Atatiirk Universitesi
Tip Biilteni
- 21, (4): 863-875, 1989

DENEYSEL METABOLIK ALKALOZUN TOTAL MIDE KAN AKIMI
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OZET :

Bu ¢alismada, anestezi altindaki kdpeklerde, deneysel metabolik alkalozun
_mide kan akimi, mide sekresyon hacmi ve HCI salgisi iizerine etkileri arastirilds.

Deneyler sekizer adet karisik cinsten sokak kdpeklerinin olusturdugu iki grup
iizerinde yapudi. Metabolik alkaloza sokulan képeklerin olusturdugu grupta kan
PH’s1 ve HCOj5 diizeyi dnemli olgiide yiikselirken, her iki grupta arteriyel kan
p02, pCO, diizeyleri normal smrlarda kaldi. Arteriyel kan pH’simn yiikselmesine
paralel olarak total mide kan akimi, mide salgi hacmi, HCI salgt hizi ve konsant-
rasyonu kontrol grubuna giore ¢ok dnemli dlgiide azaldi. Mide kan akimui ile mide
salgt hacmi, HCI sekresyon hizi ve konsantrasyonu arasinda pozitif korelasyon
saptandy. Arteriyel kan pH yiikselmesi ile mide salgt hacmi, HCI sekresyonu ve
konsantrasyonunun azalmast arasinda da korelasyon oldugu gériildii. Bu bulgularla,
kdpeklerde metabolik alkalozun total mide kan akiminda azalmaya sebep olarak,
mide salgi hacmi HCI sekresyopunu onemli olgiide inhibe ettigi kanisina varild..

Pollock(I), kopeklerde kronik hipoksinin bazal ve vagal kolinerjik mide
asit sekresyonunda belirgin bir artisa sebep oldugunu bildirdi. Browne(2) ise yap-
tig1 deneylerde, anestezi altinda respiratuvar alkalozda vagal ve maksimal histamin
ile uyarima midenin sekresyon cevabinin ¢ok azaldigim1 gosterdi. Vagal aktivite
lizerine etkili hipotalamik merkezlerin kan pH ve PCO, diizeylerine hassas oldugu
iddia edildi(3). Frank ve arkadaglari(4) kopeklerde metabolik alkalozda mide asit
sekresyonunun 9, 60 oraninda azaldigini gosterdiler. Gezging(5)’ anestezi altinda-
ki kopeklerde metabolik alkalozda, arteriyel pCO, ve ve p0,’de 6nemli degisiklik

_yokken, arteriyel pH’daki yiikselmeye paralel olarak mide salgi hacmi ve asit
sekresyonunun kontrol grubuna gore Snemli Slgiide azaldigini gosterdi. Bell ve
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arkadaglari da (6) genel anestezi altindaki kopeklerde yaptigi deneylerde arteriyel
pC0, dar sinirlar icinde sabit tutuldugunda mide mokozal kan akiminin degisme-
digini, hipokapnide ise azaldigini bildirdiler. Bu deneysel calismada metabolik
alkalozda mide salgi hacminin ve asit sekresyonunun mide kan akim ile iligkisi
aragtirild1 ve alman sonuglar tartigildi.

| Materyel ve Metod :

‘Bu deneysel calisma Hacettepe Universitesi Tip Fakultes1, Tibbi ve Cerrahi
Aragtirma Merkezi ve Niikleer Tip Anabilim Dalinda yapild1.

Deneyler her grupta sekizer adet, karigik cinsten, 25-30 kg agirhifinda sokak
kopeklerinden olusan iki grup iizerinde yapildi. 12 saat a¢ birakilan kdpekler 25
mg Kg I.V. Nembutal ile uyutuldu, endotrakeal entiibasyon yapildi. Polietilen
bir kateter uretral yoldan mesaneye yerlestirildi. Sag femoral arter ve ven arteri-
yel kan' basinct 6lgiimii, damar igi infiizyonlar igin, sol femoral ven vendz kan ba-
sinc1 dlgiimii igin kateterize edildi. Sol femoral arterden i¢ ¢ap1 0,25 mm polietilen
kateter ilerletilerek Cdlyak trunkustar sol gastrik arterin ¢ikis noktasinin hemen
proksmalmde tespit edildi. Bu kateter arteriyel kanda pH, pC0,, p0,, HCOj
olc;umlen yapmak igin arteriyel kan Orneklerinin alinmasinda ve total mide kan
aklmlnm ol¢iilmesi igin kullanilan xenon-133’tin midenin arteriyel dolasimina
ver11mes1 i¢in kullanildi. Oro-gastrlk sonda mide antrumuna yerlestirildi. Orta
hat kesisi ile laparotoml yapildiktan sonra otomatik ekartor ile yara kenarlart
aralandl Bu andan itibaren deneyin baglamasindan bitimine kadar gegen 4 saatlik
siire ii¢ déneme ayrildi: I. dénem: deneyin baglamasindan itibaren ilk 60 dk lik
siire (-60 dk ile 0. dakika aras1 olarak gosterilen bu siire her deneyin kendi kontrol
donemi olarak kabul edildi)), 2. donem; 0. dakikada baslayp 120. dk. da biten
siire, 3. donem: 120 daklkada baglaylp 180. dakikada biten deneyin son bir saatlik
gozlem siiresi.

' B GRUP A (ALKALOZ GRUBU), bu gruba I. dénemde % 4,75’lik dekst-
roz soliisyonu, 2. dénemde 9, 4,75’lik dekstroz soliisyonu 191nde 1000 meq/L
NaHCO03 solusyonu, 3. donemde: 4,75'lik dekstroz soliisyonu 6 ml/kg/saatte
- gidecek sekilde IV olarak verildi.

- GRUP B (KONTROL GRUBU), bu gruptaki képeklere ise ii¢ dénem bo-
yunca % 4,75 -’lik dekstroz soliisyonu 6 mil/kg/saatte gidecek sekilde verildi:

ARASTIRILAN PARAMETRELER VE OLCUMLERIN YAPILMASI:
Arterlyel kanda pH, pC0,, p0,, HCO; diizeyleri her iki deney grubundaki kdpek-
lerden -60. ,-30.,0,30.,60.,90.,120.,180. dakikalarda alinan arteriyel kanda pH/
GAS analyser-113 araciligiyla tespit edildi (7,8). Her iki- grupta, -60. dakikadan
180 dakikaya kadar gecen siire 30 dakikalik 8 doneme ayrildi. Her 30 dk.lik
dénemde toplanan mide salgisindan mide salgi hacmi ml/dk olarak, total HCI
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sekresyonu ise mEq/dk olarak hesaplandi. Mide kan akimu &lgiimleri -60. dakika-
da, -30.,0.,30.,60.,90., 120.,180. dakikalarda yapildi: Sol gastrik arterin proksi-
maline yerlestirilen kateterden 10--300 mCi xenon-133, 1-2 saniye icinde infiize
edildi. Bunun hemen sonunda RENALTRON IV SYSTEM, Nuclear Chicago,
Model 2524%in silindirik kollimatdrlii dedektdrii mide duvarma 1-2 cm yaklas-
tirtlarak mide dokusundan gelen radyoaktivite, total mide dokusundan xenon-
133’iin klerens egrisi olarak elde edildi. Klerens egrisinden mide kan akimmin
hesaplanmasinda Kety (9,10)’nin inert gazlarin kan doku iligkileri yaklasimindan
yararlanildi:

0,693.h

Total mide kan akimi (M.K.A.) T 6

formiilinden mide kan akimi m1/gr/dk olarak hesaplandi. Bu formiildeki 6 sem-
bolii mide dokusu 6zgiil agirlifin ifade etmektedir. Bu deger yaklagik olarak I
olarak kabul edildi(II). h degeri %50 hematokrit igin 0,7 olarak alind1 (11,12,13).
Sag femoral arter ve vene konan kateterler arac111g1yla deney siiresince arteriyel
ve vendz kan basinglari olguldu

BULGULAR

GRUP A (ALKALOZ GRUBU): 0. dakikaya kadar olan deneyin kendi kont-
" rol devresinde olgiilen pH degerleri arasinda 6nemli bir fark saptanmadi. Na-
HCO;5’iin infiizyonu ile birlikte kan pH’s1 diizenli olarak yiikseldi. Deneyin baslan-
gicinda artetiyel kan pH’s1 7,317 iken 120. dakikada 7,672 oldu (Grafik I). Arteriyel
kan pC0, ve p0,’de Gnemli degisklik olmadi. Plazma HCO; konsantrasyonu
20, 880,430 mEq/L. den 47, 63F2,068 mEq/L’ye yiikseldi (Grafik 2). Grubun
kendi kontrol devresindeki kan akimi degerleri arasinda onemli bir degisiklik
bulunmadi. 0. dakikadan itibaren HCO; infiizyonunun baslamas: ile birlikte
total mide kan akimida azalmaya basladi. 120 dakikada baslangica gére ¥, 78,4
oraninda azalarak 0, 16807F0,0035 ml/dk/gr degerine ulast1 (Grafik 3). HCO;
infiizyonunun baslamasi ile mide salgist azalarak 90. ve 120. dakikalarda deneyin
baslangicina gére %87,6 craninda bir azalma ile 0,103F0,062 ml/dk’ya distii
(grafik 4). Grubun kendi kontrol devresine ait mide salgisindaki total HC1 degerleri
arasindaki fark énemli bulunmadi. HCOj3 infiizyonu ile birlikte total HC1 hizlh
bir sekilde azalarak 90-120. dakikalarda grubun kendi kontrol devresine gore
9£100,7 azalarak 0,627-0,026 mEq/dk’ya diistii. Ayni zaman dilimlerindeki
degerler A ve B gruplar1 arasinda klyaslandlgmda kontrol (B) grubuna gore
alkaloz (A) grubunda total HCI salgl_slnm cok daha fazla azaldigi goriildi
(Grafik 5). Arteriyel kan pH sinin yiikselmesine paralel olarak mide kan akiminin,
mide salgi hacmi ve HCI salgi hizinin azaldig1 goriildii. Biitiin bu degerler kontrol
‘grubu ile kiyaslandiginda aradaki farkin cok Snemli oldugu goriildii.
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GRAFLK S: A,B GRUPLARINOA- MIDE SALGISINDA TOTAL HCL CEGERLERT (mEq/dak).

Alkaloz grubunda mide kan akiminin azaligt ile mide salgt hacmi ve total
HCI1 sekresyonunun azaligi arasinda pozitif korelasyonunun oldugu saptandi.
Kontrol grubunda ise ayn1 dakikalardaki total mide kan akimi degerleri ile mide
total HC1 degerleri arasinda korelasyon saptanmadi.

Alkaloz grubunda, arteriyel kan pH’sinin yiikselmesi lle mide salgi hacmi,
total HCI sekresyon hizinin azalmasi arasinda da korelasyon oldugu saptandi.

GRUP B (KONTROL GRUBU): Arteriyel kan pH’s1 -60. dakikada 7° 317
0,011 iken deneyin sonunda 7, 353F0.013’¢ yiikseldiyse de bu istatiksel olarak
6nemli bulunmadi. Arteriyel kan pC0,, p0,, HCO; diizeylerinde, total mide
kan akiminda deney siiresince énemli bir degisiklik gézlenmedi.

Anestezinin 60. dakikasindan itibaren mide salgi hacmi azalmaya bagladi,
150. ve 180. dakikalarda deneyin baslangicina gore 7, 63,08 oraninda azalarak
0,3037F0,035 ml/dk’ya diistii. Ayn1 dakikalardaki degerler A grubu ile karsilasg-
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tirtldiginda, mide salgt hacmindeki azalma A grubunda ¢ok daha fazlaydi (p<
0,01). Ayni sekilde total HCI1 sekresyonu da azaldi. 150.-180. dakikalarda, deneyin
baslangicina gére HC1 sekresyonundaki azalma 9; 95,2 oranindaydi. Ancak ayni
zaman dilimlerindeki degerler A grubu ile kargilastirildifinda A grubundaki diisiis
¢ok .daha fazlayd: (p<<0,001).

Arteriyel ve vendz kan basinglarinda her iki grupta da dnemli degisiklik sap-
tanmadi. ’

Bu bulgularla, metabolik alkalozda arteriyel kan pH’sinin yiikselmesi ile to-

tal mide kan akimi, mide salgi hacmi ve HCI sckresyonunun azalmasi arasinda
yakin iligkinin oldugu gézlendi (Grafik 6).
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[RAFIK 6: A.B8 GRUPLARINDA MIDE TOIAL KAN AKIMI ve ARTERIYEL KANOA pH DEGERLERT.

TARTISMA

- Bu g¢aligmada genel anestezi altinda, deneysel metabolik alkalozun mide kan
akimi, mide salg1 hacmi ve HC1 sekresyonu iizerine etkileri arastirildi. Alkaloz
grubunda, damar i¢i HCO5 verilmsine bagli olarak arteriyel kan pH’s1 ve palazma
HCO3 diizeyi 6nemli Olglide yiikseldi. Biitiin kopeklerde, hem alkaloz, hem de
kontrol grubunda deney siiresince arteriyel kan p0,, pC0O, diizeyleri normal. si-
‘nirlarda kaldi. Ozellikle alkaloz grubunda pCO, diizeyinin degismemis olmast
metabolik alkalozda respiratuvar yolla kompansasyonun pek énemli olmadigini
gostermektedir. Bilindigi lizere metabolik alkalozda renal kompansasyon gok daha
onemlidir(14,15,16). Her iki grupta vendz kan basincinda 6nemli bir degisiklik
gbzlenmemistir. Arteriyel kan basincinda ise alkaloz grubunda istatiksel olarak
o6nemli olmamakla beraber belirli bir diisme gézlenmistir. Metabolik - alkalozun
insanlarda ve képeklerde kardiyak out put’ta artma, genel damar direncinde
diismeye yol agtig1, buna bagli olarak arteriyel kan basincinda diisme yapabilecegi
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- gbsterilmistir(17,18). Derin anestezinin kan basincinin dﬁgmesine yol agabilecegi
bildirilmigse de (19) bizim ¢alismamizda kontrol grubunda tiim anestezi boyunca
" arteriyel kan basincinda 6nemli bir degisiklik gérillmemistir.

Alkaloz grubundaki biitiin kopeklerde, mide salgi hacminde’ total HCI1
sekresyon hizinda ve bunlara paralel olarak total mide kan akiminda ¢ok anlaml:
_azalma oldugu dikkati ¢ekmistir. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda metabolik
- alkalozun mide sekresyon hacmini ve mideden HCI salgilanma hizin1 6nemli
olgiide inhibe ettigini, total mide kan akiminida belirgin olarak azalttigini saptadik.
Halbuki sadece genel anestezi ve laparotomi uygulanan kontrol grubundaki
kopeklerde mide total kan akiminda Onemli bir degisiklik olmadig: halde mide
HCI sekresyonunun azaldig: goriildii. Bu bulguyu Pentobarbital anestezisinin et-
kisi ile agiklamak miimkiindiir: Sicanlarda Pentobarbital’in histamin ile uyariimis

- mide sekresyon voliimiinii, asit sekresyon hizini azaltti1 g6sterilmis fakat bu et-
kinin hangi mekanizma ile olugtugu agiklanmamustir(20). Bagka arastiricilar ise
bunu vagal inhibisyona baglamislardir(3,21). Genel anestezi altinda-cerrahi girisim
yapilan insanlarda anestezinin bitiminden 6 saat kadar sonra mide HCI1 salgi-
siin yiikseldigi, anestezi sirasinda ise herhangi bir artis olmadigi bildirilmistir.
Bu durum travmaya baglanmigtir (22,23). Genel anestezi altinda sadece laparoto-
mi yaptigimiz kontrol grubundaki kopeklerde tespit ettifimiz mide salgi hacmi
ve HC1 sekresyonundaki azalma Lee ve Evans’in bulgulariyla benzerlik goster-
mektedir(20,21). Kontrol grubunda mide salgi hacmi ve HC1 sekresyonu anestezi-
nin birinci saatinden sonra diisme gostermistir. Halbuki bu safhaya kadar kontrol
- ettigimiz parametrelerde (pH, pC0,’ p0,, HCO3) 6nemli bir degisiklik gézlenmemis-
tir. Eger bu safhada pCO, diismiis olsayd: mide sekresyonundaki inhibisyonu
pCO0, nin diismesi ile agiklayabilirdik. Anestezinin blrinci saatinin sonundaki

.ani mide sekresyonunun azalmasinda anestezinin derinliginin degismesi de rol
oynayabilir(20,21,24).

Metabolik alkalozlu gruptaki kopeklerde total mide kan akimi azalig1 ile mide
salgt hacmi ve HCI1 sekresyonunun azaligi arasinda pozitif korelasyonun varlig
saptandi. Ayrica arteriyel kanpH’sinin artisi ile mide sekresyonunun azalisi arasin-
da da korelasyonun varhigi dikkati gekti. Calismamizda, kopeklerde deneysel
metabolik alkalozda, mide salgi hacmi, HC1 sekresyonunda ¢ok énemli inhibis-
yonun varligini tespit ettik. Deneyimizin kapsami igerisinde bu inhibisyona neden
olan faktérlerin kan pH’sindaki yiikselme ile mide kan akimindaki azalmanin
oldugu diisiiniilebilir. Byers ve arkadaslari(4) kopeklerde metabolik alkalozda
'mide asit sekresyonunun kontrole gore % 60 oraninda azaldigini, sekresyondaki
bu azalmanin alkalozun derinligiyle paralel gittigini bildirdiler. Brown ve arkadas-

-lar1 (2) hayvan deneylerinde, anestezi altinda, respiratuvar alkalozda vagal ve
maksimal histamin ile uyarima midenin sekresyon cevabinin ¢ck azaldigini gos-
terdiler. Vagal aktivite {izerine etkili hipotalamik merkezlerin kan pH ve pC0,
diizeylerine hassas oldugu bildirildi(21). Bizim dencyimizde de pCO, normal si-
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nirlar iginde kaldig1 halde pH oldukga yiiksek diizeylere erigmistir. Yiiksek pH’nin
santral vagal inhibisyon ile mide sekresyonunun azalmasi ve total mide kan aki-
minin diismesinde rolii oldugunu diisiinebiliriz. Metabolik alkalozdaserum iyonize
kalsiyum seviyesi diismektedir(25). fyonize kalsiyumun ise asetilkolinin Sinaptik
salinimin1 artirarak mide sekresyonunu artirdigi bildirilmigtir (26). Zollinger-
Ellison sendromunda iyonize kalsiyumun bu yolla mide asit sekresyonunu
artirdigi gosterilmigtir (27). Bizim ¢alijmamizda, alkaloz grubunda mide asit
sekresyonunun azalmasinda -kan iyonize kalsiyum diizeyini 6lgmemis olmamizla
birlikte-bir etmende kan iyonize kalsiyum diizeyinin azalmasi olabilir. Yine bi-
lindigi iizere metabolik alkalozda kan klor seviyesi diisiik olabilmektedir. Hipok-
loreminin mide HC1 sekresyonunu inhibe ettigi bildirilmistir(55).

Mide sekresyonu ile mide kan akimi arasinda siki iliskinin varlig1 bilinmekte-
dir (28-39). Anestezi altindaki kdpeklerde cesitli metodlarla &lgiilen bazal total
mide kan akim1 Sl¢iimleri birbirine yakin degerler vermektedir: Delaney ve Grim
(40,41) 0,54 m1/dk/gr, Selkurt (42) 0,5 ml/dk/gr, Jacobson(43) 0,65 ml/dk/gr
olarak bildirmislerdir. Bizde ¢aligmamizda bunlara yakin degerler bulduk.
(0,7637F0,027 ml/dk/gr).

Anteriyor hipotalamusun sitimiilasyonu ile mide kan akiminin arttigi vago-
tomi ile bu etkinin kayboldugu, hatta mide kan akiminda belirli diisme oldugu
bildirilmistir(30,44). Wangensteen ve arkadaglar1 (45) kopeklerde yaptiklar: deney-
lerde vagal sitimiilasyonun ve ¢6lyak sempatik ganglionektominin mide kan aki-
mini artirdigini, vagotomi yaptiklar: hayvanlarda ¢olyak ganglion sitimiilasyonu
ile mide kan akimi ve sekresyonunun 6nemli Slgiide azaldigim gosterdiler. Ote
yandan posteriyor hipotalamusun uyarilmasinin mide kan akiminda ve sekres-
yonunda bariz diigmeye yol agtig1, posteriyor hipotalamusun kan pH degisiklik-
“lerine son derece duyarli oldugu bu yolla vagal inhibisyonun olabilecegi New
man ve arkadaslari(3) tarafindan bildirilmigtir. Bizim bu ¢alijmamizda da alka-
loz grubundaki kopeklerde mide kan akimmin ve HC1 sekresyonunun azaliginda
alkalozda kan pH’sindaki yiikselmenin bu yolla etkili oldugunu diisiinebiliriz.
Calismamizda bunu destekleyen bulgumuz, alkaloz grubunda kan pH’sinda yiiksel-
me ile mide kan akimi ve asit sekresyonunun diisiisii arasindaki korelasyonun var-
higidir: Naitove (46) kan pH degisikliklerinin santral ve ¢6lyak sempatik ganglion
uyarimi yaptigini bidirmistir. Bilindigi tizere ¢6lyak ganglion uyarimi mide kan
akimi ve sekresyonunda azalma meydana getirmektedir. Caligmamizda saptadi-
&imiz mide kan akimi ve sekresyonundaki azalma da bu mekanizmaninda rolii
olabilecegi diisiiniilebilir. Cerrahi travmanin ve genel anestezinin doku gliikkoz
kullanimin1 bozdugu, gliikkagon aktivite ve sekresyonunu artirdigi bildirilmistir
(6,47). Gliikagon’un stimiile edilmis mide sekresyonu ve mide mukozal kan aki-
mim Snemli Olgiide azalttifn gdsterilmistir (35,48,49). Caligmamizda kontrol
grubunda ve alkaloz grubunda mide sekresyon ve kan akiminin azalmasinda
bununda bir faktér oldugu diisiincesindeyiz. Ayrica metabolik alkalozda kan iyo-
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nize kalsiyum ve klor diizeylerinin diismesi, mide hidrojen iyonu geriye difiizyo-
nunda olabilecek degisiklikler, metabolik alkalozda mide liimeninde ve sistemik
asit-baz homeostazisinde meydana gelen degisikliklerde mide sekresyonunu
etkilemig olabilir. Bu faktérlerin incelenmesi baska arastirmalara konu teskil
eder. kanisindayiz. Rasmussen(50), artmis hiicre igi kalsiyum iyonunun ve C-
AMP’nin bir g¢ok polipeptid hormonun salgilanmasindan sorumlu oldugunu
iddia etmistir. Metabolik alkalozda iyonize kalsiyumun hiicre igine girmesinin
artmasina bagli olarak kan sekretin hormon seviyesinin arttlglm telkin eden ¢a-
lismalar vardir (51,52). Sekretin gastrin ile uyarilan mide asit salgisini inhibe eder.
Bu ise metabolik alkalozda serum gastrin seviyesinin yiiksek bulunmasma -rag-
men mide asit sekresyonunun azalmasinda bir neden olabilir.

Wilken ve arkadaslar1 (53) ratlarda pentobarbital anestezisinin mide mukozal
kan akiminda 9729 oraninda azalma yaptigini bildirmislerdir. Bell ve arkadaslari
(5) ise anestezinin derinliginin, kullanilan maddenin ve travmanin kan pCO,
diizeyinde Onemli degisiklik meydana -getirebilecegini, hipokapninin mide kan
akimini 6nemli 6lgiide azaltabilecegini bildirmislerdir. Wilken ve arkadaslar
hernekadar pentobarbital anestezisinin mide kan akimini %29 oraninda azaltt1g1-
nriddia etmiglerse de anestezi sirasindaki kan pH, pC02,p02 degerlerini vermemis-
lerdir. Biz kontrol grubumuzda total mide kan akiminda Snemli bir degisiklik
saptamadik. Deney siiresince aldigimiz kan pH, pC0,, p0,, HCO3 degerlerinde
de dnemli degisiklik tespit etmedik. Bell (5) ve Bond (54)’un da ifade ettikleri
gibi genel anestezi tek basina mide kan akiminda 6nemli bir degisiklige yol ag-
mamaktadir.

Sonug olarak, bu galijmamizda metabolik alkalozdaki mide HC1 sekresyo-
nundaki inhibisyondan kan pH’sindaki yiikselme ve mide total kan akimindaki
azalmanin sorumlu oldufu kanaatine varilmistir. Ayrica metabolik alkalozda
- mide asit sekresyonunun azalmasinda katkisi olabilecek ve herbirisi bir aragtiri
konusunu teskil edecek faktorlerde teorik olarak tartigilmigtir.

SUMMMARY

THE INFLUENCE OF THE EXPERIMENTAL METABOLIC ALKA-
LOSIS ON TOTAL GASTRIC BLOOD FLOW, SECRETORY GASTRIC
VOLUME AND HCI SECRETION

In this study, the influence of the experimental metabolic alkalosis on the
gastric blood flow, secretory gastric volume and HCI secretion was mvestlgated
in the dogs under general anesthesia.

The dogs were divided into two experimental groups. The level of p03, p0,
were normal in the both groups while in the group of the dogs under metabolic
alkalosis, the level of the blood pH and HCO0; elevated significantly. Total gastric
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_blood flow, secretory gastric volume, HCI secretion rate and concentration dec-
reased significantly against the control group, parallel to the increasing of arterial

pH.

The positive correlation betwen the gastric blood flow, secretory’ gastric

volume HCI secretion rate and concentration were determined

The correlation between the elevation of arterial blood pH and secretory

gastric volume, HC1 secretion and concentration were also determined. Based

on our findigs, it was cocluded that the metabolic alkalosis inhibites the secretory

gastric volume and HC1 secretion wth its effects on the decreasing of total gastric
“ blood flow.
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