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KÖPEKLERDE DENEYSEL OLUŞTURULANDEGişiKTip iNTESTiNAL

STRANGÜLASYON OBSTRÜKSiYONLARıNDADiMETiLSÜLFOKSiT(DMSO)'iN

KORUYUCU ETKisiNiN KLiNiK. LABORATUVAR ve HisTOPATOLOJiK

OLARAK ARAŞTIRILMASI'

cengiz Ceylan 1 @ Yılmaz Koça

Clinical , Laboruıory and Histn patholoaical l rıvestigation of the Protcc tlve Effect of
Dimethylsulfoxide (1)1\180) on Expe r ime ntally In duced Va ı-ious Types of Irı testinal

Strangula tlon Obstruct ion in Dogs

Özet: Bu araştırma . köpeklerde deneyseloluşturulan iki tip inleslinal snançöıasyon obstrOksiyon sonucu oluşan işemi­

repeı1üzyon hasarında ; bir hidraksil radikali temizleyici-toplayıcı ajan olan dimetilsüUoksit (oMSarin koruyucu etkisinin be­
lirlenmesi amacıyla yapıldı . Çal ışma materya lini 24 adet köpek oluşturdu. Köpekler kendi aralarında 6'şar1 t 4 gruba ayrıldı.

Grup i ve Il'deki kôpeklerde ı saat işemi ve 1 saat reperfüzyon gerçekleştirildi ve tedavi amacıyla repeı1üzyonun baş­

langıcında grup re % O.9'luk NaO 5 mllkg dozunda . grup lI'ye de 1 ~g dozunda DMSO'nun % 20'Iik solüsyonu iv uy­
gulandı . Grup III ve IV'teki köpeklerde 24 saat işemi ve 1 saat reperfüzyon gerçekleştiri ldi ve tedavi amacıyla reperlüzyonun
başlangıcında grup III'e % O.9'luk NaCl 5 mVkg dozunda. grup IV e de 1~g dozunda DMSO'nun % 20'Iik eoıösvcnu iv uy­
guland ı. Grup i ve lI'de aperlüzyon o luştu rmak amac ıyla distal jejunum segmentini besleyen arteria ve vena jejunales'e Bul­
dog klempleri yerleştirildi. Grup iii ve IV'te hipoperfüzyon oluştu rmak amacıyla aynı damarlara kan ak ımını tahmini olarak %
50 oranında gerileten ligatürler uygulandı . Bütün gruplardaki köpeklerde klemp ve ligatür uygulanan damarlann beslediği

2Q.30 cm'lik bağırsak segmentinde luminal oklüzyon oluştu rmak amacıyla hem proksimale hem de distale penroz lastik
drenlerle ligalürier uyguland ı . Bütün gruplardaki köpeklerden laboratuvar analizleri için; anesteziden hemen sonra . (pre-­
işami). intestinat strangQlasyon obstrüksiyonu oluşturduktan sonra (işami) ve uygulanan tüm ligatürier kaldınldıktan ve ce­
hrtilen ılaçlar uygulandıktan sonr a (reperluzyonl , kan, periton sıvısı ve bagırsak biyopsi ömekleri toplandı, Kan örneklerinde:
eritrosit sayısı , bematokrtt değer, trombosil sayıs ı , akyuvar sayıs ı , hemoglobin miktan, pH, PCOı, P02, HOC:;, baz fazlalığ ı

(BE), Dı saturasyonu, Na" , K" . Ca..ı, ve glikoz miktan belirlendi. Periton sıvı sında Iaktik asit seviyesi belirlendi. Bağırsak bi­
yapsisi ômekiennde de Chiu'nun standart skalas ına göre intestinal mukozal hasar belirlendi. Işemiden sonra tedavi ama­
cıyla kullan ılan DMSQ, değerlend i rilmeye alınan ; pH, PCOı, P02, Oa saturasyonu ve periton sıvısı laktik asit seviyesinde
kontrole göre (NaCl) istatistiki olarak önemli (P<O.OS) olan düzelmele r sağlamıştı r. Sonuç olarak köpeklerde oluşturulan iki
tip inıestinal strenqcıesvon obstrüksiyorlu sonucu oluşan işemi- reperlüzyon hasarında DMSO'nun kısmi duzelmeler sağ­

lamakla beraber ışemı-repertczvcn hasannda tedavi amacıyla tek başına kullanılmasının yeterli otamayacağı düşüncesine

vanldı .

Anahtar Kelime ler: Inteslinal Sırangulasyon Obstrüksiyon, Dimetilsütloksit , Köpek

Summary : The aim ol lhis study is to eva luaıe the proteetive ettect of dimethylsulloxide (DMSO), a scavenger ol hydroxyl
redical. on the experimentally induced ischernia reperlusion injury by two different Intestinal strangu!ation costrucncn in
dogs. A total of 24 dogs were used and divided into 4 groups, each group having 6 dogs. The dogs in groups 1 and 2 were
subjecled to 1 hour of no Ilow ischemia and 1 hour of reperfusion, and then, for the treatment of animals at the baginning of
repertusicn . group 1 was treated with 0.9% NaCl (5 mlikgl , and the other wilh 200k DMSO (1 glkg). The dogs in groups 3
and 4 were subjected to 24 hOurs ol law llow ıscherma and 1 hour of reperfusion , and then , for the treatment of ansneıs ai
the baginnıng of reperfusion, group 3 was treated wilh 0.9% NaCl (5 mlikgl , and the other with 20"/0 oMSO (1 ~gl . To
carry out no llow (aperfusian) ischemia the jejunal artery and vein of the distal tejunum cIose to ileum were d amped cornp­
letely wrth Bulldog c1amps in groups 1 and 2. To carry out the law flaw jschemia (hipopeıfusion ) uıe vessets mentioned
above were ligated to deerease blood ffow about 50% in groups 3 and 4_The distal ;ejunal segment was aıso ligated with
penrose drains in ıts proximal and distal ends 20-30 cm epart Ior luminal occlusion in all animals. Blood. pa ritoneal lIuid and
intestinal biopsy samples were conecteo both betore ischemia and arter ischemia and reoerıusıon . Complete blood count.
oxygen states. aco-bese. electrolyte and glucose ıevers in blood were meas ured, and taetic acid level in peritoneal tluid
was alsa measured. Meteover. intest inal mucosat damage was atso deterrnined based on Chiu's standard scale . One nour
after repertcson. stal istically significanl improvements were observed (P<O.OS) on pH, PC02, P0 2, Oa saturalia n and tae­
tic acid ıeveı in ananals treated with DMSO in comparison with Nacıtreatec animaıS . it was concluded ttıat DMSO provided
an incomplete healing. and that use of DMSO itse tt cou1d not be sufficient on the ischemia repe rtusian injury in the in­
teslines.
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Giriş

intestinal strangülasyon obstrüksiyon (iSO), hem
luminat hem de vasküle r oklüzyonun bir arada olduğu

gastrointestinal sistemin önemli bir hastalığ ıd ı r (Arden
ve ark., 1989; Reeves ve ark., 1990). insan ve hay­
vanlarda ölümün önemli sebepleri arasında sayı lan

iSO'un, Amerika'da insan ölümle rinin % 3'ünün nedeni
olduğu bildirilmiştir (Reeves ve ark., 1990). intestina!
strangülasyon obstrüksiyonlan. evcü hayvanlardan
özellikle atlarda rnomidite ve morteıües! yükse k olan bir
hasta lı kt ı r (Prichard ve ark, 1991). insan ve evcü hay­
vanlarda intestinal strançutasyon obstrüksiyonlarının

prognozuna, erken tan ı ve tedavisinin zamanında ya­
pılamaması nedeni ile işemi-repertüzyon yıkımlanması

ve gangrenden dolayı bağırsak segmentinin re­
zeksiyonu ile sonuçlandığ ından kuşkuyla bakılı r (Taşçı

ve ark. 1995).

Araştırmacıla r {Harisch ve ark.. 1989; Reeves ve
ark., 1990), l ntestlnaı strangülasyon obst rüksiyonlarda
operatil olarak kan akımının tekrar sağlanması (re­
perfüzyon) sırasında bağ ırsaklarda oluşan yı ­

kı mlanmanın, işem ik dönemde ksantin dehidrogenazın

konversiyonu sonucu oluşan ksantin oksldazdan or­
tama salınan serbest radikallerin dokulardaki yı kıcı et­
kilerinin (hpit peroksidasyonu) artması nedeniyle
devam ettiğin i belirtmektedirler.

ISO'Iarln işem l ve reperlüzyon dönemlerinde or­

tamda biriken .0-2 ve ·OH· radikallerinin temizlenmesi
amacıyla çeşitli antoksldan farmakolojik ajanlar (sü­
peroksit dismötaz. katalaz. mannito l, allopurinol, de­
teroksamin vb) kullanılmış ve bu ajanların içinde di­
metüsültokstt (DMSO)'de araştırmalara konu olmuştur.

DMSO'nun analjezik, antienflamatuvar, diüretik, ser­
best hidroksi! radikali temizleyici, antitrombojenik,
enzim inhibisyonu, penetrasyon arttırıc ı , krioprotektif,
radioprotektif ve antimikrobiyel etkileri bulunmaktadır

(Brayton, 1986: Arden ve arx., 1989). işemik bağırsaklı

kedilerde DMSO'nun operasyondan önce kullanılması

ile i şemik bağırsaklardaki ileri yıkımlanmaları (re­
perfüzyon hasarı ) önlediği, bu koruyucu etkisini ise hid­
raksil radikallerini temizleyerek, mural ödemi ve aşırı

mikrovaskülar trombozu gerileterek 'oluşturduğu bil­
di rilmişt ir (Parks ve arx., 1982).

iSO'ın tedavisi genellikle şirurjkal olarak yapılır.
Strangülasyon obstrüksiyonun oluştuğu bağırsak seq­
mentinde, gangren!eşmenin gel işmediği erken dö­
nemde mural kan akım ı tekrar sağ lanmaya çalışrlrrken .

gangrenleşmenin bel irlendiği gecikmiş dönemde ise
gangrenli bağırsak segmentin in rezeksiyonu yap ı lır. Şi­

rurjkal yaklaşımlar yan ında erken dönemde tan ısı ya­
p ılan intestinal strangülasyon obsnü ksiyonlannoa, nor­
mal murat kan akım ı sağland ı ktan sonra doku

88

hücrelerinde hiperoksi sonucu ortaya çıkan ve şirurjkal

müdahaleden sonra da yıkımlanmayı devam ettiren ser­
best radikalterin temizlenmesi için eksojen an­
tioksidarüann kullanım ı, pratikte önerilen önemli bir uy­
gulamadı r. Bununla ilgili olarak , araştırmalara konu olan
DMSO'nun hayvan ları n ince ve ka l ın bağırsaklarında

oluşan işerta ve reperfüzyon yıkımlanmalarında ko­
ruyucu etkisi hakkında fazla bilgi mevcut değildir. Bazı

araştırmacılar (Ravid ve arx., 1983: Taşç ı ve ark.,
1995)'a göre bağırsak işemilerinde DMSO'nun ko­
ruyucu etkisinin olduğu ileri sürülürken, baz ı araş­

tırmacılar (Arden ve ark., 1989; Arden ve ark., 1990:
Beeves ve arx.. 1990)'a göre ise DMSO'nun koruyucu
etkisinin olmadığı ifade edilmektedir.

Sunulan bu çalışmada, iso sonucu oluşan işemi­

reperfüzyon hasarı sırası nda ortaya çıkan ve güçlü sl­
totoksik etkisi olan hioroksf radikalinin spesifik an­
tagonisti olan DMSO' nun, köpek jejunum'unda de­
neysel o luşturu lan işemi-reperfüzyon hasarında

koruyucu etkisinin araştırı lması arnaçıandı.

Materyal ve Metot

Araştı rmada hayvan materyali olarak, yaşları 1-5
arasında değişen ve canlı ağırl ıkla rı 10·40 kg arasında

olan toplam 24 adet sağlıkl ı köpek kullanıld ı. Araştırma ,

6' şarlı köpekten oluşan 4 grupta gerçekleştiri ldi. Bu ça­
l ışma S. Ü. Veterine r Fakü ltesi Cerrahi Anab ilim Dalı

Kliniklerinde gerçekleşti ri ldi.

Köpekleriri gene l anestezileri, 2 mg/kg ksilazin hid­
rokıorür (Rompun®, Bayer) ve 20 mg/kg ketamin hid­
rokorür (Ketanesw; Alke)'ün iM enieksiyonlan ile o luş ­

turuldu . Bütün köpeklerde xipho-umbilical median
laparotomi uyg uland ı.

Tam vasküler oklüzyon (aperfüzyon)'lu iSO'un
oluşturulması: Grup i (Kontrol i) ve il (Deneme I)'deki
köpeklerde tam vasküler oklüzyon (aperlü zyon)'lu iso
oluşturmak için, aorta abdom inalis'ten ç ı kan ve ba­
ğırsakla rı n büyük bir kısm ı nı besleyen arteria me­
senterice craniaüs (AMe r ten köken alan ve yaklaşık

olarak 20-30 cm' lik distal jejunal segmenti besleyen ar­
teria jelereres ve bu bağırsak segmentinin drenajını

sağlayan vena [ejuna ies'l serbest hale getirmek için et­
raflarındaki yağ dokusu küt diseksiyonla dikkatli bir şe­

kilde ayrıld ı. Serbest hale getirilen arterıa ve vena je­
junales'lerde kan ak ımın ı tam olarak enge llemek için
atravmat ik otomatik Buldog klempi , arte rin ikiye ay­
rılmadan önceki kök kısmına venayı da içine atacak şe·

kilde uyguland ı. Arterin bağı rsak segmentine yakın ikiye
ayrıldığ ı bölgede de herbir data manuel Buldog klempi
yine verıay ı da içine alacak şekilde uygu landı. Grup i ve
lI'deki köpeklerde belirlenen 20-30 cm uzun luğundaki

distal jejunum segmentinde luminal ve kollateral da-



Köpek ler de Deneysel Dluştur-ulan Değ i şik Ti p İn ı estinal Strangü tusyun.•.

,

r
i

marları n okluzvonu amacı ile segmentin proksimaline
ve distaline 5 mm enindeki penroz lastik drenlerıe li­
gatürler uygulandı.

Tam vasküler oklüzyonlu iSO oluşturulan bir sa­
atlik segmental işemiden sonra mezenter iyel da­
marlara (transvasküler) uygulanan Buldog klemp leri
ve bağ ı rsağa (transmu ral) uygulanan ligatürler açı larak

bir saat sürecek reperfüzyon safhası başlatıldı . Aynı

zamanda grup I'deki köpeklere 5 mllkg hesabıyla %
0.9'luk NaCl, grup lI'deki köpeklere ise 1 gfkg hesab ı

ile serum fizyolojik içinde % 20'lik solüsyon haline ge­
tirilen DMSO (Sigma) iv olarak uygulandı.

Düşük akımiı vasküler oklüzyon (hipoper­
füzyon)'lu iSO 'un oluşturulması: Grup III (Kontrol ii) ve
IV (Deneme lI)'teki köpeklerde düşük akımh vasküler
oklüzyonlu (hipoperfüzyon) iso o luşturmak için çev­
relerindeki yağ dokusundan küt diseksiyonla serbest
hale getirilen arteria ve vena jejunales'lerin çapla rı bir
kompas ile ölçüldü. Bu gruplardaki tüm köpekle rde ar­
teria ve vena lejunales'lenn çaplarının yaklaşı k olarak 2
mm olduğu belirlendi. Bu damarlardaki kan akı mını

tahmini olarak % 50 oranında geriletmek için 1 mm ça­
pında Steinman pin arterfa jejunales'in kök kısm ın ın ya­
nına damara para lel bir şeki l de yerleştiri ldi ve hem ar­
teri hem de Steinman pini içine alacak şekilde O
numara ipek iplikle ligatür uygulandı. Daha sonra Ste­
inman pin liçatür içinden çıkarılarak arterin liçatür ye­
rindeki çapının 1 mm civarında olduğu gözlendi. Vena
jejunales'e de artere yapılan ligatür işleminin ayn ıs ı uy­
guland ı. Grup 111 ve IV'deki köpeklerde de belirlenen
20-30 cm uzunluğundaki distal [ejunum segmentinde
de luminal ve kollatera l damarları n okluzyonu amacı ile
segmentin proksima line ve distaline 5 mm enindeki
penroz lastik drenlerle ligatürler uyqclandı.Daha sonra
laparotomi yarası bilinen yöntemle kapatıldı.

Düşük akımi ı vasküler okıüzyon l u. iSO oluşturulan

grup iii ve IV'te bir gün sonra yapılan retaparotomi ile
24 saatlik segmental işemiden sonra damarlara ve ba­
ğırsağa uygulanan ligatürler kalemla rak bir saat sü­
recek reperfüzyon safhas ı başlatıldı. Ayn ı zamanda
grup IIl'teki köpekle re 5 mllkg hesabıyla % 0.9'luk
NaCl, grup IV'teki köpeklere ise 1 glkg hesab ı ile
serum fizyolojik içinde % 20 'lik solusyon haline ge­
tirilen DMSO (Sigma) iv olarak uygu land ı.

Bütün gruplardaki köpeklerden, anestezi uy­
gulandıktan hemen sonra (p reişemik) , transvasküler
klempler ve transm urat ligatürler uygulandıktan ve
gruplara göre belirtilen süreler (grup i ve lI'de 1 saat,
grup iii ve fv'te 24 saat) sonunda (işemik), uygu lanan
bütün ligatürler ve klempler kald ın lıp belirtilen ilaçla rın

verilmesini takip eden 1 saat sonra (reperfüzyon) kan,
penton sıvısı ve bağ ırsak biyopsi örnekleri alındı . Daha
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sonra laparatomi yaralan bilinen yöntemle kapat ı ld ı.

Araşt ı rmada ku llanılan bütün köpeklerin postoperatif dö­
nemde yaşatı lab ilmesi için parente ral sıvı ve antibiyotik
uygulamaları ile 24· 48 saat sonra normal gıdalan ve­
rildi.

Kan örnekleri bütün köpeklerden vena cephallee
antebrachii'den stern enjektörterte alındı. EDTA'li he­
mog ram tüplere alınan kan örne klerinde eritrosit sayısı

(RBC) , hematokr it değer (Ht), trorrocen sayıs ı (PL1), lö­
kosit sayıs ı (WBC) ve hemoglobin miktarı (Hb) "Me­
donic" marka , ~CA 530" model, "Blood Cell Co unter ile
belirlendi. Alınan venöz kan örne klerinde pH, PC02,

P02, HCO', baz fazlalığ ı (BE), O2 saturasyonu (02

SAT), Na+, K+, iyonize kalsiyum (ICa+2
) düzeyleri "Ciha­

Corn ing" marka, ~288 Blood Gas System" model kan
gazla rı analiz ötü ile ölçüldü . Bütün köpeklerden alınan

kan örneklerinden elde ed ilen plazmada glikoz düzeyi,
glikoz test kitleri (Dyasis) kullanı larak "Shimadzu"
ma rka, "UV 2100" model speklrofotometre ku llan ılarak

enzimatik-kolorimetrik yön temle ölçüldü.

Periton sıv ısı örnekleri steril enjektör vasıtasıyla ba­
ğ ı rsak ansala n aras ından toplandı. Eniek töre toplanan
periton sıvısı santrifüj tüpüne aktarı larak 1500 devtr/t ü
dakika sürey le santrifüj edildi. Bütün köpeklerden top­
lanan hücreden yoksun periton s ıvısındaki laktik asit se­
viyes i; "Siqma" firmasınm haz ı rladığı "Laklaf' test kitleri
kullanılarak "Shirnadzu" marka, "UV 2100" model spekt­
retotometre kullanılarak enzimatik-kolorimetrik yön­
temle belirlendi.

Bağ ırsak biyopsi örnekleri, tüm köpeklerde distal
lejuna! segmentin antimezenterik bölgesine yapı lan 0.5­
1 cm eninde 1-2 cm uzunluğunda ve bağırsağın bütü n
katmanları nı içine alan ensiıyonlarla elde edildi. Ensize
edilen bölge iki kat dikişle kapatile n. Toplanan biyopsi
ömek leri soğuk serum fizyolojik ile yı kandıktan sonra,
histopatolojik incelemeleri yapılana kadar % 10'luk for­
ma lin soıcsvonu içinde muhafaza edildi. Hazı rlanan pa­
rafin bloklarından 5 ~ kalınlığında kesitler alındı ve He­
motoksi len-Eosin (HE ) ile boyanarak ı ş ı k

mikroskobunda değerlendirildi. Doku kesitlerinde his­
topatolojik olarak oluşan hasarı n derece lendirilmesinde
Chiu ve ark. (1970)'nın belirttiğ i standart skala ku llan ı ld ı

(Tablo 1).

Bu çalı şmada elde edilen veri ler, ortalama değer±,

ortalama değerin standart hatası "Mean±SEM" şeklinde

gösteri ldi. Araşt ı rma boyu nca belirtilen ömekleme za­
manlarında hayvanlardan elde edi len hematolojik ve bi­
yokimyasal değerlerden; grup içi preişemik. i şemik ve
reperfüzyon veri ler inin analizleri için 'teöımn iki örnek t
test i", gruplar aras ı ayn ı zaman noktalarında elde edilen
veri lerin analizi için de "bağımsız iki örnek t fest i" (Stu­
oent's t testi) uygulandı. Chiu ve ark. (1970)'n ın standart

ir-----
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Tablo 1. Chiu ve ark.(1970)'na göre inlestina! mukoza! hasann mikroSkopik derecelendirme skalası

Hasar
Derecesi Histopatolojik Degşiklikler

o Villuslar normal
1 ViIiusta lamina epitelialis ile lamina propria aras ında st.bepitelial boşluk oluşması ve genellikle kapillar konjesyon
2 Lameıa epilelialis ile lamına propria arasındaki boşIugun genişlemesive viUusun daha aşağı kesenıeree iler1emesi
3 Vdtusuı tum bölümlerinde lamina epitelialisin lamina propria dan ayrılması ve bazuanran uç kısımlanndaki epitel in dö­

külmesi
4 lamila epitelialisin tamamen dökülerek silinmesi, kapillar damarlarda d~atasyon, bazen propria'da seaöıarae. vi l­

kJslarda atrofi
5 lamina proprian ın yıkımtanması vehemoraji

ska las ı kullan ı la rak hasar derecesi tespit edilen biyopsi
örnekleri arasındak i farkla rı n istatistiksel analizi için de
nonparametrik "Mann-whltney testi kullamldı.

Bulgular

Araştırma ile ilgili yap ılan laboratuvar analizleri ve
sonuçlan Tablo 2 ve Tablo 3'de gösterilmişti r. Grup
IV'tekl köpeklere tedavi amacıyla reperfüzyon dö­
neminde uygulanan OMSO: pH. PC02. P02, ve O2
satürasyonu yönünden grup ıı neki köpeklere verilen
NaCrden istatistikl olarak anlamlı (P<Ü.DS) cüzeırreıer
sağlamıştı r.

Makroskopik bulgular. Transmurat ve trans­
vasküler oklüzyonlar oluşturulduldan ve gruplara göre
belirtilen süreler !:>eklendiiden sonra (işemi) yap ı lan kli­
nik gözlemde işemi oluşturu lan distal jejunum seg­
mentinin gruplara ve hayvanlara göre değişik de­
recelerde koyu kırmız ı-siyah renlde (siyanatik) oldugu,
ayrıca transmural ödem, mezenteriyel venada di­
ıatasyon . bağırsak lumen inde gaz oluşumunun art­
masına bağlı luminaJ distensiyon, segmenne peristaltik
hareketlerin olmaması , periton s ıvıs ın ı n arttığ ı ve se­
rasanguinöz karalderde olduğu görüldü (Şekil 1-A).
işemik dönem biyopsi ömeği alındığ ı zaman int­
raluminal kanama olduğu belirlendi. Grup i ve Il'de
ışem numuneleri toplanıp gruplara göre belirtilen ilaç­
lar uyguland ı ldan ve 60 dakika beklendiiden sonraki
reperfüzyon döneminde yapı lan klinik q özıerrce ba­
ğırsak renginin büyük oranda norma le döndüğü. trans­
moral ödemin kısmen azald ı ğı , mezenterik venadaki
diıatasyonun kaybolduğu. luminal distensiyonun ta­
mamen ortadan kalldığ ı , segmentin penstaftik ha­
reketler yaptığ ı ve bu hareketıenn d iğer segmentler ile
koordineli olduğu , perr ten sıv ısın ın işem ik döneme
göre biraz daha artış gösterd iği ve reperlüzyon dö­
nemi biyopsi örneğinin ahrvnası sı rasında intraluminal
kanaman ın devam ettiği belirlendi (Şeklı 1-B). Bununla
birlikte aperfıizyon oluşturulan ve tedavi amacıyla

OMSO kullan ılan grup ı rdeki köpeklerde reperfüzyon
döneminde belirtilen yukarıdaki makraskepik bul­
gu la rın , NaCl uygulanan grup I'deki köpeklere göre
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normale daha yakın olduğu gözlendLGrup i ve II'deki
bütün köpekterin postoperatif dönemde normal ya­
şamla rın ı sürdürdükleri gözlendL Hipoperfüzyon oluş­

turulan grup ii i ve tvte işemi oluştımrldukten ve 24
saat bekledikten sonra yapılan relaparotomtde bu
gruptaki köpeklerde. belirtilen makroskopik bu lguların

daha şiddetli oluştuğu gözlendi (ŞekiI 1-C). Grup lII'teki
köpeklere NaCl. grup IVteki köpeklerede DMSO uy­
qutandıktan ve 1 saat bekledilden sonra reperfüzyon
döneminde yapılan ktinik qözlerrde makroskopjk bul­
guların şiddetinde hafif aıalma olduğu beli rlendi(Şekil

ı -O). Bununla beraber makroskopik bulgulann dU­
zelmesi açısından grup iii ve IVarasında belirgin bir
fark gözlenmed i. Grup iii ve IVdekl köpeklerden
3'ünün postoperatif 24. saatte, 4 'ünün ise 48. saatte öl­
düğü. diğer köpeklerin ise yaşamlarını devam et­
tirdikleri gözlendi.

Mıkroskopik bulgular. Bütün gruplardaki kö­
peklerden preişemi. işemi ve reperfüzyon dö­
nemlerinde alınan ve Chiu ve ark. (1970)'nın standart
skalas ına göre değerlend irilen bağırsak mukozas ı or­
talama histolojik hasa r dereceleri Tablo 2 ve Tablo
3'de sunu lmuştu r.

Apeıfüzyon oluştu rulan i ve II. gruplarda işemik

dönemde oluşan hasarın derecesinin 1·3 arasında de­
ğ iştiğ i saptandı. Hasar derecesi ı olarak belirlenen ke­
sine rde. bazı vncsıenn apeksinde lamina enitejaüs He
lamina propria arasındakl bağlantının bozulması so­
nucu yer yer boşlukların o luştuğu, lamina propriada hi·
peremi ve mononükleer hCıcre infiltrasyonları belirlendi
(Şekil 2-8) . Hasar derecesi 2 olarak tesp it edilen ol­
gularda ise, lamina eoteuaus ile lamina propria ara­
sında suoepiteüaı boşluk oluşumu ve bu boşluklann

değişik derecelerde villusun distaline doğru uzamas ı

belirlendi (Şeklı 2-G)_ Hasar derecesi 3 olarak sap­
tanan biyopsi örneklerinde lamina eptejalts ile lamina
propria arası nda oluşan subepitelial boşluğun villusun
distaline kadar i lerlediğ i ve lamina epitelialisin villusun
üst 113'ünde tamamen döküldüQü görüldü. Bazı ol­
gularda lamina propriada lenfatiklerde genişleme. mo­
nonükleer hücre infiltrasyonu ile submukozada yer yer
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ödem gözlendi (Şekil 2-D).

Hipoperfüzyon oluşturulan iii ve IV. gruplardaki
işemik dönemde ise, oluşan hasarın derecesinin 3-4
arasında değiştiğ i belirlendi. Hasar derecesi 3 olarak
saptanan kesltıerin mikroskopik incelen mesinde la­
mina eptteliahs ile lamina propria arasındaki su­
bepiteüal boşluğun villusun distaline kadar ilerlediği,

birçok viIIusta lamina epitelialiste dejenerasyon ve
nekroz sonucu epitelierin lumene dökü ldüğü sap­
tandı. Lamina propriada ise hafif hiperemi, len­
fatiklerde genişleme ve mononükleer hücre in­
filtrasyonlan görüldü (Şekil 2-D). Hasar derecesi 4
olarak tespit edilen kesitlerde ise; lamina propriadan
ayrılan lamina epitelyalisin tamamen nekroza uğ­

rayarak yıkımlandığı ve villuslarda atrofi ol uştuğu gö­
rüldü. Ayrıca propriada monon ükleer hücre in­
filtrasyonları belirlendi (Şeki l 2-E).

Aperlüzyon gruplarının (I ve ii. gruplar) re­
perlüzyon döneminde alınan bağırsak biyopsi ke-

sitle rinde oluşan hasar derecesinin 2-4 arasında de­
ğiştiği saptandı. Hasar derecesi 2 ve 3 olarak be­
lirlenen kesitlerde işemik dön emde belirtilen 2. ve 3.
derece hasar ile benzer bu lgular tespi t edildi (Şeki l

2-C, D). Hasar derecesi 4 olan kesill erde ise; lamina
epitelialis in lamina propriadan tamamen ayrıldığı ve
nekroze ola rak döküldüğü tespit edildi. Propriada ise
mononükleer hücre infiltrasyonu saptandı (Şek il 2­
E).

Hipoperlüzyon g ruplarının (111 ve ıv . gruplar) re­
perlüzyon döneminde alınan kesitterin rnikroskoplk in­
celemesinde, oluşan hasarın derecesinin 3-4 arasında

değiştiği tespit edildi. Hasar derecesi 4 olarak be­
lirlenen kesitle rde: lamina epite lialisin nekroz sonucu
tamamen dökü ldüğü, kript epitel hücrelerinde yer yer
dejenerasyon ve nekrozun bulunduğu görüldü. Bazı

olgularda lamina propriada nekroz ve mononükleer
hücre infiltrasyonu. submu kozada ise yer yer ödem
belirlendi (Şekil 2-D, E).

F

Şekil 1. Grup lI'deki bir vakada işemik dönem (A), reper1üzyon dönemi (B) ve Grup IV'teki bir vakada işemik dönem (C), re­
per1üzyon dönemi (D) görünümü

91



CEYLAN. Koç

Tablo 2. Apeıfüzyon oluşturulan gruplarda (I ve li. gruplar) laboratuvar analizleri sonuçlannın ortalama
değeneri (MearttSEM)

G"""" Numuneler
(0=6) Parametreler Preişemi lşen> RepertUzyon

HEMOGRAM ANAlIZLERI

ABC (x1C15lmm3) 5.27±O.61 5.66±O.52 5.59±O.54
Grup t Hı (%) 36 .D2±4.36 39 .20+...3.91 38.45±3.B6
(Kontrol l) PLT (x103/mm 3) 2BB.50±59.9 337.30±S3.7 320.00±48.3

WBC (x103/mm3) 12.60+...2.46 11.18±2.64 12.27±2 .65
Hb (gtdl) 11.BD±1.36 12.53+1.24 12.27+1.23

ABC (xlC15/mmJ ) 5.BB±O.SB 6.0B±O.56~ 5.94±O.53

Hi ("lo) 39.62±3.70 40.9B±3.60 III 40.33±3.18

Grup ii PLT (xl03/mmJ ) 39B.00±72 .0 464.7D±61.6 500 .2D±6S.0 $

(Deneme I) WBC (x l03/mm3) . 13.10±1.70 11.25±1.71 41 11.35±1.B2

Hb (gtdl) 12.72±1.21 1 3.23±1 .22 ı:ı 13.02±1 .06

VE NÖZ KAN ASIT-BAZ, KAN GAZLARı VE ELEKTROUTLER

pH 7.292±O.02 7.240±0.04 7.213±O.05
PCO, (mm Hg) 46.32±4.04 51.00±4 .11 59.6B±6.63
PO, (mn Hg) 41.6017.62 44 .10±12.7 42.20+--8.92

G""ı HGO,- (nvnol'L) 2O.43±1 .40 19.18±2.20 2O.0S±2.06
(Kontrol l) BE (nvnol'L) -4 .08±2.01 -5.63±2.B9 -4.67±2.61

Oı SAT ("lo) 63.5O±10.1 55.4 ±13.1 56.09±12.7

Na' (mmoVL.) 143 .50+...2.41 133 .78±4.48 138 .BB-+4.37
K' (m lT1Ot1..) 4.48±123 3.S3±O.23 4.54±1.37
ıe..' (mmcAA..) O.G2....-tQ.12 O.67±O.12 O.76±O.09

PH 7.303±O.02 7.193±O.0341 7.216±O.02Q,t
Pco, (mm Hg ) 53. 17±2.26 6O.4S±4.59 57.9B±3.23
po, (m m Hg) 39.82--+i5.52 44 .7 1±3.69 47.45±3.B4

Grup ii HCo,- (mmoVL) 20.43±1.16 20.72±1.04 19.05±O.62
(Deneme i) BE (mmoVL) . -3.78±1.42 -3.B5±1.21 -5.43±O.9 1

o, SAT (%) 48.22±6.35 44 .98±7.36 57.08±6.25t
Na' (mmoVl) 136.37±4.21 134.45±3.83 136.S8±4.11
K' (mmo Vl) 6.00±2.61 3.63 ±O.14 3.7O±Q.15
ICa+2 (mmoVL) O.75±O.10 O.86±O.10 O.81±O.O3

Grup i Glikaz (mgtdl) 99.78±6.25 97.67±5.33'(ı 75.03±4.43 Q, t
G~ ii Glikaz (mgtdl) 102 .93±7.36 BB .44±4.75 (ı 81.35+...3.92 O, t

G"" ı P8-LA (mgtdll 4. 19±Q.B4 26 .Q2±3.02 4l 31 .B5±2.75 Q, t
Grup ii PS-LA (mgtdll 6.04±2.14 27.70iS.9l Q 2RB2±2.954ı

G""ı Histo loıi k hasarı O.33±O.21 2.50±0.34 O 3.17±O.31 0
Grup U Histolojik hasarı O.17±O.17 2.67±O.33 O 3.00±Q.26 O

1. Histoloj ik hasar de recelend irmesi için materyal ve metot bölümüne bakınız.

PS-lAperilon sıvısı taktik asil.

o: Preişemi numunes ine göre önemli P<O.Q5.
t: lşemi numunesine göre örıenl i P<O.05. .
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Tablo 3. Hipopertüzyon oluşturulan gruplarda (ll l ve iV. gruplar) laboratuvar anal izleri sonuçlarının or-
talama değerleri (Mean±SEM)

Gruplar Numuneler
(n=6) Parametreler Preişemi lşemi Repertüzyon

HEMOGRAM ANALIZLERI

RBC (x lQ6/mm3) 6.49±0.49 7.42±0.62 qı 6.82±0.56 t

Grup III Hi (%) 45.02±3.19 52.02±4.83 O 46.95±3.70 t
(Konirolli) PLT (xl 03/mm3) 327.20±35.3 3D8.30±41 .0 296.30±35.6

WBC (xlQ3/mm3) l3.02±2.07 22.87±5.49 <lı 2a.55±5.7a

Hb (gldı) 14.97±O.99 16.92±1.40 ılı 15.63±1.19t

RBC (xl ()6/mm3) 6 ,13±O.2D 7.13±O,2D ı> 6.B2-+O.24 Q

Grup LV Ht (%) 3B.75±1.BB 50.65±2.2l qı 47.95±2.48 O
(Deneme ii) PLT (xl Q3/mm3) 324.3Q±31.7 372.00±38.7 342.70±47.4

WBC ' (xl 03/mm3) 9.45±1.83 24.25±3.53 <ll 20.58±3.45 çı

Hb (gldı) l3.l 2±O.76 l6A5±O.56 qı 15.35±O.65

VENÖZ KAN ASi T-BAZ. KAN GAZLARı VE ElEKTROLlTlER

pH 7.329±O.Dl 7.267±O.D2 f 7. 1 99±O .02ı;ı . t

PC02 (mm Hg) 39.10+2.13 45.52±1.99 58.18±4.02 Q. t

PO, (mm Hg) 44.22±4.96 40.17±3,47 30.73±1 .62 Q.t
Grup III HC03- (mmoVl ) 19.78±O.95 18.68±O.92 18.82±1 .10
(Kontrol U) BE (mmoVl ) -5.03±1.27 -6.37±1.22 -7.03±O.96

02 SAT (%) 73.33±5.6D 65.93±5.44 46.25±3.55 Q, t
Na' (mmoVl) 14D.95±4.23 126.68±7.39 134.63±5 .38
K' (mmoVl) 3.19±0.23 6.79±2.34 7.34±2 .59
ICa+2 (mmoVl) 0.90±0.19 1.02-+0.24 1.09±O.19

PH 7.321±O.03 7.204±O.04 7.298±O·04 t . :
PC02 (mm Hg) 33,98±3.00 42.53±5.61 32.78±4.38 ·

PO, (mmHg) 40 ,43±3.57 39.S8±7.69 65.13±8.38 O. t ."
Grup LV HC0 3- (mmoVl) 18.18±1.12 16.20±1.84 17.43±1.81
(Deneme ii) BE (mmoVl) -7.27±1.45 -9.7B±2.99 -7.48 ±1,40

Oı SAT (%) 69.97±4.93 58.37±9.34 83 .25±B.14 t . "
Na' (mmoVl) 139.72±2.69 135.38±4,41 137.00±0.89
K' (mmoVl) 2.88±O.19 4.3D±1.03 4.5O±O.81
ICa+2 (mmoVl) 0.99±O.13 1.07±O.2l 1.01±O.35

Grup III Glikoz (mg/d ı) 109.81±B.B7 98.19±4.94 41 9O.99±3.95 O. t
Grup LV Glikoz (mg/d ı) 94.D7±6.22 89.13±5A7qı 81.75±4.18 qı. t

Grup III PS-LA (mg/dı) 6.95±1 .7D 4S.57±6.35 qı 66.26±6.41 O. t
Grup LV PS-LA (mg/dı) 4.38±1.37 4B.89±4.01 0 49.79±6.40 O

Grup III Histolojik hasart O.1 7±O.17 3.50±0.22 o 4.00±0 .OO o
Grup LV Histolojik hasar' O.33±O.21 3.67±O.21 0 3.B3±O.17 o

1. Histolojik hasar dereeelendimıesi için materyal ve metot bölümüne bakınız.

PS-LA:perilon sıvısı lakhk asiL.

o: Preişem i numunesine göre önemli P<O.05
t : işemi numunesine göre önenli P-:;O,05.
":Grup III'ün reperfüzy on numunesine göre önemli P<O,05. 93



CEYLA:". KOÇ

Şeld 2.K~~~ alınan bağırsak biyopsilerinde iso sonucu Oluşan hıstopatoloıık hasarıann görünürnı.:ı: A. Normal bagırsak vıl·
lusunun.gorunumu. hasar oerecesı O. H&E, X120: B. Hasar derecesi 1, H&E, X135: C. Hasar derecesi 2, H&E, X125; D. Hasar
eerecesı 3, H&E, X125; E. Hasar derecesi 4, H&E, X85

Tart ışma ve So nuç

lntestinat strangülasyon obstrüksiyonu sonucu
gel işen işemi-reperfüzyon hasan mukozal bariyerin
bozulmasına, enterositleroe ve endotelyar hücrelerde
yıkımlanmaya. bakteriler ve toksinleri ile bağı rsak hor­
menların ın mezenterik sirkülasyona katılmasına neden
olmaktadır. Postişemik dönemde (reperfüzyonda) mu­
kozal hasar oluşturan birçok mekanizmadan batı ­

sedilmiştir. Bunlar; serbest radikal oluşumu. luminal
proteazlar, nötrofil lökosit infiltrasyonu sonucu en­
zimatik yı kımlanma, tosıoıoaz Aı 'nin aktivasyonu, rhe­

olojik faktörler, trombosit agregasyonunun artması ve
kapillar damartarda hasar oluşumlandır (Soros ve ark.,
1991). Sunulan çalışmada, köpeklerin distal jejunum
seg~nt.ine uygulanan iki tip inlestinal strangülasyon
obstruksryonu sonucu oluşan işemi-reperfüzyon ha­
san, birçok araştırmacı (Granger ve ark., 1981; Boros
ve ark., 1989: Hassinger, 1 997)'oın belirttiği gibi sis­
temik. morfolojik ve histopatolojik olarak karakteristik
oozuktuklara neden olmuştur.

Araştınnacılar (Harisch ve ark. 1989: Nagy ve
ark., 1990; Wilson ve Stick, 1993; Wilkins ve arx.,
ı 994; Heino ve ark., ı 997) deneyseloluşturdukları in-
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testinal strangülasyon obstrüksiyonlannın işemik dö­
nemlerinde kan pHsın ın düştüğünü, reperfüzyon dö­
neminde de pH'daki düşüşün az olmakla beraber
devam ettiğ ini belirtmektedirler. Sunulan bu çalışman ın

bütün grup larında işemik dönem ortalama pH değerinin

preişemi k döneme göre düşüş göstermesi (Tablo 2 ve
Tablo 3) belirtilen araştı rmac ı ların bu lgu larına paralellik
göstermektedir. i şemik dönemde pH'da oluşan bu
düşüş, bakteriyel fermantasyonun ve işemik hücrelerin
asit metabolitlerini (Iaktik asil vb) normalden çok üret­
mesi ve bu metabclnlenn ortamda birikmesinin bir so­
nucu olabilir. Bu çalışmada bütün gruplarda belirlenen
reperfüzyon dönemi pH değerleıi preişemik dönemlere
göre düşük olmakla beraber, DMSQ uygulanan grup ii
ve IV ün reperfüzyon dönemi pH değerlerinin kendi işe­
mik dönem pH değerle rinden yüksek olduğu bu­
lunmuştur. Bu durum muhtemelen DMSO'nun, bu
gruplarda ışeminin oluşturulduğu segmenne bozulan
kapillar ve roukozat permeabiliteyi kısmi bir şekilde dü­
zenleyerek (Moore ve Bartone. ı 992) bağırsak lu­
meninde oluşan bakteriyel laktik asit metabolitinin pe­
ritoneal boşluğa transüdasyonunu ve dolayısıyla

sistemik dolaşıma geçişin i az da olsa engellemesiyle
üişkilendirilebıür. Zaten, DMSO uygulanan grup ii ve
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IV'te, reperfüzyon döneminde belirlenen periton sıvıs ı

laktik asit seviyesinin kendi kontrolleri olan grup i ve
III'ten daha düşük olmas ı bu il i şkiyi güçlendirmektedir.

Araştırmanın bütün gruplarında işemik dönemde
ortalama PC02 değeri preişemik döneme göre bir
yükselme göstermiştir (Tablo 2 ve Tablo 3). Harisch
ve ark ( 1 989)'nın, buzağılarda ve Wilkins ve ark
(1994)'nın, taylarda yaptıkları deneysel intestinal işe ­

milerde PC0 2 değerinin işemik dönemde artış gös­
terdiğin i belirtmektedirier. Belirtilen çalışmalarda araş­

tırmacı la r, işemik dönemde PC0 2'nin artış

göstermesini, intestinal işemide dokularda ve or­
ganlarda kan dolaşımın ın yavaşlaması veya durması

ile açıklamaktadıriar. Sunulan araştırmanın kontrol
grupla rının reperfüzyon dönemlerinde de PC02 değeri

artmaya devam ederken, deneme grupların ın re­
perfüzyon dönemlerinde ise düşüş göstermiştir. Bu
durum. DMSO uygu lamasının işemik bölgedeki hüc­
relerin enerji metabolizmasını düzenlemesi ve mik­
rosirkülasyon üzerindeki olumlu etkisi ile açıklanabil ir.

Birçok araştırmacı (Harisch ve ark. 1989; Wilson
ve Stek. 1993; Wilkins ve ark., 1994) 2.5 saatten fazla
süren inlestinal i şemin in sistemik hipoksiye neden ol­
duğunu ve sonuçta da organ izmanın ok­
sijenasyonunun bir göstergesi olan. P02'nin düş­

tüğünü kayoetmlşlerdlr, Araştırmanın aperfüzyon
grupları nda tşemi oluşturu lduktan sonra P02 değerinin

p reışemik döneme göre kısmi bir art ı ş göstermesi
(Tablo 2 ve Tablo 3) oluşturu lan bir saatlik i şeminin

sistemik hipoksi oluşturacak kadar uzun sürmemesi ile
açıklanabilir. Hipoperfüzyon gruplarında ise 24 saatlik
işemi süresi sonunda P02 değerinin preişemlk dö­
neme göre önemli olmayan düşüşü bu süre içerisinde
işeminin, sistemik hipoksiye neden olduğunun gös­
tergesi olarak kabul edilebilir. Bununla beraber araş­

t ırmada kontrol grupları olan grup i ve line NaCl uy­
gu lamasından sonra P02 düşmeye devam etmiş ,

deneme grupla rı olan grup il ve IV'te ise DMSO uy­
gulamasından sonra P02 yükselmiştir. Bu bulgu
DMSO'nun mikrosirkülasyonu düzenleyerek (Moore
ve 8ertone, 1992) organizmanın oksijenasyonunda
olumlu etkisiolabi leceğ i kanaatini uyandırmaktadı r.

lntestinal strangülasyon obstrüksiyonlannda ge.
Iişen intestinal işemik hasar metabolik esidozise. do­
layı sı yla sislemik hipoksiye neden olduğu için oksijen
saturasyonunun (02 SAT) azalması beklenen bir cu­
rumdur (Hariseh ve ark., 1989; Wilkins ve ark., 1994;
Turgut, 2000). Sunulan çalışmada tüm gruplarda
işemi dönemindeki O2 SAT değerin in , preişemik dö­
nemdeki değere göre düşüş göstermesi yukarıdaki

fikre paralellik göstermektedir. Araşt ı rmada DMSO uy-
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çulanan grup ii ve özellikle de grup ıvün reperfüzyon
dönemi ortalama 02 SAT değerinin , NaCl uygulanan
grup i ve III'ün reperfüzyon dönemi ortalama 0 2 SAT
değerinden yüksek olmas ı DMSO'nun işemik bölgede
lokal kan perfüzyonunu ve oksijenasyonu düzenlemesi
ve sistemik dolaşıma da bu etkilerin olumlu bir biçimde
yansıması şeklinde yorumlanabilir.

intestinal strangülasyon obstrüksiyon ile ilgili ya·
pılan deneysel çalışmalar (DeLaurier ve ark., 1989;
Karqıcı ve ark. 1991; Akgür ve ark., 1993; DeLaurier
ve arx.. 1994; Liao ve arx.. 1995; Günel ve ark.,
1998)'da, bakteriyel metabolizmanın ve işemik hüc­
relerin anaerobik metabo lizmalarının bir ürünü olan lak­
lik asilin periton sıvısında önemli derecede arttığı kay­
dedilmiştir. Sunulan çalışmada, 'bütün gruplarda işemik

dönem perilan s ıvıs ı laktik asit seviyesinin artması

(Tablo 2 ve Tablo 3) belirtilen çalı şma la rla paralellik
göstermişt i r. Araştırmada bütün grupları n reperfüzyon
döneminde de perilon sıvısı taktik asit seviyesinin artış

gösterdiğ i gözlenmekle beraber, DMSO uygulanan
gruplarda bu artı şın işemik döneme göre önemli ol­
madığı (P>O.05), NaCl uygulanan gruplarda ise bu ar­
tı şın i şemik döneme göre önemli olmas ı (P<O.05)
DMSO lehinde önemli bir bulgu olarak gözlendi. Re­
perfüzyon döneminde DMSO uygulanan gruplarda pe­
rilon sıv ıs ı laktik asit seviyesinin NaCl uygulanan grup­
lardan düşük kalması, Brayton (1986), ve Moore ve
Bertone {1992)'nin, bildi rd iği DMSO'nun intestinal işe ­

milerde prostoglandinleri inhibe ederek ve ar­
tenellerdeki vazospazrm çözerek kapillar ve mukozal
permeabiliteyi olumlu bir şekilde duzenleyebilmesi özel­
liğ i ile ifiş ki lendi ri lebi l i r. Çünkü işemik bağırsak seg­
mentinoe bozulan mukozat permeabilitenin düzelmesi
bağ ı rsak lumeninden periloneal boşluğa laktik asit tran­
südasyonunu azaltacaktrr.

Freeman ve ark. { 1 988)'nın, atlarm jejunum'unda
deneysel yaptı kları 3 saatlik intestinal slrangütasyon
obstrüksiyon ve Arden ve ark. ( 1 989)'nın da yine atıann

jejunum'unda uygulad ıkları 1 saatlik i şemi ve 1 saatlik
reperfüzyon hasarı s ı rasında, jejunum segmentinin si­
yanetik renkte olduğunu, bağırsak -cuvanmn (trans­
mural) ödernü o lduğu , segmentte luminat distensiyon
geliştiğ i , peristaJtik hareketlerin durduğu ve periten St ­

vısmm zamanla artış gösterd iğ i ve serosanguinöz ka­
rakterde olduğunu gözlemlemişlerd ir. Sunulan ça­
lışmada , hem aperfüzyon hem de hipoperfüzyon
oluştu rulan gruplarda jejunum segmenlinde gözlenen
makroskopik morfolojik bulgular, araştırmacıların mak·
roskopik bulguları ile paralellik göstermektedir. Bununla
birlikte, 1 saat aperfüzyon oluşturulan grup lI'de DMSO
uygulamasından sonra, yukarı da belirtilen makroskopik
bulgula rın NaCl uygulanan grup I'e göre gözle görülür
şekilde düzelmesi DMSO'nun mikrosirkülasyonu du-
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zenlerne. antıenflamatuvar ve ödem çözücü etkileri ile
ilişkilendinlebili r. Bununla beraber 24 saat hi­
poperfüzyon oluşturulan grup ııı ve IV'te oluşan mak­
roskopik hasarıann NaO ve DMSO uygu lamalarından

sonra iyileşmesi yönünden belirgin bir fark bu­
lunamaması DMSO'nun 24 saatlik hipoperfüzyon ile
oluşan işemik hasarıara etkili o lmadığın ı du­
şündürmüştü r.

Araşt ı rmacı lara (Parks ve ark., 1982; Arden ve
ark. 1990; Soros ve ark.• 1993; Taşçı ve ark., 1995;
Soros ve ark., 1999; Koltuksuz ve ark., 1999) göre ba­
ğırsaklara gelen kan akımının azalması veya tamamen
durması sonucu bağırsak segment(ler)inin normal fiz­
yolojik ve morfolojik yapıs ı bozulmaktadır. Çalışmada,

distal jejunum segmentine uygulanan iki farklı tip in­
testinal strançüıasyon obstrüksiyonu sonucunda ge­
lişen işerninin , jejurnun'da hasar oluşturduğu mak­
roskopik ve rnikroskopik bulgular ile gözlenmiştir. Chiu
ve ark., (1970)'na göre bağırsak villuslarında bulunan
epitel hucrelen (enterositler)'nin işerniye karşı oldukça
hassas oldukla rı ve işemik hasarda ilk şeki llenen mor­
folojik lezyonun, villustaki lamina epitelielis ile lamina
propria arasındaki subepitelial boşluk oluşumlandır.

Aynı araştırmac ı lara göre. bu subepitelial boşluk olu­
şumlan , genelde doku anoksisi sonucu permeabilitesi
bozulan kapillar damarlardan transüce olan sıvı so­
nuctxlur. Birçok araştırmacı (Parks ve ark., 1982;
Arden ve ark.. 1990; Boros ve ark. 1993; Taşçı ve
ark., 1995; Kottuksuz ve ark.• 1999) tarafından, in­
testinal strangülasyon obstrüksiyonlarının tedavisi
amacıyla yapı lan şinıqikal müdahale ile bağırsaklara

yeniden kan akımının sağlanması sonucunda gelişen

reperfüzyon hasannda. işemik dönemde oluşan in­
testinal mukozal hasann daha da şiddetlendiği kay­
dedi lmişti r. Sunulan araştırmada hem aperfüzyon hem
de hipoperlüzyon oluşturu lan gruplarda işemik dö­
nemden sonraki reperlüzyon döneminde ortalama in­
testinal mukozal hasann artması (Tablo 2 ve Tablo 3)
araştırmacıların bulgularını destekler niteliktedir. Par1<.s
ve ark. (1982)'na, göre reperfüzyon döneminde na­
sann şiddetlenmesinin en bUyük nedeni reperfUzyon
döneminde ksantin oksidaz tarafından ortama salınan

serbest radikallerdir. Aynı araşt ı rmacılara göre, vil­
luslardaki lamina propria ile Jamina epitelialis ara­
sındaki bağlantının sürekliliği için bu bölgede (bazal
membran) bulunan hyaluronik asit önemli bir korn­
ponenttir ve reperfüzyon döneminde ortaya ç ı kan ser­
best radikaller hyaluronik asitin yapısın ı bozarak, bazal
membran ı n bütünlüğünü sürdürmesini en­
gellemektedir. Bununla birlikte lamina epitelialiste bu­
lunan cnterosüıenn kendi aralarındaki bağlantıları da,
serbest radikaüerin sitotoksik etki mekanizmas ı olan
lipid peroksidasyonu sonucu bozulmaktadır.
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Arden ve ark. (1989). Reeves ve ark. (1990). ile
Arden ve ark ( 1 990)'n ın atlarda deneyseloluşturdukları

segmental 60 dakika işemik hasar sonunda kontrol qru­
buna NaCl, deneme grubuna ise DMSQ (1 gtkg iv) uy­
guladı klannı . reperfüzyonun 60. dakikasında yapılan

histopatolojik değerlendinnelerde, NaCl ve DMSO'nun
iyileşme üzerine önemli bir fark oluştu rmadığını ve
DMSO'nun hasarı korumada yetersiz kaldığı sonucuna
varm ış lard ı r. Bununla birlikte Ravid ve ark. ( 1983)'nın,

rat ların jejunum'una uyguladı k ları 150 dakikalık seç­
mental işemi ve arteria mesentenca crananete o luş­

turduklan 30 ve 60 dakikalık işemi sonucunda oluşan

hasarı tedavi amacıyla deneme gruplanna DMSQ (3 g
kg iv). kontrol gruplarına da NaCl uygulamışlardır. Aynı

doğrulttxla Taşçı ve ark.. (1995). ratlarda artere me­
senterca cranlalisjn ligatürü ile bir saat süreyle işemi

oluşturmuşlar, bu bir saatlik işemi sonunda kontrol gru­
buna NaCl. deneme grubuna ise DMSO (1.25 glkg iv)
uygulamışlardır. Araştı rmacılar (Ravieı ve ane. 1983;
Taşç ı ve atk.. 1995) reperfüzyonun 24. saatinde yap­
t ı kla rı histopatolojik incelemede DMSO'nun oluşan in­
testinal mukoza! hasarı önlemede NaCl'den istatistiki
olarak önemli (P<0.D5) olduğunu kaydetmişlerdi r. Su­
nulan çalışmada ise ne aperfüzyon ne de hi­
poperfüzyon oluşturulan gruplarda reperfüzyonun 60.
dakikasında yapılan histopatolojik incelemede
DMSO'nun oluşan intestinal mukozal hasan iyi­
Ieştirmede NaCl'den istatistiki olarak öneml i bir üs­
tünlüğü belirlenememiştir (P>O.05). Sunulan bu araş­

tırmada elde edilen histopatolojik bulgular. Arden ve
ark. (1989) ve Aroen ve ark. (1990) ile Reeves ve ark.
(1990)'nın yaptıkla rı araştırmaları destekler nitelikte bu­
lunurken, Ravid ve ark. (1983) ile Taşç t ve ark.
(1995)'nın yaptıklan araştırmalardan farkl ı bulunmuştur.

Bu farklılık. büyük oranda araştırmacıla rı n (Ravid ve
arx.. 1983; Taşçı ve ark., 1995) çalışmala rında işemt­

reperfüzyon hasarı o luşturmak için kullandıkları arteria
mesenterica cranıans (AMC) oklüzyonu ile sunulan
araştırmada kullanılan segme ntal işemi-reperfüzyon

hasan rnooeürsn farklı olmasına bağlanırken; işemi sü­
resi, tedavi süresi, DMSO'nun dozu ve ölçümü yapılan

parametre lerin farkl ı zamanlarda alınması gibi metot
farklılıklannın da etkili olabileceği düşünülmüştür.

Sonuç olarak köpeklerde deneysel oıuşıuruıan iki
tip intestinal strangülasyon obstrüksiyon sonucu oluşan

işemi-reperfüzyon hasarında koruyucu etkisi araşt ı rı lan

dimetilsüııoksit (DMSO)'in araştırmada de­
ğerlendirilmeye alınan ; pH, PC0 2, P02, O2 SAT ve pe­

riton sıvısı laktik as it gibi parametrelerde reperfüzyon
döneminin 1. saatinde olumlu i yileşme ler sağladığı

fakat bu ivileşmelenn yeters iz old uğu düşünülmektedir.

DMSO'nun, işemi-reperfüzyon hasarında koruyucu et­
kisinin yetersiz kalması hastalığ ın patofizyolojisinde et­
kili olan birçok mekanizmada (Iuminal proteazlar. rôt-
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rolil infiltrasyon sonucu enzimatik yıkımlanma , fos­
fojpaz Az 'nin aktivasyonu, rheolojik faktörler vd) etkili

olmamas ı ile ilişkilendirilebilir. DMSO işemi­

reperlüzyon hasan sı rasında hasar oluşturan serbest
radikallerden sadece hidroksH radikalinin spesifik bir
antagonistidir ve diğer mekanizmalara bir etkisi şim­

dilikbilinmemektedir.

intestinal strangülasyon obstrüksiyonu sonucu
oluşan işemi-repertüzvon hasan halen hekimler için
önemli bir paraockstur. Bununla birlikte şimdiye kadar
yap ılan çalışmalarda intestinal strangülasyon obs­
trüksiyonu sonucu oluşan işemi - reperfüzyon hasarının

patofizyolojisinde etkili olan birçok mekanizma be­
li rlenmiş olmakla beraber, yapılan bu araştırmalarda

hasta lı k sırasında hasar oluşıuran birkaç mekanizma
veya etkene yönelik tedaviler uygulanmıştır. Sunulan
araştırmadan elde edilen sonuçlara göre. ileride has­
talığ ın patofizyolojisinde etkili olan ve hasar oluşturan

birçok mekanizmaya veya etkene karşı daha kombine
tedavi metotlarının araştırılmasın ın ve reperlüzyon dö­
neminde ölçümü yapılacak olan parametrelerin ör­
nekleme zamanlarının uzun tu t ulmasının daha yararlı

olacağ ı kanaatindeyiz.
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