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Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu ve Sepsis’

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), mikroorganizma ile kontamine veya kontamine
olmayan etkenlerden dolayi viicudun hematolojik ve immunolojik yanitlar verdigi olaylar batiintdur.
SIRS ile enfeksiyonun birlikte bulunmasi sepsistir. Enfeksiydz ve enfeksiydz olmayan nedenler
etiyolojide 6nem arz eder. Mukozalarda hiperemi ve petesiyel kanama odaklari, kapiller dolum
zamaninda uzama, dis etlerinde belirgin koyu renkte toksik ¢izginin belirmesi gézlenen yaygin klinik
bulgulardir. Bu klinik bulgular dinamik ya da dinamik olmayan yanit dizinlerini barindirmaktadir.
Hematolojik profilde l6kositoz/I6kopeni, nétrofili/nétropeni, lenfopeni, anemi ve trombositopeni
onemli sonuglardir.  Biyokimyasal profilde hiperglisemi/hipoglisemi, hipoalbuminemi ve
hiperbilirubinemi yaygin bulgulardir. Tanida, anamnez, klinik bulgular, biyokimyasal biyobelirtecgler
ve hematolojik parametreler birlikte degerlendirilmelidir. Prognoz degerlendirilirken guinliik tedaviye
verilen etkin yanitin yorumlanmasi gerekir. Tedavide diyet, antibiyotik, immunoterapi, sivi ve
elektrolit uygulamalari, semptomatik ve destekleyici tedaviler dnemlidir.

Anahtar Kelimeler: SIRS, sepsis, inflamasyon, tani, prognoz, tedavi

Systemic Inflammatory Response Syndrome and Sepsis

Systemic inflammatory response syndrome (SIRS) is the set of events that the body gives
hematologic and immunologic responses due to microbial contaminated and decontaminated
reasons. It is sepsis that SIRS and infection co-exist. Infectious and non-infectious causes are
important in etiology. Hyperemia and petechial bleeding foci, prolongation of capillary filling time,
the presence of a distinctive dark toxic line on the gums is common clinical signs. These clinical
symptoms include dynamic or non-dynamic response index. Hematologically,
leukocytosis/leukopenia, neutrophilia/neutropenia, lymphopenia, anemia, and thrombocytopenia
are important results. Hyperglycemia or hypoglycemia, hypoalbuminemia, and hyperbilirubinemia
are common findings in the biochemical profile. For diagnosis clinical findings, anamnesis, serum
biochemical parameters, serum bioindicators, and hemogram findings should be evaluated
together. When evaluating prognosis in SIRS and sepsis, the effective response to daily treatment
should be interpreted. In treatment, diet, antibiotics, immunotherapy, fluid and electrolyte
applications, and symptomatic and supportive treatments are important.

Key Words: SIRS, sepsis, inflammation, diagnosis, prognosis, treatment

1. Girig

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS), konagin septik ve septik olmayan
etkenlere karsi sekillendirdigi klinik, hematolojik ve immunolojik yanittir. Hem beseri
hem de veteriner hekimlikte yaygin olarak gorilmektedir. Sistemik inflamatuar yanit
sendromunda yogun antibiyotik kullanimlarina ragmen mortalite oranlar yiksektir (1, 2).
inflamasyon mediatérlerinin lokal salinimi, konagin gerceklestirecedi yanitin gelisimi
acisindan 6nemlidir. Sitokinlerin takibi enfeksiyonun erken teshisini, hastaligin prognozu
hakkinda bilgi sahibi olmayi ve etkili bir tedavi protokoli belirlemeyi saglamaktadir.
inflamasyona kargl olusan primer ve sekonder mediatérler arasindaki iligkinin
anlasiimasi enfeksiyonu ve c¢oklu organ yetmezligi sendromu (COYS) gibi koti
prognozun ortaya konulmasininda énemlidir (3).

2. Tanimlar
Bakteriyemi: Dolagimda canli bakteri varligi olarak tanimlanmaktadir (4).

Endotoksemi: Dolagsimda endotoksin bulunmasidir. Bu endotoksinler gram negatif
bakterilerin veya gram negatif enterik bakterilerin hicre duvari bileseni olan
lipopolisakkaritlerin (LPS) intestinal mukozal bariyeri agsmasi sonucu agida ¢ikmaktadir

Q).

Sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS): Mikroorganizma ile kontamine
veya kontamine olmayan nedenlerden dolayi viicudun hematolojik ve immunolojik
yanitlar verdigi olaylar silsilesidir (1). Uluslararasi sepsis tanimlari konferansinda,
mikrobiyal enfeksiyon ile iligkili sendromlar ve sonrasinda gelisen immin yanit icin
“sistemik inflamatuar yanit sendromu” tanimi kabul gérmustur (5).
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Sepsis: SIRS varliginda mikrobiyel enfeksiyonun
saptanmasinin  sepsisin  tanisinda yeterli oldugu
bildirilmigtir (6).

Septisemi: Patojenlerin ve toksinlerinin dolasim
yolu ile gesitli doku, organ ve sistemlere akut gecisidir

4.

Septik sok: Sepsis olgularinda vyeterli sivi
replasmanina ragmen hipotansiyon, perflizyon
bozukluklari ve organ disfonksiyonlarinin meydana
geldigi olaylar butinudur (7).

Coklu organ disfonksiyon sendromu (COYS):
Enfeksiyéz ve non-enfeksiydz etkenlerden dolayi
sekillenen SIRS olgularinda en az iki organin fonksiyon
kaybi ile sonuglanmasi durumudur (8).

3. Etiyoloji

SIRS'In etiyolojisinde bulunan enfeksiydz (virisler,
bakteriler, parazitler, riketsiyalar, mayalar ve mantarlar)
ve enfeksiydz olmayan etkenler (hipoksi, toksinler,
travmatik olaylar ve immdunolojik nedenler) sistemik
inflamatorik yaniti meydana getirirler (9). Hayvanlarda
sepsis olgularinin  biyuk c¢ogunlugu gram negatif
bakteriler tarafindan olusturulmaktadir (10). Sepsise
kedi, kdpek ve ciftlik hayvanlarinda gogunlukla abdomen
kaynakli enfeksiyéz  ajanlarin neden oldugu
belirtiimektedir (11). Kopeklerde bu duruma ilaveten
solunum sisteminin dahil oldudu, kedilerde ise en gok
peritonit, piyotoraks ve hepatik apselerin neden oldugu
bildiriimektedir  (12). Ciftik hayvanlarinda ayrica
transport stresi, sirid yoénetimindeki hatalar, olumsuz
cevre sartlari, sicakhk ve soguk stresi, rasyon
duzensizlikleri, umblikal veya gastrointestinal
enfeksiyonlarin rol oynadigi belirtilmigtir (1).

4. Patogenez

Sepsiste inflamasyon, fibrinoliz ve koagiilasyon
ana olaylardir. Mikrobiyal yik viicutta belirli bir seviyenin
Uzerinde oldugunda enfeksiyon sekillenmektedir. Bu
durum zararli sonuglar meydana getirebilen erken
dénem inflamatuar yanitin baslamasina neden olur.
immiin sistem bir an ©6nce mikroorganizma ve
molekillerini taniyip yanit olusturmakla yakimladur (13).
Bakteriler, virlsler ve mantarlar ile iliskili molekdller igin
patern terimi kullaniimaktadir. Paternler, gram negatif
bakterilerde lipopolisakkarid (LPS), gram pozitif
bakterilerde peptidoglikan ve lipoteikoik asit, mantarlar
icin hiicre duvarinda bulunan ergosteroldiir. Patojen
mikroorganizmalardaki bu paternler immin sistem
hlcrelerinin ylzeyindeki patern taniyan reseptorlere
baglanirlar ve dogal immin sistemin yanitini
sekillendirirler. Patern taniyan reseptérler (PRR)
icerisinde sepsis icin toll benzeri (TLR) reseptodrlerin
spesifik oldugu bilinmektedir (14). TLR’ler igerisinde
TLR-2 gram pozitif bakterilerin lipoteikoik asidini ve
peptidoglikanlarini  tanirken TLR-4 gram negatif
bakterilerin LPS’lerini tanimaktadir. TLR’ler hilicre yluzey
reseptorleri (CD14*)nin de bulundugu kompleks haldeki
LPS reseptér yapisina baglanir. TLR-2 ve TLR-4’Gn
mikroorganizmalarin epitoplarina baglanmasi sonucunda
sitoplazmada bulunan sitozolik nikleer faktér kappa B
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(NF-KB) ardindan

sitoplazmadan niikleusa NF-KB gegcisi olur (15). NF-KB

aktivasyonu sekillenir ve

ndkleusun sitokin transkripsiyonunu baglatan bdlgelerine
baglanip pro-inflamatuar sitokin timor nekroz faktor alfa
(TNF-a), interlokin-1 beta (IL-18) ve anti-inflamatuar
sitokin  interlékin-10  (IL-10)’un  transkripsiyonunu
artirmaktadir.  Pro-inflamatuar sitokinler nétrofillerin,
monositlerin, makrofajlarin ve trombositlerin adezyon
kabiliyetini artirarak endotel hlcrelerine baglanmalarina
neden olur. Baglanan hucrelerden proteazlarin,
oksidanlarin, prostaglandinlerin ve |6kotrienlerin
salinmasiyla, endotel hicre hasari ve fonksiyon
kaybindan dolayi vaskuiler permabilite artisi olur (15, 16).
Bunun sonucunda endotelin ve vazopressin gibi
vazokonstriktor; nitrik oksit, bradikinin ve histamin gibi
vazodilatatorlerin  salinimi  gergeklesir. Endotel hicre
hasarindan dolayi myokardiyal deprasant faktoriin bu
hicrelerden salinimi olur. Bu maddelerin tamami kan
akisi ve doku perflizyonunun bozulmasina yol acar.
Sekillenen kapiller sizinti ve 6dem ise organlarda iskemi
meydana getirir (17).

Aktive olan TNF-a, IL-1 ve IL-8 gibi pro-inflamatuar
mediatdrler normal sistemik immin cevabi baslatirlar. Bu
mediatorler I6kositleri ve diger tim sitokinleri uyarmaya
yarayan trombosit aktive edici faktor gibi sekonder
mediatérlere direkt ya da indirekt etki ederler. Diger
yandan pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar sitokin olan
IL-6 ve anti-inflamatuar sitokin olan IL-10, TNF-a
salinimini inhibe ederek inflamatuar yaniti dengelerler
(18, 19). Aktif T hucrelerinden salinan IL-4, TNF-a ve IL-
1'i baskilarken, monositlerden salinan IL-10 inflamatuar
mediatorleri ve prokoagulant aktiviteyi baskilamaktadir
@an.

Koagulasyon streci IL-1 ve TNF-a’dan dolay! hasar
goéren endotel hiicre ylizeyinden salinan doku faktori
(TF) tarafindan baglatilir. TF, trombin Gretimini uyarir ve
trombin ise plazmadaki fibrinojeni fibrine gevirip pihti
olusumunu saglar (20). Trombin, trombosit aktivitesini
artirir ve organlarda kan akimini yavaslatan protrombotik
mekanizmanin igleyisine katilir. Trombosit, eritrosit,
fibrin, 16kosit ve hicre kalintilarinin kiimelesmesi kilcal
damarlarda tikanikliga dolayisiyla kan akisinda
bozukluda ve yetersiz sivi replasmanina neden olur. Bu
durum  hiacrelere  ve dokulara yeterli  oksijen
tasinamamasina neden olur (17). Koagulasyona kargi
gelisen yanit pithti yumaklarinin ¢ézilmesi ile saglanir.
Doku plazminojen aktivatori fibrinolizden sorumlu ilk
enzimdir. Plazminojeni plazmine dénisturir. Plazmin ise
pihtt  yumaklarini ¢dzmekle gorevlidir. Plazminojen
aktivatdr inhibitdr-1 ve trombin aktivatér fibrinoliz inhibitdr
enzimleri asiri fibrin ¢dzilmesini baskilamaktadir (20).
Enfeksiyon durumunda fibrinolitik aktiviteyi saglayan
dogal koruyucu enzimlerin iglevselligi yerine gelemez.
Baskilanamayan fibrinolitik aktivite ve koagilasyon
aktivitesi sonucunda kilcallardaki asin fibrin ve pihti
olusumundan dolayi organ yetmezligi sekillenir (17).

5. Klinik Bulgular

Sistemik inflamatuar yanit sendromlu ve sepsisli
hayvanlarda mukozalarda hiperemi ve petesiyel
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kanama, kapiller dolum zamaninda uzama, dis etlerinde
koyu renkte renk degisimi oldugu belirtiimektedir (21).
Akut Slimlerin yeni doganlar icin karakteristik oldugu
ifade edilmistir. Septisemiden dolayr meningitis veya
meningoensefalitis sekillenmesine bagh olarak
opistotonus, ataksi, konvllsiyonlar ve midriyazis gibi
norolojik bulgularin gézlenebilecegi de belirtilmistir (7).

Sistemik inflamatuar yanit sendromu dinamik ya da
dinamik olmayan yanit dizinlerini barindirir. Dinamik
yanit, ates, mukozalarda hiperemi, tasikardi, dusik
vaskller diren¢ ve kalp frekansinin artigi ile belirirken,
dinamik olmayan yanit ise hipotansiyon, sogduk
ekstremiteler, yiksek sistemik vaskiler direng, anemik
mukozalar ve hipotermi ile karakterizedir (9). Neonatal
sepsisli buzagilarda kalp ve solunum frekanslarinda
artis, vlcut Isisinda artig/azalis, sanci, halsizlik ve
istahsizhgin sekillenebilecedi belirtiimistir (22). Septik
taylarin ve pnémoniden dolayr sok sekillenen atlarin
bazilarinda sadece vicut sicakliginda artis sekillendigi
ayrica c¢oklu organ yetmezligi ve ani O&limlerinde
meydana geldigi bildiriimistir (23). Yeni dogan taylarda
SIRS kriterleri, hipotermi/hipertermi, l6kopeni/lékositoz,
tasipne/tasikardi olarak belirtilmistir  (24). SIRS’l
koépeklerde prognoz belirlenmesinde kullanilan kriterler
vicut sicakhginin artmasi/azalmasi, kalp frekansinin ve
solunum frekansinin artmasi olarak ifade edilmistir (48).
Siddetli sepsisli kedilerde dikkati ¢eken klinik bulgular
kalp frekansinda artis/azalis ve solunum frekansinda
artis olarak belirtilmistir (25).

6. Laboratuvar Bulgular
6.1. Hematolojik Profil

Hematolojik muayenede, I6kositoz/I6kopeni,
nétrofili/nétropeni, lenfopeni, anemi ve trombositopeninin
varli§i sepsiste belirleyici kriterlerdir (26). Sekillenen
lenfopeninin, imminsupresif etkiden ve siddetli sepsis
olgularinda olusan apoptozdan kaynaklandigi
belirtiimektedir (27).

SIRS’lI buzagilarda total I6kosit (WBC) sayisinda
artis oldugu belirtilmistir (27). Septisemik buzagilarin
WBC ve nétrofil (NEU) sayilarinin kontrol grubuna
kiyasla o6nemli bir fark gostermedigi ve septisemi
grubunun NEU sayilarinin hastaliyin baglangicinda daha
yuksek oldugu belirtmistir. Ayrica eritrosit sayilarinin
(RBC) ve hematokrit dizeylerinin (PCV) kontrol grubuna
gore daha yuksek oldugu ifade edilmistir (28).

6.2. Biyokimyasal Profil

Sepsisli ve SIRS’lI hayvanlarda spesifik olmayan
yaygin degdisimler hiperglisemi veya hipoglisemi,
hipoalbiminemi ve hiperbilirubinemi olarak
belirtiimektedir (4, 29).

SIRS’li taylarda yapilan bir calismada hipoglisemi
veya hiperglisemi, hipoalbunemi, azotemi,
hiperbilirubinemi, ALT, ALP ve kan laktat diizeylerinde
artis, glukoz konsantrasyonunda ise azalma oldugu
bildirilmistir (24). SIRS’lI buzagilarin serum demir
seviyelerinin saglikl buzagilara gére azaldid1 ve serum
demir  dlzeylerinin  SIRS'da  yangisal  surecin
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izlenmesinde dnemli bir belirte¢ oldugu ifade edilmigtir.
Diger taraftan septisemili buzagilarda yapilan bir
¢alismada, serum demir dizeylerinin tedaviyle orantil
olarak yukseldigi belirtiimistir (28). Kirbas ve ark. (28)
septisemili buzagilarda total protein ve globdlin
konsantrasyonlarinin énemlilik arzetmedigini, bununda
pasif  transfer  yetmezlii ve  dehidrasyondan
kaynaklandigini ifade etmistirler. Ayrica serum albimin
(ALB), Ure ve kreatinin (Cr) konsantrasyonlarinin yliksek
oldugunu glukoz konsantrasyonlarinin kontrol grubuna
gére dustk oldugunu belirtmistirler. Irmak ve
Guzelbektes (30) septik soklu buzagilarda serum
kalsiyum, fosfor ve magnezyum duzeylerinin kontrol
grubuna goére Onemli oranda azaldidini ve prognoz
acisindan énemli oldugunu belirtmistirler.

6.2.1. Biyobelirtegler

SIRS ve sepsisin tanisinda C-reaktif protein (CRP),
prokalsitonin  (PCT) ve sitokinler yaygin olarak
kullaniimaktadir (31) SIRS ve sepsis olgularinda IL-6
artisinin  hastaligin siddeti, slresi ve mortalitesinin
tayininde iyi bir belirte¢ oldugu ifade edilmistir (32). PCT,
bakteriyel enfeksiyonlarda néroendokrin dokulardan
sentezlenir ve sistemik sekresyonu yangi mediatéri
olarak degerlendirilmektedir (33).

Akut faz yanit (AFY) enfeksiyon ve inflamasyon
durumlarinda ortaya c¢ikar. AFY’'de amac¢ etkeni izole
edip tahrip etmek, mevcut doku hasarini 6énlemek ve
homeostazi dengelemektir. AFY, akut faz proteinlerinin
(AFP) hepatik salinmasini uyarir. AFP’lerin salinmasi
TNF-a ve IL-6 gibi pro-inflamatuar sitokinler tarafindan
dizenlenir (34). Sigirlarda enfeksiyon hastaliklarini
degerlendirmek icin haptoglobin (Hp) ve fibrinojen (Fb)
yaygin kullanilan akut faz proteinlerdir (35). Septisemik
buzagilarda tedavi éncesi TNF-a, IL-6, PCT, Hp ve Fb
konsantrasyonlarinin saglkh buzagilara gére o6nemli
oranda yikseldigi ve tedaviyle orantili olarak bu
belirteclerin konsantrasyonlarinin distigi belirtilmigtir
(28). Septisemili ve ishalli buzagilarda serum total sialik
asit, lipide bagl sialik asit ve total protein dizeylerinde
artis belirlenmis ve bu belirteclerin yangisal olgularin
tespitini ve prognozunu belirlemede kullanilabilecegi
bildirilmigtir (36). At ve taylarda Fb, sepsis ve SIRS’In
tanisinda yaygin kullanilan AFP’dir (37). Koépeklerde
CRP, Hp, SAA, albimin ve kanser prokoagulant (Cp)
yangi belirteci olan AFP’lerdir (38). SAA'nin SIRSh
septik kdpeklerde kontrol grubuna kiyasla 6nemli oranda
arttigi bildirilmistir (39). Kediler igin SAA, AGP ve Hp
6nemli akut faz  proteinlerdendir. Enfeksiyon
durumlarinda SAA ve AGP yiiksek 6nemde Hp ise orta
o6nemde bir AFP’dir. Viral enfeksiyonlarda ve operasyon
kaynakli inflamasyonlarda SAA, AGP ve Hp artis
gOsterirken, ayrica SAA’nin bakteriyel enfeksiyonlarda
artis gosterdigi  belirtiimektedir. SIRS ve sepsisli
kedilerde serum Hp duzeyinin arttigi bildirilimistir (40).
Sepsisli ve SIRS’lI kedi ve kdpeklerin serum kardiyak
troponin (cTnl) ve serum kardiyak troponin T (cTnT)
dizeylerinde artis belirlenmistir (41). Sepsisli olgularda
saglikh olanlara kiyasla serum kreatinin kinaz MB (CK-
MB) aktivitesinde, serum kardiyak troponin | (cTnl) ve B-
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tipi natritiretik peptid (BNP) konsantrasyonlarinda
farkhhklar gézlemlenmistir (42).

6.2.2. Metabolik Profil

Sepsisli buzagilarin metabolik profilini
degerlendirmede lipitte ¢ozunlr metabolitlerin
[sfingomyelin, ¢oklu doymamis yag asitleri (UFA),
gliserol-P-lipid, triakilgliseroller ~ (TAG), kolesterol,
fosfolipidler, uzun zincirli ¢coklu doymamis yag asitleri
(PUFA), yag asitleri, total lipid] énemli dl¢iide azaldigi
tespit edilmistir. Ayrica lipitte ¢dzunlir metabolitlerin
azalmasinin olusan enerji agigindan ileri geldigi
belirtilmistir (31). Neonatal SIRS’li ve sepsisli hastalarda
lipitte ¢ozunlir metabolitlerin degisimlerine ek olarak
suda ¢OzUnir metabolitlerde (asetat, kolin, nikotinamid,
kreatin, izopropil alkol, 3-hidroksibiitiirat, 2-metilglutarat)
azalma laktozda artis lizin ve arjinininde azalma
gorildigi belirtiimektedir (43). Metabolik degerlendirme
ile erken taninin mimkin olabilecedi ve bdylece
mortalite oranlarinin disurilebilecegdi ifade edilmistir (43,
44).

Sepsisli kdpeklerde yapilan bir calismada, ¢oklu
organ yetmezligi olan SIRS’lI kdpeklere kiyasla c¢oklu
organ yetmezligi olmayan SIRS'I kopeklerin lipid
peroksidasyon drdnlerininin plazma
konsantrasyonlarinin yiikseldigi belirtilmigtir (45).

6.3. Koagiilasyon Profili

Sepsisli taylarda ve gastrointestinal sistem kaynakl
SIRS’lI atlarda bozulan hemokonsantrasyonun belirteci

olarak  trombosit sayisinda ve plazma Fb
konsantrasyonunda azalma, plazminojen aktivator
inhibitér-1 (PAI-1)'in aktivitesinde ve fibrin

konsantrasyonunda artma, aktive parsiyel tromboplastin
(aPTT/APTT), protrombin ve trombin sirelerinde uzama
oldugu belirtiimistir (46). Sepsisli kopeklerde antitrombin
ve protein C dizeylerinde azalma, protrombin ve
parsiyel tromboplastin sirelerinde uzama ve D-dimer
konsantrasyonunda artis oldugu belirtilmistir. Ayrica bu
belirteglerin SIRS’li hayvanlar igin karakteristik oldugu
vurgulanmisgtir (12, 26).

7. Tani

Sepsis ve SIRSIn tanisinda vicut sicaklidi,
kardiyovaskuler ve solunum sisteminin takibi ve tam kan
sayimi ozelikle de WBC sayisi kriter olarak
degerlendiriimektedir. Sepsis ve SIRS’in etiyolojisinde
spesifik neden veya etken bulunmadigi icgin klinik
bulgular gesitliik gdstermektedir. Taninin, serum
biyokimya, serum biyobelirtecleri ve koagulasyon profili
ile desteklenmesi gerektigi ifade edilmektedir (1, 47).
Buzagilar icin vicut sicakhigi >38.6 °C/<36.6°C,
WBC<5X103/pL/>14.5x103/pL, solunum  hizi>25/dk,
nabiz <90/>120/dk bu kriterlerden en az ikisinin
bulunmasi sepsis ve SIRSIn tanisinda kullanilan
kriterlerdir (). Taylar  igin  vicut  sicakhgi
<37.2°C/>39.2°C, WBC  <6.9x10*/uL/>14.4x10%/uL,
solunum hizi >6/dk, nabiz >115/dk bu klinik bulgulardan
en az ikisinin bulunmasi sepsis ve SIRS’In tanisi igin
kullanilan kriterlerdir (24). Kdépekler icin vicut sicakhgi
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>39.7°C/<37.7°C, WBC <4x10%/uL/>12x10%/uL, solunum
hizi >40/dk, nabiz >160/dk olmasinin sepsis ve SIRSta
kriter oldugu bildiriimigtir (48). Kediler i¢in vucut sicakligi
>39.7°C/<37.7°C, WBC  <5x10°/uL/>19.5x10%L,
solunum hizi >40/dk, nabiz >225/dk/<140/dk olmasi
SIRS ve sepsisin tanisi igin kriterdir (47).

8. Prognoz

Sepsisli ve SIRS'lI hayvanlar igin prognoz,
hastaliin ciddiyetine ve altta yatan etkene veya nedene
baglidir. Hastalhgin akut déneminde prognoz igin yorum
yapmak mantikli degildir (48). Prognostik acidan
degerlendirme igin ginlik olarak tedaviye verilen etkin
yanit yorumlanmalidir. Ayrica prognozu belirlerken organ
fonksiyon kayiplarinin g6z éniinde bulundurulmasininda
gerekli oldugu ifade edilmektedir (8).

9. Tedavi

Sepsisli ve SIRS’I hayvanlar igin olusturulan tedavi
protokolli, yasam Kkalitesinin artirlmasini, enfeksiyonu
ortadan kaldirmayi, yangisal yaniti saglikli hale getirmeyi
ve kan volimunli normale doéndirmeyi kapsamalidir.
Ayrica metabolizmayi destekleyen uygulamalan da
icermelidir (7, 49).

9.1. Diyet Tedavisi

Hastalar icin gida ve su tuketimi tamamen
engellenmemelidir.  Ani ve asin  beslemelerden
kaciniimall ve yanlis ydnde besleme yapilmamalidir
(49). Sindirim sisteminin korunmasi ve tedavisi igin
proton pompa inhibitorli, H» reseptor antagonistleri ve
sukralfat kullanilabilir. Metakloropamid kullanimi ile
gastrointestinal sistemin motilitesine yardimci olunabilir.
Etkin besleme ile doku rejenerasyonunun arttigi, enerji
elde etmek icin proteinlerin kullaniminin 6nlendigi ve
hemostatik dengenin saglandigi belirtiimektedir. Bu
amagc icin enteral besleme tercih edilebilmektedir (50,
51). Enteral beslemede her 2-4 saatte bir kiguk
miktarlarda (3-5 mL/kg) beslemeye baslanmalidir.
Gunlik kalori ihtiyaci karsilanana kadar miktar kademeli
olarak artinlirken siklik azaltimahdir. Kusma olmadigi
surece miktarin devaml artirilabilecegdi belirtiimektedir.
Beslemede bireysel farkliliklar ve tir ihtiyaglari dikkate
alinmahdir. Kediler icin diyette yeterli miktarda taurin
bulundurulmalidir (51).

9.2. Antibiyotik Tedavisi

Antibiyotik tedavisinde amac sistemik ve sekonder
enfeksiyonlari dnlemektir. Nedeni belilemek ve etkene
karsi efektif bir miicadele vermek igin antibiyogram
yaplimasinin gerektigi belirtiimektedir (49). Antibiyogram
yapilmadiginda  genis  spektrumlu (tetrasiklinler,
aminoglikozitler, betalaktamlar, amfenikoller,
trimethoriprim+sulfonamid kombinasyonlari, polimiksinler
ve florokinolonlar) antibiyotiklerin parenteral olarak
kullaniimasi  gerektigi ifade edilmektedir.  Kiltir
sonuglarindan  sonra dar spektrumlu  antibiyotik
kullaniminin tedaviyi daha etkili kilacagi belirtiimistir (52).
Hardie (9) bakteriyel direng kargisinda bébrek fonksiyon
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kaybi olmadiginda genis spektrumlu beta laktam grubu
bir ilag olan imipenem’in sepsiste kullanilabilecek en
basarili antibiyotik oldugunu bildirmigtir.

9.3. Immiinoterapi

immiinoterapi, bagisiklik mekanizmasinin
uyariimasi, genel direncin istenilen seviyelere taginmasi
ve kullanilacak antibiyotiklerin etkisinin artinimasi igin
onemlidir. Bu amagla kan nakli (150-300 mL, iv),
septisemi serumlar (30-50 mL, sc), kolostrum serumlari
(5-150 mL, sc) ve gamaglobilin  serumlar
kullanilabilmektedir (49). Sepsisli ve SIRS’lI atlarda
hiperimmin serum veya plazma kullanimi ile Kklinik
bulgularda ve mortalite oranlarinda belirgin azalma
oldugu bildiriimistir (53). Forbes ve ark. (54) deneysel
olarak endotoksemi olugsturulan atlarda hiperimmin
serum uygulamasi sonrasi TNF-a aktivitesinin kontrol
grubuna kiyasla daha dusuk oldugunu belirtmislerdir.
Pentoksifilinin  anti-inflamatuar sitokin olan IL-10'u
stimile ettigi, notrofil aktivasyonunu baskiladigi ve NF-
KB'nin aktivasyonunu ise Oonledigi bildirilmistir (55).

Kortikosteroid kullaniminin sitokin, TNF- a inhibisyonu
ve hicre zarlarinin stabilizasyonunu sagladigi, nétrofil
aktivasyonunu oOnledigi ve disik doz kullaniminin
tedavide yararl etkisinin oldugu belirtimektedir (56).
Kedi ve Kkopekler igin imminosipresif tedavi icin
azatioprin, klorambusil ve siklosporinin kullaniminin
yararh oldugu belirtilmistir (51).

9.4. Sivi ve Elektrolit Tedavisi

Sivi replasmaninda, dehidrasyonun giderilmesi,
hemokonsantrasyon dengesinin saglanmasi,
hipotansiyonun  6nlenmesi, elektrolit  kayiplarinin
giderilmesi, kan hacminin azalmasinin ve
vazodilatasyonun  Onlenmesi, asit-baz  dengesinin
korunmasi ve gerekli enerji metabolizmasinin
saglanmasi amaclanmalidir (49).

Sepsisli ve SIRS’ hayvanlarda metabolik sivi
gereksinimini gidermek igin izotonik kristalloid sivilar (10-
20 mL/kg) pozitif etki alinincaya kadar uygulanmahdir.
izotonik kristalloid kullanimi igin  %0.9 NaCl, %5
dekstroz, laktatl ringer, pIasmaIyte-A® ve normosol-R®
kullanilabilir  (57). Hipertonik salin (%7-7.5 NacCl)
kullaniminin  kardiyak kontraktilite artisini  6nledigi,
endotel 6demi azaltti§i, vazodilatasyonu ve inflamatuar
yaniti kontrol altina aldig1 belirtimektedir. Bu amacla
1ml/kg/dk’nin Uzerine ¢ikmayacak hizda 4-5 mL/kg
dozda kullanilabilir  (50). Vaskiler sizintinin  ve
kardiyojenik pulmoner édemin Onlenmesi icin kolloidler
(20-30  mL/kg/gin)  uygulanmahdir. Bu amagla
hidroksietil nisasta ve dekstran gibi sentetik kolloidler
kullanilabilir. Ancak asirn kolloid kullanimi akut bébrek
hasarina, koagulopatiye ve trombosit fonksiyon kaybina
neden olacagi igin plazma, tam kan ve % 5-25 albimin
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kullaniimasi daha glvenlidir. SIRS ve sepsis olgularinda

sekillenen hipoglisemi igin dekstroz  sollisyonlari
kullanilabilir (50, 57).
9.5. Semptomatik ve Destekleyici Tedavi

iz element, mineral ve vitamin eksikliginin

giderilmesi, ishal varhdinda bagirsak salgilarinin ve
bagirsak motilitesinin azaltiimasi, mukozanin korunmasi
ve zararli toksik maddelerin emiliminin engellenmesi
gerekmektedir. Bu amagla tannik asit, keten, piring, yulaf
lapasi ve aktif kdmdrin kullanilabilecegdi belirtiimektedir
(49). Vitamin ihtiyaci icin A, D, E, C ve B vitaminlerinin,
iz element ihtiyaci igin bakir (Cu), kobalt (Co), selenyum
(Se), demir (Fe), ginko (Zn) ve mangan (Mn), mineral
madde ihtiyaci igin kalsiyum (Ca), fosfor (P) ve
magnezyumun (Mg) kullanilabilecegi ifade edilmektedir
(58). Bagirsak antiseptigi olarak  sulfonamidler,
nitrofuranlar, tetrasiklinler, neomisin ve kreolin
uygulanabilir. Peristaltigi azaltmak amaciyla spazmolitik
ve anelzejik ilaglar, antiprostaglandin etki icin fluniksin
meglumin kullanilabilir (49).

Hipoksemik (PaO,<80 mmHg ya da Sp0:<%95) ve
hemoglobin duzeyleri disik olan sepsis ve SIRS
olgularinda  oksijen  tedavisinin  gerekli  oldugu
belirtiimektedir (50). Endotoksemik kdpek ve buzagilarda
kolin kullaniminin doku hasarini ve ¢oklu organ
yetmezligini azaltigini ve kolinin sepsis uzerinde
terapotik etkisinin oldugu belirtilmistir (59). Polimiksin B,
endotoksin baglama aktivitesine sahip ve sitokin
inhibisyonu saglayan genis spektrumlu siklik peptid
antibiyotik oldugu icin SIRS ve sepsis olgularinda
kullanilabilecegi  belirtiimistir  (60). Atlarda sepsis
varliginda lidokain  hidroklorir  (%2)Un  sistemik
kullaniminin sodyum kanalini bloke ederek COX-2'nin
inhibisyonunu  sagladigi  ve  dokularda  notrofil
agregasyonunu azalttigi ifade edilmistir (61).

Argaman ve ark. (62) sepsisli hastalarda arjinin
seviyesinin diger aminoasitlere oranla disuk seviyelerde
seyrettigini gbzlemlemisler ve arjinin  kullaniminin
destekleyici tedavide kullanilabilecegini belirtmistirler.
Heyland ve ark. (63) antioksidan ve glutamin kullanilan
sepsisli hastalarda mortalite oranlarinin azaldigini
belirtmiglerdir. Sepsisli hastalarda ylksek doz selenyum
kullaniminin endotel hasarini 6nledigini, sitokin Gretimini
ve NF-KB‘yi inhibe ettigini belirtmislerdir (64). Mattmiller

ve ark. (65) deneysel sepsisli ve SIRS’li olgularda NF-
KB‘nin inhibisyonu ile organ hasarinin ve mortalite

oranlarinin azaldigini ifade etmektedirler. Riedemann ve
ark. (66) sepsisli hastalarda tedavide aktive protein C
kullanimi ile, Van Den Berghe ve ark. (67) yogun insulin
kullanimi ile mortalite  oranlarinin azaldigini
bildirmektedirler.
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