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Bir gunluk acil birimlerine bagvuran hastalarda enfeksiyon nokta prevalansi
Ulkemizinde i¢inde oldugu Uluslararasi ¢cok merkezli calisma (22 ulkeden 53 merkez)

~%20 enfeksiyon (n=1957 / 11557):
Sepsis(~%10),Pnomoni(%10),PN (%5),DYDE (%5),Menenijit (%1),Endokardit (%1),Artrit (%1)

1-~%20 enfeksiyon (n=1957 / 11557): ~%20 hospitalize,~5%YBU,~%16Imiis
Sepsis (qSOFA) ~%10 (~%50 serviste,~ %40 YBU, ~%10 6Imiis)

ll-Enfeksiyonlarin klinik formlara gore dagilimi

1-USYE: ~ %50 (Tonsillo-farenjit, Nezle, Grip, Siniizit)

2-ASYE: ~ %15 (Pnomoni > KOAH alevlenmesi > Akut bronsit)

3-Piyelonefrit: %5

4-Sistit: %10 Geriatrik yas grubunda; Pnémoni >X2, kKIE>3x ve PN >4x

5-Akut ishal: %10

6-Deri-yumsak doku enfeksiyonu: %5

7-KKKIE: %3

8-Endovaskiuler enfeksiyonlar: %1

9-MSS enfeksiyonu: %1

10-Genital enfeksiyonlar: %1

11-Kemik-eklem enfeksiyonu: %1 Erdem H, et al. J Chemother 2021



Konugsmamin amaci

= Toplumda edinilmis 9 acil enfeksiyon hastaligini tartigarak

= Gunluk hekimlik pratigine goturulecek 9 mesaj vermeye c¢alisacagim



Akut ates

= |k 7 giinliik atese akut ates denir

= Aksi kanitlanmadikca acil kabul edilmelidir



Akut atesi olan bir hastadan nigin korkariz ?
Toplumda edinilmig 9 acil enfeksiyon hastaliklarindan biri olmasin diye

= Sepsis

= Purulan menenijit

= Herpes ensefaliti

= ARDS

= S. aureus endokarditi (akut endokardit)
= Falciparum sitmasi

= Septik artrit

= Nekrotizan fasiit

= Gazli gangren

Bu hastaliklar saatler ig¢inde oldurebilir ve tedavisiz mortaliteleri %100



Sepsis terminolojisi

Sepsis Septik sok

(burayi tatisacagiz) (YBU: Burayi tartismiyoruz)

2015 Sepsis Terminoloji Rehberi. JAMA 2016;315(8):801-810



Enfeksiyon Hizli SOFA kriterleri -

Hasta basi sepsis klinik tarama kriterleridir (klinik triat) (tani kriteri degil)

Tani igin: 22/3
1-Biling degisikligi: Kan-beyin bariyeri bozulur ve beyin odemi de geligir
2-Solunum sayisi 222/dk (SIRS’da 220, CURB-65 230, Ciddi TEP 230)

3-Sistolik kan basinci <100 mmHg

2015 Sepsis Terminoloji Rehberi. JAMA 2016;315(8):801-810

Hizlh SOFA tarama kriterleri:
Acil de kullanildiginda sepsisi yakalama duyarlihgi dusuk
Bu nedenle hekimin klinik kanaati cok onemlidir
Sepsis i¢in altin standart tanimla olgutleri yok



Sepsis: Tanimi

SOFﬁ kriterleri

Enfeksiyon

Tani igin: 22/6

1-MSS: Glasgow koma skalasi 215 (0)

2-KVS: OAB 270 (0) (OAB <65)

3-Solunum: SO2 <%90 olanlarda kan gazina bakilir
Pa02/FiO2 2400 (0) (<400, <300, <200, <100)
<200 ise solunum destegi baslar

RGP NS PRS R SIENE intrahepatik kolestaz

6-Bobrek: Kr <1.2 (0) (Kr >5 ise 4 puan) |

48YE: Hemeatoloji (ALL):FEN’iak atak / Sepsis ikteri
(PN=8565833) (7-2021): Medipol

2015 Sepsis Terminoloji Rehberi. JAMA 2016;315(8):801-810 |




Sepsis: intrahepatik kolestaz yapar 48YE: Hemeatoloji (ALL):FEN'iak atak / Sepsis ikteri
Hepatokanalikuler kolestaz (PN=8565833) (7-2021): Medipol
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Septik sokta:Hepatoselliiler hasar olur (iskemik hepatit)
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Sepsis:
Enfeksiyon Klinigi ve lab’t zengindir

Sepsis klinigi septik sokta agirlagarak devam eder (2012 Rehberi)
1-Hasta hasta gorunumludiir (Hafif / Orta / Ciddi): Tadi-tuzu yoktur
2-lyi olmadigini ve ok kétii oldugunu séyler Enfeksiyon
3-Biling degisikligi (kognitif fonksiyonlar ve uyaniklik hali) (deliriyum)
4-Sarilik
5-Beneklenme (mottling)
6-Kapiller dolum zamaninda gecikme
7-Ciddi 6dem: Son 24 saatte >20 ml/kg sivi toplanmasi (>1.5L sivi) _
8-Karinda distansiyon: Paralitik ileusa bagh (barsak seslerinin yoklugu) Sepsis
9-Akut oligiiri (<0.5 ml/kg/s ) (<30 ml/s) (750 ml/giin)
10-Hiperglisemi (DM yoklugunda) (>140 mg/dI)
11-CRP yiiksekligi
12-PCT yuksekligi (>0.5 ng/ml) (Tanida yeri yok; PCT dayali tedavi suresi; 1giin kisaltir) _
13-Kuagiilasyon bozukluklari: INR>1.5, APTT>60 sn Septik gok

Beneklenme (mottling)




Septik sok:
Tanimi

3 s de 3 L izotonige karsin (30 mi/kg= 3 L; 3 saatte)
Hipotansiyonun siiriiyorsa (OAB <65 mmHg)
YBU verilmelidir

Enfeksiy

Ilk 3 s de 3 L izotonikle OAB =65 mmHg olmuyorsa YBU’ne ver

Tedavisi YBU de yapilir / YBU tedavisinden s6z edilmiyecek

YBU de SVB 12 mmH20 olana kadar sivi verebilirler

KKY varsa SVB altinda sivi vermek ¢ok onemli; fazla verilirse akuy akc 6demine girer
Vazopressor gereksinimi olan hastada TA intraarteriyal izlenmelidir; buda YBU de olur
Her entiibe edilen hastaya SVK (¢it lumenli) takilir ve sivi SVP ile izlenir

Laktat 24 mmol/L tehlikelidir, 2-4 arasi idare eder, ideali <2 olmasidir
2015 Sepsis Terminoloji Rehberi. JAMA 2016;315(8):801-810



2018 SSC: Acil veya seviste ilk 3 saatlik demet

Hemokultur: Kateter yoksa; periferden 2 set
Kateter varsa; periferden 2 set (kural) + her luimenden bir set
AB (genis spektrumlu): ilk 1 s iginde
Hipotansiyon varsa veya laktat 22 mmol/L (>18 mg/dl) ise
llk 3 s iginde 3 L (30 ml/lkg) izotonik veya laktath Ringer verilmesi
Siviya kargin OAB <65 mmHg ise YBU verilmelidir

Laktat ne kadar yuksekse mortalite de o kadar fazladir
Bu nedenle laktat klirensi (dugurulmesi) cok onemlidir



Sepsis ve septik sok: Etiyoloji (en sik etkenler)

1-GNB— E coli (ESBL) PIP/TZ (siire:7-10 giin)
Ulkemizde TE sepsisin ampirik tedavisinde
2-GPK— S aureus (MSSA) MRSA ve P aeruginosa kapsatilmaz

MRSA igin;
Son 3 ay iginde hastanede yatmak ve parenteral AB kullaniimasi

3-Miks (GNC + GPK)
3-Candida (riskli grupta): B-glukan veya PCR (yakin gelecekte rutin ?)
4-HE ve immunduskunlerin sepsisi: Amprik tedavide P aeruginosa + MRSA kapsatilir
5-Tedavi suresi:7-14 gun (E coli 7 gun olabilir)
Sepsis-septik soklu hastalarda farmakokinetik olarak optimum AB doz stratejileri: Onemli mi ?
1-Konsatrasyona bagiml oldiirme ozelligi olanlar: Yikleme dozu ve mak doz da ver

2-Zamana bagiml 6liidiime 6zelligi olanlar: Yiikleme dozu ver ve T>MiK %100 getirilmelidir
a-Bolus, b-Aralikh infuzyon (30dk), c-Uzamis infuzyon (4 s), d-Surekli inflizyon



Olgu: 71 YK

Evinde bitkin olarak bulundugu soylenen hasta yakinlari tarafindan acil birime getirildi
Bir gun oncesinde normal oldugu ogrenildi

Uykuya meyilli ve ajite, sesli / agrili uyarana yanit var

Yer / zaman oryantasyonu ve kooperasyon yok

TA 170/100 (amlodipin), Nbz 100/dk, SS 20/dk, Ates 39 °c

Ciddi ense sertligi saptandi— Diger sistem muayeneleri dogal

Goz dibi N ve fokal norolojik bulgusu yok

Notrofilik Iokositoz (16000; %90 PNL) ve CRP (X30) yuksekligi var



On tanilar ?

a-Purulan menenjit

b-SAK



Bu olguda nasil bir yol izlersiniz ?

a-Kontrastsiz kranyal BT ¢ektiririm; SAK degilse

b-LP yaparim



LP: BOS

Renk: Bulanik (PNL >300 /ml ise bulanik gorulur)

Hicre sayimi: 1200 hucre/mm®(% 90 PNL)— Notrofilik pleositoz

Glukoz: < 5 mg/dl (es zamanli kan sekeri:156 mg/dl)— Hipoglikorasi
Protein: 800 mg/dl

Gram: Bol Iokosit, Gr(+) diplokoklar goruldu

Kiltur: Pen S Streptococcus pneumoniae tredi

Tedavi: Seftriakson (2X2 g IV/gun) + Deksametazon (4x0.15 mg/kg IV /4gun)



Bu olguyu sunma nedenimiz ?

= Purulan menenijit dusunulen bir olguda
= Mumkunse kulturler alinip

= Maksimum 1 saat icinde ampirik AB baglanmalidir
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Hangi hastada herpes ensefaliti dugunelim ? Wb - GE MEDICA.

Herpes ensefaliti kuresel olgekte en sik gorulen olumcul sporadik ensefalittir

Klinik olarak akut baglangichdir

Bas agrisi, ates, biling bzk, nobet ve fokal norolojik belirtiler ile karakterizedir
Hasta deliriumla bagvurabilir

MR ile temporal lob tutulumun gosterilmesi

BOS’da PCR ile HSV-DNA’sinin saptanmasi kesin tani koydurur

Herpes ensefaliti yonetimiyle ilgili en onemli nokta tedavinin hemen baslatiimasidir
IDSA rehberi de ensefalit kugkulu tum hastalara ampirik asiklovir verilmesini onerir
Tedavisiz olgularda mortalite ~%80 ve sekel ~%50 (TB menenjit gibi)

Asiklovir kullaniimasiyla mortalite ~%25 ve sekel ~%25

Sili U, Kaya A, Mert A. Herpes simplex virus encephalitis:J Clin Virol 2014;60:112-8.



MR bulgusu

Serebrit’de kontrastlanma olur
Viral ensefalitlerde ise %80 kontrastlanma olmaz; %20 kontrastlanma olur
Ensefalit de kontrastlanma olmasi kotu prognoz gostergesidir.

Kontrastlanma ensefalit kenarinda (sinirinda) yikimin oldugu kan beyin barierinin bozuldugu
ve enflamasyonun eklendiginin gostergesidir

Prekontrast MR T1 de ensefalit veya PML bolgesi siyah, T2 de ise beyaz (parlak) gorulur
Kontrast It MR da ise sadece T1 de bakilir ve siyah bolgenin gevrasi kontarslanir (parlar)
Sinirlar kontrast tutuyorsa lezyon aktifdir ve KS iyi gelir

Demiyelnizan hastaliklarin sinirlari belirsizdir

MS de plaklar seklinde ; PML de ise beyaz sinirlari belirsiz lezyonlar

MRG c¢ekimleri mutlaka kontrastsiz ve kontrastl yapiimalidir. Bu, hem tani hem de hastalik
aktivasyonunu takip icin gereklidir

PML,; gelisimi subakutdur ve aylar iginde yavas yavas gelisir (sinsi geligir)
HSV ensefaliti ise akut baglangiglidir



MS de MR bulgusu

MS’de biling etkilenmez

Plaklar kuiguktur (mm’ik sinirlari belirgin ovoid lezyonlar)

En az 24 alanda 9 lezyon ; Belki bir tanesi aktifse kontrastlanma olabilir
MS asla PML ile karigsmaz; PML progressif gidislidir

MS vaskulitle ve miliyer TB da miliyer odaklarla belki ayirici taniya girebilir
MS; primer MSS lenfomasi ile karismaz



HIV’li bireylerde beyin lezyonlarinda MR ile ayirici tani

Lezyon Klinik
PML Subakut ve
Progressif

Ki!le etkisi olur
(KIBAS)

Primer MSS lenfomasi

Tiiberkiilom

Serebrid
(abselesme)
(kriptokokkoma)

MR bulgusu T1 MR bulgusu T2
Korteks altindan baglayip Hiperintens
derine dogri gider; lezyonlar

parmak gibi ¢ikintiidir

Hipointens

Kontrastsizda PML’ ye Hiperintens

benziyebilir

Yalniz orta hatti sever
(ventrikiile yakin)
Difiizyonlu MR da enfarkt
gibi siya gorilir

Bazal ganglionlara yakin

Bazal ganglionlara yakin

Kontrasth MR

Kontrastlanma olmaz

Kan-beyin bariyeri
olmadigindan tam
kontrastlanir

PML den ayirir
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Figure 28.1 Common aetiologies of respiratory failure within the ICU.



ARDS NEDENLERI [0 =

I-Direk Hasar
Pnomoni: COVID-19
Pnémonitis: COVID-19 / ICI toksistesi
Aspirasyon
Toksik inhalasyon

lI-Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu
Sepsis
Pankreatit
Yaniklar
Travma




TEP: Epidemiyoloji

Ayaktan tedavi verilenler: ~%80

Hospitalize edilenler:~%20 (bunlarin da ~%10’unda YBU endikasyonu vardir)

YBU ne yatirilanlar: ~%1 (Tiim TEP’lilerin %1’inde ARDS)
Mortalite orani; agirhigina gore %1-50 arasinda degismektedir

Mortalite (%)

Ayaktan tedavi edilenlerde ~1
Hastanede tedavi edilenlerde ~10
Yogun bakim hastalarinda ~ 50

CRB-65
Score

0

30-day
Mortality %

0
4.1
18.7
43.5
54.6




Wagner Gouvea dos Santos
Biomedicine & Pharmacotherapy 129 (2020) 110493

COVID-19’ un dogal seyri

1-Viral replikasyon donemi 2-lImmun dlsfonk3|yon donemi
\ A
U i pnémoniyok ___ Viral pnémoni var || ARDS var —\
1 Stage 1 I Stage 2 [ Stage 3
Early infection : Pulmonary phase : Hyperinflammatory phas_e_‘
= Viral replication 1 = Viral replication 1
« Asymptomatic or mild to 1 + Affected lungs, pneumonia |
moderi!te sym?toms 1 * Dyspnea
= detection of virus by RT- + Chest Rx (opacities) 4
PCR I . cT(glass opacities)
: Host Inflammatory response

antiviral response

=

onset death
COVID-19 Natural history

Disease Severi

= Pneumonia, sepsis,
respiratory failure, Acute
Respiratory Distress
Syndrome

+« Cytokine storm

el

O
O
O s :

0 1 2 3 4 5 6 7

NUMBER OF DAYS™



Immiin Kontrol Noktasi inhibitérleri (iCl)

PD-1: Programli 6lum-1 reseptoru (programmed death 1)

PD-L1: Programli olum-1 reseptor ligandi (programmed death ligand 1)

PD-L2: Programli 6liim ligandi 2

PD-1 ile PD-L1 R’lerinn baglanmasi; T hiicrelerinin tumor hiicresini 6ldurmesini engeller
PD-1 ve PD-L1 R’lerinin blokaji; T huicrelerinin timor hiicresini oldirmesine izin verir



Erken Eksudatif Evre (Diffuz Alveolar Hasar)
ilk 7-10 giin
Nonspesifik interstisyel 6dem akut kronik inflamasyon
Hyalin membran proliferasyonu Tip 2 hiicre hiperplazisi

Fibroproliferatif Evre

10 giinden sonra

Skuamoz metaplazi

Tip 2 hiicre proliferasyonu,
myofibroblastlain infiltrasyonu
Kollajen birikimin baglamasi
Degisken, 2-3 hafta

Fibrotik Evre

Bazi hastalar fibrotik evreye ilerler

Akciger mimarisinde kalici bozuklular; Fibrozis ve kist olugumlari gorliir. Hafif yada ¢ok agir
olgular olabilir.



Ayirici Tani

m  Akut kardiyojenik akciger odem

m Diffuz alveolar hemoraji
GPA (Wegener), EGPA (Churg strauss), Good pasture
Akut eozinofilik pnomoni

m  Kriptojenik organize pnomoni

m  Akut interstisyel pomoni (idiyopatik ARDS)

m Disemine maligniteler (lenfajitis karsinomatoza)




ONLINE FIRST

Acute Respiratory Distress Syndrome
The Berlin Definition

Table 3. The Berlin Definition of Acute Respiratory Distress Syndrome
Acute Respiratory Distress Syndrome

Timing Within 1 week of a known clinical insult or new or worsening respiratory
symptoms

Chest imaging® Bilateral opacities—not fully explained by effusions, lobar/lung collapse, or
nedules

Origin of edema Respiratory failure not fully explained by cardiac failure or fluid overload

Need objective assessment (eg, echocardiography) to exclude hydrostatic
edema if no risk factor present

Oxygenation®
Mild 200 mm Hg < Pac./Fo, = 300 mm Hg with PEEP or CPAP =5 cm H,O¢
Moderate 100 mm Hg < Pa0»/Fi0: = 200 mm Hg with PEEP =5 cm HO

Severe Pac./Fic, = 100 mm Hg with PEEP =5 ecm H;0O




Ventilasyon endikasyonlari (GOLD 2010)

= Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIV) endikasyonlari (Bilinci acik olacak)
1-Ciddi dispne ve tasipne (>25/dk)
2-Orta asidoz (pH<7.35) velveya hiperkapni (PaCO2 245 mmHg)

= [nvaziv mekanik ventilasyon (NIV) endikasyonlari
1-NIV’i tolere edemiyenler
2-NIV’e yanitsizlar
3-Biling degisikligi olanlar
4-Ciddi dispne (yardimci solunum kaslarinin kullanma ve paradoksak karin hareketi)
5-Tasipne (>35/dk)
6-Ciddi asidoz (pH<7.2) velveya hiperkapni (PaCO2 260 mmHg)
7-S0k
8-Solunumu duran




Olgu:60YE (Aku endokardit; Acil)

= Dogumsal bikuspid Ao darligi olan hastada 3 glindiir ates
= Ao odaginda sistolik ejeksiyon ufurumui

= Eko: Ao darligi

= 6 hemakultur sigsesinde MSSA uretildi

= SB/AM+GM tedavisine karsin 2 hafta sonra

= Akut Ao yetersizligine ikincil akut sol kalp yetersizligi ve akut Akc odeminden eks

Rutin biyokimya Sonug

= CRP mg/L 150
= Lokosit 15.000 (%75PNL)




Olgu(SZ):49YE (9-2021) (Medipol) (PN=8690579) (Subakut endokardit; Acil degil)

2 aydir olan subfebril ates (civall termometre ile aksiller ates <38.3) disinda yakinmasiz
FM: TA 130/50, Nbz 100/dk ve sigrayici, Kalp tepe atimi inspeksiyonla goruluyor

Kalp tepe atimi avug i¢ini dolduruyor, Pistol shot (+), Roth lekesi (-)

Kardiyak ufurum igitemedim

Eko(transtorasik/ transozofajiyal): Ciddi aort yetersizligi+ Vejetasyon (9x7 mm) (EF %65)
Hemakdiltiir (8 sise): AMP ve GM’e duyarl E. faecalis uretildi

Cerrahi endikayon tartisildi:Aort kapak tamiri veya replasmani karar verildi

Rutin biyokimya (9/2021)

= CRP mg/L 50

= ESH, mm/s 75

= Lokosit 11.000 (%75PNL)




Atesli hastada ne zaman endokardit dusunulmelidir ?

= Ates + kardiyak ufurumu olanda
= Nedeni agiklanamiyan ates + yapay kapagi olanda
= Hemokulturde tipik endokardit etkenleri uretilenlerde

(IE diisiiniilen hastada ilk giin RB bakilmalidir—%10)



Modifiye Duke kriterlerine gore IE tanisi *

= Major kriterler
1-Kan kultur pozitifligi— 2 ayri hemokiilturde tipik etkenlerin uretilmesi

Viridans streptokoklar, S.aureus, enterokok, S. bovis, HACEK grubu
S. aureus— TK/ HK veya primer odakli / odaksiz olabilir
Primer odak yoklugunda TK enterokok
C. burnetii icin tek kan kiiliir pozitifligi veya anti-faz 1 IgG antikor titresi (>1/800)
2-Eko: TTE— TEE yapay kapaklilarda ve komplike iE igin
Osile eden vejetasyon veya abse veya yapay kapagin ayriimasi
= Minor kriterler
1-Kolaylastirici kalp hastaligi veya IV ilag bagimlisi
2-Ates (>38 C)
3-Vaskuler fenomen
4-immiinolojik fenomen
5-Mikrobiyolojik veri



Modifiye Duke kriterlerine gore IE tanisr*

= KesinIE
Klinik olglitler— 2 major veya 5 minor veya 1 major + 2 minor
(Major veya minor olgutlerden biri kan kulturudur)
Patolojik olcutler

= Olasi IE—1 major + 1 minor veya 3 minor

= IE’i diglatici— < 4 giin AB kullanimi ile klinik diizelme veya
Cerrahi veya otopside potolojik bulgu yoklugu (<4 gun AB)



55YE: Ates + kardiyak ufurum—Tani ?




Olgu: 23YE

= 1 ay Nijerya’da kalip Turkiye'ye donen hastada

= Dondugu gun basliyan atesi 2 haftadir devam ediyormus

= Son bir gundur sarilik, halsizlik ve biling bulanikligi gelismesi nedeniyle bagvurdu
= Nijerya’da seyahat iligkili hastaliklar igin profilaksi almamig

= Genel durum kotu, koopere degil, uykuya meyilli, ajite

= |kterik, soluk gériiniimlii, karin gergin,SM (8 cm)

= Nbz 128, SS 40, TA 120/70, ates 40°C

Pansitopeni (Hg 7, WBC 3400, PIt 48.000) ve CRP x60
ABY— Ure 77, Kr 2.2, Na 128

AST 125, ALT 79,LDH x4,TB 6

AKG: pH 7.46, pO2 88, pCO2 23, SO2 %98, HCO3 19, BE -6.5
Fe N, TDBK N, Ferritin 2000, Haptoglobin <N, Ret %7




On tanilar ? Imported Plasmodium falciparum malaria
in Istanbul, Turkey: risk factors for severe

course and mortality

a-sepSiS Ferhat Arslan', Ali Mert', Ayse Batirel?, Asuman Inan’,
llker Inanc Balkan‘, Ozcan Nazlicans, Cengiz Uzun® and

Haluk Vahaboglu’  Trpical Doctor 2013

b-Tifo

c-Falciparum sitmasi



Periferik yaymada P. falciparum trofozoid ve gametositleri




26.01

28.01

30.01

01.02

09.02
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Hastanin izlenmesi

Sitma sepsisi tanisiyla 7 giin YBU izlendi
Arthemeter IM

0.guin
2.gun
3.guin
7.gun
21. gun

Hasta entubasyona gerek kalmadan oksijen destegi ile takip edildi.
5U ES+2 adet tromboferez takildi
Atesi gerileyen, genel durumu duzelen hasta klinigimize alindi
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Akut ates nedeni— Nezaman falciparum sitmasi dusunulmelidir ?

= Gunumuzde tropikal bolgelere ulkemizden gidigler artmistir, artacaktir

= Falciparum sitmasi enfeksiyon acillerindendir

= Tedavisiz olgular hizla %100 olur

= Endemik bélgeye giden ve 7 giin icinde ates gelisen hastada sitma OLASI DEGIL
= Atesli hastada son 3 ay icinde endemik bolge ziyaret oykusu varsa

= Aksi kanitlanmadikga ates nedeni sitma olarak kabul edilmelidir




Akut monoartrit

Aksi kanitlanmadikca septik artrit kabul edilir

Tani: Klinik + artrosentez

Eklem sivisi: Lokosit sayisi, Gram boyasi ve kulturu

Tedavi: Uygun AB + Drenaj

Uygun tedavi edilmez ise 3 komplikasyonu var
1-Septik sok
2-Komsuluk yoluyla osteomiyelit
3-Ankiloz

18 YK: Akut septik artrit ve septik soktan eks olmustu




Nekrotizan fassiit—Etiyolojiye gore 2 alt gruba ayrilir

= Tip | NF (olgularin %90)
Tani: Klinik / Mikrobiyolojik (hemokultur) / Doku Bx kul
Etiyoloji: Cogunlukla polimikrobiyaldir (GPK+ GNB + anaeroblar)
Tedavi: Acil debritman + antibiyotik
Mortalite : ~ %30

= Tip Il NF (olgularin %10)
Monomikrobiyal enfeksiyon (S. pyogenes) (Taze et yiyen bakteri)




Tip | nekrotizan fassiit

Siklikla yerlesim yerleri;
Alt ekstremiteler
Perineum (Fournier gangreni)
Karin duvari
Deri, derialti dokusu, fasya ve kasi tutabilir

Yuksek ates, genel durum bozuklugu,
yumsak dokuda siddetli agri, nekroz, renk
degisikligi, kotu kokulu sizinti,bul olusumu,
drene olan kucuk ulserler

Krepitasyon: %50
Duz grafilerde gaz: %75
Cogunlukla kaslari da tutar




Tip | nekrotizan fassiit

pr




Fournier gangreni

= Nekrotizan fassiitin genital bolgeyi tutan formu

= Klinik: Skrotal agri, eritem, odem ve deri nekrozu

= Etiyoloji: Polimikrobiyal

= Tedavi: Acil debridman (orsiektomi asla gerekmez) + AB
= Mortalite: Uygun tedaviye karsin ~%25

sonrasi FG
G

Figure 1—Initial presentation of Foumier's
gangrene.




Gazli gangren
B Klostridial deri-yumsak doku enfeksiyonlari (kDYDE)

B Etken: C. perfringens
1-Klostridial sellulit
2-Klostridial miyozit
3-Klostridial miyonekroz (gazli gangren)
Tedavi: Penisilin G +Klindamisin + Debritman + Hiperbarik oksuen (bazen faydali)




Sonug olarak
Acil poliklinik dosyasina “alarm cumleler”’ yazilmalicir

= Ense sertligi saptanmadi

= Hizli SOFA kriterleri saptanmadi

= Tropikal bolgeye seyahat oykusu yoktu

= Kardiyak ufurum igitilmedi

= Vicudunda yapay cismi yoktu

= Yuksek diuzeyli immunduskun hasta degildi



llginiz icin tesekkiirler

Ben toprak oldum yoluna
Sen asiri gozetirsin

Su karsima gogiis geren
Tas ylrekli daglar misin

Karli daglarin basinda
Salkim salkim duran bulut
Sagin ¢6ziip benim igin
Yasin yasin aglar misin



CAESAR 2020

Table 6.74 Resistance levels for S. pneumoniae among blood and CSF isolates in Turkey in 2019

S. ppeumoniae

212 NA NA 51

Penicilin

Cefotaxime/ceftriaxone 158 a* 15** NA
Levofloxacin/maoxifloxacin 189 4 0 NA
Erythromycin/clarithromycin/azithromycin 211 a7 3 NA
Multidrug resistance® 200 NA NA 33

NA = not applicable.

** Less than 70% of isolates were tested for this antibiotic (group), and the parcentage resistance should be intarpreted with caution.

The percentage IR to peniciliin is based on penicillin or, if not available, on axacillin. For meningitis, the percentage IR should be interpreted as the
percentage R. For non-meningitis indications, the parcentage IR should be interpreted as the parcentage of penicillin non-wild type. For this repon,
the term penicillin non-wild type refers to S pnaumaniae isolates reported by the focal laboratecies as | or H to penicillin, assuming MICs to penicillin
abave those of the wild-type, i.e > 0.0 maiL. The analysis is basad an the qualitative susceptibility categories S, | and R as quantilative susceptibility
information was missing for 2 large propartion of the data. For laboratonies using EUCAST, this approach correctly defines all penicillin non-wild type
(i.e. I/R) & pneunaniae isolates. However, for laboratories using the CLSI methodology, isolates within the S catagory for benzylpenicillin might ba
non-wild ty pe since the penicillin susceptibility breakpoint for non-meningitis cases is set as < 2 mg/L. Due to this limitation, the actual percentage
of panicilfin non-wild typa & preumnaniae might be higher than reported in this table.

Multidrug resistance is dafined as combined penicillin non-wild type and resistance (R} ta macrolides {erythromycin. clarithromycin and/or
azithromycin). Isolates with missing data on one or more of the groups are excluded from the analysis of multidrug resistance.
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Immiin Kontrol Noktasi inhibitérleri (iCi)

PD-L1 ya da PD-1 blokaj:
T-hicresinin tumor hicresini odldiarmesine
izin verir

PD-L1 ile PD-1 reseptorunun baglanmasi
T-hicrelerin tiumor hicresini oldarmesini engeller

Tumor hicresi
yikilir ve olar

TuUumor hucresi

PD-L1 PD-L1 .
3 - . _— Antijen \ =
- Anti-PD-L1 Ay
N
7

T hiicre reseptor 4
Anti- —

B\ 2 PD-1
> | X PD-1 < - <
< < } <
|~

F\ < b
P = P
S R . S _
y TP “ Ly TP
< T hicresi 4 T hiicresi

PD-1: Programli olum-1 reseptoru (programmed death 1)
PD-L1: Programhi olum ligandi 1 (programmed death ligand 1)

PD-L2: Programli 6liim ligandi 2



@ CTLA-4 & PD-1/L1 veee

Kontrol noktasi (Checkpoint) Blokaji

ilk agama: Priming fazi ikinci agama: Effektor faz
(lenf nodu) (periferal doku)

)

T-hiicre

migrasyonu

Ribas A. N Engl J Med. 2012;366:2517-2519.




Table 1
Clinical characteristics of HSVE cases at the time of hospital admission (n= 106}

n{x)

Male 63 (60)
Female 43 (40)
Age (years), mean £ SD (range) 439+ 152{18-83)
Symptoms
Confusion/disornentation B6(81)
Fever 81(76)
Headache 74 (70)
Abnormal behawvior 70 (66)
Speech disturbances 60 (57)
Seizure 58(55)
Loss of conscliousness 51 (48)
Nausea/vomiting 49 (46)
Symptom duration {days}*
Fever, mean £ SD (range) 47 +39((1-20)
Main symptom, mean <+ SD (range) 23226{1-20)
First symptrom, mean £ SD (range) 61=25(1-30)
Signs
Fever {"C), mean + SD (range) 38 = 1.1(36-40)
Meningeal irnitation signs 34 (32)
Focal neurological deficit 28 (26)
Level of consciousness
Normal 11{10)
Confusion 33(31)
Delirium 24 (23)
Somnolence 15{14)
Stupor 19(18)
Coma 3(3)

Data are given as n (%) unless otherwise stated. SD, standard deviation.
4 Duration is from the onset of symptom to hospital admission.

Sili U, Kaya A, Mert A. Herpes simplex virus encephalitis:J Clin Virol 2014;60:112-8.



BOS Bulgulari

Parametre Normal Akut Bakteriyel | Viral Tuberkuloz
Basing (mmH,0) 160200 Cok artmig Nomnal, haff atrmis | Cok atmis
Renk Rerksiz Boz Rerksiz Ksantokromik
Garindm Bemak Bulanik Bemak Bemak
Protein 1549 myfd | Atmis Hafif artmis Cok artmig
Seker 43-80 mofdl | Cok azalmis Nom Azalmis

Hilcre sayist (fmm®)ve cinsi | 510, lenfosit | Binlerce, ndtrofl - { < 1000, lenfost | < 1000, lenfosit




Enfeksiyon hastaliklari;
Epidemiyolojik olarak 5 alt guruba ayrilir

*

*

*

*

*

Toplumda edinilmig enfeksiyonlar
Buguin toplumda edinilmis 10 acil enfeksiyon hastaligini tartisacagiz
Gunluk hekimlik pratigine goturulecek 10 mesaj vermeye c¢alisacagim
Hastanede edinilmig enfeksiyonlar
immiindiiskiin hasta enfeksiyonlari

Splenektomili hasta enfeksiyonlari ve

Yapay cisim enfeksiyonlari



Akut atesli bir hastada nezaman KKKA dusunulmelidir ?

* Kelkit Vadisi kusaginda gorev yapan bir hekim yaz mevsiminde anamnez ve fizik
muayene ile enfeksiyon odagi saptayamadigi akut atesli bir hastada veya

* Ates + purpura (petesi ve ekimoz)'ile bagvuran bir hasta kargisinda ayirici tanida bu
hastalikta yer almalidir. Hastayl hemen YBU oldugu bir hastaneye sevk edmelidir.

Sebb A Kinen-Kerge Kanaruds Avngl Vacdaneae Vedue Olana bk GRedad Uk



Sivrisinekle bulagan viral enfeksiyon hastaliklari

1-Bati Nil virus enfeksiyonu: Culex cinsi (C.pipiens, C.univittatus) ve Aedes cinsi (A. albopictus)
2-Sarl humma: Aedes aegypti

3-Zika virus enfeksiyonu: Aedes aegypti ve Aedes albopictus
4-Dengue virus enfeksiyonu: Aedes aegypti

Flavivirus ailesi

1-HCV (yalanci pozitiflik vermiyor)
2-Bati Nil virusu

3-Japon ensefaliti virtsu

Istanbul’un sivrisinek faunasi arastirmasi :
4-Sari humma virusu

1-Anofel cinsi
2-Culex cinsi (C.pipiens; en sik)
3-Aedes cinsi
CTF’den Erdal Polat ve ark.Turk Hij Den Biyol Derg. 2016; 73(2): 149-156 |

Insanlarda en sik bocek isirmasi sivrisineklerle olur
Ensik sivrisinek cinsleri

1-Anopheles cinsi

2-Culex cinsi
3-Aedes cinsi




Olgu: 32 YK (Basvuru: 7-7-2011)

H nedeniyle yaklasik 4 kez opre olmus; son
perasyon 8-2010 (Tam debride edilemiyen)

Akut ates (2 gun), uykuya meyilli ve ajite, sesli / agrili uyarana yanit var
Yer / zaman oryantasyonu ve kooperasyon yok

TA 120/80 , Nbz 100/dk, SS 20/dk, Ates 39 °c

Ciddi ense sertligi saptandi— Diger sistem muayeneleri dogal

Goz dibi N ve fokal norolojik bulgusu yok

Notrofilik Iokositoz (28000; %90 PNL) ve CRP (X60) yuksekligi var

Son operasyondan sonra rinore tanimliyor



ARDS yapmis TKP

Solunum yetmezligi
Pa02 <60 mm Hg ve /veya Sa02 <%90
(PaC02 >50 mmHg; olsun veya olmasin)

Pa02 / Fi02 <300 ALI (60 /0.21) (N; 90/0.21=425)
Pa02 / Fi02 <200 ARDS

Mekanik ventilasyon endikasyonu

Solunum yetmezligi olan bir hastada
Orta-ciddi asidoz (pH<7.35) + Hiperkapni

GOLD 2010



= —

a-SAK

b-iInme

c-Purulan menenjit



W izlersiniz 2

a-LP yaparim

b-Kontrastsiz kranyal BT cektiririm

c-Damar yolunu acip 2 g seftriakson yapip merkeze acilen gonderirim



i Bu-olguyu-sunma-nedenimiz ?

= Purulan menenijit duguntlen bir olguda izlenecek yol

= 30 dk icinde seftriakson yapip merkeze gonderilmelidir



LP: BOS /01

= Renk: Bulanik— >300 /ml PNL bulandinir oy,
= Hucre sayimi: 30.000 hucre/mm®% 80 PNL)— Notrofilik plebsitoz
= Glukoz: < 5 mg/dl (es zamanh kan sekeri:100 mg/dl)— Hipoglikorasi

= Protein: 800 mg/dI

= Gram: Bol lokosit, Gr(+) diplokoklar gortildu

= Kiiltiir: MSSA iiredi (Erit S, tet S, RIF S, Sip S, Klin S)

= Tedavi: Seftriakson (2X2 g IV/gun-5 gun) + Deksametazon (4x0.15 mg/kg IV /4gun)
= CRP x30°dan 7 kata indi; 24 saatte genel durmu duzeldi

= Lokosit 28.000°den 45.00°e geriledi

= Linezolide gecildi



BOS Bulgulari

Parametre Normal Akut Bakteriyel | Viral Tuberkuloz
Basing (mmH,0) 160200 Cok artmig Nomnal, haff atrmis | Cok atmis
Renk Rerksiz Boz Rerksiz Ksantokromik
Garindm Bemak Bulanik Bemak Bemak
Protein 1549 myfd | Atmis Hafif artmis Cok artmig
Seker 45-80myd | Cokazamig — [Nomnal Azalmis

Hilcre sayist (fmm®)ve cinsi | 510, lenfosit | Binlerce, ndtrofl - { < 1000, lenfost | < 1000, lenfosit




Sepsiste hemokultur
Bir saat icinde 22 set kan kulturu alinmaldir (aerob ve anaerob)

Bizim anaerob kultur ¢aligiimiyor (6-2019)
20 ml kan alinip iki siseye bolundur.

N
L

S

20 ml kan alinip iki siseye bolunur

Cilt antisepsisi: Alkol bazli dezenfektani 30 sn siir; 30 sn bekle
Sonra %2 lik klorehekzidini i¢ten disa 30 sn sil ve 30 sn bekle

Sise kapagini alkol bazli antiseptikle sil (iyot bazli bozar)
Hemokiiltiir siseleri: Oda 1sisinda 2 s iginde ulagtiriimali (Kiiltirler 5 gun beklenir)

w{p

( e

20 ml kan alinip iki siseye bolunur

AB’in ilk dozundan sonra dakikalar-saatler icinde kulturler sterlize olabilir



Akut ates nedeni— Ne zaman leptospiroz dusunulmelidir ?
Epidemiyolojik uygunlugu olan birinde;
Akut ates + konjonktival odem-hemor;ji + skleralarda ikter




Leptospiroz

Akut / subakut / NBA'll bir olgu;
1-Ates
2-Bogaz agrisi
3-Miyalji
4-Sarilik
5-Makulopapuler dokuintu veya ekimoz
6-Plorezi ve / veya pnomoni
7-HSM
8-Karaciger tutulumu
9-LDH ve CPK’nin ¢ok yuksek olmasi, notrofilik lokositoz
10-Bobrek tutulumu; hemattiri



Tedavi edilmeyen sepsis;
Oliime gotiiren bir selale gibidir

Enfeksiyon + SIRS

1

Sepsis

1

Agir sepsis

1

Septik sok

1

Olim




SIRS: Tedavi edilmiyen enfeksiyon ilerlerliyebilir

- Agir
3 sepsis

Oliim

SIRS

SIRS: Sistemik inflamatuvar yanit sendromu

Trauma

Burns

. . Pancreatitis

Systemic Inflammatory
Response Syndrome



Sepsis:SIRS’In nedeni enfeksiyon ise

Oliim




Agir sepsis:
Tedavi edilmiyen enfeksiyon ilerlerliyebilir




Agir sepsis

m  Sepsis + hipotansiyon + en az bir (=1) organ disfonksiyonu (8 organ):
SSS

Solunum

Kardiovaskiiler

Hepatik

Renal

Hematolojik (Hemostaz)

GIS

Aciklanamayan metabolic asidoz (anyon acikl)

Adapted from: Bone RC et al. Chest. 1992;101:1644-55.



Akut organ disfonksiyonunu

Bilincin bozulmasi
Konflizyon Tasikardi
Psikoz Hipotansiyon
Delirium t cvP
(Asla fokal nérolojik bulgu olmaz) OAB =DKB + (SKB-DKB )/ 3

Normal OAB ( MAP): >90 mm Hg

Tagipne .
Sol yet: Pa0, <60 mm Hg, Sa0, <90° Y o

Pa0,/ Fi0, <300 ALI Y ‘ﬂ:‘gu“r:;a

Pa02/Fi02 <200 ARDS / + Kretinin
Sarilik | Platelets
t Enzimler t PT/APTT
{ Albumin | Protein C

tPT

tD-dimer
DIK
Gl: kanama, ileus, pankreatit, akalkiiloz kolesistit ' (Hastanede yatanlarda
f DiK’in en sik nedeni sepsis)

FiO2; N’'de soludugumuz 0.21, 2-4 e veya kaniille verilince

FiO2 X2 olmakta (0.40). FiO2 %100 yapilabilir



Ne zaman sepsis dustinelim?

SIRS olgutlerini tamamliyan her akut NBA'li hastada

Akut atesli hastada ensefalit klinigi varsa

Delirium klinigi olan her hastada (atesli / hipotermili / ategssiz)
Genel durumu hizla bozulan hastada (ates veya hipotermi)
Immiindiiskiin hastanin akut atesinde

Yaslilarin akut atesinde

Splenektomililerin akut NBA’sinda

Aciklanamayan anyon acikli metabolik asidoz durumunda



» Sepsisli hastalarda nasil bir yol izliyelim ?
Antibiyotiksiz ciddi sepsiste kalma suresinin prognozu belirlemede kritik onemi vardir
Ciddi sepsiste AB’siz gegen her saat mortalite ~%10 artmaktadir
Bu hastalara ilk bir saat icinde genis spektrumlu bir AB baslanmalidir
Sizin kosullarinizda— Agir sepsisli olgularda damar yolunu agip 2 g seftriakson yaparak
izotonik perfiizyonu ile acilen Enfeksiyon klinigi + YBU’nin oldugu bir hastaneye génderin

Oliim orani

10 T

% Ciddi sepsiste tedavi
i verilmez ise 36 saat

icinde tiim hastalar olur

LR R R K K R R
Z V'? Ko) U:) o) e} 6.\ (? 77 \ N
> v v v D g,

Hipotansiyon baglangicindan sonra ge¢cen zaman (saat)
Kumar A et al. Crit Care Med 2006;34:1589-1596



GPK bakteriyemi epizotiarinda (AB + YBU'de tedaviye karsin);
Septik sok ve 30 gunluk mortalite oranlari (Barselona Hastanesi (1991-2006)

Shock, 30-day mortality (%)

Microorganism )\ n (%) No shock Shock
CoNS 3086 287 (9.3) 7.3 43.2

S. aureus 2102 264 (12.5) 0.8 56.4

E. faecalis 975 136 (13.9) 11.8 53.7
Pneumococci 949 124 (13.0) 5.7 46.0
Tum etkenler 7112 811 (=%10) 630(=%10) 405 (~%50)

KPK bakteriyemeilerinde septik sok orani ~%10
Sepsislerde mortalite ornani ~%10 Unpublished data from Hospital Clinic of Barcelona
Septik soklarda mortalite orani ~%15



Sepsisli hastayl ne zaman YBU’ne verelim?
= Hipotansiyon gelistiginde;

30 dk’da ~30 mi/kg izotonik veririz
Eger TA diizelmez ise YBU veririz

= Solunum yetersizlgi gelistiginde



Asagidakilerden hangisi tetanoz tanisini koydurur ?

a-Ardisik alinan 3 kan kulturu
b-BOS’un mikrobiyolojik incelemesi
c-EEG

d-Klinik belirti ve bulgular

e-Seroloji



Olgu: 60 YK

7 gun once ayagina pash ¢ivi batmis
Acile basvuru nedeni: Agzini agamama (¢enesi kilitlenmis)
Bilinci acik, ates yok, agzini agamadi, masseter kaslari tas gibi sertti

Tani ?

Tedavi

Korunma

Yaralanmalarda tetanoz profilaksisi



http://www.bilkent.edu.tr/~bilheal/aykonu/ay2005/mart05/tetanoz.html

Tetanoz

Etken: C. tetani, Gram (+), kapstilsuiz, sporlu,
zorunlu anaerob ve ekzotoksin yapan bir bakteridir
Kuresel oliim: > 500.000 / yil

Tani: Klinik

Tedavi: Uygun oda + Yara bakimi+ AB + Diazepam
+Asilama + TIG + Gerekirse YBU

Korunma:

Tetanoz %100 agilama ile onlenebilen bir hastaliktir




Cocukluk Donemi Asi Takvimi: Saglik bakanhgi (>1-2010)

Hep B— Dogumda, 1 ve 6. ay

BCG— 2.ay

DTaB-IPA-Hib (Pentaxim asi) (5’li as1)— 2,4,6 ve 18 (Rapel)

Konjuge pnomok (PCV) (PPSV degil) (Prevenar)—2,4,6 ve 18 ay (uygulamasi 5’li agi gibi)
OPA— 6,18.ay ve ilkogretim 1.sinif

Td— ilkogretim 1 ve 8.sinif (sonra 10 yilda bir rapel)

KKK (Priorix as1)— 12. ay ve ilkogretim 1.sinif (Rapel)

Eklenebilecek asilar

Hepati A— 2 2Y (24 ve 30. ay) (CTF uyguluyor)

Sugicegi (Varilrix asi SC)— KKK gibi; 212.ay (ilk gretim 1. sinifta da yaptirilabilir)

Rotarix oral agi— 2 ve 4.ayda

Rotateq oral asi— 2,4 ve 6.ayda

HPV asisi— 2 9 - 26 < ; Gardasil (tip 6,11,16,18) rekombinant asi: 0,2 ve 6 ayda deltoid kasina



Erigskin Donemi Asi Takvimi— Hedef ilk 4 as|

(Td, pnomokok, grip, hepatit B) (10 baslk halinde asi)

As| Endikasyon Zaman

Td Onceden asisiz 3 doz (0,1,12—Rapel / 10 yil)
Pnomokok 265 yas ve risk grubu Tek doz (yuksek riskliler rapel/5 yil)
Grip 250yas ve risk grubu Yilda bir doz asi

Hepatit B Seronegatif riskliler 3 doz (0,1,6)

Hepatit A Seronegatif riskliler 2 doz (0,6)

KKK Asisiz , hastaligi gegirmemis 2 doz (0,1)

Su gigegi Asisiz, hastaligi gegirmemis 2 doz (0.1)

HPV 29Y-<26y 3 doz (0,2,6) Gardasil Deltoid kasi
Zona asisi 265Y 1 doz

Kuduz 6 doz (0,3,7,14, 28)

Hib asisi 2 5 Y rutin olarak onerilmez



Yaralanmalarda tetanoz profilaksisi

Oncesinden asilma durumu | Non-tetanojen yaralanma Tetanojen yaralanma

< 3 doz veya bilmiyor Asl: Evet Asl: Evet
TIG: Hayir TIG: Evet

2 3 doz Son dozun uzerinden 210 yil Son dozun uzerinden 2 5
gecmis ise 1 doz as! yil gecmis ise 1 doz as|

TIG: Hayir TIG: Hayir



VOO intramuscudas gebeuh

TetaQuin®™

Olii agilar sol omuz kas igine yapilir  Tetanoz asisi: Tetavax TIG: TetaQuin 250 IU

TETAVAX

YACCIN TETAMIQUE ADSONM
ADSORSED TETANUS YACCING
VACUNA ANTITETARICA ADSORBIOA
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53 Y E Hasta (9-93)

Bu olgu klinikte ~3 hafta izlendi

Son 1 gundiir, hafif bulanti ve kusmanin eslik ettigi, karin agrisiz, saysini hatirlayamadigi
bol sulu ishal yakinmasiyla sedyede getirilen hasta klinigimize yatirildi (saat 16°da)

Biling acik, TA olculemedi ve Nbz 120. Goz kuresi ¢okmus, ayaga kalkamiyor, turgor ve tonusii
ileri derece azalmus. Perifer (eller) soguk, soluk ve terli.

Hct %63, lIokosit 21400, Na 152, K 4, ure 120, kr 3.5, pH 7, PCO2 27, Pa02 91, HCO3 7



Aksam saat 16’dan sabah saat 8'e kadar gecen 16 saatlik surede

T —

= Toplam ishal miktari; 16 L

= Pirin¢ yikanti suyu renginde

= Diurez: 1000 cc

= Aldigi sivi: 20 L (4 L oral, 16 L parenteral)
= 200 mEq NaHCO3 ve 50 mEq K verildi

= TA saat basi olculdu ve N seyretti, Nbz 100-120, ates 36.5-37
arasindaydi

= Hidrasyon N, 2 kez kustu




7 gunluk izlem sonu degerlendiriimesi
(Ishali normallesti)

= Toplamishal: ~40 L
= Aldigi NaHCO3: ~1000 mEq

= Aldigi KCI: ~600 mEq



Hastanin izlem suresi i¢inde

= Hastada ciddi izlemeye karsin;
Pre-renal ve renal (akut tubuler nekroz) ABY gelisti
= GFR; ABY doneminde 30, iyilestiginde 116 ml/dk
= Na: 152-N degerler arasinda seyretti (Cl N degerlerde seyretti)
= K: 4.5-2.2 arasinda seyretti
= NaHCO3: 6.5 mEq/L’ye kadar dustu, ure 130, Kr 7.5,
= Hct:% 63-32-40, Iokosit:21.000-9000
= ABY poliurt doneminden gecerek ~3 haftada iyilesti



Hastanin izlem suresi i¢inde; gunluk idrar miktari

= |lk 5 giin; ~1000 cc/giin
= 10 gun; ~7000 cc/gun

= Sonra; <3000 cc/gun



Tani; Digki kulttiru

s V. cholerae
= Biotip: Eltor

= Serotip: Ogawa
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Cholera Toxin

Kolera toksisni




