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GiRiS VE AMAC

Bu yiizyilin baginda sok, birgok olguda siklikla kargilagilan ve tedavi
edilemeyen bir komplikasyon olarak ortaya ¢ikmakta ve “hayatin bir anlik
duraksamasi” olarak tanimlanmakitayd (1).

1940 yilinda Blalock goku “intravaskiler sivi azalmas: sonucu geliscn
periferik  dolagim yetmezligi” olarak tammlamistir. 1942’de  Wiggers ise
“dolagimdaki efektif kan volimiindeki azalma sonucu geligen, birgok fonksiyon
bozuklugunu igeren ve irreversibl dolagim yetmezligi donemine kadar tedavi
edilebilir bir sendrom” olarak tanimlamigtir (2).

[in basit ve genel tanimi ile sok, “periferik dolagim yetmezligine bagh
yetersiz. doku perfitzyonu™ dur. Burada problem, dolagim sistemi yoluyla
hiicrelerin- metabolik  gereksinmelerini  kargilayabilecek yeterli perfiizyonun
saglanamamasidir. Bu nedenle sokta hiicresel metabolizma bozulmakta, ilerleyen
metabolik dengesizlik hiicre membran iglevlerini bozmakta ve sonugta hicre

olimi gergeklesmektedir(3).



Acil servislerde hemorajik sok sik kargilagilan bir durumdur ve tedavinin
yonlendirilmesinde sokla miicadele ilk siray: almaktadir. Giiniimiiz kosullarinda
hemorajik sok teshisinin konulmasi kolaydir. Esas zorluk hastaya uygun tedavinin
verilmesinde ortaya ¢ikmaktadir (2).

Kiint ve penetran yaralanmalara bagli hemorajik sokta erken sivi
replasmani yararhdir. Fakat hizli ve fazla miktardaki sivi replasmani sonrasi ciddi
sorunlar ortaya ¢ikmaktadir. Bunlarin en oO6nemlisi kan basincinin  ani
yiksclmesine bagli durmus olan kanamanin tekrar baglamasi ve mortalitenin
yitkselmestdir (4). Son yillarda agresif sivi tedavisinden kaginmak gerektigi ve
kontrollii sivi replasmant ile mortalitenin azaldif bildirilmistir (5,6).

Bu eksperimental ¢aliymada amag; kanatilarak hemorajik sok olugturulan
kopcklere degisik mayi miktarlarini degisik hizlarda vererek olusan hemodinamik,
hemotolojik, biyokimyasal ve histopatolojik degisiklikleri tespit etmek ve bu

verilere dayanarak en uygun (edavi geklint bulmaktr,



GENEL BIiLGILER

Sok klinigi ¢ok eskiden beri bilinmesine ragmen klinigin hipovolemi ile
tligkisi 1880 li yillarda yapilan deneysel ¢aligmalardan sonra ortaya konulmustur
(3). Birinci Diinya savagi yillarinda kan basincinin olgiilmeyc baslanmasi ile sok
bu donemlerde, hipotansiyon ile ey anlamli kullamlmistir. Bu yillarda soktaki
hastalarda hipotermi ve asidoz geligtigi tespit edilmis ve alkali kristoloid soliisyon
infuzyonlar kullanilmaya baglanmustir. Travmatik gsokun hipovolemiye sekonder
oldugunun  kamtlanmas: Blalock ve arkadaglart sayesinde 1930’da
gergeklesmistir. Normal kan basincina kargilik kalp debisinin ileri derecede diisiik
olabilecegi ve sokun ashinda vital organlardaki dolagim yetmezligi oldugu ancak
FOO0 larda anlagtabilmigtiv (3,7).

Vietnam ve Kore Savaglarindan sonra sok tedavisinde adeta devrim
yasanmistir. Bu tarihlerden sonra hizh ve agresif kristoloid infiizyonu ve kan

transfizyonu kullamlmaya baglanmigtir. Ancak mayii ve kan replasmanina

1.6, YUXSEKBERETIM KuRuLy

DOKUMANTASYON MERKEZI



ragmen mortalitenin yitksek olmasi nedeni ile degisik tedavi yoéntemleri
bugiinlerde bile siirmektedir (7).

Sok; soguk, soluk ve nemli cilt, mental durumda degigikliler, zayif nabiz
ve stabil olmayan vital bulgular gibi subjektif semptom ve bulgular ile karakterize
sendrom veya semptomlar kompleksidir (8). Sok sendromunda asil olay kan
dolagimindaki azalma neticesinde yetersiz doku perfiizyonudur. Bu durum gokun
erken doneminde gorulir ve organ disfonksiyonuna neden olan fizyopatolojik
mckanizmalart baglatir. Sonugta multipl organ yetmezliine bagh 6lim gelisir
(3.8,9). Sokun erken dénemlerinde asil nedenin belirlenmesi 6nemlidir. Sokun
klasik tedavisinde amag; soku tetikleyen ilk fizyopatolojik bozuklugu tedavi
etmektir. Ancak etyolojiyi aydinlatmak igin ugragirken bir yandan da hastadaki
sokun tedavisine baglanmahidir (1,8)(Tablo 1).

Tablo 1: Acil kosullarinda sokitaki hastaya yaklagim

1. 1lava yolu-Solunum

- Hava yolunun agik olup olmadigs kontrol cdilir,
- Okstjen verilir.
- Gerekirse hasta entiibe edilir.
2. Dolagim
- Ilasta kanama agisindan kontrol edilir.
- Kan basiner ve nabiz kontrol edilir,
- Kardiak monitarizasyon yapilir.
3. Damar yolu agilmasi ve mayi replasmani
- Hipovolemi distinilityorsa iki ayr1 damaryolu agilir ve kristoloid

solusyonlar ile mayi replasmant yapulir.
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0.

- Kardiyojenik sok dusiinililyorsa santral venoz kateter ile CVP
ol¢limiine gore mayi replasmam ve dopaminerjik ilaglar verilir.

- Anaflaksi digtiniliyorsa anaflaksi tedavisi yapulir.

idrar sondas:

- Yetigkinlerde idrar miktar1 40-50 cc/saat’in tizerinde tutulmalidir.
Takip amaci ile idrar sondasi takilir.

Altta yatan nedenin belirlenmesi

- Yukaridaki iglemler yapilirken bir yandan da anemnez ve fizik
muayene yapiimali, sokun nedeni bulunmaya ¢alistimalidir.

- Tam kesinlesmedifi siirece hasta hematemez ve melana yodniinde
izlenmelidir.

- Nazogastrik sonda takilmalidir.

Heri tetkikler

- Uygun kan hazirlanmali.

- [KG gekilmeli,

- CBC, elektrolitler, BUN, Cr, glukoz, PT, aPTT ve arteriel kan gazi
analizi yapilmalidir.

Hastanin izlenmesi

- Surckli nabiz ve kan basinci takibi yapilmali.
Etyolojiyi aydinlatmaya yonelik ileri tetkikler yapilmalidir,

leri girigimler

- Sokun etyolojisine ve hastanin tedaviye verdigi cevaba gore karar

verilir.



Yukanidaki islemler sistematik ve hizli bir gekilde yapilmalidir. Cunki
hasta irreversibl safhaya girmeden soktan ¢ikarilmalidir. Sok ile miicadele
ederken bir yandan da etyolojiyi aydinlatmamiz gerekmektedir. Asil tedavi
etyolojinin ortadan kaldinlmas: ile ¢oziilecektir.

Sok nedenlerine gore 4 sinifa ayrilmaktadir(2).

1- Norojenik sok: Venoz yatagin dilatasyonuna bagh olarak preload’da
azalma gorilebilir. En sik norojenik sok nedenleri:

a) Spinal anestezi

b) Omurilik yaralanmalan

c) Anaflaksi

Bu tip sokta tedaviye stvi replasmani ile baglanir, ayrica vazopressorler de
kullanilabilir. Eger sebep anaflaksi ise adrenalin kullanilir.

2- Kardiyojenik sok: Kardiyojenik sokun nedeni kalp pompa yeteneginin
kaybidir. Iin sik kardiyojenik sok nedenleri:

a) Myokard infarktisi

b) Agir tagikardi

c) Agir bradikardi

Bu tip sokta tedavi altta yatan sebebe yOnelik olmahidir. Hasta invaziv
yontemlerle monitorize cdildikten sonra sivi tedavisi yapilabilir. Genellikie pozitif
motropik ajanfar kallamihir.

3- Septik  sok: Sepsise sckonder olarak gelisir. En sik septik sok
nedenleri:

a) Gram pozitif mikroorganizmalarin neden oldugu septik sok.

b) Gram negatif mikroorganizmalarin neden oldugu septik sok.
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Bu tip sokta asil tedavi antibiyotik tedavisidir. Genellikle siv1 tedavisi ile
baglanir. CVP 6lgiimiine gore dopaminerjik ilaglar kullanilabilir.

4- Hipovolemik sok: Kalp diastol sirasinda dolar ve pompalama iglevini
yeterince yerine getirebilmesi igin yeterli ven6z birikime ya da preload’a ihtiyac
duyar. Hipovolemik gokta, vaskiiler sivi hacminin gesitli nedenlerden azalmasina
bagli preload diiser. Preload’daki diigmeye bagli olarak kalp debisi diiger ve gsoka
neden olur. En sik hipovolemik sok nedenleri (2):

a) Dchidratasyon

- lishal

- Siddetli kusma

- Yetersiz sivi alimi

- Atese bagh sivi kaybi1
b) Uciincii alana sivi kayba

- Peritonit

- Yamk

¢) Kanama (Hemoraji)

HEMORAJIK SOK

Hemorajik sok, dolagimda etkili olan intravaskiiler volimiin azalmasi
sonucu geligir. Acil poliklinikte en sik kargilagilan hemorajik sok nedeni travma
ya da gastrointestinal kanamadir, daha seyrek olarak dig gebelik riiptiric ve aort
ancvrizmasi saytlabilir (1,7)(Tablo:2). Klinik tablodan periferik hipoperfiizyon ve
adrenerjik aktivitedeki artis sorumludur. Davraniglarda apati ve letarji olusur. Kan
kayb1 sonrasi periferik vaskiiler rezistansta artig olur. Soluk ve soguk deri vardir.

Ayrica dolagimdaki volim azalmasina bagl olarak tagikardi gelisir (3).
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Tablo 2: Hemorajik sokta etyolojik siniflama(7).
1I- Travma

- Solid organ yaralanmasi

- Pulmoner parankim yaralanmasi

- Miyokardial riiptiir/laserasyon

- Retroperitonal hemoraji

- Pelvik fraktir
- Bébrek riptiini

- Uzun kemik fraktiri

- Skalp kesisi
2- Gastrointestinal kanamalar

- Ozefagus varis kanamasi

- Ulser kanamast

- Gastrit/6zcfajit

- Maligniteler

- Inflamatuar barsak hastaliklari
3- Genital sistem kanamalan

- Vajinal kanamalar

- Ektopik gebelik riptiiri

- Ovanan kist riptiri
4- Vaskiiler kanamalar

- Anevrizmalar

- Diseksiyonlar

- Arteriovendz malformasyonlar




Bir ¢ok sok formunda oldugu gibi hemorajik gokta da asil sorun, metabolik
ihtiyact kargilayacak sistemik oksijen tasinmasindaki yetersizliktir. Sistemik
oksijenin tasinmasi dort faktore baglidir(10);

1- Hemoglobin konsantrasyonu,

2- Arteriel oksijen satiirasyonu,
3- Arteriel oksijen basinci,
4- Kardiak atim.

Hemorajik sokta voliim azalmasina bagh olarak bu dort faktor de diiger ve
sistemik oksijenlenme azalir. Kanama sirasinda gesitli fizyolojik mekanizmalar
ka’lp ve beyin gibi hayati organlarin yeterli oksijenizasyonunu saglamak igin
devreye girerler. Hayati organlara kan akim diger organlarin lokal
vazokontraksiyonu ile devam ettirilmeye ¢aligilir. Normal hemodinamik
kompansatuvar mckanizmalar saycsindc hastada olugan asirt kan kaybi bile,
hastanin vital bulgularinda minimal veya orta derecedeki degisiklikler ile kendini
gosterebilir. Amerikan Cerrahlar Birligi, sok semptomlarina gore kan kaybi
miktarim1 derecelendirmigtir (11,12) (Tablo 3). Bu derecelendirmeye gore 3.
dereceye kadar olan sok klinigi derin gok sayilmazken, 4. derecedeki hasta tipik
derin ok hastas: saytlmaktadir. Bu hastalarin ciddi hayati tehlikeleri vardir ve acil
tedavileri gereklidir(12).

Eper kanama kontrol altina alinamaz isc hasta total kan voliiminii
dakikalar iginde kaybeder. Siddetli kanama kardiovaskiiler sistemin major
kompenentlerinin, parankimatdz organlarin veya her ikisinin yaralanmas: ile
ortaya ¢ikar. Burada dikkat edilmesi gereken husus, bu hastalara gok kisa siire

icinde cerrahi girigim gerektigidir. Bu hastalarda normal sivi tedavisi ile kan
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basincinin yiikseltilmesi beklenilmemeli ve damaryolu agilip sivi tedavisine

baglanip acil bir sekilde ameliyathaneye transfer edilmelidir.

Tablo 3: Hemorajik sok siniflamasi

1. Derece I1. Derece 1II. Derece 1V. Derece
Kan kaybi
ml <750 750-1500 >1500-2000 >2000
% <15 15-30 >30-40 >40
Nabiz (aum/dk) <100 >100 >120 >140
Sistolik kan basinci Normal Normal Digiik Digik
Nabiz basinci Normal Diigiik Diistik Disiik
Kapiller dolus Normal Azalmig Azalmig Azalmsg
Solunum sayisi (n/dk) 14-20 20-30 30-40 >35
idrar cilas: (co/saat) >30 20-30 5-15 Minimal
Mental durum Hafif anksiyotik  Anksiyotik Konfu Konfu ve letarjik

Hemorajik Sokta Fizyopatoloji

Hemorajik soku ii¢ ayn diizeyde inceleyebiliriz.,

a) llucresel cevap

b) Hiicre digt cevap

¢) Organ cevaplan

Hemorajik gokun erken donemlerinde organ diizeyinde degil, hiicresel

seviyede degisiklikler ortaya gtkmaktadir. Kanama esnasinda hiicresel diizeyde
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gelisen bu fizyopatolojik olaylan etkileyen en 6nemli faktorler kanama hizi ve
stiresidir (3).

a) Hiicresel cevap

Oksijen Kas hiicrelerinde bulunan oksihemoglobiilin diginda dokularda
depo edilemez. Oksidatif metabolizma kan dolagiminda devamli oksijen
taginmasina baglidir. Dokularin oksijen alimindaki belirliyici faktér metabolik
ihtiyagtir (10). Stabil metabolik ihtiyaci karsilamak i¢in gerekli oksijen dagilimi
azalirsa, hemoglobinden oksijen salinimi artar ve boylece dokularin oksijen
almasi sabit tutulmaya caligilir. Eger oksijen dagilimi kritik seviyeye inerse
dokularin oksijen alimi da azalir (13). Oksijen dagilim kritik seviyeden daha az
oldugunda, oksijen tiiketimi metabolik ihtiyaca gore dizenlenemez ve oksijen
acig1 olusur. Sonugta, anaerobik metabolizmada ve laktik asit yapiminda artma
nedeni ile metabolik asidoz gelisir (14). Eger oksijen agigi fazla veya uzun sireli
olursa ATP depolan azalir (10,15). Doku hipoksisi sonucu etkilenen Na'-K'
pompa fonksiyonunda bir azalma olur ve plazmada K* diizeyinde yiikselme
meydana gelir (16). Ayrica pH, pO,, pCO; ve bikarbonatta da degisiklikler
olmakta fakat bu degisiklikler baglangigta transmembran potansiyelini
etkilememektedir. Yani gokta hiicre diizeyindeki ilk degisiklikler hiicre
membramna bagh olarak degil, iyonlarin aktif transport sistemlerine bagh
olmaktadir (17).

Sonug olarak; pek ¢ok 6nemli biyokimyasal olaylarda ve membran iyon
pompa fonksiyonlarinda bozulma, membran depolarizasyonu, intraseliiler 6dem,
intraseliiler kalsiyum iyon konsantrasyonunda azalma, membran bitiinliigiinde

bozulma ve sonugta hiicresel 6liim geligir (10,16).
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b) Hiicre dis1 cevap

intravaskiiler voliim kaybi Starling kanunlarina gore intertisyel ve
intraseliiler sivimin intravaskiiler alana aktarilmasi ile kompanse edilir. Sonugta
intravaskiiler hacimde artma olur, hemotokrit, kan viskozitesi ve plazma onkotik
basinci diiger. Doku iskemisinin siirmesi ile ortaya ¢ikan yerel asidozun etkisi
altinda bir siire sonra prekapiller sfinkter agilirken, postkapiller veniil direnci
artar. Kapiller yatakta akimin durmasi ve gollenme, hidrostatik basincin
artmasiyla vaskiiler alandan hiicreler aras: alana sivi kayb: olur. Bu agamada gok
irreversibl sathaya girer (3).

¢) Organ cevaplan

Kan akiminmin azalmasi sonucunda gesitli organlarda iglevsel bozukluklar
ortaya ¢ikar. Organ diizeyindeki degisiklikler sokun derinligi ve siiresi ile
orantilidir. Saglam bir bobrek iskemiyi 15 dakika tolere edebilir. Normotermik
kosullarda bu st simir 90 dakikadir. Bu siirenin {izerinde iglevsel ve anotomik
degisiklikler ortaya ¢ikar. Kan akimindaki azalma ile birlikte renin bobregin
sempatik uyariminda direkt olarak rol oynar ve angiotensinin 1’in, angiotensin
1I’ye doniigiimiini baglatir, Daha sonra aldesteron ve antiditiretik hormon salinimi
uyarilir. Dolagimdaki intravaskiiler voliim agigini tamamlamak igin glomeriiler
filtrasyon hzinda azalma, sivi ve elektrolitlerin tiibiler reabsorbsiyonunda artma
olur (2).

Kanama sonrasi splanknik dolagim ¢ok etkilenir. Hemorajik sokta
gastrointestinal kanalda mukozal bariyer yikimina bagli olarak bakteriyel

translokasyon olusur. Bu da gegici endotoksemiye neden olur. Bunun sonucu



birka¢ hafta i¢inde immiin sistemin etkilenmesi ile septik gjoka bagh olim
gelisebilir (2,18,19).

Hemorajik gokta portal ve hepatik kan akimi da etkilenir. Klinik olarak
onemli iskemik hepatik nekroz veya sok karacigeri sik goriilmemesine ragmen;
karaciger epinefrin, norepinefrin ve kortizol aracilig1 ile olusan kompansatuar
mekanizmalarda 6nemli rol oynar. iskemi esnasinda hepatositlerdeki ATP
diizeyleri azalir ve reinfizyon ile yukselmez. Ayrica Kupfer hiicre
fonksiyonlarinda ve retikiiloendotelial sistemde de bozulma olur(10).

Agir travma sonrast gelisen hemorajik sokta %1-2 oraninda ARDS gelisir
(3,8). Alveolokapiller yiizeydeki degisikliklerle protein nitelikli sivi intravaskiiler
alandan intertisyel alana ve alveolar bosluga sizar. Sonugta kadiyolojik nedenlere
bagli olmaksizin pulmoner 6dem gelisir (20).

Kanama sonrasi gelisen sokta kandaki oksijen tagtyan hemoglobin azhigina
ve daha degisik nedenlere bagl tagikardi ve miyokard iskemisi gelisebilir. Bunun
sonucu olarak da éldiiriicii aritmiler ortaya ¢ikabilir (21).

Hemorajik sokta klinik

Hipovoleminin baglamas: ile dokunun o6limi arasinda yer alan
fizyopatolojik degisikliklerin her safhasi klinik ve laboratuar yontemleri ile ortaya
konabilir. Olayin baslangicinda arteriel basingta hafif bir diugsme olur. Basing
reseptorlerinin - uyaniligs, sempatik  aktivitenin - artmast  ve katckolaminlerin
salgilanmasi ile digmis olan kan basinci normale dogru yiikselir. Ozellikle
kardiovaskiiler sistemi saglam olan genglerde kan basinci uzun siire normal
seyredebilir. Yash ve aterosklerozu olanlarda ise hipotansiyon daha belirgindir

(22).
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Nabiz sayisi ile kesin kaniya varmak giigtiir. Baglangigta yiiksek olabilen
nabiz sayis, katekolaminlerin kalp iizerine olan pozitif inotropik etkisi ile atim
hacmi artacagindan diigebilir. Bazen olayin meydana getirdigi korku nedeni ile
nabiz sayist yiiksek olabilmektedir. Bu dénemdeki en 6nemli bulgu tilt testi
sonucudur. Bu teste gore hasta yatar durumdan oturur pozisyona getirildiginde;
nabiz sayis1 30 vuru/dk’ dan fazla artar, kan basinci da 30 mmHg’dan fazla
digerse kuvvetli pozitif olarak degerlendirilir (1).

Katekolaminler o6ncelikle deri ve kaslanin prekapiller arteriolar
sfinkterlerinde kontraksiyon meydana getirdiklerinden hastanin derisi solgun ve
soguktur. Sempatik sistem uyariimasinin ter bezlerine etkisi ile deri nemlidir ve
gozler midriyatiktir. Hicreler arasi sivi azaldifi igin susama hissi ortaya gikar.
Buraya kadar olan belirtiler hastanin soka gittigini gosterir. Bu nedenle bu
doneme “presok donemi” denir (2).

Sok éncesi donemi, sok izler. Gerekli dolagim hacmini saglama g¢abasinda
olan organizma, bu amagla vazokonstriksiyon giddetini ve alanini genigletir. Bu
donemde organlardaki vazokonstriksiyona bagh degisik klinik tablolar goriilir
).

Presok donemindeki hastalarin bilinci genellikle agiktir. Olayin verdigi
heyecandan dolayi hafil” huzursuz olabilirler. Sok doneminde ise hastanin bilinci
bulaniktir ve gevresi ile uyum saglayamaz (‘Tablo 4).

Bobrekler kan akiminin azalmasina ¢ok duyarlidir. Vazokonstriksiyonun
baglamas: ile idrar miktari da azalmaya baslar. Normalde 50 cc/saat olan idrar
miktart 30 cc/saatin altina diger. ileri donemde aniiri gelisir. Oligiiri sokun en

hassas gostergesidir (2).
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Tablo 4: Sok dénemleri ve klinik bulgular

Presok donemi

Sok dénemi

Derin sok donemi

Deride sogukluk ve solukluk  Tagikardi Ajitasyon
Terleme Hipotansiyon Biling kayb1
Usiime hissi Oligiiri Koma
Susuzluk hissi Tasipne Aritmi
Midriyazis Biling bulanikhg:

Pozitif tilt testi Huzursuzluk

Dokulara yeterince oksijen taginamadifi igin anaerobik metabolizma
baglar. Anaerobik metabolizmanin baslamasi ile énce dokular arasinda, sonra tim
birimlerde laktik asit seviyesi artar (23). Laktik asit seviyesinin yiiksek olmas: ve
tedaviye ragmen dilgmemesi prognozun koti oldugunu gosterir.  Soku yapan
ctkenin devam ettigi ve tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda kalp ve beyin
ihtiyaci olan kan ve oksijeni alamaz hale gelir. Bu doneme “derin sok déonemi”
denir. Bu donemde klinik daha da agirdir. Hasta koma halindedir ve gevresiyle
irtibat kuramaz, kardiak iskemiye bagli aritmiler sik goriliir ve 6ldiiriicti aritmiler
gelisebilir (2).

Hemorajik sokta tedavi

Hemorajik gokun tedavisinde iki agama vardir. Birinci agama kanamay!1
durdurmak olmalidir, ikinci agsamada hipotansiyon ile miicadele etmek gerekir
(7,24). Bunlardan birisinin yapilmas: yeterli olmaz. Hemorajik sok uygun sekilde
tedavi edilirse, geg donemde organ sistemlerinin fonksiyonu ile ilgili bir problem

ortaya ¢ikmaz (Tablo 1). Vital bulgular, o6zellikle derin sokta tedavi igin
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yonlendirici olmamaktadir. Bunun sebebi vital bulgularin kompansatuar
mekanizmalardan etkilenmis olmasidir. Ozellikle de yaralanmaya en sik maruz
kalan grup olan geng hastalarda periferik vaskiiler direng sayesinde, total dolagim
kollaps: noktasina kadar kan basinglari yiiksek tutulabilmektedir (16).

Sok eskilerden beri bilinmekte ve “tedavi edilemeyen oliimciil bir
hastalik™ olarak tammlanmakta idi. Hemorajik ok tedavisi ile ilgili ilk kayitlar
1800’li yillara rastlamaktadir. Bu tarihlerde Janes Burnell postpartum hemorajiyi
kan transfizyonu ile tedavi etmistir. Birinci Diinya savagi yillarinda kan
basincimin  olgilmeye baglanmasi ile birlikte sok tedavisi ile ilgili bir ¢ok
aragtirmalar yapilmugtir. O tarihlerde, hemorajik soktaki hastada hipotermi ve
asidoz geligtigi tespit edilmigs ve tedavide alkali soliisyonlar kullanilmaya
baglanmugtir. Ikinci Diinya savag: yillarinda ise alkali soliisyonlar terk edilmis ve
yerini izotonik kristaloidler almigtir. Kore ve Victnam Savaglarinda da yinc
kristaloidler tercih edilmig, hastanin bir an énce hipotansiyonunu diizeltmek icin
agresif sivi tedavi metodlart kullamlmistir. Bu tedavi metodu giiniimiize kadar
devam etmistir (7).

Fakat son yillarda masif siv1 tedavisi sorgulanmaktadir. Bu gekilde yapilan
tedavide; tansiyonun yiikselmesi ile birlikte durmus olan kanamalarin tekrar
kanadig, hastayr hipotermiye soktugu, kuagulasyon faktorlerinin diliie oldugu ve
intravaskiler gekitli clamanlarin hemoliz oldugu bildirilmekitedir (11,25.20).

Hemorajik sokta oncelikle kanamay: durdurmak gerekmektedir. Eger
kanama durdurulamaz ise medikal tedavinin higbir faydasi olmaz. Hastada
kanama kontrol altina alindiktan sonra kaybetti3i miktarda kan transfiizyonu

yapmak gerekmektedir. Kan hemen bulunamazsa kristaloid soliisyonlar
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kullanilmalidir. Bu soliisyonlarin tedavi edici etkisi ¢ok azdir. Sadece hastanin
irreversibl sathaya girmesini oOnlemede zaman kazandirir. Tedavide amag
oksijenizasyonun tekrar saglanmasidir. Bunu da sadece oksijen tagiyabilen kan
saglar (2).

Hemorajik sok tedavisinde birgok mayi ¢esidi kullanilmaktadir. Bir ¢ogu
da deney asamasindadir (Tablo 5). Bunlardan en ¢ok kullanilanlar, serum
fizyolojik ve ringer laktat gibi kristaloidlerdir (11).

Tablo S: Tedavi sivilarinin kargilagtirmasi

Na®* CI K" Laktat pH Ozmolarite Onkotik basing

mEql.  migl  mEgL  mEgL mOsm/L MmH;0
Ringer Laktat 130 109 4 28 6,5 275 0
Serum fizyolojik 154 154 0 0 5 310 0
%3 Salin 513 513 0 0 5 1025 0
%35 Albiimin 150 150 0 0 6,9 310 20
%06 Hetastarch 154 154 0 0 5,5 310 30
%6 Dekstran-70 154 154 0 0 3-7 310 60

Aym amagla albiimin ve Hetastarch gibi sentetik plazma genisleticileri
kullamlmakta fakat nadirde olsa akciger odemi, alerjik reaksiyon ve
koagulopatiye neden olabilmektedirler (11,27).

Sokta tedavinin uygun olarak yapihip yapilamadigini belirlemek igin kan
gazi, kardiyak indeks, laktat gibi bazi prognostik parametreler kullanilmaktadir
(28). Laktat, anaerobik metabolizmanin artmas: ile ortaya ¢ikar. Anaerobik
metabolizma, oksijenizasyonun azalmasi ile ortaya ¢ikan kompansatuar

mekanizmanin bir pargasidir. Laktat, piruvat sekline déniisiir, piriivat normalde
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mitokondri igerisindedir ve yeterli oksijenizasyonda krebs siklusu ile metabolize
edilir. Eger sokta yeterli oksijenizasyon saglanamaz ise kanda laktat artacak ve
krebs siklusu iizerinden metabolize edilemeyecektir. Bu nedenle laktat, tedavinin

etkinligini belirlemede uzun siiredir parametre olarak kullaniimaktadir (29,30).
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MATERYAL VE METOD

Bu deneysel galigma, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Deneysel ve
Klinik Arastirma Merkezi, biyokimya, hemotoloji ve patoloji laboratuarlarinda
yapildi. Aragtirmada agirliklari 19-30 kg arasinda degisen, her iki cinsten 30 adet
Mongrel cinsi kopek kullanildi. Hayvanlar deneyden 12 saat d6nce ag¢ brrakildilar.
Deneklerin sag on bacak veninden takilan kateterden 5 mg/kg dozunda verilen
ketamin ile anestezi saglandi. Denekler entiibasyon iglemi yapilmaksizin spontan
solunuma birakildilar. Deney stiresince cerrahi sterilizasyon kosullarina uyuldu.
Sol femoral arter ve ven bulunup, her iki damar limenine 3 mm ¢apinda polietilen
kateter yerlestirildi. Artere yerlestirilen kateterin ucuna ig¢lii musluk takildi. Bir
yol deney siiresinee arter basincint devamh dlgmek igin basing transduceri yoluyla
monitore (Hewlett Packart GMBH) baglandi. Diger yol ise kopekleri kanatmak,
biyokimyasal ve hemotolojik analiz igin kan almada kullamldi. Vene konulan
kateter ise sok sonrasi tedavi sivisi (ringer laktat soliisyonu) vermek igin

kullanildi.
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Deney baslangicinda biyokimyasal ve hematolojik analiz i¢in toplam 15 cc
kan o6rnegi alindi. Ayrica ist-alt-orta hat kesi ile laparotomi yapildi ve
histopatolojik inceleme igin karaciger, bobrek ve ileum segmentinden tam kat
doku ornekleri alindi. Denekler artere konulan kateter yoluyla Modifiye Wiggers
teknigine gore 50 cc/dk kanatilma hizi ile ortalama arter basinci 35 mmHg
oluncaya kadar kanatildilar (31). Sok siiresince arter basinci 35 mmHg’ da sabit
tutabilmek igin yeniden kanatma veya ringer laktat verilmesi iglemi yapildi.

Denekler randomize olarak onar képekten olusan 3 gruba ayrildi.

Kontrol grubu (Grup I, n=10):

Bir saatlik sok siiresinden sonra higbir tedavi verilmedi. Doksaninci
dakikadan deney bitimine kadar 4 cc/kg/saat dozunda idame ringer laktat
soliisyonu verildi. Deneyin baglangicinda, sok siresinin 60.dakikasinda,
90.dakikada ve 180.dakikada biyokimyasal ve hematolojik analiz i¢in kan ornegi
alindi. Ayrica deneyin baslangicinda, 60.dakikada ve 180.dakikada histopatolojik
inceleme igin doku 6rnekleri alind1.

Hizli infiizyon yapilan grup (Grup II, n=10):

Bir saatlik sok siiresinden sonra femoral vene konulan kateter yoluyla 60
cc/kg dozunda ringer laktat soliisyonu yarim saatlik siirede verildi. Yarim saatlik
tedavi sonrasindan (90.dakika) deney bitimine kadar 4 cc/kg/saat dozunda idame
ringer  laktat  solisyonu  verildi.  Deneyin  baglangicinda,  sok  stresinin
60.dakikasinda, 90.dakikada ve 180.dakikada biyokimyasal ve hematolojik analiz
icin kan o6rnegi alindi. Ayrica deneyin baglangicinda, 60.dakikada ve

180.dakikada histopatolojik inceleme igin doku 6rnekleri alindi.
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Yavas infiizyon yapilan grup (Grup III, n=10):

Bir saatlik gok stresinden sonra femoral vene konulan kateter yoluyla 30
cc/kg dozunda ringer laktat solisyonu yarim saatlik siirede verildi. Yarim saatlik
tedavi sonrasi (90.dakika) deney bitimine kadar 4 cc/kg/saat dozunda idame ringer
laktat soliisyonu verildi. Deneyin baslangicinda, sok stiresinin 60.dakikasinda,
90.dakikada ve 180.dakikada biyokimyasal ve hematolojik analiz igin kan 6rnegi
alindi. Ayrica deneyin baglangicinda, 60.dakikada ve 180.dakikada histopatolojik
inceleme igin doku 6rnekleri alindi.

Deney bitiminde butiin denekler kanatilarak sakrafiye edildiler.

Biyokimyasal analiz:

Deneklerden alinan kan orneklerinin serumlari ayngtirildi. Aymi giin
biyokimya laboratuarinda bulunan otoanalizérde (Tecnicon RA-XT) BUN, Cr,
Na', K', CI, AST,ALT ve laktat tayini yapildi.

Hematolojik analiz:

Deneklerden alinan kan oOrnekleri 6zel tiplere konuldu. Aymi giin
fakiiltemiz hematoloji laboratuarinda bulunan otoanalizatérde (Stagon), Htc,
trombosit, PT, aPTT ve fibrinojen tayini yapild:.

Histopatolojik analiz:

Histopatolojik inceleme igin alinan karaciger, bobrek ve ince barsak
biyopsileri %10°luk formalin ile tespit edildi. Rutin doku takip iglemlerinden
sonra bitin dokular paralin ile bloklandi ve 5-8 mikronluk parafin kesitler
hazirlandi. Boyama iglemi Hemotoksilen-Eozin boyasi ile yapildi ve boyanan

preparatlar 151k mikroskobu altinda degerlendirildi.
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Sok ve tedavi sonrasi karacigerde olusan histopatolojik degisikliklerin

degerlendiriimesinde Tsimoyiannis ve arkadaglarinin tanimladigi histopatolojik

degerlendirilme kullantidi (31) (Tablo 6).

Tablo 6: Karacigerin histopatolojik degerlendirilmesi

Grade Bulgular
0 Hepatositlerde hasar yok
1 Minimal hicresel degisiklikler var
2 Sadece orta siddette santral lobiiler hasar var
3 Ciddi santral lobiiler hasar var
4 Orta derecede santral lobiiler ve midzonal hasar var
5 Ciddi derecede santral lobiiler ve midzonal hasar var

6

Hepatositler total destriiksiyona ugramig
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Bobrek biyopsilerinin incelenmesinde Baker ve arkadaglarinin tanimladig

histopatolojik degerlendirme kullanildi (32) (Tablo 7).

Tablo 7: Bobregin histopatolojik degerlendirilmesi

Grade Bulgular

0 Normal
1 Tek tek hiicrelerde mitoz ve nekroz var
2 Proksimal tubulilerin bitisigindeki hiicrelerde nekroz, gevresinde

canli hiicreler mevcut
3 Proksimal tubulilerin 1/3 distalinde sinirli nekroz ve bant seklinde
nekroz i¢ kortekse dogru ilerliyor

4 Nekrozun proksimal tubulilerin her Gi¢ segmentinide etkilemesi
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ince barsaklarda sok ve tedavi sonrasi degisiklikler, ileum segmentinden

hazirlanan kesitlerde en az 50 villus sayilarak kaydedildi. Mukozal yaralanma

skoruna gore histopatolojik degisiklikler degerlendirildi (33,34) (Tablo 8).

Tablo 8: Ince barsagin histopatolojik degerlendirilmesi

Grade  Bulgular

0 Normal mukoza villusiart

1 Genellikle villuslarin tepesinde kapiller konjesyon ve subepitelyal
mesafelerin olusmasi

2 Epitelyal tabakanin orta derecede kabalagsmasi ve subepitelyal
mesafelerin geniglemesi

3 Villuslarin yan tarafinda da subepitelyal mesafede siddetli
genigleme olmasi

4 Villuslarin  tizerindeki epitelin tamamen harabiyeti, lamina
proprianin ortaya ¢gikmasi ve kapiller konjesyon, lamina propriada
belirgin lokosit infiltrasyonu

5 Lamina proprianin aynlarak pargalanmasi, kanama ve

tilserasyonlarin ortaya ¢ikmasi
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Istatistiksel analiz:

Gruplar aras1 kan basinci, nabiz, Htc, laktat, koagulasyon parametreleri,
karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri ve serum elektrolit
degerlerinin kargilagtinlmasinda One Way ANOVA testi kullanildi. Post Hoct
degerlendirilmesinde Scheffe prosediirii tercih edildi. Bu prosediire gore p<0,05
olan degerler anlamli olarak degerlendirildi. Gruplar arasi histopatolojik
sonuglarin karsilastirilmasinda Kruskall Wallis varyans analizi kullanildi. Farkh

olan gruplarin tespitinde ise Mann Whitney U rank testi kullanldi.
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BULGULAR

Bu deneysel ¢aligmada sok oncesi, ok dénemi ve sok sonrasi deneklerde
elde edilen sonuglar su sekildedir:

Yasam siiresi

Her u¢ grubun yasam siirelerine baktigimizda, grup I’de 5 kopek (%50)
sok doneminden sonra ortalama 150.dakikada o6ldi. Grup II ve grup III’ te
mortalite gézlenmedi.

Kan Basmci

Denekler kanatildiktan sonra 60 dakika siire ile arter basinc1 35 mmHg’ da
tutuldu.

Grup I'de 60.dakikadan sonra kan basincinda ortalama 15 mmHg’lik bir
yikselme gozlendi. Bu grupta maksimum yiikseklik 90.dakikada 50,5+10,1
mmHg olarak tespit edildi. Bu dakikadan sonra kan basincinda diisme goézlendi

(Sekil: 1, Tablo: 9).
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Grup II’de  60.dakikadan sonra kan basincinda hizli bir yiikselme
gozlendi. Kan basinct 75.dakikada 92+5,8 mmHg oldu. Maksimum yiikseklik
105.dakikada 105,5+13,6 mmHg olarak tespit edildi. Daha sonra bu seviyede
seyretti, en digik kan basinci 180.dakikada 98+18,5 mmHg olarak tespit edildi

(Sekil: 2, Tablo: 9).
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Sekil 1: Ortalama sistolik kan basinglart

Grup II’te 60.dakikadan sonra yavas bir yitkselme gozlendi. Maksimum
yiikseklik 120.dakikada 92,0+10,5 mmHg olarak gergeklesti. Daha sonra bu
seviyede seyretti. Bu grupta en digsik kan basinci 87,0+11,1 mm Hg ile

165 dakikada gergeklesti (Sekil: 1, Tablo: 9).



Tablo 9: Gruplar arasi ortalama sistolik kan basinglarinin kargilastiriimasi

Grup | Grup I Grup lll
Zaman X+SD X+SD X+SD F P
(dk) (mmHg) (mmHg) (mmHg)

0 131,5+10,5 133,0+18,2 134,0+#19,5 0,0574 >0,05
15 41,0£10,4 36,043,1 40,36+10,5 0,9087 >0,05
30 35,0+0,0 35,010,0 35,0+0,0 0,0000 >0,05
45 35,0+0,0 35,0+0,0 35,0+0,0 0,0000 >0,05
60 35,0+0,0 35,0+0,0 35,0+0,0 0,0000 >0,05
78 45459 92,0+5,8**  77,0+14,7* 59,1164 <0,01
90 50,5+10,1 110£10,1**  90,0+10,2* 89,8470 <0,01
105 4551130 10551136* 90,0+7,8* 69,9393 <0,01
120 42,31140 104,01126* 92,0+10,5* 68,3713 <0,01
135 39,3t18,0 105,0:17,9* 90,0+11,3* 40,3970 <0,01
150 38,0+18,4  103,0+19,0* 89,0+11,2* 34,2859 <0,01
165 46,0+23,8 100+18,5*  87,0+11,1* 16,7546 <0,01

180 4304256  98,0+185* 87,0+151* 146751 <0,01

*p<0,05 **p<0,01

Tam gruplan kargilagtirdigimizda 75.dakikadan sonra grup I’deki kan
basinglart grup 11 ve IlI’e gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik tespit
edildi (p<0,01) (Tablo: 9). Grup Il ve Il arasinda da 75-105.dakikalar arasindaki

farkin istatistiksel olarak anlamlt oladugu tespit edildi (p<0,05).
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Nabiz

Sok doneminde ilk bir saatte her ii¢ gruptaki deneklerin nabizlarinda artig
tespit edildi. Grup I’de ilk bir saatten sonra da nabizda arti devam etti.
Maksimumum 180.dakikada 206+13 olarak tespit edildi. Grup IPde tedavi
baglangicinda dakikada 179+10 olan nabiz sayisi, tedavinin ilk 15 dakikasinda
160+25’a  kadar hizhi bir disiis gosterdi fakat daha sonra 172+16°a kadar
yiikselme oldu. Grup III’te tedavi baslangicinda dakikada 177420 olan nabizda
tedavi esnasinda nabizin giderek distiigii gozlendi. En digik nabiz sayrsi

165.dakikada 156424 olarak tespit edildi (Sekil 2, Tablo 10).
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Sekil 2: Ortalama dakikadaki nabiz sayilari

Tum gruplarda 90.dakikaya kadar istatistiksel olarak anlamh bir fark tespit
edilmedi (p>0,05). Bu dakikadan deney bitimine kadar grup II ve grup Iif arasinda
anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05). Fakat 90.dakikadan sonra her iki grup,
grup I ile kargilastnldiginda nabiz sayilan istatistiksel olarak anlamli derecede

dusik tespit edildi (p<0,01) (Tablo: 10).
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Tablo 10 Gruplar arasi ortalama dakikadaki nabiz sayisinin

karsilagtirtimast

Grup | Grup Il Grup Il
Zaman X+SD X+SD X+SD F P

(dk) (Vuru/dk) (Vuru/dk) (Vuru/dk)
0 142424 137+14 136426 0,1556 >0,05
15 14217 143418 140431 0,0559 >0,05
30 151424 153+14 153+19 0,0281 >0,05
45 170429 169417 168+15 0,0155 >0,05
60 177+18 179+10 177420 0,0346 >0,05
(S 185+18 160+25 178£31 2,4454 >0,05
90 187423 163+21 165423 3,4366 <0,05
105 192106* 165120 163424 4,4819 <0,05
120 192+17* 172416 165423 5 32:14 <0,05
135 194+17* 17l 163+26 6,0042 <0,01
150 TOTEZ T 16748 158+24 7,9264 <0,01
165 200+10* 167+11 156424 10,2515 <0,01
180 206+13™ 172+14 158+22 11,4458 <0,01

* p<0,05 ** p<0,01

Hematokrit

Tim gruplarda 180.dakikada Htc’te digme tespit edildi. Grup I’de
90.dakikada Htc’te diigme yoktu. Grup III'te tedavi sonrast Htc’te %11°lik bir
diisiis tespit edildi, bu diigiisten sonra 180.dakikada Htc’te yiikselme gozlendi.
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Grup 1I’de ise tedavi sonrast %19’luk bir dusis tespit edildi. Bu grupta da
180.dakikada Htc’te yitkselme gozlendi. 90.dakikada grup Il ve III, grup I ile
kargilastinldiginda istatistiksel olarak anlamli bir diiyme vardi (p<0,01). Bu
dakikada grup II ve III arasinda da fark olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamh bir fark tespit edilmedi (p>0,05). Diger zaman dilimlerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo:11).

Tablo 11: Gruplarin zamana gore Htc degerleri

Grup | Grup Grup lll
Zaman X+SD X+SD X+SD F P
(k) (%) (%) (%)
0 39,3+4,3 41,747 1 43,2487 0,7787 >0,05
60 42,818, 6 41,346,9 40,749,0 0,1739 >0,05

90 40,119,3** 22,8146 29,045,8 16,0660 <0,01

180 83,549,0 30,0441 33,747,0 0,8731 >0,05

- ™ p<0,01

Laktat

Laktat grup I’de giderek arttigi ve en yiiksek degere 180.dakikada ulastig
gozlenmektedir. Grup 11 ve HPte ise 90 dakikada en yiiksek degere ulagmakta ve
daha sonra tekrar  dugtagn  gozlenmigtic. Grup 1 ile  grup 11 ve I
kargilagtinldiginda sadece 180.dakikada istatistiksel olarak anlamli bir fark ortaya
gtkmustir (p<0,01). Grup 11 90.dakikada grup 1I’e gore biraz yiiksek seyretmis

fakat istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamamistir (p>0,05) (Tablo: 12).
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Tablo 12: Gruplarin zamana gore laktat degerleri

Grup | Grup Il Grup lll
Zaman X+SD X+SD X+SD F P
(dk) (mEq/L) (mEg/L) (mEg/L)
0 33,8+11,4 33,817,9 34,246,3 0,0068 >0,05
60 72,9124,4 70,8+24,7 7214252 0,0183 >0,05

90 947352 9101212 80,3129 06561  >0,05

180 137,2447,4*™  53,6124,0 70,7+30,2 11,7685 <0,01

*5<0,01

Koagulasyon parametreleri (Trombosit, PT, aPTT, Fibrinojen)

Trombosit grup 1’de dalgalanmalarla seyretti, 60.dakikada diisen
trombositler 90.dakikada yiikseldi ve 180.dakikada tekrar distigi gozlendi. Grup
II’de 90.dakikada 102400/mm’’e kadar diisen trombositlerin daha sonra tekrar
yikseldigi gozlendi. Grup IIl’te ise 90.dakikada 252800/mm’ e kadar diigen
trombositler daha sonra tekrar yiikseldigi gozlendi. Grup 1I, grup 1 ve III ile
karsilagtirildiginda 90.ve 180.dakikalarda istatistiksel olarak anlamli derecede
dugiik oldugu tespit edildi (p~0,01).Grup 1 grup HI kargilagtinildiginda, biitiin
zamanlarda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo:
13).

PT’ yi inceledigimizde tam gruplarda bir artis tespit edildi. Fakat gruplari
kendi aralarinda kargilastirdigimizda istatistiksel bir fark tespit edilmedi (p>0,05)

(Tablo: 13).
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Grup I ve 1lI'te aPTT de fazla bir degisiklik olmazken grup II’de
90.dakikadan sonra artmaya basladigi gozlendi. Grup II, grup 1 ve III ile
kargilastirildiginda, aPTT nin 180.dakikada grup II’de istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,01). Diger zaman dilimlerinde biitiin
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05)
(Tablo 13).

Iiibrinojen biitiin gruplarda 90.dakikaya kadar dustii ve daha sonra tekrar
yiikselmeye basladi. Grup II’de en diisiik deger 78 mg/dl iken grup IIl’te 327
mg/dl, grup I’de 224 mg/dl olarak tespit edildi. Grup II, grup I ve III ile
karsilagtirildiginda 90.ve 180.dakikalarda istatistiksel olarak anlamli bir digme
tespit edildi (p<0,01). Grup 1 ve 111 arasinda istatistiksel olarak herhangi bir fark

tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo:13).

Karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT)

AST Grup 1 ve 1Il'te giderek yikselmekte iken grup I1’de 90.dakikada
diugmekte ve sonra tekrar yiikselmektedir. Tum gruplar kargilagtirdigimizda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 14).

ALT grup I’de giderek artmakta, Grup 1 ve III’te 90.dakikada diigmekte
sonra tckrar yikselmektedir. Grup 11 ve 1TI’a  90.dakikada grup 1 ile
kargilagtirdigimmizda istatistiksel olarak anlamlt bir digme tespit edildi (p<0,05).
180.dakikada bu fark daha da artmaktadir (p<0,01). Grup 11 ve I1I arasinda ise tim

zaman dilimlerinde anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 14).
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Tablo 13:

Koagulasyon parametreleri

Zaman Grup I Grup II Grup III
(dk) X+SD X+SD X+SD F P
i 0 343800487119 3273004£95965 342200433333 0,1387  >0,05
g 60 286800462242 297400141465 288800450987 0,1161 >0,05
2; 90 313300+76995* 102400457575 252800+89396* 20,5279 <0,01
E_ 180 296800+65461* 171700439760 283800+77268* 10,5865 <0,01
= 0 327,2464 4 311,9478,5  327,14101,6  0,1126  >0,05
g 60 255,8449,6 239,7+54,5 258,5+62,4  0,3317 >0,05
-g—- 90 224,5480,1* 7834148  237,1+1062* 13,0386 <0,01
E 180 237,6+42,0* 99,7424.8  261,2+122.8* 10,6296 <0,01
i 7,910,7 7,740,5 7,941,1 0,1725  >0,05
= 60 9,042,6 9,0+0,9 i ] 0,0671  >0,05
é 90 93427 10,542, 1 9,942,1 0,6386  >0,05
180 10,1£1,6 9,641, 1 9,8+1,7 0,2462  >0,05
o 0 20,7+1,7 20,6+1,4 20,5+42,1 0,0177 >0,05
& 60 20,6+63,0 20,5+1,5 20,5+1,8 0,0056  >0,05
E 90 20,8122 22,0415 20,7+1,6 02218  >0,05
N 180 20712,% 24.912,0%* 21,111,0 11,1248  <0,05

- *p<0,05 ** p<0,01
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Tablo 14: AST ve ALT degerleri

Grup | Grup |l Grup Il
Zaman X+SD X+SD X+SD F P

(dk) Uny) (OnL) Oy
0 27,7+8,9 27,8+7,2 26,0+11,1  0,1193  >0,05
- 60 34,6417,5 30,148,3 29,849,1 0,4710 >0,05
2 90 47,6129,0 2461117 349+17,9 3,0480 >0,05
180 76,6+47,5 38,2+16,8 5744339 2,5817 >0,05
0 30,947,2 32,8+9,2 27,0451 2,7843 >0,05
- 60 36,7+12,6 34,947,2 33,6+28,8 0,0695 >0,05
E‘ 90 58.6:1311.8" 18,6+7,0 31,5+37,7 5,0859 <0,05
180 79,8+53,9** 29,0+11,1 36,9+19,5 6,1712 <0,01

* p<0,05 P psO0iiT B o

Bobrek fonksiyon testleri (BUN, Cr)

BUN grup I ve III’te giderek yiikselmekte iken grup [I’de 90.dakikada

digsmekte ve sonra tekrar yiikselmektedir. Tam gruplan kargilagtirdigimizda

istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 15).

Cr grup I’de giderck artmakta ve 180.dakikada biraz dugmektedir. Grup

I’de 60.dakikada artmakta daha sonra surekli digmektedir.Grup Ill’te ise
60.dakikada artmakta 90.dakikada dusmekte ve 180.dakikada tekrar
yukselmektedir. Tiim gruplar karsilastirdigimizda aralarinda iststistiksel olarak

anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo:15).
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Tablo 15: BUN ve Cr degerleri

Grup | Grup Il Grup lll
Zaman X+SD X+SD X+SD E P

(dk) (mg/di) (mg/di) (mg/dl)
0 13,0+3,7 12,24:3,7 12,2431 0,1678 >0,05
- 60 20,748,0 22,8+16,3 18,815,7 0,3298 >0,05
a 90 25,3+10,9 16,719,6 17,544,9 2,8498 >0,05
180 27,84+13,3 19,348,0 19,9+4,8 1,9373 >0,05
0 1,040,2 0,9+0,4 1,040,3 0,3024 >0,05
60 1,840,8 1,641,4 1,5+0,8 0,1685 =005
6 90 2,542.0 1,240,8 1,240,6 3,3110 >0,05
180 2,2+1.6 1,1£0,6 1,3+0,6 2,7055 >0,05

Serum elektrolitleri degerleri (Na', K', CI')

Na' tiim gruplarda zaman ilerledikge biraz diigmektedir. Tam gruplari Na'
degerleri yoniinden kargilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi (p>0,05) (Tablo 16).

K' grup ’de zaman ilerledikge artmaktadir. Grup II ve IIl'te ise
00 dakikaya kadar artmakta, 90 dakikada diugmckte 180.dakikada tckrar biraz
artmaktadir. Grup 1de en yiiksck degere 5,5 mEq/L ile 60.dakikada grup I11'te
de en yiksek degere 5,4 mEq/L ile 60.dakikada ulastigi gozlendi. Grup I'i grup Il
ve Il ile kargilagtirdigimizda 90.dakikada grup I’deki degerin grup II ve III’teki

degere gore anlaml derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,01). Tim zaman

42



dilimlerimde Grup 11 ve III arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark tespit

edilmedi (p>0,05) (Tablo 16).

CI" a baktigimizda tim gruplarda zaman iginde fazla bir degisiklik tespit

edilmedi. Tiim gruplart CI” degerleri yoniinden kargilagtirdigimizda istatistiksel

olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16: Serum elektrolitleri degerleri

Grup | Grup I Grup Il
Zaman X+SD X+SD X+SD F P

(dk) (mEg/L) (mEq/L) (mEg/L)
0 149,9+3,6 149,0+3,4 150,7£3,1 0,6161  >0,05
- 60 146,8+3,6 146,442 1 146,841 0,0451  >0,05
CZB 90 145,444 7 145,9+2 4 148,1+38 1,4277 >0,05
180 145817 5 144,512,0 145916,4 01919 >0,05
0 4,4+0,4 4,7+0,5 4,8+0,4 2,3387 >0,05
60 5,681,7 5,540,5 5,4+0,9 0,0697 >0,05
+¥ 90 5, Gl 3,810,4 3,810,4 9,7733  <0,01
180 5,8142,2 4,340,7 4,6+0,9 2,3848 >0,05
0 111,646,4 107,514,0 111,0£5,3 1,7173 =>0,05
. 60 113,11:5,9 109,514,0 1i1i3,2:45;2 1,6826 >0,05
G 90 111,547.3 109,4128 112,8445 1,0561 >0,05
180 109,216,3 109,0+2,9 111,8456 09395 >0,05

**p<0,01
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Histopatolojik bulgular (Karaciger, Ince barsak, Bobrek)

Karaciger biyopsilerinin incelenmesinde tiim gruplarda 60.dakikada

minimal hiicresel degisiklikler ve bazen orta derecede santral lobiiler hasar tespit

edildi (Resim 1,2). Fakat bu hiicresel degisiklikler tim gruplarda istatistiksel

olarak anlamsizdi (p>0,05). Grup I’de 180.dakikada bu hiicresel hasarlarda artma

gozlendi. Bu grupta genelde orta derecede santral lobiiler hasar, bazen midzonal

hasar tespit edildi. 180.dakikada grup II ve IIT’te hiicresel hasarda artma tespit

edilmemigtir. 180.dakikada grup I, grup II ve III ile kargilagtirildiginda hiicresel

hasarin istatistiksel olarak fazla oldugu tespit edildi (p<0,05)(Tablo 17).

Tablo 17: Karaciger, ince barsak ve bobrekteki histopatolojik degisiklikler

Zaman Grup | Grup i Grup Il
(dk) Median (Range) Median (Range) Median (Range) X2 P

_ 0 0(0-1)  0(0-1) 0 (0-1) 0,4640 >0,05
f% 60 1(1-2) 1(0-2) 1(0-2) 0,0113 >0,05
5 180 2 (1-4)F 1(0-2) 1(0-2) 8,7659 <0,05
x 0 0 (0-1) 0 (0-1) 0 (0-1) 0,4640 >0,05
§ 60 1,5 (0-3) 2 (0-3) 1(0-3) 0,9986 >0,05
§ 180 3 (2-4)** 1(0-2) 1(1-3) 13,4344 <0,01
0 0(-1) 001 0 (0-1) 0,5806 >0,05
E 60 1(0-3) 1(0-2) 1(0-2) 3,6394 >0,05
@ 180 2 (1-3)* 1(1-2) 1(0-2) 7,5822 <0,05

* p<0,05 ** p<0,01
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Resim 1: Grup II'de tedavi sonrasi 10 nolu denegin karaciger

biyopsilerinde tespit edilen hidropik dejenerasyon (Grade I, HE, x100).

Resim 2: Grup I’de 7 nolu denegin 180.dakikadaki karaciger biyopsisinde

gortilen santral ven gevresindeki hepatosit nekrozu (Grade II, HE, x400).
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Soktan sonra 60.dakikada tim gruplarda ileum biyopsilerinin
incelenmesinde genellikle villuslarin tepesinde kapiller konjesyon ve subepitelyal
mesafelerin olugmasi, villuslarin yan tarafinda subepiteliyal mesafelerin olugmasi
gibi grade 1,2,3 degisiklikler gozlendi (Resim 3, 4). Grup I’de 180.dakikada genel
olarak bu hasarlarda artma gozlendi. Grup II ve Ill’te ise bu hasarlarda ilerleme
tespit edilmedi. 180.dakikada Grup I, grup II ve III ile kargilastirildiginda hiicresel

hasar yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,01)(Tablo 17).

Resim 3: Grup III’ te 3 nolu denegin ileum biyopsilerinde goktan sonra

goriilen subepiteliyal mesafede genigleme (Grade II, HE, x200).
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Resim 4: Grup I’de 7 nolu denegin ileumunda 180.dakikada tespit edilen

viluslarin iizerindeki epitelin tamamen harabiyeti (Grade IV, HE, x100).

Resim 5: Grup III’te 7 nolu denegin bobrek biyopsisinde ok sonras tespit

edilen proksimal tiibiillerin bitisiginde nekroz alanlan (Grade II, HE, x100).
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Baobrek biyopsilerinin incelenmesinde, tiim gruplarda 60.dakikada minimal
hiicresel degisiklikler ve bazen proksimal tibillerin bitisiginde nekroz tespit
edildi (Resim 5,6). Fakat bu hiicresel degisiklikler tiim gruplarda istatistiksel
olarak anlamsizdi (p>0,05). Grup I'de 180.dakikada bu hiicresel hasarlarda artma
gozlendi. Bu grupta genelde proksimal tiibiillerin 1/3 distalinde siurlt nekroz
alanlari tespit edildi. Grup II ve III'te 180.dakikada hiicresel hasarda artma tespit
edilmemistir. Grup I 180.dakikada grup I ve III ile karstlagtinildiginda, hiicresel

hasarin istatistiksel olarak fazla oldugu tespit edildi (p<0,05)(Tablo 17).

Resim 6: Grup I’de 3 nolu denegin 180.dakikadaki bobrek biyopsisinde

kortekse ilerleyen nekroz alanlari (Grade III, HE, x100).
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TARTISMA
Travma geng ve orta yas grubunda en 6nemli 6lim sebeplerinden biridir
(35). Travmali hastalarda ilk iki saatteki mortalite nedeni agir santral sinir sistemi
travmalart ve masif kanamalardir. Hemorajik sokta yeterli tedavi yapilamazsa
multipl organ yetmezligi, dissemine intravaskiiler koagulopati ve olim gibi
sonuglar ortaya gikabilir (36).

Masif kanama, kan voliimiinii dakikalar iginde kaybeden hastalardaki
kanamadir. Trunkey siddetli kanamay: dakikada 150 ml” den fazla kanama olarak
tanimlamustir (37). Fakat bu durumda hasta kan voluminiin tamamini dakikalar
i¢inde kaybedecektir. Bu nedenle bu tip hastalar genellikle olay yerinde midahele
bile edilemeden kaybedilmektedir. Eger hasta acil servise ulagirsa kanama hemen

kontrol altina alinmalidir, Bu tip kanama kardiovaskiiler sistemin major

kompenentlerinin, parankiméz organlarin veya her ikisinin yaralanmast ile ortaya
¢ikar. Burada dikkat edilmesi gereken husus ¢ok kisa siire iginde bu hastalara

cerrahi girisim gerektigidir. Bu hastalarda normal sivi tedavisi ile kan basincini
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yiikseltmek igin vakit kaybettiriimemelidir, damaryolu acilip acil bir sekilde
ameliyathaneye transfer edilmelidir (11).

Sok klinigi ile gelen hastada digen kan basincim yiksetmek biiyiik
problem teskil etmektedir. Eger tansiyon yiikseltiimez ise dokularda hipoksi
gelisecek ve hasta kaybedilecektir. Kan basincim yiikseltmek igin agresif sivi
tedavisi yapilirsa bu durumda da erken olusan yumusak trombis atabilir,
kuagulopati, hemodilisyon ve tekrar kanamalar olabilir (38).

Masil kanamast olan hastalar genellikle ilk iki saat iginde
kaybedilmektedir. Daha sonra meydana gelen olimler ise genellikle multipl organ
yetmezligi ve enfeksiyondan kaybedilmektedir (36,39).

Heckbert ve arkadaglarini yaptigi bir aragtirmada bir yillik siiregte acil
servise travma nedeni ile gelen ve sistolik kan basnct 90 mmHg’den disiik
hastalari incelemisler ve bu hastalarin yaklagik iigte birinin (%31) ilk iki saal
iginde kaybedildigini tespit etmiglerdir (36).

Burris ve arkadaslarinin sok olugturulan ratlarla yaptigi bir aragtirmada
tedavi edilmeyen deneklerde ilk iki saatte %73 mortalite, ortalama kan basinci 80
mmHg olana kadar ringer laktat ile tedavi edilen deneklerde ise ilk iki saatte
mortalite gozlenmemis, ortalama kan basinci 100 mmHg olana kadar ringer laktat
ile tedavi edilen ratlarda ise ilk iki saatte %22 mortalite tespit etmiglerdir (38).

Bizim yaptigimuz ¢ahgmada da, tedavi ctmedigimiz grup | de dency
stiresince %50 mortalite tespit edilmigtic. Grup 11 ve I’ te ise mortalite
gozlenmemistir. Burris ve arkadagslari hemorajik ok olusturulan ratlar1 ortalama
kan basincini 100 mmHg’ya yiikselinceye kadar ringer laktat ile tedavi etmelerine

ragmen %22 lik bir mortalite tespit etmigler. Bizim ¢aligmamizda grup II de
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mortalite tespit edilmedi. Kontrolli sok modeli olusturmamiz bunun nedeni
olabilir.

Hemorajik sokta beyin kan akimini saglamak i¢in bazi humoral faktorler
devreye girerler. Bu humoral faktérlerin devreye girmesinde hipovolemiye duyarli
baroreseptorlerin etkisi bilyiktiir. Bunun sonucunda katekolamin desarji olur ve
kanda adrenalin, noradrenalin diizeyleri artar. Bu sekilde damarlarin
vazokonstriksiyonunu saglamak i¢in sempatik yol uyarilmig olur (40). Salinan bu
maddeler erken donemde organizmanin bozulmug olan fizyolojik durumunu
olumlu yonde, ge¢ donemde ise olumsuz yonde degistirecek etkiler gosterir (3).
Acil serviste en kritik donem bu ge¢ déneme girmeden 6nceki donemdir. Bu
donemde iyi bir siv1 tedavisi yapmak gerekmektedir. Arteriel kan basinci normal
sartlarda kardiak output ve periferik vaskiiler rezistans ile kontrol edilir.
Iemorajik sokta ise kardiak output azalir ve bunu kompanse etmek igin periferik
vaskiler rezistansta artma meydana gelir. Bu artig oldugu siirece kan basinci
yiikscltilmeye  ¢aligithr, ancak sonraki evrelerde yeterli kompansasyon
mekanizmasi saglanamadi; igin kan basinci digmektedir (2).

Soucy ve arkadaglarinin ratlarla yaptigi ve kuyrugu kesilerek olusturulan
hemorajik sok modelinde tedavi edilmeyen grupta ilk 45 dakikada kan basinct
digmekte ve daha sonra tekrar yikselmektedir. Onbes dakika sonra 80 cc/kg
dozunda ringer laktat ile tedavi edilen grupta kan basinci yiiksclmekte ve
180.dakikada 140 mmllg civarina ulagmaktadir. Ayni deneyde 15 dakika sonra
283 cc/kg dozunda ringer laktat ile tedavi edilen grupta kan basincinin tedavi

edilmeyen gruptan daha fazla distugi tespit edilmistir (41).
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Burris ve arkadagslarinin yaptii ¢aligmada tedavi edilmeyen ratlarda kan
basinct baslangigta 20 mmHg’ya kadar diigmekte daha sonra da 50 mmHg’ya
kadar yiikselmektedir. Bir saatten sonra ise kan basinct tekrar digmeye
baglamaktadir (38).

Bizim ¢alismamiz da bu gahgmalarla uyumluluk gostermektedir. Ilk bir
saatte 35 mmHg civarinda tutulan kan basinci tedavi edilmeyen grup I’de
bagslangigta 50 mmlig’ya kadar yitkselmekte ve sonra tekrar diigmektedir. Grup 111
te isc tedaviye bagladiktan 15 dakika sonra kan basinci yiikselmeye baglamakta ve
90 mmHg’ya kadar yiikselmektedir. Grup II de ise bu artis daha fazla olmakta ve
kan basinci 110 mmHg” ya kadar gikmaktadir. Burada grup II ve III istatistiksel
olarak kargilastirildiginda 75, 90 ve 105.dakikalarda istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilmig (p<0,05), fakat daha sonra bu anlamli fark ortadan kalkmistir
(‘Tablo 9)

Vaskiiler alandaki voliim azalmasi sonucu tasikardi ortaya ¢ikmaktadir.
Burada buyiik damarlarda basing diigmesi sonucu olugsan Marey refleksi ile
medulla-vagal merkez inhibe olmakta ve otonomik sempatiko adrenal uyar ile
kalp atim sayisinda artiga yol agmaktadir (2,42).

Kapoor ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aliymada kopekler kanatilarak kan
basiner 50 mmlilg olacak sekilde hemorajik sok olusturulmug, higbir tedavi
uygulanmayan grupta nabiz giderck artmig ve 206/dk’ya kadar yiikselmigtir. Oysa
aym calismada | saat sonra reinfiizyon yapilan grupta nabiz sayist 140/dk’ya

kadar dugmaustir (43).



Selby ve arkadaglarimin ratlarla  yaptiklari  bir galismada  gok
olusturulduktan sonra tedavi edilmeyen gruptaki ratlarin nabizlari artarken, 80
ml/kg ringer laktat ile tedavi edilen gruptaki ratlarin nabizlari digmektedir (44).

Davis ve arkadaslarinin kopeklerle yaptig1 aragtirmada total kanin %257
kanatildiginda nabiz sayist 112/dk’dan  131/dk’ya  yikselmis, %40° 1
kanatildiginda 185/dk’ya yiikselmis, yarim saat sonra bolus tarzinda 20 cc/kg
serum fizyolojik ile tedavi edilince nabiz sayisi ilk yarim saatte 140/dk’ya, 3 saat
sonra ise 109/dk’ya diigmiistiir (45).

Bizim ¢aligmamizda bu caligmalarla uyum gostermektedir. Baslangicta
142/dk olan nabiz sayist tedavi edilmeyen grup 1 de 206/dk’ya ulagirken, grup I
de 172/dk’ya, grup 111 te ise 155/dk’ya ulagmaktadir. Grup 1I ve 11l istatistiksel
olarak karsilagtinldiginda aralarinda anlamlt bir fark tespit edilememistir
(p-0.05). Bu her iki grup, grup 1 ile kargilastinldiginda aralarinda istatistikscl
olarak anlamli bir fark tespit edilmistic (p<0,05). Buna gore nabiz soktaki
hastalarda tedavi edilmediginde kanama kontrol altina alinsa bile giderek
artmaktadir. Tedaviye baglandiginda ise anlamli derecede tasikardide azalma
olmaktadir.

Hematokrit degerleri tedavide kullanilan sivi miktarn ile iliskilidir.
Tedavide ne kadar fazla mayi kullamlirsa dolagimdaki Htc degeri de o oranda
dugecektir. Daha sonra hiercler arast onkotik basing artugt igin Starling kanununa
gore sivi hicreler arasi alana kayacak ve Htc tekrar yitkselecektir. Tedavi
yapilmadigi zaman da Starlig kanunu devrede olacak fakat bu sefer hiicre igi
volum azaldigi igin kapiller basing diigecek ve sivi hiicreler arasi alandan damar

igine kayacaktir (2,46). Bunun sonucunda da Htc bir miktar diisecektir. Fakat bu
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diistis mayi replasmani yapildigindaki gibi ¢ok fazla olmayacaktir. Daha sonra
ikinci fazda yine sivi hiicreler arasi alana kayacaktir.

Selby ve arkadaslarinin ratlarla yaptiklart ¢aligmada sok olusturulup tedavi
edilmeyen grupta Htc 180 dakika iginde %45 ten %30’ a diiymektedir. Onbes
dakika sonra 80 cc/kg/dk serum fizyolojik ile tedavi edilen grupta Htc %20 ye
kadar dagmiigtir (44).

Craig ve arkadaglari kontrolsiiz hemoraji modeli olusturulan ratlara ayri
tedavi metodlarim kullanmiglar. Grubun birisini hig tedavi etmemigler, bu grupta
Htc %34,5 e diismiig, ikinci gruba bes dakika ara ile 0,5cc serum fizyolojik
verilmisg, bu grupta Htc %27,4” e diigmiis, t¢iinct grubu da bes dakika ara ile 2cc
serum fizyolojik verilmis, bu grupta da Htc %23,5 e diigmuastar (47).

Burris ve arkadaglarimt yaptiklar aragtirmada da tedavi edilmeyen ratlarda
e %40” tan %34’ ¢ diigmiis ve daha sonra %37 ye yikselmigtir. Kan basinci 80
mmkHg olana kadar ringer laktat ile tedavi edilen grupta Htc %27 ye kadar
dismugtir (38).

Bizim yaptigimiz ¢aligmada grup I de Htc baglangigta yiikselmekte sonra
tekrar diigmektedir. Grup 11 de %22’ye, Grup III te 90.dakikada %29’a diigmus
daha sonra 180.dakikada Htc degeri grup 1l de %30’a ve grup II’te %33’e
yiikselmistir. 180.dakikadaki bu yiikselme diger galigmalar ile uyumlu degildir.
Ciinki bizim yapugimiz gahigmada kontrollii sok modeli olugturulmug ve kanama
60.dakikadan sonra durdurulmustur. Diger ¢aligmalar ise kontrolsiiz ok modelleri
ile yapildigi igin bu farkin ortaya ¢iktig kanaatindeyiz.

Sokta tedavinin uygun olarak yapilip yapilmadigim gosteren bazi

prognostik parametreler kullanilmaktadir. 1961 yilinda Corawell oksijen agiginin
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irreversibl sok doneminin tespiti igin kullanilabilir bir deger oldugunu gosterdi
(16). Fakat oksijen agiginin 6lgiilmesi oldukga zordur ve tedavi esnasinda hazirda
bulunmayan invaziv monitorizasyona ihtiya¢ duyulur. Laktat uzun siireden beri
sokun siddetini belirlemede bir indikator olarak kullanilmaktadir (8). Dunham ve
arkadaglarinin galismalarinda, serum laktat seviyesinin oksijen agigi hakkinda
bilgi verdigi tespit edilmis (48).

Dokular normal sartlarda oksidatif metabolizmaya sahiptirler. Fakat sok
gibi oksijenin dokulara yetersiz tagindii durumlarda oksidatif metabolizma gok
azalir. Bu durumda hiicreler enerjilerini saglamak igin anaerobik glikoliz yolunu
kullanirlar. Bunun sonucunda kanda laktik asit artar.

Seri laktat olgiumleri ile laktat seviyesinin azaldiginin gosterilmesi
tedavinin basarili olduunun ve oksijenlenmis kan akiminin saglandiginin 6nemli
bir gostergesidir. Siegel ve arkadaglarimin yaptigt bir galismada kiint travmaya
bagli ciddi yaralanmalarda yasayan hastalara gore olen hastalarin kanlarinda 48.ve
72.saatlerde olgiilen laktat seviyelerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir (30).

Burris ve arkadaslarinin yaptiklan ¢aligmada, tedavi edilmeyen grupta
laktat seviyesi zamanla artmaktadir. Tedavi edilen gruplarda ise en az artig kan
basincini 80 mmHg olacak sekilde mayi replasmam yapilan grupta olmustur. Bu
grupta laktat degerlerinin ikinci saatte normal degerlere indigi tespit edilmistir
(38)

Marshall ve arkadaslarimin ratlarda yaptiklari ¢aligmada, tedavi edilmeyen
grupta laktat seviyesinin giderek arttigi, kan basinci 80 mmHg olacak sekilde
ringer laktat ile tedavi edilen grupta ise laktat seviyesinin 135 dakikada normal

seviyeye indigi tespit edilmigtir (6).

55



Bu deneysel galigmada, tedavi edilmeyen grup 1 de laktat seviyesi giderek
artmakta ve 180.dakikada en yiiksek degere ulagmaktadir. Deneyimiz
180.dakikada sonlandinldig: igin en yiksek degere 180.dakikada ulagms
olabiliriz. Daha uzun zaman peryodu kullamlsa idi daha yiiksek degerlere
ulagabilirdi. Grup II ve III te mayi replasmanindan sonra laktat seviyelerinin
distigiini tespit ettik. Grup II ve IIT’0 karsilagtirdi§imizda aralarinda istatistiksel
olarak anlamh bir fark tespit edemedik (p>0,05). Her iki grubu grup 1 ile
kargilagtirdigimizda ise grup 1 de laktat de@erinin istatistiksel olarak anlamh
derecede fazla oldugunu tespit ettik (p<0,01). Sok sonrast hizli veya yavas mayi
tedavisi ile laktat diizeyi diismektedir. Buna gore her iki tedavi geklinde de doku
oksijenizasyonunun diizeldigi sonucuna varabiliriz.

Sok sonrasi mayi infiizyonu ve kan replasmam fazla miktarlarda yapilirsa
koagulopati ortaya ¢ikabilmektedir. Cunki fazla miktarda mayi ile tedavi edilen
hastalarin kanlarinda koagulasyon faktorleri diliie olmakta ayrica trombositopeni
ortaya ¢gtkmaktadir (11,49,50).

Selbly ve arkadaslarinin ratlarda yaptiklar galigmada, sok olusturulup
tedavi edilmeyen grupta trombosit sayisinda, fibrinojen miktarinda hafif bir
diisme tespit edilmig, PT ve aPTT degerlerinde fazla bir degisiklik tespit
edilmemistir. Aynt gahgmada 40 cc/kg normal salin ile tedavi edilen grupta yine
T ve alI'T degerlerinde fazla bir degigiklik gézlenmemis, trombositlerde %37’
lik, fibrinojende %33’ lik bir azalma tespit edilmigtir. Yine aym galigmada 80
cc/kg ile tedavi edilen grupta PT’de %16 lik , aPTT’ de %18’ lik bir uzama tespit
edilmis, trombositlerde %43, fibrinojende %57 lik bir azalma fespit edilmigtir.

(44).

56



Soucy ve arkadaglaninin yaptiklan galigmada sok olusturulan ve tedavi
edilmeyen ratlarda PT ve aPTT degerlerinde degisiklik tespit edilmemis, 80 cc/kg
normal salin ile tedavi edilen grupta PT de@erinde 15 sn’den 19 sn’ye, aPTT
degeri de 17 sn’den 28 sn’ye yiikselmistir. Yapilan istatistiksel ¢aligmada PT
degerleri igin gruplar arasi fark tespit edilmemig, aPTT degerled igin ise anlamh
fark tespit edilmistir (41).

Craig ve arkadaglan, fazla siviyla tedavi edilen ratlarda fibrinojen ve
trombositlerin daha fazla distigini bildirmiglerdir (47).

Bizim yaptifimiz ¢aligmada bu ¢aligmalarla uyumluluk gostermektedir.
Grup 1 de trombosit sayisinda fazla degisiklik tespit edilmezken, grup II de daha
fazla olmak tizere iki grupta da disme gozlendi. Gruplar kendi aralarinda
kargilastirildiginda trombosit sayisinin grup II de diger iki gruba goére anlamli
derccede dusik oldugu tespit edildi (p<0,05). Grup I ve 111 arasinda istatistikscl
olarak anlaml bir fark tespit dilmedi (p>0,05). Fibrinojen degerlerinde de grup 11
deki dusus diger iki gruba gore daha fazla idi. Gruplar kendi aralarinda
kargilagtinldiginda fibrinojen degerinin grup II dier iki gruba gore anlamh
derecede diigiik oldugu tespit edildi (p<0,05). Grup I ve III arasinda istatistiksel
olarak anlamlt bir fark tespit edilmedi (p>0,05). PT degerlerinde tiim gruplarda
anlamh bir de@isme gozlenmedi (p>0,05). aPTT degerlerinde ise sadece
180.dakikada grup Il de diger gruplara gore istatistiksel olarak anlaml bir uzama
tespit edildi (p<0,01). Grup II de ki koagulasyon parametrelerinden trombosit ve
fibrinojendeki bu dugiiiin nedeni fazla mayiye bagl diliisyona bagli olabilir.

Sok ileri agamaya geldigi zaman biitiin viicuttaki hiicre harabiyetinin

gesitli belirtileri ortaya gikar. Ozellikle etkilenen organ karacigerdir. Bunun basta
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gelen sebebi, metabolizmalan gok yiiksek olan karaciger hiicrelerinin beslenmesi
igin yeterli besin maddesinin saglanamamasindan olabilir. $ok biitiin dokularda
aymt hasari yapmaz, giinkii bazi dokularda kan akimi digerlerine gore daha iyidir.
Ornegin kapillerlerin arteriel uglarina yakin olan hiicrelerin kanlanmalan, ayni
kapillerlerin venoz uglarina yakin olanlardan daha fazladir. Bu nedenle beslenme
eksikliginin kapillerlerin venoz uglarinda daha fazla olmasi beklenir (46).

Sok gelistiginde karacigerde metabolik iglevlerde aksama gorilir. Laktat
ve bagka toksik maddelerin metabolize edilmemesi yaninda albiimin ve akut faz
reaktanlarinin sentezi de aksar (3).

Tedavi edilmeyen grup I de AST ve ALT degerleri zaman uzadik¢a
artarken, karacigerde histopatolojik olarak zamanla dogru orantili hasar
artmaktadir. Grup 1I ve 1II te ise ALT ve AST artigtnin grup [’e gbre daha az
oldugu tespit edildi. Grup 11 ve HI’i karaciger igin htcresel hasar ve karaciger
fonksiyon testleri yoniinden karsilagtinildiginda aralarinda anlamli bir fark tespit
edilmedi (p>0,05). Grup 1 ile grup I ve 11I’i karsilagtirildiginda grup 11 ve 11l te
Grup | e gore daha az hasar gorildigii tespit edildi (p<0,05). Soktaki hastalarda
hizli veya yavas sivi tedavisi karaciger hasarim azaltmaktadir. Karacigerin
viicuttaki fonksiyonlar1 g6z 6niine alindiginda sivi tedavisinin 6nemi daha belirgin
ortaya ¢ikmaktadir. Sivi tedavisi yapilmayan hastalarda irreversible karaciger
hasar, sokun irreversible devreye girmesinde de rol oynayacaktir.

Hemorajik sok sonrasi splanknik kan akiminda azalma olur. Bu azalmaya
baght olarak intestinal mukozal iskemi geligir (51). Intestinal mukozal iskemi
gelistizinde mukozal bariyer kaybolur ve bakteri translokasyonu baglar. Bu

nedenle mukozal bariyer bozulmadan tedaviye baslamak gerekmektedir (39).
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Bizim yaptigimiz ¢aligmada da ileum kesitlerinde tedavi edilmeyen grup 1
de 180.dakikada grade 4’e varan hasarlar ortaya gikarken, tedavi edilen grup II ve
IIT te bu hasarda ilerleme olmadi. Hatta bazi preparatlarda bu hasarin azaldigi
tespit edildi. Grup II ve III’40 ince barsaktaki hasarlar yoniinden
kargilagtirdigimizda istatistiksel olarak anlaml: bir fark tespit edemedik (p>0,05).
Her iki grubu grup I ile karsilagtirdigimizda ise istatistiksel olarak anlamh fark
tespit edildi (p<0,05).

Bobrek iskemiye en duyarh organdir. Derin hemorajik gokta renal kan
akiminda azalma olur. Intravaskiiler yataf genisletmek i¢in glomeriiler filtrasyon
hizinda azalma olurken, su ve elektrolitlerin tiibiillerden geri emiliminde artma
meydana gelir. BUN ve Cr degerlerinde artma gorilir. Hiicre hasarina bagh
geligen hiperpotasemi, bébrek fonksiyonlarindaki azalma sonucu daha da artar.
Sok devam ederse akut tubiiler nekroz ve akut bobrek yetmezligi geligir (3).

Bobrek biyopsilerinin incelenmesinde, tiim gruplarda 60.dakikada minimal
hicresel degisiklikler ve bazen proksimal tibiillerin bitigsiinde nekroz tespit
cdildi. Grup 1 de 180.dakikada bu hiicresel hasarlarda artma gozlendi. Bu grupta
genelde proksimal tibiiflerin 1/3 distalinde simirli nekroz alanlan tespit edildi.
Grup Il ve III te 180.dakikada hiicresel hasarda artma tespit edilmedi. Grup 1
180.dakikada grup Il ve Il ile kargilastinldiginda hiicresel hasarin fazla oldugu
tespit edildi (p0,05). Aynica grup 1 de BUN ve Cr degerleri zamanla artis
gosterdi. Grup 11 ve 11l te ise bu artisin daha az oldugu gézlenmektedir. Fakat
butian gruplar kendi aralarinda kargilastinildiklarinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilemedi. Elektrolitlere baktigimizda da grup 1 de zamanla K

degerinde artiy gozlenmektedir. Na ve Cl degerlerinde herhangi bir degisiklik
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gozlenmemigtir. Sokta sivi tedavisi yapilmadiginda organlarda gelisen dolagim ve
oksijenizasyon bozuklugu irrevesibiliteden sorumlu géziikmektedir.

Caliymamizda grup II ile III’G kargilagtirdigimizda kan basinci, trombosit,
aPTT, ve fibrinojen degerlerinin istatistiksel olarak farkli oldugu goriildu. Biz
kanamay1 kontrolli yaptigimiz igin koagulasyon parametrelerindeki bu fark
hemodinamik parametrelere yansimamisg olabilir.

Sonug olarak hemorajik sokta en kisa zamanda kanama kontrol edilmeli ve
mayi resiistasyonunda agresif davranilmamahdir. Cinkii verilen mayi miktan ne
kadar fazla olursa koagulasyon faktorleri o derecede diliie olacaktir. Bu durumda

da durmus olan kanama tekrar baglayabilir.
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SONUCLAR
Hemorajik sokta tedavi edilmeyen grup 1 de %50 mortalite gézlenmigtir. Grup
I ve 1l te ise mortalite gozlenmemigtir. Buna gore sivi tedavisi mortaliteyi
6nemli sekilde azaltmaktadir.
Hemorajik sok tedavi edilmediginde kan basinct giderek digmektedir. Grup
1l te kan basinci ortalama 90 mmHg civarinda tutulmaktadir. Grup H de ise
kan basinci 110 mmlg’ ye kadar yikselmektedir.
Htc sokun derinligi hakkinda bilgi vermez.
Tedavi edilmeyen grup I’de laktat seviyesi artmakta iken tedavi edilen grup 11
ve lII’te tedavi sonrasi laktat seviyesi diigmektedir.
Hemorajik sokta tedavide kullamlan sivi miktart ile orantili olarak
koagulasyon parametreleri diliie olmaktadir.
Hemorajik gokta tedavi edilmeyen grupta karacigerde giderek artan hasarlar
olugmakta, tedavi edilen her iki gruptada bu hasarlarin artma tespit
edilmemistir.
Hemorajik yokta tedavi edilmeyen grupta ince barsakta giderek artan hasarlar
olusmakta, tedavi edilen her iki gruptada bu hasarlarin artma tespit

edilmemigtir.
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Hemorajik gokta tedavi edilmeyen grupta bobrekte giderek artan hasarlar
olugmakta, tedavi edilen her iki gruptada bu hasarlarin artma tespit
edilmemigtir. Ayrica bobrek fonksiyon testlerinde BUN ve Cr’ de tedavi
edilmeyen grupta daha fazla artmakta fakat diger gruplarla arasinda anlamh
bir fark tespit edilememigtir (p>0,05).

Hemorajik sokta, serum elektrolitlerinden K" giderek artmaktadir. Tedavi

edilen her iki gruptada bu K artigt olmamaktadir.
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OZET

Acil servislerde hemorajik sok stk kargilagilan bir durumdur ve tedavinin
yonlendirilmesinde sokla miicadele ilk sirayt almaktadir. Hastaya uygun mayi
tedavisinin verilmesinde ise bazi zorluklar ortaya ¢ikmaktadir.

Cahsmamizda koépeklerde olusturulan hemorajik sok sonrasi ayri mayi
miktan ile tedavi edilen gruplardaki kan basinci, hemotolojik, biyokimyasal ve
histopatolojik degisiklikleri inccleyerek tedavide en uygun mayi miktarini tespit
etmeyi amagladik.

Kopekler randomize olarak 3 gruba ayrildi ve her grup 10 kopekten olugtu.
Grup 1’e bir saatlik sok siiresinden sonra higbir tedavi verilmedi. Grup II’ye bir
saatlik sok siiresinden sonra femoral vene yerlestirilen kateter ile 60 cc/kg
dozunda yarim saatte ringer laktat solisyonu verildi. Grup I1’e bir saatlik sok
stresinden sonra aynit vene yerlestirilen kateter ile 30 cc/kg dozunda yarim saatte
ringer laktat soliisyonu verildi. Tam gruplara yarim saatlik tedavi sonrasi deney
bitimine kadar 4 cc/kg/saat dozunda idame ringer laktat soliisyonu wverildi.
Deneyin baglangicinda, sok siresinin  60.dakikasinda, 90.dakikada ve

180.dakikada biyokimyasal ve hematolojik analiz igin kan 6rnegi alindi. Ayrica
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deneyin baslangicinda, 60.dakikada ve 180.dakikada histopatolojik inceleme igin
karaciger, ince barsak ve bobrekten doku 6rnekleri alindi.

Her i¢ grubun yasam siirelerine baktigimizda, grup 1 de 5 képek (%50)
sok doneminden sonra ortalama 150.dakikada oldii. Grup II ve III te mortalite
gozlenmedi. Hemorajik sok tedavi edilmediginde kan basinci giderek
dugmektedir. Grup II de kan basinci 110 mmHg’ ye kadar yiikselmektedir. Grup
111 te ise kan basinci ortalama 90 mmHg civarinda tutulmaktadir. Hematokrit
tedavi edilmeyen grupta ilk ii¢ saatte fazla diigmemektedir, bu nedenle hematokrit
sokun derinligi ve suresi hakkinda bilgi vermemektedir. Laktat seviyesi kontrol
grubunda giderek artmaktadir. Tedavi edilen her iki grupta da laktat seviyesi
dismektedir. Hemorajik sokta tedavide kullanilan sivi miktan ile orantili olarak
koagulasyon parametreleri diliie olmaktadir.

Sonug olarak sokta en kisa zamanda kanama kontrol altina alinmali,

tedavide agresif davraniimamahidir.
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SUMMARY

Hemorrhagic shock is a frequent entity in emergency department and the
first step in the treatment is to combat with the shock. Proper intravenous fluid
replacement is sometimes diffucult,

We studied blood pressure, hematological, biochemical and
histopathological parameters on different groups of dogs which are in
hemorrhagic shock and treated with different amounts of fluid.

Dogs are randomly put into three groups, each group having ten dogs.
Group 1 is given no treatment after an hour of shock period. Group Il is given 60
ce/kg lactated ringer’s solution in half an hour through a catheter in femoral vein
aller an hour of shock period. Group 111 is given 30 cc/kg lactated ringer’s the
solution in half an hour through the same route after an hour of shock period. For
maintenance all groups are given 4 cc/kg/hour lactated ringer’s solution till the
end of the treatment. Blod samples are drawn for hemotological and biochemical

analysis in the beginning of the experiment and at the 60", 90™, 180" minutes of
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the shock. Also tissue samples for histopathological analysis are taken from the
liver, small intestines and kidney.

Observing the survival rates of the groups, 5 dogs (50%) in group I were
died after an average of 150 minutes. No mortalities are seen in group II and IIL
Blood pressure decreases as long as shock is not treated. In group II, blood
pressure increases as high as 110 mmHg. In group III, blood pressure can be
maintained to 90 mmHg. In the group which is not treated, hemotocrite values
doesn’t decrease in the first three hours, for that reason hematocrite is not a
reliable value to estimate the depth and the onset of shock. Lactate levels increase
in the control group whereas it decreases in both of the treated groups. in the
hemorrhagic shock coagulations parameters are dilueted as the replaced fluid
amount increases.

As a result hemorrhage should be immediately controlied and treatment

should not be too agressive.
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