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azogastrik entiibasyon cok sik bagvuru-

lan wve hem tam, hem de tedavi

acisindan degeri buyiik olan bir
islemdir.

ENDIKASYONLARI (1-5)

1. Gastrik distansivon veya paralitik ileusun
neden oldufu kusmayr baskilamak icin kul-
lanihir.

2. Akut pankreatit, ileus veya kann cerrahi-
lerinden sonra gastrik dekompresyon saglamak
amaciyla kullanihr.

3. Agizdan gida alamayan hastalarin kisa streli
(4 haftadan az) beslenmelerinde kullanilir.

Glincel Gastroentercloji 2/3

Daha uzun siirecek durumlarda gastrostomi
veya jejunostomi gibi yontemler daha uygun-
dur.

4. Mide retansiyonu olup olmadigini belir-
lemek igin kullambr. Gece boyunca a¢ kalan
kiside 75 ml.den fazla mide icerigi gelmesi
gastrik retansiyon varh@im gosterir.

5. Mide icerifini (asit, safra, kan vb. varhi
yoniinden) degerlendirmek i¢in kullanilir.

6. Kullamldii en énemli yerlerden biri gas-
trointestinal sistem (GIS) kanamalandir, GIS
kanamas: olan tiim hastalara nazogastrik sonda
verlestirilmelidir. Nazogastrik sondadan taze
kirmizi renkte veya kahve telvesi gibi mide
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icerifi gelmesi iist GIS kanamay! (yani kana-
manin Treitz ligamentinin st kismindan
oldugunu) gosterir. Taze kirmizi kan aktif
(halen devam eden) kanamayr disindirtir.
Kahve telvesi gibi kan ise mide asidiyle
denatiire edilmis kandir ve kanamadan sonra
bir siire gectigini distindiirtir.

Kanama wvarhifinda, mide, vyerlestirilmis olan
nazogastrik sonda yoluyla, oda 1s1sindaki cesme
suyuyla temizlenene kadar wyikanmahdir.
Boylece midenin bosaltilarak endoskopiye
hazirlanmasindan bagka kanamanin miktan da
tahmin edilebilir. Yikamaya rafmen gelen mide
icerifinin temizlenmemesi, kahve telvesinin
taze kirmizi renge donmesi veya temizlendikten
sonra tekrar taze kirmizi kan gelmesi, kana-
manin tekrar basladifimi gosterir. Bu nedenle
nazogastrik sonda, gelen igerik normale
dondiikten 12-24 saat sonrasina kadar verinde
birakilmalidir.

Kanama oykiisii olan kiside nazogastrik sonda
ilk yerlestirildifinde gelen aspirat temiz olsa
bile sonda yerinde birakilmahdir. Clinki pilor
distalinden olan kanamalarda mide icerigi nor-
mal olabilir. Bu durumda nazogastrik aspiratta
safra olup olmadifi arastinnlmalidir. Safra
varlifinda kan yoksa tist GIS kanama olmadif
kesinlestirilir. Aspiratta safra yoksa nazogastrik
sonda 12-24 saat yerinde birakilmalidir. Bu duo-
denal icerigin mideye refliisiinii kolaylastinir.

Ayrica rektumdan taze kirmizi kanama gibi alt
GIS kanamas disiiniilen olgularda da nazogas-
trik sonda verlestirilmesi gereklidir, ciinki
barsak pasajimin hizlandifi abondan kanama
gibi durumlarda, iist GIS kanamalar melena
seklinde dedil taze kirmizi kanama ile kendileri-
ni gasterebilirler.

7. Son olarak ilag ve gida intoksikasyonlarinda
mideyi yikayip aktif komiir vermek igin kul-
lanulabilir, ancak bu gibi durumlarda, agizdan
yerlestirilen 6zel mide yikama tiiplerinin kul-
lamlmas1 daha uygundur.

KONTRAENDIKASYONLARI (2)

Mutlak:

1. Choanal atrezi.

2. Agr yiiz travmasi veya kafatas: taban kirig.

3. Ozefagus atrezisi veya striktiirii.
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4. Kostik madde (asid veya alkali) aliminda.
Nisbi:

1. Yeni nasal, orofaringeal ve dzefagogastrik cer-
rahiler.

2. Ozefagus striktiirii.
3. Ozefagus yami.
4, Zenker divertikiilii.

GEREKL|I MALZEMELER (1, 2)

1. Uygun capta nazogastrik sonda. Sondamn
boyutunu  belirleyen etken  burundur.
Genellikle eriskinler icin 16 veya 18 F, cocuklar
icin 10 veya 12 F, venidoganlar icin 8 F naso-
gastrik sondalar kullanilir.

2. Kayganlastina (siv1 vazelin).
3. Eldiven (steril olmasi gerekli degildir).

4. 50 mllik enjektdr ve nazogastrik sondaya
uyumunu saglayacak camagaci (steril olmaya-
bilir).

5. Yeterince gazh bez.

6. Bobrek kiivet.

7. Bir bardak su (pipetli).
8. Flaster.

TAKILMASI (1, 2)

Nazogastrik sonda koymayr tek bir kisi
yvardimsiz yapabilir ancak bir yardimcinin
varlifi vararhdir. Pek ¢ok nazogastrik sonda
gesidi vardir. Engok kullamilan standard Levine
sondalaridir. Islem sirasinda gecisi
kolaylastirmak icin nazogastrik sondalarnn
buzlukta dondurularak saklanmalarn énerilmek-
tedir.

Islemin basansi i¢in hastamin isbirlifi vapmasi
on kosuldur. Genellikle, nazogastrik sonda koy-
maya tepki olarak gelisecek Oftirme, kusma,
gozlerin yasarmasi gibi durumlar hastaya dnce-
den aynintilanyla anlatilarak, 6zellikle duyacag
rahatsizhifin kisa siireli olacafi konusunda
giivence verilerek, hastanin endisesi gider-
ilebilir. Hasta rahat, destekli oturur pozisyonda,
basi ekstansiyonda olmalidir. Bilingsiz hasta-
lara, sirtiistii diimdiiz veya bas hafif yukanda
olacak sekilde pozisyon verilir. Cocuklar veya
asin tepkili hastalar, ellerinin tstiine oturtu-
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larak, elleri burun ve sondadan uzak tutulabilir.

Hastaya neler olabilecegi ve nasil yardima
olmas1 gerektifi konusunda bilgi wverildikten
sonra gerekli sonda uzunlufunu saptamak icin
kulak ile gbbek arasi1 mesafe 6l¢iit olarak alinir.
Bu uzunluk burun deliginden igeriye girmesi
gereken sonda kismim gosterir. Septal devias-
von ve benzeri problemleri olan hastalarda,
acik olan burun deligi hastaya sorularak veya
her bir burun deligi ayn ayn kapatihp burun-
dan nefes aldinlarak, acik olan burun deligi sap-
tanmir. Sondanmin ucuna kayganlastinc: straliir.
Hastanin veya yardimcinun eline su dolu bar-
dak, pipet hasta agzinda olacak sekilde, tutturu-
lur. Sonda, yiize 60-90 (agiyla burun delifine
yerlestrilir ve arkaya dogru ilerletilir.
Nazogastrik sondamin arkaya dogru degil de
yukarnya dogru ilerletilmesi burun ici yapilarin
zedelenmesine neden olabilir. Bu nedenle,
sonda, kafanin uzun eksenine dik olarak arkaya
dogru nazik bir basingla ilerletilir. Sonda oro-
farinkse geldiginde (hasta sondayr bogazinda
hisseder veya takan kisi sondanmin burunu
gectikten sonra daha kolay ilerledigini hissede-
bilir), hastaya bir yudum suyu pipetten cekip
afzinda tutmasi séylenir. Sonra hastaya suyu
yutmasi soylenerek aynmi anda sonda itilerek
dzefagus icine ilerlemesi saflanmir. Bu sekilde
sonda  mideye  kadar  indirilir.  Su
kullamlmasimin nedeni, hastamn kuru olarak
bir iki kezden fazla yutkunamayacag gercegidir.
Ancak bilingsiz hastalarda ve mide sivisi
incelemesi yapilmas:1 planlananlarda su kul-
lanilmaz.

Eriskinlerde, sonda, tizerindeki ¢izgilerden son-
dan bir 6ncekine kadar ilerletilirse genellikle
mideye ulasilmis olur. Ya da yukanda anlatilan
gobek-kulak aras1 mesafe olglit olarak
kullanilabilir. Bundan sonra, sondamn yerinde
olup olmadig kontrol edilmelidir. Enjektor ile
aspire edildiginde mide icerigi gelmesi son-
damin yerinde oldugunu gosterir. Ayrica,
steteskopla epigastrik bolge dinlenirken, enjek-
torle sondadan 20 ml. kadar hava hizla veril-
diginde, havamn mideye gecis sesinin duyul-
mast da tipiin midede oldugunun
kanitlarindandir. Burun ve cevresine bulasan
kayganlastinc temizlendikten sonra nasogas-
trik sonda flaster ile buruna sabitlestirilir.

Nazogastrik sondanin disanda kalan ucuna
degisik eklemeler yvapilarak amaclanan islem
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gerceklestirilir. Ornegin, mideyi bosaltmak icin
sondamn ucuna bir idrar torbasi takilabilir.

Havayolu onde oldugundan, nazogastrik son-
danin yerlestirilme sirasinda havayoluna girme
riski kuskusuz fazladir. Bu durumda hastada ani
okstiriik, soluk glicliigii, hatta konusamama ve
morarma olugur. Sondamin havayoluna gittigi
diistiniiltir diistiniilmez hemen geri cekilmesi
sarttir,

Entiibe ve/veya bilinci kapah hastalarda nazo-
gastrik sondayr yerlestirmek problemlidir.
Entiibe hastalarda yukanda anlatildifi sekilde
konulur. Efer sonda iist Ozefagusa takilirsa
endotrakeal tiipiin balonu dikkatlice indirilerek
nazogastrik sonda gecirilir. Bilinci kapali hasta-
larda ise sonday1r tst ozefagusdan gegirirken
basin éne egilmesi ve dondurulmus sonda kul-
lanilmasi yararhh olabilir. Ayrnca sonda oro-
farinkse kadar ilerletildikten sonra eldivenli
elin parmaklariyla farinks arka duvarina dogru
yvonlendirilmesi de yararlh manevralardandir.
Bu tir hastalarda oksiiriik refleksi olmaya-
bileceginden, sondanin disanidaki ucu bir bar-
dak suya daldinlarak hava kabarcaff olusup
olusmadifimin gozlenmesi sondanin havayolu-
na girisini belirlemede yararhdar.

KOMPLIKASYONLARI (1-5)

1. En 6énemlisi yerlestirme sirasinda havayoluna
girmesidir. Yukanda anlatilmmstir.

2. Akcifier yedek giicti kétii olan hastalarda ve
bebeklerde akciger iglevlerini bozabilir. Bu grup
hastalarda balgam soktiirme ve solunum egzer-
sizleri dnemlidir. Ayrica sonda olas1 oldugunca
erken cikartilmalidir,

3. Parotitis; Farinkste yabanc cisim wvarh
nedeniyle olusan irritasyon ve kuruluga bagh
olarak gelisirr Daha c¢ok sonda uzun siire
kaldifinda olur. Hasta ¢ene arkasinda agndan
yakinirsa parotitis akla gelmeli ve sonda hemen
cekilmelidir. Iyi bir afiz bakimi ile bu komp-
likasyon onlenebilir.

4. Burun deliklerinin iilserasyon weya irritasy-
onu.

5. Alt ozefagus sfinkterinin fonksiyonel yeter-
sizlifine neden olur. Bu da mide iceriginin
ozefagusa kacmasina vol acarak ozefajit, dzefa-
gus iilseri ve aspirasyon pndémonisine neden
olabilir.

271



6. Gastrik mukozal irritasyon ve kanama: Ozel-
likle fazla negatif basingla aspirasyon yapilan
olgularda goriliir.

7. Sivi-elektrolit wve asid-baz bozuklugu:
Bosaltilan mide iceri#i uygun sekilde parenteral
yolla yerine konmazsa geligir.

8. Nazogastrik sonda ¢ok uzun siire yerinde
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AKUT EROZIV GASTRIT-STRES ULSERININ
GELISIMINDE ROL OYNAYAN FAKTORLER

Siddetli stres ile gastrik mukozada erozyonlar ve
tilserler meydana geldisi ilk defa Curling
tarafindan farkedilmistir. Yapilan endoskopik
calismalarda, travmarin baslamasindan 24 saat
sonra hastalarin hemen hepsinde erozyonlar
tespit edilebilmektedir. Onceleri hiperemik
plaklar seklinde olan lezyonlar, stres devam
ederse kanayan erozyonlara wve {llserlere
doniismektedir. Son 25 yil icinde gastrik eroz-
yon-ulserlerin  fizyopatolojisi  daha  iyi
anlasilmistir ve insidanst diismistiic. Ceyrek
asir énce major vaniklarda klinik olarak anlamh
kanama insidans1 % 25 iken simdi bu oran % 3-
4 civarina inmistir. Ancak mortalite hala % 40-
70 dir (10).

Stres ulserinin patogenezinde bircok faktoriin
etkili oldugu tahmin edilmektedir (2, 11).
Majér yamk, sepsis, multipl organ yaralanmas
gibi olaylarla yiiz yize kalan insan organiz-
masinda hipoksi ve hipovolemi ¢ofu zaman
mevcuttur. Hipoksi ve hipovolemi splanknik
alanda ve dolayis1 ile mide mukozasinda
vazokonstriksiyona ve iskemiye neden olur.
Iskemik mide mukozasinda "Mukozayl koruyan
faktorler” yeterince calisamaz ve yipraticr fak-
torlerin etkisinin agir basmas: ile erozyonlar ve
ilserler gelisir. Mide mukozasim koruyan fak-
térler arasinda, mide mukusu, bikarbonat
salinim, hidrojen iyonunun geri diffiizyonunu
onleyen mekanizma wve prostoglandinler
sayilabilir.  Yipraticn  faktérler  arasinda
hidroklorik asit, pepsin ve safra sayilabilir.
Klasik bilgilere ek olarak TRH'y1 (Tirotropin
releasing hormon) yipratici faktorler arasina,
tiroid hormonlanni da koruyucu faktorler
arasina sokabiliriz (1, 10-16).

Sonugta iskemik ortamda, disiik ATP kon-
santrasyonu nedeni ile serbest oksijen
radikallerinin sentezi baslar ve koruyucu ve
yipratic1 faktérler arasindaki olumsuz denge
daha da bozulur. Toksik oksijen radikalleri ve
Hidrojen iyonu doku hasarina neden olurlar.

Mide erozyonlari-stres iilseri gelisiminde santral
sinir siteminin de etkili oldugunu gosteren
deliller vardir. Vagal sinir uyanim ve hipotala-
. mus stimiilasyonu gastrik tlser gelisimi ile
iliskili bulunmustur (2, 12, 13, 15).

Tlrotropin releasing hormon (TRH), ratlarda

274

beyvinde ventrikiil icine enjekte edildifinde gas-
trik asit sekresyonunu arttirarak  tlser
gelisimine yol agmaktadir. Ayrica stres sirasinda
periferik yolla verilen TRH'da stres ilseri
olusumunu arttirmaktadir. TRH'min bu etk-
isinin N. vagus yolu ile oldugu samlmaktadir.
Mide asiditesinin diismesi, ratlarda tek basina
tilser oluiumu igin yeterli degildir. Aynica yiik-
sek amplitiidlii kontraksiyvonlann da olmasi
gereklidir. Isin ilging yam1 TRH'min boyle bir
etkisinin de tespit edilmis olmasidir (13, 14).

TRH'mun stres ilseri ile ilgili olumsuz roliine
karsin tiroid hormonlan gastrointestinal sistem
tizerinde anabolik etkive sahiptir. Hiicre prolif-
erasyonu artisi, mitotik aktivite artisi, mide
mukoza hiicrelerinde RNA ve protein icerifinde
artma gibi faktorler mide mukozasim strese
karst korumaktadir (17). Money ve Hernandez
ratlarda, hipertiroid statusun stres tlseri
olusumunu engelledifini tespit etmiglerdir (1,
2). Bizim yaptifirmz ¢ahgmalar da bu yondedir
(8, 9).

TiROID HORMONLARININ BiYOKIMYASI,
FizyoLouJisi

Tiroid hormonlari, tiroid glandinda sentez
edilen wve periferik dolasima salinan
tetraidotironin (T4) ve triiodotironin (T3) diir.
Bu hormonlar DNA ve mRNA yolu ile protein-
lerin, lipidlerin ve karbonhidratlarin metaboliz-
malarnm saglarlar. Asil dnemlisi dokulann oksi-
jen tiketimini saglamalandir. Gene bircok en-
zimin aktivitesinde, diger hormonlann metabo-
lizmalarinda, transmitterlerin doku cevabinin
regiilasyonunda hep tiroid hormonlan gerek-
lidir (18-19).

Tiroid hormonlarinin sentez ve salinmasi,
hipotalamo-pituiter-tiroid (HPT) aksis deneti-
mindedir. Tirotropin releasing hormon (TRH)
hipotalamustan salgilanan bir tripeptiddir ve
gorevi hipofizden TS5H salimimmim kontrol
etmektir. TSH ise bilindigi gibi tiroid follikil
hiicrelerinden T4, T3 sentez ve salimimini
kontrol eder. Tiroid follikiil hiicrelerinden
temel olarak T4 salimr. T3'in % 80 periferde
T4'den doéntsiirek olusur. Bu dontsim
S'Monodeiodinaz (5'MDI) enzimi ile olusmak-
tadir (18-20). Periferde esas olarak T4'iin disg
halkasindan deiodinasyon olmaktadir (Outer
ring deiodinasyon). Efer i¢ halka deiodinasy-
onu ile T3 olusursa, olusan T3, reverse T3 dir
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(rT3). T3 ve rT3"in organizmada etkileri farkh
oldugu icin T4 den T3 ve rT3 olusma oranlan
onemlidir. Kritik hastabk, stres, travma, achk,
ilaglar rT3 olusma oramum arttinrlar (13). Insan
organizmasinda 3 tip iodotironin deiodinaz
enzimi tespit edilmistir. Bunlardan sadece tip 3
afirhikh olarak inner ring deiodinasyon yolu ile
T3 yapimina neden olur. Tip 3 beyin, plasenta
ve fetal dokularda bulunur (20-23)

T4Mn van omrid 7, T3'Uin yar dmri ise 1.5
giindiir. Tiroid hormonlarimin % 99'u periferde
proteine bagh durumdadir. Sadece % 1'i serbest
ve aktif formdadir. Tiroid hormonlarmn serum
sevivelerinde normal sinirlardan sapma her
zaman hipotalamo-pitiiiter-tiroid aksinda bir
disfonksivonu ya da sistemik bir hastali gos-
terir. Normalde tiroid glandindaki hormon sen-
tez ve sekresyonunu TSH kontrol etmektedir.
TSH ise TRH tarafindan uyarilmaktadir. Bu iki
hormon dolasimdaki serbest tiroid hormonlan
tarafindan inhibe edilmektedir (Negatif feed-
back). Stres, kritik hastalik gibi durumlarda bu
kontrol akut olarak bozulabilmektedir. Ozellik-
le T3 azalmasi belirgindir. T4 ve TSH degisebilir
veya defismeyebilir (6, 18, 24, 25).

rganizmada ki bu degisimin nedeninin
‘metabolizmay1 yavaslatarak enerji korumak ve
protein katabolizmasim1 azaltmak oldugu
sanilmaktadir (26).

TIROID DISI HASTALIK SENDROMU

Guincel Gastroenteroloji 2/3

Resim 1. Uygulanan stres
maodeli sonucunda rat
midelerinde olusan mukozal
erozyonlar.

Daha énce tiroid fonksiyonlan normal olan,
stres altinda kalan veya aghkla yiiz ylize gelen
insan organizmasinda stresin sidettine ve siire-
sine  gbre  defismek  dzere  tiroid
fonksivonlaninda degisiklikler olur. Eutiroid
hasta sendromu veya daha sik kullanlan tiroid
disi hastahk sendromu terimleri bu durumu
tarif etmek icin tanimlannmuslardir (7, 8, 27, 28).
Tiroid dizt hastahk sendromu (TDHS), temel
olarak serum triiodotironin (T3){in azalmasi ile
karakterizedir. TSH ve T4 azalabilir veya
degismeyebilir. Hastalar klinik olarak otiroid-
dirler (1, 2, 4-8). T3 azalmasimin ¢esitli neden-
leri vardir. Stres sirasinda basta karacifer olmak
tizere T3 iireten organlara transport edilen T4
miktart diiger, T4'i T3'e dodniistiren Tip 1
5'deiodinaz enzimi inhibe olur (26). Stres ve
achkta karacigerde ATP miktan azaldif icin T4
hepatosit i¢ine yeterince giremez ve daha az T3
sentezlenir. Ayrica stres sirasinda serumda artan
furanik yag asitleri, biliiribin, indoksil siilfat,
esterifitive olmams yag asitleri gibi nedenler de
T4 transportunu bozar. 5'deiodinaz enziminin
inhibisyonunda hem aktivasyonunun hem de
sentezinin azalmasi s6z konusudur (26). Enzim
yetersizlifi icin stres sirasinda gelisen glutation
eksikligi, selenyum tiitkenmesi, glukoz metabo-
lizmas1 bozuklu@u da ileri siiriilmiistir (18, 29,
30). T3'e doniisemeyen T4, yogun olarak inaktif
olan reverse T3'e dondisiir.

TDHS'da, tiroid hormonlan ile ilgili degisiklik-
leri aciklamaya calisan baska mekanizmalar da
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Resim 2. Tiroid hormon tedavisi verilmeyen rat-
larda meydana gelen gastrik erozyonlar.
Mukozadaki kayip tedavi grubundakindan daha
fazla oldugu goriilyor (H.E. X 100).

tespit  edilmistir. Tiroid hormonlarinmn
yvapiminda azalma (5, 31), tiroid hormonlannmn
kandan temizlenmesinde artis ve tiroid hor-
monlarinin proteinlere baglanmasini
engelleyen inhibitor bir madde bunlar
arasindadir (4-6, 8).

TDHS'min gelisiminde santral sinir sisteminin
de rolii vardir. Stres ve kritik hastalikta ortaya
¢ikan adrenerjik aktivite, T4 doniisiimiinii,
tiroidin iyot alimim ve tiroidin TSH'va kars
yamitini azaltabilmektedir (32, 33). Birgcok
arastirict TSH diizeylerinde ciddi bir degisiklik
olmadigini ortaya koymuslardir, Bunun nedeni
santral sinir siteminde T3'lin periferde oldugu
gibi dismemis olmas: olabilir (34). Ancak
TSH'da azalma tespit eden aragtirmacilar da
vardir (33, 35). En azindan kritik hastalikta
TRH'ya karst TSH cevabinda azalma oldugu bil-
inmektedir (36, 37).

Son yillarda birgok sitokinin ve dzellikle tiimdr
nekrozis faktor alfa (TNF)'min TDHS gelisiminde
onemli rol oynadig ortaya ¢ikmustir (8, 27, 38-
42).

STRES ULSERI VE TIROID HORMONLARI
ILE ILGILI DENEYSEL CALISMALAR

Bu béliimde kendi calismalanimiza yer vermek
“istivoruz. Deney modeli olarak su kisitlanmas:
olmaksizin 24 saatlik acliktan sonra 6 saat sire
ile supin pozisyonunda immobilizasyon stresi-
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Resim 3. Tiroid Hormon tedavisi verilen ratlarda-
ki gastrik lezyonlar. Mukoza hiicrelerinde sadece
aynlma var hiicre kaybr yok (H.E. X 100).

ni kullandik. Bu modelin ratlarin midesinde
erozyonlara neden olduunu bilmekteyiz (3)
(Resim-1). Erozyon ve iilserlerin derinligi 1sik
mikroskobunda incelendi. Lezyonlann kanti-
tatif ol¢timleri ise milimetrik kagit tlizerinde
erozyonlann boyu élglilerek saflandi. Biylece
her 100 mm®ye diisen mm olarak erozyon
uzunlugu hesaplandi. Yaptigimiz son ¢alismada
75 sigam 5 ayn gruba bélerek degisik caligma
gruplan sagladik (9). Bu ¢alismada tiroid hor-
monlarn stres altindaki hayvanlara stresten
once ve stres sirasinda verildi. Ayrica T3 veya T4
vermek arasinda fark olup olmadigini saptamak
icin ayn gruplar olusturuldu. Béylece sadece
stres'e maruz birakilan ve tiroid hormonu ver-
ilmeyen kontrol grubu ile birlikte toplam 5
grup elde edilmis oldu. Istatistiksel analiz
Kruskal Wallis tek yonli Anova ve Mann
Whitney U testi ile deferlendirildi. P < 0.005
oldufunda sonuglar istatistiksel olarak anlamh
kabul edildi.

Bu ¢calismamnin sonuglan su sekilde dzetlenebilir:
Tiroid hormonu verilmeyen grupta diger
gruplara gore anlamh derecede fazla mukoza
erozyonu gelismektedir (Resim-2 ve Resim-3).
Yani tiroid hormonlan ratlarn bu stres mo-
delinde mukoza erozyonunundan koruya-
bilmektedir. T3 we T4'lin koruyuculugu
arasinda fark bulunmadi. Yani T4 de T3 kadar
etkilidir. Bundan c¢ikan sonug¢ bu stres mod-
elinde disardan  verilen T4'in T3'e
doniisiimiinde bir azalma olmadif seklindedir.
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Bir diger sonug stresden iki giin 6énce ve stres
sirasinda verilen tiroid hormonlannin aym
derecede koruyucu olmasidir. Bunun insan
organizmasina yansimas: halinde anlam
biiyiiktiir, ¢linkii stres baslar basglamaz verilen
tiroid hormonlan stres ilserinden koruyabilir
gibi gérinmektedir. Koruma mekanizmasi
hakkinda bu calisma ile bir Dbilgi
edinilememistir. Bilinen odur ki mide pH's1 tiim
gruplarda 1.7 civanndadir yani diisiik bulun-
mustur. Erozyon olusumunda disik pH bir
neden olsa bile kontrol grubu ile ¢alisma grubu
arasindaki farki izah etmemektedir.

DENEYSEL CALISMALARIN iNSAN
ORGANIZMASINA UYARLANMASI

TDHS ile ilgili olarak hayvanlar ve &zellikle
rat'lar tzerinde yapilan deneysel calismalarin
insana uyarlanmasi gilicliikler arz eder. Ciinkii
stres ve aclik rat'larda insanin aksine hipotiroi-
di gelistirir (26). Ratlarda T4lin T3'e
doniisiimiiniin normal oldugunu gosteren
calismalar vardir (29-31).

Deneysel modeller ile klinikte yasananlar
arasindaki onemli farkhiliklardan biri de klinik-
te stres'in uniform olmamasidir. Yogun bakim
hastalaninin yiiz yize kaldiklan stres sekli ve
siddeti birbirine benzememektedir. Bu durum
gruplandirmay1 zorlastirmaktadir. Clinki stres
siddeti arttikca wve siresi uzadikca viicudun
savunma mekanizmalan ve yamti degismekte-
dir. Bilindigi gibi 6zellikle sitokinlerin salinmasi
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