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Septik flok ya da sistemik inflamatuar yan›t sendromu
(SIRS) köpeklerde diffuz peritonitis, hemorajik
gastroenteritis ve parvo viral enteritis gibi bir çok olayda
gözlenmektedir (1-4). Etyolojide rol oynayan
mikroorganizmalardan aç›¤a ç›kan endotoksinler
hemostasis (koagülasyon sistemi) ile birlikte birçok

sistemi de olumsuz yönde etkilemektedirler (5, 6). Septik
flokun önemli komplikasyonlar›ndan biri olan (6-9) yayg›n
intravaskular koagülasyon (DIC)’un bafllamas›na neden
olan birçok mekanizma bildirilmekle birlikte (7, 10),
Feldman (6) endotoksin etkisi ile hasarlanan damar
endotellerinden kan dolafl›m›na doku mediatörlerinin
s›zarak thrombin benzeri etki yapmas›n› önemli
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Özet: Bu çal›flmada septik floklu köpeklerde koagülasyon profilinde meydana gelebilecek de¤iflimlerin ortaya konmas› amaçlanm›flt›r.
Çal›flman›n materyalini 10’u kontrol, 20’si test grubu olmak üzere toplam 30 köpek oluflturdu. Test grubunu oluflturan köpeklerde
septik flok geliflimine neden olan farkl› hastal›klar belirlenmesine ra¤men, olgular atefl ya da hipotermi, hipotansiyon, lökopeni ya da
lökositoz ve trombositopeni gibi septik flok  kriterleri temelinde seçildi. Rutin klinik ve laboratuar muayenelerinin yan›nda
prothrombin zaman› (PT), aktive edilmifl parsiyal thromboplastin zaman› (aPTT), antithrombin III (AT III), fibrinogen ve fibrin
parçalanma ürün (FSP) düzeyleri ile p›ht›laflma mekanizmas›nda rol oynayan faktörler (F-VIII, F-IX) de¤erlendirildi.

Kontrol grubu ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, test grubunda klinik olarak atefl (p<0.001), kalp frekans›, solunum say›s› (p<0.01) ve  kapillar
dolma süresinde artma (p<0.05), periferal nab›z kalitesinde ise azalma (p<0.001); hematolojik olarak total lökosit, eritrosit,
hemoglobin, hematokrit, MCV ve MCHC de¤erlerinde istatistiki olmayan de¤iflimler flekillenirken trombosit say›s›nda belirgin bir
azalma (p<0.001) saptand›. Koagülasyon profilinde ise test grubunda PT (p<0.05) ve aPTT’de (p<0.01) uzama belirlenirken,
fibrinogen  ve AT III düzeylerinde azalma, FSP’de artma (p<0.05 tespit edildi. 

Sonuç olarak septik floklu köpeklerde koagülasyon profilinde önemli de¤iflimlerin olabilece¤i kan›s›na var›lm›flt›r.

Anahtar Sözcükler: Septik flok, koagülasyon profili, köpek 

Evaluation of Coagulation Profiles in Dogs with Septic Shock 

Abstract: The aim of the this study was to observe possible changes in coagulation profiles in dogs with septic shock. A total of 30
dogs (control group n=10, test group n=20) were used as materials in this study. Although  different diseases leading to septic
shock were diagnosed in dogs in the test group, dogs were selected on the basis of septic shock criteria such as fever or hypothermia,
hypotension, leukopenia or leukocytosis and thrombocytopenia. In addition to the results of rutine clinical and laboratory
examination, prothrombin time (PT), activated partial thromboplastin time (aPTT), antithrombin III (AT III), fibrinogen and fibrin
split products (FSP), as well as factors (F-VIII and F-IX) playing role in the coagulation mechanism ,were evaluated.

In the test group, clinical findings included fever (p<0.001), increased heart and respiratory rate (p<0.01), prolonged capillary filling
time (CFT) (p<0.05) and weak femoral pulsation (p<0.001); and hematologically, while WBC count, RBC, Hgb, PCV, MCV and
MCHC were not significantly changed, thrombocyte count was markedly decreased (p<0.001). In the test group, prolonged PT
(p<0.05) and aPTT (p<0.01), decreased fibrinogen and AT III values and increased FSP (p<0.05)  were determinated in the
coagulation profiles.

It was concluded that coagulation profiles were significantly changed in dogs with septic shock 

Key Words: Septic shock, coagulation profiles, dog



bulmufltur. Thrombindeki bu aktivasyonun AT III gibi
hemostatik inhibitörlerin, prokoagulant ve trombositlerin
belirgin olarak tüketimine neden olarak thrombozun
bafllamas›na ve fliddetli doku hasar›n›n flekillenmesine yol
açt›¤› ileri sürülmektedir (8).

DIC’›n flekillendi¤i olgularda klinik olarak primer
hastal›k bulgular›n›n yan›s›ra deri ve mukozalarda petefli
ile ekimoz, purpura, epistaksis, gastrointestinal sistem
kanamalar›, enjeksiyon bölgesinde kanama, hemarthrosis
ve hematüri tespit edilmektedir (5-10). 

Septik flokun önemli laboratuar bulgular›ndan biri olan
olan progresif trombositopeni, ayn› zamanda fliddetli
enfeksiyonlarda ortaya ç›kabilen DIC’›n önemli bir
indikatörü olarak  görülmektedir (1, 5, 9, 10, 11).
DIC’taki kanama defektleri trombositopeni ve baz›
p›ht›laflma faktörlerinin (faktör I-II-V-VIII-IX-X)
eksikli¤ine ba¤lanmaktad›r. Koagülasyon zaman›n›n
uzamas›, fibrinogen düzeyinin azalmas› ve FSP’lar›n
artmas›n›n DIC’›n di¤er bulgular› oldu¤u belirtilmifltir (5,
7, 9). Fourrier ve ark (5) da koagülasyonun primer
fizyolojik inhibitörü olan AT III’ün dolafl›mdaki
konsantrasyonunun azalmas›n›n DIC’›n tek bafl›na önemli
bir bulgusu olabilece¤ini ifade etmifltir. 

Koagülasyon profili laboratuar düzeyinde trombosit
(PLT) say›s›, prothrombin zaman› (PT), aktive edilmifl
parsiyal thromboplastin zaman› (aPTT), thrombin zaman›
(TT), fibrinogen ve fibrin parçalanma ürün (FSP)
düzeyleri ile p›ht›laflma mekanizmas›nda rol oynayan
faktörlerin (özellikle Faktör VIII – IX) belirlenmesiyle
de¤erlendirilmektedir (12). Klinik olarak p›ht›laflma süresi
ve yanak mukozas› kanama zaman› da spesifik olmamakla
birlikte kullan›lan pratik uygulamalard›r. Fizyololojik
olarak p›ht›laflma mekanizmas›nda intrinsik ve ekstrinsik
sistemlerin aktivasyonu gerekmektedir. Koagülasyon
anormallikleri ile ilgili olarak intrinsik sistem
de¤erlendirmelerinde aPTT’nin, ekstrinsik sistem
de¤erlendirmelerinde de PT’nin belirlenmesi
önerilmektedir (13). PT karaci¤er hastal›klar›, DIC ve
faktör eksikliklerinde anormal sonuçlar verirken (13,
14), TT’nin fibrinolysisli hastalarda nadiren kullan›ld›¤›
belirtilmifltir (13). Hipofibrinogeminin karaci¤er
hastal›klar› ya da DIC ta flekillendi¤i; FSP düzeyindeki
art›fllar›n da hemostatik anormalliklere yol açt›¤›
belirtilmifltir (9, 13, 14).

Bu çal›flmada septik flok tan›s› konulan köpeklerde
koagülasyon profilinde meydana gelebilecek de¤iflimlerin

ortaya konmas›; klinik ve laboratuar bulgular›n›n
koagülasyon profili ile birlikte de¤erlendirilmesiyle DIC
flekillenme olas›l›¤›n›n tespiti ve prognozun
belirlenmesinde sa¤layaca¤› katk›lar›n ortaya konmas›
amaçlanm›flt›r.

Materyal ve Metot

Bu çal›flman›n materyalini U.Ü. Veteriner Fakültesi ‹ç
Hastal›klar› Anabilim Dal› Küçük Hayvan Klini¤ine getirilen
10’u kontrol, 20’si test grubu olmak üzere, farkl› yafl, ›rk
ve cinsiyetten toplam 30 köpek oluflturdu.

Olgular›n Seçimi:

Kontrol Grubu: Bu grupta klini¤imize afl› uygulamas›
ya da genel kontrol amac› ile getirilen ve klinik-
hematolojik olarak sa¤l›kl› oldu¤u tespit edilen, test
grubunu oluflturan köpek ›rklar›na (terrier, kurt, kurt
melezi, pointer, cocker, melez) benzer ›rklardan oluflan
toplam 10 adet köpek kullan›ld›.

Test Grubu: Bu grubun materyalini septik flok
kriterlerine uyan toplam 20 olgu oluflturmufltur. Bu
amaçla atefl (T>39.3 ºC) ya da hipotermi (T<37 ºC),
lökopeni (<5000/µl) ya da lökositoz (>17000/µl),
trombositopeni (<170000/µl) ve hipotansiyon
(<70mmHg) (14) bulgular›n›n bütününe sahip hastalar
araflt›rma kapsam›na al›nm›flt›r.

Klinik muayene:

Kontrol ve test grubunu oluflturan köpeklerin
anamnez bilgilerinin al›nmas›n› takiben rutin klinik
muayeneleri yap›lm›fl; atefl, kapillar dolma süresi (CFT),
kalp ve solunum frekans› ile periferal nab›z kaliteleri
(PNK) araflt›rmaya dahil edilmifltir. PNK kaynaklarda
(4,6,7) belirtildi¤i gibi arteria femoralisin palpasyonu ile
tansiyonu belirleyebilmek amac›yla 4 kategoride relatif
olarak de¤erlendirilmifltir. Buna göre;

1 = hissedilen, say›lamayan               

2 = kuvveti oldukça zay›f, ancak say›labilen

3 = kuvveti zay›flam›fl nab›z             

4 = normal, kuvvetli-dolgun nab›z

Numunelerin Toplanmas›:

Hematolojik muayeneler için test ve kontrol grubunu
oluflturan köpeklerden tekni¤ine (14) uygun olarak vena
cephalica antebrachi’den kan al›nd›. Hematolojik
muayeneler için antikoagülan olarak EDTA’l› tüpler
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kullan›l›rken, koagülasyon profilini de¤erlendirmek amac›
ile sodyum sitratl› (0.129 M) tüpler (Becton Dickinson
Vacutainer) kullan›ld›. Hemogramlar kan al›nmas›n›
takiben çal›fl›ld›, sitratl› plazmalar ise zaman kayb›
olmaks›z›n 3000 devirde 15 dakikal›k santrifüjden (13)
sonra plastik tüplere aktar›ld› ve maksimum bir hafta
–20 C de derin dondurucuda biriktirildi.

Numunelerin de¤erlendirilmesi:

EDTA’l› kan numuneleri otomatik kan say›m (Serono
diagnostic) cihaz›nda hematolojik parametreler (total
lökosit, eritrosit, hematokrit, hemoglobin, ortalama
eritrosit hacmi, ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu ve trombosit say›s›) yönünden, sitratl›
kan numuneleri de U.Ü.T›p Fakültesi Merkez Biyokimya
Laboratuvar›nda otomatik koagülasyon profil  analizatörü
(Behring Coagulation Timer)’nde PT (Coagulation Factor
II Deficient Plasma OSGR 13  3x1ml), aPTT (Actin® aPTT
B4218-1 10x2ml), FVIII (Coagulation Factor VIII
Deficient Plasma OTXW 13  8x1ml), FIX (Coagulation
Factor IX Deficient Plasma OTXX 13  3x1ml), fibrinogen
(Multifibren® U OWZG 15 14x2ml), FSP (D-Dimer)
(Dimertest® latex Assay B4233-60) ve AT III (Berichrom®

Antithrombin III OUBP 21)  yönünden de¤erlendirildi.

‹statistik Analizler:

Kontrol ve test gruplar›nda gruplar aras› farklar›n
kontrolü Minitab ‹statistik Program›nda student-t testi ile
de¤erlendirildi (15).

Bulgular

Tablo 1, 2 ve 3’de görüldü¤ü gibi kontrol grubunu
oluflturan köpeklerin  klinik, hematolojik ve koagulasyon
parametreleri yönünden sa¤l›kl› olduklar› görülmektedir.

Tablo 1’de görüldü¤ü gibi kontrol grubu ile
karfl›laflt›r›ld›¤›nda test grubu köpeklerde  yüksek atefl
(p<0.001), kalp frekans› ve solunum say›lar›nda artma
(p<0.01), CFT’de uzama (p<0.05) ve PNK’de zay›flama
(p<0.001) saptanm›flt›r. Test grubu köpeklerden 3’ü
hipotermikti. Tablo 2’de görüldü¤ü gibi hematolojik
parametrelerde genel olarak istatistiksel anlamda bir
de¤ifliklik oluflmazken, test grubunda belirgin
trombositopeni dikkati çekmifltir (p<0.001). Test grubu
köpeklerden 11’inde lökositoz (WBC >15000/µl), 9’unda
lökopeni (WBC<5000/µl), 3’ünde de anemi ( PCV<%30)
tespit edilmifltir.

Tablo 3’de görüldü¤ü gibi test grubunda PT (p<0.05)
ve aPTT’de (p<0.01) patolojik uzama, fibrinogen ve FSP
düzeyinde (p<0.05) normal düzeyleri aflmayan hafif
derecede artma, AT III aktivitesinde ise azalma
belirlenmifltir. Test grubu köpeklerin 2’sinde AT III
aktivitesi normalin alt›nda (<%80) iken, 2 olguda
fibrinogen  düzeyi (>5 gr/dl) hafif artm›flt›.

Klinik ve laboratuar bulgular› temelinde olgular›n
8’inde üriner sistem, 7’sinde gastrointestinal sistem,
3’ünde solunum sistemi ve 2’sinde de hematolojik sistem
problemi belirlendi. Test grubunda dokuz olguda
gastrointestinal sistem kanamas›  (hemorojik
gastroenteritis), 2 olguda da epistaksis tespit edildi. Bir
haftal›k gözlem periyodunda olgulardan 3’ünün kapsaml›
tedavi uygulanmalar›na ra¤men öldü¤ü saptand›.

Tart›flma 

Septik flok, köpeklerde gastrik dilatasyon volvulus,
hemorajik gastroenteritis, parvo viral enteritis,
pyoderma, neoplasi ve pankreatitis gibi hastal›klar›n seyri
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Tablo 1. Kontrol ve test grubunda baz› klinik bulgular.

Parametreler Kontrol Grubu Test Grubu
X
_

± Sx- X
_

± Sx-

Temparatür / 0C 38,7±0,2 39,7±0,5***

Kalp Frekans› / dk 100,0±9.0 152,0±18.0**

Solunum Say›s› / dk 16,4±3.2 55,3±14.1**

Kapillar Dolma Süresi /sn 1,3±0,4 3,4±0,6*

Periferal Nab›z Kalitesi 4 1***

*P<0.05           **P<0.01        ***P<0.001

Tablo 2. Kontrol ve test grubunda hematolojik bulgular.

Parametre Kontrol Grubu Test Grubu
X
_

± Sx- X
_

± Sx-

Total Lökosit / ml 9290±1764 11620±8154
Eritrosit x 106/ ml 7,420±1,400 5,951±1,513
PCV (%) 35,4±1,6 39,6±7
Hemoglobin (gr/dl) 11,2±2,3 13,3±4,2
MCV / fl 66,7±2,1 68,3±3,1
MCHC (g/dl) 32,3±2,4 34,5±1,3
Trombosit x 103 / ml 325±145A 78±29***

***P<0.001



ile flekillenmektedir (1-4,16). Bir hastada septik flokun
tan›mlanmas› için atefl ya da hipotermi, hipotansiyon,
taflikardi, taflipne, lökopeni ya da lökositozdan oluflan
septik flok kriterlerinden en az ikisinin saptanmas› yeterli
görülmekte (1, 4, 5), belirgin trombositopeni de tan›y›
desteklemektedir (1). Bu çal›flman›n materyali septik flok
kriterlerine uygunluk gösteren; bronchopneumoni,
hemorajik gastroenteritis, enteritis, pyelonephritis,
interstitial nephritis ve üremi gibi hastal›k tablosu
belirlenen köpeklerden oluflturulmufltur. Enfeksiyon
etkenlerine karfl› sistemik yan›t olarak geliflen septik flok,
belirgin ve h›zl› geliflen klinik-laboratuar bulgular› ile
karakterizedir (14, 17, 18). Test grubunu oluflturan
köpeklerde klinik olarak yüksek atefl ya da hipotermi
(p<0.001), kalp frekans› ve solunum say›s›nda artma
(p<0.01), CFT’de uzama, PNK’de  zay›flama (p<0.001);
hematolojik olarak ta de¤iflken lökosit de¤erleri
(lökopeni/lökositoz) ile belirgin trombositopeni
(p<0.001) saptanmas› septik flok tablosunu ortaya
koymaktad›r.Periferal nab›z kalitesi (PNK) zay›flad›¤›nda
arterial kan bas›nc›n›n 50-70 mmHg, hissedilemedi¤inde
de 50 mmHg’n›n alt›na düfltü¤ü kabul edilmektedir (4, 7).
Bu ba¤lamda test grubunu oluflturan köpeklerde belirgin
hipotansiyon ve dolafl›m yetmezli¤i flekillendi¤i
görülmektedir.

Sepsiste endotoksin (lipopolisakkarid)’ler lokal ya da
sistemik olarak koagülasyonu aktive ederek en önemli
komplikasyonlardan biri olan DIC’in flekillenmesine yol
açarlar (11, 19, 20). DIC flekillenen hastalarda klinik
olarak kanama e¤ilimi ile birlikte, laboratuar düzeyinde
koagülasyon profilinde de¤ifliklikler belirlenmektedir (9,

12). Test grubu köpeklerin 9’unda gastrointestinal sistem
kanamas›, 2’sinde de epistaksis tespit edilmiflken, PT’de
ve aPTT’de uzama belirlenmifltir. PT (p<0.05) ve
aPTT’deki bu uzama (p<0.01) hasarl› damar bölgesinden
ya da endotoksinlerin etkisi ile hücre yüzeylerinden
sal›nan doku faktörünün intrinsik ve ekstrinsik
koagülasyon sistemini aktive etmesinden (19) ileri
gelebilir. Bununla birlikte PT ve aPTT’nin karaci¤er hasar›
ve DIC’ta da uzad›¤› belirtilmektedir (18).

Septik flokun en önemli komplikasyonu olan DIC klinik
düzeyde tan›s›n›n güç oldu¤u, koagülasyon profili ile
birlikte FSP ve AT III düzeylerinin de belirlenmesi
gerekti¤i önerilmektedir(21, 22, 23). FSP’de artma, AT
III aktivitesinde azalma ve hipofibrinogemi DIC’nin tan›s›
için gerekli koagülasyon profili de¤iflimleridir (22, 23, 24,
25). Bu çal›flmada test grubu köpeklerde FSP de¤erleri
normal s›n›rlarda belirlenmiflken, fibrinogen düzeyi ve AT
III aktivitesinin yaln›z 2’fler olguda patolojik de¤erlerde
saptanmas›; genel olarak, tan›mlad›¤›m›z septik flok
olgular›n›n DIC ile komplike olmad›¤›n› göstermektedir.
‹ki olguda fibrinogen düzeylerinde saptad›¤›m›z art›fllar
kronik organ-doku hastal›klar› ile ilgili (18) olabilir.
Plazma AT III düzeyinin DIC tan›s› için çok önemli bir
indikatör oldu¤u ileri sürülmüfltür (23, 25). Test grubu
köpeklerden 2 olguda AT III aktivitesinin <%80 olmas›,
ancak PT ve aPTT deki uzamalarla birlikte
hipofibrinogemi saptanamamas›; DIC’nin flekillenmedi¤ini
destekleyen bulgulard›r (18,23,24). Di¤er taraftan
Bateman ve ark. (25) AT III’ü DIC’›n erken dönem tan›s›
için yeterli görmemektedirler. AT III aktivitesindeki bu
azalma, DIC’›n erken dönemlerinde klinik-hematolojik ve
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Parametreler Kontrol Grubu Test Grubu Normal De¤erler✫

X
_

± Sx- X
_

± Sx-

Prothrombin zaman› 8,1±2,2 10,6±3,4* <10 sn

Aktive edilmifl parsiyal 8,1±2,7 19,8±4,5** 1-17 sn
thromboplastin zaman

Fibrinogen 3,2±1,5 3,2±1,3 1-5 gr/dl

Faktör – VIII 208±82 263±71 %159±34+

Faktör – IX 259±32 259±56 %129±40+

Fibrin Parçalanma Ürünleri 1,4±1,5 4,1±2,3* <10 mcg/ml

Anti-thrombin III 116±13 112±17 %80-100

*p<0.05  **p<0.01 ✫K›rk, Bistner, Ford (1990): Emergency treatment of small animal practice 
+Kitoh et all (1994): Blood coagulopathy in dogs with shock induced by injection of heartworm

extract. Am J Vet Res.

Tablo 3. Kontrol ve test grubunda
koagulasyon profili.



koagülasyon profilinde beklenen de¤iflimler olmadan AT
III’ün endojen antikoagulant olarak afl›r› tüketiminden
(19, 26) kaynaklanabilir. Zira DIC koagulasyon
parametreleri aç›s›ndan bir tüketim sendromu olarak
kabul edilmektedir (3, 12, 19, 23, 27). Trombositler,
endotoksemilerde trombositleri aktive eden faktör (PAF)
gibi baz› mediatörlerin etkisi ile periferal kandaki
düzeyleri önemli ölçüde azalarak mikrovaskular alanlarda
birikmekte, oluflan trombozlarda dolafl›m yetmezli¤i
yaratmaktad›r (3, 12, 22). Bu bilgiler ›fl›¤›nda test grubu
köpeklerin tümünde endotokseminin bir göstergesi olarak
trombositopeni (p<0.001) saptanmas›; klinik anlamda
koagülasyon problemi olan olgularda kanaman›n
durdurulmas› esnas›ndaki tüketimden, anemi
belirledi¤imiz olgularda da muhtemel kemik ili¤i
depresyonundan ileri gelebilir.

Hemophilia köpeklerde en yayg›n koagülasyon
problemlerinden biridir (28, 29). Gerber ve ark.(30)

hemophili A ve hemophili B’de s›ras› ile F-VIII ve F-IX
eksikli¤inin yan›s›ra aPTT’de uzama saptam›fllard›r.
Araflt›rmam›zda F-VIII ve F-IX düzeylerinin test ve
kontrol grular›nda birbirine paralel olmas›; koagülasyon
faktörleri aç›s›ndan bir tüketim sendromu olarak
adland›r›lan DIC’›n flekillenmedi¤ini destekler niteliktedir. 

Kapsaml› tedavi uygulamalar›na ra¤men ölüm
flekillenen köpeklerden 2’sinde AT III düzeyinin <%80
olarak saptanmas›; AT III’ün prognozun belirlenmesinde
katk› sa¤layabilece¤ini düflündürmüfltür. Bu bulgu
Kirby’nin (23), AT III’ün <%80 oldu¤unda mortalitenin
%96’ya ulaflabilece¤i tespitiyle  uyum göstermektedir. 

Sonuç olarak bu çal›flma ile septik floklu köpeklerde
koagülasyon profilinde PT, aPTT, AT III ve trombosit
say›lar›nda de¤iflimlerin meydana gelebilece¤i; DIC
flekillenmeyen olgularda da özellikle AT III düzeyinin
prognozun belirlenmesinde katk› sa¤layabilece¤i kan›s›na
var›lm›flt›r.
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