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Bölüm 1

Erişkin Bipolar Bozukluk Hastalarında Lityum 
İntoksikasyonunun Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ GIRIŞ

Bipolar bozukluğun idame tedavisinde lityum, etkin-
liği ve intihar riskini azaltıcı özelliği nedeniyle “altın 
standart” kabul edilen bir ilaçtır (1). Ancak lityumun 
terapötik aralığı oldukça dardır; tedaviye yakın serum 
düzeylerinde bile toksisite ortaya çıkabilir (2). Bu ne-
denle lityum kullanan hastaların düzenli izlenmesi 
zorunludur ve intoksikasyon gelişimi erişkin bipolar 
hastalarda hayatı tehdit eden bir durum olabilir. Lit-
yum intoksikasyonu, akut (ilk kez yüksek doz alımı), 
akut-üzerine-kronik (idame tedavi alırken aşırı doz 
alımı) veya kronik (doz aşımı olmaksızın zamanla 
birikim) olarak üç farklı klinik senaryo ile karşımıza 
çıkabilir (2). Kronik intoksikasyon olguları özellikle 
sinsi seyredebilir ve tanı güçlüğü yaratabilir (3). Lit-
yum zehirlenmesi tablolarında hafif vakalarda bile ile-
ri derecede rahatsızlık verici nörolojik ve gastrointes-
tinal semptomlar görülürken, ciddi vakalarda bilinç 
bozukluğu, nöbet ve çoklu organ yetmezliği gelişebilir.

	⃣ OLGU SUNUMU

20 yaşında kadın hasta, bulantı ve kusma şikâyetleriyle 
acil servise getirildi. Bilinen bir kronik hastalığı olma-
yan hastanın 2 yıldır bipolar duygu durum bozukluğu 
tanısıyla lityum karbonat 900 mg/gün tedavisi aldığı 
öğrenildi. (Resim 1). Yakınlarının ifadesine göre son 
birkaç gündür depresif belirtileri artan hasta, bu epizod 
sırasında intihar amacıyla evde bulunan lityum karbo-

nat haplarını içmişti. Anamnezinde yaklaşık 42 adet lit-
yum karbonat içeren 300 mg tableti (toplam ~12 gram 
lityum karbonat) 2 saat içinde içtiği bilgisi edinildi.

Resim 1. Hastanın intihar girişimi için içtiği kendi ilacı. 
Hasta 2 yıldır bipolar duygu durum bozukluğu tanısıyla 
lityum karbonat 900 mg/gün tedavisi almaktadır.

Başvuru anında halsizlik, bulantı, tekrarlayan kus-
ma şikâyetleri mevcuttu. Vital bulguları: kan basıncı 
140/85 mmHg, nabız 118/dk, oksijen satürasyonu 
%96, vücut ısısı 37,5°C idi. Nörolojik muayenede bi-
linci açık, koopere, Glaskow Koma Skoru 15 olarak 
değerlendirildi. Hastada belirgin bilateral el tremoru, 
hafif ataksi ve derin tendon reflekslerinde artış yoktu. 
Kardiyak oskültasyonda ritim düzenli olup ek ses du-
yulmadı. Elektrokardiyografi sinüs ritminde ve QTc 
480 msn (üst sınırda) olarak izlendi.
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kından takip etmelidir. Özellikle yaşlı hastalarda üç 
aylık kontrollere ara verilmemeli, her kontrolde olası 
etkileşimli yeni ilaçlar (örneğin kardiyolog tarafından 
başlanan bir diüretik) sorgulanmalıdır (1). Hastanın 
ailesi de lityum tedavisi konusunda eğitilmeli; hasta 
yeterince sıvı almıyorsa, unutkanlığı varsa ilaç takibi-
ne yardımcı olmaları istenmelidir.

Sonuç olarak, lityum intoksikasyonu geçiren bir 
hastanın taburculuğu ancak klinik ve biyokimyasal 
iyileşme tamamlandıktan sonra güvenli şekilde yapı-
lır. Taburculuk planında, benzer bir durumun tekra-
rını önlemek amacıyla ayrıntılı bir değerlendirme ve 
eğitim süreci yer alır. Bipolar bozukluk hastalarında 
lityum kullanımının riskleri iyi yönetildiğinde, ilacın 
sağladığı yararlar genellikle risklerden ağır basar. Bu 
nedenle psikiyatri ve yoğun bakım ekipleri arasında-
ki işbirliği, bu hastaların hem akut dönemde başarılı 
tedavisi hem de uzun vadede güvenli bir şekilde lit-
yumdan fayda görmeye devam etmeleri için kritiktir. 
Lityum intoksikasyonu önlenebilir bir durumdur; 
düzenli kan düzeyi takibi, hasta eğitimi ve multidi-
sipliner izlem sayesinde bu tür ciddi tabloların ortaya 
çıkma olasılığı en aza indirilebilir (2).

	⃣ KAYNAKLAR
1. 	 McIntyre RS, Berk M, Brietzke E, Goldstein BI, Ló-

pez-Jaramillo C, Kessing LV, et al. Bipolar disorders. 
Lancet. 2020;396(10265):1841–56.

2. 	 Lally J, Murphy N, McDonald C. Management of lithi-
um intoxication. BJPsych Adv. 2023;29(2):82–91.

3. 	 Hedya SA, Avula A, Swoboda HD. Lithium toxicity. In: 
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls 
Publishing; 2023 [cited 2025 May 8]. Available from: 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK499974/.

4. 	 Spatola L, Maringhini S, Canale C, Granata A, D’Ami-
co M. Lithium poisoning and renal replacement the-
rapy: pathophysiology and current clinical recommen-
dations. Int Urol Nephrol. 2023;55(10):2501–5.

5. 	 Armstrong GP. Role of empagliflozin in chronic lithi-
um toxicity. Aust Prescr. 2022;45(5):178.

6. 	 Reimann F, Whyte IM. Medicinal mishap: chronic lit-
hium toxicity. Aust Prescr. 2022;45(3):93–4.

7. 	 Mehrpour O, Vohra V, Nakhaee S, Mohtarami SA, 
Shirazi FM. Machine learning for predicting medical 
outcomes associated with acute lithium poisoning. Sci 
Rep. 2025;15(1):14468.

8. Kobylianskii J, Austin E, Gold WL, Wu PE. A 54-ye-
ar-old woman with chronic lithium toxicity. CMAJ. 
2021;193(34):E1345–8.

9. 	 Wadoo O, Shah A, Haddad PM. Neuroleptic malig-
nant syndrome: a guide for psychiatrists. BJPsych Adv. 
2021;27(6):373–82.

10. 	 Yuen A, Betancourt J, Oh S. Critical care complications 
of lithium toxicity. Chest. 2020;158(4 Suppl):A2561. 
doi:10.1016/j.chest.2020.09.158.

11. 	 Gitlin M, Bauer M. Lithium: current state of the art and 
future directions. Int J Bipolar Disord. 2024;12(1):40.

12. 	 Liu YH, Tsai KF, Hsu PC, Hsieh MH, Fu JF, Wang 
IK, et al. Hemodialysis treatment for patients with 
lithium poisoning. Int J Environ Res Public Health. 
2022;19(16):10044.

13. 	 Kaczmarczyk M, Batke M, Wingenfeld K, Deuter CE, 
Otte C. Causes, clinical characteristics, and outcomes 
of high lithium levels and intoxications: retrospec-
tive analysis of patient records. J Psychopharmacol. 
2023;37(11):1082–90.



15
DOI: 10.37609/akya.4098. c6274

1	 Uzm. Dr., Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Anestezi ve Reanimasyon Kliniği, serkancitilcioglu@gmail.com, 
ORCID iD: 0000-0003-4985-6291

Uğur Serkan ÇİTİLCİOĞLU 1

Bölüm 2

Batı Nil Ateşi Hastasına Yoğun Bakımda Yaklaşım

	⃣ GIRIŞ

Batı Nil Virüsü (BNV), ilk kez 1937 yılında Ugan-
da’nın Batı Nil bölgesinde tanımlanmış olan, Flavi-
viridae ailesine ait, tek sarmallı RNA yapısında bir 
arbovirüstür ve esas olarak Culex cinsi sivrisinekler-
le insanlara bulaşır. (1) Başlangıçta yalnızca belirli 
coğrafi bölgelerde endemik olarak görülen bu virüs, 
1990’lı yıllardan itibaren Amerika, Avrupa, Orta 
Doğu ve Afrika’da yaygın epidemilere yol açarak 
küresel ölçekte önemli bir halk sağlığı sorunu haline 
gelmiştir. (2)

Enfekte bireylerin yaklaşık %80’i asemptomatik 
bir seyir gösterirken, %20’sinde kendini sınırlayan 
ateş, miyalji, döküntü, lenfadenopati gibi sistemik be-
lirtilerle karakterize Batı Nil Ateşi hastalığı gelişmek-
tedir. Vakaların %1’inden azında ise menenjit, ensefa-
lit veya akut flask paralizi gibi nöroinvaziv tutulumlar 
izlenmekte olup; bu durum özellikle ileri yaş, immün-
süpresyon ve kronik hastalıkların eşlik ettiği olgular-
da ciddi morbidite ve mortalite ile ilişkilidir. (3)

Nöroinvaziv tutulumun geliştiği olgularda klinik 
bulgular santral sinir sistemindeki etkilenim alanına 
göre değişkenlik gösterir. Meninkslerin tutulumu du-
rumunda ense sertliği, Kernig ve Brudzinski bulguları 
görülebilirken; serebral tutulumda bilinç düzeyinde 
değişiklik, letarji, ajitasyon ve kişilik değişiklikleri gibi 
bulgular ön planda olabilir. (4,5) Bu tür nörolojik tu-
tulumların eşlik ettiği olgular genellikle yoğun bakım 
takibi gerektirmekte olup; erken tanı, organ destek 

tedavileri ve uygun immünomodülatör yaklaşımlar 
prognoz açısından büyük önem taşımaktadır.

Bu bölümde, kliniğimizde Batı Nil Virüsü ense-
faliti tanısıyla takip edilen bir olgunun yoğun bakım 
sürecini sunarak, tanı, destekleyici tedavi ve immü-
nolojik müdahale süreçlerini güncel literatür eşliğin-
de tartışmayı amaçlıyoruz. Böylece, nadir görülmekle 
birlikte kritik yönetim gerektiren bu klinik tabloya 
yönelik farkındalığın artırılması ve literatüre katkı 
sağlanması hedeflenmektedir.

	⃣ OLGU SUNUMU

Elli yaşında, daha önce bilinen bir sistemik hastalığı 
olmayan erkek hasta, üst solunum yolu enfeksiyonu 
(ÜSYE) benzeri semptomların ardından gelişen ateş, 
halsizlik, baş ağrısı ve bilinç bulanıklığı şikayetleri ile 
acil servise başvurdu. Hastanın anamnezinde yaklaşık 
beş gündür boğaz ve eklem ağrısı tariflediği, son 24 
saat içerisinde ise alt ekstremitelerde güçsüzlük başla-
dığı öğrenildi. İlk fizik muayenede; oryantasyon-koo-
perasyonda belirgin azalma ve bilinç bulanıklığı hali 
saptandı. Ense sertliği, Kernig ve Brudzinski bulguları 
izlenmedi.

Laboratuvar bulgularında lökositoz (WBC: 
12.350/mm³), nötrofili (nötrofil: %85), lenfopeni 
(%7), C-reaktif protein (CRP: 141 mg/L) yüksekliği 
mevcuttu. Menenjit/ensefalit ön tanısıyla hasta enfek-
siyon hastalıkları servisine yatırılarak intravenöz van-
komisin, meropenem ve asiklovir tedavileri başlandı. 
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BNV’nin ayırıcı tanıda göz önünde bulundurulması 
ve otoimmün ensefalit gibi diğer nöroinflamatuvar 
hastalıklarla karışabileceğinin bilinmesi de tanı sü-
recinin doğru yönetilmesi açısından kritik öneme 
sahiptir.

	⃣ SONUÇ

Batı Nil Virüsü enfeksiyonu nadir görülmesine rağ-
men, ensefalit, akut flask paralizi ve solunum yet-
mezliği gibi yaşamı tehdit eden komplikasyonlarla 
seyredebilir. Bu nedenle erken tanı konulması, uygun 
yoğun bakım yönetiminin sağlanması ve gerek duyu-
lan olgularda immünomodülatör tedavilerin zama-
nında uygulanması, mortalite ve uzun dönem sekelle-
rin azaltılmasında kritik öneme sahiptir. Sunulan bu 
olgu, destek tedavisine ek olarak uygulanan plazmafe-
rezin klinik iyileşmeye katkısını ortaya koyarak, ben-
zer olgular için yol gösterici nitelikte güncel bir örnek 
teşkil etmektedir. Plazmaferezin, özellikle ileri yaş 
ve ağır nörolojik tutulum gösteren BNV vakalarında 
dikkate alınması gereken bir tedavi seçeneği olduğu 
düşünülmektedir.
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Bölüm 3

Yoğun Bakımda Sepsis Olgusunda Endtidal 
Karbondioksitin İntravenöz Sıvı Yönetimine Katkısı

	⃣ GIRIŞ

Yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) kritik hastalarda 
intravasküler sıvının yeterliliği önemlidir. Sepsiste 
klinisyen öncelikle intravasküler sıvı durumunu op-
timize ederek hastaların hemodinamisini stabil hale 
getirmelidir (1). Hastalara uygun sıvı resüsitasyonu 
yapıldığında kardiyak output artarak organlara ve 
periferik dokulara yeteri kadar kan akımı sağlanmış 
olur. Sepsiste distrubütif şoka bağlı hastaların sıvı 
ihtiyacı olduğunda çalışmalar hastaların sadece ya-
rısının sıvı yanıtlı olduğunu göstermiştir (2). Septik 
şokta sıvı yanıtsız hastalara aşırı sıvı verilmesi doku 
ödemi, pulmoner ödem, bozulmuş oksijenizasyon, 
mekanik ventilatör gün sayısının artması ve yoğun 
bakım yatış gününün uzamasıyla artmış mortalite ile 
ilişkildir (3). Bu nedenle septik şokta hastalara uygun 
sıvı resüsitasyonu yapmak klinisyen için bir düello-
dur (4). Yoğun bakımda sıvı yanıtlılığını tespit etmek 
için statik ve dinamik testler kullanılmaktadır. Statik 
testler arteryel basınç, santral venöz basınç, end-di-
yastolik basınç, vena cava çap ölçümü iken dinamik 
testler nabız basıncı varyasyonu (PPV), strok volum 
varyasyonu (SVV), vena cava çapının kollabsibilite/
distansibilite indeksi, bolus intravenöz sıvı veril-
dikten sonra kardiyak outputun (CO) ölçülmesidir. 
Ancak bu testlerin çoğu için hastanın entübe olması, 
spontan solunumun olmaması, aritmi olmaması ve 
özellikli ekipmanlar gerekmektedir (5). Pasif bacak 
kaldırma testinin (PLR) spontan solunumda olan ve 

aritmisi olan hastalarda sıvı yanıtlılığını gösterebildiği 
çalışmalarda kanıtlanmıştır ancak test sırasında strok 
volüm (SV) ve CO ölçümü yapıldığından uzman de-
neyimi ve cihaz gereksinimi olmaktadır (6). Yoğun 
bakımda hasta başı monitorlerinde sıklıkla bulunan 
Endtidal karbondioksit (EtCO₂) sepsiste sıvı yöne-
timinde noninvaziv bir teknik olarak öne çıkmakta-
dır. Bolus sıvı uygulaması, PLR gibi CO’yu artıran 
manevraların EtCO₂’yi artırması hastaların sıvı ya-
nıtlılığı açısından anlamlı bulunmuştur (7). Hasta-
nın metabolik durumu ve dakika ventilasyonu stabil 
olduğunda EtCO₂ kardiyak output ile ilşkilidir. CO 
artışına bağlı akciğere gelen kanın artması EtCO₂’yi 
artırırken, CO’nun azaldığı fizyolojik ya da pulmo-
ner emboli gibi mekanik durumlarda akciğere gelen 
kan azaldığında EtCO₂ düşer. Yoğun bakımda septik 
şokla takip ettiğimiz, CO’nun azalmasıyla Etco2 sevi-
yesinin düşerek EtCO₂- PaCO₂ arasındaki farkın 52 
mmhg’ye çıktığı olguyu size sunmak istedik.

	⃣ OLGU

61 yaşında erkek olgu. Hipertansiyona bağlı intrakra-
niyal kanama nedeniyle dekompresyon cerrahisi ya-
pılıp postoperatif entübe halde YBÜ’ye interne edildi. 
Genel durum kötü, şuur kapalı, hemodinamisi sta-
bildi. Şuur durumunu değerlendirmek için sedasyon 
uygulanmadı. Takip eden birkaç günde CRP ve pro-
kalsitonin değerleri yükseldi. Kültürleri alınarak me-
ropenem 3*1 gr ve vancomisin 2*1 gr başlandı. Beyin 
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manlık gerektirmemesi nedeniyle son yıllarda sepsis 
hastalarında sıvı yanıtlılığını saptamada sıklıkla kulla-
nılan bir teknik olmuştur (13). Şok hastasında azalmış 
EtCO₂ düzeyi azalmış kardiyak debiyi işaret ederken 
EtCO₂ düzeyinin artması kardiyak debinin artışı için 
bir göstergedir (14). Septik şoktaki hastaların dakika 
ventilasyonu sabitken EtCO₂ düzeyinin düşmesi has-
taların hipovolemik olduğu yönünde uyarıcı olabi-
lirken sıvı resüsitasyonuyla birlikte EtCO₂ düzeyinin 
artması sıvı yanıtlı olduğunu göstermektedir (15).

	⃣ SONUÇ

Akciğerin perfüzyonunu azaltan pulmoner emboli, 
hava embolisi, kardiyak yetmezlik, hipovolemi, yük-
sek PEEP, yüksek pozitif basınç gibi durumlar Et-
CO₂’yi azaltarak EtCO₂ ve PaCO₂ arasındaki farkı ar-
tırmaktadır. Biz sepsis nedenli distribütif şok gelişen 
olguda hipovolemi, yüksek PEEP ve pozitif basınçlı 
ventilasyon birleşiminin de mekanik nedenler kadar 
pulmoner perfüzyonu azaltabileceğine ve EtCO₂’nin 
sıvı resüsitasyonunda yönlendirici olabileceğine dik-
kat çekmek istedik.
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Nur PANİK 1

Bölüm 4

Yoğun Bakımda Akut Submandibüler Sialadenit 
Gelişen Hastanın Yönetimi: Olgu Sunumu

	⃣ GİRİŞ

Submandibüler sialadenit nadir gelişen fakat solu-
num yolunu tehdit edecek şekilde hızla ilerleyebilece-
ğinden, tanı ve tedavi süreci büyük önem taşıyan bir 
klinik durumdur. Submandibular bez, parotis bezin-
den sonra en sık etkilenen ikinci büyük tükürük be-
zidir. Özellikle yoğun bakım ünitesinde takip edilen 
hastalarda, immünosupresyon, dehidratasyon, enteral 
beslenme ve zayıf ağız hijyeni gibi risk faktörleri ne-
deniyle sialadenit gelişimi daha olası hale gelir (1).

Submandibular bezler, submandibular üçgen için-
de bulunan ve derin servikal fasya ile kaplı olan büyük 
tükürük bezleridir. Ortalama olarak günlük tükürük 
üretiminin %60-70’inden sorumludurlar. Tükürük, 
submandibular bezlerden ağız tabanına açılan, sub-
lingual bez ve hyoglossus kası arasında uzanan Whar-
ton kanalı yoluyla ağıza boşalır. Wharton kanalı dar ve 
uzun bir yapıya sahip olduğundan taş oluşumuna ve 
dolayısıyla obstrüksiyona daha yatkındır. Submandi-
bular bezin drenajı, dil hareketleri ve tükürük akışı ile 
sağlanır. Bu mekanizmaların bozulduğu durumlarda 
sekresyon stazı gelişir ve enfeksiyon riski artar (2).

Patofizyolojisine bakacak olursak sialadenit olu-
şumunu kolaylaştıran başlıca risk faktörleri:

•	 Dehidratasyon: Tükürük akışını azaltır.
•	 Enteral beslenme ve ağız kuruluğu: Oral uyarı ek-

sikliği nedeniyle tükürük üretimi azalır.
•	 Yetersiz ağız hijyeni: Bakteriyel kolonizasyon ar-

tar.

•	 İleri yaş ve ko-morbiditeler: Bağışıklık sistemini 
zayıflatır.

•	 Sjörgen sendromu gibi kserostomi yapan hastalık-
lar

•	 Antikolinerjik ajanların kullanımı: Tükürük üreti-
mini inhibe eder.

•	 Orotrakeal entübasyon ve mekanik ventilasyon 
olarak sayılabilir (1,2).

Kanallar ve parankimde tükürük akışının durması 
akut süpüratif enfeksiyonu teşvik eder. Oral kavitede 
bulunan bakteriler tarafından tükürük kanallarının ve 
parankimal dokuların geriye dönük kontaminasyonu 
yaygındır. Yoğun bakım hastaları bu risk faktörlerinin 
neredeyse tamamına sahiptir. Özellikle uzun süreli 
mekanik ventilasyon ve nazogastrik sonda ile ente-
ral beslenme, sialadenit gelişiminin başlıca nedenleri 
arasında sayılır (1-3).

Yoğun bakım hastalarında sialadenit tanı ve teda-
visi hastaların bilinç değişiklikleri nedeniyle semp-
tomların saptanmasında güçlük yaşanabilir. Sialade-
nitten şüphelenilen hastalarda ilk adım, kapsamlı bir 
anamnez alınması ve dikkatli bir fizik muayene yapıl-
masıdır.

Hastaların tanı ve değerlendirilmesinde apse, se-
lülit, kronik veya tekrarlayan sialadenitler, neoplazi-
ler, sjörgen ve diğer sistemik hastalıklar da ayırıcı tanı 
olarak göz önünde bulundurulmalıdır (1,4).

Sialadenit nedenleri (1):

•	 Akut enfektif sialadenit: Akut bakteriyel süpüratif 
sialadenit, akut viral sialadenit
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Sialadenit tedavisi olarak rehidratasyon, kültür 
sonuçları beklenirken ampirik antibiyotik başlanması 
ve hassasiyet azaldığında oral hijyen ve masaj olarak 
literatürde önerilmiştir (1,4). Hastamız sialadenit ge-
liştiğinde o günün sabahı hâlihazırda başlanan van-
komisin 1 gr 2x1 IV, meropenem 3 gr 3x1 IV, Levof-
loksasin 500 mg 1x1tedavisini almaktaydı. Tedavisine 
devam edildi.

Ultrasonla muayene, tanı ve ayırıcı tanı için no-
ninvaziv, ucuz ve yararlıdır [8].

Bizim vakamızda da apse ve neoplazi dışlanması 
açısından USG yapıldı (Resim 1,2). Submandibular 
tükürük bezinin enfeksiyonu olarak tanı konuldu.

Akut viral ve bakteriyel enfeksiyonların büyük 
çoğunluğunda bez asemptomatik duruma geri dö-
ner. Uygun konservatif ve antibiyotik önlemlere yanıt 
vermeyen kronik bakteriyel enfeksiyonları olan bazı 
bireyler, semptomlarını kontrol altına almak için rad-
yasyona veya etkilenen bezin çıkarılmasına ihtiyaç 
duyabilir. Literatürde akut sialadenitin prognozu çok 
iyidir. Çoğu vaka konservatif tıbbi tedavi ile kolay-
ca tedavi edilmiştir. Akut semptomlar 1 hafta içinde 
düzelir; ancak bölgedeki ödem birkaç hafta sürebilir 
[4,9].

Bizim hastamızda da submandibuler bezdeki şiş-
lik ve hassasiyet bir hafta içinde gerilemiş ve hasta an-
tibiyoterapi tedavisine yanıt vermiştir.

	⃣ SONUÇ

Sonuç olarak yoğun bakımda takip edilen yaşlı düş-
kün hastalarda enfeksiyondan mekanik nedenlere 
kadar değişen birçok sebeple hava yolu güvenliğini 
bozacak derecede hızlı büyüyen akut submandibu-
lar sialadenit gelişebilir. Sadece bu nedenle hastalar 
tekrar entübe edilip mekanik ventilatöre bağlanabilir. 
Yoğun bakımda yatış süresi ve hastaların morbidi-
tesi ve mortalitesi etkilenebilir. Her ne kadar yaygın 
gözlemlenen bir durum olmasa da kolay önlenebilir 
ve öngörülebilir olması ve sonuçlarının yıkıcı olma-
sı sebebiyle risk faktörü taşıyan hastaların sialadenit 
açısından da değerlendirilmesi ve önlem alınması 
önemlidir. Hastaların ağız bakımına dikkat edilmeli, 
bu duruma neden olabilecek risk faktörleri mümkün 
olduğunca azaltılmalı ve hastaların uygun şekilde te-
davisi planlanmalıdır.
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	⃣ GİRİŞ

1950’lerin sonu ile 1980’lerin sonu arasında, trisiklik 
antidepresanlar depresyon ve diğer psikiyatrik bozuk-
lukların yönetiminde yaygın olarak kullanılmaktaydı. 
Seçici serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI’ler) ve 
diğer ajanlar, depresyon yönetiminde birinci basamak 
tedavi olarak TCA’ların yerini almış olsa da TCA’lar 
hala depresyon ve migren, ağrı ve uykusuzluk gibi 
diğer endikasyonlar için kullanılmaktadır (1). Bu 
nedenle yaşamı tehdit edebilen TCA zehirlenmesi 
önemli bir klinik sorun olmaya devam etmektedir.

Bilinen ve yaygın kullanılan TCA ilaçlar arasında 
amitriptilin, klomipramin, imipramin ve nortriptilin 
bulunur.

Trisiklik antidepresanların (TCA) terapötik etki-
lerinin birincil mekanizması, presinaptik nörotrans-
mitter (norepinefrin ve serotonin) geri alımının in-
hibisyonudur. Aşırı dozdan sonra, aşağıdaki hücresel 
etkiler sıklıkla önemli klinik sonuçlara yol açar:

•	 Kardiyak hızlı sodyum kanallarının blokajı
•	 Merkezi ve periferik muskarinik asetilkolin resep-

törlerinin antagonizması
•	 Periferik alfa-1 adrenerjik reseptörlerin antago-

nizması
•	 Histamin (H1) reseptörlerinin antagonizması
•	 MSS gama-aminobütirik asit (GABA) A reseptör-

lerinin antagonizması

Terapötik kullanımda, TCA’lar gastrointestinal 
sistemden hızla emilir ve iki ile sekiz saat içinde mak-
simum plazma konsantrasyonlarına ulaşır. TCA’lar 
lipofiliktir ve plazma doku proteinlerine yüksek oran-
da bağlanır, bu nedenle büyük bir dağılım hacmine 
sahiptir. Alınan ilaca bağlı olarak, ana bileşiğin yarı 
ömrü 7 ile 58 saat arasında değişebilir. Toplam dozun 
yaklaşık %70’i böbreklerden inaktif metabolitler ola-
rak atılır; geri kalanı öncelikle safra sistemi yoluyla 
atılır ve küçük bir miktarı idrarla değişmeden atılır. 
Enterohepatik yeniden dolaşım, ilacın büyük bir kıs-
mının nihai atılımını geciktirebilir (2).

	⃣ OLGU

22 yaşında tahminen 50 kg olan kadın hasta 112 ekip-
leri tarafından evde bilinci kapalı şekilde bulunup, 
olay yerinde ilk değerlendirmede Glaskow koma sko-
ru 3 hesaplanıp entübe edilerek acil servise getirilmiş-
tir. Olay yerinde boş ilaç kutusu olduğunu belirten 
yakınları ekiplere Laroxyl (Amitriptilin) 25 mg içeren 
ilaç kutusunu da boş olarak teslim etmiş ve olayın 
yaklaşık yarım saat önce gerçekleştiğini belirtmiştir. 
Kırmızı alanda monitörize edilen hastanın geliş vital-
leri TA:79/47 mmHg, Nbz:67 atıım/dk, Solunum sa-
yısı dakikada 19 Saturasyon %97 ve ateş 36.8 C olarak 
ölçülmüştür. Çekilen EKG’de tüm derivasyonlarda 
yaygın QRS genişlemesi tespit edilmiştir (Resim-1). 
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QRS süresi >100 ms
QRS kompleksinin terminal 40 ms’sinin sağa 
doğru sapması
I. derivasyonda derin S dalgası, AVL; AVR 
derivasyonunda uzun R dalgası
AVR’de R dalgası >3 mm; AVR’de R/S oranı >0,7
Serum TCA konsantrasyonları tedaviyi 
yönlendirmeye yardımcı olmaz
Tedavi
Hava yolu
İleri yaşam desteği algoritmalarına göre yönetilir; 
birçok hasta trakeal entübasyona ihtiyaç duyar
Dolaşım
Hipotansiyon: İntravenöz izotonik kristaloid 
boluslarıyla tedavi edin. Hasta agresif hacim 
resüsitasyonuna rağmen hipotansif kalırsa, 
vazopressörle tedavi edebilirsiniz. Alfa-adrenerjik 
agonistler (örn. fenilefrin, norepinefrin) tercih 
edilir.
İletim bozuklukları: QRS >100 ms ise, intravenöz 
sodyum bikarbonat (1 ile 2 mEq/kg IV puşe) 
ve QRS daralması açısından değerlendirme 
yapın. QRS daralırsa, sürekli infüzyona başlayın 
(yetişkinlerde 250 mL/saat hızında veya çocuklarda 
bakım sıvısı hızının iki katı hızında 1 litre D5W’de 
150 mEq sodyum bikarbonat).
Gastrointestinal dekontaminasyon
Hasta yuttuktan sonraki 2 saat içinde gelirse, 
gastrointestinal komplikasyondan (ileus, 
obstrüksiyon) şüphelenilmediği sürece aktif kömür 
uygulayın. Doz 1 g/kg’dır (maksimum doz 50 g).
Nöbetler
Benzodiazepinlerle tedavi edin (örneğin, diazepam 
5 mg IV veya lorazepam 2 mg IV)
Fenitoin ile tedavi etmeyin
Tablo 1: (https://www.uptodate.com/contents/tricyc-
lic-antidepressant-poisoning?search=tca%20aşırı%20
dozu&source=search_result&selectedTitle=1~49&usa-
ge_type=default&display_rank=1#references) alınan bil-
gilerle düzenlenmiştir.
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Bölüm 6

Vücut İçi Uyuşturucu Taşıyıcılığı Olgusunda Anestezi 
ve Yoğun Bakım Yaklaşımı

	⃣ GIRIŞ

Uyuşturucu madde kullanımı, dünya genelinde 
yaygın olarak görülen önemli bir güvenlik ve halk 
sağlığı sorunudur (1). Bu duruma karşı yürütülen 
mücadelelere rağmen, farklı kaçakçılık yöntemleri 
ortaya çıkmaya devam etmektedir. Son yıllarda bu 
yöntemlerden biri olan vücut içi taşıyıcılık, gerek adli 
tıp uygulamalarında gerekse acil servis başvuruların-
da giderek daha sık karşımıza çıkmaktadır (2). Vücut 
içi taşıyıcılar, gönüllü olarak ya da zorla uyuşturu-
cu maddeleri vücut boşluklarına gizleyerek (örneğin 
yutarak veya rektuma yerleştirerek) kontrol noktala-
rından geçirmeyi amaçlar. Taşıyıcı sayısının her ge-
çen gün arttığı bilinmekle birlikte, bu kişilerin tespiti 
genellikle zordur (3). Uyuşturucu maddeler genellikle 
küçük paketler halinde hazırlanarak gastrointestinal 
sistemde depolanmak üzere yutulur. Bunun yanında, 
rektum, vajen ve cilt altı gibi farklı anatomik bölgeler-
de de yerleştirme vakaları bildirilmiştir (4,5). Vücut 
içi taşıyıcılık olgularında en sık taşınan maddeler ko-
kain ve eroindir. Bu taşıma yöntemi ilk olarak 1973 
yılında tanımlanmıştır (6,7). Paketlerin sızdırmasını 
önlemek amacıyla lateks eldiven parmakları, balon, 
naylon torba gibi çeşitli materyaller kullanılmaktadır 
(5). Genellikle bu paketler ağız yoluyla alınıp, dışkıla-
ma yoluyla atılması planlanır.

Vücut içi taşıyıcı sendromu, vücut boşluklarına 
yerleştirilen uyuşturucu maddeleri içeren paketlerin 

sızdırması veya yırtılması sonucu gelişen, hızla toksi-
siteye ve ölüme yol açabilen klinik bir tablodur (8,9). 
Son yıllarda kokain ve eroin dışında özellikle metam-
fetamin taşıyıcılığı ile ilişkili olgular da artan sıklıkla 
bildirilmiştir (10,11).

Metamfetamin, monoamin nörotransmitterlerin 
salınımını artırarak etkisini gösteren güçlü bir sem-
patomimetiktir. Klinik kullanım alanları olmasına 
(örneğin dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu, 
narkolepsi) rağmen, kötüye kullanım potansiyeli ne-
deniyle bu alanlar oldukça sınırlıdır (12,13). Yüksek 
dozlarda ajitasyon, hipertansif kriz, taşikardi, hi-
pertermi, aritmi ve ani kardiyak ölüm gibi kompli-
kasyonlar görülebilir (14,15).

Vücut içi taşıyıcılar çoğu zaman doğru öykü ver-
mez ve semptom göstermeyebilir. Bu nedenle tespit 
edilmeleri klinik olarak da zordur. Acil servise genel-
likle üç ana tabloyla başvururlar:

1.	 Paketlerin yırtılmasına bağlı sistemik toksisite,
2.	 Gastrointestinal obstrüksiyon veya perforasyon 

bulguları,
3.	 Adli gözlem altında değerlendirme amacıyla (16).

Tanı, çoğunlukla radyolojik görüntüleme yön-
temleri ile konulmaktadır. İlk tercih edilen yöntem, 
düşük maliyeti ve kolay uygulanabilirliği nedeniyle 
direkt batın grafisidir. Bu yöntemde; net sınırlı rad-
yoopasiteler, oval bir kitlenin etrafında hava halkası 
veya bağırsak lümeninde dizilmiş paketler gözlenebi-
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Şekil 3. Doğal yolla atılan metamfetamin içeren paket ma-
teryalleri.

Bu süreçte vital bulgularında bozulma, bilinç de-
ğişikliği, aritmi ya da metabolik bozukluk gelişmedi. 
Son görüntülemelerde gastrointestinal sistemde artık 
paket saptanmadı.

Klinik seyri boyunca semptom gelişmeyen ve vital 
bulguları stabil seyreden hasta, üçüncü günün sonun-
da yoğun bakım ünitesinden taburcu edildi ve adli 
makamlara teslim edildi.

	⃣ SONUÇ

Vücut içi uyuşturucu taşıyıcılığı, hayatı tehdit eden 
ciddi komplikasyonlara yol açabilen bir klinik tab-
lodur. Bu olguda olduğu gibi, semptom göstermeyen 
hastalarda bile yakın yoğun bakım izlemi, olası toksi-
site ve paket yırtılma riskine karşı önemlidir. Direkt 
batın grafisi gibi kolay uygulanabilir görüntüleme 
yöntemleri, erken tanı sağlamanın yanı sıra gereksiz 
girişimlerin önüne geçebilmektedir.

Bu olgu, semptomatik olmayan bir taşıyıcının 
konservatif tedavi ile başarılı şekilde yönetilebilece-
ğini göstermektedir. Bu tür olguların multidisipliner 
yaklaşım ile hızlı ve doğru şekilde yönetilmesi gerek-
lidir. Özellikle metamfetamin gibi sempatomimetik 
ajanlar söz konusu olduğunda, kardiyak komplikas-
yonlar açısından dikkatli izlem gerekmektedir.
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Bölüm 7

Masif  Hemoptizi ile Yoğun Bakıma Kabul Edilen 
Hastada Primer Testis Tümörü Tanısı

	⃣ GİRİŞ

Hemoptizi, trakeobronşiyal sistem veya akciğer pa-
rankiminden kaynaklanan kanın öksürükle birlikte 
ağızdan gelmesi olarak tanımlanır. Klinik tabloda, 
burun mukozası ya da gastrointestinal sistem kaynak-
lı kanamaların ayırıcı tanısı dikkatle yapılmalıdır. He-
moptizi tanısı konulduktan sonra, kanamanın miktarı 
ve sıklığı değerlendirilmelidir. Kanamanın havayolu 
obstrüksiyonu, oksijenizasyon bozukluğu veya he-
modinamik instabiliteye neden olması durumunda, 
bu tablo “yaşamı tehdit eden hemoptizi” olarak ka-
bul edilir. Literatürde yaşamı tehdit eden hemoptizi 
genellikle 24 saat içinde 600 mL’nin üzerinde ya da 
tek seferde 150 mL’den fazla kanamanın varlığıyla ta-
nımlanmaktadır (1).

Akciğerin dual kanlanması, düşük basınçlı pul-
moner arter sistemi ve yüksek basınçlı bronşial arter 
sistemi ile sağlanır. Pulmoner arter sistemi çoğunluk-
la parankim kaynaklı daha az ciddi hemoptizilerden 
sorumlu iken, bronşial arter sistemi, yaşamı tehdit 
eden masif kanamaların başlıca kaynağıdır (2,3). Eti-
yolojide; tüberküloz, bronşektazi, aspergillom gibi en-
feksiyöz patolojiler başı çekerken, vasküler anomali-
ler, maligniteler ve bağ dokusu hastalıkları da önemli 
yer tutar. Ayırıcı tanı, fizik muayene ve görüntüleme 
yöntemleri ile yönlendirilirken; altta yatan sistemik 
nedenlerin göz ardı edilmemesi önem arz eder.

Masif Hemoptizi: Etyolojik Nedenler

Masif hemoptizi olgularında etyoloji geniş bir yel-
pazeyi kapsar ve sıklıkla altta yatan pulmoner ya da 
sistemik patolojiler ile ilişkilidir. Gelişmiş ülkelerde 
etyolojide bronşektazi ve kronik bronşit ön planda yer 
alırken, gelişmekte olan ülkelerde tüberküloz halen 
önemli bir nedendir (4,5).

Tüberküloz, bronşiyal arterin ülserasyonu veya 
sekonder kaviter lezyonlardan kaynaklanan damar 
invazyonu yoluyla hemoptiziye neden olabilir. Aktif 
enfeksiyonların yanı sıra, eski tüberküloz sekellerine 
bağlı gelişen kaviter lezyonlar da risk oluşturmakta-
dır. Rasmussen anevrizmasının rüptürü gibi nadir 
ancak ölümcül komplikasyonlar da masif kanamaya 
yol açabilir (6).

Fungal enfeksiyonlar, özellikle immünsüpresif bi-
reylerde veya daha öncesinde kaviter akciğer hastalı-
ğı olanlarda görülmektedir. Aspergillom, bu hastalık 
grubunun başında yer almakta olup, olguların %50–
90’ında hemoptiziye neden olabilir. Kanama, genel-
likle invaziv olmayan formda dahi vasküler yapılarda 
erozyona neden olan fungal kolonizasyona bağlıdır 
(7–9). Diğer nadir fungal nedenler arasında Mucor, 
histoplazmoz ve blastomikoz sayılabilir.

Bronşektazi, kronik hava yolu inflamasyonu ve 
submukozal damarların genişlemesine bağlı olarak 
yüksek basınçlı bronşial dolaşımdan kaynaklanan ka-
namalarla ilişkili olabilir. Kistik fibrozisli bireylerde 
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Orta Kulak İltihabı Sonrası Temporal Apse Gelişen 
Hastaya Yoğun Bakımda Yaklaşım

	⃣ ORTA KULAK ILTIHABI SONRASI 
TEMPORAL APSE GELIŞEN 
HASTAYA YOĞUN BAKIMDA 
YAKLAŞIM

Patofizyoloji

İntrakraniyal apseler, beyin parankimi içinde mikro-
organizmalara bağlı olarak gelişen lokalize enfeksi-
yonlardır [1]. Bu patolojik süreç, genellikle hematolo-
jik yolla veya direk yayılımla beyine ulaşan enfeksiyöz 
ajanların, beyin dokusunda inflamatuar bir yanıt oluş-
turmasıyla başlar. İnflamasyon sürecinde beyin doku-
sunda ödem, nekroz ve sonrasında apse formasyonu 
gelişir. Apse formasyonu üç ana aşamadan oluşur: 
erken serebrit, geç serebrit ve kapsül formasyonu[2].

Erken Serebrit: Bu aşama, enfeksiyöz ajanların be-
yine ulaştığı ilk evredir. Mikroorganizmalar, kan-be-
yin bariyerini aşarak beyin parankiminde inflamatuar 
yanıt başlatır. Bu süreçte polimorfonükleer lökositler, 
makrofajlar ve mikroglial hücreler enfeksiyon bölge-
sine toplanır. Proinflamatuar sitokinlerin (örn. TN-
F-α, IL-1β) salınımı, vasküler geçirgenliği artırır ve 
ödem gelişimine yol açar. Erken serebrit evresinde, 
henüz belirgin bir apse kavitesi oluşmamış olup, infla-
masyonun yoğun olduğu lokalize bir bölge vardır [3].

Geç Serebrit: Bu evrede, inflamatuar hücrelerin 
yoğunluğu artar ve enfeksiyon bölgesinde nekroz baş-
lar. Nekrotik dokuların yıkımı sonucu oluşan detritus 

ve püy birikimi, apse kavitesinin ilk belirtileridir. Mik-
roglial hücreler ve makrofajlar, nekrotik dokuyu fago-
site ederken, fibroblastlar ve kollajen üretimi başlar. 
Bu aşamada, enfeksiyonun kontrol altına alınmaması 
durumunda, inflamasyon ve ödemin yayılımı hızla-
narak intrakraniyal basınç artışına neden olabilir.

Kapsül Formasyonu: Apse gelişiminin ileri evre-
sinde, fibrotik kapsül oluşumu başlar.

Fibroblastlar tarafından üretilen kollajen lifleri, 
apse çevresinde fibröz bir duvar oluşturur. Bu kapsül, 
enfeksiyonun yayılımını sınırlarken, aynı zamanda 
püy ve nekrotik materyalin hapsolmasına neden olur. 
Kapsül oluşumu, apseye spesifik bir morfolojik yapı 
kazandırır ve radyolojik görüntüleme ile tanınabi-
lir hale getirir. Kapsül içerisindeki püy, anaerobik ve 
mikroaerofilik koşullarda üreyen bakteriler içerir ve 
tedaviye dirençli olabilir.

Ödem ve Vasküler Yanıt: İntrakraniyal apseler, 
çevre dokuda belirgin bir ödem oluşturur. İnflamatu-
ar mediatörlerin etkisiyle artan vasküler geçirgenlik, 
plazma proteinlerinin ve sıvının ekstravazasyonuna 
neden olur. Bu durum, beyinde fokal ödem ve çev-
re dokularda basınç artışına yol açar. İntrakraniyal 
basıncın artması, serebral perfüzyonun bozulmasına 
ve nörolojik defisitlerin gelişmesine katkıda bulunur. 
Ayrıca, inflamatuar yanıtın bir parçası olarak gelişen 
tromboz, lokalize iskemi ve doku hasarına yol açabi-
lir[4].
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Tempolar apse otitis media’ya bağlı nadir bir 
komplikasyondur. Yine Otitis media bağlı gelişen Luc 
apsesi subperiostal yerleşim göstermektedir [15]. Bi-
zim olgumuza benzer bir şekilde Alva ve ark.’ı [16] 
otitis externaya bağlı temporoparyetal apse ile kar-
şılaşmışlar ve apse boşaltmasına ek hastaya radikal 
mastoidektomi yapılmış.

Sonuç olarak Otitis media’da gerekli antibiyote-
rapi düzenlenmeli ve bilinç düzeyinde gerileme olan 
hastalarda temporal apse olabileceği akılda tutulma-
lıdır.

Figür 1. Ameliyat öncesi BT

Figür 2. Preoperatif Kranial Magnetic Resonance Imaging 
(MRI)
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Dicle BİRTANE 1

Hipertrigliseridemi İlişkili Nekrotizan Pankreatit 
Hastasında Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Görülme Sıklığı

Hipertrigliseridemi akut pankreatitin üçüncü en sık 
nedenidir ve insidansı değişen yaşam biçimi ile gittik-
çe artmaktadır (1).

Hipertrigliseridemi serum trigliserit düzeyi> 
1.7mM olduğu metabolik bir hastalıktır, düzeyine 
göre şiddet sınıfı belirlenir ve akut pankreatit riski 
trigliserit yüksekliği şiddeti ile korele olarak artar (2).

Patofizyoloji

Akut pankreatitin patofizyolojisi araştırılmaya de-
vam edilmektedir. Patofizyolojisinde kalsiyum aracılı 
hücre hasarı, tripsinojen aktivasyonu, endoplazmik 
retikulum stresi, mitokondriyal geçirgenlikte artış, 
bozulmuş otofaji, kalsiyum sinyal fonksiyonunun bo-
zulması, yer almaktadır (3).

Hipertrigliserideminin akut pankreatite yol açma-
sının altında yatan patofizyolojik basamaklar iki temel 
teori üzerine yoğunlaşmıştır ve hayvan modellerinde 
gösterilebilmiştir: ilk teori pankreas asiner hücrele-
rinin yüksek seviyede serbest yağ asitlerine maruz 
kalması ve enflamasyon kaskadının tetiklenmesi, di-
ğer teori artan lipoproteinlerin plazma vizkositesini 
artırarak, mikrodolaşımı bozup iskemiye yol açması. 
Ayrıca pankreas vizkositenin artması pankreas mik-
rodolaşımının bozulmasıyla gelişen hücresel asidoz, 
lokal tromboza, emboliye tripsinojen aktivasyonuyla 

inflamasyonun şiddetlenmesine yol açar. Trigliserit-
lerin pankreas için doğrudan toksik olmadığı, pank-
reas lipazı tarafından parçalanmasıyla oluşan serbest 
yağ asitlerinin kaskadı aktiflediği düşünülmektedir. 
Bu sebeple erken tanı ve lipid düşürücü tedaviye er-
ken başlanması önemlidir (4). Hipertrigliseridemiye 
sekonder gelişen akut pankreatit daha sık tekrarla-
yan komplikasyonlara, daha uzun yatış süresine, sık 
hastane başvurusuna yol açar, daha mortal seyreder 
(5). Pankreas lipazı trigliseritleri serbest yağ asitlerine 
parçalayarak lipotoksisiteye yol açar. Pankreatitteki 
hasarın şiddeti bu lipotoksisite ve inflamatuar yanıta 
bağlıdır. Artan serbest yağ asitleri pankreatite ek ola-
rak respiratuar, renal, kardiyovasküler hasara, siste-
mik enflamatuar yanıt sendromuna (SIRS) ve çoklu 
organ yetmezliğine (MODS) yol açar (6).

Risk Faktörleri

Genç yaş, erkek cinsiyet, obezite, diyabet risk grubu-
dur (7). Nedenleri genetik ve edinsel olarak ayrılabilir. 
Edinsel sebepler arasında; alkol kullanımı, trigliserit 
yükselten ilaçlara maruziyet, gebelik vardır (1).

Klinik Bulgular-Tanı

Diğer akut pankreatit kliniğine benzerdir, şiddetli, 
spesifik karın ağrısı, bulantı, kusma gözlenir. Spesi-
fik ağrının akut başlangıcı, serum lipaz ve amilazının 
normalin üç katının üzerine çıkması, görüntüleme 
bulgularıyla tanı konur (8).



54

OLGULARLA YOĞUN BAKIM II

	⃣ KAYNAKLAR
1.	 Gao L, Li W. Hypertriglyceridemia and acute panc-

reatitis: Clinical and basic research - A narrative re-
view. J Pancreatol [Internet]. 2024 Mar 1 [cited 2025 
Jul 28];7(1):53–60. Available from: /doi/pdf/10.1097/
JP9.0000000000000153?download=true

2.	 Kiss L, Fűr G, Pisipati S, et al. Mechanisms linking 
hypertriglyceridemia to acute pancreatitis. Acta 
Physiologica [Internet]. 2023 Mar 1 [cited 2025 Jul 
28];237(3):e13916. Available from: https://mayoclinic.
elsevierpure.com/en/publications/mechanisms-lin-
king-hypertriglyceridemia-to-acute-pancreatitis

3.	 Lee PJ, Papachristou GI. New insights into acute panc-
reatitis. Nature Reviews Gastroenterology & Hepato-
logy 2019 16:8 [Internet]. 2019 May 28 [cited 2025 Jul 
28];16(8):479–96. Available from: https://www.nature.
com/articles/s41575-019-0158-2

4.	 Qiu M, Zhou X, Zippi M, et al. Comprehensive review 
on the pathogenesis of hypertriglyceridaemia-associa-
ted acute pancreatitis. Ann Med [Internet]. 2023 Dec 
12 [cited 2025 Jul 28];55(2):2265939. Available from: 
https://www.tandfonline.com/doi/pdf/10.1080/078538
90.2023.2265939

5.	 Hassanloo J, Béland-Bonenfant S, Paquette M, et al. 
Prevalence, severity and management of hypertrigly-
ceridemia-associated pancreatitis; A 7-year retrospe-
ctive cohort study at Canadian quaternary care hos-
pitals. J Clin Lipidol [Internet]. 2022 Jul 1 [cited 2025 
Jul 28];16(4):455–62. Available from: https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/35659855/

6.	 Ge P, Luo Y, Okoye CS, et al. Intestinal barrier damage, 
systemic inflammatory response syndrome, and acute 
lung injury: A troublesome trio for acute pancreati-
tis. Biomedicine & Pharmacotherapy [Internet]. 2020 
Dec 1 [cited 2025 Jul 29];132:110770. Available from: 
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/
S075333222030963X?via%3Dihub

7.	 Mosztbacher D, Hanák L, Farkas N, et al. Hypertrigl-
yceridemia-induced acute pancreatitis: A prospective, 
multicenter, international cohort analysis of 716 acute 
pancreatitis cases. Pancreatology [Internet]. 2020 Jun 1 
[cited 2025 Jul 28];20(4):608–16. Available from: htt-
ps://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32402696/

8.	 Souza GD de, Souza LRQ, Cuenca RM, et al. UNDERS-
TANDING THE INTERNATIONAL CONSENSUS 
FOR ACUTE PANCREATITIS: CLASSIFICATION 
OF ATLANTA 2012. Arquivos Brasileiros de Cirurgia 
Digestiva : ABCD [Internet]. 2016 Jul 1 [cited 2025 Jul 
28];29(3):206. Available from: https://pmc.ncbi.nlm.
nih.gov/articles/PMC5074676/

9.	 Capurso G, Ponz de Leon Pisani R, Lauri G, et al. Clini-
cal usefulness of scoring systems to predict severe acu-
te pancreatitis: A systematic review and meta-analysis 
with pre and post-test probability assessment. United 
European Gastroenterol J [Internet]. 2023 Nov 1 [ci-
ted 2025 Aug 2];11(9):825–36. Available from: /doi/
pdf/10.1002/ueg2.12464

10.	 Teng TZJ, Tan JKT, Baey S, et al. Sequential organ fa-
ilure assessment score is superior to other prognostic 
indices in acute pancreatitis. World J Crit Care Med 

[Internet]. 2021 Nov 9 [cited 2025 Aug 2];10(6):355–
68. Available from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/34888161/

11.	 Park JY, Jeon TJ, Ha TH, et al. Bedside index for seve-
rity in acute pancreatitis: comparison with other sco-
ring systems in predicting severity and organ failure. 
Hepatobiliary & Pancreatic Diseases International [In-
ternet]. 2013 Dec 15 [cited 2025 Aug 2];12(6):645–50. 
Available from: https://www.sciencedirect.com/scien-
ce/article/abs/pii/S1499387213601010

12.	 Shuanglian Y, Huiling Z, Xunting L, et al. Establis-
hment and validation of early prediction model for 
hypertriglyceridemic severe acute pancreatitis. Lipi-
ds Health Dis [Internet]. 2023 Dec 1 [cited 2025 Aug 
2];22(1). Available from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.
gov/38066493/

13.	 Ali H, Moond V, Vikash F, et al. Risk score to predict 
inpatient mortality of acute pancreatitis patients admit-
ted to the intensive care unit. Pancreatology [Internet]. 
2024 Dec 1 [cited 2025 Aug 2];24(8):1213–8. Available 
from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39462699/

14.	 Van Den Berg FF, Boermeester MA. Update on the ma-
nagement of acute pancreatitis. Curr Opin Crit Care 
[Internet]. 2023 Apr 1 [cited 2025 Jul 29];29(2):145. 
Available from: https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/
PMC9994841/

15.	 Arvanitakis M, Ockenga J, Bezmarevic M, et al. ESPEN 
guideline on clinical nutrition in acute and chronic 
pancreatitis. Clinical Nutrition [Internet]. 2020 Mar 1 
[cited 2025 Jul 29];39(3):612–31. Available from: htt-
ps://www.clinicalnutritionjournal.com/action/show-
FullText?pii=S0261561420300091

16.	 Maatman TK, Zyromski NJ. Surgical Step-Up Appro-
ach in Management of Necrotizing Pancreatitis. Gast-
roenterol Clin North Am [Internet]. 2025 Mar 1 [cited 
2025 Jul 28];54(1):53–74. Available from: https://pub-
med.ncbi.nlm.nih.gov/39880533/

17.	 Wu Y, Pan Y. Association between magnesium sulfa-
te administration and short-term mortality in acute 
pancreatitis patients admitted to the ICU: a retrospe-
ctive cohort study based on the MIMIC-III and MI-
MIC–IV database. Magnes Res [Internet]. 2025 Dec 
1 [cited 2025 Aug 2];38(1):26–39. Available from: ht-
tps://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/40626736/

18.	 Farooq U, Abbasi AF, Tarar ZI, et al. Understanding 
the role of frailty in local and systemic complications 
and healthcare resource utilization in acute pancrea-
titis: Findings from a national cohort. Pancreatology 
[Internet]. 2024 Feb 1 [cited 2025 Aug 2];24(1):6–13. 
Available from: https://www.sciencedirect.com/scien-
ce/article/abs/pii/S1424390323018719?via%3Dihub

19.	 Nakai Y, Hamada T, Saito T, et al. Time to think prime 
times for treatment of necrotizing pancreatitis: Pendu-
lum conundrum. Digestive Endoscopy [Internet]. 2023 
Sep 1 [cited 2025 Aug 2];35(6):700–10. Available from: 
/doi/pdf/10.1111/den.14598

20.	 Ke L, Li G, Mao W, et al. Early versus delayed catheter 
drainage for patients with necrotizing pancreatitis and 
early persistent organ failure (TIMING): a multicenter 
randomized controlled trial. Intensive Care Med [In-



55

Hipertrigliseridemi İlişkili Nekrotizan Pankreatit Hastasında Yoğun Bakım Yönetimi

ternet]. 2025 Jul 14 [cited 2025 Jul 28]; Available from: 
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/40658249/

21.	 Boxhoorn L, van Dijk SM, van Grinsven J, et al. Im-
mediate versus Postponed Intervention for Infec-
ted Necrotizing Pancreatitis. New England Journal 
of Medicine [Internet]. 2021 Oct 7 [cited 2025 Jul 
28];385(15):1372–81. Available from: https://pubmed.
ncbi.nlm.nih.gov/34614330/

22.	 Valentin C, Cosquer G Le, Tuyeras G, et al. Step-up ap-
proach for the treatment of infected necrotising panc-
reatitis: real life data from a single-centre experience 
with long-term follow-up. BMC Gastroenterol [Inter-
net]. 2024 Dec 1 [cited 2025 Jul 29];24(1). Available 
from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/38943052/

23.	 Bang JY, Lakhtakia S, Thakkar S, et al. Upfront endos-
copic necrosectomy or step-up endoscopic approach 
for infected necrotising pancreatitis (DESTIN): a sing-
le-blinded, multicentre, randomised trial. Lancet Gast-
roenterol Hepatol [Internet]. 2024 Jan 1 [cited 2025 Jul 
29];9(1):22–33. Available from: https://pubmed.ncbi.
nlm.nih.gov/37980922/

24.	 Tenner S, Vege SS, Sheth SG, et al. American College 
of Gastroenterology Guidelines: Management of Acu-
te Pancreatitis. American Journal of Gastroenterology 
[Internet]. 2024 Mar 1 [cited 2025 Aug 2];119(3):419–
37. Available from:https://journals.lww.com/ajg/full-
text/2024/03000/american_college_of_gastroentero-
logy_guidelines_.14.aspx



57
DOI: 10.37609/akya.4098. c6282

1	 Uzm. Dr., Dr.Sadi Konuk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD., Yoğun Bakım Ünitesi 
sipahituba79@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-2370-1796

Bölüm 10

Tuba KAPLAN 1

Ventilatör İlişkili Diyafram Disfonksiyon’unda 
Diyafram Koruyucu Yaklaşım: Non-İnvaziv Frenik  
Sinir Stimülasyonu

	⃣ OLGU

Altmış altı yaşında, iskemik serebrovasküler olay 
öyküsü bulunan ve asetilsalisilik asit ile klopidogrel 
kullanan erkek hasta, banyoda düşme sonrası gelişen 
bilinç kaybı ve akut solunum yetmezliği nedeniyle 
112 tarafından acil servise getirildi.. Başvurusunda 
Glasgow Koma Skoru (GKS) 5 olarak değerlendirilen 
hastada, ciddi hipoksemi saptanması üzerine orotra-
keal entübasyon uygulandı.

Beyin görüntüleme tetkiklerinde baziler arterin 
orta segmentinde tıkanıklık ve beyin sapı ile bilateral 
serebellar hemisferleri içeren yaygın iskemik alanlar 
saptandı. Akut iskemik inme tanısı alan hastaya giri-
şimsel nöroradyoloji ekibi tarafından acil baziler arter 
trombektomi işlemi uygulandı. İşlem sonrası, ileri ya-
şam desteği ihtiyacı nedeniyle hasta üçüncü basamak 
yoğun bakım ünitesine kabul edildi. Yoğun bakım 
tedavi protokolü kapsamında, antiplatelet ajan olarak 
tikagrelor (Brilinta®) ve tromboemboli profilaksisi 
amacıyla düşük molekül ağırlıklı heparin (enoksapa-
rin, Clexane®) başlandı.

	⃣ YOĞUN BAKIM TAKIBI VE DIYAFRAM 
DEĞERLENDIRMESI

Hasta, invaziv mekanik ventilasyon ve derin sedasyon 
desteği altında, basınç kontrol modunda (PC/PCV) 
takip edildi. Başlangıç ventilatör parametreleri; solu-
num sayısı 15/dk, PEEP 6 cmH₂O, PEEP üstü 10 cm-

H₂O, FiO₂ %40 ve statik akciğer kompliansı 47 mL/
cmH₂O olarak izlendi.

Uygulanan mekanik ventilasyon stratejisi, alve-
oler overdistansiyon ve volutravmanın önlenmesini 
hedefleyen akciğer koruyucu yaklaşımlar doğrultu-
sunda planlanmıştır. Ancak bu stratejiler sıklıkla di-
yafram kasının fizyolojik aktivitesini ihmal ederek, 
ventilatör desteğinin spontan solunumu baskılayan 
parametrelerle sürdürülmesine neden olmakta ve bu 
durum, diyafram inaktivitesine bağlı olarak ventilatör 
ilişkili diyafram disfonksiyonu (VIDD) gelişimine ze-
min hazırlamaktadır. Bu nedenle, yalnızca akciğerin 
korunmasına odaklanan geleneksel ventilasyon stra-
tejilerinin ötesine geçilerek, diyafram fonksiyonunun 
korunmasını hedefleyen ‘diyafram koruyucu venti-
lasyon’ yaklaşımlarının klinik pratiğe entegrasyonu, 
VIDD gelişiminin önlenmesi ve ventilatörden ayrıl-
ma başarısının artırılması açısından giderek daha faz-
la önem kazanmaktadır.

Bu bağlamda, hastanın YBÜ’ye kabulünün ilk 
gününde, diyafram kas fonksiyonlarının yakından iz-
lenmesi amacıyla diyafram ultrasonografisi ile erken 
değerlendirme gerçekleştirildi. Ölçümler, zon of ap-
position (ZOA) bölgesinden, sağ hemidiyaframın 7.–
9. interkostal aralık seviyesinden, yüksek frekanslı li-
neer prob kullanılarak B-modda yapıldı (Şekil 1). Elde 
edilen veriler, hem inspiratuvar hem de ekspiratuvar 
fazdaki diyafram kalınlıklarını içerecek şekilde analiz 
edilerek kalınlaşma fraksiyonu (TFdi) hesaplandı.
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•	 İnspiratuvar kas eğitimi: Uzamış MV’de diyafram 
dayanıklılığını artırabilir (19).

•	 Farmakolojik ajanlar:

Levosimendan: Kalsiyum duyarlılığını artırarak 
kontraktiliteyi iyileştirebilir (13,19)

Teofilin: Kontraktiliteyi artırma potansiyeli vardır 
ancak yan etkileri sınırlayıcıdır (13)

Antioksidanlar: Oksidatif stresi azaltabilir fakat 
klinik kanıtlar sınırlıdır (13)

	⃣ SONUÇ

VIDD, yoğun bakım hastalarında sık görülen, erken 
dönemde gelişebilen ve klinik sonuçları ağır olabilen 
bir komplikasyondur (9,10,11,12). Diyafram fonksi-
yonunun korunması, Weaning başarısını artırmak ve 
mortaliteyi azaltmak açısından kritik öneme sahiptir 
(12,14).

Diyafram koruyucu ventilasyon stratejileri, des-
tekleyici tedaviler ve yenilikçi yaklaşımlar (frenik si-
nir stimülasyonu, NMES) umut verici görünmektedir 
(15,16). Ancak bu yöntemlerin rutin kullanıma gire-
bilmesi için daha geniş ölçekli, randomize kontrollü 
çalışmalara ihtiyaç vardır (13,15,16,19).
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Sepsis ve Hipovolemik Hipernatremili Olgunun  
Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Hipernatremi, serum sodyum (Na) konsantrasyonu-
nun 145 mmolL’yi aşması olarak tanımlanır ve serum 
hiperosmolalitesini yansıtır, bu, özellikle yaşlı ve kri-
tik hastalarda, hastanede yatan hastalarda karşılaşılan 
bir elektrolit bozukluğudur (1-3). Hipernatreminin 
yaygınlığı çeşitli klinik ortamlara bağlı olarak büyük 
ölçüde değişir (4,5). Hastanede yatan hastalar ara-
sındaki yaygınlığın %0,5 ile %5 arasında olduğu bil-
dirilmiştir (2,6-8); acil serviste hipernatremi %0,2 ile 
%1 arasında bir yaygınlıkla nadirdir, kritik hastalarda 
yaklaşık %2 ile %6 arasındayken yoğun bakım ünitele-
rinde yaklaşık %10’dur (4,9-11). Akut hipernatremisi 
olan hastalarda morbidite ve mortalite oranları aşırı 
yüksektir (10,12). Birkaç çalışma, hipernatreminin 
mortalitesinin %10 ila %75 arasında değiştiğini gös-
termiştir (1,10,12,13). Yetişkin hasta popülasyonları 
ile yapılan çalışmalarda, 160 mmolL’nin üzerindeki 
Na konsantrasyonları (şiddetli hipernatremi) %75’lik 
bir mortalite oranıyla ilişkilidir (3,12,14).

Hipernatremi, idrarı yoğunlaştırma yeteneğindeki 
bir kusurdan veya yetersiz su alımından kaynaklanır 
(15). Plazma sodyumu hücre zarlarına nüfuz ede-
meyen bir çözünen olduğundan, tonisiteye katkıda 
bulunur ve suyun hücre zarları boyunca hareketini 
başlatır. Bu nedenle, hipernatremi hipertonisiteye ne-
den olur ve her zaman en azından geçici hücresel de-
hidratasyona neden olur (1,12,16). Kronik hipernat-
reminin neden olduğu sürekli hipertonisite, organik 

ozmolitlerin birikmesini teşvik eder ve bu adaptif de-
ğişiklikler suyu hücrelere çeker ve hücre hacmini geri 
kazandırır (12,13,16,17). Bu nedenle, kronik hiper-
natreminin nörolojik semptomları tetikleme olasılığı 
çok daha düşüktür (12,16). Ancak, kronik hipernat-
remiye yönelik adaptif değişiklikler, hipernatremiyi 
hızla düzelttiğinizde rehidratasyon, beyin ödemi, nö-
betler ve komaya neden olabilir (1,12,16).

	⃣ KLINIK BULGULAR

Hipernatreminin belirti ve semptomları ağırlıklı ola-
rak beyin hücrelerinin küçülmesi nedeniyle merkezi 
sinir sisteminin bozukluklarıyla ilişkilidir ve Na kon-
santrasyonundaki artış büyük olduğunda veya hızla 
gerçekleştiğinde belirgindir (13,16). Hipernatreminin 
belirtileri susuzluk, güçsüzlük, nöromüsküler uya-
rılabilirlik, hiperrefleksi ve uyuşukluktan konfüzyo-
na, nöbete veya komaya kadar değişir (2,3,13,18,19). 
Akut hipernatremi (48 saat içinde) vasküler rüptür, 
beyin kanaması, subaraknoid kanama veya hatta 
ölümle sonuçlanabilen ani beyin hücresi küçülmesine 
neden olur; bu vasküler komplikasyonlar çoğunlukla 
pediatrik ve neonatal hastalarda görülür (1,12,13). Bi-
linç kaybı seviyesi hipernatreminin şiddetiyle ilişkili-
dir (3). Kronik hipernatremisi olan hastalarda (48 sa-
atten fazla veya başlangıç ​​zamanı bilinmeyen) şiddetli 
hipernatremi gelişme olasılığı daha düşüktür.
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Hızlı Progresyon Gösteren Descending Nekrotizan 
Mediastinit Olgusu: Yoğun Bakım Süreci ve Mortalite

	⃣ GİRİŞ

Descending nekrotizan mediastinit (DNM), nadir gö-
rülen ancak hızla ilerleyip yaşamı tehdit edebilen cid-
di bir enfeksiyon tablosudur. Genellikle orofarengeal 
veya servikofasiyal enfeksiyonların derin boyun fas-
yaları aracılığıyla mediastene yayılması sonucu gelişir 
[1,2]. Enfeksiyonun bu anatomik düzlem üzerinden 
ilerleyerek torasik organlara ulaşması, çoklu organ 
yetmezliği ve septik şok gibi komplikasyon riskini ar-
tırır [3].

Klinik bulgular genellikle nonspesifiktir; ateş, bo-
yun ağrısı, yutma güçlüğü ve subkutan amfizem gibi 
belirtilerle başlayabilir. Bu nedenle yüksek klinik şüp-
he düzeyi ve erken görüntüleme tanıda kritik rol oy-
nar [4]. Tedavi, cerrahi drenaj, geniş spektrumlu an-
timikrobiyal tedavi ve yoğun bakım desteğini içeren 
multidisipliner bir yaklaşım gerektirir [5].

Bu olgu sunumunda, peritonsiller abse sonrası 
gelişen ve mediastene yayılarak kısa sürede mortal 
seyir izleyen bir DNM olgusunun yoğun bakım sü-
reci aktarılmakta, literatür eşliğinde değerlendirme 
yapılmaktadır.

	⃣ OLGU

Kırk yaşında, diyabetes mellitus (DM), hipertansi-
yon (HT), obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) 
ve morbid obezite (BKİ: 51.25) tanıları olan erkek 

hasta, dış merkezde peritonsiller abse nedeniyle 
opere edildikten sonra gelişen derin boyun enfeksi-
yonu ve mediastinit tanısıyla postoperatif 2. günde 
hastanemize sevk edildi. Acil servise başvurusunda, 
Glasgow Koma Skoru (GKS) 15, oda havasında SpO₂ 
%90, takipneik ve taşikardik (nabız: 125/dk) olarak 
değerlendirilen hastada, boyun drenlerinden pürülan 
akıntı geldiği ve bilateral pnömoni bulguları saptan-
dığı bildirildi. Toraks bilgisayarlı tomografisinde (BT) 
geniş mediastinal hava dansiteleri izlendi. Hasta, en-
feksiyon hastalıkları, kulak burun boğaz (KBB), göğüs 
cerrahisi ve genel cerrahi bölümleri ile multidisipliner 
bir yaklaşımla değerlendirildi.

Enfeksiyon hastalıkları konsültasyonu sonrası 
ampirik tedavi olarak 2 set kan kültürü alınmasının 
ardından piperasilin-tazobaktam (4.5 g), teikoplanin 
(800 mg) ve klindamisin (900 mg) uygulanması öne-
rildi.

Acil koşullarda uygulanan mediastinal ve servikal 
cerrahi drenaj operasyonu 330 dakika sürdü. İntrao-
peratif olarak abse ve doku kültürleri alındı. Operas-
yon sonrası ekstübe edilen hasta, 6 L/dk O₂ desteği ve 
sol hemitoraksta toraks tüpü eşliğinde yoğun bakıma 
devredildi.

Yoğun bakım sürecinde hastadan idrar ve kan kül-
türleri ile rutin laboratuvar tetkikleri alındı. Yüksek 
akım nazal oksijen (HFNO) ile %50 FiO₂ oranında 
tedavi başlandı; ancak kısa sürede akım 60 L/dk ve 



72

OLGULARLA YOĞUN BAKIM II

Bu sistem, DNM’nin tedavisinde uygulanacak cer-
rahi yaklaşımın belirlenmesi açısından daha işlevsel 
bir yol haritası sunmaktadır. Olgumuz bu sınıflamada 
Tip III olarak değerlendirilebilir ve Sugio ve ark. bu 
grupta mortalite oranını %41.7 olarak bildirmiştir [7].

Sunulan olguda olduğu gibi, peritonsiller abse 
sonrası gelişen enfeksiyonun mediastene ilerlemesiyle 
birlikte hızlı klinik kötüleşme gözlenmiştir. Literatür-
de bildirilen mortalite oranları %17 ila %40 arasında 
değişmektedir [4,5]. Özellikle diyabet, morbid obezi-
te, bağışıklık yetmezliği gibi komorbiditeler, progno-
zu daha da kötüleştirmektedir [8].

Tanıda kontrastlı BT görüntülemenin yeri çok 
önemli olup, mediastinal apse, hava veya sıvı kolek-
siyonu gibi bulgular patognomonik kabul edilmekte-
dir. Pizarro ve ark., toraks BT’de görülen mediastinal 
hava ve sıvı koleksiyonlarının, cerrahi drenaj ihtiya-
cının belirlenmesinde kritik rol oynadığını vurgula-
mıştır [9]. Sadece üst mediastinal tutulumda servikal 
drenaj yeterli olabilirken, alt mediastinal veya torasik 
yayılım saptandığında torakotomi veya video yardım-
lı torakoskopik cerrahi (VATS) önerilmektedir [6]. 
Bizim olgumuzda da BT bulguları erken cerrahi kara-
rı desteklemiş ancak seyrin kontrolü sağlanamamıştır.

Ampirik antimikrobiyal tedavi, özellikle derin 
boyun enfeksiyonları ve mediastinit gibi hızlı ilerle-
yen tabloların başlangıç yönetiminde kritik rol oynar. 
Ancak kültür sonuçları elde edilmeden yapılan tedavi 
seçimleri hedef patojeni kapsam dışı bırakabilir. Bu 
olgumuzda başlangıçta geniş spektrumlu antibiyotik 
tedavisine rağmen, bronkoalveoler lavajda izole edi-
len Candida albicans suşunun flukonazole dirençli 
olduğu görülmüş, bu da tedavi etkinliğini sınırlandır-
mıştır. Literatürde, flukonazol dirençli kandidiyazis 
olgularında ekinokandin sınıfı antifungallerin (ör. 
mikafungin, kaspofungin) tercih edilmesi gerektiği 
vurgulanmaktadır [10,11]. Ayrıca, Streptococcus an-
ginosus grubu (eski adıyla Streptococcus milleri) gibi 
anaerobik streptokoklar ve mantar etkenlerinin, te-
davide gecikme veya yetersizlik durumunda yüksek 
mortaliteyle ilişkili olduğu bildirilmektedir. Derin 
yumuşak doku enfeksiyonlarında kan kültürlerinin 
sıklıkla negatif kalabileceği, bu nedenle klinik şüp-
he varlığında ampirik tedavinin hem bakteri hem de 
mantar spektrumunu kapsayacak şekilde geniş tutul-
ması gerektiği unutulmamalıdır.

Mikrobiyolojik olarak abse kültüründe Strepto-

coccus constellatus, doku kültüründe ise Candida 
albicans izole edilmiştir. Ye ve ark., S. constellatus 
kaynaklı DNM’nin fulminan solunum yetmezliğine 
neden olabileceğini belirtmiştir [12]. Kim ve ark. ise 
invaziv Candida enfeksiyonlarının servikofasiyal böl-
geden mediastene yayılmasının yüksek mortaliteyle 
ilişkili olduğunu göstermiştir [13].

Olgumuzda sepsis gelişimini gösteren belirgin 
inflamatuvar yanıt mevcuttu. Nötrofil/lenfosit oranı 
(NLR) ve trombosit/lenfosit oranı (PLR) gibi biyo-
belirteçlerin sepsiste prognozla ilişkili olduğu daha 
önce gösterilmiştir. Forget ve ark., NLR’nin 10’un 
üzerine çıkmasının kötü prognozla korele olduğunu 
bildirirken [14], Liu ve ark. PLR yüksekliğinin sepsis 
mortalitesiyle anlamlı şekilde ilişkili olduğunu gös-
termiştir [15]. Hastamızda NLR: 45, PLR: 133 olarak 
ölçülmüştür.

DNM tedavisinde cerrahi müdahale zamanlaması 
kadar yöntemi de önemlidir. Liang ve ark., video yar-
dımlı torakoskopik cerrahinin (VATS) uygun olgular-
da güvenli ve etkili olduğunu, hastanede kalış süresini 
kısaltabileceğini bildirmiştir; ancak müdahalenin za-
manlaması tedavi başarısını belirleyen temel unsur-
dur [16]. Bizim olgumuzda açık cerrahi zamanında 
uygulanmış olmasına rağmen, hastanın komorbid 
durumları ve polimikrobiyal enfeksiyon yükü mortal 
seyrin önüne geçememiştir.
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Bölüm 13

İbrahim KORKMAZ 1

Genç ve Sağlıklı Bir Boyacıda Şiddetli Anemi İle 
Seyreden ARDS Yönetimi, Nadir Bir Olgu

	⃣ GİRİŞ

Akut Solunum Sıkıntısı Sendromu (ARDS), akciğer-
lerde akut hasar, non-hidrostatik ekstravasküler akci-
ğer suyu birikimi, azalmış akciğer kompliyansı ve cid-
di hipoksemi ile seyreden, klinik ve biyolojik olarak 
heterojen bir bozukluktur (1). İlk kez 1960’lı yıllarda 
tanımlanmış olup, dünya genelinde her yıl milyonlar-
ca kişiyi etkilemektedir(1). Yoğun bakım ünitelerine 
kabul edilen hastaların yaklaşık %10’unda görülür-
ken, mekanik ventilasyon gerektiren hastaların dört-
te birinde ARDS gelişmektedir. Mortalite oranı ise 
%35–46 arasında değişmektedir(2). Yaygın nedenleri 
arasında pnömoni, sepsis, aspirasyon ve travma yer 
almakla birlikte, kimyasal madde inhalasyonu nadir 
fakat ciddi bir etiyolojidir (3).

Boyacılık mesleğinde çalışanlar, benzen, toluen 
ve ksilen başta olmak üzere çok çeşitli uçucu organik 
bileşiklere, solventlere ve tinerlere maruz kalır (4). Bu 
maddeler, boya, vernik, cila ve inceltici gibi ürünler 
aracılığıyla solunum yoluyla vücuda alınarak hem so-
lunum sisteminde hem de hematolojik sistemde cid-
di toksik etkilere yol açabilir (5–8). Ksilen ve benzeri 
solventler, akut inhalasyon sonrası pulmoner ödem, 
alveoler hemoraji ve diffüz alveoler hasara neden ola-
rak ARDS gelişimine zemin hazırlayabilir (6,9). Ben-
zen başta olmak üzere bazı bileşikler ise kemik iliği 
supresyonu, eritropoez inhibisyonu ve sitopenilere yol 
açarak aplastik anemi veya ağır dereceli anemi tablo-
suna neden olabilir (4,8). Literatürde BTEX (Benzen, 

Toluen, Etilbenzen, Ksilen) maruziyetinin eritrosit, 
hemoglobin ve lökosit düzeylerinde anlamlı düşüşle-
re yol açtığı, bu hematolojik bozuklukların özellikle 
uzun süreli ve yoğun maruziyetlerde belirginleştiği 
bildirilmiştir (8). Dolayısıyla boyacılık, kimyasal in-
halasyona bağlı gelişen ARDS ile toksik aneminin eş 
zamanlı görülebileceği nadir ancak ciddi klinik tablo-
lar açısından yüksek riskli bir meslek grubudur.

Bu olgu sunumunda, önceden bilinen bir hastalığı 
olmayan genç bir erkek boyacının mesleki kimyasal 
maruziyet sonrası gelişen ve şiddetli anemi ile seyre-
den ARDS tablosu aktarılmaktadır. Kimyasal inhalas-
yona bağlı ARDS vakaları literatürde nadir bildirilmiş 
olup, bu vakada görülen hematolojik komplikasyon 
klinik seyri daha da karmaşık hale getirmiştir. Olgu, 
mesleki maruziyetlerin erken tanınması, risklerin far-
kındalığının artırılması ve multidisipliner yaklaşımın 
önemini vurgulamaktadır.

	⃣ OLGU

Bilinen ek hastalığı olmayan 19 yaşındaki erkek hasta, 
üç gündür devam eden göğüs ağrısı, kuru öksürük ve 
giderek artan nefes darlığı şikayetleri ile acil servise 
başvurdu. Anamnezinde, son bir haftadır kapalı ve 
havalandırması yetersiz bir atölyede solvent ve tiner 
kullanarak boya işleri yaptığı öğrenildi. Sigara, alkol 
ve madde kullanımı öyküsü yoktu. Başvuru anında 
bilinci açık, koopere ve oryente olan hastanın oksijen 
desteği olmaksızın SpO₂ değeri %70, solunum sayısı 
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Oğuz Kağan BULUT 1

Bölüm 14

Perkütan Trakeostomi Sonrası Gelişen Özofagus 
Perforasyonu: Nadir Bir Komplikasyonun Yönetimi

	⃣ OLGU

65 yaşında erkek hasta, geçirdiği miyokard enfarktüsü 
sonrasında gelişen kardiyak arrest nedeniyle entübe 
edilerek yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Hastanın 
Glasgow Koma Skoru 3 olarak değerlendirildi; spon-
tan solunumu bulunmamakta olup, invaziv mekanik 
ventilasyon desteği ile takip ediliyordu. Yoğun bakım 
izleminde 15. güne ulaşıldığında, uzun dönem entü-
basyon ihtiyacı nedeniyle trakeostomi kararı alındı.

Hasta, yoğun bakım yatağında, standart protoko-
le uygun olarak perkütan dilatasyonel trakeostomi 
(PDT) yöntemiyle işlem için hazırlandı. Sırtüstü po-
zisyonda yatırılan hastanın başı ekstansiyona getiril-
di. Endotrakeal tüp, vokal kordların hemen altına ka-
dar geri çekilerek balonu şişirildi. Trakeanın ikinci ve 
üçüncü halkası palpasyonla belirlenerek işlem alanına 
%2 lidokain + adrenalin ile lokal anestezi uygulandı. 
Trakeaya 14G iğne ile girilmesini takiben kılavuz tel 
yerleştirildi. Genişletici dilatatör ve ardından forseps 
ile trakea aralığı genişletilerek 8 numara trakeostomi 
kanülü yerleştirildi.

Ancak trakeostomi tüpünün yerleştirilmesini ta-
kiben ventilasyon başlatıldığında, batın distansiyonu 
fark edildi. Eş zamanlı olarak hastada mide şişliği iz-
lendi. Bu bulgu, trakea dışına hava kaçağı olabilece-
ği şüphesi doğurdu. Trakeostomi kanülü çıkarıldı ve 
hasta yeniden orotrakeal entübe edilerek ventilasyona 
alındı.

Durumun netleştirilmesi için acil üst gastrointes-
tinal sistem endoskopisi planlandı. Yapılan özefago-
gastroduodenoskopide (ÖGD), özofagusun yaklaşık 
15. cm’sinde, trakeostomi balonunun görülebildiği, 
tam kat defekt ile uyumlu, yaklaşık 1 cm uzunluğunda 
bir perforasyon saptandı (Şekil 1).

Şekil 1: Özefagogastroduodenoskopide özefagus 15.cm’de 
özefagus duvarındaki defektten görülen trakeostomi balo-
nu görüntüsü.

Endoskopik olarak bölgeye hemoklip uygulandıy-
sa da hava kaçağı devam etti ve tam kapanma sağlana-
madı. Endoskopik girişimin yetersiz kalması üzerine 
hasta, acil koşullarda genel anestezi altında operasyo-
na alındı. İntraoperatif değerlendirmede, özofagusun 
distal segmentinde mukoza ve muskularis tabakala-
rını içeren tam kat perforasyon tespit edildi. Perfore 
alan primer sütür tekniği ile onarıldı. Ek olarak çevre 
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dokularla destek sağlanarak striktür gelişimi önlen-
meye çalışıldı. Operasyon sonrası hasta yoğun bakım 
ünitesine entübe şekilde alındı ve postoperatif yoğun 
bakım izlemi başlatıldı. Postoperatif izlemde batın 
distansiyonunun gerilediği, hava kaçağının ortadan 
kalktığı ve klinik tablonun stabil seyrettiği gözlendi. 
Trakeostomi yerinden kaynaklanan hava kaçağı ya da 
yeni perforasyon bulgusu izlenmedi.

Trakeostomi, uzun süreli entübasyona ihtiyaç du-
yan hastalarda tercih edilen, havayolu yönetimini ko-
laylaştıran ve birçok klinik avantaj sunan invaziv bir 
işlemdir. Ancak nadir de olsa ciddi komplikasyonlar 
gelişebilmektedir. Bu olgu sunumunda, perkütan di-
latasyonel trakeostomi (PDT) sırasında gelişen özofa-
gus perforasyonu, endoskopik olarak görüntülenmiş 
ve cerrahi müdahale gerektirmiştir.

Özofagus perforasyonu, tanısı geciktiğinde mor-
talitesi yüksek, ciddi bir klinik tablodur. Bu nedenle 
erken tanı ve müdahale hayati önem taşır. Endosko-
pik klipsleme gibi minimal invaziv girişimler bazı 
hastalarda etkili olabilirken, geniş perforasyonlarda 
cerrahi onarım kaçınılmazdır. Sunulan vakada, klips-
leme ile tam kapanma sağlanamaması üzerine cerrahi 
müdahale tercih edilmiş, primer sütür ve lokal doku 
desteği ile başarılı sonuç elde edilmiştir.

Bu olguda dikkat çeken diğer bir nokta da, mide 
distansiyonunun perforasyonun ilk ipucu olmasıdır. 
Trakeostomi sonrası batın distansiyonu gelişmesi, 
özofageal ya da trakeal yerleşim dışı hava kaçağı açı-
sından uyarıcı olmalıdır. Bu gibi durumlarda, klinik 
değerlendirme ve endoskopik inceleme tanı koyduru-
cu olabilir.

Ciddi özofagus yaralanmalarında, primer sütür, 
kas flepleriyle destekleme gibi cerrahi yaklaşımlar 
tercih edilmektedir. İlerleyen dönemlerde striktür ge-
lişimi ve yutma güçlüğü gibi komplikasyonlar da göz-
lemlenebilmektedir (14).

	⃣ SONUÇ

Trakeostomi işlemi sırasında özofagus perforasyonu 
nadir ancak hayatı tehdit eden bir komplikasyondur. 
Özellikle acil durumlarda anatomik planların dikkat-
li ayrılması, posterior trakeal duvarın korunması ve 
girişimin deneyimli cerrahlar tarafından yapılması 
önerilmektedir. Trakeostomiye bağlı komplikasyon-
ların azaltılması için multidisipliner yaklaşımlar ve 

dikkatli hasta seçimi temel stratejiler arasında yer al-
malıdır. Hızlı tanı, uygun endoskopik değerlendirme 
ve zamanında cerrahi müdahale, mortaliteyi azaltmak 
açısından kritik önemdedir. Ayrıca, işlem öncesinde 
ve sonrasında hava yolu yönetimi ve batın distansiyo-
nu gibi klinik parametrelerin dikkatle izlenmesi olası 
komplikasyonların erken fark edilmesini sağlayabilir.
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Pansitopeni ile Yoğun Bakıma Yatırılan Hastada  
Nadir Bir Etiyoloji: Leptosipoz

Şiddetli leptospiroz karaciğer, böbrekler, akciğer-
ler ve beyin dahil olmak üzere çoklu organ tutulumu 
ile karakterizedir. Sarılık ve böbrek tutulumu (Weil 
hastalığı) leptospirozun klinik olarak en belirgin 
formlarından biridir. Organ disfonksiyonu hastala-
rın büyük bir çoğunluğunda başvuru esnasında tespit 
edilebilir. Peteşi, ekimoz ve epistaksis gibi kanamaya 
ilişkin bulgular şiddetli leptosiporoz olgularında yay-
gındır (7). Nadir olmakla birlikte pansitopeni ile sey-
reden olgu(lar) literatürde bildirilmiştir (8,9).

Bu olguda ateş ve yeni gelişen pansitopeni ile baş-
vuran yoğun bakım hastalarında leptospiroz olasılığı-
nın akılda tutulmasının önemi vurgulanmaktadır.

	⃣ OLGU

Yirmi sekiz yaşında kadın hasta, Kafkasya bölgesinde 
kırsal bir köyde yaşamakta iken ateş, halsizlik, myalji 
ve yaygın vücut döküntüleri nedeniyle bir sağlık ku-
ruluşuna başvuruyor. Klinik tablosunun ağırlaşması 
üzerine yakınları tarafından hastanemize başvuruyor. 
Tıbbi öyküde komorbidetesi yoktu.

Yoğun bakım ünitesine kabulünde solunum yet-
mezliği ve septik şok tablosu mevcuttu. Kabulde 
ateşli (38.6°C), taşikardik (146/dk), hipotansif (58/34 
mmHg), taşipneikti (32/dk) ve APACHE II (Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation II) sko-
ru:24 idi. Entübe edilerek mekanik ventilatöre bağ-
landı. Hipotansiyonun septik şoka bağlı olduğu düşü-
nülüp sıvı replasmanına başlanıldı. Sıvı replasmanına 

	⃣ GİRİŞ

Leptosipiroz kontamine su, enfekte hayvan idrarı ve 
dokularına temas ile bulaşan bir zoonozdur. Kemir-
genler bulaşın sürdürülmesinde önemli rol oynar.

Leptospira’lar spiral şeklinde, hareketli, aerobik 
spiroketlerdir. Bu organizma, labaratuvar boyaları ile 
zayıf boyanır. Karanlık alan mikroskobu, gümüş bo-
yama veya floresan mikroskopi altında görüntülene-
bilir.

74 farklı tür ve 300’den fazla serovardan oluşur; 
bunlar 20’den fazla serogruba ayrılır. Bunların bazı-
ları patojen bazıları ara form bazıları ise saprofittir. 
Patojen suşların çoğu Leptospira interrogans ve L. 
borgpeterseni türü altında sınıflandırılır (1).

Dünya çapında en yaygın zoonoz olarak kabul 
edilirler ve yılda 1 milyonu aşkın vaka ve 60.000’den 
fazla ölüme neden olur (2). Endemik leptospiroz ora-
nı yılda 100.000 kişide 5 vaka iken, epidemik leptos-
piroz oranı yılda 100.000 kişide 14 vakadır. Tropikal 
bölgelerde bu oran yaklaşık olarak altı kata kadar çı-
kar (3,4).

Vakalar çoğunlukla sporadiktir. Ancak endemik 
bölgelerde şiddetli yağış ve sel baskınları sonrasında 
salgınlar görülür (5).

Klinik olarak olguların büyük bir kısmı kendini 
sınırlayıcı özellik taşırken bazı olgularda çoklu organ 
yetmezliği gelişebilir ve bu durum potansiyel olarak 
ölümcül seyredebilmektedir (6).
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referans standart kabul edilen mikroskobik aglütinas-
yon testi (MAT) yer alır. PCR özellikle hastalığın ilk 
haftasında (bakteriyemik faz) kanda yüksek duyarlı-
lık gösterirken idrar örnekleri ilk haftadan sonra daha 
güvenilir pozitiflik verir. MAT çift örnekle (akut ve 
konvalesan dönem) titrede dört kat artış olduğunda 
enfeksiyonu doğrular. Tek akut örnekte duyarlılığı 
düşük (%14) olsa da çift örnekte %50’ye ulaşabilir ve 
özgüllüğü %99’a kadar çıkabilir. Kültür düşük duyar-
lılığına rağmen altın standart yöntemlerden biridir ve 
özel besiyerleri gerektirir. Antijen tespiti, histopatoloji 
ve nadiren kan yayması ise tamamlayıcı yöntemlerdir. 
Tanı yaklaşımında PCR ile serolojik testlerin birlikte 
kullanılması önerilir ve negatif sonuçlar tanıyı dışla-
maz. Özellikle endemik olmayan bölgelerde, yüksek 
klinik şüphe varlığında laboratuvar doğrulaması bek-
lenmeden ampirik tedavi başlanabilir (25-27).

Bu vakada L. interrogans serovar Icterohaemor-
rhagiae strain Wijnberg’e karşı MAT ile 1/200 titre 
saptandı. Tek örnek ile elde edilen bu değer tanı için 
önerilen ≥1/400 eşik değerinin altında olmakla birlik-
te hastanın epidemiyolojik öyküsü, klinik bulguları, 
laboratuvar sonuçları ve yoğun bakım kabulünden 
sonraki 2 gün içinde gelişen fulminan seyri leptos-
piroz tanısını güçlü şekilde desteklemektedir. Erken 
dönemde exitus nedeniyle konvalesan serum örneği 
alınamamıştır.

Şiddetli leptospirozda renal replasman tedavisi, 
ventilatör desteği ve kan ürünleri gerekebilir. Gün-
lük hemodiyaliz mortaliteyi azaltabilir. Non-oligurik 
ABH’de hipokalemi sık olup düzeltilmelidir (28).

Akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS’de) ak-
ciğer koruyucu stratejiler önerilir. Ekstrakorporeal 
membran oksijenasyonu (ECMO) ise yalnızca seçil-
miş olgularda kullanılmaktadır (29).

Antibiyotikler hastalık süresini kısaltabilir ancak 
mortalite üzerine etkisi belirsizdir. Gecikmeden baş-
lanması ağır seyri önleyebilir (30).

Penisilin, sefalosporin, tetrasiklin ve makrolidler 
benzer etkinliktedir (31).

Tedavi sırasında %21’e varan Jarisch-Herxheimer 
reaksiyonu görülebilir (32).

Kortikosteroid ve plazmaferez bazı olgularda ya-
rarlı bildirilmişse de rutin kullanım için kanıt yeter-
sizdir (33,34).

	⃣ SONUÇ

Bu olgu, ağır klinik seyir ve ölümcül komplikasyon-
lar ile ilişkili olabilen leptospirozun, özellikle kırsal 
yaşam öyküsü bulunan ve pansitopeni ile başvuran 
yoğun bakım hastalarında erken dönemde akılda tu-
tulmasının önemini ortaya koymaktadır.
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Negatif  Basınçlı Akciğer Ödemi Olgusuna Yaklaşım

%0.05-0.1 arasındadır(6). Üst hava yolu tıkanıklığı 
bulunan hastalarda NBAÖ görülme oranı artar (örn, 
obezite, kısa boyun, osas veya akromegali) (7). Ancak 
ekstübasyon esnasında oluşan laringospazmın tetikle-
diği NBAÖ daha çok genç, sağlıklı ve atletik bireyler-
de görülmektedir(1,8-10).

	⃣ OLGU

15 yaşında erkek hasta sol distal femur osteokondrom 
sebebiyle genel anestezi altında operasyona alındı. 
Hastanın boyu 165 cm kilosu 50 kg idi. BMİ 18.37 
kg/m2 olarak hesaplandı. ASA( american society of 
anesthesiologists) skoru 2 olarak değerlendirildi. 
Hastanın preoperatif değerlendirmesinde kardiyak ve 
solunum muayanesi doğal olarak değerlendirildi. Fi-
zik muayanede sternumda içe doğru çökme gözlendi. 
Bu durumun 1 ay önce yüz üstü düşerek sert cisme 
çarpma sonucu oluştuğu öğrenildi. Bunun dışında fi-
zik muayenede patoloji saptanmadı. Laboratuvar de-
ğerleri normal olarak değerlendirildi. Özgeçmişinde 
amoksasilin, ibuprofen ve penesilin allerjisi olduğu 
görüldü. Anestezi indüksiyonu 150 mg propofol ve 30 
mg roküronyum ile yapıldı. 7 cm tüp ile entübe edildi. 
İdame de % 50 O2+%50 kuru hava ve sevofluran kul-
lanıldı. EKG, non invaziv kan basıncı ve periferik ok-
sijen saturasyonu monitörizasyonu uygulandı. Hasta 
400 ml tidal volüm ve 14 solunum sayısı ile PaCO2 
35-45 mmHg arasında olacak şekilde volüm kontrollü 
modda ventile edildi. Operasyon süresince yaklaşık 

	⃣ GİRİŞ

Akciğer ödemi kardiyojenik ve nonkardiyojenik kö-
kenli olmak üzere iki başlık altında toplanabilir. Ne-
gatif basınçlı akciğer ödemi(NBAÖ) non kardiyojenik 
gruptadır(1). Bu grupta sınıflanan diğer hastalıklar 
ise: ARDS( acute respiratory distress syndrome), 
nörojenik akciğer ödemi, toksik inhalasyona bağlı 
akciğer ödemi, reekspansiyon akciğer ödemi, trans-
füzyon ilişkili akciğer hasarı ve post-obstruktif akci-
ğer ödemidir(2). Non kardiyojenik akciğer ödeminde 
temel patoloji artan pulomer kapiller basınca bağlı 
olarak alveollerin sıvı ile dolmasıdır(3). NBAÖ ka-
palı üst solunum yoluna karşı zorlu solunum çabası 
sonucu oluşmaktadır. Bu zorlu solunum sonucu int-
ratorasik basınç daha da negatifleşmekte ve sağ kalbe 
dönen kan miktarı artmaktadır. Pulmoner kan akımı 
ve pulmoner kapillerdeki hidrostatik basınç artarken 
perivasküler intertisyel basınç azalmaktadır. Bunun 
sonucu olarak intravasküler sıvı intertisyel alana kaç-
maktadır(4). Patogenez muhtemelen multifaktöriyel-
dir ve sadece intertisyel alana sıvı kaçışı ile açıklamak 
yeterli değildir. Kollef ve Pluss kapalı üst hava yoluna 
karşı solunum çabasının mekanik bir stres oluştura-
rak alveolo-kapiller mebranda hasar oluşturduğunu 
öne sürmüşlerdir(5). NBAÖ’de akut solunum yolu 
tıkanıklığının en sık sebepleri laringospazm, faringe-
al tıkanıklık veya entübasyon tüpünün ekstübasyon 
esnasında ısırılmasıdır. Entübe edilen ve genel anes-
tezi alan hastalar arasında NBAÖ görülme insidansı 
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ödemin çözülmesi hızlandırılır. Bizde hastamıza ya-
kın aldığı çıkardığı takibi, hemodinamik monitori-
zasyon ve renal fonksiyonları sıkı takip ederek loop 
diüretiği verdik. Tedavi de beta agonist kullanımı da 
önerilmektedir. NBAÖ özelinde çalışması olmaması-
na rağmen preklinik çalışmalarda beta agonist tedavi-
nin vektoral iyon transportunu güçlendirerek alveolar 
sıvı klirensini artırdığı gösterilmiştir(31).

Sonuç olarak NBAÖ post operatif hastada akciğer 
ödemi durumunda akla getirilmesi gereken bir tanı-
dır. Hastadan iyi bir anamnez alınarak olası tanılar 
dışlanmalı ve tedaviye hızlıca başlanmalıdır. Hastanın 
klinik durumuna göre yoğun bakım ihtiyacı açısından 
değerlendirilmeli ve invaziv veya noninvaziv mekanik 
ventilasyon ihtiyacı belirlenmelidir.

Şekil 4: Tedavi sonrası PAAC

	⃣ SONUÇ

NBAÖ genel anestezinin nadir görülen, çoğunluk-
la genç erişkinleri etkileyen komplikasyonlarından 
biridir. Post-operatif ani başlayan solunum güçlüğü, 
saturasyon düşüklüğü ve alveolar konsolidasyon bu-
lunması halinde ayırıcı tanılarımız arasında olmalıdır. 
Erken tanı ve uygun tedavi ile NBAÖ tablosu hızlıca 
düzelmektedir.
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	⃣ GİRİŞ

Şilotoraks, torasik kanalın veya büyük bir lenfatik 
kolun bozulması nedeniyle plevral boşlukta kilus bi-
rikimidir (1). Şilotoraks, karındaki sisterna şili’den 
kaynaklanan torasik kanalın yırtılması veya bozulma-
sı sonucu oluşur. Torasik kanal, lakteal olarak bilinen 
bağırsak lenf damarlarının birleşmesiyle oluşur.. Lak-
tealler emilen diyet lipitlerinin taşınması ve dağıtımın-
da önemli bir rol oynar. Diyet triasilgliserolü bağırsak 
lümeninde sindirilir ve enterositler tarafından serbest 
yağ asitleri ve 2-monoasilgliserol formunda emilir. 
Orta zincirli yağ asitleri enterositler tarafından emilir 
ve hepatik portal ven tarafından taşınır. Kısa zincirli 
yağ asitleri (trigliseritlerin değil, diyet lifinin bağırsak 
mikroflorasının metabolizmasının bir ürünü) kolo-
nositler tarafından emilir ve metabolize edilir. Buna 
karşılık, diyetten emilen uzun zincirli yağ asitleri lenf 
sistemi tarafından triasilgliserol formunda bağırsak 
mukozasından taşınır. Enterositlerin içinde, emilen 
uzun zincirli serbest yağ asitleri ve 2-monoasilgliserol 
yeniden esterleştirilir ve endoplazmik retikulumda 
şilomikronlara paketlenir (2). Bunlar intestinal lakte-
allere ve lenfatiklere salgılanır ve daha sonra, ikinci 
lomber vertebranın ön yüzeyini kaplayan, aortun ar-
kasında ve sağında bulunan cisterna chyli’ye taşınır. 
Kanal aortun arkasındaki diyaframdan geçer ve ver-
tebral kolonun sağ tarafında azigos ven ile aort arasın-
da yukarı doğru uzanır. Üçüncü veya dördüncü ver-
tebranın yüksekliğinde sola döner, orta çizgiyi geçer 
ve özofagusun arkasından yukarı doğru devam eder. 

Daha sonra genellikle küçük bir halka yaptıktan sonra 
lateral olarak döner ve son olarak juguler ve verteb-
ral venler arasındaki vena subklaviaya boşalır (3, 4). 
Torasik kanal yaklaşık 36-45 cm uzunluğunda ve 2-3 
mm çapındadır. Bağırsak kilusunu vücudun kan dola-
şımına ve lenfatiklerine boşaltır, Ancak baş ve boynun 
sağ tarafı, sağ üst ekstremite, sağ akciğer, kalbin sağ 
tarafı ve karaciğerin konveks yüzeyi hariç, bunlar da 
sağ lenfatik kanalla boşaltılır (5). Sonuç olarak kilus, 
büyük miktarda kolesterol, trigliserit, şilomikron ve 
yağda çözünen vitaminler içerir. Lenf, kilusun diğer 
ana bileşenidir ve immünoglobulinler, enzimler, sin-
dirim ürünleri ve çoğunluğu lenfosit olan beyaz kan 
hücresinden oluşur (6).

	⃣ ETYOLOJİ

Travmatik:

Noniatrojenik:Göğüs duvarı veya torasik omurganın 
hasar görmesi veya gerilmesi ile ilgili herhangi bir 
kaza, kuvvetli öksürük veya kusma, doğum

İatrojenik:Göğüs cerrahisi, Baş ve boyun cerrahi-
si, Radyasyon (genellikle geç sekeller), Yemek borusu-
nun skleroterapisi

Hastalıklar:

Malign(Lenfomalar)Diğer maligniteler, benign tü-
mörler, retrosternal guatr, sarkoidoz, lenf damarlarını 
etkileyen hastalıklar(lenfatik anomaliler, lenfanjiyo-
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patolojik bulgu izlenmedi. Beyin cerrahi tarafından 
opere edilen hasta postop 3. Basamak yoğun bakıma 
alındı. 10. günde GKS: 3 bilinçte açılma olmaması ne-
deni ile trakeostomi açıldı. Hastanın takibinin 2. ayın-
da trakeostomili GKS:5 SIMV modda fio2 30 peep 5 
sat 97 hemodinamik olarak stabil iken yeni gelişen 
taşikardi, takipne, oksijen ihtiyacında artış izlendi. 
Yapılan fizik muayenesinde akciğer dinlemekle sağ 
tarafta solunum seslerinde azalma ve raller mevcuttu. 
Kalpte dinlemekle patolojİk ses, üfürüm izlenmedi. 
Hastanın EKGsi çekildi. EKGde sinüs taşikardisi iz-
lendi. Akciğer grafisi istendi. Sağ hemitoraksta masif 
effüzyon izlenen hastaya sağ torasentez ile 28 f toraks 
tüpü takıldı. İlk etapta 1400 cc şilöz süt renginde mai 
drenajı oldu. Maiden göderilen biyokimyasal para-
metrelerde trigliserit>1000 mg dl, kolesterol 30 mg dl 
izlendi. Hastanın ateşi 38, 5 °C, kalp atım hızı 115/dk, 
solunum sayısı 32/dk izlendi. Kan tetkiklerinde crp 30 
mg dl, lökosit 16 10^3 uL, prokalsitonin 39, 4 ng ml 
olması nedeni ile seftazidim 3x2 gr ve amikasin1x1 
gr başlandı. Şilotoraks tanısı konulan hastanın ente-
ral beslenmesi kesildi, parenteral beslenmeye geçildi. 
Somatostatin 6 gr/gün 24 saat sürekli intavenöz infüz-
yon tedavisi başlandı. Medikal tedaviden yanıt alınan 
hastanın plevral efüzyon miktarında azalma izlendi. 
3. gününde drenaj miktarı 500 cc/gün 16. Günde 
200cc/gün altına indi. Somatostatin tedavisi kesildi. 
21. günde göğüs tüpünden mayi drenajı olmaması 
nedeni ile göğüs tüpü çekildi. Takiplerine devam edi-
len hastanın ilerleyen günlerde yoğun bakım ihtiyacı 
olmaması nedeni ile trakeostomisi kapatılarak beyin 
cerrahi servise devir edildi.

	⃣ SONUÇ

Şilotoraks varlığı, genellikle travma, malignite veya 
lenfatik bozukluklar nedeniyle oluşan bozulmuş len-
fatik drenaj nedeniyle gelişen, yaygın olmayan bir 
plevral efüzyondur. Dispne ve plevral effüzyon gelişen 
hastalarda şilotoraks da bir neden olarak düşünülmesi 
gerekir. Plevral effüzyon sıvısının süt renginde olma-
sı şilotoraks gelişmiş olabileceğini düşündürür. Tanı 
pleral effüzyonun analizi ile konulur. Plevral sıvıda, 
yüksek trigliseritler, düşük kolesterol ve şilomikron-
ların varlığı tanı koydurucudur. Şilotoraks yönetimi, 
tıbbi tedavi ve muhtemelen ameliyat sonrası hastalar 
ve tıbbi tedavide başarısız olan hastalar için cerrahi 
müdahale kullanan multidisipliner bir yaklaşım ge-
rektirir.
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Bölüm 18

Yoğun Bakımda Clostridioides Difficile Enfeksiyonun 
Yönetimi

yoğun bakım ünitesine alındı, uzun süre mekanik 
ventilatöre bağlı kalması nedeniyle trakeostomi, bes-
lenme problemlerini aşmak için ise gastrostomi uy-
gulandı. Yoğun bakım takibi sırasında, standart bes-
lenme ürünlerini tolere edemeyerek diyare gelişten 
hastada, aynı zamanda pnömosepsis tablosu ortaya 
çıktı. Geniş spektrumlu antibiyotik tedavileri altında 
ishali şiddetlenen hastada, gaita incelemesinde Clost-
ridioides difficile toksinleri tespit edildi ve vankomi-
sin tedavisi ile gelişen ilk atak kontrol altına alındı. 
Ancak, tedaviye dirençli diğer enfeksiyonlar nedeniy-
le antibiyotik kullanımına devam edilmesi zorunlu 
olan hastada bu süreçte diyare ataği nüksetti ve C. dif-
ficile enfeksiyonu tekrarladı. Bu ikinci atak, imkanlar 
dahilinde intravenöz metronidazol kullanımı ile teda-
vi edilmiştir. Tüm bu müdahalelere rağmen, hastanın 
genel durumu ağırlaşmış, dirençli enfeksiyonların yol 
açtığı şiddetli septik şok tablosu gelişmiş ve artan ilaç 
desteğine rağmen kardiyak arrest gelişti. Yapılan re-
süsitasyon çabalarına yanıt alınamayan hasta, yoğun 
bakım sürecinin sonunda hayatını kaybetmiştir.

A 23-year-old male patient without any known ch-
ronic diseases was brought to the emergency room in 
May 2024 with multiple trauma resulting from a fall 
from the high level. The patient was unconscious and 
paraplegic, and initial assessments revealed traumatic 
subarachnoid hemorrhage, skull and spinal fractures. 
The patient underwent neurosurgical intervention 
and was admitted to ICU during the postoperative 
period. Due to prolonged mechanical ventilation, he 

	⃣ GIRIŞ

Clostridioides difficile (daha önceleri C. difficile ola-
rak isimlendirilmekteydi) enfeksiyonu (CDE), hasta-
nelerin yoğun bakım ünitelerinde (YBÜ) sık izlenen 
ve yüksek mortalite riski oluşturan hastane kaynaklı 
bir enfeksiyondur. Bu bölümde, güncel literatür eşli-
ğinde CDE’nin ağır ve fulminant formlarının yöneti-
minin nasıl yapılacağı, antibiyotik seçimleri, destekle-
yici bakım ve cerrahi müdahaleler ele alınacaktır.

C. difficile, genellikle antibiyotik tedavisi verilme-
si sonrasında bağırsak florasının bozulması nedeni ile 
ortaya çıkan, psödomembranöz kolit ve toksik mega-
kolon gibi ciddi komplikasyonlara yol açabilen gram 
pozitif, spor oluşturma yeteneğine sahip bir bakteri-
dir. (1) YBÜ hastalarında, bağışıklık sisteminin bas-
kılanması, geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı 
ve invaziv prosedürler görülme riskini artırır. CDE 
gelişen vakalarda mortalitede artış görülür ve yapılan 
çalışmalar 180 günlük mortalite oranlarının yaklaşık 
%20 olduğunu göstermektedir. (2,3)

	⃣ OLGU

23 yaşında, bilinen kronik bir rahatsızlığı olmayan 
erkek hasta, Mayıs 2024’te yüksekten düşme sonucu 
multipl travma ile acil servise getirilmiştir. Bilinci ka-
palı ve paraplejik olan hastada, yapılan ilk değerlen-
dirmelerde travmatik subaraknoid kanama ile kafata-
sı ve omurga kırıkları tespit edilmiştir. Beyin cerrahisi 
tarafından opere edilen hasta postoperatif dönemde 
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Nüks vakalarında, fidaksomisinin standart (200 
mg günde iki kez, 10 gün) veya uzatılmış rejim (5 gün 
günde iki defa, ardından günde bir defa, toplam 25 
gün) ile kullanımı önerilir.

Birden fazla nüks yaşayan hastalar için, van-
komisin sonrası rifaksimin veya fekal mikrobiyota 
transplantı düşünülebilir. (9)

Tedavi süresi genellikle 10 – 14 gündür; uzatılması 
nadiren gerekir. Destekleyici bakım her aşamada anti-
biyotiklerle entegre edilmelidir.

Destekleyici Bakım

CDE tedavisinde ana rejim olan farmakolojik ajan-
ların uygulanmasının yanı sıra hastalara destekleyici 
bakımın da uygun şekilde sunulması da hayati öne-
me sahiptir. Destekleyici tedaviler, ortaya çıkan sıvı ve 
elektrolit kaybının yerine konulmasını, hastanın ye-
terli beslenmesinin sağlanmasını ve gereksiz ilaçların 
tedaviden çıkarılmasını içerir. (2,3,10)

İshal nedeni ile günlük kaybedilen sıvı 1 – 2 litreye 
ulaşabilir, sıvı kaybı izotonik solüsyonlar kullanılarak 
yerine konulmalıdırr. Hastada gelişebilecek dehidras-
yon ve sodyum, potasyum, magnezyum gibi elektrolit 
bozuklukları yakından takip edilmelidir.

Malnütrisyon gelişimini önlemek ve bağışıklık 
sistemini desteklemek amacı ile mümkünse enteral 
beslenme tercih edilmelidir.

Hastalarda ileus riskini artırdığı için metok-
lopramid gibi motilite artırıcı ilaçlar ve opioidlerin 
kullanımı kesilmelidir. Ayrıca, mide asidi salınımını 
baskılayan proton pompa inhibitörleri ve bağırsak 
mukozasında hasar oluşturabilecek nonsteroid anti-
inflamatuar ilaçların da gözden geçirilerek kullanım-
ları zaruri değilse bırakılmalıdır.

Cerrahi Müdahale

Tıbbi tedaviye cevap vermeyen, fulminan CDE has-
talarında cerrahi müdahale uygulamaları hayat kur-
tarıcı olabilir.

Cerrahi müdahaleler genellikle laktat seviyesi >5 
mmol/L, perforasyon, toksik megakolon, çoklu organ 
yetmezliği veya progresif şok gibi durumlarda uygula-
nır. Genellikle kolondaki toksin kaynağının tamamen 
ortadan kaldırması için total abdominal kolektomi 
uygulanır. (10)

	⃣ SONUÇ

CDE’nin önlenmesi, tedavi edilmesi kadar önemlidir. 
Hastanelerde gereksiz antibiyotik kullanımını azalt-
mayı hedefleyen programların uygulanması CDE gö-
rülme sıklığını azalttığı bilinmektedir. Bakteri alkol 
bazlı dezenfektana karşı dirençli olduğu için temas 
izolasyonuna dikkat edilmesi, el hijyeninin sabun kul-
lanılarak yıkama ile sağlanması ve çevresel dezenfek-
siyona dikkat edilmesi kritik önlemlerdir.
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Bölüm 19

Methemoglobinemi: Bir Olgu Sunumu ve  
Literatür Eşliğinde Değerlendirme

	⃣ METHEMOGLOBINEMI NEDIR?

Hemoglobindeki demirin Fe+2 halinden Fe+3 haline 
dönüşmesiyle methemoglobinemi oluşur. Hemoglo-
bindeki bu değişim oksijen ayrışma eğrisini sola kay-
dırır oksijen taşınmasını bozar ve doku hipoksisi olur. 
(1,2)

Normal insanda günde %3 methemoglobin oluşur. 
Fakat insan vücudundaki koruyucu mekanizmalar bu 
oranı %1 in altına düşürür. Bu mekanizmalardan baş-
lıcası sitokrom b5 methemoglobin redüktaz yoludur. 
Bu yol Nikotinamid dinükleotidi kofaktör olarak kul-
lanır ve methemoglobini hemoglobine indirger. İkin-
ci yol ise NADPH’ı kullanan NADPH methemoglo-
bin redüktaz yoludur. NADPH üretimi ise Glukoz 6 
fosfat dehidrogenaz gerektirir. (1,2)

Kalıtsal veya edinilmiş methemoglobinemi ola-
bilir. Edinilmiş daha yaygındır ve ajana maruziyet 
direk veya dolaylı olabilir. Kalıtsal olan ise CYB5R3 
genindeki otozomal resesif veya globin genlerindeki 
otozomal dominant varyantlardan kaynaklanır. He-
moglobin M olarak bilinir. (1,3,4)

CYB5R eksikliğine bağlı methemoglobinemi Rus-
ya ve ABD deki belirli popülasyonlarda endemiktir. (6)

	⃣ KLINIK BULGULAR

Siyanoz ve ve hipokseminin nedeni açıklanamıyorsa 
methemoglobinemi akla gelmelidir. Klinik hafif sem-
tomlu veya şiddetli olabilir. (2) Bulgular siyanoz,baş 

ağrısı, yorgunluk, solukluk, halsizlik, çikolata ren-
gi kan, merkezi sinir sistemi depresyonu, metabolik 
asidoz, nöbetler, disritmi, koma ve ölümdür.(5)Met-
hemoglobin miktarı 1,5 gr /dl den fazla ise siyanoz 
görülebilir. (5)

Methemoglobin düzeyi :

%10 ise düşük nabız oksimetrisi okumaları, cilt rengi 
değişkliği(soluk, gri, mavi)

%10-30 ise siyanoz, koyu kahverengi kan ve konfüz-
yon

%30-50 ise Dispne, baş dönmesi, senkop, kafa karışık-
lığı, çarpıntı, baş ağrısı, yorgunluk

%50-70 ise Taşipne, metabolik asidoz, kafa karışıklığı, 
göğüs ağrısı, çarpıntı, baş ağrısı, yorgunluk, disritmi, 
nöbet, deliryum, koma görülebilir.

Methemoglobinemiye neden olan ajanlar

Fenazopiridin

Dapson

Anilin

Sulfoneksazol

Paraquat

Nitrat

Nitrogliserin

Amil nitrit

İzobütil nitrit
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rağmen düzelmeyen siyanoz ve düşük pulse oksime-
tere değerleridir. Pulse oksimetere ölçümleri methe-
moglobinemi varlığında güvenilir değildir; genellikle 
%85 civarında sabitlenir. Kesin tanı ko-oksimetre ile 
arter kan gazı analiziyle konur. (3)

Tedavide ilk basamak, maruziyetin kesilmesidir. 
Metilen mavisi, ferrik demiri tekrar ferröz forma in-
dirger ve genellikle hızlı iyileşme sağlar. Ancak Glu-
koz 6 fosfat dehidrogenaz eksikliği olan hastalarda-
metilen mavisi hemolitik anemiye yol açabileceği için 
dikkatli kullanılmalıdır. Alternatif tedaviler arasında 
askorbik asit, N asetil sistein, terapötik kan değişimi 
ve hiperbarik oksijen yer alır. (14,12)

Bu olgu klinisyenlerin özellikle travma ve acil cer-
rahi vakalarında kullanılan lokal anesteziklere bağlı 
methemoglobinemi gelişme riskini göz önünde bu-
lundurması gerektiğini göstermektedir. Siyanozun hi-
poksemiyle açıklanamadığı durumlarda methemog-
lobinemi mutlaka ayırıcı tanıda yer almalıdır. Erken 
tanı ve tedavi, ciddi komplikasyonların önlenmesi 
açısından kritik önemdedir.

Literatürde prilokain ve benzokain kaynaklı met-
hemoglobinemi olgularının özellikle pediatrik po-
pülasyonda ve yoğun bakım hastalaarında sıkça ra-
porlandığı görülmektedir. (2,7) Bizim olgumuz, genç 
erişkin travma hastasında prilokain maruziyetine 
bağlı gelişen nadir bir tabloyu temsil etmektedir.

	⃣ SONUÇ

Methemoglobinemi, özellikle lokal anesteziklerin 
kullanıldığı cerrahi girişimlerde akılda tutulması ge-
reken ciddi bir komplikasyondur. Erken tanı, hızlı 
tedavi(metilen mavisi, askorbik asit) ve uygun yoğun 
bakım izlemi ile mortalite ve morbidite belirgin şe-
kilde azaltılabilir. Travma hastalarında, beklenmeyen 
siyanoz ve oksijen desteğine yanıtsız hipoksemi gö-
rüldüğünde methemoglobinemi mutlaka düşünülme-

li,arter kan gazı ile tanı doğrulanmalı ve zamanında 
tedavi uygulanmalıdır.
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Bölüm 20

ECMO Sırasında Mekanik Ventilasyon Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO), 
optimize edilmiş terapötik müdahalelere dirençli, cid-
di kalp veya solunum yetmezliği yaşayan hastalarda 
kullanılan geçici bir yaşam destek yöntemidir (1).

Venovenöz ECMO (VV-ECMO), kardiyak fonksi-
yonu korunmuş solunum yetmezliği olan hastalarda 
tercih edilirken, venoarteriyel ECMO (VA-ECMO) 
ise solunum yetmezliği olan veya olmayan kardiyak 
yetmezliği olan hastalarda tercih edilir. ECMO ilk 
olarak 1970’lerde yetişkinlerde kullanılmış olsa da, 
2009 H1N1 pandemisi sırasında akut solunum sıkın-
tısı sendromlu (ARDS) hastalarda sağ kalımda önem-
li iyileşmeler kaydedilmesi ve iki büyük randomize 
kontrollü çalışmada ARDS’de ECMO kullanımının 
bazı faydalar sağladığını bildirmesiyle popülerlik ka-
zanmaya başlamıştır (2).

ECMO’da ventilatör yönetimi, ventilatör kaynak-
lı akciğer hasarını sınırlamak için “akciğer istirahati” 
stratejisine odaklanılmıştır. Bu yaklaşım genellikle 
düşük solunum hızı, orta düzeyde PEEP ve düşük 
tepe inspiratuar basınçtan oluşur (3).

Şiddetli ARDS olan hastaların ventilasyon yöne-
timi, düşük tidal hacimli ventilasyon, yüksek PEEP, 
nöromüsküler blokaj ajanları ve yüzüstü pozisyonlan-
dırmayı birleştiren bir stratejiyle son on yıllarda iyi-
leşmiştir. Ancak, yakın tarihli ve kapsamlı bir epide-
miyolojik çalışma, hastane ölüm oranlarının hala %46 
olduğunu gösterdiğinden, bu hastalarda ventilatör 
kaynaklı akciğer hasarı (VILI) gelişebilir (4).

	⃣ OLGU SUNUM

28 yaşında erkek hasta göğüs ağrısı şikayeti ile acil 
servise başvurdu. Yapılan tetkiklerinde miyokardit ön 
planda düşünülen hastaya tanısal amaçlı koroner anji-
ografi yapıldı. İşlem sırasında sol ana koroner arterde 
diseksiyon gelişmesi üzerine stent uygulanan hasta 
takip ve tedavisinin devamı için orotrakeal entübe 
halde koroner yoğunbakım ünitesine alındı. Yatışının 
3. gününde aksiller ateşi 38.3, KTA:135/dk, tansiyon: 
80/50 mmHg, laktat: 7 mmol/L ve mekanik ventilas-
yon %100 O2 desteğine rağmen spo2: %85. Hipotansif 
seyreden hastaya noradrenalin intravenöz infüzyon 
başlandı. Sofa skoru 12 olan hastanın septik şok tanısı 
ile idrar, trakeal aspirat ve kan kültürleri alındı. Ge-
niş spektrumlu antibiyotik tedavisi başlandı. Çekilen 
akciğer grafisinde yaygın bilateral pulmoner infiltras-
yonlar görüldü. Yatışının 5. gününde trakeal aspirat 
kültüründe acinetobacter baumannii üremesi oldu. 
Etkene yönelik uygun antibiyotik tedavisi düzenlendi. 
Kan gazı değerlerinde PaO2: 70 mm Hg, PaCO2:45 
mm Hg ve laktat 4 mmol/L. Mekanik ventilasyon 
destekleri arttırıldı. Peep titrasyonu yapıldı. Yeter-
li oksijenizasyon sağlanamadığı için prone pozisyon 
uygulandı. Yatışının 9. gününde mekanik ventilasyon 
ve prone pozisyona rağmen hipoksik seyreden hasta 
VV-ECMO ‘ya bağlandı. 14 günlük ECMO desteği 
boyunca, ECMO kan akımı 3,5 ile 5 L/dk ve süpürme 
gazı akımı 2 ile 6 L/dk arasında değişti, membran O2 
fraksiyonu %100 olarak ayarlandı. ECMO’da akciğer 
koruyucu ventilasyon stratejisi ile akciğer dinlendi-
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mişlerdir. Şiddetli ARDS’li hasta popülasyonu aslında 
tek bir kalıba uymayan son derece heterojen bir grup 
olduğunu göstermektedir. ECMO’da akciğer hafifçe 
havalandırılmalı ve açık tutulmalıdır. Böylece atelek-
tazi önlenmiş olur ve yeterli PEEP seviyesinin faydalı 
olduğuna dair kanıtlar da mevcuttur (19):

Schmidt M ve ark. ECMO sırasında mekanik ven-
tilasyon ayarlarını tidal hacmin <4 ml/kg kullanılma-
sını, plato basıncı ≤25 cmH2O ve kişiye yönelik peep 
titrasyonu ultra koruyucu bir ventilasyon stratejisi 
önermektedir (20).

Sud S ve ark. şiddetli ARDS’li 812 katılımcıyı içe-
ren meta analizleirnde VV-ECMO’da, düşük tidal 
volüm kullanımının mortaliteyi azalttığını göstermiş-
lerdir. Ancak ARDS ve şiddetli hipoksisi olan yetiş-
kinlerde, hem VV-ECMO hem de pron ventilasyon, 
düşük tidal volüm stratejilerine kıyasla mortaliteyi 
daha da azaltmaktadır (21).

Hoppe K ve ark. tarafından hazırlanan makale-
de mevcut ARDS kılavuzları, Pplato<30 cm H2O, 
PEEP>5 cm H2O ve tahmini vücut ağırlığının tidal 
hacmini (6 ml/kg TV) içeren akciğer koruyucu ven-
tilasyon stratejisini önermektedir. Takipleri sırasında 
ECMO desteği endikasyonu için uygun olup olmadı-
ğını ve ARDS hastalarının günlük rutin değerlendir-
mesi önerilmektedir. Yüksek hacimli ventilasyondan 
kaçınılması, özellikle sürücü basıncına ve mekanik 
güce odaklanılması söylenmektedir. Sürücü basınç, 
inspirasyon sonundaki hava yolu basıncı (Pplato) ile 
PEEP arasındaki farkı içerir. Sürücü basınç, solunum 
sisteminin kompliyansına göre tidal volümü yansıtır 
ve bu da ventilasyon için akciğer kullanılabilirliğinin 
oranını yansıtır. Sonuç olarak ARDS hastalarında 
günlük rutin uygulamada sürücü basıncı izlenmesi 
önerilmektedir. Pplato’da 20 cm H2O’nun altına ol-
ması daha az VILI ve iyileştirilmiş hasta sonuçları ile 
ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (22).

ECMO uygulanan hastalar için optimal venti-
lasyon stratejisi henüz belirsizliğini korumaktadır. 
Van Minnen O ve ark. sunduğu 48 yetişkin katılım-
lı ECMO merkezli çalışmada hastaların yarısında 
ECMO desteği için özel ventilasyon protokolleri oluş-
turulmuş. Basınç kontrollü ventilasyon, hem VV-EC-
MO hem de VA-ECMO için başlangıç ventilasyon 
modu olarak akciğeri dinlendirmek için kullanılmış 
(23).

Petrucci N ve ark. çalışmasında düşük tidal hacim-
li ventilasyon kullanımının 28. günde mortaliteyi gö-
receli azalttığı göstermişlerdir. Ancak hastane morta-
litesi de olumlu yönde etkilense de, morbidite ve uzun 
vadeli sonuçlar hakkında herhangi bir sonuca varmak 
için yeterli kanıt bulunmamaştır. Daha yüksek tidal 
hacimli ve daha yüksek plato basınçlı ventilasyon, 
mortalitenin artmasıyla ilişkilendirilmiştir, Akciğer 
iyileşmesinin öncelikli olduğu durumlarda, daha dü-
şük tidal hacimli ventilasyon önerilmiştir (24).

	⃣ SONUÇ

VV-ECMO, akciğer koruyucu mekanik ventilasyona 
yardımcı akciğeri dinlendirici köprü görevi yapan gü-
venli ve etkili bir tedavi sunabilir. Bu yaklaşım ile has-
talar daha erken ekstübe olup mekanik ventilasyonla 
ilişkili komplikasyonlar azalır. Böylece fizyoterapiye 
katılımları kolaylaşabilir. ECMO sırasında uygula-
nacak MV yönetimi ile standart bir öneri olmamakla 
birlikte, bilimsel veriler doğrultusunda ultra-koruyu-
cu ventilasyon stratejisinin VT<4mL/kg, Pplato<25c-
mH2 O ve orta düzeyde PEEP uygulanması öneril-
mektedir.

	⃣ KAYNAKLAR
1.	 Themas K, Zisis M, Kourek C, Konstantinou G, D’An-

na L, Papanagiotou P, Ntaios G, Dimopoulos S, Korom-
poki E. Acute Ischemic Stroke during Extracorporeal 
Membrane Oxygenation (ECMO): A Narrative Review 
of the Literature. J Clin Med. 2024 Oct 9;13(19):6014. 
doi: 10.3390/jcm13196014. PMID: 39408073; PMCID: 
PMC11477757.

2.	 Banavasi H, Nguyen P, Osman H, Soubani AO. Mana-
gement of ARDS - What Works and What Does Not. 
Am J Med Sci. 2021 Jul;362(1):13-23. doi: 10.1016/j.
amjms.2020.12.019. Epub 2020 Dec 26. PMID: 
34090669; PMCID: PMC7997862.

3.	 Friedman ML, Barbaro RP, Bembea MM, Bridges BC, 
Chima RS, Kilbaugh TJ, Pandiyan P, Potera RM, Ros-
ner EA, Sandhu HS, Slaven JE, Tarquinio KM, Cheifetz 
IM. Mechanical Ventilation in Children on Venove-
nous ECMO. Respir Care. 2020 Mar;65(3):271-280. 
doi: 10.4187/respcare.07214. Epub 2020 Jan 28. PMID: 
31992674.

4.	 Combes A, Peek GJ, Hajage D, Hardy P, Abrams D, 
Schmidt M, Dechartres A, Elbourne D. ECMO for 
severe ARDS: systematic review and individual pa-
tient data meta-analysis. Intensive Care Med. 2020 
Nov;46(11):2048-2057. doi: 10.1007/s00134-020-
06248-3. Epub 2020 Oct 6. PMID: 33021684; PMCID: 
PMC7537368.

5.	 Assouline B, Combes A, Schmidt M. Setting and Moni-



107

ECMO Sırasında Mekanik Ventilasyon Yönetimi

toring of Mechanical Ventilation During Venovenous 
ECMO. Crit Care. 2023 Mar 21;27(1):95. doi: 10.1186/
s13054-023-04372-2. PMID: 36941722; PMCID: 
PMC10027594.

6.	 Patroniti N, Bonatti G, Senussi T, Robba C. Mecha-
nical ventilation and respiratory monitoring during 
extracorporeal membrane oxygenation for respiratory 
support. Ann Transl Med. 2018 Oct;6(19):386. doi: 
10.21037/atm.2018.10.11. PMID: 30460260; PMCID: 
PMC6212363.

7.	 ELSO. Extracorporeal Life Support Organization 
(ELSO) Guidelines for Adult Respiratory Failure v1.4. 
2017. Available online: https//www.elso.org

8.	 Peek GJ, Mugford M, Tiruvoipati R, Wilson A, Allen 
E, Thalanany MM, Hibbert CL, Truesdale A, Clemens 
F, Cooper N, Firmin RK, Elbourne D; CESAR trial 
collaboration. Efficacy and economic assessment of 
conventional ventilatory support versus extracorpo-
real membrane oxygenation for severe adult respira-
tory failure (CESAR): a multicentre randomised cont-
rolled trial. Lancet. 2009 Oct 17;374(9698):1351-63. 
doi: 10.1016/S0140-6736(09)61069-2. Epub 2009 Sep 
15. Erratum in: Lancet. 2009 Oct 17;374(9698):1330. 
PMID: 19762075.

9.	 Rehder KJ, Alibrahim OS. Mechanical Ventilati-
on during ECMO: Best Practices. Respir Care. 2023 
Jun;68(6):838-845. doi: 10.4187/respcare.10908. 
PMID: 37225656; PMCID: PMC10208991.

10.	 Abrams D, Schmidt M, Pham T, Beitler JR, Fan E, 
Goligher EC, McNamee JJ, Patroniti N, Wilcox ME, 
Combes A, Ferguson ND, McAuley DF, Pesenti A, Qu-
intel M, Fraser J, Hodgson CL, Hough CL, Mercat A, 
Mueller T, Pellegrino V, Ranieri VM, Rowan K, Shekar 
K, Brochard L, Brodie D. Mechanical Ventilation for 
Acute Respiratory Distress Syndrome during Extra-
corporeal Life Support. Research and Practice. Am J 
Respir Crit Care Med. 2020 Mar 1;201(5):514-525. doi: 
10.1164/rccm.201907-1283CI. PMID: 31726013.

11.	 López Sanchez M. Mechanical ventilation in patients 
subjected to extracorporeal membrane oxygenation 
(ECMO). Med Intensiva. 2017 Nov;41(8):491-496. 
English, Spanish. doi: 10.1016/j.medin.2016.12.007. 
Epub 2017 Feb 8. PMID: 28188062.

12.	 Azzam MH, Mufti HN, Bahaudden H, Ragab AZ, 
Othman MM, Tashkandi WA. Awake Extracorporeal 
Membrane Oxygenation in Coronavirus Disease 2019 
Patients Without Invasive Mechanical Ventilation. 
Crit Care Explor. 2021 Jun 3;3(6):e0454. doi: 10.1097/
CCE.0000000000000454. PMID: 34104895; PMCID: 
PMC8177868

13.	 Corcia-Palomo Y, Martín-Villén L, Escalona-Rodrígu-
ez S, Roldán Reina A, Adsuar-Gómez A, Martín-Ber-
múdez R. Extracorporeal membrane oxygenation 
(ECMO) and ultraprotective mechanical ventilation 
for near-fatal status asthmaticus. Med Intensiva (Engl 
Ed). 2018 Dec;42(9):556-558. English, Spanish. doi: 
10.1016/j.medin.2017.07.011. Epub 2017 Sep 18. 
PMID: 28927779.

14.	 Kurihara C, Walter JM, Singer BD, Cajigas H, Sha-
yan S, Al-Qamari A, DeCamp MM, Wunderink R, 

Budinger GRS, Bharat A. Extracorporeal Membra-
ne Oxygenation Can Successfully Support Patients 
With Severe Acute Respiratory Distress Syndro-
me in Lieu of Mechanical Ventilation. Crit Care 
Med. 2018 Nov;46(11):e1070-e1073. doi: 10.1097/
CCM.0000000000003354. PMID: 30095500; PMCID: 
PMC6185806.

15.	 Loyalka P, Cheema FH, Rao H, Rame JE, Rajagopal K. 
Early Usage of Extracorporeal Membrane Oxygenation 
in the Absence of Invasive Mechanical Ventilation to 
Treat COVID-19-related Hypoxemic Respiratory Fai-
lure. ASAIO J. 2021 Apr 1;67(4):392-394. doi: 10.1097/
MAT.0000000000001393. PMID: 33769994.

16.	 Wrisinger WC, Thompson SL. Basics of Extracorpo-
real Membrane Oxygenation. Surg Clin North Am. 
2022 Feb;102(1):23-35. doi: 10.1016/j.suc.2021.09.001. 
PMID: 34800387; PMCID: PMC8598290.

17.	 Schmidt M, Hajage D, Lebreton G, Monsel A, Voiriot 
G, Levy D, Baron E, Beurton A, Chommeloux J, Meng 
P, Nemlaghi S, Bay P, Leprince P, Demoule A, Guidet B, 
Constantin JM, Fartoukh M, Dres M, Combes A; Grou-
pe de Recherche Clinique en REanimation et Soins in-
tensifs du Patient en Insuffisance Respiratoire aiguE 
(GRC-RESPIRE) Sorbonne Université; Paris-Sorbonne 
ECMO-COVID investigators. Extracorporeal memb-
rane oxygenation for severe acute respiratory distress 
syndrome associated with COVID-19: a retrospective 
cohort study. Lancet Respir Med. 2020 Nov;8(11):1121-
1131. doi: 10.1016/S2213-2600(20)30328-3. Epub 2020 
Aug 13. PMID: 32798468; PMCID: PMC7426089.

18.	 Szuldrzynski K, Kowalewski M, Swol J. Mechanical 
ventilation during extracorporeal membrane oxyge-
nation support - New trends and continuing challen-
ges. Perfusion. 2024 Apr;39(1_suppl):107S-114S. doi: 
10.1177/02676591241232270. PMID: 38651573.

19.	 Zhang Z, Gu WJ, Chen K, Ni H. Mechanical Ventilation 
during Extracorporeal Membrane Oxygenation in Pa-
tients with Acute Severe Respiratory Failure. Can Res-
pir J. 2017;2017:1783857. doi: 10.1155/2017/1783857. 
Epub 2017 Jan 3. PMID: 28127231; PMCID: 
PMC5239989.

20.	 Schmidt M, Pellegrino V, Combes A, Scheinkestel C, 
Cooper DJ, Hodgson C. Mechanical ventilation du-
ring extracorporeal membrane oxygenation. Crit Care. 
2014 Jan 21;18(1):203. doi: 10.1186/cc13702. PMID: 
24447458; PMCID: PMC4057516.

21.	 Sud S, Fan E, Adhikari NKJ, Friedrich JO, Ferguson 
ND, Combes A, Guerin C, Guyatt G. Comparison of 
venovenous extracorporeal membrane oxygenation, 
prone position and supine mechanical ventilation for 
severely hypoxemic acute respiratory distress syndro-
me: a network meta-analysis. Intensive Care Med. 2024 
Jul;50(7):1021-1034. doi: 10.1007/s00134-024-07492-
7. Epub 2024 Jun 6. PMID: 38842731.

22.	 Hoppe K, Khan E, Meybohm P, Riese T. Mechanical 
power of ventilation and driving pressure: two under-
valued parameters for pre extracorporeal membrane 
oxygenation ventilation and during daily manage-
ment? Crit Care. 2023 Mar 14;27(1):111. doi: 10.1186/
s13054-023-04375-z. PMID: 36915183; PMCID: 



108

OLGULARLA YOĞUN BAKIM II

PMC10010963.
23.	 Van Minnen O, Jolink FEJ, van den Bergh WM, Dro-

ogh JM, Oude Lansink-Hartgring A; Dutch ECLS 
Study Group. International Survey on Mechanical Ven-
tilation During Extracorporeal Membrane Oxygenati-
on. ASAIO J. 2024 Apr 1;70(4):300-304. doi: 10.1097/
MAT.0000000000002101. Epub 2023 Dec 5. PMID: 
38051596; PMCID: PMC10977054.

24.	 Petrucci N, De Feo C. Lung protective ventilation strate-
gy for the acute respiratory distress syndrome. Cochra-
ne Database Syst Rev. 2013 Feb 28;2013(2):CD003844. 
doi: 10.1002/14651858.CD003844.pub4. PMID: 
23450544; PMCID: PMC6517299.



109
DOI: 10.37609/akya.4098. c6293

Bölüm 21

1	 Uzm. Dr., Bezmialem Vakıf Universitesi Dragos Hastanesi, Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği, nikangarli@gmail.com, 
ORCID iD: 0000-0003-0932-4856

Nigar KANGARLİ 1

Alkol Aşırı Dozuna Sekonder Hastane Dışı Uzamış 
Kardiyak Arrest Sonrası Terapötik Hipotermi ile Tam 
İyileşme: Olgu Sunumu

	⃣ GIRIŞ

Kırk yaş altı genç bireylerde hastane dışı kardiyak 
arrest vakalarının prevalansı 4-14 / 100 000 arasında 
değişmektedir ve bunların sadece % 9-16’sı hastane-
den taburcu olabilmektedir. Bununla birlikte, tabur-
cu olan bu hastaların % 90’ı iyi veya orta nörolojik 
durum ile taburcu olmaktadır (1). Norolojık durum 
için kullanılan Cerebral Performance Category (CPC) 
skalasına göre CPC 1 (iyi) ve CPC 2 (orta) olarak de-
ğerlendirilen bireyler oryante ve kooperedirler ve ye-
terli nörolojik fonksiyonlara sahiptirler. Yani, hastane 
dışı kardiyak arrest vakalarının sağ kalım oranları 
düşük olsa da iyileşip taburcu olanların nörolojik du-
rumları çoğunlukla iyidir.

Kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) süresi için 
mutlak zaman verilmemektedir ve bu süre sağlık eki-
binin ortak kararı ile belirlenmektedir. Kardiyak ar-
rest ile göğüs kompresyonu arasında geçen süre, has-
tanın yaşı, komorbiditeleri, resüsitasyona cevabı ve 
kardiyak arrest etyolojısi gibi durumlarla ilişkili olan 
KPR süresi her vaka için özeldir ve bu süreyi belirle-
mek zor bir karardır. Hastane dışı olgularda KPR’nin 
uzaması, spontan dolaşımın sağlanması ve nörolojik 
sonlanım üzerine olumsuz etki göstermektedir. Has-
tane içi kardiyak arrestleri araştıran, yakın zamanda 
yapılmış, geniş kapsamlı ve çok merkezli retrospektif 
bir çalışmaya göre; 39 dakikayı geçen resüsitasyon-
larda sağ kalım oranı %1’in altında iken 32 dakikayı 
geçen resüsitasyonlardan sonra kabul edilebilir nöro-
lojik sonlanım ihtimali % 1’in altındadır (11).

Kardiyopulmoner resüsitasyon sonrası spontan 
dolaşım sağlanan hastalarda mortalitenin önemli 
sebeplerinden biri hipoksik-iskemik beyin hasarıdır. 
Vücut ısısının 32°-34°C tutulması ile bu hasarın hafif-
letilebileceğini gösteren çalışmalar olsa da nörolojik 
fonksiyonlar açısından normotermik olgular ile belir-
gin bir fark olmadığını söyleyen randomize çalışmalar 
da mevcuttur (12). Uluslararası resüsitasyon Komite-
si’nin son kılavuzuna göre, kardiyak arrest sonrası 
spontan dolaşım sağlanan hastalarda ilk 72 saat vücut 
ısısının (çekirdek ısı) monitorize edilmesi ve 37.7°C 
üstüne çıkmasının engellenmesi önerilmektedir (13).

	⃣ OLGU

Bilinen kronik hastalığı olmayan, 32 yaş erkek has-
ta acil servise yoğun alkol alımı ve mühtemel darp 
sonrası kardiyopulmoner arrest ile getirildi. Hasta 
acil servise getirilmeden önce sağlık ekibi tarafından 
orotrakeal yoldan entübe edilmişti ve ambu ile ven-
tile edilmekteydi. Yine acil servisine ulaşmadan 10 
dakika önce başlanmış olan göğüs kompresyonlar da 
devam etmekteydi. Mavi kod ekibi acil çağrısını ta-
kibeden 30 saniye içinde hastaya ulaştı. Entubasyon 
tüpün yeri kontrol edildikten sonra 8 L dk-1 oksijen 
ile ambu ventilasyona devam edildi. Trakea aspiras-
yonu yapıldı ve herhangi mide içeriği saptanmadı. 
Elektrokardiyogram (EKG), non-invazif kan basıncı 
(NIBP) ve oksijen satürasyonu (SpO2) monitorizas-
yonu sağlandı. Geniş çaplı bir damar yolu takıldıktan 
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Zehra KÜÇÜKTEPE 1

Yoğun Bakımda İnfektif  Endokardit Olgusuna Yaklaşım

	⃣ GİRİŞ

İnfektif endokardit (İE), kalbin endokardiyal yüze-
yinin enfeksiyonudur ve özellikle doğal veya protez 
kalp kapakçıklarının, mural endokardiyumun, septal 
defektlerin veya intrakardiyak cihazların (kalp pil-
leri, implante edilebilir kardiyoverter defibrilatörler 
(ICD)) tutulumu ile karakterize, hayatı tehdit eden 
ciddi bir hastalıktır (1). İE seyrek görülen bir hasta-
lık olmakla beraber gerek tanı ve tedavisinin güç ol-
ması gerekse de yüksek mortalite ve morbiditeye yol 
açması nedeniyle önemini koruyan bir hastalıktır (2). 
İE olguları daha önceleri akut, subakut ve kronik ola-
rak sınıflandırılmakta idi (3). Akut İE yaklaşık 6 hafta 
süren, sistemik toksik bir tablo ile seyreden en sık et-
kenin staphylococcus (stap) aureus olduğu ve morta-
litenin çok yüksek olduğu bir enfeksiyondur. Subakut 
İE ise 6 hafta ile 3 ay arasında süren, hafif ateş, gece 
terlemesi, kilo kaybı gibi müphem semptomlarla sey-
reden, en sık etkenin viridans streptokokların olduğu 
bir enfeksiyondur. Klinik seyre göre yapılan bu sınıf-
landırma yararlı olmakla beraber, bakteriyel olmayan 
İE olgularını kapsamaması ve bazı İE etkenleri için 
uygun bir sınıflama olmaması nedeniyle pek kullanıl-
mamaktadır (2). İE sınıflaması tutulan kapağa göre, 
infeksiyonun kaynağına göre, predispozisyon yaratan 
duruma göre, etkene göre ve komplikasyon varlığına 
göre yapılmaktadır. Tutulan kapağa göre sağ kalp (tri-
küspit ve pulmoner kapak) endokarditi, sol kalp (mit-

ral ve aort kapak) endokarditi olarak ve doğal kapak 
ve prostetik kapak endokarditi olarak sınıflandırılır. 
Prostetik kapak endokarditi de kendi içinde erken ve 
geç olarak ikiye ayrılır. Erken protez kapak endokar-
diti kapak ameliyatından sonraki ilk 1 yılda olan İE 
için kullanılır (özellikle ameliyat sonrası ilk 2 ayda 
risk en yüksektir). Geç protez kapak endokarditi ise 
ameliyattan sonraki 1 yıldan sonra olan İE için kulla-
nılır. Kaynağa göre ise hastane kaynaklı veya toplum 
kaynaklı endokardit olarak sınıflandırılır.

	⃣ EPİDEMİYOLOJİ

İE epidemiyolojisi son yıllarda önemli değişikliklere 
uğramıştır. Hem olgu sayısı hem mortalite oranları 
giderek artmıştır. Yıllık 3-10/100 000 görülme sık-
lığına sahip olmakla beraber 2019 yılında tahmini 
insidansı yılda 100.000 kişide 13,8 olarak bildirilmiş-
tir (4,5). Erkeklerde kadınlara göre daha sık görül-
mektedir (1). Ancak kadınlarda erkeklere göre daha 
mortal seyretmektedir. İE epidemiyolojisinde yaş da 
cinsiyet gibi önemli bir faktördür. Özellikle yaş art-
tıkça mortalite yükselmektedir. Son birkaç on yılda 
genç nüfusta intravenöz uyuşturucu kullanımı endişe 
verici boyuta ulaşmıştır. 2005-2016 yılları arasında 
özellikle 15-34 yaş aralığında intravenöz uyuşturucu 
kullanımına bağlı İE nedeniyle hastaneye yatış oran-
larının %6.9’dan %12.1’e yükseldiği görülmüştür (6). 
Hastamızda da madde kullanım öyküsü mevcut idi. 
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Genel durumu kötü olan ve hemodinamik instabilite 
olan hasta operasyona alınamadı. Hastanın kan kültü-
ründe metisilin duyarlı stap aureus üredi. Antibiyotik 
tedavisi değiştirildi ve sefazoline geçildi. Destek teda-
vileri devam edilen hastanın takiplerinde hasta septik 
şok nedeniyle kaybedildi.

	⃣ SONUÇ

İE tanı yöntemleri ve tedavisinde yeni gelişmelere 
rağmen mortalitesi ve morbiditesi yüksek olan bir 
hastalıktır. Sıklığı giderek artmaktadır. İE tedavisinde 
başarılı olmak ve mortaliteyi azaltmak için kardiyolo-
ji, kalp damar cerrahisi, enfeksiyon hastalıkları, rad-
yoloji ve yoğun bakım uzmanları ile multidisipliner 
bir yaklaşım gerekmektedir. Tanı ve tedavide hızlı 
davranmak prognozu iyileştirmekle beraber komp-
likasyon gelişimi ve rekürrens oranını da azaltmak-
tadır. Primer ve sekonder korunma yöntemlerinin 
uygulanması ile büyük ölçüde önlenmesi mümkün-
dür. Komplike hastalar yoğun bakım koşulllarında 
ve mümkünse özelleşmiş merkezlerde takip ve tedavi 
edilmelidir.
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Bölüm 23

Tavuk Kaynaklı Gıda Zehirlenmesi Sonrası Salmonella 
ve EAEC Ko-Enfeksiyonu ile Gelişen Ağır Gastroenterit: 
Olgu Sunumu

	⃣ GİRİŞ

Akut gastroenterit; bakteriyel, viral veya paraziter 
etkenlerle ortaya çıkan, ishal ve karın ağrısının eş-
lik ettiği sık görülen bir klinik tablodur. Çoğunlukla 
kendi kendini sınırlasa da bazı olgularda ağır komp-
likasyonlar gelişebilir. Salmonella spp. ve Escherichia 
coli’nin çeşitli patotipleri, özellikle immün yanıtı bas-
kılanmış bireylerde, çocuklarda ve yaşlılarda ciddi sis-
temik tablolara yol açabilir.(1-3)

Enteroaggregative E. coli (EAEC), gelişmekte olan 
ülkelerde persistan diyare ile ilişkilendirilmiş bir pa-
totiptir. Mukozal yüzeye “tuğla tarzı” yapışması, mu-
kozal hasar, mukus üretimi ve interlökin-8 (IL-8) gibi 
proinflamatuar sitokinlerin salınımı ile klinik belirti 
verir. Çocuklar, yaşlılar ve immün sistemi baskılan-
mış hastalarda belirgin semptomlara yol açabilse de 
erişkin ve immün sistemi sağlam bireylerde izole şid-
detli gastroenterit daha nadirdir. Ancak Salmonella 
gibi diğer enteropatojenlerle birlikte görüldüğünde 
klinik tablo ağırlaşabilir.(1-5)

Salmonella spp. ise kontamine gıda ve su kaynak-
lı bulaş sonrası, genellikle gastrointestinal sistemde 
hastalık oluşturur. Klinik tablo ateş, karın krampları, 
sulu veya kanlı ishal, bulantı ve kusma ile seyreder. 
Sistemik yayılım olduğunda bakteriyemi, reaktif art-
rit ve nadiren hemolitik üremik sendrom (HÜS) gibi 
komplikasyonlara yol açabilir. Tanıda altın standart 
dışkı kültürü olmakla birlikte, moleküler yöntemler 
(örneğin multipleks PCR panelleri) hızlı ve yüksek 
duyarlılıkla tanı koymayı mümkün kılar.(4,6)

Tedavide temel yaklaşım destek tedavisidir: rehid-
ratasyon, elektrolit dengesi ve semptom kontrolü ilk 
basamaktır. Antibiyotik tedavisi; immünsupresyonu 
olan, ileri yaşta, şiddetli kolit tablosu gelişen, bakte-
riyemi saptanan, yoğun bakım ihtiyacı doğuran veya 
eşlik eden kardiyovasküler riski bulunan hastalarda 
düşünülmelidir. Empirik tedavide önerilen ajanlar 
seftriakson, siprofloksasin, aztreonam veya ESBL ris-
ki varsa karbapenemlerdir. Tedavi süresi komplikas-
yonlara göre değişmekle birlikte 7–14 gün arasında 
planlanır.(4,6,7)

Nadiren kolestatik hepatit, reaktif artrit, kalıcı ta-
şıyıcılık (özellikle safra taşı olanlarda) ve çok ender 
olarak HÜS gelişebileceği unutulmamalıdır.(4-7)

Bu bölümde, dışkı kültüründe Salmonella spp. ve 
EAEC ko-enfeksiyonu saptanan, ağır klinik tablo ile 
seyreden 42 yaşındaki bir erkek hastanın yoğun ba-
kım deneyimi literatür ışığında tartışılacaktır.

	⃣ OLGU

42 yaşında, öncesinde bilinen ek hastalığı olmayan er-
kek hasta, 2 gün önce tavuk tüketimini takiben başla-
yan ishal, mide bulantısı, yaygın karın ağrısı ve kusma 
şikayetleri nedeniyle ailesiyle birlikte dış merkez acil 
servise başvurmuş. Gıda zehirlenmesi ön tanısıyla re-
hidratasyon ve destek tedavisi sonrası taburcu edilen 
hasta, şikayetlerinin kötüleşmesi ve bilinçte gerileme 
gelişmesi üzerine 112 aracılığıyla acil servisimize ge-
tirilmiştir.
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sendrom (HÜS) ile karışabileceğinden, ayırıcı tanıda 
HÜS ve özellikle atipik HÜS dışlanmalıdır. Güncel li-
teratürde, enterohemorajik E. coli’ye bağlı tipik HÜS 
daha çok çocuklarda görülmekle birlikte erişkinler-
de de tanımlanmaktadır. Atipik HÜS ise çoğunluk-
la kompleman regülasyon bozukluklarına bağlıdır 
ve mortal seyredebilir. Bu nedenle periferik yayma, 
LDH, haptoglobin, indirekt bilirubin ve trombosit ta-
kibi kritik öneme sahiptir. Bizim olgumuzda labora-
tuvar ve periferik yayma bulguları atipik HÜS lehine 
bulunmamıştır.

Kültür sonuçlarında Salmonella spp. ve Enteroag-
regatif E. coli pozitifliği saptanmıştır. Bu ko-enfeksi-
yon nadir olmakla birlikte, özellikle gelişmekte olan 
ülkelerde ve toplu gıda tüketimlerinde bildirilmek-
tedir. ESCMID 2022 kılavuzuna göre, invaziv seyir-
li Salmonella enfeksiyonlarında antibiyotik tedavisi 
(fluorokinolonlar, 3. kuşak sefalosporinler, karba-
penemler) endikedir. Ayrıca Enteroagregatif E. coli, 
özellikle immünsüprese veya ağır klinik seyirli hasta-
larda antibiyotik gerektirebilir. Bizim olgumuzda da 
antibiyoterapi rehberlere uygun olarak daraltılmıştır.

Bu olgu aynı zamanda halk sağlığı açısından da 
kritik öneme sahiptir. Birden fazla aile bireyinin etki-
lenmesi, gıda kaynaklı bir salgın olasılığını gündeme 
getirmiştir. Güncel rehberler, şüpheli gıda kaynaklı 
enfeksiyonlarda tüm örneklerin halk sağlığı laboratu-
varına bildirilmesini ve moleküler yöntemlerle doğ-
rulama yapılmasını önermektedir. Bizim olgumuzda 
da bu adımlar eksiksiz şekilde uygulanmıştır.

	⃣ SONUÇ

Bu olgu, gıda kaynaklı enfeksiyonların toplum sağlı-
ğı ve yoğun bakım pratiği açısından ne denli önemli 
olabileceğini göstermektedir. Tavuk tüketimi sonra-
sı gelişen ve aynı aile bireylerini etkileyen bu tablo, 
Salmonella ve Enteroagregatif E. coli ko-enfeksiyonu 
ile doğrulanmıştır. Yoğun bakım yönetiminde erken 
entübasyon, uygun sıvı tedavisi ve zamanında geniş 
spektrum antibiyotik başlanması hayat kurtarıcıdır.

Atipik HÜS ayırıcı tanısı, gastrointestinal enfek-
siyonlar sonrası gelişen trombositopeni ve böbrek 
fonksiyon bozukluklarında mutlaka yapılmalıdır. 
Halk sağlığına bildirim ve moleküler tanı yöntemleri, 
olası salgınların kontrolünde kritik öneme sahiptir.

Gelişinde GKS 3 gibi ağır nörolojik bozukluğu 
olan hastada erken entübasyon ve ventilatör desteği 
hayat kurtarıcıdır. Sepsis ve şok tablolarında erken sıvı 
resüsitasyonu ve hemodinamik stabilizasyon öncelik-
lidir. Salmonella, Campylobacter, Shigella, enterohe-
morajik ve enteroagregatif E. coli gibi etkenler mutla-
ka düşünülmelidir. Kültür ve moleküler tanı örnekleri 
erken dönemde alınmalı ve halk sağlığına gönderil-
melidir. Antibiyotik Yönetimi Surviving Sepsis Cam-
paign’e uygun şekilde erken geniş spektrum antibi-
yotik başlanmalı, sonuçlar geldikten sonra daraltma 
yapılmalıdır. Gastrointestinal enfeksiyon sonrası ge-
lişen trombositopeni + böbrek fonksiyon bozukluğu 
olan her hastada HÜS mutlaka akılda tutulmalıdır. 
Periferik yayma, LDH, haptoglobin, indirekt biliru-
bin, retikülosit takibi yapılmalıdır. ADAMTS13 akti-
vitesi < %10 ise TTP; normal ise aHÜS düşünülebilir. 
Kardiyoloji, nefroloji, enfeksiyon hastalıkları, hema-
toloji gibi branşlarla erken konsültasyon yönetimi 
kolaylaştırır. Özellikle troponin yüksekliği, böbrek 
yetmezliği veya hematolojik bulgulara multidisipliner 
değerlendirme gereklidir.
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	⃣ OLGU

49 yaşında erkek hasta, senkop idrar kaçırma, göğüs 
ağrısı şikayetleri ile acil servise başvurdu. Fizik mu-
ayenede; bilinç açık, oryantasyon kısıtlı idi. Tansiyon 
arteryal 115/70 mmHg, oksijen saturasyonu: % 97 idi. 
Acil servis takiplerinde ani kardiyo pulmoner arrest 
gelişen hastaya yaklaşık 15 dakika kardiyopulmoner 
resüsitasyon uygulanıyor. Spantan dolaşım sağlan-
ması üzerine hasta entübe olarak yoğun bakıma ka-
bul edildi. EKG’de sinüsritmi, V 4, V5, V6 derivas-
yonlarında minimal st depresyonu gözlendi. EKO 
bulgularında hastanın EF 60, sağ yapılar ileri derece 
dilate, 1-2 TY, PAB :50 mmHg olarak değerlendirildi. 
Pulmoner emboli ön tanısı ile pulmoner bilgisayarlı 
tomografi (BT) anjiografi çekildi, Her iki ana pulmo-
ner arter ve segmental dallarda emboli ile uyumlu 
dolum defekti izlendi. Trombolitik tedavi başlandı.
Yoğun bakım gelişinde TA: 100/40 mmHg, Kalp tepe 
atımı:150 atım/dakika idi. Arteryal kan gazında; pH: 
7,00, pCO2: 65 mmHg, pO2: 73 mmHg, BE:-13,7 
mmol/L, HCO3: 18 mmol/L, Laktat: 5 mmol/L, ko-
agülasyon değerleri: PT: 14,45 sn, INR: 1,22, APTT: 
25,4, D-Dimer: >100000 idi. Takiplerinde bilincinde 
açılma olmayan hastada hipoksik iskemik ensefalopa-
ti düşünüldü. Ddimer değerleri takiplerinde geriledi. 
Hastaya yatışının 15. gününde perkütan trakeostomi 
ve 65. gününde perkütan endoskopik gastrostomi 
(PEG) açıldı. Hastanın takipleri hala yoğun bakımda 
devam etmektedir.

Epidemiyoloji

Akut pulmoner emboli (PE), dünya çapında önemli 
bir morbidite nedenidir, hızlı tanı ve tedavi gerektir-
mektedir. Yıllık insidansı 100.000 kişide 39-115 olarak 
tahmin edilmektedir (1). Hastanede yatan hastalar 
arasında akut miyokard enfarktüsü ve inmeden sonra 
kardiyovasküler ölümün üçüncü en yaygın nedenidir 
(2,3). Mortaliteyi azaltmak için erken tanı ve müda-
hale çok önemlidir. Aynı zamanda akut PE’den kay-
naklanan ölümlerin %70’inden fazlası ilk saat içinde 
gerçekleşir (4,5).

PE için en yaygın risk faktörü, daha önce geçiril-
miş derin ven trombozu (DVT) öyküsüdür (2). An-
cak, altta yatan malignite, geçirilmiş cerrahi, hiperko-
agülabilite, oral kontrosepsiyon, postpartum dönem 
PE için önemli risk faktörleridir (6).

Bununla birlikte çok sayıda risk faktörü de mev-
cuttur (2);

•	 Son 3 ay içinde kalp yetmezliği veya atriyal fibri-
lasyon nedeniyle hastaneye yatış

•	 Büyük travma
•	 Kemoterapi
•	 Konjestif kalp yetmezliği veya solunum yetmezliği
•	 Hormon replasman tedavisi
•	 Enfeksiyon
•	 Trombofili
•	 3 günden uzun süren yatak istirahati
•	 Obezite
•	 Gebelik
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Hemodinamik olarak stabil ve PE klinik şüphesi 
yüksek olan hastalarda, tanısal görüntüleme yapılma-
dan önce antikoagülasyona başlanır. Hemodinamik 
olarak stabil ve PE klinik şüphesi düşük olan hastalar-
da, tanısal görüntüleme 24 saat içinde yapılabiliyorsa, 
antikoagülasyon tedavisine başlamadan önce kesin 
tanıyı koymak için tanısal görüntüleme yapılmalıdır. 
Hemodinamik olarak stabil ve PE’den orta düzeyde 
klinik şüphesi olan hastalarda, tanısal görüntüleme 
4 saat içinde yapılabiliyorsa, antikoagülasyona başla-
madan önce kesin tanıyı koymak için tanısal görün-
tüleme yapılmalıdır. Antikoagülasyonun kontrendike 
olduğu hemodinamik olarak stabil hastalarda, PE ta-
nısı doğrulandığında IVC filtre yerleştirilmesi düşü-
nülmelidir (31).

Antikoagülan Tedavi

Antikoagülan tedavi, akut pulmoner emboli tedavisi-
nin temelini oluşturur. PE şüphesi yüksek ve orta dü-
zeyde olan hastalar, tanı testleri yapılırken antikoagü-
lan tedavi almalıdır. Tercih edilen antikoagülan ajan 
genellikle subkutan düşük molekül ağırlıklı heparin 
(LMWH), fondaparinuks veya intravenöz fraksiyone 
olmayan heparindir (UFH) [32,33]. Karar, hastanın 
klinik durumuna ve ilaç etkileşimlerine göre veril-
melidir. LMWH ve fondaparinuks, majör kanama ve 
heparin kaynaklı trombositopeni riskinin daha düşük 
olması nedeniyle ilk tedavide tercih edilebilir. Yeni 
oral antikoagülanlar ve K vitamini antagonistleride 
PE’de antikoagülasyon için kullanılabilir.

Sistemik Tromboliz

Öncelikle masif PE’li hastalarda hemodinamik bozul-
mayı tersine çevirmek ve orta düzeyde yüksek riskli 
PE’li seçilmiş hastalarda hemodinamik kollapsı ön-
lemek için endikedir (30). Yaygın olarak kullanılan 
ilaçlar arasında streptokinaz, ürokinaz, tenekteplaz ve 
alteplaz bulunur.

Kateter yönlendirmeli tedavi

Kateter yönlendirmeli pıhtı parçalanması, mekanik 
embolektomi, lokal tromboliz ve kombine farma-
ko-mekanik yaklaşımlar dahil olmak üzere kateter 
yönlendirmeli reperfüzyon teknikleri, öncelikle prok-
simal pulmoner arterlerdeki tromboembolik tıkanık-
lığı gidererek, pulmoner kan akışını geri kazandırarak 

ve sağ ventrikül (RV) fonksiyonunu iyileştirerek etki 
gösterir.

Cerrahi embolektomi

Cerrahi embolektomi genellikle hemodinamik olarak 
dengesiz PE’li ve trombolizin (sistemik veya kateter 
yönlendirmeli) kontrendike olduğu hastalarda veya 
trombolizin başarısız olduğu hastalarda endikedir 
(34-36).

Vena kava filtreleri

Vena kava filtreleri, embolilerin pulmoner dolaşı-
ma girmelerini engeller. Filtreler, antikoagülanlara 
mutlak kontrendikasyonu olan venöz tromboemboli 
hastalarında ve antikoagülanlara rağmen tekrarlayan 
VTE hastalarında endikedir.

	⃣ SONUÇ

Sonuç olarak pulmoner emboli yoğun bakım pra-
tiğinde sıkça karşılaştığımız mortalitesi yüksek bir 
klinik durumdur. Erken tanı ve tedavi mortalitenin 
azaltılması açısından oldukça önemlidir. Olgumuzda 
olduğu gibi pulmoner emboliye bağlı gelişen kardiyak 
arrest gibi komplikasyonlar hasta sonuçlarını etkiler 
ve mortaliteye katkı sunar. Pulmoner emboli yöneti-
minde yoğun bakım takibi esastır ve multidisipliner 
yaklaşım gerektiren bir klinik durumdur.
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Sinan KIZILKAYA 1

Spinal Şok Olgusunda Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ GIRIŞ

Spinal şok, akut spinal kord yaralanması (SKY) sonra-
sında motor, duyusal, refleks ve otonom sinir sistem-
leri de dahil olmak üzere omurilik fonksiyonlarının 
yaralanma seviyesinin altında ani ve geçici kaybı veya 
bozulmasıdır. “Spinal şok” terimi ilk olarak 1840 yı-
lında Hall tarafından kullanılmıştır (1). Sherrington 
bunu, SKY seviyesinin altında reflekslerin geçici ola-
rak kaybolması olarak tanımlamıştır (2). Spinal şoka 
yol açan şiddetli SKY’nin en yaygın nedeni, yüksek 
etkili, doğrudan travma veya düşme sonucu oluşan 
birincil hasardır. Bununla birlikte, omuriliğin sekon-
der yaralanması (örneğin iskemi veya enfeksiyon) da 
yaralanmaya neden olabilir. SKY’nin diğer nedenleri 
arasında otoimmün, enfeksiyöz, neoplastik, vasküler 
ve kalıtsal-dejeneratif hastalıkların neden olduğu mi-
yelopatiler bulunur (3). Durum SKY sonucu ortaya 
çıkabilse de, spinal şok anatomik bir bozukluktan zi-
yade fizyolojik bir süreçtir. Spinal şok günlerce hatta 
haftalarca sürebilir, ancak durumun nasıl çözüleceği 
konusunda tartışmalar vardır.(4-6) Spinal şok tanı-
sı, anamnez (örneğin, geçmiş tıbbi öykü, yaralanma 
şekli), mümkünse Glasgow Koma Skalası (GCS) ve 
Amerikan Spinal Yaralanma Derneği (ASIA) Skalası 
ile değerlendirme de dahil olmak üzere tam bir fizik 
muayene yapılması ve spinal görüntülemelerin yapıl-
masıyla konur (5, 7). Herhangi bir travma hastasında 
olduğu gibi, SKY için değerlendirme, ikincil yaralan-
mayı en aza indirmek için değerlendirme ve taşıma sı-

rasında omurganın hareketsizleştirilmesini sağlarken, 
ABCDE ( Hava Yolu, Solunum, Dolaşım, Engellilik, 
Maruz Kalma) protokolü ile birincil değerlendirme-
den sonra yapılmalıdır. Spinal şokun ilk karakteristik 
bulguları arasında pleji ve refleks kaybı, bağırsak ve 
mesane kontrolünde bozulma ve anal sfinkter tonu-
sunun olmaması yer alır (4-6). Klinisyenler, spinal 
şokun uygun yönetimi konusunda bilgili olmalı, za-
manında teşhis ve etkili müdahaleler için kendilerini 
güncel bilgi, beceri ve stratejilerle donatmalı, böylece 
bakımın meslekler arası koordinasyonu, daha iyi has-
ta sonuçları ve azaltılmış morbidite elde etmelidirler.

	⃣ OLGU

Yirmi beş yaşında erkek hasta, yüksekten düşme son-
rası acil servise getirildi. Olay yerinde bilinci açık 
olan hastanın Glasgow Koma Skoru 15 olarak değer-
lendirildi. Travmayı takiben alt ekstremitelerinde ani 
kuvvetsizlik ve duyu kaybı geliştiği öğrenildi. Acil ser-
viste yapılan ilk değerlendirmede kan basıncı 80/50 
mmHg, kalp hızı 52 atım/dk, solunum sayısı 20/dk ve 
oksijen desteği ile SpO₂ % 95 idi. Servikal BT normal 
bulundu. Nörolojik muayenede alt ekstremitelerde 
parapleji mevcuttu (motor güç 0/5). Üst ekstremiteler 
normaldi. T6 seviyesinin altında tüm duyular kaybol-
muştu. Derin tendon refleksleri alınamıyor, Babinski 
yanıtı negatifti. Anal tonus belirgin şekilde gevşekti ve 
bulbokavernöz refleks alınamadı. Torakal BT’de T6 
seviyesinde kompresyon kırığı ve belirgin spinal kanal 
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Bası ülseri önleme: Duyusal ve hareketsizliğe 
bağlı olarak, bası ülserleri SKY’li hastalarda yaygın-
dır ve dikkatli önleyici cilt bakımı ve yeterli profilak-
tik önlemler gerektirir. Sırtüstü yatan hastalarda bu 
komplikasyonu önlemek için standart bakım, her 2 
saatte bir uygun log-roll tekniğiyle dönüp pozisyon 
değiştirmektir. Oturur pozisyonda kalabilen hastalar 
için, en az 30 saniye boyunca her 30 dakikada bir daha 
sık pozisyon değiştirme önerilir (56).

Beslenme yönetimi: Omurilik fonksiyonu geri 
döndükçe metabolik ve beslenme ihtiyaçları değiştiği 
için omurga şoku geçiren hastaların değerlendirilme-
si ve tedavisi için beslenme klinisyenlerine danışılma-
lıdır. Yeterli besin alımının sürdürülmesi, iyileşmeyi 
desteklemek, ölüm oranını azaltmak ve kilo alımını 
önlemek için çok önemlidir (4, 62).

Ağrı yönetimi: SKY sonrası ağrı, depresyon ve 
anksiyete yaygındır ve ağrı uzmanlarıyla iş birliği 
içinde tedavi edilmelidir. Nörojenik şoklu hastalarda 
solunum depresyonunu önlemek için asetaminofen 
ve steroid olmayan anti-inflamatuar ilaçlar tercih edi-
lir. Opioidler, seçici serotonin geri alım inhibitörleri, 
trisiklik antidepresanlar ve lidokain bantları gibi diğer 
ajanlar da kullanılabilir (62).

Fizik Tedavi: Omurga stabilize edildikten sonra 
fonksiyonel iyileşme birincil hedef olmalıdır. Hareket 
açıklığı ve direnç egzersizleri, dik pozisyonlama ve 
güçlendirme egzersizleri mümkün olan en kısa sürede 
uygulanmalıdır. Her gün en az 20 dakika fizik tedavi 
önerilir (4).

	⃣ SONUÇ

Spinal şok, akut omurilik yaralanmalarının seyrinde 
tanı ve tedavi açısından kritik öneme sahip, geçici fa-
kat çok boyutlu bir klinik tablodur. Erken dönemde 
doğru tanısal değerlendirme, refleks muayenesinin 
dikkatli yapılması ve otonomik disfonksiyonların 
etkin yönetimi, hasta prognozunu doğrudan etkile-
mektedir. Yoğun bakım süreçlerinde hemodinamik 
stabilite ve solunumsal destek ön planda olup mul-
tidisipliner yaklaşım gereklidir. Güncel araştırmalar, 
mikrodolaşımı hedefleyen farmakolojik stratejiler ve 
kök hücre temelli tedavilerin gelecekte umut vadeden 
seçenekler olabileceğini göstermektedir. Bu nedenle 
spinal şokun yönetimi, hem mevcut klinik uygulama-
ların titizlikle yürütülmesini hem de yenilikçi tedavi 
yaklaşımlarının yakından izlenmesini gerektirir.
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Hacer GÜLERCE UÇAR 1

Bölüm 26

Stevens–Johnson Sendromu/Toksik Epidermal 
Nekroliz: Yoğun Bakım Yönetimi ve İmmünmodülatör 
Tedaviler

	⃣ GIRIŞ

Stevens-Johnson sendromu (SJS), ilk kez 1922 yılında 
Stevens ve Johnson tarafından iki erkek çocuk olgu-
sunda tanımlanmış ve literatüre akut mukokutanöz 
aşırı duyarlılık sendromu olarak girmiştir (1). Bu 
sendrom, klinik olarak mukozal yüzeylerdeki belirgin 
inflamasyon ve nekroz ile seyreden şiddetli tablolar-
la dikkat çekmektedir. İlk tanımlanan olgularda; pü-
rülan konjonktivit, yaygın mukozal nekroz eşliğinde 
ağır stomatit ve purpurik maküllerin eşlik ettiği ka-
rakteristik bir klinik prezentasyon bildirilmiştir (1-
3). Bu tanımlamadan yaklaşık otuz yıl sonra, 1956’da 
Alan Lyell, ciltte haşlanma görünümünü andıran 
yaygın epidermal nekroliz ile seyreden dört olguyu 
tanımlayarak bu tabloya toksik epidermal nekroliz 
(TEN) adını vermiştir (2). Lyell’in orijinal bildirisini 
takip eden yıllarda, benzer özellikler taşıyan daha faz-
la hasta rapor edilmiş ve böylece SJS ile TEN’in aynı 
tip şiddetli kutanöz advers reaksiyonun farklı derece-
lerini temsil ettiği anlaşılmıştır (4).

SJS ve TEN, klinik spektrumun iki ucu olarak de-
ğerlendirilen, nadir fakat yaşamı tehdit edici muko-
kutanöz aşırı duyarlılık reaksiyonlarıdır. Bu tablolar, 
epidermal nekroz ve yaygın deri tutulumu ile karak-
terize olup, elektrolit dengesizlikleri, ciddi enfeksi-
yonlar, çoklu organ yetmezliği ve mortalite ile sonuç-
lanabilen ağır klinik seyir göstermektedir (5). Cilt 
dekolman alanının < %10 olduğu olgular SJS olarak 

tanımlanırken, > %30’luk cilt dekolmanı varlığında 
tablo TEN olarak adlandırılmaktadır. Bu iki klinik uç 
arasında yer alan ve cilt dekolman alanı %10 ile %30 
arasında olan durumlar ise SJS-TEN örtüşmesi şek-
linde sınıflandırılmaktadır (3,6). Yaygın epidermal 
hasarın temel mekanizması, keratinositlerin apopto-
zisi olarak kabul edilmektedir. Hastalığın etiyolojisi 
çoğunlukla ilaç kullanımına bağlıdır. İlaçların ya da 
onların reaktif metabolitlerinin, keratinosit yüzeyine 
bağlanarak hapten gibi davranması ve bu hücreleri 
antijenik hale getirmesi sürecin başlangıç noktasını 
oluşturmaktadır. Bu immünolojik yanıt sonucunda 
sitotoksik T lenfositler ve doğal öldürücü hücreler 
aktive olmakta, granülozin başta olmak üzere çeşitli 
mediyatörler aracılığıyla keratinosit ölümü tetiklen-
mektedir (7). Allopurinol, antiepileptikler, steroidal 
olmayan antienflamatuar ilaçlar (NSAID’ler), sülfa-
namid içeren antibiyotikler, β-laktam antibiyotikler, 
kinolonlar ve nevirapin ile en güçlü ilişkilere sahip çe-
şitli ilaçların SJS/TEN’e neden olduğu tanımlanmıştır 
(4,8-10). Hastaların yaklaşık %15’inde herhangi bir 
ilaç maruziyeti saptanmaz; bu durumlarda özellikle 
çocuklarda Mycoplasma pneumoniae enfeksiyonu ve 
çeşitli viral etkenler başlıca tetikleyici faktörler olarak 
öne çıkmaktadır (11).

Hastalık oldukça nadir görülmekte olup, her yıl 
yaklaşık olarak milyon nüfus başına 1-2 olguda ortaya 
çıkmaktadır. Potansiyel olarak yüksek mortalite riski 
taşımaları nedeniyle bu tablolar tıbbi acil durumlar 
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lamadığından santral kateter takıldı. Kortikosteroid 
(Prednol 4 mg/kg) 3 gün uygulandı; lezyonların de-
vam etmesi üzerine 2 g/kg IVIG tedavisi 5 güne bölü-
nerek verildi. Prednol tedavisi kademeli olarak azal-
tılarak 1 hafta sonra kesildi. Ayrıca N-asetilsistein, 
proton pompa inhibitörü ve düşük molekül ağırlıklı 
heparin (0,4 IU) başlandı. Oral beslenemeyen hastaya 
total parenteral beslenme (TPN) 25 kcal/kg olacak şe-
kilde planlandı. Ağrı yönetiminde multimodal anal-
jezi (opioid ve parasetamol kombinasyonu) sağlandı. 
Deri lezyonları klorheksidinli gazlı bez ile kapatıldı, 
açık alanlara fucidin krem uygulandı. Göz tedavisin-
de suni gözyaşı, basitrasin-neomisin pomadı, lotep-
rednol etabonat ve moksifloksasin damla kullanıldı.

Klinik seyir: Yoğun bakım izleminin 10. gününde 
yeni lezyon gelişiminin durduğu, mevcut lezyonların 
epitelleşmeye başladığı ve laboratuvar parametrele-
rinde düzelme olduğu gözlendi. Klinik iyileşme sağla-
nan hasta, 16. günde dermatoloji servisine devredildi.

	⃣ SONUÇ

Olgumuz, Stevens-Johnson sendromu ile toksik epi-
dermal nekroliz spektrumunun ağır ucunu temsil 
eden, ileri yaşta ve malignite öyküsü bulunan bir has-
tada gelişen dramatik klinik tabloyu ortaya koymak-
tadır. Olgunun dikkat çekici yönü, yaygın kullanılan 
ve sıklıkla hiperürisemi tedavisinde reçete edilen al-
lopurinol maruziyetini takiben, hızla progresyon gös-
teren mukokutanöz bulgularla başvurmuş olmasıdır. 
Bu durum, literatürde allopurinol ile güçlü şekilde 
ilişkilendirilen SJS/TEN vakalarını desteklemektedir. 
Hastamızda görüldüğü üzere, erken dönemde gelişen 
nonspesifik prodromal semptomların hızla mukozal 
erozyonlar, yaygın epidermal nekroliz ve göz tutulu-
mu gibi yaşamı tehdit eden komplikasyonlara ilerle-
yebilmesi, hastalığın tanı ve tedavisinde yüksek klinik 
şüphe düzeyinin önemini vurgulamaktadır. Tanı süre-
cinde deri biyopsisinin immünopatolojik doğrulama 
sağlaması, ayırıcı tanıda otoimmün büllöz hastalıklar 
ve enfeksiyöz dermatozlar gibi diğer olasılıkların dış-
lanmasına yardımcı olmuştur. Ancak esas belirleyici 
unsur, klinik prezentasyonun hızlı ilerlemesi ve mu-
kozal tutulum ile yaygın cilt dekolmanı bulgularının 
varlığıdır. Bu yönüyle olgu, SJS/TEN’in bir “klinik 
tanı” olduğunu, patolojik bulguların ise destekleyici 
rol oynadığını göstermektedir.

Olgumuzda, öykü ve klinik bulgular ile tanı hız-
la konmuş, suçlu ilacın kesilmesinin ardından yoğun 
bakım koşullarında multidisipliner destek tedavisi 
uygulanmıştır. Hastaya verilen sıvı-elektrolit desteği, 
enfeksiyon profilaksisi, uygun yara bakımı, analjezi 
ve beslenme desteği gibi temel girişimlerin yanı sıra, 
immünmodülatör tedaviler (kortikosteroid ve IVIg) 
klinik iyileşmeye katkı sağlamıştır. SCORTEN skoru-
nun prognozun öngörülmesinde yol gösterici olduğu, 
tedavi planlamasında ise farmakolojik ajanların dik-
katle seçilmesi gerektiği bu olguda bir kez daha vur-
gulanmaktadır.

Bu vaka, özellikle ileri yaş, malignite öyküsü ve 
yüksek riskli ilaç maruziyetinin eşlik ettiği durumlar-
da SJS/TEN’in öngörülemez ve ağır seyreden klinik 
doğasını bir kez daha ortaya koymaktadır. Ayrıca SJS/
TEN yönetiminde erken tanı, yoğun bakım desteği ve 
immünmodülatör tedavilerin entegrasyonunun mor-
talite ve morbiditeyi azaltmada belirleyici rol oynadı-
ğını göstermektedir. Bu olgu ilaç ilişkili kutanöz aşırı 
duyarlılık reaksiyonlarının ciddiyetini, klinisyenler 
için erken tanı ve hızlı müdahalenin hayati önemini 
bir kez daha ortaya koymaktadır. Özellikle yüksek 
riskli ilaçların reçetelenmesinde dikkatli endikasyon 
değerlendirmesi ve hasta bilgilendirmesi, benzer ol-
guların önlenmesine katkı sağlayacaktır.
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Şiddetli Covid 19 Hastasında Erken Hemoperfüzyon 
Uygulanması ile Akut Solunum Yetmezliğinin Başarılı 
İyileşmesi: Vaka Sunumu

	⃣ GIRIŞ

Şiddetli akut solunum yolu sendromu koronavirüs 
2’nin (SARS-Cov-2) neden olduğu COVID-19, dün-
ya çapında acil durum salgın hastalığı ilan edilmiştir. 
COVID-19 hastalarında, hafiften şiddetliye kadar 
geniş bir semptom yelpazesi görülmektedir. Bazı 
hastalar, çoklu organ yetmezliğine ve ölüme yol açan 
kontrolsüz inflamatuar durum (hiperinflamatuar du-
rum olarak da adlandırılır) nedeniyle kritik hastalığa 
ilerleyebilir (1).

Proinflamatuar sitokinlerin (özellikle interlökin 
[IL]-1β, IL-6) kontrolsüz aşırı üretiminin neden ol-
duğu hiperinflamatuar durum, akut solunum sıkıntısı 
sendromu (ARDS) ve akut böbrek hasarı (ABH) da-
hil olmak üzere çoklu organ yetmezliğine yol açabilir 
ve yüksek ölüm oranıyla ilişkilendirilmiştir (2). Bu 
nedenle, kortikosteroid, tocilizumab gibi immüno-
modülatör ajanlar bu hiperinflamatuar yanıtı kontrol 
etmede etkili olabilir ve klinik sonuçlarda ek iyileştir-
meler sağlayabilir (3).

Bu konsepte dayanarak, hemoperfüzyon tekniği 
gibi ekstrainflamatuar mediatörlerin ortadan kaldırıl-
masına yönelik ekstrakorporeal tedavilerin uygulan-
ması, COVID-19 tedavi seçeneklerinden biri olabilir. 
Hemoperfüzyon cihazları, hem proinflamatuar hem 
de antiinflamatuar sitokinleri seçici olmayan bir şe-
kilde adsorbe edebilir ve uzaklaştırabilir. Bu nedenle, 
bu teknikler, COVID-19 hastalarında uyumsuz infla-
masyonu azaltmak ve çoklu organ yetmezliğini önle-
mek için ek tedavi olarak önerilmiştir (4).

10–60 kDa moleküllerini etkili bir şekilde orta-
dan kaldırabilen HA-330 hemoadsorbanı, sitokinler 
IL-6 dahil, hiperinflamatuar durumdaki şiddetli CO-
VID-19’un tedavisinde bir cihaz olarak kullanılma-
sına Acil Kullanım Yetkilendirme yetkisi verilmiştir 
(5,6).

Bu yazıda, destek tedavisi olarak hemoperfüzyo-
nun erken uygulandığı ve klinik olarak düzelen şid-
detli bir COVID-19 hastası hakkında bir rapor sunu-
yoruz.

	⃣ 0LGU

Halsizlik,öksürük,ateş, nefes darlığı şikayetleri olan 
62 yaşındaki hasta dış merkezde takip edilmiş. Şi-
kayetlerinin başlangıcının 4. Gününde hastanemiz 
acil servise başvuran hasta PCR testi pozitif olarak 
covid servise yatırılmış. Serviste oksijen saturasyonu 
düşmesi(nasal oksijen ile SPO2 %60) ve takipnesinin 
olması üzerine yoğun bakım ünitesine(YBÜ) kabul 
edildi.

Hastanın bilinen hipertansiyon, diyabet ve koro-
ner arter hastalığı vardı. Hasta geldiğinde favipira-
vir tedavisi almıştı. Hastanın yoğun bakıma gelişin-
de PaO2/FiO2 oranı 80, GKS 14, D dimer 900 μg/L, 
ferritin 1087 μg/L, fibrinojen 11090 mg/L, CRP 328 
mg/L, prokalsitonin 2,98 μg/L, BUN 26, creatinin 
0,80, lenfosit sayısı 540 10^3/μL idi. Hastaya CBAP ve 
high flow arlıklı olarak uygulanmaya başlandı. Aynı 
zamanda uyanık pron pozisyon uygulandı. Hastaya 
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ile ilişkili olduğu ve çoğu vakanın iyi tolere edildiği, 
olumlu klinik yanıt verdiği rapor edilmiştir (90-92).

Kritik COVID-19 hastalarının yönetimi oldukça 
zordur. Hemoadsorpsiyon tedavisi, immün homeos-
tazı düzenleyerek, viremiyi azaltarak ve endotoksin 
aktivitesini düşürerek kritik COVID-19 hastalarında 
yaşam kurtarıcı olabilir. Bazı vaka serileri ve gözlem-
sel çalışmalardan elde edilen veriler hemoadsorpsiyon 
tedavisinin inflamatuvar mediyatör düzeylerini etkili 
biçimde azalttığını, hemodinamikleri iyileştirdiğini 
ve organ fonksiyonunu desteklediğini göstermektedir.

Buna rağmen, araştırılması gereken bazı konular 
vardır: Hemoadsorpsiyonun başlatılmasının optimal 
zamanı, süresi, Hemoadsorpsiyon tedavisinden fayda 
görecek spesifik hasta alt grubunun belirlenmesi ge-
rekir. Ayrıca Hemoadsorpsiyon sırasında istenmeyen 
eliminasyona dair bilgi hâlâ sınırlıdır.

Kaynakların kısıtlı olduğu ortamlarda sağlık eko-
nomisi üzerine kanıta dayalı rehberlik sağlayabilecek 
yüksek kaliteli klinik çalışmalara ihtiyaç vardır.
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Yoğun Bakımda Anaerobik Yumuşak Doku  
Enfeksiyonu Gelişen Olgunun Yönetimi

	⃣ GIRIŞ

Dekubit ülserleri, hareketsiz hastalarda, uzun süreli 
basınca maruz kalan doku bölgelerinde cilt ve altın-
daki dokularda hasar sonucu ortaya çıkan bir yara 
türüdür. Dekubit ülserinin oluşumu, ciltteki kan akı-
şının bozulması ile tetiklenir ve doku iskemisi sonucu 
gelişen nekroz ile enfeksiyon riski yüksek derin yara-
lar ortaya çıkar (1). Yaşlılık, beslenme bozuklukları, 
dehidratasyon ve hareketin kısıtlı olması gibi faktör-
ler, bu yaraların görülme sıklığını artırmaktadır (2). 
Yoğun bakım ünitesi (YBÜ)’ndeki hasta demografi-
si ve klinik durumu, bası yarası gelişimini etkileyen 
başlıca faktörlerdir. Örneğin, YBÜ’ne yatan hastala-
rın %15 ila %29’unun, temel sağlık durumları ve yaş 
gibi faktörlerden dolayı bası yaralarına yatkın olduğu 
bildirilmiştir (3). Bunun yanı sıra, sedatif ve analjezik 
ilaçların hastaların hareket yeteneğini sınırladığı ve 
bu durumun bası yarası riskini artırdığı belirtilmiştir 
(4). Ayrıca, yoğun bakım ortamında hastaların büyük 
çoğunluğunun uzun süreli yatma pozisyonunda kal-
ması da bası yarası oluşumunu artıran bir etkendir 
(5).

Bası yaraları, YBÜ ve hastanelerde sıkça karşılaşı-
lan bir sorun olup, genellikle enfeksiyona açılan giriş 
kapısı konumundadır. Bu yaraların tedavisinde kritik 
bir rol oynayan bakteri türlerinin tanımlanması, et-
kili bir altyapı geliştirmenin yanı sıra enfeksiyonlarla 
mücadelede de önemli bilgiler sunmaktadır. Mevcut 
literatür, bası yaralarında izole edilen bakterilerin 
çeşitliliği ve prevalansı hakkında önemli bilgiler içer-

mektedir. Bası yaralarında sıkça izole edilen bakteri-
lerin başında Staphylococcus aureus gelmektedir. Bu 
gram-pozitif bakterinin, özellikle metisiline dirençli 
(MRSA) suşlarının, bası yaralarında %25,19 oranın-
da bulunduğu bildirilmiştir (6). MRSA’nın varlığı, 
komplikasyon riskinin artmasına ve tedavi süreçleri-
nin uzamasına neden olur (7).

Gram-negatif bakteriler içerisinde ise Pseudo-
monas aeruginosa (P.aeruginosa), bası yaraların-
da %18,89 oranında tesbit edilmektedir (6). Yaygın 
olarak dirençli yapısıyla bilinen bu bakteri, özellikle 
hastane kaynaklı enfeksiyonlarda önemli bir rol oyna-
maktadır. Escherichia coli (E. coli), bası yaralarından 
izole edilen önemli bir bakteridir ve özellikle şiddetli 
enfeksiyonların ön planda olduğu durumlarda ortaya 
çıkmaktadır (8). Proteus spp. ve Klebsiella pneumoni-
ae de bası yaralarından izole edilen diğer gram-nega-
tif bakterilerdir. Özellikle Proteus spp.’nin, bası yara-
larının yanı sıra başka dermatolojik enfeksiyonlarda 
da sıkça izole edildiği bildirilmektedir (9). Bu bak-
terilerin varlığı, yara iyileşmesini olumsuz etkileyen 
başka bakteriyel türlerle birleştiğinde, durumu daha 
karmaşık bir hale getirebilmektedir. Bunun yanı sıra, 
anaerobik bakteriler arasında yer alan Bacteroides 
spp. ve Peptostreptococcus spp. gibi bakteriler de bası 
yaralarının enfeksiyon süreçlerinde önemli rol oyna-
maktadır (10).

Bası yaralarında sıklıkla izole edilen bakterilerin 
başlıca özellikleri, antibiyotik direnci ve meydana ge-
tirdiği enfeksiyonlardır. Örneğin, gram-pozitif bakte-
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biolojide önemli bir yere sahiptir (23). Bu vakada da 
klasik kültür yöntemleri ile K. pneumoniae ve P. aeru-
ginosa izolasyonu, identifikasyonu ve antibiyogramı 
kolaylıkla yapılabilirken anaerob Peptostreptococcus 
spp.’nin izolasyonu bakterinin matabolizma gereksi-
nimlerinden dolayı yapılamamıştır. Teşhis derin doku 
biyopsisi ile alınan materyalden yapılan gram boya-
ma, klasik PCR ve fizik muayene bulguları birlikte 
değerlendirilerek konulabilmiştir.

Anaerobik mikroorganizmaların toksinlerinin de 
rol oynadığı patolojik süreçler, özellikle enfeksiyon-
larda belirgindir. Örneğin, anaerobik bakterilerin ağız 
ve diş eti hastalıkları üzerindeki etkisi araştırılmakta 
ve bu mikroorganizmaların gözlemlenmesi tedavi sü-
reçlerinde yeni stratejilerin geliştirilmesine yardımcı 
olmaktadır (13). Yetersiz tedavi ve seçeneklerin sınır-
lılığı, bu bakteri gruplarının kontrol edilmesi gereken 
önemli patojenler olarak tanımlanmasına yol açmak-
tadır (24).

Bacteroides ve Clostridium türleri gibi anaerob 
mikroorganizmalar, başta gastrointestinal sistem ol-
mak üzere insan mikrobiyotasının bilinen en kala-
balık üyeleridir. Ancak, bu bakteriler steril bölgelere 
taşındığında ciddi enfeksiyonlara yol açarlar. Yapılan 
çalışmalar anaerobik bakterilerin hastane kaynak-
lı enfeksiyonlarda önemli bir orana sahip olduğunu 
göstermektedir. Özellikle mukozal bariyerleri boza-
rak patojenik kolonizasyona izin veren entübasyon 
ve kateterizasyon gibi invaziv müdahaleleri takiben 
önemli miktarda anaerobik enfeksiyon meydana gel-
diği görülmektedir (25). Diyabetik ayak enfeksiyonu 
olan hastalardan alınan doku örneklerinin neredeyse 
yarısının anaerobik organizmalar içerdiği ve bu da te-
davi sürecinde anearob mikroorganizmaların gözardı 
edilmemesi gerektiğini vurgulamaktadır (26). Bu va-
kada da enfeksiyona eşlik eden anearob Peptostrep-
toccocus spp nedeni ile tanı ve tedavinin zorlaştığı, 
yoğun bakımda kalış süresinin uzadığı görülmekte-
dir. İlk incelemede kontaminasyon olarak sonuçlan-
dırılan gram-pozitif kokun, PCR değerlendirmesi ile 
etken patojen olarak tabloya eklendiği ve tedavinin 
buna göre planlanması ile yara bölgesinin iyileştiği 
görülmüştür. Çeşitli araştırmalar, bası yaralarındaki 
bakteriyel florayı anlamanın, enfeksiyon kontrolleri-
nin yanı sıra hastaların tedavi planlarını da etkileye-
bileceğini göstermektedir. Chen ve arkadaşları, bası 
yaralarından izole edilen bakterilerin çoğunun po-

limikrobiyal bir yapıya sahip olduğu gözlemlemiştir 
ve bu durum yara iyileşmesini zorlaştıran önemli bir 
faktördür (27).

Peptostreptococcus spp’ler. direnç mekanizmala-
rı nedeni ile tedavi edilmeleri zor mikroorganizma-
lardır. Çeşitli çalışmalar, bu bakterilerin penisilin ve 
amoksisiline dirençli olabileceğini göstermiştir (28). 
Ayrıca, klindamisin ve makrolid grubu antibiyotikle-
re karşı artan direnç oranları kaydedilmiştir (29). Bu 
dirençler, klinik uygulamalarda tedavi seçeneklerini 
sınırlamakta ve enfeksiyonların başarılı bir şekilde 
yönetilmesini zorlaştırmaktadır (28). Bunun yanı 
sıra, bu türler polimikrobiyal enfeksiyonlarda sıkça 
yer aldıkları için, genellikle birden fazla ajanın etkile-
şimlerinin göz önünde bulundurulması gerekmekte-
dir. Bu durum, daha karmaşık bir tedavi yaklaşımının 
gerekliliğini doğurmakta ve tedavi protokollerinin 
etkisini olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Biyolo-
jik çeşitlilikleri ve sıklıkla birlikte görüldükleri diğer 
bakteriler de tanı ve tedavi süreçlerini etkileyebilir. 
Peptostreptococcus spp., diğer aerobik ve anaerobik 
patojenlerle birlikte polimikrobiyal enfeksiyonların 
bir parçası olarak bulunmakta, bu da klinik tabloyu 
daha karmaşık hale getirmektedir (30). Bu etkileşim-
ler tedavi süreçlerinin zorluğunu artırmakta ve bazı 
durumlarda standart tedavi protokollerinin yetersiz 
kalmasına yol açmaktadır.

Sonuç olarak, bu vakada polimikrobiyal enfeksi-
yon ile başlayan süreçte PCR tekniğinin kullanılma-
sı tedavinin doğru bir şekilde planlanmasına olanak 
sağlamıştır. Anaerob mikroorganizmaların izolasyon 
ve identifikasyon sürecindeki zorluklar göz önüne 
alındığında konvansiyonel kültür yöntemlerinin yanı 
sıra iyi bir fizik muayene ve moleküler tanı yöntem-
lerinin kullanılması hızlı tanı konulması açısından 
önemlidir ve tedavi sürecinde klinisyenleri yönlendi-
rebilir.
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Bölüm 29

Kardiyovasküler Cerrahi Sonrası Vazoplejik Sendrom: 
Olgu Sunumu

	⃣ GIRIŞ

Vazoplejik sendrom, kalp cerrahisinin ardından or-
taya çıkan ve yüksek ölüm oranına sahip bir komp-
likasyondur. Açık kalp cerrahisi sonrası meydana 
gelen ciddi vazodilatasyon ve dirençli hipotansiyon 
ile tanımlanan, etyolojisi tam olarak anlaşılamamış 
karmaşık bir durumdur. Bu sendromda, kalp debisi 
genellikle normal veya artmış olsa da, aşırı vazodila-
tasyona bağlı olarak kan basıncı önemli ölçüde düşer. 
Ortalama arteriyel basıncın <65 mmHg ve sistemik 
vasküler direncin <800 dynes.sec/cm⁵ olması tanı kri-
terleri arasında yer almaktadır (1).Vazoplejik send-
rom insidansı, çeşitli çalışmalarda %5-25 arasında 
bildirilmiştir (2). Özellikle aort, kapak veya karmaşık 
cerrahilerde görülme sıklığının arttığı belirtilmek-
tedir. Başlıca risk faktörleri arasında ileri yaş (>70), 
ameliyat öncesi ACE inhibitörü veya anjiyotensin 
reseptör blokeri (ARB) kullanımı, uzun kardiyopul-
moner bypass (CPB) süresi (>120 dakika) ve düşük 
ejeksiyon fraksiyonu (%<40) yer almaktadır (3,4).Pa-
tofizyolojisi çok faktörlü olan bu sendromda; kardi-
yopulmoner bypass kullanımına bağlı endotel hasarı, 
iskemik-reperfüzyon hasarı sonrası oluşan sistemik 
inflamatuar yanıt sendromu, aşırı nitrik oksit üretimi, 
vazodilatatör mediyatörlerin salınımı ve vazopressin 
eksikliği sorumlu mekanizmalar olarak kabul edilir 
(5,6).Erken tanı ve uygun tedavi ile ölüm oranı %5’e 
kadar düşürülebilirken, çoklu organ yetmezliği geli-

şen vakalarda ölüm oranı %80’e kadar çıkabilmekte-
dir (2). Bu olgu sunumunda, mitral kapak replasmanı 
ve triküspit anüloplasti sonrası vazoplejik sendrom 
gelişen 75 yaşındaki kadın hastanın yoğun bakım yö-
netimi sunulmaktadır.

	⃣ OLGU SUNUMU

75 yaşındaki kadın hasta (boy: 168 cm, kilo: 78 kg), 
yaklaşık 6 aydır artan efor dispnesi ve çarpıntı şika-
yetleri ile kardiyoloji polikliniğine başvurdu. Son 1 
aydır ortopne ve paroksismal noktürnal dispne ta-
rifleyen hasta, en az 2-3 yastıkla oturur pozisyonda 
uyuyabildiğini belirtti. Geçmişinde 8 yıldır hipertan-
siyon (ACE inhibitörü ile kontrol altında), 5 yıldır 
tip 2 diabetes mellitus (HbA1c: %7.1), evre 3 kronik 
böbrek yetmezliği (GFR: 48 mL/dk/1.73m²), hiperko-
lesterolemi, geçirilmiş kolesistektomi ve histerektomi 
operasyonları mevcuttu. Kullandığı ilaçlar arasında 
ramipril, warfarin, bisoprolol, atorvastatin, metfor-
min ve cipralex bulunmaktaydı.Fizik muayenesinde 
nabız 90/dk düzensiz (atriyal fibrilasyon), kan basıncı 
152/78 mmHg, apekste 4/6 sistolik üfürüm, boyunda 
venöz dolgunluk, bilateral bazallerde ral ve ayak bi-
leklerinde 1+ ödem tespit edildi. Transtorasik ekokar-
diyografide sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %50, 
ciddi mitral stenoz (kapak alanı: 0.9 cm²), orta dere-
cede mitral ve triküspit yetmezliği, ciddi sol atriyal 
dilatasyon ve orta derecede pulmoner hipertansiyon 
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eklenmesi, yanıt alınamazsa metilen mavisi infüz-
yonu önerilmektedir. Metilen mavisi, guanilat siklaz 
inhibisyonu ve nitrik oksit temizleme özellikleriyle 
etki gösterir (12). Bizim olgumuzda erken dönemde 
metilen mavisi uygulaması ile dramatik yanıt alın-
mıştır.Kortikosteroidler, antiinflamatuar etkileri ve 
vazopresörlere yanıtı artırmaları nedeniyle tedavi-
ye eklenmelidir (13). Tiamin, B12, askorbik asit gibi 
vitaminler antioksidan özellikleri ile destek tedavide 
yer alır. Klinik kötüleşme durumlarında intra-aortik 
balon pompası veya ekstrakorporeal membran oksi-
jenasyonu düşünülmelidir.Vazoplejik sendrom riski-
nin belirlenmesi ve gerekli ameliyat öncesi önlemlerin 
alınması önemlidir. ACE inhibitörleri ve ARB’lerin 
operasyondan 48 saat önce kesilmesi, CPB süresinin 
mümkün olduğunca kısa tutulması, yüksek riskli has-
talarda profilaktik vazopressin ve/veya steroid tedavi-
lerinin planlanması önerilmektedir (14,15).

	⃣ SONUÇ

Bu olgu, vazoplejik sendromun klasik sunumunu ve 
başarılı tedavi sürecini göstermektedir. Erken tanı, 
hızlı metilen mavisi uygulaması ve multidisipliner 
yaklaşım ile mükemmel sonuç alınmıştır. Vazoplejik 
sendrom, kalp cerrahisi sonrası ciddi bir komplikas-
yon olmakla birlikte, uygun yönetim ile başarılı şekil-
de tedavi edilebilen bir durumdur. Risk faktörlerinin 
ameliyat öncesi dönemde belirlenmesi, gerekli ön-
lemlerin alınması ve ameliyat sonrası yakın hemodi-
namik monitörizasyon ile erken tanı ve tedavi, mor-
bidite ve mortaliteyi azaltmada kritik öneme sahiptir.
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Ayşe ÇAPAR 1

Yüksek Doz Steroid Tedavisi Sonrası Kolon 
Perforasyonu: Pemfigus Vulgarisli Bir Hastanın  
Yoğun Bakım İzlemi

	⃣ OLGU SUNUMU

Bilinen ek hastalığı olmayan 57 yaşında erkek hasta, 
yaklaşık üç yıl önce oral mukozal tutulum olmaksı-
zın özellikle gövde ve sırt bölgesinde yüzeyel, yer yer 
kurutlu, gevşek büller gelişmesi nedeniyle değerlendi-
rilmiştir. Tanı amacıyla lezyonlardan biyopsi alınmış 
ve histopatolojik inceleme yapılmıştır. Sırttan alınan 
punch biyopside akantolitik intraepitelyal ayrışma 
ile karakterize büllöz dermatit ve dermiste belirgin 
lenfoplasmositer inflamatuar hücre infiltrasyonu sap-
tanmıştır. Direkt immünfloresan (DİF) incelemede 
epidermiste IgG ve C3’ün intraepitelyal desmoso-
mal birikimi gözlenmiş ve bu bulgular doğrultusun-
da hasta Pemfigus Vulgaris (PV) tanısı almıştır. Tanı 
anında Dsg1: 271 (+) ve Dsg3: 59.2 (+) olarak ölçülen 
değerler PV tanısını desteklemiştir. Fizik muayenede 
Nikolsky bulgusu pozitif bulunmuştur.

Hastaya 72 mg/gün metilprednizolon tedavisi baş-
lanmış ve yedi ay boyunca lezyonlarda belirgin gerile-
me izlenmiş, bu sürenin sonunda lezyonlar tamamen 
kaybolmuştur. Steroid dozu kademeli olarak azaltıla-
rak sonlandırılmıştır. Ancak steroid tedavisi sırasında 
hastada Herpes Zoster enfeksiyonu gelişmiş ve tedavi-
ye valasiklovir eklenmiştir.

Tedavi bitiminden yaklaşık bir ay sonra hasta-
da sırt ve gövde bölgelerinde yeniden bül ve kurutlu 
lezyonlar gelişmiş; 80 mg metilprednizolon ve intra-
venöz immünoglobulin (IVIG) tedavisi başlanmış-

tır. Bu yatışta Dsg1: 447 (+) ve Dsg3: 309 (+) olarak 
ölçülmüş, enfekte lezyonlar nedeniyle ampisilin-sul-
baktam tedavisi eklenmiştir. Hasta, takip eden süreçte 
aylık toplam altı kür IVIG ve iki doz rituksimab te-
davisi almış, ayrıca steroid dozu azaltılarak 16 mg/
gün metilprednizolon ile izlenmiştir. Sekiz ay sonun-
da lezyonlar tamamen kaybolmuş ve steroid tedavisi 
sonlandırılmıştır.

Yaklaşık bir yıl sonra deniz suyu ve güneş ma-
ruziyetini takiben yüz dahil olmak üzere vücudun 
%70–80’ini kapsayan erode büller gelişmiş (Resim 
1) ve hasta tekrar hastaneye yatırılmıştır. Beş gün bo-
yunca 1 g/gün metilprednizolon tedavisi uygulanmış-
tır. Takiplerinde elektrolit dengesizliği ve akut böbrek 
hasarı gelişmesi üzerine hasta yoğun bakım ünitesine 
alınmış, sıvı replasmanı ile böbrek fonksiyonları nor-
male dönmüştür.

Lezyonlardan alınan kültür örneklerinde Pseu-
domonas aeruginosa üremesi saptanmış ve hasta da 
ateş de gelişmesiyle piperasilin-tazobaktam tedavisi 
başlanmıştır. Yoğun bakım yatışının beşinci gününde 
özellikle beslenme sonrası batında distansiyon görül-
mesi üzerine yapılan abdominal BT’de serbest hava 
görülmüş ve acil cerrahi girişim yapılmıştır (Resim 2). 
İntraoperatif değerlendirmede çekum perforasyonu 
saptanmış, sağ hemikolektomi ve sağ kolostomi uy-
gulanmıştır. Patolojik incelemede barsak serozasında 
süpüratif abse ve nekroz bulguları tespit edilmiş, bu 
durum yüksek doz steroid tedavisi ile ilişkilendiril-
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Adjuvan Tedaviler

Azatioprin ve Mikofenolat Mofetil, PV’de ilk basa-
mak adjuvan immunsupresif tedavileri temsil eder. 
Bu ajanlar güvenilir ve etkili ajanlardır. Bu ilaçlardan 
Azatioprin steroid dozunu azaltmak için tüm dünya-
da en yaygın kullanılan adjuvan tedavidir. Pemfigus 
Vulgariste önerilen dozu 100-200 mg (1-3 mg/kg/
gün) olup oral yolla uygulanmaktadır. Başlıca yan et-
kisi pansitopeni ve hepatotoksisitedir (2). Mikofeno-
lat Mofetil de steroid dozunu azaltmada etkin tedavi 
yöntemlerindendir. Optimal doz hastanın kilosuna 
bağlıdır; ortalama 75 kg bir hasta için önerilen doz 
2 g/gün’dür. Gastrointestinal yan etkilerle sık karşı-
laşılmaktadır. Bu nedenle doz yavaş yavaş artırılarak 
hedef doza ulaşılır (1).

İntravenöz İmmunoglobulinler, dolaşımdaki Pem-
figus antikorlarını nötralize eder ve üretimini yavaş-
latırlar. Pemfigus Vulgaris için adjuvan tedavi olarak 
kabul edilirler. İntravenöz İmmunoglobulinler, ayda 
bir kez kortikosteroid tedavisine ek olarak 5 gün bo-
yunca 0.4 gr/kg/gün dozunda kullanıldığında etkili-
dir. Enfeksiyon riski diğer konvansiyonel immunsup-
resif ajanlarla kıyaslandığında çok daha düşüktür (2).

Plazmaferez, serum IgG antikorlarını uzaklaş-
tırmak için plazmanın albümin veya taze donmuş 
plazma ile değiştirilmesi mantığıyla çalışır. Bu yön-
tem çeşitli otoimmün hastalıkların tedavisinde kulla-
nılmaktadır. Plazmaferez kortikosteroidlerle yan etki 
gelişen ve konvansiyonel yöntemlerle tedavi cevabı 
alınmayan hastalarda uygulanabilir (2).

İmmünoadsorbsiyon, plazmaferezden daha etkili 
ve güvenli bir yöntemdir. Şiddetli ve tedaviye dirençli 
PV tedavisinde kullanılabilir. Bu tedavi ile dolaşımda-
ki Dsg1 ve Dsg3’e karşı gelişen otoantikorların hızlı 
bir şekilde uzaklaştırılmasını sağlanır. İmmunoad-
sorbsiyonun kortikosteroidler, Azatioprin ve Ritüksi-
mab gibi immunsupresif ajanlarla birlikte kullanıldı-
ğında daha etkili olduğu gösterilmiştir (2).

Son yıllarda Ritüksimab; yeni tanı almış orta-şid-
detli hastalıkta ve/veya sistemik steroidlere veya diğer 
konvansiyonel immunsupresif adjuvanlara yanıt ver-
meyen hastalarda sistemik steroidlerle birlikte birinci 
basamak tedavi olarak sunulmuştur (6). Ritüksimab 
Dsg otoantikorlarını ve B hücrelerini seçici olarak yok 
edebilen bir CD20 monoklonal antikorudur. Tedavi 2 
haftada bir 1000 mg intravenöz veya haftada bir 375 
mg/m2 şeklinde uygulanır. Nüks durumunda aynı doz 

tekrarlanabilir. Şiddetli Pemfigus tedavisinde hastala-
rın yaklaşık %95’inde remisyon sağladığı bildirilmek-
tedir (1).

	⃣ SONUÇ

Pemfigus vulgaris tedavisinde yüksek doz kortikoste-
roidler, hastalık kontrolünde etkinliklerini kanıtlamış 
olmakla birlikte, ciddi ve yaşamı tehdit eden kompli-
kasyonlara yol açabilmektedir. Bu olguda görüldüğü 
üzere, gastrointestinal sistem perforasyonları gibi na-
dir fakat ölümcül komplikasyonlar, özellikle yüksek 
doz tedavi alan hastalarda göz ardı edilmemelidir. 
Steroidlerin anti-inflamatuar etkilerinin semptomları 
maskeleyebilmesi nedeniyle klinisyenlerin tanısal sü-
reçte daha dikkatli olması gerekmektedir. Bu nedenle, 
yüksek doz kortikosteroid uygulanan PV hastalarında 
gastrointestinal komplikasyonlara yönelik yakın kli-
nik takip, erken tanı ve hızlı müdahale morbidite ve 
mortalitenin azaltılmasında kritik önem taşımaktadır.
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Peripartum Kardiyomiyopati Tanılı Hastada Yoğun 
Bakım Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Peripartum kardiyomiyopati (PPCM), ejeksiyon frak-
siyonunda azalma ile kalp yetmezliği (KY) olarak or-
taya çıkan ve daha önce sağlıklı olan genç kadınları 
gebeliğin sonlarında veya doğum sonrası dönemin 
başlarında etkileyen idiyopatik bir kardiyomiyo-
pati türüdür (1,2,3). Başka tanımlanabilir kardiyak 
neden yokken, LV ‘nin genişlemiş olabileceği ve LV 
ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) %45’ten az olduğu 
önemli sol ventrikül (LV) sistolik disfonksiyonu ile 
karakterizedir.(4,5,6) PPCM nispeten nadir görülme-
sine rağmen, potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir 
durumdur ve hem peripartum dönemde hem de ta-
kip eden aylar ve yıllarda önemli maternal morbidite 
ve mortalite ile ilişkili, uzun vadeli kalp fonksiyonu 
bozulmasına yol açabilir (7,8,9). Son birkaç on yıl-
da patofizyoloji ve yönetim konusunda kayda değer 
ilerlemeler kaydedilmiş ve hastalığa ilişkin genel far-
kındalık artmış olsa da, PPCM tanısal bir zorluk oluş-
turmaya devam etmektedir(3,10). PPCM’nin tanım-
lanması hastalarda genellikle gecikir ve çoğunlukla 
hastalar kritik semptomlar veya komplikasyonlar 
yaşadıklarında ortaya çıkar, bu nedenle PPCM genç, 
doğurgan kadınlarda önde gelen ölüm nedeni olmaya 
devam etmektedir(3,11).

	⃣ OLGU

37 yaşındaki kadın hasta başka bir hastanede 3. nor-
mal doğumunu yapmış ve eve taburcu edilmiş. Do-
ğumdan 2 hafta sonra nefes darlığı şikayeti ile has-
tanenimizin acil servisine başvurmuş. Anamnezinde 
ortopne hikayesi olan hastaya pnömoni ön tanısı ko-
nularak Enfeksiyon Hastalıkları Kliniğine yatırılmış. 
Hasta Göğüs Hastalıkları Kliniğine Pulmoner Embo-
li?,Pulmoner ödem ? ,Pnömoni? tanılarıyla danışılmış 
ve ileri tetkik ve tedavi amacıyla Göğüs Hastalıkları 
Kliniğine yatışı yapılmış. Takibinde Kardiyoloji Klini-
ğine danışılan hastanın Eko’sunda; Ef %25, sol kalp 
boşlukları dilate VCI çapı 26 mm, minimal perikardi-
yal mayi olarak değerlendirilmiş. Üre, kreatinin, Glo-
merüler Filtrasyon Hızı (GFR) ve Karaciğer fonksiyon 
testlerinde bozulma da görülen hasta multiorgan yet-
mezlik nedeniyle ileri tetkik ve tedavi amacıyla yoğun 
bakım ihtiyacı açısından tarafımıza danışıldı. Hasta 
Kardiyomiyopati ön tanısıyla yoğun bakım ünitemi-
ze (YBÜ) kabul edildi. YBÜ’ye geldiğinde bilinç açık, 
koopere, oryente olan hastanın Glaskow Koma Skoru 
15 olarak saptandı. Solunum sıkıntısı olan hastada hi-
perventilasyon mevcuttu. Fizik muayene bulguların-
da ptö ++/++, solunum şekli kussmaul solunum, ak-
ciğerlerde dinlemekle yaygın bilateral raller mevcuttu. 
Nabız 135, ritim sinüs taşikardisi, kan basıncı 70/35 
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lıdır. Konjesyon ve hacim yüklenmesi olduğunda, 
intravenöz diüretikler uygulanmalı ve başlangıçta 
20-40 mg IV furosemid bolusu uygulanmalıdır. 
Sistolik kan basıncı (SKB) >110 mmHg olan

hastalarda intravenöz nitrat (örneğin, 10-20 
mg’dan başlayarak 200 g/dk’ya kadar nitrogliserin) 
endikedir, ancak SKB 90-110 mmHg arasında olan-
larda dikkatli kullanılmalıdır (29).

Prolaktin salgılanmasını inhibe eden bir dopamin 
antagonisti olan bromokriptin, PPCM tedavisi için 
yakın zamanda deneysel bir adaydır(34,35)

PPCM’nin sonraki gebeliklerde tekrarlama olası-
lığı yüksektir ve hastaya daha fazla gebelikten kaçın-
ması ve yakından izlenmesi tavsiye edilmelidir (30). 
Uzun vadeli sonuçlar değişkendir. Hastaların yaklaşık 
%50’si standart tıbbi tedaviyle iyileşmektedir. Ancak, 
%25’inde kronik kalp yetmezliği gelişmekte ve geri 
kalanı hastalık seyri sırasında ölmektedir (31)

	⃣ SONUÇ

PPCM, doğum sonrası son trimesterde veya ilk 6 
ayda ortaya çıkan, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen 
bir kardiyomiyopatidir. Ayırıcı tanısı zordur. Bu has-
taların uygun tedavisi için erken tanı ile birlikte anne 
ve bebek sağlığına odaklanan multidisipliner tedavi 
yaklaşımlarına ihtiyaç vardır.
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Bölüm 32

	⃣ GIRIŞ

Lokal anestezikler (LA), sinir membranında voltaj 
bağımlı sodyum kanallarını bloke ederek aksiyon 
potansiyelini engeller ve duyusal iletimi geçici olarak 
durdurur. Bu mekanizma sayesinde cerrahi girişim-
lerde ve invaziv prosedürlerde yaygın şekilde kulla-
nılmaktadır. Bununla birlikte, lokal anesteziklerin 
sistemik dolaşıma geçmesi halinde, toksik plazma 
konsantrasyonlarına ulaşarak ciddi komplikasyonlara 
neden olabileceği bilinmektedir. Lokal anestezik siste-
mik toksisitesi (LAST), her ne kadar nadir görülse de, 
hem merkezi sinir sistemi (MSS) hem de kardiyovas-
küler sistem (KVS) üzerinde hayatı tehdit eden etkiler 
oluşturabilir (1,2).

LAST ilk olarak 20. yüzyılın ortalarında tanım-
lanmış olup, özellikle bupivakain gibi uzun etkili ve 
lipofilik ajanlarla ilişkili olduğu bildirilmiştir. Klinik 
tabloda genellikle MSS belirtileri (anksiyete, tinnitus, 
perioral uyuşma, ajitasyon, nöbet) ön planda iken, 
ağır vakalarda kardiyak aritmiler ve dolaşım kollapsı 
görülebilmektedir (3,4). Son yıllarda lipid emülsiyonu 
tedavisinin standart algoritmalara girmesi ile mortali-
te oranları belirgin şekilde azalmıştır (5). Ancak hâlen 
farkındalık eksikliği ve uygulama hataları nedeniyle 
LAST vakaları görülmeye devam etmektedir.

Rejyonal anestezi uygulamaları ve analjezi yön-
temleri giderek çeşitlenmekte, epidural ve periferik si-
nir blokları modern cerrahi pratiğin ayrılmaz bir par-
çası haline gelmektedir. Bu artış beraberinde LAST 

riskini de gündeme getirmektedir. Her ne kadar insi-
dans düşük olsa da, bu komplikasyonun ani gelişebil-
mesi, hızlı tanı ve tedaviyi zorunlu kılar. Bu nedenle 
hem anestezi uzmanlarının hem de farklı branşlardan 
klinisyenlerin LAST konusunda bilgi sahibi olması 
kritik öneme sahiptir (6).

LAST’ın İnsidansı ve Epidemiyolojisi

LAST insidansı geçmişte yüksek oranlarda bildiril-
mişken, özellikle ultrason eşliğinde blok uygulamala-
rının yaygınlaşması ve güvenlik protokollerinin stan-
dartlaşması ile belirgin şekilde azalmıştır. Büyük veri 
tabanı çalışmalarında, majör LAST insidansı periferik 
sinir bloklarında 0,04–1,8/1000 arasında değişmekte-
dir (7,8).

Örneğin, Mörwald ve ark. (9) tarafından yapılan 
bir çalışmada, 238.437 ortopedik cerrahi hastasında 
periferik sinir bloğu sonrası majör LAST insidansı 
1000’de 1,8 olarak bildirilmiştir. Bu çalışmada özel-
likle lipid emülsiyonu uygulamasının yıllar içinde 
giderek arttığı da vurgulanmıştır. Rubin ve ark. (10), 
1998–2013 arasında 710.327 hastayı kapsayan anali-
zinde LAST insidansını 1000’de 1,04 olarak bulmuş 
ve yıllar içinde %10 oranında azaldığını göstermiştir. 
Benzer şekilde Liu ve ark. (11), 80.600 blok vakasını 
analiz etmiş ve majör LAST insidansını 1000’de 0,04 
olarak bildirmiştir.

Çok merkezli Avustralya ve Yeni Zelanda AURO-
RA veritabanında, 25.300 hastada majör LAST ora-
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Sonuç olarak, lokal anestezik sistemik toksisitesi, 
nadir görülmesine rağmen ciddi mortalite ve mor-
biditeye yol açabilen, heterojen klinik tabloya sahip 
bir komplikasyondur. Bu olgu, epidural bupivakain 
sonrası gelişen hipotansiyonun lipid tedavisi ve yo-
ğun hemodinamik destek ile başarıyla yönetildiğini 
göstermektedir. Literatürle uyumlu şekilde, erken 
tanı, uygun resüsitasyon basamakları ve lipid emülsi-
yon tedavisi, LAST yönetiminde kilit unsurlar olarak 
öne çıkmaktadır. Klinik pratikte, güvenli doz sınır-
larının titizlikle uygulanması, ultrason kılavuzluğu 
gibi önleyici stratejilerin rutin hale getirilmesi ve acil 
durumlarda kullanılmak üzere lipid emülsiyonunun 
her zaman hazır bulundurulması, komplikasyonların 
azaltılmasında temel yaklaşımlar olmalıdır.
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Pulmoner Hemoraji ile Gelen Granülomatöz Polianjitis 
Tanısı Alan Hastanın Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ OLGU SUNUMU

Romatoid artrit tanısı bulunan 50 yaşındaki kadın 
hasta, pulmoner fibrozis araştırması amacıyla plan-
lanan bronkoskopi öncesinde yapılan tetkiklerinde 
kreatinin 7.41 mg/dL, BUN 141 mg/dL olarak sap-
tanması üzerine nefroloji konsültasyonu istenmiş ve 
akut böbrek yetmezliği ön tanısı ile nefroloji servisine 
yatırılmıştır.

Başvuru sırasında hastada hematüri, nazal veya 
paranazal yakınmalar (sinüzit, epistaksis, burun tı-
kanıklığı, işitme kaybı vb.), nefes darlığı veya derma-
tolojik bulgular izlenmemiştir. İdrar sedimentinde 
patolojik bir bulgu saptanmamış, 24 saatlik idrar pro-
tein atılımı 210 mg olarak ölçülmüştür. Akut böbrek 
yetmezliği tanısıyla izlenen hastada takipler sırasında 
bulantı, kusma ve idrar çıkışında azalma gelişmesi 

üzerine üç seans hemodiyaliz uygulanmıştır. Sonra-
sında yapılan tetkiklerde romatoid faktör pozitifliği, 
serum amiloid A düzeyinde belirgin artış ve protein 
elektroforezinde M-protein pikinin saptanması nede-
niyle, romatoid artrite sekonder amiloidoz ön tanısı 
ile böbrek biyopsisi planlanmıştır.

Tetkik sonuçları beklenirken, ani gelişen oksi-
jen gereksinimi artışı nedeniyle hasta yoğun bakım 
ünitesine alınmıştır. Bu süreçte yapılan laboratuvar 
incelemelerinde PR3-ANCA (anti-proteinaz 3) pozi-
tifliği saptanmış, artan oksijen ihtiyacı üzerine çeki-
len kontrastsız toraks BT’de diffüz alveolar hemoraji 
izlenmiştir (Resim 1). Böbrek biyopsisi sonucunda 
ANCA pozitif kresentik glomerülonefrit ile uyumlu 
bulgular elde edilmesi üzerine, granülomatöz polian-
jitis tanısı konulmuştur.

RESİM 1. Granulomatozis Polianjitis tanısı alan bir hastada gelişen alveolar hemoraji toraks BT görüntüsü (BT: Bilgisayarlı 
Tomografi)
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masında, avacopanın rituksimab veya siklofosfamid 
ile kombinasyon halinde remisyon sağlamada etkili 
olduğu ve glukokortikoid maruziyetini anlamlı dü-
zeyde azaltabildiği gösterilmiştir (9).

Plazmaferez tedavisinin, yalnızca pulmoner he-
morajisi olan olgularda önerilmediği; ancak eşlik 
eden glomerülonefrit varlığında remisyon sağlamak 
amacıyla kullanılabileceği belirtilmektedir (10). Yapı-
lan bir meta-analiz, plazmaferez tedavisinin son dö-
nem böbrek yetmezliği riskini azaltabileceğini, ancak 
tedavinin özellikle ilk yıl içerisinde enfeksiyon riskin-
de artış ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur (11).

İndüksiyon tedavisinde, vücut ağırlığına göre 
ayarlanan günlük 50–75 mg prednizolon dozunda 
oral glukokortikoidlerin kullanımı önerilmektedir. 
Prednizolon dozu 4–5 ay içinde kademeli olarak gün-
de 5 mg’a kadar azaltılmalıdır (7). Sunulan vakada, 
1 g pulse tedaviyi takiben üç gün süreyle 250 mg, 
ardından üç gün boyunca 100 mg metilprednizolon 
uygulanmış ve sonrasında vücut ağırlığına göre 1 mg/
kg olacak şekilde 80 mg oral prednizolon ile tedaviye 
devam edilmiştir. Servis izlemleri sırasında EULAR 
önerileri doğrultusunda doz azaltımına başlanmış, 
siklofosfamid tedavisinin ise toplamda altı kür olacak 
şekilde tamamlanması planlanmıştır.

Yirmi dört aydan uzun süreli immünosupresif 
tedavinin nüks riskini azaltabileceği bildirilmekle 
birlikte, enfeksiyon riskindeki artış nedeniyle bu yak-
laşımın her hasta için uygun olmadığı vurgulanmak-
tadır. Tedaviye ilişkin kararların verilmesinde ANCA 
düzeylerinden ziyade klinik bulguların ve hastalık 
seyrinin belirleyici olması önerilmektedir.

	⃣ SONUÇ

Herhangi bir tedavi uygulanmadığında GPA’lı hasta-
larda ortalama yaşam beklentisi yaklaşık beş ay olup, 
bir yıllık sağkalım oranı %20’nin altında bildirilmek-
tedir (12). Bu nedenle, hastalıktan şüphelenildiği 
anda tanısal testlerin hızla gerçekleştirilmesi, gerekli 
görüntüleme yöntemlerinin uygulanması ve müm-
kün olan en kısa sürede tedaviye başlanması kritik 
öneme sahiptir.
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Digoksin Zehirlenmesinde Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Digoksin digitalis lanata’dan türetilen bir kardiyak 
glikozittir. Öncelikle hafif ila orta dereceli kalp yet-
mezliği ve kronik atriyal fibrilasyonun tedavisi için 
kullanılır. Temel mekanizmalar arasında miyokardi-
yal kasılmayı artıran pozitif inotropik etki ve AV dü-
ğümünün refrakter periyodunu uzatarak kalp hızını 
yavaşlatan AV düğümü inhibisyonu bulunur.

Endikasyonlar açısından bu ilaç, 1954 yılında 
Amerika Birleşik Devletleri Gıda ve İlaç Dairesi’nden 
(FDA) onay almış ve atriyal flutter, atriyal fibrilasyon 
ve kalp yetmezliği ve ilişkili semptomları gibi çeşitli 
kalp rahatsızlıklarını tedavi etmek için kullanılmaya 
başlanmıştır. Ancak, beta blokörler ve kalsiyum kanal 
blokörleri gibi daha hafif yan etkilere ve daha iyi gü-
venlik profillerine sahip üstün tedaviler, hız kontrolü 
için bunların yerini almıştır. Digoksin, birinci basa-
mak ajanlar etkisiz olduğunda mevcut uygulamada 
yedek seçenek olarak ayrılmıştır. Digoksinin en iyi 
kullanımı, yetişkin hastalarda hafif ile orta dereceli 
kalp yetmezliğini tedavi etmek ve miyokardiyal ka-
sılmayı artırmaktır. Digoksin, sol ventrikül ejeksi-
yon fraksiyonunun %40 veya daha az olması olarak 
tanımlanan, azalmış ejeksiyon fraksiyonlu kalp yet-
mezliği olan hastalar için faydalıdır.[1] Kronik atriyal 

fibrilasyonu olan hamile bireyler için beta blokörler 
ve digoksin gibi hız kontrol ajanlarının tek başına 
veya kombinasyon halinde makul bir birinci basamak 
tedavi seçeneği olarak kabul edilebileceği önerilmek-
tedir.

Digoksin etkisini klinik endikasyona göre seçici 
olarak kullanılan 2 temel etki mekanizmasıyla gös-
terir. Pozitif inotropik etki: Digoksin, miyokardiyal 
sodyum-potasyum ATP (Na+/K+ ATPaz) pompasını 
geri dönüşümlü olarak inhibe ederek kardiyak kasıl-
ma kuvvetini artırır. Bu enzim kalpteki iyon hareke-
tini düzenler. Digoksin, hücre içi sodyum seviyele-
rini artırır, bu da kalbe kalsiyum akışını yönlendirir, 
kasılmayı artırır, kardiyak çıkışı artırır ve ardından 
ventriküler dolum basınçlarını azaltır. AV düğümü 
inhibisyonu: Digoksin, parasempatik sinir sistemi-
ni uyararak atrioventriküler (AV) düğüm üzerinde 
vagomimetik etkiler uygular. Bu etki, AV düğümü 
aracılığıyla elektriksel iletimi yavaşlatarak kalp hızını 
düşürür. Hücre içi kalsiyum seviyelerindeki artış, kar-
diyak aksiyon potansiyelinin 4 ve 0 fazlarını uzatarak 
AV düğümünün refrakter periyodunu uzatır. Sonuç 
olarak, AV düğümü aracılığıyla iletim yavaşlar ve bu 
da ventriküler yanıtın azalmasına yol açar.[2]
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eliminasyonun yavaşlaması, ilacın plazmada birik-
mesine yol açmıştır. Bu nedenle özellikle ileri yaş ve 
böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalarda standart 
dozlar yerine daha düşük dozların tercih edilmesi, 
düzenli serum ilaç düzeyi izleminin yapılması ve eşlik 
eden risk faktörlerinin (hipokalemi, hipomagnezemi, 
hiperkalsemi vb.) yakın takibi gereklidir.

Özetle, bu olgu digoksin toksisitesinin, özellikle 
renal fonksiyon bozukluğu ve enfeksiyon gibi ek stres 
faktörleri olan hastalarda hızlıca hayatı tehdit edici 
aritmilere ve organ yetmezliklerine yol açabileceğini 
göstermektedir. Yoğun bakım koşullarında multidi-
sipliner yaklaşım, yakın hemodinamik ve laboratuvar 
izlemi, elektrolit düzeltmeleri ve uygun destek tedavi-
lerine rağmen prognoz olumsuz seyredebilmektedir. 
Bu nedenle yüksek riskli hasta gruplarında digoksin 
tedavisinin çok dikkatli değerlendirilmesi, daha dü-
şük dozlarla başlanması ve sıkı bir izlem protokolü 
oluşturulması mortaliteyi azaltmaya yardımcı olabilir.
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Senkopla Başvuran Genç Kadında Açıklanamayan 
Hipoglisemi ve Sonrasında Gelişen Adrenerjik Kriz: 
Nadir Bir Olgu

	⃣ GIRIŞ

Adrenerjik kriz, akut adrenal yetersizliğin yol açtı-
ğı, hayatı tehdit eden endokrin bir acildir. Addison 
hastalığı veya diğer adrenal yetmezlik durumlarında 
kortizol üretiminin aniden yetersiz kalmasıyla ortaya 
çıkan bu tablo nadir görülse de erken tanınıp tedavi 
edilmezse hızlı şekilde organ yetmezliği ve ölümle so-
nuçlanabilir (1). Addison hastalığı, gelişmiş ülkelerde 
en sık otoimmün adrenalit (adrenal korteksin immün 
yıkımı) nedeniyle görülen primer adrenal yetmezlik 
formudur (2). Primer adrenal yetmezlik olgularının 
%90’ından fazlası otoimmün Addison hastalığı ne-
denli oluşur, geri kalan kısmını ise tüberküloz gibi 
enfeksiyonlar oluşturabilir (3). Addison hastalarında 
kortizol ve aldosteron üretimi kalıcı olarak azaldığı 
için, herhangi bir ciddi stres durumunda vücut ihti-
yacı karşılayamaz ve akut adrenal kriz (Addison krizi) 
gelişebilir (4). Özellikle var olan hastalığa eşlik eden 
enfeksiyonlar, travmalar, cerrahi girişimler veya yük-
sek ateş gibi durumlar sırasında eksik kalan glukokor-
tikoid desteği adrenal kriz için başlıca tetikleyiciler-
dir (5). Nitekim adrenal krizlerin en sık ortaya çıkış 
nedeni, Addison hastalarının enfeksiyon geçirmesidir 
(1). Yapılan prospektif çalışmalarda adrenal krizlerin 
yaklaşık %40’ında gastrointestinal enfeksiyon veya 
ateşli hastalıkların tetikleyici olduğu gösterilmiştir 
(6). Bunların yanı sıra hastanın düzenli steroid ilaç-
larını alamaması, ciddi emosyonel stres, büyük ame-
liyatlar, travmalar veya obstetrik durumlar da adrenal 
kriz gelişimine yol açabilmektedir (7,8).

Klinik olarak adrenal kriz, özgül olmayan fakat 
ciddi semptom ve bulgularla kendini gösterir. Başlan-
gıçta halsizlik, şiddetli güçsüzlük, iştahsızlık, bulantı, 
kusma, karın ağrısı, baş dönmesi gibi belirtiler ortaya 
çıkabilir. Hastada hızla tansiyon düşüklüğü, taşikardi 
ve hipoglisemi gelişerek şok tablosu ortaya çıkar, bi-
linç bulanıklığı, senkop ve koma görülebilir (4). Ad-
dison krizi sırasında tipik laboratuvar anormallikleri; 
hiponatremi, hiperpotasemi, hipoglisemi ve prerenal 
azotemi (üre/kreatinin yüksekliği) şeklindedir (4,9). 
Kortizol ve aldosteron düzeyleri çok düşüktür, ACTH 
düzeyi primer yetmezlikte yüksektir; ancak tanı aci-
liyeti nedeniyle bu hormon tetkikleri genellikle kriz 
atlatıldıktan sonra doğrulanır. Kronik Addison has-
talığı olan bireylerde de kriz esnasında sıklıkla ciddi 
hipoglisemi ortaya çıkabilir, özellikle genç hastalarda 
ve stres koşullarında glukoneogenez eksikliğine bağlı 
olarak kan şekeri tehlikeli düzeylere düşebilir (10).

Adrenal kriz tablosunun önemli bir yönü, başka 
hastalıkları taklit edebilmesidir. Örneğin Addison 
krizi geçiren hastaların yaklaşık yarısında şiddetli 
karın ağrısı bulunur ve bu durum cerrahi akut batın 
tablosu ile karıştırılabilir (1). Literatürde Addison kri-
zinin pankreatit, apandisit veya diğer akut karın ne-
denlerini taklit edebildiği bildirilmektedir (11,12). Bu 
nedenle açıklanamayan abdominal ağrı ile gelen ve 
şok bulguları gösteren olgularda adrenal kriz ayırıcı 
tanıda mutlaka düşünülmelidir. Nitekim Addison kri-
zi sırasında karın muayenesinde defans-rebound gibi 
periton irritasyon bulguları olmaksızın diffüz ve şid-
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seyretse de literatürde nadir atipik tablolar da tanım-
lanmıştır. Örneğin, yakın tarihli bir olgu bildiriminde 
uzun süre kortikosteroid kullanımı sonrasında gelişen 
adrenal krizin ağır hiperkalsemi ve mental konfüzyon 
ile prezente olduğu bildirilmiştir (22).Bu vakada ad-
renal krizin tek bulgusu olan hiperkalsemi, yüksek 
kortizol eksikliğinin kalsiyum metabolizmasını et-
kilemesiyle açıklanmıştır. Bizim olgumuzda serum 
kalsiyum düzeyi normal seyretmiştir ancak hekimler, 
özellikle açıklanamayan ciddi hiperkalsemi görülen 
dirençli olgularda dahi adrenal yetersizlik ihtimalini 
akılda tutmalıdır.

	⃣ SONUÇ

Addison hastalığı, uygun tedaviyle hastaların normal 
yaşam sürmesini sağlayabilen bir endokrin bozukluk 
olmakla birlikte, Addison krizi olarak adlandırılan 
akut alevlenmeler her zaman potansiyel bir tehdit ol-
maya devam etmektedir. Özellikle genç ve başka bir 
kronik hastalığı olmayan hastalarda adrenal kriz ta-
nısı atlanabilir. Bu olguda, tanı anından itibaren Ad-
dison hastalarında eğitim ve profilaksinin önemini 
görülmüştür. Hastanın kendisi ve yakınları, krizi ön-
leme stratejilerini (stres dozajı, acil steroid uygulama-
sı vb.) öğrenmelidir. Sağlık profesyonelleri de adrenal 
yetmezlik öyküsü olan bir hastanın acil servise baş-
vurması durumunda, mevcut yakınmalar ne olursa 
olsun, adrenal kriz ihtimalini göz önünde bulundur-
malıdır. Acil serviste nedeni açıklanamayan hipotan-
siyon, hipoglisemi, abdominal ağrı, kusma veya bilinç 
bulanıklığı saptandığında, altta yatan gizli bir adrenal 
yetersizlik olabileceği akıldan çıkarılmamalıdır.

Sonuç olarak, Addison krizi tanısında farkında-
lık, hızlı tanı ve doğru tedavi hayat kurtarıcıdır an-
cak gecikme halinde adrenal kriz tablosu ölümcül 
seyredebilmektedir. Addison hastalarında mortaliteyi 
azaltmak için hem hastaların hem de sağlık ekibinin 
eğitimi, müdahale planlarının hazır bulundurulması 
ve her disiplinin iş birliği içinde olması gerekmekte-
dir.
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Papaver Rhoeas Zehirlenmesi:  
Yoğun Bakım Takibi Olgu Sunumu

	⃣ GİRİŞ

Zehirlenme, vücuda alınan toksik bir ajan veya toksik 
olmayan bir ajanın aşırı dozunun fizyolojik fonksi-
yonları bozması olarak tanımlanır (1). Bu durum, ka-
zayla yanlış kullanım, bilinçsizce tüketim veya intihar 
girişimi gibi nedenlerle ortaya çıkabilir. Son yıllarda, 
oral yoldan zehirlenmelerin prevalansında artış oldu-
ğu gözlemlenmiştir (1). Gelişmiş ülkelerde yıllık kaza 
veya intihar kaynaklı zehirlenme insidansı %0,02 ile 
%0,93 arasında değişmekte olup, bu oran dünya gene-
linde artış göstermektedir (2,3).

Çevresel kaynaklı zehirlenmeler, acil tıp ve yoğun 
bakım kliniklerinde önemli bir yer tutmakta ve sık-
lıkla yanlış tanımlanmış veya toksik bitkilerin tüketi-
minden kaynaklanmaktadır (4). Türkiye’de bu tür ze-
hirlenmelere örnek olarak, Papaver rhoeas bitkisinin 
direkt kendisinin yenmesi ya da bitkiden hazırlanan 
ve halk arasında “gelincik şerbeti” olarak bilinen ge-
leneksel içeceğin içilmesi gösterilebilir (5). Papaver 
rhoeas (gelincik), Avrupa ve Asya’da yaygın olarak 
bulunan, Papaveraceae familyasına ait yıllık bir bit-
kidir (6). Türkiye’de Rhoeades bölümüne ait türler 
arasında en yaygın olanı Papaver rhoeas olup bu bit-
ki antitusif, antioksidan, antiinflamatuar olarak ya da 
gastrointestinal sistem problemleri ve uyku bozukluk-
ları ile opioid bağımlılığı gibi durumların tedavisinde 
kullanılmaktadır (5,7,8). Ancak, düşük dozlarda bile 
bu maddeler mukus salgısında artışa ve sedasyona 
yol açabilirken, anti-dopaminerjik ve anti-kolinerjik 

etkiler de gösterebilir (9). Bitkinin farmakolojik etki-
leri, içerdiği alkaloidlere, özellikle de benzilizokinolin 
grubu alkaloidlere dayanmaktadır (10). Fitokimyasal 
analizler, P. rhoeas’ın başlıca rhoeadine, roemeri-
ne, isorhoeadine ve protopine gibi çeşitli alkaloitler 
içerdiğini ortaya koymuştur (11). Ayrıca, bitkinin 
çiçeklerinde antosiyaninler gibi alkaloidal olmayan 
sekonder metabolitler de tespit edilmiştir (12). Bu 
bileşikler, dopaminerjik antagonist ve nöroleptik et-
kilere sahip olup, santral sinir sistemi (SSS) üzerinde 
sedatif ve hipnotik etkiler gösterebilir (6,7,10). Tıbbi 
kullanımı ve halk arasındaki popülaritesine rağmen, 
P. rhoeas’ın yüksek dozda veya yanlış tüketimi mer-
kezi sinir sistemi depresyonu, solunum supresyonu 
ve kardiyovasküler komplikasyonlar, hepatotoksisite, 
hepatorenal sendrom gibi ciddi toksik etkilere yol 
açabilir. (6,13). Ayrıca, bitkinin alkaloidlerinin opioid 
reseptörleri üzerindeki etkileri, yüksek dozlarda ba-
ğımlılık riskini artırabilir.(14) Fare modellerinde ya-
pılan bir çalışmada, bitkinin formalin kaynaklı doza 
bağlı intiinflamatuar etkisi yüksek dozlarda alındığın-
da toksisiteye yol açtığını bildirmiştir (9). Türkiye’de, 
özellikle güneybatı bölgelerinde bitkinin taze kısımla-
rının gıda olarak tüketilmesi yaygın olsa da, yanlış ha-
zırlama veya doz aşımı zehirlenme riskini artırabilir 
(7). Bu olgu sunumunda, Papaver rhoeas tüketimine 
bağlı zehirlenme olgusunun yoğun bakım ünitesinde 
takibinden bahsedilecektir.
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için, hekimlerin bu bitkinin potansiyel toksik etkileri 
konusunda bilinçlenmesi ve halkın bilinçsiz bitki tü-
ketimine karşı eğitilmesi kritik öneme sahiptir.
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Bölüm 37

Dirençli Status Epileptikusun Nadir Bir Etyolojisi:  
Stiff Person Sendromu

	⃣ GIRIŞ

Stiff Person Sendromu (SPS), rijidite, spazm ve hi-
perekpleksi ile seyreden, patogenezinde otoimmün 
mekanizmaların rol aldığı nadir bir nöroimmünolo-
jik hastalıktır. SPS oldukça heterojen bir klinik tablo-
ya sahiptir ve farklı fenotipler Stiff Person Spektrum 
Bozuklukları (SPSB) başlığı altında toplanmaktadır 
(1, 2). Sendrom, ilk kez 1956 yılında Mayo Clinic’ten 
Moersch ve Woltman (3) tarafından tanımlanmış; 
araştırmacılar sırt, abdominal ve uyluk kaslarında 
rijidite bulunan 14 olguda dalgalı seyreden progresif 
rijidite ve ağrılı spazmları rapor etmiş ve bu tabloyu 
“stiff-man sendromu” olarak adlandırmışlardır. Daha 
sonraki yıllarda Gordon ve ark. (4) klinik ölçütleri, 
Lorish ve ark. (5) hiperlordozu, Dalakas (6) ise an-
ti-GAD65 ve anti-amfifizin antikorlarının varlığını 
tanısal kriterlere dahil etmiştir.

Hastalığın patogenezinde en temel mekanizma 
inhibitör gama amino bütirik asit (GABA) yolakları-
nın bozulmasıdır. Normalde agonist kas kasıldığında 
antagonist kas gevşer; ancak SPS’de bu mekanizma 
ortadan kalkar ve kaslar eşzamanlı kasılır. Bu durum 
rijidite ve ağrılı spazmlara yol açar (7, 8). SPS olguları-
nın büyük bir kısmında GABA sentezinden sorumlu 
GAD’a karşı otoantikorlar saptanmaktadır (7, 9, 10).

Klinik olarak gövde ve proksimal ekstremite kas-
larında şiddetli rijidite, hiperlordoz, epizodik ağrılı 
spazmlar ve “Frankenstein yürüyüşü” tipiktir. Spazm-

lar çoğu zaman ani uyaranlarla tetiklenir ve düşme-
lere yol açar. İleri olgularda torakolomber eğrilik ar-
tışı, paraspinal hipertrofi ve deformiteler gelişebilir 
(11-15). SPS hastalarında ayrıca tip 1 diyabet (%35), 
otoimmün tiroid hastalıkları, epilepsi (%10) ve sere-
bellar ataksi gibi eşlik eden otoimmün hastalıklar sık 
görülmektedir (9, 16, 17)

Tanıda klinik bulgularla birlikte elektromiyografi 
(EMG)’de istirahatte agonist ve antagonist kaslarda 
sürekli motor ünite aktivitesi kaydedilmesi önemli-
dir. Serum anti-GAD antikor titresinin ELISA (Enz-
yme-Linked ImmunoSorbent Assay) ile>10.000 IU/
ml veya RIA (Radio Immuno Assay) ile >20 nmol/l 
bulunması tanı için oldukça özgündür (10, 18).

Ayırıcı tanıda parkinson hastalığı, distoni, miyelo-
pati, ankilozan spondilit ve tetanoz gibi durumlar yer 
alır. Ancak parkinsonda dişli çark rijiditesi, tetanozda 
trismus ve yüz kas spazmları ön planda iken SPS’de 
benzodiazepinlere dramatik yanıt ve özgün EMG bul-
guları ayırt edici niteliktedir (19).

Prognoz genellikle progresif olup, zamanla ciddi 
fonksiyon kaybına ve bağımsız yürüme yetisinin kay-
bına yol açabilir. Erken immünoterapiler daha iyi so-
nuçlarla ilişkilidir; tedavi edilmeyen olgularda kont-
raktürler ve ani ölüm riski gelişebilir. Paraneoplastik 
SPS’de ise tümörün rezeksiyonu sonrası remisyon 
görülebilmektedir (10, 11).
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Hem SPS hem de miyastenia gravis (MG) tanısı olan 
üç hastayı içeren küçük bir seride, iki tedavi döngüsü 
sonrası her iki hastalık semptomlarında belirgin iyi-
leşme rapor edilmiştir (59).

Prognoz

Genellikle ilerleyici seyirli olup, çoğu hastada za-
manla ciddi fonksiyon kaybına ve bağımsız yürüme 
yetisinin kaybına yol açmaktadır. Uzun dönem göz-
lemler, rijidite alanlarının giderek artmasının yaşam 
kalitesi ve fonksiyonel durumu olumsuz etkilediğini 
göstermektedir. Klinik şiddetle korelasyonu olmasa 
da, birçok hastada yüksek titreli anti-GAD antikorla-
rı ve intratekal antikor sentezi saptanmaktadır. Erken 
immünoterapi daha iyi sonuçlarla ilişkilidir. Tedavi 
edilmeyen olgularda kontraktürler ve kalıcı mobili-
te kaybı gelişebilirken, paraneoplastik SPS’de tümör 
rezeksiyonu sonrası belirgin iyileşme ya da remisyon 
görülebilmektedir (20, 60).

	⃣ SONUÇ

Sunulan olgu, dirençli status epileptikusun nadir eti-
yolojilerinden biri olan Stiff Person Sendromu’na 
(SPS) dikkat çekmektedir. SPS, klinik olarak hetero-
jen seyirli olup farklı varyantlarla karşımıza çıkabil-
mektedir. Bu nedenle yoğun bakımda refrakter status 
epileptikus olgularında SPS ayırıcı tanıda mutlaka 
akılda tutulmalıdır. Erken dönemde yapılan immü-
nolojik testler, doğru tanıya ulaşılmasını kolaylaştır-
makta; benzodiazepin ve baklofen gibi semptomatik 
tedavilerin yanı sıra plazmaferez, IVIG ve rituksimab 
gibi immünmodülatör yaklaşımlar, multidisipliner 
ekiplerin koordinasyonu ile uygulandığında olumlu 
klinik sonuçlar sağlayabilmektedir. Sonuç olarak SPS, 
erken tanı ve uygun tedavi stratejileri ile kontrol altı-
na alınabilen; ancak geç tanı durumunda ciddi fonk-
siyonel kayıplara ve mortaliteye yol açabilen kritik bir 
nöroimmünolojik sendromdur.
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Kalsiyum Kanal Bloker İntoksikasyonunda  
Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Kalsiyum Kanal Blokerleri (KKB) toplumda koroner 
arter hastalığı, aritmi ve hipertansiyon tedavisinde 
yaygın olarak kullanılan kardiyovasküler bir ilaç gru-
budur. Kardiyovasküler ajanlar içerisinde en sık göz-
lenen ilaç intoksikasyonları içerisinde kalsiyum kanal 
blokerleri ön sıralarda yer almaktadır (1). KKB intok-
sikasyonu kardiyovasküler sistem üzerindeki belirgin 
etkileri nedeniyle potansiyel olarak yaşamı tehdit eder 
ve sıklıkla yoğun bakım ünitelerinde acil müdahale 
gerektiren klinik bir tablodur. Non-dihidropiridin 
grubu KKB’lerden diltiazem, bradikardi, atriyovent-
riküler iletim bozuklukları ve refrakter hipotansiyon 
gibi ciddi komplikasyonlara yol açabilir. Bu bölümde 
sunulan olgu, özkıyım amacıyla çok yüksek dozda dil-
tiazem alımı sonrası hastaneye geç başvuran ve ağır 
diltiazem intoksikasyonu tablosu gelişen bir hastanın 
yoğun bakım sürecini kapsamaktadır. Olgu üzerin-
den tanıdan tedaviye kadar uzanan süreç ayrıntılı şe-
kilde ele alınarak klinisyenlere pratik ve yol gösterici 
bir yaklaşım sunulması hedeflenmiştir.

	⃣ OLGU

Bilinen komorbid hastalığı olmayan 35 yaşında erkek 
hasta, acil servise halsizlik, genel durum bozukluğu 
ve göğüs ağrısı şikayetleri ile getirilmiş. Yapılan ilk 
değerlendirmede bilinç açık koopere oryante, kan 
basıncı:70/45 mmHg nabız: 55/dk olduğu görülmüş. 
Intravenöz sıvı resüsitasyonuna başlanılmış ancak 

tedaviye rağmen hipotansiyonu derinleşen kan ga-
zında metabolik asidozu gelişen hastanın anamnezi 
derinleştirildiğinde suicid amaçlı 48 adet uzatılmış 
salınımlı 90 mg diltiazem tablet (Diltizem SR 90 
mg-Gensenta) aldığı ve ilaç alımı üzerinden yaklaşık 
12 saat geçtiği öğrenilmiş. Gecikilmiş vaka nedeniy-
le gastrointestinal dekompresyon veya aktif kömür 
uygulaması yapılmamış. Zehir Danışma Merkezi ile 
temas kurulduktan sonra hasta yakın takip tedavi 
amaçlı yoğun bakıma alındı.

Hasta yoğun bakıma alındığında bilinç açık ko-
opere oryante, soluk görünümde, kan basıncı:60/40 
mmHg nabız:50/dk idi. Hemen tam kan sayımı, kan 
biyokimyası ve kan gazı için laboratuvara numuneleri 
gönderildi. Vazopressör tedaviye başlandı, norepinef-
rin infüzyonu başlandı tansiyona göre dozu hızla titre 
edilerek yüksek dozlara çıkıldı. Santral venöz kateter 
ve intraarteriyel kanülasyon invaziv kan basıncı takibi 
yapıldı. Intravenöz sıvı resüsitasyonuna devam edildi. 
Kalsiyum glukonat infüzyonu başlandı, hemodinamik 
olarak unstabil seyreden hastaya yüksek doz insü-
lin-dekstroz infüzyonu başlandı. Hipotansiyonu de-
vam eden hastanın tedavileri titre edilerek maksimum 
dozlara çıkıldı. Yoğun bakımda alınan ilk kan gazında 
pH: 6,69 HCO3:5.7 mmol/L, BE:-30,6 mmol/L, Lak-
tat:21,57 mmol/L idi. Kan biyokimyasında üre:30 mg/
dL, kreatinin:1,95 mg/dL olduğu görüldü. Hastaneye 
başvurusu sonrasındaki ilk 8 saatte hasta anürik sey-
retti. Hemodiyaliz hazırlığı yapılarak acil hemodiyaliz 
açısından yakından izlendi. Takibinde yaklaşık 40 sa-
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toksinin kapsüllenerek metabolizma için karaciğere 
veya böbreklere taşındığı bir “lipid mekik” etkisi de 
mevcuttur.

En yaygın olarak bildirilen dozlama protokolü, 
hemodinamik instabilitesi devam eden veya kardi-
yak arrest gelişen olgularda %20’lik lipit çözeltisinin 
1,5 ml/kg dozda intravenöz bolusu takiben 0,025ml/
kg/dk dozda intravenöz infüzyonudur (18-20). Yanıt 
alınamazsa, bolus dozu 3-5 dakikada bir tekrarlana-
rak toplam üç bolus dozu uygulanabilir. Standart int-
ravenöz lipid tedavisinin olası yan etkileri arasında 
hipertrigliseridemi, yağ embolisi, enfeksiyon ve aşırı 
duyarlılık reaksiyonları bulunur (21).

İlaç eliminasyonunun artırılması

Hemodinamik olarak stabil olmayan ve tüm medikal 
tedavilere yanıt vermeyen hastalarda, ekstrakorporeal 
membran oksijenasyonu (ECMO) bir tedavi seçene-
ği olarak değerlendirilebilir. Literatürde, ECMO’nun 
başarıyla uygulandığı vakalar rapor edilmiştir. Kalsi-
yum kanal blokerleri genellikle yüksek oranda prote-
inlere bağlanan ve yağda çözünen ilaçlar olup karaci-
ğerde metabolize edilir. Bu nedenle, medikal tedaviye 
dirençli hastalarda total plazma değişimi bir alternatif 
olarak düşünülebilir (8,22). Ancak, KKB’lerin yüksek 
protein bağlanma oranı nedeniyle, hemodiyaliz yo-
luyla ekstrakorporeal eliminasyon etkili bir yöntem 
değildir. Buna karşın, akut böbrek yetmezliği veya 
ciddi metabolik asidoz gelişen hastalarda hemodiyaliz 
destekleyici tedavi olarak uygulanabilir (7).

	⃣ SONUÇ

Kalsiyum kanal bloker intoksikasyonu, özellikle yük-
sek doz alımlarda hızlı şekilde hayatı tehdit eden 
komplikasyonlara neden olabilen ciddi bir klinik tab-
lodur. Gecikmiş başvurularda mortalite riski artmak-
ta ve agresif, çoklu tedavi yaklaşımları kaçınılmaz hale 
gelmektedir. Bu olgu, erken tanı ve multidisipliner yo-
ğun bakım yönetiminin önemini bir kez daha vurgu-
lamaktadır. KKB intoksikasyonunda dekontaminas-
yon yöntemleri, yüksek doz insülin tedavisi, kalsiyum 
replasmanı, vazopressör desteği ve intravenöz lipid 
emülsiyonu gibi tedavi seçeneklerinin zamanında ve 
kombine uygulanması, hemodinamik stabiliteyi sağ-
lamada kritik rol oynamaktadır. Ayrıca, dirençli olgu-
larda ekstrakorporeal destek tedavileri gibi ileri yoğun 

bakım yaklaşımlarının akılda tutulması gerekmekte-
dir. Literatüre katkı sağlayan bu olgu, klinisyenler için 
tanıdan tedaviye uzanan sürecin etkin yönetimine 
dair pratik bir yol haritası sunmaktadır.
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Yaygın İntrakraniyal Kanama Nedeniyle Beyin Ölümü 
Gerçekleşen ve Organ Donasyonuna Giden Hastada 
Donör Bakımı Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Organ nakli, günümüzde son dönem organ yetmez-
liklerinde yaşam süresini uzatan ve yaşam kalitesini 
artıran en etkili tedavi yöntemlerinden biridir (1, 2). 
Ancak transplantasyon sürecinin başarısı yalnızca uy-
gun alıcıların bulunmasıyla değil, aynı zamanda or-
ganın sağlandığı donörün fizyopatolojik durumunun 
doğru yönetilmesiyle doğrudan ilişkilidir (3). Beyin 
ölümü gerçekleşmiş donörlerden organ temini, bu 
sürecin en kritik bileşenlerinden biridir. Beyin ölümü 
sonrası vücutta gelişen fizyolojik değişiklikler; kardi-
yovasküler instabilite, hormonal bozukluklar, meta-
bolik dengesizlikler, enfeksiyon riski ve hipotermi gibi 
çok sayıda sistemik sorunu beraberinde getirir (4).

Bu nedenle beyin ölümü tanısı konmuş potansiyel 
bir donörün organlarının fonksiyonel olarak koruna-
bilmesi için yoğun bakım ünitelerinde multidisipliner 
bir donör bakım yönetiminin uygulanması elzemdir. 
Donör bakımı yalnızca transplantasyonun başarısı-
nı etkilemekle kalmaz; aynı zamanda donör sayısını 
artırmak, greft reddini azaltmak ve alıcıda kompli-
kasyonları önlemek açısından da önemlidir. Türki-
ye’de ve dünyada giderek artan organ nakli ihtiyacı 
göz önüne alındığında, donör bakım protokollerinin 
standartlaştırılması ve klinisyenlerin bu konuda yet-
kinliğinin artırılması büyük önem arz etmektedir.

	⃣ BEYIN ÖLÜMÜNÜN TANIMI VE 
FIZYOPATOLOJISI

Beyin ölümü, supratentorial yapılar ve beyin sapı da-
hil olmak üzere tüm beyin dokusunun geri dönüşüm-
süz fonksiyon kaybıdır ve hem klinik hem de yasal 
olarak ölüm ile eşdeğer kabul edilir. Bu tanım, Dün-
ya Sağlık Örgütü (WHO) ve birçok uluslararası tıbbi 
otorite tarafından da benimsenmiştir (3).

Klinik olarak beyin ölümü; bilinç kaybı, beyin sapı 
reflekslerinin kaybı ve apne testinde spontan solunu-
mun olmaması ile tanımlanır. Bu durum, entübasyon 
ve mekanik ventilasyon desteği ile sürdürülen dolaşı-
ma rağmen, santral sinir sistemi aktivitesinin tümüyle 
ve kalıcı olarak kaybedildiğini ifade eder (2).

Fizyopatolojik Mekanizmalar

Beyin ölümü genellikle intrakraniyal basınç (ICP) ar-
tışıyla başlar. ICP’nin artışı, sistemik ortalama arter 
basıncına (MAP) karşı geliştiğinde, serebral perfüz-
yon basıncı (CPP) düşer (CPP = MAP- ICP). CPP’nin 
50 mmHg’nin altına düşmesiyle birlikte serebral iske-
mi başlar, ardından diffüz beyin ödemi, herniasyon ve 
serebral dolaşımın tamamen durması meydana gelir 
(5).
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Yoğun bakım hekimleri, donör bakım sürecinde 
yalnızca organların fizyolojik sürekliliğini sağlamakla 
kalmayıp, aynı zamanda transplantasyonun etik, yasal 
ve insani boyutlarının da farkında olmalıdır. Donör 
ailesiyle iletişim, toplum bilinci oluşturma ve multidi-
sipliner iş birliği, başarılı bir bağış sürecinin vazgeçil-
mez parçalarıdır.

Sonuç olarak beyin ölümü gerçekleşmiş donörler-
de uygulanan nitelikli bakım protokolleri; bağışlana-
bilir organ sayısını artırmakta, transplantasyon başarı 
oranlarını yükseltmekte ve sonuçta daha fazla hayat 
kurtarılmasına olanak sağlamaktadır. Bu kapsamlı 
yaklaşımın yaygınlaştırılması, ülkemizde organ nakli 
bekleyen binlerce hasta için umut kaynağı olacaktır.
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Metamfetamin İntoksikasyonuna Bağlı 
Kardiyopulmoner Arrest Vakasında Yoğun Bakım 
Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Madde kullanımı, özellikle genç yetişkin popülas-
yonunda yaygın olarak görülmekte ve ciddi sağlık 
sorunlarına yol açmaktadır. Metamfetamin, merkezi 
sinir sistemi üzerinde güçlü uyarıcı etkiler yaratan bir 
madde olup, kullananlarda hem fiziksel hem de psiko-
lojik bağımlılık yapma potansiyeline sahiptir. Metam-
fetamin kullanımı, kardiyovasküler sistem üzerinde 
önemli etkiler yaratarak kardiyopulmoner arrest gibi 
ciddi bir duruma neden olabilir (1-2). Metamfetamin 
kullanımı, aynı zamanda myokart infarktüsü, intrak-
raniyal kanama ve diğer ciddi kardiyovasküler olaylar 
ile ilişkilidir ve bu da bu tür vakaların yönetimini kar-
maşık ve zor hale getirmektedir (3).

Madde kullanımına bağlı gelişen kardiyopulmo-
ner arrest vakalarının yönetiminde, hızlı müdahale 
ve uzun dönem takip kritik öneme sahiptir. Kardiyo-
pulmoner arrest sonrası yapılan resüsitasyon, hayat-
ta kalma şansını artırmakta, ancak uzamış hipoksik 
süreçler geri dönüşü olmayan beyin hasarlarına yol 
açabilmektedir. Metamfetaminin kardiyovasküler 
sistem üzerindeki etkileri, özellikle genç ve sağlıklı 
bireylerde bile ölümcül sonuçlara yol açabilir (4-6). 
Ülkemizde de madde kullanımına bağlı kardiyovas-
küler ve nörolojik komplikasyonlar üzerine yapılan 
çalışmalarda da benzer sonuçlar elde edilmiştir (7,8).

Metamfetaminin merkezi sinir sistemi üzerindeki 
toksik etkileri, dopamin ve noradrenalin salınımını 

artırarak nörodejeneratif süreçlere neden olmasıdır 
(9-10). Bu süreç, özellikle hipoksik koşullarda beyin 
dokusunun daha fazla zarar görmesine neden olabilir. 
Beyin dokusunda gelişen hipoksik hasarın derece-
si, hastaların uzun dönem sonuçlarını belirleyen en 
önemli faktörlerden biridir. Hipoksik beyin hasarı, 
kardiyopulmoner arrest sonrası en sık karşılaşılan 
komplikasyonlardan biridir ve bu komplikasyonlar 
hastaların uzun dönem prognozunu ciddi şekilde et-
kiler (11-12).

Bu olguda, metamfetamin kullanımına bağlı geli-
şen kardiyopulmoner arrestin, yoğun bakım sürecin-
deki yönetimi ve sonuçları ele alınacaktır. Kardiyopul-
moner arrest sonrası spontan dolaşımın sağlanması, 
özellikle erken müdahale ile mümkündür ve bu beyin 
dokusunun hipoksiden en az düzeyde etkilenmesi açı-
sından kritik önem taşımaktadır. Ancak beyin doku-
sunda meydana gelen hasar, hastaların uzun dönem 
prognozunu belirleyen en önemli faktörlerin başında 
gelir. Bu nedenle, madde kullanımına bağlı kardiyo-
pulmoner arrest vakalarının yönetiminde hem akut 
dönemde hem de uzun dönem takip sürecinde multi-
disipliner bir yaklaşım zorunlu hale gelmektedir.

	⃣ OLGU

27 yaşında erkek hasta, bilinmeyen miktarda me-
tamfetamin alımı sonrası kardiyopulmoner arrest 
geçirmiştir. 112 acil sağlık ekibi tarafından yapılan 
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mının yaygınlığını azaltmaya yönelik olarak tasarlan-
malıdır (26).

Metamfetaminin nörolojik sonuçları, hastaların 
uzun dönem takiplerinde karşılaşılan zorlukları ve 
tedavi süreçlerinin karmaşıklığını ortaya koymakta-
dır. Nörolojik hasarın şiddeti ve yaygınlığı, hastanın 
iyileşme şansını belirleyen en önemli faktörlerden 
biridir. Bu tür hasarların geri döndürülemez doğası, 
tedavi stratejilerinin sınırlı kalmasına ve hastaların 
prognozunun ciddi şekilde olumsuz etkilenmesine 
yol açmaktadır (27-28).

Beyin dokusundaki hasar, özellikle oksidatif stres, 
inflamasyon ve hücresel enerji dengesizlikleri gibi sü-
reçler yoluyla gelişir. Bu süreçler hem akut dönemde 
hem de uzun vadede nörodejenerasyonun ilerlemesi-
ne katkıda bulunur. Tedavi stratejilerinin bu süreçleri 
hedef alması, nörolojik hasarın azaltılmasında potan-
siyel faydalar sağlayabilir. Ancak, bu tür stratejilerin 
etkinliği genellikle sınırlıdır ve hastaların prognozu-
nu iyileştirmede yeterli olmayabilir (29-30).

Madde bağımlılığına yönelik önleyici tedbirlerin 
artırılması ve bağımlılık tedavilerine erişimin kolay-
laştırılması, bu tür komplikasyonların önlenmesinde 
kritik öneme sahiptir. Metamfetaminin neden olduğu 
nörolojik hasarın geri döndürülemez olması, bu tür 
vakaların prognozunu olumsuz yönde etkilemektedir 
(31). Bu durum, hastaların uzun süreli yoğun bakım 
tedavilerine rağmen iyileşme şansının düşük olduğu-
nu ortaya koymaktadır (32). Bu nedenle, bu tür va-
kaların yönetiminde hem tıbbi hem de psikososyal 
destek sağlanması gerekmektedir.

	⃣ SONUÇ

Sonuç olarak, metamfetamin kullanımı sonucu ge-
lişen kardiyopulmoner arrest vakalarının yönetimi, 
karmaşık ve multidisipliner bir yaklaşım gerektiren 
bir süreçtir. Bu tür vakaların tedavisinde erken müda-
hale, nörolojik hasarın derecesinin minimize edilme-
sinde kritik öneme sahiptir. Ayrıca, madde kullanımı-
nın önlenmesi ve madde bağımlılığı olan bireylerin 
tedavi edilmesi, bu tür ölümcül komplikasyonların 
önlenmesinde kilit rol oynamaktadır.
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Yoğun Bakımda Guillain-Barré Sendromu Yönetimi

Ali ÇAYIR 1

Bölüm 41

	⃣ OLGU

48 yaş erkek ellerde ayaklarda uyuşma merdiven çı-
karken zorlanma halsizlik ve kollarda güçsüzlük şi-
kayetiyle acil servise başvurdu. Herhangi bir ek has-
talık öyküsü olmayan hastanın şikayetleri yaklaşık 2 
gündür mevcuttu ve sırt ağrısından yakınmaktaydı. 
Yaklaşık 3 hafta önce ishal öyküsü mevcut olan hasta-
nın düzenli ilaç kullanımı yoktu. nöroloji tarafından 
değerlendirilmesinde bilinç açık koopere oryante ışık 
refleksi +/+ pupiller normal izokorik göz hareketle-
ri olağan, görme normal fasial asimetri yok, palatal 
arklar eşit çekmekte, dil hareketleri normal. Kas gücü 
muayenesinde üst ekstremite distal 5/5 proksimal 4/5 
paretikti. Derin tendon refleksleri 4 yanlı hipoaktif. 
Alt ekstremite distal kas gücü 5/5 proksimal kas gücü 
4/5 babinski -/- ense sertliği yok, meningeal irritasyon 
bulgusu yok. Sereberallar testler normaldi. Duyu mu-
ayenesinde el ve ayak bileği distalinde bilateral hipo-
estezi mevcut olan hasta GBS ön tanısıyla servise ya-
tırıldı. Yapılan elektro myelografik inceleme (EMG)’ 
de F latanslarında uzama dışında bulgu saptanmadı. 
Lomber ponksiyonda BOS berrak basınç normal-
di. BOS incelemesinde hücre yok iken BOS proteini 
83 mg/dl dışında bulguları normaldi. Öykü ve fizik 
muayene BOS bulguları ışığında hasta GBS olarak de-
ğerlendirilip ıntravenöz immunglobulin IVIG başlan-
dı. Takibinin 1. günüde gelişen ses kısıklığı yutmada 
zorlanma ve kas gücü kaybında artış saptanan hasta 

kliniğin hızlı progresyonu ve bulber semptomların 
eşlik etmesi üzerine yoğun bakıma alındı. Hastanın 
yoğun bakım yatışında bilinç açık maske oksijen des-
teğinde kas gücü 4 yanlı 3/5 olarak değerlendirildi. 
Boyun kas gücü 3/5 olan hasta, yapılan kan gazı in-
celemesinde; ph 7.32 sat % 98 pO2 93 mmHg PCO2 
51 mmHg HCO3 26 mEq/L lactat 2.1 mmol/L idi. 
Hastanın belirgin bir solunum distresi de mevcut 
olup solunum sayısı 28 ve yüzeyseldi. Akciğer grafi-
sinde sağ alt zonda infiltratif alanları olan CRP pro-
calsitonin yüksekliği mevcut olan hasta aspirasyon 
pnömonisi olarak değerlendirildi. Piperasilin tazo-
baktam tedaviye eklendi. Hasta takibinde hipokisde 
derinleşme solunum sıkıntısında artış olması üzerine 
entübe edilerek mekanik ventilatöre bağlandı. Yüksek 
okisjen ihtiyacı da olan hasta, basınç kontrollü ve ba-
sınç destekli modda takibe alındı. Nazogastrik sonda 
takılarak beslenme başlandı kademeli olarak artırıldı. 
Yapılan hemodinamik değerlendirmede hipovolemik 
saptanan hastanın sıvı elektrolit tedavisi düzenlendi. 
Ağrı kontrolü amaçlı morfin tedaviye eklendi. Has-
taya immun tedavi olarak 5 gün IVIG verildi. Derin 
ven trombozu proflaksisi için düşük molekül ağırlıklı 
heparin verildi. Hastanın takibinde labil bir tansiyon 
takibi gözlendi. Pnömoni ve GBS birlikteliği olan has-
tamızda ara ara gelişen taşikardi ve bradikardi atakları 
ve dengesiz tansiyon GBS’ in disotonomik bulguları 
olarak değerlendirildi.
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sijenasyon sağlanmış olmalıdır. (2) Hastalarda akci-
ğer koruyucu ventilasyon stratejileri uygulanmalıdır. 
Weaning kriterleri günlük değerlendirilmeli uzamış 
weanig durumlarında treostomi düşünülmelidir. Ge-
lişebilecek aspirasyon pnömonisi ve ventilatör ilişkili 
pnömoni tedavi edilmelidir. Derin ven trobozu prof-
laksisi immobiliyete bağlı pulmoner emboli önlenme-
si açısından yapılmalıdır. Pulmoner rehabilitasyon ve 
fizik tedavi klinik iyileşmeye katkı sağlamaktadır

	⃣ SONUÇ

GBS yoğun bakımlarda multidisipliner yaklaşım ve 
ımmun tedavi stratejileri ile tedavi edilmesi gereken 
akut bir nörolojik acildir. Hastalığın doğal seyri ve 
gelişebilecek komplikasyonların yönetimi açısından 
yoğun bakım takip süreci çok kıymetli ve önemlidir.
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Canan AKMAN 1

Acil Servisten Yoğun Bakım Ünitesine Yatan Dilde 
Hematom Olgu Sunumu

	⃣ GİRİŞ

Türkiye’de 2024 yılı Türkiye İstatistik Kurumu veri-
lerine göre; ≥ 65 yaş nüfus 2019 yılında 7 milyon 550 
bin 727 iken, son 5 yılda %20,7 artarak 2024 yılında 
9 milyon 112 bin 298 olmuştur. Yaşlı nüfusun, top-
lam nüfus içindeki oranı ise 2019 yılında %9,1 iken, 
2024 yılında %10,6’ya yükselmiştir. Yaşlı nüfus 2024 
verilerine göre 7 bin 632’dir. Yaş gruplarına göre 
%63,4’ünü 65-74 yaş, %28,8’ini 75-84 yaş, %7,8’ini ≥ 
85 yaş, %0,1’ini >100 yaş oluşturmaktadır (1).

Yaş ile birlikte düşme riskinde artış söz konusu 
olmakla birlikte ≥ 80 yaş bu oran daha fazladır (2,3). 
Yaşlılarda düşme çevresel ve bireysel faktörlerden 
kaynaklı olmakla birlikte yaş almakla artan denge ve 
koordinasyon kaybı, görmede azalma, kas-iskelet sis-
temindeki bozukluklar, çevrenin ergonomik olama-
ması düşme riskinde artışa neden olmaktadır. Düşme 
sonucu yaşlılarda günlük aktivitede azalma, bağımsız 
durumda iken bağımlı bir duruma gelme, bakım evi-
ne yatma ve erken ölümler yaşanabilmektedir. Düş-
me, mortalite ve morbiditeye neden olan bir halk 
sağlığı sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır (4). Düş-
meye ait nedenler bireysel-intrensek (parkinson ra-
hatsızlığı, artrit, katarakt, serebrovasküler hastalıklar, 
başdönmesi, retina dejenerasyonu, gözlerde kararma, 
postural hipotansiyon, hipoglisemi, epilepsi, kardiyak 
ritim bozukluğu, vertebrobaziler yetersizlik ve tüketi-
len ilaç / ilaçlar, alkol) ve çevresel- ekstrensek (yeterli 
aydınlatmanın ev içi ve dışında yetersizliği, merdiven 

– banyo- tuvalet gibi alanlarda tutunma barlarının ol-
maması, ayağın kaymaması açısından zeminde tedbir 
alınmaması, yaya ve kaldırımların engebeli olması, 
protez–yürümeye yardımcı cihazların kullanılması) 
kaynaklı olabilmektedir (5,6). Literatürde yaşlılarda 
görülen travmatik yaralanmalarda düşmeler, en sık 
etiyolojiyi oluşturmakta (7) ve yaralanma mekaniz-
ması sıklıkla aynı seviyeden düşme gibi düşük ener-
jilidir. Ortaya çıkan ölümlerin yarısı travmatik beyin 
hasarına bağlıdır (8). Yaşanan minör kafa travması, 
mortalite ve morbidite için bağımsız bir risk faktörü-
nü oluşturmaktadır (9).

Baş dönmesi, yaş ilerledikçe artan bir semptom 
olarak karşımıza çıkabilmektedir (10). Santral ne-
denler arasında; geçici iskemik ataklar (GİA) yer 
alırken, periferik nedenler arasında; Meniere hasta-
lığı, paroksismal pozisyonel vertigo (BPPV), bilateral 
vestibülopati ve vestibüler migrenler bulunmaktadır. 
Kardiyovasküler nedenler arasında ise ortostatik hi-
potansiyon, presenkop, vertebral arter diseksiyonu 
veya disritmiler yer almaktadır (11,12). Baş dönmesi 
sonucunda görülen en önemli komplikasyonlar olu-
şan ikincil yaralanmalardır. Baş dönmesi, denge kaybı 
ile birleştiğinde düşme riski söz konusu olmaktadır 
(13).

Kullanılan ilaçlar özellikle antikoagülan veya an-
tiagregan ajanlar düşme sonucu oluşan kafa travma-
larında hemorajik komplikasyonlara %15,9 oranında 
neden olmaktadır (14). Sık olarak antikoagülen ve an-
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olarak izlenmesi gerekli değildir. Belirlenmiş bir tera-
potik bir aralık bulunmamaktadır (21-26). Kanama 
durumunun olduğu, özellikle yüksek doz alımlarda, 
koagülasyon testleri [protrombin zamanı (PT), aPTT 
ve INR] yardımcı olabilmektedir. Literatürde şiddetli 
travma, antikoagülan kullanımına bağlı dilde hema-
tom olguları görülmekle birlikte nadirdir (26,27). Ri-
varoksaban sonucu oluşan kanamalar için destek te-
davileri yanında protrombin kompleks konsantreleri 
(Prothrombin Complex Concentrate, PCC), TDP ve 
kan transfüzyonu temel bileşenleri oluşturmaktadır 
(26,28). YOAK nedenli major kanaması olan hasta-
lara destek tedavisi önerilmektedir. Spesifik antidot 
kullanımı endikasyonları; hayatı tehdit eden şiddet-
li kanamalarda, destek tedaviye rağmen kanamanın 
durdurulamadığı durumunda ve YOAK seviyesi 
yüksek olduğunda verilmelidir (29,30). Olgumuzda 
ilk önemli hedef, hava yolunu güvence altına almak 
ve sonrasında kanamanın kontrolünün yani hemos-
tazın sağlanmasıdır. Koagülasyon tetkik sonucuna 
göre aPTT= 51,1 ve INR=2,92’dir. Hastanın, YBÜ’de 
takibinde TDP verilmiş, rivaroksabanın alımının uy-
gun olmadığı dönemde DMAH başlanmıştır. YBÜ’de 
destek tedavisi, enfeksiyon ve septik şokun önlenme-
si için acil serviste başlanılan antibiyotik tedavisine 
devam edilmiştir. Dilde hematomu azaltmak için 
steroid tedavisi başlanılmıştır. TPN ile IV beslenme 
sağlanmış, IV yol ile sedatif ajanlar (midazolam), kas 
gevşeticiler (tiyokolşikosid) ve ıpratropium bromür + 
salbutamol (iprasal) nebül verilmiştir. Böyle olguların 
yönetimi, kanamanın nedenine göre değişmektedir. 
Dilde travmaya bağlı hematom tedavisi aktif geniş-
lemenin boyutuna ve varlığına bağlıdır. Eğer olguda 
aktif kanama söz konusu ise hemostazın sağlanması 
açısından, lokal kontrol, girişimsel radyoloji ile embo-
lizasyon, ve sorunlu damarın cerrahi bağlanmasıdır 
(lingual arterin ekstraoral ligasyonunu) (17,31-34). 
Oluşan hematomun boşaltılması konusunda cerrah-
lar, 2 gruba ayrılmaktadır. Bazı cerrahlar semptom-
ları hızla hafifletmek için hematomun boşaltılmasını 
savunurken (34), diğer cerrahlar hematomun boşal-
tılması sırasında kanamanın şiddetlenebilmesi, hava 
yoluna aspirasyon riski, kanın dilin iç kaslarında biri-
kerek yapılan drenajı engelleyeceğini savunmaktadır 
(35). Kanama, dilin iç kaslarında gerçekleştiğinden, 
dildeki hematomun boşaltılması önerilmemektedir. 
Boşaltma işlemi, daha fazla şişmeye ve ardından du-
rumun kötüleşmesine neden olabilmektedir (18). Li-

teratürde antikoagülan kullanımına bağlı akut gelişen 
olgularda tartışmaların sürdüğü de görülmektedir, 
bazı yazarlar antidot ile geri dönüşümü önerirken, 
diğer yazarlar hedef damarın yeniden trombozunu 
önlemek için antikoagülasyon sürdürürken gözlemi 
önermektedir (18). Olgumuzda, dildeki hematom, 
cerrahlar ve girişimsel radyoloji ile beraber boşaltıl-
mış, hava yolu açıklığını korumak amacı ile hızlı sıralı 
entübasyon yapılarak kontrol altına alınmıştır.

	⃣ SONUÇ

Sonuç olarak, YOAK kullanımına bağlı kanamalar 
nadir görülmekle birlikte, olgunun iyi yönetilmesi ha-
yat kurtarıcıdır. En önemli adım hava yolunun açık-
lığının ve güvenliğinin sağlanmasıdır. Travma hasta-
larında görülen kanama, en sık önlenebilir morbidite 
nedeni olarak bilinmektedir. Dilde olan kanama ve 
hematom üst hava yolu tıkanıklığına neden olabil-
mektedir. Dilde travmaya bağlı hematom tedavisi ak-
tif genişlemenin boyutuna ve varlığına bağlıdır. Olu-
şan hematomun boşaltılması konusunda cerrahlar 
halen günümüzde hematomun boşaltılması / boşaltıl-
maması olarak 2 gruba ayrılmaktadır. Dilde hematom 
gelişen olgularda; erken teşhis ve tedavi ile beraberin-
de sık yapılan muayene değerlidir. Nadir karşılaşılan 
bir durum olmasına rağmen ölümcül bir fenomendir.
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Miyastenia Gravis Hastasının Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Özofagusun hem yapısal değişikliklerini hem de 
motilite bozukluklarının teşhis etmede radyolojik 
tetkikler büyük öneme sahiptir (1). Direk grafiler 
özofagusa özgü bir görüntüleme olmayıp tanı değeri 
oldukça düşüktür. Bilgisayarlı tomografi (BT), mag-
netik rezonans (MR) görüntüleme, pozitron emisyon 
tomografi ve endoskopik ultrasonografi daha çok 
kitlesel lezyonların tanısında kullanılmaktadır. Dis-
fajinin şiddetine ve diğer klinik semptomların varlı-
ğına bağlı olarak, yabancı cismi görüntülemek veya 
diyafram hernisi gibi sorunları değerlendirmek ve 
diğer bazı akciğer rahatsızlıklarını ekarte etmek için 
direk grafiler çekilebilir. Bazen, kostik madde yut-
ma öyküsü olan hastalarda özofagus perforasyonunu 
belirlemek için BT görüntülemesi daha yararlıdır. 
Ancak, rutin vakalarda röntgen ve BT görüntüleme 
gerekli değildir (2). Doku biyopsisi malignite lehine 
değerlendirilen hastalarda BT yararlıdır ve hastalı-
ğın evrelemesine yardımcı olur. Baryumlu özofagus 
grafisi (BÖG) ise, disfaji değerlendirmesinde uzun 
yıllardır kullanılmaktadır. Avantajları, yaygın olarak 
bulunabilen, invaziv olmayan ve düşük maliyetli bir 
test olmasıdır. Özofagusun morfolojik patolojileri (di-
vertikül, web, Schatzki halkası, özefajit ve karsinom) 
ve motor fonksiyonlarının (akalazya ve yaygın özo-
fageal spazm) değerlendirilmesinde sık tercih edilen 
radyolojik tetkiktir (3). Görüntüleme tek ve çift kont-
rastlı görüntüleme olarak yapılmaktadır. Çift kont-

rastlı özofagografi, özofagusun hem çift hem de tek 
kontrastlı görünümlerini içeren bifazik bir inceleme 
olarak gerçekleştirilir. Çift kontrastlı görüntülemede 
efervesan bir madde yutulduktan sonra, özofagusun 
çift kontrastlı görünümleri içim hasta yüksek yoğun-
luklu baryum yutarken farklı pozisyonlarda çekimler 
yapılır. Çalışmanın çift kontrastlı fazı mukozal hasta-
lıkların tespitine yardımcı olurken tek kontrastlı faz 
özofagustaki darlıkların tespitinde etkindir (4)

Baryumlu özofagus grafisi nadir koplikasyonu 
olan güvenilir bir testtir. Hastalar en çok ilacın alın-
masından 30 dakika sonra mide bulantısı ve kusma 
şikayetinde bulunurlar. Aşırı duyarlılık reaksiyonları 
bildirilmiştir, ancak nadirdir. Ciddi seyredebilecek 
yan etkileri; kontrast maddenin mediastene ekstrava-
zasyonu veya aspirasyonuyla ilişkilidir (5). Kontrast 
maddenin aspirasyonu BÖG sırasında nadir olarak 
görülse de; bu durum asemptomatik olarak ilerle-
yebileceği gibi mortal seyreden vakalar da bildiril-
miştir. Baş ve boyun deformitesi, özofagus darlığı, 
divertikül veya fistül gibi altta yatan anatomik veya 
nörolojik defektleri olan hastalarda, gastroözofageal 
reflü, ameliyat öyküsü, geğirme ve kusma durumla-
rında baryum sülfat aspirasyonu riski artar (6). Solu-
num komplikasyonlarının şiddeti çoğunlukla yutulan 
baryum miktarına bağlıdır. Akciğer dokusu az mik-
tarda baryum sülfatı tolere edebilirken daha yüksek 
miktarda aspire edildiğinde; pulmoner ventilasyon ve 
perfüzyon fonksiyonunu etkileyerek dispne, hipokse-
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Solunum yetmezliği olan hastalar MV deste-
ği için yoğun bakım ortamında takip edilmelidir. 
Noninvazif mekanik ventilasyon, nöromüsküler has-
talıklara sekonder gelişen solunum yetmezliklerinin 
yönetiminde; entübasyon ve trakeotomi gibi invaziv 
girişimlerin gereksinimlerini azaltarak sağ kalımı ar-
tırmaktadır. Ayrıca hastane ve yoğun bakım yatış sü-
relerini belirgin şekilde kısalttığı bilinmektedir (27). 
Dolayısıyla uygun hasta gruplarında uygulanması 
önerilir. Noninvaziv mekanik ventilasyonun yetersiz 
kaldığı hastalar endotrakeal entübasyon sonrası 
MV ile takip edilmelidir. Yoğun bakıma kabul edi-
len hastaların % 37,7’sinde endotrakeal entübasyon 
gerektiği bildirilmiştir (28). Mevcut olgumuzda 
hastanın solunum parametreleri hızlıca bozulmuş 
ve invaziv mekanik ventilasyon ihtiyacı doğmuştur. 
Bu nedenle hastanın kliniğinde daha hızlı düzelme 
sağlayabilmek için plazmaferez tedavisi zaman kay-
betmeden uygulanmıştır.

Hastamızda da görüldüğü gibi, MG’in varlığı, 
BÖG sırasında aspirasyonun nedenlerinden biri ola-
bilir. Tanı konulmamış MG’li hastalarda BÖG yapıl-
ması aspirasyon riskini artırabilir. Bu nedenle, açık-
lanamayan disfaji vakalarında işlem öncesi nörolojik 
değerlendirme yapılması ve aspirasyon açısından risk 
faktörlerinin belirlenmesi önemlidir. Yüksek riskli 
hastalarda video-floroskopik yutma çalışması veya 
fiberoptik endoskopik yutma değerlendirmesi gibi al-
ternatif yöntemler tercih edilebilir (29).

Baryum sülfat aspirasyonunun yönetimi için ta-
nımlanmış bir kılavuz bulunmamaktadır. Büyük ha-
cimli baryum aspirasyonundan sonra genellikle des-
tek tedavisi ve enfeksiyon bulguları olan vakalarda 
anaerob etkinliği olan antibiyotik tedavisi önerilmek-
tedir. Ağır seyreden, entübasyon ihtiyacı olan hasta-
larda, baryumu temizlemek için bronkoskopi yapıla-
bilir. Bronkoalveolar lavaj, etkilenmemiş diğer hava 
yollarına yayılma endişesi nedeniyle tartışmalıdır. Bu 
vakada aspirasyonun altta yatan nedeni, henüz tanısı 
konmamış MG’ye bağlı disfajidir. Yutma güçlüğü şi-
kayeti olan hastalarda BÖG öncesinde MG gibi altta 
yatan nörolojik durumların dikkatlice değerlendiril-
mesi gerektiğini ortaya koymaktadır.

Sonuç olarak, BÖG sırasında aspirasyon gelişebi-
leceği ve özellikle altta yatan nöromüsküler hastalığı 
olanlarda bunun ciddi solunumsal komplikasyonlara 
yol açabileceği unutulmamalıdır. Yutma güçlüğü ile 

başvuran hastalarda işlem öncesi ayrıntılı değerlen-
dirme yapılmalı, MG gibi disfajiye neden olabilecek 
durumlar dışlanmalı ve uygun olgularda alternatif ta-
nısal yöntemler kullanılmalıdır.
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Bölüm 44

Metformin İntoksikasyonuna  
Yoğun Bakımda Yaklaşım

	⃣ GİRİŞ

Metformin, hepatik glukoz üretimini azaltma ve pe-
riferik dokularda glikoz kullanımını iyileştirmedeki 
etkinliği nedeniyle dünya çapında yaygın olarak kul-
lanılan oral hipoglisemik ajandır(1). Tip II diabetes 
mellituslu (DM) bireyler için birincil tedavi seçene-
ğidir. Bununla birlikte, metforminin en kritik ve ya-
şamı tehdit eden yan etkilerinden biri, 5 mmol/L’nin 
üzerinde bir kan laktat seviyesi ve <7,35 kan pH’ı ile 
karakterize edilen ve %50’ye kadar olan ölüm oranı 
(2-5)ile laktik asidozdur. Metformin tek başına kul-
lanıldığında hipoglisemiye neden olmasa da, yüksek 
dozlar laktik asidoza neden olabilir. Bu nedenle, özel-
likle böbrek yetmezliği gibi komorbiditeleri olan has-
taların ilaç kullanarak intihar girişiminde bulunduğu 
durumlarda, metformin intoksikasyonu anyon açıklı 
metabolik asidozun potansiyel bir nedeni olarak dü-
şünülmelidir (6).

Metformin doz aşımından sonra gelişen laktik 
asidoz mekanizması, hücre içi metabolizmanın ana-
erobik yola kaymasıyla ilişkilidir.Bu durum, hepatik 
glukoneogenezin baskılanması nedeniyle glikoz tüke-
timinde bir azalma ile birlikte laktatın önemli ölçüde 
birikmesine ve bunun sonucunda metabolik laktik 
asidoza yol açar. Bu nedenle, metformin, böbrek veya 
karaciğer yetmezliği olan bireylerde, ileri yaşlı hasta-
larda veya konjestif kalp yetmezliği, dehidrasyon, sep-
sis veya şok gibi dolaşım bozukluğu olan hastalarda 

kullanılması önerilmez, çünkü bu bireylerde laktik 
asidoz ortaya çıkma riski yüksektir. Bu durumlarda 
laktik asidozun altında yatan neden, bu çeşitli faktör-
lerin herhangi birinin neden olduğu doku hipoksisine 
bağlı olarak gelişen böbrek fonksiyonunun bozulma-
sıyla açıklanmaktadır (7, 8).

Bu vakada, büyük bir metformin doz aşımı ile 
intihar girişiminin ardından şiddetli laktik asidoz ve 
mide-bağırsak semptomları gösteren DM’li bir hasta-
nın yoğun bakım ünitesindeki yönetimini sunuyoruz.

	⃣ OLGU

03 HAZİRAN 2025 te 31 yaşında erkek hasta, sui-
cid amacıyla 40 gr metformin tb içtikten sonra has-
tanemiz acil servisine başvurdu. Hastanın 3 yıldır 
metformin (günde 1 kez 1000 mg) ile yönetilen tip 
II DM öyküsü vardı. Hasta acil servise vardığında 
baş dönmesi, halsizlik, uyuşukluk, bulantı ve kusma 
semptomları yaşıyordu. Muayenede, hastanın bilinç 
durumu konfü, oryante-koopereydi. Vital bulguları; 
kan basıncı 125/70 mmHg, nabız hızı, 90 atım/dk, so-
lunum hızı 18 nefes/dk ve sıcaklık 36.5°C ile normal 
aralıktaydı. Hasta zehir danışma birimine danışılıp 
ileri tekik ve tedavi amacıyla hastanemizin yoğun ba-
kım ünitesine yatırıldı. Hastanın acil serviste ve has-
taneye yatışı sırasında yapılan laboratuvar testlerinin 
sonuçları; pH değeri 7,13, HCO3 değeri 11,3 mmol/L, 
BE değeri -18,1 ve PCO2 değeri 33,9, kan laktat dü-
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zeyi 15 mmol/L (referans aralığı 0,5-2,2 mmol/L) 
şeklindeydi. Metabolik asidozu nedeniyle hızlı bir 
şekilde aralıklı hemodiyalize başlandı. Kan akışı 200 
ml/dk hıza ayarlandı ve hemodiyalize 4 saat boyunca 
devam edildi. Hemodiyalizin 3. Saatinde hastada hi-
potansiyon gelişti ve hastaya düşük doz noradrenalin 
infüzyonuna başlandı. Ancak hemodiyalize rağmen 
hastanın seri kan gazı takiplerinde metabolik asidozu 
derinleşti ve kan laktat düzeyi 19 mmol/L olarak arttı. 
Genel durumu da kötüleşen hastaya sürekli venö-ve-
nöz hemodiyofiltrasyon (SVVHDF) başlanmasına 
karar verildi. İntravenöz sıvı tedavisi de devam eden 
hastanın 30. saatte noradrenalin infüzyonu stoplandı 
ve SVVHDF’ den 48 saat sonra metabolik asidozunda 
belirgin düzelme görüldü.

Hasta 3. gün, genel durumu iyi ve kan şekeri sevi-
yeleri kontrol altında olarak psikyatri kliniğine devir 
edildi.

	⃣ TARTIŞMA

Geniş anyon açıklıklı metabolik asidozu olan diyabet 
hastalarında metformin intoksikasyonu akla gelmeli-
dir. Tanı için klinik bulgular ve anamnez çoğu zaman 
yeterlidir; olgumuzda olduğu gibi metformin düzeyi-
nin ölçülmesine genellikle gerek yoktur (9,10). Toksi-
siteye yol açan en düşük metformin dozu kesin olma-
makla birlikte, olası ölümcül doz konsantrasyonu >50 
mg/L olarak bildirilmiştir (9). Literatürde, 5 g aşırı 
doz sonrası ciddi yan etkilerin, özellikle Tip B laktik 
asidozun gelişebileceği bir vaka bildirilmiştir (11). 
Metformin intoksikasyonu tedavisinde birincil yakla-
şımlar; detoksifikasyon, vital bulguların sürekli izlen-
mesi, zorunlu diürez, alkali tedavisi ve hemofiltrasyon 
(SVVHDF veya aralıklı hemodiyaliz) şeklindedir.

Metformin intoksikasyonunda sürekli renal rep-
lasman tedavisinin etkili olduğu kanıtlanmıştır; 
bu yöntem özellikle hemodiyalizin uygulanamadı-
ğı kardiyovasküler açıdan instabil hastalarda tercih 
edilmektedir. Barrueto ve arkadaşları, SVVHDF ile 
50.4 mL/dakika klerens bulmuştur(12). Harvey ve 
arkadaşları, yaklaşık 30 saat boyunca yüksek hacim-
li venövenöz hemofiltrasyon ile bir hastayı başarıyla 
tedavi etmiştir(13). Bruijstens ve arkadaşları, metfor-
min intoksikasyonu ve akut böbrek yetmezliği olan üç 
hastayı uzun süreli CVVH ile başarılı bir şekilde teda-
vi etmiş, ancak bir hasta alakasız bir nedenden kay-

bedilmiştir(14). Panzer ve arkadaşları, önce 11 saat (1 
saatlik ara ile) hemodiyaliz uyguladıkları, ancak he-
modinamik instabilite ve çok yüksek laktat seviyeleri 
nedeniyle ek olarak 16 saat CVVH verdikleri bir vaka 
bildirmiştir(15).

Bizim hastamızda da başlangıçta yapılan 4 saat-
lik hemodiyaliz asidozu düzeltemedi. Hastanın derin 
metabolik asidozunun devam etmesi ve hemodina-
mik instabilitesi nedeniyle sürekli hemodiyofiltras-
yona başlandı ve diyaliz 48 saat boyunca kesintisiz 
sürdürüldü. Diyaliz ilerledikçe hem asidoz hem de 
kardiyovasküler durumunda düzelme gözlendi.

Diyaliz başlatıldıktan 25 saatten uzun süre son-
ra metformin düzeylerinin halen yüksek bulunması, 
özellikle akut böbrek yetmezliği olan hastalarda, do-
kularda bağlanmış ilacın temizlenebilmesi için uzun 
süreli hemodiyalizin gerekliliğini vurgulamaktadır. 
Metformin düzeyleri acil koşullarda mevcut olmasa 
da, diyaliz süresi klinik değerlendirmeye göre belir-
lenmeli ve her durumda standart bir hemodiyaliz sü-
resinden çok daha uzun olmalıdır.

Sonuç olarak, bu olgu metformin toksisitesinde 
ekstrakorporeal tedavi stratejisinin seçiminin tedavi 
başarısını belirleyici olduğunu ortaya koymaktadır. 
Erken dönemde uygulanan HD yetersiz kalmış; ancak 
SVVHDF ile sağlanan geniş spektrumlu solüt temiz-
liği, hastanın iyileşmesinde anahtar rol oynamıştır. 
Metformin ilişkili ağır laktik asidoz olgularında, SV-
VHDF gibi daha kapsamlı detoksifikasyon yöntem-
lerinin erken planlanması, hasta prognozunu olumlu 
yönde etkileyebilir.
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Yoğun Bakım Ünitesinde Hellp Sendromuna Yaklaşım

	⃣ GİRİŞ

HELLP sendromu, hamileliğin üçüncü trimesterinde 
veya nadiren postpartum dönemde görülen, preek-
lampsi ile ilişkili ciddi bir obstetrik acil durumdur. 
Sendrom; hemoliz, karaciğer enzimlerinde yüksel-
me ve trombositopeni ile karakterizedir. İlk kez 1982 
yılında Weinstein tarafından tanımlanan bu klinik 
tablo, preeklampsinin atipik ve ağır bir formu olarak 
kabul edilmektedir (1).

	⃣ ETIYOLOJI VE EPIDEMIYOLOJI

HELLP sendromunun etiyolojisi kesin olarak bilin-
memekle birlikte, sistemik inflamasyon, komplement 
aktivasyonu ve mikrovasküler endotel hasarı ile ilişki-
li olduğu düşünülmektedir. Preeklampsiden bağımsız 
bir patoloji olabileceğine dair veriler de mevcuttur. 
Genetik yatkınlık, ileri maternal yaş, multiparite ve 
SARS-CoV-2 enfeksiyonu gibi faktörler risk artırıcı 
etkenlerdir (2,3,4). HELLP sendromu gebeliklerin 
yaklaşık %0.5–0.9’unda görülür. Olguların %70’i ge-
beliğin üçüncü trimesterinde, geri kalanı ise doğum-
dan sonraki ilk 48 saat içinde ortaya çıkar (5). Mater-
nal mortalite oranı %0–24, perinatal mortalite oranı 
ise %7–37 arasında değişmektedir (6).

Patofizyoloji

HELLP sendromunun patofizyolojisi, gebelikte mey-
dana gelen sistemik endotel disfonksiyonu, immün 
sistem aktivasyonu ve mikrovasküler tromboz süreçle-
riyle ilişkilidir. Patogenezde anahtar rol oynayan faktör, 
plasental perfüzyonun bozulması sonucu gelişen hipok-
siye bağlı olarak endotel yüzeyinde hasar gelişmesidir 
(2). Bu durum, pıhtılaşma sisteminin aktive olmasına, 
trombositlerin tüketilmesine ve mikroanjiyopatik he-
molitik anemiye yol açar (5). Trofoblast invazyonunun 
yetersiz olması spiral arterlerin yeterince genişlemesi-
ni engeller ve uteroplasental hipoperfüzyon meydana 
gelir. Buna bağlı olarak trofoblastlardan salınan an-
ti-anjiyojenik faktörler (sFlt-1, endoglin) sistemik en-
dotelyal hasarı tetikler (7,10). Artan vazokonstriktör 
madde (tromboksan A2, endotelin) üretimi ve azalan 
vazodilatör (NO, prostasiklin) düzeyleri, sistemik hi-
pertansiyon ve organ disfonksiyonuna neden olur. 
Karaciğerde, sinüzoidal konjesyon, periportal nekroz 
ve subkapsüler hematom gelişebilir. Hemoliz, LDH ve 
indirekt bilirubin düzeylerinde artışla laboratuvarda iz-
lenir. Trombositopeni ise periferik yıkıma ve tüketime 
bağlıdır (6).
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çıkarıldı. Hasta mobilize edildi ve destek tedavisine 
devam edildi. 4. gün: Hastanın genel durumu iyiydi, 
GKS:15 ve hemodinamik olarak stabildi. Laboratuvar 
değerlerinde ilerleyici düzelme izlendi. Yeni plazma-
ferez yapılmasına gerek duyulmadı. Hasta takip ve 
tedavisinin devamı için kadın hastalıkları ve doğum 
kliniğine devredildi.

	⃣ TARTIŞMA

Olgumuzda postpartum dönemde gelişen Class 1 
HELLP sendromuna bağlı olarak ciddi çoklu organ 
disfonksiyonu tablosu ortaya çıkmıştır. Başlangıçta 
intravenöz sıvı tedavisi, antihipertansif ajanlar ve kan 
ürünleri transfüzyonları gibi standart destek tedavi-
leri uygulanmış, ancak hastanın laboratuvar ve klinik 
bulgularında yeterli düzelme sağlanamamıştır.

Hızla ilerleyen hepatik disfonksiyon, trombosito-
peni, renal yetmezlik ve koagülopati gelişimi üzerine 
başlanan plazmaferez tedavisi ile anlamlı bir iyileşme 
gözlenmiştir. Literatürde, plazmaferez tedavisinin 
özellikle refrakter HELLP sendromu vakalarında ka-
raciğer enzimlerinde azalma, trombosit düzeylerinde 
artış ve renal fonksiyonlarda toparlanma sağladığı 
gösterilmiştir. Ghukasyan ve ark, çoklu organ yetmez-
liği eşlik eden HELLP sendromu olgularında plazma-
ferezin klinik iyileşmeyi belirgin biçimde hızlandırdı-
ğını vurgulamıştır(22).

Benzer şekilde, Inatomi ve ark. (2025) tarafın-
dan sunulan postpartum renal disfonksiyonlu olgu-
da, plazmaferez ve yoğun bakım desteği ile hastanın 
klinik durumu hızlı şekilde toparlamış, karaciğer ve 
böbrek fonksiyonları düzelmiştir (23).

Olgumuzda da plazmaferez sonrası AST/ALT dü-
zeylerinde belirgin düşüş, trombosit sayısında artış 
ve kreatinin değerlerinde gerileme sağlanmıştır. Bu 
bulgular, yoğun bakım ortamında yakın izlem ve or-
gan destek tedavilerinin zamanında uygulanmasının 
mortalite ve morbiditeyi azaltabileceğini destekle-
mektedir.

	⃣ SONUÇ

HELLP sendromu, hızlı progresyon gösterebilen ve 
hayatı tehdit eden bir obstetrik acil durumdur. Erken 
tanı, multidisipliner yaklaşım ve yoğun bakım deste-
ği, maternal ve fetal prognozu belirleyen temel un-
surlardır. Özellikle konvansiyonel tedavilere yanıtsız 
olgularda plazmaferez ve renal replasman tedavileri, 
klinik iyileşmeyi hızlandırmakta ve komplikasyonları 
azaltmaktadır. Bu olgu, şiddetli HELLP sendromunun 
yönetiminde organ destek tedavilerinin zamanında 
uygulanmasının kritik rolünü ortaya koymaktadır.
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Tuğçe GAZİOĞLU KİŞİ 1 
Oya OLCAY ÖZDEŞ 2

Evde İntramüsküler Rokuronyum Uygulanan Hastada 
Yoğun Bakım Yönetimi: Olgu Sunumu

	⃣ GİRİŞ

Nöromüsküler blokörler (NMB), cerrahi anestezide 
kas gevşemesi ve entübasyon kolaylığı sağlamak ama-
cıyla kullanılmaktadır. Rokuronyum, aminosteroid 
yapıda, hızlı başlangıçlı ve orta süreli etkili bir NMB 
olup, özellikle hızlı indüksiyon gereken olgularda ter-
cih edilmektedir. İlacın uygulama yolu intravenözdür. 
Damar dışı uygulamalar (İM veya subkutan) öngö-
rülemeyen farmakokinetik davranışlara, gecikmiş 
etki başlangıcına ve uzamış blok sürelerine neden 
olabilmektedir (1). Acil durumlarda, özellikle intra-
venöz damar yolu sağlanamayan pediatrik hastalarda 
rokuronyumun İM kullanımına ilişkin raporlar mev-
cuttur (2). Bununla birlikte, yanlışlıkla yapılan İM 
veya subkutan uygulamalar, literatürde nadir olmak-
la birlikte ciddi komplikasyonlar bildirilmiştir (3-5). 
Bu çalışmada, yanlışlıkla İM rokuronyum uygulanan, 
solunum arresti sonrası uygunsuz kardiyopulmoner 
resüsitasyon uygulanan, yoğun bakım tedavisiyle sağ-
lığına kavuşan bir hasta sunulmakta ve benzer olgular 
ışığında tartışılmaktadır.

	⃣ OLGU

Yirmi bir yaşında kadın hasta, evde ablası tarafın-
dan yanlışlıkla Muscoril (tiokolşikosid) yerine Mus-
curon® (rokuronyum 50 mg/5 mL) intramüsküler 
yoldan uygulanmasını takiben gelişen ani solunum 

durması nedeniyle acil servise getirilmiş. Rokuron-
yum kaynaklı izole solunum arresti olan hastaya 
anafilaktik şok nedenli kardiyopulmoner arrest sa-
nılarak evde yakınları tarafından 20 dakika süreyle 
kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) ve suni tenef-
füs uygulanmış. Olay yerine gelen 112 ekibi tara-
fından hastaya 0,5 mg İM adrenalin, ardından 0,5 
mg IV adrenalin yapılmış, ventriküler taşikardi ge-
lişmesi üzerine 300 J kardiyoversiyon uygulanmış. 
Hasta acile entübe şekilde, Glasgow Koma Skalası 
15 puan, nabız 113/dk, kan basıncı 120/70 mmHg 
iken kabul edildi. Hastaya ambulans ile transferi sı-
rasında yanlışlıkla 350 mL %20 dekstroz infüzyonu 
yapılmış, hastanın acile geliş kan şekeri biyokimya 
tetkiklerinde 550 mg dL-1, parmak ucundan 485 mg 
dL-1 ölçülmüş. Hastanın kliniği anafilaktik şok lehi-
ne değerlendirilmeyince, anamnez derinleştirilmiş ve 
olayın yanlışlıkla İM rokuronyum uygulaması sonrası 
geliştiği fark edilmiştir. Acilde 57 kg hastaya 200 mg 
sugammadeks ve 0,5 mg atropin intravenöz uygulan-
mış. Hasta kademeli olarak, kan gazı takibi de yapı-
larak önce mekanik ventilatörde CPAP/PSV moduna 
alınmış, sonrasında t-tüp yöntemi ile 6-8 L dk -1 O2 
ile hastanın spontan solumasına kısa süre izin veril-
miş, ancak hastanın desatüre olduğu görülünce has-
ta entübe halde reanimasyon yoğun bakım ünitesine 
devredilmiş.
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olgular da rapor edilmiştir (4,5). Bu bulgular, damar 
dışı uygulamanın blok süresini öngörülemez hale 
getirdiğini, TOF monitorizasyonun ve yoğun bakım 
izleminin kritik önem taşıdığını vurgulamaktadır. 
Öte yandan, literatürde İM rokuronyumun plan-
lı kullanımına dair örnekler mevcuttur. Özellikle 
intravenöz damar yolu açılamayan pediatrik larin-
gospazm olgularında başarıyla kullanıldığı bildi-
rilmiştir (2). Ancak bizim vakamızda evde yanlış-
lıkla İM rokuronyum uygulaması sonrası gelişen 
solunum arresti, dramatik bir tablo oluşturmuştur. 
Olgu ayrıca ilaç isim benzerliğine bağlı iatrojenik ha-
tanın tipik bir örneğidir. Muscoril (tiokolşikosid) ile 
Muscuron (rokuronyum) arasındaki benzerlik, yan-
lış uygulamaya neden olmuştur. Bu durum, benzer 
isimli ilaçların ayrı depolanması, renk kodlama ve çift 
kontrol sistemlerinin önemini ortaya koymaktadır. 
Tedavi sürecinde sugammadeks uygulaması kritik 
rol oynamıştır. Sugammadeks, aminosteroid yapılı 
nöromüsküler blokörlerin etkisini hızla geri çevi-
ren özgün bir ajan olup, mortaliteyi azaltıcı etkisi 
gösterilmiştir (6,7). Bizim olgumuzda da sugamma-
deks sonrası klinik bir düzelme sağlanmıştır ancak 
intramuskuler rokuronyumun uzun dönem etkileri 
öngörülemediğinden hasta bir süre daha entübe ve 
nöromüsküler monitörizasyon ile takip edilmiştir. 
Sonuç olarak, bu olgu hem ilaç güvenliği hem de yo-
ğun bakım yönetimi açısından önemli dersler sun-
maktadır.

	⃣ SONUÇ

Yanlışlıkla İM rokuronyum uygulanması, ölümcül 
komplikasyonlara yol açabilen nadir fakat kritik bir 
durumdur. Sugammadeksin erken uygulanması, yo-
ğun bakımda multidisipliner izlem ve nöromüsküler 
monitörizasyon sayesinde hasta sağlığına kavuşmuş-
tur. Bu olgu, benzer isimli ilaçlar arasındaki karışıklı-
ğın önlenmesi ve güvenlik protokollerinin sıkı şekilde 
uygulanmasının önemini vurgulamaktadır.
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Yoğun Bakım Ünitesinde Şiddetli Hiperkalseminin 
Tedavisi

	⃣ GİRİŞ

Hiperkalsemi, hastaneye tüm acil başvuruların yak-
laşık %0.6’sını oluşturan yaygın görülen bir elektrolit 
bozukluğudur (1). Genel populasyonda görülme sık-
lığı ise, 1/1000’e kadar çıkmaktadır. Etyolojisinde çok 
sayıda etken olmasına rağmen primer hiperparatiro-
idizm ve malignite en sık karşılaşılan nedenler olup 
vakaların %90’dan daha fazlasını oluştururlar (2). 
Bundan dolayı, hiperkalsemi etyolojisini araştırırken 
öncelikle bu iki hastalık öncelikle dışlanmalıdır. Hi-
perkalsemi etyolojisinde rol oynayan başlıca nedenler 
Tablo 1’de verilmiştir (3). Hiperkalsemi semptomları 
çok değişken olup, asemptomatik olabileceği gibi bir-
çok farklı organı da etkileyebilir (4), (Tablo 2). Hiper-
kalsemi semptomları, hiperkalseminin derecesine ve 
serum kalsiyum düzeylerinde ki artış hızına bağlıdır. 
Bununla birlikte, semptomların ortaya çıkmasında bi-
reysel olarak farklılıklar vardır (4).

Hafif hiperkalsemi: Hafif hiperkalsimisi olan 
hastalar (Ca+2 <12 mg/dL), çoğunlukla biyokimyasal 
testler sırasında tesadüfen tanı alırlar. Bu hastalar, 
asemptomatik olabilir veya konstipasyon, yorgunluk 
ve depresyon gibi nonspesifik semptomlar bildirebi-
lirler.

Orta dereceli hiperkalsemi: Serum Ca+2 düzeyle-
rinin 12 ila 14 mg/dL arasında olmasıdır. Orta dere-
cede yüksek serum kalsiyum düzeylerine sahip has-
talar, kronik olarak bu değerleri iyi tolere edebilirler, 
ancak bu düzeylerde akut bir artış olması durumunda 

poliüri, polidipsi, dehidratasyon, iştahsızlık, bulantı, 
kas güçsüzlüğü ve duyusal değişiklikler gibi belirgin 
semptomlar ortaya çıkabilir.

Şiddetli hiperkalsemi: Şiddetli hiperkalsemi 
(Ca+2 >14 mg/dL), akut ve orta dereceli hiperkalsimisi 
olan hastalarda görülen semptomların sıklıkla şiddet-
lenmesi ile karşımıza çıkar (5 - 7).

Tablo 1. Hiperkalsemi nedenleri

Paratiroid ilişkili olanlar
Primer hiperparatiroidizm (sporadik)
Kalıtsal varyantlar

Multiple endokrin neoplazi (MEN) sendromları
Ailevi izole hiperparatiroidizm
Hiperparatiroidzm – Jaw tümör sendromu

Familyal hipokalsürik hiperkalsemi
Tersiyer hiperparatiroidzm (Böbrek yetmezliği)
Paratiroid dışı nedenler
Maligniteye bağlı hiperkalsemi

PTRrP salgılanması
Artmış kalsitriol (ekstra renal 1-alfa-
hidroksilazın aktivasyonu)
Osteolitik kemik metastazları ve lokal sitokinler

D vitamini intoksikasyonu
Kronik granülomatöz bozukluklar veya 
granülom oluşumuyla karakterize diğer 
hastalıklar

Artmış kalsitriol (ekstrarenal 1-alfa-
hidroksilazın aktivasyonu)
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solüsyonu veya çok düşük kalsiyum seviyesine sahip 
bir diyalizattan oluşur (43).

Bu olguda, hastada şiddetli hiperkalsemi tablo-
sunun olması ve beraberinde böbrek yetmezliğinin 
bulunması nedeni ile diyaliz tedavisi planlandı. Has-
taya yatışının 2. gününde zolendronik asit tedavisi 
uygulanmıştı. Ancak zolendronik asit tedavisi sonrası 
kalsiyum düşüşü birkaç gün sonra gerçekleşmektedir. 
Bu nedenle hastaya bifosfanat tedavisi ile birlikte yatı-
şının ikinci gününde 2 saat diyaliz, 3. gününde ise se-
rum kalsiyum yüksekliğinin devam etmesi nedeni ile 
3 saat diyaliz tedavisi uygulandı. İkinci diyaliz tedavisi 
sonrası serum kalsiyum değerinin 12 mg/dL’nin altı-
na düştüğü görüldü (Tablo 4).

	⃣ SONUÇ

Hiperkalsemi yaygın görülen klinik bir problem olup 
en sık ikici nedeni malignitedir. Şiddetli hiperkalsemi 
vakaları, mortalite riskinin daha fazla olması nedeni 
ile yoğun bakım şartlarında takip ve tedavi edilmeli-
dir. Hiperkalsemi durumunda öncelikle tanısal testler 
yapılmalıdır. Hastanın altta yatan etyolojik nedenine 
göre tedavi planlaması yapılmalıdır. Medikal tedavi 
seçenekleri içerisinde bifosfanatlar etkili ajanlar ola-
rak görülmektedir. Gereklilik halinde diyaliz tedavisi 
geciktirilmeden yapılmalıdır.
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Erişkinlerde Hemolitik Üremik Sendrom (HÜS)

	⃣ GIRIŞ

Gebelik ve özellikle doğum sonrası erken dönem; he-
mostatik denge ve inflamatuar yanıtın yeniden düzen-
lendiği, endotel üzerine binen fizyolojik yükün arttığı 
bir evredir. Bu yeniden yapılanma, pıhtılaşma–komp-
leman–endotel eksenindeki etkileşimleri kırılgan hâle 
getirerek trombotik mikroanjiopatiye (TMA) olan du-
yarlılığı artırır. HÜS, bu zemin üzerinde atipik bir seyir 
izlediğinde böbrek işlevlerinde hızla derinleşen bozul-
ma, dirençli hipertansiyon, nöbet veya bilinç değişik-
liği gibi nörolojik durumlar ve çoklu organ disfonksi-
yonu ile belirginleşebilir. Erişkin olgularda başlangıç 
sıklıkla akuttur; organ tutulumu kısa sürede gelişebilir. 
Hastalığın erken saatlerde uygulanacak standart bir 
tanı–tedavi algoritması yalnız sağkalımı değil, ilerle-
yen dönemlerdeki renal prognozu da belirler. Komp-
leman eksenini hedefleyen tedavilerin kullanılmaya 
başlanması hastalığın prognozunu anlamlı ölçüde iyi-
leştirmiş; aşılama, enfeksiyon izlemi, plazmaferez–ilaç 
etkileşimi ve tedavi süresinin kişiselleştirilmesi gibi 
pratik başlıkları klinik yönetimin merkezine taşımıştır.

	⃣ OLGU SUNUMU

Ek hastalığı bulunmayan 26 yaşındaki primipar ka-
dın, doğumdan dört gün sonra baş dönmesi, dalgala-
nan bilinç durumu, idrar çıkımında azalma ve yaygın 
ödem yakınmalarıyla acil servise başvurdu. Başvuru 
anında kan basıncı 170/110 mmHg, nabız 113/dk, 

ısı 36,8 °C idi. Bilinci kapalıydı (GKS 7/15) acil ser-
viste bilinç bozukluğu nedeniyle entübe edilen hasta 
kranial Bilgisayarlı Görüntüleme (BT) sonrası yoğun 
bakıma kabul edildi. Hastaneye geliş laboratuarında 
hemoglobin 7,2 g/dL, trombosit 38.000/mm³, LDH 
1850 IU/L, haptoglobin ölçülemeyecek kadar düşük; 
kreatinin 4,9 mg/dL ve üre 198 mg/dL saptandı. Pe-
riferik yaymada belirgin şistozitoz mevcuttu. Yoğun 
bakıma alındıktan sonra bakılan kompleman düzey-
lerinde; C3’ün düşük, C4 seviyesinin normal olduğu 
görüldü. Şiştositlerin olması nedeniyle ADAMS 13 
aktivitesi değerlendirildi. ADAMTS13 aktivitesi %67 
ölçülerek ağır baskılanma dışlandı. Shiga toksin PCR 
negatifti; ANA ve anti-dsDNA da negatif geldi.

Klinik ve laboratuvar bulgularının birlikte değer-
lendirilmesiyle trombotik trombositopenik purpura 
olasılığı geri planda tutularak atipik HÜS ön tanısıyla 
terapötik plazma değişimi başlandı; işlem yedi gün 
ardışık sürdürüldü. Üçüncü günden itibaren spon-
tan diürez 50 mL/saatten 75–100 mL/saat aralığına 
yükseldi; hematolojik göstergeler eşzamanlı iyileşti 
ve altıncı gün ekstübasyon mümkün oldu. Diyaliz ge-
reksinimi olmaksızın kreatinin 1,6 mg/dL’ye geriledi. 
Klinik stabilizasyonun ardından meningokok aşıla-
ması tamamlanarak eculizumab tedavisi başlandı. 
Genetik değerlendirme için CFH (Kompleman faktör 
H) mutasyonu incelenmek üzere numune gönderildi. 
Yoğun bakım ihtiyacı kalmayan hasta yatışının 10. gü-
nünde dahiliye bölümüne devredildi.
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larıdır. Ulusal TMA kayıtlarının güçlendirilmesi, ge-
notip–fenotip ilişkisinin daha iyi aydınlatılmasına ve 
tedavi süresinin güvenle kısaltılabileceği hasta grup-
larının belirlenmesine katkı sağlayacaktır. Gebelikle 
ilişkili aHÜS’te doğurganlık planlamasına entegre 
risk iletişimi ve multidisipliner bakım modelleri, 
uzun dönem anne–bebek sonuçlarını iyileştirecek 
öncelikli başlıklardır.

	⃣ SONUÇ

Erişkinlerde HÜS nadir görülmesine karşın yüksek 
klinik önem taşır. Atipik ve sekonder formlar, çocuk-
luk çağından farklı bir ayırıcı tanı ve tedavi mimarisi 
gerektirir. Kompleman inhibitörleriyle mekanizmaya 
yönelik tedavi özellikle aHÜS’te doğal seyri anlam-
lı biçimde iyileştirmiş; aşılama, enfeksiyon izlemi ve 
tedavi süresinin bireyselleştirilmesi gibi pratik gerek-
lilikleri beraberinde getirmiştir. Sekonder formlarda 
tetikleyicinin hızla tanımlanıp ortadan kaldırılması 
esastır. Erken klinik şüphe, sistematik ayırıcı tanı ve 
zamanında başlatılan köprü–hedef tedavilerle morbi-
dite ve mortalite azaltılabilir; tanısal testlere erişimin 
ve bakım koordinasyonunun güçlendirilmesi erişkin 
HÜS olgularının yönetimini belirgin biçimde iyileş-
tirecektir.

Yazar Katkıları: Çalışmanın kavramsal çerçevesi, 
literatür taraması, olgu verilerinin derlenmesi, met-
nin yazımı ve son okuması yazar tarafından yürü-
tülmüştür. Gerekli görülen yerlerde dil ve anlatımın 
iyileştirilmesi amacıyla yapay zekâ destekli bir editor-
yal araçtan yararlanılmış, tüm bilimsel içerik ve nihai 
sorumluluk yazarda kalmıştır.
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Mesalazin İntoksikasyonu ve Komplikasyonları

	⃣ OLGU

Yoğun Bakım Süreci

56 yaşında erkek hasta, çocukluk döneminde geçiril-
miş menenjite sekonder işitme kaybı ve orta düzey 
mental retardasyonu olan, psikotik bozukluk nede-
niyle antipsikotik tedavi altında, diyabetes mellitus ve 
ülseratif kolit öyküsü bulunan bir hastaydı. Hastanın 
mevcut tedavileri arasında metformin 1000 mg/gün 
ve sülfasalazin 2 g/gün bulunmaktaydı. Hasta, intihar 
amacıyla yaklaşık 100 tablet mesalazin (500 mg’lık 
formlar, toplam 50 g) aldıktan sonra,evde baygın bu-
lunarak acil servise getirildi.

Başvuru anında bilinç kapalıydı ve spontan solu-
numu yetersizdi. Entübe edilerek mekanik ventilatöre 
bağlandı. Başlangıç ventilatör parametrelerinde PEEP 
8 cmH₂O olarak ayarlandı, arterial kan gazında pH: 
7.10, pCO₂: 28 mmHg, pO₂: 75 mmHg, HCO₃⁻: 12 
mmol/L, laktat: 8.0 mmol/L ve baz açığı: –8 mmol/L 
olarak saptandı. İlk biyokimya değerlerinde kreatinin 
2.1 mg/dL, üre 95 mg/dL, AST 45 U/L, ALT 38 U/L, 
CRP 12 mg/L, beyaz küre 7800/mm³, hemoglobin 
13.2 g/dL ve trombosit 210.000/mm³ idi. Hastaya aci-
len gastrik lavaj uygulandı.

İlk iki gün boyunca hasta anürikti. Metabolik asi-
dozun düzelmemesi üzerine ardışık günlerde toplam 
3 defa hemodiyaliz uygulandı. Bu dönemde kreatinin 
değerleri 8 mg/dL’ye, üre ise 300 mg/dL’ye kadar 
yükseldi. Üçüncü gün sonunda 270 mL idrar çıkışı 

sağlandı. Dördüncü gün hemodiyaliz uygulanmaksı-
zın 620 mL idrar çıkışı oldu. Ancak bu dönemde sito-
peni gelişti; beyaz küre 2800/mm³, trombosit 60.000/
mm³, mutlak nötrofil sayısı 1200/mm³, lenfosit sayısı 
700/mm³ olarak ölçüldü. Nötropeni gelişmedi fakat 
belirgin pansitopeni tablosu dikkati çekti.

Beşinci günde idrar çıkışı 1200 mL’ye ulaştı. Bu 
dönemde sulu dışkılamalar başladı ve dışkıda bol 
miktarda bütün halde mesalazin kapsülleri görüldü 
(4,5). Bunun üzerine probiyotik tedavi (Saccharom-
yces boulardii 500 mg/gün) başlandı. Aynı günlerde 
hastada ateş yükselmesi ve oksijen ihtiyacında artış 
gözlendi. Klinik ve laboratuvar bulgular pnömoni 
lehine yorumlandı ve renal dozda piperasilin-tazo-
baktam tedavisi başlandı. Bu tablo, mesalazine bağlı 
hematolojik baskılanmanın ve immün sistemin zayıf-
lamasının sekonder enfeksiyonlara katkı sağlayabile-
ceğini düşündürdü (6,7).

Yedinci günde oksijen gereksinimi azalarak FiO₂ 
%60’a indirildi, günlük idrar çıkışı 2900 mL’ye ulaştı.  
GFR 13 mL/dk olduğundan üremik semptomları da 
dikkate alınarak 4 saatlik ultrafiltrasyonsuz hemodi-
yaliz uygulandı. Sekizinci günde midazolam (10 mg/
saat) ve fentanil (0.1 mg/kg/saat) infüzyonları ke-
silerek yerine haloperidol (0.5 mg/saat) başlandı ve 
spontan solunum denemeleri planlandı. Dokuzuncu 
günde tekrar 4 saatlik hemodiyaliz yapıldı. Bu süreç-
te hasta enteral beslenmeye tam uyum sağlayamadığı 
için sadece trofik doz enteral beslenme alırken kalori 
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(“dose dumping”) ile yüksek serum konsantrasyonla-
rının nefrotoksisiteye yol açabileceğini belirtmişlerdir 
(9). Bizim olgumuzda yaklaşık 50 g alım sonrası ağır 
metabolik/laktik asidoz, akut böbrek hasarı, pansito-
peni ve pulmoner ödem gelişmiştir. Bu farklılık, yal-
nızca toplam dozun değil, ilacın formülasyonu, gast-
rointestinal geçiş ve bireysel metabolik özelliklerin de 
toksisiteyi belirlediğini göstermektedir.

Ayrıca vakamızda renal toksisiteye pansitopeni ve 
pulmoner ödem de eşlik etmiştir. Bu kombinasyon 
literatürde nadiren rapor edilmiştir ve olgumuzun 
özgün yönlerinden biridir. Pansitopeni muhtemelen 
mesalazinin kemik iliği üzerine toksik etkisinin bir 
sonucu olarak gelişmiştir. Pulmoner ödemin ise hem 
aşırı sıvı yükü hem de kapiller permeabilite artışı ile 
ilişkili olabileceği düşünülmektedir.

Sonuç olarak, bu vaka mesalazin toksisitesinin 
çok boyutlu klinik bir tablo oluşturabileceğini ortaya 
koymaktadır. Renal, hematolojik ve pulmoner komp-
likasyonların bir arada seyredebileceği, laktat artışı ile 
mitokondriyal disfonksiyonun tabloya eşlik edebile-
ceği, toksisitenin yalnızca dozla değil, farmakokinetik 
ve bireysel faktörlerle de ilişkili olduğu anlaşılmakta-
dır. Erken dönemde başlanan hemodiyaliz ve yoğun 
bakım desteği prognozun olumlu seyretmesini sağla-
mış, böbrek fonksiyonlarının geri dönüşünde belirle-
yici olmuştur.

	⃣ SONUÇ

Mesalazin intoksikasyonu nadir görülmekle birlikte 
ciddi metabolik, renal ve hematolojik komplikasyon-
lara yol açabilmektedir. Bu olguda olduğu gibi yüksek 
doz alımlar sonrasında metabolik asidoz, laktik asi-
doz, akut böbrek hasarı, pulmoner ödem, pansitope-
ni ve enfeksiyon gelişebilmektedir. Erken dönemde 
uygulanan gastrik lavaj, hemodiyaliz, yoğun sıvı ve 
elektrolit yönetimi, uygun antibiyotik tedavisi ve ven-
tilatör desteği prognoz üzerinde belirleyici olmuştur. 
Ayrıca dışkıda bütün halde mesalazin kapsüllerinin 
görülmesi, aşırı dozlarda gastrointestinalde uzamış 
kalış ve heterojen emilimin önemini vurgulamaktadır.

Sonuç olarak, mesalazinin metabolizmasının bü-
yük oranda böbrekler üzerinden gerçekleşmesi, aşırı 
doz ve renal rezervin kısıtlı olduğu durumlarda tok-
sisite riskini artırır. Bu nedenle, aşırı doz olgularında 
erken yoğun bakım desteği, hemodiyaliz ve multidi-
sipliner yaklaşım hayat kurtarıcıdır. Sonuç olarak me-

salazin tedavisi altında olan hastalarda düzenli böbrek 
fonksiyon izlemi ve hematolojik parametrelerin de 
değerlendirilmesi önerilmektedir.
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Yoğun Bakımda Venöz Hava Embolisi Olan Hastaya 
Transtorasik Ekokardiyografi ile Yaklaşım

	⃣ GIRIŞ

Vasküler hava embolisi, arteriyel veya venöz sisteme 
ortamdaki havanın girmesi ile oluşan, nadir görülen, 
yaşamı tehdit eden ancak önlenebilir bir durumdur. 
İnvaziv işlemler sırasında gelişen beklenmedik nöro-
lojik ve hemodinamik değişiklikler varlığında vaskü-
ler hava embolisi göz önünde bulundurulmalıdır.

Arteriyel hava embolisi (AHE) arteriyel dolaşıma 
giren havanın distal kılcal damarlarda emboliye yol 
açması durumudur; serebral ve koroner dolaşımdaki 
etkileri belirgindir. Venöz hava embolisi (VHE) venöz 
dolaşıma giren havanın sağ atriyum, sağ ventrikül ve 
akciğerlere geçerek tamamen veya kısmen filtrelenme-
si durumudur. Ancak büyük miktarda venöz hava sağ 
kalp yetmezliği ve kardiyak arreste neden olabilir (1). 
Yüksek mortalite ve morbidite riski nedeniyle hekim-
ler hava embolisinin önlenme, tanınma ve yönetimin-
de donanımlı olmalıdır. Bu nedenle kliniğimizde tespit 
ettiğimiz bir venöz hava embolisi vakamızı sunuyoruz.

	⃣ OLGU

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, konjestif kalp 
yetmezliği, hipertansiyon, bazal hücreli karsinom 
öyküsü olan 95 yaşında bir kadın hasta, COVID-19 
pnömonisine bağlı akut solunum yetmezliği ve sağ 
plevral efüzyon nedeniyle yoğun bakım ünitesine ka-
bul edildi. Hasta acil serviste entübe edildi ve koru-
yucu invaziv mekanik ventilasyon tedavisi uygulandı. 

Yatışının birinci günü femoral venöz kateter yerleşti-
rildi. Yatışın 7. gününde hastada yeni başlayan atriyal 
fibrilasyon, hipotansiyon, taşikardi, oligüri, hiperlak-
tatemi ve mottling gelişti. Dolaşım şoku etyolojisinin 
ayırıcı tanısı için transtorasik ekokardiyografi (TTE) 
kullanıldı. TTE’de biatriyal dilatasyon, sağ ventrikül 
hacminde azalma, hiperdinamik kardiyak bulgular 
ve normal sol ventrikül sistolik fonksiyonu görüldü. 
Ayrıca en büyük miktarı sağ atriyumda olmak üzere 
vena kava inferior, vena kava süperior, hepatik ven, 
sağ ventrikül ve pulmoner arter proksimalinde hava 
kabarcıkları görüldü. Hastaya venöz hava embolisine 
bağlı sağ kalp dolaşımının ani başlangıçlı tıkanıklı-
ğı tanısı kondu. Hasta durant pozisyonuna alınarak 
%100 FiO2 ile ventile edildi. Sıvı resüsitasyonu ve va-
zopressör tedavi başlandı. Sağ atriyumdaki havayı as-
pire etmek için sağ internal juguler venden sağ atriyu-
ma 12 french, 20 cm çift lümenli hemodiyaliz kateteri 
yerleştirildi. Kateterin yeri TTE ile doğrulandı. Sant-
ral kateterden enjektörle manuel olarak toplam 90 ml 
hava aspire edildi. Eş zamanlı kontrol TTE yapıldı 
ve hava kabarcığı görüntüsünün çok azaldığı tespit 
edildi. Hastanın vazopressör ihtiyacı önemli ölçüde 
azaldı ve atriyal fibrilasyon hızı kontrol altına alındı. 
Acil müdahale sonrasında kardiyovasküler cerrahi ve 
kardiyoloji konsültasyonu istendi. İlgili uzmanlık dal-
ları tarafından ek bir tedavi önerilmedi. 24 saat sonra 
kontrol TTE yapıldı ve intrakardiyak ve pulmoner ar-
terde hava imajı olmadığı görüldü. Hava embolisin-
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yonların takibini sağlamaya yardımcı olur.
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Trombolitik Kontrendike Masif  Pulmoner Embolide 
Embolektomi Olgusu

	⃣ GİRİŞ

Pulmoner emboli (PE), hekimlikte tanı ve yönetimi 
en zorlu klinik durumların başında gelmektedir. Yıllık 
insidansı 100.000 kişide yaklaşık 40–110 vaka arasın-
da değişmektedir ve yüksek riskli olgularda 30 günlük 
mortalite %22’ye kadar çıkabilmektedir. Avrupa’da 
2000–2015 yılları arasında PE ilişkili mortalitede 
genel bir azalma gözlenmiş olmakla birlikte, Ameri-
ka’dan elde edilen veriler genç ve orta yaşlı erişkinler-
de yaş ve cinsiyete göre düzeltilmiş mortalite oranla-
rında yakın dönemde artış eğilimini işaret etmektedir. 
Acil servislerde PE oldukça fazla araştırılıyor (gerçek 
pozitiflik oranı yaklaşık %5) olmakla birlikte, hâlâ sık-
ça gözden kaçabilmekte ve önemli sayıda PE ilişkili 
ölüm, tanı almamış tromboz varlığında meydana gel-
mektedir (1, 2).

	⃣ OLGU

49 yaşında kadın hasta, bilinen diyabetes mellitus ve 
hipertansiyon tanıları mevcut olup, iki gün önce baş-
layan ve giderek artan nefes darlığı nedeniyle acil ser-
vise başvurmuştur. Anamnezinde öksürük, balgam 
ve göğüs ağrısı tariflemeyen hastanın ateş hikayesi de 
bulunmamaktadır. Acil serviste yapılan değerlendir-
mede vital bulguları şu şekildedir:

•	 Kan basıncı (KB): 92/65 mmHg

•	 Solunum sayısı (SS): 30/dk
•	 Oksijen satürasyonu (SpO₂): %95 (10 L/dk yüz 

maskesi ile oksijen desteği altında)
•	 Nabız: 58/dk (bradikardik)
•	 Kan şekeri (KŞ): 187 mg/dL Fizik muayenede be-

lirgin özellik saptanmamıştır. 

Laboratuvar ve görüntüleme sonuçları değerlen-
dirildiğinde: D-dimer düzeyi 29 mg/L olarak belirgin 
yüksek bulunmuştur. Transtorasik ekokardiyografide 
(EKO) ejeksiyon fraksiyonu (EF) normal sınırlarda 
iken, sağ kalp boşlukları dilate, ileri triküspit yetmez-
liği ve sPAP (Sistolik Pulmoner Arter Basıncı) 55-60 
mmHg olarak saptanmıştır. Ayrıca sağ atriyum içinde 
triküspit kapağı geçerek sağ ventriküle uzanan, trom-
büs ile uyumlu hareketli bir kitle izlenmiştir. Toraks 
BT anjiyografisinde ana pulmoner arter dalında ge-
niş tromboemboli saptanmıştır. Risk faktörlerinin 
sorgulanmasında, hastanın başvurusundan yaklaşık 
dört gün önce lomber disk hernisi nedeniyle cerrahi 
geçirdiği, taburculuk sonrası evde hareketsiz kaldığı 
ve önerilen varis çorabını kullanmadığı öğrenilmiştir.

	⃣ EPİDEMİYOLOJİ

PE, yoğun bakıma yatış için birincil neden olarak gö-
rece nadirdir. Avustralya ve Yeni Zelanda’da yaklaşık 
bir milyon yoğun bakım hastasını kapsayan dokuz 
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Dahili Yoğun Bakıma entübe olarak devralındı. Pos-
top dönemde hastanın vazopresör desteği hızlıca son-
landırıldı. Antikoagulan tedavisine LMWH ile devam 
edildi. Postop 1. Günde ekstübe edilen hasta postop 5. 
Günde Göğüs Hastalıkları servisine devredildi.
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Akut Krom Zehirlenmesi: İş Kazasına Bağlı Sistemik 
Toksisite Olgusunun Yönetimi

	⃣ GIRIŞ

Krom, insan vücudunda çeşitli metabolik yolaklarda 
görev alan esansiyel bir eser elementtir. Krom bileşik-
leri ayrıca sanayide çok çeşitli alanlarda yaygın olarak 
kullanılan, birden fazla oksidasyon durumu (Cr³⁺, 
Cr⁶+ vs.) olan, çevresel olarak kontamine edici bir geçiş 
metalidir. Metal kaplama, pas önleyici üretim, deri ta-
baklama ve pigment imalatı gibi çeşitli endüstriyel sü-
reçte yeri vardır. Toksikolojik açıdan en kritik formla-
rı üç değerlikli krom (Cr³⁺) ve altı değerlikli kromdur 
(Cr⁶⁺). Cr³⁺en yaygın formu olup insan vücudunda 
eser element olarak işlev görürken, Cr⁶⁺ yüksek ok-
sidatif kapasitesi, membran geçirgenliği ve biyolojik 
reaktivitesi nedeniyle son derece toksiktir. 4 –25 ppm 
seviyelerde kronik maruziyet alerji ve duyarlılık oluş-
turabilirken, 20 ppm üzerinde, duyarlı olmayan birey-
lerde bile cilt ülserlerine neden olabilmektedir (1,2). 
Cr⁶⁺’a maruziyet, esas olarak inhalasyon, oral alım ve 
dermal temas yoluyla gerçekleşir. Solunum yoluyla 
maruziyet, kaynak, boya ve metal işleme işçilerinde 
sık görülürken; oral alım genellikle intihar girişi-
mi vakalarında bildirilmiştir. Dermal maruziyet ise 
nispeten nadir tanınan bir yol olmakla birlikte, işçi 
sağlığı açısından sıkça görülen bir yol olup, başta cilt 
bariyerinin bozulduğu endüstriyel kazalarda Cr⁶⁺’nın 
cilt yoluyla sistemik dolaşıma katılarak çoklu organ 
tutulumuna yol açabileceği gösterilmiştir (3,4).

Krom maruziyeti vücutta çeşitli maruziyet yol-
larıyla oksidatif strese neden olur. Hücresel düzeyde 
Cr⁶⁺, glutatyon ve askorbik asit gibi indirgen ajanlarla 
Cr³⁺’a dönüşürken, bu süreçte reaktif oksijen türleri 
açığa çıkar. Bu reaktif oksijen türleri, hücre zarları, 
mitokondri ve nükleer DNA üzerinde yıkıcı etkilere 
neden olur (5,6). Özellikle proksimal renal tübül hüc-
relerinde Cr⁶⁺’nın birikimi, mitokondriyal disfonksi-
yon ve oksidatif hasar yoluyla hücresel apoptoza ne-
den olur (7). Uluslararası Kanser Araştırmaları Ajansı 
(IARC) bu güçlü oksidan özelliklerinden dolayı CR6+ 
bileşikleri grup 1 karsinojen olarak sınıflandırılmıştır.

	⃣ OLGU

Yirmi iki yaşında erkek hasta, çalıştığı metal işleme 
fabrikasında krom içeren kimyasal bir kazana düşmüş 
ve yaklaşık 30-40 dakika boyunca kazanın içinde kal-
dıktan sonra kurtarılmıştır. Hasta kazanın içine düş-
tükten sonra ayağa kalktığında, kazan içindeki krom 
içerikli sıvı karışımının bel hizasında olduğunu beyan 
etmiştir. Kazana ilk düşüş esnasında kimyasal madde 
gözlerine bulaşmış, aynı zamanda sıvı hastanın ağzı-
na da girmiştir. Ancak hasta sıvıyı yutmadığını belirt-
miştir. Bilinci açık şekilde olay yerinden alınan hasta, 
ilk müdahalesinin ardından ileri tetkik ve tedavi ama-
cıyla üçüncü basamak yoğun bakım ünitemize kabul 
edilmiştir.
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Cinsel İlişki Sırasında Ani Emosyonel Stres 
ve Sildenafil Kullanımına Bağlı Takotsubo 
Kardiyomiyopatisi: Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Takotsubo kardiyomiyopatisi (TKM), ilk kez 1990 yı-
lında Japonya’da tanımlanmış, akut emosyonel veya 
fiziksel stres sonrasında ortaya çıkan, genellikle geri 
dönüşümlü sol ventrikül disfonksiyonu ile seyreden 
nadir bir kardiyomiyopati formudur. Adını, sol vent-
rikülün sistol sırasında aldığı şeklin Japon ahtapot tu-
zağına (takotsubo) benzemesinden alır. TKM, “kırık 
kalp sendromu” olarak da adlandırılır ve akut koroner 
sendrom (AKS) kliniğini taklit etmesi nedeniyle acil 
servislerde tanısal açıdan zorluklar doğurabilir(1).

Takotsubo kardiyomiyopatisi yüksek mortalite 
ve ciddi komplikasyon oranlarıyla dikkat çeken bir 
sendromdur. 2016–2020 yılları arasında yapılan bir 
çalışmada 199.890 hastanın analizine göre, TKM ile 
ilişkili hastane içi mortalite oranı %6.5 olarak sap-
tanmıştır. Kardiyojenik şok (%6.6), atriyal fibrilasyon 
(%20.7), kardiyak arrest (%3.4), konjestif kalp yet-
mezliği (%35.9) ve inme (%5.3) gibi komplikasyon-
lar sıklıkla görülmektedir. Özellikle erkek hastalarda 
mortalite oranı kadınlara kıyasla iki kat daha yüksek 
bulunmuş (%11.2’ye karşı %5.5), bu da erkek cinsi-
yetin prognostik açıdan olumsuz bir faktör olduğunu 
göstermektedir(2).

Bu olgumuzda, sildenafil kullanımı sonrası ani 
gelişen emosyonel stresin tetiklediği, ventriküler fib-
rilasyon ile komplike olmuş bir erkek TKM olgusu 
sunulmaktadır.

	⃣ OLGU

Kırkbeş yaşında erkek hasta, bilinen kardiyak veya 
sistemik bir hastalık öyküsüne sahip değildir. Sigara 
kullanım öyküsü bulunmamakta olup, alkol tüketimi 
yalnızca nadiren ve sosyal düzeydedir. Aile öyküsün-
de erken başlangıçlı koroner arter hastalığına rastlan-
mamıştır. Kardiyovasküler risk faktörleri açısından 
değerlendirildiğinde; hipertansiyon, diyabetes mel-
litus, hiperlipidemi, obezite ve sedanter yaşam tarzı 
gibi majör risk faktörleri saptanmamıştır.

	⃣ ÖYKÜ

Hasta, cinsel ilişki öncesi 50 mg sildenafil kullanmış. 
Evli olduğu eşinden farklı bir kadınla ilişki sırasında 
yakın akrabaları tarafından aniden yakalanması üze-
rine yoğun korku ve panik yaşamış. Bunu takiben ani 
göğüs ağrısı, çarpıntı, nefes darlığı gelişmiş; kısa süre 
içinde bilinç kaybı olmuş.

Hastane Öncesi Yönetim

Hasta, yakınları tarafından temel yaşam desteği uygu-
lanırken 112 ekibi tarafından değerlendirilmiş; nabız 
alınamaması üzerine yapılan EKG’de ventriküler fib-
rilasyon (VF) saptanmış, 200 J defibrilasyon uygulan-
mış ve ilk şok sonrası spontan dolaşım (ROSC) sağ-
lanmıştır. Ardından hasta entübe edilerek acil servise 
nakledilmiştir.
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lir. TKM’nin yıllık insidansı akut koroner sendromla-
rın yaklaşık %1–2’si kadardır(6,7).

Sildenafil ve Kardiyovasküler Etkileri

Sildenafil (Viagra), PDE5 inhibitörü olup özellikle 
pulmoner ve sistemik damar düz kaslarında vazodi-
latasyon yapar. Sistemik vazodilatasyon sonucunda 
kan basıncında düşüş meydana gelir. Sağlıklı birey-
lerde bu durum tolere edilebilirken, emosyonel stre-
sin eşlik ettiği bir tabloda koroner perfüzyon basıncı 
azalır, miyokardiyal oksijen sunumu bozulur. Ayrıca 
sildenafilin nitrik oksit aracılı etkileri, koroner mik-
rosirkülasyon üzerinde paradoksal etkiler yapabilir. 
Bu nedenle literatürde sildenafil kullanımına bağlı 
miyokard infarktüsü ve ciddi aritmiler bildirilmiş-
tir(1,4,8,9). Hastamızda, PDE5 inhibitörlerinin TKM 
gelişiminde tetikleyici rol oynayabileceğini düşünü-
yoruz.

Aritmiler ve Kardiyak Arrest

Takotsubo kardiyomiyopatisi’nin en önemli kompli-
kasyonlarından biri malign ventriküler aritmilerdir. 
Bu aritmilerin başında ventriküler taşikardi (VT) ve 
ventriküler fibrilasyon (VF) gelir. Özellikle akut fazda 
katekolamin düzeylerinin yüksek olması, miyokardi-
yal elektriksel instabiliteye neden olur. Bizim vaka-
mızda da VF gelişmiş ve kardiyak arrest ile sonuçlan-
mıştır. Erken defibrilasyonun uygulanması hastanın 
sağkalımı için kritik olmuştur. COVID-19 pandemisi 
sırasında emosyonel stresle tetiklenen bir TKM vaka-
sında VF geliştiğini raporlamıştır. Bu veriler, VF’nin 
nadir ama ölümcül bir komplikasyon olduğunu gös-
termektedir(1,2,10,11).

Ayırıcı Tanı

Takotsubo kardiyomiyopatisi’nin ayırıcı tanısında 
en önemli basamak akut MI’dır. Her iki tabloda da 
göğüs ağrısı, EKG değişiklikleri (ST elevasyonu, T 
dalga inversiyonu), troponin artışı görülebilir. Ancak 
TKM’de troponin artışı genellikle MI’a göre daha sı-
nırlıdır, BNP yükselmesi daha belirgindir. Kesin tanı 
için koroner anjiyografi yapılmalı ve obstrüktif lezyon 
dışlanmalıdır(1). Bizim vakamızda da anjiyografi ile 
obstrüktif lezyon görülmemesi tanıyı desteklemiştir.

Prognoz

Takotsubo kardiyomiyopatisi genellikle iyi seyirlidir, 
sol ventrikül fonksiyonları 4–8 hafta içinde düzelir. 
Yapılan bir çalışmada toplam 24.701 Takotsubo kar-
diyomiyopatisi hastası incelenmiş olup, hastane içi 
mortalite oranı % 4,2 olarak bulunmuştur. Özellikle 
erkek cinsiyet, düşük EF, kardiyojenik şok, malign 
aritmiler kötü prognoz belirteçleridir(1,12,13). Bizim 
vakamızda genç yaş, erken defibrilasyon ve uygun yo-
ğun bakım tedavisi tam iyileşme ile sonuçlanmıştır.

Literatürdeki Yeri ve Özgünlük

Bizim olgumuzun farklılığı, yakalanma korkusunun 
emosyonel tetikleyici olması, sildenafil kullanımının 
tabloya eşlik etmesi ve ventriküler fibrilasyon gibi 
ölümcül bir komplikasyonla prezente olmasıdır. Bu 
özellikleriyle olgu literatüre özgün bir katkı sağlaya-
cağını düşünüyoruz.

	⃣ SONUÇ

Bu olgu, sildenafil kullanımının eşlik ettiği ani emos-
yonel stresin, genç bir erkekte TKM tetikleyebileceği-
ni ve kardiyak arrest gibi ölümcül komplikasyonlara 
yol açabileceğini göstermektedir. Erken defibrilasyon 
ve yoğun bakım tedavisi hayat kurtarıcı olmuştur. 
Multidisipliner yaklaşımın tam iyileşme için kritik 
öneme sahip olduğunu düşünüyoruz.

	⃣ KAYNAKLAR
1-	 Giubilato S, Francese GM, Manes MT, Rossini R, Del-

la Bona R, Gatto L, et al. Takotsubo Syndrome and 
Gender Differences: Exploring Pathophysiological 
Mechanisms and Clinical Differences for a Persona-
lized Approach in Patient Management. J Clin Med. 
2024;13(16):4925. doi: 10.3390/jcm13164925.

2-	 Movahed MR, Javanmardi E, Hashemzadeh M. High 
Mortality and Complications in Patients Admit-
ted With Takotsubo Cardiomyopathy With More 
Than Double Mortality in Men Without Improve-
ment in Outcome Over the Years. J Am Heart Assoc. 
2025;14(10):e037219. doi: 10.1161/JAHA.124.037219.

3-	 McDonagh TA, Metra M, Adamo M, Gardner RS, Ba-
umbach A, Böhm M, et al. 2021 ESC Guidelines for 
the diagnosis and treatment of acute and chronic heart 
failure: Developed by the Task Force for the diagnosis 
and treatment of acute and chronic heart failure of the 
European Society of Cardiology (ESC) With the special 
contribution of the Heart Failure Association (HFA) of 
the ESC. Rev Esp Cardiol (Engl Ed). 2022;75(6):523. 
English, Spanish. doi: 10.1016/j.rec.2022.05.005.



333
DOI: 10.37609/akya.4098. c6326

1	 Uzm. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Konya Beyhekim Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Acil Tıp AD., kasamuslume@gmail.com 
ORCID iD: 0000-0002-1202-9471

Dalak Enfarktı Olan Hastada Yoğun Bakım Yönetimi: 
Olgu Sunumu

Müslime KASA 1

Bölüm 54

	⃣ GIRIŞ

Dalak, yaşlanan kan elemanlarını filtreleyip uzaklaş-
tıran ve vücudumuzu kapsüllü bakteriyel organizma-
lara karşı enfeksiyonlardan koruyan hematopoietik 
bir organdır. Dalak enfarktı, dalak parankiminin kan-
lanmasının bozulmasına bağlı olarak gelişen iskemik 
bir durumdur. Dalak enfarktüsü, arteriyel yada venöz 
damarların tıkanması sonucu olabilir. Tıkanıklık ge-
nellikle septik emboli ve anormal hücrelerin neden 
olduğu venöz konjesyondan kaynaklanır. Enfark-
tüs, tıkanan damara bağlı olarak dalağın küçük bir 
segmental alanını veya genelini etkileyebilir. En sık 
nedenleri tromboembolik hastalık ve infiltratif he-
matolojik hastalıklardır. 40 yaş altında en sık görülen 
neden hematolojik bir hastalıktır (1). Dalak enfarktü-
sünün nedenleri sıklıkla kan yoluyla bulaşan maligni-
te (lösemi, lenfoma), miyelofibroz, hiperkoagülan du-
rumlar (orak hücreli anemi, protein C ve S, polisitemi 
vera, lupus antikoagülanı, ekzojen östrojen kullanımı, 
malignite), tromboembolik bozukluklar (atriyal fib-
rilasyon, endokardit, protez kalp kapakları, açık fo-
ramen ovale), künt karın travması, pankreas bozuk-
lukları (pankreatit, pankreas kitleleri), otoimmün ve 
kollajen vasküler hastalıklarında neden olmaktadır 
(2, 3). Dalak enfarktları karın ağrısının nadir görülen 
nedenleri arasında olmasından dolayı kesin yaygınlığı 
bilinmemektedir. Dalak enfarktüsü, karın görüntüle-
me yöntemlerinin artması ve travmatik dalak yara-
lanmalarında cerrahi olmayan tedavi yöntemlerinin 

tercih edilmesiyle sıklığı arttığı düşünülmektedir. Bu 
hastalık her yaştan hastayı etkileyebilir. 40 yaş altı has-
talarda altta yatan hematolojik hastalık olasılığı daha 
fazlayken, 40 yaş üstü hastalarda tromboembolik has-
talıklar nedeniyle dalak enfarktüsü geçirme olasılığı 
daha yüksektir (4). Toplumda 20 yaş altında çok az 
görülsede, 60 yaş sonrasında sık görülmektedir. Da-
lak enfarktı için yaş ortalaması 55-57’dir. Vakaların 
%56 kadın, %44 erkektir (1). Çocukluk yaş grubunda 
nadir olsada, 22 çocuk hasta üzerinde yapılan bir ça-
lışmada erkeklerde %64, kadınlarda %36 oran tespit 
edilmiş ve median yaş 7.9 olarak gösterilmektedir (5). 
Dalağın kan akımı çölyak arterinden ayrılan splenik 
arter ve kısa gastrik arterden sağlanmaktadır. Dalak 
enfarktüsünün en yaygın nedenlerinden biri orak 
hücreli hemoglobinopatilerdir. Hematolojik hastalık-
lardan orak hücreli anemide hipoksi ve asidoz atak-
ları, kırmızı kan hücrelerinin anormal bir şekle dö-
nüşmesine, damarlarda kristalleşmeye ve tıkanıklığa 
yol açar. Bu süreç, çocukluk çağında başlayan birden 
fazla enfarktüse yol açabilir. Birden fazla enfarktüs 
dalakta skarlaşmaya ve kasılmaya neden olur. Bu du-
rum, yetişkinliğe gelindiğinde dalak otoenfarktüsüne 
yol açabilir. Splenomegaliye neden olan hastalıklar 
dalak enfarktüsü riskini artırabilir. Kronik miyeloid 
lösemi (KML), miyelofibroz, Gaucher hastalığı gibi 
durumlarda splenomegali nedeni ile artmış hacim ve 
ihtiyaç duyulan oksijenin karşılanamaması sonucu 
dalak infarkt gelişebilmektedir. Sıtma, Mycobacterium 
avium kompleksi ile oluşan AIDS ve lenfoma, Epste-
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apse, kanama, dalak rüptürü ve anevrizma bulunur. 
Enfarktüslü dalak dokusu enfekte olabilir ve apse olu-
şumunu tetikleyebilir. Bu komplikasyonlar acil cerra-
hi konsültasyonu gerektirir. Ameliyat geçiren hasta-
larda, kapsüllü organizmalara karşı aşılanmalarının 
sağlanması önemlidir. Travmatik vakalarda durum 
mükemmeldir, ancak orak hücre hastalığı veya kronik 
hematolojik bozukluğu olan hastalarda tekrarlayan 
enfarktüsler görülebilir(18). Dalak enfarktüsünden 
tam olarak iyileşmek için haftalarca yada aylarca süre-
bilir. Altta yatan neden tedavi edilmezse dalak enfark-
tüsü tekrarlayabilir. Tedavi, altta yatan nedene odak-
lanarak ağrıyı kontrol altına alır ve komplikasyonları 
önler. Dalak enfarktüsü geçirenler için besleyici ve 
sağlıklı bir diyet hayati önem taşır. Yağ oranı düşük, 
lif açısından zengin besinler, vücudun su ihtiyacını 
karşılamak için bol sıvı tüketmek, beslenmede yer ve-
rilmelidir. Dalak enfarktüsünde alkol, sigara ve kafe-
inden kaçınmak gerekmektedir. Dalak enfarktüsünü 
önlemek için sağlıklı kiloyu korumak gerekmektedir 
ve aşırı kilolu veya obezite mevcutsa dalak enfarktüsü 
geçirme riski artmaktadır.
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Yoğun Bakım Ünitesinde Entübasyona Hemodinamik 
Yanıtı Önlemede Remifentanil, Fentanil, Esmolol, 
Lidokain ve Amiodaronun Etkilerinin Karşılaştırılması 
ve Bir Olgu Sunumu

	⃣ GIRIŞ

Laringoskopi ve entübasyona hemodinamik yanıt ge-
nellikle kaçınılmaz ve geçici olup, çoğunlukla sağlıklı 
yetişkinler tarafından iyi tolere edilir. Bu klinik du-
rum, epiglot ve infraglottik bölgeden afferent sinyal 
taşıyan ve vazomotor merkezi aktive ederek periferik 
sempatoadrenal yanıtı tetikleyen vagus ve glossofa-
ringeal sinirlerin aracılık ettiği bir refleks fenomendir; 
bu da hipertansiyon, taşikardi ve serum katekolamin 
düzeylerinde artışla karakterizedir (1).

Yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) en sık uygulanan 
prosedürlerden biri olan endotrakeal entübasyon, 
kritik hastaların hemodinamik ve solunum durum-
larının istikrarsız olması nedeniyle yüksek oranda 
komplikasyonla (%25-39) ilişkilidir (2). Anestezi ve 
hastane öncesi uygulamalarda, spesifik prosedürler 
[yani preoksijenasyon, sedatif ve kas gevşetici bir aja-
nın birlikte uygulanmasıyla hızlı sekans entübasyonu 
(RSI), tüpün doğru yerleşimini kontrol etmek için 
kapnografi, vb.] kılavuzlara dahil edilmiştir ve entü-
basyon güvenliğini artırmak için önerilmektedir (3) . 
Ancak bu tür standartlaştırılmış öneriler YBÜ uygu-
lamalarında eksiktir. Ameliyathanede ve hastane ön-
cesi koşullarda gerçekleştirilen hava yolu yönetiminin 

aksine, YBÜ’de entübasyon güvenliğini artırmak için 
tasarlanmış az sayıda çalışma yayınlanmıştır (4). Ay-
rıca entübasyon prosedürü yalnızca hava yolu yöneti-
mini de aynı zamanda kritik hastalarda sıklıkla hayati 
önem taşıyan hemodinamik bakımı, gaz değişimi ve 
nörolojik bakımı da içermelidir. Hemodinamik ola-
rak, laringoskopi ve endotrakeal tüp yerleştirilmesi sı-
rasında, laringeal ve trakeal dokuların uyarılmasının 
sempatoadrenerjik aktivite de yaptığı refleks artış so-
nucu, katekolamin deşarjı, arter basıncı ve kalp atım 
hızında artış meydana gelmektedir (3). Bu yanıt, özel-
likle hipertansiyon, koroner arter hastalığı, serebro-
vasküler hastalık gibi intrakranial ve kardiyovasküler 
problemi olan hastalar da riski daha da arttırmakta 
ve yaşamı tehdit eden komplikasyonlara neden olabil-
mektedir (5).

Laringoskopi ve endotrakeal entübasyonun ne-
den olduğu olumsuz hemodinamik yanıtı en aza in-
dirmek için kullanılan yöntemler arasında; duyusal 
reseptörlerin ve afferent sinirlerin lokal anestezik 
ajanlarla blokajı, ağrılı uyaranın santral etkilerinin 
opioidlerle engellenmesi ve efferent yollar ile effektör 
reseptörlerin lokal anestezikler, beta blokerler, kalsi-
yum kanal blokerleri ve sempatik ganglion blokerleri 
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bir seçimle baş başa kalmaktadır. Yapılan bir çalışma-
da hemodinamik bozukluğun insidansı %40’tı; bu 
önceki literatürle tutarlıydı ama ilgi çekici risk faktör-
leri vardı: artan yaşın, entübasyon öncesi non-invaziv 
ventilasyon kullanımının ve entübasyon öncesi yük-
sek şok indeksi/modifiye şok indeksi değerlerinin he-
modinamik bozukluğun gelişimiyle ilişkili olduğunu 
bulundu (17). Ek olarak, entübasyon sonrası hemodi-
namik bozukluk geliştiren hastaların entübasyondan 
24 saat sonra daha yüksek şok indeksi değerlerine 
sahip olma ve vazoaktif ajanlara ihtiyaç duyma olası-
lıkları daha yüksekti. Dahası, bu hastaların hastanede 
yatışları sırasında trakeostomi alma olasılıkları, ben-
zerlerine göre daha yüksekti ve yüksek yoğun bakım 
ve hastane mortalite oranlarına sahiptiler.

Çalışmamızda kullanılan ilaçlar dışında etomida-
tın da, kullanımının kritik hastalarda artmış morbidi-
te ve mortalite ile ilişkili olabileceğini öne sürmekte-
dir. Ancak, diğer çalışmalar bu bulguyu çürütmüştür 
(18). Etomidat, stabil hemodinamik profili nedeniyle 
tarihsel olarak tercih edilmiştir ancak kullanımı artık 
sorgulandığı için, kritik bakım sağlayıcıları artık en-
tübasyon için ideal indüksiyon ajanı konusunda zor-
luk çekmektedir . Ketamin veya karışımlar (ketamin 
ve propofol) gibi birçok tek başına ajan, etomidata 
benzer stabil hemodinamik profillere sahip olma ko-
nusunda umut verici sonuçlar göstermiştir (18).

Hemodinamik başarısızlık, kritik hastalarda en-
dotrakeal entübasyonla ilişkili en ciddi komplikas-
yonlardan biridir. Peri-entübasyon kardiyovasküler 
kollapsı, hem yoğun bakım ünitesi hem de 28 günlük 
mortalite riskinin artmasıyla ilişkilidir (4). Ciddi kol-
lapsı önlemek için, sıvı yüklemesi ve vazopressörlerin 
erken uygulanması birlikte hemodinamik entübas-
yonla ilişkili komplikasyonların oluşumunu azaltabi-
lir. Ancak, tüm bu önlemlerin yine de kanıt düzeyleri 
düşüktür. Sistematik vazopressör uygulaması olma-
dan tek başına intravenöz sıvı bolusu uygulanması, 
sıvı bolusu uygulanmamasına kıyasla trakeal entü-
basyon sırasında kardiyovasküler kollaps insidansını 
azaltmadığı bulunmuştur.

Sonuç:

Endotrakeal entübasyona sempatoadrenerjik ya-
nıt sonucu hipertansiyon ve taşikardi meydana gelir. 
Bu yanıt tüm hastalarda önlenmelidir. Bu kitap bölü-
müne konu olan tez çalışmasında; fentanilin, remi-

fentanil’in, esmolol, lidokain ve amiodaron’un en-
tübasyona bağlı olarak meydana gelen hemodinamik 
cevabı baskılamada ki etki güçlerini karşılaştırmayı 
amaçlandı. Sistolik ve diyastolik kan basınçları ara-
sında, remifentanil grubundaki düşüş diğer gruplara 
göre daha fazlaydı. Benzer şekilde kalp hızındaki dü-
şüş remifentanil grubunda daha fazla idi.

Sonuçlarımıza göre, hemodinamik yanıtı önleme-
de remifentanil daha ön plana çıkmakla beraber, bu 
konuda daha çok çalışmaya ihtiyaç olduğu açıktır.
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Trakeostomi Tüpünün Kırılmasına Bağlı Akut Hava 
Yolu Tıkanıklığı ve Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Trakeostomi, çok eski yıllardan beri uygulanan cer-
rahi prosedürlerden birisidir(1). Hava yolu açıklığını 
sağlamak ve korumak, uzamış mekanik ventilasyon 
ihtiyacını karşılamak, sekresyonların etkin şekil-
de temizlenmesini kolaylaştırmak ve üst solunum 
yolu obstrüksiyonlarını yönetmek amacıyla uygula-
nır(1,2).

İki temel trakeostomi tekniği mevcuttur. Cerrahi 
teknik, pretrakeal doku diseke edilerek ve devamında 
trakea duvarı kesilerek doğrudan anatomik yapıların 
görülmesi ile trakeostomi kanülünü yerleştirilmesi-
ne dayanır. Perkütan teknikte ise sırasıyla pretrake-
al dokuların künt olarak diseke edilmesi, ardından 
seldinger prensibine dayanarak trakeaya kılavuz tel 
yollanması, trakeanın genişletilmesi ve trakeostomi 
tüpünün yerleştirilmesiyle tamamlanır(3). Cerrahi 
trakeostomi özellikle acil olgularda ve anatomik zor-
luklarda tercih edilir. Yoğun bakımda yatak başında 
uygulanabilmesi ve son yıllarda bronkoskopi ve ult-
rason eşliğinde uygulamaların artması ile perkütan 
trakeostomi daha sık tercih edilmektedir(3,4).

Cerrahi, tıbbi ve özellikle de yoğun bakım prati-
ğinde, hem akut hem de kronik hastaların bakımında 
sıklıkla uygulanır. Trakeostomi endikasyonları acil ve 
elektif olarak iki gruba ayrılır(5).

Acil trakeostomi endikasyonları şunlardır:

•	 Endotrakeal entübasyonun başarısız olduğu akut 
üst solunum yolu tıkanıklığı (yabancı cisim, anji-
yoödem, enfeksiyon, anafilaksi vb.)

•	 Krikotirotomi sonrası
•	 Penetran laringeal travma
•	 LeFort III kırığı

Elektif trakeostomi endikasyonları şunlardır:

•	 Uzun süreli ventilatör bağımlılığı
•	 Baş ve boyun kanserleri
•	 Diğer tedavilere dirençli obstrüktif uyku apnesi
•	 Kronik aspirasyon
•	 Nöromüsküler hastalık
•	 Subglottik stenoz

İnvaziv cerrahi işlemler içinde olan trakeosto-
mi bazı komplikasyonların riskini de taşır. Komp-
likasyonlar erken veya geç komplikasyonlar olarak 
sınıflandırılabilir. Erken komplikasyonlar kanama, 
pnömotoraks, trakeostomi tüpünün tıkanması ve 
yara enfeksiyonudur. Geç komplikasyonlar ise granü-
lasyon oluşumu, hava yolu skarlaşması, isimsiz arter 
erozyonu ve trakeoözofageal fistüldür(6).

Komplikasyonlar içinde trakeostomi tüpünün 
kırılması nadir görülür fakat ciddi sonuçları olabilir. 
Daha çok geç dönem komplikasyonları arasında olsa 
da erken dönemde de görülebilir(7). Trakeostomi tü-
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hareketi ile senkron gözlenmesi, parçanın yakalandı-
ğını doğruladı. Parça transoral yoldan başarıyla çıka-
rıldı(Resim 2). Ardından yeni bir trakeostomi kanülü 
takıldı ve ventilasyonun eşit ve yeterli olduğu doğru-
landı.

Hasta postoperatif dönemde yoğun bakımda ya-
kın gözlem altında tutuldu ve komplikasyonsuz şekil-
de servise devredildi.

Resim 1: Trakeostomi kanülü kırık parçası ve kaf hortumu

Resim 2: Kopan trakeostomi parçalarının çıkarılmış gö-
rüntüsü

	⃣ SONUÇ

Trakeostomi kanül kırılması nadir görülen, ancak 
hayatı tehdit eden bir komplikasyondur. Erken tanı, 
uygun hava yolu yönetimi ve cerrahi müdahale ile ba-
şarıyla tedavi edilebilir.

•	 Bizim olgumuzda da kanül boyun parçası trakea-
da kalarak ciddi solunum sıkıntısı oluşturmuştur. 
Tanı, klinik bulgular ve dikkatli muayene ile ko-

nulmuş; multidisipliner iş birliği ile (anesteziyoloji 
ve KBB) ameliyathanede güvenle çıkarılmıştır. Bu 
tür komplikasyonların önlenmesi için:

•	 Kanüllerin düzenli aralıklarla yenilenmesi,
•	 Tekrar sterilizasyon yerine uygun sürelerde değiş-

tirilmesi,
•	 Hastaların ve bakım verenlerin düzenli eğitilmesi,

Trakeostomi takibi için multidisipliner yaklaşım 
uygulanması önerilmektedir.

	⃣ KAYNAKLAR
1. 	 Olszewski, J., & Miłoński, J. (2007). Historia tracheoto-

mii [History of tracheotomy]. Otolaryngologia polska = 
The Polish otolaryngology, 61(3), 349–352. https://doi.
org/10.1016/S0030-6657(07)70442-0

2. 	 Al-Samri M, Mitchell I, Drummond DS, Bjornson C. 
Tracheostomy in children: a population-based expe-
rience over 17 years. Pediatr Pulmonol. 2010;45(5):487–
493.

3. 	 Mehta, C., & Mehta, Y. (2017). Percutaneous trache-
ostomy. Annals of cardiac anaesthesia, 20(Supplement), 
S19–S25. https://doi.org/10.4103/0971-9784.197793

4. 	 Madsen, K. R., Guldager, H., Rewers, M., Weber, S. O., 
Købke-Jacobsen, K., Jensen, R., Danish Society of In-
tensive Care Medicine, & Danish Society of Anesthesi-
ology and Intensive Care Medicine (2011). Guidelines 
for Percutaneous Dilatational Tracheostomy (PDT) 
from the Danish Society of Intensive Care Medicine 
(DSIT) and the Danish Society of Anesthesiology and 
Intensive Care Medicine (DASAIM). Danish medical 
bulletin, 58(12), C4358.

5. 	 Raimonde, A. J., Westhoven, N., & Winters, R. (2023). 
Tracheostomy. In StatPearls. StatPearls Publishing.

6. 	 Lynrah, Zareen Aliiana et al. “Fractured tracheostomy 
tube as foreign body bronchus: our experience with 
three cases.” International journal of pediatric otorhi-
nolaryngology vol. 76,11 (2012): 1691-5. doi:10.1016/j.
ijporl.2012.07.033

7. 	 Loh TL, Chin R, Flynn P, Jayachandra S. Fracture and 
aspiration of a tracheostomy tube. BMJ Case Rep. 2014 
Feb 19;2014:bcr2013203232. doi: 10.1136/bcr-2013-
203232. PMID: 24554685; PMCID: PMC3931958.

8.	 BASSOE, H. H., & BOE, J. (1960). Broken tracheo-
tomy tube as a foreign body. Lancet (London, Eng-
land),1(7132),1006–1007. https://doi.org/10.1016/
s0140-6736(60)90890-4

9. 	 Tezcan, B., Yavuz, A., Taplamacı Ertuğrul, B., & Kap-
lan, A. (2023). Aspiration of Fractured Tracheostomy 
Tube in a Prone Positioned COVID-19 Patient: A Case 
Report and Review of the Literature. Turkish journal of 
anaesthesiology and reanimation, 51(3), 157–169. htt-
ps://doi.org/10.4274/TJAR.2023.221167

10. 	 Krishnamurthy A, Vijayalakshmi R. Broken tracheos-
tomy tube: A fractured mandate. J Emerg Trauma Sho-
ck. 2012 Jan;5(1):97-9. doi: 10.4103/0974-2700.93098. 
PMID: 22416168; PMCID: PMC3299168.



350

OLGULARLA YOĞUN BAKIM II

11. 	 Kumar S, Singh HP, Hajela A. Lifesaving device presen-
ting as bronchial foreign body. Int J Otorhinolaryngol 
Clin. 2019;11(2):52- 54.

12. 	 Atwood C, Ulualp SO, Kastner Ungar G. A Fractu-
red Tracheostomy Tube Causing Airway Compro-
mise. Am J Case Rep. 2022 May 20;23:e936072. doi: 
10.12659/AJCR.936072. PMID: 35591761; PMCID: 
PMC9128454.

13. 	 Gupta SC. Fractured tracheostomy tubes in the tra-
cheo-bronchial tree: (a report of nine cases). J Lar-
yngol Otol. 1987 Aug;101(8):861-7. doi: 10.1017/
s0022215100102877. PMID: 3655543.

14. 	 Alqudehy ZA, Alnufaily YK. Fractured tracheostomy 
tube in the tracheobronchial tree of a child: case report 
and literature review. J Otolaryngol Head Neck Surg. 
2010 Dec;39(6):E70-3. PMID: 21144353.



351
DOI: 10.37609/akya.4098. c6329

1	 Uzm. Dr., Feriha Öz Acil Durum Hastanesi, Yoğun Bakım Ünitesi, kubrasacar@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-9136-6547

Tüberküloz Menenjiti

Bölüm 57

Kübra SAÇAR KÜBÜÇ 1

	⃣ GİRİŞ

Tüberküloz menenjiti (TBM), merkezi sinir sistemi-
nin (MSS) en ağır seyreden ve en ölümcül tüberküloz 
formudur ve tüberküloz olgularının yalnızca %1’ini 
oluşturmasına rağmen, yüksek mortalite ve morbidite 
oranları nedeniyle önem taşımaktadır Dünya Sağlık 
Örgütü (WHO) 2023 raporunda, TBM’de mortalite 
oranı %15–40 arasında, kalıcı nörolojik sekel oranı ise 
%25–50 civarında belirtilmektedir. [1]. TBM sıklıkla 
HIV enfeksiyonu, diyabet, ileri yaş, malnütrisyon, im-
münsupresyon ve kronik alkolizm gibi risk faktörleri 
ile ilişkilidir [2,3]. Bu olgu sunumunda diyabet mel-
litus öyküsü olan 75 yaşındaki kadın hastada gelişen 
TBM sunulmaktadır.

	⃣ OLGU SUNUMU

Hasta: 75 yaşında kadın, bilinen 10 yıldır esansiyel 
hipertansiyon, tip 2 diyabet mellitus, kronik böbrek 
yetmezliği öyküsü mevcut. Son 4–5 gündür baş ağ-
rısı, ateş ve halsizlik yakınmaları mevcut. Ailesi son 
2 günde bilinç bulanıklığı geliştiğini belirtiyor. Acil 
serviste Glasgow Koma Skalası E4+V3+M4, bilinç uy-
kuya meyilli bulundu. Fizik muayenede ense sertliği 
pozitif, ateş 37.9 °C, TA 110/50 mmHg, nabız 104/dk, 
solunum 24/dk, SpO₂ %92 idi.

GKS gerilemeye başlayan ve solunum eforunda 
artış olan hasta orotrakeal entübe edilerek yoğun ba-
kıma alındı. Invaziv mekanik ventilasyon ile Fio2%60 
takibe alındı. Analjezi ve sedasyonu düzenlendi. Labo-

ratuvar: Lökosit 17.670 /mm³ (Nötrofil %68, Lenfosit 
%28), Hb: 9.8, Plt: 371000, HbA1c %8,1, Kan glukozu 
290 mg/dL, CRP 678 mg/L, Prokalsitonin 1.5 ng/mL, 
Serum Na 128 mmol/L, D-dimer: 3.7, LDH: 287, Üre: 
160, kre: 7.8, INR:1.2. Arteryel kan gazında Ph: 7.25, 
PCO2: 30, PO2: 80, HCO3: 14, BE:-14 Laktat:2.4. olan 
hastada intravenöz sıvı tedavisi düzenlendi. Kültürleri 
gönderildi. Ampirik renal doz ayarı yapılarak seftri-
akson+ vankomisin+ asiklovir başlandı. LP yapılan 
hastada BOS: Hücre 3864/mm³ (lenfosit %50), Pro-
tein 390 mg/dL, Glukoz 47 mg/dL (eş zamanlı kan 
glukozu 190 mg/dL) saptandı. BT: Lateral ventrikül-
lerde genişleme yaşla uyumlu atrofi saptandı. MRG: 
Bilateral frontoparietal bölgede hiperintens iskemik 
alanlar ve leptomeningeal tutulum saptandı. Nörolo-
jiye danışılarak antikoagülan ve antiagregan tedavisi 
düzenlendi. Kan şeker takiplerinde yüksek seyretmesi 
üzerine insulin infüzyonu ile kan şeker regülasyonu 
sağlandı. Sürekli renal replasman tedavisi başlandı. 
Hastanın takibinde BOS’ta ARB boyası negatif, TBC 
PCR pozitif. Saptanması üzerine hastaya 4’lü izonia-
zid, etambutol, pirazinamid anti tbc tedavisi eklendi. 
Trombositopeni nedeniyle rifampisin başlanamadı. 
Deksametazon 1.5 mg/kg/gün eklendi. Hastanın kı-
zında geçmişte akciğer tüberkülozu öyküsü olduğu 
öğrenildi. Takibinde trakeal aspirat kültüründe Aci-
netobacter baumanii üremesi bildirilen ve septik şok 
gelişen hastada antibiyoterapi renal doz ayarı yapıla-
rak meropenem+ vankomisin+ ampisilin sulbaktam 
şeklinde düzenlendi. Noradrenalin+ adrenalin infüz-
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Tablo 2. TBM Tedavi Yaklaşımları

İlaç Doz Süre Yan Etki

INH 5 mg/kg 9–12 
ay

Hepatotoksisite, 
nöropati

RIF 10 mg/kg 9–12 
ay

Hepatotoksisite, 
ilaç etkileşimi

PZA 25 mg/kg 2 ay Hepatotoksisite, 
hiperürisemi

ETB 15 mg/kg 2 ay Optik nörit

Steroid Prednizolon 
1 mg/kg

6–8 
hafta

İmmünsüpresyon, 
hiperglisemi

TBM’de en sık görülen komplikasyonlar: hidro-
sefali, infarkt, kraniyal sinir felçleri, epilepsi ve hipo-
natremidir (Tablo 3). Hidrosefali vakalarının %30–
40’ında cerrahi şant gerekebilir. Epileptik nöbetler 
%20–30 oranında görülür ve antiepileptik tedavi ge-
rektirir. Uzun dönem sekeller arasında hemiparezi, 
görme kaybı, kognitif bozukluklar ve epilepsi yer alır.

Tablo 3. TBM’de Komplikasyonlar ve Yönetimi

Komplikasyon Sıklık Yönetim

Hidrosefali %30–40 V-P şant, BOS 
drenajı

Epilepsi %20–30 Antiepileptik tedavi

İnfarkt %15–25 Antiplatelet, 
rehabilitasyon

Prognozu belirleyen faktörler: yaş, diyabet, HIV 
enfeksiyonu, koma ile başvuru, hidrosefali ve infarkt-
lardır. BMRC evrelemesine göre evre III olgularda 
mortalite %50’nin üzerindedir [2,3] (Tablo 4). Di-
yabetik TBM olgularında mortalite oranı %40–50’ye 
kadar çıkmaktadır [2]. Bu olguda ileri yaş ve diyabet 
varlığı TBM’nin hem gelişimine hem de prognozuna 
olumsuz katkıda bulunmuştur. Literatürde diyabetin, 
hücresel immün yanıtı baskılayarak özellikle T-hüc-
re aracılı yanıtı zayıflattığı, bu nedenle hem TBM 
gelişme riskini hem de tedaviye yanıtsızlığı artırdığı 
gösterilmiştir [2,3]. Thwaites ve ark. (2000), ileri yaş 
ve diyabetin mortaliteyi artırdığını göstermiştir [2]. 
Marais ve ark. (2010), evre II–III TBM olgularında 
mortalitenin %50’nin üzerinde olduğunu bildirmiş-
tir [3]. Torok (2015), kortikosteroidlerin mortaliteyi 
azalttığını, ancak kalıcı sekel oranlarını azaltmada 

sınırlı olduğunu vurgulamıştır [4]. Bizim hastamızda 
da literatürde bildirilen kötü prognostik faktörlerin 
çoğu mevcuttu.

Tablo 4. BMRC Evreleme Kriterleri

Evre Klinik Bulgular Mortalite

I Baş ağrısı, ateş, bilinç 
normal %10

II Bilinç bulanıklığı, 
hafif nörolojik bulgu %20–30

III Koma, ağır nörolojik 
defisit %50+

Sonuç olarak, özellikle ileri yaş ve diyabet varlı-
ğında klinisyenlerin TBM olasılığını erken dönemde 
düşünmeleri ve moleküler yöntemleri tanıda hızla 
kullanmaları prognoz açısından kritik öneme sahiptir.

	⃣ SONUÇ

TBM, yüksek mortalite ve morbiditeye sahip ciddi bir 
enfeksiyon hastalığıdır. Özellikle diyabet ve ileri yaş 
gibi komorbiditeler prognozu olumsuz etkilemekte-
dir. Erken tanı, moleküler testlerin kullanımı, uygun 
tedavi ve yoğun bakım desteği mortaliteyi azaltmada 
kritik rol oynamaktadır. Multidisipliner yaklaşım, 
komplikasyonların yönetimi ve rehabilitasyon süreci 
hastaların yaşam kalitesini artırır.
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	⃣ GIRIŞ

Akut karaciğer yetmezliği; eşlik eden kronik karaci-
ğer hastalığı olmayan hastalarda akut bir olay sonrası 
gelişen, hızlı başlangıçlı karaciğer hasarı ile karak-
terize bir sendromdur. Tabloya sarılık, koagülopati 
(international normalised ratio-INR>1.5) ve hepatik 
ensefalopati hakimdir. Sistemik inflamasyon; serebral 
ödem ve organ fonksiyon bozukluklarının hem geli-
şimini hem de ciddiyetini yönlendirir. Son dekatta; 
zamanında uygulanan antibiyoterapiler, anti-infla-
matuar stratejiler, sürekli renal replasman tedavileri 
ve karaciğer destek sistemleri gibi akut karaciğer yet-
mezliğinin (AKY) yoğun bakım yönetimindeki geliş-
meler ile refrakter intrakranyal hipertansiyona bağlı 
kayıplar azalmış ve AKY sonuçlarında iyileşme sağ-
lanmıştır (1, 2). Bununla birlikte, zamanında yapılan 
karaciğer transplantasyonu, seçilmiş hastalarda kesin 
tedavi olmaya devam etmektedir. Bu yazıda gecikmiş 
başvurulu parasetamol kullanımına bağlı AKY olgusu 
eşliğinde, bu karmaşık sendromun erişkin hastalarda-
ki yoğun bakım yönetiminin tartışması amaçlanmak-
tadır.

	⃣ OLGU

Sekiz yıldır atipik psikoz tanısı ile takipli fakat son 2 
yıldır ilaçlarını düzenli kullanmayan 30 yaşında kadın 
hasta, 3 gün boyunca tekrarlayan alımlar ile toplamda 
20 adet parasetamol içtiğini ifade etmesi üzerine ailesi 

tarafından acil servise getirilmiş. Acil servis başvuru-
sunda şuuru açık, koopere, kan basıncı 118/72 mmHg, 
nabız 72 atım/dk, laboratuvar değerleri ALT: 4166 
U/L, AST: 3894 U/L, LDH: 2992 U/L, total bilirubin: 
5.38 mg/dL, direkt bilirubin: 2.62 mg/dL, amonyak: 
571 mcg/dL, laktat: 40 mg/dL, INR:4.23, aPTT: 38.2 
sn, Fibrinojen: 1.21 g/L olarak ölçülen hasta yoğun 
bakım ünitesine kabul edildi. Ensefalopatisi ve flap-
ping tremoru olmayan, ikterik görünümde ve batın 
muayenesi rahat olan hastaya N-asetilsistein (NAC) 
ve L-ornitin L-aspartat infüzyonları başlandı. Plaz-
ma hacmi hesaplanarak 16 ünite taze donmuş plaz-
ma (TDP) ile terapötik plazma değişimi (Therapeutic 
Plasma Exchange-TPE) yapıldı. TPE sonrası yük-
sek volümlü sürekli venövenöz hemodiyafiltrasyon  
(CVVHDF) başlandı. Yatışının ikinci gününde soru-
lan sorulara yavaş yanıtlar vermeye başlayan hastaya 
serebral antiödem tedavi eklenerek günlük TPE seans-
larına ve CVVHDF’ye devam edildi. Gün içerisinde 
takiplerinde evre 1-2 hepatik ensefalopati tablosunda 
seyreden hasta için canlı verici hazırlığı planlandı. Eş 
zamanlı olarak Ulusal Organ ve Doku Nakli Koordi-
nasyon Merkezi (UKM)’ne karaciğer transplantasyo-
nu için acil bildirimde bulunuldu. Aile ile görüşülerek 
verici adaylarına gerekli tetkikler ve karaciğer volüm 
ölçümleri yapıldı. Aile içerisinden uygun verici ada-
yı bulunamadı. UKM’den acil bildirim onaylandı ve 
kadaverik donör beklemeye başlandı. Yatışının 3. gü-
nünde CVVHDF ve günlük 2 seans TPE tedavilerine 
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belirgin klinik kötüleşme (serebral herniasyon, ciddi 
intrakraniyal kanama gibi irreversıbl beyin hasarı, 
ağır kardiyopulmoner yetmezlik gelişmesi, kontrolsüz 
septik şok gibi) veya dikkat çekici iyileşme durumun-
da listeden çıkarılmaları gündeme gelir.

Yukarıda sunulan yüksek doz parasetamol alımı-
nın tetikleyici olduğu AKY olgusunda NAC tedavi-
sine hızlıca başlanmış, fakat kullanımın uzun süreli 
olup hastane başvurusunun gecikmiş olması etkinli-
ğini kısıtlayan ana faktörlerden biri olmuştur. Sereb-
ral perfüzyonun korunmasına yönelik tedaviler vakit 
kaybetmeden başlanmış olmasına rağmen olgu hızlı 
bir şekilde ileri evre ensefalopati tablosuna girmiş 
ve transplantasyon adayı olmuştur. Bu süre zarfında 
medikal tedavilerin yanı sıra yüksek volüm ile uygu-
lanan CVVHDF ve TPE tedavilerine devam edilerek 
serebral korumaya katkı sağlanmış, etkilenen diğer 
organlar da desteklenmiştir. Profilaktik başlanan an-
tibiyoterapisi ateş yüksekliği nedeniyle tüm mikroor-
ganizmaları kapatacak şekilde genişletilmiş, sepsise 
yönelik uygun müdahaleler yapılarak transplantasyon 
şansını kaybetmesi engellenmiştir. Yakın nörolojik 
muayene ile birlikte transplantasyon öncesi serebral 
görüntüleme yapılarak geri dönüşümsüz hasar dışlan-
mış ve hasta transplantasyondan fayda görecek şekil-
de cerrahiye verilmiştir.

	⃣ SONUÇ

Akut karaciğer yetmezliği yönetimindeki ilerlemeler, 
1980’lerde yaklaşık %10 olan transplantasyonsuz sağ-
kalımı günümüzdeki serilerde %60’ın üzerine çıkar-
mıştır. Bu iyileşmeye özellikle serebral ödemin pro-
filaksisi ve yönetimindeki gelişmeler ile yoğun bakım 
uygulamalarındaki genel ilerlemeler büyük katkı sağ-
lamıştır. Karaciğer yetmezliğinde sağkalımı artırmayı 
hedefleyen ileri tedaviler, toksinlerin ve inflamatuar 
mediatörlerin uzaklaştırılmasına dayanırken, aynı 
zamanda karaciğer transplantasyonu ya da spontan 
hepatik rejenerasyon beklenirken karaciğerin sentetik 
ve metabolik fonksiyonunu desteklemeyi amaçlar. Er-
ken renal replasman tedavisi ve potansiyel olarak te-
rapötik plazma değişimi, yakın zamanda AKY yöne-
timinde merkezi tedaviler olarak kabul edilmektedir.
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Gülsüm TOZLU BİNDAL 1

Bölüm 59

Sıcak Asfalt Teması Sonrası Geniş Yanıklı Hastada 
Yoğun Bakım Yönetimi

	⃣ GİRİŞ

Termal yanıklar dünya genelinde belirgin psikolojik, 
ekonomik ve tıbbi sonuçları olan; mortalite ve morbi-
ditesi yüksek travmalar arasında yer alır. Endüstriyel 
ve teknolojik gelişmelere paralel olarak yanık olgula-
rının sıklığı ve etiyolojik dağılımı değişkenlik göster-
mektedir. Yanık, yalnızca deriyi ilgilendiren lokal bir 
hasar olmayıp; yanık yüzey alanı (TVYA) ve derinli-
ği arttıkça tüm organizmayı etkileyen sistemik bir 
travmaya dönüşür. Bu sistemik yanıt; kapiller geçir-
genlik artışı, intravasküler volüm kaybı, inflamatuvar 
mediatör salınımı ve izleyen günlerde belirginleşen 
hipermetabolik/hiperkatabolik süreçlerle karakteri-
zedir. (1,3)

Sıcak asfalt teması ile oluşan yanıklar endüstriyel 
ortamlarda nispeten nadir görülmekle birlikte, klinik 
seyri ağır olabilen bir termal yanık etiyolojisidir. As-
faltın yüksek ısıda (yaklaşık ≥150°C) viskoz özellik 
kazanması ve cilde adheze olarak temas süresini uzat-
ması; yanık derinliğinin artmasına ve geniş alanlara 
yayılımına katkıda bulunur. Bu nedenle tam kat (3. 
derece) yanık oranı ve geniş TVYA tutulumu olasılığı 
artabilir. TVYA’nın %20’yi aşması durumunda ciddi 
sıvı kaybı, hipovolemik şok, enfeksiyon ve çoklu or-
gan disfonksiyonu gibi yaşamı tehdit eden kompli-
kasyonlar görülebilir. Özellikle tam kat yanıklarda 
immün bariyerin bozulması ve nekrotik dokunun 
mikroorganizmalar için uygun zemin oluşturması 

nedeniyle sepsis ve çoklu organ yetmezliği (MODS) 
riski artar. (3)

Bu nedenlerle sıcak asfalt yanığı olan geniş yanıklı 
hastalarda, erken dönemde multidisipliner yaklaşım 
gerektiren yanık yoğun bakım yönetimi esastır. Bu 
bölümde, sıcak asfalt teması sonrası gelişen ciddi ter-
mal yanık olgusunun yoğun bakım izlem ve tedavi 
yaklaşımları olgu üzerinden sistematik biçimde sunu-
lacaktır.

	⃣ OLGU

Hasta: 32 yaş, erkek

Öykü: Üzerine sıcak asfalt dökülmesi sonrası 112 ara-
cılığıyla acil servise başvuru

Yanık Alanı: TVYA %40; sırt, boyun, her iki üst ve 
alt ekstremite

Yanık Derinliği: Karışık 2. ve 3. derece

Başvuru Süresi: İlk 3 saat içinde

Yatış Yeri: Yanık Yoğun Bakım Ünitesi

İlk değerlendirme:

•	 GKS: 15
•	 Solunum sayısı: 22/dk
•	 Nabız: 98/dk
•	 EKG: Sinüs ritmi
•	 Oksijenlenme: “PO₂ 95” ifadesi klinik kayda göre 

SpO₂ %95 veya PaO₂ 95 mmHg olarak netleştiril-
melidir.
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	⃣ SONUÇ

Sıcak asfalt teması, yüksek ısı ve adhezyon özellikle-
ri nedeniyle hızlı ve derin doku hasarı oluşturabilen; 
nadir ancak klinik olarak yüksek riskli bir yanık etiyo-
lojisidir. Bu olgularda tedavi başarısı; erken ve hedefe 
yönelik sıvı resüsitasyonu, havayolunun dinamik de-
ğerlendirilmesi, uygun yara bakımı ve cerrahi zaman-
lama, enfeksiyon kontrolü, yeterli analjezi ile erken 
beslenme-metabolik destek ve rehabilitasyonun bü-
tüncül biçimde yürütülmesine bağlıdır. Özellikle ilk 
48–72 saat, komplikasyonların önlenmesi ve prognoz 
açısından belirleyici öneme sahiptir. (1–3)

Olası komplikasyonlar

Komplikasyon Sıklıkla görülebileceği 
dönem Önleme/izlem yaklaşımı

Hipovolemik şok İlk 24 saat Hedefe yönelik sıvı resüsitasyonu, saatlik idrar 
takibi, hemodinamik izlem

Akut akciğer hasarı/ARDS 2–4 gün
Solunum yakın izlemi, sıvı yüklenmesinden 
kaçınma, gerektiğinde akciğer koruyucu 
ventilasyon

Sepsis ve MODS 3–7 gün Asepsi, yara kontrolü/debridman, kültür odaklı 
tedavi, erken kapatma stratejileri

Akut böbrek hasarı 2–5 gün UO hedefleri, hemodinamik optimizasyon, 
nefrotoksinlerden kaçınma

Kontraktür/skar dokusu Haftalar–aylar Erken fizyoterapi, pozisyonlama, uzun dönem 
rehabilitasyon ± cerrahi
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Bölüm 60

Betül ÇİFTÇİ KURT 1 
Gökçe ÜLTAN ÖZGEN 2

Bilateral Multiple Kot Fraktürü Olan Hastada Fasyal 
Plan Bloklarının Kritik Hasta Yönetiminde Yaşam 
Kurtarıcı Rolü

	⃣ GIRIŞ

Kaburga kırıkları, künt toraks travmalarının sık gö-
rülen bulgularından olup travma hastalarının yakla-
şık %9–10’unda saptanmaktadır(1). Kırık sayısının 
artmasıyla mortalite oranı belirgin şekilde yüksel-
mekte; sekiz ve üzeri kırıklarda bu oran %34,4’e ka-
dar çıkmaktadır. İleri yaş, komorbid hastalık yükü ve 
azalmış fizyolojik rezerv, komplikasyon riskini daha 
da artırmaktadır(2).En kritik yönetim basamakla-
rından biri etkin ağrı kontrolüdür. Yetersiz analjezi, 
hipoventilasyon, sekresyon retansiyonu, atelektazi, 
pnömoni ve ARDS riskini artırır. Multimodal analjezi 
stratejileri içinde rejyonel anestezi teknikleri, opioid 
kullanımını azaltması ve solunum fonksiyonlarını ko-
ruması ile öne çıkar(3). Fasyal plan blokları, iki ayrı 
fasyal tabaka arasındaki boşluğun iğne yerleştirme ve 
enjeksiyon hedefi olduğu bölgesel anestezi teknikleri-
dir. Analjezi, öncelikle bu düzlemde ilerleyen sinirlere 
ve bitişik dokulara lokal anestezik yayılımı ile sağla-
nır(4). Parasternal İnterkostal Plan Bloğu (PIPB) ve 
Serratus Anterior Plan Bloğu (SAPB) torasik duvar 
innervasyonunu hedef alarak geniş dermatomal anal-
jezi sağlayan yöntemlerdir(5).Bu olgu sunumunda, 
bilateral multiple kot fraktürleri olan hastanın PİPB 
ve SAPB bloğu kombinasyonunun non-invaziv ven-
tilasyon ile birlikte kullanımının etkinliği ile yoğun 
bakım ünitesindeki takipleri sırasında hasta yönetimi 
sunulmaktadır.

	⃣ OLGU

66 yaşında bilinen sistemik hastalığı olmayan kadın 
hasta, araç içi trafik kazası sonrası acil serviste orto-
pedi, beyin ve sinir cerrahisi, göğüs cerrahisi,genel 
cerrahi, plastic cerrahi bölümlerinden konsültasyon 
istenildikten sonra 3. basamak YBÜ’ye kabul edildi.

Patolojik Tanısal Bulgular:

Toraks Bilgisayarlı 
Tomografi görüntüsü

Sağ 2–7., sol 3–7. kosta 
anterior fraktürleri

Kranial Bilgisayarlı 
Tomografi görüntüsü

Minimal subaraknoid 
kanama

Maksillofasiyal 
Bilgisayarlı Tomografi 
görüntüsü

Le Fort Tip II maksilla 
ve nazal fraktürler

Batın Bilgisayarlı 
Tomografi görüntüsü Patoloji Bulgu yok

Yoğun Bakım Yönetimi:

•	 Başlangıç: HFNO (50 L/dk, FiO₂ %50) ile takipli 
olan hastada

•	 İzlem: 3., 6., 8. ve 10. günlerde bilateral PİPB + 
SAPB uygulandı

•	 İlaç Protokolü: Her blokta 30 mL %0,25 bupivaka-
in + %0,2 aritmal + 4 mg deksametazon (toplam 
45 mg bupivakain)
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Şekil 1. Yüzeyel ve Derin Parasternal interkostal plan 
bloğunun sonogramının illüstrasyonunu gösteren şekil A.
Pectoralis Major Kası B.İnterkostal Kaslar C.Transversus 
Torasik Kası D.Plevra E.Akciğer F.Prob ve iğne pozisyo-
nunun out-of plane yaklaşımla illüstrasyonu G. Anterior 
göğüs duvarında parasternal alanda 4-5. kostal kartilaj 
seviyesinde usg görüntülemesinin sonogramı

Serratus Anterior Plan Bloğu (SAPB)

USG rehberliğinde SAPB torakotomi, mastektomi 
ve kot fraktürlerinden kaynaklı ağrıyı yönetmek için 
kullanılan fasyal plan bloğudur. SAPB 2013 yılında 
Blanco ve arkadaşları tarafından tanımlanmıştır(13). 
SAPB gerçekleştirildiğinde, torasik spinal sinirlerin 
ventral ramuslarından kaynaklanan torasik interkos-
tal sinirlerin lateral kutanöz dallarını hedef alır. Bu 
sinirler, anterolateral yön torasik kafesinin kaslarını 
innerve etmek için internal interkostal, external inter-
kostal ve Serratus anterior kaslarından geçer(14). Bu 
dallar Serratus anterior kasının üstünde ve altında bu-
lunan iki potansiyel boşluktan geçer. Beşinci kaburga 
seviyesinde, yüzeysel düzlem, Serratus anterior kası-
nın ön yönü ve latissimus dorsi kasının arka yönü ta-
rafından oluşturulan fasyal düzlem olarak tanımlanır.
(14) Fasyal düzlemin derin düzlemi, Serratus anterior 
kasının arka yüzü ile dış interkostal kaslar ve kaburga-
lar arasındaki düzlemdir(14). Bu düzlemlerden her-
hangi birine enjekte edilen lokal anestezik, bu fasyal 
düzlemler boyunca lateral göğüs duvarı boyunca yayı-
lır ve böylece anterolateral toraksın T2-T9 dermatom-
larından analjezi sağlar.Sırtüstü (veya lateral dekübit) 
pozisyonda gerçekleştirilen bu blok klasik olarak yük-
sek frekanslı lineer USG probu midklavikular hatta 

sagittal olarak yerleştirilen 2. Kot saptandıktan son-
ra kaudal olarak ilerletilir.4. veya 5. Kot bulunduktan 
sonra koronal düzleme prob lateral olarak kaydırılır. 
Prob döndürülerek transvers pozisyonda midaksiller 
hatta üstte üçgen formunda latissimus dorsi kası altın-
da Serratus anterior kası tanımlanır. Serratus anterior 
kası altında kostalar, interkostal kas, plevra ve akciğer 
görüş alanındadır. Doğru tanımlama için latissimus 
dorsi ve Serratus anterior kası arasında torakodorsal 
arter doppler mod kullanılarak saptanabilir. Ortalama 
2-3 cm derinlikteki Serratus kası ile interkostal kaslar 
arasına (Derin SAPB) veya Serratus kası ile latissimus 
dorsi kası arasına (Yüzeyel SAPB) negatif aspirasyon 
doğrulandıktan sonra lokal anestezik enjeksiyonu ta-
mamlanır.(15)

Şekil 2. Yüzeyel ve Derin Serratus Anterior Plan Bloğunun 
sonogramının illüstrasyonunu gösteren şekil A.Latissimus 
Dorsi Kası B.Serratus Anterior Kası C.Plevra D.Akciğer 
E.4-5. Kot F. Lateral göğüs duvarı sagittal oblik sonografik 
görüntü G. Prob ve iğne pozisyonunun out-of plane yakla-
şımla illüstrasyonu, TDA: Torakodorsal Arter

	⃣ SONUÇ

Bilateral multiple kot fraktürlerinde PİPB ve SAPB 
kombinasyonu, multidisipliner yaklaşım ile birlikte 
uygulandığında invaziv ventilasyon ihtiyacını azalt-
makta, analjezi etkinliğini artırmakta ve yoğun bakım 
süresini kısaltmaktadır. Özellikle ileri yaş ve yüksek 
komplikasyon riski olan hastalarda bu yöntem, gü-
venli ve etkili bir analjezi stratejisi olarak tercih edi-
lebilir.Kritik hastalarda bu tekniklerin uygulanması 
yaygınlaştırılmalıdır.
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Aycan KURTARANGİL DOĞAN 1

Trafik Kazası Sonrası Gelişen Diffüz Aksonal Hasar, 
Alkol Yoksunluğu ve Maksillofasiyal Travma: Güncel 
Yaklaşımlarla Yönetilen Multidisipliner Bir Olgu

Bölüm 61

	⃣ GİRİŞ

Travmatik beyin hasarı, küresel ölçekte genç eriş-
kinlerde morbidite ve mortalitenin önde gelen ne-
denlerinden biri olmaya devam etmektedir. Özellik-
le yüksek enerjili trafik kazaları sonrasında gelişen 
diffüz aksonal hasar (DAH), tanı ve tedavi sürecinde 
yoğun bakım pratiğinde özel dikkat gerektiren, kar-
maşık bir nörolojik tablodur (1). DAH, intrakraniyal 
hemorajiden bağımsız olarak, ani ivme–yavaşlama 
kuvvetlerinin etkisiyle aksonlarda mikroyırtılma ve 
disfonksiyon gelişmesi sonucu ortaya çıkar. Lezyonlar 
çoğunlukla korpus kallozum, beyin sapı ve subkorti-
kal beyaz cevher bölgelerinde yerleşir (2,3).

Klinik olarak uzun süreli bilinç bozukluğu ve mo-
tor fonksiyon kaybı ile seyreden DAH’nin tanısında, 
günümüzde difüzyon tensör görüntüleme (DTI) gibi 
ileri MRG teknikleriyle aksonal bütünlüğün doğru-
dan değerlendirilmesi önerilmektedir (3).

Yoğun bakımda DAH yönetimini karmaşıklaştı-
ran durumlardan biri de alkol yoksunluğu sendromu 
(AYS)’dur. Kronik alkol kullanan hastalarda travma 
sonrası dönemde gelişen AYS, ajitasyon, tremor, hi-
pertansiyon, nöbet ve konfüzyon gibi bulgularla sey-
reder; kontrol altına alınmadığında sekonder beyin 
hasarını ve mortaliteyi artırabilir (4,5). Bu nedenle 
erken dönemde tiamin replasmanı, B vitamini takvi-
yesi ve benzodiazepin temelli yoksunluk profilaksisi 
önerilmektedir (4,6).

Buna ek olarak, son yıllarda travmatik beyin hasa-
rında dopaminerjik nörostimülanlar (özellikle aman-
tadin hidroklorür) dikkat çekmiştir. Amantadin, 
dopamin salınımını artırarak kortikal farkındalığı 
güçlendirir ve motor yanıtı kolaylaştırır. Randomize 
kontrollü çalışmalar, bu tedavinin bilinç düzeyini ve 
fonksiyonel iyileşmeyi hızlandırdığını göstermektedir 
(7–9).

Bu olguda, araç dışı trafik kazası sonrası gelişen 
DAH, AYS ve maksillofasiyal travma birlikteliğinde, 
güncel kılavuzlara uygun multidisipliner yoğun ba-
kım yönetimi sunulmaktadır.

	⃣ OLGU

Kırk yedi yaşında erkek hasta, araç dışı trafik kaza-
sı sonrası bilinci kapalı ve entübe halde acil servise 
getirildi. Özgeçmişinde epilepsi ve kronik alkol ba-
ğımlılığı mevcuttu. Ancak hastanın önceki sağlık ka-
yıtlarının incelenmesinde epilepsiye ilişkin herhangi 
bir antiepileptik ilaç kullanımı ya da nörolojik takip 
kaydı saptanmadı. Bu nedenle epilepsi tanısı klinik 
olarak ekarte edildi.

İlk değerlendirmede Glasgow Koma Skalası 
(GKS) 6 (E1V1M4) idi; pupiller izokorik, ışık refleksi 
bilateral pozitifti. Vital bulgular stabildi (TA 110/75 
mmHg, nabız 97/dk, SpO₂ %98). Baş-boyun BT’sinde 
frontoparietal bölgede subaraknoid kanama (SAK) ve 
bilateral frontal sulkuslarda hemorajik odaklar izlen-
di. Maksillofasiyal BT’de sağ zigomatik ark, orbita ta-
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	⃣ TABURCULUK

On altıncı günde hastanın genel durumu stabil, he-
modinamisi düzenliydi. Sağ üst ekstremitede hafif 
kuvvet kaybı devam etmekteydi. Hasta, maksillofa-
siyal kırıkların cerrahi onarımı amacıyla ileri düzey 
çene-yüz cerrahisi merkezine sevk edildi.

	⃣ TARTIŞMA

Diffüz aksonal hasar, travmatik beyin hasarının en 
ağır formlarından biridir ve mortalitesi yüksektir 
(1,3). DAH’da lezyonlar genellikle korpus kallozum, 
beyin sapı ve subkortikal beyaz cevherde lokalizedir. 
Günümüzde DTI (Difüzyon tensör görüntüleme) ve 
SWI (susceptibility-weighted imaging) sekanslarının 
kullanımı, konvansiyonel MRG’de görünmeyen mik-
royapısal aksonal hasarların ortaya konmasını sağ-
layarak tanısal doğruluğu anlamlı ölçüde artırmıştır 
(1,2).

Alkol yoksunluğu sendromu, yoğun bakım hasta-
larında nörolojik toparlanmayı geciktiren önemli bir 
risk faktörüdür. Son kılavuzlar, sabit doz benzodia-
zepin rejimlerinin yoksunluk belirtilerini azaltmada 
semptom-tetikli dozlamadan daha güvenli olduğunu 
bildirmektedir (4-6). Bu olguda sabit tapering proto-
kolünün kullanılması, tremor ve ajitasyonun kontro-
lünü kolaylaştırmıştır.

Amantadin hidroklorürün dopaminerjik etkisiy-
le bilinç düzeyinde erken iyileşme sağladığı göste-
rilmiştir. Güncel randomize çalışmalarda, tedavinin 
özellikle ilk iki haftada fonksiyonel iyileşmeyi an-
lamlı düzeyde hızlandırdığı, mortaliteyi azaltmasa da 
nörolojik toparlanmayı belirgin biçimde desteklediği 
bildirilmiştir (7–9). Bu olguda da benzer şekilde IV 
amantadin tedavisi sonrası belirgin nörolojik topar-
lanma izlenmiştir.

Tüm süreçte psikiyatri, nöroloji, beyin cerrahisi, 
enfeksiyon hastalıkları, KBB, plastik cerrahi ve fizyo-
terapi ekiplerinin koordineli yaklaşımı, komplikasyon 
oranını azaltmıştır.

	⃣ SONUÇ

Travmatik beyin hasarı sonrası gelişen DAH ve alkol 
yoksunluğu birlikteliği, yoğun bakım sürecini kar-
maşıklaştıran ancak multidisipliner bir yaklaşımla 
yönetilebilen bir durumdur. Erken dönemde yapılan 

nörogörüntüleme, tiamin ve benzodiazepin profi-
laksisi, dopaminerjik nörostimülanların zamanında 
başlanması ve rehabilitasyon girişimlerinin erken 
uygulanması, fonksiyonel iyileşmeyi anlamlı biçimde 
hızlandırabilir. Bu olgu, travmatik DAH’ın progno-
zunda erken tanı ve hedefe yönelik tedavi stratejile-
rinin önemini vurgulayan öğretici bir örnek niteliğin-
dedir.
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Furkan TONTU 1

Bölüm 62

Gizli İyonların Peşinde: Stewart Yaklaşımıyla  
Bir Klinik Çözümleme

	⃣ GİRİŞ

Stewart yöntemi, Kanadalı fizyolog Peter Stewart ta-
rafından geliştirilmiş, asit–baz dengesini fizikokimya-
sal prensiplere dayandıran bir yaklaşımdır. Bu mode-
le göre plazma pH’si üç bağımsız değişkene bağlıdır: 
pCO₂, SID (Strong Ion Difference – Güçlü İyon Farkı) 
ve ATOT (zayıf asitlerin toplam konsantrasyonu) (1). 
Bu yaklaşımda HCO₃⁻ ve Base Excess gibi paramet-
reler bağımlı değişkenler olarak kabul edilir, yani bu 
üç ana değişkenin bir sonucu olarak ortaya çıkarlar:

1. 	 pCO₂: Uçucu asit düzeyini temsil eder ve solu-
num sistemi ile düzenlenir.

2.	 SID (Güçlü İyon Farkı): Kuvvetli katyonlar (Na⁺, 
K⁺, Ca²⁺, Mg²⁺) ile kuvvetli anyonlar (Cl⁻, laktat) 
arasındaki farktır. Normal değeri yaklaşık 38–42 
mEq/L’dir. SID artışı alkaloz, azalışı ise asidoz ile 
ilişkilidir.

3. 	 ATOT (Total Zayıf Asitler): Plazmadaki zayıf asit-
lerin toplamıdır ve başlıca albümin ve inorganik 
fosfat içerir. Albümin düşüklüğü alkaloz, fazlalığı 
asidoz etkisi yaratır.

Bu üç değişken birlikte değerlendirildiğinde pH’yi 
belirler. Stewart yaklaşımı, özellikle klasik yöntem-
lerin normal olarak yorumladığı ancak klinik olarak 
bozulmuş olan karmaşık asit–baz bozukluklarının or-
taya konmasında faydalıdır.

Stewart analizinde sık kullanılan hesaplamalar 
şunlardır (1):

SIDa (Apparent yani Görünür SID) = [Na⁺] + [K⁺] + 
[Ca²⁺] + [Mg²⁺] − [Cl⁻] − [Laktat]

SIDe (Effective yani Efektif SID) = [HCO₃⁻] + Alb⁻ + 
Pi⁻

SIG (Strong Ion Gap yani Güçlü İyon Açığı) = SIDa 
− SIDe

SIG pozitif ise ölçülmeyen anyon artışı (keton, sül-
fat vb.), negatif ise ölçülmeyen katyon fazlalığı (IgG, 
lityum) düşünülür. Stewart yöntemi, özellikle yoğun 
bakım hastalarında birden fazla asit–baz bozukluğu 
eş zamanlı bulunduğunda tanısal avantaj sağlar.

Stewart yaklaşımının temel prensipleri ve bağım-
sız değişkenleri Şekil 1’de gösterilmiştir.

Klinik ve Kan Gazı Bulguları

Hasta: 68 yaşında erkek

Şikayet: Halsizlik, iştahsızlık, kilo kaybı, gece terle-
meleri

Başvuru Nedeni: Konuşma sırasında nefes darlığı ve 
son 2 gündür giderek artan bilinç bulanıklığı

Özgeçmiş

•	 Hipertansiyon (15 yıldır)
•	 Bipolar bozukluk tanısıyla uzun süredir lityum te-

davisi kullanıyor
•	 Son 3 ayda yaklaşık 8 kg kilo kaybı var
•	 2 hafta önce idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle oral 

antibiyotik verilmiş
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NOT: BEOther’ ın pozitif değer olması sadece öl-
çülmeyen katyon varlığından veya ölçülmeyen kat-
yonların ölçülmeyen anyonlardan fazla olmasından 
kaynaklanabilir.

4. Henderson- Hasselbach (H-H) Yaklaşımı

H-H yaklaşımına göre, CO2 ve HCO3⁻ iki bağımsız 
değişkendir. pH’da değişime sebep olan temel bo-
zukluk onun etkisini azaltmaya çalışan ikincil cevap 
“kompansasyon” mevcuttur.

Bu hastanın kan gazında, pH ve HCO₃⁻ düşmüş ol-
duğundan metabolik asidoz tablosu mevcut. Kom-
pansasyon kuralları gereği beklenen CO2’yi hesap-
lıyoruz (5):

Beklenen pCO₂ = 1.5 × HCO₃⁻ + 8 = 1.5 × 18.8 + 
8 = 36.2 mmHg (Değerimiz 36.8)

Albumine göre düzeltilmiş Anion Gap (AG) he-
saplıyoruz:

AG = Na⁺ − (Cl⁻ + HCO₃⁻) = 148 − (115 + 18.8) 
= 14.2 mEq/L

AG (düzeltilmiş) = 14.2 + 0.25 × (42 − 36) = 14.2 
+ 1.5 = 15.7 mEq/L

Yorum: pCO2 değeri beklenilen aralıkta, solu-
numsal bir bozukluk eşlik etmiyor. Düzeltilmiş AG 
15.7 olup 12±4 referans aralığında yer almakla birlik-
te, artmış laktat ile uyumlu olarak hafif yüksek kabul 
edilebilir. Sadece metabolik asidoz tanısına varılabi-
liyor.

	⃣ GENEL SONUÇLAR

•	 Stewart yöntemi geleneksel yöntemlerin ortaya 
koyamadığı ölçülmeyen katyon varlığını gös-
termektedir. Laktat, SIDa’nın eşitliği içinde yer 
almakla birlikte, laktatın etkisini Partitioned BE 
yöntemi daha net şekilde ayrı olarak ortaya koy-
muştur. Ayrıca Stewart yöntemi SIDa, SIDe ve SIG 
gibi hesaplaması ve klinik pratiğe uygulaması zor 
parametreler içermektedir. Bu nedenle Stewart 
yönteminin çeşitli modifikasyonları (Stewart-
Fencl ve partitioned BE gibi) kullanılabilir.

•	 Stewart-Fencl konsepti hiperkloremik metabolik 
asidoz, hipoalbuminemik alkalozu göstermiştir. 
Fakat ölçülmeyen katyonları ve laktik asidozu 
Partitioned BE yöntemi kadar ayrıntılı olarak or-
taya koyamamıştır.

•	 Partitioned BE ise, SBE’yi dört bileşene ayırarak 
hastanın asit baz bozukluğundaki en baskın etki-
nin laktik asidoz olduğunu ortaya koymuştur. Ay-
rıca hastadaki diğer bozuklukları net bir şekilde 
ortaya koyabilmiştir.

•	 Henderson-Hasselbach yöntemi, hastadaki me-
tabolik asidoz varlığını ortaya koyabilmiş fakat 
detaylı analizlerde başarısız kalmıştır. Hastada-
ki 4 metabolik bozukluğun hiçbirisine etkin tanı 
koyamamıştır. Buna benzer karmaşık hastaların 
tanısında Stewart yöntemi bariz bir şekilde üstün 
görünmektedir. Özellikle de partitioned BE yönte-
mi hem pratik olması hem de etkin tanı koyması 
nedeniyle rutin pratikte rahatlıkla uygulanabilir.
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