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1. GIRIS VE AMAC

.__..".'S.on yiizyllda anesteziyolojinin ve cerrahi tekniklerin gelismest ile agut
:soru.x.ﬂ'arl olan hastalarin ameliyata almir  olmasi, postoperatif dénemde
reaﬁiﬁlasyon servislerine ihtivact arttirrmgty. Hem anestezi uygulamasina
ba$lamada hem de reanimasyon servislerinde hasta takibi ve tedavisinde olmazsa
<.).1.1*r1az kabul edilen intravendz sivilar da bu stirecte bir o kadar cesitlenmis ve
: igé'rikleri énem kazanmigtiy.

" Yine bu ylizyilda hayvan ve insan kaynakli arastirmalarn tiriinde ve
_..::.Sé.YISll'ldaki artislar arasinda intravendz sivi uygulamalan ile ilgili ¢alismalar da
;_"..geni§ bir ver tutmaktadn. Intravendz sivilarmn igerigini olusturan elemanlarin
“(elektrolitler, proteinler, yaglar) ve sivi pH’siun onemine dikkat ¢eken
arastrmalarin sonuglar1 bizim de ilgimizi bu konuya yogunlagtumamiza neden
.f.'. oldu.

Cesitli sivilarin yamnda viicut sivi bolmeleri iginde yer alan katyon ve
anyonlarm da ‘her seyin vyolunda gitmesinde’ bilylik 6memi vardu Ozellikle
cerrahi hastalarda ve bunun yamnda bibrek ve kalp hastalarinda primer hastalik
ne olursa olsun tedavinin 6nemli kismm, hemen het zaman asit-baz ve sivi-
elektrolit dengelerini normal fizyolojik kosullarda stixdirebilmesini saglamaya
yonelik ¢abalar olusturur,

Bu calismamizda, genel anestezi altinda en az iki saat siirecek, jinekolojik
intraabdominal operasyon gegirecek hastalara bu siiregte intravendz yoldan
arastirma gruplanmzdan birinci grupta yer alan olgulara izotonik NaCl, Tkinci
grupta yer alan olgulara izotonik NaCl + ringer laktat, Uglincii gruptakilere
(kontrol grubu) sadece ringer laktat vererek operasyon sirasinda hastalarin asit-baz

dengelerinde olusmas: muhtemel degisiklikleri gdzlemeyi amagladik.




G:ENEL BiLGILER

VI-ELEKTROLIT DENGESI
" pakimunda  en snemli alanlardan biri de viicut swvi-elektrolit

.:3.korunm351, bozulmus ise diizeltilmesidir Birgok hastahk ve

ai‘anmalzérda oldugu gibi cerrahi ve anestezi de bu dengevy1 etkiler
Er1ékin erkekte viieut agurhiginin ortalama %60°1, kadinlarda %50°s1 sudur

Ekstraselliiler stvi viieut aguligimn %20°sini olustururken intraselliiler sivi

/o O’ffn olusturur (1)

211 Sivi dengesinin saglanmasi
.D.engenin saglanmasi ve korunmasinda susuzluk hissi ve antidiliretik
HO"riﬁénun onemli rolt vardar:
_:' Susuzluk hissi: Farenkse iletilen ve su igme arzusu uyandiran bir histir.
Susiz kalmdiginda veya atopin gibi bir ilag alindifinda mukoza kurur,
-_ 1b0ta1amustaki susuzluk merkezi uyanli. Bu merkez ADH salinmim kontrol
eden cekirdekle yakn iligkidedir. Susuzluk merkezinin gevresindeki ekstraselliller
-'éivmm osmolaritesinin artmasi, bu merkezi uyararak ADH salimmumr arttinrg
bébreklerden su atilmi azalir. Emosyonel stres, aliskanliklar ve kanama da
susuzluk hissi uyandirabilir

ADH: Idrar miktar, salgilanan ADHun miktarnna gore 0,5-20ml/dak
arasinda degisir. ADH hipotalamustan vezikiiller icinde arka hipofize giderek
oradan salgilamr. Ekstraselliiler sivi ozmolaritesi arttiginda veya hipovolemide
ADH salimimu ile su tutulur Asint hidrasyon veya alkol ahmi ise ADH saliimini

baskiladigimdan bébreklerden su atilimi artar (1).

2.1.2. Viicut sivist dagihmimi etkileyen olaylar
e Kanama
e Cerrahi stres ve agil

o (Ceriahi travma




ron ;aoliimﬁndeki ani azalmaya ilk yarit, damar yataginin

al organlara yonlendirilmesi ve kardiak output’u arttirmak

ééi"rahi travma: Biiyiik cerrahi girisimler ve intestinal obstriksiyonda 3-4

eye kédar varan ekstraselliiler s1vi tigincli kompartmana gegerek, ekstraselliiler

1V1dé aZéimaya neden olabilir (1)

2.1.3. Elekdrolitler

Tuz,asit ve baz yapisindaki maddeler soliisyon halinde iken iyon denilen
se_lekfrik yiiklii atomlara ayrililarfyonlarm pozitif ytkli olanlarma katyon,
-'r'ié'gatif yiiklii olanlarina ise anyon denir Vicut sivilanndaki baglica katyonlar
:I\Tai K*, Ca™, Mg'™ ve baslica anyonlar ise; HCO3", CI, fosfat, prot’ ve
siilfatlardir

Elektrolitler, ozmotik dengenin stirdiiriilmesinde, sinitlerde ve sinir-kas
'kaV§agmdaki iletimde, bazi metabolik olaylarda, asit-baz dengesinin

korunmasinda énemli rol oynarlar (1,2).

2.1.4, Intraveniz Sivilar

*Kolloid sivilat

*Kristaloid sivilar olmak tizere 2 grupta incelenir

Kolloid swvilar: Bunlar plazma yerine gegebilen, plazma proteinlerinin bazi
islevierini @istlenebilen sivilardir Bu iglevlerin en dnemlisi onkotik basing, yani
siv1 baglama kapasitesidir Bu nedenle bu maddelere ‘plazma genisleticiler” de
denir Kapiller ve glomeritler membranlardan gegme &zellikleri kristaloidlerden

daha az ve simrlidir (1,3)

(%]




'i.j.miizde kullanilan kolloid stvilar;

_ﬁj:;;".:DOQal (plazma protein fraksiyonu, insan serum albiimini, taze donmus

- plazma)
b) Yapay (dekstran, jelatin, hidroksietil starch-nigasta) olarak iki grupta

incelenir (3)

Kristaloid sivilar
" Bu sivilar idame, yerine koyma veya Ozel amaglar igin kullanmilmrlar.
idameden amac, akcigetler, cilt, idrar ve feges yolu ile olan fizyolojik
_kéy}plarln karsilanmasidir. Erigkinde bu kayip Na* icermeyip, 1,5-2 ml/kg/saat
'::Veya 2-3litre/giin kadardir. Bu nedenle Na™ icermeven, su iginde %5 dekstroz,
'i‘inger' laktat icinde %4 dekstroz veya %0,45 NaCl iginde %35 dekstioz
Eé;ohlisyonlan idamede segilecek sivilardir
| Yerine koymada ise gastrik drenaj, fistiil drenaji, yara ylizeylerinden sizma,
: plevral effiizyon, interstistyel ddem ve asit sivisi gibi izotonik, ¢ok sayida iyon
iceren viicut sivilarmin yerine konmas: séz konusu oldugundan sodyum igeren
izotonik sivilarin kullaniimas: gerekir Bu sivilar i¢inde ringer laktat, %0,9 NaCl
(SF), SF icinde %35 dekstroz, isolyte sayilabilir

Ozel bir sivi veya elektrolit kaybimn karsilanmasi igin ise sodyum
bikarbonat, hipertonik tuz soliisyonu (%3NaCl), %4 magnezyum siilfat, %10
kalsivum kloriir gibi soliisyonlar kullamiir (1,3.4).

GLUKOZ (DEKSTROZ) : Cesitli yogunluklarda hazirlanmis sekillers
vardir. %5°lik soliisyonu izotonik olup, idame sivisi veya intravendz ilag
tedavisinde damarn acik tutucu ve tasiyici olatak kullamly. Kanda ghikoz
diizeyinin  yiikselmis oldugu travma durumlarinda uygun bir replasman sivisi
degildir Su icinde %35, %0,18 (1/5 lik) serum fizyolojik iginde %4,3 glukoz igeren

tipteki soliisyonlari en ¢ok kullamlaniardir (1,3).

iZOTONIK SODYUM KLORUR SOLUSYONU (%0,9 NaCl): Viieut
stvilart ile aynr osmotik basinca sahip olup, litrede 3.45 gram sodyum ve 5.46
gram kloriir iyonlarim ihtiva etmektedir. Sodyum, ekstraseliller stvinin en driemli

katyonu olup, baghca edrevieri; viicuttaki su dagiliminin kontrolii, stvi-elektrolit




degﬂdn Na* ve Cl igerigi plazmaninkinin epey Ustiindedir. Yine de ekstraseliiler

‘ve alyuvarlar ile izoozmotiktit Plazma, littede yaklagik 140mEq Na' ve

_ oozl.nEq CI igerir. Fazla miktarda ve uzun siire kullanilirsa hiperkloremi ve buna

Bagh asidoz gelisir (5,6).

[zotonik NaCl] soltisvonunun i¢erigi;

Her 100ml’lik soliisyonda,

Sodyum Klorilr----=-=-r=nm- 0,9gr
Elektrolit konsantrasyonlari;

Sodyum 154mkq/L
Klortit--~------- 154mEqg/L

Izotonik NaCl uygulama endikasyonlan:

I- Asmn terleme, kusma va da diare gibi nedenlere bagli su ve elektrolit
kayiplar,

2- Metabolik alkaloz,

3- Su zehirlenmesi,

4- Agin kanama ve sok durumlarinda baslangi¢ tedavis,

5- Akut surrenal vetmezlik,

6- Diabet ketozu,

7- Irrigasyon soliisyonu olarak cerrahi  miidahalelerde (elektrokoter
kullanimi disinda),

8- Hemodializde baglangi¢ sivist olarak,

9- Kan transfiizyontarinmin baslangic ve bitiminde.




.Kontrendikasyonlan:

1. Bobrek yetmezligi,

Kalp vetmezligi,

Hipertonik dehidratasyon,

Hipertansif durumlarda dikkatli kullamimalidir (7.8).

i RINGER LAKTAT (HARTMANN SOLUSYONU): Klorir, laktat ve
'kstraselulex sividaki diger 6nemli katyonlann igerdifinden, paranteral sivi
av1smde kullanilabilecek uygun soltisyonlardan biridir. Organizmadaki biiylik
1{!1 kayiplarinda ekstraseliiler sivilarm  bilesiminde degisiklik yapmadan,
héstadaki stvi ve elektrolit dengesi bu soliisyonla saglanabilir

| Organizmadaki asit-baz dengesinin asit tarafa kaydig durumlarda, tedavinin
___65351 ekstraseliiler sividaki bikarbonat seviyesini yiikseltmektir. Bu amagla
NaHCO; soliisyonlarmin vaninda laktath soltisyonlar da kullamlabilir Laktat
:" iyonlan karacigerde metabolize edilerek bikarbonat iyonlarmm yerimi alirlar; bu
.' sekilde plazmadaki bikarbonat seviyesimi yiikseltirler. Laktath ringer soliisyonu
metabolik asidozda, hem asidoz halini ortadan kaldirir, hem de boyle vakalarda

olusabilecek ekstraseliiler sivi kaybini karsilar (9,10).

Ringer Laktat soliisyonunun igerigi;

Her 100 ml’lik soliisyonda,

Sodyum Laktat(% 100°liik)---------=ux 0,31 gram
Sodyum Klor {ir----- - 0,60 gram
Potasyum Klortiy-------------------——- 0,03 gram
Kalsivum Kloriir----- 0,02 gram

Elektrolit konsantrasyonlari,

Sodyum------=-=m-ememmmm oo 130mEkqg/L
Kalsiyum-------------mccmmemmsnmeee 3mEqg/L
Potasyum--—----—---mssmmm e e 4mEq/L
Klorti —-smmsmmmmmmm oo 109mEq/L
Laktat--cseemeermmm-- - --28mkEg/L



. ge; [Laktat uygulama endikasyonlart:

iv1 kayiplarinda ve hiponatremi hallerinde;

izotonik sodyum azalmasimn kar silanmasinda,

.Ekstraselﬁler sivi hacminin diizeltilmesinde, organizmadaki sivi ve
:élektrolit ihtivaglarinin karsilanmasinda ,

.:Metabolik asidozda , diabet ketozu, ¢ocuk diarelerinde, agir enfeksiyon

. " hastahklarinda, hafif bébrek yetmezliklerinde ve kagektiklerde kullanthur.

Kontrendikasyonlan:

- 1- Karaciger hastaliklari ve anoksik durumlar gibi laktat metabolizmasmin
_ | agir derecede bozuldugu haller,

- 2- Addison hastah@ (hig tedavi edilmemis vakalarda ya da kiiz esnasinda

potasyumdan sakimlmas: gereken durumlarda tercih edilir), potasyum

artigimim istenmedigi diger vakalar.

2.1.5. Ameliyat Sirasinda Sivi-Elektrolit Tedavisi

_ Ameliyat sirasinda sivi tedavisi, hastalann meveut klinik durumu ve cerrahi
"girisime gbte  oldukca farklilik gdstermesine ragmen belirlenmis bazi esaslar
- vardir ve siv1 segiminde su konular akilda tutulmalidir:

A

Ayni miktarda voliim replasmani olusturmak amaciyla verilen kristalloid
voliimit kolloid voliimiin 3-4 kat1 kadardr.

Akut hastalarda en sik ekstraselltiler s1vi ve elektrolit eksikligi goriiliir

¥

Akut volim kayiplarinda kardiyovaskiiler sistem belirtileri erken, doku

o)

belirtileri gec ortava ¢ikar Kolloidlerle daha kisa siirede ve uzun etki
sireli yerine konabilir Deri belirtileri daha ¢ok kronik kayiplaida

goriiliir,

Yiiksek voliimde kristalloid sivilar verilince doku ddemi izlenir. Doku

F

oksijenasyonu, vara iyvilesmesi ve barsak motilitesi negatif ydnde
etkilenir.

Sivi bozukluklarmn ameliyat &ncesi  ortaya konmast ve tedavisi

nérohumoral yanrtin etkilerini ve anestezi ile kan kaybmin hemodinamik

sonuclanny en aza indirit. Normal sartlarda etigkin ve gocuklarda idame sivisi

ihtiyact sdyledir;




Er'iskinlerde: 1,5-2 mL/kg/st
._Cocuklarda : 2-4ml/kg/st

Bebeklerde :  4-6mL/kg/st
:._.Yenidoganda: 3mL/kg/st

agigina eklenmelidir. Yanik, ‘crush’ yaralanma, peritonit ve Sdemle

_gﬁa geemesine neden olabilir. Hiperventilasyon, ates ve agini terleme de
ay.lp'_léiim arttirir. ['im kayiplar ve icerikleri hesaplanarak yerine konmahidir.
Dlger vandan rejyonel ya da genel anestezi uygulanmas) sirasinda
__klérin etkisiyle venodilatasyon olusur, 1s1 ve sivi kaybt artar. Genel
_uygulamas: sirasinda yapilan yapay solunum da solunum yollarindan
kaﬂai arttinr. Genel anestezi spasinda ADH  salimimu  arttuilarak  ve
ruler filtrasyon diistiriilerek sivi kayb Onlenmeye c¢alisilir  Operasyon
asin :a'_f"'geligen kayiplar; cerrahi travmamn biyikligiine ve operasyonun

bagldir. Cerrahi islemlerdeki sivi kaybi, operasyon tiiriine gore soyle

1V'11:ar.intravasktiler normovolemiyi siirdiirtitler. Sivi replasmani gerektiren diger
L Ql_ay da kanamalardir Kanamalan e grupta degerlendirebiliriz:

_ a- Enigkin ve saglikli bir kisinin ¢ok kisa bir stirede olmamak kayd: ile kan
volimiiniin %10’ unu kaybetmesi, hafif derecede bir kanama olarak

degerlendirilebilir Cogu zaman tedavi gerektirmez.

cliyat Oncesi donemdeki kanama, kusma, diyare, dilirez nedenli kayrplar

lan intestinal obstritksiyon ekstiaselliiler stvinm nonfonksiyonel bir




kanama olup mutlaka tedavi gerektirit. Aksi halde sok tablosu olusur.
Tedavide; kristalloidler ve kolloid sivi infiizyonu, kan volimii ve
hemostazi devam ettirmek i¢in veterlidir

Kan voliminiin %20-50°sini  kaybeden hastalarda siddetli bir
kanamadan bahsedilit. ledavi edilmeyen %30 oranindaki kayiplar
irreversibl sokla, %40°ik kayiplar ise kardiyak arrestle sonuglanur. Bu
hastalarda mutlaka kan transfiizyonu, kristalloid ve kolloid srvilar

birlikte verilmelidir.

2.2. ASIT-BAZ DENGESI

: Viicutta sabit tutulan fizyolojik parametrelerin en Onemlilerinden biri
3:'.hidrojen ivonu (H") yogunlugudur. Yogunlugu, diger iyonlardan yaklasik milyon
: kez daha az olmakla bitlikte, H", basta enzimler olmak {izere proteinlerin yapi ve
fonksiyontanimin korunmasi ve stirdiiziilmesinde hayati &neme sahiptir. Sinir
iletimi ve kas kontraksiyonunda énemli tuzlarin iyonizasyonunu kontrol eder. Ote
yandan besinlerle alinan ve metabolizma sonucu temelde karbondioksit olan asitin
de elimine edilmesi veya etkisinin azaltilmas: gerekir. Bu da akcigerler, bobrekler

ve tampon sistemleri ile saglanur (2).

22.1. PH

Asit, hidrojen iyonu (H') kaybetme egiliminde, baz ise kazanma
egilimindeki maddelerdir. Bir asit veya bazin giicii saldiklan H' veya
OH'iyonlanimn sayist ile belirlenir Giiclii asitler kolayhkla H™ salarak iginde
bulundukian soliisyonun asiditesini arttirinlar. Giiglii bir asit (HCI gibi) tamamen
ayrisirken, zayif bir asit (H,CO5 gibi) kismen ayrisgur

Asidite ifadesinde H'yogunlugunun negatif logaritmasi ve pH sézciigi
kullantlir P power (gii¢) kelimesini ifade eder ve buna gére pH= - logH " dir
pH, logaritmik olarak ifade edilen tek fizyolojik parametre olup, degerindeki
kiiciik degisiklikler bile, H' iyonu yogunlugunda tnemli degisiklik ifade eder
Omesin pH degerinin 1 {inite diismesi, H' yogunlugunda 10 kat artma demektii

Su nétral ofup, esit sayida H™ ve OH" igerir, pH’st 7°dir. Yani 1 litresinde

0.0001 mmol veya 10 nmol H' vardir. Bundan daha fazla H' igeren soliisyonlar




+ daha az icerenler ise alkali ozelliktedir. Biyolojik sistemlerde H' in gercek

Jogunluk ve akiivitesini belirlemek miimbkiin degildir

. Viieutta H' yogunlugu oldukga diisiik olup, dokular arasinda 6nemli farklilik
:g(j"'sterir Arteriel kanda 40mmHg PCO.’de normal deger 40nmol/l olup, bu
qurumda pH degeri 74 (7 36-7,44)’tir Vendz kanda ise 7.32-742°dir. Ieknik
f.cz.).lareﬂt{, arteriel pH<7.35 ise asidoz, pH>7.45 alkaloz kabul edilit Hayatla
bagdasan degerler ise 6,9<pH<7,7 (20-160nmol/L.)’dir.

' Dokuda aciga cikan karbondioksitin H;O ile reaksiyona girmesi ile karbonik
asit, onun dissosiyasyonu ile de H' ve HCO;” ag1ga gikar. Ekstraselliiler siviya H

" eklenmesi ile de bunun tersi gergeklesir
H++HCO3+<—>H2CO3<—>HQO+C02

Kitle yasasina gore;
[H'IX[HCO;]= K sabit saysidit
[H2CO4)

Buradan da Henderson-Hasselbach esitligine gtie;

pH= -logH =pK+log [HCO5(baz)
[H,CO3](asit)

Normal kosullarda 40mmHg PCO,’ de HCOj; miktar: 24mEq/L ve eriyik
haldeki karbondioksit miktart 12mEq/L[40x0 03(karbondioksitin kanda erime

katsayisi)] olduguna gée,

pH= 61 + 1.3 (log 24) =7 4’tiir,
12

Yukandaki formiilden de anlasilacag iizere; bikarbonat / karbonik asit
orani 20 oldugu siirece, bunlarin mutlak degerleri ne olursa olsun pH sabit

kalacaktir.
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: pH gleiimii: Bu amagla kullanilan pH metreler, H* yogunlugu bilinen ve pH
gralarl verilmis standart tamponiarla, pH’s1 dlclilmek istenen soliisyonlarn
:-}'ektr:ik potansiyelini karsilagtirmaktadir

Viicutta iiretilen asitler: Viicutta volatil (karbonik) ve non-volatil
'ﬁrbonik) olmak tizere 1ki tip asit Giretilit Metabolizma sonucu hiicre iginde
cotilen asit triinler alkali ekstraselliiler siviya geger. Dinlenme halinde
é;b'onhidrat ve yaglarin yikimi sonucu 15000-20000 mmol/giin asit yiikil
'igeﬂerden karbondioksit  seklinde  atihiy  (volatil  asit)  Protein
-3fﬁetabolizma31ndan ise ¢cogu fosforik ve siilfirik asit olmak tizere 50-80 mmol/giin
ﬁon-vola’cil asit aciga cikar ve bobreklerden atilir. Afir egzersiz, karbonhidrat ve

yaglarmn yetersiz oksidasyonu sonucu dabha gok non-volatil asit (laktik asit, keto

f.'asitler) ortaya ¢ikar

2.3. ASIT-BAZ DENGESI REGULASYONU VE TAMPON SISTEMLERi
Normal kosullarda asit-baz dengesi gayet iyi sekilde korunarak pH sabit
* tutulur, Asit iiretimi, tamponlanmasi ve atilimi arasmdaki dengenin sonucunda
ekstraselliller sivi pH's1 belirlenir. Bu, tampon sistemleri, solunum ve bobrekier
aracilift ile saglanmaktadir. En hizli mekanizma tamponlamadir, ancak tek bagina

yetetli degildir (2).

2.3.1. Tampon sistemleri

Bur tampon sistemi zayif bn asit veya baz ile tuzunun kombinasyonundan
olusur. Bulunduklar; ortama eklenen H* veya OH’ iyonlarin etkisini azaltarak,
pH degisikligini onlerler. Bovlece asit veya baz fazlah@ina karsi gegici bir
korunma mekanizmasi olustururiar.

Viicudun tamponlama kapasitesinin %53’@inii bikarbonatlar, %35’ini
Hb, %12’sini de organik ve inorganik fosfatlar ile plazma proteinleri
olusturur.

Bikarbonat-karbonik asit sistemi: Temel ve en izl tampon sistemidir
Bikarbonat, genellikle NaHCO; seklinde bulunur. Diger hiicrelerden farkl olarak
eritrosit i¢ine kolaylikla girmesi nedeniyle bikarbonat tamponlamasinim 1/3°1

eritrosit icinde gerceklesir. Bu sistemin diger bir 6zelligi bébreklerde de meveut
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cidir. Bsbrek hem bikarbonat tireterek hem de reabsorbsivonunu etkileyerek

Iémoglobin: Potasyum tuza (KHb) ve zayif bir asit (HHD) seklinde

volatil, hem de nonvolatil asiti tamponlar. Tamponlama yeteneg

azol grubundan ileri gelir.
Proteinler: Hafif alkali olan kan pH’sinda H" ve negatif viiklii proteinlere

d sbsiye olarak zayif asit gibi davramrlar. Tamponlama kapasitesinin %5’ini

aglarlat.
"' Fosfat sistemi: Bikarbonattan daha etkin bir tampon sistemidir. Ancak
‘kandaki miktant cok az olup, kanin tamponlama kapasitesinin sadece %o1-3’1lind
‘saplar. Hiicre igindeki miktar: daha fazla oldugu igin iyi bir intraselliiler
:{ampondur Kemik hiicresindeki fosfat ¢ok vavas da olsa, ihtiyag oldufunda,

‘sregin kronik renal asidozda 6nemli derecede tamponlama kapasitesi saglar (2)

2.3.2. Solunum ve karbondioksit

Organizma acik bir sistem oldugundan karbondioksit gaz halinde kolaylikla
akcigerlerden atilarak pH sabit tutulur. Asiditenin artmasi kemoreseptorler yolu
ile solunumu uyararak PCOy’i diisiiriir. Bu da pH’y1 normale yaklagtix Bu yolla
giinde 12500 mmol H' elimine edilmektedir.

Kandaki karbondioksit sabit olsa da 151 dilstikce kamn PCO2'i diiger, pH
vitkselir .Viicut isist 37°C'ta pH 7.4 ve PCO; 40mmHg iken; 20°C’de cilite pH
7,65 ve PCO, 15-20mmHg; egzersizle 1s1s1 42°C7ye ¢ikmus kasta pH 7,31, PCO2
54 mmHg olabilir. Bu nedenle hipotermik kosullarda (8rmegin hipotermik
kardiopulmoner bypass’ta) pH’y1 sabit tutmak i¢in karbondioksit eklenmesi gibi
bir uygulama var ise de giiniimiizde karbondioksit cklenmemesi ve degerletin de

37°C’de okunmas1 énerilmektedir (2).

2.3.3. Bobrekler
Bobrekler idran  asitlestiierek veya alkalilestirerek asit-baz dengesini
korurlar. Diger sistemlerden daha etkin ve diizeltici fonksiyon gésterirler. Diger

tamponlama sistemnleri, var olan patolojiyi diizeltmez, ancak karsit bir etla ile
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sa it tutmaya c¢ahgirken, bobrekier fazia olan maddeyi atarak veya az olani
durumu diizeltirler. Bunu H' sekresyonu, Na® ve HCOj3™ absorbsiyonu,

& amonyum sekresyonu oibi bir dizi reaksiyonla gerceklestirirler (1,2)

5.4. TEMEL ASIT-BAZ DENGESI BOZUKLUKLARI

As1t veya alkali maddelerin birikmesi veya kaybedilmesi ile asidoz veya
loz ortaya ¢ikar Onemli derecede asit-baz dengesizlifinde bile pH normal
{arda kalabilir

“ Golunumsal olaylar, anestezi suasinda  geligen asid-baz  dengesi
episikliklerinin basta gelen nedenidir. Kardiak output sabit iken PCO;’nin 1ki
_ 'katma cikmasi veya yariya inmesi pH degerinde 2-3 dakika iginde 0,27 tnitelik
:blr degismeye neden olur. Kronik olaylarda ise kompansasyon mekanizmalarinin
:".1slernesr ile tablo degisit, pH degeri normal bulunabilir Bazen kompansasyon

‘mekanizmalan pH’y1 dizeltmeye yetmediginden pH degisikligi kagmiimaz olur

12)

2.4.1. Solunumsal asidoz

Viicutta CO, artisina bagh olarak meydana gelir. Tek sebebi alveolar
ventilasyonda azalmadir. Santral sinir sistemi depresyonu (opioidler, genel
anestezikler ile), periferik iskelet kas glicstizligii(ndromuskuler  bloketler,
myastenia gravis), kronik obstritktif akciger hastalift ve akut solunum yetmezlig
alveolar ventilasyonda azalmaya neden olabilir Hipoventilasyon sonucunda
PCO,’nin artist ile solunum uyarilu. 6-12 saat sonra renal kompansasyon baslar.
Solunumsal asidoz, metabolik alkaloz ile kompanse olur. Dokular yetersiz
oksijenlenir. Hipoksi ve CO; kan basncint arttinr Bu da serebral vazodilatasyona
ve pulmoner vazokonstritksiyona yol agar. Ayrica PCO; 70 mmHg nin {istiine

ciktipinda mental konflizyon baglar.

2.4.2. Solunumsal alkaloz

Setebral olaylar, salisilat zehirlenmesi, hipertiroidi, gebelik ve eylem,
heyecan, agn gibi cesitli nedenlere bagh hiperventilasyon atkaloza neden olur
Ornegin dogum eylemi swasinda PCO, 25mmHg’ya kadar diisebilir, kan alinmas:

siwasinda duyulan agn, anksivete ve korku bile PCO;’yi 30mmHg'ya kadar




'r'ei..)illif" Hepatik komada karbondioksit diiser, ancak laktik asit birikimi

nij,fl:e pH noumal ve normalin altmda seyreder. Ayrica yikseklerde, agm

raélnda stk kontroller yapilmali ve PCO, 30mmHg altina diistirtilmemelidir. Bu,
lﬁ'zellikle hipokalemi ve metabolik alkaloz varliginda tehlikeli sonuglar dogurur.

iperventilasyonla  karbondioksit  depolarinin bosalmas:  Snemlidir

- aymken hastaya oksijen vermek gerekir (1,2,30,3 2),

. Solunumsal alkalozda baslangigta pH viikselir ve H' iyonlan bikarbonatla
| bitlesir. Bikarbonat diiser (PCO,’deki her 10mmHg diisme ile 2mEq/l). Anaerob
glikoliz uyarilir, laktik asit artar. Bu nedenle solunumsal alkaloza genellikle
metabolik asidoz da eglik eder Birkac saat i¢inde renal kompansasyon baglar,
bikarbonat ile birlikte Na™ ve K'atilir, pH normale déner. Ancak K* kaybi,
Ozellikle dijitalize veya onceden hipokalemik hastada ventrikiiler aritmi ve
fibrilasyon riskini arttun.  Iyonize kalsiyum azalabilir, bu da tetani ve
konviilsiyona neden olabilir

Tedavi ile neden ortadan kaldinlmali, mekanik ventilasyon PCO; izlem] ile

yapilmalidur (2,30)

2.4.3. Metabolik alkaloz

Alkali fazlahig veya H' azhgma baghdir. Cogu kez, asui miktarda
alkali(sodyum bikarbonat, oral antiasitler) verilmesi veya diiiretik tedavisi
sirasinda gelisen hipokaleminin farkedilmemesi, mineralokortikoid verilmesi gibi
iyatrojenik nedenlerle gelisir Ayrica uzun stiren kusma veya nazogastrik drenajla
mideden veya hipokalemi ile bébrekten asit kaybedilen durumlarda da gelisebilir
pH vyiiksek, PCO; normal, bikarbonat ylksektir. pH’min 7,65 iizerinde eldugu

durumlarda mortalite yiiksektir. Metabolik asidozdaki kadar olmamakla
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ikte solunumla kompanse edilir Bobrekler de H™i tutarak, bikarbonat ve
ofati daha fazla atarak kompansasyona kanlir. Tedavi nedene yonelik olmali,
zéilikle potasyum kaybi kargilanmahdir. Dilue NH4CI veya HCI ile cok vavas

'olérak eksilen asit miktan tamamlanmaya calisihir (1,2,30).

2.4.4. Metabolik asidoz
Primer bozuklugun plazma HCO;™ diizeyindeki azalma oldugu asidoz tipidir
'(2.2)_ Su mekanizmalar ile olusur;
* Bikarbonat kaybi (alt gastrointestinal sistem veya renal yolla)
* Organik asit (ketoasitler, laktik asit) tiretiminin artmasi
* Asit atiluminin azalmasi (bdbrek yetersizligi veya distal tip renal tubuler
asidozda oldugu gibi)
* FEkstraselliler sivi kompartmammn bikarbonatsiz bir sivi ile hizly
diliisyonu.
Metabolik asidozun degerlendirilmesinde ve tedavisinin yénlendirilmesinde
‘anyon agif’ kavrami Snemli bir yer tutar; Plazmanmn siklikla ve kolay
dlgiilebilen temel katyonlan ve temel anvyonlari arasindaki fark’ anyon acigl
(anyon gap)” olarak bilinir (11),
Anyon agigi=Temel plazma katyonlari-Temel plazma anyonlar:
Anyon agigt=([Na"+[K*])-([CIT+[HCO3 )

Anyon ag¢1gimn normal diizeyi 8-16mEq/L arasindadir Serum kalsiyumunun
mEq olarak degeri ¢ok az oldugu icin anyon agigi pek etkilemez. Yukaridaki
formiilde anyon agig  hesaplanirken total protein  konsantrasyonu hesaba
katilmamistir Bu nedenle total pioteinden anyonik karakterdeki zayif plazma
asitlerinin de (prot) 6lciilmesi gerekir Bu, Von Siyke'nin  gelistirdigi bir
formiille, yani serum total protein konsantrasyonunun faktér 2,43 ile carpilmasiyla

milmkiin olabilmektedir;
Prot= Serum total proteini x 2,43

Bu  sekilde anyon agi@m  hesaplaniken  serum  total protein

konsatrasyonundaki degisiklikler de g6z dniinde bulundurulmus olacaktir




‘Metabolik asidozlar, anyon agigina gére smuflanditilir; Anyon agigimin
smal smutlar iginde oldugu metabolik asidozlara ‘nermal anyon aqkh
f‘ébolik asidozlar’ ad: verilir. Anyon agifimin arttigy metabolik asidozlara ise
:I$ anyon acikli metabolik asidozlar’ denir.

Normal anyon acikh metabolik asidoz: Hiperkloremik metabolik asidoz
tipik ornedini olugturur. Anormal gastrointestinal ve renal bikarbonat kayiplarmin

ucu olusur (11,12,16).

A Gastrointestinal bikarbonat kaybuun artmast  Diyate, hiperkloremik
asidozun en sik nedenidir. Diyare sivisinda 20-50mmol/L. bikarbonat anyonu
\.(ardn‘ Safta, incebarsak ve pankreas salgilart HCO5 “tan yana zengindir.

; Ureterosigmoidostomi hastalaninda ve ureter drenajinda kullanilan uzun
.1.leurn ans1 kismen tikananlarda hiperkloremik metabolik asidoz olusur (13,14,15)

Kloriir igeren ve anyon defisimini saglayan maddelerin (kolestramin) ve
asit1 dozda CaCl, veya MgCly alinmasi durumunda kloriiriin absorbsiyonu
| bikarbonat kaybina vol agat

B Bobrekten HCQOj5; kaybmun artisi, Karbonik anhidraz inhibitérii
(asetazolamid) alanlarda ve renal tiibiiler asidozda izlenir.

Renal tubuler asidoz: Idrar pH’1 sistemik asidemive uymayacak kadar
yiiksektis. Nedeni primer renal veya sistemik bozukluga bagh sekonder olabilir
H" sekresyonunun yerine gdtre proksimal veya distal tip olarak smflandirifir
Hiporeninemik hipoaldosteronizm de renal asidozun diger bir tipini olugturur
Distal renal tubuler asidozda defekt filtre olan HCO5™lin bilyiik béHimiiniin tekras
gerl emildigi yerden sonradir. Bébrek giinliik asit {iretiminden daha azin atabilir.
Hipopotasemi, kemiklerde demineralizasyon, nefrolitivazis, nefrokalsinozis ile
birlikte olur. 1-3mmol/kg NaHCO3 ile alkali tedavisi vararlidir Proksimal renal
tubuler asidoz daha seyrektit Proksimal tubulideki H' sekresyon defekti fazla
miktarda HCO;3™ kaybina neden olur. Glukoz, aminoasitler veya fosfat gibi diger
maddelerin tubuler reabsorbsiyonlan da bozuktur

C Hiperkloremik asidozun diger nedenleri: (a) Serum fizyolojik gibi
bikarbonat igermeyen bir sivi ¢ok miktarda verilerek ekstraselliller kompartman
hizla dilie edilitse(diliisyonel asidoz), (b) parenteral hiperalimentasyon icin

uygulanan aminoasit soliisyonlann organik anyonlardan daha ¢ok organik

16




Katyonlar igerir  Katyonik aminoasitlerde anyon klor olmast nedeniyle
5.:'("(;)A1nonyum kloriir veya arginin gibi kloriir iceren asitlerin fazla verilmesivle
:ﬁ'iperkloremik metabolik asidoz gelisebilir.

. Hiperkloreminin 8nemi; Stewart’in asit-baz dengesine vaklasimi ile
vurgulanmugtir  Stewart’a  gére  viicuttaki H' konsantrasyonunun ana

. belirleyicisi; giicli iyon farki (SID) ‘dur (18,19,20,21,22).
SID=[(Na"}+(K")] - [(CI'+(Lac)]

SID’deki azahs metabolik asidozla, artis ise metabolik alkalozla

iliskilidir (23).

2.4.5. Diliisyonel Asidoz

Sepsis, yanik, sok ve travma gibi bazi hemodinamik acil durumlar sirasinda
dolagimdaki etkili hacmin arttinlmas: amaciyla iv yolla olduk¢a fazla miktarda
s1v1 verilmesi gerekebilit Verilen stvi, serum fizyolojik gibi tampondan yoksun
bir kansimsa ekstraselliiler siv1 icinde bulunan bikarbonat seyrelir. Potasyumun
hiicre digina, hidrojen iyonunun da hiicre igine dogru yer degistirmesi sonucu,
bikarbonattaki seyrelmenin derecesi, ekstraselliiler bikarbonat havuzundan ve
verilen s1vi hacminden hesaplanandan daha az olabilir. Yani asir1 serum fizyolojik
uygulamasi, metabolik asidoza yol agar. Diliisyonel asidoz, pH <7,20 olmadikca
ciddi klinik belirtilere neden olmayip, hafif seyreder. Ayrica plazma bikarbonat
konsantrasyonu genellikle 15-20meq/L'nin  altina diismemektedit  Asidozun
diizeltilmesi, idrar asit atiliminin normal sekilde artmasiyla veya ekstraselliiler
hacmi ve plazma bikarbonat konsantrasyonunu yeniden normal hale getirmek i¢in,
natritirez ve diiirezle primer bozuklugun diizeltilmesiyle renal mekanizmalar

tarafindan saglanir (24,25 26,27.28)

Artmis anyon aqkli (normokloremik) metabolik asidozlar -
Babrek yetersizligi: Bobrek yetersizliginde glomeruler filtrasyon (GFR) 15-
25ml/dk diizeyine ininceve kadar iskelet sisterninin tamponlama gérevi sayesinde,

asit-baz dengesi pek etkilenmez. Fakat GFR bu diizeylere inince artmis anyon
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1i" bir metabolik asidoz baglar Bobrek yetersizliginde anyon agiginm
'.a;mm nedeni sulfat, {irat ve hippurat gibi anvonlarin kanda birikmesidir,
._".:].{etoasidoz: Diabetik, alkolik ve aghga bagh iic tiir ketoasidoz vardir. Bu
uramda da ortak bulgu insiilin diizeyindeki azalmaya bagli olarak lipolizdeki
ve glukagon dizeyindeki artisa bagli  serbest yag asitlerinin beta-
_ksldasyonundaki artight. Bu artislar sonucunda enerji kayna@i olarak keton
isimleri (asetoasetik asit, B-hidroksibiitirik asit ve aseton) olusur Biitiin bunlar
setoasetik asit ve B-hidroksibiitirik asitin birikimine bagh artmis anyon acikli bir
“metabolik asidoz gelisimine zemin haznlar

Diabetik ketoasidozun baglangi¢ déneminde anyon agign daima artmis
'loidugu halde, tedavi snasinda normal anyon agikli hale donebilir ¢lnkii tedavi
amaciyla fazla miktarda sivi verilince, bbreklerle ketoanyonlarm atiimasi cok
.'.aztai‘ Sivi ve elektrolitlerin verine konulmast ve insiilin tedavisi ile ketoasidoz
diizelir (29).

Alkolik ketoasidoz ise alkoliklerde goriiliir. Etanolun metabolizmas:
sonucunda NAD "’ den NADH olusur ve viicutta NAD" titketimi olur. Eger yogun
alkol alan bir hastada, glukoz alimt kesilitse glukoz sentezi NAD" gerektiren
glukoneojenez yerine glukojenoliz yoluyla olur. Glukojen depolar tiikendiginde
de hipoglisemi gelisir. Bu da insiilin diizeyinde diigii ve glukagon diizeyinde arts
vaparak ketoasidoza yol acar. Alkolik ketoasidozda Snemli bir 6zellik de keton
cisimlerinden (-hidroksibiitiratin 6én planda olusmasidit. Bunun nedeni, alinan
etanoliin alkol dehidrojenaz enzimi ile metabolize olmast sonucunda NADH nin
artmasidir NADH, asetoasetatin B-hidroksibiitirata indirgenmesini saglar. Bunun
klinik onemi vardn ¢iinkii B-hidroksibiitirat nitroprussid ile reaksiyon vermez
Yani alkolik ketoasidozda keton testi negatiftir veya hafif pozitiftir. Tedavide;
ckstraselliiler voltimtin yerine konmasi ve glukoz ile kalori verilmesi Snemlidir
Insiilinin yeri yoktur

Aglik durumunda viicutta keton yapim artar ve enerji kaynag olarak bunlar
kullamhir. Burada asidoz genellikle hafif diizeydedir ve glukoz verilmesi ile
diizelir

Laktik asidoz: Laktik asidoz, hastanede vatan hastalardaki metabolik

asidozun en sik nedenidir. Normalde serum lakiat konsantrasyonu 0,5-1.5
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Laktik asidozda bu diizey 4-5mEq/L’'nin iizerindedir Kan pH’si
. :'Laktik asidoz tipA ve tip B olarak ikiye aynlabilir. Doku hipoksisi ve
f'ae"r'ob: metabolizma sonucu gelisen tip A’da mitokondrial fonksiyon saglam
w gerob metabolizma icin veterli oksijen saglanamamaktadir. Tip B’de ise
(i oksijen vardir, ancak karbonhidrat metabolizmasindaki bozukluk sonucu
idoz 'gelismektedir. Bu bozukluk karacifer vyetmezligi, diabet, bdbrek
.. .él.iklan, fruktoz alimi, parenteral beslenme tirtinleri, enfeksiyon ve 18semi gibi
"II'(}OI;' nedenle gelisebilir Ancak klinikte bu aymmmi yapmak giic oldugu gibi 1ki
ip bozukluk bir arada da bulunabilir (30)
' Ciddi hipoksi, anemi ve goktaki perflizyon yetersizligi sonucu, laktik asitin
hem yapiminda artma, hem de aulmunda azalma oldugundan kan laktat diizeyi
'"kéelit (tip A) Stirmekte olan patoloji durdurulmadigi takdirde asidoz
1&detlenir Bu da hepatik ve renal laktik asit atilimim daha da bozarak bir kisu
ﬁgﬁ olusturur
Cerrahi hastalardaki laktik asidozun en onemli nedenlerinden biri akut
dolasim vetmezligidir Ornegin akut hemorajik sokta pH hizla diigebilit. Bu sirada
”kan basincinin vazopressot verilerek yiikseltilmeye calisilmasi veya asidozun
buyuk miktarda bikarbonat verilerek diizeltilmeye ¢alisilmasi daha zararh
olacaktr. Yeterli sivimin yerine konmas! sonucu doku perfiizyonunun
diizelmesiyle olusan laktik asitin metabolize edilmesi ile durum diizelecektir.
Hipovolemik soktaki hastanm resisitasyonunda gelisiglizel bikarbonat
kullamlmas1 dogru degildir Cunki tedavide kullamlan kan ve ringer laktat
soliisyonu i¢indeki sitrat ve laktat metabolize olarak bikarbonata dénmektedir
Tedavi ile laktik asit ve yeterli solunumla da volatil asitler uzaklastirilinca, fazla
miktarda verilen bikarbonat siddetli metabolik alkaloza neden olabilir. Ancak aymu
sakincalar kardiopulmoner resiisitasyon smasinda gegerli olmayabilir. Burada
diger tedavilerin etkinligi igin bikarbonat verilerek pH’min normale
yaklastiriimasinda yarar vardi.

Laktat diizeyi, mortaliteye paralellik gosteren 6nemli bir parametiedir. Kan
Jaktat diizeyi 1,3-4,4 mmol/L iken mortalitenin %18, 4,4-8,9 mmol/L iken %73

bulunmasi da bu iddiay1 dogrulamaktadir.
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Cizelge 2.1. Asit-baz dengesi bozukluklarinda kompansatuvar dedisiklikler

Solunumsal | Solunumsal | Metabolik | Metabolik
Asidoz Alkaloz Asidoz Alkaloz
PCOT PCo2! HCO34 HCO3T
Kompgnsasyon HCO3T HCO3{ PCO2J PCO2T

Bunlann disinda aciklanamayan artmis anyon acikli metabolik asidozlarda

qalisilat, etilen glikol ve metanol intoksikasyonu gibi intoksikasyonlar mutlaka

- diigtmilmelidir
~ Asit-baz dengesindeki primer degisiklikler, sekonder veya kompansasyon
axﬁaq:h degisikliklerle karsilanarak, pH normal sinirlar iginde tutulmaya galisilir

konder solunumsal degisiklikler daha c¢abuk gelisit Asit-baz degetlerindeki

| akciger hastaligivhipoksi, hipokalemik myopati/metabolik asidoz kombinasyonlari
ve akciger ddeminde gorilliir. Karbon monoksit, sodyum nitroprussit ve metanol
gibi maddeler de metabolik asidoz ve solunum depresyonu yapar. Normal veva
yitksek PCO; ve diisiik HCO3;™ kombinasyonu ile taninir.

Solunumsal asidoz-metabolik alkaloz Konjestif kalp yetmezlikli kionik
obstriiktif akcifer hastalifinin diiiretikle tedavisi sonucu ortaya gikar. Potasyum
kayb1 alkaloza egilim varati. Yiksek HCOs;1 kompanse etmek icin asmn
ytikselmis PCO; vardir. Bazen de aksi s6z konusu olur

Solunumsal-metabolik alkaloz - Gebelikte kusma 1le birlikte hiperventilasyon
oldugunda; metabolik olarak kompanse edilen karbondioksit retansiyonlu hastada
mekanik ventilasyonda; masif kan transflizyonundan sonra sitratin metabolize
olmasi ile gelisen metabolik alkalozlu hastada mekanik solunum yaptiriimasi
sonucu gelisebilir Ozellikle amelivat olan hastalarda yiitksek mortalite ile
birliktedir Alkaloz bu tiir hastalarda hem myokardi deprese eder, hem de oksijen
dissosiasyon egrisinin sola kaymasma ve vazokonstriiksiyona neden olarak doku

oksijenasvonunu bozar
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-'-';S'olunumsal alkaloz-metabolik asidoz Salisilat zehirlenmesi, agir karaciger
g ve genel durumu kritik hastalarda gelisit PCO; degeri metabolik
asldo:zlu hastalardan beklenenden daha ditgiiktiir

Metabolik asidoz-alkaloz ~ Diyare ve kusmada geligebilit ~ Asit-baz

ametreleri bitbirini dengeler. Tam: volim acifi, hipokalemi ve hikaye ile

2.5. ASIT-BAZ DENGESINDEKI BOZUKLUKLARIN ETKILERI
DOLASIM: Vazomotor merkezin, damar diiz kasmim ve miyokardin direkt
-..deigresyonu ile dolasim deprese olur Asidozun baglangicinda katekolamin artis:
le bu etkiler karsilanmaya caligilir ve tagikardi, kardiak outputta arfis olur. Aritmi
| .gilimi artar pH’nin daha da diigmesi ve yiikselmesi ile miyokard kontraktilitesi
“‘deprese olur, kardiak output diiger, periferik direng azali. Metabolik asidozda
~kalbin katekolaminlere yamti azalir, ventrikiiler fibrilasyon esigi diiger. PCO,
'.yﬁkselmesi sempatik aktiviteyi artrrarak atun volimiintt ve kardiak outputu
“artturr. Sempatik inervasyondan zengin organlarda (bdbrek) vazokonstriiksiyon,
fakir organlarda (serebral korteks) vazodilatasyon olur. Hipokapnide ise yaygin
vazokonstriiksiyon vardir.

SOLUNUM: Asit-baz dengesi bozukluklarinda dakika voliimii ve oksijen
dissosiasyon egrisi etkilenit Hiperkapni santral ve periferik kemoreseptotler yolu
ile solunumu stimiile edet. PCO,’de artma veya pH’'da diisme oksijen
dissosiasyon egrisini saga, hipokapni ve alkaloz sola kaydirr

SINIR SISTEMI: PCO, artist serebral kan akimini arttut H" artis1 serebral
fonksiyonlar1 bozar, konfiizyon, solunum depresyonu, zorhu solunum, daha sonra
koma ve solunum durmast gelisebilir Hipnotik ve narkotikler bu etkileri artti

FARMAKOLOJIK ETKILERi: Kan veya doku pH’sindaki degisiklik
bircok ilacin etkisini degistirebilir Bunu ilaglarin dissosiasyonlarini, proteine
baglanmalarm ve metabolizmalarim etkileyerek ya da etkili olduklan orgamn
fonksiyonunu etkileyerek yapatiar Omegin pH yiikselmesi lokal anesteziklerin
cogunun etkisini hizlandinr ve arttirken, diismesi aksi etki yapar. Kas gevseticl

etkisi de pH ve karbondioksit degisikliklerinden etkilenir (1 A1)
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KAN GAZLARI VE ASIT-BAZ DURUMUNUN

e_dav1§inin planlanmasinda o6nemlidii En uygun degerlendirme mikst vendz
da yapilabilir. Ancak mikst vendz kan Grnegi pulmoner arterden veya en
azm'cian sa§ ventrikillden alinmasi gerektiginden pratik degildir Depetlendirmede
una en yakin deger olan arteriel kan kullamhr Arteriel veya arterielize olmus
énéz kanda pH ile birlikte oksijen ve karbondioksitin parsiyel basinglarinin kisa
lltirede dlgiilebilmesi gerek anestezi sirasinda, gerekse yogun bakim hastalarinda
hemen uygun degisikliklerin yapilmasi ve durumun diizeltilmesi olanag
saglamaktadu (2).

Kan &rnegi ahnuken pihtilasmayr dnlemek icin heparinle calkalanimis bir
“enjekttr kullamlmal; ve enjektdre hava kagmamasi igin ucu hemen kapatilmalidir
."Damat i¢ine bir kaniil yerlestirilmisse igindeki eski kan ve yikama sivismmn
- atilmast gerekir Uyanik hastada ignenin neden oldugu agr, hastanmn solunumunu
tutmasina neden olatak, sonucu etkileyebilit. Damara girdikten sonra biraz
beklenerek solunumun normale dénmesi saglanabili. Kan bekletilmeden
incelenmelidir .

Modern aygitlarm hepsi, pH, PO, ve PCO,’1 &lemekte, diger parametreleri,
dogrudan degil bu degerlerin kullamidig klasik ¢alismalardan alnan formiil ve
nomogramlara gdre otomatik olarak hesaplayip vermektedit pH, PO, ve PCO,
lglimleri hem akcigerde gaz degisiminin etkinligini, hem de asit-baz durumunu
gOsterir,

pH: Arteriel kanmn pH’s1 7,4(7,36-7,44) olup, 7,35 ve daha diigtik oldugunda
asidoz, 7,45 ve daha yiiksek oldugunda alkaloz vardi. Ancak pH’nin normal
siitlar iginde olmasi, asit-baz dengesinin normal oldugunu gostermez. pH’nin
7,35-7,39 arasinda oldugu durumiarda kompanse asidoz, 7,41-7.45 arasinda
oldugu durumlarda ise kompanse alkaloz olabilir. Aymcr tant diger parametrelere

gore yapilr (2,30).
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1. Kan Gaz

Rutin kan gazi incelemelerinde oksijen ve karbondioksitin parstyel
larlsyanlnda kamin oksijen icerigini hesaplamak icin Hb veya hematokrit de
ilir. Normal kosullarda PCO, alvoler ventilasyon ve metabolik
. ioksit tiretiminin bir fonksiyonudur PCO,'nin  yilkselmesi yetersiz

i1ag$zon veya fizyolojik 61t bosluk artmasina yani hipoventilasyona baglidur

-BASE EXCESS(BE): Baz fazlahg veya eksikligini gosterit Bir kan
meginin pH’sims, 30°C ve 40mmHg PCO2’de 7.40"a titre eden baz mikian
;olafék tammlany Normal degeri £2,5mEq/L olup, toplam viicut baz agig1; 0,3x(-
E)xkg viicut agith@ formilii ile hesaplanit.

Negatif oldugunda base deficit de denir.

STANDART BIKARBONAT: Plazmanin PCO; 40mmHg ve 1s1 37°C iken
cerdigi bikarbonat miktar olup, normal degeri 21,3-24,8mEqg/L dir.

AKTUEL BIKARBONAT: Kan o&megindeki bikarbonat miktardir.

‘Normal kosullarda standart bikarbonata esittir.

Asit-baz dengesi degerlendirilitken, gerek durumun tanist, kompansasyon
olup olmadig1, varsa derecesinin belirlenmesi; gerekse tedavinin planlanmas: ve
yeterlilifinin belirlenmesi igin hastanin hikayesi, fizik muayene sonuglan
degerlendirilmeli, yukarida belirtilen parametreler ile aym zamanda alinan
sreklerdeki elektrolit ve kan gazi degetleri de dikkate alinmalidir. Bu, mikst

durumlann tamsinda daha da onemlidir (2,30).

Kan gazy degerlendirilirken;

1. Asamada primer asit-baz durumu belirlenir

2. Asamada PCO; incelenir, solunumsal durum belitlenir.
3. Asamada BEden metabolik anormallik saptamir

4. Asamada kompansasyon vath@ ve derecesi belirlenit (2,30)




HASTALAR VE YONTEM

rasﬁrmamm Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Anesteziyoloji

masyon Anabilim Dali’'nda etik komite izni alindiktan sonra kadin-

-kliniginde en az 2 saat siirecek elektif abdominal cerrahi planlannms ASA
I 'grubunda yer alan; 32-65 vyaslarinda 60 kadin hasta tizerinde yapiidi

talar rastgele 20 kisilik Gi¢ gruba aynldy;

Grup I: 2 saat sireyle 20 ml/kg/saat izotonik NaCl verilen grup.
.Grup II: Birinci saat 20 ml/kg/saat izotonik NaCl ve ikinci saat 20

Hastalarn seciminde ciddi kardiak, pulmoner ve renal hastaligi olanlar ile
ASA Tvell gruplan diginda kalan hastalar ¢alismaya almmadi.
- Tim hastalar amelivattan bir giin dnce ziyaret edilerek fiziksel muayeneleri
yapild {slem hakkinda bilgilendirilerek izinleri alindi. Operasyondan éneeki gece
saat 24:00°dan sonra sivi ve kati gida almamalan istendi. Tiim hastalar peroral
: S'.mg Diazepam vetilerek premedike edildi
: | Ameliyat masasina alman hastalar supin pozisyonda iken EKG (DI
"'delivasyonunda) ve SPO, monitorizasyonlar, sol va da saf radial arterlerme
.yerlestirﬂen arterivel kaniil yolu ile de invazif kan basmeci monitorizasyonlan
(NTHON KOHDEN monitérii ile) yapildi Viicut 1silari (oral yolla verlestirilen
termometre probu ile) stirekli izlendi ve gerektiginde blanket de kullamlarak
36°C ile 37°C arasinda sabit tutuldu Tim hastalara her iki kolda birer tane
olmak tizere 18G intraket aracilhigiyla iki damar yolu agiidi ve uygun sivilar
takildi Damar yolunun birinden ti¢li musluk araciligi ile anestezik ilaglarin
verilmesi sagland: .

Anestezi yonetimi tiim hasta gruplaninda aym idi. Hastalar preoksijenize
edildikten sonra bolus tarzinda 0 03 mg/kg sis-attakuryum, 1pg/kg remifentanil,

6mg/kg tivopental verildi. Bolus tarzinda uygulanan remifentanilin hipotansiyon
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adikardi yapabilme olasilifi nedeniyle ilag 60 saniyelik bir siirede yavas
eksiyonla uygulandi. Kirpik reflekst kaybolduktan sonra sis-atrakuryum toplam
.5._:mg/kg dozuna tamamlanarak 3 dk. sireyle %100 oksijen inhale ettirilerek
siibasyon gergeklestirildi Takiben %50 O, %50 Nitroz oksit, %1-2 sevofluran,
al/kg tidal voliim ve dakikada 10 solunum sayist olacak sekilde IPPV modunda
ekamk ventilasyon baglatild:
- Santral vendz basing (SVP) dlglimil igin hastalarin sag v. jugularislerine g
ollu (7F) santral vendz Kateter takilarak SVP monitétizasyonu yapildi  Yapilan
. kan gazi analizlerinde tim gruplarda PCOz’nin  sabit tutulmast sagland
- (~40mmHg) flaglarin bolus dozlarimn yapilmasinin  ardindan tiim hastalara
“ameliyat boyunca siirecek 0 03 wkg/dk hizmmda remifentanil inflizyonuna
__.baglandl Gerektiginde 0.03 mg/kg sis-atrakuryum bolus tarzinda yapilarak kas
“gevsemesi sagland:,
: ik cilt insizyonu ile beraber her iki koldan {0ml/kg/h’lik bir hizla verilmek
{izere stvi infiizyonuna bagland: (atom inflizyon pompast p-600). S1v1 infiizyonuna
| baslamadan &nce, infiizyon basladiktan sonra 5, 10, 20., 30.,45., 60, 90. ve 120
dakikalarda sistolik (SKB), diyastolik (DKB), ortalama kan basmgclan (OKB),
SVB, oksijen saturasyonlan (SpO,) ve kalp atim hizlan Slelilip kaydedildi.
Ayrica yine inflizyon Sncesi ve inflizyondan itibaren 30., 60, 90 ve 120
dakikalarda kan gazi ve kan biyokimya 5lgiimleri yapilarak hastalarn pH, PCO;,
PO, Hic, Hb, Na*, K, Ca™", CI'. glukoz, laktat, BE-B, HCOs™, kan osmolaritesi
ve total protein degerleri olgtilup kaydedildi Ameliyat oncesi takilan idrat sondasi
yardimiyla idrar miktarlan (rezidi idrar haric birakilarak) siirekli izlendi ve sivi
infiizyonuna baglanmasindan  itibaren 120 dakika siiresince toplanan idrar
miktarlari kaydedildi. Yapilan kan gazi analizlerinde K™ degeri 3,3 mEq/L’nin
altina diigmiis ise bit sonraki 1000 ml’lik sy inflizyonu sisesinin j¢ine 1 ampul
(10 ml, %7,5’luk) KCL konmast; Ca*™ deperi 0,7 mmol/It’nin altina diigmus ise
intravendz 1 ampul kalsiyum (10 ml, %0.9 Ca'") yapilmas: uygun gortldi
Hastalann glukoz diizeyleri gerektiginde intravendz kristalize insiilin inflizyonu
uygulanmast diigiintilerek 100-140 mg/dl arasinda tutuldu.
Operasyon bitiminde her iig gruba ait hastalar ayllma odasinda tam oryante

olduklarindan itibaren 30 dakika daha tutulduktan sonra servislerine gonderildiles
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Kan gazi ve biyokimya sonuglan alindiktan somra tiim hastalar igin her

Anyon agig=([Na'JH[K")-([CI+[HCO5 )
Giiclii iyon farki(SID)=(|Na'J+[K*)-([CI]+[Lac])

Ayrica  anyonik  karakterdeki zayif plazma  asitlerinin(Prot’)
lesaplanmasinda Von Slyke'in gelistirdigi formiilden yararlamldi ve her &rnek

9111 total protein konsantrasyonu degeri kullamlarak Prot” él¢iildit;
Prot= Total protein konsantrasyonu(g/dl) x 2,43

Daha sonra Anyon agqi@i degerinden Prot- degeri ¢ikartlarak total protein
konsantrasyonundaki degisikliklerin de Anyon a¢ift i¢inde degerlendirilmesi

saglandi

Calismamizin istatistiksel degerlendirilmesi, Akdeniz Universitesi Iip

Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim Dali’nda gérevli Dr. Ozgiir TOSUN tarafindan

vapildi  Sonuglai; SPSS (Statistical Pacekage for Social Sciences), Ortalama +
standart sapma, Gruplar arasindaki farklarin dlgiilmesinde ANOVA, Tukey HSD
grup i¢i degerlendirmelerde ise Paired Samples T testi kullanilarak istatistiksel

olarak analiz edildi



SONUCLAR

" 4,1. Calismaya Alman Hasta Grubunun Demografik Ozellikleri
Arastrmamizin gruplanmi olusturan Grupl, Grup2 ile Grup3 arasmdaki
emografik dzellikler, cerrahi kanama miktarlarnn ve 120 dakika boyunca

cikardiklan idrar miktatlan Cizelge 4.1°de gosterilmistit

Cizelge 4.1. Hasta 6zellikler

Salin Salin+RL RL
(n=20) (n=20) (n=20)
45.3+7.1 47,1+6,3 48,175
Vicut Agirhd (kg) 68.2+5.0 67,546.9 70,4+6.5
Kan Kayb1 (ml) 4061114 453494 439+118
| Idrar Miktar (ml) 7204185 795+161 6964178

Grup I'de vyer alan olgularin en kiigtigli 32, en bliyligii 61yasinda olup yas
ortalamasi 45 idi. Agitliklan en az 58 kg, en fazla 82 kg olup ortalama 68 kg idi.
Grup 1I’de yer alan olgulaiin en kiigligi 39, en biiyligt 60 yasinda olup yas
ortalamas1 47 idi Agirliklat en az 55 kg, en fazla 80 kg olup ortalama 67 kg idi
Grup 1II’de yer alan olgularin ise en kiigligti 29, en bilyligii 64 yaginda olup yas
ortalamas: 48 idi. Agwhklari en az 61 kg, en fazla 85 kg olup ortalama 70 kg idi

Hastalarin sivi infiizyon siireleri birbirine esitti (120 dakika). Aralaninda
vaglan, viicut aguliklari, cikardiklan idrar ve kanama miktarlan agismdan

istatistiksel olarak antaml farkhliklar olmadif tespit edildi (p>0,05).

4.2. Sistolik Kan Basinc1 Degerlendirilmesi
Gruplara gére SKB verileri Sekil 4.1. ve Cizelge 4.2 *de gdsterilmistit
Gruplar arasinda yapilan istatistiksel karsilastirmada, aym zaman stireglerinde

anlamh fark bulunmadi (p>0.05)
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GIUP ici karsilagtirmalarda; Grup 1'de intraoperatif 1., 5 ve 10. dakikalarda
Jciilen SKB degetlerinin sivi infiizyonu 6ncesi SKB degerine gore istatistiksel
2k anlaml1 derecede dusiik oldugu gozlendi (p<0,05).

.:Grup II’de intraoperatif 1., 5., 10., 20. ve 45 dakikalarda ol¢iilen SKB
erlerinin s1v1 infiizyonu &ncesi SKB degerine gore istatistiksel olarak anlaml
srecede dilsiik oldugu gozlendi (p<0,05).

Grup III'de de yine aym sckilde 1 ve 5. dakikalarda 6lgtlen SKB

egérlerinin s1v1 infiizyonu 6ncesi SKB degerine gore istatistiksel olarak anlamls

derecede diisiik oldugu tespit edildi (p<0,05).

Cizelge 4.2. Gruplara gére Sistolik Kan Basmer degerleri (mmHg)

Grup 1 Grup I Grup III
v1 infiizyonu dncesi 135+11,52 140,8+17,55 | 138,55416,39
1.dk 115,4+21,70  |121,70£18,40 [116,10+19,78
5.dk 114,75£18,95 |122,95224,60 |123,85423,23
10.dk 124,25423 .48 |127,20£27,28 |140,00£23,31
20.dk 136,45£20,39 |126,90124,19 | 144,55420,25
30.dk 136,20+18,18 |128,55426,50 |142,80+20,04
45.dk 130,90£17.98 127,05+21,18 |136,95+18,88
60.dk 133,60+21,20 | 131,60+20,11 | 140,60x15,23
90.dk 131,10£16,36 | 134,30£19,23 | 142,20+14.42
120.dk 133,55£13,64 |134,50+18,68 |[140,40+11,81




Sekil 4.1. Sistolik kan basinct degerleri

4.3, Diyastolik Kan Basimnci Degerlendirilmesi
Gruplar arasinda yapilan istatistiksel kargilastirmalarda aym zaman
siireclerinde anlamli fark bulunmamustir (p>0,035).

Grup i¢i karsilastirmalarda; Grup I'de intraoperatif 1. dakikada Olgiilen
DKB degeri s1v1 infiizyonu oncesi Slgiillen DKB degerine gore istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiik bulundu (p<0,05).

Grup II’de intraoperatif 1., 5. ve 20. dakikalarda 6l¢lilen DKB degerleri sivi
inflizyonu dncesi DKB degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede diigiik
bulundu (p<0,05).

Grup [I’de ise intraoperatif 1. ve 2. dakikalarda dlgiilen DKB degetleri sivi
infiizyonu 6ncesi DKB degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik

bulundu (p<0,05)
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'iiélge 4.3. Gruplara gére diastolik kan basinci degerleri (mmHg)

Grup I Grup II Grup III
fiizyonu oncesi 79,25+£10,44 83,40+12,89 81,00+14,62
: 72,10+14,43 72,95+13,45 71,50+18,40
72,25+ 13,89 73,00+14,16 81,65+19,18
77,30+ 15,88 76,951+19,09 87,65£16,65
83,80+14,71 75,75£15,80 87,95114,28
81,10£11,76 76,25+13,14 82,65118,28
82,15£11,07 76,40+13,26 84,70£16,51
78,75+15,80 75,10£17,98 85,45+16,27
82,25+12,73 81,2049,34 84,90+15,08
81,80+11,64 79.70+£12,18 86,35£10,19
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_ 4.4. Ortalama Kan Basmei Degerlendirilmesi

Graplar arasinda ayni zaman stireglerinde yapilan karsilastrmalarda anlaml
gorillmedi (p>0,05)

Grup ig¢i karsilagtiumalarda; Grup I'de intraoperatif 1 ve 5 dakikalarda

¢ulen OKB degerterinin stva infiizyonu oncesi dlgiilen OKB degerine gore

anlaml derecede diistiigui tespit edildi (p<0,05)

infiizyonu oncesi dl¢iilen OKB degerine gore istatistiksel olarak anlamli derecede

Grup [II’de ise intraoperatif 1

tisiik oldugu tespit edildi (p<0,05).

tatistiksel olarak anlamli derecede diigiik oldugu tespit edildi (p<0,05).
Grup II’de intraoperatif 1, 5., 10, 20 ve 30 dakikalarda ol¢iilen OKB

egetlerinin s1vi inflizyonu dncesi dlciilen OKB degetine gore istatistiksel olarak

dakikada olciilen OKB degerinin sivi

Cizelge 4.4. Gruplara gore Ortalama Kan Basimer degetleri (mmHg)

Grup 1 Grup I Grup I
Swv1 infiizyonu dncesi 100,55£10,09 {103,80+16,39 | 100,90+21,96
1.dk 83,30+15,80 |[87,45+1542 |88,10x17,65
5.dk 86,95+ 18,69 |89,55+16,64 |97,55+20,64
10.dk 94,55+ 16,77 | 94,15£20,06 |107,95+21,23
20.dk 105,40+20,63 [92,90+£18,27 107,30114,69
30.dk 102,55%13,91 {91,20£13,20  |105,65£17,95
45.dk 101,25+16,23 |94,55£17,17 | 104,60£17,50
60.dk 08.,65+17,69 196,30+15,22 103,30+16,48
90.dk 100,80+15,85 |99,55£13,59 | 104,25£17,09
120.dk 102,25+14,39 197,95414,23 | 104,80£13.51




Sekil 4.3. Ortalama Kan Basinc1 degerleri

4.5. Kalp Atim Hiz1 Degerlendirilmesi

Gruplar arasinda aym: zaman stireglerinde vyapilan karsilastumalarda
intraoperatif 60. dakikada 1. grupta &lgiilen KAH degerinin intraop 60. dakikada
2. ve 3 grupta olgiilen KAH degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde diisiik oldugu tespit edildi (p<0,03).

Grup i¢i karsilastirmalarda ise 3 grupta da sivi inflizyonu Oncesi degerlere
gbre tim zaman dilimlerinde Olctilen KAH degerlerinde istatistiksel olarak

anlamh azalmalar oldugu gézlendi (p<0,05)
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Cizelge 4.5. Gruplara géire KAH degerleri

Grup I Grup II Grup II1

I Sivt infiizyonu dncesi 79,9+£11,84 82,05£14,59  |85,35%11,7
1.dk 71,80+14,20 74,40£15,62  |76,55+12,34
5.dk 67,75+ 12,92 71,60£11,70 |74,55+13,82
10.dk 65,85+ 12,18 70,15%12,34 | 73,75+15,86
20.dk 64,9549,33 67,05£13,62 | 73,10%12,25
30.dk 65,45+10,99 71,05£14,68 |70,70£12,23
45.dk 68,10£12,94 70,35¢15,25  |69,85+13,05
60.dk 62,95£8,08 71,95+10,76 | 70,75%£11,43
90.dk 64,2519,29 70,55£12,00 | 69,0019,67
120.dk 71,45+10,44 73,75¢13,74 | 72,00£9,92

Sekil 4.4. KAH degerleri
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4.6. PH Degerlendirilmesi
Gruplara gore pH degerlerimiz Sekil 4.5. ve Cizelge 4.6°da goriilmektedir.

Gruplar arasinda ayni zaman stireclerinde yapilan karsilastirmalarda sivi
infiizyonu o6ncesi pH degerleri gruplar arasinda anlamli farkhihk géstermedi
(pH>0,05) Siv1 inflizyonundan sonta 30. ve 60. dakikalarda Grup I ve Grup II’de
Grup III’e gore pH degerlerinde istatistiksel olarak anlamli ditsme oldugu
~ gozlendi (p<0,05) 90. ve 120 dakikalarda Grup I'de Grup II ve Ill'e gore
anlamh diisme, Grup II’de ise Grup I ve [Il'e gore pH degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli yiikselme oldugu goriildit (p<0,05).

Grup ici karsilastirmalarda Grup 'de 30, 60, 90. ve 120. dakikalarda
dleilen pH degerlerinin sivi infilzyonu Oncest 6Olgiilen pH degerine gore
istatistiksel olarak anlamh bir sekilde distiigil gdzlendi (p<0,05).

Grup II’de de 30, 60, 90 ve 120. dakikalarda &lgiilen pH degerleri sivi
infiizyonu Oncesi Slciilen pH degerine gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde
diismiistii(p<0,05). Ancak 30 dakikaya kadar diisme egiliminde olan pH
degetlerinin 30. dakikadan sonra hafif yiikselise gectigi gdzlendi.

Grup HP’de ise baglangic pH deferi ile sonraki zamanlarda &lglilen pH

degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadi@ gézlendi (p>0,05).
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Sekil 4.5. Gruplara gore pH degerler




Cizelge 4.6. Gruplara gore pH degeileri

Grup 1 Grup 2 Grup 3
0 dk 7,43£1,39 7.43£1,27 7,44+1,81
30 dk 7,40+2,11 7,39+1,44 7.43%1,53
60 dk 7,37+2,30 7,37£1,21 7,43%£1.90
90 dk 7,34+2.91 7,38%1,39 7,44%£1,83
120 dk 7.334£3,48 7,39%1.36 7,43%£1,79

4.7. PCO2 Degerlendirilmesi
Gruplara gdre ortalama PCO; verileri Sekil 4.6. ve Cizelge 4.7°de

goriilmektedir. Gruplar arasmda yapilan karsilastumalarda anlamli farklilikiar
olmadifr gézlendi (p>0,05).
Grup i¢i karsilastirmalarda da het 3 grupta baslangiec PCO, degeri ile 30,
60., 90 ve 120, dakikalarda Sl¢tilen PCO, degetleri arasinda anlamli farkliliklar
yoktu (p>0,05) O
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Cizelge 4.7. Gruplara gore PCO, degerleri (mmHg)

Grup 1 Grup 2 Grup 3

38,9+1,61 38,57£1,39 38,55+1,38

39,3x1,17 39,01£0,69 38,9940,90
: 39,6%1,33 38,83+0,40 39,15+0,96
;90 dk 39,43+0,98 38,9740,48 39,31£0,85
120 dk 39,70+1,08 39,30+1,00 39,29+1,12

4.8. Baz Acipx Degerlendirilmesi

_ Gruplar arasinda aym zaman siireclerinde  yapilan karsilastirmalarda
baslangig BE degerleri arasinda anlamli farkhiiklar yoktu (p>0,05). 30 dakikada
© Grupl’de Grup III’e gore; 60. dakikada Grup I’de Grup IIIe, GrupIl’de Grup I'e
gore; 90. dakikada Grup I'de Grup 11 ve IIT’e, Grup IP’de Grup Iil’e gbre ve 120.
dakikada Grup I’de Grup Il ve ITll’e, Grup II’de deGrup IIl’e gore anlamh diigme
oldugu gozlend (p<0,05).

Grup i¢i kargilagtiumalarda Grup I ve I’de baslangic BE degerine glie
sonraki tiim zamanlarda olgiilen BE degerlerinde anlamli ditsme oldugu goriildi
(p<0,05).

Grup Il’de ilk 90 dakikada diigme egiliminde olan BE deferinin 120
dakikada hafif viikseldigi izlendi.

Grup II’de ise baglangic BE degeri ile sonraki zamanlarda dlglilen BE
degerlerinde anlamh farkhliklax gozlenmedi (p>0,05).

(Sekil 4.7, Cizelge 4.8)

Cizelge 4.8. Gruplara gore BE degerleri (mmol/L)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
0 dk 2,49+1.59 2.55£0.78 3,37k1,47
30 dk 1,04£1,23 1,82£0,64 3,33£1,16
60 dk -0,27%1,56 0,45£0,95 3.47%£1,30
90 dk -1,69£1.43 0.21£1,12 3.47£1,16
120 dk 2,43%1.55 0.71+1.,02 3.44+1,01
L
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4.9. Laktat Degerlendirilmesi

Gruplar arasinda  aym zaman siireclerinde yapilan karsilastirmalarda sivi

infizyonu Oncesi laktat degerleri arasinda anlamli farkhiliklar olmadig goriildi
(p>0,05). 30 ve 60 dakikalarda Grup IIT"deki laktat degerlerinin Grup I ve II’ye
gore anlamh bir gekilde arttigr gézlendi(p<0,05) 90. ve 120 dakikalarda ise Grup
Il ve lll'te Grup I'e gore laktat degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artiglar
oldugu tespit edildi (p<0,05)

Grup ici karsilagtirmalarda Grup I'de laktatin baslangic deferi ile sonraki
zamanlarda dlgilen degerler arasmda anlaml farkhilik izlenmedi (p>0,03).

Grup II’de 90 ve 120. dakikalardaki laktat degerlerinde baslangic degerine
gore anlaml bir artis oldugu goriildii (p<0,05)

Grup IlI’de ise 30., 60, 90. ve 120. dakikalardaki laktat diizevlerinin
baslangi¢ degerine gére anlamh bir sekilde arttifi tespit edildi (p<0,05),
(Sekil 4 8, Cizelge 4.9 )
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Cizelge 4.9. Gruplara gore laktat degerleri (mmol/L)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
0dk 0,75£0,40 0,89£0,35 0,84%0,16
30 dk 0,70+0,36 0,85+0,22 1,26+0,21
60 dk 0,63£0,41 0,87£0,27 1,55£0,19
90 dk 0,83+0,39 1,45£0,27 1,84%0,15
120 dk 0,82+0,35 1,88+0,25 2,10+0,13

4.10. Sodyum Diizeyi Degerlendirilimesi

Gruplar arasimnda aym zaman stireclermde yapilan karsilagtirmalarda 3 grup
arasinda baslangictaki Na® degerleri arasinda anlamli farkhiliklar izlenmedi
(p>0,05)

30, 60, 90 wvel20 dakikalarda Grup I ve II’de Grup III’e gdre Na’

Grup ici karsgtlastrmalarda Grup 1 ve I1I'de baslangictaki Na® degerlerine

gbre sontaki tim zamanlarda Slgiilen degerlerde anlamli artis oldugu g6riildd




:(p<0505)‘ Grup II'de 60 dakika boyunca anlamli bir gekilde artan Na' degerlerinde
00 ve 120. dakikalarda hafif bir azalma oldugu izlendi
Grup IIT"de ise baslangigtaki Na degeri ile sonraki tiim zamanlarda dl¢tilen

degerler arasinda anlaml: fark gizlenmedi (p>0,05) (Sekil 4.9, Cizelge 410 )
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Sekil 4.9. Na" degerleri (mEq/L)

Cizelge 4.10. Gruplara gore Na' degetleri (mEq/L)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
0dk 142,6%1,72 143,15£1,30 142,95%1,57
30 dk 144,24+1,71 145,65+0,93 142,85+1,42
60 dk 145,85+1,84 146,25+1,71 142,55£1,60
90 dk 147,65+1,49 144,70+1,71 142,85+1,04
120 dk 148,95+1.84 144,35€1,34 142,50+1,46

4.11. Klor Diizeyi Degerlendirilmesi

Gruplar arasinda ayni zaman siireclerinde yapilan karsilastirmalarda 3 grup
arasinda baslangigtaki Cl° degerleri arasinda anlamli farklihklar izlenmedi
(p>0,05) 30. ve 60. dakikalarda Grup 1 ve [I*de Grup Il’e gore CI” degerlerinde
anlaml artislar oldugu goruldi (p<0.05). 90 ve 120. dakikalarda Grup I'de Grup




f ve Ill’e gbre anlamli olan artiglar devam etti (p<0,05) Grup ici
.. karsilastirmalarda Grup I ve II'de baglangic degerine gore CI’ diizeylerinde tlim
 zamanlarda anlamli bt artis oldugu gozlendi (p<0,05) Grup H’de 60 dakika
bovunca artan CI diizeylerinde 90 ve 120 dakikalarda hafif azalma oldugu
goriildi.

Grup [I"de ise 30., 60. ve 90 dakikalarda anlamh bir farkhilik olmayan CI
degerlerinde (p>0,05) 120, dakikada hafif bir artis gbzlendi (p<0,05) (Sekil 4.10,
Cizelge 4.11.)
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Sekil 4.10. CI degerleri (mmol/L}

Cizelge 4.11. Gruplara gore CI" degerleri (mmol/L)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
0 dk 106,25£1,65 106,00%0,79 105,85%0,67
30 dk 110,65£1,49 110,85%+1,08 106,20+1,00
60 dk 114,4%1,27 112,35+1,08 106,30+0,80
90 dk 115,65%1,39 111,304£1,08 106,25£0,96
120 dk 117,10£0,96 110,85%x1.26 106,40£0,75
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4.12. Giiglii Iyon Farla (SID) Degerlendirilmesi

Gruplar arasinda aym  zaman stireclerinde yapilan karsilastirmalarda

zamanlarda SID degerleri 3 grupta da azaldi; 30, 60, 90. ve 120. dakikalarda
Grup I’de Grup II ve HI’e gore, Grup I’de ise Grup 1II’e gore anlamh diisme
oldugu gozlendi (p<0,05).

Grup i¢i karsilastirmalarda 3 grupta da 30., 60, 90 ve 120 dakikalarda
dleiilen SID degerlerinin baglangic SID degerletine gére anlamli bir sekilde
azaldif1 goriildii (p<0,05) (Sekil 4 11, Cizelge 4 12)
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Sekil 4.11. SID degerleri (mmol/L)

Cizelge 4.12. Gruplara gére SID degerleri (mmol/L)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
0 dk 39,35+1,94 39,8440,94 40,17£0,94
30 dk 36,25+2.49 37,5040,99 39,42+0,77
60 dk 34,722 .56 37,07x1,02 38,90+0,77
90 dk 34,01£2,17 36,86+1,00 38.42+0,76
120 dk 33,5941 84 36,63+0,91 37.86+0,87
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4.13. Bikarbonat (HCO3") Diizeyi Degeriendirilmesi

Gruplar arasinda aym zaman siireglerinde yapilan karsilastimalarda
‘baslangic HCO5  degerlerni arasinda anlamlt farkliliklar yoktu (p>0,05). 30. ve 60.
dakikalarda HCO3™ degerlerinin Grup 1 ve Grup II’de Grup III’e gé1e; 90. ve 120
dakikalarda Grup I"de Grup IT ve IIl’e gore, Grup 1T'de ise Grup IIF’e gére daha
diisiik oldugu gézlendi (p<0,05).

Grup i¢i karsilastirmalarda Grup I’de 30, 60., 90. ve 120. dakikalarda
olclilen HCO;5™ degerlerinin baglangie HCO;™ degerine gére anlamh bir sekilde
dusttigh gozlendi (p<0,05) Grup II'de 30 ve 60. dakikalarda baslangic degerine
gore anlamli bir sekilde diisen (p<0,05) HCO5™ degerinin 90 ve 120 dakikalarda
hafif yiikseldigi gortildii. Grup III’de ise baslangic HCO;5™ degeri ile sonraki tiim
zamanlarda Olgillen HCOs:™ degerleri arasinda anlamli farkhiliklar gzlenmedi

(p>0,05).(Sekil 4.12, Cizelge 4.13 )
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Sekil 4.12. HCO; degerleri (mmol/L)
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Cizelge 4.13. Gruplara gére HCO;™ degerleri (mmol/L)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
0 dk 25,8241,37 25,63+1,28 26,08%1,52
30 dk 23,80+1,38 23,94:4+1,25 26,20£1,39
60 dk 22,53£1,61 23,20&1,16 26,03£1.41
90 dk 21,22+2.05 23,55%1,26 26,41+1,02
120 dk 20,61£2.08 24,50+2.59 26,36%1,04

4,14. Anyon A¢ig Degerlendirilmesi

Gruplar arasinda ayni zaman siireglerinde yapilan karsilagtirmalarda 3 grupta
da tiim zamanlardaki anyon agqi@ degeileri agsindan anlamli farkliliklar
gérilmedi (p>0,05)

Grup ici karsilastirmalarda ise 3 grupta da baglangig anyon agid1 degerlerine
gore somraki tim zamanlarda Olgiilen anyon agigi deferlerinde anlamli

degisiklikler oldugu goriildii (p<0,05).(Sekil 413, Cizelge 4.14.)

Cizelge 4.14. Gruplara gore anyon ag1f1 degerleri (mmol/L)

Grup 1 Grup 2 Grup 3
0 dk 15,55+2,11 15,62£2,00 15,60£1,70
30 dk 13,642,32 14,92+1,17 15,82+1,30
60 dk 12,7+2,82 14,07£1,66 15,95%1.40
90 dk 12,9242,75 12,92+£2.,75 15,52+1,08
120 dk 12,5942 .44 12,164+1,58 16,07+1,19
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Sekil 4.13. Anyon agif1 degerleri (mmol/L)

4.15. Anyon A¢ig1 — Prot Farka Degerlendirilmesi

Gruplar arasinda aym zaman siireglerinde yapilan kargilastirmalarda 3 grupta
da tim zamanlardaki anyon agigi-prot’ degerleri arasinda anlamli farkliliklar ”
goriilmedi (p>0,05).

Grup i¢i karsilagtirmalarda ise 3 grupta da baslangic anyon agigi-prot

degerlerine gore sonraki tiim zamanlarda slciilen degerlerde anlamli artiglar

oldugu tespit edildi (p<0,05)

Cizelge 4.15. Gruplara gére Anyon gap- Prot- degerleri

Anyon Gap-Prot Grupl Grupll Gruplll
preop 0,7£0,2 0,8+0,0 0,8%+0,0
30.dk 0,9%0,2 1,0+0,1 1,130,1
60.dk 1,3+0,2 1,3%£0,1 1,4£0,1 ,
90.dk 1,740,3 1,6x0,1 1,6%0,1
i 120.dk 1,8+0.3 1,9%1.1 1,9+1,12
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5. TARTISMA

Bu ¢aligmarmizda genel anestezi alunda en az iki saat siirecek jinekolojik
'.inuaabdominal operasyon gecitecek ASA T ve | grubunda yer alan toplam 60
;)lguda operasyon siirecinde intravendz yoldan aragtima gruplarmizdan birinci
| grupta yer alan olgulara izotonik NaCJ , ikinci grupta yer alan olgulara izotonik
NaCI + ringer laktat, tiglincii gruptakilere (kontrol grubu) ise ringer laktat vererck
operasyon  sirasinda hastalarin  asit-baz. dengeletinde olusmasi muhtemel
degisiklikleri gozlemeyi amacladik

Bulgulanmiz bu ¢aligmada 120 dakika boyunca izotonik NaCl inflizyonu
verilmesi sonucu asidoza dogru bir egilim oldugunu gostermigtir. Ctinkd Grup I’
de pH degeri ortalamasi 7,43’ ten 7,337 kadar diismiigtin Nitekim bu gruptaki 20
hastadan 14’tinde pH 7,35 ve alundaki degetlere kadar diistli yani asidoz gelisti
Grup 1I ve Grup IIl'te ise asidoz izlenmedi.

Grup I’deki 14 hastada gelisen asidoz, metabolik orijinliydi ¢iinkii PCO2
sabit tutulmustu, laktik asidoz yoktu, BE, HCO3" ve SID degetlerinde azalma
gozlendi (Cizelge 5.1) Ayrica Grup I'de CI” degerlerindeki anlaml derecedeki
artma ve anyon acifi degerlerinin normal smirlar icinde olmas: bu asidozun

hiperkloremiye bagh olarak geligen bir asidoz oldugunu gostermekteydi
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Cizelge 5.1. Asidoz gelisen hastalardaki sonuglar

Siire (dk) BE HCO3 An GAP Cl- SID

0 2,28£1,78 | 24,4641,32 | 16,06£1,52 | 106,07+1,94 | 39,60+£2,03
30 0,74+1,25 | 23,31£1,24 | 14,18£1,75 | 110,78+1,57 | 36,37+2,53
60 -0,70+1,25 | 21,87+1,35 | 13,5411,88 | 114,42+1,34 | 3520+2,11
a0 -2,2321,20 | 20,35+1,60 | 13,45£1,93 | 116,28+1,32 | 33,70+1,45
120 -3,13+0,93 | 19,57+1,34 | 13,1021,74 | 117,42£0,75 | 33,40+1,41

Stefan ve arkadaslan genel anestezi altinda jinekolojik cerrahi gecirecek,

12°ser kisilik 2 gruptan olusan hastalarda Ringer Laktat ve %0,9 luk NaCl iin asit-
baz dengesine olan etkilerini karsilagtirmuslardir. iki saat siireyle 30ml/kg/saatten
kristaloid infiizyonu uyguladiklart bu hastalardan izotonik NaCl verilen
gruptakilerin tiimiinde hiperkloremiye bagl metabolik asidoz gelistigini tespit
etmislerdir. Bu grupta pH degeti ortalamasi baslangigta 7,41 iken, ikinci saat
sonunda 7,28 e diigmiis; Cl- konsantrasyonu ortalamast baslangigta 104 mEq/L
iken, ikinci saat sonunda 115mEgq/L ye yikselmis; HCO3- degeri ortalamasi
baslangicta 23 mmol/L iken, ikinci saat sonunda [8mmol/L ye ve BE degerleri de
baslangigta +1,4mM iken, ikinci saat sonunda -6,7mM degerine diigmiistiir
Ringer Laktat verilen grupta ise hi¢ bir hastada asidoz gelismemis ve bu
degerlerde anlamli bir degisiklik olmadigi gériilmiistiir Bu grupta aniamli bir
sekilde artan Laktat miktarlarina ragmen ( 0,7mmol/L. den 2mmol/L ye) hi¢ bi1
hastada Laktik asidoz gelismemistir

Stefan ve arkadaslarmin yaptifs bu ¢aligma, bizim ¢aligmamiza benzer bur

calisma idi. Bizim calismanmuzda verilen kristaloid sivi miktan daha az idi Avyrica
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z caligmamizda izotonik NaCl+Ringer Laktat soliisyonu verdigimiz uguncu bir :
grup olusturduk ve sonuglarimiz Stefan ve arkadaslarmn ¢aligmasimin sonuglarina
_benzeIdi Bizim ti¢lincli grup hastalarimizda izotonik NaCl verdigimiz dénemde
pH degerleri digme egiliminde iken, Ringer Laktat verdigimiz donemde pH
~degerierinde anlaml bir degisiklik olmadigr goruldii pIl degerleri, 7,20'nin
4ltina diismedigi i¢in bu ¢ahismada da bizim caligmamizda oldufu gibi ameliyat
grasinda ciddi bit hemodinamik problem yasanmadi ve hastalarin tiimii normal
siirede ekstiibe edilip servislerine gonderildiler(32)

Kellum ve arkadaslari yaptiklari bir calisma ile E. Coli endotoksini
infitzyonu vapilarak deneysel olarak éeptik sok olusturulmus 60 adet rat izerinde
on iki saat boyunca infiize edilen izotonik NaCl, sentetik bir kolloid olan
HEXTEND soliisyonu ve Ringer Laktat soliisyonlaninin yagam siiresine olan
etkilerini arastumig. Bu iig sivi, on iki saat boyunca ortalama arfer basincin
(MAP)>60mmllg diizeyinde tutacak sekilde verilmis. Sivi infiizyonu tmcesi ve
infiizyondan sonraki 0, 180, 360 ve 540 dakikalardaki kan gazi ve elektrolit
tetkikleti yapilmis, Ayrica ratlann on iki saat icindeki yagam siireleri kaydedilmis
On iki saatin sonunda izotonik NaCl ve Ringet Laktat infiizyvonu alan grupta
ortalama yasam siiresinin, HEXTEND soliisyonu alanlara gore %45 daha az
oldugu goriildii(sirasiyla 391 dakika £151, 362 dakika £94, 567 dakika +140). On
iki saat sonunda ilk iki gruptaki hayvanlarn timi pliirken, tiglincli grupta yasayan
ratlarm sayist %20 nin {stiinde idi Salin grubunda BE ve SID degetleri anlamh
bir sekilde duserek sirasiyla —19,3£5,2 mmol/L ve 23,0+6.2 mmol/L deerlerine
ulagmisti. HEXTEND grubunda bu degetlerde goritlen diisme ise daha az idi ve

siasiyla  -12.1¢5.7 mmol/L. ve 30,342.9 mmol/L rakamlarmna ulagmist Ci-
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dﬁzeyleri salin grubunda HEXTEND grubu ile karsilastirildiginda anlamli bir
seid}de artrmsty; salin grubunda 1237 mmol/L. diizeylerine etisen Cl- degerleti
i{EXTEND grubunda 11533 mmol/L diizeylerine ulagmistt. Ringer Laktat
grubunda ise BE ve Cl- degetleri ilk iki grubun degerleri arasinda idi ve sirasiyla
.15,4ir,3,1 mmol/L ile 11743 mmol/L idi. Sonug olarak salin ve Ringer Laktat
gruplan ile kargilastiriidiginda HEXTEND grubunda daha az metabolik asidoz
‘gelismis ve yasgam siiesinin daha uzun oldugu tespit edilmistir Bu ¢alismada
“bizim calismamzdan farkli olarak salin ve Ringer Laktat soliisyonlart yamnda
| HEXTEND adhi sentetik kolloid bir wvimn kullanldign tiglineti bir  grup
:olu5tu1ulrnustu1 Ayrica bu sivilar On iki saat gibi uzun bir sirede uygulandifn
igin salin grubunda daha fazla olmak izete Ringer Laktat ve HEXTEND
gruplarinda da metabolik asidozlar gelistigi gdriilmistiir. Bizim caligmamizda ise
Ringer Laktat grubunda asidoz izlenmedi. Bizim caligma grubumuz, elektif
abdominal cerrahi gegirecek ASA T ve 1l grubu kadin hastalan kapsarken bu
calisma deneysel olarak septik sok olusturulmus ratlar iizerinde yapilmists (33)

H. Waters ve arkadaslar ; operasyon suasinda gelisen metabolik asidozun
genellikle doku hipoperfiizyonu ve laktik asidoza baglandigum belirtmislerdir,
intraoperatif metabolik asidoz gelisiminin bir diger olast mekanizmasi olan
diliisyonel asidozu kardiak ve vaskiiler cerrahi digi hastalarda incelemiglerdir,
Operasyonu en az dort saat siirecek hastalar tizerinde C,‘ahéllal'ak operasyon dncesi
ve operasyon sonrasl dénemde bunlarm kan gazi parametreleri, serum
elekirolitleri ve idrar elektrolitleri dlgtilmus, Hemodinamik olgiimler i¢in tim
hastalara birer pulmoner arter kateteri takilmis Operasyon Oncesi ve sonrast

Evans mavisi kuliantlatak boya diltisyon teknigi ile plazma voliimleri ol¢iilmis.
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perasyon sonunda laktat dizeylerinde anlambh derecede depisiklikler oldugu

hatde(1,1 mmol/L +0,6-1,8 mmol/L £1.0} , bu degisiklikler BE deki degisiklikleri

(0,8 mmol/L +2,3-—>-2.7 mmol/L %2,9} agiklamak igin yeterli degildi  Cl-
diizeyleri anlamlr bir sekilde artmusti (106531 1045) ve bu degisiklik BE’deki
__egig,iklikleﬂe uyumluydu Plazma volimd degismemisti Ayrica uygulanan salin
miktan ile BE’deki degisikiikler arasinda uyum oldugu goriildii Ancak Ringer
."Laktat soliisyonu miktart ile ayn uyum goriilmedi (34).

Bizim ¢ahismamizda da bu calismada oldugu gibi salin infiizyonuna bagh

olarak Cl- diizeyleri anlamli bix sekilde artti ve BE degerleri azaldi. Bu ¢aligmada

pulmoner arter kateteri ve Evans mavisi ile voliim durumu takip edilitken, bizim

caligmamizda SVB pletimdi ile stvi voliimi takip edildi
Nicholas J Wilkes ve arkadaslart NaCl soliisyonlarimn uygulanmasiyla

metabolik asidoz gelisimini ve bu sivilarn gastrointestinal etkilerini yagl cerrahi

hastalarinda incelemigler Rastgele segiten 23 et kisiden olusturulan iki gruptan ilk

gruba certahi sirasinda dengeli elektrolit ve glukoz igeren %06 Hetastarch + Ringer

Laktat soltistonu (HEXTEND), ikinci gruba ise %6 Hetastarch + izotonik NaCl
(HESPAN) verilmis Bu srada tiim hastalara biyokimyasal tetkikler ve gastrik

mukozal perfliztonu yansitan gastrik tonometsl yapilmig. Postop ddnemde ikinci

grupta Cl- diizeylerinin anlamli bir sekilde arttig1, BE degerlerinin distigl (-5,5)

goriilmiis Bu gruptaki 23 hastada da hiperkloremik metabolik asidoz gelismis ve

gastrik mukozal perfiizyonun arttig tespit edilmis (35).

Bu ¢aligmada da bizim caligmamizda oldugu gibi Cl- diizeylerl izotonik

NaCl infiizyonuna bagh olarak anlamb bir sekilde artmig ve BE degerleri

diigmiistiin. Ancak bizim caligmanyzdan farkli olarak yaptiklar incelemelerde
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asidoz gelisen bu haslann gastrik mukozal perfiizyonlarimn amugﬁl e

gostermislerdir.

Mc Farlane ve arkadaglan yaptiklari calismada major hepatobiliyer ve

pankreatik cerrahi gecirecek hastalarda verilen izotonik NaCl ve plasmalyte
148(dengeli NaCl solitsyonu) soliisyonlarinm etkilerini incelemisler. Bu ik1 siva
15 ml/kg/saat hizla uygulanmig. Cerrahi dncesi ve sonrast, ayrica cerrahiden 24
saat sonra hastalanm arteriyel kan gazlan, ve plazma elektrolitleri { Nat, K+, Cl,
laktat) Ol¢lilmis izotonik NaCl alan grupta plasmalyte 148 alan grup 1le
karsilastnidiginda Cl- konsantrasyonlarinin anlaml bir sekilde arttigs, standart
bikarbonat konsantrasyonlann ve BE degerlerinin dustigl goriilmistiir. Her iki
orupta da plazma Na+, K+ ve jaktat konsantrasyonlarinda anlamlt degisiklikler
izlenmemistir. Operasyon sonrasinda izotonik NaCl alan grupta gecici bir
hiperkloremik metabolik asidoz gelistigi goriilmis; plasmalyte 148 alan grupta ise
boyle bir komplikasyona rastlanmamsgtu (36)

Mette Berger ve arkadaslan yaptiklan 1etrospektif bit caligma ile yamk
yiizdesi %25 ve daba {izeri olan eriskin hastalarda siv1 kaybini karsilamak lizere
verilen bikarbonath salin soliisyonlarmin asit-baz dengesi Uzerine olan etkilerini
arastirmuslar Bunun igin 20°se1 kisilik iki grup olusturulmus. S1v1 ihtivacina gore
birinci gruba 132 mmol/I. Nat, 112 mmol/L Cl- igeren 263 mmol/L yogunlukta
Ringer Laktat soliisyonu, ikinci gruba ise 180 mmol/L. Nat, 112 mmoV/L Cl-
iceren 340 mosm/L yogunlukta bikarbonath salin  soliisyonu kullamlmus
Hastalarin yaslart, kilolari, yanik yiizdeleri, inhalasyon vaniklart olup olmadigL, .
yamk sonrasi 48 saat boyunca verilen sivi miktarlari, plazma Na+, Cl-, kreatinin,

albiimin, kan gaz1 degerleri ve ventilasyon parametreleri kaydedilmis Hastalarn




demografik dzellikleri arasinda ve verilen sivi miktaﬂa;ri aféﬁhdé faxk 01mad1g1
' gorithmis. Sonugta bikarbonath salin sollisyonu verilen grupta ilk 24 saat bOYunca .'i S

plazma pH, BE ve bikarbonat degerlerinin diistiigii, hiperkloremi ve buna bag.h'

diliisyonel bir metabolik asidoz gelistigi tespit edilmis(37).

Rehm Markus ve arkadaslan ameliyat boyunca 40ml/kg/saat hizla 1zotonik
NaCl infiizyonu vyapihp hiperkloremik metabolik asidoz geliymis, major
intraabdominal jinekolojik cerrahi gecirmis 44 hasta tizerinde caligmislar. Bu
hastalarda metabolik asidozu diizeltmek igin 20 dakika siiresince verilen iki
tampon soliisyon olan sodyum bikarbonat ve tris-hydroxymethyl aminomethane
(THAM)'nin  etkinliklerini arastumiglar  Sonugta bikarbonat grubunda BLE
degetlerinin ortalama 9,8 mmol/L, SID degerlerinin ise ortalama 8.5 mFEq/L
artigini; THAM grubunda ise BL degerlerinin ortalama 7.2 mmol/L, SID
degerlerinin ortalama 7,9 mEq/L arttigmi gormuglerdir (38).

Zeynep Nur Orhon ve arkadaglan yaptiklan ¢alismada major abdominal
certahi gecirecek yirmiser kisilik iki gruptan olusan 40 hasta iizerinde calignmuslar
{lk gruba birinci saatte 20 ml/kg/h, sontaki saatlerde 10 ml/kg/h Ringer Laktat
infuzyonu; ikinci gruptaki hastalara ise birinci saatte 20 mi/kg/h, sonraki saatlerde
10 ml/kg/h izotonik NaCl soliisyonu verilmis Bazal defetlerin gruplar arasinda
farkli olmadifn calismada operasyon bitiminde ikinci gruptaki 12 hastada
hiperkloremik metabolik asidoz gelistigi gorillmils Birinel grupta hicbir hastada
asidoz saptanmamis (39).

Fabio Ferreira Amorim ve arkadaslart 10'ar kisilik 1ki gruba ayudiklan 20
képek {izerinde gegici abdominal aort tikanmalait siasinda uygulanan %0,9'Tuk

salin infiizyonunun hemodinamik ve metabolik etkilerini incelemisler Birinc

“h
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grup s1v1 inflizyonu verilmeyen grup idi Ikinci grup ise pulmoner arter wedge
gasmcmm 10 ile 20mmlHg arasinda tutulmasimi saflayacak %0,9'luk salin
:inﬁizyonu verilen gruptu Tim képeklere spontan solunumlan korunacak sekilde
“sodyum tiyopental ile anestezi uygulandiktan sonra femoral arterlerinden girilen
" Fogarty kateterinin balonunun sisiritmesiyle supraceliac aortada 60 dakika siireyle
- okliizyon olusturuldu. 60 dakika sonra balon indirilip sonraki 60 dakika igindeki
reperfiizyon donemindeki hemodinamik parametreler ve kan gazlari kaydedildi
Salin verilen grupta reperfiizyon doneminde ortalama arter basiner ve kalp hiz
korunmugtu. Ancak bu grupta dzellikle respiratuar cevabin olmamas: nedeniyle
daha da kétiilesen ve arteriyel pH deZerinde diisme ile karakterize bir metabolik
asidoz geligmisti (40).

Williams ve arkadaglar1 saglikli goniilliiler tizerinde yaptiklar bir gahsmada
50 ml/’kg/h hizla %0,9'luk salin ve Ringer Laktat sollisyonu verdikleri 2 grup
olusturmuglar 1 saatten fazla stirede %0,9'luk salin alan grupta subjektif mental
degisiklikler ve abdominal disfonksiyon insidansinda artma oldugunu, ayrica ilk
idrara ¢ikma zamanlarinda anlamli bir gecikme oldugunu tespit etmislerdir

Ringer Laktat grubunda ise bu degigiklikler izlenmemistir (41).
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OZET

Caligmamizi, Akdeniz Universitesi Tip Fakilltesi Anesteziyoloji ve

Reanimasyon Anabilim Dali’nda genel anestezi ile en az iki saat siirecek elektif

jinekolojik intraabdominal operasyon gegirecek, ASA [ ve Il gruplarinda yer alan
32-65 yas arasi toplam 60 kadin hasta iizerinde gergeklestirdik

Yirmiser kisilik ti¢ gruba ayuwdigimz olgularmmuzin tiimiine aym anestezi
yontemi uygulandi Entubasyon sonrasl SVB dlciimil igin tim hastalara santral
vendz kateter takildi ve monitorize edildi. Kan gazi analizleti ile tim gruplarda
PCO2’nin sabit tutulmast sagland: ( yaklasik 40 mmHg)

flk cilt insizyonu ile beraber her iki koldan ayr ayn 10 ml/kg/saat’lik bir
hizla (toplam 20mVkg/saat) verilmek tizere Grup I’de izotonik NaCl, Grup Il°de
izotonik NaCl -+ ringer laktat, Grup III"de ise ringer laktat infiizyonlanma baglandi
Sivi infiizyonuna baslamadan &nce, infiizyona basladiktan sonra 5., 10, 20, 30,
45 . 60, 90 ve 120. dakikalarda SKB, DKB, OKB, SVB, SPO, ve KAH'lan
sleiiliip kaydedildi Ayrica yine infiizyon oncest ve inflizyondan itibaren 30., 60,
90 ve 120 dakikalarda kan gazi ve kan biyokimya dlciimleri yapilarak hastalarn
pH, PCO,, PO, , Htc, Hb, Na', K, Ca™, CI', glukoz, laktat, BE, HCO;, kan
osmolaritesi ve total protein degerleri dlgtlip kaydedildi

Operasyon bitiminde her li¢ gruba ait hastalar ayllma odasinda tam oryante
olduklanndan itibaren 30 dakika daha tutulduktan sonza servislerine gonderildiler.

Kan gazi ve biyokimya sonuglari alindiktan sonra tiim hastalar igin her
érnekteki anyon gap, SID ve Prot” degerlert hesapland:.

Her ii¢ grupta saptanan dederler, karsihkli olarak ve literatiirde meveut
bulgularla tartisildr

Yaptigimiz aragtirmada gruplar arasinda SKB, DKB, OKB, KAH ve SPO;
degerleri arasinda istatistiksel] olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05). Grup
igi degerlendirmelerde ise Grup Ide iki saat boyunca Grup II'de ise ilk bir saat
boyunca pH, HCO; anyon gap ve SID degerlerinde anlamli azalmalar; CY

degerinde anlamli bir artig oldugu gériildt (p<0,05). Grup 1I'de ikinci saat

|
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anyon gap Ve €1 degerlerinde degisiklik izlenmedi (p>0.05) Grup I’de erlﬁi:
“hastamin 14 tanesinde pH degeri 7,35 ve altina distd, yani asidoz gelisti
(Hiperkloxemik metabolik asidoz) Bu asidotik degisiklikler klor uygulanmas: ile
jlgiliydi ve klorun en biiyiik kaynag ise uygulanan izotonik NaCl solisyonu idi
© (diliisyonel asidoz). Izotonik NaCl solﬁsyohunun uygulanma miktan ve siiresiyle
| dogru orantili olarak asidoza olan egilim artmaktaydi Ringer laktat solisyonu
uyguladifimiz hastalarda ise iki saat boyunca asit-baz dengesinde &nemli bir
degisiklik izlemedik

Sonug olarak uzun sireli ve hizli kristaloid sivi infiizyonu uygulanmasi
gereken durumlarda hastalarin kan gazi ve elektrolit degerlerinin yakindan takip
edilmesi gerektigi; izotonik NaCl’e bagh asidotik degisiklikleri engellemede

ringer laktat soliisyonunun iyi bit alternatif olabilecei kanaatindeyiz.

_poyunca, Grup HI’de ise iki saat boyunca bu deZerlerden sadecé SID degefinde
anlamli fakat diger gruplara gore daha az olan bir azalma izlenirken pH, HC 03 -_: :._
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