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Özet
Amaç: Bu çal›flmada, iskemi reperfüzyon’a (‹/R) ba¤l› akci¤er, karaci¤er ve böbreklerde ortaya ç›kan hasara karfl› iskemik
preconditioning (‹PC) yönteminin etkisi de¤erlendirildi. 
Yöntem: Çal›flmaya al›nan 17 adet rat, kontrol grubu (Grup 1), iskemi reperfüzyon grubu (Grup 2), ve ‹PC yöntemi uygulanan
grup (Grup 3), olmak üzere üç gruba ayr›ld›lar. Kontrol gruptaki ratlarda, bat›n aç›ld› ve abdominal aorta eksplore edildikten sonra
hiçbir giriflim yap›lmadan 4 saat sonra kapat›ld›. ‹kinci grupta infrarenal aortaya 3 saat süre ile oklüzyon uyguland›, kros klemp
al›nd›ktan sonra 1 saat reperfüzyon için beklendi. ‹PC grubunda 3 defa tekrarlanan 5’er dakikal›k iskemi/reperfüzyon periyodunun
sonras›nda 2 saat 45 dakika iskemi, 1 saat reperfüzyon süresi uyguland›. ‹fllem tamamland›ktan sonra ratlar›n akci¤erleri
karaci¤erleri, ve böbrekleri ç›kart›ld›. Histolojik incelenme sonras›nda  hasar skor puanlar› hesapland›.
Bulgular: Akci¤erlerde, ‹PC grubunun hasar performans skoru ‹/R grubuna  göre anlaml› olarak yüksek bulundu (p<0.05).
Karaci¤er dokular›nda da ‹PC grubunda performans skoru daha yüksek bulundu, fakat istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (p>0.05).
Böbrek dokusunda ise istatistiksel olarak anlaml› olmasa da performans skoru ‹PC grubunda daha düflük bulundu (p>0.05).
Sonuç: ‹PC yöntemi iskemi reperfüzyon sonucu ortaya ç›kan karaci¤er hasar›n› ve belirgin flekilde de akci¤er hasar›n›
art›rmaktad›r. Böbrekler üzerinde ise ‹PC’in istatistiksel anlam tafl›mayan ‹/R hasar›n› azalt›c› bir etkisi vard›r. (Damar Cer Der
2005;14(3):15-20).

Anahtar Kelimeler: ‹skemik önflartlama, iskemi/reperfüzyon, akci¤er, karaci¤er, böbrek.

Abstract
Purpose: In this study, injury in the lungs, liver and kidneys due to ischemia/reperfusion (I/R) and preventive effect of ischemic
preconditioning (IPC) were investigated. 
Materials and method: Seventeen rats were divided into 3 groups as control (Group 1), I/R group (Group 2) and ischemic
preconditioning. Rats in the group 1 were undertaken laparotomy and exploration of abdominal aorta and closed after 4 hours. In
the second group, the infrarenal aorta of the rats were clamped a period of 3 hours. After ischemic period, aortic clamping was
removed and waited for 1 hour of reperfusion period. In IPC group, after  ischemia/reperfusion periods of 5 minutes which were
repeated 3 times, an ischemia period for 2 hour and 45 minutes and a subsequent reperfusion for 1 hour were maintained. The
animals were sacrificed and the histological specimens of the lungs, liver and kidneys were examined at the end of procedure.
Results: The injury performance score was found to be significantly higher in the lungs of IPC group than those I/R group
(p<0.05). That was also accurate for the liver, but it was statistically insignificant (p>0.05). In renal tissue, performance score
was lower in the IPC group, but it was not significant as compared to I/R group (p>0.05). 
Conclusion: The results of this study suggested that IPC contributed the increase of injury after ischemia/reperfusion in the liver
and especially in the lungs. Contrary to these, it was found to be slightly beneficial in the kidney after I/R.  (Turkish J Vasc Surg
2005;14(3):15-20). 

Keywords: Ischemic preconditioning, ischemia/reperfusion, lung, liver, and kidney. 

Yrd. Doç. Dr. Öcal BERKAN
Cumhuriyet Üniversitesi T›p Fakültesi, 
Kalp ve Damar Cerrahisi Klini¤i, 
58140 Sivas.
Tel: 0346 2191602 
GSM: 0532 7869021 
Fax: 0346 2191284
e-mail: oberkan@cumhuriyet.edu.tr.



‹R‹fi

Aortan›n klemplenmesi ile oluflan geçici iskemi

reperfüzyon (‹/R), iskemiye maruz kalan bölge d›fl›ndaki

uzak doku ve organlarda da hasara yol açmaktad›r (1,2).

Bu hedef organlar aras›nda akci¤er, karaci¤er ve

böbrekler gibi hayati önem tafl›yan organlarda yer

almaktad›r. ‹skemik preconditioning (‹PC) yönteminin

iskemi reperfüzyon sonras› ortaya ç›kan organ

hasarlar›n› önlemede önemli rolü oldu¤u ileri

sürülmüfltür(3-5). Bu çal›flmada, infrarenal aort oklüzyonü

sonras›nda oluflan ‹/R’a ba¤l› akci¤er, karaci¤er ve

böbreklerde ortaya ç›kan de¤ifliklikler histopatolojik

olarak incelendi ve ‹PC yönteminin bu de¤ifliklikler

üzerindeki etkisi de¤erlendirildi. 

MATERYAL ve YÖNTEM
Ayn› ortamda yaflam›fl ve ayn› flekilde beslenmifl,

a¤›rl›klar› 230 - 280 gr aras›nda olan 17 adet Wistar

albino cinsi beyaz rat çal›flmaya al›nd›. Ratlar kontrol

grubu (Grup 1), iskemi reperfüzyon grubu (Grup 2) ve

‹PC uygulanan grup (Grup 3) olmak üzere üç gruba

ayr›ld›. Oda havas›nda, 20 C 0 de, Ketamine HCl

(Ketalar-Eczac›bafl›) 40 mg /kg + xylazine (Rompun-

Bayer) 5 mg/kg sol ön ayak adalesine intramusküler

yolla uygulanarak anestezi sa¤land›. ‹fllem boyunca

ratlar solunumlar› spontan olarak devam edecek flekilde

uyutuldular. Anestezi sonras›nda bat›n yaklafl›k 4 cm’lik

orta hat insizyonla ksifoidin hemen alt›ndan pubisin 0.5

cm üzerine kadar aç›ld›. Kontrol gruptaki ratlarda, bat›n

aç›ld› ve abdominal aorta eksplore edildikten sonra

hiçbir giriflim yap›lmadan 4 saat sonra kapat›ld› (n=5).

‹/R grubunda infrarenal aortaya 3 saat süre ile oklüzyon

uyguland›, kros klemp al›nd›ktan sonra 1 saat

reperfüzyon için beklendi (n=6). ‹PC grubunda 3 defa

tekrarlanan 5’er dakikal›k iskemi/ reperfüzyon

periyodunun sonras›nda  2 saat 45 dakika iskemi, 1 saat

reperfüzyon süresi uyguland› (n=6). Yap›lan ifllem

tamamland›ktan sonra ratlara yüksek doz anestezi

verilerek akci¤erleri, karaci¤erleri, böbrekleri ç›kart›ld›

ve formalinde fikse edildi. Her üç grupta bulunan

ratlardan al›nan doku örnekleri ile parafin bloklar

haz›rland›. Bu parafin bloklardan seri kesitler yap›ld› ve

hemotoksilen eosin boyas› ile boyand›. Gözlemler,

deneyin ve al›nan örneklerin ayr›nt›lar›n› bilmeyen

tarafs›z bir patolog taraf›ndan yap›ld›.

Hasar skoru tespit edilirken, büyütme alan› içerisinde

bulunan  akci¤erler için ödem, hiperemi ve polimorf

nüveli lökositlerin olmas›, böbrekler için distal ve

proksimal tubulus epitelinde bulan›k fliflme, nekroz ile

infiltrasyon ve konjesyon olmas›, karaci¤er için ise

hiperemi, bulan›k fliflme, fokal nekroz, kupfer hücre

hiperplazisi baz al›nd› ve hasar miktar› tespit edildi.

Daha önce Tassiopoulos ve arkadafllar›n›n kulland›klar›

skorlama sistemi ile Klausner ve arkadafllar›n›n

modifiye skorlama sistemi hasar miktar›n›n tespit

edilmesinde kullan›ld›(1,6). Buna göre; 0, de¤ifliklik yok;

1+, fokal, göze çarpmayan hafif derecede de¤ifliklikler;

2+, multifokal orta derecedeki de¤ifliklikler; 3+,

multifokal ileri derecede ve yo¤un de¤ifliklikler olarak

puanlama yap›ld›. 

‹statistiksel de¤erlendirmede her bir doku için ayr› ayr›

olmak üzere; kontrol grubu (Grup 1), ‹/R grubu (Grup 2)

ve ‹PC uygulanan grup (Grup 3) ikiflerli olarak kendi

aralar›nda Mann Whitney testi ile karfl›laflt›r›ld›lar. P

de¤erinin 0.05’in alt›nda olmas› (p<0.05) anlaml› kabul

edildi.

BULGULAR
Akci¤er, karaci¤er ve böbrek dokular› histolojik olarak

de¤erlendirildi¤inde, kontrol grubunda normale yak›n

bulgular görüldü. 

Akci¤er dokusunda ikinci ve üçüncü grupta, kontrol

grubuna göre daha fazla PMNL birikimi, ödem ve

konjesyon saptand› (Resim 1). Üçüncü grup, ikinci grup

ile k›yasland›¤›nda, 3.grupta PMNL say›s›n›n daha fazla

oldu¤u görüldü. Ayr›ca, interstisiyel ödem ve

konjesyonda daha fazlayd›. 

Akci¤erlerdeki patolojik de¤iflikliklerin derecesini ifade

edebilmek için kullan›lan semikantitatif

de¤erlendirmede, kontrol grubunun hasar skor puan› 0.8

olarak bulundu. Kontrol grubunun hasar skor puan›

hesaplan›rken, ortalamas› al›nan puan de¤erleri 0 ile +1
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aras›nda de¤iflmekteydi. ‹kinci ve üçüncü grubun hasar

skor puan› hesaplan›rken ise ortalamas› al›nan puan

de¤erleri + 1 ile + 3 aras›nda de¤iflmekteydi. Bu

de¤erlere göre hesaplanan 2. grubun hasar skor puan›

2.16 olarak bulundu. Kontrol grubu ile 2. grup

karfl›laflt›r›ld›klar›nda aralar›nda istatistiksel olarak

anlaml› fark görüldü (p<0.05). Üçüncü grubun hasar

skor puan› 2.66 olarak hesapland›. Kontrol grubu ile 3.

grup, hasar skor puanlar› yönünden karfl›laflt›r›ld›klar›

zaman aralar›nda istatistiksel olarak anlaml› fark vard›

(p<0.05). Alt ekstremitede oluflan ‹/R sonucunda

akci¤erlerinde hasar oldu¤u gözlemlenen ikinci ve

üçüncü gruptaki ratlar kendi aralar›nda

karfl›laflt›r›ld›klar›nda, ‹PC uygulanan 3. grubun hasar

skoru puan› 2. gruba göre yüksek bulundu. Bu iki grup

aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark  vard› (p<0.05). 

Karaci¤er dokusunda oluflan hepatositlerdeki bulan›k

fliflme, fokal hücre nekrozu, kupffer hücre hiperplazisi

gibi de¤iflikliklerin 2. ve 3. gruplarda  kontrol grubuna

göre daha belirgin oldu¤u görüldü (Resim 2). Bu

de¤ifliklikler 3. grupta 2. gruba göre daha yo¤undu.

Karaci¤erdeki patolojik de¤iflikliklerin derecesini ifade

edebilmek için kullan›lan semikantitatif

de¤erlendirmede, kontrol grubunun hasar skor puan› 0.6

olarak bulundu. Kontrol grubunun hasar skor puan›

hesaplan›rken, ortalamas› al›nan puan de¤erleri 0 ile +1

aras›nda de¤iflmekteydi. ‹kinci ve üçüncü grubun hasar

skor puan› hesaplan›rken ise ortalamas› al›nan puan

de¤erleri + 0 ile + 3 aras›nda de¤iflmekteydi. Bu

de¤erlere göre hesaplanan 2. grubun hasar skor puan›

1.66 olarak bulundu. Kontrol grubu ile 2. grup

karfl›laflt›r›ld›klar›nda aralar›nda istatistiksel olarak

anlaml› fark görüldü (p<0.05). Üçüncü grubun hasar

skor puan› 1.83 olarak hesapland›. ‹kinci ve üçüncü

gruptaki ratlar kendi aralar›nda karfl›laflt›r›ld›klar›nda,

‹PC uygulanan 3. grubun hasar skoru puan› 2. gruba

göre yüksek bulundu, ancak bu iki grup aras›nda

istatistiksel olarak anlaml› fark  yoktu (p>0.05). 

Kontrol grubundaki böbrek dokular›n›n histolojik

de¤erlendirmesinde normale yak›n bir doku görüntüsü

vard›. Tübüler nekroz hiçbir grupta görülmedi. ‹kinci ve

üçüncü grupta, kontrol grubuna göre bulan›k fliflme,

ödem ve konjesyon daha belirgindi (Resim 3). Üçüncü

grup, ikinci grup ile k›yasland›¤›nda, üçüncü grupta bu

bulgular›n daha hafif oldu¤u görüldü. Böbreklerdeki

patolojik de¤iflikliklerin derecesini ifade edebilmek için
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Resim 1: Akci¤erlerde lenfosit ve PMNL yo¤unlu¤u olan
interstisiyel iltihabi hücre infiltrasyonu (HE,x 300). 

Resim 2: a) Karaci¤erde fokal hücre nekrozlar› ve Kupffer
hücre hiperplazisi(HE,x 75), 

b) Karaci¤erde portal alan çevresinde hepatositlerde bulan›k
fliflme (HE,x 300). 

a)

b)



kullan›lan semikantitatif de¤erlendirmede, kontrol

grubunun hasar skor puan› 0.6 olarak bulundu. Kontrol

grubunun hasar skor puan› hesaplan›rken, ortalamas›

al›nan puan de¤erleri 0 ile +1 aras›nda de¤iflmekteydi.

‹kinci ve üçüncü grubun hasar skor puan› hesaplan›rken

ise ortalamas› al›nan puan de¤erleri + 1 ile + 3 aras›nda

de¤iflmekteydi. Bu de¤erlere göre hesaplanan 2. grubun

hasar skor puan› 1.5 olarak bulundu. Kontrol grubu ile 2.

grup karfl›laflt›r›ld›klar›nda aralar›nda istatistiksel olarak

anlaml› fark görüldü (p<0.05). Üçüncü grubun hasar

skor puan› 1.33 olarak hesapland›. ‹kinci ve üçüncü

gruptaki ratlar kendi aralar›nda karfl›laflt›r›ld›klar›nda,

‹PC uygulanan 3. grubun hasar skoru puan› 2. gruba

göre düflük bulundu. Bu iki grup aras›nda istatistiksel

olarak anlaml› fark  yoktu (p>0.05). 

Histopatolojik olarak  genel bir de¤erlendirme

yap›ld›¤›nda ise akci¤erlerde, ‹PC grubunu hasar

performans skorunu ‹/R grubuna  göre anlaml› olarak

yüksek bulundu (p<0.05). Karaci¤er dokular›nda da ‹PC

grubunda performans skoru daha yüksek bulundu, ancak

istatistiksel olarak anlaml› de¤ildi (p>0.05). Böbrek

dokusunda ise, istatistiksel anlam tafl›masada performans

skoru ‹PC grubunda daha düflük bulundu (p>0.05). 

TARTIfiMA
‹PC yöntemi, ilk defa Murry ve arkadafllar› taraf›ndan

köpek kalbi üzerinde yap›lan bir çal›flma ile 1986 y›l›nda

tan›mlanm›flt›r(7). Daha sonra yap›lan çal›flmalarda ‹PC

yönteminin kalp, karaci¤er, akci¤er, böbrek, kemik ve

di¤er organlarda iskemi reperfüzyona ba¤l› ortaya ç›kan

hasar› azalt›c› etkisi oldu¤u ortaya konulmufltur (3,4,5,8). Bu

çal›flmada, infrarenal aortada oluflan ‹/R’a ba¤l› olarak

akci¤er, karaci¤er ve böbreklerde ortaya ç›kan

de¤ifliklikler ve ‹PC yönteminin bu de¤ifliklikler üzerine

olan etkisi de¤erlendirildi.

‹PC yönteminin amac› k›sa süreli iskemi periyodlar›

yaratarak, ard›ndan oluflacak uzun süreli iskemi

periyoduna karfl› dokunun direncinin artmas›n› sa¤lamak

ve iskemi reperfüzyon hasar›n› azaltmakt›r. Bu

koruyucu etkinin K adenozin trifosfat (KATP) sensitif

kanallar›n aç›kl›¤› ile olufltu¤u düflünülmektedir(8,9).

‹PC’nin etkisinin oluflmas›na esas olarak sarkolemmal G

proteinine ba¤l› reseptörler arac›l›k etmektedirler(8,10). Bu

reseptörler protein kinaz C ba¤layabilen Adenozin

trifosfat (A1, A3), Bradikinin (BK2), ve opoid (Delta1)

reseptörleridir(10-13). ‹PC’nin etkisiyle oluflan protein kinaz

C aktivasyonu tirozin kinaz aktivasyonunu sa¤lar bu da

di¤er kinazlar›n aktivasyonuna ve s›ras›yla sarkolemmal

fosforilasyona ve mitokondrial KATP kanallar›n›n

aktivasyonuna yol açar(14,15,16). 

‹PC’in uzun süreli iskemik periyodlar›n sonras›nda

adenozin trifosfatlar›n korunmas›na katk›da bulundu¤u

biyokimyasal analizler de göstermifltir. Myofibril

adenozin trifosfat seviyeleri iskemi s›ras›nda düfltü¤ü

zaman, KATP kanallar› aç›l›r ve K’un d›fla ak›fl›

sa¤lan›r, bütün bunlar K’un denge içindeki

potansiyelinin ötesinde depolarize voltajlard›r(8,9,14). K

kanallar›n›n aç›lmas› erken repolarizasyonu sa¤lar ve Ca

ak›fl›n› inaktive eder ve böylece ›l›ml› bir negatif

inotropik etki oluflur(14,15). K kanal agonistleri invivo

koflullarda iskemi sonras› reperfüze olan dokulardaki

fonksiyonel toparlanmay› art›r›r, ve bu etki K kanal

antagonistleri taraf›ndan bloke edilebilir(14,17).

‹PC ve iskemi reperfüzyon injürisi ile ilgili serbest

radikallerlein rolü tam olarak anlafl›lamam›flt›r(18,19).

‹skemi reperfüzyon ve ‹PC’deki nitrik oksit’in (NO) rolü

ile ilgili olarak birçok farkl› görüfl ileri sürülmektedir
(20,21). K›sa süreli iskemi s›ras›nda NO sal›n›m›n› ‹PC’›n

tetikledi¤i gösterilmifltir, endotelyal NO sentetaz

inhibisyonu ile bu koruyucu etkinin bloke oldu¤u

yap›lan birçok çal›flmada gösterilmifltir. Buna karfl›n baz›

araflt›rmac›lar NO’in kendili¤inden ‹PC’na ifltirak

etmeyece¤ini ileri sürdüler.
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Resim 3: Böbrekte proksimal tubul epitel hücrelerinde bulan›k
fliflme (HE,x 300).



Akci¤erler üzerinde ‹PC’n›n nas›l etki etti¤i ile ilgili

çal›flmalar›n sonuçlar› incelendi¤inde, ‹PC’in akci¤erleri

iskemik hasara karfl› korudu¤u ve akci¤er

fonksiyonlar›nda h›zl› düzelme sa¤lad›¤› görülmüfltür
(5,22). NO gibi süperoksit radikallerinin özel bir protein

kinaz C’yi aktive ettikleri bilinmektedir, böylece

serbestleflen bu radikaller k›sa bir ‹PC periyodu

esnas›nda korunmaya katk›da bulunabilir(13,16,21). Yap›lan

çal›flmalarda ‹PC uygulanmas›n›n akci¤erler üzerinde

koruyucu etki yapt›¤› gösterilmifltir. Bu etkinin nedeni

de ‹PC’n›n akci¤er dokusunda PMN aktivasyonunu ve

akümülasyonunu inhibe etti¤i ve serbest oksijen

radikallerinin üretimini azaltt›¤› fleklinde aç›klanm›flt›r
(22,23). Bizim yapt›¤›m›z çal›flmada, ‹PC uygulanan grupta

‹/R grubuna göre PMNL say›s›n›n, interstisiyel ödem ve

konjesyonun daha fazla oldu¤u görüldü. Ayr›ca hasar

skoru puan› da 2. gruba göre yüksek bulundu (p<0.05).

Çal›flmam›zdaki sonuçlar literatürdeki sonuçlarla

farkl›l›k göstermektedir. Bunun nedeninin ise kullan›lan

metot farkl›l›¤›ndan kaynakland›¤›n› düflünmekteyiz.

Literatürde yap›lan ‹PC modelleri direkt iskemi

reperfüzyona maruz kalan organa uygulanm›flt›r. ‹PC’›n

akci¤erler üzerindeki dolayl› etkisi Baltalarl› ve

arkadafllar› taraf›ndan yap›lan bir çal›flmada ortaya

konulmufl ve akci¤erlerde ödem ve lökosit

infiltrasyonuna yol açt›¤› görülmüfltür(24). Bizim

bulgular›m›z›n da bu bulgularla paralellik gösterdi¤i

dikkate al›n›rsa, ‹PC’in akci¤erler üzerindeki direk ve

dolayl› etkisi aras›nda farkl›l›k oldu¤u sonucuna

var›lmaktad›r. ‹PC’in yöntemi direk uyguland›¤› zaman

‹/R’ karfl› akci¤er hasar›n› azalt›c› etkisi, buna karfl›n

dolayl› uyguland›¤› zaman  akci¤er hasar›n› daha da

art›r›c› etkisi oldu¤u görüldü. 

Nilsson ve arkadafllar› yapt›klar› bir çal›flmada, ratlarda

hepatik artere konulan klemple oluflturulan iskemi

reperfüzyon hasar›na karfl› ‹PC’in koruyucu etkisi

oldu¤unu ortaya koymufllard›r(4). Buna benzer birçok

çal›flmada da ‹PC uygulamas›n›n yararl› etkileri oldu¤u

gösterilmifltir(25,26). Yapt›¤›m›z çal›flmada, ‹PC uygulanan

grupta hepatositlerdeki bulan›k fliflme, fokal hücre

nekrozu, kupffer hücre hiperplazisi gibi de¤iflikliklerin

daha belirgin oldu¤u görüldü. Ayr›ca,  istatistiksel

olarak anlaml› olmasa da ‹PC uygulanan 3. grubun hasar

skoru puan› 2. gruba göre daha yüksek bulundu

(p>0.05). Bizim bulgular›m›z›n literatürdeki verilerle

farkl› olmas›n› nedeni, ‹PC uygulamas›n› direkt hepatik

arter yerine infrarenal aortaya uygulam›fl olmam›zdan

kaynakland›¤›n› düflünmekteyiz. 

Yap›lan birçok çal›flmada, renal artere uygulanan ‹PC’in

iskemi reperfüzyona karfl› böbrekler üzerinde koruyucu

bir etkiye sahip oldu¤unu ortaya koymufltur(3,27,28).

Çal›flmam›zda, 3. gruptaki bulan›k fliflme, ödem ve

konjesyon 2. gruba göre daha az oldu¤u görüldü. 3.

grubun hasar skoru puan› da 2. gruba göre daha düflük

bulundu, ancak istatistiksel  olarak anlaml› de¤ildi

(p>0.05). ‹skemi reperfüzyona ba¤l› renal hasar› direk

uygulanan ‹PC yönteminin azaltt›¤› bilgisine ilave

olarak, bu çal›flmada dolayl› uygulanan ‹PC yönteminin

de istatistiksel olarak anlaml› olmasa da renal hasar›

azaltt›¤› sonucu ortaya ç›kt›. Bu sonuç, akci¤er ve

karaci¤erlerde elde etti¤imiz sonuçlardan farkl›l›k

göstermektedir. ‹PC’in dolayl› etkisi sonucunda akci¤er

ve karaci¤erde hasar artarken, böbreklerde azalmaktad›r.

‹PC yönteminin uygulanmas›nda süre ve uygulama

fleklinin farkl› sonuçlar do¤urdu¤u bilinmektedir. ‹PC’in

direk etkisinin flimdiye kadar yap›lan çal›flmalardaki tüm

organlar üzerinde olumlu etki yapt›¤› görüldü. Ancak

bizim sonuçlar›m›za göre ‹PC’in dolayl› etkisi organlara

göre farkl›l›klar göstermektedir. Yap›lan invivo

çal›flmalarda ‹PC’in  böbrekler üzerindeki koruyucu

etkisine yaln›z protein G ve protein Kinaz C’nin arac›l›k

etti¤i, K+ ATP kanallar›n›n, bradikinin, metakolin, ve

opioid gibi reseptörlerin etkisiz olduklar› görülmüfltür
(28). Adenozin reseptörleri ile ilgili ise farkl› görüfller ileri

sürülmektedir(27). Böbreklerde di¤er organlara göre farkl›

reseptörlerin de arac›l›k etmeleri organlar aras›nda farkl›

bulgular elde edilmesine neden olabilir. Ancak bütün

bunlar ileri çal›flmalarla ortaya konulabilecek ve ‹PC’nin

böbrekler üzerinde ne ölçüde yarar sa¤lad›¤› ve

mekanizmas›n›n nas›l oldu¤u konusunda kesin bir

yarg›ya var›lacakt›r.  

Sonuç olarak, ‹PC yöntemi iskemi reperfüzyon sonucu

ortaya ç›kan karaci¤er hasar›n› ve belirgin flekilde de

akci¤er hasar›n› art›rmaktad›r. Böbrekler üzerinde ise

istatistiksel olarak anlam› olmayan, ‹/R hasar› azalt›c› bir

etkisi vard›r. 
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