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GİRİŞ 
' 

İskeminin meydana getirdi~i patolojik de~işiklikler 

ölünı vakalarının en önemli sebeplerindendir. Kalp, beyin ve 

diğer organlarda meydana gelen iskemik olayların morbidite 

ve martalitesi oldukca yüksektir. 1 ••• 

Karaciğer travması tedavisinde veya karaci~er lez-

yonlarında parsiel rezeksiyon yapılırken kanama kontrolu 

amacı ile karaciğer giriş akımı tam olarak kapatıldı~ında, 

organ iskemi ile karşı karşıya kalabilmektedir. Ayrıca son 

yıllarda gelişen karaciğer transplantasyonlarında sıcak is­

kemi zamanı cerrahların dikkatini çekmiş, bu konuda çeşitli 

perfüzyon solusyonları denenmiş ve önerilmiştir.2,3,4,5,6 •.• 

Dimethyl sulfoxıde(DMSO) bazı organlarda iskemi ve ­

ya doku yaralanması yapılarak deneysel çalışmalarda uygulan-

mıştır. DMSO uygulananlarda, kontrol grubundan daha i y i so­

nuç alındığı gös t erilmiş ve DMSO'nun iyi bir hücre koruyucu 

madde olduğu ileri sürülmüştür. 

Çalışmamızın amacı kısa süreli karaciğer iskemisinde 

D:rviS O'nun etkilerini araştırmak olmuştur. Bunu sağlamak için 

bir grup tavşanda karaciğer giriş akımı(Portal ven ve Hepa­

tik arter) durdurularak meydana gelen değişiklikler incelen-
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di. Sonuçlar aynı şekilde karaciğer iskemisi meydana getiri­

len, fakat ·beraberinde DMSO kullanılan tavşanlardan elde e­

dilen sonuçlarla karşılaştırıldı. 

Bu araştırma Anadolu Üniversitesi Tıp Fakültesi araş­

tırma labaratuarında yapıldı. , 
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GENEL BİLGİLER 

Karaciğer metabolik fonksiyonlarını yerine getirebil­

mek için önemli hemodinamik bozukluklar karşısında bile de­

vamlı sağlanması gereken bol miktarda kana ihtiyaç duyar . V. 

Porta ve A.Hepatika ş eklindeki ikili sistem karaciğerin bu 

ihtiyacını her zaman için karşılamaya yeterlidir . Karaciğe­

rin ortalama kan akımı 1500 ml/dk veya %25 total kardiak aut 

put olduğu gösterilmiştir. Bu akımın %75 ' ni V.Porta, %25 ' ni 

A.Hepatikadan sağlar. 2 ·Ancak karaciğer oksijenlenmesinin % 

40-50 ' si A.Hepatikadan sağlanmaktadır. 2 •· 

Eck fistül yapılarak total portal kan akımı kapatıl­

dığı zaman karaciğerde nekroz gelişınediği açık olarak göste­

rilmiştir. Fakat portal kan akımı tam tıkanmasının uzun za­

man etkileri i y i değildir. Portal venoz dola ş ım tam tıkandı­

ğı zaman hepatik arter kan akımının %50 ' sini sağlıyarak kom­

panse etmeye çalışmaktadır. 2 '7 -·· 

Hepatik arter'in tam tıkanmasının üzerine fikir bir­

liği yoktur. Uzun senelerdir hepatik arter bağlanmasının öl­

dürücü olduğu söylenmiştir. Ancak şimdilerde portal venin 

oksijen miktarının yüksek olmasından dolayı hepatik arter 

tam tıkanmasının öldürü c ü olmadığ ı düşünülmektedir. Ayrıca 

hepatik arter kapatıldığı zaman portal kan akımında kompan-
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satuar bir yükselme görülmemiştir. Hepatik arter bağla~~a­

sında hepatik nekroz her zaman söz konusudur. 2 '7 

Karaciğer travmasının tedavisi ve hepatik rezeksiyon­

larda sık sık hepatik dolaşımın durdurulması gerekmektedir. 

Karaciğerin total iskemiye dayanıklılık süresi otorlere gö­

re değşmektedir. Genellikle hepatik normotermik iskeminin ka­

bul edilebilir süresi yirmi(20) dakikadır. Ancak bu sürenin 

bir saata kadar olabileceğini rapor edenler vardır. Steroid­

ler ve hipoterminin birlikte kullanılmasının tolere edilebi­

lir süreyi uzattığı bildirilmiştir. 2 '3 ··· 

Normotermik iskemi süresinin uzatılmasında, portal 

kan akımın dekompresyonu büyük önem taşımaktadır. Porto-sis­

temik şant yapılarak karaciğer giriş akımının tam tıkanınası 

sağlandığında tolere edilebilir süre daha da artmıştır. Bir 

çalışmada V.Porta tam olarak kapatıldığı zaman 35 dakika so-

nunda intra venöz infuzyona cevap vermiyen sistemik kan ba-

sıncı düşmeleri ile birlikte ilerleyici metabolik asidoz ge ­

liştiği ve hayvanların hepsinin öldüğü gözlenmiştir. Plazma 

potasyum değerinde belirgin bir artış olmakla beraber trans­

aminaz ve glikoz seviyelerinde önemli bir değişme olmamış­

tır. 2' 5 '7 •.. 

Karaciğerde akut dolaşım bozukluğunun ortaya çıktığı 

durum, akut hepatittekine benzeyen kimyasal değişiklikler 

gösterdiğinden, bu tablo "iskemik hepatit" olarak adlandı­

rılmaktadır. İskemik hepatitin özelliği olan sentri lobuler 

karaciğer nekrozu, akut viral hepatit veya ilaçlara bağl ı o­

larak meydana gelen hepatitte görülenlere hiç benzemez. Ay-
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rıca transaminazlarda normalin 8-100 katına kadar çıkabil en 

yükselrne gözlenir. Serum biluribin, alkalen fosfataz, laktik­

dehidrogenaz değerleri orta derecede yükselir. Kan şekeri, 

proteinler ve kollesterol değerlerinde düşmeler gözlenebilir. 

Ayrıca karaciğer iskemisinden sonra pıhtılaşma mekanizmasın­

da bozukluklar olduğu gösterilmiştir. 3, 8 ,9 , lO,ll ,l2 .. 

Kan akımının kesilmesinin organ ve dokuya etkisi, fiz ­

yeloglar arasında önemli bir konu olmuştur. Karaciğer trans­

plantasyonundaki gelişmeler sonunda sıcak iskeminin yaptığı 

karaciğer fonksiyon bozukluğunun düzeltilmesi en büyük sorun­

dur. Karaciğer metabolizması üzerine iskeminin etkileri geniş 

bir şekilde çalışılmış olmasına rağmen, son çalışrnalarda hem 

iskenıinin hemde yeniden akımın karaciğer fonksiyonlarını boz ­

duğu ileri sürülmektedir.(Yüksek enerjili fosfat redüksiyonu, 

mitokondrial fonksiyonlar, protein sentezi, kalsium pompalama 

aktivitesi de dahil olmak üzere endoplazmik retikülüm fonksi­

yonları ve retikülo endotelial fonksiyonlar g ibi) l3 

Hepatik iskemi ve yeniden akımdan sonraki hepatik do­

laşımın organ fonksiyonları üzerine etkisi az incelenmiştir. 

Kalp üzerindeki iskemi sonrası "no reflow" fenomenin çok faz ­

la incelenmiş olnıasına rağmen karaciğer üzerindeki bu fenomen 

hakkında ~ok az bilgi vardır. Karaciğerdeki no reflow fenomen 

olabileceği hakkında birtakım düşünceler olmasına rağmen indi ­

kater washout teknikleri kullanılarak sadece total kan akımı 

ölçülebilmiştir. Hepatatik mikrosirkülasyon üzerindeki iskemi 

ve yeniden perfüzyonun etkileri geniş şekilde çalışılmamıştır. 
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Bunun sebebi kısmende olsa heptik mikrosirkülasyonun invivo 

şartlarda yeterli tekniğin olmamasıdır. İnvivo şartlarda bir-

çok fonksiyonel anatomi çalışmalarında translüminasyon mik-

roskobu kullanılmış Qlmakla beraber iskemi sonrası vasküler 

perfüzyon değişikliklerin çalışılması çok sınırlıdır. Son 

gelişmelerde intravital floresans mikroskobisi ince dokular­

da mikrosirkülasyonun incelenmesinde kullanılmıştır. İskemi 

ve yeniden akım sonrası hepatik mikrosirkülasyonundaki ATP-

MgC1
2 

etkisi intravital floresans mikroskobisi metoduyla ça­

lışılmıştır. Karaciğ~rde iskemi ve reflow yapılmış kontrol 

grubunda %40-50 sentrilobüler alanlar ve perfüze sinozoitler 

gözlenirken ATP-MgC1
2 

verilenlerde bu oran %80-86 olarak bu­

lunmuştur.13 

Aerobik yaşam sistemi büyük avantajların yanısıra teh-

likelerle doludur~ Bir mol oksijenin su haline dönebilmesi i ­

çin_ 4 ~e~~ktrona ve ünivalant işlem içerisinde birçok aracı-

ya ihtiyaç vardır. Bunlar süperoksit anyon radikal, hidro-

jen peroksit ve hidrosil radikalleridir. Bunlar çok fazl a 

reaktif olduklarından yaşam sistemlerinde çok iyi elimine e ­

dilmelidirler. Ünivalant oksijen redüksiyonu meydana ge lirken 

bu çok tehlikeli reaktif aracıların zararlı etkileri kontrol 

edilmelidir. Oksijen redüksiyonu sırasında ortaya çıkan reak-

tif aracılara karşı ilk defans enzimler tarafından meydana 

getirilir. Süperoksit radikal, süperoxide dismutases tara-

fından ortadan kaldırılmakta, onu hidrojen peroksit ve oksi-

jen haline çevirmektedir. Hidrojen peroksit ise catalases en-
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zimi tarafından su ve oks ijene çevrilir. Böylece hücre için 

çok gerekli olan su haline dönüştürülürken süperoksit radi­

kal (0
2

- ·), hidrojen peroksit( H
2
o

2
) ve üçüncüsü olan hid­

roksil(OH) radikal meydana gelmesi önlenmektedir. Bu şanslı 

bir olaydır, çünkü hidroksil radikal bir çok maddelerle hız -

lı bir şekilde reaksiyona girer ve bir çok enzimatik yıkımı 

imkansız hale getirir.(Şekil:l)l,l4,l5,l6 ••• 

Serbest radikal tam olarak nedir? Tek bir moleküler 

yörüngeyi paylaşan zıt kutuplarda bir çift elektrondan nıey-

dana gelmiş kimyasal bir yapıdır. Serbest radikal'in özelli-

ği, ikiye bölünemiyen sayıda elektron ihtiva etmesi ve onu 

kimyasal olarak reaktif şekle sokan açık veya yarım bağları­

dır. İkiye bölünemiyen elektron genellikle formülde • ( Nokta) 

şeklinde gösterilmektedir. Şayet iki radikal reaksiyona gi­

rerse ikiside elimine olur. Eğer radikal, radikal olmayan 

bir madde ile reaksiyona girerse yeni bir serbest radikal 

meydana gelir. Bu karekter bize serbest radikallerin binler-

ce olabilecek zincir reaksiyonlarınıgösterir.Doymamış yağ a-

sitlerinin moleküler oksijenle peroksidasyonu serbest radi-

kaller meydana getirir. Radikaller aynı zamanda oksidant ve 

redüktant olarak etki edebilirler. D.ioksijenin bir elektron 

redüksiyonu ile meydana getirdiği süperoksit radikal co;·) 
iyi bir redüktanttır, tam bir oksidanttır ve zincir reak­

siyonları başıatabilme yeteneğindedir.l,l7,lS •• 

İskemik dokuların hipoksi yada anoksik olması nede-

niyle serbest radikallerin, örneğin süperoksit radikal ve 
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daha reaktif olan hidrosil radikalin oranları yükselmekte­

dir. İskemik dokularda xanthine oxidase enzimi olduğu düşü-

nülmektedir. Bu enzim süperoksit radikalin ilk biolojik kay-

nağı olup en geniş incelenenidir. Bu enzim intestinal sistem, 

' 
akciğer, karaciğer ve bir çok dokuda zengin miktarda bulunur. 

Fakat ilk olarak xanthine dehidrogenaz (Tip D) olarak sentez 

edilir . S a(lıklı dokuda %90 oranında aktivasyonu vardır. Xant -

hine dehidrogenaz hidrojen peroksit vey a silperoksit radikal 

meydana getirmek için elektron transferi yapamaz. Ancak llAD' 

yi aşağıdaki şekildeki gibi indirger. 

Tip D 
----7' Üric acid+ NADI-1+ H+ 

Şayet dokularda iskemi gibi olaylar nıe~rcl;:- na gelirse 

xanthine dehidrogenaz sülfhydryl oksidasyonu veya sınırlı pro­

teoliz sonucu xanthine oxidase 'a (Tip O) dönüşür. Tip O ?U.D y e -

rine moleküler oksijeni kullanabilir ve neticede süper oksit 

radikal meydana gelebilir. 

Tip O Üric acid+ 20-
2

• + 2H+ 
~ 

İnvivo şartlarda Tip D'nin Tip O'ya dönüştüğünü iskemik 

dokularda gösterilmiştir. 

Doku iskemisi meydana gelince şu zincir reaksi y on 

başlar • A'T'P--">~ M.~P------7>) Adenosine----7' İnosinee---}'"l" Hypo-

xanthine meydaua gelir. Reperfüzyon sırasında ise hypoxant -

hine xanthine oxidase(Tip O) sayesinde xanhine dönüşiirken 

bir rr,ol oksij ende süperaksi t radikal e çevrilirC ş.ekil :Z.) . 
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- -. + ' } 02 
. 

0 2 + 2H 2 H202+ 02 Süperoxide dismutases + 

H202+ H202 2H20 + 0 2 
) Catalases 

H
2

0
2

+ RH
2 2H20 T R } Peroxidases 

Şekil-1: Oksijen redüksiyonunun univalent yolu ve ara radi ­

kallere karşı enzimatik defans~ar. 

< .L 
u..ı 
::ı: 

~ 

ATP 
ı 
J. 

AMP 

l 
ADENOSİNE 

ı 
İNOSİNE 

1 
HYPOXANTHİNE 

Xanthine 

dehydrogenase 1 Protease 

Xanthine oxid.as e 

ı ! 
Allopurinol J

2 

ı 

REPERFUSION 

•XAIJTHİN:C 
(\, - . soo 
U r. ,c 

I oH · 
! 
f 

: IDMSO 

OH 

şekil 2: Silperoksit r adikal oluşmasında il~ri sürülen mekanizma. 
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Böylece serbest radikal oluşmuş olur·. Hücre içi _enerji yet -

medi~i için membranlardaki iyon oranları bozulmak ta ve kal -

siyum iyonlarının yeniden da~ılımı söz konusu olmaktadır. Bu 

şekilde aktive olmuş kalsiyum konsantrasyonu Tip D'nin Tip 0' 

ya çevrilmesine yol açma ktadır. Klinik iskemik ve perfüzyon 

zedelenmelerinde birden fazla komponent olmasına rağmen, ze -

delenmenin ortaya çıkışında en büyük rolü serbest radikalle~ 

rin oynadığı bellidir. Bir çok labaratuar çalışmalarında ye-

niden perfüze edilen dokular h idro lcsi l radikal yakalayıcıl arı, 

allopurinol veya xanthine oxidase'ın dieer inhibitörleri ile 

korunmuştur. Kalp,karaciğer, beyin, böbrek ve ince bağırsak-

ların iskemik hastalıklarında serbest radikallerle m€ydana 

gelen fonksiyon bozukluğu hastalığın esas komponentini oluş-

t 1,19,20 .•• urur. . 

Kontrol edilemiyen serbest radikal reaksiyonların na-

sıl başladığı sorusuna cevap olarak diğer bir hipotez şöyle ­

dir: İskemi modelinde patolojik serbest radikal reaksiyonu 

mı..ı.htemelen şu şekilde başlar; mi tokodrilerdel<i aktif elektron 

transportu sırasında Co - enz Q serbe~t bir radikal bulunur. Ok-

sijen azaldı~ı zaman elektron transport faktörleri ayrılır 

ve Co- eni Q kontrol edilemez hale gelir. Böy lece Co-enz Q 

hızla otooksidasyona uğrayarak süperoksit radikaller oluşur. 

Bunu hidrojen peroksit ve hidroksil radikallerin meydana ge ­

li ş i takip eder( Şekil: Y) ~ 7 • · • 

Dış yörüngelerinde çiftleşmemiş elektron olmas ı nede -

niyle serbest radikalle r beklenmedik kimyasal olaylara ve fi -



k.ond~\(jonuf'\ _ 

da:rnl ~d 9bı 

ll 

mtlalın ko~aı;ıJ~d'9i 
racHal re<ıts'ıyo"lar 

l-------'--- ----.------·=r···-- ------- -

ı lizoıo;aTmQınbra~;;d.a lip!d\erlrı ~roksklas~mJ 
1 

J 

hrıcnalent'l vedok" yapısı_ 
nın kaden-.ııll grii'T>ı;:sl 

Şekil-3: Doku iskemisinde oluştuğu düşiinül en . olaylar zinciri. 
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ziksel 5zelliklere sahiptir. ~embran fosfolipidl e rinin day-

mamış acyl (Organik asitten karbaksilik hidroksil grubunun 

çıkarılarak geride kalan organik radikal) zincirleri ve mernb-

randaki kollesterol bu patolojik serbest radikal hasar yapı-

cı etkisine .çok duyarlıdır. Membran lipidlerinin serbest ra-

dikal hasarına uğrarnaları sonucu Sodyum-Potasyum pompası, 

ATPase . inhibe olur.l7,20 ••• 

Lipid peroksidazlar ~GI 2 oluşumunu 5zel bir şekilde in­

hibe ederler ve sonuçta hemoztaz için gerekli olan PGI
2

/TxA 2 

dengesi bozulur ve trombosit adezyonu artar, b5ylece iskenıi 

modelinde ortaya çikan mikrosirkülasyon patolojileri, tıkan-

malar ve vazespazın serbest radikal patolojileri ile açıkla­

nabilmektedir.17··· 

Memelilerin dolaşımlarında bormonlar, kimyasal aracı­

lar, peptidler ve bir çok enzimin her zaman bulunmasına rağ.-

men iskemi patolojisinde rol oynayan en önemli madde hidrok­

sil radikallerdir. İskemi sonrası oksijen taşınması durdurul ­

duğunda, veya iskemik bir olaydan sonra yeniden oksijen sağ­

landığı durumlarda, hücre zarlarının lipid duvarının peroksi­

dasyonu ile serbest radikaller çok miktarda artmaktadır. İske -

mi sonrasında meydana celen hidroksil radikallerin yakalanma-

sırıda Dimethyl sülfoxide (mt SO)'in etkili bir madde olduğu 
21J 2 2 . . 

bilinmektedir. 

DI1ISO ilk kez l8 h6' da Alexandnr E: aytzeff tarafından bu-

lunmugtur. Ancak l940'larda yaygJ_n şek:ilde endütride çözücü 

olarak kullanılmaya ba~lanmıçtır. 1965 yılında Hirs ch l er DMSO' 
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nun ilginç Bzelliklerini yaptı~ı deneylerle gBstermiş tir. 

Örneğin bitki bUyümesini %15- 20 ar t ırd ı [;ını sBylemiştir. Ay-

nı zamanda dondurarak koruma (Cryoprotective) etkisi ile trans -

plante edilen organların ve kar ürünlerinin korunmasında kul ­

lanıldı~ından bahsetmiştir. Kısa bir süre sonra Jacob D~SO'yu 

yanık, artrit ve donuk tedavisinde tıbbın hızmetine sokmu ş ~uro 

Beyin cerrah isinde kafa ve spinal kort yaralanmalarJ_nda, lo­

kal serebral iskemi ve reperfüzyonlarında faydalı oldu~u gBs-

terilmiştir. Bu cesaret ve1'ici sonuçlar nedeniyle bazı tıbbi 

merkezlerde DhlSO serebro spinal travmaların tedavisi amacıyla 

kullanılmıştır. 23 ••• 

Dimethyl sulfaxide (CH
3

socH
3 

veya c
2

H6os) 78,13 mo­

lekül a~ırlıklı, basit molekül yapılı, renksiz, acımsı, ken­

dine has kokusu olan bir maddedir. Donma noktası artı 18°C, 

kaynama noktası artı l89°C olup su ile tamamen karışahilen 

organık bir çBzücüdür. Bir mililitresi 1,099- 1,101 gramdır. 

Plastik olmayan, hava almayan, ışıktan korunabilen kaplarda 

saklanmalıdır. 23, 24 , 25 ••• 
• 

DMSO hem okside e dici (Metaboliti olan dimethyl sulfi t) 

. hem de redükte edici (dimethyl sulfon) Bzelliğe sahiptir. Bu 

redbks reaksiyonlar inviv~ ve invitro olarak bilinmektedir. 25 • 

m:1SO bileşiklerle kompleks yapabilme özelli t; ine sahip­

tir. Metal katyonlar(Na,K,Ca vb.),doku kompon~ntleri(kan, plaz -

ma, spinal sıvı vb.),proteinler, nükleik asitler, yaelar, çe ­

şitli ilaçlar ve Bzellikle hidrojen bağları ile s uya karş~a 
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kompleks yapar. Hatta DMSO sudaki hidrojen il8 suyun kendi 

hidrojen bağlarından daha kuvvetli bir yapı oluşturur. 25 ••· 

DMSO spesifik özelliklerinden ve özellikle memeliler-

de biyolojik sistemlere kolayca yayılabilrnelerinden dolayı 

önemli biyolojik olaylarda iyi tolere edildi~i ve uygun doz ­

larda çok az yan tesiri oldvğu bildirilmiştir. DMSO'nun far ­

makolajik ve fizyolojik özellikleri Tablo I 'de gösterilmiş ­

tir.25··· 

illiSO'in serbest radikallerle reaksiyonu: Geçen 10- 15 

sene içinde biyolojik serbest radikallerin (Hidroksil,Hidro­

peroksid,Süperoksid,Peroksil,Sülfidril gibi) fizyolojik önemi 

son derece artmıştır. Özellikle peroksil g ibi radikallerle 

meydana gelen reaksiyonlar çok zararlı olabilir. İnvivo şart ­

larda bu zarar verici radikaller( Radyasyon iyonizasyonu, X-R 

veya ultraviol ışığı gibi) kısmen önlenebj_lmektedir. D~SO ise 

dipolar aprotik karekteri, doymamış sUlfür atomu tabiati ve 

metil grubundaki hidrojen atomlarını(H•) kullanılabilme özel-

ligi ile iyi bir radikal tutucusudnr. Dl/lSO' nun bu perret ran ve 

yukarda sayılanlar eibi serbest radikallere karşı tutucu öze l ­

liği bulunmakla bereber kesin mekanizması hala detaylı çalış­

mayı gerektirmektedir.25,26,27 ••• 

Sandborn m.ıso 'nun hücre içine girişinin, hücre memb -

ranlarındaki"por11 sistemi ile olduğunu elektron mikroskopu 

ile inceleyip, hücre içinde mikrosirkülatuar tubul sistemi 

ile pasaj yaptığını ve stoplazma içinde rastgele da~ılmadıkı-

nı göst ermiştir. Bendayan'da porların f l ementlerinin kontrak-
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Tabl.o I : DMSO' nun farmakoloj ik ve fizyol oj ik özellikleri. 

*:NAiıjEz i:K 

I1ISS ETKİLERİ 

ANTİENFLAl·~­
TUAR 
KOLLEjEN 

Dİ ÜRE S 

VAZODİLATAS ­
YON 

SİNİR SİS. 

DÜZ KASLAR 

BAKTERİüSTA­
TİK 

İLAÇ J?TKİ­
LEŞIMI 

BAZI TOPİK 
İLAÇLARLA 

HOPJJON YAPI ­
CI 

NEFROTOXİS=­
TE 

RETİNİTİS 
PİGMENTOZA 

FATilİLYAL 
AMİLOİDOZİS 

AA-AMİLOİDO­
ZİS 

AKUT K.VASKÜ­
LER ETKİLER 
İ SKEiviİK AKUT 
RENAL YETM. 

A~rı ve 0işli~i giderir. 
Sedasyon sa~lar. Antips ikotik ve antianxiye te 
etkileri vardır. 
Ödem, lökosit hareketleri ve dermat i d de et­
kileri gösterilmi ş tir. 

' 
Kollejen komponent ve me tabolitlerinde azal~a 
D~Urez yapıcıdır. 

Vazodilatasyon y~par ve di~er ilaçların ab­
sorpsiyonunu artırır . 

Vagal sinirin stimUlan etkilErini artır ır. 

Kasların fibril metabolizması veya zarına 
etkisiyle kasılınayı artırir . 

RNA ve protein değişikliği ile bakter iostatik 
etki yapar. 

Bazı ilaçlarla azda olsa interaksiyonu . 

Anti viral ajanıara deri koruyucu etki artışı. 

Prolactin ve growth hormonun sentezini invitro 
olRrak stimlile,invivo olar ak inhibe eder. 
Hemoglobinliri meydana getirir. Kısa vadede 
nefrotoxisite yoktur. 

Göz ajanlarının penetrasyonunu art ırmasına 
ra~men henUz yan etkisi tesbit edilmemiştir. 

300.000 mol ağırlığındaki immUnoakti f prote­
inin ifrazaatını artırır. 

Amiloid fibriller çözUllir, enflamas yon azalır 

Akut hemodinamik etkileri olmamakla birlikte 
iskemiye karşı doku koruyucu e t kisi vardır. 
İskemik zarara karşı biyolojik membranların 
stabilizasyonu , arterial darnarların dilatas ­
yonu, PGI 'nin kan seviyesinin artışı il e 
trombosit 2 agregasyonunu azaltır ve dokulara 
oksijen sağlar. 
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siyonunun oldu~unu ve mikrosirkulasyonu sa~ladı~ını çalıç-

ı d S db t o o o d V ı t 25,27ooo md arın a an orn eorısını ogru amış ır. 

DMSO iskemi sonrası mikrovasküler sisternde PGI 2 sen­

tezini stimüle ederek ve PGI 2 ~nıti bulundu~u kan damarların­

daki vasküler endoteliumu koruyarak agregasyonu azaltıcı ö-

zellik göstermektedir. Dlv1SO aynı zamanda Tx.A
2 

(Trombeksan A2 ) 

yı antagolize eder, buda dola~llı olarak vazokonstrüksiyon ve 

agregasyon üzerine etkilidir. Bu etkileri ile trombosit agre -

gasyonunun inh±b.isyonu, hücre membran içeriklerinin koru nma -

sı, rnitokondrial oksidatif fosforilasyond aki gelişme ve inf­

lamatuar cevaptaki azalmaya neden olur. 27,2B,29,30,3l •• ·• 

Ayrıca DlVISO'nun fosfolipaz aktivasyonu ve kalsiyum 

pompasını antagolize etme etkisi ile vazespazın ve trombosit 

agregasyonunun 8tk ileri azalır. Böylece iskemi periyodu süre -

since vasküler kanallar açık kalır. Ayr ıca fibroblast pro -

liferasyonunu engellayerek skar dokusundaki kollojen doku 

yoğunlu~unuda azaltır. 27 ••• 

Drv: SO ile insan trombasi tleri dondurularak korunmuş 

ve 400 gün kadar saklandıktan sonra yeniden ~astaya veril­

rli~inde hemostatik etkilerini gösterrniştir.3 2 ~~. · . 

Fizyol oj ik olarak DI;1SO güçlü di üretik, lizozomal menıb-

ranları stabilize eden bir maddedir. Hücre membranlar ından 

rahatlıkla geçr~esi yanısıra bir çok ilacın geçişini de hız ­

landırır.23,3J ••• 

Deneysel olarak DTilS O'nun lokal ve sis t emik olarak a -

nalzeji meydana getirdi~i göste r ilmiştir. 2,75 gr./Kgr.'a 
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DhlSO verilmesi ile lO mlgr/Kgr'a morfin ve r ilmesi karşılaş ­

tırılmalı çalı~ılmış etkilerinin yaklaşır olarak aynı, hat -

ta DiliSO'nun etki siiresinin baz ı farelerde daha uzun olduğu 

gösterilmiqtir. Drı1 SO kan beyin bar iyerini kolayca geçerek 
' 

periferik sinir sistemi analjezisi yanında merkezi sini r sis -

temindede analzej ik etki gösterir. DlViSO' nun etkisi morfin gi ­

bi naloksan tarafından kaldır ılamaz. 23 ,34,35 ••• 

DL~SO %20 konsantrasyonunda E. Co li , Staph. aereus ve 

Pseudomonas'a karşı etkilidir. %l'lik konsantrasyonlar da Tü­

berküloz basiline karşı bakteriostatik etkis i mevcuttur. 24,3S ••• 

DMSO'nun yan etkileri: Histarnin benzeri cevap, anti-

kolinest eraz özellikler, ganglion bloke edici özellik, myo-

nöral iletimin in__lı.ib isyonu, nükleer katarakt ve kırma kusu-

runu içeren göz bulguları olabilmektedir. Seyrel tilnıeden l o-

kal uygulandığında ciltte eritem, yanma gibi bulgulara rast­

lanabilmektedir. 27 ' 36 ' 37 ' 38 • • • Bununl a bera-b er 4258 klinik 

vakaya uyeı;ulanmış, bir çok labaratuar t estleri yap ılmı ş ol -

masına rağmen kan, karac ığer ve böbrek üzer ine ciddi t oksik 

etkileri gözlenmemiştir.39 ••• 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Bu çalışmada 1,5 - 3,0 (ortalama 22,5) Kgr. her iki 

cinsten 29 adet Yenizelanda tipi tavşan kullanıldı. Tavşan­

lar deneye başlamadan 7 glin önce hayvan labaratuarımıza a-

lındı. 

Ortalama 12 saat aç bırakılan tavşanlara 20mgr. /Kgr . 
40 "· 

i.m. ketamin verilerek uyut u ldular. Operasyon s ıras ında u -

y anma bı..:.lguları olunca ilk dozun yarısı i.v. ketamin veri-

lerek uyutulmaya devam edildi. 

Tavşan uyuttilduktan sonr a kulak veninden ~ntraket yer-

leştirildi. intraketten operasyon başlamadan önce kan numune-

si alındıktan sonra operasyon boyunca damar açık kalacak şe-

kilde mayi takıldı. 

Tavşanlar supin pozisyonun yatırıldıktan sonra karın 

bölgesi traş edilerek ste r il koşullarda laparatomiye hazır-

landı. DMS O' lu gruba 3 gr. /Kgr. %20' lik DTJ~SO yavaş olarak 

infüzyonla verildi. Kontrol grubunada aynı ml'de serum fiz -

yolojik aynı sürede verildi. 

Median insizyonla lapar atomi yapıldı. Porta hepatis 

disseke e d ildi. N~ylon teyp il~ ~skıya·ali~dıktan s~nra ~! 

Porta· ve A.Hepatika'yı içine alacak şekilde Bulldoc pens Ko ­

narak karaciğer giriş akımı tam olarak kapatıldı. 15 dakika 
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sonra bulldoc pens açılarak karaciğerin tekrar kanlanması 

sağlandı. Karın ipek sütürlerle tek kat olQrak kapatıldı. 

SGOT(Serum glutamik okzaloasetik transaminaz) ,SGPT(Serum 

glutamik pürivik transaminaz),GGTP(Gama glutamyl transpep ­

tidaz), 5-NT(5-Nükloitidaz), Alkalen fosfataz değerlerini ça­

lışmak için iskemiden ~nce(O.saat) ve iskemiden 2, 24, 48 sa-

at sonra kan numuneleri alındı. 

SGOT ve SGPT düzeyleri Reitman-Frankel, Alk.fosf.'ı 

Bessey-Lowry, GGTP'ı Diana- Cambel, 5 -NT'ı Sigma metodu ile 

çalışıldı.41. . 

Tavşanlara postoperatif d~n8mde antibiotik ve trans ­

f'izyon uygulanmadı. 

Deneyde kullanılan tavşanlardan ikisi kontrol, üçü D~SO 

grubundan olmak üzere 5 tanesi ~ldü. 9 tane kontrol, 15 tane 

DMSO grubundan olmak üzere 24 tavşan deney sonuna kadar takip 

edildi. İki gün sonra ketaminle tekrar uyutulup laparatomi 

yapıldı. Histopatolojik araştırma için k~raciğer 1 b öbrek ve 

ince bağırsaklardan doku ~rnekleri alındı ve kalp içine pen­

thotal verilerek ~ldürüldüler. 

Alinan doku ~rnekleri %10'luk formol ile fikse edile­

rek parafin bloklar hazırlandı. Bunlardan ortalama 6 mikron­

luk·kesitler yapıldı. Hema~oxilen eozinle boyandı ve h istolo­

jik olarak incelendi. 
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BULGULAR 

Çalışmamızda 24 tavşan kullanıldı. Bunların 9 tanesi 

kontrol grubuna 15 tanesi ise Df:;~SO grubuna dahil edildi. 0-

perasyanda V.Portanın 15 dakikalık kapanması sonunda bağır-

saklarda ileri dere ced e konjesyon gözlendi. Ancak iki gün 

sonTa yapılan laparatomide hiç bir tavşanda intra abdeminal 

enfeksiyon 9 yapış ıkl ık , kanama veya gangren gözlenmedi. 

Deney aşamaları ile tavşanlar arasındaki istatistik­

sel farklar varyans analizi testi ile değerlendirildi. 

Bütün tavşanlar ın serum SGOT, SGPT, GGTP, 5-NT ve Al -

kalen fosfataz değerleri iskemiden önce (O.saat) ve iskemi-

den 2, 24 ve 48 saat sonra çalışıldı' Tablo: II,II.I,IV, v,vt~)· 

İskemiden sonra hepsinin değerlerinde yükselme oldu ve 48 sa-

at sonra başlangıç değerlerine yaklaştı( Grafik:l, 2, 3, 4, 5)o 

Kontrol grubunun SGOT değerlerinin istatistiksel in-

celenmesi tablo 1 ve 2 de, DrllSO grubunun SGOT değerlerinin 

istatistiksel incelenmesi ise tablo 3 ve 4 de gös terilmiştir. 

İki grubun istatistiksel karşılaştırılmasında; 

o. 
2. 

24. 

48. 

saatte 

" 
" 
ll 

olarak bulunmuştur. 

p > 0.05 
p < O.Ci 
p < 0.001 

p > 0.05 

( Fa r k yoktur) 

(Önemli fark vardır) 

( Çok <.-i nemli fark vardır.) 

(Pa rk yoktur ) 
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Kontrol grubunun SGPT de~erlerinin istatistiksel in-

celenmesi tablo 5 ve 6 ·da, miiSO g rubunun SGPT değerlerinin 

istatistiksel ineelemnesi ise tablo 7 ve 8 de göst~rilmiştir. 

İki grubun istatistiksel karşıla~tırılmasında; 

o. 
2. 

24. 
48. 

saatte 
ll 

If 

ll 

olarak bulunmuştur. 

p < 0.001 

P < o.oo1 

P < o.oo1 
p < o.o1 

(Çok önemli fark vardır) 

( ll ll tl n ) 

( ll ll ll ll ) 

(Önemli fark vardır) 

Kontrol gruburuın GGTP (Gama Glutamyl Transpeptidaz) 

değerlerinin istatistiksel incelenmesi tablo 9 ve 10 da, 

Divl SO grubunun GGTP değerlerinin istatistiksel incelenmesi 

ise tablo ll ve 12 de gösterilmiştir. İki grubun istatistik­

sel karşılaştırılmasında; 

o. saatte p < 0.01. (Fark vardır) 

2. ll p < 0.001 'r:ok önemli fark vardır) ' :f 

24. n p < 0.001 ( n ll ll n ) 

48. ll P <-o.oo1 ( ll ll n n ) 

olarak bulunmuştur. 

Kontrol grubunun 5- NT(Ntikleotidaz) de~erlerinin ista-

tistiksel incelenmesi tablo 13 va 14 de, D!viSO grubunun 5- NT 

değerlerinin istatistiksel ineelemnesi ise tablo 15 ve 16 da 

gösteri~miştir. İki grubun istatistiksel karçılaştırıloasında; 

o. saatte p < 0.05 (Fark vardır) 

2. If p > 0.05 ( Park yoktur) 

24. ll p < 0.05 (Fark vardır) 

48. n p < o. 05 ( ll ll ) 

olarak bulunmuştur. 

Kontrol g r ubunun Alkalen fosfataz de~erlerinin ista-
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tistiksel incelenmesi tablo l 7 ve 18 de, DTilSO grubunun Alk. 

fosf. değerlerinin istatistiksel incelenmesi ise tablo 19 ve 

20 de gösterilmiştir. İki grubun istatistiksel karşılaştırıl -

masında; 

o. saatte p > o. 05 ( Fark yoktur) 

2. ll p> 0.05 ( ll ll ) 

24. ll p< o.ooı (Çok önemli fark vardır) 

48. ll P< o.ooı ( " ll " ll ) 

olarak bulunmuştur. 

Her iki grubun böreklerinin histopatolojik incelen­

mesinde bir patoloji gözlenmedi. Aynı ş8kild P. incebağırsak-

ların histopatolojik incelenmes ind e bütün hayvanlarda normal 

olarak değerlendirildi. 

Karaciğerin histç:ıpatolojik incelenmesinde iki grupta­

da kanama, hidropik de~işiklikler v e n ekroz alanla r ı gözlen-

di. Bu bulgulara göre iki grubun istatistiksel karşılaştırJ.l -

masında KIKARE FISHER testi uygulandı ve gruplar arasında fark 

bulunmadı (Tablo VJI, VIII, .:rx. )1 •. 
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Tabloii : Kontrol v e D~SO gruplarınd aki SGOT d e ~erler i. 

[! 1 

KONTROL DMSO 

o 2 24 48 o 2 24 48 e 

ı 4 2 21 6 216 bb 36 21 6 114 73 

2 48 21 2 180 59 27 21 0 '( 4 74 

. 3 52 21 6 1 '{ 0 59 30 l b6 ·ro 3_9_ 

4 59 1 8 2 a2 · 4'( 42 200 . '( 2 4 b 

5 20 206 1 56 82 13 4·r 52 4'( 

b 13 220 148 b b 42 18 2 5 ı:l 27 

7 52 114 84 82 23 1 2 2 ~o 47 

8 32 182 104 87 27 114 122 46 

9 40 21 4 lb2 8b 52 2l b 7 4 7 4 

lO 4 b 20 b ı ·ro 40 

ll 47 103 8 2 ·r 2 

12 '::>2 1 4~ 122 b4 

13 52 186 '( 4 
~ 

80 -

1 4 47 11 6 1 0 3 7 4 

ı :ı 59 21 b 8 2 ()2 
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Tabloiii:. Kontrol ve D~SO gruplarındaki SGPT de~erleri. 

~ 
KONTROL ' DL1SO 

o 2 24 4tj o 2 24 4tj e 

ı 65 95 180 125 3 b 104 80 6b 

2 73 ltjO 112 80 41 50 73 125 

3 5'b 1?0 140 80 48 9? 83 5b 

4 ')O ltjO 50 4b 4b ·r 3 ::ıs 40 

5 50 104 148 114 14 73 73 3b 

6 32 bG 140 73 60 104 eo 50 

7 4t 16') b3 40 2b b0 84 54 

e 4b 180 eo '( 3 28 b5 b6 50 

9 52 11jb 114 bb 50 146 48 41 

10 3 5 95 41 60 

ll 46 114 73 52 

12 5 6 156 95 82 

13 ')0 114 bO 
' 

46 -

14 28 65 65 50 

15 44 80 80 50 
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Tablo İV Kontrol ve DMSO gruplarındaki GGTP de ~erleri. 

t KONTROL mHSO 

o 2 24 48 o 2 24 48 e 

1 12 .34 3ö 20 2J 22 ll:) 1 0 

2 b 20 45 40 12 30 2b 1 2 

3 12 32 40 37 24 24 18 20 

4 1 0 32 4 2 30 24 2'( 21 lb 

5 14 bl ·ro, 2 4 <j 1 5 29 20 lb 

b 24 39 4<j 2b 2? 28 30 1 4 

. ( 18 35 40 30 20 24 19 2b 

8 13 .30 3'( 24 20 26 24 1 4 

:J 1 4 Jl 43 27 1 ·r 19 25 23 

10 7 1 0 lö 1 ·r 

J.l 1 3 19 21 20 

12 17 28 29 24 

13 17 20 30 18 
1 -

14 12 2b 37 1 3 

1? '{ 13 15 1 0 
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Tablo V: Kontrol ve DE SO gruplarındaki ~-NT de ~erleri 

~ 
KONTROL DMSO 

o 2 24 4ts o 2 24 48 
' 

ı 5,4 17,40 32,30 45 10,40 10,30 17,4 q.3,2 

2 3,24 ı7 4ts, 30 15 'J,tsO 19,3 28 5,4 

. 3 .lO 2?, 3C 22,6 3b 15, 3 32' 3 49,t ts 

4 ıo,e 19,3 ) b 19,3 ı ·r, 4 35,4 30 17,4 

5 5,4 ı ( '2 43,2 22,b 17,2 1? lJ,E ~,4 

b 5,4 3b 82 4b 3? b4 'j2 7,3 
; 

7 12,3 32,4 43, 2 :?b ı·r,:; D 19,3 lO b? 

8 10,8 22,6 35 17 10,8 35 50 3,24 

~ 3,24 22,b 3? 17 1 ' 3? 10,3 20,t 2() 

lO 3 ,24 10,8 22,b 15,23 

ll 10, 3 33 10,3 1? 

12 5 ,4 32,4 35 15,3 

1.3 10 1·r lO,ts ~,:c4 
; 

14 ı t '2 34 28 ll 

15 2? 3':1 J'( 13 
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Tab l o VI : Kontrol ve DMSO gruplarındaki Alk . fost·. de ğerl er i. 

~ 
KONTR OJ_, ' DMSO 

o 2 24 48 o 2 24 48 e 

ı ı , 2 l , b 1 , 2 ı,2 ı,2 ı,ı ı,4 ı , 2 

2 ı , 25 4, ı 3 , 2 l,::J5 ı,6? ı,-72 ı , 55 ı , ı 

.3 1 , 2 b , 5 2 ,'( 1,9? 2 ,6 .3 , 35 ı , 2 ı ' 2[: 

4 2 , 3 3 , ı J , ı ı,4 ı,ı7 1 ,'( t1 ı ,o ı '~ · ( 

5 1 , 65 ı,2 2 , ı ı,6 1,2 4, 5 :::' ' ~ 
,, 1 , 2 

b 1 ,4 ı , 95 .ı ;r2 1,25 ı ı,)l 1 , 1 ı , 2 

. ( 2 , ı 3,4 2 ~ 4 1,8 2,7 2,6 1 , 17 ı ' 2( 

tj . ı , 4 1,b 1 , 2 1,2 ı,2 1 ' 1 ( ı ,. ı ·r ı 

y 2 , 2 2 , ts 2 , 4 2,2 1,2 1 , 4 1 , 2 1,65 

lO ~ ı,2 1: , 2 2 ,"( 2 , 15 

ll 2,25 3 ~ 4 ı,b 1,2 

ı2 ı,82 2,2 ı,2 ı ,4 

ı3 2,7 1 , 1 ı ' 2 ~ ı ' ıJ_ 

14 1,72 3, 1 l , 7t ı 

15 2,65 3 ı' 1L1 ı , ı 
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Ta b lo VII : Karaciğerd e gö r ülen kanama bulgul arı . 

Va r Yok Top l a rD. 

KOlJTHOL 2 7 9 

' DMSO - 15 15 

KI KAR E FISHER TEST I STA TI STIGI 
-------------------- --- - - - - ---
X2F= O. ı :=; : F>O. o:::; n . s. 

YORUM: DNEML. I FAF::f::: L I l_ I 1< YOI:::TLJI:::: 

Tablo :VIII: Karaciğerde görülen Hi dropik ş i şme bulguları . 

Var 

!i. inima l Orta :üd e t li 
·' 

E ONTROL 5 2 2 

DiviSO 9 4 -
[ X2 = 4. 6 SD = 3 P >0 .05 n. s J 
YO RUM:DEGI SKENLER ARASINDA ONEMLI 

B {~ G I NT I YDf:::TLJI::;: . 

Yok 

-· 

2 

++++++++++++ +++++ + +++++++++++++++++ + ++++++ + 

T oul arrı. 

9 

1 5 

Ta b lo: ·rx · · Karaciğerde g örü len ·Nekl:'oz · bu:lgul ar·ı . · 
·-

Var Yok 

pentri - rll i dz ona Pe r i-
D,o1ml e r f ' c; t~ t 1<: T'o rıl am 

KON·I'ROL ı 2 - 6 9 

DJ';ISO 2 ı 1 2 15 

X?F = 0.28 P >0 .05 n. s . 

YORUM: ONEMLI FARKLIL I K YOKTUR 
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Tablo-I: Kontrol grubundaki SGOT değerlerinin iki yönlü 

varyans anal izi. 

--------------------- - ---- ------------------------- -----------------
DEG. f:J.:.·l. f·:T kO 
~------------------------------------------------~----------------

l. 4'=? 

.. .:• P<O. 001 :t:ı 

HAT~~ 2•1- c:··-:·(~ .. ···;·.:::· 
• .. , ...... · ... . · 

---------- -- ----·-··- -- ·- ····-·· --··--- - ---·---- - ·- -- ·---- -- -·- -- --·--- -·- -- --·- ·-- -- ·- --- - -·-------------------
GENE 1_ 

--------------------------------------------------~-----------------

Tablo- 2 .. Kontrol g rubundaki SGOT değerlerinin işlem or-

talamalarının çoklu karşılaştırma tablosu. 

r:::;u::M 
ADI 

9. Saat 

E: J 1~: I !""1 
:::;1~1·/ I:.:: I 

ORTALAMA St.HATA 
V 
/\ 

-: ~·c. ··-:.- .::.:· 
• ... · .... · '···' 

::=;H~: 

A 
--~------------------------------------------------------
2. ll ·::ı 1 1. • cl 5 c 

B 
24. ll .:.::.:ı 

- 48~_":---------=---------~~.~~~-- -- --~~~;: _________ A _________ _ 
----------------------------~---------------------



33 

'l ablo- 3 ·: DI1~SO grubunun SGDT değe rl erinin iki yönlü 

varyans analizi . 

-------------------------------------------------------------------
f=U !--

--------- - - --------------------------------------- ----------------H- 2 :~:o ;::: l . / ::~: l ' :; / - ~; " ··.·:· 1." :::::,. ı 

· -:~ 

H;:. r ;:; 4::: 
- - - ----------------· ·--- - ----------------
--- ·-· -- ---:------ --- ---------- -·· -·· ---- --· -- --· --· ----- .. _ -- -- ·- ----· -· - . 

----------- - -- ---------------

Tablo-4: DMSO g rubunun SGOT degerierinin i ş l em ortalamala-

rının 

I ::=;ı._ E"l,l 
{;D ı: 

- O. Saat. 

çoklu kar ş ıla şt ırma tablo~u. 

E:THIM 
:::::>\"-/I H I 

Ci i~:T l-'ıL{\i•l f.i Ut .. Hi'-'.Tı: ; 

··:! ' - · 
-... - .. ·--· ·---· A --- -------------------------------------------

2. n j .:;:· 
.· ... ı 

24. ll 

48. ll 1 ~; 

1 ·'· " : .. ·. 1. 

hO. 1·1· 

c 

:ş 

A 
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Tablo-5: Kontrol grubundaki SGPT de~erlerinin iki yönlli 

varyans analizi. 

DEG.KAY. S. D KT 1<0 F 

BLOK LAF: 8 156C? • 14 196. 14 4. 31 F·< O. O 1 ** 
I SLEMLER "' 4581. 69 1. C"·-:."•7 '"':\~ ""<,. L. F'<O. 001 ** ·-· . .._) .._ ~ . ....:....·-· ·-··-· . .__. 

HATA 24 1090. 94 .:'l~3. t..'J.6 

--------------------------------------------------------------------
GENEL 7241.77 
--------------------------------------------------------------------

Tablo-6 Kontrol grubundaki SGPT de~erlerinin işlem or-

talamalarının çoklu karş ılaş tırma tablosua 

I SL E t·1 
ADI 

o.saat. 

2..Saat 

B IF: IM 
sr.:ı Y ISI 

c::· 

ORTALAMA St.HATA 
X ~:3H:< 

l. bU A 

::~: • I::.·E~ B 

24 • " 9 ,:~4. "?ı. :.:::.:~ ::c;:· AB 
:-48 ~- -;~· -------~--------;:~ ~~.~ -- ·----;~~~~---------·--A-----------

---~~---------------------------------------------------- - - -----r-- ---
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Hnr ,:.:, 

EJ ::::r, J t:.ı ... 

Tablo - 8 

I ;~:; 1.. E: Jvl 
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DTo:l SO g r u bundaki SGPT d e ğe rl erinin i k i yönlü 

varyans a nalizi. 

I< T f : CJ f 

·!. ,, ~~ ' t .• t ı !. ; . . ı .. : 

1 :· . 

D~SO grubundaki SG? T de~erler inin i ç lem or-

talamalarının çoklu kar ş ıl agtırma tablosu. 

El J F: I r·1 
'::; ç:,, ·/ I ~3 I 

O. Saat j r.::: 
. ·--· 4 ()" ::. :: :: :::: .. . : :ı A 

2. . ll c 
24 ... BC 

48. ll ~.'.'.· . ( :. •l AB 

ı:.. . ' t 

~ :ı . : ( • o· ı ' ' .·' :: J 
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Tablo- lO: Kontrol r;rubunım GGPT değcrl c;rinin :i-ki yönl u 

vary ans analiz i . 

------------- --- ------ ------- --------- - - ---------------------------· 
DE G. K>-""iY. S. D f<T 1<0 F 
------------------------- ----- ------ ---------- ---- -------------- ---· 
BLOKLAF: 8 1 c;·6. 14 4.31 F·< O. O 1 ** 
ISLEt1LEı::;· F'<O. 001 ::t:: 

HATf"::ı 24 1090. C:.'4 
-------------- ----- --------- ---- ---- --- -------- --- ---- --------------
GENE l_ 71:.­

·.:•,.J 
' 

7:~2 - ::"J 1 • 77 
-------------------------------------------------~----------------- -

'i'abl•)-10: Kontrol g r ubunun GGTP de .ğe rl erjmin Lılem or-

talamalarının çoklu kar@ ılaştırma tablosu. 

I SL L:::r· ı 

~\ıD I 

O. Saat 

2 . n 

24. " 
48. ll 

b{Cı"/ISI 

ORTALAMA St .H ATA f::nF·::::_; I!__(;~; T I F:t•in 

ı:::::. h7 l. :~.F: A 

BÇ 

44. ,:_:·ı c 
:::; 1 . Lf. ij. B 



37 

Tablo-ll DMSO grubunun GGPT de~erlerinin iki y önlli 

varyans analizi. 

f. c:ı 

14 7 LJ.C? . 2:::; 

I ~:L t::ı··!L. EF.: :1 ·:::','::· .. E: 

11 04. 1 

~~~~~-------;~------;~;;~;;--------------------------------------- l 

Tablo-12 DMSO grubundaki GGTP de~erlerinin işlem or-

talamalarının çoklu karşılaştırma tablosu. 

I S LEt'1 
ADI 

.o. S'iat 

. 2. w· 

24. n , 

48; " 

BIF:IM 
f:.AYISI 

j ı:::: 
• ·~J 

15 

15 

1 c::· 
~· 

ORTALAMA St.HATA f<AF::::; I LAST I F:r1A 
X 5!-h 

17- A 

ı. :=52 B 

B 

1. C:,. 87 ı '":•O 
• ..;..w A 
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Tablo_ 13 .: Kontrol grubunun 5-NT de~erlerinin iki y önlli 

varyans analizL 

-------------------------------------------------------------- --------
BLOf<LAR r·, 

Ci 

I SLE1'1LEF: 3 

HATA 24 

5682.19 1894. o.~ 

ı 9T::. 6'7' 

r·:ı 0 j_ 
...:. .• ' •- J F·< O. 05 ı 

F·< O. 00 1 * * * 

----------------------------------------------------------------------
GENEL -:o-ı:::­

._; •• _J 960 t. 4t3 
------------------------------------------ ----------------------------

Tablo -14 : Kontrol grubuncıeki ?-NT de ğerlerinin i şl em or-

talamalarının çoklu karşıla ştırma tablosu. 

ISLEM 
ADI 

E: IF: H'i 
~3AY lSI 

ORT ALAMA St.HATA f<?)F:S I U")ST I F:t1A 
X SH:: 

-------------------~-------------------------------------

O. Saat 9 6. 6~i 

2. " 9 23. : :1 

ı '") 1 
... :.. .ı. 

,-;ı. r:•C• 
...;.. . ...;.. ... 

A 

B 

24. " 9 4ı.96 _ 5.59 c 
· ---------~----------------------------------------------

-------------------------------------------------~------
48. ll . 9 27. 1 Ll-. 06 . B 
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Tablo-15: DhlSO grubundaki 5 -NT deterlerinin iki yönlti 

varyans analizi. 

DE G.f:::AY. S. D KT Kü F 

BLm<LAR 14 ~;~i 15. 91 :::s'3. 99 1 . lı.'J. 
I SLEI'1LEF: 

..,.. 4099. r.:.- 1366. ı:..- -:: wL ·, ,..) ,..) ·-·. 1 \..J -

HATPı 42 ı.ı::ı. ::ı-<7'2. 57 ::::: q. :::_;. ()6 

GENEL 59 24107.98 

Tablo -16 : DT,1SO grubundaki 5- NT değerlerinin işlem or-

talamalarının çoklu karşılaştırma tablosu. 

ISLEM 
ADI 

O. Saat 

2. ll 

24. If 

48 •. " 

B IF: I 1"1 
SPıYISI 

j ·~· .,...J 

15 

15 

ORTALAMA St.HATA 
X SH:: 

14 .. 12 

. .:; .. ~ .• f.:.2 

~~:o. 14 

~2. 08 

b.4 

ı:.::: r.::·r·, 
.._ı ...... .i D 

A 

B 

AB 

A 

F' ··,.cı 
.• -· . 05 rı • s 

F'·:· ı-ı ()5 * 
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Tablo- 17 .. Kontro l grubundaki Alkn fosf. de~erlerinin 

iki yönlü varyans analizi. 

. DEG. K?W' . S. D I<D F F' 

BLm::u:;ı:;: Eı 1:::. 71 1 . ı::- ,-, 

.... J 7 ::~. "":!" -, 
·-· 1 F· < O. ()5 

ISLEt1LEF: -:!· 1 < ~,, 

-~· 7!1- ~:; .. c: · c· F'<O. 01 J. . ~ ... :.:.. ·-·' . ...Ju 

HATA 24 16. 03 o. 67 

GEf\JEL. 

Tablo ~18 . . : Kontrol grubundaki Al k. f osf. de~erlerinin işlem 

ortalamalar ının q oklu karşılaştırma tablosu. 

----- ------------------------------- ---- -----------------
ISL E M 
ADI 

BIFilt1 
SAYISI 

ORTALAMA St.HATA f:J)F:S I Lı:.~ ST I F:MA 
X SH:: . 

--------------- ---------------------------- -------------
o. Sa at ı. ~i2 o. 14 A 

--------------------------------------------------------
2-. .. ·n o 2 .. 92 <). ::.;s B 
---------------------------------------~-----------------

24. " 
,.., ,..,r-, 
~ . . .;;, .,;:, (>.::s AB 

--------------------------------------------------------
; 48. ' ıı . ı. 62 0.1.3 A 
------- ----- --- --- ------------------------------ --------

* 
** 



41 

Tablo -1 9 m:so grubundaki Alk. fosf. d eğerl erinin iki 

yönlü varyans analizi. 

-------------------------------------------------------------------· 
. DEG.r<AY. S. D f::C) F F· 
--------------------------------- ---- ------------------------------· 
BLO f :Lr;f~: l .LJ. / 

c:: · l u ~:.; Ll ... 1 l . ;;::t_-, F· >C•. ()5 rı . · 

I SLEt'1LEF: -;:- ,· · ~, .... :-. .f::. • -"i' ·- () . 1 F· < O . 00 l * 
H(HPı 42 .l E: o::::: ( :• Ll ' . .. . . ··-' 
------------------ - -------------------------------------------------
GEI'H::L 

------------ ---------------------- ------------------ ----------------

T ablo~2~ DMS O g r ubundaki Alk. fosf. de~erl erinin i ş leo or-

talamalarının çoklu karş ıla ş tırma t ab lo s u. 

I SLEt'-1 
ADI 

O. Saat 

2 . " 
24 • . . !' 

48. ll ' 

BIF:H1 
Sf:;YU3 I 

l ~-; 

j c:: 

l ~:.: 

ORTALAMA St.HATA 
X ~;H:< 

o. 17 

:~:. ::::; 

l . 44 o. l2 

---------------·------------ ------ ·-- -- ·-- -- ------- -- ·- · 

AB __ -::;: ___________ _ 

B 

A 

A 
-- -· ':. ---------- - -----
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Künt t " avma son-ıc u k :ıracj_ ğerde meyd ana g ele n pa r ça-

lanmalarda parsiyel karaci~er rezeksiyonu yap ılması gereke -

bilir. Ay::-ıca karaciğerin bazı iyi v eya kötü huylu hastalık-

larında parsiyel karaciğer rezeksiyon'...l veya karac iğer trans -

plantasyonu yapılmaktadır. Bu g ibi c e rrahi müdahalelerde ka-

raciğer sık sık iskemi ile kar ş ı karç ıya ka lab i lmekt ed ir. 

Portal venin ve hepatik arterin bi_rlekte baelanması-

nı karaciğe rin tolere edebildi~i sürenin 20 dakika ile iki 

saat arası de~işebilece~ine dair yayınlar olmasına ra~men, 

bu süre karaci~er soğutularak ve rin~er laktat pe rfüz y onun-

dan geçirilerek 75 - 120 dakikaya uzatılmı ş tır. Hat ta plazma -

bikarbonat - glikoz - procain solüsyonu ve r ilerek 180- 210 daki -

v 4 2 .. 
kaya kadar çıkılabildieini gösteren çalı şmalar mevcuttur. 

Bizim çalıgmamızda portal dekorupres y on yapılmadı~ ı 

için ve iskemi sü ··esince karaciğerden herhang i b ir p erfüz -

yon mayisi ge ç irilmedi~inden iskemi yapacağ ımız s Ure y i 15 

dakika olarak seçt ik. Aynı zmnancl.a DMSO' nun e tlüler-i.ni r:;öz -

lemek istedi~imiz için bu süre n i n ö l dür ücü sürenin altınd a 

olmasına dikkat ettik. Karacik er iskemisinde n sonra he pato -

sj_tlerdeki yaralanmaya bağlı ol a rak karaciğer fo nksiy onla-
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rında hızlı bir şekilde bozulma göz lenmekted ir. Mackenzie 

ve arkadavlarının yapt ı~ı çalışmada 75 dakikalık iskemj_ 

sonrasında %6 0 yaşama oranı olmasına ra~me n, 30- 60 daki -

kalık iskemilerde bu oranın %88 oldut:u gö st erilmişt ir. Ay-

nı çalışmada serum transaminaz seviyelerini post op e ratif 

dönemde birinci giin en yüksek değerine yilkselmi~, 7 gün sU -

re ile hızlı bir dU.:;. ii;.;ı göstermj_~ ve daha sonra giderek ya­

vaşlayan bir hızla azalarak sabitleşmiştir. 10 • Sa~ kalp 

yetmezli~i ve tansiyon düşüklü~Une ba~lı kardiak out - put 

azalmaları sonucu ortaya çıkan iskemik hepatitli klinik 

vakalarda yapılan çalıs;malarda ise transanıinaz de ~erleri 

24- 48 saat içerisinde en yüksek seviyelere çıkmıştır. 11 · 

Bizim calınmamızda iskemiden iki saat sonra alınan .. , 

transaminaz değerleri en yüksek seviyeye çıkmıs- 24 ve 48. 

saatlerde azalarak ba~langıç de~erine yaklaşmıştır. Ayrı-

ca D~SO verdi~imiz gurupta transaminaz degerieri kontrol 

gur11.buna paralel yükselme göstermesine ragmen bu de ı:; erle -

rin kontrol gurubuna göre daha az oldukunu g özled ik. 

Doku iskemisi yapılarak DhSO kullanılan hayvanlar -

la kullanılmayanlar aı·asındaki farkları vo kullanılmış o~ 

lanlarda daha iyi sonuçlar alındığını gösteren bir çok ça-

lışma vardır. We issman isimli araş tırıcı, Dt:SO' nun hücre -

sel enzimatik yıkımı koruyaı~ak lizozonıal membranları sta-

bilize ettiğini göstermiştir. Liııı ve r-:~ullar ise DI.·;SO'nun 

yıkıma karşı glia hücrelerinin direncini artırdıtını gös-
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termiştir. Kafih ara d e n e ysel spinalkord t ravmalar ında D~SO 

kullanarak bazı yararlar sa~l runı ş tır. 43 · DhlS 0 1 nun di ür e tik 

b ir aj an olarak e tkilj_ bir anti ödem ajanı ol duğu gös t e r il -

miştir. Epidnr al b ey in tamponarl.Jnd. a ~1 orre, DMSO 1 nu n kafa içi 

b asıncını düşürerek diiiretik ve a nti öd em etk:Ll crini. 0cs t e r -

mi ş tir. Th fSO tedavi s inden sonra bu hastal a rda k ortikal a ­

çıklıkta kan akımında belirg in b ir artış oldu~~u göz lenmiş ­

tir. Artanakıma ek olarak oksijen g iri0inide artırmı ştır. 43 · 

Farelerin hipakside iken yaş am sUre leri DTv1 SO il e d aha d a 

uzatılmıştır. 43 • 

mıSO'nun travmaya ek olar ak d en eysel enfarktiisde d e 

etkili oldıı~u göste rilmiştir. Dela Torre ve Surg on d eney­

sel orta serebral a r ter tı!canmal arJ.nda D]l:; so 1 nun n öroloj ik 

tedaviyi hızlandırdı~ını göstermi şlerdir. Aynı şe ~ilde ~ c. 

Graw ve arkada ~ları g erb ilerde (kemi r ic i l erde ) A. Car o ti s 

Commimis bağlanmq.sında DMSO uyguland ı2, ınd a daha düşük d oz -

da bir enfarktüs gözlemişlerdir. Yine I ;aha ıvı . C. A. ( orta se -

rebral arter) e mbolektomilerinde DiılSO ' nun enfarkt üs s ıklı-

ğını dii ş Urdüğü i spatlanmı :;-ı tır. We b e r ise DMS O ile uygulan-

mı ş frozeen ven greftler inde dah a i y i s on~çlar almı ş t ır . 

m.lSO uygulanmı ş g reftler daha a z endot e li a l bo zı.ıklı.ık gös ­

termiştir.43·· F .D. Brow ve arkadaşları l980 1 de yay ınl anan 

çalışmalar ında manni tol 1 e gö r e mı so 1 nun kafa travmal ar ının 

t c davi3inde daha i y i sonuçlar verdi~ini GÖs t e r e rek s e rabral 

vazospazmlı h astalara m.tS O uygulad ılcl arını, bunu n güv e n i lir 
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ve toksik olmayan bir ilaç old~~unu iddia e t mi ş lerdir. 4 J, 4 4 .•• 

DiviSO merkez i s i nir sistemi travFıal a:r ında tedavi edici 

etkisini antienflarnatuar,antiödern, antikoagtilan, diliretik, 

vazodilatatör ve solı.murn uyarıcı et~-::~_ l eri yanıs ıra membran 

geç icili~i, kan beyin bariyerini geçeb ilmesi ile göster mek -

t ed ir. Ser ebral enfarktüs l erde m.:so uy .:;uLırnas ı i l e mo r b i di te 

t ı •t ı d' ' .. ı · · 45 .•• ve mor a ı e oran arı uşmuç ur. 

DivtSO' nun !:<:alp kası Uzerine etki l eri inc e l enmiş, dü-

şiik dozlarda (0,85 J','l) pozitif inotrop etki l eri g:::ir li l rı,Uş ­

t ür. Yüksek doz larda(l,l4 M) is e ne~atif inotrop ve negati f 

kronotrop etkileri oldu0ı gös t eri lmi ş tir. Aynı zamanda D~SO' 

nun kalp kası üzerinde sodyum-potasyum ve ATPase'ı inhibe, 

Adenilcylase ve mi ~-::rozornal kalsi yum t ~tulrnasını stimiile e -

de n etkile r·i yanında histarnin salgılanmasını art ırdı~ı tes ­

pit edilmiştir. 37 ••• 

J ohn C.Coles ve arkadaşlarının Mayıs l986'da yayın-

ladıkları deneysel çalışmalar soruıcunda torasik aorta ope -

rasyonla rında iskPrni ye uğrayan spinalkord parapileji ins i -

dansı DMSO kullanılarak azaltılmış ve bu l<:onuda yeni ufuk-

lar açılmı ştır. Aynı araş tırmacılar "Biz DMSO'nun insanlar-

da sistemik tatbikinin g livenli old· tğundan eminiz, görü şle -

rimiz özell ikle artrit olmak lizere g izl i kljnik bil gi l ere 

ve iki tür hayvan cinsitide 15 yıllık deneyse l tec r übe l eri ­

miz e dayanmaktadır" demişl erdir.J 4 ••• 

Iıluh ter tarafından İ. V. DMSO uy,ç;ul a:rarak i k i böbre -
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g in transplantasyonundan başarılı sonuç l ar alJ.ndıbbnJ_ bi l ­

dirmi şt ir. 46 ••• Hemog l ob inUri dı ş ınd a iki alıcıda da re -

nal fonksiyonlar normal olmııştur. Ancak aıne l iynttan 23 gün 

sonra b ir böbrekte rejeksiyoıı [Si:iz lenrrıiş , di2;erinin is e 1,5 

mg/dl serum kre a tin' le hala Uç yıldır fonksiyonunu stirdUr-

dU~U bildirilmi şt ir. Far e lere dUşilk konsantrasyonlarda D~SO 

I. V. olarak ve rildiginde renal yap ıda veya fonksiyonl ar ında 

degişiklik olmamı şt ır . 46 ••• Kedar fare l erde iskemik akut re -

nal yetmezlik modelinde DI'i! SO' nun korıyı_lCU etks ini söyl emiş -

tir. Bu sonu cun m::so' n un trombosi tl er Uzeri n e etkisi il e ve -

ya ozmotik djUretik etkisi ile ortaya çıkmı ş olabilece~ini 

b ildirmiştir. Gentamy cin klinik o l arak potansiye l bir nefr o-

toksik ajan olup proximal t ubul e r n ekroz yapabi lir. Ancak 

6 mg/kg Gentamyc in, int ra periton ial DMSO ile beraber l O 

gUn s Ur e i le Verildi~i halde Gentamycin böbrek konsantrss -

yonları etkilenmerni ştir. Laboratuar hayvanlarında veya has -

ta larda I. V. m .. 1SO' nun hemoglob inür i dır;; ında kısa dö n em ne:.f'­

rotoksik etkisi olmadığı, rena l transplant donörU ol a n ha s -

talarda I. V. DMSO' nun gUv enl e kullanılabileceği b il chrilmi ş -

t . 4 6 ••• 
ır. 

Renal arter ' in b ir saat lik ba,~lanmas ı il e fare l erde 

r enal iskemi meydana getirilmiş , j sk emi siiresinc e I. V. olarak 

%20 'lik J gr/kgr. DMSO uygulandı~ında 7 gUn içeriR inde tUm 

kontrol hayvanlar ı ölmti~, D~SO uygıılanan hayvanl ar ın heps i 

yaşamı ş tır. Deneyi takip e den 24 saat içe r is i nde kontrol gu-
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rubunda BUN:254mg/l00 ml, Kr.:7,2 mg / 1 00 ml olmasına kar-

şılık D~SO uygulanan fa re lerde BUN:69mg/l00 ml Kr.: l,6ffig/ 

100 ml olmuç ol ıJ.p, bu bule;ulara d a yo.nara k Dh'ı SO' nun i3 k e mi ­

ye karşı koruyucu etkisi oldu~u bildi r ilmi ş tir. 47 ·•• 

M.Ravid ve arkada ~la r ının yapti~ı ç alı~mada d e ney 

hayvarıla ~·ının ince ba[brsa !:clar ında 150 dakikalı k sego enter 

iskemi sonucu %90 ' nında n e kroz g e li şmi s tir. A. ~ezenterika 

süperior ba~lanmas ıyla 30- 60 d akikalık ince ba~ırsa~ın tam 

iskemisi sonucu parsiyel veya total nekroz meydana gelmiş ­

tir. Bu gurupta pe rforasyon, peritonit ve ~ortalite ilk 24 

saat içerisinde çok yUksektir. Arter açıldı k tan sonra I. V. 

DJ. SO ve ı: ilen gurupta iskemik zarar e.; ö r ülnemi ştir. İ lk 24 

saat içe ~ ·isinde Dl\ISO gı.ırubu hayvanlarda öliim yoktur . ve in­

ce bağırsağa ait herhangi bir zarar kalmamış t ır. Hu dene y ­

sEl çalışmaya dayanarak mezenterik tromboz vakalarında Dr S0 1 

nun klinik olarak korkusuzca kullanılabilAceği vurgul anmı s; ­

t ır. 48··· 

Yeti çkin fa ce ler i.ize :·inde ya!) ılan baş ka bir çalışma­

da A.Jilezenterika süperior 1 un 30 dakikalık tam bat;lanmasıyla 

kontrol gurupta intraperit oneal sıv ı, peritoneal yapışıklık, 

b a~ırsaklarda ganGren, ileus ve intraabdominal h emoraji g ö -

rUlmesine rağmen m .. :so kullanılan gurupta g-D r ü lr1ıe s ıklığı 

belir~in bir ş e~ilde azaldıgı belirtilmi ş tir . Bu çalı ~ msd a 

m:~so 1 nun etki me :-canizmas ı !{esin o l arak b ilinmeme lde b era ber 

elde edilen iyi sonuçla r · ın antienflamatuar, meırıb ran s t a b i -
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lizan, serbest radikal yakalay ıcıs ı, trombosit antiagregan, 

plazna genişletici etkilerinin ttimil v eya bunlardan birisi 

ile meydana gelebilece~i ifade edilmiştir. Aynı ara] tırma-

cılar rnez~nterik art er tıkanınası sonucu oluçan akut intes -

tinal iskemi de DLISO 'nun çok iyi korny:.ıc ı.ı bir madde oldu.-

~ ·eıeı· t . ı d' 4q··· gunu ı ıa e rıış A.r ır. ~ 

Biz karaciğer gi"i:ş akımını kapatarak meydana get i -

rilen akut hepatik iskemiele m i,SO uygulaclı[ümız ve uygulama-

d ı~ımız iki deney hayvanı gurubunda iskemi sonrası karaci~er 

fon~siyon testlerini, karaci~e.r, böbrek, inceba~ırsak histo -

patolojisini inceledik. 

SGOT değerleri kontrol ve DV:S O gı..ıruplarında karşılaş-

t ırıldığı zaman belirgin bir farklılık old ~J.ğu göz l enmü;ıt ir. 

Özellikle iskemiden 24 saat sonraki de~erlerinde SGOT kont -

rol gurubunda 144, 67 li. ol d uğu halde Dl\~SO g:..ı.rubunda 87,8 ü. 

olar ak oulnnmı ıf;tur. ( P < O. 001). 

SGPT değerle ride SGOT de~erlerine paral e llik göste r -

miş olup kontrol gurubunda 114 li. i ken Dl\~SO gu ı·ubund.a 73 li. 

olrnııştur(P< 0.001). 
' 

~GPT karaciger, böbrek ve pankreastayüksek konsantras ­

yonlarda bulunan bir enzimdir.S,SO ••• Karaciğer hastalı k l a-

r ında yUkselmekte olup hepatobili er hastalıklar için hassas 

bir t e st oldu~u kabul edilir.so ••• Çal ışmamız da GGTP he r i -

ki gurupta yUkselmekle birlikte D~SO gurubunda daha az yUk -

selmiştir(24. saatte F < 0.001) :. 
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Karac i~erin özellikle paran~im hastalıkları ve hi ­

li e r tıkamrıalaıJl'lda artt ığı bj line n 5- NT enzimi 5,50. iske -

mide n sonra her ik i gucupta yilksek bulundu fakat 24. saat 

sonunda m.:so gur·ubunda e l de ed ilen sonııç lar kontrol guru-

buna göre anlamlı derecede az oldu(P< 0 . 05 ) 

SGOT ve S'GPT iskemielen i ki saat sonra en yilksek s evi -

ye l ere ç ıktı~ ı halde GGPT ve 5 - NT rlegerleri 24 saat sonunda 

oaksimıım değe cine ul aı:;ırınşt ır. 

Al kalen fosfataz değerl erindr:; lıe r- iki e;11.rııpta önen:-

li de~iş iklik göstermedi. 

İskemiden 48 saat s onra karac i2er h i stopatolojik o­

larak incelencli[tin\le her iki g uruptada kanama, h ir1ropik 

şişme ve nekroz alanlarına rasıanınakl a birl ikte bu bulgu­

la r ın minimal dere c ede oldu~u ve her iki gurup arasında is ­

tat istik s e l olarak öneml i bir fark o lmadı/iı ~c5z l enı'l.i . ( 

Karaci~erde patoloj ik de~igikliklerin bu denli az 

bulunmas ı 15 dakikalık iskemi sonunda daha a lb.r parankim 

de~işikl ikl eri meydana ç ıkmış olsa bile karaci~erin hızl ı 

regenerasyonu nedeni i l e 48 saat sonunda bunun d i.ize lr.i .;: o -

labilece ği ni d UşUndürrnc!kt ed ir . I~ i tE:~ kim parankim hasarını 

@;Österen SGOT; SGPT, GGI'P , 5 - NT det:;eı·l c~ ride bu diişUrtce ır.i -

z i do~rular nitelikte olup iki saat sonunda hı~ lı yUksel -

meler gö st erme l erin e rağmen 48 saat sanımda normal değer -

ls -d .ne yaklaşt ıkları gözlenmiştir(Grafik: 1,2,3,4). 

DT.ISO'nun organizınn.dan atılJ_ın ı ;'.IS8 oranında değişme -
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den (m:so olarak), %21 1 i DJ\'iS 0 1 nun bir metabo l iti olan di -

methyl sUlfon (DL'.S0
2

) olmak üzerA böbr e k yo luyla o l n:akta­

dır.51···Bu at ılını sırasında herhangi b i r böbrek l ezyonn-

na yol açıp açmadı~ını araştırmak için her iki gurupta iki 

glin sonra böbrekler histopatolojik olarak incelendi~inde 

herhangi bir patolojiye raslanmadı. Bu bul gular li te r attir 

bilgilerine uygunluk göstermektedir. 46 ••• 

Daha önce çe ş i tl i özelliklerine değindiğimiz m.ıso 1 

nun iskemik olaylarda özellikle santral sinir sis temi iske -

misinde olmak Uzere böbrek v e ba~ ırsak iskemi le r inde yar a r -

lı olduğu deneysel olarak gösterilmiştir. Biz de yapt ı~ ımız 

çalışmada karaciğer giriş akımını 15 dak ika tanı olarak ke.pat -

tığımız zaıJan yararlı sonuçlar verd iğini gci rmUş bul unuyo r uz. 

Ancak DL1S 0 1 nun klinikte karac i ğer iskemisine karş ı koruyu cu 

bir solUsyon olarak kullanılab ilmes i iç :L n daha f az l a çalış -

malar gerekti~i kanısındayız. 
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sonuç 

Karaciğer giriş akımını 15 dakika kapatarak karaci­

ğer iskemisi oluşturduğumuz iki grup tavşandan birisine 

D~SO uyguladık, diğeribe uygulamadık. İki grup biyokimya­

sal ve histopatolojik olarak karşılaştırıldığında: 

1- DMSO verdiğimiz grupta SGOT, SGPT, GGTP, 5-NT ve 

Alk.fosf. değerleri kontrol göre istatistiksel olarak uaha 

az bozuldu. 

2- Karaciğerin 15 dakikalık sıcak iskemi sUresi to ­

lere edilebilir süredir. Bozulan karaciğer funksiyon test­

leri iki gün sonra başlangıç değerlerine yaklaşmıştır ve 

bunu patolojik bulgularda desteklemiştir. 

3- SGOT ve SGPT değerleri en yüksek seviyelere is­

kemiden 2 saat sonra çıktığı halde GGTP ve 5-NT değerleri 

24 saat sonra çıkmıştır. 
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ÖZET' 

24 sağlıklı Yeni Zelanda tipi tavşan kullanılarak 

karacığer giriş akımı tam olarak kapatıldı ve yeniden per­

füzyon sağlandı. Geçici karaciğer iskemisi oluşturulan bu 

tavşanların bir grubuna iskemiye karşı hücre koruyucu mad­

de olduğu düşünülen Dimethyl sulfaxide verildi,bir gruba ve­

rilmedi. İki grup biokimyasal ve histopatolojik olarak kar­

şılaştırıldı. 

Son yıllarda iskemi-reperfüzyon olaylarında meydana 

gelen iskemik zedelenmenin patoloji"sinde serbest radikalle­

rin rol oynadığı ileri sürülmüştür. Antiinflamatuar, anal­

jezik, antiödem, plazma genişletici, antiagregan ve diüre­

tik etkileri yanında güçlü bir H~droksil radikal(o~ ·) yaka-

layıcısı olan Dimethyl sulfaxide başka organlarda yapılan 

iskemik çalışmalarda hücre koruyucu etkisi olduğu gösteril­

mi şt ir.Bizim çalışmamızda da DtiıSO uyguladığımız grupta kara­

ciğer fonksiyonları kontrol ·gruba göre daha az bozuldugu ğö ­

rüldü . 
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