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Background and Design.- The aim of our 
study was to show the effect of intratracheal 
(IT) dexamethasone on lipid peroxidation in 
hydrochloric acid (HCl) aspiration induced 
acute lung injury of rabbits. We measured 
the levels of malonyldialdehyde (MDA) 
which is end product of lipid peroxidation in 
plasma and bronchoalveolar lavage (BAL). 
Fourteen New Zeland rabbits were ran-
domly assigned to 2 groups as the control 
group (CG, n=6) and dexamethasone group 
(DG, n=8). An endotracheal tube was 
placed trough a tracheostomy in all animals 
following ketamine hydrochloride (50 mg/kg, 
intramusculary) induced anesthesia. Mainte-
nance of anesthesia was achived by the use 
of ketamine hydrochloride 10 mg/kg/h and 
atracurium besylate 1mg/kg/h. The animals 
were ventilated with pressure control mode 
for 5 hours and the parametres of ventilation 
were FiO2: 1.0, RR: 80/min, VT: 10 mL/kg, 
PEEP: 5 cmH2O. IT HCl (2mL/kg) was given 
following the initial sampling of MDA from 
plasma and BAL. Five minutes after the ap-
plication of HCl the DG received IT dexa-
methasone (2.5mg/kg). Plasma and BAL re-
sampling for the measurement of MDA was 
done at the second and fifth hour of HCl as-
piration. 

Results.- The levels of MDA in the fifth hour 

samples of plasma and BAL were signifi-
cantly different between two groups 
(p<0.01). (Mean plasma MDA levels of DG 
and CG were 1.14±0.6 nmol/mL and 
2.5±1.36 nmol/mL, respectively; mean BAL 
MDA levels of DG and CG were 1.03±0.3 
nmol/mL and 3.18±1.2 nmol/mL, respec-
tively). 

Conclusion.- Intratracheal dexamethasone 
given after 5 minutes of HCl aspiration had 
a beneficial effect on the lipid peroxidation in 
acute lung injury of rabbits. 
Meyancõ G, Arõcõoğlu F, Öz H, Aydemir A. 
The effects of intratracheal dexamethasone 
on lipid peroxidation in acute lung injury. 
Cerrahpaşa J Med 2001; 32; 20-24. 
 
 

A spirasyon pnömonisi, genellikle 
steril olan gastrik içeriğin 
aspirasyonu sonucu gelişir.1 
Aspire edilen materyalin pH ve 

hacmi, oluşan akciğer hasarõnõn büyüklü-
ğü ile ilişki gösterir. pH<2.5 ve 25 mL�den 
fazla hacim Mendelson Sendromu için sõ-
nõr kabul edilmiştir.2,3 Gastrik içeriğin as-
pirasyonu sonucunda trakeobronşiyal a-
ğaçta ve pulmoner parankimde kimyasal 
bir inflamasyon oluşur. Gerçekte hasara 
yol açan mekanizma yine organizmanõn 
sekonder cevabõdõr.4,5 Akut akciğer hasa-
rõnda histopatolojik değişiklikler akciğer 
hücrelerinde serbest oksijen radikalleri-
nin (SOR) oluşmasõ ile başlar, daha sonra 
bu bölgede nötrofillerin artmasõ, aktive 
olmasõ ve bu hücrelerden büyük miktar-
larda serbest radikallerin salõnmasõ ile i-
lerler. SOR�larõn hücre ve dokularda yol 
açtõğõ hasarlardan başlõcasõ lipid perok-
sidasyonudur (LP) ve bunun sonucunda 
hücre zarõnõn yapõsõ ve fonksiyonu deği-
şir.6 LP, lipid peroksitlerin aktif aldehid 
ve diğer karbonil bileşiklere dönüşmesi ile 
sona erer. Malonildialdehid (MDA), alkol-
ler, etan, pentan, 4-hidroksinonetal olu-
şan son ürünlerden bazõlarõdõr.6,7 Bu yüz-
den MDA lipid peroksidasyonun indirekt 
göstergesi olarak kullanõlmaktadõr. 
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Çalõşmamõzõn amacõ, tavşanlarda int-
ratrakeal hidroklorik asitle oluşturduğu-
muz akut akciğer hasarõ modelinde, 
intratrakeal uyguladõğõmõz deksametazo-
nun plasma ve BAL�daki MDA düzeyleri-
ne bakarak lipid peroksidasyonu üzerine 
olan etkisini araştõrmaktõr. 
 
 

YÖNTEM VE GEREÇLER 

Çalõşmamõz, İstanbul Üniversitesi Cerrah-
paşa Tõp Fakültesi hayvan laboratuarõnda 14 
adet Yeni Zelanda tipi albino tavşan üzerinde 
gerçekleştirildi. Tavşanlar, kontrol (n=6) ve 
tedavi (deksametazon) grubu (n=8) olmak üze-
re rastgele iki gruba ayrõldõ. Hayvanlar 
ketamin hidroklorür (Ketalar-Eczacõbaşõ) 50 
mg/kg, intramüsküler (İM) ile anestetize edil-
di, cilt altõna %1�lik 2mL lidokain (Aritmal-
Dinçel) infiltre edilerek trakeostomi açõldõ ve 
2,5 mm�lik kafsõz endotrakeal tüp yerleştirildi. 
Tüp çevre dokulara hava kaçağõ oluşmayacak 
şekilde dikilerek tespit edildi. Tüm hayvanlar, 
�Bear, BP-infant pressure ventilator� kullanõla-
rak FiO2: 1.0, f: 80/dk, tidal volüm (VT): 10mL/
kg, İ/E: ½, PEEP: 5cmH2O parametreleri ile 5 
saat ventile edildiler.  Sõvõ replasmanõ ve a-
nestezi idamesi için kulak venine 24 G 
polietilen intravenöz (İV) kanül yerleştirildi. 
Anestezi idamesi ketamin hidroklorür 10 mg/
kg/saat ve atrakuryum besilat (Tracrium-
Glaxo Wellcome) 1 mg/ kg/ saat infüzyonu ile 
sağlandõ. İdame sõvõsõ olarak 10 mL/kg/saat %
0,9 NaCl kullanõldõ. Çalõşmanõn başlangõcõnda 
MDA tayini için kan ve bronkoalveolar lavaj 
sõvõsõ (BAL) alõndõktan sonra akut akciğer ha-
sarõ oluşturmak için pH<2.5 olan hidroklorik 
asitten tüm hayvanlara 2mL/kg intratrakeal 
uygulandõ. Tedavi grubundaki tavşanlara asid 
aspirasyonundan 5 dakika sonra 2.5mg/kg 
intratrakeal deksametazon uygulandõ. Çalõş-
manõn ikinci ve beşinci saatlerinde MDA tayi-

ni için kan ve BAL sõvõsõ örneği alõndõ. Kan 
örnekleri heparinli tüpe 5mL, BAL sõvõsõ örne-
ği ise EDTA�lõ tüplere 2 mL olarak alõndõ. Ma-
teryaller -80°C�de derin dondurucuda saklan-
dõ. MDA düzeyi Tiyobarbütürik asid testi 
(TBA) ile ölçüldü. Bu testin tekniği, õsõ varlõ-
ğõnda ve asidik ortamda 2 mol TBA ile 1 mol 
MDA�nõn reaksiyonu sonucu oluşan komplek-
sin absorbansõnõn spektrofotometrik olarak 
535 nm�de ölçülmesi esasõna dayanmaktadõr.  
İstatistik yöntemi olarak; demografik özel-

liklerin değerlendirilmesinde Fisher ki kare 
testi, gruplarõn kendi içinde değerlendirilme-
sinde tekrarlõ varyans analizi, gruplarõn kendi 
aralarõnda karşõlaştõrõlmasõnda ise Student�s-t 
testi kullanõldõ. P<0,05 istatistiki olarak an-
lamlõ kabul edildi. 
 

BULGULAR 

Kontrol grubu; yaş ortalamasõ 5.5±1.3 
ay, ağõrlõk ortalamasõ 3.2±0.8 kg olan 2�si 
erkek, 4�ü dişi 6 adet, tedavi (deksameta-
zon) grubu ise; yaş ortalamasõ 5.7±1.2 ay, 
ağõrlõk ortalamasõ 3±1 kg, 4�ü erkek, 4�ü 
dişi olmak üzere 8 adet albino Yeni Zelan-
da tipi tavşandan oluşturuldu (Tablo I). 

Her iki grup arasõnda başlangõç plazma 
ve BAL MDA düzeyleri arasõnda istatisti-
ki olarak fark bulunmadõ (p>0.05), (Tablo-
I ve II). Grup içi plazma MDA düzeyleri 
karşõlaştõrõldõğõnda; kontrol grubunda, 
plazma MDA düzeyi başlangõç değerine 
göre 2.saatte istatistiki olarak anlamlõ 
(p<0.05), 5.saatte ise ileri derecede anlam-
lõ (p<0.01) yükselme bulundu (Tablo II). 
Deksametazon grubunda ise plazma MDA 
düzeyinde başlangõç değerine göre 2.
saatte istatistiki olarak anlamlõ (p<0.05), 
5. saatte ise ileri derecede anlamlõ 
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 Kontrol grubu Deksametazon grubu 

0 Saat 1,2 2,0 

2 Saat 1,9 1,7 

5 Saat 2,5 1,1 

 Kontrol (n=6) Deksametazon (n=8) 
Cins (E/D) 2/4 4/4 
Yaş (Ay) 5.5±1.3 5.7±1.2 

Ağõrlõk (Kg) 3.2±0.8 3±1 

Tablo I. Kontrol ve Deksametazon Gruplarõnõn  
Demografik Verileri 

Tablo II. Kontrol ve Deksametazon Gruplarõnõn  
Ortalama Plazma MDA Değerleri (nmol/mL) 



(p<0.01) düşme olduğu saptandõ, (Tablo-
II). Her iki grubun ortalama plazma MDA 
düzeyleri arasõnda başlangõç ve 2. saatler-
de istatistiki olarak anlamlõ fark bulun-
maz iken 5.saatte ileri derecede anlamlõ 
fark olduğu bulundu (p<0.01), (Tablo II, 
Şekil 1). Beşinci saatte kontrol grubunda 
plazma MDA düzeylerinin ortalamasõ 
2.5±1.36 nmol/mL, deksametazon grubun-
da ise 1.14±0.6 nmol/mL olarak bulundu. 

Grup içi BAL MDA düzeyleri karşõlaş-
tõrõldõğõnda; kontrol grubunda, MDA dü-
zeyinde başlangõç değerine göre 2.saatte 
istatistiki olarak anlamlõ (p<0.05), 5.
saatte ise istatistiki olarak ileri derecede 
anlamlõ (p<0.01) yükselme saptandõ 
(Tablo III). Deksametazon grubunda ise 
BAL sõvõsõndaki MDA düzeyinin başlangõç 
düzeyine göre, 2. saatte istatistiki olarak 
anlamsõz (p>0.05), 5.saatte ise istatistiki 

olarak anlamlõ derecede düştüğü görüldü 
(p<0.05), (Tablo III).  

Her iki grubun BAL ortalama MDA dü-
zeyleri arasõnda istatistiki olarak başlan-
gõç ve 2.saatlerde anlamlõ fark bulunmaz 
iken (p>0.05), 5.saatte istatistiki olarak 
ileri derecede anlamlõ fark bulunmuştur 
(p<0.01), (Tablo III, Şekil 2). Beşinci saat-
te, kontrol grubunun BAL MDA düzeyinin 
ortalamasõ 3.18±1.2 nmol/mL iken deksa-
metazon grubunda 1.03±0.3 nmol/mL ola-
rak bulunmuş olup, bu fark istatistiki ola-
rak ileri derecede anlamlõ olarak değer-
lendirilmiştir (p<0.01). 
 

TARTIŞMA 

Riise ve ark,8 akciğer transplant olgu-
larõnõn antioksidan durum ve oksidadif 
stresi inceledikleri çalõşmalarõnda, plazma 
ve BAL sõvõsõnda lipid peroksidasyonunun 
son ürünü olan MDA�nõn yükseldiğini ve 
postoperatif bir yõla kadar yüksek kaldõğõ-
nõ göstermişlerdir. Matsuda ve ark,9 Gine 
domuzlarõnda endotoksile oluşturduklarõ 
akut akciğer hasarõnda antioksidan ve 
steroidlerin etkilerini araştõrmõşlar. So-
nuç olarak, endotoksinin provoke ettiği 
lökosit aracõlõ akciğer vasküler hasarõnõn 
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Zaman (saat) Kontrol Deksametazon 
0 1.18±077 1.98±0.89 
2 1.9±0.94 1.7±0.88X 
5 2.5±1.36XX 1.14±0.6XX** 

Ort.±SD 1.86±1.02 1.6±0.79 

Tablo III. Kontrol ve Deksametazon Gruplarõnõn  
Ortalama Plazma MDA Değerleri (nmol/mL) 

X p<0.05 anlamlõ (grup içi); XX p<0.01 ileri derecede anlam-
lõ (grup içi); *p<0.05 anlamlõ (gruplar arasõ); **p<0.01 ileri 
derecede anlamlõ (gruplar arasõ) 

Şekil 1. Kontrol ve deksametazon  
gruplarõnõn plazma MDA değerleri 

Şekil 2. Kontrol ve deksametazon gruplarõnõn  
BAL MDA değerleri 



steroid ve antioksidanlar ile minimale in-
dirildiği ve endotoksinlerin neden olduğu 
bu hasarda steroidlerin faydalõ olduğu ka-
nõsõna varmõşlardõr. Varpula ve ark,10 a-
kut akciğer hasarõ tanõsõ koyduklarõ 31 
hastanõn 16�sõna 80 mg sabah, 40 mg ak-
şam olamak üzere intravenöz metilpredni-
zolon uygulamõşlar ve metilprednizolon 
grubundaki hastalarõn C reaktif proteinle-
rinin (sistemik inflamatuar cevap için 
CRP değerlendirilmiş) ve multiorgan dis-
fonksiyon skorlarõnõn düştüğünü bulmuş-
lardõr. Meduri ve ark,11 geç dönem ARDS 
tanõsõ koyduklarõ 9 hastaya intravenöz 
200 mg bolus ve daha sonra da 6 hafta bo-
yunca 2-3 mg/kg/gün metilprednizolon uy-
gulamõşlar, sonuç olarak plasma ve 
BAL�da inflamatuar sitokinlerin (TNF al-
fa, IL-6) ve mortalitenin azaldõğõnõ bul-
muşlardõr. Hooper ve ark,12  6 saat aralõk-
larla 125-150 mg İV adrenokortikal 
steroid uyguladõklarõ 26 ARDS olgusunda 
mortalitenin ve akut akciğer hasarõnõn a-
zaldõğõnõ bulmuşlardõr. 

Lucas ve ark,13 posttravmatik şok akci-
ğeri gelişen 114 hastaya 3 gün süre ile 1 
gr bolus ve 3578 mg/gün intravenöz 
metilprednizolon uygulamõşlar ve hastala-
rõn mortalitesinin arttõğõ sonucuna var-
mõşlardõr. 

Çalõşmamõzda, toplam 14 tavşana 
intratrakeal HCl (2 mL/kg) vererek oluş-
turduğumuz akciğer hasarõnda, tedavi 
grubuna HCl�den 5 dakika sonra intra-
trakeal 2.5 mg/kg deksametazon uygula-
dõk. Çalõşmamõzõn sonunda, plazma ve 
BAL MDA düzeylerinin başlangõç değerle-
rine göre 2. ve 5. saatlerde düştüğünü 
saptadõk. 

Sonuçlarõmõz, Riise ve ark,8 Matsuda 
ve ark,9 Varpula ve ark,10 Meduri ve ark,11 
Hooper ve ark,12�nõn sonuçlarõ ile benzer 
olup, Lucas ve ark,12�nõn sonuçlarõ ile ben-
zer değildir. Son literatür ile uyumsuzlu-
ğunun nedeni Lucas ve ark.�nõn çok yük-
sek dozda İV steroid kullanmalarõ ve 
steroidlerin yan etkilerinin oluşturduğu 

komplikasyonlar olduğunu düşünmekte-
yiz.  

Sonuç olarak, intratrakeal HCl ile akut 
akciğer hasarõ oluşturduğumuz tavşan 
modelinde, HCl�den 5 dakika sonra 
intratrakeal deksametazon uygulanmasõ-
nõn plazma ve BAL MDA düzeylerini dü-
şürdüğü dolayõsõyla lipid peroksidas-
yonunu engellediği kanõsõna vardõk.  
 

ÖZET 

Hidroklorik asidin (HCl) intratrakeal 
(İT) verilmesiyle oluşturulan akut akciğer 
hasarõnda İT deksametazon uygulanmasõ-
nõn lipid peroksidasyonuna etkisini araş-
tõrmayõ amaçladõk. Lipid peroksidasyonu-
nu takip etmek içinde plazma ve bron-
koalveolar lavaj sõvõsõnda (BAL) son ürün 
olan malonidialdehid (MDA) düzeyinin öl-
çümünden faydalandõk. 

Ondört adet Yeni Zelanda tipi tavşan 
kontrol grubu (KG, n=6) ve deksametazon 
grubu (DG, n=8) olmak üzere rastgele iki 
gruba ayrõldõ. Tüm hayvanlara ketamin 
hidroklorür (50 mg/kg, intramüsküler) ile 
anestezi uygulandõktan sonra trakeostomi 
açõlarak endotrakeal tüp yerleştirildi. A-
nestezi idamesi 10 mg/kg/saat ketamin 
hidroklorid ve 1mg/kg/saat atrakuryum 
besilat infüzyonu ile sağlandõ.Tüm tav-
şanlar, basõnç kontrole modda, FiO2: 1.0, 
f: 80/dakika, PEEP: +5 cmH2O parametre-
leri ile 5 saat ventile edildiler.  Tüm tav-
şanlardan başlangõç MDA ölçümleri için 
plazma ve BAL örneği alõndõktan sonra 2 
mL/kg�dan HCl İT verildi. DG�ye HCl uy-
gulamasõndan 5 dakika sonra 2.5 mg/kg 
İT deksametazon verildi. Asid aspirasyo-
nunda 2 ve 5 saat sonra MDA tayini için 
tekrar plazma ve BAL örnekleri alõndõ. 

Gruplar arasõ, plazma ve BAL MDA 
düzeylerinde 5.saatte istatistiki olarak ile-
ri derecede anlamlõ fark bulundu (p<0.01), 
(KG�de plazma MDA düzeyi ortalamasõ 
2.5±1.36 nmol/mL, DG�de 1.14±0.6 nmol/
mL olarak bulundu. KG�de BAL MDA dü-
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zeyi ortalamasõ 3.18±1.2 nmol/mL iken 
DG�de 1.03±0.3 nmol/mL olarak bulundu). 

Sonuç olarak; intratrakeal HCl uygula-
masõndan 5 dakika sonra intratrakeal 
deksametazon uygulanmasõnõn lipid 
peroksidasyonunu azalttõğõ kanõsõna var-
dõk. 
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