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Sepsis sendromu konakcidaki bir infeksiyonun
tetiklemesi ile vicudun bazi kimyasal
mediatorler araciligiyla sistemik inflamatuar
bir yanit olusturmasidir.

m.o.— Inflam. kaskadi — vlcut direnci—
regulator sistemler —— tasikardi, takipne,
ates, Immun sistem aktivasyonu

Konakcl bas edemez ise — hicresel injuri

— doku hasari — sok — ¢oklu organ
yetmezligi — OLUM




Bakteremia ( fungemia) : kan kdlttrinde
uretilmis bakteri ( fungus) varligi

Systemic Inflamatory Response
Syndrome (SIRS) En az iki durum varhgi:

Oral ates > 38°C veya < 35°C
Solunum sayisi > 20 veya PaCO2 < 32
Kalp hizi > 90/da

Lékosit > 12,000 veya < 4,000 veya %10
bant formu




Sepsis : SIRS’ta stpheli veya kanitlanmig
mikrobik kaynak olmasi

Agir Sepsis : sepsise ek olarak bir veya daha
cok organ disfonksiyonu, hipoperfiizyon veya
hipotansiyon, metabolik asidoz, akut biling

degisikligi, oligtri, ARDS
Septik Sok : Sepsisle birlikte sivi

resusitasyonuna yanitsiz hipotansiyon, organ
disfonksiyonu ve perflizyon bozuklugu olmasi

Multiple Organ Dysfunction Syndrome

(MODS) : Coklu organ yetmezligi,

homeostazisi bozan ve mudahale gerektiren
rum




Degisik klinik durumlara sistemik
iInflamatuar bir yanittir.

Infeksiyon yoklugunda bile olusabilir.
Sepsis SIRS ile baglar.

SIRSta sebepsiz iki veya daha cok
bulgu olabilir.(Takipne, tasikardi,
|6kositoz vb)

Infeksiyoz sebepler ; bakteri, fungus

Non-infeksiyoz ; pankreatit, travma,
iskemi

Bone R, Crit Care Med 1992, 20:864




SIRS — Sepsis — Organ disfonksiyonu

Hipoperflizyon — hipotansiyon : Asidoz, oliguri,
bilin¢c degisikligi

Septik Sok :

Sistolik KB < 90 mmHg

Sivi resus, vazopressor, inotrop gerekebilir
Laktik asidoz, oliglri, biling degisikligi, MOF

MOF, kritik hastalar icin ortak son yoldur.
Bone R, Crit Care Med 1992, 20:864




SIRS Sepsis Severe
Infection Sepsis




Sepsis teshisinde kultlr pozitifligi sart
degildir. Genellikle bakteriyemi goraldr.
%17-27 (+) kan kultirt sepsis

%25-53 (+) kan kalttri  agir sepsis
%69  (+) kan kiltart septik sok
Kultar (+) ve (-) hastalar benzer klinik

seyir ve sonuc gosterirler
Rangel-Frausto M, et al. JAMA1995;273:117




Ensik:
Pmomoni
Intraabdominal abse (organ

perforasyon)
Pyelonefrit

Gram (+) m.o : %25-50
Gram (-) m.o : %30-60

A Funguslar . %2-10
Rangel-Frausto M, et al. JAMA1995;273:117

! i Caart
3 L ‘l‘l._'i‘ S




E.Coli
S.Aureus
P.Aeruginosa

Enterococcus Fekalis
Strep. Pnbmonia
Klebsiella Pmdmonia
Enterobakter turleri

Koagulaz (-) staph tarleri
Rangel-Frausto M, et al. JAMA1995;273:117




Immin supresse hastalar

Cok genc — cok yasli hastalar (ek hastalik)
DM, lenfoproliferatif hastalik,siroz, yaniklar
Kemoterapiye bagli nétropenik hastalar

Streoid kullanimi

AIDS

Hastanede yatma

Yabanci cisim varligi(IV katater, protez,tiip)
Damardan ila¢ kullananlar

Erkekler ( cok az yUksek, cerrahi islem daha ¢ok)




Nazokomiyal bakteremi % 7,6
Sepsis : %15,8
Nazokomial sepsis : % 33,1

L1997 Erciyes Universitesi




Sepsis ABD’'de 10. en sik 6lim nedeni
751.000 hastalyil

215.000 8ltm/yil
17 milyar $ maliyet

2-10 sepsis vakasi/100 hastane yatisi
%20-50 mortalite hizi
Insidans %1,5 ve tizerine ¢ikacak 2020 yili

51-206/100.000 Avrupa — Avustralya
Angus D, et al : Crit Care Med. 2001;29:1303




%55 Yogun bakimlarda
%33 Diger servislerde
%12 Acil servislerde

Sands KE, et al : JAMA;278:234,1997




DUNYA TURKIYE
SIRS %06 — 27
SEPSIS %0 — 36 %0

AGIR SEPSIS %18-52 %11 -21
\SEPTIK SOK %46 —-82  %50-78

YOGUN BAKIM ENFEKSIYONLARI KiTABI
KOKSAL I. VE ARK.




Yabanci m.o tehdidi — Homeostazisi
koruyucu mekanizma aktivasyonu

PRO ve ANTI INFLAMATUAR YOL
AKTIV

Homeostazis bozulursa artmis
inflamatuar cevap — SIRS — Septik sok
— MOF —EXx

Gram (-) bakteri ENDOTOKSIN
Gram (+) bakteri EKZOTOKSIN
lloksinlere cevap MEDIATOR salinim




Ciddi infeksiy6z uyarilara bagli viicudun
verdigi sistemik inflamatuar yanit.

Gram-negative sepsis Gram-positive sepsis

e Endotoxin (LPS) from e Cell wall components:
the bacterial cell wall Lipoteichoic acid,
initiates an inflammatory Peptidoglycan
reaction and extracellular

products (toxins etc.)




Pathogen JM{___Infection [Ir-lec;s;onses ]

Pro-inflammatory
mediators
Leu kocyte activation Le.g. Tumor necrosis

factor, IL-1, IL-6, IL-8,
nitric oxide

( Mitochondrial

dysfunction ]
y Microvascular

flow
redistribution
Organ « Tissue injury
dysfunction t

‘ Microvascular
coagulation/
KDeath thrombosis




Sitokinler
Interlokinler

TNF
radikal

CSF

Kemotaktik Fakit.

Digerleri

Eikanozoidler
Tromb.Akt.Fakt.
Serbest O2

Kompleman
Fibrinolizinler




Dolasim bozuklugu
Intravaskiiler hacim azalmasi
Periferik vazodilatasyon
Miyokard depresyonu

DiffGz mikrokapiller injuri
Hipoperflizyon (vital organlarda)
Sitopatik hipoksi

Mitokondrial disfonksiyon

DOKU HIPOKSISI — MOF — OLUM




Inflammation:

and

Infection

!

Toxins

Sepsis écessive Host defenses ) |[Inadequate Overwhelming

l infection

Multiple l
organ Adequate
failure Death
/ \ Infection controlled

Survival Death

Survival




Balance of pro- and anti- inflammatory
mediators

v

Systemic inflammation




Doku hipoksisi MOF ve 6lime giden yolda
anahtardir.

Agresif ve hizli resusitasyon doku hipoksisini

sinirlayabilir veya geri dondurebilir.

Bu ALTIN SAATLERDE sepsisin hizli tani ve
tedavisi sonucu ¢ok iyilestirebilir.

Altin saatler ; acil serviste, yogun bakimda ve
diger servislerde olabilir.

Rivers E, et al. N Engl. J Med. 345(2001),1368-77




+ Proinflammatory mediators
+ Endothelial injury
+ Tissue factor expression

+ Thrombin production

Homeostasis

+ Increased PAI-1

+ Increased TAF

+ Reduced Protein C
(endogenous Activated
Protein C inhibits PAI-1)




Baslangic semptomlari nonspesifik olabilir.

Huzursuzluk

tasikardi

takipne

ates

nipotermi

Okositoz

Ookopeni

biling degisikligi
Bozuk

R ipotansiyon
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Artmis nabiz basinci
Resp. Alkaloz

Metab. Asidoz
Hipoksemi
Trombositopeni

DIC

Bobrek Fonk Test Bozuk
Karaciger Fonk Test

Hipo-Hiperglisemi




l[dentifying Acute Organ Dysfunction as a
Marker of Severe Sepsis

Altered Tachycardia
| ConsciousnEss . (IS Hypotension

Confusion : Altered CVP
Psychosis et Altered PAOP

Tachypnea A
PaQ, <70 mm Hg » T Oliguria
Sa0, <80% =2 i Anuria

Pal./Fi0, <300 el T Creatinine

Jaundice i = Flatelets
T Enzymes \ T PTIAPTT
1 h1l‘hl:'j'?“n / l‘ﬁm?in C

C-elirmseer

Balk HA Cnl Care Ty S0, #0350




NOROLOJIK SISTEM
Bilinc degisikligi
Letarj

Septik ensefalopati(%10-70)
Mortalitede etkindir.
GKS < 13 Mortalite %20-50




Myokard depresyonu
Distribttif sok
Erken evrede hiperdinamik slrecte

kardiyak output artar.

Agresif sivi tedavisi sonrasi preload T,
EF?

Gec donemde kardiyak indeks 1

ardiyak etkilenme reversibledir. 10
de normale doner.




Pulmoner etkilenme sik ve o6lumculdar.
Hava yolu rezistansi artar.
Solunum kas fonksiyonu bozulur.

Pnomoni varligi asil etken olabilir.
Son nokta ARDS’dir.

ARDS Klinigi grafi bulgusundan 4-24
saat sonra gorulebilir.




Ici bos organlar belirgin etkilenir.
Uzamis ileus ve hipoperfizyon goralUr.
Splanknik kan akimi azalir.

KC: AST, ALT, Bilurubin erken dénemde

!
KC yetmezligi oldukga nadirdir.

Bazi sepsis mediatorleri KC'den
salgilanir.




Hipofiz fonksiyonu baskilanir.

Hipofizden ACTH salinimi strese
ragmen |

Adrenal yetmezlik olusur (
hipoperflizyon)

Hipotalamik 1si merkezi bozulur.
Vlcut 1sisi degiskenlikler gosterir.




DIC (TNF- Alfa, IL1)
Fibrin depolanmasi,mikrovaskuler trombus
Trombus buylUmesi organ yetmezligi

Protein C 6nemli bir modulatér azaldiginda
trombotik komplikasyonlar artar.

Fibrinolitik proteinler |
Fibrin yikim Gr0lnleri 1
Gec sepsiste fibrinolitik sistem supresse olur.




PAI-1

Antiplasmin

Tissue factor®

Clotting Factors

Procoagulant

Prot. S
Prot. C

TFPI

Fibrinolytic
System

ATIII

Anticoagulant




Low quantities

(plasma conc. <109 M)

Local inflammation

===| TNF |[ET e

"

Moderate

quantities

High quantities

Systemic effects

(plasma conc. 2107 M)

I

Sapt-i}: shock

Leukocyte

&)

Activation

IL-1,
chemokines

&
¢

——_—
Endothelial cell

. Adhesion
molecule

Brain

:u-":"'l'|I|I

pmtatns

Bone marrow

“=u. Acute-phase .

Low
Thrombus resistance

Liver




Ciltte direkt bakteriyel enfeksiyon olabilir.
Erken evrede deride kirmizilik, flashing
Cilt alti yumusak doku enfeksiyonu

Sellulit, erizipiel, fasiit

Petesi, akrosiyanoz, nekroz,
mikroembolik vaskilit

Osteomyelit, septik artrit







Erken evrede respiratuar alkaloz
Hipoksemi
Metabolik asidoz

Laktik asidoz




Tanisal yaklasim hastaya 6zel yapilmalidir
Amac enfeksiyon tipi ve lokalizas.bulmak

Tedaviyi yonlendirecek tutulum ve yayilimi
bilmek

HEMATOLOJIK TETKIKLER

Beyaz kire sayimi, periferik yayma (band)
Trombosit ve DIC parametler;

Hb, Hct (hemoglobin > 10gr/dl olmali)




Elektrolitler
Ca, Mg, PO4
€][V] (e

Kan gazi

BFT

KCFT

Amilaz, lipaz (pankreatit)
Laktik asit dlzeyi

Beta HCG




Tam idrar tetkiki

Kan, balgam, idrar, BOS, katater, cilt vb.
KULTURLERI alinmali

Antibiyotik verilmeden Once veya
verildikten hemen sonra alinmali zaman
kaybetmemeli

En az iki kan kalturd, en az 20ml, biri
kataterden biri periferik damardan




Akciger grafisi
Ayakta ve yatarak direkt batin grafisi
Yumusak doku grafileri

Abdominal pelvik USG

Abdominal pelvik BT

Beyin BT

TEE ( endokardit)

MRI ( nekrotizan fasiit, epidural abse)




: tiroid C hiicrelerden salinir, CRP den daha
erken donemde yiikselir.
Esik diizey 5ng/ml, Sepsis >10-100ng/ml
Bakteriyal enfeksiyonu tespit etmek
Sistemik inflamatuar cevabin siddetini belirlemek
Tedaviye cevabi degerlendirmek
Prognozu tahmin etmek

GUVEN H, ALTINTOP L, BAYDIN A
Am J Emerg Med. 20:202,2002

TINTINALLI ,32. BOLUM- SEPTIC SHOCK,10. REFERANS




; bakteriyal sepsisin spesifik
belirleyicilerinden

Sepsis tanisinda beyaz kiire sayisi ve vicut 1sisindan
daha degerli

; Inflamatuar cevabin siddetini g6sterir.

Bakteriyal enfeksiyon icin spesifik degil.
Sepsis tanisinda prokalsitoninden tstin dedgildir.

(Triggering receptor expressed on
myeloid cells);Noétrofil ve bir grup monositte
bulunan hucre ylzey reseptori

Gibot ve ark.tarafindan yapilan ¢calismada en az 2 SIRS
kriteri olan klinik enfeksiyon stiphesi olan 76 hastada
infeksiyon gdstermede solubl TREM dtizeyleri
prokalsitonin ve CRP den daha etkin oldugu gdsterilmis.




Laktik asit dlzeyi
Laktat = 4mmol/Lt

Nguyen et al LAKTAT KLERENS’inin mortalite
ile anlamli ters iligkisi oldugunu belirtmektedir.

Laktat Klerens’indeki %10°luk artis mortalitede
%11°lik distse neden olmaktadir.

TNF Alfa

IL 6

|15
ACRP




Santral venoz katater : Amac CVP’yi 8-12
mmHg'de tutmak

Entlbe ise 12-16 mmHg
Santral venoz Oksijen satiirasyonu

monitorizasyonu (Scv O2)

Venoz kan saturasyonu doku metabolizmasi
gOstergesidir.
Scv 02 >%70 olmalidir.

Arter line hipotansif hastalari takip igin
ASwan-Ganz : acil servis icin sart degildir.




Dehidratasyon Intoksikasyon
ARDS Pankreatit
Anemi DIC

Hipoksi Hipotalamik injuri
KKY Hipertroidi
Vaskulit Travma

Diabetik ketoasidoz  Metabolik

Norolep.Malign.Send. Adrenal
etmezlik




Hipovolemik sok
Hemorajik sok
Kardiojenik sok
Ciddi dehidratasyon

Pulmoner emboli

Akut Ml

Perikardial tamponat
Tansiyon pnomotoraks
Vazojenik sok (anaflaksi)




Erken tani, agresif tedavi mortaliteyi azaltir.

Primer amac uygun doku perflizyonu ve
oksijenizasyonu saglamak ve surdlirmek

Baslangic resusitatif islemler (geleneksel)
Uygun hava yolu

IV line

Oksijen

Antibiotikler

SIVI resusitasyonu




Randomize, cift kor, plasebo kontrolli calisma

Ik 6 saat icinde tedavi baslatildiginda 7-72
saatlik izlem sonunda geleneksel tedavi
alanlarda kontrol grubuna gore ;

Sv O2 artar

Baz defisit azalir

pH artar

Mortalite %16 azalir

(p = 0,009)




Kilit nokta sepsisi erken disinmek

Hastayi ilk gorenlerin MI, Strok, Travma gibi
N1zl ve agresif tedavi baslamasi

Kardiyak preload, afterload, kontraktilite
duzeltiimesi

Oksijen sunumunu arttirmak igin
Kristaloid, kolloid infGzyonu
Vazoaktif ajan inflizyonu

Eritrosit siispansiyon tranfiizyonu




1036 ciddi septik hastaya ilk 48 saat
icinde erken hizli tedavi baslanmisg

Organ yetmezliginde belirgin azalma

28 gun mortalitede azalma saptanmis
KVS p<0.0022
Renal p<0.0001
Hematolojik p<0.0044
Respirator p<0.0013




Risk Faktoru

Olim Odd Ratio

MEDSScore

Son hastalik

6.1

6 puan

Takipne veya hipoksi

2.7

3 puan

Septik Sok

2.7

3 puan

Trombosit< 150.000

2.9

3 puan

Band formu >%5

45

3 puan

Yas > 65

2.2

3 puan

L\ | Pnémoni

19

2 puan

Bakim evinde kalma

1.9

2 puan

linc degisiklig

1.6

2 puan




PRELOAD
Belirgin sivi acgigi vardir. Slt. ilk 6 saatte
CVP’ yi 8 — 12 mmHg tutacak kristalloid veya kolloid (fark yok)

PERFUZYON BASINCI
Ortalama arterial basing 60 — 90 mmHg olmali
MAP <60 mmHg — Vasopressoér basla

( Sistol +32 Diastol )

\ OKSIJEN
5.0, > 70% olmali
N breather maske veya entiibasyon
.10 gr/dl olmali dUsUkse eritrosit stisp. inflizyonu




Sivi tedavisine yanitsiz hastalarda ilk secenek DOPAMIN’dir

Dopamine ve Non epinefrin esit etkilidir ve beraber de
kullanilabilir.

Feniefrin bir alternatiftir fakat diislk stroke volume’de kot
sonuclar olusabilir.

Epinefrin refrakter hipotansiyon icin saklanmalidir.
Rutin disik doz (< 5 yg/kg/da) Dopamine
NERiLMEI\/IEKTEDiR
v SOPRESSIN, agresif sivi ve yiksek doz konvansiyonel
ppressorlere yanitsiz hastalarda dustnulebilir




Dobutamine, refrakter, disuk kardiyak indeksli
hastalarda ilk secenektir.

Dobutamine kardiyak indeksi ve organ
perflizyonunu artirabilir fakat ampirik kullanimi

onerilmemektedir.
| Vazopressorler ve instroplar MAP ve kardiak
outputa gore titre edilebilir.

& pinefrin ve dopamin inotrop olarak kullanilabilir
at splanknik perflizyon bozulabilir.




SS>30

Mental durum degisikligi

Havayolunu koruyamayacak hasta
Hiperkapni, Persistan hipoksemi, asidoz

| Positif basingli ventilasyon olanagi saglar

Iddi sepsisli hastalarin %835’ i ventilatore bagl
BAC injurisi yapmayacak 30 cm H,O basinci
memeli




Eskiden laktik asidoz varliginda standart tedaviydi
pH < 7,0 — 7,2 oluncaya kadar vermiyoruz

Soluable CO,’ in gecisiyle paradoksal intrasellller
asidoz olabillir.

Alternatif: hiperventilasyonla pH ytkseltilebilir.
| GLUKOZ KONTROLU
epsiste artmis ekstra selltler glukoz vardir

88\ psisli hastalarda kan sekerinin 110 — 150 mg/dl
Inda tutulmasi mortaliteyi azaltmaktadir




Antibiyotikler sepsiste hala kose tasi
Enfeksiyon hastane kdkenli mi?
Antibiyotik rezistansi?

Katater — protez var mi?

Hastanin immun durumu?
\Hastanin BFT, KCFT durumu?
ihlastanin allerjileri?




Erken uygun antibiyotik tedavisi mortaliteyi
%30 — 50 azaltir.

Kultlurler erken alinmali

Genis spektrumlu antibiyotikler baslanmali

Cerrahi olarak duzeltilebilecek patoloji
varsa hemen duzeltilmelidir.

(Intra abd. abse, organ perforasyonu,
yabanci cisim (tampon), enfekte gebelik

materyali vb.)




Korlemesine ikili veya Uclt antibiyoterapi
baslanmasi konusunda konsensus yoktur.

P. Auroginosa suphesinde veya peritonitte coklu

antibiyotik kullanilabilir.

| KUltdr sonuclarina gore antibiyotik tedavisi
iduzenlenmelidir.

tibiyotik kilavuzlarindan uygun antibiyotikler
llarak secilebilir




AKTIVE PROTEIN C C(APC) (drotrecogin — x)

Ciddi sepsiste survivall %6,1 artirmistir.(PROWESS calismasi)
APACHE Il > 25 olan hastalarda faydali

Yillik 575.000 dolar / hasta tasarruf sagliyor

Asil kullanim yeri yogun bakimlar fakat acil servislerde hastalar
| secilebilir veya ileriki donemlerde kullanilabilir.
aktor Va, Vlla inhib, fibrinolizis aktivasyonu, trombin Gretim
Bk hibisyonu, anti inflamatuar etki




Activated Protein C Activated Protein C

\ Coagulation

V Inflammation 1 Fibrinolysis

Homeostasis

Carvalho AC et al, o Cht flhe 55 1954 3:51-75; Kidokoro & et &l Shock 1996 5:223-8 Vervoet MG et al,
sefnin Thiomb Hetmost 1995 243344,




30 yildir kullaniliyor
30 yildir mortaliteyi | T arastiriliyor

300 hasta Uzerinde yapilan randomize — cift kor,
plasebe kontrolll

Calismada 200 mg/gtn hidrokortizon + 50 mgr/glin
| fludrikortizon mortalite hizini %10 azaltmis
AGUnumuzde random cortisol seviyesi Acil Serviste
b@iculebilir

AN gorus hidrokortizon gunltk 300 mg altinda
nilabilir




1. Koagulasyon Modulasyonu Tedavisi
Kryopresipitate
TDP
Trombosit Stispansiyonu
Heparin
Aktif pro - C
Antitrombin Il
Epsilon aminokaproik asit

2. Anti Endotoksin tedavi
Anti endotoksin antikorlar:
Endotoksin Analoglari
dotoksin Eliminasyonu
absorbisyon hemofiltrasyon, hemodiyaliz)
iioksin Notrolizan Protein

i ..;'.'.’l‘-_'._'-i‘ o




. Antisitoksin tedavi
Anti TNF — X Ak

- \ — - -

Anti IL — 1 res Ak

. Antin6trofil tedavi

Monoklonal Ak, Pentoksifilin

. Immun stimilan tedavi
lg., Grantlasit CSF

. Non spesifik tedavi secenekler;
Kortikosteroid tedavi
Glukoz kontroli
itrik oksit sentetaz inhibitorleri
— arginine analogu, metilen mavisi
prufen, Ketakanazole

. AL .
X > ‘l‘l._'i‘ o




Medscapes www.medscape.com
Intervention

Target

Glucocorticoids
IVIG (improvemeant of host defenses)

l Immune Responsea |

Anti-endotoxin antibodies

BPI (neutralizes LPS) LPS

LPS elimination (hemofiliration)

THF - antibodies

Soluble TNF receptor

lIL-1 receptor antagonist LIL-11 |

‘Phospholipase Az antagonist (reducing PAF)
PAF antagonist
PAF-acetvihydrolase (PAF inactivation)

Prostaglandin E1

Thromboxane inhibitors

Ketoconazaole (thromboxane synthetase inhibitor)
Ibuprofen (cyc xygenase inhibitor)

Arachidonic acid
metabolites

Antioxidants:
N-acetylcysteine (restoration of cellular antioxidant potential)
Selenium (selenium-dependant glutathione peroxidase as O~ scavenger)

radicals

L-MAME (MOS inhibitor)

L-MNMMA (iINOS inhibitor)

Methyiena blus (guanylyl cyclase inhibition)
PHP (NO scavenger)

[no |

AT-1 {inhibition of thrombin, Factors IXa, Xa and Xla, Xila)
TFPI {inhibition of Factors X and 1X)
APC (inactivation of Factors Va and Villa)™

[ Coagqulationinflammation J

IFN—T-{reamivattnn of neutrophil immune functions)

G-CSF, GM-CSF (increase of immune-competent blood cells) ME".ﬂrﬂFh“
PGG-glucan (increasing phagocytosis and bacterial killing in PMMN) Sctivalion
| Bradykinin antagonist | Bradykinin | |

|F-"entu:uyfyll1'ne {phosphodiesterase inhibitor, cAMP increase)

| Phosphodiesterase |

|-I:31 inhibitor (inhibition of classical and lectin pathway activation)

| Complement system |

Sourca: Mat Mad & 2003 Mature Publishing Group




Sepsis patogenezi gitigide daha iyi anlasiliyor
Sepsis mediatorleriyle savasabilecek yeni ajanlar
gelistirilecek

Sepsise bagli mortaliteyi azaltacak etkili ve
spesifik bir ilag gelistirilecegi umudu var




SURVIVALI ARTTIRMAK ICIN

Hastane ici multidisipliner sepsis takiminin kurulmasi
Hemsire izlem formlari olusturulmasi

Doktorlar icin PDF dosyalar!

Kalite 6lcUm formlari

\Web tabanli bilgi bankasi

\Online destek

Hinternet liste servisi

Baha cok bilgi icin ulasilacak internet sitesi linkleri

ac: Mortaliteyi — morbiditeyi azaltmak, arastirmalari
i yapabilmek, hasta bakim kalitesini artirmak




Acil servisler AKUT ve OLUMCUL pek ¢ok hastalikta
yasam zincirinin ONEMLI bir halkasi ve kilit noktasidir.

Kardiyak arrest, travma,MI, stroke
Acil Tipcilar ve Acil Tiptaki bilimsel ilerleme

Mortaliteyi — morbiditeyi azaltmaktadir

ABD de acil servislere yilda 387.616 agir sepsis —
eptlk sok hastasi| basvurmaktadir.

2020 yilinda bu rakam 1 milyon olacaktir.
EP, uluslararasi multidisipliner toplantilara katiliyor
m, bildiri, raporlarda acilcilerin de katkisi oluyor




6 saatlik resusitasyon paket

24 saatlik subakut bakmq paketi

6 saatlik paket:
YUksek riskli hastalar! belirlemek
Amaca yonelik agressif resusitasyon

Hipovolemi, hipotansiyon ve miyokard depresyonunun
duzeltilmesi, erken antibiyotik ve kualtar

Sonugcta : DOKU HIPOKSININ ONLENMESI
| 24 saatlik paket:
Igris: drotrecogin x verilmesi
yteroid baslanmasi
i sopressor gerekliyse baslanmasi
ozun 110 - 150 mg/dl tutulmasi
Rrl koruyucu stratejiler




Ik ve en dnce enfeksiyon kaynagini belirlemeli
Uygun tedaviyi baslamali (antibiyotik, cerrahi)

Ikinci uygun organ perfiizyonunun ve oksijenizasyonunun
saglanmasi

Uctinciisti organ yetmezliginin saptanmasi ve monitérize
edilmesi

Hasta yogun bakima yatirilamaz acil serviste kalirsa;

 [leri havayolu saglanmasi

INon — invazif monitérizasyon

\E /P katater takilmasi ve izlenmesi

24 saati gecerse enteral beslenme yapilmasi

liliye, yogun bakim, enfeksiyon vb. konsultasyon
HASTAYI YOGUN BAKIMA YATIRMAYI
BECEREBILMELI




Osborn TM, Nguyen BH, Rivers EP: Emergency Medicine
and the Surviving Sepsis Campaign: An International Aproach
to Managing Severe Sepsis and Septik Shock

Annals of Emergency Medicine, Volume 46, No:3, September
2005, 228 — 231

Other Specialties within the United States and abroad are
understanding why physicians choose emergency medicine:
because the treatment choices emergency physicians make
in the first few hours can make a life — or — death difference.
Our colleagues and our patients are calling on emergency
medicine to make that difference. The answer from
emergency medicine, a specialty characterized as one that
esponds to crisis, as well as change, will be resounding .

Rw will you choose to answer?




