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OZET

Acil serviste akut hemoraji sliphesi olan biitiin hastalarda stabilizasyon amagh
uyguladigimiz ilk tedavi intravendz sivi tedavisidir. Hemoraji miktarini tespit
etmekte klinikte en sik kullanilan parametreler ise hemoglobin, hematokrit ve vital
bulgularin takibidir. Calismamizda; normal saglikli bireylerde intravendz hidrasyon
sonrasi olusabilecek vital bulgu degisikligi ve hemodiliisyona bagli meydana gelecek
hemoglobin ve hematokrit diisiis miktarini tespit etmeyi amacladik. Boylece normal
saglikl bireylerde elde edecegimiz sonuglarin akut kan kayb1 6n tanisiyla izledigimiz
hastalarin takiplerinde bize yol gosterici olacagini umut etmekteyiz.

1-31 Aralik 2012 tarihleri aras1 Kecioren Egitim Arastirma Hastanesi acil
servisine akut kan kayb1 veya hipovolemi diislindiirebilecek bir sikayet disinda gelen
18 yas Ustii 100 hasta degerlendirmeye alindi. Caligmaya katilmayr kabul eden
hastalara primer doktorunun 6nerdigi ilag tedavileri 1000 ml serum fizyolojik i¢inde
verildi. Hastalara serum fizyolojikverilmeden once ve verildikten sonra tam
kansayimi parametreleri ve vital bulgular degerlendirildi. Hastalarin verileri SPSS
19. versiyonunda analiz edildi.

Calismanin bulgulari incelendiginde; SF ile hidrasyon sonrasi ortalama nabiz
sayisi, sistolik kan basinci, beyaz kiire sayisi, hemoglobin ve hematokrit
degerlerindeistatistiksel olarak anlaml diislis gézlendi (p<0.05). Siv1 tedavisi sonrasi
meydana gelen vital bulgular ve kan parametrelerindeki degisim; viicut kitle indeksi,
viicut ylizey alani ve komorbid hastaliktan bagimsizdi.

Sonug olarak; acil serviste sivi resiisitasyonu yapilan hastalarda takip amaci
ile bakilan vital bulgular ve tam kan sayimi parametrelerini degerlendirilirken hekim,
verilen sivinin hemodiliisyona sebep olabilecegini ve buna bagli hemoglobin,
hematokrit degerlerinde degismeler olabilecegini géz Oniinde bulundurmali,
kanamaolmasa bile sivi tedavisine bagli bu degerlerde diisme olabilecegi

unutulmamalidir.
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ABSTRACT

In emergency department, all patients with suspected acute hemorrhage
receive intravenous fluid therapy as first-line treatment for stabilization. The most
common parameters used in clinic settings to detect the amount of hemorrhage are
hemoglobin, hematocrit, and follow-up of vital signs. In this study, our goal was to
determine the amount of change in vital signs, hemoglobin and hematocrit due
hemodilution which may be caused by intravenous hydration in healthy subjects.
Thus, we hope that our results obtained from normal healthy individuals will guide

us in the follow up of patients diagnosed with acute blood loss.

100 patients over the age of 18 that presented to Kecioren Training and
Research Hospital emergency department, between 1 to 31 December 2012 were
included in the study. Patients who have complaints suggestive of acute blood loss or
hypovolemia were not included.Patients who agreed to participate in the study were
given 1000 ml normal saline. Other drug treatment proposed by the primary
physician who examined the patient were given in the same 1000 ml normal saline.
Vital signs and complete blood count parameters were evaluated before and after
saline infusion. The data obtained from the patients were analyzed using SPSS

version 19.

According to the findings of the study; the mean heart rate, systolic blood
pressure, white blood cell count, hemoglobin and hematocrit values were decreased
after hydration with normal saline and the decrease was statistically significant
(p<0.05). Changes in vital signs and blood parameters with fluid therapy were

independent of body mass index, body surface area, and any comorbid disease.

As a result, during the follow up of vital signs and complete blood count
parameters in patients who receive fluid resuscitation in the emergency department;
the physicians should take into account that the fluid treatment itself may cause
hemodilution and changes in hemoglobin or hematocrit and be aware that fluid

treatment can cause decrease in these parameters without hemorrhage.

il
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1. GIRIS VE AMAC

Acil Servis’te (AS) kritik hastalarda (6rnegin septik sok) ilk 6 saatte yapilan
miidahalelerin mortaliteyi %16 oraninda azalttig1 bilinmektedir, ve tedavinin ilk
basamaklarinda sivi resiisitasyonu onemli bir yer isgal etmektedir(1). AS’de akut
kanama ve sivi resiisitasyonu sirasinda, klinisyenin kullanabilecegi kusursuz
parametreler ve tam bir goriis birligi halihazirda yoktur. Ayrica AS’de verilen sivi
tedavisi; kan degerleri ve hastanin vital parametreleri lizerinde olumlu yada olumsuz
sonuglara yol agabilmektedir.

Cesitli sebeplerle oliimciil seyredebilecek sivi kaybi olan hastalar ilk once
AS’lere getirilmekte ve bu hastalarin ilk tedavisi AS’de yapilmaktadir. AS basvuran
stvi kaybi nedenlerinin basinda; dehidratasyonlar ve kanamalar gelmektedir. Bu sivi
kayiplarinin belirli bir miktar1 asmasi sonucu sok klinigi gelisebilmektedir (2).

Sok, birden ¢ok sebeple ortaya cikabilen, hafif, orta ve yasami tehdit
edebilecek kadar agir formlar1 olan patofizyolojik bir durumdur. Sok, doku
perflizyonu ve hiicresel atik iirtinlerinin atilimindaki yetersizlik veya oksijen sunum,
transport ve atilimi ya da her iiglinii birden igeren oksidatif metabolizmadaki
yetersizliktir (3).

Klasik olarak hipovolemi tedavisinde liberal sivi resiisitasyonu kabul
edilmekle birlikte; son zamanlarda Ozellikle penetran travmalardan sonra, hizh
definitif tedavi ve definitif tedavi dncesi minimal s1vi replasmani 6nerilmektedir. Sivi
tedavisinde, verilecek sivinin cinsi, verilen miktar1 ve verilme siiresi agisindan en
miikemmel resiisitasyona halen ulasilamamistir (4). Hipovolemik sokun geri donmez
hale gelmesi acisindan iki belirleyici faktor vardir; bunlardan ilki kaybedilen sivinin
miktari, ikincisi ise kaybedilen sivi miktarinin yerine konmasina kadar aradan gegen
stiredir (5). Bu nedenle siv1 kayipli hastalarda ayrintili ve uzun siirecek incelemelere
ve tetkiklere girismeden ya da bunlarin sonuclar1 beklenilmeden tedaviye hemen
baslanilmali ve es zamanl olarak da etiyolojiye ydnelik tetkikler istenmelidir.
Hastanin bu sirada sok tablosuna girebilecegi unutulmamalidir (5).

Sivi tedavisindeki temel amag, hastanin soka gidisini Onlemek ve
mikrosirkiilasyonda yeterli kan akimini saglamaktir. Bunun i¢in intravaskiiler ve
kardiyak dolumun ve yeterli oksijenasyonun saglanmasi ve gerekirse ilaglar ile

kardiyovaskiiler sistemin desteklenmesi ana tedavi girisimleridir (5).



Bu calismanin amaci; saglikli bireylerde intravenéz hidrasyonun tam kan
parametreleri ve vital bulgular {lizerindeki etkilerini saptamak, verilecek sivi ile
olusan hemodillisyonun derecesini tespit etmektir. Boylece, normal saglikl
bireylerde elde edecegimiz sonuglarin akut kan kaybi 6n tanisiyla gozlemledigimiz

hastalarin takiplerinde bize yol gosterici olacagini umut etmekteyiz.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tarihce

Gegmis donemlerde ilk sivi tedavisinin hangi tarihlerde uygulandigi
bilinmemektedir. Ancak bilinen ilk ven i¢i uygulama, 1492 tarihinde Vatikan'da
yapilan bir kan transfiizyonudur. Bu dénemde transfiizyon dliimciil hastalar tizerinde
denenmis ancak basariya ulagilamamistir. William Harvey’in (1628) kan dolasimini
kesfinden sonra, 1659'da Sir Christopher Wren ve Doktor Robert bir hayvana i¢i bos
bir tiiy aracihigiyla damardan enjeksiyon yapmislardir. ilk vendz kaniil 17. yiizyilda
yapildiktan sonra aymi yillarda Fransa'da hayvandan insana ilk kan transfiizyonu
gergeklestirilmistir ve Sliimle sonuglanmistir. Bir slire damar i¢i s1vi uygulamalar,
dini gerekceler ve hiikiimetin etkisiyle engellenmistir. Ancak James Blundell isimli
Ingiliz kadin dogumcunun, dogum sonu kanamalardan kadinlarin 6lmesini
engellemek amaciyla insandan insana kan transfiizyonu uygulamasi ve basariya
ulagmasi ile yeniden baslamistir. Kan dis1 ilk transflizyon ise, 1832'de Thomas Latta
tarafindan koleral1 bir hastaya su ve sodyum kloriir verilmesi suretiyle
gerceklesmistir (6,7).

Wiggers 1940’11 yillarin basinda hemorajik sok ile ilgili olarak yaptig
calismada; serum fizyolojik (SF) ve dekstroz igceren kristalloid soliisyonlarin stabil
olmadigini, kisa bir siire sonra intravaskiiler alani terk ettigini ve bunun yerine tam
kan kaybini karsilamada plazma ve serumun daha iyi oldugunu gostermistir (8,9).
Shires’1n 1960’ta yaptig1 ¢alismada, ciddi hemorajik sokta sivi kaybinin ekstraseliiler
alanda oldugunu ve sok esnasinda sivi dengesinin degistigini gdstermesi ile izotonik
kristalloid sivilarin kullanimi tedavide ilk secenek olmaya baglamistir (10,11).
Hastalarda bugiinkii adi ile akut respiratuvar distres sendrom’u (yas akciger hastaligi)
geligsmesi lizerine, patogenezi tam aydinlatilamayan bu klinik tablodan kristalloid
sollisyonlarin sorumlu oldugu disiiniilerek 1970’11 yillardan sonra hemorajik sok
tedavisinde kolloidlerin kullanilmas1 giindeme gelmistir (12). Ancak daha sonra
yapilan caligmalarda bu iki grup sivinin birbirine istiinliikleri gdsterilmemis olup
kolloidlerin daha pahali olmasi ve verilme sirasinda komplikasyonlarin daha fazla
goriilmesi sebebi ile giiniimiizde kristaloidler hala hemorajik sok tedavisi i¢in tercih

edilen sivilardir.



2.2.  Viicut Sivilan
2.2.1. Viicuttaki S1v1 Miktar

Insan viicudunun biiyiik bir orani sivi komponentlerden olusmaktadir. Oyle
ki; normal sartlar altinda 70 kg’lik yetiskin bir insanda toplam viicut sivisi, viicut
agirhigmin %601 yani 42 litresini olusturur. Bu oran yasa, cinsiyete ve hastanin
viicudundaki yag oranma gore degiskenlik gosterebilir. Insan yaslanirken viicut
agirligiin sivi yiizdesi giderek azalmaktadir. Bunun nedeni; kismen yaslanma ile
viicutta yag dokusu yiizdesi artarken, viicut su ylizdesinin azalmasidir. Kadinlar
erkeklere gore normalde daha fazla yag icerdiklerinden, viicut agirliginin ytizdesi
olarak ifade edildiginde erkeklere gore daha az su oranina sahiptirler. Bu nedenle
"ortalama" viicut sivi kompartmanlarinin yasa, cinsiyete ve obeziteye gore
degisiklikler gosterebilecekleri unutulmamalidir (13). Yapilan bir ¢aligmada; derinin
icerdigi su miktar1 % 72, viicut agirligina oran1 % 18, kaslarin icerdigi su miktart %
76, viicut agirligina orant % 41-75, iskeletin igerdigi su miktart % 22, viicut
agirhigina oram1 %16, kalp, akciger ve beyinin icerdigi su miktar1 % 68—83 olarak
bulunmus ve viicuttaki yagda ise % 10-30 civarinda su bulundugu belirtilmistir.
Viicutta bulunan su miktarinin protein ve karbonhidratin yapisina gore degiskenlik
gosterebilecegi vurgulanmustir (14).

2.2.2. Viicut S1ivi Kompartmanlar

Total viicut sivist iki esas boliim (kompartman) arasinda dagilmistir; hiicre
dis1 sivist (ekstraseliiler sivi) ve hiicre i¢i sivisi (intraseliiler sivi). Hiicredisi sivi da
ayrica hiicreler arasi sivi(interstisyel sivi) ve kan plazmasi olmak {izere iki kisma

ayrilir(15) (Sekil 1).
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Sekil 1. Viicuttaki S1vi Dagilimi

Transeliiler s1vi denen bir kiigiik kompartman daha vardir. Bu kompartmana
sinovial, peritoneal, perikardiyal, gz i¢i ve beyin omurilik sivilari dahildir. Bazi
hallerde bilesimi plazma veya hiicreleraras1 sivilarinkinden farklilik gosterirse de
genellikle bu sivilar 6zellesmis hiicre disi sivilar olarak kabul edilir. Biitiin
transseliiler sivi toplam 1-2 litre kadardir.

Viicuttaki 42 litre sivinin yaklasik 28 litresi 75 trilyon hiicrenin iginde
bulunur ve hiicre i¢i s1vist olarak isimlendirilir. Boylece "ortalama" bir insanda hiicre
i¢i s1v1 toplam viicut agirliginin %40'in1 olusturur (15).

Hiicrelerin diginda bulunan sivilarin hepsine birden hiicre dist sivisi denir. Bu
sivilar toplam viicut agirliginin yiizde 20'sini olusturup, 70 kg'lik normal bir
yetigskinde takriben 14 litredir (16). Hiicre dist sivist iki 6nemli boliimden olusur.
Bunlardan biri hiicreler arasi sivi (interstisyel sivi) hiicre dis1 sivinin dortte ticiini
olustururken, diger sivi ise bu kompartmanin dortte birine esdeger veya takriben 3
litre olan plazmadir. Kanin hiicre icermeyen kismi olan plazma, kapiller membranin
porlar1 araciligi ile hiicreler arasi sivi ile devaml iletisim halindedir. Bu porlar
proteinler digsinda hiicreler arasi sividaki maddelerin hemen hepsine oldukca

gecirgendir. Boylece, hiicre dis1 sivilar siirekli olarak birbirine karigir, bunun sonucu



olarak plazma ve interstisyel sivinin bilesimi proteinler disinda aynidir. Proteinler

plazmada daha yiiksek konsantrasyonda bulunur (15,16).

Insan viicudunda s1vi dengesinin korunmasinda bircok mekanizma rol alir.

Bu mekanizmalarin baglicalart:

l.

Susuzluk Hissi:  Susuzluk merkezi supraoptikniikleustadir (anterior
hipotalamus). Susuzluk merkezinin c¢evresindeki ekstraseliiler sivinin
osmolaritesinin artmasi, bu merkezi uyararak; hipofizer antidiiiretik sistemi
etkiler ve antidiliretik hormon(ADH) saliniminit uyarir. Uyaran faktorler:
osmoreseptdr hiicreler ile plazma arasindaki osmotik basing farkinin artmasi,
emosyonel stres ve kanamalardir (15).

ADH (Hipofiz arka lobu): Su degisimini etkileyen en 6nemli hormondur.
ADH idrar hacim ve konsantrasyonunu diizenleyerek total viicut suyunun
kontroliinii saglar. Hipotalamus'ta supraoptik ve paraventrikiiler niikleustaki
noronlarda tretilerek arka hipofiz lobunda birikir ve buradan salgilanir.
Bobreklerden su tutulumunu arttirir. ADH salgisinin - baroresoptorlerle
kontrolii de s6z konusudur. Bu reseptorler atrium, arkus aorta ve karotid
siniiste bulunur ve korku, agri, infeksiyonlar hipoksigibi durumlarda aktive

olur (15) (Sekil 2).

EKkstraseliiler srvi hacminin artmasi
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Natriiirezis Plazma Renin aktivitesini
ADH antagonisti

ADH salgisinin Lokal vazodilatasyon

!
\ Ekstraseliiler sivi hacminin /

normal diizeve gelmesi

Sekil 2. Ekstraseliiler Stvi Hacminin Diizenlenmesi

3.

Aldosteron: Adrenal korteks’te zona glomeruloza hiicrelerinden salinan giiclii

bir mineralokortikoiddir. Bobreklerden Na ve su atilmasini azaltir, potasyum



atilmasini arttirir. Plazmada K+ artisi, renin-anjiotensin sistemi aktivasyonu
ve adrenokortikotropik hormon sekresyonunun artmasi aldesteron miktarini

arttirir (Sekil 3).
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Sekil 3. Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi

2.3.  Acil Serviste S1v1 Kayb1 Nedenleri

Acil servise bagvuran hastalarin voliim kayiplarinin nedenleri hemorajik
hipovolemi ve non-hemorajik hipovolemi olarak ikiye ayrilir. Hemorajik hipovolemi
nedenleri arasinda; toraks travmalart (pulmoner vaskiiler yaralanma, interkostal
vaskiiler yaralanma, aort yaralanmasi, masif hemoptizi), intraabdominal solid organ
yaralanmalar1, gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, jinekolojik hastaliklar
(ektopik gebelik riiptiirli, peripartum hemoraji, anormal uterin kanamalar, over kist
rliptiirii), ortopedik hadiseler (pelvik fraktiir, biiyiik kemik kiriklari, ¢oklu kiriklar),
genis yumusak doku yaralanmalar1 sayilabilir. Non hemorajik nedenler arasinda ise;
bulant1, kusma, ishal, asit gibi GIS hastaliklar1, yaniklar, bobrekten su ve tuz kaybi
sayilabilir.

2.3.1. Non-Hemorajik Hipovolemi

Viicuttan s1vi kaybetme durumu; siddetli hacim agi181, normal, yiliksek veya

diisiik plazma sodyumu ile birlikte olabilir. Hiicre disinda sivi agigina neden olan

olaylar; kusma, nazogastrik aspirasyon, ishal, GIS fistiiller, yamklar, genis doku



yaralanmalari, peritonitler ve barsak tikanmalar1 sayilabilir. Uzun siiren
dehidratasyon hallerinde viicudun asit baz dengesi bozulur. Hiicre i¢i enzimleri
fonksiyon goremez hale gelir. Viicudun sivi kaybi, viicut agirliginin tahminen

%15'ini gegtigi zaman ise 6liim goriiliir (17).

Dehidratasyon nedenlerini fizyopatolojik agidan {i¢ ana baslik altinda top-
lamak miimkiindiir (18) (Tablo 1).
1. Hipovolemik dehidratasyon: Dehidratasyonlarin c¢ok biiyiik bir bolimi bu
mekanizma ile olur. Burada efektif dolasim hacmi ile birlikte total viicut sivisi da
azalmustir.
2. Normovolemik dehidratasyon: Effektif dolasim hacmi azalmasina ragmen total
viicut s1vi miktar1 normaldir.
3. Hipervolemik dehidratasyon: Effektif dolasim hacmi azalmasina ragmen total

viicut s1vist olmasi gerekenden fazladir.



Tablo 1. Dehidratasyon Tipleri

Oru¢  tutma, anoreksi, hipotalamik
Stv1 alimimm agalmas: hipodipsi, suya ulasamama (yasllik,
serebrovaskiiler ~ olay, istismar  gibi
sebeplerle sivi aliminda azalma)
Hissedilmeyen su kayiplarinin artmasi
Terleme, sicak carpmasi, atesli hastaliklar,
kistik fibroz, fototerapi vb.
Osmotik diiirez
Diabetes mellitus, mannitol
Hipovolemik Osmotik olmayan diiirez
dehidratasyon Diabetes insipidus, hiperkalsemi, kronik
S1v1 kaybinin artmas hipopotasemi, kronik bdobrek yetersizligi,
Bartter sendromu, orak hiicreli anemi
Renal sodyum kaybi
Adrenal hiperplazi, adrenal yetersizlik,
diiiretik  tedavisi, sodyum kaybettiren
nefropati vb.
GIS siv1 kayiplar
ishal, kusma, ileostomi, fistiiller vb.
Normovolemik Paralitik ileus, kalp yetersizligi, nefrotik sendrom, siroz, sepsis,
dehidratasyon anaflaksivb.
Hipervolemik
Kalp yetersizligi, nefrotik sendrom, siroz vb.
dehidratasyon

Dehidratasyonlar serum osmolaritesinde meydana gelen degisikliklere gore

klasik olarak {i¢ gruba ayrilir (18);

1. Izoosmolar (izotonik, izonatremik) dehidratasyon: Dehidratasyon sirasinda

bobrekler sodyum kaybini sivi kayiplarina paralel tutmaya calisirlar. Bu nedenle en

sik (%80) goriilen dehidratasyon tipi izonatremiktir.

2. Hiperosmolar (hipertonik) dehidratasyon: Serum osmolaritesini saglayan baglica

maddeler sodyum, glikoz ve iire nitrojenidir. Hiperosmolar dehidratasyonlar da sivi

kayiplar1 bu maddelerin kayiplarindan daha fazladir.




3. Hipoosmolar (hiponatremik) dehidratasyon: Bu dehidratasyon tipinde total sivi
kaybinin ortalama %60-90’1 ekstraseliiler sivilardan, geri kalan bolimii ise
intraseliiler sivilardan kaynaklanir. Bu nedenle sodyum kayiplar1 sivi kayiplarindan
fazladir (hiponatremik dehidratasyon). Dehidratasyonlarin yaklasik %5-10"u
hiponatremiktir.

2.3.2. Hemorajik Hipovolemi

Travmaya bagli yaralanma sonrasi1 kanamalarda AS’de mortalite % 30-40
civarindadir (19). Tedavide ana hedef kanama kontroli ve damar igi voliim
resiistasyonudur. Resiisitasyon hastane disinda baslar ve AS’de devam eder.
Kristalloid soliisyonlar, kolloidler ve kan iiriinleri s1v1 resiistasyonda kullanilabilecek
seceneklerdir. Akut voliim kaybinin ana nedeni akut kanamalardir ve agresif sivi
resiisitasyonu gerektirir (2). Agir travmatik hemorajilerin baslica nedenleri major
vaskiiler yapilarin, solid organlarin ve uzun kemiklerin yaralanmasidir.

Travmatik olmayan major kanama nedenleri arasinda, ektopik gebelik riiptiirii
GIS kanamalar ve vaskiiler anevrizma riiptiirii sayilabilir. Damar i¢i voliimiin akut
kaybiyla birlikte kardiyovaskiiler sistem, otonom sinir sistemi, endokrin sistem,renal
sistem,koagiilasyon sistemleri vesolunum sistemi yanitlari kompanzasyon ig¢in
devreye girer.

Voliim kaybiyla birlikte arteriyel kan basincinda, vendz doniiste ve ventrikiil
atim hacminde azalma meydana gelir. Sempatik sinir sistemi aktive olur, arteriyel ve
vendz vazokonstriiksiyon, ventrikiil kasilmasinda artma ve ekstravaskiiler alandan
intravaskiiler alana sivi gegisi olur. Renin-anjiotensin-aldesteron sistemi aktive olur
anti-diliretik hormon salinimina sebep olur (20). Koagiilasyon sistemi aktivasyonuyla
kanama noktalarinda lokal vazokonstriiksiyon, trombosit (PLT) piht1 formasyonu ve
hasarli bolgelerde fibrin birikimi meydana gelir. Tim bu kompanzasyon
mekanizmalarinin amaci, intravaskiiler voliimii arttirmak, kan kaybini azaltmak
kardiyak debiyi uygun hale getirip vital organ perfiizyonunu korumaya calismaktir.
Bu kompanzasyon mekanizmalarina ragmen, agir kanamalarda meydana gelen ve
uzun siirebilen organ hipoperfiizyonu, c¢oklu organ yetmezligi ve oOliimle
sonuglanabilecek sok tablosunun gelisebilecegi unutulmamalidir (2).

Bir yetiskinin normal dolasan kan volliimii ideal viicut agirliginin yaklasik

%7’sidir. Bu oran ortalama 70 kg'lik erigkin bir insanda yaklagik 3 L’si plazma ve 2
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L’si Eritrosit (RBC) olmak tizere 5 litreye denk gelmektedir. Tablo 2’de viicuttaki

stvt dagilimi gosterilmektedir (2).

Tablo 2. Viicut S1vi Kompartimanlari

S1v1 kompartimani % Viicut agirlig % Viicut suyu Volim L (70 kg)
Total viicut suyu 60 100 42

Hiicre ici 40 67 28

Hiicre dis1 20 33 14
Interstisiyel 15 25 10
Damar ici Yaklasik 7-8 Yaklasik 11-13 Yaklasik 5-5,5
Plazma Yaklasik 4-4,5 Yaklasik 7 Yaklasik 3-3,5
RBC Yaklasik 3-3,5 Yaklasik 5 Yaklasik 2-2,5

RBC: Eritrosit

Kanamali hastanin klinigi kanamanin nedenine, hizina,miktarina ve siiresine;
eslik eden diger bozukluklara,hastanin kullandigi ilaglara ve fizyolojik durumuna
baghdir. Travma dis1 nedenlerle olusan akut kanamalarda genellikle altta yatan
nedenin bulgu ve belirtileri vardir.

Akut kanamaya bagli hipovolemide klinikte; tagikardi, hipotansiyon ve
yetersiz hipoperfiizyon bulgulari (zayif periferik nabiz, uzamis kapiller dolum, soguk
soluk nemli ekstremite) goriiliir. Nabiz basinc1 daralmistir. Mental degisikler
goriilebilir (20). Hastalarin klinik bulgularina goére; kanama miktarin tahmin

edilebilir, ancak bireysel varyasyonlar gosterebilecegi unutulmamalidir (Tablo 3) (2).
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Tablo 3. Kanamanin Klinik Bulgular1 ve Siniflamasi

Kanamanmn sinifi % Kan kaybi Klinik yanit

Siif 1 <15 (750 ml) Minimal tagikardi veya hi¢ yok

Tasikardi, nabiz basinci daralir, hafif

hipotansiyon, periferik

Sinif 2 15-30 (750-1500 ml)
vazokonstriiksiyon, hafif mental durum
degisiklikleri
Hipotansiyonda kétiilesme, periferik
Sinif 3 30-40 (1500-2000 ml)  hipoperfiizyon ve mental durum
degisiklikleri
Smif 4 >40 (> 2000 ml) Sok, kardiyopulmoner arrest

Cocuk ve genc hastalarda, bazal fizyolojik durumun iyi olmasisebebiyle;
tasikardi ve hipotansiyonun ge¢ gelisebilecegi ve hastanin ilk degerlendirmede stabil
gibi goriinebilecegi unutulmamalidir. Bu hastalarda, periferik hipoperfiizyon
bulgular1 ve mental durum degisikleri de degerlibulgulardir. Yasl hastalarda
ozellikle kalp hastalig1 olanlar ve bazi ilaglar1 (3-blokdr, Ca kanal blokdrii) kullanan
hastalarda tasikardi olmayabilir. Bu hastalarin daha uzun ve dikkatli takip
edilmesinde fayda vardir (2).

Travma durumunda hipotansiyon kanama dis1 sebeplere de bagli olabilir,
ancak bir travma hastasinda hipotansiyon varsa aksi gosterilene kadar olasi bir
kanama diisiiniilmeli ve tetkikler gizli kanama odaklarin1 da saptamaya ydnelik
olarak yapilmalidir.

Travmada birincil resiisitasyon 6nlemleri, hastane 6ncesinde baslar ve AS’de
devam eder. Hastane dncesinde ilk tedavi; hava yolunun ve spinal kordun korunmasi,
yeterli ventilasyon ve oksijenasyonun saglanmasi, damar yolu agilmast ve sivi
tedavisi ile varsa dig kanamalarin kontroliinii igerir. Tiim bu 6nlemleri alirken olay
yerinde c¢ok fazla vakit kaybetmemeye dikkat edilmesi gerekir (2). Hastalar AS
girdikten sonra travmatik hemorajiden silipheleniliyorsa hem laboratuar, hem de

goriintiiliime yontemlerine ihtiya¢ duyulabilir (Tablo 4).
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Tablo4. Akut Hemorajide Tanisal Degerlendirme

Laboratuar ¢alismalari Kan grubu ve cross match,hemoglobin (Hgb),
hematokrit (Hct), arteriyel kan gazlari, laktat,
elektrolitler, kan tire azotu, kreatinin, glukoz, kalsiyum,
koagiilasyon ¢alismalari, Plateletsayima,

Kan kayb1 odaklarini Batin USG (travma hastasi i¢in odaklanmis abdominal

degerlendiren ¢aligmalar  sonografi), gégiis ve pelvik radyografi, toraks, karin ve
pelvik tomografi (BT), GIS endoskopisi, bronkoskopi,

vaskiiler radyoloji

Acil serviste’de kanamali hastalarda stirekli kardiyak monitorizasyon, siirekli
nabiz oksimetre ve miimkiinse end tidal karbondioksit izlemi; aralikli olarak arteriyel
kan basinci, mental durum ve periferik perfiizyon izlemi yapilmalidir. Arteriyel
kateter takilarak arter basinci izlemek segilebilecek yontemler arasindadir. Seri
sekilde arteriyel kan gazi ve arteriyel laktat analizleri solunumsal ve metabolik
durum hakkinda bilgi verir. Idrar ¢ikisin izlenmesi igin iriner kateter
yerlestirilmelidir, idrarda kan varligi iiriner sistem travmalar1 agisindan kontrol
edilmelidir. Santral Vendz Basing (CVP) Odlc¢limleri, sivi yiiklemesine yanitin
degerlendirilmesinde ve santral vendz oksijen saturasyonu (ScVO;) takip
edilmesinde kullanilabilir (2).

Acil serviste yatak baginda yapilan USG incelemesi; intra-peritoneal kanama
veya hipovoleminin taninmasinda (vena kava inferior capi, odaklanmig karin
USG’si) ve santral vendz kaniilasyonda yararlidir. USG ile internal juguler ven ve
inferior vena kava dogrudan goriilebilir bu sayede CVP degerlendirilir (21-24).
Ayrica plevral ve perikardiyal sivi olup olmadig1 degerlendirilebilir.

24. Sok

Amerika Birlesik Devletleri’ndeher yil yaklasik 1 milyon sok vakasinin
AS’de goriildiigi tahmin edilmektedir. Bu tahminler biiylik oranda sistolik kan
basinct <90 mmHg olarak tanimlanan hipotansiyonlu yetigskin hastalardan
olusmaktadir (25). Ulkemizde bununla ilgili kesin bir veri bulunmamaktadir.

Sok, doku oksijen kaynagi ile oksijen ihtiyaci arasinda dengesizlik yaratan bir

dolasim yetersizligi durumudur. Bu durum, etkin doku perfiizyonunda azalmaya ve
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buna bagl olarak biyokimyasal, ve hiicresel diizeyde sekel gelismesine yol acabilir
(26).

Oksijen sunumu ve tiiketimi ile 1ilgili prensiplere hakim olmak sokun
anlasilabilmesi a¢isindan 6nemlidir. Oksijen dokuya kalbin pompa fonksiyonu ile
sunulur. Buna kardiyak debi (KD) denir. Sistemik oksijen sunumu (DO;) arteriyel
oksijen igerigi ve KD’ nin ortak {iriinii olarak ortaya ¢ikar. Sistemik oksijen tiikketimi
(VO,), sunum ve tiiketim arasindaki hassas bir dengeyle yiirlir. Normalde dokular
Hgb’ye bagl oksijenin % 25’ini tiiketirler ve sag kalbe geri donen vendz kan % 75
doygunluga sahiptir. Pulmoner arter kateterizasyonu ile ol¢iilen bu oran bize Karma
Venoz Oksijen Saturasyonu (SMVO,) hakkinda bilgi verir. Oksijen kaynagi ihtiyaci
karsilamakta yetersiz kaldiginda olusan ilk dengeleyici yanit KD artigidir. Kardiyak
debi artis1 yetersiz kalirsa, doku tarafindan Hgb’den alinan oksijen miktar1 artar ve
buna bagh olarak SMVO; degeri azalir. SMVO; degeri pulmoner arter kateteri ile
elde edilir; dokularin oksijen dengesini degerlendirmede kullanilir. Benzer sekilde
ScVO, ayni amagla kullanilir ve SMVO; ile iyi korelasyon gosterir ve AS’de, daha
kolay elde edilebilir bir degerdir (27).

Dokuya saglanan oksijen miktar1 ile ihtiya¢ arasindaki dengesizlik anaerobik
metabolizmanin baslamasina, buna bagli olarak laktat artisina neden olur. Normal
laktat diizeyi 0,5-1,5 mmol/l arasindadir. Artmis laktat diizeyi azalmis SMVO,
diizeyi ile iligkilidir. Laktik asidoz siklikla yetersiz oksijen sunumuna bagli hallerde
ortaya c¢ikmakla birlikte; status epileptikusta, septik sok ve kardiyak arrest
resiisitasyonu sonrasi gibi bozulmus doku oksijen kullanimi hallerinde de goriiliir.
Yiiksek laktat diizeyi AS’de kritik hastalarin kisa donem kotli prognozlariyla
iligkilidir (27).

Sokta amag hayati organlarin perfiizyonunu siirdiirmektir. Bunun i¢in otonom
yanit tetiklenir, karotis baroreseptor gerilme refleksi uyarilmasiyla sempatik sinir
sistemi aktive olur. Sonug olarak;

1. Arteriolar vazokonstriiksiyon ile kanmn deri, iskelet kaslari, bobrekler ve
dalakta dagilimi tekrar diizenlenir.
2. Kalp hiz1 ve kasilmasinda artis ile KD arttirilir.

3. Venoz doniis artar.
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4. Epinefrin, norerpinefrin, dopamin ve kortizol gibi hormonlar salinir. Béylece
arteriyoler ve vendz tonus artar.

5. Antidiiiretik hormon salinimi ve renin anjiotensin sistemi aktivasyonu ile su
ve sodyum tutulumu ve damar i¢i hacim artigt meydana gelir.

Bu dengeleyici mekanizmalarin hedefi kalp beyin gibi en kritik organlara
olan DO,’yi korumaktir. Bu hayati organlarin dengesi korunmaya ¢alisilirken;
bobreklerin - ve sindirim sisteminin  kan akimi bozulabilir. Sonu¢ olarak;
hemokonsantrasyon, hiperkalemi, hiponatremi, pre-renal azotemi, hiper-hipoglisemi
ve laktik asidozla sonuglanan patolojik durum ortaya ¢ikabilir. Septik sokun erken
doneminde bu fizyolojik degisikler sistemik inflamatuar yanit sendromu (SIRS) adi
verilen bir klinik sendroma neden olur. SIRS sendromunun klinik 6zellikleri Tablo
5’te verilmigtir (2, 28).

Hemorajik sok gibi sivi kaybina neden olan hallerde verilen siviya bagli olusan
hemodiliisyon nedeniyle hematokritte de (Hct) diisiis olur (29, 30). Hct degerindeki
diisiis ile birlikte kan hiicreleri sayisinda, Hgb miktarinda, kan plazmasi protein ve
elektrolit degerlerinde degisiklikler meydana gelir (29). Hematokritteki diisiisiin bir
diger nedeni de; hemorajiye tepki olarak hiicre i¢i sivinin sirasiyla interstisyel alana

ve oradan da damar igine yer degistirmesidir.

Tablo 5. Sistemik inflamatuar yanit sendromunun (SIRS) klinik 6zellikleri

SIRS tanisi i¢in asagida siralananlardan 2 ya da daha fazlasi bir arada bulunmalidir.

Viicut 1s1s1> 38 C veya <36 C
Nabiz >90 atim/dak
Solunum sayis1 > 20 soluk/ dak

Beyaz kiire sayis1 > 12x10-9, <4x10-9 veya > %10 immatiir form veya bant olmasi

Sok etiyolojik olarak alt1 kategoride incelenir:

1. Hipovolemik sok; dolasan hacmin yetersizligi nedeniyle gelisir. Travmaya bagh
olarak gelisen kanama, genis doku yaralanmalari, plazma ve hiicreler arasi sivi
kayiplari, GIS kanamalar1 hipovolemik soka neden olabilir (31).

2. Kardiyojenik sok; kalbin pompa fonksiyonunun yetersiz olmasi nedeniyle gelisir.

Akut myokard enfarktiisii, kalp kapak hastaliklari, kardiyomyopati, myokard
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5.

kontiizyonu veya kan kaybinin miktarina, hizina ve myokardin 6nceki beslenme
durumuna bagl olarak kalpte degisen derecelerde hasara neden olur. Bunlarin
sonucunda kalp yetmezligi ve kardiyojenik sok gelisebilir. Kardiyojenik soklu
hastalarda boyun venlerinde dolgunluk, tasikardi, dinlemekle kalp seslerinin
derinden gelmesi, EKG de disiik wvoltaj ve disritmilerin saptanmasi
karakteristiktir. Bu hastalarda sivi resiisistasyonuna ragmen hipotansiyon
diizelmez. Bu hastalarda siv1 resiisitasyonu sirasinda kesin CVP monitorizasyonu
endikasyonu vardir (31).

Obstriiktif sok; kan akiminda kalp disi bir engel nedeniyle gelisir. En sik
nedenleri tansiyon pnomotoraks, akut diyafragmatik herniler, kardiyak tamponad
ve pulmoner embolidir (31).

Distributif sok; sepsis ve siyanid zehirlenmesi gibi hiicresel solunumu bozan
metabolik bozukluklara bagli gelisir. Yaralanmalarin hemen ardindan septik sok
meydan gelmez. Ancak hastanin AS’ye bagvurusu gecikirse hemodinami ve
organ perfiizyonundaki bozukluklarla septik sok ortaya ¢ikabilir. Erken donemde
cilt pembe ve 1liktir, hasta huzursuz hipotansif, tagikardik ve oligiiriktir. Ates ve
16kositoz eslik eder. Bu evrede hastalarin sivi tedavisine yaniti oldukea iyidir.
Geg¢ donemde hastalar tipki hipovolemik soktaki gibi bir klinige sahiptir ve
metabolik asidoz tabloya eslik eder. Bu donemde sivi tedavisine yanit kotiidiir
(31).

Norojenik sok; spinal kord yaralanmasi olan hastalarda sempatik aktivite kaybina
bagli olarak arteriyol ve veniillerdeki vazokonstriiktér ve vazodilatator dengelerin
bozulmasi sonucu norojenik sok ortaya ¢ikar. Genellikle multitravmali olan bu
hastalarda sistemik vazodilatasyon nedeniyle kan periferde gollenir ve
hipovoleminin etkileri siddetlenir. Diger sok tiplerinden farkli olarak nérojenik
sokta vazokonstriiktor ilaglar ilk etapta giivenle kullanilabilir (31).

Anaflaktik sok; duyarl kisilerde yabanci antijenlerle karsilasma sonucu meydana
gelen, hizli seyreden ve oliimciil olabilen bir sok tablosudur. Hastalarda ciltte
flushing, kasinti, hipotansiyon tasikardi, bulanti, kusma, ilerleyen donemde
bronkospazm ve sok tablosu gelisir. Bu hastalarda sivi replasmanina ek olarak

adrenalin ve kortikosteroid uygulanmalidir (31).

16



Sokta ana amac¢ soka neden olan durumu belirleyip altta yatan nedenin
tedavisini hizlica saglamaktir. Baz1 hastalarda genel bir halsizlik, uyku hali veya
biling bulanikligi, basdonmesi ve sersemlik disinda bir bulgu olmayabilir. Hastada
kardiyovaskiiler hastalik, goglis agris1 ataklari, konjestif kalp yetmezligi veya
ndrolojik bir hastalik varligr sivi kaybina bagli duyarlhilig: arttirabilir. Diiiretik tarzi
ilaglar, sivi kaybimi arttirirken; B-blokorler ve Ca kanal blokdrleri, myokardin
kasilabilirligini baskilar, tagikardi yanitinin olugsmasini engeller. Bu yiizden tiim bu
durumlar akilda tutulmali ve hasta ilk gelisinde iyi bir anamnez alinmalidir (2, 32).

Soka genellikle sistemik arteriyel hipotansiyon eslik eder. Sistolik kan basinci
90 mmHg’ nin altindadir. Ancak artmis KD’ye, artmis periferik vaskiiler direng eslik
ederse hasta da hipotansiyon goriilmeyebilir. Normal kan basinci degerlerinde sok
gelisebilecegi gibi, hipotansiyon varliginda da sok tablosu olmayabilir. Yani yaygin
doku hipoperfiizyonunu gostermede hipotansiyon oldukc¢a duyarsizdir (32). Tek
basina hi¢bir yagamsal bulgu veya deger sok i¢in tanisal degildir. Tiim fizik muayene
bulgular1 ve laboratuar ve goriintiileme tetkiklerinin birlikte degerlendirilmesi sok
tanisi icin faydali olmaktadir. Sokta goriilen fizik muayene bulgulart mevcut sivi

kaybina gore degisiklik gosterebilir (Tablo 6) (2).
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Tablo 6. Sokta Birlesik Fizik Muayene Bulgulari

Viicut Isist Hipertermi veya hipotermi goriilebilir.

Nabiz Siklikla artmistir. Sok durumunda kanama (% 30 a kadar),
hipoglisemi B-blokor kullanimi ve dnceden var olan kalp hastaligi
nedeni ile paradoksik bradikardi goriilebilir.

Sistolik kan basinci Erken evrede bir miktar yiikselir ve sok ilerledik¢e diiser

Diastolik kan basinct1 ~ Sokun erken evresinde yiikselir, zamanla kardiyovaskiiler
dengelemenin yetersiz kalmasi ile diiser.

Nabiz basinci Erken sokta yiikselir ve sistolik basingtan 6nce diigmeye baglar.

Pulsus paradoksus Nefes alindiginda sistolik kan basincinda goriilen azalma

Ortalama arteriyel kan Diastolik kan basinci + (nabiz basinci/ 3)

basinci Kardiyak atim hacmi ile damar direnci arasindaki iligkiyi gosterir.

Sok indeksi Sok indeksi = kalp hizi / sistolik kan basinct (N= 0,5-0,7). Sok
indeksinin yiikselmesi akut dolasim yetmezligindeki bozulmus sol
ventrikiil fonksiyonunu diisiindiiriir ve yliksek mortalite hizina
sahiptir (2).

Santral sinir sistemi Akut delirium veya biling bozuklugu huzursuzluk dezoryantasyon
konfuzyon ve koma

Cilt Soluk nemli siyanotik terli cilt ve kapiller geri dolumu azalmis

Kardiyovaskiiler Boyun venlerinde dolgunluk ve ¢okme goriilebilir. Aritmiler ve
tagikardi olabilir. S3 duyulabilir. Koroner iskemi, damar
kompliansinda azalma, artmis sol ventrikiil diastolik basinci ve
akciger 6demi goriilebilir.

Solunum Takipne, artmis 6lii alan, bronkospazm, hipokapni ve eriskin

solunum yetmezligi sendromu

Splanik organlar fleus, GIS kanama, tassiz kolesistit ve mezenter iskemi goriilebilir.
Renal GFR de azalma, oligiiri paradoksik poliiri
Metabolik [lk asit baz bozuklugu solunumsal alkolozdur. Sok ilerledikce

metabolik asidoz gelisir. Hiperglisemi, hipoglisemi ve hiperkalemi

Kalp hizi/ sistolik kan basinci orani bize sok indeksini verir. Normal degeri
0,5-0,7 arasinda olan sok indeksi, sivi kayb1 veya sol ventrikiil disfonksiyonunda
artar (32,33).

Standart hematolojik biyokimya ve koagiilasyon testleri, hastanin genel

fizyolojik durumunu belirlemede ve altta yatan ve tedavi gerektiren olasi bir
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patolojinin saptanmasinda faydali olabilir. Sok tanisi i¢in faydali olabilecek birgok

tetkik vardir (Tablo 7) (2).

Tablo 7. SokDegerlendirmesinde Yardimci Tetkikler

Temel degerlendirme Tam kan sayimai: beyaz kiire sayis1 ve formiilii, Hgb
ve Hcet, PLT sayisi. Elektrolitler, glukoz, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, kan {ire nitrojeni, kreatinin,
protrombin zamant, parsiyel tromboplastin zamani,

idrar tetkiki, gégiis rontgeni, EKG

Orta dereceli fizyolojik Arteriyel kan gazi, laktat, fibrinojen, fibrin yikim
degerlendirme tirtinleri, D- dimer, karaciger fonksiyon paneli
Non-Invaziv End-tidal CO,, Ekokardiyografi

degerlendirme

Invaziv degerlendirme ScVO,, KD, DO,, VO,, periferik direng
Etiyoloji/komplikasyon Kiiltiirler, lomber ponksiyon, kortizol diizeyi,
saptamak icin Gebelik testi, abdominal veya pelvik USG beyin,

siniis, abdominal veya pelvik BT

Hgb: Hemoglobin, Het: Hematokrit, PLT: Trombosit, KD:Kardiyak Debi,
ScVO, : Santral Vendz Oksijen Saturasyonu, DO, : Sistemik Oksijen Sunumu,

VO, : Sistemik Oksijen Tiiketimi.

Ultrasonografi (USG) AS’ye hipotansiyon ile bagvuran siipheli sok
hastalariin degerlendirilmesinde ve ayirici tanida faydali olabilmektedir (36). USG
ile; subkostal kardiyak, inferior vena kava, parasternal uzun aks kardiyak, apikal dort
odacik kardiyak, sag iist kadran abdominal, pelvik ve abdominal aorta

goriintiilenmelidir (36,37).

2.5. Sivi Tedavisi
Acil serviste kritik hastalarda ilk 6 saatte yapilan miidahalelerin mortaliteyi
%16 oraninda azathigina dair yaymlar mevcuttur (1). AS’de intravaskiiler voliimi

yeterli diizeye getirmekteki asil amag sistemik hipoperfiizyon Onleyerek, yeterli
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oksijen tasima kapasitesini saglamaktir. Ancak AS’de akut kanama ve sivi
resiisitasyonu sirasinda klinisyenin kullanabilecegi kusursuz parametreler ve tam bir
goriis birligi halihazirda yoktur. Hastanin klinigine ve kliniginde olan degiskenliklere
gore, verilecek sivinin cinsi ve sivi miktar1 belirlenmelidir. Hipovolemi hizla
diizeltilmelidir.(2).
2.5.1. Hidrasyon Sivi Miktar1 Belirleme Yontemleri

Insan viicudundaki su metabolik siiregler, 1s1 diizenlemesi ve bir¢ok fizyolojik
stirecin  gerceklesmesini saglayarak saglikli bir yasam saglar. Viicuttaki su
kompartimanlarinin tam, gecerli ve giivenilir sekilde hesaplanmalar1 i¢in gelistirilen
yontemler arasinda, suda izotop c¢ozeltme, ndtron aktivasyon analizi, biyoelektrik
empedans, viicut agirligi degisimi, aygitla izleme, hematolojik belirtiler ve iiriner
belirleyiciler kullanilmaktadir (38).

Saglikli bireylerin belirlenerek viicut yapilarina gore siniflandirilmasinda,

viicut kitle indeksi (VKI, kg/m2) sik olarak kullanilan bir yontemdir (39).
Agirhik (kg)

VKI =

Boy (cm) :
VKi, Diinya Saghik Orgiiti (WHO) tarafindan kabul edilen; kolay
ulagilabilen, cinsiyet ayrimi yapilmadan, tiim bireylere uygulanabilen, en yaygin

kullanilan, gegerli, standart bir boy-agirlik indeksidir (Tablo 8) (40,41).

Tablo 8. Viicut Kitle Indeksine Gore Yetiskinler I¢in Risk Diizeyleri

Zayif <20-24. 9 kg/m2
Arzu edilen sinirlar 20-24. 9 kg/m2
1. Derece obezite 25-29.9 kg/m2
2. Derece obezite 30-40 kg/m2

3. derece obezite (morbit obez) >40 kg/m2

Verilecek sivi miktar1 hesaplanirken; yetiskin hastalarda viicut ylizey alanina

gore (VYA) hesaplanabilecegi gibi, kisinin mevcut agirligina gore de hesaplanabilir.
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Ancak pediatrik yas grubunda VYA kullanmak daha giivenilirdir. Viicut yiizey

alanini hesaplamak amaci ile en sik kullanilan formiil ise Mosteller formiiliidiir (42).
,  Bov (cm)x Agirlik (kg)
m-=
3600

2.5.2. Travmada Sivi Tedavisi

Travma hastasinda, sivi resiisitasyonu sirasinda uygulanan normovolemiyi
hizla saglamak yoniindeki goriigsler son zamanlarda tartisilir hale gelmistir. Devam
eden kanamalarda kan basimcini normallestirmek ve normovolemiyi saglamak,olgun
RBC’lerin hizli kaybina ve oksijen tasinmasinda kayba yol agabilir. Kan basincini
normal sinirlarin altinda tutmayr hedefleyen (6rnegin ortalama arteriyel basing 60
mmHg) sinirlt voliim resiisitasyonu (hatta hi¢ sivi verilmemesi) resiisitasyonun
baslangi¢ asamasinda iyi bir tercih olabilecegi yoniindeki goriisler giderek
artmaktadir (19).

Travmaya bagl kanama sebebiyle AS’e getirilen hastalara en az 2 adet, genis
periferik damar yolu a¢ilmalidir. Siddetli kanama siiphesi olan hastalarda intraossez
inflizyon Onemli bir resiisitasyon secenegidir.Periferik damar yolu acilamayan
hastalarda santral kataterizasyon da bir diger segenektir. Travma hastasinda diyafram
tistiindeki damar yollar1 tercih edilmeli ve damar yolu agilirken gerekli laboratuar ve
kan bankasi uygulamalar i¢in kandrnekleri alinmalidir. Subklavian ve juguler vene
girisim  swrasinda  olusabilecek  iatrojenik  pndmotoraksin  hemodinamik
dekompanzasyonu kdtiilestirecegi unutulmamali, uygulama yapilirken dikkatli
olunmalidir. S1v1 ve kan resiisitasyonun temel amaglar1 su sekilde 6zetlenebilir;

1. Hayati organlarin perflizyonu i¢in yeterli intravaskiiler voliimii saglamak

2. Hiicrelere yeterli oksijen tasinmasini saglamak

3. Koagiilasyon dengesizligini diizeltmek. (20).

Hemodinamik izlem sokun ciddiyetini ve tedaviye yanitin izlenmesini saglar.
Izlem pulse oksimetresi, elektrokardiyografik izlem, siirekli non invaziv veya
intraarteryel kan basinci takibi, end-tidal CO, takibi ile CVP ve ScVO, degerlerinin
takibini igermelidir (43).

21



2.5.3. Sok Tedavisi

Sok resiisitasyonunda uygulanan ABCDE prensibi, havayolu (airway)
saglamak, solunum (breathing) isini kontrol etmek, dolasimin (circulation) optimize
edilmesi, yeterli oksijen sunumunun saglanmasi (delivery) ve resiisitasyonun
sonlanma noktalarina (end points) erisilmesi olarak tanimlanabilir(44). Sokla beraber
takipne varsa solunumun kontrolii gerekir. Mekanik ventilasyon ve sedasyon yeterli
oksijenasyon saglar hiperkapniyi diizeltir, destekli senkronize ventilasyon ile
solunum kaslarina binen yiik azaltilarak sag kalim orami arttirilir. Arteriyel oksijen
doygunlugu >%93 diizeyinde ve ventilasyon parsiyel karbondioksit basinci (pCO;)
35-40 mmHg olacak sekilde ayarlanmalidir. Dolasim veya hemodinamik
stabilizasyon periferik venlere genis capli damar yolu ac¢ilmasiyla baslar. Hasta sirt
iistli yatarken bacaklarini pasif olarak kalp seviyesi iizerine kaldirmak etkili olabilir
(45). Bu sekilde kan basinci veya KD artiyorsa hasta sivi tedavisinden de fayda
gorecektir (45).

Her ne kadar sivi tedavisinin erken resiisitasyonun ayrilmaz bir pargasi
oldugu konusunda genel bir fikir birligi olsa da, sivinin tiirli, ne kadar verilmesi
gerektigi ve sivi tedavisinin sonlanma noktalar1 konusunda bir fikir birligi yoktur.
Soktaki hastada var olan sivi agiginin hizla kapatilmasi enflamasyonu kontrol altina
alip daha sonra uygulanmasi muhtemel invaziv tedavilere olan ihtiyaci azaltmaktadir
(46,47). Yapilan calismalarda, kristalloid ile kolloid resiisitasyonu karsilastirildiginda
sag kalim ac¢isindan aralarinda fark olmadig1 goriilmiistiir (48-50). Soktaki hastanin
s1v1 tedavisine izotonik kristalloidlerle baglanir. Orta dereceli hipovolemik hastalarin
genellikle 20 ml/kg izotonik kristalloid ihtiyact vardir. Daha ciddi sivi eksigi olan
hastalarin daha fazla siviya ihtiyaci vardir. Infiizyon hiz ve miktarina éngoriilen
hemodinamik bozukluga gore karar verilir. Ayrica sivi yliklemesi igin bir
kontrendikasyon varsa veya sivi tedavisine yanit yoksa vazopressOr ilaglar
kullanilmalidir (46). Vazopressor ajanlar damar yatagi doluyken etkili, damar yatagi
bosken etkisiz ilaglardir. Ozellikle yasl hastalarda koroner ve serebrovaskiiler
hastalig1 olanlarda ortalama arteriyel basing 60 mmHg veya sistolik kan basincini 90
mmHg diizeylerinde tutup kardiyak ve serebral komplikasyonlar1 engellemek

amactyla kullanilirlar (1).
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Yeterli oksijen sunumunu saglamak amaciyla arteriyel oksijen doygunlugu
>%93-95 diizeylerinde tutulmali, Hgb>10 gr/dl tutmak icin gerekiyorsa kan
transfiizyonu diisliniilmelidir. Laktat, SMVO, veya ScVO;’nin ardisik olarak
degerlendirilmeleri, doku oksijenizasyonunun yeterliligi hakkinda bize dogru bilgiyi
vermede degerli kabul edilir (1).

Septik sokun acil resiisitasyonu sirasinda; idrar ¢ikisinin >0,5 ml/kg/sa,
CVP’nin 8-12 mmHg, ortalama arteriyel basincin 65-90 mmHg ve ScVO; ‘nin >%79
olacak sekilde tedaviye yaklagim mortaliteyi belirgin olarak azaltabilir (1).

2.5.4. Verilen Sivinin Hiz1 ve Cinsi
Kristalloid sivilarin infiizyon hiz1 kateter ¢apina ve uygulandigi basinca baglidir.
Tablo 9’da kateter caplari ve uygulanan kristalloid sivilarin inflizyon hizlan

goriilmektedir (2).

Tablo 9. Kateter Genisligi ve Izotonik Kristalloid Intravendz Inflizyon Hiz1

IV giris Gravite (80cm yiikseklik) Basing (300 mm/ Hg)
18 gauge peripheral IV 50- 60 ml/ dak 120-180 ml/ dak

16 gauge peripheral IV 90-125 ml / dak 200-250 ml /dak

14 gauge peripheral IV 125-160 ml / dak 250- 300 ml / dak
8,5F santral venoz kateter 200 ml / dak 400-500 ml /dak

Akut hemoraji ve dehidratasyon durumlarinda kolloid ajanlarin maliyeti
yiiksek olmasi sebebiyle, kristalloid soliisyonlar onerilen sivilardir. Tablo 10°da sivi

resilisitasyonun da kullanilabilecek sivilar goriilmektedir (2).
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Tablo 10. Restisitasyon sivilari

[zotonik kristalloid Normal SF, ringer laktat (RL), ringer asetat
Kolloidler Alblimin %5- % 25, taze donmus plazma, Hetastarch: %6
Hidroksietil nisasta suspansiyonu
Dekstran: 40 ve 70
Jelatin
Hipertonik soliisyonlar Hipertonik salin :%7-7,5 NaCl
Hipertonik salin:%7,5 NaCl ve %6 dekstran 70
Oksijen terapotik ajanlar1  Hgb tabanli oksijen tasiyicilar
Florokarbon tabanli oksijen tastyicilar

Kan Eritrosit slispansiyonu

2.5.4.1. izotonik Kristalloid Soliisyon

Serum fizyolojik ve RL gibi izotonik kristalloid soliisyonlar tercih edilen
reslisitasyon sivilaridir. Kristalloid sollisyonlar biiytik protein molekiiller icermezler,
hipo-onkotiktirler. Onemli oranda ekstravaskiiler bosluga gecerler. Izotonik
kristalloid soliisyonla yapilan voliim replasmaninda intravaskiiler voliimiin
korunmasi i¢in, kan kaybi miktarinin 3 kati kadar izotonik kristalloid gereklidir,
¢linkii infiizyon sivisinin % 30 kadar1 damar i¢inde kalir (3:lorani1). Bu kurala
dayanarak 1L kan kaybinda (dolasimdaki toplam kanin % 15-%20 si kadar)
normovolemiyi saglamak icin yaklasik 3L kristalloid soliisyon vermek gerekir. Bu
kuraldan yola ¢ikarak akut kanamalarda baslangigta siv1 resiisitasyonu i¢in dnerilen,
2-3L  kristalloid sivi  verilmesi ve bu sivi resilisitasyonuna cevabin
degerlendirilmesidir. Eger 2-3 L sivi resiisitasyonuna ragmen hasta stabilize
edilemezse, kan kaybi1 miktar1 total kanin %15-20 sinden fazladir ya da devam eden
kan kayb1 vardir (2).

Kristalloid soliisyonla sivi resiisitasyonu sirasinda SF ve RL’in birbirine
tistlinliigli konusunda net bir veri yoktur. Amerikan cerrahi akademisi ileri travma
yasam destegi kursu; ilk sivi resiisitasyonu i¢in hem SF hem de RL tavsiye
etmektedir. Bu sivilarin biiyiik hacimlerde inflizyonu noétrofil aktivasyonunda artisa

neden olabilir. RL'nin biiyiik hacimde kullanim sitokin salinimina ve laktik asidozun
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artmasimma neden olabilir. SF ise intraseliiler potasyum kaybimi arttirabilir ve
hiperkloremik asidoz yapabilir (2).
Verilecek 1 L siv1 tedavisinin hizli inflizyon sonrasi viicut igindeki dagilimi

Tablo 11°de gosterilmistir.

Tablo 11. 1L Siv1 Yiiklemenin S1vi Kompartmanlarinda Teorik Voliim Etkisi

Hiicre i¢i ml Interstisyel ml Plazma ml
%35 Dekstroz soliisyonlari 600 255 85
Normal SF veya RL -100 825 275
%7,5 Salin -2950 2960 990
%35 Albiimin 0 500 500
Tam Kan 0 0 1000

2.5.4.2. Kan Resiisitasyonu

Yeterli siv1 tedavisine yanit alinamayanveya kan kaybi devam eden hastalarda
siv1 tedavisi yaninda kan transfiizyonu diisiiniilmelidir. Eritrosit sispansiyonu (ES)
en fazla transfiize edilen kan {riiniidir. Kristalloid resiisitasyonundan kan
transfiizyonuna gecisi baslatan tam bir parametre tanimlanmamigtir. Ancak 2-3 L
kristalloid infiizyonu sonrasi yalnizca sinirli hemodinamik iyilesme gosteren hastanin
genel olarak kan transfiizyonu ihtiyaci oldugu kabul edilir (2). Hastada derin kan
kayb1 ve kardiyojenik sok belirtileri varsa kan transfiizyonu ilk secenek olmalidir.
Kan transfiizyonundaki temel hedef vital organ fonksiyonlarinin devamui i¢in, yagami
stirdiiren oksijenin saglanmasidir. Amerikan Anesteziyoloji Dernegi, gen¢ saglikli
bireyler icin Hgb< 6 gr/dl (Hct<%18) diizeyini transfiizyonu baslatma noktas1 olarak
belirlemistir. Kan Hgb konsantrasyonu>10 (Hct>%30) olan hastaya kan
transfiizyonu onerilmemektedir (51,52).

Hemoglobin degeri 6-10 gr/dl diizeylerinde kan verme karart hekimin
inisiyatifinde olup, hekim hastanin klinigine gore davranmalidir. Ornegin; oksijen
sunumunda azalmaya duyarli altta yatan hastalik varsa, kan kaybi devam ediyorsa
hekim kan vermeyi diislinmelidir. Miimkiinse kan grubu belli ve cross-match

yapilmis kanin kullanilmas: tercih edilmelidir. Ancak zaman yoksa hasta anstabil ise
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sonraki en 1yi se¢enek tip-spesifik kan verilmesidir. Bundan sonraki segenekte diisiik
titrede 0 negatif kan verilmesidir. Tam kan veya ES tercih edilir. Eritosit
Siispansiyonu transfiizyonu azalmis Hgb’yi diizeltir. Ancak uzun siire saklanmis kan
bilesiklerinin tam olarak fonksiyonel olmayabilecegi ve yan etkileri olabilecegi
unutulmamalidir (53).

2.5.4.3. Kolloid Resiisitasyonu

Kolloidler biiyiik molekiil agirlikli partikiillerdir ve plazma onkotik basinglari
plazma proteinlerine benzemektedir. Bu yiizden kolloidlerin damar i¢i alanda
kalmasi, kanamaya bagli olusan plazma protein kaybini karsilamasi ve kristalloid
soliisyonlardan daha etkili sekilde kan voliimiinii diizeltmeleri beklenir. Ancak
yapilan ¢alismalar sonucunda travma yanik yada cerrahi sonrasi hastalarda,
kristalloidlerle karsilastirildiginda, kolloid resiisitasyonun oliim riskini azaltti§ina
dair hicbir kanit olmadigi sonucuna varmuslardir (54). Farkli kolloidlerle ilgili
yapilan 70 calismanin degerlendirildigi bir meta analizde, herhangi bir kolloid
sollisyonunun bir digerine istiinliigii gosterilememistir (55). Kolloid iirlinlerin fiyati
kristalloidlere gore dahayiiksek oldugundan, sivi resiisitasyonuna kristalloid yerine
bu ajanlarin secilmesi i¢in elimizde net bir dayanak yoktur.

2.5.4.4. Hipertonik Resiisitasyon Sivilari

Hipertonik salin (%7,5 salin), izotonik kristalloid soliisyonlarla olusabilecek
doku oOdemi etkilerini sinirlayabilen potansiyel kristalloid alternatifi olarak
Onerilmistir. Ancak bu yaklagim askeri alanlarda bile ana tedavi yontemi olarak
goriinmemektedir (56). Hipertonik sivinin ekstravaskiiler alandan intravaskiiler alana
gecisi, serebral 0demi azaltmak, kafa ici basinci diizeltmek ve serebral perflizyonu
diizeltmek yoluyla kafa travmasi gegiren hastalarda potansiyel olarak faydali olabilir.
Ancak hipertonik ve hipertonik salin / dekstran uygulamalarini karsilastiran klinik
caligmalarda olumlu sonucglara dair acik kanitlar gosterilememistir (57). Ayrica
sollisyonlarin mortalite {izerine olumlu etkileri oldugu yonde de yeterli kanit yoktur
(57).

2.5.4.5. Masif Transfiizyon

Genellikle masif transfiizyon, yaralanmanin ilk 24 saatinde > 10 iinite kan
ihtiyact1 olmast seklinde tanimlanir. Biiylik hacimlerde kristalloid ve kan

reslisitasyonu gereken masif kanamalarda ortaya ¢ikan diliisyonel koagiilopatinin
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tersine ¢evrilmesi i¢in taze donmus plazma ve PLT transfiizyonu gerekebilir. Masif
transfliizyon gereken travma hastalarinda ES ile birlikte taze donmus plazma ve PLT

transfiizyonun 1:1:1 oraninda verilmesi gerekmektedir (2).

2.5.5. Sivi Tedavisindeki Hedef Parametreler

Dolasim  sokunda  uygulanan tedavinin  degerlendirilmesinde  ve
yonlendirilmesinde kalp atim hizi, sistemik arter basinci ve idrar cikisi oldukca
yararlidir ve genellikle yol gostericidir. Bu ii¢ parametre 6zellikle ilk miidahale
aninda ve ameliyathane ortaminda en iyi kilavuzlardir. Kalp hizinda azalma ile
birlikte kan basincinda ve idrar cikisindaartma genellikle resiisitasyonun yolunda
oldugunu gosterir. Ancak kan basinci, kalp hizi ve idrar ¢ikisinin normale donmesi
her zaman doku oksijenizasyonunun diizelmesi anlamma gelmez. Ozellikle orta
siddetteki ve ciddi dolasim sokunda bu temel klinik parametrelerin resiisitasyon
hedef parametreleri olarak degeri sinirlidir, ¢linkii bu parametreler oksijen dagilimi
ile her zaman yakin iligkili olmayabilir. Agir travma gegiren hastalarin % 80-85'in de
oksijen dagiliminin yetersiz olduguna dair bulgular mevcuttur (58).

Resiisitasyon i¢in bir bagka mitkemmel rehber de pozitif basincli ventilasyon
sirasinda arteriyel basing trasesindeki sistolik basing degisimleridir. Bu deger;
sistolik arter basing degisimi, bir solunum siklusunda sistolik arteriyel basingtaki
artis ve diisiisiin hepsinin pozitif kabul edilerek toplanmasi ile bulunur. Bu deger
ozellikle yogun bakimlarda ventilasyon cihazina bagli olan veya anestezi alan
hastalarda kullanilmaktadir (58).

Santral venoz basing; 250-500ml izotonik kristalloid soliisyonundan sonra
CVP yiikselmezse vaskiiler sistemin halen ¢ok ensek oldugu ve dolu olmadigi
sonucuna varilir. Eger sivi infiizyonundan sonra CVP kayda deger artarsa (>5-7
mmHg) s1vi resiisitasyonu etkin diizeyde demektir (2).

Pulmoner arter kateterizasyonu sol kalp dolum basinglar1 hakkinda bilgi verir
ve vendz oksijen saturasyonu i¢in pulmoner arterden kan 6rnekleri alinmasina olanak
saglar ancak acil serviste kullnailabilirligi oldukea kisithidir (58-60). Anstabil travma
hastasinin resiisitasyonu sirasinda kan ve sivi replasmani gibi daha Onemli
uygulamalar yerine pulmoner arter kateteri yerlestirmek zaman kaybina neden olur,

yerlestirilmesi sirasinda hizli inflizyon yapilabilen santral IV yolu da iptal etmek
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gerekebilir, baslangigta saglayacagi bilgi, zaten bilinen hemorajik hipovolemiyi
isaret eder.

Transozefageal ekokardiyografi, volim durumunun yaninda kardiyak
fonksiyonlar1 da degerlendirmede miikemmel bir yontem olmasina ragmen halen
mevcut, kolay ulagilabilir ve diisiik maliyetli diger rehberler kadar vazgegilmez
degildir. Bu nedenle travma hastalarinda sinirli bir kullanimi vardir ve resiisitasyon
rehberi olarak pek kabul gormez (61).

Asit - baz dengesi; dolasim sokunda dokularin oksijen alimi ile gereksinimi
arasindaki denge bozuldugundan, anaerobik metabolizmaya bagli laktik asidoz
beklenen sonuctur. Bu asidoz, kolayca o6l¢iilebilir ve resiisitasyon i¢in miikkemmel bir
hedef  parametredir. ~ Sivi  resiisitasyonu  laktik  asidoz  diizelmeden
sonlandirilmamalidir. Anaerobik metabolizmanin biiyiikligli baz defisiti (BD) ve
serum laktat diizeyleri ile kolaylikla belirlenebilir, bu da dolasim sokunun ciddiyeti
ve/veya sliresi hakkinda olduk¢a dogru fikir verecektir. Baz defisiti, bir litre kanda
40 mmHg PCO;'de, 7,4 pH'a ulasmak i¢in gerekli baz miktaridir (mmol). Baz
defisiti, dolasim soku sirasinda anaerobik metabolizma sonucu basta laktat olmak
tizere fikse asitlerin iiretimi ile artar. Baz defisiti rehber olarak birka¢ bakimdan
yararlidir. Birincisi sag kalimin belirleyicisidir. Geng hastalarda 15 mmol/L'lik baz
ac181, yash hastalarda ve kafa travmali gen¢ hastalarda 8 mmol/L' lik baz a¢iginin
olmasi, mortalitenin %25 oldugunu goéstermektedir (62). Ayni zamanda BD
transfiizyon gereksinimin de belirleyicisidir. 5 mmol/L' ye kadar baz acig1 olan
hastalarin ¢ok azinin kana gereksinimi olur. Sivi resiisitasyonunda rehber olan yeterli
Hgb diizeyi (8-10 g/1), ES veya yapay oksijen tastyicilariile siirdiiriilmelidir. Baz
defisiti; yogun bakimda kalig siiresini, ARDS, bdbrek yetersizligi, koagulopati ve
coklu organ yetersizligi gelisme olasiligini1 da dnceden belirler. Seri BD dlgtimleri,
resiisitasyon sirasinda miikemmel bir rehberdir (64). Baz defisitinde disis
resiisitasyonun 1iyi gittigine isaret ederken, artmasi sivi yOnetiminin yeniden
degerlendirilmesini gerektirir. Baz defisitinin normal degerine (+/-3) donmesi,
dolagim soku sirasinda olusan oksijen agiginin sona erdigini gosterir.

Hipotansiyon hemoraji i¢in koruyucu bir cevaptir. Kan basincinda diisiis daha
fazla kan kaybini intraoperatif kontrollii hipotansiyon gibi onler. Kanama kontrolii

(siklikla sadece cerrahi olarak saglanir) yapilmadan ani ve hizli siv1 resiisitasyonu

28



kan basincinda artisa, kan viskozitesinde diisiise ve koagililasyon faktorlerinin
diliisyonuna neden olur. Penetran beden yaralanmasinda gecikmis resiisitasyonda sag
kalimin daha fazla oldugu gosterilmistir (65). Bu konu iizerinde yapilmis olan
caligsmalar yeniden gbzden gecirilmis, kanama kontrol edilmeden fazla miktarda sivi
verilmesinin (bugiinkii egilim) randomize kontrollii ¢aligmalarla desteklenmedigi

ortaya ¢cikmaistir. (66).

2.5.6. Sivi Tedavisi Komplikasyonlari

Acil serviste verilen sivi sebebiyle olusabilecek komplikasyonlar baslica
hiperhidrasyon ve koagiilopatidir.

Hiperhidrasyonen sik iatrojenik olarak sivi resiisitasyonu sirasinda fazla sivi
verilmesi sonucu olusur (67). Bu nedenle hastanin sivi resiisitasyonuna cevabi
monitorize edilerek izlenmelidir. Sivi resiisitasyon sirasinda hastada olusabilecek
ylklenme bulgularina dikkat edilmelidir. Bunun disinda bobrek yetmezligi, siroz ve
konjestif kalp yetmezligi durumlarina sekonder olarak hastada hiicre dis1 alanda sivi
hacim fazlalig1 meydana gelebilir(67).

Koagulopati, asidoz ve hipotermi kombinasyonu 6liimciil tiglii (lethal triad)
olarak bilinir. Baz1 durumlarda sivi resiisitasyonu ile yapilan agresif tedavilerde,
hemodiliisyon yoluyla koagulopatik siire¢ kotiileserek bu dongiiyii alevlendirebilir.

Bu nedenle siv1 resiisitasyonuna baglarken ve devaminda dikkatli olmak gerekir (2).

2.6. Kan Parametreleri

Viicutta kanin birgok gorevi vardir. Kanin en 6nemli goérevi akcigerden
oksijeni dokulara tagimaktir. Bunun disinda viicutta olusan atiklari temizlenmek
lizere akcigere, bobreklere ve karacigere tasimak, viicut homostazi i¢in hormonal
tasinimi yapmak, bagisiklik sisteminde gérev almak kanin gorevleri arasindadir (71).
Kan plazma ve hiicresel elemanlardan olusur (Sekil 4) (72). Kanda bulunan ana

hiicresel elemanlar eritrositler, 16kositler (WBC)ve trombositlerdir.
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Sekil 4. Kanin Sekilli Elemanlari

2.6.1. Eritrositler (Alyuvarlar, RBC)

Eritrosit sayi1si erkeklerde 5.240.3 x10%/mm’, kadinlarda
4.3+0.6x10%/mm’kadardir. RBC’ler yaklasik 7 mm ¢apinda, bikonkav disk seklinde
cekirdeksiz hiicrelerdir. RBC’lerin yapim yeri yassi kemiklerin ilikleri olup, ortalama
yasam siiresi 120 giindiir. RBC hiicre yiizeyinde kan gruplarini belirleyen protein
yapilar1 bulunur(72). RBC’nin temel yapisinda ise, Hgb denilen ve oksijen tasimakla
gorevli bir protein bulunur. Oksijeninin yaklasik % 99°u Hgb araciligiyla dokulara

iletilir, geri kalan kismi ise ¢ozlinmiis olarak kanda tagimabilir (72).

Kanda RBC sayisinin azalmasi anemi olarak tanimlanir. RBC yapim
yetersizliginden kaynaklanan anemiler (aplastik anemi vb.), kan kaybi, intravaskiiler

hemoliz, hamilelik, hemodiliisyon durumlarinda RBC azalir (73).

Kanda RBC sayisinin artmasi polisitemi olarak tanimlanir (74). Ishal, kusma,
akciger 0demi, anafilaktik sok, dag hastaligi, karbonmonoksitle zehirlenme, mitral

kapak hastalig1 gibi kalp hastaliklari, amfizem gibi akciger hastaliklari, polisitemia
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vera, l0semi, kemik iligi timorleri gibi durumlarda RBC yiiksek olarak saptanir (72,

76).

2.6.2. Lokositler (Akyuvarlar, WBC)

Lokositler hareketli olup viicudun savunmasinda etkin rol oynarlar kemik
iliginde ve lenf dokusunda iiretilirler. Viicutta gerekli duyulan yerlere transfer
edilirler. Alt1 alt gruba ayrlirlar. Bunlar; nétrofiller, eozinofiller, bazofiller,
monositler, lenfositler ve plazma hiicreleridir ( 72).

Kanda WBC sayisinda artis 16kozitoz olarak tanimlanir; sistemik
enfeksiyonlar, lokal enfeksiyonlar, miyokart enfarktiisii, viicut bosluklarina kanama
durumlari, l6semiler, c¢ok sigara icme ve gebelik gibi durumlarda 16kositoz

goriilebilir (75).

Lokosit sayisinda azalma ise lokopeni olarak tanimlanir; tifo ve paratifo,
bruselloz, miliyer tiiberkiiloz gibi baz1 akut ve kronik enfeksiyonlar, bazi viriis ve
riketsiya hastaliklari, aplastik anemi, aldosemik 16semi gibi durumlarda 16kopeni

gortilebilir (75).

2.6.3. Trombositler (Platelet, PLT)

Megakaryosit denilen kemik iliginin biiytlik hiicrelerinin parcalanmasi sonucu
olusur. Bu megakaryosit parcgalar1 sistemik dolagima girince trombosit adin1 alirlar.
Sekil olarak yuvarlak ya da oval, 1-4 mikrometre disklere benzerler. Trombositlerin
kandaki  normal konsantrasyonlarl150.000-300.000/mm3 arasindadir ~ (72).
Hemostazin saglanmasinda yani kanamanin durdurulmasinda Onemlidirler.
Trombositler bir yilizeye yapisma egilimindedirler, glikoproteinler normal damar
endoteline yapismay1 onlerken, endotelin hasarlanmasi durumunda, endotel altinda
bulunan kollajenin agiga ¢ikmasi ile PLT ler kollajene baglanarak kanama kontrolii

saglarlar (72).
Kanda PLT sayisinin az olmasi trombositopeni olarak tanimlanir; septisemi,

tifo gibi enfeksiyonlar, x-151n1 gibi fizik ajanlara maruz kalma gibi durumlarda

trombositopeni goriiliir. Esansiyel trombositopeni de tanimlanmustir (76).
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Kanda PLT sayisinin fazla olmasi ise trombositoz olarak tanimlanir; kemik
kiriklarinda, cerrahi girisimlerden sonra 7. ve 20. giinler arasinda akut trombositoz;
miyeloproliferatif hastaliklarda, hodgkin hastaliginda kronik trombositoz goriliir

(76).
2.6.4. Kan Plazmasi

Plazma kanin sekilli elemanlarinin iginde bulundugu, icerisinde organik ve
inorganik maddelerin yer aldigi kanin sivi komponentidir. Plazmanin %7 gibi bir
kismi kan igerisinde madde tasinmasini saglayan protein yapisidir. Plazma proteinleri
3 ana gruba ayrilir. Bunlar, albiiminler, globiilinler ve fibrinojendir. Bu proteinler

disinda plazma koagiilasyon faktorlerini de icermektedir.

2.6.5. Hemoglobin (Hgb)

Hemoglobin demir iceren bir oligometalloprotein olup, yapisinda 4 hem
halkas1 ve bunlarin iizerine oturdugu 4 tane polipeptid zincirinin birlesmesinde
olugsmustur (72). Bu polipeptid yapist 2 adet a zinciri ve iki adet b zincirinin
birlesmesiyle olusur. Her polipeptid zinciri iizerine 1 adet hem yapis1 olusur ve yapi
kan gazlarin1 baglayarak tasir (72). 100 mL kandaki Hgb miktari, kanin oksijen
tasima kapasitesinin 6l¢iisii olarak kullanilabilir.

Hemoglobin degeri kisiler ve yas arasinda ciddi farklar olusturmakla beraber,
saglikli bir eriskinde kan Hgb diizeyi, erkekler i¢in %14-18 g’dir, kadinlar icin ise
%12-16 g’dir. Erigkin erkeklerde %13 g’dan diisiik ve kadinlarda %11’den diisiik
Hgb degeri, anemiyi ifade eder (72,76,77).

Kan Hgb konsantrasyonun azaldig1 durumlar; RBC sayisinda azalma oldugu
anemi durumlarinda, kanama, hemoliz, hemoglobinopatiler, kanserler, besinsel
etkinlikler, lenfomalar, sistemik lupus eritomatozis, sarkoidoz, bobrek hastaliklari,
kronik hemoraji, splenomegali, sickle cell anemi, plazmadaki su miktarinin arttigi
hidremi durumlaridir (73).

Kan Hgb konsantrasyonun artti§i durumlar; konjenital kalp hastaliklari,
polisitemia vera ve kronik obstiiktif akciger hastaliklari, kalp yetmezligi, yiikseklik,

ciddi yaniklar ve dehidratasyon durumlaridir (73).
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2.6.6. Hematokrit (Hct)

Kanin hiicresel elemanlarinin, kan plazmasina oran1 hematokrit olarak
adlandirilir. Antikoagulan eklenmis bir kanin santifuruj cihazinda 10 dakika
cevrilmesi sonrasi alta biriken hiicresel elemanlarin, biitiin kana oranidir. Bu oran
erkeklerde % 40-50 arasinda degisirken, bu oran kadinlarda % 35-45 arasinda
degisir. Erkeklerde Hct oraninin yiliksek olmasinin sebebi, erkeklerdeki toplam kan
hiicresi sayisinin kadinlarinkinden daha fazla olmasidir. Kanin sekilli elemanini
olusturan temel yap1 kandaki eritrositlerdir.Hematokrit degerleri, RBC’lerin arttig1
durumlarda artar, azaldig1 durumlarda azalir.

Rbc (milyon) x 9 = Het
Saglikli kisiler i¢in: %1 g/dl Hgb = %2,94 Hct;

%1 Hct =% 0,34 g/dl Hgb
%16 g/dl Hgb = %100 Hgb = 80 sahli birimi

2.6.7. Ortalama Eritrosit Voliimii (MCYV)
Eritrositlerinortalama hacmi olup, Hct iizerine ortalama RBC biiyiikliigiliniin
etkisi i¢in Olgiilir. Saglikli bir erigkinde ortalama eritrosit voliimii, 80-100
fentolitredir (fl) kadardir. Cok sigara icenlerde MCV 3 fl kadar yiiksek olabilir.
Otomatize yontemlerde dogru bir sekilde 6l¢iilirken RBC ve Hct degeri bilinen bir
kiside;
Hematokrit (%) x 10

Eritrosit sayis (mm”)

MCV(p') =
formiilii ile hesaplanabilir (78).

Ortalama eritrosit volliimiiniin arttigi durumlar; megaloblastik anemi,
makrositik anemi, kronik amfizem ve kronik bronsit, hipotiroidizm, karaciger
hastaliklar1 ve agir alkolizm gibi durumlarda MCV artar. RBC’ler yeni doganda
makrositiktir; alt1 hafta sonra erigskindeki gibi olur (79).

Ortalama eritrosit vollimiiniin azaldigi durumlar; demir eksikligi anemisi,
idiopatik hipokrom anemi, kronik kanama anemileri ve gebelik anemisinde MCV

azalir (80).
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2.6.8. Ortalama Eritrosit Hemoglobini (MCH, OEHB)

Eritrositlerinicerdigi ortalama Hgb miktarin1 olup, normal araligi 30-34

pikogramdir.

Hemoglobin (g/dl) x 10

MCH(pg)=
(pg) Eritrosit sayisi (mm”)

formiilii ile hesaplanabilir (79).

Pernisiy6z anemi ve makrositer gebelik anemisi gibi megalositer anemilerde,
protein eksikligi anemisinde, folik asit antagonistleri ile tedavi durumlarinda,
sferositoz durumlarinda MCH artar (79).

Primer demir eksikligi anemisinde, kanama anemilerinde, idiopatik hipokrom

anemide, gebelik anemisinde MCH azalir (79).

2.6.9. Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC)
Eritrositler icerisinde bulunan Hgb miktarinin yiizdesidir. Bir RBC’nin
blyiikliigli 6Gnemsenmeksizin, ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu miktari
%30-36 arasindadir.
Hemoglobin (g/d)
Hematokrit (%)

formiilii ile hesaplanir (79).

MCHC( % ) = X 100

Siddetli ishal, durdurulamayan kusmalar gibi uzun siiren dehidratasyon
hallerinde, siddetli lipemi durumlarinda, sferositoz hallerinde, MCHC artar (80).
Demir eksikligi anemilerinde, kanama anemilerinde, kronik hastaliklara bagl

anemilerde, gebelik hidremisinde, su zehirlenmesinde, MCHC azalir (80).
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2.6.10. Eritrosit Dagilim Genisligi (RDW)

Eritrosit dagilim genisligi,baz1 otomatik kan sayim cihazlarinda, MCV ve
RBC’lerin biiyiikliikklerine ait histogram verilerinden hesaplanan bir indekstir;

eritrositlerin biiyiikliiklerindeki farkliliklar1 ifade eder (80).

Eritrosit dagilim genisligi,genel olarak demir, folat ve vitamin B, yetmezligi

anemilerinde, RBC*lerin parcalandigi durumlarda, homozigot hemoglobinopatilerde

yiikselir. RDW, talassemi minorda, kronik hastaliklarin anemilerinde normaldir.

Eritrosit dagilim genisliginin azaldig1 durum yoktur.
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3. MATERYAL METOD

Bu calisma, etik kurul onay1 alindiktan sonra Kegidren Egitim ve Arastirma

Hastanesi Acil Tip Klinigi’nde 1-31 Aralik 2012 tarihleri arasinda prospektif olarak

uygulanmistir.

Belirtilen tarihler arasinda AS’e giliniin herhangi bir saatinde bagvuran

normovolemik kadin ve erkek hastalar caligmaya dahil edilme ve dislanma kriterleri

acisindan degerlendirilmis ve uygun olan hastalardan bilgilendirilmis onam

alinarakcaligsmaya dahil edilmislerdir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

18 yasindan biiyiik olmak,

Acil servise akut kan kayb1 disiindiirecek bir sikayetle
basvurmamigolmak (6rn: kanli kusma, hemoptizi, kanl ishal, melena,
senkop, travma)

Acil serviste bagvuru sirasinda ilk muayene eden doktor tarafindan IV
SF tedavisi order edilmis olmasi

Basvuru sirasinda yapilan klinik degerlendirmesinde normovolemik

olmak.

Calismadan diglanma kriteleri:

18 yasindan kiigiik olmak,

Gebe olmak

Klinik degerlendirmede hipovolemik ya da hipervolemik olmak

Acil servise basvuru tanisinin travma olmasi

AS’ye akut kan kaybina sebep olacak bir sikayetle bagvurmus olmak

Kalp hiz1 iizerinde etkili ilag (kalsiyum kanal blokorii, betablokor,
dijital) kullantyor olmak

Bilinen anemi nedeniyle tedavi goriiyor olmak

Losemi veya herhangi bir myeloproliferatif hastaligi olmak
(polistemia-vera,myelofibrozis,esansiyel-trombositemia,kronik
myeloid I6semi,miyelodisblastik hastaliklar)

Kanser hastast olmak
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e GKS <15 olmak

e Hastanin primer doktorunun onerdigi tedavisinde bilinen kalp hizi
veya kan basincini etkileyen ilaglarin olmasi

e Hastanin primer doktorunun SF disinda bir IV hidrasyon sivisi ile

tedavi Onermis olmasi

Calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan hastalarin yasi, cinsiyeti ve eslik
eden kronik hastaliklar1 sorularak ¢alisma formuna yazilmistir. Hastalarin hidrasyon
Oncesi vital bulgular1 (Viicut 1s1s1, nabiz, saturasyon, solunum, kan basinc1), muayene
sedyesinde oturur sekilde o giinkii ndbet¢i hemsire tarafindan oOlglilerek ve galisma
formuna kaydedilmistir. Daha sonra ayni hemsire tarafindan boy ve viicut agirligi da
Olciilerek ilgili forma kaydedilmistir.

Hastalara antekiibital bolgeden 18 G yesil braniil ile periferik damar yolu
acilmis ve buradan tam kan saymmi i¢in 3ml kan numunesi alinmigtir. Tam kan
saymmi i¢in kan ornegi mor kapakli EDTA’l tiipe alinmis ve enge¢ on dakika
icerisinde laboratuara ulasmasi saglanmistir.Laboratuvar hatasini 6énlemek amaciyla
her numune {i¢ kez calisilarak ve ¢ikan degerlerin aritmetik ortalamalar1 alinmistir ve
bu degerler istatistiksel analizde kullanilmistir.

Kan 0Ornegi alinan hastalara agilmis olan yesil damar yolundan hastanin
doktorunun onerdigi sivi miktarindan bagimsiz olarak 60 dakika i¢inde 1000 ml SF
verilmistir.Hastanin primer doktorunun 6nerdigi sivi disindaki bir ilag tedavisi varsa
bu 1000 ml serumun igine konularak uygulanmistir. Tedavi bitimi sonrasi hastalar 10
dakika beklendikten sonra vital bulgular1 muayene sedyesinde oturur pozisyonda
tekrar nobet¢i hemsire tarafindan Olgiilmiis ve kaydedilmistir. Tam kan sayimi
kontrolii i¢in damar yolunun takili olmadig1 koldan mor kapakli EDTA’l1 tiipe 3ml
kan numunesi alinarak laboratuvara gonderilmistir. Kan numuneleri laboratuvara en
gec 10 dakika i¢inde ulastirnllmistir. Her numune laboratuvarda tekrar ii¢c kez
calisilarak ¢ikan degerlerin aritmetik ortalamalar1 alinmistir.

Olgiimlerin yapildign Kegiéren Egitim ve Arastirma Hastanesi biyokimya
labaratuarinin  sonuglarinin  giivenilirligini denetleyen i¢ kalite ve dis kalite
kontrollerinde ¢alisma siiresi olan bir ay boyunca herhangi bir uygunsuzluk

saptanmamigtir.
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Bu calismadan elde edilen veriler bilgisayara kaydedilerek, SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) Windows 19.0 programi kullanilarak degerlendirildi.
Tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) normal dagilimi igin
Kolmogorov Smirnov testi kullanildi. Sonuglarin analizinde paired t-test, anowa, t-
test, mann-whitney U testi ve kruskal wallis H testleri kullanildi. Sonuglar % 95°lik

giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

38



4. BULGULAR

Calisma, Kecioren Egitim Arastirma Hastanesi acil servisine degisik klinik
tablolar ile bagvuran hastalar lizerinde yapilmistir. Calismaya dahil edilen vakalarin
46’s1 (%46) erkek, 54’1 (%54) kadindir. Hastalarin yas ortalamasi 28.1, hastalarin en
kiictigli 18, en biiyligii 66 yasindadir (Sekil 5).

Sekil 5. Cinsiyet Dagilim

Hastalarin hidrasyon oncesi ve sonrasi vital bulgular1 degerlendirildiginde;
hastalarin hidrasyon oncesi nabiz ortalamasi 91.2+15.6 atim/dk., hidrasyon sonrasi
nabiz ortalamasi 85.1+12 atim/dk’dir. Altmis yedi (%67) vakada nabiz sayisi
azalmis, 30 (%30) vakada nabiz sayist artmis, 3 (%3) vakada nabiz sayisi
degismemistir. Hidrasyon Oncesi ve sonrasi arasinda nabiz sayisinin azalmasi

istatiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Hastalarin hidrasyon oncesi saturasyon (pulse oksimetre cihazi ile Olgiilen
arteryal oksijen saturasyonu degeri) ortalamast %96.7+1.93, hidrasyon sonrasi
saturasyon ortalamasi 97+2.1°dir. 22 (%22) vakada saturasyon miktar1 azalmis, 40
(%40) vakada saturasyon miktar1 artmis, 38 (%3) vakada saturasyon miktari
degismemistir. Saturasyonda istatiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmamistir

(p>0.05).
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Hastalarin hidrasyon Oncesi ates ortalamasi 36.9+0.8 °C hidrasyon sonrasi
ates ortalamasi1 36.8+0.6 °C’dir. 48 (%48) vakada ates diismiis, 34 (%34) vakada ates
yiikselmis, 18 (%]18) vakada ates degismemistir. Ates miktarindaki degisme orani

istatiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0.05).

Hastalarin hidrasyon Oncesi solunum sayis1 ortalamasi 15.8+2.2 soluk/dk,
hidrasyon sonrasi solunum sayisi ortalamast 15.4+2.5 soluk/dk’dir. 28 (%28) vakada
solunum sayis1 azalmis, 19 (%19) vakada solunum sayis1 artmis, 53 (%53) vakada
solunum sayis1 degismemistir. Solunum sayisinin degigsme orani istatiksel olarak

anlamli degildir (p>0.05).

Hastalarin hidrasyon Oncesi sistolik kan basinci deger ortalamasi 117.1+15.4
mmHg, hidrasyon sonrasi sistolik basin¢g deger ortalamast 110.9+15 mmHg, 56
(%56) vakada sistolik basing diigmiis, 38 (%38) vakada sistolik basing artmis, 6 (%6)
vakada sistolik basing degismemistir. Hastalardaki hidrasyon sonrasi sistolik

basingtaki azalma istatiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Hastalarin hidrasyon Oncesi diastolik kan basinct deger ortalamasi
68.4+11.6mmHg, hidrasyon sonrasi diastolik kan basinc1 degeri ortalamasi
65.9+11.3 mmHg’dir. 51 (%51) vakada diastolik basing azalmis, 36 (%36) vakada
diastolik basing artmis, 13 (%13) vakada diastolik basing degismemistir. Diastolik

basing degisme orani istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 12).
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Tablo 12. Hidrasyon Oncesi- Sonras1 Vital Parametreler

N Ortalama fark P

Negatif fark 67 6.070 0.000
nabiz2 - nabizl Pozitif fark 30

Fark yok 3

Negatif fark 22 -0.310 0.070
saturasyon?2 -

Pozitif fark 40
saturasyonl

Fark yok 38

Negatif fark 48 0.103 0.121
ates2 - atesl Pozitif fark 34

Fark yok 18

Negatif fark 28 0.350 0.097
solunum?2 -

Pozitif fark 19
solunuml

Fark yok 53

. Negatif fark 56 6.200 0.000

TAsistol2 -

Pozitif fark 38
TAsistol 1

Fark yok 6

. Negatif fark 51 2.590 0.055

TAdiastol2 -

Pozitif fark 36
TAdiastol1

Fark yok 13

TAdiastol: Diyastolik Kan Basinci, TAsistol: Sistolik Kan Basinci,

Hastalarin  hidrasyon Oncesi ve sonrasi tam kan saymmi degerleri
incelendiginde; hastalarin hidrasyon 6ncesi WBC ortalamasi 10.4+3.5 10° /mm’,
hidrasyon sonrast WBC ortalamasi 9.73+3.8 10° /mm>’tiir. 68 (%68) vakada WBC
degeri azalmis, 29 (%29) vakada WBC degeri artmis, 3 (%3) vakada WBC degeri
degismemistir. WBC degerindeki azalma istatiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Hastalarin hidrasyon 6ncesi Hgb ortalamasi 14.24+5.1 g/dl, hidrasyon sonrasi

Hgb degeri 13.0+1.8 g/dl’dir. 98 (%98) vakada Hgb degeri azalmis, 2 (%2) vakada
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Hgb degeri degismemistir. Hgb degerindeki azalma istatiksel olarak anlamlidir

(p<0.05).

Hastalarin hidrasyon oncesi Hct ortalamasi 42+5.1, hidrasyon sonrasi Hct
ortalamasi 38.54+5.3’tlir. 99 (%99) vakada Hct degeri azalmis, 1 (%1) vakada Hct

degeri degismemistir. Hct degerindeki azalma istatiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

Hastalarin hidrasyon éncesi MCV deger ortalamast 85.9+6.6 um’, hidrasyon
sonrast MCV deger ortalamasi 86.1+6.7 pm>’tiir. 50 (%50) vakada MCV degeri
azalmis, 45 (%45) vakada MCV degeri artmis, 5 (%5) vakada MCV degeri
degismemistir. MCV  degerinde istatiksel olarak anlamli  bir degisiklik
saptanmamustir (p>0.05).

Hastalarin hidrasyon oncesi MCH deger ortalamasi1 29.142.6 pg, hidrasyon
sonrast MCH deger ortalamasi 29.1+£2.6 pg’dir. 33 (%33) vakada MCH degeri
azalmis, 61 (%61) vakada MCH degeri artmus, 6 (%6) vakada degismemistir. MCH
degerinde istatiksel olarak anlamli bir degisiklik saptanmamuistir (p>0.05).

Hastalarin hidrasyon 6ncesi MCHC deger ortalamasi 33.7+0.8 g/dl, hidrasyon
sonrast MCHC deger ortalamasi1 33.7+1.2 g/dI’dir. 30 (%30) vakada MCHC degeri
azalmis, 59 (%59) vakada MCHC degeri artmis, 11 (%11) vakada MCHC degeri
degismemistir. MCHC degerinde istatiksel olarak anlamli  bir degisiklik
saptanmamustir (p>0.05) (Tablo 13).
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Tablo 13. 1000 ml SF verilmesi Oncesi ve Sonras1 Kan Parametreleri

N Ortalama Fark  p

Negatif fark 68 0.703 0.000
WBC2 - WBC1 Pozitif fark 29

Fark yok 3

Negatif fark 98 1.112 0.000
Hgb2 - Hgbl Pozitif fark 0

Fark yok 2

Negatif fark 99 3.434 0.000
Het2 - Hetl Pozitif fark 0

Fark yok 1

Negatif fark 50 -0.084 0.579
MCV2 - MCV1 Pozitif fark 45

Fark yok 5

Negatif fark 33 -0.092 0.094
MCH?2 - MCH1 Pozitif fark 61

Fark yok 6

Negatif fark 30 -0.003 0.981

MCHC2 - MCHC1 Pozitif fark 59
Fark yok 11

WBC: Lokosit, Hgb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit, MCV: Ortalama Eritrosit
Voliimii, MCH: Ortalama Eritrosit Hemoglobini, MCHC: Ortalama Eritrosit

Hemoglobin Konsantrasyonu
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Calismay1 kabul eden hastalarin tamilar1 incelendiginde; 13 (%13) st
solunum yolu enfeksiyonu, 23’1 (%23) vertigo, 40’1 (%40) hafif enterit, 12°si (%12)
idrar yolu sikayetleri, 12’side (%12) diger klinik tanilar ile bagvurmustur (Sekil 6).

Sekil 6. Hasta Tanilar1

Hidrasyon sonras1 degerlendirmede vital bulgular ve kan parametreleri
cinsiyete gore incelendiginde; olusan farklardan sistolik ve diastolik kan basinglari,
WBC, Hgb ve Hct degerleri homojen ve normal bir dagilim gostermistir ve bu
gruplar arasinda cinsiyetler agisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktur (p>0.05)
(Tablo 14). Nabiz, saturasyon, ates, solunum, MCV, MCH ve MCHC degerleri
homojen dagilim gdstermemistir ve cinsiyetler arasinda istatiksel olarak anlamli bir

fark bulunamamustir (p>0.05) (Tablo 15).
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Tablo 14. Cinsiyete gore-Hidrasyon Oncesi / Sonras1 Kan basinci, WBC, Hgb, Het

Degerlerinin Karsilastirmasi

Cins N Ortalama T
Fark
TAsistol Erkek 46 6.2826 Esit 0.046 0.963
varyansli
Kadin 54 6.1296 Esit 0.046 0.963
varyansiz
TAdiastol  Erkek 46 3.9130 Esit 0.915 0.362
varyansli
Kadin 54 1.4630 Esit 0.905 0.368
varyansiz
WBC Erkek 46 1.0935 Esit 1.893 0.061
varyansli
Kadin 54 3704 Esit 1.893 0.061
varyansiz
Hgb Erkek 46 1.0457 Esit -1.165 0.247
varyansli
Kadin 54 1.1685 Esit -1.172 0.244
varyansiz
Hct Erkek 46 3.1130 Esit -1.414 0.161
varyansl
Kadin 54 3.7074 Esit -1.458 0.148
varyansiz

TAdiastol: Diyastolik Kan Basinci, TAsistol: Sistolik Kan Basinci, WBC: Ldkosit,

Hgb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit
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Tablo 15.Cinsiyete gore-Hidrasyon Oncesi / Sonrasi Nabiz,Saturasyon, Ates
Solunum sayisi, MCV, MCH, MCHC Degerlerinin Karsilagtirmasi

Ortalama  Fark Toplami1

Cins N p
Fark (N x Ort.fark)

Erkek 46 49.60 2281.50

Nabiz
Kadin 54 51.27 2768.50 0.773
Erkek 46 52.86 2431.50

Saturasyon
Kadin 54 48.49 2618.50 0.437
Erkek 46 55.46 2551.00
Ates
Kadin 54 46.28 2499.00 0.113
Erkek 46 50.00 2300.00
Solunum

Kadin 54 50.93 2750.00 0.863
Erkek 46 51.97 2390.50

MCV
Kadin 54 49.25 2659.50 0.640
Erkek 46 56.02 2577.00

MCH
Kadin 54 45.80 2473.00 0.78
Erkek 46 54.61 2512.00

MCHC

Kadin 54 47.00 2538.00 0.190

MCV: Ortalama Eritrosit Voliimii, MCH: Ortalama Eritrosit Hemoglobini, MCHC:

Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu

Hastalarin genel Ozellikleri incelendiginde; hastalarin  viicut agirlig
ortalamas1 68.1£14.2 kg’dir(minimum 46 kg, maximum 102 kg). Hastalarin boy

ortalamasi 163+8.2 cm’dir(minimum 150 cm, maksimum 190cm) (Tablo 16).
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Tablo 16. Hastalar Agirlik-Boy-Yiizey Alani Olgiimleri

Agirlik (kg) Boy (m) Yiizey alani (m?)
Ortalama 68.17 1.68 1.7865
Standart Sapma 14.15 0.82 2.0475
Minimum 46.00 1.50 1.46
Maximum 102.00 1.90 2.24

Hastalarin viicut kitle indeksi incelendiginde; VKI ortalamasi 24.6+4.6

(minimum 18, maksimum 41) olarak bulunmustur. Hastalarin 4’1 (%4) diisiik kilolu,

44’0 (%44) normal kilolu, 42’si (%42) kilolu, 9’u (%9) obez ve 1’1 (%1) morbid

obez grubundadir (Sekil 7).
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Morbid

Kilolu
42%

Sekil 7. Hastalarin VKI Oranlari

Hastalarin VKI dagilimina gore hidrasyon sonrasi vital bulgular ve kan
parametreleri incelendiginde; olusan farklardan sistolik ve diastolik kan basinglari,
WBC, Hgb ve Hct degerleri homojen ve normal bir dagilim gostermis ve bu degerler
acisindan VKI gruplar arasinda istatiksel olarak anlaml fark yoktur (p>0.05) (Tablo
17). Nabiz, saturasyon, ates, solunum, MCV, MCH ve MCHC degerleri homojen
dagilim gdstermemis ve VKI arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamamugtir

(p>0.05) (Tablo 18).
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Tablo 17. VKIi- Hidrasyon Oncesi / Sonrasi Kan basmnci, WBC, Hgb, Hct

Degerlerinin Karsilastirmasi

N Ortalama p
Diistik kilo 4 7.2500 0.622
Normal 44 3.5682
TAsistol Kilolu 42 8.9048
Obez 9 7.1111
Morbid obez 1 -4.0000
Diisiik kilo 4 9.7500 0.842
Normal 44 2.5000
TAdiastol Kilolu 42 1.6905
Obez 9 4.0000
Morbid obez 1 3.0000
Diistik kilo 4 3500 0.971
Normal 44 8477
WBC Kilolu 42 6310
Obez 9 .5000
Morbid obez 1 .6000
Diistik kilo 4 1.4250 0.633
Normal 44 1.1318
Hgb Kilolu 42 1.0786
Obez 9 1.0889
Morbid obez 1 .6000
Diisiik kilo 4 4.3750 0.819
Normal 44 3.4318
Hect Kilolu 42 3.4095
Obez 9 3.3444
Morbid obez 1 1.6000

TAdiastol: Diyastolik Kan Basinci, TAsistol: Sistolik Kan Basinci, WBC: Lokosit,
Hgb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit
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Tablo 18. VKI-Hidrasyon Oncesi / Sonrasi Nabiz,Saturasyon, Ates Solunum sayist,

MCV, MCH, MCHC Degerlerinin Karsilastirmasi

VKI N Ortalama Fark p
Diistik kilo 4 53.88 0.483
Normal 44 50.01
Nabiz Kilolu 42 51.76
Obez 9 40.67
Morbid obez 1 94.00
Diistik kilo 73.50 0.126
Normal 44 51.15
Solunum Kilolu 42 47.92
Obez 43.83
Morbid obez 1 98.50
Diistik kilo 4 64.00 0.332
Normal 44 46.78
Saturasyon  Kijloly 42 53.30
Obez 54.33
Morbid obez 1 8.00
Diisiik kilo 24.38 0.090
Normal 44 47.52
Ates Kilolu 42 55.83
Obez 46.50
Morbid obez 1 98.00
Diisiik kilo 55.75 0.777
Normal 44 48.31
MCV Kilolu 42 50.49
Obez 60.67
Morbid obez 1 35.00
Diisiik kilo 4 54.00 0.944
Normal 44 48.85
MCH Kilolu 42 51.02
Obez 9 52.28
Morbid obez 1 71.00
Diistik kilo 50.25 0.864
Normal 44 51.26
MCHC Kilolu 42 50.04
Obez 45.83
Morbid obez 1 79.50

MCV: Ortalama Eritrosit Voliimii, MCH: Ortalama Eritrosit Hemoglobini, MCHC:

Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu
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Hastalarn VYA ortalamasi 1.78 m*‘dir (minimum 1.46 m?, maksimum 2.24
m?). Hastalarm VYA incelendiginde 20’si (%20) 1.6m>’den kiigiik, 33 (%33) 1.6-
1.8m” arasinda, 27’si (%27) 1.8-2m” arasinda, 20’si 2m*‘den biiytiktiir (Sekil 8)

Sekil 8. Hastalarin VY A Oranlari

Hastalarin VY A dagilimina gore yapilan degerlendirmede sistolik ve diastolik
kan basinglari, WBC, Hgb ve Hct degerleri homojen ve normal bir dagilim
gostermistir ve bu degerler agisindan VYA gruplari arasinda istatiksel olarak anlaml
fark yoktur (p>0.05) (Tablo 19). Nabiz, saturasyon, ates, solunum, MCV, MCH ve
MCHC degerleri homojen dagilim gostermemistir ve VYA arasinda istatiksel olarak

anlaml fark yoktur (p>0.05) (Tablo 20).
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Tablo 19. VYA - Hidrasyon Oncesi / Sonrast Kan basinci, WBC, Hgb, Hct

Degerlerinin Karsilagtirmasi

N Ortalama Fark p
TAsistol 1.6 dan kiiciik 20 2.1000 0.658
1.6-1.8 33 7.7879
1.8-2 27 6.4815
2+ 20 7.3000
TAdiastol 1.6 dan kiiciik 20 3.7500 0.891
1.6-1.8 33 1.2121
1.8-2 27 3.5185
2+ 20 2.4500
WBC 1.6 dan kiiclik 20 1.0150 0.667
1.6-1.8 33 0.7212
1.8-2 27 0.3407
2+ 20 0.8500
Hgb 1.6 dan kiiciik 20 1.2900 0.095
1.6-1.8 33 1.1727
1.8-2 27 1.0667
2+ 20 0.8950
Hct 1.6 dan kiiglik 20 4.1500 0.110
1.6-1.8 33 3.7424
1.8-2 27 2.9926
2+ 20 2.8050

TAdiastol: Diyastolik Kan Basinci, TAsistol: Sistolik Kan Basinci, WBC: Lokosit,
Hgb: Hemoglobin, Het: Hematokrit
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Tablo 20. VYA -Hidrasyon Oncesi / Sonrasi Nabiz,Saturasyon, Ates, Solunum
sayisi, MCV, MCH, MCHC Degerlerinin Karsilagtirmasi

Yiizey alani N OrtalamaFark p
Nabiz 1.6 dan kiiciik 20 48.50 0.455
1.6-1.8 33 51.85
1.8-2 27 56.07
2+ 20 42.75
Solunum 1.6 dan kiigiik 20 49.23 0.680
1.6-1.8 33 49.39
1.8-2 27 48.00
2+ 20 56.98
Saturasyon 1.6 dan kii¢iik 20 44.58 0.730
1.6-1.8 33 50.62
1.8-2 27 52.19
2+ 20 53.95
Ates 1.6 dan kiiciik 20 50.43 0.802
1.6-1.8 33 46.71
1.8-2 27 52.65
2+ 20 53.93
MCV 1.6 dan kiiciik 20 49.63 0.946
1.6-1.8 33 50.21
1.8-2 27 53.17
2+ 20 48.25
MCH 1.6 dan kiigiik 20 46.13 0.300
1.6-1.8 33 44 .82
1.8-2 27 56.44
2+ 20 56.23
MCHC 1.6 dan kiiciik 20 44.18 0.543
1.6-1.8 33 48.36
1.8-2 27 54.19
2+ 20 55.38
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Hastalarin 6zge¢mislerinde bilinen komorbid hastaliklar incelendiginde

hastalarin 4’tinde (%4) komorbid hastalik oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarin 2’si

(%2) DM, 1’1 (%]1) HT, 1’inin de (%]1) astim hastas1 oldugu goriilmiistiir. Hastalarin

komorbid hastalik varligina gore yapilan hidrasyon sonrasi vital bulgular ve kan

parametreleri incelendiginde; olusan farklardan sistolik ve diastolik kan basinglari,

WBC, Hgb ve Hct degerleri homojen ve normal bir dagilim gostermis ve bu degerler

acisindan VYA gruplar1 arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamamistir

(p>0.05) (Tablo 21). Nabiz, ates, saturasyon, solunum, MCV, MCH ve MCHC

degerleri homojen dagilim gostermemis ve VYA arasinda istatiksel olarak anlamli

fark bulunamamustir (p>0.05) (Tablo 22).

Tablo 21. Komorbid Hastalik- Hidrasyon Oncesi / Sonras1 Kan basinci, WBC, Hgb,

Hct Degerlerinin Karsilastirmast

Komorbid N  OrtalamaFark t p
TAsistol Var 4 -11.2500 Esit -2.199 0.030
Yok 96 6.9271 Esit -2.652 0.068
TAdiastol Var 4 -7.0000 Esit -1.477 0.143
Yok 96 2.9896 Esit -3.451 0.018
WBC Var 4 -.8500 Esit -1.659 0.100
Yok 96 .7677 Esit -1.434 0.242
Hgb Var 4 1.1750 Esit 0.243 0.808
Yok 96 1.1094 Esit 0.213 0.844
Hect Var 4 3.1500 Esit -0.274 0.785
Yok 96 3.4458 Esit -0.296 0.785

TAdiastol: Diyastolik Kan Basinci, TAsistol: Sistolik Kan Basinci, WBC: Lokosit,
Hgb: Hemoglobin, Het: Hematokrit
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Tablo 22. Komorbid Hastalik- Hidrasyon Oncesi / Sonrasi Nabiz Saturasyon, Ates
Solunum sayisi, MCV, MCH, MCHC Degerlerinin Karsilagtirmasi

Ortalama  Fark Toplami

Komorbid N
Fark (N x Ort.fark)

Var 4 56.38 225.50 0.690
Nabiz

Yok 96 50.26 4824.50

Var 4 34.50 138.00 0.276
Saturasyon

Yok 96 51.17 4912.00

Var 4 79.50 318.00 0.39
Ates

Yok 96 49.29 4732.00

Var 4 50.63 202.50 0.993
Solunum

Yok 96 50.49 4847.50

Var 4 66.38 265.50 0.276
MCV

Yok 96 49.84 4784.50

Var 4 57.75 231.00 0.629
MCH

Yok 96 50.20 4819.00

Var 4 63.63 254.50 0.370
MCHC

Yok 96 49.95 4795.50

MCV: Ortalama Eritrosit Voliimii, MCH: Ortalama Eritrosit Hemoglobini, MCHC:

Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu
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5. TARTISMA

Sivi tedavisi AS’te tedavi yontemlerinin basinda yer alir. Intravenéz (IV)
stvilarin direkt olarak intravaskiiler sivi kompartmanina girislerinin saglanmasi ve
elektrolit kayiplarmin yerine konmas: igin etkin bir yoldur. Ozellikle kritik
hastalarda, uzun stirecek tedavilerde tercih edilir. IV siv1 tedavisi, hastalarin gida ve
stvilar1 oral olarak alamadiklar1 ya da almamalar gereken durumlarda ve voliim
kayib1 gelisen durumlarda uygulanir. IV yol ile; sivi-elektrolit kayiplarinin yerine
konulmasi, oral alamayan hastalarda parenteral beslenmesi, ilag verme ve kan iirtinii
transfiizyonu saglanir (80). Acil servise ¢oklu travma sonrasi gelen hastalarda da 1-2
It SF verilmesi standart tedavi olarak kabul edilir. Hastalarin takibinde vital bulgular
ve hemoglobin kanama varligini tespit edebilmek amaci ile kullanilir. Hastaya
verilen 1-2 1t SF’in hemoglobin degerinde ne kadar bir diismeye yol actigini gosteren
literatiirde bulunan ¢alismalar kiiciik hasta gruplarinda yapilmistir ve bu alanda ileri
bilgiye ihtiya¢ vardir.Calisgmamizda 1 L SF verilen hastalarin bakilan kontrol Hb
degerlerinde ortalama 1.12 mg/ dL (£0,53), Hct degerlerinde ise ortalama 3.44 (£2,1)

gozlenmistir.

Calismaya alinan hasta popiilasyonun demografik verileri yas ve cinsiyet
acisindan incelendiginde; caligmamizdaki hasta grubunun geng¢ erigkinlerden
olustugu goriilmektedir. Calismaya almman hastalarin yaglari, tam1 gruplar vital
bulgulart ve tam kan saymmi bulgularnn dikkate alindiginda c¢alisma
populasyonumuzun daha ¢ok akut bir hastalik sebebi ile acil servise bagvuran ve ek
hastaliklar1 olmayan geng¢ hastalardan olustugu goriilmektedir. Bu da ¢alismamizdan
elde edilen bulgularin benzer demografik verilere sahip travma hastalar1 konusunda

fikir verebilir nitelikte olmas1 agisindan anlamlidir.

(Calismaya alinan hastalarin acil servis genel hasta grubuna goére daha geng bir
popiilasyondan olusmasinin bazi sebepleri sunlar olabilir: yash hastalarin ¢ogunun
kalp hiz1 ve kan basicini etkiler nitelikte ila¢ kullanmasi sebebi ile ¢alisma dis1

kalmis olmasi, yasli hastalarin acil servise genglere gore hipovolemik veya
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hipervolemik gelmeolasiliginin daha fazla olmasi ve bu hastalarin da ¢alismaya dahil
edilmemesi,bilgilendirilmis onam alinmasi sirasinda yas1 hastalarin ¢esitli sebeplerle

calismaya katilmamay1 se¢meleri.

Calismaya istirak eden kadin sayisi ve erkek sayisi yakin olmakla beraber
kadin hastalarin sayisinin daha fazla oldugu goriilmektedir. AS’deki hasta
popiilasyonun kadin agirlikli olmasina dolayisiyla ¢alisma grubumuzun da kadin
agirlikli olmasina sebep olmus olabilir. Baska bir agidan olaya yaklasacak olursa,
calismamiz goniillik esasina dayanmak sureti ile yapilmis olup, kadin cinsiyetli
bireylerin bu tarz ¢aligmalara girmek konusunda daha istekli olmasi, ¢alismadaki

kadin cinsiyet sayisini artmasina yol agmis olabilir.

Lobo ve ark (81) 2001 yilindalO saglikli erkek birey ile yapmis olduklar
calismada, bireylere farkli zamanlarda 1 saat icinde 2 L SFveya 2 L %5 Dekstroz
verilmis ve hastalarin viicut agirligi, hemoglobin, serum albumini, serum ve idrar
biyokimyasi ve biyoelektriksel empedanslar1 infiizyon oncesi ve infiizyon sonrasi 6
saat boyunca saatlik olarak dl¢lilmiistiir. Hematokrit ve hemoglobin degerlerinde SF
verilen hastalarda %7.5 lik bir diisme goriilmiistiir. Her iki grup hastada da dolagan
volliimiin ilk 1 saat i¢inde ani olarak arttig1 gosterilmis ve bunun ilerleyen saatlerde
azaldig1 belirtilmistir. Aym1 ¢aligmada sivi replasmanindan sonra ilk 1 saatte Hgb
%12 kadar diistiigiine de dikkat ¢ekilmis ve hemoglobin degerindeki diismenin ana
sebebinin damar i¢indeki ani volim artis1 oldugu belirtilmistir. Bu ¢alismada yine
verilen mayi sebebiyle sodyum miktarinin ani artmasi ve voliimiin aniden yiikselmesi
sonucu renin ve aldesteron miktarlarininda distiigii  gosterilmistir. Bizim
calismamizda da hastalara 1 L SF verildikten sonra alinan ikinci hemoglobin
degerlerinin ortalamasi, hastanin acil servise gelisinde alinan hemoglobin degerleri
ortalamasindan 1.12 mg/dL daha diisiiktiir ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.005).Benzer sekilde bir fark baslangic ve tedavi sonrast hematokrit
ortalamalar1 arasinda da mevcut olup, 3.44 olarak bulunmustur ve istatistiksel olarak

anlamlidir (p<0.005).

Sell ve arkadaslarin (ark) yapmis olduklar1 deneysel ¢aligmada, ratlarda yapay
hemoraji olusturularak hipertonik mayive SF verilmis (82),ratlarda basta hipertonik

stvilarin daha cabuk ortalama arteryel basinci yiikselttigi gdzlense de 1 saat sonunda
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ortalama arteryel basing diger grup ile aynm1 bulunmustur. Chien ve ark.(83) yapmis
olduklar1 deneysel calismada hemorajik sok gelistirilen deneklerden 15ml/kg SF
verilen grubun, kontrol grubuna oranla tasikardisinin daha az, tansiyon basincinin
daha az diistiigiinii gostermistir. Kontrol grubu 2 saat sonra o6liimle sonuglanmis
sadece SF verilen grup daha uzun yasamistir. Karaaslan ve ark.(84) yapmis olduklar
calismada hastalardan 2 iinite kan alimi sonrasi yerine konan SF; hastalarda
diliisyonel Hgb ve Hct diisiikliigiine sebep olmus ancak, verilen SF’in kalp hizinin ilk
asamada degismesini engelledigi ancak ortalama arteryel basingta distikligi
engelleyemedigi gozlenmistir. Girolami ve ark. (85) yaptiklar1 deneysel hayvan
modelinde femur frakturu olusturulan hayvan gruplar1 SF ile resiiste edilmis;
gruplardan birine 840-1873 ml, gruplardan digerine 452-466 ml SF verilmis, 30
dakikada deneyin baslangicina gorefazla sivi alan grupta hafif tasikardi gelismis
ancak istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. Arteryel tansiyon degerleri de

gerilemis ancak anlamli bir diisiis goriilmemistir.

Calismamizda mayi sonrasi hastalarin sistolik kan basinglart ve nabiz
sayisinin diistiigii goriilmektedir. Calismamiza voliim kaybi ve hemorajisi olan
hastalar alinmadigindan hastalarda voliim kaybina bagli hipotansiyon ve tasikardi
beklenmemektedir. Lobo ve ark. (86)’nin yaptiklar1 calismadaani sivi yliklenmesinin
renin-aldestreon seviyelerini diisiirerek sistolik basinglarin diismesine neden oldugu
ileri siiriilmiistiir. Bizim ¢alismamizdaki bulgular da Lobo ve arkadaglarinin
calismasina uyumlu olmakla birlikte, her ne kadar objektif yontem ile 6l¢iilmemis
olsa da hastalarin AS’ye ilk bagvuruduklarinda bir miktar anksiyetelerinin olmasi ve
buna bagli olarak hastalarin sistolik basin¢lar1 ve nabiz sayilarinin herzamanki kisisel
degerlerinden yiiksek olarak oOlglilmiis olabilmesi ihtimali de vardir. Acil
servistetakip edilen hasta zamanla anksiyetesi azalan hastalarin tedavi sonrasi
degerlerinde bu diisme olmus olabilir. Ayrica ¢calismamizda diger ilag tedavileri goz
onlinde bulundurulmamistir. Literatiirde hipotansif hastalarin sivi resiistasyonu
sonrast kan basincinda yiikselme olan pekcok calisma mevcuttur, bizim
calismamizda normotansif ve normovolemik hastalarin alinmis olmasi sebebi ile

bulgularimiz hipotansif ve hipovolemik hastalara genellenemez.
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Valverde ve ark. (87) yaptiklar1 deneysel ¢alismada izofluran ile hipotansiyon
olusturulan deneklere 1ml/kg/dk SF verilmis ve hidrasyonun oksijen saturasyonu
tizerinde etkinligi olmadigini gostermislerdir.Chien ve ark.(83) yapmis olduklari
deneysel calismada daoksijen saturasyonunun hidrasyonla degismedigini
gostermislerdir. Gondos ve ark. (88) yaptiklar1 ¢calismada postoperatif yogunbakim
hastalarina 10ml/’kg RL, %4’lik jelatin, %6’11k%6 hidroksietil nisasta ve %’5lik
albumin soliisyonlar1 denemis 30 dakika sonra sonuclar1 degerlendirerek,
yeterlivoliimii olmayan hastalarda oksijen saturasyonunu arttirdigini bulmusglardir.
Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak tedavi Oncesi ve sonrasinda hastalarin
saturasyon degerlerinde anlamli degisiklik olmamistir. Bunun sebebi; gerek bizim
calismamizda gerekse diger calismalardaki hastalarin veya deneklerin dolasan
voliimlerinin saturasyonlari diisiirecek kadar az olmamasina baglanabilir. Dolayisiyla

mayi sonrasi saturasyon degisikligi olmamasi da bu sekilde agiklanabilir.

Valverde ve ark.(87) yaptiklart deneysel calismanin diger bir sonucuda;
anestezi altinda verilen s1vi tedavisinin ates ilizerinde etkin bir rolii oldugunu ve atesi
diisiirdiigiinii gostermislerdir. Mitchell ve ark.(89) travma hastalarinda yaptiklari
caligsmada; s1vi replasmanin atesi diisiirdiigiinii bildirmislerdir.Di somma ve ark. (90)
yaptiklar1 calismada; sivi kaybinin renal nedenler disinda sepsis, deri, GIS
bozukluklarinda da olabilecegini bununda ates yapabilecegini bildirmis ve bu
stvilarin yerine konmasi durumunda atesin gerileyebilecegini belirtmislerdir. Lee ve
ark.(91) hemorajinin bile ates yapabilecegini, ancak verilecek sivinin atesi diisiirmesi
konusunda net bir veri olmadigini belirmiglerdir. Calismamizda hidrasyon dncesi ve

sonrasi ates degerleri arasinda anlamli bir fark yoktur.

Literatiirde saglikli hastalarda izotonik ve solunum sayisi ile ilgili dogrudan
bir calismaya rastlanmamistir. Ancak Fang ve ark. (92) sepsisli hastalarda 5 ml/kg
%3.5’lik Sodyum kloride, %5 ml/kg %5°lik sodyum bikarbonatin ve 5 ml’kg SF’in
karsilagtirildigr bir calismada SF uygulanan hastalarin solunum hizinin yavasladigi
gosterilmistir. Calismamizda solunum hizinda anlamli bir degisiklik goriilmemistir.
Bunun en biiyiik sebebi hastalarin kliniklerinin solunum paternini etkileyecek kadar
kotii olmamast olabilir. Nitekim Fang ve ark.(92) caligmalarinda sepsis gibi tiim

sistemleri etkileyebilecek hasta grubu almis ve hidrasyon ve diger tedaviler ile
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hastalarin durumlar1 degismeye baslamis ve solunum sayilari buna bagl olarak

degisiklikte gostermis olabilir.

Lobo ve ark.(86) yaptiklar1 baska bir calismada hastalara 2000 cc bolus
yiiklendigi, % 5 dekstroz ve SF karsilastirdig: bir calismada Hgb degerinin ilk her iki
grupta da 1 saat iginde anlamli sekilde diistiigii (Hct %7,5), devaminda infiizyon
kesilince yeniden yiikselme egilimine girdigi goriilmiistiir. Grathwohl ve ark. (93)
yapmis olduklar1 calismada, bolus seklinde verilen 2000cc mayi sonrast ilk 1 saat
icinde Hct degerinde 4 puan diistiigii, 8 saat sonra olusan yeni dengelerin olugmasi
sebebiyle bu diisiisiin 2 puana kadar geriledigi belirtilmistir. Grathwohl ve ark. (93)
calismasinda, Hgb degerinde ise 1 saatte 1,5g/dl gibi bir diisme oldugu, 8 saat
sonunda bu diisemenin 0.8mg/kadar geriledigi belirtilmistir. Lu ver ark. (94) yapmis
olduklar1 deneysel hayvan modelinde hemorajik sok gelistirilen denek gruplarindan
birine39 ml/kg ile diger gruba ise 139 ml/kg SF verilmis, gruplar arasinda 1 saat
sonra anlamli degisiklikler oldugu rapor edilmistir. Yine literatiirde kan
kayiplarindan sonra verilen izotonik sivinin bir siire sonra tigte ikisinin damar igini
terk ettigi bildirilmistir (82). Literatirde WBC, MCV, MCH ve MCHC yonelik
dogrudan ¢alisma bulunamamistir. Calismamizda yapilan sivi resiistasyonu sonrasi
bazi kan parametrelerinin (WBC, Hgb ve Hct) degistigini, baz1 parametrelerinde hig
degismedigini (MCV, MCH ve MCHC) tespit ettik. Ol¢iim ydntemine baktigimiz
zaman WBC sayisimn mm® teki beyaz kiire sayisi oldugunu gérmekteyiz. Vaskiiler
yapi i¢inde dolasan; 70 kg bir bireydeki 5 litre kan’a sekilli eleman icermeyen 1 litre
kadar sivi ekledigimizde, ilk etapta bu vaskiiler yatakta bu sivi hizla artacak,
gereksinim durumuna gore damar i¢indeki voliim zamanla azalacaktir. Beyaz kiire
say1st bu ani volim artisina ilk etapta uyum saglayamayacagindan, mm” ediisen
hiicre sayist goreceli olarak azalacaktir. Bu da klinikte siv1 resiisitasyonu sirasinda,
kandaki sekilli elaman sayisinda azalma olarak karsimiza c¢ikacaktir.  Eger
enflamasyon siireci devam ederse WBC sayis1 giderek artmaya devam edecektir. Bu
nedenle c¢alismaci gruplarin hidrasyon ile WBC sayisimi direk kiyaslamadigi
kanisindayiz. Diger taraftan verilen sivi bir siire sonra intravaskiiler alandan
cekilmeye bagladiginda, WBC sayis1 giderek ylikselme egilimine girecegi
kanaatindeyiz. Yine yapilan ¢alismalar dogrultusunda bolus verilen sivilar damar dis1

araliga hemen ge¢cmediginden diliisyona bagli olarak kandaki diger sekilli
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elamanlarinda diistiigli kanis1 dogmustur. Hct kandaki sekilli elemanlarin dibe
¢Okmesi sonucu olusan voOliimiin, tiim voliime oranidir. Kanin sekilli elemanlarinin
miktarinin degismemesi ve plazamadaki sivinin verilen SF sonrasi artmasi sebebiyle
Hctde diismiistiir. Hgb; 100 mL kandaki Hgb miktaridir. Kanama olmayan bir hastada
toplamdaki Hgb degeri degismeyecek, ancak sivi miktar1 artacagindan, Hgb degeri
100 mL igerisinde daha diisiik Olgtiilecektir. MCV degeri; verilen sivi intravaskiiler
alandaki voliimii degistirmekle beraber hiicre ¢api lizerinde etkili olmamaktadir. Cok
uzun siireli volim degisikliklerinde RBC’lerin uyum amaciyla capinda degisiklik
olabilecegi gorilisiimiiz olsa da, eritrosit hacminin kisa siire zarfinda hizli bir seklide
diismeyecegini ongdrmekteyiz.Grathwohl ve ark. (93) yaptig1 ¢alismada da 8 saat
sonunda kan degerlerinin normale donmeye basladiginin gdosterilmesi tezimizi
destekler niteliktedir. MCH degeri; Hgb degerinin, RBC degerine orani oldugundan
ve sivi replasmaninda hem Hgb degeri ve hemde RBC degeri diismesi nedeniyle
MCH degerinin etkilenmedigi kanaatindeyiz. MCHC degeri; Hgb degerinin Hct
degerine orani oldugundan ve sivi replasmaninda hem Hgb, hemde Hct diistiiglinde

MCHC degerinin diismedigi hatta daha fazla bile olabilecegini diisiinmekteyiz.

Literatiirde mayi replasmani yapilarak cinsiyetler arasi; vital bulgular ve kan
parametreli arasindaki iliskinin incelendigi bir ¢alisma bulunulamamistir. Bizim
calismamizda da cinsiyetler arasinda kan ve vital parametreler agisindan anlamli bir
farklilik bulunamamistir. Bunun en temel sebebi caligmaya dahil edilen hasta
grubunda agirhk, VYA ve VKI acgisindan birbirlerine yakin olmasi verilen sivinin

dagilim hacmininde yakin olmasi olabilir.

Tiirkiye istatistik kurumun 2011 yilinda yayinlamis oldugu 2010 yili verileri
incelendiginde; ¢aligmamiza dahil olan popiilasyonun agirlikli yas ortalamasi olan
25-34 yas grubunda; kilo ortalamalarinin 70.5 kg oldugu, yaslanmayla bu kilo
ortalamasimin artig1, boy ortalamasinin 168.8 cm oldugu bununda yasla giderek
azaldig1 goriilmektedir (96). Calismanizda VKI incelendiginde ise; diisiik kilolu
bireylerin toplumun %#4.7’sini, normal kilolu bireylerin toplumun % 45.5’ini, kilolu
bireylerin %33’linii, obezlerin ise %17’sini olusturdugunu goérmekteyiz (97). Bu
calismada boy ortalamast 168.3 cm, kilo ortalamasi 68.1 olarak bulunmustur,

calismadaki bireylerin boy-kilo ortalamasi Tirkiye geneli ile uyumludur.
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Calismamizda;viicut agirhigr farkli gruplar arasinda vital bulgular ve kan degerleri
arasinda anlamli bir fark bulunamamistir. Bu nedenle 1L SF verilmesi sonrasi
yetiskin bir hastada viicut agirlig1 ve boydan bagimsiz olarak hemoglobinde yaklasik
1.12 mg/dL lik bir diisme gozlenmesi beklenmektedir.

Literatiir ¢aligmalarinda yapilan hidrasyonun hastalarin viicut yiizey alanina
olan etkisini inceleyen dogrudan bir kaynak bulunamamistir. Calismamizda VYA ile
vital bulgular ve hidrasyon sonrasi hematolojik parametreler arasinda anlamli bir
iliskiye rastlanmamistir. Bu sebeple 1L SF verilmesi sonrasi yetiskin bir hastada
viicut kitle indeksinden bagimsiz olarak hemoglobinde yaklagik 1.12 mg/dL lik bir

diisme gozlenmesi beklenmektedir

Literatiirde verilen sivilarin komorbid hastaliklar1 olan hastalarda verilen sivi
tedavisinin dogrudan etkilerini gosteren caligmaya rastlanmamistir. Roger ve ark.
(98) yaptig1 calismada, acil dahili servislere kabul edilen hastalarin en az g
komorbid hastaliklar1 oldugu ve en az 4 farkhi ila¢ kullandiklar1 gdsterilmistir.
Aygencel ve ark. (99) yaptiklar1 ¢aligmada da acil dahili servise basvuran hastalarin
%89’unda komorbid hastalik tespit etmis ve bu hastalarin yaklasik % 20’si hidrate
edilmis ve siviya baghh komplikasyon gelismedigi belirtilmistir. Calismamiz da
komorbid hastalig1 olan hastalar ile olmayan hastalar arasinda vital bulgular arasinda
degisiklige rastlanmamistir. Calismamizda kalp hiz1 ve kan basincini etkileyen ilag
kullanimi1 olan hastalarin diglanmig olmasi sebebii ile arastirma populasyonu normal
populasyona gore daha geng birpopiilasyondan olusmus ve bu sebeple de komorbid
hastalik oraninin az oldugu goriisiindeyiz. Komorbid hastaligi olan grupta hasta
sayisinin azligi sebebi ile komorbid hastalik olmasinin hemoglobin hematokrit
tizerinde farkli bir etki yapip yapmadigi iyi degerlendirilememistir. Ayrica hastalarin
kullandiklar1 ila¢ tedavisi, hastaligin kontrol altinda olup olmamasi gibi bir¢ok

faktoriin, verilen sivinin viicut iizerine olan etkisini degistirebilecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUCLAR

Yapilan caligmalar ve literatiirler dogrultusunda bu sonuglara varilmistir:

1.

Saturasyon, ates, solunum sayis1 ve diastolik kan basinglar1 1 L SF ile

hidrasyondan etkilenmemistir.

Nabiz sayis1 ve sistolik kan basinct degerleri hidrasyon sonrasi diigmiistiir.

. Kan parametrelerinden MCV, MCH ve MCHC hidrasyondan etkilenmemistir.

Kan parametrelerinden WBC, Hgb ve Hct degerleri hidrasyon sonrasi

diismiistiir.

. Hastanin beden kitle indeksi ve VYA ile hidrasyon sonrasi istatistiksel olarak

anlamli diisiis gosteren parametreler arasinda anlamli bir iliski olmay1p, diisiis

beden kitle indeksinden ve VY A’dan bagimsizdir.

Hastada komorbid hastalik varligi; hidrasyon sonrasi vital bulgular ve kan

parametrelerini degistirmemistir.
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