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SEPSISDE YENI KAVRAMLAR VE TANIMLAMALAR
' Tansu SALMAN

Infeksiyona kargt viicudun olusturdugu sistemik inflamatuar cevap sepsis olarak
adlandmilir. Cocuk yogun bakim {initelerindeki son senclerde goriilen hizli gelismelere
ve kuvvetli antibiyotiklerin kullamma girmesine ragmen, gocuklarda sepsise bagli mor-
talite oldukea yiiksektir.

Eskiden sepsisdeki hadisenin, viicuda giren mikroorganizma ve toksinlerin
olugturdugu hasara bagh oldugu diigtintiliirdii. Son senelerde sepsis patofizyolojisindeld
gelismeler bunun béyle olmadigin, sepsisdeki kotii etkilerden ve doku hasarindan mik-
robiyal toksinlere cevap olarak viicudun kendi immun sisteminin soromiu oldugu
gosterilmigtir, Sepsis ve sepsisin yol agtifs sok ve organ yetersizligi gibi hadiseler, ¢cok
genis bir klinik tabloyu olustururlar. Degisik bulgulardan olugan bu klinik tablo, septik
sendrom tamimu artik gok fazla kullanilmasa da, sepsisin ortaya gikarttigi bir klinik
sendrom niteligindedir. Son senelerde sepsis konusunda yapilan birgok yeni ¢aligmalar
beraberinde yeni tartigmalart ve bir tanimlama karmagasim beraberinde getirmigtir.
Bu yazida gocuklarda sepsis tedavisi tartigtlmadan dnce, sepsisde yeni olusan kavram-
lardan ve kabul edilen yeni tammlamalardan s6z edilecektir,

Sistemik Inflamatuar Cevap

Bu yeni terim, sepsis olayinin ana anahtan olarak nitelendirilebilir. Siddetli klinik
hasarlarda goriilen sistemik bir inflamasyon halidir. Viicutta hipermetabolik bir sires
hali olan bu durum kontrol alinda tutulamazsa, ¢egitli organlann yetersizligine varacak
kadar agir bir tabloya neden olabilir. Bu inflamatuar cevabin sadece infeksiyon duru-
munda bakterilere karsi oldugu digiinitlmemelidir. Yamk, travma ve pankreatit gibi
infeksiy6z olmayan durumlarda da sistemik inflamatudr cevabin olugacagi beklenmeli-
dir. Sistemik inflamatuar cevap dort major klinik tablo halinde kendini gisterir: a) ates
veya hipotermi, b) tagikardi, c) taldpne ve d) 16kosit fazlalify veya azligs. Sistemik inf-
lamatuar cevapta yiikselen sitokin ve diger mediatorlerin tanrmlanmasiyla sepsis tedavi-
sindeki ve patofizyolojisindeki gelismeler oldukga hiz kazanmigtir(1,2,4).

Sitokinler

Sistemik inflamatuar cevabi haglatmakta ve devaminda en dnemli rolii sitokinler
iistlentr, Sitokinler proinflamatuar ve antiinflamatuar 6zellikleri olan peptitlerdir, Once
makrofajlardan tiimdr nekrozis faktorii alfa (TNF-o) salinmaya baglanir, TNF-t
salintmunda tetigi ¢eken faktor Gram negatif comaklarin dig membranlanindan aynlan
lipopolisakkaritierdir. Daha sonra diger proinflamatvar ajanlardan intertokin 1 (IL-1),
IL-6 ve IL-B8 wikselir(1). Cocuklarda siddetli infeksiyonlarda IL-1 ve IL-6'run
yiikseldigi klinik ¢ahigmalarda gosterilmigtir. TNF-ou seviyeleri de sepsisin giddetiyle
aym dogrultuda artis gosterir. TNF-o, IL-1, IL-6 ve IL-8 sistemik inflamatuar cevab
baglatan proinflamatuar dzellikteki sitokinlerdir. Daha sonra ortaya ¢rkan IL-4, IL5, IL-
10, IL-13 ise antiinflamatuar sitokinler olup sistemik inflamatuar cevabin devam etme-
sinden sorumludurlar. Immiin sistern, proinflamatuar ve antiinflamatuar kuvvetleri den-
gelemek icin sitokinlere karg1 endojen antagenistler de iiretir(1,4,6).

Sepsis tedavisinde, sistemik inflamatuar cevabi regiile edebilmek igin, TNF-alfa ve
IE-1 i¢in monoklonal antikortar ve TNF reseptorleri geligtirilmis olmakla beraber, daha
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heniiz yaygin olarak kullanima gegilememistir.

Nitrik Oksit (NO)

Sitokinlerin sepsis sendromu patolojisinde ana rolii oynadiklan artik bilinmektedir.

Sitokinlerin bir dzelligi de, nitrik oksit (NO) iiretiminden sorumlu nitrik oksit sintaz
{NOS) enziminin ofugmasini saglamalaridir. L-argininden, NO ve L-sifrulinin meydana
gelmesi NOS sayesinde gergeklesir. NO agwr sepsis durnmlannda yiikselir. NO'in ana
szelliklerinden biri vazodilatasyona yol agmasi olup, septik sokta hipotansiyondan so-
rumnlu oldugu bilinmektedir. NO kuvvetli bir endojen vazodilatatdr ajan oldufu i¢in, so-
lunum problemi olan yenidofanlarda pulmoner hipertansiyon tedavisinde de
kullamlabilmektedir(5,8,9).
) NO'in sepsisli cocuklardaki énemi su sekilde dzetlenebilir: 1) Sepsisli cocuklarda,
NO 6lgiimleri sepsisin tanusinda, dzellikle sok 6ncesi donemin tesbitinde yararli olabi-
lir(8). 2) Sepsis tedavisinde, vazodilatasyonun, dolayisiyla hipotansiyonun énlenmesi
icin NOS inhibisyonu diisiiniilebilinir(5). 3) Mekanik ventilasyona gerek goriilen agir
sepsisli gocuklarda, NO inhalasyonu, pulmoner relaksasyonu saglayabilme dzelligi ne-
deniyle kullanilabilinir(9}.

Sepsis _

Infeksiyona karsi olugmus olan sistemik inflamatuar cevap sepsis olarak
adlandriiir. Sepsis tamsimn konulabitmesi igin asagidaki klinik bulgulardan en az ikisi-
nin olusmug olmas: beklenir: a) 151 38°C iistiinde veya 36°C altinda, b) kalp atim hizi
dakikada 90'in iistiinde, c) solunum hezi dakikada 20'nin iistiinde veya PaCOy 32'nin
atunda, d) 16kosit sayimi 12000/mm? iistiinde veya 4000/mm? altinda. Eger klinik tab-
loda organ disfonksiyonu, hipoperfiizyon veya hipotansiyon da varsa, o zaman giddetli
sepsis siz konusu demektir(1,4), N

Septik Sok

Yeterli sivi tedavisine ragmen, sepsis diigiiniilen hastada hipotansiyon geligmesi
bir septik sok tablosudur. Septik gokta hipotansiyona NO'in fazla iiretilmesinin neden
olduguna inanimaktadir. Sistolik kan basincinin eriskinlerde 90, gocuklarda da 75 mm
Hpg olmas: hipotansiyon belirtisidir. Bu tabloya hipotansiyon yaninda, oligiiri, hipokse-
mi, kan laktat seviyesi yikseklifi ve mental degisiklikler gibi gesitli organ perfiizyon
bozukluklarna att bulgular da eslik edebilir(1,6).

Multiorgan Yetmezligi :
Tedaviye cevap vermeyen agir septik sok tablosundaki, ileri derecede agur hasta-

larda cesithi organlarda fonksiyon bozukluklar1 goriiliir. Bu tablo multiorgan disfonk-

siyon sendromu (MODS) olarak tarumlanir(1,4). Solunum yetersizligi, akut renal yet-
mezlik, hepatobilyer disfonksiyon, dissemine intravaskiler koagiilasyon (DIC), santral
sinir sistemni bozukluklan gibi organ yetersizlikleri degisik kombinasyonlarda kendini
gosterin(2,3).Bu agr tablonun deerlendirilmesi igin gesitli skorlama yontemleri
gelistirilmigtir. Béylece yogun bakim tinitelerinde MODS safhasindaki afir sepsisli
hastalarin her an degisebilen durumlarim daha objektif olarak tesbit etmek miimkiin
olur. Tedavi stratejisinin ve prognozun beliflencbilmesi igin afir sepsisli hastalarm
giinliik MODS skorlarinin hesaplanarak kayit edilmesi gerekir.

Bakteriyel Translokasyon .
Canlr bakterilerin, gasirointestinal liimenden viicudun diger kisimlarna gecmeleri
bakteriyel translokasyon olarak adlandirlir(7). Sok, aglik, cerrahi travma, intestinal
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obstriiksiyon ve uzun siire genig spektrumlu antibiyotik kullanimi gibi durumlarda bak-
teriyel translokasyon olugtugn cesitli caligmalarla gosterilmistir(3,7). Bakteriyel translo-
kasyon ciddi infeksiyonlara ve sepsise yol acgabilir. Barsaklarnin infeksiyonu dnleyici
ozelligi ve immiinolojik rolii uzun zamanlardan beri bilinmektedir. Translokasyon bar-
sak kokenli sepsise neden olur ve multiorgan yetmezligi tablosunu hizlandirir. Enteral
beslenemeyen yogun bakim hastalarinda bakteriyel transiokasyona baglt sepsis daha sik
goriiliin(2).

Erken Enteral Beslenme

Enteral beslenme barsaga metabolik ve immiinolojik destegi vererek barsak
liimenini koror ve translokasyonu dnler. Sepsis agisindan enteral beslenmeyle saglanan
barsak stimiilasyonunun Snemt sbyle Ozetlenebilir: 1) Barsak yapist korunarak translo-
kasyon ve infeksiyon énlenir. 2) Barsaklarin immiinregiilasyon ozellii korunarak siste-
mik inflamatuar cevap olarak adlandinlan hipermetabolik durumun regiilasyonu
saglamr. Bu nedenlerle, travia ve cerrahi sonrast bakteriyel translokasyonu ve infeksi-
yonu dnlemek, ayrica sistemik inflamatuar cevabi kontrol altida tutabilmek icin erken
enteral beslenme Onerilir. Boylece ameliyat sonras1 sepsis ve MODS goriilme olasilig:
azalacaktir(2,3).

Cocuklarda sepsis tedavisi iki ana grupta toplanabilir. Birincisi, kuvvetli genis
spektrumlu antibiyotiklerin uygun bir sekilde kullantlmasidir. Tkincisi ise, sepsisdeki
inflamatuar cevabin kontroliintin saglanmasi, dokulara oksijen ulagiminin destcklenme-
si ve multiorgan yetmezliginin dnlenmesidir. Oturumun diger konugmacilart sepsis te-
davisindeki bu sorunlar: daha genis kapsaml tartigacaldardar,
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