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ÖZET 

Kara D. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesinde Beta Bloker 

Kullanımının Mortalite ve Morbidite Üzerine Etkileri. Hacettepe Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Uzmanlık Tezi. Ankara, 2014. 

Bu çalışmada; Anesteziyoloji ve Reanimasyon Yoğun Bakım Ünitesinde beta 

bloker kullanımının mortalite ve morbidite üzerine etkilerinin incelenmesi 

amaçlanmıştır. 

Etik kurul onayı alındıktan sonra; 01.01.2006 ile 01.01.2011 yılları arasında 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi' ne kabul edilmiş olan, 45 yaş ve üzerindeki 850 

hastanın dosyası incelendi. Yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastalarda yatış 

öncesi veya yoğun bakım yatışı sırasında beta bloker kullanılıp kullanılmamasının 

hemodinamik bazı önemli parametreleri nasıl etkilediği, bu parametrelerle beraber bu 

hastalarda sağ kalımın beta bloker kullanımıyla etkilenip etkilenmediğini çalışıldı. 

Ayrıca yoğun bakıma yatan hastaları yaşlı (≥65 yaş) ve genç (<65 yaş) olarak tekrar 

gruplandırarak, beta blokerlerin yaşa bağlı olarak bu parametreleri nasıl etkilediği 

araştırıldı. Gruplara ait veriler Kolmogrov-Smirnov, tek yönlü varyans analizi, t-testi, 

Kruskal-Wallis, Mann-Whitney U, eşleştirilmiş t-testi, Wilcoxon ve ki-kare testleri 

kullanılarak karşılaştırıldı ve p<0.05 olan veriler anlamlı olarak kabul edildi. 

Çalışmamızda beta bloker kullanılan ve kullanılmayan hastalar arasında; 

kardiyovasküler ilaç kullanımı, anemi, hipotansiyon, kabul ve yatış mekanik 

ventilatör kullanımı, yoğun bakım ve hastane ölümü, vazopressör ilaç kullanımı, 

kabul GKS, kabul en yüksek ve en düşük kalp hızları, kabul sistolik ve ortalama 

arteryel kan basıncı, CHARLSON ve APACHE II skorları açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark tespit edildi (p<0,05). Kardiyovasküler ilaçların kullanımı ve 

anemi, tüm gruplar içinde beta bloker kullanılanlarda daha yüksek oranlarda tespit 

edildi. Hipotansiyon, kabul ve mekanik ventilatör kullanım oranı ise beta bloker 

kullanılmayan gruplarda daha yüksek oranda tespit edilirken; 65 yaş üzerindeki 

hastalarda beta bloker kullanılmayanlarda yoğun bakım ve hastane ölüm, 

vazopressör ilaç kullanımı oranları ve CHARLSON ve APACHE II skorları daha 

yüksek tespit edildi. Fakat çalışmamızda ikili analizlerde istatistiksel olarak anlamlı 
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fark bulunmasına rağmen, çoklu analizlerde yaşlı hastalarda beta bloker kullanımı, 

gerek yoğun bakım ölümü gerekse hastanede ölüm üzerinde bağımsız bir değişken 

olarak saptanmadı. Beta bloker kullanılan hastalarda kalp hızında hedef düzeye 

ulaşılamamış olması nedeniyle, beta blokajın etkin düzeyde olmadığı ve bu nedenle 

koruyucu etkisinin gözlenmemiş olabileceği düşünüldü. 

Çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçlar ışığında, özellikle yoğun bakımda 

yaygın kullanımı olan beta blokerlerin, hastalar üzerinde etkilerini görebilmek için, 

bu ilaçların etkin düzeyde kullanılması gerektiğini ve bu konuyla ilgili daha ileri 

çalışmalar yapılarak bu konunun tartışılmasının gerekli olduğunu düşünüyoruz. 

 

Anahtar Kelimeler: Beta blokerler, morbidite, mortalite, yoğun bakım ünitesi 
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ABSTRACT 

Kara D. The Effects of Beta Blocker Usage on Mortality and Morbidity in the 

Anesthesiology and Reanimation Critical Care Unit. Hacettepe University 

Faculty of Medicine, Thesis in Anesthesiology and Reanimation, Ankara, 2014. 

In this study; it was aimed to investigate the effects of the usage of beta-

blockers on mortality and morbidity in the Anesthesiology and Reanimation 

Intensive Care Unit. 

Following ethical commitee approval; files of 850 patients over 45 years that 

had been hsopitalized in the Anesthesia Intensive Care Unit between dates of 

01.01.2006 and 01.01.2011 45 were analysed. It was investigated whether there were 

any correlations between the usage of beta blockers before and during the 

hospitalization and the hemodynamic parameters and mortality of the patients 

hospitalized in the intensive care unit. And also the hospitalized patients were 

divided into 2 groups; elderly (≥ 65 years) and young (< 65 years) patients and two 

groups were analysed according to the beta blocker effects. The data of the groups 

was compared by using Kolmogorov - Smirnov, one-way Anova test, t- test, Kruskal 

-Wallis analysis, Mann-Whitney U, paired samples t-test, Wilcoxon test and chi- 

square test and p <0.05 values were accepted as statistically significant. 

In our study, statistically significant difference was found between the 

patients used beta blockers and the patients not used beta blockers about 

cardiovascular drug usage, anemia, hypotension, mechanical ventilation at admission 

and during the hospitalization, death in ICU and hospital, vasopressor drug usage, 

GCS at admission, the highest and lowest value of heart rate at admission, the 

systolic and mean arterial blood pressure values at admission, and Charlson and 

APACHE II scores (p < 0,05). It was found that cardiovascular drugs usage and 

anemia had higher rates among beta blocker users in all groups. It was determined 

that beta blockers non-used had a higher rate of hypotension, mechanical ventilation 

at admission and during the hospitalization, while it was established that the patients 

over 65 and not used beta blockers had higher mortality rates in the intensive care 

unit and hospital,  vasopressor usage rates and Charlson and APACHE II scores. 
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However, in our study, although statistically significant differences were found in 

binary analysis; in multivariate analysis, the usage of beta-blockers in elderly 

patients was not found as an independent variable for neither intensive care nor 

hospital mortality. Due to the inability to reach the target value of heart rate,  it was 

established that the beta-blockage was not efficient enough, and so it was thought 

that its protective effect was probably not observed.   

In the light of the results obtained in our study, we think that the beta blockers 

that are commonly used in intensive care unit, should be used in effective levels in 

case of observing their effects on patients and we also think that it needs to be 

discussed by the help of more advanced studies conducted about this subject. 

 

Keywords: Beta-blockers,  morbidity, mortality, intensive care unit 
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1. GİRİŞ-AMAÇ 

Beta blokerler, yoğun bakım hastaları üzerinde kardiyoprotektif, 

nöroprotektif, metabolik ve immünmodülatör etkilere sahip olan ve yoğun bakımda 

pek çok kullanım alanı olan ilaçlardır. Bu ilaçlar kardiyovasküler hastalıkların 

tedavisinde sıklıkla kullanılmaktadır. Beta blokerler kalp yetmezliği ve koroner arter 

hastalığı mevcut olan hastaların tedavisinde kritik öneme sahiptirler. Kalp 

yetmezliğinde daha da belirgin olmak üzere, bu hastalarda kardiyovasküler olay 

sıklığını ve mortaliteyi önemli ölçüde azaltırlar. Beta blokerler kalbi 

adrenalin/noradrenalinin zararlı etkilerinden korumaktadırlar. Yapılan çalışmalarda 

[1, 2] beta blokerlerin re-infarktüs oranlarını ve miyokard infarktüsü sonrası 

mortaliteyi azalttığı, kronik kalp yetmezliği olan hastalarda kardiyak fonksiyonları 

arttırdığı ve mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir [3, 4]. 

Yoğun bakım izlemi sırasında görülen kritik hastalıklarda hastaların 

metabolizma hızlarının arttığı bilinmektedir. Bu durum kritik hastalıkların erken 

fazında görülen katekolamin deşarjı ve sempatik aktivasyona bağlı olarak 

gelişmektedir [5]. Ciddi travma ve yanık hastaları üzerinde yapılan çalışmalarda beta 

bloker kullanımının beta adrenerjik blokaja bağlı mortalite oranlarını azalttığı 

gösterilmiştir [6, 7]. Travma hastalarında ölümün başta gelen nedeni travmatik beyin 

hasarı olup, gelişen hiperadrenerjik cevabın beta blokerler tarafından bloke 

edilmesiyle, ciddi hasarlı hastaların mortalitesinde anlamlı değişiklikler görülmüştür. 

Beta blokerlerin santral koruma mekanizması, serebral kan akımı ve serebral oksijen 

ve glikoz tüketimindeki azalmayla meydana gelen, beyin metabolizmasında 

yavaşlamayla etki eder. 

Beta bloker kullanım endikasyonları gün geçtikçe değişmekte ve bu ilaçların 

etkileri ile ilgili henüz cevaplanamayan pek çok soru bulunmaktadır. Yoğun bakımda 

beta bloker kullanımının hasta sonuçlarına etkisi ile ilgili çelişkili sonuçlar 

bildirilmiştir. Ayrıca yoğun bakımda beta bloker kullanımının mortalite ve morbidite 

üzerine etkileri ile ilgili bilinenler çok azdır. Bu çalışmada yoğun bakımda beta 
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bloker kullanımının mortalite ve morbidite üzerine etkilerinin incelenmesi ve bu 

durumun geriatrik hastalar açısından da ayrıca değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Beta-Adrenerjik Reseptör Blokerleri 

Beta bloker ilaçlar, beta adrenerjik reseptörleri reversibl olarak bloke ederek 

sempatoadrenal sistem stimülasyonun ve izoproterenol gibi β-mimetik ilaçların 

çeşitli yapılar üzerindeki etkilerini kompetitif bir şekilde antagonize ederek etki 

gösterirler. 

Beta adrenerjik reseptör blokerleri, adrenerjik sempatik sinirlerin ucundan 

salınan nörotransmitter olan noradrenalinin ve adrenal medulladan salınan esas 

hormon olan adrenalinin kompetitif antagonistidir. Stres hormonlarınca aktive 

edildiklerinde, beta reseptörler kalp hızını ve kalp atım gücünü artıran bir reaksiyonu 

tetikler. Beta blokerler ise beta reseptörlere bağlanarak, stres hormonlarının bu 

reaksiyonu tetiklemesini önlerler. Etkiledikleri organlar üzerinde sempatik sinir 

sisteminin ve adrenal medulladan salgılanıp kanda dolaşan adrenalinin sürekli 

etkinliği yoksa özgül etkileri meydana gelmez. Bu etkinliğin gücü ne kadar fazla ise 

beta reseptörlerin bloke edilmesine bağlı ilaç etkileri o kadar fazla olur. 

Beta (β) reseptörlerin iki ana tipi vardır; bunlar β1 ve β2 adrenerjik 

reseptörlerdir. Bunlardan sonra atipik reseptör tipleri olan β3 (lipoliz ve kalpte 

inhibisyona aracılık eder) ve β4 (kalp stimulasyonunda etkili) reseptörler 

tanımlanmıştır. Halen tedavide kullanılan beta blokerlerin çoğu β1 ve β2 

reseptörlerin her ikisini de eşit olarak bloke eder. Sadece betaksolol, atenolol, 

metoprolol, asebutolol, bisoprolol, seliprolol ve esmolol β1 reseptörler üzerinde 

kısmi bir selektif etki gösterir [8]. Beta blokerlerin farklı organ veya dokulardaki 

özgül farmakolojik etkilerinin iyi anlaşılabilmesi için, beta reseptörlerin çeşitli 

organlardaki dağılımını ve aracılık ettikleri fonksiyonların bilinmesi gerekir. 

β1 ve β2 adrenerjik reseptörlerin vücuttaki efektör organlardaki dağılımı ve 

aracılık ettikleri fonksiyonlar Tablo 1’de gösterilmiştir. 
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Tablo 1. β-Reseptörlerin Vücuttaki Efektör Organlardaki Dağılımı ve Etkileri 

Organ Tip Fonksiyon 

Miyokard   

Ventrikül β1 Kontraktilite, otomatisite ve 

iletim hızında artma 

Atrium β1 Kontraktilite, otomatisite ve 

iletim hızında artma 

Sinüs düğümü β1 Kalp hızında artma 

AV düğüm β1 İletim hızı ve otomatisitede 

artma 

Arteriyoller (Çizgili kaslar, koronerler, 

akciğer ve batında damar yataklarında) 

Venüller (Bütün damar yatakları) 

β2 Vazodilatasyon 

Bronşlar β2 Bronkodilatasyon 

Böbrek (Jukstaglomeruler aparat) β1, β2 Renin salgılanması 

Mide barsak kanalı β2 Gevşeme (Düz kasa direkt etki) 

Uterus β2 Gevşeme (Gebe olmayanlarda 

daha fazla) 

Karaciğer β2 Glikojenoliz, glukoneogenez 

Pankreas beta hücreleri β2 İnsülin salgısında artma 

Yağ dokusu β1, β2 Lipoliz 

Çizgili kas β1 Glikojenoliz (laktik asit 

oluşumu) 

Göz β2 Siliyer kasın gevşemesi 

(lensin akomodasyonu) 

AV, atriyoventriküler 

 

 

2.1.1. Temel Etki Mekanizması 

Beta blokerlerin temel etki mekanizması beta adrenoreseptörleri bloke ederek 

kalp hızı ve debisinde azalma, miyokard kontraktilitesinde ve periferik vasküler 

dirençte azalma, renin salınımının inhibisyonu, kavşak öncesi beta reseptörlerini 

etkileyerek norepinefrin salınımını ve egzersizle oluşan katekolamin yanıtını azaltma 

olarak sıralanmaktadır. Beta-blokerlerin hipertansiyon tedavisinde yer almaya 
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başlaması, ilk beta bloker olan ve anjina tedavisi için geliştirilen pronetalolün kan 

basıncını düşürdüğünün fark edilmesiyle başlamış ve yan etki profili daha iyi olan 

propranololün geliştirilmesiyle sürmüştür [9]. Yıllar içinde, farklı özellikleri olan çok 

sayıda beta-bloker geliştirilmiştir. Beta-blokerler hipertansiyon tedavisinde, uzun 

süre diüretiklerle birlikte en sık kullanılan ilaçlar olmuş ve yıllarca çeşitli 

hipertansiyon kılavuzları tarafından birinci basamak tedavi olarak önerilmiştir. Beta 

blokerlerin, iskemik ve iskemik olmayan kalp yetmezliğinde de morbidite ve 

mortaliteyi azalttığı açık bir şekilde ortaya konmuştur [10]. 

 

2.1.2. Beta Blokerlerin Temel Farmakolojik Özellikleri 

Beta blokerlerin çeşitli efektör hücrelerde beta adrenerjik reseptörleri bloke 

etmeleri ve bundan doğan organ düzeyindeki etkiler ortak özelliklerinin esasını 

oluşturur. Beta blokerlerin birbirleri arasında klinik kullanım ile ilgili temel farklar 

veya benzerlikler vardır. Bu farklılık veya benzerlikler aşağıdaki beş temel gruba 

ayrılırlar  [8, 11, 12]: 

1) Selektivite (Seçicilik): Klinik tedavide kullanılan beta blokerlerin çoğu β1 

ve β2 reseptörlere karşı aynı derecede yüksek afinite gösterirler ve bunların her 

ikisini de aynı derecede bloke ederler ki bunlara ‘non-selektif beta blokerler’ denir. 

Buna karşılık başta bisoprolol olmak üzere atenolol, asebutolol, betaksolol, 

metoprolol, seliprolol ve esmolol; β1 reseptörlere karşı β2’ye göre daha yüksek 

afinite gösterirler. β1 reseptörlere selektif etki gösteren ilaçlara ‘kardiyoselektif beta 

blokerler’ adı verilir. 

2) İntrinsik Sempatomimetik Etki (İSE): Bazı beta bloker ilaçlar parsiyel 

agonisttir, yani beta reseptörlerini duruma göre bloke veya aktive edebilirler. İSE’si 

en yüksek olan beta bloker pindololdür. Diğerleri ise oksprenolol, asebutolol ve 

seliprololdür. Propronolol ve esmololun İSE’si yoktur. Diğer beta bloker ilaçlar 

böbrek kan akımını genellikle azalttıkları halde, pindolol arttırır. 

3) Lipofilikliğin derecesi ve buna bağlı farmakokinetik farklar: Başta 

propranolol olmak üzere beta blokerlerin çoğu lipofiliktir. Genel olarak lipofilik 

ilaçların eliminasyon yarı ömürleri kısadır, istenmeyen bir hemodinamik etki 
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meydana geldiğinde ilacın kesilmesi ile bozukluklar hızla düzelebilir. Esmololün ise 

hidrofilik özelliği ön plandadır. 

4) Membran stabilizasyonu: Propranolol ve bazı beta blokerler uyarılabilir 

hücrelerin sitoplazma membranındaki sodyum kanallarını bloke eder ve böylece 

membran depolarizasyonuna karşı stabilizyon sağlarlar. Esmololün böyle bir etkisi 

yoktur [8]. 

5) Melez (Hibrid) etkinlik: Birden fazla reseptör üzerinde blokaj etkisi 

yapabilme gücüne ‘melez (hibrid) etkinlik’ denir. Labetolol, beta reseptörler yanında 

alfa (α) 1 reseptörleri de bloke eder. 

 

2.1.3. Selektif Olmayan Beta Blokerlerin Farmakolojik Özellikleri 

En önemli selektif olmayan beta blokerler propronalol, alprenolol, labetolol, 

oksprenolol, nadolol, karteolol, penbutolol, pindolol, sotalol ve timololdür. Non-

selektif beta blokerlerin prototipi ise propranololdür. Tablo 2’de selektif olmayan 

beta blokerlerin özellikleri görülmektedir [11, 12]. 

Tablo 2. Selektif Olmayan Beta Blokerlerin Farmakokinetik ve Farmakolojik 

Özellikleri  

Beta Bloker Selektivite Yağda 

Çözünürlük
¥ 

  

İSE Oral 

biyoyararlanım 

Yarı 

Ömrü 

(saat) 

Eliminasyon 

Şekli 

İv 

Formu 

Karteolol β1β2 0/+ + 85 5-6 KC, Böbrek Yok 

Labetolol
£
 β1β2 ++ + 30 5 KC Yok 

Nadolol β1β2 0/+ + 35 16-24 Böbrek Yok 

Oksprenolol β1β2 + 0 20-75 1-2 KC, Böbrek Yok 

Penbutolol β1β2 +++ + >90 27 KC Yok 

Pindolol β1β2 + +++ 75 3-4 KC, Böbrek Var 

Propranolol β1β2 +++ 0 25 3-5 KC Yok 

Sotalol β1β2 0/+ 0 >90 8-18 KC, Böbrek Var 

Timolol β1β2 + 0 50 4-5 KC Yok 

¥ 
 0, yağda çözünmez; +++, yağda çok çözünür 

£ 
 Labetolol α1 reseptörleri de bloke eder. 

İSE, İntrinsik sempatomimetik etki 
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Selektif olmayan beta blokerler genel olarak kalbin kontraktilitesini, atım 

hızını, atım hacmini, kalp debisini ve kalp indeksini azaltır. Bunun sonucunda 

meydana gelen kontraktilite azalması, debi düşmesi ve miyokard hücresindeki 

metabolik etkiler sonucu kalbin yaptığı iş ve oksijen tüketimi belirgin derecede 

azalır. Sağlıklı kişilerde ise egzersiz tolerabilitesini (enduransı) azaltır, performansı 

düşürür ve çabuk yorulma meydana getirirler; fakat anginalı hastalarda egzersize 

dayanıklılık artar. Kalpte iletim sistemi, miyokard içindeki impuls iletimi yavaşlar ve 

A-V iletim süresi uzar. EKG’de P-R aralığı genişler ve otomatisite inhibe olur. 

Selektif olmayan beta blokerler; total periferik damar rezistansını arttırır, buna 

rağmen kalp debisinin düşmesi nedeniyle kan basıncı artmaz, hafif düşer. Beyin 

damarları hariç koronerler ve böbrekler dahil bütün damar yataklarında kan akımını 

azaltırlar. Antitrombositik etkinlikleri vardır. Trombositlerin adezyon ve agregasyon 

yeteneğini azaltırlar. Bronş ve bronşiyollerde bronkokonstrüksiyon yapar ve zorlu 

ekspiryum hacmini azaltırlar. 

Selektif olmayan beta blokerler lipolizi inhibe ederler. Pankreasın sempatik 

sinirlerinin stimülasyonuna bağlı olarak gelişen insülin salgısındaki artmayı inhibe 

ederler. İnsülin veya oral antidiyabetik ilaç alan diyabetli hastalarda selektif olmayan 

beta bloker tedavisine başlanırsa hipoglisemi komasının taşikardi, palpitasyon ve 

titreme gibi ön belirtileri bu ilaçlar tarafından baskılanacağından, hastanın bu 

belirtilerin farkına varıp önlem alması engellenir ve hasta kolayca komaya girebilir. 

Bu etkisi esas olarak β2 reseptör blokajına bağlıdır. 

Renin salgılanması jukstaglomerüler aparatın sempatik sinir sistemi 

tarafından, β reseptör aracılığı ile yapılır. Selektif olmayan beta blokerler renin 

salgısını inhibe ederler. Ayrıca empotans da yapabilirler. Fazla lipofilik ilaçlar 

olduklarından santral sinir sistemine kolayca geçerler. Uyuşukluk, bellek bozulması, 

dezoryantasyon, halüsinasyon, uykusuzluk, yorgunluk ve isteksizlik yapabilirler. 

 

2.1.4. Kardiyoselektif Beta Blokerler 

Beta blokerlerin kardiyoselektif özellikleri mutlak değil, kısmi ve doza 

bağımlıdır. Düşük dozlarda kardiyoselektif etkileri belirgindir; yüksek dozlarda 

kardiyoselektif olan ve olmayan ilaçlar arasındaki etkinlik farkı kaybolur. 
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Kardiyoselektif beta blokerlerin başlıcaları atenolol, esmolol, metoprolol ve 

asebutololdür. Tablo 3’de selektif beta blokerlerin özellikleri görülmektedir [12]. 

 

Tablo3. Selektif Beta Blokerlerin Farmakokinetik ve Farmakolojik Özellikleri 

Beta 

Bloker 

Selektivite Yağda 

çözünürlük
¥
 

 

İSE Oral 

biyoyararlanım 

Yarı 

ömrü 

(saat) 

Eliminasyon 

şekli 

i.v. 

form

u 

Asebutolol β1 0 ++ 40 3-4
£ 
 KC, Böbrek Var 

Atenolol β1 0 0 50 6-9 Bobrek Yok 

Betaksolol β1 + 0 90 16-22 KC, Böbrek Yok 

Esmolol β1 0/+ 0 0 0,15 Eritrositler İv* 

Metoprolol β1 + 0 40 3-7 KC Var 

Seliprolol β1 0/+ 0 70 4-5 Böbrek Yok 

 
¥ 
0, yağda cözünmez; +++, yağda çok çözünür 

£ 
Asebutololun yarı ömrü 8-12 saat olan aktif metaboliti vardır. 

* sadece intravenöz 

İSE, İntrinsik sempatomimetik etki 

 

 

Klinik uygulama yönünden kardiyoselektif ilaçların selektif olmayanlara 

başlıca üstünlükleri şunlardır: 

1) Astım ve diğer obstrüktif akciğer hastalığı olan kimselerde non-selektif 

blokerlere göre daha az bronkokonstrüksiyon yaparlar. 

2) Periferik damar hastalığı olanlarda daha az periferik vazokonstrüksiyon 

yaparlar. 

3) Diyabetli hastalarda insülin enjeksiyonuna bağlı hipogliseminin normale 

dönmesini daha az geciktirir ve hipoglisemi belirtilerini daha az maskelerler [8, 13]. 

 

2.2. Yoğun Bakımda Beta Blokerlerin Kullanımı 

2.2.1. Kardiyovasküler Hastalıklarda Beta Bloker Kullanımı 

Yoğun bakımda farklı pek çok kardiyovasküler hastalıklarda β-adrenerjik 

blokajın vazgeçilmez bir tedavi şekli olduğu kanıtlanmıştır. Bu durumlar; bazı 

iskemik kalp hastalıkları [14-16], taşikardik aritmiler [17-22], hipertansiyon [23, 24], 
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kronik kalp yetmezliği [25, 26] ve ayrıca perioperatif kardiyak sorunlar ve 

serebrovasküler hasardır [15, 17, 27]. 

Beta blokerlerin yoğun bakımda kardiyovasküler hastalıklarda sıklıkla 

kullanılmakta olduğu, miyokard infarktüsünü (Mİ) takiben gelişen re-enfarktüs 

oranlarını ve mortaliteyi azalttığı bilinmektedir [1, 2]. Kronik kalp yetmezliği olan 

hastalarda, beta blokerler kardiyak fonksiyonu arttırarak mortaliteyi azaltırlar [3, 4]. 

Son zamanlarda itiraz edilse de, bazı gözlemsel ve randomize kontrollü çalışmaların 

sonuçlarına bakıldığında, beta blokerlerin perioperatif kardiyak komplikasyonları ve 

majör cerrahi geçiren yüksek riskli hastalarda mortaliteyi azalttığı gözlenmiştir [27, 

28]. 

Postoperatif iskemiyi önlemek amacıyla kullanılan beta blokerlerin, 

perioperatif Mİ insidansını azalttıkları gösterilmiştir. Postoperatif iskemi ayrıca daha 

sonra gelişebilecek olan Mİ için bir belirteçtir. İskemiyi önlemek için kullanılan beta 

blokerler ileride ortaya çıkabilecek Mİ tablosunu önleyebilirler [29]. 

Yapılan bir çalışmada, non-kardiyak cerrahi geçirecek olan ve koroner arter 

hastalığı veya diğer kardiyak riskleri olan hastalara cerrahi öncesinde ve sonrasında 

atenolol verilmiş ve 2 yıl sonrasında mortalite oranlarının düştüğü görülmüştür [27].  

Başka bir çalışma da göstermiştir ki; perioperatif beta bloker kullanımıyla yüksek 

riskli hastalarda hastanedeki mortalite azalmıştır [30]. Beta blokerler miyokardial 

oksijen ihtiyacını; kalp hızını, kontraktilitesini ve ardyükünü azaltarak iyileştirirler. 

Kalp hızı düştüğünde, diyastol süresi uzayarak, koroner perfüzyon zamanı ve 

subendokardial kan akımı artarken, miyokardiyal oksijen ihtiyacı azalır [31]. Beta 

adrenoreseptör blokajıyla endotelyal hasarı azalıp, trombosit kümelenmesi inhibe 

olur [32]. Kan basıncı, kalp hızı, koroner vazomotor tonusun azalmasıyla, akut plak 

rüptürü ve koroner tromboz önlenebilir [32]. Kalp hızı değiştirilebilecek en önemli 

faktördür. Kalp hızındaki artış, oksijen tüketimini arttırırken diyastol süresini azaltır. 

Bu da koroner arter stenozu olan alanlarda perfüzyon azalmasına neden olur [31]. 

Çok sayıda klinik çalışmada, beta adrenerjik blokerlerin erişkinlerde konjestif 

kalp yetersizliği (KKY) tedavisinde hastalık ve ölüm oranını önemli derecede 

azalttığı gösterilmiştir. Kalp yetersizliği sempatik sinir sisteminin ve diğer 

nörohümoral sistemlerin etkinliğini artırır. Kısa dönemde, sempatik sinir sisteminin 
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etkinliğinin artması koruyucu etki gösterir. Uzun dönemde bu koruyucu 

mekanizmaların miyokarda zararlı etki yaptığı ve erişkinlerde kalp yetersizliğinde 

klinik tablonun bozulmasına önemli katkıda bulunduğu ileri sürülmektedir. 

Çalışmalarda beta-adrenerjik blokerlerin sempatik sinir sisteminin etkilerini ortadan 

kaldırdığı ve yararlı etkileri gösterilmiştir. 

 

2.2.2. Sepsiste Beta Bloker Kullanımı 

Sepsis, yoğun bakım ünitesine kabullerde sıklıkla görülen ve hastane içi 

yüksek mortalite oranlarına yol açan zorlu ve pahalı bir sağlık sorunudur [33, 34]. 

Son zamanlarda, sepsis sırasında miyokard fonksiyon bozukluğu veya miyokard 

hasarına bağlı mortalite oranlarında iki-dört kat artış dikkat çekmiştir [35, 36]. 

Sepsiste miyokard hasarı için önerilen iki mekanizma, katekolaminerjik aşırı hız ve 

aşırı sitokin üretimi olmak üzere, merkezi bir rol oynamaktadır [35, 37]. Beta 

blokerler her iki yolu etkileyerek, mortaliteyi azaltan potansiyel ajanlar olarak ortaya 

çıkabilirler. Sepsiste bu ajanların koruyucu bir rol oynadığı bildirilmektedir [35, 37, 

38]. Buna rağmen, farklı modellerde sepsiste beta bloker kullanımıyla ilgili preklinik 

çalışmalar,  bu ajanların etkinliği ile ilgili çelişkili kanıtlar mevcuttur ve klinik veriler 

son dönemde küçük kontrolsüz vaka serileri ile sınırlıdır [39]. 

Kritik hastalık sırasında, bütün vücut metabolizması hipermetabolik faza 

girer; özellikle istirahat enerji tüketimi artar, hızlı kas kaybı ve hiperglisemi görülür 

[40]. Bu metabolik değişim esas olarak kritik hastalığın erken aşamasında 

katekolaminlerde dalgalanma yaparak ve sempatik aktivasyonu direkt olarak 

etkileyerek ortaya çıkar. Hipermetabolik durumun düzelmesi ile mortalite de azalma 

gözlenmiştir [5, 6]. Örneğin, katekolaminlerin beta-adrenerjik stimülasyonla bloke 

edilmesi, hastanede yatan ve beta bloker kullanan ağır travma ve yanık hastalarındaki 

düşük mortalite için temel biyolojik mekanizma olarak öne sürülmüştür [5-7, 41]. 

Yoğun bakım hastalarının çoğunda, değişen derecelerde sistemik inflamatuvar yanıt 

sendromu vardır. Hücresel bağışıklık sisteminin anahtar mediatörlerinin beta-

adrenerjik reseptörleri [42, 43] mevcuttur ve in vitro çalışmalarda beta-blokerlerin 

potansiyel bir dizi faydalı immünmodülatör etkilerinin olduğu ileri sürülmüştür [44, 

45]. Ayrıca, kardiyovasküler komplikasyon oranı yoğun bakım hastaları arasında 



11 

 

yüksektir ve bunların büyük bir oranı kardiyovasküler komorbiditelerdir [2, 46]. Bu 

nedenlerle yatış öncesi beta bloker kullanımı, yoğun bakım hastalarında iyi prognoz 

ile ilişkilendirilebilir. 

Danimarka'da yapılan retrospektif bir çalışmada [40] yoğun bakıma kabul 

sırasında beta bloker kullanan hastaların 30 günlük sağ kalımıyla ilgili büyük bir veri 

tabanı incelenmiş ve kabul beta bloker kullanımının düşük mortalite ile ilişkili 

olduğu saptanmıştır. Farklı bir stratejiye göre kardiak outputun arttığı sepsisli 

hastalarda  β-adrenerjik agonist olan dobutamin kullanılması durumunda olumlu 

sonuçlar elde edilememiştir [47]. Macchia ve ark’nın [39] yaptığı prospektif 

randomize çalışmada ciddi sepsis tedavisinde beta blokerlerin kullanılması gerektiği 

vurgulanmıştır. 

 

2.2.3. Travma ve Yanık Hastalarında Beta Bloker Kullanımı 

Ciddi yaralanmalara cevap olarak, yaralanma derecesiyle doğrudan ilişkili 

olan ve plazma katekolamin düzeylerinde sürekli sistemik artışa yol açan sempatik 

hiperaktivite gelişir. Katekolamin etkisi adrenerjik reseptörler ve bunlara sekonder 

haberciler aracılığıyla oluşur. Beta-adrenerjik reseptörleri insan vücudunun her 

yerinde ve hemen hemen her hücre zarında bulunabilir.  Beta reseptörlerin 

sonuçlarının azalmadan aralıksız uyarılmasıyla hipermetabolizma, miyokardiyal 

oksijen ihtiyacında artış, karaciğer tıkanıklığı ve iltihabı ve immünmodülasyon da 

dahil olmak üzere istenmeyen sonuçlar oluşabilir [48]. Farklı retrospektif 

çalışmalarda β-blokerlerin, özellikle travma hastalarında, kafa travması olanlarda ve 

yanık hastalarında sağ kalım üzerine olumlu sonuçları görülmüştür [49]. Önceki 

çalışmaların olumlu sonuçlara rağmen, β-blokerlerin güvenliği; hipotansiyon, 

bradikardi ve perioperatif β-blokaj uygulanan hastalarda artmış mortaliteye yol açan 

ve inme sıklığında artışın kaydedildiği ‘Perioperatif İskemik Değerlendirme’ 

çalışmasının yayınlanmasından sonra son dönemlerde sorgulanmaya başlanmıştır 

[50]. Sepsis ve yaralanma sırasında hormonal ve metabolik değişiklikler birbirlerine 

yakından benzedikleri için β-blokaja bağlı bu olası zararlı etkilere yönelik kritik 

hastalarda daha fazla araştırma yapılmalıdır. 
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Yapılan çalışmalarda akut travma geçirmiş hastada adrenerjik blokajın 

potansiyel faydalarının bulunduğu tespit edilmiştir. Sıklıkla hipermetabolik ve 

taşikardik durumda olan yanık hastalarında adrenerjik blokajın, sadece güvenilir ve 

ucuz bir müdahale yöntemi olmayıp; aynı zamanda mortaliteyi düşürüp, iyileşme ve 

yatış süresini kısalttığı kanıtlanmıştır [51]. Beta-blokörlerin erişkin yanık 

hastalarında prognozu olumlu yönde etkilediği gösterilmiştir [49]. Travma ve yanıkta 

endojen katekolaminler hipermetabolik cevabın primer mediatörleridir. Travma veya 

yanıktan hemen kısa bir süre sonra plazma katekolamin düzeyleri 10 katına kadar 

çıkar; ancak β-adrenerjik blokaj sayesinde suprafizyolojik düzeydeki termogenez, 

taşikardi, kardiyak iş ve istirahat halindeki enerji tüketimi azalır [6]. Travma hastası 

olmayan ve majör cerrahi sonrası taşikardinin kontrolü amacıyla β-blokör verilen 

hastalarda da kardiyak komplikasyon ve mortalite oranlarında azalma görülmüştür 

[27]. Propranolol ile uzun dönem yapılan blokaj sayesinde kas-protein katabolizması 

da azalmaktadır [6]. 

 

2.2.4. Akut Respiratuar Yetmezliği Olan Hastalarda Beta Bloker 

Kullanımı 

Yoğun bakım ünitesine kabul edilen hastalarda yatış öncesi veya sonrasında 

başlanan beta bloker tedavisi, çok değişkenli analizlerde hem hastane yatışıyla hem 

de 1 yıl içerisinde mortalitenin iyileşmesiyle ilişkili bulunmuştur. Bu ilişki değişkenli 

analizlerde hem kalp ve hem de kalp dışı nedenlere bağlı akut solunum 

yetmezliğinde de gösterilmiştir [52]. Akut solunum yetmezliği ile kabul edilen çoğu 

hastada kardiyak iskemi sık görülür ve bu durum potansiyel olarak beta blokerlerle 

önlenebilir. Beta bloker kullanılan kronik obstrüktif hastalığı olan hastalarda olumlu 

sonuçlar elde edilmiştir [53]. 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olan hastalarda kardiyovasküler 

hastalıklar, başlıca ölüm nedenleri arasındadır ve akut alevlenmelerle hastaneye 

yatışların, hastane-içi ve taburculuk sonrası ölümlerin tahmininde önemlidir [54]. β-

blokörler kardiyovasküler bulguları düzenlese de, KOAH hastaları bu ilaçları, olası 

solunum yolu yan etkileri nedeniyle genellikle kullanamazlar. Beta blokerler, 

özellikle miyokard enfarktüsü, konjestif kalp yetmezliği ve perioperatif durumlar 
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gibi kardiyovasküler hastalıklarda mortaliteyi azaltmaktadırlar. Bununla birlikte β-

blokörlerin diğer ajanlara kıyasla, KOAH’lı hipertansif hastalarda mortaliteyi daha 

çok azalttığı ve KOAH’lı kalp yetmezliği olan hastalarda da iyi tolere edildiği 

gösterilmiştir [54]. 

 

2.2.5.  Serebral İskemi, Kanama ve İnme Olan Hastalarda Beta Bloker 

Kullanımı 

Akut inme geçiren hastalarda başarılı bir tıbbi müdahale ile beyin hasarı 

boyutunu sınırlama her anlamda önemli olup, beta blokerlerin kısa süre içinde 

uygulanması gerekir. Beta blokajla beraber subaraknoid kanama görülen hastalarda, 

katekolaminlere bağlı gelişen kardiyak ve nörolojik hasar sınırlanır. Hayvan 

çalışmaları ve inme geçiren insanlar üzerinde yapılan çalışmalar [55]; propranololun 

iskemik beyin dokusundaki metabolik ihtiyacı azaltıp, buna bağlı olarak serebral 

fonksiyon üzerinde faydalı olabileceğini göstermiştir.  Hem travmatik hem de non-

travmatik intrakraniyal kanama sıklıkla hiperadrenerjik durumla ilişkilendirilmiştir 

[56, 57]. Ciddi travmatik beyin hasarı geçiren hastalarda en yaygın görülen durum, 

düşük Glaskow koma skorunun (GKS)  gözlendiği komatöz fazdan, yüksek GKS 

değerlerini içeren rejenerasyon (uyarılma) fazına geçiştir. Bu hastalarda değişen 

derecelerde taşikardi, taşipne, hipertansiyon ve jeneralize ajitasyon durumu gözlenir. 

Genellikle sistemik inflamatuvar yanıt sendromununun abartılı fakat benign olan 

bölümü aşılsa da, bu faz plazma katekolamin düzeylerinde artış (üç kat veya daha 

fazla) ile koreledir. Ciddi beyin hasarı sonrasında görülen hiperadrenerjik durumun 

ışığında, adrenerjik blokajın travmatik beyin hasarlı hastalarda sağ kalımı 

iyileştirdiği gözlenmiştir [1, 51]. 

Subaraknoid kanama sonrası fazla miktarda katekolamin salınımı ve buna 

bağlı sempatik aktivasyonla taşikardi, hipertansiyon ve EKG anormallikleri gibi 

çeşitli semptomlar indüklenebilir [58]. İskemik beyin hasarının mekanizmaları 

giderek aydınlatılmış olmasına rağmen, klinik olarak kanıtlanmış farmakolojik 

girişimler henüz mevcut değildir. 

Beta-adrenoreseptör antagonistleri, deneysel modellerde klinik olarak 

kardiyak korunmanın yanı sıra, kardiyak ve renal iskemi için gerekli olan etkinliği de 
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göstermiştir [59]. Ayrıca, d-propranolol ve l-propranololün deneysel modellerde 

nöroprotektif etkileri olduğu gösterilmiştir [60, 61]. 
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3. GEREÇ- YÖNTEM 

 

Bu çalışma, Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’ nun onayı (Tarih: 13.04.2012, Sayı: 

B.30.2.HAC.0.20.05.04/324,  Karar No: LUT 12/03-20) alındıktan sonra; 

retrospektif olarak, 01.01.2006 ile 01.01.2011 yılları arasında Anestezi Yoğun Bakım 

Ünitesi'ne kabul edilmiş olan, 45 yaş ve üzerindeki tüm hastaların dosyalarının 

incelenmesi planlandı. İncelenmesi gereken toplam 1200 adet hasta dosyasından, 

dosyaların bazılarının arşivde bulunamaması ve elde edilen bazı dosyalarda da 

gereken verilere yeterince ulaşılamaması nedeniyle çalışmaya sadece 850 hastanın 

dosyası dahil edilmiştir. 

 

3.1. Yaş 

Çalışmada, retrospektif olarak, 01.01.2006 ile 01.01.2011 yılları arasında 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi'ne kabul edilmiş olan, 45 yaş ve üzerindeki tüm 

hastaların dosyaları incelenmiştir. Altmış beş yaş üzerindeki geriatrik hasta 

popülasyonuna ait kaydedilmiş olan tüm parametreler için ayrı bir değerlendirme de 

yapılmıştır. 

 

3.2. Kabul – Yatış Tanısı 

Hastaların yoğun bakım ünitesine kabulü öncesi ve yatışı sırasında aldıkları 

tüm tanılar, eğer var ise geçirilmiş cerrahi işlemleri kaydedilmiştir. Yoğun bakım 

ünitesine yatan hastaların kabul tanıları: Kardiyovasküler sistem (KVS), santral sinir 

sistemi (SSS), solunum sistemi (SS), genitoüriner sistem (GÜS), gastrointestinal 

sistem (GİS) ve ekstremite patolojileri başlıkları altında toplanmıştır. Yoğun bakım 

ünitesinde yatan hastaların yatış tanıları; Akut miyokard infarktüsü (AMİ), koroner 

arter hastalığı (KAH), konjestif kalp yetmezliği (KKY), hipertansiyon (HT), 

kardiyopulmoner arrest, perikardiyal efüzyon, derin ven trombozu, atrial fibrilasyon 

(AF) KVS’e; serebrovasküler olay (SVO), myastenia gravis, epilepsi, hipoksik beyin 

hasarı ve Alzheimer hastalığı SSS’e; kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH), 
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akut respiratuar distress sendromu (ARDS), astım, pulmoner ödem, pnömoni, plevral 

effüzyon, aspirasyon pnömonisi, pulmoner tromboemboli (PTE), solunum sıkıntısı 

SS’e dahil edildi. Ürosepsis, kronik böbrek yetmezliği (KBY), akut böbrek 

yetmezliği (ABY) GÜS’e; diabetes mellitus (DM), cushing sendromu, guatr, 

multiple organ yetmezliği, gastrit, kanser GİS’e dahil edildi. İntoksikayon nedeniyle 

kabul edilen hastalar ayrı bir grup olarak değerlendirildi. Yüksekten düşme ve bazı 

ekstremite cerrahisi yapılan işlemler ekstremite patolojisi grubuna dahil edildi. 

Ayrıca operasyon sonrası takip amacıyla yatırılan hastalar postoperatif olan grubu 

oluşturdu ve bu cerrahi işlemler de ayrıca Üroloji, Kadın Doğum, Plastik Cerrahi, 

Ortopedi, Kardiyovasküler Cerrahi, Nöroşirurji, Kulak Burun Boğaz, Göz, Genel 

Cerrahi, Radyoloji, Kardiyoloji, Diş Hekimliği ve Algoloji bilim dalları olarak 

gruplara ayrıldı. 

 

3.3. Beta Bloker Kullanımına Göre Sınıflama 

Bu hastalar beta bloker kullanma durumuna göre şu şekilde 

sınıflandırılmıştır: 

1)  Yoğun bakım yatışı öncesinde beta bloker kullanıp, yatış sırasında 

kullanmaya devam edenler 

2)  Yoğun bakım yatışı öncesinde beta bloker kullanımı olmayıp, yatışı 

sırasında beta bloker kullanılanlar 

3)  Yoğun bakım yatışı öncesinde beta bloker kullanıp, yatış sırasında 

kullanılmayanlar 

4)  Yoğun bakım yatışı öncesinde beta bloker kullanımı olmayıp, yatış 

sırasında da kullanılmayanlar 

 

3.4. BETA BLOKER TİPLERİ 

Hastaların yoğun bakım kabulü öncesinde ve yoğun bakımda yatışı sırasında 

kullandıkları beta bloker tipi (tip A [non selektif beta blokerler],  tip B [alfa 

adrenerjik blokerlerle kombine non selektif beta blokerler],  tip C [kardiyoselektif 
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beta blokerler]), kullanılan beta blokerin adı, dozu ve kullanma süresi kaydedilmiştir 

[8]. 

Tip A (Non-selektif Beta Blokerler): Karteolol, labetolol, nadolol, 

oksprenolol, penbutolol, pindolol, propranolol, sotalol, timolol, karvedilol, tertatolol 

Tip B (Alfa adrenerjik blokaj etkisi de bulunan non-selektif beta 

blokerler): Labetolol 

Tip C (Kardiyoselektif beta blokerler): Asebutolol, atenolol, betaksolol, 

esmolol, metoprolol, seliprolol, bisoprolol, nebivolol 

 

3.5. Kalp Hızı 

Çalışmamızda Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ ne kabul edilen hastaların 

kabul sırasındaki maksimum ve minimum kalp hızları, ayrıca yatışları sırasındaki 

beta bloker kullanımı sonrasında minimum (<60/dk, >5 dk) ve maksimum kalp 

hızları (≥100/dk, >5 dk) kaydedilmiştir. ‘Normal kalp hızı’ dakikada 60-100 atım 

olarak kabul edilmekte olup ‘sinüs bradikardisi’, kalbin sinüs ritminde olup, kalp 

atım hızının 60/dk’nın altında olması olarak kabul edilmiştir [62, 63]. ‘Taşikardi’ ise 

kalp atım hızının 100/dk’nın üzerinde olması olarak tanımlanmıştır [64]. 

 

3.6. Kan Basıncı 

Çalışmamızda Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ ne kabul edilen hastaların 

yoğun bakıma kabul sırasındaki sistolik, diyastolik kan basıncı ve ortalama arteryel 

basınç değerleri ve beta bloker kullanımı sonrası eğer geliştiyse hipotansiyon 

değerleri kaydedilmiştir. Hipotansiyon sistolik kan basıncının 90 mmHg veya 

diyastolik kan basıncının 60 mmHg’nın altında olması olarak kabul edildi [65]. 

 

3.7. Glaskow Koma Skalası 

Glaskow Koma Skoru bir kişinin bilinç durumu açısından hem ilk hem de 

sonraki değerlendirmeleri güvenilir ve objektif bir şekilde vermeyi amaçlayan 

nörolojik bir ölçektir. Bu skala 1974 yılında Southern General Hastanesi'nde 
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Nöroşirürji profesörleri olan Graham Teasdale ve Bryan J. Jennett tarafından 

yayınlanmıştır. GKS, santral sinir sistemi hasarını değerlendirmek amacıyla yoğun 

bakım ünitesi skorlama sistemlerinin bir parçası olarak kullanılır. 

Beyin hasarı sınıflaması: 

Ciddi beyin hasarı-----GKS   3-7=0 

Orta beyin hasarı------GKS    8-12=1 

Hafif beyin hasarı-----GKS   13-15=2 olarak tanımlanmıştır [66]. 

 

3.8. Kardiyak İlaç, İnotrop, Vazopressör Kullanımı 

Çalışmada hastaların yoğun bakım ünitesine kabulü sırasında kullandığı 

kardiyak ilaçlar, yatışı sırasında kullanılan vazopressör ve inotrop ilaçlar 

kaydedilmiştir. Antiaritmik ilaçlar, ACE (angiotensin converting enzyme) 

inhibitörleri, kalsiyum kanal antagonistleri, beta blokerler ve vazodilatatörler 

kullanılan kardiyak ilaçlar olarak kabul edilmiştir. Hastaların yoğun bakımda 

yatışları esnasında kullanılan vazopressör ve inotropik ilaçlar; dopamin, dobutamin, 

adrenalin ve noradrenalinden oluşmaktadır. 

 

3.9. Anemi 

Yoğun bakımda yatan hastalarda anemi sık görülen bir problemdir. 

Çalışmamızda hemoglobin değerinin 9 g/dL’nin altında olması anemi olarak kabul 

edilmiştir. 

 

3.10. Mekanik Ventilasyon 

Hastaların yoğun bakım ünitesine kabulünde veya yoğun bakım yatışı 

sırasında mekanik ventilasyon ihtiyacının olup olmadığı, ihtiyacı olduysa 

ventilasyonun tipi (invaziv ya da non-invaziv mekanik ventilasyon) kaydedilmiştir. 
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3. 11. Yoğun Bakım-Hastane Yatış Süresi ve Ölüm 

Hastanın yoğun bakım ve hastane yatış süresi kaydedilmiş, hasta yaşamını 

yitirdiyse ölümün gerçekleştiği dönem (yoğun bakımda ölüm, yoğun bakım sonrası 

ölüm ve total olarak hastanede ölüm) belirtilerek kaydedilmiştir. 

 

3.12. Komorbidite 

Hastanın komorbidite durumu Charlson skoru ve Acute Physiology and 

Chronic Health Evaluation II skoru (APACHE II) ile kaydedilmiştir. 

Charlson Skoru: Charlson ve arkadaşları tıbbi kayıtlara dayanarak ağırlıklı 

olarak komorbiditeleri oluşturan durumları ve mortaliteyi etkileyen toplam 19 adet 

durumu tanımlamışlardır [67]. Komorbid durumların hem sayısı hem de ciddiyeti 

göz önünde bulundurulmuş ve belirtilen bu 19 durum, mortaliteyi etkileme 

derecelerine göre 0-6 puan arasında değerlendirilmiştir. Bir hastanın komorbidite 

indeksi tüm puanlanan komorbiditelerin toplamı olarak kabul edilmiştir. 

 

Charlson Komorbidite İndeksi 

1. Endikasyon: 

Hastanın spesifik bir görüntüleme yöntemi ya da medikal tedaviden fayda 

görecek kadar yeterince uzun süre yaşayıp yaşayamayacağı belirlenir. 

2. Skorlama: Komorbidite komponenti (aksi belirtilmediği sürece her birine 

1 puan uygulanır) 

1. Miyokard infarktüsü 

2. Konjestif kalp yetmezliği 

3. Periferik damar hastalığı 

4. Serebrovasküler hastalık 

5. Demans 

6. KOAH 
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7. Bağ dokusu hastalıkları 

8. Peptik ülser 

9. Diabetes mellitus (komplike değilse 1 puan, son organ hasarı varsa 2 puan) 

10. Kronik böbrek hastalığı (2 puan)  

11. Hemipleji (2 puan) 

12. Lösemi (2 puan) 

13. Malign lenfoma (2 puan) 

14. Solid tümör (2 puan, metastatik ise 6 puan) 

15. Karaciğer hastalığı (hafifse 1 puan, orta-şiddetliyse 3 puan) 

16. AIDS (6 puan) 

 

3. Skorlama Yaşı 

1. < 40 yaş: 0 puan 

2. 41-50 yaş arası: 1 puan 

3. 51-60 yaş: 2 puan 

4. 61-70 yaş: 3 puan 

5. 71-80 yaş: 4 puan 

 

4. Yorumlama: 

Charlson Puanı veya Endeksi (i) hesaplanır ve yaş skoruna komorbidite puanı 

eklenir. 

APACHE II Skoru: Bazı yoğun bakım skorlama sistemleri gibi hastalık 

ciddiyetine göre oluşturulan bir sınıflandırma sistemidir [68]. Yoğun bakım ünitesine 

kabul edilen bir hastanın kabulünün ilk 24 saati içinde uygulanır: 0 -71 arasında bir 

tamsayı puan verilmesiyle hesaplanır; daha yüksek puan daha ciddi hastalık ve ölüm 

riskine karşılık gelmektedir. APACHE II yoğun bakım ünitelerine başvuran erişkin 
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hastalar için hastalığın şiddetini ölçmek için tasarlanmıştır. 16 yaşın altındaki çocuk 

veya gençlerde kullanımı onaylanmamıştır. 

Bu skorlama sistemi birçok şekilde kullanılır: 

•  Bazı prosedürler ya da ilaçlar sadece belirli bir APACHE II skoru olan 

hastalara uygulanır. 

•  APACHE II skoru ile diğer hastalar ile karşılaştırılan bir hastanın 

morbiditesini tanımlanabilir. 

•  Hasta gruplarının morbiditesini belirlemek için öngörülen mortalitelerinin 

ortalaması alınır. 

Sonuç puanı 12 rutin fizyolojik ölçüme dayanarak hesaplanır: 

1. Yaş 

2. Isı (rektal) 

3. Ortalama arter basıncı 

4. Arteryel Ph  

5. Kalp hızı 

6. Solunum hızı 

7. Sodyum değeri 

8. Potasyum değeri 

9. Kreatinin değeri 

10.Hematokrit 

11. Beyaz küre sayısı 

12. Glasgow Koma Skoru 

Hastanın yatışından önceki sağlık durumu hakkında ve başvurusu sırasında  

(yaş gibi) elde edilen bazı bilgiler hastaneye kabulün ilk 24 saati boyunca ölçülür. 

Hesaplama yöntemi tamsayı değerleri kullanarak ve bu veriler tek sayfalık formda 

uygun şekilde seçeneklerin sayısı azaltılarak, şemalar üzerinde optimize edilmiştir. 
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3.13. İstatistiksel Analiz 

Elde edilen tüm veriler SPSS (Sosyal Bilimler İçin İstatistik Paketi) 15.0 

paket program ile değerlendirildi. Değişkenlerin normal dağılıma uyup uymadıkları 

Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi. Normal dağılan sayısal değişkenlerde 

dört grup tek yönlü varyans analizi ile, ikili grup karşılaştırmaları t-testi ile analiz 

edildi. Normal dağılmayan sayısal verilerde dört grup Kruskal-Wallis, iki grup 

arasında karşılaştırma Mann-Whitney U testi ile incelendi. Grup içinde tekrarlayan 

ölçümlerde bazal değer ile diğer zamanların karşılaştırılmasında eşleştirilmiş t-testi 

veya Wilcoxon testi kullanıldı. Normal dağılıma uyan parametrik veriler ortalama ± 

Standart sapma (Ort±SD) ve normal dağılıma uymayan non-parametrik veriler 

ortanca (minimum-maksimum) olarak gösterildi. Gruplar arası kategorik verilerin 

karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanıldı. İkili karşılaştırmalarda anlamlı fark 

bulunan değişkenler ana sonuç parametresi olan hastanede ölüm bağımlı değişkeni 

üzerinde çoklu lojistik regresyon analizi backward conditional yöntemi ile yapıldı. 

p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Veriler 

Çalışmamızda retrospektif olarak, 01.01.2006 ile 01.01.2011 yılları arasında 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi'ne kabul edilmiş olan, 45 yaş ve üzerindeki toplam 

1200 hasta dosyasının incelenmesi planlanmış.; fakat çalışmaya, bazı dosyalara ve 

elde edilen bazı dosyalardaki gerekli verilere ulaşılamaması nedeniyle sadece 850 

hastanın dosyası dahil edilmiştir. Tablo 4’te çalışmaya dahil edilen, yoğun bakım 

ünitesine yatan hastaların demografik ve klinik özellikleri görülmektedir. 

Tablo 4.  Yoğun Bakım Ünitesine Yatan Hastaların Demografik ve Klinik 

Özellikleri (n=850) 

Yaş (yıl) (ort ± SD) 63±12 

Kadın/erkek n (%) 407(48)/443(52) 

En yüksek kabul KH (ort ± SD) 94±19 

En düşük kabul KH ( ort ± SD) 68±14 

BB sonrası en yüksek KH (ort ± SD) 79±13 

BB sonrası en düşük KH (ort ± SD) 69±10 

Kabul SKB (ort ± SD) 134±25 

Kabul DKB (ort ± SD) 71±15 

Hipotansiyon n(%) 621(73) 

Kabul GKS n(%) 

       3-7 n(%) 

       8-12 n(%) 

       13-15 n(%) 

 

89(10) 

14(2) 

744(87) 

Kardiyak ilaç n(%) 694(81) 

İnotrop n(%) 65(8) 

Vazopressör n(%)  66(8) 

Anemi n(%) 496(59) 

Kabul MV n(%) 99(12) 

Yatış MV n(%) 79(9) 

YB yatış süre (median[5-95]) 3[0-120] 

Hastane yatış süresi (median[5-95]) 9[1-130] 

YB ölüm n(%) 47(5) 

YB sonrası ölüm n(%) 

Hastane ölüm n(%) 

30(3) 

77(8) 

CHARLSON (ort ± SD) 3,5±1,7 

APACHE II (ort ± SD) 9,3±9,2 

BB, beta bloker; KH, kalp hızı;  YB, yoğun bakım; ort, ortalama; SD, standart deviasyon; SKB, 

sistolik kan basıncı, DKB, diyastolik kan basıncı; GKS, Glaskow koma skoru; MV, mekanik 

ventilatör 

 



24 

 

4.2. Anestezi Yoğun Bakım Ünitesine Yatan Hastaların Kabul Tanıları 

Anestezi yoğun bakım ünitesine yatan hastaların kabul tanıları Tablo 5’te 

görülmektedir. Kabul tanıları arasında en sık görüleni kardiyovasküler sistem ve 

santral sinir sistemi hastalıklarıdır. 

Tablo 5. Anestezi Yoğun Bakım Ünitesine Yatan Hastaların Kabul Tanıları      

(n=850) 

KVS n (%) 334 (39) 

SSS n (%) 127 (15) 

SS n (%) 18 (2) 

GÜS n (%) 16 (2) 

GİS n (%) 33 (4) 

KVS, GİS, SS n (%) 51 (6) 

KVS, GİS n (%) 175 (20) 

KVS, SS n (%) 33 (4) 

KVS, ÜS n (%) 4 (0,5) 

SS, GİS n (%) 4 (0,5) 

Ekstremite patolojisi n (%) 19 (2) 

KVS, GÜS, GİS n (%) 3 (0,4) 

KVS, SSS n (%) 16 (2) 

KVS, GÜS n (%) 7 (0,8) 

KVS, SSS, SS, GÜS n (%) 6 (0,7) 

KVS, kardiyovasküler sistem; SSS, santral sinir sistemi; SS, solunum sistemi; GÜS, genitoüriner 

sistem; GİS, gastrointestinal sistem 

 

4.3. Yoğun Bakıma Yatan Hastaların Yatış Tanıları 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesin’ de yatan hastaların yatış tanıları Tablo 6’da 

gösterilmiştir. Postoperatif işlemler, hipertansiyon ve postoperatif işlemlerin birlikte 

bulunduğu tanılar en sık görülen tanılardır.  
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Tablo 6. Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Yatan Hastaların Yatış Tanıları 

AMİ n (%) 8 (1) 

SVO n (%) 7 (1) 

KOAH n (%) 5 (0,6) 

ARDS n (%) 3 (0,4) 

Sepsis n (%) 3 (0,4) 

KKY n (%) 7 (1) 

Post-op n (%) 130 (15) 

MOY n (%) 3 (0,4) 

Sepsis, MOY, post-op n (%) 6(0,7) 

HT, DM, KOAH, post-op n (%) 28(3) 

HT, post-op n (%) 270(32) 

HT, DM, post-op n (%) 42(13) 

İntoksikasyon n (%) 5(0,6) 

DM, KOAH, post-op n (%) 3(0,4) 

AMİ, DM, HT, post-op n (%) 12(1,4) 

HT, KBY, post-op n (%) 10(1,2) 

Astım, HT, intoksikasyon n (%) 7(0,8) 

Kanser n (%) 7(0,8) 

Sepsis, solunum sıkıntısı n (%) 1(0,1) 

KKY, KOAH n (%) 3(0,4) 

Astım, DM n (%)  1(0,1) 

DM, post-op n(%) 9(1,1) 

KKY, SVO, post-op, HT n(%) 15(1,8) 

HT, astım, DM, post-op n(%) 11(1,3) 

SVO, post-op n(%) 26(3,1) 

Kardiyopulmoner arrest n(%) 9(1,1) 

Pnömoni n(%) 3(0,4) 

PTE, DVT, plevral effüzyon n(%) 4(0,5) 

Astım, post-op n(%) 9(1,1) 

HT, MM, post-op n(%) 1(0,1) 

KKY, HT, post-op n(%) 33(3,9) 

Sepsis, MOY n(%) 1(0,1) 

Gastrit, post-op n(%) 1(0,1) 

Alzheimer, post-op n(%) 1(0,1) 

AMİ, SVO n(%) 1(0,1) 

HT, KKY, SVO, KBY, pnömoni n(%) 5(0,6) 

HT, DM, KOAH, KKY, AMİ n(%) 7(0,8) 

MG, solunum sıkıntısı n(%) 2(0,2) 
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ABY, HT, KKY, AF n(%) 2(0,2) 

HT, DM, KKY, sepsis, plevral effüzyon n(%) 1(0,1) 

HT, epilepsi, post-op n(%) 1(0,1) 

DVT, AF, HT, PTE n(%) 1(0,1) 

DM, KAH, KKY n(%) 1(0,1) 

HT, DM, pnömoni n(%) 1(0,1) 

AMİ, pulmoner ödem, sepsis n(%) 1(0,1) 

ABY, sepsis n(%) 1(0,1) 

Pulmoner ödem, PTE, KKY, KMP n(%) 2(0,2) 

HT, DM, SVO, post-op n(%) 4(0,5) 

Ürosepsis, pnömoni, KBY n(%) 1(0,1) 

Astım, guatr, post-op n(%) 1(0,1) 

KKY, KOAH, epilepsi n(%) 1(0,1) 

Perikardial effüzyon, KKY, DM, KAH n(%) 1(0,1) 

KKY, KOAH, sepsis, pnömoni n(%) 2(0,2) 

Cushing, HT, DM, post-op n(%) 1(0,1) 

HT, AMİ, aspirasyon pnömonisi, hipoksik beyin n(%) 1(0,1) 

HT, guatr, post-op n(%) 57(6,7) 

HT, DM, KBY, SVO, guatr, post-op n(%) 1(0,1) 

ABY, akut böbrek yetmezliği; HT, hipertansiyon; DM, diabetes mellitus; AMİ, akut miyokard 

enfarktüsü; KAH, koroner arter hastalığı; KKY, konjestif kalp yetmezliği; HT, hipertansiyon; KMP, 

kardiyomiyopati; AF, atrial fibrilasyon; SVO, serebrovasküler olay; KOAH, kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı; ARDS, akut respiratuar distress sendromu; PTE, pulmoner tromboemboli; KBY, kronik 

böbrek yetmezliği; ABY, akut böbrek yetmezliği; post-op, post-operatif; MOY, multiorgan 

yetmezliği, DVT, derin ven trombozu; MM, multipl myelom; MG, myastenia gravis  

 

 

4.4. Cerrahi İşlem 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ nde yatan hastaların postoperatif cerrahi 

işlem tipleri Tablo 7’ de görülmektedir. En sık yapılan cerrahi işlemler radyoloji ve 

ortopediye ait olan işlemler olarak tespit edilmiştir. 
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Tablo 7.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Yatan Hastaların Post operatif Cerrahi 

İşlem Tipleri 

Üroloji n (%) 35 (4) 

Kadın-doğum n (%) 23 (3) 

Plastik Cerrahi  n (%) 13 (2) 

Ortopedi  n (%) 116 (13) 

KVC  n (%) 2 (0,2) 

NRŞ  n (%) 5 (0,6) 

KBB  n (%) 22 (2,6) 

Göz  n (%) 3 (0,4) 

Genel Cerrahi   n (%) 4 (0,5) 

Radyoloji  n (%) 512 (60,2) 

Kardiyoloji  n (%) 24 (3) 

Diş Hekimliği  n (%) 3 (0,4) 

Ağrı Ünitesi  n (%) 8 (0,9) 

Yok  n (%) 80 (9) 

 
KVC, Kardiyovasküler cerrahi; NRŞ, Nöroşirürji; KBB, Kulak Burun Boğaz 

 

4. 5. Yatış Öncesi Ve Sonrası Beta Bloker Kullanma Durumu 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’nde yatan hastaların yatış öncesi ve 

sonrasında beta bloker kullanma durumu Tablo 8’de görülmektedir. Hastaların %15’i 

yatış öncesi ve sonrası beta bloker kullanırken, %20’si yatış öncesi kullanmayıp, 

sonrasında kullanmıştır. Hastaların %63’ü ise yatış öncesi ve sonrası hiç beta bloker 

kullanmamıştır. Ayrıca 6 hasta yatış öncesinde beta bloker kullanırken, yatış 

sonrasında yoğun bakım ünitesinde kullanılmamıştır. 

 

Tablo 8. Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Yatan Hastaların Yatış Öncesi ve 

Sonrası Beta-Blokör Kullanma Durumu 

Yatış öncesi ve sonrası kullananlar n (%) 126 (15) 

Yatış öncesi kullanıp yatış sonrası kullanmayanlar n(%) 6 (0,7) 

Yatış öncesi ve sonrası kullanmayanlar n (%) 538 (63) 

Yatış öncesi kullanmayıp yatış sonrası kullananlar n (%) 176 (20) 
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4.6. Beta Bloker Tipi 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ nde yatan hastaların kullandıkları beta-

blokör tipleri Tablo 9’da görülmektedir. Kabul sırasında hastaların %13’ü tip C beta 

bloker kullanırken, yatış sırasında %33’ünün tip C beta bloker kullandığı 

görülmüştür. 

Tablo 9.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Yatan Hastalarda Kullanılan Beta-

Blokör Tipleri 

Beta-Blokör Tipi Kabul Yatış 

Tip A 16 (2) 26 (3) 

Tip C 115 (13) 286 (33) 

Kullanılmayanlar  719 (84) 536 (63) 

 

4.7. Beta Bloker Adları 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ nde yatan hastaların kabul ve yatışta 

kullandıkları beta-blokörler Tablo 10’da gösterilmiştir. Yoğun bakım ünitesine kabul 

sırasında en fazla metoprolol (%12) kullanıldığı tespit edilmiş, yatış sırasında ise en 

fazla esmolol (%16) kullanıldığı dikkat çekmiştir. 

Tablo 10.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Yatan Hastaların Kabul ve Yatışta 

Kullandıkları Beta-Blokör Adları  

Beta-Blokör Adı Kabul n (%) Yatış n (%) 

Esmolol 2 (0,2) 137 (16) 

Atenolol 5 (0,6) 4 (0,5) 

Betaksolol   2 (0,2) - 

Bisoprolol  2 (0,2) 2 (0,2) 

Nebivolol  6 (0,7) 5 (0,6) 

Metoprolol 101 (11,9) 112 (13) 

Penbutolol 1 (0,1) - 

Karvedilol 13 (1,5) 19 (2) 

Sotalol 1 (0,1) 1 (0,1) 

Yok 717 (84) 536 (63) 

Nebivolol, - 2 (0,2) 
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4.8. Anestezi Yoğun Bakım Ünitesine Yatış Öncesinde Beta-Blokör Kullanılan 

ve Kullanılmayan Hastaların Karşılaştırılması 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ ne yatış öncesinde beta-blokör kullanılan ve 

kullanılmayan hastalar Tablo 11’de karşılaştırılmıştır. Yoğun bakım ünitesine yatış 

öncesinde beta bloker kullanan ve kullanmayan hastalar arasında hipotansiyon 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,05). Yatış öncesinde beta 

bloker kullanmayan hastalarda daha fazla hipotansiyon görülmüştür. Ayrıca bu iki 

grup karşılaştırıldığında kardiyak ilaçların kullanımı, anemi, yaş, CHARLSON ve 

APACHE II skorlaması açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur 

(p<0,05). Yatış öncesinde beta bloker kullanan hastalarda, beta bloker kullanmayan 

hastalara göre daha yüksek oranda kardiyak ilaçların kullanımı, anemi ve ileri yaş 

tespit edilmiştir. Ayrıca yine yatış öncesinde beta bloker kullanan hastalarda, 

kullanmayan hastalara göre daha yüksek CHARLSON ve APACHE II skorları 

saptandığı görülmüştür. Bu iki grup karşılaştırıldığında diğer parametreler açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (p>0,05). 
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Tablo 11.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesine Yatış Öncesinde Beta-Blokör Kullanan 

ve Kullanmayan Hastaların Karşılaştırılması (Normal dağılıma uyan 

veriler ort±SD ve normal dağılıma uymayan veriler ortanca [5-95 

güvenirlilik aralığı] ve kategorik veriler frekans % olarak sunulmuştur.) 

 

 

Yatış öncesinde 

kullananlar 

 n=131 

Yatış öncesinde 

kullanmayanlar 

 n=719 

p 

Yaş (yıl) (ort ± SD) 66±12 63±12 0,001* 

Kadın/Erkek n(%) 64(49)/67(51) 343(48)/376(52) 0,441 

En yüksek Kabul 

KH (ort ± SD) 

93±19 94±19 0,592 

En düşük Kabul KH (ort ± SD) 67±15 68±14 0,184 

Kabul SKB(ort ± SD) 138±27 134±24 0,153 

Kabul DKB (ort ± SD 71±16 71±15 0,833 

Kabul OAB (ort ± SD) 95±19 94±20 0,914 

Hipotansiyon n(%) 92(70) 529(74) <0,001* 

Kabul GKS n(%) 

    3-7 n(%) 

    8-12 n(%) 

    13-15 n(%) 

 

8(6) 

6(5) 

116(88) 

 

81(11) 

8(1) 

628(87) 

 

0,416 

Kardiyak ilaç kullanımı n(%) 128(98) 566(79) <0,001* 

İnotrop kullanımı n(%) 15(12) 50(7) 0,059 

Vazopressör kullanımı n(%) 11(8) 55(8) 0,44 

Anemi n(%) 88(67) 408(56) 0,016* 

Kabul MV n(%) 10(8) 89(12) 0,078 

Yatış MV n(%) 12(9) 67(9) 0,554 

YB yatış süresi (median[5-95]) 1[0-43] 1[1-120] 0,429 

Hastane yatış süresi (median[5-95]) 4[1-80] 3[1-130] 0,261 

YB ölüm n(%) 6(5) 41(6) 0,394 

YB sonrası ölüm n(%) 

Hastane ölüm n(%) 

4(3) 

10(8) 

26(4) 

67(10) 

0,55 

0,44 

CHARLSON (ort ± SD) 4,1±2,1 3,3±1,6 <0,001* 

APACHEII(ort±SD)  10,8±9,6 9,04±9,4 <0,001* 

*p<0,05; MV, mekanik ventilatör; YB, yoğun bakım; ort, ortalama; SD, standart deviasyon; KH, kalp 

hızı; SKB, sistolik kan basıncı, DKB, diyastolik kan basıncı; GKS, Glaskow koma skoru; OAB, 

ortalama arter basıncı  
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4.9. Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Beta-Blokör Kullanan Hastalar ile Beta-

Blokör Kullanmayan Hastaların Karşılaştırılması 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ nde beta-blokör kullanan hastalar ile beta-

blokör kullanmayan hastalar Tablo 12’de karşılaştırılmıştır. Yoğun bakım ünitesinde 

beta bloker kullanan ve kullanmayan hastalar arasında kabul SKB, kabul DKB ve 

kabul OAB değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,05). 

Yoğun bakımda beta bloker kullanan hastalarda kabul SKB, kabul DKB ve kabul 

OAB değerleri, beta bloker kullanmayan hastalara göre daha yüksek tespit edilmiştir. 

Ayrıca bu iki grup arasında hipotansiyon, kardiyak ilaç kullanımı, anemi, kabul MV 

ve yatış MV kullanımı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,05). 

Yoğun bakımda beta bloker kullanmayan hastalarda, beta bloker kullanan hastalara 

göre hipotansiyon, kabul ve yatış MV uygulanma oranı daha yüksek iken; beta 

bloker kullanan hastalarda, kullanmayan hastalara göre anemi ve kardiyak ilaç 

kullanım oranı daha yüksek bulunmuştur (p<0,05). 
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Tablo 12. Yoğun Bakım Ünitesinde Beta-Blokör Kullanan Hastalar ile Beta Bloker 

Kullanmayan Hastaların Karşılaştırılması (Normal dağılıma uyan veriler 

ort±SD ve normal dağılıma uymayan veriler ortanca [5-95 güvenirlilik 

aralığı] ve kategorik veriler frekans % olarak sunulmuştur.) 

 

 

Y.B’da Beta-

Blokör 

Kullanılanlar 

 n=302 

Y.B’da Beta 

Bloker 

Kullanılmayanla

r n=548 

P 

Yaş(yıl) (ort±SD) 64±12 62±11 0,168 

Kadın/Erkek n(%) 152(51)/150(49) 255(46)/293(53) 0,161 

En yüksek kabul KH (ort±SD) 94±18 94±20 0,871 

En düşük kabul KH (ort±SD) 68±14 68±15 0,351 

Kabul SKB (ort±SD) 141±25 131±24 <0,001* 

Kabul DKB (ort±SD) 73±15 70±16 0,007* 

Kabul OAB (ort±SD) 98±19 92±19 <0,001* 

Hipotansiyon n(%) 201(66) 420(77) <0,001* 

Kabul GKS n(%) 

   3-7 n(%) 

   8-12 n(%) 

   13-15 n(%) 

 

22(7) 

6(2) 

273(90) 

 

67(12) 

8(2) 

471(85) 

 

 

0,058 

Kardiyak ilaç kullanımı n(%) 279(92) 415(76) <0,001* 

İnotrop kullanımı n(%) 21(7) 44(8) 0,337 

Vazopressör kullanımı n(%) 18(6) 48(9) 0,091 

Anemi n(%) 234(78) 262(48) <0,001* 

Kabul MV n(%) 21(7) 78(14) 0,001* 

Yatış MV n(%) 20(7) 59(9) 0,029* 

YB yatış süresi (median[5-95]) 1[0-63] 1[1-120] 0,117 

Hastane yatış süresi (median[5-95]) 2[1-80] 3[1-130] 0,151 

YB ölüm n(%) 12(4) 35(16) 0,092 

YB sonrası ölüm n(%) 

Hastane ölüm n(%) 

9(3) 

21(7) 

21(4) 

56(20) 

0,39 

0,06 

CHARLSON(ort±SD) 3,6±1,7 3,4±1,7 0,187 

APACHE II (ort±SD) 8,8±8,6 9,57±9,4 0,858 

*p<0,05; MV, mekanik ventilatör; YB, yoğun bakım; ort, ortalama; SD, standart deviasyon; KH, kalp 

hızı; SKB, sistolik kan basıncı, DKB, diyastolik kan basıncı; GKS, Glaskow koma skoru; OAB, 

ortalama arter basıncı 
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4.10.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesine Yatış Öncesinde Beta-Blokör Kullanan 

ve Kullanmayan <65 Yaş Hastaların Karşılaştırılması 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ne yatış öncesinde beta bloker kullanılan ve 

kullanılmayan <65 yaş hastalar Tablo 13’te karşılaştırılmıştır. Yoğun bakım 

ünitesine yatış öncesinde beta bloker kullanan ve kullanmayan <65 yaş hastalar 

arasında kabul en düşük ve en yüksek KH, hipotansiyon, kardiyak ilaç kullanımı, 

anemi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,05). Yatış öncesinde beta 

bloker kullanmayan genç hastalarda, beta bloker kullanan genç hastalara göre kabul 

en yüksek ve en düşük kalp hızları ve hipotansiyon görülme oranı daha yüksek tespit 

edildi. Yatış öncesinde beta bloker kullanan genç hastalarda ise yatış öncesinde beta 

bloker kullanmayanlara göre kardiyak ilaç kullanım ve anemi görülme sıklığı daha 

fazlaydı. Diğer parametreler açısından bu iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). 
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Tablo 13.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesine Yatış Öncesinde Beta-Blokör Kullanan 

ve Kullanmayan <65 yaş Hastaların Karşılaştırılması (Normal dağılıma 

uyan veriler ort±SD ve normal dağılıma uymayan veriler ortanca [5-95 

güvenirlilik aralığı] ve kategorik veriler frekans % olarak sunulmuştur.) 

 

 

Yatış Öncesinde 

Kullanan <65 Yaş 

Hastalar 

n=56 

 

Yatış Öncesinde 

Kullanmayan <65 

Yaş Hastalar 

n=427 

 

P 

Yaş(yıl) (ort±SD) 55±8 54±6 0,446 

Kadın/Erkek n(%) 23(41)/33(59) 209(49)/218(51) 0,167 

En yüksek kabul KH (ort±SD) 89±15 94±18 0,036* 

En düşük kabul KH (ort±SD) 65±15 69±14 0,013* 

Kabul SKB (ort±SD) 138±28 135±24 0,402 

Kabul DKB (ort±SD) 73±14 73±15 0,890 

Kabul OAB (ort±SD) 96±18 95±18 0,906 

Hipotansiyon n(%) 37(66) 299(70) <0,001* 

Kabul GKS n(%) 

   3-7 n(%) 

   8-12 n(%) 

   13-15 n(%) 

 

5(9) 

2(4) 

49(87) 

 

38(9) 

6(1) 

382(90) 

 

 

0,617 

Kardiyak ilaç kullanımı n(%) 54(96) 311(73) <0,001* 

İnotrop kullanımı n(%) 4(7) 14(3) 0,144 

Vazopressör kullanımı n(%) 4(7) 18(4) 0,244 

Anemi n(%) 41(73) 205(48) <0,001* 

Kabul MV n(%) 5(9) 43(10) 0,508 

Yatış MV n(%) 4(7) 24(6) 0,412 

YB yatış süresi (median[5-95]) 1[0-4] 1[1-120] 0,568 

Hastane yatış süresi (median[5-95]) 2 [1-45] 2 [1-130] 0,954 

YB ölüm n(%) 3(5) 9(2) 0,152 

YB sonrası ölüm n(%) 

Hastane ölüm n(%) 

1(2) 

4(7) 

7(2) 

16(4) 

0,37 

0,49 

CHARLSON(ort±SD) 2,9±1,7 2,6±1,2 0,107 

APACHE II(ort±SD) 8,4±8,2 6,3±5,8 0,10 

*p<0,05; MV, mekanik ventilatör; YB, yoğun bakım; ort, ortalama; SD, standart deviasyon; KH, kalp 

hızı; SKB, sistolik kan basıncı, DKB, diyastolik kan basıncı; GKS, Glaskow koma skoru; OAB, 

ortalama arter basıncı  
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4.11.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Beta-Blokör Kullanan <65 Yaş 

Hastalar ile Beta-Blokör Kullanmayan <65 Yaş Hastaların 

Karşılaştırılması 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’nde beta-blokör kullanan <65 yaş hastalar ile 

beta-blokör kullanmayan <65 yaş hastalar Tablo 14’te karşılaştırılmıştır. Yoğun 

Bakım Ünitesinde beta bloker kullanan ve kullanmayan <65 yaş hastalar arasında 

kabul SKB, kabul DKB, kabul OAB, hipotansiyon, kardiyak ilaç kullanımı ve anemi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,05). Kabul SKB, DKB ve OAB 

değerleri, kardiyak ilaç kullanımı ve anemi görülme oranı yoğun bakım ünitesinde 

beta bloker kullanan hastalarda, kullanmayan hastalara göre daha yüksekti. Fakat 

hipotansiyon oranı yoğun bakımda beta bloker kullanmayan <65 yaş hastalarda, beta 

bloker kullanan <65 yaş hastalara göre daha yüksek bulundu. Diğer parametreler 

açısından bu iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). 
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Tablo 14. Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Beta-Blokör Kullanılan <65 Yaş 

Hastalar ile Beta-Blokör Kullanılmayan <65 Yaş Hastaların 

Karşılaştırılması (Normal dağılıma uyan veriler ort±SD ve normal 

dağılıma uymayan veriler ortanca [5-95 güvenirlilik aralığı] ve kategorik 

veriler frekans % olarak sunulmuştur.) 

 

 

Yoğun 

Bakımda Beta-

Blokör 

Kullanan <65 

Yaş Hastalar 

n=158 

Yoğun Bakımda 

Beta-Blokör 

Kullanmayan 

<65 Yaş 

Hastalar 

n=325 

p 

Yaş(yıl) (ort±SD) 54±7 54±5 0,920 

Kadın/Erkek n(%) 80(51)/78(49) 152(47)/173(53) 0,242 

Enyüksek Kabul KH (ort±SD) 92±16 94±19 0,241 

Endüşük Kabul KH (ort±SD)  67±13 69±14 0,070 

KabulSKB(ort±SD) 143±24 131±23 <0,001* 

Kabul DKB(ort±SD) 75±14 71±15 0,003* 

Kabul OAB(ort±SD) 101±18 93±17 <0,001* 

Hipotansiyon n(%) 101(64) 235(72) 0,001* 

Kabul GKS n(%) 

   3-7 n(%) 

   8-12 n(%) 

   13-15 n(%) 

 

12(8) 

2(1) 

144(91) 

 

31(10) 

6(2) 

287(88) 

 

 

0,460 

Kardiyak ilaç kullanımı n(%) 140(89) 225(69) <0,001* 

İnotrop kullanımı n(%) 8(5) 10(3) 0,202 

Vazopressör kullanımı n(%) 8(5) 14(4) 0,435 

Anemi n(%) 123(78) 123(38) <0,001* 

Kabul MV n(%) 12(8) 36(11) 0,149 

Yatış MV n(%) 7(4) 21(7) 0,250 

YB yatış süresi (median[5-95]) 1[0-6] 1[1-120] 0,382 

Hastane yatış süresi (median[5-95]) 2[1-78] 2[1-130] 0,254 

YB ölüm n(%) 

YB sonrası ölüm n(%) 

6(4) 

2(1) 

6(2) 

6(2) 

0,163 

0,40 

H ölüm n(%) 8(5) 12(4) 0,57 

CHARLSON(ort±SD) 2,6±1,2 2,6±1,3 0,855 

APACHE II(ort±SD) 6,9±6,2 6,5±6,0 0,817 

*p<0,05; MV, mekanik ventilatör; YB, yoğun bakım; ort, ortalama; SD, standart deviasyon; KH, kalp 

hızı; SKB, sistolik kan basıncı, DKB, diyastolik kan basıncı; GKS, Glaskow koma skoru; OAB, 

ortalama arter basıncı  
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4.12.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesine Yatış Öncesinde Beta-Blokör Kullanan 

ve Kullanmayan ≥65 Yaş Hastaların Karşılaştırılması 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ne yatış öncesinde beta-blokör kullanan ve 

kullanmayan ≥65 yaş hastalar Tablo 15’te karşılaştırılmıştır. Yoğun bakım ünitesine 

yatış öncesinde beta bloker kullanan ve kullanmayan ≥65 yaş hastalar arasında 

hipotansiyon, kardiyak ilaç kullanımı, kabul MV ve YB ölüm oranları açısından 

anlamlı fark tespit edildi (p<0.05). Bu iki grup karşılaştırıldığında hipotansiyon, 

kabul MV ve YB ölüm oranı yatış öncesinde beta bloker kullanmayan ≥65 yaş 

hastalarda daha yüksek iken; kardiyak ilaç kullanım oranı beta bloker kullanan ≥65 

yaş hastalarda daha fazla bulunmuştur. Diğer parametreler açısından bu iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0, 05). Yoğun bakımda ölüm bağımlı değişkeni 

üzerinde yatış öncesi beta bloker kullanımı, hipotansiyon, kardiyak ilaç kullanımı, 

kabul MV değişkenleri ile yapılan çoklu lojistik regresyon analizlerinde beta bloker 

kullanımı istatistiksel olarak anlamlı bağımsız değişken olarak saptanmadı 

(p=0,247). Kardiyak ilaç kullanımı (p=0,135 ; β=1,204) ve kabulde MV’ de olmak 

(p<0,001 ; β=-2,528) bağımsız değişken olarak saptandı. 
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Tablo 15.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesine Yatış Öncesinde Beta-Blokör Kullanan 

ve Kullanmayan ≥65 Yaş Hastaların Karşılaştırılması (Normal dağılıma 

uyan veriler ort±SD ve normal dağılıma uymayan veriler ortanca [5-95 

güvenirlilik aralığı] ve kategorik veriler frekans % olarak sunulmuştur.) 

 

 

Yatış öncesinde 

kullanan ≥65 yaş 

hastalar 

n=75 

Yatış öncesinde 

kullanmayan 

≥65 yaş hastalar 

n=292 

P 

Yaş(yıl) (ort±SD) 74±7 74±7 0,897 

Kadın/Erkek n(%) 41(55)/34(45) 134(46)/158(54) 0,110 

En yüksek Kabul KH (ort±SD) 96±21 94±21 0,290 

En düşük Kabul KH (ort±SD) 69±15 67±15 0,587 

Kabul SKB (ort±SD) 137±26 133±26 0,204 

Kabul DKB (ort±SD) 69±17 69±16 0,884 

Kabul OAB (ort±SD) 94±20 92±21 0,376 

Hipotansiyon n(%) 55(73) 230(79) <0,001* 

Kabul GKS n(%) 

   3-7 n(%) 

   8-12 n(%) 

   13-15 n(%) 

 

3(4) 

4(5) 

67(89) 

 

43(15) 

2(0.7) 

246(84) 

 

   

0,096 

Kardiyak ilaç kullanımı n(%) 74(99) 255(87) 0,001* 

İnotrop kullanımı n(%) 11(15) 36(12) 0,355 

Vazopressör kullanımı n(%) 7(9) 37(13) 0,283 

Anemi n(%) 47(63) 203(70) 0,159 

Kabul MV n(%) 5(7) 46(16) 0,027* 

Yatış MV n(%) 8(11) 43(15) 0,240 

YB yatış süresi (median[5-95])    1[1-43]    1[1-52] 0,453 

Hastane yatış süresi (median[5-95])    8[1-80]   5[1-67] 0,407 

YB ölüm n(%) 3(4) 32(11) 0,046* 

YB sonrası ölüm n(%) 

Hastane ölüm n(%) 

3(4) 

6(8) 

19(7) 

51(18) 

0,64 

0,06 

CHARLSON(ort±SD) 4,9±2,0 4,5±1,4 0,150 

APACHE II(ort±SD) 12,8±10,0 13,7±11,0 0,993 

*p<0,05; MV, mekanik ventilatör; YB, yoğun bakım; ort, ortalama; SD, standart deviasyon; KH, kalp 

hızı; SKB, sistolik kan basıncı, DKB, diyastolik kan basıncı; GKS, Glaskow koma skoru; OAB, 

ortalama arter basıncı  
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4.13. Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Beta-Blokör Kullanılan ≥65 Yaş 

Hastalar ile Beta-Blokör Kullanılmayan ≥65 Yaş Hastaların 

Karşılaştırılması 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’nde beta-blokör kullanılan ≥65 yaş hastalar 

ile beta-blokör kullanılmayan ≥65 yaş hastalar Tablo 16’da karşılaştırılmıştır. Yoğun 

bakım ünitesinde beta bloker kullanılan ve kullanılmayan ≥ 65 yaş hastalar arasında 

kabul SKB, kabul OAB, hipotansiyon, kabul GKS, kardiyak ilaç kullanımı, anemi, 

vazopressör kullanımı, kabul ve yatış MV, YB ölüm, hastane ölüm oranları ve 

APACHE II açısından anlamlı fark tespit edildi (p<0.05). Yoğun bakım ünitesinde 

beta-blokör kullanılan ≥65 yaş hastalarda, beta bloker kullanılmayan ≥65 yaş 

hastalara göre kabul SKB ve OAB değerleri, kardiyak ilaç kullanımı, kabul GKS 

değerleri ve anemi oranı daha yüksek tespit edildi. Aynı zamanda yoğun bakım 

ünitesinde beta-blokör kullanılmayan ≥65 yaş hastalarda ise, beta bloker kullanılan 

≥65 yaş hastalara göre hipotansiyon, vazopressör kullanımı, kabul ve yatış MV 

kullanım, YB ve hastane ölüm oranları ve APACHE II değerleri daha yüksek tespit 

edilmiştir. Diğer parametreler açısından bu iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,05). Yoğun bakımda ölüm  bağımlı değişkeni üzerinde yatış öncesi beta bloker 

kullanımı, vazopressör, yatış MV ve APACHE II değişkenleri ile yapılan çoklu 

lojistik regresyon analizlerinde yatış öncesi beta bloker kullanımı (p=0,075 ; β=-

2,597)  istatistiksel olarak anlamlı bağımsız değişken olarak saptanmadı. 

Vazopressör kullanımı (p<0,004 ; β=3,920), yatış MV (p=0,001 ; β=4,813) ve 

APACHE II (p=0,044 ; β=-1,32) bağımsız değişken olarak saptandı. Hastanede ölüm 

bağımlı değişkeni üzerinde vazopressör kullanımı, yatış MV, kabul GKS ve 

APACHE II değişkenleri ile yapılan çoklu lojistik regresyon analizlerinde beta 

bloker kullanımı istatistiksel olarak anlamlı bağımsız değişken olarak saptanmadı. 

Kabul GKS (p=0,029; β=0,873), vazopressör kullanımı (p=0,023 ; β=1,652), yatış 

MV (p=0,011 ; β=1,865), APACHE II (p<0,001 ; β=-0,151) bağımsız değişken 

olarak saptandı. 
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Tablo 16.  Anestezi Yoğun Bakım Ünitesinde Beta-Blokör Kullanılan ≥65 Yaş 

Hastalar ile Beta-Blokör Kullanılmayan ≥65 Yaş Hastaların 

Karşılaştırılması (Normal dağılıma uyan veriler ort±SD ve normal 

dağılıma uymayan veriler ortanca [5-95 güvenirlilik aralığı] ve kategorik 

veriler frekans % olarak sunulmuştur.) 

 

 

Yoğun Bakımda 

Beta-Blokör 

Kullanılan ≥65 

Yaş Hastalar 

n=144 

 

Yoğun Bakımda 

Beta-Blokör 

Kullanılmayan 

≥65 Yaş Hastalar 

n=223 

 

P 

Yaş(yıl) (ort±SD) 74±7 74±7 0,648 

Kadın/Erkek n(%) 72(50)/72(50) 103(46)/120(54) 0,272 

En yüksek Kabul KH (ort±SD) 96±20 93±21 0,308 

En düşük Kabul KH (ort±SD) 69±15 67±15 0,532 

Kabul SKB (ort±SD) 139±25 131±26 0,003* 

Kabul DKB (ort±SD) 70±16 68±17 0,224 

Kabul OAB (ort±SD) 96±20 90±21 0,013* 

Hipotansiyon n(%) 100(69) 185(83) <0,001* 

Kabul GKS n(%) 

   3-7 n(%) 

   8-12 n(%) 

   13-15 n(%) 

 

10(7) 

4(3) 

129(90) 

 

36(16) 

2(1) 

184(83) 

 

0,038* 

Kardiyak ilaç kullanımı n(%) 139(97) 190(85) <0,001* 

İnotrop kullanımı n(%) 13(9) 34(15) 0,055 

Vazopressör kullanımı n(%) 10(7) 34(15) 0,011* 

Anemi n(%) 111(77) 139(62) <0,001* 

Kabul MV n(%) 9(6) 42(19) <0,001* 

Yatış MV n(%) 13(9) 38(17) 0,020* 

YB yatış süresi (median[5-95]) 1[1-43] 1[1-52] 0,082 

Hastane yatış süresi (median[5-95]) 4[1-80] 6[1-67] 0,223 

YB ölüm n(%) 6(4) 29(13) 0,003* 

YB sonrası ölüm n(%) 

Hastane ölüm n(%) 

7(5) 

13(9) 

15(7) 

44(20) 

0,52 

0,005* 

CHARLSON(ort±SD) 4,6±1,6 4,6±1,6 0,964 

APACHE II(ort±SD) 11,7±9,5 14,7±11,4 0,039* 

*p<0,05; MV, mekanik ventilatör; YB, yoğun bakım; ort, ortalama; SD, standart deviasyon; KH, kalp 

hızı; SKB, sistolik kan basıncı, DKB, diyastolik kan basıncı; GKS, Glaskow koma skoru; OAB, 

ortalama arter basıncı  
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5. TARTIŞMA 

Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’nde beta bloker kullanımının mortalite ve 

morbidite üzerine etkilerinin araştırıldığı bu çalışmada, yoğun bakım ünitesine kabul 

edilen hastalarda yatış öncesi veya yoğun bakımda yatışı sırasında beta bloker 

kullanılıp kullanılmamasının hemodinamik bazı önemli parametreleri nasıl etkilediği, 

bu parametrelerle beraber bu hastalarda sağ kalımın beta bloker kullanımıyla 

etkilenip etkilenmediği araştırılmıştır. Ayrıca yoğun bakıma yatan hastalar, yaşlı 

(≥65 yaş) ve genç(<65 yaş) olarak tekrar gruplandırılmış, beta blokerlerin yaşa bağlı 

olarak bu parametreleri nasıl etkilediği değerlendirilmiştir. 

Yoğun bakıma yatıştan önce ve yatış sırasında beta bloker kullanılan ve 

kullanılmayan hastalar karşılaştırıldığında; yatış öncesinde ve sırasında beta bloker 

kullanılan tüm hastalarda kardiyak ilaç kullanımı daha yüksek tespit edildi. Bununla 

beraber hem yatış öncesi hem de yatış sırasında beta bloker kullanılan ve 

kullanılmayan hastalar karşılaştırıldığında, kabul kalp hızlarının iki grupta da düşük 

olması başka ajanlarla kalp hızının kontrol altında olduğunu düşündürdü, ayrıca 

incelenen tüm gruplarda beta bloker kullanılmayan hastalarda kalp hızı kontrolünde 

kullanılan ajanların hipotansif olduğu tespit edildi 

Yoğun bakımda yatış öncesi veya yatış sırasında beta bloker kullanılan tüm 

hasta gruplarında anemi daha yüksek oranda görüldü. Bu durum bize anemi ile beta 

bloker kullanımı arasında ilişki olabileceğini gösterdi. Beattie ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada; akut cerrahi aneminin, beta bloker kullanılan hastalarda daha 

sık ve daha kötü kardiak sonuçlara neden olduğu tespit edilmiştir [69]. Yapılan başka 

bir çalışmada ise konjestif kalp yetmezliği ve anemisi olan hasta popülasyounda, beta 

blokajın hemoglobin düzeyleri üzerine olumlu etkileri olduğu görülmüştür [70]. 

Hayvanlarda yapılan çalışmalarda katekolaminlerle hemoglobin düzeyleri arasındaki 

ilişkinin karmaşık olduğunu, hemoglobin düzeyi düşük olduğunda katekolamin 

salınımının eritropoetin (EPO) salınımını arttırarak hematopoezi stimüle ettiği tespit 

edilmiştir [71, 72]. Dolayısıyla katekolaminlerin beta blokerler tarafından inhibe 

edildiği durumlarda anemi düzeyi daha da belirginleşmektedir. Yapılan başka 

çalışmalarda ise bu durumun tam tersi olarak; yüksek hemoglobin düzeyinin 
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varlığında,  katekolaminlerin eritrosit yıkımı ve EPO disfonksiyonuna neden olduğu 

tespit edilmiştir [73, 74]. 

Komajda ve ark’larının yaptığı bir çalışmada ise metoprolol ile 

karşılaştırıldığında karvedilolün; Hb düzeyinde düşük fakat anlamlı bir azalmayı 

indüklediği görülmüştür [75]. Literatürde beta 2 adrenerjik reseptörlerin spesifik 

blokajıyla hem EPO üretimi hem de eritroid progenitör hücre proliferasyonunun 

tamamıyla yok edildiği bildirilmiştir [76, 77]. 

Yatış sırasında yoğun bakımda beta bloker kullanılmayan hastalar ve 65 yaş 

üzerindeki beta bloker kullanılmayan hastalarda kabul ve yatış MV kullanım 

oranında saptanan yükseklik, beta blokerlerin solunum üzerine etkili olduğunu 

düşündürmüştür. Yapılan bir çalışmada kronik obstrüktif pulmoner hastalığı olan 

hastalarda beta bloker tedavisi alan grupta toplam mortalite oranında %22 düşüş 

gözlenmiştir [78]. Rutten ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada iki veya daha 

çok pulmoner ilaç veya inhaler beta 2 agonisti kullanılan hastalarda beta blokerlerin 

mortalite üzerine olumlu etkileri olduğunu tespit etmişlerdir [79]. Egred ve 

arkadaşlarının retrospektif olarak yaptığı bir çalışmada akut koroner sendrom 

nedeniyle gelen kronik obstrüktif pulmoner hastalığı olan hastalarda beta bloker 

kullanımı değerlendirilmiş ve beta blokerlerin pulmoner fonksiyon üzerine olumlu 

etkileri olduğu görülmüştür [80]. Peters ve arkadaşlarının retrospektif olarak yaptığı 

bir çalışmada kronik obstrüktif pulmoner hastalık ve/veya astımı ve beraberinde 

KKY olan hastalarda beta bloker kullanımı incelenmiş ve uzun süreli beta bloker 

kullanımının respiratuar komplikasyonları arttırmadığı ve kardiyoselektif veya non-

selektif beta bloker kullanımı arasında sağ kalımda anlamlı fark olmadığı tespit 

edilmiştir [81]. Başka bir çalışmada kardiyoselektif beta blokerlerin koroner hastalığı 

ve buna eşlik eden solunum problemi olan hastalarda güvenilir ve faydalı olduğunu 

hatta prognozu olumlu yönde değiştirdiklerini belirtmişlerdir [82]. 

Nquyen ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada kronik beta bloker 

kullanımının astımdaki inflamasyonu ve müköz metaplaziyi azalttığı gösterilmiştir 

[83]. 

Yoğun bakımda yatış öncesinde beta bloker kullanılmayan <65 yaş hastalarla, 

beta bloker kullanılanlar ile karşılaştırıldığında, beta bloker kullanılmayanlarda kabul 
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kalp hızlarının daha yüksek olduğu görüldü. Yoğun bakımımızda kardiyak hastalığı 

olan ve beta bloker kullanılan hastalarda hedef kalp hızına ulaşılamamış olması beta 

blokerlerin yeterince etkin olmadığını düşündürdü. Kjekshus’un yaptığı bir 

çalışmada AMİ sonrası uzun süreli beta bloker kullanan hastalarda, kalp hızının 

azalmasıyla beraber mortalitede anlamlı bir düşme olduğu tespit edilmiştir [84]. 

Başka bir çalışmada kronik kalp yetmezliği olan hastalarda beta bloker kullanımıyla 

oluşan kalp hızındaki düşüş, mortalite riskinde azalmaya neden olmuştur [85]. 

Yapılan bir çalışmada 65 yaşın altındaki beta bloker kullanılan kadın ve erkek 

hastalarda 30 günlük mortalite oranlarındaki azalma dikkati çekmiştir [86]. Metra ve 

ark’larının çalışmasında beta bloker tedavisi sırasındaki beta bloker dozu, kalp hızı 

ve sistolik kan basıncı kalp yetmezliği hastalarında bağımsız prognostik belirteçler 

olarak tespit edilmiştir. Bu faktörlerin hiçbirisi önceden belirlenmiş olan etkin 

dozlarda metoprololle karşılaştırıldığında karvedilololü etkilemediği görülmüştür 

[87]. Flannery ve ark. kronik kalp yetmezliği tedavisinde beta blokerlerin yararlı 

etkisinin, bu ajanların kalp hızını azaltması olduğunu ve kronik kalp yetmezliğinde 

kalp hızındaki azalma derecesinin beta bloker tedavisinde etkin doza ulaşmaktan 

daha önemli olduğunu vurgulamışlardır [85]. Septik şoktaki hastalarda, esmolol 

kullanımının yan etki düzeyini arttırmadan, kalp hızında azalma yaparak hedef kalp 

hızına ulaşıldığı tespit edilmiştir. Bu çalışmadaki temel amaç; kalp hızını dakikada 

95'in altında olmasını ve esmolol tedavisiyle kalp hızının 80 ile 94 arasında olmasını 

sağlamaktır [88]. Beta blokerlere bağlı kalp hızındaki düşüşün, AMİ ve kalp 

yetmezliği olan hastaların aksine hipertansif hastalarda kardiyovasküler olay ve ölüm 

riskini artırdığı görülmüştür [89]. Yapılan başka bir çalışmada kritik hastalıklarda 

maksimum kalp hızı hastalık ciddiyeti ve kısa dönem mortalitenin bir indikatörü 

olarak kullanıldığı ve kardiyovasküler tedavi ve diğer tedavi algoritmalarında kalp 

hızı ve uzun dönem mortalitenin birbiriyle ilişkili olduğu bulunmuştur. Yoğun bakım 

taburculuğundan 24 saat önce değerlendirilen kalp hızı yoğun bakım sonrası hastane 

ve hastane dışı mortalite ile ilişkili bulunmuştur [90]. Yapılan bir çalışmada beta 

blokerlerin dilate kardiyomiyopati tanısı olan yaşlı ve genç hastalarda kardiyak 

fonksiyon üzerine benzer etkileri olduğu tespit edilmiştir [91]. Waagstein ve ark. 

dilate kardiyomiyopati hastalarında metoprolol tedavisinin faydalı olduğunu 

belirtmişlerdir [92]. Packer ve ark [93] kalp yetmezliği olan 65 yaş üzerindeki 
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hastalarda beta blokerlerin faydalı olduğunu söylerken,  Aranda ve ark [94] yine kalp 

yetmezliği olan hastalarda beta bloker kullanımının hem yaşlı hem de genç 

hastalarda güvenli bir şekilde tolere edildiğini, beta bloker tedaviye karşı gelişen 

hemodinamik yanıtların benzer olduğunu belirtmişlerdir. 

Beş farklı çalışmanın değerlendirildiği bir meta analizde; kronik kalp 

yetmezliği olan yaşlı ve genç hastalarda beta bloker kullanımının anlamlı düzeyde 

faydalı olduğu; fakat mortalite açısından iki grup arasında istatistiksel olarak fark 

bulunmadığı tespit edilmiştir [95]. Beta bloker tedavisinin perioperatif 

kardiyovasküler komplikasyonları da önlediği gösterilmiştir [96]. Yapılan farklı 

çalışmalarda kronik kalp yetmezliği olan hastalarda beta blokerlerin kardiyak 

fonksiyonu arttırdığı ve mortaliteyi azalttığı tespit edilmiştir [3]. Yusuf S. ve ark’nın 

yaptığı bir çalışmada beta blokerlerin kardiyovasküler hastalıklarda reinfarksiyon 

oranlarını azalttığını ve miyokard infarktüsü sonrası mortaliteyi azalttığı ileri 

sürülmüştür [1]. Beta blokerlerin olumlu yönlerinin yanı sıra inme ve total mortalite 

oranlarını arttırdığı da bildirilmiştir [97]. Kronik kalp yetmezliği olan hastalar 

üzerinde yapılan bir çalışmada konvansiyonel tedaviye karvedilolün eklenmesiyle 

mortalite ve morbidite üzerine olumlu etkiler gözlenmiştir [98]. 

Yatış öncesinde veya yatış sırasında beta bloker kullanılan ve kullanılmayan 

65 yaş üzerindeki hastalar karşılaştırıldığında; hem yatış öncesi hem de yoğun bakım 

yatışı sırasında beta bloker kullanılmayan yaşlı hastalarda yoğun bakım ölüm 

oranının yüksek olduğu tespit edildi. Ayrıca yoğun bakım yatışı sırasında beta bloker 

kullanılmayan yaşlı hastalarda, beta bloker kullanılan yaşlı hastalara göre daha 

yüksek oranda hastane ölümü mevcuttu. Fakat bizim çalışmamızda ikili analizlerde 

fark bulunmasına rağmen çoklu analizlerde yaşlı hastalarda beta bloker kullanımı, 

gerek yoğun bakım ölümü gerekse hastanede ölüm üzerinde bağımsız bir değişken 

olarak saptanmamıştır. 

Çalışmamızda beta bloker kullanılmayan yaşlı hastalarda hipotansiyon ve 

vazopressör kullanımında artış dikkati çekti. Ayrıca bu hastalarda, beta bloker 

kullanılan yaşlı hastalara göre APACHE II skoru da daha yüksekti. Aynı zamanda 

yatış sırasında beta bloker kullanılan yaşlı hastaların kabul SKB ve OAB değerleri 

daha yüksek tespit edildi. Bu durum beta blokerlerin önceden mevcut olan kardiyak 
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tedaviye eklendiğini düşündürdü. Yine yoğun bakım yatışı sırasında beta bloker 

kullanılan yaşlı hastalarda kabul GKS değerleri daha yüksek tespit edildi. Kalp 

yetmezliğinde beta bloker kullanımının incelendiği başka bir çalışmada yaşlı 

hastalarla genç hastalar arasında sağkalım açısından benzer sonuçlar bulunmuştur 

[99]. Miyokard enfarktüsünün akut safhasında,70 yaş üstü hastaların 70 yaş altındaki 

hastalara göre mortalite riskinin 3-4 kat arttığı gösterilmiştir [100]. Bunun tam 

aksine, yapılan randomize çalışmalarda yaşlı hastalarda beta bloker kullanımının 

yararlı olduğu ve beta bloker kullanımıyla beraber toplam mortalitede azalma olduğu 

tespit edilmiştir [101]. Bizim çalışmamızda ise ikili analizlerde fark bulunmasına 

rağmen çoklu analizlerde yaşlı hastalarda beta bloker kullanımı, gerek yoğun bakım 

ölümü gerekse hastanede ölüm üzerinde bağımsız bir değişken olarak 

saptanmamıştır. 

Çalışmamızın kısıtlı olduğu konulardan birisi çalışmanın tek merkezli olup, 

retrospektif olmasıdır. Ayrıca bazı hastalarda beta blokerlerin kullanım öyküsü 

yeterli düzeyde olmamakla beraber, kullanılan diğer ilaçlarla beta blokerlerin 

etkileşimi söz konusu olabilir. Bu durum incelenen bazı parametreleri özellikle kalp 

hızı regülasyonunu etkilemiş olabilir. 

Beta blokerlerin yapılan bazı çalışmalara göre serebrovasküler hastalık ve 

anemi insidansında artışa yol açtığı bilinmektedir. Bizim çalışmamızda da özellikle 

anemi insidansında yükseklik dikkati çekmiştir. Bu nedenle anemi ve 

serebrovasküler hastalık tanısı olan hastalarda beta bloker kullanımı çalışma 

sonuçlarını etkilemiş olabilir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

Çalışmamızda Anestezi Yoğun Bakım Ünitesi’ nde beta bloker kullanımının 

mortalite ve morbidite üzerine etkilerini inceledik.  İkili analizlerde fark bulunmasına 

rağmen çoklu analizlerde yaşlı hastalarda beta bloker kullanımı, gerek yoğun bakım 

ölümü gerekse hastanede ölüm üzerinde bağımsız bir değişken olarak saptanmadı. 

Bütün gruplar incelendiğinde beta bloker kullanılan hastalarla kullanılmayanlar 

arasında kalp hızı açısından anlamlı fark görülmedi. 

Yoğun bakımımızda beta bloker kullanılan hastalarda, kalp hızında hedef 

düzeye ulaşılamamış olması nedeniyle, beta blokajın etkin düzeyde olmadığını tespit 

ettik. 

Beta blokerlerin kullanımıyla ilgili literatürde pek çok çalışma ve beta 

blokerlerin mortalite ve morbidite üzerine etkisi ile ilgili farklı görüşler 

bulunmaktadır. Özellikle yoğun bakımda yaygın kullanımı olan bu ilaçlarla ilgili 

daha ileri çalışmalar yapılarak, mortalite ve morbidite üzerine etkilerinin 

tartışılmasının gerekli olduğunu düşünüyoruz. 

Bu çalışmalarda sadece beta bloker kullanılıp kullanılmaması değil, farklı 

hedef kalp hızlarının, mortalite ve morbiditeye etkisi incelenmelidir. 

Yoğun bakım ünitesine kabul sonrasında veya beta bloker ajanların 

kullanılması gerektiği ve farklı tanılardaki hedef kalp hızı ayrı ayrı tanımlanmalıdır. 

(Sepsis, travma, postoperatif hastalar, KOAH vb. gibi). 
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