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YOĞUN BAKIM HASTASINDA 

METABOLİK SORUNLAR

GIRIŞ
Yoğun bakım hastasında strese metabolik yanıt 
karbonhidrat, yağ ve aminoasit metabolizmasın-
daki değişikliklerle seyreden; nöroendokrin ve 
immün sistemi içeren bir adaptasyon mekanizma-
sıdır. Bununla birlikte anabolik durumdan kato-
bolik duruma geçiş, hiperglisemi, vücut kompo-
zisyonlarında değişiklikler, kas proteinlerinin ve 
fonksiyonlarının kaybı gibi sorunlar stres meta-
bolizmasının sonuçlarıdır.

Buna bağlı olarak hastalarda klinik olarak edi-
nilmiş güçsüzlük (1), uzamış mekanik ventilasyon 
(2), günlük yaşam aktivitelerinde bağımlılık ve 
yaşam kalitesinde düşüş (3), travma ya da cerrahi 
müdahale geçiren hastalarda yara iyileşmesinde 
gecikme, yara enfeksiyonunda artış (4) gibi sorun-
larla karşılaşılmaktadır.

Bu sorunlarla strese metabolik cevabı değişti-
ren hormonlar ya da ilaç kullanımı, protein içeri-
ğinin arttırılması vb. nutrisyonel destek tedavisi; 
fizyoterapi, erken mobilizasyon gibi müdahaleler 
ile başa çıkmaya çalışılmaktadır (5).

YOĞUN BAKIM HASTASINDA 
METABOLIZMANIN PATOFIZYOLOJISI
Yoğun bakımda yaygın olarak sepsis, travmaya 
bağlı doku hasarı, hipoksemi, hiperkarbi, hipo-
volemi vb birçok nedenle strese bağlı metabolik 
yanıt oluşabilir.

İlk reaksiyon lokal enfeksiyon veya yaralanma 
bölgesindedir. Reaksiyon, makrofajların, mono-

sitlerin ve nötrofillerin vasküler endotel seviye-
sinde hücresel aktivasyonu ile başlar. Kompleman 
sistemi aktive olur, vazodilatasyona ve artmış 
kapiller geçirgenliğe yol açar. Bu da interstisyel 
sıvıların sekestrasyonuna ve kemoatraktanların 
salınmasına neden olur. Fagositik aktivite ile enf-
lamatuar yanıtı artıran ek makrofajlar bölgeye ge-
lir. Bu yanıt ayrıca tümör nekroz faktörü (TNF), 
interlökin (IL1, IL2, IL6), interferonlar ve diğer 
birçok proenflamatuar sitokinler de dahil olmak 
üzere sitokin salımı ile desteklenir. Günler içinde 
gelişen sitokinlerin yüksek konsantrasyonları sis-
temik enflamatuar yanıt sendromuna neden olur 
(6). TNF, IL-1 ve IL-6, sepsisin tipik belirtilerine 
(ateş, letarji) ek olarak, ayrıca kilo kaybı, proteo-
liz ve lipolizi de indükler ve hipotalamik düzeyde 
anoreksiyi tetikler (5).

Sempatik sinir sistemi akut olarak preganglio-
nik nöronlardan salınan asetilkolin ile postgang-
lionik nikotinik reseptörlerin uyarılması sonrası 
norepinefrin salgılanması ve adrenal medulladan 
norepinefrin ve epinefrin salgılanması ile metabo-
lik yanıta akut olarak dakikalar içinde katılır.

Saatler içinde hipotalamus-hipofiz ekseni-
nin aktivasyonu, adrenokortikotropik hormon 
(ACTH), tiroid uyarıcı hormon (TSH), büyüme 
hormonu (GH), folikül uyarıcı hormon (FSH) 
ve lüteinizan hormonun (LH) salınmasına neden 
olur. Buna rağmen kortizol ve glukagon hariç ol-
mak üzere yanıt olarak periferik bezlerden salınan 
dolaşımdaki hormon seviyeleri azalır. Aktif hor-
monların periferik inaktivasyonu olası mekaniz-
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Hipoglisemi (glukoz < 70 mg/dl) olması duru-
munda insulin infüzyonu kesilerek 25 gr (50 ml) 
iv %50 dekstroz verilir (%50 dekstroz her 100 ml 
içinde 50 gr glukoz içerir). 10 dakika sonra yeni 
ölçüm yapılır. Yeni ölçümde tekrar düşükse 25 gr 
dekstroz tekrarlanır. Glukoz değeri > 90 mg/dl ise 
1 saat sonra yeni ölçüm yapılır. Yeni ölçümde de 
glukoz > 90 mg/dl ise en son insulin infüzyon do-
zunun %50si kadar saatlik infüzyona başlanır (20).

YB’da hiperglisemik hasta takibi sırasında dü-
zenli arteryel kan gazı takibiyle hastada metabolik 
asidoz olup olmadığı, potasyum, magnezyum dü-
zeyleri ve idrarda keton düzeyi takibi hem diyabe-
tik ketoasidoz açısından hem de insulin tedavisine 
bağlı gelişebilecek elektrolit bozukluklarında rep-
lasman açısından önemlidir. Sıvı açığı varsa rep-
lasmanı, idrar çıkışı takip edilerek tedavinin yön-
lendirilmesi gerekmektedir. Ketoasidoz varlığında 
bikarbonat kullanımı önerilmemektedir (21).

SONUÇ
Strese karşı gelişen metabolik cevap ve metabolik 
bozukluklar kritik hastaların hem morbiditesini 
hem de mortalitesini önemli ölçüde etkileyerek 
hastaların sonuçlarını belirlemede önemli bir rol 
oynarlar.

Primer hastalığın tedavisi yanında beslenme-
nin tüm metabolik süreci gözeterek planlanması 
ve erken fizik tedavi- mobilizasyon ile katabolik 
sürecin geri döndürülmesi; hastaların sağ kalımı 
kadar önemli olan maluliyetin ve güçsüzlüğün 
engellenerek taburculuk sonrası yaşam kalitesinin 
artırılması açısından önemlidir.
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