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OZET

Son zamanlarda, ciddi sepsis veya septik soklu hastalarda
acil serviste yapilan normal fizyolofik parametrelerle erken
hemodinamik restisitasyon veya hedefe yonelik erken
tedavinin mortaliteyi anlaml sekilde azalthg gosterilmistir.
Hedefe yénelik erken tedavi hastahin gorildigii ilk 6
saatte global doku hipoksisini diizeltmeye ve hemodinamik
normallegsme saglamaya yonelik algoritmik bir yakiagimdir.
Bu yaklagim oksijen sunumu ve titketimi arasinda dengeyi
saglayicr ardyiik, dnyiik, oksijen igerigi ve kontraktilitey:
optimize ederek normal oksijen sunumunu hedefler.

Bu derlemede hedefe yonelik erken tedavi, bilesenleri ve
baz sinwrlamalar: gézden gecirilecektir.

SUMMARY

Recently, a trial of early hemodynamic resuscitation to
normal physiologic parameters, or early goal-directed
therapy, was conducted in emergency department patients
with severe sepsis/ septic shock and revealed a significant
mortality reduction. Early goal-directed therapy is an
algorithmic approach to hemodynamic optimization and
resolution of global tissue hypoxia within the first 6 hours
of disease presentation. The strategy targets normal oxygen
delivery by optimizing preload, afterload, oxygen content,
and contractility to achieve a balance between tissue oxygen
delivery and consumption

This article will review early goal-directed therapy, its
beneficial effect and some obstacles.

Yogun Bakim Unitesi (YBU)'nde tedavi edilen sepsisli
hastalar diger klinik, hastane ve acil servislerden ahnirlar.
Bu hastalarn ilk 6 saatteki tani, tedavi ve gegislerinde
gecikme mortalite ile birlikte hastane kaynaklarinin
kullanimini da arttinir (1, 2).

2004 yilinda yaymlanan sepsis saf kalim kampanyast
kilavuzunda (3) hedefe yonelik erken tedavi (HYET) ile
ilk resiisitasyonun acil servis hekimleri igin 6memi
vurguland: ve biiyiik randomize ¢ahigmalarin net sonuglar
ile desteklendigini gdsterir gekilde B diizeyinde kanitl
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olarak belirlendi (3,4). Ciddi sepsis ve septik soktaki
hastalara YBU éncesinde uygulanan HY ET nin mortalite
ve morbiditeyi azalthd1 gdsterilmigtir(4).

Kilavuzun temel aldig1 Rivers ve ark (4) mn galigmas ilk
6 saatteki hemodinamik optimizasyonun mortalite iizerine
etkisini gostermektedir:

Early goal-directed therapy in the treatment of severe sepsis
and septic shock

Rivers E, Nguyen B, Havstad S, Ressler J, Muzzin A,
Knoblich B, Peterson E,

Tomlanovich M (2001) Early Goal-Directed Therapy
Collaborative Group.

N Engl J Med 8;345(19):1368-1377

Yazarlar acil servise ulagan ciddi sepsis veya septik soktaki
kritik hastalart (n=263) randomize olarak iki gruba
aymrmglardir. Her iki grup hasta da baglangigta acil serviste
tedavi edilir. Bir gruba 6 saat hedefe yonelik erken tedavi
(HYET) uygulanirken diger gruba standart (kontrol) tedavi
uygulanmig ve olasi en kisa zamanda YBU’ne alinrmgtir.
Arteriyel ve santral vendz kateterizasyondan sonra kontrol
grubundaki hastalar hemodinamik destek i¢in klinisyenin
kararma gbre tedavi edilirler. HYET grubundaki hastalar
ise agapidaki ayrintili ¢aligma protokolliniin her adimi
saglanacak sekilde resisite edilirler ($ekil 1):

« Santral vendz basmg (SVB) 8-12 mmHg

* Ortalama arter basinc1 (OAB) 65 mmHg

» fdrar debisi 0.5 mL/kg/saat

*» Santral venéz (Scv032) veya mikst vendz oksijen
satiirasyonu (SvQy) %70

Vazopresor ve vazodilatorler ortalama arter basincini 65-
90 mmHpg arasmda tutacak gekilde uygulanir. Santral vendz
oksijen satiirasyonu < %70 oldufunda hematokrit degerini
en az %30 da tutmak @izere eritrosit silspansiyonu verilir.
Hastane mortalitesi, resiisitasyon ve APACHE II skorlart
72 saat icin seri olarak saptarur ve iki grup hasta kargilagtmlir.
iki gruptaki hastalarin tedavi 6neesi 6zellikleri arasinda
fark yoktur. Standart tedavi grubundaki hastalar acil serviste
hedefe yonelik erken tedavi grubundaki hastalardan daha
kisa siire kalirlar. Vital bulgular, resiisitasyondaki son



Ciddi Sepsis ve Septik Sokta Hedefe Yénelik Erken Tedaviye Baky, Sayfu 80-85

OksFen desefi envtraheal tdungm ve
mekank yemilasyoa

l Santral senatelen ve arter kaleters l

Sedasyon, paralizi feper enliibe e)
lrada ibass bulikee

(<8mmily
ot

Hedele
ulagddh ™

Inclropik ajankir

M
Bl
2 astame y i

-Sekil 1. Hedefe yonelik tedavi algoritmas

noktalar, organ disfonksiyon skorlari, koagiilasyonla ilgili
parametereler iki grupta’benzerdir. Baglica ve en 6nemli
bulgu HYET grubunda 28 giinliik mortalitenin % 49.2 den
% 33.3’e azalmis olmasidir (p<0.01). Hastane mortalitesi
HYET grubunda %30.5 vc standart tedavi grubunda %46.5
tir. Hedefe yénelik erken tedavi grubunda 7-72 saat siiresince
standart tedavi grubuna gdre ortalama santral vendz oksijen
satiirasyonu daha yiiksek (%70.4% + %10.7 ye kars1 %
65.3 £ %11.4), laktat konsantrasyonu daha diigiik (3.0 +
4.4 mmol/L ye karg1 3.9 +4.4 mmol/L) ve pH daha yiiksektir
(7.40 £ 0.12 ye karg1 7.36 + 0.12). Ayni dénemde erken
tedavi grubunda ciddi organ disfonksiyonunu gosteren
APACHE I skorlan standart tedavi grubundan daha
diisiiktiir. Ilk 6 saatte hedefe yonelik erken tedavi grubu
daha fazla stv1 ve eritrosit sfispansyonu almistir. Ancak 7-
72 saat siiresince standart tedavi grubunda daha fazla sivi
ve eritrosit siispansiyonu, vazopresor, mekanik ventilasyon
gereksinimi ve pulmoner arter kateterizasyonu séz
konusudur. Tedavinin baglanmasindan 72 saate kadar olan
siirede iki grup arasinda toplam stvi voliimii veya inotropik
ajan kullamm sikhg: yoniinden fark yoktur. Gruplar arasinda
vazopresdr tedavinin siiresi, mekanik ventilasyon sfiresi,
ortalama hastanede kalig siiresi yoniinden fark yoktur.
Hastaneden taburcu olana kadar sag kalanlar arasinda
standart tedavi alanlar daha nzun siire kalmigtir. (18.4 =
15.0 vs.14.6 4 14.5 giin).

Hedefe Yonelik Erken Tedavinin Bilesenleri

HYET ciddi sepsis veya septik soklu hastalarda acil serviste
ilk 6 saatte hemodinamik algoritmik bir yaklasimdir. Bu
yaklagsim santral vendz kateter (SVK) ile intravaskiiler
voliimii (ardyiik), arteriyel kaniilasyon ile ortalama kan

basincini{OAB) (bnyiik), tasikardiden kagmacak §cl‘(ilde
kontraktiliteyi ve global doku hipoksisini diizeltmek i¢in
sistemik oksijen sunumu ve gereksinimi arasindaki (ScvO2
ol¢iimil katavuzlugunda) dengeyi saglama hiinerini hedefler.

1. Hemodinamik monitorizasyon

Ciddi sepsis ve septik sokun erken hemodinamik
monitorizasyonu SVB ve siirekli OAB izlemini icerir (5).
SvO» oksijen sumimu ve titketimi arasindaki dengeyi yansitir
(Sekil 2). %25-30 normal oksijen ekstraksiyonu ile SvO,
> %65 olmas: optimal oksijen dengesini gésterir (6-9).
Scv0; ile SvO; iyi bir gekilde bagmtili (10-13); ve tipik
olarak ScvO3 $vO; den %5-7 daha yiiksektir (12,13). Acil
serviste erken donemde siklikla yerlestirilen santral ven
kateterinden alinan vendz kan 6tneginde olgiime izin vermesi
stiinliigiine sahiptir. Pulmoner arter kateterinin smirlamalar
diigiiniildiiginde, SVK kullanilarak stirekli SevO; izlemi
yapilmasi gekici bir segenek gibi goriinmektedir (14).
Sepsisli hastalarda genellikle yiiksek olan mikst vendz
oksijen satiirasyonu yerine ScvQ:z nin kullanilmasi
elestirilebilir noktalardandir. Ancak Rivers ve ark.nin
calismasinda santral ven kateteri kullanilarak her iki grubun
baglangigtaki ortalama ScvOz degeri nemli cksijen
sunumuna bagimlilif: gosterir sekilde %49 olarak
saptanmistir {4). Bu sonug olasilikla dl¢limlerin doku
hipoperfiizyonunun erken déneminde yapilmasindandur.

Pulmoner arter kateteri acil serviste pratik olmamasimn
yami sira uygun tedavinin yapilmasing da istemeden geciktirir.
SVB, OAB ve ScvO;z kullanilarak hizli resiisitasyon
uygulanan hastalar YBU’ne alindiktan sonra pulmoner arter
kateteri kullarlan kontrol grubuna gore daha az vazopresdr
tedavi gerektirmiglerdir(4).

2. Siv1 resiisitasyonu

Sepsis vakalarmda HYET nin ilk basamagi hastanin
intravaskiiler voliimiinii tamamlamaktir. IV s1vi tedavisi
hizl; bir sekilde baglanmali ve her 30 dakikada 500mL
boluslarla ya kristalloid ya da kolloid olarak, SVB 8-12
mmHg olacak sekilde, verilen voliim 2040 mL/kg oluncaya
kadar devam edilmelidir. 6997 hastay1 igeren randomize
kontrollii bir galigmada kristalloid (salin) veya kolloid (%64
alburnin) arasinda mortalite yoniinden fark saptanmamigtir
(15). Kolloidlerin kullanim kardiyak performans: diizeltme,
pulmoner 6dem riskini azaltma ile sonuglanabilmesine
ragmen, kristalloidlerle kargilastinldiginda mortalite oraninda
ve hastanede kalig siiresinde fark olugturmazlar (15-17).

3. Eritrosit siispansiyonu verilmesi

OAB, SVB ve Sa02 hedeflerine ulastiktan sonra ScvO2
hala %70’in altinda ise hematokrit %30"un iizerine ¢ikacak
sekilde eritrosit siispansiyonu verilerek oksijen tagima
kapasitesi arttinlir. Son galigmalar klinik olarak stabil kritik
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hastalarda daha konservatif transfiizyon egiklerinin iyi tolere
edildigini gostermekte (18,19) ise de, bu sonuglarin oksijen
sunum-tiiketim dengesizligi olan septik hastalara
uygulanmas: tartigmalidir. Resiisitasyonun akut fazinda
hematokritin %30 olmas: daha akla uygun goriinmektedir.

Rivers ve atk. (4) APACHE II skoru 20 olan sepsis ve
septik soklu lastalar igin Htc %30 olacak sekilde
transfiizyonun yararli oldugunu Sngdrmektedirler. Bu
hastalar ortalama %48.6 ScvQ3 ve 7.7 mmol/L laktat
konsantrasyonu ile global doku hipoksisi bulgularina sahiptir.
Bu ¢aligmada elestiri alan noktalardan birisi olmasina
ragmen eritrosit transfiizyonu ile oksijen iceriginin
arttinlmas: sunuma bagimhilig: iyilestirmede rol oynayabilir.

4, Vazoaktif ve inotropik ajan

Ongpriilen SVB hedefine ulagildifinda, hasta hala hipotansif
isc (OAB< 65 mmHg) vazopresor bir ajan verilmelidir. 65
mmHg QOAB degerinin fizyolojik olarak daha yiiksek
basinglara csit oldugu gésterilmigtir (20,21).

Hem norepinefrin (2-20 pg/min) hem de dopamin (5-20
mg/kg/dk) sepsiste ilk secilecek ajanlardir. (22). B-agonist
vazopresdr ajanlar ile tagikardi artacagmdan dnceden
tagikardisi veya koroner hastalif1 olanlarda C<-agonist
etkililer (norepinefiin ve fenilefrin) tercih edilebilir.

Diisitkk ScvO2 nun yansittig1 doku hipoperfiizyonu bulgulan
ile birlikte myokardiyal depresyon varsa 2.5-20 g/dk dozunda
dobutamin baglanir. Septik sokiu hastalar stklikla ventrikiiler
dilatasyon ve azalmis ejeksiyon fraksiyonuna sahiptir. Bu
fenomende dolagimdaki myokardiyal depresan faktdr, timor
nekrozis faktdr alfa, interldkin-18 temel rol oynar
goriinmektedir (23). Hastalarin gogu myokardiyal
disfonksiyonu kardiyak debi artig: ile kompanse etmeye
¢ahigir. Ancak azalimig sistolik fonksiyon ile dekompanse
kalp yetersizligi olan hastalarda bu artig olamayacak ve
diisiik kardiyak debi myokardiyal depresyonu
arttiracaktir(24). Bu hastalar yitksek SVB’na sahiptir ve
hatali sekilde hipervolemik olarak yorumlanabilir.
Dobutamin ile inotropik destek azalmig kardiyak debi ve
maskelenmis hipovolemiyi hedef alir. Rivers ve atk. HYET
grubunda egik degerleri ScvO3 < %70 ve Hb > 10 mg/dL
olacak sekilde %13.7 hastada dobutamin kullanmiglardir
(4). Dobutamin verilmesinden sonra SVB siklikla azalmus,
s1v1 gereksinimi oldufu ortaya gikmustir,

OARB yiikseldigi zaman On yiikil azaltmak i¢in nitrogliserin
{10-60 mg/dk ) kullamlabilir. Sepsisin baslangi¢ donemlerinde
normal veya artrmig kan basmci olan hastalarda da doku
hipoperfizyonu olabilir (25). Yakin zamandaki bir ¢alisma
OAB> 60 mmHg ve SVB> 12 mmHg olacak sekilde resiisite
edilen hastalarda nitrogliserin ilavesinin sublingual kan
akimiy arttirdi gdstermistir.(26). HYET ¢ahismasinmn daha
sonralari yapilan alt grup analizlerinde %19 hastanin

82

OAB>100mmHg iken, ortalama ScvQO3 %44, ve laktat diizeyi
8.4 mmol/L bulunmustur (27). Bu hemodinamik profildeki
hastalara nitrogliserin verildiginde ScvO; artarken, OAB ve
laktat diizeyi azalmugtir. QOAB optimal organ perfiizyonu igin
65-90 mmHg arasinda saglanmalidir.

HYET’in sonucu olumlu etkilemesinde olas1
nedenler

Ciddi sepsis ve septik gokun baglangigtaki gdriiniimi
nonspesifiktir. Sepsisten scptik soka gegis siklikla
hastanedeki ilk 24 saat i¢indedir. Bu gegise eslik eden doku
oksijen sunumunda azalma ve kardiyovaskdiler yetersizlik
vital bulgular ve SIRS kriterleri ile saptanamayabilir (25).
Oysa bu sonucu dnemli dlglide etkileyebilen kritik bir gegis
noktasidir. Clinkii septik sokta sadece morbidite degil (28),
aymi zamanda mortalitede de artig sz konusudur (4,29-31).

HYET’i baganlt yapan temel noktalardan birisi normal kan
basinewna ragmen septik sokun Snciisti olan global doku
hipoksisinin erken tanmmasidir. Erken sepsisin hemodinamik
gériiniimil sistemik oksijen tiiketiminde artma ve bozulmug
oksijen kullanmminin eglik ettigi vaskiiler fonksiyon
bozuklugu, hipovolemi ve myokard depresyonunu igerir.
Hemodinamik degisiklikler global doku hipoksisini
olusturmaya katkida bulunur. Geligen doku hipoksisi
inflamasyonu daha da arttirir (32-34). Global doku hipoksisi
acil serviste kan basincindan bagimsiz olarak sistemik
inflamatuar yanit sendromu ve lIakiik asidoz varhg) ile
tanmur (35,36).

Artik hipotansiyon ile tamumlanan geleneksel sok tanimi
eski kalmaktadir, Rivers ve atk.m galigmasinda (4) kontrol
grubunda yapilan tedavi SVB ve arteriyel kan basinci
disinda parametre kullamilmadan klinisyenlerin kararna
gore yonlendirilmistir. Kontrol grubundaki hastalarda
kardiyovaskiiler kollaps nedeniyle 6lim iki kat daha
yliksektir. OAB> 100 mmHg olan hastalarin post hoc
analizi sonucu eger global doku hipoksisi (azalmis ScvO2
ve yliksek laktat diizeyi) diizeltilemez ise, kontrol grubunda
HYET grubuna gére daha yliksek mortalite gelistigini
gostermektedir (%60.9 ye kars: %20.0) (27). Bu sonug
bize sepsisli hastalarda yeterli kan basmeinm saglanmasimn
dokulara oksijen sunumunu garanti etmedigini igaret
etmektedir. 6 saatlik tedaviden sonra israrli global doku
hipoksisi kontrol grubunda %39.8 iken HYET grubunda
% 5.1 dir (4). Bu hastalarmn birlikte mortalitesi %56.5 dir.
Boylelikle, acil serviste bu yiiksek riskli hastalanin erken
taninmas: ve kardiyovaskiiler hemodinamiklerin organize
bir gekilde diizeltilmesi sonugta 8nemli iyilesmeye yol
acmaktadur.

Acil serviste OAB ve SVB yaninda ScvO; ve lakfat
diizeylerinin de degerlendirilmesi global doku hipoksisinin
erken diizeltilmesine izin verir (25,37). Sepsiste ylikselmis
laktat diizeyinin prognostik dnemi iyi bilinmektedir (35,
38-41). Daha da 6nemlisi, 1srarh yiiksek laktat diizeyleri
artmig mortalite riskini gdsterir (42-44),
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Tek bagina artmms laktat diizeyi septik hastanin hemodinamik
profilinin altindaki nedeni ayirt etmede yetersizdir. Normal
veya artmig SvO2 veya ScvO2 deferi her zaman normal
veya yeterli doku oksijenasyonuna esit degildir: bu dlgiimler
doku diizeyinden ziyade global doku oksijen kinetigini
yansitir. Ciddi sepsis ve septik sokta normal veya yiiksek
kardiyak debi ve kan basmei varliginda hala hipoperRizyon
anormallikleri olabilir (45-47). Ozellikle artms laktat
konsantrasyonuna eslik eden normal veya yiiksek SvO2
veya ScvO2 yeterli oksijen sunumuna ragmen dokularin
abminda bir yetersizlik oldugunu gésterir; belki de
mikrovaskiiler santlar, mikrosirkiilatuar yetersizlik veya
mitokondriyal disfonksiyon ncdeniyle (48). Bu klinik
sendrom sitopatik doku hipoksisi olarak isimlendirilir (49);
artrus mortalite ve morbidite ile iligkili bir oksijen sunumuna
bagimlilik durumudur (50,51} (Sekil 3). Bu doku hipoksisi
patojenik sonuglara yol agar: mitokondriyal oksijen
kullaniminda bozulma, endotelyal mediyatorlerin aktive
olmasi1 ve vaskiiler blitiinliigiin kaybina neden olur,
inflamatuar sitokinler ve prokoagiilanlar salmur ve fibrinoliz
azalwr. (22, 32, 52-55). HYET ile belki de bu proinflamatuar,
prokoagiilan tablonun erken dénemde dengelenmesi séz
konusu olmakta ve sepsis kaskadimn geriye déniigiiniin
*daha zor oldugu evrelere gecisi dnlenebilmektedir.

Ancnyel oksijon
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Laktik asidoz Kritk oksijen
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Sekil 3. Sepsiste oksijen sunumuna bagimhlik

Sitopatik hipoksili septik soklu bir hastada normal OAB
ve SVB degerlerinin yaninda laktat diizeyi yitksek olabilir.
Laktat klerensi sonucu tahmin ederken, ger¢ek zamanl
doku perfiizyonunu yansitmayabilir. Ornegin, ScvO2 %15
olan hasta i¢in dobutarminin uygun dozu yatak bagmmda laktat

1
J
diizeyinden ziyade ScvO, degisiklikleri ile saptanabilir.
Yiiksek laktat konsantrasyonu ve normal ScvO4 li hastalar
onemli sitopatik hipoksili septik sokta olabilir (56). Bu
hastalar optimal resiisitasyona rafmen anlamli mortaliteye
sahiptir.(4,57). Bu nedenle izlemde ScvOz ve laktat
diizeyinin birlikte kullanilmas: daha yararhidir. HYET
algoritmik olarak ve biitiinliyle birlikte degerlendirilen bir
yaklagimdir.

HYET’nin temel bagarisimi siirekli ScvO3
monitorizasyonunun yapildi§i oksimetrik kateter ile
iligkilendiren bir ¢alisma (58) editorden basarmin sadece
teknoloji ile iligkili olmadigina dair dergini ayni sayisinda
c¢iddi bir elestini almigtir (59).

Sepsisli hastalarda oksijen sunumuna bagimlilik ve oksijen
alminda bozulmayi temel alarak yapilan énceki ¢aligmalarda
supranormal oksijen sunumu saglanmaya ¢aligilmugtir. i1k
caligmalardan birisi olan Shoemaker ve ark.nin (60)
¢aligmasinda kardiyak indeksin arttirtlarak oksijen
sunumunun normalin iizerine gikartildips cerrahi hastalarda
mortalitenin azaldig1 gOsterilmistir. Ancak daha sonralan
yapilan ¢alismalarda ayn: sonuglar bulunamarmis (61-64),
hatta mortalitenin arttifs gosterilmigtir (61). Bu ¢aligmalar
hastalarin YBU’ne yatiglarinmn birkag giin sonrasinda
yapilmistir. Sepsis tanis1 aldiktan sonra 24 saat iginde
Shoemaker ve ark.nin dnerdigi sekilde hedefe yonelik tedavi
uygulayan Yu ve ark (61) sadece s1vi tedavisi ile bu hedeflere
ulagilamadigini, ancak inotropik.destek ile ulagidiginda
mortalitenin azaldigini bildirmiglerdir. Bu ¢aligmalar birlikte
degerlendirildiginde HYET nin bagansimn altindaki temel
nedenlerden birisinin ciddi sepsisin erken taninmasi ve
global hipoksinin bu dénemde kombine yaklagimla tedavisi
oldugunu, supranormalden ziyade normal oksijen
supumunun yeterli oldugunu ditgiindiirmektedir.

HYET’i saglamada engeller

HYET stratejisine uyum saglamada gecikmenin nedenleri
gok faktdrliidiir. Sepsis geleneksel olarak YBU hastalifs
olarak diisiiniiliir. Oncelikle acil serviste sepsisin
taniabilirlifinin arttirilmas: igin eitim gereklidir.
Tanmamad:g1 veya tedavinin geciktigi durumlarda sepsisli
hastalar acil serviste ani kardiyovaskiiler kollaps ile 6lebilir
ya da klinik durumlarma bakilmaksizin genel servislere
almirlar. Ciddi sepsisin septik gok gelismeden tanmmasi
mortaliteyi azaltmada HYET nin bagarisinda tcmeldir.
Septik sokun mortalitesi yaklagik %46 iken, ciddi sepsisin
%20 dir (65). Bu gegis fazmmn erken saptanmast, ki genellikle
acil serviste gelisir, hayati Snem tagir.

Acil servisin yogun ¢aliyma ortaminda klinisyenin gok
sayidaki gorevi kritik hastaya YBU kogullarindaki
standartlarda bakilmasim engelleyebilir. Cogn kez acil
servisteki yogunlugun biran énce azaltilmasi istegiyle kritik
hastanin YBU'ne hemen nakledilmesi bu hastalann ancak
kisa siireli tedavilerine izin verir. Yine de, kritik hastalarin

83



&d) Trirk Yogun Bakim Dernegi Dergisi, Cilt:5, Ek Sayt / 2007

acil :.serviste 24 saatten uzun kalma orant yaklagik %15 tir
(66,67). Ayrica, bu hastalarin %10’y YBU nde bog yer
olmadigindan normal servislere alinirlar.

HYET’in uygulanmas: sirasinda kargilagilan engelleri
agymada anahtar: tedaviyi saglayacaklar arasinda organize,
pratik ve koordine bir yaklagim protokolii olugturulmasidir.
Kurumlarda &ncelikle protokolii organize etmeye ve
uygulamaya hevesli klinisyen grubu olmalidir. Hangi
bélimiin hastanin sorumlulugunu alacagi ve tedaviyi
yénetecegi belirlenmelidir. Ug modelden birisi segilebilir:
acil servis temelli, YBU temelli ve acil servis-YBU birlikte
modeli. Orijinal galigmada da oldugu gibi acil servis temelli
modelin acil servis ¢aliganlarimn artmig dikkat, efor ve
zamanm gerektirmektedir. YBU ekibinin sorumiu oldugu
modelde (68) problem: YBU ekibinin acil servise hizla
ulagmasini gerektirmesi ve tedaviyi kendi alanlar1 diginda
bir yerde siirdiirmeleri zorlugudur. Acil servis ve YBU
ekibinin birlikte uyguladiklar: modelde hasta acil serviste
tanumir ve tedavisi baglatilir ve YBU nde devam edilir.
(68,69). Bu model daha iyi donatima, daha az personele ve
YBEU’nde daha uzun siireli bakima izin vermesi sonucu
akla en uygun gérinmektedir. Model segimi kurumlarn
kendi kosullarma gore yapilmalidar.
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