Hemorajik Sok Sonrasi Farkli Resusitasyon
Sivilarinin No-Reflow Fenomenine Etkileri
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OZET

Amag: Hemorajik sok, dolasimdaki kan voliminiin azalmast ile meydana gelir.
Vicuttaki tiim organlarda doku hipoperfiizyonuna ve hipoksisine sebep olur. Uzamis
iskemi sonrast organlarin kan dolasiminda en O6nemli fonksiyon bozuklugu,
reperfiizyon basladiginda kapiller kan akimindaki azalmadir ve kapiller #o-reflow olarak
adlandirlir.

Hemorajik sokta amag sadece zamaninda hacmi yerine koymak degil, organlardaki
iskemi reperfiizyon (I/R) sonrast no-reflow fenomenini engellemeye yonelik olmalidir.
Reperfiizyon amaciyla kullanilan sivilarin organlarda no-reflow fenomenini engellemeye
yonelik etkinliklerini belirflemek amactyla ¢alisma planlanmustir.

Yontem: Bu calismada hemorajik sok olusturulan ratlara (ortalama arteriyel basinct
40 mmHg’ye azalincaya kadar kontrolli kanatilarak) 60 dk sonra grup 2 (n=>5) de %
0,9 NaCl swvist, grup 3 (n=5) de jelatin swvisi, grup 4 (n=>5) de hidroksi etil nisasta
(hydroxyethyl starch, 130 kD) sivist ve grup 5 (n=5) de dekstran 40 swvist ile
restsitasyon yapildi. Grup 1 (n=3) kontrol grubu olarak kullanildi ve tim gruplarin
gesitli organlarinda (karaciger, akciger, bobrek, beyin, bagirsak ve kalp) resisitas-
yondan 60 dakika sonra ¢ini miirekkebi ile perfize olan kapiller sayilar1 histopatolojik
inceleme ile belirlendi.

Bulgular: Kalp, akciger, karaciger, bagirsak ve beyin dokularinda HES 130 kD ve
dekstran 40 resisitasyonunda perfiize olan kapiller sayisinin, %0,9 NaCl ve jelatin
restisitasyonuna gore istatiksel olarak anlamli fazla oldugu saptand.

Sonug: Cini miirekkebi perfiizyon yontemi kullanarak hemorajik sokta I/R sonrasi
no-reflow fenomenini, kalp, akciger, karaciger, bagirsak ve beyin dokularinda jelatin ve
%0,9 NaCl svisinin engellemedigi, HES 130 kD’nin ve dekstran 40 sivilarmnin ise no-
reflow fenomenini engelledigi saptand.

Anahtar sozciikler: hemorajik sok, restsitasyon, mikrodolasim, zo-reflow fenomeni
SUMMARY

Obijective: Hemorrhagic shock is caused by a decrease in the circulating blood
volume. It causes hypoperfusion and hypoxia of the tissues in all organs of the body.
The principal functional impairment in circulation of these organs is reduction of
capillary blood flow at establishment of reperfusion and it is called the “no-reflow
phenomenon”.

The objective of treatment in hemorrhagic shock should not solely be institution of
volume on time but to prevent no-reflow phenomenon after ischemia-reperfusion
(I/R) of the organs. This study was planned to investigate the efficiency of several
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Method: In this study, rats were resuscitated with saline i group 2 (n=5), gelatine
solution in group 3 (n=5), hydroxyethyl starch, 130 kD (HES 130 kD) in group 4
(n=5) and dextran 40 in group 5 (n=>5) after formation of hemorrhagic shock
(controlled bleeding till a mean arterial pressure of 40 mm Hg is reached). Group 1
(n=3) constituted the control group. The number of ink perfused capillaries were
counted hystopathologically in the organs (liver, lungs, kidney, brain, colon and
heart) in all groups 60 minutes following resuscitationin. Indian drawing ink was
used for this purpose.

Results: In comparison with the saline and gelatine groups, capillary perfusion in the
heart, lung, liver, colon and brain tissues were found to be significantly improved in
HES 130 kD and dextran 40 groups.

Conclusions: It was concluded that using the ink perfusion method, the no-reflow
phenomenon was not prevented with saline and gelatine resuscitation in the heart,
lung, liver, colon and brain tissues following IR in hemorhagic shock, while no-
reflow phenomenon was prevented with HES 130 kD and dextran 40 resuscitation.
Key words: hemorrhagic shock, resuscitation, microcirculation, #o-reflow phenol-

menon

Hemorajik sokun tedavisi, kaybedilen kan hacminin
yerine konarak perfiizyonun tekrar saglanmast ile
dokulardaki iskemi ve dolaystyla hipoksinin diizeltil-
mesidir. Organlarin perfiizyonunun hacim replasmant
ile tekrar saglanmasina ragmen dokularda gecirilmis
iskemi sonrasi, bir dizi hiicresel mekanizma sonucunda
mikrodolasimda bozulma gelismekte, reperfiizyon

sonrast hiicresel diizeyde iskemi devam ederek
dokularda hasar olusmaktadir. Hemorajik sok sonrasi
gorilen bu durum iskemi-reperfiizyon (I/R) hasar

olarak bilinmektedir (1-4).

Uzamis iskemi sonrasi kapiller dolasimda en 6nemli
disfonksiyon, reperfiizyon basladiginda kan akiminin
tekrar kurulmasindaki eksikliktir ve “kapiller no-
reflow” olarak adlandirihr. Kaybedilen hacmin yerine
konmasina ragmen dokularda bozulmus mikrodo-
lastma bagli hipoksinin devam etmesiyle ¢oklu organ
fonksiyon bozuklugu ortaya ¢ikmaktadir (3,5).

Iskemi sonrast hacim replasmant ile hemodinami
duzeltilse bile no-reflow fenomeni nedeniyle mikrodo-
lasimdaki iskemi dokularda hipoksiyi devam ettirmek-
tedir (6). Bu nedenle hemorajik sokta amag¢ sadece
zamaninda hacmi yerine koymak degil, dokudaki
iskemi sonrast no-reflow fenomeni nedeni ile bozulan
mikrosirkiilasyonu da dizeltmeye yonelik olmalidir.
Nétropeni ve monoklonal antikorlarin, 16kosit-endotel
yapismasini engelleyerek no-r¢flo fenomenini ve hemo-

rajik sok resiisitasyonu sonrast ortaya cikan c¢oklu
organ fonksiyon bozuklugunu Onledigi gbsterilmistir
(3). Ayrica iskemi reperfiizyon sonrast dekstran 40
kullanilarak #o-reflow fenomeninin engellendigi de gés-
terilmistir (7,8).

Jelatin soltisyonu ve hidroksi etil nisasta (hydro-
xyethyl starch, 130 kD), stvilart hemorajik sokta kan
hacim kaybinin tedavisinde kullanilmaktadirlar. Ancak
hemorajik sokta I/R sonrast no-reflow fenomeni tizerine
etkinlikleri bilinmemektedir.

Bu calisma hemorajik sokta kaybedilen hacmin yerine
konmast i¢in kullanidan sivilarin, hemorajik sok rat
modelinde “cini mirekkep perfiizyon yontemi” ile
organlardaki no-reflow fenomeni Uzerine etkinliklerini
gbrmek amaciyla planland.

GEREC VE YONTEM

Bu aragtirma kurumsal deney hayvani aragtirmalar
etik kurul onay: alindiktan sonra gerceklestirildi.

Ratlar standart plastik kafeslerde 21°C’de deney
hayvanlari laboratuvarinda bakidi. Deney giinii ameli-
yat odasina alinan ratlar, 50 mg/kg intraperitoneal
ketamin ile anestezisi saglandiktan sonra, ameliyat ma-
sasinda stabilize edildi. Ratin bir taraf femoral bolge-
sine %2 prilokain (Citanest”, Astra Zeneca, Londra,
Ingiltere) ile lokal anestezi uygulandiktan sonra o
down agilip femoral arterine ve femoral venine PE50
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(Intra-medic, Becton Dickinson, Sparks, MD, ABD)
kate-terleri yerlestirilerek tespit edildi. Tslem siiresince
anestezi derinligi azalan ratlara ek doz 5 mg/kg
ketamin intraperitoneal yapildi. Arter kateteri 22G
kanil yardimiyla, 200 mmHg’ya kadar sisirilmis kan
pompasina yerlestirilen, 250 mL %0,9 NaCl icine 1000
U heparin eklenerek hazirlanan  basing seti ile
monitére (Petas KMA 250) baglandi. Bu sistem
yardimityla invaziv  olarak

arteriyel kan basinct

monitorize edildi.

Arteriyel monitorizasyon islemi tamamlandiktan
sonra ratin ilk sistolik, diyastolik ve ortalama arter ba-
sinct (OAB) kaydedildi. Daha sonra ratlarin femoral
venine yerlestirilen kateterden heparinle yitkanmis en-
jektore, ratin OAB’si 40mmHg olana kadar, kan alina-
rak (yaklasik10 dakikada) hemorajik sok olusturuldu.
Hemorajik sok olusturulduktan sonra sistolik, diyas-
tolik ve OAB degertleri kaydedildi. Monit6rizasyon
esliginde kan basina arttuginda ve azaldiginda bir
miktar kan alinarak veya geri verilerek OAB 40 mmHg
da sabit tutuldu. 60 dakika hemorajik sokta beklen-
dikten sonra alinan total kan miktart kaydedildi.

Deney Gruplar:

Grup 1 kontrol, (K) (n=3): Hemorajik sok olustu-
rulmayan ratlarda ¢ini mirekkebi perfizyon yontemi
ile kalp, akciger, karaciger, bobrek, bagirsak ve beyin
dokusunda perfiize olan kapiller damar sayilari tayin
edildi.

Grup 2 %0,9 NaCl resiisitasyon grubu, (SF)
(n=5): Hemorajik sok olusturulan ratlarda, 60 dakika
beklendikten sonra alinan kan hacmi kadar %0,9 NaCl
ile replasman yapildi. Resiisitasyon sonrast kan basinct
degerleri olculdi.

Grup 3 dekstran 40 resiisitasyon grubu,
(DEKS) (n=5): Hemorajik sok olusturulan ratlarda,
60 dk sonra alinan kan volimi kadar dekstran 40 so-
lusyonu (Rheomakrodex, Eczacibagt/ Baxter, Istanbul,
Turkiye) ile replasman yapildi. Restsitasyon sonrast
kan basinct degerleri Slguldi.

Grup 4 jelatin resiisitasyon grubu, (JEL)
(n=5): Hemorajik sok olusturulan ratlarda, 60 dk

sonra alman kan hacmi kadar jelatin soliisyonu
(Gelafusine®, Braun,
replasman yapildi. Resusitasyon sonrast kan basinct

Melsungen, Almanya) ile

degerleri dlctldi.

Grup 5 hidroksi etil nigasta 130 kD resiisitas-
yon grubu, (HES) (n=5): Hemorajik sok olusturulan
ratlarda, 60 dk sonra alinan kan hacmi kadar
“hydroxyethyl starch 130 kD” solusyonu (Voluven®
%0, Fresenius-Kabi, Hamburg, Almanya) ile replas-
man yapildi. Resuisitasyon sonrast kan basinct degerleri
slciildil.

Tum gruplarda replasmandan 60 dakika sonra ¢ini
miirekkebi perfiizyon yontemi ile kalp, akciger, karaci-
ger, bobrek, bagirsak ve beyin dokusunda perfiize olan
kapiller damar sayilar tayin edildi.

Cini Mirekkebi Perfiizyon Yontemi

Ratlarin arterinden kan pompastyla saglanan 200
mmHg basing ile Tpg/ml sodyum nitroprussid ve
heparin (10 U/mlL) iceren Ringer laktat verilirken,
venden aynt hizla vendz kanin damar disina akmasi
saglandi. Tim kan bosaldiginda (tim kant bogaldigt
icin ratlar 6ldi), ¢ini miirekkebi ile hazirlanmis Ringer
laktat soliisyonu (1 6l¢l ¢ini mirekkebi, 2 6l¢t Ringer
laktat karstirilan soliisyondan) aynt perfiizyon sistemi
ile damar icine verildi. Bes dakikalik perfizyondan
sonra arter ve ven baglandu.

Cini murekkebi infizyonundan sonra tim gruplar-
daki ratlarin akciger, kalp, karaciger, bobrek, beyin ve
bagirsagin distal ileum kismi cikarildi ve bir gece AFC
solisyonunda (%87 etanol, %10 formaldehit ve %3
glacial asetik asit) fikse edildi. Hemotoxilen-eosine ile bo-
yanarak 400 buyiitmeli 151tk mikroskopu ile degerlendi-
rildi. Cini murekkebi ile dolmus kapilletler perfiize
olanlar kabul edildi. Her bir organin O&rneginden
rastgele olarak secilen 10 ayr1 mikroskopik alandaki
perfiize olan kapillerler sayild: ve kaydedildi.

Gruplarin karsilastirilmasinda, tek yoénli ANOVA
testi kullanildi. Post hoc testi olarak Tukeyin ¢ok
yonli karsilastirma testi kullanildi. p<<0,05 ise istatistik-
sel olarak anlamli kabul edildi.
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Kontrol grubunda her bir organda perfiize olan
kapiller sayis1 %100 olarak kabul edilip buna gére, tim
gruplarda bulunan degerlerle orantilandr.

BULGULAR

Calismada agirligi 200-385 gram arasinda degisen
28 adet Wistar albino rat kullanildi. Calisma sirasinda 3
adet rat deney baslangicinda kaybedildi ve ¢alisma dist
birakildi. Islem siiresi ortalama 180 dakika (+ 20 da-
kika) strdi. Ratlardan hemorajik sok olusturmak igin
ortalama 8 1mlL. kan cekildi.

Restusitasyon gruplarinda organlara gére perfize
olan kapiller sayiari sekilde Ozetlenmistir. Kontrol
grubuna gore resisitasyon gruplarinda perfiize olan
kapiller sayisi anlamli bir sekilde daha az olarak bu-
lundu (p<0,05). Restsitasyon gruplart kendi aralarinda
karsilastirildiginda; kalp, karaciger, bagirsak, akciger,
beyinde; jelatin ve %0,9 NaCl gruplarinda perfiize olan
kapiller sayisinin kontrol grubuna gére anlamli olarak
az oldugu saptandt (p<0,05). HES 130 kD ve
Dekstran 40 gruplarinda perfiize olan kapiller sayisinin
kontrol grubundan az ancak %0,9 NaCl ve jelatin
gruplarindan anlaml oranda fazla oldugu saptand:
(»p<0,05). Bobrekte ise tim resiisitasyon gruplart
arasinda /R sonrast perfize olan kapiller sayisi
actsindan anlaml bir fark bulunmadi.

Resiisitasyon 6ncesi ve sonrast OAB fark degerleri,
SF grubunda 34,4 = 14,0, JEL grubunda 32,8 £ 18,2,
DEKS grubunda 35,6 + 16,8, HES grubunda ise 39,6
* 11,5 olarak bulundu. Restisitasyonun etkinligini de-
getlendirmek icin gruplarin OAB farklar (restsitasyon
Oncesi-restsitasyon sonrasi) karsilastrildiginda gruplar
arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05).

TARTISMA

Hemorajik sok, I/R sonrast bozulmus kapiller dolasima
baglt hipoksinin devam etmesiyle bir ¢ok organda
fonksiyon bozuklugu ile sonuclanir (1,9). Bu durumun
klinik olarak yansimast ise akcigetlerde en az 3-5 glin
asiste ventilasyonun gerektigi hipoksi, karacigerde koles-
taza baglt serum bilirubin diizeyinin artmasi veya karaci-
ger fonksiyon testlerinin artmis olmast, bébreklerde idrar
ctkisinda azalma veya kreatinin yuksekligi, bagirsaklarda

ileus, hematolojik olarak koagiilopatinin gelismesi, santral
sinir sisteminde konfiizyon veya hafif dezoryantasyon, ve
kapiller kagak sendromu seklindedir. Organ iskemisi
tedavi edilmez ise fonksiyon bozuklugu yerini organ
yetmezligine ve kalict organ hasarina birakir (9).

Hemorajik sokta 1/R sonrast bozulmus kapiller
dolagtmin devam etmesinden ve organ yetmezligine
kadar giden hiicresel hasardan no-reflow fenomeni so-
rumlu tutulmaktadir (10). Hemorajik soka baglt iske-
minin reperflizyonu sirasinda ortaya c¢tkan serbest
oksijen radikalleri I6kositleri aktive ederek, 16kositlerin
endotele yapismalarina neden olmaktadir. Bu l6kosit
endotel yapismast sonucu kapiller yatakta tikaglar olu-
sarak reperflizyon sonrast kapilletlerin bir kismi pet-
fiize olamamakta ve dolagim bozulmaktadir (1,11-13).

Deneysel calismalarda  no-reflow fenomeni  cesitli
yontemlerle gosterilmistir. Lokosit-endotel yapigsmasi-
nin ve akimin yavaslamasint géstermek igin intravital
video mikroskopi (IVM) kullanilmistir (2-4,14,15).
IVM yasayan doku calismalarinda kullanilan ¢ok yeni
bir tekniktir.
mikrodolagimda meydana gelen olayt belirlemeyi sag-

Sistemik inflamasyonlu hayvanlarda
lar. TVM hayvanlarin mikrodolasimini video kamera
takilmis mikroskopla ince, yart saydam, objektif lensi-
nin tzerinde kalan yasayan dokunun direkt olarak
gbzlenmesini saglar (16). TVM calismalart ile iskelet
kasi, bagirsak ve karacigerde perfiize kapiller sayisinin
hemorajik sok resiisitasyonu sonrast anlaml bir sekilde
azaldigt gosterilmistir (7). Bu teknigin dezavantaji her
organda kullanllamamasi ve kullanilacak organin vicut
disina alinmasidir. Viicut digina alinan organda dogal
olarak dis ortamdan etkilenerek iskeminin artmast (6t-
negin dis ortam sicakliginin disiik olmasinin vazo-
konstritksiyona yol agmast durumunda) mimkiindir.
Lazer Doppler akim 6lgerde de TVM gibi tek organda
calislabilmesi ve organin viicut digina ¢ikarilmasinin
gerekmesi dezavantajlaridir (17). Doku kapiller kan
akiminin tayini yontemlerinden birisi de ¢alisgmamizda
kullanilan ¢ini mirekkebi ile perfiize olan mikrodamar
sayistun tayinidir (3,18). Bu yontemde histopatolojik
olarak icinde ¢ini miirekkebi ile dolu olan kapiller
damarlar perfiize olarak kabul edilmektedir. Avantajt
I/R sonrast viicuttaki tiim organlarda, perfiizyonun
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organlar vicut disina ¢ikarlmadan saptanmasidir. "
Boylece dis ortam sicakligindan etkilenmemektedir. 1 KARACKGER !
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verdigi yaniti géstermesi Ustiin yanidir. N 400
5 5 80
z z
1 a 60
) 440
J J
] 5 2
| i 0
Kontrol SF Deks. Jel. Hes
AKCIGER
. p
2100
4 A
5 , 80
Z -
: : 0
E .
1 )
] ; 20
. i 0
Kontrol SF Deks. Jel. Hes
BEYIN
b b
A A
3 ]
z z
j] 1
} )
J J
3 9
1 |
Kontrol SF Deks. Jel. Hes

Sekil.  Resiisitasyon sivi gruplarinda hemorajik sokta I/R sonrast organlardaki ¢ini miirekkebi ile perfiize olan kapiller
sayilarinin kontrol grubundaki perfiize olan kapiller sayist %100 kabul edilerek karsilastirilmast:
* p<0,05, kontrol grubu ile karsilastiridiginda; 8 p<0,05 %0,9 NaCl ve jelatin gruplars ile karsilastirildiginda
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Cini miurekkebi perfiizyon yontemi kullanarak
Hakgtider ve ark. yapug1 calismada bagirsaklarda iske-
mi olusturulduktan sonra reperfiize edilerek no-reflow
fenomenine bagli hasar ve bunun alloptrinol ile

engellenebilirligini g6stermislerdir (18).

Hemorajik sok sonrast bozulmus kapiller dolagimin
tekrar saglanarak I/R hasarinin engellenmesi mim-
kiindtr. Ancak yapilan calismalarda hacim replasmani
igin yaygin olarak kullanilan sivilarin 1/R sonrast bo-
zulmus kapiller dolagimi tekrar saglamadaki etkinlikle-
rinin farkl oldugu gérilmustiir (17,19).

Calismamizda kullandan stvilardan Dekstran 40’1in
hemorajik sokta I/R sonrast no-reflow fenomenini en-
gelledigi, %0,9 NaClin ise engellemedigi IVM ve lazer
Doppler akim 6lger ile gosterilmistir (7,8,20). Hemo-
rajik sokta I/R sonrast no-reflow fenomeni tizerine
dekstran 40 ve %0,9 NaCl'in etkilerinin ¢ini murekebi
perfizyon yontemi ile ayni anda ve birden ¢ok
organda yine ilk kez bu calismada degerlendirildigini
distnt-yoruz. Calismamizda %0,9 NaCl grubunda
beyin, karaciger, akciger, bobrek, bagirsaklar ve kalp
doku-sunda hemorajik sokta 1/R sonrast kapiller
perfiiz-yonun kontrol grubuna gére anlaml bir sekilde
azaldigt saptandi. Dekstran 40 grubunda ise kalp, akci-
ger, karaciger, bagirsak, beyin, dokusunda jelatin ve %
0,9 NaCl gruplarina gbre perfiizyonun daha iyi oldugu
bulundu. Bébrek dokusunda ise kapiller perfiizyona
bakildiginda tiim resiisitasyon gruplari arasinda anlamlt
bir farkin olmadigt gorildi. Akgiir ve ark. yaptgi bir
calismada, benzer sonuclarin  bulunmus olmast
iskemiye, bobrek dokusunun verdigi yamtn diger
organlara gore farkli oldugunu distindirmektedir (10).
Fakat bununla ilgili daha ileri klinik ve deneysel

calismalara ihtiya¢ vardir.

Jelatin ve HES 130 kD’nin hemorajik sokta 1/R
sonrast #o-reflow fenomenini engellemeye yonelik etkin-
liklerine ¢ini mirekkebi perfizyon yontemi kullanila-
rak arastirildigi calismaya literatiirde rastlamadik. Bu
stvilarin no-reflow fenomeni tizerine etkinligi icin yapilan
ark.

bozulan

literatir  arastirmasinda;  Hoffmann  ve

normotensif endotoksemi sirasinda

mikrodolastmda HES 130 kD’nin lipopolisakkaritin

tetikledigi; 10kosit-endotel  yapismasint  6nlemede,

makromolekiler — sizinttnin  azalmasinda,  kapiller
perfizyon yetmezligini azaltmada etkili oldugunu
bulmuslardir  (21). ark.
domuzlarda yaptgt bir ¢alismada HES 130 kD’nin
asfiksi

yapismasini ve damar hasarini azalttigini bildirmislerdir

Kaplan ve yenidogan

sonrast serebral dolasimda 16kosit-endotel
(22). Allison ve ark. Yaptigi invivo bir ¢alismada
travma hastalarinin resiisitasyonunda HES 130 kD’nin
jelatin soliisyonuna kiyasla kapiller gecirgenliginin daha
az oldugunu bulmustur (23). Nirmalan ve ark. domuz
hemorajik sok modelinde yaptigr bir calismada %4
jelatin soliisyonu ile resiisite edildiginde kan akiminin
bir gostergesi olan kardiyak debide bir degisiklik
yokken, doku iskemisinin klinik Ol¢timleri olan,
karisim vendz oksijen satiirasyonunda (Svoz) anlamlt
bir disme ve kan laktat diizeyinde anlamlt bir yik-
selme bulmuslardir (24). Calismamizda ise hemorajik
sokta I/R sonrast HES 130 kD’nin akciger, kalp, kara-
ciger, bagirsak ve beyin dokusunda jelatin ve %0,9
NaCl restisitasyonuna goére doku perfizyonun daha
cok sagladigini saptadik. Boéylece HES 130 kD kulla-
niminin hemorajik sokta 1/R sonrast no-reflow fenome-
nine bagll hasar1 6nlemede dekstran 40 kadar etkili
oldugunu belirledik. Jelatin resiisitasyonunda ise beyin,
kalp, akciger, karaciger ve bagirsakta kapiller perfiiz-
yonun HES 130 kD ve dekstran 40’a gére anlamli bir
sekilde daha az oldugunu, %0,9 NaCl ile arasinda
anlaml bir fark olmadigini bulduk.

Cini murekkebi perfiizyon yontemi kullanarak
hemorajik sokta I/R sonrast kalp, akciger, karaciger,
bagirsak ve beyin dokusunda HES 130 kD ve
Dekstran 40 stvilat ile restsitasyon no-reflow fenome-
nini engellerken, jelatin ve %0,9 NaCl ile resusitas-
yonun #no-reflow fenomenini engellemedigi  disinil-
mustiir. Bu sonucu destekleyecek daha ileri deneysel
ve klinik ¢aligmaya ihtiya¢ vardir. Ancak hemorajik sok
kliniklerde stk

karsilasilan durumlarda, iskemi ve reperfliizyon sonrasi

gibi organ iskemisi yaratan ve

mikrodolagimdaki perfiizyonu diizeltmek icin HES
130 kD ve dekstran 40 soliisyonu kullanilabilir.
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