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ÖZET

 Septik şok pediatrik yoğun bakım ünitelerine yatışların en önemli nedenlerinden biridir.Sepsis ve septik şokun progno-
zu erken tanıya, zamana ve hedefe yönelik tedavi yapılmasına bağlıdır. Hızlı ve agresif sıvı resüsitasyonu ve hemodinamiğe 
yönelik farmakoterapi yapılması, hastaların klinik ve laboratuvar bulgular yönünden yakından izlenmesi tedavinin yeterlili-
ğini belirlemek için önemlidir.
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SUMMARY

The Managment of Sepsis and Septic Shock in Children: Supportive Treatment

 Septic shock is a frequent cause for admission to the pediatric intensive care unit. The outcome of septic shock is depen-
dent on the early recognition and implementation of time-sensitive goal-directed therapies. These include rapid aggresive fluid 
resuscitation followed by a well designed pharmacotherapy. Clinical and laboratory markers are needed to assess the adequacy 
of the treatment.
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 Çocuklarda mortalite ve morbidite yönün-
den sepsis önemli bir yer tutar. Çocuklarda 
sepsis mortalitesi ABD’de 1966’da % 97 iken, bu 
oran 1990’da % 9’a inmiştir(28). Sepsisin fizyopa-
tolojisinde ve tedavisinde çok belirgin ilerleme-
ler ve mortalitesinde azalma kaydedilmesine 
rağmen hastalığın görülme sıklığı giderek art-
maktadır. Özellikle son yıllarda sepsis ve septik 
şoklu hastaların prognozunda büyük düzelme-
ler olmuştur. Bu gelişmede en önemli katkıyı 
agresif intravasküler sıvı resisütasyonunun 
yapılması, zamana ve hedefe yönelik tedavinin 
yerleştirilmesi sağlamıştır(6,16,26).
 Septik şokun erken tanısı tedaviyi hızla 
başlatabilmek açısından önemlidir. Septik şok 
infeksiyon, hemodinamik disfonksiyon ve organ 
yetmezliği belirtileri ile ortaya çıkar. En sık 
görülen belirtiler hipotermi veya hipertermi, 
taşikardi, bilinç değişikliği, dolgunluğu azalmış 
(soğuk şok) veya dolgunluğu artmış (sıcak şok) 
periferik nabız, uzamış (>3 sn, soğuk şok) veya 
hızlı (sıcak şok) kapiller doluş zamanı, alacalı 
veya soğuk ekstremiteler, idrar miktarının azal-

masıdır (<1 ml/kg/s). Nabız basıncının genişle-
mesi (diyastolik kan basıncının sistolik kan 
basıncının yarısından az olması) bazan gözlenir. 
Hipotansiyon septik şokun geç belirtisidir, hipo-
tansiyonu hızla kardiyovasküler kollaps izleye-
bilir. Tedavinin etkinliğini tek bir parametre ile 
değerlendirmek mümkün değildir. Klinik ve 
laboratuvar bulgularının birlikte değerlendiril-
mesi gerekir. Tedavinin yetersiz yapılması çoğul 
organ yetersizliğine ve başvurudan günler haf-
talar sonra hastanın ölümüne neden olur(29).
 Septik şokta oksijen sunumu kritik organ-
ların çok artmış olan metabolik gereksinimlerini 
karşılamada yetersiz kalır. Ayrıca kalpten pom-
palanan kanın dolaşımdaki dağılımı da bozul-
muştur. Tedavinin amacı intravasküler volümü 
etkin bir şekilde yerine koymak, kalp debisini 
ve oksijen sunumunu artırmak, yaşamsal organ-
lara kan akımının artmasını sağlamak ve mik-
rotrombüsleri önlemektir.
 Septik şok sıvıya yanıtlı şok, sıvıya yanıt-
sız şok (yeterli volüm resisütasyonuna rağmen 
düzelmede yetersizlik), katekolamine dirençli 



şok (sıvı ve katekolaminlere rağmen düzelmede 
yetersizlik) ve refrakter şok (sıvı, katekolamin, 
vazodilatör tedavisine rağmen düzelmede yeter-
sizlik) olarak sınıflandırılır. Septik şok dinamik 
bir süreçtir. Yeterli organ perfüzyonunu ve mik-
rosirkülasyonu devam ettirmek için vazoaktif 
medikasyonun ve infüzyon dozlarının sık sık 
değiştirilmesi ve tekrar düzenlenmesi gerekebi-
lir. Vazoaktif ilaçların sistemik damar direncine 
(SVR), pulmoner damar direncine, kalbin kasıl-
ma gücüne ve hızına etkileri vardır.
 Uluslararası Surviving Sepsis Campaign 
Guideline Committee’nin 2008’de yayınladığı 
sepsis ve septik şok yönetimi rehberinde çocuk-
lara da yer verilmiştir(8). Rehber çocuklarda sis-
temik enflamatuar yanıt sendromu tanımı için 
vital bulgulardaki yaşa göre farklılıklar olması-
nın yanısıra lökosit veya vücut sıcaklığı anor-
malliğinin bulunması zorunluluğunu getirmek-
tedir. Ağır sepsiste sepsise ilaveten kardiovas-
küler disfonksiyon veya akut solunum sıkıntısı 
sendromu (ARDS) veya iki ve daha fazla organ 
disfonksiyonu olması gerekir(13).

Antibiyotik
 Ağır sepsiste başvurudan sonraki ilk bir 
saat içinde uygun kültürler alındıktan sonra en 
olası patojene yönelik ampirik antibiyotik teda-
visi başlanır.

Mekanik ventilasyon
 Ağır sepsisli yenidoğanların ve küçük 
çocukların akciğerlerinin fonksiyonel rezidüel 
kapasiteleri sınırlı olduğu için erken entübasyon 
gerekebilir(24). Erişkinlerde uygulanan akciğeri 
koruma strateji ilkeleri çocuklarda da geçerli-
dir.

Sıvı resüsitasyonu
 Septik şoklu hastaların tümü hipovole-
miktir. Hipovolemi sistemik vazodilatasyona, 
kapiller kaçağa, insensibl kayıpların fazla olma-
sına, ağızdan sıvı alımının az olmasına bağlıdır.
 İnisyal resisütasyon izotonik solüsyonlar-
dan 20 ml/kg miktarda sıvının 10 dakikada 
tekrarlanarak verilmesi ve bu sırada hastanın 
tedaviye yanıtının izlenmesi ile yapılır. İnisyal 
sıvı resüsitasyonu için genellikle 40-60 ml/kg 
sıvı gerekir. Bazen de dolaşımın yeterli düzeltil-

mesi için 200 ml/kg gibi çok yüksek miktarlar 
gerekebilir(4,5,14).
 Sıvı tedavisi ve inotrop/vazopressör 
infüzyonu için intravenöz yol sağlanması çocuk-
larda erişkinlere göre daha zordur. Amerikan 
Kalp Birliği ve Amerikan Pediatri Akademisi 
“Pediatrik İleri Yaşam Desteği” rehberinde acil 
damar yolu gereken durumlarda intraosseöz 
yolu önermektedir(17).
 Çocuklarda septik şokta kristaloid veya 
kolloid sıvı tedavisinin birbirine üstünlüğünü 
gösteren yeterli kanıt yoktur. Dengue şoklu 
çocuklarda inisyal sıvı resüsitasyonunda krista-
loid ve kolloid olan 4 farklı (dekstran, jelatin, 
Ringer laktat, fizyolojik serum) solüsyonun 
etkinliğini araştıran randomize, kontrollü çalış-
mada sağkalım ve morbidite yönünden bir fark 
olmadığı gösterilmiştir(22). Septik şokta agresif 
sıvı tedavisi ARDS veya akciğer ödemi insidan-
sını artırmaz. Aşırı sıvı yüklenen çocuklarda 
hepatomegali gelişmesi ve akciğer oskültasyo-
nunda rallerin işitilmesi sıvı resisütasyonunun 
yeterli olduğunu ve verilen sıvının miktarının 
azaltılması gerektiğini gösterir. Hemodinamik 
olarak stabil olmayan hastalarda sıvı tedavisiyle 
birlikte sıklıkla vazopressör/inotropik tedavi 
gereksinimi de vardır. İnisiyal sıvı tedavisi sıra-
sında ve sonrasında klinik ve laboratuvar bul-
gular birlikte değerlendirilmelidir. Nabızların 
dolgun, ekstremitelerin sıcak olması, kapiller 
doluş zamanının <2 sn olması, kan basıncının 
normalleşmesi, bilinç durumunun düzelmesi, 
idrar miktarının artması (>1 ml/kg/s) olumlu 
klinik yanıtlardır(1,28). Ancak klinik yanıt çok 
duyarlı olmayan ölçüttür. Superior vena cava 
oksijen satürasyonu (SvcO2) kalp debisinin ve 
oksijen tüketiminin indirek göstergesidir. 
Anaerobik metabolizma ürünü olan serum lak-
tat düzeyi enerji eksikliğini yansıtır. SvcO2 ve 
serum laktat düzeyi mikrosirkülasyonun etkin-
liğini değerlendirmede kullanılan belirteçlerdir. 
Hedeflenen SvcO2 satürasyonunun >% 70 olma-
sıdır. Bu durumun serum laktat düzeyinin düşü-
şü ile birlikte olması oksijen gereksinimine karşı 
sistemik oksijen sunumunun yeterli olduğunu 
gösterir. Artan serum laktat düzeylerine karşı 
SvcO2’nin yükselmesi hücresel metabolik yeter-
sizlik olduğunu, oksijen ekstraksiyonunun ve 
tüketiminin yetersiz olduğunu gösterir(26).
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 Sıvı tedavisine rağmen şok durumu düzel-
meyen hastalarda oksijen taşıma kapasitesinin 
ve sistemik oksijen sunumunun en iyi duruma 
getirilmesi hedeflenir. Santral venöz basıncın 
(CVP) invazif izlenmesi sağ ventriküler önyü-
kün (preload) yeterli olmasını sağlayabilmek 
için gereklidir (CVP=10-12 mmHg). Oksijen 
taşıma kapasitesi aneminin düzeltilmesiyle (Hb 
>9.5 g/dl) sağlanır. Bu önlemlere karşın resisü-
tasyona yanıt yeterli değilse dolaşımı destekle-
mek için farmakolojik tedavi başlanır.
 Septik şokta erişkin ve çocukların adaptif 
yanıtları farklıdır. Vazoaktif ajanlar seçilirken bu 
durum dikkate alınmalıdır. Erişkin hastalarda 
en sık görülen hemodinamik bozukluk sistemik 
vasküler direncin azalması, kalp debisinin art-
masıdır. Çocuk hastalar sıvıya dirençli septik 
şokta farklı bir hemodinamik profil sergilerler. 
Çocuk hastaların % 58’inde inotropik ve/veya 
vazodilatör tedaviye yanıtlı düşük kardiyak 
indekse (CI) sahip; % 20’sinde yüksek kardiak 
indekse ve vazopressör tedaviye yanıtlı düşük 
SVR’ye sahip; % 22’sinde hem düşük kardiak 
indekse hem de düşük SVR’ye sahip vazopres-
sör ve inotrop destek gereken hemodinamik 
bozukluk vardır(5,6,8).

Farmakolojik destek
 Çocuk hastalarda farklı hemodinamik 
bozuklukların olması, zaman içinde ve hastalı-
ğın ilerlemesiyle hemodinamik tablonun deği-
şebilmesi nedeniyle farmakolojik destek tedavisi 
bireyselleştirilmelidir.
 Sepsis ve septik şokta dolaşımı destekle-
mek için kullanılan inotroplar: epinefrin, dobu-
tamin, milrinon; vazopressörler: dopamin, nore-
pinefrin, vazopressin; vazodilatörler: nitroprus-
sid ve milrinon’dur(1).
 Sıvı tedavisine refrakter hipotansiyonlu 
çocuk hastalarda ilk tercih olarak dopamin öne-
rilmektedir. Dopamine dirençli şok epinefrin 
veya norepinefrinle düzelebilir(7). Düşük kalp 
debili yüksek sistemik vasküler dirençli hasta-
larda dobutamin verilebilir. Sıvı tedavisine ve 
inotropik desteğe rağmen çocukta düşük kalp 
debisi ve yüksek sistemik vasküler direnç varsa 
vazodilatör tedavi şoku düzeltebilir(18). Epinefrin 
ve vazodilatör tedavi ile normotensif ancak 
düşük kalp debili, yüksek vasküler dirençli has-

tada fosfodiesteraz tip III inhibitörü olan milri-
non uygulanabilir(16,19). Norepinefrin kullanılma-
sına rağmen vasküler sistemik direnci aşırı 
düşük olan çocukta vazopressin kullanılabilir. 
Pediatrik sepsiste vazopressin kullanımı ile ilgi-
li kesin kanıt yoktur(20).
 Ağır sepsis ve septik şoklu çocuk hastala-
rın başvurduğu yerel hastane hekimleri tarafın-
dan septik şok rehberlerine uygun, klinik son 
noktalara ulaşmayı hedefleyen sıvı ve vazoaktif 
tedavi yapılıp, sonra üçüncü düzey hastaneye 
sevk edilirse hastanın sağkalım şansının belirgin 
yükseldiği gösterilmiştir(14,24). İngiltere’de menin-
gokoksik hastalık yönetimi için hekimlere,  yerel 
hastane sağlık elemanlarına yoğun eğitim veril-
mesi, yazılı materyellerle eğitimin desteklenme-
si ve en önemlisi yerel hastanelerden hastanın 
mobil yoğun bakım hizmeti ile transferinin sağ-
lanması mortalite oranında çok belirgin azalma 
sağlamıştır. Meningokoksik hastalıkta mortalite 
oranı 1992’de % 23 iken, sağlık sistemindeki 
düzenleme sonrası oran 1997’de % 2’ye 
inmiştir(2).

Steroidler
 Hidrokortizon tedavisi katekolamine 
direçli ve şüpheli veya kanıtlı adrenal yetersiz-
likte kullanılır.
 Ağır septik şoklu ve purpuralı çocuklar 
adrenal yetersizlik açısından riskli 
hastalardır(23,25). Ayrıca kronik hastalığı için daha 
önce steroid tedavisi alanlar, hipofizer ve sürre-
nal bozukluğu olan hastalar da risklidir. Adrenal 
yetersizlik için belirgin risk faktörü taşıyan 
çocuklar stres doz steroidlerle (hidrokortizon 50 
mg/m2/24s) tedavi edilmelidir.
 Pediatrik sepsiste adrenal yetersizlik prog-
nozun iyi olmadığını gösterir(9). Kesin bir tanım 
olmamakla birlikte katekolamin dirençli septik 
şok olgusunda rastgele total kortizol konsan-
trasyonu <18 mcg/dl ise mutlak adrenal yeter-
sizlik vardır. ACTH stimülasyon testine 30. ve 
60. dakikada kortizol artışı <9 mcg/dl ise relatif 
adrenal yetersizlik var olarak kabul edilir. Septik 
şoklu çocuklarda relatif adrenal yetersizliğini 
tedavi etmek tartışmalıdır. Retrospektif bir araş-
tırmada ağır sepsisli çocuklarda kortikosteroid 
kullanımı ile mortalitenin arttığı bildirilmiş-
tir(19).
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 2008’de yayınlanan çok merkezli rando-
mize çift kör kontrollu Corticus çalışmasında 
ACTH stimülasyon testine yanıt veren ve ver-
meyen grupta, hidrokortizon tedavisinin sağka-
lım ve septik şokun düzelmesi üzerine etkili 
olmadığı bildirilmiştir(27).

Protein C ve aktive protein C
 Pediatrik sepsisli hastalarda rekombinan 
human aktive protein C (rhAPC) araştırması 399 
hastadan sonra yararsız olduğu için durdurul-
muştur(21). Kanama riskini artırdığı ve etkinliği-
nin kanıtı yetersiz olduğu için çocuklarda rhAPC 
önerilmemektedir(8).

Derin ven trombozu
 Ağır sepsiste derin ven trombozu profilak-
sisi postpubertal çocuklarda önerilmektedir(8).

Stres ülser profilaksisi
 Araştırmalar çocuklarda ciddi gastrointes-
tinal kanama oranının erişkinlere benzer oldu-
ğunu göstermiştir(12). Genellikle H2 blokerler 
kullanılır. Etkisi bilinmemektedir.

Renal replasman tedavisi
 Devamlı veno-venöz hemofiltrasyon 
(CVVH) anüri/ciddi oligüri ve aşırı sıvı yüklü 
çocuklarda klinik olarak yararlı olabilir(8).

Glisemik kontrol
 Bebekler parenteral sıvılara bağımlı hale 
gelince hipoglisemi riski artar. Bu nedenle uygu-
lanan parenteral sıvılar en az % 5 dekstroz içer-
melidir. Erişkinlerde hiperglisemi ile ölüm riski-
nin arttığını ve hastanede yatış süresinin uzadı-
ğını gösteren çalışmalar vardır(3). Retrospektif 
pediatrik yoğun bakım çalışmasında hiperglise-
mi, hipoglisemi ve glikoz değişkenliği ile hasta-
nede kalış süresi ve mortalite oranı arasında 
ilişki olduğu bildirilmiştir(11). Erişkinlerde öneri-
len kan şeker düzeyini <150 mg/dl olarak ida-
me ettirmektir. Çocuklarda da uzun süren 
hiperglisemiden kaçınmak için insülin tedavisi 
akılcı olabilir. Ancak çocuklarda optimal kan 
şeker düzeyi bilinmemektedir. İnsülin tedavisi 
uygulanırsa çocuk kesin olarak hipoglisemiden 
korunmalıdır.

İntravenöz immunglobulin
 Ağır sepsisli çocuklarda immunglobulin 
önerilmektedir(8).
 Yenidoğanlarda sepsis ve septik şok teda-
visinde poliklonal intravenöz immunglobulin 
kullanılmasının mortaliteyi azalttığı bildirilmiş-
tir. Pediatrik sepsis sendromlu çocuk hastalarda 
yapılan çalışmada intravenöz immunglobulinin 
mortalitede belirgin azalma, hastane yatış süre-
sinde azalma sağladığı ve komplikasyonların, 
özellikle pıhtılaşma bozukluğunun daha az 
olduğu bildirilmiştir(10).

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu 
(ECMO)
 Standart tedavilerle desteklenemeyen ref-
rakter pediatrik septik şokta ve/veya solunum 
yetmezliğinde ECMO kullanılması önerilmekte-
dir(8). 
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