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ÖZET :
Girifl: Bu çal›flmada, ratlarda deneysel olarak oluflturulan kafa travmas› ve hemorajik flok modelinde s›v› resusitasyonu
ve dimetil sülfoksitin beyinde doku laktik asidozu ve lipid peroksidasyonu üzerine etkisi araflt›r›ld›.
Gereç ve Yöntem: Denekler 5 ayr› gruba ayr›ld›. ‹lk  2 grup (n=8) sham ve kontrol grubunu, son 3 grup (n=7) ise tedavi
verilen grubu oluflturdu. Deneklere Marmarou metoduyla kafa travmas› ve ayr›ca hemorajik flok oluflturuldu. Üçüncü
grupda ortalama arteryel bas›nc›n 60 mm Hg, 4.grupta OAB 80 mmHg olacak sekilde sadece s›v› replasman tedavisi, 5.
grupta ise OAB 80 mmHg olacak flekilde s›v› replasman›na ek olarak antioksidan tedavi amac›yla dimetil sülfoksit verildi.
Beyin dokusundaki laktik asidoz ve lipid peroksidasyonunun derecesi, bu dokudaki laktat ve malondialdehit seviyelerinin
ölçülmesi ile tespit edildi.
Bulgular: Beyin dokusu malondialdehit de¤erleri, 2., 3. ve 4. gruplarda, sham grubuna göre belirgin olarak artm›fl olarak
tespit edilmesine ra¤men (P< 0,05), antioksidan tedavi verilen 5. grupta bu oranda bir art›fl tespit edilmedi. Doku laktat
düzeyleri ise tedavi verilmeyen 2.grup ve ortalama arteryel bas›nc›n 60 mmHg civar›nda tutuldu¤u 3. grupta, sham grubuna
göre belirgin (P< 0,05) olarak artm›flken, ortalama arteryel bas›nc›n 80 mmHg civar›nda tutuldu¤u 4. ve 5. grupta istatistiksel
olarak anlaml› bir art›fl saptanmad›
Sonuç: Ratlarda deneysel kombine kafa travmas› ve hemorajik flok modelinde erken dönemde uygun s›v› tedavisi ile
birlikte verilen dimetil sülfoksitin daha yüksek ortalama arteryel bas›nç de¤erlerinde doku laktik asidozu ve lipid
peroksidasyonu üzerine etkili oldu¤u bulundu.

ANAHTAR SÖZCÜKLER :  Kafa travmas›, hemorajik flok, dimetil sülfoksit, laktat, MDA.

SUMMARY
Objectives: To determine the effects of volume replacement and dimethyl sulfoxide (DMSO) on brain tissue lactate and
malondialdehyde (MDA) levels in a rat model of combined hemorrhagic shock and traumatic brain injury.
Materials and Methods: Rats were assigned to one of five groups: control (no treatment, n=8), sham (n=8),  and three
treatment groups (n=7 in each), in which Marmarou’s method of traumatic brain injury and hemorrhagic shock was applied.
Volume replacement was administered to maintain a mean arterial blood pressure (MAP) >60 mmHg in the third group
and >80 mmHg in the fourth and fifth groups. In addition, DMSO was given to the fifth group. Brain tissue lactic acidosis
and lipid peroxidation were evaluated by measuring the levels of lactate and MDA in brain tissue samples.
Results: MDA levels were significantly higher than control in the second, third and  fourth groups (P<0.05). No elevation
was seen in the fifth compared to the sham group.  Tissue lactate levels increased markedly in the sham and group 3 (MAP
>60 mmHg) rats compared to the control group (P<0.05), but no statistically significant increase was found in groups 4
and 5 (MAP > 80 mmHg).
Conclusion: DMSO and volume replacement therapy to achieve a higher MAP is effective in decreasing markers of lactic
acidosis and lipid peroxidation during the acute phase of a rat model of combined hemorrhagic shock and head trauma.
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G‹R‹fi
Son zamanlarda hemorajik flok modellerinde sekonder
organ hasar›n› önlemeye ya da azaltmaya yönelik çok
say›da çal›flma yap›lm›flt›r. Ayn› flekilde deneysel kafa
travmas›na yönelik çal›flmalar da dikkat çekmektedir.
Ancak her ikisinin de birlikte oldu¤u, yani kafa travmas›

ile birlikte hemorajik flok modelinin beraber uyguland›¤›
deneysel çal›flma say›s› oldukça azd›r. Bu çal›flmada,
deneysel kafa travmas›yla birlikte olan hemorajik flok
modelinde farkl› ortalama arteryel bas›nç (OAB) de¤erleri
hedeflenerek verilen s›v› replasmanlar›n›n ve antioksidan
tedavinin, doku laktik asidozu ve lipid peroksidasyonu
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üzerine etkileri ve bu tedavi rejimlerinin birbirlerine
üstünlükleri olup olmad›¤›n› araflt›rmak amaçlanm›flt›r
Çoklu travmas› olan hastalar›n yaklafl›k % 20-80’inde flok
ve %30-50’sinde hipoksi görüldü¤ü bildirilmektedir(1).Beyin
fonksiyonlar›n› ileri derecede bask›layan bu durumlar,
öncelikle tan›nmal› ve tedavi edilmelidir. En acil olarak
yap›lacak ifl yeterli bir havayolu sa¤lanmas› ve pulmoner
ventilasyonun temin edilmesidir. ‹kinci aflama muhtemel
bir kanaman›n kontrol edilmesidir ki bu, flok tedavisini ve
gizli kanama oda¤›n›n tan›mlanmas›n› da kapsar.

Hemorajik flok sonucu geliflen yayg›n doku iskemisine
ba¤l› olarak hücrede ATP üretimi azal›r ve anaerobik
glikolizde art›fl görülür. Sonuçta doku laktik asit seviyesi
yükselir, laktik asidoz oluflur. Travmatik beyin hasarlar›
insanlarda mortalite ve morbiditenin en önemli
nedenlerinden birisidir. Mekanik beyin hasar›n›n etkileri
konküzyondan a¤›r koma ve ölüme kadar de¤iflmektedir(2).
Travmatik beyin hasar›, ilk yard›m sürecinde ve yo¤un
bak›m ünitelerinde oldu¤u kadar, acil servislerde de
hekimlerin üstesinden gelmeleri gereken bafll›ca
sorunlardand›r. Çoklu yaralanmal› hastalarda kafa travmas›
( KT ) ve hemorajik flokun tabloya efllik etmesi s›k görülen
bir durumdur(2). KT’l› bir hastada ilk müdahaleye hasta
acil servise veya yo¤un bak›ma geldi¤inde de¤il, travman›n
oldu¤u yerde bafllanmal›d›r. Hastaya travma an›ndan,
devaml› tedavisinin yap›laca¤› klini¤e gidene kadar naklin
her aflamas›nda sistematik ve h›zl› yaflam deste¤i bafllanmal›
ve sürdürülmelidir.

Travma hastalar›n›n %20’sinin, ilk travma an›nda veya
nakil s›ras›nda kaybedildikleri, buna da en çok hipotansiyon
ve ikinci s›kl›kta hipoksinin sebeb oldu¤u düflünülürse,
bu hastalar›n erken tan› ve tedavisinin ne kadar önemli
oldu¤u anlafl›l›r. Devlet ‹statistik Enstitüsü’nün  1999 -
2003 y›llar› aras›ndaki verilerine göre her y›l 4596 - 2811
aras›nda de¤iflen say›da ölüm ve 109.889 - 95607 aras›nda
kay›tl› yaralanma olmaktad›r. Bu verilerine göre kaza ve
yaral› say›s›nda belirgin bir de¤ifliklik olmamas›na ra¤men
1999 y›l›ndan sonra ölümlerin azalmas›n›n nedeni
ülkemizde özellikle son y›llarda giderek önemi daha iyi
anlafl›lan ilk yard›m ve acil yaflam deste¤i bilincinin artmas›
ve donan›m›n geliflmesine ba¤lanabilir.

Ço¤u hastada prognoz, uygun ilk müdahale, cerrahi giriflim
ve t›bbi tedavi ile düzeltilebilir. Yer kaplayan lezyonlar›n
acil tan›s› ve tedavisinin yan› s›ra hipotansiyon ve hipoksi
gibi klinik bozulma ve gerilemelerden sak›n›lmas›, yaflamsal
aç›dan en önemli konulard›r.

Deneysel ve klinik bulgular, beyin hasar›n›n ilk darbe
sonras› oluflan birincil hasar ile bitmedi¤ini, aksine izleyen
saatler ve günler içerisinde ilerledi¤ini ve ikincil hasar›n
prognozda daha önemli oldu¤unu göstermektedir.
Hasar›n en önemli nedeni boflalt›lmas› gereken intrakranyal
hematomun tan› ve tedavisindeki gecikmedir. Medikal
tedavi böyle bir durumda cerrahinin yerini tutamaz, ancak
operasyon öncesi zaman kazand›rabilir. ‹ntrakranyal yer
tutan travmatik lezyonlar›n cerrahi olarak boflalt›lmas›,

alternatifi olmayan tart›flmas›z bir terapötik  önceliktir.
Bunun yan›s›ra, sekonder hasar› oluflturan hemorajik flok
gibi doku perfüzyon yetersizli¤ine neden olabilecek
ekstraserebral faktörlerden korunma ve tedavi, t›bbi
tedavinin esas›n› oluflturur.

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu deneysel çal›flma, Selçuk Üniversitesi Meram T›p
Fakültesi Deneysel Araflt›rma ve Uygulama Merkezi’nde
yap›lm›flt›r. Çal›flmada  a¤›rl›klar› 180-200 gr. aras›nda
de¤iflen 60 adet difli Sprague-Dawley rat kullan›ld›. Bütün
ratlar intraperitoneal olarak Ketamin HCL %5 (25 mg/kg)
ve Xylasin HCL %2 (15 mg/kg) ile uyutuldu. ‹lave dozlar
gerekti¤i kadar verildi ve spontan solunum deney boyunca
korundu. Denekler anesteziden hemen sonra monitörize
edilerek, sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel bas›nçlar›
(OAB), solunum say›s› ve nab›z takipleri yap›ld›.
Monitörize edilen denekler prone pozisyonunda
sabitlendikten sonra kafa derisi tamamen trafl edildi. Orta
hatta frontal bölgeden oksipital bölgeye kadar uzanan
median vertikal insizyon yap›larak frontopariyetal bölge
aç›¤a ç›kar›ld›. Marmarou yöntemine (55) uygun olacak
flekilde haz›rlanan   kafa   travmas›   modeli   düzene¤ini
modifiye  edip, parietal bölge üzerine 1 metre yükseklikten
90 derece aç›yla, 450 gr. a¤›rl›k düflürerek, kapal› kafa
travmas› oluflturuldu. Daha sonra yüksek devirli bir matkap
kullan›larak frontopariyetal bölgede 2 mm çap›nda, dura
mater sa¤lam kalacak flekilde delik aç›larak bir prob
vas›tas›yla intrakranyal bas›nç (‹KB) monitörüne ba¤land›
ve bas›nç takibi yap›ld›. Kafa travmas›ndan hemen sonra
deneklere supin pozisyonu verildi ve alt bat›n orta hat
bölgesinden insizyon yap›larak abdominal aorta aç›¤a
ç›kar›ld›. Aorta 16 gauge’lik intraketle kanüle edilerek
arteryel bas›nç monitörine ba¤land›. Ortalama arteriyel
bas›nç (OAB) 30 mmHg’ya düflüp hedeflenen flok tablosu
oluflturulduktan sonra kanama oda¤› klemplenip afla¤›da
belirtilen farkl›  tedavi planlar›na göre ‰9’luk NaCl ile
s›v› replasman› uyguland›.

Deney boyunca deneklerin monitörizasyonu sürdürüldü
ve ‹KB takipleri yap›ld›. Deneklerin 180 dk yaflat›lmas›
hedeflendi¤inden bu süre sonunda sa¤ kalan 37 rat giyotin
ile sakrifiye edilerek beyin dokusu örnekleri al›nd›.
S›v› resusitasyonu hedeflerine göre denekler 5 ayr› gruba
ayr›ld›. ‹lk  2 grup (n=8) sham ve kontrol grubunu, son 3
grup (n=7) ise tedavi verilen grubu oluflturdu.

Grup 1(Sham grubu): Bu gruptaki deneklere kafa travmas›
ve flok oluflturulmadan ‹KB, OAB, dakikal›k solunum ve
kalp at›m say›s› gibi kay›tlar› tutuldu. Daha sonra beyin
doku örne¤i örne¤i al›nd›.

Grup 2 (kontrol grubu): Bu gruptaki deneklere kafa
travmas› ve flok oluflturulduktan sonra ortalama arteriyel
bas›nç (OAB) 30 mmHg olunca kanama oda¤› klempe
edildi. Denekler s›v› resusitasyonu yap›lmadan 3 saat
monitörize olacak flekilde gözlendi. Bu süre sonunda
sakrifiye edilerek beyin dokusu örnekleri  al›nd›.
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Grup 3 (OAB=60 mmHg): Bu gruptaki deneklere kafa
travmas› ve flok oluflturulduktan sonra ortalama arteriyel
bas›nç (OAB) 30 mmHg olunca kanama oda¤› klempe
edilip hemen %0.9 NaCl ile resusitasyona baflland›. OAB
60 mmHg civar›nda tutulacak flekilde s›v› resusitasyonuna
devam edildi. Denekler 3 saat monitörize olacak flekilde
gözlendikten sonra sakrifiye edilerek beyin dokusu örnekleri
 al›nd›.

Grup 4 (OAB=80 mmHg): Bu gruptaki deneklere kafa
travmas› ve flok oluflturuldu ve OAB 30 mmHg olunca
kanama oda¤› klempe edilip hemen %0.9 NaCl ile
resusitasyona baflland›. OAB 80 mmHg civar›nda tutulacak
flekilde s›v› resusitasyonuna devam edildi. Denekler 3 saat
monitörize olacak flekilde gözlendikten sonra sakrifiye
edilerek beyin dokusu örnekleri  al›nd›.

Grup 5 (Antioksidan tedavi verilen grup): Bu gruptaki
deneklere kafa travmas› ve flok oluflturuldu ve OAB 30
mmHg olunca kanama oda¤› klempe edilip hemen iv
yoldan 500mg/kg dozunda (100 mg) DMSO verildi ve
ayn› zamanda %0.9 NaCl ile s›v› resusitasyonuna baflland›.
OAB 80 mmHg civar›nda tutulacak flekilde s›v›
resusitasyonuna devam edildi. Denekler 3 saat monitörize
olacak flekilde gözlendikten sonra sakrifiye edilerek beyin
dokusu örnekleri  al›nd›.

Al›nan beyin dokusu örneklerinden  malondialdehid (MDA)
ve laktat düzeyleri çal›fl›ld›. Elde edilen veriler gruplar
aras›nda karfl›laflt›r›larak istatistiksel olarak anlaml›l›¤›
de¤erlendirildi.

BULGULAR
Deneysel çal›flma sonucunda toplam 5 farkl› gruptan al›nan
beyin dokular›nda ölçülen MDA ve laktat düzeyleri
afla¤›daki tablolarda verilmifltir (Tablo 1ve 2). Doku laktat
ve MDA düzeyleri ile ‹KB de¤erlerinin gruplara göre
ortalama ve standart sapmalar› Tablo 3’de verilmifltir.
‹statistiksel Analiz

Elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar ortam›na aktar›ld›.
‹statistik analizi “SPSS for Windows 10.0 paket program›”
yard›m› ile yap›ld›. Veriler ortalama ± standart sapma ve
% olarak özetlendi. Gruplar aras› farkl›l›k,  Kruskal-Wallis
varyans analizi ve Bonferroni düzeltmeli Mann-Whitney
U testi ile de¤erlendirildi. Test anlaml›l›k derecesi 0.05
olarak de¤erlendirildi (Tablo 4).

Ölçümler sonucu beyin dokusu MDA de¤erleri 2., 3. ve
4. gruplarda, sham grubuna göre artm›fl olarak bulundu
(P< 0.05). Antioksidan tedavi verilen 5. grupta ise MDA
de¤erleri artmas›na ra¤men bu art›fl anlaml› de¤ildi (P>
0,05).

Doku laktat düzeyleri ise kontrol grubunda ve OAB’›n 60
mmHg civar›nda tutuldu¤u 3. grupta, sham grubuna göre
belirgin olarak artm›flken (P< 0,05); OAB’›n 80 mmHg
civar›nda tutuldu¤u 4. grupta ve OAB’›n 80 mmHg tutulup
s›v› tedavisi ile birlikte antioksidan ilaç verilen 5. grupta

istatistiksel olarak anlaml› bir art›fl saptanmad›.

TARTIfiMA
Kafa travmas› ile birlikte hemorajik flok tablosundaki
hastalar›n önemli bir bölümü travma an›nda veya hastaneye
nakil esnas›nda hayatlar›n› kaybederler. Bu yüzden beyin
cerrahisi ve di¤er cerrahi bölümlerin etkisi, s›n›rl› say›da
ve hastanelere canl› getirilebilmifl hastalar üzerinde
olabilmektedir. Hastanelere ulaflabilmifl hastalarda bile
çeflitli merkezlerin istatistiklerine göre mortalite ortalama
% 40 civar›ndad›r(2).

Beyni iskemiden korumada serebral oksijen metabolizma
h›z›n› azaltan ajanlar›n daha etkili olduklar› kabul
edilmektedir(3). Serbest oksijen radikallerinin (SOR),
subaraknoid kanamalarda serebral vasospazma neden
olduklar› tespit edildikten sonra kafa travmalar›nda da
beyin ödemi ve iskemisinin en önemli mediyatörü oldu¤u
anlafl›lm›flt›r(4).

SOR’nin akut travmalarda primer ve sekonder lezyonlarda
anahtar rolü oynad›klar›na, lipid peroksidasyonuna neden
olarak doku hasar›n› bafllatt›klar›na dair güçlü kan›tlar
vard›r(5). Glutamat ve  kalsiyum antagonistleri ve di¤er
serbest radikal temizleyicileri deneysel iskemide umut
verici sonuçlar göstermektedir(6,8). Çal›flmam›zda çoklu
yaralanmal› deneklerde s›v› tedavisi ile birlikte bir OH
radikal giderici olan Dimetil sulfoksit (DMSO) kullanmay›
tercih ettik.

Beyin yaralanmas› s›ras›nda yüksek enerjili fosfatlar önce
adenozine, daha sonra da hipoksantine y›k›l›r. ATP azalmas›
laktat birikimine neden olan anaerobik metabolizmay›
artt›r›r. Laktat birikimi de intrasellüler kalsiyum art›fl›na
yol açar. Bu durum daha ileri ATP eksikli¤ine ve daha
fazla laktat ve MDA oluflumuna neden olur(9,10).
Laktat ve MDA doku hasar›n›n göstergeleridir. Doku laktat
ve MDA düzeyleri nöronal yaralanmadan hemen sonra
yükselmeye bafllar ve yaklafl›k travmadan  bir saat sonra
en üst düzeye ulaflmaktad›r(11). Çal›flmam›zda da doku
hasar›n› de¤erlendirmek için bu parametreler kullan›lm›flt›r.
Marshall ve arkadafllar›, befli ciddi kafa travmas› bir tanesi
de gebelikle alakal› kortikal venöz tromboza ba¤l›
intrakraniyal bas›nç art›fl› saptanan 6 hastada ‹KB’› kontrol
alt›na almak amac›yla DMSO kullanm›fllar ve yeterince
bas›nç kontrolü sa¤lam›fllard›r. Fakat bu hastalarda
DMSO’in yan› s›ra barbitüratlar da kullan›ld›¤› için, mevcut
olumlu etkinin barbitüratlar taraf›ndan potansiyelize
edilebilece¤i düflünülmüfltür. Çünkü barbitüratlar da
hidrofobik çöpçüler s›n›f› bir antioksidand›r (12).
Karaca ve arkadafllar›n›n yapt›klar› çal›flmada, kapal› kafa
travmas› bulunan ve ‹KB’› 40-127 mmHg aras›nda tespit
edilen 10 hastada intravenöz olarak DMSO kullan›lm›fl
ve 24 saat içinde ‹KB’da düflme tespit edilmifltir(13).
Brown ve arkadafllar›, kafa travmalar›nda DMSO ile
mannitolü k›yaslam›fl, DMSO grubunda, mannitol grubu
ve hiç tedavi almayan gruba göre daha yüksek serebral
perfüzyon bas›nc› de¤erleri elde etmifllerdir(14). Kulah ve
arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada da benzer sonuçlar elde
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edilmifltir(15).

Bizim yapt›¤›m›z çal›flmada ise ‹KB de¤erleri
incelendi¤inde, DMSO verilen grupta di¤er gruplara göre
daha düflük de¤erler elde edilmesine ra¤men bu fark
anlaml› bulunmam›flt›r. Di¤er çal›flmalar›n metodlar›na
ilave olarak çal›flmam›zda hemorajik flok da oluflturulmas›
nedeniyle travman›n fliddeti artm›flt›r ve bu sebeple çal›flma
180. dakikada sonland›r›lm›flt›r. Yukar›daki araflt›rmalarda
travmadan sonraki 24.saatte intrakranial bas›nç(‹KB)
de¤erlerinde belirgin düflmeler görülmüfltür. Çal›flt›¤›m›z
travma modelinde s›v› resusitsyonu ile birlikte verilen
DMSO’in ‹KB üzerine olan uzun dönem etkileri ayr› bir
çal›flma olarak planlanabilir.

Beflinci grubun MDA de¤erlerinde, di¤er travma gruplar›n›n
aksine, kontrol grubuna göre anlaml› bir art›fl tespit
edilmedi. Bu da bize DMSO ile yap›lan antioksidan
tedavinin doku hasar›n› önlemede etkin oldu¤unu
göstermektedir.

Laktat düzeylerine bak›ld›¤›nda; 4. ve 5. gruplarda sham
grubu hariç di¤er gruplara göre daha düflük de¤erler tespit
edildi. Ancak, bu iki grup aras›nda laktat de¤erleri aç›s›ndan
anlaml› bir fark tespit edilmedi.

Bar›flkaner ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flmada,
tavflanlarda bilateral karotis arterler ba¤lanarak oluflturulan
serebral iskemi modelinde bir antioksidan olan
deferoksamin verilmifl ve MDA de¤erlerindeki art›fl
deferoksamin ile azalt›labilirken, laktat de¤erlerinde bu
azalma elde edilememifltir(7). Çal›flmam›z›n sonuçlar› bu
çal›flman›n sonuçlar› ile uyumludur.

Üstün ve arkadafllar›n›n, tavflanlar üzerinde yapt›¤› deneysel
kafa travma modelinde de travma sonras› artan laktat ve
MDA düzeyleri MgSO4 uygulamas›n› takiben gerileme
göstermifltir(16). Ercan ve arkadafllar›n›n yapt›¤› benzer bir
çal›flmada ise; nimodipinin, kafa travmas›n›n akut faz›nda
uyguland›¤› zaman lipid peroksidasyonunu azaltt›¤›
gösterilmifltir(17).

Bu çal›flmalar›n aksine Ak ve arkadafllar›n›n yapt›¤› baflka
bir çal›flmada kafa travmas› oluflturulan tavflanlarda doku
MDA ve laktat düzeylerinde belirgin art›fl olmakla birlikte,
nimodipin verildikten sonra ölçülen de¤erlerde bir fark
saptanmam›flt›r(6).

De la Torre JC. ve arkadafllar› da; fructose 1,6-diphosphate
ve DMSO kombinasyonunun, farelerde oluflturulan kafa
travmas›nda, sensorinöral  kayb› ve beyin doku hasar›n›
önlemede sinerjik etki gösterdiklerini ortaya
koymufllard›r(18).

Chiueh CC. ve arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada yine kafa
travmas›nda DMSO ile serbest radikal oluflumunun
bask›land›¤› gösterilmifltir(19).

Dokuda oksijenasyon bozuklu¤u yüksek fosfatl› bileflenlerin

kullan›lmas›n› engeller ve organizmay› anaerobik
metabolizmaya yöneltir. Anaerobik metabolizman›n
harekete geçmesi sonucunda dokuda serbest oksijen
radikalleri oluflur. Oluflan serbest oksijen radikalleri mikro
vasküler hasara yol açarlar. Bu olay hipoksiyi daha da
derinlefltirir  ve anaerobik metabolizmay› h›zland›r›r (20,21).

Bay›r ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flmada tavflanlarda,
hemorojik flok oluflturulup, s›v› resusitasyonu ile birlikte
DMSO verilmifltir. Sonuçta de¤iflik s›v›larla resusitasyon
yap›lan ya da s›v› resusitasyonu ile birlikte DMSO verilen
gruplar aras›nda MDA de¤erleri aç›s›ndan fark tespit
edilmemifltir(22).

Baz› araflt›rmac›lar da deneysel hipovolemik flok
tedavisinde kullan›lan antioksidanlar›n (a tokoferol,
allopurinol, süperoksit dismutaz, E vitamini analoglar›
gibi ) a¤›r doku hasar›n› önledi¤ini belitmektedirler(23,27).

Kapoor ve arkadafllar› yapt›klar› bir çal›flmada; deneysel
hemorajik flok modelinde, iskemi öncesi dönemde verilen
süperoksit dismutaz (SOD) ve katalaz gibi antioksidanlar›n
doku MDA de¤erleri üzerine olumlu etkilerinin oldu¤unu
bulmufllar ve antioksidan kullan›m›n›n dokuda oksidatif
hasar› azaltaca¤›n› belirtmifllerdir(28).

Murthy ve arkadafllar› deneysel hipovolemik flok modelinde
iskemi öncesi E vitamini analo¤u ve 5-aminosalisilik asit
verilen gruplarda plazma MDA de¤erini kontrol grubuna
göre düflük bulduklar›n› belirtmifllerdir(29).

Walsh ve arkadafllar› ise; kombine kafa travmas› ve
hemorajik flok modelinde, ilk 6 saatte, ‹KB’› artt›rmadan
hipertonik s›v›larla yap›lacak h›zl› s›v› replasman›n›n beyin
hasar›na yol açmadan cerrahi için vakit kazand›rd›¤›n›
belirtmifllerdir(30).

Stern ve arkadafllar›n›n yapt›¤› bir çal›flmada ise; yine
kombine kafa travmas› ve hemorajik flok modelinde, halen
kabul edilen görüflün aksine travma sonras› erken agresif
s›v› tedavisinin kanama miktar›n› artt›rd›¤› ve
serebrovasküler parametreleri kontrol alt›na almada
yetersizliklere sebep oldu¤unu, ›l›ml› hipotansiyonun
(OAB=60mmHg) ise 60 dakikaya kadar iyi tolere
edilebildi¤ini, serebrovasküler hemodinamikleri
bozmad›¤›n› belirtmifllerdir(31).Benzer flekilde, Bourguignon
ve arkadafllar› da hemorajik flok ve kafa travmas›nda erken
dönemde ringer laktat ile yap›lan s›v› tedavisinin serebral
hemodinamik parametreleri bozdu¤unu, serebral
otoregülasyon mekanizmas›n›n s›v› tedavisine gereksinim
olmaks›z›n yeterli serebral oksijen ak›m›n› sa¤layabildi¤ini
göstermifllerdir(32).

Ablin ve arkadafllar›, köpeklere etanol verilmesini takiben
kafa travmas› ve hemorajik flok oluflturmufllar ve DMSO’in
etkinli¤ini araflt›rm›fllard›r. Etanolun serbest radikal
oluflumunu ve beyin hasar›n› artt›rd›¤›n›, DMSO’in ise
nöronal doku hasar›n› önledi¤ini ve serbest radikal çöpçüsü
olarak çok etkin oldu¤unu göstermifllerdir ( 33 ) .
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Biz de çal›flmam›zda; kafa travmas›n›n ve hemorajik flokun
 serbest radikal oluflumuna ve a¤›r bir  laktik asidoz
tablosunun ortaya ç›kmas›na sebep oldu¤unu, uygun s›v›
resusitasyonuyla OAB’›n yeterli serebral perfüzyonu
sa¤layacak seviyelerde tutulmas› ile bu istenmeyen
durumlar›n geri döndürülebilece¤ini ortaya koyduk. Etkin
s›v› replasman›na ek olarak sekonder hasara neden olan
SOR’ne yönelik antioksidan tedavinin, doku hasar›n›n
göstergesi olan MDA de¤erlerinde ve laktik asidozun
göstergesi olan laktat de¤erlerinde anlaml› düflüfllere sebep
oldu¤unu da gösterdik.

SONUÇ
Kafa travmal› ve floktaki bir hastan›n resusitasyonu, beyin
ödemini art›rmadan hipotansiyonu tedavi etme gereksinimi
nedeniyle zorluk arz etmektedir. ‹deal olan tedavi tüm
dokular›n bozulan perfüzyonunu düzeltirken, kafa içi
bas›nc›n› art›rmadan yeterli serebral kan ak›m›n› sa¤lamak

olmal›d›r.

Çal›flmam›zda; kafa travmas›n›n ve hemorajik flokun
serbest radikal oluflumuna ve a¤›r bir  laktik asidoz
tablosunun ortaya ç›kmas›na sebep oldu¤unu, uygun s›v›
resusitasyonuyla bu istenmeyen durumlar›n geri
döndürülebilece¤ini ortaya koyduk. Ek olarak sekonder
hasara neden olan serbest oksijen radikallerine (SOR)
yönelik antioksidan tedavinin de doku hasar›n›n göstergesi
olan MDA de¤erlerinde anlaml› düflmelere sebep oldu¤unu
gösterdik.

Laktat düzeyleri incelendi¤inde; özellikle OAB’›n 80
mmHg’da tutuldu¤u 4. grupta, kontrol grubuna ve OAB’›n
60 mmHg‘da tutuldu¤u 3. gruba göre doku laktat
düzeylerinde  belirgin düflme saptanm›flt›r. Ancak ayn›
ortalama arteriyel bas›nçta verilen antioksidan tedavinin
laktat düzeyleri üzerine ek bir katk›s› olmad›¤› saptanm›flt›r.

MDA

Tablo 1: Beyin dokusu MDA de¤erleri

2,02 2,77 3,09 2,62 2,54

1,78 3,21 2,80 2,87 3,05

2,34 2,95 3,02 2,51 2,80

1,59 2,95 3,02 2,51 2,80

1,70 2,98 2,82 2,90 2,84

1,80 3,13 3,09 2,27 2,70

1,90 2,65 2,57 2,46 1,51

2,23 2,93

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 GRUP 5

LAKTAT

Tablo 2: Beyin dokusu laktat de¤erleri

4,00 12,50 12,50 9,00 11,10

2,60 13,65 13,60 4,50 7 , 5 0

8,60 11,30 13,10 6,30 5 , 6 0

4,80 9,90 10,20 9,20 12,30

5,70 14,20 13,40 8,50 6 , 7 0

6,10 12,70 11,40 8,80 8 , 2 0

8,30 13,20 13,40 7,40 5 , 6 0

6,80 14,90

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 GRUP 5

Tablo 3: Doku laktat, MDA ve ‹KB’›n ortalama ve standart sapma de¤erleri

Ortalama Standart Ortalama Standart Ortalama Standart Ortalama Standart Ortalama Standart
Sapma ± Sapma ± Sapma ± Sapma ± Sapma ±

Doku 5,8625 2,0577 12,7938 1,6041 12,5143 1,2707 7,6714 1,7356 8,1429 2,6286
laktat

MDA 1,9200 ,2603 2,9250 ,1881 2,8229 ,2742 2,6229 ,2285 2,6286 ,5205

‹KB 11,2500 1,8323 32,6250 10,5822 29,4286 3,5989 28,5714 5,6231 31,8571 4,0591

GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 GRUP 4 GRUP 5
(SHAM) (KONTROL)
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Tablo 4. ‹statistiksel karfl›laflt›rma tablosu (*:‹statistiksel olarak anlaml›)

F P 1-2 1-3 1-4 1-5 2-3 2-4 2-5 3-4 4-5

MDA 19,29 0,001 * * * - - - - - -

LAKTAT 25,66 0,000 * * - - - * * * -

‹KB 19,840 0,001 * * * * - - - - -
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