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OZET Sepsis ve sepsisin yol actigi organ
yetersizlikleri yogun bakimlardaki mortalite
ve morbiditenin en édnemli nedenlerindendir.
Siddetli sepsiste, cogunlukla miyokardiyal
disfonksiyon ve vasoplejinin gézlemlendigi
kardiyovaskiler sistem tutulumu ve PaOy/
FiOy oraninin azalma trendinde oldugu
solunum sistemi tutulumu birliktedir.
Ekstrakorpereal membran oksijenasyonu
("Extracorporeal Membrane Oxygenation”
ECMO) geleneksel tedavi ile sonug
alinamayan akut ve geri dontsimli

akciger veya kalp-akciger hasarinda yeterli
oksijenasyonu saglamakta islev goren,

yeni bir yaklasim olarak glinimuzde yogun
bakimlarda giderek daha sik kullaniimaya
baslanmistir. Uygulamanin, organizmanin
homeostazisi ile dogrudan iliskili ve mekanik
ventilasyonun travmatik zararlarindan
kagcinmay! saglayabilecek bir ydntem olmasi
ECMO kullanimini sepsiste glncel hale
getirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sepsis, septik sok, akut
solunum sikintisi sendromu, ekstrakorporeal
membran oksijenizasyonu, ekstrakorporeal
yasam destegi, miyokardiyal depresyon
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Sepsis ve Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu
Sepsis and Extracorporeal Membrane Oxygenation (ECMO)

SUMMARY Sepsis and sepsis related organ
dysfunctions are leading causes of mortality
and morbidity in intensive care units. In
severe sepsis, cardiovascular system

failure including myocardial dysfunction/
vasoplegia and respiratory failure along

with trending down of PaO,/FiO5 ratio are
frequently present together. Extracorporeal
Membrane Oxygenation (ECMO) is being
used more often in intensive care to maintain
oxygenation in cases of acute or reversible
lung injury/myocardial dysfunction which

is recalcitrant to traditional therapy. Since
application of ECMO provides us with a way
to mitigate or avoid the traumatic effects of
mechanical ventilation, it is one of the most
debated issues in the relevant literature.

Key Words: Sepsis, septic shock, acute
respiratory distress syndrome (ARDS),
extracorporeal membrane oxygenation
(ECMO), extracorporeal life support (ELS),
myocardial depression
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Giris

Sepsis ve sepsisin yol actigl organ yetersizlikleri
yogun bakimlardaki mortalite ve morbiditenin en énemli
nedenlerindendir (1). Septik sok, klinik tablosu acisindan tim
sok tlrleri arasinda patofizyolojisi en karmasik olanidir. Septik
sokta dolasim yetersizligi ile birlikte sistemik inflamasyon
ve koagulasyona egilimin artmasi bozulmus homeostazisin
ana bilesenleridir. Bdyle bir tabloda gecici bir sire ile
dolasimin mekanik olarak desteklenmesi ve oksijenasyonun
saglanmasinin tedavi icin zaman kazandiracagl kesindir.
Ekstrakorpereal membran oksijenasyonu ("“Extracorporeal
Membrane Oxygenation”; ECMO) geleneksel tedavi ile
sonug alinamayan akut ve geri dontstmli kalp veya akciger
hasarinda yeterli doku oksijenasyonu saglamakta kullanilan
yeni bir tedavi yaklasimi olarak sepsiste glindeme girmistir.

Derlememizde sepsiste siklikla birbirine eslik eden ikili
organ yetersizliklerinden; miyokardiyal disfonksiyonun eslik
ettigi kardiyovaskuler sistem tutulumu ve akciger hasarinin
eslik ettigi solunum sistemi tutulumunda ECMO'nun alternatif
bir ek tedavi yontemi olusu irdelenecektir.

Sepsis ve Septik Sok

Sepsis son donemde, enfeksiyona karsl sistemik yanitin
yol actigl belirli derecede organ disfonksiyonunu icinde
barindiran bir klinik tablo olarak tanimlanmaktadir (2). Sistemik
yanitin mekanizmasi ile iliskili patofizyoloji “Toll” benzeri
reseptorler (“Toll-like receptors”; TLRs)'in kesfi ile daha
net ortaya ¢cilkmis ve felsefik acgidan sepsisin anlasilmasina
onemli katkilar yapmistir. Bununla birlikte immun yetersizligin
de sepsiste disunilenden daha etkin oldugunun ortaya
konulmasi, Opal ve ekibinin dnerdigi, Gzerinde disinilmesi
gereken yeni tedavi algoritmasini glindeme getirmistir (3,4).

Toll-like reseptdrler kalip tanima reseptorlerinin (“Pattern
recognition receptors”; PRRs) bir ¢cesididir ve dogustan gelen
immdn sisteminin (“innate immunity”) ilk basamaginda
savunma bariyeri olarak rol oynarlar. Patojenlerde, konakta
bulunmayan, patojen iliskili molekdler kaliplar (“Pathogen
associated molecular patterns”; PAMPs) olarak adlandirilan
bilesenler bulunmaktadir. PAMPs'lar arasinda gram negatif
bakterilerin dis membraninda bulunan Lipopolisakkarit (LPS),
gram pozitif bakterilerin dis membraninda bulunan Lipoteikoik
asit, mayalarin hlicre duvarlarinda bulunan Mannan ve hem
Gram (+) hem de Gram (-) bakterilerde bulunan, ancak Gram
(+) bakterilerde daha kalin olan Peptidoglikanlar sayilabilir.
Enfeksiyon sirasinda sadece immun hicreler (monosit/
makrofaj serisi) degil endotel hicreleri de patojen iliskili
molekdler kaliplari TLRs araciligi ile tanirlar. Dolasimda bulunan
lipid baglayici protein (LBP) ve hiicre ylzeyinde bulunan CD14,
lipopolisakkarit (LPS)'leri bakteri membranindan ayirarak, ligandi

MD2'ye transfer ederler ve TLR-4'Un LPS'ye baglanmasini
saglarlar. TLR ailesinden TLR-2 ve TLR-4 PAMPs disinda bazi
endojen molekulleri de ligand olarak taniyabilirler. Bu ligandlar
tehlike iliskili molekdler kaliplar (“Danger associated molecular
patterns”, DAMPs) olarak adlandirilirlar. PAMPs veya DAMPs
ile TLR'lerin etkilesimi sonucunda intrasellller ayni yolaklar
aktive olur (5). NUkleer Faktor kB(NF-kB) sitoplazmada bagli
bulundugu inhibitor proteinden (I-xB) kurtularak nikleusa gecer
ve orada kB bagimli genleri aktive ederek proinflamatuvar
sitokinlerin saliverilmesi, inflamasyon ve edinilmis immun
sistemin uyarilmasina neden olur (5-7). Bu sitokinler ¢ok sayida
reaktif oksijen ve nitrojen tlrlerinin ve asidik metabolitlerin
Gretimini saglar ve boylece noétrofil ve endotel hiicrelerinin
yanitini glclendirerek asiri mikrovaskiler hasara yol acar.
Pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuvar sitokinlerdeki artis
immuUn yaniti kontrolden ¢ikarir, homeostazisi bozar ve organ
disfonsiyonlari gelisir. En ¢ok etkilenen organlar kalp, akcigerler
ve bébreklerdir.

Sepsiste gelisen inflamatuar-antinflamatuar, apoptotik-
antiapoptotik, oksidan-antioksidan dengesindeki bozukluklar
zaman icinde kontrol altina alinamazsa; vaskuiler tonusta
azalma, miyokardiyal kontraktilitede bozulma, endoteliyal
disfonksiyon, inat¢l vazodilatasyon, mikrosiktlasyondaki
dlzensizlikler ve eritrosit deformabilitesi nedenleriyle dolasim
yetersizligi tetiklenir (5-7). Dokulara oksijen sunumu bozulur,
hucrelerin oksijen gereksinimi karsilanamaz ve sok tablosu
gelisir. Septik sok, siddetli kapiller kagaktan dolayi kardiyak dolus
azalmasi (hipovolemik sok), es zamanli derin bir miyokardiyal
depresyonun olmasi (kardiyojenik sok), normal veya yiksek
kardiyak debiye karsin doku hipoperfliizyonu bulunmasiyla
(distribdtif sok) cesitli sok turlerini farkli zamanlarda iginde
barindirabilir (7). Bu karmasik ve kompleks hemodinamik
bozukluk erken sivi resusitasyonu ile dizeltiimeye calisilir
(8-10). Uygun sivi replasmani ile yeterli sol ventrikil dolumu
saglanmasina ragmen siddetli hipotansiyonun devam
etmesi sistemik vaskdler rezistanstaki azalmaya ve/veya
sepsisin indukledigi kontraktilite bozukluguna baghdir (7). Bu
tablo septik sokun gostergesidir ve 6zellikle inatc vazopleji
komponenti vazokonstriktdr kullanmayi gerektirir (9,10).
Periferal akimdaki dlizensizlikler (“heterogenecity”) sepsiste
tetiklenebilmektedir. Periferdeki mikrosirkilasyon dizeyindeki
denge siklikla saglanamayabilmektedir ki buda organ
yetersizlikleri ve mortalite ile dogrudan iliskili bulunmustur
(11,12). Bu baglamda sepsiste, mikrosirkllasyondaki
degisikliklerin erken fark edilip tedavi algoritmasinin devreye
sokulmasinin énemi ileri strdlmustar (13).

Ote yandan, akcigerler diizeyinde de sepsisin tetikledigi
degisiklikler gelismektedir; pulmoner damarlarlardaki endotel
hasari, kapiller kan akimindaki dlizensizlikler, mikrovaskdler
gecirgenlikteki artma ve alveol epitel hasar nedeniyle
olusan intertisyel ve alveolar 6dem hipoksemik solunum
yetersizligine yol agar.
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Akut Solunum Sikintisi Sendromu

("Acute Respiratory Distress Syndrome; ARDS")

ARDS alveolo-kapiller mebranda permeabilite artisinin
neden oldugu non-kardiyak pulmoner édemle karakterize
hipoksemik solunum yetersizligidi. ARDS'nin diger énemli
klinik 6zellikleri; akciger grafisinde bilateral difftiz infiltrasyon
ve oksijen tedavisine direncli hipoksemidir. Histopatolojik
bulgular interstisyel ve alveoler hemoraji, 6dem ve alveoler
makrofajlarin varligi olmasina ragmen en belirgin bulgu hyalin
membran varligidir. Ik olarak 1967 yilinda Ashbaugh ve
arkadaslari tarafindan “Adult respiratory distress syndrome”
olarak tanimlanmasindan glnimuize kadar cesitli tani
kriterleri olusturulmus ve cesitli siniflamalar yapilmistir (14).
1994 yilinda American European Consensus Conference
(AECC) tarafindan yapilan tanimlamayla hastalar PaO,/FiO,
oranina gore akut akciger hasari (“Acute Lung Injury”; ALI)
ve ARDS olarak siniflandirildi (15). Bu siniflamaya gére sol
atriyal hipertansiyon olmaksizin akut baslangich hipoksemi
(arteriyel parsiyel oksijen basincinin inspire edilen oksijen
fraksiyonuna orani [PaO,/FiO,] <200 mmHg) ile birlikte
akciger grafisinde bilateral infiltrasyonu varligi ARDS olarak
tanimlandi. Ayrica diger kriterler ayni olmakla birlikte [PaO,/
FiO2] <300 mmHg oldugu tablo ALI olarak tanimlandi. AECC

e )

( Pron Pozisyonu )

( Noromuskler Bioka) )

tarafindan ileri surllen konsensuis tanimlari, 6zellikle P/F
orani “cut-off” degeri, arteriyel kan gazi sirasinda standart
ventilasyon ayarlarinin eksikligi ve “akut baslangic” taniminin
net olmamasi ile ilgili yillar iginde cesitli elestirilere maruz
kalmasina ragmen yaygin olarak kabul gordu (16-18). 2011 yili
Kasim ayinda Berlin'de “European Society of Intensive Care
Medicine (ESICM)" 24. Kongresinde ARDS'nin yeni tanimiyla
ilgili “American Thoracic Society” ile birlikte ESICM'nin yaptig
calismalar ile 6nerilen tanimlama Tablo 1'de sunulmustur
(19). Onerilen yeni tanimlama ile ARDS, hafif, orta ve agir
olmak Uzere (¢ gruba ayrilmaktadir. Bu sayede evrelere
gbre hangi tedavi segeneginin kullanilacagl vurgulanmistir.
Ornegin; dusik tidal volim ventilasyon, tim ARDS
evrelerinde onerilirken, ECMO, yiksek frekansli titresimli
ventilasyon (“High frequency oscillatory ventilation; HFOV"),
néromuskuler blokaj, inhale nitrik oksit ve prone pozisyonu
agir ARDS hastalarina dnerilmektedir (Sekil 1). ARDS'nin her
asamasinda onerilen dusuk tidal volim ile ventilasyon yaygin
olarak 6 ml/kg volim ile yapilmaktadir. Bu degerin altinda
uygulanan tidal volliimlerde ise akciger korumanin morfolojik
belirteclerinde iyilesme oldugu gosterilmistir (20). Ancak
yeterli karbondioksit eliminasyonu saglanamadigi durumlarda
ekstrakorporeal CO, uzaklastiricilar kullanilabilir. Bein ve ark.
ekstrakorporeal oksijenizasyon yardimiyla tidal volimleri 3

(' Noninvaziv ventiasyon )

ARDS tedavi se¢genekeleri

¢ Yiiksek PEEP )
C Diigiik - Orta PEEP )
( Disilk Tidal Voliim ile ventilasyon )
Siddetli ARDS Orta ARDS Hafif ARDS
50 100 150 200 250 300

PaO2/FiO2

Sekil 1. ARDS hastalik siddetine gére tedavi secenekleri
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ml/kg'a disUrdUkleri galismalarinda, s6z konusu cihazlarin
onemli yan etkiler olusturmadan ciddi ARDS hastalarinin
tedavisinde kullanilabilecegini gostermislerdir (21). Spontan
solunum aktivitesinin erken dizelmesi, ECMO tedavisinin
siddetli ARDS hastalarinda olasi faydalarindan biri olarak ileri
strdlmustar.

Ekstrakorporeal Membran Oksijenizasyonu

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu terimi ilk
olarak oksijenizasyon fonksiyonu odakl uzun vadeli
ekstrakorporeal destegi tanimlamak igin kullaniimistir.
ECMO konvansiyonel tedavilere yanit vermeyen
kardiyopulmoner yetersizligin tedavisi icin kullanilan
solunum sistemine ve/veya dolasim sistemine vicut disi
gecici yapay bir destektir. llk basarili uzun streli ECMO,
1972 yilinda travma sonrasi solunum yetersizligi olan eriskin
bir hastada yetersizlige destek olarak kullaniimistir (20).
llerleyen yillarda hastalarda karbondioksit eliminasyonunu
da sagladiginin bulunmasiyla ilgi odagi olmustur. Ozellikle
mekanik ventilasyonun oksijenizasyon ve karbondioksit
eliminasyonunda yetersiz kaldigi agir ARDS'li hastalarin
akcigerini barotravma ve atelektotravmaya karsi korumak
ve iyilesebilmesi icin akcigeri dinlendirmek icin alternatif
tedavi secenegi olarak dikkatleri Gstiine cekmistir (22).

GUndmUzde kullanilan ECMO’lar kanilasyonun
yapildigi damarlara gore iki gruba ayrilir. Venoarteriyel
(VA) ECMO; venodz sistemden alinan kan arteriyel sistem
araciligiyla geri verilir. Venovenoéz (VV) ECMO; bir venden
alinan kanin oksijenize edildikten sonra baska bir vene

Tablo 1. ARDS Berlin Siniflamasi (16)

pompalanmasi seklindedir. Pulmoner sistemi desteklemek
amaciyla kullanilir. Bu iki teknik arasindaki farklar Tablo 2'de
gosterilmistir.

ECMO geleneksel tedaviye yanit vermeyen, kisinin
hayatini tehdit eden, akut ve geri donusuimlld akciger
veya kalp-akciger hasarinda kullanilabilir. Hastalarin
kalp fonksiyonlari normal veya normale yakin oldugu
durumlarda sadece solunum destegi amaciyla VV-ECMO
yeterli olurken, kalp fonksiyonlarinin da bozuldugu solunum
yetersizliginde veya akut kalp yetersizliginde VA-ECMO
uygulanmaldir.

Sepsis’te ECMO

Gecmiste sepsiste ECMO kullanimi bir kontrendikasyon
olarak gorlilmekte ve gerekce olarak sepsise yol acan
mikroorganizmalarin ECMO devrelerinde kolonize olarak
direncli bakteriyemi ve 06lime neden olabilecegi ileri
striilmekteydi. Ote yandan bazi klinisyenler, sepsis ve ARDS
hastalarinda uygulanan mekanik ventilasyon stratejilerinin
yetersiz kaldigi durumlarda ECMO kullanmaya devam
etmislerdi (23,24). 2009 yilinda yayinlanan, siddetli ARDS
gelisen hastalar Uzerinde yapilan ¢ok merkezli bir calisma
olan "CESAR" calismasinin sonuclari ve ayni yillarda H1N1
gribi pandemisinde ECMO’nun yogun bir sekilde kullaniimasi,
tim dikkatleri bu yone ¢ekmis ve ECMO kullaniminda bir
donUm noktas! olmustur (22,25). CESAR calismasina gore
konvansiyel tedavide alti aylik sagkalm %47, ECMO ile %63
(p=0,03) bulunmustur (22). HIN1 pandemilerinde siddetli
ARDS'li hastalarin blytk cogunlugu koruyucu mekanik

Akut Solunum Sikintisi Sendromu
Zamanlama
G6gUs grafisia

Odem nedeni

Akut baslangig, bir hafta icinde baslayan klinik veya yeni/kétilesen solunum semptomlari
Bilateral opasite (Eflizyon, nodl, kitle veya lober/akciger kollapsi ile tamamen agiklanamayan)

Kalp yetmezligi veya sivi yiiklenmesi ile tamamen agiklanamayan solunum yetmezligi; Hicbir risk faktori

yoksa objektif degerlendirmeye (ekokardiyografi v.b.) gereksinim vardir.

Hafif
Oksijenizasyonb
CPAP =5 cmH0Oc

ARDS akut solunum sikintisi sendromu, PaO3
parsiyel arteriyel oksijen basinci, FiO> inspire
edilen oksijen fraksiyonu, PEEP pozitif end-ek-
spiratuvar basing, CPAP devamli pozitif havayolu
basinci

200 <Pa0y/Fi02=300 ve PEEP veya

Orta Agir

100 <PaO;/Fi02 <200 ve PEEP  PaO/FiOy < 100 ve PEEP
=5 cmH0 =5 cmHy0

aG6gUs X-ray yada CT scan

b Eger rakim 1000m den yiksekse dizeltme faktordi kullaniimali : PaO,/FiO, x (barometrik basing / 760)

¢ Bu hafif ARDS grubunda non-invaziv uygulaniyor olabilir
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Tablo 2. VA-ECMO ve VV-ECMO arasindaki farklar

Venoarteriyel ECMO

Venoven6z ECMO

Yiksek PaO, elde edilir.

Dustk perflzyon orani gereklidir.

Pulmoner dolasimi bypass eder.

Pulmoner arter basinglari azalir.

Sistemik dolasima yardimai olmak igin kardiyak destek saglar.

Avrteriyel kanulasyon gerektirir.

Diistik PaO, olusur.

Yiksek perflizyon orani gereklidir.

Pulmoner kan akimi devam eder.

Mix venéz PO, yiikselir.

Sistemik dolasima yardima olmak igin kardiyak destek saglamaz.

Sadece vendz kantlasyon gerektirir.

ventilasyon stratejileri (6-8 ml/kg ideal vicut agirhigina
gore normalize edilmis tidal volim ve plato basincinin 30
cmH20'den dlsuik olmasi) ile tedavi edilememis ve ECMO
kullanimi gereksinimi olmustur (24).

Yogun bakim Unitelerinde tedavi géren sepsis hastalarinda
ECMO tedavisi gerektirebilecek en yaygin klinik tani
solunum sistemi tutulumu ile birlikte olan sepsis ve septik
soktur. Mortalitesi ¢ok ylksek olan bu iki durumda etkin
tedaviye mimkUn olan en kisa stirede baslamak son derece
onemlidir. Ekstrakorporeal destek, zamana karsi yapilan bu
mUcadelede altta yatan hastaligin tedavisi icin ek zaman
satin almaya yarayan bir aractir (26). Yeterli oksijenizasyonu
saglamak igin uygulanan travmatik bir mekanik ventilasyonun
olasi zararlarindan kaginmay! saglayacak veya minimize
edebilecek bir yontemdir. Akcigerlerin dinlendirilmesinin yani
sira tim homeostazis de desteklenerek diger organlar da
korunmaktadir.

Bugline kadar ECMO c¢ogunlukla septik sok sirasinda
cocuklarda kullanilmistir (27). Cocuk hastalarda kardiyak
destek gerektirecek derecelerde miyokardiyal depresyonun
bulunmasi nedeniyle en gok VA-ECMO onerilmistir (28-30).
Ancak, VV-ECMO'nun secilmis pediatrik hastalarda; normal
serum laktati ve asidoz yoklugu hedeflerine ulasarak sepsiste
yeterli oksijen sunumunu (%80 civarinda oksijen saturasyonu)
saglayabildigi gosterilmistir (31). Pediatrik hastalarda; sepsise
fizyolojik yanit yasa bagll olarak degistiginden, hastaya
gore farkll tedavi tekniklerinin uygulanmasi 6nerilmektedir.
Yenidoganda sepsise primer yanit siddetli hipoksemi,
pulmoner hipertansiyon ve sonucta kalp yetersizligine yol agan
pulmoner vazokonstriksiyondur (32). VV-ECMO kullanildiginda
sag ventriklle gelen oksijenize olmus kan (potent bir pulmoner
vazodilatérdir) pulmoner dolasima gecer ve pulmoner
vazokonstriksiyonu dlizeltir. Bu nedenle yenidogan doneminde
ECMO kullanimi diger yas gruplarindan daha fazladi. ECMO
kullanilan yenidoganlarda genel sag kalim %80’lere ulasmistir
(28). Infantlarda sepsise ilk yanit sol ventrikiil fonksiyonlarinda
bozulma ve kardiyak debide azalmadir. Daha buyuk ¢ocuklarda
ve eriskinlerde ise yuksek kardiyak debi ile vazoplejinin 6n
planda oldugu septik sok gorllir (33). Sepsise karsi yasa
dayali fizyolojik yanitlar farklilik gbstermesine ragmen ECMO

yenidogan ve pediatrik populasyondaki sivi ve katekolamin
tedavisine direngli septik sokta sagkalim olasiligini arttirdigi
saptanmistir (32). Bu bulgulara ragmen hentz septik
soklu hastalarda uygulanan ECMO igin optimal mod ya da
kanUlasyon teknigi tanimlanmamistir. Cogu merkez maksimum
tedaviye ragmen, refrakter sok veya PaOy<40 mmHg olmasini
ECMO destegi icin endikasyon olarak goérmektedir. VA-
ECMO direngli kardiyak disfonksiyon ve dolasim yetersizligi
ile birlikte mikrosirkilatuvar disfonksiyon gelisen ciddi septik
sok hastalarinda degerli bir tedavi secenegi olabilir (34). VV-
ECMO uygulamasi sirasinda gorulebilen direncli hipotansiyon
dopamin/dobutamin veya epinefrin/norepinefrin ile tedavi
edilebilir (32). VA-ECMO kullanildiginda inotrop gereksinimi
daha az olabilir. VV-ECMO koronerlerde daha iyi oksijenizasyon
saglayarak kardiyak fonksiyonlari iyilestirir (31). Hastanin dogal
kardiyak fonksiyonlarinin devamina izin verir. Bunun aksine VA-
ECMO kullanildiginda kalp kasinda gecici iskemiye bagl olarak
‘stunning’ gelisebilir ve kontraktil fonksiyonu bozulabilir; hayati
tehdit edici aritmiler gelisebilir (35).

Sepsise bagh kardiyomiyosit ve bodbrek tlbller
hiicrelerinin hasar dizeyleri ile 6lim oranlari arasindaki iliski
degerlendirilmistir (36). Sepsisin tetikledigi myokardiyal
disfonksiyonda miyosit hicre 6limu nadirdir, ancak sepsisin
indikledigi fokal mitokondriyal hasar gorulebilir. Sepsiste
gbrllen organ hasari potansiyel olarak geri donisimludar.
Enfeksiyon kontrolli ve konak bagisikligini artirmak
mortaliteyi azaltabilir. ECMO ile yeterli doku oksijenizasyonu
ve hemodinamik destek saglanarak enfeksiyon kontroll
icin de zaman kazanmak s6zkonusu olabilir ECMO organ
fonksiyonlarini desteklemesinin yanisira renal replasman
tedavisiyle hemofiltrasyon ve hemodiyaliz olanagl da
sagladigindan PAMPs, DAMPs ve sitokinleri vicuttan
uzaklastirarak organ fonksiyonlarinin korunmasina ve
desteklenmesine katkida bulunur (5,37).

Sonug

ECMO uygulamasi ile sepsis ve/veya septik soktaki
hastalarin kalp ve akciger gibi organlari dinlendirilirken,
tim homeostazis de es zamanli desteklenerek diger
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organlar da (bdbrekler gibi) korunmaktadir. Organizmanin
homeostazisinin yeterli doku oksijenasyonu ve hemodinamik
destek ile saglanmasi, s6z konusu organlarin iyilesmeleri igin
ve ek olarak enfeksiyon kontroll igin zaman kazanmamiz
saglamaktadir. Ote yandan, sepsis hastalarinin tedavisinde
ECMO kullanimi ile ilgili evrensel kriterler hala mevcut degildir.
ECMO’nun baslangic zamani, kullanilacak yontemlerle
iliskili komplikasyonlar ve hayatta kalma olasiligiyla ilgili bilgi
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