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GIRIS VE AMAG

Sok dolagimin dokularin metabolik ihtiyaglarini karsilamada yetersiz kaldig
durumlarda ortaya cikar (1). Sok etyoljisine gore hipovolemik, kardiyojenik,
norojenik ve septik olmak lizere doért gruba ayrilir (1-4).

Hipovolemik sok, intravaskiiler kan voliimiinde azalmanin bir sonucudur.
Cogu zaman sebep kiint veya penetran yaralanma sonucu olugan agik yada gizli
kanamadir. Hipovolemik ve hemorajik sokun ciddiyeti kaybedilen vucut sivisi ve
kan miktarina bagli olarak degisir (5).

Dalak kiint batin travmalarinda en sik yaralanan organlardan biridir (2,6).
Bunun baslica nedeni 6zellikle erigskin dalaginin kolayca yirtilabilen bir kapsiile
sahip olugudur.

Hemorajik sokiu vakalarin tedavisinde oncelikli olarak sivi resusitasyonu
uygulanmalidir. Ancak uygulanacak sivinin cinsi ve miktari her zaman tartisma
konusu olmustur. Yapilmis olan deneysel ve kiinik g¢alismalar arasindaki
farkhihklar, bu konunun daha uzun yillar boyunca arastirma konusu olup,
tartismalara neden olacagini géstermektedir.

Bu nedenle masif splenik hasar sonrasi olugan kontrol altina alinamayan
hemorajik soklu vakalarda sivi resusitasyonu segimini goésteren deneysel bir
¢aligma planladik. Bu ¢alisma modelinde hangi sivinin ve hangi dozda daha etkili

oldugunu arastirmay amagladik.



GENEL BILGILER

Sok yetersiz doku. perfﬁiyonu nedeniyle ézellikle oksijen ve beslenme iiriinleri agisindan
dokulardaki hiicrelerin metabolik ihtiyacinin karsilanamamasi durumudur '(2,3). Sok, ¢ogu
kez hipovolemi ve hipotansiyona yol agan nedenlerle olusur (2). Soktaki her hastada
bulabilecegimiz ortak bir faktoér kapiller perfﬁzyonun‘ yetersizligidir (3). Baz
durumlarda normal kan basincina ragmen diisiik akim durumu nedeniyle de ciddi
diizeyde doku hipoperfiizyonu olabilir (2).

TARIHGE

Travma vakalarinin bakimi bir gok medeniyetlerin katkilar ile gelismistir.
insanoglu diinyaya gelirken travma ile karsilagir. Yasam cogu travma ile
sonuclanan siirprizlerle doludur.

‘Edwin Smith, MO: 3000—1600’e ait olan papirustek kafadan ayaga kadar 48
travma vakasini tanimladigi "a capite ad calcum” halen gegerlidir (7). Eski Misir
uygarllélnda MO: 3500’lerde tip en iist diizeye ulasmistir. Misirh cerrahlar
amputasyon, litotomi, kataraktlarin kaldiriimasi, yabanci cisimlerin ¢ikariimasi ve
yara pansumanliarini geli§tirdiklerini rapor etmisler (8). M0:2500-1500 arasinda
gelisen Hindistan kralligi donemindeki lider doktor Sustruta 100’iin iizerinde
cerrahi aleti tarifledi. Tibbin en erken tekstbooklarindan bir tanesi Nei Ching
(Canon of Medicine) M0:2600 civarinda Yu Hsiung tarafindan yazilmistir (9,10).

Yunan uygarliginin gelismesi tipta devrim yaratmistir. MO:5.yy’da modern
tibbin temellerini olusturmus ve yaymistir. Cerrahi ;lunan uygarliginda yiiksek bir
noktaya eristi. Fraktiirler ve dislokasyonlara yazilarda yaygin olarak yer verildi.

Biitiin tirdeki yaralanmalar tanimlandi ve tedaviler vhrgulandl. MO: 2.yy'dan



kalma bir yanan ¢émlek pargasmda bulunan “Tpaupa’” yazisi travma anlamina
gelmektedir.

Hastahanelerin ilk sistemi Romalilar'ca lejyonerler igin gelistirildi. ilk olarak
yarali askerlere zengin evlerinde bakildi; sonra ¢adirlara, ayriimig Gniteler olarak
yerlestirildi. Hastahaneler sonradan yapildi ve aletler, ilaglar daha iyi stokiand.
Ozellikle siviller i¢in insa edilen ilk hastahane MS:5.yy’de yapiimistir (.10).

Orta ¢agda Arap doktorlar Hipokrat'in bir séziinden esinlenerek hemorajiyi
kontrol etmek ve acik yaralarin tedavisi i¢in daglama ydntemini kullanmiglardir
(11). 9 ve 10.yy'larda (850-932) iinlii Arap cerrahi Raazi yaralar siitiire etmek igin
katgiit kullanmistir (12). De Chauliac; kéylii olmasina ragmen miikemmel bir
egitim aldi ve sarlatanlara karsi egitimli cerrahlarin aktif halde ¢alismalar igin
miicadele etti. Kol kiriklarini aski bandajla, bacak kiriklarini agirlik ve makara ile
traksiyona alérak tedavi etti. Orta cagdaki diger bir ilerleme hastahanelerin ve
hemsire bakiminin gelisimi idi.

Yabanci .materyalin uzaklastiriimasi, 6lii dokunun temizl.enmesi ve etkili
dokuya doniisiim 1560’ta Leonardo Botallo tarafindan ta\{siye edildi (13). 17.yy
bilim tarihinde olaganiistii bir zamandi ve bu ¢aga bilimsel devrim cagi denildi.
insanlar yasama yaklasimlarini degistirmeye baglamiglar ve olaylarin nigin
olustugunu sormak yerine nasil oldugunu aragtirmaya baglamiglar. Bu zamandaki
en onemli hekimlerden biri bilyiik ¢calismasi De Motu Cordis’i yayimlayan William
Haryey idi. Bu yayin ilk kez kan sirkillasyonunu ve bundan dolayl da travmanin
etkilerinin anlasiimasinda temel saglamigtir (14). ;1.656’da Christopher Wren, IV
yolla hayvanlara uygulanabilen ilaglar tanimladi (15). 1666’da Lower hayvandan

hayvana direkt olarak transfiize edilen homolog kani tanimlamstir (16).



18.yy baslangicinda Viyana’'da tip okullarinin artisi oldu. Fizyoloji bilimi
18.yy'da ingiliz Stewen Hale’nin galigmalari ile yayildi. O suni solunumu ve bir atin
arterinin igine uzun bir cam tiip sikistirarak kan basinci dl¢iimii ve kan siitunlarnin
agithginin  Slglimiinii  buldu. Antoine-Laurent Lavoisier akcigerdeki gazlarin
degisimlerini 've yasayan dokudaki oksidasyonun ilerlemesi igin gereken
respirasyonu tamimladi. Bu kesiflerin sonucunda kan dolagimi ile solunum
arasindaki iliski anlastldi.

19.yy’da tipta, toplumsal hayatta ve travma bakiminda ilerlemeler
kaydedildi 19.yy ortasindaki ii¢ olay tibbin gelecegini belirledi. 1860’ta Virchow'un
intraselliiler patolojiyi yayinlamast 1847'de anestezinin baslangici ve 1867'de
antiseptik cerrahinin gelisimi. Salin infiizyonlan Thomas Lata tarafindan 1831’de
kolera hastalarinin tedavisinde kullanildi (17). 1845’de Phul kolerada oldugu gibi
yanik hastalarinda salin infiizyonunu k;JIIandl (18). Cope ve Moore ,Yanlkll
hastalarda, Shire ve arkadaslan travma hastalarinda hasarlanma sonrasi volim
kayiplari ve bu kaybin organ ve hiicre fonksiyonlarl iizerine etkilerini incelediler
(19,20).

.20.yy'da George Crile deneysel arastirmalarda kullandigi deniz suyunu
hemorajik sokta sivi replasmani esnasinda IV infizyon igin kullanimini
savunuyordu. 1900-1902 arasi major kan tipleri ve 1939’da Rh faktoriiniin kesfi
ile kan transfiizyonu giivenli efektif ve yasama déndiirme terapisi olarak kabul
gordii (21). 1930’da Dr.Alfred Blalock mekanik travmay takiben hipotansiyon
sebebi olarak‘kan voliimiinde azalmayi gt’isteren~ .gall§malarmda kirmizi hiicre
kaybina karsilik daha fazla plazma kaybi olduéunu tanimladi (22). Sokun etyolojik
siniflamasi ilk olarak 1934’de Blalock tarafindan yapildi dort kategoriye ayirdi;

hematojenik, nérojenik, vazojenik ve kardiyojenik.(23)



Il. Diinya Savasi esnasinda Dr.Edward D. Churchill savas alaninda yetersiz
resusitasyon sonuglarini gézlemiedi ve Eyliil 1944’de siddetli yaralilan ¢alismak
igin Unite kurdu. Bu dnitede yuritilen calismalarda hasar ve sokun spesifik organ
ve tiim organlar iizerine etkileri incelendi. 1952’'de bu galismalarin sonuglan
Physiologic Effects of Wounds olarak yayinladi (24).

Dr. Wilhelm Kolff ve ekibi kore savasi esnasinda savas kayiplarinin
fizyolojik ve biyokimyasal ¢alismalarn cerrahi bakim sagladiklan sirada yiirittiler.
Yetersiz sivi resusitasyonu sonucu olan akut renal yetersizligi dokiimante edip; ilk
olarak total viicut suyunu olctiiler. Dr. Wilhelm Kolff tarafindan gelistirilen yapay
bébrek kullanilarak hemodiyaliz programina basladilar ve hiperkalemiye bagh
mortaliteyi azaltmak i¢in serum potasyum diizeyi 6mq/I'yi ge¢enlere hemodiyaliz
uygulanmasini 6nerdiler (25). Bu takim ayni zamanda akut bébrek yetmezliginin
yiiksek outputlu formunu tanimladi ve savas kayiplarinda vazoaktif humoral
faktorlerin calismalanni gelistirdiler (26).

1940'in sonunda yapilmaya baslanan vaskiler cerrahi Kore savasinda da
uygulandi. Vaskiiller yaralanmalarin primer tamiri igin homogreft kullanimina
basland:. Vietham savasinda boyle implantlarin yetersiz kaldigl gériildii. Vietnam
savasinda siddetli yaralanmis hastalarin hemodinamik resusitasyonunu
etkilemede tipik olarak kullanilan kristaloidlerin genis voliimlerinin akut bébrek
yetmezligi olusumunu azaittigr goriildii (27). Bu donemden itibaren giiniimiize
kadar olan zaman dilimi icinde ise daha ¢ok travma merkezleri ve ekipleri

kurularak; deneysel ve klinik aragtirmalarin artmasi ile ilerlemeler kaydedildi.



Sok tipleri

Klinikte sok doért ana kategoride incelenir:

1. Hipovolemik sok: Hemorajik sok en sik goriilenidir ve dolagimdaki kan hacminin
azalmasiyla olugur. Kanama, kusma, ishal, periton i¢i sivi birikimi (pankreatit), limen igi
sivi birikimi, (barsak obstriiksiyonu), interstisyel boslukta sivi birikimi (yanik ve travmah
dokular) baslica nedenleridir (2,3).

2. Kardiyojenik sok: Kardiyojenik sok, kalp pompasinin iflasi ile ortaya cikar.
Bunun vcia nedenleri .arasmda; kardiyak disritmiler, akut miyokard infarktiis,
miyokardit, .ventrikﬁler anevrizma, kapak prolapsusu sayﬂabilfr (2,3).

3. Norojenik sok: Damarlarin otonomik kontroliiniin kayhi ile olusur. Spinal
anestezi veya medulla spinalis yaralanmasinda goriiliir (2).

4. Septik sok: Septik sok periferik arteryel rezistans kaybi, venéz kapasite
azalmasi ve hipotansiyon ile beliflenir. Uriner infeksiyon, peritonit, safra yolu infeksiyonu,
herhangi bir yerlesimde abse, septik diigiik ve Intravencz kateter infeksiyonu en sik
rastlanan nedenleridir (23).

Bazi yazarlar iki farkh mekanizmayl yukandakilerin dl§lhda tutarak farkli

gruplarda sunarlar (2,4);

5 Obstriiktif sok: Obstriiktif sok, kalp fonksiyonunun tam ponéd veya tansiyon
pnémotoraks gibi mekanik basi sonucu bozulmasi ile gergeklesir. -

6 Travmatik sok: Diger bes sok tipini bir arada igerir; ayn bir baslk altinda
incelenir. Buradaki fark, yanik veya yaygin yumusak doku hasarn veya kinklar
nedeniyle hasarll dokudan dolasima gegen inflamatuér mediyatorlerin salt hemorajik

soktakinden ¢ok daha fazla artmasidr.



Sokun Fizyopatolojisi

Hemorajik sok gelistigi zaman cok sayida uyaran harekete geger. Bu
uyaranlann toplam cevabi olarak néro-endokrin sistem ve inflamatuar
mediyatérler bir dizi reaksiyon baslatir. Noroendokrin sistem en ¢ok agrn ile ve daha
sonra hipovolemi, hipoksemi, hiperkapni, asidoz gibi degisikliklerle aktive olur.
Néroendokrin cevabin tek amaci, azalan kan hacmine paralel bigimde, diger
organ sistemlerinin perfiizyonunu azaltip kalp ve beyiné yeterli perflizyonu
saglamaktir. NOroendokrin cevapta sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ile
katekolaminlerin salgilanimi saglanir (3).

Doku perfiizyonunda kritik bir azalma oldugunda kardiyovaskiiler sistem buna karsi
karmasik refleksler geligtirerek vaskiiler toniisii ve kardiak performansi devam
ettirmeye calisir. Sempatik aktivitenin artmasi kalbin kontraktilitesini ve hizini arttirir.
Katekolaminlerin, vazopresin ve anjiotensinin salinimi, veniiler ve arterioler toniisii
artirarak santral kan akimini, \(en6z doniigii ve kan basincini yiikseltir. Ayni anda kan
akimi tercihen iskelet kasi, cilt alti dokusu ve spianik dolagimdan beyine ve
kalbe dogru yonlendirilir. Vazopresin ve renln-anjlotensin sistemi su ve tuz tutulumunu da
artirarak damar i¢i kan hacmini korur (4).

Sok lierledikge, kompanzasyon mekanizmalari daha az verimii oimaya baglar.
Hipotansiyon koroner perfiizyonu bozar ve kardiak outputu azaltir. Periferik damar direncinin
daha da artmasi ventrikiiler afterload'u (ventrikiil kargisindaki yiik) artirarak kalbin
performansini olumsuz yonde etkiler. Doku asidozu ve digerlmeta’bolltlerln ortaya ¢ikmasi
arteriollerde vazodilatasyon yaparak var olan hipotansiyonu daha (ia kaﬁil'e§tlrlr. Bunlara
venilllerde vazokonstiriksiyon da eklendiginde kapiller hidrostatik basing artarak daha

sonra Intravaskiiler hacmin kaybolmasina yol agar (4).



Oksijen Metabolizmasi

Dolagim sokunda dokularin oksijen Ihtiyaci lle dokulara giden oksijen miktari
arasinda bir dengesizlik vardir. Septik sok gibi hiperdinamik durumlann erken safhasinda
oksijen tiiketimi artabilir ancak dokunun metabolik ihtlyaglarnm kargilamaktan uzaktr,
ancak sonugta sok durumunun kotiilegsmesli sistemik oksijen tiiketiminde azaima
lle birliktedir. Bunun da nedenl kardiak outputun ve sistemik oksijenin kritik seviyelere
kadar diigmesidir. Artmug oksijen ihtiyacinin miktari sokun agirligi ve irreverzibilitesi
ite ligkilidir (4).

Genellikle arteryel oksijenin %25'i dokular tarafindan kullanilir, ancak bu oran
metabolik Ihtlyacin artmasina veya kan akimini diigmesine gore %75-80’Iere kadar
¢tkanlabilir. Belll bir noktadan sonra, oksijen ekstraksiyonu en iist diizeye gikar ve
oksijenin dokulara diffiizyonunun yetersiz oldugu kritik bir kapiller oksljen tanslyonu diizeyine
erigilir. O zaman da dokulara giden oksijen miktarindaki diigmeyle iligkili olarak
oksijen tiiketiml de azalr. Anaerobik metabolizma baslar, dokuda enerji
acigl olusur ve laktik asidoz geligir. Laktik asldoz dokulara giden oksijen
miktarinin  kritik diizeylere diigtiigiinin ve dokuda enerji agigi
olustugunun bir Isaretidir. Kan laktik asit diizeyindeki artis perfiizyon yetmezliginin
derecesi ile iligkilidir. Laktat diizeyi 2 mmol/l iizerine ¢iktifinda mortalite
artmaktadir. Laktat diizeyinin azalmasi ile doku perfiizyonunda artma ve sokun
seyrinde iyilesme olmaktadir. Dokularn oksijen Ihtiyacinin artmasina ilaveten, ‘
dolagim sokunda dokularda agin miktarda karbondioksit iiretilir. Hiperkapni kendini
arteryel hipokapniye ragmen vendz ve doku karbondloksit parsiyel basincinda belir-
gin artigla gosterir. Karbondioksit birlkimi, sistemik perfiizyonu azalmasi ve dolaysi ile

doku pCO2'si ile iigllidir (4).



Hiicre Fonksiyonu
Dokuda hipoperfiizyonunun baslamasiyla hiicrelerde fonksiyon bozukiuguna yol agan bir

dizi olaylar geliserek hiicre oliimiinii baglatir. Proton pompasinin bozulmasi nedenlyle
transmembran potansiyell azalir. Daha sonra hiicrelerde sisme baglar ve hiicre igindeki
potasyum ve magnezyum digan ¢ikarken sodyum ve su hiicre Iginde birikir. Sodyum-
Potasyum -ATP kompleksi harekete gecerek yiiksek enerjili fosfatlan tiiketir ve mitokondrial
aktiviteyi uyarnr. cAMP diizeyleri azaldigindan anaerobik gllkoz enerji agigina neden olur.
Kalsiyum regiilasyonu bozularak hiicre iginde birikir. Bunu mitokondrilerin fonksiyonlaninda
bozulma takip eder. Mitokondrlal respirasyon azalir ve oksldatif fosforilasyonda baglanti
¢dzilliir. En sonunda plazma membrani, mitokondri, éndoplazmlk retikulum ve
¢ekirdege ait fragmanlar meydana gelir (4).
Mediatorler

Dolasim sokunun sistemik bulgulari bir dizi medyatérlerin salinimi sonucu
ortaya ¢ikmaktadir. Eikozanoidler sokun onemli medyatorleridirler. Hiicre
zanndaki fosfolipaz A2'nin aktivasyonu prostaglandin, I6kotrien ve tromboksan
sentezine yol acar. Membran fosfolipidierinden ayni zamanda platelet aktive edici
faktor (PAF) da salinir ve elkozanoid yollanini diizenleyebilir. Bu maddeler degisik
diizeylerde diiz kas toniisiinii, kaplller geqlfgenllél ve nétrofil ve platelet aktivitelerini
etkiler. Hemorajik sok ve septlk sokta Beta-endorfinler-endojenler opiyatlar yiikselir.
Vazodilatasyon yaparak hipotansiyonu siddetlendirebilirier (4).

Bakterlyel endotoksinlerin, bakteriyel sokun primer medyatorleri olduklan
disiiniilmektedir. Gram negatif bakterilerin lipopolisakkarid kismindan olusan
endotoksin gram-negatif septik §okumin primer medyatoriidiir. Makrofajlarin ve
diger hiicrelerin iirettigi sitokinler enflamasyonun primer medyatérleridirler ve

septik sokta 6nemli rol oynarlar. TNF (tiimér nekrozis faktér), IL-1 (interlokin 1) ve
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IL-6 (interlékin 6) diizeylerinin yiikselmesinin septik soku mortaliteyi artirdig
gézlenmigtir (1,4).

Notrofiller doku hasarinin primer medyatorleridir ve proteazilar, oksijen
radikalleri ve diger enzimler araciligiyla etkilerini gosterirler. Dolasim soku
esnasinda mikrovaskiiler degisikliklerin olusmasinda endotelyal maddeler de rol
oynayabllir. Endotelin gibi vazokonstriktér ve endotelyal relaksin faktor (nitrik
oksit) gibi vazodilatatér maddelerin degisik sok sekillerinde arttigi bildirilmigtir
(1,4).

Sokun evreleri:

Tedavi edilmeyen hemorajik sok iic asamadan gecger (1-4):

a Kompanse hemorajik sok, néroendokrin sistem cevabi ile organ perfiizyonunun
devam ettigi asamadir.
. h.Dekompanse hemorajik sok, kanamanin devam ettigi ve hiicre hasannin olustugu
asamadir. Eger yeterli resiisitasyon zamaninda yapilirsa geriye doniis vardir.
c. Kanama durdurulamaz veya yetersiz resiisitasyon yapilirsa doniisimsiiz
hemorajik sok olusur.
'Hipovolemik sokta klinik:

Hemorajik sokun klinik belirti ve bulgularn adreno-sempatik uyarim sonucu
ortaya cikar (2,4). Belirtiler ajitasyon, huiursuzluk, tasikardi, nabiz basincinin
da'ralmaSI ve periferik vazokonstriksiyon ile kapiller dolué hizinin gecikmesidir
(1-4). Geng erigkinlerde 6nemli miktarda kan qubma ragmen klinik bulgular
ortaya ¢tkmayabilir (2). Kan hacminin %10-15’inin kaybu ile vital bulgular ¢ok az
degisir (2,3). Toplam kanin %20-30'u kaybedildigi zaman ise hémorajik sokun
klasik belirtileri belirginlesir, idrar ¢ikisi azalir (eriskinde 0.5 ml/kg/saatin alt,

cocukiarda 2 ml/kg/saatin alti oligiiri sinin olarak kabul edilir) (1-3). Foley
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kateter takilarak idrar ¢ikisi takip edilir (1-4). Geng¢ bir hastada %30'luk kan
kaybinda yatar durumda maskelenebilen sok belirtileri ayaga kaldlrmnca agikar
hale gelebilir (TILT Testi:ortostatik hipotansiyon) (2,28). Bazen de ani
kardiyovaskiiler kollaps goriilebilir. Hematokrit tayini erken dénemde normal -
bulunsa bile daha sonra yapilan kan takviyesinin etkinligini takipte énemlidir.
Hematokritin her 3-4 puan diisiisii ortalama 500 ml kan kaybedildigini gosterir
(2). Kan hacminin %40'|ndan fazlasinin akut kaybi ile agir bir tablo olusur ve
hasta oOliimciil bir tabloda hastaneye getirilir (1-4). Hipotansiyon gelisir,
elektrokardiyografidle miyokard iskemisi bulgulart saptanir (2). Sik
goriilmemekle beraber beyin kan akiminin yetersizligi nedeniyle letarji olusabilir
(2,4). Bunun disinda sokun tim evrelerinde suur daima aciktir. Sokun

“evrelerinde klinik bulgular

Presok evresi Sok evresi Derin sok evresi
Deride solukluk, sogukluk Hizli nabiz, takipne,

Nemli deri, susuzluk hissi oligiiri

Usiime hissi Diisiik arter basinci | Ajitasyon, koma
Gézbebeklerinde bilyiime Hafif suur bulanikhig) | Aritmi, kalp durmasn
Pozitif oturma testi (TILT Testi) | Huzursuziuk
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HIPOVOLEMIK SOKTA TEDAVI
Sokun nedeni ilk tedavi sirasinda agik olmayabilir. Hipoperfiizyon belirtileri olan
her hastada uygulanmasi gereken ortak kurallar vardir. Travmada ileri yasam destegi
yapilirken agir yarali bir kisinin degerlendiriimesi ilk yaklasimda dort asamada
gerceklestirilir (2):

1 ilk degerlendirme
Hava yolu
Solunum (ventilasyon)
Dolagsim

Kiniklar
Kurtarma
2. Resiisitasyon
3.ikinci asama miidahale .
4 . Kesin tedavi
Travmada ilk girisimler hem tani hem tedavi amachdir. Eger yeterli personel varsa
resiisitasyon ve ilk degerlendirme bir aéda yiriitiilmelidir. Soktaki bir hastanin tedavisindeki
amag yeterli doku perfiizyonu saglamaktir. Bunu belirlemenin en iyi yolu hedef organ
cevabini (tansiyon, nabiz, idrar cilasi, kan gazlar, vs) degerlendirmektir (1-4). Ek olarak
medyatér salgilanimina neden olan faktérler ortadan kaldiriimahdir (1,2).
Bunlar arasinda kanamanin kontrolii, yumusak yaralannin debridmani, yanik dokusu
eksizyonu, abselerin drenaji, nekrotik barsak rezeksiyonu veya infeksiyon icin uygun antibiyotik

tedavisi sayllabilir.



13

ilkyardim

Agir travmal bir hastanin tedavisindeki ilk adim hava yolunu agmak ve
yeterli ventilasyonu saglamak olmaldir. Solunumu durmus veya agir
hipoksemide olan vakalar entiibe edilmelive %100 oksijen ile ventilasyon
yapiimalidir. Ventilasyon yetersizligi; kas fonksiyon kaybxl, akciger yaralanmasi,
hemotoraks veya pnomotoraks nedeniyle olabilir. Oksijen doyumunun % 90'In
iizerine gikariimasi, periferde dokuya oksijen bosalmasi igin yeterli bir diizeydir.
Arteryel oksijen doyumu vyeterli ise de vyetersiz ventilasyon nedeniyle
karbondioksit retansiyonu ve sekond er asidoz .bd lunabile cegi akilda
tutulmalidir (2).

Hizla kan baslngl ve nabiz dlgiimleri yapilir. Sonra g¢abuk bir nérolojik
muayene gerceklestirilir, Burada suur durumu, pupiller cevap ve dort
ekstremitenin  hareketleri degerlendirili. Soktaki bir hastanin  rutin
monitdrizasyonu elektrokardiyografi, . siirekli kan basinc 6lcimii ve pulse
oksimetri ile yapilir. Elektrokardiyogramda kalp atim hizi ve ritim hakkinda bilgi
alinir. Atrial fibrilasyon ve ligilincii derece atrioventrikiiler blok gibi disritmiler,

kardiyak outputu 6nemli derecede diisiirebilir.

Sivi Tedavisi
Sokun nedeni ne olursa olsun hipotansif olan biitiin hastalara intravenéz
sivi verilmelidir (1-4). Once damar yolu agilarak sivi hizla verilirken daha sonra
hipoperfiizyonun nedeni arastirilir. En az iki damar yolu aciimalidir, dnkol ve
antekubital venler en rahat ulagilabilen damar yollaridir. En genis ¢apli ve en
kisa kateterler en yﬁksék akimi saglar. Poiseuille kanununa gore damar yoluna

giden akim miktari, kaniiliin yarigapinin dérdiincii kuvveti ile serumla damar igi
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basing farkinin carpimina esittir. Ayn1 zamanda kateter i¢ci akim, sivinin
viskozitesi ve kateter ile serum setinin uzunlugu ile ters orantilidir (2).

Akim - 1 r x (tlipiin iki ucu arasindaki basing farki)

8 x viskosite x tiipiin uzunlugu

Periferik venlerden 14 F kateter zor gecer , 167i8 F kateter idealdir:
Eger hasta agir hipotansiyon tablosunda ise santral vendz kateterler de
kullaniimalidir. Bunun igin jiigiiler ve subklaviyan venler kullanilir.Sokta tiim
venler kollabe olacagindan santral ven bulmak gii¢ olabilir. Bu durumda cerrahi
yolla femoral ven igine genis limenli bir tiip sokulmalidir. Verilecek smilann
miimkiin oldugu kadar viicut isisina yakin olmasina ve penetran yaralanmalarda, yaralanma
bélgesinden damar yolu agiimamasina dikkat ediimelidir.

Kanayan bir hastada sivi resiisitasyonunun ilk amaci damar i¢i hacmi
yerine koymaktir. ikinci amag yeterli oksijen tasima kapasitesini sagléyacak
eritrosit miktarina ulagsmaktir. Hiicrelere yeterli oksijeni tasiyabilmek icin kardiyak
output ve arteryel oksijen icerigi belirleyicidir. Arteriel oksijen icerigi de
hemoglobin ve oksijen doyumuna baghdir (2).

Arteryel oksijen icerigi = | .36 x (Hb) (Sa02) + 0.003 (Pa0y2)

Verliecek sivininseg¢imi
Kristaloidler :
Sokta sivi resiisitasyonu igin en sik kullanl'l‘an dengeli tuz soliisyonu
- (kristalloid) Laktath Ringer soliisyonudur (2,4). 'Gﬁv'enli ve ucuzdur, aynica damar
disi sivi agigini yerine koyarak damar digi sivi dengesini duzeltir (1,2). Laktafh
Ringer soliisyonunda bulunan laktatin laktik aéidoza yol acabilecegi o6ne

siiriilmiisse de laktatin kéracigerde hizla bikarbonata donistiiriildiigii ve pH'y:
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daha cabuk normal degerlere getirdigi saptanmistir (2). Dekompanse sok
durumlarinda resiisitasyonun yalniz kristalloid soliisyonlarla yapilmasinin azalan
onkotik basing nedeniyle litrelerce sivinin interstisyel mesafeye kagarak akciger
6demi gibi organ disfonksiyonuna neden olabilecegi 6ne siiriiimiistiir (1-3).
Kolloidler:

Sokta resiisitasyon igin kristalloid soliisyonlar yerine verilen ve damar
icinde uzun siire kalan kolloid maddeler interstisyel sivinin damar i¢i mesafeye
gekilmesini saglar (1,2). Béylece hemodinamik stabilite az miktardé kolloid sivi ile
saglanabilir ve sivi yiiklenmesinden de kacinilabilir. Ancak kolloid soliisyonlar
pahalidir ve lyonize kalsiyumu baglama, immunoglobulin diizeyini diisiirme ve
endojen albumin sentezini azaltma gibi yan etkileri vardir (1,2). Da:ha da dnemlisi,
hemorajik sokta kullanilan kolloidler damar disi sivi agigini diizeltmek yerine daha
da bozarlar. Qécuk yanik vakalarinda albumin kullamimasinin sonuclar
degistirmedigi gosterilmistir (2). Kristalloid sivi verilmesinin hem damar igi, hem
de toplam damar disi sivi agigini dﬁzelttiéi icin kolloidlere gore iistiin oldugu
savunulmaktadir (1-3).

Hipertonik tuz soliisyonlari:

ilk resiisitasyon sivisi olarak az miktarda hipertonik tuz kullanilmasinin
etkili olabiléceéi gosterilmistir. Ancak hipertonik tuz verilen hastalar hipernatremi ve
hiperosmolar koma komplikasyonlan agisindan yakindan takip edilmelidir. Hipertonik tuz
soliisyonu ile daha hizli resiisitasyon saglanirken sag kalim oranlarnnin degismedigi
gosterilmistir. Bu soliisyon ile yapilan resiisitasyon strasﬁda siki takip gerekmesi, infiizyon
yapilacak sivi miktannin tam olarak hesaplanamamasi ve uzun siirede faydasinin ortaya

konamamasi yaygin uygulanmasini engellemektedir (2).
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Nigasta igeren g¢ozeltiler:

Hidroksietil-nisasta, amilopektinden elde edilen yapay bir kolloiddir. Kolloid
ozellikleri albumine benzer, ancak daha ucuzdur, daha biiyik mqlekﬁl agirhgs
enzimatik  parcalanmasini  geciktirdig§inden plazma yart 6mrii daha‘
uzundur (2). Diger kolloidler gibi interstisyel mesafeden sivi gekerek etki
gosterir (1,2). Hafif ve gegici koagulopati ve retikiiloendotelyal sistemi
baskilamasi olasi yan etkileridir (2).

Dekstran:

40 kilodalton (kD) ve 70 kD soliisyonlar halinde, plazma genisletici olarak
kullanllmaktadlr. Hidroksietil-nisastaya gore daha kisa, albumine yakin yari 6mri
vardir (2). Klinik galismalar dekstran ile yapilan resiisitasyonun organ iglev
bozuklugu ve mortalite aglsmdan kristalloid soliisyonlardan farki olmadigini ortaya
koymustur. Ancak anaflaksi, pihtilasma bozuklugu ve immunoglobulin depresyonu
yapma riski daha yiiksektir (1,2).

Kan benzeri iriinler:

Kan iiriinlerindeki yetersiz iiretim ve infeksiyon riski nedeniyle kan yerine
kullanilabilecek yan sentetik iriinler iiretiimeye cahsiimistir. Onceleri, zaham
gecmis kanlardan iiretilen serbest hemoglobin kullaniimis, ancak alerjik
reaksiyon, bobrek yetmezligi, koagulopati ve immun yetmeziik tablolan
goriilmiistiir. Bu reaksiyonlar eritrositlerden kalan stromal elemanlara
baglanmistir. Stromadan arindiriimig hemoglobin (SAH) bu yan etkileri ortadan
kaldirmistir. Yine de SAH'in yiiksek oksijen afinitesi nedeniyle oksijeni bi-
rakmamasi, kisa plazma yari 6mrii ve yalniz insan kaynagindan elde edilebilmesi

mevcut sorunlardir. Bazi molekiillere baglanarak oksijen afinitesi ve plézma yan
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'6mrii diizeltilebilirken insan digi kaynaklardan iiretilemedigi siirece yaygin
kullanima ge¢ilmesi olanaksiz goziilkmektedir (2).
Sivi tedavisinin kesilmesi

Resiisite edilen bir hastaya ne kadar kristalloid veriimelidir? Kan basinct
takibi, sivi tedavisini kesmek igin yetersiz bir igarettir. Yeterli idrar ¢ikisi, nabzin
n.ormale donmesi, hastanin sakinlesmesi, arteriel baz aciginin diizelmesi ve laktik
asidozun tersine dénmesi yeterli sivi verildiginin daha giivenilir gostergeleridir
(1,2,4). Cesitli yazarlar, arteriel oksijen igeriginin ve dokularda oksijen tiiketiminin
normalin ﬁzerind.eki degerlere cikmasini resiisitasyonun sona erdiriime noktasi
olarak kabul ederler (2). Bu goriis kismen kabul gérmiistiir. Resiisitasyonun
yeterliligini degerlendirmek igin diger bir yol belirli doku yataklarindaki perfiizyonu
izlemektir. Gastrik tonometri, liimen igindeki bir balon vasitasiyla midedeki doku
pH'ini gosteren; sokun siddeti ile resiisitasyonun yeterliligini belirleyen bir yéntem
olarak kullanilmigtir. Salt splanknik sahayi gostermesi nedeniyle yetersizdir (2).

Dokulara vyeterli oksijen tasinmasi igin gerekii hematokrit diizeyini
belirlemekde 6nemlidir. Hematokrit %30'dan %25'e diigerse kanin oksijen icerigi
de azalir. %35'den %40'a ¢ikinca da oksijen igeriginin yiikselmemesi bir yana
kanin yogunlugu da artacag icin oksijenin gergek diizeyi diisecektir. Bu nedenle
resusitasyonda verilen eritrosit miktarinin %30-35 araliginda tutulacak sekilde
ayarlanmasi ozellikle yasli agir yaral ve kritik durumdaki hastalarda dnemlidir (2).

Sokta ek tedaviler

Hemorajik gokta vazopresor ilag verilmesi kan basincini yiikseltebilir ancak

periferik direng daha da artarak doku perfiizyonunu azaltacaktir. Sivi tedavisinin

yerine bu tip ilaglarin tek basina kullaniimasi tavsiye edilmez (1,2,4).
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Hemorajik sokta, hiicre i¢i adenozin trifosfat (ATP) iiretiminin diigtiigi goz
oniinde tutularak ek tedavide ATP replasmani yapiimasi diisiiniiimiistiir. Deneysel
olarak oldiriicii diizeyde sok olusturulan modellerde sivi tedavisi ile birlikte ATP-
MgCi2 verilmesinin sagkalimi artirdigi gosterilmistir. Ancak ellektrik yukii nedeni ‘
ile ATP hiicre duvarini gegemez ve plazmada hizla parcalanir. Hipovolemide

hemodinamik dengesizliklere de yol agmasi kullanimini sinirlamistir (2).
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MATERYAL VE METOD

Cahsma Dicle Universitesi Saghk Aragtirma Merkezi(DUSAM)'nde ve
Farmakoloji Anabilim 'Dali Laboratuar’nda Etik Kurul onayl alinarak
gerceklestirildi. Calismada agirliklan 300-400 gram arasinda degisen, 42 adet
Spraque Dawley cinsi eriskin erkek sigan kullanildi. Sicanlar klima isisi sabit
tutulan ortamda paslanmaz c¢elik kafeslerde (10 rat/kafes), standart sigan yemi ve
su ile beslendi. Cerrahi girigim dncesinde sicanlar bir gece 6nceden a¢ birakildilar.
Siganlara 100 mg/kg dozunda ketamin hidrokloriir (Ketalar®, Eczacibasi,
istanbul) intramiiskiiler olarak anestezi uygulandi. Karin, uyluk mediali ve boyun
tragini; %10 Povidon-iyot (Betadine®, Kansuk, istanbul) ile antisepsiyi takiben
cerrahi prosediire gegildi. Galisma steril ortamda gerceklestirildi.

Sicanlar her biri 6'sar denekten olusan 7 gruba ayrildi. Tim deneklere uyluk
medial yiizden femoral vene sari renkli 24 F Polimend (Polimedicure Ltd., Briikse'l,.
Belgika) markali anjiocut ile damar yolu agcildi. Tim deneklerde boyun
disseksiyonu yapilarak arteria carotis communis serbestlestirdikten sonra 4.0 ipek
siitir ile askiya alinip san renkli 24 F Polimend (Polimedicure Ltd., Briiksel,
Belgika) markali anjiocut yerlestirilip steril ve heparinize edilmis mai ile dolu set
araciligi ile Biopac Systems Model Mp30 marka transdusere baglandi.

Grup 1 (Kontrolyde; standart iglemler yapildiktan sonra herhangi bir
miidahale ve tedavi yapilmadan takip edildi. Diger gruplarin timiine kontrolsiiz
kanama protokolil ( SOK ) uyguland:.

SOK protokolii: Anestezi yapilip damar 'yoll; acildiktan sonra orta hattan
laparatomi yapilip; splenik artere yakin lokalizasyonda parankime iki adet
transvers kesi uygulandi. Splenik arterin kesilmemesine dikkat edildi. Karin 4/0

propilen siitiirlerle unblok kapatildi.
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Grup 2 ( SOK ): Standart islemler yapildiktan ve SOK protokolii
uygulandiktan sonra herhangi bir tedavi yapiimadan takip edildi.

Grup 3 ( SOK+ %7.5 NaCl ): Standart islemler yapildiktan ve SOK protokolii
uygulandiktan sonraki 15. dakikada % 7.5 NaCl .solﬁsyond' 7.5 mi/kg/h inflizyonu
baslandi, 45. dakikada 'orta hat tekrar acilarak splenektomi yapildi ve karin 4/0
propilen siitiirlerle unblok kapatildi.

Grup 4 ( SOK+ RL 35 ): Standart islemler yapildiktan ve SOK protokolii
uygulandiktan sonraki 15. dakikada Ringer Laktat (RL) soliisyonu 35 mi/kg/h
inflizyonu baslandi, 45. dakikada orta hat tekrar agilarak splenektomi yapildi ve
karin 4/0 propilen siitiirlerle unblok kapatildi.

Grup 5 ( SOK+ RL 70 ): Standart islemler yapildiktan ve SOK protokolii
uygulandiktan sonraki 15. dakikada Ringer Laktat (RL) solisyonu 70 mi/kg/h
infiizyonu baslandi, 45. dakikada orta hat tekrar agilarak splenektomi yapild ve
karin 4/0 propilen siitiirlerle unblok kapatildi.

Grup 6 ( SOK+ % 0.9 NaCl 35 ): Standart islemler yapildiktan ve SOK
protokolii uygulandiktan sonraki 15. dakikada % 0.9 NaCl soliisyonu 35 mi/kg/h
inflizyonu baslandi, 45. dakikada orta hat tekrar agilarak splenektomi yapildi ve
karm 4/0 propilen siitiirlerle unblok kapatildi.

Grup 7 ( SOK+ %0.9 NaCl .70 ): Standart islemler yéplldlktan ve SOK
protokolii uygulandiktan sonraki 15. dakikada % 0.9 NaCl soliisyonu 70 ml/kg/h
inflizyonu baglandi, 45. dakikada orta hat tekrar agilarak splenektomi yapildi ve
karin 4/0 propilen siitiirlerle unblok kapatilds. ’

Her yedi gruptaki sicanlardan, 0, 15, 30, 45, 60 ve 120. dakikalarda
ISOLAB (Modulohm A/S, Herlev, Danimarka ) markali mikro hematokrit (Htc)

pipedine 0.1 cc kan alinarak Niive ( Niive San. Ltd., Ankara, Tiirkiye ) markali Htc
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santrifiiji ile gevirllerek 6lgiim yapildi. Her yedi gruptaki sicanlardan 0, 15, 30, 45,
60, 75, 100 ve 120. dakikalarda Biopac Systems Model MP30 markah transdiiser
ile nabiz ve ortalama arteriyel basing olgiimleri yapilip; BSL-PRO programi ile
veriler toplandi. Deneyi tamamlayan tim denekler 120. dakikadaki 6l¢iimleri
takiben servikal dislokasyon ile sakrifiye edildi. Kontrol grubu harig tiim deneklerin
postmortem batinlan tekrar agildi 6nceden agirlig) tespit edilmis olan kuru pamuk

ile batin icindeki hemoraji emdirilerek hassas tarti ile hemoraji miktar hesaplandi.

SPSS 10.0 ve 11.0 bilgisayar programlan kullanilarak istatistiksel analizler
Post Hoc testi, Tukey HSD ve Caplann Meieyer testleri ile yapildi. P<0.05 degerleri

anlamli olarak kabul edildi.
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SONUGLAR
Hemodinamik parametreler deney siiresince grup 1 (kontrol)de stabil
olarak tespit edildi. Biitiin gruplarin 0, 15, 45, 60 ve 120. dakikalardaki Ortalama
arteriyel basing (OAB), nabiz ve hematokrit degerleri tablo I'de
gorilmektedir.

TABLO I: Gruplarin zaman igindeki OAB, nablz ve hematokrit degerleri.

ZAMAN GRP. GRP.2 GRP3 GRP4 GRP.5 GRP.6 GRP.7

OAB 0 117269 114x73 114210 111100 12642 113255 123£102

15 117489 77493 701263 904255 04+10.6 941103 114%17.5
45 114571 36£23.0 60503 48+34.4 543446 50311  65:30.0
60 112483  24123.7 65£53.0 70£37.9 764449 424382 62+48.6
120 112+4.8 16187 74%59.3 75%£39.6 90+50.0 53484 73x57.0

NABIZ O 318+11.3 345+20.5 357+14.2 360+10.8 365%6.0 367+6.6 369117.3
15 32218.8 312+18.5 264+77.8 3141824 340+14.5 328%25.9 358123.7
45 329+8.8 1651108 210+164 196+130 251109 193122 2271118
60 32616  123+124 2174130 2461134 2481136 150+137 . 216+169
120 330+6.3 102112.6 235+182 283+140 2891143 2051163 234+182

HTC O 46210 4613 4711 4811 46413  48%12  47H14
15 4613 42451  45%1.2 4526 41%2.0  45%28 @ 44122

- 45 46£1.3  25£13.8 281221 314157 34479 314162 34+6.1

60 45508 194162 274216 30149 204149 25+19.8 24%18.8

120 4504  14+16 27£209 301149 294149 24+18.9 22¢17.7
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Tim gruplann ortalama arteryel basinglarinin  (OAB) zaman igindeki
degisimini gosteren grafik figiir 1'de; nabizdaki degisimi figir 2'de ve
hematokritteki degigimi figir 3’te gérillmektedir.

Sok protokolii uygulanan grup 2'de ise ortalama arteriyel basin¢ (OAB)
11447.37 mm Hg'dan 15. dakikada 77+9.37 mm Hg'ya diismiistiir (p<0.0‘1);
nabiz ise 345+20.5 vuru/dakika’dan 15. dakikada 312+18.5 vuru/dakika’ya
diigmiistiir (p<0.01); ayni zamanda hematokrit degerleri de % 46+1.37'den %
42+5.11'e dismistiir (p<0.01). Grup 3, 4, 5, 6 ve 7'de dg OAB, nabiz ve
hematokrit degerlerinde ayni degisimler goriildii (p<0.01).

45, dakikada; grup 2’'nin OAB"1 36+23.0 mm Hg, nabiz ise 1651108 ve
hematokrit degeri % 25+13.8 olarak dlgiildii (p<0.01). Sivi ressusitasyonu yapilan
diger gruplarin (p<0.01) OAB’leri grup 2'ye gore daha yiiksek olarak olgildii
(p<0.01). % 7.5 NaCl (8rup 3) ve %0.9 NaCl 70 ml/kg/h (grup 7) ile tedavi edilen
gruplarda OAB daha iyi olarak 6l¢iildii (p<0.05). Sivi ressusitasyonu yapilan diger
gruplarin nabiz degerleri grup 2’ye gore daha yiiksek olarak ol¢iildii (p<0.01). Grup
_ 5 ve 7'nin nabiz degerleri diger gruplara gore daha yiiksekti (p<0.05). Hematokrit
degerlerine baklldlgmda grup 5 ve 7’nin degerleri diger gruplara gore daha
yiiksekti (p<0.05). 45. dakikadaki dl¢illen degerlere gére grup 7’nin diger gruplara
gore vital bulgulari daha iyi olup hematokrit degeri daha yﬁksekti.

60. dakikada; grup 2’nin OAB’I 24:|:23.7 mm Hg, nabiz ise 1231124 ve
hematokrit degeri % 19+16.2 olarak 6lgiildii (p<0.01). Swvi Eéssusitasyonu yapilan
diger gruplarin OAB’leri grup 2'ye gore daha yﬁksel; olarak olciildii (p<0.01). Grup
4 ve grup 5 ile tedavi edilen gruplarda OAB daha iyi ol'arak ol¢iildil (p<0.05). Swvi
ressusitasyonu yapilan diger gruplarn nabiz degerleri grup 2’ye gore daha yiiksek

olarak ol¢iildii (p<0.01). Grup 4 ve 5'in nabiz degerleri diger gruplara gore daha
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yﬁksekti (p<0.05). Hematokrit degerlerine bakildiginda grup 4 ve 5’in degerleri
diger gruplara gore daha yiiksekti (p<0.05). 60. dakikadaki dlgiilen degerlere gore
grup 4 ve grup 5'in diger gruplara gore vital bulgular daha iyi olup hematokrit
degeri daha yiiksekti.

120. dakikada; grup 2'nin OAB’t 16£18.7 mm Hg, nabiz ise 102+12.6 ve
hematokrit degeri % 14+16.0 olarak olgiildii (p<0.01). Sivi ressusitasyonu yapilan
diger gruplarin OAB’leri grup 2'ye gore daha yiitksek olarak o6lgiildii (p<0.01). Grup
5'in OAB’1 daha iyi olarak él¢iildii (p<0.05). Sivi ressusitasyonu yapilan diger
gruplann nabiz degerleri grup 2’ye gére daha yiiksek olarak ol¢iildii (p<0.01). Grup
4 ve 5’in nabiz degerleri diger gruplara gore daha yiiksekti (p<0.05). Hematokrit
degerlerine bakildiginda grup 4 ve 5'in degerleri diger gruplara gore daha yiiksekti
(p<0.01). 120. dakikadaki 6Igﬁlen‘de§erlere gore grup 5’in diger gruplara gore
vital bulgulan daha iyi olup hematokrit degeri daha yiiksekti.

Bitiin gruplann total kan kaybini gosteren grafik figiir 4'de goriilmektedir.
Buna gore; grup 4 hari¢ diger gruplarin total kan kayiplan grup 2’den daha yiiksek
olarak bulundu.

Biitiin gruplann mortalite oranlan Tablo II'de goriilmektedir. Grup 2'nin %
16.6’s1 ilk 30 dakikada % 50'si ise ilk 60 dakikada ex olmustur, 120. dakikadaki
total mortalitesi de % 50 olmustur. Tedavi edilen tim gruplarin mortaliteleri grup
2'den daha digiik gerceklesmistir (p<0.05). En diigiik mortalite grup 4 ve 5'te %

16.6 olarak tespit edildi (p<0.05).
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TABLO li: MORTALITE ORANLARI

GRUP 30.dk (%) 60.dk (%) 120.dk (%)

SOK 16.6 50 50

%7.5NaCl 33.4 | 33.4 33.4
RL 35 0 16.6 16.6
RL 70 0 16.6 16.6
%0.9 35 0 33.4 33.4
%0.9 70 0 33.4 33.4

Gruplarin ortalama sag kahm sﬁrglerl karsilastinidiginda; grup 4'te
106+12.4 dk ve grup 5’in 108+10.9 dk oldugu gﬁrﬁldﬁ, diger gruplara gére daha

iyl sag kalim siirelerine sahip olduklan goriildii (p<0.05).



Figiir 1: Tim gruplarin OAB’larinin zaman igindeki degisimini gésteren grafik.
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Figiir 2: Tim gruplarnin nabizlarinin zaman igindeki degisimini gosteren grafik
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Figiir 3: Tiim gruplarin hematokrit degerlerinin zaman igindeki degisimini gosteren

grafik

HEMATOKRIT

20 +

10

L ORI SR
AN AN

\\ ~—-'-

GRUP

KONTROL

SOK

%7.5NaCl

RL 35

"RL70

%0.9NaCl 35

%0.9NaCl 70

,00

15,00

30,00

45,00 60,00

ZAMAN

Figur 4: Tum gruplarin total kan kaybini gésteren grafik
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TARTISMA:

Kontrol altina alinamayan hemorajik soklu hastalarda sivi
resusitasyonunda kullanilan sivi ve miktari her zaman tartisma konusu olmustur.
Hemorajik sok icin sivi resusitasyonunun 6nemi iyi saptanmah (29,30). Yapmis
oldugumuz masif splenik travma nedeni ile olusturulan kontrolsiiz hemorajik sok
modelimizde 35 ml/kg/h dozunda RL kullanimi kanama miktari ve mortaliteyi
azaltmakta oldugu goriildii. 70 mi/kg/h RL kullanilan grupta ise kaqama miktan
artarken, mortalitenin azaldig) goriildi. % 0.9 NaCl ve % 7.5 NaCl kullanilan
gruplar RL kullanilan gruplarla karsilastinidiginda kanamayi ve mortaliteyi
artirdiklarini; tedavi edilmeyen gruba goére ise kanamayi artirdiklan ve mortalite
oranini azalttiklan goriildii. Hipertonik salin (HS) kolloidlerle beraber kristaloidlerin
de birka¢ avantajini .igerlr ornegin; intraselliller siviy1 vaskiiler bosluga ¢eker, HS
diger kristaloidlerden daha az voliim infiizyonu ile dolagim voliimiinii ve normal
hemodinamiyi saglar (21). Institute of Medicine of the National Academy of
Science patlayici yaralanmalar nedeni ile olan hemorajilerin resusitasyonunda
oncelikli olarak bolus HS infiizyonu 6nermektedir (31). Bir ¢cok calismada disiik
doz HS’nin acik bir yarar gésterilememistir (32,33). HS veya izotonik salinin acil
servisteki hipovolemi tedavisini karsilastiran randomize ¢alismanin sonuglarinda
fark’bulunmamls (34). Benzer olarak yapilan ¢alismada 359 travmalgegirmig
hipotansiyonlu hastalara 250 ml Dekstranli HS veya izotonik salin verilmis ve 6liim
oranlan arasinda bilimsel olarak fark goriilmemis (35). Gross ve arkadaglar rat
modelinde kuyruk kesilmesinde veya ileokolik arte’r ayriimasinda 5 mi/kg % 7.5
HS’nin 5 dakikanin {izerinde idamesinin artmis kanama ve 6liime neden oldugunu

gosterdiler (36,37).
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Bazi calismalarda masif splenik travma sonrasi gelisen hemorajik sokta
devamli HS infiizyonu ilk 1. saatte mortaliteyi arttirmaktadir (38,39). Bizim yapmis
oldugumuz calismada da HS’ye bagli mortalite ilk 1 saat iginde gériildii (Tablo 2).

izotonik kristaloidler ve RL kanitlanmis efektivite, yiiksek yararlilik, diisiik
morbidite ve maliyet nedenlerinden dolayl giiniimiizde resusitasyon icin ilk
basamak olarak se¢ilmektedir (21). Ciddi hemorajik soklu travma hastalarindaki
IV sivi resusitasyonu ile ilgili guidelinelar, yakin zamana kadar kristaloid sivilarla
yapilan swvi resusitasyonunu hizli kan transfiizyonunun takip etmesi gerektigini
6hermekte idiler (40). Kristaloid sivilarla yapilan sivi replasmani doku
perfﬁzyonunu korur ve hemorajik sokta goriilen hiicre sismesi ve zedelenmesini
geri dondiiriir (41-45). Agresif izotonik kristaloid swvilarla (46-49) resusitasyon
yapilan hayvan modellerinde kanama ve mortalite oranlarinda artig tespit gdilmig.

Miles ve arkadaglar sivi idamesinin kanama boyunca hemostazi énledigini
béylece kan kaybini ve mortaliteyi artirdigimi gosterdiler (50). Aortik yaralanmanin
domuz modelinde Bickel ve arkadaslarn agresif, hizli, genis hacimlerde kristaloid,
HS veya dekstran resusitasyonunun kan kaybini ve mortaliteyi artirdigini tespit
ettiler (51,52). Craiq ve Poole RL ve Heatastarchi karsilagtirmak igin ileokolik arter
yaralanma modelini kullandilar. Bu modelde degisik oranlarda sivi infiizyonlar
ortalama arteryal basmm 90 mm Hg'nin istiinde olacak sekilde kullanildi. Yitksek
oranda sivi ve Heatastarchi kullamimi ile kan kaybinin arttigini tespit ettiler (53).
Ratlarin kuyrugunun kesilmesi modelinde Shultz ve arkadaslann hemoglobin ve
temel kan bilegenlefi ile ilsikili olarak sivi kullamm"mm kanamay artirdigini fakat
mortaliteyi artirmadigini géstermiglerdir (54). Biitin bu otérler agresif sivi
resusitasyonunun tehlikeli ve sikintii oldugunu gostermislerdir. Bizim yapmisg

oldugumuz calismada da diisiik doz RL kullanimi haricindeki yiiksek doz RL,
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izotonik ve HS verilen gruplann tiimiinde tedavi edilmeyen gruba goére daha fazla
kanamaya neden olduklarini gordiik (Figiir 4).

Agresif sivi resusitasyonu arteriyel ve vendz basinci artinr, pihtilagma
faktorleri dillie olur ve kan viskoziteﬁi azalr. Bu faktoérler kanama miktarinin
artmasina neden olur (55-62). Richard P. ve arkadaglanmh yapmis olduklar klinik
arastirmada sivi resusitasyonu uygulamasinin sistolik kan basincinin 70 mmHg
diizeyinde tutularak yapilmasinin klasik sivi tedavisindeki sistolik kan basincinin
100 mmHg iizerinde tutularak yapilmasina gére sag kalimin artmasini saglamigtir
(63). Uyguladigimiz hayvan modelinde diisiik doz RL verilen grupta ortalama
arteryel kan basinci diéer gruplara gore diisiik oimasina ragmen kanama miktari
ve mortalite oranlarini azalttigin: tespit ettik.

Kontrol altina alinamayan hemorajik soklu vakalarda sivi resusitasyonunda
kullanmak lizere segilecek sivide OAB'’yi yiikseltmeyi bekiemekten ziyade
kanama miktarini azaltan ve sag kalimi artiran o6zelliklere sahip olmasini
beklemeliyiz. Yapmis oldugumuz deneyde RL soliisyonunun diger sivilere gore bu
kriterlere daha uygun oldugunu, kendi iginde de diisiik doz RL kullaniminin daha

“ lyi sonuclara sahip oldugunu tespit ettik.
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SONUG

Masif splenik travma kontrol altina alinamayan hemorajik sok
nedenierinden biridir. Bu tiir vakalarda genel yaklasim &ncelikli olarak sivi
ressusitasyonu, sivi ressusitasyonuna ragmen vital bulgularinda kotiiye dogru gidis
olan vakalarda splenektomi o6nerilmektedir. Yapilan calismalarda, sivi
ressusitasyonu igin cgesitli siviler kullaniimigs ve kontrol altina alinamayan
hemorajik sokta secilebilecek dncelikli sivi ve dozu her zaman tartisma konusu
olmustur.

Yaptigimiz bu galismada hemorajik soklu vakalarda oncelikli olarak sivi
ressusitasyonu yapiimasi gerektigini, vital bulgulan normal diizeylere getirebilmek
icin daha fazla sivi replasmani yapmaktan ziyade kanama miktarini artirmadan,
sagkalimi artirmak igin vital bulgulan normal degerlerden daha diisiik diizeylerde
tutmak gerektigini gozlemledik.

Sonucta, kontrol altina alinamayan hemorajik soklu vakalarda sivi
resusitasyonunda kullanmak iizere segilecek sivide OAB'yi yiikseltmeyi
beklemekten ziyade kanama miktarini azaltan ve sag kalimi artiran ozelliklere
sahip olmasini beklemeliyiz. Yapmis oldugumuz deneyde RL soliisyonunun diger
sivilere gore bu kriterlere daha uygun oldugunu, kendi iginde de dﬁgﬁk doz RL

kullaniminin daha lyi sonuglara sahip oldugunu tespit ettik.
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OzET

Travmalarda dalak yaralanmasi ve buna bagh olarak kontrol altina
alinamayan hemorajik sok sik olarak goériilmektedir. Bu tiir vakalarda genel
yaklasim tedavide dncelikle sivi ressusitasyonu, sonrasinda vital bulgularda kotiiye
gidis mevcut ise splenektomi yapmaktir. Sivi ressusitasyonunda kullanilacak sivi
ve miktan cinsine gore degismekte olup halen 6ncelikle hangisinin kullaniimasi
gerektigi tartlgmalldlr.

Bu calisma, masif splenik travma nedeniyle kontrol altina alinamayan
hemorajik sokta sivi ressusitasyonunda kullanilan  siviler arasinda fark olup
olmadigini aragtirmak igin planlanmugtir.

42 adet Spraque-Dawley cinsi erkek sican kullanildi. Her biri 6‘sar denekten
olusan 7 gruba ayrildi.

Grup 1 (Kontrol): Herhangi bir miidahale ve tedavi yapiimadan takip edildi.

Grup 2 ( SOK ): SOK protokolii uygulandiktan sonra herhangi bir tedavi
yapiimadan takip edildi.

Diéer gruplarin heps‘inde SOK protokolii uygulandiktan sonra 15. dakikada
sivi ressusitasyonu uygulayip, 45. dakikada splenektomi yapiidi.

Grup 3 ( SOK+ %7.5 NaCl ): % 7.5 NaCl soliisyonu 7.5 ml/kg/h 'infl'.izyonu-
baslandi.

Grup 4 ( SOK+ RL 35 t): RL soliisyonu 35 mi/kg/h infilizyonu baslandi.

Grup 5 ( SOK+ RL 70 ): RL soliisyonu 70 ml/kg/h infiizyonu baslandi.

Grup 6 ( SOK+ % 0.9 NaCl 35 ): % 0.9 NaCl sc;li]syonu 35 mil/kg/h infﬁzyonu
baslandi.

Grup 7 ( SOK+ %0.9 NaCl 70 ): % 0.9 NaCl soliisyonu 70 ml/kg/h infiizyonu

baslandi.
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Her yedi gruptaki sménlardan, 0, 15, 30, 45, 60 ve 120. dakikalarda
hematokrit 6lgiimii yapildi. Her yedi gruptaki su;anlérdan 0, 15, 30, 45, 60, 75,
100 ve 120. dakikalarda nabiz ve OAB o6igiimleri yapildi. Kontrol grubu hari¢ tim
deneklerin postmortem batinlan tekrar agildi hemoraji miktari hesaplandi.

Elde edilen verileri degerlendirdigimizde grup 4 ve grup 5’in 120. dakikada
vital bulgular ve sagkahrh acisindan diger gruplara goére anlamh fark bulundu
(p<0.05).

Sonu¢ olarak diyebiliriz ki; kontrol altina alinamayan hemoraﬁk soklu .
vakalarda sivi resusitasyonunda kullanmak iizere segilecek sivide OAB'yi
yiikseltmeyi beklemekten ziyade kanama miktarini azaltan.ve sag kéllml artiran
ozelliklere sahip olmasini beklemeliyiz. Yapmis oldugumuz deneyde \ RL
soliisyonunun diger sivilere gore bu kriterlere daha uygun dldugunu, kendi iginde

de diisiik doz RL kullaniminin daha iyi sonuglara sahip oldugunu tespit ettik.
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SUMMARY

Traumatic injury of spleen and accopmanying uncontrolable hemorrahgic
shock is frequently seen in major traumas. In management of these patients,
initial fluid resusitation ‘should be done and In the presence of worsening
symptoms splenectomy should be performed. The composition and the amount of
fluid to be used in fluid resusistation is still controversial.

In this study we aimed to find out whether there is a difference between
 fluids used in uncontrolable hemorrhagic shock caused by massive trauma related
splenic injury

A total of 42 male Spraque-Dawley rats were divided into 7 groups, 6 rats in
each group: |

Group 1 served as control: followed up without any intervention.

Group 2 (shock), shock protocol was applied and followed up.

In all ather groups after administration of shock protocols fluid resusitation
~was done at 15. minutes and splenectomy was performed at 45. minutes.

Group 3 (Shock & %7.5 NaCl ): % 7.5 NaCl solution infusion at a rate of
7.5 ml/ké(h,

Group 4 (Shock & RL 35 t): RL solution infusion at a rate of 35 ml/kg/h

Group 5 (Shock & RL 70 t): RL solution infusion at a rate of 70 mtl/kg/h

Group 6 (Shock & % 0.9 NaCl 35 ): % 0.9 NaCl solution infusion at a rate
of 35 mi/kg/h

Group 7 (Shock & % 0.9 NaCl 70 ): % 0.9 N.aCI solution infusion at a rate
of 35 mi/kg/h was a administered.

In all groups hematocrite were measured ih 0, 15, 30, 45, 60 ve 120.

minutes, Pulse and mean arterial pressures were recorde at 0, 15, 30, 45, 60, 75,
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100 ve 120.minutes. Except control and head trauma groups, Postmortem
laparatomy was done to all rats and the amount of hemorrage was determined.
We found that in group 4 and 5, the vital signs and viabilit§ at 120 minutes were
significantly different than groups (p<0.05).

As a result, decreasing bleeding amount and increasing viability should be
expected instead of increasing mean arterial pressure in desicion of fluid
composition in uncontroleable hemorrhagic shock cases.

In’ means of composition of fluid used in fluid resusitation RL was found to
be more effective than other fluids and among RL used groups lower doses of Rl

was found to be more effective than higher doses.
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