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GİRİŞ 

Cerrahide en sık görülen şok ti'l)i hemorajik GOklar­

dır. Zira kan, pl;·:ı.zma ya da vücut sıvılarının kaybolması 

ile sonuçlanan birçok hastalıklar cerr:·ahi servislerinde bu .... 

lu.nur ya da gelişir1 • Bunun yanında. trafik kazaları, iş 

kazaları, künt ya da delici alet yaralanrnaları, massif ka­

nama nedeni olı:1.n malign veya benign hastalıklar ( G. İ.S. k~ 

namaları, anevrizma rüptürle.ri v. b .• ), bazı cerrahi işlem­

ler esn:'ls,_ndaki damar yaralarunaları neticesin<~te hemorajik 

şok geliQebilmektedi~. Erken tş.nı ve resüGitasyon mortali­

tede önemli oranda dü"$me nedenidir. 

'Hemorajik ş ok ta acil kan trans i:'Uzyonı:ı. en etkili 

tedavi yöntemidir. I!'akat nadir bulunan kan grupları, ka:r­

ş·:ı.ıaş tırma uy gı.:ı.nsuzlukları alıcının hipers em i bl olduf.~ du­

rumlar, homolog kan trans füzvonunun kendine özgü kompli­

kasyonlar ı gözönii.ne alındığında gerek intraoperatif ve 

gerekse postoperatif otojen kan transfüzyonları hayat kur­

tarıcı olmaktadır. 

Biz ototran'3füzyonun; ~colay uygulanması, transfüzyon 

kom:üikasyonlarinın önlenmesi ve kan bankasının kısmen devre 

dışı bırakması gibi vararıarını göz örnine alarak; deneysel 



hemorajik şok yarattığımız köpeklerde aldığımız kani retra'ns­

f'üze ettik ve ototrans füzyonun ı., 3., 7. giiiılerde hemodinamik, 

biyokimyasal ve histopatolojik etkilerini inceledik. 
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GENEL BİLGİLER 

Tıp alanında şok sözcüğü ilk kez l743'de Henri Fran­

çois le. Dran tarafından, kurşunla vurulmuş bir köpeğin hemen 

ölümünü tanımlamak için ku.llanılmıştır1 ' 2• 

18. yUzyıldan beri şokla ilgili olarak birçok çalış-. . 

ma yapılmış ve pek çok ·ot0r şoku farklı tanımlamıştır. 1872' 

de Cross, 1899'da Crile, 1918'de Cannon şokla ilgili görü]le­

rini yayınlarnışlardır 2 ' 3. 

1940'da Blalock; şok, periferik dolaşım yetmezliği 

olup vasküler yatağın kapa3itesi ile intravasküler sıvı vo­

lümü arasında uygunc:ıuzluktur şeklinde şok tanımını yapmıştır. 

1942'de iliggers ; şdk bir çok fonksiyonların depresyonu ile 

giden bir· sendrom olup, bunlar iç_ünde en önemlisi efektif 

dolaşan kan volüroünün azalmasıdır ve dolaşım bozukluğu irre­

ve·r-s ibl dola:;ı ıın yetmezliği me;vdana gelinceye kadar progresif. 

olerak ilerler demi;_;; tir3• S irneone ise ş ok tanımını; kardiyak 

outputun orp.an ve dokulara gerekli kan akımını. sağlamak 'için 

yeterli ba;.~ ınç n.l tında arteriyel ağac1 kanla dolduramamasına 

bağlı ola;~ak or.taya çıkan belirtilerle kar.ekterize klinik 

durumdur şeklinde yapmı:ştır. Bunun yanında şoktaki hasta-

larda vasküler tonus, kaniller permeabilite, asit - baz 
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metabolizması ve kan volüm.ü üzerindeki araştırmalarla şok 

fizyopatolojisi değerlendirilmeye başlanmı9tır. Bilalıere 

şokta enfeksiyon ve böbrek yetmezliği ~:ıorunları daha iyi an­

laşılmıştır2' 3, 4 ' 5. 

Tarihsel gelişimi içerisinde çeşitli otorler tarafın­

dan değişik sınıflandırılan şokta, bugün kullanılan sınıflan­

dırma 9öyledir4': 

- Hi'l:)ovolemik (hemorajik)· şok, 

- Kardiyojenik ~ok, 

- Septik '?ok, 

Vazo;jenik (nörojenik) şok. 

Ş oktaki hastanın değeı:-lendir:ilmes i ve tedavi es na-

s ında izlenmesinde yol gösterici 8 kriter saptanmış olup 

bunlar4 ;a.cteri:rel basınç, n:ı.bız sayısı, merke·zi venöz ba-

sınç, kalp indelwi, idrar volümü, arteriyel kan gazı, arter 

kanında laktat ve hematokrittir. 

'Fakat bu ölçümler şoku değerlendirmede her zaman 

yeterli olmaz. Böyle durumlarda hastadaki ikincil ölçümle­

rin bilinmesinde fayda olup, bunlar; nabız basıncı, E.K.G., 

pulmoner kapiller basınç, sistemik damaı:- direnci, Starling 

eğrisi, idrar-plazma kreatinin orantısı, arter kanında oksi­

jen içeriği gibi değerlerdir4. 

~ok iki türlü hemodinamik bozukluk sonucu·oluşan 

bir sendromdur. Biritıcisi ve .~ııellikle görüleni kalp dakika 

atım hacminin azalmasıdir. Başka bir deyişle kalp dakika 

atım hacmini düşüren her olay doku per f'Uzy~nuının bozulması 

1 



ile sonuçlanır. Hemodinamik bozuklukta önemli olan arteriyel 

kan basıncının düşmesi değil, dokular.daki efektif perfüzyonun 

azalmasıdır. İkinci şok yapan hemodinamik bozukluk ise daın::-ır· 

yataf~ının genişlemesidir(anaflaktik, nör.ojenik, septik şokta 

olduğu gibi). 

Ş okun biri kompan13e ve diğeri dekompanse olmak üzere 

iki devresi vardır. Ş okun kompanse devresi tedavi edilmez::> e 

dekompans e devre (ir revers i bl ş ok) gelir;; ecektir. 

-Kompanse(R.eversibl) Şok : :Erken devre ve ilerlemiş 

devr-e olarak iki safhada incelen;ir. 

Erken devre: 

Akut .hipotansiyon devresi: Kana.nıa, sonucu teşekkül 

eden şokta kalp debisi ve kan ba:.~ıncı azalır. Bu düc;ıü'?, sı­

rasında taş ikardi bulunmaz, hatta bradika·c-di bulunabilir.Pe­

riferik direncin yükselmediği bu devre, kallc'lmanın r~iddetine 

göre hipovolemik şoklarda 15-40 dakika arasındadeğişir. Bu, 

henUz ye)ierince sempatik sistemin faaliırete geçernemesine 

bat~lıdır. Bradikardi ise -par.asernpatik hi-peraktivitenin 

b ir )elirtis id ir. 

Komnansa::~yon devresi: Kan bafnncındaki düşme sonu­

cunda karotid, a;,ter duvarında mevcut gerilme r.e~entbrleri­

nin daha az uy<:~.n.lmaf~ ı beyin sa'9ına eiden afferont irn.puls­

ların azalınasına, r;empatik ~:ıinir sistemi hakimiyetinin ar-t­

mas ı na ve vae,al aktivitenin azalmasına yol açar. ~; okun 

erken devresinde ~~emnatik si.-:tem etkinli,G:inin artması -poc-;t­

@np:lioner sempatik sinir ucunda noradrenalin ve surr·enal 

medullar:;ından adrenalin ve noradrenalin açı~a çıkmasını 



6 

sağlar. ')eı_:•iferik ve c;planknik direncin artması deride, kas­

larda, kar:· ın içi oı:-ganlarda ve böbreklerde ;şiddetli vasokons_, 

triksiyona yol açar. Sonuçta vital ön~mi daha fazla olan 

kalp ve beyin gibi organların daha iyi perfüze olması sağ­

lanır. Katekolaminler kalpdeki beta adrenerjik reseptörle­

leri uyararak pozitif inotrop ve pozitif kronotrop etki ile 

kalb kontraktilitesini ve kalp dak~ka atım sayl.sını çoğal tır­

lar. Böbrek kan akımının azalmasıyla oligüri, sempatik hi­

pe:r.aktiviteyle de soğuk terleme görülür1 ' 2' 6 • Ş okun e,rken 

devresinde sem~atoadrenal cevap denilen bu refleks savunma 

mekanizmalarıyla kan baP,ıncı normal seviyenine .Yükseltilir. 

Re~leks mekanizmalara göre daha yavaş etkili diğer mekaniz-

malar; interstisyel !Ilesafeden damar içine su çekilmesi, su 

ve tuzun orpanizmada tutulmasıdır4 ' 5 • 
İlerlemiş devre : 

~; okun daha ileri. dönemlerinde organizmanın savunma 

mekanizmaları normal organ perfüzyonunun sağlanmasında ye-

tersiz kalırlar. Endo,jen katekolamin.1erin ileri derecede 

yükselmesi neticesi uzun süren vasokonstriksiyon ile organ 

perfüzyonu azalır ve doku anaksisi teşekkül eder4 • 

:_;:ok ta beyin s irkiilasyonıı genellikle iyi korunmak-

tadır. Santral sinir sistemi lazyonları hemorajik şokun 

ancak terminal devresinde görülmektedir. Hemorajik şokta 

beyin kan akımı kalp 'debisinin %80' ine kadar yükselebilmek­

tedir. Splanknik organlar, beyin ve kalpten daha uzun za-, 

man ve daha derin bir hipaksiye dayana~ilirler. Vaktinde 

_müdahele edilirse bu vasespazın bir nekel bırakmaz. 
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Ancak.splanknik alandan yahut daha geniş anlamda çevreden 

kan tasarrufu için başka bir. yol daha vardır. Bu da pre-

kapiller arteriovenöz şantların açılmas ıdır. Bir yandan 

arte:ciyel spazm diğer yandan yine katekolaminlerin etkisi 

ile ~jantların açılmas J_ s onu cu hemen hemen kanın tUmü kapil-

lerl8re uğramadan geri çevrilir. Bu esnada cereyan eden 

ba9ka bir olay da yine aynı hormonların etkisiyle ortaya 

çıkan .postkapiller venöz spazmdır. Uçların soğuyup morar-

masında spazm ka:dar şantların ac;ılmasının da rolü vardır. 

Ş okun bu devres i oluşmasaydı hipotan.siyona yol açan sarsıntı 

olayı hemen <5lümle sonuçlanırdı. Bu yüzden anaflaktik şok­

ta ölüm or.anı çok yüksektir. Şokta eligemiye bağlı olarak 

kalp debisinin düc:;mesi, dokularda oksijen all.:J verişini azalt-

makta, gelişen doku anolccds i de metabolik asidoza yol açmak..; 

tadır. 

Ş okun muayyen bir döneminden s onra kapillerlerin 

sempatom'imetiklere cevabı azalır. Kapiller felç ve vazo­

dilatasyon meydana gelir. Şokun vazodilatasyon döneminde 

normalde 7'~80' i 1capalı olan l{a}-,illerler a'~~ılır.. Kan ·per i-

fer-de ,n:r5llenir. KapilLer yatakta prekapiller sfinkterlerin 

açık olarak kalmasına rağmen postkapiller v~nüllerin kapalı 

kalması periferde göllanıneyi kolaylaştırır. ve kalbe venöz 

dönüşü azaltır. Kanın kapiller yatakta göllenmesi nedeniy-

le kapilleı~ sahalarda hidrostatik basıncın ve doku anoksisi 

nedeniyle kapiller permeabilit~nin artması, başlangıç döne­

minde plazmanın, ileri dönemlerde kanın ekstravazasyonuna 

yol açar. Hematokrit önce yükselir, sonra düqer3,7. 
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- Dekompr:ı.n:=ı e ( İr·(•evers i bl) Ş ok : Ş okun vaz od ila tasyon 

devrini bütün damarlarda dissemine intravasküler koagülasyon 

(D. İ. K.) izler. Bu dev·!"ede metabolik asidoz, kan akıılıının 

yavaşlaması ve doku anoksini, kapiller yatakta yaygın mikro­

tromboziG oluşmasına yol açar. DİK, doku perfüzyonunu daha 

da bozar-. Yaygın kapilJ.er pıhtılaşma, pıhtılaşma faktörle -

rinin harcanınasına yol açarak kanamaların teşekkülünü kolay-

laştırır. ~} okta akciğer ve böbrek fonksiyonları bozulmuş i-

se koınpansasyon mekanizmalarının iyi işlememe~i nedeniyle 

tablo derinleşir7 ' 8 • 

Doku anolmi:=ıi, anaerobik g,likolizise neden olduğundan 

organizmada pirüvik as it ve özellikle laktik as it birikir. 
1 . 

Ayrıca şokta, protein yıkımı sonucu aminoasitlerin, yağların 

yıkımı sonucu l<eton c is imlerinin ortaya çıkmas ı metabolik a-

sidozu tamamlar. Vücutta asitlerin artmasına bağlı olarak 

bikar-borv.ıt karbonik asit oı:-anı(20/l) azalır ve pH düşer.Şok-

ta metabolik asidoz solunıun merkezini uyarır. Karbonik a~1it 

konsantrasyonunu düşürmelt, pH' ı. normal. düzeye çıkarmak ama -

cıyla solunum derinliğinde ve hızında artma' olur. Ayrıca 

renc'l.l kompansatuvar mekanizma ile bikarbonat yapımı artar 
1 . 

ve orpanizmada tutulur. 

Hemorajik şok tedavisinde acil krı.n trans ·f"iizyonu prog-

nozu önemli ölçüde etkilemektedir.. Taze kan trans fü.zyonu 

tercih edilmesine ral,;men, bulunmadığı durı.Jmlarda ban.lca kanı 

kullanılmaktadır. Kan,asit sitrat dekstroz(.:\.CD) solüsyonun­

o da +4 C de saklanır. Beklemiş banka kanında amonyak, laktik 

asit, pota'>ymn _yiik::;eli-r·ken pH dü.'?er ve·bazı pıhtılaş,ma fak-
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t .. ı . d t·~ı . 3, 9' 10 or erı e \.u<:enır • 

Banka kanı trarr> :FU.zyonu vay gın olarak kullanılmasına 

rağmen kendj_ne özgii tr11.ns fiizyon komplikasyonlat'ı da vardır. 

KomplikaRyonlar, ba"; it bir ü-r-tikerden böbrek ·yetmezliği ve 

siraza kadar giden şiddette olabilmel{tedir. Bunlar9' ll, 12: 

- Hemali tik reaksiyonlar, 

- A.ller :i ik re aks iyonlar, 

-Bakteriyel sepsis, 

-s i tra t toksis i tes i, 

-Emboli, 

-Tr.ammizsion hastalı?!,ı, 

-Serum hepatiti, 

-Epstein-Barr virü'iü, isoimmünizaDyon, febril reak-

s iyonlardır. 

En sık görülen hemolitik reaksiyonlar, ABO ve Rh 

uygunsuzluklarıdır. Grup tayini ve cross-:match(karşılaştır­

ma), gö·r;ülme sıklığını dü~ürmüştür. '.rra.nsmission hastalığı 

ile sifiliz ve rnalarya geçebilmektedir. Bugün için kan ve 

kan ürünler inin kullanılmasında enç ok korkulan trans :f'Uzy on 

komplikasyonu şüphesizki serum hepatitidir. İki ünite kan 

tran.9fUzyonu ile görülme sıklığı %0,5 dir9 • 

Kardievasküler cerrahi, radikal kamer cerrahisi, 
i 

ortopedik. cerrahinin geli~mesi, jinekoloji ve obstetrikteki 

iler.lemeler banka kanına eereksinimi artırmış tır. Özellik­

le kiiçük merkezlerde is te nildiğinde kan temini mümkün ola-
t 

rna.maktadır. Bulunan banka kanı ise bilinen transfü'zyon 

komplikasyonla l"ı riskini de beraberinde taş ımaktadır. Ho-
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molog kan teminindaki güçlük ve verilmesindeki sakıncalar 

gözönüne alındığında, otojen kan transfüzyonu bazı koşullar ... 

da üstünlük sağlamaktadır. 

Ameliyat olan hastanın kendi kanının kullanılması 

ilgi çekici alınaktan da öteeledir. Ototran::-1 füzyon 19. y1izyıl 

son yarısında ortaya atıımasına rağmen, İngiliz literatürün­

de 1818 yılJ.nda ototransfüzyon uygulandığı bildirilmektedir. 

Ototran-ı füzyon, hastanın kendi kanının intra·vasküler voli.iın 

replasmanı .amacıyla toplanıp rein:fü.zyon şeklinde verilmesi-

dir. Bu teknik homolog banka kanı ihtiyacını azaltmış ve 

cerrahide ny gulama alanı bulmuş tur8 ' l3, l4, 15• Ototrans füz­

yonla ilk klinik deneyimler travma ve acil cerrahi ile ilgi­

li olmakla birlikte, son zamanlarda vasküler cerrahide yay­

gın olarak kullanılmağa başlanmıştır11 • Klebanoff ve Wat.­

kins 1968 de ilk kez modern ototrans :füzyon s is temini kullan­

mışlardır(Roller pump) 16 • 

. ototransfüzyon metodları l3, 17: 

-Preoperatif ototr-ans fi.izyon, 

- Pariopera t if ot o transfüzyon, 

-İntraoperatif ototr.a.nsfüzyon, 

-Postope.ratif ototran..sfüzyon, 

-Travmatik hemotoraks ve karın içindeki kanın veril-

m es i şeklindedir. 

Preoperatif teknikte; kan ameliyattan önceki gün -

lerde hastadan alınır, bankada s aklanır ve gereksinim du -

yıılduğunda hastaya ver.ilir. Perioperatif teknikte; kan a­

meliyatın hemen başında alınarak hematokrit %20'ye kadar 

--ı 

ı 
ı 
ı 
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düşürülür, ameliyfl.t eSilc'3.sında kullanılır. !ntraoperatif tek­

nikte; özellikle kardiovaslcüler cer.rahide ameliyat es·nasında, 

ameliyat sahaqına dağılan kan toplanıp hemen hastaya reinfü-

ze edilir. 
\ 

l'ostope:rati:f teknikte; kaybedilen kan, p<;:>stopera:-

tif dönemde ayılına odaFnnda ya da yoğun bakırnda hastaya ver:!:--

lir. Sonuncu metodda ise, acil cerrahide travma neticesi he­

m otoraks ya da. karın içindeki kan ha.'3 taya retrans f'üze edilir. 

Kan 24 s aa tt en fazla beklemiş~ıe lrullanılmarnalıdır. 

Ameliyattan önce üç hafta içinde şahıstan 3-4 ünite 

kan alınıp cerrahi işlem anında kullanılabildiği gibi, don­

muş eritr-os it süt~pans iyonları hazırlanarak 7-10 yıl kadar sak­

lanabilir13• 18 • 3000-3500 cc den fazla yapılan ototrans füz-

yon neticesinde hipofib:rinojenemi., trombositopeni ve protrom­

bin zamanında uzama görülebilmesine rağmen taze otojen kan 

homolog ba.nka kanına göre avantajlıdır. Ototranc:ıfüzvonun a­

vantajları: 

.-Nadir bulunan kan grubuna sahip ha?.talarda, 

-Daha önce yapılan kan transfüzyonlarında allerji hi-

kay es i olanı:-ı.rda, 

-Kardiyak ve pulmoner bypass gibi elektif cerrahide 

perioperatif olarak, 

-Travmatik yaralanmalarda, alınan kanın reinfi..izyonu 

-Jinekoloji ve obstetrikte, doğum eyleminden sonra 

placenta ayrılmadan umhlikal korddan alınan fetal kan, neona­

tal dönemde ototransfüzyon amacıyl~ kullanılabilir~ 

-Ayrıca otojen kan d.;ıha normotermi.k, daha fizyolojik 
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ve 2, 3 DPG seviyeleri normale daha yakındır. Kan bankasını 

devre dış ı bJ.rakarak zaman ve maliyet kaybını önler, trans­

f'üzyon komplikasyonlarını minimale indirirll, l3, lS, l9, 20, 21. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Anadolu Universitesi Tıp Fakültesi genel 

cerrahi deney laboratuvarında gerçekleştirildi. 

Çalışmamızda, 9-32 kg(ortalama 18 kg) ağırlığında 

her iki cinsten 24 sokak köpeği kullanıldı. Köpekler lO gün 

karantinad:::t tutulduktan sonr-a deneye alınmış olup çalışma 

esnasında ölen 3 köpek değerlendirilmeden çıkar-ıldı. Deney 

öncesi, köpeklere bir dissosiyatif arıestetik ajan olan phe~ 

cyclidine türevi Ketalar ( ketamin hidroklo.rür PARKE-DAYİS) 

6 mg/kg, İ.I4. olarak 'enjekte edildi 22 • 10-15 dakikada yeterli 

analjezi ve anestezi sağlandı. Köpekler operasyon masasına 

alına:r.ak; dört ekstremitesinden tesbit edildi. Operasyon 

süresince devamlı me"t'kezi venöz basınç(MVB) ölçürnü yapabil­

mek ve gerekli anestezik maddeyi verebilmek için sırt üstü 

pozisyonda yatan köpekte venn. basilika mediana sinistra k:ul­

lanıldı23. Vena mediana hasilikaya sokulan polietilen kata­

ter, vena kava superiora yerleştirildikten sonra üçlü musluk 

aracılığı ile bir su manome tr es ine bağlandı ve devamlı MVB 

izlendi. Operasyon si.l.ras ince gerekli anestezi, 500cc %0,9 

NaCl içine 1 gr. Pentotal(sodium thiopentone BP ABBOT) konu­

larak hazırlanan solüsyondan solunum kontrolü altında damla 
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damla ver ilere k sağlandı. Arteriyel kan baf:; ıncını (Y.J3) ölçmek 

için sağ femoral arterden aorta abdominalise kateter yer.leş­

tirildi. Kateter. devamlı KB takibi için cıvalı manometreye 

bı:tf;l.andı. Köpeklere mesane sondası takılarak rezidü idrar 

boş al tıldı. S onra s ır as ıyla : 

-Nabız, KB ve MVB ölçümlerini takiben, 

-Biyoşimik ve hematolojik incelemeler için yeterli 

miktarda kan örneği alındı. 

-Total kan volümü vücut ağı~lığının %7'si olarak ka­

bul edildi. Deney hayvanları,XB 30 mmHg altına düşecek şe­

kilde yaklaşık total kan volüroünün %35 1 i oranında kanatıldı. 

Bu kan, uygun oranda ACD s oliisyonu bulunan torbaya alındı. 

Şoka girmiş bu köpekler yarım saat bu tabloda tutuldu. Ya-

rım ::3a.a.tlik şok pe·ryodu sonunda sırasıyla; 

-Nabız, l{B ve I1TVB ölçümlerini takiben, 

-Biyoşimik ve hematolojik incelemeler için yeterli 

miktarda kan alındı. 
1 

-Yarım saatlik peryodun sonunda ACD'li torbaya alı-

nan kan, alındığı süre gözönünde tutularak ayni sürede re -

trans fUze edildi. 

Tr-ans Jüzyon bi tip, KB ilk değerine ulaş tıktan s onra; 

-Nabız, KB ve MVB ölçümleri yapıldı. 

-Biyoşimik ve hematolojik incelemeler için yeterli 

miktaı:·da kan alındı. 

Bu aşamadan sonra 21 köpek, yedişer köpeklik üç g-

ru.ba ayrıldı.Daha sonraki günler oral olarak beslendi. Bu 

köpeklerden ı. grup birinci gün, 2. grup üçüncü gün, 3. grup 
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yedinci gün yeniden uyutulup; 

-Nabız, KB ve MVB ölçümleri yapıldı, , 

-Biyoşimik ve hematolojik incelemeler için,yeterli 

kan alındı, 

-Histopatolojik inceleme için laparotomi yapı~dıktan 

s onra karaciğer, böbrek, akciğer ve kas (m. obliquus abdominis 

ex:stet>nus )tan doku örnekleri alındı. 
1 

-Çalışmalar tamamlandıktan sonra köpekler öldüriUdü. 

Alınan kan örneklerinde; hematolojik olarak HP, Ht ve lökosit 

biyoş imik olarak kan şekeri, üre, sodyum, potasyum, protein, 

al bumin, n GOT ve S GPT ölçümleri yapıldı. 

Alınan doku ö.rnekleri %10'luk formaldehit solüsyonunda tespit 

edildi. Parafin bloklar hazırlandı. 6 mikren kalınlığında 

kenitler yapılıp hemataksilen eosinle boyandı(A.Ü. Tıp fakül­

tesi patoloji laboratuvarı protokol no:l .••..• 84/1984). 

Araştırmamızda istatistiki işlemler A.Ü.Tıp fakülte­

si Bioistatistik anabilim dalır:.da gerçekleştirildi. İstatis-

t iki yöntem olarak iki yönli5 varyan'3 analizi, Tukey W testi 

ve konvaryan.~ anali/'d kullanıldı 24 • 
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Deney gr.u:plarındaki aşamalar: 

-Preşok, şok, pos tşok, l.gün (grup 1), 

-Preşok, şok, postşok, 3.gün (~up 2), 

-Preşok, şok, pos tşok, 7.gün (~up 3) olarak saptandı. 

Yarım saatlik şok döneminde köpekler hiç idrar çıkar-

madı. 

ı-Hemodinamik olarak, 

-r·1erkezi venöz basınç şok oluşturulmasıyla birlikte 

önemli derecede düşüş gösterdi. Retrangfüzyonla normale döndü. 

Tablo ı :Hemorajik şokta MVB( ') def;erler.i. 
Deneme grupları ve 
ölçüm zamanlar ı n x:t S!fi. Değerlendirme 

Preşok 7 2;14 :t d,ı4· .. A 

Şok u -2,57 :t (-0, 61) B 

Postşok ll 0·71 :; , .... 0,52 A 

ı. gün ll 1., 86 :t q,34 A 

Preşok 7 1;85; 0,4 A 

Şok ıı -2, 57 ... (-0, 57) B 

Postşok ll 2;14:; 0,73 A 

3. gün tl 2,j4. 0,,14 A 

Preşok 7 1,-57 :; 0,48 A 

Şok ll -3,28 :t 0,94 B 

Postşok ı, 57 - 0,3 A ll .. 
1. gün ll ı, 57 =i o, 25 A 

{ ') : cmH.,O 
c. 

Gruplar ara.s ındaki MVB değerlerinde önemli farklılık 

bulun'Iladı(p> O, 05). Gruplar içi ölçUm zamanlarına göre MVB 

değerlerinde önemli farklılık bulundu(p <0,001). 
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-Arteriyel kan basıncı, şok oluşturulm&~ıyla bir-li~ 

te önemli derecede dü.şUş gösterdi. Re transfüzyon s arnında 

başlangıç değerine döndüğü görü_ldü(tablo 2). 

Tablo 2 : Hemorajik şokta KB(') değerler~ 

Deneme grupları ve 
ölçüm zamanlar ı 

Preşok 

Şok 

Postşok 

ı. gün 

Preşok 

Şok 

Postşok 

3.gli.n 

Preşok 

ş ok: 

Postşok 

7.gün 

( 1) :mmHg 

n 

7 

lt 

ll 

ll 

7 

ll 

ll 

tt 

7 

ll 

ll 

ll 

x :t sHi 

81, 28 :t ı, 7 

27,86 :t 0,86 

80,71 :t 2, 02 

81,43 • ı, 49 

80,85 :t 1,97 
28, 28 :t o, 89 

81, 28 :t ı, 83 

80' 4 3 :t ı' ı 7 

81, 28 :t ı, 37 

28,86 :t O, 77 -80 .. 1,09 

79,57 ::; ı, 36 

Değerlendirme 

A 

B 

A 

A 

A 

B 

A 

A 

A 

B 

A 

A 

Gruplara göre farklılık bulunmadı(p>0,05). Her ~ 

rubun preş ok, postşok ve lapaı:-otomi önces i dön~mlerine iliş_ 

kin KB değerleri önemli ölçüde farklı,lik göstermedi(gr:"uplar 

arasında ve gruplar içinde) (p>0,05). 

Şok anındaki KB, diğer ölçümlerden önemli düzeyde 

düşüktü(p <O, 001). Yalnız gı:-uplar arasın?-(l(l, 2 ve 3) ~i'·: 

şok ölçümlerinde fark bulunmadı(p>0,05). 
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-NabJ.z sayısı, hemorajik şok oluşturulmasıyla bir -

lik te önemli derecede yü.ks eldi. Alınan kanın retrans füze 

edilmesiyle başlangıç değerine indi(tablo 3). 

Tablo 3 : Hemorajik şokta NABIZ değerleri 

Deneme grupları ve 
ölçtim zamanlar ı n X :t SHX Değerlendirme 

Preşok 7 138 ::t 6,57 A 

Şok lt 156,85::; 4,8 c 
Postşok ll 140,14 ::t 7,33 A 

ı. gün rt 129,42 =i 7,86 A 

Preşok 7 141,14 :; 3,4 A 

Şok tl 165, 14 ::t 2,57 c 
Postşok lt 150 :t 2,39 B 

3. gün tt 148,85 ~ 4,4 B 

Preşok 7 140,57 ~ 2,08 A 

Şok lt 160,22 ; 3,79 c 
Postşok ,, 139,43 :; 2,64 A 

7. gün " 139' 43 :; 2,03 A 

Gruplar aras ında nabız yönünden önemli düzeyde fark-

lılık bulunmadı(p>0,05). 

Gruplar içi ve gruplar aras ı ölçüm zamanlar ı aras ın-. 

da önemli farklılık bulundu(p<e, Ol). 
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~ Biyoş im ik olarak, 

-Kan üresi(BUN) : Köpeklerdek~ üre azotunun hemora­

jik şok oluşturülmasıyla birlikte yÜkseldiği görüldü(tablo4) 

Tablo 4 : Hemorajik şokta ~E AZOTU(BUN)' değerleri 

Deneme groupları ve 
ölçüm zamanlar ı n 1.:; SHX Değerlendirme 

Preşok 7 24-y-:14 .:r 4, 34 B 
Şok tl 29,42 :t 5, 6 CD 

Postşok 
" 31, 42 :t 3,51 D 

ı. gün 
" 31, 42 :t 4,73 D 

Preşok 7 17,28 =i 3,76 A 
Şok 

ıl 26,14 =i 4,68 BC 
Postşok ll 30,42 =i 2,41 D 

3. gün 
" 22,42 :; 2,11 B 

Preşok 7 23,14 :; 4,99 B 
Şok tl 30,42 :t 4,54 D 
Postşolt 3Z - 3,65 D ll .. 

.7. p.;ün ll 18 -.. 2,43 A 

( ') : mg% 

Gruplar aras ı denekıerde üre azotu yönünden önemli 

farklılık bulunmadı(p..>0,05). 

ş ok ile birlilcte ür. e azotu önemli düzeyde farklı 

idi(p<0,05). 
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-Kan elektrol:t tl er i; 

Serum. sodyumu, ~ş ok anında ve daha sonraki dönemler .... 

de herhangi bir değişme göstermedi(tablo 5). 

Tablo S : Hemorajik şokta SODYUM(') değerleri 

Deneme gruplar ı ve 
ölçüm zamanları 

Preşok 

Şok 

Postşok 

ı. gün 

Preşok 

Şok 

P6stşçk 

3. gün 

Preşok 

Şok 

Postşo,k. 

7.gün 

( ') : mEq/1 

n 

7 

ll 

ll 

ll 

7 

" 
tl 

ll 

7 

" 
tl 

l ::t SHX Değerlendirme 

137' 28 4 '1,79 A 

134, .zs ; 3,16 A 

137",85 :t 3,15 A 

137,85:; 3,13 • A 

.. 
139,42 :; 2, 75 A 

134,14 :t 2,21 A 

137,57 :;~0,92 A 

134 :t ı, 69 A 

142,57 :t 2, 28 A 

135,28; 2,33 A 

137' 71 :; 2,09 A 

137,14:; 2,3 A 

Sodyum hem gruplar aras ı hem de gruplar içi ölçüm 

zamanları yönünden önemli :farklılık gösterınemektedir. 
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S e·r.um potasyumu, hemorajik ş ok oluşumu ile birlikte 

belirgin olarak yükseldi(tablo 6). 

Tablo 6 : Hemorajik şokta POTASYUl\1('} değerleri 

Deneme gr-upları ve 
ölçüm zamanlar ı n 'X+ SHX Değerlendirme 

Preşok 7 3,97 ::; 0,2 A 
Şok 4,4 - o, 2 ... B ll .. 
Postşok ll 4, 32 .; .o, 28 AB 
ı. gün ll 4, 74 .; 0,17 BC 

Preşok 7 4,38::; 0,12 B 
Şok ll t;., 97 ::; 0,23 C-
Postşok tt 5,3 -.. 0,24 CD 

3. gün 4,9 - 0,?(7 c ll .. 
Preşok 7 4,5 -.. o, 29 B 
Şok ll . 4,71::; 0,07 BC 
Postşok 4,9 -0,07 BC ll .. 
7. f,l'iin, ll 4, 47 ~ 0,26 B 

( 
1

) : mEq/1 

Gruplar arasında köpeklerin potasyum- düzeyleri ö -

nemli ölçüde farklılık gösteı:-memektedir (p> O, 05). 

Gruplar içi. ve gruplar aras ında ölçüm zamanlarına 

göre potasyum düzeyleri önemli ölçüde farklılık göstermek-

tedir (po;::::- O, Ol). • 



22 

-Kan şekeri : Şok öncesi homojen bir dağılım göste-

ren köpeklerde, şok oluşmasıyla birlikte hiperglisemi görül­

dü( tablo 7). 

Tablo 7 : Hemorajik şokta KAN Ş EKERİ(') değerleri 

Deneme grupları ve 
ölçüm zamanlar ı 

Preşok 

Şok 

Postşok 

ı. gUn 

Preşok 

Şok 

Postşok 

3. gün 

Preşok 

Şok 

Postşdk 

7. gün 

( ı) : mg ~~ 

n 

7 
ll 

If 

" 

7 

tl 

ll 

" 

7 
ll 

tt 

ıt 

'1 + sı& Değerlendirme 

i2Q :ı 13,82 A -235,85 .. 12,3 B 

269,85 ; 23,98 BC. -121 .. 11,39 A 

114, 42 ; 8, 99 A 

329,42 + 42, 27 c 
368,71; 42,27 D 

151, 28 ::t 31,05 B 

-128,28 .. 18,02 A 

285 =i '24,95 c 
322,85 ~ 35,83 c -118,85 .. 13, 28 A 

Köpekler kan şekeri yönünden homojendir (p> O, 05). 

Gruplar içi ve gr-uplar arası önemli "farklılık bulunmuştur 

(p<O, 001). 
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-Kan proteinleri; 

Hemorajik şok oluşturulan köpeklerde total serum p­

roteini ve serum albumininin değişmediği görüldü( tablo 8, 9). 

Tablo 8 :Hemorajik şokta TOTAL PROTEİN(')değerleri 

Deneme gr-upları ve 
ölçüm zamanları n ·t.+ SHx Değerlendirme 

Preşolt 7 6 ,.ıı::t 0,17 A 

Şok tt 5,8~ ı 0,22 A 

Postşok tt 6,18 ~ 0,19 A 

6,3 - 0,11 A ı. gün lt .. 
Preşok 7 6,31 =i 0,19 A 

Şok lt 6, 24 =i 0,16 A 

Postşok tt 6,08 ı o, 27 A 

3. gün " 
6, 25 4 0,16 A 

Preşok 7 6, 45 :i 0,26 A 

Şok " 
6,08 4 0,17 A 

Postşok ll 6,34 4 0,14 A 

7. gü. n tl 
6,11 ':i 0,16 J. 

--·-· 
( r) . g% • .. 1 

Gruplar arası.nda ve gr:"ll.plar i'çi ölçUııi zamanları a -

rasında önemli farklılık bu.lu:nınadı ( p >·0, 05). 
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•rablo 9 :Hemorajik şokta ALBffi\ÜH( ') değerleri 

Deneme gr-upları ve 
ölçLiın zamanları n r .:;:.. sHx Değerlendirme 

I-T eş ok 7 4=i 0,11 A 

Şok ll 3,81 ::t 0,18 A 

Postşok " 4, 04 :t O, 12 A 

ı. gün tl 4,07 ::t 0,04 A 

Preşok 7 3,98 ::t o, 19 A 

Şok lt 3,88 .; 0,18 A 

l?ostŞ ok If 3, 94 :t 0,2 A 

3. giin tl 3,87 .; 0,22 A 

Preşok 7 3, 77 ::t 0,18 A 

Şok ll 3,47.; 0,19 A 

Postşok tl 3,8 ;. 0,18 A 

7. gün ll 3, 65 ::t 0,2 A 

( ı ) . qf. . g fO 

Gr-uplar ar'asında ve gru:plar içi ölçüm zamanlarında 

önemli farklılık bulunmadı (p> O, 05). 
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-serum enzimlGri -; 

Serı..un enzimlerinden SGOT ve SGPT'nin şok ile birlik-

te yükseldikleri g(küldü(tablo 10,11). 

Tab.lo 10 : Hemorajik şokta S GOT (') deQ:e·r.ler i 

Deneme grupları ve 
ölçüm zamanla·r. ı 

Preşok 

Şok 

Postşok 

ı. p;lin 

Preşok 

Şok 

Po~tşok 

3. gU.n 

preşo~ 

Şok 

Postşok 

7. p:ün 

( ') : Unite/ml 

n 

7 

" 
u 

ll 

7 

" 
" 
" 

7 

ll 

tl 

,, 

-
X t SHx De ğe-r· 1 e nd i rm e 

30, 28 ::t 3, 93 A 
42,57 ::t 8,76 AB 

50,57 ~ 8,55 B 
57, 14 :t 4, 59 BC 

35,71 ~ 7,55 A 
60, 42 ::t ll, 68 c 
62,14=il3,34 c 
60, 57 =i 23, 22 c 

36,71 =t 6, 51 

45,.'71 +. 7' 59 
50,85 :t 8,82 

55,71 =i 9, 49 

A 

AB 

B 

BC 

Gruplar aras ında ~~ G01" de önemli düzeyde farklılık 

görülmedi ( P. >O, 05). 

Gruplar içi ölçüm zaı.11a:nlarına göre şokla birlikte 

S GOT önemli dUzeyde farklı l:>ulundu (-p <0, Ol). 
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Tablo ll Hemot"ajik şok"ta S GP'.r( 1
) değer-leri 

Deneme gr.upla-r- ı ve 
ölçtim zamanlar ı n f+ SHf Değerlendirme 

Preşok 7 30, 42 :; 5 AB 
Şok ll 3P',7ı + 5,13 B 

Postşok ll 37,7.1.- ~ 5,79 B 

ı. glin ll 35,28 ~ 5,77 B 

Preşok 7 30, 42 :; 5 AB 

Şok 11 40,57 :t 5,45 'B 

Postşok ll 44,28 :t 5, 32 BC 

3. glin ll 42,85 + 5,77 BC 

Preşok 7 23,42 :; 3,74 A 

Şok tl 36,42 =t 6,28 B 

Postşok tt 35,57:; 6,77 B 

7. gün ll 38,42; 4,6 ... B 

1 _ .. _. ____ 
( 1 ) . Ünite/ml . 

Gruplar aras ında S GPT önemli düzeyde farklı değil -

dit:>(p>0,05). 

(J:r-uplar iç i ve gr.uplar aras ı_ nda ölçüm zamanlar ın':l 

r;öre ~1 GPT düz eyler i ()nemli ölçilde fa·r:-klılık gös termektodir 

( p<O, Ol). 

ı ( 
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}.-Hematolojik olarak, 

-Hemoglobin ve hematokrit: Preş ok,ş ok, postşok ve la-

parotomi öncef~ i ölçülen Hh ve Ht değerlerinde farklılık bu-

lunmadı (tablo 12, 13). 

Tablo 12 Hemorajik ş o1{ta ımiviOGLOBİN(') d ezerler i 

Deneme grouplar ı 
ölçüm L~amanları 

Preşok 

Şok 

Postşok 

ı. gün 

Preşok 

Şok 

Postşok 

). gün 

, 
Preşok 

Şok 

Postşok 

7. gün 

(') :g% 

ve 
n 

7 

tt 

11 

" 

7 

ll 

ll 

" 

7 

" 
tt 

" 

X +SIHX 

ll, 33 ~ 0,99 
12,07 ~ ı, 27 
12,2 - 1,17 .. 
ll, 24 ~ 0,9 

ll, 42 • 0,88 
11,17. 0,83 
11,6 - 0,91 .. 
11,14 ~ 0,84 

11,11:; 0,81 
10,97 - 0,76 .. 
10,99 - 0,79 .. 
9, 47 -.. 2,33 

De[;erlendirme 

A 

A 

A 

A 

A 

A 

A 

A 

A 

A 

A 

A 

Grnplar içi ve gruplar arasında ölçi.:Lın zamanlarına 

göre hemoglobin düzeyleri c5nemli far.klılık gösterınemektedir 

(p>0,05). 
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Tablo ,13 Hemorajik şokta ımr,1ATOKRİT değerleri 

Deneme grupları ve 
ölçüın zamanJ.ar. ı n X~ SHX Değe"('lendirme 

]?reŞok 7 43 :; 3, 29 A 

Şok 
" 

42; 4,04 A 

Postşok 
" i. 

42 :; 3,51 A 

ı. gün tl 37 + ?, 92 A 

Preşok 7 37 :t 3 A 
Şok 

" 36,42 :t 2, 73 A 

Postşok " 38 :t 3 A 

3. gün tl 36,28=i 2,43 A 

Preşok 7 35 - 2,38 .. A 

Şok tl 33,85 :t 2,17 A 

Postşok lt 34,42 :t 2, 5 A 

7. gün tt 35,28 ~ 2,97 A 

Gruplar arasında önemli farklılık yoktu.r(p> O, 05). 

Gruplar. içi ölç1tın zamanlarına göre de önemli farklılık yok-

tur (p> O, 05). 
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-I.ıöko~:;it: .~-·reşo'k,şok,postşok dönemlerindeki ]_ökOf3it 

sayımlarında f~r.klı1ık bı.üunm.Rzken, 1aparotomi öncesi yapı-

lan ölçi.imlerde helir.gin bir yüks(~1me 'saptandı( tablo 14). 

'rab1o 14 Hemorajik şokta L,ÖK<l3 İT del~erleri 

Deneme g-r.upları ve 
ölçüm zaTUanlar ı n X ... SHX Değerlendirme 

Preşok 7 7 457 :; . 8?.2 AB. 

Şok 1'1 7114 :; 595 AB 

Postşok H 8357 :; 1066 B 
~ 

ı. gün ll 11171:; 1022 c 

Preşok 7 7771 • 442 AB 

Şok tt 7514. 509 AB 
Postşok ll .. 7214 =i- 323 AB 

3. giln ll 10300 :; 659 BC 

Preşol< 7 6142 :; 433 AB 
Şok ll 57 42 :t 476 A 

Po.'3 tş ok ll 5814. 538 A 

7. gün ll 8585 :t 391 BC 

Gruplar arasında önemli farklılık yoktur(p>0,05), 

gr-uplar içi ölçüm zamanları arasında önemli farklılık var-

dır (p <0, 05). 

• 
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4 - His topa tolo jik olarak, 

Karaci,;;'~er: 

ı. grupta ; Santral venlerde genişleme, fokal is -

kemik nekroz, hepatositlerde granüler ve hidropik degene­

ra~yon ile koaglilagyon nekrozu ve kanama görüldü(res im 1). 

Re·.d..rn 1 :Şoktan 1 p.iin sonra alınan karaci!-;er kesiti · 

(H - E x63) 

2. grupta ; Binimal aktif konjesyon, s inüzoidal 

genişleme ve hepatositlerde minimal hidropik degener~syon 

görüldü(res im 2). 



31 

Res im 2 :Ş okun 3. günü alınan karaciğer kesiti (HEx63) 

3. grupta ; Hepatositlerdeki minimal degenerasyon 

dış ında, başka bir patoloji yoktu (res im 3). 

Res im 3 :Ş okun 7. günü alınan kar-aciğer kesiti (HEx63) 
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· -Böbrek 

ı. gr-upta ; Glomerüler ve orta de~ecede interstis -

yel konjesyon görüldü(resim 4) 

,Res i m 4 :Ş oku n 1. güni.i alınan böbrek kesiti 

(H-E x32) 

2. grupta ; Glomerüler ve medüller. konjesyon, fo -

kal kanama, şiddetli inters tü~yel konjesyon, proksimal ve 

dis tal tüp epitellerinde granüler ve hidropik degenerasyon 

görüldü (res im 5 ) • 
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:"tes iı11 5 :Ş okun 3. günü alınan böbr ek kesiti 

(H - E x 63) 

3, grupta ; l'Hnimal derecede glomer.lile r konjesyon 

görüıd ii ( r. e:·; im 6 ) • 

1.lesim 6 :Rokun 7. ~tU.nü alınan böbr ek kesiti(HE x 63) 
~ ~ . 
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-Akciğer : 

ı. gr.upta ; Büyill{ damarlarda ve alveol duvarlarında 

minimal s eptal konjer3 yon, yer yer am-r.izem ve atelektazi sa-

haları, -plevra altında peteşial kanamalar göriildü(resi.rn 7). 

~{ es im 7 :Ş okun ı. p:ünü alınan akciğer. kesiti 

(H-E X 32) 

2. gr-upta ; ~ iddetli s cptal konjesyon, a •nfizem ve 

atele l<tazi sahaları, venöz dolıı::ı:ıınluk gör.üldü(r-esim 8). 
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llesim 8 :~} okun 3.{-;iinü alınan akci,~:er kesiti 

(H - I~ X 63) 

3. gr:-upta ; r:Iini·nal arnfi?.e:r.l ve atelektazi ?. ahalar-ı 

dış ında natoloji yoktu (rer3 im 9). 

Resim 9 :Ş olrun 7. gLi.nU alınan akciğer kesiti(IIE x32) 
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-İskelet kası : 

l.grupta ' Kas liflerinde selektif hidropik şişme, 

minimal degene:ı:-asyon bul gusu vardı (res im 10). 

Resim lO:Şoku.n l.günü alınan kas kesiti(Enine kesit)(lill x:32) 

2. ve 3. gruptaki kas ör-neklerinde patoloji yoktu. 

Resim ll:Şokun ?.günü alınan kas kcsiti(Boyuna kesit-HE x32) 
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TART ]ŞMA 

Hemorajik şokta acil kan transf'i.izyonu ba.']ta gelen 

tedavi yi::lntemidir. Fakat transfüzyon için grup tayini, kan 

temini, uygun crosı-:1-match, hanta ve hekim için zaman alıcı 

olabilmektedir. Kanın bulunmadığı durumlarda kan ürünleri­

nin, plazma genişleticiler.in ve kristaloidlerin kullanılması 

diğer tedavi yönternleridir. Ayrıca gerek kan gerekse yan ü-

rünlerin kullanılması, trans füzyonun kendine. özgü. komplikas-

yonla.rını da içerir. Transfüzyon es naRında özellikle şokta­

ki hastalarda, hernalizden şiddetle kaçınılmalıdır. Yalnız 

hernora,jik ş ok ya da sadece hernaliz reve m ibl olup, zararsız 

olabildiK:leri halde hemolizle sonuçlamn şok mevcudiyeti DİK 

ve ölüme neden olur25, 26 • 

Hemorajik ş olı:ta klinik tablo kanamam_n süre ve mikta­

rına bağlıdır. Çalışmamızda total kan volümünün %35'i ani 

olarak kanatıldıktan sonra I•iVB ve KB ileri derecede düştü 

{tablo ı, 2), idrar yarım Baatlik şok döneminde hiç çıkmadı. 

Hemor.ajik şok oluı;ıurnuyla b.:!.rlikte hipovolemiye bağlı olarak 

KB ve !"lVB' nin di..işük değerleri, retrans füzyon s onunda normale 

çıktı. Çalışmamızda kanın alınmasıyla birlikte nabız E1ayJ.-

s ında önemli ölçüde ar·tma oldu. Alınari kanın retram :f'U.zyo-

' 
' 
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nu.yla nabız sayısı preşok değerlerine ind.i(tablo 3). 

qalışmamızda istatistik açıdan gruplar a:r.asında fark-

lılık göstermeyen fakat ölçüm zamanlarına göre $ok döneminde 

farklı bu.lunan her üç değişken de, li teratür verileri ile u­

yumluydu.. 

llemorajik şok oluşturduğumuz köpeklerde üre azotu de­

ğerlerinin şokla birlikte yükseldiği görüldü( tablo 4). 

Şok esnasında ve varalanınada üre yapımında artma be-

lirtilmiştir. ~yrıca travmada artan glikoneogenesis üre sen­

tezini de artırır. Üre, alaninsiz nitrojen ve diğer glikoje­

nik aminoasitlerden yapılır6 ' 27. 

Çalışmamızda istatistiksel olarak gruplar arasında 

farklılık göst1ermeyen, şok ile birlikte kan üresi yükselmesi 

li tera tür verileriyle ıı.yı:ım içindeydi. 

Çalışmamızda serum sodyum düzeylerinde bir farklılık 

bulmadJ_k(tablo 5), fakat se·r-um potasyumu gruplar içi ve grup-

lar aras ında ölçi.lm zamanlarına göre önemli düzeyde :farklılık , 

göstermektedir(tablo 6). 

Gunningham ve arkadaşları, hemorajik şokta ~:ransmemb­

ran po tan<:; iyel farkında devamlı düşme ve inters tisyel pota..~­

yumda k:ıdemeli yükselme olduğunu bildirmişlerdir. Sellüler 

dokulana ha~eketlenen sıvı, oran olarak fazla sodyum kal)sar 

ve doku sıvısında sodyum konsantrasyonunun artmasıM sebep 

olur. Bu durum hücre enerji üretiminin hipoksik değişimi ne­

deniyle Na .. _!(* pompaGı yetmezliğinin, hücresel dokularda ne­

den olduğıı değişikliklerle uyı..:ını.ludur 28 • Bozulmuş renal per-

füz. t · . t .. k 1· 6 ' 29 Ek . t 1 yon ne ıcesı serum po asyumu yu s .. e ·ır • sperımen a 



39 

qlarak Wiggers tekniği ile hemorajik şok oluşturulan farele~ 

de, karaciğer hücre sodyum ve klorUrU yükselirken potasyum 

şok silresince progresif olarak azalmıştır. Alınankanın re­

inflizyonu ile hücre potasyum ve klorUrU normale erişmesine 

ra@nen sodyum preşok seviyeye gelmemiştir. Sonuç olarak şok­

ta, elektrojenik sodyum pompasında ;et~ezlik oluşmaktadır30 • 
Serum potasyumundaki yükselineyi literatür verileri 

destekliyordu fakat literatür verilerinde sodyumda dü;ıme o -

lurken3 b izim çalışmaınızda serum sodyumunda farklılık yoktu. 

Biz serum sodyumundaki bu değişmezl~ği deney esnasında köpe­

ğe izotonik NaCl solüsyonu verilmesine bağladık. 

Araştı·r.mamızda hemorajik şok ile birlikte kan Şekerin­

de bir yükselme başlıyor ve kanın retransf'iizyonundan sonr.a 

hipergli>-ıemi devam ediyordu(tablo 7). 

Bit" asır önce Claude Bernard, hemora;jiyi takiben hi­

perglisemi oluştuğunu tarif etmiştir. Çalışmaların çoğu, baş­

langıçta~i hiperglisemiyi ölümle· neticelenen hipogliseminin 

izlediğini göstermiştir. Hiperglisemik faz hayvandan hayvana 

değiş ir31 . Hipovolemik ş oktaki glikoz metabolizmasında mole­

küler oksijen kaybının anlaş ılmaeında Embden-Meyerhoff'un g­

likolitik anaerobik yolu esastır. İlk hiperglisemik cevap 
. ~ 

katekolaminler ile sağlB.nan glikojenolitik etkiye uygundur. 

Hemorajik şokta glikoneogenesis artmış olarak bulunur. Hipo-

vol em ik ş ok ta nür.ekli hiperglisemi g<:5t"ülür. Ka tekelaminler 

pankreas heta hücrelerinden insülin salınmasını inhibe eder-

8 ler • 

Çalışmamızda kan innülin ve katekolamin seviyelerini 
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ölçemedik fakat şoktaki kan glikoz düzeyindeki artışin lite-

ratür verileri ile uyum gösterdiğini bulduk. 

Araştırmamızda hemorajik şok oluşturulan köpeklerde 

şok sonrası serum total pı:-otein ve albumin değerlerinde her­

hangi bir deı'"işme görülmedi (tablo 8, 9). 

Şokta plazma proteinleri katabolizması artmıştır fa-

6 kat albumin sentezinde de artış vardır • Serum pro~ein dü -

zeyindeki de:ğiş iklikler yavaş olduğundan akut karaciğer hasa­

r ını hemen yan.'3 ı tmaz. Al bumin yapımının tamamen durmas ı dao.. 

hi hemen hemen 8 gün sonra serum düzeylerinde %15 azalmaya 
'7.':) 

yol açar .:;.ı._. Carey ise hemorajik şokta serum proteinlerinin 

ı d V •• t 0 ti 3 aza ma ıgını gos ermış r • 

Bir k ıs .ım li teratür verileri hemorajik ş ok ta serum 

proteinlerinde düşme kaydaderken bir kısmı da azalmadığını 

vurgulamaktadır. 

Hemo·r.ajik şok oluşturduğumuz köpeklerde şok ile bir-ı­

likte SGOT ve SGPT değerlerinde anlamlı bir yükselme görül-
' 

dü( tablo 10, ll). 

Sebebi ne olursa olsun şokta serum enzimleri ve bil­

hassa SGOT hastaların %70'inde artar. Ancak ağır şoklarda 

bile SGOT 300 ve SGPT 150 üniteyi pek geçmez. Bu de[~erler 

daha :fazla bulunduğu taktirde hepatosellüler nekrozun, akut 

kar.'aciğe:r atrofisinin delili olabili"ı::•ler. Hasta şokta ise, 

transaminaz ve dehidrogenaz seviyeleri myokard int'arktı ya 

da hepatosellüler hastalıklar için dia~nostik önem taşırnaz4 . 

Çal;ı.şmamızda serum enzimlerinden S GOT ve S GPT'deki 

yUks elme li te·rati.ir.- verileri ile uyum içindeydi. Köpeklerde 
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irreversibl şok gelişseydi SGOT ve SGPT hücre hacıarına bağlı 

olarak çok daha yüksek bulunacaktı. 

Ar aş tırmamızda ş ok önces 1 ve resüs i tasyon sonrası 

Hb ve Ht deeerlerinde bir- de:ğ;işme görülmedi. 

Kan8ma der ec es inin değe·~lendirilmes inde sıklıkla baş-

vu.rulan laboratuvar ölçüm metodu, Hb ve Ht miktarlarıdır • .A:-

kut kanarnada bunlar kes in fikir ver. en kriterler değildir. A-

kut dev~ede plazma ve eritnosit voltim kayıpları Hb ve Ht'de 

önemli değişiklik meydana getirmez. Daha ileri devrelerde 

ise Starling hipot.ezi doğrultusunda interstisyel koropartman­

daki sıvının intravasküler kompartrnana geçişi sonucu hemodi­

lü'3yon oluşur ve Hb, Ht değerleri aslından daha diişük çıkar. 
( 

Hemodilüsyon neticesi plazmadaki artış Ht'deki değişiklikle 

ters orantılıdır3,33,34. Ebert ve arkadaşları sağlıklı bir 

imanda tahminen 1000 ml kan süratle kaybedildil(ten sonra, 

Ht l.saatte %3, 24.saatte %5, 48.saatte %6 ve 72.saatte %8 
dücıtüğünü ileri sünnüştür9. , 

Hemorajik ş ok ta derin anemi spesifik ölçüm değeri 

olduğu halde bizim ototransfüzyon uyguladığımız denekıerde 

aneminin gör.ülmemesi literatür verileri ile de uyumludur. 

Köpekleı-:-de dekompan.se şok gelişseydi interstisyel kompartman-· 
. . 

daki sıvının damar içine geçmesi ile Ht değerleri gittikçe 

düşecekti. 

Araştırmamızda şok işlen:ıi esnasında lökosit sayısı 

yönünden önemli farklılık yoktu, fakat laparotomi öncesi her 

üç ~uptaki köpeklerde ~elirgin lökositoz görülmüştür(tab­

lo 14). 
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Elektif operaf:ıyon ıı:eçirenlere ru-.ı.zaran ş ok ve travma­

ya maruz kalanlarda infeksiyon görülme sıklığı daha yük3ektir. 

Zweibach ve Banacerrof hemorajik şoktan 3. saat sonra R:E2 'in 

fagositik aktivitesinin %50 kadar azaldığını ve karaciğer 

Kupfer hU.crele1:-inin fagos i tik kapas i tes inin %30 kadar azaldı-

ğını bu~uolardır. Deneysel çalışmalar hemorajik ve septik 

şok neticesinde RES'in endotoksin detoksifikasyon kapa9itesin­

de bir zayıflama olduğ:unu göstermiştir3S, 36 ~ Hemorajik şok 

sonrası hantaların çof,ıunda ,gr-am(-) septü1emi görülmektedir. 

K!:..lJ.n barsak mikroorganizmalar ı, normal mekanizmalar (mukozal 

impermeabilite ve hepatik retiküloendotelial aktivite) zayı:§-

ladıysa kana geçmektedir. K<ındaki bakterinin atılması normal-

de RES'in görevi olup, .RE3'in bu intravasküler aktivitesinin 

yeri karaci,f~er ve dalaktır. Hipovolemi .barsak permeabilite-

sini artırır ve !1ES aktivitesini azaltır. Karacir:er; hem sis-

temik dolaşımdan hem de karaciğer lenfatiklerinden bakteri~ 

s inüzoid~ere taşınmas ında etkili bir bariyerdir. İrrevers i bl 

hemorajik ş ok portal bakteriyemi ile s onuçlanir35, 36,37. 

Çalışmamızda lö.kos i tozun ş ok peryodundan s oım.aki gün-

lerde görülmesi li tera tür verileriyle u.y gundur. 

Araştırmamızda hemorajik şok oluşturulan köpeklerin 

karaciğer biyopsilerinde; şoktan ı gün sonra en fazla etkile­

nen karaci(r,er dokunundaki lezyonların, şokun 3. günü alınan 

doku örneklerind'e hafiflediği ve 7. günü alınanlarda ise kay­

bolduğu görüldü. 

Şokta karacilj;er vital bir rol oynar38 • Gerek deney-

· s el gerekse klinik çalışmalarda ş ok sonrası en fazla anoks ik 
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has ar ın ka:ı:-ac i r"8rd e meydana ge ld if: i göster ilmi ş t i"r'. ş ok te-

davis inde ·p-ı:-oen,oz, dola7 ım ve karaci,?;er perfüzyorm d üzel tilme-

si zamanına bağlıdır. Hemorajik şokun hepatik sinlizoidlerde 

selllilet, agı9rega;:;yon meydana getirdiJh bilini.r. Benzer tip 

aggı:-egasyon yli.kfıek m ol. ağ:ırlıklı deks tran infüzyonuyla da 

oluşur ve bu aggregasyon düşUlc mol. ap;ırlıklı dekstran ile 

kolayca d üzel tilir 39 ' 40, 41 • Akut hemorajik şokta s inüzoid -

lerde eritrositlerin minimal aggı:-egasyonları görülür. Burr-

lar hepatik vonler in çevres indedir. Ş okun eı ... ken devr.'es inde 

karaci{:;-er hücrelerinde yaygın hidropik degenerasyon ve iler-

lemiş nekrozun görüldli~-:ii fokal lezyonlar vardır. Karaciğer-

deki oksijenlenmenin azalmasJ. lezyonların şiddetini artır -

maktadır4 2 , 43, 44 ' 45 • 'l'ravmaya organizmanın bir cevabı ola-

rak pankreas tan salın:'1.n glukagonun, kar.aci[:er kan akımını 

artırdığı bilinmektedir. Yüksek hepatik arter akımı karaci-

V -~~ k ı o • 1 d ı ger. e ytum c o.cs ıJen ;:>.Kıınına ne en o ur. Artan karaciğer kan 

akımı doku oks ijenlenmes ini de artıracağından karaci[;~erdelci 
' 

şok lezyonları geri.leyecektir39. 

Aı .. aş tır.mamızda hemorajik ş ok tan ilk giin en çok etki-

lenen, daha sonraki günlerde kendini ilk toparıayan organ 

görünümündeki karaci,?'rer le:;~yonları, li teratür verilerindeki 

bulgularla uygunluk göstermektedir. 

ÇalJ.şmrı.mı~ida ş ok oluş turulduktan s onr.a re transfüzyon 

yapılan köpelclerin ı., 3. ve 7. gi.inlerde böbrek biyopsileri 

incelendi,;;;·inde böbreklerdeki lm~yonla.r.J.n 1. giin orta derece-

de :"akat 3. pün en fazla düzeyde oldu~~·t:ı. görüldü. 

Kan lw.ybı ve dehidratanyon cerrahi harıtalarda görü-
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len akut böbrek yetmezliğinin en sık rastlannn nedenidir. He-

morajik hipotansiyon rena.l kan akımında, re:rır'J.l korteksin hi -

pop er ·.ftizyonu ve iskemi ile s onuçlannn b ir azalmaya neden olur. 

Kan voFU:nünU.n %30 'unun alınmas ıyla idrar çıkarımı ani olar al{ 

azalınakta ve kan kaybının devamı s ür es ince kes iL.ınektedir. He-

mora jik ş ok sonran ı ciddi hipoksi neticesinde kortikal do.kuda 

if.:ıkemik hasar meydann gelir3' 46 , 47 • Hemorajik hipotan'3 iyon 

sırasında renal vasküler rezir-ıtan:1ta hı.zlı bir artış olur. 

Renal kan akımı, kan barı ıncındaki d}işme ile azalır. H.einfU.z­

yon yapılsa bile bu artış bir süre devam eder ve sonra norma-

le iner. R.etran_sf'üzyonla sistemik KB normale erişse hile 

böbrel{te, kortek~:ıin içi ve medullanın dış kısmındaki artmış 

rezistans belli bir .süre için kalıcıdır42 • Ş olrun yerleşme -

s iyle ka tekolamin d eş ar jı· ile artan periferik direnç, daha 

sonra periferik göllenmeye değişiyordu. Venöz dönüş azaldı-

Va d 1 ı··d ·ı· gın an OKU ano es ıs ı er ın eş ır. Karaciğer ve böbrek gibi 

parankiınçıtöz organlarda değişebilen derecelerde degenerasyon 

ve nekroz gözlenir. İrreversibl şok durumunda, bcibrek lez-

. . 48 
yonları ilc~rleyerek tübüler nekroza kada-r gıder • 

Demekki böbrelclerdeki lezyonlaY'J.n 3. günü daha .(.'a:ı:la 

olması, literatU.r. verilerinde de görüldii(ıü gibi renal vaskti:-

le-r rezistamın re~1üssitasyo:rı:'l ra??f'rıen bir süre devam etmesirı.-

dendir. 

Çalışmamızda hemorajik şok oluşturup, renü:1f::ite etti-

,~imiz köpe1clerin al{ciJterler.indeki lezyonların ı. ve 3. gün 

en fazla düzeyde oldu};:ları ve 7. gün normale döndükleri gö -

rüldü. 
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Travmadan sonr.a akut respiratuvar yetmezlik son sene-

lerde ilgi toplamu;ıtır. Görülme sıklığı %1-2 dir. Bu tablo­

ya "şok akci{r,eri" (traumatic wet lung) denilmektedir.. Burada 

en önemli rol al veeler-kapiller membrana olan travmadır. He-

morajik şok ve resünsita~>yondan sonra kc5pek ve insanların ak-

cil?;erlerinde hemoT.•aji ve konjesyon görülmüştür. Bununla be-

rab er yapılan deneysel çalışmalarda hemorajik ş ok ta de;~iş ik 

derecelerde aneıtomik lezyonlar görülmekte ve akciğerlerde öl­

çülf~bilir fonk:::ıiyonel defekt gösterilememektedir. Bazı çalış_ 

malarda pulmoner şantlarda artmadan ziyade azalma göateril -

miştir 3 ' 35. Hemorajik şokta ve kan tran~fUzyonund·a akciğer­

lerde konjer:;tif atelektazi, alveoler kapiller dilatanyon, ve-

n1'5z koru3t-riksiyon olur. Hemora,jiden ;3onr.a akciğerde mikro -

emboliler olu.şuc ve bunlar hiperemi, karu-ıma, atelektazi ve 

ödeme yol açar 6 ' 48 • 

Ar'aç;tJ.rmamızda hemorajik şokun. iskelet kası üzerine 

etki3ini bir.· giin ~~onraki biyopsilerde gördük. Daha Donraki 

r;ünlerde hayvanlardan alınan ka~ örneklerinde normal hinto -

lojik yapılar gödildü. 

Hemora ,jik şoka cevap olarak iskelet kas ında int?.~as el_ 

lüler şişmeyi izah etmek için hiicre membranJ_ndan iyon trans-

portunu anlamak gerekir.-. Hagberg teknil~i ile KB düşttikçe p-

lazma ve inters tisyel !1 J_vıda potasyum miktarı arta"t~, NaCl ve 

su hücre içine hareket ettikçe hücre dışımı çıkan r sekest-

re obıaktadıı:-. Bu rever~ibl bir olaydır. Bu esnada kas ör­

nelcleri alınıp iyon miktarl.a1:-ı ölçülüt .. se, hücrenin Na-t, su 

ve cı- k.:ızandı 1?;ı fakat C kaybettiği gö-r·ülür. Böylece veri-
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ler şok::ı .ceva.pta iskelet ka::n hücrelerinde izotonik bir şiş-
'2 

me oldu?':unu ortaya koymal{tadı.r.J. 

Literatür verilerindeki islrelet kat-:ıı hücrelerinde gö-

rülen izotonik ş işme~ bizim çalışmamızda şoktan bir gün s onra 

alınan lccw ö:r-neklerinde gö:::.ıter.ilmişti~.· 

Hutlak kan trans füzyomı gerel~sinimi duyulan fakat kan 

bulunamayan tora.k:::ı ya da karın içi kanamaya ba,ğlı gelişen 

şoktaki hastaya, gö[ii'3 veya peritendaki kanın ototransfüzyon_ 

la verilmeni hayat kurtarıcı olabilir. Yeterli kan ve plaZ-· 

ma genişleticilerin verilmesine raı?;nen hasta c.5ldü~>iinde, he -

mm:·ajik ;; okun genellikle irrevers ibl o1dn,~unu diişUndUorür9 ' 13, 

16, 38, 49 

Çalışmamızda ş ok peryodu s onras J. ototransfüzyon uy 

gulayarak hem ş okun irrevers i bl devreye girmesini önledik 

hem de tr::.ı.n"l füzyon komplikac:;yonlar ını görmedik. 
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r:• onr··ç •. .ı ı.'-ıü 

.21 t::.ı.ne sokak köpeği Ketamin anestezi~i ile uyutı.:ı.l -

duktan '~onra sağ fern.oral ar-ter kateterize edildi. Total l{an 

voli.:i.rnünU.n %35'i kana.tı_ldıktan sonra arter basınçları 30 mmHg. 

altında kalacak şekilde yar·ım naat şokta tutuldu. ş ok ~~onun-

da kan, alındığı sürede verildi. 

Yedi köpek l.gün, yedisi ).gün, dil!,er yedisi de 7. 

gün yeniden anestezi verilere.k değiş ik organ biyopsileri a 

lındı. Deney aşamalarında köpeklerin hemodinamik ve biyo -

kimyasal ölçi.imler.i de istatüıtiksel olar.ak değerlendirildi. 

Buna gör e·: 

'ı- Ş ol{ es:n.a~·nnda J.VrVB ve KB ileri derecede dü. .. -şerken, 

nabız sayısında artış gö·r-Uldü. i.les.fur-;itaRyon sonunda normal 

değerlerine ulaştılar. Bunlar i,..;tatistiksel olarak anlamlı 

bulundu. 

2- ~)erum. enzi..rn.ler inde n S GOT. ve ;·:, GPT; kan ş eker i, ü -

re ve potasytun ş ok ile birlikte yük:s eldi. Bu det~erler is ta-

ti::ıtiksel olarak anlamlı bulundu. 

3- llb, Ht de€~erleri ile ser-um protein ve albumini ve 

serum sodyumunda ic>tati3tik yönden anlamlı bii· değişme olmadı. 

4- Hemorajik şoktan ilk önce ve en fazla etkilenen 
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organ görünüJnündeki karaciğer, yine .ilk önce şoktan çıkan or_ 

gan görünü11ündeydi. Böbrek ve akciğerler şokun ı ve 3. [SÜn­

lerinde en fazla etkilenen oT·gan olmalarım ra,ğnen, i.skelet 

kas ında hemorajik ş okün daha iyi tolere edildiği görüldü. 

S onuç olar. ak; hemo-r.-ajik ş oku n tedavisinde acil kan 

traru> .füzyomı başta gelen tedavi yöntemidir. Önceleri acil 

ce•:-r:-ahide bir çaresizlik yöntemi olan ototran':'l :f'i.izyon, modern 

ciha?.la~ın tıp alanına girmesiyle elektif operasyonlarda da 

sıklıkla kullanılır hale gelmiş tir. Zaman, maliyet kayıpla­

rı ve trans ~rü?.yon komplikasyonlat>ı düşünüldüğünde~ ototrarn­

füzyon minimal trans :fUzyon komplikasyonla-r· ı ile homolog kan 

tran~ fü~~yonlarına tercih ed'ilebili:r.. 
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ÖZET 

B . . ı d 24 .... ı k k.. t:ı-. l ll'" ld -u ça_ ışma a __ ,,, o ca. ope<-,ı .. nı.. anı ı. 

s ında ölen 3 kc5pek de,~erlendirilmeden çıkarıldı. 

Deney ef) n:ı-

21 köpek ketaminle uyutulup total kari volüınünü.n ~~35 

i kanatılarak, KB 30 mmHg altına düşürüldü. Yarım :c;aat GOn-

ra alınan kan retrans~füze edildi. Preşok, şok, po:=~tşok ve . 

la})arotomi önce:=;i hernodin:"'lmik, biyoşimik ölçi.imleri yapıldı. 

ı. g.:-uptaki yedi kt5pe1,;: q oku.n birinci günü, 2. gr-uptaki 

yedi k(),)elc şokrı.n üçüncü günü ve 3. gruptaki yedi köuek şolcun 

yedinci günü 'liyu tulup laparotomi yapıldıktan s onr.-a karaci{:;er,. 

b öbr.-ek, akci,?;er ve kas doku örnekleri aJ"ınıp histopatolojik 

olarak incelendi. 

Ş ok es nas ındaki af'~ır hemodinamik de~iş ikliklerin ya-

tu :>ıra c; e rı:ı.mda ür e, po tas yum, kan ş eker i, 3GOT ve S GP'r 'nin 

yülc--:ıeldi:~;i, bunun istatistiksel olar.·aıc anlamlı olduğu göste-

r.ildi. 
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