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1. GIRiS VE AMAC

S1vi, elektrolit ve asit-baz bozuklugu, travmaya bagl kanamalar ve ciddi
GIS kanamalar, acil servise bagvuran dzellikle kritik hastalarda ¢ok yaygin olarak
saptanmaktadir.(1-3) Kan gaz1 gibi hizli sonug¢ veren testler; hekimlere acil

durumlarda uygun tedavi yonetiminde yardimci olmaktadir.(4)

Venoz kan gazi, klinik olarak acil servislerde bir¢cok hastalik tanisinda
sikga kullanilmaktadir. Ozellikle hiperpotasemi gibi elektrolit bozukluklarina
bagli ciddi/6liimciil aritmilerle bagsvuran hastalarda, elektrolit degerlerini 6lgmek
amaciyla birka¢ dakika icinde sonug¢ alinabilmesi nedeniyle kan gazi analizi ile
elektrolit 6l¢timleri kullanilmaktadir. (5) Ancak geleneksel olarak bu yontemle
ilgili yeterli klinik ¢calisma olmadigindan giivenirligi yiiksek olmayan testlerdir.(6)
Kan gaz1 analizinde; pH, bikarbonat, pCO2 ve pO2’nin yam sira sodyum,
potasyum, kalsiyum ve klor gibi elektrolit degerleri ile birlikte hemoglobin ve
hematokrit degerleri de oOl¢iilebilmektedir.(5). Acil servise basvuran kritik hasta
bakiminda elektrolit degerleri, biyokimya laboratuvarinda vendz kan 6rneginde
standart teknikle ortalama 60-90 dakikada sonug¢ alinabilirken, hemoglobin ve
hematokrit degerleri de yaklasik olarak 30 dakikada sonug¢ alinabilmektedir. Bu
nedenle, acil durumlarda elektrolit degerlerine bagli olarak yapilmasi gereken
hizli tedaviler, ya kor olarak yapilmakta ya da geciktirilmektedir.(7) Kan gazi
analizoriinde ise tiim Ol¢iimler yaklasitk 2 dakika gibi kisa bir siirede
sonuclanmaktadir. Hizli sonu¢ vermesi ve erken taniya gidilebilmesi agisindan

kan gazi analizi 6nemli avantaj sunmaktadir.



Acil servislerde hizli ve giivenilir sonug¢ veren testlerin kullanimi kritik
hasta yonetimi acisindan bir zorunluluktur. Ozellikle hayati tehdit edebilecek
hiperpotasemi, hiponatremi, hiperkalsemi gibi elektrolit bozukluklarinin ve
ozellikle travma ve ciddi Gastrointestinal Sistem (GIS) kanamali hastalarda akut
kanamalarin tanilarinin erken konulup tedavilerine erken baslanilmasi son derece
onemlidir(8). Onkolojik bagvurularmn olduk¢a yogun oldugu Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi gibi merkezler icin elektrolit dengesizlikleri bir
onkolojik acil olarak degerlendirilmektedir. Onkoloji hastalarinda goriilen ve
verilen tedavilere sekonder gelistigi diisiiniilen tiimor lizis sendromu benzeri agir
elektrolit dengesizligi ile seyreden metabolik acil durumlarla karsilasmak
olasidir.(9) Ayni zamanda hastalarin kisa siire iginde tani ve tedavilerinin
yapilmasi, Ozellikle asir1 kalabaligi olan acil servislerde hasta sirkiilasyonuna

olumlu yonde katki saglayacaktir.

Oner ve ark Acil Serviste kan gazi elektrolit ve glikoz degerlerinin
biyokimyasal elektrolit ve glikoz degerleri yerine kullanilabilirligini arastirdiklari
calismada, degerlerin birbirleri ile uyumlu olduklarini gdstermislerdir.(10)
Bozkurt ve ark yaptigi; acil serviste vendz kan gazindaki potasyum degerini,
laboratuvar potasyum degeri ile karsilastiran ve yerine kullanilabilirligini arastiran
caligmada; degerler arasinda anlamli fark bulunmus ve iki testin birbiri yerine
kullanilamayacagini ancak degerleri tahmin etmede kan gazinin yararl olabilecegi
sonucuna varmiglar.(11) Sezik ve ark yapmis oldugu diger bir ¢alismada da; acil
serviste laboratuvar sodyum ve potasyum degerlerini kan gazindaki sodyum ve

potasyum degerleri ile kiyaslamiglar. Degerler arasinda anlamli fark saptanmasi



nedeni ile kan gazinin laboratuvarin yerini alamayacagi sonucuna varmislar.(12)
Literatiirde vendz kan gazi hemoglobin ve hematokrit degerleri ile rutin
laboratuvar hemoglobin ve hematokrit sonuclarim1 karsilagtiran bir c¢alismaya

rastlanilmamustir.

Bu calismada, acil servise basvuran hastalarda, standart teknikle
laboratuvarda calisilan rutin vendz kan elektrolitleri, hemoglobin ve hematokrit
degerleri yerine, vendz kan gazinda c¢alisilan elektrolitler, hemoglobin ve

hematokrit degerlerinin kullanilabilirligi arastirilmistir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Kan Gaz

2.1.1. Kan gazi tarihgesi

Kan gazlarinin ilk tutarl analizi, Berlin’de 1837 yilinda fizik ve teknoloji
profesorii Gustav Magnus tarafindan yapilmistir. Magnus, serbest karbondioksitin
hidrojen iizerinden atlarin jugiiler veninden toplanan kandan nasil gectigini tarif
etmistir. Magnus ayrica kendi mercuri kan pompasinda arteryel ve vendz kani
analiz etmistir. Magnus, kan voliimiiniin %4,8’inin karbondioksit, %1-3,5’unun
oksijen, %0,5-2,0’sinin nitrojenden olustu§unu tahmin etmistir. Bu cihazlar,

Haldane, Barcroft, Krogh, Van Slyke tarafindan da zamanla gelistirilmistir.(13)

2.1.2. Kan gazi cihazlarimin gelisimi

Ilk defa cam pH elektrodu 1925 yilinda gelistirildi. 1935’te Arnold
Beckman pH metreyi miikemmel hale getirip ilk kez ticarilestirdi. Her ne kadar bu
cihaz sadece narenciyelerdeki asidi 6l¢liyor olsa da. 1950’lerin ortalarina kadar da
termostath kan pH aparatlar1 gelistirilemedi. Bugiin 6nde gelen iireticiler;
Siemens, Roche Diagnostics, Radiometer, Nova Biomedical ve Instrumentation
Laboratory’dir. Birgok {iretici kiigiik, portable, kullanmas1 kolay aletler
iretmektedirler. Bu aletler siklikla kan gazi ile kombine olarak; pH, elektrolit,

nitrojen, glikoz, iire, kreatinin, hematokrit ve hemoglobin de 6l¢ebilmektedirler.
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Bu cihazlardan biri de Nova pHOX Ultra bir siire once tanitildi. Bu cihaz
kullanicilarin segebilecegi pH, pCO2, pO2, sO2, Hct, Hb, Na, K, iCa, iMg, CI,
glikoz, iire, nitrojen, kreatinin, laktat, co-oksimetre, ve total bilirubini de i¢eren 20
farkli fonksiyona sahiptir.

Neden kan gazi 6l¢iiliir? Sorusunun cevabi iki baslik altinda toplanir; kan
gazlarin1 monitorize etmek ve pH degerlendirmek. Yani asit-baz bozukluklarini
degerlendirmek i¢in kullanilmaktadir.

Acil servislerde sepsis ya da diger sok nedenlerini aydinlatma ve takip
etmede bu testler ¢cok yararli bulunmustur. Kritik hasta bakiminda kan gazlarinin
monitdrizasyonu ve laktat degerlendirmesi, standart yontemlerle tedavi edilen
hastalara oranla daha diisiik mortalite sonuc¢larina neden olmustur. Son
Guideline’lar kritik hasta bakiminda; kan gazlari, elektrolitler, magnezyum
sonuclarinin degerlendirilebildigi bu tarz hizli test cihazlarini 6nermektedir. Bu
cithazlarin sodyum, potasyum, kalsiyum, glikoz, kreatinin, laktat, magnezyum i¢in
tekrar numune almaya gerek birakmadan degerlendirme avantajlar1 mevcuttur.
Kan gazi cihazlarn iyon duyarli elektrotlar1 sayesinde direk potansiyometre ile
elektrolit 6l¢iimii yaparlar. Bu teknigin primer avantaji molaliteye duyarhidir ve bu
sayede Ornekteki cesitli lipit ve protein konsantrasyonlarindan etkilenmezler.
Boylece protein ve lipit yiiksekliklerinde goriilen psddohiponatremi gibi yanlis
sodyum 6l¢iim riski ortadan kalkar. Iyon konsantrasyonlarina duyarl olan diger
metotlarm aksine, ISE (Iyon-Sensing Electrodes) kompleks ya da elektrostatik

olarak engellenmis iyonlara duyarli degildir. Bu sayede iyonize kalsiyum ve



iyonize magnezyumu Ol¢ebilmektedirler. Konsantrasyon degerlendirmesine
kiyasla iyon aktivitelerini degerlendirmek daha degerlidir.

Yakin gelecekte, hasta basi cihazlarinin otomatik kalibrasyon, hizli sonug
verme gibi Ozelliklerinin daha fazla gelisecegi, boylece yiikli laboratuvar

masraflarini diisiirecegini 6ngérmekteyiz.

2.1.3 Laboratuvar cihazlarinin ¢alisma prensibi ve temel farklart

Hastanelerde elektrolit 6l¢iimleri i¢in iki farkli tip cihaz kullanilir. Direkt
ISE (iyon-sensing elektrodes) ve indirekt ISE y&ntemiyle ¢alisan cihazlar sirasiyla

kan gaz1 ve laboratuvar analizlerinde kullanilmaktadir.

Direkt ISE cihazlarda; elektrotlar diliie edilmemis tam kan Orneginin
komple yiizeyine temas ederken, indirekt ISE cihazlar ise; dilile edilmis total
plazma/serum Orneklerini alev fotometre (referans metot) ile olgerler. Cihazlar
arasindaki bazi farklar nedeni ile kan gazi ve laboratuvarin birlikte kullanilmasi

tan1 dogrulugunu artirmaktadir.(14)

Kan gazi analizorlerinde veya hasta basi cihazlarda alinan 6rnekler diliie
edilmeden direkt iyon segici elektrot (ISE) ile dlgiiliir. Elektrot heparinize kanla
temas ettirildikten sonra, iyon aktivitesi hesaplanir ve cihaz aktiviteyi aktivite
katsayisina bolerek degeri konsantrasyona cevirir. Daha sonra da plazma
suyundaki iyon degerini (molalite) toplam plazma konsantrasyonuna g¢evirmek
i¢in toplam plazma suyu orani olan 0.933 ile carpilir. Boylece sonuglar protein ve

lipit diizeylerindeki degisikliklerden etkilenmez. Indirekt ISE’de &rnekler diliie



edildigi i¢in hiperproteinemide suyun kiitle konsantrasyonu azalmasma bagl

Olciilen 1yon konsantrasyonu azalirken yanlis diisiik neticeler olusabilmektedir.

Kan gaz analiz yontemleri; non-invaziv (transkutandz, pulse oksimetre,

kapnografi) ve invaziv (arteryel-vendz) yontemler olarak ikiye ayrilir. Sekil-1’de

Acil Servis i¢inde kullanilan kan gazi cihazi goriilmektedir.

Sekil 1. Kan gazi cihazi

Transkutan6z Olgtimler ile 1sitilmis ciltteki vazodilate damarlardan
difiizyonla gegen gazlar Olgiilir. PO2ve pCO2 o6lctimleri yapilir. Calisma
prensipleri kan gazi analizorleriyle aymidir. Diisiik kardiyak indeks, sok, 6dem
gibi durumlarda kullanim alani smirlanmistir. Sekil-2’de transkutanéz olgiim

cithaz1 goriilmektedir.(15)



Sekil 2. Transkutanoz kan gazi cihazi

Pulse oksimetre; desatiire ve oksijenize hemoglobinin farkli dalga
boylarinda 15181 absorbe etmesi prensibine gore ¢alisir. Prob, parmak ucuna ya da
kulak memesine takilir. Ortamdaki 1s1ik miktari, hastadaki diisiik perfiizyon,
hipotansiyon, vazokonstriksiyon gibi durumlar sonuglar1 etkilemektedir. Sekil-

3’te pulse oksimetre goriillmektedir.



Sekil 3. Pulse oksimetre

Kapnografi; Inspirasyon/ekspirasyon havasindaki CO2’nin parsiyel veya

ylizde olarak ol¢timiinii saglar. CO2 seviyesini devamli ve grafiksel olarak verir.

United States Clinical Laboratory Improvement Amendment (US CLIA)’ya
gore laboratuvar olgiimleri arasinda kabul edilebilir farklar belirlenmistir. Buna
gore biyokimya Ol¢limlerinde Na i¢in; 4mmol/L, K i¢in 0.5mmol/L, CI igin %S5,
hematolojik ol¢iimlerde Hb i¢in %7, Het igin %6 farklar kabul edilebilir limitler
icerisindedir. Iki laboratuvar cihazi sonuglari arasindaki farklar belirtilen limitler
arasinda ise, klinik olarak iki cihazin birbiri yerine kullanilabilecegi sonucu

cikmaktadir.



2.1.4. Kan gazimin klinik kullanimi

Kan gazi cihazlari, ventilasyonu, oksijenizasyonu, kan asiditesini, tampon
sistemlerini,  hemoglobin  oksijenizasyonunu, = hemoglobin  diizeylerini,
elektrolitlerini degerlendirmek igin kullanilabilir. Ornek hacminin azalmasi,
alman Ornegin transport gereksinimi olmamasi, hizli ¢alisilabilmesi gibi klinik

kullanim i¢in ciddi avantajlara sahiptirler.

Olgiilen parametreler; pH, pO2, pCO2, Hb, Hct, Glikoz, Laktat, T.bil.,

Elektrolitler (Na, K, Cl, iCa, Mg).

Hesaplanan parametreler; sO2, HCO3, P50, p(A-a)02, ctO2, SBE, Anyon

Gap’tir.

Kan gaz1 cihazlarmin klinik olarak ilk kullanildigi alanlar; kandaki
gazlarin (oksijen, karbondioksit) degerlendirilmesi amaciyladir. Cihazlarin
gelistirilmesiyle pO2, pCO2’nin yanm sira, COhb, laktat, glikoz, pH, Hb, Hct ve

elektrolitler de degerlendirilmeye baslanmistir.

Potasyum sonuglarmin giivenirligi ile ilgili klinisyenlerle yapilan anket
calismasinda, kan gazi ve biyokimya laboratuvar potasyum sonuglar1 retrospektif
olarak degerlendirilmistir. Anket ¢alismasi sonuglarinda; 64 hekimin %51,6’sinin

tan1 koymada biyokimya laboratuvar sonuglarini temel aldiklar1 saptanmastir.

Ankete katilan klinisyenlerin potasyum bozukluklarinda hizli sonu¢ almak
icin kan gazi cthazim1 kullanma durumlariin da degerlendirildigi anket

sonuglarinda; hekimlerin; %3,1°1 her zaman, %31,3’i ¢ogu zaman, %34,4’1
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bazen, %28,8’1 de nadiren kullandig1, %3,1 nin ise hi¢ kullanmadig1 saptanmustir.
Klinisyenlerin ~ %60,9’u siklikla kan gazi potasyum sonuclarini gilivenilir
buldugunu; %1,6’s1 giivenilir bulmadigini belirtmislerdir. Calismanin diger bacagi
olan kan gazi potasyum sonucglarinin biyokimya laboratuvar sonuglariyla
kiyaslamasi neticesinde iki testin sonucglarinin uyumlu oldugu ve potasyum
degerlendirmesi i¢in kan gazinin hizli kullanilabilir bir yontem oldugu sonuglarina

varmiglardir.(8)

Yaslar1 O ile 7 aras1 degisen 60 saglikli cocuk {lizerinde, hemoglobin 6l¢tim
degerlerini kiyaslamak amaciyla 3 farkli cihazla (non-invaziv co-oksimetre, kan
gazi, laboratuvar) calisma yapilmistir. Sonug olarak; hemoglobin 6l¢iimiinde gold
standart yontem olarak kabul edilen hematoloji laboratuvar sonuglarina gore, non-
invaziv co-oksimetre ile Olcililen degerlerin kan gazi cihazi sonuglarina gore
laboratuvar sonuclarina daha yakin oldugu tespit edilmistir. Ama hemoglobin
degerlendirmesinde her iki yoOntemin de laboratuvar sonuglarinin yerine

kullanilamayacag1 sonucuna varmislardir.(16)

Elektrolitlerin (Na, K, Cl, Ca) ve metabolitlerin (glikoz, laktat) iki farklh
kan gazi cihazi ve biyokimya laboratuvar sonuclariin kiyaslandigi ¢alismada; K
ve laktat degerlerinin kan gazi1 ve laboratuvar Ol¢limleri arasinda ¢ok Onemsiz
farklarin saptandigi, ancak Na, Cl, Ca ve glikoz degerlerinin zayif korelasyon

gosterdigi saptanmistir.(17)

50 kardiyak arrest vakasinda, potasyum sonuglarini degerlendirmek icin

arter kan gazi Orneginin biyokimya laboratuvar1 yerine kullanilabilirligini
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arastiran ¢alismada; sonuglarin uyumlu olmasi nedeni ile kritik hasta bakiminda
potasyum degerlendirmesi i¢in kan gazinin kullanilabilece§i sonucuna

varilmistir.(18)

2.1.5 Kan gazi olciimiinde dikkat edilmesi gereken hususlar

Kararli durum saglanmali; kan almadan 20-30dk 6nce O2 veya ventilator
tedavisi  kesilmeli  veya  ventilasyon  ayarlar1  degistirilmemelidir.
Hiperventilasyonu engellemek (kan gazlari, laktat gibi parametreler

degisebilmektedir) i¢in gerekirse lokal anestezik uygulanmalidir.

Bekleme siiresi 15dk’y1 gegmemeli; aksi takdirde pH, pO2, glikoz

degerleri, siire arttik¢a azalirken, laktat, pCO2, Ca degerleri artar.

Kullanilan heparin miktari iy1 ayarlanmali; final konsantrasyonu <20IU/ml
olmali, aksi takdirde heparinin diliisyon ve asidik etkisinden dolay1 pO2, pCO2,

HCO3 ve pH azalir.

Chhapola ve ark yaptigi, kuru heparinli kan gazi enjektorleri ile sivi
heparinle hazirlanmis kan gazi enjektorlerinin, kan gazinda calisilan elektrolitlerin
sonuglarint etkilemesinin arastirildigi ¢alisma neticesinde, iki farkli enjektor

kullaniminin sonuglari etkiledigi saptanmistir.(19)

Enjektor iginde hava kabarcigi birakilmamali; aksi takdirde, pCO2 azalur,

pH artar.
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Tam kan ornekleri iyice karistirilmali (6zellikle Hb ve Htc i¢in); hafifce iki
boyutta (hemolizi onlemek icin) en az 15sn kanistirllmalidir. Aksi takdirde

hiicreler ¢okelecegi i¢cin Hb ve Htc degerleri yaniltici olabilir.

2.2. Elektrolit Bozukluklar:

2.2.1. Elektrolit bozukluklarinin laboratuvar tanist

Rutin klinik yaklasimda, elektrolitler, tam kandan almman O&rneklerin
biyokimya tiiplerine konularak, biyokimya laboratuvarindaki genellikle indirekt
ISE ile galisan analizorlerde yaklasik 1 saat siire i¢inde oSlciiliir. Ozellikle Acil
Servisler ve Yogun Bakimlar gibi kritik hasta bakiminin ¢ok oldugu birimlerde,
hayati tehdit edebilecek ciddi elektrolit bozukluklarinin tanisinin hizlica konulup,
tedavilerine erkenden baslanmasi elzemdir. Bu nedenle klinisyenler daha hizlh
sonu¢ veren cihaz arayisina girmislerdir. Kan gazi veya hasta basi cihazlar bu
nedenle gelistirilmistir. Ve klinik kullanima girmistir. Yaklasik 2 dakika gibi kisa
bir stirede sonug verebilen bu cihazlar sayesinde 6zellikle Acil Servisler ve Yogun

Bakim {initeleri gibi birimlerde avantaj saglamaktadirlar.

2.2.2. Elektrolit sonuglarin etkileyen faktorler

Kateterlerden 6rnek almadan once yaklasik 5ml kanin atilmasi, yiiksek
sodyum heparin nedeni ile dl¢liimlerde psodohiponatremi ¢ikmasini engellemek

icin gereklidir.
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Hiperglisemi durumlarinda kan gazi sodyum diizeyleri artig1 goriilmiistiir.
Biyokimya laboratuvarlarindaki cihazlarda ise hiperglisemi durumlarinda

diliisyona bagli psddohiponatremi saptanmasi daha olasidir.

Platelet yiiksekliklerinde potasyum oOl¢liimii i¢in kan gaz1 analizi
onerilmektedir. Hiperlipidemi, hiperproteinemi gibi durumlarda, genellikle
indirekt ISE ydntemiyle ¢alisan biyokimya cihazlarinda Na = 6l¢iimii
psodohiponatremiyle sonuglanmaktadir. Serumdaki platelet sayis1 ile iligkili
olarak, kan gazi potasyum Ol¢limleri genellikle biyokimya laboratuvar sonuglarina

gore 0,1-0,7mmol/L daha diisiik saptanmaktadir.

Hemolizli numunelerde psddohiperpotasemi sik goriilmektedir. Uzun siire
turnike baglamanin, almman Ornekte hemoliz miktarini arttirdigi goriilmiistiir.

Pnomatik sistemle tasinan numunelerde de hemoliz miktar1 artmaktadir.(20)

2.2.3. Elektrolit bozukluklarinin tam, tedavi ve takiplerinde hizli sonug¢ veren

yontemlerin onemi

Acil serviste elektrolit bozukluklari, en sik rastlanilan durumlardan biridir
ve acil servis bagvurularinin énemli bir kismini olusturmaktadir. Ozellikle hayati
tehdit eden; hiperpotasemi, hiponatremi, hiperkalsemi gibi elektrolit
bozukluklarinin tanilarinin erken konulmasi hastalarin mortalite ve morbiditeleri
acisindan son derece 6nem arz etmektedir. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Servisi gibi onkolojik ve hemodiyalizli hasta basvurularinin sik oldugu
merkezlerde, timor lizis sendromu, potasyum bozukluklar1 gibi ciddi elektrolit

bozukluklarinin tanisi, tedavilerine erken baslamanin saglayacagi yararin yaninda,
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bu elektrolit degerlerinin takipte yakin aralikta ve sik¢a takip edilmesi ¢ok

Onemlidir.

Elektrolit bozukluklarinin tanilari geleneksel yontem olarak iv yoldan
alian kan orneklerinin biyokimya laboratuvarinda calisilarak ortalama 1-1,5 saat
kadar siire i¢inde sonug¢lanmasiyla olusur. Bazen yetersiz numune, cihazlarin
kalibrasyon siireci, hemoliz gibi beklenmeyen durumlar neticesinde bu siireler
daha da uzayabilmektedir. Kan gaz1 cihazlarinda; pCO2, pO2, stO2, pH gibi
parametrelerin yaninda elektrolit degerleri, Hb, Htc degerleri de ¢alisilmaktadir.
Ve bu cihazlar sayesinde bu parametrelere yaklasik 2dk i¢inde ulasilabilmektedir.
Acil servislerde 6zellikle bu tarz kritik hasta yaklasimi diistiniildiigiinde kan gaz

cthazlarmin klinik pratikte kullanilmasi hayati 6nem arz etmektedir.(21)

Zhang JB ve ark 200 hasta ile yaptiklar1 calismada; arter kan gazindaki Na,
K ve Hb degerlerini biyokimya degerleriyle kiyaslamiglar. Sonug olarak Na ve K
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmasina ragmen USCLIA
limitleri i¢inde saptanan sonuclar nedeniyle Na ve K 6l¢iimii i¢in arter kan gazinin
kullanilabilecegi saptanmistir. Hb degerlerinde de istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmamas1 ve USCLIA limitleri i¢inde saptanmasi nedeni ile de arter kan
gazi Hb degerlerinin acil servisler ve yogun bakimlar gibi hizli miidahalenin
onemli oldugu birimlerde klinik pratikte kullanilabilecegi  sonucuna

varmiglardir.(21)
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2.2.4. Elektrolit bozukluklarimin klinik yaklasimi

2.2.4.1. Sodyum bozukluklar
Sodyum hiicre dis1 sivinin ana katyonudur. Normal sartlar altinda, su ve
tuz aliminda biyiik farklhiliklar olmasina ragmen 135-145mmol/L gibi dar bir

aralikta tutulur.

Acil serviste en sik rastlanilan elektrolit bozuklugu hiponatremidir.(22, 23)
Genellikle  hastalar  120-125mmol/L.  Na  konsantrasyonuna  sahipken
asemptomatiktirler. Ancak 6zellikle siire¢ hizli gelismisse bu degerlerin altinda
semptomlar gelismeye baslar. Semptomlar santral sinir sisteminin disfonksiyonu
ile iligkili olup; bulanti, kusma, bas agrisi, kognitif fonksiyonlarda bozulma,
letarji, halsizlik, konfiizyon, nobet ve koma ile karsimiza ¢ikabilir. Kas kramplari,
rabdomiyoliz ve non-kardiyak pulmoner 6dem de goriilebilir. Ciddi elektrolit
dengesizligi olan olgularda, elde edilen tek degere bakilarak karar

verilemeyebilir.(24)

Hiponatremili hastaya yaklasimda; hiponatreminin siiresi, ciddiyeti ve

semptom olup olmadig1 degerlendirilir.

Akut/hiperakut hiponatremi; 24 saat icinde ger¢eklesen hiponatremiler
akut, birka¢ saat icinde gergeklesenler hiperakut hiponatremi olarak
degerlendirilir. (6rnek; maraton kosuculari, psikiyatrik vakalar, ekstazi
kullanicilar1 gibi hastalarda asir1 su tiiketimine bagli su intoksikasyonlar1 gibi) 48
saatten daha uzun siirede gerceklesen hiponatremiler kronik hiponatremi, 24-48
saat icinde gerceklesen hiponatremiler ise subakut hiponatremi olarak
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degerlendirilir. Serum sodyum diizeyi 130-135meq/L iken 1limli hiponatremi,
121-130meq/L iken orta diizey hiponatremi olarak adlandirilir. Serum sodyum

diizeyi, 120meq/L ve alt1 degerler ise ciddi hiponatremi olarak adlandirilir.

Ozellikle kronik ve orta/iliml1 hiponatremili hastalarda her ne kadar bazen
subklinik mental ve yiiriiyiis bozukluklar1 olsa da siklikla semptom bulunmaz. Bag
agrisi, bulanti, kusma gibi nonspesifik semptomlarin yaninda konflizyon, yiiriiytis
bozukluklar1 gibi semptomlar da orta diizey semptom olarak adlandirilir. Ciddi

semptomlarin arasinda; ndbetler, koma, solunum arresti gibi durumlar yer alir.(25)

Akut ve hiperakut hiponatremili hastalarin ¢ogu ciddi hiponatremiktirler.
Bu hastalar ve orta diizey hiponatremili semptomlu hastalarin da bir¢cogu
hastanede tedavi edilmelidirler. Buna karsin, orta diizey hiponatremili ve
semptomsuz 1liml1 hiponatremili hastalarin genellikle hastanede tedavisine gerek

yoktur.

Nobet gibi ciddi semptoma sahip hiponatremili hastalarda, akut baslayan
ve orta diizey semptoma sahip hiponatremili hastalarda, hiperakut baglayan ve su
intoksikasyonuna sahip hiponatremili hastalarda, akut baslayan postoperatif veya
intrakranial patolojinin neden oldugu semptomatik hiponatremili hastalarda ve
beyin 6demi gelismesi durumlarinda acil tedavi olarak en kisa siirede hipertonik
salin baglanmalidir. Hipertonik salinle tedavi edilen hastalarda tedavi hedefi; 24
saatte serum sodyum diizeyini 9meq/L’den fazla olmamak kaydiyla, 4-
6meq/L/glin kadar artirmak olmalidir. Acil tedavi alan hastalarin serum sodyum

diizeyleri iki saatte bir 6l¢iilmelidir.(26, 27)
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Hipernatremi; serum Na diizeyinin 150meq/L iizerine ¢iktig1 durumlardir
ve kii¢iik cocuklardan yaslilara ve bakima muhtag hastalara kadar genis yelpazede

gortilebilen bir elektrolit bozuklugudur.(28)

Hipernatremiye karst onemli savunma mekanizmas1 olarak susama,
ozellikle mental durumu bozuk olan hastalarda ya da susama merkezini etkileyen
hipotalamik lezyonlarda, bebeklerde ve yash kisilerde hi¢ olmayabilir.
Anoreksiya, kas zayiflig1, halsizlik, bulant1 ve kusma gibi nonspesifik semptomlar
erken donemde gelisebilir. Bu bulgular1 daha ciddi olarak da mental durum

degisikligi, letarji, irritabilite, stupor ve koma takip edebilir.(29, 30)

Hipernatremi; osmotik olarak aktif elektrolitlerin (sodyum, potasyum)
yeterli sivi alinmadan alinmasina veya bu elektrolitlerin kaybi olmadan sivi
kaybina bagli ya da bu iki durumun birlikte oldugu durumlarda olusur. Tuz alimi
ve su kaybi nadiren hipernatremiye neden olur, ¢linkii plazma osmalilite artisi
beraberinde ADH hormon salinimini1 ve susamay1 da uyarir, bdylece sivi kaybi

minimal olurken sivi alimi1 da artar.(31)

Hipernatreminin nedeni ¢ogunlukla oOykiiden anlasilir. Masif tuz
alimlarinda veya hipertonik igerikli tedavi alanlarda da hipernatremi goriilebilir.
Osmotik diyare ve diyabetes insipidus, glikoziiri, osmotik veya loop diiiretiklere
bagl iiriner kayiplarda oldugu gibi, sodyum ve potasyum ile birlikte sivi kaybi
oldugu bazi durumlarda serum sodyum diizeyleri artirilir. Gegici hipernatremi;

nobet sonrasinda ve yogun egzersiz sonrasinda goriilebilir.(32)
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Akut Hipernatremi; Na konsantrasyonu Immol/L/saat hizinda diizeltilir.
Kronik Hipernatremi; maksimum 0.5mmol/L/saat hizinda ve hedef Na degeri

145mmol/L olacak sekilde yapilmalidir.(33)

Hipovolemik hipernatremili hemodinamisi stabil hastalarda izotonik salin
kullanilir, siv1 agigt varligt durumlarinda ise %0.45 NaCl veya %35 dekstroz
kullanilabilir. Ovolemik hipernatremide, oral veya enteral yoldan hipotonik sivilar
verilebilir. Spesifik hipernatremi nedenlerine baglh olarak farkli tedaviler
uygulanabilir. Ornegin santral diyabetes insipidus’ta iv desmopressin asetat

verilebilir.(34)

2.2.4.2. Potasyum Bozukluklar:

Potasyum hiicre i¢i katyonlarin %98‘ni olusturmaktadir. Serum
konsantrasyonu 3,5-5mmol/L‘dir. Hiicre i¢i ve dis1 potasyum oranlari, insiilin,
beta adrenerjik katekolaminler, tiroid hormonlari, asidoz ve alkaloz durumlar ile

ayarlanmaktadir.(35)

Hipopotasemi; azalmis alim, artmis hiicre i¢ine gecis veya daha sik olarak
da Gastrointestinal (GI) veya iiriner yoldan kayip nedeni ile olusan sik goriilen bir
klinik problemdir. Giinlik K alimi; 40-120meq’dir. Alim azlhigina bagh
hipopotasemi durumunun nadiren gelismesinin nedeni; bdbreklerden atilimin
azaltilmasidir. Total viicut potasyumu dominant olarak hiicre i¢indedir. Ancak
insiilin aktivitesinin artmasi, beta adrenerjik aktivitenin artmasi, hiicre dis1 pH’1n
artmast gibi durumlarin neticesinde Na-K-ATPaz aktivitesinin artmasi

hipopotasemiye neden olmaktadir.(36-38)
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Kusma, diyare, laksatifler, tiip drenaji gibi gastrik veya intestinal
sekresyon kayiplarina bagli hipopotasemi gelisebilir. Diyaliz veya plazmaferez
yapilan hastalarda asir1 terlemeye baglh olarak da hipopotasemi gelisebilir.(39)
Uriner sistemden potasyum kayiplari; diiiretikler, artmis mineralokortikoid

aktivitesi, geri emilemeyen anyonlarin atilimina bagli olarak gelisir.(40, 41)

Hipopotaseminin klinik bulgular1 arasinda; kas gii¢siizliigli, kardiyak
aritmiler, renal bozukluklar, glikoz intoleransi yer alir. Bu semptom ve bulgular
hipopotaseminin hizli gelismesine ve ciddiyetine bagli olarak gelisir ve
hipopotaseminin diizeltilmesi ile normale doner. Hipopotasemiye bagli gelisen
kardiyak aritmiler siklikla yash hastalarda, digoksin gibi anti aritmik ilag

kullananlarda siktir.(42-44)

Oral potasyum preparatlari; potasyum kloriir, potasyum bikarbonat,
potasyum fosfat, veya prekiirsér olarak potasyum sitrat, potasyum asetat icerir.
Uriner potasyum kaybi olmayan orta diizey hipopotasemide (serum K; 3,0-
3,4meq/L); baslangic tedavisi olarak oral alim Onerilir. (glinde 2-4 kez10-20meq)
Potasyum tedavisi; ditiretik kullanimi, Gitelman veya Bartter Sendromu gibi
iiriner potasyum kaybi olan durumlarda yeterli etkinlige sahip degildir. Primer
aldosteronizmin neden oldugu renal kayiplara bagli hipopotasemide;

spironolakton ve eplerenone Onerilir.(45)

Semptomatik (kas agrisi, aritmi, rabdomiyoliz gibi) ve ciddi
hipopotasemide (serum K; 2,5-3,0meq/L), tedavi hizli1 verilmelidir. Bu hastalara

glinde 3-4 kez 40meq olarak oral potasyum kloriir verilebilirken, 6zellikle oral
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alamayacak hastalara 2-3 saatte bir 20meq iv potasyum verilebilir. Semptomlarin
ciddiyetine bagli olarak iv potasyum; 2-3 saatte bir 20meq, ile saatte 10-20meq
arast degisen dozlarda verilebilir. Hayat1 tehdit eden durumlarda ise maksimum
saatte 40meq dozda verilebilir. Potasyum siklikla, periferik yoldan 20-60meq/L

dektroz icermeyen salin i¢inde verilir.(46)

Akut olarak almman K nadiren tek basmna hiperpotasemiye neden olur.
Hiicre icinden salinan K siklikla gegici hiperpotasemiye neden olurken, iiriner K
sekresyonunun engellendigi durumlarda kalic1 hiperpotasemi olusur. Bu durum da
genellikle azalmis aldosteron sekresyonu ve akut/kronik bdobrek yetmezligi
durumlarinda gergeklesir. Psddohiperpotasemi, metabolik asidoz, insiilin
eksikligi/direnci, hiperglisemi, artmis doku katabolizmasi, beta-bloker kullanima,
egzersiz, kan transfiizyonu, dijital kullanim1 durumlarinda hiicreden K salinimina

bagl hiperpotasemi gelisir.(47-49)

Uriner K sekresyonunun azalmasina bagl gelisen hiperpotaseminin majér
nedenleri; aldosteron sekresyonun azalmasi, aldosteron direnci, akut/kronik

bobrek yetmezligi durumlaridir.(50, 51)

Hiperpotasemili hastanin degerlendirilmesi; dikkatli 6yki, kas gii¢siizliigii
gibi muayene bulgulari, karakteristik EKG degisiklikleri ve etiyolojiye yonelik

diger laboratuvar sonugclari ile birlikte olmalidir.(52, 53)

Hiperpotaseminin en sik bulgulari; kas gli¢csiizliigii, paralizi, kardiyak ileti
bozukluklari, aritmilerdir. Bu bulgular genellikle serum K degerleri 7meq/L’ nin

iizerine ¢iktig1 ya da daha diisiik degerlere akut olarak yiikseldiginde olusur.(53)
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Hiperpotasemi 1ile iligkili elektrokardiyogram degisiklikleri; T dalga
sivrilesmesi, QT intervalinin kisalmasi, PR ve QRS siirelerinin uzamasi, P dalga
kayiplaridir. Hiperpotasemi ile iligkili kardiyak ileti bozukluklari; sag dal blogu,
sol dal blogu, bifasikiiler blok, ileri derece AV bloklardir. Kardiyak aritmiler ise;
siniis bradikardisi, siniis arresti, idioventrikiiler ritimler, ventrikiiler tasikardiler,
ventrikiiler fibrilasyonlar ve asistoli olarak siralanabilir. Hiperkalemi, renal

amonyak atilimina bagli metabolik asidoza da neden olabilir.(54)

Akut hiperpotaseminin hizli tedavisi i¢in; kalsiyum, insiilin+glikoz, beta2
adrenerjik agonistler, sodyum bikarbonat uygulanabilir. Bu tedaviler, EKG
degisikligi olan ciddi hiperpotasemili (genellikle serum K diizeyi > 6,5-7,0meq/L)

ve doku hasarina bagl akut gelisen hiperpotasemili hastalarda endikedir.(55, 56)

Kalsiyum infiizyonu; EKG’de QRS genisligi, P dalga kayiplar1 olan ciddi
hiperpotasemilerde diger tedavilere ek olarak verilirken, insiilint+glikoz etkisinin
baslamas1 yaklasik 30-60dk siire gerektirmesinden ve bu kadar siire

beklenilmemesi gerekliliginden 6nerilmektedir.(57-59)

Insiilin tedavisi; genellikle serum K seviyesi > 6,5-7,0meq/L’den fazla
oldugu durumlarda, serum K diizeyi < 6,5meq/L olan ancak EKG degisikligi olan
veya akut ylikselen hiperpotasemilerde onerilmektedir. Hipoglisemiden korunmak
icin insiilin genellikle glikoz 1ile birlikte verilitken 250mg/dl’den fazla
hiperglisemi durumlarinda tek basina insiilin Onerilir. Genellikle, 500ml %10

dekstroz ile birlikte 10 {inite regiiler insiilin 60dk iizerinde verilir.(57, 60)
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Albuterol ¢ok sik kullanilmamakla birlikte, ciddi hiperpotasemi ve EKG
degisiklikleri olan durumlarda kalsiyum, insiilin ve glikozla birlikte verilebilir.
Sodyum bikarbonatin kullanimi, ciddi metabolik asidozlu hiperpotasemi

durumlariyla sinirlandirilmaistir.(61)

Bu tedavilere ek olarak potasyumun viicuttan atilmasi icin diger tedavi
protokolleri eklenebilir; diiiretikler, katyon degisim recineleri, diyaliz gibi.
Etkinlikleri hakkinda net bir goriis olmamasina ragmen diiiretiklerin, 6zellikle
renal fonksiyonlarin bozulmadigi orta diizey hiperpotasemilerde kullanimi
onerilmektedir. Diger tedavilere direncli ve hizli diisiiriilmesi gereken ciddi

hiperpotasemilerde hemodiyaliz endike olabilir.(59, 62)

2.2.4.3. Kalsiyum Bozukluklar:
Kalsiyum pek ¢ok hiicre i¢ci cAMP aracili sinyalci sistemler, kas kasilmasi,

sinir iletimi ve kan pihtilasmasi i¢in gereklidir. Serum degerleri; 2,1-2,6mmol/L =

8,5-10,5mg/dL.(63)

Hiicre dis1 kalsiyum, bir¢ok hormonun sekresyonunda hiicre i¢i sinyal
olusumunda, kas kontraksiyonlarinda ve koagiilasyon kaskadinda gorev
almaktadir. Bu nedenle iyonize kalsiyum degerlerinin yakin bir aralikta tutulmasi
gereklidir. Serum kalsiyum diizeyleri PTH ve D vitamini ile yakin korelasyon

halindedir.(64)

Hipokalsemi icin bircok neden siralamak miimkiin iken en sik olarak;
operasyon sonrasi hipoparatiroidizm, otoimmun hipoparatiroidizm, D vitamini

eksikligine baghdir. Tanisal yaklasim olarak; gerekirse tekrarlayan tetkikler ile
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tan1 dogrulamasi, klinik bulgular ve diger potansiyel etiyolojik faktorlerden ayrici

tanisinin yapilmasi gerekir.(65, 66)

Hipokalsemiye bagli bulgu ve belirtiler, hipokalseminin siiresine ve

ciddiyetine baglidir.

Akut hipokalseminin karakteristik bulgulari; néromuskiiler irritabilite ve
tetanidir. Semptomlar, orta diizey paresteziden karpopedal spazm ve ndbete kadar
degisen aralikta goriilebilir. Hipoparatiroidizme bagli kronik hipokalsemide;
katarakt olusumu, ektopik kalsifikasyonlar, parkinson ve demans bulgular
olusabilir. D vitamini eksikligi veya direncine bagli rikets ve osteomalazi

goriilebilir.(67)

Ciddi semptomlar1 (karpopedal spazm, tetani, ndbet, uzamis QT aralig1)
olan hipokalsemi durumlarinda kalsiyum diizeylerinin hizlica diizeltilmesi i¢in, 1v
Ca tedavisi gereklidir. Ayrica asemptomatik olan, fakat diizeltilmis kalsiyumu
hizli bir sekilde 7.5mg/dI’nin altina diismiis hastalarda da iv Ca tedavisi
gereklidir. Noromiiskiiler irritabilite (parestezi) gibi orta diizey semptomlar1 olan
hastalara oncelikli olarak oral Ca destegi onerilir. Eger oral tedavi ile semptomlar
diizelmezse iv tedavi endike olabilir. Hipokalseminin efektif tedavisi igin
hipokalsemi ile birlikte hipomagnezemi de mevcutsa 6ncelikle hipomagnezeminin

diizeltilmesi gerekir.

Hiperkalsemiye tanisal yaklasim; klinik degerlendirme ve laboratuvar
testleri ile vakalarin %90’ olusturan primer hiperparatiroidizm ile malignite

ayrimina yonelik olmalidir. Bunun disinda etiyolojinin %10°nu olusturan diger
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nedenler icin sistematik yaklasim gereklidir. Serum kalsiyum diizeyleri alblimin

ile diizeltilmeli ve yiiksek degerler tekrar test edilmelidir.

Klinik degerlendirme; hiperkalseminin siiresine, semptom varligina, aile

oyktistine ve kullanilan ilaglara gore etiyolojiye yonelmek olmalidir.(68)

Hiperkalsemi bircok organ sistemini etkileyebilir. Ortaya ¢ikan
semptomlar, serum kalsiyum diizeylerinin ylikselme siiresine ve ciddiyetine gore
degisebilmektedir. Serum kalsiyum diizeyleri hafif artmis (<12mg/dl) hastalar
genellikle semptomsuzdurlar. Serum kalsiyum diizeyleri orta diizey artmis (12-
14mg/dl) hastalarda; poliiiri, polidipsi, anoreksiya, bulanti ve konstipasyon
goriilebilir. Kalsiyum diizeyleri arttikca, kardiyak aritmiler, giigsiizliik,
konsantrasyon bozuklugu, konfiizyon, stupor ve koma gibi ciddi semptomlar
gortilebilir. Asemptomatik veya hafif semptomu olup serum kalsiyum diizeyleri
<12mg/dl olan hastalara cogunlukla tedavi gerekmez. Asemptomatik veya
semptomu olup orta diizey hiperkalsemisi (serum Ca 12-14mg/dl) olan hastalara
da ¢ogunlukla acil tedavi gerekmez. Ciddi hiperkalsemili (serum Ca >14mg/dl) ve
semptomu olan hastalarin ¢ogunlukla dehidrate olduklarindan ilk tedavisi
hidrasyondur. Iv hidrasyon baslanan hiperkalsemili hastalara rutinde loop diiiretik
onerilmez, fakat kalp veya bobrek yetmezligi olup sivi fazlalig1 olan hastalarda

dikkatli bir sekilde verilebilir.(69, 70)

2.2.4.4. Klor Bozukluklar:
Serum klor degisikligi nadir goriilen bir anormalliktir. Klor baslica hiicre

dis1 anyonudur ve diger anyonlarin konsantrasyonlarinda degisiklik oldugu zaman
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diizeyleri artar veya azalir. Ornegin; non-anyon gapli metabolik asidozda serum
bikarbonat diizeyindeki azalma Cl tarafindan kompanse edilir. Cl idrar atilima,
hiicre dis1 s1vi, asit-baz ve potasyum dengesinin devamliliginda 6nemli rol oynar.
Cl diizeyi 95-105meq/L arasinda olmalidir. Cl aktif ve pasif transport yoluyla ince
barsaklardan kolayca emilir ve %90’1 bobrekler yoluyla, kalani ter ve diskiyla

atilir.(71)

Hipokloremi; klor seviyesinin 95meq/L’nin altmma indigi durumlardir.
Genellikle asir1 diiirez, kusma ve nazogastrik tiip drenajindan kaynaklanir. Voliim
kayb1 alkaloz ile sonuglanir. Klor, idrar veya GI sivilar yoluyla kaybedildiginde

voliim azligina ikincil olarak sodyum ve bikarbonat geri emiliminde artis olur.

Hipokloreminin spesifik bulgu ve belirtisi yoktur. Klinik yaklagim ikincil
etkilerine gore sekillendirilmelidir. Altta yatan durum ile iliskili akut olaylar

belirlenmelidir. Klor yanitli metabolik alkaloz tedavisi iv salin olmalidir.(72)

Hiperkloremi; genellikle NaCl uygulamasina, voliim ag¢igina ya da artmis

anyon ac1g1 olmayan metabolik asidoza yol agan nedenlere baglidir.

Tedavide altta yatan durumlar hedeflenmelidir.

2.3. Kanamalar

2.3.1. Kanamalarda seri Hb ve Htc takibinin onemi

Travma hastalarinin sivi  resiisitasyonu ve transfiizyon ihtiyaglari,

yaralanma mekanizmasi, fizik muayene ve yasamsal bulgular 6n planda olmakla
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birlikte laboratuvar verilerinden Hb ve Htc degerlerine bagli olarak da degiskenlik
gosterir. Hb ve Htc degerleri travma hastalarinda internal ve eksternal
kanamalarin yonetiminde Onemli rol oynamaktadir. Bu nedenle acil serviste
degerlendirilen travma hastalarinin sivi resiisitasyonlar1 vakit kaybedilmeden
yapilmali ve olast hipovolemik sok ya da devam eden eksternal kanamalar
acisindan tedavi protokolleri uygulanirken bir yandan da bu hastalarin yasamsal
bulgulari, kan Hb ve Htc degerleri goriintiilenerek; kan kayiplarinin miktari,
transflizyon  ihtiyact ve  uygulanan transfiizyonun  etkinligi  takip

edilebilmektedir.(73, 74)

Yasamsal parametreler ile birlikte klinik pratik uygulamada seri Hb
takipleri travma ve ciddi GIS kanamali hastalarin rutin takip prosediirleri
arasindadir. Sadece tek bir 6l¢limiin mevcut kanamay1 gostermede veya diglamada
son derece yetersiz oldugu belirtilmektedir. Major kanamasi olan bir hastanin bile
ilk laboratuvar sonucu normal sinirlarda olabilmektedir. Baz1 kaynaklarda Hb
Ol¢iimlerinin bu alandaki sensitivite ve spesifitesi genel olarak kanamay: tespit
etme veya dislamada yetersiz kaldig1 bildirilmistir. Yine de kolay ulasilabilen ve
ucuz sayilabilecek bir tetkiktir. Genel olarak hemoglobin Ol¢liimlerinde 1 birim
azalma, devam eden bir kanama i¢in delil olusturmakla birlikte baz1 ¢calismalar 1,5

ya da 3 birimlik diismelerin daha anlamli oldugunu gostermektedir.(74)

Zehtabchi ve ark yaptiklar1 ¢alismada; bagvuru an1 ve 4. saat Htc iliskisini
irdelemisler. Ve 4 saatlik Htc takibinin major yaralanma ile iligkisini
degerlendirmisler. Uygulamanin 6zgilliiglinii ytliksek (%94-95) ama duyarliligini

diisiik (%16-40) olarak saptamislar. Netice olarak, bu bulgularla bagvuru ani ile 4.
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saat arasindaki Hct diismesinin major bir yaralanmay1 desteklemekle birlikte,

dislama konusunda yetersiz kalacagi yorumuna varmislardir.(74)

2.3.2. Ciddi GIS kanamalart

Gastrointestinal sistem (GIS) kanamalari, GIS’in herhangi bir boliimiinden
kaynaklanabilen kanamalardir. Yagsla artis gostermekle birlikte ortalama
170/100.000 eriskin/yillik insidansa sahiptir. GIS kanamalarinin yaklasik %50’lik
kism1 Treitz ligamentinin proksimalinden kaynaklanirken, %40 oraninda Treitz
ligamentinin distalinden kaynaklanir. % 10’luk kismi ise yeri belirlenemeyen

kanama olarak adlandirilir ve siklikla ince barsaklardan kaynaklanir.

ABD’de 2010 yilinda 1.000.000°dan fazla hastanin GIS kanamas: ile acil
servislere basvurdugu, bunlardan 300.000°den fazlasinin hospitalize edildigi ve
bunlarin da 30.000’den fazlasinin hayatim1 kaybettigi bildirilmistir. Tiim bu
hastalarin saglik sistemine yillik maliyetinin ise 1,3 milyar dolardan fazla oldugu
saptanmistir. Bu nedenle GIS kanama tam ve tedavisinin erken donemde

yapilmasi hayati 6nem arz etmektedir.

Ust GIS kanamalarinin en sik goriilen nedenleri arasinda; gastrik ya da
duodenal iilserler, ozefagogastrik varisler yer alir. Ust GIS kanamasinin
potansiyel nedenlerini saptamak i¢in dikkatli bir dykiiniin ardindan kanamanin

ciddiyetini saptamak, komorbid durumlar1 degerlendirmek gerekir.(75, 76)

Ust GIS kanamalarinin risk skorlamalarina gore triajmin iyi yapilmasi

gerekmektedir. Kanamanin ciddiyetine gore, hastaneye yatisi ve monitorize olarak
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yogun bakim takibi gerekebilir.(75, 76) Ust GIS kanamalarmin mortalite riskinin
belirlenmesi amaciyla Rockall skorlamasi ve Glasgow-Blatchford skorlamasi
kriterleri kullanilir.(77) Tablo-1 de Glascow-Blatchford skorlamasi, Tablo-2 de

Rockall skorlamasi goriilmektedir.
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Tablo 1. Glasgow-Blatchford kanama skorlamasi

Parametre Puan
Ure (mg/dl)
<18 0
18-22 2
23-27 3
28-70 4
>70 6
Hemoglobin (erkek, gr/dl)
13.0 0
12.0-12.9 1
10.0-11.9 3
<10 6
Hemoglobin (kadin, gr/dl)
12.0 0
10.0-11.9 1
<10.0 6
Sistolik kan basinc1 (mm Hg)
110 0
110-109 1
90-99 2
<90 3
Diger belirleyiciler
Nabiz (100 atim/dk)

Melena ile basvuru

Senkop ile basvuru

Karaciger hastahig:

Kalp yetmezligi

N DN N = —
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Tablo 2. Rockall Risk Skorlamasi

‘ Rockall Risk Skorlamasi

Ozellik Skor
0 1 2 3
Yas <60 60-79 >=80)
Sok SKB>100 mmHg SKB>100 mmHg Hipotansiyon
Kal hizi: N Tasikardik
Komorbidite IKH KKY Bobrek
yetm.
Karaciger
yetm.
Metastatik
malignite
Endoskopik Mallory-weiss Peptik iilser Ust GIS
tam yirtigl ya da Erozif 6zofajit malignite

lezyon olmamasi

Major yeni Temiz tabanli Ust GIS’te kan,
kanama iilser veya ptht1, goriinen
hematin ile kapl damar, kanama

SKB: Sistolik Kan Basinc1 IKH: Iskemik Kalp Hastahg KKY: Konjestif Kalp

Yetmezligi
Minimum skor: 0 Diisiik risk: 0-2 puan
Maksimum skor: 11 Orta risk: 3-4 puan Yiiksek risk:
5-11 puan
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Blatchford skorlamasi; klinik ve laboratuvar bilgilerine dayanan,
endoskopi Oncesi klinik miidahale gerektiren hastalari ayirmak i¢in kullanilir.
Blatchford siniflamasinda 0’dan biiylik puanlar klinik miidahale gerekliligini
gosterir.  Glasgow-Blatchford skorlamasinda 0 puan alan (BUN<I18mg/dl,
Hemoglobin erkeklerde >13gr/dl, kadinlarda >12gr/dl, sistolik kan basinci
>110mmHg, kalp atimi <100/dk olmasi, melena, senkop, kalp ve karaciger
yetmezliginin bulunmamasi) hastalar diisiik riskli kabul edilir. Bu hastalar

endoskopi yapilmadan giivenle taburcu edilebilir.(78, 79)

Hb <8gr/dl, yas >60, sok varligi, koagiilopati, >lcm iilser ¢api, aktif
kanama, s1zint1 seklinde kanama, goriinen damar, pihti ile kapli lezyon varliginda

kanamanin tekrarlama riski yiikselir.

Sok ve akut anemi tablosu, baska bir komorbidite nedeniyle hastanede
yatiyor olmak, endoskopide aktif kanama veya gorlinen damar olmasi,
koagiilopati olmast durumlar1 cerrahi i¢in yiiksek risk olusturur. Resiisitasyona
cevap vermeyen kanama, endoskopi ile kanamanin kontrol edilememesi, ilk 24
saat i¢inde >6 iinite kan replasmani, 48 saat icinde kanamanin tekrarlamasi ve
posterior duodenumda >2mm goriinen damar olmasi durumlarinda cerrahi tedavi

endikedir.(30)

Kanamanin yeri ve komplikasyonlarin tahmini agisindan, fizik muayenede
ciddi kanamaya ait belirti ve bulgular1 saptamak iizerine odaklanilmalidir.
Oykiide hematemez ve melena olmasi {ist GIS kanamasi i¢in karakteristiktir.

Yavas, kronik veya gizli kanamalarda, yorgunluk, dispne, anjina gibi anemi ve
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hipoksi semptomlari; hizli ve daha fazla olan kanamalarda ise senkop, konfiizyon
gibi voliim kayb1 semptomlar1 6n plandadir. Asir1 voliim kaybinda soluk ve soguk

dert, kapiller geri dolumda azalma gibi bulgular eslik edebilir.(81)

Defans ve reboundun da eslik ettigi ciddi karin agrist1 varliginda
perforasyondan sliphelenmek gerekir. Akut batina ait herhangi bir bulgu
varliginda, sonraki adim olarak perforasyonu dislamak i¢in endoskopi oncelikli
olmalidir. Ozefagus varis kanamasinda, splenomegali ve asit gibi portal

hipertansiyon ve sirozun periferik bulgular1 saptanabilir.(82)

GIS kanamasiyla gelen hastada kan grubunu 6grenmek ve cross-match igin
alian kan 6rnegi en 6nemli tetkiklerden birisidir. Bir diger 6nemli tetkik ise tam
kan saymmdir. Htc degerini géormek ¢ok énemlidir. Ust GIS kanama ile basvuran
hastalarin ¢ok biiyilik boliimiinde Htc degerleri <%30’dur. Ayrica BUN, kreatinin,
elektrolitler, kan sekeri, koagiilasyon testleri ve karaciger fonksiyon testleri
istenmelidir. Ciddi kanamalarda kardiyak enzimleri de degerlendirmek gerekir.
Ust GIS kanamalarinda hemoglobinin sindirim ve emiliminin sonucu olarak BUN
degerleri yiikselir, BUN/kreatinin oram1 30’un {izerine ¢ikar. Koagiilasyon
testlerinde INR, APTT, trombosit degerleri, antikoagiilan ila¢ kullanimi ve altta
yatan karaciger hastaliklarinin saptanmasinda yol gostericidir.
Elektrokardiyogram, anemi nedenli hipoksiye sekonder gelisen iskemik kalp

hastaliklarin1 gostermek agisindan degerlidir.(83-86)

En az iki periferik damar yolu ya da bir santral vendz kateter acilmali,

nazal kaniille oksijen destegi ve oral kapali olarak takibi gerekir. Akut iist GIS
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kanamalarda 1v ppi 6nerilmektedir. Hasta i¢in herhangi bir kontrendikasyon yoksa
ve hemodinamik stabilizasyon saglandiktan sonra endoskopi uygulanmalidir.
Endoskopi tan1 ve tedavide olduk¢a onemlidir. Endoskopi miimkiin oldugunca
erken donemde yapilmalidir. Ancak kanama durmussa ya da minimum ise
endoskopi elektif olarak yapilabilir. Endoskopinin iist GIS kanamanm yerinin

belirlenmesinde sensitivitesi %92, spesifitesi %100°diir.(87, 88)

Akut {ist GIS kanamali hastalarda Hb >7gr/dl olacak sekilde kan
transflizyonu gerekirken, aktif kanamasi olup hipovolemi bulgular1 da mevcut
olan hastalara normal Hb diizeylerine sahip olsalar da transfiizyon onerilir. Varis
kanamas1 olan hastalarda kanamay1 kotiilestirebileceginden fazla transfiizyondan
kacinmak gerekirken, o6zellikle de Hb seviyelerini 10gr/dl iizerine ¢ikarilmasi

onerilmez.(89, 90)

Alt GIS kanamalari; treitz ligamentinin distalinden kaynaklanan, anemiye,
kan transfiizyonu gereksinimine veya hemodinamik instabiliteye neden olabilecek
kanamalardir. Ust GIS kanamalar1 gibi acil servislerde sik goriilen ve hayat: tehdit
edebilecek durumlardandir. Ust GIS kanamalara gére daha nadir goriilmektedir.
Yillik insidans1 20/100.000 iken genellikle erkek cinsiyette ve yaslilarda goriiliir.
Anatomik, vaskiiler, inflamatuar, neoplastik gibi basliklar altinda bir¢ok etiyolojik
siniflandirmasi yapilabilir. Birgok calismada, yaklasik %15-55 ile en sik goriilen

neden olarak divertikiiller saptanmistir.(91-93)

Alt GIS kanamal1 hastada tipik olarak hematokezya saptanir. Sol kolondan

kaynaklanan kanamalar siklikla parlak kirmizi renkte hematokezya ile karsimiza
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gelirken, sag kolondan kaynaklanan kanamalar genellikle koyu renk olarak
saptanir. Hastalar siklikla hematokezya ve melena ile acil servislere bagvururlar.
Bazen belirgin bir kanama goriilmeksizin; hipotansiyon, tasikardi, anjina, senkop,
yorgunluk, mental durumda degisiklik gibi nonspesifik bulgularla da

gelebilirler.(92, 94)

En Onemli laboratuvar caligsmalari, tam kan sayimmi ve koagiilasyon
testleridir. Kan grubu tayini ve cross-match calisiilmalidir. BUN, kreatinin,

elektrolitler, glikoz, karaciger fonksiyon testleri goriilmelidir.

Alt GIS kanamal hastalara ilk yaklasimda; dikkatli &ykii, fizik muayene,
laboratuvar testleri 6nemlidir. 1k degerlendirmede kanamanin ciddiyeti
degerlendirilip, {ist GIS kanamalardan ayrimi yapilmalidir. Ust GIS kanama
dislandiktan sonra Oncelikli olarak hastalara tam1 ve tedavi amagli kolonoskopi
yapilmalidir. Anjiyografi ile kanamanin yerini belirlenebilir ve cerrahi tedavilere
kilavuz olabilir. Ayrica anjiyografiyle, vazokonstriktor ajan infiizyonu ve arteryel

embolizasyon gibi tedavi yontemleri uygulanabilir.(92)

Hemodinamik instabilite, devam eden kanama, ileri yas, komorbid
hastalik, baska bir sebeple hastanede yatarken meydana gelen kanamalar,
antikoagililasyon ve antitrombosit ila¢ kullanimi, divertikiiler hastalik ve
anjiyodisplazi Oykiisii varligi, evde bakima muhta¢ olan hastalar, akut batin
bulgulari, anemi (Htc <%35), anormal kreatinin ve wbc diizeyi durumlart koti

prognoz ile iligkilidir. (95)
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Tedavi altta yatan nedene gore diizenlenmelidir. Siklikla kolonoskopi ya
da anjiyografi islemi sirasinda miidahale ile kanama kontrol altina alinabilir. Alt
GIS kanamalarin  %80’i kendiliginden durur. Hemodinamik instabilite,
tekrarlayan hematokezya, rektal muayenede taze kan goriilmesi, Htc diizeyinin
%35’ten diislik olmasi, senkop, aspirin kullanimi, ikiden fazla komorbidite, akut
batin bulgular1 artmis morbidite ile iligkilidir. Altta yatan medikal hastaligi
bulunan yasl hastalarda, transfiizyon ihtiyac1 artmaktadir. Medikal tedavi iist GIS
kanama tedavisine benzer. Kanama odaginin kolonoskopik tedavisinde de
termokoagiilasyon, hemoklipsle epinefrin enjeksiyonu gibi iist GIS kanama
tedavisiyle ayn1 yontemler kullanilir. Malign lezyonlar, diffiiz kanayan lezyonlar,
iskemik kolit cerrahi tedavinin baslica endikasyonlarindandir. Amerika’da alt GIS
kanama nedeniyle hospitalize edilen hastalarda mortalite oran1 %3,6, hastanede
izlendigi donemde alt GIS kanamasi gelisen hastalarda mortalite oran1 %23,1

olarak bulunmustur.(96, 97)

2.3.3. Travmaya baglh kanamalar

Travmali hastalarda yapilan c¢alismalarin biiyiikk ¢cogunlugunda en 6nemli
Olim nedeninin hipovolemik sok oldugu bildirilmektedir. Kanama, travma
hastalarinda 6liim ve sakatligin onemli sebeplerinden birisidir. Agir kanamalar,
travmanin erken fazinda ortaya ¢ikar ve tipik olarak devam eden yaralanmanin
sonucudur. Bu nedenle sok tanist ayrintili ve uzun siirecek incelemelere ve
tetkiklere girismeden ya da bunlarin sonuclar1 beklenilmeden hemen konmali ve

tedaviye hemen baslanilmalidir.(98)
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Travmaya bagli hemorajik sok klinik bulgulara gore 4 grupta
siniflandirilir. Kan basincinda belirgin diisme, genellikle klas 3 hemoraji gelisene
kadar goriilmez ve bu asamada siklikla %30 kadar voliim kayb1 olmaktadir. Masif
hemorajiler, gogiis, abdomen, retroperiton ve major eksternal yaralanmalardan
kaynaklanmaktadir. Skalp kesileri de bol miktarda kanayabilir ve bu kanamalar

siklikla gozden kagabilmektedir.(99)

Sok durumunun saptanabilen bulgular1 arasinda; tasikardi, hipotansiyon,
soguk ekstremiteler, azalmis periferik nabizlar, uzamis kapiller dolum ve mental
durum baskilanmasi yer alir. Tablo-3 de travmaya bagli hemorajik sok siniflamasi

yer almaktadir.
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Tablo 3. Travmaya Bagli Hemorajik Sok Siniflamasi

1 <750 < %15 Anksiyete <100 >30 SF
20
2 750 — 15-30 Ajite N ! 20- >100 20-30 SF
500 30 belki
Kan
3 1500 — 30-40 Konflize ! | 30- >120 5-15 SF +
2000 40 Kan
4 >2000 > %40 Koma Vi V> >140 Yok Her
40 tirli
S1v1 +
Kan +
Cerrahi

2.3.3.1. Travmada st resiisitasyonu
Travmatik soktaki hastanin ilk yaklagimi; voliim agigini yerine koymak,
havayolunu gilivence altina almak, oksijen destegini saglamak, kan kaybini

smirlandirmak tizerine olmalidir. Si1vi tedavisinde Oncelikli olarak en kisa siirede
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2L SF 1iv yoldan (tercihen 16G damar yolu) verilmelidir. Travmaya bagh
hemorajik sokta kan transfiizyonu konusu net degildir. Ancak masif hemorajisi
olmayan ve 2-3L kristaloid inflizyonuna ragmen hemodinamide iyilesme
saglanamayan ve aktif kanamasi olan hastalara 2 {inite ES replasmani Onerilir.
Ciddi travmasi olan ve aktif kanamasi olan hastalara kan replasmani yaparken
onerilen uygulama, 1:1:1 oraninda ES, platelet, taze donmus plazma verilir.(100-

102)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, prospektif gozlemsel klinik bir ¢alisma olarak planlanmis olup,
yillik erigskin hasta sayisi1 yaklagik 75.000 olan Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
(GUTF) Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil Servisi’nde 01.12.2014 ile

28.12.2014 tarihleri arasinda yaklasik 4 haftalik bir siirede yapilmistir.

Calisma igin etik kurul izni, Gazi Universitesi Bilimsel Arastirmalar
Degerlendirme Komisyonu’ndan alinmistir (EK.1). Calisma, "Diinya Tip Birligi

Helsinki Bildirgesi” esaslarina uyularak yapilmistir.

3.1. Arastirma hastalarinin secimi

Calismaya, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
bilinyesindeki Erigkin Acil Servisine basvuran herhangi bir nedenden dolay1 vendz
kan 6rneginden biyokimya ve kan gazi ¢alisilmis ve ¢alismaya katilmay: kabul

eden 18 yas tistii 210 hasta alinmistir. Tiim hastalarin hasta onamlar1 alinmistir.

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisine basvuran 18 yas alt1
hastalar, ¢aligmay1 kabul etmeyenler, hemolizli numuneler, kan gazi ile biyokimya
ve hemogram oOrnekleri arasinda 30dk’dan fazla zaman farki olan numuneler,

sonuglarina ulagilamayan hastalar ¢calismaya alinmamustir.

3.2. Veri toplanmast

Calismada; herhangi bir sikayet ile acil servise bagvuran hastalar, triyaj

alaninda yapilan ilk degerlendirmenin ardindan vital bulgularina gére uygun triyaj
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muayene odalarina alinmiglardir. Hastalarin ilk basvuru sirasinda vital bulgular

almmastir.

Acil hekimleri, hastalarin ilk degerlendirmeleri neticesinde, diistindiikleri 6n
tanilar1 dogrultusunda hastalardan antekiibital bolgeden vendz kan Ornegi
almiglardir. Bu ven6z kandan, kirmizi kapakli biyokimya tiipiine, mor kapakli
hemogram tiipiine ve kan gazi i¢in heparinle yikanmis enjektorlere aldiklari
ornekler acil servis icindeki kan laboratuvarinda calisilmistir. Biyokimya
ornekleri Roche Cobas 6000® cihazinda, hemogram Ornekleri Beckman Coulter
LH780® cihazinda, kan gazi1 ornekleri de Roche Cobas b 221® cihazinda
calisiimistir. Calismanin yapildigi tarihlerde (01.12.2014 - 28.12.2014) Gazi
Universitesi Acil Servis icinde hematolojik, biyokimyasal ve kan gazi sonuglarma
ulagilabilen laboratuvar mevcut idi. Bu sayede alinan kan 6rneklerinin pnomatik
sistem ya da elle tasinma sirasinda meydana gelebilecek hemoliz durumlarinin ve

orneklerin ¢alisilmasi i¢in gegen siirelerin minimalize edilmesi saglandi.

Hastalarin demografik o6zellikleri, protokol numaralari, vital bulgulari,
biyokimya elektrolit degerleri, Hb ve Htc degerleri ve kan gazi analizindeki
elektrolit ile Hb ve Htc degerleri calismaya yardim eden hekimler tarafindan

caligma formuna kaydedilmistir.

3.3. Istatistiksel analiz

Calismada veriler IBM SPSS Statistics 21® programi ile analiz edilmistir.
Betimsel istatistiklerle, n, ortalama, SD, %95 CI ve ortanca gibi degerlere

bakilmistir. Verilerin normal dagilima uygun olup olmadigini anlamak amaciyla
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normallik testlerinden yararlanilmistir. Veri sayist 50’den biiyiikk oldugu
icin "Shapiro-Wilk" testi kullanilmistir. Burada "Shapiro-Wilk" testinin "Sig."
degerleri 0.05'den biiylik oldugu icin "%95 giivenle veriler normal
dagilimhidir." denilebilir. Tiim gruplar i¢in veriler, normal dagilim gosterdiginden
parametrik testler kullanilabilmistir. Bunun yaninda iki yontem sonucu ortaya
cikan degerlerin karsilastirilmasi amaciyla Paired-Samples T-test uygulanmistir.
Bu yontem bir grubun veya orneklemin bir degiskene ait iki farkli 6l¢limiine
iligkin ortalamalarinin karsilastirilarak s6z konusu ortalamalar arasindaki farkin
belirli bir giiven diizeyinde 6nemli olup olmadigini test etmek i¢in kullanilir. Bu
analizle iki yontem arasinda anlamli fark olup olmadiginin arastirilmasinin
yaninda aralarindaki korelasyon degerlerine de bakilmistir. Analizlerde sonuglar,

%951k gliven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin dagilimi ve akis semasi

Calismanin yapildigr 01.12.2014-28.12.2014 tarihleri arasindaki 4 haftalik
siire igerisinde Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi (GUTF) Eriskin Acil Servisine
toplam 4029 hasta basvurusu olmustur. Toplamda 210 hasta (%5,2) c¢esitli
basvuru nedenleri neticesinde acil servise kabul edilmis ve bu hastalardan ilk
degerlendiren acil hekiminin 6n tanisi neticesinde vendz kan gazi, biyokimyasal
elektrolit degerlerine bakilmistir. Bu 210 hastanin 11 tanesi diglandi. (iki numune
arasinda >30dk fazla zaman gecen 1, hemolizli 5, sonuglarina eksik/ulagilamayan

5 hasta)

199 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Bu 199 hastadan da 193 tanesinde ayni1
zamanda hemogram degerlerine de bakilmistir. GUTF Eriskin Acil Servisine
cesitli sikayetler ile bagvuran hastalar, dislanan hastalar ve caligmaya dahil edilen

hastalar hasta akis semas1 halinde sekil 4’de gosterilmistir.
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Sekil 4. Hasta akis semasi
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Laboratuvar ve kan gaz1 Olgiimlerinin betimsel istatistiklerine bakilmis ve

degerler Tablo 4° de gdsterilmistir.

Tablo 4. Betimsel Istatistikler

Degiskenler N Lab. Degeri Kan Gazi Degeri
Na” 136,8 +4,2 139,6 £5,5
199
(mEq/L) (min: 115 max: 146) (min: 121 max: 170)
K" 4,1+0,7 3,7+ 0,7
199
(mEq/L) (min: 2,8 max: 7,1) (min: 2,6 max: 7,5)
Ca 9,0+£0,8 1,0+0,2
199
(mg/dl) (min: 3,9 max: 14,4) (min: 0,4 max: 1,6)
Cl 105,0 +4,2 108,0 £4,9
199
(mEq/L) (min: 84 max: 113) (min: 91 max: 126)
Hb 13,4+2,1 13,7+2,2
193
(gr/dl) (min: 4,8 max: 19,4) (min: 3 max: 19,7)
Hct 41,2+ 5,7 42,0+ 6,8
193
(%) (min: 22 max: 56) (min: 21,9 max: 60,2)

4.2. Olgiim degerlerinin karsilastirilmasi

Bu baglikta kalsiyum disinda kalan 5 verinin laboratuvar ve kan gazi

Olctim degerleri karsilastirilmistir. Karsilagtirmalar icin IBM SPSS.21® programi
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kullanilarak “Paired Samples T-Test” uygulandi. Tablo 5’de ilgili teste ait dlglim

sonuglar1 yer almaktadir.

Tablo 5. Elektrolit ve tam kan degerlerinin laboratuvar ve kan gazi cihazindaki
sonuglarinin karsilastirilmasi

t-testi
Degiskenler N Ortalama Fark
t Sd p

Na’ 199 2,8 -8,6 4,6 ,000
(mEq/L)

K’ 199 0,3 8,2 0,6 ,000
(mEq/L)

Cr 199 2,8 -11,7 3.4 ,000
(mEq/L)

Hb 193 0,3 -3,7 1,0 ,000

(gr/dl)
Hct 193 0,8 -3,3 3.4 ,001
(%)

Laboratuvar ve kan gazi Ol¢limlerinin karsilagtirilmasi amaciyla yapilan
paired samples t-testi sonuclarina goére sodyum elektrolitinin farkli Slgiimleri
arasinda istatistiki olarak anlamli fark (p<,05) cikmistir. Sodyum degerinin
biyokimya analizindeki ortalamasi 136,76mmol/L iken, kan gazi dlglimiinde bu
deger 139,56mmol/L olarak saptanmistir. Sodyum o6l¢timleri arasindaki ortalama

farkin 2,8mmol/L oldugu goriilmiistiir.
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Potasyum elektroliti karsilastirmali olarak analiz edildiginde p degerinin
,05 den kiiciik ¢iktig1 goriilmiistiir. Bu deger iki 6l¢iim arasinda anlamli farkliligin
oldugunu gostermektedir. Laboratuvar 6l¢tiim degeri ortalamasi 4,06mmol/L iken
kan gazi Olglim degeri ortalamasi ise 3,74mmol/L olarak tespit edilmistir.

Potasyum oOl¢iimleri arasindaki ortalama farkin 0,32mmol/L oldugu goriilmiistiir.

Klor elektroliti karsilastirmali olarak analiz edildiginde p degerinin ,05 den
kiiciik ciktig1 goriilmiistir. Bu deger iki Ol¢lim arasinda anlamli farkliligin
oldugunu gostermektedir. Laboratuvar 6l¢iim degeri ortalamasi 104,98mmol/L
iken kan gazi dl¢lim degeri ortalamasi ise 107,77mmol/L olarak tespit edilmistir.

Klor dl¢iimleri arasindaki ortalama farkin -2,79mmol/L oldugu gorilmiistiir.

Hemoglobin 6l¢iimii karsilagtirmali olarak analiz edildiginde p degerinin
,05 den kiiciik ¢iktig1 goriilmiistiir. Bu deger iki 6l¢iim arasinda anlamli farkliligin
oldugunu gostermektedir. Laboratuvar 6l¢tim degeri ortalamasi 13,37gr/dl iken
kan gazi1 Olgiim de8eri ortalamasi ise 13,64gr/dl olarak tespit edilmistir.

Hemoglobin 6l¢iimleri arasindaki ortalama farkin -0,27gr/dl oldugu goriilmiistiir.

Son olarak hematokrit 6l¢timii karsilastirmali olarak analiz edildiginde p
degerinin ,05 den kiiciik ¢iktigr goriilmiistiir. Bu deger de iki Ol¢liim arasinda
anlamli farkliligin oldugunu gostermektedir. Laboratuvar 6l¢tim degeri ortalamasi
%41,18 iken kan gaz1 6l¢lim degeri ortalamasi ise %41,98 olarak tespit edilmistir.

Hematokrit 6lgiimleri arasindaki ortalama farkin %-0,8 oldugu gorilmiistiir.
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4.3. Olgiim degerleri arasindaki iligki

Olgiim degerleri arasindaki iliskinin var olup olmadig: varsa hangi yonde
oldugunun tespit edilmesi amaciyla korelasyon degerlerine bakilmistir. Tablo 6’da

laboratuvar ve kan gazi 6lglimlerine ait korelasyon degerleri goriilmektedir.

Tablo 6. Laboratuvar ve kan gaz1 cihazindaki elektrolit ve tam kan degerleri
arasindaki iliski

K Korel

Degiskenler N Lab. Degeri ;r;g(j;n orfzrz;syon
Na" 199 %95 Cl:  -3,4 %95 Cl:  -2,2 ,58
K" 199 %95 Cl: 2,4 %95 Cl: 0,4 71
Cr 199 %95 Cl: -3.3 %95 Cl: -2.,3 74
Hb 193 %95 Cl:  -0,4 %95 Cl:  -0,1 ,90
Hct 193 %95 Cl: -1,3 %95 Cl: -0,3 ,87

Tablo 6’da verilerin her iki Olglimleri arasindaki iliskiye bakilmistir. Bu
duruma gore her iki 6l¢climde de goriilen en yiiksek iliski hemoglobinde (r=0.90)
goriiliirken, hemoglobini hematokrit (r=0.87) izlemektedir. Istatistiki olarak
hemoglobin ve hematokritte laboratuvar ve kan gazi dlgiimleri arasinda ¢ok giiclii
bir iligki oldugu sodylenebilir. Bu degerlerden baska, klor, potasyum ve sodyum

elektrolitlerinin laboratuvar ve kan gazi dlgiimleri arasinda giiclii iliski oldugu
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gorilmiistiir. Klor icin bu deger r=0.74 iken, potasyumda bu deger r=0.71 ve

sodyumda ise r=0.58 olarak tespit edilmistir.

Elektrolitlerin %95 Cl degerlerine bakildiginda; sodyum igin bu fark -3,4
ile -2,2 arasinda degisebiliyorken, potasyumda bu fark 2,4 ile 0,4 arasinda
degismektedir. Klor elektrolitinde fark -3,3 ile -2,3 arasinda, hemoglobinde -0,4
ile -0,1 arasindayken, hematokritte ise bu fark -1,3 ile -0,3 arasinda

degisebilmektedir.

Calismamizda yer alan ve biyokimya degerleri ile kan gazi degerlerine
bakilan 199 hastadan, laboratuvar degerlerine gore Na elektroliti i¢in referans
araliklar1 olan 136 — 145mmol/L degerlerinin disinda kalan hasta sayis1 56
(%28)’dir. Ve Na degeri normal aralikta olmayan bu 56 hastanin da 27’inde
(%48) kan gazinda da normal olmayan sinirlarda oldugunu saptadik. K elektroliti
icin referans araliklar1 olan 3,5 — 5,Immol/L degerlerinin disinda kalan hasta
sayist 50 (%?25)’dir. Ve K degeri normal aralikta olmayan bu 50 hastanin da
37’inde (%74) kan gazinda da normal olmayan sinirlarda oldugunu saptadik. Cl
elektroliti i¢in referans araliklar1 olan 98 — 107mmol/L degerlerinin disinda kalan
hasta sayis1 56 (%28) iken bu CI degeri normal aralikta olmayan bu 56 hastanin

47’inde (%84) kan gazinda da normal olmayan sinirlarda oldugunu saptadik.

Calismamizda yer alan ve hemogram degerleri ile kan gazi degerlerine
bakilan 193 hastadan, laboratuvar degerlerine gore Hb i¢in referans araliklar1 olan
13-17gr/dl degerlerinin disinda kalan 86 (%45) hastanin, 63’linde (%73) kan

gazinda da normal olmayan sinirlarda oldugunu saptadik. Laboratuvar degerlerine
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gore Hct i¢in referans araliklar1 olan %36 — 46 degerlerinin diginda kalan 63
(%33) hastanin, 54’tinde (%86) kan gazinda da normal olmayan sinirlarda

oldugunu saptadik.

4.4. Kalsiyum olciimleri arasindaki iligki

Kalsiyum degerinin laboratuvar ve kan gazi 6lgiimlerinde kullanilan farkl
birimler ve farkli metotlar nedeni ile ortaya ¢ikan degerler arasindaki farklar
ylziinden istatistiki bir anlamliliga bakilmamistir. Bunun yerine laboratuvar ve
kan gaz1 degerleri arasinda diisiik, normal ve yiiksek gruplar olusturulmus bu

gruplara dahil olan hasta sayilar1 Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7. Laboratuvar- Kan gazi kalsiyum degerleri arasindaki iligki

Kalsiyum Degerleri

Laboratuvar Kan gaz1
Grup N Grup N
Diisiik Arahk Diisiik Arahk
58 175
<8.8 <1,12
Normal Arahk Normal Arahk
136 23
>=8,8 & <=10,2 >=1,12 & <=1,32
Yiiksek Aralhk s Yiiksek Arahk .
>10,2 >1,32

Her iki 0lciim icin normal arahik (N=20)
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Tablo-7 incelendiginde, kalsiyum elektrolitinin laboratuvar dlgiimlerine gore
aldig1 degerler 3 gruba ayrilmistir. Laboratuvar Ol¢iimlerine gore kabul goéren
normal aralik 8,8mg/dl ile 10,2mg/dl arasindadir. 8,8mg/dl’den kiigiik degerler
disik aralik grubunda 10,2mg/dl’den biiylik degerler de yiiksek aralik
grubundadir. Bu duruma gore laboratuvar 6l¢timleri sonucu 199 kan degerinin
136’smin (%68) normal aralikta oldugu goriilmistiir. 58 tanesi (%29) distk
aralikta ve 5 (%2,5) tanesi de yiiksek aralikta yer almaktadir. Kan gazi 6l¢timleri
incelendiginde; kabul goéren normal aralik 1,12mmol/L ile 1,32mmol/L
arasindadir.  1,12mmol/L’den  kiiclik degerler diisiik aralik grubunda,
1,32mmol/L’den biiyiik degerler ise yliksek aralik grubundadir. Bu duruma gore
kan gazi Ol¢iimlerinde 199 kan degerinin 23 tanesi (%12) normal aralikta, 175
tanesi (%388) diisiik aralikta ve 1 tanesi (%0,5) de yiiksek aralikta yer almaktadir.
Kalsiyum degeri i¢in laboratuvar ve kan gazi 6l¢timleri sonucu her iki 6l¢iimde de

normal araliga dahil olan 20 (%10) kan degeri vardir.
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5. Tartisma

Elektrolit imbalanst, acil servisler igin sik bagvuru nedenlerindendir. Ozellikle
onkoloji ve hemodiyaliz hastalarinin sik basvurdugu 3.basamak merkezler i¢in
hayati1 tehdit edebilecek sorunlara neden olan durumlardir. Bu nedenle bu
elektrolit bozukluklarinin tanilarinin erken konulmasi gerekliliginin yani sira
tedavilerine erken baslamak gerekir. Kritik hasta bakiminda hiperpotasemi gibi
ciddi elektrolit imbalans1 durumlarinda elektrolit degerlerini yakin aralikta tutmak
icin sik takibi de gerekmektedir. Elektrolit imbalansi tanisinda, geleneksel
yontemlerle vendz yoldan alinan kan Ornekleri biyokimya tiiplerine yerlestirilip,
biyokimyasal analiz yapan cihazlarda ortalama 1-1,5 saat silirede sonug
alinmaktadir. Ustelik hemolizli ya da lipemik numuneler, yetersiz numuneler,
cihazlarin kalibrasyon siirecinde olmasi ya da numunelerin kaybolmasi gibi
talihsiz durumlar oldugunda bu siireler daha da uzamaktadir. Benzer durum, akut
kanamali travma hastalar1 ve ciddi GIS kanamali hastalar icin de gegerlidir. Yine
geleneksel yontemlerle alinan ven6z kan 6rnegi hemogram tiiplerine yerlestirilip
hematoloji laboratuvarlarinda calisilmaktadir ve yaklasik 30dk i¢inde sonug
alimmaktadir. Bu siireleri kisaltmak i¢in klinisyenler daha hizli sonug¢ veren cihaz
arayisina girmislerdir. Bu baglamda hasta bas1 kan gazi cihazlar1 klinisyenlere
yardimc1 olmaktadir. Kan gazinin elektrolit degerlerini gostermede biyokimyaya
alternatif olabilece8ini gosteren bir¢ok calisma olmasina ragmen rutin klinik

pratikte genellikle tanty1 desteklemek amaciyla kullanilmaktadirlar.
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Bizim calismamizda laboratuvarda analiz edilen Na degeriyle kan gazi
cihazinda analiz edilen Na degeri arasinda 2,8mmol/L fark mevcuttur. Bu fark
USCLIA limitleri icerisinde oldugundan klinik kullanimda kan gazi Na 6l¢iimi
laboratuvarda Olclilen Na yerine kullanilabilir. Ayrica ¢alismamiz sonuglarina
gore, en sik saptadigimiz elektrolit bozuklugu da hiponatremidir. Bu durum da
literatiirle uyumludur. Laboratuvarda analiz edilen K degeriyle kan gazi cihazinda
analiz edilen K degeri arasinda 0.32mmol/L fark mevcuttur. Bu fark USCLIA
limitleri igerisinde oldugundan klinik kullanimda kan gazi K o6l¢iimi
laboratuvarda 6Slgiilen K yerine kullanilabilir. Ayrica kan gazinda analiz edilen K
degerlerinin laboratuvarda analiz edilen K degerlerine gore daha diisiik ¢ikmasi da
literatiirle uyumludur. Bunun nedeni olarak; kullanilan enjektorlerdeki heparinin
diliisyon etkisi veya biyokimya Orneklerindeki gozle goriilmeyen hemoliz nedeni
ile olusmus olabilecegini diisiinmekteyiz. Laboratuvarda analiz edilen Cl
degerleriyle kan gazi cihazinda analiz edilen Cl degerleri arasinda 2.79mmol/L
fark mevcuttur. Bu fark USCLIA limitleri igerisinde oldugundan klinik
kullannmda kan gazi Cl Olglimii laboratuvarda Olcililen CI yerine kullanilabilir.
Laboratuvarda analiz edilen Hb degeri ile kan gazi cihazinda analiz edilen Hb
degeri arasinda 0.27gr/dl fark mevcut olup, bu fark USCLIA limitleri igerisinde
oldugu i¢cin kan gazinda Hb Olgiimii, laboratuvarda olgiillen Hb yerine
kullanilabilir. Laboratuvarda analiz edilen Hct degeri ile kan gazi cihazinda analiz
edilen Hct degeri arasinda %0,8 fark mevcut olup, bu fark USCLIA limitleri
igerisinde oldugu i¢in kan gazinda Hct 6l¢limii laboratuvarda oOlgiilen Hct yerine

kullanilabilir.
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Bozkurt ve ark 99 hasta ile yapmis oldugu; acil serviste vendz kan gazindaki
potasyum degerini, laboratuvar potasyum degeri ile karsilastiran ve yerine
kullanilabilirligini arastiran caligmada; degerler arasinda anlamli fark bulunmus
ve iki testin birbiri yerine kullanilamayacagi ancak degerleri tahmin etmede kan
gazinin yararli olabilecegi sonucuna varmislar. Bu calismanin retrospektif olarak
diisiik hasta sayis1 katilimi ile yapilmis olmasi ¢alismanin en 6nemli kisitliliklar
olarak degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizda ven6z kan gazindaki K degerleri
laboratuvardaki degerlerle yakin aralikta sonuglanmistir. Bu calismaya kiyasla,
daha fazla hasta katilimi ve prospektif olarak yaptigimiz c¢alismamizin bu
avantajlarinin yani sira, bu ¢alismada da kuru heparinle hazirlanmis enjektorler
kullanilmadig1 i¢in, kan gazi enjektorleri i¢inde kalan heparinin diliisyon etkisi ve
biyokimya orneklerindeki gézden kagan kiiciik hemolizler sonuglari etkilemis

olabilir.(11)

Sezik ve ark 2354 hasta ile retrospektif olarak yapmis oldugu diger bir
caligmada da; acil serviste laboratuvar sodyum ve potasyum degerlerini kan
gazindaki sodyum ve potasyum degerleri ile kiyaslamislar. Degerler arasinda
anlamli fark saptanmasi nedeni ile kan gazinin laboratuvarin yerini alamayacagi
sonucuna varmislar. Bu calismanin da retrospektif olarak yapilmis olmasi
caligmanin en biiylk kisithihiidir. Bu calismada da kuru heparinli enjektorler
kullanilmadig i¢in heparin etkilerine bagli K ve Na degerleri sonuglar1 yaniltict
olabilmekle birlikte, hastalarin total protein/albiimin degerleri de bilinmedigi i¢in
bu degerlerin de Ozellikle Na degerlerini etkilemis olabilecegini

diisiinmekteyiz.(12)
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Zhang JB ve ark 200 hasta ile yaptiklar1 caligmada; arter kan gazindaki Na, K
ve Hb degerlerini biyokimya degerleriyle kiyaslamislar. Netice olarak; Na ve K
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmasina ragmen United
States Clinical Laboratory Improvement Amendment (US CLIA)'da otoanalizor
kalibrasyon soliisyonlarinda ol¢iimler arasi kabul edilebilir farklar limitlerinde
saptanan sonuclar nedeniyle Na ve K Olglimi i¢in arter kan gazinin
kullanilabilecegi, Hb degerlerinde de istatistiksel anlamli bir fark saptanmamasi
ve USCLIA limitleri i¢inde saptanmasi nedeni ile arter kan gazi1 Hb degerlerinin
klinik pratikte kullanilabilecegi sonucuna varmislardir. Bu c¢alismada kan gazi
caligmasi arteryel orneklerden alinmistir. Bizim ¢alismamizda da sonuglar yakin
aralikta saptanmis ve kan gazi 6rneklemesinin bu degerleri saptamada, laboratuvar
orneklemesine alternatif olarak giivenilir olabilecegi sonucu ¢ikmistir. Venoz kan
gazi ile yapilan ¢alismamizin neticelerinin arteryel drnekle yapilan bu ¢alismayla
benzer sonuclar igermesi, kan gazi analizi i¢in arteryel 6rnek alma gerekliliginin

de ortadan kalkmis olabilecegini diistindiirmektedir.(21)

Oner ve ark acil serviste arter kan gazi elektrolit ve glikoz degerlerinin
biyokimyasal elektrolit ve glikoz degerleri yerine kullanilabilirligini arastirdiklari
1007 hasta ile yapilan ¢alismada, degerlerin birbirleri ile uyumlu olduklarini
gostermislerdir. Bu ¢alismada retrospektif yapilmis olup herhangi bir dislama
kriteri kullanmamalar1 ¢alismanin kisitliliklar1 arasindadir. Bizim g¢alismamizda
elektrolit degerleri bu ¢alisma gibi birbirine yakin ¢ikmis olmasi kan gazi
cithazlarinin elektrolit imbalansi tanisinda kullanilabilmede tanm1 dogrulugu

acisindan giivenli olabilecegini diisiindiirmektedir.(10)
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Kan gazindaki elektrolit degerlerini biyokimyasal oOrneklerle kiyaslayan
caligmalar ¢ogunlukla arteryel orneklerden alinmistir. Arteryel ornek almanin
zorlugu, komplikasyonlar1 ve hasta konforunu bozmasi1 nedeni ile dezavantajlar
coktur. Literatiirde, arteryel alinan kan gazi Orneklerini, vendz Ornekleri ile
kiyaslayan bir¢ok ¢alismada aralarinda anlamli fark saptanmamis olmasi, kan gazi
icin arter Ornek almanin gerekliligini de ortadan kaldirmis olabilecegini

distindiirmektedir.(8, 103)

Kan gazi almanin biyokimyasal 6rneklemeye gore bazi avantajlar1 mevcuttur.
Kan gazi cihazlar1 daha az miktar 6rnekle daha hizli calisabilmektedir. Bizim
calismamizin oldugu tarihlerde Acil Servis igindeki laboratuvarinda calisilan
Roche Cobas 221® model kan gazi cihazinda yaklasik 2dk iginde sonug
aliabilmektedir. Bunun yaninda dikkat edilmesi gereken bazi hususlar da
mevcuttur.  Ornek alinan enjektoriin  icinde hava kabarcigi ve heparin
kalmamasina, alinan 6rnegin 15dk i¢inde cihaza verilip calistirllmasima dikkat
etmek gerekir. Ozellikle pndmatik sistemle tasinan drneklerde de sarsilmaya bagl
hatalar meydana gelebilmektedir. Kuru heparinle hazirlanan kan gazi enjektorleri

ve hasta basi kan gazi cihazlari ile bu sorunlarin birgogu asilabilmektedir.

Retrospektif yapilan calismalarda 6zellikle arter-vendz ayrimi yapilamamasi
caligmanin karakteri acisindan 6nemli bir dezavantaj olusturmaktadir. Bizim
caligmamizda yaklasik bir aylik siire i¢inde toplam 199 hasta prospektif olarak
incelenmistir. Kan gazi alirken dikkat edilmesi gereken hususlar, klinisyenlere
tekrar tekrar hatirlatilmasina karsin, uygulayici bazl olabilecek bazi farkliliklarin

ontine gecilmesi i¢in kuru heparinle hazirlanmis kan gazi enjektorii kullanimi ve
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tek bir doktor tarafindan ornekler alinip enjektorlere yerlestirilmesi ile bu sorunlar

minimalize edilebilirdi.

5.1. Kisithliklar

Calismamiz tek bir merkezde ve tek bir kan gazi cihazi ile yapilmistir. Cok
merkezli ve birden fazla farkli kan gazi cihazi ile yapilmis olsaydi daha fazla veri
elde edilebilirdi. Yine ¢aligmamiz 4 haftalik bir siirede 199 hasta ile yapilmstir.

Daha uzun siire ve daha fazla hasta katilimi ile daha fazla veri elde edilebilirdi.

Prospektif bir calisma olmasmna ragmen kan gazi i¢in aliman Ornekler
heparinle yikanan enjektorlere alinip i¢indeki hava kabarciklarinin ¢ikarilmasi ve
15dk’ dan daha kisa siirede orneklerin calistirilmasi konusunda, 6rnekleri alan
hekimlere dnceden bilgi verilmesine ragmen kullanici 6zellikli olan ve sonuglar
etkileyebilen bu faktorlerin yani sira tiipten enjektore ve enjektérden enjektore
aspirasyon gibi yanlis uygulamalarin sik¢a yapilmasi nedeniyle alinan ornekler
tam olarak standardize edilememistir. Calismamizda kan gazi 6rneginin farkh
kisiler tarafindan alinmast ve her 6rnek alinmasindan 6nce enjektoriin heparinle
yikanmas1 farkli miktarda heparinin enjektorde kalarak kanin seyreltilmesine ve
sonuclar arasinda farkliliklara neden olabilir. Kan 6rnekleri her defasinda ayni
personel tarafindan alinsa ve kuru heparinle hazirlanmis enjektorler kullanilsa

sonuclar daha anlamli olabilirdi.
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6. SONUC

Elektrolit ve kanama bozukluklarimin tani, takip ve tedavileri igin,
laboratuvarda analiz edilen K, Na, Cl, Hb, Hct degerlerini, alternatif yontem
olarak diisiindiiglimiiz kan gazindaki analiz degerleriyle kiyasladigimiz
calismamiz neticesinde; kan gazi analizi ile laboratuvar sonuclar arasinda ytiksek
korelasyon saptanmistir. Ca degerleriyle ilgili cihazlar arasinda farkli birimler
kullanildig1 icin istatistiksel olarak bir iliski saptayamadik, ancak aralarindaki
degerlerin iligkisine bakarak; tani koyarken fikir vermesi agisindan kan gazi
verilerinin yararl olabilecegini diisiindiik. Diger veriler (Na, K, CI, Hb, Hct) icin
USCLIA tarafindan belirlenen kabul edilebilir fark limitleri dahilinde olan farklar
nedeni ile, klinik pratik yaklasimda, rutin laboratuvar K, Na, Cl ve Hb ve Hct
degerleri yerine kan gazi analizorii sonuclariin kullanilabilecegi, boylece kan
gaz1 analizorlerinin; Ozellikle acil servis ve yogun bakimlar gibi kritik hasta
bakiminin yogun oldugu merkezlerde klinisyenler i¢in hizli, giivenilir laboratuvar

verilerini saglamada oldukga yararli olabilecegi sonucuna vardik.
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8. OZET

Bagta sodyum ve potasyum olmak iizere elektrolit anormallikleri; gesitli
kardiyak aritmiler, kardiyak arrest, serebral 6dem gibi hayati tehdit eden
durumlara neden olabilmektedir. Acil servislerde elektrolit anormallikleri disinda,
ciddi GIS kanamali, ya da ozellikle ciddi travma hastalarinda goriilebilen
hemorajik sok durumundaki hasta sayist da az degildir. Bu hasta grubu i¢in de
hemoglobin ve hematokrit diisiikliigliniin tanisinin erken konulmasi ve takibi i¢in

zamanla yarigmak Acil Servis ¢alisanlari i¢in son derece dnemlidir.

Kan gaz1 cihazlari, ventilasyonu, oksijenizasyonu, kan asiditesini, tampon
sistemlerini, hemoglobin oksijenizasyonunu, hemoglobin diizeylerini, ve
elektrolitleri degerlendirmek i¢in kullanilabilir. Elektrolit bozukluklar1 ve kan
diizeylerinin klasik yaklasimla kesin tanisi icin kullanilan biyokimya ve
hematoloji laboratuvarlari, hayati tehlikesi olan hasta grubu i¢in zaman agisindan
yetersiz kalabilmektedir. Biyokimya laboratuvarlarinda elektrolit degerlerinin
sonuclanmas1  yaklasitk  olarak  60dk  siire  almaktayken, hematoloji
laboratuvarlarinda hemoglobin ve hematokrit diizeylerinin saptanmasi da ortalama
30dk siire almaktadir. Oysa Acil Servis i¢inde bulunan kan gazi cihazlari ile bu
verilere ulasmak yaklasik olarak 2-3dk zaman almaktadir. Ancak kan gazi
cithazlarmin elektrolit ve hemogram diizeylerinin saptamasinda giivenilirligini
destekleyen son derece az yayin vardir. Bu amagla Acil Servise ¢esitli nedenlerle
basvuran, ¢alismamizin icleme kriterlerini karsilayan ve kan gazi ile birlikte

biyokimyasal elektrolit degerlerine bakilmis olan 199 hastanin, biyokimya
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laboratuvarinda ¢alisilan Na, K, Cl ve Ca elektrolit degerlerini kan gazi
cihazindaki sonuclariyla karsilagtirilmas:  yapildi. Yine bu 199 hastanin
193’iinden, kan gazi ve biyokimya elektrolit degerlerinin yan1 sira hemogram da
calisilmistir. Bu 193 hastanin hematoloji laboratuvart hemoglobin ve hematokrit

degerlerinin, kan gazi cihazindaki degerlerle kiyaslamasi da yapilmastir.

Sonu¢ olarak; Acil Serviste Ca elektroliti haricinde Na, K ve CI
elektrolitlerinin anormalliklerinin tanisinda ve hemoglobin ve hematokrit
diizeylerinin tayininde kan gazi cihazlarinin giivenilir ve hizli sonu¢ vermeleri

nedeni ile de kullanigli cihazlar oldugu sonucuna vardik.
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9. SUMMARY

The electrolyte imbalance including mainly sodium and potassium
electrolyte abnormalities, may lead serious conditions as cardiac arythmia, cardiac
arrest and cerebral edema. In the emergency department, outside of electrolyte
abnormalities, the number of patients applicant with severe gastrointestinal
bleeding, or hemorrhagic shock, especially can be seen in the case of severe
trauma patients is not less. It’s very important to race against time for the
clinicians at emergency department to diagnose early and follow-up decrease of

hemoglobin and hematocrit levels.

Blood gas analyser can be used to assess ventilation, oxygenation, blood
acidity, buffer systems, hemoglobin oxygenation, hemoglobin and electrolytes
levels. The biochemistry and hematology laboratory that used to definitive
diagnosis of electrolyte imbalance and hemoglobin and hematocrit levels can not
give results in a short time. While the result of electrolytes in the biochemistry
laboratory take approximately 60 minutes duration, determination of hemoglobin
and hematocrit level take average of 30 minutes in the hematology laboratory.
However it takes 2-3 minutes to achieve results of these values with the blood gas
analysers there in the emergency department. But there is very little puplication
that supports the reliability of blood gas analysers to detect electrolyte and
hemoglobin and hematocrit levels. Therefore, this study aimed to investigate the
correlation of electrolyte and hemoglobin and hematocrit results with laboratory

analyzer and blood gas analysers. In this study we included 199 patients who
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admitted to the emergency department for various reasons. Na, K, Cl and Ca
levels belongs to these patients were studied in both biochemistry laboratory and
blood gas analyser. 193 of 199 patients blood counts also studied in blood gas

analysers and hemotology laboratory.

As a result, in the emergency department, except calcium the use of venous
blood gas analyser availability at diagnosis of electrolyte imbalance and blood

count is reliable and useful becouse they provide quick results.
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10. EKLER

10.1. Etik Kurul Onay
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10.2. Olgu Formlart

‘Acil serviste elektrolit imbalans1 tanmisinda venéz kan gazimin

kullanilabilirliginin arastirilmasr’

Hastanin ad1 Dosya no

Yas Tarih

Cinsiyet

Vitaller;

Ates: Nabiz: TA: / mm | SS: SatO02: %
/dk Hg /dk

C

Calhismaya dahil edilme ve dislama kriterleri:

Dahil edilme kriterleri

Dislama Kriterleri

¢ 18 yasim doldurmak
* BFT ile birlikte kan gazi
alian hastalar

* 18 yasindan kiiclik olmak

* (Calismaya dahil olmay1 kabul
etmemek

* Hemolizli numuneler

o iki numune aras1 15dk’dan fazla
zaman gegmesi

* Hipotansif hastalar

Biyokimya

Potasyum: Sodyum: Kalsiyum: Klor:
Kan gaz

Potasyum: Sodyum: Kalsiyum: Klor:
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