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Kontrolstiiz hemorajik sok modelinde sivi replasman
tedavisi zamanlamasi ve hizinin bébrek ve karaciger
fonksiyonlari Gizerine etkileri
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OZET

Amag: Kontrolsiiz hemorajik gokta, kanamanin cerrahi kontroliinden énce yapilan farkli sivi resusitasyon rejimie-
rinin organ fonksiyonlari dzerine etkilerinin arastiriimasi. Gereg ve Yéntem: Toplam 37 adet Yeni-Zelanda tipi tav-
san S (sham, n=7), K (kontrol, n=10), EK (erken kontrollii resusitasyon, n=10) ve EH (erken hizl resusitasyon,
n=10) olarak dért gruba ayinidi. Denekler femoral arterden ortalama arteriyel basing (OAB) 30 mmHg oluncaya
kadar kanatildi ve intraket gekilerek serbest kanamaya birakildi. S grubu sham operasyon grubu idi. K grubuna
$oktan sonraki bir saatlik sirede sivi replasmani yapiimadi. EK grubunda serum fizyolojikle 2 cc/kg/dk hizinda,
OAB 60 mmHg ve EH grubuna 4 cc/kg/dk hizinda, OAB 80 mmHg olmas: hedeflenerek resusitasyona baslandi.
Caligma gruplarinda birinci saatte kanama kontrolli saglandi ve bir saat daha resusitasyona devam edildi. Bazal,
birinci ve 24. saatlerde karaciger ve bébrek fonksiyon testleri, hematokrit ¢aligildi. Bulgular: Birinci saatte lre ve
kreatinin degerleri K grubunda artma gdsterdi. K, EK, EH gruplannin SGOT dederleri 24. saatte yiiksek olarak bu-
lundu. K, EK, EH gruplannda 24. saatte digilen hematokrit degerlerinde diisme oldu. Hematokrit degerlerinde en
fazla diigme EH grubunda gézlendi. Sonug: Geg veya agressif resusitasyon yapilan gruplania karsilastiridiginda,
erken Kontrollii sivi resusitasyonunun hemorajik sokta gelisebilecek organ hasarini énlemede daha etkili oldugu
sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Kontrolsiiz hemorajik sok, sivi resusitasyonu, damar yaralanmasi.

SUMMARY

Effects of timing and rate of fluid replacement therapy on renal and liver functions in uncontrolled
haemorrhagic shock model. ' '

Objective: To investigate the effects of difFerent volume resuscitation regimens on organ functions in uncontrol-
led haemorrhagic shock before surgical control of bleeding. Material and methods: Total 37 New-Zeland type
rabbits divided into four groups designated as S(sham, n=7), C(control, n=10), ECR(early controlled resuscitation,
n=10) and EFR(early fast resuscitation, n=10). Rabbits were let bleeding until mean arterial pressure decreased
to 30 mmHg then intracut was iaken out to permet free bleeding. S group is sham-operated group. Group C did
not receive any volume replacement for an hour after the onset of shock. Volume resuscitation with salin begin-
ned at rate 2 cc/kg/min to achive MAP 60 mmHg in group ECR while volume resuscitation with salin beginned at
rate 4 cc/kg/min to achive MAP 80 mmHg in group EFR. Bleeding was controlled at first hour in study groups and
resuscitation went on for an hour. Liver and renal function tests and haematocrit values were studied basally, first
hour and 24th hour respectively. Results: Urea and creatinin levels increased at the first hour in group C. SGOT
levels were found to be elevated at 24 hours in group C, ECR, and EFR. Haematocrit values were decreased at
24th hour in group C, ECR, and EFR. Most severe decrease in haematocrit values were observed in group EFR.
Conclusion: it is concluded that early controlled resuscitation in haemorrhagic shock is effective in preventing the
organ damage that can develop during haemorrhagic shock when compared to late or agressive resuscitation.
Key Words: Uncontrolled haemorrhagic shock, fluid resuscitation, vascular injury.

Hemorajik sokia dolasan kan voliiminiin azalmasi, lizma ybnine kayar. Ekstrasellller sivida laktik asit
kalp atim hacminin ve dokulara oksijen sunumunun konsantrasyonu artarken, plazma bikarbonat seviyesi
azalmasina neden olur (1-4). Doku perfiizyon bozuk- diger ve asidoz ortaya ¢ikar, Asidoz agdirkstikca kom-
luguna bagh olarak enerji (retimi anaerobik metabo- panzasyon mekanizmalan yetersiz kalir ve sonugta
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yaygin hiicre membran harabiyeti ve hticre 6limu
gerceklesir (2,3).

Hemorajik sokta kanamanin kontrollinden &nce
yapilan agressif sivi resusitasyonu yillarca erken te-
davi sekli olarak uygulanmigtir (5-7). Bu tedavilerin
amaci kristaloid solisyonlar ile kan basincini norma-
le getirmek ve ileride ortaya gikmasi muhtemel olan
siddetli soku engellemek idi (5,6). Fakat bu uygulama
seklinin bazi hastalarda durumu daha da kétulestirdi-
§i gozlenmis ve bdylece hem Klinik (8,9) hem de de-
neysel kontrolsiiz hemorajik sok modelierinde (10,11)
bu yaklasim tartigma konusu olmustur. Normal ya da
hipertonik tuz sollsyonlar ile agressif sivi resusitas-
yonu yapilarak kan basinci normale déndirildGgan-
de kanamanin arttigi, hemodinamik dengenin bozul-
dugu ve mortalite oraninin yikseldigi gozlenmigtir
(12,13). Bu gelismeler, deneysel ve klinik galigmala-
rin yeniden gézden gegirilmesine yol agmigtir.

Penetran viicut travmasi olan hastalarda erken ve
geciktiriimis sivi resusitasyonunun etkilerini inceleyen
bir galismada, sivi replasman tedavisinin operasyona
kadar geciktirildigi durumlarda sadkalim slresinin da-
ha fazla oldugu ve daha az komplikasyon gérlldagu
ileri sGrdlmustar (9).

Caligmamizda, kontrolsiiz hemorajik gok mo-
delinde kanamanin cerrahi olarak durduruimasin-
dan &nce yapilan kontrolli sivi resusitasyonunun
karacier ve bobrek fonksiyonlar (zerine etkileri
aragtinldi ve sonuglar, agressif resusitasyon ya da re-
susitasyon yapilmayan gruplarn sonuglaryla kargi-
lagtiriidi.

GEREC VE YONTEM

Bu deneysel ¢alisma, Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Deneysel Aragtirma ve Uygulama Merke-
zinde, etik kuruldan izin alinarak yapildi.

Calismada agirliklan 2500-3500 gr arasinda degi-
sen 37 adet Yeni Zelanda tipi digi tavsan kullanildi.
Denekler, sham grubu yedi, diger ¢ grup onar adet
olmak iizere 4 gruba ayinldi. Biitiin tavganlar Xylasin
HCL ( 15mg/kg ) ve Ketamin HCL ( 25mg/kg ) ile int-
ramuskiiler olarak uyutuldu (14). llave dozlar gerekti-
gi kadar verildi. Spontan solunum deney boyunca ko-
rundu. Anesteziden hemen sonra deneklerin kulak
santral arterine 20 gauge(G) intraket ile girildi. Trans-
pac-4 transducer ( Abbott, Ireland ) araciligi ile arteri-
yel basinglar monitérize edildi. Invaziv basing monito-
rizasyonunun sifir referans noktast olarak eksternal
oditdr meatus alindi. Arteriyvel monitorizasyon igin Da-
tex-Ohmeda S/5 monitor ( Helsinki, Finland ) kullanil-
di. Sivi replasmani igin kulak marginal venine 22 G
intraket yerlestirildi. Sistolik, diyastolik ve ortalama ar-
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teriyel kan basinci takipleri yapildi. Kan 6rneklerinin
alinmasi igin de diger kulagin santral arterine intraket
yerlestirildi. Anestezi uygulanan tavgan supin pozis-
yonunda sabitlendikten sonra sa§ inguinal bélge trasg
edildi ve batikonla temizlendi. Aseptik sartlar deney
boyunca saglanmaya ¢aligildi. Inguinal bélgede 4-5
cm.lik insizyonla cilt dokusu gegildi. Cilt alti dokular
kunt diseksiyonla aynlarak sag femoral arter agiga ¢i-
kanlip askiya alindi. $ok olugturmak igin femoral ar-
ter injuri modeli kullanildi (15). Bu yéntemde askiya
alinan femoral artere 22 G intraket ile girilerek on da-
kika icinde ortalama arter basinci (OAB) 30 mmHg'ya
disiinceye kadar kan alindi ve enjektér gekilerek ka-
nama serbest drenaja birakildi. Hastane 6ncesi sivi
resusitasyonu planiamasina gére tavsanlar dort gru-
ba ayinldi:

S grubu ( Sham, n=7 ): Bu gruptaki deneklere sa-
dece anestezi uygulanip inguinal bélgeden insizyon
yaptlarak femoral arter agiga gikarildi.

K grubu ( Kontrol, n=10 ): Bu gruptaki denekle-
re sok olusturulduktan sonraki bir saat siire iginde si-
vi replasmani yapiimadi.

EK grubu ( Erken kontrollii resusitasyon gru-
bu, n=10 ): Bu gruptaki deneklere sok olugturulduk-
tan sonra OAB 30 mmHg'ya dislince serum fizyolo-
jikle 2 cc/kg/dk hizinda ve OAB 60 mmHg olmasi he-
deflenerek resusitasyona baslandi. OAB 60 mmHg
olunca infuzyon kesildi. OAB 60 mmHg'nin altina
diistiiginde yeniden infuzyona bagland.

EH grubu (Erken hizh resusitasyon grubu,
n=10): Bu gruptaki deneklere sok olusturulduktan
sonra OAB 30 mmHg'ya diiglince serum fizyolojikle 4
cc/kg/dk hizinda ve OAB 80 mmHg olmasi hedeflene-
rek resusitasyona baslandi. OAB 80 mmHg olunca in-
fuzyon kesildi. OAB 80 mmHg'nin altina distiginde
yeniden infuzyona baslandi.

$6k olusturulan gruplarda birinci saatte kanama
kontroll yapilip OAB 80 mmHg olacak sekilde bir sa-
at daha resusitasyona devam edildi ve 24. saate ka-
dar gdzlendi. Butin deneklerden bazal, birinci ve 24.
saatlerde alinan kan 6rneklerinden ure, kreatinin, sod-
yum, SGOT, bilurubin, hematokrit degerleri di¢ildu ve
elde edilen sonuglar gruplar arasinda kargilagtiridi.
Diiz tipe alinan kan érnekleri Olympus AU2700 mar-
ka otoanalizatdrde Olympus marka kitlerle galigildi.
Htc ise Coulter Corporation (Model: STKS, Seri No:
V2601396, UK ) marka cihazda ¢aligildi.

Her bir parametrenin grup ici dlglimleri arasinda
degisim olup olmadigini tespit etmek igin Friedman
testi ve Bonferroni diizeltmeli Wilcoxon igaretli sira
testi uygulandi. Parametrelerin baslangi¢c degerleri
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kovaryant alinarak birinci ve 24. saatler icin gruplar
arasi karsilastirma yapildi. Anlaml fark bulunmasi
halinde baglangica gore birinci ve 24. saatlerdeki de-
gisim oranlarinin ortalamalarl Bonferroni diizeltmesi
yapilarak Marni-Whitney U testi ile karsilagtinldi. P
degeri 0.05' ten klglk ise anlamli olarak kabul edildi.
BULGULAR
Calisma gruplarinda parametrelerin ortalama deger-
leri, standart sapmalari, zamana gore élglim degerle-
ri ve istatistiksel kargilastirmalar Tablo 1'de, baslan-
gica gbre birinci ve 24. saatte meydana gelen degi-
sim oranlarinin ortalama degerleri, standart sapmala-
ri ve gruplar arasi karsilastirmalari sirasiyla Tablo |l
ve Tablo Ill'de verilmigtir.

K grubunun birinci saatteki re ve kreatinin deger-
leri, S, EK ve EH grublanna gére artma gdsterdi

Kontrolsiiz hemorajik sokta kontrollli
sivi resusitasyonu

(p<0.05). SGOT degeri 24.saatte K, EK, EH grupla-
rinda S grubuna gobre ylksek olarak tespit edildi
(p<0.05). K, EK, EH gruplarinda 24. saaite o&lgllen
hematokrit degerleri, S grubuna gére diigme gdsterdi
(p<0.05). Hematokrit degerlerinde 24. saatte en fazla
disme EH grubunda gdzlendi ve bu digsme K ve EK
gruplari ile karsilastirildiginda anlamb idi (p<0.05). K
grubunun birinci saatteki Na+ degisim orani EK ve
EH gruplarina gére disik bulundu (p <0,05). EK ve
EH gruplarinin birinci saatteki Na+ dedisim oranlar
ortalamas! S grubuna gore yiksek olarak tespit edildi
(p <0.05).

TARTISMA

Sok, yeterli kan akimi saglanamamasma bagl doku
perfizyon bozuklugu ile birlikte giden, dizeltimedigi
takdirde giderek ilerleyen ve geri déniiimez sekilde

Tablo 1. Calisma gruplarinda parametrelerin ortalama degerleri, standart sapmalar ve zamana gore dlgtimlerin

istatistiksel kargilastirmalar

Parametre grup Baslangic¢ 0 1. saa 24. saat Ki-kare P
S 39,42+8,01 40,14 7,5 39,52 + 7,23 1,014 0,594
K 38,30 6,43 59 +15,792 40+7,11b 16,8 0,000
URE EK 48,80 +3,82 50,70 £2,49 47,7 4,39 0,632 0,729
EH 40,9 +6,22 43,1 £7,86 41,3 26,12 1,077 0,584
S 0,78 +0,09 0,78 +0,06 0.78 0,07 0,000 1,000
K 0,92 0,07 U5+0,092 0.90+0,090 15,389 0,000
KREATIN EK 0,88 +0,042 0,87 + 0,10 0,87+0,05 0,560 0.756
EH 0,86+0,10 0,86 + 0,07 0,87+0,08 0,250 0,882
S 0,081 +0,02 0,084 +0,01 0,08 0,02 1,040 0,595
K 0,08 +0,03 0,08 +0,02 0,08 +0,03 0,054 0,973
BILIRUBIN EK 0,085 £0,03 0,07 0,017 0,08 £0,02 3,622 0,164
EH 0,083+0,01 0,079 +0,02 0,08 +0,02 0,222 0,895
S 40,85 + 12,2 41,14+13,8 44 16+14,7 1,571 0,064
K 50,8+19,44 50,0 + 18,6 111+ 33,62b 15,846 0,000
SGOT EK 41,1 + 14,92 40,9 +16,09 74,3 + 21,1430 15200 0,001
EH 36,9+5,87 37,3 + 6,81 98,8 + 26,8ab 15 0,001
S 141,9 1,51 142 1,45 142 £ 1,76 2,741 0,254
Na+ K 140,8 £1,31 139 x1,262 142 = 0,94b 13,027 0,001
EK 140 1,94 144 +1,982 141 £ 1,770 16,051 0,000
EH 142 1,05 146 +0,692 143 = 1,690 17,568 0,000
s 31,14+3,28 30,57+3,04 3112,38 3.364 0,186
Htc K 37,8 £1.08 30,6 +1,352 26,8 + 0,91ab 20 0,000
EK 37,6 £1,26 26,2 + 1,032 26,3+0,94a 17,200 0,000
EH 37,1£3,47 22,7+2,542 22,8 £1.81a 15,789 0,000

aBaslangi¢ deferine gSrFe ‘;-).<.05
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Tablo 2. Gruplarda parametrelerin baglangica gore birinci saatte meydana gelen degisim oraniarinin ortalama
dederieri, standart sapmalari ve gruplararasi karsilagtirmasi

, s K EK EH = P

Ure 0,048 0,031 052+0,198 0,044 +0,093° 0,056 + 0,120 20,015 0,000
Kreatinin 0,006 0,1 025 0,098  0,009+0,12b 00088 +0,1P 23,651 0,000
Bilirubin 0,064 0,23 0,11£0,37 0,093 0,24 0,027 £0,31 0,935 0,435
SGOT  0,001£0,13 0,008 +0,09 0,003 0,13 0,015 20,12 0,041 0,989
Na+ 0,0005 +0,003 0,010,008  0,034+0018® 003100062 93520 0,000
Hic 0,017 £0,017 0,19£0,0272 0,30 +0,0182¢ 0,38 +0,033% 186,84 0,000

ag grubuna gére p<0.05  PK grubuna gore p<0.05

¢ EH grubuna p<0.05

Tablo 3. Calisma gruplarinda herbir parametrenin baglangicina gére 24.saatte meydana gelen degigim oran-
janinin ortalama degjerleri, standart sapmalari ve gruplararasi kargilastinimasi

s K EK EH F P
Ure 0,004+0,04 0,04*0,08 0,021*0,071 0,01+0,13 0,273 0,844
Kreatmin 0,007+0,10 0,01+0,16 0,009+0,066 0,019+0,1 1,442 0,249
Bilirubin 0,064+0,14 0,37+0,95 0,11£0,31 0,058+0,30 0,0680 0,977
SGOT 0,41+0,11 1,26+0,352 0,90*0,518 1,7771,042 .. 10,622 0,000
Na+ 0,003+0,007 0,01+0,009 0,011£0,013 0,007+0,008 0,784 0,512
Hte 0,0017+0,03 0,29+0,0152 0,30+0,013ac 0,38%0,01420 355,778 0,000
a3 grubuna gore p<0.05  PK grubuna gére p<0.05  ¢EH grubuna p<0.05

organlarnin hiicresel dizeyde hasarina ve sonugta
glimine neden olan akut dolagim bozuklugu duru-
mudur. Doku perfiizyon bozuklugunda ilk degigiklik
hiicre icinde baglar, laktat ve hidrojen iyonlan artarak
hiicre i¢i asidoz olugur. Bunu hiicre membran degisik-
likleri izler. Hiicrenin enerji Gretimi ve enerji kullanimi
bozulur. Hiicrenin metabolik sistemleri ilerleyici ola-
rak bozulurken hiicre sismesi geligir. Sonugta lizo-
zomlar salinir, mitokondriler pargalanir ve hiicre gide-
rek yikiir. Bu degisiklikier iskemide olusan organ
fonksiyonlanndaki degigme ve azalmayi hicresel di-
zeyde agiklamaktadir (3,16).

Gozlenen kan kaybina ragmen kan basincinin
normal olmasi, bazi organlarin vaskiler yataklarinin
vazokonstritksiyonuna bagl olarak daha az kanlandi-
gi anlamina gelebilir. Dokularin oksijen depo etme
pzelligi olmadig igin hemorajiye bagli doku perfiizyon
bozuklugu, ilerleyici hipoksi ve organ hasarina neden
olabilir (17). Sivi resusitasyonu dokularin bozulmug
perflizyon ve oksijenasyonunu iyilestirerek iskemik
doku hasanmi sinirlandirabilir ve béylece multi-organ
yetmezligi énlenebilir (18,19). Yapilan calismalarda
optimal O, sunumu ve tliketimi arasindaki denge
sajlandiginda sagkalim slresinin daha iyi oldugu
gosterilmigtir (20-22).

Kontrolstiz hemorojik sokta sivi resusitasyon re-
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jimlerini degerlendirmek igin cesitli modeller kullanil-
mistir. Shaftan ve ark.(23) képeklerde superfisiyal fe-
moral arter injuri modelini kullanarak olusturduklari
hemorajik sok tablosunda hemostazin kan basincin-
daki diigmeye bagh oldugunu gdstermiglerdir. Bickell
ve ark.(24) domuzlarda aortik injuri modelini kullana-
rak, hemorajik sokta hizli ve biyiik hacimde kristalo-
id ya da hipertonik salin/dextran verilmesinin kan kay-
bini ve mortaliteyi arttirdigini ileri sirmiiglerdir.
Galismamizda, organ fonksiyonlanni degerlendir-
mek igin {ire, kreatinin, sodyum, SGOT, bilurubin gibi
parametreler incelendi. Kontrolstz hemorajik ok mo-
deli olarak da femoral arter injuri modeli kullanildi (15).
Vaskiller yaralanmalarda yarali damarin vazo-
konstruksiyonu, intraliminal veya ekstraliminal trom-
biis olusumu gibi fizyolojik mekanizmalarla kanama
spontan olarak durabilmektedir ve bu mekanizmalar
cdzumleyici cerrahi iglem igin ¢ok degerli zaman ka-
zandirmaktadir. Fakat, agin sivi resusitasyona bagli
olarak intravaskiler voliimiin ve kan basincinin hizla
artmasi, hemodiliisyona sekonder olarak kan viskozi-
tesinin azalmasina, fizyolojik pihti tikacimin ¢ézlime-
sine ya da kopmasina neden olabilir (1 0,13,25). Ca-
lismamizda her ne'kadar kanama miktari olglilmediy-
se de sayilan bu mekanizmalar hizli sivi resusitasyo-
nu yapilan grupta hematokrit dederlerinin, bir saatlik
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resusitasyon yapilmayan ya da kontroll(i resusitasyon
yapilan gruplara gére neden daha fazla distigini
aciklayabilir.

Hemorajik sokta sivi resusitasyonu konusunda en
seckin ¢aligma Bickell ve ark (9) tarafindan yapilmis-
tir. Bu galismada, penetran viicut yaralanmal ve has-
tane oncesi sistolik kan basinci 90 mmHg'nin altinda
olan 598 yetigkin hastada hemen ve geciktirilmis sivi
resusitasyonunun etkileri arastinlmigtir. Operatif m-

dahaleye kadar sivi resusitasyonu geciktirilen hasta-

larda sagkalim siresinin, agressif resusitasyon yapi-
lan gruba gére daha ylksek oldugunu ( % 70'e karsi
% 62), daha az komplikasyon gérildigini ( % 23'e
kargi % 30 ) ve hastanede kalim siresinin daha kisa
oldugunu bildirmiglerdir

Yukarida s6zil edilen galigmanin sonuglan sade-
ce tedaviye yonelik olarak analiz edilmigtir ve hasta
gruplari homojen degildir. Bu galigma, olay yerinden
cerrahi hemostazin saglandigi hastaneye ulagma za-
maninin nispeten kisa oldugu biiylk bir gehirde yapil-
mistir. Ayrica, hastane dncesi sivi resusitasyonunu
inceleyen bazi galismalarda, transport siiresi 30 daki-
kayi agan ve sivi resusitayonu yapilmayan hastalarin
prognozunun iyi olmadidi bildirilmigtir (26,27).

Galismamiza Bickell ve arkadaglannin yapti§i ¢a-
hismadan farkli olarak kontrolli sivi resusitasyonu
grubu ilave edildi, denekler homojen ve hemoraji me-
todu standart idi. Kanama kontrolli 6ncesi sivi resusi-
tasyon siresini bir saat olarak aldik. Calismamiz or-
gan fonksiyonlan ydniinden incelendiginde ( ire, kre-
atin, Na+, SGOT, bilirubin, Htc ); birinci saatte {re ve
kreatin degerlerinde hem hizli resusitasyon (EH) hem
de yavag resusitasyon (EY) yapilan gruplarda, resu-
sitasyon yapilmayan gruba gére (K) farklilik vard..
Hastane Oncesi bir saat resusitasyon yapilmayan
grubun dre ve kreatin degerleri resusitasyon yapilan
gruplara gére artig gosterdi. Bu sonug bdbrek fonksi-
yonlarinin resusitasyon yapilan gruplarda korundugu-
nu gbstermektedir.

Resusitasyon yapilan gruplann birinici saatteki
Na+ degerlerinin, hem sham grubuna hem de resusi-
tasyon yapilmayan gruba gére artma géstermesi, sivi
replasmaninin izotonik NaCl ile yapilmasina, intra-
vaskiiler ve intertisiyel sivi-elektrolit dengesinin sag-
lanabilmesi igin bir saatlik stirenin yetersiz olmasina
bagli olabilir (28).

Birinci saatteki KC fonksiyonlar ( SGOT, bilirubin
) degerlendirildijinde gruplar arasinda farklilik yoktu.
Bu sonug, KC dokusunun iskemik hasardan daha iyi
korunmus olmasina bagli olabilir (29). Birinci saatteki
hematokrit degerlerine bakildiginda, K, EK ve EH
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gruplarinda S grubuna gére diisme saptandi. En faz-
la diigsme sirasiyla EH, EK ve K gruplarinda oldu. K
grubuna sivi replasmani yapiimadi§i igin hemokon-
santrasyon olabilecegi, EY ve EH grubuna sivi rep-
lasmani yapildigi igin hemodillsyon olabilecedi ve
intraselller-ekstraselliiler sivi dengesinin bu siirede
saflanamayacagdi distnilerek birinci saatteki
hematokrit degerlerinin kargilastinlmalarinin saglikl

' olmayacagi kanaatine varildi.

Galigmamiz 24. saatteki organ fonksiyonlari
yoninden incelendiginde; Ure, kreatinin, bilirubin ve
aynca Na+ degerlerinin gruplar arasi” kargilastiril-
masinda herhangi bir farkliik saptanmadi. Bu sonug,
birinci saate kadar sivi replasmani yapilmayp (ire ve
kreatinin degerlerinde ylkselme gdzlenen K grubun-
da, birinci saatte resusitasyona baglandijinda 24.
saatte diizelme oldufunu gostermektedir. Ayrica
birinci saatteki Na+ degerlerinde gruplar arasi fark-
hliklar goralirken 24. saatte bu farkliigin gbzlen-
memesi hiicre iginde ve disinda sivi-elektrolit den-
gesinin 24. saatte kuruldugunu géstermektedir. Birin-
ci saatte SGOT degerlerinde farklilik gézlenmezken,
24. saatte K, EK ve EH gruplarinin SGOT degerleri S
grubuna gére artma gosterdi. Bu artis orani K, EK ve
EH gruplarinda farkli degildi. Bu sonug, sokun erken
doneminde KC hiicresinin iskemik hasardan daha iyi
korundugunu gdéstermektedir (29).

Hematokrit degerlerinde 24. saatte S grubuna
gére en fazla diisme EH grubunda gériildii. K ve EK
gruplari arasinda farkhhls yoktu. Bu sonug, kontrolsiiz
hemorojik gokta kanamanin cerrahi kontroliinden &én-
ce yapilan agressif sivi resusitasyonunun daha fazla
kanamaya yol agtigini gosterebilir.

Her ne kadar baz vital organlarda hipotansiyon iki
saate kadar tolere edilebilirse de bu durum kardiyak
arrest i¢in gegerli degildir Ayrica kafa travmasi
gegiren ve disdk serebral perfizyon basinci olan
hastalarda mortalite ve morbiditenin artti§i godzlen-
migtir (30-32). Fizyolojik kapasiteleri azalmig ya da
yandag hastalifi olan yasl travmali hastalarda gecik-
tirilmig resusitasyonun nasil kompanse edilebilecegi
acik degildir. Kirsal bélgelerdeki hemorajik soklu
vakalarda cerrahi hemostaz 6ncesi birkac saatlik bir
zaman dilimi gegebilir. Bu slire iginde sivi resusitas-
yonu yapmadan hastayi nakletmek ile kardiyak arres-
tin nasil engellenebilecedi ya da organ fonksiyon-
larimin nasil korunabilecegdi konusunda endiseler
mevcuttur. Bu nedenle c¢alismamiza kontrollii
resusitasyon grubunu ilave ettik.

Sonuglarnimiz, kontrolsiiz hemorajik sokta kana-
manin kontrolinden énce yapilan erken kontrollii sivi
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resusitasyonunun, sokta gelisebilecek ilerleyici organ
hasarini 6nlemede daha etkili oldugunu gosterdi. Bir-
¢ok hasta icin erken cerrahi girigim sok tablosunun
doguracag kétl sonuglan énlemede en etkili yﬁnfem
olmakla birlikte, kanamanin cerrahi kontrollinin
hemen vyapilamadigi durumlarda kontrolli sivi
resusitasyonu diistinllebilir.
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