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Giris ve Tanwmlome :

Sok taniminin da artan bilgilerimiz 1g1ginda bir evrimi olmustur.
Hipokrata kadar uzanan devrede «yaralaninca solan, ve oliime yak-
lagan insans clarak nitelenen gok; arkasindan ii¢ biiyitk (H) Hipo-
tansiyon+ Hipovolemi+Hipoksi terimleriyle sinirlanip HIPQlar
sendromu olarak tanimlanmigtir. Soka commotio vaskiilaris periferi-
ka diyenler olmustur., Cerrahi sok tanimlamasida bugin bu diizey-
deki tartismalardan siyrilamamistir. Bir kisim otorler hemorajik
hipovelemik goka, bir kismi cerrahi girigim geregi dogmus hipovole-
mik goka, bir kismi igse anestezi icinde perop. veya postop. erken dev-
rede olugan soklara cerrahi goklar demiglerdir. Genel cerrahinin ko-
nusu olan yaniklardaki hipovolemik goklari hemorajik ve hipovole-
mik oldugu halde tibbi tedaviye cevap veren gindirim kanahl kanama-
Jarindaki goklari, hemorajik olmadigi halde cerrahi girisim gerek-
tiren bir ileus olayindaki hipovolemik soklar: cerrahi gok diyagram
icinde bir yere oturtabilmek bugiin bile gligliigiinii korumaktadir.

Bu tartigmalar 1g1g1inda bize en vatkin gelen tanmimlama: «Damar
yvatagiyla bu yatak iginde mevcut kamin hacmi arasindaki uygunsuz-
luk sonucu doku igin gerekli 0. saglanmasinin fizyolojik minimumlar
altina inmesgi ve doku perfiizyonunun bozulmasiyla belirlenen hemo-
dinamik bozukluga sok denir.» Cerrahi gok ise: «Cerrahi girigim ge-
regi doguran hemorajik hipovolemik soktur.s

Hemodinami :

Hemorajik oligemik sok hemodinamik yonden dort ana bilgeyi
zedeler,

1 — Kalb

2 — Makrosirkiilagyon Alani (Arter-Ven)

3 — Mikrosirkiilasyon Alani (Kapiller Alan)

4 — Doku sirkillasyonu. (Sekil-1), Kalbin veya makrosirkiilas-
yon alanmin yaralanmasi sonucu ortaya c¢itkan hemoraii hipovolemi-
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ye neden olur. Bu hipovolemi hizi bariz bir gok tablosu yerlestirecek
zamani bulup bulmamasina bagh olarak geligebilir:
1 — Perakut Sok : Birkac dakika icinde sahis olay yerinde dliir.
2 — Akut Sok : 10-12 saat siirer.
3 — Sok Prolange : 24 gaattan fazla siirer. Makrosirkiilasyon alanin-
daki bir kanama ve hipovolomi bu seviyede kalmayarak olay mikro
ve doku sirkiilasyonuna intikal eder, sok safha safha yerlesir.

Nermal bir insanda kan hacmi 80 ml./Kg. dir Buna gore total
kan hacminin 9% 8-10 kaybedildiginde bariz klinik belirti vermeden
telere edilebilir. Buna ragmen bu miktar ¢ok kisa siirede kaybedilmis,
hasta cocuk veya yash ise yine sok tablosunun yerlesebilecegini bil-
mek gerekir. Normal yetigkinlerde total kanin % 20-25 lik kayb1 ba-
riz goka neden olurken, % 40-50 lik kan kayb1 hayatla bagdasamaz.
Biitiin bu gartlar: yine zaman faktoriinii goze alarak degerlendirmek
gerekir.

Sokun hemen baslangicinda AKB nin diismesine ragmen sempa-
tik aktivasyonun haniiz uyarilamamasinin sonucu tagsikardi bulunmaz,
hatta bradikardi goriilebilir. Bu sartlara ragmen kan az da olsa peri-
fere gecmekte doku perfiizyonu olmaktadir. Bu devre 15-30 dakika
siirer, sonra kompansasyon devresi baglar. Sahneye sempatik hipe-
raktivasyon hakim olur. Bununla birlikte:

1 — Katekolamin desarj

2 — Bobreklerden su-tuz retansiyonu

3 — Interstisiyumdan dolagima sivi gecmesiyle: su klinik tablo
geligir. Tasikardi, AKB nin biraz yiikselmesi, uclarin sogumasi, oli-
giiri, hastanm solmasi ve soguk terlemesi.

Burri hu safhada gokun derinligi hakkinda su formiilii vermek-
tedir:

Normal Nabiz/T.A. 60/120 = 0,5

Scka Meyil Nabiz/T.A. 100/100 = 1,0
Sok Nabiz/T.A. 120/80 = 1,5 bu degerin artmasi
gokun derinligiyle dogru orantili olarak geligir. Katekolamin degarji
ile organizma 6zsavunmasini yapmakta, bu galgi nermalin 300 misline
kadar ulagmaktadir. Vazokonstriiksiyvon olusur, cevrel direng nor-
malin 100 misline varir. Bu gekilde periferden ve splanknik alandan
kan tasarruf edilerek once venodz doniisiim, sonra KDAH ni yiikselt-
mekle damar yatagim doldurmaya yoénelik bir amac giidiiliir. Kateko-
laminler kalbe ayrica (+) kronotrop ve inotrop etki ile kalbin kasil-
ma giliclinii ve tagikardiyi meydana getirirler. Voliim defisiti kapatil-
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maya calisilir. Renal vazospazm, juxta apparatus hipoksisi, renin-
angiotensin-aldosteron sistemini uyararak ADH artar, su-tuz tutu-
lup kompansatris oligiiri olusur. Bu olaylardan takriben iki saat son-
ra damar yataginda interstitiumdan su cekilir. Hemodiliisyon olur.
Bu esnada Ht. degerleri kanamanin derinliginden daha diisiik deger-
ler verir. Baglangicta katekolaminlerin beyin ve kalb damarlarina kotii
etkisi olmaz. Sok olay: derinlegiyor ve voliim defisiti kapatilamiyorsa
organizma tam bu anda hekimin yardim ve yetenegine gereksinme
duyacaktir. Bu yardim saglanamamigsa iki dakika ile iki saat arasin-
da gelisen bu olaylar karsisinda defisit bu sefer yine organizmaca
bagka bir yoldan kapatilmaya calisilir: Prekapiller sifinkterler kapa-
tilip arteriovenodz shantlar acgilir. Makrosirkiilasyon kisa yoldan doé-
nerek, biiylik ve kiiclik dolagimlar birbirinden kopup kendi iclerinde
paraziter bir dolagimi olugtururlar. Hemen kamn timil kapillere ug-
ramadan geri doner. Perfiizyon bozulup hipoksi artar. Biiyiik vena-
larda 0. satiirasyonu yaniltici bir oranda yiiksek bulunur. Hipoksi
anoksiye varir, Karbonhidratlar anoksibiotik yoldan metabolize ola-
rak siklus laktik asit ve piriivik asit seviyesinde kalir. Artan asit
metabolitlerle asidoz yerlesir. Bu basglangicta énce akcigerlerin son-
ra kanin tampon sistemleriyle regiile edilir. Regiilasyon yetmezligin-
de ise asidoz yerlesir. Sempatik aktivasyon daha da artirilarak bu du-
rum diizeltilmeye caligilir fakat sempatik aktivite de etkisiz kalinca
vazodilatasyon olusur. Prekapiller sifinkterler acilip, postkapiller si-
finkterler kapali kalir. Kan kapillerde gollenerek sekestre olmaya
gelisi olup doniisii olmayan bir akim olusmaya baglar. Bu sartlarda
LOW-FLOW gendrom gelisir: Sekil - 2

1 — Kapillerde kan akimi yavaglamasi

2 — Hemokonsantrasyon Periferika

3 — Sekilli elemanlarin yiizeylere agir1 temasi

4 — Koagiilasyonu kolaylastiric1 etkenlerin yerlesmesi:

a-Asidoz, b-Toksik metabolitler, c-Nekrotik dokular, d-Ar-
tan doku tromboplastini.

Bunun iizerine eritrosit agregasyonu, koagiilasyon ve sonrada
mikrotrombiisler tesekkiil eder. (Consumption Koagiilopati—Tiike-
tim Koagiilopatisi=Penick Sendromu) Iste mikro ve doku sirkiilas-
yonunda geligen bu olaylar her organin kapiller aginda aynen siiriip
gider,

Organlardae Sok :

Hipoksik doku fazinda cesitli organlarin davramglar: farkhdir:
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Beyin : Sokun beyin iizerine etkisi gec baglar. Sirkiilasyonun
tam olarak kesilmesinden 4-6 dakika sonra irreversibl degisiklikler
olusur. Medulla 20 dakikada harap olur. Endotoksik goklarda noro-
toksik etkiye bagh olarak suur kayb: daha erkendir, koma erken yer-
lesir.

Kalb : Katekolam nlerin basglangicta koroner perfiizyonunu ar-
tirmalari nedeniyle doku hipoksisi gec belirir. En belirgin hemodi-
namik defekt CVP diigsmesi, KDAH azalmasi, dolagim zamaninin uza-
masidir. Kalb kasinin glikojen acgigi ise gabuk belirir.

Akcigerler : Periferik gollenme cok fazla olur. Hematoz sahasi
daralip 0. perfiizyonu diiger. Asidozun da eklenmesiyle solnuum de-
rinligi azalir, sayis1 artar, Sck Akcigeri gelisir.

Karaciger : Periferik gollenme sonucu portal hipertansiyon er-
ken devrede karaciger glikojeni azalip, kan glikozu artar. Pankreas-
taki perfiizyon yetmezligi nedeniyle ige bununla orantili olarak bek-
lenen insiilin salgisi olmaz.

Barsaklar : Anokei sonucu barsak bariyeri yikilip, proteolitik
enzimler aktive olur. Barsak bakterileri sirkiilasyona karigabilir. Bu
nedenle nazal yoldan yapilan aspirasyonlar biiyiik yarar saglar.

Bobrekler : Baglangicta kompansatris oligiiri, renin salgilanma-
g1, sonralar1 iiremi ve asidoz sonunda aniiriye varilir. Akut tiibiiler
encifiisans oturur.

Vazoaktif aminler ve diger sok iiriinleri :

Sokun hemodinamik geligimi esnasinda bir takim sok tiriinleri ve
vazeaktif aminler aciga cikarlar.

1 — Serotonin : Trombosit agregasyonuna neden olarak trom-
bosis meydana getirir.

2 — Kininler : Katekolaminler proteolize yol acarak inaktif ki-
ninleri yani Bradikininojen ve Kalligrinojeni agiga cikarirlar. Bunla-
ra mevcut asidoz, hipoksi ve bu sok sartlarinda mevecut pankreatit
nedeniyle artmisg olan tripsin, konu edilen inaktif kininleri aktif Bra-
dikinin ve Kallikrein haline ¢evirir. Bunlarda ¢zellikle vazodilatasyo-
na neden olurlar.

3 — MDF-=—Miyockard Deprese Eden Faktor : Kalb kasmni dep-
resyona ugratir.

4 — Prostaglindinler : Prostat ve Vesikiila Seminalisten salgi-
lanmip vazodilatasyon yaparlar,
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Ayrricn tana ;

Sok o6zet olarak bir zaman hastaligidir. Zamaninda tanimak ve
ayirmak biiyiik deger tagir. Bu iki safhada yapilmaldir:

I. Safhada: Tablo sok mudur?, Koma midir?, yoksa sok koma
ile komplike mi olmugtur?

II. Safhada: Tablo soksa, Hangi sok tipidir? Bu sorulara cevap
vermek icin sokta kardinal arazlari bilmek gerekir, (Tablo: 1) : Hipo-
tansiyon, soguk terleme, huzursuziuk, susuziuk hissi, uglarda soguk-
luk, siyanoz, filiform nabiz, tagikardi, oligiiri, hiporefleksi hali kardi-
nal arazlara ek olarak eger serebral perfiizyon bozulmamigsa suurun
agiklig1 ve agirhigl uyaranlara alinan cevapla sok teshisi kesinlesir.
Komanin ayrilmasi yéniinden gozdibi bulgular1 ve nérolojik muaye-
ne biiyitk deger tasir. Ayrica asagidaki sorularin cevaplanmasi ise
hekimi etiyolojik faktoriin ortaya cikarilmasina yoneltir:

1 — Diiiretik kullanilmigsa dehidratasyon aranir.

2 — Kardiyak sikdyetler varsa aritmi, ddem, assit meveut mu?

3 — Idrar yollar1 enfeksiyonlari, septik abortuslar, peritonit
gibi septik olaylar gecirilmekte midir?

4 — Kullanilan ilaglar var midir?
a — Reserpin, guaneditin: Buniar katekolamin tiiketicisi-
dirler.
b — Ani Steroid Kesimi: Akut siirrenal yetmezlige neden
olur.
¢ — Insiilin: Diabet komas: ortaya cikarabilirler (Hipog-
lisemik)

d — Antikoagiilanlar: Kontrolsuz kullanilmalar: nedeniy-
le kanama yaparlar.

e — Hipersansibl ilaclar: Ilac anaflaksisine yol acabilirler.
5 — Agizda alkol kokusu aranir.
6 — Viicutta penetran veya nonpenetran yaralar aranir.
Tedavi :

Cerrahi endikasyonun dogdugu soklarda kesinlikle ge¢ kalma-
mali ve fakat hastanin ameliyat oncesi siibstitiye edilme sans1 varsa
bu da kesinlikle kisaltilmamalidir. Ameliyat oncesi ve sonra tedavi
ic grupta toplanabilir:

I — Ik Onlemler : Derhal Solunum yolu ac¢ilir, Oksijen inha-
lagyonuna baslanir. 0, terapi icin alkaloza dikkat etmek gerekir. Fo-
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VAZOJENIK- KARDIOJENIK HIPOVOLEMIK
BULGULAR SEPT. SOK SOK (HEMOR) SOK
1 — Cevrel Sicak Pembe
organlar (Kate. Bl.) Soguk, Mor Soguk, Beyaz
2 — Suur Erken Devre
Bozuklugu (Norotoks) Cok Geg Cok Geg
3 — Nabizda
Aritmi Yoktur Varsa ¢ok onemli Yok
Anaflakside Toraks Travm. da
4 — Dispne (Histamin) Tipik Degil Var
Ilerleyici, hizli
5 — CVP Normal, Az Diigiik Normal, Yiiksek Diisme
6 — KDAH Yiiksek, Normal Diigiik Diigiik
7 — Siyanoz Cok Geg Var Cok Geg
8 — Yiiksek ates Var Yok Yok
9 — Ldkositoz Var Yok Yok
10 — Derin Anemi
(Ht, Hemog- Yok Yok Tipik
ram)
Tablo : 1

ley Sondas1 mesaneye yerlestirilir. Saatlik ve 24 saathik idrar miktar-
lar1 kaydedilir, Gereginde NGT sokulur. Bu GI dekompresyon, intes-
tinal toksik maddelerin birikiminin 6nlenmesi, kusma sonucu aspiras-
yon riskinin kaldirilmasini saglar. Agriya Karsi morfin yapilir. Bu
0,01-0,02 gr.ik dozlar gerekirse 3-4 kez tekrar edilebilir. Sedasyon
saglanir. Cok gerektiginde pentotal uygulanabilir. Hastanin Trende-
lenburg durumuna getirilmesi yarar saglarsada bu konu tartismali
olup % 10 oraninda vital kapasiteyi diisliriir.

Il — Volum Tedavisi : Prensip intravaskiiler 6mrii uzun sivi-
larin tercihidir. Bu yvedek alkali, pH ve CVP tayinleriyle izlenir. CVP
12 de tutulmali 15 i kesgin olarak gegcmemelidir.

a — Kan : Volim tedavisinde en ideal aracgtir. Her 1500 cc. de
bir ampul % 10 Ca-Glukonat 1.V. yapilarak sitratlarin blokaji sagla-
nir, Zira sitratlar Ca baglayarak koagiilasyona engel olurlar. Kan
en ¢ok 500 cc/10 dak. verilir.
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b — Iri Molekiillii Kolooidler : Dextran 40-80.000 mol agirh-
gindadir. Macrodex 70.000, Rheumacrodex 40.000 degerdedir. Macro-
dex daha cok volemiyi saglarken, Rheumacrodex ise Eritrosit agre-
gasycnunu onler, koagiilopatide yarar sagiar. Buna karsin Rheumac-
rodex 500 cc/60 dak. + 500 cc/12 saat esasina gore verilir.

¢ — Ringer Laktat : Asidoz tampony yaparak, interstitiumu
dcldurur. Na ve K la birlegerek bunlan siiriikleyip idrarla atilir. Bu
yiizden bu tedavide Hiponatremi ve hipopotasemiyi gozden uzak tut-
mamak gerekir.

d — Kalorijenik olarak Hipertcnik Dextrose, Amigen uygulanir.
III — Yardvmcy Tedaviler :

a — Kortikosteroid kullanilarak cevrel direc diisiiriiliir. Pred-
nisolon 120 mg. Dexametason 40 mg. hesabiyla verilir.

b — Dijital : 50 yasin iizerinde gereklidir. Saglam miyokard
iizerine (+) inotrop etki gosterir.

¢ — Alfa-mimetik vasopressorler : Sempatik hiperaktivasyo-
nun uyanmasindan sonra hemcrajik hipovolemik sokta kontrendike-
dirler. Sempatik hiperaktivasyon devresinden once ve anaflaktik sok-
ta kullanilabilirler. (Aramin-Leophed)

d — Beta mimetik Vazodilatatérler : Isoproternanol (Isuprel):
KDAH artirir, Periferik rezistans: diigtiriirler.

e — Bikarbonat, THAM : Bikarbonat hiicreici asidozu tadil ede-
mez, THAM hiicre ici asidizu tamponlayabilir. 150/mg/Kg. dan verilir.

f — Epsilon-aminckaproik asit : Plazmin-Plazminojen sistemin-
de blokaj.
g — Proteinaz Inhibitérii : Trasilol. Kininlerin aciga cikmasini

engeller. Baglangicta 1.V. 200 300.000, sonra her 3-4 saatta bir 100.000
U. ile devam edilir.

h — Antikoagiilen : Periferik mikrotrombiisler tesekkiil ettigi
zaman uygulamr, veya bunun profilaksisi i¢in yapilir, 50.000 U. He-
perinden sonra kanamaya meyil artar.

i — Karaciger detoksikagyon giiciinii artirmak igin: ©p 5-10
luk Dextrose solusyonlari, Argirnin Hidroklorit, Prostigmin Siilfat
yapilir.

j — Aniiride : Mannitol verilebilir. Ilk 10 dakikada 200 cc. Bir
saat beklenir. Geri kalani (300 ce.) diiirez baglamazsa bir saat icinde
verilir.



Eger biitiin medikal onlemlerle hasta stabilize edilemiyorsa artik
bir kanamada s8z konusu ise cerrahi girigsim icin gecikilemez. Posto-
peratif hasta takibinin ameliyat kadar énemli ve basarili olmasi akil-
dan cikarilmamalidir, Amac¢ soklu hastanin ameliyatin1 bagarili ola-
rak bitirebilmek degil hastay: soktan cikaraiblmektir.

Ozet

Bu yazida sokun cerrahi yoniine deginilmig, ayirici tan1 ve teda-
visinden bahsedilmistir.

Summary

Surgical aspects of Shock, its treatment and differentiol diagno-
sis are reviewed.
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