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Özet

Amaç: Bu çal›flman›n amac› deneysel diafragma rüp-
türünde kardiyo-respiratuar fonksiyonlar üzerine L-
Argininin koruyucu etkilerini incelemektir. 

Yöntem: Çal›flmada 40 adet Sprague-Dawley cinsi s›çan
kullan›ld›. Grup I (Sham kontrol); Sadece torakotomi
yap›ld›. Grup II, III ve IV'de sol torakotomi sonras› mide
toraks içine çekildi ve insuflatör kullan›larak kar›n içi
bas›nc› yükseltildi. GIII'de 45. dk'dan itibaren L-Arginine
(L-Arg), G IV'de ise L-NAME verildi. Tüm gruplarda ba-
zal, 30, 45 ve 60. dk'larda arteriyal kan bas›nc›, kalp
at›m›, arteriyal kan gaz› (PaO2, PaCO2, pH), akci¤er sin-
tigrafi çal›flmas› ve histopatolojik inceleme yap›ld›. 

Bulgular: GII s›çanlarda mide herniasyonu ve kar›n içi
bas›nc›n›n art›r›lmas›ndan sonra GI ile karfl›laflt›r›lma-
s›nda PaO2, ve pH de¤erlerinde düflme ve PaCO2'de yük-
selme saptand›. GIII s›çanlarda L-Arg infüzyonu sonras›
60. dk'da ölçülen kan gaz› de¤erlerinin GII'deki de¤erlerle
kar›fllaflt›r›lmas›nda ise PaO2, ve pH de¤erinde yükselme
ve PaCO2'de düflme saptand›. GIV s›çanlarda L-NAME
infüzyonu sonras› ölçülen kan gaz› de¤erlerinin GII ile
karfl›laflt›r›lmas›nda de¤ifliklik saptanmad›. Akci¤er sinti-
grafisinde GII, GIII ve GIV'de kontrol grubuna göre pul-
moner aktivite tutulumunun azald›¤›, GIII ile GII ve
GIV'ün karfl›laflt›r›lmas›nda pulmoner aktivite tutulumu-
nun belirgin artt›¤› saptand›. 

Sonuç: Çal›flmam›z›n sonucunda, s›çanlarda diafragma
rüptürü sonras› akut dönemde organ herniasyonuna ba¤l›
ortaya ç›kan kardiyo-respiratuar bozukluklar üzerine NO
prekürsörü L-Arginin iyilefltirici yönde etkisinin oldu¤u
gözlenmifltir.

Anahtar kelimeler: Diafragma rüptürü, nitrik oksit, trav-
ma, kardiyo-respiratuar komplikasyonlar 

Summary

The role of L-arginine, a nitric oxide precursor, on dete-
riorating cardio-respiratory effects in experimentally
produced traumatic diaphragmatic injury

Aim: We studied the protective effects of L-Arginin on
cardio-respiratory complications in a diaphragmatig rup-
ture model consisting of 40 Sprague-Dawley rats in four
groups.

Method: In Group I, only thoracotomy was performed. In
Group II, III and IV, following left thoracotomy, the
stomach was pulled into thorax and the intraabdominal
pressure was increased by an insufflator. L-Arginine (L-
Arg) was given in GIII and L-NAME was given in GIV at
the 45th minute of the study. The parameters such as arte-
rial blood pressure (BP), heart rate (HR), arterial blood
gases analysis (pO2, pCO2, pH) and pulmonary scintigra-
phy were measured at the baseline, 30th, 45th and 60th
minutes of the study. The left lungs were extracted for
histopathological examination. 

Results: In the values of blood gases analysis following
the performing herniation model the pO2 and pH values
decreased and pCO2 values increased in GII in compari-
son with GI. The mean values of blood gases analysis in
GIII following L-Arg infusion at the 60th minute of the
study were found to be increased for pO2 and pH values
and to be decreased for pCO2 values in comparison with
the values of GII. Following L-NAME administration to
the GIV, there was no difference found between GII and
GIV. Pulmonary uptake decreased in GII, GIII and GIV
when compared with GI, whereas pulmonary uptake in
GIII was significantly increased in comparison with GII
and GIV. 

Conclusion: The use of the precursor of nitric oxide, L-
Arginin, may provide protective effects on cardio-respira-
tory complications, in the acute period, of the thorax fol-
lowing to the traumatic rupture of diaphragm.

Key words: Hernia, diaphragm, trauma, nitric oxide,
diaphragmatic rupture
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Girifl

Travmatik diyafragma rüptürü sonras› gö¤üs bofllu-
¤u içerisine kar›n içi organlar›n f›t›klaflt›¤› hastalar-
da kardiyo-respiratuvar bozukluk oluflmaktad›r (19).
Pulmoner ventilasyon-perfüzyon bozuklu¤u arteri-
yel hipoksiye yol açmakta ve bu durum önemli mor-
bidite ve mortalite nedeni olmaktad›r (5).

Nitrik oksit (NO), endotel hücrelerinde yerleflmifl
NO sentaz enzimi arac›l›¤› ile semiesansiyel amino
asit L-argininden sentezlenir ve damar tonusu, trom-
bosit fonksiyonu, sinir iletisi, inflamasyon ve im-
mün cevapta rol oynayan önemli bir endojen biyolo-
jik mediatördür (5). Nonadrenerjik ve nonkolinerjik
sinir uçlar›ndan sal›nan NO, intrasellüler guanosin
3’5’ siklik monofosfat (cGMP) konsantrasyonunu
yükselterek pulmoner düz kas tonusunu düflürür
(6,8,9). L-Arginine Methyl Ester NO’nun fizyolojik
prekürsörüdür (13). L-NAME’in ise NO’nun spesifik
inhibitörü oldu¤u daha önce yap›lan çal›flmalarda
gösterilmifltir (9,11,13). NO’nun deney hayvanlar›n-
da, eriflkin ve çocuk yafl grubu do¤umsal kalp hasta-
l›kl› olgularda, pulmoner vazokonstrüksiyonu düzel-
tti¤i gösterilmifltir (4,15,16).

Çal›flmam›zda, diyafragma rüptürü oluflturarak or-
gan f›t›klaflmas› yapt›¤›m›z s›çanlarda, akut dönem-
de kar›n içi bas›nc›n›n art›r›lmas› ile birlikte ortaya
ç›kan olumsuz kardiyo-respiratuvar etkiler üzerine
NO prekürsörü L-Argininin etkilerini çok yönlü ola-
rak irdelenmifltir.

Gereç ve Yöntem

Çal›flmada 40 adet Sprague-Dawley cinsi s›çan kul-
lan›ld›. S›çanlara, sodyum thiopental (50 mg/kg ip)
verilerek anestezi uyguland› ve vücut ›s›lar› 37°C’de
sabit tutuldu. Sa¤ karotid arter kanüle edilerek
arteriyel kan bas›nc› ve kalp at›m› de¤erleri Proto-
kol Tip (Pro-paq 106 EL, NELLCOR, USA) bas›nç
ölçer yard›m›yla ölçüldü. Karotid arterden al›nan
kan örnekleri kan gaz› ölçümü için kullan›ld›. Sol
juguler ve sa¤ femoral ven ilaç ve izotonik (3 ml/h)
verilmek amac›yla kanüle edildi. Tüm ilaç ve s›v›lar
enjektör pompas› ile (P6000, TIVA, Alaris Medical
Systems, Hampshire, UK) infüzyon tarz›nda verildi.

Çal›flmam›zda deney modeli Jameel ve arkadafllar›-

n›n (7) tarifledi¤i yönteme benzer flekilde uyguland›.
Deney gruplar›nda sol tarokotomi yap›ld› ve sol di-
yafragma transvers olarak 1 cm uzunlu¤unda lasere
edildi. Mide sol hemitoraks 1/3 orta k›sm›na kadar
çekilerek toraks duvar›na iki sütürle tespit edildi.
Toraks duvar› kapat›ld›ktan sonra sol hemitoraksta-
ki hava kateter yardam›yla al›nd›. Hemen sonras›n-
da s›çanlar›n kar›n duvar› 3 mm’lik insizyonla ç›la-
rak kar›n içine 6F kateter yerlefltirildi ve insfalatör
yard›m›yla kar›n içi bas›nc› 15 mmHg’ye kadar yük-
seltildi.

Tüm gruplarda ifllemde hemen önce (bazal) ve ifl-
lemden 30, 45 ile 60. dk sonra arteriyel kan bas›nc›,
kalp at›m› kay›tlar› arteriyel kan gaz› ve akci¤er
sintigrafi çal›flmas› yap›ld›. Çal›flman›n sonunda s›-
çanlar letal dozda pentotal kullan›larak sakrifiye
edildi ve sol akci¤er dokusu histopatolojik inceleme
amac›yla ç›kar›ld›.

Tüm s›çanlar kateterize ve monitorize edildikten
sonra hemodinamik dengelerin sabit olmas› için 15
dakika beklendi. S›çanlar her biri 10 denekten olu-
flan 4 gruba ayr›ld›.

Grup I (Sham kontrol); Sadece torakotomi uygu-
land›.

Grup II (Tedavi verilmeyen); Sol torakotomi sonras›
mide toraks içine çekildi ve insuflatör yard›m› ile
kar›n içi bas›nc› 15 mmHg’ya yükseltildi.

Grup III (L-Arg); Sol tarokotomi sonras› mide to-
raks içine çekildi ve insuflatör yard›m› ile kar›n için
bas›nc› 15 mmHg’ya yükseltildi. Torakotomiden
sonraki 45. dakikadan itibaren L-Arginine Methyl
Ester (L-Arg), Sigma, Chemical CO., St. Louis,
USA) 3 mg/kg/dk h›z›nda 10 dakika süreyle infüzyon
tarz›nda verildi.

Grup IV (GIV, L-NAME); Sol torakotomi sonras›
mide toraks içine çekildi ve insuflatör yard›m› ile
kar›n içi bas›nc› 15 mmHg yükseltildi. Torakotomi-
den sonraki 45. dakikadan itibaren NG L-Arginine
Methyl Ester (L-NAME), (30 µg/kg/dk, Sigma,
Chemical CO., St. Louis, USA) 10 dakika süreyle
infüzyon tarz›nda verildi.

Akci¤er sintigrafi çal›flmas›: S›çanlar gama kamera
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masas›na supin pozisyonunda yat›r›ld› ve tespit edil-
di. Çal›flmada Toshiba GCA 601 E gamma kamera
ve ona ba¤l› tek delikli kolimatör ve ilgili bilgisa-
yarlar kullan›ld›. 1 mCi Tc-99m macroaggregated
albuminin (MAA) (Amersham, UK and Mallinck-
rodt, Holland) femoral ven’den verilmesini takiben
bazal, 30, 45 ve 60. dk’larda 128x128 matrikste 2
dakikal›k süre ile 140 keV ve % 20 enerji pencere-
sinden görüntüler al›nd›. Elde edilen statik görün-
tülerden sol ve sa¤ akci¤er ilgi alanlar› (ROIs) çizi-
lerek bu alanlarda tutulan aktivite miktarlar›n›n
hesaplanmas› yap›ld›.

Histopatolojik de¤erlendirme: Histopatolojik de¤er-
lendirme için 40 s›çandan al›nan sol akci¤er dokusu
% 10 formalinde tespit edildikten sonra parafin
bloklara al›nd›. Bloklardan al›nan 4 µM kal›nl›¤›n-
daki kesitler Hemotoksilen-Eosin (HE) ile boyand›.
Ifl›k mikroskopisinde pulmoner alveoler ve vasküler
yap›daki de¤ifliklikler incelendi.

‹statistiksel analiz: De¤erler ortalama±SD olarak
al›nd›. Verilerin karfl›laflt›r›lmas›nda ANOVA Tukey
Multiple Range Test kullan›ld›. Fark (p) de¤eri
0.05’den küçük oldu¤u zaman anlaml› kabul edildi.

Bulgular

Tüm gruplarda bazal kan bas›nc› de¤erleri benzer
sonuçlar verdi (Grafik 1). GI’de ortalama kan ba-
s›nc› bazal, 30, 45 ve 60. dakikalarda s›ras›yla
112±4, 115±5, 112±4, 114±4 mmHg larak bulunur-
ken, GII’de 114±2, 98±5, 96±3, 98±4 mmHg bulun-
du ve GI ile karfl›laflt›r›lmas›nda anlaml› fark sap-
tand› (p<0.05). GIII’de 112±2 mmHg olan bazal
kan bas›nc› 30, 45 ve 60. dakikalarda s›ras›yla 96±3,
97±5, 96±4 mmHg olarak saptand›. GIV’de ise
112±4, 97±5, 96±3, 98±5 mmHg bulundu. GIII ve
GIV’ün GI ile karfl›laflt›r›lmas›nda kan bas›nc›nda
düflme saptan›rken (p<0.05), GII ile karfl›laflt›r›lma-
lar›nda ilaç tedavisinden etkilenilmedi¤i görüldü ve
anlaml› fark saptanmad› (p>0.05).

Tüm gruplarda bazal kalp at›m› de¤erleride benzer
bulundu (Grafik 2). GI’de ortalama kalp at›m› bazal,
30, 45 ve 60. dk’larda s›ras›yla 140±10, 143±10,
140±10, 142±8/dk ve GII’de 145±10, 112±5,
114±3, 114±4/dk olarak saptand›. GII de¤erlerin GI
ile karfl›laflt›r›lmas›nda kalp at›m›nda anlaml› düflme

gözlendi (p<0.05). GIII’de kalp at›m› de¤erleri
142±10, 110±5, 112±3, 114±4/dk, GIV’de 143±10,
113±4, 110±5, 112±4/dk olarak bulundu. GIII ve
GIV’ün GI ile karfl›laflt›r›lmas›nda kalp at›m›nda
düflme saptan›rken (p<0.05), GII ile karfl›laflt›r›lma-
lar›nda ilaç tedavisinden etkilenilmedi¤i görüldü
(p>0.05).

Tüm gruplar›n bazal PaO2, PaCO2 ve pH ölçüm so-
nuçlar› benzer sonuçlar verdi (Tablo 1). GI’de 30,

Tablo I. Gruplara ait arteriyel kan gaz› de¤erlendirme sonuç-
lar›n›n karfl›laflt›r›lmas›.

GI

GII

GIII

GIV

Grafik 1. Gruplar›n kan bas›nc› ortalamalar› (mmHg).

Grafik 2. Gruplar›n kalp at›m› ortalamalar› (dk).

PaO2
PaCO2
pH

PaO2
PaCO2
pH

PaO2
PaCO2
pH

PaO2
PaCO2
pH

Bazal

98.2±4.5
93±5

7.39±0.05

98.4±1
39±5

7.38±0.05

98.2±1.2
39±5

7.38±0.05

98±0.05
39±4

7.38±0.06

30 dk

98.1±4.2
39±5

7.38±0.06

76±2*
52±2*

7.32±0.01*

75±2*
54±1*

7.32±0.02*

76±3*
54±1*

7.30±0.01*

45 dk

98.4±4
39±4

7.39±0.04

75±3*
54±2*

7.30±0.01*

75±3*
53±1*

7.30±0.01*

76±2*
54±2*

7.30±0.01*

60 dk

98.2±4.1
39±2

7.38±0.05

74±3*
56±1*

7.30±0.02*

85±2*†

42±3*†

7.34±0.01*†

70±2*
58±2*

7.29±0.01*

*p<0.05, bazal de¤erle ve GI ile karfl›laflt›rma, †p<0.05, GII ile
karfl›laflt›r›lma.
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45 ve 60. dk’daki de¤erlerle, bazal ölçümlerin karfl›-
laflt›r›lmas›nda fark saptanmad› (p>0.05). GII s›çan-
larda mide herniasyonu ve intraabdominal bas›nc›n
art›r›lmas› ile birlikte 30, 45 ve 60. dk’larda elde
edilen ortalama PaO2, PaCO2, pH de¤erleri bazal ve
GI ile de¤erleri karfl›laflt›r›ld›¤›nda PaO2, pH ölçüm-
lerinde düflme, PaCO2’de ise yükselme kaydedildi
(p<0.05). GIII s›çanlarda 45. dakikadan itibaren L-
Arg infüzyonu sonras› 60. dk’da ölçülen PaO2 85±2
mmHg PaCO2 42±3 mmHg ve pH de¤erleri
7.34±0.01 olarak bulundu. Altm›fl›nc› dakikada elde
edilen bu de¤erlerin 30 ve 45. dk’daki ve GII de¤er-
leri ile karfl›laflt›r›lmas›nda PaO2, pH ölçümlerinde
yükselme, PaCO2’de ise düflme saptand› (p<0.05).
GIV s›çanlarda 45. dk’dan itibaren L-NAME infüz-
yonu ile birlikte 60. dk’da ölçülen de¤erlerin GII ile
karfl›laflt›r›lmas›nda fark saptanmazken, GIII ile kar-
fl›laflt›r›lmas›nda PaO2 ve pH ölçümlerinde düflme,
PaCO2’de ise yükselme saptand› (p<0.05).

Gruplara ait pulmoner sintigrafi sonuçlar› de¤erlen-
dirildi¤inde, bazal sol akci¤er pulmoner aktivite
tutulumu 85763 say›m bulunurken, GI’de 84753,
GII’de 61999, GIII’de 76956 ve GIV’de 41842 sa-
y›m olarak saptand›. GI de¤erinin bazal ölçüm so-
nuçlar›yla karfl›laflt›r›lmas›nda fark saptanmad›
(p>0.05). GII, GIII ve GIV de¤erlerin GI ile karfl›-
laflt›r›lmas›nda pulmoner aktivite tutulumunun azal-
d›¤› bulundu (p<0.05). L-Arg grubunun tedavi ve-
rilmeyen ve L-NAME grubu ile karfl›laflt›r›lmas›nda
pulmoner aktivite tutulumunun belirgin artt›¤› bu-
lundu (p<0.05). En az aktivite tutulumu L-NAME
grubunda saptand›.

Deney sonland›r›ld›ktan sonra sadece bir s›çanda
kar›n içi bas›nc›n›n art›r›lmas› ile birlikte barsakla-
r›n bir k›sm›n›n toraks bofllu¤u içine geçti¤i saptan-
d›. Histolojik kesitlerin ›fl›k mikroskopisinde de¤er-
lendirilmesinde vasküler endotel tabakas›n›n intakt
oldu¤u ve L-Arg grubunda tedavi verilmeyen ve L-
NAME grubuna göre pulmoner damarlarda belirgin
vazodilatasyonun geliflti¤i gözlendi (Resim 1).

Tart›flma

Çal›flmam›zda Jameel ve arkadafllar›n›n tarifledi¤i
(7) deney modeline benzer flekilde sol hemitoraks
içine mide herniasyonu yap›ld›ktan sonraki 30, 45
ve 60. dakikalarda kar›n içi bas›nc›n›n art›r›lmas› ile
birlikte deney gruplar›nda kan bas›nc›n›n azald›¤›,
kalp at›mlar›n›n yavafllad›¤›, PaO2’nin azald›¤›,
PaCO2’nin artt›¤› ve asidoza gidifl gözlendi. Çal›fl-
ma modelinin yaln›zca akut dönemdeki tabloyu
yans›tmas› dezavantaj› olarak düflünülmüfltür. Kan
bas›nc› ve kalp at›mdaki düflmeye, midenin sol he-
mitoraks içine herniasyonu sonras› intratorasik ba-
s›nçtaki yükselmenin intratorasik venlere bas›s›na
ek olarak, mediastenin sol tarafa yer de¤ifltirmesi
süperiyor ve inferiyor vena kavaya bas›s›na ba¤l›
venöz dönüflte ve kardiyak debideki azalma neden
olabilir. Hipoksemi ve asidoza ise, ayn› taraf akci-
¤erdeki kollaps ve ayn› zamanda mediastenin kon-
tralateral hemitoraksa itilmesine ba¤l› kontralateral
alveoler hipoventilasyon sonucunda PaO2’de düflme
ve arteriyel PaCO2’de yükselme neden olmaktad›r.

Rossaint ve arkadafllar› (17) eriflkin tipi  solunum
distresi sendromlu hastalarda NO’nun ventilasyon
perfüzyon dengesinde arteriyel parsiyel oksijen ba-
s›nc›n› art›rarak belirgin düzelmeye neden oldu¤unu
bildirmifllerdir. Hillman ve arkadafllar› (5) akut akci-
¤er hasar› oluflturarak yapt›klar› çal›flmada, inhale
NO’nun büyük pulmoner damar yataklar› ve küçük
intraparankimal rezistan damarlarda vazodilatasyon
yapt›¤›n› ve ventilasyon-perfüzyon bozuklu¤unda
düzelmeye neden oldu¤unu bildirmifllerdir. Naka ve
arkadafllar›n›n (12) akci¤er transplantasyon çal›flma-
s›nda reperfüzyon periyodunda verilen inhale
NO’nun olumlu etkisinin görülmedi¤ini, buna kar-
fl›n cGMP analo¤u 8-pCPT-cGMP verildi¤inde
transplantasyondan sonra pulmoner hemodinami¤in
belirgin olarak düzeldi¤ini bildirmifllerdir. Adatia ve
arkadafllar› (1) ise insanlarda yapt›klar› benzer bir

Resim 1. L-Arg grubunda (GIII) vasküler endotel tabakas›
intakt (tek ok) ve pulmoner damarlarda belirgin vazodilata-
syon (d) görülmektedir (HE, X40).
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çal›flmada, akci¤er transplantasyonundan sonra
NO’nun arteriyel oksijenizasyonu düzeltti¤ini ve
intrapulmoner flantlar›n ve pulmoner vasküler rezis-
tans›n azalmas›na neden oldu¤unu bildirmifllerdir.
Çal›flmam›zda midenin toraks içine getirilmesi ve
intraabdominal bas›nc›n art›r›lmas› sonucunda teda-
vi edilmeyen, L-Arg ve L-NAME gruplar›nda oksi-
jenizasyonun belirgin olarak bozuldu¤u 30 ve 45.
dakikalarda yap›lan ölçümlerde PaO2 75 mmHg dü-
zeyine kadar düflmesiyle ortaya konulmufltur. Buna
karfl›l›k L-Arg grubunda 45. dk’dan itibaren paren-
teral yolla verilen L-Arg’den 15 dakika sonra
NO’nun etkisi dramatik olarak ortaya ç›km›fl PaO2
belirgin bir yükselme göstererek 85 mmHg de¤eri
elde edilmifltir. Tedavi verilmeyen, L-Arg ve L-
NAME gruplar›nda midenin toraks içine getirilme-
sinden sonra 54 mmHg’ye kadar yükselen PaCO2
bas›nçlar› L-arg uygulamas›ndan sonra dramatik
olarak düflmekte ve 42 mmHg’ye gerilemektedir.
Buna ek olarak pH de¤erlerine bakt›¤›m›zda belir-
gin asidoza gidiflin engellendi¤i ve bir dengenin
sa¤land›¤› ortaya ç›kmaktad›r. NO’nun spesifik
inhibitörü L-NAME’nin kullan›ld›¤› GIV’de tedavi
verilmeyen grupta oldu¤u gibi PaPO2 düflüklü¤ü,
karbondioksit retansiyonu ve asidoz dikkat çekici
bulgular olarak görülmektedir. Yukar›daki parame-
treler de¤erlendirildi¤inde NO’nun olas›l›kla damar
rezistans›nda azalma meydana getirerek vazodilatas-
yon yapt›¤›n› ve ventilasyon-perfüzyon bozuklu¤un-
da düzelmeye neden oldu¤unu ve hücre içine daha
çok oksijen tafl›nmas›n› sa¤layarak asidozun düzel-
mesi yönünde etki gösterdi¤i ortaya ç›kmaktad›r.
Yapt›¤›m›z sintigrafik çal›flma da NO’nun perfüz-
yonu art›r›c› etkisini desteklemektedir.

Urs ve arkadafllar› (18) yüksek yerlerde oluflan pul-
moner ödem sonucu ortaya ç›kan arteriyel oksijeni-
zasyon bozuklu¤unun NO ile düzeltilebildi¤ini ve
akci¤er sintigrafisinde NO inhalasyonundan sonra
kan ak›m›ndaki yeniden da¤›l›m›n izlenebildi¤ini
göstermifllerdir. Biz de ayn› düflünceden yola ç›ka-
rak midenin toraks içine yerlefltirilmesinden sonra
ortaya ç›kan olumsuz etkileri Tc-99m makroagregat
albuminli (MMA) pulmoner sintigrafi yöntemi kul-
lanarak izledik. L-NAME verdi¤imiz grupta bu pul-
moner aktivite tutulumu azal›rken, NO prekürsörü
L-Arg grubunda pulmoner aktivite tutulumu belir-
gin artm›flt›r.

Köpeklerde ve insanlarda yap›lan çal›flmalarda L-
NAME’nin pulmoner vazokonstrüksiyona neden
olarak k›sa zamanl› hipoksik cevap ortaya ç›kard›¤›
gösterilmifltir (2,14). Liu ve arkadafllar› (9) domuzlar-
da yapt›klar› çal›flmalarda L-NAME’nin nonadren-
erjik ve nonkolinerjik sinir uçlar›ndan sal›nan
NO’yu belirgin inhibe ederek pulmoner arterler üze-
rinde ortaya ç›kan relaksasyonu belirgin azaltt›¤›n›,
NO prekürsörü L-Arginin verildi¤inde inhibitör
etkinin tamam› ile geriye döndü¤ünü bildirmifllerdir.
Çal›flmam›zda, kulland›¤›m›z dozda L-NAME kan
bas›nc› ve kalp at›m›nda de¤ifliklik meydana getir-
mezken, PaO2’nin daha çok azald›¤›, PaCO2’nin
daha çok retansiyona u¤rad›¤› ve asidozun derin-
leflti¤i gözlenmifltir. Ancak çal›flmam›zda L-NAME
grubunda daha ileri bir bozulman›n ortaya ç›kma-
mas›n›n nedeni literatür ›fl›¤›nda iki flekilde aç›kla-
nabilir. Birincisi, akci¤erde etkili olan NO konsant-
rasyonunun san›lan›n da üzerinde olabilece¤i (3),
ikincisi, NO Sentezleyen enzim düzeyinde düflüklük
sonucu inhibisyonun etkili olmad›¤›, ancak L-
Arginin ile uyar›n›n etkili oldu¤u (10) durumdur.

Bulgular›m›z de¤erlendirildi¤inde, diyafragma rüp-
türü sonucunda toraks içine geçen organlar akut dö-
nemde kardiyo-respiratuvar bozulma ve bunun so-
nucunda da kan bas›nc› ve kalp at›m›nda düflmeye,
karbondioksit retansiyonu ve asidoza neden olmak-
tad›r. Çal›flmam›zda kullan›lan NO prekürsörü L-
Arg’nin bozulmufl olan kardiyo-respiratuvar ifllevler
üzerine iyilefltirici yönde etkisi bulunmufltur.
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