434 /| KONU 55

Sivi ve elektrolit
bozukluklarinin tedavisi 55

Kristalloid soliisyonlar Dekstrozlu soliisyonlar
1. %5 Dekstroz
2. %10 Dekstroz
3. %20 Dekstroz
4. %30 Dekstroz

NaC/l’li soliisyonlar
1. %0.9 NaCl

2. %0.45 NaCl

3. %3 NaCl

4. %5 NaCl

Dekstroz ve NaCl’li soliisyonlar
1. %5 Dekstroz + %0.2 NaCl

2. %5 Dekstroz + %0.45 NaCl

3. %5 Dekstroz + %0.9 NaCl

Multipl elektrolit sollisyonlar

Ringer sollisyonu

Ringer laktat solisyonu

%5 Dekstrozlu Ringer laktat solisyonu
Isolyte M

isolyte P

Isolyte S

o0 kwd~

Dekstran 40 (Rheomacrodex)
Dekstran 70 (Macrodex)

HES 200/0.5 (Hemohes)

HES 450/0.7 (Bioplazma)
Modifiye sivi jelatin (Gelofusine)
Polijelin (Haemaccel)

Kolloid sollisyonlar
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SIVI ve ELEKTROLIT TEDAVISI iCiN TEMEL KAVRAMLAR
Mol: 6.02 x 10°° molekdl.

Molarite: Cozeltinin litresi basina mol madde sayisi (mol/L).
Molalite: Cozeltinin kilogrami basina mol madde sayisi (mol/kg).
Ekivalan: Molarite x elektriksel yuk.

Osmoz: Suyun, bir yari-gegirgen zarin iki tarafinda, zardan gegemeyen maddelerin
konsantrasyon farki nedeniyle net hareketi.

Osmotik basing: icinde daha fazla ¢dziinmiis madde bulunan tarafa net su gegisi
olmasini engellemek icin uygulanmasi gereken basing.

Bir soltuisyonda erimig partikullerin ortalama kinetik enerjileri ktleleri ne olursa olsun e-
sit oldugu icin, osmotik basing sadece diflize olamayan partikiillerin sayisina baghdir.

Bir osmol, 1 mol difiize olamayan maddeye esittir.
Bir maddenin osmolaritesi, gozeltinin litresi basina osmol sayisina esittir.

Tonisite: Bu terim (efektif) osmolarite yerine kullaniliyor olsa da, aslinda bir sollisyo-
nun hiicre volumu (6zellikle de eritrositler) Gzerine etkisini belirtir.

(isotonik: hiicre volimi Gzerine etkisiz).

Ekstraseliiler sivi

Ekstraseliler sivinin ana fonksiyonu hiicrelere besin saglamak ve atiklari uzaklastir-
maktir. Normal ekstraselller volimin o6zellikle de dolasan kisminin (intravaskiler
voliim) idamesi kritik dnem tasir.

Ekstraselller sividaki degisiklikler vicudun total sodyum igerigine baghdir, bu da sod-
yum alimi, renal sodyum ekskresyonu ve bobrek disi sodyum kayiplari (kusma, ishal,
Uclncu bosluklara dagiima, terleme) ile iligkilidir.

interstisyel ve intravaskdiler sivilarin elektrolit kompozisyonu hemen hemen aynidir,
ancak, interstisyel sivinin protein icerigi rolatif olarak daha duguktdr (2 g/dL); bkz. Tab-
lo 55.1.

Bir erigkin erkegin vicut agirhiginin ortalama %60’1, kadinlarin %50’si, yenidoganin ise
%80’i sudur.

intraseliiler sivi

Membrana bagh bir ATP-bagimli pompa Na’ ile K”u 3:2 oraninda degistirir (Na"/K"-
ATPaz). Bu nedenle potasyum hiicre igcinde sodyum ise hiicre disinda konsantre edilir.
Sonug¢ olarak potasyum intraselller osmotik basincin, sodyum ise ekstraselller
osmotik basincin en dnemli belirleyicisidir.

Plazma ve interstisyel sivilar arasinda sadece (en basta albumin olmak Uzere) plazma
proteinleri osmotik olarak aktif maddelerdir. Protein gibi buylk molekullerin ortaya ¢i-
karttigi osmotik basinca, onkotik basing veya kolloid osmotik basing denir.

Viicut kompartimanlari arasi sivi degisimi

Diflizyon hizi, maddenin permeabilitesine, taraflar arasinda konsantrasyon ve basing
farklarina, yukli maddeler icin membranin iki tarafi arasinda elektriksel potansiyel far-
kina baghdr.
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Tablo 55.1 intraseliiler, interstisyel ve intravaskiiler sivilarin igerikleri. Degerler yakla-
sik ortalama degerleri temsil etmektedir.

Ekstraseliiler sivi intraseliiler sivi
Elektrolit Plazma interstisyel sivi
Na® (mmol/L) 145 142 10
K" (mmol/L) 4 4 155
Ca®" (mmol/L) 3 3 <0.01
Mg?* (mmol/L) 2 2 50
CI” (mmol/L) 105 110 4
HCO3™ (mmol/L) 24 28 10
PO,* (mmoliL) 2 2 75
S0, (mmol/L) 0.5 0.5 10
Organik asitler (mmol/L) 4 5 2
Proteinler (g/dL) 7 2 16
pH 74 74 7.2
Osmolarite (mosm/L) 280 280 280
Kolloid osmotik basing (mm Hg) 25 4 ?

interstisyel sivi ile intraseliiler sivi arasinda difiizyonun gergeklesmesi
Difizyon ¢ sekilde gergeklesebilir:
1. Iki tabakali lipid hiicre membranini dogrudan gecerek.

Oksijen, CO,, su ve yagda ¢ozinur molekiller dogrudan penetre olur.

2. Membran i¢indeki protein kanallar vasitasiyla
Na*, K* ve Ca?* gibi katyonlar sadece spesifik protein kanallardan gegebilirler.

3. Bir tagiyici proteine reversibl baglanarak.

Glukoz ve amino asitler membrana bagl tasiyici proteinler araciligiyla difiize olur.
intraseliiler ve interstisyel bosluklar arasindaki sivi degisimi difiize olamayan madde
konsantrasyon farklari ile saglanan osmotik basin¢ nedeniyle olusur.

Plazma osmolaritesi (mosm/L) = 2 x Plazma [Na']

Yukaridaki hesap pratikte kullanilabilir. Ancak, 6zellikle patolojik durumlarda:

Plazma osmolaritesi = 2[Na’] + [BUN]+2.8 + [Glukoz]+18

Birimler: [Na"] meq/L; [BUN] mg/dL; [Glukoz] mg/dL; formiildeki katsayilar yani 2.8 ve
18 molar konsantrasyonlara déntsum igin kullaniimigtir.

Ure hiicre membranlarina kolayca penetre oldugu igin efektif osmotik basing
olusturmaz. Bu nedenle:

Efektif plazma osmolaritesi (tonisite) = 2[Na’] + [Glukoz]+18

Normal degerler: 280-290 mosm/L

Osmotik agik

Olgiilen ve hesaplanan osmolarilite arasinda uyumsuzluktur. Belirgin osmotik agik,
plazmada osmotik olarak aktif molekllin yiksek konsantrasyonda bulundugunu goés-
terir (6rn. etanol, mannitol, metanol, etilen glikol, isopropil alkol, ketoasidozda keton
cisimcikleri). Hiperlipidemi ve hiperproteinemi durumlarinda, plazmanin protein veya
lipid kismi plazma voliimiine belirgin olarak katilir. Plazma [Na'] diismiis olsa da,
plazmanin su fazindaki [Na'] normal kalir (normalde %93).
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SIVI KAYIPLARININ TAHMIN EDILMESI

Sivi kompartimanlarinin élgiimd rutin klinik uygulamalarda mumkin degildir. Bu ne-
denle intravaskiler volim, fizik muayene, laboratuar sonuglari veya sofistike hemodi-
namik izlem teknikleri vasitasiyla degerlendirilebilir. TUm parametreler indirekt ve non-
spesifik volim dlgimleri oldugu igin, tek bir parametreye bagimli kalmak hatali ve bu
nedenle tehlikelidir.

Sivi kayiplarini tahmin igin fizik muayene

Anamnezle birlikte fizik muayene en guvenilir kriterdir: deri turgoru, mukéz
membranlarin hidrasyonu, periferik nabzin palpasyonu, dinlenme durumu kalp hizi ve
kan basinci, bunlarin ortostatik degisimleri (yatma ile oturma arasinda), idrar miktari.
Anamnezde susama hissi olmasi renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin caligtigini
gOsterir. Gode birakan 6dem ve idrar akimi artisi, kardiyak, hepatik ve renal fonksi-
yonlari normal olanlarda hipervoleminin bulgularidir. Hipervoleminin ge¢ bulgulari ara-
sinda tasikardi, akcigerlerde raller, wheezing, siyanoz, pembe ve kopukli solunum
sekresyonlari vardir.

Sivi kayiplarini tahmin igin laboratuvar bulgulari

Dehidratasyonun laboratuvar bulgulari arasinda hematokrit artisi, progresif metabolik
asidoz, 1010’dan buyulk idrar 6zgul agirhidi, 20 meqg/L’den az idrar sodyumu, 450
mosm/L’den daha fazla idrar osmolaritesi, hipernatremi, BUN/kreatinin oraninin
10/1’den biyuk olmasi vardir. Bu bulgularla volim yutklenmesini saptamak muimkin
degildir; radyografi ile pulmoner vaskiiler ve interstisyel kompartimanlarin artisi veya
belirgin pulmoner 6dem bulgulari tanida yardimci olur.

Sivi kayiplarini tahmin igin hemodinamik olglimler

Santral vendz basing élgtimleri klinik bulgularla birlikte degerlendirilmelidir. Klglik de-
gerler (< 5 mm Hg) eger hipovoleminin diger belirtileri yoksa normal olabilir. 12 mm
Hg'den blyuk santral ventz basing dlcimleri yiksek kabul edilmelidir ve sag ventrikul
disfonksiyonu, intratorasik basing artisi veya restriktif perikardiyal hastalik yoksa
hipervolemiyi isaret eder. Tim basing dlgiimleri ekspirasyon sonunda yapilmalidir ve
klinik bulgulara goére irdelenmelidir. Swan-Ganz kateteri ile pulmoner kapiller oklizyon
basinci (pulmonary capillary wedge pressure) 6lgimleri santral vendz basing degerle-
rinden daha fazla duyarhdir.

Tablo 55.2 Sivi kayiplari tahmin tablosu. Kaynak 3 Tablo 29.1 temel alinmigtir.

Sivi kaybi (vicut agirhgina orani olarak belirtilmistir)

Bulgu %5 %10 %15
Mukozalar Kuru Cok kuru Burusuk

Suur Normal Uykuya meyilli Yari baygin
Nabiz veya kan basincin- Hafif Orta Belirgin

daki ortostatik degisiklikler

idrar miktari Hafif azalmig Azalmis Oligri, andri
Nabiz Normal veya artmis | Artmis Belirgin artmig
Ortalama kan basinci Normal Hafif azalmig Azalmis
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Tablo 55.3 Kan kayiplari tahmin tablosu ve kaybin derecesine gore sok siniflamasi.

Sinif | Sinif Il Sinif 11l Sinif IV
Yiizde kayip <15 15-30 30-40 >40
Volim kaybi <0.75L 0.8-1.5L 1.5-20L >2.0L
Kan basinci
Sistolik Degismez Normal Dustk Cok dislk
Diyastolik Degismez Artmig Disuk Cok dusuk
Nabiz Hafif tasikardik 100-120 ~ 120 (zayif) >120
(atim/dakika) (cok zayif)
Kapiller dolum Normal Yavas Yavas Farkedilmez
Solunum sayisi Normal Normal Takipne Takipne
idrar miktari > 30 20-30 10-20 0-10
(mL/saat)
Ekstremiteler Normal renkte Soluk Soluk Soluk ve soguk
Deri Normal Soluk Soluk Gri
Suur Uyanik Anksiyete veya Anksiyete, Uykulu, konflize

agresyon agresyon veya veya bilingsiz
uykuya meyilli

Tablo 55.4 Kan kayiplarinin derecesine gore olusan klinik sonuglar.

Kan kaybi | Kritik deger Klinik sonug¢
<0.5L | Yok. Yok.
0.5-1.5L | intravaskiiler voliimde en az %10 Vendz dénus ve kardiyak output duger.
azalma olur.
1.5-2L | Hct %30’'un altina diser.
Oksijen tasima kapasitesi duser.
Hb <10 g/dL’nin altina diger.
2 -3 L | Kolloid osmotik basing 20 mm interstisvel 6dem gelisir
Hg'in altina duger. y gelisir.
3 -4 L | Pihtilagsma faktorleri normalin
%30’unun altina diser.
Pihtilasma bozuklugu gelisir.
>4 L | Trombositler 50.000/mm®in altina
diger.
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ORAL SIVILAR

Oral rehidratasyon sivisi (ORS) fizyolojik olarak 6nemi bulunan tuzlarin suda ¢ézilme-
siyle olusturulur. Diinya Saglhk Orgiitii formiillerine gére hazirlanmis posetlerde 3.5 g
NaCl, 2.5 g NaHCO;, 1.5 g KCI ve 20 g glukoz bulunur ve bir litre suda eritilir.
NaHCOs, yerine ondan daha stabil bir bilesik olusturulan sodyum sitrat iceren formul-
ler de vardir. Ozellikle diyare sonrasi sivi kayiplarinin gideriimesi igin kullanilirlar.

INTRAVENOZ SIVILAR

intraven6z sivi tedavisi kristalloidlerin, kolloidlerin veya her ikisinin kombinasyonunu
icerir. Kristalloid sollisyonlar disik-molekul agirlikli iyonlarin (tuzlar) glukozla birlikte
veya glukozsuz sulu ¢dzeltileridir. Kolloid sollsyonlar tuzlarin yani sira proteinler veya
buyuk glukoz polimerleri gibi yiksek-molekul agirlikli maddeler de icerir. Kolloid solUs-
yonlar plazma kolloid osmotik basincinin idamesini saglarlar ve buyuk kisimlari damar
icinde kalir.

KRISTALLOID SOLUSYONLAR

Kristalloid soltsyonlarin karsilagstirmali 6zellikleri Tablo 55.5’'de sunulmustur. Sivi ka-
yiplari karsilanirken, sollsyonlar kaybolan sivinin tipine goére segilmelidir. Su ve elekt-
rolit kayiplarinin birlikte géruldigu durumlarda isotonik elektrolit sollsyonlari
(replasman solusyonlari) kullaniimalidir. Primer kan kayiplarinda, isotonik kristalloidler
kolloidler ile birlikte kullaniimalidir. Piyasada bulunan temel kristalloid solisyonlarinda
cesitli konsantrasyonlarda NaCl ve dekstroz bulunmaktadir.

Dekstrozlu soliisyonlar

Hipotonik olan %5 dekstroz, tek basina su kayiplarinda ve sodyum kisitlamasi olan
hastalarda idame sollsyonu olarak kullanilir. %5 dekstroz tek basina verilirse, inflize
edilen su total viicut suyuna esit olarak dagilir. %5 dekstroz, ayrica NaCl iceren solus-
yonlara da tonisiteyi saglamak ve acgliga bagh ketozis ve hipoglisemiyi 6nlemek ama-
ciyla dahil edilmistir. %10 ve daha konsantre dekstroz soliisyonlari elektrolit icermez
ve sadece parenteral nutrisyonun bir komponenti olarak kullaniimaktadir.

NaC/l’'li soluisyonlar

Temel replasman sollisyonu olan serum fizyolojik (normal salin, %09 NaCl igerir) tuz ve
su kaybinin oldugu durumlarda kullanilir. Serum fizyolojik inflize edildigi zaman tim
ektraselller siviya dagilir (bu sekilde yaklasik %20’si damar icinde kalirken %80Q’i
interstisyel araliga gecer). Buyuk hacimlerde verildigi zaman, klor icerigi fazla oldugu
icin, dilisyonel hiperkloremik asidoza yol agar, ¢linkl plazma klor konsantrasyonu
yukseldigi slrece bikarbonat konsantrasyonu duser. Serum fizyolojik, hipokloremik
metabolik alkalozda ise tercih edilen bir kristalloiddir. %3-20’lik hipertonik NaCl siddetli
semptomatik hiponatremi tedavisinde kullanilir. Bazi otoriteler, hipovolemik soktaki
hastalarin resusitasyonunda %3-7.5’luk NaCl solisyonlarinin ilk tercih olarak kullani-
miniI savunmaktadir.
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Tablo 55.5 Kristalloid sollisyonlarin kompozisyonlari. Tim elektrolitler meqg/L birimiyle

verilmigtir; yalnizca glukoz igin g/L birimi kullanilmistir (Ds, %5 dekstroz).

+

Na

(o

K+

ca*

Mg?*

Glu-
koz

Lak-
tat

Ase-
tat

Gluko-
nat

Fos-
fat

Dekstrozlu soliis-

yonlar

%5 Dekstroz
(253 mosm/L)

50

%10 Dekstroz
(506 mosm/L)

100

%20 Dekstroz
(1012 mosm/L)

200

%30 Dekstroz
(1518 mosm/L)

300

NaCrl’li
soliisyonlar

%0.9 NaCl
(308 mosm/L)

154

154

%0.45 NaCl
(154 mosm/L)

77

77

%3 NaCl
(1026 mosm/L)

513

513

%5 NaCl
(1710 mosm/L)

855

855

Dekstroz ve NaClli

soliisyonlar

Ds + %0.2 NaCl
(320 mosm/L)

34

34

50

Ds + %0.45 NaCl
(405 mosm/L)

77

77

50

Ds + %0.9 NaCl
(560 mosm/L)

154

154

50

Multipl elektrolit
soliisyonlari

Ringer sollsyonu
(310 mosm/L)

147

155

Ringer laktat
(275 mosm/L)

130

109

28

Ds Ringer laktat
(525 mosm/L)

130

109

50

28

isolyte M
(200 mosm/L)

40

40

35

50

20

15

Isolyte P
(96 mosm/L)

25

22

20

23

isolyte S
(343 mosm/L)

141

98

27

23
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Multipl elektrolit soliisyonlari

Ringer laktat, ekstraselller sivi kompozisyonu Uzerine en az etkisi olan sollisyondur.
Bu solusyon en fizyolojik kristalloiddir ve blyuk hacimler gerektidi zaman ve ayrica
ketoasidozda tercih edilmelidir. Ancak pratikte 24 saatte 2 L’'nin Uzerinde nadiren kul-
lanilir, giinki laktat karacigerde Cori siklusu ile glukoza dénlslrken bikarbonat ortaya
cikar ve bu miktar ¢ok olursa metabolik alkaloza neden olur. Karaciger yetmezliginde
ise, laktat birikerek laktik asidoza neden olabilir. Diabetik hastalarda hiperglisemiye yol
acabilecedi icin laktatl solusyonlardan kaginiimalidir. Laktatli solisyonlarin kullanila-
mayacag! bu gibi durumlar icin (yani diabet, karaciger yetmezlIigi) laktat icermeyen
ringer sollisyonu bir alternatif olarak kullanilabilir.

Isolyte M, postoperatif ddbnemde minimum enerji gereksiniminde ve giinlik elektrolit
ihtiyacinin &zellikle de potasyum ve fosfat kayiplarinin karsilanmasinda kullanilir.
Isolyte s, ringer laktata alternatif olarak kullanilir. Laktat yerine asetat ve glukonat
igerir.

Cocuklar icin kullanilan kristalloid sollisyonlar

Cocuklarda sivi-elektrolit tedavisine uygun 6zel kristalloid sollsyonlar Uretilmistir. Bun-
lar genellikle dekstroz igerir ve sodyum ve klor konsantrasyonlari daha dusiktir. Bu
sollisyonlara drnek olarak %5 dekstroz + %0.2 veya %0.45 NaCl verilebilir.

Isolyte P, ¢ocuklarda postoperatif ddnemde glnlik elektrolit ve enerji gereksinimi-
nin saglanmasinda kullanilir.

KOLLOID SOLUSYONLAR
Dekstranlar: dekstran 40 (Rheomacrodex), dekstran 70 (Macrodex)
Hidroksietil nisastalar (HES): HES 200/0.5 (Hemohes), HES 450/0.7

(Bioplazma)
Jelatin tiirevleri: Modifiye sivi jelatin (Gelofusine), polijelin (Haemaccel)

Koloid sollisyonlarin karsilastirmali 6zellikleri Tablo 55.6’da sunulmustur. insan
albumini disindakiler sentetik Urtnlerdir. Yuksek-molekul agirlikli maddelerin kolloid
osmotik aktivitesi bu solusyonlarin damar icinde kalmasini sadlar. Kristalloid soltusyon-
larin intravaskuler yari dmdarleri 20-30 dakika iken kolloid solisyonlarin ¢cogunun
intravaskuler yari dmurleri 3-6 saattir.

Kolloid solisyonlari isokolloidoosmotik (plazma kolloid osmotik basincina yakin de-
gerlerde kolloid osmotik basing iceren) veya hiperkolloidoosmotik hazirlanmislardir.
isokolloidoosmotik olanlar, intravaskiiler voliimii infiize edildikleri miktar kadar arttirir-
lar. Hiperkolloidoosmotikler ise interstisyel kompartimandan sivi gcekerek damar iginde
verildikleri volimden daha fazla hacim olustururlar ve bu nedenle dolagim yiklenmesi
yapma olasiliklari daha yuksektir. Ayrica, hiperkolloidoosmotik sivilar yeterli miktarlar-
da kristalloidlerle birlikte verilmezlerse bdbrek yetmezligi olusturabilirler.

Modifiye sivi jelatin disindaki tiim solUsyonlar serum fizyolojik icinde hazirlanmistir, bu
nedenle hiperkloremik metabolik asidoza yol agabilirler.

Modifiye sivi jelatin molekult negatif yuklidir ve bu nedenle klor igerigi dusuktir (120
meq/L).

Dekstranlar ve HES 20 mL/kg/gin’iG asan infizyon hizlarinda kan grubu belirlenme-
sinde yaniltici sonuglara yol acabilirler, heparin benzeri etkileriyle kanama zamanini
uzatabilirler. Ayrica, kolloidler daha pahalidirlar ve nadiren anaflaktoid reaksiyonlara
yol acarlar.

Kolloidlerin endikasyonlari: Siddetli intravaskiler sivi kaybi olan (6rn. hemorajik
sok) hastalarda sivi resusitasyonu icin kullanilirlar. Kolloidler %30’a kadar kan kayipla-
rini, kan Urdnleri kullanmadan replase edebilirler. Siddetli hipoalbuminemi varliginda
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veya yaniklar gibi biyidk miktarda protein kaybi olan durumlarda sivi reslsitasyonu
icin tercih edilirler. Pek ¢ok klinisyen, sivi transflizyonu 3-4 litreyi asarsa kristalloidlerle
kolloidleri birlikte kullanmay: tercih eder.

Kolloidler mi kristalloidler mi kullaniimali

Kolloidler, plazma onkotik basincinin idamesini sagladiklari igin, normal intravaskuler
volimin ve kalp debisinin normale doénduriimesinde daha etkindirler. Yeterli miktar-
larda verildikleri zaman kristalloidler, intravaskuiler volimun normale déndiriimesinde
kolloidler kadar etkindirler, ancak genellikle kolloidlerin 3-4 misli kadar verilmeleri ge-
rekir. Kristalloidlerin blylk hacimlerde hizla uygulanmalari (4-5 L/gin) doku édemine
yol acabilir ve bu durum oksijen taginmasini doku iyilesmesini ve major cerrahiden
sonra bagirsak fonksiyonlarinin yerine gelmesini olumsuz etkileyebilir. Pek ¢ok hasta-
da fazla miktarda ekstraseliler sivi eksikligi de vardir ve bu durum kristalloidlerin kul-
lanimiyla dizeltilebilir. Agir intravaskiler sivi defisitleri kolloid sollsyonlar kullanilarak
daha c¢abuk dizeltilebilir.

HIPEROSMOLARITE ve HIPERNATREMI

Hipernatremi hemen her zaman sodyumdan daha fazla miktarda su kaybi oldugu za-
man (hipotonik sivi kaybi) veya ¢ok fazla miktarda sodyum retansiyonu sonucunda
olusur.

Hipernatreminin klinik bulgulari: Norolojik bulgular baskindir ve hucresel
dehidratasyon sonucu olustugu disinidlmektedir. Yorgunluk, letarji ve hiperrefleksi,
konvulsiyon, koma ve son olarak 6lime yol agabilir. Semptomlar hipernatreminin de-
recesinden ¢ok suyun beyin hiicrelerinden ne hizla disari ¢iktigi ile iliskilidir.

Tablo 55.6 Kolloidler icin karsilastirmali tablo. Volim etkisi inflize edilen sivinin plaz-
mada ne kadar yer kapladiginin ifadesidir. HES 200/0.5’'in %6’lik ve %10’lugu vardir.

Modifiye Poli- Dekstran | Dekstran | HES HES

sivi jelatin jelin 70 40 200/0.5 | 450/0.7
Ortalama molekul 35.000 30.000 | 70.000 | 40.000 | 200.000 | 4°0-00
agirligi (Dalton) 0
igerigi (g/L) 40 35 60 100 60/100 | 60
Kolloid osmotik 33 28 55 9 3070 | 25
basinci (mm Hg)
Na" igerigi (meg/L) 154 145 154 154 154 154
ClI” igerigi (meq/L) 120 145 154 154 154 154
Osmolaritesi (mosm/L) | 274 301 315 300 310 310
Volim etkisi (%) ~ 100 ~70 | 100-140 | 140-175 | 100-140 ;88'
Volum g’_tkisipin stabil 3.4 1 5.6 34 4.5 ~8
kalma slresi (saat)
Vicutta kalma siresi Glnler Glnler | Haftalar Haftalar Haftalar | Aylar
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Tablo 55.7 Hipernatreminin nedenleri.

Diislik total viicut sodyum igerigi (su ve sodyum kaybi; su>sodyum)

Renal (idrar osmolaritesi >800 mosm/L): osmotik dilirez (hiperglisemi, mannitol,
ylksek protein alinmasi)

Ekstrarenal (idrar osmolaritesi <800 mosm/L): osmotik diyareler, terleme

Normal total viicut sodyum igerigi (su kaybi)

Renal (idrar osmolaritesi degiskendir): Diabetes insipidus (santral, nefrojenik),
esansiyel hipernatremi

Ekstrarenal (idrar osmolaritesi <800 mosm/L): Yaniklar, respiratuar kayip artigi

Artmis total viicut sodyum igerigi
Asiri tuz alimi
Hipertonik NaCl
NaHCOs; tedavisi
Primer hiperaldosteronizm
Cushing sendromu

Hipernatreminin tedavisi
Plazma [Na']>158 meq/L ise siddetli hipernatremi vardir.

Su eksikligi genellikle 48 saate yayilarak %5 dekstroz gibi bir hipotonik solisyonla di-
zeltilmelidir. Total viicut sodyum igerigi dismus olan hipernatremik hastalar %0.9 NaCl
gibi isotonik bir sivi ile plazma volimleri normale getirildikten sonra hipotonik bir sivi
ile tedaviye baslanmalidir. Total viicut sodyumu artmis hipernatremik hastalara bir
loop diuretigi ile birlikte %5 dekstroz uygulanmalidir.

Hipernatreminin hizli dizeltiimesi nobetlere, beyin 6demine, kalici noérolojik hasara
(pontin demiyelinizasyon) hatta 6lime neden olabilir. Plazma sodyum konsantrasyonu
0.5 meq/L/saat’ten daha hizl bir sekilde diizeltimemelidir.

Orn. 70 kg'lik bir erkegin [Na']=160 meq/L ise su eksikligi ne kadardir?
Normal [Na*]=140 meq/L kabul edersek ve viicut Na® iceriginin degismemisse:
Normal vicut suyu x 140 = Simdiki viicut suyu x 160

(70x0.6)
Simdiki viicut suyu = 36.75
Su eksikligi = (70 x 0.6)-36.75 =5.25 litre

Tablo 55.8 Hiponatreminin nedenleri.

Diislik total viicut sodyum icerigi

Renal: ditretikler, mineralokortikoid eksikligi, tuz kaybedici nefropatiler, osmotik dilirez
(glukoz, mannitol), renal tiibller asidoz.

Ekstrarenal: kusma, ishal, lavman yapilmasi, tgtinct bosluklara kayip

Normal total sodyum icerigi (diliisyonel)
Uygunsuz ADH sendromu
Glukokortikoid eksikligi
Hipotiroidizm
ilaglarla olusan (antipsikotikler, desmopressin, immiinoglobulin, karbamazepin,
klorpropamid, oktreotid, selektif serotonin reuptake inhibitorleri, siklofosfamid,
vinkristin)

Artmis total sodyum igerigi
Konjestif kalp yetmezIigi
Siroz
Nefrotik sendrom
Bobrek yetmezligi
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HIiPOOSMOLARITE ve HIPONATREMI
Hipoosmolarite hemen her zaman hiponatremi ( [Na]<135 meq/L ) ile birliktedir.

Hiponatreminin klinik bulgulari: Semptomlar primer olarak nérolojiktir ve intraseliler
sivi artisina baglidir. Siddeti genellikle ekstraselller hipoosmolaritenin hangi hizda
olustuguna baghdir.

Eger [Na']>125 meq/L ise hastalar genellikle asemptomatiktir.

Erken semptomlar spesifik degildir: anoreksi, bulanti, giigstzllk.

Progresif serebral 6dem daha sonra letarji, konfiizyon, ndbetler, koma ve 6lime yol
acabilir.

Ciddi bulgular genellikle plazma [Na'] 120 meq/L’den daha az oldugunda gozlenir.

Hiponatreminin tedavisi
Tedavi hem altta yatan hastaliga hem de plazma [Na'Tunu normale déndiirmeye yo-
nelik olmalidir.

Dusuk total viicut sodyum icerigi olanlarda isotonik NaCl genellikle ilk segenektir.

Ekstraseliiler sivi kaybi diizeltildikten sonra spontan su dilirezi plazma [Na‘] normale
déndurur.

Ancak normal veya artmig total vicut sodyumu olanlarda su kisitlamasi
hiponatreminin primer tedavisidir.

Gene de dolasim voliminin korunmasi plazma osmolaritesinin dizeltimesinden da-
ha blylk 6nem tasir.
Na" eksikligi = Total viicut suyu x (istenen [Na']- simdiki [Na'] )
istenen [Na'] genellikle 130 meq/L’dir.
Orn. 80 kg'lik bir kadinda plazma [Na']=118 meq/L ise Na* eksikligi ne kadardir?
Na® eksikligi = (80x0.5) x (130-118)
=480 meq
isotonik NaCl'de 154 meq/L Na® bulunur. Oyleyse hastanin 480/154= 3.12 L serum
fizyolojige ihtiyaci vardir.
0.5 meqg/L/saat diizeltme hizi ile bu sivi 24 saat iginde verilmelidir.

POTASYUM DENGESiI BOZUKLUKLARI

Diyetle alinan potasyum miktari yaklasik olarak 80 meqg/gundir. Ginde 70 meq idrar-
la, 10 meq gastrointestinal sistem ile atilir.

Renal ekskresyon 5-100 meq/L arasindadir. Ekstraseliler [K'] membran Na'/K'-
ATPaz aktivitesi ve plazma [K'] ile reglle edilir. Kompartimanlar arasi (intra-
ekstraselller) potasyum gegislerinin asagidaki durumlarda gercgeklestigi bilinmektedir:

e Ekstraselller pH

o Dolagsimdaki insulin seviyeleri

o Dolasimdaki katekolamin aktivitesi

Her Gglinlin de artmasi K”un hiicre igine girmesine neden olur.

Plazma osmolaritesinde akut artislar sonucu, su hiicre disina ¢ikarken K”u da siiriik-
ledigi i¢in plazma [K"] artar.

Hipoterminin plazma [K'Tunu diisiirdiigi rapor edilmistir.

Hipokalemi

Plazma [K']<3.5 meg/L’nin altinda olmasidir. Ancak hastalarin ¢odu plazma [K] 3
meq/L’nin altina disene kadar asemptomatiktir.

Hipokaleminin klinik bulgular: Hipokalemide kardiyovaskuler belirtiler baskindir ve
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aralarinda EKG degisiklikleri, aritmiler, kardiyak kontraktilite distsi ve otonomik
disfonksiyona bagli labil arteriyel kan basinci gézlenir. Hipokaleminin tipik EKG bulgu-
lari arasinda T dalgasinin duzlesmesi, U dalgasinin ortaya ¢ikmasi, P dalgasinin
amplitidinin artmasi, PR intervalinin uzamasi ve ST depresyonu bulunur.
Noéromuskiler etkilerin arasinda iskelet kasi glgsuizligu, ileus, kas kramplari, tetani ve
nadiren rabdomiyoliz vardir.

Bobrek disfonksiyonu sik gozlenir, tipik olarak konsantre etme yeteneginin bozulmasi
(ADH’ya direngli), sodyum retansiyonu, bikarbonat reabsorpsiyon artisi, genellikle
alkaloz ve fazla miktarda amonyak Uretimi ve idrari asitlestirme yeteneginin bozulmasi
gb6zlenir.

Hipokaleminin tedavisi

Tedavi birlikte var olan disfonksiyonlara ve bunlarin siddetine gére planlanir. Digoksin
tedavisi kalbi [K'] degisikliklerine daha duyarli kilar. Eger belirgin EKG degisiklikleri
varsa, EKG ézellikle IV K* replasmani déneminde siirekli monitérize edilmelidir.

Oral replasman en guvenilirdir (60-80 meqg/gun). Kalinor efervesan tablet, potas-
yum sitrat ve potasyum karbonattan olusur ve 50 meq potasyum igerir. Potasyum
replasmani genellikle birkag giinde tamamlanir. iV replasman ciddi kardiyak bulgular
veya kas gligsiizligli olanlarda yapiimalidir. IV tedavinin amaci hastayi ventrikiiler
tasikardi ve ventrikiler fibrilasyon hatta kardiyak arrest gibi ciddi aritmi riskinden uzak-
lagtirmaktir. Dekstroz igeren solUsyonlardan uzak kalinmalidir ve replasman hizi 8
meq/saat’i gegmemelidir.

Hiperkalemi

Plazma [K']>5.5 meg/L’dIr.

Bobreklerin potasyum atma kapasiteleri gok fazla oldugundan nadiren olusur. Eger K*
alimi yavasca arttirilirsa bobrekler giinde 500 meq K bile atabilir.

Sempatik sistem ve insiilin sekresyonu plazma [K']'da akut yiikselmelere karsi koyar.
Klinik bulgulari: Kardiyak belirtiler primer olarak depolarizasyon gecikmesine baghdir
ve dzellikle plazma [K']>7 meq/L ise belirgindir. Hiperkaleminin EKG bulgulari arasin-
da T dalgasinin blylimesi ve sivrilesmesi, QT intervali kisalmasi, QRS kompleksinin
genislemesi, P dalgasinin kaybolmasi, ST segmenti depresyonu nadiren ST segmenti
elevasyonu vardir ve EKG’de ventrikiler fibrilasyon veya asistole gidis vardir.
Kardiyak kontraktilite rdlatif olarak iyi korunur. Hipokalsemi, hiponatremi ve asidoz
hiperkaleminin kardiyak etkilerini arttirir.

iskelet kas! hiperkalemiye daha direnglidir ve plazma [K']>8 meg/L olmadik¢a, genel-
likle iskelet kasi gi¢stzIugu gorilmez.

Hiperkaleminin tedavisi

Olimcil olabilecedi icin 6 meq/L’yi gegen hiperkalemi her zaman tedavi edilmelidir.
Tedavi kardiyak belirtilerinin dizeltiimesine, iskelet kasi gugsuzliginin giderilmesine
ve plazma [K'Tun normale getiriimesine yénelik olmalidir.

Kalsiyum (5-10 mL %10 kalsiyum glukonat veya 3-5 mL kalsiyum klorir)
hiperkaleminin kardiyak belirtilerini kismen antagonize eder. Etkileri ¢abuktur ancak
kisa slrer. Hiperkalemi digital toksisitesini potansiyelize ettigi igin, digoksin alan hasta-
larda daha dikkatli olunmalidir.

Metabolik asidoz varsa iV NaHCO; potasyumun hiicre igine alimini arttirir. Ayni sekil-
de B,-agonistler (6rn. disuk doz adrenalin) de kullanilabilir. Glukoz ve instlinin birlikte
kullanimi da (3-5 g glukoz bagina 1 IU insulin) etkilidir. Ancak pik etki genellikle bir
saat icinde gerceklesir.

Furosemid, potasyumun Uriner ekskresyonunu boébrek fonksiyonlari intaktsa artirir.
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Bobrek yetmezligi varsa fazla miktarda potasyumun eliminasyonu sadece oral veya
rektal sodyum polistiren sllfonat gibi absorbe olmayan katyon-degistirici reginelerle
yapilabilir. Siddetli veya refrakter hiperkalemisi olanlarda diyaliz, 6zellikle de hemodi-

yaliz endikedir.

Hipokalemi yapabilen bazi ilaglar
Alkali-uyarih alkaloz
Amfoterisin B

Laksatifler
Mineralokortikoidler

Diuretikler Osmotik ditretikler
Gentamisin Sempatomimetikler
insiilin Teofilin
Karbenoksolon Tetrasiklin
Kortikosteroidler Vit B12
Hiperkalemi yapabilen bazi ilaglar

ACE inhibitorleri Siklosporin
Amilorid Sitotoksikler
Digoksin toksisitesi Sitrath kan transflizyonu
Heparin Spironolakton

K" iceren ilaclar Siksinilkolin
Lityum Triamteren

NSAI Trimetoprim
Pentamidin

MAGNEZYUM DENGESi BOZUKLUKLARI

Magnezyum pek ¢ok enzimatik yolda kofaktér olarak rol alan énemli bir intraselller
katyondur. Total viicut magnezyum igeriginin sadece %1-2’si ekstraseliler sivi kom-
partimani igindedir; %67’si kemiklerde, %31’i intraselller bulunur.

Plazma [M92+]'u 1.5-2.1 meq/L arasinda tutulur. Reglilasyon mekanizmalari tam ola-
rak bilinmese de gastrointestinal sistem (absorpsiyon), kemik (depo) ve bdbrek
(ekskresyon) sistemleri arasindaki etkilesimle olustugu disutnulmektedir. Magnezyum
homeostazi kalsiyum homeostazini saglayan mekanizmalardan bagimsiz olarak
regule edilir.

Hipermagnezemi

Plazma [Mg”]’da artislar hemen her zaman asiri alim (magnezyum iceren antasitler
veya laksatifler), bdbrek yetmezligi (glomerdler filtrasyon hizi <30 mL/dakika) veya her
ikisinin birlikte olmasi sonucu gbézlenir. Daha nadir nedenleri, adrenal yetersizlik,
hipotiroidizm, rabdomiyoliz ve lityum uygulanmasidir.

Klinik bulgulari: Semptomatik hipermagnezemi tipik olarak ndrolojik, néromuskiiler
veya kardiyak belirtiler verir. Hiporefleksi, sedasyon ve iskelet kasi gli¢gstzligu karak-
teristik bulgulardir. 10 mmol/dL’yi asan konsantrasyonlarda vazodilatasyon, bradikardi,
miyokardiyal depresyon sonucu hipotansiyon olugsur. EKG bulgular tipik degildir, fakat
genellikle PR’nin uzamasi ve QRS kompleksinin genigslemesi gézlenir.

Belirgin hipermagnezemi solunum arrestine yol agabilir.

Hipermagnezeminin tedavisi

Mg2+ aliminin tim kaynaklari durdurulmalidir. IV kalsiyum glukonat hipermagnez-
eminin etkilerinin gogunu gegici olarak antagonize eder. Bir loop dilretigi + %5 deks-
troz iginde %0.45 NaCl triner magnezyum ekskresyonunu arttirir.

Belirgin bobrek yetmezligi olanlarda diyaliz gerekli olabilir.
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Hipomagnezemi

Hipomagnezemi 6zellikle yogun bakim hastalarinda sik gdzlenen bir problemdir. Mag-
nezyum eksiklikleri genellikle yetersiz alim, gastrointestinal absorpsiyon azhgdi veya
renal ekskresyon artisi sonucudur.

Klinik bulgularn: Hastalarin ¢ogu asemptomatiktir ancak anoreksi, gugsizluk,
fasikulasyonlar, parasteziler, konflizyon, ataksi ve ndbetler gorilebilir.

Hipomagnezemi sik olarak hipokalsemi (paratiroid hormon sekresyonunun bozulmasi
sonucu) ve hipokalemi (renal K ekskresyonu sonucul) ile birlikte gézlenir.

Kardiyak belirtileri arasinda elektriksel irritabilite ve digoksin toksisitesinin artisi vardir.

Hipomagnezeminin tedavisi

Asemptomatik hipomagnezemi oral veya IM yoldan tedavi edilir (magnezyum siilfat,
magnezyum oksit). Nébetler gibi ciddi bulgular IV magnezyum siilfatla tedavi edilmeli-
dir (1-2 g yavas olarak 15-60 dakika icinde verilir).
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