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Afet Kaynakli Olumsuz Cevre Kosullarina Maruz
Kalan Bireylerde Biyokimyasal Adaptasyon
Mekanizmalari

Veysel Kenan Celik!

Ozet

Afetlerde (¢1g, gogiik, yangin, sel vb) uzun siire soguga-sicaga maruz kalmak,
1s1 ve s1v1 kaybetmek bireylerde yagamlarini tehdit edebilecek bir¢ok olumsuz
degisiklikleri meydana getirmektedir. Meydana gelebilecek degisiklilerin
biyokimyasal mekanizmalar1 ve bu degisiklere karg1 bireyleri hayatta tutabilecek
biyokimyasal adaptasyon mekanizmalar ele alinmistir.

Yaganan afetler ve afetlerin neden oldugu olumsuz ¢evre kogullar1 (sicaklik
artmast ya da diigmesi, yangina maruz kalma, gogiik ya da ¢1g altinda kalmak)
bireyin standart kogularinin (sicaklik, osmolalite, stv1 kayb1 ve buna bagli pH
degismesi) bozulmasina neden olmaktadir. Degisen kogullarin belirlenmesinde,
ortaya ¢ikan korku, geligen strese kargt metabolik temel yanitin olusturulmasi ve
yonetimi hipotalamus-hipofiz-adrenal eksende gergeklesir. Viicut 1s1s1 degisikligi
termoreseptorler, osmolarite osmoreseptorler, kan basinc baroreseptorler gibi
sensorler araciligi ile saptanir ve merkezi sinir sistemi ile hipotalamus-hipofiz-
adrenal aks dengenin yeniden kurulmasi igin kimyasal iletiyi baglatir.

Adrenal mediilladan salinan epinefrin metabolizmayi savag ya da kag modun
da aktif hale getirir. Kaslarda titremeyle birlikte metabolizma hiz1 artirilir,
glikojen depolar1 hizla mobilize olarak hiicre igi glukoz konsantrasyonu siiratle
yiikselir. Glikolizin kaslardaki hizi normal bir bireyde gerceklesen hizdan yaklagik
iki bin (~2000) kat1 hiza ¢ikar. Karacigerde, glukoneogenezi, glikojenolizi
uyarir boylece kana siirekli glukoz salinimi saglanir. Yag dokusundan lipolizi
aktive ederek serbest yag asit salinimini artirir. Enerji gereksinimi igin saglanan
metabolitlerin siirekliligi nedeniyle “savag ve ya ka¢” modu beklenmedik
durumlar da olumsuz kosullarla bas edebilme olanag: saglar.
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Ileti ile baslayan biyokimyasal yanit her ne kadar homeostatik dinamikler
bozulan dengeyi yerine getirse de, olumsuz kosularin uzamasi ya da artmasi
bireyin yasamini tehlike altina alacaktir. Bu derleme de sinirlar hipotermi,
hipertermi, ozmolarite, su ve elektrolit dengesi baglaminda belirlenmigtir.

1. Giris

Homeostaz; “same-” ve “steady” kelimelerinden koken alan yagayan
varliklarin yagamlarini idame ettirebilmeleri i¢in gerekli olan “standart

3

kosullarr” ve “steady-state” “kararli hallerini” tanimlar. Insan bedeni igin
standart kosullardan birisi sicaklik (viicut 1sis1, 36,5-37,0 °C), digeri ise
kanin ve hiicrelerin asitlik ve bazlik 6l¢tisiiniin bir gostergesi olan pH’dur.
Organellere gore farklilik gosterse de (lizozomlar asidik, pH=4,7-5,0.
Mitokondri, pH=7,2-8,0) genel olarak hiicre igi sitoplazma pH= 7,0-7,2
, plazma igin 7,35 ile 7,40 gibi dar bir araliktir ve siirekli sabit tutulmak
durumundadir (Putnam, 1995). Bu iki ana standart kogulun idamesi tiim
viicut kosullarinin (doku-doku, organel-organel gibi) idamesi igin oldukga
onemlidir. Bu nedenle yagamin idame ettirilmesinde 1s1 ve pH’1n korunmasi
olmazsa olmaz kogullardir.

Homeostaz, organizmanin herhangi bir dig ortamda-gevrede yagamini
idame ettirebilmesi i¢in kendi igsel ¢evresinin ya da sisteminin belirli kogullar
(kararh hal) altinda siirekliligini saglamaktir. I¢sel kosullar endokrin ve
sinirsel sistemler ile diizenlenir. Homeostaz ayn1 zamanda viicudun savunma
mekanizmasi olarak da kabul edilir. Bu koruyucu savunma mekanizmalar
“refleksler” olarak kendini gosterir. Fiziki olarak bunlar; akcigere bir sey
kagtiginda oksiirme, zararl bir maddenin yutulmasi halinde kusma, goze bir
sey kagtiginda goz kirpma, sicak ya da sogukta ciltte ki gevgeme ve gerilme
gibi refleksler sayilabilir. Biyokimyasal degisimler de ise, i¢sel ¢evrenin yagami
idame ettirecek kogullar1 belirli sinirlar (arahiklar) igerisinde tutulmasini saglayan
degiskenler ile diizenlenerek homeostaz korunur. Diizenlenecek degiskenler
sensorler (reseptorler) araciligy ile algilanir. Bu sensorler normal fizyolojik
kogularda ki mekanizmalar ile stabilize durumdadir. Afet kaynakli geligen
gevresel nedenlerle bireylerde gelisebilecek viicut sicakliginda ki degisimler
“termoreseptorler” ile algilanir buna gore solunum hiz1 artar ya da azalir.
Kan basincinda olugacak degisimler “baroreseptorler” ile algilanir, merkezi
sinir sistemi (MSS) tarafindan regiile edilir. Eksojen yada endojen kaynakl
plazmada artan herhangi bir madde, metabolit ile degisen osmotik basing
“osmareseptorler” ile, kanda degisen biyomolekiiller kemoreseptorler ile, kalp
hizinin degisimi ise “mekanoreseptorler” ile algilanarak homeostazin yerine
gelmesi igin gerekli degisimler hormonlar ya da norotransmitterler aracilig
ile saglanir (Barrett, Barman, Brooks & Yuan, 2019).
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Afetlerin (deprem, sel, yangin, gogiik, ¢i1g vb) bireylerde yarattigi korku
ve panik yiiksek bir stresin geligimine yol agar. Stres tepkisinde ilk olarak
hipotalamusun paraventrikiiler gekirdeginde (PVN) ileti baglatilarak sempatik
ve parasempatik aktiviteyi kontrol eden beyin sap1 ve beyin sapinin alt
kisimlarindan (medulla oblongata) baslayip omuriligin iist segmentlerine
kadar uzanan, yiiz bolgesindeki agri, sicaklik ve dokunma duyularini igleyen
onemli bir noron toplulugu olan spinal ¢ekirdeklere gonderilir. Sempatik sinir
sistemi (SSS) aktivasyonu ile bobrek {istii bezlere gelen uyari ile epinefrin
(EP) ve 6nemli miktarda norepinefrin (NEP) salinimu, ayrica sempatik sinir
uglarindan da NEP salinimi1 uyarilir. Stresin giddeti ve stiresi ile ilgili olarak
bireylerde gelisen biyokimyasal mekanizmalar genelde ayni olmakla birlikte
salinan hormonlarin miktarlar1 degisebilir. Stres hormonlar: olarak adrenalin
ve noradrenalin salinimina ek olarak PVN’den salinan kortikotropin salgilatict
hormon (CRH) hipofiz bezinde adrenokortikotropik hormonun (ACTH)
sentezini ve saliimint uyarir. Dolagimdaki ACTH adrenal korteksin zona
tasikulata’sinda bulunan reseptorleri araciligy ile kortizol sentez ve salinimi da
uyarir. Bununla birlikte 1s1 kaybina kars: bir refleks olarak periferik 1s1 kaybini
onlemek ve viicut ¢ekirdek sicakligini korumak igin periferik vazokonstriksiyon
da meydana gelir. Bu katekolaminler kalp debisi ve solunum kizi gibi
kardiyovaskiiler yanitlar1 koordine etmek etmek ve gelisen duruma tepki
vermek igin kaslarin ve kalbin “savag ya da ka¢” modunu diizenlemek iizere
merkezi periferik a (1-2) ve B ( 1-3) reseptorlerini uyarir (Kvetnansky, Sabban
& Palkovits, 2009; Armario, 2000).

Metabolik yanit olarak katekolaminler marifeti ile baglatilan “savag ya da
ka¢” modu kaslarin titremesine neden olarak metabolizma hizi artirilir, glikojen
depolar1 hizla mobilize olarak hiicre i¢i glukoz konsantrasyonu siiratle yiikselir.
Glikolizin kaslardaki hizi normal bir bireyde ger¢eklesen hizdan yaklagik iki
bin kat1 hiza ¢ikar. Bu nedenle “savas ve ya kag” durumlarinda beklenmedik
(yiksek bir duvara tirmanmak, genis bir bogluktan atlamak, kapasite dig1 yiik
kaldirmak, vb) yiiksek performanslar sergilenebilir. Karaciger’de glikojenoliz
ve glukoneogenez uyarilarak kana stirekli glukoz salinimu tetiklenir. lipolizi ,
yag dokusundan yag asitlerinin salinimini ve ayrica karacigerde glukoneogenezi
uyarir. Stres sirasinda SN aktivasyonunun katabolik etkileri sadece kahverengi
yag dokusunda (Brown adiposit tissue, BAT) degil, beyaz yag dokusunda (White
adiposite tissue, WAT) da gozlemlenir. WAT ta, stres altinda katekolaminlerin
salinimi ve bunun sonucunda B adrenerjik reseptorlerin uyarilmasi lipolizi
artirir. Glukokortikoidler (GC), akut olarak, WAT tan yag asitlerinin salinimini
ve lipolizi artiran, karaciger glikojenolizini ve glukoneogenezini uyararak
dolagimdaki glukoz konsantrasyonlarini artiran katabolik hormonlar olarak
kabul edilirler (Rabasa & Dickson, 2016).
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Kahverengi yag dokusunun iglevi baglica sahip oldugu bir proteinden ileri
gelmektedir. Bu protein, protonlarin (H*) mitokondri zarindan matrikse
ATP-sentaz kompleksi yoluyla gegisini bypass etmektedir. Bu ayrigtirict
ozelliginden dolay1 mitokondride ATP sentezi olmaksizin matrikse gegen
protonlar 1s1 iiretimine “termogenez”e neden olmaktadir. Bu yiizden bu
proteine ayrigtirici protein 1 (uncoupling protein 1, UCP-1) ad1 verilmistir.
Kig uykusuna yatan hayvanlarda ve bebeklerde kahverengi yag dokusu oldukga
fazladir. Kig uykusuna yatan hayvanlarin ve afetlerde soguk (dondurucu) bir
ortamda kalan bebeklerin soguga dayanakliligi bu dokularin mevcudiyetinden
kaynaklanmaktadir. Biiyiik bireylerden ziyade ayni siirede soguga maruz kalan
bebeklerin yagam stiresi ve dayanikliliklarinin uzun olmasi da bu yiizdendir.
Her ne kadar dokunun akut aktivitesi sempatik sinirlerden salinan norepinefrin
kontrolii altinda olsa da, yapilan ¢aligmalarda yiiksek konsantrasyonlardaki
glukokortikoidlerin BAT kaynakl termogenezi bozdugu da gosterilmistir. Bu
nedenle uzun siireli soguga maruz kalan bir bebegin soguktan korunmasi da
yetersiz olacaktir. Yapilan bagka bir ¢aligmada ise obez kisilerin, zayif bireylere
gore soguk kaynakli termogenezlerinin ¢ok daha az oldugu bulunmusgtur ve
normal kilolu kisilerde, fiziksel uygunluk, gevresel sicakliklara maruz kalma
ve beslenme faktorlerinden etkilenen bazal metabolik hizlara baglh olarak
bireyler arasi farkhiliklar da mevcuttur (Strack, Bradbury, & Dallman, 1995;
Rabasa, & Dickson, 2016).

Plazmada artan yag asitlerinin baglica nedeni yine epinefrindir. Yag
dokusundan yaglarin mobilize olarak plazmaya gegmesi epinefrine aracilig
ile hormona duyarli lipazin (LP) aktive olmasina ve depolarda bulunan triagil
gliserollerin (TAG) hidrolize ugrayarak plazmaya salinmalarina neden olur. Yag
metabolizmasinda metabolik aktivitenin artmas1 kahverengi yag dokusu fazla
olan bebeklerde 1s1 artigina neden olarak soguga karsi dayanmada yetigkinlere
gore daha fazla olmaktadir. Afete maruz kalan bireyler uzun siire hareketsiz
kalirlarsa plazmada yiikselen yag asitleri keton cisimciklerinin (asetil KoA,
aseton ve hidroksibiitirat gibi) artmasina da yol agar (Tikuisis, Bell & Jacobs,
1991).

1.1. Hipotermi

Uzun siireler ¢1§ altinda kalan veya dondurucu soguk bir zeminde mahsur
kalan bireyin viicut 1s1s1 standart sicaklik degerin altina (35°C) diiser. Gelisen
bu durum hipotermi olarak adlandirilir. Diigen viicut 1sis1 kapiller damarlarda
kan akiginin yavaglamasina ve viicut 1sisinin kaybolmasina neden olur. Birey
istem dig1 olarak 1s1 kaybini azaltmak amaci ile viicut yiizey alanini daraltarak
kayb1 6nlemeye ¢aligir. Genel olarak titreme (ciltte 1s1 kaybini azaltmak amagh
biiziilme ile birlikte),biling bulaniklig1, solunumun yavaglamas: ve algi kaybi
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gibi semptomlar goriiliir. Hipotermi belirti ve semptomlarinin goriilme sirasi
kogullara gore hafif, orta ve giddetli olmak iizere ti¢ sekilde siniflandirilir.
Hafit hipotermi belirtilerinde soluk alip-verme hiz1 artar, buna uyugma eslik
eder, konugma bozuklugu da goriilmeye baglar. Orta siddetli hipotermi biling
bozuklugu ile baglar, artan konugma bozuklugu ve idrar kagirma gibi durumlar
da goriilebilir. Siddetli hipotermi ise bireyi koma haline sokabilmekle birlikte
kalp ve solunum durmasina da neden olabilir (Bligh & Johnson, 1973; Baptista,
Rando & Zunini, 2010; Lichtenbelt et al., 2002; Kirsch & Gunga, 2004).

1.2. Hipertermi

Hipertermi ise viicut 1s1s1n1n 40°C ye geldigi durum olarak tanimlanmaktadir,
40°C tizeri kalp krizi ve solunum yetmezligine bagli 6liim olabilmektedir. Basit
dehidratasyon, hiperterminin en yaygin nedenidir. Siv1 kaybr, deri damarlarinda
daralmaya ve terlemenin azalmasina yol agarak 1s1 dagilimini bozar ve viicut
sicakliginin artmasina neden olur. Yash ve giigsiiz kisiler, gocuklar ve bebekler en
savunmasiz gruplardir. Bozulmus 1s1 dagilimi, genig ¢aph tikayic1 pansumanlari
olan kazazedeler de hipertermiye neden olabilmektedir. Antikolinerjik ilag
kullanimlari, 1s1 dagilimini siirlayarak hipertermiye neden olabilir. Cocuklarda
siddetli salisilat zehirlenmesi nadir de olsa hipertermi nedenidir (Schmidt &
Chan, 1992) .

Hipertermi ile iligkili birgok metabolik anormallik geligebilmektedir; bunlar
arasinda hipoksi, solunum alkalozu, metabolik asidoz, hipokalemi, hiperkalemi,
hipernatremi, hipofosfatemi, hipomagnezemi ve hipoglisemi bulunur. Karaciger
yetmezligi daha az yaygin olmakla birlikte, hemokonsantrasyon, l6kositoz ve
trombositoz gibi hematolojik anormallikler yaygin olabilmektedir. Damar igi
pithtilagma meydana gelebilir (Liebschutz, Boutros & Printen, 1974).

Hipoterminin geligtigi sartlar ve soguga maruz kalma devam ederse,
merkezi kan akiginin artmasiyla soguk diiirezin meydana gelmesine bagh
idrar ¢ikiglarinda artig olur. Diger taraftan hipertemi nedenlerinin de devami
bireyde terlemeye bagli sivi kayiplarina yol agar. Bu durum baglangigta periferik
vazokonstriksiyon ve elektrot kaybina, asit-baz bozukluguna yol agar (Paton,
1983; Xu, Tikuisis, Gonzalez & Giesbrecht, 2005).

1.3. Su Homeostaz1

Denge durumunda, su alimi su kaybina esittir. Suyun ana kaynagi agiz
yoluyla alim, ana kaybi ise idrar yoluyla atilimdir. Su ayrica “duyarsiz” kayip
olarak akcigerler, ter ve diski yoluyla da kaybedilir ve normal sartlarda bu kayip
giinde yaklagik 500 mLye ulagir. Duyarsiz kayip, yiiksek sicakliklarda, yogun
egzersiz sirasinda ve ayrica ateg sonucu onemli 6lglide artabilir. Hidrasyon
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i¢in su alimi su ¢ikigina esit olmahdir. Hipotalamus tarafindan tetiklenen
susuzluk, su alimini diizenler. Dehidratasyon, daha az siv1 tiiketildiginde veya
daha fazla siv1 kaybedildiginde meydana gelir. Viicut suyunun hem eksikligi
hem de fazlalig: elektrolit, asit ve baz dengelerini etkileyecegi igin potansiyel
olarak ciddi sorunlara yol agar (Login & Nejsum, 2023).

Su dengesindeki bozukluk ilk olarak plazma ozmolalitesini etkileyecektir.
Plazma osmolalitesi normalde dar smnurlar iginde (280-295 mmol/kgH:O )
korunur. Ozmolalite, sudaki molekiil konsantrasyonuna baghdir ve ozmotik
basing, bir ¢ozeltinin molal konsantrasyonuyla orantihidir. 38°C’de 1 kg H-O’da
¢oziinmiig bir milimol madde yaklagik 19 mmHg’lik bir ozmotik basing
uygular. Fizyolojik kogullar altinda, hiicre dig1 sivida (ECF) ozmotik olarak aktif
tiim maddelerin ortalama konsantrasyonu 290 mmol/kg H-O’dur. Normalde
, hiicre i¢i stvinin (ICF) ozmolalitesi de aynidir. Hiicre dig1 sivi ve hiicre
i¢i siv1 arasindaki su hareketi ozmotik gradyanlar tarafindan kontrol edilir.
Kan damarinin liimeni ile interstisyel siv1 arasindaki su hareketi ozmotik ve
hidrostatik basinglar tarafindan kontrol edilir. Renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemi, kan basincinin ve damar tonusunun baglica diizenleyicisidir (Toftaletti
& Rackley, 2022).

Viicut su dengesi, ¢oziinmiig iyonlarin (elektrolitlerin) dengesiyle yakindan
iligkilidir; bunlarin en 6nemlileri sodyum ve potasyumdur. Sodyum, hiicre digt
sivida en bol bulunan iyon oldugu i¢in ( 145 ila 155 mEq/L), ozmolalitenin
de en 6nemli belirleyicisidir. Normal serum potasyum konsantrasyonu 3,5-5
mmol/Ldir. Hiicre i¢i konsantrasyonu plazmadakinden ¢ok daha yiiksektir,
hiicre igi elektrolitidir, hiicre dig1 siv1 ve hiicre igi siv1 arasinda potasyumda
meydana gelen nispeten kiigiik bir degisim bile serum konsantrasyonunda
biiyiik degisikliklere yol agabilir. Hem yiiksek hem de diigiik potasyum
konsantrasyonlari (sirastyla hiperkalemi ve hipokalemi) kalp kasini etkiler ve
yagamui tehdit edebilir. Bu ylizden potasyum, normal hiicresel fonksiyonun
korunmasi igin gok 6nemlidir. Transmembran potansiyel farki, her yerde
bulunan Na+-K+-ATPaz tarafindan aktif olarak diizenlenen K+ gradiyenti
ile stirdiiriiliir . Bu gradiyent, kas kasilmasi ve sinir iletimi gibi hayati siireglerin
temelini olusturur. Serum potasyum konsantrasyonunun 2,5 mmol/Lnin altinda
veya 6,0 mmol/Inin tizerinde olmasi tehlikelidir, bobrek fonksiyonlarinin
bozulduguna isaret eder (Hall, 2021).

Su ve sodyum homeostazinin entegrasyonunda aldosteron ve vazopressin
birlikte rol oynarlar. Aldosteron, bir mineralokortikoid olarak, bobrek ve
kolondaki epitel hiicrelerini hedef alarak Na* (yeniden) emilimini ve K*
salgilanmasini diizenleyen renin-anjiyotensin-aldosteron sistemindeki son
endokrin sinyaldir. Su, ozmoz yoluyla Na* ‘nin hareketini takip ederek
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kronik kan hacmini ve dolayisiyla kan basincini olugturur. Anjiyotensin II
(ANG II) ve K*, aldosteron salgilanmasini tegvik eder. Kan basinci, ANG II
seviyelerini kargilikli olarak degistirir: diigiik kan basinci, ANG II iretimini
artirir. Bu nedenle, aldosteron salgilanmasi ve fizyolojik etkileri negatif geri
bildirim kontrolii altindadir; kan basincindaki diistislere ve K+ daki artiglara
pozitif , kan basincindaki artiglara ve K*> daki diigiislere ise negatif yanut verir
. (Booth, Johnson, & Stockand, 2002). Vazopressin, su metabolizmasini
diizenleyerek plazma ozmolalitesinin kontroliine katkida bulunur. Hem
ozmotik hem de hacim sinyallerine yanit verir: bir yandan, salgilanmasi ve
susuzluk, plazma ozmolalitesindeki gok kiigiik (yaklagik %1) artiglara yanit
veren ozmoreseptorlerden gelen sinyallerle uyarilir; diger yandan, vazopressin
salinimi, dolagimdaki hacimdeki bir azalma (%10°dan fazla) ile uyarilir (Hall,

2021).

Su fazlalig1 plazma hacmini, bobrek kan akigini ve glomerular filtrasyon
oranr’ni (GFR) artirir. Viicutta fazla su bulundugunda renin tiretimi baskilanur.
Aldosteron konsantrasyonunun diigiik olmasi idrar yoluyla sodyum kaybina
yol agar. Fazla su plazmay “sulandirdig1” i¢in plazma ozmolalitesi azalir.
Hipotalamik ozmoreseptorler tarafindan algilanan bu ozmolalite azalmasi,
hem susuzlugu hem de vazopressin salgisini baskilar. Vazopressin baskilanmasi
idrar yoluyla su kaybina yol agar. Dolaysiyla, fazla suya verilen genel yanut,
idrarda sodyum ve su kaybinin artmasidir (Boron & Boulpaep, 2017).

Su eksikligi (dehidratasyon) plazma hacmini, bobrek kan akigini ve GFRy1
azaltir. Su eksikligi oldugunda, bobrek kan akigindaki azalma renin-anjiyotensin-
aldosteron sistemini uyarir. Aldosteron idrarla sodyum atilimini engeller. Buna
paralel olarak, su eksikligi plazma ozmolalitesinde artiga neden olur. Bu,
vazopressin salgilanmasini uyarir ve sonug olarak idrar hacminde azalmaya
yol agar. Dolayistyla, su eksikligine genel yanit sodyum ve su tutulumudur
(Boron & Boulpaep, 2017)..

Serum sodyum konsantrasyonu, sivi ve elektrolit dengesizliklerinin bir
gostergesidir. Su ve elektrolit dengesizlikleri, siv1 ve elektrolit alimu ile kayb1
arasindaki dengesizlikten ve su ile elektrolitlerin viicut bolmeleri arasindaki
hareketinden kaynaklanir. Azalmig sodyum konsantrasyonu (hiponatremi),
genellikle hiicre digt stvimin ‘seyreltildigini’ (agir su nedeniyle) gosterirken, artmug
sodyum konsantrasyonu (hipernatremi), hiicre digi stvinin ‘yogunlagtigin’ (su
kayb1 nedeniyle) gosterir. Hiponatremi, sodyum kaybindan da kaynaklanabilen
nadir bir durumdur (Ozsoylu & Demir, 2024).

Damar yatag1 boyunca onkotik ve hidrostatik basing degisiklikleri arasindaki
denge, substratlarin ve besin maddelerinin dolagimi i¢in temel 6neme
sahiptir. Plazma ve interstisyel siv1 arasindaki su hareketi, plazma protein
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konsantrasyonuna baghdir. Proteinler, 6zellikle albiimin, plazmada ozmotik
basing (yaklagik 3,32 kPa; 25 mmHg) uygular. Bu, onkotik basing olarak
bilinir ve damar yataginda suyu tutar. Bu basing, siviy1 ters yonde, yani kilcal
damarlardan digar1 dogru iten hidrostatik basingla dengelenir. Kilcal damarlarin
arteriyel kisminda, hidrostatik basing onkotik basinca baskin gelir ve su ile
diigiik molekiil agirhikli bilegikler damar digr alana siiziiliir. Buna kargihik, kilcal
damarlarin venoz kisminda, onkotik basing hidrostatik basinca baskin gelir ve
sivi damar liimenine gekilir. Plazma albiimin konsantrasyonundaki azalmanin
bir sonucu olarak ortaya ¢ikan plazma onkotik basincindaki azalma, sivinin
damar dig1 alana hareketine ve 6dem olugumuna neden olur (Hall, 2021)..

1.4. Elektrolit Bozukluklari

Saglikl bir bireyin viicudu normal sekilde iglev gormek igin elektrolit, asit
ve baz dengesine (homeostazina) ihtiyag duyar. Bunlar, viicuttaki farkli su
miktarlarina benzer sekilde, viicutta farkli miktarlarda bulunur. Tki temel viicut
s1v1 bolmesi hiicre igi ve hiicre digidir. Viicut sivilarinda elektrolitler, iyonlara
(elektrik yiiklii pargaciklar) ayrigan kimyasal bilegiklerdir, elektrolit olmayanlarin
ise elektrik yiikii yoktur. Sodyum ve potasyum iyon konsantrasyonlar: hiicre
igi ve hiicre dig1 sivilar arasinda neredeyse zittir. Hiicresel aktivite igin birincil
elektrolitler sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfat, kloriir ve magnezyumdur.
Sodyum iyonlarinin bobrek tarafindan diizenlenmesi, aldosteronun etkilerine
dayanir.

Hiicreler, ozmolalite ve hacim degisikliklerine karsi kendilerini korurlar.
Hiicre i¢i sodyum konsantrasyonundaki artig, sodyumu hiicre digina atan Na
+ /K + -ATPaz pompalarini uyarir. Bunu takiben su digar1 atilir ve hiicre
hacim degisikliklerinden korunur. Bir diger koruyucu mekanizma ise hiicre
iginde ozmotik olarak aktif maddelerin tiretilmesidir. Aldosteron , hem uzun
hem de kisa vadede Na*/K* -ATPaz’1 diizenler ve ayrica proksimal tiibiildeki
Na*/H*, distal tiibiildeki Na*/CI- ko-tastyic1 ve bobrek toplayicr kanalindaki
epitelyal sodyum kanali gibi tagiyicilart da diizenler. Aldesteronun etkisi ile
sodyumun geri emiliminin artmasi ve potasyum ile hidrojen iyonu atilimi artar.

Afet sonrasi gegirilen travmaya bagli olarak goriilen elektrolit
dengesizliginden baglica sorum olan hormonlar; epinefrin, kortizol, biiyiime
hormonu, glukagon ve insiilin hormonlaridir. Travmaya yanit olarak ¢ok
sayida adrenerjik reseptoriin segici olmayan baglanmasina neden olur. Alfa
reseptor aktivasyonu pankreastan insiilin salinimini inhibe eder ve glikolizi
uyarir. Beta-adrenerjik reseptor aktivasyonu, glukagon, biiylime hormonu
ve adrenokortikotropik hormon salinimina neden olue ve lipliz de artirilir.
Bu nedenle hiperglisemik yanit, katabolik (kars1 diizenleyici) hormonlardaki
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(epinefrin, glukagon, biiyiime hormonu ve kortizol) artig ve insiilinin
baskilanmasiyla yonlendirilir. Elektrolit dengesizligi, biiyiik miktarda viicut
swvist kaybedildiginde meydana gelir; asit-baz dengesizligi, karbondioksit
kismi basincinda veya serum bikarbonatinda patolojik degisikliklere baglh
bozukluklara yol agar. En kritik denge bozukluklar1 metabolik asidoz veya
alkaloz ve solunum asidozu veya alkalozudur (Fredrickson & Carver, 2022;

Flear, 1970).

Sonug

Saglikli bir bireyin yagamini idame ettirmesi standart kogullarin
devamhhigindan ge¢mektedir. Yaganan afetler ve afetlerin neden oldugu olumsuz
gevre kosullar: (sicaklik artmasi yada diigmesi, yangina maruz kalma, gogiik
va da ¢ig altinda kalmak) bireyin standart kogularinin (sicaklik, osmolalite,
siv1 kaybi ve buna bagli pH degismesi) bozulmasina neden olmaktadir. Her
ne kadar homeostatik dinamikler bozulan dengeyi yerine getirse de, olumsuz
kosularin uzamasi ya da artmasi bireyin yagamini tehlike altina alacaktir. Bu
derleme de sinirlar hipotermi, hipertermi, ozmolarite, su ve elektrolit dengesi
baglaminda belirlenmistir.
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