
CERRAHi VONUVLE $OK 

Dr. $inasi Can (*) 

Gir:§ ve Tammlama : 

~ok tammmm da artan bilgilerimiz l§Igmda bir evrimi olmu§tur . 
Hipokrata kadar uzanan devrede <<Yaralanmca solan, ve oli.ime yak­
la§an insan» ola.rak nitelenen §Ok; arkasmdan liQ bliylik (H) Hipo­
tansiyon + Hipovolemi + Hipoksi terimleriyle sm1rlamp HiPO'lar 
sendromu olarak tammlanml§tlr. ~oka commotio vasklilaris periferi­
ka diyenler olmu§tur. Cerrahi §Ok tammlamas1da buglin bu dlizey­
deki tarti§malardan siyrllamami§~lr. Bir k1s1m otorler hemorajik 
hipovolemik §oka, bir k1sm1 cerrahi giri§im geregi dogmu§ hipovole­
mik §oka, bir k1sm1 ise anestezi iginde perop. veya postop. erken dev­
rede olu§an §oklara cerrahi §Oklar demi§lerdir. Gene! cerrahinin ko­
nusu olan yamklardaki hipovolemik §oklan hemorajik ve hipovole­
mik oldugu hal::le bbbi tedaviye cevap veren sindirim kanah kanama­
Jarmdaki §oklan, hemorajik olmad1g1 halde ·cerrahi giri§im gerek­
tiren bir ileus olaymdaki hipovolemik §oklar1 cerrahi §Ok diyagram1 
iginde bir yere oturtabilmek buglin bile gliglliglinli korumaktad1r. 

Bu tartl§malar l§lgmda bize en yatkm gelen tammlama: «Damar 
yatag1yla bu yatak iginde mevcut kanm hacmi arasmdaki uygunsuz­
luk sonucu doku igin ger:ekli 02 saglanmasmm fizyolojik minimumlar 
altma inmesi ve doku perflizyonunun bozulmastyla belirlenen hemo­
dinamik bozukluga §ok denir. » Cerrahi ~ok ise: «Cerrahi giri§im ge­
regi doguran hemorajik hipovolemik §Oktur. » 

Hemodinami: 

Hemorajik oligemik §Ok hemodinamik yonden dort ana bolgeyi 
zedeler. 

1- Kalb 
2 - Makrosirklilasyon Alam (Arter-Ven) 
3 - Mikrosirklilasyon Alam (Kapiller Alan) 
4 - Doku sirklilasyonu. (~ekil-1) . Kalbin veya makrosirklilas­

yon alanmm yaralanmas1 sonucu ortaya g1kan hemoraji hipovolemi-
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ye neden olur. Bu hipovolemi h1z1 bariz bir §Ok tablosu yerle§tii'ecek 
zamam bulup bulmamasma bagh olarak geli§ebilir: 

1 - Perakut §ok : Birkag dakika i~inde §ahis olay yerinde ollir. 
2 - Akut §ok : 10-12 saat sUrer. 

3 - ~ok Prolange : 24 saattan fazla sUrer. Makrosirklilasyon alamn­
daki bir kanama ve hipovolomi bu seviyede kalmayar ak olay mikro 
ve doku sirklilasyonuna intikal eder, §Ok safha safha yerle§ir. 

Normal bir insanda kan hacmi 80 ml. /Kg. dtr Buna gore total 
kan hacminin % 8-10 kaybedildiginde bariz klinik belirti vermeden 
tolere edilebilir. Buna ragmen bu miktar ~ok ktsa slirede kaybedilmi§, 
hasta ~ocuk veya ya§h ise yine §Ok tablosunun yerle§ebilecegini bil­
mek gerekir. Normal yeti§kinlerde total kanm % 20-25 lik kaybt ba­
riz §Oka neden olurken, % 40-50 lik kan kaybt hayatla bagda§amaz. 
BUtUn bu §artlan yine zaman faktorlinU goze alarak degerlendirmek 
gerekir. 

§okun hemen ba§langiCmda AKB nm dli§mesine ragmen sempa­
tik aktivasyonun hanUz uyanlamamasmm sonucu ta§ikardi bulunmaz, 
hatta bradikardi gorlilebilir. Bu §artlara ragmen kan az da olsa peri­
fere ge~mekte doku perflizyonu olmaktadtr. Bu devre 15-30 dakika 
slirer, sonra kompansasyon devresi ba§lar. Sahneye sempatik hipe­
raktivasyon hakim olur. Bununla birlikte: 

1 - Katekolamin de§arji 
2 - Bobreklerden su-tuz retansiyonu 
3 - interstisiyumdan dola§tma sivi ge~mesiyle: §U klinik tablo 

geli§ir. Ta§ikardi, AKB nm biraz ylikselmesi, u~larm sogumas1, oli­
gliri, hastanm solmasi ve soguk t erlemesi. 

Burri 1--Ju safhada §Okun derinligi hakkmda §U formUIU vermek­
tedir: 

Normal Nabiz/T.A. 60/ 120 = 0,5 
~oka Meyil Nabiz/T.A. 100/100 = 1,0 

§ok Nabiz/T.A. 120/ 80 = 1,5 bu degerin artmasi 
§okun derinligiyle dogru oranti:h olarak geli§ir. Katekolamin de§arjt 
ile organizma ozsavunmasm1 yapmakta, bu salgt normalin 300 misline 
kadar ula§maktadtr. Vazokonstrliksiyon olu§ur, ~evrel direng nor­
malin 100 misline vanr. Bu ~.ekilde periferden ve splanknik alandan 
kan tasarruf edilerek once venoz donU§Um, sonra KDAH ni ylikselt­
mekle damar yatagm1 doldurmaya yonelik bir ama~ gUdUl.Ur. Kateko­
laminler kalbe ayr~ca ( + ) kronotrop ve inotrop etki ile kalbin kasil­
ma gliclinU ve ta§ikardiyi meydana getirirler. Vollim defisiti kapatil-
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maya gall§Illr. Renal vazospazm, juxta apparatus hipoksisi, renin­
angiotensin-aldosteron sistemini uyararak ADH artar, su-tuz tutu­
lup kompansatris oligliri olu§ur. Bu olaylardan takriben iki saat son­
ra damar yatagmda interstitiumdan su gekilir. Hemodillisyon olur. 
Bu esnada Ht. degerleri kanamamn derinliginden daha dli§iik deger­
ler verir. Ba§lang1gta katekolaminlerin beyin ve kalb damarlarma kotli 
etkisi olmaz. ~ok olay1 derinle§iyor ve vollim defisiti kapahlam1yorsa 
organizma tam bu anda hekimin yard1m ve yetenegine gereksinme 
duyacaktlr. Bu yard1m saglanamaml§Sa iki dakika ile iki saat arasm­
da geli§en bu olaylar kar§Ismda defisit bu sefer yine organizmaca 
ba§ka bir yoldan kapablmaya gall§Ihr: Prekapiller sifinkterler kapa­
tlhp arteriovenoz shantlar ag1hr. Makrosirklilasyon k1sa yoldan do­
nerek, btiylik ve kli<;iik dola§Imlar birbirinden kopup kendi iglerinde 
paraziter bir dola§Iml olu§tururlar. Hemen kanm ttimli kapillere ug­
ramadan geri doner. Perflizyon bozulup hipoksi artar. Bliylik vena­
larda 02 satlirasyonu yamlbc1 bir oranda yliksek bulunur. Hipoksi 
anoksiye vanr, Karbonhidratlar anoksibiotik yoldan metabolize ola­
rak siklus laktik asit ve pirtivik asit seviyesinde kallr. Artan asit 
metabolitlerle asidoz yerle§ir. Bu ba..§langtgta once akcigerlerin son­
ra kamn t ampon sistemleriyle regtile edilir. Regillasyon yetmezligin­
de ise asidoz yerle§ir. Sempatik aktivasyon daha da artmlarak bu du­
rum dlizeltilmeye gah§Ihr fakat sempatik aktivite de etkisiz kalmca 
vazodilatasyon olu§ur. Prekapiller sifinkterler ag1hp, postkapiller si­
finkterler kapah kahr. Kan kapillerde gollenerek sekestre olmaya 
geli§i olup donli§li olmayan bir ak1m olu§maya ba§lar. Bu §artlarda 
LOW-FLOW sendrom geli§ir: ~ekil- 2 

1 - Kapillerde kan ak1m1 yava§lamasl 
2 - Hemokonsantrasyon Periferika 
3 - ~ekilli elemanlarm ytizeylere a;nn t emas1 
4 - Koaglilasyonu kolayla§hn cl etkenlerin yerle§mesi: 

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

Bunun tizerine eritrosit agregasyonu, koaglilasyon ve sonrada 
mikrotromblisler t e§ekklil eder. (Consumption Koagillopati- Tlike­
t im Koagiilopatisi= Penick Sendromu) !§te mikro ve doku sirklilas­
yonunda geli§en bu olaylar her organm kapiller agmda aynen slirtip 
gider. 

Organlarda §ok : 

Hipoksik doku fazmda ge§itli organlarm davram§lan farkhd1r: 
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Beyin : ~okun beyin tizerine etkisi geQ ba§lar. Sirkillasyonun 
tam olarak kesilmesinden 4-6 dakika sonra ir'reversibl degi§iklikler 
o:usmr. Medulla 20 dakikada harap olur. Endotoksik §oklarda noro­
toksik etkiye bagh olarak §UUr kayb1 daha erkendir, koma erken yer­
le§ir. 

Kalb : Katekolam:nlerin ba§langiQta koroner perftizyonunu ar­
brmalan nedeniyle doku hipoksisi geQ belirir. En belirgin hemodi­
namik defekt CVP dti§mesi, KDAH azalmas1, dola§Im zamanmm uza­
masidir. Kalb kasmm glikojen aQigi ise Qabuk belirir. 

Akcigerler : Perif.erik gollenme QOk fazla olur. Hematoz sahas1 
darahp 02 perftizyonu dti§er. Asidozun da eklenmesiyle solnuum de­
rinligi azahr, say1s1 artar, ~ok Akcigeri geli§ir. 

Karaciger : Periferik gollenme sonucu portal hipertansiyon er­
ken devrede karaciger glikojeni azahp, kan glikozu artar. Pankreas­
taki perftizyon yetmezligi nedeniyle ise bununla oranbh olarak bek­
lenen insUlin salgiSI olmaz. 

Barsaklar : Anoksi sonucu barsak bariyeri y1k1hp, proteolitik 
enzimler aktive olur. Barsak bakterileri sirktilasyona kari§abilir. Bu 
nedenle nazal yoldan yap1lan aspirasyonlar btiytik yarar saglar. 

Bobrekler : Ba§langiQta kompansatris oligtiri, r·enin salgllanma­
Sl, sonralan tiremi ve asidoz sonunda antiriye vanhr. Akut ttibtiler 
ensiftisans oturur. 

Vazoaktif aminler ve diger .§Ok uriinleri : 

:?okun hemodinamik geli§imi esnasmda bir takim ~ok lirtinleri ve 
vazoaktif aminler aQiga Qikarlar. 

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

2 - Kininler : Katekolaminler proteolize yol aQarak inaktif ki­
ninleri yani Bradikininojen ve Kalligrinojeni aQiga Qlkanrlar. Bunla­
ra mevcut asidoz, hipoksi ve bu §Ok §artlarmda mevcut pankreatit 
nedeniyle artml§ olan tripsin, konu edilen inaktif kininleri akt if Bra­
dikinin ve Kallikrein haline Qevirir. Bunlarda ozellikle vazodilatasyo­
na neden olurlar. 

3 - MDF= Miyokard Deprese Eden Faktor : Kalb kasm1 dep­
resyona ugrabr. 

4 - Prostaglindinler : Prostat ve Vesikilla Seminalisten salgi­
lamp vazodilatasyon yaparlar. 
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Ay1,nC'/, tam: 

~ok i::izet olarak bir zaman hastahg1d1r. Zamanmda tammak ve 
ay1rmak bi.iylik deger ta§Ir. Bu iki safhada yapilmalidir: 

I. Safhada: Tablo §ok mudur?, Koma m1d1r?, yoksa §Ok koma 
ile komplike mi olmu§tur? 

II. Safhada: Tablo §oksa, Hangi §Ok tipidir? Bu sorulara cevap 
vermek igin §okta kardinal arazlar1 hilmek gerekir. (Tablo: 1) : Hipo­
tans;yon, soguk terleme, huzursuz~uk, susuzluk hissi, uglarda soguk­
luk, siyanoz, filiform nab1z, ta§ikardi, oligi.iri, hiporefleksi hali kardi­
nal arazlara ek olarak eger serebral perfi.izyon bozulmami§Sa §uurun 
ag1khgi ve ag1rligi uyaranlara alman cevap!a §Ok te~hisi kesinle§ir. 
Komanm aynlmas1 yoni.inden gi::izdibi bulgulan ve norolojik muaye­
ne bi.iyi.ik deger ta§Ir. AyriCa a§agidaki sorularm cevaplanmas1 ise 
hekimi etiyolojik faktori.in ortaya g1kanlmasma yi::ineltir: 

1 - Dii.iretik kullamlmi§sa dehidratasyon aramr. 
2 - Kardiyak §ikayetler varsa aritmi, i::idem, assit mevcut mu? 
3 - :tdrar yollar1 enfeksiyonlan, septik abortuslar, peritonit 

gibi septik olaylar gegirilmekte midir? 
4 - Kullamlan ilaglar var m1d1r? 

a - Reserpin, guaneditin: Bunlar katekolamin ti.iketicisi­
dirler. 

b - Ani Steroid Kesimi: Akut si.irrenal yetmezlige ned en 
olur. 

c - !nsi.ilin: Diabet komas1 ortaya g1karabilirler (Hipog­
lisemik) 

d - Antikoagi.ilanlar: Kontrolsuz kullamlmalan nedeniy­
le kanama yaparlar. 

e - Hipersansibl ilaglar : ilag anaflaksisine yol agabilirler. 

5 - Ag1zda alkol kokusu aramr. 
6 - Vi.icutta penetran veya nonpenetran yaralar aramr. 

Tedavi: 

Cerrahi endikasyonun dogdugu §Oklarda kesinlikle geg kalma­
mah ve fakat hastanm ameliyat i::incesi si.ibstitiye edilme §ansi varsa 
bu da kesinlikle kisaltilmamalidir. Ameliyat i::incesi ve sonra tedavi 
i.ig grupta toplanabilir: 

I - ilk Onlemler : Derhal Solunum yolu ag1hr, Oksijen inha­
lasyonuna ba§lamr. 02 terapi igin alkaloza dikkat etmek gerekir. Fo-
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KARD!OJEN!K 

~OK 

Soguk, Mor 

<;ok Ge<; 

HlPOVOLEM! K 
(HEMOR ) ~OK 

Soguk, Beyaz 

Qok Ge<; 

Vo.rsa <;Ok onemli Yok 

Tora k s Tra vm. da 
Tipik Degil Var 

!ierleyici, hiZh 
5 - CVP Normal, Az Dti§tik Normal, Ytiksek Dti§me 

6 - KDAH Ytiksek, Normal 

7 - Siyanoz Qok Ge<; 

8 - Ytiksek ate§ Var 

9 - Lokositoz V ar 

10 - Derin Anemi 
(Ht, Hemog- Yok 
r am) 

Var 

Yok 

Yok 

Yok 

Tablo : 1 

Qok Ge<; 

Yok 

Yok 

Tipik 

ley Sondas1 mesaneye yerle§tirilir. Saathk ve 24 saathk idrar miktar­
lan kaydedilir. Gereginde NGT sokulur. Bu Gi dekompresyon, intes­
tinal toksik maddelerin birikiminin onlenmesi, kusma sonucu aspiras­
yon riskinin kaldmlmasm1 saglar. Agnya Kar§l morfin yap1hr. Bu 
0,01-0,02 gr.hk dozlar gerekirse 3-4 kez tekrar edilebilir. Sedasyon 
saglamr. Qok gerektiginde pentotal uygulanabilir. Hastanm Trende­
lenburg durumuna getirilmesi yarar saglarsada bu konu tartl§mah 
olup o/o 10 oranmd.a vital kapasiteyi dti§lirtir. 

II - Volum Tedavisi : Prensip intravasktiler omrti uzun SlVl­
larm tercihidir. Bu yedek alkali, pH ve CVP tayinleriyle izlenir. CVP 
12 de tutulmah 15 i kesin olarak gegmemelidir. 

a - Kan: VolUm tedavisinde en ideal aragtlr. Her 1500 cc. de 
bir ampul o/o 10 Ca-Glukonat i.V. yap1larak sitratlarm blokaj1 sagla­
mr. Zira sitratlar Ca baglayarak koagtilasyona engel olurlar. Kan 
en gok 500 cc/ 10 dak. verilir. 



-98 -

b - lri Molektillti Kolooidler : Dextran 40-80.000 mol ag1rh­
gmdad1r. Ma.crodex 70.000, Rheumacrodex 40.000 degerdedir. Macro­
dex daha QOk volemiyi saglarken, Rheumacrodex ise Eritrosit agre­
gasyonunu onler, koagtilopatide yarar sag1ar. Buna kar§m Rheumac­
rodex 500 cc/60 dak. + 500 cc/ 12 saat esasma gore verilir. 

c - Ringer Laktat : Asidoz tamponU{ yaparak, interstitiumu 
doldurur. Nave K Ia birle§erek bunlan stirtikleyip idrarla abhr. Bu 
ylizden bu tedavide Hiponatremi ve hipopotasemiyi gozden uzak tut­
mamak gerekir. 

d - Kalorijenik olarak Hipertonik Dextrose, Amigen uygulamr. 

III - Y.ardtmct Tedaviler: 

a - Kortikosteroid kullarularak Qevrel direQ dti§lirliltir. Pred­
nisolon 120 mg. Dexametason 40 mg. hesab1yla verilir. 

b - Dijital : 50 ya§m tizerinde gereklidir. Saglam miyokard 
tizerine ( + ) inotrop etki gosterir. 

c - Alfa-mimetik vasopressorler : Sempatik hiperaktivasyo­
nun uyanmasmdan sonra hemorajik hipovolemik §Okta kontrendike­
dirler. Sempatik hiperaktivasyon devresinden once ve anaflaktik §Ok­
ta kullamlabilirler. (Aramin-Leophed) 

d - Beta mimetik VazodilatatOrler : !soproternanol (Isuprel): 
KDAH arbnr, Periferik rezistans1 dti§tirtirler. 

e - Bikarbonat, TRAM : Bikarbonat hticreiQi asidozu tadil ede­
mez, TRAM hticre iQi asidizu tamponlayabilir. 150/mg/Kg. dan verilir. 

f - Epsilon-aminokaproik asit : Plazmin-Plazminojen sistemin­
de blokaj. 

g - Proteinaz Inhibitorti : Trasilol. Kininlerin aQlga Qlkmasml 
engeller. Ba§lariglQta tv. 200 300.000, sonra her 3-4 saatta bir 100.000 
U. ile devam edilir. 

h - Antikoagiilen : Periferik mikrotrombtisler te§ekkiil ettigi 
zaman uygulamr, veya bunun profilaksisi iQin yap1hr. 50.000 D. He­
perinden sonra kanamaya meyil artar. 

i - Karaciger detoksikasyon gticlinti arbrmak iQin : o/o 5-10 
luk Dextrose solusyonlan, Argirnin Hidroklorit, Prostigmin Stilfat 
yap1hr. 

j - Anliride : Mannitol verilebilir. Ilk 10 dakikada 200 cc. Bir 
saat beklenir. Geri kalam (300 cc.) ditirez ba§lamazsa bir saat iQinde 
verilir. 
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Eger blitlin medikal onlemlerle hasta stabilize edilemiyorsa arbk 
bir kanamada soz konusu ise cerrahi giri§im igin gecikilemez. Posto­
peratif hasta takibinin ameliyat kadar onemli ve ba§artll olmas1 akll­
dan g1kanlmamahd1r. Amag §Oklu hastanm ameliyatlm ba§anll ola­
rak bitirebilmek degil hastay1 §oktan g1karaiblmektir. 

Ozet 

Bu yaz1da §okun cerrahi yontine deginilmi§, aymc1 tam ve teda­
visinden bahsedilmi§tir. 

Summary 

Surgical aspects of Shock, its. treatment and differ.entiol diagno­
sis are reviewed. 
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