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HiPOVOLEMIK KOPEKLERDE HEMATOLOJIK VE
HEMODINAMIK DEGISIKLIKLER

Ercan Keskin 1

Mursayettin Eksen 2

Haematological and Haemodynamic Changes in Hypovolemic Dogs

Summary: In this study, some haematological and
haemodynamic changes in hypovolemic dogs were in-
vestigated. For this purpose totally 20 dogs were used as
a material. The dogs were anesthetized with thiopenthal
sodium (30 mg/kg iv), and then haemorrhagic shock was
performed experimentally. The mean arterial pressure (MAP)
was reduced to 40+5 mmHg and maintained at this level
for 30 min (Hypotensive period).

The blood samples for the determination of hemogram
and blood gases analyses were taken before the experiment
and at the end of the hypotensive period and other paramaters
were recorded.

Before the expetiment the mean arterial pressure (MAP),
the mean systolic arterial pressure (MSAP) and the mean
diastolic arterial pressure (MDAP) were found to be 120.7,
151.4 and 105.4 mmHg, respectively. These values were
found to be 41.5, 54.0 and 35.3 mmHg at the end of the
hypotensive period, respectevely. On the other hand, before
the experiment while the mean heart rate and the mean
respiration rate were found to be 64.3 and 15.6, the same
values were determined to be 102.2 and 33 at the end of
the hypotensive period, respectively.

At the end of the hypotensive period, the mean values
of WBC, haematocrit and haemoglobin levels decreased
drastically when they were compared with the levels before
the experiment,

At the end of the hypotensive period, apH andvpH, aHCO5
and vHCO,, apCO,, atCO,, and vtCO,, v02 saturation,
a0, andvO, concentration levels decreased. On the other
hand, at the end of the hypotensive period the mean arterial
base excess (aBE) and venous base excess (VBE) levels
decreased drastically.

Ozet: Bu ¢alismada, hipovolemik képeklerde bazi he-
matolojik ve hemodinamik degisiklikler incelendi. Bu amagla
materyal olarak 20 képek kullanildi. Képekler sodyum ti-
yopental (30 mg/kg iv) ile anastezi edildikten sonra deneysel
olarak hemorajik sok olusturuldu. Ortalama arter basinci
(OAB) 40+5 mmHg'ya dislrdlerek 30 dakika bu seviyede
(Hipotensiv dénem) tutuldu.

Aragtirma baslangicinda ve hipotensiv dénem sonunda
hemogramin belirlenmesi ve kan gazlari igin kan 6rnekleri
alindi. diger parametreler kaydedildi,

Deneme éncesi ortalama arteriyel basing (OAB), ortalama
sistolik basing (OSB) ve ortalama diyastolik basing (ODB)
sirastyla; 120.7, 151.4 ve 105.4 mmHg belirlendi. Bu degerler
hipotensiv dénem sonu sirasiyla; 41.5, 54.0 ve 35.3 mmHg
bulundu. Diger taraftan deneme dncesi ortalama kalp atrm
sayisi ve solunum sayisi sirasiyla; 64.3 ve 15.6 olarak
belirlenirken, ayni degerler hipotensiv dénem sonu 102.2
ve 33 olarak bulundu.

Hipotensiv dénem sonu ortalama akyuvar sayisi, he-
matokrit deger ve hemoglobin seviyeleri deneme dncesi
dederlere gdre bariz sekilde dlist.

Hipotensiv dsnem sonunda apH, vpH, aHCO 5, vHCO,
apCO,, atCO,, vICO,, arteriyal ve vendz oksijen doymuglugu,
arteriyal ve vendz oksijen miktari diisti. Diger taraftan hi-
potensiv dénem sonunda arteriyal ve venéz baz fazlasi
bariz sekilde distdi.

Girig

Sok cesitli nedenlere bagli olarak homeostatik
mekanizmalarnn yetersizliginden degil, bu durumu
dizeltmeye yonelik homeostatik mekanizmalarin kendi
kendilerine zarar vermesi olayi olarak tanimlanmaktadir
(5, 8,15, 16).

Hemorajik sokta ilk tepki olarak olusan va-
zokonstriksiyon, doku yataklarinda metabolitlerin
birikmesine neden olur. Bu metabolitler prekapillar
sifinkterleri gevseterek arteriyal basinca zarar verirler.
Hipoksi ve perfuzyon azligi sonucu fazla sivi kaybi
olusur. Bunun sonucu kan, yUksek hematokritli ve
yapiskan hale gelir (5, 9). Hemodillisyon nedeniyle
hematokritteki disls dogal bir tepkidir (8, 14). He-
matokrit degerdeki degisikliklere bagli olarak hemorajik
sokta kan hticreleri sayisinda, hemoglobin miktarinda,
plazma protein ve elektrolit dizeylerinde de degisiklikler
meydana gelir (16).

Képeklerde mm™ dolasim kanindaki normal alyuvar,

1. Dr. Aras. Gor., S.U. Veteriner Fakultesi Fizyoloji Anabilimdali, Konya
2. Yrd. Dog. Dr,, 3.U. Veteriner Fakilltesi Fizyoloji Anabilimdali, Konya

15



S. U. Ver. Fuk. Derg. (1993), 9, 2, 15-19

akyuvar ve trombosit sayilari degisim sinirlari sirasiyla;
5.5-8.5x10°, 6-17x10° ve 2-9x10° olarak bildirilirken,
hemoglobin miktari 12-18 g/dl, hematokrit deger %
37-55 olarak belirtilmektedir (21). Eksen ve ark. (4).
kopeklerde alyuvar sayisini 6.43x10™. akyuvar sayisini
5.23x1 03, hemoglobin miktarini 13.26 g/dl ve hematokrit
degeri % 40.7 olarak bildirmektedirler.

Saglikh kopeklerde Wintrobe alyuvar indeksini
olusturan ortalama alyuvar hacmi (OAH), ortalama
alyuvar hemoglobini (OAHb) ve ortalama alyuvar
hemoglobin derisimi (OAHbD) degerieri degisim sinirfari
siraslyla; 60-77 HS' 19.5-24.5 pg ve %32-36 olarak
kaydedilmektedir (21,27). Diger taraftan saglikli ko-
peklerde kan serumu total protein ve albumin dlzeyleri
sirastyla; 6.2 ve 2.62 g/dlolarak bildirilirken, kan serumu
Na, K ve Ca dlizeyleriise sirasiyla; 147, 4.1 ve 2.54
mEg/L olarak belirtiimektedir (1).

Hemorajik sokta kan volimintn azalmast, kan
basincinin diismesi ve kalbin dakika hacminin dokularin
ihtiyacint karsilayamamasi nedeniyle anaerobik glikoliz
metabolizmasi sonucu bol miktarda laktik asit olusur
(5,8,12,15,16). Asidozisi gidermek i¢in bir taraftan
kanin yedek alkalisi kullanihrken diger taraftan da
solunumla karbondioksit atilir. Sonug ise kandaki
bikarbonat dlizeyinde azalma, arteriyal parsiyal oksijen
basincinda (apO,) artma, arteriyal parsiyal kar-
bondioksit basincinda (apCO,) ve vendz parsiyal
oksijen basincinda (vpO,) diisme ve vendz parsiyal
karbondioksit basincindaki (vpCOZ) ve arteriyo- vendz
oksijen (A-V) farkindaki artisa bagh olarak pH'daki
dusustr (15,16,22). Fakat her hemorajik sok vakasi
dastk pH'ya sahip degildir. Bazan hiperventilasyon
pH'daki dasutst engeller (8,15,16,25). Képeklerde
normal apH, apO,, apCo, ve aHCO4 duzeyleri si-
rasiyla; 7.407, 92,1 mmHg, 36.8 mmHg ve 22.2
mEg/L iken, vpH, vpO,, vpCO, ve vHCO dlzeyleri
ise sirasiyla; 7.405, 52.1 mmHg, 36.6 mmHg ve 22.3
mEg/L olarak bildiriimektedir (23).

Hemorajik sok nedeniyle apO, artig, apCO, ve
baz fazlasinda azalma ile kompenzasyona yénelik
hiperventilasyon ve metabolik asidazis meydana geldigi
bildiriimektedir (12). Sok esnasinda kalp atim sayisi
arteriyal basincin savunulmasinda sempatik aktivasyon
ve dolasimdaki adrenalin artisi nedeniyle genellikle
yuksektir (10,16). Direkt ydntemle yapilan élgimlerde
OAB 142 mmHg olarak (2), sistolik basing ise 100-
180 mmHg arasinda (11) bildiriimektedir. Sokta
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meydana gelen metabolik asidozisi ve hipoksiyi
kompanze etmeye yonelik olarak solunum merkezlerinin
uyariimasi, solunun sayisinin ve derinliginin ya da
her ikisinin artmasina sebep olur (27).

Kopeklerde normal rektum isisi 36.8-38.6°C, deri
1sisi 32.6-35.0°C arasinda bildirilirken, hipovolemik
kopeklerde rektum isisi 35-36.8°C, deri 1Isisi ise
25-30°C arasinda bildirilmektedir (15,16).

Degisik arastincilar (13, 19, 20, 22, 26) tarafindan
uygulanan hemorajik sok modelinde kan almak suretiyle
ortalama arter basinci belli bir seviyeye indirilerek
gerektiginde kan almak ya da alinan kandan bir miktar
verilerek OAB belli bir seviyede tutulmaktadir.

Bu ¢alismada standart hemorajik sok modeli uy-
gulanarak hemorajik sok olusturulan képeklerde
hemoraji d6ncesi ve hemoraji sonrasi bazi hematolojik
ve hemodinamik parametrelerin karsilastiriimasi
amaglandi.

Materyal ve Metot

Arastirmada hayvan materyali olarak 2-5 yaslarinda
20 adet kopek kullanildi. Képekler sodyum tiyopental
(30 mg/kg iv) ile anastezi edildikten sonra katater
vasitastyla kan alinarak deneysel hemorajik sok
olusturuldu. Hemorajik sok olusturmak amaciyla or-
talama arter basinci 30 dakika streyle 40+5 mmHg'da
tutuldu. Dememe 6ncesi ve hipotensiv ddénem sonunda
kalp atim sayisi, solunum sayisi, viicut isist ve kan
basinci belirlendi. Analizler icin gerekli kan 6rnekleri
alindi.

Belirtilen 6rnekleme zamanlarinda alinan arteriyal
kan 6rneklerinde apH, arteriyal bikarbonat (aHCO,),
apO,,apCO,, arteriyal baz fazlasi (aBE), total arteriyal
karbondioksit (atCO,), arteriyal oksijen doymuslugu
(aO2 sat), arteriyal oksijen miktari, venéz kan or-
neklerinde vpH, vendz bikarbonat (VHCO,), vendz
baz fazlas: (vBE), vpO,, vpCO,, total vendz kar-
bondioksit (vtCO,), vendz oksijen doymuslugu (vO,
sat), vendz oksijen miktari, Na, K ve Ca dlzeyleri
Ciba Corning "288 Blood Gas System" kan gazlari
analizeri ile 6l¢ildl. Kan serumu total protein ve albumin
duzeyleri kitle spektrofotometrik olarak belirlendi.
Hematolojik parametreler "Contraves Digicell 3100
h Blood Cell Counter" ile belirlendi.

Bulgular

Belitilen &rnekleme zamanlarinda belirlenen
hematolojik parametreler Tablo 1, hemodinamik
parametreler Tablo 2'de verilmistir.
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Tablo 1. Képeklerde Hemoraji Oncesi ve Sonrasi Bazi Hematolojik ve Hemodinamik Parametreler

INCELENEN Arastirma baslangici Hemoraji sonu

. . Ortalama Degisim Ortalama Degisim
OZELUKLER deger siniri deger siniri
Sistolik basing mmHg 151.445.2 121.0-195.0 54.0+1.3 46.0-61.0
Diyastolik basing mmHg 105.4+3.0 83.0-132.0 35.3+0.5 31.0-38.0
OAB mmHg 120.7+3.9 97.0-153.0 41.5+0.6 36.0-45.0
Kalp atim sayisi dak. . 64.312.4 47.0-95.0 102.2£2.5 B0.0-124.0
Solunum sayisi dak. ' 15.640.9 11.0-27.0 33.0+3.0 16.0-66.0
Viicut isisi °C 38.0+0.2 36.8-39.2 36.9+0.2 35.0-38.1
Alyuvar sayisi x1 OBImm:3 5.89+0.25 3.91-8.14 5.30+0.23 3.52-6.75
Akyuvar sayisi x1 03 /mm?3 8.27+0.6 2.9-12.9 4.3+0.5 1.7-9.8
Trombosit sayist x10%/mm® 1.28+0.11 0.47-2.60 1.29+0.14 0.36-3.10
Hemoglobin g/dl 15.2+0.6 8.8-19.6 13.320.5 8.4-16.6
Hematokrit % 42.51.1 .6 29.5-53.9 37.7:1.4 26.4-46.8
OAH 118 72.4+0.5 68.0-77.0 71.4+0.4 69.0-74.0
OAHb pg 25.8+0.4 22.1-28.6 25.5+0.4 22.9-28.6
OAHbD % 35.6+0.6 29.8-39.9 35.4+0.5 31.8-39.0
Tablo 2. Képeklerde Hemoraji Oncesi ve Sonrasi Kan Gazlari ve Bazi Elektrolit Diizeyleri (n=20).

iNCELENEN Aragtirma baslangic Hemoraji sonu

; ) Ortalama Degisim Ortalama Degisim
OZELLIKLER deger sinir deger sinirn
apH 7.363x0.007 7.301-7.432 7.329+0.012 7.226-7.425
ap02 mmHg 81.2+1.7 69.3-94.3 92.612.6 69.9-117.0
apC02 mmHg 36.4+1.2 26.4-50.8 24.6+1.0 19.6-35.4
aHCO3 mEqg/L 20.6£0.5 16.0-24.0 12.9+0.5 9.5-20.7
atC02 mEg/L 21,5+0.5 16.9-25.3 13.7£0.6 10.2-21.7
aBE mEq/l -4.2+0.5 -0.5-8.2 -11.5+0.6 -2.9-16.2
aO2 doymuslugu % 95.3+0.3 92.8-97.2 96.5:0.3 94.1-98.4
a02 miktar mi/dl 20.4+1.1 13.0-26.3 18.910.9 12.1-24.5
vpH 7.3184£0.010 7.227-7.377 7.228+0.015 7.025-7.370
\JpO2 mmHg 39.1+1.0 32.5-48.7 17.94+1.2 11.3-26.6
vpCO2 mmHg 45.1+1.4 32.7-57.4 49.7+1.9 31.1-74.3
vHCO3 mEq/L 23.0£0.5 14.7-26.3 20.2+0.5 16.0-24.7
vtCO2 mEqg/L 24.410.6 15.7-28.0 21.8+0.5 17.2-26.4
vBE mEqg/L -3.5+£0.6 -0.4-12.0 -9.2+0.5 -2.5-12.2
vO2 doymuslugu % 68.2+1.7 54.5-82.0 21.0+2.3 9.0-39.7
vO2 miktar: ml/dl 14.8+0.8 8.1-20.9 4.11£0.5 1.8-9.6
Na mEglL 137.8+1.1 129.9-147.1 134.4+1.1 123.6-146.2
K mEg/L 5.10+0.11 4.24-5.93 5.34+0.13 4.42-6.34
Ca mEglL 1.2310.05 0.65-1.40 1.23+0.02 1.05-1.35
Total protein g/dl 6.92+0.13 5.49-7.61 5.85+0.17 3.58-6.80
Albumin g/dl 4.6410.15 3.87-5.96 3.8310.14 2.65-5.19

Tartisma ve Sonug

Arastirmada deneme baslangici belirlenen ortalama
sistolik basing, kdpekler igin bildirilen normai sinirlar
icinde bulundu (11). Calismada belirlenen OSD, OBD

ve OAB' lari Prough ve ark. (19)' nin anestezili ko-

peklerde bildirdigi degerlerden yiksek bulundu. Or-
talama arter basinci bazi arastiricilarin (18, 20) bildirdigi
degerlerden yuksek bulunurken, bazi arastiricilarin
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(26) bildirdigi degerlerden dustk bulundu.

Arastirmada calisma baslangici belirlenen ortalama
kalp atim sayisi bazi arastiricilarin (18, 19) kdpekler
icin bildirdigi degerierden distk bulundu. Belirlenen
ortalama solunum sayisi (15) ve rektum i1sis1 (15, 16)
kopekler icin bildirilen normal sinirlar iginde bu-
lundu. '

Calismada arastirma baslangici belirlenen ortalama
alyuvar, akyuvar sayilari normal sinirlar iginde bu-
lunurken, trombosit sayisi, kdpekler icin bildirilen
degisim sinirlarinin altinda bulundu (21). Diger taraftan
alyuvar sayisi Eksen ve ark. (4)'nin bildirimlerine yakin
bulunurken, akyuvar sayisi distk bulundu.

Aragtirma baglangicinda belirlenen ortalama he-
moglobin miktari, kdpekler igin bildirilen normal sinirlar
icerisinde bulunurken (21), hematokrit deger bazi
arastiricilarin (7, 18) bildirdigi ortalama degerden
yuksek, fakat normal siniriar igerisinde belirlendi (21).
Arastirma baslangicinda belirlenen Wintrole alyuvar
indeksini olusturan OAH, OAHb, OAHbD degerleri
kopekler igin bildirilen normal degerlere yakin bulundu
(21, 27).

Galismada deneme 6ncesi belirlenen ortalama
apH, apO,, aHCO degerleri normal degerlerden dustik
bulunurken, apCO,, normal degere yakin bulundu (23).
Arastirma baslangicinda total arteriyal karbondioksit
(atCO,) ve a0, miktarlan sirasiyla; 21.5 mEg/L ve
20.4 mi/dl bulunurken, aBE 4.2 mEg/L, arteriyal oksijen
doymuslugu % 95.3 olarak belirlendi. Aynt ddnemde
vpH, vpO, degerleri kdpekler igin bildirilen normal
degerlerden dustik, vpCO, yiiksek, vHCO4 normal
degerlere yakin kaydedildi (23). Arastirma bas-
langicinda vendz kan érneklerinde belirlenen vtCO2
ve vBE, vO, doymuslugu ve vO, duzeyleri sirasiyla;
24,4 ve 3.5 ve mEq/L, %68.2 ve 14.8 ml/dl olarak
kaydedildi.

Arastirmada, ¢alisma baslangici belirlenen ortalama
Na ve Ca duzeyleri normal degerlerden distk bu-
lunurken, K diizeyi ise normal degerlerden yuksekti
(1). Arastirma baslangici belirlenen Na dizeyi Gunnar
va ark. (7)'nin bildirdigi degerden dusuk, K dizeyi ise
yuksek bulundu.

Calismada arastirma baslangici belirlenen total
protein ve albumin diizeyleri normal degerlerden yUksek
bulundu (1). Belirlenen total protein diizeyi Okrasinski
ve ark. (18)' nin bildirdigi degerden yUtksekti.
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Arastirmada degisik arastiricilar (13, 19, 20, 22,
26) tarafindan uygulanan standart hemorajik sok modeli
uygulandi, Ortalama arter basinci 40+5 mmHg'ya
disUrilerek 30 dakika bu seviyede tutuldu. Hipotensiv
dénem sonunda ortalama OAB 41.5 mmHg olarak
belirlendi. Ortalama arter basincindaki disUse paralel
olarak OSB ve ODB'larda dustk belirlendi (Tablo
2).

Calismada hipotensiv dénem sonunda ortalama
kalp atim sayist belirgin sekilde artti. Kalp atim sa-
yisindaki bu artis bazi arastiricilarin (10, 16). géruslerini
dogrular nitelikteydi. Hipotensiv dénem sonunda
ortalama solunum sayisi yaklasik iki kat artti. Buartis
degisik arastiricilarin (3, 12, 13, 17, 18, 19, 20, 21,
22, 24, 25). hemorajik sok galismalarinda hipoksiyi
ve asidozisi kompanze etmeye yonelik hiperventilasyon
meydana geldigi géristni dogrulamaktadir. Hipotensiv
dénem sonunda rektum isist 1.1°C'lik bir dists gos-
terdi.

Hipotensiv dénem sonunda alyuvar ve trombosit'
sayilarinda bariz bir degisiklik gértlmedi. Akyuvar sayisi
ise oldukga azaldi. Akyuvar sayisindaki azalmanin
durgun kan akimi nedeniyle mikrosirkilasyondaki
yigiimalardan kaynaklandigi ileri stralmektedir (5).
Elde edilen veriler bu gérusa dogrulamaktadir. Hi-
potensiv dénem sonunda hematokrit deger arastirma
baslangicina goére disls gdsterdi. Hemorajik sokta
hemodiliisyon nedeniyle hematokrit degerdeki dlistisin
dogal bir tepki oldugu bildiriimektedir (8, 14). Hipotensiv
dénem sonunda hematokrit degerde gérilen dlsus

‘bazi arastiricilarin (7, 12, 17) bildirimleriyle paralellik

arzetmektedir.

Calismada hipotensiv dénem sonunda hematokrit
degerdeki degisikliklere bagl olarak hemoglobin miktari
arastirma baslangicina gore distt. Wintrobe olyuvar
indekslerini olusturan degerlerde belirgin bir degisiklik
gortlmedi (Tablo 1). Bunun sebebi ise hemoglobin
miktar ve alyuvar sayisindaki degisikliklerin hematokrit
degerdeki dususe paralel olmasidir.

Hipotensiv dénem sonunda apH'da asir bir diististn'
olmadigi gdzlendi. Hemorajik sokta meydana gelen.
metabolik asidozise karsi ilk tepki hiperventilasyondur
(12, 22, 25). Bunun sonucu apOz' da artis, apCOZF
ve aHCO3' da azalma meydana gelir (15, 16, 22).
Bu ¢alismada da apO,' da artma, apCO, ve aHCO4
da azalma gérildi. Hipotensiv dénem sonunda
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apCOZ'daki azalmaya paralel olarak atCO, ve aBE
azaldi. Arteriyal oksijen doymuslugu hafif artarken,
arteriyal oksijen miktari azaldi. Bunun nedeni; mik-
rosirkulasyon yetmezligine bagh olarak artan oksijen
ekstraksiyonu olabilir (15, 16, 22). Diger taraftan hi-
potensiv ddnem sonunda vpH, vpO,, vHCOg4, vt CO,,
vBE, vendz oksijen doymuslugu ve vendz oksijen
miktari azalirken, vpCO, dizeyiarttl. Vendz parsiyal
oksijen basincindaki azalma ve vpCO,,'" daki artmanin
nedeni mikrosirkllasyon yetmezligi sonucu olusan
artan oksijen ekstraksiyonudur (15, 16, 22).

Hipotensiv dénem sonunda Na duzeyi azalirken,
K dlzeyi artti, Ca dlizeyi degismedi. Sodyum dizeyi
Kramer ve ark. (12)'nin bildirdiklerinin aksine, bazi
arastiricilarin (7,22) bildirdikleri gibi azalirken, K dlzeyi
Gunnar ve ark. (7)'nin bildirdiklerinin aksine, bazi
arastiricilarin (12, 22) bildirdikleri gibi artis gosterdi.
Total protein ve albumin dizeyleri bazi arastiricilarin
(6, 18, 22) bildirdikleri gibi azaldt.

Sonug olarak; hemorajik soku takiben arteriyal ve
vendz kan gazlarinda olusan degisikliklerin mik-
rosirkllasyon yetmezliginin ve konpenzasyona yonelik
hiperventilasyonunun bir sonucu olarak ortaya ¢iktig:
kanaatine variidi.
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