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Sevgi ÖRS 1

ŞOK

TANIM

İlk kez 1773 yılında Fransız doktor Le Dran ta-
rafından ateşli silah yaralanmaları sonrası oluşan 
klinik bulgular için kullanılan şok terimi, hayatı 
tehdit eden akut dolaşım yetmezliği olarak ta-
nımlanabilir. Şok; kan akımının hücrelerin me-
tabolik ihtiyaçlarını karşılayamaması ve doku 
oksijen sunumu – tüketimi arasındaki dengenin 
bozulması sonucu ortaya çıkan yaygın hücresel 
hipoksi ve vital organ disfonksiyonu olarak ta-
nımlanır (1, 2). 

Şokun Fizyopatolojisi

Şokun temel patofizyolojisinde yaygın doku hi-
poperfüzyonu ve hipoksi vardır. Şoku ve doku 
hipoksisini daha iyi anlamak için öncelikle kanın 
oksijenizasyonu ve dokulara oksijen ulaşması ba-

samaklarını anlamak gerekir. Dokulara sunulan 
oksijen miktarı, kanın oksijen içeriği (CaO2) ile 
kardiak outputun (CO) çarpımına eşittir. 

DO2 (ml /dk ) = CaO2 (ml /dk) x CO (lt/dk)

CO = Atım hacmi X Kalp hızı

Kanın oksijen içeriği (CaO2 )= (PaO2 X 0, 0031)+ 
(Hbx1. 38x%Hb-O2 satürasyonu)

0, 0031: oksijenin eriyebilirlik katsayısı

1. 38: tümüyle doymuşken hemoglobine bağlı ok-
sijen mililitresi

PaO2: Arteryel kanda çözünmüş oksijen parsiyel 
basıncı

Hb; hemoglobin konsantrasyonu (gr/ dl)

O2 satürasyonu; yüzde olarak arteriyel kanın he-
moglobin saturasyonudur. 
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kollapsda 5-10 ml (1/10000) epinefrin intravenöz 
yapılabilir. İntravenöz yol yoksa 0, 5 ml epinefrin 
intramuskuler yada 10 ml epinefrin endotrakeal 
yoldan verilir. Histamin antagonistleri erken ve-
rilmelidir. Difenhidramin (1mg/kg) ve ranitidin 
(50mgintravenöz -5 dakikada) verilebilir. Epinef-
rin ve histamin antagonistlerine rağmen hipotan-
siyon devam ederse vazopresör ajanlar kullanıla-
bilir (5, 14, 3, 6). 

Nörojenik Şok

Nörojenik şok, omirilik hasarı, lokal anestezi veya 
otonomik blokaj yapan ilaç kullanımına bağlı pe-
riferik vazomotor tonus kaybolması ile kan pe-
riferde göllenmeye başlar, venöz dönüş azalır ve 
kalp debisi düşer. Hasta genelde ajite ve reaksiyo-
neldir. Hasarın üst tarafında cilt sıcak; alt tarafın-
da soğuktur. Kan basıncı çok düşük, kalp hızı çok 
yüksektir. Omurilik hasarı tespit için görüntüleme 
yöntemleri yapılmalıdır. Tespit edilen hasar için 
nöroşirurjik dekompresyon yapılmalıdır (5, 8, 9). 

Nörojenik şokta öncelikle hava yolu kontrol 
altına alınmalıdır. Yeterli damar yolu açılmalı, 
venöz göllenme sonucu kan volümünde azalma 
olduğundan litrelerce sıvı replasmanına ihtiyaç 
duyulabilir. Hasarın seviyesine bağlı mesane in-
kontinansı gelişebilir, idrar sondası takılmalıdır. 
Kan basıncını yükseltmek için alfa-adrenerjik 
ajan infüzyonu başlatılabilir. 

Obstruktif Şok

Ventrikül dolumunu veya ventrikül ejeksiyonunu 
engelleyen bir obstrüksiyon sonucu ortaya çıkar. 
Pulmoner emboli en önemli obstruktif şok nede-
nidir. Perikard effüzyonu, perikard tamponadı, 
tansiyon pnömotoraks, vena kava trombüsleri 
veya atrium tümörleri gibi preloadu azaltan ve 
aort diseksiyonu gibi afterloadu artıran nedenler 
obstruktif şok oluştururlar. Tamponad ve peri-
kardit sağ ventrikül dolumunda bozulmaya ne-
den olur. Akut pulmoner ödem, pulmoner arter 

ve sağ kalp basınçlarını artırarak sağ kalp yet-
mezliğine neden olur. Hastada hipotansiyon, ta-
şikardi, soğuk ekstremiteler, oligüri ve bozulmuş 
bilinç mevcuttur. Geniş boyun venlerinin varlığı 
teşhisde önemlidir. Eko ile hızlı tanı konulmalı-
dır. Kardiak tamponadda perikardiosentez veya 
cerrahi drenaj yapılmalıdır. Pulmoner embolide 
heparin veya trombolitik tedavi başlanmalı veya 
embolektomi ile trombüs oradan kaldırılmalıdır. 
Tümörlerde en kısa zamanda cerrahi tedavi yapıl-
malıdır (3, 9, 10, 11). 
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