
T. C. 
ANADOLU ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESI 
GENEL CERRAHI ANABILIM DALI 

Doç. Dr. HALUK KİPER 

DENEYSEL HEMORAJIK ŞOKTA HlSTAMIN STIMÜLASYONUNDAN 
ÖNCE VE SONRA GASTRIK ASIT VE KAN GASTRIN DEGERIERI 

(DENEYSEL ÇALIŞMA) 

UZMANLIK TEZt 

Dr. ENVER İHTIYAR 

ESKIŞEHİR - 1987 



T.C. 

ANADOLU ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

GENEL CERRAH! ANAB!L!M DALI 

Doç.Dr.HALUK K!PER 

DENEYSEL HEHORAJİK ŞOKTA H!STJ\J1İN STİHÜLASYONUNDAN 

ÖNCE VE SONRA GASTRİK ASİT VE KAN GASTRİN DEGERLER! 

(Deneysel çalışma) 

UZf·1ANLIK TEZ! 

Dr.ENVER İHT!YA~ 

E S K İ Ş E H İ R - 1987 



İÇİNDEKİLER 

GİRİŞ. • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • ı - 2 

GENEL B!LG İLER • ••••••••••••••••••••••••• 3 - 16 

GEREÇ VE YÖNTEf·1 •••••••••••••• ~ •••••••••• 17 - 19 

BULGULAR •••••••••••••••••••••••••••••••• 20- 30 

TARTIŞ~1A •••••••••••••••••••••.••••••••••• 31 38 

SONUÇ •••••••••••••••••••••• • •••• • • • • • • • .39 LJ.0 

ÖZET • ••••••••••••••••••••••••••••••••••• 41 

KAYNAKLAR ••••••••••••••••••••••••••••••• 42 Lt-7 



ı 

GİRİŞ 

Kanama şoku hipovolomik şok tipleri içinde en çok ~Hril-

lenidir. Kanama çoku teriminden sa~lıklı bir kişide fazla kan 

kaybı ile olu.şan tablo anla$ılır. Cerrahi de lcanama sakunun en 

sı~<: nedenleri trafik kazaları, kijnt yada delici alet yaralanma-

ları, massif kanamaya neden olan mali~n veya heni~n hastalık-

lar, hazı cerrahi işlemler sırasında dnmar ynralanmalarıdır. 

Cerrahi kliniklerinde en sık gHrUlen ~ok tipini de hipovolemjk 

r:;ıol: oluşturur1 • Kan kaybı sonucu hipovolemi olmakta ve doku 

perfüzyonu azn.lmrı.kto.chr. f'leyclnna c;e 1 en h crno d i rı. o. :-ı ik, ı . 1 • ,) •.yo .·~ ımya-

sal ve histopatolojik dc~işimler kanamanın sUratine, ~iktarı-

na ve 

Yukarıdaki kriteriere baö:lı olmak c:;artJ_ ile deN·işH: or-

~anlarda meydana ~elen bioki~yasal ve histo-patolojik de~işik-

likler farklı olmaktadır. 

Biz hemorajik şok sırasında mide asit sakresyonu ve kan 

r;astrin diizeyini incc:ledilc ve bu H1çiirı.leri lıistarıı.in stirı:ilas-

yon undan sonra te1crarladık. Li toro. t~ird e, rwkta 'Ti rle as it d{ize-

yini inceleyen yayJ.nlar bulun11a1ztachr3. Ancak taraı:ıa:rıız sıra-

sında histaı;ıin stim~üasyonundan sonra . .,irlwı i.n :.r:;krc:syon duru-

r.mnun ne oldu~:unu cösteren herhan;ı;i bir çalıc::!"laya rasla'lladık. 
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Bu konuya açıklık ~etjrmek amn.cJ.yla r.ok öncesinde ve sokta sub­

cutan olarak verilen histeminden sonra midenjn sekresyon duru­

munu total hac im olarak ve asit sekresyonu yc'n:inden de"l~erlen­

dirdik. Ayrıca şok öncesi, sok ve stim1ilasyondan sonraki serum 

gastrin de~erlerinide inceledik. 
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GEN1-;;L DlLG İiıEH 

Tarihsel gelişimi içerisinde ceşitli otHrler tarafından 

de::l;işik sınıflandırılan şokta, bu;<,iin için SJ.klJ.kla kullanılan 

sınıflandırmayı 

- Hipovolemik şok (Hemorajik) 

- Kardiyojenik şok 

- Septik şok 

- Vazojenik şok (Norojenik) olarak ifade edebiliriz 

r;okun ilk devrelerinde orrı;anizmada gc;ri5len t;im de??is ik-

likler, beyin ve kalp cibi hayati organıara yeterli kan ~Hn-

derebilmeye yHnelimtir.Gerek heyvanlarda kanatılarak yapılan 

deneylerde, gerekse insanlardaki hemorajik veya ~ipovolernik 

o'O~·darda dolaoan kan hacmindeki azalma ile ·birlikte kalbe dö-

nen kan hacmi de azalarak santral venöz basınçta, sar atrial 

basınçta dilşme olur, kalbe dönen kan miktarı azaldı~ı için do-

ı ı . d ı h . d ı 7 ,s ~u ara sı Bn ~an acmı e aza ır • J3u :=arada sempatik sis-

ter:ı etl .. :.:isi ile ven-lil ve arteriollercleki vazo1zonstriiksiyon so­

nucu periferik elirençte artma olur9.Gempatik sinir sistemi 

aynı zamanda miyokard kontraksiyon1ınu da arttırır.Baslan~ıç-

ta vazokonstriiksiyon hipaksiye en Ç0 1:C dirençli olan deri ve 
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bBbrek cibi dokuları seçer. B~ylece ~oktn klinik tablo meyda-

na cıkar. Derideki vazo1~onstrü1csiyon ~-~onucu cleri salar, siya-

notiktir. Santral sinir sistemine sempatik sistem etkisiyle 

hastada telaş, anksiyete geliGir. Ter bezlerinin sempatik sti-

miilas~nu sonuc u te rJ em e, kan dolaç J.rnının az0lması so,'(;ukl uk 

olur1 , 10 • Derideki socukluk,sol~kl~c ve ıslaklık hastanın kan 

basıncı ne olursa olsun hastada hipovolemi ve vazokonstri3ksi-

yonun oldulı;unu, doku perfi5zyonunun azaldJ_,'(:ınJ_ gösterir. 

Sa.<tııklı bir kimsede dalnsan kan hacminin 9;15'i pulrıo 

ner sistemde, sistemik kan dalasımının %GO'ı da ~eni~ venler-

de bul un ur. Veni.il ve artericllerde olaı:ı_ vezolconstriiksiyon vas-

kliler kapasiteyi %10-20 azaltarak kalbe dönen kanı bu miktar-

da nrttırır. Bu özellik kan hacmin in ~'<1 r~-25 aznlmasJ_nın r;aX·-

lıklı bir şekilde tolere edilebilece~ini izah eder. Vazokonst-

rüksiyon yapan s em pa to adrenal c evap, arkns r:ıorta, k~:ı.rotis sı-

nusu, !ı.ipotalamus, adrenal medülla boyunca ve daha birçok yer-

lerde bulunan baroreneptörlerin uyarılması ile ol ur. iCan basın-

cı ister kal be venöz dönüşün azalması ile (Kanama), ister ~calp 

kuvvetinde nznlma (Kardiyojenik sok), isterse vn.zodilatasyon 

sonucu kanın periferde toplanması iJ.e olsun baroresept~rler 

uyarJ.lır. Bu uyarı r;lossofarin?eus ve vae~us yolu ile sempatik 

sinir merkezlerine ~idip oradan rla s:;rrenallere uyarı ı_:r:elerek 

eninefrin ve sempatik nost~an~lionD{ sinir uçlarına etki ile 

;ıorepinefrin sskresyonuna yol açar. Baroreseptör1er "okta olu-

o.nntomik olo.rak vnrlı.kl.':ı.rı. vmot cdilornemi;~ olan a1fa vo be-

ta Gse torl nr odJ ı'le i~ı've Rvrılır9 Van c~~~0~ıar:ın~a~i r "- _p V (.....4 ~ _. ---·'- d C-..U __ • --\..(. .. _,ı_:.ı.._,,t,__ı...L- C'" _______ ..._...c.\._...... al-

fa resaptörler sinir veya k~nda oıu~an k~tekolaminlerle 
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şılaşıhca vazokonstrUksiyona neden olurlar.Beyinde hiç alfa 

reseptör yoktur. Kalpte ise çok azdır.Resept0rlerin en çok 

bulunduğu dokular hipaksiye en dayanıklı olan dokulardJ_r. ~~e-

ta reseptörler yalnız kanda oluşan katekolarrıinlerle uyarılır 

ve periferde çizgili kastaki artericllerde vazodilatasyon,ven-

ı d d ı r" l d ' • 1r l t • lr d 1 1 er e ara ma yapar. ·ıer{ez e yanı .• a_p e mJ_yo.ar KasJ_ ması-

nı kuvvetlendirir ve sUratini arttırır9. Norepinefrin daha 

çok alfa, izoproterenol beta, epinefrin ise hem alfa hemde 

beta reseptörleri uyarır9. 

Sağlıklı, arteriel tansiyonu 120/80 mmHe; cıvarında o-

lan bir kimsede şok nedenlerinin birisi ile ~an basıncının 

80 mmHg nin altına dilşmesi hastanın şoka sirdi~ini ~österi~. 

Düşi.ik tansiyona ek olarak nabızda zayıflama mevcuttur.Bu ise 

k ı t h • o d •• t'' V •• •• •• t • ll a p a ım acmının _uş nr)~unu gos erır • 

Septik ve travmatik şokun erken devrelerinde hızlı ven-

tilasyon nedeni ile hafif veya orta şiddette respiratuar al-

kalaziz vardır. f\1etabolik asidoz ya hafiftir veya yoktur • .Eu 

halde kısa zamanda fazla miktarda sodyumbikarbonat verilirse 

ianize kalsiytm seviyesi birden ellişer, bu da kardiovaskUler 

kollapsa neden olabilir12 • 

Korkudan, endişeden ve endotoksin ve katekolaminlerin 

solunurrı merkezini uyarması nedeni ile solunum siirati iyice 

artar. Bu hiperventilasyon oldukça a~ır respiratuar alkolozi-

ze neden olur. Daha sonra dokularda yeterli dolaşırrı olmaması 

nedeni ile anaerobik metabolizma sonucu laJctik asit toplana-

rak Detabolik asidoz oluşur. Bu devrede e~nr akci~erler aza-

lan bikarbonatı dekompause edemezlerso a~ır asidoz gelişerek 

pH 7.20-7.25'e dü,;ıer, kard.iovaEık\iler ve rnc~tabolik fonksiyon-
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ları ~liçleştirir. Di~er t8raftan, hiperventilasyon fazla olur-

sa, ~elişen a~ır respiratuar alkolaziz kalbe ve beyne ~idin 

kan miktarını azaltır1 3. 

Vucudun, kan hacmini dlizeltmeye çalışırken aldı~ı ilk 

tedbirlerden birisi b6bre~e giden kanı azaltarak idrnr mikta­

rını az al t:nak ve tiibiJler reabso'rb siyon u arttJ_rmaktır1 '5' 10 • 

Hipovolemi ve şok meydana gelince derhal intersiyel 

doku sıvısı vaski.iler yataP;a sızmaya başlar. Saf1:lıklı p:enç b:i.r 

kimsede ilk saatlerde bu sıvı sızması çok siiratli, saatte 500-

1000 cm3 olabilir. İn tersisyel sıvı miktarı yarıya d15.sünceye 

veya dolaşan kan hacmi yeterli oluncaya kadar, sızma yavaşlı­

yarak devam eder12 • 

İn tersisyel dokuda sıvı dolaı;ama e;eçerken hiicrelerden-

de sıvı intersisyel dokuya p;eçer.I3u ~eçiş daha yavaş ve azdır. 

Saatte 50-200 cm3 li geçmez.Tabii bu-kadar az sıvı dolaşımın 

düzelmesine fazla yardım edemez ama subakut veya kronik kan 

k b 1 .. ı· 1 b". 6,1?,1L~ ve sıvı ay ında ço~ onem ı o a ılır - • 

İskemiye dayanıklı dokulardaki vazokonstrüksiyon, ha­

yati Bnemi olan organlarda kan dolaşımını yeterli derecede 

tutmaya yarayabilir ama uzun s0rerse dolaşımı azalmış dokular-

6 da harabiyet veya nekroza neden ol ur • Şok ne kadar uz1m sürer-

se Bl en hlicre sayısıda o kadar çok ol u.r. Ayrıca kan dolaşımı 

bozulan organlarda hUcrelerdeki de~işiklikler kapiller pcrme-

abilite artması, lizozomların parçalnnması, vazoalı:tif madde-

lerin bilhassa kinin ve histc_minin hiicrelerden çıkmasına ne-

den ol ur. Bu vazoaktif ma d del er mikro sirlciilasyondaki ho zukl u-
ıs dahada arttırır - • 

Kapillerlerdeki de~isiklik ve harahiyet permeabilite-



7 

lerini arttırır.Bunun sonucu protein ve sıvı, damar iqinden 

in tersisyel dokuya çıkar. Protein azalrr:ası onkotik basıncı dü-

şürür, basıncın düşmeside sıvının damar dısına, dokulara sız-

masına sebep olur.Kapillerden sızma hastada Bdem yapar. Hipo-

volerniyi düzeltmek için verilen sıvı Bdemi ~ittikçe arttırır, 

hastanın tansiyonu, santral ven6z ~asıncı ve kalp atım ~acmi 

çok az de~işirken, hastanın kilosu ~rtar16 , 1 7. 

İskemik, hipoksik, kimyasal ve fiziksel etkenler hiic-

re zarının selektif permeabilite özelliP;ini yok eder.Bu neden-

le potasyum hücreyi terkeder yerine sodyum p;irer. Su da sod-

yumu takip etti[Çi için. intersisyel ve intravo.sl:::iiler m_vı hac-

mi azalır. Sıvının hasta bilerelere ~irmesi h~cre dışı ·sıvisı­

nın azalmasına raC;men devam ederek hipovolerıiyi arttırır1 3. 

Şokun c;eç devrelerinde eri tro si tl erin ı~apillerl erde ac-

regasyonu sonucu eritrosit hacminde ve dolayısıyla kan hacmin-

de azalma ol ur •. Şokun başlanc;ıcındaki proksimal arterioller-

de daralmadan dolayı dokularda iskemik anoksi c;elişir, daha 

sonra artericller açılır fakat post kapiller sifinkterlerde 

spazm devam etti~i için kan kapillerlerde birikir ve anaksi bu 

duraklarıaya bar:lı olarak devam eder. Şoklu hastada kan hacmi-

ni ölçmek imkanı •olnrsa bu nol<::talar r;öz ön1ine tutularak effek-

tif ko.n hacmi ona p;(~re hesaplanmalJ_dı.r. R d • lrt"·f C 5l a J.oa .. , ı._ ..~r ile i':'a-

retlenmiş eritrositlerin post kapiller sfjnkterlerde snazm ve 

kanın kapillerlerde birikmesi nedeni ile hızla dola~ım dışı 

kaldıttı gösterilmir::tir.Aynı zamanda do1asım yavaşladıX~J- için 

cr51 ile işaretlenmiş eritrositler areanizmaya daha yavaş da-

~ılır.Yavaşlıyan kan akımı nedeni i1e doku pcrfilzyonu bozulur, 

• hele hipovolemi, ka1p bozuklu>i·u var VG kalp atım hacmi azaloış 
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16,17 ise perfiizyon dahnda bozulacaktır • 

Haraholmuş, hipoksik doku kapillerlerinde, trombosit 

agre~asyonu dolaşımı gliçleştirdi~i gibj_, emboli oluşar~k ak-

cif.':;erlere veya karacif;ere de c;idebilir. Trombositler toplan:ırı-

ca mikrosirkülasyonun bir kısmı tıkanır, eritrosit ve fibri-

nin toplanması için çekirdek te'şkil eder. Ayrıca vazoaktif 

maddelerin, bilhassa seratoninin çıkmasına neden olurl5,l7,l8 • 

Harabalan hücre ve dokular, kininler ve histarnin gibi 

vazoaktif maddelerin çıkmasına neden olur. Normalde mn.st hüc-

relerinde antihistaminikler tarafıncan histamine dönüc;;meleri 

önlenen prohistamin, harabalan veya anoksik bilerelerde hista-

min olarak ortaya çıkar. Harabalan bilerelerin lizozomlarından 

çıkan proteolitik enzimler kan dolaşımına ~eçer, inaktif ki-

ninojenleri aktif kinin'e çevirir. Bu kininler, bilhassa çok 

kuvvetli bir vazodilatatHr olan bradikinin 0okta olan vaskil­

ler deR:işikliklerden sorumlu oldu[tu bilinrnektedir1 5. 

Histarnin ve castrin gibi maddelerin mide sekresyonu fze-

rine etkilerinin başlıca dolaşım de~isDilikleri husule geti-

rerekmi yoksa parietal hücre üzerine c1oX:rudan do~:ruya etki ya-

parakını GÖsterdikleri henüz acıkça belli def'1;ildir. Hide sek-

resyonunun hızJ., r::erçeicte mukoza 1can akımı ile düz orantı şek-
7: 

linde bir ili~ki gösterir?. Yapılan bj_r çalışmada histarnin in-

füzyonundan onbeş dalcika sonra mideye gelen total kan mikta­

rının liç kattan daha fazla arttı~ı bultınmuştur1 9. 

2ok oluşturulan bir hayvanda list ~astro-intestinal sis-

ternde bölgesel kan akımı incelendir:inde kanamadan 50 dakika 

sonra özefagus, korpus, antrum ve duodenumdaki total kan akı-

• d d tl • b • 1 • ]_d ]_ ] t ' ·20 
TT ' mı sı e ı ır şe~ı e aza.mac;n.aır • nanama süresince mu-
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kozal kan akımındaki bu bozuklu~a ra~men castro-intestinal 

sistem mukozasında makroskopik de?J;işiklikler pek r:;öriilmez. Şok 

oluşturulan hayvanlardan alınan kan tekrar hayvanıara veril­

diV,inde özellikle korpustan mukozal kan a1·-:ıınının ()nemli ölçü-

de diizelmesine baP;lı olarak bu bölrı;ede yayc;ın peteşial kana­

ma odakları c;örülebilir. Bu esn'ada özofar.;v.s, antrum ve duode-

nurndaki bozulan kan akımıda düzelir. !IJüsk(iler tabakadaki akım 

durumu hemen daima kanama ve transfizyon si~resince mukozal 

tabakadakine paraleldir20 • 

Deneysel incelemelere ilaveten klinik olarakta hemora­

jik şokta hızla gastrik erezyon ve lilserasyonlar gelişmekte­

dir. Karakteristik olarak bu tip mukozal hasarlar midenin prak-

sirnal kısmında nadirende özofar;us, antrum yada duaden um da l ö-

kalize olmaya e~ilimlidir. 

Hemorajik şokta asit sekresyonu ve gastrik dokudaki 

kan akımı belir{!,in olarak azalmaktadır.Bu azalış fundus muko-

zasında antral mukozaya oranla daha helirc;in olmaktadır. Re-

transfizyonla b ölp;e sel kan aln.mı artma sına rar'i~men bu artış 

preşok sırasındaki seviyeye erişememektedir3' 20 • 

Son zamanlarda fvlenguy ve fviasters gastrik mukozanın ener­

ji metabolizmasında şok sırasında azalma göstermişlerdir. Ay­

rıca tam gastrik iskemide korpus ve fundusta antruma rı;öre da-

ha hızlı adenin ni5.kleititlerin defosforil:Lzasyonunun yapıldı-

('!;i bunun için en e rj i elefizitin in .funclustr:ı., c:ı.ntruma oranla da­

ha fazla oldu~u ve btınun sonucu olarakta stres lllserlerinin 

midenin proksimal bölgesini soçti~i aynı araştırıcılar tara­

fından vurgulanrnaktadır21 , 22 , 2 3. 

Skiliman ve arkadaşlarına gore hemora,j ik şokun kısa 
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peryodunda belirli kimyasal ajanlar aynı yolla ı:;astrik muko­

zal bariyerde H iyon Back-Diffüzyonunu arttırmuktadırlar. On-

lar akut stres ülserin patogenezi~de önemli rol oynayabilen, 

özellikle bozuk damar perfüzyonu varlı,cı:ında, midenin bariyer 

f k . b ı d "' d" .. kt d. ı 20 
on~ sıyonunun ozu ugunu uşunme e ır er • 

Sla ter ve arkadaşlarına .'göre trans fizyondan sonra mi-

de kan akımında artış otonem sinir sistemi aktivitesinin re­

dUksiyonuna baP;lıdır20 • Halbuki 1;Jomack arterio-venöz fistiil 

ve mukozal kanama arasında yakın iliş1ciyi düşiinmektedir. 1:/o-

mack korpustan farklı olan duodenum ve antrnmun snbmukozal 

damarlarının anastomoz a(J;ı yöniinden daha zenr;in oldtıJ'f·unu, hat-

ta hafif mukozal laserasyonun kanarnayla sonuçlanabileceP;ini 

.. ll. kl kt. f k .. . .. 1 . t. 20 oze ı e a. ı anama suresınce ~oz emış ır • 

Hemorajik şoku izliyen gastrik mukozadaki ard arda o-

lan de~işiklikler di~er araştırıcılar tarafındanda kaydedil-

. . t . 20 LI • ı c:< • 1 1 ı t ı t ı . . mış ır-. rarJO a ve oıvu a şoc o uş uru an .avşan_arın ınvı-

vo incelenmesinde, önce vazokonstriksiyon, daha sonrada hemo-

.. k l l ' 1 d. ~ . . .. l . 1 d . 20 "[I .. 1 raJL ezyon ar meyaana ge ıcını goz_ emış er ır .rernoraJıK 

şok oluşturulan domuzlarda Goodmcm ve Osberne lo kal iskemiden 

peteşiyel ve sonuçta erezyona-kadar çeşitli safhaları gözle­

diler20. Şok ciddi travma ve sepsise ~iren hastalarda Lucas, 

Sugm·Ja ve 1:Jal t kanamadan önce ve sonra aynı d.efi;işiklikleri 

cözlediler20 .Mukozal solgunluk ve hipereminin bulundu~u odak-

ların he"ıon daima ikl önce midenin proksimalinde oldu?':unu 24 

saatte peteşi ve erezyonlar, 48 saatte ise daha derin erozyon-

lar oluştuğunu izlediler.Bu lezyonlar korpus ve antrurnun bir-

leşti~i yerin proksimalinde olmakta nadir olarakta etrafa ya-

ı kt d 20,21,22,23,~4,25,26,27 
yı ma. a ır • 
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Bu araştırmaların ~~stcrdi~i sibi, soku izliyen karak-

tcristik f"'llikozo.l lezyon1ar korpusto. lokalizcdir. Çiinki 1-:::orDııs 

iske::ıiye daha duyarlJ_ olou":undan isker.ıi l::orı)uGıı Ö:?.ellikle se-

3,20,28,29 B'' "k- l 'll d f 1 t' ı ...:ı çer • _ uyıL. canJ_ er e .e c ın veya .(anamnc:an sonra 

mui-cozal hozuklu(ı:a bcıJ1:J_ı artmış olan h:ıpiller permeabilitenin 

bir sonucu olarak aktif mukozal kanama korpusta haşlıyabilir. 

T~'ensfizyondan sonra kan akımı düzelince cb.ha önce hemoraj i 

nedeniyle c)zell ikle korpus ve fundusta olusan rnuJcoza defekt-

. b ı d " J.. .. "1 ' t; d. 20 lerınden J::anamanın aş_La ırı::ı cuşı.mu_ meK·-e ır • 

I'lukozal kan akırrnna karşJ_lık mus1cularis tabe}~aclaki kan 

akımının fizyopatolojisi henliz tam anlamıyJa bilinmemektedir. 

Deneysel araştırmaların sonuçlarına ~~re mukozal kan akımı 

daLey sJresince total doku kan akımının takriben %90'ı cıva-

rındadır. Bu yiizden m1;sı:::;iler Jean akımı cıe:·;·i.şi\:likleri mu1:-ozal 

kan ainınJ_ der'>:ic~ikliklerincien daha az :7,rl:::'arlJ. ol"'lrı. 1ctaclır. Ay-

rıca rıi1skiiler tr?.ba;cadaki clolcı.sım kanama ve :ran tr::ı.n.s·rizyonu 

•. • ı ı t 1 ı 1 ı . ı ı d . 20 s- :resınc e mu Ko ;;;a a )O.··caco. ·n_ne para_ e_ _J_r • 

Hemorajik şok sı_rasında, 1 ;;men iç inde asit bul un cıu~'-un-

ca r·;astrik fundus11n intrar!ıural pH :-anrl:1 ckr:in l):ir cliic~ii~~ •rır:y-

cana c;elir. NCitral taopon ihtiva eden rıor;;JarcloJ:::i jntrarı:ural 

DH dcıi-::i düşijş asit ihtiva eden poşl0rclaki T)II c1iişü;_;iinclen i:i?:lem-

~a2en sistemik asido~a yada Jnktik asi_t ~ibi asit metahoıit-

oen içinde asit bulundu~unda, intramural T)H daki iJave ~.. .. 
c.u.şu-

ş;in, 1 ;in: i nal H iyonunun mukoza iç ine diffj.z~onu sonucu ol~ş-

ce ve (~zeJ1j_k1e :~o1:::tan :::onra fımc:lik po"lar :i_çindeki H iyomJ.-
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nun net kaybolma hızında bir artış oldu('1;u e;örülmektedir27; 29. 

Şok sırasında antral poşlardaki .intramural pH da azalmaktadır 

ancak bu düşüş fundusa oranla önemli derecede az olmc.ktadır. 

Bu farl{ın nedenlerinden biriside tavşanlarda antral mukozanın 

asit'e nermeabilitesinin daha düşÜk olmasıdır29,32 ,33.Kivili-

akso ve arkadaşlarının yapmış ol'dukları bir çalışmada fundik 

poşlardaki birim yüzey alanından absolute H iyonu kaybı, ant-

ral poşlardan iki kat daha fazla olmaktadır. Bununla beraber 

nötral tampon ihtiva eden poşlarla yapılan deneyierin verile-

ri bazı endojen asitlerin toplanmasının şok sırasında f1mdik 

r.ıukozanın daha biiyük olan asidifikasyonuna yardımcı olabile­

ceğini düşündiirmektedir. öte yandan liiminal H iyonunun Back-

Diffüzyonunun elimine edildiP;i durumlarda fundusta meydana 

gelen intramural pH azalmasının antrumda meydana c;elenden ö­

nemli derecede fazla oluşunu izah etmek c;i.içtür29-,3l.Tav.şan-

larda en azından hemaraj ik şokun erken fazJ_nda laktik asit'-

in daha çok fundik mukozada toplanıyor c;ibi (~ÖründiifJ:ünden bu 

nH azalmasının sebebi olabilir. Aynı zaı11anda dcıha önceden o-

luşmuş olupta parietal hücrelerde yada ~astrik glantların de-

rin kısımlarında biriken HCL'nin de hemorajik şok sırasında 

fundik mukozanın ilave asidifikasyonuna yarclı._mcı olması r:ıUm-

ı .. d" 2 9 H J d· t . 1 t d ı . ı .. ı 1 d h. . . ı .ı::1ın ur · • er ne <Ca ar anes-ez ı a -J_n o.Kı Kope.>c er e .. emora,J Lı:: 

şok sırasında antral kan akJ_mının :fundusu.ı.'1kine oranla daha 

az bozulabil ec e(J;ini cliir;; i1ndi5ren bulr~ular vcı.r i::ıede, tavşanlc:ır-

da yapılan çalışmalar, antral mukozanın aşırı asidifikasyon-

dan korun-::ıasında bu mekanizmanın önemli bir rol oynadı!'l~ını 

desteklemem~ktedir25,26,27,28,29. 

Bu bulgular aralarJ_nda insan ve köpeklerinde bul u...-rıdu-
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ğu dit;;er ti.irlerle mukayese ed.ildiG;inde tnvf}an c;astrik mukoza-

sının relatif olarak permeabl bir membran oldu~u ortaya çık­

maktad.ır3,29,33,34.KHpeklerde yapılan bir seri deneyde, kBpek 

gastrik mukozasında da intramural pH da benzer bir di.işi.iş gö­

rüldUP;ü ancak bunun meydana gelmesi için daha uzun bir süre 

gerekti,CJ:i bul unmuştur29' 33 ' 34 • Bu bulgular tavşanlardaki 15-

30 dakikalık sijrenin aksine, köpeklerde akut gastrik iii seras­

yonların oluşması için bir kaç saat siiren bir hipovolemik şok 

dönemine ihtiyaç olduğunu gösterir. Bununla birlik te ı ii.rninal 

sekresyona safra tuzları eklendi~inde köpek mukozası daha per-

meabl bir hale getirilmekte ve bir kez şok durumu elde edil­

dikten sonra intramural pH da daha hızlı ve derin bir düşüş 

meydana gelmektedir. Bu mukozada şiddetli iilserasyonla birlik­

tedir3' 29' 33' 34 • Köpekler in çottunda deneysel modellerle akut 

ülserasyonların oluşabilmesi için safra asitlerine yada diger 

b · k ·h · vardır33 ,3LI~. arıyer ırıcılarına ı tıyaç ~ 

Starlinger ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir ça-

lışmada H iyon Back-Diffiizyonunun tavşanlarda r;astrik r.mkoza 

kan akımını etkiledi~i ve lüminal H iyon konsantrasyonu 80 mM 

ye dof';ru çıkarken gastrik mukozal kan akımınında artmakta ol-

duğu bunun ötesindeki dep;erlerdede azalmakta oldu0;u r;österil­

miştir35. Back-Diffiizyon ile r;astrik mukoza i:can akımı arasın-

daki denge bir vazokonstriiktör ajan veya yüksek lüminal H i-

yon ile bozuldu(l;unda pH düşmekte ve f:~ross ülserasyonlar oluş­

maktadır35. 

İntramural pH'nın asit Back-Diffüzyonuyla meydana ge-

len p.;astrik mukoza asidozunun hassas bir indikatörü oldu.;-;:·u bi­

linmektedir29,30,3l,35. 
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Fundusta pH nın 6. 9 gib.i kritik seviyelere düşmesi yiiksek o-

randa ill serasyonla b irl i1ztedir. Stiimüle edilen ve is tirahat 

halindeki midelerle yapılan deneylerde de akut i.iyserasyonla-

rın gelişmesinde Back-Diffüzyona u~rayan H iyon miktarının 

tek başına bir faktBr olmadı~ı r;Bsterilmiştir33,34 ,35.Hidro-

j en iyon Back-Diffi.izyonunun oluşturdı.v'1:u r:r;astrik mukozal kan 

akımındaki artışı doku asidifikasyonununmu yoksa vazoaktif 

maddelerin lokal salınımının mı meydana setirdi~i anlaşılama­

mıştır35.H iyonları muhtemelen Ca iyo~u akımında de~işiklik­

ler meydana getirerek vasküler tonusu etkiler35. 

H iyon Back-Diffüzyonu arttı~ı zaman venaz kan akımın-

da histarnin gibi vazoaktif maddelerin arttı~ı saptanmıştır. 

Bunun H iyonu Back-Diffüzyonu ile meydana r;elen vazodilatas-

yondan kısmen sorumlu olabilecep;i Brur;geman ve arkadaşları 

tarafından ileri sürülmüştür35. 

Starlinger ve arkadaşları H iyon Back-Diffüzyonu ile 

gastrik mukozal kan akımında meydana (\elen artışın, rıukozayı 

aşırı asidifikasyondan koruyan bir mekanizma olduf:'~una inanr.ı.ak­

tadırlar35.Bu mekanizma H iyonunu dilusyon tamponlama veya 

hızla ortadan uzaklaştırma şeklinde işleyebilir35.Aşırı dere­

cede H iyonunun Back-Diffüzyonu ile bu mekanizma yenilgiye 

u~radı~ı zaman staz ve o anda meydana gelen vazokonstriksiyon 

ile mukozada harabiyet meydana c;elehilmektedir29,30,35. 

İnsan vuc udunda asit salp;J.lnnrnar>ınJ_ düzenı iyen i1ç ma d-

de mevcuttur.l3unlan asetilkolin, gastrin ve histamindir. Bun­

lardan var;al uyarı (Asetilkolin ile olur) aynı zamanda nncre-

deki gastrin ve histaminin etkiliyece~i reseptHrleri daha du­

yarlı hale getirir36 • 
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Gastrin midede pepsin ve intrinsik fakt5r salınımına 

orta derecede etkiliyken asit sal~ısı için gliçlli bir uyarıcı-

dır. Gastrin salgılanması asit sakresyonunun gastrik fazında 

rol oynayan en 5nemli mekanizmadır. Yapılan araştırmalarda 

Santral sinir sistemi yaralanmasından sonra castrin sekresyo-

nunun arttı[';ı, diğer yaralanma!arda b5yle bir durmnun olmadı­

~ı saptanmıştır37. Santral sinir sistemi yaralanmasını taki-

ben gastrin konsantrasyonu artması hiç de(ilse kısmen bu ya-

ralanmadan sonra r;astrik asit sakresyonundaki artJ.şla açıkla­

nabilir37,3B,39. Son zamanlarda GH-RIH'un insanda serum gast­

rin seviyesinin supresyonuna neden oldu[~u, köpeklerde ve ke­

dilerde pentagastr.in ve histamine r,astrik sakresyon cevahınJ_ 

ı·nhı"be tt"x. .. t ·ı . t" 40,41,42 e ıbı gos erı mış ır • 

Code tarafından 1965 yılında yapılan bir çalışmada mi-

de asit sakresyonunun uyarılmasında v~~us ve gastrinin etki­

lerinin histarnin fizerinden olduG;u savunulmaktadır43.örneğin, 

gastrin hem mukozal histarnin depolarını uyararak hemde muko-

zal histidin dekarboksilazı aktive ederek histarnin salınımı-
" 

na yol açmakta ve salınan histarnin parietal hlicreyi uyarmak­

tadır43,44,45.Buna karşılık bazı araştırıcılar castrinin pa-

rietal hiicreyi uyarr1asının yanı sıra, histarnin depoları ve 

histidin dekarboksilazı da aktive etti~ini, ancak fizyolojik 
1 • 

koşullarda bunun .asıt sal~ısına etkisi olmadı(ını ileri sUr-
.• • 11-3 LJ.4 45 

muşlerdır ' ' • 

Mide kan akımının artışı tek başına asit salınımını 

arttırmasa da asit salc;ılanması için yeterli kan akımJ_nın ol-

ması gerekir. Asit cevabı arttıran histamin, ~astrin ve ase-

tilkolin, mide kan akımını da damar di5.z kasını e:tkiliyerek 
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veya lokal vazodilatatHr maddelerin salınmasına yol açarak 

arttırırlar. Sekretin, glukac;on ve prostaglandinler asit sal-
46 

gılanmasını azaltırken mide kan akımını da yavaşlatırlar • 

ÖlçUlen mide asiditesi, sal~ılanan total asit ile mu-

kozadan geri diffi.izyona uf'l;rıyan asit arasındaki net farkı yan-

sıtır. Sa~lıklı insanlarda geri diffüzyon Hnemsiz düzeyde i-

ken stres ülscrinde mukoza bütünlüc;ü bozuldu:~u için bol mik­

tarda H iyonu geri diffüzyana up;ramaktadır 4-7. Bunun sonucunda 

mide duvarında H iyonları histarnin ve vazoaktif arninierin sa-

lınmasına yol açar. BHylece kapiller dilatasyon, Hdem ve is-

kemi artarak ülser oluşumu hızlanır. Bunlara ek olarak H iyon-

ları doR;rudan enterik noronları uyararak yerel intramural ref-

leksler aracılı~ı ile asit salgılanmasını, konjesyonu ve is-

kemiyi arttırır. Pepsinojen salgısının art~8sıda zedelenmede 

rol oynar35, 47. 
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GEREÇ VE YÖNTEH 

Bu çalışma Anadolu Universitesi Tıp faki.iltesi ~enel 

cerrahi deney laborutuvarıncla r:erçekle0tirildi. 

Çalışmamızdu ortalama a~ırlD{ları 18~ 3 k~ olan her 

iki cineten 21 kHpek kullanıldı.KHpekler kontrol ve deney ol-

mak üzere iki r;ruba ayrıldı.Kontrol r:ı:;rubu 8, deney r:rubu ise 

9 köpekten oluştu. Deney esnasında ölen l~ köpek de!'l:erlendiril-

meye alınmadı. Deney sonundu bütün köpekler Öldi.irüldii. Köpekler 

12 saat aç bırakılarak deney öncesi, 6 mg/kc; !f•1 olurak keta­

min enjekte edildi48 .0rtalama 15 dakikada yeterli analjezi 

ve anestezi sa~landı.Operasyon silresince cerekli anestetik 

maddeyi verebilmek için sırt üstü pozisyonda yatan köpekte 

vena bazilika mediana sinistra ya katater yerleştirildi~9.0pe­

rasyon süresince r:;erekli anestezi, 1000 cc 9609 NaCl içine 2 

cr pentotal (sodium thiopentone BP ABBOT) konularak hazırla-

nan solusyondan damla damla verilerek sa~landı.Arteryel kan 

basıncını Hlçmok için sa~ femoral arterdon aorta nbdominali-

se kateter yorleştirildi.Fomoral ven askıya alınarak hayvan-

ları şoka sokmak için kan alınımında kullnnıldı.Aorta abdo~i-

no.lise yerleştirilen l-catoter devamlı cı.rtoryel knn basJ_ncı (;1-

çümü için cıvalı manometre;ye haf';landı. 
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Sırasıyla: 

-Nabız ve KB (Kan basıncı) ~lçlimleri yapıldı. 

-Gastrin diiz eyin i saptarrıo.lc iç in ;ycterl i rrı ik i~ arda 

kan Brne~i alındı. 

Daha sonra b~~ti.in hayvanln.ra b cilr:e t-emizl i~'~i yap ıl dıktan son-

ra orta hat leesisi ile karına r;irildi.Kontrol grubunda pilor 

bac:landıktan sonra mide suyu toplamak için r;astrostoı:ıi yapJ_l-

dı.Mide içeri2i boşaltıldı ve mide 25-30 cc SF ile yıkandı. 

Onbeş dakika aralarla bir saat rr:üddetle rrıide suyu to:ücmdı. 

Linossier metodu ile total ve serbest asit tayini yapıldı5°. 

1 II . t ·· · . . 1 d . 5 l I·I.; Daha sonra .sube u tan olarak O. Ol mr; kg J.s .. urnn verı J_ • ~s-

tarnin verildikten lO dakika sonra 1 saat miiddetle 15 dakika-

da bir mide suyu sskresyonu toplanarak total asidite ve ser-

best asidi te tayini yapıldJ_, histarnin enj eksiyonundan sonra 

15 ·ve 30 'uncu dakikalarda kanda r.;astrin diizeyini belirleJTJek 

için yeterli kan numunesi alın.dı. 

Deney r;rubunda midenin hazirlanması, asit ve r:astrin 

t3.yinleri kontrol grubundaki r;ibi yap ıl dıJctan sonra total kan 

vollimü vucut aı};ırlı(';ının 967 si olarak l<::abul edilen kc~pekler 

kan basınçları 30 mmHg nin altına düşecek şekilde kanatıldı. 

Şoktada 1 saat mliddetle her 15 dakikada bir mide suyu topla­

nıp total ve serbest asit tayini yapıldı.Şokta c;eçen 1 saatin 

sonunda gastrin tayini için kan örne·'':i al:ı.ndı.ktan sonra sub-

cutan olarak 0.01 mr;/kQ; histarnin yaJ:nld:ı_ ve ~istamin ya~nl-

d:ı_ktan 10 dakika sonra 1 saat müd ele tl e mide suyu toplanıp to-

tal ve serbest asit t3.yini ya'!):ı.ldı. Stimiilasyondan 15 ve 30 

dakika sonra kanda p;astrin diizeyini (Slçrı:::k için knn örne':'-i 

alındı. Toplanmış olan tiim kan örneleleri santrifiije ed:i.lip 
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serumları ayrıldıktan sonra bu serumlardan hematolojj_ labora-

tuvarında Radioimmunoassay yöntemi ile r;astrin diizeyleri Öl-

çüldü. 

Değerlendirmeler Anadal u üni versitesi Tıp fakiü tes i 

istatistik b Cil ilmünde iki yönl ii varyn.ns anal iz i yiintemine c;ö-

1 t 52 re yapı mış ır • 
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BULGULAR 

Kontrol grubunda mide suyu sekresyon miktarları TABLO-

1 de gösterilmiştir. Buna c;c)re histarnin verilmeden öne e m ice 

suyu sekresyon miktarı ortalama 16.13 cc iken histarnin veril-

dikten sonra toplanan 1 saatlik mide suyu sekresyonu ortala-

ma 46.62 cc dir. Bu fark istatistik olarakta önemli bulunmus-

tur ( P<0.05). 

TABL0-1 Kontrol crubunda mide S1J_yu 

sekresyon miktarları 
Bir saatlim Histarnın verildıkten 
mide suyu sonra bir saatlik 
sekresytmu mide suyu sakresyonu 

ı 19 cc 62 cc 

2 8 cc 20 cc 

3 ll cc 3L~ cc 

4 9 cc 36 cc 

5 26 cc 110 cc 

6 16 cc 70 cc 

7 19 cc 36 cc 

8 21.1 cc 5 cc 

ort. 16.13 cc Li-6. 62 cc 

Stimiilasyondan sonra total ve serbest asit niktarları 

t . ··ı .. . .. t t C tn ~1-'I O 2) C m ~BI J 3) . .. s ımu asyon oncesJ.ne gore ar mış ır n-ı.__:ı _, -- Ld _,ı- .Stırm~-



21 

lasyon Bncesi total asit miktarı ortalama 71.41 mEq/lt iken 

stim:iıasyondan sonra ortalama total asit miktarı 87.41 mEq_/1 t 

TABL0-2 Kontrol r_:;rı.ıbunda total asit 
miktarları 

Bazo.l şartlarda Histarnin stimu. 
total n sit mik. sonra totoasit. 

mEq/lt mEq/1 t 

ı 70 80.6 

2 84-.4 112.6 

3 76.2 98.8 

4 61.6 88.4 

5 53.2 105.6 

6 57 80.8 

7 87.6 113.2 

8 81.3 19.1LJ-

ort. 71.41 87.41 

Kontrol crubunda serbest :ı.sit TABL0-3 . 1 t l mJ.,;;: -ar arJ_ 

Bazal sı artlarda Histarnin stimü. 
s0rbest asit sonra sr::r.asit. 

mEcı /1 t mEq/lt 

ı 30 60. Lj. 

2 li-4. 4 61.2 

3 28.4 32.6 

4 52 • L~ 6L! .• 8 

5 36.4 80. L~ 

6 L~O. 8 6L~.8 

7 68 76.4 

8 52.1 ı o. 1~-

ort. lj.L~. 06 56.38 
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dir. Fakat bu artış istatistiksel olnrnk anlamlı bıJ.lunmamıs-

tır (P 0.05). 

Stimiilasyon ()ncesi serbest asit m:iktarJ. ortalama L~4.06 

mEq/1 t iken stiriri5lasyondan sonra ortalama serbest asit mikta-

rı 56.38 mEq/lt di.r.Bu artış da istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (P>0.05) (~:AJ3LO-L1-). 

TABL0-4 Kontrol .. :ı:r~~bımdc:- ~orbe st asit dii.z eyin in iki 
farklı olçı~lerının k~rşılaştırılması 

Birim sayısı Ortalama S.Sapm:=ı. S. Hata 

(n) (x) (s) (SHx) 

8 56.39 21.88 7-73 

t:l.378 SD:7 P>0.05 n. s 

TADL0-5 Kontrol cı;rubnnda ijç farklı ölçiimde 
p;astri.n deX:er1eri 

Başlanr~ıç Hi.stami.n sti.mii. Ihstamin st:imii. 
de.K:erleri 15' sonra 30' sonra 

pg/ml pg/ml pr.:;/ml 

ı 7·771 53.085 18.667 

2 57-719 37.065 78.000 

3 71.234 53-794 72.851 

4 8. 88L~ o. o o.o 

5 32.610 27.188 32.832 

6 106.667 91.692 127 .2L!j 

7 37.502 16.699 70.076 

8 14.862 9-766 6.287 

ort. l1-2.156 36.161 50. 7lj.4 

Serum gastrin de[~erleri orta1amasJ. kontrol [';rubtıncla 

deney öncesi LQ.l56 pg/ml, histarnin verildiJcten 15 dakika son-

ra ~6.161 pc;/ml ve 30 cln.ld.kn r:onrrı. 50.7'''' :rr:/ml oJııp (TADJD-5) 
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başlangıç de~erleri ile histarnin verildikten 15 ve 30 dakika 

sonraki deP;erler arasındaki fark önemsiz bulunmuştur (P>0.05) 

(TABL0-6) (TABL0-7). 

Kontrol grubunda gastrin düzeyinin 3 farklı 
TABL0-6 zamanda ölçümlerinin karşılaştırılması.İki 

yönlü varyans analiz~ tablosu 

DEG.KAY 

BLOKLAR 
!ŞLEr·lLER 

HATA 

GENEL 

TABL0-7 

İşlem 

adı 

İŞLEM ı 

İŞLEH 2 

İŞLEM 3 

S. D KT KO F p 

7 24385.08 3483.58 13.87 B:::::: O. 001 
2 859.67 429.84 1.71 P>0.05 

14 3515.46 251.1 

23 28760.21 

İşlem ortalamalarının çoklu karşılaştırma 
tablosu 

Birim Ortalama St.Hata Karşılaştırma 

sayısı 

(n) (x) SHx 

8 42.16 12.24 A 

8 36.16 10.48 A 

8 50.74 15.L!-4 A 

Deney grubunda mide suyu sekresyon miktarları (TABL0-8) 

de gösterilmiştir.Buna r;öre histarnin verilmeden önce mide su-

yu sekresyon miktarı ortalaması 18.58 cc iken şokta 1 saatlik 

mide suyu sel~:resyon miktarı ortalaması 4.23 cc, şokta histarnin 

verildikten sonra bir saatlik mide suyu. sakresyon miktarı or-

talaması 8.68 cc olarak ölçülmüştür.Bu fark istatistiksel o-

larakta önemli bulunmuştur (P<O.OOl) (TABL0-9) (TABLO-lO). 

Deney c;rubunda sokta histarnin verildikten sonra 1 sa-

atlik ortalama mide suyu sakresyonu 8.68 cc iken kontrol r::ru-
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bunda histarnin verildikten sonra 1 saatlik mide suyu sekres­

yonu ortalaması 46.62 cc dir (TABLO-ll). Bu fark istatistik­

sel olarakta anlamlı bulunmuştur (P<:O.Ol). 

TABLO-B De~ey grubunda 3_farklı zamanda mide 
suyu sekresyon mıktarları 

' 
ı saatlik Şokta 1 ·saatlik Şokta histarnin 
mide suyu mide suyu sitU.sonra 1 sa. 
sekresyonu sekresyonu mide suyu sek. 

ı ll cc 2 cc 2.5 cc 

2 18 cc 3.2 cc 5-3 cc 

3 35 cc 8.5 cc 19.4 cc 

4 8.7 cc 5-3 cc 22.1 cc 

5 21.4 çe 4.2 cc 5.6 cc 

6 22.4 cc 4.1 cc ll cc 

7 13 cc 4.2 cc 3.7 cc 

8 14.3 cc 1.9 cc 2.3 cc 

9 23.5 cc 4.7 cc 6.3 cc 

ORT. 18.58 cc 4.23 cc 8.68 cc 

Deney grubunda mide suyu sekresyonunun üç 
TABL0-9 farklı zamanda ölçümlerinin karşılaştırılması. 

İki yönlü varyans analiz tablosu 

DEG.KAY S. D KT KO F p 

BLOKLAR 8 538.19 67.27 2.42 P>0.05 n. s 
!ŞLEM 2 971.83 485.92 17.LJ-8 P<O.OOl 
HATA 16 444.79 ?7.8 

GENEL 26 1954.81 
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TABLO-lO İşlem ortalamalarının çoklu karşılaştırma 
tablosu 

Işlem Birim Ortalama St.Hata Karşılaştırma 
adı sayısı 

(n) (x) (SHx) 

İŞLEM ı 9 18.59 2.69 c 
İ.C;?LEI'-1 2 9 4.23 0.66 A 

İŞLE]Vl 3 9 8.69 2.45 B 

TABLO-ll Deney ve kontrol grubunda stimülasyondan sonra 
mide suyu sekresyon miktarlarının karşılaştırılması 

Birim Ortalama S. Sapma S.Hata 
sayısı 

(n) (x) (s) (SHx) 

DENEY GR. 9 8.69 7.34 2.45 

KONTROL GR. 8 46.63 33.01 11.67 

t:3.37 SD:l5 P<O.Ol 

Deney rubunda total ve serbest asit miktarları TABL0-

12 ve TABL0-13 de gösterilmiştir.Buna göre bazal şartlarda 

ortalama total asit miktarı 34.05 mEq/lt iken şokta 1 saatlik 

mide sekresyonundan ölçiilen ortalama total asit miktarı 21 .ıı-2 

mEq/1 t ye düşmi5ş, ~kta histarnin verildikten sonra 1 saatlik 

mide sekresyonundan ölçiilen ortalama total asit miktarı 37.81 

mEq/1 t ye çıkmıştır. Bu ölçümler arasJ_ndaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (P>0.05) (TABL0-14) (TABL0-15). 

Kontrol grubunda histarnin stirniilasyonundan sonra 1 sa-

atlik mide sckresyonundan ölçülen ortalama total asit mikta-

rı 87. 41 mEq/1 t iken deney grubunda şokta histarnin veril dik-

ten sonra 1 saatlik mide sekresyonundan ölçDlen ortalana to-

tal asit miktarı 37.81 rnEq/lt dir.Bu fark istatistiksel ola-
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rakta anlamlı bulunmuştur (P<O.Ol). 

TABLO-ı2 Deney grubunda 3 farklı zamanda ölç ;:ı en 
total asit miktarı 

Bazal şartlarda ,Şol{ta ölçülen 1'}okta 
total asit mik. total asit mik. sonra 

mEq/1 t mEq/1 t 

ı 50.4 32 

2 32 • L!.LI. 13.24 

3 90.8 69.6 

4 14.8 26.20 

5 18.2 9 

6 45.4 17.57 

7 14.4 8.06 

8 20.25 6.11 

9 19.8 ll 

ORT. 34.05 21.42 

h ıstamın st ı. 
total asit mik. 
mEq/1 t 

12 

2 L~ 

97.22 

76.60 

13.6 

67.5 

12.25 

14· 

23.2 

37.81 

Bazal şartlarda ortalama serbest asjt miktarı 19.96 

ınEq/lt iken şokta 1 saatlik mide sekresyonundan ölçülen orta­

lamaserbest asit miktarı 13.50 mEa/lt ye düşmi3ş, şokta his­

tamin verildikten sonra 1 saatlik mide sekresyonundan ölçiilen 

ortalama serbest asit miktarı 26.57 mEq/1 t ye ÇJ.kmıştır. Bu 

ölçümler arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulun-

mamıştır (P:>0.05) (TABL0-16) (TABL0-17). 

Kontrol grubunda histarnin stimi5lasyonundan sonra 1 sa-

atlik mide sekresyonundan ölçiilen ortalama serbest asit mik­

tarı 56.38 mEq/1 t iken deney c;rubunda şokta histarnin veril dik-

ten sonra 1 saatlik mide sekresyonundan ölçillen ortalama ser-

best asit miktarı 26.57 mEq/lt dir.Bu fark istatistiksel ola-



27 

rak önemli bulunmuştur (P<O.OOl). 

TABL0-13 Deney crubunda 3 farklı zamanda ölçiilen 
serbest asit miktarı 
Bazal şartlarda Şokta Ölçiilen Şokta histarnin sti. 
serbest asit mik serbest asit mik sonra serbest asit 

mEq/1 t mEq/1 t mEq/lt 

ı 16.2 ' 16 4 

2 .12.43 6.01 10.6 

3 78.8 51.6 79.20 

4 8.6 22.40 70.2 

5 6.4 2 5 

6 24.8 10.90 46 

7 9 3.87 4.19 

8 10.25 2.77 7.2 

9 13.2 6 12.8 

ORT. 19.96 13.50 26.57 

Deney grubunda total asit dlizeyinin 3 
TABL0-14 farklı zamanda ölçümlerinin karşılaştırılması. 

İki yönlü varyans analiz tablosu 

DEG.KAY 

BLOKLAR 
İŞLEMLER 

HATA 

GENEL 

S. D 

8 
2 

16 

26 

KT 

13356.15 
1328.17 
3670.5 

18354.82 

KO F p 

1669.52 7.28 P<0.001 
664.09 2.89 P>0.05 
229.41 

Deney grubunda serum gastrin de(?erleri ortalaması de-

ney öncesi 40.205 pg/ml,şokta 47.38 P6/ml,şokta histarnin ve­

rildikten 15 dakika sonra 67.674,30 dakika sonra ise 75.977 
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TABL0-15 İşlem ortalamalarının çoklu karşılaştırma 
tablosu 

Işlem Birim Ortalama St.Hata Karşılaştırma 
adı sayısı 

(n) (x) (SHx) 

İŞLEf/I ı 9 34.05 8.35 A 

İŞLEM 2 9 21.42 6.68 A 

İŞLll'l 3 9 37-82 11.05 A 

Deney grubunda serbest asit düzeyinin 3 
TABL0-16 farklı zamanda ölçiimlerinin karşılaştırılması. 

!ki yönlU varyans analiz tablosu. 

DEG.KAY 

BLOKLAR 
İŞLEMLER 

HATA 

GENEL 

TABL0-17 

Işlem 
adı 

İS LEM ı 

İ8LEr1 2 

İ:ŞLEr'l 3 

S. D KT KO F p 

8 10819.73 1352.47 8.16 P<O.OOl 
2 767.71 383.86 2.32 P>0.05 

16 2651.94 165.75 

26 14239.38 

İşlem ortalamalarının çoklu karşılaştırma 
tablosu 

Birim Ortalama St.Hata Karşılaştırma 
sayısı 

(n) (x) (SHx) 

9 19.96 7·57 A 

9 13.52 5.26 A 

9 26.5f3 10.1 A 

pg/ml olmuştur (TABL0-18).Bu decerler arasında istatistiksel 

olarak fark bulunmamıştır (P;>0.05) (TABL0-19) (TABL0-20). 
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TABLO-l8 Deney.grub~nda 4.farklı zamanda ölçülen 
gastrın de~erlerı 

Deney oneesi Şokta Şokta histarnin sti. Şokta histarnin sti. 
15 dakika sonra 30 dakika sonra 

pg/ml pg/ml pg/ml pg/ml 

ı 65.377 4-4.471 58.699 19.232 

2 67.857 46.800 76.762 58.030 

3 36.423 97-727 88'.076 84.045 

4 18.789 97.666 167.673 178.196 

5 12.705 o.o 84.167 102.768 

6 38.338 o.o 10.031 o.o 

7 41.175 51.546 18.218 96.746 

8 38.366 16.699 31.932 45.229 

9 42.820 71-599 73-510 99.552 

ORT.40.205 47.38 67.674 75-977 

Deney grubunda gastrin düzeyinin 4 farklı 
TABL0-19 zamanda ölçümlerinin karşılaştırılması. 

!ki yönlü varyans analiz tablosu. 

DEG. KAY s. D KT KO F p 

BLOKLAR 8 27302.98 3412.87 3-05 P<0.05 
!ŞLEMLER 3 7612.74 2537-58 2.27 P>0.05 
HATA 24 26856.5 1119.02 

GENEL 35 61772.22 

Kontrol grubunda histarnin veril dikten 15 dakika sonra-

ki serum gastrin de:'i~erleri ortalaması 36.161 pg/ml iken deney 

grubunda şokta histarnin verildikten 15 dakika sonraki serum 

gastrin del'f;erleri ortalaması 67.674- pg/ml dir. Bu fark ista­

tistik olarakta önemli bulunmuştur (P<0.05). 
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Kontrol grubvnda histarnin verildikten 30 dakika sonra­

ki serum gastrin değerleri ortalaması 50.744 pg/ml iken deney 

grubunda şokta histarnin verildikten 30 dakika sonraki serum 

gastrin deP;erleri ortalaması 75.977 pg/ml olmuştur. Bu fark 

istatistik olarak anlamsız bulunmuştur (P>0.05). 

TABL0-20 lşlem ortalamalarının çoklu kar~;;ılaştırma 
tablosu 

Işlem Birim Ortalama St.Hata Karşılaştırma 
adı sayısı 

(n) (x) (SHx) 

İŞLEM 1 9 40.21 6.06 A 

18LEM 2 9 47.39 12.42 A 

lf)LEM 3 9 67.67 15.78 A 

İŞLEM 4 9 75-98 17.67 A 
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TARTIŞ'IvJA 

Çalışmalar akut gastrik stres ülseri oluşmasında gast-

rik asit mevcudiyetinin esas olduğunu ve asit'in mukozaya dif-

füze olarak ülserasyona yol açtı~ını gBstermektedir. Mukozal 

bariyerin intragastrik safra tuzları, aspirin yada etanol v.b 

ile bozulmasıyla H iyonu Back-Diffüzjonu artar ve mukozanın 

ülscrc hassasiyetinde de artma olur.Gastrik ırınkozası daha da­

yanıklı olan köpek, domuz ve insanda iilserasyonun gelişmesi 

için bu tür bir bozulma gerekirken, mukozası daha dirençsiz 

olan tavşan ve farede bu etmenler olmasa bile tilserasyon o-

luşabilmektedir. Ne varki, mukozanın H iyonuna cevabı uniform 

değildir. Normal şartlarda zararsız derecede olan li.iminal a­

sidite ve H iyonu Back-Difflizyonu, bazan ciddi mukoza hasarı­

na neden olabilir53. 

Dr. Kiper yapmış olduğ;u "Yanık stresinde mide mukozasJ_n-

dan H iyonu Back-Diffüzyonu ile ilcili bir çalışmada",mide 

tilserinin ~elişiminde mide muko~asından H iyonu Back-Difffiz-

yonunda artma oldugu ve bu değ;işimin özellikle şok, sepsis 

ve aEtır travmalardan sonra saptandı('ını ileri sürmüştür. Ça-

lı şma da radiohidrojen kullanılarak standart yanıklı ld5pekte 

H iyonu Back-Diffüzyonu saptanmış ve H iyonu geri emilirainin 
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kontrol grubuna kıyasla an1amlı oranda arttır~ı gösterilmiş-

t . 47 
ır • 

Bu şekilde mukozanın H iyanıarına olan direnci, muke­

zaya diffüze olan H iyon miktarı kadar önemlidir.H iyon Back-

Diffilzyonu, mukoza direncini bozacak olursa, mukozada asidi-

fikasyon oluşur ve doku yıkımı meydana ~elir. Mukozanın H i­

yonuna cevabını düzenliyen temel faktörler, mukozada bikarbo-

natın bulunması ve mukozal kan akımıdır. Bikarbonat, eJ?itel 

yilzayinde alkali bir tampon görevi yaparak,H iyanıarına kar-

şı ilk savunma hattını oluşturarak mukozal korumada rol oynar. 

Ayrıca bikarbonatın intrasell iiler bir tarı.pon olarak da rol 

oynadı~ı düşünillmektedir53. 

Deneysel incelemelerin yanı sıra klinik o1arakta hemo-

rajik şokta hızla gastrik erezyon ve ülserasyonun r;eliştif,i 

gösterilmiştir.Karakteristik olarak bu tip mukozal hasarlar 

midenin proksimal kısmında nadirende özofo.r,ns, antrum yada 

duodenwn da lökalize olmaya eğilimlidir20 .Anc-'Jk araştırıcıla-

rın çoğu hemorajik şokta gastrik lezyonların korpus ve fun-

dus bölgesinde oldur'{;unu antrtım bölgesinde ise yok denecek ka-

dar az mukozal lezyonlara raslanabilece~ini bi1dirmektedir-

ı 24,25,54 er • 

Tadao fv1anabe ve arkadaşlarının yapmış o1duklnrı bir 

çalışmada hemorajik şoktan sonra özofar;us, korpus ve antrum 

da mukozal kan akımı ve duodenumda total kan akımında nynı 

derecede azalmanın oldU~lillU SÖsterdiler20 .Hemorajik şoku iz-

liyen gastrik mukozadaki ard arda olan der;işiklikler dH>·er 

araştırıcılar tarafındanda kaydedildi20 , 2l, 22,23,24,25,26 • 

Harjola ve sivula tarafından tavşanlarda yapılan diSer bir 
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çalışmada hemorajik şokta midede önce vazokonstrüksiyon, da­

ha sonra da hemorajik lezyonların meydana r-;eldiği, bu lezyon-

ların corpus ve fundus bölgesinde yo~unluk kazandı~ı göste­

·ı .· t' 20 rı mış ır • 

Makoto Itoh, J.Sales ve arkadaşlarının yapmış oldukla­

rı deneysel çalışmalarda hemorajik şokta gastrik mukozal kan 

akımının azaldığı, bu azalmanın fundus bölgesinde antrum böl-

gesine nazaran daha fazla olduğu bu nedenle fundus bölgesin-

de üyserasyonların daha fazla meydana geldi~i savunulmakta-

d 25,26 
ır • 

Rene Menguy ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir se­

ri çalışmada farelerde hemorajik şok esnasında 15. dakikada 

gastrik mukozada glukojenin çok düşük konsantrasyonlarda ol-

duğunu, glikoz monofosfat seviyelerindeki artmanın karaciGer-

de gastrik mukozal dokuya göre daha aşikar olduğunu, laktik 

piruvatlarda ise artışın gastrik mukozal dokuda hepatik doku­

dan daha az oldu~unu göstermişler ve hemorajik şok sırasında 

oluşan stres ülserlerini enerji yetmezliği hipoteziyle izah 

etmeye çalışmışlardır21 .Yine aynı araştırıcılar başka bir ça­

lışmalarında iskeminin neden olduğu karakteristik enerji açı-

ğının antrum mukozasırıda korpus ve fundustan anlamlı derece-

d ıd V 

00 t 0 ı 22 1 °
0 0 d ı d 0

" e az o ugunu gos ermış er ,sıçan_ar uzerın e o an ıger 

b ir çal ışmalarında ise hemorajik şok ind1iksi;yonundan 15 daki­

ka sonra gastrik mukozal ATP düzeylerinde diişme bulmuşlar bu 

eksikli~in epitel hiicre nekrozuna yol açtısını vurgulamişlar­

dır23. Araştırıcılar, yilksek enerjili fosfatların eksikli~i-

nin pa:ı;-ietal hücre içeren mukozada,antral mukozadan anlamlı 

derecede fazla olduP;unu r;östermişler, stres 1i1serlerinin ka-
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rakteristik olarak antrumu tutmayışının, antral mukozanın he-

morajik şokun parsiyel iskemisini ve komplet iskemiyi daha 

iyi tolere etmesi ile izah etmişlerdir2 3. 

Donalt r1.Moran ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir 

çalışmada, şok sırasında intrasellüler oksijen basıncı ve t­

ransmembran potansiyel farkının azaldı~ı gösterilmiştir. Her 

iki etkide akut stres erezyontın oluşumtında rol oynadı~ı,lez­

yon oluşın:ıunun kesin mekanizması bilinmemekle beraber yüzeyel 

epitelin de metabolik hasar sonucu oksijen kullanımı ihtiya­

cının arttığı, bununda iskemi ile kısıtlandı~ı belirtilmiş-

t . 30 
ır • 

Mersereau hemorajik şok sırasında gastrik lezyonun- sa­

dece 10 mEq/lt asit konsantrasyonlarında oluştue;u, daha düşük 

konsantrasyonlarda iken total iskeminin bile ülserasyona yol 

~ .. t . t. 27 
açmıyaca~~ını gos ermış ır • 

Zavago ve arkadaşları mide iskemisinde enerji gerekti-

ren sellüler fonksiyonlardaki değişmalerin fundusta daha faz-

la olduğunu, fundustald mukus membranın bu şartlar altında 

H konsantrasyon r;radientini koruyamactır:J.nı, böylece H iyon 

Back-Diffüzyonu olduF,unu ve mukoz membranda kalıcı hasar ge­

liştiğini vurgulamışlardır27, 28 • 

Aktif olarak sekresyon yapan bir r.mkozada, intramural 

pH nın Iliminal asit 1 e cevabı farklıd1.r. Submaksimal histarnin 

stimülasyonundan sonra, H iyon sekresyonu ve Back-Diffüzyonu 

kabaca eşittir ve H iyonunda net gros bir akım olmaz.Bu'koşul-

lar altında mukoza asidifiye olmaz ve asitle karşılaşma du~u-

munda hasar meydana gelmez.Aktif olarak sekresyon yapan pari-

etal hücrelerin oluşturduğu alkalen bikarbonat dalgası,geri 
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difflize olan H iyonlarını n5tralize etmeye ve mukozayı illse­

rasyona karşı korumaya yeterlidir53. 

Akut gastrointestinal tilserasyon çeşitli sistemik du-

rumlarda olabilir. Hamza ve Den Besten köpeklerde,midenin dis-

tali bağlandıktan sonra köpek safrası, taurakolik asit veya 
' taurakolik asit ve HCL kombinasyonu verildikten sonra hemora-

jik şok oluşturmuş ve stres tilserıerin ,geliştiğini göstermiş­

lerdir33.safra reflüsünil önlemek için duodenumu okliizyona ut;­

ratılan hiç bir hayvanda şok durumunda ülserasyon gelişmedi-

ği için onlar safra tuzlarının şoktan sonra stres ülseri for-

masyonuyla etyolojik olarak ilgilidir.Hidrojen ve safra tuz­

larının stres ülseri etyolojisindeki ~olünü ortaya çıkartm~k 

amacıyla Shırazi ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalış­

mada, stres ülserlerinin oluŞabilmesi için safra ile beraber 

.. t•• .. h .. ı. d 11 •• t . ı d. 3 uç fak orun da a onem J. ol w;unu gos ermJ.Ş er ır • 

- Hidrojenin bulunması 

- Hidrojen iyonuna mukozal permeabilitenin artması 

-Def,iştirilen mukozal kan akımı (Şoka sekonder) 

Bu üç faktörün önemi Ritchie tarafındanda bildirilmiştir3.Ay­

nı araştırıcılar bu üç faktörden birinin ortadan kaldırılma-

sı ile stres tilserlerinin önlendiğini göstermişlerdir.Yine 

aynı araştırıcıların yapmış olduğu bir başka deneysel çalış-

mada şokun asit sakresyonunu azal tmasına ra(';men, şok sırasın-

da H iyonu sakresyonunun devam ettitti ve retransfizyon akımı 

tekrar eski haline lnsmen döndürür ise de r;astrik knn akımı­

nın kontrol diizeylerinin altında kaldıf~ını vurgulamışlardır3. 

Rıtchıe ve arkadaşlarının yapmış oldukları bir çalış-

mada, hemorajik şok esnasında gastrik mnkozada H ve Na perme-
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abilitesinin arttı('f;ı şokta mide suyunda H iyonunda net azal-

ma, Na .ve K iyonlarında ise net artma olduP;u belirtilmiştir. 

Araştırıcılar 'stres ülserlerini gastrik mclrozal iskemi ve bu­

na bağlı olarak artan H iyon Back-Diffizyonuna bağlamışlardır55. 

Total ve serbest asit yöni.inden kontrol grubunda bazal 

şartlarda total asit ortalaması 71.41 mEq/lt, serbest asit 

ortalaması 44.06 mEq/lt iken histarnin verildikten sonra orta­

lama total asit 87.41 mEq/lt ye serbest asit ise 56.38 mEq/lt 

ye yükselmiştir.Deney grubunda ise şokta total asit ortalama­

sı 21.42 mEq/lt den histarnin stimülasyonundan sonra 37.81 mEq/ 

lt ye yükselmiş,serbest asit ortalaması ise 13.50 mEq/lt den 

histarnin st imülasyonundan sonra 26.57 mEq/1 t ye yükselmiştir. 
' 

Yani şokta kontrol grubuna göre hem histarnin stimülasyonundarı 

önce hemde stimülasyondan sonra ölçülen total ve serbest asit 

miktarları azalmıştır.Bu Shırazi ve arkadaşlarının belirtti­

Eti gibi gastrik mukozada kan akımında azalma3veya H iyon Back­

Diffüzyonunda artmadan kaynaklanabilir29,32 ,55.şüpesiz her 
1 

ilci etkinin sonuçları aynı anda göriilecektir. 

Çalışmamızda kontrol grubunda histarnin verildikten son-

ra mide suyu sekresyonunda önemli derecede artış bulu_rıdu 

(p<O.OOl).Deney grubunda ise şokta mide suyu sekresyonunda 

bariz bir azalma görüldü.Bu bulgu literatii.r verilerine uygun 

düşmektedir3.şokta histarnin verildikten sonra ise mide suyu 

sekresyonu stimiilasyondan önceki seviyelerinin üstii.ne çıktı 

(P<O.OOl) • 

. Deney grubunda, deney öncesi, şok ve şokta histarnin 

stimiilasyonundan sonra ölçiilen mide suyu sekresyonu miktarı 

istatistik açıdan önemli derecede farklı bulundu (P<O.OOl). 
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Şokta histarnin verildikten sonraki mide suyu sekresyo­

nu ile kontrol grubunda histarnin verildikten sonraki mide su-

yu sekresyonu karşılaştırıldıp;ında kontrol r;rubunda mide su­

yu sekresyonu artışının deney crubuna c;öre istatistiksel ola­

rak önemli ölçüde fazla oldui1;u (P<O.Ol) saptandı. Bu bulgu-

lar Jacobson ve arkadaşlarının .'yapmış oldukları deneysel ça­

lışmanın sonuçlarına uyumluluk göstermektedir1'9. 

Deney grubunda, şokta histarnin stimiilasyonundan sonra 

mide total ve serbest asit'inin şoktaki seviyelerinin çok ü-

zerine çıktığı görülmektedir. Bu bize şokta bile mide asit 

sekresyonunun histarnin stimülasyonuna cevap verdil1;ini fakat 

bu c evabın stimülasyondan beklenilen ölçüde olmadıt';ın1 gös­

termiştir (P>0.05). Kontrol grubunda histarnin stimülasyonun-

dan sonra 1 saat .siireyle toplanan mide sekresyonundan ölçiilen 

ortalama total ve serbest asit def':erleri ile deney grub1mda 

şokta histarnin stimülasyonundan sonra 1 saat süreyle topla­

nan mide sekresyonundan ölçülen ortalama total ve serbest a­

sit def;erleri karşılaştırıldıC;ında total ve serbest asit dü-

zeyinin deney grubunda önemli düzeyde düşük olduğu görülmüş-

tür (P<O.Ol). 

Literatür taramamızda şokta histarnin verildikten son-

ra mide total ve serbest asit düzeyinin ne oldusunu gösteren 

bir çalışmaya raslıyamadık. Histaminin ATP yi etkiliyerek c-

ANP meydana r:;etirmek suretiyle asit sekresyonunu sa(i:ladı:',~ı 

bilinmektedir45.Hemorajik şokta mide mukozasında özellikle 

parietal hiicre bölr;esinde (Kor_pus ve fundus) ATP d'lizeylerin­

de düşme olduğu sa_ptanmıştır2 3.Histamin stimülasyonundan son-

ra asit salgısında beklenen artışın olmayışı mide kan akımın­

da azalma, H iyonu Back-Diffüzyonu artması yanı sıra parietal 
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hii.crelerde ATP azalmasına da baf~lanabilir. 

Serum gastrin de~erleri ortalaması kontrol grubunda 

deney öncesi 42.156 pg/ml iken histarnin stimülasyonundan 15 

dakika sonraki gastrin değerleri ortalaması 36.161 pg/ml ye 

düşmüş, 30 dakika sonraki gastrin de§~erleri ortalaması ise 

50.744 pg/ml ye yükselmiştir.Histamin verildikten 15 dakika 

sonra gerek mide suyu sekresyonu gerekse total ve serbest a­

sit miktarında artma olmuştur.Gastrin de~erindeki bu azalma 

mide sekresyon ve asit miktarındaki artmaya ba?;lı olabilir. 

Fakat histarnin verildikten 30 dakika sonra ortalama gastrin 

değerlerindeki yükselmeye asit çalışmak için mide suyunun 15 

dakikalık aralarla boşaltılması dolayısıyla antral pH. nın yiil~­

seltilmesi ve antrumun manüple edilmesi neden olabilir. 

Şokta hayvanlarda (Deney grubu) kan gastrin düzeyi or­

talaması deney öncesi ortalama kan gastrin de[';erlerinin üze­

rinde bulunmuştur. Şokta histarnin verildikten 15 dakika son­

raki detterler şoktaki değerlerin üzerinde 30,dakika sonraki 

de!:';erler ise 15 dakika sonraki de[l;erlerin ilzerindedir. 

Çalışmamızda kontrol grubunda histarnin verdikten 15 

dakika sonraki ortalama kan gastrin dep;erleri ile deney gru­

bunda şokta histarnin verildikten 15 dakika sonraki ortalama 

kan gastrin de~erleri karşı1aştırıldı~ında önemli fark oldu­

ğu ortaya çıkmaktadır (P<0.05).Şokta asit sekresyonunu.n his­

tamin stimUlasyonundan sonra bile diişük seviyelerde kalmaya 

devam etmesi gastrin düzeylerinin kontrol grubuna göre .şokta 

daha yüksek bulunmasının sebebi olabilir. 
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SONUÇ 

Yaptıf!;ımız deneysel çalışmadan elde etti[;imiz sonuç­

lara göre: 

Kontrol r;rubunu oluşturan 8 köpekte 

ı- Histarnin verildikten sonra toplanan 1 saatlik mide 

suyu ortalaması başlanr;ıç der:erlerinin çok ilzerin­

de olup bu fark istatistik olarakta önemli bultm.du. 

2- Stim1.i.lasyondan sonra total ve serbest asit miktar­

ları stimülasyon öncesine göre arttı. Ancak bu ar­

tış stimülasyondan beklenilen derecede olmayıp is­

tatistiksel olarakta anlamlı bu1unmamıştır. 

3- Serum gastrin değerleri ortalar:ıası histarnin veril­

dikten 15 dakika sonra başlangıç de~er1erinin altı­

na düşmüş ancak 30 dakika sonra ise başlangıç de~;er­

lerinin Uzerine çıkmıştır. Der1:erler arasındaki bu 

fark istatistiksel olarak anlnmlJ. bulunmamıştır. 

Deney grubunu oluşturan 9 köpekte 

1- Şokta 1 saatlik mide suyu sekresyon miktarı ortala­

ması şok öncesine göre düşük,şokta histarnin veril­

dikten sonra toplanan 1 saatlik mide suyu ortalama­

sı ise şoktaki seviyelerden yilksek bulundu.Bu fark 
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istatistiksel olarakta anlamlı bulunmuştur. 

2-Deney grubunda, şokta histarnin verildikten sonra ı 

saatlik ortalama mide suyu sekresyonu, kontrol gru­

bunda histarnin verildikten sonra 1 saatlik ~ide su­

yu sekresyonu ortalamasından önemli derecede düşük 

bulunmuş olup bu fark :istatistik olarakta anlamlı 

bulunmuştur. 

3-Şokta total ve serbest asit değerleri şok öncesine 

göre düşi..i.k bul undu. 

4-Şokta histarnin stimülasyonundan sonra total ve ser­

best asit miktarları bazal şartlardaki miktarların 

bile üzerinde olup bu fark istatistik olarakianlam-

lı bulunmamı$tır. 

5-Deney grub1ında şokta histarnin verildikten sonra öl-

çülen total ve serbest asit miktarı ortalamasının 

kontrol grubunda histarnin stimiilasyonundan sonra öl­

çülen total ve serbest asit miktarı .ortalamasından 

ki.içük olduğu, bu farkın istatistik olarakta anlamlı 

bulundu~u saptandı. 

6-Deney grubunda şokta kan gastrin değerleri ortalama-

sı deney öncesine göre yi5ksek, histarnin stimülasyo-

nundan 15 ve 30'uncu dakikalardaki kan r;astrin dere-

ri ortalaması şoktaki seviyelerin iizerinde bulun~uş-

tur. 

7-Deney grub1ında, şokta histarnin veril dikten 15 dakika 

sonraki serum gastrin dePerieri ortalaması, kontrol 

grubunda histarnin verildikten 15 dakika sonraki se-

rum gastrin de~erleri ortalamasından bUyük olmuştur. 
Bu fark istatistiksel olarak anlamlıdır. 
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ÖZET 

Bu çalışmada şokta mide sakresyon kapasitesinin ne ol­

duğunu belirlemek amacJ_yla hemorajik şok olu9turulan deney 

hayvanlarında mide suyu sakresyon miktarı ile mide asit sak­

resyonu ve kan gastrin düzeyini inceledik.Bu Blçilmleri hista­

min stimlilasyonundan sonra tekrarladık. Şok öncesi veışokta 

histarnin stimülasyonundan sonra mide sekresyon durumu, total 

hac im olarak ve asit sakresyonu yöniinden dc<":erlendirclik. Ayrı­

ca şok Bncesi, şok ve stimülasyondan sonraki serum gastrin · 

de~erlerini inceledik. 

Kontrol grubu.'1.da stimülasyondan sonra .gerek mide suyu 

sakresyon miktarı gerekse total ve serbest asit de öneml i dii­

zeyde artma g5ri.ildii. Kan gastrin det';erlerinde ise stimiilasyon­

dan 15 dakika sonra başlangıç de~erlerinin altına 30 dakika 

sonra ise başlangıç deP;erlerinin Ustijnde olduf,u saptandı. 

Deney grubunda ise, şokta r_;erek mide suyu sakresyonu 

gerekse total ve serbest asit miktarlarında önemli Blçüde a­

zalma oldu.Gastrin de~erleri şokta ve stimülasyondan sonra 

yü..~seldi. 
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