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AMAÇ

Hemoraji ile birlikte taflikardi ve hipotansiyonu olan hastada
hemorajik flok teflhisinin konulmas›nda bir zorluk yoktur. Esas
zorluk hastaya uygun tedavinin verilmesinde ortaya ç›kar. Bu
çal›flmada köpeklerde kanat›larak oluflturulan derin hemorajik
flok sonras› ayr› s›v› miktar› ile tedavi edilen gruplardaki ko-
agülasyon parametreleri incelendi. Tedavide verilecek en uy-
gun s›v› miktar›n›n saptanmas› amaçland›. 

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmada 30 adet melez köpek kullan›ld›. Köpekler rastgele
üç gruba ayr›ld›; her grup 10 köpekten olufltu. Kontrol grubu-
na hiçbir tedavi uygulanmad›. H›zl› infüzyon yap›lan gruba 60
cc/kg dozunda yar›m saatte Ringer laktat solüsyonu verildi.
Yavafl infüzyon yap›lan gruba ise 30 cc/kg dozunda yar›m sa-
atte Ringer laktat solüsyonu verildi.

BULGULAR

Tedavi edilen her iki grupta da laktat de¤erleri düfltü. Trombosit
ve fibrinojen yavafl infüzyon yap›lan grupta fazla düflmedi; h›zl›
infüzyon yap›lan grupta önemli derecede düfltü¤ü gözlendi.

SONUÇ

fiokta en k›sa zamanda kanama kontrol alt›na al›nmal› ve s›v›
resüstasyonunda sald›rgan davran›lmamal›d›r. Verilen s›v›
miktar› ne kadar fazla olursa koagülasyon parametreleri o
derecede dilüe olacakt›r. Hemorajik floktaki hastalar›n tedavi
etkinli¤inin de¤erlendirilmesinde kan laktat seviyesi yol gös-
terici bir tetkik olarak kullan›labilir.

Anahtar Sözcükler: Kan p›ht›laflmas›; kan transfüzyonu; köpek; s›v›
tedavisi/yan etki/yöntem; resüsitasyon; Ringer laktat; flok, hemora-
jik/kan/patoloji; sa¤kal›m oran›; infüzyon.

BACKGROUND

The diagnosis of hemorrhagic shock in a patient with tachy-
cardia and hypotension is generally straightforward. The dif-
ficulty lies in the selection of optimal approach for the
patient. In this study on a canine model of deep hemorrhagic
shock induced by bleeding, we used various amounts of fluid
infusion to determine the most appropriate amount of fluid
resuscitation.

METHODS

The study included 30 mongrel dogs. Mongrel dogs were
randomized to three equal groups of 10. The control group
received no treatment. The rapid infusion group received 60
mL/kg of lactated Ringer’s solution in half an hour whereas
the third group received 30 mL/kg during the same time
period.

RESULTS 

The lactate decreased in the two treatment groups. The
platelet and fibrinogen levels did not vary in the slow infusion
group but decreased markedly in the rapid infusion group.

CONCLUSION 

In conclusion, fluid resuscitation should not be unnecessarily
aggressive. The coagulation parameters are diluted in propor-
tion with the amount of fluid given. Blood lactate level can be
used as a guiding marker in evaluation of treatment effective-
ness of hemorrhagic shock patients.

Key Words: Blood coagulation; blood transfusion; dogs; fluid thera-
py/adverse effects/methods; resuscitation; Ringer's lactate; shock,
hemorrhagic/blood/pathology; survival rate; infusions.
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Acil servislerde hemorajik flok s›k karfl›lafl›lan
ve dolafl›mda etkili olan intravasküler volümün
azalmas› sonucu geliflen bir durumdur.[1]

Üçüncü ve dördüncü evre hemorajik flokta kay-
bedilen kan›n hemen yerine konulmas› gerekmek-
tedir. Kan hemen bulunamazsa kristaloid solüsyon-
lar kullan›lmal›d›r.[2] Bunlardan en çok kullan›lan-
lar, serum fizyolojik ve Ringer laktatt›r.[3] Bu solüs-
yonlar›n tedavi edici etkisi çok azd›r; sadece hasta-
n›n geri dönüflsüz evreye girmesini önlemede za-
man kazand›r›r. Tedavide amaç oksijenizasyonun
tekrar sa¤lanmas›d›r. Bunu da sadece oksijen tafl›-
yabilen kan sa¤lar.[2,4] 

Hemorajik flokta masif s›v› tedavisinden kaç›-
n›lmas› gerekti¤ini bildiren çal›flma sonuçlar› var-
d›r. Bu flekilde yap›lan tedavide; tansiyonun yük-
selmesi ile birlikte duran kanamalar›n tekrar baflla-
d›¤›, hastay› hipotermiye soktu¤u, koagülasyon
faktörlerinin dilüe oldu¤u ve intravasküler flekilli
elamanlar›n hemoliz oldu¤u bildirilmifltir.[3,5-7]

Laktat, yeterli oksijenizasyonun sa¤lanamad›¤›
ve buna ba¤l› olarak anaerobik metabolizman›n
artt›¤› durumlarda ortaya ç›kar. Bu nedenle flokta
tedavinin etkinli¤ini belirlemede önemli bir para-
metre olarak kullan›lmaktad›r.[8,9]

Bu çal›flmada, köpeklerde kanat›larak oluflturu-
lan derin hemorajik flok sonras› ayr› s›v› miktar› ile
tedavi edilen gruplardaki koagülasyon parametre-
lerini inceleyerek tedavide verilecek en uygun s›v›
miktar›n› saptamay› amaçlad›k.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmam›z Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi
Etik Kurulu izni (B.30.ERC.0.01.00.01/01) ile Ha-
kan Çetinsaya Deneysel Klinik Araflt›rma Merke-
zi’nde yap›ld›. Çal›flmam›zda a¤›rl›klar› 19–30 kg
aras›nda de¤iflen, her iki cinsten 30 adet melez kö-
pek kullan›ld›. Hayvanlar deneyden 12 saat önce aç
b›rak›ld›lar. Deneklerin sa¤ ön bacak veninden ta-
k›lan kateterden 5 mg/kg dozunda verilen ketamin
ile anestezi sa¤land›. Denekler entübasyon ifllemi
yap›lmaks›z›n spontan solunuma b›rak›ld›lar. De-
ney süresince cerrahi sterilizasyon koflullar›na
uyuldu. Sol femoral arter ve ven bulunup, her iki
damar lümenine 3 mm çap›nda polietilen kateter
yerlefltirildi. Artere yerlefltirilen kateterin ucuna
üçlü musluk tak›ld›. Bir yol deney süresince arter
bas›nc›n› devaml› ölçmek için bas›nç dönüfltürücü-

sü yoluyla monitöre (Hewlett Packart GmbH, Al-
manya) ba¤land›. Di¤er yol ise köpekleri kanatmak
ve biyokimyasal ve hemotolojik analiz için kan
almak amac›yla kullan›ld›. Vene konulan kateter
ise flok sonras› tedavi s›v›s› (Ringer laktat solüsyo-
nu) vermek için kullan›ld›. 

Deney bafllang›c›nda biyokimyasal ve hemato-
lojik analiz için toplam 15 cc kan örne¤i al›nd›. De-
nekler artere konulan kateter yoluyla modifiye
Wiggers tekni¤ine göre 50 cc/dk h›z› ile ortalama
arter bas›nc› 35 mmHg oluncaya kadar kanat›ld›-
lar.[10] fiok süresince arter bas›nc› 35 mmHg’da sa-
bit tutabilmek için yeniden kanatma veya Ringer
laktat verilmesi ifllemi yap›ld›. 

Denekler rastgele seçilen onar köpekten oluflan
üç gruba ayr›ld›.

Kontrol grubu (Grup I, n=10): Bir saatlik flok
süresinden sonra hiçbir tedavi uygulanmad›. Dok-
san›nc› dakikadan deney bitimine kadar 4 cc/kg/sa-
at sabit h›z ile Ringer laktat solüsyonu verildi. De-
neyin bafllang›c›nda, flok süresinin 60, 90 ve 180.
dakikalar›nda laktat seviyesi ve hematolojik analiz
için kan örne¤i al›nd›. 

H›zl› infüzyon yap›lan grup (Grup II, n=10): Bir
saatlik flok süresinden sonra 60 cc/kg dozunda Rin-
ger laktat solüsyonu yar›m saatlik sürede verildi.
Yar›m saatlik tedavi sonras›ndan (90. dakika) deney
bitimine kadar 4 cc/kg/saat dozunda Ringer laktat
solüsyonu verildi. Deneyin bafllang›c›nda, flok süre-
sinin 60, 90 ve 180. dakikada laktat seviyesi ve he-
matolojik analiz için kan örne¤i al›nd›. 

Yavafl infüzyon yap›lan grup (Grup III, n=10):
Bir saatlik flok süresinden sonra 30 cc/kg dozunda
Ringer laktat solüsyonu yar›m saatlik sürede veril-
di. Yar›m saatlik tedavi sonras› (90. dakika) deney
bitimine kadar 4 cc/kg/saat dozunda Ringer laktat
solüsyonu verildi. Deneyin bafllang›c›nda, flok sü-
resinin 60, 90 ve 180. dakikada laktat seviyesi ve
hematolojik analiz için kan örne¤i al›nd›. 

Deney sonunda denekler kanat›larak sakrifiye
edildiler. Deneklerden al›nan kan örneklerinin se-
rumlar› ayr›flt›r›ld›. Ayn› gün biyokimya laboratu-
var›nda bulunan otoanalizörde (Tecnicon auto-
analyzer, Technicon Instrument Corp., Tarrytown,
NY, ABD) laktat tayini yap›ld›. Özel tüplere koyu-
lan kan örneklerinden de yine ayn› gün hematoloji
laboratuvar›nda bulunan otoanalizatörde (Diagnos-
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tica Stago, Anirés, Fransa), trombosit, protrombin
zaman› (PT), aktif parsiyel tromboplastin zamanı
(aPTT) ve fibrinojen ölçümleri yap›ld›.

‹statistiksel analiz

Çal›flmam›zda kullan›lan laktat ve koagulasyon
parametreleri Kolmogorov Simirnov normallik
analiz testi ile test edildi ve normal da¤›l›ma uydu-
¤u için gruplar aras› parametrelerinin karfl›laflt›r›l-
mas›nda tek yönlü ANOVA testi kullan›ld›. Post
Hoct de¤erlendirilmesinde Scheffe prosedürü ter-
cih edildi. Bu prosedüre göre p<0.05 olan de¤erler
anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Her üç grubun yaflam sürelerine bak›ld›¤›nda,
grup I’de befl köpek (%50) flok döneminden sonra
ortalama 150. dakikada öldü. Grup II ve grup III’te
ölüm olmad›. Denekler kanat›ld›ktan sonra 60 da-
kika süre ile arter bas›nc› 35 mmHg’da tutuldu. Her
üç gruptaki deneklerin deney süresince saptanan
kan bas›nc› de¤erleri fiekil 1’de, nab›z de¤erleri
fiekil 2’de gösterilmifltir.

Laktat seviyesinin grup I’de giderek artt›¤› ve
en yüksek de¤ere 180. dakikada ulaflt›¤› gözlendi.
Grup II ve grup III’te ise 90. dakikada en yüksek
de¤ere ulaflt›¤› ve daha sonra tekrar düfltü¤ü göz-
lendi. Grup I ile grup II ve grup III karfl›laflt›r›ld›-

¤›nda sadece 180. dakikada anlaml› bir fark ortaya
ç›kt› (p<0.01). Grup II seviyesi 90. dakikada grup
III’e göre biraz yüksek seyretmifl fakat anlaml› bir
fark bulunmam›flt›r (p>0.05) (Tablo 1).

Trombosit seviyesi grup I’de dalgalanmalarla
seyretti, 60. dakikada düflen trombosit seviyesi 90.
dakikada yükseldi ve 180. dakikada tekrar düfltü¤ü
gözlendi. Grup II’de 90. dakikada 102400/mm3’e
kadar düflen, grup III’te ise 90. dakikada
252800/mm3’e kadar düflen trombositlerin daha
sonra tekrar yükseldi¤i gözlendi. Grup II, grup I ve
grup III ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda 90. ve 180. dakika-
larda anlaml› derecede düflük oldu¤u saptand›
(p<0.01). Grup I ve grup III karfl›laflt›r›ld›¤›nda,
bütün zamanlarda anlaml› bir fark saptanmad›
(p>0.05) (Tablo 2).

Protrombin zaman›n› (PT) inceledi¤imizde tüm
gruplar›n süresinde uzama saptand›. Fakat gruplar›
kendi aralar›nda karfl›laflt›rd›¤›m›zda istatistiksel
bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 2).

Grup I ve grup III’te aPTT de fazla bir de¤iflik-
lik görülmezken, grup II’de 90. dakikadan sonra
uzamaya bafllad›¤› gözlendi. Grup II, grup I ve grup
III ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, aPTT’nin 180. dakikada
grup II’de anlaml› derecede yüksek oldu¤u saptand›
(p<0.01). Di¤er zaman dilimlerinde bütün gruplar
aras›nda anlaml› bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 2).
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fiekil 1. Ortalama sistolik kan bas›nçlar›. fiekil 2. Ortalama dakikadaki nab›z say›lar›.

Tablo 1. Gruplar›n zamana göre laktat de¤erleri

Zaman Grup I Grup II Grup III f p
(dk) X±SD X±SD X±SD

(mEq/L) (mEq/L) (mEq/L)

0 33.8±11.4 33.8±7.9 34.2±6.3 0.0068 >0.05
60 72.9±24.4 70.8±24.7 72.1±25.2 0.0183 >0.05
90 94.7±35.2 91.0±21.2 80.3±29 0.6561 >0.05
180 137.2±47.4* 53.6±24.0 70.7±30.2 11.7685 <0.01

*p<0.01.



Fibrinojen seviyeleri bütün gruplarda 90. daki-
kaya kadar düfltü ve daha sonra tekrar yükselmeye
bafllad›. Grup II’de en düflük de¤er 78 mg/dl iken,
grup III’te 327 mg/dl, grup I’de 224 mg/dl oldu.
Grup II, grup I ve grup III ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
90. ve 180. dakikalarda anlaml› bir düflme saptand›
(p<0.01). Grup I ve III aras›nda istatistiksel olarak
herhangi bir fark yoktu (p>0.05) (Tablo 2).

TARTIfiMA

Travma, genç ve orta yafl grubu insanlar›n en
önemli ölüm nedenlerinden biridir.[11] Travmal› has-
talarda ilk iki saatte meydana gelen ölüm nedeni
a¤›r santral sinir sistemi yaralanmalar› ve masif ka-
namalard›r. Hemorajik flokta zaman›nda ve uygun
tedavi yap›lmazsa multipl organ yetersizli¤i, disse-
mine intravasküler koagülopati ve ölüm gibi so-
nuçlar ortaya ç›kar.[12]

fiok klini¤i ile gelen hastada düflen kan bas›nc›-
n› yükseltmek büyük sorundur. E¤er tansiyon yük-
seltilmez ise dokularda hipoksi geliflecek ve hasta-
yaflam›n› yitirecektir. Kan bas›nc›n› yükseltmek
için yo¤un s›v› tedavisi yap›l›rsa bu durumda da er-
ken oluflan yumuflak trombüs atabilir, koagülopati,
hemodülisyon ve tekrar kanamalar olabilir.[13,14]

Heckbert ve ark.[12] bir y›ll›k süreçte acil servise
travma nedeni ile gelen ve sistolik kan bas›nc› 90
mmHg’den düflük hastalar› incelemifller ve bu has-
talar›n yaklafl›k üçte birinin (%31) ilk iki saat için-
de kaybedildi¤ini bildirmifllerdir.

Burris ve ark.[13] flok oluflturulan s›çanlarda yap-
t›klar› çal›flmada; tedavi edilmeyen deneklerde ilk
iki saatte %73 oran›nda ölüm oldu¤unu, ortalama
kan bas›nc› 80 mmHg olana kadar Ringer laktat ile
tedavi edilen s›çanlarda ise ilk iki saatte ölüm göz-
lenmezken, ortalama kan bas›nc› 100 mmHg olana
kadar Ringer laktat ile tedavi edilenlerde ise ilk iki
saatte ölüm oran›n›n %22 oldu¤unu bildirmifllerdir.
Çal›flmam›zda ise, tedavi etmedi¤imiz grup I’de
deney süresince %50 oran›nda ölüm saptad›k.
Grup II ve grup III’te ise ölüm olmad›. Kontrollü
flok modeli oluflturmam›z bunun nedeni olabilir. 

fiok olufltu¤unda karaci¤erin metabolik ifllevle-
rinde aksama görülür. Laktat ve baflka toksik mad-
delerin metabolize edilmemesi yan›nda albümin ve
akut faz reaktanlar›n›n sentezi de aksar.[15]

Seri laktat ölçümleri ile laktat seviyesinin azal-
d›¤›n›n gösterilmesi tedavinin baflar›l› oldu¤unun
ve oksijenlenmifl kan ak›m›n›n sa¤land›¤›n›n
önemli bir göstergesidir. Siegel ve ark.n›n[16] yapt›-
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Tablo 2. Koagülasyon parametreleri

Zaman Grup I Grup II Grup III f p
(dk) X±SD X±SD X±SD

Trombosit (n/mm3) 0 343800±87119 327300±95965 342200±33333 0.1387 >0.05
60 286800±62242 297400±41465 288800±50987 0.1161 >0.05
90 313300±76995* 102400±57575 252800±89396* 20.5279 <0.01
180 296800±65461* 171700±39760 283800±77268* 10.5865 <0.01

Fibrinojen (mg/dl) 0 327.2±64.4 311.9±78.5 327.1±101.6 0.1126 >0.05
60 255.8±49.6 239.7±54.5 258.5±62.4 0.3317 >0.05
90 224.5±80.1* 78.3±14.8 237.1±106.2* 13.0386 <0.01
180 237.6±42.0* 99.7±24.8 261.2±122.8* 10.6296 <0.01

PT (sn) 0 7.9±0.7 7.7±0.5 7.9±1.1 0.1725 >0.05
60 9.0±2.6 9.0±0.9 8.7±1.1 0.0671 >0.05
90 9.3±2.7 10.5±2.1 9.9±2.1 0.6386 >0.05
180 10.1±1.6 9.6±1.1 9.8±1.7 0.2462 >0.05

aPTT (sn) 0 20.7±1.7 20.6±1.4 20.5±2.1 0.0177 >0.05
60 20.6±1.6 20.5±1.5 20.5±1.8 0.0056 >0.05
90 20.8±2.2 22.0±1.5 20.7±1.6 0.2218 >0.05
180 21.7±2.1 24.9±2.0** 21.1±1.6 11.1248 <0.05

*p<0.05; **p<0.01.
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¤› bir çal›flmada künt travmaya ba¤l› ciddi yaralan-
malarda yaflayan hastalara göre ölen hastalar›n
kanlar›nda 48. ve 72. saatlerde ölçülen laktat sevi-
yelerinin daha yüksek oldu¤u bildirilmifltir.[16] 

Yap›lan de¤iflik çal›flmalarda, tedavi edilmeyen
gruplarda laktat seviyesi zamanla artmaktad›r. Te-
davi edilen gruplarda ise laktat de¤erinin düfltü¤ü
saptanm›flt›r.[13,17]

Çal›flmam›zda, tedavi edilmeyen grup I’de laktat
seviyesi giderek artm›fl ve 180. dakikada en yüksek
de¤ere ulaflm›flt›r. Deneyimiz 180. dakikada sonlan-
d›r›ld›¤› için en yüksek de¤ere 180. dakikada ulafl-
m›fl olabiliriz. Daha uzun zaman periyodu kullan›l-
sa idi daha da yüksek de¤erlere ulaflabilirdi. Grup II
ve grup III’te s›v› replasman›ndan sonra laktat sevi-
yelerinin düfltü¤ünü saptad›k. fiok sonras› h›zl› ve-
ya yavafl s›v› tedavisi ile laktat düzeyi düflmektedir.
Buna göre her iki tedavi fleklinde de doku oksijeni-
zasyonunun düzeldi¤i sonucuna varabiliriz.

fiok sonras› s›v› infüzyonu ve kan replasman›
fazla miktarlarda yap›l›rsa koagülopati ortaya ç›ka-
bilir. Çünkü fazla miktarda s›v› ile tedavi edilen
hastalar›n kanlar›nda koagülasyon faktörleri dilüe
olmakta ayr›ca trombositopeni ortaya ç›kmakta-
d›r.[4,18,19]

Yap›lan de¤iflik çal›flmalarda, fazla s›v›yla teda-
vi edilen s›çanlarda fibrinojen ve trombositlerin da-
ha fazla düfltü¤ünü, PT ve aPTT de¤erlerinde hafif
bir uzama saptand›¤› bildirilmifltir.[20-22]

Sonuçlar›m›z literatür ile uyumluluk göster-
mektedir. Grup I’de trombosit say›s›nda fazla de¤i-
fliklik saptanmazken, grup II’de daha fazla olmak
üzere iki grupta da düflme gözlendi. Fibrinojen de-
¤erlerinde de grup II’deki düflüfl di¤er iki gruba gö-
re daha fazla idi. PT de¤erlerinde tüm gruplarda
anlaml› bir de¤iflme gözlenmedi (p>0.05). aPTT
de¤erlerinde ise sadece 180. dakikada grup II’de
di¤er gruplara göre anlaml› bir uzama saptand›
(p<0.01). Grup II’deki koagülasyon parametrele-
rinden trombosit ve fibrinojendeki bu düflüflün ne-
deni fazla s›v›ya ba¤l› dilüsyona ba¤l› olabilir.

Çal›flmam›zda grup II ile grup III’ü karfl›laflt›r-
d›¤›m›zda trombosit, aPTT ve fibrinojen de¤erleri-
nin istatistiksel olarak farkl› oldu¤u görüldü. Biz
kanamay› kontrollü yapt›¤›m›z için koagülasyon
parametrelerindeki bu fark hemodinamik paramet-
relere yans›mam›fl olabilir.

Sonuç olarak, hemorajik flokta en k›sa zamanda
kanama kontrol edilmeli ve s›v› resüstasyonunda
sald›rgan davran›lmamal›d›r. Çünkü verilen s›v›
miktar› ne kadar fazla olursa koagülasyon faktörle-
ri o derecede dilüe olacak ve durmufl olan kanama-
lar tekrar bafllayacakt›r. Ayr›ca hemorajik floktaki
hastalar›n takibinde ve tedavinin etkinli¤inin de-
¤erlendirilmesinde kan laktat seviyesi yol gösterici
bir tetkik olarak kullan›labilir.
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