TRAVMADA
METABOLIK ASIDOZ




* Travma, c¢evresel etkenlerden-Kinetik, termal, kimyasal-

enerjinin dokulara enerji transferi sonucunda bireyin doku ve
organlarinda olusan hasardir .

* Travma 1-44 arasi yas gruplarinda yaralanma ve olumlerin
birinci siradaki en 6nemli saglik problemidir.




Metabolik Asidoz

Vicutta cok fazla asit
olustugu halde bu asidi
etkisizlestirecek bikarbonat ARTER VEN
iyonu miktari yetersiz
kalirsa, metabolik asidoz

Normal Degerler

pH 7.35-7.45 |7.32-7.38

meydana gelir. [HCO3ImEq/L | 20-28 23-27
PCO2mmHg | 35-45 42-50
Boyleﬂce kgnda ve dokularda ;_q, 80-100 mmHg
pH dizeyi bozulur.
Sa02 %95-97
BE +2 mmol/L

Bu vyuzden arteriyel ve
vendz kan gazlarinin élcimu
travmada- sok olgularinda
bize dnemli bilgiler verir.




Metabolik asidoz nedenleri

Artmis anyon acigi (AAA)
I. Asit Uretiminde artma
1-. Laktik asidoz
A- L-laktik asidoz Tip A (hipoksik) (sok, hipoksemi,
CO zehirlenmesi siyanir zehirlenmesi)
B- Tip B (hipoksik olmayan)
tiamin eksikligi,
konviilziyon,
Karaciger yetmeazligi
Malignite
intestinal bakteri cogalmasi
ilaclar (propofol, demir, isoniyazid, metformin,
niasin)
D-laktik asidoz (kisa bagirsak sendromu)

2. Ketoasidoz
Diabetik ketoasidozis
Alkolik ketoasidozis
Aclik ketoasidozu

3. Bobreklerden asit atiimda azalma (ileri donem
bobrek yetersizligi = GFR < %20)

4. Huicre yikimi
5. Penisilin tiirt antibiyotikler

6. Zehirlenmeler (aspirin, metil alkol, etilen glikol,
paraldehid, etilen glikol)

Normal anyon acigi (NAA)

1. HCO3 kaybi

a. Gastrointestinal (ishal, biliyer ya da pankreatik
fistl, ileostomi, proksimal kolostomi, Ureterin
bagirsaga acilmasi)

b. Renal (Tip 2 renal tiibuler asidoz, ilaglar
(karbonik anhidraz inhibitorleri, ifosfamid...)

2. Bobrekleden asit atiliminda azalma
a. Erken dénem bobrek yetersizligi

b. Tip 1 renal tiibller asidoz
c. Tip 4 renal tiibiler asidoz

3. Diger nedenler (izotonik NaCl verilmesi,
hiperalimentasyon, HCI, H2 SO4 gibi asitlerin
alinmasi)




* Plazma Anyon Acigl

* Anyon acigi= [Na+] — ([CI-] + [HCO3-])

* Normal aralik: 4-12 mEqg/L




LAKTIK ASIiDOZ

Cogunlukla dokulara oksijen sunumunda yetersizlik sonrasinda, anaerobik
metabolizmanin aktive olmasi sonucunda Laktat tretimine baghdir.

Cesitli nedenlerle; sok, hipoksemi vs. oksidatif metabolizma vyerini anaerobik
metabolik yola birakir ve hastada laktat diizeyi artisina bagh metabolik asidoz olusur.

Plazma laktat konsantrasyonu Normal aralik: 0.5-1.5 mmol/L.
Laktik asidoz Tip A ve Tip B olarak iki gruba ayrilir .

Tip A Laktik asidoz daha sik gorilmekte olup hipoperfliizyon , hipovolemi veya
hipoksiye bagh gelisir.

Tip B laktik asidoz ise bazi ilag, kimyasal, toksik bilesenlere veya laktat birikimine
sebep olabilen genetik bozukluklara bagh olusur.

Plazma laktat konsantrasyonu 4- 5 milimol/L astiginda anyon acikligi olan metabolik
asidoz gelisir.




* Laktik Asidoz
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* Travma hastasinda metabolik asidoz yetersiz doku perfuzyonu-
sok halini, periferik dokularda artmis glikoliz, laktat ve piruvatin
hepatik temizlenmesindeki bozuklugu yansitir.

* Sok; yetersiz doku oksijenasyonu ve organ perfuzyonu ile
karakterize, dolasimin metabolik gereksinimleri karsilayamama
kalp debisinin (kardiyak output) diismesi, vital organ ve dokularin
iyi beslenememesi durumudur.

* Sok gelismesi, doku hipoperfiizyonu ve hipoksiye dolayisiyla da
anaerobik metabolizma artisina neden olur.

* Laktik asit Gretimi gerceklesir.




* Her tlrlG travma sonrasi enerji harcamasi ve oksijen tuketimi
travmanin siddeti ile direkt iliskili olarak artar.

* Enerji harcamasindaki artis sempatik sinir sitemi aktivitesindeki ve
dolasan katekolamin artisina baghdir.




. Travma hastasinda gelisebilecek sok Tipleri;

|- Hipovolemik-Hemorajik ;Travmali hastalarin ilk
degerlendirmesi sirasinda, hemen daima hipovolemiye bagl
olarak sok tablosu gelisir.

Sokun diger nedenleri ise;

II- Obstruktif; kardiak tamponad, ve tansiyon pnomotoraksa
bagli

l1l- Hipovolemik-non-hemorajik (kusma, diare, vb.)
IV- Kardiyojenik; AMI, myokardial kontlizyon
V- Distributif:

- Norojenik

- Septik
- Anafilaktik olabilir.




Travma Hastasinda sok var ise - daima oncelikle Hipovolemik
sok- HEMORAIJIK SOKU diisiinmeli ve tedavi etmeliyiz.

Hipovolemik sok, doku perflizyonunu saglayamayacak kadar
fazla miktarda damar ici sivi ya da kan kaybi durumlarinda ortaya
cikan soktur.

Hemorajik sok, intravaskiler volimin azalmasi sonucu, kalbin
yeterli kani ve oksijeni hayati organlara ve dokulardan metabolik
atik trunleri uzaklastiramadigi sok durumudur.

Semptom ve bulgular kan kaybinin siddetine baghdir.




Hemorajik sokun temelde 4 evresi vardin.
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Total kan  miktarinin  %25-30’'unu  kaybettigi zaman
kompansatuvar vazokonstriksiyon yetersiz kalir.

Hipotansiyon, mental konflizyon, ajitasyon, azalmis idrar cikisi ve
asidoz hizla gelisir.

Sokun etkileri baslangicta geri dontusimlidur, geri dontustimsuiz
vaskuler kollaps her an ortaya gelisebilir.

Bu yuzden hasta sok bulgulari ile basvurdugunda, hizla
etiyolojinin belirlenip ve uygun tedavinin hemen baslanmasi
sokun geri donustimsuz sonuclarina engel olabilir.




Kompanse sok donemi, sistolik kan basinci normal olmak sartiyla
doku ve organ perfliizyonunun yetersiz olmasi (tasikardi, soguk
ekstremiteler, uzamis kapiller geri dolum zamani, santral
nabazanlarla karsilastirildginda zayif periferal nabazanlar) olarak
tarif edilir.

Kompensatuvar mekanizmalarin vyetersizliginde son organ
perfizyonunda yetersizlik gelisir.

Hastada gelisen ve ilerleyen anaerobik metabolizma, asit
metabolitlerin birikimine ve metabolik asidozise yol acar .

Kalp ve beyin, gereksinimi olan kan miktarini alamaz hale
geldiginde, semptomlara bu organlara ait belirtilerde eklenir.




Normal metabolizmada hicre ici enzimatik reaksiyonlarin yeterli
bir sekilde yapilmasi ve hicre membran butlnliGginun korunmasi
icin kan pH’nin 7.35-7.45 arasinda tutulmasi gerekir.

PH 7.20’nin altina indiginde kardiyak kontraksiyonlar bozularak
ventrikuler aritmiye duyarli hale gelir,

Beta adrenerjik reseptorlerin duyarhligini azaltarak endojen ve
ekzojen katekolaminlere yaniti azaltir.

Kalp atim hacminin azalmasina ve hipotansiyona neden olur.

Olusan laktik asidozis, respiratuar asidozise neden olur.

pH, PO2 ve HCO3 konsantrasyonlari duser.




Perfuzyon kotulestikce ve devam ettigi surece, doku hipoksisi
daha fazla laktik asit uretir ve metabolik asidoz kotulesir.

Sokta organizmanin ilk amaci arter sisteminde azalan kani yerine
koymak, kalp ve beyine yeterli kani gonderebilmektir.

Amac, sok durumunun ve hipoperfizyonun dizeltilmesidir.

Diger bir deyisle asidozu onleyebilecek en iyi mudahale sekli, iyi
doku perfiizyonunun saglanmasi icin etkin resistasyon ve sicak
hastada hemodinamik stabiliteyi saglamaktir.




Laboratuvar Bulgulari ve Monitorizasyon

Hipovolemik sokta kan hacmi ve hlcre duzeyindeki dolasim
yetersizligi ya da yeterliligi ancak cesitli parametrelerin surekli
olarak kontrol edilmesi ile anlasilabilir.

Bu amacla, nabiz sayisi, arter basinci, hemotokrit, eritrosit sayisi,
santral veno6z basinci, kalp dakika atim hacmi, idrar miktari, kanda
oksijen ve karbondioksitin parsiyel basinclari, kan pH si
duzeylerinin kisa arakliklarla o6lcilmesi hem hastanin icinde
bulundugu durum hem de tedavinin etkinligi hakkinda bize bilgi
Verir.

Anaerobik metabolizmmanin derecesini gosteren, kanin pH ve laktik
asit duzeylerinin 6lculmesi de, hem tedavinin degeri ve etkinligini,
hem de hastanin prognozunu gostermesi yonunden onemlidir.




Klinik Bulgular

Klinik bulgular asidozun dlizeyine gore degisir.

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

Kan pH<7.20; o6zellikle kalp hastaligi olanlarda ve elektrolit
bozuklugu olanlarda olmak Uzere; miyokard kasilmasi bozulur,
aritmiye egilim artar.

Hastalarda hipotansiyon bulgularinin belirginlesmesine neden
olur.




* Tedavi

* Hipovolemik sok da etiyolojik neden ne olursa olsun tedavi ilkeleri
degismez.

* Tedavinin amaci;
* nedenin ortadan kaldirilmasi,

* dolasan kan voliminin ve kan basincinin vyeterli dlizeye
getirilmesi,
* hucre dizeyinde etkili bir dolasimin saglanmasidir.




Erken tani ve tedavi, hicre hasari ve olimu engellemek
bakimindan ¢cok onemlidir.

Hipovolemik sokta ki hastalar degismez sekilde metabolik
asidozisdedirler.

Bu asidozis, yeterli sivi perfuzyonu ve dokulara kan akiminin
saglanmasi ile kendiliginden geri doner.

Semptom ve bulgular kan kaybinin siddetine baghdir.




Sokun erken donemlerinde hasta solunum c¢abasini arttirarak,
respirasyon ile PCO2’yi disurur ve kan pH’ini normal aralikta
tutmaya calisilir.

PCO2 { primer Resp. Alkaloz nedeniyle veya metabolik asidozu
kompanze etmek icin olur.

Baslangicta genellikle basarili olunur.

Normal sivi sagaltimi ile alkali ajanlara ihtiyac duyulmadan
asidozis ortadan kaldirilabilir.

Bu bakimdan bikarbonat tedavisi genellikle sokta gecersizdir.




* Hastalar genellikle cok sayida bolus olarak hizli izotonik sivi
tedavilerine ihtiyac duyar.

* Bu boluslar dolasan kan hacmini gecici olarak dlizeltse de
eritrositlerin  dilisyonuna neden olur ve dokularin
oksijenasyonu giderek bozulur.

* Bu nedenle evre 3 ve 4 hemorajik sokta tedavide sivi
replasmani yanisira kan ve urunleri de replase edilmelidir.




* Travmada Metabolik asidoz, oksijenizasyon ve ventilasyonun
desteklenmesi ve sistemik perfizyonun vyeterli duruma
getirilmesi ile tedavi edilir.

* Sodyum bikarbonat, eger asidoz ciddi ise veya volum tedavisi ile
dizelmiyorsa verilebilir.

* Metabolik asidozu duizeltmek icin sodyum bikarbonat
verilecekse 1 mEq/kg’dan verilir.




Bikarbonat tedavisi pH < 7,00-7.10

HCO3:6-8mEq/dL
Damar ici sodyum bikarbonat 1 mEq/kg I.V. %8,4’lik NaHCO3

Bikarbonat acigi= 0,6xVA x(istenen bikarbonat — hastanin
bikarbonati)

Istenen bikarbonat= 15 mEq/L




Tedaviye karsin pH’da dismenin ve laktik asit duzeyinde
yikselmenin strmesi, sokun irreversibl doneme gectigini,
hastanin prognozunun kot oldugunu gosterir.

Hastalari tedavi ederken laktik asidozun altta yatan problemin
yansimasli oldugu unutulmamalidir .

Serum laktat diizeyi 10 mmol/L olanlarda mortalite %75,

laktat diizeyi 15 mmol/L ulastiginda ise yasam sansi yok denecek
kadar az olmasi nedeniyle laktik asidozun prognozu oldukca
kotudur.




* Literaturlerde sunulan ¢alismalarda,

* Bir calismada hemorajik sok neticesinde en distk pH ile sag
kalan 65 vyasinda, splenik arter kanamasina bagh derin
metabolik asidoz (pH=6.527) gelisen hasta case report olarak
sunulmus.

* Yine bir calismada denizde bogulma sonrasi resusitasyon
yvapilan, derin metabolik asidozdan, pH'I 6.33 tedavi sonrasi
sekelsiz yasayan 24 vyasinda erkek hasta case report olarak
sunulmustur.
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Assessment of Key plasma metabolites in combat casualties.

= Author information

1 From the Department of Surgery (E.R. L., S LM, G J B}, University of Minnesota, Minneapolis, Minnesota; and U5, Army Institute of Surgical
Resesarch (M.A.D.), San Antonio, Texas.

Abstract
BACKGROUND: Previous studies have indicated that hemorrhagic shock and injury cause significant early changes in metabolism. Recently,
global changes in metabolism have been described using metabolomics in animal models and civilian trauma. We evaluated metabolic
changes associated with combat injury to identify early biomarkers and aid in triage.

METHODS: Plasma obtained at emergency department presentation and intervals thersafter from patients injured during combat operations
in lrag (n = 78) were compared with healthy control subjects (n = 40). Using proton Muclear Magnetic Resonance (NMR), water-soluble
metabolites were detected and quantified. Resulting metabolic profiles were analyzed with partial least squares discriminant analysis,
Receiver Operating Characteristic (ROC), and cluster analyses to identify features of combat injury and mortality.

RESULT 5: Significant alterations to metabolism resulted from traumatic injury. Metabolic profiles of injured patients differed from those of
healthy controls, driven by increased S-aminolevulinate and hypoxanthine that persisted through 24 hours. Among combat-imjured patients.
increased succinate and malonate best discriminated between those who survived from those who did not. Higher levels of succinate and
hypoxanthine were associated with increased injury severity. ROC analysis showed that these metabolites had equivalent or superior
performance to lactate in distinguishing the presence of trauma, injury severity, and mortality.

CONCLUSION: Combat injury is associated with several changes at the metabolic level compared with healthy individuals. Nowvel potential
biomarkers of mortality (succinate, malonate), injury severity (succinate, hypoxanthine), and the presence of trauma (hypoxanthine, 5-
aminolevulinate) perform as well as or better than the common clinical standard, lactate.

* Hemorajik soklu travmali hastalarda siiksinat, malonat , hipoksantin, 5-
aminolevulinatin artmis yaralanma siddeti ve mortaliteyle iliskili oldugu,
bu biyobelirteclerin Mortalite ve vyaralanmanin siddetini saptamada
laktatin yani sira daha iyi performans gosterdigi belirtiimektedir.
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Metabolic acidosis and the role of unmeasured anions in critical illness and injury.
Zingo T' Bhattacharya BZ, Maerz LLZ.
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Abstract

Acid-base disorders are frequently present in critically ill patients. Metabolic acidosis is associated with increased mortality, but it is unclear
whether as a marker of the seventy of the disease process or as a direct effector. The understanding of the metabolic component of acid-
base derangements has evolved over time, and several theories and models for precise guantification and interpretation have been
postulated during the last century. Unmeasured anions are the footprints of dissociated fixed acids and may be responsible for a significant
component of metabolic acidosis. Their nature, origin, and prognostic value are incompletely understood. This review provides a historical
overview of how the understanding of the metabolic component of acid-base disorders has evolved over time and describes the theoretical

models and their corresponding tools applicable to clinical practice, with an emphasis on the role of unmeasured anions in general and
several specific settings.

* Calismada kritik hastalarda ve yaralanmalarda metabolik
asidozun artmis mortalite ile iliskili oldugu belirtilmektedir.
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Trauma Survival Margin Analysis: A Dissection of Trauma Center Performance through Initial
Lactate. -

Kassar OM', Eklund EA, Barnhardt WF, Napoli NJ, Barnes LE, Young JS.
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Abstract
Measurement of trauma center performance presently relies on W-score calculation and comparison to national data sets. A limitation to this

practice is a skewing of the W score, as it determines overall performance of a trauma population that is often heavily weighted by patients of
low acuity. The University of Virginia relative mortality metric (RMM) was formulated to provide higher resolution in identifying areas of
performance improvement within subpopulations of a trauma center using traditional Trauma Injury Severity Score methodology. Lactic
acidosis has been established as a risk factor for mortality in the setting of trauma. This study aims to compare survival margin, defined as
the area between actual and predicted mortality curves, in patients with either normal or elevated initial lactate. W score and RMM were
calculated and compared in these cohorts. Whereas the W score suggested increased survival within the high initial lactate group, the RMIM
demonstrated the expected finding of increased survival margin in the normal lactate cohort. The RMM is a potentially valuable tool for
trauma centers to monitor and improve performance. In addition, these findings validate the use of lactate as a triage and risk adjustment tool
in the frauma setting.

* Travma hastalarinda laktik asidozisin mortalite icin bir
risk faktort oldugu saptanmis.




Take home message...

Travma hastasinda metabolik asidoz yetersiz resusitasyon ve

yetersiz doku perfuzyonu-sok nedeniyle gelisen anaerobik
metabolizma halini yansitir.

Asidozun derinlesmesi ile letarji, stupor ve koma gelisebilir.

Metabolik asidoz, artmis mortalite ile iliskilidir,

Laktat klirensi sokta olculebilir ve bu hastalarda prognozu 6n
gormeyi saglayan onemli bir kriterdir.







