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GIRIS

Yogun bakim hastasinda strese metabolik yanit
karbonhidrat, yag ve aminoasit metabolizmasin-
daki degisikliklerle seyreden; néroendokrin ve
immiin sistemi i¢eren bir adaptasyon mekanizma-
sidir. Bununla birlikte anabolik durumdan kato-
bolik duruma gegis, hiperglisemi, viicut kompo-
zisyonlarinda degisiklikler, kas proteinlerinin ve
fonksiyonlarinin kaybi gibi sorunlar stres meta-
bolizmasinin sonuglaridir.

Buna bagli olarak hastalarda klinik olarak edi-
nilmis giigsiizliik (1), uzamis mekanik ventilasyon
(2), glinlik yasam aktivitelerinde bagimlilik ve
yasam kalitesinde diisiis (3), travma ya da cerrahi
miidahale geciren hastalarda yara iyilesmesinde
gecikme, yara enfeksiyonunda artis (4) gibi sorun-
larla karsilasilmaktadir.

Bu sorunlarla strese metabolik cevab: degisti-
ren hormonlar ya da ilag kullanimi, protein igeri-
ginin arttirilmasi vb. nutrisyonel destek tedavisi;
fizyoterapi, erken mobilizasyon gibi miidahaleler
ile basa ¢ikmaya ¢alisilmaktadir (5).

YOGUN BAKIM HASTASINDA
METABOLIZMANIN PATOFiZYOLOJiSI

Yogun bakimda yaygin olarak sepsis, travmaya
bagli doku hasari, hipoksemi, hiperkarbi, hipo-
volemi vb bir¢ok nedenle strese bagli metabolik
yanit olusabilir.

[lk reaksiyon lokal enfeksiyon veya yaralanma
bolgesindedir. Reaksiyon, makrofajlarin, mono-
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sitlerin ve nétrofillerin vaskiiler endotel seviye-
sinde hiicresel aktivasyonu ile baslar. Kompleman
sistemi aktive olur, vazodilatasyona ve artmis
kapiller gegirgenlige yol agar. Bu da interstisyel
swvilarin sekestrasyonuna ve kemoatraktanlarin
salinmasina neden olur. Fagositik aktivite ile enf-
lamatuar yanit1 artiran ek makrofajlar bolgeye ge-
lir. Bu yanit ayrica timor nekroz faktorii (TNF),
interlokin (IL1, IL2, IL6), interferonlar ve diger
bir¢ok proenflamatuar sitokinler de dahil olmak
tizere sitokin salimi ile desteklenir. Glinler icinde
gelisen sitokinlerin yiiksek konsantrasyonlar: sis-
temik enflamatuar yanit sendromuna neden olur
(6). TNE IL-1 ve IL-6, sepsisin tipik belirtilerine
(ates, letarji) ek olarak, ayrica kilo kaybi, proteo-
liz ve lipolizi de indiikler ve hipotalamik diizeyde
anoreksiyi tetikler (5).

Sempatik sinir sistemi akut olarak preganglio-
nik néronlardan salinan asetilkolin ile postgang-
lionik nikotinik reseptorlerin uyarilmasi sonrasi
norepinefrin salgilanmasi ve adrenal medulladan
norepinefrin ve epinefrin salgilanmas: ile metabo-
lik yanita akut olarak dakikalar i¢cinde katilir.

Saatler iginde hipotalamus-hipofiz ekseni-
nin aktivasyonu, adrenokortikotropik hormon
(ACTH), tiroid uyarict hormon (TSH), biiyime
hormonu (GH), folikiil uyarict hormon (FSH)
ve liiteinizan hormonun (LH) salinmasina neden
olur. Buna ragmen kortizol ve glukagon hari¢ ol-
mak iizere yanit olarak periferik bezlerden salinan
dolagimdaki hormon seviyeleri azalir. Aktif hor-
monlarin periferik inaktivasyonu olas1 mekaniz-
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Hipoglisemi (glukoz < 70 mg/dl) olmas1 duru-
munda insulin infizyonu kesilerek 25 gr (50 ml)
iv %50 dekstroz verilir (%50 dekstroz her 100 ml
icinde 50 gr glukoz igerir). 10 dakika sonra yeni
olgtim yapilir. Yeni ol¢iimde tekrar diisitkse 25 gr
dekstroz tekrarlanir. Glukoz degeri > 90 mg/dl ise
1 saat sonra yeni 6lgiim yapilir. Yeni olgiimde de
glukoz > 90 mg/dl ise en son insulin infiizyon do-
zunun %50si kadar saatlik infiizyona baglanir (20).

YBda hiperglisemik hasta takibi sirasinda dii-
zenli arteryel kan gazi takibiyle hastada metabolik
asidoz olup olmadigi, potasyum, magnezyum dii-
zeyleri ve idrarda keton diizeyi takibi hem diyabe-
tik ketoasidoz agisindan hem de insulin tedavisine
bagl gelisebilecek elektrolit bozukluklarinda rep-
lasman agisindan 6nemlidir. Siv1 agig1 varsa rep-
lasmany, idrar ¢ikisi takip edilerek tedavinin yon-
lendirilmesi gerekmektedir. Ketoasidoz varliginda
bikarbonat kullanimi énerilmemektedir (21).

SONUC

Strese kars: gelisen metabolik cevap ve metabolik
bozukluklar kritik hastalarin hem morbiditesini
hem de mortalitesini 6nemli ol¢iide etkileyerek
hastalarin sonuclarini belirlemede 6nemli bir rol
oynarlar.

Primer hastaligin tedavisi yaninda beslenme-
nin tiim metabolik siireci gozeterek planlanmasi
ve erken fizik tedavi- mobilizasyon ile katabolik
stirecin geri dondiirtilmesi; hastalarin sag kalimi
kadar 6nemli olan maluliyetin ve giigsiizligiin
engellenerek taburculuk sonrasi yasam kalitesinin
artirilmast agisindan 6nemlidir.
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