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GIRiS

Taipta g o k sozcligli, 18, ylizyilain ortalarindan i~
tibaren kullanilmaya baglanmig olup, o0 zamanlar bu sdzclik
gegitli nedenlere bagli olarak, yagamsal organlarin iler-
leyen fonksiyon yetersizligini tanimlamak ig¢in kullanil-
migtir. Birinci ve ikinci diinya savaglarindan elde edilen
deneyimler, ve yapilan ¢ok sayida aragtirmalar sonucunda,
gokun mekanizmasi ve tedavisi somut ilkelere baglanmigtar,
Tabbi teknolojideki geligmelere paralel olarak, gokun di-
ger organlari nasil etkiledigi, giderek agikliga kavugmak-

tadir.

Hemorajik gokta, erken donemde uygun kan ve siva
verilmesiyle bagarili sonuglar elde edilirken, geg¢ kalanan
durumlarda bagarisizliklar hala slirmektedir. Bu nedenle,te-
davide daha bagka gereglere de ihtiya¢ duyulmug, bu amaglaj;
glikekortikoidler, glukagon, fenoksibenzamin, dopamin, hid-
roksietil nigastasi ve prostoglandin El gibi maddeler kul-

lanilmigtar.

Son yillarda yavilan aragtirmalarda, aralarinda he-
morajik gokun da bulundugu birgok agir hastalikta, tireid
bezi normal oldugu halde, kanda tiroid hormonlarinin eksik-
1ligi ortaya gikmig ve bu durumlarda Eu t i ro i d
Bick sendromu "ndan 86z edilmistir. Yaptigimiz

literatlr taramalaranda, bugline kadar, hemorajik gsokta, I.V.



yoldan verilen Thyroxin ( T4 ) 'in, periferik dolagima o-

lan etkilerini inceleyen bir yayina rastlamadik.

T4 'lin hormonal aktivitesi konusunda degigik go&-
riigler olup, tamamen inaktif oldugu, biyoclojik etki igin
mutlaka T3 'e donmesi gerektigi ve bunun sliratli bir re-

aksiyon olmadigina dair yayanlar dahi vardar.

Bu nedenlerle, Thyroxin ( T4 ) 'in, deneysel he-
morajik gokta, kisa zaman slirecinde etkisinin olup olma -
d1g1i ve hemodinamik yonden ne gibi defigiklikler yapiiga-
n1 aragstirmayi ve bu tezin konusu haline getirmeyi uygun
bulduk.

GENEL BILGILER

Tiroid bezinin fonksiyonlarini belirleyen laboratu-
ar testleri, son yillarda giderek geliserek, rutin caligma-
lar arasina girmigtir. Bunlarin yardimiyla, bilindigi gibi
tiroid hastalaiklarana hemen hemen kesin bir gekilde tani

konmakta ve biling¢li olarak bunlarin tedavisi bagarilmasktadar.

Ote yandan bazi arasgtirmacilar, bu fonksiyon test~
lerinin yardimiyla, tiroid diga patelojik hallerde, serum
tiroid hormonlaranin durumlarini incelemeye yonelmiglerdir.

Bu aragtirmacilarin galigmalariyla ortaya ¢ikan sonuglara



gore ; tiroid diga bazi patolojik hallerde, tireid bezi
histomorfelojik olarak normal kalabildigi halde, serumda-
ki tiroid hormonlari diizeylerinde belirgin diigligler tes-
pit edilmig ve boyle durumlarda Eu t i roid S ick
Sendromu 'ndan 86z edilmigtir ( 27 ).

Tireid bezi normal kaldigia halde, serumdaki tireid
hormonlarinin diizeyvlerini dligliren patolojik gartlar cegit-
1lilik gosterir. Nontiroidal malign tUmorler, akut ve kro-
nik bobrek yetmezlikleri, karaciger parankim bozukluklari,
infeksiyoz hastaliklar, myockard yetmezligi, termal yanik-
lar ve Gzellikle gegitli gok ve koma halleri, bunlaran en
nemlilerindendir ( 17,21,24,27 ). Biitin bu durumlarda,ti-

raid hormonlaranin yetersizligi mevdana ¢ikarilmigtair.

Tiroid bezindeki, bu hormonlarin sentez ve salgi -
lanig mekanizmasa buglin i¢gin iyi bilinmektedir, Bu hormon-
larin sentezinde en Onemli madde i y ¢ d 'dur. Bu neden-
ledir ki, tiroidin iyeda karga ilgisi fazladir.Tirocidteki
iyod miktari 20-30 mg arasinda degigir ( 25 ).

Ivod, organizmaya digardan, daha ¢ok yiyecekler ve
su ile, az bir kisim da hava ile girer ( 25 ). Gastrointes-
tinal sistemden absorbe olduktan sonra, tiroid asinuslara-
na aktif olarak girer. Sliratle okside olarak, tiroglobulin-
deki t y ro 8 i n e 'e baglanir. Bu olaylarda *t hy r o -
id perokesidase enziminin katalizér roll var -
dir, Nihayet monoiodotirozin (MIT ) ve
diiocodotirozin (DIT ) ler tegekklil eder. Bun-
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Sekil- 1 : Tiroid hormonlarinin metabolizmasa (17)

lar da hem kargilikli ve hem de aralarinda birlegmek sure -
tiyle, tiroidin aktif hormonlari oclant ri i odothy -
ronin (f3) ve tetraiodothyronin
-Thyroxine - (T4) ler olusmus olur (8,17) (Sekil-1)



Eskiden bu iki hormonun sadece tiroitte sentez edil-
diZine inanilirdi. Halbuki son 30 yil ig¢inde yapilan arag-
tirmalar, bunlardan T3 lin tiroid disi dokularda da yapil-
di1gin1 belirlemiglerdir. Hatta serumdaki T3 hormon mikta -
rinin % 80 'inin ekstratiroidal kavnakli oldugu kanitlan -
migtir, Periferik dokular bunu, T4 hormonundan, deiyocdi -
zasyon yoluyla yapmaktadirlar. Bu degigim, 5 -d e i o d i

nase enzimi aracilifiyla olmaktadar ( 7,12,17 ).

T4 hormonu, buglinkll bilgilere gore, yalnizca tiro-
itte yapilmaktadir. PFakat bunun % 34 ‘'linlin periferik doku-
larda T3 hormonuna degistifi bildirilmigtir ( 7,17,21 ).

T4 lin yarilanma Omrl, periferik kanda, 7 glndlir
( 6,17 )o T3 'linkli ise 1 glin kadar kisa bir siiredir ( 6 ).
T4 lin T3 e donliglimli hemen bitiin dekularda milmkiinse de, da-

ha gok karaciger ve bobrek parankimlerinde olmaktadir ( 7,
12,21 ).

T3 hormonunun serum dlizeyi, T4 e nazaran %30-60
oraninda daha dligiktiir. Buna ragmen, tiroidin hormonal ak-
tivitesini %60-70 oraninda T3 temsil etmektedir. Bu iki
hormon arasinda bdvlece belirgin bir nicelik ve nitelik
farki vardar ( 27 ). Hatta, SCHWARTZ (22) (1971) ‘'in hipo-
tezine godre ; T4 tamamen inaktiftir, hormonal etkinin go-
riilebilmesi icin, mutlaka T4 lin T3 e deZisimine gereksinim

vardar,.

Tiroid diga dokularda, T4 den meyvdana gelen T3



hormonunun tamami biyolojik colarak aktif degildir, bu in-
aktif kismina reverse T3 (rf3) adi verilir, Bi-
yolojik aktif T3 lUn yapaisi 3,5,3'-triiyodotironin, reverse
T3 Unkl ise 3,3',5' triiycdotironindir ( 17 ).

rT3 hormonu, T3 lin hemen elimine edilen kiasmadar.
T4 hormonunu deiyodize eden 5-deiodinase enzimi, rT3 lin e-

liminasyonunda da rol oynar ( 17 ).

Nontiroidal hastaliklarda, tiroid hormonlarindaki
azalmanin nedeni tam olarak aydinlatilamamigtir. Bu konuda
degigik fikirler ileri siirlilmliigtlir. Bunlar arasinia engok
lizerinde durulani, 5 -d e i odinase enziminin in-
hibisyonu fikridir ( 17,27 ). Nitekim, VITEK ve arkadasla-
ria (27) (1983), kopeklerde olusturduklari deneysel hemora-
jik gok sirasinda, serum T3 diizeyinde belirgin bir dligme
saptamiglardir. Buna kargilik, T4 hi¢ degigmez yada hafif
diigme gtsterirken, rT3 dlizeyinde belirgin artma saptamig -
lardir. Bu sonuclar, aragtiricilarin dikkatini 5-deicdinase

enzimi lizerine cgekmigtir.

Ote yandan, nontiroidal patolojik sartlarda, serum-
da T3 hormonunun azalmasini, hormonun protein ma lekliliine
baglanmasindaki yetersizlige ylikleyenler de vardir. Zira
ozellikle, hemorajik gok gibi durumlarda, protein kaybi da
86z konusudur, (27). Ayrica, boyle durumlarda serbest T3
(FT3) tn total T3 (TT3) den daha yavag azaldigi da bildi -
rilmigtir ( 4,20 ). Bu durum, proteine baglanmadaki yeter-

B8izlik fikrini destekler durumdadir. Bununla beraber, stz



konusu yetersizlik, vakalarin ancak 1/3 'inin sebebini a -

gaklayabilmektedir ( 4 ).

BACCI ve arkadaslara ( 10 ) (1980), T3 ve T4 iin
serum diizeylerindeki azalmalarindan, s t r e s 8 'i sorum-
lu tutmuglardair, Yazarlara gore stress, TSH lizerinde inhi-
bitor etkilidir, Bu nedenle, ciddi patolojik durumlarda ,
Hipotalamo-hipofizo-tiroidal aksta degigiklik olmaskta, ve

Bonu¢ clarak T3 ve T4 oraniy azalmaktadar,

Yine bagka bir aragtirmada, bu vakalarda TRH'a TSH
nin yanitinin, hipotircidilerinkinden ¢ok daha az oldugu
gorlilmigtir ( 21 ). Normal "feedback" mekanizmasina gére,
serbest T3 lin azalmasiyla, TSH nin stimiile olmasi gerekirken,
nontiroidal patolojik durumlarda, T3 orani diigtligli zaman by
stimiilasyon olmamaktadar (17). Blitlin bunlar, Hipotalamo -
hipofizo-tiroidal aksan bozuldugunu gvsteren deliller ola -
rak nitelenmigtir ( 6,17,21,22,24 ),

Ayrica, agir patolojik durumlarda T3 hormonunun, do-
kularda fazla kullanilabilecegi de dikkate alinmisg, ve bunun
da, serumda bir hipotiroidi durumuna neden alabilecegi iddia

edilmigtir ( 4 ).
Tireid hormonlaranin normal serum dlizeylerini kay -
betmelerine neden alan dnemli klinik durumlardan biri de

goktur ( 27 ).

Sokun olusma mekanizmasi, XIX, ylizyalan sonlarina



dogru anlagilmaya baslanmigtir. Ancak bu konuda esas bilgi-
ler, I. ve II. Dilnya Savaglariyla, Kore Savagindan sonra
elde edilmigtir. Caligmalara devamla, gsok sirasinda muhte -
lif organlarin kan akimlariyla, akciger, bobrek ve kalp gi-
bi Ynemli organlarin fonksiyonlarinin incelenmesi, gokun
fizyopatolojisi konusunda yeni bilgiler saglamigtar. Orne-
gin, onceleri kan basincini artirmalari nedeniyle, gokta
yararly olduklarina inanilan sempatomimetik ilaglarin, ak -
sine zararli olduklari anlagilmgtar ( 13 ),e Zira sokta
kan basincainin azalmasiyla uyarilan resepttrler, sempatik
sinir sistemini etkilemekte ve btylece, salgilanan kate -
golaminler, periferik damar direncini daha da artirmakta-
darlar. Bu safhada verilecek sempatomimetik ilag¢laran, hi-

poksiyi ne kadar artiracaklari meydandadar ( 13 ).

Bu sartlarda, gerekli tedavi yapalarak doku hipok-
sisi dlizeltilmezse, hiicrelerin oksijen kullanma kapasitesi
de etkilenmig olacaktir. Bunun sonucunda, anaercbik siklu-
sun son metabalik liriini olan p i rii vat , Kreps siklu-
suna gecemeyerek la kt i k a s it gekline donecek -
tir. Bu durum ATP yapimini azaltacak, dolayisiyla protein
sentezinde duraklama olacak ve bdylece lizozomlar pargala-
nacaktir. Bu olaylarin sonucunda, hlicre i¢i yapilarinda o-
tolizmeydana.gelir ve vazoaktif peptit mikrosirklilasyonun-
da bozukluklar olur. Bu vazoaktif peptidlerin bir kisminin
myckardi deprese etme OzelliZinden dolayis (my o ka r d
Depresan Faktor), kalp yetmezliZi daha da
artar ( 15,23 ).



Kanama gokunda, periferik damarlar ve bsbrek damar-
larinda artan damar direncine kargin, kan akimi slirekli o -
larak a%allr ( 13 ). Kan akamini yansitan genel formiil :

F =

( P = Akam, P = Perfiizyon basinci, R = Direng)
hatirlandiginda; dama dan gegen kan akimi, damar direnci ve
perfilzyon basincina gire degigmektedir ( 13 ). ABEL (1 ) ve
FELL ( 11), birbirlerinden ayri olarak yaptiklari aragtir -
malarda, ktpeklerde kanama sokundan sonra, a.Mezenterika ’
a.Femoralis ve a.Karotis interna'daki damar direnci degigik-
1iklerini'ara§t1rmlglar, sonuctaja.lMezenterika ve a,remoralis
damar direngleri devamli artarken, a.Farotis interna damar
direncinde ise artigan ¢ok az oldufunu bulmuslardir. Damar
direncindeki bu artig, kanamanin devemayls birlikte, kanda ;
vazopressin, kategalamin, renin-anjiotensin ve adrenal kor-

teks hormonlarinin artigina baglanmaktadir ( 1,11,13 ).

Konunun daha iyi anlagilmasa agisindan, tiroid hor-
monlarinin etki mekanizmasinin' gtzden gegirilmesinde yarar
vardir. Tiroid hormonlarinin g¢egitli dokulardaki etkileri
degigik oldufundan, tek bir etki mekanizmasaindan bahsedile-
memektedir., Hlicre dlizeyinde baslica ; nlikleusa, mitokondri-
lere, ribozomlara ve hiicre membranina etki etmektedir. Hlic-
re nlikleusunda RNA sentezinde ve hlicre diferansiasycnunda
rpl oynar. Mitokondrilere etki ederek, oksijenin kullanimi-
ni artarir, sonugta enerji liretimi ve protein sentezi sti -
miile olmug olur. Ribozomlara etkisi ise biraz daha geg¢ olup,
ribozomal protein sentezini artirir. Hiicre membranindaki et-
kisi ise, adenyl cyclase stimilasyonu geklin-

dedir ( 6 ). Adenyl cyclase; ATP den cAMP olusumunda katali-



-10-

zor olarak rol oynar. cAMP, gerek hiimdral ve gerekse no-
ral yoldan hiicreye gelen uyarilari alarak, gerekli hlicre-

i¢i fonksiyonlari ayarlayan onemli bir enzimdir ( 18 ).

Tircid hormonlarinin kardiyovaskiiler sisteme etki-
leri ise ¢egitli yonlerde olmaktadir : Kalp atam sayisini
ve nabiz basincini artirmaktadar. Sonmugta kardiak debi art-
makta, buna mukabil periferik rezistans azalmaktadair (6,13).
BUCCINO (5) (1967) 'nun aragtirmalarinda; tireid hormonla-
rinin, myokardi kategolaminlerden bagimsiz olarak uyardiga
yoniinde olmasina kargin, WILDENTHAL (28) (1972) 'in izole
fare fetlis kalbinde yaptigil aragtirmalarda; 3 glin slireyle
T3 verdigi halde kalp atam sayisinda artma olmamasina kar-
gin, T3 lin bulundugu ortamda, kalbin kategolaminlere olan

yanitan, beklenenden fazla oldugunu gostermistir.

Sok halinde, tiroid hormonlarainda azalma olacak olursa,
mitokondri fonksiyonlari bozularak, hlicre anoksisi meydana
gelecektir. Zaten azalmig perfiizyon basinci nedeniyle hi -
poksik durumda bulunan hlicre metabolizmasi, daha da bozu -
lacaktir{27). Kalp debisinin azalmasi ve periferik direncin

artmasi da, bu tabloyu kdtli yonde etkileyecektir(6).

, Literatlir gozden gegirildiginde; gilinlimlize kadar ya-
pilan c¢aligmalar, gokta tiroid hormonlaranin, irreversibi -
liteyi artarabilecek diizeyde dliglislerini gtstermesine rag -
men, bu gibi durumlarda, deneysel yada tedavi amacayla ,

tiroid hormonlarinin denenmedigini gormekteyiz.
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Deneysel olarak gok modeli olugturmak ig¢in; kedi ,
kopek, tavgan gibi gesitli hayvanlardan yararlanilmaktadir.
Bu hayvanlarda, sokun meydana getiriligi konusunda da degi-
gik yontemler bulunmaktadir. Bizim de galigmamizda kullan -
digimiz, LAMSON DE TURC metodu, en sik kullanilan teknik -
lerdendir ( 3 ). Bu yontemde ; hayvanlar, dakikada 50 ml
kanatilmakta, arteriel kan basinci 35 mmHg dolaylarina inin-
ce, bu noktada 40 dk kadar bekletilmekte, daha sonra, yer -

legen gok zemininde, gerekli deneyler yapilmaktadir,

Damar iginden gegen kan akimi, ya direkt yada indi-
rekt metodlarla dlglilebilmektedir. Direkt ©lglim metodlarin-
dan biri de, e le k tromanyetik flowmet-
rik yontem olup, siklikla kullanilmaktadir. Kan
damar icinde ilerlerken, akam hizaiyla orantili olarak bir
voltaj olugturmaktadar. Plowmetre, bu akimi voltaj olarak
bildirmektedir{ 26 ).
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GEREG VE YONTEM

Bu calasma; Ege Universitesi Tap Fakliltesi Genel
Cerrahi Anabilim Dali Deneysel Cerrahi ve Aragtirma Labo-

ratuarlarinda yapildi (Prot.Ne: 5/3 ).

Caligma, agirliklara 12.5-29 kg arasinda (ortala-
ma 17.5 + l.15 kg) degisen, 14 sakak kopegi lzerinde yli-
riitiildi.

Deney sirasinda, total femoral arter kan akimina
8lcmek igih, elektromanyetik flowmetre (BLI-610); intra -
arteryel kan basincini 6lgmek igin, Hellige Basing dlger
(Hellige Cat.N0:930044); ve uyutulmus kopeklerde, gerek-
tiginde asiste solunum yaptairmak ig¢in, Harward Respirator

cihazi (Harward Apparatus Comp.Inc.USA) kullanilda.
(Regim.- 1)

Kopeklerin uyutulmasi igin, 30 mg/kg dozunda"pen- .
tobarbital sodium" (Nembutal-Abbott) I.V. olarak kullanildi,

Kopekleri kanama gokuna sokmak i¢im, LAMSON DE TURC
metodu, sliresi modifiye edilerek, uygulandi (3).

Deney, yediger kopeklik iki grup halinde ylirlitiildi.

I. Grup - Her kopekte, kanama goku olusturulmadan
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once, normal femoral intraarteryel kan basinci ve normal

total kan akami Olglildii, Kanama goku olusturulduktan sonra,
2 ug/kg L-THYROXIN-Inject (Henning Berlin GMBH) verildi ve
15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk ve 75.dk larda femoral intraar-

teryel kan basanci ve femoral arter total kan akamia olglildli.

II. Grup - Bu grupta da, her kiopekte kanama goku
olusturulmadan tnce, normal femoral intraarteryel kan ba =~
sinci ve normal femoral arter total kan akimi Olglildii. Ka-
nama goku olusturulduktan sonra, 2 ug/kg L-THYROXIN-Inject
(Henning Berlin GMBH) ve ilaveten, kanatilan miktar kadar
%0.9 Izotonik NaCl (Baxter) sollisyonu verildi. 15.dk, 30.dk,
45.dk, 60.,dk ve 75.dk larda yukardaki basan¢ ve akim mik -
tarlara olelildi,

Yediger ktpeklik iki gruptan olugan c¢alismamizda
gruplar agagidaki gibi isimlendirilmigtir :

I. Grup : Kanama gokunda T hy roexin 'in kan
basinci ve total kan akimina etkilerinin aragtirildiga grup.

II.Grup : Kanama gokunda Thy roxin ve % 0.9
Izoctonik NaCcl (I.V.) 'nin birlikte kan basinci ve
total kan akimina etkilerinin incelendigi grup.

Deney hayvanlaranin Hazirlanmasi : Kopeklerin uyu -
tuima81 igin, 10ml %0.9 NaCl solilsyonu ile sulandirilmig
"pentobarbital sodium" (Nembutal-Abbott), kilogram bagina
30 mg olarak, on bacak venlerinden birine verildi. Uyutul-
duktan sonra, endotrakeal tlp ile entlibe edildi ve solunum-

lari gozlendi. Inguinal bdlgeler ve karan tras edildikten
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sonra, teihture d'iocde ile dezenfekte edildi.

- Heriki inguinal btlgede, arteria femoralis yo -
niinde yapilan kesi ile femoral arter ve ven prepare edildi.

- Solda intraarteryel kan basincini izleyebilmek i~
¢in, basing 6lger (Hellige Cat.N0:930044)'in 6zel kaniilli ,
a.Pemoralis igine yerlestirildi.

- Ventz yolu ag¢gik tutmak igin, sel v,Pemoralis'e
polietilen bir kanlil yerlegtirildi ve v.Cava Inferior'a ka-
dar ilerletildi.

- Heriki kanlillin tikanmasini onlemek igin, iclerine
%0.2 lik Heparin (Liquemine-Roche) verildi.

~ Sag tarafta, hemorajik gok olustururken kullanil-
mak lizere, v.Pemoralis igine polietilen bir kaniil yerlegti-
rildi ve bir pensle klempe edildi.Bu kaniillin diger ucu, i ~
¢inde 100 ml "sodium citrat"™ (USP 1.32gm) bulunan steril bag
serum gigesine takildi, (Resim - 2)

- Median kesi ile karina girildi ve dalagin bir re-
zervuar gibi is gorerekhipovolemik dinamigi bozmamasi igin,
tiim kopeklere splenektomi uygulanda (3).

Bu andan itibaren, deney 3 safhada gergeklegtirildi.

1 ) Kontrol Donemi :

- Tim kopeklerde, baglangi¢ normal deferleri olug -
turmak lizere, femoral intraarteryel kan basinci ve femoral
arter kan akimi Olglildii. Akim olglimleri, flowmetrenin "pul-
sed logic" gostergesinden direkt olarak okunup, ayrica flow-
metrenin rekorderinin 6zel kagidina yazdiralda (Bu tzel ka-.
g1t lizerindeki iki kalin ¢izgi arasi 60 ml/dk dar). Daha
sonra basing¢g ve akim degerleri yardaimiyla femoral arter di-

renci hesaplandi.
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2 ) Sck Ddnemi :
- Kanama goku olugturmak ig¢in, LAMSON DE TURC ta-

rafindan tarif edilen modeli, sliresi modifiye edilerek uy-

gulandi ( 3 ). Sag taraftaki v.Pemaralis'te bulunan kateter-

den, dakikada 40-60 ml kanayacak gekilde, femoral intraar-
teryel basinci 35-40 mmHg'a kadar dligliriildi. Basincin 35
mmHg 'nin altina diismesi halinde, alinan kamin bir kisma
tekrar transfiize edildi. Basing bu degerde stabilize ol -~
duktan sonra 40 dakika beklendi

- 40.dakikanan sonunda, goktaki femoral intraar -
teryel kan basincini ve femoral arter kan akimini temsil
etmek lizere, basing ve akim Glg¢limleri yapildi. Femoral

arter direnci hesaplandi.

3 ) Sok Sonrasi Ddnem :

I. Grup : Sok sonrasi dénemde, I.V. yoldan 2 ug/ks
PHYROXIN-Inject (Henning-Berlin GMBH) verildi. Ilag veril-
dikten sonra; 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk ve 75.dk 'lardaki
femoral intraarteryel kan basanglari ve kan akimlari olgli-
liip, damar direng¢leri hesaplanda.

IT. Grup : Sok sonrasi dénemde I.V. yoldan 2 ug/kg
THYROXiN-Inject (Henning-Berlin GMBH)' e ilaveten %0.9 Izo-
tonik NaCl (Baxter) sollisyonu, kanatilan miktar kadar ve -
rildi.ila¢ ve serum verildikten sanra ; 15.dk, 30.dk,45.dk,
60.,dk ve 75.dk'larda femoral intraarteryel kan basinglari
ve femaoral arter kan akimlari Olglillip, damar direngleri he-

saplandai.

Deney sona erdiginde, kopekler, I.V. yoldan verilen

10 ml KCl sollisyonu ile dldliriildliler.

Bulgular "Student T Testi'ne gtre UNEMSIZ(p> Q05) yada

ONEMLI (p <o.o5 yada p <o.01) olarak degerlendirildi.

i
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BULGULAR

I. Grup (Sadece Thyroxin-T4- verilenler) :

1 ) Femoral Intraarteryel Kan Basinci Degigiklikleri:

- Sok oncesi donemde ortalama 90.71 + 14.75 mmHg o-
lan femoral arter basanci, gok doneminde %65.5 azalarak ,
31.28 + 2,90 mmHg'a dlismiigtiir, bu azalma, istatistiksel o-
larak gnemlidir (p {0.01).

Tiroxin verildikten sonra, l5.dk'da 25 + 3.43 mmHg;
30.dk'da 24,14 + 2,12 mmHg; 45.dk'da 23 + l.16 mmHg; 60.dk'
da 19.85 + 2.17 mmHg ve 75.Dk'da 20.66 + 2,20 mmHg ortalama
‘degerlerinde olmugtur. Bu diigsligler, normale kiyasla, ista -
tistiksel olarak onemli bulunmustur (p<<p.01)

-Jok diizeyine gore kayaslandaganda, l5.dk, 30.dk ve
75.dk larda kan basinci pek degismemig (p)» 0.05), 45.dk ve
60.dk larda ise, istatistiksel onemi olan hafif azalmalar
gostermigtir ‘(p {0.05),

~-Sonuglar Tablo-1 de dzetlenmis clup, ortalama deger-

leri ve standart hatalari Grafik-1 de gosterilmigtir

2 ) Pemoral Arter Kan Akami Defisiklikleri :

- Sok dncesi donemde, ortalama 82,28 + 2.64 ml/dk
olan femoral arter kan akimi, gok doneminde, %42.7 azalarak
ortalama 47.14 + 14 ml/dk'a dligmig olup, bu fark istatistik-
sel olarak nemli bulunmugtur (p {0.01).



- Phyroxin (T4) verildikten sonra, kan akimlari or-
talama olarak, 15.dk'da 47.14 + 11.33 ml/dk; 30.dk'da 82,28
+ 17.51 ml/dk; 45.dk'da 77.14 + 15.87 ml/dk; 60.dk'da 73.71
+ 25.47 ml/dk ve 75.dk'da 56.57 + 11.8 ml/dk olmugtur.

- Normsl dlizeyle kaiyaslandiginda, 30.dk, 45.dk, 60.
dk ve 75.,dk'larda artmig olan kan akimi, istatiBtiksel ola-
rak normalden farkslz bulunmugtur (Q>>0.05).

- Jok diizeyi ile kiyaslandiginda, 30.dk'daki artas,
istatistiksel olarak nemli bulunmugtur (p< 0.05).

- Sonuglar Tablo-4 de “zetlenmig olup, ortalama de -

gerler ve bunlarin standart hatalari Grafik-4 de gosterilmigtir.

3 ) Pemoral Arter Kan Akimandaki (%) Oransal Degi -
giklikler :

- Deney hayvanlarinin bliylikliiklerinin standart ol -
mamasil nedeniyle, yanilma payini azaltmak amaciyla, herbir
deney hayvanindaki normal deferler %100 kabul edilerek, bu-
na gére artma yada azalmalar hessplanmigiir.

- Sok diizeyinde % 52.32 ¥ 13.35; l5.dk'da % 59.96+
12.98 ; 30.dk'da %102,18 ¥ 20.55 3 45.dk'da %91.99 + 17.42
60.dk'da %B88.39 + 29.58 ; ve 75.dk'da %68.44 + 12,90 olmug-

tur.
- Bu gekilde yapilan bir hesaplamads, gok dlizelinde-

ki nemli dligigi (p{0.01), 30. ve 45.dk'larda istatistiksel
olarak ©tnemli sayilan yuUkselmeler izlemigtir. Bu ylikeelmele-
rin normalden farki yine Onemsiz bulunmugtur (p> 0.05).

~ Sonuglar Tablo-5 de tzetlenmig olup, ortalama de -
gerler ve bunlarin standart sapmalari Grafik-5 de gosteril -
migtir,
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4 ) Pemoral Arter Direncindeki Degismeler :

- Normal damar direnci l.l6 + 0,20 mmHg/ml/dk iken,
gok sirasinda 1.83 + 0,78 mmHg/ml/dk'a ¢ikmig, ancak bu ar-
tig istatistiksel olarak Snemsiz bulummugtur (p)0.05).

- 15.dk'da 0.65 ¥+ 0,12 mmHg/ml/dk'a dlismlisse de,bu
deger de istatistiksel olarak Snemsiz bulummugtur (p) 0.05).

- Buna mukabil; 30.,dk'da 0,397 + O,1lOmmHg/ml/dk ;
45.dk'da 0.42 + 0,12 mmHg/ml/dk ; 60.dk'da 0.45 ¥ 0.12 mmHg/
ml/dk 3 ve 75.dk'da 0.43 + 0.08 mmHg/ml/dk olan diigligler is-
tatistiksel olarak tnemli bulunmugtur (p<0.01).

- Sonug¢lar Tablo-7 de ozetlenmis olup, ortalama de -
gerleri ve bunlarin standart hatalara Grafik-7 de gosteril -

migtir,

II.Grup ( Thyroxin (T4) + Izotonik NaCl verilenler ) :

1 ) Pemoral Intraarteryel Kan Basinci Degigiklikleri :

- Sok Sncesi normal deéeri.75.71 + 2,0mmHg olan femo-
ral arter kan basinci, sok sirasinda 30.71 + 2.8 mmHg'a dlig -
mlig ve bu dliglis istatistiksel olarak Gnemli bulunmustur (p<
0.0)). Daha sonraki donemlerde kan basinca bir miktar yiiksel-
me géstermig, 15.dk'da 50,0¥2.9 mmHg 3 30.dk'da 52.3 ¥4.2
mmHg § 45.dk'da 54.4 +4.5 muHg 3 60.dk'da 55.1 + 3.9 mmHg ve
75.dk'da 53.3 + 4.1 mmHg bulunmigtur.

- 15.dk, 30.dk, 45.dk, 60.dk ve 75.dk'lardaki tliim deger-

ler, istatistiksel olarak normalden Gnemli derecede dligik

(p<0.01), buna mukabil gok diizeyinden de nemli derecede
yiksek olarak saptanmigtir{p<0.01). Sonuclar Tablo-2 de &~
zetlenmig olup, ortalama degZerler ve bunlarin standart hata-

lary Grafik-2 de gtsterilmistir.
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2 ) Femoral Arter Kan Akima Degigiklikleri :

- Sok ncesi normal degeri 98.6 + 17 ml/dk olan
femoral arter kan akimi, sok sirasinda 48,4 + 11 ml/dk'a
dligmlig ve bu diiglis istatistiksel olarak Snemli bulinmug -
tur (p<0.05).

- Daha sonra T4 ve ilaveten kanatilan miktar kadar
izotonik NaCl verilmis ve kan akimi 15.dk'da 52,3 + 6.8 ml/
dk'a dlismligtlir. 30.dk'da 85.7 + 18 ml/dk'a yiikselmig; 45.
dk'da 108.9 + 18 ml/dk ; 60.dk'da 61,7 + 7.3 ml/dk ve 75.
dk'da ise 54.9 + 8.1 ml/dk degerini bulmusgtur.

-~ 15.dk'da normalden,istatistiksel olarak ©nemli de-
recede az olan (p<0.05) kan akimi, 30.; 45.; ve 60. dakika-
larda normalden farksiz (dnemsiz) (p» 0.05) degferlere ylksel-
mig, 75.dk da ise tekrar dligerek normalden Onemli derecede
azalmigtar (p<:0.05)

~ Sok degeri ile mukayese edildiginde, grafiksel o-
larak goktan yliksek olan 15.3; 30.; 60.; ve 75. dakikalardaki
degerler istatistiksel olarak “nemsiz bulunmugtur (p)0.05).

- 45.dakikadaki kan akimindaki ylikeelme ise goktan
istatistiksel olarak “nemli derecede fazla bulunmugtur (p(0.05).

- Sonuclar Tablo-3 de tzetlenmig olup, ortalama de-

gerler ve bunlarin standart hatalari Grafik-3 de gosterilmigtir.

3 ) Femoral Arter Kan Akimandaki % Oransal Degerler:

- Herbir deney hayvanindaki normal kontrcl akim de-
gerleri 100 kabul edilerek, buna gbre artma yada azalmalar
hesaplandiginda: Sok sirasinda %55.3 +12 diizeyinde devam e-
den akim, l5.dk'da %56.5 + 7.4 ; 30.dk'da %80.6 + 25 ; 45.
dk'da %138 +38 'e ulasmig, 60.dk'da %70.0 + ll'e ve 75.dk'da
%63.3 + 13 'e dlismligtiir,
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- Saok ve 15.dk'lardaki azalmalar, normalden ista -
tistiki olarak nemli bigimde az (p<0.01) olurken, 30.dk
ve 45.dk'lardaki yiikselmeler normalden farksiz (p> 0.05)
bulunmug ancak, 60. ve 75 dk'larda tekrar normalden onemli
oranda azalmigtir (p<0.05).

- 8ok dizeyi ile mukayese edildiginde, ylikselme-
lerin istatistiki Snemi olmadifi anlagilmigtar (p> 0.05).

- Sonuglar Tablo-6 da Ozetlenmig aolup, ortalama
degerler ve bunlarin standart hatalari Grafik-6 da goste-

rilmigtir.

4 ) Pemoral Arter Direncindeki Degigmeler :

- Normalde femoral arter direnci 0.9 + 0.13 mmig/
ml/dk iken, gok sirasinda 1.014 + 0.30 mmHg/ml/dk'a ¢ikmig
fakat bu artig istatistiksel olarak dnemsiz bulunmugtur (
p> 0.05).

- Sok sonrasi donemde ilag ve serum verildikten
sonra; l5.dk'da 1,14 ¥ 0.25 mmHg/ml/dk ; 30.dk'da 0.75 +
0.14 mmHg/ml/dk ; 45.dk'da 0.63 + 0.13 mmHg/ml/dk § 60.dk’
da 1.02 + 0,19 mmHg/ml/dk ve 75.dk'da 1.1l + 0.17 mmHg/ml/dk
bulunmustur,

- Sok ve l5.,dk'larda hafif ylkselen damar direci ,
30. Ve 45.dk'larda bir miktar diligmiig, 60. ve 75.dk'larda
tekrar artmgtir, Fakat tim bu degigikliklerin gerek gokla
gerekse normalle kiyaslanmasinda, istatistiksel olarak o-
nemli olmadlél,garﬁlmﬁstur(p>'0.05).

- Ortalama degerler ve bunlaran standart hatalari

Grafik-8 de ve toplu sonuglar Tablo -8 de Szetlenmigtir.
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1 180 40 10 20 20 10 20
2 95 25 Lo 36 25 15 13
3 20 30 z22 . | 30 28 28 28
4 Q0 Lo 20 20 20 18 15
5 85 28 23 20 20 26 | 20
6 55 16 20 20 22 22 22
7 60 30 2 26 26 26 26
ort, 00.71. | 21.28 | 25. 2k 1k | 2%, 19,85 | 20.66
L— sh(¥) 75| 2,00 [ 343 2.12 1.16 | 2.7 | 2.20

TABLO -~ 1 : I,GRUP‘TA FEMORAL ARTER BASINCI TOPLU'SONUQLARI (mmig)

1 70 20 Lo 35 L() Lo Lo

2 80 30 50 45 4y 50 L5

3 70 20 L6 48 50 55 58

4 80 Lo 60 65 70 70 65

5 70 25 50 50 | 48 48 Lp

6 80 20 Ly 58 58 58 58

7 80 Lo 60 65 e 65 65
ort. 75.71 | 30.71 | w0, co, 20 | whh2 | BR.1L | 53,28
su(F) 1.7 256 | 268 z8a ] saz] mso| 375

TABLO - 2 ¢ IT,GRUP’TA FEMORAL ARTER BASINCI TOPLU SONUGLARI (mmHc)
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] 168 12 78 Lp 144 72 72

2 72 78 54 108 120 8L 96

3 5k 30 18 156 [180 | =4 36

4 72 20 sl 132 132 L2 L&

5 150 84 L8 36 4o 60 L2

6 102 78 60 sk 72 8L | 48

7 72 30 54 72 72 36 4o
ort. 98,51 LR.,0o} 52,31 85,7] 108,91 6A1L.7] s4.9
SH(T) 15,41 10.5 6.3] 16.4] 17.0 6.7 7.5

TABLO - 3 : II,GRUP’TA FEMORAL ARTER KAN AKIMI TOPLU SONUCLART (ml/dk)

1 90 12 26 66 72 18 18

2 5 6 Lz Lp Lo 30 2k

3 00 36 2 L2 78 6l 48

L Q0 60 120 A 78 78 78

5 8L 90 30 184 168 228 114

6 114 108 20 102 78 5k 72

7 54 18 23 92 oh 2L L2
ort, 82.31 47.1| 47,1 82.3) 77.1) 73.7| 56.6
snu(¥) 2.6 14,0} 11.3] 17.5] 15.9] 25.5] 11.9

TARLO - 4 : I,GRUP’TA FEMORAL ARTER KAN AKTMI TOPLU SONUGLARI (ml/dl)
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1 100 | 13.33 | Lo, 772,37 R0, 20, 20,
2 100 1101 | 7r.98] gmpa] omom | ss.es | wnm
2 100 4o, Lo, L& 66 86.66 93,33 53,33
L 100 | 66,66 | 123,33 | 73,23 |° 8,66 86 .66 86 .6
5 100 | 107,14 35,71 | 221.42 | 200, 271.42 1 135.71
6 100 ok,73 26.31 89,47 68,42 L7326 (3,15
7 100 33,33 666 | 123,331 L 4L | bbb} 7,99
ort, 100 52.32 50,04 | 102,18 01,99 88,329 68, bk
sH(F) 13,35 12,08 20,55 17.42 29,58 12,90

TABIO - 5 ¢ I,GRUPTA FEMORAT, ARTER KAN
SONUGLART (%)

AKIMINDAKT ¢ ARTISIN TORLU

1 100 7,14 Le bho 25, 85;71 L2, 86 42,84
2 100 | 108,23 | 75, 150, 10A,67 | 166,67 | 133,33
2 100 Sh.AE 3%2,3%2 | 282,80 | 233,37 100, 66 6
L 100 | 41,67 1 9=, 172,22 | 182,33 | =R,33 | AA,A7
5 100 | 56, 33, 2k, 28, Lo, 28,
6 100 | 7647 58,82 52,04 | 70,58 82,35 47,05
7 100 41,66 75, 100, 160. 50, 58,33
ort, 100 55,25 56,51 | 117.73 | 138,23 70,02 63.26
SHEF) 11.02 .30 *%.961 5.52 | 10,50 | 131,84

TARLO - 6 :II,GRUP’TA FEMORAL ARTER KAN AKTMINDAKI ¢/ ARTISIN TOPLU

SONUGLARI (%)
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1 2.00 | 3.33| 0.28 | 0.%30| 0,28 | 0.56 | 0.40
1.75 | 5.83 ] 0.05 | 0.83| 0.60 | 0.50| o.54

0.78 ] 0.83 ]| 0,80 | 0,71 | 0,36 | 0,33 ]| 0.58

4 1.00 | 0.66 | 0.17 | 0.30] 0,26 | 0.23] 0,19

5 | 1.01] 0.3} o.77 | 0.11 ] 0.12) 0.00] 0.1°

6 048 1 035 ] 067 0,26 0,28 ] 0.1 | 0.3

7 1.1 1.67 1 0.83] 0,33 1,08 | 1.08 [ 0.62
ort. 1.16 | 1.63 ] 065 .20 043 046 0.LO
SH(¥) o.44 | 0,73 0,101 0.,00] 0,11 G.,11| 0,07

TARLO = 7 : T,GRUP’TA FEMORAT, ARTER DAMAR DIRENGLERI TOPLU
SONUGLART (mmHe/ml/dlc)

1 0.2 | 2,50 | 0,51 | 0.83 ) 0,28 | 0.56 | 0.56
2 1.11 | 0.338 | 0,93 | 042 | 0,3%° | 0,60 | 0,47
3 1.%20 | 1.00 ] 2.55 | 0,31 ]| 0.28 ] 1.02| 1.61
L 1.11 | 1.33 ] 1.11 | 0.ko} 0,53 | 1.67 | 1.35
5 0.47 { 0.30 | 1.04 | 1.%20} 1.14| 0.80 | 1.00
3 0,78 | 0,26 | 0,731 0.80 | 0.8 | 0.60] 1,12
7 1,11 | 1.33 | 1.11 | 0.90 | 0.97 | 1.81 ] 1.55
ort. 0.90 | 1.02 | 1.14 | 0.75 | 0.63 | 1.02| 1.11
SH(%) 0,12 ] 0.28 ] ©.23| 0.13} 0.12| 0.18] 0.16

TABLO - 8 : TI.GRUPTA FEMORAL ARTER DAMAR DIRENGLERT TOPLU
SONUGLART (mmlg/ml/dk)
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TARTISMA

Sok kelimesinin asli, ingilizceden gelmigtir."Darbe"
anlamina gelen gok ( 8 h o ¢ k ) terimini, tipta ilk kez
1743 yilainda Henri Le Dran, "gegitli nedenlere bagli clarak,
yagamsal organlarin ilerleyen fonksiyon yetersizligi"™ ni ta-

nimlamak ig¢in kullanmigtar.

Sok tablosu, klinik planda belirgin 6zelliklere sa-
hip olmakla beraber, patogenezi agisindan daima aragtirici-
larin ilgisini g¢ekmigtir. Bu nedenle, klinik gdzlemlerin ya-
nisira, deneysel aragtirmalarin da konusu olmugtur. I. ve Il.
Diinya Savasglari'ndan elde edilen deneyimler ve daha sonra
bivomedakil teknolojinin sagladigi imkanlarla, bu konuda
bir takim kesin ilkeler belirlenmigtir. Bu ilkelere bagla
kalarak, erken devrede gelen gok vakalarinda yliz glildlirlicli
sonuglar alinmaktadir., Geg gelen vahalarda ise ayni bagari

saglanamamaktadar,

Kugkusuz, gok olaya basit ve hemen yalnizca Noro-
vaskliler bir olay olmasa gerekir. Daha dogrusu, gok olayinin
belki noro-vaskliler bir baglangica bulunmakla beraber, bunun-
la kalmayip, bir takaim hormonal olaylara ve sonugta sellli -
ler dlizeyde giderek tamiri mumkUn olmayan iflasa giden & -

nemli bir hadise oldugn muhakkaktar.
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Gercekten son yillarda, bir yandan hiicrenin ulira-
ptriktirel yapisi ve organellerin fonksiyonlari yakindan ta-
ninarak, molekliler takiplere kadar uzanan, sellliler patclo-
ji alanindaki geligmeler, Gte yandan endokrinoloji labora -
tuvarlarinin elde ettikleri modern metod ve kolayliklar ,
biyolaojiye yeni ufuklar agmig ve olaylara taze bakig agila-
ri1 saglamigtir. Boylece aragtiricilar kendi ugragilarinda
bu yeniliklerden faydalanirken, sok olayi lzerinde dur;n -
lar da , eksperimental biyolejinin bu yeni imkanlarina ve
laboratuvarlarin modern metod ve tekniZine kargi ilgisiz

kalmamiglardar,.

iste bunlar arasinda, konumuzla gok yakindan ilgi-
1i galigmayi 1982 de VITEK (27) yapmigtir. Vazarin galigmasi
deneyseldir ve kﬁpeklef lizerinde uygulanmigtir. Kopeklerde
hemorajik sok meydana getirilmistir. Bu esnada kandaki tireid
hormonlarinin dlizeyi tayin edilmigtir. Sonug¢ olarak yazar,
deney hayvanlarinda, hemorajik gok sirasinda, serumda tiroid
hormonlara dlizeyinde ileri derecede bir azalma meydana gel -
digini gtstermigtir. Bu azalmanin hem T3 ve T4, ve hem de
bunlarin serbest formlarini ilgilendirdigini bildirmigtir.
VITEK'in orijinal makalesi okwndufu zaman goriiliirki, bu ¢a-
ligmada sadece serumda tiroid hormonu diizeyleri tayini ya-
pilmig, buna mukabil, bu esnadaki hemodinamik Gzellikler
lizerinde durulmamigtir. Bu bakimdan, yaptagimiz bu deney -
sel g¢aligma, ilk bakigta VITEK'in galigmasina benzer gibi
goriinliyorsa da, lizerinde durulan noktalar agisindan daba kap-
samli ve ayni zamanda deney hayvanlaraindan klinik uygulamala-

ra aktarilma lmidi vadedebilir niteliktedir, Bununla beraber,
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boyle bir sonucun gerceklegebilmesi ig¢im, konunun daha bir-
¢ok ybnlerinin, laboratuvar Glgiileri ve hassasiyet iginde
olgunlagtirilarak, cerrahi biyolojiye lavik olabilecek ha-

le getirilmesi gerekmektedir,

Bu ¢aligmada takip edilen metod,VITEK (27)'inkine
gok benzer. Ancak galigmanin metodu tayin edilirken, bu
yazardan esinlenilmemigtir. Zira, kopekler lizerinde deney-
sel galigmalara kliniZimiz zaten yabanca olmadigindan, daha
once baska- konularda yanilan galigmalarin metodlaria dikkate
alinmig ve konumuza gore modifiye edilmigtir.VITEK (27)'in-
kiyle aradaki benzerlik, kismen de olsa amacin ayni olmasi-

nin dogurdugu bir sonug¢tan ibarettir,.

Galigmada lizerinde durulan konular :femaral arter
basinci, femoral arter kan skimi ve femoral arter direnci-

dir.

Materyal olarak kwllanilan heriki deney hayvani
gurubunda il saptamalar f emoral intraarte-
riyelkan basaincai'na aittir.

- Deney sirasinda, gok doneminde: hem I. ve hem de
II.Guruptaki hayvanlarin, femoral intraarteriyel basinglar-
da azalma bulunmugtur. Azalma orani, I.guruptakiler i¢in
% 65,5 ;3 ILeguruptakiler icin ise % 59.4 olmak lizere, ista-
tistiksel olarak tnemli bulummugtur (p {0.0l).Iki gurup ara-
sindeki farklilik ise Snemsizdir (p) 0.05). Bu dumm gok ha-
linde beklenen bir durumdur ve dogrudan damar yatagindaki

kan vollmil azalmasina bagladar(16). VITEK (27) (1982)'in
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caligmasinda, kan basincindaki azalma orani %73 dolayinda
olmugtur, Onemsiz gibi gbriinen bu farklilik, deney gurubu-
nu olugturan hayvanlarin bliyliklikleri ve kullanilan gok

modellerinin degigik olmasina baglanmigtar.

~Hemarajik gok olugtuktan sonra, hayvanlara 2 ug/kg

dozda I.V. THYROXIN (T4) verilmistir.

- I.Gurup hayvanlarda 15. ve 30.dk'larda intraarter-
yel basingta degigiklik olmamig, 45. ve 60.dk'larda ise bir
miktar daha dlismiigtiir (Grafik-1). Bu gurupta basincin artma-
masl, hatta 30. ve 45.dk'larda bir miktar daha azalmasi, pe-
riferik damar direncinin azalmasina baélanmlgtlf. Literatlir-
de tiroid hormonlaranin fonksiyonlari gozden gec¢irildiginde,
kalp debisini artiriaca etkileri yanisira, periferik direnci
azaltici etkilerinin de oldufu gorillir ( 13,17 ). Yani; sade-
ce Thyroxin (T4) verilen bu gurupta kan basincinin sgok dlize-
yinden yukara §1kamama51, ve hatta daha da azalmasi, T4'lin
periferik direnci azaltmasindan ileri gelmektedir, Eskiden
onemli sayilan, gok sirasinda kan basincinin ylkseltilmesine
yonelik eylemler, glinimlizde yerini, kan akamini arttirici ,
periferik direnci azaltici ve dolayisiyla, kapiller diizey-
de perflizyonu arttirici amaglara birakmigtir ( 13 ). DARBY
(9) (1964), deneysel olarak, kategolaminlerin, doku anoksi-
siﬁi arttarica etkilerinin oldugunu gostermigtir(9). Bu ne-
denle, alfamimetik ilaglarin, kan basincana ylikseltmelerine
ragmen, hemorajik sokta yeri olmadagi kesin olarak agikli-

ga kavugmustur (10).
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Nitekim, ¢aligmamizda saptanan femoral arter akima
degerleri gozden gegirilecek olursa (Grafik-4), I.Gurupta
gak sirasinda %50 oraninda azalan femaral arter kan akimi,
Thyroxin verildikten sonra giderek artmig ve 45.dk'da nor-
mal dlizeyle olén farki istatistiksel .olarak onemsiz hale
gelmigtir (p>.0.05). Sok dlizeyi ile kayaslama yapildiginda
ise, bu artig 30.dk da istatistiksel olarak Onemli olmugtur
(p{ 0.05).

Bu arada, bir konuyu agiklamak gerekirse; deneyi-
mizi olusturan hayvanlarin bliyikliklerinin standart olmama-
81 nedeniyle, kan akimandaki artma ve azalmalarin normal de-
gere oranlanmasiyla, yeni bir grafik elde edilmistir (Grafik-
5)e Bu grafie gbre, kan akimindaki artig hem 30.dk'da, hen
de 45.dk'da istatistiksel olarak Snemli bulunmustur (p{ 0.05).

T4'lin normal gsartlarda, kan akimini artairici etkisi-
nin bilinmesine ragmen (6), deneysel hemorajik gokta denen-
memesi nedeniyle, bulgularimizi mukayese edememekteyiz. An-
cak artan kan akiminin, doku perfiizyonu agisindan olumlu et-

kisi olacagy kugkusuzdur (13).

I.Gurupta saptanan damar direnci deéerierine bakacak
olursak (Grafik-7), gok diizeyinde istatistiksel alarak Snem-
1li olmayan bir artig gorilmesine ragmen, T4'lin verilmesiyle
birlikte, giderek normal deferin altina inmig olup, bu diisiig,
istatistiksel olarak Snemli bulunmustur (p< 0.01). Bu bulgu,
T4'lin damar direncini azaltip, nabiz basincini artirdigi yo-

niindeki literatlir bilgisiyle uyum gostermektedir (6,13).
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II.Gurupta ok sirasinda, kan basincinda %59.4 liik
bi asalma olmugtur. Bu azalma, istatistiksel olarak onemli
(p<:0.01) olup, I.guruptaki azalmayla istatistiksel clarak
farksizdir (p) 0,05).

Ancak, Thyroxin (T4) ile birlikte, kanatilan miktar
kadar izotonik NaCl verilmesinden sonra, kan basincinda gi-
derek ylikselme gtrlilmiig ve bu artig, goka gore istatistiksel
olarak Snemli bulunmugtur (p{ 0.01) (Grafik-2). Bu artig; si-
vi replasmanina bagli olabilir (13). Ancak ondan da dnemli-
si, T4'ln verilen siva ile dillie olup,rdlatif olarak dozun
azalmasinl sorumlu tutmektayiz. Zira bu gurupta, grafiksel
olarak, az bir miktar gegici direnc azalmasi olmasina rag-
men, istatistiksel olarak, damar direncinde higﬁir Onemli

azalma olmamigtar (p) 0.05) (Grafik-8).

Kan akim miktara, II.gurupta, sok sirasinda ista -
tistiksel olarak dnemli oranda azalmasina ragmen, daha son-
ra giderek artarak 30. ve 45.dk'larda normalden farksiz ha-
le gelmigtir (p) 0.05). Ancak, bu arftigan goka oranla bnem-
1i olmadify grildl (p 0.05), (Grafik-3). Dillie olan T4 lUn
periferik direnci diiglirememesine kargin, kan akiminda ar. -
ti1g goriilmesi; ya si1vi replasmanhiyla vaskiiler yatagin dol-
masina bagladir (13), yada bununla birlikte, kalbin az mik-~

tardaki T4 ile bile debisini artirmasina bagli olabilir (1).

Girig kisminda da belirttigimiz gibi, tiroid hor -
monlarinin, yani T3 ve T4 lin, hormonal aktivitelemi konu -
sunda g¢egitli gdrigler vardir. Bazi yayinlarda, T3'iin,
harmonal aktivitenin %60-70 inden sorumlu cldugu bildiril-



migtir (17,27). SCHVARTZ (22) (1971)'a gbre; T4'Un tamama
inaktiftir, hormonal etkinin gdriilebilmesi igin T3'e kon-

versiyonuna gereksinim vardir.

Bu galigsmada ise ; bu goriliglerin aksine, denelsel
hemorajik gokta verilen T4'lUn kisa zaman siirecinde perife-
rik rezistansi azaltip, kan akimini belirgin olarak arttair-
d181, yani aktif olarak fonksiyon gérdligli ortaya konmug oldu.

Hemorajik gokta, serumda tiroid hormonu dlizeylerinde
dligme oldugu gegitli calagmalarda gosterilmesine ragmen, li-
teratirde gimdiye kadar, bu eksiklifin tamamlanmasina ySne-

lik bir ¢aligmanin yapildigina rastlamadik.

Caligmamizin sonuglarina goére, Ozellikle periferik
direncin arttigi ve doku perfilzyonunun bozuldugu hemorajik
gok durumlarinda, tedaviye eklenecek T4'lin oldukga faydali
etkilerinin olabilecegini ortaya kaoyduk.
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OZET

Bu c¢aligmada, kanama gokunda THYROXIN (T4) lin femo-
ral arter hemodinamigi lizerine etkileri aragtirildi. Bu a-
magla herbiri yediger kopekten olugan iki deney gurubu o -
lugturuldu. Kanama goku meydana getirmek igin modifiye
LAMSON DE TURC metodu kullanlldl:

I.Gurupta THYROXIN (T4)'in tek bagina femoral arter
hemodinamigi Ulzerindeki etkileri aragtirildi.Gergekten ilag
verildikten 45dk sonra istatistiksel olarak “nemli olan kan
akimi artigi saptandi (p 0.05).Bu esnada kan basincinin
digik dlizeyde seyrettiji buna kargilik periferik direncin
istatistiksel olarak anlamli sayilabilecek oranda azaldaga
gozlendi (p>>0.05). Sonug olarak; Thyroxin'in,hemorajik sok-
ta intraarteryel basinca etkilememesine kargin, periferik
rezistansi azaltip, kan akimina artirarak olumlu yonden et-
ki yaptigi saptanda.

IT.Gurupta ise THYROXIN ile birlikte kanatilan mik-
tar kadar Izotonik NaCl sollisyonu verildi. Bu gurupta, dige-
rinden farkli olarak, ilag've serum verildikten sonra, intra-
arteryel kan basincinda artma oldu, damar direnci azalmadi,
bu kargin, kan akiminda artig yine gdzlendi. Kan basincinda-
ki artig verilen siviya ve kardiak debinin artisina, buna
kargin demar direncinin azalmayip ayni diizeyde kalmasina ise
serumla diliie olan ilacin dozunun rilatif olarak azalmasina
baladik

Hemorajik gok sirr wnda,kan dlizeyleri dligen tiroid
hormonlarinin, I.V. yolda: :lmesiyle, damar direncinin

azalmasi ve kan akiminin artmasi, listelik bunun, inaktif‘
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o0ldugu ve erken etkilerinin olamayacajina inanilan T4 ile ba-

garilmasi, bu gibi vakalarda T4 verilmesinin oldukga yararli

sonug¢lari olabilecegi ortaya kondu,

KAYNAKLAR

l. ABEL,F.L.,MURPHY,Q.R.:Mesenteric,renal and iliac vascu-
lar resistance in dogs after hemorrhage.Am.J.Phys-
iol.,202:978,1962,.

2, BACCI,V,,SCHUSSLER,G.S.,KAPLAN,T,B,:Transient elevation
of thyrotropin (TSH) during recavery from severe ill-
nesgs.Clin.Research,29:503A.1980,

3+ BALLINGER,W.P,:Research methads in surgery.l th.ed.Little
Brown Comp.Boston.1964,s:133,

4, BERMUDEZ,F.,SURK,M.,OPPENHEIMER,J.H.:High insidence 4f dec-
reaced serum triiodothyroninconcentration in patients
with nonthyroidal disease.Jj.Clin.Endocrynol.Met.4L(1l):
p:27,1975.

5« BUCCINO,R.A.,SPAN,J.#.,PO0L,P.E,,SONNENBLICK,E.H: Influence
of the thyroid state on the intrinsic ccntractile pro-
perties and energy stores of the myccardium.Jd.Clin.
Invest.,46:1669,1967.

6. BURGY,H.,LABHART,A.:Clinical Endocrynology,Alexis Labhart,
Springe verlag,NewYork-Heidelberg-Berlin,p:142-148,1974.

7. CHOPRA,I.J.,FISHER,D.A,,SOLOMON,DsHe,BEAL,G.N.:Thyroxin
and triiodothyronin in human thyreid.J.Clin.Endoc.

36,311,1973.

8. CLARK,0.H.:Thyreid and parathyroid,Current Surgical Diagno-
s8is and treatment.Lawrence Way 6th ed.Beiruth-Lebanon
p:264,1983,



9.

10.

11~

12.

13,

14,

15.

16.

17.

18,

19.

-43-

DARBY,T.D, ,WATTS,D,T,.:Acidosis and blood epinephrine le-
vels in hemorragic hipotension.Am.J.Physial.,206:
1281,1964.,

DRUCKER,W.R. ,WRIGHT ,H.K.:The use of vasopressors in hemorz-
hagic shock. Shock and Hipotension,Pathogenesis and
Treatment.Edited by MILLS,L.C.,MOYER,J.H.,lth edit.
NewYork and London:Grune,Stratton.p:401,1965,

FELL,C,:Chances in distribution of bload flow in irrever-

sible hemorrhagic shock,Am.J.Physiol,,210:863,1966

PERGUSON,D.C. ,JENNINGS,A.S,. :Regulation of conversion of
thyroxine to triiodethyronine in perfused rat kidney.
Am.J .Physiol.245(Endocryncl.Metab,8) :E220-E229,1983,

ILI¢IN,G.,BOZER,A.3Sak-patogenez ve tedaviei.3.baski.Ha-
cettepe lUniversitesi yayinlari B2,Ankara,1980, ‘

KALLNER,G, , LIUNGGREN ,A. :The raole of eddogenous cortiscl
in patients with non-thyroidal illness and decreased
T3 levels:Acta:Med.Scand.206:459-461,1979,

TEFFER,A.M. ,MARPIN,J.:Mechanism of the protective effect
of corticceteroids in hemorrhagic shock,Am.J.Physicl.,
216:314,1969.

MANIZADE,D.:Ag1k kariklar ve komplikasyonlari,teghis ve
tedavileri,Istanbul Universitesi yayinlaraNa:350,1948.

MARDELL,Red + ,GAMLEN,T,R. :Thyroid fonction tests in clini-
cal practice.Jjohn Wright and sonsLtd.Bristol England
1983,

NOYAN,A.:Fizyoloji ders kitabi,2baski.Anadolu Universitesi
yayanlari No:2.Meteksan ltd.Ankara p:78,1980,

OPPENHEIMER,J .H, ,SCHWARTZ ,H, L, ,SURKS,N,.I,:Propilthiouracil
inhibits the conversion of L-Thyroxin to C-triicdothy-
ronin.an explanation of the antithyroxin efrfect of

propilthiouracil and evidence supporting the concept

that triiodothyronin is the active thyroid horman.



44~

J.Clin.Invest.51,2493,1972,

20, OPPENHEIMER,J.H.,WERNER,S.C.:Effect of prednisane on
thyroxin bimdings proteins,J.Clin.Endoc.26:715,1966,

21, SCHIMMEL,M.,UTIGER,R.D.:Thyroidal and peripheral produc-
tion of thyroid harmones.Rewiew of recent findings
and their clinical implication.Ann.Of Int.Med.87:
760-768,1977.

22~ SCHWARTZ,H,.L.,SURKS,M.I.,O0PPENHEIMER,J.H.:Quantitative
of ekstrathyroidal conversion of L-Thyroxin to 3,5,3!
triiodothyronin in the rat:J.Clin.Invest.50:1124,1971.

23. SCHWARTZ,S.I.:Pri nciple aof surgery,2nd ed McGrawHillBook
comp.p:133,1974.

24, TALWAR,K.K.,SAWTNEY,R.C.RASTOCI,G.K.sSerum levels of thyro-
tropine hormone and their response of thyrotropin rele-
asing hormon in enfective febrile:illness.J.Clin.Endocr.
Metab.44(2):399-403,1977.

25, TAVAT,S.:Fizyopatoloji,3.baski,Mazlum Kitabevi,Iistanbul,
p:577,1949.

26, TERRY ,H.J.:Quantitation of flow in femoropopliteal grafts
Surg.Clin.North Am.54:85,1974.

27. VITEK,V.,SHATNEY,C.H.,LAN@G,Ded.,COWLEY,R.A. :Thyroid hormen
responses in hemorrhagic shock:Study in dogs and::preli-
minary findings in huqana.Surgery 93(6):769-777,1983.

28, WILDENTHAL,K,:Studies of isolated fetal mouse hearts in or-
gan culture,Evidence for a direct effect of triiocdo-~
thyronin in enhancing cardiac responsiveness to cate-

cholamines.J,Clin.Invest,51:2702,1972,



