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GIRIS

Tim dinyadaki élumlerin %10’u travma sonrasi olusan yaralanmalara
baghdir ve her yil ortalama 5 milyon insan bu nedenle 6lmektedir’. Travma
Ozelikle 5-44 yaslari arasinda en 6énemli 6lim nedenlerinden biridir®. Travma
sonrasinda erken dénemde 6lime yol agan en sik neden ise beyin hasari ve
hemorajik soktur®.

Hemorajik sokta kaybedilen kan miktari viicudun kompanse edebilme
yetenegini astigi zaman, doku oksijenasyonu ve perflizyonu bozulur. Kalp
atim hacmindeki azalma organ perfizyonunda azalmaya yol agar.
Hipovolemik sokun siddeti, kan volimindeki azalmayla orantiidir. Kan
volumiunin %10’u kaybedilirse kompansatuvar fizyolojik mekanizmalarla
tolere edilebilir. Kan volumi %20-40 kaybedildiginde ise kalp atim hacmi
O6nemli derece azalir ve kan basinci duger. Kan voliminin %40 ya da daha
fazlasinin kaybi yasami tehdit eden soka neden olur*. Travma sonrasi
hastaneye kabul edilen ve hastanede hayatini kaybeden 111 hasta igeren
prospektif bir calismada en sik yapilan hatanin yetersiz volim resisitasyonu
oldugu vurgulanmlstlrs.

Travmaya bagl hemorajik sok 3 déneme ayrilir. 1. Donem: Yaralanmadan
kanama kontroll i¢in yapilan midahaleye kadar gegcen zaman; 2. Dénem:
Miidahale ani ve hemen sonrasi; 3.Dénem: Yogun bakim dénemi. Oliimlerin
yaklasik %30'u 1.donemde olur. Bu déneme 'altin saat' denir. Bu dénemde
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olimler epidural veya subdural kanamalar, hemo-pnémotoraks, dalak ripturd,
karaciger laserasyonu, pelvik kiriklar veya belirgin kan kaybina yol agan
yaralanmalara baghdir. Acil serviste veya ambulansta calisan saglk
personelinin en yararl olabilecegi hastalar altin saatte getirilenlerdir. Altin
saatte yapilan erken ve etkili mudahale ile hastalar kurtarilabilir®”.

Travma hastalarinda hastane o6ncesi agresif sivi tedavisi uzun siredir
uygulanmaktadir. Fakat yapilan son calismalar hemostaz saglanmadan
yapilan erken sivi restorasyonunun kan kaybini arttirdidi, hipotermi ve
koagulasyon bozuklugu olusturdugu gijstermi§tir8.

Biz bu derlemede travma olgularinda sivi resusitasyonu igin kullaniimasi
onerilen sivilarin kullanim vyerleri, avantaj ve dezavantajlari, ayni zamanda
guncel tedavi yaklasimlari ve koagulopatiye yonelik sivi resusitasyon
yaklagimlarini son bilgiler 1s1ginda yeniden gézden gegirmeyi amagladik.

PATOFizYOLOJi

Travmaya bagli kanama dolasan kan miktarinda azalmaya neden olur.
Erken dénemde. sistemik hemodinami normal olmasina ragmen tim doku ve
organlarin kanlanmasi yeterli olmayabilir. kalp atim hacmindeki disme
sonucu yeniden dagihm ile kan akimi cilt,splanik yatak, bdbrek gibi
organlardan kalp, beyin gibi vital organlara dogru kayar. Sok siddetlendiginde
kalp ve beyin kanlanmasi da bozulur ve ardindan 6lim olur®.

intravaskiiler volum azaldiginda, karotis, atrium ve ventrikillerdeki
baroreseptorler uyarilir ve nérohumoral hiperaktivasyon olusur. Sempatik
sistem uyarilir, kanda katekolaminler 6zelikle adrenalin ve noradrenalin artar.
Bunun sonucunda venotz ve arteriyel vazokonstriksiyon olusur, kalbe venéz
donls artar, boylece kalp atim hacmi ve kan basinci arttirilmaya calisilir
Myokardial kontraktilite artar ve tasikardi olusur, Tagikardi olgularin cogunda
ilk gelisen bulgudurg’m. Hipovolemik sokun bununla birlikte diger bulgularinin
saptanmasi ve evrelenmesi sivi tedavisinde ayrica 6nem tagimaktadir (Tablo
).

Endotel kan ve doku arasinda pasif bir bariyer degildir, vaskiler tonusu
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etkileyen prostaglandin, nitrik oksit, endotelin ve anjiotensin Il gibi maddeler
salarak mikrosirkilatuvar kan akimini dizenler. Bolgesel kan akimi otonom
sinir sistemi gibi sistemik mekanizmalar ve lokal dizenleyiciler arasindaki
dengeye bagli olarak degi§ir8. Ayrica sokta makrofajlardan sitokin, timor
nekroz faktér a(TNFa) gibi inflamatuvar mediyatérler salinir. Bunun
sonucunda dokulara |6kosit 6zelikle nétrofil invazyonu artar dokularda lokal
inflamatuvar cevap artar ve oksijen radikalleri, proteolitik enzimler salinir ve
sonugta doku hasari artar'®.

Tablo I. Sok siniflamasi

Sinif | Sinif ll Sinif 1l Sinif IV
Kan kaybi (ml) <750 750-1500 1500-2000 > 2000
Kan kaybi (%) <% 15 % 15-30 %30-40 > % 40
Nabiz (dak) <100 >100 >120 >140
Kan basinci Normal ya da Duslk Dusik Duslk
yuksek
Solunum hizi (dk) | 14-20 20-30 30-40 >40
idrar gikisi > 30 20- 30 5-15 Cok az
(mL/st)
Mental durum Hafif anksiyetik Ihmh Anksiyetik Konflze,
anksiyetik Konfiize Letarjik
Sivi replasmani Kristalloid Kristalloid Kristalloid Kristalloid
(3/1 oraninda) Kan Kan

Doku perflizyonundaki disme doku kanlanmasi ve oksijenizasyonunu
bozar. Mitokondrial aerobik metabolizma i¢in gerekli oksijen miktarinin azalir
sonugta ATP olugsumu azalir, glikoliz sonucu olusan privat laktata doner,
oksijen yeterli olmadidi icin laktat tekrar privata dénemez, laktat dizeyi artar
ve sonugta metabolik asidoz olusur. Metabolik aisdoz ile vicutta
kompansatuvar mekanizmalar devreye girer ve HCO3/CO2 dengesine bagli
olarak hiperventilasyon baslar ve PCO2 basinci diser °.

Resusitasyonda verilen sivi intravaskiler kompartmanda kalabilir, veya
interstisyel ve intraselller kompartmanlar arasinda dengelenebilir. Anti
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ditretik hormon (ADH) ve renin—anjiyotensin sistemi kompartmanlardaki
volum ve igerigini degisik mekanizmalarla kontrol eder. ADH yapimi
ekstraselliler volime &zelikle intravaskiiler volume baghdir. intravaskiiler
volim kaybinda ADH yapimi artar fakat bu sirecin aktive olmasi sivi tedavisi
ile engellenebilir. Sadece kristaloid sivilarla tedavi yapilirsa ADH ve renin-
anjiyotensin cevabi baskilanmayacaktir. Kristalloid ve kolloid birlikte verilirse
hem su acgigi yerine konulacak hem de yeterli intravaskuler volim saglanmis
olacaktir®.

Sivi tedavisinde 06zelikle interstisyel dokuda fazla sivi birikiminden
kaginilmahdir. Fazla sivi verildiginde starling yasasina bagdh olarak
intravaskuler hidrostatik basing artisi ve onkotik basincin azalmasi ile sivi
mikrovaskller membrandan gecerek interstisyel alanda birikir. Bu nedenle
verilecek sivi ve miktari yakin takip edilmelidir®"".

Sivi tedavisine cevap idrar gikisi ile takip edilmelidir. Yeterli sivi tedavinde
idrar cikigi yetiskinlerde en az 0.5 ml/kg/saat, ¢cocuklarda 1ml/kg/saat, 1 yas
altinda 2ml/kg/saat olmalidir®.

SIVI TEDAVISINDE HEDEFLER

Travma hastalarinda sivi tedavisindeki ana hedefler; dolasan plazma
vollmundn  hizh  restorasyonu ile  sistemik  hemodinaminin  ve
mikrosirkilasyonun stabil hale getirilmesi, major asit-baz bozuklugunun
dlzeltiimesi, inflamatuvar kaskat sisteminin aktivasyonunun engellenmesi,
hlcrelere oksijen dagiliminin  saglanmasi ile hicre metabolizmasinin
normallesmesi ve reperfiizyon hasarinin dnlenmesidir. Ayrica verilecek sivinin
uygun surede verilmesi ve bunun iginde uygun brandllerin segimi tedavi,
oncesinde ayrica disunilmeli ve uygun kateter takiimalidir (Tablo Il). Bu
nedenle verilecek sivinin 6rnedin immin cevabi bozmak gibi ciddi yan etkisi
olmamali, plazma voliumund, mikrosirkilatuvar akimi ve oksijen dagilimini
hizla dizeltmelidir. Kolay tasinabilir, kolay depolanabilir ve ucuz

olmahdir®'1213,

92



Arsiv, 2011

Tablo Il. Braniilden kan ve sivi akig hizi

Agikalin ve ark.

Kan Sire Sivi Sire
14G (Portakal) 172 (cc/dk) ~3 dk 270 (cc/dk) ~2dk
16G (Gri) 118 (cc/dk) ~4 dk 180 (cc/dk) ~3dk
18G (Yesil) 45 (cc/dk) ~11dk 80 (cc/dk) ~7dk
20G (Pembe) 31 (cc/dk) ~16dk 54 (cc/dk) ~10dk
22G (Mavi) 18 (cc/dk) ~28dk 31 (cc/dk) ~16dk

RESUSITASYONDA KULLANILACAK SIVILAR KRISTALLOIDLER
Kristalloidler parenteral olarak verilen elektrolitli soltsyonlardir (Tablo Ill).

Tablo Ill. Kristalloid soliisyonlarin igerikleri

Soliisyon Glukoz Sodyum Klor Potasyum Kalsiyum Magnezyum Osmolarite pH
(g/L) (meg/L) (meg/L) (meg/L) (meg/L) (meg/L) (mOsmiL)
Hucre disi sivi 100 140 102 4,2 5 3 280-290 7.4
%5 Dekstroz 50 - - - - - 252 4,5
%0,45 NaCl - 7 77 - - - 154 4-5
%0,9 NaCl - 154 154 - - - 308 4-5
%3 NaCl - 513 513 - - - 1026 34
Ringer laktat - 130 109 4 2,7 - 273 6-7

Elektrolitli sollsyonlar intravaskiler araligi hizla terk ettikleri icin hacim
etkileri kisa surelidir. Verilen kristalloid soliisyonun sadece %25’i intravaskiiler
alanda kalirken %75 damar disina k.a|<;:ar8’9 Plazma proteinlerinin dilisyonuna
ve plazma kolloid onkotik basincin dismesine neden olurlar. Azalmis
intravaskuler onkotik basing nedeniyle resusitasyon igin genis volim gereken
durumlarda blylk miktarda yapilan tuz sollisyonu infizyonlarinin pulmoner
6dem, solunum yetmezligi ve organ fonksiyon bozukluguna yol agabilecegi
belirtiimektedir. Yapilan hayvan galismalarinda sivi resisitasyonunda masif
kristalloid solusyonlarinin mikrosirkilatuvar kan akimini kolloidlere gére daha
az duzelttigi gésterilmistir8’12’14. Sivi tedavisinin baslangicinda ilk segenek
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laktatli ringer solusyonudur. izotonik NaCl ikinci segenektir. Cink{ izotonik
NaCl bdbrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda hiperkloremik asidoz
olusturmaktadir®.

Kristalloidler ucuzdur, ¢ boslugu restore eder. Anaflaksi olusturmazlar ve
koagullasyon sistemi ile etkilesime girmezlerg. Yarilanma omri 20-30 dk.’drr.
Sivi tedavisinde kristalloid solusyonlarinin kanama miktarinin 3 kati verilmesi
Onerilir. Bununla birlikte hemoraji, kapiller kagak ve kristalloid replasmanina
bagl plasma proteinlerinin dilisyonu kolloid onkotik basing (KOB) azalmasi
bu oran hakkinda slUpheler dogurmakta ve 7:1 hatta 10:1 kullanim gerektigi
savunulmaktadir'®. Kristalloid solusyonlarinin higbirinin molekuler agirhgi 6000
daltonun Uzerinde degildir. Dusuk viskoziteleri olmasi nedeni ile kristalloidler
periferik venlerden hizla uygulanabilirler. Yiksek volumlerde kristalloid
uygulandiginda hipotermi gelisebilir bu nedenle sivilar veriimeden énce 39°C
isitiimalidir.

izotonik NaCl (Normal Salin, NS): % 0.9luk sodyum klorirdir.
Hipernatremik ve hiperkloremik bir solisyondur. Ekstraselller bolime gegisi
hizli olur. Ucuzdur. Sirekli olarak hazir bekletilebilen bir solisyondur.
Osmolaritesi plazmaya goére hafif yiksektir. Kan Urlnleri ve ilaglar ile
uyumludur.

Laktath ringer soliisyonu: Laktat ile tamponlanmis ringer sollisyonudur.
izotoniktir. Elektrolit oranlari ekstraselliiler siviya benzerdir. Fazla miktarlarda
verilirse laktatin karacigerde bikarbonata metabolize olmasi nedeniyle
metabolik alkaloz olusabilir. Bolus uygulanabilir. Plazmaya gbére daha duguk
osmolariteye sahiptir.

KOLLOIDLER

Kolloidler, osmotik aktivitesi olan ylksek molekil agirlikli maddelerdir. (>30
000 mol.). Plazma onkotik basincini artirirlar. intravaskiler alana sivi
¢ekilmesine neden olarak dolasan volimu genigsletirler. Vaskuler yatakta daha
uzun sdureli kaldiklari icin sirkilatuvar volumu kristalloidlerden daha fazla
genigletirlerg. Sentetik ve dogal kolloidler olmak Uzere iki grupta incelenir.

94



Arsiv, 2011 Agikalin ve ark.

Dogal kolloidler, insan albumini; sentetik kolloidler ise dekstran, hidroksi etil
nisasta ve jelatindir. Kolloidler hemodinamigi kristalloid soltsyonlarina gére
daha fazla iyilestirir. Fakat kolloid sollsyonlari pahalidirlar. Ayrica serum
kalsiyumunun iyonize fraksiyonunda azalmaya, immuglobulin seviyesinin
dolasimda azalmasina, tetanoz toksoidine immun reaksiyonun azalmasina ve
albumin dretiminin endojen olarak azalmasina yol agarlar. Albuminle yapilan
volim tedavisi diger volum replasman stratejileri ile kargilastirildiginda
mortalite Gzerine faydasi olmadigi gérUIngtUrw.

Kolloidlerin bébrek fonksiyonlari Uzerine etkileri ise tartismalidir. Fazla sivi
acgigr olan hastalarda hiperonkotik kolloidlerin (dekstran %10, Hidroksietil
Nisasta, %20 veya %25’lik albumin ) glomeruler filtrasyonu sonucu
hiperviskdz idrar ve tubuler kan akiminda staz ile tubiller [imende tikanma
olusmaktadir®.

insan Albumin: dogal plazma proteinidir. Molekiler agirhigi 69kD’dur.
Enfeksiyon hastaliklarinin gegisi agisindan guvenlidir. Plazma onkotik
basincinin %70-80’ini olusturur. Ylksek konsantreli albuminin (%20) onkotik
basinci yiikselterek doku 6demini azaltir'”.

% 5’lik Albumin: 50g/L Albumin igerir. Onkotik basinci 20 mmHg’dir. 0.7-
1.3 oraninda volim genisleticidir. Serum yarilanma émri 16 saattir.

%25’luk Albumin: 250g/L albumin icerir. Onkotik basinci 70 mmHg'dir.
4.0-5.0 oraninda volim genigleticidir. Serum yarilanma émri 16 saattir.

Dekstran: Glikoz polimeridir, % 10 Dekstran - 40kD, % 6 Dekstran — 70kD
formlari bulunur. 1000ml dekstran plazma voluminid 600-800 ml arttirir.
Koagiilasyon bozukluguna bagli kanama egilimi, renal yetmezlik ve hayati
tehtit eden hipersensitivite reaksiyonuna neden olabilir. Plazma genisletme
etkisi molektl agirhgina ve plazma eliminasyonlarina baghdir. Kuguk
molekuller hizla glomeruler filtrasyonla atilir ve dilrezi uyarir. bUlylk
molekdller karaciger ve retikiloendotelyal dokuda birikir ve sonunda CO2 ve
suya metabolize olur.

Hidroksietil Nigasta (HES) %6’k Amilopektin molekuludir. Onkotik
basinci 30 mmHg’dir. Volum genigletici 6zelligi ile %5’lik Albumine benzer.
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Volumi yaklasik 1.0-1.3 kat genisletir. Serum yarilanma émri 17 gine
kadardir. Hiperamilazemi ve laboratuvar koagulopatisi gibi dezavantajlari
vardir. Albuminden ucuzdur. Misir veya sipurge darisindan uretilir. Antijenik
degildir. Nadiren anafiloktoid reaksiyon verir. Bir litreye kadar olan
inflizyonlarda pihtilasma ve kanama zamani etkilenmez. Dozu 20ml/kg’i
agmamalidir. Olim anina yakin hayvan deneylerinde olusturulan hemorajik
sokta esit volimde verilen kristalloidlere gore (ringer laktat) erken kolloid
(HES) infiizyonunun doku perfiizyonunu daha hizli diizelttigi goriimustir. '

Jelatin: Polidispers yapidadir. Molekullerin %75’i 30 kDa'dan kuguktdr.
Yari émri 3.5 — 4 saattir. %601 24 saat iginde idrara ¢ikar. CézlcU olarak;
normal salin + 5.1 mmol/L K+, 6.25 mmmol/L Ca++ (Haemaccel ®) yada 154
mmol/L Na+, 120 mmol/L CI (Gelofusine ®) kullanilir.

Hipertonik salin soliisyonu (HTS)

Klinik ve deneysel calismalar kigik volimde HTS’nin etkili baslangi¢
sollisyonu oldugunu géstermistir. Voliim genisletme 6zelligi iyidir. interstisiyel
alandan intravaskiler alana sivi hareketini gergeklestirir. % 3 - % 7,5 - % 10 -
% 20 - %30 ‘luk sollsyonlari tretilebilir'®. Bunlarin izotonik sivilara oranla
Ustiinltkleri, gok daha kiglk volimlerin yeterli olmasidir. Ornegin 250 ml %
7.5'luk HTS, 2-3 litre %0.9 saline esdegerdir. %7,5 HTS’nin osmolaritesi 2400
Mosml/L'dir. HTS 4-5 ml/kg gibi kigik volimler de bile kardiyovaskiler
fonksiyonlari iyilestirir12’19’2°. Miyokardiyal kontraktiliteyi ve katekolamin
seviyesini arttirir. Kan basincini yukseltir, hemodiliusyon ve doku ddemini
azaltir inflamatuvar cevapta endotelyal butiinligl saglar. intrakraniyal basinci
azaltir®®.

Bununla birlikte calismalarda HTS’nin faydali etkilerinin gegici oldugu
dekstran veya HES gibi kolloidlerle birlikte kullanildiginda bu etkilerini uzadigi
gorilmuistir®.

Hipertonik salin hiperozmotiktir. Bu nedenle hipertonik sivilar ile resusite
edilen hastalarda hipernatremik ve hiperosmolar komayi Onlemek igin
elektrolitlerin cok yakin takibi gereklidir21.'
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Bununla birlikte hipertonik salin solusyonunun ideal konsantrasyonu hala
belirsizdir, %7.2 ve%7.5 ‘luk solusyonlari sik kullanilmaktadir®.

KAN ve KAN URUNLERI

Viral enfeksiyonlarin taginma riski ve immin sistem Ulzerine negatif etkisi
kan yerine diger sivilarin tercih edilmesine neden olmustur. Elektrolitli sivilarin
kullanilabilecedi Ust sinir ise hastanin tolere edebilecedi anemi derecesiyle
orantihdir. Hematokritin ve arteriyel oksijen tasima kapasitesinin azalmasi
Ozelikle riskli hastalarda tehlikelidir. Hastanin oksijen tasima kapasitesini
dikkatli dederlendirmek gerekir. Ne yazik ki hala glvenli hemoglobin seviyesi
bilinmemektedir. Ozelikle yasli ve kritik hastalarda pulmoner ve kardiyak
fonksiyonlarin zayiflamasi oksijen dagihmini bozacaktir. Bununla birlikte kan
ve kan drunleri kullanimi ise siddetli anemi ve koagulasyon bozuklugu ile
sinirh tutulmalidir®?”.

Mdmkin oldugu slrece aliciya kendi ABO ve Rh grubundan kan
verilmelidir. Acil durumlarda O Rh-grubu kanla transflizyon yapilabilir.
Transflzyona baslamadan 6énce mutlaka ¢apraz karsilastirma yapllmalldlrg.
Eritrositlerde hemoliz olusturacagindan kanla birlikte dekstrozlu sivilar
verilmez.

Tam kan: Yeterli sivi replasmanina ragmen hastanin hemodinamik
dengesi stabil hale gelmiyorsa (hipotansiyon, ortostatik hipotansiyon,
tasikardi, periferik sogukluk, idrar hacminde azalma goézleniyorsa) hastanin
tam kan transflizyonuna ihtiyaci vardir. Hematokrit'i %36-45'tir. Kanamasi
devam etmeyen bir erigkinde bir Unite tam kan hematokriti ortalama %3,
hemoglobini 1g/dl artirir. Cocuk hastalarda 8 mil/kg miktarindaki tam kan
transflizyonu ile hemoglobin dizeyi yaklasik 1 g/dl yiikseltilebilir.

Eritrosit Suspansiyonu: Hematokrit seviyesi %79-80'dir. Transflize
edilecek eritrosit sispansiyon miktari da hastanin klinik durumuna baglidir.
Hastanin semptom ve klinik bulgularinin diizeltiimesi esastir. Eritrositlere karsi
duyarlik gelismis hastalarda dondurulmus eritrosit sispansiyonu kullanilabilir.
Eritrosit stispansiyonu 1-6°C’de depolanir. Bu nedenle yliksek miktarlarda
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verildiginde hipotermi olusturur. Hipotermi ventrikiler aritmiye neden olabilir,
hipokalsemiyle aritmi artar ve sol ventrikll fonksiyonu bozulur. Aritmi 6zelikle
eritrosit slspansiyonu kardiyak iletim sistemine yakin yerlestrilen santral
yoldan verildiginde olusur. Bu nedenle santral yol atriumdan uzak olmalidir,
ayrica eritrosit slispansiyonu yavag verilmeli ve isitiimalidir. Isisi 42°C'nin
Uzerine ¢ikarilmaz, hemoliz olusur.9

Plazma protein fraksiyonlari: Albumin tirevidir. Alfa ve gama globulin
icerir. Fonksiyonel olarak albumin gibi ¢aligir.

Taze Donmus Plazma(TDP): Hastaya 1mL/kg TDP verildiginde
pihtilagsma faktorleri % 1 oraninda artar. Sadece pihtilagsma faktorlerini yerine
koymak igin kullaniir. TDP Faktor VIII hari¢ diger koagulasyon faktorlerini
icerir. Travmada protrombin zamani (PTZ) ve parsiyel tromboplastin zamani
(aPTT) 1,5 kat uzadidinda, masif transfizyon ve dissemine intravaskiler
koagulopati (DIC) gelistiginde kullanilir. Baslangi¢ tedavi dozu 10-15 ml/kg’dir.

Koagiilasyon faktorleri: Kriyopresipitat veya fibrinojen daha 6nce TDP
almasina ragmen kanamasi devam eden, fibrinojen dizeyi < 1 g/L olan veya
disfibrinojemisi olan hastalarda kullanilir. Protrombin kompleks konsantreleri
(faktor ILVIL, IX, X, antitrombin I, protein C), faktér Xl konsantreleri,
rekombinant faktor Vlla (rFVIla) konsantrelerini iceren koagiilasyon faktor
konsantreleri TDP ve trombosit tedavisine yanit vermeyen hastalarda
tedavide son basamak olarak tercih edilebilir.

Trombositler: Trombositopeni ve trombositlerin anormal fonksiyonlarinda
kullanilr.

Kriyopresipitat: TDP +4°C’da eritildiginde olugan ¢okeltidir. 10 — 20 mL
hacmindedir. Fibrinojen, Faktor VIII, Xlll, von Willebrand faktori igerir.

Sentetik Kan: Oksijen tasima kapasitesi olan volim genigletici hiicresiz
hemoglobin soliisyonlaridir. insan veya sigir, rekombinant veya transjenik
olabilir. Yarilanma Omurleri 48-72 saattir. Piyasada var olan sekli ile
Polyheme-R, DCLHbR, Perflourocarbon’dan uretilmiglerdir Raf émri 2 yila
kadar dayanabilir.
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TRAVMA HASTALARDA SIVI TEDAVI REHBERI

Voluim eksikliginin belirlenmesi ve yeterli volum tedavisinin dogru
yapilmasi i¢in hasta monitorize edilir. Uygun monitorizasyonla gereksiz sivi
verilmesinden hatta sivi yiklenmesinden kaginilir. Standart hemodinamik
monitorizasyonda kan basinci ve kalp hizinin dlgulmesi volim acigini ve
verilecek volum miktarini saptamada yetersizdir. Kalp dolum basinci (santral
vendz basing ve pulmoner arter oklizyon basinci) sol ventrikil yliklenme
durumunu degerlendirmede yanilticidir. Cinki kardiyak dolum basinci kan
volumu, ventrikller ve vaskiler kompliyasta degisiklik ve intratorasik
basingtan etkilenir. Son bilgilere goére kritik hastalarda hemodinamik
monitorizasyonda pulmoner arter kateteri hala yaygin kullaniimaktadir®.

Son retrospektif analizde 53312 hastada pulmoner arter kateteri
kullanildiginda yagam surelerinin duzeldigi gésterilmistirzz.

intratorasik kan volimdinin Olcllmesi volim tedavisinin
monitdrizasyonunda kullanilan diger bir ydntemdir. Yogun bakim ve
hastanede kalma sdresini hatta 6lum oranlarini azalttigi gosterilmistir fakat
henliz yeterli diizeyde bilgi yoktur®.

Ekokardiyografi 6zeliklede trans6zofagial ekokardiyografi kalp dolumunu
degerlendirmede sik kullanilir. Pahalidir her zaman bulunamaz. Aralikli
degerlendirme igin kullanighdir. Sirekli monitorizasyon aleti olmadigi igin
voliim tedavi rehberi olarak ¢ok uygun degildir®.

Organlarin perfizyonunun bozulmasi organlarin fonksiyonda bozukluguna
neden olur. Ozelikle gizli hipovolemide perflizyon bozulur organlarda
disfonksiyon geligir. Perflizyon bozuklugunu saptayacak kolay bir ydntem
heniiz yokturs. Hipovolemik hastalarda splanik hipoperfiizyon ardindan
sistemik inflamatuvar sendrom gelisir. Gastrik mukozada karbon dioksitin
parsiyel basincinin tonometri ile stirekli 6lgimi splanik hipoperfiizyonun tanisi
ve monitorizasyonunda kullaniimaktadir®.

ikizceli ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada kopeklerde olusturulan
hemorajik sok sonrasi tedavi verilmeyen grupta kan laktat dizeyinin gok
yukseldigi, hizli ringer laktat infuzyonu yapilan grup ile yavas ringer laktat
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infizyonu vyapilan grupta sivi tedavisinden sonra laktat dlzeylerinin
distiguni saptanmigtir. Hastalarin takibinde ve tedavinin etkinliginin
degerlendiriimesinde kan laktat seviyesinin kullanilabilecegi belirtilmistir®.

Hastane Oncesi Sivi Resiisitasyonu

Hastane dncesi agresif sivi tedavisi 25 yili agkindir travma hastalarinda sik
uygulanan bir pratiktir. Soktaki hastada sivi tedavisine klinik olarak yanitin
degerlendiriimesi Tablo 1\V’de verilmistir. Fakat son ¢alismalarda hemostazdan
once erken sivi restorasyonu kan kaybinda artma, hipotermi ve dilisyonel
koagullopatiyle sonuglandigi gérilmistir. Ayrica yapilan bazi c¢alismalarda
biylk damar vyaralanmalarina bagh hemorajilerde sahada yapilan
resusitasyonun pek de bir faydasi olmadigi hatta bununla ilgilenildigi
durumlarda “toplam saha suresi’nin  uzadi§i ve mortalitenin arttigi
bildirilmistir®.

Tablo IV. Sok tedavisine yanit

Hizli yanit Gegici yanit Yanit yok
Vital bulgular Normale déner Gegici diizelme; tekrar kan | Anormal kalir
basinci duser, nabiz artar
Tahmin edilen kan kaybi Minimal (%10 - %20) Orta derece ve artan Ciddi
(%20 - %40) (>%40)
Daha fazla kristalloid ihtiyaci Dusuk Yiksek Yiksek
Kan ihtiyaci Dusik Orta - yuksek Hemen
Kan hazirhg Gruba 6zgi ve gapraz Gruba 6zgu Acil kan verilmesi
karsilastirma yapilmig (ORh-)
Cerrahi girisim ihtiyaci Belki Olasilikla Buyuk olasilikla
Cerrahi konstltasyon Evet Evet Evet

Ciddi travmatik kanamalarda, eger hastada penetran vicut yaralanmasi
varsa ve bir hemorajik sok durumu s6z konusu ise ve hasta sahada ise
permisif hipotansif resisitasyon yapilmalidir. Cinkl saha sartlarinda yapilan
agresif sivi reslsitasyonu pihtilasma faktorlerinde dilisyona neden olur,
normale getirilen tansiyon olusmus pihti tikacini yerinden oynatarak daha
derin kanamalara neden olur. Bu nedenle bu tir olgulara kesin tedaviye
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ulasincaya kadar “permisif hipotansif resisitasyon” uygulanmasi mantiklidir.
Riddez ve arkadaslarinin yaptidi bir calismada standart olarak aortotomi
uygulanmis kopekler 4 farkli sivi  reslsitasyon segenegine goére
gruplandiriimistir (Sivi verilmeyen, 1:1, 2:1, 3:1 oranlarinda ringer laktat
iceren sollsyonlar). Bu calismada sivi kullanim miktarina bagh kanama
hizinda ve aortik kan akiminda artis oldugu goésterilmistir. Ayni zamanda sivi
verilmeyen grupta ve 3:1 oraninda ringer laktat verilen grupta daha ylksek
mortalite gorulmastir. Bu bulgular sivi verilmeyen grupta gelisen soka ve
agresif sivi verilen grupta gerceklesen yeniden kanamaya baglanmistir 24
Sonug olarak hastane dncesi sivi resusitasyonunda radial nabizi alinmayan
hastalara 250 mL kadar sivi verilmelidir. Radial nabiz dénerse, hastalar
monitorize edilerek sivi resusitasyonu ertelenmelidir®.

Acil Serviste Sivi Resiisitasyonu

Travma hastalarinin hastaneye ulasmasiyla kesintisiz bakimlari baslar.
Onceden iki genis damar yolu agilarak 1-2 litre normal salin ile kan basincinin
yaralanmadan Onceki seviyelere c¢ikariimasi énerilirdi. Yeni g¢alismalarla bu
uygulamadan uzaklasiimistir. GlUnimuizde hemorajik travma hastalarinda
hipotansiyonun disik miktarlardaki sivilarla dizeltiimesi Onerilmektedir.
Bunula birlikte hipotansiyon ikincil beyin hasarini kolaylagtirdiindan bu
yaklasim beyin travmali hastalarda uygun olmayabilir10’13.

Hastanin travmatik beyin hasari varsa hipotonik sivilar beyin hasarini
arttiracagi icin kullaniimaz. Ayrica glukoz igeren solusyonlar hiperglisemiye
yol acar, hiperglisemi beyin i¢in zararlidir. Bu nedenle énerilmez. izotonik salin
yada ringer laktat solusyonu tercih edilir’.

Siddetli yanigi olan hastalarda dolasan kan volumini degerlendirmek
zordur. Bu nedenle yeterli kan miktarini ve idrar ¢ikisini saglamak icin 2. ve 3.
derece yaniklarda her yanik ylzdesi igin 2-4ml/kg normal salin yada ringer
laktat verilir.”

Spinal kord hasarinda 2 litre solusyon uygulanir, buna ragmen
hipotansiyon devam ediyorsa kardiyojenik sok dusunulmelidir. Kardiyojenik
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sokta agresif sivi tedavisi yapilirsa hasta akciger 6demine girerg.

Ciddi g6gus yaralanmalarinda yelken gégis, pnédmotoraks ve birden fazla
kot kingi olabilir. Bu hastalar entlibe edilmediginde yeterli oksijenizasyon
saglanamaz. Hastalarin entlibasyonu ve yeterli ventilasyonu viicuda oksijen
dagihmini dizeltir ve gizli hipoperfiizyonu engeller. Akciger kontlizyonu olan
hastarda agresif sivi tedavisi ile akciger 6demi olugsursa akciger kompliyansi
daha fazla bozulur. Kalp atim hacmindeki disme dolayl olarak akciger
kontlzyonuna ya da kint kalp yaralanmasina bagl olabilir. Bu hastalar
resusitasyona yeterince cevap vermez, sistemik oksijen dagihmi bozulur. Bu
durumlarda invaziv monitorizasyon yapilmali ve idrar ¢ikisi yakin takip
edilmelidir'.

SIVI RESUSITASYONUNUN KOMPLIKASYONLARI

Hemodiliisyon

Hemodilisyon kan kaybiyla baslar. Koagulan proteinler ve trombositler
kanama ile kaybedilir. Volim kaybi baslangicta vazokonstriksiyona neden
olur, kan basinci degisir ve kan akiminin dagilimi degisir. interstisyel sivi
intravaskiiler alana hareket eder®®. Boylece koagiilasyon komponentlerinin
dilisyonu baglar. Dilisyon kristalloid sivi tedavisi ile artar?’. Dilisyonel
koagulopati kan kaybinin yeterli koagilasyon faktorii icermeyen sivilarla
tedavisi olarak tanimlanir®®, Dilusyonel trompositopeni travma hastalarinda
siklikla goérulmekte ve hastalarin kan volimlerinin 1,5 kati sivi verilen
hastalarda dolasimda yalnizca %35-40 oraninda trombosit kalmaktadir®®.
Ancak trombosit sayisinin dismesi kisisel faktérlere de baghdir.

Koagiilasyon Bozuklugu

Travma hastalarinda hayati tehdit eden kanama genellikle damar
yaralanmas!i ve Kkoagulopatinin birlikteli§i sonucu olmaktadir Kontrol
edilemeyen kanama travmaya bagl élimlerin %40’ indan sorumludur Travma
hastalarinda koagulopatinin gelisimi ¢ok nedenlidir. Koagllapatinin ana
sebepleri kan kaybi, koagulasyon faktorleri ve trombositlerin tiketimi,
hemodilisyon, fibrinolizin artmasi, hipotermi, hipokalsemi, ve asidoz
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sayilabilir?®?*3%3" Kristalloidlerin koagtilasyon iizerine hemodiliisyondan 6tiirii

negatif etkisi olmadigi kabul edilmistir, bununla birlikte salinle hemodilisyon
esnasinda koagiilasyonda artis gézlenmistir’>. Albuminin koagtilasyon (izerine
negatif etkisi cok azdir. Fakat bazi prokoagilatér ve antikoagulator etkileri
tanimlanmigtir. Dekstran kanama egilimini arttirir, faktor VIII, ristositin antijen
ve faktor VIl ristosetin kofaktor seviyesini azaltir®.

Fibrinolizisin Artmasi

Fibrinolitik aktivite travmayi takiben derhal artmakta ve 24 saat iginde
mindr ve orta siddetteki hastalarda azalmakta ancak siddetli travmalardan
sonra ise yuksek seyretmektedir. Hipoterminin olmasi da fibrinolitik aktivitenin
artmasina neden olmaktadir®.

Hipotermi

Kontrolli hipotermi travma hastalarinda tedavi amagl kullaniimaktadir. bu
durumda viicut 1sisinin tanimi gok dnemlidir. Hafif hipotermi 33-36°C, orta
hipotermi 28-32 °C, derin hipotermi 15-27 °C, daha derin hipotermi 5-14 °C ve
cok derin hipotermi 5 °C olarak tanimlanir. Caligmalarda orta hipoterminin
hemorajik sokta kalp igin faydali oldugu ayrica hafif ve orta hipoterminin sag
kalimi arttirdigi gésterilmistir”. Bununla birlikte siddetli kanamasi olan
hastalarda kontrolsuz hipotermi gelisme riski yuksektir ve bu durum normal
koagllasyon mekanizmasinin bozulmasinda etkilidir. Birgok calismada orta
hipoterminin  &nemli pihtilasma problemleri olusturdugu fakat 34°C’nin
Ustiinde dnemli degisiklikler olmadigr gérulmustur. Hipotermi hemostazi birkag
sevide etkiler, trombosit fonksiyonunu dedgistirir, koagulasyon kaskadinin ve
fibrinolitik sistemin enzim kinetigini etkiler. Ancak tekrar i1sitma ile bu durum
dizelir.

Koagulasyon faktor aktiviteleri viicut isisinin her 1°C azalmasinda %10
oraninda diser Protrombin zamani (PTZ) viicut i1sis1 35°C altina distigiinde,
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) ise vicut 1sisi 33°C altina distigiinde
belirgin olarak uzar’>*,

Derin hipotermi koagullasyon sistemi disinda kardiyak debi ve oksijen
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intiyacint artinr.  Kalp hizinin inotropik fonksiyonunu deprese eder,
hipotansiyona neden olur, aritmiler olusur, 30°C’nin altinda atriyal fibrilasyon,
25°C’nin altinda spontan ventrikiler fibrilasyonlar goérilir. Solunum sayisi
azalarak santral solunum merkezini 24°C altinda baskilanir. Gastrointestinal
motilite yavaslar 32°C altinda ileus tablosu olugur. Kor isisinin her 1°C
dusmesinde serebral kan akimi %6-7 azalir”.

Travma Hastalarinda Sag kalimi Negatif Etkileyen Faktorler

Travma ile bagvuran ve hipovolemik soku olan hastalarda sivi tedavisine
ragmen kanama kontroli igin aortik klemp kullanimi, inotropik ajanlarin
kullanimi, uzun hipotansiyon suresi, uzun operasyon siresi, vicut 1sisI <34
°C, idrar ¢ikisi < 0.5 ml/kg/saat, pH <7.0, PaO2/FiO2 <150, PaCO2>
50mmHg, K > 6 mmol/L, Ca <2mmol/L olmasi hasta sag kalimini olumsuz
yoénde etkileyen faktorler arasinda sayllabilir35.

Sonug

Hipovolemik travma hastalarinda yeterli sivi tedavisi geri dénligimsuz
soku Onlemede esastir. Tedavide kullanilacak her sivinin avantaj ve
dezavantajlar vardir. Bu nedenle hangi sivinin hangi durumda segcileceginin
kesin sinirlari yoktur. Hastanin klinigine ve var olan sartlara gére sivi segimi
yapilabilir. Bu konuyla ilgili daha fazla ¢calismaya ihtiyag vardir.
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