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ÖNSÖZ

Yoğun bakım bilimdah diğer bilim dallarına göre önemi ve gerekliliği daha geç farkedilmiş olan bir tıbbi disip-
lindir.Ancak bu işe gönül verip insanlık üstü bir özveri ile gecesini gündüzüne katarak yoğun bakımlarda çalışan 
hekimler sayesinde bu zaman farkı kapatılmış üstelik bugün yoğun bakımlarda çok sofistike cihazların kullanıldığı 
ve büyük çoğunluğu kanıta dayalı tıp uygulamalarına göre yüksek kaliteli öneri düzeyleri ile desteklenen takip ve 
tedaviler gerçekleştirilmektedir.Bütün bu koşullar hastanelerde tedavi edilmekte olan hastaların en komplike ve 
durumu kritik olan yoğun bakım hastalarının takip ve tedavisi için multidisipliner bir yaklaşımı zorunlu kılmıştır. 
Bu kitabın amacı yoğun bakımda birlikte çalışan bir çok farklı disiplinin görüşlerini ve yaklaşımlarını hasta başında 
olduğu gibi bir kitapta toplayarak yoğun bakımda çalışan hekimlere yardımcı olmaktır.Bu şiarla başladığımız bu 
kitabın her bir bölümünün özveriyle hazırlayan farklı uzmanlık alanlarından ekip arkadaşlarıma teşekkür ederim. 
Son söz olarak bu kitabın kritik durumundaki hastasının tedavi sorumluluğunu almış olan hekim arkadaşlarımızın 
karar verme sürecinde yardımcısı olmasını umuyorum.

Saygılarımla.

Doç.Dr. EBRU KARAKOÇ
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E. Gülhan GÖLCÜKCÜ AYDIN1

Bölüm 1

KAFA TRAVMASI

GIRIŞ

Travmatik Beyin Hasarı (TBH) tüm dünyada majör 
bir sağlık ve sosyoekonomik sorun oluşturmaktadır. 
1990 yılında Murray Goldstein, TBH için “sessiz epi-
demi” deyimini kullanmıştır. TBH bağlı problemlerin 
hemen görülmemesi, kayıtlara geçen verilerin gerçek 
TBH insidansından daha düşük olması ve toplumun 
TBH sonuçlarının farkında olmaması nedeniyle bu 
tanımlama yapılmıştır1. Sadece kurbanlar değil aile-
leri, eşleri, çocukları da etkilenmekte, hayatta kalanlar 
fiziksel, psikolojik, emosyonel ve kognitif bozukluklar 
yaşamaktadır. TBH fizyopatolojisinin aydınlatılması 
ve  yeni tedavi stratejilerinin geliştirilmesi amacıyla 
TBH için deneysel hayvan modelleri oluşturularak 
çalışmalar yapılmaktadır2.

Travmatik Beyin Hasarı (TBH) Tanımı 

Son 50 yılda, nöro-travmatoloji camiasında, TBH ta-
nımlamasına uyan yaralanma mekanizmaları, hasta-
lık süreçleri, patolojiler ve klinik sonuçlar hakkında 
gelişen bir fikir birliği olmuştur. Bu evrim, isimlendir-
mede ‘kafa travmasından’ daha kesin olan ‘travmatik 
beyin hasarına’ doğru bir değişikliği içermektedir.

TBH, bir dış kuvvetin neden olduğu kanıtlı beyin 
patolojisi veya beyin fonksiyonunda bir değişiklik 
olarak tanımlanmıştır.

A.	 Beyin fonksiyonundaki değişiklik ise aşağıdaki 
klinik bulgulardan bir tanesinin bulunması olarak 
tanımlanmıştır:

•	 Herhangi bir süre bilinç kaybı veya bilinç düzey 
değişimi

•	 Travmanın hemen öncesi (retrograd amnezi) veya 
travma sonrası (post travmatik amnezi, PTA) ha-
fıza kaybı

•	 Nörolojik defisit (güçsüzlük, denge kaybı, görme 
bozukluğu, dispraksi/ parezi/ pleji, duyu kaybı, 
afazi vb.)

•	 Travma anında mental durumda herhangi bir de-
ğişiklik (konfüzyon, dezoryantasyon, düşünmede 
yavaşlama vb.)

B.	 Kanıtlı beyin patolojisi tanımı ise beyin hasarının 
görsel, nöro-radyolojik veya laboratuvar olarak 
onaylanmasıdır3.

TBH Sınıflandırması

TBH heterojen bir hastalık olduğu için hastaların 
tanımlanması ve sınıflandırılmasında bazı zorluklar 
mevcuttur. Bu alandaki akademisyenler mevcut sınıf-
landırma şemalarının yetersiz olduğunu kabul etmek-
tedir. TBH oluş mekanizmasına göre, klinik şiddete, 
yaralanma şekline, yapısal hasarın kapsamına göre 
çeşitli sınıflandırma sistemleri vardır.

Klinik Şiddet Skorları

En yaygın kullanılan Glasgow Koma Skalası (GKS)’dır. 
(Tablo 1) GKS, basitliği, tekrarlanabilirliği ve genel 
prognoz için prediktif değeri nedeniyle TBH sınıflan-
dırması için evrensel olarak kabul edilmektedir4.
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tedaviler her bireyde aynı sonucu vermemekte, her 
mekanizmaya etki etmediği için çalışmalarda farklı 
sonuçlar alınmaktadır. TBH’da tek bir nöroprotektif 
ilaç, yöntem belirlenmemiştir. Yoğun bakım yöneti-

KAYNAKLAR
1.	 Peeters W., van den Brande R., Polinder 

S. Epidemiology of traumatic brain in-
jury in Europe. Acta neurochirurgica ; 
2015; 157(10),1683-1696. doi: 10.1007/
s00701-015-2512-7

2. 	 Gölcükcü Aydın, E.G. Sıçanlarda Kafa 
Travması Modelinde Beyinde Ke-
taminin Doza Bağımlı Olarak Olası 
Nöroprotektif Etkisi. Tıbbi Farmakoloji 
Doktora Tezi, Eskişehir Osmangazi Üni-
versitesi;2023; tez no:776602, https://
tez.yok.gov.tr/UlusalTezMerkezi/

3. 	 Working Group of the International and 
Interagency Initiative toward Common 
Data Elements for Research on Trau-
matic Brain Injury and Psychological 
Health. Position statement: definition 
of traumatic brain injury. Archives of 
physical medicine and rehabilitation; 
2010; 91(11), 1637-1640. doi: 10.1016/j.
apmr.2010.05.017

4. 	 Saatman, K. E., Duhaime, A. C., & 
Workshop Scientific Team and Advisory 
Panel Members. Classification of trau-
matic brain injury for targeted therapies. 
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Bölüm 2

YOĞUN BAKIMDA TORAKS 
TRAVMALARINA YAKLAŞIM

GIRIŞ

Toraks travmalarına uygun şekilde yaklaşım, öncelik-
li olarak toraks anatomi ve fizyolojisine hâkim olmayı 
gerektirir. Tüm travma hastalarında olduğu gibi, to-
raks travmalarında da öncelikli olarak acil müdahale 
gerektiren patolojiler tespit edilmeli ve gerekli müda-
hale gecikmeden yapılmalıdır (Tablo 1). Burada amaç 
hastayı hipoksemi ve hipoperfüzyondan korumaktır. 
Hipoksemi, hipoventilasyon, ventilasyon-perfüzyon 
bozukluğu ve şant nedeni ile oluşur. Hipoperfüzyon 
çoğunlukla hipovolemi nedenli olsa da kardiyak tam-
ponadın da venöz dönüşü engelleyerek bu duruma 
yol açabileceği akılda tutulmalıdır. Hasta stabilize 
edildikten sonra gerekli görülen radyolojik ve labora-
tuvar incelemeleri yapılır ve ikinci bakı olarak adlan-
dırabileceğimiz bu aşamada tespit edilmesi muhtemel 
patolojiler Tablo 2’de özetlenmiştir1.

TABLO 1: Toraks travması sonrası acil müdahale 
gerektiren patolojiler

Hava yolu obstrüksiyonu
Tansiyon pnömotoraks
Açık pnömotoraks
Masif hemotoraks
Kardiyak tamponad
Trakea ve ana bronşlarda laserasyon

TABLO 2: Toraks travması sonrası ikinci bakıda 
tespit edilmesi gereken patolojiler

Basit hemo–pnömotoraks
Miyokard kontüzyonu
Kot fraktürleri–yelken göğüs
Akciğer kontüzyonu ve diğer parankimal patolojiler
Özofagus perforasyonu
Diafragma rüptürü

Bölümün geri kalan kısmında, Tablo 1 ve 2’deki 
maddeleri, ilişkili olanları birleştirerek inceleyeceğiz.

Hava yolu obstrüksiyonu:

Fasial ve servikal fraktürler, larenks-trakeal yarlanma, 
yüz ve boyunda penetran yaralanma, yanık veya kim-
yasal inhalasyon yaralanmaları, komşu vasküler yapı-
ların yaralanması sonrası oluşan hematom ve nadir de 
olsa duktus torasikus yaralanması sonrası oluşabilir2-4.

Total oklüzyon yok ise hastada stridor sesi tipik 
olarak duyulur. Fiberoptik bronkoskop yardımı ile 
entübasyon tüpü bronkoskop üstünden geçirilerek 
“seldinger yöntemi“ hasta entübe edilebilir. Total ok-
lüzyon durumda ise krikotiroidotomi (krikotiroid 
membran perfore edilerek) veya trakeostomi yöntem-
leri (2-3 veya 4. Trakeal halkadan açılabilir) solunum 
güvenliğini sağlamak için gereklidir. Resim 1 de bu 
işlemlerin uygulama yerleri gösterilmiştir.
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Resim 13. Travmatik diafragma rüptürü direk akciğer grafisi ve toraks tomografi görüntüleri A. Direk akciğer grafisinde 
sol diafragma rüptürüne bağlı midenin toraksta görülmesi, B. Mide ve intestinal yapıların toraksa yer değişikliği 
sonrasında mediastinal şifte neden olmuş sol diafragma rüptürü toraks tomografi görüntüsü
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BATIN TRAVMALARI

Bölüm 3

GİRİŞ

Abdominal travmalarda tanının gecikmesi veya göz-
den kaçırılması, önlenebilir ölümlerin önemli bir 
nedenini oluşturur1. Abdominal travmalı hastaların 
yoğun bakım ünitesinde yönetimi ve takibi bu riski 
azaltabilir. Bunun için yoğun bakım uzmanının, has-
tanın başvuru anındaki klinik özelliklerini, hastanın 
takibinde meydana gelen değişiklikleri, abdominal 
travma yönetiminin genel prensiplerini ve abdominal 
organları etkileyen özel yaralanmaların yönetimini 
biliyor olması gerekmetedir.

Bu bölümde, abdominal travmalı hastaların genel 
yönetim prensiplerinden başlayarak, yardımcı çalış-
maların rolü ve bu hastaların bakımına rehberlik et-
mek için spesifik yaralanmaların yönetim prensipleri-
ne dair açıklamalar yer almaktadır.

GENEL PRENSIPLER

Karın yaralanmaları künt ve delici travmalar olarak 
iki kategoriye ayrılır.

Delici yaralanmalar, bıçak, kesici diğer aletler, 
kurşun veya av tüfeğinden kaynaklanabilir. Bıçak dar-
beleri genellikle en az zarar veren yaralanmalardır. 
Çünkü bu yaralanmalarda yaralanma doğrusal olarak 
bıçağın giriş yönündeki organda olur. Çevresel organ 
yaralanması yoktur. Eğer bıçak doğrudan bir damar 
yapısına etki etmiyorsa major kanama olasılığı düşük-
tür. Kurşun veya saçma kaynaklı delici yaralanmalar, 

değişken traseleri nedeniyle öngörülemeyen yara-
lanmalara neden olur, birden çok organ etkilenebi-
lir. Düşük hızlı mermiler, kinetik enerji transferinin 
daha düşük olması nedeniyle yüksek hızlı mermilere 
göre daha az zarar oluşturur. Av tüfeği yaralanmala-
rında, uzak mesafeden kaynaklanan yaralanmalarda 
çok daha az hasar meydana gelirken, yakın mesafeden 
kaynaklanan yaralanmalarda daha fazla hasar meyda-
na gelir.

Künt yaralanmalar, düzensiz laserasyonlarla bir-
likte birçok organı etkileyebilen hasarlara neden ola-
bilir. Tanı daha zordur ve tedavi yaklaşımı, delici ya-
ralanmalara göre daha agresif olmalıdır çünkü major 
kanamalar, doku dejenerasyonu ve sepsis gibi komp-
likasyonlardan kaynaklanan morbidite ve mortalite 
daha yüksektir.

En sık zarar gören organlar, delici ve künt yara-
lanmalar arasında da farklıdır. Delici yaralanmalar-
da zarar gören organların sıklık sırası şu şekildedir: 
karaciğer, ince barsak, mide, kolon, büyük damarlar 
ve retroperitoneum. Künt yaralanmalarda ise en sık 
hasara uğrayan organlar: dalak, böbrek, karaciğer ve 
barsaklardır.

Diyafragmanın solunumun aşamalarına bağlı 
olarak yer değiştirmesi ve delici yaralanmaların ön-
görülemez trasesi nedeniyle, abdomino-torasik alana 
darbe alan tüm hastalarda abdominal yaralanma ola-
sılığını düşünmek akıllıca olacaktır. Hemodinamisi 
stabil olmayan bir travma hastasında tanı ile ilgili en-
dişe varsa, fizik muayene, X-ray grafi ve göğüs tüpü 
takılması kombinasyonu, lezyonunun toraksta olup 
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SPINAL TRAVMALI HASTALARDA YOĞUN 
BAKIM TAKIBI

SPINAL TRAVMA 
EPIDEMIYOLOJISI

Spinal travmalar sonrası gelişen kord hasarı sosyal, 
fiziksel, ruhsal sağlığı etkileyen mortalite ve morbidi-
tesi bulunan ciddi bir sağlık sorunudur1,2. Hasar anın-
daki mortalite %48 ile %79 arasında olup, taburculuk 
öncesi ölümler %4,4 ile %16 arasında değişmektedir3. 
Amerika’da her yıl 11.000 kişi spinal kord hasarı geçir-
mekte olup bu durum sağlık sistemi üzerine de ciddi 
finansal bir yük teşkil etmektedir2,4. Amerika’da her yıl 
spinal kord travmalı hastalara 9,7 milyar dolar har-
canmaktadır ki bu yeni doğan dönemi ve akut respi-
ratuar distres sendromu (ARDS) sonrası en maliyetli 
harcama kalemini oluşturmaktadır5.

Spinal travmalar ağırlıklı olarak genç yetişkinleri 
etkilemekte olup Amerika’da %40 ile %50 arasında 
trafik kazalarından kaynaklanmaktadır. Bunu %20 ile 
düşmeler, %14 ile ise şiddet kaynaklı travmalar izle-
mektedir3,6. İnsidans ve prevelansı toplumdan toplu-
ma değişmekle birlikte omurilik ve omurga travmala-
rının epidemiyolojisi ile ilgili ayrıntılı ilk çalışma 1975 
yılında J.F. Kurtzke tarafından yapılmış, sosyodemog-
rafik ve coğrafi olarak farklı merkezlerden alınan ve-
rilerin derlendiği bu çalışmada yılda 10-50/milyon 
olarak saptanmıştır.7 Amerika’da bu oran milyonda 
15-40 iken, ülkemizde 1990-2000 yılları arasında 
yapılan çalışma sonucunda yılda 12,7/milyon olarak 
saptanmıştır3,8,9. Spinal travmalar günümüzde artan 

teknolojik gelişmeler sonucunda görülme sıklığı art-
ma eğilimindedir. 5000 yıl öncesine dayanan spinal 
travma ile ilgili ilk kayıtlarda spinal travmalar tedavi 
edilemez durumlar olarak bildirilmiştir fakat tekno-
lojiyi takip eden sağlık ve bilim alanındaki gelişmeler 
ile büyük bir çoğunluğunda morbidite ve mortalite-
nin önüne geçilebilmektedir10. Fakat bu durum spinal 
travmalı hastalarda doğru tanı koyma ile mümkün-
dür. Bunun için de omurga ve omurilik anatomisini 
detaylıca bilmek gereklidir.

OMURGA VE OMURILIK 
ANATOMISI

Spinal kord, santral sinir sisteminin (SSS) bir uzantısı 
olup beyin sapından başlayarak bel bölgesinde konus 
medullaris olarak sonlanmaktadır. Bu yapı beyin ile 
perifer yani vücut arasındaki bağlantı ve iletişimi sağ-
lamaktadır.

31 çift segmenti olan (8 servikal, 12 torasik, 5 lom-
ber, 5 sakral ve 1 koksigeal) (spinal sinir ve kökleri) 
bu yapı yaklaşık 45 cm uzunluğunda olup silindirik 
bir şekilde 33 vertebradan oluşan omurilik kanalında 
uzanmaktadır11 (Şekil 1). Spinal kordun beslenmesi 
ile anterior ve posteriordan spinal arterlerden sağlan-
maktadır. Ana besleyici olan anterior spinal arter, 2 
adet vertebral arterin orta hatta verdiği dalların birle-
şimi ile oluşmaktadır. Torakal bölgede, aortun dalları 
olan interkostal arterlerden ayrılan radikülomedüller 
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Spastisite; Spinal şok döneminden sonra ekstre-
miteler ve boyun bölgesinde spastisite baş gösterir. 
Tedavisinde ve engellenmesinde fizik tedavi uygula-
maları önemli yer tutar. Dantrolen, tizanidin, diaze-
pam gibi sinir kas kavşağına etkili medikal ajanlara ek 
olarak lokal botilinum toksini ile semptomatik tedavi 
uygulanabilmektedir45.
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Bölüm 5

Aytek Hüseyin ÇELİKSÖZ1

PELVIS KIRIKLARI

ANATOMI - EPIDEMIYOLOJI

Sakrum ve innominate (pubis,ileum,iskium) kemik-
lerden oluşan yapılar bütününe pelvis denir. Pelvis 
çok güçlü ligamentler ile çevrilidir. Özellikle posterior 
sakroiliak kompleks vücudun en güçlü ligamentidir. 
Posterior sakroiliak ligament önemli nörovaskuler 
yapılar ile yakın ilişkilidir. Bu yapının yaralanması ile 
internal iliak damarlar ve lumbosakral pleksus hasa-
rına daha sık rastlanır. Pelvis yaralanmalarının büyük 
bir bölümü genç hastada yüksek enerji mekanizma-
sıyla ile oluşur, yaşlılarda orta enerji mekanizması, 
genellik orta mesafe yükseklikten düşme ile meydana 
gelir1. Tüm iskelet sistemi yaralanmalarının yaklaşık 
%3 karşımıza çıkar. Pelvis yaralanmaları hayatı teh-
dit eden bir durumdur, mortalite sıklığı da %4-%28 
aralığında değişir2. Açık pelvis kırıklarında irse bu 
oran çok daha yüksektir %23.73. Bu oran 65 yaş üstü 
hastalarda yaklaşık olarak %20dir, tüm travma hasta-
ları içerisinde pelvis travması hayatı riski en yüksek 
olandır4,5.

KLINIK DEĞERLENDIRME

Bu vakalarda - rutin- ABCDE muayenesine mutlaka 
genel travmatolojik muayene de dahil edilmelidir. 
Doğru ve erken resüsitasyon oldukça önemlidir. Ha-
yatı tehdit edecek baş-boyun, toraks, abdomen ve spi-
nal yaralanmalar, ürogenital, alt ekstremite ve pelvis 
yaralanmalar unutulmadan araştırılmalıdır ki distal 
nörovaskuler durum ekstremite ve pelvis hakkında 
bilgi verecektir. Eşlik eden yaralanmalar;

Kanama ; presakral ve lumbosakral venöz pleksus 
yaralanmasına bağlı olarak tüm pelvis kırıklarının 
%80-90 venöz kanama görülür6. Farklı serilerde pel-
vis kırıklı hastaların %34-38 arasında kan transfüzyon 
ihtiyacı belirtilmiştir7–9. Arteryel kanama sıklıkla iliak 
damarlardan (arter ven) kaynaklanır.

Toraks yaralanmaları; % 63 sıklıkla beraberinde 
görülür. Pnömotorask, hemotoraks, kot kırıkları, eşlik 
eden patolojilerdir.

Büyük kemik kırıkları; % 50 sıklıkla pelvis kırık-
larıyla birliktedir.

Omurga yaralanmaları ; %25 sıklıkla birliktedir.

Üriner sistem yaralanmarı; %12-21 sıklıkla bir-
liktedir, en sık posterior üretral yaralanmadır, ikincil 
sıklıkla mesane yaralanmları görülür ve mesaneyara-
lanmasının eşlik ettiği pelvis yaralanmalarında mor-
talite %23-24 sıklıktadır10.

Intra-abdominal yaralanmalar; %16 sıklıkladır ve 
karaciğer ve dalak yaralanması çm plandadır9.

Nörolojik yaralanmalar; % 10-15 sıklığındadir ve 
genellikle L5-S1 sinir kökü daha sık yaralanır, lum-
bosakral pleksus sakrumun daha medial kırıklarında 
daha sık eşlik eder11.

Görüntüleme

X-ray

Standart görüntüleme ön-arka düz film (AP), toraks, 
lateral servikal omurga, ve pelvis bölgeleri için ilk sıra 
da kullanılır. Bunlar ileri travma yaşam desteği gerek-
lidir. (Advaned Trauma Life Support - ‘ATLS’)12.
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biomarkerler da belirlendi34,35. Benzer şekilde, trans-
füzyonun son noktaları, koagülopatinin yönetimi ve 
resüsitasyonun son noktaları daha iyi tanımlanmış 
görünmektedir36.

Önemli belirteçlerin uzun süren ciddi hipo-
tansiyon, reperfüzyon hasarı, ciddi göğüs travması 
komplikasyonu artıran en önemli faktörlerdir37. Sıvı 
replasmanı günümüzde kristaloidler ve Eritrosit süs-
pansiyonları ile verilmektedir, masif kan transfüzyo-
nu da 1:1:1 oranında replase edilebilmektedir38.

Ekstremite kırıklarında tarihsel arka plan;

Erken tüm bakım (ETC- Early Total Care) ; Bu 
görüş majör kırıkların tedavisinde çok yağ embo-
lisinden kaçmak için uygulandı. Bone ve ark39 izole 
ekstremite kırıklarında erken yapılmasının faydalı 
olduğunu belirtmişlerdir. Başvruran hastalara ilk 24 
saatte büyük kemikleri ameliyat edilmiş. İzole kı-
rıklarda faydalı ilen çoklu kırıklarda ARDS riskinin 
arttığını tanımlamışlardır. Bazı yazarlar çoklu kırık-
ların cerrahi tedavisinde Yaralanma Ciddiyet Skoru( 
ISS-Injury Severity Score) ve Kısaltılmış Yaralanma 
Skoru (AIS- Abbreviated Injury Score) kullanılmasını 
önermektedir40.

Hasar Kontrol Ortopedi (DCO- Damage Control 
Orthopeadics); 2000’li yıllarda tanımlanmış.Çoklu 
travmalı hastalarda inflamatuar süreçler hızlanmış 
ve mediatörler yükselmiştir, yapılan çoklu travmay-
la hastaya ikincil vuruş ‘second hit’ olarak etkilediği 

tespit edilmiş. Bu durumlarda serum lactate, acid baz 
dengesinin 48-72 sa normale gerilediği, doalyısıy-
le erken cerrahi sonrası majör ekstremitesinin daha 
sonra cerrahi alınması önerilmiştir41.

Erken Uygun Bakım(EAC-Early Appropriate 
Care); Serum laktat seviyesinin normale geldiğinde, 
kırık stabilizasyonuda uygun zamandır yaklaşımı. 
İlerleyen zamanlar görüldükü serum laktat tek başına 
yeterli değildi. Laktat klerensinin daha anlamlı oldu-
ğu ortaya konuldu42.

Güvenli Kesin Cerrahi (SDS-Safe Definitive Sur-
gery); çoklu kırıklarda geçici eksternal fiksatörü daha 
az kullanmayı amailar ve daha fazla parametreleri ve 
yaralanam skorlarını birlikte kullanılır. Kaugülasyon, 
asit-baz dengesini, laktat seviyesini, yaralanma skor-
larını ve akciğer fonksiyonları ortak değerlendirir43

Hızlı kişiselleştirilmiş güvenli yönetim (PRISM-
Prompt individualized safe management); Bu ya-
ralanma mekanizmasını kapsayan bir kavramdır ve 
dağıtım, ATLS protokolleri, fizyolojik durum, erken 
teşhis, ve hasta yanıtını kapsar. Bireyselleştirilmiş 
yaklaşım şunları içerir: hastanın yaşı, cinsiyeti, eşlik 
eden hastalıkları ve hasta olabilecek özel durumla-
rı gebelik gibi, yönetim değişikliklerine neden olur. 
Üstelik bu taktik önceki dogmaların üstesinden gelir 
(“fırsat penceresi” gibi) belirli büyük kırıklar için tes-
pitler) ayarı önermeyerek cerrahinin başlatılması için 
zamanı sınırlar44.
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Ezgi YILMAZ1

AKUT SOLUNUM SIKINTISI SENDROMU

GİRİŞ

Akut solunum sıkıntısı sendromu, yaygın kullanı-
lan ingilizce akronimi ile ARDS (Acute Respiratory 
Distress Syndrome) diffüz akciğer inflamasyonu ve 
ödemine bağlı olarak akut solunum yetmezliği ile so-
nuçlanan klinik bir sendromdur1. Ülkemizde ve dün-
yada yapılan epidemiyolojik çalışmalar, yoğun bakım 
ünitelerindeki (YBÜ) hastaların yaklaşık % 10’unda 
ARDS tablosunun gözlendiğini ortaya koymuştur2,3. 
ARDS sık olması yanı sıra yüksek mortaliteye sahip 
olması nedeni ile de önem taşımaktadır. ARDS’ye 
bağlı mortalite %35 iken ağır ARDS’ye sahip hasta-
larda bu oran %47’ye kadar çıkmaktadır. Bu özellik-
lerine rağmen çalışmalar, tanıda gecikmelerin sıklıkla 
izlendiğini göstermektedir. ARDS kriterlerini sağla-
dıkları anda üç hastadan ancak birinin klinisyenler 
tarafından tanınabildiği saptanmıştır2. COVID-19 
pandemisi sırasında artan ARDS vakaları bu konu-
daki farkındalığın ve çalışmaların artmasına katkıda 
bulunmuştur.

PATOFIZYOLOJI

ARDS, pulmoner ve sistemik inflamasyon ve koagü-
lasyon yolaklarının aktivasyon ve disregülasyonu so-
nucu ortaya çıkan patofizyolojisi kompleks bir süreç-
tir. Hasar ya da enfeksiyonlara karşı gelişen normal 
cevabın aşırı ve diffüz olarak aktivasyonu söz konusu-
dur. ARDS pek çok nedene bağlı olarak izlenebilmek-

tedir. Bu nedenle her hastada yolakların aktivasyon 
düzeyi ve etkilenen yolaklar değişiklik gösterebil-
mekte bu da klinik ve biyolojik açıdan heterojenite-
ye neden olmaktadır. ARDS patofizyolojisinde alveol 
epiteli, bazal membran ve endotelden oluşan hava 
kan bariyerinde bozulma anahtar rol oynar1. Klinik 
olarak ARDS gelişen hastalarda yapılan postmortem 
incelemelerde en sık diffüz alveolar hasar, bilateral 
pnömoni daha nadir olarak diffüz alveolar hemoraji 
izlenmiştir4.

Hava Kan Bariyeri Hasarı

Alveoller, birbirine zonula occludens adı verilen sıkı 
bağlantılarla bağlı alveoler tip 1 epitel hücreler ve 
bunların arasına serpiştirilmiş alveoler tip 2 epitel 
hücrelerle döşenmiştir. Tip 1 epitel hücreler araların-
daki sıkı bağlantılar sayesinde alveol içine sıvı geçisi 
ve gaz alışverişini düzenlerken; Tip 2 epitel hücreler 
salgıladıkları sürfaktan ile alveollerin kollapsını ön-
ler5. ARDS’de hastalığın şiddeti ile de orantılı olacak 
şekilde değişen derecelerde alveoler epitelde hasar 
meydana gelir6. Başlangıçta epitel hücreleri aktive 
olarak proinflamatuvar ve prokoagülan yolakların 
aktivasyonunu sağlar hasarın ilerlemesi sıkı bağlan-
tıların yapısında bozulma paraselüler sıvı geçişin-
de artış ve en sonunda epitel hücrelerin nekrozu ile 
sonuçlanır. Bozulan alveoler-kapiller bariyere bağlı 
bazal membran ve alveolde ödem oluşur. Bu durum 
akciğer kompliyansında azalma ve solunum işinde ar-
tış ile sonuçlanır. Diffüz olarak alveol içindeki sıvının 
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Kortikosteroid

Covid-19 pandemisi sırasında ağır Covid-19 hastala-
rına verilen kortikosteroid tedavisinin faydalı olduğu-
nun gösterilmesi Covid-19 dışı ARDS hastaları için 
yapılan kortikosteroid çalışmalarını hızlandırmıştır36. 
DEXA-ARDS çalışmasında orta-ağır ARDS hastala-
rına (ARDS başlangıcından sonraki 24.saatte PaO2/
FiO2 < 200 mm Hg, PEEP > 10 cm H2O, FiO2 > 0,5) ilk 
5 gün intravenöz (iv) 20 mg/gün, sonraki 5 gün iv 10 
mg / gün deksametazon tedavisi verilmiş. Deksame-
tazon grubunda ventilatörsüz gün sayısı yüksek, 60. 
Günde bakılan mortalite düşük bulunmuştur. Dek-
sametazon ve kontrol grubu arasında yan etkiler açı-
sından anlamlı bir fark saptanmamıştır37. Fakat daha 
önceki çalışmalarda persistan ARDS’li hastalarda 14. 
günden sonra başlanan steroidin geç dönem mortalite 
ile ilişkilendirildiği unutulmamalıdır38.

ARDS UZUN DÖNEM ETKILERI

ARDS sonrası düzelen hastalarda yeni başlayan ya da 
kötüleşen fiziksel, kognitif ve psikiyatrik problemler 
sıklıkla izlenmektedir31. Fiziksel problemler sıklıkla 
karşımıza egzersiz kapasitesinde azalma ve solunumla 
ilişkili şikayetler (Öksürük, dispne, balgam vs) olarak 
çıkmaktadır. Bu yakınmalar ile pulmoner fonksiyon 
testleri ya da radyolojik bulgular arasında bir korelas-
yon saptanamamıştır39.

ARDS sırasında oluşan sistemik inflamasyonun 
neden olduğu endotel hasarı ve kan beyin bariyerinde 
bozulma, hipoksi, hemodinamik değişiklikler, meka-
nik ventilasyona bağlı inflamasyon sekonder beyin 
hasarı ile sonuçlanmaktadır40. Taburculukta ARDS 
geçirmiş hastaların neredeyse tamamında kognitif ya 
da psikiyatrik bozukluklar izlenmektedir. Bu hastalar 
takip edildiğinde bir yıl sonrasında bile hastaların % 
80’inde en az bir nörokognitif alanda (hafıza, dikkat, 
konsantrasyon, mental işlem süresi) şikayetlerinin 
devam ettiği izlenmiştir41. Uzun dönem izlemlerde bu 
hastaların yaklaşık % 25’inde post-travmatik stres bo-
zukluğu, nerdeyse yarısında anksiyete ve depresyon 
tespit edilmiştir.

Hastalarda ARDS sonrası uzun dönemde de de-
vam eden bu fiziksel, kognitif ve psikiyatrik problem-
lere bağlı olarak daha öncesinde bağımsız yaşayabilen 
hastaların yarısı 6. ayda hala günlük yaşam aktivitele-
rini tek başına sürdürememektedir42. Hastaların %40’ı 
6 ay içinde tekrar hastaneye yatmakta bunların üçte 
biri YBÜ’lerinde izlenmektedir31. Daha önce çalıştığı 
bilinen hastaların yaklaşık yarısı birinci yılın sonunda 
işine geri dönemezken 5 yıllık takiplerde % 30’unun 
çalışma hayatına dönemediği izlenmiştir43,44. Taburcu 
edilen ARDS hastalarının ilk yıl mortalite hızı % 11 
iken 5.yılda % 35’lere varmaktadır31,45.
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YOĞUN BAKIMDA KOAH

Bölüm 7

GIRIŞ

Tanı

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), bron-
şit, bronşiyolit veya amfizem gibi hava yollarının veya 
alveollerin anormalliklerinden kaynaklanan, kronik 
solunum semptomları (nefes darlığı, öksürük, balgam 
üretimi ve / veya alevlenmeler) ile karakterize hetero-
jen bir akciğer hastalığıdır. Bu semptomlar genellikle 
kalıcı, sıklıkla ilerleyici hava akımı engellenmesine 
neden olur. KOAH genel olarak iki alt başlık altında 
tanımlanır bunlar kronik bronşit ve amfizemdir1.

KOAH’lı hastalar genellikle nefes darlığı, hırıltı, 
göğüs sıkışması, yorgunluk, aktivite kısıtlaması ve/
veya balgam üretimi ile öksürük gibi solunum semp-
tomlarından şikayet ederler ve sağlık durumlarına 
ve prognozlarına etki eden artmış solunum semp-
tomlarına neden olan akut olaylar olarak tanımlanan 
alevlenmeler yaşayabilirler. KOAH’lı hastalar sıklıkla 
klinik durumlarını ve prognozlarını etkileyen diğer 
komorbid hastalıklara sahiptirler ve bu hastalıklar da 
özel tedavi gerektirir. Bu komorbiditeler akut alevlen-
meyi taklit edebilir ve/veya kötüleştirebilir1.

Epidemiyoloji

Obstrüktif Akciğer Hastalıkları Yükü (BOLD) prog-
ramı, standart yöntemler kullanarak ≥40 yaşındaki 
insanlarda global olarak KOAH prevalansını ve risk-
lerini değerlendirmek için anketler ve öncesi-sonrası 

bronkodilatörlü spirometri uygulamıştır. BOLD, er-
kekler için %11,8 (SE 7,9) ve kadınlar için %8,5 (SE 
5,8) olmak üzere KOAH genel prevalansını bildirmiş 
ve hiç sigara içmeyenler arasında %3-%11 arasında 
önemli bir KOAH prevalansı tespit edilmiştir. Ülke-
mizde yapılan prevelans çalışmalarında Kocabaş ve 
arkadaşları tarafından Adana’da 40 yaş üstü KOAH 
prevelansı %19,1 saptanmıştır2. Günen ve ark. tara-
fından yapılan başka bir çalışmada sigara içenlerde 
KOAH prevelansı %18.1, sigara içmeyenlerde %4,5 
saptanmıştır3. Bu çalışmalar bölgesel olup tüm ülke-
yi kapsayan bir çalışma yoktur. BOLD ve diğer büyük 
epidemiyolojik çalışmalara dayanarak, küresel KOAH 
prevalansının %10,3 olduğu tahmin edilmektedir 
(%95 güven aralığı (GA) 8,2%, 12,8%). Düşük gelirli 
ülkeler artan sigara kullanımı ve yüksek gelirli ülke-
lerde yaşlanan nüfusla birlikte KOAH prevalansının 
artması beklenmektedir1,4,5,6. KOAH prevalansı ge-
nellikle tütün içme prevalansı ile doğrudan ilişkilidir 
ancak; birçok ülkede açık hava, mesleki ve evsel hava 
kirliliği (odun ve diğer biyokütle yakımından kay-
naklanan) önemli KOAH risk faktörleri olarak kabul 
edilmektedir7. Sistematik taramalar ve meta analizler, 
KOAH prevelansının sigara içenlerde ve sigarayı bı-
rakan insanlarda daha fazla olduğunu göstermiştir8.

KOAH dünya genelinde morbidite ve mortalite-
nin önde gelen nedenlerinden biridir ve önemli ve 
artan bir ekonomik ve sosyal yükü vardır9,10. KOAH 
prevalansı, morbiditesi ve mortalitesi ülkelere göre 
farklılık gösterir11. Ülkemizde TUİK 2019 raporuna 
göre tüm ölümlerin %5,5'i koah ve bronşektaziye bağ-
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mekanik ventilasyon son aşama tedavidir. KOAH’ta 
mevcut olan hava yolu direncinin artması, akciğer-
lerdeki hava hapsi invaziv mekanik ventilasyon ile 
birlikte dinamik hiperinflasyon, barotravma ve volüt-
ravma riskini artırmaktadır. Ayrıca invaziv mekanik 
ventilasyonda nazokomiyal enfeksiyon riski, hasta-
nede kalış süresi ve mortalite insidansı artmış olduğu 
belirtilmektedir1.

KOAH’ta invaziv mekanik ventilasyonun temel 
amaçları solunum iş yükünü azaltmak, oksijenizasyon 
ve hiperkarbiyi düzeltmek ve dinamik hiperinflasyon 
ve auto-PEEP’i önlemek. Hiperinflasyon ve auto-PE-
EP KOAH’ta göz önünde bulundurulması gereken 
en önemli durumlar olup, bunlar pnömotoraks, kar-
diyovasküler kollaps ve ölüme yol açabilir. Dinamik 
hiperinflasyon varlığında, normal popülasyonda sıfıra 
yaklaşan alveolar basınç bu hasta grubunda hava tam 
boşalamadığı için pozitif kalmaya devam eder,bu du-
rum auto-PEEP’i oluşturan sebeptir35. Akut alevlen-
medeki solunum yetmezliği durumunda artmış so-
lunum sayısı ekspiryumu daha da kısaltır ve dinamik 
hiperinsüflasyon ve auto-PEEP’i daha da kötüleştirir38.

KOAH olan hastalarda kullanılan invaziv meka-
nik ventilasyon modlarının birbirlerine üstünlükleri 
gösterilememiştir38. Kullanılan moda genellikle mev-
cut mekanik ventilatörün özelliklerine, klinisyenin 
tecrübesine ve hasta tolerasyonuna göre karar verile-
bilmektedir. Ventilatör modlarının birbirlerine üstün-
lükleri gösterilememesine rağmen KOAH’ta genellik-
le volüm asiste-kontrol ventilasyon modu kullanıldığı 
belirtilmektedir38. Bu modda inspiratuvar akış dalga 
formunun kare paternde gösterilmesi solunum me-
kaniklerinin izlenmesine fayda sağlamaktadır38. Baş-
langıç ayarlarında tidal volüm 6-8 ml/kg (İdeal vücut 

ağrılığına göre), ss:12 ve sabit inspiratuvar akış 60-90 
l/dk olarak ve inspiryum/ekspiryum oranı 1:4 olarak 
ayarlanması önerilmektedir39. KOAH’ta uygun PEEP 
seçimi mevcut olan dinamik hiperinflasyon ve au-
to-PEEP sebebi ile komplikedir. Genellikle kontrollü 
mekanik ventilasyonda uygulanan ekspiryum tutma 
manevrası ile auto-PEEP değeri hesaplanabilmekte-
dir. Eksternal PEEP değerinin auto-PEEP’in yaklaşık 
olarak %80’i olarak ayarlanabileceği belirtilmektedi38.

KOAH’ta weaning için spesifik bir parametre ol-
mamakla birlikte hastalar günlük olarak takip edilme-
lidir. Weaning için hazır olan hastalar genellikle spon-
tan solunum denemeleri t-tüp ile ya da basınç destekli 
ventilasyon yapılmış olmalıdır38. Spontan solunum 
denemelerini tolere edebilen hastlar ekstübasyona 
doğru ilerleyebilir. KOAH atak sonrası ekstübe olan 
hastalarda ekstübasyon sonrası re-entübasyon ihti-
malini azaltmak için profilaktik olarak invaziv olma-
yan mekanik ventilasyon ve HFNT’nin uygulanması 
düşünülmelidir40.

SONUÇ

KOAH dünya sağlık örgütüne göre ölüm sebepleri ara-
sında 3. sırada olan, dünyaya maliyeti 100 milyar dola-
rın üzerinde olan ve yaklaşık olarak 384 milyon insanın 
etkilendiği, kronik, ilerleyici ve multsistemik etkileri 
olan bir hastalıktır41. Bu hastalığın dispne sebebi ile 
ciddi fonksiyonel kısıtlılığa yol açabilmesi, alevlenme-
ler, hastane ve yoğun bakım yatışlarının sık görülmesi 
sebebi ile KOAH hastalığı olan hastaların erken tanı, 
tedavi ve rehabilitasyonu önem arz etmektedir.
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Bölüm 8

DERIN VEN TROMBOZU VE PULMONER 
EMBOLI

DERİN VEN TROMBOZU 
PATOFİZYOLOJİSİ

Venöz tromboemboli (VTE) için 1856 da tanımlanan 
klasik wirchow triadı olan venöz staz, venöz endotelyal 
hasar ve lokal ya da sistemik hiperkoagulapatiden biri 
ya da daha fazlası nedeniyle gerçekleşmektedir1. VTE 
olgularının ¾’ünde bu etkenlerden birisi bulunur2.

•	 Venöz staz alt ekstremitedeki büyük venler ve dal-
lanma yerlerindeki yavaşlamaya bağlı gelişir.

•	 Venöz endotelyal hasar: kalça veya diz cerrahisi 
gibi nedenlerle gelişen venöz endotelyal hasar von 
Willebrand faktör ve trombosit agregasyonu arttı-
rarak VTE için risk oluşturur.

•	 Hiperkoagülabite, prokoagulan faktörlerin artma-
sı ya da ve antikoagülan faktörlerin azalması so-
nucu venöz tromboz riski artar3-5.

Derin Ven Trombozu Faktörleri:

1.	 Edinilmiş RF: gebelik ve postpartum dönem, hor-
mon replasman tedavisi, maligniteler ve antifosfoli-
pid sendromları, önceki cerrahi veya travma nede-
niyle hastaneye yatış, immobilizasyon, yeni santral 
venöz kateter veya transvenöz kalp pilini içerir6. 
VTE için en yüksek riske sahip maligniteler akci-
ğer, gastrointestinal ve jinekolojik malignitelerdir7.

2.	 Kalıtsal risk faktörleri: Antikoagülan özellikteki 
faktörlerin kalıtsal eksikliği sonucu hiperkoagü-
lapati gelişir. Arteriyel trombozdan ziyade venöz 
tromboza neden olmaktadır. En sık protrombin 
gen mutasyonu, faktör V Leiden mutasyonu, an-

ti-trombin III protein C, S ve eksiklikleri VTE için 
risk oluşturur. Bu hastalarda VTE 40-50 yaş gibi 
daha erken görülmektedir5,8.

3. 	 İdyopatik PTE: Tanımlanabilir risk faktörleri ol-
mayan VTE’i ifade eder5.

4. 	 COVID-19 ve Venöz Tromboembolizm: sŞid-
detli inflamasyon ve hipoksemi yendotel hasarı ve 
koagülopatiyle sonuçlanmaktadır9.

AKUT MEDİKAL HASTALARDA 
PRİMER TROMBOPROFİLAKSİ

Bu hasta grubunda VTE riskinin belirlenmesi için en 
sık PADUA ya da IMPROVE skorlaması kullanılır10.

TABLO 1: PADUA Skorlama

Aktif Kanser 3

Venöz tromboembolizm (VTE) hikayesi (yüzeysel 
ven trombozu hariç)

3

En az 3 gün süreyle immobilizasyon 3

Bilinen trombofilik hastalık 3

Yeni (son 1 ay içinde) travma ve/veya cerrahi 
girişim

2

İleri yaş (> 70 yaş) 1

Kalp ve/veya solunum yetersizliği 1

Akut miyokard infarktüsü/iskemik inme 1

Akut enfeksiyon ve/veya romantizmal hastalık 1

Obezite (vücut kitle indeksi >30 kg/m2) 1
10 no’lu kaynaktan revize edilmiştir.
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lasyonu keserler. Tıbbi bir hastalık ile bağlantılı olarak 
VTE gelişen hastalar, antikoagülasyona, genellikle, 
neden olan tıbbi hastalık remisyona girene kadar veya 
en az 3 ay, hangisi daha uzunsa, orta bir süre boyunca 
devam eder Trombofili varlığı, otomatik olarak uzun 
süreli tedavi ihtiyacını göstermez, ancak yüksek riskli 
olduğu bilinen trombofilisi (örn. veya FVL’nin bileşik 
heterozigotluğu ve protrombin gen mutasyonu). VTE 
geliştiren kanser hastaları, kanserleri aktif kaldığı 
veya tedavi altında olduğu sürece antikoagülasyonla 
tedavi edilir tedavi edilir63.

VENA CAVA FİLTRESİ

Vena kava inferiyor (VKİ) filtreleri derin venlerde 
oluşan trombüsün migrasyonunu engelleyerek PTE 
önler. VKİ filtresi PTE oluşmasını %50 azaltmasına 
rağmen, PTE ilişkili mortaliteye etkisi yoktur. Ayrıca 
filte nedeniyle oluşabilecek DVT’i önemli ölçüde %70 
arttırabilmektedir. Günümüzde perkütan yerleştirilen 
değiştirilebilir filtreler daha çok tercih edilmektedir64.

Mutlak endikasyonları şunlardır:

•	 Akut DVT ya da PTE olup antikoagülan tedavi 
kontrendikasyonu

•	 Antikoagülan tedavi altında 3 ay için VTE nük-
sü65.

Rölatif endikasyonları ise;

•	 Pelvis ya da alt extremitede multiple kırığı olan 
kanama riski yüksek hastalarda, mekanik ya da 
farmakolojik PTP uygulanamıyorsa

•	 Kanama riski yüksek malignite hastalarında
•	 Gebelerde genel endikasyonlar geçerlidir ancak 

gebelerde deneyim azdır10.

Filtrenin kırılması, yer değiştirmesi (filtrenin em-
bolizasyonu), filtre perforasyonu (vena kava duvarı-
na saplanması), filtre içi trombozlar ve filtre aksının 
eğrilmesi, VKİ filtrelerinin önemli sorunlar yaratan 
komplikasyonlarıdır10.

HEMODİNAMİK VE 
SOLUNUMSAL DESTEK TEDAVİSİ

Mekanik ventilasyon ihtiyacı olan hastalarda inspir-
yum sonu plato basıncı < 30 cmH2O, tidal volüm 6 
ml/kg olacak şekild ayarlanmalıdır10.

Vazopressör tedavi için ilk tercih 0.2-1.0 μg/kg/ 
dakika dozunda norepinefrin kullanılmaktadır Yük-
sek doz noradrenalin gereken durumlarda ise vazop-
ressinin tedaviye eklenmesi düşünülmelidir.Pozitif 
inotrop ajan olarak dobutamin ya da milrinon kulla-
nılabilir. Ancak bu ilaçlar sistemik vazodilatasyon ile 
hipotansiyon yapabilirler66.
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GIRIŞ

Pulmoner hipertansiyon (PH); çeşitli kardiyovaskü-
ler ve solunum yolu hastalıkları ile ilişkili olabilen, 
birçok etyolojik ve klinik form içeren patofizyolojik 
bir hastalıktır1. Tüm dünyada görülme sıklığının %1 
civarında olduğu tahmin edilmektedir. 65 yaşın üze-
rinde kalp ve akciğer hastalıklarının görülme sıklığın-
daki artışa paralel olarak PH sıklığı da artmaktadır. 
Sol kalp hastalığı, PH’nin en sık nedenidir. Kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) başta olmak üze-
re akciğer hastalıkları ise ikinci en sık nedendir2.

Pulmoner hipertansiyonun hemodinamik açıdan 
tanı ve sınıflaması genel olarak sağ kalp kateterizasyo-
nunda (SKK) elde edilen ölçüm ve hesaplamalara da-
yanmaktadır. İstirahat halindeki hastalarda ortalama 
pulmoner arter basıncının (mPAP) >20 mmHg ölçül-
mesi ile tanı konulur1. Pre-kapiller PH, izole post-ka-
piller PH (IpcPH), kombine post- ve pre-kapiller PH 
(CpcPH) ve egzersiz PH ayrımında pulmoner vaskü-
ler direnç (PVR) ve pulmoner arteriyel kama basıncı 
(PAWP) değerleri kullanılmaktadır (Tablo 1).

Bu alt grupların dışında bazı hastalarda mPAP 
>20mmHg olmasına rağmen PVR <2WU ve PAWP 
<15mmHg olarak tespit edilebilmektedir. Pre-kapiller 
ya da post-kapiller PH kriterlerini karşılamamaları 
nedeniyle sınıflandırılmamış PH olarak tanımlana-
bilmektedir. Bu hastalarda PAP yüksekliği genellikle 
artmış pulmoner kan akımına bağlıdır. Pulmoner kan 
akımı artışına konjenital kalp hastalığı (KKH), hiper-
tiroidizm, karaciğer hastalığı, hava yolu ya da akciğer 

hastalıkları neden olabilir. Etyolojinin aydınlatılması 
gerekir1.

TABLO 1: Pulmoner Hipertansiyon 
Hemodinamik Tanımları1,3

Tanım
Hemodinamik 
parametreler Klinik sınıflama

PH mPAP >20 mmHg Hepsi

Pre-kapiller 
PH

mPAP >20 mmHg
PAWP ≤15 mmHg
PVR >2 WU

1, 3, 4 ve 5

IpcPH mPAP >20 mmHg
PAWP >15 mmHg
PVR ≤2 WU

2 ve 5

CpcPH mPAP >20 mmHg
PAWP >15 mmHg
PVR >2 WU

2 ve 5

CO, kardiyak output; CpCPH, kombine post- ve pre-kapiller pulmoner 
hipertansiyon; IpcPH, İzole post-kapiller pulmoner hipertansiyon; mPAP, 
ortalama pulmoner arter basıncı; PAWP, pulmoner arter kama basıncı; 
PH, pulmoner hipertansiyon; PVR, pulmoner vasküler direnç; WU, Wood 
ünitesi. WU= mPAP-PAWP /CO

SINIFLAMA

Pulmoner hipertansiyon klinik sınıflaması; benzer 
patofizyoloji, semptom ve bulgular, hemodinamik 
göstergeler ve tedavi planını içeren hastalık grup-
lamasına dayanmaktadır (Şekil 1). Bu bölümde PH 
semptomları, tanıda kullanılan laboratuvar ve gö-
rüntüleme yöntemleri genel olarak anlatılacaktır. 
Sonrasında pulmoner arteriyel hipertansiyon başlı-

mailto:tugcearik@hotmail.com


95

Pulmoner Hipertansiyon

KAYNAKLAR
1.	 Humbert M, Kovacs G, Hoeper MM, 

Badagliacca R, Berger RMF, Brida M, 
vd. 2022 ESC/ERS Guidelines for the di-
agnosis and treatment of pulmonary hy-
pertension. C. 61, European Respiratory 
Journal. European Respiratory Society; 
2023.

2.	 Hoeper MM, Humbert M, Souza R, Id-
rees M, Kawut SM, Sliwa-Hahnle K, vd. 
A global view of pulmonary hypertensi-
on. C. 4, The Lancet Respiratory Medi-
cine. Lancet Publishing Group; 2016. s. 
306-22.

3.	 Simonneau G, Montani D, Celermajer 
DS, Denton CP, Gatzoulis MA, Krowka 
M, vd. Haemodynamic definitions and 
updated clinical classification of pul-
monary hypertension. Içinde: European 
Respiratory Journal. European Respira-
tory Society; 2019.

4.	 Frost A, Badesch D, Gibbs JS, Gopalan 
D, Khanna D, Manes A, vd. Diagnosis 
of pulmonary hypertension. European 
Respiratory Journal [Internet]. 01 Ocak 
2019 [a.yer 29 Mayıs 2023];53(1). Eri-
şim adresi: https://erj.ersjournals.com/
content/53/1/1801904

5.	 Gelzinis TA. Pulmonary Hypertension 
in 2021: Part I—Definition, Classificati-
on, Pathophysiology, and Presentation. J 
Cardiothorac Vasc Anesth. 01 Haziran 
2022;36(6):1552-64.

6.	 Kovacs G, Avian A, Foris V, Tscherner 
M, Kqiku X, Douschan P, vd. Use of 
ECG and Other Simple Non-Invasive 
Tools to Assess Pulmonary Hypertensi-
on. PLoS One [Internet]. 01 Aralık 2016 
[a.yer 29 Mayıs 2023];11(12):e0168706. 
Erişim adresi: https://journals.plos.org/
plosone/article?id=10.1371/journal.
pone.0168706

7.	 Remy-Jardin M, Ryerson CJ, Schiebler 
ML, Leung AN, Wild JM, Hoeper MM, 
vd. Imaging of pulmonary hyperten-
sion in adults: a position paper from 
the Fleischner Society. 2021 [a.yer 29 
Mayıs 2023]; Erişim adresi: https://doi.
org/10.1183/13993003.04455-2020

8.	 Sun XG, Hansen JE, Oudiz RJ, Wasser-
man K. Pulmonary function in primary 
pulmonary hypertension. J Am Coll 
Cardiol. 19 Mart 2003;41(6):1028-35.

9.	 Hoeper MM, Meyer K, Rademacher 
J, Fuge J, Welte T, Olsson KM. Diffusi-
on Capacity and Mortality in Patients 
With Pulmonary Hypertension Due to 
Heart Failure With Preserved Ejection 
Fraction. JACC Heart Fail [Internet]. 

01 Haziran 2016 [a.yer 07 Haziran 
2023];4(6):441-9. Erişim adresi: https://
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26874383/

10.	 Galderisi M, Cosyns B, Edvardsen T, 
Cardim N, Delgado V, Di Salvo G, vd. 
Standardization of adult transthoracic 
echocardiography reporting in agree-
ment with recent chamber quantifica-
tion, diastolic function, and heart valve 
disease recommendations: an expert 
consensus document of the European 
Association of Cardiovascular Ima-
ging. Eur Heart J Cardiovasc Imaging 
[Internet]. 01 Aralık 2017 [a.yer 07 
Haziran 2023];18(12):1301-10. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/29045589/

11.	 D’Alto M, Maio M Di, Romeo E, Ar-
giento P, Blasi E, Vilio A Di, vd. Echo-
cardiographic probability of pulmonary 
hypertension: a validation study. Eur 
Respir J [Internet]. 01 Ağustos 2022 
[a.yer 08 Haziran 2023];60(2). Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/34996833/

12.	 Pieske B, Tschöpe C, De Boer RA, Fra-
ser AG, Anker SD, Donal E, vd. How 
to diagnose heart failure with preser-
ved ejection fraction: the HFA-PEFF 
diagnostic algorithm: a consensus re-
commendation from the Heart Failure 
Association (HFA) of the European 
Society of Cardiology (ESC). Eur He-
art J [Internet]. 21 Ekim 2019 [a.yer 08 
Haziran 2023];40(40):3297-317. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/31504452/

13.	 Kim NH, Delcroix M, Jais X, Madani 
MM, Matsubara H, Mayer E, vd. Chro-
nic thromboembolic pulmonary hyper-
tension. Eur Respir J [Internet]. 01 Ocak 
2019 [a.yer 08 Haziran 2023];53(1). 
Erişim adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/30545969/

14.	 Remy-Jardin M, Ryerson CJ, Schieb-
ler ML, Leung ANC, Wild JM, Hoeper 
MM, vd. Imaging of pulmonary hyper-
tension in adults: a position paper from 
the Fleischner Society. Eur Respir J [In-
ternet]. 01 Ocak 2021 [a.yer 08 Haziran 
2023];57(1). Erişim adresi: https://pub-
med.ncbi.nlm.nih.gov/33402372/

15.	 Dong C, Zhou M, Liu D, Long X, Guo 
T, Kong X. Diagnostic accuracy of com-
puted tomography for chronic throm-
boembolic pulmonary hypertension: a 
systematic review and meta-analysis. 
PLoS One [Internet]. 29 Nisan 2015 
[a.yer 08 Haziran 2023];10(4). Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.

gov/25923810/
16.	 Swift AJ, Lu H, Uthoff J, Garg P, Coglia-

no M, Taylor J, vd. A machine learning 
cardiac magnetic resonance approach 
to extract disease features and auto-
mate pulmonary arterial hypertension 
diagnosis. Eur Heart J Cardiovasc Ima-
ging [Internet]. 01 Şubat 2021 [a.yer 
17 Temmuz 2023];22(2):236-45. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/31998956/

17.	 Connors JM. Thrombophilia Tes-
ting and Venous Thrombosis. New 
England Journal of Medicine [Inter-
net]. 21 Eylül 2017 [a.yer 08 Haziran 
2023];377(12):1177-87. Erişim adresi: 
https://www.nejm.org/doi/10.1056/
NEJMra1700365

18.	 Mehra MR, Canter CE, Hannan MM, 
Semigran MJ, Uber PA, Baran DA, vd. 
The 2016 International Society for Heart 
Lung Transplantation listing criteria for 
heart transplantation: A 10-year update. 
Journal of Heart and Lung Transplanta-
tion [Internet]. 01 Ocak 2016 [a.yer 08 
Haziran 2023];35(1):1-23. Erişim ad-
resi: http://www.jhltonline.org/article/
S1053249815014849/fulltext

19.	 Hoeper MM, Lee SH, Voswinckel R, 
Palazzini M, Jais X, Marinelli A, vd. 
Complications of Right Heart Catheteri-
zation Procedures in Patients With Pul-
monary Hypertension in Experienced 
Centers. J Am Coll Cardiol. 19 Aralık 
2006;48(12):2546-52.

20.	 Viray MC, Bonno EL, Gabrielle ND, 
Maron BA, Atkins J, Amoroso NS, vd. 
Role of Pulmonary Artery Wedge Pres-
sure Saturation During Right Heart Cat-
heterization: A Prospective Study. Circ 
Heart Fail [Internet]. 01 Kasım 2020 [a.
yer 08 Haziran 2023];13(11):E007981. 
Erişim adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/33016102/

21.	 Sitbon O, Humbert M, Jaïs X, Ioos V, 
Hamid AM, Provencher S, vd. Long-
Term Response to Calcium Channel 
Blockers in Idiopathic Pulmonary Arte-
rial Hypertension. 2005 [a.yer 18 Tem-
muz 2023]; Erişim adresi: http://www.
circulationaha.org

22.	 Jing ZC, Jiang X, Han ZY, Xu XQ, Wang 
Y, Wu Y, vd. Iloprost for pulmonary 
vasodilator testing in idiopathic pul-
monary arterial hypertension. Eur Res-
pir J [Internet]. Haziran 2009 [a.yer 29 
Temmuz 2023];33(6):1354-60. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/19213781/

23.	 Sitbon O, Humbert M, Jaïs X, Ioos V, 



96

YOĞUN BAKIMDA TANI VE TEDAVİ

Hamid AM, Provencher S, vd. Long-
Term Response to Calcium Channel 
Blockers in Idiopathic Pulmonary Ar-
terial Hypertension. 2005 [a.yer 08 Ha-
ziran 2023]; Erişim adresi: http://www.
circulationaha.org

24.	 D’Alto M, Romeo E, Argiento P, Motoji 
Y, Correra A, Di Marco GM, vd. Clinical 
Relevance of Fluid Challenge in Patients 
Evaluated for Pulmonary Hypertension. 
Chest [Internet]. 01 Ocak 2017 [a.yer 
19 Haziran 2023];151(1):119-26. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/27575357/

25.	 Van De Bovenkamp AA, Wijkstra N, 
Oosterveer FPT, Vonk Noordegraaf 
A, Bogaard HJ, Van Rossum AC, vd. 
The Value of Passive Leg Raise during 
Right Heart Catheterization in Diag-
nosing Heart Failure with Preserved 
Ejection Fraction. Circ Heart Fail [In-
ternet]. 01 Nisan 2022 [a.yer 19 Ha-
ziran 2023];15(4):E008935. Erişim 
adresi: https://www.ahajournals.org/
doi/abs/10.1161/CIRCHEARTFAILU-
RE.121.008935

26.	 Rosenkranz S, Howard LS, Gom-
berg-Maitland M, Hoeper MM. Systemic 
Consequences of Pulmonary Hyper-
tension and Right-Sided Heart Failure. 
Circulation [Internet]. 25 Şubat 2020 
[a.yer 18 Temmuz 2023];141(8):678-93. 
Erişim adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/32091921/

27.	 Stickel S, Gin-Sing W, Wagenaar M, 
Gibbs JSR. The practical management 
of fluid retention in adults with right 
heart failure due to pulmonary arterial 
hypertension. Eur Heart J Suppl [In-
ternet]. 01 Aralık 2019 [a.yer 18 Tem-
muz 2023];21(Suppl K):K46-53. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/31857800/

28.	 Ulrich S, Saxer S, Hasler ED, Schwarz 
EI, Schneider SR, Furian M, vd. Effect of 
domiciliary oxygen therapy on exercise 
capacity and quality of life in patients 
with pulmonary arterial or chronic th-
romboembolic pulmonary hypertensi-
on: a randomised, placebo-controlled 
trial. Eur Respir J [Internet]. 01 Ağustos 
2019 [a.yer 18 Temmuz 2023];54(2). 
Erişim adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/31073087/

29.	 Benza RL, Gomberg-Maitland M, Elli-
ott CG, Farber HW, Foreman AJ, Frost 
AE, vd. Predicting Survival in Patients 
With Pulmonary Arterial Hypertensi-
on: The REVEAL Risk Score Calculator 
2.0 and Comparison With ESC/ERS-Ba-

sed Risk Assessment Strategies. Chest 
[Internet]. 01 Ağustos 2019 [a.yer 17 
Temmuz 2023];156(2):323-37. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/30772387/

30.	 Alabed S, Shahin Y, Garg P, Alandejani 
F, Johns CS, Lewis RA, vd. Cardiac-M-
RI Predicts Clinical Worsening and 
Mortality in Pulmonary Arterial Hy-
pertension: A Systematic Review and 
Meta-Analysis. JACC Cardiovasc Ima-
ging [Internet]. 01 Mayıs 2021 [a.yer 
17 Temmuz 2023];14(5):931-42. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/33008758/

31.	 Hoeper MM, Pausch C, Olsson KM, 
Huscher D, Pittrow D, Grünig E, vd. 
COMPERA 2.0: a refined four-stratum 
risk assessment model for pulmonary 
arterial hypertension. Eur Respir J [In-
ternet]. 01 Temmuz 2022 [a.yer 17 Tem-
muz 2023];60(1). Erişim adresi: https://
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34737226/

32.	 Rosenkranz S, Howard LS, Gom-
berg-Maitland M, Hoeper MM. Systemic 
Consequences of Pulmonary Hyper-
tension and Right-Sided Heart Failure. 
Circulation [Internet]. 25 Şubat 2020 
[a.yer 17 Temmuz 2023];141(8):678-93. 
Erişim adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.
nih.gov/32091921/

33.	 Clozel M, Maresta A, Humbert M. En-
dothelin receptor antagonists. Handb 
Exp Pharmacol [Internet]. 2013 [a.yer 
20 Temmuz 2023];218:199-227. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/24092342/

34.	 Galiè N, Müller K, Scalise AV, Grü-
nig E. PATENT PLUS: a blinded, 
randomised and extension study of 
riociguat plus sildenafil in pulmo-
nary arterial hypertension. Eur Respir 
J [Internet]. 01 Mayıs 2015 [a.yer 20 
Temmuz 2023];45(5):1314-22. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/25657022/

35.	 Galiè N, Manes A, Branzi A. Prostanoi-
ds for pulmonary arterial hypertension. 
American Journal of Respiratory Medi-
cine [Internet]. 20 Ağustos 2003 [a.yer 
20 Temmuz 2023];2(2):123-37. Erişim 
adresi: https://link.springer.com/artic-
le/10.1007/bf03256644

36.	 Torres F, Farber H, Ristic A, McLau-
ghlin V, Adams J, Zhang J, vd. Efficacy 
and safety of ralinepag, a novel oral IP 
agonist, in PAH patients on mono or 
dual background therapy: results from 
a phase 2 randomised, parallel group, 
placebo-controlled trial. Eur Respir J 

[Internet]. 01 Ekim 2019 [a.yer 28 Tem-
muz 2023];54(4). Erişim adresi: https://
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31391223/

37.	 Humbert M, McLaughlin V, Gibbs 
JSR, Gomberg-Maitland M, Hoeper 
MM, Preston IR, vd. Sotatercept for 
the Treatment of Pulmonary Arterial 
Hypertension. N Engl J Med [Inter-
net]. 01 Nisan 2021 [a.yer 28 Tem-
muz 2023];384(13):1204-15. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/33789009/

38.	 Khan MS, Memon MM, Amin E, Ya-
mani N, Khan SU, Figueredo VM, vd. 
Use of Balloon Atrial Septostomy in 
Patients With Advanced Pulmonary 
Arterial Hypertension: A Systema-
tic Review and Meta-Analysis. Chest 
[Internet]. 01 Temmuz 2019 [a.yer 20 
Temmuz 2023];156(1):53-63. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/30910639/

39.	 Aggarwal M, Grady RM, Choudhry 
S, Anwar S, Eghtesady P, Singh GK. 
Potts Shunt Improves Right Ventricu-
lar Function and Coupling With Pul-
monary Circulation in Children With 
Suprasystemic Pulmonary Arterial Hy-
pertension. Circ Cardiovasc Imaging 
[Internet]. 01 Aralık 2018 [a.yer 20 
Temmuz 2023];11(12):e007964. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/30558504/

40.	 Rothman AMK, Vachiery JL, Howard 
LS, Mikhail GW, Lang IM, Jonas M, 
vd. Intravascular Ultrasound Pul-
monary Artery Denervation to Tre-
at Pulmonary Arterial Hypertensi-
on (TROPHY1): Multicenter, Early 
Feasibility Study. JACC Cardiovasc 
Interv [Internet]. 27 Nisan 2020 [a.yer 
20 Temmuz 2023];13(8):989-99. Erişim 
adresi: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/32327095/

41.	 Hoeper MM, Benza RL, Corris P, de 
Perrot M, Fadel E, Keogh AM, vd. Inten-
sive care, right ventricular support and 
lung transplantation in patients with 
pulmonary hypertension. Eur Respir J 
[Internet]. 01 Ocak 2019 [a.yer 21 Tem-
muz 2023];53(1). Erişim adresi: https://
pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30545979/

42.	 Corbach N, Berlier C, Lichtblau M, 
Schwarz EI, Gautschi F, Groth A, vd. 
Favorable Pregnancy Outcomes in Wo-
men With Well-Controlled Pulmonary 
Arterial Hypertension. Front Med (La-
usanne) [Internet]. 05 Temmuz 2021 [a.
yer 28 Temmuz 2023];8:689764. Erişim 
adresi: /pmc/articles/PMC8287120/



97

1	 Arş.Gör. Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., ORCID iD: 0000-0002-7923-9430
2	 Uzm.Dr., Ankara Tıp Fakültesi Hastanesi, makarsu_86@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-7769-2592

Tuğba ÖZYURT1 
Muhittin AKARSU2

Bölüm 10

YOĞUN BAKIM ÜNITESINDE ASTIM 
YÖNETIMI

GIRIŞ

Astımı olan hastalar sıklıkla ciddi hastalık alevlen-
meleri yaşar, bunlar bazen yaşamı tehdit eden boyuta 
da ulaşabilir. Astımın prevalansı genel olarak çoğu 
ülkede artmış olsa da, tedaviler, yönetim stratejile-
rindeki gelişmeler, ve sağlık hizmetlerine daha kolay 
erişim nedeniyle yaşamı tehdit eden alevlenmelerin 
insidansı azalmıştır1. Amerika Birleşik Devletleri’n-
de (ABD) her yıl acil serviste tedavi alan astım alev-
lenmeleri olan 2 milyon hastadan yaklaşık 25.000 ila 
50.000 hastanın yoğun bakım ünitesine (YBÜ) alın-
ması gerekeceği ve bazılarının mekanik ventilasyona 
ihtiyaç duyacağı tahmin edilmektedir2. Ülkemizde ise 
tek merkezde yapılan bir çalışmada 300 astımlı hasta-
nın GINA (Global Initiative For Asthma) kriterlerine 
göre %7 si ağır astım olarak bildirilmiş, üçüncü basa-
makta yapılan çok merkezli bir araştırmada ise ağır 
astımlıların oranı %12 olarak saptanmıştır3,4. Hastane 
bakımı gerektiren akut astım alevlenmesi olan 33.000 
hastanın bir çalışmasında, %10,1’inin YBÜ’ye kabul 
edildiği ve %2,1’inin entübasyon ve invaziv mekanik 
ventilasyon (IMV) gerektirdiği gösterilmiştir5. Bu 
nedenle, YBÜ’de çalışan klinisyenlerin yaşamı tehdit 
eden astım alevlenmesinin uygun değerlendirme ve 
yönetim stratejilerine aşina olması zorunludur.

TANIM

Astım genellikle kronik havayolu inflamasyonu ile gi-
den heterojen bir hastalıktır. Şiddeti ve sıklığı zaman-
la değişen, hırıltı, nefes darlığı, göğüste sıkışma ve ök-
sürük gibi solunumsal semptomlarla birlikte değişken 
ekspiratuvar hava akımı kısıtlılığı ile karakterizedir. 
Hava akımı kısıtlılığı hastalığın ileri dönemlerinde 
persistan hale gelebilir6.

Astım şiddeti GINA kriterlerine göre 3 grupta sı-
nıflandırılır:

1.	 Hafif astım–astımın ihtiyaç halinde İKS-LABA 
(inhale kortikosteroid-uzun etkili beta-2 agonist) 
veya düşük doz İKS + ihtiyaç halinde SABA (kısa 
etkili beta-2 agonist) gibi basamak 1-2 tedavileri 
ile kontrol altında olması

2.	 Orta şiddetli astım–astımın düşük veya orta doz 
İKS-LABA gibi basamak 3-4 tedavileri ile kontrol 
altında olması

3.	 Şiddetli astım–astımın kontrol altında tutulması 
için yüksek doz İKS-LABA gerektirmesi veya yük-
sek doz İKS-LABA’ya rağmen astımın kontrolde 
olmaması,
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5 ila 15 dakika içinde görülecektir. Ketamin, solunum 
depresyonuna neden olmaz ve bronkodilatasyon et-
kisine sahip olabilir. İnfüzyonlara subanestetik dozda 
(0.1-0.5 mg/saat) başlanır ve etkisine kadar yavaşça 
titre edilir. Yan etkiler bronkore, siyalore ve laringos-
pazmı içerir. Daha kötü sonuçlarla ilişkili oldukları 
için benzodiazepinlerden kaçınılmalıdır. Ketamin 
veya deksmedetomidin infüzyonları başlar başlamaz, 
entübasyon için ekipman ve indüksiyon ilaçları hasta 
başında hazır bulundurulmalıdır. Propofol, İMV alan 
hastalar için iyi bir ilk tercihtir. Ventilatör ile daha de-
rin sedasyon ve senkronizasyon sağlar ve bronkodila-
tör özelliklere sahiptir. İnfüzyon şeklinde 5-50 mg/kg/
dak dozunda verilir. Ketaminin birlikte kullanılması 
bronkodilatasyonu artırabilir ve propofol ve opioid 
gereksinimlerini azaltabilir, muhtemelen IMV gün 
sayısını azaltabilir. Ventilatör stratejisine bağlı olarak 
bazı hastalarda yüksek düzeyde sedasyona rağmen 
ventilatör uyumsuzluğunda nöromusküler blokaj ge-
rekebilir1,16,17.

İnhale Anestezikler

İnhale anestezikler, ağır astımlı, aşırı hiperkarbili ve 
İMV alan refrakter bronkospazmlı hastalarda kullanı-
labilir. İzofluran veya halotan bronkospazmı azaltabi-
lir. Bu anestezikler bir anestezi ventilatörü aracılığıyla 
verilir. İnhale anestezikler venöz ve vasküler tonusu 
azaltarak hemodinamik instabiliteye neden olabilir18.

Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) 
nadiren gerekmesine rağmen, hemodinamik olarak 
stabil olmayan, şiddetli respiratuvar asidozu (pH<7.2) 
olan hastalarda fayda gösterebilir. Venovenöz ECMO, 

ultraprotektif akciğer ventilasyonu ile birlikte kulla-
nılabilir. Bronkospazm ve respiratuar asidoz düzelir 
düzelmez hastalara dekanülasyon ve ekstübasyon 
uygulanabilir. ECMO potansiyel olarak sepsis, çoklu 
organ yetmezliği, akut böbrek hasarı, inme, kanama, 
tromboz ve kanülle ilgili komplikasyonların riskini 
artırabilir. Ayrıca karmaşıklığı nedeniyle, yüksek ha-
cimli merkezlerde uygulanması önerilir ve maliyeti 
engelleyici olabilir1.

Bronkoskopi ve Mukolitikler

Astımdaki hava akımı kısıtlaması bronkospazm, hava 
yolu inflamasyonu ve mukus tıkanmasından kaynak-
lanır, ancak farmakoterapi yalnızca ilk iki nedeni ele 
alır. Doğrudan hava yoluna damlatılan N-asetilsistein 
içeren veya içermeyen BAL olan bronkoskopi, mukus 
tıkanmasının hava akımı sınırlamasının ana nedeni 
olarak kabul edildiği hastalarda terapötik bir seçenek 
olarak tanımlanmıştır19.

SONUÇ

Yaşamı tehdit eden ağır astım nadir görülen bir 
komplikasyondur, ancak zamanında tedavi edilmez-
se ölümle sonuçlanabilir. İlerleyici solunum sıkıntısı 
olan hastalar yakın takip için yoğun bakım ünitesine 
alınmalı ve tolere edilirse NİMV uygulanmalıdır. An-
cak hasta 30-60 dakikada düzelmezse entübasyon er-
telenmemelidir. Dirençli hastalığı olan hastalarda in-
hale anestezikler, bronkoskopi ve N-asetilsistein veya 
ECMO ile birlikte veya bunlar olmadan BAL kullanı-
mı gibi kurtarma tedavileri düşünülebilir.
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ŞOK

GIRIŞ

Şok, hücresel metabolik ihtiyaçları ve oksijen tüke-
timini karşılamak için yetersiz oksijen sunumu ile 
hücre ve doku hipoksisine neden olan dolaşım yet-
mezliği durumudur. Şokun etkileri erken davranılırsa 
geri döndürülebilir ancak müdahale geciktikçe çoklu 
organ yetmezliği ve ölümle sonuçlanır. Klinisyenin 
etiyolojiyi hızlı bir şekilde belirlerken hemen tedaviye 
başlaması önemlidir.

En yaygın olarak, hipotansif dolaşım yetmezliği 
şeklinde ortaya çıkar. Ancak şoktaki bir hastanın hi-
pertansif veya normotansif olabileceğini kabul etmek 
çok önemlidir. “Farklılaşmamış şok”, şokun fark edil-
diği fakat sebebin tespit edilemediği durumu tanım-
lar.

EPIDEMIYOLOJI

Septik şok yoğun bakıma kabul edilen hastalarda en 
yaygın görülen durumdur, sırasıyla kardiyojenik, hi-
povolemik ve daha az obstrüktif şok görülür1,2. Acil 
serviste görülen her bir şok tipinin yüzdesi acil ser-
visin hizmet verdiği popülasyona göre değişir3,4. Ör-
nek olarak; kalabalık-kentsel birinci düzey travma 
merkezlerinde daha yüksek bir hemorajik şok yüzdesi 
görülecektir.

ŞOK MEKANIZMASI

Hücresel hipoksi; hücre zarı disfonksiyonuna, hücre 
içi ödem oluşmasına, hücre içi içeriğin hücre dışı boş-
luğa sızmasına ve hücre içi pH’ın bozulmasına neden 
olur. Bu durum kontrol edilemediğinde asidoz ve en-
dotel disfonksiyonu, enflamatuar ve anti-enflamatuar 
kaskadların daha fazla uyarılmasına, koagulasyon sis-
teminin uyarılmasına neden olur.

DOKU PERFÜZYONUNUN KLINIK 
BULGULARI

Cilt; kapiller geri dolum zamanında uzama, diz ve 
dirsek gibi kemik çıkıntıları üzerinde beneklenme 
(mottling), siyanoz, soğuk extremiteler; nabız zayıf 
veya hiç palpe edilemez.

•	 Renal; Anüri/oligüri (idrar çıkışı günlük < 400 ml 
ya da < 0,5 ml/kg/sa).

•	 Nörolojik; bilinç değişiklikleri.

FIZYOLOJI

Doku perfüzyonunun ve sistemik kan basıncının ana 
fizyolojik belirleyicileri kalp debisi (CO) ve sistemik 
vasküler dirençtir (SVR).

•	 KB (Kan Basıncı) = CO × SVR
•	 CO: kalbin 1 dakikada pompaladığı kan miktarıdır.
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katateri ya da santral katater gerektirir. O2 tüke-
timi = Kalp debisi (KD) × (arter O2 içeriği-mikst 
venöz O2)

Doku Perfüzyonu

Oksijen iletimini ve doku seviyesinde kullanımını in-
vaziv olmayan bir şekilde değerlendirilir (örn. yakın 
kızılötesi spektroskopi).

Doku oksijen doygunluğunun ölçümü: Yakın kızı-
lötesi spektroskopi (NIRS) kullanılarak doku oksijen 
doygunluğu (StO2) ölçümü, mikrosirkülasyonu, oksi-
jen iletimi ve tüketimi dengesi değerlendirilir.

StO2, tanımlanmış bir dalga boyu aralığında doku 
absorbans değerlerini NIRS kullanılarak transkutan 
olarak ölçülür. Ancak StO2 değerinin önemi sınırlıdır 
çünkü StO2 değeri şokun başlangıcında normal ara-
lıkta kalır.

•	 Mikrosirkulatuar Kan Akım Ölçümü: Özellikle 
sepsis durumunda olmak üzere, şok kaynaklı mik-
rodolaşım bozukluğuna büyük ilgi vardır. Dil altı 
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mukozası, splanknik dolaşımla aynı embriyolojik 
dokuda olduğu için mikrodolaşımı değerlendir-
mek için tercih edilen araçtır.

•	 İlk çalışmalar, sepsis ve kardiyojenik şoklu hasta-
larda mikrovasküler akışta değişiklikler olduğunu 
göstermiştir23. Müteakip birçok çalışma, dil altı 
mikrosirkülasyon kan akışındaki değişikliklerin 
septik şoklu hastalarda kötü sonuçlarla ilişkili ol-
duğunu göstermiştir24.

•	 Kapiller Dolum ve Laktat: Kapiller dolum süresi 
ve laktat düzeyinin birbiriyle korele olduğu sap-
tanmıştır. Laktat >4 meq/l olması kötü prognozla 
ilişkilidir. Gerilemesi tedavinin yeterliliğini göste-
rir.

•	 Gastrik Tonometri ve Sublingual Kapnogra-
fi: Gastrik mukozada ortaya çıkan CO2 artışının 
gastrik mukoza asidozuna yol açması beklenir.

•	 Periferik Perfüzyon İndeksi: Nabız oksimetrisi 
prensiplerini kullanır. Doku/kapiller oranına ba-
kılır. Oranın 1/4 üzerinde olması kapiller dolaşı-
mın bozulduğunu gösterir25.
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AKUT KORONER SENDROMLAR

GIRIŞ

Akut koroner sendromlar (AKS), 12 derivasyonlu 
elektrokardiyogramda (EKG) değişiklik olsun veya 
olmasın ve kardiyak troponin (cTn) konsantrasyon-
larında akut yükselme olsun veya olmasın, klinik 
semptom veya bulguları olan hastaları içeren bir dizi 
durumu kapsar1. AKS şüphesi ile başvuran hastalara 
sonuçta akut miyokard enfarktüsü (AMI), NSTEMI 
veya USAP tanısı konabilir2.

PATOGENEZ

Perfüzyon hasarını yükselten en baştaki sistem koro-
ner damarlardaki plak yapısının bozulması, bunun 
sonucunda yapının pıtılaşmasına bağlı damar içi da-
ralmalardır ve spazmdır.

Plak rüptürü: Plaktaki aterom yapının bozulma-
sı birçok sebepten kaynaklanabilir. Lipid biriken ve 
fibroz bir membran ile lümenden izole edilen atero-
matöz yapının bozulması, fibrotik zarın kalın olma-
masına, aterom yapının labilliğine, aterom yapıdaki 
kolestrol elementinin yüksek miktarda olmasına, 
fibroz zar üstünde bozulmaların olmasına, hücre dışı 
matriks ve düz kasın konsantre yapıda olması ile iliş-
kilidir3.

Akut trombus: Plağın parçalanmasıyla yapısının 
değişmesine bağlı, plak üzerinde trombüs birikmesi 

sonucu plağın dört boyutlu yapısı değişir ve kompleks 
bir yapı meydana gelir. Trombüsün lümeni daralma 
derecesine bağlı olarak akut koroner sendromlar ve 
AMI gelişebilir. Trombüs yapısının kendiliğinden 
küçülmesi ve revaskülarizasyon sürecinin başlaması 
meydana gelebilir. Trombüsün meydana gelmesinde 
farklı mekanizmalarla oluşan risk oluşturan etmenler 
etkilidir.

Vazokonstriksiyon: Akut koroner sendromlarda 
primer etken plağın yırtılması ve agregasyonunun 
yanı sıra vazokonstrüksiyonun da etkili olduğu bilin-
mektedir4. Vazokonstriksiyon ya lezyon etrafındaki 
damarsal yapıların düzensizleşmesinden, ya da atar-
damar lümeninin parçalanmasıyla meydana gelen bir 
sonuç olabilir. Hasar etrafından sagılanan serotonin, 
tromboksan A2 ve trombin gibi faktörler damar içi 
muskuler yapılara doğrudan etkiyle vazospazm oluş-
turur.

Sessiz iskemi ve stabil AP’in primer sebebi koro-
ner içini yüksek miktarda küçülten ama sabit olan 
plak yapısıdır. Fakat akut koroner sendromda plaklar 
unstabil olup, daha önce bahsedilen durumlarla ani 
olarak meydana gelen iskemi olmaktadır. Bunun an-
lamı ise plak yapısında hastalığın devam etmesidir. 
Diğer tanılardan olan USAP’ta, görece olarak daha 
az bir yırtılması vardır. Damar içinin tromboza bağlı 
akım azalmasında dinlenme esnasında göğüs ağrıları-
na sebep olur. Daha fazla plak yırtılması ve yakın sü-
reçte oluşan tam tıkanma NSTEMI’de meydana gelir. 

mailto:emre_yalvac@hotmail.com
https://orcid.org/0000-0003-2620-9948
mailto:emresener8@gmail.com
https://orcid.org/0000-0003-4506-0894


119

Akut Koroner Sendromlar

iskemi kılavuzlu strateji seçilecekse tikagrelor veya 
klopidogrel önerilmektedir (Sınıf 1)14. Prasugrel ise 
eğer invaziv tedavi seçilecekse hasta laboratuvara alı-
nıp koroner anatomi görüldükten sonra ve hasta labo-
ratuvara alınıncaya kadar P2Y12 reseptör inhibitörü 
verilmemişse sınıf 1 olarak önerilmektedir. Bu ajanla-
rın önerilen dozlarına bakarsak klopidogrel için; eğer 
konservatif tedavi planlanıyorsa 300 mg yükleme do-
zunu takiben 75 mg/gün olarak devam edilmesi, eğer 
invaziv tedavi planlanıyorsa yükleme dozunun 600 
mg olması veya başlangıçta 300 mg uygulanmışsa ek 
300 mg yükleme yapılması ve 75 mg/gün idame doz-
da devam edilmesi sınıf 1 öneridir15. Tikagrelorun ise 
yükleme dozu 180 mg olup idame önerilen doz günde 
iki defa 90 mg’dır. Prasugrelin yükleme dozu 60 mg ve 
idame dozu 10 mg/gündür. ACCF/ACC kılavuzu pra-
sugrel ve tikagrelorun klopidogrele tercih edilmesini 
önermektedir (Sınıf IIa).

Antitrombosit etkisi olan glikoprotein IIb/IIIa 
inhibitörleri medikasyonda etkili bir ajandır. Absiksi-
mab, eptifibatid, lamifiban ve tirofiban yapay yollarla 
meydana gelen glikoproten IIb/IIIa reseptör blokerle-
ridir. Ülkemizde tirofiban ve abciximab özellikle ko-
roner trombüs yükü olan, stent sonrası no-reflow olan 
hastalarda kullanılabilmektedir17.

Akut koroner sendromlarda heparinin pozitif 
etkisi pek çok veri ve analizlerle kanıtlanmıştır. Bo-
lus dozu (10.000 Ü) ile başlayarak, infüzyon tedavi-
si aPTT kontrolündeki değer ile devam edilir (1000 
Ü/saat), aPTT normal aralığın yaklaşık 2 katı kadar 
olmalıdır (50-75 saniye). Düşük molekül ağırlıklı 
heparinler daha yüksek oranda biyoyararlılık ve an-
tikoagülasyon sağlamaktadır. Çünkü bu ajanlar daha 
az miktarda trombosit aktivasyonu meydana getirir 
ve daha kolay şekilde günde 1-2 defa subkutan olarak 
uygulanır18.

TABLO 2. P2Y12 reseptör inhibitörlerinin özellikleri16

Klopidogrel Prasugrel Tikagrelor

Sınıf Thienopyridine Thienopyridine Triazolopyrimidine

Reseptör afinitesi İrreversible İrreversible Reversible

Aktive Durumu Ön ilaç Ön ilaç Aktif ilaç

Başlangıç zamanı 2–4 saat 30 dakika 30 dakika

Etki zamanı 3–10 gün 5–10 gün 3–4 gün

Ameliyattan öncesi verilmemesi 5-7 gün 7 gün 3-5 gün
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Bölüm 13

KALP YETERSIZLIĞI

AKUT KALP YETERSIZLIĞINDE 
EPIDEMIYOLOJI VE TANI

Kalp yetersizliği, kalbin yapısal ve/veya fonksiyonel 
anormalliğine sekonder olarak istirahat veya egzer-
siz sırasında intrakardiyak basınçların yükselmesi ve/
veya yetersiz kardiyak outputa bağlı meydana gelen 
semptom ve bulgularla karakterize klinik bir send-
romdur1. Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa’da 
KY prevalansı %2 civarındadır2–4. Ülkemizde KY pre-
valansına dair veriler HAPPY çalışmasından gelmek-
te olup, >35 yaş kişilerde %2,9’dur. Kalp yetersizliği 
tanısı koyulan hastalarda yılda ortalama 1 kez hastane 
yatışı olmaktadır5,6. AKY, 65 yaş üstü kişilerde önde 
gelen hastaneye yatış nedenidir ve yüksek mortalite 
ve tekrarlayan hastane yatışları ile ilişkilidir7. Kalp 
yetersizliğinde hastane de ortalama yatış süresinin 9 
gün olduğu bazı raporlarda ortaya konmuştur8. Akut 
KY ile yatan hastalarda hastane içi ölüm oranı %4 -10 
arasında değişmektedir. Taburculuk sonrası 1 yıllık 
ölüm oranı %25-30 iken; ölüm veya yeniden hastane 
başvuru oranı ise %45’ten fazladır9.

Kalp yetersizliği semptom ve bulguları ile başvu-
ran hastalarda iyi bir anamnez ve fizik muayene ya-
pılmalı, bunlara ek olarak temel laboratuvar testleri, 
elektrokardiyografi, transtorasik ekokardiyografi ve 
akciğer grafisi ile tanısal süreç devam etmelidir1. Nat-
riüretik peptidler yüksek negatif prediktif değerleri 
nedeniyle KY tanısında özel bir yer tutarlar. B-tipi 
natriüretik peptid (BNP) < 100 pg/mL veya N-ter-

minal proBNP (NT-proBNP) < 300 pg/mL olması 
akut kalp KY tanısını dışlar10,11. Elektrokardiyografi 
akut KY’ye neden olabilecek aritmi ve akut koroner 
olayların tespiti için mutlaka değerlendirilmelidir. 
Ekokardiyografi hem sol ventrikül işlevlerinin değer-
lendirilmesi, hem de pulmoner emboli, akut koroner 
olay, tamponad, kalp kapak hastalıkları gibi akut KY 
etiyolojisinde yer alan patolojilerin değerlendirilme-
sinde önemlidir12.

Dekompansasyon bulguları ile başvuran KY has-
talarında kısa bir gözlemin ardından taburculuk ile, 
acil tedavi ve yoğun bakım takibi ihtiyacı arasında 
geniş bir klinik aralığı mevcut olabilir. Akut KY ile 
başvuran hastaların yoğun bakım yatış oranlarını de-
ğerlendiren çalışmalarda; yoğun bakımların imkân, 
kapasite, yatış kriterleri arasında yerel farklılıklar söz 
konusudur. Bu durum ortalama bir yatış oranından 
bahsetmeyi zorlaştırmaktadır. Bu konuda yapılan 
OFICA çalışmasında akut KY’ye bağlı yoğun bakım 
yatış oranı %5 olarak saptanmışken; ALARM-HF 
çalışmasında bu oran %45 olarak bildirilmiştir13,14. 
FIN-AKVA ve RO-AHFS çalışmalarında ise oranlar 
benzer olup sırasıyla %11,9 ve %10,7’dir15,16. Avrupa 
Kardiyoloji Derneği’nin (ESC) 2021 yılında yayınla-
mış olduğu ‘Akut ve Kronik Kalp Yetersizliği Tanı ve 
Tedavi’ kılavuzuna göre yoğun bakım yatış kriterleri 
Tablo 1’de sunulmuştur17.
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diüretiklere ek olarak IV asetazolamid tedavisinin, 
plaseboya kıyasla, randomizasyondan sonraki 3 gün 
içinde önemli ölçüde daha başarılı dekonjesyon sağ-
ladığını ortaya koymuştur25.

Akut Kalp Yetersizliği Hastalarında İnotrop 
ve Vazopressör Tedavi

Akut KY hastalarında inotrop ve vazopressör teda-
viler, vital organların perfüzyonunun bozulduğu du-
rumlarda tercih edilen ajanlardır. Kardiyojenik şok 
tablosundaki hastaların %80-90’ından fazlası inotrop 
ve vazopressör tedavi almaktadır19. Vazoaktif medi-
kasyonlar hemodinamiyi yeniden sağlamak amacıyla 
başlanmakla birlikte, bu ajanların myokardiyal oksi-
jen tüketimini artırdığı ve aritmojenik ajanlar olduğu 
da göz önünde bulundurulmalıdır1,17. Bu nedenle bu 
ajanların kullanılması gereken durumlarda, tedavinin 
mümkün olan en az dozda ve sürede verilmesi önem-
lidir22.

ESC KY tedavi ve yönetimi kılavuzu; akut KY te-
davisinde inotrop ajanları, hipoperfüzyon bulguları 
ile birlikte sistolik kan basıncının < 90 mm Hg ol-
duğu durumlarda IIb düzeyi ile önermektedir17. Do-
butamin ve dopamin beta reseptörler üzerinden etki 
gösterirken; levosimendan kalsiyum duyarlılığı üze-
rinden, fosfodiesteraz 3 inhibitörleri ise cAMP üze-
rinden etki gösterirler. Bu nedenle beta blokör kulla-
nımı olan hastalarda levosimendan ve fosfodiesteraz 3 
inhibitörleri tercih edilebilir30,31. Akut KY hastaların-
da sık kullanılan inotrop ajanlar ve dozları Tablo 7’de 
sunulmuştur.

Vazopressör tedavilerde amaç periferal arteriyal 
vazokonstriksiyon ile vital organ perfüzyonunun ar-
tırılmasıdır. Ancak bu etki ile birlikte afterloadda da 
artış meydana gelmektedir. Bu nedenle vazopressör 
ajanların inotrop ajanlarla kombine edilmesi gereki-
bilir. Kardiyojenik şok hastalarında dopamin nore-
pinefrin ile karşılaştırıldığında, dopamin ile aritmik 
olaylar ve mortalite daha yüksek izlenmiştir32. Akut 
miyokard infarktüsüne bağlı kardiyojenik şok hasta-
larında epinefrinin norepinefrin ile karşılaştırıldığı 
başka bir çalışmada, epinefrin daha yüksek kalp hız-
ları ve laktik asidozla ilişkili bulunmuştur. Epinefrin 
ile dirençli şok oranlarının yüksek olması nedeniyle 
çalışma erken sonlandırılmıştır33. Bu nedenler akut 
KY hastalarında norepinefrini tercih edilen vazopres-
sör olarak öne çıkarmaktadır32,33. Akut KY hastaların-
da sık kullanılan vazopressör ajanlar ve dozları Tablo 
7’de gösterilmiştir.

TABLO 7: Akut kalp yetersizliği tedavisinde 
kullanılan inotrop/vazopressör ajanlar

İnotrop/vazopressör İnfüzyon hızı

Dobutamin 2-20 µg/kg/dk (beta +)

Dopamin
3-5 µg/kg/dk; inotrop (beta +)
>5 µg/kg/dk; inotrop (beta +), 
vazopressör (alfa +)

Milrinon 0,375-0,75 µg/kg/dk

Enoksimon 5-20 µg/kg/dk

Levosimendan 0,1 µg/kg/dk

Norepinefrin 0,2-1,0 µg/kg/dk

Epinefrin 0,05-0,5 µg/kg/dk
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AORT ANEVRIZMA VE DISEKSIYONLARI

Bölüm 14

GIRIŞ

Aort vücuttaki en büyük arterdir ve 5 ana anatomik 
bölüme ayrılabilir (Şekil 1). Aortik annulustan sino-
tubüler bileşkeye uzanan kök veya sinüs segmenti; 
sinotübüler bileşkeden brakiyosefalik artere uzanan 
çıkan (asendan) aorta; brakiosefalik arterden sol su-
bklavian artere uzanan arkus aorta; sol subklavyen 
arterden diyaframa uzanan inen (desendan) aorta; ve 
diyaframdan aortik bifürkasyon seviyesine kadar uza-
nan abdominal aorta1.

Aort duvarı 3 katmandan oluşur. İnce bir iç inti-
ma, daha kalın bir merkezi media ve ince bir dış du-
var olan adventisya tabakası. İntima, bir bağ dokusu 
matrisi içindeki endotel hücrelerinden oluşur. Medya 
elastik lameller olarak bilinen 50’den fazla katmanda 
sıkıştırılmış düz kas hücreleri, elastik lifler, kollajen 
proteinleri ve polisakkaritlerden oluşur. Media, do-
laşım işlevi için kritik olan özellikler olan aorta güç 
ve gerilebilirlik sağlar. Adventisya, dış aort duvarıdır 
ve ortamın önemli bir bölümünü perfüze eden bağ 
dokusu, fibroblastlar, sinirler ve vasa vasorumlardan 
oluşur2.

ASENDAN AORT ANEVRIZMASI

Asendan Aort Genişlemesi ve Anevrizma 
Tanımları

Arteryel anevrizmanın geleneksel tanımı, arterin 
beklenen çapının 1,5 katına kadar genişlemesidir. Bu 

tanım desendan ve abdominal aorta için oldukça uy-
gundur fakat asendan aorta söz konusu olduğunda bu 
tanımın başarısız olduğu uzun süredir bilinmektedir. 
Anevrizma rüptürü ve aortik diseksiyon gelişmesi 
riskleri üzerine yapılan çalışmalar sonucunda; asen-
dan aort anevrizması tanımının çıkan aort en geniş 
çapının 4 cm ve üzerinde olması kabul görmüştür3.

Risk Faktörleri ve Görülme Sıklığı

Arteryel anevrizmanın geleneksel tanımı, arterin 
beklenen çapının 1,5 katına kadar genişlemesidir. Bu 
tanım desendan ve abdominal aorta için oldukça uy-
gundur fakat asendan aorta söz konusu olduğunda bu 
tanımın başarısız olduğu uzun süredir bilinmektedir. 
Anevrizma rüptürü ve aortik diseksiyon gelişmesi 
riskleri üzerine yapılan çalışmalar sonucunda; asen-
dan aort anevrizması tanımının çıkan aort en geniş

Hipertansiyon, ateroskleroz, konjenital biküspit/
uniküspit aort kapak, künt travmalar, marfan ve eh-
lers danlos sendromu ve sigara kullanımı asendan 
aort anevrizmaları için önemli risk faktörleridir. Er-
keklerde daha sık görülür ve tüm toplumda görülme 
sıklığı 100000 kişide 25’tir.

Hastalığın Etyolojisi ve Patogenezi

Normal asendan aort sistolde enerjinin depolandığı, 
diastolde ise akımı arttırmak için bu enerjinin ser-
best bırakıldığı elastik bir rezarvuar gibi görev gören 
kompliant bir arterdir. Asendan aortanın kompliyan-
sı desenden aortadan fazladır ve bunun en önemli 
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lı semptomları hafifletmektir. Akut aort diseksiyonu 
yönetim stratejileri bu nedenle, hastanın semptomla-
rı, komplikasyonların varlığı veya yokluğu ve aortik 
görüntüleme yöntemleri ile belirlenen “komplikasyo-
na özeldir”28.

Akut tip A aortik diseksiyonlarda (Stanford sı-
nıflamasına göre asendan aortayı içine alan) hayati 
tehdit eden komplikasyon riski yüksek olduğu için 
acil cerrahi önerilir (tek başına medikal tedavinin 
mortalite oranı cerrahi tedavinin 2-3 katıdır). Tanı 
konulduktan sonra saatlik mortalite riski %1-2’dir ve 
en yüksek mortalite oranları 8-10 saat sonrasıdır29. 
2022 yılında güncellenen AHA klavuzunun transfer 
için hemodinamik stabilitesi olan hastaların düşük 
volümlü merkezlerden yüksek volümlü bir merkeze 
(klavuz yüksek volümlü merkezi, yılda ≥7 aort kökü, 
çıkan aort veya tarnsvers arkus aort diseksiyonu ona-
rımı yapan şeklinde tanımlamıştır) önermesi özellikle 
vurgulanmalıdır1.

Tüm komplike olmayan akut tip B aortik (Stan-
ford sınıflamasına göre asendan aortayı içine alma-

yan) diseksiyonlarda başlangıç tedavi stratejisi olarak 
medikal tedavi önerilir. Yine tüm tip B aortik disek-
siyonlarda, rüptürde ve komplikasyonlarda anatomik 
uygunluk varsa açık cerrahi onarım yerine endovas-
küler tedavi önerilir. Komplike olan ve malperfüzyon 
ve/veya şok bulguları olan hastalarda öncelik yine en-
dovasküler olmak üzere acil müdahale önerilir30.

SONUÇ

Aort anevrizma ve diseksiyonları yüksek mortalite 
ve morbidite oranları ile kardiyovasküler hastalıklar 
arasındaki en riskli gruptur. Bununla beraber özellik-
le son yıllarda gelişen yeni teknikler, beyin koruma 
yöntemleri ve endovasküler tedavi seçeneğinin başa-
rılı sonuçları ile beraber erken tanı konulan hastalar-
da ve başarılı merkezlerde yüz güldürücü sonuçlar da 
görülmektedir. Başarı için kalp ve damar cerrahları, 
kardiyoloji uzmanları, anestezi uzmanları ve yoğun 
bakım uzmanlarının yakın ve iş birliği içinde çalıştığı 
kalp takımlarına ihtiyaç olduğu bir gerçektir.

TABLO 3. Akut Aort Diseksiyonu Risk Skoru (ADD-RS)

Yüksek riskli koşullar Yüksek riskli ağrı özellikleri Yüksek riskli muayene bulguları

Marfan S. Veya diğer bağ doku hastalıkları

Göğüs, sırt karın ağrısı
(ani başyalan şiddetli ve yırtıcı 
tarzda )

Nabız defisiti veya sistolik kan basıncı 
farkı.
Fokal nörolojik defisit (ağrı ile)
Aort yetersizliği üfürüm (yeni, ağrılı)
Hipotansiyon veya şok durumu

Aort hastalığı aile öyküsü

Bilinen aort kapak hastalığı

Bilinen aort anevrizması

Geçirilmiş aort cerrahisi
Her risk kategorisi için 1 risk faktörü varsa 1 puan verilir. Sonuç olarak, toplam ADD-RS 0 ile 3 arasında değişecektir. 0 puanlık bir ADD-RS düşük risklidir; 1 
puan orta derecede risktir; ve 2 ila 3 puan yüksek risktir.
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HIPERTANSIYON

TABLO 1: Uç organ hasarı olan akut hipertansif 
durumlar

•	Akut koroner sendromlar
•	Kalp yetmezliği ve pulmoner ödem
•	Aort diseksiyonu
•	İnme veya geçici iskemik atak
•	Akut ensefalopati/serebral ödem
•	Retinal kanama
•	Cushing Sendromu
•	Feokromasitoma
•	Tiroid ve paratiroid hastalıkları

Yoğun bakım hastasında ciddi hipertansiyon ne-
deniyle tedaviye başlamadan önce altta yatan neden 
veya nedenler ayırt edilmelidir. (Tablo 2). Bu sayede 
gereksiz tedaviden kaçınılabilir. Aort diseksiyonu dı-
şındaki durumlarda ilk birkaç saat içinde ortalama ar-
teryel basıncın %20’den fazla azaltılmamasına dikkat 
edilmelidir. Çünkü kronik hipertansiyonu olan hasta-
larda gelişecek ani bir düşüş major organlarda ciddi 
bir iskemik hasara yol açabilir.

TABLO 2: Yoğun bakım hastasında 
hipertansiyonun primer nedenleri

Antihipertansif ilaçların kesilmesi

Santral Sinir Sistemi Ağrı
Anksiyete ve stres
Deliryum
Çekilme sendromları (kokain, 
eroin)
İntrakranial hipertansiyon
Otonomik hiperaktivite

GIRIŞ

Arteriyel hipertansiyon (HT) Dünya Sağlık Örgütü 
(DSÖ) verilerine göre 1 milyondan fazla insanı etki-
lemektedir. Kronik hipertansiyon ciddi bir kardiyo-
vasküler risk faktörü olup mortalite ve morbiditeyi 
önemli ölçüde artırmaktadır1. Kronik hipertansiyon 
aynı zamanda serebrovasküler hastalık için ana risk 
faktörlerindendir2.

Ortak Ulusal Komite (JNC-7) hipertansiyonu 
normal, pre-hipertansiyon, Evre I ve Evre II olarak 
sınıflamıştır3. Buna göre normal kan basıncı Sistolik < 
120 mmHg diyastolik < 80 mmHg olarak, pre-hiper-
tansiyon sistolik kan basıncı (SKB) 120-139mmHg, 
diyastolik kan basıncı (DKB) 80-89 mmHg arasında, 
Evre I hipertansiyon SKB’ı 140-159 mmHg DKB’ı 90-
99mmHg arasında ve Evre II hipertansiyon ise SKB’ı 
> 160 mmHg DKB’ı ise ≥100 mmHg olarak tanım-
lanmıştır. SKB’ı > 180 mmHg DKB’ı > 110 mmHg ise 
ciddi hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır4.

Hipertansiyonu tartışırken bazı terimleri ayırt et-
mek önemlidir. Hipertansif aciller; hedef organ hasarı 
ile beraber olan ve arteriyel hipertansiyonda belirgin 
artış ile karakterize ve genellikle acil müdahale gerek-
tiren durumlardır (Tablo 1). Genellikle yoğun bakım 
takibi gerektirirler. Hipertansif ivedi durumlar ise uç 
organ hasarı ile birlikte olmayan ve kan basıncı kont-
rolünün birkaç saat içinde yapılabileceği durumlar-
dır3.
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(33). Dirençli hipertansiyon tedavisinde özellikle hi-
pertansif krizde birden fazla reseptörü hedef almak 
gerekebilir. L-tipi kalsiyum kanallarını dihidropiridin 
kalsiyum kanal blokerleri ile, beta ve alfa adrenejik 
reseptörleri labetolol gibi iki reseptöre de etki eden 
bir beta bloker ajanla ve santral etkili klonidin gibi bir 
ajan kullanarak kontrol sağlanmaya çalışılır.
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Bölüm 16

YOĞUN BAKIM HASTALARINDA KARDIYAK 
ARITMILERIN TANI VE TEDAVISI

GIRIŞ

Kardiyak aritmiler, yoğun bakım takibindeki hasta-
larda sık karşılaşılan bir tablodur1. Birçok hasta gru-
bunda tedavi süreci boyunca yoğun bakım takibi ge-
rekebilmektedir. Bu durumların başında perioperatif 
dönem, enfektif süreçler ile birlikte sepsis veya septik 
şok, tekli veya çoklu organ disfonksiyonları, majör 
travmatik olaylar ve ilaç intoksikasyonları yer almak-
tadır. Bu sebeple yoğun bakımda hasta takip etmesi 
gereken tüm hekimlerin, kardiyak aritmilerin tanısı 
ve tedavisi hakkında bilgi sahibi olması, hastane içi 
mortalite ve morbiditeyi azaltma hususunda elzemdir.

Aritmiler, klinik pratikte supraventriküler ve 
ventriküler aritmiler olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. 
Hastada ortaya çıkan aritminin türü; hastanın mevcut 
primer klinik tanısına ve hastanın kardiyovasküler 
sisteminin durumuna bağlı olarak sinüs taşikardisin-
den başlayarak ventriküler fibrilasyona kadar varabi-
len geniş bir yelpazede olabilmektedir. Hemodinamik 
olarak etkisi olmayan supraventriküler aritmilerde 
altta yatan hastalığın tedavisi yeterli olabiliyorken, 
hemodinamiyi bozan ve müdahale edilmezse ölümle 
sonuçlanabilecek hem supraventriküler hem ventri-
küler aritmilerin ise hızlı bir şekilde tanısı konularak 
uygun tedavinin uygulanması şarttır2. Aynı zamanda 
aritmilere yönelik uygulanan tedavilere bağlı olası yan 
etkiler görülebildiği için, hekimlerin bu konuda da 
bilgi sahibi olması gerekmektedir. Çoğu anti-aritmik 
ilaç, kardiyak ileti sistemi üzerinde aynı zamanda bir 

pro-aritmik etki göstermektedir. Bu sebeple aritmiye 
yönelik tedavi planının yapılması sırasında, başlıca 
ilaçlara bağlı uzamış QTc sebebiyle polimorfik vent-
riküler taşikardi örneğindeki gibi birçok aritminin de 
gelişebileceği unutulmamalıdır3.

Kitabımızın bu bölümünde, yoğun bakımda hasta 
takip eden tüm hekimlerine yönelik olarak sık karşı-
laşılan kardiyak aritmi çeşitleri ele alınacak ve güncel 
kardiyoloji kılavuzları ile güncel literatür ışığında ta-
kip ve tedavi önerilerinden bahsedilecektir.

SUPRAVENTRIKÜLER 
TAŞIKARDILER

Sinüs taşikardisi, tanım olarak sinüs nodu kaynak-
lı olan ve kalp hızının 100-150/dk arasında olduğu 
bir supraventriküler taşikardi türüdür (Figür 1). Si-
nüs nodunun uyarı çıkarma hızını sempatik ve pa-
rasempatik sistemler arasındaki bir denge kontrol 
etmektedir. Metabolik olarak dokuların ihtiyacı olan 
perfüzyon miktarına göre sempatik ve parasempatik 
sistemlerin etkisi ile kalp hızı kontrol edilmektedir. 
Egzersiz gibi artmış doku perfüzyonu ihtiyacı durum-
larda fizyolojik bir sinüs taşikardisi görülebildiği gibi 
başlıca ateş, dehidratasyon, inflamasyon veya ağrılı 
uyaran gibi sık karşılaşılan uyaranlara karşı sinüs taşi-
kardisi gelişebilmektedir. Sinüs nod disfonksiyonuna 
bağlı olarak uygunsuz sinüs taşikardisi veya taşikar-
di-bradikardi sendromu gibi bazı patolojiler kardi-
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KARDIYOPULMONER RESÜSITASYON

GIRIŞ

Kadiyopulmoner resüsitasyon (KPR); kalbi duran bir 
kişide dolaşımı ve solunumu tekrar çalıştırmak için 
uygulanan acil yöntemlerin bütünüdür.

Binlerce yıl öncesinde hastaları yaşama döndür-
mek için farklı yöntemlerin denendiği (ters çevirme, 
tokat atma, rektumdan tütün dumanı verilmesi, kır-
baçlama, varil üstünde hareket ettirme, kar altında 
tutma, at üzerinde gezdirme, burna amonyak uygu-
lanması vb.) tarihi kaynaklarda mevcuttur1. Kapalı 
kalp masajı ilk olarak 1960’larda tanımlandı ve bu 
yıllarda KPR’nin temel ve standartları oluşturuldu2,3. 
KPR uygulamalarında çok sık değişiklikler yapılmasa 
da belirli yıllarda yayınlanan kılavuzlar ile KPR uy-
gulamaları güncellenmektedir. Pratik uygulamada 
günümüzde en çok esas alınan en güncel 2 kılavuz 
ise Amerikan Kalp Birliği’nin (AHA) 2020 kılavuzu 
ve Avrupa Resüsitasyon Kurulu’nun (ERC) 2021 kı-
lavuzudur.

Kardiyak yaşam desteği 2’ye ayrılır; eğitim almış 
veya almamış sıradan bireyler tarafından sıklıkla has-
tane dışında uygulanan, ilaç tedavisinin ve ileri solu-
num tekniklerinin yer almadığı “Temel Yaşam Deste-
ği (TYD)” ve sağlık personeli tarafından uygulanan, 
ilaç tedavisi, ileri solunum teknikleri, ayırıcı tanının 
işin içine girdiği “İleri Yaşam Desteği (İYD)”.

Resüsitasyonun 3 aşaması vardır ve bu aşamalara 
göre uygulanacak tedavinin önemi de değişmekte-
dir4. İlk 4-5 dakika (dk) “elektriksel fazdır”, bu aşama-

da defibrilatörün hızlıca hazırlanması ile etkili göğüs 
kompresyonunun ardından hemen defibrilasyon uy-
gulanmalıdır. Bir sonraki aşama 4-10 dk arasındaki “he-
modinamik (sirkülatuar) fazdır”. Hemodinamik fazda 
hastalar yeterli serebral ve koroner perfüzyon sağlamak 
için etkili göğüs kompresyonundan ve acil defibrilas-
yondan fayda görürler. Yaklaşık 10 dk nabızsızlığın ar-
kasından ise “metabolik faz” gelir. Artık metabolik faza 
geçen hastalar hızlı bir şekilde perfüzyon sağlayacak bir 
ritme döndürülemezlerse sağkalım oldukça düşüktür.

Şekil 1. 2020 AHA Kılavuzu Yetişkin Yaşam Zinciri6

Yanıtsız ve nefes almayan bir hastanın erken ta-
nınması ve KPR’ye hızlıca başlanması hastanın yaşam 
şansını 2-4 kat arttırır. Kollapstan sonra ki ilk 3-5 dk 
içinde defibrilasyon ile %50-70 oranında sağkalımlar 
bildirilmiştir. Defibrilasyonda her 1 dakikalık gecik-
me yaşam şansını KPR yapılmazken %10, KPR yapı-
lırken ise %3-4 azaltmaktadır5.
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ABCD değerlendir
•	 IV erişim sağla ve SpO2 < %94 ise O2 ver
•	 EKG, tansiyon, SpO2 monitorizasyon
•	 Geri döndürülebilir nedenleri değerlendir

Hayatı tehdit edici özellikler ?
1.	 Şok
2.	 Senkop
3.	 Miyokardiyal iskemi
4.	 Şiddetli kalp yetmezliği

Asistoli risk ?
•	 Yeni asistoli
•	 Mobitz tip 2 AV blok
•	 Geniş QRS'li 3.derece AV blok
•	 Ventriküler duraksama >3 sn

*Alternatifler:
•	 Aminofilin
•	 Dopamin
•	 Glukagon
•	 Glikopirolat

Ara tedavileri düşün
•	 Atropin 500 mcg IV (en fazla 3 mg)
•	 İzoprenalin 5 mcg/dk IV
•	 Adrenalşin 2-10 mcg/dk IV
•	 Alternatif ilaçlar*

ve/veya
•	 Transkütanöz pace

Atropin 50 mcg IV

Yeterli yanıt ?

Uzman yardımı isteyin
Transvenöz pace hazırlığı yapın

Gözlem

Evet

Evet

Evet Hayır

Hayır

Hayır

Şekil 7. ERC İYD Bradikardi algoritması8
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AKUT BÖBREK YETMEZLIĞI

GIRIŞ

Akut böbrek hasarı (ABH), nitrojen yıkım ürünleri-
nin birikmesi ve asit-baz dengesi, elektrolitler ve sıvı 
hacmi gibi homeostatik fonksiyonların kaybı ile ilişkili 
böbrek fonksiyonunda bozulmadır. Hastanede yatan 
hastalarda ve yoğun bakım hastalarında sık görülen 
morbidite ve mortaliteyi arttıran ciddi bir kompli-
kasyondur. Bu durum böbreğe ait primer hastalığı 
olmayan kişilerde oluşabildiği gibi altta kronik böb-
rek yetmezliği olan kişilerde akut alevlenme olarak da 
görülebilmektedir. Bildirilen insidans kritik hastalar-
da %35-40 ve hastanede yatan hastalarda %10-18’dir. 
Ayrıca, yoğun bakım ünitelerindeki (YBÜ) hastaların 
%10’unda renal replasman tedavisi (RRT) ile destek 
gerektiren ABH gelişebilmektedir1. Kritik hastalar-
da ABH, sonraki 6 ayda önemli ölçüde morbidite ve 
yaklaşık %40-50’lik bir mortalite ile ilişkilidir. RRT’ye 
ihtiyaç duyanlarda bildirilen 90 günlük ölüm oranı 
%50’ye kadar çıkabilmektedir2.

BÖBREK HASARININ 
SINIFLANDIRILMASI

Geleneksel olarak, böbrek fonksiyonu serum kreati-
nin seviyesi ve saatlik idrar miktarına göre değerlen-
dirilir. Değişen zaman aralıklarında serum kreatinin 
ve/veya idrar çıkışındaki değişikliklere dayalı olarak 
ABH, farklı sınıflandırma sistemleri tarafından hem 
tanımlanmış hem de derecelendirilmiştir. Sınıflama 
ile hastalığın şiddeti, RRT endikasyonu ve mortalite 
artışı öngörülebilmektedir. Sınıflamalarda ABH'ın 
patogenezine dair değerlendirme yapılamamaktadır.

Üç sınıflama sistemi var:

1.	 RIFLE: Tahmini glomerüler filtrasyon hızına 
(GFR) ve idrar çıkışına dayanır. Böbrek fonksi-
yon bozukluğunun üç seviyesini (risk, injury, 
failure) ve iki klinik sonucu (loss, end stage) içerir.

2.	 AKIN (Akut Kıdney Injury Network): Bu sınıf-
landırmada GFR değeri dikkate alınmaz, başlan-

TABLO 1: RIFLE Kriterleri

RIFLE GFR İdrar miktarı

R-Risk
SCr × 1.5 veya
GFR azalma > %25

< 0.5 ml/kg/sa × 6 saat

I-Hasar SCr × 2 veya GFR azalma > %50 < 0.5 ml/kg/sa × 12 saat

F-Yetmezlik
SCr × 3 veya GFR azalma > %75 veya 
kreatinin > 4 mg/dL

< 0.3 ml/kg/sa × 24 saat veya 12 saat anüri

L-Kayıp Kalıcı akut böbrek yetmezliği = 4 haftadan fazla böbrek fonksiyonlarının tamamen kaybı

E-Son dönem böbrek yetmezliği ESKD (3 aydan uzun süreli böbrek fonksiyon kaybı)
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aydaki mortalite %40-50 arasında değişmektedir. 
ABH için RRT gerektiren kritik hastalarda sonuç 
daha kötüdür ve 3 ayda %50-60 civarındadır (1).

2.	 Kronik Böbrek Hastalığı: Çalışmalarda ABH ile 
KBH’ye ilerleme arasındaki ilişki gösterilmiştir. 
ABH’ta iyileşme olmaması için yaş, önceden olan 
böbrek fonksiyonlarında bozukluk, komorbid du-
rum ve akut hastalığın ciddiyeti gibi risk faktör-
lerini içerir. Daha şiddetli ABH’si olan ve RRT’ye 
ihtiyaç duyan hastalarda son dönem böbrek yet-
mezliğine ilerleme ve diyalize bağımlılığı daha 
yüksektir.

3.	 Kalp-Damar Hastalığı: ABH ile kardiyovasküler 
olaylar arasında, muhtemelen bir ilişki vardır. 
KBH geliştirmeye devam edenler, kardiyovasküler 
mortalite ile ilişkili olarak daha yüksek ölüm riski-
ne sahiptir.

ABH’nı öngörmek için yeni biyobelirteçlerin kul-
lanımına ek olarak, iyileşme olmama riski daha yük-
sek olan hastaları belirleme potansiyellerine olan ilgi 
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artmaktadır. NGAL bunlardan en çok araştırılan ol-
muştur.

Çözüm

ABH nedeni genellikle çok faktörlü olan, durumu kri-
tik olan hastalarda yaygındır. Klinisyen ABH’den şüp-
helendiğinde, neden için kapsamlı bir araştırma (hem 
laboratuvar hem de radyolojik) ile eş zamanlı olarak 
hipovoleminin derhal düzeltilmesi ve nefrotoksik 
ajanların uzaklaştırılması gibi böbrek hasarını en aza 
indirecek önlemler alınmalıdır. Bazı hastalarda RRT 
gerekebilir. RRT’nin optimal başlama zamanı, dozu 
ve süresi konusunda tartışmalar devam etmektedir, 
ancak hızlandırılmış veya yüksek doz RRT’nin hiçbir 
avantajı yoktur.

Yeni sınıflandırma sistemleri ve biyobelirteçlere 
yönelik artan kullanım ve araştırma, ABH’nın daha 
erken tanımlanmasına ve hızlı terapötik müdahale 
için zaman kazandırabilir.
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GİRİŞ

Böbrek hasarının klinik bulguları asemptomatik he-
matüriden acil diyaliz gerektiren böbrek yetersizliğine 
kadar geniş bir semptomatolojide olabilir. Çocuklarda 
poststreptokokal golmerulonefrite sekonder böbrek 
hasarının tamamen iyileşebildiği gibi yetişkinlerde 
tekrarlanan ataklarla seyreden lupus nefriti gibi son 
dönem böbrek hasarı ile sonuçlanabilir1.

Böbrek hasarının geniş spektrumda izlenmesinin 
nedeni, böbreğin kendisini etkileyen ajana verdiği ya-
nıttan kaynaklanır. Böbrekte nefronların bir kısmının 
etkilenmesi ile fonksiyonlarda bozulmaya yanıt ola-
rak, etkilenmeyen nefronlarındaki filtrasyonu artırır 
ve glomerüler filtrasyon hızını korur. Böbreğin ken-
disini etkileyen ajana yönelik oluşturduğu bu yanıta 
adaptif hiperfiltrasyon denilir. Adaptif hiperfiltrasyon 
yanıtı başlangıçta yararlı olsa da hasar devam ettikçe 
geride kalan sağlam nefronların aşırı çalışmasına bağ-
lı proteinüri ve ilerleyici böbrek yetersizliği ile sonuç-
lanır. Bu prosesin aktive olması, başlangıçta nefron 
hasarına neden olan asıl etken ortadan kalksa bile 
ilerleyici kronik böbrek yetersizliğinin gelişmesinden 
sorumlu görülmektedir2,3.

Glomerüler filtrasyon hızının (GFR) 60 ml/
dk(1.73 m2)’nın altına düşmesi veya albüminüri, he-
matüri gibi böbrek hasarı bulgularının varlığı ve bu 
bulguların en az 3 aydır devam etmesi kronik böbrek 
yetersizliği olarak tanımlanır4. Kronik böbrek yetmez-
liğinin evrelendirilmesi ise glomerüler filtrasyon hızı-
na (GFR) ve albüminürinin derecesine göre (Tablo 1 

ve 2) yapılır5. KBY’de evreleme, progresyon riskinin 
ve olası komplikasyonların belirlenmesini sağlayarak 
hastalığın yönetimine yardımcı olur.

TABLO 1: Glomerüler Filtrasyon Hızına Göre 
KBY5

GFR’ye 
göre

GFR (ml/
dk, 1.73 m2)

Böbrek Fonksiyonlarında 
Tanımı

G1 ≥ 90 Normal veya yüksek

G2 60-89 Hafif azalmış

G3a 45-59 Hafif-orta azalma

G3b 30-44 Orta-ciddi azalma

G4 15-29 Ciddi azalma

G5 <15 Böbrek yetersizliği
GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, KBY: Kronik böbrek yetersizliği

TABLO 2: Albüminürinin miktarına göre KBY5

Albüminüri evresi AAH Tanımı

A1 <30 Normal-hafif yüksek

A2 30-300 Orta derecede yükselmiş

A3 >300 Ciddi yükselmiş
AAH: Albümin atılım hızı

Böbrek hasarının daha erken tanınması ve hasta-
ların son dönem böbrek yetmezliği evresinde renal 
replasman tedavilerine daha kolay ulaşabilmeleri sa-
yesinde KBY’nin prevalansı artmıştır (6). Bu sayede 
zemininde kronik böbrek hasarı olan ve yoğun bakım 
ünitesine yatmayı gerektiren akut kritik hastalık ge-
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serum kreatinin seviyesinin birlikte değerlendirilerek 
karar verilmektedir43.

Akut böbrek hasarı düzeldikten sonra böbrek 
fonksiyonları tamamen düzelmeyebilir ve hastaların 
renal replasman tedavilerine ihtiyacı devam edebi-
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Aytül COŞAR ERTEM1

ASIT VE BAZ BOZUKLARI

GİRİŞ

Metabolik denge, hayati fonksiyonların devamı ve 
düzgün işleyişi açısından ciddi bir öneme haizdir. 
Dünya nasıl ki; atmosfer, kara ve suyun birim taşla-
rının hususi bir ahenkle birleşimi sonucu hayatı yaşa-
nabilir kılıyorsa, organizma içinde de belli yapıtaşları, 
onu yaşamaya etkin kılar. Sağlıklı bir beden; işleyiş 
düzenindeki yapıtaşlarında meydana gelen en ufak 
aykırı hamleyi yedeği ile tamamlamaya veya antago-
nisti saf dışı bırakmaya programlıdır, program dışı 
her hamle ise metabolik bozukluk ile geri döner.

Asit-baz bozuklukları, insan doğasının anlaşılma-
sı en çok çaba gerektiren fizyolojik hadiselerindendir. 
Bu fizyolojik, olması zorunlu denge, H+ iyonu, Na+, 
K+, Cl-, HCO3- elektrolitleri ve daha birçok plazma 
yapıtaşları ile sağlanır.

Asit-Baz Dengesinin Fizyolojisi

Vücudumuzun metabolik dengesi, başta akciğer ve 
böbrek olmak üzere birçok sistemin içinde yer aldığı, 
Hidrojen (H+) iyonunun ana rolüyle sağlanan pH’ın 
fizyolojik sınırda tutulması ile sürdürülür.

H+ iyonunun bu kadar ön rol üstelenmesinin 
ardında yatan sebep; asit-baz tanımının tamamen 
onunla ilişkilendirilerek yapılabilmesidir. Kimyasal 
bileşenlerine ayrıştırıldığında ortama H+ iyonu vere-
bilen maddelere ‘‘asit’’, ortamdan H+ alabilen madde-
lere ise ‘’baz’’denildiği tanımı hepimizin aşina olduğu 
bir tanımdır. Sonuç olarak, asit-baz dengesi H+ kon-

santrasyonunun dengesinden ibarettir1,2. Bu konsant-
rasyonun negatif algoritması olan pH, bu dengenin 
matematiksel hale getirilmiş ve uluslararası kabul 
görmüş tanımıdır (Şekil 1). Fizyolojik pH sınırı; 7.35 
– 7.45 olarak bilinir2. H+ iyon konsantrasyonundaki 
artış, asidoz olarak tanımlanan (pH <7.35) bir kav-
ramken, H+ iyon konsantrasyonundaki azalma ise al-
kaloz (pH >7.45) olarak tanımlanır.

pH = - log [H+]

= 6,1 + log (HCO3
- / [0,03 x PCO2]

Şekil 1. Asit-Baz dengesi (Hendersen Hasselbach) 
eşitliği

Vücudun pH dengesi; hücreiçi/dışı tamponlama 
(protein, fosfat, hemoglobulin) sistemleri, hemen 
sonrasında devreye giren akciğer ventilasyonu ve son 
olarak renal fizyolojik mekanizmalarla (asit atma ve 
bikarbonat (HCO3) geri emilimi) korunur (Şekil 2). 
Bu üç mekanizmanın herhangi bir basamağında mey-
dana gelen sorunu veya kapasite aşılmasının bedelini 
asit-baz bozukluğu olarak görürüz.

H+ + HCO3↔
 H2CO3↔ H2O + CO2

Şekil 2. Bikarbonat-karbondioksit tampon sistemi
H+: Hidrojen, HCO3-: Bikarbonat, H2CO3: Karbonik asit, H2O: Su, 
CO2: Karbondioksit
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YOĞUN BAKIM HASTASINDA SIVI TEDAVISI

GIRIŞ

Hipovolemik hastaların resüsitasyonunda intravenöz 
sıvı kullanımı yaklaşık 200 yıldır tıbbi uygulamanın 
bir parçası olmuş, 100 yılı aşkın tartışmalı bir aranın 
ardından günümüzde intravenöz sıvı tedavisi, acil 
servislerde, ameliyathanelerde ve yoğun bakım üni-
telerinde tedavi edilen hastalara uygulanan en yaygın 
müdahalelerden biri haline gelmiştir1.

Ciddi hastalar için kullanılacak en iyi IV sıvıların 
hangileri olduğu konusunda önemli bir tartışma bu-
lunmaktadır, bu da klinik uygulamalarda geniş fark-
lılıklarara yol açmaktadır. Devam eden tartışmanın 
birçok nedeni olsa da, çoğu klinik deney verilerinin 
ve klinik deneyimin yorumlanmasındaki zorluklar 
etrafında dönmekte olup, IV sıvı reçetelerine ilişkin 
birçok kabul edilen uygulama, bilimsel kanıtlar yerine 
tarihsel geleneklere dayanmaktadır2.

Bununla birlikte yapılan anketler, IV sıvıları reçe-
te eden birçok personelin, ne bireysel hastaların sıvı 
ve elektrolit ihtiyaçlarını ne de mevcut birçok IV sıvı 
seçeneğinin özel bileşimini bilmediğini göstermek-
tedir3. Çokça yanlış ve eksik anlaşılan hipovolemi ve 
özellikle hipervolemi ciddi morbidite ve mortaliteye 
neden olmaktadır.

FIZYOLOJI VE GENEL 
KAVRAMLAR

İlkel denizde yaşayan tek hücreli organizmalar çok 
hücreli organizmalara evrimleştiklerinde ve karaya 
çıktıklarında, hücrelerinin sürekli bir kimyasal ortam-
da yüzebileceği kendi iç denizlerini veya ekstraselü-
ler sıvılarını beraberlerinde taşımışlardır. Hücrelerin 
sodyumu dışarı pompalayarak ve potasyumu içeride 
tutarak proteinlerin ve diğer iyonların negatif yükle-
rini nötralize etmek suretiyle enerji tüketen kapasite-
lerini korudukları bu ortamı Fransız fizyolog Claude 
Bernard, 'milieu intérieur’ olarak adlandırmıştır4.

Su, ortalama bir yetişkinin vücut ağırlığının yak-
laşık %60’ını oluşturur (70 kg bir erkekte yaklaşık 
40L)5. Obezite durumunda bu oran daha düşüktür, 
çünkü yağ dokusu, yağsız dokuya göre daha az su 
içerir. Kadınlarda ise erkeklere göre daha düşüktür, 
çünkü kadınlarda göreceli olarak daha fazla miktarda 
yağ dokusu bulunur. Toplam vücut suyu, hücre za-
rıyla ayrılan intraselüler sıvı (vücut ağırlığının %40’ı, 
70 kg bir erkekte yaklaşık 28L) ve ekstraselüler sıvı 
(vücut ağırlığının %20’si, 70 kg bir erkekte yaklaşık 
14L) olarak fonksiyonel olarak bölünür. Hücre zarı, 
aktif sodyum pompasıyla ayrılan hücre içi ve dışı sıvı 
bölgelerini kontrol eder ve böylelikle sodyum çoğun-
lukla ekstraselüler sıvı içerisinde kalır. Ancak hücre, 
protein ve glikojen gibi büyük anyonları içerdiğinden 
dolayı bunlar dışarı çıkamaz ve elektriksel nötraliteyi 
sağlamak için K+ iyonlarını içeri çeker (Gibbs-Don-
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TRANSÜRETRAL REZEKSIYON SENDROMU

GIRIŞ

Transüretral rezeksiyon sendromu, özellikle TUR-P 
(Transüretral Prostat Rezeksiyonu) işlemi sırasında 
ortaya çıkan bir komplikasyon olarak tanımlanmıştır. 
Fakat non-konduktif (non-elektrolit) sıvıların kulla-
nıldığı farklı transüretral, histereskopik veya perkütan 
girişimlerden sonra da görülebilir (Prostatın transü-
retral rezeksiyonu (TURP), mesane tümörlerinin 
transüretral rezeksiyonu, histeroskopik transservikal 
tanı ve tedavi prosedürleri (örneğin, submukozal lei-
omyomların rezeksiyonu), böbrek taşlarının perkütan 
olarak çıkarılması vb.).

Hipotonik irrigasyon sıvısının emilerek kan do-
laşımına geçmesi sonucu görülen hiponatremi ve 
buna bağlı bulgu ve belirtilerden oluşur. Ek olarak 
semptomlar, irrigasyon sıvısının içeriğine bağlı ola-
rak farklılık gösterebilir. Erken tanı ve tedavi önemli 
olup hastaların uyanık kalması, hiponatreminin sevi-
yesinin belirlenmesi ve düzeltilmesi ve sıvı dengesi-
nin sağlanması önemlidir. Alternatif yöntemler TUR 
sendromu riskini azaltabilir.

EPIDEMIYOLOJI

Transüretral rezeksiyon, histeroskopi veya iletken ol-
mayan irrigasyon solüsyonları kullanılan diğer perkü-
tan prosedürleri takiben hiponatremi nadir görülen 
bir olaydır. Hiponatreminin şiddeti, kullanılan irri-

gasyon sıvısının hacmiyle doğrudan ilişkilidir. Serum 
sodyumunda 10 mEq/L veya daha fazla düşüş olan 
hastalarda nörolojik semptomlar gelişmesi muhte-
meldir. Bu derecede hiponatremi gelişmesi için gere-
ken irrigasyon sıvı emilim hacmi kadınlarda erkeklere 
göre daha azdır.

Büyük çok merkezli serilerden elde edilen verilere 
dayanarak; konfüzyon, bulantı ve kusma (her biri baş-
ka faktörlere de bağlı olabilir) oluşturacak kadar şid-
detli hiponatremi, TUR-P geçiren erkeklerin yaklaşık 
%2’sinde görülürken, histeroskopi geçiren kadınların 
%0,06-0,2’sinde aşırı sıvı yüklenmesi ve/veya hiponat-
remi görülür9,10. Hiponatremi perkütan nefrolitotomi 
sonrasında da ortaya çıkabilir.

RISK FAKTÖRLERI

Transüretral rezeksiyon, histeroskopi veya elektrolit 
olmayan solüsyonların kullanıldığı diğer perkütan 
prosedürleri takiben hiponatremi için başlıca risk 
faktörü emilen irrigasyon sıvı hacmidir.

Endoskopik işlemler sırasında aşırı sıvı emilimi ve 
hiponatremi için prosedürel risk faktörleri arasında 
işlem türü (operatif ve tanısal), yüksek basınçta sıvı 
verilmesi, visseral perforasyon, uzamış ameliyat süresi 
ve anestezi türü yer almaktadır.

Operatif prosedürler, tanısal prosedürlere göre 
daha yüksek aşırı sıvı emilimi riski ile ilişkilidir.
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törizasyon (ekg, tansiyon ve satürasyon takibi) yapıl-
malıdır. Hasta da kardiyak komplikasyonlar gelişebi-
leceği düşünülerek 12 derivasyon ekg takibi önerilir.

TUR sendromunda serum Na düzeyi 120 mEq/L 
nin üzerinde ise tablo hafif olarak değerlendirilebi-
lir. Bu durumda ön planda hipervolemi olduğundan 
tedavide öncelikle sıvı kısıtlaması ve loop diüretikler 
düşünülmelidir (Furosemid 10-20 mg İV). Na düzeyi 
120 mEq/L nin altında ise tedaviye hızı 100 ml/sa i 
aşmayacak şekilde %3’lük NaCI eklenmelidir.

TUR veya histeroskopi sonrasında hiponatremi-
nin ve hipoosmolalitenin hızla düzeltilmesi muhte-
melen güvenlidir. Hiponatreminin son derece kısa 
sürmesi nedeniyle, serum sodyumu çok hızlı yüksel-
tilirse kronik hiponatremili hastaları ozmotik demi-
yelinizasyon riski altına sokan serebral adaptasyonlar 
için zaman olmamıştır. Bununla birlikte, serum sod-
yumunun ilk 24 saat içinde 12 mEq/L’den fazla yük-
seltilmemesi gerektiği sonucuna varmıştır. İşlemden 
48 saatten daha uzun süre sonra hiponatremi ile baş-
vuran hastalarda düzeltme hızı daha yavaş olmalıdır 
(ilk 24 saatte maksimum 8 ila 10 mEq/L artış).

Hasta da konvülziyonlara neden olacak düzeyde 
hiponatremi mevcut ise tedavide konvülziyonlara yö-

nelik midazolam, tiyopental gibi benzodiazepin veya 
anestezik ilaçlar kullanılabilir.

Hemodiyaliz hiponatremiyi, ozmotik dengesizlik-
leri, hacim genişlemesini hızla düzeltir ayrıca elekt-
rolit olmayan solütü ve toksik metabolitlerini (Glisin, 
sorbitol veya mannitol) uzaklaştırır. Şiddetli böbrek 
hastalığı olan semptomatik hastalarda ve şiddetli 
nörolojik semptomları, olan hastalarda düşünülebilir.

Tedavi sürecinde verilen sıvılar hastanın hipoter-
miye girmesini önlemek adına vücut sıcaklığına ısı-
tılarak verilmelidir. Peroperatif dönemde hipotermi 
nedeniyle hasta da titreme varsa hastanın ısıtılması 
ve düşük doz meperidin (20 mg İV) yapılarak titreme 
kontrol altına alınabilir.

SONUÇ

Sonuç olarak TUR sendromu hem yapılan girişimle-
rin sayıca fazla olması hem de bu hasta profilinin ileri 
yaş ve genellikle komorbiditelerin eşlik ettiği hastalar 
olması nedeniyle karşılaşma ihtimali yüksek bir du-
rum olup erken tanı ile tedavisi yüz güldürücüdür.
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GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMALARI

Bölüm 23

GIRIŞ

Gastrointestinal sistem (GİS) kanamaları sık görü-
len, yüksek mortaliteye sebep olan ve multidisipliner 
yaklaşım gerektiren ciddi bir hastalıktır. Tedavisinin 
ana parçaları; agresif resüsitasyon, hemodinamik 
stabilizasyon, endoskopi ve kolonoskopi, girişimsel 
radyolojik tetkikler ve cerrahidir. Yoğun bakım taki-
bi gerektiren bu hastaların geniş bir klinik spektru-
mu vardır. Ayrıntılı öykü ve kapsamlı fizik muayene 
ile GİS kanamasının yeri, şiddeti ve olası etiyolojisi 
hakkında fikir sahibi olunabilir. Kanama kaynağını 
tanımlamak için laboratuvar testleri, radyoloji ve en-
doskopik yöntemler önemlidir. Endoskopi, kanama-
nın değerlendirmesi ve kontrolü için gereklidir. Bu 
süre içinde hastanın hemodinamik durumu dikkatli 
bir şekilde izlenmeli ve diğer yandaş hastalıkları da 
değerlendirilerek tedavi kararlarına rehberlik etmeli-
dir. Hemodinamik durumu kararsız olan hastalarda 
tedavi multidisipliner olarak yürütülmelidir. Tedavide 
yer alan branşlar; yoğun bakımda yoğun bakım uz-
manları, gastroenterologlar, girişimsel radyologlar ve 
cerrahlardır (1). 

Klinik değerlendirmenin ilk basamağı hemodi-
naminin stabil hale getirilmesi, resüsitasyon başla-
dıktan sonra kanamanın üst veya alt gastrointestinal 
sistemden mi kaynaklandığına karar verip uygun te-
davi algoritmasının belirlenmesidir. Amerikan Gast-
roenteroloji Derneği (ACG), İngiliz Gastroenteroloji 
Derneği (BSG) ve Avrupa Gastrointestinal Endoskopi 
Derneği (ESGE) kılavuzları ve literatürler ışığında lo-

kalizasyona göre tanı ve tedavide dikkat edilmesi ge-
reken hususlar belirtilmiştir. 

ÜST GASTROINTESTINAL SISTEM 
KANAMASI

Tanım ve Etyoloji 

Üst GİS kanamaları, Treitz ligamanının proksima-
linden kaynaklanan kanamalardır. Hastalar hemate-
mez (parlak kırmızı renk veya kahve telvesi şeklinde 
kusma), melena (koyu kahverengi defekasyon) ve 
hematokezya (parlak kırmızı renkte gaita hızlı kana-
malarda %10) bulguları ile başvururlar. Üst GİS ka-
namaları yaygın bir klinik tablodur, ancak tedavideki 
gelişmeler sayesinde yıllık insidans azalmıştır. Fakat, 
30 günlük mortalitede %11’lik yüksek oran devam et-
mektedir (1). İnsidansdaki azalmanın sebebi; yeni en-
doskopik teknikler ve farmakolojik tedaviler olduğu 
bildirilmiştir. Fakat yaşlı nüfusta kullanım artan an-
tikoagülan ve / veya antiplatelet tedavi ile üst GİS ka-
nama riski önemli ölçüde artmıştır (2). Yüksek riskli 
hastalarda standart endoskopi sonrasında tekrar ka-
nama oranı %11.9, cerrahi girişim oranı %2-5 arasın-
da olduğu belirtilmiştir (3). Cerrahiye giden hastalar 
genellikle kötü cerrahi adayı olduğu belirtilmiştir (4). 

Üst GİS kanama nedenleri sıklık sırasına göre; 
duodenum ülserleri, gastrik ülserler, gastrik erozyon-
lar, varisler, Mallory-Weiss, özofajit, eroziv duodenit, 
mide kanseri, Cameron ülseri (hiatal herni kesesi içi-
ne uzanan lineer ülser) ve diğerleri şeklinde tanım-
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Ayşegül ÇINAROĞLU1

AKUT PANKREATIT

GİRİŞ

Akut pankreatit (AP), pankreas asiner hücrelerinde-
ki proteolitik enzimlerin yol açtığı hasar sonucu ge-
lişen lokalize ve sistemik inflamasyonla karekterize 
bir klinik tablodur. Akut pankreatit tanısı konulan 
hastalarda etyolojiyi ve AP ciddiyetini belirlemek ge-
lişebilecek lokal ve sistemik komplikasyonları öngör-
mek ve tedaviyi belirlemek açısından önemlidir. Sıvı 
ve beslenme yönetimi AP’in tedavisindeki en önemli 
basamaklardır1.

ETYOLOJİ

AP en sık bilier nedenlere bağlı gelişmektedir. Diğer 
sık sebepler ise alkol ve idyopatiktir. İdiyopatik pank-
reatitin %80’inin mikrolitiyazise bağlı olduğu düşü-
nülmektedir. Diğer nedenler arasında ERCP sonrası 
gelişen duktal obstrüksiyon, asiler hücre hasarına 
neden olan kortikosteroidler, azatiyoprin, tiazid gibi 
ilaçlar ve bunun dışında hipertrigliseridemi, hiperkal-
semi, herediter/genetik faktörler sayılabilir2.

TANI VE SINIFLANDIRMA

•	 Karakteristik karın ağrısı: akut başlangıçlı, epi-
gastrik, şiddetli, kuşak tarzında bele vuran, hare-
ketle şiddetlenen, öne eğilmekle azalır.

•	 Serum amilaz-lipaz düzeylerinin 3 kat daha fazla 
artması,

•	 Görüntüleme ile pankreatit kanıtı olması

Bu kriterden ikisi mevcutsa tanı konur1.

AP revize Atlanta kriterlerine göre iki farklı tipe 
ayrılmıştır:

•	 İnterstisyel ödematöz pankreatit: Enflamatuar 
ödem mevcuttur. Klinik semptomları genellikle 
yedi günde geriler.

•	 Nekrotizan pankratit: AP’li olguların %5-10’unda 
görülür. tipik olarak orta şiddetli veya şiddetli 
AP’li hastalarda görülür.Pankreas parankiminde 
ve/veya peripankreatik alanda nekroz görülmesi-
dir3.

Akut pankreatit erken ve geç olarak ikiye ayrılmış-
tır. Genellikle ilk hafta süren erken aşamayı, haftalar 
ya da aylar süren geç aşama izler. Erken aşamada, lo-
kal pankreatik hasar yanıtı görülür. Bu aşamada has-
talığın ciddiyetinin göstergesi ola organ disfonksiyo-
nuna göre AP derecelendirilir3.

1.	 HAFİF AP : Hem organ yetmezliği hem de lokal 
veya sistemik komplikasyonlar yoktur.

2.	 ORTA DERECEDE AP: Geçici organ yetmezliği 
(<48 saat), lokal ya da sistemik komplikasyon var-
dır.

3.	 ŞİDDETLİ AP: Kalıcı organ yetmezliğinin (≥48 
saat) varlığı ile tanımlanır.
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Antibiyotik Tedavisi

Profilaktik antibiyotik kullanımının ve enfekte ol-
mayan AP’te antibiyotik kullanımın mortaliteyi, eks-
tra-pankreatik enfeksiyonları veya cerrahi girişimleri 
azalltığına dair kanıt gösterilemediğinden antibiyotik 
kullanımı önerilmemektedir. Antibiyotik tedavisi en-
fekte nekroz varlığında önerilmektedir. Pankreatik 
dokuya iyi geçtiği bilenen antibiyotikler imipenem, 
siprofloksasin ve metranidazoldur1.

Beslenme

AP’li hastalarda barsak mukozal bariyerini koruyarak 
ve bakteriyel translokasyonu azaltarak enfekte nekroz 
ve diğer komplikasyonları azalttığından dolayı ilk 24 
saatte oral beslenme önerilmektedir. Oral beslenme 
intoleransı olan hastalarda enteral tüp ile beslenme 
sağlanabilir.

Şiddetli AP’li oral yolla beslenemeyen hastalarda 
ise enfekte peripankreatik nekroz ve organ yetmezli-
ğini önlemede parenteral nutrisyon yerine enteral nu-
tisyon önerilmektedir. Enteral nutrisyon, nazogastrik 
veya nazoenteral yolla uygulanabilir8.

Kolesistektomi

Akut biliyer pankreatitli hastalar için nüksü, pankre-
atikobiliyer komplikasyonları ve mortaliteyi önlediği 
için ilk başvuru sırasında kolesistektomi önerilmek-
tedir8.

Komplikasyonlar

AP komplikasyonları lokalize ve generalize olabilir. 
Lokal komplikasyonlar; akut peripankreatik sıvı bir-
kimi, pankreatik psödokist, akut nekrotik koleksiyon 
ve pankreatik duvar nekrozudur.

Lokal komplikasyonların tedavisinde endoskopik 
drenaj ve debridman ilk basamak tedavi yöntemi ol-
muştur. Pankreatık duvar nekrozusıklıkla 4 haftadan 
sonra gelişir. Yaklaşık yarısı asemptomatiktir ve ken-
diliğinden düzelir. Kalan yarısını oluşturan sempto-
matik pankreatık duvar öncelikle endoskopik drenaj 
önerilmektedir. Diğer tedavi seçenekleri ise radyolo-
jik ve cerrahi acil drenajdır9,10.
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GİRİŞ

Akut karaciğer yetmezliği (AKY) ve akut kronik kara-
ciğer yetmezliği (AKKY), yoğun bakım ünitelerinde 
sıklıkla karşılaşılan ve yüksek mortalite ile ilişkilidir.
Karaciğer yetmezliği farklı iki koşul altında yöneti-
lebilen ve ortaya çıkabilen bir durumdur: Karaciğer 
hastalığı yokken, karaciğerde meydana gelen toksik 
veya enfeksiyöz ajanlar nedeniyle karaciğer fonksiyo-
nunda ani bir bozulmaya karşılık gelen akut karaciğer 
yetmezliği (AKY), öte yandan, kronik karaciğer has-
talığı olan hastalarda gözlenen ve bir veya daha fazla 
ekstrahepatik organın başarısızlığı ile ilişkili klinik 
ani hepatik dekompansasyon sendromu olarak da 
tanımlan akut kronik karaciğer (AKKY) yetmezliği-
dir.Akut karaciğer yetmezliği (AKY), akut karaciğer 
hasarı, hepatik ensefalopati ve artmış protrombin za-
manı / uluslararası normalleştirilmiş oran(INR) ile 
karakterize olan ve eskiden fulminan hepatit olarak 
adlandırılsa da son dönemlerde fulminan karaciğer 
yetmezliği olarak adlandırılan klinik bir durumdur. 
Tedavi edilmediğinde prognoz kötüdür, bu nedenle 
akut karaciğer yetmezliği olan hastaların zamanında 
tanınması ve tedavisi çok önemlidir. Ayrıca bu has-
talar, mümkün olduğunca karaciğer nakli yapılabilen 
bir merkezde ve yoğun bakım ünitesinde takip edil-
melidirler. AKY’nin prognozu son yıllarda kademeli 
olarak iyileşmiştir, transplantasyon durumunda 2 
yıllık sağkalım oranı yaklaşık %90 ve transplantasyon 
olmaksızın parasetamole bağlı şiddetli AKY’den son-
ra %90’dır1.

Akut karaciğer yetmezliği; akut bir karaciğer fonk-
siyon bozukluğu gösteren hastaları tanımlamak ama-
cıyla kullanılan bir terimdir. Çoğunlukla diğer organ 
yetmezlikleri de eşlik eder. Akut karaciğer yetmezliği, 
daha önceden bilinen karaciğer hastalığı olmayan bir 
hastada ensefalopati ve koagülopati (INR ≥1,5) ile 
birlikte şiddetli akut karaciğer hasarının gelişmesi an-
lamına gelir2. Koagülasyon bozukluğu görülen ancak 
bilinç durumu normal olan hastalarda sadece akut ka-
raciğer hasarından (AKH) bahsedilir. Akut karaciğer 
yetmezliğini, kronik karaciğer yetmezliğinden ayırı-
mında dikkat edilen zaman süreci yayınlar arasında 
farklılık gösterse de, 26 haftadan daha kısa süreye 
sahip olan tablo AKY lehine genel kabul görmüştür. 
Pratikte sıklıkla “akut-on-kronik” karaciğer yetmezli-
ği durumlarında veya karaciğerin tutulduğu sistemik 
hastalıklarda AKY tanımı kullanılır. Akut-on-kronik 
karaciğer yetmezliğini AKY’den ayırt edebilmek kolay 
olmayabilir, ancak hastanın tedavi ve prognoz takibi 
açısından her iki durumun ayırdedilmesi önemlidir.

Hepatik yetmezlik ile ilgili, Londra da ‘King’s Col-
lege’ hastanesinde O’Grady ve arkadaşlarının ortaya 
koymuş olduğu tanı ve sınıflama kriterleri, dünyada 
en yaygın kabul gören kriterlerdir3. Bu kriterlere göre 
sarılığın ortaya çıkmasından ensefalopatinin çıkı-
şına kadar geçen süre dikkate alınarak AKY tablosu 
3 alt gruba ayrılır. Sarılık başlangıcı ve ensefalopati 
arasındaki süre 7 günden az ise ‘‘hiperakut’’, 7 ila 21 
gün arasında ise ‘‘akut’’ veya 5 haftadan uzun ve 12 
haftadan kısa ise subakut karaciğer yetmezliği olarak 
sınıflandırmıştır. 1999 yılında ‘Uluslararası Karaciğer 
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TABLO 2. Akut karaciğer yetmezliği olan hastalarda ekstrahepatik organ yetmezliğinin yönetimi

Ne yapalım Ne yapılmamalı

Merkezi sinir sistemi Ensefalopati sık sık izlenmelidir Serum sodyum 
seviyelerini 140 ve 145 mmol/L arasında tutun
Kan glukozunun izlenmesi muhtemelen en az 2 
saatte bir gerekli olacaktır.
İlerleyici HE durumunda trakeal entübasyon ve 
sedasyon (Glasgow < 8) önerilir.
Transkraniyal Doppler ultrason

Benzodiazepinler ve psikotrop ilaçlar 
(metoklopramid gibi) gibi yatıştırıcıların 
uygulanması 
Amonyak seviyelerini düşürmek için 
tedavilerin (laktuloz, rifaksimin) kullanımı

Solunum sistemi Standart akciğer koruyucu ventilatör stratejisi 
(spesifik önerilere göre)

Kardiyovasküler sistem Hacim durumu, kardiyak debi ve kardiyak 
fonksiyonun değerlendirilmesi (sağ ve sol taraf 
fonksiyonu) 
İlk tercih olarak kristaloid sıvılar kullanılarak sıvı 
genişletme 
Refrakter hipotansiyon için norepinefrin 
infüzyonu

böbrek sistemi Spesifik tavsiyelere göre renal replasman tedavisi Steroid olmayan antiinflamatuar ilaçlar 
dahil nefrotoksik ilaçların kullanımı

Mide bağırsak sistemi Spesifik tavsiyelere göre stres ülseri profilaksisi

Pıhtılaşma Pıhtılaşmanın rutin düzeltilmesi: Aktif 
kanama olmadıkça pıhtılaşma faktörlerinin 
uygulanmasını kısıtlayın

Bağışıklık sistemi HE kötüleşen veya SIRS belirtileri olan hastalara 
ampirik geniş spektrumlu antibiyotikler 
uygulanmalıdır.

HE: hepatik ensefalopati; ICP: kafa içi basınç; SIRS: sistemik inflamatuar yanıt sendromu47.
Paugam-Burtz C, Levesque E, Louvet A, Thabut D, Amathieu R, Bureau C, et al. Management of liver failure in general intensive care unit. Anaesthesia Critical 
Care & Pain Medicine. 2020;39(1):143-61.
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GIRIŞ

Sepsis, var olan bir infeksiyon odağına ve infeksiyon 
etkenine karşı konakçının aşırı ve düzensiz yanıtı ola-
rak tanımlanabilir. Klinik bulguların ortaya çıkışı sin-
sidir, müphemdir. Ateş, bilinç bulanıklığı, organ yet-
mezliği en önemli bulgular olmasına karşın, bulgular 
oldukça geniş yelpazede karşımıza çıkabilmektedir. 
Örneğin; ateş çok sık görülen bulgulardan biri iken 
hipotermi ya da normotermi durumunda da sepsis 
düşünülebilir.

Dünya Sağlık Örgütüne göre; 2017’de dünya ça-
pında 48,9 milyon vaka ve 11 milyon sepsise bağlı 
ölüm olduğunu ve bunun da tüm ölüm sebeplerinin 
yaklaşık %20’sinden sorumlu olduğunu tahmin etse 
de, sepsisin küresel yükünü tespit etmek oldukça güç-
tür. Sepsis insidansı ve mortalitesinde ülkeler arasında 
da önemli eşitsizlikler mevcut. Sepsis vakalarının ve 
sepsise bağlı ölümlerin yaklaşık %85’i düşük ve orta 
gelirli ülkelerde görülmektedir (1). Sepsis genellikle 
yoğun bakımlarda ve dirençli mikroorganizmalarla 
olduğundan klinik tabloların hızla kötüleşmesine ne-
den olmaktadır. Erken tanı ve tedavi ile mortaliteyi 
azaltmak ancak erken farkındalık ile mümkündür. 
Öyle ki 2002’den beri Surviving Sepsis Campaign adlı 
rehberler ile sepsiste sağ kalımı arttırmak amacıyla 
ve farkındalık yaratmak amacıyla birçok öneri sunul-
muştur. Bu rehberlerin en son güncel hali 2021 de ya-
yınlanmıştır.

Sepsis tarihçesi incelendiğinde; ilk defa Home-
ros’un şiirinde ‘’çürüme’’ anlamında kullanılmıştır. 
Hipokrat M.Ö 400 ‘lü yıllarda yarada iltihap olarak 
tanımlarken, Galen ise M.S 129’lu ve takip eden yıl-
larda yarada iltihap iyileşmesi olarak tanımlamıştır. 
19. yüzyıla gelindiğinde ise Pasteur ve Semmelweis 
mikroorganizmaların konağa invazyonu sonucu, kan-
da yayılması ile ortaya çıkan sistemik bir enfeksiyon 
olarak değerlendirmiştir (2).

Sepsisin ilk tanımlamaları 1991’de yapılmış olup, 
Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu (SIRS) ile bir-
likte enfeksiyon varlığı sepsis olarak bildirilmiştir.

ETYOLOJI/EPIDEMIYOLOJI

1970’li yıllarda Amerika Birleşik Devletleri’nde 
(ABD) her yıl 164.000 sepsis vakası olduğu tahmin 
ediliyordu (3). 1998 ve 2009 yılları arasında yapılan 
retrospektif bir çalışmada sepsis ve septik şok oran-
larının 100.000’de 13’ten 78’e yükseldiği gözlenmiştir 
(4). Sepsis artışının nedenleri arasında; ileri yaş, im-
mün supresyon, çoklu ilaca dirençli mikroorganiz-
malar yer almaktadır. Sepsis insidansı ırk ve etnik 
gruplar arasında farklılık göstermektedir, Afrikalı ve 
Amerikalı erkekler arasında en yüksek orana sahiptir, 
şekil 1 (5).
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SANTRAL SINIR SISTEMI ENFEKSIYONLARI

SANTRAL SINIR SISTEMI 
ENFEKSIYONLARINA GENEL 
YAKLAŞIM

Santral sinir sistemi enfeksiyonları zamanında tanı ve 
tedavi ile çoğunlukla düzelebilen ancak tedavi gecik-
tiğinde yüksek mortalite, morbidite ve kalıcı nörolo-
jik hasara neden olabilen enfeksiyonlardır. İnfeksiyon 
ajanının Merkezi sinir sistemine giriş şekli hematojen 
(başka bir enfeksiyon odağından), komşuluk yolu (si-
nüs, orbita, kulaktan), merkezi sinir sistemi koruyucu 
bariyerin bozulması ile (travma ve/veyacerrahi ile) 
ve nöral yoldan (periferik sinirlerden herpessimpleks 
virüs, voricella zoster virüs, kuduz) gerçekleşebilir. 
Etkene göre bakteriyel, viral, fungal ve diğer riketsiya-
lar, spiroket, protozoalara bağlı olabileceği gibi, ger-
çekleşme süresine göre akut, subakut ve kronik olarak 
adlandırılabilir. Klinik tablo merkezi sinir sisteminde 
de tutulan bölgeye göre menejit, ensefalit, beyin ab-
sesi ve vaskülit şeklinde görülebilir.Klinikte görülen 
başlıca 5 ana belirti; ateş ,başağrısı ile bulantı, kusma, 
mental durum değişikliği, ense sertliği ve meningial 
irritasyon bulguları ile fokal nörolojik (epileptik nö-
bet) bulgulardır1.

MENENJITLER

Beyin ve medulla spinalisteki leptomeninkslerin inf-
lamatuar ve enfeksiyöz hastalığıdır. Etkene ve orta-
ya çıkış özelliklerine göre akut bakteriyel menenjit, 

aseptik menenjit, subakut/kronik menenjitler, olarak 
sınıflandırılırlar.

Akut Bakteriyel Menenjit

Hastalarda yaş ve hastanın bağışıklık sistemi ile de-
ğişkenlik göstermekle birlikte mortalitesi yüksek bir 
kliniğe sahiptir. Yetişkinlerde görülen en sık menenjit 
nedeni streptococcus pneumoniae ve neisseria mein-
gitidisdir. Neisseria menenjitinin mortalitesi ve nöro-
lojik sekel oranı yüksek olup klinik seyri döküntülü 
ve kötü seyreder. Ayrıca yaşlı,gebe ,diyabetik ve im-
munsuprese (malign ,böbrek yetmezliği, transplan-
tasyon,uzun süreli steroid kullanımı) kişilerde yiyecek 
yolu ile bulaşan Listeria monocytogenes de unutul-
mamalıdır. Haemophilus influenza en sık (otit ve si-
nüzit ile) çocukluk dönemi etkeni olarak görülmekle 
beraber staphylococcus aureus (endokardit, cerrahi 
girişim) ile erişkin vakaların %1-2 sinde altta yatan 
spesifik duruma bağlı etken olarak görülebilir. Klinik 
bulgular ateş, başağrısı, ense sertliği ve bilinç değişik-
liğidir2.

Fizik muayenede Kerning ve Brudzenski belirtile-
ri yaygın kullanılsa da yapılan çalışmalarda duyarlılığı 
oldukça düşük bulunmuştur3.

Spesifik bir görüntüleme bulgusu olmamakla bir-
likte bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans 
görüntülemesi (MRG) normal olabilir, ancak fokal 
nörolojik defisit, nöbet, papil ödemi ve ciddi bilinç 
durumu değişikliğinde görüntüleme gereklidir, geç 
dönem komplikasyonları belirlemede de yardımcı 
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Serpil EKİN1

PNÖMONI

GİRİŞ 

Pnömoniler her yaşta yüksek mortaliteyle ilişkili 
önemli bir enfeksiyondur. Kritik hastalarda; toplum-
dan edinilmiş pnömoni (toplum kökenli pnömoni, 
TKP); hastanede edinilen pnömoni (hastane köken-
li pnömoni, HKP); veya mekanik ventilasyonla ilgili 
pnömoni (ventilatör ilişkili pnömoni, VİP) şeklinde 
görülebilir. Pulmoner ve ekstrapulmoner komplikas-
yonlarla seyredebilen ağır pnömoninin hızlı tanı ve 
uygun tedavisi, kritik hastalıktan sağkalımı arttırmak 
için oldukça önemlidir. Yoğun bakım ünitesine yatırı-
lanlarda pnömoniye bağlı mortalite yaklaşık %30’dur 
(1). Kritik hastalarda bir patojenin tanımlanması, 
antimikrobiyal tedavi için önemli olmasına rağmen, 
özellikle kronik hastalık varlığında, daha önce antibi-
yotik tedavisi almış olanlarda ve mekanik ventilasyon 
ile tedavi edilenlerde etkeni belirlemek zordur. Hızlı 
ve yeterli antimikrobiyal tedaviye başlanması, pnö-
moni yönetimi için oluşturulan kılavuzların odak 
noktasıdır (2). Türkiye İstatistik Kurumuna göre; 
2020 yılında en sık ikinci ölüm nedeninin %15,8 
oranla solunum sistemi hastalıklarıdır (3). Solunum 
sistemi hastalıkları kaynaklı ölümler incelendiğinde, 
%54,8’inin pnömoniden, %34,5’inin kronik alt solu-
num yolu hastalıklarından ve %10,8’inin diğer solu-
num sistemi hastalıklarından öldüğü tesbit edilmiştir. 
Akciğer parankiminin enflamasyonu olan pnömoni, 
radyasyon gibi fiziksel nedenlere, kimyasal nedenle-
re, kemoterapatik ajanlar gibi kullanılan ilaçlara bağlı 
olarak gelişebilse de sıklıkla bakteriler gibi mikroor-
ganizmalar nedeniyle oluşur. Pnömoni sınıflandırma-
sı farklı şekillerde yapılabilmektedir (4) (Tablo 1).

TABLO 1: Pnömonilerin Sınıflandırılması

Hastalığın Edinildiği Yere Göre:

Toplum kökenli 
pnömoni (TKP)

Sağlık hizmetleri ve hastane 
dışında edinilen pulmoner 
parankimin akut enfeksiyonu

Hastane kökenli 
pnömoni (HKP)

Yatıştan ≥48 saat sonra 
edinilen pnömoni

Ventilatör ilişkili 
pnömoni (VİP)

Entübasyondan ≥48 saat sonra 
gelişen pnömoni

Etiyolojiye Göre:

Atipik pnömoni Mycoplasma, Chlamydia, 
LegionellaLegionella ve Coxiella burnetiiCoxiella burnetii 
gibi patojenler nedeniyle 
oluşan pnömonidir.

Aspirasyon pnömonisi Gastrik veya orofaringeal 
sıvının veya eksojen 
maddelerin (örneğin, yutulan 
gıda partikülleri veya sıvıları, 
mineral yağ, tuz veya tatlı 
su) alt solunum yollarına 
girmesinden kaynaklanan 
pnömoni

Kimyasal pnömoni Bakteriyel enfeksiyondan 
bağımsız olarak, alt solunum 
yollarında enflamatuar 
reaksiyona neden olan 
maddelerin (örneğin, asidik 
mide sıvısı) aspirasyonu

Diğer durumlar Alkoliklerde pnömoni, 
Diyabetiklerde pnömoni, 
Yaşlılarda gelişen pnömoniler, 
Transplant hastalarında 
pnömoni, Gebelerde 
pnömoni, İmmun yetmezlikte 
Pnömoni
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DFA;direkt floresan antikor testi, EİA:Enzim im-
munoassay, IFA:İndirekt floresan antikor testi, TKV-
SE:Toplum kökenli viral solunumsal etkenler, NAT:-
Nükleik asit amplifikasyon testi

İnvaziv aspergillozun ilk tedavisi için, dirençli bir 
patojenden şüphelenilmiyorsa vorikonazol önerilir. 
Aspergillus türleri arasında azol direnci varsa lipozo-
mal amfoterisin B ile ampirik tedavi tercih edilmeli-
dir. Diğer bir seçenek, vorikonazol + bir ekinocan-
din (Anidulafungin, kaspofungin, mikafungin) ile 
kombinasyon tedavisidir. Isavuconazole veya posako-
nazol kullanılabilecek diğer azollerdir.

Cryptococcus tedavisinde; hafif-orta pulmoner 
hastalıkta Flukonazol, ciddi hastalıkta liposomal am-
photericin B + flucytosine önerilmektedir.

Mukormikoz tedavisinde; Posakonazol, lipozomal 
amfoterisin B önerilir.

HIV ve düşük CD4 sayısı olan hastalar en yüksek 
Pneumocystis jirovecii pnömonisi (PCP) riski altın-
dadır. HIV olmayan hastalarda herhangi bir şiddetteki 
PCP için tedavi olarak trimetoprim-sülfametoksazol 
(TMP-SMX) önerilir. TMP-SMX kullanılamadığında 
PCP için kullanılabilecek alternatif rejimler; klinda-
misin + primakin, trimetoprim + dapson, atovaquone 
ve intravenöz pentamidindir. Klindamisin intravenöz 

olarak verilebilir, ancak primakin sadece oral formu 
mevcuttur. Pentamidin intravenöz olarak verilmeli-
dir. PCP için 21 gün tedavi önerilmektedir.

Sitomegalovirüs (CMV) tedavisi için oral valgan-
siklovir veya IV gansiklovir tercih edilen ilaçlardır. 
Yaşamı tehdit eden enfeksiyonlarda anti-CMV hipe-
rimmün globülini eklenmesi düşünebilir.

Herpes Simplex Virus ve Varicella Zoster Virus 
pnömonisinde akciğer tutulumu yaşamı tehdit edebi-
lir ve tedavide IV asiklovir başlanmalıdır.

İnfluenza tedavisine İlk 48 saat içinde başlanma-
lıdır. Oseltamivir, inhaler Zanamivir, aerosolize riba-
virin önerilir.

SONUÇ

Yoğun bakım hastasında pnömoni için risk faktörü-
nün belirlenmesi antibiyotik seçiminin temel direk-
lerinden biridir. Antibiyotik tedavisine (yeni ilaçlar 
dahil) erken başlanmalı ve uygun olmalıdır. Ampirik 
antimikrobiyal tedavi, risk faktörlerine, önceki kolo-
nizasyona, lokal floraya, izole edilen mikroorganiz-
manın türüne ve bir antimikrobiyalin diğerlerine göre 
olası avantajlarına bağlı olarak tedavi seçilmelidir.
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Ayla DOĞRUGÖRÜN1

ÜRINER SISTEM ENFEKSIYONLARI

GIRIŞ

Üriner sistem üretra, mesane, böbrekler, üreterler 
ve böbrekten oluşmaktadır. Ürotelyumun genellikle 
bakteriyel istilaya sekonder enflamatuar yanıtı üriner 
sistem enfeksiyonu (ÜSE) olarak adlandırılmaktadır1. 
Hastalarda gözlenen klinik tablolar asemptomatik 
bakteriüri ve basit sistit tablosundan septik şok gibi 
hayatı tehdit edici durumlara kadar değişebilmek-
tedir2. Enfeksiyon toplum ya da hastane kökenli 
edinilebilmekte, toplum kökenli gelişen ÜSE’lerde 
hospitalizasyon gerekmeden ayaktan tedavi ile yanıt 
alınabilmektedir. Ürosepsis, üriner sistemdeki bir en-
feksiyonun neden olduğu sepsis tablosudur. Tüm sep-
sis olgularının yaklaşık %25’ini oluşturan bu olgular 
yoğun bakım ünitesine yatış gerektirmektedir3.

RISK FAKTÖRLERI

Üriner sistem enfeksiyonu için risk faktörleri arasında 
kadın cinsiyet, gebelik, postmenopozal dönem, anti-
biyotik kullanımı öyküsü, diabetes mellitus, geçirilmiş 
ÜSE öyküsü, üriner kateter varlığı ve yakın zamanda 
üriner sisteme ait cerrahi girişim önemli rol oyna-
maktadır. Kadınlarda üretranın kısa olması, cinsel 
ilişki, kondom ve spermisit bazlı kontrasepsiyon kul-
lanımı da diğer risk faktöleri arasında yer alır4. Ayrıca 
enfeksiyon oranı yaş, komorbid hastalıklar, üriner sis-
temin anatomik veya fonksiyonel anormallikleri gibi 
altta yatan bazı risk faktörlerinin varlığıyla daha da 
artmaktadır2.

SINIFLAMALAR VE KLINIK

Üriner sistem enfeksiyonları lokalizasyonuna göre alt 
üriner sistem enfeksiyonu sistit, renal parankim ve 
böbrek enfeksiyonu ise piyelonefrit olarak isimlen-
dirilmiştir. Bu tablolar aynı zamanda eşlik eden fak-
törlere göre de komplike olmayan ve komplike ÜSE 
olmak üzere iki grupta incelenmektedir.

Komplike olmayan üriner sistem enfeksiyonu: 
Alt ÜSE ya da sistit olarak tanımlanan, aynı zamanda 
yapısal ya da nörolojik işlevi normal olan üriner sis-
teme sahip kişilerde görülen enfeksiyon tablolarıdır.

Komplike üriner sistem enfeksiyonu: Genel ka-
bul görmüş tanımı immunsupresyon durumu, yaban-
cı cisimlerin varlığı (örneğin taşlar, kalıcı kateterler), 
renal transplantasyon, böbrek yetmezliği ya da nöro-
jen mesane gibi aynı zamanda tekrarlayan enfeksi-
yonlara da yol açan komplike edici faktörlerin varlı-
ğında gelişen tablo olarak ifade edilir5,6.

Üriner sistem enfeksiyonlarında tipik klinik tablo-
lar aşağıdaki gibidir4,7.

1.	 Akut sistit
2.	 Akut piyelonefrit
3.	 Komplike ÜSE
4.	 Asemptomatik bakteriüri
5.	 Tekrarlayan ÜSE

Akut sistit: Genellikle mikroorganizmaların yol 
açtığı pollaküri, idrar yaparken sızlama hissi ve kasık 
bölgedesinde ağrı gibi semptomlarıyla kendini gös-
teren mesane enfeksiyonudur8. Komplike olmayan 
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KATETER İLIŞKILI ENFEKSIYONLAR

GIRIŞ

Günümüzde gelişen tedavi modelleri ile, hastalara çe-
şitli sebeplerle bir dizi invaziv işlem uygulanmaktadır. 
Bunlardan biri de damar içi araç kullanımıdır. Ame-
rika Birleşik Devletleri (ABD) ‘nde her yıl hastaneler 
ve klinikler, intravenöz sıvı, medikasyon, kan ürünü, 
parenteral beslenme sıvısı uygulanması, hemodi-
namik durumu izlemek ya da hemodiyaliz için 150 
milyondan fazla damar içi cihaz satın almaktadır (1). 
Bu yabancı cisimlerin kullanımı da enfeksiyon riskini 
beraberinde getirmektedir. Tablo 1 de damar içi araç 
tipleri gösterilmiştir (2).

ABD’de, yoğun bakım ünitelerinde her yıl yakla-
şık 80000 santral kateter ilişkili kan dolaşımı enfek-
siyonu (KİKDE) meydana gelmektedir (3). ABD’de 
KİKDE’lerin yaklaşık olarak %90’ının santral venöz 
kateter (SVK) ile ilişkili olduğu tahmin edilmektedir, 
ancak periferik intravasküler kateterlerin kan dolaşım 
enfeksiyonlarının (KDE) nedeni olarak rolü muhte-
melen ihmal edilmektedir (3–5).

Kateterin türü, kullanım amacı ve sıklığı, uygu-
landığı bölge, kateterin kalış süresi, uygulayan kişinin 
yetkinliği, hastanın durumu ve uygulanan önleme 
stratejilerine bağlı olarak KİKDE gelişme riski değiş-
mektedir (6–8). KİKDE, kateter giriş yerinden, kate-
terin merkezinden(‘‘hub’’) veya her ikisinden kaynak-
lı olabilmektedir (9).

ENFEKSIYON KAYNAKLARI

1)	 Deri kolonizasyonu: SVK ilişkili enfeksiyonların 
en yaygın kaynağı, mikroorganizmaların hastanın 
derisinden ve zaman zaman sağlık çalışanlarının 
ellerinden (yerleştirme sırasında veya manipülas-
yon sonucunda) kateterin intrakutanöz ve intra-
vasküler kısımlarına yerleşmesidir (10–12). Vas-
küler kateterlerin dış ve iç yüzeylerinde biyofilm 
birikimi, kolonizasyon sürecinde önemli bir rol 
oynadığı düşünülmektedir (13).

2)	 İntraluminal kontaminasyon: İntraluminal ve/
veya ‘‘hub’’ kontaminasyonu, iki haftadan fazla sü-
reyle merkezi yerleştirilmiş SVK sahip hastalarda 
ve cerrahi olarak implante edilen bir cihaza sahip 
hastalarda KDE’ nin önemli bir kaynağıdır (14–
17).

3)	 Hematojen yayılma: Başka bir enfeksiyon odağın-
dan köken alan bir KDE sırasında cihazın enfekte 
olması durumunda gerçekleşebilir; bu durum en 
çok kritik hastalarda veya uzun süreli kateteri olan 
hastalarda görülür (18,19).

4)	 İnfüzyon maddesi kontaminasyonu: Bu artık 
nadir görülen bir KDE kaynağıdır ve genellikle 
salgın enfeksiyonlara neden olur. Organizmalar, 
üretim sırasında, çözelti hazırlığı sırasında, konta-
mine bir kateterden geriye doğru kontaminasyon 
yoluyla veya sağlık çalışanlarının eli aracılığıyla 
infüzyon maddesini kontamine edebilir (20–24).
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Persistan Kan Dolaşım Enfeksiyonu ve 
İnfektif Endokardit Yönetimi

Kolonize intravasküler kateterler, nazokomiyal en-
dokarditin en sık tespit edilen kaynağıdır. Stafilokok-
lar ana etyolojik ajanlardır Enterococcus ve Candida 
türleri takip eder. S. aureus bakteriyemisi olan tüm 
hastalara, endokardit için temel bir kardiyak yatkın-
lık durumu olmayan ve endokardit klinik bulguları 
olmayan, ateş ve bakteriyemisi kateter çıkarıldıktan 
sonraki 72 saat içinde düzelen hastalar dışında, TEE 
önerilmelidir. Kateter ilişkili İE yönetiminde kate-
ter çekilmesi gerekmektedir. KİKDE olan hastalarda 
protez kalp kapağı, kalp pili veya implante edilebilir 
defibrilatör bulunması; uygun antibiyotik tedavisi ve 
kateter çıkarılmasından sonra> 72 saat süren sürekli 
bakteriyemi veya fungemi ve/veya ateşin varlığı, bu-
nun yanı sıra metastatik enfeksiyon odaklarının araş-
tırılması gerekliliği ve S. aureus KİKDE vakalarında 
tedavi süresinin 4-6 haftadan daha kısa düşünüldüğü 
durumlarda TEE yapılmalıdır. Hasta klinik durumu 
başka bir şekilde gerektirmediği sürece, bakteriyemi 
veya fungeminin başlangıcından en az 5-7 gün son-
ra TEE yapılmalı ve başlangıçta negatif bulgular elde 
edilen, İE şüphesi yüksek olan hastalarda TEE tekrar-
lanması düşünülmelidir. Süpüratif tromboflebit için 
değerlendirme yapılmalıdır. Sadece negatif transto-
rasik ekokardiyografi bulgularıyla enfektif endokardit 
dışlanamaz (2).

Kateter İlişkili Kan Dolaşım Enfeksiyonunda 
Salgın Saptanması ve Yönetimi

KİKDE salgınları nadiren meydana gelir ve genellik-
le kontamine infüzyon solüsyonlarından kaynaklanır 

(1). Bu enfeksiyonlar tanınması zor olabilir ve yeterin-
ce nadir olduklarından dolayı klinisyenler tarafından 
fark edilmeyebilir. İntravenöz bir kateter aracılığıyla 
uygulanan herhangi bir sıvı, üretim sürecinde veya 
sağlık kuruluşunda hazırlanırken veya uygulanır-
ken kontamine olabilir (2). Infüzyon solüsyonlarının 
kontaminasyonunda en sık suçlanan bakteriler, oda 
sıcaklığında üreyebilen Gram-negatif basil türleridir. 
Bunlar arasında Klebsiella türleri, Enterobacter türleri, 
Serratia türleri, Burkholdaria cepacia, Ralstonia pic-
kettii ve Citrobacter freundii bulunur (1). Nadir insan 
patojeni olan veya sıklıkla çevrede bulunan Gram-ne-
gatif basil türleri, kontamine infüzyon solüsyonu ih-
timaline karşı klinisyeni uyarabilir. KDE açıklayacak 
başka bir enfeksiyon bulunmadığında veya parenteral 
ilaç veya sıvı infüzyonu ile ani şok geliştiğinde kon-
tamine infüzyon solüsyonundan şüphelenilmelidir. 
Kontaminasyonun araştırılması, hastane eczanesinde 
ve infüzyon maddesinin teslim noktasında enfeksiyon 
kontrol uygulamalarında olası ihlallerin detaylı bir şe-
kilde gözden geçirilmesini gerektirir. Bu, sağlık per-
soneliyle yapılan görüşmeleri ve sağlık hizmeti orta-
mında uygulamaların gözlemlemesini içerir. Çevrede 
potansiyel nokta kaynak kontaminantlarına yönelik 
kültür çalışmaları yapılmalıdır, hastalara uygulanan 
intravenöz ilaçları da içermektedir. Araştırma sıra-
sında, yeni vakaları tespit etmek için artırılmış surve-
yans/gözetim uygulanmalıdır. Enfeksiyon kaynağının 
tespit edilmesini takiben, enfeksiyon kaynağının yok 
edildiğini doğrulamak için sürekli surveyans/gözetim 
yapılmalıdır (2).
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NEKROTIZAN FASIIT

GIRIŞ

Hızlı ilerleyebilen bakteriyel yumuşak doku enfek-
siyonu olan Nekrotizan Fasiit (NF) sepsis, sistemik 
toksisite, çoklu organ yetmezliği ve ölümcül sonuç-
lara yol açmasından dolayı hızlı bir şekilde tanısının 
konularak multidisipliner bir yaklaşımı gerektirdiği 
üzerinde durulmuştur (1). Tanı ve tedavisindeki ge-
cikme öldürücü olabildiğinden, nonspesifik bile olsa 
semptomların gözden kaçırılmaması gerektiği belir-
tilmiştir. Genel cerrahi ve üroloji kliniklerinin acil 
cerrahi girişimlerine gereksinim duyulan bir hastalık-
tır. Bununla birlikte sepsis ve çoklu organ yetmezliği 
ile yoğun bakıma kabul edilen hastaların agresif resü-
sitasyon, hemodinamik stabilizasyon, parenteral etki-
li ve zamanında geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi 
ve etkili analjezi ihtiyaçları nedeniyle multidisipliner 
yaklaşım gerektirmektedir.

TANIM

Hipokrat milattan önce (M.Ö.) 5. yüzyılda NF’yi 
önemsiz kazalar sonucu gelişen erizipelin tüm vücuda 
saldırdığı özellikle kas, tendon ve kemiklerin büyük 
oranda etkilendiği ve çok fazla ölüme neden olduğu 
bir durum olarak açıklamıştır (2,3). Hipokrat erizipel 
olarak başlayan küçük bir inflamasyonun hızla vücu-
dun birçok yerine yayılabileceğini, en tehlikeli olgula-
rın ise genital organlar ve çevresindeki kıllardan kay-
naklanan olgular olduğunu belirtmiştir (2,3).

Konfederasyon askeri cerrahı Joseph Jones, Ame-
rika Birleşik Devletleri (ABD) İç Savaşı (1961-1965) 
sırasındaki deneyimlerine dayanarak hastalığı mo-
dern çizgilerle tanımlayan ilk kişiydi. NF’yi et yiyen 
bakterilerle oluşan bir enfeksiyon olarak tanımlamış 
ve yaklaşık %50’lik bir ölüm oranı bildirmiştir (4).

Smith ve ark. Fournier Gangreni’ni perineal, geni-
tal veya perianal bölgelerin Enfektif Nekrotizan fasiiti 
olarak tanımlamışlardır (1,3,5).

EPIDEMIYOLOJI

Nekrotizan fasiitin yaş veya cinsiyet tercihi yoktur, 
ancak obez, diyabetik ve immün sistemi baskılanmış 
hastaların yanı sıra alkolikler ve periferik vasküler 
hastalığı olan hastalarda daha yüksek oranda görül-
düğü saptanmıştır. Bununla birlikte, bu predispozan 
faktörlerin hiçbirine sahip olmayan genç ve sağlıklı 
hastalarda da ortaya çıkabileceği belirtilmiştir (6).

Hasta özellikleri, mikrobiyolojisi ve etiyolojisinde 
bölgesel farklılıklar olduğu saptanmıştır. Yoğun ba-
kım girişimleri ve tedavi prosedürlerindeki farklara 
rağmen, hastanın yaşı ve hastalığın şiddeti (inotrop 
gereksinimi duyulan şok ve ameliyat sonrası gelişen 
böbrek yetmezliği vb.) mortalitenin asıl belirleyicisi 
olarak kabul edilmiştir (7). Hasta risk faktörlerindeki 
farklılıklar, çevresel bakteri düzeyleri ve tipleri ile int-
ravenöz (İV) ilaçların kalitesi ve saflığı gibi faktörlere 
bağlı maruziyetler bölgesel farklılıklara katkıda bulu-
nabilmektedir (6).
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üzere çeşitli rekonstrüktif teknikler yumuşak doku 
defektlerinin kapanmasını sağlayabilmiştir (18).

Tanı ve tedavideki gecikme nedeniyle septik şok 
klinik tablosuyla gelen nekrotizan fasiitli hastalara 
vakit kaybetmeden geniş spektrumlu ampirik antibi-
yotik önerilmiştir (13). Ampirik antibiyotik tedavisi 
gram-pozitif, gram-negatif ve anaerobik organizma-
ları kapsayan üçlü tedaviyi içermektedir (13). Tespit 
edilen mikroorganizmalar, stafilokok, streptokok, 
koliform bakteriler, pseudomonas, bakteroides, klost-
ridyum ve mayadır (13). Üçüncü nesil sefalosporin, 
aminoglikozit, penisilin ve metronidazol kombinas-
yonu, klasik üçlü antibiyotik tedavisi kullanılmıştır. 
İlk cerrahi debridman sırasında alınacak olan doku 
kültürü sonuçlarına göre tedavi revize edilmiştir (13).

Yılmazlar ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
antibiyotik tedavisine ek olarak tetanoz profilaksi-
si gerektiği belirtilmiştir (25). Tip 1 enfeksiyon için 
anaerobik kapsamı olan metranidazol, klindamisin 
ve karbapenemler tercih edilmiş, eğer hastane yatış 
ve antibiyotik alım öyküsü mevcut ise tedavinin gram 
negatifleri de kapsaması önerilmiştir. Bu durumda 
ampisilin-sulbaktam, piperacillin-tazobactam, 3. ve/
veya 4. Kuşak sefalosporinler veya karbapenemler 
tercih edilmiştir (25). Her klinik kendi kültür üre-
melerine göre ampirik tedavisini şekillendirmelidir. 
Örneğin; Tip III NYDE tropik bölgelerde görülmekte 
olup, tespit edilen etken sıklıkla Aeromonas hidrofili 
ve Vibrio vulnificusdur. Bu durumda tedaviye doksi-
siklin eklenebileceği önerilmiştir (13).

Septik şokta sıvı açığı ve elektrolit dengesizliği kısa 
sürede düzeltilerek hemodinamik kararlılık sağlan-
malıdır. Bu süreçte hastalar yoğun bakımda monitö-
rize edilmelidir.

NYDE’li hastalarda klinik olarak anlamlı kanama 
olmadıkça düşük molekül ağırlıklı heparin ile trom-
boz profilaksisi yapılması önerilmiştir (26). NYDE’li 
hastaların yaklaşık %20’sinde pıhtılaşma bozuklukları 
geliştiği bildirilmiştir (26).

Hastaların ağrı yönetimi de önemlidir. Hasta oral 
almaya başlayıncaya kadar, intravenöz olarak anal-
jeziklerle tedavi önerilmiştir. Tekrarlayan pansuman 
gereksinimi olan hastalara, güvenliyse epidural kate-
terler önerilmiştir (26).

NYDE’nin yüksek mortalitesi göz önüne alın-
dığında, komplikasyonlar hem kısa, hem de uzun 
vadede ortaya çıkabilir. Perine tutulumu nedeniyle 
debridman gerektiren durumların uzun vadede cinsel 
işlev bozukluğuna neden olduğu gözlenmiştir. Anal 
sfinkterin tutulumu nedeniyle fekal inkontinans tes-
pit edilmiştir. Bu durum, depresyona neden olarak 
yaşam kalitesinin bozulmasına neden olur. Hastalık-
tan etkilenen dokular ve organlar üzerindeki kalıcı 
hasar, uzun süreli ağrıya sebep olmaktadır. İyileşme 
sürecinin uzunluğu, yarada oluşan şekil bozukluğu, 
yara izleri ve kalıcı hasarlar hastalarda psikolojik so-
runlara neden olabilmektedir (26).

SONUÇ

Nekrotizan fasiit, yüksek mortalite oranlarına sahip, 
acil cerrahi debridman, agresif resüsitasyon ve hız-
lı antibiyoterapi gereksinimi duyulan bir hastalıktır. 
Multidisipliner yaklaşımla birlikte, erken tanı ve te-
davinin yaşam kalitesinde belirgin artışa yol açacağı 
belirtilmiştir.
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GIRIŞ

​Yatak yaraları veya bası yaraları olarak da bilinen 
dekübit ülserleri, uzun süreli basınç veya sürtünme 
nedeniyle ciltte ve altındaki dokularda meydana ge-
len yaralanmalardır. Aynı zamanda basınç ülseri veya 
basınç yaralanması olarakta adlandırılır. En yaygın 
olarak yatalak veya tekerlekli sandalyeye bağlı olan ve 
ağırlıklarını düzenli olarak değiştiremeyen kişilerde 
görülür, bu da etkilenen bölgeye kan akışının azalma-
sına neden olur. Basınç ülserlerinin şiddeti, derinin 
hafif kızarmasından kaslara ve kemiklere kadar ilerle-
yen derin yaralanmalara kadar değişebilir. Genellikle 
65 yaş üstü popülasyonda sık görülmektedir. Uzun 
süreli bakım tesislerinde insidansı %2 ile % 23 arasın-
da değişmekle birlikte yoğun bakım hastalarında bu 
oran daha fazladır. Eksik bildirim yada yanlış teşhis 
gerçek oranın ortaya çıkmasına engel olabilir (1).

Yara enfeksiyonu, basınç ülserlerinde ve diğer 
yara türlerinde görülebilen yaygın bir komplikas-
yondur. Bakteriler veya diğer mikroorganizmaların 
hasarlı dokuya girip çoğalması inflamasyona, ağrıya 
ve diğer semptomlara neden olur. Yara enfeksiyonları 
ciddi olabilir ve organ yetmezliğine neden olabilen ve 
hayatı tehdit eden bir durum olan sepsis gibi başka 
komplikasyonlarada yol açabilir (2,3).

Hem basınç ülserleri hem de yara enfeksiyonları, 
bir kişinin sağlığı ve yaşam kalitesi üzerinde ciddi so-
nuçlara yol açabilir ve komplikasyonları önlemek ve 
iyileşmeyi desteklemek için hızlı ve uygun tedavi ge-
rektirirler (1).

BASINÇ ÜLSERLERI VE YARA 
ENFEKSIYONU

Basınç Ülserlerinin Tanımı

Basınç ülserleri, uzun süreli basınç veya sürtünmenin 
bir sonucu olarak genellikle kemik çıkıntıları üze-
rinde gelişen, ciltte ve/veya alttaki dokuda lokalize 
yaralanmalardır. En yaygın olarak sınırlı hareket ka-
biliyetine sahip kişilerde görülürler (1). Diyabet veya 
periferik vasküler hastalık gibi ciltte kan akışını etki-
leyen tıbbi bir durumu olan kişilerde de basınç ülser-
leri oluşabilir (4).

Basınç ülserlerinin şiddeti, derinin hafif kızarıklı-
ğından derin ülserlere kadar değişebilir. Şiddetlerine 
göre dört evreye ayrılırlar; 1. evre en hafif ve 4. evre 
en şiddetli olanıdır. Basınç ülserlerinin gelişmesi için 
risk faktörleri arasında ileri yaş, hareketsizlik, yetersiz 
beslenme, idrar inkontinansı ve bazı tıbbi durumlar 
yer alır (1).

Basınç ülserleri ciddi ağrı ve rahatsızlığa neden 
olabilir ve ayrıca enfeksiyon, sepsis ve hatta ölüm gibi 
ciddi komplikasyonlara yol açabilir. Hastaya pozisyon 
vermek, özel yastıklar kullanmak ve iyi bir cilt hijyeni 
sağlamak gibi hızlı tedavi ve önleyici tedbirler, basınç 
ülserlerinin gelişimini önlemeye ve iyileşmeyi destek-
lemeye yardımcı olabilir (5).

Basınç Ülserlerinin Klinik Sınıflandırması

Basınç ülserleri şiddetleri ve doku hasarının boyutuna 
göre klinik olarak sınıflandırılabilir. En sık kullanılan 
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Dekübit Ülseri ve Yara Yeri Enfeksiyonu

Kilit Noktalar

Basınç yaralarının önlenmesi, yara bakımında en et-
kili yaklaşımdır. Bu sık sık yeniden konumlandırma-
yı, uygun destek yüzeylerini ve iyi cilt bakımını içerir. 
Basınç yaralarının erken tespiti, ilerlemeyi ve kompli-
kasyonları önlemek için önemlidir. Basınç düşürme, 
yara bakımı ve beslenme desteği gibi müdaheleler 
en kısa sürede başlanmalıdır. Basınç yaraları, doku 
hasarının derecesine göre aşamalara ayrılır. Yaranın 

evresi, uygun yara bakım yönetimini yönlendirmeye 
yardımcı olur. Yara bakımı beslenme, fizik tedavi ve 
gerektiğinde diğer uzmanlık alanlarında uzmanlığa 
sahip kişiler ile multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. 
Debritman yara iyileşmesini desteklemek ve enfek-
siyonu önlemek için önemlidir. Negatif basınçlı yara 
tedavisi yara iyileşmesini destekler ve iyileşme süre-
sini kısaltır. Hastaların ve bakıcılarının bası yaraları 
konusunda eğitilmeleri önemlidir.
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Akut iskemik inmenin (AIS) tedavisi, kritik bakım 
uzmanının katılımını her zamankinden daha fazla 
gerektiren multidisipliner bir yaklaşımdan oluşur. Yo-
ğun bakım ünitesi düzeyinde bakım gerektiren akut 
iskemik inme hastalarının özellikleri arasında hava 
yolu veya solunum sıkıntısı; beyin ödemi ile birlikte 
büyük serebral veya serebellar hemisferik enfarktüsü 
; semptomatik hemorajik dönüşüm ile enfarktüs; nö-
betlerle komplike olan enfarktüs;ve trombolitiklerden 
sonra kan basıncının yakından yönetilmesini içerir. 
Bu bölümde, trombolitik tedavi, endovasküler tedavi, 
nörodiagnostik ve görüntüleme, kan basıncı yöneti-
mi, glisemik kontrol, sıcaklık yönetimi kapsayan, bir 
nörointensivist için özellikle önemli olan akut iske-
mik inme bakımının aşamalarını tartışıyoruz. Ayrıca 
intravenöz tromboliz veya mekanik trombektomi uy-
gulanan hastaların bakımına da odaklanıyoruz.

İNME TANIMI, EPIDEMIYOLOJISI 
VE RISK FAKTÖRLERI

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımına göre, inme; vas-
küler nedenler haricinde bir neden olmaksızın, ani 
ortaya çıkan, 24 saat veya daha uzun süren ve ölüm 
ile sonuçlanabilen fokal veya global yerleşimli bir kli-
nik sendromdur1. Kısaca inme, iskemi veya kanamaya 
bağlı akut ve fokal nörolojik beyin hasarıdır. Dünya 
çapında, kardiyovasküler hastalıklardan sonra en 

yaygın ikinci ölüm nedeni, özürlülüğün ise en yaygın 
üçüncü nedenidir. İnme insidansı, özellikle düşük ve 
orta gelirli ülkelerde giderek artmaktadır.2 2022’de ya-
yınlanan Global Stroke Factsheet’e göre, yaşam boyu 
felç geçirme riskinin son 17 yılda %50 arttığını ve şu 
anda her 4 kişiden 1’inin yaşamları boyunca felç ge-
çirdiğini tahmin edilmektedir3.

İki ana inme tipi vardır: geçici iskemik atağı da 
içeren iskemik inme ve intrakranial kanama (İKK) ve 
subaraknoid kanamayı (SAK)içeren hemorajik inme. 
İnme terimi tüm alt türleri ifade eder. Bu alt tiplerin 
etiyolojisi ve tedavisi çok farklı olabilir. Hemorajik alt 
tipte, subaraknoid kanama spontan veya rüptüre bir 
serebral anevrizmadan veya bir kafa travmasından 
kaynaklanır.4 İskemik inme, bir arterin emboli veya 
tromboz nedeniyle tıkanması sonucu beynin bir böl-
gesine olan kan akımının kesintiye uğramasıdır. Buna 
göre inme sırasında beynin hangi bölgesinin hasar-
landığını tanımaya yardımcı olan belirtiler toplulu-
ğuna da ‘İnme Sendromu’ adı verilir.5 Tüm inmelerin 
%65’ni iskemik inme, %26’sını İKK ve %9’nu SAK 
oluşturmaktadır.2 Geçici iskemik Atak /GİA); kısa sü-
reli fokal iskemik nörolojik defisit olarak tanımlanır. 
5-15 dakika arasında sürer. Sıklıkla yüksek dereceli 
karotis darlığı habercisi ve inme için risk faktörüdür. 
En sık belirtileri distal kol veya elde hissizlik veya güç 
kaybıdır.5

İnme, altta yatan çeşitli mekanizma ve nedenleri 
olan heterojen bir durumdur. İnme riski, hipertansi-
yon (HT), sigara kullanımı, alkol, obezite, diyabetes 
mellitus (DM) fiziksel aktivite eksikliği, uyku apnesi, 
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YOĞUN BAKIMDA TANI VE TEDAVİ

Aneminin Yönetimi

Anemi, YBÜ hastalarında sıkça görülen bir kompli-
kasyondur. YBÜ’sinde tedavi alan inme hastalarında 
düşük hemoglobin düzeyi, uzun hastane yatışı ve MV 
süresi ile ilişkilidir.40 Ancak şu anda transfüzyon için 
eşik bir hemoglobin değeri yoktur ve AHA/ASA kıla-
vuzuna göre de akut iskemik inme hastaları için spe-
sifik bir öneri yapılmamıştır.20

Nutrisyon Yönetimi

Tüm kritik nörolojik hastalaıklarda olduğu gibi, akut 
iskemik inme de de 48 saat içinde enteral nutrisyon 
başlanmalıdır. Nazoduedonal feding tüpü, aspiras-
yon riskini azaltabilir. Perkutan enterik gastrositomi 
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SUBARAKNOID KANAMA

GIRIŞ

Subaraknoid kanama (SAK), araknoid membran ile 
pia mater arasında spontan anevrizma rüptürü ya da 
AVM, intrakranial kitle, travma nedenli kanama ol-
ması durumudur Anevrizmatik SAK’ın bölgelere göre 
değişmekle birlikte dünya genelindeki yıllık insidansı 
≈6,1/100 000 olup, küresel prevalansı 8,09 milyondur. 
Japonya ve Finlandiya bu ölümcül nörolojik acille en 
sık karşılaşan ülkeler olarak görünmektedir1. Diğer 
inme alt tiplerinden farklı olarak, SAK için ortalama 
yaş 55 olup bireyler genellikle aktif çalışma hayatla-
rındayken etkilenirler.

Serebral anevrizmaların ve SAK’ın nedeni muh-
temelen çok faktörlü olsa da, hipertansiyon ve siga-
ra kullanımı değiştirilebilir risk faktörleridir.1,2 Aile 
öyküsü nadirdir, ancak birinci derece akrabalarında 
serebral anevrizma olduğu bilinen kişilerde %12 ora-
nında serebral anevrizma riski vardır. SAK, ISAT ça-
lışmasında bildirildiği üzere, ölüm oranları yaklaşık 
%9 ve kalıcı hastalık oranları yaklaşık %27 olan ciddi 
bir nörolojik durumu temsil eder.2 SAK mortalitesi ve 
morbiditesi yüksek bir hastalık olup bu mortalitede 
en büyük etken SAK sonrası görülen; tekrar kanama, 
vazospazm, kafa içi basınç artışı, hidrosefali, serebral 
iskemi gibi komplikasyonlardır. Yoğun bakım taki-
binde en kritik müdahale bu komplikasyonları engel-
lemeye yönelik olmalı, bilinen venöz tromboemboli 
profilaksisi, enteral nutrisyon gibi yoğun bakım de-
metleri gözetilerek hasta takibi yapılmalıdır.

ETIYOLOJI

Subaraknoid kanamaların %85’inin sebebinin anev-
rizma rüptürü olduğu bilinmektedir. Bununla birlikte 
non travmatik SAK’larda ileri görüntüleme teknikleri 
ile anevrizma saptanmayabilir. Bu hastalar perime-
zensefalik olan ve olmayan olarak iki gruba ayrılır-
lar. Perimezensefalik SAK’lar genelde aberran venöz 
yapıyla ilgili olup düşük basınçlı ve kendini sınırlar 
niteliktedir. Non-perimezensefalik non-anevrizmatik 
SAK etiyolojisinde ise genellike arteriyo-venöz mal-
formasyon, intrakranail kitle, amiloid anjiyopati ile 
ilişkli råkurren mikrokanamalar sonucu subaraknoid 
alanda demir birikimi yer alır.3

KLINIK

Ani başlayan şiddetli baş ağrısı, mide bulantısı, boyun 
ağrısı ve bilinç bozukluğu SAK’lı hastalardaki başlıca 
yakınmalar olup hastaların %20’si ilk başvuruda ko-
madadır ve üçte birinde fokal nörolojik defisit bulu-
nur.3 Tipik semptomların yokluğunda, SAK hastala-
rının %51 kadarında yanlış teşhis söz konusu olabilir. 
Yanlış teşhis oranları, nörovasküler görüntülemenin 
yaygın olarak bulunması ve artan doğruluğu nedeniy-
le son on yılda belirgin bir şekilde azalmıştır.4 Bilinç 
bozukluğunun olası mekanizmaları kanama sonrası 
yükselmeye başlayan intrakranial basınç nedeniyle 
serebral perfüzyonun bozulması, hidrosefali, yaygın 
ve kalın pıhtı nedeniyle oluşan inflamasyona ikincil 
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yum kanallarının bloke edilmesi, damar duvarındaki 
düz kas hücrelerindeki kalsiyum girişini azaltır. Bu, 
damarların genişlemesini ve kan akışının artması-
nı sağlar. Nikardipin salınım implantları, anevrizma 
cerrahisi sırasında subaraknoid aralığa yerleştirilen 
cihazlardır. Uzun süreli nikardipin salınımı sayesinde 
arteriyel düz kasların relaksasyonu sağlanır ve vazos-
pazmın etkileri azaltılır.26

SAK sonrası hiponatremi büyük oranda görüle-
bilir, bu durum çoğunlukla uygunsuz ADH salınımı 
nadir olarak da serebral tuz kayı ile ilişkilidir. Vazos-
pazmdan kaçınmak için sıvı kısıtlması SAK hastala-
rında önerilmez bu nedenle izotonik ya da hipertonik 
salin ile replasman önerilir.
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NÖROMÜSKÜLER KAS HASTALIKLARI

GİRİŞ

Nöropati, periferik sinirlerin fizyopatolojik süreçle-
re bağlı olarak yaygın şekilde hasarlanması ile orta-
ya çıkan tablodur. Akson ve/veya myelin kaybına yol 
açar. Yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) takibi gerektiren 
ve sık rastalanılan nöropati grubu, immün kökenli 
nöropatilerdir. Akut inflamatuvar Demiyelinizan Po-
liradikülonöropati (AIDP) veya daha yaygın olarak 
kullanılan ismiyle Guillain-Barre Sendromu (GBS) 
en sık görülen immün kökenli nöropatidir. Hastaların 
çoğunda 1-3 hafta içinde geçirilmiş enfeksiyon (üst 
solunum yolu enfeksiyon ya da gastroenterit), aşılan-
ma veya cerrahi girişim öyküsü vardır. Olguların 1/3 
‘ünde mekanik ventilasyon ihtiyacı gerekebilir. Ven-
tile edilen hastalarda mortalite oranı yüksektir (%2). 
Pnömoni, sepsis, ARDS ve otonomik disfonksiyon 
mortalite nedenleri arasında yer almaktadır1.

Myasthenia gravis (MG) ve Botulism yoğun ba-
kım ihtiyacı gelişebilecek tedavi edilebilir nöromüs-
küler kavşak hastalık grubunu oluşturur. Spesifik 
antikor tayini, timus incelemesi, malignite araştırma, 
genetik inceleme gibi her bir nöromuskuler kavşak 
hastalığında kendine özgü etiyolojik incelemeler yap-
mak gerekir2.

Myopatiler ise kas liflerinin yapısal veya fonksiyo-
nel düzeyde etkilendiği, klinik planda kas güçsüzlüğü 
semptomları ile seyreden nöromuskuler hastalık gru-
bunu oluşturur. Myopatilerin birçoğu kalıtımsaldır.
Tanıyı kesinleştirmede etiyolojik araştırmalar birbi-
rinden farklılık gösterir. Genetik testler ve kas biyopsi 
önemli yer tutar3.

Yoğun bakımda hastaların bir kısmı, yatış önce-
sinde var olan nöromüsküler bir hastalık ve bununla 
ilgili klinik kötüleşme veya komplikasyon nedeniyle 
takip edilebilir. Böyle bir durumda klinik yaklaşım 
ve tedavi daha kolay olabilir. Hastaların bir kısmın-
da da göz ardı edilemeyecek sıklıkla kritik hastalık 
ya da başka nedenlerden dolayı yatış süresince nöro-
müsküler bir patoloji de gelişebilir. YBÜ hastalarının 
kooperasyonun kısıtlığı nedeniyle fizik ve nörolojik 
muayene genellikle suboptimaldir. Bu nedenle tanı-
ya ulaşmak oldukça zorlayıcı olabilir. YBÜ yatış ve 
takipte nöromüsküler hastalık düşünülen hastaların, 
laboratuvar, elektrofizyolojik incelemeler desteğiyle 
multidisipliner takip edilmesi gereklidir. Bu bölümde 
yoğun bakımda nöromüsküler hastalıklara yaklaşım-
dan, tanı ve tedavi protokollerinden bahsedilecektir.

YOĞUN BAKIMDA 
NÖROMUSKÜLER 
HASTALIKLARA GENEL 
YAKLAŞIM

Nöromüsküler hastalar genellikle solunum yolu kas-
ları ve diyafragmanın etkilenimine bağlı solunum 
yetmezliği nedeniyle yoğun bakımda takip edilir. Kli-
niği akut başlayan hastalarda tanı koymak, aspirasyon 
pnömonisi gibi eklenen pulmoner komplikasyonlar 
ve ek kardiyovasküler hastalıklar varlığında zor olabi-
lir. Solunum yetmezliği olan nöromüsküler hastalarda 
erken dönemde taşipne, taşikardi, anksiyete gözlenir. 
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NÖRODEJENERASYON

Beyin, beyincik, omurilik, kraniyal ve periferik sinir-
leri de içeren sinir sisteminin temel yapı taşları nöron-
lardır. Nöronlar normal şartlar altında çoğalamaz 
veya kendilerini yenileyemezler, bu sebeple nöronlar 
hasar gördüklerinde veya öldüklerinde kalıcı olarak 
kaybedilirler.

Nörodejenerasyon, nöronlarda görülen ilerleyi-
ci yapı veya fonksiyon kaybıdır, bu kayıp nöronların 
ölümünü de içerir1. Nörodejenerasyon genellikle iler-
leyici bir karaktere sahiptir, zaman içinde semptom-
lar ve hasar artar. Bu süreç, sinir hücrelerinin normal 
fonksiyonlarını yerine getirememesi ve iletişimde bo-
zulma ile sonuçlanır. Nörodejenerasyon süreci sonu-
cunda birçok klinik bozukluk ve hastalık ortaya çıka-
bilir. Nörodejenerasyon, beyinde ve omurilikte farklı 
nöronal devre seviyelerinde ortaya çıkabilir, etkilediği 
moleküler düzey ve fonksiyona göre birbirinden farklı 
hastalıklar oluşturabilir.

NÖRODEJENERATIF 
HASTALIKLAR

Nörodejeneratif hastalıklar, beyin ve medulla spina-
lisdeki nöronlarda görülen nörodejenerasyon sonucu 
ortaya çıkan durumlardır. Ayrıca periferik sinir sis-
temi de nörodejeneratif hastalıkların hedefi olabilir2. 
En sık görülen nörodejeneratif hastalıklar Parkinson, 
Alzheimer ve Huntington hastalığıdır3. Diğer yaygın 

görülen nörodejeneratif hastalıklar arasında Amyot-
rofik Lateral Skleroz, Spinal Müsküler Atrofi, Multi-
sistem Atrofi, ve Spinoserebellar Ataksi bulunur.

Nörodejeneratif hastalıkların ortaya çıkış nedeni 
henüz tam olarak anlaşılamasa da, çeşitli faktörler ve 
mekanizmalar suçlanmıştır. Bu faktörler arasında ge-
netik yatkınlık, inflamasyon, çevresel etkenler, oksida-
tif stres, yaşlanma süreci, protein birikimi ve nöronal 
hücre ölümünde rol oynayan diğer patolojik meka-
nizmalar bulunmaktadır. Yaş, tüm nörodejeneratif 
hastalıkların gelişimine en çok katkıda bulunan tek 
risk faktörüdür1. Yapılan güncel çalışmalar sonucun-
da; genetik ve çevresel faktörlerin de nöronal hücre 
ölümünü tetikleyebileceği ve hastalık gelişme riskini 
arttırabileceği gösterilmiştir1,4,5,6. Nörodejeneratif has-
talıkla ilgili yapılan pek çok araştırmalar saptanabilir 
hücre ölümünden çok önce semptomların ortaya çık-
tığını gösterse de, nöron kaybı tüm bu bozuklukların 
son aşamasının ayırt edici özelliğidir7. Farklı nöro-
dejeneratif bozukluklar ortak patofizyolojik değişik-
liklere sahiptir. Bunlar arasında atipik protein düze-
nekleri ve uyarılmış hücre ölümü başta gelmektedir8. 
İlerleyici nöron kaybı klinik olarak karşımıza çeşitli 
şekillerde ortaya çıkarmaktadır; örneğin çeşitli motor 
bozukluklar, barsak ve mesane fonksiyon bozuklukla-
rı, konuşmayı da içeren çeşitli entelektüel fonksiyon 
bozuklukları ve sıklıkla kognitif bozukluklar gibi.

Nörodejeneratif hastalıklar genellikle sinir sis-
teminde işlev bozukluğuna, hareket problemlerine, 
bilişsel düşüşe, hafıza kaybına, zihinsel ve duygusal 
değişikliklere yol açar. Bu hastalıkların tedavisi ge-
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beslenme sorunları, uyku bozuklukları, depresyon, 
anksiyete ve diğer psikolojik ve duygusal sorunlar gibi 
semptomların kontrolünü sağlamayı amaçlar. Ayrıca, 
hastanın ve ailesinin desteklenmesi, iletişim becerile-
rinin geliştirilmesi, hastanın tercihlerinin ve değerle-
rinin anlaşılması da palyatif bakımın bir parçasıdır24.

Nörodejeneratif hastalıkların ilerleyici doğası ne-
deniyle, palyatif bakımın önemi hastalığın evresinin 
ilerlemesiyle birlikte artar. Palyatif bakım, hastaların 
yaşamının her evresinde uygulanabilir ve multidisip-
liner bir yaklaşım gerektirir. Bir palyatif bakım ekibi, 
hekimler, hemşireler, sosyal hizmet uzmanları, psiko-
loglar, fizyoterapistler ve diğer uzmanlardan oluşur. 
Bu ekip, hastaların semptomlarını yönetmek, ağrıyı 
azaltmak, ruhsal ve duygusal destek sağlamak ve has-
taların ve ailelerinin ihtiyaçlarını karşılamak için bir-
likte çalışır.

Palyatif bakım, hastaların yaşam kalitesini artır-
mayı, semptomları en aza indirmeyi ve hastaların ter-
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SONUÇ
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Bölüm 37

MOTOR NÖRON HASTALIKLARI

GIRIŞ

Amyotrofik lateral skleroz (ALS) kas güçsüzlüğü, yeti 
yitimi ve ortalama birkaç yıl içeresinde solunum yet-
mezliğine bağlı ölüm ile sonuçlanan progresif nöro-
dejeneratif bir hastalıktır1. Üst ve alt motor nöron 
patolojisi ile seyreden ALS, motor nöron hastalıkları 
(MNH) içerisinde en yaygın formu oluşturur. Prog-
resif musküler atrofi, primer lateral skleroz, progresif 
bulbar palsi, ALS-plus sendromu ve flail arm/flail leg 
sendromu MNH içerisinde yer alan diğer varyantlar-
dır2. Bu bölümde ALS hakkında güncel yaklaşımların 
yanısıra ALS seyri sırasında gözlenen solunum siste-
mi ile ilgili hususlar ele alındı.

EPIDEMIYOLOJI VE PATOGENEZ

ALS sporadik (%90) veya familyal (%10) olarak gö-
rülebilmektedir. ALS prevelansı 2,7-7,4/100.000 iken 
insidansı 1,5-2,7/100.000 olarak rapor edilmiştir. 
Özellikle 40 yaşın üzerinde ALS insidansında bir artış 
söz konusudur. Sporadik vakalarda erkek kadın oranı 
1.3-1,5 olarak bildirilmiştir3.

Yaş, aile öyküsü ve sigara kullanımı ALS için önde 
gelen risk faktörleri arasında sayılabilir4.

Familyal ALS’de mendeliyen davranış sergile-
yen genler (SOD1, TARDBP, C9ORF72, FUS, ANG, 
OPTN, SETX, and SQSTM1) aynı zamanda sporadik 
olgularda da düşük penetranslı duyarlıklık gen özelli-
ği gösterebilirler5.

Dejenere nöronlarda ve glia hücrelerinde intrasel-
lüler inklüzyon cisimcikleri sık görülen nöropatolojik 
bulgudur. Kortikospinal yolda aksonal kayıp, gliozis, 
spinal kordda atrofi, ventral köklerde ve miyelinize 
motor nöronlarda kayıp, etkilenen kaslarda denervas-
yon atrofisi ALS seyrinde görülen belirgin patolojik 
değişiklikler arasındandır.

MOTOR NÖRON HASTALIK 
SPEKTRUMU

Amyotrofik Lateral Skleroz

En sık görülen motor nöron hastalığıdır ve metinde 
detaylı olarak bahsedilmiştir.

Progresif Musküler Atrofi

Progresif alt motor nöron tutulumu ile karakterizedir. 
Yaşam süresi ALS ile kıyaslandığında daha uzundur6.

Primer Lateral Skleroz

Semptomlar genellikle alt ekstremitelerde simetrik 
olarak başlar. Hiperrefleksi, spastisite, yürüyüş bo-
zukluğu öne çıkan bulgulardır. Kortikobulber semp-
tomlar hastalığın geç döneminde görülebilir. Has-
taların büyük bir çoğunluğunda üriner retansiyona 
ve mesane instabilitesine rastlanabilir. Tanı için dört 
yıldan daha uzun süre ile progresif seyirli üst motor 
nöron tutulumu şartı aranır. ALS’ ye göre progresyon 
daha yavaştır7.
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Sonuç

Son yıllarda ALS tedavisinde yeni medikal tedaviler 
klinik kullanıma girmiştir. Buna rağmen hastalık hızlı 
progrese olur ve maalesef sonuçlar hala iç karartıcıdır. 
Hastaların çoğu solunumsal komplikasyonlarından 
dolayı kaybedilir. Yoğun bakım uzmanları solunum-
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GIRIŞ

Kardiyak arrest sonrası spontan dolaşımın dönüşün-
den sonra (return of spontaneous circulation, ROSC) 
sağkalımın artırılması ve kaliteli bir yaşamın sürdü-
rülmesi için post resusitasyon bakım kritik önem ta-
şır.

Kardiyak arrest ve kardiyopulmoner resusitasyon 
(KPR) ile vücutta global iskemi ve reperfüzyon ile 
doğal olmayan patofizyolojik bir durum gelişmekte-
dir. 1970’lerin erken dönemlerinde Vladimir Nego-
vsky(1-3) bu durumu “post resusitasyon hastalığı” 
olarak tanımlamıştır. Negovsky, resusitasyonun ikinci 
ve daha karmaşık bir aşamasının, hastaların kalp dur-
masından sonra spontan dolaşımın geri kazanılma-
sıyla başladığını belirtmiştir. Ayrıca, “post-resusitas-
yon” terimi, resusitasyon eyleminin sona erdiğini ima 
ettiği için Uluslararası Resusitasyon İrtibat Komitesi 
(ILCOR) 2008 yılındaki kılavuzunda yeni bir terim 
önerisinde bulunmuştur: “post-kardiyak arrest send-
romu”(4)

Hastane dışı kardiyak arrest gelişen hastalar-
da sağkalım oranı %15’den daha azken, hastane içi 
kardiyak arrest vakalarında sağkalım oranı yaklaşık 
%22’dir. Bu ölümlerin çoğu da resusitasyon sonrası 
gelişen post kardiyak arrest sendromuna (PKAS) bağ-
lıdır. Fizyopatolojinin anlaşılması ve tedavi yöntem-
lerinin belirlenmesi daha iyi sonuçlar elde etmek için 
önem taşır (5-7).

POST-KARDIYAK ARREST 
SENDROMU PATOFIZYOLOJISI

Kardiyak arrest sonrası başarılı bir şekilde resusite 
edilen hastalarda sıklıkla post kardiyak arrest send-
romu (PKAS) olarak adlandırılan sistemik iskemi-re-
perfüzyon hasarı görülür. PKAS dört komponentten 
oluşur: (1) beyin hasarı, (2) mitokondriyal disfonksi-
yon, (3) iskemi-reperfüzyon hasarı, (4) devam eden 
altta yatan patoloji. ROSC’den sonra bu sorunların 
şiddeti tek tip değildir ve iskemik hasarın ciddiyetine, 
kardiyak arrestin nedenine ve hastanın arrest öncesi 
sağlık durumuna bağlı olarak hastalarda bireysel ola-
rak değişiklik göstermektedir (4, 8-11).

Post-Kardiyak Arrest Beyin Hasarı

Nörolojik sonuçlar, post kardiyak arrest sendromun-
da önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olup sağ-
kalımın ana belirleyicilerindendir (12). Santral sinir 
sisteminin kendi metabolik depoları olmayıp oksije-
ne bağımlıdır ve total vücut oksijen tüketiminin % 
20-25’inden sorumludur (4).

Beyin hasarı primer ve sekonder hasar olmak üze-
re ikiye ayrılır. Primer hasar; kardiyak arrest ile bera-
ber kan akımının durmasından hemen sonra nöronal 
iskemi ile gelişen hasardır. Sekonder hasar ise dolaşı-
mım tekrar sağlanmasından sonra oksijen sunumu ile 
kullanımı arasındaki dengesizlik sonucu gelişir (13).
(Tablo 1). Primer hasarda oksijen sunumunun kesil-
mesiyle beraber ATP üretimi bozularak ATP bağımlı 
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Kardiyak Arrest Sonrası Uzun Dönem 
Sonuçlar

•	 Erken rehabilitasyon ihtiyaçlarını belirlemek ve 
gerekiyorsa rehabilitasyona refere etmek için has-
taneden taburcu olmadan önce fiziksel ve fiziksel 
olmayan bozuklukların fonksiyonel değerlendir-
melerinin yapılması öneriliyor.

•	 Kardiyak arrest survivorlarının hastaneden tabur-
cu olduktan sonraki 3 ay içinde aşağıdakileri içe-
ren izlem planının yapılması öneriliyor:

1)	 Bilişsel problemler için tarama
2)	 Duygusal problemler ve yorgunluk için tara-

ma
3)	 Hayatta kalanlar ve aile üyeleri için bilgi ve 

destek sağlanması (32)

Organ Donasyonu

Organ bağışı ile ilgili tüm kararlar yerel yasal ve etik 
kurallara uygun olmalıdır.

•	 ROSC’ye ulaşan ve beyin ölümü için nörolojik kri-
terleri karşılayanlarda organ bağışı düşünülmeli-
dir.

SONUÇ

Post kardiyak arrest bakım nerede olduğuna bakıl-
maksızın ROSC’den hemen sonra başlar. İyi koordine 
edilmiş multi-disipliner ekip ve yaklaşım gerektirir. 
Bakım sırasında normal fizyolojinin sağlanması, daha 
fazla hasarın gelişmesinin önlenmesi ve nörolojik so-
nuçların optimizasyonu hedeflenmektedir. Post kar-
diyak arrest sağkalımın artırılması ve kaliteli bir yaşa-
mın sürdürülmesi için post resusitasyon bakım kritik 
önem taşır.
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GIRIŞ

Diabetes mellitus (DM), hem dünyada hem de ülke-
mizde giderek artan sıklığı ile çağımızın en önemli 
kronik sistemik hastalıklarından biridir. DM pre-
valansı Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 
1980’de 108 milyon iken 2014’te 422 milyona yüksel-
miştir. 2000-2019 yılları arasında yaşa göre diyabet 
ölüm oranları %3’lük bir artış göstermiştir1. DM yol 
açtığı morbidite ve mortalite nedeniyle yoğun bakım 
ünitelerinde (YBÜ) başa çıkılması gereken sorunlar 
arasında önemli bir yer teşkil etmektedir.

Dahili ve cerrahi yoğun bakım ünitelerinde fark-
lı hasta gruplarında yapılan gözlemsel çalışmalar, 
hiperglisemi ile YBÜ yatış süresinde ve mortalitede 
artış ile ilişkili kötü klinik sonuçlara işaret etmekte-
dir2,3. Yoğun bakım ünitelerinde hiperglisemi, bilinen 
DM tanısı olan hastalarda sık görülmekle birlikte 
daha önce normal glisemi profili olan hastaların da 
%17 kadarında stres hiperglisemisi gelişebilir4. Gerek 
diyabetiklerde gerekse diyabetik olmayanlarda geli-
şen hipergliseminin patogenezinde kritik hastalarda 
düzeyleri artan kortizol, katekolaminler, glukagon ve 
büyüme hormonundan oluşan kontrregülatuar hor-
monlar rol oynamaktadır5. Bu hormonların etkisi ile 
lipoliz ve proteoliz aktive olur, hepatik glukoz üretimi 
artar ve periferik dokularda glukoz alımı bozularak 
hiperglisemi meydana gelir. Hiperglisemi proinflama-
tuar sitokinleri arttırarak immün sistemi de olumsuz 
etkiler. Bunun yanı sıra plazminojen-aktivatör inhi-
bitörü-1 (PAI-1) ve fibrinojeni de arttırarak hiperko-

agülabl bir duruma neden olur. Hipergliseminin ya-
rattığı osmotik diürez de hipovolemiye neden olarak 
hipergliseminin daha da kötüleşmesine yol açar. Tüm 
bu değişiklikler artmış enfeksiyon riski, yara iyileşme-
sinde bozulma, çoklu organ yetmezliği risklerinde ar-
tışa neden olur6. Bu nedenle YBÜ hastalarında tedavi 
başarısını arttırmak için glisemik kontrolün optimal 
şekilde sağlanması gereklidir.

Bu bölümde yoğun bakımda hiperglisemik hastaya 
yaklaşım, diyabetik hastada hipoglisemi ve diyabetin 
akut komplikasyonları olan diyabetik ketoasidoz ve hi-
perosmolar hiperglisemik durumdan bahsedilecektir.

KAN GLUKOZU 
MONITÖRIZASYONU

Glisemi monitörizasyonunda yatak başı glukometre 
ile yapılan kapiller kan glukozu ölçümü, tercih edilen 
yöntemdir. Ancak glukometrelerin laboratuar glu-
koz ölçümüne göre yaklaşık %15 civarında hata payı 
olabileceği ve bu hata payının kan glukozu 50 mg/
dl’nin altında ya da 500 mg/dl’nin üstünde iken daha 
da artacağı göz önünde bulundurulmalıdır7. Bu gibi 
durumlarda arteriyel ya da venöz örneklerden biyo-
kimyasal olarak glukoz ölçümüne başvurulabilir. Kan 
pH’ındaki değişiklikler, anemi ve eritrositoz gibi he-
moglobin-hematokrit değişiklikleri, hipotermi, hipo-
perfüzyon durumları, ödem, vazopressör tedavi gibi 
durumların da kan glukozu ölçümünü etkileyebilece-
ği göz önünde bulundurularak dikkatli olunmalıdır8,9.
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GIRIŞ

Sürrenal bez, her iki böbreğe göre anterosuperior 
konumda yerleşim gösteren, salgıladığı hormonlar 
itibariyle hayati fonksiyonları bulunan endokrin bir 
çift bezdir. Vücudun stres yanıtında oldukça önem-
li bir rol oynayan sürrenal bezde korteks ve medulla 
olmak üzere iki ayrı kısım bulunmaktadır. Korteks, 
zona glomerulosa, zona fasiculata ve zona reticularis 
olmak üzere üç tabakadan oluşmaktadır. Zona glome-
rulosadan aldosteron gibi mineralokortikoidler, zona 
fasiculatadan kortizol gibi glukokortikoidler ve zona 
reticularisten dehidroepiandrosteron (DHEA) gibi 
androjenler salgılanırken medulla tabakasından ise 
katekolaminler salgılanmaktadır.

Sürrenal yetmezlik ise hayatı tehdit eden sonuçla-
ra yol açabilen, mineralokortikoidlerin veya adrenal 
androjenlerin sentez veya salgılanmasında yetersizlik 
olsun ya da olmasın, glukokortikoidlerin sentezindeki 
yetersizlik sonucu oluşan bir hastalıktır (1,2). Hipo-
talamo-hipofizer-adrenal (HPA) sistemin herhangi 
bir seviyesinde hormon sentez veya salgılamasında 
eksiklik ortaya çıkması durumunda adrenal kortekste 
hipofonksiyona neden olmaktadır (3). Tanıda gecikil-
mesi halinde hastanın ölümüne kadar gidebilen klinik 
tablolara yol açabilmektedir. Yoğun bakımda adrenal 
yetmezliği olan hastalarda ise, yaşamı tehdit eden ad-
renal krizden hafif organ disfonksiyonuna kadar deği-
şebilen bir hastalık spektrumu ile karşılaşılabilmekte-
dir. Adrenal yetmezliğin tanınması, kritik hastalarda 

güvenilir bir öykünün olmaması, tanısal laboratuvar 
sonuçlarının bildirilmesinde gecikme ve kesin tanıyı 
engelleyen komorbiditeler nedeniyle daha zor hale 
gelmektedir.

Sürrenal yetmezlik altta yatan mekanizmaya göre 
primer, sekonder ve tersiyer olarak ortaya çıkabilmek-
tedir (3). Thomas Addison’un 1885 yılında ilk kez ta-
nımladığı halsizlik, iştahsızlık, yorgunluk, kilo kaybı, 
karın ağrısı, ciltte hiperpigmentasyon ve ortostatik 
hipotansiyon gibi semptomlara neden olan primer 
sürrenal yetmezlik (PSY), sürrenal bezlerin yıkımı 
veya hasarına bağlı olarak doğrudan sürrenal bez yet-
mezliğinden kaynaklanmaktadır (4,5). PSY nedenleri 
arasında; otoimmünite, HIV, sitomegalovirüse bağlı 
enfeksiyonlar, tüberküloz, bazı fungal enfeksiyonlar, 
bazı kanserlerin metastazları (meme, akciğer, böb-
rek), dissemine intravasküler koagülasyon (DIC) ve 
antifosfolipid sendromu gibi nedenler bulunmakta-
dır (3) (Tablo 1). Özellikle gelişmemiş ülkelerde ve 
gelişmekte olan ülkelerde tüberküloz halen PSY’nin 
önemli nedenleri arasında yer almaktadır.

Sekonder sürrenal yetmezlik (SSY), HPA aksında-
ki patolojilere bağlı ortaya çıkmaktadır (6). Hipofizin 
primer ya da metastatik tümörleri, hipofiz cerrahisi 
veya radyasyon, kraniyofarenjiyoma, boş sella Sendro-
mu, Sheehan sendromu, HIV infeksiyonu, Sarkoidoz, 
histiositozis ve kafa travması gibi nedenlerden kaynak-
lanmaktadır (3) (Tablo 2). Bu nedenlerin sonucunda 
hastaların adrenokortikotropik hormon (ACTH) ve 
kortizol düzeylerinde düşüş görülmektedir.
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eder hale gelmesidir. Adrenal kriz yaşamı tehdit eden 
acil bir durumdur. Bu nedenle; adrenal krizin önlen-
mesi kilit öneme sahiptir. Sürrenal yetmezliği olan 
hastaların %6 ile %8’inin yaşamları boyunca en az 
bir adrenal kriz atak geçirdiği bildirilmiştir53. En sık 
tetikleyici nedenler; gastroenterit ve ateştir (%60-70), 
ancak travma, cerrahi, diş tedavileri ve majör depres-
yon gibi diğer stresli olaylar da krizlere neden olabilir. 
Diabetes mellitus, diabetes insipidus, astım ve primer 
ovaryan yetmezlik gibi diğer komorbiditeleri olan 
hastalar daha yüksek risk altındadır53,54.

Semptomlar; yorgunluk, mide bulantısı, kusma, 
karın ağrısı, kas krampları ve hipotansiyondan hi-
povolemik şok ve komaya kadar geniş bir skalada 
yer alır. Laboratuvar bulguları arasında hiponatremi, 
hiperkalemi ve prerenal yetmezlik sıklıkla görülür; 
hipoglisemi yetişkinlerde nadiren görülür, ancak ço-
cuklarda görülme ihtimali daha yüksektir55.
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GIRIŞ

Hipofiz bezinden salgılanan tiroid uyarıcı hormon 
(TSH) ile düzenlenen tiroid hormonları; triiodotiro-
nin (T3) ve tiroksin (T4) olarak insan metabolizma-
sında önemli rol oynamaktadır1. Tiroid bezi yaklaşık 
%93 T4 ve %7 T3 salgılar, ancak T3; T4’ten 4 kat daha 
güçlüdür. T4 dokularda T3’e dönüştürülür2.

Tiroid hormonları; kalp, beyin, otonom sinir sis-
temi, kemik, gastrointesitinal ve metabolizma dahil 
olmak üzere birçok organ sistemini etkilemektedir3. 
Kalp hızını, kontraktiliteyi ve kalp debisini artırmak 
için beta reseptörlerinin duyarlılığını arttırır. Bunun 
yanında solunum merkezlerini uyararak oksijenasyo-
nun artmasına yol açar. Hızlı ve güçlü kasılmalar ya-
pabilen Tip II kas liflerinin gelişmesini arttırır. Farklı 
dokularda Na+/K+ ATPaz gen ekspresyonunu artıra-
rak solunum hızının, oksijen tüketiminin ve vücut sı-
caklığının artmasına neden olarak bazal metabolizma 
hızını artırır. Metabolik duruma bağlı olarak lipolizi 
veya lipid sentezini indükleyebilir. Tiroid hormonları 
karbonhidrat metabolizmasını ve protein anaboliz-
masını uyarır. Ancak yüksek dozlarda protein kata-
bolizmasını indükleyebilir. Tiroid hormonları kan 
glukoz seviyesini değiştirmemelerine rağmen artmış 
glukoz reabsorpsiyonuna, glukoneogenezise, glikojen 
sentezine ve glukoz oksidasyonuna neden olabilirler. 
Çocuklarda tiroid hormonları, kemik büyümesini 
uyarmak için kondrositleri, osteoblastları ve osteok-
lastları indükler. Tiroid hormonu ayrıca aksonal bü-

yüme ve miyelin kılıfının oluşumu ile beyin olgunlaş-
masına yardımcı olur4. Tiroid hormonu doğurganlığı, 
yumurtlamayı ve adet düzenini de etkilemektedir3. Bu 
nedenlerle tiroid hormonlarındaki artış veya azalma 
metabolik olarak birçok istenmeyen etkiye ve geri dö-
nüşümsüz sonuçlara yol açabilir.

ÖTIROID HASTA SENDROMU

Ötiroid hasta sendromu, intrensek bir tiroid hastalığı 
olmayan ve tiroid dışı hastalık nedeniyle gelişen anor-
mal tiroid fonksiyonu olarak tanımlanır. Özellikle 
yoğun bakım ünitesi (YBÜ) hastalarında görülen en 
yaygın endokrin değişikliktir5,6. Tiroid dışı hastalık 
durumunda önceden hipotalamik, hipofizer veya ti-
roid bezi disfonksiyonu olmaksızın dolaşımdaki ti-
roid hormon düzeylerindeki anormallikler olarak da 
tanımlanabilir7.

Ötiroid hasta sendromu T3’ün düşük, T4’ün ise 
normal veya düşük olması ile karakterizedir. Üç mo-
del tanımlanmıştır; Tip 1 veya düşük T3 sendromu 
(orta şiddetli hastalığı olan hastalarda görülür), tip 
2 veya düşük T4 sendromu (düşük T3 ve T4 ile ka-
rakterize, kritik hastalarda görülür ve kötü prognozla 
ilişkilidir) ve tip 3 veya düşük TSH sendromu. Tanım-
lanan bu modeller hastalığın şiddeti ve ciddiyetini 
göstermesinin yanında hastalığın prognostik aşama-
larını da gösterebilmektedir8.
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hale getirdiğinden ve larenks miksödemi nedeniyle 
hava yolu obstrüksiyonu oluşabileceğinden çoğu hasta 
mekanik ventilasyona ihtiyaç duyacaktır. Hem hiper-
kapni hem de hipoksemi düzelene ve hastanın bilinci 
yerine gelene kadar ventilatör desteği kesilmemelidir. 
Ayrıca, tetikleyici faktörlerin tedavisini sağlamak için 
herhangi bir pnömoninin görüntüleme ile değerlen-
dirilmesi gerekir34. Ayrıca sodyum izlenirken sıvı re-
süsitasyonuna başlanmalı ve daha fazla hipotansiyonu 
önlemek için yeniden ısıtma yavaş yapılmalıdır28. Hi-
potermi, battaniyeleri ısıtmak ve odadaki sıcaklığı ar-
tırmakla yönetilmelidir. Periferik vazodilatasyona ne-
den olacağı ve hipotansiyon hatta şoka yol açabileceği 
için hastanın ısıtılmasına özen gösterilmelidir. Hasta 
tiroid replasmanı ile tedavi gördüğünden, hipotermi 
yavaş yavaş düzelecektir. Hiponatremi, hipoglisemi ve 
hipotermi gibi yaygın olarak aynı anda mevcut olan 
birden fazla sorun nedeniyle hipotansiyon dikkatli bir 
yönetim gerektirir. Yukarıda belirtildiği gibi, hastanın 
hızlı bir şekilde yeniden ısıtılması vazodilatasyonu ar-
tıracak ve hipotansiyonu kötüleştirecektir. Bu eylem, 
hemodinamik stabiliteyi korumak için sıvıların kulla-

nılmasını gerektirir. Hipotansiyon sıvı resüsitasyonu-
na dirençli ise, levotiroksin etki edecek zamanı bulana 
kadar vazopresörlere başlanmalıdır35. Plazma sodyum 
konsantrasyonunda daha fazla azalmayı önlemek için 
hiponatremik hastalarda dilüe sıvılardan kaçınılmalı-
dır. Uygun kültürlerin negatif olduğu kanıtlanana ka-
dar ampirik antibiyotik uygulaması düşünülmelidir31.

SONUÇ

Endokrin acil durumlar, tıbbi yoğun bakım ünitesin-
deki kritik hastalardaki ciddi çoklu sistem patolojile-
rinin yönetimi sırasında tanınması zor ve genellikle 
de gözden kaçabilmektedir. Ötiroid hasta sendromu, 
miksödem koma, tiroid fırtınası gibi endokrin acil 
durumların hızlı tespiti ve tedavisi daha az kompli-
kasyona, daha kısa YBÜ ve hastanede kalış süresine 
ve daha iyi sağ kalıma yol açabilecektir.
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Sevil TULTAK1

GEBELIĞIN HIPERTANSIF HASTALIKLARI

GIRIŞ

Gebelikteki hipertansif bozukluklar dünya çapında 
anne ve perinatal ölümlerin önde gelen nedenlerin-
den birini oluşturmaktadır. Gebelik süresince trimes-
ter dönemlerine göre gebede metabolik ve hemodina-
mik adaptasyon gerçekleşir.

Gebelik sürecinde görülen hipertansiyon;kronik 
hipertansiyon, sekonder hipertansiyon, gestasyonel 
hipertansiyon, preeklampsi/eklampsi, kronik hiper-
tansiyona superempozepreeklampsi olarak sınıflan-
dırılır ve gebeliğin hipertansif bozuklukları olarak 
tanımlanır.

GEBELIĞE NORMAL FIZYOLOJIK 
YANIT

Gebelik süresince trimester dönemlerinde, gebenin 
metabolizması değişir ve genellikle hızlanır. Buna 
bağlı olarak hemodinamik adaptasyon gerçekleşir.
Değişen hemodinaminin postpartum dönemde de 
normale dönmesi beklenir.

Birinci trimester, konsepsiyondan itibaren gebeli-
ğin 13. haftası ve 6.günü arasındaki süreyi kapsar. Bu 
süreçte östrojen, progesteron ve serum relaksin sevi-
yelerinin artmasıyla birlikte periferik vasküler vazo-
dilatasyonu başlar. Yeterli kan basıncını korumak için 
maternal hemodinamik adaptasyonlar gerçekleşir. 
Öncelikle sempatik ve maternal baroreseptör duyar-

lılığında artış olur. Azalan sistemik vasküler direnç, 
kan basıncını düşürmesiyle renin-anjiyotensin-aldos-
teron sistemini aktive eder. Aktive renin-anjiyoten-
sin-aldosteron sistemi renal vazodilatasyona sekon-
der tuz ve su kaybına karşı koyar; sonuç olarak kalp 
atış hızında ve kalp debisinde artışa yol açar.

İkinci trimester, 14-27 hafta olarak tanımlanır. Bu 
süreçte relaksin artışı azalır; sistemik vasküler direnç-
teki azalmada plato görülür ve arteriyel basınçlar en 
alt düzeye ulaşır.

Üçüncü trimester, 28 hafta ve doğum sonrası 0. 
gün olarak tanımlanır. Bu süreçte kalp debisi; kalp 
hızının ve atım hacminin ikisinin birden artması-
na bağlı olarak yükselir. Birinci trimesterda artmaya 
başlayan kalp debisi, gebeliğin 32.haftasına kadar baş-
langıç seviyesinin %30-50’den fazlasına ulaşana kadar 
artmaya devam eder. Üçüncü trimesterde kan basıncı, 
zirveye ulaşan kalp debisi ile tekrar başlangıç seviye-
lerine yükselir. Bu dönemdeki gebelik dönemi kan 
hacmi, gebelik öncesi seviyelerin %50’ sinin üzerine 
çıkacak şekilde artar. Kan hacmindeki bu artış, ge-
beliğin yaklaşık 32.haftasında en yüksek düzeydedir. 
Kan hacmi artışı da azalmış direnci kompanse ederek 
ortalama arteryel basınçta doğuma kadar normalleş-
meyi sağlar. Kalp atış hızı ise başlangıca göre üçüncü 
trimesterin sonlarında % 20-25’lik bir artışla zirve ya-
par. Kardiyak output; erken doğumda % 15 ve aktif 
fazda % 25 artar. Sistolik ve diyastolik kan basınçları; 
aktif doğum sırasında sırasıyla % 15- % 25 ve %10- 
%15 daha fazla artabilir1.
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POSTPARTUM KANAMALAR

GIRIŞ

Postpartum kanama(PPK) tüm doğumların %10 ka-
darını etkileyebilen obstetrik bir acildir. Ciddi PPK, 
tüm doğumların %2’sinde görülür1,2. Postpartum ka-
namalar anne ölümüne neden olan başlıca ilk beş se-
bepten biri olarak önemini korumaktadır. Anne ölüm 
oranı gelir düzeyine göre ülkeler arasında farklılık 
göstermektedir ve 2020 yılı içinde PPK’ya bağlı anne 
ölüm oranının her 100.000 canlı doğumda 12-430 
arasında değiştiği bildirilmiştir3. PPK insidansının, 
ülkelerin kayıt sistemlerindeki yetersizlikler, kayıt al-
tına alınmayan veya sebebi farklı kayıt edilen vakalar 
nedeni ile çoğu zaman gerçeği yansıtmadığı düşü-
nülmektedir. PPK için yaygın kullanılan uluslararası 
bir tanımlamanın olmayışı ve doğumdaki kan kaybı 
değerlendirmesinin çoğu zaman doğru yapılamaması 
insidansı etkileyen diğer faktörlerdir2. Ülkemizde de 
2019 yılında PPK’ya bağlı anne ölüm oranı 100.000 
canlı doğumda 13.1 olarak rapor edilmiştir4.

TANIM

PPK’nın en yaygın tanımı 1989’da DSÖ (Dünya Sağ-
lık Örgütü) tarafından kaybedilen kan miktarı baz alı-
narak yapılmış ve doğum sonrası genital yoldan 500 
ml kan kaybı olarak tanımlanmıştır5. 2011’de, Royal 
College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG) 
PPK’yı minor (<1000 ml) veya major (1000 ml) ka-
nama olarak ayırmış, aynı zamanda miktarı daha az 

olsa da hipovolemik şok bulguları olan hastaların 
da ‘‘major PPK’’ olarak sınıflanması gerektiğini vur-
gulamıştır. Ayrıca 500-1000 ml arasında kan kaybı 
saptandığında hasta için ‘’resüstasyon için hazırlıklı’’ 
olunmasını, 1000 ml’ye ulaştığında ya da şok belir-
tileri olduğunda ise hasta için alınması gereken tüm 
önlemlerin alınmış olması gerekliliğini bildirmiştir6. 
DSÖ PPK için 2012’de tanımlamayı doğumdan son-
raki ilk 24 saat içinde 500 ml ve üzeri kan kaybı ol-
ması olarak yapmış, aynı zaman sürecinde 1000 ml 
ve üzerinde kan kaybını da ciddi PPK olarak tanım-
lamıştır5. Uluslararası bir panelde, PPK ilk önlemlere 
rağmen (uterotonik ajanlar ve masaj) 24 saat içinde 
>1000 ml aktif kanama olması olarak tanımlanmış-
tır7. American College of Obstetricians and Gyneco-
logists (ACOG) hangi şekilde olursa olsun, doğum ve 
sonrasındaki 24 saat içinde 1000 ml ve üzerinde kan 
kaybı ya da kan kaybına eşlik eden hipovolemi bulgu 
ve belirtileri olması olarak tanımlarken, Kanada Obs-
tetri ve Jinekoloji Topluluğu (SOGC) tanımlamayı he-
modinamiyi tehdit eden herhangibir miktar kanama 
olarak yapmaktadır8,9.

ETYOLOJI

PPK için risk faktörleri ileri anne yaşı, grand multipa-
rite, geçirilmiş sezeryan doğum, plasenta dekolmanı, 
plasenta previa, preeklampsi ve gestasyonal hipertan-
siyondur. Uterin myomlar, çoğul gebelik, fetal makro-
zomi, müdahaleli vajinal doğum, servikal laserasyon 
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GIRIŞ

Travma dünyada ve ülkemizde ciddi bir sorun teşkil 
etmektedir. Travmaya bağlı ölümlerin %80’ i travmatik 
beyin hasarı sonucu olmaktadır. Travma zamana karşı 
yarışılan bir hastalık olduğundan, erken, hedefe yöne-
lik tedavi ve yaralı çocukların en uygun bakım seviye-
sine hızlı bir şekilde sevk edilmesi, hayatta kalmaları, 
fonksiyonel açıdan olumlu sonuçlar elde etmeleri ve 
travma yönetim sisteminin etkin bir şekilde çalışması 
açısından kritik önem taşımaktadır Çocuklar ve eriş-
kinler arasındaki anatomik ve fizyolojik farklılıkları-
nın bilinmesi çocukluk çağı travmalarına yaklaşımda 
önem arz etmektedir (Tablo 1). Hem sağlık görevlileri 
hem de vatandaşlar, eğitim programları aracılığıyla 
pediatrik hastaya yaklaşım konusunda bilgilendiril-
meli, böylece yaşa uygun, yetkin bir resüsitasyon için 
gerekli temel oluşturulmalıdır. Bu bölümde ağır trav-
matik yaralanması olan kritik çocuk hastada tanı ve 
tedavi yaklaşımı hakkında bilgi verilecektir.

EPIDEMIYOLOJI

Pediatrik travma, hem gelişmiş hem de gelişmekte 
olan ülkelerde çocuk ölümlerinin en önemli nedeni 
olarak bildirilmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’ 
nin verilerine göre dört yaşından küçük çocuklarda 
travma nedenli ölüm oranı yıllık 100.000’de 5 olup, 
bu yaş grubunda ölüm oranı 5-14 yaş grubuna göre 
daha yüksektir1. Künt yaralanma, tüm pediatrik trav-
maların yaklaşık yüzde 90’ını oluşturur. Ancak bir 
çocuğun vücuduna künt bir kuvvet uygulandığında, 
sıklıkla çoklu sistem travması meydana gelmektedir. 
Düşme, motorlu araç ve bisiklet kazaları, boğulma, 
yanık ve istismar en sık karşılaştığımız yaralanmalar-
dır. Çocukluk yaş gruplarında en önemli mortalite ve 
morbidite nedeni ise kafa travmasıdır.

TABLO 1: Çocukların anatomik ve fizyolojik farklılıklarının kliniğe yansıması

Vücut kitle indeksi daha küçük,
Baş/vücut oranı fazla, yüz kemikleri daha küçük, kranial 
kemikler ince,
Vücut yüzey alanı göreceli olarak geniş,
Böbrekler daha mobil,
Dalak ve karaciğer hem önde yerleşimli, hem de daha az yağ 
ve kas dokusu ile korunmakta,
Kemiklerde kırık olmaksızın iç organlarda hasarlanma 
olabilir,
Büyüme kıkırdakları henüz kapanmamıştır

Çoğul travma sık
Ciddi kafa travmasına yatkınlık
Sıvı ve ısı kaybı fazla, hipotermi riski yüksek
Deselerasyon yaralanmasına yatkın
İç organ yaralanması daha fazla
Ekstremitelerde uzunluk kaybı olabilir
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ZEHIRLENMELER

ZEHIRLENMELERE GENEL 
YAKLAŞIM VE TEDAVI

Vücuda alındığında biyolojik sistemlerin doku fonk-
siyonlarını bozan maddelere zehir yada toksin, ortaya 
çıkan bozukluğa da zehirlenme denir1. Ükemizde ze-
hirlenme vakalarının tanı ve tedavisinde destek amacı 
ile 1988’de UZEM (Ulusal Zehir Danışma Merkezi) 
kurulmuştur. Sağlık Bakanlığı Acil Sağlık Hizmetle-
ri Genel Müdürlüğü’ne bağlı olarak hizmet vermek-
tedir. 114 numaralı çağrı merkezi ile hem halk hem 
de sağlık çalışanlarına 24 saat cevap vererek medikal 
destek sağlamaktadır. Toksisite takip ve tedavisi ile 
ilgili güncel, doğru, kapsamlı ve hızlı bilgilendirme 
yaparak mortalite ve morbiditenin azaltılmasına katkı 
sağlamaktadır. 2020 yılı UZEM veri raporlarına göre 
yapılan zehirlenme başvurularının %43,1’i intihar, 
%37,7’si kaza, kalanı ise yanlış kullanım, besin ze-
hirlenmesi, yangın ve sebebi bilinmeyen çevresel ne-
denler ile gerçekleşmektedir. Ayrıca vakaların %52’si 
kadın iken, %48’ini erkekler oluşturmaktadır. Zehir-
lenmeye sebep olan bu maddeler vücuda göz, gastro-
intestinal sistem, solunum ,cilt ve intravenöz yol ile 
alınabilir2. Klinik durumu iyi olsa bile tüm zehirlen-
me vakaları yaşamı tehdit etme potansiyeline sahip-
tir. Bu nedenle bu grup hasta her koşulda 48-72 saat 
gözlemlenmelidir. Önce hasta ve semptomları sonra 
zehir tedavi edilmelidir. Tedavi olay yerinde başlar, 
acil serviste devam eder sonrasında gerekirse servis 
veya yoğun bakımda takibi yapılır3-5. Yakın takip ge-
rektiren; organ yetmezliği veya ölüm riski bulunan, 

dolaşım veya solunum desteği ihtiyacı olan vakalar 
yoğun bakım ünitelerine yatırılarak izlem ve tedavi-
leri gerçekleştirilir6. Tanı ve tedavi öncelikle güvenilir 
bir anamnez ile başlar. Nerede, ne zaman, ne kadar, 
nasıl ve neden, kaç kişi, ne çeşit maddeler alınmış ola-
bileceği sorgulanmalıdır7.

Toksidrom (toksik sendrom); bir toksin ile karşı-
laştıktan sonra hastada görülen semptom ve bulgu-
ların tamamıdır. Hangi toksinin zehirlenmeye sebep 
olduğunun belirlenmesini kolaylaştırmak, tedavi yak-
laşımı ve antidot uygulamasını hızlandırmak için fizik 
muayene bulguları toksidromlar göz önüne alınarak 
yapılmalıdır. Kan basıncı, kalp hızı, solunum şekli, bi-
linç durumu ,pupil büyüklüğü, cilt rengi, vücut ısısı, 
terleme durumu, gastrointestinal sistem (GİS) aktivi-
tesi, mesane bulguları değerlendirilmelidir.

Kolinerjik sendrom; Asetilkolinin muskarinik, 
nitkotinik ve santral reseptörleri uyarımı ile oluşur. 
Muskarinik sendrom; bradikardi, hipotansiyon, bron-
kore, bronkospazm, salivasyon, lakrimasyon, miyozis, 
istemsiz dışkılama ve idrara çıkma, barsak peristaltiz-
minde artış ile karakterizedir. Nikotinik sendromda 
solunum kaslarında zayıflık, fasikülasyon, kramp, 
istemsiz hareketler ve felç izlenir. Santral etkileri ise 
ataksi, koma ve nöbet şeklinde görülür. Genellikle 
organofosfat ve mantar zehirlenmelerinde görülür ve 
hasta ıslak görünümdedir8,9.

Antikolinerjik sendromda; hipertansiyon, taşikar-
di, midriazis, sıcaklık artışı, kuru mukozalar, kırmızı 
cilt, azalmış barsak hareketleri, idrar retansiyonu, nö-
bet ve ataksi izlenir. Genellikle trisiklik antidepresan-
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rilmez. Ciddi solunum yetmezliği, hemodinamik ins-
tabilite ve perforasyon şüphesinde endoskopi kontro-
endikedir. Perforasyon şüphesinde toraks x-ray veya 
bilgisayarlı tomografi ile değerlendirme önerilir47.

Tedavide, oral mukoza ile hava yolu değerlendiri-
lir. Hemodinamik takip yapılır. Kusturma, lavaj nöt-
ralizasyon önerilmez. Nazogastrik sonda takılması da 
kusma riski nedeni ile önerilmemektedir. Aktif kö-
mür ise kontrendikedir. Proton pompa inhibitörleri 
ve sükralfat desteği verilir. Ağrı durumunda opioid ve 
analjezi desteği sağlanır. Karaciğer ve böbrek fonksi-
yon bozukluğu açısından dikkatli olunması önerilir. 
Hastalar körlük açısından yakın takip edilmelidir. İlk 

24 saatte endoskopi altın standarttır. Endoskopik gö-
rünüme ve hasarın derecesine göre tedavi planlanır. 
Evre 3-4 lezyonlarda antibiyotik desteği olarak 3. ku-
şak sefalosporinler verilebilir48.

Grade 0-1 ve 2A hastalar özel tedavi gerektirmez. 
Bu hastalarda sıvı alımı önerilir. 24-48 saatte normal 
gıdaya geçilebilir. Grade 2B ve 3 lezyonlarda ise 24 -48 
saat sonra su içilebilir. Ancak 1-2 hafta perforasyon 
semptomları açısından izlenmelidir. Perforasyon, me-
diastinit ve peritonit durumunda acil cerrahi gerekir. 
Darlık durumunda geç dönemde stent ve dilatasyon 
işlemleri yapılabilir49.
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YANIK

GIRIŞ

Yanık yaralanmaları, her an herkesi etkileyebilme po-
tansiyeline sahip ciddi boyutlara ulaşabilen bir trav-
madır. Yaralanmalar sürtünme, soğuk, ısı, radyasyon, 
kimyasal etkenler veya elektrik kaynaklı olabilmekle 
birlikte yanık yaralanmalarının büyük çoğunluğu sı-
cak sıvı/katılara temasla veya yangın durumunda di-
rekt ateşe maruziyetle meydana gelmektedir1.

Bir yanık yaralanmasının nedenini belirlemeye ek 
olarak, yaralanmayı şiddetine göre (derinlik ve boyut) 
sınıflandırmak takip ve tedavi planı açısından zorun-
ludur.

Yanık Türleri

Derinliğine Göre Yanık Yaraları

a)	 Yüzeysel (birinci derece) yanıklar: Derinin en 
üst tabakasını (yalnızca epidermis) etkileyen ya-
nıklar olarak sınıflandırılır. İz bırakmaz, cilt kıza-
rır ve yaşanan ağrının süresi sınırlıdır.

b)	 Yüzeysel kısmi kalınlıktaki yanıklar: Bu tür ya-
nıklar ağrılıdır, bül oluşumu görülür, pansuman 
ve yara bakımı gerektirir. Yara izi bırakabilir ancak 
ameliyat gerektirmez.

c)	 Derin kısmi kalınlıkta yanıklar: Ağrı reseptörle-
rinin kısmen tahrip olması nedeniyle daha az ağ-
rılıdır, daha kurudur, bazen ameliyat gerektirir ve 
iz bırakırlar.

d)	 Üçüncü derece yanıklar: Tüm dermis boyunca 
uzanır ve sinir uçlarındaki hasar nedeniyle tipik 

olarak ağrılı değildir. Takiplerinde enfeksiyona 
karşı koruma ve çoğunlukla cerrahi tedavi gerek-
tirirler.

e)	 Dördüncü derece yanıklar: Kas veya kemik gibi 
daha derin dokuların yaralanmasını içerir, genel-
likle kararır ve sıklıkla yanık kısmın kaybına yol 
açarlar.

Şiddetine Göre Yanık Yaraları

Yanık şiddetini degerlendirmek icin Lund-Browder 
tablosu veya dokuzlar kuralı gibi çeşitli yanık skor-
lama sistemleri yardımcı olabilir2. Ancak özellikle 
majör yanık yaralanması tanımlaması, hastanın yaş 
grubu baz alınarak çeşitli kılavuzlarda farklılık gös-
termektedir. Buna göre yanık şiddeti aşağıdaki gibi 
sınıflandırılabilir2:

a.	 Minör Yanık Yaralanması: Genellikle yüzeysel 
yanıkların baskın olduğu, toplam vücut yüzey ala-
nının (TVYA) <%10’unu kapsayan bir yanıklardır.

b.	 Majör Yanık Yaralanması: Çeşitli klavuzlar-
da farklılık göstermekle birlikte, yanik oranının 
yaşlılarda TVYA’nın %10’nun üzerinde olması, 
yetişkinlerde TVYA’nın %20’nin üzerinde olması 
ve çocuklarda TVYA’nın %30’un üzerinde olması 
ciddi yanık olarak tanımlanabilir.

Yanık yaralanmasında, özellikle inhalasyon yanığı 
sonrası mekanik ventilasyona ihtiyacı olan, massif sıvı 
resüsitasyonuna gerek duyan, çoklu organ yetmezli-
ği için risk faktörleri olan hastalar yakın klinik izlem 
için yoğun bakım ünitesi (YBÜ) ortamında yönetil-
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ELEKTRIK ÇARPMALARINA YAKLAŞIM

GIRIŞ

Elektrik çarpmaları, gelişmiş ülkelerde toplam yanık 
başvurularının %3-5’ini oluştururken, ülkemiz gibi 
gelişmekte olan ülkelerde bu rakam %20’nin üzerine 
çıkmaktadır. Elektrik çarpması başvurularının çoğu-
nu genç, erkek hastalar oluşturmakta olup, çoğunluğu 
iş kazası sonucudur. Yapılan retrospektif çalışmalarda 
elektrik çarpması hastalarının mortalitesinin diğer 
yanık hastalarına göre daha düşük seyrettiği göste-
rilmiş olmasına rağmen, gelişmiş ülkelerde mortalite 
%0-4, ülkemiz gibi gelişmekte olan ülkelerde ise %20 
civarındadır1-4.

Elektrik çarpmasına bağlı yaralanmanın ciddiyeti; 
alınan elektrik akımının tipi, şiddeti, voltajı, vücutta 
izlediği yol, temas süresi ve doku direncine göre de-
ğişir5. Bu nedenle elektrik çarpması ile başvuruların 
iyi tanınması ve erken tedavisi önem arz etmektedir.

TERMINOLOJI

Elektrik Akımı

Akım veya elektrik akımı, en basit haliyle elektrik 
devresindeki bir noktadan bir saniyede geçen elekt-
ron miktarını ifade eder. Amper (A) olarak ölçülür. 
Temas edilen elektrik akımının şiddetine göre kişinin 
vücudunda birçok patofizyolojik değişiklik gözlen-
mektedir (Tablo 1). 16 mA şiddetindeki bir elektrik 

akımı, bir kişinin temas ettikten sonra tutmayı bıra-
kabileceği maksimum akım şiddeti olarak değerlendi-
rilmektedir. Bunun üzerindeki şiddetlerde iskelet kas-
larında tetanik kontraksiyonlar gelişeceği için akım 
kaynağı bırakılamamakta ve temas süresi artacağı için 
hasar da artmaktadır6.

TABLO 1: Elektrik akımının şiddetine göre 
vücuttaki etkileri6

Akım (A) Vücuttaki etkileri

>1 mA Karıncalanma

>5 mA Ağrı

>16 mA Tetani

>20 mA Respiratuararrest

>50 mA Ventrikülerfibrilasyon (VF)

>2 A Asistoli

Elektrik akımının 2 tipi vardır; doğru akım (DC) 
ve alternatif akım (AC). Evlerde standart olarak alter-
natif akım kullanılırken, elektrikli arabalar ve demir-
yollarında doğru akım kullanılır. Yıldırım da doğru 
akımdır. Doğru akımda elektronların akım yönü sabit 
kalırken, alternatif akımda siklik olarak değişmek-
tedir. Bu siklik değişimin frekansı saniyedeki siklus 
sayısı veya Hertz (H) olarak ölçülür. Frekans arttıkça 
iskelet kasında tetanik kontraksiyonlar artmakta, bu 
da temas süresini uzatıp hasarı arttırmaktadır. Doğru 
akım ise temas eden kişiyi akım kaynağından fırlata-
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ve ekstremite amputasyonu önlenebilir50.Amputasyon 
gerekliliğinin ve seviyesinin belirlenmesi için arteri-
yografi27 ve nükleer tıp görüntülemeleri54,55 uygula-
nabilir ancak sonuçları kesin değildir ve mortaliteye 
katkıları sınırlıdır.

Elektrik çarpması sonrası karın ağrısı, hassasi-
yet ve dirençli ileus tablosundaki hastalarda iç organ 
hasarı veya mezenter iskemiden şüphelenilip tanısal 
laparatomi yapılmalıdır. Erken tanısal laparatomi ile 
batın içi enfeksiyon ve sepsise ilerlemenin önüne ge-
çilebilir40,56. Abdominal duvarda kısıtlayıcı yanıkların 
olması ve agresif sıvı tedavisi, batın içi enfeksiyon gibi 
tabloların birlikteliği intraabdominal basıncın artma-
sıyla abdominal kompartman sendromuna yol aça-
bilir. Karın ağrısı, şişkinlik, gerginlik ve nefes darlığı 
gibi bulguları vardır. İntravezikal olarak abdominal 
basıncın ölçülmesiyle tanı alır. Cerrahi dekompres-
yon gerektirir57.

Özellikle yüksek voltajlı elektrik çarpmasında, 
volüm şifti yapabileceği ve rabdomiyoliz riski yük-
sek olduğu için mümkün olan en kısa sürede agresif 
sıvı resusitasyonuna başlanmalıdır. Hiperkalemi riski 
nedeniyle potasyum içermeyen sıvılar tercih edilme-
lidir. Elektrik çarpmasında cilt yanıkları derin doku 
hasarını yansıtmadığı için, yanıkta sıvı resusitasyonu 
hesaplamasında kullanılan Parkland yöntemi elektrik 

çarpmasında kullanılmamalıdır. Erişkinde sıvı resu-
sitasyonuna 1 L/saat izotonik salin ile başlanıp, eriş-
kinde 100 mL/sa, çocukta 1.5-2 ml/kg/sa idrar çıkışını 
sağlayacak şekilde devam edilebilir. İdeal resusitasyon 
hızını belirlemek için idrar çıkışına ek olarak kalp 
hızı, kan basıncı ve santral venöz basınç gibi paramet-
relerden de yararlanılabilir. Serum elektrolitleri yakın 
takip edilmeli ve sıvı tercihinde göz önünde bulun-
durulmalıdır7,58. Miyoglobinüri gelişmişse intravenöz 
sodyum bikarbonat ile alkali diürez ve mannitol ile 
ozmotik diürez yapılarak miyoglobin klirensi arttı-
rılabilir59. Oligüri veya anüri ile akut böbrek hasarı 
gelişmişse sıvı yüklenmesinden kaçınılmalı ve gerek-
liyse hemodiyaliz uygulanmalıdır7.

SONUÇ

Elektrik çarpması yoğun bakım ünitesinde tedavi 
edilen, yönetimi sırasında multidisipliner bir ekibin 
mevcudiyetini gerektiren acil bir durumdur. Hastalı-
ğın tanınması, erken müdahale edilmesi, ek hasarın 
ve geç komplikasyonların bilinmesi elektrik çarpması 
sonucunda gelişebilecek kötü prognozun önlenebil-
mesi için gereklidir. Bu nedenle yoğun bakım tanı ve 
tedavi kılavuzlarında önemli bir yere sahiptir.
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