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Reperflizyon travmasinda akut spinal sokun etkisi

(Tavsanlarda deneysel calisma)

Osman Ugur Calpur(!), Hakan Giirbiiz?), Erkan Yamak(2), Mahmut Yiiksel(®, Giilara Hiiseyinoval?,
Aydin Akgiin(®

Bu deneysel calismada akut spinal sokun reperfizyon travmasindaki etkisi arastirildr. Reperflzyon trav-
masi tavsanlarin alt ekstremitelerine turnike uygulamast ile meydana getirildi. Calismada sintigrafik, histokim-
yasal ve ultrastriikttirel yéntemler kullanildi. Akut spinal sok evresinde reperfiizyon travmasinin, dokularda da-
ha ciddi ve geri dénislimsiiz harabiyete yol actigi gézlendi. Akut spinal sok grubunda, serbest oksijen radikal-
lerinin daha yogun olusmasinin bu sonuca yol agtigi disdndld.

Anahtar kelimeler: Reperfizyon travmasi, serbest oksijen radikalleri, malondialdehid, perfiizyon
sintigrafisi, ultrastriktir, akut spinal sok

The effect of acute spinal shock on the reperfusion trauma (Experimental study in rabbits)

In this experimental study, the effect of acute spinal shock on the reperfusion trauma was investigated.
The reperfusion trauma in rabbits was performed by using lower limb tournigets. In this study, scintigraphic,
histochemical and ultrastructural methods were used. It was observed that reperfusion trauma at the acute
spinal shock stage causes more serious and irreversible damages. We concluded, that the high concentration

of oxygen radicals in acute spinal shock group is responsible for this.

Keywords: Reperfusion trauma, free oxygen radicals, malondialdehid, perfusion scintigraphy,

ultrastructure, acute spinal shock

Reperfiizyon travmasi, belli bir stre kansiz kalan
dokunun yeniden kanlanmasini takiben olusan, doku
icin yikici bir donemdir. Bu donemde dokularda ser-
best oksijen radikalleri; hiicre ATP stogunun hipok-
santine donismesi, reperfiizyonla ortama oksijenin
gelmesi ve iskemiye bagli proteaz aktivitelerinin neti-
cesinde bir dizi reaksiyonlar sonucu meydana gelir
(Sekil 1) (4). Bu evrede, hiicrenin yapisal ve fonksi-
yonel bitinligini bozan ana etken serbest oksijen
radikalleridir (9, 10, 15, 18).
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Sekil 1: Referflzyon travmasinda, serbest oksijen radikali olusumu

Gerec ve Yontem

Dérder tavsandan olusan iki grup denekle calisil-
di. Kontrol grubu nérolojik defisiti olmayan tavsanlar-
dan olusturuldu. Deney grubu ise, T11-12 seviyesin-
den meduller kesi yapilarak akut spinal sok olusturu-
lan tavsanlardan olusturuldu.

Reperfiizyon travmasi, tavsanlarin her iki alt eks-
tremitelerine ikiser saatlik turnike uygulanmasi ile
meydana getirildi. Turnike ¢éztlmesi ile ayni anda
intravendz Tc-99 MIBI ile alt ekstremiteleri perflizyon
sintigrafileri ¢ekildi (0. dakika sayimi). Sayim islemi
45. dakikada tekrarlandi. Alt ekstremitelerin sintigrafik
sayiminin yani sira, kiyaslama icin kafa sayimlari da
yapildi.

45. dakika sintigrafi sayimini takiben M. tibialis
anterior kasindan alinan doku pargasinda indirekt
yolla serbest oksijen radikali varlig arastiriidi.

Serbest oksijen radikallerinin lipid peroksidasyonu
sonucu olusturdugu malondialdehid, tiyobarbUtirik
asit lipid peroksidasyonu sonucu olusturdugu malon-
dialdehid, tiyobarbditirik asit (TBA) yéntemi n.mol/gr
cinsinden tespit edildi (3).

Ayrica tibialis anterior kas doku 6rneklerinden ya-
pilan ultrastriiktiirel incelemelerde; hiicrelerdeki ha-
sarin derinligi ve geri dénldsumliligd, her ki grup
arasinda kiyaslanarak incelendi.
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Tablo 1: Tavsanlarnn perluzyon sintigralisi sonuglan

yim/alan/Ortalama/ (Count/Cell/Average)

detisiti

Akut spinal
sok "

sag sol
1. T 16224 15288
2. Tavsan | 12168 13728
3. Tavsan 16848 1404
4. Tavsan 13572 1513

Tablo 2: Malondialdehid miktarlan
(*) nmal/gr cinsinden

Bulgular

Her iki grubun 0. ve 45. dakika perflizyon sintigra-
fi sonuclan Tablo 1'de verilmistir. Bacak ve kafa &l-
cUmleri ortalamalari her iki grupta oranlanmistir. So-
nuglar "Student'in t testi” ile istatistiki agidan kiyaslan-
mis ve spinal sok grubu lehine anlamli bir fark bulun-
mustur (P<0.001). Spinal sok grubunda, adale per-
flizyonunun fazla oldugu tespit edilmistir.

TBA (Tiyobarbitrik asit) yontemiyle arastirilan
malondialdehid miktarlari n.mol/gr cinsinden Tablo 2'
de verilmistir. Sonuclar Student'in t testi ile kiyaslan-
diginda, spinal sok grubunda malondialdehid miktari-
nin istatistik acidan anlaml bir sekilde yliksek oldugu
tespit edilmistir (p<0.001). Bu sonuglar spinal sok
grubunda serbest oksijen radikali varliginin diger gru-
ba oranla fazla oldugunu bize gostermigtir. Akut spi-
nal soklu tavsanlarin tibialis anterior kas dokularinin
ultrastriktirel incelemelerinde, myositlerde cok belir-
gin destriktif degisiklikler gorilmistir. Bu degisiklik-
ler, myositlerin sitoplazmalarinda ve hicreler arasin-
da yaygin odem ile karakterizedir. Myositlerin sitop-
lazmalarindaki odem myofibrilleri disosiye etmekte,
disklerde parcalanmaya yol acarak kasiima giicinde
azalmaya yol acmaktadir. Myositlerin cogunun dikkati
cekecek olclide pargalandigi goriiimustir. Sarkosom-
lar genislemis. matriksleri berraklasmig, kristalleri

destriiksiyona ugramis ve bazilarinda kaybolmustur.
Dis mitokondrial membranlarda pargalanma goérul-
mistir (Resim 1. 2, 3).

')-

&

Resim 1: Sitoplazmada derin destriktif degisiklikler myofibrillerde
destriksiyon, disosiasyon, homojenizasyon ve disklerin
bozuldugu gérilmektedir (x 10 000)

Resim 2: Myositlerin arasinda yaygin 6dem ve eritrositlerin
toplanmas goriliyor. Sarkolemma bozulmaktadir .
(X 10 000)



Reperflizyon travmasinda spinal sokun etkisi 159

Resim 3; Sarkoplazmada ¢dem, mitokondrilerde derin destriktif
degisiklikler. Myofibriller pargalanmug (X 15000)

Resim 5: Myositler arasinda édem izlenmektedir. Hicre
membranlarinin elektron yogunlugu myofibril
homojenizasyonu, disklerin bitinligl korunmaktadir
(X5000)

Norolojik defisiti olmayan tavsanlarin ultrastriktu-
rel incelemelerinde myositlerde iskemi bulgular go-
rulmekle beraber; 6demin diger gruba oranla ¢ok yo-
gun olmadigl ayrica myosit sarkalemmalarinin daha
az etkilenmis oldugu gozlendi (Resim 4, 5, 6).

Tartisma

Turnike ortopedik cerrahlar tarafindan kullanilan
yaygin bir yéntemdir. Cerrahin kansiz bir ortamda ¢a-
lismasina olanak saglayan bu yontem, ayni zamanda
reperflzyon travmasina da yol agar. Bu travmanin
ana etkeni olan serbest oksijen radikalleri, miktarlar
oraninda dokunun yapisal ve fonksiyonel bitinlaga-
nid bozarlar. Bu ise istenmeyen bir durumdur (7, 8, 9,
T, 38, 14, 18,.:20).

Serbest radikaller genis bir ailedir ve gesitli yollar-
la olusurlar. Bizim igin ise serbest radikallerin en
6nemlisi serbest oksijen radikalleridir. Serbest oksijen
radikallerinin en 6nemli olusum yolu ise, iskemik do-
kularin reperflizyonudur (186).

Serbest oksijen radikalleri iki yontemle dokularda
arastirilir. Bunlardan direkt olarak serbest oksijen ra-
dikal tespiti zahmetli ve zordur. Bu nedenle serbest
oksijen radikali tespitinde, indirekt bir yontem olan ti-
yobarbiturik asit ile malondialdehid arastiriimasi sik-
likla kullaniimaktadir. Malondialdehid ise serbest ok-
sijen radikalinin lipid peroksidasyonu sonucu olustur-
dufu hiicre ici bir maddedir (3). Biz bu calismamizda,

Resim 4: Myositte iskemi bulgulari; gcekirdek membran saglam,
nikleoplazma berraklagmig, sitoplazma édemli,
myofibrillerde destriksiyon ve disosiasyon tespii ediliyor,

diskler saglam, mitokondrilerin homojenizasyonu ve
sayisinda artig gdzleniyor (X5000)

Resim 6: Myosit sitoplazmasinda &dem, myofibril sayisinda artis
izlenmektedir (X 1000}

dokularda serbest oksijen radikali varligini literatur
15191 altinda tiyobarbuturik asit yontemi ile arastirdik.

Serbest oksijen varligini arastiran galismalarda
zaman faktérl ile malondialdehid miktarlarindaki de
gisimler incelenmistir. Demediuk ve arkadaslari
1985'te (5), Saunders ve arkadaslan 1987'de (19), Iz-
gi ve arkadaslar 1990'da (14) yaptiklari calismalarda
malondialdehid miktarlarinin hem kontrol deney grup-
larinda 45.-60. dakikada maksimal seviyeye ulastigi-
ni, 120 dakika sonrasinda disus gosterdigini sapta-
mislardir. Bizde calismamizda bu bilgileri degerlendi
rerek 45. dakika deney ve kontrol gruplarinda malon
dialdehid miktarini arastirdik. Amacimiz her iki grup
arasindaki malondialdehid miktarlari agcisindan iligkiyi
arastirmakti. Deney grubunda malondialdehit miktari-
nin yiiksek olmasi daha ciddi doku yikimina yol aca-
caktir. Mallondialdehid miktarinin daha sonra diisme-
si doku hasarini etkilemediginden zaman icindeki
seyri arastiriimadi, sadece 45. dakika miktarlari ile ki-
yaslama yapild.

Serbest oksijen radikalleri membran fosfolipidie-
rinden arasidonik asit ortaya cikarir. Arosidonik asit-
ten hiicre fonksiyonlarini bozacak prostoglandin ve
HETE'ler meydana gelir (2, 6, 12). Serbest oksijen ra-
dikalleri hiicre membranindaki Na-K ATP'az gibi en-
zimlerin ¢galismasini bozar (15). Ayrica, protein sente
zini ve nilkleik asit metobolizmasini da bozarlar (9).
Butln bu yikici faliyetlere ilaveten serbest oksijen ra
dikalleri, kemotaksik bir etkiyle makrotajlari ortama
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cekerek, yikici etkiye de yol acar (10). Serbest oksi-
jen radikalleri bitiin bu yollarla hiicre élumine yol
agip; hepatik siroz, radyasyon enteriti ve reflow feno-
men gibi cesitli hastaliklarin etyolojisinde rol oynar (3,
9, 13).

Akut spinal sok evresinde vazomotor reflekslerin
felci séz konusudur (1). Bu durum ise adale perflizyo-
nunu artirici bir etkendir. Calismamizda akut spinal
sok evresindeki tavsanlarin adale perflizyonlarinin
arttigini tespit ettik. Bu artis adaleye daha fazla oksi-
jen getirerek, serbest oksijen radikali olusumunu art-
tirmigtir. Serbest oksijen radikali aktivitesi spinal ok
grubunda daha yiiksek bulunmustur.

Deney grubundaki ultrastriktlrel incelemede,
yiksek miktardaki oksijen radikalleri nedeniyle; doku
yikimi daha ciddi ve geri donistmsuz olmustur. N&-
rolojik defisiti olmayan grupta ise, blylk oranla iske-
miye bagli geri donlistimli yapisal bozukluklara rast-
lanmistir.

Sonuc

Akut spinal sok evresinde, vazomotor refleks fel-
cine bagl adale kanlanmasi artmaktadir. Artan kan-
lanma daha fazla oksijenin reperflizyon esnasinda
dokulara gelmesini sagladigindan, akut spinal soktaki
tavsanlarda daha fazla serbest oksijen radikali olug-
mustur. Fazla miktarda olusan serbest oksijen radika-
li ise; norolojik defisiti olmayan tavsanlara gore akut
spinal sok grubunda daha ciddi doku harabiyetine yol
agmistir.
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