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• Travma, çevresel etkenlerden-Kinetik, termal, kimyasal- 
enerjinin dokulara  enerji transferi sonucunda bireyin doku ve 
organlarında oluşan hasardır .  

 

• Travma 1-44 arası yaş gruplarında yaralanma ve ölümlerin 
birinci sıradaki en önemli sağlık    problemidir.  

 



• Metabolik Asidoz  

• Vücutta çok fazla asit 
oluştuğu halde bu asidi 
etkisizleştirecek bikarbonat 
iyonu miktarı yetersiz 
kalırsa, metabolik asidoz 
meydana gelir.  

 

• Böylece kanda ve dokularda 
pH düzeyi bozulur. 

 

• Bu yüzden arteriyel ve 
venöz kan gazlarının ölçümü 
travmada- şok olgularında 
bize önemli bilgiler verir. 

 

PaO2 80-100 mmHg 

SaO2 %95-97 

BE ±2 mmol/L 



Metabolik asidoz nedenleri  
 

 
• Artmış anyon açığı (AAA) 
• I. Asit üretiminde artma  
• 1-. Laktik asidoz  
• A- L-laktik asidoz Tip A (hipoksik) (şok, hipoksemi, 

CO zehirlenmesi siyanür zehirlenmesi)  
• B- Tip B (hipoksik olmayan) 
•        tiamin eksikliği,  
•        konvülziyon, 
•        Karaciğer yetmezliği 
•        Maliğnite 
•       İntestinal bakteri çoğalması 
•       ilaçlar (propofol, demir, isoniyazid, metformin, 

niasin) 
•       D-laktik asidoz (kısa bağırsak sendromu)  

 
• 2. Ketoasidoz  
• Diabetik ketoasidozis 
• Alkolik ketoasidozis  
• Açlık ketoasidozu  

 
• 3. Böbreklerden asit atılımda azalma (ileri dönem 

böbrek yetersizliği = GFR < %20) 
• 4. Hücre yıkımı  
• 5. Penisilin türü antibiyotikler  
• 6. Zehirlenmeler (aspirin, metil alkol, etilen glikol, 

paraldehid, etilen glikol)  
 

 
• Normal anyon açığı (NAA)  

 
• 1. HCO3 kaybı  
• a. Gastrointestinal (ishal, biliyer ya da pankreatik 

fistül, ileostomi, proksimal kolostomi, üreterin 
bağırsağa açılması)  
 

• b. Renal (Tip 2 renal tübüler asidoz, ilaçlar 
(karbonik anhidraz inhibitörleri, ifosfamid…)  
 

• 2. Böbrekleden asit atılımında azalma  
 

• a. Erken dönem böbrek yetersizliği  
 

• b. Tip 1 renal tübüler asidoz  
• c. Tip 4 renal tübüler asidoz  

 
• 3. Diğer nedenler (izotonik NaCl verilmesi, 

hiperalimentasyon, HCl, H2 SO4 gibi asitlerin 
alınması)  



 

• Plazma Anyon Açığı  

 

 

• Anyon açığı= *Na+] – ([Cl-] + [HCO3-])  

 

• Normal aralık: 4-12 mEq/L 

 



• LAKTİK ASİDOZ  
 

• Çoğunlukla dokulara oksijen sunumunda yetersizlik sonrasında, anaerobik 
metabolizmanın aktive olması sonucunda Laktat üretimine bağlıdır.  
 

• Çeşitli nedenlerle; şok, hipoksemi vs.  oksidatif metabolizma yerini anaerobik 
metabolik yola bırakır ve hastada laktat düzeyi artışına bağlı metabolik asidoz oluşur.  
 

• Plazma laktat konsantrasyonu Normal aralık: 0.5-1.5 mmol/L. 
 

• Laktik asidoz Tip A ve Tip B olarak iki gruba ayrılır . 
  
• Tip A Laktik asidoz daha sık görülmekte olup hipoperfüzyon , hipovolemi veya 

hipoksiye bağlı gelişir.  
 

• Tip B laktik asidoz ise bazı ilaç, kimyasal, toksik bileşenlere veya laktat birikimine 
sebep olabilen genetik bozukluklara bağlı oluşur. 
 

• Plazma laktat konsantrasyonu 4- 5 milimol/L aştığında anyon açıklığı olan metabolik 
asidoz gelişir. 
 



• Laktik Asidoz  



 

• Travma hastasında metabolik asidoz yetersiz doku perfuzyonu-
şok halini, periferik dokularda artmış glikoliz, laktat ve piruvatın 
hepatik temizlenmesindeki bozukluğu yansıtır. 

  

• Şok; yetersiz doku oksijenasyonu ve organ perfüzyonu ile 
karakterize, dolaşımın metabolik gereksinimleri karşılayamama 
kalp debisinin (kardiyak output) düşmesi, vital organ ve dokuların 
iyi beslenememesi durumudur. 

 

• Şok gelişmesi, doku hipoperfüzyonu ve hipoksiye dolayısıyla da 
anaerobik metabolizma artışına neden olur.  

 

• Laktik asit üretimi gerçekleşir.  

 

 

 

 



 

 

• Her türlü travma sonrası enerji harcaması ve oksijen tüketimi 
travmanın şiddeti ile direkt ilişkili olarak   artar.  

 

 

• Enerji harcamasındaki artış sempatik sinir sitemi aktivitesindeki ve 
dolaşan katekolamin artışına bağlıdır.  

 



•  Travma hastasında gelişebilecek şok Tipleri; 
 

• I- Hipovolemik-Hemorajik ;Travmalı hastaların ilk 
değerlendirmesi sırasında, hemen daima hipovolemiye bağlı 
olarak şok tablosu gelişir.  
 

• Şokun diğer nedenleri ise;  
• II- Obstruktif; kardiak tamponad, ve tansiyon pnömotoraksa 

bağlı 
 

• III- Hipovolemik-non-hemorajik (kusma, diare, vb.)  
 

• IV- Kardiyojenik; AMI, myokardial kontüzyon  
 

•  V- Distributif:  
                    - Nörojenik  
                    - Septik  
                    - Anafilaktik olabilir.  

 



 

• Travma Hastasında şok var ise - daima öncelikle Hipovolemik 
şok- HEMORAJİK ŞOKU düşünmeli ve tedavi etmeliyiz. 

 

• Hipovolemik şok, doku perfüzyonunu sağlayamayacak kadar 
fazla miktarda damar içi sıvı ya da kan kaybı durumlarında ortaya 
çıkan şoktur.  

 

• Hemorajik şok, intravasküler volümün azalması sonucu, kalbin 
yeterli kanı ve oksijeni hayati organlara ve dokulardan metabolik 
atık ürünleri uzaklaştıramadığı şok durumudur.  

 

• Semptom ve bulgular kan kaybının şiddetine bağlıdır.  

 

 

 

 

 



Hemorajik şokun temelde 4 evresi vardır.  

 



• Total kan miktarının %25-30’unu kaybettiği zaman 
kompansatuvar vazokonstrüksiyon yetersiz kalır.  

 

• Hipotansiyon, mental konfüzyon, ajitasyon, azalmış idrar çıkışı ve 
asidoz hızla gelişir.  

 

• Şokun etkileri başlangıçta geri dönüşümlüdür, geri dönüşümsüz 
vasküler kollaps her an ortaya gelişebilir. 

 

• Bu yüzden hasta şok bulguları ile başvurduğunda, hızla 
etiyolojinin belirlenip ve uygun tedavinin hemen başlanması 
şokun geri dönüşümsüz sonuçlarına engel olabilir. 

 

 



• Kompanse şok dönemi, sistolik kan basıncı normal olmak şartıyla 
doku ve organ perfüzyonunun  yetersiz olması (taşikardi, soğuk 
ekstremiteler, uzamış kapiller geri dolum zamanı, santral 
nabazanlarla karşilaştırıldğında zayıf periferal nabazanlar) olarak 
tarif edilir.  

 

• Kompensatuvar mekanizmaların yetersizliğinde son organ 
perfüzyonunda yetersizlik gelişir.  

 

• Hastada gelişen ve ilerleyen anaerobik metabolizma, asit 
metabolitlerin birikimine ve metabolik asidozise yol açar . 

  

• Kalp ve beyin, gereksinimi olan kan miktarını alamaz hale 
geldiğinde, semptomlara bu organlara ait belirtilerde eklenir.  

 

 

 



• Normal metabolizmada hücre içi enzimatik reaksiyonların yeterli 
bir şekilde yapılması ve hücre membran bütünlüğünün korunması 
için kan pH’nın 7.35-7.45 arasında tutulması gerekir.  

 

• PH 7.20’nin altına indiğinde kardiyak kontraksiyonlar bozularak 
ventriküler aritmiye duyarlı hale gelir,  

 

• Beta adrenerjik reseptörlerin duyarlılığını azaltarak endojen ve 
ekzojen katekolaminlere yanıtı azaltır.  

 

• Kalp atım hacminin azalmasına ve hipotansiyona neden olur.  

 

• Oluşan laktik asidozis, respiratuar asidozise neden olur.  

 

• pH, PO2 ve HCO3 konsantrasyonları düşer.  

 

 

 

 

 



• Perfuzyon kotuleştikce ve devam ettiği surece, doku hipoksisi 
daha fazla laktik asit uretir ve metabolik asidoz kotuleşir. 

 

• Şokta organizmanın ilk amacı arter sisteminde azalan kanı yerine 
koymak, kalp ve beyine yeterli kanı gönderebilmektir.  

 

• Amaç, şok durumunun ve hipoperfüzyonun düzeltilmesidir. 

 

• Diğer bir deyişle asidozu önleyebilecek en iyi müdahale şekli, iyi 
doku perfüzyonunun sağlanması için etkin resüstasyon ve sıcak 
hastada hemodinamik stabiliteyi sağlamaktır. 

 

 

 



• Laboratuvar Bulguları ve Monitörizasyon  
 

• Hipovolemik şokta kan hacmi ve hücre düzeyindeki dolaşım 
yetersizliği ya da yeterliliği ancak çeşitli parametrelerin sürekli 
olarak kontrol edilmesi ile anlaşılabilir.  

 

• Bu amaçla, nabız sayısı, arter basıncı, hemotokrit, eritrosit sayısı, 
santral venöz basıncı, kalp dakika atım hacmi, idrar miktarı, kanda 
oksijen ve karbondioksitin parsiyel basınçları, kan pH sı 
düzeylerinin kısa araklıklarla ölçülmesi hem hastanın içinde 
bulunduğu durum hem de tedavinin etkinliği hakkında bize bilgi 
verir.  

 

• Anaerobik metabolizmanın derecesini gösteren, kanın pH ve laktik 
asit düzeylerinin ölçülmesi de, hem tedavinin değeri ve etkinliğini, 
hem de hastanın prognozunu göstermesi yönünden önemlidir.  

 

 



• Klinik Bulgular  
 

• Klinik bulgular asidozun düzeyine göre değişir.  

 

• Hastada hafif metabolik asidoz var ve buda solunumla kompanze 
ediliyorsa, belirtiler hafiftir. Ancak beraberinde solunumsal 
asidozda varsa belirgindir.  

 

• Kan pH<7.20; özellikle kalp hastalığı olanlarda ve elektrolit 
bozukluğu olanlarda olmak üzere; miyokard kasılması bozulur, 
aritmiye eğilim artar. 

 

• Hastalarda hipotansiyon bulgularının belirginleşmesine neden 
olur.  

 



• Tedavi 

 
• Hipovolemik şok da etiyolojik neden ne olursa olsun tedavi ilkeleri 

değişmez.  

 

• Tedavinin amacı;  

• nedenin ortadan kaldırılması,  

• dolaşan kan volümünün ve kan basıncının yeterli düzeye 
getirilmesi,  

• hücre düzeyinde etkili bir dolaşımın sağlanmasıdır.  



 

• Erken tanı ve tedavi, hücre hasarı ve ölümü engellemek 
bakımından çok önemlidir.  

 

• Hipovolemik şokta ki hastalar değişmez şekilde metabolik 
asidozisdedirler.  

 

• Bu asidozis, yeterli sıvı perfüzyonu ve dokulara kan akımının 
sağlanması ile kendiliğinden geri döner. 

 

• Semptom ve bulgular kan kaybının şiddetine bağlıdır.  

 



• Şokun erken dönemlerinde hasta solunum çabasını arttırarak, 
respirasyon ile PCO2’yi düşürür ve kan pH’ını normal aralıkta 
tutmaya çalışılır.  

 

• PCO2 ↓ primer Resp. Alkaloz nedeniyle veya metabolik asidozu 
kompanze etmek için olur.  

 

• Başlangıçta genellikle başarılı olunur. 

 

• Normal sıvı sağaltımı ile alkali ajanlara ihtiyaç duyulmadan 
asidozis ortadan kaldırılabilir.  

 

• Bu bakımdan bikarbonat tedavisi genellikle şokta geçersizdir.  

 

 

 

 



 

• Hastalar genellikle çok sayıda bolus olarak hızlı izotonik sıvı 
tedavilerine ihtiyaç duyar.  

 

• Bu boluslar dolaşan kan hacmini geçici olarak düzeltse de 
eritrositlerin dilüsyonuna neden olur ve dokuların 
oksijenasyonu giderek bozulur.  

 

• Bu nedenle evre 3 ve 4 hemorajik şokta tedavide sıvı 
replasmanı yanısıra kan ve ürünleri de replase edilmelidir. 

 



 

• Travmada Metabolik asidoz, oksijenizasyon ve ventilasyonun 
desteklenmesi ve sistemik perfüzyonun yeterli duruma 
getirilmesi ile tedavi edilir.  

 

• Sodyum bikarbonat, eğer asidoz ciddi ise veya volüm tedavisi ile 
düzelmiyorsa verilebilir.  

 

• Metabolik asidozu düzeltmek için sodyum bikarbonat 
verilecekse 1 mEq/kg’dan verilir.  



• Bikarbonat tedavisi pH < 7,00-7.10  

 

• HCO3:6-8mEq/dL  

• Damar içi sodyum bikarbonat 1 mEq/kg İ.V. %8,4’lük NaHCO3  

• Bikarbonat açığı= 0,6xVA x(istenen bikarbonat – hastanın 
bikarbonatı)  

 

• İstenen bikarbonat= 15 mEq/L  

 

 

 



 

• Tedaviye karşın pH’da düşmenin ve laktik asit düzeyinde 
yükselmenin sürmesi, şokun irreversibl döneme geçtiğini, 
hastanın prognozunun kötü olduğunu gösterir.  

 

• Hastaları tedavi ederken laktik asidozun altta yatan problemin 
yansıması olduğu unutulmamalıdır . 

 

• Serum laktat düzeyi 10 mmol/L olanlarda mortalite %75, 

• laktat düzeyi 15 mmol/L ulaştığında ise yaşam şansı yok denecek 
kadar az olması nedeniyle laktik asidozun prognozu oldukça 
kötüdür.  

 

 



 

• Literatürlerde sunulan çalışmalarda, 

 

• Bir çalışmada hemorajik şok neticesinde en düşük pH ile sağ 
kalan 65 yaşında, splenik arter kanamasına bağlı derin 
metabolik asidoz (pH=6.527) gelişen hasta case report olarak 
sunulmuş. 

 

• Yine bir çalışmada denizde boğulma sonrası resüsitasyon 
yapılan, derin metabolik asidozdan, pH'ı 6.33 tedavi sonrası 
sekelsiz yaşayan 24 yaşında erkek hasta case report olarak 
sunulmuştur. 

 

 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
• Hemorajik şoklu travmalı hastalarda süksinat, malonat ,  hipoksantin, 5-

aminolevulinatın artmış  yaralanma şiddeti ve mortaliteyle ilişkili olduğu, 
bu biyobelirteçlerin Mortalite ve  yaralanmanın şiddetini saptamada  
laktatın yanı sıra daha iyi performans gösterdiği belirtilmektedir. 
 



• B 

 

 

 

 

 

 

• Çalışmada kritik hastalarda ve yaralanmalarda metabolik 
asidozun artmış mortalite ile ilişkili olduğu belirtilmektedir. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Travma hastalarında laktik asidozisin mortalite için bir 
risk faktörü olduğu saptanmış. 



• Take home message… 

 

• Travma hastasında metabolik asidoz yetersiz resüsitasyon ve 
yetersiz doku perfuzyonu-şok nedeniyle gelişen anaerobik 
metabolizma halini yansıtır. 

 

• Asidozun derinleşmesi ile letarji, stupor ve koma gelişebilir. 

•   

• Metabolik asidoz, artmış mortalite ile ilişkilidir,  

 

• Laktat klirensi şokta ölçülebilir ve bu hastalarda prognozu ön 
görmeyi sağlayan önemli bir kriterdir. 

 

 



 

•TEŞEKKÜRLER… 

 


