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Definicja
International Guidelines for the Management of Sepsis and Septic Shock 2021

sepsa

zagrazajyca zyciu dysfunkcja narzagdowa spowodowang
zaburzong regulacjg odpowiedzi ustroju na zakazenie
jest stanem zagrazajagcym zyciu, ktory powstaje, gdy
reakcja organizmu na zakazenie uszkadza witasne tkanki i
narzady

“ dysfunkcja narzadow
nagta zmiana w punktacji SOFA o = 2 punkty w nastepstwie
zakazenia

SOFA Sequential Organ Failure Assessment




SOFA

Sequential Organ Failure Assesment

narzad Juktad l

uktad sercowo leki dopamina <5
dobutamina

argipresyna

dopamina >5

—nhaczyniowy wazoaktywne dopamina>1

ug/kg/min norepinefryna <o,1 norepinefryna >0,1

MAPmm Hg |

pO2/FiO2 >400 <300 <200 <100
uktad
oddechowy wspomaganie
wentylacji + +
nerki poziom 1,2-2,0 2,0-3,5 3,5-5,0 5,0
kreatyniny
mg/dL
HD
watroba poziom 1,2-2,0 2,0-6,0 6,0-12,0 >12
bilirubiny
mg/dL
l GCS l l 14-13 l 12-10 l 9-6 l <6
uktad poziom ptytek >150. 000 <150.000 <100.000 <50.000 <20.000
krzepniecia
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wstrzas septyczny

utrzymujaca sie hipotensja wymagajgca podawania lekow
wazopresyjnych dla utrzymania sredniego cisnienia tetniczego =
65 mmHg i ze stezeniem mleczanow > 2 mmol/l (18 mg/dl)
pomimo odpowiedniego wypetnienia tozyska naczyniowego

podazg ptynow

# Smiertelnosc szpitalna powyzej 40%




sepsa

20

- 0
40-80% miliardow
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brak
specyficznego
leczenia




sepsa
PIRO

P-Predysposition

| -Infection

wiek
transplantacja
immunosupresja zjadliwos¢

cukrzyca Y .
lekoopornos¢ O-Organ dysfunction

zabieg operacyjny: transplantagja inoculum

sztuczne materiaty : cewniki, miejsce zakazenia mechal_'llzn‘!y WrOdzoneJ
endoprotezy od pOWIedZI

ekspozycja :podréze,zwierzeta immunologicznej

uzaleznienia, tryb zycia

R- Response

uraz

mechanizmy nabytej
odpowiedzi
immunologicznej



infekcja
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infekcja

szacunkowy czas trwania
zakazenia

szacunkowe ryzyko
transmisji patogenu . .

zakaznos¢é interakcja
patogen- gospodarz

szacunkowa liczba
podatnych osobnikéw
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odpowiedz immunologiczna
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lokalna odpowiedz zapalna

ekspozycja na

mikroorganizmy
i ich produkty

lr T ———

produkty rozpadu tkanek

PAMP DAMP
pathogen associated molecular pattern damege associated molecular patirem

PRR pattern recognation receptors

N
srodkomorkowe srédkomorkowe . i
endosomalne ytozol powierzchniowe rozpuszczalne
cytozolowe

’ . ’ ’ '
TLR 3, TLR7TLR8-wirusy NOD-1.NOD-2, NOD - like TLR 2,TLR4,TLR5 mannose binding lectin
TLR9 G- bakterie G+ bakterie G- ficolin

skoordynowana aktywacja lokalnej odpowiedzi zapalnej :

aktywacja komorek srédbtonka, auto- i parakrynne uwalnianie mediatorow zapalnych,

lokalna aktywacja kaskady krzepniecia

rekrutacja komorek efektorowych uktadu immunologicznego z krwi

ograniczenie uszkodzenia tkanek i komorek, eliminacja patogenu inicjowanie

procesow regeneracji tkanek




lokalna odpowiedz zapalna

makrofagi
fagocytoza
aktywacja
kaskady
krzepniecia
apo pt 0za
wzrost
produkcja cytokin przepuszczalnosci
zapalnych D fagocytoza
czynniki eradykacja patogenu
cytotoksyczne reaktywne
formy tlenu
RFT
rekrutacja czynniki przeciwzapalne
lukocytow
diapedeza

Czynnik prote ktyny regulatorowe
wzrostu 8 marezyny limfocyty T-

MDSC

myeloid derived supressor
cells




utrata lokalnego charakteru odpowiedzi zapalne;

zaburzenie odpowiedzi wrodzonej

ostabienie odpowiedzi nabytej/swoistej

zaburzenia molekularne wptywajace na fenotyp
i funkcje komorek immunokompetentnych




nadmierna odpowiedz zapalna

ekspozycja na

mikroorganizmy

i ich produkty produkty rozpadu tkanek

PAMP DAMP
pathogen associated molecular pattern damege associated molecular patirem

pattern recognation receptors

srodkomorkowe srodkomorkowe

powierzchniowe rozpuszczalne
endosomalne cytozolowe

9

9 9 9
TLR 3, TLR7TLR8-viruses NOD-1.NOD-2, NOD - like TLR 2,TLR4,TLR5 mannose binding lectin
TLRg9 G- bakterie G+ bakterie G- ficolina

endokrynne wydzielanie mediatorow zapalnych ‘
vogdlniona odpowiedz zapalna

burza cytokinowa (IL-1,TNF,IL-7)

faza p6zna HMGB1

uszkodzenie tkanek i komorek, zaburzenia regulacji molekularnej

NO- blokuje oddychanie mitochondrialne (+RFT =peryoksynitrit)

dysfunkcja narzagdow, trwate uszkodzenie narzagdow

niewydolnos¢ wielonarzagdowa




odpowiedz zapalna- —
iImmunosupresja
choroby
wspotistniejgce
terapie ‘
A : ( a—
i =
nadmiema
- produkdja
! cytokin
przeciwzapalnych
- dysfunkcja
komorek
efektorowych

NORMAL

Endothelial cell barrier intact

zakazenia o poznym poczatku
reinfekcje

przetrwata infekcja

MENINGOCQCCAL SEPSIS

Loss of endothelial barrier, EPCR shedding and loss of APC

mMIDNA,

ctvated  Histones
platelets

Apoptotic ECs
Exposed collagen




odpowiedz zapalna -immunosupresja

neutrofile i makrofagi

* zaburzenie liczebnosci (nasilona lub opd6zniona) apoptoza)
* obecnos¢ niedojrzatych form we krwi obwodowej

* zaburzenie funkcji NET (neutrophil extracellular traps)

* ostabienie wybuchu oksydacyjnego

* reprogramowanie epigenetyczne monocytow —fenotyp
immunosupresyjny

* ostabiona odpowiedz na chemokiny
* ostabiona prezentacja antygenu
e zespot MAS

limfocyty T

e ograniczona cytotoksycznosc

* obnizona produkcja IFN vy

* apoptoza

* zmiana z odpowiedzi T,1 na T,2

* zredukowana produkcja cytokin

* reaktywacja wirusow latentnych (CMV)

limfocyty B

e zmniejszona liczebnos$¢
e znaczacy deficyt komorek CD5+ B1a




dysregulacja odpowiedzi zapalnej

Hyper-inflammatory
respc‘mses

Smiertelnos¢ wczesna

nadmierna odpowiedz

zapalna
~
(et N
N

Persistent inflammation”
ecreased cytokine productiom

Reduced phagocytosis S A

\

Smiertelnosé

1rok 43%
2 rok 45%
5lat 75%

immunosupresja
zaburzenia

immunologiczne
przewlekty
katabolizm

ryi

Homeostasis¥

==

Lymphocyte apoptosis
Reduced T cell proliferation and anergy
Increased Treg suppressor function

v T cell Th1-Th2 polarization

Immunosuppression

Winters BD et al. 2010
Karisson S 2009
Weycker D 2003

1 L4

10 1
Time (days)

N

Smiertelno$¢ pdzna
immunosupresja
zakazenia wtdrne

.
T >

3
Time (years)




biologia molekularna
genomika, transkryptomika ,metabolomika 4

pollmorf‘zm genow TNF

* zwigzany ze zwiekszong czesiosmq oraz zlym rokowamem sepsy i wstrzgsu septycznego
* Stuber et al.1996

warianty genu FER

* zmniejszone ryzyko zgonu w przebiegu sepsy z powodu zapalenia ptuc
* Rautanen et al. 2015

gen IFN-y

. homozygoiy dia alleli D genu IFN-y majqg zwiekszone ryzyko wystgpienia sepsy po urazie
w poréwnaniu do osobnikéw z inng konfiguracijq alleli

gen IFN-I

» odmienna ekspresja genow (DEG) w grupie pacjentéw z dobrym i ztym rokowaniem,
* typ |l interferonu (IFN-I) zostat zidentyfikowany jako wazny czynnik ryzyka zgonu w
przebiegu sepsy

szlak TLR

* 4,402 DEG w tym 1,960 o zwiekszonej ekspresji oraz 2,442 o zmniejszonej ekspresji
,zostato zidentyfikowanych jako zwigzanych z sepsq

ADM (adrenomedulina)
* zwiekszona ekspresja ADM wiqgze sie z ryzykiem ciezkiego przebiegu i zgonu z powodu

sepsy



[ | Administer broad-

MEDICAL spectrum antibiotics.

EMERGENCY

Initiate bundle upon
recognition of
sepsis/septic shock.

May not complete all bundle elements
within one hour of recognition.

Begin rapid
administration of
30 mL/kg crystalloid

for hypotension or
l lactate = 4 mmol/L.

Measure lactate level.

Remeasure lactate
if initial lactate
elevated (> 2 mmol/L).

Obtain blood cultures
before administering
antibiotics.

Apply vasopressors if
hypotensive during or
after fluid resuscitation to
maintain a mean arterial
pressure = 65 mm Hg.




zwalczanie infekgji

Proteus mirabilis
Strep. agalactiae

Staph. aureus

- Kiebsiella

— -_—‘,—oﬂ' Symplomatic Patient:

Strep. uberis
—

3 el (0Cai0d Of SyStomic)

pobraé¢ materiat w
oparciu o obraz kliniczny

pobra¢ materiat istotny
dla procesu chorobowego

pobra¢ materiat przed
podaniem antybiotyku

Steps Sampling Microscopy  CUKIDTON o ip by cultivation  Growth-based AST
pure cultures
Gram- \p $° MALDI/TOF Manual or automated
stining NAAT disk diffusion test or
Immunodiagnostics  broth dilution test
H

FISH .

Bacterial number Isolated Pathogen MIC values Resuit
increased colanies identified determined 36-72h

Outcome

Mentdfication
“Plating [ AST =

Current methods for ID/AST

1 Pav 2 Davs 3
8 Rapid ID/AST for Quant. NAAT for accelerated
pure cultures _—{ cultures with antibiotics, single 30 40 h
cell monitoning methods, FISH 0
¢ Rapid AST for

clinical polymicrob. [§—|
samples

NAAT for ID and AR genes, NAAT or FISH for accelerated cultures,
on-line growth monitoring coupled with species-specific binders




identyfikacja ogniska zakazenia

pacjent chirurgiczny

* wczesne i pozne zakazenia miejsca operowanego

pacjencileczeni przewlekle

e cewniki naczyniowe, moczowego
* permanentne dostepy naczyniowe

pacjenci w immunosupresji

* czesto bez lokalnej odpowiedzi zapalnej
( kolekcje ptynowe bez charakterystycznej dla ogniska ropnego echogenicznosci)

pacjenciz cukrzyca

* zakazenia tkanek miekkich



identyfikacja ogniska zakazenia

zapalenie ptuc
447%

zakazenie tozyska krwi
17%

zakazenie uktadu moczowo-ptciowego

9%

zakazenie wewnatrzbrzuszne

8%

zakazenie rani tkanek miekkich

7%




identyfikacja ogniska zakazenia

. badanie fizykalne _

badania obrazowe

e ultrasonografia : ptuca, narzady migzszowe,
* RTG KP-0,6 czutos¢, 0,29 specyficznos¢ w rozpoznawaniu zapalenia ptuc,
szczegolnie u chorych z neutropenia i deficytem ptynowym

* tomografia komputerowa ( patologie w zakresie CSN, zatok obocznych nosa,
przewodu pokarmowego)

* rezonas magnetyczny (CSN)

badania inwazyjne

* endoskopia
* biposja

* drenaze przeskorne
* naktucie ledzwiowe (po wykluczeniu nadcisnienia srodczaszkowego)

badanie mikrobiologiczne

* prawidrowe pobranie materiatu

e zakazenie tozyska krwi : kazdy porta naczyniowy
* wzrost kolonii z materiatu pobranego z cewnika naczyniowego o 2 godziny
poprzedzajacy wzrost z krwi obwodowej wskazuje na cewnik jako zrodto zakazenia




kontrola ogniska zakazenia

-—
-t

Zalecamy, aby poszukiwaé i jak najszybciej rozpozna¢ albo wykluczy¢ zakazenie o okreslonym
umiejscowieniu wymagajgce rozwazenia niezwtocznej kontroli ogniska zakazenia (np. martwicze

zapalenie powiezi, rozlane zapalenie otrzewnej, zapalenie drég zétciowych, niedokrwienie jelit).W razie
potrzeby nalezy zastosowaé drenaz chirurgiczny ogniska zakazenia do 12 godzin od ustalenia rozpoznania.
[1C]

Jesli potencjalnym Zrddtem ciezkiej sepsy i wstrzgsu septycznego sg cewniki wewnatrznaczyniowe,
nalezy bezzwtocznie je usungc po uprzednim uzyskaniu innego dostepu naczyniowego

W razie koniecznosci kontroli Zrédta zakazenia nalezy zastosowaé metody leczenia najmniej
zaburzajgce czynnosci ustroju, na przyktad przezskérny, a nie chirurgiczny drenaz ropnia




identyfikacja patogenu

charakterystyczny obraz
kliniczny

|

wstepna diagnoza kliniczna

posiew tlenowy i beztlenowy +mykologia

krew, wydzielina zdrog oddechowych , wycinek tkanek,
ptyn mézgowo-rdzeniowy ,mocz, kat

1 1 1 1

badanie hodowla badanie badtanle
- ,, : genetyczne
mikroskopowe lekoopornosé¢ serologiczne lekoopomose

morfologia
kolonii

hybrydyzacja

morfologia DNA

aglutynacja

barwienie
metoda
Grama

testy hybrydyzacja
biochemiczne RNA

‘ ostateczna diagnoza
kliniczna

K/AGH+ KIA-  control



antybiotykoterapia

Celem leczenia powinno byc¢ dozylne podanie antybiotykdw w ciggu
pierwszej godziny od rozpoznania wstrzgsu septycznego [1B] lub ciezkiej
sepsy bez wstrzasu septycznego

Zalecamy, aby wstepne, empiryczne leczenie przeciwdrobnoustrojowe
obejmowato stosowanie co najmniej jednego leku wykazujacego aktywnosc¢
wobec wszystkich prawdopodobnych czynnikow etiologicznych (bakterii i/lub
grzybow badz wirusow) i przenikajacego do przypuszczalnego ogniska
zakazenia

Sugerujemy, aby skojarzone leczenie empiryczne u chorych z ciezka sepsa
trwato nie dtuzej niz 3—5 dni. Natychmiast po uzyskaniu wynikow
lekowrazliwosci czynnika etiologicznego nalezy zredukowad leczenie i
zastosowac najskuteczniejszy antybiotyk w monoterapii).

Zalecamy dostosowanie dawkowania w oparciu o zasady PK/PD w
zaleznosci od stosowanego leku oraz stanu pacjenta w sepsie i wstrzasie
septycznym

Nalezy codziennie oceniac stosowane leczenie przeciwdrobnoustrojowe w
celu zapewnienia jak najwiekszej skutecznosci, unikniecia rozwiniecia sie
lekoopornosci, ograniczenia toksycznosci oraz zmniejszenia kosztow leczenia

Zalecamy, aby nie stosowac¢ lekow przeciwdrobnoustrojowych u chorych z
ciezkim stanem zapalnym, jezeli ustalono, ze przyczyna nie jest zakazenie.




antybiotykoterapia

miejsce choroby
zakazenia wspotistniejace

PK

stezenie w tkankach

czynniki
zwigzane z
gospodarzem

ekspozycja na
patogen

HA, CA

materiat obcy
protezy

leczenia

farmakoterapia

spektrum:

MRSA PD

G - podwojna patogen
terapia MIC/MBC

grzyby



antybiotykoterapia

ograniczenie

el ] zwiekszona
utrata toksyn datnosé
zdolnosci do po na osc
adheji fagocytoze
modyfikacja wydtuzenie
oston czasu
bakteryjnych generacji
r -‘%‘
Zmiany utrata
morfologii ‘ integralnosci
komorki komorki
ESBL
XDR MRSA

* minimalne stezenie hamujgce
* minimalne stezenie bdjcze

* minimalne stezenie indukujgce

MIC
MBC

zmiany morfologiczne

MAC
* stezenie zapobiegajgce
[YJed powstawaniu mutantow
* minimalne stezenie skuteczne
MEC
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antybiotykoterapia

Concentration-dependeant

Cm“l:-pﬂﬂkl-] /

Concentralion-depandant
1C, o MIC with ti

/

o
TALUCMIC

e podanie srodkéw przeciwdrobnoustrojowych w ciggu godziny

od postawieniarozpoznania wstrzgsu septycznego Y.

spektrum

¢ konsekwentne stosowanie antybiotykéw w oparciu wytyczne

opracowane na podstawie analizy danych epidemiologicznych
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¢ szybkie uzyskanie odpowiedniego stezenia w ognisku
zakazenia

* PK/PD

f T>MIC 100%

* modelowanie farmakologiczne w oparciu o dane populacyjne
* monitorowanie stezenia osoczowego lub tkankowego leku
* modele matematyczne

drogaisposoéb podania

Free (f) concentration (mg/L)

e infuzja dozylna ( bolus) Time (h)

e infuzja przedtuzona
¢ infuzja ciggta

(B)



antybiotykoterapia — biomarkery

. prokalcytonina _
. biatko C — reaktywne _

ekspresja receptora CD 64 neutrofilow

* po stymulacji cytokinowe;j

e specyficznosc 88,7%

e czutosc¢ 94%

* diagnostyka réznicowa pomiedzy stanami o etiologii infekcyjnej i nie
infekcyjnej

presepsyna

e sCD14-ST

e wczesny biomarker sepsy
e CD14 receptor monocytow /makrofagow

Icardi et al. (2009)
Yaegashi et al. 2005



techniki pozaustrojowe

brak wystarczajgcych dowodow pozwalajacych na
60 rekomendacje dotyczace technik oczyszczania
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sepsa jest stanem naglacym

I» wczesna diagnoza

|> szybka, petna ocena kliniczna

cel: eliminacja patogenu, resuscytacja

I: niezwtoczne wdrozenie leczenia
ptynowa +terapie wspomagajace




niewydolnos¢ narzadow
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mikrokrazenie

uposledzenie dystrybucji tlenu




srodbtonek
powierzchnia 4000-7000 m2 masa 0,5-1kg

danger signal sensors o o .
» wykrywanie inwazji mikroorganizmow

(damage)

* ekspozycja naLPS
e produkcja prozapalnych cytokin i chemokin
* rekrutacja komoérek immunokompetentnych

wzmacnia odpowiedz
immunologiczna

e LPS, zakazenie bakteryjne

e ekspresja antygenow MHCI and MHCII i
prezentacja limfocytom T

e ekspresja of TLR-2 i TLR -4

prezentacja antygenu




$rodbtonek | NORMAL MENINGOGOGCAL SEPSIS

Endothelial cell barrier intact Loss of endothelial barrier, EPCR shedding and loss of APC

zwiekszenie przepuszczalnosci

e bezposrednie uszkodzenie bariery naczyniowej
* angiopoetyna -2 P

napiecie sciany naczyn

Apoptotic ECs
VWF
Exposed collagen

wykrzepianie wewnatrzwtosniczkowe

* agregacja i adhezja ptytek
e masywne uwalnianie czynnika von Willebrandt'a
e nadmierna ekspresja adhezynichemokin

zapalenie

. dwuk_ierunkowy zwigzek pomie;dzy_uk’rac_jem krzepniecia

a procesami zapalnymi



koagulopatia

nadmierne wykrzepianie

* TF (czynnik tkankowy ) z komorek srodbtonka , monocytow oraz neutrofilow

uposledzone krzepniecie

* niski poziom biatka C
e obnizony poziom trombomoduliny
* niski poziom biatka S

. redukcja fibrynolizy i procesow eliminacji fibryny _

krwinki ptytkowe

e drugi czynnik tworzenia trombiny

e charakterystyczny spadek poziomu ptytek o ponad 30%/12-24 godz



uktad krazenia
hipotensja oporna na resuscytacje ptynowa

uposledzenie dostarczania tlenu

e



uktad krazenia —wstrzas dystrybucyjny

S
uposledzona funkcja rozkurczowa

uposledzona kurczliwos¢

poszerzenie komor serca

obnizona frakcja
~_wyrzutowa

o

if

co i

>

-

obnizony obwodowy
opor naczyniowy
i-NOS

oBfuzony powro! U
zylny : .

poszerzenie tozysk naczyniowyc
tetniczego
zylnego
mikrokrgzenia

.
zwiekszony przeptyw przez
duze anastomozy tetniczo-zylne




dysfunkcja miesnia sercowego —kardiomiopatia septyczna

obnizona kurczliwosc¢

cNOS, i NOS, TNF-alfa,IL-1 beta, IL-6
szlaki sygnatu zalezne od wapnia

uposledzona odpowiedz komaor
na terapie ptynowa

poszerzenie komadr serca
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ptuca
Adult Respiratory Distress Syndrome




przeciek prawo-lewy

pO2/FiO, < 300 mm Hg

Normal Alveolus Injured Alveolus during the Acute Phase |

Alveolar air space Protein-rich edema fluid

o =40 mnig 153 4Pa)

L2158 md per 100 i

Sloughing of bronchial epithelium

X
>
¥ (€

Typa licell A\ v (e Necrotic or apoptotic type | cell
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ptuca ALI/ARDS

makrofagi pecherzykowe

aktywacja i rekrutacja krazacych leukocytow
inwazja przestrzeni sSrodmigzszowej ptuc

uszkodzenie bariery srodbtonkowej i nabtonkowej

Superimposed [ \____
Pressure I Inflated

Small Airway
Collapse

produkcja: cytokin, RFT, kinaz biatkowych, czynnikow transkrypcyjnych

Alveolar Collapse

lawinowy naptyw leukocytow ! | “====—{Reabsorption)

1 = LungUnits at Risk for Tidal

bezposrednie uszkodzenie tkanki ptucnej : =

deformacja komorek i apoptoza

tworzenie bton hialinowych , ztogow fibrynowych oraz uszkodzenie
surfaktantu

uposledzona wymiana gazowa

e pO2/FiO, < 200-300 mm Hg tagodny ARDS
e pO2/FiO, < 100-200 mm Hg srednio-ciezki ARDS
* pO2/FiO, <=100 mm Hg ciezki ARDS




ALI/ARDS

volutrauma atelektrauma

barotrauma biotrauma

Healthy Alveolus + ARDS +
Positive Prossure Ventilation High Tidal Volume Ventilation




mozg
encefalopatia septyczna




encefalopatia septyczna

uszkodzenie jednostki naczyniowo-neuronowej

* uszkodzenie komorek srodbtonka, astrocytow, perycytow i neuronéw

* zwiekszony wspotczynnik superoksydaza dysmutaza/ katalaza

* ekspozycja na toksyny

* neurozapalenie powoduje aktywny bezposredni transport cytokin poprzez bariere krew-mozg

* vogolnione zapalenie jest silnym czynnikiem aktywujacym komérkimikrogleju ( makrofagi) w
mozgu

* TNF alfa — aquaporyna 4 (AQP 4)- obrzek

- wczesny uraz oksydacyjny -

aktywacja sktadnika C 5a dopetniacza

* apoptoza
* uktad dopetniaczai krzepniecie

objawy neurologiczne

* objawy neurologiczne s3 symetryczne, czesto ztowarzyszagcym wzmozonym napieciemiff
miesniowym :

» wyniki badan laboratoryjnych ptynu mézgowo rdzeniowego pozostajg prawidtowe

zaburzenia swiadomosci
* do spigczki

* zaburzenia swiadomosci o niewielkim nasileniu (GGS 13-14) przy przyjeciu do IT byty niezaleznym
czynnikiem ryzyka ztego rokowania

skutki dtugofalowe

» zaburzenia pamieci, koncentracji i uwagi
» utrata funkcji poznawczych

* depresja

» ostabienie, anoreksja, apatia




nherki
ostre uszkodzenie nerek




ostre uszkodzenie nerek
Sepsis-associated acute kidney injury: consensus report of the 28th Acute Disease Quality Initiative
workgroup

Sepsis

PAMPs and DAMPs
+
Background susceptibility

| .
( T T T ) ] T V!

Immunomodulation Inflammation Complement RAAS Mitochondrial Metabolic Microcirculatory Macrocirculation
activation dysfunction dysfunction reprogramming dysfunction alteration

A g Sepsis therapies

Nephrotoxic drugs
Fluid therapy

Endotype 1 Endotype I

%ﬁllﬁ%

Tubular, glomerular, podocyte injury

Tissue tolerance

Subphenotype 1 1l Subphenotype 3

(e.g. KDIGO 1/BM* or BM") SUbphenotype 2 (e.g. KDIGO 2-3/BM*)
(e.g. KDIGO 2-3/BM")

Maladaptive repair

T@

Renal recovery achieved " ~  Progression to AKD and CKD

e Epithelial redifferentiation or (0] (6B e Persistent epithelial de-differentiation
total adaptive repair / \ » Atrophy, senescence and fibrosis

« Partial or total adaptive e Persistent loss of tubular function with
repair with minimal fibrosis partial return or compete loss of GFR

e Partial or total recovery of ‘ A\ Atrophyand /A | | Epithelial-to-mesenchymal transition

GFR and tubular function epithelial-to- | ]
mesenchymal |,

transition

Peritubular Decreased capillary
capillary density and flow




nerki -ostre uszkodzenie nerek

apoptoza komorek cewek nerkowych

e LPS - szlaki Fas- i kaspazo zalezne

proteinuria

» defekt reabsorpcji cewkowej oraz zwiekszona przepuszczalnos¢
bariery ktebuszkow nerkowych

e biatkomocz
* obnizona ekspresja megaliny

dyselektrolitemia

* niezdolnos¢ komorek cewkowych do utrzymania sktadu
przedziatow ptynowych

hypoalbuminemia

e nasilona dyfuzja przez podocyty

* obnizona ekspresja nefryny oraz nestyny



uktad pokarmowy




istotna apoptoza

nadcisnienie srddbrzuszne >20 mm Hg - zespot przedziatu brzusznego

* translokacja bakteryjna | G m—
* obnizony przeptyw przez zyte prozng dolng (ucisk na duze naczynia brzuszne) Mol 1_.:"cmﬁ, )
* niedodma- ucisk na podstawe ptuc g ™ G ”""'“:'}"
* niedokrwienie nerek- ucisk na zyty nerkowe : l___, -7
* martwica jelit I |
g 5 MW 15 B B W ¥ 4N
Inra-sbdominal Pressurg (mmHg)

zespot wieloprzedziatowy

* Tcisnienie srodbrzuszne, 1 cisnienie wewnatrzklatkowe 1 cisnienie srodczaszkowe

gorny odcinek przewodu pokarmowego

* nadmierna, zaburzona kolonizacja bakteryjna

dolny odcinek przewodu pokarmowego

e translokacja : drobnoustrojow, toksyn, enzymow trawiennych

septyczna niedroznos¢ przewodu pokarmowego

* niedroznosc¢ porazenna

powiktania zapalne

* zapalenie trzustki, zapalenie pecherzyka zétciowego




zespot przedziatu brzusznego

Total body fluid third Elevated intra-abdominal Vena cava
spacing/edema pressure due to bowel ischemia compression
Fluid resuscitation for

critical iliness
Intestines: IAP compromise intestinal

blood flow resulting in ischemia,
necrosis and multisystem organ failure
Lung: IAP pushes diaphragms into chest,
Brain: IAP elevation can directly  raising intrathoracic pressure, causing an
contribute to ICP elevation increase in barotrauma, hypercarbia and
hypoxemia. This results increase time
on ventilator with increase in VAP

Impact of IAH on capiliary blood
flow to abdominal organs:

If IAP exceeds 15-20 mmHg, capillary
blood flow is dramatically reduced leading
to anaerobic metabolism, increased
cytokine production and capillary leak, At
IAP ~ 20 mmHg, venous retum to the
heart is impaired, reducing cardiac
output. This results in tissue ischemia
perpetuating the vicious cucle.

Heart: Cardiac monitering, inciuding CVP Kidneys: Reduced kidney perfusion and

and PAOP, are artificially elevated by IAP urine production results in inability to

making them difficult to interpret in the I1AH mobilize fluids and increased rates of Vena Cava Compression: |IAP greater than 8-12 mmHg
setling. renal insufficiency/failure. results in reduced blood fiow to the heart (preload)

Reduced blood Reduced blood flow

ulti-system organ
dysfunction/failure _ flow to organs _ Reduced cardiac output to heart (preload)

Refractory fluid overload from abdominal hypertension

Over-Resuscitation
Y EE ] Diuretic resistance, ongoing
volume retention
Intraabdominal
o“s“ﬂc’amrlc renalfaiure




watroba

faza wczesna

norepinefryna jelitowa

aktywacja komodrek Kupfer'a
alfa 2 adrenoreceptor

nasilone uwalnianie TNF-alfa

dysfunkcja hepatocytow

krzepniecie

zaburzenie rownowagi pomiedzy
uktadem protrombiny i
antytrombin

kaskada zapalna

nadekspresja receptora

Csa dopetniacza

indukcja

odpowiedzi ostrej fazy

faza pozna
3

uposledzone ukrwienie

krzepniecie

zapalenie

zakidcenie przekaznictwa
srodbtonkowej eNOS

komorki Kupher'a
detoksykacja LPS

nasilona odpowiedz zapalna

utrata funkcji metabolicznej :

podwyzszony poziom mleczandw,
hypoglikemia , hyperlipidemia

3

koagulopatia



metabolizm

zaburzenie oddychania wenatrzkomaérkowego




zmiany stezenia hormonow
metabolizm

autonomiczny ukfad
nerwowy

uktad , metabolizm
dokrewny ’\




zmiany stezenia hormonow
metabolizm

aktywacja i depresja

osi podwzgorzowo-przysadkowo-
nadnerczowe;j

zespot chorych nadnerczy

depresja

osi podwzgdrzowo-przysadkowo-
tarczycowej

zespot chorej tarczycy

dwufazowa reakcja wydzielanie
wazopresyny

obnizone wydzielanie hormondw
gonadotropowychii
hipogonadyzm

hyperglikemia/dysglikemia

zaburzenia rownowagi
Na/K

hypofosfatemia hypokalcaemia
hypomagnezemia




zmiany stezenia hormonow
CIRCI critical illness-related corticosteroid insufficiency

. zmniejszone wydzielanie ACTH _

trwata niedoczynnosc¢ nadnerczy

* krwawienie /niedokrwienie/martwica
* destabilizacja hemodynamiczna/ uporczywa hipotensja
* petocje, wybroczyny

* hipoglikemia, hiponatremia, hiperkalemia

przejsciowa niedoczynnosc¢ nadnerczy

e dysfunkcja wzgledna lub czynnosciowa

,obwodowa niedoczynnosc nadnerczy”
sick euadrenal state
* obnizona odpowiedz na stymulacje kortykotroping i

glikokortykoidami narzadow koncowych przy prawidtowym
poziomie osoczowym hormondw

e funkcja ochronna przed utratg tkanek w fazie katabolicznej



metabolizm hiperglikemia/ dysglikemia

140-180 mg%

paradoks cukrzycowy

glikoliza i glukoneogeneza watrobowa

Cykl Cori" ego

insulinoopornos¢

regulacja hormonalna

* katecholaminy, kortyzol, hormon wzrostu

e dysfunkcja GLUT ( glukose transporter)



diagnoza




SOFA

Sequential Organ Failure Assesment

narzad Juktad l

uktad sercowo leki dopamina <5
dobutamina

argipresyna

dopamina >5

—nhaczyniowy wazoaktywne dopamina>1

ug/kg/min norepinefryna <o,1 norepinefryna >0,1

MAPmm Hg |

pO2/FiO2 >400 <300 <200 <100
uktad
oddechowy wspomaganie
wentylacji + +
nerki poziom 1,2-2,0 2,0-3,5 3,5-5,0 5,0
kreatyniny
mg/dL
HD
watroba poziom 1,2-2,0 2,0-6,0 6,0-12,0 >12
bilirubiny
mg/dL
l GCS l l 14-13 l 12-10 l 9-6 l <6
uktad poziom ptytek >150. 000 <150.000 <100.000 <50.000 <20.000
krzepniecia




oddziat ratunkowy ICU oddziaty szpitalne
4

L 4

ocena przesiewowa
szczegotowa ocena

kliniczna

qSOFA/SIRS/NEWS/MEWS

3
3

zrodto zakazenia
cechy dysfunkgji

narzadow

powikfania

Modified Early Warning Score (MEWS)
National Early Warning Score (NEWS)



rozpoznanie
g SOFA

__SOFA SCORE—SEPSIS

MEWS
Modified Early Warning Score (MEWS)

Any Supplemental
Oxygen

Temperature (‘C) 351360 361380 381390 2391
/) ol {or urine output) score.

19100 101410 111218 Bilrubin (mg/df) SO7A score

A= Nert V = Response to verbal stimulation P = Respor

RIT protowl

O s190 ERUEREREDE Determine MEWS -> MEWS 2 § contact chrician on duty
Clinian on duty assess patent <30 minand drafta plan or trestment
EFfect of reament s analyzed <60 min.
I no effect of trewtment -> clincian on duty contacts RIT

. 1f not compled with 2,34 -> chnican on dity or nurse contacts RIT

. Document aberrant parameters in the patient” charts

A

NURSING (/.

zaburzenia swiadomosci

skurczowe cisnienie tetnicze
<=100 mm Hg




parametry ogolne

temperatura ciata

* gorgczka -temperatura gteboka powyzej 38,5
* hipotermia temperatura gteboka ponizej 36 st. C-skrajne grupy wiekowe

czynnosc sera

* powyzej 20/min
¢ lub 2 odchylenia standardowe od normy dla wieku

tachypnoe

- zaburzenia swiadomosci _

istotne obrzekilub dodatni bilans ptynowy
* powyzej 20ml/kg mc /24 godz

hiperglikemia u pacjentow bez rozpoznanej cukrzycy

* poziom osoczowy glukozy powyzej 120mg/%




parametry zapalne

poziom osoczowy leukocytow

* 4000>L> 12.000

* prawidtowy poziom leukocytow przy 10% udziale form
niedojrzatych w obrazie krwi

CRP
poziom osoczowy prokalcytoniny




parametry hemodynamiczne

hipotensja tetnicza

e SBP<90 mm Hg
e MAP</0mm Hg

e spadek SBP o ponad 40mm Hg u dorostych
e spadek SBP 2 odchylenia standardowe od normy wiekowej

I saturacja mieszanej krwi zylnej -
I wskaznik sercowy -

cechy deficytu ptynowego

* ocena odpowiedzi na bierne uniesienie konczyn
e obnizone osrodkowe cisnienie zylne

e obnizone wypetnienie z. gtdwnej dolnej,(USG)



parametry hemodynamiczne

parametr MAP PAWP CcoO SVR

wstrzas
hiperdynamiczny




markery zaburzen perfuzji tkankowej

hiperlaktatemia >1mol/I

Réfills within 2 seconds

opdzniony powrot wiosniczkowy

marmu rkowata Ské ra Mottling score
5

SCORE 2

-

“Delayed

Refill takes longer
than 2 seconds



markery niewydolnosci
narzgdow

hipoksemia tetnicza
* paO2/ FiO2 <300 mm Hg

niewydolnosc¢ nerek

» wydzielanie moczu pon. 0,5 ml/kg mc
* wzrost poziomu kreatyniny >0,5 mg/d|

zaburzenia hemostazy

¢ INR>1,5 aPTT >60 sek
* poziom ptytek < 100.000

hiperbilirubnemia

e poziom osoczowy bilirubiny > 4 mg/d|



Leczenie

Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis
and Septic Shock: 2021




wytyczne postepowania

sepsa i wstrzas
septyczny s3
stanami
zagrozenia zycia

natychmiastowe
rozpoczecie
resuscytacji i
leczenia

przeniesienie
pacjenta
wymagajgcego
intensywnej
terapii w ciggu 6
godzin

Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of Sepsis and Sepfic Shock 2021



[ | Administer broad-

MEDICAL spectrum antibiotics.

EMERGENCY

Initiate bundle upon
recognition of
sepsis/septic shock.

May not complete all bundle elements
within one hour of recognition.

Begin rapid
administration of
30 mL/kg crystalloid

for hypotension or
l lactate = 4 mmol/L.

Measure lactate level.

Remeasure lactate
if initial lactate
elevated (> 2 mmol/L).

Obtain blood cultures
before administering
antibiotics.

Apply vasopressors if
hypotensive during or
after fluid resuscitation to
maintain a mean arterial
pressure = 65 mm Hg.




identyfikacja i opanowanie zaburzen hemodynamicznych

identyfikacja i monitorowanie zaburzen hemodynamicznych
ptynoterapia
ocena kliniczna [powrdt wiosniczkowy/ Ie kl wazoa ktywn e

POCT fmleczany/ krystaloidy 30ml/kg mc

norepinefryna

monitorowanie nieinwazyjne

monitorowanie inwazyjne z
uwzglednieniem parametrow
dynamicznych

Capillary refilling time: How to assess?

2 x The 3 steps 5-second check-up
Non-invasive culf

1. PRESS your fingers on the B
patient’s nai bed for 5 seconds e

Hearl reference sensor AL, | . (Count the time loudly)

4
/ } | [ your pressure DEHYDRATION if
| > 2 seconds
! ALARM sign > 3"
3. COUNT the seconds
till the patient’s nail bed
returns pink

(HRS) e e The patien’s nail bed will turn white
- . . S u - Fi | f’l |
. 2. RELEASE }* } \
-~ [




wstrzas monitorowanie

minimalne

EKG

pulsoksymetria

nieinwazyjny pomiar cisnienia tetniczego co 5min
inwazyjny pomiar cisnienia tetniczego ( jak najszybciej)
badanie gazometryczne , parametry krytyczne

diureza

osrodkowe cisnienie zylne, S o, O2

echokardiografia

Zaawansowane

® pomiar rzutu serca
P(cv-a)CO2
Sat C2/satCvO2

PAWP- cisnienie w prawym przedsionku, cisnienie w tetnicy
ptucnej, cisnienie zaklinowania tetnicy ptucnej, ciagty
pomiar rzutu serca, 5,02

tremodilucja przezptucna, analiza fali tetna



wskazania do terapii infuzyjne;

objawy hipoperfuzji tkankowej

nieprawidtowe parametry
zyciowe

cel terapii infuzyjnej—istotna klinicznie poprawa rzutu
serca




poziom mleczanow

odzwierciedla zaburzenia wysoka czutosc jako jedyny parametr

funkcji komorek w przebiegu brak specyficznosci wsk.azuje nastres
sepsy metaboliczny a nie wstrzas

¢ niedostateczne dostarczanie tlenu do
tkanek

e uposledzony metabolizm tlenowy
* nasilona glikoliza
* obnizony klirens watrobowy

marker utajonego wstrzasu
przy barku jednoznacznej hipotensji

18Mav2014___

pH

g0, kPa
0N AIR* pa, Ity

eMa® rmmald.

K . oA

Sample typa:

cCren jEnoll
cCa”™ sl
el rmalA
cGha ! mmaliL
clac gl
=k ctHb gL

FCOHE L %
Fhlekn 5

50, i
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ocena rownowagi ptynowe;j

ocena kliniczna

e brak znaczenia rokowniczego dla konkretnego parametru

karta bilansu ptynowego, pomiar masy ciata

 osrodkowe cisnienie zylne CVP
S Cvo2
e diureza/utrata

cisnienie zaklinowania tetnicy ptucnej PAWP

 wysoka wiarygodnos¢

* inwazyjne
* ciezkie powiktania zagrazajace zyciu - -

 VCl—zapadalnos¢, reakcja na ucisniecie

e Wskaznik IVC/Ao

e USG ptuc linie B -B- artefakty widoczne, gdy ptyn obecny
sSrodmiagzszowo

echokardiografia

* LV powierzchnia koncowo-rozkurczowa (LVEDA),
e LV (LVOT)

e ocena tetnic szyjnych wewnetrznych




ocena rownowagi ptynowe;

termodilucja przezptucna:

PAC, PiCCO, EVLW

e poprawa przezywalnosci
* inwazyjne

bioimpedancja

dilucja trytu

* ztoty standard pomiaru catkowitej wody ustrojowe;j

Intrathoracic thermal
volume
(mv)

| Flushbag

@

== connection cable
Pressure
J S
connection
cable . :

Intrathoracic blood

Extravascular lung

Water

EVLW = ITTV - ITBV

Central
venous line
(Standard CVC)

Injectate sensor
housing

Thermodution

Injectate
sensorcable

Arterial line

{PICOO Catheter available
indifferentsizes)
Femoral,brachial or
axilaryartery

¥ PCCO
Arteral Catheter

volume
(ITBV)




ocena odpowiedzi na terapie ptynowq

parametry dynamiczne

*SVV-zmiennos¢ objetosci wyrzutowej- krzywa
ciSnienia fetniczego

* PPV -zmiennos¢ cisnienia pulsu — ksztatt
krzywej ciSnienia tetniczego

EXPIRATION INSPIRATION EXPIRATION INSPIRATION




ocena odpowiedzi na terapie ptynowa

rezerwa obcigzenia brak rezerwy obciazenia
wstepnego : wstepnego:
wysokie.SVYIPPV _ niskie SVV/PPV
dobra odpowiedz na terapig brak odpowiedzi na terapie ptynowa
ptynowa

objetos¢ wyrzutowa




ocena odpowiedzi na terapie ptynowa

brak stabilnosci
hemodynamicznej

cewnik tetniczy

odpowiedz na terapie
ptynowa

bolus p’rynowy hipowolemia mate jamy serca




czynnosciowe pomiary hemodynamiczne

bierne uniesienie nog

bolus ptynowy pod kontrolg pomiaru rzutu
serca

zmiana cisnienia skurczowego

zmiana cisnienia tetna lub objetosci
wyrzutowej w odpowiedzi na zmiane
cisnienia wewnatrzklatkowego pod

wptywem wentylacji mechanicznej

=
Method A d

Mecthod B \ \
Bascline e I Pt L
n

Slagc 11

CO or SV
after fluid load
(= Response test)

Assessing fluid responsiveness with the passive leg raising
maneuver in patients with increased intra-abdominal pressure:

Be aware that not all blood returns!®

ADVANTAGES
No risk for VAP

No increase in 1AP
(o lung
compression)

No endo-genous
transfusion

Not labour intensive | Only

Decrease in IAP

legs)
Biggest risk for
VAP

Bigges! increase in
icP

INot labour intensive | ICI

[Best endogenous
transtusion in case
of lAH

Malbrain M. CCM 2010; 38(9):1912-5

r Effects of IAH
MD, PhOY




przecigzenie ptynowe

obrzek miesnia sercowego, uposledzona kurczliwosc,
zaburzenia przewodzenia

COlSV|
CVP 1 PAOP 1

obrzek ptuc, zaburzenia wymiany gazowej, obnizenie
podatnosci

O2 | CO21 przedtuzona wentylacja

obrzek mdzgu zaburzenia swiadomosci
ICP 1

zespot przedziatu nerkowego, ostra niewydolnosc
nerek

ADH 1 przeptyw krwi | GFR |

watroba — zastoj, zaburzenia metaboliczne

jelita- uposledzenie wchtaniania, zwiekszona
przepuszczalnosc sciany, niedroznos¢, translokacja

koagulopatia z rozcienczenia

anemia 1g/10ooml/ dodatniego bilansu ptynowego

obrzek

pozanaczyniowa
sekwestracja ptynu

+ dodatni bilans ptynowy

+kumulacyjny dodatni
bilans ptynowy




wskazania do terapii lekami wazoaktywnymi

objawy hipoperfuzji tkankowej przy
braku odpowiedzi na terapie infuzyjna

nieprawidtowe parametry zyciowe

cel terapii infuzyjnej — istotna klinicznie poprawa rzutu
serca




terapia lekami wazoaktywnymi:
nalezy stosowac w oparciu o poszerzone monitorowanie oraz uwzgledniajac cel hemodynamiczny

dedykowany dostep

opisana linia naczyniowa de.dykovv.ar?e elelge% :
opisane linie naczyniowe

SN dedykowany port ‘
e e - 7 2 -q .
.- opisana linia naczyniowa 4w przypadku
p—— e dysfunkcji mieénia
‘ _ sercowego:
3.dodatnie zastosowanie
wazopresyny adrenaliny lub
».norepinefrvna zamiast norepinefryny z
! pinetry eskalowania dawek dobutaming
PGl norepinefryn
centralny pinetryny

1.norepinefryna
przez dostep
obwodowy




mechaniczne wspomaganie krazenia

ECMO V-A




U dorostych pacjentow z sepsq i wstrzgsem septycznym ofrzymujgcych wiew lekéw

wazopresyjnych

(ADRENAL/HYPRESS)

sugerujemy podawanie dozylne
kortykosteroidow

200 mg/d.i.v.,

Jjesli wtasciwa wstepna intensywna ptynoterapia i stosowanie
lekéw wazopresyjnych nie pozwolity na uzyskanie stabilizacji
hemodynamicznej, ze stopniowym szybkim zaprzestaniem
kortykoterapii, jesli leki wazopresyjne nie sq juz konieczne

CORTISOL
C2:H3005




Superimposed
pressure

wentylacja
intubacja dotchawicza

ograniczenie wysitku oddechowego
optymalizacja wykorzystania i protekcja powierzchni wymiany gazowe;

TV <+6ml/kg IBW

PEEP 10-15cmH20

gorny limit cisnienia plateau
30 cmH20

manewr rekrutacji pecherzykow ptucnych
bez miareczkowania PEEP

C\/: Inflated

Ck Small airway
collapse

< ——===-Alveolar collapse
(Reabsorption)

7 Consolidation




wentylacja

SBPN-M
przez <48 godzin D prone position
_ uniesienie :
w postaci bolus wezgtowania 30-45 st Fao2/fiozi< o0
u dorostych z powyzej 12 godzin

Pao2/Fio2 <150




wentylacja- sedacja

N

zastosowanie ciggtej lub przerywanej
sedacji powinno by¢ minimalizowane
U pacjentow wentylowanych
mechanicznie

monitorowanie poziomu sedacji

okreslenie punktu docelowego




techniki pozaustrojowe

ECMO V-V

ECO,R




techniki pozaustrojowe nerkozastepcze

sugerujemy stosowanie ciggtych lub
przerywanych technik
nerkozastepczych

nie stosowanie technik
nerkozastepczych bezistotnych
wskazan




rownowaga kwasowo-zasadowa

sugerujemy stosowanie roztworu dwuweglanu sodu w przypadku
kwasicy metabolicznej przy pH <=7,2 oraz niewydolnosci nerek 2 lub 3
stopnia wg AKIN

sugerujemy nie stosowanie roztworu dwuweglanu sodu w przypadku
kwasicy mleczanowej indukowanej hipoperfuzja

Request No:
Dace:
Time:

Arterial
Ref Range

BLOOD GASES
Temperacure
7.10L
3s
HCO3 (Std) 11L
Base Excess -17.4L
169H
99

ELECTROLYTES {Whole Blood)

FPotassium 3.2L

Sodium 146H o 1/ L
Chloride 129H o L/ L
iCa++ 0.89L o 1/ L
Glucose 7.4 o 1/ L
Lactate 4.9H rmol/L




komunikacja z rodzing chorego i edukacja

wsparcie ekonomiczne
i socjalne

podejmowanie decyzji we wspotpracy z
pacjentemirodzing

monitorowanie w okresie po wypisie ze
szpitala

e powiktania
* zwiekszona sSmiertelnos¢ po
wypisie

* Wypis
e leczenie

e edukacja i informacja w formie
pisemne;j

e problemy poznawcze
* problemy emocjonalne
e problemy fizyczne




podsumowanie

diagnoza na czas -qSOFA/SIRS/MEWS/NEWS

kontrola ogniska zakazenia

przywrocenie perfuzji - ptynoterapia + leki presyjne
(takze na obwod)

monitorowanie hemocd ynamiczne

wentylacja w protokole oszczedzajagcym ptuca

llP systematyczna ocena kliniczna




analiza przypadku

28 letni mezczyzna , dotychczas zdrowy aktywny fizycznie, nie pali papieroséw

Od 4 dni kaszel, nocne poty , od 2 dni pogorszenie samopoczucia zgtosit sie do SOR w
godzinach wieczornych

gorgczka do 40°C, dreszcze, kaszel z wykrztuszaniem ropnej wydzieliny i sladowym
krwiopluciem oraz bdl po lewej stronie piersiowej nasilajgcy sie podczas kaszlu

ostabienie, minimalna tolerancja wysitku
czynnos$¢ serca 130/min

fachypnoe 22/min

ciénienie tetnicze skurczowe 85 mmHg
sat 02 90%

ostuchowo nad polami ptucnymi $cisznie szmeréw oddechowychii trzeszczenia po
stronie lewej




1-6 godzina

. postaw diagnoze sepsy _

poslij materiat do badan

» mikrobiologicznych, serologicznych, genetycznych

. podaj antybiotyki w ciggu 1 godziny —

poslij badania laboratoryjne
e POCT/ poziom mleczanow

uzyskaj centralny i tetniczy dostep naczyniowy

e mozna rozpoczac infuzje norepinefryny przez dostep obwodowy

. zapewnij opieke i monitorowanie _

systematycznie monitoruj parametry perfuzji tkankowej

* wydzielanie moczu

* powrdt wiosniczkowy



aminy presyjne ptyny
stabilizacja hemodynamiczna stabilizacja hemodynamiczna
antybiotyk

tetniczy
dostep naczyniowy

centralny
dostep naczyniowy

bronchofiberoskopia

monitoring

redukcja inokulum /ABCc

drenaz optucnej jamy

redukcja inokulum /ABCc




/-72 godzina

systematycznie monitoruj stan kliniczn

eidentyfikuj objawy niewydolnosci narzadowe;j
*SOFA
eokresl wskazania do interwencji chirurgicznej

ocen status ptyno

erozwaz konieczno$¢ podania kolejnego bolusu ptynowego

modyfikuj leczenie przeciwdrobnoustrojowe

*w oparciu o wyniki badan

* woparciu o dane kliniczne

ograniczaj zbedne interwencje terapeutyczne
eeliminacja cewnikdw naczyniowych

eliminujzbedne procedu

esedacja/zwiotczenie
eoptymalizacja wentylacji
*RRT

*ECMO
eantybiotykoterapia

rozwaz wskazania do interwencji chirurgicznej

eperforacja przewodu pokarmowego

emartwicze zapaleni tkanek miekkich
epowiktania procedur inwazyjnych



antybiotykoterapia

prismafieX i

wspomaganie funkcji narzgdow




powyzej /3 godziny

ograniczaj zbedne interwencje terapeutyczne

e eliminacja cewnikow naczyniowych

eliminuj zbedne procedury

» sedacja/zwiotczenie
optymalizacja wentylacji
RRT
ECMO
antybiotykoterapia

monitoruj terapie przeciwdronoustrojowa

e deeskalacja

* terminacja
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