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OZET :

Giris: Bu caligmada, ratlarda deneysel olarak olusturulan kafa travmasi ve hemorajik sok modelinde sivi resusitasyonu
ve dimetil siilfoksitin beyinde doku laktik asidozu ve lipid peroksidasyonu {iizerine etkisi arastirildi.
Gereg ve Yontem: Denekler 5 ayr1 gruba ayrildi. Tk 2 grup (n=8) sham ve kontrol grubunu, son 3 grup (n=7) ise tedavi
verilen grubu olusturdu. Deneklere Marmarou metoduyla kafa travmasi ve ayrica hemorajik sok olusturuldu. Uciincii
grupda ortalama arteryel basimncin 60 mm Hg, 4.grupta OAB 80 mmHg olacak sekilde sadece sivi replasman tedavisi, 5.
grupta ise OAB 80 mmHg olacak sekilde sivi replasmanina ek olarak antioksidan tedavi amaciyla dimetil siilfoksit verildi.
Beyin dokusundaki laktik asidoz ve lipid peroksidasyonunun derecesi, bu dokudaki laktat ve malondialdehit seviyelerinin
Ol¢iilmesi ile tespit edildi.

Bulgular: Beyin dokusu malondialdehit degerleri, 2., 3. ve 4. gruplarda, sham grubuna gére belirgin olarak artmis olarak
tespit edilmesine ragmen (P< 0,05), antioksidan tedavi verilen 5. grupta bu oranda bir artis tespit edilmedi. Doku laktat
diizeyleri ise tedavi verilmeyen 2.grup ve ortalama arteryel basincin 60 mmHg civarinda tutuldugu 3. grupta, sham grubuna
gore belirgin (P< 0,05) olarak artmisken, ortalama arteryel basincin 80 mmHg civarinda tutuldugu 4. ve 5. grupta istatistiksel
olarak anlamli bir artis saptanmadi

Sonuc: Ratlarda deneysel kombine kafa travmasi ve hemorajik sok modelinde erken donemde uygun sivi tedavisi ile
birlikte verilen dimetil siilfoksitin daha yiiksek ortalama arteryel basin¢ degerlerinde doku laktik asidozu ve lipid
peroksidasyonu iizerine etkili oldugu bulundu.

ANAHTAR SOZCUKLER : Kafa travmast, hemorajik sok, dimetil siilfoksit, 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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ile birlikte hemorajik sok modelinin beraber uygulandig:

GiRiS

Son zamanlarda hemorajik sok modellerinde sekonder
organ hasarin1 6nlemeye ya da azaltmaya yonelik cok
sayida calisma yapilmistir. Ayni sekilde deneysel kafa
travmasina yonelik ¢caligmalar da dikkat ¢cekmektedir.
Ancak her ikisinin de birlikte oldugu, yani kafa travmasi
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deneysel calisma sayist oldukca azdir. Bu ¢alismada,
deneysel kafa travmasiyla birlikte olan hemorajik sok
modelinde farkli ortalama arteryel basing (OAB) degerleri
hedeflenerek verilen sivi replasmanlarinin ve antioksidan
tedavinin, doku laktik asidozu ve lipid peroksidasyonu
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tizerine etkileri ve bu tedavi rejimlerinin birbirlerine
tistiinliikleri olup olmadigini arastirmak amaclanmistir
Coklu travmasi olan hastalarin yaklasik % 20-80’inde sok
ve %30-50’sinde hipoksi goriildiigii bildirilmektedir®.Beyin
fonksiyonlarini ileri derecede baskilayan bu durumlar,
oncelikle taninmali ve tedavi edilmelidir. En acil olarak
yapilacak is yeterli bir havayolu saglanmasi ve pulmoner
ventilasyonun temin edilmesidir. ikinci asama muhtemel
bir kanamanin kontrol edilmesidir ki bu, sok tedavisini ve
gizli kanama odaginin tanimlanmasini da kapsar.

Hemorajik sok sonucu gelisen yaygin doku iskemisine
bagli olarak hiicrede ATP iiretimi azalir ve anaerobik
glikolizde artis goriiliir. Sonucta doku laktik asit seviyesi
yiikselir, laktik asidoz olusur. Travmatik beyin hasarlari
insanlarda mortalite ve morbiditenin en Oonemli
nedenlerinden birisidir. Mekanik beyin hasarmin etkileri
konkiizyondan agir koma ve 6liime kadar degismektedir®.
Travmatik beyin hasari, ilk yardim siirecinde ve yogun
bakim iinitelerinde oldugu kadar, acil servislerde de
hekimlerin iistesinden gelmeleri gereken baslica
sorunlardandir. Coklu yaralanmali hastalarda kafa travmasi
(KT) ve hemorajik sokun tabloya eslik etmesi sik goriilen
bir durumdur®. KT I1 bir hastada ilk miidahaleye hasta
acil servise veya yogun bakima geldiginde degil, travmanin
oldugu yerde baglanmalidir. Hastaya travma anindan,
devamli tedavisinin yapilacagi klinige gidene kadar naklin
her asamasinda sistematik ve hizli yasam destegi baslanmali
ve siirdiiriilmelidir.

Travma hastalarinin %20’sinin, ilk travma aninda veya
nakil sirasinda kaybedildikleri, buna da en ¢ok hipotansiyon
ve ikinci siklikta hipoksinin sebeb oldugu diisiiniiliirse,
bu hastalarin erken tan1 ve tedavisinin ne kadar 6nemli
oldugu anlasilir. Devlet Istatistik Enstitiisii’niin 1999 -
2003 yillar1 arasindaki verilerine gore her yi1l 4596 - 2811
arasinda degisen sayida 6liim ve 109.889 - 95607 arasinda
kayith yaralanma olmaktadir. Bu verilerine gore kaza ve
yarali sayisinda belirgin bir degisiklik olmamasina ragmen
1999 yilindan sonra oliimlerin azalmasinin nedeni
tilkemizde 6zellikle son yillarda giderek onemi daha iyi
anlagilan ilk yardim ve acil yagam destegi bilincinin artmasi
ve donanimin gelismesine baglanabilir.

Cogu hastada prognoz, uygun ilk miidahale, cerrahi girisim
ve tibbi tedavi ile diizeltilebilir. Yer kaplayan lezyonlarin
acil tanisi ve tedavisinin yani sira hipotansiyon ve hipoksi
gibi klinik bozulma ve gerilemelerden sakinilmasi, yasamsal
acidan en 6nemli konulardir.

Deneysel ve klinik bulgular, beyin hasarinin ilk darbe
sonrasi olusan birincil hasar ile bitmedigini, aksine izleyen
saatler ve giinler icerisinde ilerledigini ve ikincil hasarin
prognozda daha 6nemli oldugunu gostermektedir.
Hasarin en 6nemli nedeni bosaltilmasi gereken intrakranyal
hematomun tan1 ve tedavisindeki gecikmedir. Medikal
tedavi boyle bir durumda cerrahinin yerini tutamaz, ancak
operasyon 6ncesi zaman kazandirabilir. Intrakranyal yer
tutan travmatik lezyonlarin cerrahi olarak bosaltilmast,

AKADEMIK ACIiL TIP DERGISI

alternatifi olmayan tartismasiz bir terapotik Onceliktir.
Bunun yanisira, sekonder hasar1 olusturan hemorajik sok
gibi doku perfiizyon yetersizligine neden olabilecek
ekstraserebral faktorlerden korunma ve tedavi, tibbi
tedavinin esasini olusturur.

GEREC VE YONTEM

Bu deneysel calisma, Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Deneysel Arastirma ve Uygulama Merkezi'nde
yapilmistir. Calismada agirliklarr 180-200 gr. arasinda
degisen 60 adet disi Sprague-Dawley rat kullanildi. Biitiin
ratlar intraperitoneal olarak Ketamin HCL %5 (25 mg/kg)
ve Xylasin HCL %2 (15 mg/kg) ile uyutuldu. ilave dozlar
gerektigi kadar verildi ve spontan solunum deney boyunca
korundu. Denekler anesteziden hemen sonra monitorize
edilerek, sistolik, diyastolik ve ortalama arteriyel basinclari
(OAB), solunum sayist ve nabiz takipleri yapildi.
Monitorize edilen denekler prone pozisyonunda
sabitlendikten sonra kafa derisi tamamen tras edildi. Orta
hatta frontal bolgeden oksipital bolgeye kadar uzanan
median vertikal insizyon yapilarak frontopariyetal bolge
aciga cikarildi. Marmarou yontemine (55) uygun olacak
sekilde hazirlanan kafa travmast modeli diizenegini
modifiye edip, parietal bolge iizerine 1 metre yiikseklikten
90 derece aciyla, 450 gr. agirlik diisiirerek, kapali kafa
travmast olusturuldu. Daha sonra yiiksek devirli bir matkap
kullanilarak frontopariyetal bolgede 2 mm c¢apinda, dura
mater saglam kalacak sekilde delik acilarak bir prob
vasitastyla intrakranyal basing (IKB) monitoriine baglandi
ve basing takibi yapildi. Kafa travmasindan hemen sonra
deneklere supin pozisyonu verildi ve alt batin orta hat
bolgesinden insizyon yapilarak abdominal aorta agiga
c¢ikarildi. Aorta 16 gauge’lik intraketle kaniile edilerek
arteryel basin¢g monitorine baglandi. Ortalama arteriyel
basin¢ (OAB) 30 mmHgya diisiip hedeflenen sok tablosu
olusturulduktan sonra kanama odag1 klemplenip asagida
belirtilen farkli tedavi planlarina gére %09’luk NaCl ile
svi replasmant uygulandi.

Deney boyunca deneklerin monitdrizasyonu siirdiiriildii
ve IKB takipleri yapildi. Deneklerin 180 dk yasatilmasi
hedeflendiginden bu siire sonunda sag kalan 37 rat giyotin
ile sakrifiye edilerek beyin dokusu ornekleri alindi.
Stv1 resusitasyonu hedeflerine gore denekler 5 ayr1 gruba
ayrildi. Tk 2 grup (n=8) sham ve kontrol grubunu, son 3
grup (n=7) ise tedavi verilen grubu olusturdu.

Grup 1(Sham grubu): Bu gruptaki deneklere kafa travmasi
ve sok olusturulmadan TKB, OAB, dakikalik solunum ve
kalp atim sayis1 gibi kayitlari tutuldu. Daha sonra beyin
doku 6rnegi 6rnegi alindi.

Grup 2 (kontrol grubu): Bu gruptaki deneklere kafa
travmasi ve sok olusturulduktan sonra ortalama arteriyel
basin¢ (OAB) 30 mmHg olunca kanama odag1 klempe
edildi. Denekler sivi resusitasyonu yapilmadan 3 saat
monitdrize olacak sekilde gozlendi. Bu siire sonunda
sakrifiye edilerek beyin dokusu 6rnekleri alindi.
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Grup 3 (OAB=60 mmHg): Bu gruptaki deneklere kafa
travmasi ve sok olusturulduktan sonra ortalama arteriyel
basin¢ (OAB) 30 mmHg olunca kanama odag1 klempe
edilip hemen %0.9 NaCl ile resusitasyona baglandi. OAB
60 mmHg civarinda tutulacak sekilde siv1 resusitasyonuna
devam edildi. Denekler 3 saat monitorize olacak sekilde
gozlendikten sonra sakrifiye edilerek beyin dokusu ornekleri
alind1.

Grup 4 (OAB=80 mmHg): Bu gruptaki deneklere kafa
travmasi ve sok olusturuldu ve OAB 30 mmHg olunca
kanama odagi klempe edilip hemen %0.9 NaCl ile
resusitasyona baslandi. OAB 80 mmHg civarinda tutulacak
sekilde s1v1 resusitasyonuna devam edildi. Denekler 3 saat
monitorize olacak sekilde gozlendikten sonra sakrifiye
edilerek beyin dokusu ornekleri alindi.

Grup 5 (Antioksidan tedavi verilen grup): Bu gruptaki
deneklere kafa travmasi ve sok olusturuldu ve OAB 30
mmHg olunca kanama odag1 klempe edilip hemen iv
yoldan 500mg/kg dozunda (100 mg) DMSO verildi ve
ayn1 zamanda %0.9 NaCl ile s1v1 resusitasyonuna baglandi.
OAB 80 mmHg civarinda tutulacak sekilde sivi
resusitasyonuna devam edildi. Denekler 3 saat monitorize
olacak sekilde gozlendikten sonra sakrifiye edilerek beyin
dokusu ornekleri alindi.

Alinan beyin dokusu 6rneklerinden malondialdehid (MDA)
ve laktat diizeyleri calisildi. Elde edilen veriler gruplar
arasinda kargilastirilarak istatistiksel olarak anlamlilig1
degerlendirildi.

BULGULAR

Deneysel ¢alisma sonucunda toplam 5 farkli gruptan alinan
beyin dokularinda olciilen MDA ve laktat diizeyleri
asagidaki tablolarda verilmistir (Tablo 1ve 2). Doku laktat
ve MDA diizeyleri ile IKB degerlerinin gruplara gére
ortalama ve standart sapmalar1 Tablo 3’de verilmistir.
[statistiksel Analiz

Elde edilen veriler kodlanarak bilgisayar ortamina aktarildi.
Istatistik analizi “SPSS for Windows 10.0 paket programi”
yardimut ile yapildi. Veriler ortalama + standart sapma ve
% olarak 6zetlendi. Gruplar arasi farklilik, Kruskal-Wallis
varyans analizi ve Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney
U testi ile degerlendirildi. Test anlamlilik derecesi 0.05
olarak degerlendirildi (Tablo 4).

Olgiimler sonucu beyin dokusu MDA degerleri 2., 3. ve
4. gruplarda, sham grubuna gore artmis olarak bulundu
(P< 0.05). Antioksidan tedavi verilen 5. grupta ise MDA
degerleri artmasina ragmen bu artig anlaml degildi (P>
0,05).

Doku laktat diizeyleri ise kontrol grubunda ve OAB’1n 60
mmHg civarinda tutuldugu 3. grupta, sham grubuna gore
belirgin olarak artmisken (P< 0,05); OAB’in 80 mmHg
civarmda tutuldugu 4. grupta ve OAB’1n 80 mmHg tutulup
siv1 tedavisi ile birlikte antioksidan ila¢ verilen 5. grupta
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istatistiksel olarak anlamli bir artis saptanmadi.

TARTISMA

Kafa travmasi ile birlikte hemorajik sok tablosundaki
hastalarin 6nemli bir boliimii travma aninda veya hastaneye
nakil esnasinda hayatlarini kaybederler. Bu yiizden beyin
cerrahisi ve diger cerrahi boliimlerin etkisi, sinirlt sayida
ve hastanelere canli getirilebilmis hastalar {izerinde
olabilmektedir. Hastanelere ulasabilmis hastalarda bile
cesitli merkezlerin istatistiklerine gére mortalite ortalama
% 40 civarindadir®.

Beyni iskemiden korumada serebral oksijen metabolizma
hizin1 azaltan ajanlarin daha etkili olduklar1 kabul
edilmektedir®. Serbest oksijen radikallerinin (SOR),
subaraknoid kanamalarda serebral vasospazma neden
olduklari tespit edildikten sonra kafa travmalarinda da
beyin 6demi ve iskemisinin en 6nemli mediyatorii oldugu
anlagilmistir®,

SOR "nin akut travmalarda primer ve sekonder lezyonlarda
anahtar rolii oynadiklarina, lipid peroksidasyonuna neden
olarak doku hasarimi baglattiklarina dair gii¢lii kanitlar
vardir®. Glutamat ve kalsiyum antagonistleri ve diger
serbest radikal temizleyicileri deneysel iskemide umut
verici sonuglar gostermektedir®®. Calismamizda ¢oklu
yaralanmali deneklerde siv1 tedavisi ile birlikte bir OH
radikal giderici olan Dimetil sulfoksit (DMSO) kullanmay1
tercih ettik.

Beyin yaralanmasi sirasinda yiiksek enerjili fosfatlar 6nce
adenozine, daha sonra da hipoksantine yikilir. ATP azalmasi
laktat birikimine neden olan anaerobik metabolizmay1
arttirir. Laktat birikimi de intraselliiler kalsiyum artigina
yol acar. Bu durum daha ileri ATP eksikligine ve daha
fazla laktat ve MDA olusumuna neden olur®-10,
Laktat ve MDA doku hasarinin gostergeleridir. Doku laktat
ve MDA diizeyleri noronal yaralanmadan hemen sonra
yiikselmeye baslar ve yaklagik travmadan bir saat sonra
en list diizeye ulagsmaktadir'V. Calismamizda da doku
hasarmi degerlendirmek i¢cin bu parametreler kullanilmstir.
Marshall ve arkadaslari, besi ciddi kafa travmasi bir tanesi
de gebelikle alakali kortikal vendz tromboza bagh
intrakraniyal basing artis1 saptanan 6 hastada IKB’1 kontrol
altina almak amaciyla DMSO kullanmislar ve yeterince
basin¢ kontrolii saglamislardir. Fakat bu hastalarda
DMSO’in yan sira barbitiiratlar da kullanildigi i¢in, mevcut
olumlu etkinin barbitiiratlar tarafindan potansiyelize
edilebilecegi diisliniilmiistiir. Ciinkii barbitiiratlar da
hidrofobik ¢opgiiler sinift bir antioksidandir'?.
Karaca ve arkadaglarinin yaptiklari caligmada, kapali kafa
travmasi bulunan ve IKB’1 40-127 mmHg arasinda tespit
edilen 10 hastada intravendz olarak DMSO kullanilmig
ve 24 saat icinde IKB’da diisme tespit edilmistir'®.
Brown ve arkadaslari, kafa travmalarinda DMSO ile
mannitolii kiyaslamis, DMSO grubunda, mannitol grubu
ve hi¢ tedavi almayan gruba gore daha yiiksek serebral
perfiizyon basinci degerleri elde etmislerdir. Kulah ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada da benzer sonuclar elde
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edilmistir>,

Bizim yaptigimiz calismada ise IKB degerleri
incelendiginde, DMSO verilen grupta diger gruplara gore
daha diisiik degerler elde edilmesine ragmen bu fark
anlamli bulunmamistir. Diger calismalarin metodlarina
ilave olarak ¢alismamizda hemorajik sok da olusturulmasi
nedeniyle travmanin siddeti artmustir ve bu sebeple calisma
180. dakikada sonlandirilmistir. Yukaridaki arastirmalarda
travmadan sonraki 24.saatte intrakranial basin¢(IKB)
degerlerinde belirgin diismeler goriilmiistiir. Calistigimiz
travma modelinde s1v1 resusitsyonu ile birlikte verilen
DMSO’in iKB iizerine olan uzun dénem etkileri ayri bir
calisma olarak planlanabilir.

Besinci grubun MDA degerlerinde, diger travma gruplarinin
aksine, kontrol grubuna gore anlamli bir artis tespit
edilmedi. Bu da bize DMSO ile yapilan antioksidan
tedavinin doku hasarini onlemede etkin oldugunu
gostermektedir.

Laktat diizeylerine bakildiginda; 4. ve 5. gruplarda sham
grubu hari¢ diger gruplara gore daha diisiik degerler tespit
edildi. Ancak, bu iki grup arasinda laktat degerleri acisindan
anlamli bir fark tespit edilmedi.

Bariskaner ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada,
tavsanlarda bilateral karotis arterler baglanarak olusturulan
serebral iskemi modelinde bir antioksidan olan
deferoksamin verilmis ve MDA degerlerindeki artig
deferoksamin ile azaltilabilirken, laktat degerlerinde bu
azalma elde edilememistir”. Caligmamizin sonuglari bu
calismanin sonuglari ile uyumludur.

Ustiin ve arkadaslarinin, tavsanlar iizerinde yaptig1 deneysel
kafa travma modelinde de travma sonrasi artan laktat ve
MDA diizeyleri MgSO4 uygulamasini takiben gerileme
gostermistir®®. Ercan ve arkadaglarinin yaptig1 benzer bir
caligmada ise; nimodipinin, kafa travmasinin akut fazinda
uygulandigir zaman lipid peroksidasyonunu azalttig1
gosterilmistir?,

Bu calismalarin aksine Ak ve arkadaglarinin yaptig1 baska
bir caligmada kafa travmasi olusturulan tavsanlarda doku
MDA ve laktat diizeylerinde belirgin artig olmakla birlikte,
nimodipin verildikten sonra dl¢iilen degerlerde bir fark
saptanmamigtir®.

De la Torre JC. ve arkadaslari da; fructose 1,6-diphosphate
ve DMSO kombinasyonunun, farelerde olusturulan kafa
travmasinda, sensorindral kaybi ve beyin doku hasarini
onlemede sinerjik etki gosterdiklerini ortaya
koymusglardir®.

Chiueh CC. ve arkadaslarinin yaptig1 calismada yine kafa
travmasinda DMSO ile serbest radikal olusumunun

baskilandigi gosterilmistir?.

Dokuda oksijenasyon bozuklugu yiiksek fosfatl bilegenlerin
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kullanilmasini engeller ve organizmay:! anaerobik
metabolizmaya yoneltir. Anaerobik metabolizmanin
harekete gegmesi sonucunda dokuda serbest oksijen
radikalleri olugur. Olusan serbest oksijen radikalleri mikro
vaskiiler hasara yol acarlar. Bu olay hipoksiyi daha da
derinlestirir ve anaerobik metabolizmay1 hizlandirir 020,

Bayir ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada tavsanlarda,
hemorojik sok olusturulup, sivi resusitasyonu ile birlikte
DMSO verilmistir. Sonucta degisik sivilarla resusitasyon
yapilan ya da sivi resusitasyonu ile birlikte DMSO verilen
gruplar arasinda MDA degerleri acisindan fark tespit
edilmemistir®?.

Bazi arastirmacilar da deneysel hipovolemik sok
tedavisinde kullanilan antioksidanlarin (a tokoferol,
allopurinol, siiperoksit dismutaz, E vitamini analoglari
gibi ) agir doku hasarint 6nledigini belitmektedirler?327.

Kapoor ve arkadaslari yaptiklar: bir calismada; deneysel
hemorajik sok modelinde, iskemi 6ncesi donemde verilen
stiperoksit dismutaz (SOD) ve katalaz gibi antioksidanlarin
doku MDA degerleri iizerine olumlu etkilerinin oldugunu
bulmuslar ve antioksidan kullaniminin dokuda oksidatif
hasar1 azaltacagini belirtmislerdir®®.

Murthy ve arkadaslart deneysel hipovolemik sok modelinde
iskemi oncesi E vitamini analogu ve 5-aminosalisilik asit
verilen gruplarda plazma MDA degerini kontrol grubuna
gore diisiik bulduklarini belirtmislerdir®®,

Walsh ve arkadaslari ise; kombine kafa travmasi ve
hemorajik sok modelinde, ilk 6 saatte, IKB’1 arttirmadan
hipertonik sivilarla yapilacak hizli sivi replasmaninin beyin
hasarina yol agmadan cerrahi i¢in vakit kazandirdigini
belirtmiglerdir®®,

Stern ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada ise; yine
kombine kafa travmasi ve hemorajik sok modelinde, halen
kabul edilen goriisiin aksine travma sonrasi erken agresif
s1vi tedavisinin kanama miktarin1 arttirdigir ve
serebrovaskiiler parametreleri kontrol altina almada
yetersizliklere sebep oldugunu, 1limli hipotansiyonun
(OAB=60mmHg) ise 60 dakikaya kadar iyi tolere
edilebildigini, serebrovaskiiler hemodinamikleri
bozmadigini belirtmislerdir®).Benzer sekilde, Bourguignon
ve arkadaslar1 da hemorajik sok ve kafa travmasinda erken
donemde ringer laktat ile yapilan sivi tedavisinin serebral
hemodinamik parametreleri bozdugunu, serebral
otoregiilasyon mekanizmasinin sivi tedavisine gereksinim
olmaksizin yeterli serebral oksijen akimini saglayabildigini
gostermiglerdir®?,

Ablin ve arkadaslari, kopeklere etanol verilmesini takiben
kafa travmasi ve hemorajik sok olusturmuslar ve DMSO’in
etkinligini arastirmislardir. Etanolun serbest radikal
olusumunu ve beyin hasarimi arttirdigini, DMSO’in ise
noronal doku hasarini 6nledigini ve serbest radikal ¢opetisii
olarak c¢ok etkin oldugunu gostermislerdir®®.
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Biz de ¢alismamizda; kafa travmasinin ve hemorajik sokun

serbest radikal olusumuna ve agir bir laktik asidoz
tablosunun ortaya ¢ikmasina sebep oldugunu, uygun sivi
resusitasyonuyla OAB’1n yeterli serebral perfiizyonu
saglayacak seviyelerde tutulmasi ile bu istenmeyen
durumlarin geri dondiiriilebilecegini ortaya koyduk. Etkin
s1v1 replasmanina ek olarak sekonder hasara neden olan
SOR’ne yonelik antioksidan tedavinin, doku hasarinin
gostergesi olan MDA degerlerinde ve laktik asidozun
gostergesi olan laktat degerlerinde anlamli diisiislere sebep
oldugunu da gosterdik.

SONUC

Kafa travmalir ve soktaki bir hastanin resusitasyonu, beyin
O6demini artirmadan hipotansiyonu tedavi etme gereksinimi
nedeniyle zorluk arz etmektedir. Ideal olan tedavi tiim
dokularin bozulan perfiizyonunu diizeltirken, kafa i¢i
basincini artirmadan yeterli serebral kan akimini saglamak

olmalidir.

Calismamizda; kafa travmasinin ve hemorajik sokun
serbest radikal olusumuna ve agir bir laktik asidoz
tablosunun ortaya ¢ikmasina sebep oldugunu, uygun sivi
resusitasyonuyla bu istenmeyen durumlarin geri
dondiiriilebilecegini ortaya koyduk. Ek olarak sekonder
hasara neden olan serbest oksijen radikallerine (SOR)
yonelik antioksidan tedavinin de doku hasariin gostergesi
olan MDA degerlerinde anlamli diismelere sebep oldugunu
gosterdik.

Laktat diizeyleri incelendiginde; 6zellikle OAB’1n 80
mmHg’da tutuldugu 4. grupta, kontrol grubuna ve OAB’1n
60 mmHg‘da tutuldugu 3. gruba gore doku laktat
diizeylerinde belirgin diisme saptanmistir. Ancak ayni
ortalama arteriyel basincta verilen antioksidan tedavinin
laktat diizeyleri lizerine ek bir katkist olmadig1 saptanmustir.

MDA LAKTAT

GRUP1 GRUP2 GRUP3 GRUP4 GRUPS GRUP1 GRUP2 GRUP3 GRUP4 GRUPS
2,02 2,77 3,09 2,62 2,54 4,00 12,50 12,50 9,00 11,10
1,78 3,21 2,80 2,87 3,05 2,60 13,65 13,60 4,50 7,50
2,34 2,95 3,02 2,51 2,80 8,60 11,30 13,10 6,30 5,60
1,59 2,95 3,02 2,51 2,80 4,80 9,90 10,20 9,20 12,30
1,70 2,98 2,82 2,90 2,84 5,70 14,20 13,40 8,50 6,70
1,80 3,13 3,09 2,27 2,70 6,10 12,70 11,40 8,80 8,20
1,90 2,65 2,57 2,46 1,51 8,30 13,20 13,40 7,40 5,60
2,23 2,93 6,80 14,90

Tablo 1: Beyin dokusu MDA degerleri

Tablo 2: Beyin dokusu laktat degerleri

GRUP 3

GRUP 4 GRUP 5

GRUP 1 GRUP 2

(SHAM) (KONTROL)

Ortalama Standart Ortalama Standart

Sapma + Sapma +

Doku  5,8625 2,0577 12,7938 11,6041
laktat
MDA  1,9200 ,2603 2,9250 ,1881
KB 11,2500 11,8323 32,6250 10,5822

Ortalama Standart

12,5143

2,8229

29,4286

Ortalama Standart Ortalama Standart

Sapma + Sapma + Sapma +
1,2707 17,6714 1,7356  8,1429 2,6286
2742 2,6229 2285 2,6286 ,5205
3,5989 28,5714 5,6231 31,8571  4,0591

Tablo 3: Doku laktat, MDA ve IKB’1n ortalama ve standart sapma degerleri
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KRUSKAL-WALLIS VARYANS ANALIiZI VE BONFERRONI DUZELTMELI MANN-WHITNEY U TESTI

F P 1-2 1-3 1-4
MDA 19,29 0,001 * * *
LAKTAT 25,66 0,000 * * -

IKB 19,840 0,001  * * *

1-5 2-3 24 2.5 3-4 4-5

Tablo 4. Istatistiksel karsilastirma tablosu (*:Istatistiksel olarak anlamlr)
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