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Cocuk enfeksiyon hastaliklar: arasinda, her yonii ile ilging olan
sepsis tablosu ilizerinde, her giin yeni bir aragtirma yapilmaktadir.
Cocuklarin hayatini tehdit etmesi, zamaninda miidahale edilmedigi
takdirde olimle sonuglanmas1 ve hastaligin kendine ozgii sistemik
ozellikleri bulunmasi, bu arastirma olanaklarim arttirmaktadir. Lite-
ratiir oldukca zengin ve her giin bir yenisi ilave olmaktadir.

Etiolojik ajanin ve klinik teghisin bilinmesine ragmen, bir yan-
dan vakalarin hekime geg¢ getirilmeleri, yani tedavide gecikme, diger
taraftan ise hastaligin siiratli inkisaf etmesi ve dramatik seyretmesi
iyi sonug alinmasini énlemektedir. Tabii bu hastalik tablosunun husu-
lilne etken olan fizyopatolojik olaylar hakkindaki bilgilerimizin tam
olmamasi da diger bir faktor olarak tedaviyi etkilemektedir.

Servisimize 1974 yili icinde miiracat eden ve yaratarak tedavi
goéren sepsisli cccuklar: incelemek firsatimi bulduk. Bu hastalar agir
bir sok ve kollaps tablosu iginde bize gelmislerdi. Hastaliga yakalan-
malari ile klini§e miiracaatlar: arasinda gecen siire cok kisa idi ve ge-
nellikle agir bir gsok tablosu bu zaman zarfinda tesekkiil etmis bulu-
nuyordu.

Bu agir klinik tablodaki hastalarin Kan Elektrolitleri, Yedek al-
kali, EKG ve diger yardimc1 Kklinik ve laboratuvar arastirmalarim
yvaptik. Sepsislerde gdriillen metabolik asidoza bagh Elektrolit degi-
sikliklerini ve bunlarin teghis, tedavi ve prognoza etkilerini arastirma-
y1 uygun bulduk.

Sepsis

Sepsisg, patojen bakterilerin bir veya birkag iltihap odagindan de-
vamli veya periodik olarak kana karigmalari ile meydana gelen ve
umumiyetle titremeler ile birlikte yiiksek intermitant bir ategle ve
agir bir hastalik tablosunun tegekkiilil ile karakterlenen bir hastaliktir.

(*) Sisli Cocuk Hastanesi 4. cii Cocuk Servisi Bagasistani
(**) Sisli Cocuk Hastahanesi 4. cii Cocuk Servisi Asistani
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Sepsisler kapali hastaliklardandir. Cogunlukla insandan insana
bulagma yapmaz. Nonspegsifik bir infeksiyonun sekonder belirtisidir.
Bu nedenle septisemi, kontagioz infeksiyon hastaliklarinin diginda
kalir. Fakat belirtileri salgin yapan infeksiyonlarin bir cogu ile yakin-
Iik gdsterir. Sepsisin bir giris kapisi, burada veya bunun yakimindaki
bir yerde lokalise olmug bir primer infeksiyon odagi, bazen metasta-
tik bakteri lokalizasyonlar: ile meydana gelmis sekonder ve tersiyer
iltihap fokuslar1 vardir. Bir ¢ok organlarn iltihapli hastaliklari bir
sepsise kaynak olabilirler.

Infeksiyonlarin cogunda sebep olan mikroorganizmi kanda bul-
mak milmkiindiir. Virlis, Riketsiya ve bakteriler akut devrede kanda
dolagirlar. Kiiltiirle tespit edilebilirler. Fakat bunlarda organ deter-
minasyonu vardir. Belirli yerde tutulup, iireyerek kana karigirlar. Do-
kularda daima ayni patolojik degigiklikleri yapar, spesifik hastalikla-
r1 meydana getirirler. Bu suretle kanda dolagan etkenler sepsisin di-
ginda kalir. Buna Bakteriemi adi verilir.

Sepsisin belirgin bir mikrobu yoktur. Streptococcus, Staphilo-
coccus, Meningococcus, Koli gibi degisik bakteriler herhangi bir or-
gana belli bir ilgi gostermezler. Hatta cok kez nerede olduklar: bile
belli olmadan kana karigarak ateg ve toksik belirtiler husule getirir-
ler. Bir yerden kalkip diger organa gider. Bu nedenle gepsisin seyrin-
de cegitli klinik gekiller olagandar.

Etiyoloji: Sepsis yapan mikroorganizmlerin basinda piyojen
bakteriler gelir. Bunlarin icinde %70 oraninda Streptococcus’lar bulu-
nur, geneliikle A grubu hemolitik Streptoccus’larla olur. Sepsiste ikin-
ci derece Onemli olan bakteri Staphilococcus’dur. Degisik giddette in-
feksiyon yapar.

Diger koklardan Poneumococcus, Gonococcus, Meningococcus,
Bagillerden Friedlander, Koli, Proteus, Pivesiyaneus, Fraenkel v.b.
sepsigten degigik oranlarda sorumludurlar.

Bakteriler kanda tireyemezler. Bunlar ancak sepsis odaklarin-
dan kana karigir ve genel belirtiler, ateg yaparlar. Organizmanin nons-
pesifik direng maddeleri tarafindan tahrip edilirler. Bakterinin kanda
cogalmast organizma direncinin tamamen kirikhigina, 6liimiin yakin
olduguna delildir. '

Patojenes: Sepsis icin, herhangi bir dokuda yerlegerek odak yap-
magi, iireyerek kana karismasi gerekir. Bakterinin ilk oturdugu yere
Primer sepsis odag1 denir. Bakteriler dokuda toksin etkisi ile cesgitli
degigiklikler ve nekroz yaparlar. Bunun sonucunda iltihap ve abseler
husule gelir. Abse icinde veya civarinda bulunan venalar da iltihap-
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lanir. Intima tegayiirleri ile olusan Tromboflebit sonucunda sepsis
yvapmiya elverigli odak tegekkiil etmig olur. Bunlardan kalkan septik
bakteri embolileri kan dolasimi ile bagka organlara giderek yeni yer-
lesmeler yapar. Sekonder septik odaklar olusur. Cesitli cerahatli se-
konder odaklardan siirekli olarak kana karigan bakteri ve onlarin
yvaptigi genel reaksiyon, kanin cerahatlenmesi goriiniimiinii verir. Bu-
na Pyemia denir. Viicutda miiteaddit septik embolilerin yaptig1 hasta-
Ik sekli de Septicemia adini alir,

Girig kapisi bakterilerin tiiriine gore degisir. Genellikle piyojen
bakteriler deriden, agiz, bogaz ve iiretim organmi mukozalarindan.
Gram (-) basiller ise, sindirim kanali mukozasindan girerler. Kana
bakterilerin direk girigi bu dokulardan gecisle olur ve neticede bak-
teriemiya goriiliir. Bakterilerin yayilimi cegitli dokularda mevcut olan
lezyonlar1 da takip eder. Bu lezyonlar meninkslerde, deride, eklemler-
de, gozde, kulaklarda ve akcigerlerde olabilir. Semptomlar lokalizas-
yona gore degisir. Infeksiyonun bir organa yerlegmesi igin mevcut
clan sebepler bir insandan digerine gore degigir.

Bakteri hiicrelerinden endotoksik ve metabolik maddelerin cik-
mas1 hastalig1 baslatir. Hemorajik belirtiler, vaskiiler hasardan do-
layidir. Diger belirtiler akut sepsis belirtisine benzer. Baglicalari: De-
hidratasyon, Kan voliimiiniin azalmasi, Asid ve bazin cesitli gekillerde
kayhbi sebebi ile asid baz balansinda degigiklikler ve Nitrojen balansi
degisikligi olur. Onemli derecede ve iistiine eklenen infeksiyonlarda,
siyanoz, sirkulatuvar kollaps ve sokun diger belirtileri husule gelme-
ye baglar. Eger hasta kafi derece mayi alirsa, plasma voliimiinde azal-
ma husule gelmez. Plazma protein konsantrasyonunda azalma olmaz
ve kapiller permeabilitede anormal protein artisi yoktur. Kandaki de-
gigmeler Adrenal yetmerzlik belirtilerine benzer. Kanda Na seviyesi
diislik olabilir K yiikselir, diisitk CL miktar1 ve Hypoglisemi buluna-
bilir. Bu hal Adrenal korteksin hasari dolayis: ile Kortikal sekresyo-
nun elverisli olmamasindan ileri gelir.

Klinik: Cocuklarda titreme ile beraber intermittant ates tipi nig-
keten nadirdir. Yenidoganlarla Siitcocuklarinda hemen hemen hi¢ go-
rillmez. Ates kaide olarak muntazam olmayip kismen remittant ve
kismen de intermitant karakterdedir. Hastaligin gidisi sirasinda pe-
tegiyal, purpurik deri kanamalarina sik rastlanir. Deride piistiil veya
vezikiiler lezyonlar da goriilebilir. Bunlar deri embolilerine sebep olan
mikreorganizmalarin ¢ok virulan veya organizma mukavemetinin ¢ok
diisiik oldugu manalarimi tagidigindan daha agir bir sepsisin belirtisi
olarak kabul edilmektedir. Sepsis esnasinda dalak ¢ok defa biiyiir,
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yumusak olarak palpe edilir. Karaciger de biiylimiis olabilir. Genel
durum sepsisin siddetine uygun olarak az cok bozulmustur. Agir se-
killerde dalginlik, delir, ajitasyon, konvulziyon, hatta terminal dev-
rede koma goriilebilir. Sepsisin gidigi sirasinda seroz kaviteler bil-
hassa, perikard biiyiik eklemler ve Menenjler infeksiyona ugrayabi-
lirler. Endokardin da sekonder bir sepsis lokalizasyonu teskil etme-
si nadir degildir.

Miyokard bozukluklar: ve nefritis meydana ¢ikar. Bunlardan bas-
ka Akciger abseci, Osteomiyelitis, Artritis gibi septik metastazlar ila-
ve olur.

Kan bulgulari: Hemen daima mikrositer hipokrom anemi mev-
cuttur. Polinukleer 16kositoz olur. Lokopeni sepsisi ekarte etmez (Sal-
monellose ve Brucellose). Sedimantasyon oldukca yiiksektir. Hemo-
kiiltiirde ve kapiller kandan alinan kanin boyanmasinda veya deri lez-
vonlarindan alinan hiicrelerde etken saptanabilir.

Sepsiste hastaligin gidigine gore 1-2 giin i¢inde oOliimle sonucla-
nan Fevkalade akut (Acutissima), 1-3 hafta icinde 6liim veya sifa ile
soruclanan Akut, daha uzun siiren subakut ve nihayet kronik veya
subkronik (Endokarditis lenta da oldugu gibi) sekiller ayrilabilir.

Septiseminin klinik tablosu, patojen ajanin cingine gore bazi de-
igisklikler gosterir. Mesela biitiin sepsislerin yarisindan cogunu tes-
kil eden Hemolitik Streptococsik sepsisler de primer odak ekseriyet-
le goze gériinmeyecek bir yerde gizlidir. Bademciklerde, Orta kulak-
ta, bir yarada yerlesmis olabilir. Metastazlar azdir. Deri kanamalar:
eklem tezahiirleri sik goriiliir. En 6nemli klinik sgekilleri puerperal
sepsis ile akut ve subakut bakteriyel Endokarditlerdir.

Son zamanlarda sik rastlanilan Staphylococcus sepsisleri umu-
miyetle Deri veya mukozalarda yerlesmis cerahatli bir odaktan kay-
nak alir ve sonra da sekonder fokuslara sebep olurlar. Bu metastatik
odaklar deride, Kemikte, Adale, Akciger, Bobrek veya Beyinde yer-
lesmisg olabilirler ve klinik tablonun 6n planina gecebilirler.

Pneumococcus sepsisleri umumiyetle Pnomoni komplikasyonu
olarak tesekkiil eder. Siniislerden, Orta kulak iltihaplarindan, Akeciger
absesinden kaynak alirlar.

Coli sepsislerinde genel durum umumiyetle cok bozulmaz. Ateg
fazla yitkselmez (38°-39°C). Subakut veya kronik sekilde haftalarca
veya aylarca siirer. Hastalik uzun zaman teshis edilemeden kalir.

Menengoccecus Sepsisleri: Yetkin portdrlerin damlacik enfeksi-
von ile cocuklara bulasan ve en fazla Siit cocuklarinda tehlike yaratan



S

Meningococecuslar, klinik olarak pek degisik gekilde seyreder. Cocuk-
larda ani olarak bir veya fazla kusmalarla baglar. Ates cabuk yiikse-
lir. S1k sik aglama ve iniltiler olur. Hiperestezi mevcuttur, bundan do-
lay1 huysuz olurlar. Suur cok defa bulaniktir. En ¢ok goze batan belir-
tilerin incelenmesinde bir ¢cok vakalarda Rach vardir. Rachlar baglan-
gictan kisa bir zaman sonra goriiliir. Bunlar 1-2 mm c¢apinda purpurik
ve petesiyal lekelerdir. Pembe veya erguvan rengindedir. Hastaligi
seyrinde cabukca generalize olabilir. Daha sonra hastaligl tanimla-
yan Petesi ve Ekimozlar husule gelir. Ara sira vezikiiler, piistiiler ve
biilloz lezyonlar mevcuttur. Bunlar superfisiyal veya derin ulseras-
yonlarla neticelenir. Hemorajik lezyonlar 3-4 giin sonra koyu kirmiz
ve kahverengi hale donerler. Bu sirada yeni lezyonlar da cikabilir.
Purpurik kanamalarla birlikte 3 yagindan bilyiik cocuklarda ekseri-
ya Herpes’'de bulunur. Herpes bazen yaygindir, yiiziinden baska diger
yerlerinde de lokalize olur.

Hastaligwn seyrine gire: Pek akut, Sub akut ve Kronik formlar
goriilebilir. Tam sihatte olan bir cocukta hastaligin aniden baglama-
g1, ateg, bulant, kusma ve kolaps ile karakterizedir. Nabiz filiform ve-
ya alinmayacak kadar zayif. Etraf soguk, dudaklar ve ekstremiteler
siyanoze olabilir, Hastalik siiratle birkag¢ saat i¢inde ilerler. Ayni za-
manda Meninkslerinde bu hastaliga istirak: hastalik tablosunu daha
da agirlastirir. Suur bulanmklig: ve koma ile kisa zamanda exitus olur.
Biitiin vucudunda pategiden biiyiik ekimozlara kadar varan kanama-
lar, bu vakalarda postmortem incelemelerde Siirrenallerde yaygin ka-
namalar tesbit edilir. Hastaligin aniden baglayip periferik kolaps ile
seyreden ve aniden ¢lilme gotiiren bu agir formuna Akut Siirrenalye-
tersizligi (Waterhous-Friedrichsen sendromu) denir.

Sok Fiziopatolojisi

Sok kalb debisinin diigiikliigii sonucu, hayati organlarin iyi kan-
lanmamas: ile karakterize bir acut dolagim yetmezligi tablosu seklin-
de tarif edilmistir.

Klinik olarak en belirgin bulgularindan birisi kan basincinin diis-
mesidir.

Kan basincini ayarliyan faktorler: 1. Ventrikiil sistol sonu volii-
mii (Residual Voliim), ventrikiiler kontraksion giiciine baghdir. Vent-
rikiiler kontraksionu etkileyen faktorler arasinda ise coroner kan aki-
mi1 ve endogen Katakolaminler en 6nemli rél oynar.
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2. Periferik Vaskiiler Resistans. Periferik vaskiiler resistansin
idamesinde sempatik sinir sistemi, Norohiimoral ajanlar lokal doku
metaholitleri ve kan gazlari énemli rol oynarlar.

3. Kan Viskozitesi.

Sokun Devreleri

1. Erken Devre: Hafif vakalarda tesekkiil eden sokun erken dev-
resinde kalb debisi ve kalb basine1 kismen azalir. Bu dénemde orga-
nizmanin bazi zavunma mekanizmalar: gokun kompanzasyonunda
etkili olurlar. Kan basine1 dilsme sonunda karotid arter duvarinda
mevcut gerilme reseptorlerinin daha az uyarilmalari, beyin sapina gi-
den afferens impulslarin azalmasina, sempatik sinir sistemi hakimi-
yeyetinin artmasina ve vagal aktivitenin azalmasina yol acar. Sem-
patik sinir sistem etkenliginin artmasi, post ganglioner sempatik sinir
sigtemi hakimiyetinin artmasina ve vagal aktivitenin azalmasma yol
acar. Sempatik sinir sistem etkenliginin artmasi, post ganglioner
sempatik sinir ucundan Noradrenalin ve Siirrenal medullasindan ad-
renalin ve Noradrenalin aciga cikmasini saglar. Gercekten sokta ka-
takelaminlerin artmasi kalbteki beta adrenerjik reseptorlerin uyaril-
masi ile kalb kontraktilitesi ve kalb dakika atim sayisi artar. Perife-
rik vagkiiler rezistansin artmasi, hayati énemi daha fazla olan kalb
ve beyin gibi organlarin daha iyi perfiize olmalarini saglar. Sokun er-
ken devrelerinde bu savunma mekanizmalariyla kan basinel normal
seviyesine yiikselebilir. Ayrica Renin - Angiotensin II - Aldosteron
sistemi Glitkokortikoidler ve antidiuretik hormon da vucutta su ve
tuzun tutulmasinda onemli bir rol oynayarak, hipovoleminin ve kan
basinecinmin diizelmesinde etkili olurlar.

II. Ileri Devre. Sokun daha ileri dénemlerinde organizmanin sa-
vunma mekanizmalar:i normal organ perfiizyonunun saglanmasinda
yetersiz kalirlar.

Endojen katakolaminlerin ileri derecede yiikselmesi neticesi uzun
siiren vazokonstriiksion ile organ perfiizyonu azalir ve doku anoksisi
tesekkiil eder.

Umumiyetle hemorajik ve kardiyojenik gokta stupordan koma-
va kadar degigen santral sinir sistem bulgular ancak terminal dénem-
lerde dikkati ¢ektigi halde ozellikle endotoksik sokta koma erken do-
nemde tesbit edilmektedir. Bu hal endotoksinin, Nérotoksik bir etkisi
olmasi ile izah edilmektedir. 8imik faktorlerden 6zellikle CO- ve H iyo-
nu énemli rol oynarlar.
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Balkteri toksinlerinin tesiri ile kalb debisinin diismesi koroner
kan akiminda da azalmaya yol acarak miyokard anoksisine sebeb
olur.

Soktaki doku anoksisi karbonhidratlarin aerobik yoldan meta-
bolize edilmelerini engelleyerek, organizmada karbonhidratlarin ana-
ercbik siklus sonucu iiriinleri olan piriivik ve laktik asid birikimine
yol acar. Ayrica protein ve yaglarin son iiriinlerinin de etkisi ile or-
ganizmada metabolik asidoz teessiis eder.

Sokun muayyen bir doneminden sonra kapillerlerin sempatiko-
mimetiklere cevabi azalir. Kapiller felg ve vazodilatosyon husule ge-
lir. Sokun vazodilatasyon déneminde normalde % 80’i kapali olan ka-
pillerler acilir. Kan periferde gdllenir. Kapiller yatakta prekapiller
sfinkterlerin kapali kalmasi, kanin periferde gollenmesini kolaylag-
tirir ve kalbe vendz doniigii azaltir. Kanin kapiller yatakta gollenme-
si nedeni ile, kapiller sahada hidrostatik basincin ve doku ancksisi ne-
deni ile kapiller permeabilitenin artmasi, baslangic dénemlerde plaz-
manin, daha ileri devrelerde ise kanin ekstravazasyonuna yol acar.
Yani intravaskiiler voliim daha da azalir.

Sokun vazodilatasyon devresini biitiin damarlarda intravaskiiler
koagulasyon izler. Bu devrede metabolik asidozis, kan akiminin yavas-
lamas1 ve doku anoksisi, kapiller sahada yaygin olarak mikrotrom-
bezisin husuliine sebeb olur. Dissemine intravaskiiler koagulasyon do-
ku perfiizyonunu daha da fazla bozar. Yaygin kapiller pihtilagma fak-
torlerinin harcanmasina yol acarak kanamalarin tegekkiiliinii kolay-
lagtirir. '

Bu devreden sonra gok tablosu daha da agirlagmistir. Bu devre-
de kalb atim hacmi ve kalb debisi daha da diiser. Metabolik asidozis
daha belirgin hale gelir, PH ve Yedek alkali daha diigiik seviyelere
iner, Laktik asit seviyesi yiikselir.

Sokta dissemine intravaskiiler koagiilasyon goriiliir. Dissemine
inra vaskiiler koagulasyonda hemostatik denge bozulmusgtur.

Normalde bu denge:

1. Prokoagulanlarin, antikcagulanlarin ve trombositlerin husule
gelme siir'atine ve kendi aralarinda karsilikli denge kurmasina

2. Dolasan kanda ve bilhassa periferde bu faktorlerin yikim ve
yenilenme siiratine

3. Koagulasyon faktorlerinin ara ve son iiriinlerinin retikiiloen-
dotelial sistem tarafindan eliminasyon kapasitesine baghdir.
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Sokta dissemine intravaskiiler koagulasyon konusunda Harda-
way ve arkadaglar: ile Turpini ve Stefanini ve Goodmanin genig calig-
malar: vardir.

Hardaway 1965 de sokta intravaskiiler yaygin pihtilagsmaya yol
acan faktorleri su gekilde siralamaktadir:

1. Kapiller akimin yavaglamasi

a) Arteriyal hipotansiyon

b) Arteriyal vazokonstriksiyon

¢) Kapiller dilatasyon

d) Arteriovensdz gantlarin acilmasi

2. Kanin pihtilagsmasina yol acan uyarim

a) Hemoliz

b) Asidozis

¢) Pihtilasma faktorlerinin yiiksek seviyede olmasi
¢) Bakteriyal toksinler (Gzellikle Endotoksin)

d) Nekrotik dokular veya kanser mevcudiyeti

e) Amniyotik mayii

f) Zehirlenmeler

g) Trombin

Yukarida yazili faktorlerden ozellikle doku anoksisi, metabolik
asidozis ve kanin periferde géllenmesi D.I.K.ya yol acar.

Su ve Elektrolit Diizeni

Yetigkinlerde viicudun % 60'1in1 teskil eden sivi1 fazin % 40’11 Int-
raseliiler (yani hiicre ici sivis1), % 20.ini ise Ekstraseliiler (hiicre di-
g1) siv1 olup, bunun da % 50 isi Interstisiyel (hiicreler aras1), %5 i
Intravaskiiler (damar ici) vasatta bulunur.

Cocuklarda yetigkinlere oranla bu faz daha fazladir. Yeni dogan-
da, viicudun % 75 ini tegkil eder, bunun % 48 ini Ekstrasiiliiler sivi,
% 27 ini Intraseliiler, bununda % 22 sini Interstisiyel, % 5 ini ise Int-
ravaskiiler kisim meydana getirir.

Organizmadaki sivilarin bir ¢ok elektrolit ihtiva ettigi bilinmek-
tedir. Elekirolit, soliisyon halinde iken elektrik akimini ileten ve elek-
trik aracilig: ile elektrodlardan birisinde toplanan maddeler demek-
tir. Elektrolitler suyun iginde eridikleri zaman atomlara veya atom
gruplarina ayrilirlar, dissosiye olurlar. Bunlarin her biri pozitif veya
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negatif elektrikle yiikliidiirler. Elektrikle yiiklii olan bu atom veya
atom gruplarina- iyon, suda eriyerek iyonlara ayrilmaya, iyonlagma
(iyonizasyon) adi verilir Mesela NaHCO: bir elektrolittir, ¢iinkii bu-
nun soliisyonu elektrik akimi ile Na, ve HCO:s - iyonlarina ayrilir (iyon-
lagir), Na - katoda (Negatif yiikiimlii elektroda), HCO 3, anoda (Po-
zitif yiikiimlii elektroda) gider. Bu sebeple Na -+, K |-, Ca -, gibi po-
zitif yukiimlii iyonlara, Katyon HCO: -, CL -, gibi negatif yiikiimlii
iyenlara Anyon adi verilir.

Biitiin simik fizik fizikogimik iglemler, iyonlar arasinda vukuu
bulmaktadir. Simik iglemlerde bir pozitif iyon (Katyon) bir negatif
iyona (Anyona), ayni valansa sahip olmak gartiyle esit degerdedir
(Ekivalandir). O halde simik islemlerde 6nemli olan elektrolitlerin
agirlig1 degil, simik ekivalanslaridir.

Iyonize bir soliisyonda Anyonlarla Katyonlarin sayilar: birbirle-
rine egit olursa, o soliisyon Nért, Katyonlar fazla olursa Asit, Aniyon-
lar fazla olursa, Alkalidir.

Yetigkin Siit Cocugu Prematiire
Scdyum (mEq/L) 138,0 138,0 1420
Potasyum  » 4,0 48-50 5,0 - 8,0
Kloriir » 103,0 105,0 111,0
Bikarbonat » 27,0 26,0 20,0
Fosfat » 3D 5,0 - 8,0 5,0 - 8,0
Protein » 16,0 14,0 14,0
Kalsiyum » 45 45 45
Osmotik basing mosm/L 310,0 310,0 310,0

Tablo I: Yetigkinlerde, Siit cocuklarinda ve Prematiirelerde
Ekstrasiiller sivinin kimyasal bilegimi

Yukaridaki tabloda goriiliiyor ki yenidogan ve erken siit gocuk-
larinda Ekstrasiiller sividaki iyon konsantrasyonunda da 6zellik mev-
cuttur. Kanda Na kahil seviyesi civarindadir, Klor seviyesi daha yiik-
sek olarak bulunmustur. CO: ve PH geviyesi kahile nazaran diigiik-
tilr. Yeni dogan ve erken siit cocuklarinda asidoza meyil fazladir, K
iyonlar: hayatin ilk haftalarinda kahile nazaran yiiksek bulunmustur.
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% mg. mEq/L
Sodyum 315 - 339 137 - 146
Potasyum 15-21 3,9-54
Klsrir 340 - 385 96 - 108
Kalsiyum (total 10-13 5-6
Magnezyum 3-2 25-1,6
Fosfat (organik) 4,5-55 0,8-1
Sulfat 25-5 05-1
Bikarbonat 1156 - 183 19-30

Tablo Il: Serum elektrolitierinin normal degerleri.
Materyal ve Metod

Materyalimizi, Sigli Cocuk Hastahanesi enfeksiyon servisinde
1974 yilinda 1.3.1974 ile 30.6.1974 tarihleri arasinda yatarak tedavi go-
ren 174 sepsisli hastadan sectik. Sectigimiz 20 hasta agir sepsis wve
gok tablosunda idiler. Hastalarimizdan ikisi vefat etti, 3'ii agir gok ve
komada olduklarindan dolay1 tetkiklerimiz tam olarak yapilamadi.

Biitiin tetkikleri tam olarak yapabildigimiz ve gifa ile ¢ikardigi-
miz 15 vakadan 7'si erkek 8'i kiz ¢cocugu idiler. 3 yagina kadar 5 gocuk,
3 ve 5 yag aras1 4 cocuk ve 5 ila 13 yas aras1 6 gocuk hastasi {izerinde
caligmalarimizi tamamladik.

Hastalarimizin hemokiiltiirlerinde 3’tinde Staphylococcus, Z2'inde
Meningococcus iiretebildik. Diger 7 vakamizin hemokiiltiirleri steril
lealdi, 1’inde saprofit iiredi.

Hastalarimizdan tedaviden dnce ve tedaviden sonra, kurutulmus
heparinli tiipe, kubital venden 8 cc kan alinarak 1/2 saat zarfinda, se-
rumu ayrilmig hemolize olmamig kanda Na ve K miktar: Fleym foto-
metresi ile, CL Volhard, Yedek alkali ise Van Slyke usulii ile tayin
edilmistir.

Menengeal signieri miispet olan hastalara ponksiyon lomber ya-
pildi, rutin olarak periferik kan muayeneleri yapildi. Tedaviye bagla-
diktan sonra diurez ve idrar muayeneleri takib edildi. Ayni zamanda
tedavi yoniinden hastalara yararli olmamiz bakimindan EKG ile kan
elektrolitlerini bilhasga K degisikliklerini sik sik tesbit ve takip et-
tik. EKG calismalarimiz1 12 derivasyon iizerinden yaptik. Kalb yet-
mezligi nedeniyle kardiyotonik kullandigimiz hastalarda EKG deger-
lendirmelerinde kardiyctoniklerin etkisi goz Oniine alindi. EKG yar-
dimi ile ritm bozukluklarinmi ve miyokardit komplikasyonlarini erken



VAK'ALAR Na Cl YEDEK ALKALIL 9% cc. EK.G
a b a b a b a b a b
Aynur Kalkan ~
Ya: 8 %% 330 mg. % 341 mg. % 16,2 mg. % 15,8 mg. % 383 mg. % 348 mg. % 29 cc CO; i Wl
% 1435 mEqg. % 1511 mEq. | % 4,12 mEa. 9% 4,03 mEq. | % 108 mEq. % 98 mEq. % 65 cc CO
Ali Zerlu % 330 mg. % 330 mg. Y% 165 mg. 9% 15,8 mg. % 369 mg. % 319 mg. % 48,2 cc CO: Normal Normal
Yag:5 O 1435 mEq. % 1335 mEq. | % 4,25 mEqg. % 4,03 mEq. | % 103 mEq. % 89,8 mEq. % 50 cc CO:
Ozcan Karagbzoglu % 320 mg. % 330 mg. % 17,7 mg. % 16,2 mg. % 319 mg. Y% 326 mg. % 38,1 cc CO: Normal Normal
Yag : 11 ayhk % 1391 mEq. % 1436 mEqg. | % 4.53 mEqg. % 4,13 mEq. | % 89,8 mEq. % 91,8 mEq. % 44,3 cc CO;
; @ Sinusial
Erol Bile G/O 31@ mg. Wo 330 mg. (’70 18,5 mg. % 16,5 mg. G/D 326 meg. &/0 365 mg. % 51,6 CC COz Tasikardi Normal
Yag: 9 % 134,8 mEq. % 143,8mEq. | % 4,72 mEg. % 4,23 mEq. | % 91,8 mEq. % 102 mEq. % 557 c¢ CO: | yijleek Puler
Mutlu Ozcan % 382,bmg. % 330 mg. % 20 mg. % 181 mg. % 341 mg. % 355 mg. % 40 cc CO: Hafif Normal
Yag : 14 aylik % 166,3 mEq. % 143,5mFEq. | % 512 mEq. % 4,62 mEqg. | 9% 98,50 mEq. % 100 mEq. % 481 cc CO: | Hiperpotesemi
TABLOQ III : Vak’alarin a — Tedaviden once
b — Tedaviden sonra

Kan elektrolitleri yedek alkali ve E.K.G.

bulgular:




VAK'ALAR Na. Cl Yedek Alkali EKG
a b a b a b a b a b
Havva Eryiimaz Op 3475 mg. % 315 mg. % 25 mEg. 9% 16,9 mg. % 348 mg. % 355 mg. % 34,7 ce CO: Hiperpotesemi Normal
Yag: 3 % 151 mEg. 9% 13,7mEg. | % 64 mEg. % 433 mEg. | % 98 mEg. 9% 98 mEg. %% 45,3 ecc CO, | Ekstrasistol
; T geniglemesi
Muazzez Aksulut %320 mg. %347 mg. | % 21,8 mg. % 22 mg. | %3124mg. %287 mg. | % 37,2 cc COs S TE W
Yag: 3 % 138,1 mEg. @ 151 mEg. | % 5,57 mEg. % 5,66 mEg. | % 838 mEg. % 81 mEg. % 52,2 cc CO2 | magif hiperpotesemi
Giirkan Mart: % 330 mg. % 320 mg. % 18,5 mg. % 16,9 mg. % 310 mg. 9% 382 mg. % 46,2 cc CO: Sol ventrikiil
Yag: 6 % 143 mEg. % 1348 mEg. | % 4,72 mEg. % 4,33 mEg. | % 87 mEg. % 108,7 mEg. % 59,8 cc CO. | hipertrofisi Normal
Hacer Baleilar % 347,5mg. % 247,565 mg. % 20,7 mg. 9% 18,9 mg. %% 284 mg. % 319 mg. % 29,8 cc CO: Hafif hiperpotesemi
Yag : 4 % 151,1 mEg. 9% 151,1mEg. | % 53 mEg. % 4,82 mEg. | % 80 mEg. % 90 mEg. % 33,8 ce CO; Normal
Birglil Kaya % 320 mg. % 320 mg. % 16,9 mg. 9% 13,9 mg. % 319 mg. % 319 mg. % 35,3 cc CO: Sinusial
Yag: 8 % 139,1 mEg. 9% 1435 mEg. | % 4,33 mEg. % 3,57 mEg. | % 898mkg. % 89,8mEg. % 55,7 cc CO: | Tagikardi Normal
Biilent Cevik % 330 mg. 9% 330 mg. % 15 mg. % 14,2 mg. % 316 mg. % 334 mg. % 48,5 cc CO: Normal Hafif
Yag: 12 % 143,60 mEg. % 143,56 mEg. | % 3,84 mEg. % 3,63 mEg. | % 8% mEg. % 94 mEg. % B7,6 cc CO2 Hipopotese
Giilbeyaz Goktiirk % 320 mg. % 330 mg. Y% 16,2 mg. 9% 15 mg. | %% 334 mg. % 355 mg. % 34,7 cc CO;
Yag: 7 9 1391 mEg. % 1435mEg. | % 4,13 mEg. % 3,84 mEg. | % 94 mEg. % 100 mEg. % 50 cc CO, | Normal Normal
Ikrahim Karaaslan % 330 mg. % 400 mg. % 20,7 mg. % 16,9 mg. % 348 mg. % 339 mg. % 38,5 cc CO. Hafif
Yag: 7 % 1435 mHEg. % 174 mEg. | % 5,30 mEg. % 4,33 mEg. | % 98 mEg. % 94 mEg. %% 61 cc CO. | Hiperpotesemi Normal
Arzu Giines % 330 mg. % 382,5mg. % 20,7 mg. % 15,4 mg. % 398 mg. 9% 376 mg. % 29,6 cc CO: Hafif
Yag:i 1 % 143,5 mEg. % 166,3 mEg. | 9% 5,30 mEg. % 3,93 mEg. | % 112 mEg. % 1059 mEg. % 57,6 cc CO:| Hiperpotosemi Normal
Reyhan Yamak % 320 mg. % 347 mg. % 17,3 mg. % 16,2 mg. % 3556 mg. % 380 mg. % 42,4 cc CO;
Yas: 3 % 139,1 mEg. % 151,1 mEg. | % 4,43 mEg. % 4,15 mEg. | % 100 mEg. % 110 mkEg. % 51 cc CO, | Normal Normal
a — Tedavi Oncesi

b — Tedavi sonrasi
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saptamaya cahgtik. Hastalarimizda sik sik nabiz ve tansiyon kont-
rolleri yaptik. Hastahaneden cikmazdan once tetkiklerimizi aynen
tekrarlayip elde ettigimiz sonuclari mukayese ederek, sepsis ve sok-
ta olan hastalarda EKG ve elektrolit degigikliklerini arastirdik.

Tartisma

1974 yili Mart, Nisan, Mayis, Haziran aylar1 igerisinde servisi-
mizde yatarak tedavi gérmiig olan 174 Sepsis ve Soklu hastadan 15
tanesinde yeterii aragtirmalar yapma olanagini bulduk. Vak’a sayisi-
1n daha da arttirabilirdik, yalniz bu gibi hastalarin agir ve toksik bir
tablo ile bize miiracaat etmeleri ve ilk anda yagam miicadelesi ver-
meleri tiim hastalar {izerinde tetkikler yapmamiz giiclestirmistir.

Bilindigi gibi sepsigli hastalarda bir komplikasyon olarak husule
gelen Endotoksik Sok, cocuklarda cok sik rastlanilan bir bulgu ve agir
bir klinik tablodur. Bu agir klinik tabloya ve ¢ogu zaman irreverzibl
patolojik kondisyonlara sebep - toksinlerdir (Kwaon ve Viel - 1969 ).

Endotoksik Sok tablolu cocuklar genis spektrumlu hemodina-
mik ve metabolik diizensizlikler gostermektedirler. Biz Endotoksik
Sok tablosu gosteren hastalarimizi incelerken ézellikle Elektrolik, Ye-
dek Alkali ve bunlara yardimei olarakta E.K.G. lizerinde durduk. Bun-
larda bilhassa Elektrolit ve Yedek Alkali bozukluklarin tedavi ¢nce-
si ve tedavi sonrasi olarak inceledik ve patolojik degigiklikleri sapta-
maya calistik. Bu hususta ¢ocuk hastalarimizin E.K.G. degigiklikleri
ile laboratuvar bulgularimizi teyid etme yoniinden yararlandik. Bilin-
digi gibi Sepsisli cocuk hastalar klinige getirildikleri zaman icinde
bulunduklar: tablo oldukca agirdir ve hayat: tehdit eder. Bu hastalar
tizerinde Endotoksik Sok patofizyolejisini aragtirma olanag pek yok-
tur. Bu nedenle patofizyolojik aragtirmalar cocuk organizmasindan
ziyade hayvanlarda denenmigtir. Bu hayvan deneyleri ile elde olunan
scnuclarin gocuk organizmasinda husule gelen Endotoksik Sok tab-
losuna tamamen uydugu saptanmigtir.

Endotoksik Sokta husule gelen baglangic hipotansiyonu, kalbe
venoz kan doniisiiniin ve kardiyak debinin azalmasina neden teskil
eder.

Senuc olarak: Karacigerde kanin toplanmasi husule gelir. RO-
SENBERG'in belirttigi gibi, baglangic hipotansiyon sonucu husule
gelen bu olaylar Pulmoner kapillerlerin mikrotrombiisleri ve vazos-
pazm neden tegkil eder. Kompansasion periodunun devami hagtadan
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hastaya degigir. Karacigerde temizlenen kan miktarina veya sirku-
lasyon bozukluguna bagli sekonder hipotansiyon hayati onemi haiz
organlarda baz degigiklikler husule getirir, Burada 6nce eksudasyon
faz1 rol oynar, daha ileri donemde hayati énemi haiz organlarda bes-
lenme bozukluklari, hemoraji ve nekroza kadar varan patolojik kon-
diisyonlar husule gelir. Bu patolojik tablolarin klinikteki en belirgin
sekli siklikla gordiigiimiiz Waterhaus - Friderichsen sendromudur.

Biz vak’alarimizda tedavi oncesi Plazma: Potasyum, Sodyum,
Klor ve Yedek Alkali seviyelerini tayin ettik ve bu tetkikleri tedavi
sonras: tekrarladik. Ayrica plazma Potasyum seviyesi tayininde yar-
dime1 olur amaci ile her hastada yine yatar yatmaz tedavi siiresince
ve tedavi sonrasi E.K.G. arastirmas1 yaptik, sonug olarak hastalari-
mizin tedaviden yararlanma olanaklarini inceledik.

Yukarida da belirttigimiz gibi vak’a sayis1 15'tir. Bu cocuk has-
talarin hepsi agir bir Septik Sok tablosu ile bize miiracaat etmisler-
dir. Yag ortalamasi 3 ay ile 12 yag arasiydi. Tablo III. de goriildiigii
gibi. Bunlardan tedavi éncesi 10 tanesinde Yedek Alkali azalmig ve 5
tanesinde normal olarak bulunmustur. Bu 10 vak’ada Yedek Alkali
% 29 cc CO: ila % 38,5 cc CO: arasinda degismekte, tedavi sonu ise
bu 10 vak’ada Yedek Alkali normale erismektedir. Yine bu 15 vak’-
amizin 7 tanesinde Hiperpotasemi tesbit edilmig, 8 tanesinde ise nor-
mal bulunmustur. Patolojik olan 7 vak’ada plazma Potasyum seviye-
si % 20,7 mg. — 5,30 mEq/L ile % 25 mg. — 6,4 mEq/L arasinda de-
gismekte idi.

Cok kisa bir anemnezle ve bir kac¢ saatlik ihmalin bile yeterli ol-
dugu vahim bir tabloyla servisimize gelen hastalara uygulanan cok
enerjik bir sok ve gepsis tedavisinden sonra ise plazma potasyum se-
viyeleri normale dénmiigtiir. Plazma sodyum ve Klor seviyelerinde
biiylik bir degigiklik saptanmamistir.

Agir Sepsiz goklarinda hayat: tehdit eden Metabolik asidoz ve
Hiperpotasemidir. Bizim uyguladigimiz tedavi yontemleri ile Asido-
zu Onleyip plazma Potasyum seviyesini normale doniistiirmek cocu-
gun hayatini kurtarmak oluyor. Bilindigi gibi Endotoksinin yaptig:
vazokostriiksiyon etkisine baglh olarak doku anoksisi husule gelir, bu-
nun sonucu anaerobik doku metabolizmas1 degisiklikleri ve kanda
Asidoz tegekkiil eder. Yapilan hayvan deneylerinde bu husus kati ola-
rak gosterilmistir. Ayrica yine yapilan arastirmalarda kanda Potas-
yum seviyesinin yiikselmesi Hepatik anoksiyaya baglh oldugu anla-
silmigtir. Potasyum, anoksik karaciger hiicrelerinden genel dolagima
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karigir, Plazma Potusyum seviyesi artar. Benzer bulgular Hardcastle
ve Ritchil (1968) tarafindan aciklanmistir.

Bizde hastalarimizin % 50’sinde Serum Potasyum seviyesini te-
davi éncesi agir Septik Sok tablosu fazinda yiiksek bulduk ve literatiir
hilgilerimizi tamamen destekledigini gordiik. Plazma Sodyum ve Klor
seviyelerinde ise anlamli bir degisiklik saptayamadik’ Yine literatiir
arastirmalarimizda bu hususa degin bir bulguya rastlamadik. Yani
Plazma Sodyum seviyesinde onemli bir artma veya azalma olmaz.
Hastalarimizin % 80’inin Plazma Sodyum seviyesi (13 hasta) nor-
mal ve ancak 9 20’sinda hafif bir azalma goriilmiistiir ki bu azalma
klinikte deger tagimaz.

Ozet

Sepsisli hasta cocuklarda endotoksik sokun onlenmesi ve tedavi-
ve etkisi yoniinden Plazma elektrolitleri ve yedek alkali tayini bilyiik
onem tasimaktadir. Arastirmamizda tedavi dncesi ve tedaviden son-
ra plazma potasyum seviyesi ve yedek alkali tayini ile tedavi siiresin-
ce asidozlu veya Digital kullanilan hastalarin Potasyum seviyeleri ve
Ritm degisikliklerini siiratle ve ¢ok sik kontrol edebilme olanagindan
dolay: E.K.G. nin yardimeci rolii ortaya konulmustur. Uygun tedaviyi
uygulama yoniinden hasta klinige kabul olunur olunmaz bu arastirma-
larin yapilmasi zorunluluguna ve tedaviden yiiz giildiiriicii sonucun
ancak bu uygulamalarla alinabilecegi kanisina vardik.

Summary

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