lezyonlar mevcuttur. Bunlar superfisiyal veya derin ulseras­
yonlarla neticelenir. Hemorajik lezyonlar 3-4 glin sonra koyu k1rmiZl 
ve kahverengi hale donerler. Bu s1rada yeni lezyonlar da ~1kabilir. 
Purpurik kanamalarla birlikte 3 ya§mdan bliylik gocuklarda ekseri­
ya Herpes'de bulunur. Herpes hazen yaygmd1r, ytizlinden ba§ka diger 
yerlerinde de lokalize olur. 

Hastaltgtn seyrine gore: Pek akut, Sub akut ve ·Kronik formlar 
gortilebilir. Tam s1hatte olan bir ~ocukta hastahgm aniden ba§lama­
si, ate§, bulantl, kusma ve kolaps ile karakterizedir. Nab1z filiform ve­
ya almmayacak kadar zay1f. Etraf soguk, dudaklar ve ekstremiteler 
siyanoze olabilir. Hastahk stiratle birkag saat i~inde ilerler. Ayni za­
manda Meninkslerinde bu hastahga i§tirak1 hastahk tablosunu daha 
da ag1rla§brir. §uur bulamkhg1 ve koma ile k1sa zamanda exitus olur. 
Blitlin vucudunda pate§iden bliylik ekimozlara kadar varan kanama­
lar, bu vakalarda postmortem incelemelerde Stirrenallerde yaygm ka­
namalar tesbit edilir. Hastahgm aniden ba§lay1p periferik kolaps ile 
seyreden ve aniden oltime gottiren bu ag1r formuna Akut Stirrenalye­
tersizligi (Waterhous-Friedrichsen sendromu) denir. 

~ok Fiziopatolojisi 

§ok kalb debisinin dli§likltigli sonucu, ha.yati organlarm iyi kan­
lanmamasi ile karakterize bir acut dola§Im yetmezligi tablosu §eklin­
de tarif edilmi§tir. 

Klinik olarak en belirgin bulgularmdan birisi kan basmcmm dli§­
mesidir. 

Kan basmcm1 ayarhyan faktorler: 1. Ventriklil sistol sonu volti­
mli (Residual Vollim), ventrikiller kontraksion glicline baghd1r. Vent­
rikliler kontraksionu etkileyen faktorler arasmda ise coroner kan aki­
mi ve endogen Katakolaminler en onemli rol oynar. 



-8-

2. Periferik Vaskiiler Resistans. Periferik vaskiiler resistansin 
idamesinde sempatik sinir sistemi, Ni::iri::ihlimoral ajanlar lokal doku 
metabolitleri ve kan gazlan onemli rol oynarlar. 

3. Kan Viskozitesi. 

§okun Devreleri 

1. Erken Devre: Hafif vakalarda te§ekkiil eden §okun erken dev­
resinde kalb debisi ve kalb basmc1 ktsmen azahr. Bu di::inemde orga­
nizmamn baz1 :mvunma mekanizmalan §okun kompanzasyonunda 
etkili olurlar. Kan basmc1 dli§me sonunda karotid arter duvarmda 
mevcut gerilme resepti::irlerinin daha az uyartlmalan, beyin sapma gi­
den afferens impulslarm azalmasma, sempatik sinir sistemi hakimi­
yeyetinin artmasma ve vagal aktivitenin azalmasma yol a~ar. Sem­
patik sinir sistem etkenliginin artmas1, post ganglioner sempatik sinir 
sistemi hakimiyetinin artmasma ve vagal aktivitenin azalmasma yol 
a~ar. Sempatik sinir sistem etkenliginin artmas1, post ganglioner 
sempatik sinir ucundan Noradrenalin ve Slirrenal medullasmdan ad­
renalin ve Noradrenalin a~tga ~1kmasm1 saglar. Ger~ekten §okta ka­
takolaminlerin artmas1 kalbteki beta adrenerjik resepti::irlerin uyartl­
mast ile kalb kontraktilitesi ve kalb dakika attm say1s1 artar. Perife­
rik vaskiiler rezistansm artmas1, hayati i::inemi daha fazla olan kalb 
ve beyin gibi organlarm daha iyi perflize olmalarmi saglar. ~okun er­
ken devrelerinde bu savunma mekanizmalariyla kan basmci normal 
seviyesine ylikselebilir. Aynca Renin - Angiotensin II - Aldosteron 
sistemi Gllikokortikoidler ve antidiuretik hormon da vucutta su ve 
tuzun tutulmasmda i::inemli bir rol oynayarak, hipovoleminin ve kan 
basmcmm dlizelmesinde etkili olurlar. 

II. ileri Devre. ~okun daha ileri di::inemlerinde organizmanm sa­
vunma mekanizmalan normal organ perflizyonunun saglanmasmda 
yetersiz kahrlar. 

Endojen katakolaminlerin ileri derecede ylikselmesi neticesi uzun 
sliren vazokonstrliksion ile organ perflizyonu azahr ve doku anoksisi 
te§ekklil eder. 

Umumiyetle hemorajik ve kardiyojenik §Okta stupordan koma­
ya kadar degi§en santral sinir sistem bulgular ancak terminal di::inem­
lerde dikkati ~ektigi halde i::izellikle endotoksik §okta koma erken di::i­
nemde tesbit edilmektedir. Bu hal endotoksinin, Norotoksik bir etkisi 
olmas1 ile izah edilmektedir. ~imik faktorlerden ozellikle C02 ve H iyo­
nu i::inemli rol oynarlar. 
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Bakteri toksinlerinin tesiri ile kalb debisinin dii§mesi koroner 
kan ak1mmda da azalmaya yol agarak miyokard anoksisine sebeb 
olur. 

~oktaki doku anoksisi karbonhidratlarm aerobik yoldan meta­
bolize edilmelerini engelleyerek, organizma.da ka.rbonhidratla.rm ana­
erobik siklus sonucu tirtinleri olan pirtivik ve laktik asid birikimine 
yol a~ar. Aynca protein ve yaglarm son tirtinlerinin de etkisi ile or­
ganizmada metabolik asidoz teesstis eder. 

~okun muayyen bir doneminden sonra ka.pillerlerin sempatiko­
mimetiklere cevab1 azahr. Kapiller fel~ ve vazodilatosyon husule ge­
lir. ~okun va.zodilatasyon doneminde normalde % 80'i kapall olan ka­
pillerler ag1hr. Kan periferde goU.enir. Kapiller yatakta prekapiller 
sfinkterlerin kapah kalmas1, kamn periferde gollenmesini kolayla§­
tmr ve kalbe venoz donti§li azalhr. Kanm kapiller ya.takta gollenme­
si nedeni ile, kapiller sahada hidrostatik basmcm ve doku anoksisi ne­
deni ile kapiller permeabilitenin artmas1, ba§lang1g donemlerde plaz­
manm, daha ileri devrelerde ise kanm ekstravazasyonuna yol agar. 
Yani intravasktiler voltim da.ha da aza.hr. 

~okun vazodilatasyon devresini btittin damarlarda intravasktiler 
koagulasyon izler. Bu devrede metabolik asidozis, kan ak1mmm yava§­
lamasl ve doku anoksisi, kapiller sahada yaygm olarak mikrotrom­
bozisin husultine sebeb olur. Dissemine intravasktiler koagulasyon do­
ku perftizyonunu daha da. fazla bozar. Yaygm kapiller p1hhla§ma fak­
torlerinin harcanmasma yol agarak kanamalann te§ekktiltinti kolay­
la§bnr. 

Bu devreden sonra. §Ok tablosu daha da. ag1rla§ml§br. Bu devre­
de kalb abm hacmi ve kalb debisi daha da dti§er. Metabolik asidozis 
daha belirgin hale gelir, PH ve Yedek alkali daha dti§tik seviyelere 
iner, Laktik asit seviyesi ytikselir. 

~okta dissemine intravasktiler koagtilasyon gortiltir. Dissemine 
inra vasktiler koagulasyonda hemostatik denge bozulmu§tur. 

N ormalde bu denge: 

1. Prokoagulanlarm, antikoagulanlarm ve trombositlerin husule 
gelme stir'atine ve kendi aralarmda kar§Ihkh denge kurmasma 

2. Dola§an kanda ve bilhassa periferde bu faktorlerin Yikim ve 
yenilenme stiratine 

3. Koagulasyon faktorlerinin ara ve. son tirtinlerinin retiktiloen­
dotelial sistem tarafmdan eliminasyon kapasitesine baghd1r. 
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~okta dissemine intravasktiler koagulasyon konusunda Harda­
way ve arka.da§lan ile Turpini ve Stefanini ve Goodmanm geni§ ~ah§­
malan vard1r. 

Hardaway 1965 de §okta intravasktiler yaygm pihbla§maya yol 
a~an faktorleri §U §ekilde stralamaktadtr: 

1. Kapiller aktmm yava.§lamast 

a.) Arteriyal hipotansiyon 
b) Arteriyal vazokonstriksiyon 
c) Kapiller dilatasyon 
d) Arteriovenoz §antlarm a~Ilmas1 

2. Kanm pthtila§masma yol a~an uyanm 

a) Hemoliz 
b) Asidozis 
c) Pthbla§ma faktorlerinin ytiksek seviyede olmas1 
~) Bakteriyal toksinler (ozellikle Endotoksin) 
d) Nekrotik dokular veya kanser mevcudiyeti 
e) Amniyotik mayii 
f) Zehirlenmeler 
g) Trombin 

Yukanda yaz1h faktorlerden ozellikle doku anoksisi, metabolik 
asidozis ve kanm periferde gollenmesi D.!.K.ya yol a~ar. 

Su ve Elektrolit Diizeni 

Yeti§kinlerde vticudun% 60'm1 te§kil eden SlVl fazm % 40'mi int­
raseltiler (yani hticre i~i SIVlSl), % 20.ini ise Ekstraseltiler (hticre dl­
§I) SIVl olup, bunun da % 50 isi interstisiyel (hticreler aras1), %5 i 
intravasktiler (damar i~i) vasatta bulunur. 

Cocuklarda yeti§kinlere oranla bu faz daha fazladtr. Yeni dogan­
da, vticudun % 75 ini te§kil eder, bunun % 48 ini Elqstrastiltiler SIVI, 
% 27 ini intrase1tiler, bununda % 22 sini interstisiyel, % 5 ini ise int­
ravasktiler k1s1m meydana getirir. 

Organizmadaki stvtlarm bi.r gok elektrolit ihtiva ettigi bilinmek­
tedir. Elektrolit> solti.syon halinde iken elektrik ak1mm1 ileten ve elek­
trik araCihgt ile elektrodlardan birisinde toplanan maddeler demek­
tir. Elektrolitler suyun i~inde eridikleri zaman atomlara veya atom 
gruplarma ayrthrlar, dissosiye olurlar. Bunlarm her biri pozitif veya 
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negatif elektrikle yi.ikli.idtirler. Elektrikle ylikli.i olan bu atom veya 
atom gruplarma- iyon, suda eriyerek iyonlara ayr1lmaya, iyonla§ma 
(iyonizasyon) ad1 verilir Mesela NaHCOJ bir elektrolittir, glinkli bu­
nun soli.isyonu elektrik ak1m1 ile Na, ve HCOJ - iyonlarma aynhr (iyon­
la§Ir), Na + katoda (Negatif yi.iklimli.i elektroda), HCO J, anoda (Po­
zitif ytiktimli.i elektroda) gider. Bu sebeple Na +, K +, Ca +, gibi po­
zitif ytiktimlti iyonlara, Katyon HCOJ -, CL -, gibi negatif ytiktimlli 
iyonlara Anyon ad1 verilir. 

Blitlin §imik fizik fiziko§imik i§lemler, iyonlar arasmda vukuu 
bulmaktad1r. ~imik i§lemlerde bir pozitif iyon (Katyon) bir negatif 
iyona (Anyona), ayni valansa sahip olmak §artiyle e§it degerdedir 
(Ekivaland1r) . 0 halde §imik i§lemlerde onemli olan elektrolitlerin 
ag1rhg1 degil, §imik ekivalanslar1d1r. 

iyonize bir sollisyonda Anyonlarla Katyonlarm say1lan birbirle­
rine e§it olursa, o soltisyon Nort, Katyonlar fazla olursa Asit, Aniyon­
lar fazla olursa, Alkalidir. 

Yeti§kin Slit Cocugu PrematUre 

Sodyum (mEq/L) 138,0 138,0 142,0 
Potasyum » 4,0 4,8-5,0 5,0-8,0 
Klorlir )) 103,0 105,0 111,0 
Bikarbonat )) 27,0 26,0 20,0 
Fosfat )) 3,5 5,0-8,0 5,0-8,0 
Protein )) 16,0 14,0 14,0 
Kalsiyum )) 4,5 4,5 4,5 
Osmotik basmg mosm/L 310,0 310,0 310,0 

Tablo I: Yeti§kinlerde, Slit gocuklarmda ve Prematlirelerde 
Ekstrastiller s1vmm kimyasal bile§imi 

Yukandaki tabloda gorilltiyor ki yenidogan ve erken slit gocuk­
larmda Ekstrastiller SlVldaki iyon konsantrasyonunda da ozellik mev­
cuttur. Kanda Na kahil seviyesi civarmdad1r, Klor seviyesi daha ytik­
&ek olarak bulunmu§tur. C02 ve PH seviyesi kahile nazaran dli§lik­
tlir. Yeni dogan ve erken slit gocuklarmda asidoza meyil fazlad1r, K 
iyonlan hayatm ilk haftalarmda kahile nazaran yliksek bulunmu§tur. 
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%mg. mEq/ L 
Sodyum 315-339 137 - 146 
Potasyum 15-21 3,9 -5,4 
Klorlir 340- 385 96-108 
Kalsiyum (total 10 -13 5-6 
Magnezyum 3 -2 2,5 -1,6 
Fosfat ( crganik) 4,5- 5,5 0,8-1 
Sulfat 2,5-5 0,5-1 
Bikarbonat 116-183 19-30 

Tabla II: Serum elektrolitlerinin normal degerleri. 

Materyal ve Metod 

Materyalimizi, ~i§li <;ocuk Hastahanesi enfeksiyon servisinde 
1974 yllmda 1.3.1974 ile 30.6.1974 tarihleri arasmda yatarak tedavi go­
ren 17 4 sepsisli hastadan se~tik. Se~tigimiz 20 hasta ag1r sepsis ve 
§Ok tablosunda idiler. Hastalartmtzdan ikisi vefat etti, 3'li ag1r §Ok ve 
komada olduklarmdan dolay1 tetkiklerimiz tam olarak yaprlamad1. 

Blitlin tetkikleri tam olarak yapabildigimiz ve §ifa ile ~Ikardtgt­

mtz 15 vakadan. 7'si erkek 8'i klz ~ocugu idiler. 3 ya§ma kadar 5 ~ocuk, 
3 ve 5 ya§ aras1 4 ~ocuk ve 5 ila 13 ya§ aras1 6 ~ocuk hastas1 lizerinde 
~ah§malanmtzl tamamladtk. 

Hastalartmtzm hemokliltlirlerinde 3' linde Staphylococcus, 2'inde 
Meningococcus liretebildik. Diger 7 vakam1zm hemokliltlirleri steril 
kald1, l'inde saprofit liredi. 

Hastalartmtzdan tedaviden once ve tedaviden sonra, kurutulmu§ 
heparinli tlipe, kubital venden 8 cc kan almarak 1/ 2 saat zarfmda, se­
rumu ayrtlml§ hemolize olmamt§ kanda N a ve K miktari Fleym foto­
metresi ile, CL Volhard, Yedek alkali ise Van Slyke usulli ile tayin 
edilmi§tir. 

Menengeal signleri mlispet olan hastalara ponksiyon lomber ya­
plldt, rutin olarak periferik kan muayeneleri yaptldt. Tedaviye ba§la­
dtktan sonra diurez ve idrar muayeneleri takib edildi. Ayni zamanda 
tedavi yonlinden hastalara yararh olmam1z baktmmdan EKG ile kan 
elektrolitlerini bilhassa K degi§ikliklerini stk stk tesbit ve takip et­
tik. EKG ~ah§malarrmtzl 12 derivasyon lizerinden yapbk. Kalb yet­
mezligi nedeniyle kardiyotonik kullandigtmtz hastalarda EKG deger­
lendirmelerinde kardiyotoniklerin etkisi goz online almd1. EKG yar­
dtml ile ritm bozukluklanm ve miyokardit komplikasyonlarm1 erken 



VAK'ALAR Na X Cl 

a b a b a 
Aynur Kalkan 

%330 %341 % 16,2 mg. % 15,8 mg. % 383 o/o Ya: 8 mg. mg. mg. 
%143,5 mEq. % 151,1mEq. o/o 4,13 mEq. % 4,03 mEq. % 108 mEq. % 

--·---

Ali Zorlu %330 mg. %330 mg. % 16,5 mg. % 15,8 mg. % 369 mg. % 
Ya§: 5 % 143,5mEq. o/o 133,5 mEq. o/o 4,25 mEq. % 4,03 mEq. % 103 mEq. % 

Ozcan Karagozoglu %320 mg. o/o 330 mg. % 17,7 mg. % 16,2 mg. o/o 319 mg. o/o 
Ya~: 11 ayhk %139,1 mEq. o/o 143,5 mEq. o/o 4,53 mEq. o/o 4,13 mEq. % 89,8 mEq. % 

Erol Bile o/o 310 mg. %330 mg. o/o 18,5 mg. % 16,5 mg. o/o 326 mg. o/o 
Ya§ : 9 % 134,8mEq. % 143,8mEq. % 4,72 mEq. % 4,23 mEq. o/o 91,8 mEq. o/o 

Mutlu bzcan o/o 382,5 mg. o/o 330 mg. % 20 mg. % 18,1 mg. % 341 mg. % 
Ya§ : 14 ayllk o/o 166,3 mEq. % 143,5mEq. % 5,12 mEq. % 4,62 mEq. o/o 96,5 mEq. % 

TABLO III : Vak'alarm 

Kan elektrolitleri yedek alkali ve E,K.G. bulgulan 

b 

348 mg. 
98 mEq. 

319 mg. 
89,8 mEq. 

326 mg. 
91,8 mEq. 

365 mg. 
102 mEq. 

355 mg. 
100 mEq. 

YEDEK ALKALi o/o cc. 

a b 

% 29 cc C02 
% 65 cc C02 

% 48,2 cc C02 
o/o 50 cc C02 

% 38,1 cc C02 
o/o 44,3 cc C02 

o/o 51,6 cc C02 
o/o 55,7 cc C02 

% 40 cc C02 
o/o 48.1 cc C02 

a - Tedaviden once 
b - Tedaviden sonra 

E.K.G 

a b 

Normal Normal 

Normal Normal 

Normal Normal 

Sinusial 
Ta§ikardi Normal 
Yuksek P-Ier 

Hafif Normal 
Hiperpotesemi 



VAK'ALAR 

Havva Ery1lmaz 
Ya§ : 3 

Muazzez Aksulut 
Ya§: 3 

Giirkan Marti 
Yag: 6 

Hac-er Balc1lar 
Ya§ : 4 

Birgi.il Kaya 
Ya§: 8 

BUlent <;evik 
Ya§: 12 

Gtilbeyaz Gokti.irk 
Ya§: 7 

ibrahim Karaaslan 
Ya§: 7 

Arzu Gi.ine§ 
Ya§ : 1 

Reyhan Yamak 
Ya§: 3 

Na 

a b 
% 347,5mg. %315 mg. 
% 151 mEg. % 13,7 mEg. 

% 320 mg. %347 mg. 
% 139,1mEg. %151 mEg. 

%330 mg. %320 mg. 
%143 mEg. %134,8 mEg. 

o/o 347,5 mg. % 347,5mg. 
% 151,1mEg. o/o 151,1mEg. 

o/o 320 mg. %320 mg. 
o/o 139,1 mEg. % 143,5 mEg. 

%330 mg. o/o 330 mg. 
o/o 143,5 mEg. o/o 143,5mEg. 

%320 mg. o/o 330 mg. 
%139,1 mEg. % 143,5mEg. 

%330 mg. %400 mg. 
o/o 143,5 mEg. o/o 174 mEg. 

% 330 mg. % 382,5 mg. 
% 143,5mEg. % 166,3mEg. 

o/o 320 mg. o/o 347 mg. 
o/o 139,1mEg. % 151,1mEg. 

a - Tedavi oncesi 
b - Tedavi sonras1 

X 

a b 
% 25 mEg. % 16,9 mg. 
% 6,4 mEg. % 4,33 mEg. 

% 21,8 nig. % 22 mg. 
% 5,57 mEg. % 5,66 mEg. 

% 18,5 mg. % 16,9 mg. 
% 4,72 mEg. % 4,33 mEg. 

% 20,7 mg. % 18,9 mg. 
% 5,3 mEg. % 4,82 mEg. 

% 16,9 mg. % 13,9 mg. 
% 4,33 mEg. % 3,57 mEg. 

- --
% 15 mg. o/o 14,2 mg. 
o/o 3,84 mEg. % 3,63 mEg. 

% 16,2 mg. % 15 mg. I 
% 1,13 mEg. % 3,84 mEg. 

% 20,7 mg. % 16,9 mg. 
% 5,30 mEg. o/o 4,33 mEg. 

% 20,7 mg. % 15,4 mg. 
o/o 5,30 mEg. % 3,93 mEg. 

o/o 17,3 mg. % 16,2 mg. 
% 4,43 mEg. % 4,15 mEg. 

Cl Y edek Alkali I EKG 
I 

a b a b a b 
%348 mg. %355 mg. %34,7 cc C02 Hiperpotesemi Normal 
% 98 mEg. % 98 mEg. % 45,3 cc C02 Ekstrasistol 

% 312,4mg. %287 % 37,2 cc C02 
T geni§lemesi 

mg. Sinusial Ta§ikardi Normal 
% 88 mEg. % 81 mEg. % 52,2 cc C02 Hafif h iperpotesemi 

%310 mg. %382 mg. % 46,2 cc C02 Sol ventriklil 
% 87 mEg. % 108,7mEg. % 59,8 cc C02 hipertrofisi Normal 

o/o 284 mg. %319 mg. % 29,8 cc C02 Hafif hiperpotesemi 
% 80 mEg. % 90 mEg. % 33,8 cc C02 Normal 

%319 mg. %319 mg. % 35,3 cc C02 Sinusial 
% 89,8mEg. % 89,8mEg. % 55,7 cc C02 Ta§ikardi Normal 

o/o 316 mg. %334 mg. % 48,5 cc C02 Normal Hafif 
o/o 89 mEg. % 94: mEg. % 57,6 cc C02 Hipopotese 

%334 mg. o/o 355 mg. % 34,7 cc C02 
Normal o/o 94 mEg. o/o 100 mEg. % 50 cc C02 Normal 

%348 mg. %339 mg. o/o 38,5 cc C02 Hafif 
% 98 mEg. o/o 94 mEg. % 61 cc C02 Hiperpotesemi Normal 

% 398 mg. %376 mg. % 29,6 cc C02 Hafif 
%112 mEg. % 105,9 mEg. % 57,6 cc C02 Hiperpotosemi Normal 

o/o 355 mg. %390 mg. o/o 42,4 cc C02 
Normal Normal %100 mEg. %110 mEg. % 51 cc C02 
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saptamaya ~ah§tlk. Hastalarmuzda s1k s1k nab1z ve tansiyon kont­
rolleri yaptlk. Hastahaneden ~1kmazdan once tetkiklerimizi aynen 
tekrarlay1p elde ettigimiz sonu~lar1 mukayese ederek, sepsis ve §ok­
ta olan hastalarda EKG ve elektrolit degi§ikliklerini ara§tlrd1k. 

Tarh§ma 

1974 yilt Mart, Nisan, Mayts, Haziran aylan i~erisinde serviSI­
mizde yatarak tedavi gormli§ olan 174 Sepsis ve ~oklu hastadan 15 
tanesinde yeterli ara§tlrmalar yapma olanagm1 bulduk. Vak'a sayisl­
m daha da arttlrabilirdik, yalmz bu gibi hastalarm ag1r ve toksik bir 
tablo ile bize mtiracaat etmeleri ve ilk anda ya§am mlicadelesi ver­
meleri tlim hastalar lizerinde tetkikler yapmamtzl gti~le§tirmi§tir. 

Bilindigi gibi sepsisli hastalarda bir komplikasyon olarak husule 
gelen Endotoksik ~ok, ~ocuklarda ~ok s1k rastlamlan bir bulgu ve a~r 
bir klinik tablodur. Bu agtr klinik tabloya ve ~ogu zaman irreverzibl 
patolojik kondisyonlara sebep- toksinlerdir (Kwaon ve Viel- 1969). 

Endotoksik ~ok tablolu ~ocuklar geni§ spektrumlu hemodina­
mik ve metabolik dtizensizlikler gostermektedirler. Biz Endotoksik 
~ok tablosu gosteren hastalarlffilZl incelerken ozellikle Elektrolik, y e­
dek Alkali ve bunlara yardtmci olarakta E.K.G. tizerinde durduk. Bun­
larda bilhassa Elektrolit ve Yedek Alkali bozukluklarm tedavi once­
si ve tedavi sonras1 olarak inceledik ve patolojik degi§iklikleri sapta­
maya ~ah§bk. Bu hususta ~ocuk hastalarimizm E.K.G. degi§iklikleri 
ile laboratuvar bulgulanm1z1 teyid etme yontinden yararland1k. Bilin­
C:Hgi gibi Sepsisli ~ocuk hastalar klinige getirildikleri zaman i~inde 
bulunduklan tabla olduk~a ag1rd1r ve hayatl tehdit eder. Bu hastalar 
lizerinde Endotoksik ~ok patofizyolojisini ara§tlrma olanag1 pek yok­
tur. Bu nedenle patofizyolojik ara§tlrmalar ~ocuk organizmasmdan 
ziyade hayvanlarda denenmi§tir. Bu hayvan deneyleri ile elde olunan 
sonu~larm ~ocuk organizmasmda husule gelen Endotoksik ~ok tab­
losuna tamamen uydugu saptanmt§br. 

Endotoksik ~okta husule gelen ba§lang1~ hipotansiyonu, kalbe 
venoz kan donli§linlin ve kardiyak debinin azalmasma neden te§kil 
eder. 

Sonu~ olarak: Karacigerde kanm toplanmas1 husule gelir. RO­
SENBERG' in belirttigi gibi, ba§lang1~ hipotansiyon sonucu husule 
gelen bu olaylar Pulmoner kapillerlerin mikrotromblisieri ve vazos­
pazm neden te§kil eder. Kompansasion periodunun devam1 hastadan 
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hastaya degi§ir. Karacigerde temizlenen kan miktanna veya sirku­
lasyon bozukluguna bagh sekonder hipotansiyon hayati onemi haiz 
organlarda baz1 degi§iklikler husule getirir. Burada once eksudasyon 
faz1 rol oynar, daha ileri donemde hayati onemi haiz organlarda bes­
lenme bozukluklar1, hemoraji ve nekroza kadar varan patolojik kon­
di.isyonlar husule gelir. Bu patolojik tablolann klinikteki en belirgin 
§ekli s1khkla gordi.igi.imi.iz Waterhaus - Friderichsen sendromudur. 

Biz vak'alar1m1zda tedavi oncesi Plazma: Potasyum, Sodyum, 
Klor ve Yedek Alkali seviyelerini tayin ettik ve bu tetkikleri tedavi 
sonras1 tekrarlad1k. Aynca plazma Potasyum seviyesi tayininde yar­
d1mc1 olur amac1 ile her hastada yine yatar yatmaz tedavi si.iresince 
ve tedavi sonras1 E.K.G. ara§brmas1 yapbk, sonu~ olarak hastalan­
mizm tedaviden yararlanma olanaklarm1 inceledik. 

Yukanda da belirttigimiz gibi vak'a say1s1 15'tir. Bu <_<ocuk has­
talarm hepsi ag1r bir Septik ~ok tablosu ile bize mi.iracaat etmi§ler­
dir. Ya§ ortalamas1 3 ay ile 12 ya§ aras1yd1. Tablo III. de gori.ildi.igi.i 
gibi. Bunlardan tedavi oncesi 10 tanesinde Yedek Alkali azalml§ ve 5 
tanesinde normal olarak bulunmu§tur. Bu 10 vak'ada Yedek Alkali 
% 29 cc C02 ila o/o 38,5 cc C02 arasmda degi§mekte, tedavi sonu ise 
bu 10 vak'ada Yedek Alkali normale eri§mektedir. Yine bu 15 vak'­
amizm 7 tanesinde Hiperpotasemi tesbit edilmi§, 8 tanesinde ise nor­
mal bulunmu§tur. Patolojik olan 7 vak'ada phizma Potasyum seviye­
si o/o 20,7 mg.- 5,30 mEq/L ile o/o 25 mg.- 6,4 mEq/L arasmda de­
gi§mekte idi. 

gok k1sa bir anemnezle ve bir ka~ saatlik ihmalin bile yeterli ol­
dugu vahim bir tabloyla servisimize gelen hastalara uygulanan ~ok 
enerjik bir §ok ve sepsis tedavisinden sonra ise plazma potasyum se­
viyeleri normale donmi.i§ti.ir. Plazma sodyum ve Klor seviyelerinde 
bi.iyi.ik bir degi§iklik saptanmami§br. 

Ag1r Sepsis §oklarmda hayab tehdit eden Metabolik asidoz ve 
Hiperpotasemidir. Bizim uygulad1g1mlz tedavi yontemleri ile Asido­
zu onleyip plazma Potasyum seviyesini normale doni.i§ti.irmek <;ocu­
gun hayabm kurtarmak oluyor. Bilindigi gibi Endotoksinin yapbg1 
vazokostri.iksiyon etkisine bagh olarak doku anoksisi husule gelir, bu­
nun sonucu anaerobik doku metabolizmas1 degi§iklikleri ve kanda 
Asidoz te§ekki.il eder. Yapllan hayvan deneylerinde bu husus kati ola­
rak gosterilmi§tir. Aynca yine yap1lan ara;;brmalarda kanda Potas­
yum seviyesinin yi.ikselmesi Hepatik anoksiyaya bagh oldugu anla­
§Ilmi§br. Potasyum, anoksik karaciger hi.icrelerinden genel dola§Ima 
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karl§lr , Plazma Potusyum seviyesi artar. Benzer bulgular Hardcast le 
ve Ritchil (1968) tarafmdan ag1klanm1§tlr. 

Bizde hastalanm1zm o/o 50'sinde Serum Potasyum seviyesini te­
davi oncesi ag1r Septik ~ok tablosu fazmda yiiksek bulduk ve literatlir 
bilgilerimizi tamamen destekledigini gordlik. Plazma Sodyum ve Klor 
seviyelerinde ise anlamh bir degi§iklik saptayamad1k' Yine literatlir 
ara§tlrmalanm1zda bu hususa degin bir bulguya rastlamadlk. Yani 
Plazma Sodyum seviyesinde onemli bir artma veya azalma olmaz. 
Hastalanm1zm o/o 80'inin Plazma Sodyum seviyesi (13 hasta) nor­
mal ve ancak o/o 20'sinda hafif bir azalma gorlilmli§tlir ki bu azalma 
klinikte deger ta§Imaz. 

Ozet 

Sepsisli hasta gocuklarda endotoksik §okun onlenmesi ve tedavi­
ye etkisi yonlinden Plazma elektrolitleri ve yedek alkali tayini bliylik 
onem ta§1maktad1r. Ara§tlrmannzda tedavi oncesi ve tedaviden son­
ra plazma potasyum seviyesi ve yedek alkali tayini ile tedavi sliresin­
ce asidozlu veya Digital kullamlan hastalarm Potasyum seviyeleri ve 
Ritm degi§ikliklerini sliratle ve gok s1k kontrol edebilme olanagmdan 
dolay1 E.K.G. nin yard1mc1 rolli ortaya konulmU§tur. Uygun tedaviyi 
uygulama yonlinden hasta klinige kabul olunur olunmaz bu ara§tlrma­
larm yap1lmas1 zorunluluguna ve tedaviden yiiz glildlirlicli sonucun 
ancak bu uygulamalarla almabilecegi kamsma vard1k. 

Summary 

Serum electrolytes, reserve alkali levels and E.K.G. findings we­
re studied in septisemic children t heir significance in the treatment 
were discussed. 
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