A. U. Tw Fakiiltesi 1. I¢ Hastaliklar Klinigi
KARDIYOJENIK SCK VE TEDAVISI
Dr. Giirler Ilicin *

Yeni fizyopatolojik goriiglerin 1181 altinda klinikte, degigik
ilaglarin kardiyojenik gok tedavi alanina sokulmus olmalarina rag-
men, hilen myokard infarktiisiinden sonra meydana gelen gok vak’-
alarinda mortalite yiiksektir. 1937-1964 seneleri arasinda tesbit edi-
len 11.153 myokard infaktiisii vak’asinin, hastahane tedavisindeki
mortalite nisbeti 9% 33.1 olarak bildirilmistir (19). 1952 de SELZER
(20), myokard infarktiisii vak’alarinin 2/3 iinde sok tablosu husule
geldigini bildirdi. 1955 de BINDER (22), daha evvel on seri halinde
toplanan 2955 myokard infarktiisii vak’asinin 9% 23 de, sok tablosu
tesbit edildigini ve bu vak’alarda mortalite nisbetinin % 59 oldugunu
bildirdi. 1968 de KUHN (4), 268 kardiyojenik sok vak’asinda, tedavi
ile mortalitenin 9% 60 oldugunu belirtti. Kardiyojenik soka bagli mor-
talitenin bu derece yiiksek olmasi, konunun ehemmiyetini daha da
arttirmaktadir. Biz, esas itibariyle, deneysel ve klinik kardiyojenik
gok vak’alarinin hemodinamigini gbzden gecirdikten sonra, tedavi-
deki yenilikleri belirtmege caligacagiz.

Kardiyojenik gok, siklikla akut myokard infarktiistinden sonra,
daha az oranda da cesitli sebeplere bagh myokarditis, kalb tampo-
nadi, pulmoner emboli, uzun siiren paroksismal takikardiler ve blokla
miiterafik kalb dakika atim sayisinin ve atim volimiiniin ileri dere-
cede azalmasindan meydana gelir (2). Konjestif kalb yetmezliginin
terminal devrelerindede gok tablosu tessiis edebilir, Biz, daha ziyade,
akut myokard infarktiisiinii takiben husule gelen ve ventrikiil kont-
raktilitesinin ileri derecede azalmasina bagl kardiyojenik sok tablo-
su iizerinde durmak istiyoruz.

DENEYSEL KARDIYOJENIK SOK : Deneysel Kkardiyojenik
gok tevlit edilebilmesi bakimindan, daha cok kopekler kullanilmig-
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tir. Daha evvelki devrelerde torakotomiyi takiben, ana koroner ar-
terlerin baglanmasi ile husule getirilen myokard infarktiisii vak’ala-
rinda, hayvanlarin yariya yakin bir oranda sok tablosuna girmeksi-
zin ani ventrikiil fibrilasyonu ile &lmeleri (7), metodun degistiril-
mesini diigiindiirmiis ve 1952 den itibaren deneysel kardiyojenik sok,
A. karotisten tatbik edilen bir kaniil vasitasiyle assendan aortaya
mikrosfer latbikiyle husule getirilmistir (2). Gercekten assendan
aortaya mikrosfer tatbikiyle, SGOT, SGPT ve diger enzimlerde yiik-
selme, myokard infarktiisiine delalet eden elektrokardiyografik de-
gigiklikler ve patolojik muavenelerde de yaygin subendokardiyal nek-

roz meydana gelmekte, tedrici kan basine: diismesi ve ok tablosu hu-
sule getirilebilmektedir (7).

1963 de AGGRESS ve arkadaglar (17), képeklerde diffiiz myo-
kard infarktiisii husule getirip, kalb atim voliimiiniin % 50 ye kadar
diismesini temin ettikten sonra, tedavisiz birakilan hayvanlarin 24
saat zarfinda, % 80 inin 6ldiigiinii tesbit ettiler. Buna ragmen, alfa
adrenerjik blokaj yaparak endojen ve eksojen sempatomimetiklerin
vasokonstriksiyon yapici etkilerini bloke eden, bununla beraber sem-
patomimetiklerin 4 inotrop ve 4 kronotrop etkilerine mani olmiyan
phenoxybenzaminin tatbikiyle; 6 hayvandan 5 inin 48 saatten fazla
yagadiginl ve 4 hayvanin 1 hafta sonra iyilestigini bildirdiler. Art-
mig olan vasokonstriksiyonun dnlenebilmesi ve venéz doniigiin phe-
noxybenzamin tarafindan arttirilmasinin, gsok tablosunun diizelme-
sinde en 6nemli husus oldugu belirtildi. Ayn1 miiellifler, phenoxyben-
zamin -- noradrenalin kombinasyonundan da iyi netice alinmig olma-
sina ragmen bu kombinasyonun, sadece phenoxybenzamin verilen se-
riye nazaran daha iyi netice vermedigini bildirdi.

1967 de BLOCH ve DIETZMAN (16), yaptiklart denemelerde,
biitiin kardivojenik goklu hayvanlarda kalb atim voliimiiniin azaldi-
giny, perifer vaskiiler rezistansin arttigmi ve kan basmcinin diigtii-
giinii bildirdiler. 72 saatlik yagama nisbetinin tayininde, kontrol
hayvanlarinin highirinin yagamamasina ragmen, noradrenalin infiiz-
yonu yapilan seride yasama nisbetinin 9% 10, isoprotorenol (i1suprel)
verilenlerde % 40, dextran 40 verilenlerde 9% 64 ve phenoxybenza-
min verilen seride ise '% 78 oldugunu bildirdiler. Onemli olan husus,
isoprotorenol ve phenoxybenzamin ile perifer vaskiiler rezistansin
normal degerlere diigiiriilebilmesi keyfiyetidir. Ayn1 calismada angi-
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otensin II, yagama siiresinde kontrol hayvanlarina nazaran farkl-
lagma meydana getirmemigtir.

Buna ragmen KUHN ve arkadaglar tarafindan degigik sene-
lerde yapilan deneysel calismalarda, alfa adrenerjik reseptorleri
bloke ederek vasodilatasyon husule getiren phenoxybenzamin ile fay-
dali neticeler elde edilememigtir (3).

Deneysel kardiyojenik sok vak’alarda yapilan hemodinamik ca-
iigmalarin, tedaviye ydn vermesi bakimindan diger énemli bir hu-
susu; kan basincinin diigmesi ile beraber her zaman perifer vaskiiler
rezistansin yiiksek bulunmamas: keyfiyetidir. Baz1 vakalarda perifer
vaskiiler rezistans normal kalmakta, baz1 vak’alarda ise, normalden
diigiik degerler elde edilmektedir (3,7). Bunun yani sira myokard
infarktiisiinden sonra gok tablosunun teessiis etmemesine ragmen,
perifer vaskiiler rezistansin yiiksek bulunabilecegi bildirilmistir (3).
Buna ragmen, biitiin deneysel caligmalarda, kalb atim voliimii diigiik
olarak tesbit edilmektedir (8,12, 16, 17).

Oligemik ve endotoksin soklarinda, effektif sirkiile eden kan
miktarinin azalmasi veya endotoksinin etkisi ile husule gelen kan
basmel diigmesi refleks yolla adrenerjik aktivitenin artmasima ve
buna bagh olarak perifer vaskiiler rezistansin yiikselmesine sebebi-
yet verirken (18, 23, 24, 25), baz1 kardiyojenik gok vak’alarinda, na-
bizin yavag, periferin stcak, perifer vaskiiler rezistansin ise normal
veya diiglik oldugu tesbit edilebilmektedir. Bu durum leze olan kalb
sahasindan kalkan reflekslerle, adrenerjik aktivitenin inhibe edilme-
sine baglanmak istenmigtir. Bu halin refleks parasempatik aktivi-
tenin artmasina baglh olabilecegi diigiiniilebilirsede, atropin bu ha-
diseyi 6nliyememektedir (5). Baz1 kardiyojenik ok vak’alarinda pe-
rifer vaskiiler tonusun diigiikliigiiniin, muhtemelen heredite, yas, Sos-
yal ve emosyonel faktorler, kegektizan malign hastaliklar ve diyabet
gibi oaylarla, adrenerjik refleks aktivitenin azalmasina baglh oldugu
belirtilmektedir (7).

KLINiK KARDIYOJENIK SOK. Biz esas itibariyle klinik gok
tablosunun sinirlarini ¢izmege galigmadan, daha ziyade hemodinamik
degisiklikler iizerinde durmak istiyoruz.

1965 de KURLAND ve arkadaglarmin 127 myokard infarktiisii
vak’asinda klinik ve postmortem galigmalar ile (10), infarktiislii
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bolgenin genigligi ile sok insidans: arasinda korelasyon tesbit edile-
memigtir. Hattd, ana koroner artar okliizyonuna nazaran, brang ok-
lizyonlarinda daha siklikla gok tablosu teessiis etmektedir. Bu du-
rumun izahi yapilamamaktadir.

Myokard infarktiisiiniin tegekkiiliinden birka¢ saat sonra intra-
kardiyak basing artmg olarak bulunmakla beraber, sol ventrikiil
diyastol basinci baglangicta normal degerlerdedir (7). Baglangicta
santral vena basincida, normal élgiilerdedir. Buna ragmen, sokun ile-
ri devrelerinde konjestif kalb yetmezligi teessiis edebilmektedir.

1963 de MURPHY (26), prekordiyal radyoizotop indikator di-
liisyon metoduyla hastahaneye miiracaat eden 16 infarktiislii hasta-
da, kalb atim voliimiinii 6lgmiistr. 9 hastada kardiyak index ortala-
ma 3.00 L/dak./M* exitus olan 7 has tada ise ortalama 2.45 L/dak./
M* bulunmustur. Soklu vak’alarda kalb atim voliimii ve kardiyak
indeksin diigtiigi, gesitli klinik aragtirmalarda bildirilmektedir (6, 9).
1964 de Mc KENZIE ve arkadaglar1 (27), myokard infarktiisii tanisi
alan hastalarin gok teessiis eden grubunda, atim voliim indeksin or-
talama 16 ml. olmasina karsilik, gsoksuz vak’alarda 35 ml. oldugunu
bildirmiglerdir.

Kardiyojenik gok vak’alarinda, cegitli sebeplere bagli olarak,
sol ventrikiil kontraktilitesinin azalmasi, kalb atim voliimiiniin azal-
masina sebebiyet vererek kan basincinin diigmesine yol agmaktadir.
Kan basincinin diigmesi klinikte, vasokonstriksiyon, vasodilatasyon,
dissemine intravaskiiler koagulasyon ve irreversibi gsok devrelerinin
teessiisiine sebebiyet verir (28). Ozellikle vasokonstriksiyon devre-
sinde organlarin yeterli perfiizzyonunun bozulmasi, anaerobik gartla-
rin ortaya cikmasini ve metabolik asidozisin geligsmesini saglar. iAsi-
dozis sebebiyle husule gelen metabolizma son mahsulleri, surrenal
medullaya etki suretiyle zaten artmis endojen kategolamin seviyesinin
daha da ylikselmesini saglar (29). Asidozisin ilerlemesi ile kapiller-
lerin ve kalbin katesolaminlere karsi cevabi, azalir (2). Sadece asi-
dozisin diizeltilmesi ise gsokun irreversibl devreye girmesini énliyeme-
mektedir (1).

Genellikle kardiyojenik gok hallerinde, hipovolemiye sebep ola-
cak herhangibir faktor bulunmamasina ragmen, vasokonstriksiyon
donemlerinde anoksi sebebiyle kapiller permiabilitenin bozulmasi ve
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vasodilatasyon devresinde ise, kapiller yatakta, prekapiller sfink-
lerlerinin agilmasina ragmen, postkapiller sfinkterlerin kapali kal-
masl, kapiller hidrostatik basincinin artmasmna ve ayni zamanda
kapiller permeabilitenin anoksi sebebiyle daha da bozulmasi, plazma
ve elektrolitlerin ekstravasasyonuna sebebiyet vermektedir. Gereek-
ten, endotoksin goklarinda da hipovolemiye sebep olacak herhangibir
faktor bulunmamakla beraber, yukarida izah edilmeye caligilan fiz-
yopatolojik goriiglerle, effektif sirkiile eden kan voliimiinde % 10 -
15 azalma tesbit edilmigtir (23) Ayrica diiiretik kullanan hastalar-
da, hipokalyemi ve hiponatremi teessiis etmigs bulunabilir.

KARDIYOJENIK SOKUN TEDAVISI.

A — Vasopressir ildglar : Vasopressorlerin kardiyojenik gok-
ta tedavi degerleri, gu iki esasta hullsa edilebilir :

1 — Vasokonstriktorlerle perifer damarlarin daralmasi, sent-
ral aorta basincinin yiikselmesini ve koronerlerin perfiizyon basin-
cmin arttirllarak myokardin iyi beslenebilmesini saglar.

2 — Myokard kontraktilitesi arttirlarak, kalb debisi gogalti-
lacaktir (2).

Gergekten kardiyojenik gok tedavisinde akilda tutulmasj gere-
ken en miithim husus, koroner perfiizyon basincinin, santral aorta
basincina baglh olmasi keyfiyetidir (3).

Buna ragmen, vasokonstrikttrlerin kullanilmasi ile, kalbin yiik-
sek perifer rezistans kargisinda isi ve oksijen ihtiyaci artacaktir.
Ayni zamanda artmig olan vasokonstriksiyon, periferde anoksinin
ve asidozisin gelismesini kolaylagtiracaktir (15).

Klinikte, kardiyojenik sok tablosunun tedavisinde en fazla le-
varterenol ve meteraminol kullanilmaktadir. Metaraminol 1000 ml.
% 5 lik dextroz icerisinde 50 - 100 mg., levarterenol ise 500 ml. ‘% 5
lik dextroz igerisinde 4 - 8 mg. tatbik edilmektedir (2). Uygun damla
cayis1, kan basinci kontrol edilerek ayarlanmalidir. Sempatomime-
tiklere cevaplizlik hilinde dozun yiikseltimesi fayda sagamiyacak-
tir. Yiiksek dozarda adrenalin ve noradrenalin bizzat gok tablosunun
teeslisiine sebebiyet vermektedirler (34). KUHN 1968 de (4), 268
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gok vak’asinda vasokontriktor kullanilan serilerde mortalitenin % 60
oldugunu bildirmektedir. Sempatomimetiklerin tatbiki ile genellikle
kalb debisi artmis olmasina ragmen, baz1 vak’alarda da degismedigi,
veya azaldigl bildirilmigtir.

Methoxamine (Vasoxyl), Phenilin (Neosnephrin), vasokonsrik-
siyon husule getirmeleri yaninda 4 inotrop etki yapmamaktadirlar.
Bu bakimdan methoxamine ve phenilin’in tedavide istiinliikleri
yoktur (5).

Angiotensin II direkt vasokonstriksiyon yapmakla beraber,
1965 de KOCH - WESER tarafindan gosterildigi gibi - inotrop
etki de husule getirmektedir. Bu bakimdan Angiotensin IL kardi-
yojenik gokta denenmistir, 1964 de GUNTON (30). Angiotensin IL
tatbik ettigi 17 hastadan 14 iiniin 6ldiigiinii bildirmigtir. Mortalite-
nin 9% 82 olugu, Angiotensin IInin etkinligi konusunda siiphe ta-
simaktadir.

Onemli olan diger bir husus ta, sempatomimetiklerin kan ba-
sincinin yiikseltici etkileri ile karotik ve aortik baroreseptorler va-
sitasiyla refleks yoldan kalb hizinda yavaglamaya sebep olabilme-
leridir (25). Alheroskeleroz ile hypertansiyonun beraber bulunmasi
hallerinde; gokun teessiis etmesinden evel reserpin alan hastalarda,
indirekt sempatomimetiklere kargi cevapsizlik akilda tutulmalidir.
Aym1 zamanda reserpin alan hastalarda, eksojen katesolaminlere
kargl cevap potansiyalize olacaktir.

Genellikle uzun zamandanberi kardiyojenik gokun tedavisinde
sempatomimetikler kullanilmaktadir. Buna ragmen, en iyi klinik-
lerde mortalitenin ancak [% 60 a indirilebilmesi, tedavide degisik
ildclarm kullanilmasinm dngodrmektedir.

Betamimetik Ildclar : Betamimetik ildclardan oOzellikle isopro-
terenol, kardiyojenik sok tedavisinde ver bulmustur. Beta reseptor-
leri etkiliyen ilaclar, -+ inotrop ve -4 kronotrop etki husule geti-
rerek kalb debisini arttirirlar. Bunun yani sira, periferde vasodi-
latasyona sebebiyet vererek, organ perfiizyonunu gogaltirlar. Isopro-
terenoliin, kalb atim voliimiinii ve kalb sayisini arttiric1 etkisine da-
yanan SMITH ve arkadasglari, 1947 senesinde isoproterenol tatibik
edilen II hastanin 8§ inde, kardiyak indeksin ve kan basmcinin artti-
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g1 bildirdiler (6). 2 vak’ada ise kardiyak indeksinin hafifce azal-
dig1 belirtildi. 1968 senesinde detayli hemodinamik caligmalar1 ya-
pilmig 18 vak’a bildirildi. Bu hastalarda, isoproterenoliin kalb debisi
ve kan basinci iizerine degigik etkilerinin dikkati cektigi bildiril-
di (34).

Diger miielliflerin c¢aligmalarinda. da, betamimetik ilaglarin
kardivojenik gok tedavisinde belirtilen bir iistiinlilgii dikkati cek-
memektedir. Betamimetik ildclar, kalbin oksijen ihtiyacin arttirma-
larmin yam sira ciddi aritmilere sebep olarak tehlikeli olabilmekte-
dirler. Buna ragmen perifer vaskiiler rezistansin yiiksek bulundugu
hallerde, ise faydali olabilmektedirler.

Alfalitik fldglar : Oligemik ve endotoksin goklarinda alfa ad-
renerjik reseptorleri bloke ederek vasodilatasyona sebebiyet veren
ilaglar, gerek deneysel, gerek klinik vak’alarda mortaliteyi énemli bir
derecede azaltmaktadirlar (23, 25). Oligemik ve endotoksin gokla-
rinda, endojen kategolaminlerin ileri derecede artmasi ile perifer
vagkiiler rezistansinin yiikselmesi, dokularda anoksiye sebebiyet ve-
rerek goku irreversibl devreye sokmaktadir (25). Buna ragmen ayni
keyfiyet, kardiyojenik sok i¢in bahis mevzuu olamamaktadir. Gerek
deneysel ve gerek klinik gok vak’alarinda daha evvel izah edilmege
caligildig1 gibi bazi hallerde p'erifer vaskiiler rezistansin diigiik sey-
retmesi, alfa adrenerjik blokaj yapan ildclarm kullanilmalarni us
dig1 birakmaktadir (3). Periferde husule getirilen vasodilatasyon,
santral aorta basincinin daha da azalmasina ve koronerlerin daha az
dolmasina yol agabilecektir. KUHN'un eksperimental ¢aligmalarinda
phenoxybenzamin, mortaliteyi arttirmaktadir (3). insanlarda he-
morajik ve endoksik gokta, santral vena basinci esas alinmak iizere
yeterli mayii ve kan transfiizyonundan sonra phenoxbenzamin kulla-
mlmasi keyfiyeti, kardiyojenik gok vak’alar icinde diigiiniilebilirsede,
myokard infarktiisiinden sonra baglangic devrelerde sag atrium ba-
sinct normal kaldigi halde, sol atrium basinci normalden yiiksek
tesbit edilmektedir (3). Bu hélde, santral vena basmae esas tutul-
mak suretivle yapilacak K transfiizyon, hastalari kolayca akciger
ddemi tablosuna sokabilecek 6nemde goriilmektedir (3). Buna rag-
men, akut myokard infarktiisiine bagli 2 gsok vak’asinda phenoxy-
benzamin tatbik edilmig ve hastalarin ikisi de dlmiigtiir (33).
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1964 senesinde LILLEHEI ve arkadaglar (1), acik kalb ame-
liyatina verilen hastalarda ameliyattan sonra sik olarak oligiiri,
anuri ve gok vak’alarinin tesbiti ve bu vak’alarda ameliyat sonrasi
kategolamin miktarinin artmig olarak bulunmas iizerine hastalara,
ameliyattan 24 - 36 saat evvel 1 mg./kg. dozunds phenoxybenzamin
tatbik etmisler ve daha az oranda postoperatif gok, oligiiri ve anuri
tesbit edildigini bildirmiglerdir. Ayn1 miiellfler, postoperatif goka

giren hastalarda mayii ve phenoxybenzamin tatbikiyle, ivi netice-
ler aldiklarini belirtmiglerdir.

Buna ragmen, gokta, alfa adrenerjik blokaj yapan ilaclarin kul-
lanilmalar: halen ¢ok miinakagali bir konudur. 1967 de BRADLEY
ve arkadagari (31), phentolamine - metaraminol kombinasyonu ile
iyi netice elde ettiklerini bildirmiglerdir,

)

Adrenokortikal Steroidler : Yapilan deneysel aragtirmalarda
kortikosteroidler, hayvanlari epinefrinen dotoksin ve hemoraji
goklarindan korumaktadirlar. Bilhassa endotoksin goklarinda, tedavi
degerini haizdirler (23). 1963 de THUS ve arkadaglara myokard
infarktiislii hastalarm goklu veya goksuz gruplarmmda plazma 17
hidroksikortikoid seviyesini normal veya yiiksek bulmuglardir (Li-
teratiir 2 de zikredilmigtir). Genellikle baz1 septik gok vak’alar: fis-
tisna edilecek olursa gokta, surrenal korteks yetmezligi bahis mevzuu
degildir. Kardiyojenik sok vak’alarinda kortikosteroidlerin kulla-
nilmalarinin degeri, sistemik vaskiiler yatagin kategolaminlere has-
sasiyetini arttirmalar: ile izah edilmektedir. Yapilan galigmalarda
kortikosteroidlerin yalmz baglarina tedavi degerleri gosterileme-
migtir.

Dijital : Dijital preparatlar kardiyojenik gok vak’alarinda
genisg olarak denenmiglerdir (23). Ozellikle sol ve sag kalb yetmez-
ligi ve bazi ritm bozukluklar: ile beraber tesbit edilen gok vak’alarinda
dijitalin yeri onemlidir (5).

Fibrinolysin : Sokun ileri devrelerinde kanin periferde gol-
lenmesi sebebiyle husule gelen anoksi ve metabolik asidozis, kapiller
yatakta yaygin pihtilagmaya sebep olmaktadir (28). Bu bakimdan
deneysel caligmalarda heparin ve fibrinolitiklerin hemorajik gok
dahil, kullanma degerleri aragtirilmigtir. Bu konuda kesin bir yar-
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giya varllamamakla beraber myokard infarktiisiinde fibrinolysin
hastahane mortalitesini azaltmaktadir (5).

Asidozisin Diizeltilmesi : Tabii ki, kardiyojenik gokta asido-
zigin diizeltilmesi ydniiden, bikarbonat ve THAM (tromethamin) in-
fiizyonlar: faydali olmaktadir (5). 1/6 molar sodyum laktat tatbiki
ile organizmaya laktat iyonu da sokulmug olacagindan bu madde tav-
siye edilmemektedir (28).

Diger Ildglar : Addiktif analjezikler, diiiretikler, geregi halinde
tatbik edilmelidirler.

Hiperbarik Oksijenasyon : Kardiyejenik gok tedavisinde hiper-
barik oksjenasyon deneysel ve klinik vak’alarda kullamlmigtir (12,
13). 1964 de MOON ve arkadaslari (13), biitiin tedavi ajanlarina
refrakter kalan bir vak’ada, yiiksek tazyikli oksijen tatbiki ile iyi
netice elde ettiklerin bildirmiglerdir.

Mayii Tedavisi : 1966 da NIXON ve arkadaglar1 (14), 3 akut
myokard infarktiisii vak’asinda, santral vena basinct esas alinmak
suretiyle % 5 lik dextroz tatbiki ile iyi neticeler elde etmiglerdir. Ven-
trikiil voliimiiniin arttirilmasi, kalb debisini de yiikseltmektedir. Ay-
rica elektrolit degisiklikleri, uygun tedavi ile diizeltilmelidir.

Antiaritmik Ildclar : Blokla miiterafik bradikardi hallerinde
isoproterenol ve diger sempatomimetikler, hidrokortizon, sodyum
laktat, tiyazidler, eksternal ve internal pace-maker tedavi degeri
tagimaktadirlar. Takikardi ile miiterafik aritmi hallerinde ise va-
sopressorler, kinidin, prokainamid, digital preparatlar1 tedavi dege-
rini haizdirler.

Beta adrenerjk blokaj yapan iliclarda, ritm bozukluklar: hal-
lerinde kullamilmaktadirlar. Beta adrenerjik blokaj yapan ilaglar
konusunda yapilan caligmalarda, son zamanlarda, yeni maddeler el-
de edilmiglerdir. D.C.I. (Dichlor isoproterenol), pronethalol (Alder-
lin), propranolol (inderal), MJ 1998, MJ 1999, N. isopropyl metho-
xamine H 13/57, H 13/56 bu grub maddeler arasindadirlar. Bu mad-
deler beta reseptorleri bloke etmeleri ve kismen kinidine benzer di-
rekt etkive sahip olmalari nedeniyle kullanilmaktadirlar.

1965 de TURKER (21), Angiotensin IT nin antiaritmik etkisi-
ni bildirmigtir. Bu konuda halen yapilmakta olan c¢aligmalarda bu
husus, klinige girecek dnemde goriilmektedir.
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TEDAVi ALANINDAKI DIGER YENILIKLER : Kardiyojenik
sokta, koroner perfiizyon basmcinin arttirilabilmesi ile kalb kont-
raktilitesi ve kalb debisinin cogaltilabilmesi ana ytntem olmakta-
dir. Degigik tedavi ajanlari ile gokun mortalitesinin azaltilamamasi
miiellifleri, cerrahi metodlarin deneysel alanda etkinligini aragtir-
maga sevketmigtir. 1966 da KUHN ve arkadaglarinin, deneysel kar-
diyojenik gokta, A, femoralisten tatbik edilen balon kataterin renal
arterlerin gigirilmesi ile santral aorta basincini ve koroner perfiiz-
yon basmeint arttirma hedefine yonelen caligmalar: ile elde edilen
miisbet neticeler, miiellifleri degigik yontemler aramaga sevket-
migtir (11). Bu konuda kanin venlerden aortaya pompalanmasi, sol
ventrikiil by-pass’t ve counter- pulsation halen deneme safhasinda-
dir. Counter-pulsation da kan sistol esnaginda siiratle aortadan
emilmekte ve divastolda tekrar geriye verilmektedir (4, 5). Onemli

olan husus, bu c¢aligmalarin hélen labaratuvar safhasinda oluglari-
dir.

1967 de LILLEHE] ve arkadaglar: tarafindan yapilan caligma-
larda (23), kopeklerde, adrenalin ve endotoksine karg: tolerans el-
de edildikten sonra kardiyojenik sok tevlit edilmis; 20' kontrol hay-
vanindan 5 hayvan yagadigi halde (% 25), adrcnaline ve endotok-
sine kars: tolerans kazandirilan hayvanlarin hicbiri 6lmemistir. Bu
caligmanin neticeleri bakimindan, gok teessiis etme gansi fazla olan
hastalarda, epinefrine ve endotoksine tolerans elde edilebilmesi ko-
nusu spekiilasyon olarak ileri siiriilmektedir.

OZET
Klinikte kardiyojenik gok siklikla akut myokard infarktiisiin-
den sonra, daha az oranda da, cesitli sebeplere bagli myokarditis,
kalb tamponadi, pulmoner emboli, uzun siiren paroksismal takikar-
diler, ve blokla miiterafik kalb dakika atim sayisinin ve atim volii-
miiniin ileri derecede azalmasindan meydana gelir. Konjestif kalb

yetmezliginin terminal devrelerinde de gok tablosu teessiis edebi-
lir.

Akut myokard infarktiisiinden sonra kalb kontraktilitesinin
ileri derecede azalmasi, kan basinci diigmesinden 6n plinda sorum-
ludur. Deneysel ve klinik kardiyojenik gok vak’alarda kalb atim
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voliimii, kardiyak index diigiik seyretmektedir. Her vak’ada, kan
basinc: diigmesi ile beraber perifer vaskiiler rezistansin artmadigi;
baz1 hallerde, leze kalb sahasindan kalkan reflekslerle adrenerjik sis-
tem aktivitesinin inhibe edildigi bildirilmigtir.

Tedavide, hilen vasokonstriktorler 6n planda kullanilmakta-
dirlar. Bunun yani sira, beta reseptorleri stimiile eden ildclar, alfa
adrencrjik bloke ediciler, aritmilerin diizeltilebilmesi bakimindan,
beta adrenerjik bloke ediciler denenmiglerdir. Biitiin tedavi imkén-
larina ragmen, halen mortalite ¢% 60 civarindadir. Bu bakimdan,
labaratuvarlarda, sol ventrikiil by pass'l, counter-pulsation, kanin
venlerden aortaya pompalanmasi, yontemleri denenmektedirler.

SUMMARY

Cardiogenic Shock and Its Treatment

Clinical cardiogenic shock usually develops as a result of acute
myocardial infarction, myocarditis, pulmonary emboly, paroxixmal
tachycardias, pericardial tamponade, and heart blocks. It can also
be observed in terminal period of the congestive heart failure. The
basic cause of the fall of blood pressure, is primaly due to the in-
hibition of myocardial contractility. The cardiac index and the car-
diac output are usually inhibited in the experimental and clinical
shocks.

The peripheral resistance does not necessarily increase in every
cases with falling blood pressure, such as in the adrenergic inhibi-
tion of a reflex mechanism which is originated from the damaged
myocardial area.

Generally, the vasoconstrictor agents are used as a common
treatment of the cardiogenic shock. In addition of these beta ad-
renergic stimulating agents, alfa adrenergic blocking agents, on the
other hand for the treatment of cardiac arrhytmias; beta adrener-
gic blocking agents have also been used. However using this scheme
of treatment, the mortality is about % 60. Also it has been reported
that counter-pulsation, by-pass of the left ventricule and venous-aor-
tical shunt are in trial on the animals,
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