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OZET
Amag: Tikanma sarilidi, karacigerde hasara ve fibrozise yol acan klinik bir patolojidir. ikter, hiicresel
badisikligi baskilayip, bakteriyel translokasyona neden olabilir. Bu ¢alismada, ana safra kanali ligasyonu

uygulanarak deneysel olarak tikanma sariidi olusturulan sican modelinde, E vitamini ve L-arginin
uygulamasinin bakteriyel translokasyon ve antioksidan sistemler lizerine etikilerinin arastirllmasi amaclanmistir.

Yontemler: Her biri 10 sigandan olusan 5 grup olusturulmustur. Birinci gruba sadece laporotomi, diger
dgruplara ana safra kanali ligasyonu uygulanmistir. Tiim gruplara cerrahi girisimi takip eden 20 giin
boyunca 6zel beslenme programi uygulanmistir. Grup I ve II'e standard laboratuvar yemi verilmistir.
Grup IlI’e giin asin IM, 50 mg/kg olacak sekilde a-tokoferol ve standard laboratuvar yemi, Grup IV’e
%2 oraninda arginin karistirilmis standard laboratuvar yemi, Grup V’e hem giin asinn IM, 50mg/kg olacak
sekilde a-tokoferol uygulanmis, hem de %2 oraninda arginin kanstirllmis standard laboratuvar yemi
verilmistir. Kan 6rneklerinde E vitamini, nitrat (NO), malondialdehid (MDA) diizeyleri ve glutatyon ile
iliskili enzim aktiviteleri, doku homojenatlarinda ise nitrat (NO), malondialdehid ve glutatyon ile iligkili
enzim duzeyleri calisiimistir.

Bulgular: Ana safra kanali ligasyonunun kan ve dokuda lipid peroksid trtinlerini arttirdidi, kan glutatyon
enzim aktivitelerini degistirmezken, doku glutatyon peroksidaz aktivitesini dusurdugu gosterilmistir. E
vitamini uygulamasinin kan glutatyon enzim diizeylerine etkisiz, doku glutatyon peroksidaz aktivitesine
olumlu etkisi oldugu gézlenmistir. E vitamini uygulamasi ayrica, kan ve doku malondialdehid diizeylerini
anlaml olarak dusturmustur.

Sonuc: Tikanma sarihdiin neden oldugu bozulmus oksidan-antioksidan denge, E vitamini suplementasyonu
ile diizeltilebilir. Ancak, uygulama dozu, siiresi ve zamani igin ileriye doniik ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Sozciikler: L-arginin, oksidan stres, glutatyon enzimleri
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ABSTRACT

Purpose: Obstructive jaundice leads to hepatic injury and fibrosis. Icterus causes immunologic depression
resulting in bacterial translocation. In this study, we aimed to investigate the effects of vitamin E anc
L-arginine supplementation on glutathione systems and bacterial translocation in an experimental model
of obstructive jaundice, bile duct ligation.

Methods: Along the 5 experimental groups, each containing ten male rats, we performed laparotomy
in group I and bile duct ligation in other 4 groups. The groups received the following diet regimens for the
following 20 days after surgery. Group I and II received regular laboratory chow, while Group III received
o-tocopherol 50 mg/kg, IM, every other day and standard laboratory chow. Group IV received standarc
laboratory chow containing 2% arginine. Group V received standard laboratory chow containing 2%
arginine and a-tocopherol 50 mg/kg, IM, every other day. At the end of the experiment, we assessed
the levels of vitamin E, nitrate, malondialdehyde, glutathione enzyme activities in blood samples; the
levels of nitrate, malondialdehyde, glutathione enzyme activities in liver tissue homogenates.

Results: Bile duct ligation increases lipid peroxidation both in the blood and in the liver tissue
homogenates. It does not have any effect on erythrocyte glutathione enzyme levels, however it decreases
the tissue glutathione peroxidase activity. Vitamin E supplementation increases this enzyme’s activity
in the liver tissue, but does not have any influence on erythrocytes. Vitamin E supplementation, also,
decreases the levels of MDA both in the blood and in the liver tissue.

Conclusion: Vitamin E supplementation may be beneficial in improving antioxidant- oxidant systen
imbalance observed in cholestatic liver diseases.However, the dosage and the interval for treatment
period should be specified in more detailed studies.

Key Words: Arginine, oxidant stress, glutathione enzymes
S argininden zengin diyetin insan ve hayvan

calismalarinda hticresel bagisiklik cevabini
iyilestirdigi gozlemlenmistir (3).

Tikanma sariligl, Karaciger hasan ve ilerle-
yici fibrozise yol acan, genel cerrahi yogun

bakimlarinda 6nem kazanan bir patolojidir. Bu calismanin amaci, safra kanali ligasyonu

Hasar mekanizmalarn ile ilgili hipotezler oksi-
datif stres Ulzerinde yogunlasmaktadir (1).
Glutatyon sistemi huicre i¢i oksidan savun-
manin temel taslarindandir. Bu sistem icinde
glutatyon rediiktaz, peroksidaz ve transferaz
yer alir (2). Kolestatik karaciger hastaliklarin-
da gdzlenen artmis lipid peroksidasyonunun
ve dolayisiyla oksidatif hasarin énlenmesi
dogrultusunda vitamin E gibi endojen anti-
oksidanlarin kullanimi umut verici sonuglar
vermektedir. Tikanma sarihid@ gelisen hasta-
larda uygulanan cerrahi girisimler, hastalar-
da nedeni tam olarak aciklanmayan hiucre-
sel immunite baskilanmasina bagl olarak
tetiklenen yiiksek oranda infeksiyon riski
yaratmaktadr. Ozellikle bakteriyel translokas-
yona Kkarsi gelisen yatkinlik, post-operatif
dénemde ciddi komplikasyonlara yol agmak-
tadir. Bu konu uzerinde yapilan calismalar
argininin, lenfosit fonksiyonlarinin strdurtil-
mesinde 6nemli rolii oldugunu gostermis,

ile olusturulan tikanma sariliginin yol actig
sekonder biliyer siroz modelinde, kan ve
Karaciger dokusunda yer alan glutatyon sis-
teminde meydana gelen degisikliklere E vita
mininin etkisini ve L-argininin immunmodii-
lator roliint arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

220-250 gr agirhdginda erkek Wistar sicanlar,
rastgele secilerek, her grupta 10 sican olacak
sekilde 5 ayn grup olusturulmustur. Steril
ve cerrahi kosullar altinda anestezi verildik:
ten sonra kontrol grubuna (Grup I) sadece
laparotomi (sham-opere), diger gruplara ise
ana safra kanal ligasyonu (ASKL) uygulanmis-
tir. Operasyonu takiben 20 giin boyunca he;
grup 6zel beslenme programi ile beslenmistir.

Deney protokolu

Grup I: Sadece laparotomi uygulanmis, stan
dard laboratuvar yemi ile beslenmisgtir.
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Grup II: Ana Safra Kanali Ligasyonu (ASKL)
sonrasi standard laboratuvar yemi ile bes-
lenmistir.

Grup III: ASKL sonrasi gun asir1 IM, 50 mg/
kg olacak sekilde a-tokoferol uygulanmis,
standard laboratuvar yemi ile beslenmistir.

Grup IV: ASKL sonrasi %2 oraninda arginin
Karistirllmis standard laboratuvar yemi ile
beslenmistir.

Grup V: ASKL sonrasi hem gun asir1 IM, 50
mg/kg olacak sekilde a-tokoferol uygulanmis,
hem de %2 oraninda arginin Kkaristirilmis
standard laboratuvar yemi ile beslenmistir.

20 gun sonunda, bir gece aclik sonrasi sican-
lara 100mg/kg olacak sekilde pentobarbital
uygulanmis ve Kkardiyak kan ve Kkaraciger
dokusu oOrnekleri alinmistir. Kan dérneklerin-
de E vitamini, nitrit + nitrat (NO), malondial-
dehid (MDA) ve glutatyon enzimleri, doku
homojenatlarinda ise nitrit + nitrat (NO), malon-
dialdehid ve glutatyon enzim duzeyleri ¢ali-
silmistir. Translokasyonu belirlemek amaciyla
bakteriyolojik kultiir ¢calismasi icin mezente-
rik lenf nodu ve karaciger kaudat lob érnek-
leri steril Kiiltur tuplere alinmistir.

Doku homojenat eldesi

Karaciger dokusu soguk Tris tampon ile (50
mM Tris, 0.1 mM EDTA, 0.25 M sukroz, pH 7.6)
10 hacim olacak sekilde (w/v) buz tizerinde
1500 rpm hizda 2 dakika homojenize edil-
mistir. Homojenatlar 4°C’de 30.000g hizda
60 dakika santriftij edildikten sonra elde edi-
len supernatant analizler icin Kullanilmistir.

Hemolizat eldesi

K3 EDTA iceren vakumlu tiuplere alinan kan
ornekleri 2 saat icerisinde 1000 g’de 10 daki-
ka santriftij edilmistir. Elde edilen eritrosit
paketi serum fizyolojik ile 3 kez yilkama son-
rasinda 1/2 dilue edilerek hemoglobin 6l¢gimii
(STKS, Beckman Coulter Inc., Miami, Florida,
USA) yapilmistir. Paketler analize kadar -80
°C’de bekletilmistir. Analitik varyasyonun
etkisini en aza indirmek icin tiim Ornekler
ayni gun calisilimistir. Elde edilen hemolizat
ile glu tatyon enzim analizleri (Hitachi 704
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otomatik analizbrde Boehringer Manheim
GmbH, Manheim, Germany) gerceklestirilmis-
tir. Tam ol¢timler iki kez tekrarlanmis ve orta-
lamalar alinmistir.

E vitamini
Serum E vitamini duzeyleri Shimadzu LC 10A

HPLC (Shimadzu Corp., Kyoto, Japonya) siste-
minde UV deteksiyon ile gerceklestirilmistir (4).

MDA

Plazma ve Karaciger dokusu MDA duzeyleri,
Nielsen ve ark. (5)'nin yontemine gére Shimadzu
LC 10A HPLC (Shimadzu Corp., Kyoto, Japonya)
sistemi ile olcilmustur.

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px)

GSH-Px aktivitesi Paglia ve Valentine (6)1n
metoduna gore belirlenmistir. Reaksiyon kari-
simindaki GSH, 6rnekte bulunan GSH-Px'in
ve substrat olarak eklenen kiimen-hidroperok-
sid’in etkisi ile okside olur. Okside olan GSH,
NADPH varhidginda GSH-Rd tarafindan indir-
genir. NADPH absorbansinda izlenen azalma
340 nm’de Slgulmustur.

Glutatyon rediiktaz (GSH-Rd)

GSH-Rd aktivitesi Beutler tarafindan tanim-
lanan metodla saptanmistir (7). Reaksiyon
karisiminda var olan okside GSSG, NADPH ve
ornekte bulunan GSH-Rd'in etkKisiyle indirge-
nir.

Glutatyon-S-transferaz (GST)

GST enzim aktivitesi Habig ve ark. (8)'nin
metoduna gére belirlenmistir. Ornekte bulu-
nan GST, 1-kloro 2,4-dinitrobenzene (CDNB) ve
GSH arasindaki reaksiyonu katalizler. CDNB-
glutatyon konjugati 340 nm’de Sl¢ltilmustiir.

Nitrat (NO)

Orneklerdeki nitrat diizeyleri Bories ve Bories
(9)’e ait enzimatik yontemin Hitachi 902 oto
analizoére (Boehringer Manheim GmbH, Man-
heim, Germany), adaptasyonu ile gercekles-
migtir. Yontem, Aspergillus kdkenli nitrat reduk-
tazin, b-NADPH varliinda 6rnekte bulunan
nitrati nitrite ¢cevirme esasina dayanir. Okside
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olan b-NADPH diizeyindeki azalma 340 nm’de
Olculmaustiir.

Doku proteini

Homojenatlardaki protein miktan Lowry ve
ark. (10)'nin yontemi ile Sl¢tilmustiir.

Bakteriyolojik calisma

Kiltar icin alinan mezenterik lenf nodu ve
Karaciger doku Ornekleri steril kosullarda
tartildiktan sonra, %0.9 NaCl ¢o6zeltisi icinde
homojenize edilmistir.Bu stispansiyondan 2
adet %5 koyun kanli agara, birer adet EMB
ve cukulata agara ekimler yapilmustir. Her giin
ureme Kkontrolu yapilarak plaklar 72 saat
bekletilip, Ureme godzlendiginde koloni sayisi
ve gram dokuda bulunan bakteri sayisi he-
saplanmistir.

Istatistiksel analiz

Tim nominal degerler icin karsilastirmalar-
da non-parametrik testler (Mann Whitney U,
Kruskal-Wallis H testleri) kullanilmistir. Ordi-
nal degerler icin Ki-kare testi uygulanmistir.
Degerler ortalama =+ standart sapma olarak
verilmistir. Tim degerlendirme SPSS 10.0
(Statistical Packages for Sdocial Sciences)
Kullanilarak gercgeklestirilmistir.

BULGULAR

Tikanma sariid@i modeli olusturmak uzere
ana safra kanali ligasyonu uygulanan Grup
Il ve kontrol grubu olarak sadece laparo-
tomi uygulanan Grup I’e dahil sicanlardan,
standard laboratuvar yemi ile yapilan 20
gunlik beslenme sonunda, elde edilen kan
ve doku oOrneklerine ait olcim sonuglan
Tablo I ve Tablo II'de 6zetlenmistir.

Buna gore, Grup I ve Il arasinda kan E vita-
mini diizeylerinde anlaml bir fark saptan-
mamistir.

Lipid peroksidasyon gdstergesi olan MDA
diizeyleri, ASKL sonrasi Grup II’'de hem plaz-
ma hem de dokuda anlaml olarak Grup I'e
gore artis gostermistir (p<0,05). Serum ve doku
NO dtizeyleri Grup I ve Il arasinda anlamh
bir fark gdostermemistir.

ASKL uygulamasindan 20 gun sonra alinan
kan 6rneklerinde, eritrosit glutatyon sistemi
icinde yer alan GSH-Px, GST ve GSH-Rd enzim
aktivitelerinde Grup I ve Il arasinda anlamh
bir fark saptanmamistir. Doku glutatyon enzim
duzeyleri incelendiginde, ASKL sonrasi Grup
II'de GSH-Px aktivitesinde anlamli diusme
saptanmistir (p<0.05).

Tablo I. Deney sonrasi sham-opere (Grup I) ve ASKL uygulanmis (Grup II) gruba ait kan degerleri.

Grup I Grup I P <0.05
(sham opere) + standard diet (ASKL) + standard diet
Serum Vitamin E mg/ dl 12.32 + 1.20 15.34 + 2.28 ns
Plazma MDA mmol/L 1.69 + 0.23 2.45 + 0.78 I>1
Serum NO mmol/L 1159 + 68.76 1193 + 51.29 ns
Eritrosit GSH-Px U /g Hb 39 = 1.96 35.70 = 5.47 ns
Eritrosit GST U /gHb 50.20 + 3.11 53.90 + 6.44 ns
Eritrosit GSH-Rd U / g Hb 91.90 = 3.01 101.60 + 12.09 ns

Tablo II. Deney sonrasi sham-opere (Grup I) ve ASKL uygulanmis (Grup II) gruba ait karaciger doku degerleri.

Grup | Grup I P <0.05
(sham opere) + standard diet (ASKL) + standard diet
MDA pmol/mg protein 0.49 + 0.06 0.82 = 0.08 Im>1
NO pmol/mg protein 0.047 + 0.002 0.057 = 0.004 ns
GSH-Px mU/mg protein 897 + 80.36 693.90 = 73.62 II<1
GST mU/mg protein 2248.70 = 137.58 1803.30 + 142.30 ns
GSH-Rd mU/mg protein 172.10 + 7.54 182.30 + 8.64 ns
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Tablo Ill. Ana safra kanali ligasyonu sonrasi sonrasi 4 gruba ait kan diizeyleri.

Grup II Grup III Grup IV Grup V
(ASKL) (ASKL) (ASKL) (ASKL) P
standard diet std. diet + vit.E std diet + arginin  std. diet + arginin + vit.E p < 0.05
Vitamin E mg/dl 15.34 + 2.28 34.65 + 3.85 10.17 = 1.40 32.51 = 3.88 11, v > ILIV
MDA mmol/L 2.45 +£0.78 1.89 + 0.39 1.93 + 0.25 2.11 £0.53 I <11
NO mmol/L 1193 +51.29 999.50 = 118.14 1167.40 = 78.76 1012.50 + 48.64 ns
Eritrosit GSH-Px U/g Hb  39.70 + 5.47 4470 + 7.68 39.40 = 3.15 43.00 = 3.61 ns
Eritrosit GST U/gHb 53.90 = 6.44 47.20 = 6.22 45.50 = 5.47 52.89 = 4.75 ns
Eritrosit GSH-Rd U/g Hb 101.60 + 12.09 100.40 = 7.58 98.40 = 6.75 99.56 + 10.81 ns
Tablo IV. Ana safra kanali ligasyonu sonrasi 4 gruba ait karaciger doku diizeyleri.
Grup II Grup III Grup IV Grup V
(ASKL) (ASKL) (ASKL) (ASKL) P
standard diet std. diet + vit.E std diet + arginin  std. diet + arginin + vit.E p <0.05
MDA pmol/mg protein ~ 0.82 + 0.08 0.53 + 0.04 0.75 £ 0.05 0.54 + 0.06 I, V<11
NO pmol/mg protein ~ 0.057 + 0.004 0.050 = 0.002 0.062 = 0.001 0.061 = 0.008 IV >IL 1L Vv
Doku GSH-Px 693.90 + 73.62 742.20 + 34.34 620.90 + 65.82 711.20 + 23.54 I, V> I, IV
mU/ mg protein
Doku GST 1803.30 + 142.30 1644.30 = 120.82 1943.90 = 133.56  1235.80 = 95.24 ns
mU/ mg protein
Doku GSH-Rd 182.30 + 8.64 181.80 + 10.25 201.40 = 3.77 208.60 + 6.534 ns

mU/ mg protein

Calismamizin amaci dogrultusunda, E vita-
mini ve L-arginin etkilerini ortaya koymak icin
olusturulan Grup III, IV ve V, ASKL sonrasi
Ozel beslenme programlarina 20 giin boyunca
devam etmistir. Bu gruplar arasinda 20 gin
sonunda alinan kan ve doku 6neklerine ait
elde edilen Olciimler karsilastirmali olarak
Tablo IIl ve 1IV'de Ozetlenmistir. E vitamini
uygulanan Grup III ve V’de diger gruplara
gore plazma vitamin E diizeylerinde anlamli
artis saptanmistir (p<0.05). Plazma MDA dlizey-
leri karsilastinldiginda sadece E vitamini alan
Grup IlII'de anlaml diisme saptanmustir (p<0.05).
Doku MDA diizeyleri karsilastirildiginda vita-
min suplementasyonu yapilan Grup III ve V'de
Grup II'e gore anlamh dusuk degerler elde
edilmistir (p<0.05). Gruplar arasinda kan NO
diizeyleri agisindan L-arginin ya da E vitamini
takviyesine bagl belirgin bir fark goérulme-
mistir. Doku NO duizeyleri ise arginin verilen
gruplarda, Grup IV ve Grup V, artmistir (p<0.05).
Eritrosit glutatyon enzim dtizeylerinde grup-
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lar arasinda anlamhli fark saptanmamistir.
Doku glutatyon enzim duizeyleri degerlendi-
rildiginde, E vitamini alan Grup Il ve Grup
V’de Grup II ve Grup IV’e gore anlamli GSH-
Px aktivite artis1 saptanmistir (p<0.05).

Bakteriyolojik inceleme sonucunda, karaciger
dokusu Kiilturlerinde hic¢bir grupta treme
olmamigtir. Mezenter Kkultiir sonuclarn deger-
lendirildiginde Grup I, Grup IV ve Grup V’'de
ikiser olguda lUreme olmasina karsin, grup-
lar arasinda anlaml fark saptanmamustir.

TARTISMA

Tikanma sariligina bagh karaciger hasarn ve
bakteriyel translokasyon 6nemli bir morbidite
ve mortalite nedeni olmaya devam etmekte-
dir. Safra kanal ligasyonu modelinde antiok-
sidan defansin azaldigl, buna karsin serbest
radikal olusumunun artarak karacigerde énce
hasarlanma daha sonra fibrozise giden pato-
lojilere neden oldu@u farkli calismalarda goste
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rilmistir (1,11,12). Bu stirege ytiksek duizey-
de olusan lipid peroksidleri karaciger fibro-
zisinin patogenezinde 6nemli bir mediyator
olarak gorev alir (13). Bu calismada, tek basina
ASKL uygulamasinin, lipid peroksidasyon gos-
tergesi olan MDA diizeylerini hem kan hem
de doku 6rneklerinde arttirdigi gérulmustur.
Bu badlamda, ¢alismamiz karaciger fibrozisi
patogenezinde savunulan lipid peroksidasyo-
nu savini desteklemektedir.

E vitamini, yagda eriyen, serbest radikal aracik
karaciger hasarinda koruyucu rol oynayan,
zincir Kirict dogal bir antioksidandir. Bu vita-
minin antioksidan 6zellikleri, biyolojik mem
branlarn bitunluginin ve dayamkhhginin
saglanmasinda, membran fosfolipidlerinde
bulunan doymamis yag asidlerini peroksi-
dasyondan korumasindan kaynaklanir (14) .
20 gun sonunda laporotomi ve ASKL sonras
standard diyet alan gruplar arasinda E vitami-
ni diizeyi agisindan fark saptanmamistir. B u
sonug, ASKL sonrasi olusan kolestaza bagh
olarak azalan safra asid sekresyonunun E
vitamini kan duizeylerini etkilemedigini diistin
durtmektedir. Bu sonucumuz, ligasyon son -
rasi besinci gunden itibaren vitamin diizey-
lerinde eksiklik saptayan calismayla celismek
tedir (11,12). Farkl cerrahi model uygulaya
gruplar arasinda ortaya ¢ikan farkli sonuglar,
deneysel modelde bir standardizasyon ihtiya -
clna isaret etmektedir

Glutatyon sistemi endojen olarak sentezle-
nen, Ozellikle karaciger dokusunda ytiksek
dtizeylerde bulunan, dokuyu serbest radikal
hasarina karsi koruyan énemli bir anti oksi-
dan savunma zinciridir (15,16,17). Bu calis -
mada, laparotomi ve ASKL sonrasi standar d
diyet uygulanan gruplar arasinda eritrosit glu -
tatyon enzimleri diizeylerinde anlaml degisik-
lik goriilmemesi, eritrositlerdeki antioksidan
enzim aktivitelerinin Kolestaz tarafindan mo
dule edilmedigini diisiindirtmektedir. Sonug -
larimiz, Alptekin ve ark. (18)'nin sonugclari ik
uyumludur. Ancak, doku gdlutatyon enzim
dtizeyleri incelendiginde, ASKL sonrasi Grup
II'de GSH-Px aktivite azalis1 saptanmistir. Bu
azalma, yine ayni grupta izlenen tikanma sari-

hgina bagh artmis doku MDA duzeyleri ile
desteklenmektedir.

ASKL sonrasi 6zel diyet uygulanan gruplar
Karsilastinldiginda, E vitamini uygulanan iki
grupta saptanan yuksek vitamin duzeyleri
suplemantasyonun basarili oldugunu isaret
etmektedir.

Plazma MDA duzeylerinin sadece vitamin E
uygulanan grupta, doku MDA diizeylerinin is e
vitamin uygulanan her iki grupta da anlamh
olarak azalmis saptanmasi literatiirlerle uyu r
gostermektedir (15,16). ASKL sonrasi sadec e
arginin alan grupta doku NO duizeylerinin yuk:
sek bulunmasi, argininin nitrik oksid icin pre -
Kursor olmasi nedeniyle beklenen bir sonug
tur.

Yapilan bazi ¢alismalarda E vitamini Kullani -
minin hucre antioksidan sistemlerini destek-
ledigi bildirilmistir (12). Calismamizda, anti
oksidan enzimlerin eritrosit degerleri tizerine
E vitamini uygulamasinin yararhh bir etKisi
gorilmemistir. Ancak, doku GSH-Px aktivite-
sinde grup Ill ve V’de E vitamini supleman-
tasyonu sonrasi anlaml fakat yetersiz artis
saptanmasi, E vitamini glutatyon sistemi ilis-
Kisini vurgulamaktadir (21)

ikterin, retikiiloendotelial sistem fonksiyonla-
rin1 ve T-hucre cevabini azaltarak, non-spesi
fik immuniteyi azalttigi bilinmektedir (19). Tikan
ma ikterli sicanlarda duistiik arginin dtlizeyleri
saptanmasi ve argininin immun sistem uze-
rindeki olumlu etkileri farkedilmesi, bu klinik
antitede arginin kullanilmasini akla getirmis-
tir (3,20). Calismada uygulanan argininin v e
E vitaminin, bakteriyel translokasyona etkisi
ni degerlendirmek, treme sayisinin az olmas 1
nedeniyle mimkiin olmamistir. Sonug olard
tikanma sariiginda goézlenen karaciger hasa-
rinda rol oynayan oksidan stresin 6nlenme-
sinde, E vitamini gibi dogal antioksidanlarn n
cerrahi girisim sonrasi kullanimi yararh etki -
lere sahip olabilir. Bu konuyla ilgili olarak E
vitaminin kullanim dozu ve suresi ile bilgi-
lerin arttinlmasi gerekmektedir. Ayrica, bu
tip uygulamalarin cerrahi girisim 6ncesi uygu -
lanimi daha yararlisonuclar verebilir.
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