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BÖLÜM  1
POSTOPERATİF SEVOFLURANA BAĞLI DİFFÜZ 

ALVEOLAR HEMORAJİ GELİŞEN OLGUNUN  
YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Serpil BAYINDIR 1

GIRIŞ

Genel anestezi sırasında sıkça kullanılan inhalasyon anestezikleri güvenilirlikleri 
test edilmiş olmasına ragmen nadir olarak ciddi yan etkileri sebep olabilir. Düşük 
risk grubunda ASA sınıflaması ile minor bir operasyon geçirecek olan hasta ve 
anestezist için bu durum beklenmedik bir şekilde fatal seyredebilir. Sevofluran, 
güvenli bir profil ve hızlı uyanma süresi nedeniyle inhalasyon anestezisi için yay-
gın olarak kullanılan bir anestezik ajandır (1). Diffüz alveolar hemoraji (DAH) 
etyolojisinde alveolar geçirgenliği, pulmoner vazokonstriksiyonu ve oksidatif 
stresin tetiklediği sistemik inflamatuar yanıtın (proinflamatuvar sitokin gen eks-
presyonunu ve makrofaj agregasyonunu artırarak) alveolokapiller membranda 
oluşturduğu hasar sorumlu tutulmaktadır (2). Klinik marjı az miktarda hemopti-
ziden hayatı tehdit eden massif hemoptiziye kadar uzanabilir. Klinik olarak pos-
toperatif dönemde hemoptizi, dispne, hipoksemi ve radyografik olarak alveolar 
infiltrasyonların görülmesi durumunda şüphelenilmelidir (3). Sevofluranın kul-
lanımı sonrası oluşan DAH nadir görülmesine rağmen literatürde bu bağlantıya 
dair artan sayıda vaka sunumları dikkat çekmektedir (4). Rinoplasti operasyonu 
sonrası sevofluran ilişkili bilateral DAH gelişen ve sonrasında yoğun bakımda 
takip ve tedavisi yapılan olgu literatür eşliğinde tartışılarak sunulmuştur.

OLGU

31 yaşında herhangi bir sistemik hastalığı ve anormal laboratuvar bulgusu olma-
yan, fizik muayenesi normal olan, bilinen ilaç alerjisi olmayan hasta preaneste-
1 Uzm. Dr., Elazığ Fethi Sekin Şehir Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği, 

serpilbayindir@gmail.com, ORCID iD: 0000-0001-7250-7060
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BÖLÜM  2
YOĞUN BAKIMDA ÇOKLU İLACA DİRENÇLİ 

TÜBERKÜLOZ HASTASI

Pınar AYVAT 1

GIRIŞ

Batı Avrupa ülkelerinin çoğunda tüberküloz (TB) oranları giderek artmaktadır. 
Göç kalıpları, HIV salgını ve iatrojenik immün baskılanma, tüberkülozu Batı 
Avrupa ülkelerinde daha yaygın bir hastalık haline getirdi. Birleşik Krallık gibi 
gelişmiş bir Avrupa ülkesinde bile TB oranları son 2 yılda 100.000 nüfus başı-
na 14,4 vakayla artış göstermiştir (1). Pekçok Avrupa ülkesinde bu durum söz 
konusu olduğu için yeni başlayan Avrupa Birliği projelerinde de bu konu önem 
kazanmıştır.

Tüberkülozlu hastalar, solunum yetmezliği, çoklu organ yetmezliği ve merke-
zi sinir sistemi hastalığına bağlı bilinç kaybı gibi çeşitli nedenlerle yoğun bakım 
ünitesine kabul edilebilirler. Tüberküloz aslında tedavi edilebilir bir hastalıktır, 
ancak yoğun bakım ünitesine tüberkülozla kabul edilen hastaların ölüm oranı 
hala yüksektir. Potansiyel olarak zayıf mide emilimi, yüksek oranda organ fonk-
siyon bozukluğu ve ilaç toksisitesi nedeniyle yoğun bakım ünitesinde hızlı tanı 
koyma ve etkili tedaviyi uygulama konusunda yönetim zorlukları mevcuttur. Bu 
olgu sunumunda yoğun bakım ünitesine kabul edilen tüberkülozlu bir hasta-
nın kabul nedeni, doğrudan ve çıkarımsal yöntemlerle güvenilir tanıya ulaşma 
yöntemleri, anti-tüberküloz tedavisi (steroid ve diğer adjuvan tedaviler dahil) ve 
yoğun bakım uzmanı için özellikle önemli olan spesifik yönetim sorunları tar-
tışılacaktır. Terapötik ilaç izlemenin rolü, toksisite veya organ fonksiyon bozuk-
luğu bağlamında alternatif rejimlerin akılcı kullanımı ve paradoksal tüberküloz 
reaksiyonlarından ne zaman şüphelenileceği de kapsanmaktadır.
1 Doç. Dr., İzmir Demokrasi Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Cerrahi Tıp Bilimleri Bölümü, 

drpinarunde@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0002-9941-3109

mailto:drpinarunde@yahoo.com
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aldığında bir verem savaş dispanserine yönlendirilmekte, tedavisine başlanmak-
ta ve tedavisi DGT yöntemi ile kayıt altına alınmaktadır.

SONUÇ

Yoğun bakım doktorlarına bazen karmaşık olan bu hastalığın tedavisinde reh-
berlik etmek için tanı ve tedavi algoritmaları önerilmiştir. Bu algoritmaların 
yoğun bakımda görev yapan tüm hekimler tarafından bilinmesi gerekmektedir. 
Tüberkülozun toplum sağlığı sorunu olmaktan çıkarılabilmesi gerekmektedir. 
Bu amaçla, özellikle göçlerin fazla olduğu günümüz şartlarında, mücadeleye 
farklı bakış açıları getirecek çalışmalar yapılmalıdır.
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BÖLÜM  3
FIRSATÇI MANTAR PATOJENİ TRICHOSPORON 

ASAHII’NİN NEDEN OLDUĞU VENTİLATÖR  
İLİŞKİLİ PNÖMONİ

Ömür İLBAN1

GIRIŞ

Bir grup basidiomisetöz maya grubunu da içine alan Trichosporon türleri, insan-
larda cilt, gastrointestinal, genitoüriner ve solunum yollarında mikrobiyatada 
bulunmaktadır (1). İnsanlarda fırsatçı patojen olarak infeksiyonlarla ilişkili bu-
lunan altı tür; Trichosporon asahii (önceki adı Trichosporon beigelii), Trichospo-
ron cutaneum, Trichosporon asteroides, Trichosporon inkin, Trichosporon ovoides 
ve Trichosporon mucoides, pulmoner, kutanöz ve sistemik infeksiyonlarda etken 
olarak karşılaşılmaktadır (1,2).

Trichosporon türleri mayadan hifaya geçiş, enzimatik aktivite, biyofilm olu-
şumu ve dinamik hücre duvarını içeren çeşitli virülans faktörlerine sahiptir (3). 
Kapsüler bir polisakkarit olan glukuronoksilomannan üretimi ile fagositozdan 
korunur ve intraselüler oksidatif öldürmeye dayanıklı hale gelir. Biyofilm olu-
şumu, mantarın kardiyak greftler veya santral venöz kateterler gibi ekstraselü-
ler implantlara yerleşmesini sağlar. Trichosporon vakalarının yaklaşık %63’ünü 
oluşturan malignite ve hematolojik hastalıklar, en büyük risk faktörleridir (1,4). 
Glukokortikoid tedavisi, intravenöz kateterler, geniş yanıklar ve AIDS, T. asahii 
infeksiyonları ile ilişkili diğer risk faktörleridir (2).

Bu bildiride, metastatik maligniteli ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı ne-
deniyle steroid tedavisi alan mekanik ventile bir hastada gelişen pnömoni olgu-
sunu sunduk. Yoğun bakım ünitesi (YBÜ)’ndeki sürecin ventilatör ilişkili pnö-
moni (VİP) ile komplike olması ve sonunda ölmesi, T.asahii infeksiyonları için 
potansiyel riskler taşıyan hastaların klinik tanı ve tedavisi yönünden önemlidir.
1 Doç. Dr., Ordu Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Cerrahi Tıp Bilimleri Bölümü, omurilban@odu.edu.tr, 
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SONUÇ

Maligniteli hastalardaki T. asahii riski, normal popülasyondan daha yüksek ola-
bilir ve steroid tedavisi prognozu kötüleştirebilir. Pnömoni bulguları konvansi-
yonel antibiyoterapiye yanıt vermeyen mekanik ventilasyondaki immün supresif 
hastalarda, sorumlu patojenin erken tanımlanması için gerekli mikolojik araş-
tırmalar yapılmalı ve zaman kaybetmeden uygun antifungal tedaviye başlanma-
lıdır. Predispozan faktörlerin ortadan kaldırılması, olumlu sonuçlar için yararlı 
olabilir.
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BÖLÜM  4
CRUSH SENDROMLU OLGUYA YAKLAŞIM

Deccane DÜZENCİ1

GIRIŞ

Crush sendromu (CS) rabdomiyolize bağlı gelişen ve iskelet kasının parçalan-
masıyla meydana gelen; kreatinin kinaz yüksekliği, miyoglobüniri, akut böbrek 
hasarı, elektrolit bozukluğu, dolaşım yetmezliği ve buna bağlı gelişen multi organ 
yetmezliğiyle seyredebilen bir sendromdur.(1) İlk olarak 1. Dünya savaşı sırasın-
da Alman cerrah Frankenthal tarafından rabdomiyoliz ve akut böbrek hasarının 
hastalarda beraber görülmesinin bildirilmesiyle farkedilmiştir. CS genellikle do-
ğal afetlerde (depremler, volkanik patlamalar ve toprak kaymaları) ve savaşlar, 
trafik kazaları gibi durumlarda meydana gelir.(2) CS depremlerde doğrudan 
travmadan sonra gelen başlıca ölüm nedenidir.(3) Raporlara göre depremlerde 
CS görülme sıklığı %25 iken, CS gelişen kişilerde mortalite % 21’den yüksek ola-
rak bulunmuştur. (4) Hastalarda ilk saatler içerisinde ateş, ödem, taşikardi, mide 
bulantısı, kusma, konfüzyon, anksiyete, deliryum, çay rengi idrar veya anüri ge-
lişebir ve genellikle klasik triad olan miyalji, miyoglobüniri, serum kas enzim 
yüksekliği bulunmaktadır.(5) Çay veya kola rengi idrar rabdomiyolizin klasik 
idrar bulgusudur ama hastaların %10’undan daha azında görülmektedir. (6)

Kas yıkımıyla ortaya çıkan miyoglobin, önemli ölçüde proteine bağlı olma-
yan bir monomerdir ve bu nedenle idrarla hızla atılır ve genellikle kırmızı ila 
kahverengi idrar üretimine neden olur. Plazma konsantrasyonu 1,5 mg/dL’yi 
aştığında idrarda görülür (7) İdrarda gözle görülür değişiklikler ancak idrar se-
viyeleri yaklaşık 100 ila 300 mg/dL’yi aştığında ortaya çıkar, ancak idrar (ortoto-
lidin) çubuğu ile sadece 0,5 ila 1 mg/dL konsantrasyonlarda tespit edilebilir. (8). 

1 Arş. Gör. Dr., Yoğun Bakım Yan Dal Asistanı, Malatya İnönü Üniversitesi, 
decaneduzenci@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-7572-2759



OLGULARLA YOĞUN BAKIM

26

birlikte hastane yatış gün sayısınıda azaltmaktadır. Geç cerrahi müdahale edilen 
olgularda uzun yoğun bakım yatışlarına sekonder enfeksiyöz, dahili ve cerrahi 
komplikasyonlar artmaktadır.
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BÖLÜM  5
SİYANÜR ZEHİRLENMESİ: NADİR BİR OLGU

Ayşe AZAK BOZAN 1

GIRIŞ

Yüzyıllardır zehir olarak kullanımı olan siyanür, günümüzde teknolojinin içinde 
yerini almıştır (1). Sanayide kullanım alanları arasında naylon, elyaf boyaları, 
herbisitler, pestisitler, polimerler, nitriller ve diğer ürünler dahil olmak üzere 
endüstriyel organik sentez ürünleridir (2,3). Altın madenlerinde de altın çıka-
rılması sırasında bağlayıcı madde olarak kullanılmaktadır (4). Siyanüre maruzi-
yet, günümüzde özellikle yangınlarda hava yoluyla olurken, oral yolla maruziyet 
daha çok intihar amaçlı alınan siyanür tuzları yoluyla olurken sanayi atıkları ile 
kirlenmiş suların alınması yoluyla da olabilmektedir. İlaveten siyanür miktarı 
yoğun olan bitkilerin alınması (kayısı çekirdeği gibi) ile de zehirlenmeler karşı-
mıza çıkmaktadır (3,5,6).

Bu olgu sunumunda intihar amaçlı siyanür alınması sonrasında siyanür ze-
hirlenmesi ile takip edilen olgumuzu sizlerle paylaştık.

OLGU SUNUMU

30 yaşında erkek hasta hastanemize başka bir ilden şuuru kapalı entübe olarak 
Elazığ Fethi Sekin Şehir Hastanesi Anestezi ve Reanimasyon Kliniği’ne kabul 
edildi. Hastanın fizik muayenesinde ciltte gri-pembe görünüm ve idrar renginin 
kırmızı olduğu izlendi (Şekil 1,2,3). Tansiyon arteryel 90/60 mmHg, nabız 95 
atım/dk olarak ölçüldü. Şuur kapalı olduğu için öyküsü detaylandırılamadı. Has-
tanın transferi öncesinde ilk başvurduğu ildeki hastanenin acil servisine siyanür 
1 Uzm. Dr., Elazığ Fethi Sekin Şehir Hastanesi, ayseazak23@hotmail.com, 
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Şüpheli siyanür zehirlenmelerinde tedavide temel amaç hızlı destek tedavisi 
ile beraber temasın azaltılmasıdır (gastrik lavaj ve aktif kömür) (5,7). Ancak şu 
noktada deri teması ile bulaş unutulmamalı ve temas izolasyonu sağlanarak has-
taya yaklaşılmalıdır (3). Hava yolunun açık tutulması ve %100 oksijenizasyon 
ilk basamakta dikkat edilmesi gerekenler arasındadır(11). Beraberinde sıkı bir 
monitörizasyon ile birlikte asidozun düzeltilmesi (sodyum bikarbonat uygulan-
ması), sıvı replasmanı yapılması, hipotansiyon açısından vazopressör ajanların 
kullanılması ve antidotların verilmesi gerekmektedir [yüksek doz hidroksiko-
balamin, siyanür antidot kiti (sodyum nitrit, sodyum tiyosülfat ve amil nitrit 
kombinasyonu(, dikobalt-EDTA(keosiyanür) ve 4-dimetilaminofenol(DMAP)] 
(3,7). Nitritlerin uygulanması sonucunda oluşan methemoglobinin tedavi esna-
sında olması istenen dozu %2-10 arasındadır ancak %30’a kadar çıkabilir(11). 
Methemoglobin düzeyinin %40 üzerine çıkması istenmez ancak üzerine çıkarsa 
metilen mavisi tedavide kullanılabilir (5). Bu tedavi esnasında oluşacak hipotan-
siyon açısından dikkatili olunmalıdır.

SONUÇ

İntihar amaçlı oral alınan siyanür zehirlenmelerinde siyanürün su ve asit ile bir-
leşmesine bağlı olarak oluşturduğu hemorajik gastrit nedeniyle kusmaya sebep 
olabilir. Bu durum temas yolu ile sağlık çalışanlarına bulaşabilir. Bu nedenle 
özellikle şüpheli durumlarda müdahale esnasında temas izolasyonunun sağlan-
ması önem kazanmaktadır. Ayrıca siyanür zehirlenmesi hızlı gelişen ve oldukça 
ölümcül olan bir tablodur ve hızlı bir şekilde düzeltilmesi gerekmektedir.
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BÖLÜM  6
YOĞUN BAKIMDA ADRENAL YETMEZLİK YÖNETİMİ

Serkan KALKAN 1

ADRENAL YETMEZLIK

Yetişkin adrenal bezi medulla ve korteks olmak üzere iki bölümden oluşur. İnsan 
yetişkin adrenal korteksi bezi, zona glomerulosa (ZG), zona fasciculata (ZF) ve 
zona reticularis (ZR) adı verilen, farklı morfolojik ve fonksiyonel özelliklere sa-
hip üç bölmeden oluşur. Adrenal kortekste en dış tabakadan başlayarak zona glo-
merulozada mineralokortikoidler (aldosteron) ,zona fasikülata ve retikülariste 
glukokortikoidler (kortizol, kortikosteron), androjenler (seks steroidleri) olmak 
üzere üç ana steroid hormon üretimi gerçekleştirilir. Bu steroid hormonların 
üretiminde kolesterolü kullanır(1).Medulla norepinefrin ve epinefrin üretir. Ad-
renal yetmezlik (AI), adrenal bezin tahribatına bağlı olarak glukokortikoidlerin 
ve/veya mineralokortikoidlerin ve adrenal androjenlerin üretiminin azalmasıyla 
karakterize edilen nispeten nadir fakat ciddi bir durumdur.hastalık sürecinde 
ön planda adrenal korteks etkilenmişşe primer adrenal yetmezlik (PAI),, ön hi-
pofiz bezi işlev görmüyorsa sekonder adrenal yetmezlik (SAI) veya hipotalamu-
su etkilenmişşe tersiyer adrenal yetmezlik (TAI) olarak adlandırılır(2).Adrenal 
glukokortikoid üretimi, hipofiz kaynaklı ACTH’ye yanıt olarak negatif bir geri 
besleme döngüsü tarafından sıkı bir şekilde düzenlenir. HPA ekseni, hipotala-
mustan kortikotropin salgılayan hormon (CRH) salgılanır ve bu hormon da ön 
hipofizden ACTH üretimini düzenler(3).Acth yokluğunda zona retikülaris ve 
fasikülata yeterince görevini yapamaz.Acth aldosteron üretimini de etkilemesine 
rağmen zona glomeruloza tabakası öncelikle reninin kontrolü altındadır.

1 Uzm. Dr., Malatya Eğitim Araştırma Hastanesi Reanimasyon Yoğun Bakım,  
dr.serkankalkan@gmail.com, ORCID iD: 0000-0001-6193-5799
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Bu olgu akut pankreatit tanısı ile takip edilen hastada gelişen adrenal yetmez-
liği anlatmaktadır.Hasta karın ağrısı ,halsizlik, bulantı ,hipotansiyon gibi spesifik 
olmayan bulgulara sahipti.Amilaz lipaz yüksek olması defans+rebaund+ olma-
sı nedeni ile akut pankreatt tanısı ile yatırıldı.Hastada pct ve crp artış olması 
nörolojik iyilik halinin bozulması, ateş 38,5°C ,karaciğer foksiyon testlerinde 
bozulma olması,tansiyon 80/40 mm/hg ve vasopressör ihtiyacı olması nedeni 
ile septik şok olarak değerlendirilerek antibiyotik tedavisi meropenem 3x1 gr, 
lınezolıd 2x600 mg olarak düzenlendi.25cc/k olacak şekilde ıntravenöz %0,9 
izotonik sodyum klorür solüsyonu ile hidrate edildi.Sepsis rehberinde yeterli 
sıvı tedavisine rağmen orta ve yüksek doz nöradrenailin ihtiyacı olan hastalarda 
hidrokotrtizon 200 mg kullanılması önerilmektedir.(25).Bu vakadada hidrokor-
tizon başlamadan önce adrenal yetersizliği teyit etmek için sabah erken saat-
te alınan kan tetkiklerinde kortizol 3.06 µg/dl acth 148.1 pg/mL olarak izlendi.
Cosyntropin(sentetik ACTH) temin edilemediği zamanlarda ACTH ile kombi-
nasyon halinde sabah kortizolü kullanılabilir.Kortizolün 140 nmol/L (5 µg/dl) 
altında olması PAI tanısını doğrular.Acth normal referans aralığının 2 katı ve 
üstü değerde olması PAI tanısı ile tutarlıdır.( 9,10).Bu bulgularla hastaya adrenal 
yetmezlik teşhisi konuldu.Hastaya intravenöz hidrokortizon 200 mg/gün olacak 
şekilde başlandı.Takiplerinde vasopressör gereksinimi azaldı.Hasta ekstübe edil-
di.Hidrokortizon 50mg/güne kadar düşüldü. 10 gün verilmesine rağmen kesil-
diği zaman hipotansiyon gelişmesi nedeni ile oral steroid verilmesi planlandı.
Prednisolon 10 mg/gün günde iki doza bölünmüş şekilde oral steroid tedavisi ile 
tansiyon değerleri regüle olan hasta servise devir edildi.
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BÖLÜM  7
BARİATRİK CERRAHİDE SLEEVE GASTREKTOMİ 

SONRASI PORTAL VEN TROMBOZU:  
BİR OLGU SUNUMU

Ayşe ÇAPAR 1

OLGU

Bilinen ek hastalığı olmayan 22 yaşında erkek hasta morbid obezite tanısıyla 
bariatrik cerrahi yapılmak üzere hastaneye yatırıldı, Vücut Kitle İndeksi (VKİ) 
42,2 olarak belirlendi. Hastanın 10 paket/yıl sigara kullanma hikayesi mevcuttu. 
Hastaya Sleeve Gastrektomi yapıldıktan sonra postoperatif 3. günde eve tabur-
cu edildi. Hastaya doktoru tarafından hastaneden yattığı günler de dahil toplam 
10 gün olacak şekilde tek doz 0,6 U/mL enoksoparin uygulaması önerildi. Has-
ta doktorunun dediği şekilde tedavisini uyguladı. Ancak postoperatif 12. günde 
acil servise bulantı, karın ağrısı, hematemez ve hematokezya şikayeti ile başvurdu. 
Acil serviste çekilen batın BT angiografi görüntülerinde portal vende trombüs 
mevcuttu, superior mesenterik vende şüpheli dolum defektleri saptandı (Şekil 1). 
BT’de perforasyonu düşündüren serbest hava veya sıvı kolleksiyonu yoktu. Hipo-
tansiyon (MAP<65 mm/Hg) ve ateş gelişen hasta yoğun bakımda takibe alındı.

Yoğun bakıma yatışı sırasında 0.3 mcg/kg/dk noradrenalin ile ortalama ar-
ter basıncı 65 mm/Hg idi. Nabız:140, ateş:38,9, 6 lt/dk O2 ile parmak saturasyo-
nu 94 olarak ölçüldü. Hasta uykuya meyilli, GKS:14, bilateral pupiller izokorik, 
ışık refleksi alınabiliyordu. Hastada Porto-mesenterik Ven Trombozu saptandığı 
için günde 2 kez subkütan 0,6 U/mL enoksoparin başlandı. Akut faz reaktanları 
yüksek olan hastada intraabdominal sepsis ekarte edilemeyeceği için 30 ml/kg 
kristalloid infüzyonu ile birlikte Meropenem ve Vankomisin tedavisi başlandı. 
Hastanın gelişinde Cr:3.3 BUN:67.5 idi. Sepsis ilişkili böbrek bozukluğu ve ka-
namaya sekonder prerenal Akut Böbrek Yetmezliği düşünüldü (Tablo 1).
1 Arş. Gör. Dr., Sultan Abdülhamid Han Eğitim ve Araştırma Hastanesi Anesteziyoloji ve 
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manı buna göre belirlenmelidir. Ayrıca bariatrik cerrahiye uygun hasta seçimi 
de dikkatli bir şekilde yapılmalıdır. Son zamanlarda bariatrik cerrahi uygulana-
cak tüm hastalara trombofili açısından tarama yapılması gündemdedir. Böylece 
uygun antikoagülasyon tedavi ile trombotik komplikasyonlar ve bunlara bağlı 
ölümlerin azalabileceği düşünülmektedir. Özellikle yüksek risk altındaki obez 
hastalarda antikoagülasyon süresi uzatılmalı, komplikasyonların en çok 1 ay 
içerisinde görüldüğü düşünüldüğünde bu süre 1 ay olarak belirlenebilir. Ayrıca 
obez hastalarda trombofili sıklığı oldukça yüksektir, bu hastalarda antikoagülas-
yon 3-6 ay arasında hatta tanılı trombofilisi olan hastalarda ömür boyu olacak 
şekilde uygulanabilir.
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BÖLÜM  8
POSTOPERATİF SEROTONİN SENDROMU GELİŞEN 

HASTANIN YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Mustafa BÜYÜKCAVLAK 1

GIRIŞ

Serotonin sendromu (SS), merkezi ve periferik sinir sisteminde serotonin resep-
törlerinin aşırı uyarılması sonucunda ortaya çıkan, potansiyel olarak hayatı teh-
dit eden bir durumdur. SS, genellikle serotonin sistemini etkileyen ilaçların aşırı 
kullanımı, kombinasyonu veya yanlış yüksek dozajı sonucu meydana gelir(1).

Patofizyoloji

Serotonin (5-hidroksitriptamin, 5-HT), merkezi sinir sistemi ve periferik sis-
temde birçok işlevi olan bir nörotransmiterdir. Serotonin sendromu, serotoni-
nin sinaptik aralıklarda birikmesi ve serotonin resöpterlerinin aşırı uyarılmasına 
neden olan çeşitli mekanizmalar sonucu gelişir. Bu mekanizmalarla ilişkilendi-
rilmiş çok sayıda ilaç ve madde vardır.

Serotonin gelişimi ile en sık ilişkilendirilen ilaçlar ve maddeler etki mekaniz-
masına göre:

 » Serotonin geri alımını inhibe edenler: Amfetaminler, kokain, sitalopram, essi-
talopram, fluoksetin, Sparoksetin, sertralin, duloksetin, venlafaksin, amitrip-
tilin, klomipramin, imipramin, metadon, tramadol, dekstrometorfan

 » Seratonin salınımını artıranlar: Amfetaminler, mirtazapin, oksikodon, tra-
madol, dekstrometorfan

 » Serotonin reseptör agonisti özellik gösterenler: Liserjik asit dietilamid (LSD), 
trazodon, fentanil, lityum

1 Uzm. Dr., Mustafa Büyükcavlak, Konya Şehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., 
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kuler ve mental bulguların bir arada görüldüğü klinik durumlarda SS her zaman 
düşünülmelidir. Klinik bulguların tanınması ve hızlı müdahale, SS yönetiminde 
başarıyı artıracaktır.
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BÖLÜM  9
ENTERAL NUTRİSYONUN NADİR BİR 

KOMPLİKASYONU: ÖZEFAGUS BEZOARI

Gülbahar ÇALIŞKAN 1 

Emre ULUSOY 2

OLGU

Acil servise bulantı, kusma, denge bozukluğu şikayetiyle başvuran öyküde hi-
pertansiyon ve diabetes mellitus tanıları olan 65 yaş kadın hastaya [Body Mass 
Index (BMI): 34] çekilen kontrastlı kranial bilgisayarlı tomografisinde orta se-
rebral arter enfarktı saptanması üzerine girişimsel radyoloji tarafından nöroen-
dovasküler tedavi uygulanmış. Endovasküler tedavi sırasında solunum yetmez-
liği gelişen hasta entübe edilerek işlem sonrası yoğun bakıma (YB) kabul edildi. 
Yoğun bakıma kabulde Glasgow Koma Skalası (GKS) 6 idi. Hastaya YB takibi 
sürecinde sedo-analjezi amaçlı midazolam ve fentanil infüzyonları uygulandı. 
Enteral nütrisyon tedavisi için 16 Fr nazogastrik (NG) tüp yerleştirildi ve YB’ye 
kabülünden sonraki 24 saat içinde enteral nutrisyon (Glucerna®  Select-Abott 
Nutrition) başlandı. Enteral yolla medikal bir tedavi uygulanmadı. Hastanın YB 
yatışının 16., enteral nutrisyonun 15. gününde NG tüpün tıkalı olduğu tespit 
edildi ve değişim planlanıldı. Nazogastrik tüp sorunsuzca çekildikten sonra yeni 
tüp tekrarlayan denemelere rağmen yeniden yerleştirilemedi. Özofagusta olası 
bir obstrüksiyon düşünülerek özofago-gastroduodenoskopi yapılması planlandı. 
Genel cerrah tarafından yapılan özofagoskopide kesici dişlerden sonra 17.cm’den 
başlayan ve mide girişine kadar devam eden tüm lümeni dolduran bezoar tespit 
edildi (Şekil 1). Serum fizyolojik ile yapılan yıkama ile kitle yeterli bir şekilde 
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testinal sistemde oluşturduğu kitlelerdir. Enteral nutrisyon gereksinimi olan, 
özellikle de NG tüp ile nutrisyon uygulanan hastalarda, mekanik ventilasyon, 
sedatif-opioid uygulanması, altta yatan nörolojik hastalıkların varlığı gibi gast-
rointestinal motiliteyi azaltan risk faktörlerinin varlığında hem erken hem de 
geç dönemde özefagusta bezoar oluşabileceği akılda tutulmalıdır.

KAYNAKLAR

1. Roberts PR, Zaloga GP. Enteral nutrition. In:Shoemaker WC, Holbrook PR, Ayres SM, edi-
tors. Textbook of Critical Care. 4th ed. Pennsylvania: WB Saunders; 2000; 875-891.

2. Garcia-Luna PP, Garcia E, Pereira JL, et al. Esophageal obstruction by solidification of the 
enteral feed: a comp- lication to be prevented. Intensive Care Med 1997;23(7):790- 792. doi: 
10.1007/s001340050412.

3.  Kreymann KG, Berger MM, Deutz NE, et al. DGEM (German Society for Nutritional Me-
dicine); Ebner C, Hartl W, Heymann C, Spies C; ESPEN (European Society for Parenteral 
and Enteral Nutrition). ESPEN Guidelines on Enteral Nutrition: Intensive care. Clin Nutr. 
2006;25(2):210-23. doi: 10.1016/j.clnu.2006.01.021.

4. Marik P, Hooper M. Supplemental parenteral nutrition in critically ill patients. Lancet. 
2013;381(9879):1716. doi: 10.1016/S0140-6736(13)61071-5.

5. Huynh D, Chapman MJ, Nguyen NQ. Nutrition support in the critically ill. Curr Opin Gast-
roenterol. 2013;29(2):208-15. doi: 10.1097/MOG.0b013e32835c9c83.

6. Iwamuro M, Okada H, Matsueda K et al. Review of the diagnosis and management of gastro-
intestinal bezoars. World J Gastrointest Endosc. 2015;7(4):336-45. doi: 10.4253/wjge.v7.i4.336.

7. Douzinas EE, Tsapalos A, Dimitrakopoulos A, et al. Effect of percutaneous endoscopic gast-
rostomy on gastro-esophageal reflux in mechanically-ventilated patients. World J Gastroente-
rol. 2006;12(1):114-8. doi: 10.3748/wjg.v12.i1.114.

8. Cremer SA, Gelfand DW. Esophageal bezoar resulting from enteral feedings. JPEN J Parenter 
Enteral Nutr. 1996;20(5):371-3. doi: 10.1177/0148607196020005371.

9. Gil-Almagro F, Carmona-Monge FJ. Oesophageal bezoar as a complication of enteral nutri-
tion in critically ill patients. Two case studies. Intensive Crit Care Nurs. 2016;32:29-32. doi: 
10.1016/j.iccn.2015.08.003. Epub 2015 Nov 1.

10. Hofstetter J, Allen LV Jr. Causes of non-medication-induced nasogastric tube occlusion. Am J 
Hosp Pharm. 1992;49(3):603-7. PMID: 1598935.

11. Myo A, Nichols P, Rosin M, et al. An unusual oesophageal obstruction during nasogastric 
feeding. Br Med J (Clin Res Ed) 1986;293(6547):596–597. doi: 10.1136/bmj.293.6547.596.

12. Turner JS, Fyfe AR, Kaplan DK, et al. Oesophageal obstruction during nasogastric feeding. In-
tensive Care Med. 1991;17(5):302–303. doi: 10.1007/BF01713943.

13. Ibáñez J, Peñafiel A, Raurich JM,. et al. Gastroesophageal reflux in intubated patients recei-
ving enteral nutrition: effect of supine and semirecumbent positions. JPEN J Parenter Enteral 
Nutr. 1992;16(5):419–422. doi: 10.1177/0148607192016005419.

14. Douzinas EE, Andrianakis I, Livaditi O, et al. Reasons of PEG failure to eliminate gastroesop-
hageal reflux in mechanically ventilated patients. World J Gastroenterol. 2009;15(43):5455–
5460. doi: 10.3748/wjg.15.5455.

15. Mutlu GM, Mutlu EA, Factor P. GI complications in patients receiving mechanical ventilati-
on. Chest. 2001;119(4):1222–1241. doi: 10.1378/chest.119.4.1222.



OLGULARLA YOĞUN BAKIM

80

16. Wang X, Pitchumoni CS, Chandrarana K, et al. Increased prevalence of symptoms of gastro-
esophageal reflux diseases in type 2 diabetics with neuropathy. World J Gastroenterol. 2008;14 
(5):709–712 doi: 10.3748/wjg.14.709.

17. Hampel H, Abraham NS, El-Serag HB. Meta-analysis: obesity and the risk for gastroesop-
hageal reflux disease and its complications.  Ann Intern Med.  2005;143(3):199–211. doi: 
10.7326/0003-4819-143-3-200508020-00006.

18. Marcus EL, Arnon R, Sheynkman A, et al. Esophageal obstruction due to enteral feed bezo-
ar: A case report and literature review. World J Gastrointest Endosc. 2010;2(10):352-6. doi: 
10.4253/wjge.v2.i10.352.

19. Irgau I, Fulda GJ. Esophageal obstruction secondary to concretions of tube-feeding formu-
la. Crit Care Med. 1995;23(1):208–210. doi: 10.1097/00003246-199501000-00033.

20. Gupta R, Share M, Pineau BC. Dissolution of an esophageal bezoar with pancreatic enzyme 
extract. Gastrointest Endosc. 2001;54(1):96–99. doi: 10.1067/mge.2001.115318.

21. Katsanos KH, Koulouras V, Nakos G, et al. Successful management of full-length obstructing 
esophageal bezoars in an intensive care unit. Intensive Care Med. 2010;36(7):1280–1281. doi: 
10.1007/s00134-010-1791-y.

22. Kim KH, Choi SC, Seo GS, et al. Im CJ. Esophageal bezoar in a patient with achalasia: case 
report and literature review. Gut Liver. 2010;4(1):106-9. doi: 10.5009/gnl.2010.4.1.106.



81

BÖLÜM  10
SEPSİSLİ OLGUDA BESLENME ENDİKASYONLARI 
NELERDİR? HANGİ YÖNTEM NE ZAMAN SEÇİLİR? 

RENAL REPLASMAN TEDAVİSİ NE ZAMAN BAŞLANIR?

Bedih BALKAN 1

SEPSIS

Sepsis, vücudun enfeksiyona karşı düzensiz tepkisinin neden olduğu hayati or-
gan fonksiyon bozukluğu olarak tanımlanır (1). Sepsis hala yüksek ölüm riski 
ile ilişkilendirilmektedir (2,3). Sepsis Sürvival Kampanyası (SSC), sepsise bağlı 
ölüm oranını azaltmaya yöneliktir. Son 17 yılda, SSC yetişkinlerde sepsisin teda-
visi için en sonuncusu 2021’de olmak üzere beş kez kılavuz yayınlamıştır (4,5).

Diğer sepsis türleri gibi hastada abdominal sepsis geliştiyse hastanın yöneti-
mi anesteziyolog, cerrah, yoğun bakım uzmanı, mikrobiyolog, farmakolog, rad-
yolog ve tercihen yoğun bakım ünitesinde ameliyat sırasında fizyolojik olarak 
hazırlanmış özel bir hemşire ekibini içeren multidisipliner bir ekip yaklaşımını 
gerektirir. Kontaminasyon kaynağını kontrol ederek odağı ortadan kaldırmak, 
azaltmak için ayrıca rezidüel ve tekrarlayan enfeksiyonların uygun antibiyotik-
lerle önlenmesi gerekmektedir (6). Abdominal sepsiste, hastada akut böbrek 
hasarı varsa bu durumun, hipovoleminin erken bir sonucu olarak bağırsak mu-
kozal hipoperfüzyonunu tetiklediği teorisi ortaya atılmıştır (7). Operasyon ön-
cesi, sırası ve sonrasında böbrek yetmezliği nedenleri bulunmaktadır.Operasyon 
öncesi nedenler: Daha önce böbrek işlev bozukluğu, diyabet, kardiyak disfonk-
siyon, yaşlılık, sepsis, ASA skorunun yüksek olması, hipovolemi, nefrotoksik 
ilaçların kullanımı, periferik vasküler hastalıklar, obezite ve malignite olarak be-
lirtilmiştir.Operasyon sırasında: Hipovolemi, hipotansiyon, yüksek doz inotrop 
kullanımı, karın içi basınç artışı, anestezik ilaçlara bağlı azalmış kardiyak debi, 
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cını en az komplikasyonla karşılayabileceğini düşünmelidir. Bu sorunu çözmek 
için toplam dört çalışma ve 6087 hasta içeren bir sistematik derleme ele alındı. 
Bu çalışmaların üçünde, ilk 7 günden sonra enteral beslenmeyi tolere edemeyen 
hastalar parenteral beslenme ile beslenmeye başlanmıştır. İncelenen derlemeler-
de, tek başına parenteral beslenme kullanan hastalarda veya enteral beslenmenin 
eklenmesi durumunda mortalitenin azalmadığı, enfeksiyon riskinin arttığı gö-
rülmüştür. Pozitif yönden ise, Subjektif Global Değerlendirme Skoruna göre kas 
yıkımı ve yağ kaybının az olduğu bildirilmiştir (33-36). Sonuç olarak, mortalite 
üzerine pozitif etkisi olmadığı, artmış enfeksiyon riski ve hastane maliyetini ar-
tırdığı için klinik faydası olmadığı belirtilmiştir(37).Mevcut kanıtlar, kontrendi-
kasyonu veya enteral beslenmeye intoleransı olan hastalarda ilk 7 gün içinde er-
ken parenteral beslenmeyi desteklememektedir. Enteral beslenmenin mümkün 
olmadığı, malnütrisyonlu kritik hastalar gibi özel durumlarda klinisyen, erken 
parenteral beslenmeyi göz önünde bulundurabilir.

7. Septik Şokta İlk Tercih Edilecek Yol Nedir, İkili Yöntem Öneriliyor mu?

Septik şok hastalarında, eğer enteral yoldan beslenme yeterli ise parenteral 
beslenmenin eklenmesi veya sadece parenteral beslenme önerilmemektedir. Pa-
renteral beslenme, septik şokun ilk günlerinde inotrop destek alan hastalarda 
gastrointestinal tolerans sorunu olmadığı ve hedeflenen kaloriyi garanti altına 
aldığı için avantajlı olabilir. Ancak daha invaziv, enfeksiyon riski yüksek ve çeşitli 
komplikasyonlara neden olduğu için enteral yol, parenteral yola tercih edilmiş-
tir. Çünkü enteral yol fizyolojik bir yoldur(38) .
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BÖLÜM  11
POSTOPERATİF GELİŞEN YAĞ EMBOLİSİ 

SENDROMUNDA YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Bengü Gülhan KÖKSAL İNCEGÜL1

GIRIŞ

Yağ embolisi dolaşımda ve pulmoner parankimde dolaşan yağ globülerinin 
varlığını ifade eder. Yağ embolisi sendromu ise mikrosirkülasyonda yağ mole-
küllerinin veya globüllerinin yayılmasının sistemik bir belirtisidir (2). YES çok 
nadir görülmekle birlikte, hekimlerin kişisel deneyimleri ve bildirilen vakalar 
ile sınırlıdır. FES tanısı, yalnızca solunum yetmezliği, nörolojik anormallikler ve 
travmadan 24 ila 72 saat sonra ortaya çıkan (nadiren de olsa 12 saatten önce veya 
iki hafta sonrasına kadar geç dönemde de ortaya çıkabilir) peteşiyal döküntü ile 
başvuran yüksek riskli hastalardaki semptomlara dayanan klinik bir şüphedir 
(3,4). YES gelişen tüm hastalar yoğun bakım ünitesine kabul edilmeli ve bu has-
talarda kritik bir yönetim gerekmektedir.

OLGU

Bu olgu için hastadan bilgilendirilmiş onam alınmıştır. Motorsiklet kazası son-
rası ortopedi kliniğine başvuran 19 yaşında erkek hastada bilateral distal radius 
ve sağ femur şaft fraktürü mevcuttu. Operasyonu planlanan hasta ASA (Ameri-
can Society of Anesthesiologists) I risk grubunda değerlendirildi. Trafik kazasın-
dan yaklaşık 32 saat sonra, hastanemize başvuran hastaya genel anestezi altında 
ameliyata alınarak femur intramedüller çivileme ve bilateral radius kapalı redük-
siyon+ K-teli ile fiksasyon uygulandı. Operasyon sırasında santral venöz kateter 
takıldı ve rutin monitorizasyona ek olarak bispektral indeks monitorizasyonu 
1 Doç. Dr., Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., 
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En yaygın morbidite veya mortalite nedenleri ARDS ve serebral ödemdir. (36-
38) Tsai ve arkadaşları (39) tarafından yapılan retrospektif bir çalışmada, YES’li 
travma hastalarında hastane içi mortalite oranı %11.8 olarak bildirilmiştir. Daha 
yüksek hasta yaşı (≥65 y), artmış mortalitenin önemli bir belirleyicisi oldu-
ğunu belirtmişlerdir. (%17.6). Bu yaşlı hasta grubu içinde, femur boynu kırığı 
olanlarda mortalite (%18) diğer femur kırığı olanlara (%14) göre daha yüksek 
bulunmuştur. Olgumuzda femur diafiz kırığı mevcut olup erken stabilizasyon 
protokolü uygulanmıştır. Destek tedavisi sonucu olgumuzda gelişen nörolojik, 
solunumsal ve retinal değişiklikler düzelmiştir.

SONUÇ

YES için risk altındaki hastalarda özellikle uzun kemik kırıkları sonrası kon-
füzyon gelişmesi, peteşiyal döküntü, trombosit sayısında ve hematokritte açıkla-
namayan düşüş, beyin MR gibi destekleyici laboratuvar incelemeleri ile birlikte 
YES’ten erken şüphenilmesi, hızlı destekleyici tedavinin başlatılmasına olanak 
tanıyarak YES’e bağlı morbidite ve mortalitenin azaltılmasına yardımcı olacağını 
düşünmekteyiz .
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BÖLÜM  12
KRİTİK HASTALIK POLİNÖROMİYOPATİSİ

Muhammed BAŞPINAR 1

GIRIŞ

Tanım

Yoğun bakım ünitesinde edinilmiş güçsüzlük, “kritik hastalıktan başka makul 
bir etiyoloji bulunmayan kritik hastalarda klinik olarak tespit edilen güçsüzlük” 
olarak tanımlanır. Yoğun bakım ünitelerinde sık görülen bir nöromüsküler bo-
zukluktur ve YBÜ hastalarının klinik seyrini ve sonuçlarını etkiler (1).

Yoğun bakım ünitesinde edinilmiş güçsüzlük kritik hastalık polinöropatisi 
(KHP), kritik hastalık miyopatisi (KHM) veya kas kullanılmamasına bağlı atro-
fiyle ilişkilendirilebilir. Bu üç durum genellikle bir arada görülür. KHP ve KHM 
sıklıkla aynı anda ortaya çıkar veya birbirinden ayırt edilemez. KHP ve KHM 
kombinasyonu kritik hastalık polinöromiyopatisi (KHPM) olarak adlandırılır 
(1). Yoğun bakım ünitesinde edinilmiş güçsüzlük hastaların %30 ila %50’sin-
de görülebilir ve sepsisli kritik hastalarda insidans %67’ye kadar daha yüksek 
olabilir (2). Ventilatörden ayrılmada zorluk, YBÜ’de daha uzun süre kalma ve 
daha yüksek hastane yatış maliyeti ile ilişkilidir ve uzun süreli morbidite ve mor-
taliteyi artırır (3). Kritik hastalık polinöropatisi, tipik olarak normal veya hafif 
azalmış iletim hızlarına sahip simetrik, uzunluk bağımlı motor-duyusal aksonal 
polinöropatidir, ancak esas olarak azalmış bileşik kas aksiyon potansiyeli ve du-
yusal sinir aksiyon potansiyeli amplitüdleri ile karakterizedir. KHM sinir ileti-
miyle ilişkisi olmayan akut primer miyopatidir (4,5).

1 Uzm. Dr., Fırat Üniversitesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., Yoğun BD.,  
bspnr.muhammed@gmail.com, ORCID iD: 0009-0004-6100-0239
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makolojik tedaviler, rehabilitasyon ve beslenme stratejileri içeren kapsamlı bir 
yaklaşımın, yoğun bakım sonrası ve hastane sonrası bakım geçişlerinin uygun 
şekilde planlanmasıyla birlikte KHPM’yi etkili bir şekilde azaltıp azaltamayacağı 
değerlendirilmelidir.
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BÖLÜM  13
İSKEMİK SEREBROVASKÜLER HASTALIK VE 

İNTRASEREBRAL KANAMA OLGUSUNDA  
YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Engin HAFTACI 1

GIRIŞ

Akut serebrovasküler hastalıklar; iskemik ve hemorajik felçler şeklinde iki ana 
kategoride incelebilir. Serebral ve sistemik komplikasyonları veya akut tedavileri 
izlemek ve yönetmek için bu hastalar YBÜ’de takip ve tedaviye ihtiyaç duyarlar.

İskemik Serebrovasküler Hastalık

İskemik serebrovasküler hastalık (İSVH); geçici iskemik atağı (GİA) ve iskemik 
felci içerir ve tüm felçlerin %87'sini oluşturur; akut hastaneye yatışa yol açan en 
yaygın nörolojik sorundur (1). İnme başlangıcı çoğunlukla aniden ve uyarı ver-
meden ortaya çıkar. Ancak İSVH'ın enfarktüse yol açan patolojik değişiklikleri 
saatler içinde ortaya çıkar.

Geçici iskemik ataklar, görüntülemede tespit edilen, ancak serebral enfark-
tüsle sonuçlanmayan, serebral iskemiden kaynaklanan kısa süreli nörolojik 
fonksiyon bozukluğu epizodlarıdır (2). Buna karşılık, geçici semptomları olan 
ve görüntülemede enfarktüs kanıtı bulunan hastalara akut iskemik inme tanısı 
konur. Klasik olarak GİA semptomları 1-15 dakika sürer, saatlerce de devam 
edebilir. Tekrarlayan GİA veya felç riski takip eden birkaç gün içinde en yüksek 
seviyededir (3); bu kararsız serebrovasküler koşullarda hızlı değerlendirme ve 
tedavi gereklidir.

Hiperakut felç, trombolitik tedavinin gerekli olabileceği, ilk birkaç saati ifade 
eder. Rekombinant doku plazminojen aktivatörünün (rt-PA) uygun hastalarda 
3 saat içinde kullanılmasını önerilmektedir, Amerikan Kalp Derneği bu süreyi 
1 Uzm. Dr., Kocaeli Şehir Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği, Yoğun Bakım,  
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BÖLÜM  14
YOĞUN BAKIMDA İNVAZİV DAMAR GİRİŞİMLERİ  

VE KOMPLİKASYONLARI

Zeliha KORKMAZ DİŞLİ 1

OLGU

70 yaşındaki hasta, hipertansif ve spontan sağ serebellar akut hematom tanısı 
ile (Şekil 1) entübe GKS 7 Apache II skoru 28 olarak yoğun bakımımıza kabul 
edildi. Hastaya sağ subklavyen kateter açıldı. Hastanın genel durumunda ani kö-
tüleşme olmadı. Kateter takıldıktan sonra 3. günde GKS düşüşü vitallerde bo-
zulma inotrop ihtiyacında artış oldu. GKS düşüşünden dolayı radyolojik tetkik 
planlandı. Çekilen beyin tomografisinde serebral arterde hava embolisine rast-
landı (Şekil 2a-2b). Hasta Trendelenburg pozisyonuna alındı, % 100 oksijen, me-
tilprednizolon ve diğer destekleyici önlemler alındı. Hiperbarik oksijen tedavisi 
hemodinamik uygunsuzluk yüksek inotropik ihtiyacı sebebiyle yapılamadı. İlk 
beyin tomografisinden 3 gün sonra çekilen kontrol beyin tomografisinde hava 
embolisi azalmıştı (Şekil 3). Buna rağmen mevcut kliniği ve genel durum bo-
zukluğu artan hasta yatırıldıktan 13 gün sonra kaybedildi. Olgumuzda herhangi 
başka bir neden olmadığından santral venöz hat yoluyla oluşan hava embolisi bir 
olasılık olarak kabul edildi.

 

1 Doç. Dr., Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yoğun Bakım Yandal, Malatya Eğitim Araştırma 
Hastanesi, zelihakorkmazdisli@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-4527-2427
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s) Morbid obez hastalarda internal juguler kateterizasyon yerinin tespiti zor 
olabilir, USG kullanılmalı,

t) Şiddetli hipoksemisi olan hastalarda pnömotoraks riski fazla olduğundan su-
bklavyen venöz kateterizasyondan kaçınılmalı,

u) Kasık bölgeleri aşırı derecede kontamine olmuş hastalarda femoral kateteri-
zasyondan kaçınılmalı

v) Görüntüleme tekniklerinin kullanımı komplikasyon riskini azaltır.(63) İnter-
nal juguler venöz kateterizasyon denenecek vakalarda ultrason rehberliğinin 
kullanılması rutin olarak düşünülmelidir.

SONUÇ

 » Hava embolisi, santral kateter yerleşimi ve spesifik cerrahi prosedürlerin na-
dir fakat potansiyel olarak ölümcül bir komplikasyonudur.

 » Başlangıçta belirti ve bulgular nonspesifik olduğundan, hava embolisini ta-
nımak güç olabilir.

 » Santral kateter takıldıktan sonra kötüleşen hastalarda mutlaka bu tanı düşü-
nülmelidir.

 » Tedavide; destek tedavisine, eğer mümkünse hava embolisinin mekanik ola-
rak uzaklaştırılmasına, hiperbarik tedaviye ve kardiyopulmoner bypass için 
erken konsültasyona odaklanılmalıdır.

KAYNAKLAR

1. Reusz G, Csomos A. The role of ultrasound guidance for vascular access. Curr Opin Anaest-
hesiol. 2015;28:710–716.

2. Richards MJ, Edwards JR, Culver DH, Gaynes RP. Nosocomial infections in medical intensi-
ve care units in the United States. National Nosocomial Infections Surveillance System. Crit 
Care Med. 1999;27:887–892.

3. Merrer J, De Jonghe B, Golliot F, et al. Complications of femoral and subclavian venous cathe-
terization in critically ill patients: a randomized controlled trial. JAMA 2001; 286:700-7.

4. Odendaal J, Kong VY, Sartorius B, Liu TY, Liu YY, Clarke DL. Travma hastalarında sant-
ral venöz kateterizasyonun mekanik komplikasyonları. Ann R Coll Surg İngilizce. 2017; 99 
:390–393.

5. Sznajder JI, Zveibil FR, Bitterman H, Weiner P, Bursztein S. Central vein catheterization: failure 
and complication rates by three percutaneous approaches. Arch Intern Med 1986;146:259-61.

6. Veenstra DL, Saint S, Saha S, Lumley T, Sullivan SD. Efficacy of antiseptic-impregnated cent-
ral venous catheters in preventing catheter-related bloodstream infection: a meta-analysis. 
JAMA 1999;281:261-7.

7. Mansfield PF, Hohn DC, Fornage BD, Gregurich MA, Ota DM. Complications and failures of 
subclavian-vein catheterization. N Engl J Med 1994;331:1735-8.



Yoğun Bakımda İnvaziv Damar Girişimleri  ve Komplikasyonları

151

8. Raad I, Darouiche R, Dupuis J, et al. Central venous catheters coated with minocycline and 
rifampin for the prevention of catheter-related colonization and bloodstream infections: a 
randomized, double-blind trial. Ann Intern Med 1997;127:267-74

9. Schummer W, Schummer C, Gaser E, Bartunek R. Loss of the guidewire: mishap or blunder? 
Br J Anaesth 2002;88(1):144-6.

10. Pikwer A, Bååth L, Davidson B, Perstoft I, Akeson J. Theincidenceand risk of centralvenous-
cathetermalpositioning: a prospectivecohortstudy in 1619 patients. AnaesthIntensiveCare. 
2008;36(1):30-37. doi:10.1177/0310057X0803600106

11. Ruesch S, Walder B, Tramer MR. Complications of centralvenouscatheters: internaljugular-
versussubclavanaccess -a systematicreview. CritCareMed. 2002;30:454-460

12. Berrin Işık, Cengiz Bekir Demirel, Zerrin Özköse, Sedat Demircan, Can Kürkçüoğlu, Mah-
mut Tokur. Subklaviyan kateteri takiben gelişen pnömotoraks. Türk Göğüs Kalp Damar Cer 
Derg 2006; 14(2): 163-5.

13. Berman Jr W, Fripp RR, Yabek SM, et al. Great vein and right atrial thrombosis in critically ill 
infants and children with central venous lines. Chest 1991; 99 (4): 963-7.

14. Riley LE, Ataya A. Clinical approach and review of causes of a chylothorax. Respiratory Me-
dicine 2019; 157: 7–13

15. Heard SO, Wagle M, Vijayakumar E, et al. Influence of triple-lumen central venous catheters 
coated with chlorhexidine and silver sulfadiazine on the incidence of catheterrelated bactere-
mia. Arch Intern Med 1998; 158:81-7.

16. McKinley S, Mackenzie A, Finfer S, Ward R, Penfold J. Incidence and predictors of central ve-
nous catheter related infection in intensive care patients. Anaesth Intensive Care 1999;27:164-9.

17. Maki DG, Stolz SM, Wheeler S, Mermel LA. Prevention of central venous catheterrelated 
bloodstream infection by use of an antiseptic-impregnated catheter: a randomized, controlled 
trial. Ann Intern Med 1997; 127:257-66.

18. Darouiche RO, Raad II, Heard SO, et al. A comparison of two antimicrobial-impregnated 
central venous catheters. N Engl J Med 1999;340:1-8

19. Ma TY, Yoshinaka R, Banaag A, Johnson B, Davis S, Berman SM. Total parenteral nutrition 
via multilumen catheters does not increase the risk of catheter-related sepsis: a randomized, 
prospective study. Clin Infect Dis 1998;27:500-3.

20. Farkas JC, Liu N, Bleriot JP, Chevret S, Goldstein FW, Carlet J. Single- versus triple-lumen 
central catheter-related sepsis: a prospective randomized study in a critically ill population. 
Am J Med 1992;93:277-82.

21. Clark-Christoff N, Watters VA, Sparks W, Snyder P, Grant JP. Use of triple-lumen subclavi-
an catheters for administration of total parenteral nutrition. JPEN J Parenter Enteral Nutr 
1992;16:403-7.

22. Raad II, Hachem RY, Abi-Said D, et al. A prospective crossover randomized trial of novobio-
cin and rifampin prophylaxis for the prevention of intravascular catheter infections in cancer 
patients treated with interleukin-2. Cancer 1998;82:403-11.

23. Henrickson KJ, Axtell RA, Hoover SM, et al. Prevention of central venous catheter-related 
infections and thrombotic events in immunocompromised children by the use of vancomy-
cin/ciprofloxacin/heparin flush solution: a randomized, multicenter, double-blind trial. J Clin 
Oncol 2000;18:1269-78.

24. Bock SN, Lee RE, Fisher B, et al. A prospective randomized trial evaluating prophylactic an-
tibiotics to prevent triple-lumen catheter-related sepsis in patients treated with immunothe-
rapy. J Clin Oncol 1990;8:161-9.

25. Flowers RH III, Schwenzer KJ, Kopel RF, Fisch MJ, Tucker SI, Farr BM. Efficacy of an at-
tachable subcutaneous cuff for the prevention of intravascular catheter-related infection: a 
randomized, controlled trial. JAMA 1989;261:878-83.



OLGULARLA YOĞUN BAKIM

152

26. Zakrzewska-Bode A, Muytjens HL, Liem KD, Hoogkamp-Korstanje JA. Mupirocin resistance 
in coagulase-negative staphylococci, after topical prophylaxis for the reduction of colonizati-
on of central venous catheters. J Hosp Infect 1995;31:189-93.

27. Maki DG, Cobb L, Garman JK, Shapiro JM, Ringer M, Helgerson RB. An attachable silver-im-
pregnated cuff for prevention of infection with central venous catheters: a prospective rando-
mized multicenter trial. Am J Med 1988;85:307-14.

28. Smith HO, DeVictoria CL, Garfinkel D, et al. A prospective randomized comparison of an 
attached silver-impregnated cuff to prevent central venous catheter-associated infection. Gy-
necol Oncol 1995;58:92-100

29. Conly JM, Grieves K, Peters B. A prospective, randomized study comparing transparent and 
dry gauze dressings for central venous catheters. J Infect Dis 1989;159:310-9.

30. Maki DG, Stolz SS, Wheeler S, Mermel LA. A prospective, randomized trial of gauze and two 
polyurethane dressings for site care of pulmonary artery catheters: implications for catheter 
management. Crit Care Med 1994;22:1729-37.

31. Laura R, Degl’Innocenti M, Mocali M, et al. Comparison of two different time interval pro-
tocols for central venous catheter dressing in bone marrow transplant patients: results of a 
randomized, multicenter study. Haematologica 2000;85:275-9.

32. Engervall P, Ringertz S, Hagman E, Skogman K, Bjorkholm M. Change of central venous 
catheter dressings twice a week is superior to once a week in patients with haematological 
malignancies. J Hosp Infect 1995;29:275-86

33. Salzman MB, Isenberg HD, Shapiro JF, Lipsitz PJ, Rubin LG. A prospective study of the cathe-
ter hub as the portal of entry for microorganisms causing catheter-related sepsis in neonates. 
J Infect Dis 1993;167:487-90

34. Cobb DK, High KP, Sawyer RG, et al. A controlled trial of scheduled replacement of central 
venous and pulmonary-artery catheters. N Engl J Med 1992;327:1062-8

35. Bryant JK, Strand CL. Reliability of blood cultures collected from intravascular catheter ver-
sus venipuncture. Am J Clin Pathol 1987; 88:113-6.

36. Washington JA II, Ilstrup DM. Blood cultures: issues and controversies. Rev Infect Dis 
1986;8:792-802.

37. DesJardin JA, Falagas ME, Ruthazer R, et al. Clinical utility of blood cultures drawn from 
indwelling central venous catheters in hospitalized patients with cancer. Ann Intern Med 
1999;131:641-7.

38. Michel LA, Bradpiece HA, Randour P, Pouthier F. Safety of central venous catheter change 
over guidewire for suspected catheter-related sepsis: a prospective randomized trial. Int Surg 
1988;73:180-6.

39. Martinez E, Mensa J, Rovira M, et al. Central venous catheter exchange by guidewire for treat-
ment of catheter-related bacteraemia in patients undergoing BMT or intensive chemotherapy. 
Bone Marrow Transplant 1999; 23:41-4.

40. Sharp R, Cummings M, Fielder A, Mikocka-Walus A, Grech C, Esterman A. The catheter to 
vein ratio and rates of symptomatic venous thromboembolism in patients with a periphe-
rally inserted central catheter (PICC): a prospective cohort study. Int J Nurs Stud. 2015; 52: 
677–685. [PubMed] [Google Scholar]

41. Caers J, Fontaine C, Vinh-Hung V, De Mey J, Ponnet G, Oost C, et al. Catheter tip position as 
a risk factor for thrombosis associated with the use of subcutaneous infusion ports. Support 
Care Cancer. 2005; 13: 325–331. [PubMed] [Google Scholar]

42. Rooden CJ, Tesselaar ME, Osanto S, Rosendaal FR, Huisman MV. Deep vein thrombosis 
associated with central venous catheters—a review. J Thromb Haemost. 2005; 3: 2409–419. 
[PubMed] [Google Scholar]



Yoğun Bakımda İnvaziv Damar Girişimleri  ve Komplikasyonları

153

43. Sritika Thapa corresponding author Peter B. Terry, andBiren B. Kamdar.. Hemodialysis cat-
heter-associated superior vena cava syndrome and pulmonary embolism: a case report and 
review of the literature. BMC Res Notes. 2016; 9: 233. [PMC free article] [PubMed] [Google 
Scholar]

44. Liangos O, Gul A, Madias NE, Jaber BL. Long-Term Management of the Tunneled Venous 
Catheter. Semin Dial. 2006; 19(2): 158–164.

45. Timsit JF, Farkas JC, Boyer JM, et al. Central vein catheter-related thrombosis in intensi-
ve care patients: incidence, risk factors, and relationship with catheter-related sepsis. Chest 
1998;114:207-13.

46. Bou-Assaly W., Pernicano P., Hoeffner E. Systemic air embolism after transthoracic lung bi-
opsy: A case report and review of literature. World J. Radiol. 2010;2:193–196.

47. Groell R, Schaffler G, Rienmueller R. The peripheral intravenous cannula: a cause of venous 
air embolism. Am J Med Sci. 1997;314(5):300-2; discussion 299.

48. Mirski M.A., Lele A.V., Fitzsimmons L., Toung T.J. Diagnosis and treatment of vascular air 
embolism. Anesthesiology. 2007;106:164–177.

49. Toung T.J., Rossberg M.I., Hutchins G.M. Volume of air in a lethal venous air embolism. 
Anesthesiology. 2001;94:360–361.

50. Martland H. Air embolism: Fatal air embolism due to powder insufflators used in gynecologi-
cal treatments. Am. J. Surg. 1945;68:164–169.

51. Wysoki M.G., Covey A., Pollak J., Rosenblatt M., Aruny J., Denbow N. Evaluation of various 
maneuvers for prevention of air embolism during central venous catheter placement. J. Vasc. 
Int. Radiol. 2001;12:764–766.

52. Ie S.R., Rozans M.H., Szerlip H.M. Air embolism after intravenous injection of contrast ma-
terial. South. Med. J. 1999;92:930–3.

53. Furuya H., Suzuki T., Okumura F., Kishi Y., Uefuji T. Detection of air embolism by transesop-
hageal echocardiography. Anesthesiology. 1983;58:124–9.

54. Orebaugh S.L. Venous air embolism: Clinical and experimental considerations. Crit. Care 
Med. 1992;20:1169–77. ,

55. Durant T.M., Long J., Oppenheimer M.J. Pulmonary (venous) air embolism. Am. Heart J. 
1947;33:269–281. doi: 10.1016/0002-8703(47)90656-X. [PubMed] [CrossRef] [Google Scho-
lar]

56. Feil M. Preventing central line air embolism. Am. J. Nurs. 2015;115:64–69
57. Ericsson J.A., Gottlieb J.D., Sweet R.B. Closed-chest cardiac massage in the treatment of ve-

nous air embolism. N. Engl. J. Med. 1964;270:1353–1354.
58. Shaikh N., Ummunisa F. Acute management of vascular air embolism. J. Emerg. Trauma Sho-

ck. 2009;2:180–185. doi: 10.4103/0974-2700.55330.
59. 25. Eoh E.J., Derrick B., Moon R. Cerebral arterial gas embolism during upper endoscopy. 

A A Case Rep. 2015;5:93–94. doi: 10.1213/XAA.0000000000000187. [PubMed] [CrossRef] 
[Google Scholar]

60. Moon R.E. Bubbles in the brain: What to do for arterial gas embolism? Crit. Care Med. 
2005;33:909–910. doi: 10.1097/01.CCM.0000159726.47336.F8. [PubMed] [CrossRef] [Goog-
le Scholar]

61. Blanc P., Boussuges A., Henriette K., Sainty J.M., Deleflie M. Iatrogenic cerebral air embolism: 
Importance of an early hyperbaric oxygenation. Intensive Care Med. 2002;28:559–563. doi: 
10.1007/s00134-002-1255-0. [PubMed] [CrossRef] [Google Scholar]



OLGULARLA YOĞUN BAKIM

154

62. Wherrett C.G., Mehran R.J., Beaulieu M.A. Cerebral arterial gas embolism following diag-
nostic bronchoscopy: Delayed treatment with hyperbaric oxygen. Can. J. Anaesth. J. Can. 
d’anesth. 2002;49:96–99.

63. Lefrant JY, Cuvillon P, Benezet JF, et al. Pulsed Doppler ultrasonography guidance for cathe-
terization of the subclavian vein: a randomized study. Anesthesiology 1998; 88:1195-201.

64. Ingram P., Sinclair L., Edwards T. The safe removal of central venous catheters. Nurs. Stand. 
2006;20:42–46.

65. Clinical Care Improvement Strategies: Preventing Air Embolism. Joint Commission Resources 
(JCR); Oak Brook, IL, USA: 2010.

66. O’Donoghue J.A., Fisher J. A universal air-bubble detector for infusion pumps. J. Med. Eng. 
Technol. 1984;8:64–65.



155

BÖLÜM  15
YOĞUN BAKIM ÜNİTESİNDE METHEMOGLEBİNEMİ 

VE YÖNETİMİ

Erkan ÇAKMAK 1

GIRIŞ

Methemoglobinemi, hemoglobinin iki değerlikli ferro demirinin (Fe+2) ferrik 
demire (Fe+3) oksitlenmesi neticesinde ortaya çıkan ve nadir olarak görülen bir 
patolojidir (1). Ferrik forma dönüşen demir, hemoglobin molekülüne oksijenin 
irreverzible olarak bağlanmasına izin veren allosterik değişikliklere neden olur. 
Bunun sonucu olarak ferrik formdaki demirin oksijene olan afinitesi artar ve 
dolayısıyla dokuya oksijen salınımının bozulmasına yol açar (2). Methemoglo-
binemi, ya doğuştan itibaren var olan kalıtsal formda ya da sonradan gelişen 
edinilmiş formda karşımıza çıkar. Edinilmiş methemoglobinemi en yaygın gö-
rülen formudur ve genellikle doğrudan ya da dolaylı bir şekilde hemoglobinin 
oksidasyonuna neden olan maddelere maruz kalma neticesinde gelişir (1, 3, 4). 
Edinilmiş methemoglobinemi en sık olarak bir antibiyotik olan dapsonun kul-
lanımı, benzokain veya prilokain gibi lokal anestezikler ve nitrat grubu ilaçlar 
başta olmak üzere çok sayıda eksojen ajana maruziyet sonrasında ortaya çıka-
bilir (5).

Methemoglobinemide görülen semptomlar ve bulgular, kan methemoglobin 
(MetHb) düzeylerine bağlı olarak asemptomatik vakalardan koma ve hatta ölü-
me kadar değişkenlik gösterebilir. Methemoglobineminin en yaygın semptomla-
rı arasında siyanoz, baş ağrısı, yorgunluk, duyusal bozukluk, dispne, taşikardi ve 
baş dönmesi bulunur (6). Bu semptomlar genellikle kandaki MetHb konsantras-
yonları %10’dan fazla veya 1,5 g/dL’ den fazla oluncaya kadar ortaya çıkmaz (7). 

1 Öğr. Gör. Dr., Fırat Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Dahili Tıp Bilimleri Bölümü,  
drerkan_23@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-0442-0630
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DIĞER TEDAVILER

Vaka raporlarında, dirençli methemoglobinemi tedavisinde kan transfüzyonu, 
kan değişimi, hemodiyaliz ve hiperbarik oksijen tedavisi gibi birçok farklı yön-
tem denenmiştir Ancak tüm bu uygulamaların etkinlikleri tartışmalıdır (39).

SONUÇ

Methemoglobinemi, nadir olarak görülen fakat erken dönemde fark edilmedi-
ği taktirde ölümle sonuçlanabilen acil bir tıbbi durumdur. Hastalarda genellikle 
akut dispne ve siyanoz ile kendini gösterir. Yoğun bakım ünitelerinde yatan ve 
özellikle methemoglobinemi riski fazla olan ilaçlarla tedavi sırasında akut so-
lunum sıkıntısı gelişmesi durumunda methemoglobinemi akılda bulundurul-
malıdır. Asemptomatik hastalarda destekleyici tedavi genellikle yeterlidir ancak 
semptomatik hastalarda antidot tedavisi verilmelidir ve bu durumda ilk tercih 
edilmesi gereken ilaç şayet kontrendike bir durum mevcut değilse metilen mavi-
si tedavisidir. Hastalarda metilen mavisinin verilemediği durumlarda ise askor-
bik asit alternatif tedavide kullanılabilir.
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BÖLÜM  16
YOĞUN BAKIM ÜNİTESİNDE BOTULİZME YAKLAŞIM

E. Büşra BERİLGEN 1

GIRIŞ

Botulismus, genellikle gram pozitif anaerob basil Clostridium botulinum başta 
olmak üzere Clostridium türlerinin ürettiği güçlü botulinum nörotoksininin 
kraniyal sinirleri etkilemesi ile başlayan ve desendan ilerleyen nöroparalitik bir 
hastalıktır (1,2,3). Botulinum nörotoksini, yüksek potansiyeli ve öldürücülüğü 
nedeniyle bilinen en ölümcül toksin olarak kabul edilir ve öldürücü dozu (LD50: 
bir test örneğinin %50’sini öldürmek için gereken miktar) vücut kütlesinin ki-
logramı (kg) başına 1 ng (nanogram) ila 3 ng toksindir. Botulizm, uygunsuz 
şekilde depolanmış gıda, iatrojenik enjeksiyon veya biyoterörizm yoluyla önce-
den oluşturulmuş toksine maruz kalma yoluyla edinilebilir veya bebek ve yara 
botulizmi vakalarında olduğu gibi toksinin canlı organizmada sistemik olarak 
salınması sonucu ortaya çıkabilir (4).

PATOFIZYOLOJI

Botulinum nörotoksini, tek bir disülfür köprüsüyle birbirine bağlanmış 100kDa 
ağır zincir ve 50kDa hafif zincirden oluşan 150kDa’lık bir proteindir. Poliklonal 
serum tarafından tanınmaya dayalı olarak BoNT’nin sekiz farklı serotipi vardır, 
A (BoNT/A) ila H (BoNT/H). Toksin alt tipleri A, B, E ve nadiren F, G ve H 
insanlarda hastalığa neden olur. ABD’de bildirilen vakaların büyük çoğunluğu 
BoNT/A ve BoNT/B’den kaynaklanır. C. botulinum’un çoğu suşu yalnızca bir 
toksin serotipi üretirken, çift toksin üreten suşlar tanımlanmıştır. Toksin tipi A 
1 Arş. Gör. Dr., Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD.,  

busraberilgen@gmail.com, ORCID iD: 0009-0004-7414-9059
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BÖLÜM  17
YOĞUN BAKIM ÜNİTESİNDE HERPES SİMPLEKS 

VİRÜS MENİNGOENSEFALİTİ YÖNETİMİ

İsmail Cem TÜRKOĞLU 1

GIRIŞ

Herpes simplex virüs meningoensefaliti (HSV ME), herpetik enfeksiyonların 
nadir bir komplikasyonudur. Akut viral ensefalitin en sık görülen sporadik ne-
denidir (1). Hemen hemen tüm yaş gruplarında görülebilir. Herpes Simplex Vi-
rus (HSV) vücutta orofarengial mukoza ve konjonktivada veziküler lezyonlar 
oluşturur. Vücuda müköz membranlar veya hasarlanmış deriden giren virüs, 
ganglion nöronların gövdelerinde latent olarak kalıp tekrarlayan enfeksiyonlarla 
ortaya çıkar. Genellikle trigeminal veya olfaktör gangliyonlar yoluyla retrograd 
olarak santral sinir sistemine (SSS) nüfuz eder, burada çoğalır ve hayatı tehdit 
eden ensefalit tablosuna neden olur (2).

Herpes meningoensefalitinin mortalitesi oldukça yüksektir, erken tanı ve 
tedavi mortaliteyi azaltmada en önemli etkendir. Klinik olarak şüphe duyulan 
hastalarda erken tanı için gecikmeden Beyin Omurilik Sıvısı’nda (BOS) Polyme-
rase Chain Reaction (PCR) ile HSV-DNA araştırılmalıdır. Tedavi edilmeyenler-
de mortalite %70’e kadar ulaşır ve sağ kalanlarda da nöropsikiyatrik sekeller sık 
gözlenir (3). Biz bu vaka sunumunda bilişsel bozukluklar ile birlikte metabolik 
asidoz ile takip ettiğimiz HSV ME’den bahsedeceğiz.

OLGU

35 yaşında bilinen bir hastalığı olmayan depremzede hasta dış merkeze 3 gündür 
geçmeyen baş ağrısı ve 8 saat önce başlayan bilinç bulanıklığı, agresif davranışlar, 
tonik klonik kasılmalar ve ateş şikayeti ile başvurmuş. Yoğun bakım ünitesine 
1 Uzm. Dr., Sandıklı Devlet Hastanesi, ismaillcem@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-1042-3256
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Tablo 1. Kreatin Klirensine Göre Asiklovir doz ayarlaması

Kreatinin Klerensi (CrCl) Doz Ayarlaması

50 mL/dakikadan büyük Ayarlama gerekmemektedir

25-50 mL/dakika Olağan doz her 12 saatte bir

10-25 mL/dakika Olağan doz her 24 saatte bir

10 mL/dakika veya altında Olağan dozun yarısı her 24 saatte bir

Aralıklı hemodiyaliz (IHD)
5 mg/kg/doz her 24 saatte bir, diyaliz günlerinde 
diyaliz sonrası

Periton diyalizi (PD)
5 mg/kg/doz her 24 saatte bir, ek doz gerekmemek-
tedir

Sürekli renal replasman terapisi 
(CRRT)

10 mg/kg/doz her 12 saatte bir

Herpes Simplex Ensefaliti, ciddi nörolojik sonuçlara yol açabilecek acil bir 
tıbbi durumdur. Şüphe ile birlikte erken tanı ve uygun antiviral tedavi, hastalığın 
prognozunu önemli ölçüde iyileştirebilir. Multidisipliner yaklaşım ve uzun va-
deli yoğun bakım takibi, hasta yönetiminin anahtar unsurlarıdır.
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BÖLÜM  18
TAKOTSUBO KARDİYOMİYOPATİSİNDE  

YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Sevil AZAZOĞLU ERBEK 1

GIRIŞ

Takotsubo kardiyomiyopatisi (TK) genellikle emosyonel ve fiziksel stresi takiben 
ortaya çıkmaktadır. Akut ve geri dönüşümlü sol ventrikül sistolik disfonksiyonu 
ile karakterize olup, tipik EKG bulgularının varlığına rağmen koroner arterler-
de kritik lezyon görülmemekle beraber apikal balonlaşma söz konusudur. (1) 
Kalbin şekli, apikal anevrizmaya bağlı olarak hastalığın erken dönemlerinde Ja-
ponya’da balıkçılar tarafından kullanılan ahtapot yakalama çömleğine benzediği 
için “tako-tsubo (ahtapot çömleği )” denilmiştir. Bu durumu tanımlamak için 
kullanılan diğer isimler arasında apikal balonlaşma sendromu (ABS), kırık kalp 
sendromu ve stres veya ampulla kardiyomiyopati yer alır. Takotsubo kardiyomi-
yopatisinin kesin insidansı bilinmemektedir, ancak akut miyokard enfarktüsü ile 
başvuran hastaların %1 ila %2’sinden sorumlu olabileceği düşünülmektedir. (2) 
Bu duruma yol açan patofizyolojik mekanizma net değildir. Takotsubo kardi-
yomiyopatisinde asıl ortaya çıkanın katekolamin salınımına bağlı miyokardiyal 
hasar olduğu düşünülmektedir. Biyokimyasal değerlerde troponin seviyesi artı-
şı gibi kesin miyokard iskemi bulguları vardır (3) Özellikle septal ve anterola-
teral derivasyonlarda EKG değişiklikleri belirgindir . Biyokimyasal tetkiklerde 
görülen troponin I ve kreatinin kinaz-MB yüksekliği tanıyı desteklemektedir. 
Doğru tanı, ekokardiyografi veya ventrikülografi ile sol ventrikülün apeksinin 
tipik hipokinetik ve balonlaşmış olarak görüntülenmesi, koroner arterlerde nor-
mal akımı gösterecek şekilde koroner anjiyografinin yapılması ve her ne kadar 
çoğu klinikte bulunmasa da kardiyak manyetik rezonans görüntülemesinde geç 
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hastaya optimal kalp yetmezliği tedavisi başlanamadı. Takiplerinde genel duru-
mu kötüleşen yapılan tüm müdahalelere rağmen yanıt vermeyen hasta yatışının 
48. Saatinde exitus kabul edildi.

SONUÇ

Takotsubo kardiyomiyopatisinin pek çok yönü tam olarak anlaşılmamış veya 
karakterize edilmemiştir ve optimal klinik tedaviyi yönlendirecek mevcut bilgi 
sınırlıdır. 35 yıl önce tanımlanmasına ve artık daha sık olarak tanı konulma-
sına rağmen, kesin patofizyolojisinin bilinmemesiyle, hakkında yapılmış ran-
domize kontrollü çalışma olmamasıyla takotsubo kardiyomiyopatisi gizemini 
korumaktadır.
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BÖLÜM  19
YOĞUN BAKIMDA KAFA TRAVMALI  

HASTA YÖNETİMİ

Pınar KARABACAK 1

OLGU

22 yaşında erkek hasta araç içi trafik kazası nedeniyle acil serviste değerlendiril-
di. Hastanın fizik muayenesinde genel durum kötü, bilinç yok. Pupiller anizoko-
rik, ışık refleksi alınamadı. Glaskow koma skalası 7 (G3V2M2) olması üzerine 
hasta entübe edildi. Ekstremite grafilerinde sol tibia açık kırığı mevcut hastaya 
ortopedi konsültasyonu istendi. Hastanın atel ile redüksiyon sağlandı ve genel 
durumu düzeldiğinde operasyon planlandı. Toraks BT de bilateral pnömotoraks 
ve pnömomediastinum ve cilt altı amfizem mevcut olan hastaya göğüs cerra-
hisi tarafından sağ göğüs tüpü takıldı. Beyin bilgisayarlı tomografisinde (BT) 
sol frontal kemikte, sol orbita lateral duvarına uzanım gösteren deplase çökme 
fraktürü ve bu düzey altında 7 mm’ ye varan hemoraji ve pnömosefali ve ödem 
tespit edildi. Hasta beyin cerrahisi tarafından acil olarak operasyona alındı. Ope-
rasyonda kanama alanı boşaltıldı ve sol frontal bölgeden kemik doku çıkarılarak 
dekompresyon cerrahisi gerçekleştirildi. Hastaya operasyonda ekstraventriküler 
drenaj yerleştirildi. Hasta postoperatif yoğun bakıma getirildi. Hastanın geliş 
muayenesinde pupiller izokorik ve ışık refleksi bilateral zayıf pozitifti. Çekilen 
kontrol tomografisinde kanamanın azaldığı görüldü. Beyin ödemi olması, bra-
dikardik ve hipertansif olması nedeniyle 1 gr/ kg mannitol tedavisi başlandı. 
Hastaya sedasyon amacıyla propofol ve remifentanil infüzyonu başlandı. Yoğun 
bakımda yatışı sırasında saatlik pupil takibi ve vitalleri izlendi. Bradikardileri 
devam etti. 48 saat sonrası propofol kesilerek bilinç değerlendirildi. Hastanın 
GKS 10 (G4V2M4) puandı. Kontrol beyin BT de kanama alanının gerilediği ve 
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sisi, stres ülser profilaksisi gibi yoğun bakım rutin tedavileri bu hasta grubunda 
dikkatle düzenlenmelidir. Multidisipliner bir yaklaşım çoğu zaman gereklidir. 
Hastaların erken olarak yoğun bakıma alınarak tedavilerinin hızlı şekilde baş-
lanması mortalitenin azaltılması açısından oldukça önemlidir.
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SERVİKAL SPİNAL KORD YARALANMASI OLAN 

HASTADA YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ: OLGU SUNUMU

Anıl ONUR 1

GIRIŞ

Travmalara bağlı spinal kord yaralanmalarının yarısından fazlası servikal seviye-
de olacak şekilde tüm dünyada artmaya devam etmektedir. Yaşlılar da genellikle 
düşmeler en sık neden olsa da ; motorlu taşıt kazaları, şiddet, spor yaralanmala-
rı ise genç yetişkinleri etkilemektedir.15-45 yaş, erkek cinsiyet en sık etkilenen 
gruptur (1). Travmatik subaksiyel servikal spinal kord hasarlı hastalarda hastane 
içi mortaliteleri gelişmiş tanı ve tedavilere rağmen %17,88’ dir (2).

Servikal spinal kord yaralanmaları hem diyafram ve göğüs kaslarına giden 
nöral yolların etkilenmesi (frenik sinir, C3-5) nedeniyle azalmış vital kapasite 
ve ventilasyon rezervine bağlı hem de sempatik denervasyonla ilişkili bronkos-
pazm, artmış mukus salınımı ve pulmoner ödem nedeniyle sıklıkla akut solu-
num sıkıntısı ile seyretmektedir (3). Ayrıca servikal yaralanma seviyesine bağlı 
olarak olası komplikasyonların (atelektezi,pnömoni, aspirasyon gibi) ve morta-
litenin azaltılması için tanı alan hastaların %21-77’si trakeostomiye ihtiyaç duy-
maktadırlar (4).

Üst servikal spinal kord yaralanmaları (SKY) havayolu ve hemodinami yöne-
timi açısından özellikli olgulardır. Özellikle C5 seviyesi ve üstü yaralanmalarda 
erken entübasyon olası solunum yetmezliğini engellemek için geleneksel bir pro-
tokol olmakla birlikte multidisipliner son gelişmeler entübasyonun dezavantajla-
rı nedeniyle tartışmalı da olabilmektedir (5). Servikal travma hastalarında erken 
entübasyon hayat kurtarıcı olabildiği gibi mortalite artış nedenleri arasında da 

1 Uzm. Dr., SBÜ Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon 
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lenme, kord hipoperfüzyonunu önleyecek sekonder hasardan koruyucu önlem-
lerin alınması, erken cerrahi ve erken trakeostomi uygulamalarıyla mortalitenin 
ve morbiditenin azaldığı bir olgudur. Ayrıca hastaların uzun dönemde psikolojik 
durumunun takibi, aile desteğinin sağlanması, kas ve kemik kondisyonlarının 
korunabilmesi için sadece tedavi edici değil koruyucu önlemlerin de erken alın-
ması bakımından yoğun bakım sürecinin başarılı yönetildiğini düşünmekteyiz. 
Spinal kord yaralanmaları yoğun bakım takibi özellikli ve riskli olgulardır, za-
manlamaların ve koruyucu önlemlerin doğru planlanması mortalite azaltılma-
sında etkin olabilir. Servikal spinal kord travma hastalarının yoğun bakım izlem 
ve tedavi yaklaşımlarının paylaşılmasının, ortak dil açısından gerekli ve önemli 
olduğunu düşünmekteyiz.
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BÖLÜM  21
ALÜMİNYUM FOSFİT İNTOKSİKASYONU SONUCU 

MULTİORGAN YETMEZLİĞİ GELİŞEN HASTADA 
YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Ümit KARATEPE 1

OLGU

36 yaşında erkek hasta genel durumda bozulma, bilinç bulanıklığı ve bulantı,kus-
ma nedeni ile dış merkezde acil servise başvurmuş. Hastanın alüminyum fosfit 
içeren tabletlerden öz kıyım amacıyla aldığı raporlanmış zehir danışma hattına 
kaydı yapılmış. Sonrasında nazogastrik sonda ile mide lavajı yapıp aktif kömür 
uygulanmış. Hastanemize yoğun bakım takibi için kabul edilen hastaya sevk sı-
rasında genel durumunda bozulma ve hipotansiyon gelişmesi üzerine inotrop 
infüzyon başlanmış. Hasta yoğun bakıma alındığında şuuru bulanık, hipotansif 
ve solunum güçlüğü mevcuttu. Saturayonu 80-81, Tansiyonu 68/45 mmHg,na-
bız:123 idi. Tedavide erken mide yıkama, aktif kömür uygulaması ve destekleyici 
bakım yer almaktadır. Nadir kaynaklarda magnezyum sülfat ve hindistan cevizi 
yağı da önerilmektedir. Erken dönemde mide yıkama ve aktif kömür uygulama 
sağ kalım açısından oldukça önemlidir. Vakamızda aktif kömür ve mide lavajı 
uygulanmıştı. Hastaya standart mönitörizasyon haricinde intraarteriyel kan ba-
sıncı takibi için sağ radiyal artere kateter yerleştirildi. Kan gazı takibi uygulandı. 
Hastanın intoksikasyon sonrası sevk edilmesi sırasında hipotansiyon gelişmesi 
üzerine 2000 cc %0.9 Nacl uygulanmasına rağmen hipotansiyonun devam etme-
si üzerine Noradrenalin ve Dopamin infüzyonu ile yoğun bakıma kabul edildi. 
Noradrenalin infüzyonu 0,5 mcg/kg/dk dozunda, dopamin infüzyonu 10 mcg/
kg/dk dozunda başlandı. Yüksek inotrop ve vazopressör ihtiyacı olan hastada 
Sağ jugularis internaya Hemodiyaliz kateteri (12F-17 cm) takıldı. Sıvı replas-
manı ve gerekirse renal replasman tedavilerinde kullanmak üzere venöz kateter 
1 Uzm. Dr., Elazığ Fethi Sekin Şehir Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği,  
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vakalarda mortalite % 77’lere kadar çıkmaktadır (7).

Ülkemizde bildirilen vakalarda; Ekinci ve ark. nın bildirdiği iki vakada 18 
yaşında ve 2 yaşında iki olgu bildirmiştir. 18 yaşındaki vakada intihar amacıyla 
kız olgunun alüminyum fosfit alımı sonrası gelişen kardiyak inhibisyon, çoklu 
organ yetmezliği ve kardiyak aritmi geliştiği sonrasında hastanın kaybedildiği 
raporlanmıştır (8). Tolunay ve ark. nın tedavi ettiği bir vakada ise özkıyım ama-
cıyla alım sonrası kabul edilen 14 yaşındaki hasta taburcu edilebilmiştir. (9). De-
mir ve ark. nın bildirdiği özkıyım sonrası 20 yaşında erkek hastanın vefat ettiği, 
otopsi sonrası non spesifik bulgular olduğu raporlanmıştır (10). Literatüre bakıl-
dığında destek tedavisi amacıyla renal replasman tedavilerinin uygulanabileceği 
bildirilmiştir. Hemodiyaliz ve hemodiyofiltrasyonun oluşan asidozu tedavi et-
mede, sitokin yükünü azaltlmada faydalı olacağı düşünülmektedir. Alım sonrası 
açığa çıkan serbest oksijen radikalleri antioksidan tedavilerin kullanımını akla 
getirmektedir. Bu amaçla magnezyum sülfat, asetilsistein, kalsiyum glukonat, 
pralidoksim kullanılalabilir. Serbest oksijen radikallerinin hücre zarı geçirgenli-
ğini değiştirmesi nedeniyle bu ajanların kullanımının mortaliteyi azaltabileceği-
ne dair çalışmalar yayınlanmaktadır (11).

Sonuç olarak Alimunyum fosfit zehirlenmesi antidotu olmaması ve kesin bir 
tedavisi olmaması nedeniyle erken tanının önem kazandığı bir intoksikasyon-
dur. Alınan doza bağlı olarak dirençli hipotansiyon gelişen intoksikasyon va-
kalarında yakın hemodinamik destek ve renal replasman tedavilerinin hızlıca 
uygulanmasının mortaliteyi azaltabileceği düşünülmektedir.
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BÖLÜM  22

DELIRYUM YÖNETIMI VE TEDAVISI

Ahmet BİNDAL 1

GIRIŞ

Yunanca “saçma konuşmak” anlamındaki “leros” ve Latince “izin dışına çıkmak” 
anlamındaki “delirare decedere” kelimelerinden türetilen deliryum; ani başlan-
gıçlı ve bilinç durumunda dalgalanmalarla karekterize olup bilişsel işlevlerde 
bozukluk, bilinç durumunda değişiklik ve dikkat bozukluğu ile seyreden nörop-
sikiatrik bir bozukluktur. Kritik hastada bilişsel fonksiyonların bozukluğunda; 
akut konfüzyonel durum, ensefalopati, deliryum, değişmiş mental durum, akut 
beyin disfonksiyonu, akut beyin yetmezliği gibi birçok klinik adlandırma yapıl-
sa da bahsedilen klinik durumların ayrımını destekleyecek yeterli kanıt bulun-
mamaktadır (1, 2). Son yıllarda kavram kargaşasının önüne geçebilmek için bu 
tanımların her birinin kullanılması yerine akut ensefalopati ve deliryum tanım-
larının kullanılması önerilmektedir (3).

OLGU

63 yaşında erkek hasta, büllöz akciğer ve mitral yetmezlik nedeniyle göğüs cer-
rahisi ve kalp damar cerrahisi tarafından bül eksizyonu ve mitral kapak tamiri 
yapılması sonrası servis takibindeyken postoperatif 9. günde ani gelişen satüras-
yon düşüklüğü, hipotansiyon, bilinç değişikliği nedeniyle yoğun bakıma alındı. 
Yapılan görüntülemelerinde sağ hemitoraksta yaygın hemotoraks, hemoglobin 
düşüşü görülmesi üzerine kalp damar cerrahisi ve göğüs cerrahisi tarafından acil 
operasyona alındı. Ameliyatta aktif vasküler kanama izlenmese de yaygın olarak 
1 Dr. Öğr. Üyesi, Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji- Reanimasyon AD., 
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BÖLÜM  23
PROPAFENON ZEHIRLENMESINDE 

YOĞUN BAKIM YÖNETIMI

Merve KORKMAZYÜREK 1 

GİRİŞ

Propafenona bağlı toksikasyon ender olarak görülmektedir (1). Sınıf 1C anti-
aritmik olan bu ilaç, sodyum kanallarını hız bağımlı şekilde bloke ederek beta 
adrenerjik aktiviteyi baskılar ve potasyum kanal blokajı yaparak da etki göste-
rir (2). Yetişkin için önerilen tedavi dozu günlük 450-600 mg’dır (3). Günlük 
maksimum dozu 900 mg’dır (4). Paroksismal atriyal fibrilasyon ataklarının ve 
ventriküler taşikardilerin tedavisinde kullanılan bu ilaç yüksek doz alındığında 
özellikle kardiyovasküler sistem üzerinde yaşamı tehdit eden ciddi ritim bozuk-
luklarına ve buna bağlı olarak ölüme dahi neden olabilir (5,6). Bradikardi, vent-
riküler distritmiler, geniş QRS kompleksi, sağ dal bloğu, QT aralığının uzaması, 
1. derece atriyoventriküler(AV) blok, jeneralize nöbetler görülebilir (4). Propa-
fenon kullanan hastaların yaklaşık %15’inde baş dönmesi, görme bozukluğu ve 
başta tat alma bozukluğu olmak üzere gastrointestinal yan etkiler görülür (7). 
İlacın oral emilimi iyidir. Propafenon, %95 oranında alfa asid glikoproteinlere 
bağlanır. İlaç alındığında 3-5 saatte serumda pik yapar. Karaciğerden metabolize 
olur ve atılır. 2 aktif metaboliti vardır (8,9).

Propafenon toksisitesinde tedavi için kullanılan spesifik bir prosedür ya da 
antidot yoktur. Bu yüzden hastanın hızlıca monitörizasyonu yapılarak destek 
tedavi verilmelidir (10,11). İlk stabilizasyon hipotansiyon ve nöbet tedavisine 
yönelik olmalıdır (4). Hipotansif hastalarda sıvı desteği, inotropik tedavi, solu-
num yolu güvenliği sağlanmalıdır (12). Sodyum bikarbonat, hipertonik salin, 
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BÖLÜM  24
SİSTEMİK LUPUS ERİTEMATOZUS HASTASINDA AKUT 

RESPİRATUAR DİSTRES SENDROMU TEDAVİSİNİN 
EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSİJENASYONU VE 

PULSE STEROİD İLE YÖNETİMİ

Selma FİŞ TOPALOĞLU 1

GIRIŞ

Sistemik lupus eritematozus (SLE), daha çok deri, eklem ve böbrekleri tutmakla 
birlikte çoklu sistemleri etkileyen otoimmun bir hastalıktır (1). SLE ile ilişkili 
akut akciğer hastalığı nadiren ortaya çıkmasına rağmen mortalite ve morbidite 
açısından yüksek risk ile seyredebilir.

SLE solunum sisteminde plevra, akciğer parankimi, akciğer vasküler yapıları, 
havayolları ve diyafragmayı etkileyebilir (2). Tedavi etkilenen bölge ve hastalı-
ğın şiddeti dikkate alınarak planlanır. Sistemik uygulanan kortikosteroidler ve 
immunsupresif tedavi hastalığın seyrini kontrol altına almak için kullanılan en 
önemli tedavi yöntemleridir.

Akut lupus pnömonitis SLE’li hastalarda %1-4 oranında görülür (3). Kli-
nikte solunum sıkıntısı, takipne, siyanoz, yüksek ateş ve taşikardi semptomları 
ile enfektif pnömoniyi taklit edebilir. Akciğer grafisinde yaygın diffüz alveoler 
konsolidasyon veya infiltrasyon alanları izlenebilir. Akciğer hasarı hem klinik 
hem de histolojik olarak akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS)’nu taklit 
edebilir. Tedavide 500-1000 mg/gün metilprednizolon üç gün uygulandıktan 
sonra idame olarak 1 mg/kg/gün prednizolon ile devam edilir. Sistemik uygula-
nan kortikosteroidler proinflamatuar sitokin üretimini azaltır. Böylece sistemik 
inflamasyon ve organ disfonksiyonu kontrol altına alınarak ARDS sonuçlarının 
iyileşmesi sağlanır (4). Uygulanan bu tedaviye rağmen akciğerdeki inflamasyon 
1 Uzm. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Ahi Evren Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve 
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Resim 4. Ekstrakorporeal membran oksijenas-
yonu 1. gün posteroanterior akciğer grafisi

Resim 5. Ekstrakorporeal membran oksijenas-
yonu 4. gün posteroanterior akciğer grafisi

Resim 6. 3 ay sonraki posteroanterior akciğer grafisi
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SEPSİSTE YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Ahmet Sait BULUT 1

GIRIŞ

Sepsis ve bu duruma bağlı gelişen septik şok; yoğun bakım ünitelerinde halen 
mortalitesi oldukça yüksek seyreden klinik bir durumdur. Sistemik Enflamatu-
var Yanıt Sendromu (SIRS) olan hastada bir odak bulunması enfeksiyonu tanım-
larken, bu enfeksiyona karşı konak yanıtının uygunsuz olarak gelişip hayatı teh-
dit edici organ yetmezliği ile sonuçlanması da sepsis olarak adlandırılmaktadır 
(1). Septik şok ise sepsis sonucunda ortaya çıkan dolaşım yetmezliği ile hücresel 
düzeyde metabolik bozukluğa neden olan yüksek mortaliteye sahip bir alt grup 
olarak tanımlanmaktadır (2,3). Sepsis tanımları; uluslararası düzeyde Sepsiste 
Sağkalım Kampanyası adı altında 2016 yılında yeniden oluşturulan konsensus-
la birlikte bazı değişikliklere uğradı (4). Günümüze kadar tedavi ile ilgili bazı 
güncellemeler olsa da eskiden literatürde olan ‘sepsis sendromu’, ‘ciddi sepsis’ 
ve ‘septisemi’ gibi kavramlar çıkartıldı. Güncel sepsis tanımları dolaşımda en-
feksiyöz ajan olsun veya olmasın konağın bozulmuş immün yanıtının bu klinik 
duruma neden olduğu teorisi üzerine kurulmaktadır.

Dünya Sağlık Örgütü’nün verilerine göre bugün için yıllık yaklaşık 49 mil-
yon hasta sepsis olarak kabul edilmekte ve yaklaşık olarak 11 milyon ölüme ne-
den olmaktadır. Amerika Birleşik Devletleri’nde yılda 750.000’den fazla hastada 
sepsis gelişmekte ve bunların yaklaşık olarak %5-15’i septik şoka ilerlemektedir 
(5). Septik şok gelişen hastalarda gelişmiş tedavi seçeneklerine rağmen mortalite 
halen %35-54 arasındadır. Yoğun bakım yatışlarının da yaklaşık %10’u sepsis 
nedenli olup mortalite ve morbiditenin önemli bir sebebini oluşturmaktadır. 

1 Yoğun Bakım Uzmanı, Şanlıurfa Mehmet Akif İnan Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
ahmetsaidbulut2606@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-2599-8631
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YOĞUN BAKIMDA TAKİP EDİLEN AKUT 

KORONER SENDROM HASTALARINDA DİRENÇLİ 
VENTRİKÜLER TAŞİARİTMİLERE YAKLAŞIM

Erdoğan SÖKMEN 1

OLGU SUNUMU

İskemiye bağlı kardiyomiyopati geçmişi, eski miyokard enfarktüsü ve %30 ejek-
siyon fraksiyonu olan 54 yaşında bir erkek hasta şiddetli göğüs ağrısı, çarpıntı ve 
senkop nedeniyle yoğun bakım ünitesine kabul edildi. Hastada, varışından önce 
birkaç kere şoklamış olan otomatik bir implante edilebilir kardiyoverter-defibri-
latör (ICD) mevcut idi.

Klinik Bulgular

Hasta kabul edildiğinde hemodinamik olarak stabil değildi; kan basıncı 73/42 
mmHg, kalp hızı dakikada 180 ile 220 atım arasında değişmekteydi ve oda ha-
vasında oksijen satürasyonu %83’tü. Bir elektrokardiyogramda polimorfik vent-
riküler taşikardi (PVT) saptandı. ICD’nin şoklamalarına rağmen aritmi devam 
etti.

İlk Yönetim

Acil önlemler arasında hava yolunun güvence altına alınması ve non-rebreather 
maske ile %100 oksijen verilmesi yer aldı. İntravenöz erişim sağlandı ve hastaya 
150 mg amiodaron bolus verilip, ardından dakikada 1 mg sürekli infüzyon uygu-
landı. Bu müdahalelere rağmen hasta PVT durumunda sebat etti.

1 Doç. Dr., Kırşehir Ahi Evran Üniversitesi, Tıp Fakültesi Kardiyoloji AD., erdoganmen@gmail.com 
ORCID iD: 0000-0002-8170-5912
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YOĞUN BAKIMDA GASTROINTESTINAL KANAMALI 

HASTAYA YAKLAŞIM

Meltem GÜMAN  1 

Recep Civan YÜKSEL 2

GİRİŞ

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamaları, kanamanın yerine ve nedenine bağlı 
olarak farklı türlerde ortaya çıkabilir. Kan kaybı gelişme zamanına bağlı akut, 
kronik veya belirsiz olarak sınıflandırılabilir. Akut kanamalar hematemez , me-
lena ya da hematokezya şeklinde olabilir. Mikroskobik kanamanın sonucu olan 
kronik GIS kanaması, demir eksikliği anemisi olan veya olmayan gaitada gizli 
kan pozitif olarak ortaya çıkabilir (1, 2). Belirsiz GIS kanama, üst endoskopi ve 
kolonoskopiden sonra bir kaynağın tespit edilmediği tekrarlayan kanama anla-
mına gelir. Belirsiz kanama akut veya kronik olabilir (2-4). Kanamanın yerine 
göre de üst ve alt GIS kanamalar olarak sınıflayabiliriz. Üst gastrointestinal (GI) 
kanamalar, özofagus, mide ve duodenumdan kaynaklanan kanamaları kapsar. 
Kanama belirtileri; hematemez (kırmızı kan veya kahve telvesi görünümünde 
kusma), Treitz ligamanının proksimalindeki kanamayı düşündürür. Geleneksel 
olarak, kanlı kusmanın devam eden orta ila şiddetli kanamaya , kahve telvesi 
kusması ise daha sınırlı kanamaya işaret eder. Ancak bu bulgular kanamanın 
ciddiyetini doğru bir şekilde göstermez (5). Melena (siyah, katran rengi dışkı) 
çoğu zaman Treitz ligamanının proksimalinden kaynaklanır (%90), ancak aynı 
zamanda orofarenks, nazofarenks, ince bağırsak veya kolondan da kaynaklana-
bilir (6). Melena 50 mL kadar az kanla görülebildiği gibi , değişken derecelerde 
kan kaybıyla da görülebilmektedir. Hematokezya (dışkıda kırmızı veya kestane 
1 Uzm. Dr., Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları AD., meltemgmn@gmail.com,  

ORCID iD: 0009-0008-3324-8535
2 Dr. Öğr. Üyesi, Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları AD., Yoğun Bakım BD., 

recepcivan@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-4496-9473 
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SONUÇ

Mortalitenin azaltılmasında kanama kontrolünün sağlanmasının yanında eşlik 
eden hastalıkların da dikkatle tedavi edilmesi gerekmektedir. Üst GİS kanamalı 
hastalar, yüksek mortalite nedeniyle yoğun bakım koşullarında takip edilmeli-
dirler. Etyolojide peptik ülser, eroziv gastrit, özofagus varisleri en sık karşılaşılan 
lezyonlardır. Genel durumu kritik olan hastaların yoğun bakım ünitelerinde iz-
lenmesi daha yerinde olacaktır. Endoskopi öncesinde tekrarlayan kanama ve art-
mış mortalite riskine işaret eden klinik parametreler; 65 yaş üzerindeki hastalar, 
şok durumu, eşlik eden hastalıklar, rektal muayene bulguları, kusmuk içeriği ve 
nazogastrik aspirasyon sıvısında taze kırmızı kan bulunmasıdır. (36).

Gastrointestinal kanamayı tespit etmek için melena, hematemez veya po-
zitif nazogastrik lavaj gibi klinik belirtiler hızla değerlendirilmelidir. Hastanın 
hemodinamik durumu incelenmeli ve acil olarak resüsitasyona başlanmalıdır. 
Hava yolu yönetimi, sıvı desteği ve erken endoskopi öncelikli adımlar arasında 
yer almalıdır. Eğer pıhtılaşma bozukluğu mevcutsa, bunu düzeltmek amacıyla 
eritrosit süspansiyonu, trombosit ve taze donmuş plazma transfüzyonları dü-
şünülmelidir. Kanamayı azaltmak için intravenöz PPI ile ampirik tedavi uygu-
lanabilir. Aynı şekilde varis kanaması olasılığı yüksekse kanamayı azaltmak için 
oktreotid, terlipressin veya somatostatinde ampirik olarak kullanılabilir.  
GIS kanamalarında yoğun bakım takibi, ciddi ve hayatı tehdit eden durumların 
yönetiminde kritik öneme sahiptir. Hemodinamik stabilizasyon, sürekli monito-
rizasyon, uygun tedavi ve izlem ile hastaların prognozu iyileştirilebilir.
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BÖLÜM  28
SEPSİS BENZERİ KLİNİKLE KARŞIMIZA ÇIKAN 

KİMYASAL PERİTONİTİN YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Furkan DOĞAN 1

GIRIŞ

Kimyasal Peritonit

Kimyasal peritonit, peritonun enfeksiyon dışındaki kimyasal maddelerle il-
tihaplanması durumudur ve steril (enfeksiyöz olmayan) bir inflamatuar yanıt 
ile karakterizedir (1). Bu durum, peritoneal diyaliz çözeltileri, ilaçlar veya di-
ğer kimyasal maddelerin periton boşluğuna girmesi sonucu gelişebilir. Örne-
ğin, bazı peritoneal diyaliz solüsyonları (Icodextrin gibi), ilaçlar ve kimyasallar 
(kemoterapi ilaçları, antiseptikler veya kazara maruz kalınan maddeler), endo-
metrioma ve dermoid kist rüptürü gibi etkenler kimyasal peritonite yol açabilir 
(2). Ayrıca, gastrointestinal veya genitoüriner sistemdeki bir perforasyon veya 
travma sonucu da meydana gelebilir. Klinik tablo genellikle ani başlayan şiddetli 
karın ağrısı, karında şişlik ve hassasiyet, bulantı, kusma, ishal veya kabızlık ve 
ateş ile kendini gösterir. Fizik muayenede karında hassasiyet, defans, rebound ve 
tahta karın bulguları saptanabilir (3). Kimyasal peritonitin tedavisi, altta yatan 
nedenin ortadan kaldırılmasını ve olası komplikasyonların önlenmesini içerir. 
Başlıca tedavi yöntemleri şunlardır (4):

 » Antibiyotikler: İkincil enfeksiyonları önlemek veya tedavi etmek için geniş 
spektrumlu antibiyotikler kullanılır.

 » Cerrahi Müdahale: Perforasyon veya diğer cerrahi acil durumlar için genel-
likle gereklidir. Cerrahi ile enfekte olmuş dokular çıkarılır ve enfeksiyonun 
yayılması önlenir.

1 Arş. Gör. Dr., Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD.,  
furkiidgn@gmail.com, ORCID iD: 0009-0008-2354-4330
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lasyon ve hemodinamik destek sağlanmalıdır. Hipovoleminin düzeltilmesi kritik 
bir öneme sahiptir. Hipotansiyon durumunda, etkili sıvı tedavisi ve vazopressör 
ajan desteği uygulanmalıdır. Steroidlerin faydaları veya zararları ise henüz net 
olarak belirlenmemiştir. Destek tedavisi verilen TRALI hastalarının %80’ninde 
semptomlarının 96 saat içinde gerilediği görülmüş olup, hastaların %20’sinde ise 
daha uzun süre destek tedavisine ihtiyaç duyulmuştur. Mortalite oranı ise %5-10 
olarak seyretmektedir (14).

Bizim olgumuzda da kimyasal peritonit ve TRALI birlikteliği sebebiyle hasta-
nın kliniğinin tam olarak toparlaması 5 gün içinde olmuştur. Bu sürenin sonun-
da radyolojik görüntülemeleri de düzelen hasta tam iyileşme sağlanarak servise 
devir edilmiştir.

SONUÇ

Sonuç olarak hem kimyasal peritonit hem de TRALI hayatı tehdit eden bir tablo 
olup, tanının erken konulması ve tedaviye hızlıca başlanması gereken ciddi du-
rumlardır. Her iki durumda da erken tanındığında ve etkili tedavi yapıldığında 
yüz güldürücü sonuçlar alınabilmektedir.
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BÖLÜM  29
METANOL ZEHİRLENMESİ VE YÖNETİMİ

Mustafa Soner ÖZCAN 1

GIRIŞ

Metanol (CH3OH), odunun damıtılmasıyla elde edilen, endüstride geniş bir kul-
lanım alanına sahip olan bir kimyasal olup, özellikle solvent, antifriz, yakıt ve bi-
yoyakıt üretiminde sıkça kullanılmaktadır (1). Bunun dışında yasa dışı üretilen 
alkol ürünlerinde de sıkça saptanmaktadır ki bazı ülkelerde salgın gibi sonuçlara 
yol açabilmektedir (2, 3). Nispeten küçük miktarlarda bile yanlışlıkla veya kasıtlı 
olarak tüketildiğinde, yoğun bakıma yatış gerektirecek kadar ciddi toksik etkile-
re yol açabilir. Toksisite genellikle oral alım sonucu gerçekleşir, deri ve solunum 
yoluyla toksisite oldukça nadirdir (4, 5). Özellikle metabolitlerinin birikmesi ne-
deniyle birçok sistemi etkileyerek komplikasyonlara yol açabilmektedir.

Yoğun bakım ortamında metanol zehirlenmesi olan hastaların yönetimi, 
hem hızlı hem de etkili bir şekilde yapılmalıdır. Son yıllarda, metanol zehirlen-
mesi vakalarının sayısında bir artış gözlemlenmiş olup, bu durum halk sağlığı 
ve yoğun bakım üniteleri açısından önemli bir sorun teşkil etmektedir. Erken 
tanı ve uygun tedavi stratejileri ile bu tür vakaların prognozu önemli ölçüde iyi-
leştirilebilir. Metanol intoksikasyonunun tedavisi, antidot tedavisi (etanol veya 
fomepizol), hemodiyaliz ve destekleyici tedavileri içermektedir. Bu derleme, 
metanol intoksikasyonunun yönetimini kapsamlı bir şekilde ele almayı, tanı ve 
tedavi süreçlerini sunulacak olgu ile güncel literatür ışığında değerlendirmeyi 
amaçlamaktadır.

1 Dr. Öğr. Üyesi, Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., 
sonerozcanmed@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-0385-2308
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sahipse ve diyaliz için başka bir endikasyon yoksa, bu eşiğin üzerindeki seviyeler 
için diyalizin mutlaka gerekli olmadığını göstermektedir (2).

SONUÇ

Metanol intoksikasyonunda erken tanı ve mevcut olan tedaviye bir an önce baş-
lamak hayatidir. Her ne kadar metanol ve metabolitlerinin seviyelerine bakıl-
ması önerilse de, olguda olduğu gibi çoğu merkez için bu mümkün olmayabilir. 
Dahası tedavi de bile antidotlara ulaşmada zorlanılabilir. Bu gibi durumlarda 
hastanın yakın izlenmesi sık aralıklarla kan gazı ve klinik takip ile hastanın teda-
visi belirlenebilir. Bunun için kılavuzların da bahsettiği gibi (2) eldeki en uygun 
tedaviye başlayıp, hastanın etkin tedaviye ulaşabileceği bir merkeze sevki uygun 
olacaktır.
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YOĞUN BAKIMDA BEYİN ÖLÜMÜ OLGUSUNDA 

DONÖR BAKIMI

Hüseyin ÖZKÖK 1 

OLGU

57 yaşında ek hastalığı bulunmayan kadın hasta evde bilinç değişikliği olması 
üzerine acil servise başvurmuş. Hastanın Glasgow koma skalası (GKS) düşük 
(GKS<8) olması nedeniyle elektif olarak entübe edildi. Hastaya etyoloji açı-
sından beyin bilgisayarlı tomografisi (BT) ve anjiyo BT ile görüntüleme yapıl-
mış. Görüntülemeleri hipertansif anevrizmatik subaraknoid kanama (SAK) ile 
uyumlu olarak değerlendirilmiş. Hasta ileri tetkik ve tedavi amacıyla 3.basamak 
yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatırıldı. Hasta YBÜ’ye kabul edildiğinde sedatize 
olması nedeniyle GKS net değerlendirilemedi. YBÜ’ ye kabul edildiğinde arte-
riyel tansiyon: 178/104 mmHg, nabız: 110 atımdk-1, ateş: 36.4°C, SpO2 :%98, 
FiO2 (fraksiyone oksijen yüzdesi): %45, arteriyel kan gazı pH:7.45, PaCO2 (Par-
siyel arteriyel karbondioksit): 40.6 mmHg, PaO2 (Parsiyel arteriyel oksijen):129 
mmHg, HCO3: 28.1 mmol L, laktat: 1.5 mmol L-1 olarak saptandı. Hipertan-
sif seyretmesi nedeniyle nikardipin infüzyonu başlandı. İnvaziv tansiyon takibi 
amacıyla radial arter kateterizasyonu yapıldı, invaziv arteriyel tansiyon takiple-
rine göre nikardipin doz titrasyonu yapıldı. Enteral beslenmesi amacıyla feeding 
beslenme tüpü takıldı, enteral olarak beslenmesi başlandı. Serum fizyolojik ile 
sıvı resüsitasyonu uygulandı. SAK tanılı hastaya pnömotik kompresyon cihazı 
ile tromboemboli profilaksisi yapıldı. Stres ülser profilaksisi amacıyla tedavisine 
pantoprazol eklendi. Takiplerinde yakın nörolojik takip amacıyla sedatif ilaçları 
(midazolam ve fentanil sitrat infüzyonu) kesildi. Nöroşirürji tarafından cerrahi 
müdahale düşünülmeyen hasta girişimsel radyoloji ile konsülte edildi. Girişim-
1 Uzm. Dr., Sakarya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Yoğun Bakım ve İç Hastalıkları Uzmanı, 
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sına katkıda bulunabilir. Ancak, klinik çalışmalarda bu süreçlerden kaçınmak 
için hiçbir spesifik strateji doğrulanmamıştır. Travmatik beyin hasarı sonucu be-
yin ölümü meydana gelen donörlerde, yaygın intravasküler pıhtılaşma insidansı 
%15-25 kadar yüksek olabilir (56). Şiddetli trombositopeni, organ temininin cer-
rahi prosedürlerini zorlaştırabilir, ancak cerrahi için minimum güvenli trombo-
sit düzeyiyle ilgili belirsizlik vardır. Yeterli klinik kanıt bulunmasa da, < 1.5 olan 
bir uluslararası normalleştirilmiş oran (INR) ve > 50.000 mm³-1 trombosit sa-
yısı, ameliyat öncesinde bu hedeflere ulaşmak için pıhtılaşma faktörleri ve/veya 
trombosit transfüzyonlarını içeren terapötik hedefler olarak önerilmiştir (57).

SONUÇ

Beyin ölümü, özellikle kardiyorespiratuvar ve endokrin sistemlerde belirgin bir 
fizyolojik yanıt oluşturarak birçok organ sistemini etkiler. Bu durum, hastaların 
yönetiminde özel bir zorluk oluşturur ve tedavi edilmezse, potansiyel olarak ba-
ğışlanabilecek organların kaybına sebep olabilir. Beyin ölümünden sonra yoğun 
bakımın amacı, hastayı hayatta tutmaktan ziyade bekleme listesindeki hastaların 
hayatını kurtarmaya odaklanmıştır. “Donör bakımı” aslında birden fazla alıcı-
nın aynı anda bakımını sağlamak anlamına gelmektedir. Destekleyici bakımın 
amacı, elde edilen organların sayısını ve işlevini maksimuma çıkarmaktır. Po-
tansiyel organ donörünün ideal bakımı, transplantasyon sürecinin en kritik ve 
genellikle gözden kaçırılan yönlerinden biridir. İdeal donör organ yönetimi, ya-
pılacak transplantasyon sonuçları açısından son derece önemlidir. Aile üyelerini 
doğru bir şekilde bilgilendirmek, etkili bir yönetim planı oluşturmak, gereksiz 
tedavilerden kaçınmak, sağlık bakım maliyetlerini azaltmak ve YBÜ doluluğu-
nu optimize etmek temel önceliklerdir. Mevcut organ donörlerinin sayısı, nakil 
bekleyen hastaların ölümlerini engellemek için yetersiz kaldığı sürece, organ do-
nörlerinin yönetimi ve donör verimliliğini artırmaya yönelik en iyi uygulamalar 
tartışılmaya devam edecektir.

KAYNAKLAR

1.  Chamorro-Jambrina C, Muñoz-Ramírez MR, Martínez-Melgar JL, Pérez-Cornejo MS. Organ 
donor management: Eight common recommendations and actions that deserve reflection. 
Med Intensiva. 2017;41: 559–568.

2.  Anwar ASMT, Lee J-M. Medical Management of Brain-Dead Organ Donors. Acute Crit Care. 
2019;34: 14–29.



Yoğun Bakımda Beyin Ölümü Olgusunda Donör Bakımı

349

3.  Xia VW, Braunfeld M. Anesthesia Management of Organ Donors. Anesthesiol Clin. 2017;35: 
395–406.

4.  Watts RP, Thom O, Fraser JF. Inflammatory signalling associated with brain dead organ dona-
tion: from brain injury to brain stem death and posttransplant ischaemia reperfusion injury. 
J Transplant. 2013;2013: 521369.

5.  Kotloff RM, Blosser S, Fulda GJ, Malinoski D, Ahya VN, Angel L, et al. Management of the 
Potential Organ Donor in the ICU: Society of Critical Care Medicine/American College of 
Chest Physicians/Association of Organ Procurement Organizations Consensus Statement. 
Crit Care Med. 2015;43: 1291–1325.

6.  Souter MJ, Eidbo E, Findlay JY, Lebovitz DJ, Moguilevitch M, Neidlinger NA, et al. Organ Do-
nor Management: Part 1. Toward a Consensus to Guide Anesthesia Services During Donation 
After Brain Death. Semin Cardiothorac Vasc Anesth. 2018;22: 211–222.

7.  Kainz A, Wilflingseder J, Mitterbauer C, Haller M, Burghuber C, Perco P, et al. Steroid pret-
reatment of organ donors to prevent postischemic renal allograft failure: a randomized, cont-
rolled trial. Ann Intern Med. 2010;153: 222–230.

8.  McKeown DW, Bonser RS, Kellum JA. Management of the heartbeating brain-dead organ 
donor. Br J Anaesth. 2012;108 Suppl 1: i96–107.

9.  Bos EM, Leuvenink HGD, van Goor H, Ploeg RJ. Kidney grafts from brain dead donors: Infe-
rior quality or opportunity for improvement? Kidney Int. 2007;72: 797–805.

10.  Rodrigues S de LL, Ferraz Neto JB-H de E, Sardinha LA da C, Araujo S, Zambelli HJL, Boin 
I de FSF, et al. [Profile of effective donors from organ and tissue procurement services]. Rev 
Bras Ter Intensiva. 2014;26: 21–27.

11.  Wood KE, Becker BN, McCartney JG, D’Alessandro AM, Coursin DB. Care of the potential 
organ donor. N Engl J Med. 2004;351: 2730–2739.

12.  Hahnenkamp K, Böhler K, Wolters H, Wiebe K, Schneider D, Schmidt HH-J. Organ-Protec-
tive Intensive Care in Organ Donors. Dtsch Arztebl Int. 2016;113: 552–558.

13.  Franklin GA, Santos AP, Smith JW, Galbraith S, Harbrecht BG, Garrison RN. Optimization of 
donor management goals yields increased organ use. Am Surg. 2010;76: 587–594.

14.  Selck FW, Deb P, Grossman EB. Deceased organ donor characteristics and clinical interventi-
ons associated with organ yield. Am J Transplant. 2008;8: 965–974.

15.  Klein AS, Messersmith EE, Ratner LE, Kochik R, Baliga PK, Ojo AO. Organ donation and 
utilization in the United States, 1999-2008. Am J Transplant. 2010;10: 973–986.

16.  Marklin GF, Klinkenberg WD, Helmers B, Ahrens T. A stroke volume-based fluid resusci-
tation protocol decreases vasopressor support and may increase organ yield in brain-dead 
donors. Clin Transplant. 2020;34: e13784.

17.  Waldron NH, Miller TE, Thacker JK, Manchester AK, White WD, Nardiello J, et al. A pros-
pective comparison of a noninvasive cardiac output monitor versus esophageal Doppler mo-
nitor for goal-directed fluid therapy in colorectal surgery patients. Anesth Analg. 2014;118: 
966–975.

18.  Marik PE, Levitov A, Young A, Andrews L. The use of bioreactance and carotid Doppler to 
determine volume responsiveness and blood flow redistribution following passive leg raising 
in hemodynamically unstable patients. Chest. 2013;143: 364–370.

19.  Avlonitis VS, Wigfield CH, Kirby JA, Dark JH. The hemodynamic mechanisms of lung injury 
and systemic inflammatory response following brain death in the transplant donor. Am J 
Transplant. 2005;5: 684–693.

20.  Management of the brain dead organ donor. Trends in Anaesthesia and Critical Care. 2017;13: 
6–12.

21.  Greer DM, Shemie SD, Lewis A, Torrance S, Varelas P, Goldenberg FD, et al. Determination of 
Brain Death/Death by Neurologic Criteria: The World Brain Death Project. JAMA. 2020;324: 
1078–1097.



OLGULARLA YOĞUN BAKIM

350

22.  Salim A, Martin M, Brown C, Rhee P, Demetriades D, Belzberg H. The effect of a protocol of 
aggressive donor management: Implications for the national organ donor shortage. J Trauma. 
2006;61: 429–33; discussion 433–5.

23.  Audibert G, Charpentier C, Seguin-Devaux C, Charretier P-A, Grégoire H, Devaux Y, et al. 
Improvement of donor myocardial function after treatment of autonomic storm during brain 
death. Transplantation. 2006;82: 1031–1036.

24.  Ferrera R, Hadour G, Tamion F, Henry J-P, Mulder P, Richard V, et al. Brain death provokes 
very acute alteration in myocardial morphology detected by echocardiography: preventive 
effect of beta-blockers. Transpl Int. 2011;24: 300–306.

25.  Pandit RA, Zirpe KG, Gurav SK, Kulkarni AP, Karnath S, Govil D, et al. Management of Po-
tential Organ Donor: Indian Society of Critical Care Medicine: Position Statement. Indian J 
Crit Care Med. 2017;21: 303–316.

26.  Patel MS, Zatarain J, De La Cruz S, Sally MB, Ewing T, Crutchfield M, et al. The impact of me-
eting donor management goals on the number of organs transplanted per expanded criteria 
donor: a prospective study from the UNOS Region 5 Donor Management Goals Workgroup. 
JAMA Surg. 2014;149: 969–975.

27.  Ball IM, Hornby L, Rochwerg B, Weiss MJ, Gillrie C, Chassé M, et al. Management of the 
neurologically deceased organ donor: A Canadian clinical practice guideline. CMAJ. 
2020;192: E361–E369.

28.  Tubaro M, Vranckx P, Price S, Vrints C, Bonnefoy E. The ESC Textbook of Intensive and Acute 
Cardiovascular Care. Oxford University Press; 2021.

29.  Bugge JF. Brain death and its implications for management of the potential organ donor. Acta 
Anaesthesiol Scand. 2009;53: 1239–1250.

30.  Website. Available: The ANZICS Statement on Death and Organ Donation. 4th ed. 2013. 
[Last accessed on 2014 Dec 10]. Available from: http://www.anzics.com.au/Downloads/AN-
ZICS%20Statement%20on%20%20Death%20and%20Organ%20Donation%20Edition%20
3.2.pdf . [Ref list]

31.  Hoste P, Hoste E, Ferdinande P, Vandewoude K, Vogelaers D, Van Hecke A, et al. Develop-
ment of key interventions and quality indicators for the management of an adult potential 
donor after brain death: a RAND modified Delphi approach. BMC Health Serv Res. 2018;18: 
580.

32.  Totsuka E, Dodson F, Urakami A, Moras N, Ishii T, Lee MC, et al. Influence of high donor 
serum sodium levels on early postoperative graft function in human liver transplantation: 
effect of correction of donor hypernatremia. Liver Transpl Surg. 1999;5: 421–428.

33.  Wood KE, Coursin DB. Intensivists and organ donor management. Curr Opin Anaesthesiol. 
2007;20: 97–99.

34.  Gunst J, Souter MJ. Management of the brain-dead donor in the intensive care unit. Intensive 
Care Med. 2024;50: 964–967.

35.  Westphal GA, Robinson CC, Cavalcanti AB, Gonçalves ARR, Guterres CM, Teixeira C, et al. 
Brazilian guidelines for the management of brain-dead potential organ donors. The task force 
of the AMIB, ABTO, BRICNet, and the General Coordination of the National Transplant 
System. Ann Intensive Care. 2020;10: 169.

36.  Schnuelle P, Benck U, Yard BA. Dopamine in transplantation: Written off or comeback with 
novel indication? Clin Transplant. 2018;32: e13292.

37.  Schnuelle P, Schmitt WH, Weiss C, Habicht A, Renders L, Zeier M, et al. Effects of Dopamine 
Donor Pretreatment on Graft Survival after Kidney Transplantation: A Randomized Trial. 
Clin J Am Soc Nephrol. 2017;12: 493–501.

38.  Schnuelle P, Mundt HM, Drüschler F, Schmitt WH, Yard BA, Krämer BK, et al. Impact 
of spontaneous donor hypothermia on graft outcomes after kidney transplantation. Am J 
Transplant. 2018;18: 704–714.



Yoğun Bakımda Beyin Ölümü Olgusunda Donör Bakımı

351

39.  Mi Z, Novitzky D, Collins JF, Cooper DK. The optimal hormonal replacement modality sele-
ction for multiple organ procurement from brain-dead organ donors. Clin Epidemiol. 2015;7: 
17–27.

40.  Westphal GA, Caldeira Filho M, Vieira KD, Zaclikevis VR, Bartz MCM, Wanzuita R, et al. 
Guidelines for potential multiple organ donors (adult): part II. Mechanical ventilation, en-
docrine metabolic management, hematological and infectious aspects. Rev Bras Ter Intensiva. 
2011;23: 269–282.

41.  Salim A, Martin M, Brown C, Belzberg H, Rhee P, Demetriades D. Complications of brain 
death: frequency and impact on organ retrieval. Am Surg. 2006;72: 377–381.

42.  Mascia L, Pasero D, Slutsky AS, Arguis MJ, Berardino M, Grasso S, et al. Effect of a lung pro-
tective strategy for organ donors on eligibility and availability of lungs for transplantation: a 
randomized controlled trial. JAMA. 2010;304: 2620–2627.

43.  Meyfroidt G, Gunst J, Martin-Loeches I, Smith M, Robba C, Taccone FS, et al. Management 
of the brain-dead donor in the ICU: general and specific therapy to improve transplantable 
organ quality. Intensive Care Med. 2019;45: 343–353.

44.  Yoshikawa MH, Rabelo NN, Welling LC, Telles JPM, Figueiredo EG. Brain death and mana-
gement of the potential donor. Neurol Sci. 2021;42: 3541–3552.

45.  Rosengard BR, Feng S, Alfrey EJ, Zaroff JG, Emond JC, Henry ML, et al. Report of the Crys-
tal City meeting to maximize the use of organs recovered from the cadaver donor. Am J 
Transplant. 2002;2: 701–711.

46.  Brockmann JG, Vaidya A, Reddy S, Friend PJ. Retrieval of abdominal organs for transplanta-
tion. Br J Surg. 2006;93: 133–146.

47.  Copeland H, Hayanga JWA, Neyrinck A, MacDonald P, Dellgren G, Bertolotti A, et al. Do-
nor heart and lung procurement: A consensus statement. J Heart Lung Transplant. 2020;39: 
501–517.

48.  Macdonald PS, Aneman A, Bhonagiri D, Jones D, O’Callaghan G, Silvester W, et al. A syste-
matic review and meta-analysis of clinical trials of thyroid hormone administration to brain 
dead potential organ donors. Crit Care Med. 2012;40: 1635–1644.

49.  Zaroff JG, Rosengard BR, Armstrong WF, Babcock WD, D’Alessandro A, Dec GW, et al. Con-
sensus conference report: maximizing use of organs recovered from the cadaver donor: cardi-
ac recommendations, March 28-29, 2001, Crystal City, Va. Circulation. 2002;106: 836–841.

50.  Novitzky D, Cooper DKC, Rosendale JD, Kauffman HM. Hormonal therapy of the brain-de-
ad organ donor: experimental and clinical studies. Transplantation. 2006;82: 1396–1401.

51.  Citerio G, Cypel M, Dobb GJ, Dominguez-Gil B, Frontera JA, Greer DM, et al. Organ donati-
on in adults: a critical care perspective. Intensive Care Med. 2016;42: 305–315.

52.  Singer P, Cohen J, Cynober L. Effect of nutritional state of brain-dead organ donor on 
transplantation. Nutrition. 2001;17: 948–952.

53.  Singer P, Shapiro H, Cohen J. Brain death and organ damage: the modulating effects of nutri-
tion. Transplantation. 2005;80: 1363–1368.

54.  Kern JW, Shoemaker WC. Meta-analysis of hemodynamic optimization in high-risk patients. 
Crit Care Med. 2002;30: 1686–1692.

55.  Gelb AW, Robertson KM. Anaesthetic management of the brain dead for organ donation. Can 
J Anaesth. 1990;37: 806–812.

56.  Valdivia M, Chamorro C, Romera MA, Balandín B, Pérez M. Effect of posttraumatic donor’s 
disseminated intravascular coagulation in intrathoracic organ donation and transplantation. 
Transplant Proc. 2007;39: 2427–2428.

57.  Dictus C, Vienenkoetter B, Esmaeilzadeh M, Unterberg A, Ahmadi R. Critical care manage-
ment of potential organ donors: our current standard. Clin Transplant. 2009;23 Suppl 21: 2–9.



353

BÖLÜM  31
CİDDİ VAZOPLEJİK GELEN BİR İNTOKSİKASYON 

OLGUSU

Rahmet YILDIRIM1

GIRIŞ

Kalsiyum kanal blokerleri genellikle hipertansiyon, anjina pektoris ve supra-
ventriküler aritmileri tedavi etmek için yaygın olarak kullanılan ilaçlardır (1). 
Tedavide günlük en yüksek doz yetişkinde 30-50 mg dır. Amlodipin intoksikas-
yonunda miyokardiyal hücrelerde, düz kas hücrelerinde ve periferik vazodilatas-
yon, hiperglisemi, hipoinsülinemi, metabolik asidoz ve şokla seyreden tablonun 
beta hücrelerindeki kalsiyum kanallarının bloke edilmesinden kaynaklandığı 
düşünülmektedir (2). Amlodipin etken maddesi olan ilaçtan yüksek dozda alım 
sonrası gelişen, inotropa dirençli vazoplejik şokla seyreden olguyu sunmayı 
amaçladık.

OLGU

Otuziki yaşında bilinen ek hastalık öyküsü olmayan erkek hasta suisit amaçlı 
560 mg amlodipin aldıktan 3 saat sonra bilinç konfü olarak acil servise getirildi. 
Hastanın ölçülen vital değerlerinde kan basıncı: 73/40 mmHg, kalp atım hızı: 
98 atım dk -1 spo2: 94, gloskow koma skalası (GKS): 14 olarak değerlendirildi. 
Hipotansif olarak değerlendirilen hastaya acil serviste noradrenalin infüzyon 
başlandı. Fizik muaynesinde hehangi bir patoloji saptanmadı. Hastaya acil ser-
viste aktif kömür tedavisi verilerek takip ve tedavi amaçlı 3. Basamak yoğun ba-
kıma yatırıldı. Hastanın noradrenaline dirençli hipotansiyonunun devam etmesi 
üzerine 1.5 µg kg-1 dozunda adrenalin infüzyon başlandı. Bilincinde gerileme 
1 Arş. Gör., Fırat Üniversitesi Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon, rhmt_koc@hotmail.com, 
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Perfüzyon yetersizliği ile böbrek fonksiyonları bozulan, idrar çıkışı azalan 
ve metabolik asidoz gelişen hastalarda CVVHDF gerekli olabilir. Toksik dozda 
KKB alımında, organ perfüzyonunu iyileştirmek için sıvı resüsitasyonu, vazop-
ressörler, kalsiyum ve glukagon infüzyonlarının kombine kullanımını gerekebi-
lir. Verilen tedavilere yanıt alınayan durumlarda mekanik destek tedavisi olarak 
pace-maker, intraaortik balon pompası uygulanabilir.

SONUÇ

Amlodipin, dihidropiridin sınıfından bir KKB’dir ve hipertansiyon, angina pek-
toris ve konjestif kalp yetmezliğinin tedavisi için reçete edilir. Amerika Birleşik 
Devletleri’ndeki kardiyovasküler ilaç doz aşımı vakalarının %35’ini KKB olan 
ilaçlar oluşturur ve büyük miktarlarda mortal seyreder. Tıbbi gerekçelerle KKB 
reçete edilmiş hastalarda beklenmeyen hiperglisemiyle, hipotansiyon, bradikar-
di, bilinç değişiklikleri ve bulantı gibi semptom gösteren hastalarda olası toksi-
sitesinden şüphelenmek gerekir. KKB toksisitesini tersine çevirmek için birden 
fazla tedavi yaklaşımı kullanılmasına rağmen, altın standart bir tedavi yaklaşımı 
konusunda bir fikir birliği yoktur. Birinci basamak tedaviler intravenöz kalsi-
yum, yüksek doz öglisemik insülin tedavisi, atropin ve vazopressörlerden oluşur. 
Ancak intravenöz lipit tedavisi, metilen mavisi, glukagon, mekanik destek teda-
vileri ve ECMO birincil tedavilere yanıt alınamayan dirençli vakalarda uygula-
nabilir. Sonuç olarak yüksek mortalite ile seyredebilen amlodipin intoksikasyo-
nunda erken ve agresif yoğun bakım destek tedavisi hayat kurtarıcı olacaktır.
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BÖLÜM  32
MUSKULER DİSTROFİYE BAĞLI SOLUNUM 

YETMEZLİKLİ OLGUDA YOĞUN BAKIM

Ayşe Nur SOYTÜRK 1

GIRIŞ

Duchenne muskuler distrofi (DMD) nadir görülen, yetişkinlik çağına erişen 
hastalarda özellikle solunum yetmezliği ve kardiyomiyopati nedeni ile mortalite 
ile sonuçlanmakta olan kalıtsal bir hastalıktır (1). Burada solunum yetmezliği ile 
yoğun bakımda takip edilen DMD tanılı bir olgu sunulmaktadır.

OLGU

Duchenne muskuler distrofi tanılı, 15 yıldır evde düzenli bir şekilde noninvaziv 
mekanik ventilatör kullanım öyküsü mevcut olan 28 yaşında erkek hasta yakla-
şık iki haftadır olan oral alımda bozulma, yatar pozisyonda artan solunum sıkın-
tısı şikayeti ile acil servise getirilmiş. Acil servise başvuru sırasında iç hastalıkları 
tarafından değerlendirilen hasta hipovolemik hiponatremi tanısı ile serviste ta-
kibe alınmış. Takibinde hiponatremisi düzelmiş. Ancak yatışının 4. gününde ter-
leme ve solunum sıkıntısı gelişmiş ve noninvaziv mekanik ventilasyon desteğine 
rağmen desature seyretmesi sebebi ile arteriyel kan gazı alınmış. Arteriyel kan 
gazında ph 7.19 pCO2 126.2 mmHg pO2 43.6 SO2 % 69 HCO3 48 mmol L-1 laktat 
1.28 mmol L-1 ölçülmüş. GKS (Glasgow koma skalası) 8 olan hasta 2 mg mida-
zolam uygulanarak orotrakeal entübe edilmiş, maske ventilasyon sırasında veya 
entübasyon sırasında zorluk yaşanmamış, ancak entübasyonu takiben kardiyak 
arrest gelişmiş. 6 dakika kardiyopulmoner resüsitasyonu takiben kalp tepe atımı 
alınan hasta orotrakeal entübe bir şekilde yoğun bakıma alındı. Hasta kabul edil-
1 Uzm. Dr., S.B.Ü. İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği, 
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desteği alınması gerekebilir. Tedavi ve yaşam sonu kararları sürecinde hastanın 
tercihlerine dikkat kesilmeli, bakım veren ailesi palyatif bakım, evde bakım süre-
cinde desteklenmelidir (16). Bu olguda da anksiyete nedeni ile aralıklı deksme-
detomidin uygulandı, seçici serotonin geri alım inhibitörü başlandı ve gereğin-
de benzodiazepin kullanıldı. DMD tanılı hastalarda ortalama yaşam beklentisi 
özellikle 1990 yılı ve sonrası doğanlarda artmıştır ve 28.1 yıldır (17). Solunum 
yetmezliği ve kardiyomyopati çoğunlukla ölüm sebebidir, nokturnal ventilasyon 
yaşam beklentisini iyileştirir (18).

SONUÇ

Duchenne muskuler distrofi nadir görülen, yetişkinlik çağına erişen hastalar-
da özellikle solunum yetmezliği ve kardiyomiyopati nedeni ile mortalite ile so-
nuçlanmakta olan kalıtsal bir hastalıktır. Bu grup hastanın yoğun bakım takibi 
havayolu yönetimi, anestezik ilaç seçimi açısından özellik göstermekte, ana-
tomik ve fizyolojik değişiklikler nedeni ile komplikasyonlar ile sonuçlanabil-
mektedir. Tıbbi bakım yanında hasta ve ailesinin psikososyal destek ihtiyacı da 
önemsenmelidir.
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BÖLÜM  33
SKOLYOZ CERRAHİSİNDE POSTOPERATİF YOĞUN 

BAKIM ÜNİTESİNDE HASTA YÖNETİMİ

Düriye Gül İNAL 1

GIRIŞ

Skolyoz, omurgada lateral eğrilik ve rotasyonun bulunduğu, etyololoji ve patoge-
nezin tam olarak bilinmediği bir omurga deformitesidir. Bu değişiklikler sagit-
tal, horizontal ve frontal düzlemde ortaya çıkan 3 boyutlu bir deformiteye neden 
olurlar (1).

Skolyoz, etyolojisine göre konjenital; idiopatik; nöromuskuler; nörofibroma-
tizis, metabolik hastalıklar, romatizmal hastalıklar, travma, tümörler ile ilişki-
li olarak gruplandırılır. Skolyoz olgularının çoğunu idiopatik skolyoz olguları 
oluşturmaktadır. İdiopatik skolyoz yaş gruplarına göre 3 grupta sınıflandırılır: 
infantil (3 yaş˃), juvenil (3-9 yaş) ve adolesan (10-18 yaş). İdiopatik skolyoz gru-
bunda en yaygın görülen form adolesan idiopatik skolyozdur (1,2). Adölosan 
idiopatik skolyoz kız çocuklarında erkek çocuklara göre daha fazla görülür (3).

Kardiyovasküler Sistem

Skolyozu olan pediatrik hastalara sıklıkla kardiyovasküler hastalıklar eşlik eder. 
Olguların %25 ‘inde mitral valv prolapsusu görülür. Eğim derecesi ile ilişkili 
olarak kardiyovasküler komplikasyonlar görülebilir (4). Olgulara pulmoner da-
mar direncinin artışına bağlı olarak pulmoner hipertansiyon eşlik edebilir (4,5). 
Egzersizle pulmoner hipertansiyon, eğim açısı 70° olan olgularda rastlanılır. 
Dinlenme anında pulmoner hipertansiyon eğim açısı 110 dereceden fazla olan 
olgularda görülür. Pulmoner hipertansiyonun uzun süre devam etmesi sonucu 

1 Öğr. Gör., Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., 
 dgulinal@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-3247-576X
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olduğu görüldü. Yapılan PA AC grafisinde bilateral tüplerin yerinde olduğu, bi-
lateral plevral efüzyonun olmadığı, akciğer parankiminde konsolide alanlar tes-
pit edildi. Çocuk cerrahisi kliniği ek müdahale gerekli görmedi. Hasta ileri izlem 
amaçlı postoperatif 2. günde PABÜ’den pediatri yoğun bakıma devir edildi.

Pediyatri yoğun bakım takiplerinde çocuk cerrahisi ekibi tarafından posto-
peratif 3. gününde toraks tüpleri çekildi. Takiplerinde genel durumu iyi seyre-
den hastada inotrop ihtiyacı olmadı. Mekanik ventilasyon desteği azaltılarak 
sedasyonları kapatıldıktan sonra hasta postoperatif 6. gününde ekstübe edildi. 
Ekstübasyon sonrası solunum sıkıntısı izlenmedi. Yoğun bakım takipleri stabil 
seyreden, solunum desteğine ihtiyacı olmayan hasta postoperatif 7. gününde 
ortopedi servisine devir alındı. Servis izlemlerinde fizik tedavi programına alı-
narak mobilizasyonu sağlanan ve genel durumu iyi olan hasta postoperatif 13. 
gününde sorunsuz olarak taburcu edildi.

SONUÇ

Skolyoz cerrahisi geçirecek olgularda, skolyozun neden olduğu fizyopatolojik 
değişimlerin tespit edilmesi açısından solunumsal, kardiyovasküler ve nörolojik 
değerlendirme ayrıntılı olarak yapılmalıdır. Skolyozlu olgularda skolyoza bağlı 
gelişen deformiteye bağlı olarak solunum ve dolaşım sistemlerinde değişiklikler 
meydana gelir. En belirgin değişiklikler solunum sisteminde meydana geldiği 
için solunumsal komplikasyonlar açısından dikkatli olunmalıdır. Postoperatif 
dönemde mekanik ventilatör desteği gerektiren hastalar iyi belirlenmelidir. Pos-
toperatif yoğun bakım takiplerinin dikkatli yapılması oluşabilecek komplikas-
yonların önlenmesinde önemlidir.
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BÖLÜM  34
HIV POZİTİF TANILI HASTADA YOĞUN BAKIM 

YÖNETİMİ

 Zerrin ÖZÇELİK 1

GIRIŞ

İnsan immün yetmezlik virüsü (HIV) infeksiyonu ise, yaklaşık 36.3 milyon kişi-
nin hayatına mal olmuş önemli bir küresel halk sağlığı sorunudur. 2020 yılının 
sonunda yaklaşık 37.7 milyon kişinin HIV ile infekte olduğu bildirilmiştir.(1)

Akut Respiratuvar Distres Sendromu (ARDS), sepsis, pnömoni, travma ve 
aspirasyon gibi çeşitli etiyolojilerden kaynaklanabilen şiddetli hipoksemi ve yay-
gın pulmoner infiltratlarla karakterize yaşamı tehdit eden bir durumdur. (2,3) 
ARDS gelişen HIV pozitif hastalarda, fırsatçı enfeksiyonlar, immune system dis-
fonksiyonu ve antiretroviral tedaviye (ART) bağlı gelişen komplikasyonlar ne-
deniyle tedaviyi zorlaştırmaktadır. HIV enfeksiyonlu hastalarda ARDS insidansı 
ART’nin ortaya çıkmasıyla azalmıştır; ancak, özellikle düşük CD4 sayıları veya 
yüksek viral yükleri olanlarda önemli bir endişe olmaya devam etmektedir.(4,6)

Bu bölümde ağır ARDS ile yoğun bakımımıza kabul edilen ve HIV tanısı alan 
bir hastada tanı süreci, ayırıcı tanı ve klinik izlem ve tedavi sürecinin anlatılması 
amaçlanmıştır.

OLGU

Dispne şikayeti ile acil sevişe başvuran 45 yaşındaki erkek hasta ağır ARDS tab-
losunda viral pnömoni, akut interstisyel pnömoni ön tanısıyla yoğun bakımımı-
za transfer alındı. Anamnezinde son 1 haftadır üst solunum yolu enfeksiyonu 

1 Uzm. Dr., Prof Dr Feriha Öz Acil Durum ve Pandemi Hastanesi Genel Yoğun Bakım, 
zeeerrinozcelik@hotmail.com,ORCID iD: 0000-0001-5761-2022
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Hastalara, sifilizle eş zamanlı enfekte olduklarında, sifilitik ülserlerin virüs 
için bir giriş noktası görevi görmesi nedeniyle partnerlerine HIV bulaştırma ris-
kinin arttığı konusunda danışmanlık yapılmalıdır. (11-13)

Bu vaka, HIV pozitif bir hastada ağır ARDS’yi yönetmenin karmaşıklığını 
göstermektedir. Tanısal yaklaşım, geniş spektrumlu antibiyotik kullanım ihtiyacı 
ile birden fazla ilacın olası toksisiteleri ve etkileşimleri arasında denge sağlan-
malıdır. ARDS için uygun mekanik ventilator stratejileri kullanılarak, fırsatçı 
enfeksiyonları açısından tetikte olmak gereklidir.Ampirik tedavi PCP, yaygın 
bakteriyel patojenleri kapsamalı, antiviral ve antifungal antibiyoterapi tedaviye 
eklenmelidir. Altta yatan nedeni belirlemek için bronkoalveolar lavaj (BAL) veya 
akciğer biyopsisi gerekli olabilir. ART, hastanın durumu stabilize olur olmaz, 
olası ilaç etkileşimleri ve IRIS riski göz önünde bulundurularak başlatılmalı veya 
devam ettirilmelidir.(4-7)

SONUÇ

HIV pozitif hastaların yoğun bakım yönetimi, karmaşık ve çok yönlü bir yakla-
şımla ele alınması gereken bir süreçtir. Bu hastaların optimal yönetimi, hastalı-
ğın kendisinin ve ilişkili komplikasyonların etkili bir şekilde yönetilmesini ge-
rektirir. Yoğun bakım ekibinin HIV enfeksiyonu hakkında bilgi sahibi olması ve 
multidisipliner bir yaklaşım benimsemesi, bu hastaların sonuçlarını iyileştirmek 
açısından kritik öneme sahiptir. Gelecekteki araştırmalar, HIV pozitif hastaların 
yoğun bakımda yönetimiyle ilgili daha fazla veri sağlayarak, klinik uygulamala-
rın daha da geliştirilmesine katkıda bulunabilir.
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BÖLÜM  35
HEPARİN İLİŞKİLİ TROMBOSİTOPENİ

Caner ÇINAR 1 

Hüseyin ARIKAN 2

GIRIŞ

Trombositopeni, hastanede yatan hastalarda yaygın bir bulgudur ve yaygın int-
ravasküler koagülasyon, kan transfüzyonlarından kaynaklanan dilüsyon, sürekli 
venovenöz hemodiyaliz, hipersplenizmli karaciğer hastalığı ve belirli ilaçlar gibi 
makul nedenleri vardır. Fakat hekimler, trombositopeninin daha tehlikeli ne-
denlerini dışlamada dikkatli olmalıdır. Örneğin, heparin ilişkili trombositopeni 
(HIT), dünya çapında en sık reçete edilen ilaçlardan birinin potansiyel olarak 
yıkıcı ancak yeterince teşhis edilmemiş bir komplikasyonu olduğu için ciddi bir 
şekilde dikkate alınmalıdır.

HIT, dozdan, doz aralığından veya ilacı alma yolundan bağımsız olarak he-
parine [fraksiyone olmayan heparin ya da düşük moleküler ağırlıklı (DMA) 
heparine] maruz kalan hastaların küçük bir yüzdesinde ortaya çıkan, yaşamı 
tehdit eden bir komplikasyondur. HIT, heparin ile kompleks halinde endojen 
trombosit faktör 4’e (PF4) karşı yönlendirilen bir otoantikordan kaynaklanır. 
Bu antikor trombositleri aktive eder ve yıkıcı arteriyel ve venöz tromboza ne-
den olabilir. Tedavi edilmeyen HIT’in ölüm oranı yüzde 20’ye kadar çıkmak-
tadır. Ancak erken tanı ve erken müdahale ile ölüm oranları yüzde 2’nin altına 
inebilmektedir.

1 Uzm. Dr., Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Göğüs Hastalıkları Kliniği, 
ORCID iD: 0000-0003-3284-3945
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OLGUNUN ÇÖZÜMÜ

KVC yoğun bakımda takip edilen hastanın postop dönemde trombositopenisi 
derinleşmiş, pulmoner emboli ve ekstremitelerinde iskemik değişiklikler sap-
tanmıştır. Bu hastanın 4 T skoru trombositopeni, zamanlama ve trombotik olay-
lar nedeniyle en az 6 olarak hesaplanıyor. Trombositopeninin sepsis veya ilaçlar 
gibi diğer olası sebepleri bulunabilse de bu hastada yüksek HIT olasılığı nede-
niyle heparin kesilmiş ve yerine fondaparinuks başlanmıştır. Hastanın takiple-
rinde trombosit sayısı 7 gün içinde 120 000/microL kadar yükselmiş ve ektremi-
telerdeki iskemik değişiklikler gerilemiştir. Trombozla seyreden HIT olgusunda 
taburculuk sonrası idame antikoagülasyon doğrudan etkili oral antikoagülan ile 
sağlanmıştır.
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BÖLÜM  36
BRUGADA SENDROMUNA BAĞLI KARDİYAK 

ARRESTTE YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Duygu TUNCER SEL1

GIRIŞ

Brugada sendromu (BrS) kardiyak aksiyon potansiyelini oluşturan transmemb-
ran iyon akımlarını değiştiren otozomal dominant kalıtımlı bir kanalopatidir. Bu 
değişiklikler hastalarda senkop, ani kardiyak arrest ve ölüme yol açabilen malign 
ventriküler taşiaritmiler gelişmesine yol açabilir. Osher ve Wolff tarafından 1953 
yılında normal varyantlar olarak tanımlanmasından sonra, 1992 yılında Pedro 
ve Josep Brugada tarafından ani kardiyak ölüm ile ilişkili olarak karakterize edil-
miştir (1). Yapısal kalp hastalığı olmayan genç yetişkinler arasında BrS ani kar-
diyak ölümlerin %20’si kadarından ve tüm ani kardiyak ölümlerin %12’sinden 
sorumlu olduğu düşünülmektedir (2-4).

Epidemiyoloji

Genel popülasyonda, BrS prevalansının çok düşükken BrS tahmini prevelansı 
%0,01-0,3’tür ve bu oran çalışılan popülasyona göre önemli ölçüde değişiklik 
göstermektedir (5). Olguların 2/3’ünün ise tanı anında asemptomatik olduğu 
bildirilmiştir. Semptomatik olgularda ise presenkop, senkop, çeşitli aritmiler ve 
VT ve/veya VF gibi durumlar gözlenebilmektedir (6). BrS’nin en yüksek preve-
lansı Güneydoğu Asya’da, küresel prevelansın 14 katına kadar daha yüksek olarak 
bildirilmiştir (7). Brugada sendromunun gerçek prevelansı hastaların genellikle 
asemptomatik olması, EKG değişikliklerinin dinamikliği sebebiyle muhtemelen 
bildirilenden daha yüksektir. En sık dördüncü dekatta ve erkek cinsiyette gö-
rülmektedir. Çocuklarda teşhis konma olasılığı daha düşüktür ancak her yaşta 
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Brugada sendromu otozomal dominant bir geçiş modeline sahip olduğu 
tanımlanmış olsa da, son kanıtlar değişken penetrans ve ekspresyon ile daha 
karmaşık bir poligenik kalıtım modunu öne sürmüştür. Kalp hücresi memb-
ranındaki sodyum, kalsiyum ve potasyum iyon kanallarını etkileyen 500’den 
fazla patojenik varyant keşfedilmiş olup, SCN5A geninde bulunanlar en yaygın 
olanlarıdır. Bizim olgumuzda da aile öyküsü mevcuttu. Bu nedenle olgumuzda 
genetik test uygulamadık ancak birinci derece yakınlarına sendromla ilgili bil-
gilendirme yaptık.

SONUÇ

Sonuç olarak genç yaşta ani kardiyak arrestte neden olan ve kolayca gözden ka-
çabilen bu sendromun tanınamaması olgumuzda olduğu gibi hastalarda primer 
koruma şansını da azaltmakta olup ve prognozu kötü etkilemektedir. Ayrıca 
otozomal dominant geçişli olması nedeniyle anamnez alınırken aile öyküsüne 
dikkat edilmesi ve aile bireylerinin de bu açıdan bilgilendirilmesi gerekmektedir. 
Önerilen tek etkili tedavi yöntemi şu an için ICD yerleştirilmesidir. Genç yaşlar-
da ani kardiyak arrest ile karşılaştığımız hastalarda BrS’nin tanısı ve tedavinin 
planlanması oldukça önemlidir.
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BÖLÜM  37
METAMFETAMİN KULLANIMI SONRASI YOĞUN 

BAKIM YATIŞI OLAN HASTANIN YÖNETİMİ

Kamuran ULUÇ 1

GIRIŞ

Metamfetamin, dünyada giderek artan ve halk sağlığını etkileyen kötüye kul-
lanımı olan uyarıcı maddedir(1). Metamfetamin, merkezi sinir sistemini güçlü 
bir şekilde uyaran ve bağımlılık potansiyeli yüksek olan bir maddedir. İlk olarak 
1893 yılında Nagai Nagayoshi tarafından sentezlenen metamfetamin, 20. yüz-
yılın başlarında çeşitli tıbbi uygulamalarda kullanılmıştır(2,3). Ancak zamanla 
kötüye kullanım potansiyelinin yüksek olduğu ve ciddi sağlık sorunlarına yol 
açabileceği anlaşılmıştır. Günümüzde metamfetamin, yasa dışı uyuşturucu pi-
yasasında yaygın olarak bulunan ve ciddi bağımlılık yaratan bir maddedir(4). 
Metamfetaminin farmakolojik etkileri arasında dopamin, norepinefrin ve sero-
tonin salınımını artırma yer alır. Bu nörotransmitterlerin artışı, kullanıcılarda yo-
ğun bir öfori, enerji artışı ve uyanıklık hali yaratır. Ancak bu etkiler kısa sürelidir ve 
sürekli kullanım ihtiyacı doğurur. Metamfetaminin uzun süreli kullanımı, beyin 
yapısında ve fonksiyonlarında kalıcı hasarlara neden olabilir. Ayrıca yüksek dozda 
kullanım, akut toksisiteye yol açarak yaşamı tehdit eden durumlar oluşturabilir(3,4) 
Akut metamfetamin toksisitesi, kardiyovasküler, nörolojik, solunum ve gastro-
intestinal sistemlerde ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Kardiyovasküler 
komplikasyonlar arasında hipertansiyon, taşikardi, aritmiler ve miyokard en-
farktüsü yer alır. Nörolojik komplikasyonlar ise ajitasyon, halüsinasyonlar, kon-
vülsiyonlar ve koma gibi durumları içerebilir. Solunum sistemi etkileri arasında 
ise akut solunum yetmezliği ve pulmoner ödem bulunur(5).
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BÖLÜM  38
TRAVMATİK SUBARAKNOİD HEMORAJİ 
OLGUSUNDA YOĞUN BAKIM YÖNETİMİ

Elif KERİMOĞLU 1

OLGU

Preoperatif Dönem

Mandibulaya künt travmaya sekonder gelişen subaraknoid hemoraji ve bilateral 
ramus mandibula fraktürü tespit edilen 28 yaşındaki erkek hasta Glaskow Koma 
Skalası (GKS) 13 olarak genel yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastanın solu-
num sistemi muayenesi normal, kan basıncı(KB) 130/85 mmHg, kalp atım hızı 
(KAH) 118 atım dk-1 olarak saptandı..

Elektrokardiyografisinde (EKG) hafif sinüs taşikardisi saptandı. Laboratuvar 
tetkiklerinde karaciğer, böbrek fonksiyon testleri ve tam kan sayımı normal sı-
nırlar içindeydi. Hastaya mevcut mandibula fraktürü nedenli istenen kulak bu-
run boğaz (KBB) ve subaraknoid hemoraji için istenen beyin cerrahisi konsül-
tasyonları tamamlandı.

Takiplerinde GKS’ si 6 ya düşen hasta acil beyin tomografisi çekilerek ame-
liyat odasında zor entübasyon gereçleri hazırlanarak nakil edildi. Konvülsiyon 
geçiren hastaya preoperatif midazolam, esmeron ve preoksijenizasyon uygulan-
dı. Ardından, videolaringoskop ile başarılı bir şekilde hasta entübe edildi. Beyin 
cerrahisi tarafından uygulanan Eksternal ventriküler drenaj (EVD) sisteminin 
uygulanması tamamlanarak entübe ve sedatize olarak yoğun bakım ünitesine 
devredildi.

1 Uzm. Dr., Ordu Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği, ekerimoglu1@gmail.com, 
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üremesi saptandı ve enfeksiyon hastalıklarına konsülte edildi. Meropenem 6 gr 
gün ve vankomisin 2 gr gün başlandı.Gks 9-10 arası seyreden hastaya amantadin 
tablet 300 mg gün başlandı. Takip eden günlerde GKS15’e yükseldi, Bu arada 
alınan BOS örneklerinde mikrobiyolojik üreme saptanmadı.

Kontrol beyin tomografisi Beyin cerrahisi tarafından EVD kapatılmadan 
önce ve sonra değerlendirildi ve hidrosefali tespit edilmeyen, son 14 günlük BOS 
numunelerinde üreme saptanmayan hastanın EVD si postoperatif 27.günde çe-
kilerek sonlandırıldı, Ventriküloperitoneal şant (V-P şant ) düşünülmedi.

Bilateral mandibula parasimfizis ve subkondil kırığı olan, oral beslenemeyen, 
ağız açıklığı kısıtlı olan, konuşma güçlüğü çeken hastaya plastik cerrahi ve ku-
lak burun boğaz tarafından elektif olarak maksillofasial cerrahi yapan üst mer-
kez sevki önerildi. Öncesinde hastaya perkütan endoskopik gastrostomi (PEG ) 
açıldı.

Beyin cerrahisi ve enfeksiyon hastalıklarının sevki için bir sakınca görmeme-
si üzerine GKS 14, oda havasında, sol hemiplejik ,vitalleri stabil olarak 112 kara 
ambulans ile il dışı maksillofasial cerrahi merkezine sevk edildi.

SONUÇ

Travmatik SAK çok sık görülmekle beraber, mandibula travmasına sekonder ge-
lişen olgumuz hastanın ileri merkeze sevkini gerektirmiştir. İleri merkez takip-
lerinde, hastanın fizik tedaviye yanıtının olduğu, sol hemiplejisinin de gerilediği 
hasta yakınları tarafından iletilmiştir. Hastanın pre ve postoperatif dönemde yo-
ğun bakım sürecinde almış olduğu tedavinin ve monitörizasyonun sağkalım ve 
mortalite azaltıcı etkisi aşikar gözlenmiştir.
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BÖLÜM  39
MASİF PULMONER TROMBOEMBOLİDE YOĞUN 

BAKIM YÖNETİMİ

İmren TAŞKIRAN 1

OLGU

50 yaşında kadın olgu, bilinen ailesel hiperlipidemi tanısı var. Sigara kullanım 
öyküsü yok. Tipik göğüs ağrısı yakınması ile acil servise başvuran olgu akut ko-
roner sendrom tanısı ile kardiyoloji kliniğine yatırıldı. Olguya yapılan koroner 
anjiografi sonrası, koroner bypass cerrahisi planlandı ve kalp damar cerrahi 
servisine devir edildi. Olgunun izleminde operasyon sonrası takiplerinde; pos-
toperatif 7. günde ani solunum sıkıntısı gelişmesi üzerine çekilen Toraks anjio 
bilgisayarlı tomografi’sinde (BT); pulmoner bifurkasyonda, her iki ana pulmo-
ner arterde, lober ve segmental dallarında emboliyle uyumlu dolum defektleri 
saptandı. (Şekil 1). Günümüzde tanıda toraks anjio BT’nin kullanımı sintigra-
finin artık önüne geçmiştir. Toraks anjio BT ile akciğer sintigrafisini karşılaştı-
ran prospektif çalışmalarda BT’nin daha iyi duyarlılık değerlerine sahip olduğu 
gösterilmiştir (1,2).

Olgu pulmoner tromboemboli (PTE) ön tanısı ile genel yoğun bakım ünitesi-
ne devir alındı. PTE, acil servislerde veya cerrahi kliniklerde takip edilen posto-
peratif hastalarda sık görülebilen bir tanıdır. Nefes darlığı ve plevral göğüs ağrısı 
gibi karakteristik özelliklerle birlikte tanı konduğu gibi, daha az karakteristik 
olan; sinsi başlangıçlı nefes darlığı, hemoptizi, taşikardi ve ya ani gelişen sen-
kop ile de tanı konabilir. Yoğun bakıma geliş değerlendirmesinde; genel durumu 
orta, bilinci açık, oryante, ve koopere, arteriyel tansiyonu 95/55 mmHg, nabız 
115 /dk idi. Solunum sesleri olağan. Yatış EKG’sinde sağ ventrikül yüklenme bul-
guları mevcuttu. Orta - yüksek riskli ve yüksek riskli olan PTE olgularında ; V1-
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BÖLÜM  40
YOĞUN BAKIM ÜNITESINDE SAĞ KALP 

YETMEZLIKLI HASTAYA YAKLAŞIM

Selçuk DEMİRCAN 1

OLGU

68 yaşında bilinen KOAH tanısı olan ve ev tipi non-invaziv mekanik ventilas-
yon ve oksijen konsantratörü kullanan hastanın son günlerde öksürük ve balgam 
şikayetlerinde artış olduğu, sürekli uyku hali ve bacaklardaki şişkinliklerinde 
artma, akciğer grafisinde sağ akciğerde yoğun pnömonik infiltrasyonları mev-
cut. Laboratuar incelmelerinde: kan gazında pH:7,23, pO2: 58 mmhg, pCO2: 
88 mmhg, laktat:1,3 mmol/L, BE:12 ve HCO3: 26 mmol/L. Kan sayımı WBC: 
17200/mm3, Hg:17,1, Htc: % 53 Plt: 387000/mm3. Biyokimya Üre: 77 mg/dl 
kreatin:1,4,mg/dl, Na: 144 mmoş/L, K:4,9mmol/L, AST: 76 U/L, ALT:51 U/L, T 
Bilb: 1,4 mg/dl, D Bilb: 0,9 mg/dl, ALP: 66 U/L. CRP: 187 mg/dl, prokalsitonin: 
2.2 µg/L olarak değerlendirilmiş. Hasta KOAH atak, pnömoni, sağ kalp yetmez-
liği ve akut böbrek hasarı olarak değerlendirildi. İnvaziv mekanik ventilasyon 
ventilatör ayarlarında mod SİMV-VC, 10 cc/ideal kg tidal volüm, 18/dk frekans, 
FiO2: % 60 ve İ/E: 1/3,0 (zaman sabiti hesaplandı) ayarlandı. Arteryel tansiyon 
112/76mmhg, kalp tepe atımı 98/dk olan hastaya 5 mg/saat furosemid infüz-
yonu başlandı ve takiplerinde 4000 cc/gün’e kadar idrar çıkışları olurken aldığı 
sıvı miktarı 1000 cc/gün kadar sınırlandı. Enfeksiyon hastalıkları konsültasyonu 
ile antibiyoterapi başlandı. Tedavinin 48 saatinde ödemlerinin gerilediği arteryel 
kan gazında pH: 7,36, pO2: 88, sO2: 94, pCO2: 59, laktat: 1,2 ve HCO3: 35 meq/l 
olması üzerine hastanın sedasyonu kesildi ve başarılı ekstübasyonu sağlandıktan 
48 saat sonra hasta göğüs hastalıkları servisine devir edildi.

1 Uzm. Dr., Elazığ Fethi Sekin Şehir Hastanesi Göğüs Yoğun Bakım Ünitesi, selcukdr23@gmail.com, 
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