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G‹R‹fi
Travma sonras› ekstremitelerin devaml› ve

uzun süreli bask›ya maruz kalmas› crush yaralan-
mas›na neden olmaktad›r.1-3 Crush sendromu ya da
travmatik rabdomyoliz crush yaralanmas› sonras›

kas hücre içeri¤inin dolafl›ma sal›nmas› sonucu or-
taya ç›kmaktad›r.4-6 Crush sendromu sonucunda hi-
povolemik flok ve akut böbrek yetmezlik (ABY) ge-
liflir. Tedavi edilmezse çoklu organ yetmezli¤i ve
ölüm olur.

DENEYSEL CRUSH YARALANMADA R‹NGER LAKTAT RESUS‹TASYONUNUN
DOKU KAN AKIMI VE OKS‹DAN HASARA ETK‹S‹ 

THE EFFECTS OF LACTATED RINGER’S RESUSCITATION ON TISSUE
BLOOD FLOWS AND OXIDANT INJURY IN EXPERIMENTAL CRUSH

INJURY IN RATS
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ÖZET
Amaç: Kas ekstresi infüzyonu yap›larak crush yaralanma oluflturulan s›çanlarda ringer laktat resusitasyonunun doku
hasar› ve doku kan ak›m›na etkileri araflt›r›ld›. 
Gereç ve yöntem: S›çanlar sham (n: 8), crush yaralanma (n: 8), crush yaralanma + ringer laktat resusitasyonu (n: 8) olmak
üzere üç gruba ayr›ld›. Sham grubunda yaln›zca arter, ven kateterizasyonu yap›ld›. Crush yaralanma s›çanlara allojenik kas
ekstresinin 60 dakika içinde intravenöz infüzyonu ile oluflturuldu. Crush yaralanma + ringer laktat resusitasyonu uygu-
lanan gruba kas infüzyonu bitiminde 30 ml/kg ringer laktat 30 dakika sürede intravenöz verildi. Tüm gruplarda deney
sonunda laserflowmetre ile karaci¤er ve böbrek kan ak›m h›zlar› ölçüldü. Malondialdehit ve glutatyon düzeylerine için
kan, karaci¤er ve böbrek doku örnekleri al›nd›. 
Bulgular: Crush yaralanma grubunda azalan karaci¤er ve böbrek kan ak›m h›zlar› ringer laktat resusitasyonu ile düzeldi.
Crush yaralanma grubunda glutatyon düzeylerinde azalma saptan›rken malondialdehit düzeylerinde ise art›fl saptand›.
Ringer laktat verilen grupta crush yaralanma grubuna göre glutatyon düzeylerinde art›fl gözlenirken malondialdehit
düzeylerinde belirgin bir de¤ifliklik olmad›. Crush yaralanma grubunda baz aç›¤› deney sonunda artm›flt›r. Ringer laktat
resusitasyonu bunu kontrol seviyesine getirmifltir.  
Sonuç: Agresif ringer laktat resusitasyonu deneysel crush yaralanmada bozulan doku kan ak›mlar›n› düzeltmektedir ancak
oksidan hasar› tam olarak önleyememektedir. 
Anahtar kelimeler: Crush yaralanma, glutatyon, malondialdehit, ringer laktat.

ABSTRACT
Background: In an experimental model of crush injury, tissue blood flow, the extend of oxidant injury and the effect of
lactated ringer’s resuscitation were investigated. 
Material and Method: Rats were divided into sham (n: 8), crush injury (n: 8), and crush injury + lactated ringer’s  resus-
citation (n: 8) groups. Arterial and venous cathetherization were performed in all groups. Crush injury was done with
intravenous infusion of allogenic muscle extract. In the crush injury + lactated ringer’s  resuscitation group 30 ml/kg lac-
tated ringer’s solution was infused in 30 minutes.  Kidney and liver blood flow were measured by using a laser flowme-
ter. To assess the oxidant injury blood, liver, and kidney tissue samples were collected for malondialdehyde and glu-
tathione measurements. 
Results: In the crush injury, diminished liver and kidney blood flow rates were improved with lactated ringer’s resuscita-
tion. In addition, glutathione levels decreased whereas malondialdehyde levels and base deficit increased. Lactated
ringer’s resuscitation brought base deficit to the control levels. When compared with the crush injury, lactated ringer’s
infusion increased the glutathione levels but could not decrease the malondialdehyde ones. 
Conclusion: Lactated ringer’s resuscitation improved the blood flow rates but could not prevent oxidant injury totally. 
Key words: Crush injury, glutathione, malondialdehyde, lactated ringer’s. 
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ABY fliddetli rabdomyolizli olgular›n %50’sinden
fazlas›nda görülmektedir.5 ABY patogenezinde
Myoglobin ya da ferrihemate gibi ayr›flm›fl ürünle-
rin do¤rudan toksik etkisi, myoglobin ya da ürik
asit kristallerinin neden oldu¤u tübüler obstrüksi-
yon ve renal iskemi suçlanmaktad›r.7 Crush sendro-
munda serbest oksijen radikallerinin (SOR) doku-
lardaki hasara önemli bir katk›s›n›n oldu¤u düflü-
nülmektedir.8,9 SOR bas› alt›nda iskemik kalan do-
kunun reperfüzyonu ve sistemik dolafl›ma geçen
miyosit içeri¤inin lökositleri aktive (oksidatif burst)
etmesiyle oluflmaktad›r. Oluflan bu SOR hücre
membranlar›ndaki lipidleri perokside ederek do-
kuda hasar oluflturmaktad›r ve bu lipid peroksidas-
yonunun son ürünü de malondialdehittir (MDA).   

Crush sendromunda hiperkalemi, hiperfosfate-
mi, myoglobinüri ve metabolik asidoz saatler için-
de bafllayabilir. Bu nedenle tedaviye kurtarma
an›nda bafllan›lmal›d›r. Yap›lan çal›flmalar hastane
öncesi yap›lan erken s›v› resusitasyonu ile böbrek
hasar› ve hastanede kal›fl süresinin azalt›labilece¤i
gösterilmifltir.10,11 Hastane öncesi yap›lacak erken
ve agressif s›v› resüsitasyonu crush yaralanmalar›n
mortalite ve morbitesinin azalt›lmas›nda önemli
bir role sahiptir. Crush yaralanmal› olgular›n hasta-
ne öncesi s›v› resüsitasyonu için agresif kristaloid
resüsitasyonu, bikarbonat verilmesi ve mannitol
infüzyonu gibi giriflimleri bir arada içeren protokol-
ler önerilmektedir.5 Bu s›v› protokollerini crush ya-
ralanmal› olgularda uygulamak ve baflar›l› sonuçlar
almak mümkündür. Bu olgularda agresif kristaloid
resüsitasyonu uygulanabilen bafll›ca tedavi yakla-
fl›m› olmaktad›r. Pratikte hastane öncesi s›v› resü-
sistasyonunda kullan›lan kristaloid ringer laktatt›r
(RL). RL solüsyonunun dokulardaki etkileri özellik-
le hemorajik flok modellerinde çal›fl›lm›flt›r. Kien
ve ark. hipovolemik flok sonras› RL resüsitasyonu-
nun renal kan ak›m h›z›n› att›rd›¤› göstermifllerdir.12

Yine  Kien ve ark. yapt›klar› bir baflka deneysel ça-
l›flmada, yan›k oluflturulmufl ratlarda uygulanan
RL’nin kalp, böbrek, karaci¤er ve testis kan ak›m›n›
artt›rd›¤›n› saptam›fllard›r.13 Kontrolsüz hemorajik
flok sonras› 10 ml/kg RL resüsitasyonu kalp, böbrek
ve barsaklardaki kan ak›m›n› artt›rm›flt›r. 30 ml/kg
RL resüsitasyonu ise mortaliteyi artt›rmaktad›r. 

Crush sendromu sonras›  doku hasar› oluflumun-
da çok farkl› mekanizmalar›n yan›s›ra oksidan hasar
da sorumlu tutulmaktad›r. Ancak literatürde agres-
sif kristaloid resüsitasyonunun oksidan hasara ve
doku perfüzyonuna olan etkilerini tam olarak arafl-
t›ran bir çal›flma yoktur. Bu çal›flmada afla¤›daki üç
soruya cevap aranmak üzere düzenlenmifltir. Rat-
larda oluflturulan crush yaralanma sonras›;
1. Doku hasar› oluflumunda serbest oksijen radi-

kallerinin rolü nedir?

2. Karaci¤er ve böbrek dokusundaki kan ak›m› na-
s›l etkilenmektedir?

3. RL ile yap›lan resusitasyon oksidan hasar› ve
doku kan ak›m h›z›n› nas›l etkilemektedir?

GEREÇ ve YÖNTEM
Çal›flman›n yap›labilmesi için Uluda¤ Üniversi-

tesi T›p Fakültesi Etik Kurulu’ndan (2001/11) izin
al›nd› ve tüm çal›flma boyunca Uluda¤ Üniversitesi
Hayvan Kullan›m Komitesi’nin kullan›m ve düzen-
lemelerine deney boyunca uyuldu.  

Çal›flmada a¤›rl›klar› yaklafl›k 250-300 gram olan
Spraque - Dawley tipi difli s›çanlar kullan›ld›. S›-
çanlar 12 saatlik açl›¤› takiben 40 mg/kg intraperito-
neal pentobarbital (pentothal sodium®, Abbott,
‹stanbul, Turkey) ile uyutuldu ve deney sonuna ka-
dar oda havas›nda normal solunuma b›rak›ld›.
Anesteziyi takiben kan bas›nc› monitorizasyonu,
s›v› infüzyonu ve kan örneklerinin al›nmas› amac›y-
la femoral arter ve ven kateterize edildi. 

Crush Yaralanma Modeli 
Kateterizasyon sonras› Rawling ve ark.14 tan›m-

lad›¤› flekilde crush yaralanma oluflturuldu. Yakla-
fl›k 2 cm’lik bir insizyonla sa¤ gluteus adalesi bulu-
narak 1-1.5 gr (her s›çan için a¤›rl›¤›n›n 1/250’si ora-
n›n da) kas dokusu hemostaza dikkat edilerek ç›ka-
r›ld› ve cilt süture edildi. Al›nan kas dokusu blen-
derda 10 saniyelik 4 çevirme ile ö¤ütüldü. Daha
sonra 15 saniye aral›kl› 8 defa da 10 000 rgm ile eflit
hacimde izotonik salin içinde homojenize (IKA-La-
bortechnik) edildi. Ortaya ç›kan homojenat 30 da-
kika 15 300 devirde santrifüj (Z 233 MK-2, hermle,
Taiwan) edilerek süpernatant (1.5 – 2 ml)   ayr›ld›
ve 30 derecelik bir su banyosunda (Julabo 5B Ger-
many) 30 dakika bekletildi. Süpernatant k›rm›z›
renkte ve bulan›kt›.

Çal›flma gruplar› sham (S), crush yaralanma (CY),
Crush yaralanma + RL (CY + RL) grubu olmak üze-
re 3’e ayr›ld›. Tüm gruplarda 8 adet s›çan kullan›l-
d›. Hayvanlar de¤iflmeli olarak çal›fl›ld› ve cerrahi
olarak kas dokusu al›nd›ktan sonra kas ekstresi ha-
z›rlan›rken 1 saat süre ile 0.1 ml/kg RL idame olarak
verildi.  

Haz›rlad›¤›m›z 1,5-2 ml süpernatant, kateteri-
zasyondan yaklafl›k 1 saat sonra CY ve CY + RL
gruplar›na 60 dakika süreyle femoral venden veril-
di. Tüm gruplarda deney süresince 1 ml/saat RL
idame s›v› olarak kullan›ld›. CY + RL grubuna kas
solusyonu infüzyonu ard›ndan 30 ml/kg RL 30 daki-
ka sürede verildi. Gruplar›n tümünde kateterizas-
yondan hemen sonra (kas ç›kart›lmas›n›n 60.
dk’s›nda) ortalama olarak ve sonras›nda 120 ve
210. dakikalarda kan gaz› ve kan bas›nc› ölçüldü.
Deney bitiminden hemen önce orta hat insizyonu
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ile kar›na girilerek karaci¤er ve böbrek kan ak›m h›-
z› laserflometre (Laserflo, Vasamedics Inc, St. Paul,
Minnesota-USA) ile ölçüldü. Ölçüm sonras› femoral
venden 2 ml kan al›nd›ktan sonra hayvanlara letal
doz pentobarbital verilip öldürülerek, karaci¤er ve
böbrekten doku örnekleri al›nd›. Kanda ve karaci-
¤er, böbrek dokular›nda MDA ve glutatyon (GSH)
düzeylerine bak›ld›. Çal›flma protokolü fiekil-1’de
gösterilmifltir.

Dokuda glutatyon, dokulardaki sülfhidril grup-
lar›n›n spektrofotometrik ölçümlerine dayanarak
bak›ld›. Reaksiyon ortam›nda kullan›lan 5, 51 – diti-
obis – (2- nitrobenzoik asit) (DTNB) sülfhidril (- SH)
gruplar›yla indirgenerek 1 mol – SH grubuna karfl›-
l›k 1 mol 2- nitro 5- merkaptobenzoik asiti verir.
Nitrobenzoik asitin oluflturdu¤u sar› rengin fliddeti
spektrofotometrede 412 nm’de okundu.15

Serumda MDA’ya, MDA’n›n tiyobarbitürik asit ile
asidik ortamda yüksek ›s›n›n etkisi ile pembe renk-
li bir kompleks oluflturmas› ve bu rengin 535 nm dal-
ga boyundaki fliddetinin ölçülmesi ile bak›ld›.16

Dokuda MDA’ya, dokudaki lipit peroksitlerin tiyo-
barbitürik asit ile asit pH’da 100°C’de oluflturdu¤u kro-
mojenin n- butamol ile ekstraksiyonu ve elde edilen
rengin fliddetinin 532 nm’de ölçülmesiyle bak›ld›.17

‹statistiksel Analiz
Tüm say›sal veriler ortalama ± standart sapma

olarak gösterildi. Gruplar aras›ndaki de¤erlendirme-
de Kruskal – Wallis ANOVA ve Mann Whitney U non-
parametrik istatistiksel yöntemler kullan›ld›. p< 0.05
istatistiksel aç›dan anlaml› olarak kabul edildi. 

SONUÇLAR
Ortalama arter bas›nc› (OAB), arterial kan pH’s›

ve baz aç›¤› de¤erlerinin bafllang›ç de¤erleri aç›s›n-
dan gruplar aras›nda anlaml› fark yoktur. OAB, arte-
rial kan pH’s› ve baz aç›¤› sonuçlar› bafllang›ç de-
¤erlerine göre yüzde de¤iflim olarak fiekil-2, fiekil-3
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fiekil 1. Çal›flma protokolü: Anestezi indüksiyonu sonras›
üç gruptaki s›çanlardan da kas ekstresi al›nd›. Anestezi
sonras› 1. saatte, crush yaralanma ve crush yaralanma +
ringer laktat gruplar›nda kas ekstresi 60 dakikada intrave-
nöz olarak verildi. Crush yaralanma + ringer laktat (RL)
grubunda 30 dakika süreyle 30 ml/kg ringer laktat infüzyo-
nu yap›l›rken crush yaralanma grubunda resüsitasyon ya-
p›lmad›. Deney boyunca ortalama arter bas›nc› ve kan
gazlar› monitorize edildi. Deney bitiminde doku kan ak›m
h›zlar› ölçüldü, malondialdehit ve glutatyon analizi için
doku ve kan örnekleri al›nd›.

ORTALAMA ARTER BASINCI SONUÇLARI
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fiekil 2. Ortalama arter bas›nc› sonuçlar› gösterilmifltir.
Sonuçlar bafllang›ç de¤erlerine göre yüzde de¤iflim olarak
verilmifltir. Bafllang›çta ölçülen ortalama arter bas›nçlar›
aras›nda gruplar aras›nda fark yoktur. Çal›flma boyunca
yap›lan ölçümlerde de gruplar aras›nda istatistiksel fark
oluflmam›flt›r. (RL: ringer laktat).
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fiekil 3. Kan pH sonuçlar› yüzde de¤iflim olarak verilmifl-
tir. Skala bindelik de¤iflimleri göstermektedir. Gruplar
aras›nda istatistiksel fark yoktur. (RL: ringer laktat).
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ve fiekil-4’te gösterilmifltir. OAB ve pH sonuçlar›nda
bafllang›ç de¤erlerine göre üç grupta da anlaml› de-
¤ifliklik olmam›flt›r ancak baz aç›¤› de¤erleri CY gru-
bunda bafllang›ca göre anlaml› bir de¤iflim göster-
mifltir (p<0.05). CY grubunda metabolik asidoza
do¤ru bir e¤ilim mevcuttur.  

Karaci¤er ve böbrek dokular›ndaki kan ak›m h›-
z› sonuçlar› fiekil-5’de izlenmektedir. Karaci¤er kan
ak›m h›z›nda S grubu (89.7±20) ile karfl›laflt›r›ld›¤›n-

da CY grubunda (55.2±13) istatistiksel olarak an-
laml› bir azalma vard›r (p<0,05). CY grubunda sap-
tanan bu azalma RL resüsitasyonuyla düzelmifl ve
S grubu düzeyinde kalm›flt›r. CY ve CY+RL gruplar›
(94.6±30) aras›ndaki fark istatistiksel olarak anlam-
l›d›r (p<0.05). Böbrek kan ak›m h›z› CY grubunda
(41.2±5) S grubuna (66.8±19) göre istatistiksel fark-
l›l›k oluflturacak derecede azalm›flt›r (p<0,05). Bu
azalma RL resüsitasyonuyla k›smen düzelirken S
grubu düzeyine ulaflmam›flt›r. CY ve CY+RL grupla-
r› (48.7±12) aras›ndaki fark istatistiksel olarak an-
laml›d›r (p<0,05). 

Karaci¤er, böbrek ve kan MDA sonuçlar› fiekil-
6’da görülmektedir. Karaci¤er, böbrek ve kan MDA

de¤erleri aras›nda S grubu (karaci¤er:1.13±0.091,
böbrek:1.08±0.15, kan:14.6±1.8) ve CY grubu (kara-
ci¤er:1.88±0.16, böbrek:1.79±1.12, kan:17.3±11.6)
aras›nda fark istatistiksel olarak anlaml›d›r
(p<0,05). RL ile yap›lan resüsitasyonun karaci¤er
(1.74±0.1) ve kan (16.5±1.14) MDA de¤erlerini
azaltmam›flt›r (p>0,05). Ancak böbrek (1.67±0.085)
MDA de¤erlerinin CY+RL grubunda anlaml› olarak
düflmüfltür (p<0,05).

Karaci¤er ve böbrek GSH de¤erleri fiekil-7’de
gösterilmifltir. Karaci¤er, böbrek GSH de¤erleri CY
grubunda (karaci¤er:1.22±0.07, böbrek:0.77±0.04) S
grubu (karaci¤er:1.53±0.21, böbrek:0.98±0.18) ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda istatistiksel olarak anlaml› de-
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fiekil 5. Karaci¤er ve böbrek dokular›nda laserflowmetre ile
ölçülen ml/gr doku cinsinden kan ak›m› sonuçlar›. Crush
yaralanma oluflturulan grupta kan ak›m› de¤erleri sham
grubuna göre belirgin derecede azalm›flt›r. Ringer laktat
(RL) resüsitasyonuyla karaci¤er dokusundaki kan ak›m h›z›
sham grubu düzeyinde kalm›flt›r. Böbrek kan ak›m h›z› ise
crush yaralanma grubundan yüksektir ancak sham grubu
düzeyinden düflüktür. (p<0.05 *: crush yaralanma vs sham,
+ : crush + RL vs crush yarlanma, #: crush + RL vs sham).
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fiekil 6. Karaci¤er, böbrek ve kan malondialdehit (MDA)
sonuçlar›. Crush yaralanma oluflturulan grupta tüm doku-
larda kan MDA düzeyleri artm›flt›r. Ringer laktat (RL) resü-
sitasyonu karaci¤er ve kan MDA düzeylerini azaltamam›fl,
böbrek MDA düzeylerini ise crush yarlanma grubuna göre
daha düflürmüfl fakat sham grubu düzeyine indirememifl-
tir. (p<0.05 *: crush vs sham, +: crush + RL vs crush,
#: crush + RL vs sham)
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fiekil 4. Yüzde de¤iflim olarak baz aç›¤› sonuçlar›. Crush
yaralanma oluflturulan grupta belirgin bir metabolik asi-
doz oluflurken ringer laktat (RL) ile yap›lan resüsitasyon
bunu önlemifltir (*p<0.05).
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recede azalm›flt›r (p<0,05). CY ile CY+RL (karaci-
¤er:1.34±0.05, böbrek:0.86±0.04) doku GSH de¤er-
leri aras›nda istatistiksel aç›dan anlaml› farkl›l›k gö-
rülmüfltür (p<0,05). RL ile yap›lan resüsitasyon ka-
raci¤er ve böbrek GSH de¤erlerini CY grubundan
daha yüksek düzeyde korurken bu de¤er böbrek
GSH de¤erleri aç›s›ndan S grubu düzeyinde kalm›fl
ancak karaci¤er GSH de¤erleri CY grubundan yük-
sek olmakla beraber yine de S grubundan düflük
bulunmufltur (p<0.05).

TARTIfiMA
Çal›flmam›zda kulland›¤›m›z deneysel crush ya-

ralanma yöntemi Rawlins ve ark. tarif etti¤i model-
dir. Crush yaralanma modeli olarak farkl› çal›flma-
larda de¤iflik modeller kullan›lm›flt›r.14 ‹ntramüskü-
ler gliserol enjeksiyonu ve turnike ile iskemi olufl-
turulmas›, kullan›lan modeller aras›ndad›r.18 Bizim
kulland›¤›m›z modelde myosit içeri¤inin sistemik
dolafl›ma geçifli 60 dakikal›k kas ekstresi infüzyonu
periyodu ile yap›lm›flt›r.14 Bu ekstrede hücre hasar›
oluflturacak düzeyde yüksek enzim konsantrasyon-
lar› mevcuttur. Di¤er modellerle karfl›laflt›r›ld›¤›n-
da gerçek klinik durumu yans›tma ve gruplar ara-
s›ndaki standardizasyonu sa¤lama aç›s›ndan daha
uygun bir modeldir.

Çal›flmam›zda gruplar aras›nda bafllang›ç de¤er-
leriyle karfl›laflt›r›ld›¤›nda deney sonundaki baz
aç›¤›, arteryel pH ve OAB de¤erleri aras›nda grup-
lar aras›nda anlaml› fark saptanamam›flt›r. Kas
ekstresi infüzyonunun hemodinamik parametrele-
re olan etkisi domuzlarda Rawlins ve arkadafllar›
taraf›ndan ayr›nt›l› olarak çal›fl›lm›flt›r. Yapt›klar›

çal›flmada OAB’nin 1. saatten itibaren art›fl göster-
di¤ini kardiyak indeksinde 4. saatten sonra belir-
gin olarak azald›¤›n› saptam›fllard›r.14 O’Regan ve
ark. ratlara 20 dakikal›k allojenik kas ekstresi infüz-
yonundan sonra hafif bir vazopresör yan›t gözlem-
lemifllerdir.19 Buna karfl›n Blanchar ve ark. taraf›n-
dan yap›lan çal›flmada benzer allojenik doz tavflan-
lara bolus olarak verilmifl.20 Sistolik ve diastolik kan
bas›nc›nda ani %40’l›k düflüfle neden olmufltur. Gö-
rüldü¤ü gibi literatürde hemodinamik parametre-
lere olan etki aç›s›ndan farkl› sonuçlar elde edil-
mifltir. OAB’de crush yaralanma oluflturulan grupta
istatistksel anlaml› olmayan hafif bir art›fl olmufltur.
Yine kas ekstresi infüzyonu belirgin bir metabolik
asidoz meydana getirmifltir. Karaci¤er ve böbrek
dokular›ndaki kan ak›m h›zlar›nda anlaml› bir azal-
ma ortaya ç›km›flt›r. Rawlins’in yapt›¤› çal›flmada
kas ekstresi infüzyonunun sistemik vasküler rezis-
tans› belirgin ölçüde artt›rd›¤› gösterilmifltir.14 Bi-
zim elde etti¤imiz sonuçlarda kas ekstresi infüzyo-
nu sonras› doku düzeyinde belirgin bir hipoksi ol-
du¤u ve bunun sonucu çok belirgin bir metabolik
asidoz olufltu¤unu desteklemektedir. Crush send-
romu olan olgularda kan bas›nc›nda belirgin bir
de¤ifliklik olmaks›z›n muhtemel splanknik vazo-
konstrüksiyon ve flantlaflmaya ba¤l› olarak  dokula-
ra giden kan miktar› azalmakta ve dokular hipoksik
kalmaktad›r. 

Bu sonuçlar crush sendromlu olgularda agres-
sif s›v› resüsitasyonunun temelini oluflturmaktad›r
ve bu olgularda yap›lacak tüm terapötik giriflimler
erken dönemde oluflan doku hipoksisini önleme-
ye yönelik olmal›d›r. Deprem gibi büyük felaket-
ler sonras›nda crush sendromundan oluflacak
mortaliteyi azaltmak için hastane öncesi dönem-
de agressif s›v› resüsitasyonu son derece önemli-
dir. Bu amaçla yayg›n olarak kullan›lan s›v›lar kris-
taloidlerdir. En yayg›n bulunan kristaloid de
RL’dir. RL’nin özellikle flok modelleriyle yap›lan
çal›flmalarda hemodinamik parametreleri yükselt-
mekle birlikte özellikle adezyon moleküllerinin
kapillerlere olan yap›flkanl›¤›n› artt›rarak doku ha-
sar›n› artt›rabilece¤i gösterilmifltir. Rhee ve ark
yapt›klar› bir hemorajik flok çal›flmas›nda RL’nin
nötrofillerde aktivasyona neden oldu¤u saptan-
m›flt›r.21 Hipovolemi varl›¤›nda verilen 1500-2000
ml RL’nin 1 saat içerisinde yaklafl›k 450 ml’si dola-
fl›mda kalmaktad›r. Bu oran normovolemik olgu-
larda verilen dozun %16’s›na kadar düflmektedir.
Saptanan tüm bu olumsuz özelliklerine karfl›n RL
ucuz olmas›, pratik kullan›m› ve henüz yerine da-
ha ideal bir s›v›n›n konamamas› gibi nedenlerle
tüm travmal› olgularda bafllang›ç s›v›s› olarak öne-
rilen bir s›v›d›r. Ancak crush sendromlu olgularda-
ki etkinli¤i araflt›r›lmam›flt›r. Bizim çal›flmam›zda
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fiekil 7. Karaci¤er ve böbrek glutatyon (GSH) sonuçlar›.
Crush yaralanma GSH de¤erlerini anlaml› ölçüde azalt-
m›flt›r. Riger laktat (RL) resüsitasyonu bu azalmay› k›smen
önlemifltir. (p<0.05 *: crush yaralanma vs sham, +: crush
+ RL vs crush yaralanma). 
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kas ekstresi infüzyonu sonras› karaci¤er ve böb-
rek doku kan ak›m›nda oluflan azalman›n RL resü-
sitasyonu ile artt›¤› görülmüfltür. Bu art›fl karaci¤er
dokusunda sham grubu düzeyinde olmufl, böbrek
dokusunda ise sham grubu düzeyine ulaflmamak-
la beraber crush yaralanma oluflturulup resüsite
edilmeyen gruptan daha yüksek bulunmufltur. RL
ile yap›lan resusitasyon crush yaralanma sonras›
bozulan karaci¤er ve böbrek kan ak›m›n› düzelt-
mektedir.13,18

Crush yaralanma sonras› oluflan doku hasar›nda
SOR’un etkinli¤i tart›fl›lan bir konudur. SOR’lar›
travma sonras› bas› alt›nda iskemik kalan dokunun
reperfüzyonuyla ve myosit içeri¤inin sistemik dola-
fl›ma geçmesiyle lökositilerin aktivasyonu (oksida-
tif burst) sonucu oluflmaktad›r.22 Yine myoglobin
içeri¤indeki Fe+2’de önemli bir kaynakt›r. Muhte-
melen crush yaralanmada her iki mekanizmada
SOR oluflumunda etkili olmaktad›r.23,24 Bizim mode-
limiz özellikle myoglobin ve di¤er substratlar›n do-
lafl›ma geçifli ile ortaya ç›kan oksidatif burst ve Fe+2

ile oluflan hasar› de¤erlendirmek için uygun bir
yöntemdir. SOR’lar› hücre membranlar›ndaki lipid-
leri perokside ederek dokuda hasar oluflturmakta-
d›r.25-27

Çal›flmam›zda crush yaralanma sonras› oksi-
dan hasar› de¤erlendirmek için lipid peroksidas-
yonu sonucu ortaya ç›kan MDA ve organizmadaki
en önemli antioksidan mekanizmalardan biri
olan GSH düzeyi kullan›lm›flt›r. Kas ekstresi in-
füzyonu sonras› karaci¤er, böbrek ve kan MDA
düzeylerinde belirgin art›fl olmufltur. Bu sonuç
crush yaralanmada doku zedelenmesinde SOR
oluflumunun önemli bir rolü oldu¤unu göster-
mektedir. RL ile yap›lan resüsitasyon karaci¤er
ve kandaki MDA düzeylerinde bir de¤ifliklik yap-
mam›flt›r. Böbrek dokusunda crush grubuna göre
anlaml› azalma olmakla beraber sham grubu dü-
zeyine inmemifltir.

GSH organizmada bulunan en önemli antioksi-
dand›r. GSH düzeyindeki azalma oksidan hasar›n
önemli bir göstergesidir. Özgüç ve ark. yapt›klar›
bir çal›flmada glutatyon prekürsörlerinin verilmesi
ile hepatik iskemi reperfüzyon hasar›n›n önlene-
bildi¤ini göstermifllerdir.28 Çal›flmam›zda karaci¤er
ve böbrek glutatyon düzeylerinin sham grubu ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda crush grubunda anlaml› olarak
azald›¤› görülmüfltür. RL verilen grupta ise crush
grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda karaci¤er dokusunda
GSH düzeylerindeki art›fl crush grubundan yüksek
olmakla beraber sham grubu düzeyine ulaflmam›fl-
t›r. Böbrek dokusunda ise GSH düzeyi sham düze-
yinde kalm›flt›r. GSH’da izlenen de¤iflimler

MDA’da izlenen de¤iflikliklerle korelasyon göster-
mektedir. RL resüsitasyonu sonras› MDA düzeyleri
karaci¤er dokusunda, böbrek dokusuna göre daha
fazla yükselmifl ve GSH düzeyindeki azalma daha
fazla olmufltur. Böbrek dokusundaki oksidan hasa-
r›n karaci¤ere oranla daha az olmas›n›n farkl› ne-
denleri olabilir. Bizim çal›flmam›z sonuçlar› ve di-
zayn› ile bu soruya cevap vermek olas› de¤ildir.
Ancak bilinmektedir ki organizmadaki en önemli
makrofaj popülasyonu karaci¤er dokusundad›r. Ya-
p›lan çal›flmalar  hemorajik flokun çok erken dö-
nemlerinde karaci¤er dokusundaki kuppfer hücre-
lerinde aktivasyonun bafllad›¤›n› ve RL’nin nötrofil
adezyonunu artt›rd›¤›n› göstermektedir. Yine in-
testinal sistemden oluflacak endotoksin kaça¤›n›n
karaci¤er dokusunda oksidan hasar oluflturdu¤u da
bilinmektedir. Tüm bu faktörler karaci¤er dokusun-
daki oksidan hasar›n daha fazla oluflunu aç›klayabi-
lir. Ancak bu yorumlar spekülatiftir ve bu cevapla-
r›n bulunabilmesi için daha farkl› çal›flmalara ihti-
yaç vard›r.

RL ile yap›lan resüsitasyon GSH düzeylerini
sham düzeyinde olmasa da crush yaralanmadan
daha fazla yükseltmifltir. RL’nin bilinen bir antiok-
sidan özelli¤i yoktur. Ancak erken ve agressif s›v›
resüsitasyonunun dokulardaki kan ak›m›n› belirgin
düzeyde artt›rd›¤› görülmektedir. Crush yaralan-
mada hemorajik flok gibi organizmada sistemik
vasküler rezistans›n art›fl›yla global bir iskemi re-
perferfüzyon fenomeni oluflturabilir. Agressif resü-
sitasyonla bu olay›n önlenmesi ve dokular›n daha
iyi oksijenize olmas› oksidan hasar› k›smen de olsa
azaltabilir. Ancak bizim sonuçlar›m›z da göster-
mektedir ki RL resüsitasyonu oksidan hasar› tam
olarak önleyememektedir.     

Sonuç olarak allojenik kas ekstresi infüzyonu
sonras› deneysel crush yaralanma oluflturulan bu
çal›flmada crush sendromunda oluflan doku zede-
lenmesinde oksidan hasar›n önemli bir rolü oldu¤u
ve ortalama arter bas›nc›nda düflme olmamas›na
karfl›n dokulardaki kan ak›m›nda belirgin bir azal-
ma oldu¤u görülmüfltür. Bolus RL infüzyonu doku
düzeyindeki kan ak›m›n› özellikle karaci¤er doku-
sunda düzeltmekle beraber, oluflan oksidan hasar›
tam olarak önleyememifltir. Klinik çal›flmalar crush
yaralanma oluflan olgularda agressif ve h›zl› resusi-
tasyonun mortaliteyi azaltt›¤›n› göstermesine kar-
fl›n kitlesel yaralanmalarda bunu uygulamak zor-
dur. Bu nedenle hem antioksidan özelli¤i olan hem
de küçük volümlerle kolayca uygulanabilecek hi-
pertonik salin dekstran gibi resusitasyon s›v›lar›n›n
etkinli¤inin araflt›r›lmas›n› sa¤layan çal›flmalara da
ihtiyaç vard›r. 
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