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epsis, Yunanca'da c¢urime, bozulma,
Skoku§ma anlamina gelmektedir (1). Tip lite-

raturinde ise uzun yillar mikroorganizmanin
kendisinin veya biyolojik aktif Urinlerinin inson
organizmasmda bulunmasi anlaminda
kullomilmustir. Gintmuizde ise sepsis ile ilgili daha
kesin tarumlar gelistirilmistir. Bu tanimlar su sekilde
toparlanabilir (2,3,4):

Infeksivon: Mikroorganizmaonin normalde bulun-
madid bir vicut bdlgesine girerek ¢ogalmas: ve
konaga zarar vermesi

Bakteremi: Kanda bakterinin bulunmas:

Septisemi: AJur infeksiyon tablosu ile seyreden
bakteremi

Sistemik inflamatuvar yanit reaksiyvon) sendromu
(SIRS): Infeksiyonlar, yamik, pcnkreatit, iskemi,
travma ve kanama gibi gesitli olaylar karsisinda
organizmanin  gelistirdigi  sistemik  yanitlar
battnuduar. SIRS tarus: igin asadidaki kriterlerden
en az ikisinin bulunmas! gerekmektedir.

INFEKSIYON

1. Vicut 1s1sinin 38°C'nin Gistunde veya 36°C'nin
altinda olmasi

2. Kalp hizimin 90 atim/dk tzerinde olmast
3. Solunum sayismin 20/dk'nin Uzerinde veya
PaCO2nin 32 mmHgnin alinda olmast

4. Lokosit sayisimnl2.000/mm*ten daha yuksek
veya 4.000/mm*Un altinda

olmasi, ya da geng hiicre oranmnin %10'dan fazla
olmaist.

Sepsis: Klinik veya mikrobiyolojik olarak
kanitlanmuis infeksiyona baglh olarak gelisen SIRS

Adnr (ciddi) Sepsis: Sepsisle birlikte hipotansiyon,
perfuzyon veya organ fonksiyon bozukluguna ait
bulgulann (laktik azidoz, oliguri, mental durumda
degisiklik vb) olmasi.

Septik Sok: AJu sepsis durumunun uygun sivi
tedavisine (500 ml %0,9 NaCl infuzyonu) ragmen
devam etmesi

Yamitsiz (refrakter) Septik Sok: Sivi tedavisi ve

pankreatit

parazitemi

viremi

Sekil 1: infeksiyon, sepsis ve SIRS arasindaki iliski(Kaynak 1’den alinmighr)
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inotropik veya vazopressér medikal tedaviye yanit
vermeyen ve 1 saatten uzun suren septik sok.

Coklu Organ Fonksiyon Bozuklugu Sendromu:

Akut olarak ortaya c¢ikan ve desteksiz olarak
homeostazin devam edemeyecedi organ fonksi-
yon bozukluklomnmi ifade eder.

Karmasik géralen bu tarumlordan pratikte kul-
lanhlabilecek bir dzet yapilacak olursa; cates,
hipotamsiyon, biling durumunda degisiklik veya
doku perflzyon bozuklugu saptanon hastalarda
sepsis akla gelmelidir. Kesin tani, SIRS kriterlerini
tastyan hastada SIRS‘a neden olan diger klinik
tablolann olmamast ve kanitlonmis infeksiyon
varhidn ile konabilir (1). Sekil 1 infeksiyon, sepsis ve
SIRS arasindaki iligkiyi ézetlemektedir.

EPIDEMIYOLOJI

Sepsis, septik sok teknolojideki son gelismelere
karsin halen yuksek mortalite ile seyretmektedir.
Mortalite orami %8-%%0 arasinda degismekte ve
ortalama %35 olarak bildirilmektedir (2). ABD'de
olum sebepleri arasinda 13. swada gelen sepsis,
koroner dist yogun bakim Unitelerinde en sik 6lim
nedenlerindendir (5). HIV infeksiyvonunun
yayginlasmasl, bagisiklik sistemini baskilayan

ila¢lann kemoterapi, organ nokli vb nedenlerle
giderek daha sik kullonilmasi, gelismis tibbi ve cer-
rahi tekniklere bagh olarak genel durumu koétu
olan hastalann uzun sure yasatilabilmesi,
intravaskuler ve uriner kateter kullonmminmin art-
masl ve uygunsuz antibiyotik kullommi sepsis insi-
dansinda son yillarda dramatik bir artisa neden
olmustur (1). Hastalik Kontrol Merkezi (CDC),
ABD'de 1979-1987 wyillan arasinda sepsis insi-
dansinn %139 arthgin bildirmistir (2).

Sepsise neden olan mikroorgonizmalomn  sikhidn
infeksiyonun edinildidi yere gére degisiklik gdsterir
(4,6). Toplumda kazanilan sepsis olgulannda en
sik etkenler Escherichia coli, Streptococcus pneu-
monice ve Staphylococcus aureustur. Hastane
iginde geligen sepsis olgulannda goértlen mikroor-
ganizmalar arasinda gram negatif mikroorganiz-
malar halen birinci sirada gelmekle birlikte gram
porzitif mikroorganizmalar ve mantarlar giderek
artan oranda sepsise neden olmaktadirlar (7).

Sepsise neden olan mikroorgonizmayl belirleyen
bir diger faktér de hastonin altta yatan
hastaligudir. Tablo 1'de altta yaton hastaliklara ve
konagin durumuna goére sepsise neden olan en sik
mikroorganizmalar yer almaktadir.

Tablo 1. Sepsise neden olan mikroorganizmalar (kaynak 1 ve 4’den derlenmigtir)

Konagm Durumu

Muhtemel Patojen

Cilt butinltgunin bozulmast

Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,

Staphylococcus aureus, Neisseria meningitidis

Anormal Uriner Sistem
Alkolizm

Siroz

Aspleni

Diabetes mellitus
Hipogamaglobulinemi
Yamik

Kistik fibroz

AIDS

complex, cytomegalovirus.

Solid organ alicist
Damar i¢i kateter

Escherichia coli, Enterobacteriaceae

Klebsiella spp., S. pneumuniae

Gram-negatif basiller, Vibrio, Yersinia, Salmonella turleri

S. pneumoniae, H. influenzae, N. meningitidis,

Capnocytophagia canimorsus

E. coli, Pseudomonas turleri, mukormikoz

S. pneumonice, H. influenzae, N. meningitidis, E. coli

S. aureus, P. aeruginosa, nozokomiyal gram-negatif basiller

Cok ilaca direngli Pseudomonas ve Burkholderia turleri

Pneumocystis carinii, Pseudomonas spp, Mycobacterium aivum intracellulare

Gram-negatif bakteriler, cytomegalovirus
S. aureus, koagulaz-negatif Stafilokoklar

Kronik steroid kullomimi S. pneumoniae, H. influenzae,
Yenidogan Grup B streptokok, Listeria monocytogenes, S. pneumoniae, H. influenzae
Yaghlar S. pneumonice, H. influenzae, S. aureus,Enterobacteriaceae, L. monocytogenes
Postoperatif hastalar S. aureus, Enterobacteriaceae, nozokomiyal gram-negatif basiller
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PATOGENEZ

Sepsiste ortaya ¢ikan klinik bulgular sepsise neden
olan mikroorganizmanin toksin ve hucre duvan
gibi komponentlerine bagsikhik sisteminin verdigi
inflematuvar yanita bagh olarak olugmaktadhr.
Etken gram-negatif bakteri oldugunda, gram-
negatif bakterilerin hiicre duvan komponent-
lerinden olan ve lipopolisakkarit (LPS) yapisinda
olan endotoksin inflamatuvar yoniti uyoarmaok-
tadir. Endotoksin molekuli hicre membraninda
kaldign surece biyolojik olarak inaktiftir, ancak hizh
hucre bdlunmesi ve hlucre yikimi sirasinda salive-
rilir (8). LPS lipopolisakkarit baglayan protein (LBP)
ile birlestikten sonra monosit ve makrofajlara CD14
reseptértu araciign ile baglonular. Bu baglanma
sonucunda sitoplazmik sinyal sistemi islemeye
baslar ve dakikalar i¢inde tumdér nekroz faktédr
(TNF), interldkin (IL)-1, IL-2, IL-6, IL-8, platelet aktive
edici faktdr (PAF) ve interferon gamma gibi sitokin-
lerin transkripsiyonu gergeklesir (sekil-2). Bu sitokin-
ler ve nitrik oksit, intraselltiler adezyon molekulleri,

prostaglandinler ve lékotrienler septik sok pato-
genezini ortaya koyarlar (Tablo-2).

Sepsise neden olan mikroorganizma gram-pozitif
bakteriler, virusler, parazitler, protozoerler veya
helmintler oldugunda patogenez biraz daha farkh
olmaktadir. LPS igermeyen bu mikroorgonizmalaor
sitokin Uretiminin alternatif yolunu
uyarmaktadirlar (7). Gram-pozitif bakterilerin pep-
tidoglikan ve teikoik asit gibi htuicre yapilan kom-
pleman zincirini alternctif yoldan aktive etmekte-
dirler. Kompleman zinciri aktive oldugunda lenfo-
sit proliferasyonu ve aktivasyonuyla birlikte
makrofaj aktivasyonu ve sitokin salimimi gergek-
lesmektedir. Ayni zamanda peptidoglikan ve
lipoteikoik asit, dogrudan monosit ve makrofajlar-
dan IL-1 sahmmina neden olurlar. Lipoteikoik asit
ek olarak TNF-alfa ve IL-6 salimimin tetikler. Gram-
pozitif bakterilerin ekzo ve enterotoksinleri IL-1, IL-6
ve TNF-alfa salimmin artinr.  Stafilokoklarnn
salgllachidn toksik sok sendromu toksini-1 (TSST-1),
IL-1 salimimin LPS'den ¢ok daha guglu bir sekilde
uyarnr (1).

@ PMNL : X V = Gram-negatif 5
l l bikiss Karaciger
Lipopolisakkarit (LPS
s L LPS baglayan protein

Bakterisidal

Permabilite-artiran LBP
Protein(BPP) \

LPS/BPP
kompleksi

LPS ortadan makrofy

kaldirilir

LPS/LBP
kompleksi

CD 14

T

nukleus

Kinaz aktivasyonu

TNF, IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, PAF,IFN <

Sekil 2. Septik sok zincirinin baslamasina neden olan degisiklikler (kaynak 1).
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Tablo 2. Sepsis patogenezinde rol oynayan sitokinler ve iglevleri.

Temel fizyolojik etkisi

Sitokin Kaynag
TNF-alfa makrofaj
TNF-beta Th, NK hucreler
1I-1 Makrofaj, endotel
IL-6 T ve B hiicreler
IL-8 Endotel, monosit
IL-2 T hiicreler
IFN-gamma T hucreler

PAF Notrofil, endotel
Lékotrienler Arasidonik asit
Tromboxan A, Arasidonik asit
Prostaglandin E, Arasidonik asit

Vazodilatasyon, hipotansiyon, ates, akut faz reaktarn sentezi
Vazodilatasyon, hipotansiyon, ates, akut faz reaktamn: sentezi
Vazodilatasyon, ates

B huicre diferansiyonu

Kemotaksis

Kan basinc ve kardiyak ejeksiyon fraksiyonunda azalma
Hipotalamus Uzerinden ates yukselidi

Mikrovaskuler sizinti, negatif inotropi, platelet agregasyonu

Vaskuler gegirgenlikte artig, vazokonstriiksiyon, koroner kan
akiminda azalma, pulmoner vaskuler direngte artis

Platelet ve nétrofil agregasyonu, vaskuler gegirgenlikte artis

Katabolizmada artis, hipotalamus Uzerinden ates yuksekligi

SEPSISTE KLINiK BULGULAR

Sepsis sendromunda klinik bulgular SIRS patofiz-
yolojisine veya sepsise neden olan infeksiyona
bagh olabilir. Sepsise neden olan baghca infeksi-
yonlar pndmoni, menenjit, Ust Uriner sistem infek-
siyonu, selulit ve intraabdominal olaylar (per-
forasyon, abse, divertikulit) dir. Sepsis acil tari
konup tedavi edildiginde mortalite dramatik
olarak azaldigindan, SIRS tamnis: alan bir hastada
SIRS nedeninin infeksiyon olup olmadigini anlo-
mak oldukca onem kazanmoaktadir.  SIRS
nedeninin infeksiyon oldugunu dusunduren bul-
gular sunlardir (3):

Ates, titreme, hiperventilasyon, hipotermi, cilt lez-
yonlann ve biling degisikligi gibi ilk bulgular,
hipotansiyon, kanama, 16kopeni, trombositopeni,
organ yetmezligi (siyanoz, asidoz, olguri, anuri,
ikter, konjestif kalp yetmezligi) gibi komplikasyon-
lar.

Bu bulgular yaninda olast bir infeksiyon odagin
tesbit etmeye vydnelik fizik muayene yapilmast
énemli ip ucglan verebilir. Intravendz veya Uriner
kateterler incelenmeli, ense sertligi, konjunktival
petesi, orofarengeal lezyon, cilt dékuntusu
(mmeningokoksemi, ektima,Osler nodulleri,
Joneway lekeleri, nekrotizan fasiit), yeni ortaya
¢lkan kardiyak ufarum, abdominal hassasiyet,
barsak sesleri, gegirilmis splenektomi skan varhidi,
kostovertebral agi hassasiyeti, perirektal apse
varhdl, pelvik inflamatuar hastalik bulgulan
arastirlmathdr.
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LABORATUVAR BULGULARI

Sepsiste laboratuvar bulgulan azalmis organ per-
flzyonuna ve/veya infeksiyvona baghdir. Lokopeni
veya lokositoz sik gérultr, anemi altta yatan kro-
nik olaylara veya sivi replasmanina bagh olarak
ortaya c¢ikabilir. Yaygin damar i¢i pihtilagsma
gergeklestigi durumda trombositopeni gérulebil-
digi gibi reaktif trombositoz da gelisebilir. Pnémoni
veya ARDS gelistiginde hipoksemi izlenir. Organ
perfuzyon bozukluguna bagh olarak laktoz
dehidrogenaz (LDH), kreatinin, ure, karaciger
fonksiyon testleri yukseklidi tesbit edilir.

Sepsis sendromundan suphelenilen hastalarda
oncelikle yapimas: gereken tetkikler; tam kan,
tam idrar tahlilleri, pthhlasma profili, karaciger ve
bobrek fonksiyon testleri, elektrolitler, LDH, amilaz,
lipaz, kon gazlan ve direkt akciger filmidir.
Bunlann yan sira idrar, balgam ve kan kulttrleri
ahnmaldur.

Sepsisin agirhk derecesini, prognozu veya infla-
masyonun siddetini géstermede kullanilabilecek
bir parametre arayisina yonelik ¢calismalar bulun-
maktadir. Endotoksin, TNF, IL konsantrasyonlarnin
belirlenmesi teknik olarak gu¢ oldugundcn bu
amagla rutin tamda kullonilamazlar. Degisik bak-
teriyel infeksiyonlarda ve sepsiste kanda yuksek
konsantrasyonlarda bulunan prokalsitonin (PCT)
ise duguk maliyeti ve teknik kolayhdl nedeniyle
tarida ve prognozu belirlemede giderek énem
kazenmaktadir. Ozellikle bakteriyel ve viral et-
yolojiyi birbirinden ayirmada etkili olduguna dair
yayinlar bulunmaktadir (8).
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AYIRICI TANI

Sepsis sendromu tarust konabilmesi igin SIRS'a
neden olan infeksiyon dist nedenler (ponkreatit,
travma, yanik, hemordji, iskemi vb) ekarte edilme-
lidir. Bunun i¢in iyi bir anamnez ve fizik muayene
¢ogu zaman yveterli olacaktir. Ancak iskemi (6zel-
likle iskemik kolit), tamda zorluklara neden ola-
bilmektedir. Tam1 zorluguna neden olon bir diger
durum da SIRS'a neden olan yonik, travma gibi
durumlarda sekonder infeksiyon gelisip
gelismediginin ortaya konmasidir. Bu son durum-
da mikrobiyolojik incelemelerin degeri daha da
artmaktadir,

KOMPLIKASYONLAR

Sepsis sendromunda butin organ sistemlerinde bir
takim komplikasyonlar gelismektedir. Bunlar sis-
temlere gére siralanacak olursa:

Santral Sinir Sistemi: Hipoksi, mikroorgomizmanin
toksik urunleri, sitokinler, hipoperfuzyon ve teda-
vide kullonilon bir takim iloglar toksik metabolik
ensefalopati gelismesine neden olur. Ensefalopati
ilerleyerek beyin 6demi, koma ve élumle sonlan-
abilir. Uzun stre kétu durumda kalon hastalarda
distal sensérimotor polindropati gelisebilmektedir.
Pihtilasma bozuklugu sonucunda serebral infarkt
veya kanamalar gérulebilir.

Solunum Sistemi: Akcigerlerde gaz degdisimi, pné-
moni veya kalp yetmezligi nedeniyle bozulabilir.
Kapiller gecgirgenligin artmas: alveol bosluguna
proteindz sivi sizmasina neden olur ve surfaktan
kayhi ve alveol kollapsiyla devam edip ARDSye
kadar giden bir dizi olaylar dizisini baslatir.
Mekanik ventilasyon ihtiyaci olabilir.

Kardivovaskuler Sistem: Sepsis sendromunda
erken Olumun en sik nedeni kardiyovaskuler sis-
tem bozuklugudur (9). Salgilanan sitokinler
baslangigta kardiyak outputta artis ve periferik
damarlarda sempatomimetik ajonlara yomitsizhiga
neden olur. {lerleyen dénemde gelisen miyokard
depresyonu kardiyok outputta duisuse ve bunu
telafi etmek Uzere tasikardiye neden olur.
Miyokardin bu sekilde yuk altina girmesi oksijen
ihtiyacini da artinr. Miyokardin oksijen ihtiyacinin
karsilonamadigr durumlarda miyokaord iskemisi,
aritmi ve infarkt gelisir (1).

Gastrointestinal Sistem: Sepsis sirasmnda salgilanan
sitokinler ve Dbakteriyel endotoksin barsak
motilitesini bozdudu gibi barsak mukozasinin
gecirgenligini de degistirir. Bunun sonucunda bak-
teriyel asin Ureme (bakteriyemi, pnémoni gibi ek
komplikasyonlara neden olur) ve toksik
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megakolon gelisebilir. Sepsiste hipoperfizyon ve
artan kapiller gegirgenlik hepatik fonksiyon bozuk-
luguna neden olur. Karaciger hasarn nadiren
iskemik hepatite kadar ilerler.

Renal Sistem: Hipoperfuzyon ve tedavide
kullarulan nefrotoksik ilaglar (aminoglikozitler vb)
boébrek fonksiyon bozukluguna neden olur.
Prerenal azotemi sik gérulur. Intersitisyel nefrit,
akut glomerulonefrit, akut tubuler nekroz daha
nadir gérulen komplikasyonlardir.

Hematopoetik Sistem: Kemik iligi supresyonu ve
vaygin damar i¢i pihtilasma, pansitopeni ve
pihtilasma bozukluklar ile sonlomur.

Kas-Iskelet Sistemi: Hipoperflizyon, endotoksinler
ve sitotoksinler kas hasanna neden olur. Sepsis
sendromunun uzun surmesi miyopati gelismesiyle
sonlanabilir.

Endokrin Sistem: Sepsis sendromu nadiren tiroid
fonksiyon bozukluklanna ve surrenal hemoraji
nedeniyle surrenal yetmezlige neden olur.

TEDAVI

Sepsis sendromunda  tedavi U¢ basamakian
olusur.

1: Sepsise neden olan mikroorganizmarnin ortadan
kaldinlmasi.

2: Destekleyici tedavi.

3: Septik sokla sonlanan inflamatuvar sitokin zin-
cirinin kinlmasi.

1: Sepsise neden olan mikroorganizmanin ortadan
kaldinlmasi: Sepsis sendromunun tedavisinde

basany: belirleyen temel faktdr, inflamatuvar
sure¢ geri ddnussuz noktaya ulagsmadan énce
uygun tedavinin baslanmasidir (10). Bu nedenle
sepsise neden olan mikroorganizmaya yoénelik
antibiyotik tedavisinin ampirik olarak baslanmast
gerekir. Antibiyotik tedavisinin yonmnda sepsise
neden olan faktérler (enfekte katater, abse,
nekrotik doku, vb.) ortadan kaldinlmahdar.

Sepsise neden olan mikroorganizmalar ¢ok gesitli
oldugundan ampirik tedavide genellikle olas: tim
patojenlere etkili genis spekturumlu bir antibiyotik
kullonmilir. Ampirik tedavi planlanirken olast infek-
siyonun yveri ve kaynagi (tablo 3), konak¢iya ait
faktérler (tablo 1), infeksiyonun toplum veya has-
tane koékenli olmasi, altta yatan hastalign tipi ve
evresi gdz onunde bulundurulmalidir. Kultur
sonuglan ¢ikhdinda tedavi mumkun oldugunca
etken mikroorganizmaya  yénelik  olarak
daraltlmahdar.
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Tablo 3: Sepsiste olasi kaynaga gére ampirik tedavi (kaynak 1,3,11'den yararlamlmistir) :

Olas1 Kaynak

Ampirik Antibiyotik Tedavisi

Toplum kdkenli pnémoni
Aspirasyon pnémonisi
Nozokomiyal pnémoni
Selulit

Ust Uriner sistem
Menenjit
Intra-abdominal odak

Ugtinct kusak sefalosporin + makrolid

Ugtincu kusak sefalosporin +/- klindamisin
Seftazidim/sefepim/karbapenem/anti-psédomonal penisilin
Sefazolin/nafsilin/vankomisin (MRSA riski varsa)

Uctinct kusak sefalosporin/ ampisilin+aminoglikozid
Sefotaksim/Seftriakson + vankomisin

Ampisilin veya 3. kusak sefalosporin+aminoglikozit+metronidazol

/ ampisilin-sulbaktam/ piperasilin tazobaktam

/ tikarsilin klavulonat/ karbapenem

Noétropenik ates
Septik artrit
Diyabetik ayak

Sefepim/ seftazidim/ karbapenem
Sefazolin/nafsilin/vankomisin (MRSA riski varsa)
Ugtnct kusak sefalosporin + klindamisin/ pipersilin tazobaktam/

Tikarsilin klavulonat/ karbapenem

Pelvik inflamatuvar hst.

Sefoksitin+doksisiklin veya klindamisin/

ucuncu kusak sefalosporin+metronidazol

Biliyer sistem

Ampisilin+aminoglikozid+metronidazol/ ampisilin-sulbaktcm/

Tikarsilin-klavulonat/ piperasilin-tazobaktam/ karbapenem

Odak belli degil

Vanko+ aminoglikozit + piperasilin-tazobaktam veya karbapenem

2: Desteklevici tedavi: Sepsiste destekleyici tedavi,
yetersiz doku perfuzyonu ve buna baglh doku
hipoksisinin  duzeltilmesini saglamaya yéneliktir.
Bunu saglamak Uzere yakin hemodinamik takip
aliinda agressif sivi destedi ve gerektiginde vazo-
pressor ajonlar kullanilir.

3: Septik sokla sonlanan inflaomatuvar sitokin zin-
cirinin kilmasi: Antibiyotikler mikroorganizmalarn

ortadan kaldirabilirler ancak mikroorganizma
toksinlerini nétralize edemez ve inflamatuvar zin-
cii kiromorzlar. Inflamatuvar sitokinleri ve toksin-
leri etkisizlestirmek igin ¢bzulebilir antijenler, antisi-

Tablo 4: Sepsis tedavisinde denenen ajanlar (kaynak 1,7,10 ve 12°den yararlanilmgtir).

Tedavi Yorum
Glukokortikoid Faydas: yok
Antiendotoksin monoklonal cntikorlar Faydas! yok

IL-1 reseptér antagonisti Faydas: yok

Platelet aktive eden faktdér antagonistleri Faydas: yok
Bradikinin entagonistleri Faydas: yok
Non-steroid antiinflamtuvar ilag Faydasi yok

Anti TNF antikorlar Sagkalma etkisi yok
TNF reseptér fizyon proteini Sagkalima etkisi yok

Nitrik Oksit sentetaz blokdrtu

Hucre duvan adezyon molekul blokéra
Anti-interseltiler adezyon molekul antikorlan
Rekombinant bakterisidal permabilite artiran protein
IL-10

Anti-LPS baglayan protein antikorlon

Anti-IL-6 antikorlan

Lipid A kompetetif antagonistleri

Hemofiltrasyon/plasma exchange

Arashrmalar strtyor
Arastirmalar strayor
Aragtirmalar strtyor
Insamnlar tizerinde veri yok
Insanlar tizerinde veri yok
Insanlar tizerinde veri yok
Inscmlar tizerinde veri yok
Inscmlar tizerinde veri yok

Inscmlar tizerinde veri yok
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tokin antikorlar, monoklonal ontikorlar, reseptér
antagonistleri, bakteriyel permabilite artiran pro-
tein (BPP- bkz sekil 2) gibi ajonlar denenmektedir.
Son yillarda Uzerinde ¢ok sayida ¢alisma yapilmis
olmakla birlikte inflamatuvar sitokin zincirini
kirmaya vyénelik olan higbir ajan  standart
tedaviye dahil edilememistir (7). Sepsis patogenezi
uzerindeki bilgilerimiz arttik¢a bu ajanlara yénelik
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