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OZET

Elektrik  yaralanmasi sonrasi ilerleyici doku nekrozlari
olusmasinda temel sebebin mikrovaskiler kan dolasimindaki
bozulma oldugu tezi genel olarak kabul gérmektedir.
Mikrovaskiler kan dolasiminin yeterli olabilmesi igin, kan
damarlarinin yapisal ve islevsel yeterliliklerinin yani sira
alyuvarlarin da yapisal ve iglevsel olarak yeterli olmasi
Snemlidir.

Bu  deneysel calismada  elektrik  yaralanmasinin
olusum nedenlerinde yer aldigindan kuskulanilan kan
akiskanhigindaki degisiklikler, serbest oksijen radikallerinin
kan akiskanligi ile olan iliskisi ve ilerleyici doku harabiyetinin
birlikteligi aragtinldi. Kan akiskanligini belirlemek icin, kan
viskozitesi, plazma viskozitesi, hematokrit ve alyuvar bicim
degisimi géstergesi caligildi. Serbest oksijen radikalleri ve
lipid peroksidasyonunun aragtirilmasi icin plazmada lipid
peroksidasyonunun son rind olan malondealdehid ve nitrit
oksit calisildi. Alyuvarlardan da, serbest oksijen radikallerinin
etkilerini belirlemek igin, alyuvar antioksidan enzimlerinden;
sUperoksit dismutaz, glutatyon peroksidaz ve glutatyon
reduktaz etkinligi tayin edildi. Ayrica elektrigin girip ciktigi
vzuvlarda doku 6demi tayini yapildi.

Calismada serbest oksijen radikal miktarinin arth§inin ve
antioksidan sisteminin yetersiz kaldiginin bulunmasi, elektrik
yanidi sonrasinda alyuvar bicim degigimi géstergesi bagta
olmak Uzere kan akigkanliginda saptanan  degisiklikler
ile iliskili olabilecegi sonucuna varldi. Alyuvarlarin bigim
degistirme yetilerinin azalmasi, mikrovaskiler dolagimda
bozulmaya sebep olur. Bu olumsuz durumun, elektrik
yaralanmasi sonrasi ilerleyici doku hasarini agiklayan
faktérlerin yani sira bagimsiz bir degisken olarak ele alinmasi
gerektigini ortaya koymaktadir.

Elde edilen sonuclarin uzuvlardaki doku édemi ile paralellik
géstermesi ilerleyici doku hasarinda, kan akiskanliginda
olan degisikliklerin ve serbest oksijen radikallerinin yol achg
lipid peroksidasyonunun etkisi oldugu sonucuna varildh.
Anahtar Kelimeler: Elektrik yaralanmasi, Kan akigkanlg,
Alyuvar bicim degisimi géstergesi (ABDG), Serbest oksijen
radikalleri, Lipid peroksidasyonu.
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THE CHANGES IN BLOOD RHEOLOGY AFTER
ELECTRICAL INJURY AND THE INFLUENCE OF FREE
OXYGEN RADICALS ON BLOOD RHEOLOGY

SUMMARY

It is commonly accepted that the main reason of the
occurrence of progressive tissue necrosis affer electrical
injury is the destruction of microvascular circulation. The
morphological and functional integrity of erythrocytes is very
important for sufficient microvascular circulation as much as
the integrity of blood vessels.

In this study, we investigated the changes in the blood
rheology, which are believed to exist in the pathophysiology
of a thermal burn, the effect of free oxygen radicals on
rheology and the relationship of these with progressive tissue
damage. We examined, blood viscosity, plasma viscosity,
hematocrit and erythrocyte deformability index (EDI) to
identify the blood rheology. In order to examine the free
oxygen radicals and lipid peroxidation, malondialdehyde and
nitric oxide which are the end products of lipid peroxidation
are studied in plasma. To determine the effects of free
oxygen radicals on erythrocytes, the activities of superoxide
dismutase, glutathion peroxidase, and glutathione reductase
which are the erythrocyte anti-oxidant enzymes. Also fissue
edema determination carried out on the exfremities that
exposed fo electrical injury.

In the study, we found that the amount of free oxygen radicals
increased and that the anti-oxidant system was insufficient.
We concluded that this could be related to the changes found
in the blood rheology, particularly EDI, after an electric burn.
When the deformation ability of erythrocytes decreases, the
microvascular system breaks down. This negative state, is
not only one of the factors which explains progressive tissue
damage after an electric burn but should also be taken as an
independent variable.

The results were parallel to the tissue edema at extremities
showed that the changes in blood rheology and free oxygen
radicals which occurs the lipid peroxidation had effect in
progressive tissue damage.

Keywords: Electrical injury, Blood rheology, Erythrocyte
deformability index (EDI), Free oxygen radicals, lipid
peroxidation.
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OZET

Elektrik yaralanmasi ve sokunun klinik yansimasinin
karmasgikligibircokyanitlanamayan soruyu daberaberinde
getirmektedir. Bazi aragtirmacilar bu karigik, birbirini
etkileyen ve tetikleyen sirecleri, cesitli patolojik olaylarin
bir arada oldugu bir sendrom gibi ele almaktadirlar.!

Elektrik  yaralanmasi  sonrasi ilerleyici  doku
nekrozlarn olusmasinda temel sebebin, mikrovaskiler
kan dolagimindaki bozulma oldugu tezi genel olarak
kabul gérmektedir.3”  Mikrovaskiler kan dolagiminin
yeterli olabilmesi icin birbirini etkileyen iki temel
parametre vardir: Birincisi, mikrovaskiler yapi, yani kan
damarlarinin kendisi. Ikincisi de damarlardaki kanin
akiskanlik yeterliligidir.

Elektrik yaralanmasi sonrasi, mikrovaskiler kan
damarlarinda gelisen patolojiler ve nedenleri ile ilgili
pek cok deneysel ve klinik calisma yapilmistr. Bu
calismalarda tespit edilen yama tarzi nekrozlarin olugum
nedenlerini aciklamada elektrik akiminin 1si olusturarak
doku hasari yaphgini ileri siren ilk kuramlar yetersiz
kalmaktadir.8'2 Ginimizde elekirik yaralanmalarinda,
dokularda artan arasidonik asit  Grinleri ile doku
kayiplar arasinda iliski oldugunun gésterilmis olmast,
olayin patogenezinin diginildiginden de karnigik ve cok
unsurlu oldugunu ortaya koymaktadir. Cesitli yangisal
aracilarin mikro ve makro kan dolagimini etkileyerek,
dokuda vazokonstriksiyona neden oldugunun gésterilmis
olmasi, elektrik yaralanmasi sonrasi gérilen yama
tarzi nekrozlarin olusum nedenlerinin aciklanmasinda
énemlidir.121°

Yanik sonrasi, alyuvar yapisinda ve iglevlerindeki
bozulma basta olmak Uzere kan akiskanhigindaki
degisikliklerin nedenleri heniz  tam olarak
anlagilamamigtir.’®1” Termal yanik sonrasi erken dénemde
ozellikle notrofillerin - etkinlesmesi ile serbest oksijen
radikal dizeyi artar. Alyuvarlarin normal sartlar altinda
kan dolagiminda serbest radikallere karsi koruyucu
gorevi vardir. Alyuvar antioksidan sistemleri, glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz, glutatyon peroksidaz, glutatyon
rediktaz enzim sistemlerinin etkinligi, alyuvarlardaki
ozalan glutatyon nedeni ile azalir. Béylece hidrojen
peroksid basta olmak Uzere tepkisel oksijen Grinleri
de ¢ok artar. Serbest oksijen radikallerini temizleyen
sUperoksit dismutaz, glutatyon peroksidoz ve katalaz gibi,
hicrenin dogal antioksidan sistemlerinin etkinligi yetersiz
kalir. Sonug olarak alyuvarlarin normal “bikonkav” olan
yapisi bozulur ve yasam sireleri kisalir. Bu bozukluklar,
mikrovaskiler dizeyde kan dolagiminin bozulmasinin
dnemli nedenlerindendir.’®1?

Termal yanik sonrasi  kan  akiskanhigindaki
degisikliklere ait bilgilere ragmen elekirik yaralanmasi
sonrasi  kan akiskanhigindaki  degisiklikler  Uzerine
literatirde vyeterli bilgiye ulogilamamig  olmasi, bu
deneysel calismanin cikig noktasidir. Planlanan deneysel
calismanin amaci: (1) Elekirik yaralanmasi sonrasi, olasi
kan akiskanhgindaki degisikliklerin saptanmasi ve bu
akiskanliktaki  degisikliklere lipid peroksidasyonunun
etkisinin olup olmadiginin goésterilmesi. (2) Elektrigin
girip cikh@ uzuvlardaki 6dem artiginin saptanmasi ile
kapiller gecirgenlik artiginin arashnlmasi ve bu sayede
dolayli olarak yerel doku hasarinin tespiti. (3) Bu olasi
degisikliklerin yaniktan sonra ne kadar sire devam
ettiginin bulunmasidir.

GEREC VE YONTEM

Calismada agirliklar 200 — 250 g olan 50 Wistar-
Albino sicani kullanildi. Calisma siresince hayvanlara
kafeslerde su ve fare yemi verilerek uygun ortamda
bakimlan saglandi. Sicanlarin anestezisinde 100 mg/kg
periton ici ketamin hidroklorid kullanildi.

A — Deneysel protokol
Hayvanlar her grupta 10’ar sican olacak sekilde bes
gruba ayrild::

Grup 1; elekirik verilmeyen kontrol grubu.

Grup 2; elekirik verildikten 1 saat sonra kan ve doku
drneklemesi yapildi

Grup 3; elekirik verildikten 24 saat sonra kan ve
doku érneklemesi yapildi

Grup 4; elektrik verildikten 48 saat sonra kan ve
doku &rneklemesi yapildi

Grup 5; elekirik verildikten 72 saat sonra kan ve
doku &rmeklemesi yapild
Sicanlar, &rnekleme gininde periton igine 100 mg/
kg dozunda ketamin hidroklorir verilerek oldiroldo.
Heparinle yikanmis enjektér ile vena cava inferiordan
5cc kan alindi. Alinan kanlar ikiye b&lindd, bir balimi
kan akiskanhgini belirlemek igin  hemen biyofizik
laboratuvarina gétirildi ve ayni gin galigildi. Ikinci
bslum kan santriftj edilerek plazma ve alyuvarlar ayrildi.
Ornekler, kuru buzda (-80 C°) saklanarak biyokimya
laboratuvarina gétorildi. Elektrigin girdigi ve cikhg
vzuvlar ampute edildi. Yas (taze) ve kuru (sabit) agirliklan
bulunup, doku 8demi tayin edildi.

B — Elektrik yaralanmasi

Deney hayvanlarina daha énce belirtilen yéntemle
anestezi verildi. Elekirik verilecek sicanlarin sol Ust ve
sag alt uzuvlan tiras edildi. Elektrik tasiyan kablo sicanin
sol Ust ekstremitesine, elekirigi sicandan makineye geri
tagiyan kablo sag alt ekstremitesine baglandi ve jel
sUrGldio (Sekil 1). Ozel olarak tasarlanan bir makineden,
10 saniye siresince sehir elekirigi (220 V) verildi.
Hayvanlara Ringer Laktat solisyonu 6 cc periton ici
verilerek sivi tedavisi yapildi.

C — Kan akiskanliginin degerlendirilmesi

Kan akiskanhgimi belirlemek icin, kan viskozitesi,
plazma viskozitesi, hematokrit (Htc), alyuvar bicim
degisimi géstergesi (ABDG) caligildi.

D - Biyokimyasal degerlendirme

Serbest oksijen radikalleri ve lipid peroksidasyonunun
araghnimasi igin plazmada, lipid peroksidasyonunun son
Urini olan malondealdehid (MDA) ve nitrit oksit (NO)
caligildi.  Alyuvarlarda, serbest oksijen radikallerinin
etkilerini  belirlemek icin, alyuvar  antioksidan
enzimlerinden; siperoksit dismutaz (SOD), glutatyon
peroksidaz (GSH-Px) ve glutatyon reduktaz (GSH-Red)
etkinligi tayin edildi.

E — Elektrigin girip cikhigr uzuvlarda doku &demi
tayini

Sicanlarin sol Ust ve sag alt uzuvlarn ampite edildi.
Ampite edilen uzuvlarin yas agirliklan 10 hassas
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Sekil 1: Modeli gésteren sematik gizim.

terazide tartilarak bulundu. Sonra bu uzuvlar 50 C° de 48
saat boyunca firnda kuru agirhga gelene dek bekletildi.
Boylece dokularn  tamamen sularnini kaybetmeleri
saglandi. Surenin sonunda agirliklar tekrar hassas
terazide tarhlarak kuru agirliklar bulundu. Elde edilen
yas agirhk degerleri, kuru agirlk degerlerine bélinerek
vzuvlardaki dokularin su igeriklerinin orani tespit edildi.
Yanik olmayan kontrol grubundan elde edilen deger,
dokularin normal su igerikleridir. Bu degerin Ustindeki
sivi miktarindaki artis doku &demini belirler.

F — istatistiksel degerlendirme

Butin elde edilen degerler yazida ve grafiklerde
ortalama = SEM ile belirtilmistir. Gruplar arasinda
istatistiksel anlamlilik “Two-tailed unpaired” (iki yonlo
eslenmemis) Student’s t testi kullanilarak tespit edildi. P
degeri < 0.05" den kicikse anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Deneyde elektrik verilen gruplardan Grup 2'de 1
sican, Grup 3'te 1 sican, Grup 4'de 2 sican olmak Gzere
toplam 4 sican 8lmustir. Sicanlanin elektrik yaralanma
travmasi mortalitesi %10"dur (n=40).

Kan viskozitesi

Kan viskozitesi, yanik olmayan kontrol grubunda
2.76 += 0.07 m.pa x s (milipascal x saniye) olarak
tespit edildi. Yanik gruplarinda 1. saatte 3.33 = 0.10
m.pa x s, 24. saatte 3.63 = 0.06 m.pa x s, 48.saatte
3.48 = 0.10 m.pa x s, 72.saatte 3.15 £ 0.19 m.pa
x s olarak bulundu. Kan viskozitesinde yanik olmayan
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kontrol grubuna gére, yanik gruplarinda 1., 24., ve 48.
saatlerde istatistiksel olarak anlamli arhis oldugu tespit
edildi. Kan viskozitesindeki artisin 24 ve 48. saatlerde
en fazla oldugu, daha sonra azalarak 72. saatte yanik
olmayan kontrol grubuna gére istatistiksel olarak
anlamsiz bir biyiklukte olmasi dikkat cekici idi.

Plazma viskozitesi

Plazma viskozitesi, yanik olmayan kontrol grubunda
1.10 = 0.03 m.pa x s olarak tespit edildi. Yanik
gruplarinda 1.saatte 1.18 = 0.04 m.pa x s, 24.saatte
1.26 = 0.13 m.pa x s, 48.saafte 1.23 = 0.02 m.pa x s,
72.saatte 1.16 = 0.02 m.pa x s olarak bulundu. Yanik
gruplarinda bulunan degerlerin, yanik olmayan kontrol
grubuna gére istatistiksel olarak anlamli bir degisikligin
olmadigi tespit edildi.

Hematokrit

Hematokrit, yanik olmayan kontrol grubunda
%37.22 = 1.12 olarak tespit edildi. Yanik gruplarinda
1.saatte %43.77 = 1.92, 24. saatte %44.10 = 1.07,
48.saatte %40.40 = 0.73, 72.saatte %35.75 = 0.16
olarak bulundu. Hematokrit degerinin, yanik olmayan
gruba gére, yanik gruplarinda 1., 24., ve 48. saatlerde
kan viskozitesine benzer olarak istatistiksel olarak anlamli
arthg tespit edildi. Hematokrit seviyesi istatistiksel olarak
1. ve 24. saatte en yiksek degerde bulundu ancak daha
sonra dismeye baslayip 72. saatte istatistiksel olarak
anlamli olmasa da normalden disik bir seviyede tespit
edilmesi dikkat cekici idi.

Alyuvar Bicim Degisimi Géstergesi (ABDG)

Alyuvar bicim degisimi gdstergesi (ABDG) yanik
olmayan kontrol grubunda 7.69 = 0.405 % Htc x min"!
olarak tespit edildi. Yanik gruplarinda 1. saatte 4.01
+ 0.23 % Htc x min”!, 24.saatte 5.96 = 0.29 % Htc x
min', 48. saatte 5.68 = 0.17 % Htc x min"', 72.saatte
9.57 = 0.44 % Htc x min"! olarak bulundu. ABDG'nin
yanik olamayan kontrol grubuna gére, yanik gruplarinda
1., 24., ve 48. saatlerde istatistiksel olarak anlamli bir
azalma oldugu tespit edildi. ABDG'nin 72. saatte artarak
ve istatistiksel olarak normalden bile daha yiksek bir
degere ulasmasi dikkat cekici idi (Sekil 2).

Kontrol 1.saat 24.saat 48.saat 72.saat

Sekil 2: Elekirik yaralanmasi sonrasi; kontrol, 1., 24., 48., 72,
saatlerde eritrosit deformabilitesi (% Htc x min') igin ortalama =
SEM degerleri.
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Plazma Malondealdehid (MDA) Dizeyi

Plazmada malondealdehid dizeyi, yanik olmayan
kontrol grubunda 6.93 = 0.21 nmol/L olarak bulundu.
Bu deger yanik kontrol gruplarinda, 1.saatfte 8.01 = 0.22
nmol/L, 24.saatte 9.27 = 0.47 nmol/L, 48.saatte 9.73
+ 0.50 nmol/L, 72. saatte 10.31 +£0.29 nmol/L olarak
tespit edildi. Yanik gruplarinda bulunan degerlerin, yanik
olmayan kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlaml
arhis oldugu tespit edildi (Sekil 3).

il

Kontrol 1.saat 24.saat 48.saat 72.saat

Sekil 3: Elekirik yaralanmasi sonrasi; kontrol, 1., 24., 48., 72.,
saatlerde plazma MDA (nmol/L) icin ortalama = SEM degerleri.

Plazma Nitrit Oksit (NO) Dizeyi

Plazma NO dizeyi yanik olmayan kontrol grubunda
7.97 + 0.56 umol/L olarak bulundu. Bu deger yanik
kontrol gruplarinda 1.saafte 53.82 + 1.36 umol/L,
24 saatte 63.98 + 5.99 umol/L, 48.saatte 10.04 =+
0.65 umol/L, ve 72.saatte 7.57 = 0.25 umol/L olarak
tespit edildi. NO seviyesinde 1. ve 24. saatlerde kontrol
grubuna goére 7 ve 8 kah kadar keskin yikselisin, daha
sonra azalmaya basladigr ve 72. saatte kontrol grubu
degerlerine inmesi dikkat cekici idi (Sekil 4).

=

48.saat T2:saat

Kontrol 1.saat 24.saat

Sekil 4: Elekirik yaralanmasi sonrasi; kontrol, 1., 24., 48., 72.,
saatlerde plazma NO (nmol/L) igin ortalama = SEM degerleri.

Alyuvar Stperoksit Dismutaz (SOD) Etkinligi

Yanik olmayan kontrol grubunda alyuvar siperoksit
dismutaz etkinligi 818.85 + 50.55 U/gr Hb olarak tespit
edildi. Bu etkinlik yanik gruplarinda, 1.saatte 1311.60 =
92.69 U/gr Hb, 24. saatte 560.07 + 47.43 U/gr Hb,
48.saatte 648.19 = 32.53 U/gr Hb, 72.saatte 811.1
+ 40.2 U/gr Hb olarak bulundu. SOD etkinliginin yanik
sonrasi 1.saatte normale gére istatistiksel olarak anlamli
olarak artigi bulundu. SOD etkinligindeki artigin devam
etmedigi yanik sonrasi 24.saafte en dusik degerde
oldugu, daha sonra 48. saatte istatistiksel olarak anlaml
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olarak disik olsa da artmis oldugu, 72.saatte ise
normale yakin bir seviyede olmasi dikkat cekici idi. Yirmi-
dérdinci ve 48. saatte SOD etkinligindeki disis kontrol
grubuna gére istatistiksel olarak anlamhydi (Sekil 5).

Kontrol 1.saat 24 saat 48.saat T2.saat

Sekil 5: Elektrik yaralanmasi sonrasi; kontrol, 1., 24., 48., 72.,
saatlerde eritrosit SOD (U / gr) icin ortalama = SEM degerleri.

Alyuvar Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px) Etkinligi

Yanik olmayan kontrol grubunda GSH-Px etkinligi
18.79 = 0.99 U/gr Hb olarak tespit edildi. Bu aktivite
yanik gruplarda, 1.saatte 95.15 + 8.15 U/gr Hb,
24.saatte 70.34 + 5.92 U/gr Hb, 48.saatte 65.48
+ 10.62 U/gr Hb, 72. saatte 33.63 = 3.51 U/gr Hb
olarak bulundu. Bu artan etkinlik degerleri yanik olmayan
kontrol grubuna gére istatistiksel olarak anlamliydi.
Alyuvar GSH-Px etkinlik artigi yanik sonrasi 1. saatte
normale gére 5 kat artmasi, daha sonra etkinlik artisinin
devam etmesine ragmen giderek azalmasi dikkat cekici

idi (Sekil 6).

Kontrol 1.saat 24.saat 48.saat T2.saat

Sekil 6: Elekirik yaralanmasi sonrasi; kontrol, 1., 24., 48., 72.,
saatlerde eritrosit GSH-Px aktivitesi (U / gr) igin ortalama = SEM
degerleri.

Alyuvar Glutatyon Rediktaz (GSH-Red.) Etkinligi

Yanik olmayan kontrol grubunda alyuvar Glutatyon
Rediktaz (GSH-Red.) etkinligi 6.58 = 0.68 U/gr Hb
olarak tespit edildi. Bu etkinlik yanik gruplarinda, 1.saatte
3.13 = 0.25 U/gr Hb, 24.saatte 1.53 + 0.13 U/gr Hb,
48.saatte 4.38 = 0.45 U/gr Hb, 72 .saatte 3.58 + 0.31
U/gr Hb olarak anlamliydi. Azalan GSH-Red. etkinligi
24 .saatte en disik seviyede ve normale gére 4 kat daha
az olmasi dikkat cekici idi (Sekil 7).
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Kontrol 1.saat 24.saat 48.saat 72.saat

Sekil 7: Elekirik yaralanmasi sonrasi; kontrol, 1., 24., 48., 72.,
saatlerde eritrosit GSH-Red. aktivitesi (U / gr) igin ortalama = SEM
degerleri.

Elektrigin girip cikhigi uzuvlarda doku 6demi

Sol Ust Uzuv (Elekirigin Girdigi)

Elektrik yanmigi olmayan kontrol grubunda dokularin
su igeriklerinin orani 2.68 = 0.03 olarak tespit edildi.
Yanik gruplarinda 1. saatte 2.99 = 0.04, 24. saatte
3.12 + 0.04, 48.saatte 2.99 + 0.07, 72.saatte 2.83 +
0.05 olarak bulundu. Odem miktarinda, yanik olmayan
kontrol grubuna gére, yanik gruplaninda 1., 24., 48. ve
72. saatlerde istatistiksel olarak anlaml bir artma oldugu
tespit edildi.

Sag Alt Uzuv (Elekirigin Cikhgi)

Elekitrik yanigi olmayan kontrol grubunda dokularin
su iceriklerinin orani 2.81 + 0.04 olarak tespit edildi.
Yanik gruplarinda 1. saatte 2.82 = 0.11, 24.saatte 2.98
*= 0.09, 48.saatte 2.72 = 0.07, ve 72.saatte 2.66 *
0.08 olarak bulundu. Odem miktarinda, yanik olmayan
kontrol grubuna gére, yanik gruplarinda 1., 24., 48. ve
72. saatlerde istatistiksel olarak anlamli bir artma oldugu
tespit edildi.

TARTISMA

Elektrik yaralanmasi sonrasi, kan akigkanliginda ne
gibi degisiklikler oldugunun, serbest oksijen radikallerinin
sebep oldugu lipid peroksidasyonunun ve olasi akiskanlik
degisiklikleri tzerinde lipid peroksidasyonunun etkisinin
bilinmesi énemlidir.

Alyuvar bicim degisimi géstergesi (ABDG), alyuvar

islevi ve zar yapisinin  belirlenmesindeki en  énemli
parametredir. Elektrik yanmig sonrasi ABDG'nin disik
olmasi, mikrosirkilasyon icin en énemli parametrelerden
birinin bozulmasi demektir. Bicim degistirme yetenegi
azalan alyuvarlarda ve mikrovaskiler dizeyde bozulmaya
yol acan diger unsurlarin birlesmesinin mikrovaskiler kan
dolagimi Gzerinde yaratacagdr olumsuz etki ortadadir.’”
20 Calismada ABDG'nin ilk 48. saatte normalden
doha distk bulunmasi, alyuvar islevlerinde olumsuz
degisikliklerin  oldugunu gdstermistir. Bu  baglamda
elekirik yaralanmasi sonrasi, ilerleyici doku hasarinin
aciklanmasinda literatirde dnceden gésterilmis olan
unsurlarin yani sira, bu bulgunun bagimsiz bir degisken
olarak ele alinmasi gerektigi sonucuna varildi.
Calismamizda malondealdehid (MDA) seviyesi tayin
edilerek, serbest oksijen radikallerinin artigi ile artan lipid

peroksidasyonu biyokimyasal olarak gésterildi. MDA
konsantrasyonunun 1., 24., 48. ve 72. saatlerde yiksek

bulunmasi, elekirik yaralanmasinin  serbest  oksijen
radikal Uretimini artirdigini ve buna bagl olarak lipid
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peroksidasyonunda artisa yol achgini géstermektedir. Bu
bulgu termal yanik sonrasinda elde edilen bilgiler ile uyum
gostermektedir.???2 Artmig  lipid  peroksidasyonundan
iskemi reperfizyon bozuklugu, katekolamin metabolizma
arhist, hicre zannda arasidonik asid yikiminin  ve
ATP yikihminin artigi sorumlu tutulabilir. Ayrica bu
calismada dogrudan gésterilmemis olsa da ABDG'nin

bozulmasindan da, lipid peroksidasyonu sorumlu
tutulabilir.

Anitoksidan  savunmanin = dnemli  bir  kismini,
superoksidi ve hidrojen peroksidi  (H,O,) zararsiz

hale getiren 6zgil enzimler olusturur. Siperoksid icin
stperoksit dismutaz, H,O, igin glutatyon peroksidaz ve
katalazdir. Bu enzimlerin etkinligi serbest radikallerin
yapim, yikim hizina ve disandan alinan eser element
miktarina baglhdir. Hicresel serbest radikaller, bu G¢
enzimin birlikte ve dengeli hareket etmesi ile dusik
seviyede tutulur. Bu sayede oksidan stres en aza indirilir. 2+
% By tepkimede NADPH vyeterince saglanamazsa
glutatyon yeniden olusamayacakhr. NADPH, baslica
alyuvar ici heksoz monofosfat yoluyla Gretilir. NADPH’
fazla kullanan tepkimeler varsa NADPH azalacakhir. Bu
durumda glutatyon yeterli miktarda yeniden olusamaz.
Glutatyonun  indirgenmis  dizeyleri  peroksitlerin
alyuvarlarda birikmesine yol acar ve bunlarin alyuvar
zan lipidleri Uzerine olan oksidatif etkilerinden dolayi zar
yapisi bozulur. Dolayisiyla glutatyon, glutatyon rediktaz
ve glukoz-6-fosfat dehidrogenaz da hicre ici antioksidan
savunmanin yeterli calisabilmesi icin gereklidirler.28-3"

Calismamizda alyuvar ici en &nemli antioksidan
enzim etkinliginden sorumlu olan glutatyon peroksidaz
(GSH-Px) ve superoksit dismutaz (SOD) aktivitelerinde
degisiklikler saptadik. Elektrik yaralanmasi sonrasinda
1. saatte artan enzim etkinligi oksidatif strese yanitin
arthgini géstermektedir. Yirmidérdinci saatten itibaren
ise enzim etkinliginde belirgin digsme gdézlenmistir. Agin
artan stperoksid anyon radikali, GSH-Px etkinliginin
azalmasina yol agar ve buna bagh olarak H,O,
metabolize olamaz. Artan H,O, de SOD akfivitesini
baskilar.?? Ayrica hiicre ici agin harcanimina bagl olarak
tukenen GSH dizeyi veya enzim yapimindaki azalmada
enzim etkinliginde azalmaya vyol acabilir. Elekirik
yaralanmasi nedeniyle olusan oksidatif strese yanit
olarak, antioksidan enzim etkinliginde baslangicta artig
seklindeki yanit ilerleyen zaman dilimlerinde azalma ile
karakterize oldugu gézlemlendi. Bu olusan antioksidan
sistemlerdeki yetersizlik, alyuvar zarinda ve hicre ici
yapilarinda hasara yol acabilecektir.

Glutatyon rediktaz (GSH-Red) indirgenmis GSH'in
yeniden olusumundan sorumludur. Elekirik yaralanmasi
sirasindaki etkinlik degisikligi, muhtemelen yikseltgenmis
GSH miktarina ve hicrenin NADPH icerigine baghdir.
ilk saatlerde godzlenen etkinlik diusmesi alyuvarlann
enerji metabolizmasindaki disme ile aciklanabilir. Diger
taraftan plazmada artan nitrit oksit (NO) alyuvar icine
gecerek &zellikle proteinlerin tiol gruplanyla tepkimeye
girer. Alyuvar ici en dnemli tiol glutatyon’un bir kismi NO
tarafindan tutulabilir. Olusan nitrozotioller NO ve tiol
radikallerine ayrisarak oksidatif hasar artinrlar. Ayrica
enzimin dogrudan radikal kaynakli inhibisyonuda séz
konusu olabilir.3¥ Calismamizda GSH-Red’in azalmasinin
GSH-Px aktivitesindeki azalmaya katkida bulundugu
gozlenmistir.
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Nitrit oksit (NO) seviyesinin de dzellikle 1. ve 24. saatlerde
keskin bir yikselme yapip sonradan dismeye baslamasi
ve 72. saatte normale dénmesi, elekirik yaralanmasinin
ozellikle erken doénemlerinde serbest oksijen radikal
miktarinin arth@ina dair ikinci bir delildir. Nitrit oksit (NO)
L- arginin’nin nitritasid oksidaz (NOS) enzimi etkisiyle
sitrulin olusturarak yikilmasi sirasinda meydana gelir.
NOS, hicre ici kalsiyum konsantrasyonu artisi ile uyarilir.
Elektrik yam@ sonrasinda damar endotelinin uyarilmasi
hicre ici kalsiyum dizeyinde artis yapabilir. Ayrica yaniga
bagl iskemi siresinde ortaya ¢ikan interldkinler ve timér
nekroz faktér, 16kosit, makrofaj ve mezenkimal hicreler
de enzim indiksiyonu yaparak NO dizeyinde arhisa
yol acabilir.3*% Calismamizda gézledigimiz bulgu NO
sentezinin artmig olabilecegi yénindedir. Artmig NO,
sUperoksid anyon radikali tarafindan etkisizlestirilebilir
veya doku harabiyeti ile aciga cikan gecis metallerinin
etkisi ile peroksilnitrit  radikali  olugturarak  doku
harabiyetine yol acabilir. Yirmidérdiinci saatten sonra
goézledigimiz SOD etkinlik azalmasi siperoksid artigina
ve radikal kaynakli hasara peroksilnitrit olusturmak
sureti ile katkida bulunabilir.  Peroksilnitritlerin  lipid
peroksidasyonuna, tiol oksidasyonuna ve amino asitlerin
oksidasyonuna yol acarak sitotoksik etki gésterdigi
goézlenmistir. Peroksid olusumu ve NO inaktivasyonu 48.
saatlerde plazma lipid peroksid dizeyleri giderek artmig
dizeyde saptanmistir.

Elektrik yaralanmasi  sonrasi  erken dénemde,
serbest oksijen radikallerinin yiksek seviyede bulunmasi
ve antioksidan korunma sistemlerinin yetersiz kalmasi
serbest oksijen radikallerinin alyuvar zarindaki doymamig
yag asitleri ile tepkimeye girmesine sebep olur.
Calismada serbest oksijen radikal miktarinin arthgimin
ve antioksidan sistemin yetersiz kaldiginin bulunmasi,
elektrik yanigi sonrasinda ABDG basta olmak Gzere kan
akigkanhiginda saptanan degisiklikler ile iliskili olabilecegi
seklinde degerlendirildi. Artan lipid peroksidasyonu
nedeni ile artan MDA alyuvar zarindaki yapilarla capraz
baglar yapabilir.?238 Ayrica, spekirin basta olmak Uzere
zar iskelet proteinleri ile MDA capraz baglar yapabilir.?
Alyuvar zarninin peroksidatif hasarinin, dizensiz yizeyli,
kiresel formasyona yol achgi ve zar kinlganhginin arthg
bildirilmistir.3? Elektrik yaralanmasi sonrasi alyuvarlarin
bicim degistirme yetisinin  azalmasi  mikrovaskiler
dolasimda bozulmaya sebep olur.

Calismada uzuvlardaki doku &deminin, 1.saatten
baslayarak arthg, 24.saatte doruk noktasina ulashigr,
48. saatte yiksek oldugu tespit edildi. Hematokrit ve
kan viskozitesinde de bu dénemde benzer arhig egrisinin
gozlenmesi, endotel hasar ve kapiller gecirgenlikte artig
sonucu damar igi sivinin hicreler arasi araliga gectigini
gostermektedir. Serbest oksijen radikallerinin  neden
oldugu lipid peroksidasyon hasarini gésteren MDA
seviyesinde, 1. saatten baslayarak giderek artan bir sekilde
72 saat boyunca yiksek seyretmesinin, alyuvarlardaki
oksidatif stresin yani sira, endotel hasarina yol acarak,
kapiller gecirgenlikte artisa neden oldugu disinildo.
Dolayisiyla ilerleyici doku harabiyeti olusumunda bu
degiskenlerin rol oynadigi sonucuna varldi. Yetmis-
ikinci saatte hematokrit ve kan viskozitesinin dizelmesi,
patolojik olaylarin sistemik etkilerinin azalmasina bagl
olarak sistemik kan dolagiminda dizelme olmasi ile
aciklandi. Ancak doku &deminin azalmakla beraber
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yUksek bulunmasi, lokal olarak doku harabiyetinin
devam etmesine ve harabiyetin yerlesmesine bagland.
Yetmisikinci saatte MDA seviyesinin de doruk noktasinda
olmasi bu bulguyu desteklemektedir.

SONUC

Elekitrik yaralanmasi sonrasi lipid peroksidasyonunun
ilerleyici doku hasar olusumunda mikrovaskiler kan
dolagimi icin hayati dnem tasiyan iki ana parametre
Uzerinde etki eftigi sonucuna vanldi. (1) Alyuvar
yapisinda hasar olusturup, dolayisiyla islevlerini bozarak
mikrovaskiler kan dolagimini bozar. (2) Dogrudan
endotel hasar ile kan damarlarinda hasar olusturur.
Bu da kapiller gecirgenlik artisina ve kan dolagiminda
bozulmaya yol acar.

Ayrica lipid peroksidasyonunun, prostasiklin sentezini
inhibe eftigi bilinmektedir. Prostasiklin  vasodilatatér
ve trombosit agregasyonunu engellemesinin  yani
sira alyuvar agregasyonunu da engeller.® Elektrik
yaralanmasi sonrasi artan serbest oksijen radikallerinin
dogrudan endotel Uzerine etki ederek prostasiklin
yapimini azaltarak etki géstermesi ihtimali de mevcuttur.
Bu durumun mikrovaskiler dizeyde kan dolagiminda
bozulmaya yol agan, nedenlerinden biri olma ihtimali
de oldukca yiksektir. lleride yapilacak calismalar ile bu
gorug desteklenebilir.
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