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Szepszis

jelentosége

 WHO adatai alapjan 2017-ben

49 millié embert érintett

11 millié ember halaldért felel6s (6sszhalalozas 20%-a!)

A tulél6k jelent6s hanyadaban hosszu tavu életmindség romlast okoz
Kérhazi felvételek 6%-a, ITO felvételek 30-40%-a szepszis miatt torténik.
Szeptikus betegek mortalitasa ~27% (2020)

ITO ellatasra szoruld szeptikus betegek mortalitasa >40%, MODS esetén
>60% (2020)

A tulélék 40%-a 90 napon belil rehospitalizaciora szorul, 30-35%-a egy
éven belll meghal.

A szeptikus betegek atlagos ellatasi koltsége ~32 000 S / beteg (USA)

Az érintett betegek kb. 20%-a az egészségligyi ellatds szévédményeként
kialakult fertézés miatt vadlik szeptikussa (ITO 30%).

Minden 1000 korhdzban kezelt beteg kéziil 15 szeptikussa vdlik az
egészséqligyi elldtds szovédményeként.

48.9 MILLION CASES
11 MILLION DEATHS

1 N every 5 85% 0CCuRr IN 2 OUT OF
DEATHS WORLDWIDE LOW- OR EVERY 5 CASES
ARE ASSOCIATED MIDDLE-INCOME ARE IN CHILDREN

WITH SEPSIS COUNTRIES UNDER 5




. L4 Fig. 2.1.3 The percentage of all global deaths (from any cause) related to sepsis in each underlying cause
Sze pSZ I S e I et ko r ; categce>ry in 201; by age group and for both sexes.
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TABLE 73.3 Risk Factors for Sepsls

Demographic Factors

Older age (»&5 years old)
Male sex

Black race

Mutrition

Vaccination status
Genetic polymorphisms

Environmental Factors

Poor soooeconomic status

Sze psz i S — Seasonal variation and contacts

Disease outbreaks

° ok ” t ’ llk Travel
rl z I O e nyezo Comorbidities
Diabetes
Chronic obstructive pulmonary disease
Cancer

Chronic renal disease

Chronic liver disease

Human immunodeficiency virus
Use of immunosuppressive agents

Hospital Factors

Duration of hospitalization

Antibiotic resistance

Catheters {a.g., urine catheters, intravenous lines)

Complications of surgery {(wound infection, emergency vs. elective surgery)

Mandell, Douglas, And Bennett’s Principles And
Practice Of Infectious Diseases, Ninth Edition
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Szepszis 1-2 definicio (1991, 2001)

SIRS SZEPSZIS SULYOS SZEPSZIS >

A szervezett karosito
hatassal szemben SZEPSZIS
kialakult tulzott +

védekezd reakcidja . - -
célszervi karosodas
SIRS 2 2

38 °C< Testh6 < 36 °C
P >90/min +
Légzésszam > 20/min vagy
PaCO, < 32 Hgmm infekcid
12 G/I<WBC< 4 G/l
vagy éretlen alak > 10%
CRP/PCT emelkedés
SeGlukoz > 7.7 mM
ismert diabetes nélkdl

hypotensio, hypoperfuzid
hypoxia
tudatzavar
thrombocytopenia
hyperbilirubinaemia
nephropathia
oligoanuria




Szepszis 3 definicio (2016)

K smpsas  suopgepszs 2 b
IRS SZEPSZIS SULYO
A A

A szervezett karosito Eletveszélyes
hatassal szemben szervmukodési zavar,
akult tulz mely a szervezet
fert6zésre adott
kontrolalatlan
valaszreakcidjanak

SZEPSZIS

kdvetkezmeénye.

Az akut szervmuakodeési
zavar a SOFA score
alapjan (annak akut
lukdz > 7.7 valtozdsa = 2 pont) oligoanuria

ismert diabetes nélkl dllapithaté meg.




Mi tette indokoltta a valtoz(tat)ast?

e korabbi definiciok tulzott hangsulyt fektettek a gyulladasos
folyamatra (a szervorientalt valasz helyett)

* a SIRS koncepcio specificitasa tulzottan alacsony

Systemic Iﬂ mmtryR p se Syndrome (SIRS)

et SEPSIS CLINICAL CRITERIA

2 Temp > 100.4°F (38°C) or < 96.8°F (36°C) CHANGE IN:
INFECTION
3 Respiratory rate > 20 or PaCO2 < 32 mm Hg SEPS,S RELATED
4 WBC > 12,000/mm3 or < 4,000/mms3, or > 10% band forms @ '—:"“,“ ORGAN
e p— 2 FAILURE
m e — scsiner
SoP<s00r 0= ‘ \HYPOTENSION OR oﬁ PLATELETS
BP drop > 40 of normal ,

/ Pa0O,/FiO,

-8 vASOPRESSORS
GLASGOW CREATININE,
COMA SCALE BILIRUBIN r l OLIGURIA




SOFA - Sequential (Sepsis-Related)

Organ Failure Assessment Score

Légzés Keringés . ARz Vesefunkecid Majfunkecio Véralvadas
idegrendszer
Kreafinin ™ 5 ;
PaO2/FiO2 MAP (Hgmm) GCS (umol/l) Bilirubin [umol/l) “”;"G ;i’rq’ =
(diuresis mi/h)
(0)| =400 |[(0)| =70 (0) 15 | <10 |(0)| <20 (0)| =150
SOFA
WIS | D] <400 | (D] <70 (| 18-14 | (| no-170 | ()| 20-32 | ()| 100-150
(2)| <300 @ | 1w0-12 | (@) 171-299 | (2)| 33-101 |(2)| 50-99
clegezietes NOR < 0.1 300 — 440
@I ﬁ:;%ﬂl @I Hgfk.gfm|ﬁ @I 6-79 @I |:-::' EI:I] @I 102 - 204 @I 20 - 49
|&legeztates = 204
: NOR = 0.1 > 440
| @I ﬂ:?f'::l[:l @I ngrk_.glfmin @I = 'fl @I {-::: '||:|.:| @I @I = ECI




gSOFA — quick Sepsis-Related

Organ Failure Assessment Score

SEPSIS BEDSIDE CRITERIA

?Yw

“

RESPIRATORY

[ &’ | RATE @ qSOFA score

QUICK { Tachypnoe 1
_ (RR > 22/min)
-gipas’ﬁ’ RELATED N ALTERED Tudatzavar 1
F < 2N COGNITION (GCS <13)
AILURE Hypotensio
ASSESSMENT

(SBP < 100/Hgmm) :

l ‘s Osszesen >2
' SYSTOLIC
BLOOD =700,
\ PRESSURE




Diagnosztikus stratégia feltételezett szepszis esetén

: Patient with suspected infection

l

QSOFA 227 No m No Monitor clinical cuqditiun; _
" (seel? A_:J]I = b reevaluate for possible sepsis
= \ S/ if clinically indicated

L‘I"ES Yes

Assess for evidence
of organ dysfunction

e
L (@) GSOFA Variables
/' SOFA22? \ No Monitor clinical condition; Respiratory rate
= ”Eﬁ} ——=| reevaluate for possible sepsis Mental status
= if clinically indicated Systolic blood pressure
l‘fes
-
Sepsls (B) SOFA Variables
; . Pa0,/Fi0, ratio
" Despite adequate fluid resuscitation, ', Glasgow Coma Scale score
:ﬂ;; iﬂﬁp;@ﬂﬁ;}r;;eqmred to maintain No Mean arterial pressure
. AND B Administration of vasopressors
2. serum lactate level >2 mmol/L? with type and dose rate of infusion
Serum creatinine or urine output
l‘f‘ES Bilirubin
Septic shock Platelet count

Singer M, The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3), JAMA. 2016;315(8):801-810



Szepszis pathomechanismus

Proinflammatorikus cytokinek:
tumor necrosis factor (TNF), IL-1B,IL-6,
IL-12, IL-18, IFN-y, ROI

| Protective immunity |

| Sepsis l

]
0

c

o Localized innate
2 immune response
v * Release of

> inflammatory
° mediators

® * Leukocyte

E recruitment
£ oad « Complement
Q Virulence 5

= activation

£ %° 6 * Coagulation
0 activation

a PAMPs

Local repair

mechanisms

* Inhibition and
resolution of
inflammation

* Tissue repair

* Returnto
homeostasis

l Excessive inflammation l

Leukocytes & parenchymal cells

$ ' Release of proinflammatory
medlators
Cell injury with release of
DAMPs

Endothelium

(it iz
D

Release of proinflammatory
mediators

1 Adhesive and procoagulant
properties

L Barrier function

Platelets Release of proinflammatory
mediators

Activation of neutrophils and
endothelium

Microvascular thrombi

,  Coagulation activation
& {microvascular
thrombosis)
9.
Q Y4 Complement
3 activation

b o o o VORI COISEARIS,

CD4+T lymphocyte
e\

Lymph node
Apoptosis of B cells and
follicular dendritic cells

M Apoptosis
Exhaustion
Th2 polarisation

CD8+ T lymphocyte

% \
f 1 Apoptosis
{ ’ Exhaustion
- J Cytoxic function
Antigen presenting cell

Reprogramming to M2
phenotype
Reduced HLA expression

Hyper-inflammatory
responses
A
Early deaths
Overwhelming
inflammation

~
N
N\

Persistent inflammation”
ecreased cytokine production
Reduced phagocytosis S

Long-term deaths
Immune dysfunction
Persistent
immunosuppression
Chroniccatabolism

N\
\
\ _—_—
Homeostasis ; : ["Recovery : —F ; , >
\ 2 4 |ﬁ_' 8 .10 2 . 3
N ». Time (days) Time (years)
\
\ P
\ "
N\ Vd
%, L’ \
7
”
. Late deaths
- Persistent
immunosuppression
Lymphocyte apoptosis Secondary infection
Reduced T cell proliferation and anergy
Increased Treg suppressor function
Y T cell Th1-Th2 polarization
Immunosuppression

» Antiinflammatory mechanisms

Antiinflammatorikus citokinek
IL4,6,10,11,13,16, TGF-B, NO, leptin

Expansion of regulatory T Neutrophil
r‘)’\' and myeloid suppressor LApoptosis
OOO cells T Immature cells with &
J antimicrobial functions
B[ Immune suppression

MANDELL, DOUGLAS, AND BENNETT’S
PRINCIPLES AND PRACTICE OF
INFECTIOUS DISEASES, NINTH EDITION

Cao et al. Cell Death and Disease (2019) 10:782



Szepszis pathomechanismus

Y Infection » Sepsis
// \\\.
@ Immunothrombosis
= -9 Endothelial injury
( i) \ / BN, HEy by cytokine storm, ROS,
Al A D Anticoagulation  Fibrinolysis bacterial products
N S | | / \ Weibel Palade Neutrophil suppression
| / F \ Bodies releases  Extracellular T Endothelial Thrombus
Endothelial apoptosis / \ P-selectin and Traps l Protein C PAI-1 swelling formation
N \ pOp / I.' \ VWF (NETs) Antithrombin
\ | campp =0 PR S, L > Yo : i )
A\ / WL e O e T e TR > - S
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Glycocalyx \anti-ﬁbrinolytic state / oA y ot
shedding . / Ristories Lok :
\x -7{"// m{/ ! P . - ‘... '..v ’..' : & »
i i sl e Ve, S Vet ol eVl Vet g i, R Gl
Neutrophil adhesion Impaired Platelet Altered
VCAM-1 and RBC oggregation and - 3 microvascular
ICAM-1 expression deformability dhesi d p bility, flow
Diapedesis vascular leak and tissue
edema

EC response to sepsis

""’ [ )
[ = S
‘I 3 : | l\ A e = { 0:
\ s 'll \‘ v o) / S0
Leloacy ' - : \_  Inflammation 4 NOONOO
\\extravasatlon \ / T
Disruption of the /
> " 3 = iNOS
_—— endothelial barrier S t
Vasodilation
Regions of heterogeneous blood
supply

Jaskirat A; Am J Physiol Regul Integr Comp Physiol 324: R613-R624, 2023



Encephalopathy

Coagulopathy
Lymphangitis - Hypoxic iscaemic brain damage
Abcess formation Blood brain barrier dysfunction
Compromised local immune cell Decreased neurotansmitter release
function - Delirium

Thymic involution y % S Heart failure
Apoptosis \ - " o, Reduced oxygen in system causes
heart to pump faster (>90 bpm)

- Abnormal O, delivery

- Hypotension

Impaired T lymphopoiesis

Acute respiratory distress syndrome (ARDS)

(]
Szepszis
- Compromised oxygen delivery

Access route for secondary infection

Defective contractibility
- Decreased cardiac output

Splenic pathology

szervrendszeri

Splenomegly

Liver injury

kovetkezmények

Impaired coagulation system
- Bleeding and DIC

Atrophy of lymphoid folliciles
- Immune cell apoptosis
- Immunosupression

Renal failure
Altered metabolic response

- Hyper/hypo glycaemia Ischaemia of tissue

Bilirubinemia
- Cholestasis
- Jaundice

Compromisation of intestinal barrier

Bone marrow suppression
Release of bacteria into the system
- Peritonitis

Myelosuppression/lymphopaenia
- Apoptosis of WBCs

Christina N. et al Front. Cell Dev. Biol. Volume 7, 2019




e Kardiovaszkularis rendszer
e Makrocirkulacio zavarai

* vasoactiv mediatorok (prostaciklinek, NO, ...) = vasodilatatio 2>
keringés redistibutio

* AV shunt-0k megnyildsa = magas CO ellenére csokkent szoveti preflzio
* érpermeabilitas fokozédasa = folyadékkilépés, szbveti 6déma
* koagulacids rendszer aktivalédasa, trombusképzédés

Sze rV re n d Sze r * Mikrocirkulacio zavarai

* endothel diszfunkcid, endothel duzzanat, glycocalyx degradacidja

° V74
SZI nt u * érpermeabilitas fokozdédasa = folyadékkilépés, szoveti 6déma okozta
kapillaris kompresszio

va' Itoza' SO k * koagulacids rendszer aktivalodasa, mikrotrombusok

* hemorheoldgiai eltérések: leukocyta adhézio, vorosvérsejt aggregacio,
csokkent deformabilitds, trombocita aggregacio

e Szivfunkcio zavarai

* direkt myocardium depresszié (IL-1R, TNF-a — B-receptorok, NO down-
regulaciéja; C5a medidlta cardiodepresszzid)

* masodlagos szivizom karosodas:
* toxicus myocardium karosodds (endotoxin, gyégyszerek)

* myocardium vérataramlas csokkenése > myocardialis ischaemia
* Ritmuszavarok




* Légzlrendszer

* endothelkarosodas -> kapillaris permeabilitas né -> interstitialis és alveolaris
oedema > V/Q aranytalansag > ALI/ARDS

* Il. pneumocytak karosodasa = surfactant inaktivalasa és csokkent termelése >
diffuz microatelectasiak

* FVS, TCT lerakddas, I. pneumocyta karosodas, Il pneumocyta hyperplasia = diffuz
alveolaris karosodas

* \Vese

Sze rv re n d Sze r . Qgggz:ig)ﬁgofggsperfuzié, cytokinek (pl. TNF), oxidativ stressz okozta tubularis
° V74
szintu

* glomerularis daramlas csékkenése: hypotensio, vazokondtrikcid, endothelkarosodas,
kapillaris occlusio

* endothel leakage — 6dema- peritubularis tér né — tubularis epithel O2-ellatasa
romlik — vesén belili redistribucié — medulla hipoperfuzidja (2 ATN, GFRY)

valtozasok

* Gl-rendszer
e bél barrierfunkcio karosoddasa -> bakterialis és endotoxin transzlokacid
*  bél motilitds valtozasa

* M3jj
*  metabolizmus-elimindcid-szintézis zavarai

* Idegrendszer

* vér-agy-gat karosodasa — FVS infiltratio, toxikus mediatorok, citoikinek 2
encephalopathia

* vegetativ szabdlyozas zavara — Ach - proinflammatérikus citokintermelés csékken

¢ Endokrin rendszer




Fugg:

* Infekcio eredete

e Kérokozo

* Szervi elégtelenség tipusa, sulyossaga
* Komorbiditasok

e Gyogyszerek

* Terapia kezdetéig eltelt id6 hossza




Szepszis — altalanos tiuinetek

* |3z, hypothermia
* gyengeség, hidegrazas

,;\ @W = Korai tlinetek:
I

e e * tachycardia
SYMPTOMS OF ADULT | ~ * tachypnoe
':) / Késdi tiinetek:
}L%\ 3 E p S E 3 e szédllés, eszméletvesztés
Felingvery hoor o st heart beat * mentalis allapot megvaltozasa: zavartsag,
e : tajékozodasi zavar, elmosddott beszéd
@m G f}%?f  hasmenés, hanyinger és hanyas
) @ * izomfajdalom
el e . eakressr * Légszomj, nehézlégzés
S e o * vizelettermelés csdkkenése

* hideg, nyirkos és sapadt vagy foltos bor

https://medizzy.com/feed/33
6795990



Szepszis — klinikai kép

Infekcid + szervi érintettség Red Flags (adults)

Pulmonary Responds only to voice, pain or unresponsive

Cardiovascular Systolic blood pressure <90mmHg

Renal Heart rate >130/min

CNS Respiratory rate >25/min

Hematologic (incl. DIC)
Needs oxygen to maintain 02 sat >92% (88% if COPD)
Hepatic

Non-blanching rash/ mottled/ cyanotic

40+
60-

Has not passed urine in the last 18 hours

Urine output <0.5ml/kg/hr if catheterised

MANDELL, DOUGLAS, AND

BENNETT’S PRINCIPLES AND ® ®
PRACTICE OF

INFECTIOUS DISEASES, NINTH

EDITION



Szepszis — kezelési stratégia

1. A szepszis gyors felismerése (szepszis/szeptikus sokk)

2. Kezdeti reszuszcitacio: keringési elégtelenség, szoveti hypoperfuzié megszlintetése, vitalis funkcidk stabilizalasa

3. Korai infekcid kontroll

¢ mikrobioldgiai mintavételek a kérokozé identifikalasara
e szepszis forrasanak tisztazasa

¢ megfelel6 empirikus antimikrébias terapia inditdsa

e szepszis forras eltdvolitasa, amennyiben lehetséges

4. Szervpotlo, szervtamogato kezelések

5. Adjuvans terapia

e steroid mérlegelése

e citokin adsorbtio mérlegelése

¢ imunnglobulin adas mérlegelése
e taplalas és vércukor kontroll

e stress ulcus profilaxis

e mélyvénas thrombazis profilaxis

6. Monitorozas




Szepszis, szeptikus sokk idobeli

felismerés jelentosége

Singer M, The Third International Consensus Definitions for Sepsis and Septic Shock (Sepsis-3), JAMA. 2016;315(8):801-810

: Patient with suspected infection .

qSOFA =27 No , Sepsis still . No Monitor clinical condition;
Y (_see@ = T 7 ) e reevaluate for possible sepsis
s L/ if clinically indicated

l‘fes Yes
Assess for evidence
of organ dysfunction
/" SoFAZ2? \ No Moanitor clinical condition;
{ (see ®) j—=| reevaluate for possible sepsis .
if clinically indicated
i e ' ®
Despite adequate fluid resuscitation, |
/ 1.vasopressors required to maintain No
(" MAP265mm Hg ) . . - ..-
Y AND
" 2.serum lactate level >2 mmol/L?  / ' ' ' '

]

l Yes

Septic shock

time of hypotension
before therapy <0.5hrs

4inS/80% 3inS/80% 2inS /40 % 1inS/20%

<2 hrs <5 hrs <12 hrs

survival rate

Kumar ve ark. Critical Care Medicine.2006
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Kezdeti reszuszcitacio (3-6 oran belul)

e Laktat-szint ellendrzése: szepszis gyanuja esetén az els6 oraban javasolt

szepszis diagndzishoz nem elég, de segit a progndzis becslésében, szeptikus sokk azonositasaban

* Folyadékterapia: szepszis indukalta hypoperfusio, szeptikus sokk esetén minimum 30 ml/kg
krisztalloid adasa javasolt 3 6ran beliil (MAP<65 Hgmm, laktat > 4 mmol/I)

miel6bbi elkezdés javasolt, nem halaszthato pl. ITO felvételig
balanszirozott krisztalloid oldatok hasznalata javasolt
cél a laktat szint cs6kkenése, de a laktat 6nmagaban nem elég a szoveti perfuzio ellenbrzésére

EGDT (korai cél orientalt terapia) helyett inkabb protokoll alapu terapia, de ezen belll lehet6ség

szerint személyre szabott kezelés a , glikokalix resuscitatio” a folyadéktolerancia (fluid tolerance -
FT) és a folyadék adott valaszreakcio (fluid responsivness - FR) szerint = ismételt fluid challange
(200-500 ml bolusok adasa)

veszélye: folyadék-tultoltés - szervmikodési zavar (ALI, AHF, AKI, ..), mortalitds novelése

lehetbség szerint hemodinamikai monitorozas, els6dlegesen dinamikus paraméterek (PPV, SVV,
CVPV, ...), hianyukban statikus paraméterek (CO, GEVI, HR, SVRI, Scv0?2), illetve fizikalis eltérések
kovetése (CRT, passziv labemelés teszt) javasolt



Kezdeti reszuszcitacio (3-6 oran belul)

* Vasopressor terapia javasolt
» szeptikus sokk, folyadékra nem reagald hypotensio esetén miel6bbi elkezdése javasolt
* amennyiben centralis véna nem all rendelkezésre periférias vénan keresztul
 els6 valasztando noradrenalin

* nem megfelel6 MAP esetén vazopresszin kiegészités (0,03E/min) javasolt (0,25-0,5 ug/kg/min
noradrenalin ddzisnal)

* noradrenalin + vazopressin ellenére nem megfelel6 MAP + adrenalin

* ITO ellatast igényl6 betegek felvétel 6 6ran belll torténjék meg



Korai infekcio kontroll

* Mikrobiolégiai mintavétel

antibiotikum-inditas el6tt, amennyiben ez nem okoz késedelmet a terapia megkezdésében
legaldbb két sorozat HC levétele javasolt (egy alkalommal levehetd)

* Anitmikrdbialis kezelés

igazolt, vagy valdszin(i szepszis, szeptikus sokk esetén azonnal, de max. 1 6ran bell

lehetséges szeptikus sokk esetén azonnal, de max. 1 éran belil

lehetséges szepszis sokk nélkil: 3 6ran belil

alacsony infekcios valdszin(iség esetén: szoros monitorozas mellett antibiotikum kerilése

antimikrébas terdpia inditdsa klinikai kép alapjan, nem PCT szerint javasolt (specificitds 79%, szenzitivitds 77%)

sz6ba jovo kérokozék ellen hatékony empirikus antimikrobidlis kezelés, mely penetral a szepszisforrasaba, intézeti
ajanlasok, (béta-laktamok - elnyujtott/folyamatos adagolas, karbapenemek, 4. generacié cephalosporinok)

parenteralis adagolas

magas MRSA rizikd esetén empirikusan MRSA-lefedettség, MDR rizikd esetén 2 Gram-negativra hatd antibiotikum
Aatifungalis kezelés: magas rizikd esetén empirikus kezelés (Echinocadinok, Liposzomalis amphotericin B
Antivirdlis kezelés: ???? (Influenza: oseltamivir; CMV: gancyclivir; HSV: acyclovir)



Korai infekcio kontroll

* Infekcio forras eltavolitasa - ,1bi pus, ubi evacua”

Infekcid forras, goc gyors felismerése, szanalasa 6-12 dran beldl

legkisebb megterheléssel jaré beavatkozas valasztasa, pl. perkutan drendzs.
ha a gdc intravaszkularis eszkoz (kandl, érprotézis, mUbillenty(i), azonnali csere/eltavolitas

* Deeszkalacio

naponta szukséges Ujraértékelni
infekcid kizarasa esetén antimikrobialis szer leallitasa

ismert érzékenység esetén sziikségtelen szer ledllitasa, széles
spektrumu szer helyett specifikusabb készitmény alkalmazasa

infekcid forrds adekvat ellatasa esetén elhizodo antibiotikum
adas helyett rovidebb terapia javasolt

ha a terdpia optimalis ideje nem meghatarozhatg,
az antimikrobialis terapia elhagyasa klinikai allapot mellett
PCT alapjan javasolt

Therapeutic strategy

Day 2 and 3: Cultural Results and Clinical Response Rate

Clinical improvement after 48 to 72 hours

NO Yes
[
Y Y Y Y
Cultures — Cultures + Cultures — Cultures +
(! ]
v Y v Y
Find more Adjust Stop Ab De- escalate
agents antibacterials, antibiotics,if
complications, search for possible. Treat
diagnostic or other agents pts 7-8 d
sites of infection complication, reappraise

diagnostic or
sites of infection

Andrew Rhodes et al, Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for
Management of Sepsis and Septic Shock: 2016. Intensive Care Med (2017) 43:304-377



Szervpotlo, Folyadékterapia

SzZe tha’ mogaté e balanszirozott krisztalloid, klér-restriktiv oldatok hasznalata —
’ alacsonyabb hyperchlor. acid, renalis vasoconsrt, cytokinszekércio,
kEZEIesek AKI, mortalitas

e albumin adasa — nagyobb mennyiségl krisztalloid esetén
e keményit6, zselatintartalmu oldatok kertilend6k (mortalitas, RRT)

Hemodinamikai
ellatas

Vazoaktiv szere

e noradrenalin elsé valasztando

* nem megfelel6 MAP esetén vazopresszin kiegészités (0,03E/min)
javasolt (0,25-0,5 ug/kg/min noradrenalin dézisnal) — mortalitast
csokkentheti

e noradrenalin + vazopressin ellenére nem megfelel6 MAP + epinephrin
e terlipressin, selepressin, dopamin nem javasolt

Inotrop szerek

e szeptikus sokk + myocardium diszfunkcio + perzisztald hipoperfuzid
adekvat folyadékstatusz és MAP ellenére

e dobutamin hozzdadasa vagy valtas epinephrinre
e levosimendan nem javasolt




Szervpotlo,
szervtamogato
kezelések

Non-invaziv légzéstamogatas

e 02 / CO2 célértékek: konzervativ vs. liberdlis stratégia ?
e oxigenizacio fenntartasara HFNO preferalt NIV helyett

Invaziv |élegeztetés

e 02 / CO2 célértékek: konzervativ vs. liberdlis stratégia ?
e tiidGprotektiv |élegeztetés, |égzési térfogat ~6 ml/tskg
e alveolus toborzas

Légzéstamogatas

e ARDS-ben alacsonyabb |égzési térfogat, magasabb PEEP, limitalt
paltonyomas
e ARDS-ben javasolt napi min. 12 dras hasra forditott |élegeztetés

e sikertelen konvencionalis |élegeztetés esetén V-V ECMO
hasznalata javasolt




Adjuvans terapia

e Kortikoszteroidok
» szeptikus sokk vazopresszor igénnyel (noradrenalin >0,25 ug/kg/min legalabb 4 6ran at)
e 200 mg hidrokortizon folyamatos infuzidoban vagy 4x50 mg
e ,Veértisztito eljarasok”
* Polymyxin B hemoperfuzido nem javasolt
e Cytokin adsorptio ???

* Vesepotlo kezelés
» szepszis/szeptikus sokk + AKI + RRT szikséglet — folyamatos / intermittalo
* instabil betegekben inkabb a folyamatos vesepodtld kezelés javasolt

* |IVIG
* rutinszer(ien nem javasolt

» Vorosvértest-transzfuzio
* restriktiv transzfuzids stratégia (cél 70g/1, DE — beteg allapota, MI, sulyos hipoxémia, akut vérzés)



Adjuvans terapia

Stressz ulcus profilaxis
» gastrointestinalis vérzésre hajlamositd rizikéfaktor esetén

Vénas trombembdlia profilaxis
* kontraindikacio hianyaban javasolt LMWH adasa
* mechanikai mddszerek gydgyszeres kezelés mellé(!!) nem javasoltak

Glikémias kontroll
* inzulin javasolt 10 mmol/| felett
» cél vércukor 8-10 mmol/I

Bikarbonat
» szeptikus sokk — hipoperfuzié okozta laktataciddzisban nem javasolt
* szepszis + metabolikus aciddzis (pH<7,2) és AKI (AKIN 2-3) - javasolt
Taplalas
* korai (72 6ran belil) enteradlis taplalas javasolt



TAKE HOME MESSAGE

Szepszis diagnazis (Sepsis-3) Szepszis korai ellatas (SSC)

{ Suspected sepsis }

—O— O

] Administer broad- Apply vasopressors if
MEDICAL spectrum antibiotics. hypotensive during or
Monit finical diti EMERGENCY \ - after fluid resuscitation to
- : onimar chmical condaions, maintain a mean arterial
. ! Initiate bundle upon
;ies;;zitggl’lﬁ reevaluate for possible recognition .,TW 'S o N pressure = 65 mm Hg.
i cepsis if clinically indicated sepsis/septic shock. Begin rapid \
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. for hypotension or
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of organ dysfunction - ~/
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Monitor clinical conditions; Measure lactate level. ! /
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