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HEMORAJIK SOK, TEDAVISi VE ALFA
ADRENERJIK BLOKAJ YAPAN ILACLARIN
TEDAVIDEKI YERI

Dr. Giirler ilicin *

1948 de WIGGERS ve Arkadaglar1 (1), daha sonra 1950 de
REMIGTON ve arkadaglar: (2), eksperimental hemorajik sok vak’-
alarinda, sempatolitik ajanlar: faydalarim bildirmiglerdir. Buna rag-
men, konu ancak son senelerde diger miiellifler tarafindan deneysel
aragtirmalarla aktiiel hale getirilmig ve klinik tedaviye sokulmustur.
Biz burada, genel bir tabir olan «gok» deyiminin sinirlarmi cizmeden,
kisaca hemorajik sokun fizyopatolojisi ve kliniginden bahsedip, te-
davide alfa adrenerjik blokaj yapan ilac¢larin 6nemini belirtmeye ca-
ligacagiz.

HEMORAJIK SOKUN TARIFi. Viicut digina veya viicut kavi-
telerine, her hangibir sebeple vukubulan kanamalarla, dolasan kan
voliimiinde ehemmiyetli derecede azalma ile miiterafik dolagim yet-
mezligi tablosuna, klinikte hemorajik sok adini veriyoruz.

FiZYCOPATOLOJi. Kanamaya bagh effektif kan volumiindeki
azalma sonucu sag kalbe vendz doniis, sag atrium ve sag ventrikiil
voliimleri azalir. Netice olarak, kalb atim hacmi kiiciiliir ve kalb atim
sayis1 artar. Kan basinci diiger. Bu halde organizmada bazi miida-
faa mekanizmalar: islemege baglar. SIMEONE'a gore (3), bu me-
kanizmalar sunlardir :

1 —— Nervoz (refleks).

9 — Humoral ve nérohumoral (a-kategolaminler, b-adrenal
kortikosteroidler, c-angiotensin, d-aldosteron, e-antidiiiretik hor-
mon «A.D.H.», F-eritropoietin).

3 — Viicut sivilarmin yayilimi.
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Refleks mekanizma ile, santral merkezler uyarilir, Sempatik
aktivasyon artar. Kalb hizi ¢ogalir.

Azalan renal kan akimi, bébrek anoksisine sebep olur ve renin
ifrazi artar. Angiotensin aktivasyonu ve neticede aldosteron ifraz:
artirllarak, viicutta tuz ve su tutulmaga calisilir. Voliim reseptorle-
rinin etkilenmesi, A.D.H. salgilanmasini uyarir. intravaskiiler hipo-
volemiyi kompanse etmek iizere, interstisiyel ve intraselliiler kom-
partimandan, intravaskiiler kompartimana sivi kaymasi husule gelir.

HARDAWAY (4), kapiller yatakta gelisen degisimleri g0yle
tzetlemektedir :

Normalde, kapillerlerin % 80i ve A -V sant kapalidir. Kan,

kapillerlere siiratle geger ve bu esnada pH 7.4den, 7.3e diiger
(Sekil 1),
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A — Vasokonstriksiyon : Kan kayb1 sonucu, kategolamin if-
razi artar ve vasokonstriksiyon goriiliir. Bu hil, kan basincini nor-
male yiikseltebilir. A-V gant acilabilir. Kapillerlere az kan gelir. Doku
anoksisi geligir (Sekil 2).
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Progressif hemorajik sokta, adrenalin ve noradrenalin seviye-
sinin arttigi, WATTS (5) ve MANGER (6) tarafindan gosteril-
mistir. Ayrica, DARBY ve WATTS (7), artmig kategolamin seviye-
sinin asidozise sebep olacagini, meydana gelen asit metabolitlerinde
adrenal glanda tesir suretiyle, kategolamin seviyesini daha da ar-
tiracagim iddia ettiler. Aymi miiellifler, Tromethamin (THAM) ve
sodyum bikarbonat infiizyonu ile, kan adrenalin seviyesinin seviyesi-
nin % 50 veya daha fazla azaldigim, gosterdiler. GREEVER ve ar-
kadaglarinin aclhigmalari da (8), bu neticeleri teyit etti.

B — Vasodilatasyon : Normalde 7 80i kapali olan kapiller-
ler, acilir. Kan, kapiller alanda birikmege baslar (Sekil 3). Kalbe
vendz doniis azalir. Kalb atim hacmi diser. Dokularda evvelki
devrede uzun siiren anoksi sebebiyle geligsen asidozis, bu devrede
daha da artar. pH ve yedek alkali diiger. Laktik asit seviyesi ¢o-
galir. WALTON (9), artmis olan kategolamin seviyesinin, laktik
asidemiyi gogalttigim gostermistir. Esas itibariyle, bu devrede
digaridan verilen direkt ve indirekt sempatikaminlere de cevap
azalir. Bu hal, 3 esasta Ozetlenebilir (Literatiir 10 da zikredilmis-
tir).
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1 — Uzamis noradrenalin infiizyonlarinda, adrenerjik noron-
lara uptake artar.
2 — Digaridan verilen indirekt sempatikaminler, doku depo-
larim bosaltir.
3 — Asidozis, doku cevabini azaltmigtir.

DARBY ve arkadaglarinin da ifade - ettikleri gibi, bu devrede
myokardin da kategolaminlere cevabi azalmigtir (11).
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C — Dissemine intravaskiiler koagulasyon : Kan pH shnin
diismesi ve dolasimin yavaglamasi, dissemine intravaskiiler koagu-
lasyona sebep olur. Bu da iki netice doguracaktir :

1 — Pihtilasma sonucu kapiller dolagsim azalir ve pihtilagma
faktorlerinin harcanmasi esas kanamay1 artirir.

2 — Hiicre enzimlerinin inaktivasyonu ve asidozis, hiicre &lii-
miine sebep olur (Sekil 4).
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Gercekten intravaskiiler trombozis, TURPINI ve STEFANINi
(24) tarafindan da teyit edilmistir. Hatta, daha ileride bahsedile-
cegi gibi, hemorajik sokta, heparin ve fikrinolitik ajanlarin kulla-
nilmasi, spekiilasyen konusu yapilmistir. insanlarda da travmadan
sonra trombositopeninin tegekkiilii ve tavsanlarda travma ve hemo-
rajiden sonra trombosit agregasyonunun artmasi, hasara ugrayan
dokulardan agiga cikan A.D.P., 5-HT (Serotonin) ve noradrena-
linin bu ise sebep oldugunu diiglindiirmiigtiir, MICHELL ve SHARP
(12) ve HARDAWAY (4), tarafindan gosterildigi iizere, pihtilas-
ma faktorleri degisik sok vak’alarinda normale gore ileri derecede
azalmaktadir (Faktor II, V, VIII, IX, X, XI, XII). Bu hal, yeni
kanamalara sebep olacagindan énemli olabilir.

D — Irreversibl sok (Pihtvun erimesi). Bu devrede fibrino-
lizis sonucu, intravaskiiler koagulasyon cdziilmesine ragmen, vital
organlarda irreversibl degigikliklerin husule gelmesi icin yeter za-
man gec¢migtir. Dokularda, tam anlamda nekroz geligir. Sok artik
irreversibl devreye girmistir (Sekil 5).
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HEMORAJIK SOKTA KLiNiK : Hemorajik sokta husule gelen
hipovolemi ve kapiller yatagin yeterli perfiizyonunun bozulmasi,
klinikte deri ve mukozalarin soluklugu, siiratli ve filiform nabiz,
sistolik ve diyastclik kan basincinin diigmesi, susama, huzursuzluk,
halsizlik,yorgunluk, irritabilite, apati, bulant1 ve kusma husulune
sebebiyet verir. Koma, olagan degildir. Ancak ileri derecede kan kay-
b1 hallerinde nadiren goriilebilir. Mevcut oldugu zaman, intrakra-
niyal bir lezyon diisiiniilmelidir. Kalb debisinin ve arteriyel kan ba-
smeinin azalmasi, renal kan akimim da azaltir. N.P.N, artar, Idrar
miktar1 azalir. Diger labcratuvar aragtirmalar: ile tesbit edilebile-
cek degisiklikler, tedavi boliimiinde Ozetlcneceklerdir.

ALFA ADRENERJIK BLOKAJ YAPAN ILACLARIN FAR-
MAKOLOJISI : Bilindigi gibi, effektdr organlar iizerinde adrenalin
ve noradrenalin tarafindan etkilenen reseptorlere tesir eden ilaglara,
sempatomimetik ildglar denilmektedir. 2 gruba ayrilirlar.

I — Direkt Tesirliler : Bunlar, bizzat effektor hiicrelerin ad-
renerjik reseptdrlerini tenbih ederek, sempatomimetik etki yapar-
lar.

II — indirekt Tesirliler : Bunlara karma tesirli sempatomi-
metik ilaclar da denebilir. Bu ilaclar, postganglioner sempatik sinir
ucunda noradrenalin agiga cikararak etki gosterirler. Direkt adre-
nerjik reseptorlere de yapisabildiklerinden, karma tesirli ilaglar-
dir. 1948 de AHLQUIST in varsaydigi 2 ayr1 tip vazoaktif reseptor,
alfa adrenerjik ve beta adrenerjik reseptorler olarak isimlendiril-
miglerdir. Alfa reseptdr agonistlerden, Methoxamine (Vasoxyl),
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Phenylephrine (Neo synephrine), Levarterenol (Levophed), direkt
tesirlidirler. Yine alfa reseptor agonistlerden, indirekt etkisi olan
Metaraminol (Aramine), dir. Bu ilaclar, vazokonstriksiyon husule
getirirler. Beta reseptor agonistler ise Adrenalin ( Epinephrine),
isoprotorencl (Isuprel), ve Nylidrin (Arlidin) dir. Adrenalin, alfa
ve beta reseptorleri etkilemesine ragmen, mutad tedavi dozunda beta
etkisi 6n plandadir. Isuprel ve Arlidin vazodilatasyon yaparlar.

Konumuzun esasini teskil eden alfa adrenerjik blokaj yapan
ilaclar, Ergot alkaloidleri, Phenoxybenzamine (Dibenzyline), Phen-
tolamine (Regitine), Tolazoline (Priscoline), Azapetine (ilidar) ve
Chlorpromazine dir. Bunlardan phenoxybenzamin ve phentolamine,
sok tedavisinde yer bulmuglardir. Biz ise, 6n planda, phenoxybenn-
zaminin hemorajik goktaki yerinden bahsedecegiz.

Alfamimetik ve betamimetik iliglarin kardiyovaskiiler etkileri

Tesir ............ Alfamimetik-betalitik ......... Betamimetik-alfalitik
Rezistans ......... Artirir .. Azaltir ............
Myokardiyal kontraktilite, (......... ) Artirir ............
Kalb hizi ... ... Azaltir ..............occooiiii, Artirir ............
Venéz doniig ......... Azaltir ... Artinir ............
Arteriel basing ...... Artirir ... Azaltir ............

Phenoxybenzamin Hydrochlorure (Dibenzyline) : Phenoxyben-
zamin, alfa adrenerjik reseptdrleri yavas reversibl veya irreversibl
olarak bloke eden miiessir maddedir (28). Sok esnasinda, endojen
kategolamin ifrazinin artmas: sonucu (5, 6, 7, 8), meydana gelen
vasokonstriksiyonu antagenize eder. Surrenal medullasini etkile-
yerek, katesolamin ifrazim: arttirdi§r gésterilmistir (13). Buna rag-
men, alfa adrenerjik reseptorlere gdsterdigi yiisek affinite sebebiyle,
endojen kategolaminlerin, vazokonstriksiyon yapici etkisini bloke
ederek, vazodilatasyona sebep olur. Kategolaminlerin, beta reseptor-
ler iizerine olan etkilerini ve metabolik etkilerini bloke etmez Me.
CUTCHEON un (14), gosterdigi gibi, kopeklerde deneme Oncesi
tatbik edilen phenoxybenzamin, kategolamin infuzyonu sonucu mey-
dana gelen kan gekeri ve laktik asit yiikselmesini bloke etmemis,
bilakis potensiyalize etmistir. Phenoxykenzamin, kopeklerde idrar
ile adrenalin ve noradrenalin itrahini arttirmigtir (27). Devamli in-
fiizyonu myokard kontraktilitesini ve kalb atim sayisim arttirir,
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Experimental Hemorajik §ok Vak’alarimda Phenoxybenzaminin
Yeri: Deneysel hemorajik sokta vazodilatatorlerin yeri, ilk kez
WIGGERS (1) ve REMINGTON (2), tarafindan gosterilmis olmak-
la beraber, son zamanlarda yapilan arastirmalar, konuya 1sik tut-
mustur. Bu konuda genis arastirmalar: olan LiLLEHEI ve arka-
daslar: (15), képeklerde hemorajik sok husule getirmigler ve ilk 3
saat zarfinda retransfiizyon yapilanlarda sckun diizeldigini, 4.5 saat
sonra retransfiizyon yapilsa bile hayvanlarin 12 - 18 saat sonra ol-
diigiinii tesbit ettiler. Soku baslangic dbénemlerinde yapilan pato-
lojik ¢aligmalarda, organlarda vasokonstriksiyon ve iskemi, 4.5 uncu
saatten sonra yapilan calismalarda ise, vasodilatasyon tesbit edildi.
Bu degisikliklerin, en kelirgin olrak ince barsak mukozasinda go-
riilebilecegi goriigii belirtildi. Sokun baslangic donemlerinde artan
endojen kategolamin ifrazinim, vital organlarda iskemiye sebep ola-
cag1 diigtiniildi. LILLEHEI ve arkadaslari, bu devrede mezanter kan
voliimiiniin ¢ 10a kadar diistiiginit gbstermiglerdir. Sokun irre-
versibl devreye girmesinden sorumlu olan endojen kategolaminlerin
artmasinin sebep oldugu vazokonstriksiyon sonucu, ozellikle vital
organlarda meydana gelen iskemi ve nekrozun, alfa adrenerjik blo-
kaj yapan bir madde ile onlenmesi uscu bulunmus ve kopeklere 1 - 24
saat evvel Phenoxybenzamin (Img-Kg. 1. v.) verilmek suretiyle, hay-
vanlarim sokun lethal devresine girmedikleri gosterilmistir.

VICK ve arkadaglar: tarafindan yapilan caligmalarda da (16),
yukarida yazili esaslar goz Oniinde tutularak, kopeklere hemorajik
soku takiben phenoxybenzamin tathik edilmig, kontrol hayvanlari
nin higbirinin yagamamasina ragmen, phenoxybenzamin verilen se-
ride 20 hayvandan 18 inin uzun siire (72 saat) yasadiklar gosteril-
migtir. Miiellif, phencxybenzaminin vazokonstriksiyonu ve histamin
tarafindan meydana getirilen venospazmi ortadan kaldirarak etkili
oldugunu iddia etmektedir.

Gercekten fizyopatoloji péliimiinde deginildigi gibi, vazokons
triksiyon, doku anoksisi ve asidozis, irreversibl gokun tegekkiiliinde
esas rolil oynuyorlar. Digaridan verilen pressoraminler ise olayl sa-
dece kolaylastiracaklardir.

Deneysel hemorajik sokun tedavisinde GREENFIiELD ve BLA-
LOCK Rheomacrodexin faydalarini pelirttiler (Lit. 10 da zikredil-
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migtir). ATTAR ve arkadaglar ise (17), kopeklerde kan basinecini
30 mm-Hg ya kadar diigiirerek, hayvanlar: iki gruba ayirdilar, Bi-
rinci grubu, normal oda havasinda biraktilar, ikinci gruba ise, 3 at-
mosferlik oksijenasyona tabii tuttular, Birinci grubta, mortalitenin
% 83 clmasina ragmen, ikinci grubta mortalitenin % 26 oldugu be-
lirtildi. Bu netice, deneysel hemorajik sok tedavisinde okjinasyonun
ehemmiyetini ispatlamaktadir.

1963 de ROBB (18), hemorajik ve travmatik gsoklardaki trom-
bosit agregasyonunun, heparin veya fibrinolitik ajanlar kullanmak-
la diizeltilebilecegini iddia etmesine ragmen, bu keyfiyet LILLEHE]L
in ¢alismalarinda ispatlanamamigtir (15).

1967 de Mc. CLELAND ve arkadaslar1 (19), deneysel hemora-
jik sok vak'alarinin yarisini hayvanlarin kendi kanlarinin retrans-
flizyonu, yamsini ise, kan-|-ringer laktat solusyonu ile tedavi etmis-
lerdir. ikinei grupta hayvanlara, ringerle beraber laktat iyonu veril-
mesine ragmen, kan laktik asit seviyesinin birinci gruba nazaran
daha siiratli olarak presok seviyesine dondiigii, metabolik asidozun
geriledigi, pH nin diizeldigi, periferik rezistansin azaldig1 tesbit edil-
migtir. Hemorajik goklarda, tuzlu solusyonlarin kullamilmasi, fiz-
yopatoloji boliimiinde izah edilmege calisilan ekstravaskiiler ve int-
ravaskiiler kompartimanlar arasinda sivi iyon degisimini tashih et-
mesi yoniinden 6nemli olarak kabul edilmektedir.

INSANLARDA TEDAVI : Insanlarda husule gelen hemorajik sokun
tedavisinde esas, kaybolan sivinin (kan, plazma, su ve elektrolit), su-
ratle ve uygun miktarlarda kargilanmas: esasina dayanir. Klinikte,
sok vak’alari ile kargilagildig: vakit yapilmas: gereken hemodinamik,
hematolojik, metabolik ve diger tayin metodlar:, kliniklerin maddi
olanaklarina gére artmaktadir. Bu yonden, WALTER REED GENE-
RAL HOSPITAL at WALTER REED MEDICAL CENTER 1 «Sok
Unitesinde» yapilmas: Ongdriilen tayinler asagiya alinmigtir.

I — Hemodinamik Olgmeler; a — kan basincl, b — santral
ven basincl, ¢ — pulmoner arter basinel, d — kardiyak indeks,
e — perifer rezistans, f — santral kan volumii.

IT — Hematolojik Olcmeler; a — Hb, b — hematokrit, ¢ —
eritrosit voliimii (Cr™'), d — plazma voliimii (I'" serum albumin),
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e — lokosit, f — trombosit, g — fibrinojen, h — protrombin z,
1 — parsiyel tromboplastin zamani, j — tromboelastografik calis-
malar, k — proteolitik enzim aktiviteleri, | — pihtilagma faktorleri
(I, II, 1V, V, VII, VIII, IX, X, XI, XII).

III — Metabolik Olcmeler; a — serum ve idrar elektrolit kon-
santrasyonu, b — laktat, pyruvat konsantrasyonu, ¢ — kan iire
nitrojeni, d — kreatinin, K.F.T., e — kategsolamin seviyesi.

IV — Solunum Sistemi Cl¢meleri; a — kan gaz tayinleri,
b — pH.

V — Digerleri, — X ray, b — E.K.G.

Tedavide, yukaridaki tayin metodlarina dayanilarak eksilmig
kan voliimiiniin yerine konabilmesi, en 6nemli konudur. SHOEMA-
KER’in belirttigi gibi, klinikte hemorajinin derecesi gbyle tayin
edilebilir, (20).

I — Presok veya kompensatuvar gok : Kan voliimiiniin % 10 -
15 inin (500 - 750 ml), kaybolmas: ile karckterlidir. Genellikle 6nemli
belirti yoktur.

II — Orta derecede gok : Kan voliimiiniin % 251 (1100 - 1200
ml), kaybolmustur. K.B, hafifce diiger. Idrar miktar1 azalr.

III — ilerlemis sok : Kan voliimiiniin % 30 - 351 (1500 - 1750
ml.) si, kaybolmustur. K.B. maksima olarak 70-90 mm-Hg civa-
rindadir. Deri ve mukozalarda solukluk ve sogukluk dikkati ceker.
Oligiiri mevcuttur.

IV — Siddetli sok : Kan voliimiiniin % 35-401 (1700 - 2000
ml) si, kaybolmustur. Ileri sogukluk, siyanoz, depression, kollaps,
anuri mevcuttur. K.B. maksima olarak 50 - 70 mm-Hg civarindadir.

V — Derin sok: Kan voliimiiniin ‘% 40 -50si (2000 - 2250
ml), kaybolmustur. K.B. 0 - 40 mm-Hg. civarindadir. Siyanoz, kollaps,
koma mevcuttur.

Hemorajik sokun tedavisinde, 6n planda yapilmas1 gereken has-
tanin acigim yerine koymaktir. Bazan hastanin kaybettigi volumiin
1.5 - 2 misli transfiizyon gerekebilir. Damarlarda husule gelen koa-
gulasyon sebebiyle pihtilagma faktOrlerinin kayhi, taze kan ve plazma
ile kargilanmalidir,
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Kan bulunamazsa plazma verilmelidir. 9% 6 lik albumin, plazma
voliimiinii genigletme geregi ile verilebilir.

Diger tedavi unsurlari, P.V.P., dekstran 40 ve dektran 70 dir.
Voliim genigletici olarak kullanilirlar,

Packed cell verilmesi : Hematokritin diigiik oldugu vak’alarda
uygun goriilebilirse de, periferik rezistansi arttirmas: ve kardiyak
atim hacmi ilizerine fazla etkili olmamas1 g6z Sniinde tutulmalidir.

Mayi tedavisi : Hastamin giinliik ihtiyaci hesaplanarak, 500 -
1000 ml. fizyolojik tuzlu su veya 1500 - 2000 ml. % 5 lik dekstroz
verilmelidir. Hastanin santral ven basinci ve a. pulmonalis basinci
olgiilebilecek olursa, perifer vascdilatasyon sonucu kanin kapiller
yatakta birikmesi sebebiyle, hastanin ihtiyaci olan yiiksek voliimde
kan ve mayiin verilebilmesi ve miktarin ayarlanabilmesi miimkiin
olur (4).

Mannitol : Nonmetabolize bir monosakkarittir. Bobrekten it-
rah edilir. Osmotik diurezis husule getirir. % 22 lik solusyonundan
100 ml. 1.v. 20 - 30 dakikada verilir. 2 saat zarfinda 0 - 50 ml. idrar
tesbit edilirse, tekrar edilmez. 50 -100 ml. idrar tesbit edilecek
olursa, 2 saat sonra doz tekrarlanabilir.

Alkali tatbiki : a — Sodyum bikarbonat; tercih edilmelidir.
b — Sodyum laktat; 1/6 mol. sodyum laktat tatbiki diigiiniilebi-
lirse de, artmis olan lakat seviyesi ve laktat iyonun metabolizma-
sindaki zorluk, hemorajik sok asidozisindeki degerini azaltmigtir.
¢ — Tromethamine (THAM); Asidoz tedavisinde agagidaki esas-
lara gore kullanilmaktadir :

R-NH: 4+ H* - laktat ———— R-NH; -+ laktat~. Osmotik diiirez
husule getirir (21).

THAM kullanilirken, asit baz balansi iyi kontrol edilmelidir.
Respiratuvar fonksiyonda azalma ve hipoglisemiye sebep olabilir.
36 g.-1000 ml. 1.v. olarak 1-2 saatte verilmelidir.

HEMORAJIK SOKTA ILAC TEDAVISi: Son zamanlara ka-
dar, sok tedavisinde kan basincinin normale cevrilmesi esasti ve
bunun icinde, 6n planda vasopressor ildglar tercih ediliyordu. Son
zamanlarda ise, gokun fizyopatolojisindeki yeni goriigler, alfa adre-
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nerjik blokaj yapan ilaclar1 veya beta reseptor agonistleri tedavi
alanina sokmugtur.

Simdiyedek, sempatomimetik ilaclar icerisinde en sik kullanilan
noradrenalindi. Direkt etkili bu sempatomimetik amin, splanknik
saha,bobrek ve perifer damarlarinda ileri derecede konstriksiyona
sebep olur. Kan basmc: ve perifer vaskiiler rezistans artar, kalbe
venoz donils azalir ve kalb debisi diiger (22). Periferde artan va-
sokonstriksiyon ise, asidozisin gelismesine, doku perfiizyonunun
azalmasina ve laktik asit seviyesinin artmasina sebep olur (9, 10).
MADEAN’1n belirttigine gore, kan laktik asit seviyesi ile mortalite
arasinda korelasyon mevcuttur (25) (Sekil 6). CARTER (26), nor-
mal hayvanlara adrenalin ve noradrenalin inflizyonu yabmis, neti-
cede hayvanlarin kan voliimiiniin azaldigini, kan pH sinin diigtiigiinii
tesbit etmistir, infiizyonun devami halinde hayvanlarda sok tablosu
husule gelmigtir.
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Diger sempatomimetik ildclar da, artmig olan sempatik akti-
viteyi daha da artirarak zararl olurlar.

Vazodilatatér ilaclar ise, endojen katesolaminlerin vaskons-
triksiyon yapici etkilerini Onledikleri ve refleks yoldan tagikardiye
sebep olduklarindan, sok tedavisinde lojik kullanma alanlari bul-
muslardir. Phenoxybenzaminden, eksperimental gok vak’alarinda be-
lirgin faydalar elde edilmekle beraber (1, 12, 14, 15), MARSHALL
(10), insan hemorajik sokunda tedavi alanindan bahsetmiyor. Bu-
nunla beraber, alfa adrenerjik blokaj yapan maddelerin, klinikte
tedavi alani buldugu diger melliflerin ¢aligmalarindan anlagiliyor.
1967 de HARDAWAY ve arkadaglar1 (4), insanlarda gok vak’ala-
rinda phenoxybenzamin kullanmislar ve faydali neticeler elde et-
miglerdir. Muhtelif klinikler de, cesitli sebeplerle meydana gelip,
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mayi—-vasokonstriktor tedaviye tabi tutulan ve irreversibl devreye
giren soklu vak’alarmn tedavisi yeniden ele alinmig ve bu nonkar-
diyak soklu vak'alarda, santral ven basincl, pulmoner arter basinec:
ve diger ¢alismalarin ongordiigii yeterli mayii tathiki ile netice alina-
mayanlarda, phenoxybenzamin I mg/kg 1v. tatbik edilerek drama-
tik terakki elde edilmigtir. Phenoxy-benzaminin, soklu vak’alarda
ortalama kan basincinda husule getirdigi diigme, onemsiz bulun-
mugtur. Miiellifler, yeterli mayii infiizyonundan sonra, phenoxybenza-
minin tathik edilmesi hususunda, énemle dikkati cekiyorlar.

Yine 1967 de BRADLEY ve WEIL (23), diger bir alfa adre-
nerjik blckaj yapan maddeyi (phentolamine), sokln vak'alarda de-
nediler. Miiellifler, phentolamini tesir sliresinin kisa olmas1 sebe-
biyle tercih ettiklerini ifade ediyorlar. Muhtelif sok nevilerinde,
tuzlu suda 0.5 mg/ml. konsantrasyonda eritilerek 1.v. tatbik edilen
phentolamine, vasodilatatér olmagsina ragmen, biitiin vak’alarda or-
talama bir deger olarak, K.B.n1 14 mm./Hg. diigiirmiig, kardiyak
indeksi ise 2.8 It./dak./m* den, 3.6 It./dak./m* ye yiikselmig, kalb
hizin1 97 atim/dak. dan, 103 atim/dak. va cikarmigtir. Periferik
vaskiller rezistansin azaldigi tesbit edilmigtir.

Oksijen Tedavisi: Uzerinde 6nemle durulmalidir. Gerekirze
trakeal intubasyon veya trakeostomi ile nozitif basingli oksijen ve-
rilmelidir. Hemodinamik degisikliklerin yani eira, adrenalinin do-
kularin oksijen ihtiyacini % 25 oraninda arttirmasi, hemorajik
sok tedavisinde, 0. nin ehemmiyetini ortaya koyar.

Steroid Tedavisi : Halen spekiildsyon konusudur.

Hemorajinin sebebine gére tedavinin teferruatina girilmeye-
cektir,

Siphesiz ki hemorajik gok tedavisinde, alfa adrenerjik blokaj

yapan iliglarin 6nemi, yapilacak klinik calismalarla desteklenmeli-
dir.

OZET

Hemorajik sokun fizyopatolojisi, klinigi, ve tedavisinde, alfa
adrenerjik blokaj yavan ilaclarin verleri konusunda literatiir gézden
gecirildi. Hemcrajik gokta, vasopressirlerin zararl etkileri ve ye-
terli mayii ve kanin verilmesinden sonra, alfa adrenerjik bloke edi-
cilerin faydali olacag: goriisii belirtildi.
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SUMMARY

Hemorrhagic shoch; It’s treatm~nt and the role of the alpha
adrenergic blocking agents in the treatment of it.

The litterature has been reviewed, concerning the influence of
the alpha adrenergic blockers, on the pathological physiology,
cilnical features and therapy of the hemorrhagic shock. It is conc-
luded that, the vasopressor agent, have harmful effects on the

of hemorrhagic shock and that the adminstration of the

alpha adrenergic drugs may be useful in this condition provided
that they were given after the compensation of hypovolemia by
blood transfusion or plasma expanders.
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