SEPSA PRI ODRASLEM BOLNIKU

Ana §pec-Marn

Uvod

Sepso prepoznamo, kot sistemski vnetni odgovor organizma na okuzbo. Stevilo sep-
ticnih bolnikov se v zadnjem casu povecuje, razmerje med po Gramu pozitivnimi in
po Gramu negativnimi povzroditelji ostaja skorajda nespremenjeno, narascajo stroski
zdravljenja in kljub vsem naporom pri preprecevanju sepse in zdravljenju teh bolnikoy,
predstavija sepsa v enotah intenzivnega zdravljenja enega najpogostejsih vzrokov
smrti.

V dolocenih stanjih (npr: Sok, operacije) se mehanizmi naravne odpornosti lahko
porusijo. Ktemu mnogokrat pripomoremo tudi sami z nekontrolirano uporabo Siroko-
spektralnih antibiotikov in razlicnimi invazivnimi posegi. Ne nazadnje se ljudje mocno
razlikujejo med seboj glede na sprejemljivost za razli¢ne povzrocitelje okuzb (npr:
cirotiki, sladkorni bolniki).

Patogeneza sepse

Pri bolniku na oddelku za intenzivno zdravljenje pomembno vilogo v vzdrzevanju
homeostaze mehanizmov naravne odpornosti pred mikrobi igrata neokrnjena crevesna
in jetrna funkcija.

Najpogosteje se Crevesna sluznica okvari zaradi Soka in sicer zaradi zmanjSane dobave
kisika Crevesni sluznici, povecanih potreb po kisiku in neenakomerne porazdelitve
kisika v Crevesnih resicah (specificnost krvnega obtoka v Crevesni resici). Do okvare
Crevesne sluznice pride tudi med samo reperfuzijo zaradi sprosc¢anja prostih kisikovih
radikalov. Le — ti okvarjajo zlasti povrsinski sloj ¢revesne sluznice. Posledica okvare
Crevesne sluznice je prekinjena naravna obrambna linija med crevesno votlino in
notranjostjo organizma, kar omogodi translokacijo bakterij in endotoksinov v mezen-
terijalne bezgavke in portalni krvni obtok.

Jetra sodelujejo v vzdrzevanju homeostaze mehanizmov naravne odpornosti pred
mikrobi s kontrolo endotoksemije in bakteriemije, z reguliranjem tvorbe medijatorjev
iz fagocitov, inaktivacijo medijatorjev in sintezo proteinov akutne faze. Ce je funkcija
jeter okrnjena, preidejo bakterije in endotoksini v sistemski krvni obtok, kjer sprozijo
vrsto dogajanj, ki vodijo v sepso.

Osnovna dogajanja, ki vodijo do sepse, so interakcije med elementi gostiteljevega
imunskega sistema in makromolekularnimi sestavinami mikrobov. Prvi se aktivira sistem
nespecificne obrambe-komplementni sistem, in sicer preko alternativne poti (endo-
toksin). Komplementni sistem sam ali pa sestavine celi¢ne stene mikrobov aktivirajo
Se druge kaskadne sisteme, kot so koagulacijski-fibrinoliti¢ni in kininsko-kalikreinski
sistem. Ob tem se sproscajo lizosomalni encimi, vazoaktivni peptidi in prostaglandini.
Pride do vazodilatacije, povecane prepustnosti kapilar in tvorbe strdkov. Komponente
komplementa C,_in C_ delujejo tudi kemotakticno na polimorfonuklearne levkocite
(PMN) in monocite, aktivirajo dejavnik sproscanja trombocitov (TRF), ki deluje
kemotakticno na makrofage, fibroblaste, endotelijske celice. Mononuklearni fagociti
po stiku s takimi mikrobialnimi molekulami sproscajo tako imenovane citokine, med
njimi interleukin-1 (IL-1) in tumor nekrozni faktor - o (TNF-ax).

Ce je lokalno vnetje zelo motno se pri¢no citokini - majhne, hormonom podobne
peptidne molekule s Stevilnimi bioloskimi ucinki in drugi vnetni medijatorji sproscati v
sistemski krvni obtok. S svojimi ucinki posredujejo med celicami imunskega sistema in
metabolizmom. Stimulirajo kompleksne in koordinirane imunske in metabolne



odgovore, usmerjene v uni¢enje mikrobov, obnovo poskodovanih tkiv in obnovo
funkcije prizadetih organov. Citokine izlocajo Stevilne celice, kot so makrofagi, limfociti
T in B, mastociti, fibroblasti in endotelijske celice.

K citokinom pristevamo: tumor nekrozni dejavnik (TNF), interlevkine (IL), interferon,
kolonije stimulirajoci dejavnik ter dejavnike transformiranja rasti (TGF). Poznamo
provnetne citokine, ki so so klju¢ni medijatorji vnetja (IL-1, IL-6, IL-8, TNF) in
protivnetne citokine (IL-4, IL-10, IL-13).

Ti cirkulirajodi citokini reagirajo s specificnimi receptorji na ciljnih organih in povzrocajo
sistemske ucinke. Najpomembnejsi ucinki so: povisana telesna temperatura,
levkocitoza, aktivacija imunskega in koagulacijskega sistema, povisana sedimentacija,
znizanje koncentracije cinka (Zn) in Zeleza (Fe). Razen tega citokini stimulirajo sintezo
proteinov akutne faze v jetrih in $¢itijo organizem pred mikrobi in okvaro tkiv. IL-1 je
skupaj s TNF glavni dejavnik, odgovoren za sistemske ucinke vnetja. Oba sta mocna
pirogena in lahko povzrocata hipotenzijo. Stimulirata svojo lastno produkcijo kot tudi
IL-6, ki je najmocnejsi aktivator sinteze proteinov akutne faze v jetrih. Vplivata tudi
na nastajanje oksidantnih molekul, ki Se okrepijo nastajanje citokinov. Po zacetnem
drazljgju se tako sprozi kaskada provnetnih citokinov.

Skupaj s kateholamini, glukokortikoidi, citokini pospesujejo glikogenolizo in glukoneo-
genezo. IL-1 in TNF stimulirata katabolizem skeletnih misic in beljakovin, povecata
sintezo glutamina in izplavljanje glutamina in drugih aminokislin iz tkiv. Ta povecana
dobava aminokislin iz perifernih tkiv je iziemnega pomena za sintezo proteinov akutne
faze, sintezo imunoglobulinov in glutationa v jetrih, za prehrano celicimunskega sistema
ter glukoneogenezo. TNF in IL-1 lahko povzrocata tudi resorbcijo kosti, inhibirata
proteoglikansko sintezo v hrustancu, povzrocata lipolizo, sprosc¢anje levkocitov iz kostne
sredice in aktivacijo levkocitov. Med vnetjem sta skupaj z glukokortikoidi navzoca pri
spremembah v tkivni koncentraciji Zn. Zniza se koncentracija Zn v plazmi, miSicah,
kozi, zvisa pa se tam, kjer je povecana celina aktivnost (jetra, ledvice, kostni mozeg
in timus). Zn je namrec nujen za normalne fizioloske funkcije imunskega sistema.

Poleg ostalih ucinkov citokini neposredno aktivirajo hipotalamo-hipofizno os in sekrecijo
kortikotropin-releasing hormona. Stimulirajo tudi sekrecijo ACTH in pospesijo sintezo
glukokortikoidov.

Glukokortikoidi delujejo zaviralno na akutno vnetje, povzroc¢ajo zmanjsano nastajanje
IL-1 in TNF in drugih provnetnih citokinov. Glukokortikoidi, za katere je ponovno
ozivelo zanimanje, naj bi delovali zaviralno na nastajanje provnetnih citokinov tako, da
povzrocajo nastanek IkB - o, ki je inhibitor jedrnega dejavnika (nuclear factor) - kB,
ki je nujen za nastajanje provnetnih citokinov. Poleg tega naj bi zmanjsali nastajanje
ciklooksigenaze (type-2 cyclooxygenase, COX-2), povelali dovzetnost za adrenergike
in bili vkljuceni v “zdravljenju relativne insuficience” nadledvi¢ne Zleze.

Bioaktivni lipidi, ki nastajajo v procesu vnetja z aktivacijo fosfolipaze A, (nahaja se v
makrofagih, nevtrofilcih, tkivnih bazofilcih, endotelijskih celicah in trombocitih), in kata-
lizira sproscanje arahidonske kisline iz membranskih fosfolipidov, imajo tudi pomembne
ucinke v vnetnem procesu.

Iz arahidonske kisline v nadalnji presnovi po ciklooksigenazni poti nastajajo prosta-
glandini, prostaciklin in tromboksan; po lipooksigenazni poti pa levkotrieni. Prostaglandini
imajo znacilno provnetno delovanje z vazodilatacijo, povecano prepustnostjo kapilar
in bolecino. Podobno delujejo tudi levkotrieni, ki povecujejo prepustnost oZzilja in so
mocni kemotakticni dejavniki, delujejo bronhokonstriktorno in vazokonstriktorno.

Z degranulacijo PMN in pa v metabolizmu eikozanoidov (metaboliti arahidonske
kisline) nastajajo kisikovi prosti radikali (reactive oxygen species, ROS), ki okvarjajo
celicne membrane.

Pospeseno je tudi nastajanje dusikovega oksida (NO) s stimulacijo inducibiine NO
sintaze. NO ima varovalno, pa tudi skodljivo delovanje. Naj bi imel porembno viogo



v nastanku hipotenzije in depresiji miokarda pri septi¢nih bolnikih. V kombinaciji s
superoksidom tvori peroxinitrite, ki so zelo toksi¢ni.

Ceprav je povsem jasno, da imajo citokini iziemno pomembno viogo v normalnem
odgovoru organizma na okuzbo, pa je jasno tudi to, da imajo osrednjo vlogo v patoge-
nezi sistemskega vnetnega odgovora, sepse in septicnega Soka. Najpomembnejsi
ucinek, ki ga imajo ti medijatorji v patogenezi Soka so ucinki, ki vodijo k zmanjsanju
cirkulirajocega volumna in vazodilataciji. TNF-o. na primer neposredno in posredno
povzroca poskodbo endotela kapilar. Ta poskodba ima za posledico izgubo znotra
Zilne tekocine v zunajceli¢ni prostor. TNF-ou prav tako modificira funkcijo celi¢nih
membran v skeletnih misicah tako, da se tekocina posledi¢no sekvestrira v celicah.

Sistemski odgovor je v osnovi koristen, Ce pa traja dalj Casa in je prevec intenziven,
pa lahko postane nevaren in lahko celo ogroza zivljenje bolnika. Vodi namre¢ do
okvar posameznih organov, med katerimi so najpogosteje prizadeta pljuca (akutni
respiratorni distres sindrom - ARDS), lahko pa vodi tudi do odpovedi ve¢ organov
(angl. multiple organ failure - MOF).

Patofiziologija sepse

V vnetnem odgovoru na vdor tujih antigenov, mikrobov ali njihovih produktov v kri,
se v organizmu sprozi kaskada dogajanj vklju¢no s sproscanjem citokinov iz makrofagov,
kar ima za posledico sistemsko vnetje. Zacetni pojavi v mikrocirkulaciji so si podobni
ne glede na vrsto stresorja, ki je sprozila vnetje. Znano je, da se v sepsi poveca
mikrovaskularna permeabilnost na nivoju postkapilarnih venul, spremeni se perfuzija
in reoloske lastnosti krvi. Klinicni pomen teh sprememb je zaradi tega ker le-te vplivajo
na tekocinsko bilanco in hemodinamiko.

V zgodnji, tako imenovani hiperdinamicni fazi previadujejo hemodinamske posledice
zmanjSanega cirkulirajoega volumna in vazodilatacije. Zaradi vazodilatacije arterij se
zmanjga periferni Zilni upor (PZU). Ce se periferna rezistenca zelo zmanjia se zniza
tudi sistemski krvni tlak (SKT) razen, ¢e se ne poveca sréni minutni volumen (MVS).
Tako se na racun povecanega MVS vzdrzuje normalen SKT. Za bolnike v hiperdinamicni
fazi je znacilno, da imajo povedan MVS, normalen SKT, zmanjian PZU. MVS se v te]
fazi dobro vzdriuje saj se zaradi zmanjanja PZU poveca venski dotok in to navkljub
znizanju tlaka v sistemskih kapacitancnih Zilah zaradi sistemske vazodilatacije in izgube
plazemskega volumna (povedana prepustnost Zilja). Ce se pojavi hipotenzija v tej
zgodniji fazi bomo uspedni Ze z nadomes¢anjem manjkajocega volumna. Ce tako
nadomescanje ne popravi hipotenzije je vzrok za hipotenzijo lahko prekomerna vazodi-
latacija ali prizadeto srce, ki ne more vec ustrezno povecati MVS glede na zmanjsan
PZU. V kasni fazi sepse pa obi¢ajno prevladuje depresija miokarda, kar ima za posledico
zmanjsanje MVS na normalne ali subnormalne vrednosti. Hipotenzija, ki ob tem
nastopi je izrazita in prakticno neobvladljiva, prisotni so znaki sistemske hipoperfuzije
organov kar vodi v napredujoce anoksi¢no — ishemicne okare tkiv in v koncni fazi
smrt. Z radionuklidno angiografijo so dokazali, da imajo septicni bolniki ob sicer dilatira-
nem levem in desnem prekatu, zmanj$ano izstisno frakcijo levega in desnega prekata.
Pri bolniku s septicnim Sokom bomo z hitro infuzijo povecali end-diastolni volumen ne
pa tudi end-diastolne polnitvene tlake, kar kaze na povecano komplijanso prekatov.
Sicer je komplijansa prekatov pri prezivelih pomembno vedja, kot pri umrlih. Septicni
sok, ki vodi v smrt, ima nekaj hemodinamskih znacilnosti in sicer znatno zmanjsanje
utripnega dela levega prekata in povecan plju¢ni zagozditveni tlak. Zmanjsanje MVS
korelira z umrljivostjo. Smrt nastopi vecinoma zaradi MOF-a, ali na kateholamine
refrakterne hipotenzije.

Okvara srca je reverzibilna pri prezivelih. Vzrok za to okvaro naj dokazano ne bi bila
globalna ishemija srca zaradi neustreznega koronarnega pretoka, temvec prisotna
cirkulirajoca substanca, ki depresorno deluje na srce in, ki pomembno vpliva na
jakost in hitrost skrcenja srénih misiénih celic. Eksperimentalno so ugotovili, da se



izstisna frakcija zmanjSuje prva dva dni in se pri prezivelih septi¢nih psih normalizira
po 10 dneh. MoZne razlage za sréno okvaro pri bolnikih s septi¢nim Sokom so 3Se:
neposredni negativno inotropni ucinek vnetnih medijatorjev, nastanek inhibitornga
proteina — G, downregulacija B- adrenergi¢nih receptorjev, kar ima za posledico
refraktornost sréne misice na kateholamine in povecano nastajanje inducibiine NO —
sintaze.

V zadnjem casu porocajo o patolosko visokih vrednostih srénega troponina (cTnl) pri
bolnikh s sepso ali septi¢nim Sokom, kar sicer ni Se povsem pojasnjeno, Ceprav visoke
vrednosti cTnl pravzaprav pomenijo ireverzibino okvaro srénih celic.

Celo, ¢e imamo klini¢no sprejemljive vrednosti SKT in MVS so lahko prisotni znaki
nenormalne redistribucije sistemskega krvnega obtoka in neustreznega porabljanja
kisika. Za septi¢ne bolnike je znacilno, da so kljub povecani presnovi in povecanim
potrebam po kisiku nezmozni povecati ekstrakcije kisika (O,ER). Ta nezmoZnost
porabljanja kisika naj bi nastala zaradi vzpostavitve arterijsko — venskih obvodov,
mikroembolizacij, povecane difuzijske razdalje med kapilarami in celicami (edem in
zmanjSana gostota kapilar) in mozne toksi¢ne okvare oksidativne fosforilacije. Zaradi
nastetega se oksigenirana kri preusmeri v tkiva, ki ne potrebujejo tak pretok za svoje
metabolne potrebe (nonnutrient blood flow), tkiva z okvarjeno mikrocirkullacijo pa
ne dobijo dovolj oksigenirane krvi za svoj aerobni metabolizem. Klini¢no se taksno
stanje manifestira, kot hiperdinamicna cirkulacija z visokim MVS. Transport kisika (DO,)
je supranormalen, v meSani venski krvi je vrednost S O, visoka, kar kaze na nizko O,
ER. V tem stanju je poraba kisika (VO.) direktno odvisna od DO, in sicer v obmodju
normalnega in povisanega DO,. V sepsi ni bifaziche povezave VO, in DO, ki je
znacilna za fizioloSke razmere, za sepso je znacilna patoloSka odvisnost VO,/DO,.
Klinicno imamo znake hipoperfuzije nekaterih organskih sistemov in pa sistemsko
lakti¢no acidozo.

Je pa pri nekaterih septi¢nih bolnikih lahko prisotna povecana koncentracija laktata v
krvi in sicer ob visoki vrednosti piruvata in normalnem razmerju laktat: piruvat, kar v
bistvu ni znacilnost anaerobnega metabolizma. Ta pojav brez acidemije je pogostejsi
pri kronicni sepsi. Nizka O,ER je v tem primeru lahko posledica visokega MVS,
kopicenje laktata pa posledica direktnega metabolnega ucinka, ki ni odvisen od DO,

Definicije, diagnoza in etiologija

Bolnik mora imeti izpolnjena 2 ali ve¢ od naslednjih pogojev, da lahko potrdimo, da
ima sepso: temperaturo vec kot 38° C ali manj kot 36° C, frekvenca srénega utripa
mora biti nad 90 v minuti, frekvenca dihanja mora biti vec kot 20 v minuti ali delni tlak
oglikovega dioksida v arterijski krvi (paCQO,) < 4,27 kPa (32 mmHg), levkociti morajo
biti nad 12000/ ali manj kot 4000/1, oziroma mora biti prisotnih > 10% nezrelih oblik
v diferencialni krvni sliki in znano mora biti mesto okuzbe.

Velikokrat se zgodi, da nam rezultati mikrobioloskih testiranj niso takoj na voljo, v
takih primerih si pomagamo z natanéno anamnezo, fizikalnim pregledom bolnika in
usmerjenimi preiskavami.

Huda sepsa je definirana kot sepsa z znaki motenega delovanja organov, hipoperfuzije
in hipotenzije.

Septicni Sok je definiran, kot huda sepsa in hipotenzija (vrednost sistolnega tlaka <90
mmHg ali znizanje tlaka za >40 mmHg) kljub ustreznemu volumskemu nadomescanju
in ostalim terapevtskim ukrepom. Prisotni so znaki hipoperfuzije organov in motenega
delovanja organov.

V Klini¢ni praksi bomo na moznost sepse pomislili kadar je npr. bolnik s pljucnico,
znaki akutnega pielonefritisa, ali akutnega abdomna podhlajen aliima vrocino, je nemiren
in zmeden, hiperventilira, koza mu je vroca in rdeca, ima Sirok pulzni tlak. Odsotnost
enega ali vec teh znakov otezi diagnozo (zlasti je potrebno paziti pri starih ljudeh, pri



bolnikih  na imunosupresivni terapiji, dehidriranih, pri bolnikih s poprej$njo sréno
okvaro). Pri diagnozi sepse nam pomagajo tudi osnovne in nekatere specificne
laboratorijske preiskave (levkociti, diferencijalna krvna slika, C-reaktivni protein - CRR
prokalcitonin -PCT, protein C, provnetni citokini -IL-6, IL-8, plinska analiza krvi, laktat
v krvi). Po potrebi se odlo¢imo Se za ciline laboratorijske preiskave odvisno od
prizadetosti posameznih organov. Pri vseh teh bolnikih obvezno vzamemo tudi
ustrezne kuznine.

Pomembno mesto v diagnozi in zdravljenju sepse ima arterijski pljucni kateter ter
meritve in izracuni, ki jih dobimo s pomodjo tega katetra. Hemodinamske spremen-
livke, ki jih dobimo s pomocjo PAK-a in nas opozorijo, da ima bolnik morda sepso so

povedan MVS, nizek PZU in normalen ali zmanjsan SKT. VO, je najpogosteje zmanjSa-
na, DO, je povecan, O, ER je zmanj$ana in SvO, znacilno povecana.

PAK nem torej pomaga pri diagnozi in oceni stanja bolnika, pomaga nam pa tudi pri
zdravljenju takega bolnika, saj lahko nadzorovano vodimo tekocinsko terapijo (optimalni
polnitveni tlaki za desno (CVP) in levo srce (PZT) in obenem lahko na podlagi meritev
(PZT in SKT) in izracunov (sr¢ni indeks-Cl, indeks utripnega dela levega prekata -
LVSWI, PZU) pravoasno v terapijo uvedemo e inotrope ali vazopresorje.

Pazljiva anamneza ali heteroanamneza ter fizikalni pregled nam skupaj z nekaterimi
laboratorijskimi preiskavami pokaze smer moznega vzroka okuzbe. Iz prakticnih
razlogov vedno preverjamo moznost: okuzbe centralnega zivénega sistema, okuzbe
prsnih organov, intrabdominalne sepse ali urosepse, okuzbe koze, ran in mehkih tkiv,
kateter sepse in primarne bakteremije.

Zdravljenje

Takoj, ko smo pri bolniku posumili na sepso moramo se na oddelku priceti z merjenjem
krvnega tlaka, sréne frekvence, telesne temperature, frekvence dihanja in urne
diureze. Ves Cas ocenjujemo stanje zavesti in prekrvavitev koze. Vzamemo ustrezne
kuznine in laboratorijske preiskave. Bolniku damo kisik na masko, pricnemo z
intravenozno tekocinsko terapijo ter ga premestimo na oddelek intenzivnega
zdravljenja.

Metabolizem in potrebe po kisiku so obicajno povecane pri septi¢nih bolnikih. Kljub
hiperdinamicni cirkulaciji s kompenzatorno povecanim MVS in normalnim ali znizanim
SKT pa je transport kisika za sicerSnje potrebe nezadosten, kar vodi v tkivno hipoksijo,
anaerobni metabolizem, metabolno acidozo ter v koncni fazi do MOF-a. Te
patofizioloske spremembe so tudi osnova sodobnemu pristopu intenzivnega zdravljenja
bolnikov s sepso. Povdarek je na izboljSanju porabe kisika v perifernih tkivih, kar
pomeni da je potrebno omogociti dober perfuzijski tlak vitalnih organov.

Da lahko vodimo zdravijenje taksnih bolnikov je potreben invazivni nadzor s pomocjo
arterijskega katetra, plju¢nega arterijskega katetra, tonometrije in urinskega katetra.
Bolnikom naredimo RTG plju¢ in srca ter jih monitoriramo na EKG monitorju, ter
spremlamo Sa0,.

Ker septicni Sok najbolj ogroza zivljenje bolnikov moramo cimprej priceti z ustreznim
zdravljenjem. Razlicne ukrepe zdravljenja delimo v specificne in podporne ukrepe.
Med specificne ukrepe zdravljenja sepse Stejemo na prvem mestu antibiotike, ki jih
obicajno najprej damo empiricno, kar pomeni da damo taksno kombinacijo antibiotikov,
ki bo verjetno najustreznejsa za mikroorganizem, za katerega sumimo, da je verjetni
povzrocitelj okuzbe, ki je privedla do sepse. K specificnim ukrepom zdravljenja sepse
sodijo tudi vsi operativni posegi, ki so potrebni, da odstranimo izvor okuzbe (npr.:
absces).

Med podpornimi ukrepi je na prvem mestu terapija z intravenskimi tekocinami (Se
vedno ni razreSen problem kristaloidov/koloidov, vsekakor je cilj tekocinske terapije
ne samo ekspanzija volumna plazme temvec tudi vzdrZevanje in povecanje koloidno



ozmotskega tlaka), mehanska ventilacija, razna zdravila (vazoaktivne ucinkovine,
inotropi, zdravila, ki omejujejo ali modulirajo ucinke nekaterih vnetnih medijatorjev —
nekatera se Se preiskusajo). Na podlagi eksperimentalnih Studij porocajo, da naj bi
kateholamini delovali inhibitorno na TNF-o. in spodbujevalno na IL-6 in IL-10, kar bi
dalo misliti, da lahko z intra- in postoperativno infuzijo kateholaminov vplivamo na
citokinski odgovor kirurskih bolnikov.

Poleg omenjenih podpornih ukrepov namenjenih za ¢imprejSnjo stabilizacijo kardio-
cirkulacijske in respiracijske funkcije so pomembni v zdravljenju sepse Se: kontrola
telesne temperature, urejanje elektrolitov, krvnega sladkorja, koagulacijskin moten;.
Porocajo, da dajanje aktiviranega proteina C (APC) prepreci aktivacijo koagulacije pri
pavijanih, ki so jim povzrodili sepso z infuzijo bakterij E. coli. Porocajo pa tudi ze o
uspesnem zdravljenju bolnikov z meningokokno sepso, ki so jim dajali APC.
Pomemben je tudi pravocasen zacetek in izvajanje nadomestnega zdravljenja akutne
ledvicne odpovedi ter zdravljenje anemije.

V multicentri¢ni randomizirani in kontrolirani klini¢ni Studiji so dokazali, da je bilo prezi-
vetje tistih bolnikov, ki so jim vzdrzevali koncentracijo hemoglobina med 70 in 90 g/l
visje, kot prezivetje skupine bolnikov, ki so jim vzdrzevali koncentracijo hemoglobina
med 100 in 120 g/I. Pri odlocanju za transfuzijo moramo upostevati vpliv na transport
kisika in vnetni odgovor organizma, viskoznost krvi, prisotnost srénega obolenja, nacin
nastanka anemije, ali je ta akutna ali kroni¢na in pa voljo bolnika, kar v bistvu pomeni
dobro klini¢no presojo lececega zdravnika in je ne more nadomestiti enkratno dolocena
vrednost hemoglobina. Za sréne bolnike se priporoca vzdrzevanje koncentracije
hemoglobina med 10 — 12 g/l.

Poseben pomen ima pravilno prehranjevanje teh bolnikov. Stevilni sekundarni medija-
torji, ki se sproscajo med poskodbo, vplivajo na metabolne vidike vnetja. S tega
staliSca se zdi razumno, da lahko s prehrano (lipidi, antioksidanti, aminokisline) vplivamo
na nastajanje proteinov in peptidov, pomembnih za vnetje. Te substance imenujejo
imunosubstance. V literaturi so opisane in znane Stevilne teorije o njihovih ucinkih v
smislu preprecevanja zgodnjih in poznih zapletov kot posledice odgovora organizma
na stres. Med najpomembnejSe imunosubstance Stejemo: glutamin, arginin, ®-3-
mascobne kisline, nukleotide ter Stevilne antioksidante, kot so vitamin E, C, B -karoteni,
vitamin B6, n-acetilcistein, selen (Se) .

Prihodnost zdravljenja bolnikov s sepso vidijo raziskovalci v moduliranju sistemskega
vnetnega odgovora organizma, ki bo ohranil koristne ucinke obrambnega (medija-
torskega) odgovora in zavrl skodljive.
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