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Biitiin hayvat mekanizmalar olabildigince esner.
Tek bir amaglart vardir : Yasam icin i¢sel
diinyanin stabilitesini korumak!

(Claude Bernard, 1575)



Fizyolojik bir sistem = matematiksel KAOS
Biyolojik bir aktiviteyi yaratir
¢ok sayida
bagimsiz,
birlestiriimis,
senkronize olmadan titresen desenlerin
belirlenmis bir alanda salinan
cekicllik ve engelleyicilikler: ile
Kend| kendini siniriayan
karmasik iliskilerinden olusur.
Normal = nonlinear = degisken
Dogru haberlesme = etki / tepki
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COY: es zamanl ve akut bir sekilde

2 ya da daha fazla sayida organ fonksiyon ¢
bozuklugu S I/

= P predisposition

= [ infection

= R:response of host

= O: organ dysfunction quantification




Mediator hipotezi

makrofaj aktivasyonuyla baslayan kontrelsuzinflamasyon

@ orijin h@

barsak bariyer kaybi sonucu gelisen bakteriyel-toksik yerdegistirme

Iskemi-reperfiizyon hipotezi
Two-hit

model endotelyopatik mikrodolanim degisiklikleri

@ik hipoksi @

inflamasyon gldimli protein katabolizmasi




Olusan karmasadan

o endotel aktivasyonu ve hasari,
o abartiimis oksidan stres,

o yabancilastiriimis apoptoz,

o yoldan cikmis koagulopati

o ¢ok cesitli araci molekuller sorumlu tutulmaktadir



Anti-inflamatuar
Sol THFr IL-1Ra,

Mediatorler L0, IL4. TOR.

Hist amin
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Prostoglandinler fagositoz,
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makrofaj geligimi
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Hypovolaemia Cardiac failure
\ '4

Endogenous vasoconstrictors

Y
Tranma — Splanchnic Hypoperfusion$— gm

'
(ut mucosal hypaperfusion

7 ol

Ackland et af. Critical Care 2000
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Vazodilatasyon
Koagiillasyon
artis

SRS
Hipotansiyen

__ Organ Hipoperfiizyonu
Gogul Organ Yetmezligi

Bane RC, Chest 1907






1963 ile 2000 arasinda CYBU sepsis hedeniyle &liim

o %97 den ortalama %10%a geriledi.

CYBU éliimlerin %97-100't COY ile iliskili gériinmekte

ABD, hospitalize edilen cocuklarin %4,5'i ve harcanan paranin
%19,5'u COY ile ilgili.

COY gelisen hastalarda mortalite %36-54 bildirilmistir

Oliimlerin bilyiik cogunlugu COY tanisi konulduktan sonraki bir

haftaicince gerceklesiyor

(Wilkinson JD, Crif Care Med 1956 . Proulx F, Cri Care Med 1894, Kutko MC, Pediaty CHif Carg
Med 20035, Johnston, J Pedialr 2004 )



. Birincil: Hastalandirici etkenin kendisi ile
dogrudan iliskili oldugu dtstlen COY .

Cocuklarda daha sik goérilen bu durum.
Basvuruyu izleyen ilk 7 gln icinde gelisir.
 “Ardisitk” yada “ ikincil” . ya basvuruyu takip
eden 7 glnden sonra ortaya cikar
va da

Ik 7 gin icinde ama en fazla sayida organ fonksiyon
bozuklugu 72 saatten daha uzun strede olacak
sekilde gelisir.



coy

CYBU alinan hastalarin %10.9 - 56.5'inde tespit
edilmis
Bunlarin

o % 86'Inda basvuruda var

o %387 sinde ik 72 saat icinde en fazla sayida
organt ilgilendiren COY gelismis

(Froul F, Crt CareMed 1994, Tantalean Jd, Pediaty CritCare Med 2003.)



Etiyoloji

Enfeksiyon




. Sepsis en énemli yol acict nedendir

w Kritik hastalarin }2 den fazlasinda COY, sepsis olmadan gelisir

o akut asfiksi,

o dogumsal metabolik hastaliklar,
o akut solunum yetmezlikleri,

o akut bébrek yetmezlikleri,

o kafaigi kanama,

o dejeneratif nérolojik hastaliklar gibi kritik hastalik durumlari,
o travma,

o yaniklar,

o cerrahi girisim,

o transplantasyon,

o pankreatit........

(Prouk F G Care Med 79041
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Organ yetmezlikleri orani

Solunum | KVS norol hemat renal hepatik
Wilkinson
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Organ sayisi ve 6itim

Wilkinson Proulx Tantalean Leteurtre
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1992_. American College of Chest Physicians/Society of Critical Care
Medicine Consensus Conference

Definifions Tor sepsis and organ fature and quidelines for the use of innovative
theranias in sebsis. (Crf Care Med 18992, 20:864-574)

2001, sCCM/ESICM/ACCF/ATS/SIS International Sepsis Definitions
Conference

Levy MM Fink MP, Marshail O Abraham E ef af For the [nfernafional Sepsis
Definitions Conferance, 2007 SCCMESICMACCEAT SEES nfarnational
Sepsis Definfions Conferance. (Crt Care Med 2003 371250 —7256.)

2002, Sanr Anfonto Texas, D dike, 20 uzman.

zofdsfein B, Giroir 8, Handolnh A, and Membsrs of the International
Consensus Conference Panel: International Pediatric Sepsis Consensus

Conference: Definifions for sensis and organ dysfunchion in pediafrics. [Pediatr
it Care Med 2005:6:2-8)



Yas grubu Kalp huzidk Solunum Lakosit Sistolik KB
Tasikardi hizdk sayIs 0% | mmHg
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Okl G-12vas |=130 - > 18 =136 va < 106
cocugu da
<45
Addlesan 153-18vas | = 110 - =14 =11 yada |=117
<45
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¢cogul Organ Yetmezligi

1- Kardiyovaskuler
2- Solunumsal

3- Norolojik

4- Hematolojik

5- Renal

6- Karaciger




PEDIATRIK SIRS

. Asagidakilerden en az 2'sinin varliginda tani
alir.

. Bunlardan biri anormal sicaklik ya da beyaz
kure sayisi olmalidir.

1-Viicut sicakligi
> 38,5 0C ya da < 36°C

( 6lciim rektal, oral, mesane i¢i ya da santral kateter
probuyla yapiimis olmalr )



2-Kalp hizi degisikligi
- Tasikardi

Yasa gore ortalama kalp hizinin > 2 SD olmall

(disardan bir uyaran, agnh uyan, kronik ilac kullanimi olmadan ya da J: - 4
saat boyuncaisrareden ve baska bir sekil agiklanamayan )

ya da
Bradikardi (< 1 yas cocuklaricin)

Yasa gore ortalama kalp hizinin < 10p olmall

( disardan vagaluyan, beta blokérilag alimi, konjenitalkalp hastaligi
olmadan ya da )z saat boyunca israreden ve baska bir sekil
aciklanamayan)



3-Takipne

Yasa gore ortalama solunum hizinin> 2 SD olmall.
ya da

Altta yatan néromuskuler bir hastalik ya da

Genel anesteziye alinmis olma gibi bir etkene bagl
olmadan

akut olarak mekanik ventilasyona alinmis olmall



4- Beyaz Kiire sayisi

yasa gore yiikselmis ya da azalmis olmall.
ya da
w >12000/ mm3 ya da <4000/ mm3 olmali

ya da

= Immatur nétrofil > %10 olmall.




PEDIATRIK SEPSIS

Kanitlanmis ya da siiphelenilen bir enfeksiyonla birlikte
yada

Onun sonucu olarak SIRS olmasi

1- Kanitlanmis ya da siiphelenilen herhangibir patojenle enfeksiyon

olmasi ( kiifirde treme ofmas:, doku boyas: ya da PCR pozitiffidi )
ya da

2- Enfeksiyonlailiskisi kuvvetle muhtemel bir klinik tablonun
bulunmasi.

Enfeksiyon kanitlarr;
o poziiffzik muayene bulgusu,

o goérintifleme ya da laboratuar test sonucu ( hormalde steril olan bir
viicut sivisinda beyaz kire bulunmasi, perfore bir organ, AC
grafisinde pnémonik infitrasyon gibi)

o petegial veya purpurik dokintd, purpura fulminans vb olabilir,



AGIR SEPSIS

Sepsise ek olarak agsagidakilerden birinin bulunmasi ile
tani alir.

1- Kardiyovaskduler organ yetmezligi
yva da
2- Akut solunum distresi sendromu
ya da
3- |ki ya da daha fazla diger organ yetmezligi olmasi



SEPTIK SOK

Sepsis
ile birlikte
Kardiyovaskdller organ yetmezligi hali

L]



PEDIATRIK COY
. Bir hastada

o egzamanli ve akut bir sekilde
o 2 ya da daha fazla sayida organ fohksiyon bozuklugu

gelismesi hali

Her organ ya da sistem icin
. Asagidakilerden en az birinin olmasiyla tani alir



A-Kardiyo-vaskitiler Sistem
1 saat icinde =z 40 ml/kg izotonik sivi uygulanmasina ragmen,

1-Hipotansiyon
Kan basincinin yasa gore <5. p dismesi i
ya da
Sistolik kan basinci yas normaline gére < 2 SD olmasi
va da

Kan basincinin normal sinirlarda sdrddrdlebilmesi icin

vazoaktif ilag ihtiyacl olmasi

( Dopamin = 5 pg/kg/dk ya da dobutamin, epinefrin ya da nor epinefrin
herhangi dozda)



ya da
2- Asagidakilerden 2’ si

Aciklanamayan metabolik asidoz: bazagigi > 5 mEq/L
Arteriyel laktat > normal Ust sinirin 2 kati

Oliguri; idrar cikist < 0.5 ml/kg/sa

Uzamis kapiller refil > 5 sn

Santral — periferal sicakhk farki > 3 °C



B-Solunum Sistemi

1- PaO2/Fi02 <300 olmali

(kanjenital siyanofik kaln hastaldr va da dncedsen biftnen AC hastaidr vokksen )
ya da

2-PaCO0O2 > 65 mmHg

yada
bazal degerinin 20 mmHg lizerinde olmali
yada

3-Kanitlanmis O2 ihtiyaci olmal
O2 akimi azaltilarak test edildiginde akimin artinlmasina ihtivag olmali

yada
satlirasyonuz %92 tutmak igin FiO2 > %50 gerekmeli



ya da
4-Tercihsiz bir sekilde invaziv ya da noninvaziv mekanik

ventilasyon ihtiyaci olmali

(cerrahi hastalarda ise ameliyat sonrasi dénemde hastanin ekstiibe
olmasina engelolan akut inflamatuvarya da enfeksiyéz bir olay
gelismesihali)

Akut solunum yetmezligi sendromu (ARDS);

|

|

|

|

PaO2/FiO2 = 200,
bilateral AC infiltrasyonu,
akut baslangic olmasi ve

akut sol kKalp yetmezligi bulgularinin olmamasi halinde dahil edilmelidir.

Akut AC hasari(ALI);

d

Pa02/FiO2 = 300 mmHg olmasi disinda benzer sekilde tanimlanmali



C- Nérolojik Sistem

1- Glascow koma skoru < 11 olmall

ya da

2- Anormal bazal degere gore Glascow koma skorunda
=z 3 puan azalma yaratan akut mental durum degisikligi
olmal




D- Hematolojik sistem

1- Trombosit sayisi
< 80.000 /mm?* olmall

va da

kKronik hematoloji/onkoloji hastalari icin son 3 gln
icinde &lcllen en yiksek trombosit sayisina gére
%50 azalma olmall.

ya da
2-International normalized ratio (INR) > 2 olmall



E- Renal Sistem

1- Serum kreatini
- Yasa gore normal Ust sinirin 2 kat Gstlnde
ya da
- Bazal kreatinin degerinde 2 kat artis olmall



F- Hepatik Sistem

1- Total bilirubin = 4 mgfdl ( wenidodanlara wuygulanmaz)
ya da
2-ALT: yasa gére normal sinirin 2 kat tizerinde olmali




| *Minenva Anestesiol 2006, 72:65-80
. P Castelll, C. Pognani, M. Cita, A. Stuani, L. Sgarbi, R. Paladini

Procalcitonin, C-reactive protein, white blood cellsand SOFA score in

ICU:diagnosis and monitoring of sepsis
......... FCT s the better parameter to estimate severity, prognosis or further course

of the disease. ..
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MODS - CRF level curves

A A Moninfectious group; m, septic group; and e, shock and multiple organ
dysfunction syndrome group. B nonsurgical patients (dashed lines)and

surgical patients (solid lines) conditions. Kyr et al. Critical Care| 2007



o JTrauma 2002 Dl ﬁ-f:i‘-fé'):i‘ 050-63
al Calking CM Bensard D0 Moore EE Molntvre BC Silliman GO0 BiftE W
Harken AH Partrick D4 Offner BJ.

w The fnjured child is resistant fo multinle organ failure, a differant
inflarmmatory responss”

= 234

.. Therate of postinjury MOF In children was found to be only 3%, with a
[ 117 %) mortality when compared with historical adult data (20%).

... Postinjury MOF s rare in children, and is less severe when it occurs.

?




s Zhongguo Wei Zhong Bing Ji Jiu Yi Xue. 2008 Jan:20(1):37-40
= Gao HM, Chang WX, Li N, Li¥, Caoc SH.

= [Evaluation of nuclear factor-KappaB and IKappaB mRNA
expression in determining the prognosis of multiple organ
dysfunction syndrome.]

...... expression of [KappaB-alpha mEMNA levels in the non-survivor group

was significantly lower than that of survivors(0.94+/~0 46 vs 1. 40+/-
061, P<0.05).




Shongouo VWer Zhong Bing J S Y Kue 2008 JSan 2007) 29-3
Chen ZB, Liang YB, Tang H Lin XS He DH, Ma ZF

[Study on the relationship between the expression of SOCS-1/3 in
the peripheral blood mononuclear cells in patients with multiple
organ dysfunction syndrome and their prognosis.]

o doobserve the mEMA and protein expression of suppressor of
cytokines signaling protein 153 (S0C5-1/3) in the peripheral blood

mononuclear cells (PEMCS) in patients with multiple organ dysfunction
syndrome... ... ..

..... S0CS-1T may protect the tissue from further damage while SOCS-3
may cause tissue damage indirectly.

The detection of S0CS5-1/3 may help to predict the prognosis of MODS,



PELOD, d- PELOD
PIM

PRISM

PEMOD

Mortalitecleki farka bakmakdogru ve anlamh mi?
Organ failure free days....

Organ sayisini saymak yerine fonksiyon bozuklugunu
derecelendirerekizlemek daha anlaml olabilir.

Power-law model: organ hiz variabiliteleri ( HRV, RRV) kaybi
llerleyici hastalikta hafiften orta dereceye degismeyi géstermede
duragan dl¢iimlerden daha anlamh olabilir mi?

(O"Grady NP. Crit Care Med 2003, Parker MV Ped Crit Care. 2015)






	ÇOÐUL ORGAN YETMEZLÝÐÝ��ORGAN VE SÝSTEMLERE GÖRE TANILAMA
	 
	 
	 
	Plan
	 
	 
	 
	 
	
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	Çocuklarda yaþa özel vital bulgular ve laboratuvar deðerleri �( alt sýnýr olarak 5. persentil, üst sýnýr olarak 95. persentil deðerleri verilmiþtir ).�
	 
	 
	 
	 
	
	 
	 
	
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	
	 
	 
	 
	 
	 
	 

