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< Toplam Viicut Suyu (TVS) = Viicut agirhginin erkekde %60
kadinda %50

< 75 kg erkek => 45 litre TVS => 2/3 intraseliiler, 301t
1/3 ekstraseliiler, 151t

Interstisyel (2/3) 10It
Intravaskiler (1/3) 5it
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% Osmolalite:Soliit/(Soliit+Solvent)

% Plazma osmolalitesi (Posm): 280-295 mOsm/kg H,O

< Posm{ 2[Na+](mmol/L)+ glukoz(mg/dl)/184BUN(mg/dl)/2.8

Tonisite (Efektif osmolalite)



Glukoz s BUN

Posm =2[Na* ]+

270-290 mOsm/kg H,0O ,«os\l°:\:,o
Lt
280-295 mOsm/kg H,O °‘“ \::° «‘\"'\é&
1
Q\

Hipernatremi = Posm?
Hiponatremi # Posm |
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< Ozmolal a¢ik = Olgiilen - hesaplanan ozmolalite (< 10 mOsm/kg
H,0).

« Ozmolal agik > 10 mOsm/kg H,0 ise

« Plazmada ozmolaliteyi artiran ve formile koymadigimiz
madde/maddeler (6rnek: mannitol, etanol, metanaol,
etilen glikol, izopranolol, sorbitol) birikmis demektir



SIVI TEDAVISI

« Sivi tedavisinin iki komponenti vardir.

o Idame sivi tedavisi (IST): GUnIUk kosulardaki kayiplarn yerine konmasina
dayanir.

o Replasman sivi tedavisi (RST): Mevcut olan sivi ve elektrolit aciginin yerine
komasindan ibarettir.

« GIS, Uriner, yanik, kanama, OcUncU bosluklara sivi kacis



DEHIDRASYON/HIPOVOLEMI

* Dehidrasyon, TVS'nin normal sinirlarinin altina inecek sekilde sivi

kaybr olmasidir.

o Na ve K ayni oranda kayip yoktur.
o Plasma Na da artma ile sonuclanir.

« Sivi kaybinin kaynagi:
o 1852/3
o ESS1/3

* Hipovolemi bulgular asin kayiplara kadar yoktur



DEHIDRASYON/HIPOVOLEMI

* Hipovolemi, herhangi bir durumda ESS da bir kayip sonucunda
gelisen klinik tfablodur.

= Siddetli olursa hipotansiyon ve sok gelisebilir.
= Yerine konmayan su ve tuz kayiplar nedeniyle olusur.
« Kusma, ishal, ditrertik td., kanama, UcUncU boslulara kacis

 Klinik bulgular

= Susama, bas dénmesi, sersemlik, hipotan., tasikardi, deri turgorda azalma ve idrar Na < 15
mEQ/L



IDAME SIVI TEDAVISI(IST)

IST de hedef su ve elektrolit dengesini korumak ve nutrisyon saglamakitir.

Hastalann 1-2 hastadan daha kisa surede yeterli beslenmesi veya sivi almasi beklenmiyorsa parenteral
veya enteral beslenme acisindan degerlendiriimelidir.

Serun Na konsantrasyonu en lyi sivi dengesini gosteren solut maddedir.
Hastay tartmak sivi kaybini en iyi sekilde gosterir.

Hasta mutlaka asir sivi yuklenmesi (0dem) veya sivi acigl (turgor, KB de
dUsme) acisindan klinik bulgular siki takip edilmelidir.



ARTMIS IST

Atesi olmayan, yiyip icmeyen ve fiziki aktivitesi olmayan hastalar
gunde 1 L elekirolit icermeyen bos su ile idame edilebilirler.

Ates, terleme, yanik, tasipne, drenler, politri, GIS kayiplarn varsa IST
miktar artar.

Ates, >37 C her +1 Cicin 100-150 mL/g



AZALMIS IST

« Sivi kisitlamasi bazi klinik durumlarda hasta icin gereklidir.
o OligUrik BY

Havanin nemlendiriimesi

Odemli durumlar

Hipotroidism

Uygunsuz ADH

o O O O



. ISTihtiyaci 1 L sudan daha az olduguna gore

2 L V% SF %5Dx ve 20 mEq K yeterli IST sadlayacaktir
9 gr NaCl, 400 kcal.



IST takiplere gore sekillendirilir.

Serum Na dusmeye baslarsa isotonik saline ve %5 Dx karnsimina
gecilir.

Serum Na artmaya baslarsa (sivi kayblr artarsa, ates) daha fazla
dilGe sivilar verilmesi gerekir ( /4 SF %5 Dx)

Serum K dusmeye baslarsa K ilave edilir, artarsa K azaltilir.



Replasman siv1 tedavisi

Hedef mevcut volUm durmunun ve serum elektrolit anormalliklerinin
dUzeltiimesidir.
Volum acigl

o Total sivi aciginin tam olarak dogru tahmin eden bir formul bulunmamaktadir.

o En dogru tahmin acik dncesi ve sonrasi kilo dlcUmU yapilimasiyla olabilir.

o Klinik-lab. parametreler sivi acigini tahmin etmede yardimci olur
« KB, JVB, idrar Nq, idrar cikisi, hemoraqji yoksa hematokrit

Orn; Idrar Na <15meq/L ise sivi acigi vardir, 6demli hastada (KKY, siroz)
kullaniimaz



VENA KAVA INFERIOR
KOLLAPSIBILITE INDEKSI(VKIKI)

« Subksifoid pencereden karaciger ve kalp komsulugu goruntulenerek

vena kava inferior ile sag atriyum birlesimi tespit edildi. Bu kisimdan
yaklasik 2cm distalde olcum yapildrr.

« OlcUmlerde inspiryum ve eksp!ryumdc:ki caplar kaydedilip. Vena kava
iInferior kollapsibilite indeksi(VKIKI) hesaplananir.

« VKiKi=(eVKi-iVKi)/eVKi.



Sivi tercihi; tamamen kaybedilen siviicerigi ile ilgilidir.

Source Na Cl K* Llactate Dextrose  mOsm
NS 154 154 0 0 0 280-300
DW 0 0 0 0 5(0) 250
D, 043N8 77 77 0 0 50 4000
D, 0.9NS 154 154 0O 0 50 560
LR 130 [0Y E 28 () 270
D, LR 130 109 - 28 50 525
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SPECIAL ARTICLES

Four phases of intravenmnous fluid therapw: o conceptual mMmodaeL*®
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Iv sivi tedavisi alan hastalarnn% 20'sinin uygunsuz sivi fedavisine maruz
kalabilecegini

Doz-cevap lliskileri ve yan eftkileri olan iv sivi tedavisini ila¢ tedavisi
olarak goren bir sivi tedavisi modeli Snermektedirler .

Bireysellestiriimis sivi tedavisinin hastalar icin riski azaltma potansiyeline
sahip oldugunu one suruyorlar.
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¢ Resuscitation: administration of fluid for immediate

management of life-threatening conditions associated
with impaired tissue perfusion

o Titration: adjustment of fluid type, rate and amount
based upon context to achieve optimization of tissue
perfusion

o De-escalation: minimization of fluid administration;
mobilization of extra fluid to optimize fluid balance

L. Wimcemnmt ¥, D, Totes®, 1. a Hellurm®, b G Mythaem®2e

Fluid bolus: a rapid infusion to correct hypotensive shock.
It typically includes the infusion of at least 500 ml overa
maximum of 15 min

Fluid challenge: 100-200 ml over 5-10 min with re-
assessment to optimize tissue perfusion’’

Fluid infusion: continuous delivery of i.v. fluids to main-
tain homeostasis, replace losses, or prevent organ
injury (e.g. prehydration before operation or for contrast
nephropathy)

Maintenance: fluid administration for the provision of
fluids for patients who cannot meet their needs by oral
route. This should be titrated to patient need and
context and should include replacement of ongoing
losses. In a patient without ongoing losses, this should
probably be no morethan 1-2mlkg *h?

Daily fluid balance: daily sum of all intakes and outputs

Cumulative fluid balance: sum total of fluid accumula-
tion over a set period of time*”

Fluid overload: cumulative fluid balance expressed as a
proportion of baseline body weight. A value of 10% is
associated with adverse outcomes'”
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SPECIAL ARTICLES

Four phases of intravenous fluid therapy: a conceptual model*

E. A. Hoste?, K. Maitland3*, C. S. Brudney5, R. Mehta®, J.-L. Vincent’, D. Yates?, J. A. Kellum®, M. G. Mythen0
and A. D. Shaw™! for the ADQI XII Investigators Group

L] L L]
Optimization Deescalation
Rescue Stabilization

Table 1 Characteristics of different stages of resuscitation: ‘Fit for purpose fluid therapy'. GDT, goal directed therapy; DKA, diabetic keto acidosis;
NPO, nil per os; ATN, acute tubular necrosis; SSC, surviving sepsis campaign

Rescue Optimization Stabilization De-escalation
Principles Lifesaving ~ Organ rescue Organ support Organ recovery
Goals Correct Optimize and maintain tissue Aim for zero or negative fluid Mobilize fluid accumulated
chnrk narfiicinn halanra
Time (usual) Minutes Hours Days Days to weeks
Phenotype ~ everesmocx  unstooie Staote Kecovermg
Fluid therapy Rapid Titrate fluid infusion conservative ~ Minimal maintenance infusiononly ~ Oral intake if possible
boluses use of fluid challenges if oral intake inadequate Avoid unnecessary i.v. fluids
Typicalclinical - Septic - Intraoperative GDT - NPO postoperative patient - Patient on full enteral feedin
scenario shock - Burns - 'Drip and suck’ management recovery phase of critical illness
- Major - DKA of pancreatitis - Recovering ATN
trauma

Amount Guidelines, for example, SSC, pre-hospital resuscitation, trauma, burns, etc.
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EEVIEW

Intravenous fluids: balancing solutions

Ewount J. Hoorn

Table 2 Complications of intravenous fluids

Typical type of IV fluid

Complication

Normal saline

Hyperchloremic metabolic
acidosis, worsening hyper-

tension
Hypotonic IV fluids Hyponatremia
Hypertonic or 1sotonic 1v_nuias Hypernatremia
Usually isotonic IV fluids Fluid overload

Table 3 Composition of

. Osmolality  Tonicity Nat*  CI- KY Mg¥ Ca**  Buffer’

commonly used intravenous

fluids Plasma 288 Reference 140 103 45 125 25 24
0.9% NaCl 308 [sotonic 154 154 0 0 0 0
Lactated Ringer’s 279 Hypotonic 130 111 40 0 24 29
PlasmaLyte N/A [sotonic 140 98 50 1.5 0 50
Sterofundin 309 [sotonic 140 127 40 1.0 y 5 29
5% Glucose 278 Hypotonic 0 0 0 0 0 0
1.4% NaHCO, 333 Hypertonic 167 0 0 0 0 167

All in mmoV/1, except for osmolality in mOsnvkg. N/A not available

“Buffers consist of bicarbonate (plasma, NaHCO,), lactate (lactated Ringer’s), acetate (27 mmol/l in Plas-
malyte, 24 mmol/l in Sterofundin), gluconate (23 mmol/l in Plasmal.yte), and maleate (5 mmol/l in Stero-

fundin)



@ JAMA Network®

From: Effect of a Buffered Crystalloid Solution vs Saline on Acute Kidney Injury Among Patients in the
Intensive Care Unit: The SPLIT Randomized Clinical Trial

JAMA. 2015;314(16):1701-1710. doi:10.1001/jama.2015.12334

20
Log-rank (through day 90) P=.85

—_
wr
1

Buffered crystalloid

Replacement Therapy
o
1

Percentage Requiring Renal

| Saline
S/f/_f—l_‘

0 T T 1

0 10 20 30 40
Time, d
No. at risk

Buffered crystalloid 1152 341 134 62 36
Saline 1110 310 124 64 28

Figure Legend:

Cumulative Incidence of Patients Requiring Renal Replacement Therapy Until Day 90 After Enroliment in the SPLIT TrialCensoring
applied at hospital discharge or death. The x-axis is truncated at 40 days because the number of participants still in follow-up

beyond 40 days is small.



HENDERSON-HASSELBACH BIZE NE SOYLEMEZ?

[HCO, ]
SCO, x PaCO,

Metabolik komponenti tek tek nitelemeyi

pH'I invitro etkileyen faktorlerin ayr ayr ve bagimsiz olarak
tanimliamayi

Serbest su miktarindaki degisikliklerinin asid-baz bozukluklarni
Uzerine efkisini

Elektrolit bozukluklarn veya hipoalbuminemi varliginda da asit baz
problemlerinin analizinin yapilmasini

pH = pK + log10 (2)



STEWART TEKNIGI

ePeter A. Stewart, 1983

e Fizikokimyasal ydntem

e Kandidatfif

e Metabolik bozukluklar ilgili olaylarn niteler
Bagimli degiskenler

*Bagimsiz degiskenler

e Elektrondtrosite



ELEKTRIKSEL NOTRALITE

* Kan gibi biyolojik sivilar elektriksel notralitelerini korumak
zorundadirlar.

e Bundan dolayi katyonlarin (Na,K) toplami, anyonlarin (Cl,HCO3)
toplamina esit olmalidr.



AsID-BAg DURUMUNU BELIRLEYEN
BAGIMLI DEGISKENLER

« [HCOS-] ve [H+] bagmli degisken oldugu icin asid-baz
bozukluklarnnin nedeni olmaktan cok , etkisi ya da sonucudurlar.
« VUcut sinirsiza yakin [HCO3-] ve [H+] havuzuna sahiptir.

 Ne [HCO -] ne de pH direk olarak ayarlanamaz daha ziyade ,
bazi bagimsiz degiskenler tarafindan kontrol edilirler.




ASID-BAZ DURUMUNU BELIRLEYEN
BAGIMSIZ DEGISKENLER

PCICOZ

*CO2 + H2O0 ¢mm) H2CO3 =) HCO3 + H+

—VUcutta butun huocreler tarafindan uretilir (1500 mmol / gun )
—H+ iyonunun plazmadaki konsantrasyonunu belirler.
« PaCO2: PCO2> 45—asidoz, PCO2< 35—alkaloz



ASID-BAZ DURUMUNU BELIRLEYEN
BAGIMSIZ DEGISKENLER

ATOT kanda ucucu olmayan zayifasid tamponlar baslica,
proteinler (Hb, aloumin),
inorganik fosfat,

Atot=alb(%78)+ Pi(%20)+ diger

ATOT I ise metabolik asidoz 1 ise metabolik alkaloz ile sonu¢lanacaktir.



ASID-BAZ DURUMUNU BELIRLEYEN
BAGIMSIZ DEGISKENLER

-+ SID : Strong IonDifference

SID = glgli katyonlar - gliglid anyonlar
SID = [(Na*)+(K+)+(Ca*2)+(Mg+2)] - [(CI- )+(diger giiglii anyonlar)]

Organik guglu iyonlar (laktat, ketoanyonlar)

SID = [Na*] - [Cl-]=38



SID(strong lon Difference) =Na-Cl =140-102= 38
Eger bu fark daralirsa;

Orn: Na:140, Cl:120 —>fark 20’ye duser.

Yani normalden 18 mEq’lik bir sapma meydana gelir.

Vicut nétr kalmak zorunda oldugundan bu aradaki farki H+ ile kapatmaya calisir.

Hiperkloremik metabolik asidoz meydana gelir.

Asidozun buradaki sebebi SID’in daralmasi



[H*] [OH-]

(-) < SID—— (+)



Mol: Madde miktari/molekiil agirlig

11t Serum Fizyolojikte 9 gram Na* mevcut; 9 gram/58.5 = 0.154 mol eder.

Equvalan: Mol X maddenin degeri

0.154 Eq = 0.154 mol x 1(sodyumun degeri); 154 mEq = 0.154 Eq x 1000

Serum Fizyolojik gercekten fizyolojik bir sivi mi ?

Plazma: Na* (140 mEq) Cl- (102 mEq) Osm (280-295 mOsm/kg H,O)
Serum Fizyolojik: Na* (154 mEq) Cl- (154 mEq) Osm (308 mOsm/kg H,0)

Strong Ion difference (SID): Na*-Cl- (140-102=38)

SID artarsa alkaloz, SID azalirsa asidozdur. Serum Fizyolojikte SID SIFIR (yani
SF aslinda asidotikdir.)

AW



. Eger Eger SID’ ;lAsidoz
— hiperkloremik asidoz

 Nedeni:

M

Hastaya verdigimiz sivi buna neden . . o L
*  EgerSID’i §§ ise metabolik biralkaloz

olabilir;
anlamina gelir

» Salin inflzyonu, hiperalimantasyon
. Nedenleri;

» Hastada renal tiibiler asidoz,

» diyare olabilir.
* Nazogastrik ile kayip,

* Dilretikler,
* Hiperaldosteronizm,

* Volim azalmasi olabilir.



Primer Asid-baz Bozukluklarinin
Siniflandirilmasi

ASIDOZ

ALKALOZ

1- Solunumsal

PCO, T

PCO,

2- Metabolik

A- Anormal SID

a- Su fazlasi / eksigi

SID {, [Na']1{

SID T, [Na*] T

b- Giigli anyon dengesizligi

i. Klorid fazlasi / eksigi sidb !, [¢cIF]7T Sid T, [ClI]4
ii. Tanimlanamayan anyon SID{, [XA-]1T
fazlasi
B- Ugucu olmayan zayif asidler
a- serum albumin [AIb] T [AIb]{
b- Inorganik fosfat [Pi]T [Pi1d




HIPERKLOREMIK ASIDOZ

Na=145 Na=154 Na=149,5
Cl=107 Cl=154 c=130.5
+ =

SID=38 SID=0 SID=19
OH=38 OH=0 OH=19
1L 1L 7%0.9 SID /

NaCl Hiperkloremik

Normal salin inf da SID farki sifir asidoz

olmasina ragmen ralatif CI artimina bagli
hiperkloremik metabolik asidoz olusur



KONTRAKSIYON ALKALOZU

Na=145 Na=29CL

Cl=107 Cl=214
- >

SID=38 SID=76

OH=38 OH=76

p/asz hipovolemi+/- ditiretik SIDT
metabolik alkaloz



Hipokloremik alkaloz

Na=145 Na=145

Cl=107 Cl=95
- -

SID=38 SID=50

OH=38 OH=50

Plazma bulanti, kusma,NGT asp. SID 7\
metabolik alkaloz



SID’1 tam 38 olan bir sivi insana verilirse ne olur

Na=145 Na=145 Na=145
Cl=107 . Cl=107 _ Cl=107
SID=38 SID=38 SID=38
OH=38 OH=38 OH=38
1L 1L Albumin
metabolik alkoloz
Dilusyonel

l
pH'a etki etmeyecek bir sivinin SID'i 24-28 arasindadir. Bur%l?a% hafif asidik
durum genelde albiiminin diltie olmasi ile dengelenir



GUCLU IYON ACIKLIGT
(STRONG ION GAP =SIG)

160 —

SIG(Strong Ion Gap): 140 Anion
20 . SID
Normal degeri SI6=0 B
100 -
S I G = BE (Base Defisit) + (SID-38) +
2.5 (4.2-albumin)-laktat 80
B0

* SIG=SIDapp-SIDe
« SIDe= (HCO3 yiki)+(Atot) Figge ve

arkadaslari

Anion gap Strong ion gap



Review
Clinical review: Reunification of acid-base physiology
John A Kellum

The CRISMA (Clinical Research Investigation and Systems Modealing of Acute liness) Laboratory, Department of Critical Care Medicine, Univarsity of
Pitt=burgh, Pittsburgh, Pennaylvania, USA

Corresponding author: John A Kellum, kelluma@ccm.upme.edu

« SIG; YB'da mortaliteyi Sngdrmede AG’'den daha Ustin.

« SIG sadece anyonlardaki farki degil, ayni zamanda tum guclu
lyonlardaki farki da dlcmektedir.



SIG >, metabolicacidosis
— Uremi, DKA, AKA,
- Toxic;
* ASA, . SIG = negative;

 ethylene glycol, *  Hypercalcemia,

* methanol, * Hypermagnesemia,

* propylene glycol (ativan, valium, dilantin * Hyperkalemia,
infusions), e Immunoglobulino

. demir, pathies,

. INH, & paraldehyde. *  Bromide, Nitrates,

e Lithium Overd
Laktik asidozis- ithium Overdos

. . Ancak genellikle diger mekanizmalarin eklenmesi
* Enfeksiyon; Sepsis sonucunda %99 ihtimalle SIG normal veya pozitif

* Sokdurumlari, olacaktrr.
*  Nobetler
* hepatic failure,

* malignancies veya

Diger durumlar(egzersi,b-agonistler veya toksik
neden

ler) akilda tutulmah



STEWART METODU

1. Adim; Tetkikleri gondermek

* Bu tetkikler laktat, albiimin, aseton (calisiliyorsa) ve
* Rutin biyokimyadir (Na ve Cl)

2. Adim; pH’ya bakmak.

e If>7.45 then patient’s primary problem is alkalosis,
* |If<7.35 then patient’s primary problem is acidosis
3. Adim;CO2 diizeyi;

* If >45mmHg then respiratory acidosis

* If <35 mmHg then respiratory alkalosis



4. Adim; Gigli iyon farkini (SID) hesaplamak (Na-CI=38)

. Na:140 * SID =[Na+]-[cH

« (CI:115 e SID=140-115=25 mEq/L

« Alb: 2.2 (ref.4,2) * Bu hiperkloremik asidoz demek;

e Laktat:7 mmol/L * 38-25=13mkEq/Il lik BE e Cl katkisi demek

« BE:15



5. Adim; Guglii iyon Acikliginin (SIG) Hesaplanmasi

SIG = BE + (SID-38) + 2,5x(4,2-6l¢.alb)
- laktat

olarak disiinebiliriz

Albumin :2 5x(4,2-6l¢.alb) mEg/L
=2,5x(4,2-2,2)=5mEq/L

Bu albuminin diisiik olmasina bagli metabolik

alkoloz demek

Baz defisiti agiklamamiz gereken

.....

soyliyordu

Elimizde 13 biiyiikligilinde bir SID

asidozu,

.........

alkoloz bulduk

Bu ters yonde 2 bozukluk yiiziinden

agtklayamadigimiz baz defisitinin

.........



6. Adim; Laktat

Bu hastada laktat diizeyi 7mmol/Lise SIG=0 oluyor ve aciklanamayan hicbir baz
defisiti kalmiyor.

* Ayni hasta igin elimizdeki tespit
ettigimiz bozukluklar: bir
toplarsak:

— Hiperkloremik metabolik asidoz,
— Hipoalbiiminemik metabolik

alkaloz ve

— Laktik asidoz.



7.ADIM- OSMOLAR GAP

* Eger Hala SIG pozitifse yani aciklayamadigimiz anyonlar varsa baska asitlerin

oldugu aklimiza gelmelidir Osmolar Gap hesaplanmalidir

» Osmolar Gap = Olgiilen Osmolarite — (2 Na + glukoz/18 +
BUN/2.8+ etanol/3.7)

* Metanol,

etilen glikol,

mannitol,

* izopropranaol,

propilen glikol,

toksik alkol.



8. ADIM;KOMPANZASYON

Eger primer problem solunumsal ve kronik
oldugunu distindyorsaniz beklenen metabolik

kompanzasyonu hesaplayabilirsiniz.

Expected A BE (or expected decrease of SID) =0.4
X (Chronic Change in C02)

If the primary problem is metabolic acidosis
Expected | CO2=Base Deficit

If the primary problem is metabolic alkalosis
Expected 1 CO2=0.6 x Base Excess

Old school formula may be useful for figuring out to
correct PaCO2 in a COPD Patient 0.08 decrease in
pH = for every 10 mmHg increase in PaCO2

acutely



Unmeasured anions identified by the Fencl-Stewart method
predict mortality better than base excess, anion gap, and lactate

in patients in the pediatric intensive care unit
Balasubramanyan, Napa MD, MRCPI, MRCP (UK); Havens, Peter L. MD; Hoffman, George M. MD

Critical Care Medicine: August 1999 - Volume 27 - Issue 8 - p 1577-1581
Pediatric Critical Care

255 pediatrik yogunbakim hastasi

BE, AG, Stewart yaklasimi
%26’ s1 Stewart yaklasimi ile farkli degerlendirilmistir, laktat ile en iyi korelasyon

Stewart yontemi ile saglanmistir.

Mortalite ile korelasyon bakildiginda Stewart yontenin laktat diizeyinden daha iyi

korolasyon gosterdigi goriilmustiir.
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e 78 travma hastasi

* Mortalite ile BEstd. SID, laktat ve SIG ilskisiincelendi

* pH, HCO3, laktat, albumin, fosfat yasayan ve yasamayanlar arasinda benzerdi

* Ancak SIDapp, SIDeff. Ve SIG anlamli olarak farkhydi

* SIG>5mEq/L olan 1 (%2) kisi yasadi

* SIG<5mEg/L olan 2 (%7) kisi kaybedildi

*  Kritik hastalik esnasinda ortaya ¢ikan SIG farkinin tam olarak neden gelistigi bilinmiyor, ancak
genel olarak acil servise basvurudan 72 saat sonraki survivals ve mortalite tahmini SIG

hasaplamasi oldukca basaril.



HH'tan farkl olarak Daha gok metabolik kompanentleri niteler

Asit-baz bozukluklzrinda [ H+], ve [ HCO3] neden degil sonugtur.
Elinize kan gazini aldiginizda biyokimyaya da bir g6z atin ve baz defisitini SID,

laktat, alblimin ve diger dlgebildiginiz asitlerle agiklamaya c¢alisin.

Birkag kere uyguladiktan sonra kolay, anlasilir ve zevkli oldugunu

hissedebilirsiniz

Kritik hastalarin tedavi segneklerini tespitinde yardimci olabilir.



Klor

* Ana anyondur ve unutulmustur.

e GUnllk klor ihtiyaci 7.8 ila 11.8 g / glinolup sofra tuzu ile karsilaniyor.
e Bu ihtiyac 0.5 ila 1.3 litre SF ile (klorlir, 154 mmol / It) karsilanir.
* BUyik bir kismi GIS ‘den salgilanir ve

* %99.1i bobrekten geri emilir.
* ISF klorur konst plazmadakilerden
% 5 ila 10 daha yuksektir
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Impact of chloride and strong ion
difference on ICU and hospital mortality
in a mixed intensive care population

. 178 ) - N 14 - — 14
Miels Van Regenmortel = 2, Walter Verrugghe', Tim Van den Wyngaart™ and Philippe G. Jorans

* 8830 yb hastasinda hasta
* SDI normal klor ytiksek ise
mortalite yukseliyor

Probability of 30-day mortality

(adjusted for confounders)
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JCI The Journal of Clinical Investigation

The Pathogenesis Of Hypochloremia in
Respiratory Acidosis

Howard Levitin, ... , William Branscome, Franklin H. Epstein

e Kronik solunum asidozunda hipokloremisi sebebinin bébrek klorar
atiliminin arttigini gésteren bir hayvan calismasina katilmaktadir



Klor

* asit-baz durumunu,
* bobrek fonksiyonunu(renal arterde vazokontriksiyon ve gfr disulrerek)
ve hemostazi degistirebilir.

* Bu biyolojik ve fizyolojik degisikliklerin klinik sonuclari belirsizligini
koruyor.






