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Ozet

35 yas alt1 kigilerde yaralanmalar 6nde gelen
6liim nedenlerindendir. Bu ¢liimlerin yaklagik licte
biri hemorajik soktan kaynaklanmaktadir. Giiniimiizde
hemorajik sok yaklagiminda, kan kayb1 nedeniyle
intravendz sivilar uygulanmakta ancak ne kadar siv1
uygulanacagi ve resusitasyon hedefinin ne olacagi
konusunda halen giivenilir kanitlar bulunmamaktadir.
Hipotansif travma hastalarinda operasyon 6ncesi
uygulanmasi gereken s1v1 resusitasyonu tartigmaya
halen acik bir konudur.

Agresif sivi tedavisi ile kan basincinin
diizenlenmesini Onerenler, hemorajinin doku
perfiizyonunu azaltarak, organ hasar1 ve éliime yol
actigim savunmaktadirlar. Diger taraftan kontrolsiiz
kanamada, ortalama arteriyel basinci resusitasyon
ile normal diizeylere getirmeye ¢alismak, erken
trombiis olusumunu 6nleyerek koagulopati ve
hemodiliisyona yol agarak, kan kayb1 ve mortaliteyi
arttirmaktadir. Hipotansif resusitasyon daha az
asidemiye neden olmakta ve uzun dénemde hayatta
kalimi arttirmaktadir.

Anahtar sozciikler: Hemorajik ok, tani, patofizyoloji
ABSTRACT

For people younger than 35 years, injury is
currently the leading cause of death. One third of
these result from hemorrhagic shock. By 2020, deaths
from injury will probably increase to 8.4 million.
Acute blood loss following injury leads to a reduction
in tissue perfusion and tissue oxygen delivery, that,
if prolonged, causes lactic acidosis and organ failure.

Despite significant advances, questions regarding
the ideal resuscitation agent and the timing and
endpoints of resuscitation remain unanswered.
Recently, the standart practice of rapidly infusing
crystalloid during resuscitation of hypotensive trauma
victims has been called into question. This review
outlines the etiology, pathophysiologic mechanisms
as well as the general principles of emergency
department management of the patient in shock.
Girig

Diinyada 90’11 yillarda 5 milyon kisi yaralanmalar-

nedeniyle 6lmiistiir. 35 yas alt1 kisilerde yaralanmalar
onde gelen 6liim nedenlerindendir. Bu &liimlerin
yaklagik licte biri hemorajik soktan
kaynaklanmaktadir. Yaralanmanin ardindan olusan
kan kaybi ile dokulara taginan O2 ve doku perfiizyonu
azalir, bu siirecin uzamasi laktik asidoz ve organ

yetmezligine neden olur. Giiniimiizde hemorajik sok
yaklagiminda, kan kayb1 nedeniyle intravendz sivilar
uygulanmakta ancak ne kadar sivi uygulanacagi ve
resusitasyon hedefinin ne olacagi konusunda halen
giivenilir kanitlar bulunmamaktadir.[1]

Hipotansif travma hastalarinda operasyon dncesi
uygulanmasi gereken sivi resusitasyonu tartismaya
halen agik bir konudur.[1-13] Giiniimiizde, hemorajik
sokta olan hemodinamik unstabil hastalar i¢in 6nerilen
standart tedavi: baslangicta 20-40 ml/kg Laktatli
Ringer Solusyonu yada normal salinin olabildigince
hizli infiizyonudur.[14-15] Agresif siv1 tedavisi ile
kan basincimin diizenlenmesini 6nerenler, hemorajinin
doku perfiizyonunu azaltarak, organ hasar1 ve 6liime
yol actigim1 savunmaktadirlar.[2,12] Diger taraftan
kontrolsiiz kanamada, ortalama arteriyel basinci
resusitasyon ile normal diizeylere getirmeye ¢alismak,
erken trombiis olusumunu 6nleyerek koagulopati ve
hemodiliisyona yol acarak, kan kayb1 ve mortaliteyi
arttirmaktadir. Hipotansif resusitasyon daha az
asidemiye neden olmakta ve uzun dénemde hayatta
kalimu arttirmaktadir.[3-11] Kontrollii resusitasyon;
cerrahi 6ncesinde kompensatuar mekanizmalarin
caligmasina izin vermektedir ancak bu koruyucu
mekanizmalarin siiresi ve iglevi sinirlidir. Hayvan
calismalarinda; % 40 kan kaybina kadar
kompansasyon mekanizmasinin ¢alistigl
gosterilmistir. Baglangictaki derin kan kayb1 yada
operasyon uygulanana dek transport igin gececek
zaman nedeniyle, kompansasyon bozularak 6liime
neden olabilmektedir.[14-17]

Tanim

Sok, diisiinsel anlamda, hayat ve 6liim arasindaki
gecis olarak adlandirilabilir. Yapilan ¢aligmalarda,
kan kaybu, sepsis yada kalp yetmezIligi sonucu olusan
soka bagli mortalitenin, daima %20’nin iizerinde
oldugu gosterilmistir.[18,19,20]

Sok, viicut i¢in gerekli O2 destegini saglayan
dolagim sisteminin, yaygin yetmezligi sonucu ortaya
cikar. Sokun tanimi ise; normal doku
oksijenizasyonunun saglanmasi ve kotiilesmeye neden
olan zararli materyallerin uzaklastirilmasi i¢in acil
resusitasyon gerektiren, yetersiz organ perfiizyonu
nedeniyle, sistemik enflamasyon, organ fonksiyon
kaybi ve sonucunda dliime yol agan dolagim sistemi
yetmezligidir. Bagka bir deyisle sok, dolasimsal
yetersizlik nedeniyle, dokularin oksijen destegi ile
ihtiyac1 arasindaki dengesizlige bagli olusan
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hipoperfiizyon durumudur.[18-21] Dogaldir ki tan;
klinik goriiniim ve kantitatif bilgiler 15181nda
konacaktir.

Patofizyoloji

Akut hemoraji, ¢esitli medikal ve cerrahi olaylara
eslik eden hizli kan kaybi olarak tanimlanabilir.[17]
Ciddi hemorajinin en yaygin nedenleri, travma,
gastrointestinal, reprodiiktif sistem ve vaskiiler
hastaliklara bagli kan kaybidir (Tablo 1).

Hemorajik sok, normal fizyolojik kompansatuar
cevap olusumunu ve doku perfiizyon ve
oksijenizasyonunu tehlikeye diisiirecek derecede kan
kaybi1 olmasiyla meydana gelir.[22]

Akut hemoraji, kardiyovaskiiler, respiratuar,
renal, hematolojik ve néroendokrin sistemlerde, seri
olarak fizyolojik yanitlarin olusumunu tetikler. Bu
yanitlarin net etkisi; kardiyak hiz ve kontraktilitenin
artigl, vital organ fonksiyonlari korunacak sekilde
kan akiminin yeniden diizenlenmesi, sodyum ve su
kaybinmn 6nlenmesi ve yarali alandaki kan kaybinin
kontroliidiir.

Kardiyovaskiiler Sistem

Akut hemorajiye bagl kan basincindaki diisme,
basit bir sekilde, baslangictaki intravaskiiler voliimiin
azalmasi ile agiklanamamaktadir. Bu mekanizma
tam olarak aydinlatilmamis olmakla birlikte, kan
basincindaki diisme, sistemik vaskuler direncin ani
azalmasina baghdir. Kan basincindaki diisme, hem
karotis siniislerinde ve aortik arktaki yiiksek basing
baroreseptorleri, hemde sol atrium ve pulmoner
vendeki diisiik basing baroreseptorleri tarafindan
algilanir. Baroreseptorlerin stimiilasyonuna bagl
meduller vazomotor merkezdeki disinhibisyon nedeni
ile vagal tonus azalir ve norepinefrin sekresyonu
artar. Vagal tonusun azalmast ile kalp hiz1 ve kardiyak
output artar. Norepinefrinin artig1 sonucu kalp hizi
ve myokardiyal kontraktilite artar, renin salinimi
uyarilir, 6zellikle splanknik alan ve kaslardaki kan
damarlarinda siddetli vazokonstriiksiyon olusur.
Dolasan kan voliimiiniin % 20 ila %30’u splanknik
yatakta bulundugundan, vazokonstriiksiyon ile akut
kan kaybinin kompansasyonu i¢in kullanilabilecek
fonksiyonel bir rezerv saglanir. Bununla birlikte,
kan akiminda bolgesel bir direng meydana gelir.
Deri, kaslar ve bagirsaklara giden kan akiminin
yeniden dagilimi saglanarak, beyin, kalp ve bobreklere
yonlendirilir.[23]

Travma sonrasi katekolaminlerin
kardiyopulmoner sisteme etkisi; kan basinci, kalp
hizi, kardiyak kontraktilite, dakika ventilasyonu ve
periferik vazomotor tonusun artmas seklindedir. Bu
uyum saglayic etkiler, siklikla yararli olmasina
ragmen, diizenli ve kontrolli olmayan bir
vazokonstriiksiyon olugturur. Mikrosirkulatuar akimin
diizensiz dagilimina bagli, lokalize alanlarda,
hipoperfiizyon ve doku hipoksemisi meydana gelir.

Hipoksik, zayif perfiize olan kapillerlerin asidotik
endotelyumu, makrofaj ve 16kositleri aktive ederek,
sitokin, platelet aktive edici faktor ve eikosanoidlerin
olusum ve salinimini arttirir. Intravaskiiler
koagiilasyon ve diger immunokimyasal kaskadlari
harekete gecirir. Aktive makrofajlar, ve beyaz kan
hiicreleri, sistemik inflamatuar cevap sendromu
(SIRS) bulgularindan sorumlu, serbest oksijen
radikallerinin yapimi ve lokal doku yikimindan
sorumludurlar.

Hipoksik kapiller dolagimin resusitasyonu ve
reperfiizyonuyla olusan doku hasarina reperfiizyon
injurisi denir. Bu antite ile, aktive hiicresel ve
immiinukimyasal kaskadlar, venéz dolasima
yikanarak, SIRS, organ fonksiyon bozuklugu, cogul
organ yetmezligi ve 6liime neden olurlar. Hayatta
kalanlar ile kalmayanlar arasindaki hemodinamik
model farkliliklari, arastirmacilari, en uygun fizyolojik
hedeflere ulasacak sekilde sivi tedavisi uygulanmasi
yOniinde arastirmalar yapma konusunda motive
etmigtir. Hayatta kalanlardaki hemodinamik
ozelliklerin tanimlanarak, hasta sonuglarini
lyilestirecek stratejilerin tanimlanmasi hedeflenmistir.
Intravaskuler voliimiin stirekliligini saglayacak sekilde
s1v1 tedavisinin titre edilmesi, doku perfiizyonunu
arttirarak, uygun olmayan vazokonstriiksiyon ve
bolgesel dolasim yetmezliginin iistesinden
gelinmesini saglar.[24,25]

Hemoraji esnasinda, atrial dolum yada 6nyiikiin
azalmasina uygun olarak kardiyak output azalmasina
ragmen, myokardiyal hiz ve kontraktilite artar. Genel
olarak akut hemoraji esnasinda, ardyiik artiginin kan
basincinin devamimi sagladig diisiiniilse de, gercekte
bu iddiay1 destekleyen ¢ok az kanit vardir. Daha olasi
olan, hemorajinin erken déneminde, vital organlara
giden kan akimini kolaylagtirmak icin total sistemik
vaskiiler direncin azalmasi ya da normale yakin bir
seviyede kalmasidir.[15]

Endokrin ve Hiimoral Sistem

Doku yaralanmasi, agri, korku, hipovolemi,
sempatoadrenal aksi aktive eder. Adrenal medulla
ve sempatik effektdr noronlardan epinefrin ve
norepinefrin salinir. Hipovolemiye cevapta,
ekstraselliiler sivilar, interstisyel alandan, intravaskiiler
kompartmana dogru transloke olurlar.[26]
Hemoraji esnasinda, sodyum ve su kaybinin
onlenmesi, aldosteron ve antidiiiretik hormon (ADH)
seviyesinin artigi aracilifiyla saglanir. Kan
basincindaki azalmaya bagli, jukstaglomerular
aparattaki afferent arterioliin duvarindaki gerilme
reseptorlerin uyarilir ve renin salinimu artar. Renin,
anjiotensinojenden angiotensin 1 doniigiimiinii saglar,
ardindan anjiotensin akcifer ve karacigerde
angiotensin 2’ye doniisiir. Angiotensin 2, arteriolar
diiz kaslarda siddetli vazokonstriiksiyon yapar ve
adrenal korteksten aldosteron salinimini uyarir.
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Aldosteron, hem akut hemoraji esnasinda hem de
potasyum ve adrenokortikotropik hormon (ACTH)
seviyelerinin yiikselmesine bagl ayrica salinmaktadir.
Aldosteron, distal kivrimli tiiplerde, sodyumun geri
emilimini ve potasyumun viicuttan atilmasim saglar.
Su, sodyum ile birlikte pasif olarak geri emilir ve
tutulur. Aldosteron ayrica, hidrojen iyonlarinin
salimimini uyararak, asidozu azaltir.

Osmo- ve baroreseptorler, ayn1 zamanda
hipotalumusta sentezlenip, posterior hipofizde
depolanan, arginin vazopressin ya da ADH salimimi
ile de diizenlenirler. ADH salinimi, hem kan basinci
diisiisiine, hem de sodyum konsantrasyonunun
diigiisiine yanittir. ADH, net etkisi siv1 ve tuz
retansiyonu olacak sekilde, bobregin distal
tiiplerindeki toplayici kanallarda ve Henle kulpundaki
gecirgenligi NaCl ve suya kars arttirir. Ayrica yiiksek
konsantrasyonlarda, ADH vazokonstriktdr rol
oynar.[15] Devam eden stres ve sempatoadrenal
cevap, hipotalamik, hipofizyal, adrenal aks: aktive
eder. Adrenallerin stimulasyonu ile kortizol sekrete
olur. Kardiyak output artis1 ile birlikte, travma sonrasi
hipermetabolik durum meydana gelir. Hipermetabolik
durum, dokularin lokal iskemiye hassasiyetinde artma
ve kan akimindaki artisi ile karakterizedir.

Yaralanma sonrasinda clusan aktif kanama, bazi
durumlarda cerrahi hemostaz saglanmadan kontrol
edilememektedir. Bazi durumlarda ise damar
retraksiyonu, vazokonstriiksiyon, tamponad yada
limen i¢i veya disinda trombiis olugsumu ile
kendiliginden durabilmektedir. Akut hemoraji,
koagiilasyon sisteminin lokal aktivasyonuna neden
olur. Yaralanmaya cevap olarak, etkilenen kan
damarlarinda kontraksiyon olusur ve aktif plateletler,
hasara ugrayan damar yiizeyine hizla yapisir.
Plateletlerden, giiclii bir lokal vazokonstriiktor olan
platelet aktivasyonunu arttiran tromboksan A2 salinir.
Yaralanmadan sonraki ilk 20 dakikada, plateletler
stabil olmayan jel benzeri bir plak olustururlar.[27]
Fibrin plak, dakikalar icerisinde, platelet agregatlari,
kan hiicreleri ve diger plazma bilegenlerinden
meydana gelen fibrin tabakadan olusur.[28]
Kanamanin kontrol altina alindig1 bu donem, sistemik
hipotansiyon ve lokal vazokonstriiksiyon nedeniyle
bolgesel kan akiminin azalmasina baglidir. Damar
yaralanmasi, platelet plaklarinda fibrin depolanmasima
ve agamali olarak stabil piht1 olusumuna neden olan,
kollajen ve doku tromboplastinini agiga ¢ikarir. Tam
fibrinin olusumu i¢in, tiim islem yaklasik 24 saat
alir.[15] Uygulanan sivi resusitasyonu ile iligkili
olarak, La Place kanunu, Poiseuille kanunu ve
Bernoulli denklemi ¢ercevesinde, voliinr artisi, kan
basinci artigt, vazodilatasyon ve hemodilusyona bagl
gelisen kan viskozitesindeki azalma nedeniyle plak
olusumu Onlenir, kan kaybi devam eder, plak
cevresinden sizma yada yeniden kanama meydana
gelir.[29]

Kompensatuar Sinirlama

Kompensatuar mekanizma, ciddi akut hemoraji
durumunda, kritik organlarin perfiizyonunun devam
ettirilmesinde olduk¢a 6nemli bir mekanizma olarak
tanimlanmigtir. Hayvan caligmalarinda gosterilen,
hesaplanan kan voliimlerinin, % 40 kaybina kadar,
herhangi bir miidahale uygulanmaksizin,
kompensasyon mekanizmasi ¢aligmaktadir.[3-11]
Bununla birlikte, e§er kanama kontrol altina
almamazsa, myokardiyal yiik artip, perfiizyon azalir
ve tehlikeli bir siklus gelismeye baslar. Kalp hizindaki
progresif artis nedeniyle diastol kisalryor ve kardiyak
dolum ve kardiyak atimda oldugu kadar, myokardiyal
perfiizyon ve oksijenizasyonda da azalma ile
sonuglanmaktadir. Diisiik perfiizyon durumu
asidemiye neden olarak, myokardiyal kontraktiliteyi
daha da azaltmaktadir.

Sonug olarak, kardiyak atim hiicresel O2
dagitiminin devamini saglamada yetersiz hale
gelmeye baslar ve karakteristik degisiklikler olusur.
Hipoperfiizyona ilk hiicresel yanit, hiicre
membraninda meydana gelir ve hiicre i¢ine Na akist
artar. Kan akiminin diisiik oldugu bu periodda,
adenozintrifosfat, Na-K pompa fonksiyonlarinin
devami i¢in kullanilir, ancak normal O2 bagimli
yollar araciligiyla etkili miktar da saglanamaz.

02 destegine ragmen, yiiksek enerjili
substratlarin tiikkenmesiyle, hiicrelerde anaerobik
metabolizma ile ATP iiretimi baglar ve laktik asid
birikimi ile sonuglanir. Kullanilabilir ATP azaldikga,
sodyumun hiicre igine girisi devam eder ve ilk olarak
sitoplazmada, sonrasinda endoplazmik retikulum ve
son olarak da mitokondride progresif sisme meydana
gelir. Sonug olarak, mitokondriler kiimelesir, hiicre
membran biitiinliigii bozulur ve hiicre 6liimii meydana
gelir.[15,22,23]

Klinik Ozellikler

Akut hemorajide klinik goriiniimii belirleyen
faktorler, etiyoloji, siire, hemorajinin ciddiyeti,
hastanin yas1 ve altta yatan medikal durumudur.
Hemoraji, kardiyak tamponad (Santral vendz basing-
CVP yiiksekligi ile ayirtedilir), tansiyon pndmotoraks
(tek tarafli solunum seslerinin azalmasi ve
kardiyorespiratuar kotiilesme ile ayirdedilir), spinal
kord yaralanmalar1 (norolojik defisitlerin saptanmast,
eslik eden soguk, soluk cilt ve tasikardi gibi bulgularm
olmamasiyla ayirdedilir) gibi travmaya bagh gelisen
diger sok nedenlerinden iyi ayirdedilmelidir.

Travma dis1 diger organ sistemlerinden
kaynaklanan hemorajilerde, bulanti, kusma, bas
donmesi, senkop, gogiis agrist, sirt ya da karin agrisi;
rektal ya da vaginal kanamalar gibi semptom yada
bulgularla karsilagilabilmektedir.

Akut hemorajide klasik klinik 6zellikler,
tasikardi, takipne, nabiz basincinin daralmasi, idrar
cikiginin azalmasi, soguk, soluk bir cilt, zayif kapiller
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geri dolum, diisiik CVP, hipotansiyon ve degisen
mental durumdur.[15,17,22] Ne yazik ki bu bulgular,
subjektiftir ve gozleme baghdir. Objektif kriterlerin
yoklugu, bulgularin niteliginin degerlendirilmesindeki
yetersizlikler nedeniyle, sok fizyolojisi yeterince
anlagilamamakta ve uygun tedavi edici hedeflerin
belirlenmesinde 6nemli problemler
yasanmaktadir.[24,27]

Yash hastalarda ve onceden kalp hastaligi
bulunanlarda, kan kayb1 az olmasina ragmen, bulgu
ve semptomlarin ¢ok daha ciddi oldugu goriilebilir.
Taglar, 6rnegin beta blokerler hemorajinin bazi erken
bulgu ve semptomlarini maskeleyebilir.
Intraabdominal kanamas olup, ciddi hipotansiyonu
olan (sistolik kan basinci < 90 mm-Hg) hastalarin
licte birinde, muhtemelen peritoneal kavitede biriken
kanin olusturdugu vagal uyariya bagh olarak, tagikardi
(kalp hiz1/ 100 ) izlenmeyebilir, aksine relatif veya
mutlak bradikardi goriilebilir.

Bununla birlikte, genellikle, hangi organ
sistemlerinde ve hiicresel perfiizyon bozuklugu
nedeniyle sok gelistigi, patofizyolojik olaylarin
ilerleyisine bakilarak tahmin edilebilir. Dolagan kan
voliimiinde %20’den daha az kan kaybiyla, soguk,
soluk deri, gecikmis kapiller geri dolum ve azalmig
nabiz basinci goriiliir. Tagikardi olugabilir, genellikle
kan basinci normal olabilir ve buna ragmen nabiz
basinc daralabilir. Hemoraji ilerleyip, kan kayb1 %
20-40 oldugunda, hastada tagikardi ve takipne, kan
basincinda postural degisiklikler, konfiizyon ve
ajitasyon olusabilir. Eger hasta resusite edilmez ve
kan kayb1 devam ederse, hipotansiyon, oligiiri gelisir,
solunum derinlesir, solunum sayisi artar, tagikardi
daha da kétiilesir, deri rengi soluklagmaya baglar.

Dolasan kan voliimiinde %40’tan fazla kayip
meydana geldiginde, hastada siklikla tagikardi, derin
hipotansiyon, takipne ya da diizensiz solunum paterni,
idrar ¢ikiginda belirgin azalma, periferik nabizlarda
zayiflama ya da alinamama, solukluk, letarji ve
donukluk olusur. Ciddi hemorajilerde 6liim genellikle,
dolasimin durmasindan 6nce, solunum kaslarinin
yorulmasina bagli solunum durmasi ve bazen de
bradiasistolik ritmler nedeniyle gelisir.[15,17,24]
Yonetim

Hemorajik sok tedavisindeki iki amag, O2
taginmasinin devamini saglayarak, hemorajinin
kontrol edilmesidir. Hemorajide kesin tedavi kanama
kaynaginin kontrol altina alinmasidir, bu da siklikla
operatif yaklasim gerektirir. Buradan hareketle,
hemorajiye sekonder hemodinamik anstabil hastalarda
acil cerrahi konsiiltasyon ve yaklagim zorunludur.
Oksijenizasyon ve Ventilasyon

Sokta ilk ve en 6nemli yaklasim, dokulara O2
desteginin siirdiiriilmesi igin, havayolu agikliginin
hizla degerlendirilip, cilt rengi, solunum hiz1 ve
derinliginin gozlenmesi, ventilasyonda mekanik

)

obstriiksiyona neden olabilecek pnémotoraks,
hemotoraks yada flail chest durumlar belirlenerek
uygun yaklasimla, yeterli oksijenizasyon ve
ventilasyon saglanmalidir. Sokta ve akut kanamasi
olan tiim hastalara destek O2 tedavisi uygulanmalidur.
Hastalarin ¢ogu endotrakeal entiibasyon ve
ventilasyon destegi gerektirebilir. Hemorajik sokun
terminal déneminde kalbin durmasindan 6nce,
interkostal kaslar ve diafragmadaki yorulmaya bagh
solunum durmasi geligir, bu nedenle bu hastalarda
ventilasyon destegi esastir.
Intraveniz Yollar

Doku oksijenizasyonu, rutin olarak 2 adet genis
intravendz (IV) damar yolu acilip, kristaloid
infiizyonu ve kan transfiizyonu uygulanmasi ve
dolasan kan voliimiiniin diizenlenmesi ile gergeklesir.
Bazen hizli s1v1 resusitasyonu, intraven6z yolun c¢api
ve boyu nedeniyle kisitlanmaktadir (Tablo 2).

Agresif s1ivi uygulanmas: gerektiren durumlarda,
miimkiin olan en genis boyutta damar yolu
kullanilmalidir. Tiim hastalar stirekli kardiyak monitor
ve pulse oksimetre ile izlenmelidir. Intravensz yol
acilirken baslangigta kan grubu, cross-match,
koagulasyon ¢alismalar ve tam kan sayimu i¢in temel
deger olusturacak sekilde kan 6rnekleri alinmalidur.
Cocuk dogurma cagindaki tiim kadinlarda gebelik
testi yapilmali, biling diizeyi deprese olan hastalarin
kan glukoz diizeyine zaman gegirmeden bakilmalidir.

Bazal deger olusturacak sekilde metabolik
durumun belirlenmesi i¢in, serum elektrolitleri, kan
tire nitrojeni, kreatinin, karaciger fonksiyon testleri
ayrica hastanin asid-baz, oksijenizasyon-ventilasyon
durumu ile bikarbonat seviyeleri hakkinda bilgi
edinmek i¢in arteriyel kan gazi analizi yapilmalidir.
Erigkin hastalarda, baslangicta EKG cekilmeli, ayrica
altta yatan renal perfiizyon durumunu yansittig
diisiiniilen idrar ¢ikiginin tam olarak belirlenmesi,
ayn1 zamanda tedavi etkinliginin degerlendirilmesi
icin tiim hastalara Foley kateter takilmalidir.
Standart Monitérizasyon

Akut hemorajide, uygulanan sok resusitasyonu
esnasinda, rutin monitorizasyonunda takip edilecek
parametreler, vital bulgular (OAB, kalp hizi), CVP
, biling durumu, deri sicakligy, kapiller dolum, arteriyel
kan O2 satiirasyonu yada PaO2 (arteriyal O2
tansiyonu) ve idrar ¢ikigidir (15,24). Monitérizasyon
icin kullanilan bu degiskenler, sokun ancak ileri
evresinde belirleyici olmaktadirlar. Doku
perfiizyonunun ve dolagimsal fonksiyonlarin
yeterliligini erken dénemde gosteren bir 6l¢iim yoktur.
Primer mekanizmaya yonelik ol¢iimler degildirler,
sok sendromuna sekonder gelisen durumu yansitirlar,
Giinlimtizde hemorajik sokun tedavisi, AKG,
hematokrit, idrar ¢ikis1 ve rutin dolagimsal dlgiilerin
normale getirilmesi seklinde, semptomlar azaltmaya
yOneliktir (24).
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Genel egilim, kan basincinin takibi ve kan
basincinin normal seviyelere getirecek miktarda
tedavi uygulanmasidir. Bununla birlikte, kan basinci,
kardiyak atim ile birebir iligki géstermez ve hiicresel
metabolizma durumunun zayif bir belirleyicisidir.
Bu nedenle vaskiiler yaralanmalarda,
normotansiyonun saglanmasi sadece hemorajinin
ciddiyetini arttirmaktadir. CVP monitérizasyonu,
hipovolemi tanisinin dogrulanmasinda ve tedaviye
yanitin izlenmesinde yararl: olabilir. Diisiik CVP (<
5 cm H20) hipovolemi tanisini destekler, ayrica
arttirilan s1vi infiizyonundan sonra, CVP’nin diigiik
olmas, 1srarli hipovoleminin devam ettigini ve daha
fazla s1v1 uygulanmasi gerektigini gosterir. Swan-
Ganz kateterizasyonunun, yashlar yada kardiyak ve
respiratuar hastalig olanlar diginda akut dénemde
uygulanmasina gerek yoktur.[30]

Hastane Oncesi Tedavi

Son yillarda en ¢ok tartigsilan konulardan biri,
operatif yaklasim oncesinde, acil serviste ve hastane
oncesinde hangi hastalara sivi resusitasyonu
uygulanmasinin uygun oldugudur.

Hemorajik soktaki travma hastalarinin alandaki
stabilizasyonunda; hastane 6ncesi havayolu,
ventilasyon, immobilizasyon girisimleri ve hizli
hastaneye nakil hayatta kalimi énemli 6l¢giide
etkilemektedir. Sivi resusitasyonunun alanda
uygulanmasinin hayatta kalimi etkilemedigi
gosterilmistir.[31]

(Pnomatik antisok giysi) PASG, 1970’lerde
hastane Oncesi tedavide standart olarak
kullanilmaktaydi. Ancak travma hastalarindaki
hemoraji kontroliinde basarisiz oldugu goriilmiistiir.
Gergekte sok ve gogiis travmalarinda PASG
kullanimi, hemorajinin ciddiyetini ve mortalitesini
arttirmaktadir. Bu nedenle, stabil olmayan pelvik
fraktiirlerin stabilizasyonu ve retroperitoneal
hematomun tamponad amaci disindaki kullanimi
onerilmemektedir.[32]

Bir diger tartisilan konu, hastane oncesi
paramedikler tarafindan damar yolu agilarak, sivi
resusitasyonu uygulanmasi ile ilgilidir. A¢ilmasi
gerektigini savunanlarin goriisii, hastanin
transportunda ¢ok kiigiik bir gecikmeye yol agtig1
hatta agmadi8: yoniindedir. Buna karg1 olan gériis
ise, olay yerinde hastanin kanama kontroliiniin
saglanamayacag1 ve bu tip girisimlerin kesin tedaviyi
geciktirecegi yoniindedir. Alanda uygulanan sivi
resusitasyonu ile hastanin ihtiyact olan toplam sivi
resusitasyonunun karsilastirildig: klinik calismalarda,
ancak kiiciik bir ihtiyaci karsiladig1 gosterilmistir.[32]
Penetran govde yaralanmali hastalarda yapilan
randomize ¢alismada, operasyon dncesi siv1 tedavisi
uygulanmasinin herhangi bir yararinin oldugu
gosterilememistir.[4] Hastane oncesi sivi
resusitasyonu, genis vaka serilerinde belirlendigi

gibi, biiyiik olasilikla sonucu etkilememektedir. Ancak
hemorajinin ciddiyeti ile birlikte hastaneye olan
uzaklik gbz Oniine alinarak, bazi durumlarda
uygulanmasima yonelik karar vermek degerli olabilir.
Sonug olarak; kesin veriler elde edilene dek, eger
miimkiinse hastaneye transport sirasinda yolda bir
intravendz damar yolu agmak ve sivi vermek uygun
olabilecegi gibi potansiyel 6liimciil bir gecikmeye
neden olacag: diisiiniliiyorsa, girisimden
kaginilmalidir.!'534

Tablo 1. Akut hemorajinin nedenlerine ydnelik smiflandinimas

Travma

Solid organ yaralanmalari

Pulmoner parenkimal yaralanma

Myokardiyal laserasyon yada riiptiir

Vaskiiler yaralanma

Retroperitoneal hemoraji

Pelvik Fraktiirler

Doudenum yirtilmasi

Bobrek yirtilmasi

Fraktiirler, 6zellikle pelviste

Laserasyonlar, zellikle skalpta

Epistaksis

Gastrointestinal Sistem

Ozefagus varisleri

Ulser hastaliklari

Gastrit, 6zefajit

Mallory-Weiss yirtig

Katii huylu kanserler

Vaskuler lezyonlar (arteriyovensz malformasyonlar, nadir goriilen konjenital anormallikler)

Inflamatuar bagirsak hastaliklari

Iskemik bagirsak hastaliklari

Ureme Sistemi

Vajinal kanamalar

Katii huylu kanserler

Diisiik

Metroraji

Gebelik iiriiniiniin uterusta kalmas: (kiiretaj ve gebelik sonrast)

Plasenta previa

Vaskiiler

Anevrizmalar

Disseksiyonlar

Arteriyovendz malformasyonlar
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Tablo 2. Normal Salin yada Laktath Ringerin yaklagik azami infiizyon oranlari.

IV Kateter boyu 80 cm yiikseklikteki s1v1 akimi Basin¢ 300 mmHg

18¢g IV 50-60 mL/dak 120-180 mL/dak

16g IV 90-125 mL/dak 200-250 mL/dak

14 gIv 125-160 mL/dak 250-300 mL/dak

8.5 Fr 200 ml/dak 400-500 mL/dak
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