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giris

Cerrahide en sik goriilen sok tipi hemorajik soklar;
dlr.j Zira kan, plazma va da viicut 81vllar1n1n kaybolmasi
ile sonuclanan birgok hastaliklar éef&ahi servislerinde bu-
lunur ya da geli@irl. Bunun yanlndaltfafik kazalari, ig
kazalari, kiint ya da delici alet yaralanmalarl, maSSif ka= -
nama nedeni olan maligh veya benign nastaliklar (G.I.S. ka~
namalari, anevrizma riiptiirleri v.b..), bazi cerrahi ialém—
ler esna$1ndaki damar yaralanmalari neticesinde hemora jik
50k gelisebilmektedir. lrken tani ve resiisitasyon mortali-
tede dnemli oranda dizme nedenidir. :

‘Hemora iik gokta acil kan.transfﬁzyom1 en etkili
tedavi yontemidir. Iakat nadir bulunan kan gruplari, kar-
salastirma uyeunsuzluklari alicinin hipérsensibl oldufu du-
rumlar, homolog kén trans flizy ormnun kendine ozgi kompli=~
kasyonlara gazénﬁné alindiZinda gerek intraoperatif ve
gerekse postoperatif otojen kan transfﬁZyonlarl hayat kur-
_tarlcl olmaktadar. |

Biz ototransflizyonun; kolay wuygulanmasi, trans flizyon
komplikaSyonlarinln snlenmesi ve kan bankasinin kismen devre

dagi barakmasi gibi vararlarini goz Oniine alarak; deneysel




hemora jik sok varattifimiz kopeklerde aldifimiz kani retrans-
flze ettik ve ototransfiizyomun 1.,3.,7. glinlerde hemodinamik,

biyokimyasal vevhistopatolojik etkilerini inceledik.



GENEL BILGILER

Tip alaninda gsok sozclifii ilk kez 1743'de Henri Fran-

¢ois le Dran tarafindan, kurgunla vurulmus bir kdpefin hemen
1,2

Slimiind tanimlamak igin kullamilmigtar

138. yizyildan beri gokla ilgili olarak birgok galig-
ma yapllm1$‘V€ pek gok otér soku farkli tanimlamistir. 1872
de Cross, 1899'da Crile, 1918'de Cannbn sokla ilgili g@rﬁale—‘
rini yaﬁ1nlam1$lardlr2’3. |

1940'da Blalock; sok, periferik dolé$1m vetmezligi
olup vaskiiler yatafin kapazitesi ile‘intravaskﬁler S1V1l VO=
iﬁmﬁ arasinda uygunsuzluktur seklinde gok tanlmlhl yapmigtir.
1942'de Wiggers 3 sok bir gok fonksiyonlarln deprésyonu ile
giden bir sendrom olup, bunlar i¢inde en Snemlisi efektif
dolagan kan volimiiniin azalmasidir ve dolagim bozuklugu irre-
versibl dolaélm‘yetmezligi‘meydana gelinceye kadar progresif °
olarak ilerler{demigtirB. Simeone ise sok tanimini; kardiyak
outputun organ ve dokulara gerekli kan aklmlnl-saélamak igin‘
veterli bazing ulflnda‘arteriyel aZacir kanla dolduramémasmna
bagfli olarak ortaya cikan belirtilerle‘karektefize kKlinik

durumdur gseklinde yapmigtir. Bunun yaninda soktaki hasta-

larda vaskller tonus, kaniller permeabilite, asit - baz



metabolizmasi ve kan voliimii Uzerindeki arastirmalarla gok
fizyopatolojisi deZferlendirilmeye baglammistair. Bilahere

sokta enfeksiyon ve btbrek yetmezligi sorunlari daha iyi an-

la$11m1$t1r2’3’4’5.

Tarihsel geligimi igerisinde §é$itli otsrler tarafin-
dan degisik siniflandirilan gsokta, bugin kullanilan siniflan-
dirma abyledir4’: ;

- Hivovolemik (hemorajik) gok,

- Kardiyojenik sok,

Septik sok,

- Vazojenik (nsrojenik) sok. |

S oktaki hastanin deferlendirilmesi ve tedavi esna-
sinda izlenmesinde yol g@steriéi 8 kriter‘saptanmlﬁ olup

bu nlar4

sarterivel basing, nabiz sayisa, merkéZi vensz bas
sing¢, kalp indeksi, idrar voliimii, arteriyel kan gazi, arber
xaninda laktat ve hematokrittif. |
| Takat bu Olc¢ilimler goku degerlendirmede her zaman
veterli olmaz. BOyle durumlarda hastadaki ikincil dl¢ilmle-
rin bilinmesinde fayda olup, bunlar; nabiz basinci, E.K.G.,
pulmoner kapiller Ba31ng, sistemik damar direnci, Starling
egrisi, idrar-plazma kreatinin orantlsl, értef kaninda oks i~
jen igevrigi gibi deéerlerdir4;

$ ok iki tiirlil hemodinamik bozukluk somicu olugan
bir sendromdur. Birincisi ve gemellikle gorulem. lgalg dakika
atim hacminin azalmasidir. Bagka bir deyisle kalp dakika

atim hacmini dﬁsﬁren her olay doku perfﬁzyTnunun bozulmasa

|
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ile sonug¢lanir. Hemodinamik bozuklukta Onemli olan arteriyel
kan basincinin diigmesi def£il, dokulardaki efektif perflizyomun
azalmasidir. Ikinci sok yapan hemodinamik bozukluk ise damar
yvatafinin geniglemesidir(anaflaktik,nbrojgnik,septik gokta
oldugu gibi). |

5okun biri kompanse ve digeri dekompanse olmak iizere
iki devresi vardir. §okun kompanse devresi tedavi edilmezse
dekompanse devre(irreversibl sok) geligecékfir. A

~-Kompanse(Reversibl) Jok : ﬁEfken devre ve ilerlemig
devre olarak iki safhada incelenir.

Erken devreg

Akut,hipotansiyon devresi: Kanama sonucu tegekkil
gden gokta kalp debisi ve kan basinci azalir. Bu dﬁ$ﬁ$ S 1=
rasinda fasikardi bulunmaz; hatta bradikardi bulunabilir.Pe~
riferik direncin yiikselmediZi bu devre, kanamanin ;iddetine
gore hipovolemik goklarda 15-40 dakika arasinda degigir. Bu,
heniiz yeterinée sempatik sistemin faalivete gecememesine
baglidir., Bradikardi ise pérasempatikbhiperaktivitenin
bir »elirtisidir.

Komnanzasyon devresi: Kan basincindaki diizme sonu-
cunda karotid arter duvarinda mevcut gerilme reseptiorleri-
nin daha az uyarilmasi beyin saplnavgiden affercnt impuls-
larin azalmasina, sempatik sinir sistemi hakimiyetinin art-
masina ve vagal aktivitenin azalmasina yol agar. Sbkun
erken devresinde semnatik si~tem etkinlifinin artmasi post-
gﬁnglioner sempatik sinir ucunda noradrenalin ve surrenal

medullasindan adrenalin ve noradrenalin ag¢ifa c¢ikmasina



saglar. Periferik ve splanknik direncin artma81'deride, kag-
larda, karin i¢i organlarda ve bdbreklerde ﬁiddetli vas okons-
triksiyona yol agar. Sonug¢ta vital Snemi daha fazla olan
kalp ve beyin gibi organlarin daha iyi perfiize olmasi sag-
lanir. Katekolaminler kalpdeki beta adrenerjik beseptbrle—
leri uyararak pozitif inotrop ve pozitif kronotrop etki ile
kalb kontraktilitesini ve kalp dak%ka atim sayasini ¢ogalt1r—
lar. Bobrek kan akiminin azalmasiyla oligiri, sempatik hi-

peraktiviteyle de sofuk terleme gﬁrﬁlﬁrl?2’6

. $okun erken
devresinde sempatoadrenal cevap denilen bu refleks savumma -
mekanizmalarivla. kan basinci normal seviyesine yiikseltilir.
Refleks mekanizmalara gore daha yavag etkili diger mekaniz-
malar; interstisyel mesafeden damar ig¢gine su gekilmesi, su‘
ve tuzun organizmada tutulma31d1r4’5.

Ilerlemis devre :

-G okun daha ileri;d&inemlerinae organizmanin savunma
mekanizmalari normal organ perfiizyonunun saglanmasinda ye-
tersiz kalirlar. Endojen katekolaminlerin ileri derecede
yukselmesi neticesi uzun sliren vasokonstriksiyon ile organ
perfizyom azalir ve doku anoksisi tegekkul eder4.

g okta beyin sirkiilasyom genellikle iyi korunmak-
tadir. Santral sinir sistemi lezyonlari hemorajik sokun
ancak terminal devresinde gCriilmektedir. Hemorajikl§okta
beyin kaﬁ“aklml kalp debisinin %80'ine kadar ylikselebilmek-
tedir. Splanknik ofganlar, beyin ve kalpten daha uzun za-

man ve daha derin bir hipoksiye dayanabilirler. Vaktinde

_miidahele edilirse bu vasospazm bir sekel birakmaz.

)



Ancak splanknik alandan yahut daha genis anlamda gevreden
kan tasarrufu ig¢in bagka bir yol daha vardir. Bu da pre-

kapiller arterioverntz gantlarain acilmasidir, Bir yandan

arteriyel spazm diger yandan yine katekolaminlerin etkisi
ile $antiar1n ag¢ilmasi somicu hemen hemen kanin tﬁmﬁ kapil~-
lerlere uframadan geri §evrilir. Bu esnada cereyan eden
baska bir olay da yine ayni hormonlarain etkisiyle ortaya
¢ikan postkapiller vendz spazmdir. Uglarin sSoguyup morar-
masinda spazm kadar gantlarin agllmasinln‘da roli vardar.
§okun bu devresi olugmasaydi hipotansiyona yol agan sarsinti
olayi hemen Slimle somiglanirdi. Bu yizden anaflaktik g ok-
ta 0lim orani gok yiliksektir. $okté oligemiye bagli olarak |
kalp debisinin dismesi, dokularda oksijen alis.verigini azalt-
makta, gelisen doku anoksisi de metabolik asidoza yol achak-
tadair.

Sokun muayyen bir dtneminden gonra kapillerlerin
sempatomimetiklere cevabi azalir. Kapiller felg ve vazo-
dilatasyon,meydana gelir. §okun vazodilatasyon dtneminde
normalde %80'i kapali olan kapillerler agilar., Xan peri-

. ferde giillenir. Xapiller vatakta prekapiller sfinkterlerin
acik olérék kalmasina rafmen posfkapil;er venﬁllerin kapéll
kalmasi periferde gtllemmeyi kolayléaglrlr.ve kalbe veniz

doniigil azaltir. Kanin kapiller yatakté gbllenmes i nedeniy-
le kapiller sahalafda hidrostatik ba31ncln_ve‘doku’anoksisi
nedeniyle kapiller permeabilitenin artmasi, baslangig dine= .
minde plazmanin, ileri ddnemlerde kanin ekstravazasyonuna

yol agar. Hematokrit once ylikselir, sonra dﬁser3’7.



-Dekompanse (Irreversibl) Sok : §okun vazodilaﬁasyon
devrini bittiin damaflarda dissemine intravaskiiler koagllasyon
(D.I.K.) izler. Bu devrede metabolik asiaoz, kan aklglnin
yvavaglamasi ve doku anoksisi, kapiller yatakta‘yaygiﬁ‘mikro-
trombozis olugma31na yol agar. DIK, doku per fizyonunu daha
da bozar. Yaygin kapiller pahtilagma, pihtilagma fakfﬁrle -
rinin harcammasina yol acarak kanamalarain tegékkﬁlﬁnﬁ kolay-
lagtairair., $okta akcifer ve btbrek fonksiyonlari bozulmug i-
se kompansasyon mekanizmalarinin iyi iglememesi nedeniyle
tablo derinlesir7’8.

Doku anoksisi, anaerobik giikolizise‘neden oiduéundan
organizmada piriivik asit ve 5zellikle laktik agit birikir.
Ayrica §okté, protein yvikimi sonucu aminoasitlerin, yaflaran
yikimi sonucu keton cisimlerinin ortaya ¢ikmasi -metabolik a-
sidozu tamamlar. Vilcutta asitlerin artmasina bagli olarak
bikérbonat karbonik asit orani(20/1) azalir ve pH diiger.Jok-
ta metabolik asidoz solunum merkezini uyarir. Karbonik asit
konsantrasyonunu diigiirmek, pH'1l normal. diizeye ¢ikarmak ama -
ciyla solunum derinliéinde ve hizinda artma olur. Ayrica
renal kompansatuvar mekanizma ile bikarbonat yvapimi artar
ve organizmada tutulur. o

Hemora jik ok tedavisinde acil kan transfiizyonu progs
nozu onemli olglide etkilemektedir. Taze kan transfizyonu
tercih edilmesine rafmen, bulummadiZi durumlarda banka kani
kullanilmaktadair. Kan,asit sitrat dekstroz(.CD) solisyonun-

da +4°C de saklaniv. Beklemig banka kaninda amonyak, laktik

asit, potasyum yilkselirken pH diuger ve-bazi pihtilagma fak-

N



torleri de tikenir-’2s30,

Banka kani trans fizyonu yaygin olarak kull§n11m331na
rafmen kendine 0Ozgli transfiizyon komplikasyonlarl dé vardar.
Komplikasyonlar, basit bir lirtikerden bﬁbrek'yetmeziiéi ve
sirozé kadar giden giddette olabilmektedir. Bunlar9’1l’12:

~Hemolitik reaksiyonlar, | |

~Allerjik reaksiyonlar,

-Bakteriyel sepsis,

- itrat toksisitesi,

-Emboli,

~Transmission hastaliga,

-%erum hepatiti,

~fpstein-Barr virisi, isoimmiinizasyon, febril reak-
Siyonlardar. “

En sik gdriilen hemolitik reaksiyonlar, ABO ve Rh
uygunsuzluklaraidir. Grup tayini ve cross-match(kargilagtir
ma), gorillme slkilélnl diiglirmiig tiir. Transmission hastaligi
ile sifiliz ve malarya gegebilmektedir. Bugin igin kan ve
kan triinlerinin kullanllma51nda engok»korkulan transfﬁzyon
komplikasyom giiphesizki serum hépatitidir. 1ki iinite kan
trans fizyomu ile gtriilme élkllgl %0, 5 dir?.

Kardiovaskiiler cerrahi; radikal kanser cerrahisi,
ortopediﬁ cerrahinin gelismesi, jinekoloji wve obstetrikteki
ilerlemeler banka kanina gereksinimi artirmigtir. Ozellik-
le kilgikk merkezlerde istenildifinde kan temini milmkiin ola-

, R

mamaktadir. Bulunan banka kani ise bilinen trans fizyon

komplikasyonlari riskini de beraberinde tagimaktadir. Ho-




10

molog kan teminindeki giiclik ve verilmesindeki sakl?calar
gozoniine alindiginda, otojen kan transflizyonu baZ1bko$ullara
da tistiinlik saglamaktadir.

Ameliyat olan hastanln kendi kaninin kullanilmasa
ilgi ¢ekici olmaktan da otededir. Ofotransfﬁzyon 19. ylzyail
son yarizinda ortaya atllmasina rafmen, Ingiliz literatiiriin-
de 1818 yilinda ototrans flizyon uygulandléi.Sildirilmektedir.
Ototran: flizyon, hastanin kendi kaninin intravaskiiler volim
replasmani amaciyla toplanip reinfﬁzjon seklinde verilmesi-
dir. Bu teknik homolog banka kahl ihtiyacini azaltmig ve

8’13’14’15. Ototrans fiiz~

cerrahide uygulama alani bulmugtur
yonla ilk klinik deneyimler travma ve acil cerrahi ile ilgi-
1li olmakla birlikte, son zamanlarda vaskiiler cerrahide yay-

11

gin olarak kullamilmaga baglammigtir . Klebanoff ve Wat-

kins 1968 de ilk kez modern ototransfliizyon sistemini kullan-

miglardir (Roller pump)lG.

-Ototrans flizyon metodlar113’17:

~Preoperatif ototrans fiizyon,

~-Perioperatif  ototransfiizyon,

-Intraoperatif ototransfuéyOA,

~Postoperatif  ototransfiizyon,

~Travmatik hemotoraks ve karin i¢indeki kanin veril-
mesi geklindedir.

Preoperatif teknikte; kan ameliyattan Onceki giin -
lerde hastadan alinir, bankada saklanir ve gareksihim du -~

yuldugunda hastaya verilir, Perioperatif teknikte; kan a-

meliyatin hemen baginda alinarak hematokrit %20'ye kadar




11

diigiirtiliir, ameliyat esnasinda kullanilir. Intraoperatif tek—
nikte; tzellikle kardiovaskiiler cerrahide‘ameliyat esnasinda,
ameliyat sahasina dagilan kan toplanip hemen hastaya reinfi-
ze edilir. Postoperatif tekhikte; kaybedilen kan, pdstoperar
tif dsnemde ayilma odasinda ya da yodun bakimda hastaya veri -
lir. Somuncu metodda ise, acil cerrahide travmé neticesi he-
motoraks ya da karin i¢indeki kan hastaya retransflize edilir.
Kan 24 saatten fazla beklemigsse kullanilmamalidir.
'Ameliyattan once Ug hafta icinde gahastan 34 ﬁnite

kan alinip cerrahi islem aninda kullanilabildigi gibi, don -~
mug eritrosit sﬁspanéiyonlarl hazirlanarak 7-10 yi1l %adar sak-

13’18. 3000=2500 cc¢ den fazla.yapllan ototrans filz—

lanabilir
yon neticesinde hipofibrino jenemi, trombositopeni vé protrome
bin zamaninda uzama gorilebilmesine rafmen taze otojen kan
homolog banka kanina gbre avantajlidar, Dﬁotransfﬁzvonun a~
vantajlarays |

+=Nadir bulunan kan grﬁbuna sahip hastalarda,

-Daha ©nce yapilan kan transflizyonlarinda allerji hi=-
kayes i olanlnfda,

-Kardiyak ve pulmoner bypass gibi elektif cerrahide
perioperatif olarak, |

~-Tramatik yaralanmalarda, alinan kanin reinflizyonu
olarak, |

~-Jinekoloji ve obstetrikte, dofum eyleminden sonra
placenta ayrilmadan umblikal korddan al;nan fetal kan, neona-

tal ddnemde ototransflizyon amaciyla xullanilabilir.

-Ayrica otojen kan dzha nofmoﬁermik, daha fizyolojik
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ve 2,3 DPG seviyeleri normale daha yakindir. Kan bankasini

devre digil birakarsk zaman ve maliyet kaybini onler, trans-

flizyon komplikasyonlarlnl minimale indirirll’l3’18’l9’20’21.
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi genel
cerrahi deney laboratuvarinda gerg¢eklegtirildi.

Galismamizda, 9-32 kg(ortalama lé kg) aglriiélnda
her iki cinsten 24 sokak kopeZi kullanildi. Kopekler iO'gun
karantinada tutulduktan sonra deneye alinmis olup ¢alisma
esnasinda Slen 3 kopek degerlendirilmeden ¢ikarildi. Deney
oncesi, kopeklere bir dissosiyatif anestetik ajan olan phen-
cyclidine tiirevi Ketalar (ketamin hidroklorir PARKE-DAVIS )

6 mg/kg, I.M. olarak enjekte edildi®®

. 10-15 dakikada yeterli
anal jezi ve anestezi caglandi. Kopekler operasyon masasina |
alinaraky dort eketremitesinden tesbit edildi, Operasyon
sliresince devamli merkezi ventz basing (MVB) blgimil yapabil -
mek ve gerekli anestezik maddeyi verebilmek i¢in sirt Usti
pozisyonda yatan kopekte vena basilika mediana sinistra kul-
‘ lan11d123. Vena mediana bhasilikaya sokulan‘polietilen kate-
ter, vena kava superiora yerlegtirildikten sonra u¢li musluk
araci1lifi ile bir su manometresine baglandi vé‘devamll MVB
izlendi. Operasyon siiresince gerekli anestezi, SOOcc %0, 9
NaCl ig¢ine 1 gr. Pentotal(sodium thiopentone BP ABBOT) komu-

larak hazirlanan solisyondan solurmum kontrolii altinda damla
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damla verilerek saglandi. Arteriyel kan ba31n01n1(KB) tlgmek
i¢in sag femoral arterden aorta abdominalise kateter yerleg-
tirildi.’ Kateter devamli KB takibi igin civali manometreye
baflandi., XKépeklere mesane sondasi takilarak rezidil idrar
bogaltildi. Sonra sirasiyla : |

~Nabiz, XB ve MVB ol¢iimlerini tékiben,

-Biyogimik wve hematolojik incelemeler igin yeterli
miktarda kan Srnefi alindi. |

-Total kan volimii vilewt agirlifinin %7'si olarak ka-
bul edildi. Deney hayvanlari,KB 30 mmHg altina dﬁgecek se-
kilde yaklagaik totél kan voliimiiniin %$35'i oraninda kanatildi.
Bu kan, uygun oranda ACD soliisyomu bulunan torbaya alinda,
.Soka girmis bu kopekler yarim saat bu tablodé tutuldu. Ya-
‘rlm saatlik gok peryodu sonunda sirasiyla;

~Nabiz, KB ve MVB Sletmlerini takiben,

-Biyogimik ve hematolojik incelemeler igin yeterli
miktarda'kan'allndl.

-Yarim saatlik peryodun scnunda ACD'li torbaya alm—v
nan kan, alindifi siire gtzoniinde tutularak ayni siirede re -
trans flize edildi.

Trans flizyon bitip, KB ilk deferine ulagtiktan sonra;

~Nabiz, KB ve MVB dlelumleri yapilda.

-Biyogimik ve hematolojik incelemeler ic¢in yeterli
miktarda kan alindai.

Bu agamadan sonra 21 kipek, yediser kopeklik iU¢ g -
ruba ayrildi.Daha sonraki giinler oral olarak heslendi. Bu

kopeklerden 1.grup birinci giin, 2.grup iiglincii giin, 3.grup
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yedinei giin yeniden uyutulup;

-Nabiz, KB ve MVB olgimleri yapildl,

-Biyosigik ve hematolojik incelemeler igin yeterli
kan alinda, ‘

-Histopatolojik incéleme igin laparotomi yapildiktan
sonra karaciger,bdbrek,akcifer ve kas(m.obligquus abdominis
emsfernus)tan doku drnekleri alinda.

-Qallsmélar tamamlandiktan sonra kﬁpékler slddriildii.
Alinan kan 6rneklerinde; hematolojik olarak Hb, Hf ve lﬁkosit
biyogimik olarak kan gekeri, tire, sodyunm, potasyum, protein,
albumin, SGOT ve SGPT Sl¢imleri yapilda.
Alinan doku 8rnekleri %10'luk formaldehit solﬁsycnunda tespit
edildi. Parafin bloklar hazirlandi. 6 mikron kallnll Zinda
kenitler yaplllp hematoksilen eos 1nle boyandl(k U, Tip fakiil-
tesi patoloji laboratuvari protokol no: 1. .....84/1984)

Aragticmamizda is tatistiki 1$lemler A.U.Tap fakillte-
>1 Bioistatistik anabilim dallrda gergeklestlrlldl. Iotatls-

’

tiki yOntem olarak iki yonli varvans an311Z1, Tukey W testi

ve konvaryans analizi kullanlld124
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BULGULAR

Deney gruplarandaki asamalarﬁ

~-Pregok, gok, postgok, l.giin (grup 1),

-Presok, gok, postgok, 3.giin (grup 2),

-Pregok, gok, postgok, T.glin (grup 3) olarak saptaﬁdl.

Yaraim saatlik gok doneminde kopekler hi¢ idrar gikar—
madi.

l-Hemodinamik olarak,

-Merkezi ventz basing gok olu§turulma31yla'birlikte
onemli derecede diligliy gtsterdi. Reffaﬁsfﬁzyoﬁla normale dondii.

Tablo 1 :Hemorajik gokta MVB(') deferleri
Deneme gruplari ve |

Slg¢im zamanlara n . X3 SHx  Degerlendirme
Pregok 7 2,14 3 0,14 A
$ ok | " -2,57T % (-0,61) B
Postsg ok " 0,71 % 0,52 A
1. giin " 1,86 % 0,34 A ’
" Presok 7 1,85 % 0,4 A
S ok " -2,57 % (-0,57) B
Postgok " 2;14 3 0,73 A
3. gin " 2,¥4 % 0,14 A
Presok 7 1,57 + 0,48 A
5 ok _ n -3,28 3 0,94 B
Pos tg ok " 1,57 % 0,3 A
T. glin " 1,57 % 0,25 A
(") :cmHQO

Gruplar arasindaki MVB deZerlerinde Gnemli farklilik
bulunmadi(p> 0,05). Gruplar igi ©le¢lim zamanlaraina gore MVB

degerlerinde Snemli farklilik bulundu(p <0,001).
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-Arteriyel kan basinci, gsok olugturulmasiyla birlik-
te Onemli derecede diigiis gosterdi. ‘Retranéfﬁzyon somunda
baglangi¢ deferine dondiifi goriildii(tablo 2).

Tablo 2 : Hemorajik sokta KB(') deferleri

Deneme gruplari ve

Blciim zamanlara n X 3 SHx Deferlendirme
Pregok 7 81,28 4 1,7 A
5ok " 27,86 a4 0,86 B
Postgok ' " 80,71 % 2,02 A
1. gin " 81,43 + 1,49 A
Pregok 7 180,85 + 1,97 A

- §ok " 28,28 3 0,89 B
Pos tg ok " 81,28 %+ 1,83 A
3. glin " 80,43 % 1,17 A
Pregok 7 81,28 % 1,37 A
Sok " 28,86 % 0,77 B
Postg ok " 80 =+ 1,09 A
'7.giin . ‘n 79957 ; 1336 A

(') :mmHg

Gruplara gore farklilik bulummadi(p>0,05). Her g
rubun presock, postgok ve laparotdmi oncesi dvnemlerine ilis_
"kin KB deferleri onemli olclide farklllik gostermedi (gruplar
arasinda ve gruplar ic¢inde)(p>0,05).

S ok anindaki KB, diger 6lc¢limlerden dnemli diizeyde
diigiiketii(p <0,001). Yalniz gruplar arasinda(l,2 ve 3) ki :
gok dlcimlerinde fark bulummada(p>0,05).
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~-Nabiz sayisi, hemorajik gok olugturulmasiyla bir -
likte onemli derecede ylikseldi. Alinan kanin retransfiize

edilmesiyle baglangi¢ deferine indi(tablo 3).

Tablo 3 : Hemorajik gokta NABIZ degerleri

Deneme gruplari ve

dl¢lim zamanlara n X 3 SHx DeZerlendirme

Pregok 7 1%8 + 6,57 A
5ok " 156,85 2 4,8 ¢
Postsok " 140,14 % 7,3%3 A
1. gln " 129,42 % 7,86 A
Pregok 7 141,14 3 3,4 A
S ok " 165,14 + 2,57 C
Postgok " 150 + 2,39 B
3. gun w 148,85 % 4,4 B
Pregok 7 140,57 3 2,08 A
$ ok " 160,22 + 3,79 c
Pos tgok " 139,43 ¥ 2,64 A

A

7. gin " 139,43 % 2,03

’

Gruplar arasinda nabiz yoniinden onemli diizeyde fark-
11lik bulunmadi(p>0,05).
Gruplar ig¢i ve gruplar arasi Sl¢lim zamanlari arasin-.

da dnemli farklilik bulundu(p<®,01).
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2= Biyosimik olarak,

-Kan iiresi(BUN) : Kopeklerdeki lire azotunun hemora-
jik gok olugturdlmasiyla birlikte yikseldiZi gtriildii(tablo4)

Tablo 4 : Hemorajik sokta URE AZOTU(BUN)' deferleri

Deneme gruplari ve

oleiim zamanlar: n %3 s Degerlendirme
Pregok 7 24714 F 4,34 B
3 ok " 29,42 % 5,6 CD
Postgok " 31,42 % 3,51 D
1. giin " 31,42 3 4,73 D
Pregok 7 17,28 % 3,76 A
g ok " 26,14 % 4,68 BC
Pos tg ok " 30,42 % 2,41 D
3. gin " 22,42 % 2,11 B
Pregok 7 23,14 % 4,99 B
$ ok " 30,42 % 4,54 D
Pos tg ok " 32 3 3,65 D
T. gin " 18 3 2,43 A
(') : mg %

Gruplar arasi deneklerde lire azotu yoniinden dnemli ‘
farklilik bulumadi(p> 0,05).
gok ile birlikte iire azotu Onemli diizeyde farkla

idi(p<0,05).
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-Kan elektrolitleri; ’

Serum sodyumu, :gok aninda ve daha sonraki dtnemler-
de herhangi bir deZigme gbstermedi(tablo 5).

Tablo 5 ¢ Hemorajik gokta SODYUM(') deferleri .

Deneme gruplari ve

dlclim zamanlara n X 3 sHx Degerlendirme
Pregok 7 137,28 3 1,79 A
$ok " 1%4,28 % 3,16 A
Pos tg ok " 137,85 3 3,15 A
1. giin " 137,85 % 3,13 . A
Preg ok 7 139,42 3 2,75 A
Sok " 134,14 3 2,21 A
Pos tgok " 137,57 +:0,92 A
3. glin " 134 3 1,69 A
Pregok 7 142,57 + 2,28 A
SOk n 135y 28 ; 29'33 A
Pos tg ok " 137,71 % 2,09 A
Togtin " 137,14 % 2,7 A
(') : mEq/1

Sodyum hem gruplar arasi hem de gruplar ic¢i Glgilim
© zamanlari yoninden onemli farklilik gostermemektedir,

(p>0,05)
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Serum potasyumu, hemorajik gok olugumu ile birlikte

belirgin olarak yikseldi(tablo 6).
Tablo 6 : Hemorajik gokta POTASYUM(') degerleri

Deneme gruplari ve - “
SHx Degerlendirme

6lelim zamanlari n X%

Pregok 7 3,97 % 0,2 A

$ ok " 4,4 + 0,2 B
POStﬁOk n 4, 32 :’ .O’ 28 . AB
1. giin : " 4,74 % 0,17 BC
Pros ok 7 4,38 3 0,12 B

ok " 4,97 * 0,23 C.
Postgok " 5,3 + 0,24 cD
S gin n 4,9 pr 0,37 ! C

Preg ok 7 4,5 3 0,29 B

$ok ' " 4,71 % 0,07 BC
Pos tg ok " 4,9 3 0,07 BC
7. gin, o 4,47 % 0,26 o B

(') : mBEq/1

Gruplar arasinda kopeklerin potasyum.dHZeyleri 0 -
nemli Slgiide farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Gruplar i¢i ve gruplar arasinda 6l¢lm zamanlarina
gore potasyum dilzeyleri tnemli 6lglide farklalik gostermek-

L]

tedir (p<0,01).
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-Kan gekeri : $ok oncesi homojen bir dagilim gbste -
ren kipeklerde, gok olugmasiyla bjrlikte_hiperglis emi goriil-

dii(tablo 7).
Tablo 7 : Hemorajik sokta KAN §ERKERI(') deferleri

Deneme gruplari ve

dlgim zamanlara n X+ SHx Degerlendirme
Pregok 7 120 4 13,82 A
$ok " 235,85 % 12,3 B
Pos tg ok n 269,85 * 23,98 BC
1. gin - " 121 % 11,39 A
Pregok 7 114,42 * 8,99 A
S ok " 329,42 % 42,27 c
Postg ok " 368,71 + 42,27 D
3. gin " 151,28 4 31,05 B
Preg ok 7 128,28 * 18,02 A
S ok " 285 % 24,95 c
Pos tg ok " 322,85 3 35,83 - C
7. giin " 118,85 4 1%,28 A

(') : mg %

Kdpekler kan gekeri yoniinden homojendir (p> 0,05).
Griiplar i¢i ve gruplar arasi onemli farklilik bulunmugtur

(p<0,001).
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~Kan proteinleri;

Hemorajwik gok olugturulan ktpeklerde total serum p-

roteini ve serum albumininin deZigmedifi goriildii(tablo 8,9).
Tablo 8 : Hemorajik gokta TOTAL PROTEIN(')deZerleri

Deneme gruplari ve

6l¢iim zamanlara n X #SHX  Dejerlendirme
Pregok 7 . 6,113 0,17 | A
$ ok " 5,82 % 0,22 A
Postsok " 6,18 3 0,15 A
1. gin " 6,3 3 0,11 A
Pregok 7 6,31 % 0,19 A
9ok " 6,24 ¥ 0,16 A
Pos tgok " 6,08 3 0,27 A
3. gun " 6,25 % 0,16 A
Preg ok 7 6,453 0,26 A
Sok " 6,08 3 0,17 A
Postg ok " 6,34 3 0,14 A
7. gin " 6,11 % 0,16 A

(V) : g%

Gruplar arasinda ve gruplar ici 8l¢im zamanlar: a -

rasinda onemli farklilik bulummadi(p>0,05).
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Tablo 9 :ilemorajik gokta ALBUMIN(') degerleri

Deneme gruplarai ve

glciim zamanlara n - X % SHX Deferlendirme
Preg ok 7 43 0,11 A
S ok | " 3,81 % 0,18 A
Pos tg ok "o 4,04 % 0,12 A
1. giin " 4,07 % 0,04 A
Preg ok 7 3,98 % 0,19 A
§ok w 3,883 0,18 A
Pos t5 ok w . 3,943 0,2 A
3. glin " 3,87 % 0,22 A
Pregok 7 3,77 + 0,18 A
S ok Cw 3,47 + 0,19 A
Pos ts ok ; S 3,8 * 0,18 A
7. gin " 3,65 % 0,2 A

(") : g%

Gruplar arasinda ve gruvlar i¢i Ol¢lim zamanlarinda

snemli farklilik bulummadi(p>0,05).
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~3erum enzimleri s

Serum enzimlerinden SGOT ve SGPT'nin gok ile birlik-

te ylkseldikleri gbriildii(tablo 10,11).
Tablo 10 : Hemorajik sokta SGOT(') deferleri

Deneme gruplari ve

Slcim zamanlari n X § SHx  Deferlendirme
Pregok 7 30,28 4 3,93 A
S ok " 42,57 2 8,76 AB
Pos tg ok " 50,57 + 8,55 B
1, gin " 57,14 % 4,59 'BC
Pregok ‘ 7 35,71 * 7,55 A
§ ok i " 60,42 4 11,68 c
Postgok " 62,14 % 13,34 ¢
3. gin " 60,57 3 23,22 c
Presok, 7 36,71 % 6,51 A
9 ok " 45,71 +.7,59 AB
Pos tg ok " 50,85 + 8,82 B
7. glin " 55,71 + 9,49 BC

(") :inite/mlL

Gruplar arasinda SG0T'de Onemli diizeyde farklilak
goriilmedi(p>0,05).
Gruplar i¢i Olglm zamanlarina gore gokla birlikte

S GOT onemli diizeyde farkli bulundu(p <0,01).
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Tablo 11 : Hemorajik gokta SGPT(') deferleri

Deneme gruplari ve

Slcim zamanlar:i n X+ sl Degerlendirme
Pregok 7 30,424 5 AB
S ok 1 36, 71 + 5,13 } B
VPOStSOk " 37, 71 ; 5, 79 B
1. g'lin T 35,28 ; 5977 B
Pregok 7 30\, 42 %5 - AB
S ok | " 40,57 + 5,45 B
Postsok " 44,28 % 5,32 BC
3. gin ) 42,85 3 5,77 BC
Presok 7 23,42 % 3,74 A
Sok " 36,42 * 6,28 B
Postgok " 35,57 + 6,77 B

* B

7. glin no 38,42% 4,6 ..

’

(') : Unite/ml

Gruplar arasinda SGPT Snemli diizeyde farkli degil -
dir(p>0,05).

gruplar i¢i ve gruplar aras 1nda Olgim zamanlaraina
gore S GPT duzeyleri dnemli Olgiide farklilaik gostermektedir

(p<0,01).
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P-{ematolojik olarak,

~-Hemoglobin ve hematokrit: Presgok,sok,postsok ve la-
parotomi “ncesi Slg¢llen Hb ve Ht degerlerinde farklilik bu~-

lunmadi(tablo 12,13).
Tablo 12 : Hemorajik gokta HEMOGLOBIN(') deferleri

Deneme gruplari ve

glcim zamanlari n X  SHX Deferlendirme

Pregok 7 11,33 3 0,99 A
5ok " 12,07 * 1,27 A
Pos tg ok " 12,2 = 1,17 A
l. giin : " 11,724 3 0,9 A
Pregok 7 11,42 %+ 0,88 A
S ok " 11,17 + 0,83 A
Postsok " 11,6 =+ 0,91 A
3. glin ' w o 11,14 + 0,84 A
‘Pregok 7 11,11 3 0,81 A
$ok " 10,97 + 0,76 A
Postgok : " 10,99 + 0,79 . A
7. giin " 9,47 + 2,33 A
(") :g %

Gruplar i¢i ve gruplar arasinda 6lc¢lm zamanlarina
gore hemoglobin dizeyleri dnemli farklilik gostermemektedir

(p>0,05).



Tablo 13 : Hemorajik gokta HRMATOKRIT deZerleri N

Deneme gruplari ve

6lclim zamanlari n X ¥ SHx Deferlendirme

Presok 7 43 % 3,29 A
S ok " 42 % 4,04 A
Pos tg ok " 42 % 3,51 A
1. giin " 37 ¥ 2,92 A
Pregok 7 37T % 3 A
$ ok | n 36,42 % 2,73 A
Posts ok ‘ " 38 3 3 : A
3. gin " 36,28 * 2,43 A
Presok 7 35 % 2,38 A
$ ok _ " 3%,85 4+ 2,17 A
Pos tg ok " 34,42 % 2,5 A

+ 2,97 A

7‘ Loun ", 351 28

Gruplar arasinda Snemli farklilik yoktur(p>0,05).
Gruplar i¢i Olciim zamanlarina goére de Onemli farklilak yok=-

tur(p>0,05).




-Lokosit: fregok,sok,postsok donemlerindeki Lokomit
saymlarinda farklilik bunlunmazken, laparotomi oncesi yapi-
lan Slgimlerde helirgin bir yikselme ‘saptandi(tablo 14).

Tablo 14 : Hemoraiik gokta LOKOSIT deZerleri

Deneme gruplari ve

Ol¢iim zamanlara n X ¥ sHx Degerlendirme
Pregok 7 T45T % 822 AB .
S ok " 7114 % 595 AB
Postgok " 8257 4 1066 B
1, gin " 11171 + 1022 c
Pregok 7 T77L 3 442 AB
$ ok " 7514 3 509 AB
Pos tg ok " 7214 3 323 AB
3. giin " 10300 % 659 BC
Pres ok 7 6142 3 433 AB
S ok " 5742 % 476 A
Pos ts ok " 5814 % 538 A
7. giin " 8585 3 391 BC

Gruplar arasinda Snemli farklilik yoktur(p>0,05),
gruplar-i¢li Sl¢im zamanlari arasinda Snemli farklilik var-

dair(p <0,05).



4 - Histopatolojik olarak,
KaraciZer:

1. grupta ; Santral venlerde genigleme, fokal is -
kemik nekroz, hepatositlerde graniiler ve hidropik degene -

rasyon ile koagiilasyon nekrozu ve kanama goriildii(resim 1).

Resim 1 s§oktan 1 giin sonra alinan karacifer kesiti-
(I = E x63)
2. grupta ; Minimal aktif konjesyon, siniizoidal
genisleme ve hepatositlerde minimal hidropik degenerasyon

goriildii(resim 2).




er kesiti (HEx63)

AT S SATY R LR O
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S okun 3.glnil alinan karaci
grupta ; Hepatositlerdeki minimal degenerasyon

i . ’
LA P e i St
k.wrﬁdw}....?m

Resim 3 :Sokun 7.glinii alinan karacifer kesiti(HEx63)

Resim 2

3a
diginda, bagka bir patoloji yoktu(resim 3).
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- =-Bobrek

1. grupta ; Glomeriiler ve orta derecede interstis -

yel konjesyon gorildii(resim 4)

Resim 4 $okun l‘gunu alinan bobrek kesiti

(B-E x32)
2. grupta ; Glomeriiler ve médﬁller konjesyon, fo -
kal kansma, $iddetli interstisyel konjesyon{ proksimal ve
distal tiio epitellerinde graniiler ve hidropik degenerasyon

goriildii(resim 5).



50

Resim 5 :Jokun 3.glinli alinan bobrek kesiti
(H- B x 63)
3, grupta ; Minimal derecede glomeriiler konjesyon

goriildii(resim 6).

- W

"*A‘ X -

-
o

kesiti(HE x 63)

3 "ol ¥ 3 .
Resim 6 :Jokun 7. giinii alinan bdbre

<%
k
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- Akcig

Uw‘
\'D
L1

1. grupta ; Bilyik damarlarda ve alveol duvarlarinda

minimal septal konjesyon, yer yer amfizem ve atelektazi sa-

halari, plevra altinda petesial kanamalar goriildii(resin 7).

Resim 7 :Hokun 1. glinii alinan akcifer kesiti

(H~-E x 32)

2. grupta ; $iddetli septal konjesyon, anfizem ve

atelektazi sahalari, vendz doleunluk goriildii(resim 8).
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Resim 8 :$okun 3. glinli alinan akcifer kesiti
(H=- & x 63)
3. grupta ; Minimal amfizem ve atelektazi =mahalara

disinda natoloji yoktu(resim 9).

51 e n

Resim 9 :Sokun 7.giinii alinan akcifer kesiti(HE x%2)
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~Iskelet kasi :

l.grupta § Kas liflerinde selektif hidropik gisme,

minimal degenerasyon bulgusu vardi(resim 10).

Resim 10:$okun 1.ginii alinan kas kesiti(Enine kesit)(HE x32)

2. ve 3. gruptaki kas Orneklerinde patoloji yoktu.

~

Resim 11:Sokun 7.glinii alinan kas kos iti(Bdﬂm kesit-HE x32)
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TARTIIMA

Hemorajik gokta acil kan transfiizyonu basta gelen
tedavi yontemidir. Fakat transflizyon igin grup fayini, kan
temini, uygun cross-match, hasta ve hekiﬁ‘igin zaman alica
olabilmektedir. Kanin bulummadigi durumlarda kan Urtnleri-
nin, plazma genisleticilerin ve kristaloidlerin kullanilmasa
diger tedavi ytntemleridir. Ayrica gerek kan gerekse yan ii-
rinlerin kullanilmasi, transfliizyonun kendine Ozgi komplikas—~
yonlarini da igerir. Transfizyon esnaélnda ozellikle gokta-
ki hastalarda, hemolizden giddetle kaginilmalidar., Yalniz
hemorajik sok yva da sadece hemoliz reversibl olup, zararsiz
olabildikleri halde henolizle soﬁuglanan sok mevcudiyeti DIK
ve Olume neden olur25’26.

Hemora jik gokta klinik tablo kansmanin siire ve mikta~
rina baglidir. Caligsmamizda total kan voliimiiniin #35'i ani
~olarak kanatildiktan sonra MVB ve KB ileri dérecede dﬁgtﬁ
@ablo 1,2), idrar yarim saatlik gok doneminde hig¢ ¢ikmadai.
Hemora jik gok olugumuyla birlikte hipovolemiye bagli olarak
KB ve MVB'nin dugiik degerleri,'retransfuzyon,SOnunda normale
¢irkta. Ca11$mamlzdé kanin alimmasiyla birlikte nabiz Séylr

sinda Onemli cl¢lide artma oldu.  Alihan kanin retrans fiizyo-
’
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nuyla nablz sayisi pregok deéerlérine indi(tablo‘B).

Galismamizda istatistik acidan gfﬁplar arasinda fark-
l;llk gostermeyen fakat Sle¢lim zémanlarlna gore gsok daqeminde
farkli bulunan her ii¢ defisken de, literatiir verileri\ile u-
yumnluydu. o

Hemora jik sgok 6lu$turduéumuz kopeklerde ire azotu de-
Zerlerinin gokla birlikte;yﬁkseldiéi gﬁrﬁldﬁ(tabio 4).

v ok esnasinda ve varalammada tire yaplmlndé artma be-
liftilmistir. Ayrica travmada artan glikoneogenesis lire sen-
tezini de artirir. Ure, alaninsisz nitrbjen ve diger glikoje—
nik aminocasitlerden yap111r6’27.

| Qalismamlzda istatistiksel olarak gruplar arasinda
farklilik gostermeyen, gok ile birlikte kan liresi yﬁkselmesi
literatir verileriyle uyum igindeydi.

Caligmamizda serum sodyum dﬁzeylerinde-birvférkllllk
bulmadik (tablo 5), fakat serum potasyumu gruplar igiyve grip-
lar aras;nda Ol¢ilim zamanlarina gﬁré tnemli diizeyde farklilak
gos termektedir(tablo 6).

Cunningham ve arkadaglari, hemorajik gokta transmemb-
ran potansiyel farkinda devamli diigme ve interstisyel potas-
yunda kademeli yikselme oldugunu bildirmislerdir, Selliiler
dokulara hareketlenen sivi, oran olarak fazlé sodyum kapsar
ve doku saivisinda sodyum konsantrasyonurnun artmasina sebep
olur, Bu durum hiicre ener ji iiretiminin hipoksik degisimi he=
deniyle Nat-xt pompasl yetmezlifinin, hiicresel dokularda ne-
den oldugu defigikliklerle uyumludur28. Bozulmug renal per-

fiizyon neticesi serum potasyumu yﬁkaelir6’29. Eksperimental
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olarak Wiggers teknifi ile hemorajik gok olugturulan fareler—
de, karaciger hiicre sodyum ve kloriirii yikselirken potasyum
gok éﬁresince progresif olarak azalmigtir. Alinan kanin re-
infuzyonu ile hiicre potasyum ve kloriiri normale‘erismesine
ragmen sodyum pregok seviyeye gelmemistir. Sonuc olarak gok=-
ta, elektrojenik sodyum pompasinda }étﬁezlik olusmaktaderO.

£ erum potasyumundaki yﬁkselmeyi literatiir verileri
destekliyordu fakat literatiir verilerinde éodyumda diisme o -
lurken3 bizim ¢aligmamizda serum sodyumunda farklilik yoktu.
Biz serum sodyurundaki bu deZigmezligi deney esnasinda kope-
ge izotonik NaCl soliisyonu verilmesine baZladik.

Aragtirmamizda hemorajik gok ile birlikte kan éekerinr
de bir yvikselme bagliyor ve kanin retransfﬁzyonundan sonra |
hiperglisemi devam ediyordu(tablo 7).

Bir asir Once Claude Bernard, hemorajiyi takiben hi-
perglisemi olugtugunu tarif etmistir. Calismalarin gofu,bag-
langigtaki hiperglisemiyi Slumle neticelenen hipogliseminin
izledigini gostermigtir. Hiperglisemik faz hayvandan hayvana
deéigirBl. Hipovolemik goktaki glikoz metabolizmasinda mole-
kiiler oksijen kaybinan an1a§11ma31nda Embden-Meyerhoff'un g
likolitik anaerobik yolu esastir. Ilk hiperglisemik cevap
katekolaminler ile saglanan glikojenolitik etkiye uygundur.
Hemora jik gokta glikoneogenesis artmig olarak bulunur. Hipo-
volemik gokta stirekli hiperglisemi goriiliir. EKatekolaminler
pankreas beta hiicrelerinden instilin salinmasiny inhibe eder-

8

ler~,

Calismamizda kan insiilin ve katekolamin seviyelerini
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0lcemedik fakat soktaki kan glikoz dﬁzeyindéki artigin lite~
ratiic verileri ile uyum gﬁsterdiéini bulduk. |

Aragtirmamizda hemorajik sok olugturulan kopeklerde
gok sonrasi serum total protein ve albumin deferlerinde her-
hangi bir defisme goriilmedi(tablo 8,9).

9 okta plazma proteinleri katabolizmasi artmlgtir”fa-
kat albumin sentezinde de artig vard1r6. Serum protein di -
zeyindeki degisiklikler yavag ol&uéundan akut karacifer hasa-
rini heﬁen yansitmaz. Albumin yapiminin tamamen durmasi da=
hi hemen hemen 8 giin sonra serunm dﬁzeyierinde %15 azalmaya
yol agar32. Carey ise hemorajik gokta‘serum proteinlerinin
azalmadigini gastevmistirB. o

Bir kisaim literatiir verileri hemorajik sokta serum
proteinlerinde diigme kaydederken bir kismi da azalmadafaini
vur gulamaktadair.

Hemora jik sok olugturdugumuz ktpeklerde gsok ile birw
likte SGOT ve SGPT deferlerinde anlaml:i bir ylikselme goril-
dii{tablo 10,11). |

Sebebi ne olursa olsun gokta serum enzimleri ve bil-
hassa SGOT hastalarin %70'inde artar. Ancak afir goklarda
bile SGOT 300 ve SGéT 150 tniteyi pek gegmez. Bu deéerler
" daha fazla bulundufu taktirde hepatosellﬁlef nekrozun, akut
karaciZer atrofisinin delili élabilirler. Hasta gokta ise,

transaminaz ve dehidrogenaz seviyeleri myokard infarkti ya

da hepatoselliiler hastaliklar ig¢in diagnostik Onem taslmaz4.

Calismamizda serum enzimlerinden SGOT ve SGPT'deki

yikselme literatiir verileri ile uyum ig¢indeydi., Kopeklerde
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irreversibl gok gelisseydi SGOT ve SGPT hiicre hanarina bagla
olarak ¢ok daha yikksek bulunacakta.

Aragtirmamizda gok ncesi ve restsitasyon sonrasi
Hb ve Ht deferlerinde bir degisme gorillmedi.

Kanama derecesinin deZerlendirilmesinde siklikla bag-
vurulan laboratuvar 5lc¢im metodu, Hb ve Ht miktarlaridir. A-
kut kanamada bunlar kesin fikir veren kriterler degildir. A=
kut devrede plazma ve eritrosit volim kayiplara Hb ve[Ht'de
 Snemli depigiklik meydana getirmez., Daha ileri devrelerde
ise Starling hipotezi dogrultusunda interstisyel kompartman-
daki sivinin intravaskiiler kompartmana ge¢igi sonucu hemodi-
liisyon olugur ve Hbﬂ Ht deferleri aslindan daha digik ¢ikar.
Hemodiliisyon neticesi plasmadaki artig Ht'deki deigiklikle

3533’34. Ebert ve arkadaslarl saéllkll‘bir

ters orantilidar
insanda tahminen 1000 ml kan stratle kaybedildikten sonra,

Ht l.saatte %3, 24.saatté %5, 48.saatte %6 ve T2.saatte #8
dug tUgnd 1leri stirmigtie’,

Hemorajik sokta derin anemi spesifik Olcim degeri
oldugu halde bizim ototrans flizyon uyguladifimiz deneklerde
aneminin goriillmemesi literatiir verileri ile de uyumludur.
Kopeklerde ﬁekompanse gok geligseydi intef;tisyel kompar tman-
~daki sivinain damar igine gegmesi il@_Hf deéérleri gittikgé
diigecekti.

Aragtirmamizda gok iglemi esnasinda 1ltkosit sayisi
yoniinden snemli farklilik yoktu, fakat laparotomi Oncesi her

¢ gruptaki kiopeklerde telirgin lokositoz goriilmiigtiir (tab=
lo 14) .
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Elektif operasyon geg¢irenlere nazaran sok ve travma-
ya maruz kalanlarda infeksivon goriilme Slklléi daha yliksektir,
%weibach ve Banacerrof hemorajik soktan 3 saat sonra RES'in
fagositik aktivitesinin %50 kadar azaldifini ve karaciger
Kupfer hﬁcrélerinin fagositik kapasitesininl%BO kadar azaldi-
giny bulmuslardir. Deney591 gal1§malar hemora jik ve septik
sok neticesinde RBS'in endotoksin detoksifikasyon kapasitesin-
de bir zajlflama oldufunu g@stermistir35’36, Hemorajik gsok
sonrasi hastalarin gojunda gram(-) septisemi goriilmektedir.
Kelan barsak mikroorganizmalafl,;normal mekanizmalar(mukozal
iﬁpermeabilite ve hepatik retikiiloendotelial aktivite) zaylf=-
ladiysa kana gegmektedir. Kandaki bakterinin atilmasi normal-
de RES 'in gdre#i olup, RES 'in bu intravaskﬁler aktivitesinin
yeri karacifer ve dalaktir. Hipovolemi barsak permeabilite-
sini artirir ve RES aktivitesini azaltair. Karaciler; heﬁ Sism
temik dolaslmdan.hem‘de karaciéer‘lenfatiklerinden bakterinim
sihﬁzoidlere tagimasinda etkili bif bariyerdir. Irreversibl
hemorajik gok portél bakferiyemi ile sonuglanir35’36’37.

Calismamizda lokositozun sok peryodundan soneaki giin-
lerde gorilmesi iiteratﬁr verileriyle uygundur. |

Arastlrmamlzda hemorajik gok olugturulan'kﬁpeklerin
karaciger biyopsilériﬁde; sokﬁan‘l gun sonra en fazla etkile-
nen karaciger dokusundaki 1ezyonlarin, gokun 3.gini alinan
doku orneklerinde hafifledigi ve 7.glini alinanlarda ise kay-
boldufu gorildii. |

8

Sokta karacigZer vital bir rol oymar”- . Gerek deney-

‘sel gerekse klinik galigmalarda sok sonrasi en fazla anoksik
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hasarin karaciferde meydana geldifi g@ste?ilmi$tir. 5ok te-
davisinde prognoz, dolasim ve karac1”er perflizyomu dizeltilme-
si zamanina baglidair. Hemorajik 9o&un hepatik sinlizoidlerde
selliiler aggregasyon meydana getirdifi bilinir. Benzer tip
agegregasyon ylksek mol. aZirlikla dekstran infiizyonuyla da
olusur ve bu aggregasyon dﬁgﬁk mol. afirlakli dekstran ile
kolayca diizeltilir-??%0741 Ayt nemorajik gokta sintizoid -
lerde eritrositlerin minimal aggregasyonlari gdriilir. Bun-
lar hepatik venlerin g¢evresindedir. §okun erken devresinde
karaciger hilicrelerinde yaygin hidropik degenerasyon ve iler-
lemis nekrozun gorildiigil fokal lezyonlar vardir. Karaciger-
deki oksijenlenmenin azalmasi lezyonlarin giddetini artair -

maktad1r42’43’44’45.

Travmaya organizmanin bir cevabil ola-
rak vankreastan salinan glukagenun, karacifer kan akimini
artirdifl bilimmektedir. Yitkksek hepatik arter akimi karaci-
gere yitksek oksijen okimina neden olur. Artan karacifer kan
akimi doku oksijenlenmesini de artiracagindan karaciferdeki
gok lezyonlara peflleyecoct1r39

Aragtirmamizda hemorajik sokﬁan ilk giin en ¢ok etki-
lenen, daha éonraki ginlerde kendini ilk toparlayan organ
goriinimiindeki karacifer lemyonlara, literatiir verilerindeki
bulgularla uygunluk gotstermektedir

Galigmamizda gok olugturulduktan sonra retransfiizyon
vapilan kopeklerin 1.,3%. ve 7. glinlerde bdhbrek biyopsileri
incelendirinde bdbreklerdeki lezyonlarain 1. giln orta derece-

de Takat 3.glin en farla dlizeyde oldufu goruldil.

Xan kaybi ve dehidratasyon cerrahi hastalarda godri-
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len akut bobrek yetmezlifinin en sik rastlansan nedenidir., lHe-
morajik hipotansiyon renal kan akiminda, renal korteksin hi -
poper flizyormx ve iskemi ile sonug¢lanan bir azalmaya neden olur.
Kan voliimiinin %30'umun alinmasaiyla idrar ¢ikarimi ani olarak
azalmakta ve kan’kayblnln devami siiresince kesilmektedir. He-
morajik gok sonrasi ciddi hipoksi neticesinde kortikal dokuda
iskemik hasar meydana gelir3’46’47. Hemorajik hipotansiyon
sirasinda renal vaskiiler rezistansta hizli bir artig olur.
Renal kan akimi, kan basincindaki diigme ile azalir. Reinfiiz-
yon yapilsa bile bu artig bir siire dévam eder ve sonra norma-
le iner., Retransflzyonla sistemik KB normale erigse bile
hobrekte, korteksin ig¢i ve medullanin digs kismindaki artmis
rezistans belli bir sire icin kallcld1r42; S okun yerlesme =
siyle katekolamin degarji ile artan periferik direng, daha
sonra periferik gtllemmeye degisiyordu. Ventz donils azaldi-
£indan doku anoksisi derinlegir., Karacifer ve bobrek gibi
parankimatoz organlarda degigebilen derecelerde degenerasyon
ve nexroz gozlenir, Irreversibl gok durumunda, bébrek lez -
yonlari ilerleyerek tilbiller nekroza kadar gider48.

Demekki b&breklerdeki lezyonlarin 3, glinii daha “azla
olmasi, literatiir verilerinde de gOrildifi gibi renal vask&—:
ler rezistansin resissitasyona rafmen bir siire devam etmesine
dendir.

Caligmamizda hemorajik sgok olugturup, resiissite etti-
fimiz kopeklerin akcijfferlerindeki lezyonlarin 1. ve 3. gin
en fazla dlizeyde olduklari ve 7. gin normale dondikleri go -

riildii,
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Travmadan sonra akut respiratuvar yetmezlik son sene-
lerde ilgi toplamistir. Goriilme siklifi %1-2 dir. Bu tablo-
va "sok akci%eri"(traumatic wet lung) denilmektedir. Burada
en tnemli rol alveoler-kapiller membrana olan travmadir. He-
morajik sok ve fesﬁmﬂitaﬁyondan sonra kdpek ve insanlarin ak-
ciferlerinde hemoraji ve konjesyon goriilmigtiir. Bununla be-
raber yapilan deneysel calismalarda hemorajik sokta degigik
derecelerde anatomik lezyonlar gorilmekte ve akciferlerde Ol=
¢lilebilir fonkziyonel defekt gﬁsterilememektedir. Bazi galig_
malarda pulmoner gantlarda artmadan ziyade azalma gosteril -

3,35

migstir Hemora jik gokta ve kan transfiizyonunda akcifer-
lerde konjestif atelektazi, alveoler kapiller dilatasyon, ve?
nsz konstriksiyon olur. Hemorajiden sonra.akciéerde mikro -
emboliler olusgur ve bunlar hiperemi, kanama, atelektazi ve
tdeme vol agar6’48.

Aragtirmamizda hemorajik gokun iskelet kasi lizerine
etkisini b»ir giin sonraki biyopsilerdé‘gﬁrdﬁk. -Daha sonraki
ginlerde hayvanlardan alinan kas Orneklerinde normal hinsto -
lojik yavpilar goriildil.

Hemora jik goka cevap olarak iskelet kasinda intrasel_
liler gismeyi izah etmek ig¢in hiicre membranindan iyon trans-
portunu anlamak gerekir, Hagberg teknizi ile XB diigtitk¢e p—
lazma ve interstisyel sivida potasyum miktari artar, NaCl ve
su hilcre i¢ine hareket ettikge hiicre disina ¢ikan KY sekest-
re olmaktadir. Bu reversibl bir olaydir. Bu esnada kas Or-

. . . e iimss s . -+
nekleri alinip iyon miktarlari Ol¢iliirse, hiicrenin Na , su

ve (17 kazandigi fakat x* kaybettigi gdrilir. Boylece veri-
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ler soka_cevapta i kelot klbl hucfelerlnde 1zoton1k bir $13-
‘me oldufunu ortéyp koymaktadlr

‘Liferatur verilerindeki'iskelet kas1 hucfelerinde‘gﬁi
rillen izotonik‘$i$mé; bizim gallsmamlzdé goktan bir gﬁh sonra
alinan ka" “rneklerinde O)tePllmlStlT¢ .

‘utlah kan tranofuzyonu gerek81n1m1 duyulan fakat ka

bulunamavan torakﬂ yva da karln'191 kanamaya bazla gellsen
soktaki hastaya; g0 s Véya peritondaki kanin Qtdtransfﬁzyon_
la verilmeéi hayat kurtaric1‘blabilir.‘ Yeterli'kan vé p1azw,
ma g?ﬂl?l“thllO“ln verilmesine ragmen hasta 6ldigiinde, he-

'moraJik sokun nenolllkle 1rreverolbl oldnvunu dusunduruwg lj’

16,38, 49
Calismamizda gok peryodu sonrasi ototransflzyon uy -
gulayarak hem gokun irreversibl devreye girmesini dnledik

hem de transfiizyon komplikasyonlarini gormedik.
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S ONUG |

21 tane sokak k@?eéi'Ketahih aneétezisi ile:uyuﬁul -
duktan sonra saf femorai artef kateterize edildi. Total kan
voliimiiniin %35'i kanatildiktan sonfa‘arter basainglari 30 mmHg.
altinda kalacak gekilde yarlm saat gokta tutuldu.‘ S ok sonun-
da kan, alindifi siirede Verildi. | |

Yedi ktpek 1. giin, yedisiABngun,-diﬁév yedisi de 7.
gin yveniden anestezi?verilerek deéiéik organ_biyépéileri a -
linda. Déney asamaléflnda kopeklerin hémodinamik‘ve'biyo -_
kimyasal dleimleri de istatistiksel olarak delerlendirildi.
Buna gﬁre: o

1~ Sok esnasinda MVvae KB ileri derecede dﬁgefken,
nahiz zayisinda artls‘gﬁrﬁldﬁ; ‘RéSﬁssitasyon sohunda normal
deéerlerine ulagtailar, ‘Bunlar i@tétistiksel-olarék anlamla
bulundu. | |

P Serum.enzimlerindén SGOT\V@ ﬂGPT,'kan'sekeri; U -
re ve potasyum gok ile birlikte yikseldi., Bu deZerler ista-
tistiksel olarak anlamlx bulundu; | |

3 b, Ht deferleri ile serum protein ve albumini ve
5 erum ﬁodyumunda istatistik yonden anlamll‘bir dééi$me,olmadi.

4~ Hemorajik goktan ilk Once ve en fazla etkilenen
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organ goriniimiindeki kafaciéer, yine ilk dnce soktan ¢ikan or_
gan gorintimiindeydi. Bobrek ve akciferler gokun 1 ve 3. giin
lerinde en'fazla etkilenen'0rgan olmalarina ragmén, iskelet
kasinda henmorajik gokun daha iyi tdlere edildiéi gdruldu;
Sonug olarak;,hemdrajik gokun tedavisinde acil kan
trans flizyorm bagta gelen tedavi y6ntemidir.‘ @néeléri acil
‘cerrahide bir garesizlilk yontemi olan Ototfansfuhyoﬁ, @odern
cihazlaran tip alanlna‘girmesiylé elektif operasyonlarda da
siklikla kullanilar haie gelmistir. Zaman,.maliyétvkaylpla_
r1 ve transfuzybn komplikasyonlafi’dﬁsﬁnﬁldﬂéﬁndé;1ototrans—
flizyon minimal transfﬁzyon,komplikasyonlari ile homolog kan

transfuzyonlarlna‘tercih edilebilir.
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OZET

Bu §a11$mada 24 sokak kopegi kﬁllénlldl., Deney esna=-
sinda Slen 3 kﬁpek deferlendirilmeden gikarlldl; | |

21 képek ketaminle uyﬁtulup totaivkan volimiinin %35
i kanatllarak,.KB 30 mmilg altina dﬁ@ﬁruldﬁ. Yaraim saat son-
ra alinan kan retransfiize edildi. Presok, éok, pbstsdk vé\
lavarotomi 6n§é$i hemod inamik, biyogimik-Glgﬁmleri,yaplldl.

1.gruptaki yedi kopek gokﬁn birinci‘guhﬁ, 2. gruptaki
yedi kinek gokun lglincli glinii ve B.grupfaki vedi képek sokun
vedinci gﬁnﬁ’@yutﬁlup laparotomi.yaélldiktan éonra karaciger,
bobrek,akcifer ve kas doku srnekleri alinip histopatolojik'
olarak incelendi. | |

Sok esnasindaki afir hemodihamik defigikliklerin ya-
a1 sira serumda ure, potasyum, kan‘éekeri, 3GOT ve SGPT'nin
yvikneldigi, bunun istatistiksel olarak.ahlamll oldﬁéu‘gﬁste—

rildi,
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