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A szeptikus shock letalitdsa 60-70%, vagy tobb.

A szeptikus beteg sorsat az els6 nehany oraban torténo
korrekt ellatds donti el (stroke, myocardidlis infarctus).

Korai stadiumban akkor diagnosztizaljuk, ha gondolunk ra.

Genetikai tényezc’ikjelentc’isége -N. meningitidis. A
, genetlkal predlsp02|0|o eés a mortalitas kozotti
-ben Freeman vizsgalta.
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+ Novekszik a csokkent védekezOkepessegu,
Immunhianyos betegek szama,

« Gya
+ Gya
 Gya

Koribb az invaziv beavatkozas,
Koribb az intenziv osztalyos gyogykezeles,

Koribb a multirezisztens korokozokkal

torteno kolonizacio, majd infekcio,
+ Az életkor novekedésével nd az

alapbetegsegekkel rendelkezo kezelendo

d.
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* Kulonb6z6 megjelenési formaban mutatkozik.

* Nem egységes korkép, kilonb6z6
patomechanizmusu korképek egyiittese.

Pl N. meningitidis szepszis.

|dOs betegek szepszise.
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Kezdetben Gram pozitiv baktériumok
egészségesekben ( S. aureus, S. pneumoniae)

1950-1980-ig Gram negativ baktériumok, a betegek
95%-aban hajlamosito tényezd, vagy alapbetegseg.
1980-tol ismet Gram pozitiv mikrobak-centralis
intravénas kanulok, katéterek, nosocomialis
szepszisek. MRSA, Enterococcus sp. S pneumoniae.

2000 MDR Gram negativ
Gombak,

Polimikréba
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1. Gram pozitiv~40%

2. Gram negativ~35%
3. Gomba~8%.

4. Polimikrobas~11%

5. Ismeretlen~15%
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* MRSA
* VRE

* Enterococcusok (természetes rezisztencidja-
cephalosporinok), érzékenysége ( szinergizmus
penicillin+aminoglicosid).
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* ESBL termeldk
* Carbapenemaz termel6k és carbapenem rezisztensek
* Multirezisztens Acinetobacter sp.

Pseudomonas sp.




-’

* Gram negativ baktériumok endotoxinjai-LPS-citokin képzés
indukcioja.

* Gram pozitiv baktériumok sejtfalaban peptidoglikdn és
lipoteicholsav-citokin képzés indukcidja.

* Gram pozitiv baktériumok -exotoxin

Szuperantigénként viselkedd S. pyogenes (A, B
toxin)

S. aureus TSST-1 toxin
* MDR

tens kérokozok




T-LYMPHOCYTE ACTIVATION BY SUPERANTIGENS
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A 2012-es guideline-t aktualizalta

Szepszis: életet veszélyeztetd szervi diszfunkcid, amit infekcid
hatasara a szervezet szabalyozasi zavara hoz Iétre.

A szervi diszfunkcié akutan jon Iétre, a SOFA score >2

Szeptikus sokk: szepszishez tarsulo keringési, cellularis és
metabolikus zavar, ami magasabb haldloz3asi kockazatot jelent,
mint a szepszis 6nmagaban. Vasopresszor segitségével
biztosithaté a MAP=65mmHg és a szerum laktat >2 mmol/I.

A sulyos szepszis fogalma nem szerepel tobbé.

A SIRS fogalma sem hasznalatos, helyette a mortalitas kockazata
a qSOFA gquick SOFA) score segitségével hatdrozhaté meg,

magas a koc > etén.




Hypoltension Altered
JP Menbal Toachuypnea

Sustolic B?
7

00 mmHg Status RR »22/Min

Score of 22 Criteria Suqgqgests a Greater Risk of a Poor Qutcome




SCORE qSOFA

Funzioni 1

Breathing FR >22

Circulation PAs <100

Disability  gcs <15
CNS

Hemo-
coagulation

Kidney

Liver
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* 1dBs életkor< 65 év;

# Krdnikus szervi elé?’celenség,( diabetes,
majcirrhosis, veseelégtelenseg,
immundeficiencia);

* Tartos mozgaskorlatozottsag;
* Az éberseg és a tudat elégtelensege;

* Elozetes korhazi kezeles, vagy orvosi
beavatkozas.

+ Jarulékos rizikd:tumor

laltsag
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+ A korokozo és toxinjai a macrophagokra, a ]
monocytakra, az endotheliumra es a granulocytakra
hatva endogen mediatorok (citokinek) egyre fokozddo
termeléseét inditja el.

A proinflammatorikus-_gTNF,-a, IL-1B,, IL-6,IL-8, PAF,
arachidonsav metabolitok) eés az

antiinflammatorikus citokinek (I1L-4, 1L-10,IL-13,
koloniastimulalo faktor, szolubilis TNF-a receptor, 1L-1)
egyensulya megbomlik-szepsis.

+ CARS-compenzatorikus antiinflammatorikus response
szindroma-exscessziv immunszupresszio.

| -mixed antagonistic response szindroma, teljes
iImmunoldgiai di cia-MODS.

k




LFS and otnher

bacterial components

J D
)
Neutrophils
I
Cytokines
4 M
Oxygen radicals Lipid mediators
Y
Y Complement
Increased
TF and PAI-1 N
Chemotaxis o2
Procoagulant effect Lysosomal enzymes o
. Ve

v

Vascular instability

v

Fever

\/

(
Coagulopathy

Vasodilation

I A
Capillary leak

v

Sepsis and multiple organ failure I
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Infekcidra adott normal valasz: a fenti patofizioldgiai
folyamat a bakteralis infekcié helyére korlatozddik -

Sepsis: a keletkezett proinflammatorikus cytokinek a
vérarammal elkertilnek a helyi infekcid helyérdl a
szervezet egyéb szOveteihez és 3ltaldnos reakciot

valtanak ki




ral felismeres,

adequat AB kezelés, ——_
a szepszis gocanak a megszlntetese,
sulyos szepszisben intenziv kezelés:
mikrocirkulacio javitasa,
oxygenizacio biztositasa,
volumen paotlas,
vasopressor-,inotrop terapia
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1. Ha ismerjuk a klinikai tuneteit;
2. Ha tudjuk kik tartoznak a kockazati  csoportba;

3. Ha tudjuk a laboratoriumi elvaltozasokat
értekelni.
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Massal nem magyarazhato tachycardia,
Massal nem magyarazhato tachypnoe,
L3z, vagy hypothermia,

|zgatottsag, nyugtalansag, zavartsag, delirium, comatosus
allapot,

Rossz kdzérzet, gyengeségérzés, hanyinger, hanyas, hasmenés,
Oliguria, majd anuria,
Hypotonia,
lzomfajdalom,

Livid vegta

* X X X

BRI X %
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* Leukocytozis, leukopenia, TCT-penia.

Megnyault fibrinogen, INR,

Laktatacidodzis,

Respiratorikus alkalozis-kés6bb metabolikus acidozis,
Koros maj-és vesefunkcio,

Emelkedett CRP- aspecifikus,

Procalcitonin- korai, szepszisre specifikus marker- ahol
szepSZIst kezelnek, a kvantitativ procalcitonin
zas alapvetd, predlktlv értéke is van.

S

*

R e %
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* aszervezet minden sejtjében termelodik -
termel8dését elsGsorban a bakteridlis infekcidkban
aktivalddo proinflammatorikus cytokinek indukaljak
(TNF-a, IL-6) —

* avirus infekcidk esetén termel8dd INF-y mérsékli a
PCT termelodését




24 Oras késlekedés irrreverzibilissé te
folyamatot.

*  Primer szepszis- a goc nem ismert;

*  Szekunder szepszis-kimutathato goc.

A kezelés harom pillére:

1. Az infekcid forras eradikdlasa (AB+sebész);
2. Szupportiv, intenziv terapia;

is patofiziolégidjanak befolyasolasa. é
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* Ha nincs klinikai tinet;
* Ha nincs forras; (?)
* Ha nem invaziv a kérokozo.

* DE-a kdrokozdbdl kovetkeztetni lehet az infekcid
forrdsara ( Enterococcus sp, Bacteroides, St aureus. S
pneumoniae)




1. Diagnoazis \_

* Megfelel§ mintavétel, amennyiben az nem késlelteti
szignifikansan az antibiotikum ter3pia elkezdését.

* Legalabb ket kalonb6z6 idépontban , kalonb6z6
+ periférids véndbdl vett hemokultira (aerob+anaerob).

* 48 oranadl regebben behelyezett intravasalis katéterbdl vett
egy hemokultura, Klinikailag relevans helyrol vett
mikrobiologiai mintak,

+ Képalkoto vizsgalatok elvégzése a szepszis forrasanak

felderitésére, mintavételre, amennyiben az biztonsagosan
__megtehetd. ~
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* AZ AB megkezdése el6tt!

* Szepszis fenndllhat negativ hemokultdra mellett is,
onmagaban a bakterémia nem jelent szepszist.

* Laztalanul is-endocarditisben,
immundeficiencidaban.
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2. AB kezelés

Olyan gyaorsan el kell kezdeni, amilyen rsan csak lehet, de
mﬁlwde Képpen 1 dran beldl szeptikyus S%Y&ban;

Széles spektrumu antibiotikumot kell valasztani, olyat, ami
valoszinl hatekan a feltételezett korokozo §bakterlum,
gomba) ellen és jol penetral a feltehetd fokuszba;

A nemrégen alkalmazott antibiotikum adasat kertilni kell;

Naponta kell értékelni a terdpiat, megeldzni a rezisztencia
kialakulasat, modositani a dozirozastés csokkenteni a

noterapiara kell tore

27
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. AB kombinacidé

Meg kell fontolni a kombinacidt P. aeruginosa, S aureus,
Enterococcus sp. infekcidban;

Neutropenias betegekben;
Ha multirezisztens korokozora van gyanu,
Ha sulyos szepszisben nem ismert a goc.
3-5 nap mulva célzott kezelés, ha lehet;
A kezelés id8tartama 7-10 nap;
kivéve, ha a beteg lassan reagal;
ha a fokusz nem drenalhatd;

a a beteg csékkent immunitasd.
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* 6 oran belll mindenképpen meg kell probalni
megtalalni sulyos szepszisben;

* A surgoOsségi ellatds utan a gocot azonnal eradikalni
kell, ha lehet ( kivéve a pancreatitist, ahol az
eradikaldst célszer késleltetni),

+ El kell tavolitani azt aZ idegentestet, ami
potencidlisan fert6z6tt lehet.
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# Kdrel6zmény, kockazati adatok ( dohanyzas!) klinikai kép

t avétel kepaSkotok1 orav".]l empirikus antibiotikum kezelés
korokozo

32 dra mulva Ujraértékelni az allapotot (anaemia, oxygenizacid

Klinikai javulas- / l\hvulés-

szdkiteni lehet a spektrumot rezisztens pathogen,
(3-5-7-10 nap) szovédmény,
NiNcs szepszis

*

*
(VNN ~~
50 25
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* Gram pozitiv korokozok:

* MRSA-a glycopeptidek lassan alakul ki a
baktericid hatasuk, nem jol penetralnak a
gyulladt sz6vetekbe (tid6) MIC érték!

# S. pneumoniae- a bakteremiaval jaro
korképekben magas a halalozas hatekony
antibiotikum kezeleés mellett is.

+ Toxikus shock syndroma (TSS) esetén IVIG
adasa szlikséges, mert a szuperantigenek nem
' itest termelest
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Holyag katéterezés — Gram-negativ baktériumok

Steril m(itét — Staphylococcus aureus
Splenectomia utan — Streptococcus pneumoniae
l.v. katéter — staphylococcusok




Hol keletke

+ Community-aquired (otthon szerzett)

+ Health-care associated

* Hospital-aquired (nozokomialis, kdrhazi)
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Léguti (3. 4.5. gen ceph.+makrolid, resp. fluoroq, piptazo,
carbapenem, immundeficiensben+ amphotericin B).

Hﬂgyuti (3. 4. gen ceph, aminogl. Uj béta laktamok)

Hasi, kismedencei (piptazo, vagy carbapenem,3.4. gen
cephalosporin+metronidazol 4j béta laktamok,))

Légyrész (sebész+ clindamycintaminoglic, vagy
penicillint IG?, vagy cephazolin+aminogl.)

Egyéb, (intravasculdris?, kp-i idegrendszeri? 3.4. gen. ceph)
Nem azonositott (3. 4. gen ceph., v. carbapenem)

Lazas neutropenia ﬂcarbapenem, V. 4. gen.
ceph.+xami o+ o+azole, vagy echinocandin)




* 90 napon beldl két vagy tobb napot korhazban toltott;
« Szocialis otthon, kronikus osztaly lakdja;

* 30 napon belll iv. antibiotikumot, kemoterapiat
kapott, vagy sebellatasban részesiilt;

+ Korhazat, dializis allomast latogat;

+ Egy haztartasban él olyan személlyel, aki MDR
\ korokozoval kolonizalt.
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+ ,,Ha vérbdl, mas steril mintabdl (kivéve a vizelet)
Candida spp. tenyészik, a beteg antifungalis kezelése
kotelezd”.

* C. glabrata, C. tropicalis-ddzis figgd azol érzékenység.
* C. krusei-azol rezisztens, echinocandin

* C. parapsilosis- nosocomialis forras, echinocandin
erzekenysege csokkent lehet.
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« Kiterjedt szOvetkarosodassal jaro sérdlések,
mutétek

* Gasztrointesztinalis mltétek,

* Maj-veseelégtelenség,

* Parenteralis taplalas,

* Intravascularis eszk6zok,

# Sulyos allapot (APACHE II)

+ Gépi lelegeztetés,

« Kortikosteroidok, immunszuppressziv szerek,

+ Tobbfajta AB hasznalata |
Koraszulot or. Zan
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* Fluconazol —els6 nap 800 mg, majd 400 mg iv.
hemodinamikailag stabil betegben

* Hemodinamikailag instabil betegben echinocandin-
caspofungin,
anidulafungin,
mycafungin vagy
Polien- Amfotericin B
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* FelnOtt szeptikus sokkos betegben, ha folyadék
terapiara €s vasopressor kezelésre nem reagal, iv.
kortikosteroid ( hydrocortison 200-300 mg/nap)
adhato 5-7 napig.

* Kontraindikalt abban az esetben, ha a szeptikus sokk
meg nem alakult ki.




* X % ¥ X X * *
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Folyadék terapia-kristalloid, 40%-s albumin

Vasopresszor; norepinephrin-adequat folyadék pdtlas ellenére hypotenzié
Cél a MAP<65mmHg

Bicarbonat adasa pH> 7,15

Anaemia kezelése 7.0 g/dl hgb érték alatt;

Vércukor normalizaldsa

Oxygen potlas;

Statinok: interferalnak bizonyos intercellularis adhéziés moleculakkal (ICAM-1), igy

gatoljak sepsisben a cytokin produkciét, az endothel sejtek aktivalddasat és a
coagulacids cascad beindulasat.

Alacsony HDL szint ndveli a letalitast szepszisben
A HDL kotddik az LPS-hez és képes azt neutralizalni.
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A sepsis kezelése csak akkor sikeres, ha'az alapbetegseget
eredményesen kezeljik.

A septikus shock kialakulasakor a szervi elégtelenséget
eredményesen kezeljik.

A szervi elégtelenség kialakulasakor szervpotlo kezelést
alkalmazunk, ahol lehet.

41




. Suspect
L SEPSIS

[
Save Lives




