Cocuk Hastaliklan

Sok, c¢ocukluk ¢aginda gorilen gaslroenlerit,
diabétes mellitus, travma, enfeksiyon ve ila¢ zehir-
lenmeleri gibi bir¢ok hastaligin sonucunda gelisebil-
mektedir (1).

Sok durumunun baslamasi ile O6lim arasinda
gegen siire ¢ok kisa olabilir. Bu nedenle ancak erken
tan1 konulup, hizli ve uygun tedavi edilirse mortalité

6nemli 6lgiide azalacaktir.

Tanim: Sok, dokularin metabolik gereksinim-

lerini karsilayacak  yeterli  oksijen ve diger be-
sleyicilerin saglanamadig1 durumlarda gelisen akut
bir dolagim yetmezligi tablosudur (1,2). Bu durum
sivi ve kan kaybi, myokard depresyonu veya kanin
mikrodolasimdaki dagilim bozuklugu sonucu
olusabilir.

Oksijenin dokulara salinanini, arteriyel oksijen
igerigi ve kardiyak output (KOP) belirler. Kardiyak
output, atim hacmi (sol ventrikiilden atilan kan
hacmi) ve kalp hizina; atim hacmi ise preload
(ventrikilin dolus hacmi), myokardiyal kontrak-
tilite ve afterloada (ventrikiil bosalmasina karsi olan
direng) baglidir (Sekil 1) (1,2).

metabolik gereksinimlerindeki

Viicudun
degisiklikler baslica KOP diizenlenerek karsilanir.
Kigik bebeklerde myokard goreceli olarak daha az
kontraktil bir doku oldugundan KOP'un artisi
saglanir. Daha biyik cocuklar ve eriskinlerde bu
gereksinim noérohumoral aracili damar tonusu
degisiklikleri (preload arttirilir, afterload azaltilir)
ve myokard kontraktilitesindeki artis ile karsilan-

maktadir (1).

Sokun modern siniflamasi ilk olarak Weil ve

arkadaslar1 tarafindan yapilmistir (3). Buna gore
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sok;  hipovolemik, dislrubilif ve
obstritktif olmak tizere dort alt grupta incelenir. Bazi
arastirictlar bu siniflamaya disosiyatif sok isimli bir
grup daha eklemislerdir (1). Sokun siniflamasi, altta
yatan dolasim bozuklugu ve sebep olan hastaliklar
Tablo 1'de 6zetlenmistir (1,2,3,4,5,6).

kardiyojenik,

Dolasim bozuklugunun temelinde yatan farkl:
olusum mekanizmalarina karsin erken safhadaki
kardiyovaskiiler degisiklikler hemen hemen soktaki
biitiin hastalarda goézlenir (Sekil 2).

Kardiyak output ve kan basinct azalmasina
cevap olarak olusan sempatoadrenerjik uyariyla
kalp hizt ve myokard kontraktilitesi artar. Ek olarak,
noérohumoral aracili arteriyoler ve vendz konstrik-
siyonla kan basinci normale getirilmeye ve vendz
dontis arttirtlarak preload arttirilmaya ¢alisilir.
Ayrica kan, hayati olmayan organlardan daha hayati
olanlara yoéneltilir. Ancak, intravaskiiler hacim
kaybinin siirmesi veya yetersiz sivt destegi durumun-
da kompansasyon mekanizmalar: yetersiz kalir ve
sok dekompanse safhaya geger. Artmis kalp hizi
nedeniyle diastol siiresi kisalir, koroner kan akimi ve
ventrikiil dolusu bozulur. Sistemik damar direncinin
artmasiyla myokardiyal oksijen tiiketimi artar ve
myokard fonksiyonlar1 azalir. Sonug¢ olarak doku is-
kemisi meydana gelir, anaerobik hiicre metabo-
lizmas1 nedeniyle laktik asidoz gelisir® Hasara
ugramis hiicrelerden bazi mediatdrler salinir. Bun-
larin araciligt ile myokard kontraktilitesi, damar
tonusu ve membran gegirgenliginde degisiklikler
olur ve sok tablosu giderek agirlasir. En son olarak

kalp veya beyin gibi tim organizma i¢in biyik
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ARTERIYEL kAN BASINCI

Kardiyak output ve arteriyel kan basincinin belir-

Tablo 1. Sokun  Siniflandirilmast ve Etyolojik
Faktorler
Altta Yatan Dolasim Sik Goriilen
Tip Bozuklugu Sebepler
Tlipovolemik Yetersiz kan veya Kanama
plazma hacmi Siv1 kayiplari
Gastrointestinal
Renal
Kapiller kagak (leak)
Kardiyojenik Myokardiyal Konjcstif kalp yetin.
kontraktilite azalmasi Disritmiler
Kardiyak cerrahi
Iskeniik hasar
Mctabolik bozukluk
Distrubitif Vazodilatasyon, Sepsis
venodz, gollenme, Anaflaksi
preload azalmasi SSS*. spinal hasar
ila¢ zehirlenmeleri
Obstruktif Ventrikiil ¢ikisinda Kalp tamponadi
mekanik engel Akcigerembolisi
Basin¢chh pnémotoraks
Disosiyatif Oksijenin hemoglobin- CO** zehirlenmesi

den ayrilamamasi

Santral sinir sistemi

Karbonmonoksit

Mcthemoglobinemi

6nemi olan organlarin harabiyeti gelisir. Bu asama
terminal veya irrcverzibl sok olarak isimlendirilir ve
yapilan tedavilere karsin genellikle hastalarin kaybi

ile sonuglanir (1,2,3,4,5,6,7).
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Akut hipovolcmi ¢ocuklarda en sik goriilen sok
sebebidir (1,2,4,6,8). Yol agan en 6nemli iki olaydan
biri travmaya bagli kan kaybi, digeri ise gastroinlcs-
tinal kayiplar sonucu olusan agir dehidratasyondur
erken safhalar:

(8). Hipovolemik sokun kompan-

sasyon mekanizmalart ile kan basincinin normal veya

normale yakin tutulmasindan dolayr gdzden
kacabilir (4,6,8). Ornegin, kanamaya bagl
hipovolemi durumunda kan hacminin %40"1

kaybolana kadar hipotansiyon gézlenmeyebilir (8).

Hipovolemik  sokun kompanse doneminde

santral vendz basing (SVB), atim hacmi ve idrar

¢ikimi azalir. Kalp hizi, sistemik damar direnci ve
myokard kontraktilitesi artar. Ekstremitelcr soluk ve
soguktur. Kapiller dolus siiresi uzamis, 2-3 saniyenin
tizerine ¢ikmistir, biling durumu normal veya hafif
bozuktur. Hipcrventilasyon ve respiratuar alkaloz
(1,2,4,5,6).

hipotansif,

Dckompanse doénemdeki

asidotik,

gdzlenebilir

hastalar lalcrjik veya

komadadir. Oligiri veya aniiri vardir. Terminal

donemde ise kardiyojenik sok vc yaygin hiicre 6limi
(1,2,6).
nozu genellikle iyidir vc mortalité komplike olmayan
olgularda %10'un altindadir (1,5).

tabloya eklenir Hipovolemik sokun prog-
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Kalp fonksiyonlanndaki primcr bozukluga bagh
olarak gelisen bir dolasim yetmezligi s6z konusudur.
Genellikle myokard kontraktililesinin azalmasina
baglidir (1,2,3,4,5,6). Cocuklarda en sik goriilen
sebebi  intrakardiyak  cerrahi  sonrasi  goriilen
myokard depresyonudur (2). Diger sebepleri ise
soyle siralanabilir; disritmiler, konjenilal kalp has-
taliklarina bagli ciddi kalp yetmezligi, myokardillcr,
ila¢ zehirlenmeleri, metabolik bozukluklar (asidoz,
hipoglisemi, hipotermi), hipoksik-iskemik ataklar
(1,2,6). Ayrica myokard depresyonu ozellikle septik
sokta olmak izere diger sok tiplerinin gidisi
bulgudur

sirasinda karsilanan sik bir

(1,2,9,10,11,12,13).

Hipovolemik sokta goriillen durumun aksine
kompansasyon mekanizmalar1 kardiyojenik soktaki
hastanin myokard fonksiyonlarini daha da bozar ve
doku hasarint hizlandirir (Sekil 3). Sistemik damar
direncinin artigina bagli olarak fonksiyonu bozuk sol
ventrikiilin 6niindeki yiik (afterload) artar. Sonug
olarak sol ventrikiilin isi ve oksijen gereksinimi
¢ogalir. Ancak hem pompa yetmezligine hem dc
tasikardiyc bagli koroner perfiizyon bozukluguna
ikincil olarak oksijen kaynagi azalmistir. Bu durum
myokard iskemisine ve kalp fonksiyonlarinin daha
da bozulmasina yol acar. Atim hacmi azalmasini
diizeltmeye  yonelik  bir diger kompansasyon
mekanizmas: olan su ve tuz tutulumu ile sol ventrikiil
basinci vc hacmi arttirilir fakat bu durum suben-
dokardiyal kan akimini azaltarak myokard is-
kemisini arttirir (1,2,6). Artmis sol ventrikiil basing

ve hacmi akciger 6demine vol acar. Boylece olusan
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hipoksi ve asidoz da myokard disfonksiyonunu iler-
letir (2). Bu kisir dongii nedeniyle kardiyojenik
sokun kompanse dénemi genellikle gézlenmez ve ir-

rcverzibl safhaya hizla gegilebilir (1,2).

Kardiyojenik soktaki hastalar  hipotansif,
tasikardik, oligirik ve asidotiktirler. Ekstremitcleri
soguk ve soluk mental fonksiyonlart bozuktur. Kar-
diyak output azalmistir, SVB, pulmoner wedge
basinci (PWB) vc sistemik damar direnci artmistir
(1,2,6). Cocuklarda kardiyojenik sokun prognozu
hakkinda yeterli veri yoktur (1). Eriskinlerde
myokard enfarktiisii sonrasi gelisen kardiyojenik
sokta  %90'a varan  mortalite  bildirilmektedir.
Gunimizde destekleyici tedavilerle bu oran %30-

60'a kadar indirilebilmislir (1,5).

Distrubitif Sok

Kardiyak output, normal halla yiiksek olsa bile
kan akiminin dagilimindaki bozukluklar sonucunda
dokularda ciddi perfiizyon yetersizligi olusabilir (1).
Bu tir bir dagilim bozuklugu genellikle damar
tonusundaki yaygin anormalliklere baglidir. Cocuk-
lardaki etyolojik sebepler; sepsis, anallaksi, santral
sinir sistemi hasar1, ila¢ zehirlenmeleri (barbitiiral-
lar, diz kas gevscticileri, antihipcrlansiflcr ve
trankilizanlar) seklinde siralanabilirr (1,2,6). Septik
sok, c¢ocuklarda gorilen distrubitif sokun cn sik
sebebidir ve morlalitcsi oldukga yiiksektir (1,2).

Sepsis, mikroorganizmalar veya lriinlerinin
kanda bulunmalari sonucu olusan sistemik bir has-
taliktir. Sepsis gidisi sirasinda dolasim yetmezligi ve
yetersiz doku perfiizyonu gelismisse sok tablosu
olusmustur (2,9). Septik sok gram-pozitif, gram-
ncgalif bakterilerle oldugu kadar; mantarlar, riket-
siyalar ve virlislarla da meydana gelebilir (1,2,9,13).
Son yillarda immunosuprcssc hasta sayisindaki ve in-
vaziv tetkik ve tedavi yontemlerinin kullanimindaki
artisa  bagli  olarak  mikroorganizmalarin  kan
dolasimina karismasi, sonugta da sepsis ve septik
sok gorilme sikligr belirgin artmistir (1,9,11,13,14).
Erigskinlerde septik sok, c¢ogunlukla gram-negatif
basil sepsisine ikincildir. Bebekler ve ¢ocuklarda ise
Hemophilus influenzae, Neisseria meningitidis,
Stapylococcus aureus, grup B streptokoklar ve
pnomokoklar septik sok olgularinin 6nemli bir

kesiminden sorumludur (1,13,14).
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Sekil 4.  Scplik sok palogenezi ve seyri (13)

Tablo 2. Septik Sok Patogcnczinde Rol Oynayan

Mcdiatorler

Histamin

Serotonin

Komplcman 3a ve 5a (C3a, C5a)
Kininler

Prostaglandinler

Lokotrienler

interlékin-1 (IL-1)

interferonlar (gama, alfa)
Endorfinler

Platelet activating factor (PAF)
Tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-a)
Myokardi deprese eden faktor (MDE)
(Toksik oksijen redikalleri)

Septik sokun patogenezi olduk¢a karmasik olup
heniiz tam olarak aydinlatilamamistir (Sekil 4).
Baslangi¢ donemindeki en oOnemli patogenetik
mekanizmanin damar tonusu ve perméabilité
degisikliklerine bagli kanin periferik gollenmesi
oldugu bilinmektedir (1,2,5,6,9,10,11). Myokard
depresyonunun septik sokun ileri evrelerinde ikincil

olarak ortaya ¢ikan vc gidisi kotiilestiren bir faktor
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oldugu dusinilirken (1,2,9,12), son yillarda yapilan
¢alismalarla kardiyak fonksiyon bozuklugunun sep-
tik sokun erken safhalarinda da varlig1 gosterilmistir
(10,11).

Sepsis sirasinda mikroorganizmalardan agiga
¢ikan irinler (baslica endotoksinler); kinin
olusumunu, komplcman, fibrinolitik ve koagulasyon
sistemlerini uyarirlar (1,2,5). Ayrica endotel
hiicresi, lokosit ve trombositlerin hiicre membran-
larin1 hasara ugratarak toksik serbest radikallerr ile
baz1 vazoaktif ve immiinolojik mediatorlerin agiga
¢tkmasina yol agarlar (Tablo 2). Bu mediatorlerin
¢ogunun damar tonusu ve perméabilité lizerine
(1,2,5,9,10).

vazodilatasyon sonucu sistemik damar direnci

glicli etkileri vardir Arterioler
diiser, doku perfiizyon basinci azalir ve koroner kan
akimi1 bozulur. Vendz dilatasyonla kan periferde
go6llenir ve preload azalir. Ayrica kapiller per-
méabilité artigina bagli olarak intravaskiiler hacim
interstitiel alana kayar ve dolasan kan hacmi daha
da azalir. Sonug¢ta KOP'da belirgin digsme gozlenir
(1,5,6). Bunun yanisira aktive komplcman kom-
ponentleri ve arachidonic asit metabolitlcrinin
araciligi ile kapiller dolasimda l6kosit ve trombosit
agregatlarinin olugsmast ve hasara ugramis endotel
hiicrelerinin sigmesi ile mikrodolasimda kan akimi
bozulur. Boylece dokuiskemisigiderek belirginlesir
(1,5,10). Ayn1 zamanda dolasimdaki myokardiyal
kardiyak

perfiizyon azalmasi, anaerobik myokard metabo-

depresan faktorler, 6dem, koroner

lizmas1 ve artmis pulmoner damar direnci gibi
faktorlerle KO P azalarak pompa yetmezligi ortaya
¢ikar (11,12).

Septik sokun gidisi sirasinda jite evre
tanimlanmisgttir: Hiperdinamik-kompanse (sicak
sok), hiperdinamik-dekompanse ve hipodinamik-
kardiyojenk (soguk sok) (Tablo 3). Erken evreleri
damar tonusu bozukluklar:i ve hiperdinamik kom-
pansatuar yanitlarla karakterlidir. Ge¢ asamasinda
ise kalp yetmezligi kuraldir ve bu donemdeki bul-
gular diger sok tiplerinin ge¢ evrelerinden
ayirdedilecmez (1,2).

Septik sokun erken safthalarinda kompansasyon

yaptigi
hipotalamik wuyar1 sonucunda hipofizden kor-

amact ile olusan sempatik desarjin

tikotropin (ACTH) ve beta-endorfinler salinir (5).
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Tablo 3. Septik Sok Evreleri (2)
lirken (Iliperdinamik) Gec¢ (Kardiyojcnik)
Klinik Bulgular
Tasikardi Tasikardi
Takipnc Solunum depresyonu
Ates Ilipotermi

likstremiieler sicak Soguk ve soluk

Dolgun nabiz Zayif nabiz
Normal Kapiller dolus Uzamis Kapiller dolus
Kan basinci normal veya yiiksek ITipolansiyon
Nabiz basinci genis Nabiz basinci dar
Kardiyak indeks anmis Azalmig
idrar gikima yeterli veya poliiiri Oligiiri
Ilatif mental konfiizyon, bazen Letarji veya koma
halusinasyonlar
Laboratuar
Ilipoksi Ilipoksi
Rcspiratuar alkaloz
Metabolik asidoz

(her zaman bulunmayabilir)

Respiratuar asidoz
Metabolik asidoz
lliperglisemi Hipoglisemi
Belirgin koagulopati
laktik asil

belirgin artms

Hafif koagulasyon bozuklugu
laktik asit normal veya
hafif artms

Endorfinler beyin sapina etki ederek setn-
paloadrenal desarji inhibe ederler, hipotansiyon ve
myokard kontraktilitesindc azalmaya yol acgarlar
(1.5.15) . Araehidonic asit metabolitlerinin de 6zel-
likle septik sokta olmak tizere tiim sok tiplerinde
onemli rolleri oldugu disinilmektedir. Prostaglan-
din E2(PGE2) ve prostaglandin F2 alfa (PGF2X) ile
12(PGI2) wve A2'nin

(TXA2) birgok sok durumunda arttig1 gosteril-

prostaglandin tromboksan
mistir. TXA2 ve PGF2X'nin gii¢li vazokonstriktor
ve trombosit agregasyonuna yol acan etkileriyle sok
tablosunu agirlastirdiklari, PGE2 ve PGI2'nin de
vazodilatator ve antiagregan Ozellikleriyle bunlarin
etkilerini Onlemeye c¢alistiklart diisinilmekledir
(1.5.16) . TXA2'nin
gecirgenligini arttirark hiicre hasarini hizlandirdig:
da  bilinmektedir  (1).

olusan

Ayrica lizozomal membran

Lipoksigenaz yolu ile

arachidonic asitten Iokotrienler giigli
vazokonstriktdor vc bronkokonstriktérdiirler, kapil-
ler gecirgenligi arttirirlar. Mikrodolasimda 16kosit
ve trombosil agregatlarinin olusmasina yol acarlar.
Immunglobulin E uyaris1 ile bazolillerden salman
platelet activating factor (PAF), myokard kontrak-
tilitesini azaltir, pulmoner damar direncini arttirir.
Pcriferik

gegirgenligin artisina yol agarak preloadu azaltir.

dolasimda vazodilatasyona ve kapiller

TUTAR
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Sok patogenezinde roli oldugu diisinilen PAF ve
l6kotricnlerin bu &zellikleri deney hayvanlarinda
gosterilmistir. Bu medialdrlerin heniiz insan model-

lerindeki klinik anlamlar: belli degildir (16).

Son yillarda yapilan g¢aligymalarda bakteriyal
iriinlerle aktive olan makrofajlardan salinan timor
nekroz faktroti-alfanin (TNF-a) -cacheetin- septik
sok patogenezinde rol oynayan en dnemli mediator
distinilmektedir (6,9,10).

dotoksemi sirasinda bir polipeptid hormon olan

oldugu insanlarda cn-
TNF-tt'nin serum diizeyinin yiikseldigi saptanmistir.
TNF-a'nin deney hayvanlarina verilmesiyle de sep-
tik sok benzeri Tablo 3'de, geliserek hayvanlarin
birka¢ saat ig¢inde o6ldiugi gosterilmistir (17,18).
birgok

medialdriin (prostaglandinler, l6kotrienler, PAF, in-

Ayrica  sok patogenezinde roli  olan

terlokin-1, interlokin-2, inlerldokin-6, gama inter-
feron) salimini da TNF tarafindan wuyarilmaktadir
(IS). Bunun yanisira direkt etki ile trombosit ve
16kosil agregasyonunu uyarmakla, sonug¢ olarak mik-
rodolasimda obstriikksiyonu arttirmaktadir (17).

Doku iskemisine Hiicresel Yanit

Tim sok tiplerindeki ortak sonu¢ doku is-
kemisidir ve iskemiye bagli olarak hiicre diizeyinde
derecesi

olusan degisikliklerin organizmanin

kaderini belirler (Sekil 5).
ok TeRFAmIS!
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TUTAR
COCUKLUK CAGINDA SOK -I-

Oksijenin yoklugunda mitokondriyal oksidatif
fosforilasyon azalir, hiicre metabolizmasi anaerobik
olur ve sonu¢ta membran iyon pompa sisteminde ve
protein sentezinde bozulmaya yol agar. Anaerobik
glikoliz sonucunda laklat diizeyi arlar ve bu durum
ATP'in hidroliziyle seviyesi yiikselen inorganik fos-
fatlarla birlikte hiicre i¢i ve dist pH'nin dismesine
yol agar. Hiicre zarmdaki ATP-bagimli iyon pom-
palarinin aktivilelerinin azalmasina bagli olarak
potasyum hiicre disina ¢ikarken sodyum ve kalsiyum
hiicre ig¢ine girer. Sodyum hiicre i¢ine suyu da
beraberinde g¢ekerek stoplazma ve organellerde
sismeye yol acar. Hiucre i¢i kalsiyum diizeyinin
artmasi kalsiyum-ATPase aktivilesini uyarir ve ener-
ji depolart daha da azalir. Ayrica hiicre i¢i kalsiyum
artisinin hiicre baglantilarinin ayrilmasina bdylece
hiicre seklinin bozulmasina yol ag¢tigir bilinmektedir.
Ancak hiicre i¢i artmis kalsiyumun cn zararli etkisi
membran fosfolipazlarinin aktivasyonuna yol acgarak
hiicre zar1 hasarina sebep olmasi ve iyon dengesini
iyice bozmasidir. Ek olarak, fosfolipazlar;
mitokondriyal ve lizozomal membranlart da bozarak
enerji Uretiminin azalmasina ve asit hidrolazlarin
ac1ga c¢ikmasina yol acarlar. Hidrolize ugramis
membran  fosfolipidlcrinden  yag  asitleri aciga
c¢ikarak prostaglandin yapimi uyarilir ve doku hasan

ile dokudaki inflamasyon artar (1).
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Komplikasyonlar

Erken taninip tedaviye baslanmayacak olursa

sokun gidisi sirasinda bir¢ok komplikasyonla

karsilagilabilecektir.

Sok sirasinda agiga ¢ikan mediatdrler aracilig:

ile hasara ugrayan akciger kapillerlerinden su,

elektrolitler ve proteinler interstitiuma ve alveol
Sonuc¢ta hipoksi derinlesir.

bosluguna sizarlar.

Akciger kompliansinin azalmasi ve solunum
yikinin artmasiyla sok komplike hale gelir. Bu
tablo 'Sok Akcigeri" veya "Adult Respiraluar Dis-

tres Sendromu (ARDS)" olarak bilinir (4,6).

Ozellikle septik sokla olmak iizere koagiilasyon
sisteminin aktivasyonu ile "Yaygin Damar I¢i
Pihtilagsma" olusabilir. Bu durumda doku iskemisini

arttirarak sok tablosunu derinlestirir (2,4,5,6).

Sok sirasinda bobrek kan akimi  diizel-

tilemeyecek olursa "Akut Tibiiler Nekroz." ve "Akut
Bobrek Yetmezligi" kac¢inilmazdir (2,6).

Karaciger fonksiyonlarinda bozulma, pankreas
iskemisi, gastrik stres {lserleri, gastrointestinal
karsilasilabilecek

kanama da sok sirasinda

komplikasyonlar arasinda sayilabilir (2,6).
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