SEPSITE DEGERLENDIRME




Sunum Plani

+ Giris ve tanimlar

» Epidemiyoloji

+ Klinik belirtiler

+ Tanisal degerlendirme-ayirici tani

» Tanida kullanilan testler:
-Mikrobiyolojik,

- Kimyasal,

Goruntuleme
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Niccolo Machiavelli (1469 to 1;27) |
Girolamo Fracastoro (1546)
Anthonyvan Leeuwenhoek (1683)
Semmelweis 1847

Louis Pasteur1879

Richard Pfeiffer (1858 to 1945)

1909, L. Jacob

1914, Hugo Schottmiiller1:ilk bilimsel tanim, Sepsis tanisinda
bakteriemiicin ~ conditio sine qua non”
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William Osler, 1904,
Sepsiste konakyaniti

» 1992: [1k kez tanimlandi,

ACCP (American College of Chest
Physicians) ve SCCM (Society of Critical
Care Medicine)

» 2001: Gozden gecirildi (International Sepsis
Definitions Conference)

» Surviving Sepsis Campaign rehberleri
~ 2004
- 2008

~ 2012



International Guidelines for Management of
Severe Sepsis and Septic Shock: 2012
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Infeksiyon SIRS Sepsis Agir Septik MODS
1 Sepsis  §ok
Mikroorganizmanin
normalde steril olan
dokulara girmesi

Bakteriemi: Kanda canli
bakteri bulunmasi




Janimlar ——— — =

Infeksiyon SIRS Sepsis Agir Septik MODS
Sepsis Sok

Kontrolstiz bir inflamasyon

Infeksiy6z veya infeksiy6z olmayan bir tehtide kars1
olusan yanit

En sik infeksiyon disi durumlar

»Otoimmum olaylar

»Pankreatit

»Vaskdilit

» Tromboemboli

»Yanik

»Cerrahi islemler

SIRS varsa mutlaka once sepsisi degerlendir!!!!



Janimiar =
Infeksiyon SIRS Sepsis Agir Septik MODS
' Sepsis Sok
Kriterler
» Vucut Isi1s12> 38 °C veya <36 °C
» KAH > go atim/dk

» Solunum sayis1 > 20/dk

» Lokosit >12,000/mm?3, veya
<4,000/mm3, veya >10% comak
sekilli notrofiller

SIRS varsa mutlaka once sepsisi degerlendir!!!!
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Infeksiyon SIRS Sepsis Aéll‘ Septik MODS

' Sepsis Sok

[nfeksiyona bagh SIRS




Sepsis
Genel Ozellikler Inflamatuar Ozellikler
» Vucut isisi >38.3 veya <36°C » Lokositoz (>12 ooo/mm3)
» Kalp tepe atim1 >9o/dakika veya lokopeni (<4000/mm3)
» Tasipne, dakika solunum - Normal lokosit sayisi ile
Say1s1 >20 birlikte >%10 comak formu
* Mental durum degisikligi * Plasma CRP diizeyinin
* Belirgin 6dem veya pozitif normal degerinin iki
sivi dengesi (>20 ml/kg, 24 katindan fazla olmasi

saatlik strede)

» Hiperglisemi (diabet tanisi
olmadan plasma glukozu
>140 mg/dl)

- Plasma prokalsitonin
degerinin normal degerinin
iki katindan fazla olmasi
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Sepsis

Organ fonksiyonu bozuklugu Doku perfiizyon bozuklugu

1le ilgili ozellikler ile ilgili ozellikler
* Arteriyel hipoksemi (PaO, / + Laktik asit yuksekligi (1
FiO, <300) mniol/L)

» Akut oligiiri (en az iki saat siv1
rflilllSItaSYr(;:II}ll?a/ ra)omen idrar » Kapiller dolum azhig:
cikisi<o.5 g/sa

v Kesrininde 0. migldl artis Hemodinamik ozellikler

» Pihtilasma bozukluklar ( » Arteryel hipotansiyon
INR>1.5 veya aPTT>60 sn) (SKB<go mmHg, OAB <70

» Ileus (afi;u:;%( seslerinin mmHg veya SKB >40 mmHg

dusus)

» Trombositopeni (<100
000/mm?3)

» Hiperbilirubinemi (total
bilirubin >4 mg/ dl)
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Infeksiyon SIRS Sepsis Agir Septik MODS
Sepsis Sok

» Sepsise bagh doku perftizyon bozuklugu
veya

> Infeksiyona bagh gelistigi diistiniilen
bulgulardan herhangi birisi ile birlikte organ
fonksiyon bozuklugunun gérilmesi




Agwsepms

- Sepsisin neden oldugu hipotansiyon
+ Laktat diizeyinin normalin tizerinde olmasi
* Yeterli sivi resusitasyonuna ragmen idrar ¢ikisinin

<o0.5ml/kg/sa olmasi

» Akut akciger hasar1 (pnomoniolmadan PaO, / FiO,
<250; pnomoni varsa <200)

» Kreatinin >2 mg/dl

» Bilirubin >2 mg/dl

» Trombosit <100 coo/mm3
+ Koagulopati (INR>1.5)
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Infeksiyon

SIRS

Sepsis Agir Septik MODS
Sepsis Sok

| |

» Yeterli s1ivi replasmanina ragmen
sepsise bagli hipotansiyon

» Yeterli s1vi replasmani: 30 ml/kg

kristalloid inftizyonu




“Tanimlar
Multiple Organ Disfonksiyon Sendromu
(MQODS)

» Ilerleyici organ hasar1
» Primer: Direk organa yonelik tehdit
» Sekonder: Konagin yaniti ile iliskili



EpldemeO|OJI

» ABD'de hastaneye kabullerin %2’si

- Bunlarin yarisi yogun bakim tinitesinde takip
gerektirmekte

- Yogun bakima yatis nedenleri icinde %10
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Mortalite
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" "YOGUN BAKIMDA SEPSIS — ENFEKSIYON
ALANI
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International Study
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and Outcomes of Infection
in Intensive Care Units

Jean-l.outs Vincene, M. PRHD
Jord: Rella, MDD

John Marshall MD

Flhiezer Silva. MD., PHD

Antonio \nzueto. MDD
(laude ). Marun. MDD
R Morenno. ML PhRD
Jc’ﬂh'_\ l.xpman. MDD
Charles Comersall, MD
Y asser Sake. MD. PLD

Roanrad Reinhare. MD

for the FPIC 1 Croup of Investizators

NEECTRON 1S A COMMON PRONS PN 1OR
P.lllfn:\ I INIEeMSIVEe Care unats
(ICUs ) and is assocated with con-
stderable morimdiry. mortality, and
' Infecuon and related scpsas arc
the Icading cause of death in nonicar-

COsIs.

diac 1CU s, wath mortalsty rates that reach
606 and account lor approxamate by 0%
of toal ICU expenditures ' ° Impor-
tantly . the incidence of sepsis s increas-

Context Infeclion Is 3 Mayor cause of morbidity and mortality in Intensive care urits
(ICUs) woricwide However, reiatively Iithe Informanon is avallable about the global
epicemiciopy of such Infecnons

e To prowvide an up-ito-date. InNtemanonal picture Of the extant and pat-
termnms of Infecuon in ICUs

Do?t. Setting. and Pattents The Extended Frevalence of Infecoon in Intensive Care
(EPIC 1) stucdy. a 1-day. prospeciuve. polnt prevalence study with follow -up conductad
on May 8, 2007 Demograghic, physological, bactemolopical. therapeutc. and outcome
data were collectod 1or 135 4148 paents in 1265 paruapauns KCUS from 75 countries on
the study day Analyse< focused onthe daa from the 13 796 aauit (- 18 years) panents

Resaits On the day of the study, 7087 of 13 796 panents (51 %) were considerad
Infectad: SO83 (71 %) were receiving anttbiotics. T he Infection was of respiratory orn-
2in in 4503 (6420 ), and mecrobiological cuiture results were positive In 4987 (70%:) of
the Infected patients; 62 %C of the postuve isolates were sram-nezative organtsms, 475
WEeTe Bram-positve,. and 19% weare fungt. Patlents who had longer ICU stays pnor 1o
the study day had higher rates of Infecoon, especally Infoctons due o resstant staphy -
lococa, Acineiodacter. Pscudomonas spedes, and Candiga species. The ICU mortad.
ity rare of Nfecied panents was Mmore Than twice that of noninfecad panents (259
[1688/6659] vs 11°% [682/6352]. respectuvely. P-— 001). as was the hospital mortal-
ity rate (33% [2201/6659] vs 15°%, [932/6352]. respecuvely. P-- 001) (adjusted odds
rato for risk of hospital mortality. 1 51. 95% confidence interval, 1 36-1 &8 P-- 001)
Conclusions Infectuons are common N patents In contemporary 1ICUs, and nsk of
INfECIoN INCreases with duraucon of ICU stay. In this large cohort, Infecoon was Ince-
pendenty assodared with an incraased nsk of hospital dearh

JARRA. 2O IVDMT - 2323 - 2229 el e = _

14000 YBU hastasi, 75 tilke
*Gram (-) bakteriler:%62
*Gram (+) bakteriler %47

*Mantarlar %19
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 Risk Faktorleri——

—

Genetik
*Sitokin yamiti
*Koagulasyon

*Mannoz baglayia proteinler

Kisisel Faktorler

*Yas

*Eslik eden hastaliklar
*Bagisiklik durumu
*Asilama

*Beslenme

*Mukozal butinhik
*Yaralanma

*Protez materyal

Toplumsal Faktorler
*Seyahat
*Salginlar

*Temas

Hastane faktorler
*Stire

*Bolim

*Lokal epidemiyolojik

veriler

[slemler
*Kateterler
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Klinik Belirtiler

+ Ates

» Bulanti-kusma

» Diare

* Bas agrisi

» Konftizyon, deliryum
» Tasipne

» Hipotansiyon

» Deri belirtileri



-

Okstiriik, soluk darlig, gogiis agrisi



Klinik Belirtiler

» Bel agris1 ve
*» Sik idrar
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Klinik Belirtiler




Klinik Belirtiler




KI|n|k Belirtiler

» Hipotansiyon

» Kanama

* Organ fonksiyon bozukluklar
- Akciger

- Bobrek
-Karaciger

- Kalp



Organ Fonksiyon Bozukluklarinin
Ayirimi

Suurdurumunda

Takipne
PaO.<7o mm Hg
Sa0, <90%
Pa0,/FiO,<300

Sanhk
T Enzimler d Trombosit
4 Albumin 1 PT/APTT
TPT

' | 4 ProteinC
. / T D-dimer



Tani

- Laboratuar Incelemeleri
Mikrobiyolojik Inceleme

Goruntuleme
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Tani-Laboratuar Incelemeleri

» Hematolojik

- Tam kan sayimi: Lokositoz, lokopeni, trombositopeni
- Periferik yayma

- Pihtilsama paneli

» Biyokimyasal degerlendirme

- Elektrolitler, tire, kreatinin, proteintiri

- Karciger fonksiyon testleri

- Arter kan gazlar

- Laktik asit duzeyi
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Tani-Laboratuar Incelemeleri

» Biolojik belirtecler

- C-reaktif protein

- Prokalsitonin

- Interlokin-6

- sTREM-1 (soluble triggering recetor on myeloid cells)
- Lipopolisakkarid baglayici protein (LBP)

- suPAR (soluble urokinaz plasmimogen akctivator
receptor)
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“Prokalsitonin

» Prohormon
» Normal degeri : < 0.1 ng/ml

' 3-4 saatte yukselmeye baslar, zirve deger yaklasik 6
saatte ulasir

» Cerrahi ve travma hastalarinda CRP’ den ustun

» Sepsis tanisinda ortalama esik deger : 1.1 ng/ml (0.5-
2.0 ng/ml)

» Septik sok: 4-45 ng/ml

» Uygun tedavi ile PCT duizeyi 24 saat icinde azalmaya
baslar

Crit Care Med 34, 1996-2003 (2006)
Lancet Infect Dis 13, 426-435 (2013)
Crit Care Clin 27,253-263 (2011)



Prokalsitonin

» Infeksiyo dis1 hastaliklarda da ytikselir
- Doguma bagh stres

- Otoimmun hastaliklar

- Tiroid karsinomu

-Immunoterapiler



“C-Reaktif Protein (CRP)

» Normal degeri : < 0.1 ng/ml

» 4-6 saatte yukselmeye baslar, zirve deger yaklasik 36 -
50 saatte ulasir

* Yogun bakim hastalarinda ayirici tanida degeri orta



Interleukin-6

+ Sepsisin primer sitokinleri olan TNF ve IL-1 tarafindan
uyarilir

» Infeksiyonun 2.saatinde yiikselmeye baslar
» Tanisal degeri orta duzeydedir
* Klnik kullanima i¢in yeterli veri yok



Rapid diagnosis of sepsis

Frank Bloos and Konrad Reinhart*

Department of Anesthesiclogy and Intensive Care Medicing; Jena University Hosprtak Jena, Germany

Keywords: sepsis, diagnosis, biomarker, cytokines, procalcitonin, PCR
Abbreviations: CRP, C-reactive protein; ICU, intensive care unit; IL, interleukin; LBP. lipopolysaccharide binding protein: MD2,
myeloid differentiation factor 2: PCR. polymerase chain reaction; PCT, procalcitonin: sSTREM-1, soluble triggering recepror
expressed on myeloid cells 1; suPAR. soluble urokinase plasminogen activator recepror: TNF. tumor necrosis factor

Virulence 5, 154-160,(2014)
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Biomarker Source Sens. Spec.
C-reactive protein”’ N‘(itia.ln;;és)is 0.75 0.67
Procalcitonin® N\(ita:a;za;:s;is 0.77 0.79
Interleukin-657 CO(:":;;;‘)dy 0.82 0.75
STREM-173 M(itia;‘;;’sis 0.79 0.80
LBP Co(:":;;;‘)dy 0.57 0.85

suPAR® Co(: O:Zs;;)dy - -

Virulence 5, 154-160,(2014)
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Tani-Mikrobiyolojik Inceleme

» Kan kulturua

» Odak olarak belirlenen bolgelerden kulttir icin
materyal

- Kalttr
- Gram boyama

-1,3 B glukan testi; mannan antijen ve anti-mannan
antikor testleri

- Kaltar disi, hizli sonucg veren molekiiler yontemler



| Mikrobiyoloj ik Incelemeler
- Molekuler yontemler

-

MOLECULAR DIAGNOSIS OF SEPSIS:
NEW ASPECTS AND RECENT DEVELOPMENTS

10. Liesenfeld"”. L. Lehman’. K.-P. Hunfeld® and G. Kost*

‘Medical and Sciennific Affairs. Roche Molecular Diagnostics. Pleasanton. CA 94366, USA

"Department of A naesthesiology and Pain Medicine. Inselspital. University of Bern. Freiburgstrasse. CH-3010 Bern. Switzerland
FInstitute for Laboratorv Medicine. Microbiology and Infection Control. Northwest Medical Centre. Stemnbacher Hohl 2-26.
D-60488 Frankfurt am Maimn. Germany

arrment of Pathology and Laboratory Medicine. School of Medicine. Universaty of California. Davis. CA 93616. USA

erved: December 4. 2013; Accepted: December 13. 2013

v shortening the nme to pathogen dentification and allowing for detection of orgamisms missed by blood culture. new molecular
thods mav provide clinical benefits for the management of patients with sepsis. While a number of reviews on the diagnosis of
s1s have recently been published we here present up-to-date new developments including multiplex PCR. mass spectrometry and
v technmiques. We focus on those techniques that are commercially available and for which clinical studies have been performed
published

Kevwords: sepsis. molecular diagnostics. PCR. mass spectrometry. SeptiFast. microarray. blood culture. biomarker

Eur ] of Microbioland Immunoli, 1-25 (2014)



~ Mikrobiyolojik incelemeler

Molekuler yontemler

» Hibridizasyon teknikleri

» Amplifikasyon teknikleri

- PZR

 Amplifikasyon sonrasi inceleme

- PZR+sekanslama

- PZR+hibridizasyon

- Klinik tecrube zayif standart kiltur yontemlerinin
yerini alabilmesi icin klinik calismalara ihtiyag var



Tani-Goruntuleme

» Potansiyel infeksiyon kaynagini belirlemede yardimci
- PA akciger grafisi

- Yumusak doku USG

- Renal USG

-BT

-MR






Destek tedavisi

» Sivi tedavisi (baslangic » Derin ven trombozu
resusitasyonu) profilaksisi

» Vazopressorilaglar - Stres ulser profilaksisi

» Inotropilaclar » Nitrisyon

- Steroid tedavisi . Bikarbonat

» Kan ve kan tirunleri tedavisi & Immiinglobulin

» Glukoz kontroli Selenyum

» Aktive protein C Bakim hedefleri

» Mekanik ventilasyon

» Hemofiltrasyonve
hemodiyaliz

- Sedasyonve analjezikler
NMB
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Destek tedavisi-2

' Baslangic restisitasyonu (0-6 saat)
» Erken genel destek tedavisi (6-12 saat)

» Ara donem destek tedavisi (12-24 saat)
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Baslangic resiisitasyonu
(O 6 saat)

S1v1 resusitasyonu

Monitorizasyon ve tedavi hedeflerine yonelik tedavi
+ Gerekliyse vazopressor ve inotrop

Gerekliyse enttibasyon veya solunum destegi
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Erken dénem genel destek
(6 12 saat)

Ventilasyon stratejisinin belirlenmesi
»  Steroid verilmesi
»  Active Protein C infuzyonu

»  Pressor gereksinimi olanlarda invaziv
monitorizasyon
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' Ara donem destek(12-24 saat)

Nitrisyonel destek
Glukoz kontrolt
»  Bobrek yetmezliginde diyaliz destegi



Genel ilkeler-1

» Antimikrobiyal kadar onemli

» Yogun bakimda takip (acil serviste tedavi basla)

* Hava yolu ac¢ik ( genelde ventilator ile takip)
» Uriner kateter



Genel ilkeler-2

» Damarici katater (periferik,
gerekirse; arteriyel, santral
venoz, pulmoner arter
kateteri)

» Elektrokardiyografik

monitorizasyon

* Arteriyel oksijen
monitorizasyonu




Destek tedavisi takibi

» arter basinci

' nabiz hiz1

' idrar cikisi

» doku perftizyonu

+ oksijen satlirasyonu

» bilin¢c durumu

» dinamik (nabiz basinci degisimi, stroke volim
varyasyonu) degiskenlerle takip.

* Dinamik testler erken sepsiste yetersiz?



Hedef

» Damar ici sivi hacmini diizeltmek
* Doku perftizyonu
* Doku oksijenizasyonu

» Uygun sivi replasmanina ragmen
* Hipotansiyon (olmayabilir) veya

* Kan laktat konsantrasyonu = 4 mmol/L olan hastalarda
kantitatif restisitasyon
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Kantitatif resiisitasyon-1
(Erken hedefe yonelik tedavi)

- Santral venoz basinc

(Central venous pressure-
CVP) 8-12 mm Hg

» Ventilatorile takip,
intraabdominal basing
artisi

* Pulmoner hipertansiyon
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Kantitatif resusitasyon-2

Superior vena cava oksijen satiirasyonu (Scvo,) %70
veya mix venoz oksijen satiirasyonu (Svo,) %65

?/

-

SANTRAL VENOZ OKSIJEN SATURASYONU (ScvOQ,)

Mix veno6z O, satirasyonu
(SvO;)

SvO; pratik uygulamada CO'un tahmini igin kutiamiir.
Hb konsantrasyonu
Kardiyak output

SvO, Sa0;
Tam vucut O, tiketimindeki
degigikliklerden etkiienir.

SvO; fiberootik sensoru olan kateterier ile surekiiolarak
olculebilir.

N=%T70-75




Kantitatif restusitasyon-3

» Ortalama arteriyel basin¢ = 65 mm Hg
» Idrar cikis1 = 0.5 ml/kg/saat

» Laktat konsantrasyonu <4 mmol/L .



Erken hedefe yonelik tedavi

» Hipotansiyon ve 4 mmol/L tizeri laktat diizeyi ile

basvuru: Mortalite %46.1
Crit Care Med 2010; 38:367-374

» Cok merkezli
» 314 ciddi sepsis

» 28 glinliik mortalite %17.7 azalmais (p = 0.001)
Zhongguo Wei Zhong Bing Ji Jiu Yi Xue 2010; 6:331-334
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Sivi tedavisi-1
Kolloid

3

?

Yiiksek molekil agirlikl.

Kapiller duvar1 gecemez.

* Albumin
» Dextran sentetik glukoz

polimeri.

* Dekstran 40'in %10'Tuk
(Rheomacrodex), Dekstran
70'in %6'lik (Macrodex)

Hydroxyethyl starch
(Hetastarch, Isohes) glukojen
benzeri sentetik bir molekildiir,
%6'lik soliisyonlar: vardur.

Kristaloid

* (%o0.9 NaCl veya ringer
laktat)



Sivi tedavisi-2

+ Mortalite kolloidler ve kristaloidlerle ayni1

» Kristaloidler tercih

» Fazla miktarda sivi verilecekse bir kismi albumin
+ Eskiden 10-30 dakikada bir 500 cc siv1

- Gunumuzde baslangicta 3oml/kg kristaloid.
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Vazopressor tedavi

» Dlizelmeyen arteriyel basin¢ (<65 mmHg).
* Daha once hipertansiyon olanlara dikkat

» Bazen hipovolemi diizelmeden

» Norepinefrin (noradrenalin) ilk tercih .
Vasokonsturksiyon yapar. Kalp hiz1 ve strok volume
etkisi az.

STERADIN

Noradrenalini tartras 8 mg/4 mi




Norepinefrin doz

» STERADIN, 8mg/4 ml norepinefrin bitartarat. 2 mg'1 1
mg epinefrin baza esdeger. Doz epinefrin baz
uzerinden

» 1 litre %5 glukoz veya %o0.9 sodyum klortr ve %5
glukoz karisiminda iv infiizyon

» Genellikle baslangicta 2-3 ml/dakika (dakikada 8-12

ug) Daha sonra kan basincina gore.

f- inﬁizyon yavasyavas azaltilarak durdurulmalidir.
' Norepinefrin < 15 pg/dak ile daha iyi klinik.
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Norepinefrin oneriler

' Doku nekrozundan kacinmali

* Ekstravazasyon durumunda kabuklanmay1
onlemek amaciyla infizyonun her bir litresine 5-10
mg fentolamin



Epinefrin-Fenilefrin

» Epinefrin norepinefrine ilave veya norepinefrin
idamesi.
» Laktat klirensini azaltabilir.
» Mortalite acisindan norepinefrinle fark yok.
» Fenilefrin : Norepinefrinin indiikledigi aritmi,normal
kardiyak outputa ve diger tedavilere ragmen diistuk
tansiyon

» Tasikardi ve strok volumde diisme.



Dopamin-1

* Secilmis vakalarda norepinefrine alternatif

- Duistik doz dopamin (<5 pg/kg/dak) tek basina
verilmez

+ Kalp hizini ve stroke volimu artirarak kardiyak
outputu ve ortalama arteriyel basinci artirrr.

- Tasikardi ve artitmi riski tasir.
» %0.9 sodyum klorur veya %5 glukoz infuzyon
solisyonu icinde

» 200 mg/5 ml -500 ml'lik solisyonun her bir
mililitresinde 396 mikrogram
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Vasopressin

* GLYPRESSIN® FLAKON 1 mg

* Yiiksek dozda (0.03-0.04 U/dak’dan fazla) kurtarma
amacl .

» Dtisuk doz vasopressin tek basina kullanilmaz.

* Norepinefrin ile norepinefrin art1 vasopressin arasinda
klinik acisindan fark bulunmamas

» Terlipressin vasopressin gibi etkili ancak etkisi uzun

» Hedefe ulastiktan sonra sivi ile devam
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Inotrop tedavi

* Dobutamin 20 pg/kg/dak
» Kardiyak dolma basinci yuiksek ancak kardiyak output dustik
* uygun intravaskiiler volim ve tansiyon arteriyele ragmen
hipoperfiizyon bulgular:
- Kardiyak output ol¢tilemiyorsa vasopressorle beraber .

» S1ivi ekspansiyonu kaygisinin bulunmadigl durumlarda,
daha az konsantre: 0.5 mg/mL. Diger durumlarda: 1
mg/mL, 2 mg/mL ya da 4 mg/mLlik daha konsantre
cozeltiler .

' Normal seviyenin tizerinde oksijen sunumuna katkisi yok.



Dobutamin HCL




' Steroid

» Hemodinamisi dizelmeyen (sok) hastalarda 200
mg/gun [V hidrokortizon 3-7 gtin (diistk doz)

- Kontint infizyon tercih edilebilir.

' (<18 pg/dL) random kortizol septik sok
hastalarinda steroid tedavisi icin sinir



Bikarbonat

' Dlizelmeyen laktik asidoz
» Onerenler

* Onermeyenler



Kan ve kan urunleri-1

» Hemoglobin degerini 7-9 g/dl arasinda tutacak
eritrosit stispansiyonu (Hipoperflizyon,kanama,
koroner arter hastaligi)

* Eritropoetin?



Kan ve kan urunleri-2

" Protrombin zamani, INR ve parsiyel tromboplastin
zamaninda uzama: Taze donmus plazma (invaziv
girisim, varfarin etkisinin kaldirilmasi, aktif kanama)

- Trombosit stispansiyonu (Kanama yoksa 10
ooo/mm3tn altinda, kanamariski 20 ooo/mm3un
altinda, kanama varsa veya invaziv girisim 50
ooo/mm3un altinda)

' DIK varsa heparin. Kanama varsa heparin kesilip taze
kan, trombosit stispansiyonu, taze donmus plazma,
kriopresipitat

- Antitrombin?



Solunum destegi-1

Ttum hastalara MV gerekebilecegi akilda tutulmali
» ARDS olanlar ventilator ile takip

» Duistik tidal volumli (6mL/kg) ventilasyonla
mortalite daha az.

Plato basinci < 30 cm H,O olmal
) PEEP: 5ém H.O
* Prone pozisyon

» ARDS’ye bagh refraktor hipoksemisi olanlarda
recruitment manevralari



Solunum Destegi-2

- Riski diistik hastalarda non invaziv mekanik ventilasyon
+ Nitrik oksit inhalasyonu?

» Rutin B2 agonistler onerilmez

' Yatak basi 30-45 derece

» Ventilatorden ayirmak icin giinlik takip

» Uzun suireli sedasyon ve NMB'dan ka¢cinma
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Hemen baslanmali
* APACHE II skoru =25 veya
» Septik sok
* Sepsise bagli MODS
» Sepsise bagli ARDS
Doz 25 pg/kg/gtin 96 saat
Etkili
* Antitrombotik
* Antiinflamatuvar
* Profibrinolitik
Piyasada bulma sikintisi
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aPC Kontrendikasyon

» (Ciddi karaciger yetmezligi
» Kanama riskini artiran durumlar

Aktif kanama

Son li¢ ayda beyin kanamasi

Son iki ayda intrakranial ve spinal cerrahi veya siddetli kafa
travmasi

Hayati tehdit eden kanama riski tasiyan travma
Epidural kateter

Kafa ici neoplazi,kitle veya herniasyon

INR>3

Trombosit sayisi<3oooo/mm3 (infiizyon sirasinda 30000
ustu olmal)



Dikkat

- Gebe
18 yas alti
130 kg ustt
- Pankreatit
- Diyaliz gerektiren KBY
' CD4 sayisi 50'nin alt1 olan HIV pozitif hasta
» Menenyjitli hasta
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Renal replasman

» Sepsise bagli akut bobrek yetmezliginde devamli renal

replasman tedavisi (uzun stireli diyaliz) aralikli diyaliz
kadar etkili.

» Metod konusunda kesin fikir yok.
+ 20 -25 ml/kg/saat



Beslenme

» Mumbkunse enteral beslenme.
» Beslenmeye kabulden sonraki 24 saat icinde baslanmali

- Tek basina TPN yerine [V glukoz+enteral beslenme veya
pareneteral beslenme ile beraber enteral beslenme

- Normal gereksinimin %33-66 veya 500 kkal(3-5 gtin)
Daha sonra normal gereksinimin tamamu
+ 25 kkal/kg/gun
* Protein %20-25
* Lipid %30-40
» Karbonhidrat %35-50
» Ozel beslenmeye gerek yok (arginin,glutamin, omega 3 yag
asitleri)
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Dusuk kalori

» Proinflamatuvar sitokinler icin daha az substrat
* Daha az hiperglisemi

» Dahaaz Fe, Zn, Ca

* Daha az sitokin ve serbest radikal

* Daha az oksidasyon
* Dahaaz CO2

» Daha az inflamtuvar cevap ve doku hasari

Daha iyi survi



Glukoz kontrolu

+ Siki glukoz kontroli ile hipoglisemi ve artmis
mortalite.

* Kan sekeri 110-180 mg/dl arasinda

» Kan sekeri ve instlin dozu stabil olana kadar 1-2 saate
bir izlem, daha sonra 4 saatte bir izlem.

» Parmak ucundan ol¢tim dikkatle yorumlanmali
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' DVT profilaksisi

» Kanama riski diistik olanlarda diistik doz heparin
» Subkutan diistik molekiil agirlikli. Ginde bir defa 5000 [U

» Kreatinin klirensi < 30 mL/dak ise delteparin veya klasik
heparin (gitinde 2 defa 5000 IU).
» Heparin kontrendike (trombositopeni,ciddi koagiilopati,
yakin zamanda kafa i¢i kanama, aktif kanama) ise varis
corabi veya alt extremite intermittan kompresyon cihazlari

» Risk azalinca farmakoprofilaksi
» Yiksek riskli ve 6zgecmiste DVT hikayesi olanlarda corap
ve medikal tedavi
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Diger tedaviler-1

* Gastrointestinal kanama riski olan hastalara kanama
profilaksisi (H2 reseptor antagonistleri, proton
pompasi inhibitorleri)

» Kanama azalir (mortaliteye faydasi yok)
» VIP, C. difficileishali
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Diger tedaviler-2

+ Dekubitis ulserlerinin onlenmesi

» Antiinflamatauvar ilaclar ve endotoksinlere karsi
antiserumlar ?

» [V immiunglobulin onerilmez.

* Selenyum onerilmez

» Atesin diisturulmesinin potansiyel fayda ve zarari.

* Sogutma battaniyeleri ile atesin diistirilmesi
antipiretiklerin potansiyel yan etkilerini ortadan

kaldirabilir
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Bakim Hedefleri

» 72 saat icinde
» Aile dahil edilmeli
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