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Ana Konular

Herhangi bir sebebe bağlı olarak, dokuların perfüz-
yonunun bozulması, yani yetersiz kanlanması sonu-
cu ortaya çıkan farklı klinik spektrumları olan bir 
sendromdur. 

Vücudumuzun metabolik gereksinimlerini kar-
şılamaya yetecek düzeyde oksijen (O2) transortu-
nun olmaması, hücrelere oksijen sunumunun ya 
da doku ve hücrelere kan dağılımının yetersiz kal-
dığı durumları kapsar. Bunun sonucunda dokulara 
oksijen sunumu azalır ve zararlı atıklar oluşur. Bu 
atıklar vücut için toksik olup üretildikleri organda 
ve diğer organlarda toksik etkilere sebep olur. Şokta 
erken teşhis çok önemli olup, tam bir klinik değer-
lendirme ve uygun tedavi ile hastaların yönetimi ya-
pılırsa birçok hastanın yaşamı kurtarılabilir. Tanı ve 
tedavide gecikilmesi ise hastaların çoğunun tedavi-
ye yanıtsız kalmasına ve ölmesine yol açabilir. Genel 
olarak şok ölümcül bir hastalık olup tüm hastaların 
yaklaşık %20’si kaybedilmektedir.

Şokun üç aşaması vardır. Evre 1, kompanse şok 
olarak bilinir. Bu aşamada düzenleyici mekanizma-
lar daha hızlı devreye girer. Kalp daha hızlı atmaya 
başlar, damarlarda kasılma, yani vazokonstrüksiyon 
olur, böbrekler daha fazla su tutar ve bunun sonu-
cunda idrar çıkışı azaltılmaya çalışılır. Bu dönemde 
genellikle çok az klinik belirti vardır. Tansiyon ve 

nabız hala normaldir. Nörolojik belirti yoktur ve ge-
nel durum iyidir. Bu hastalar uygun tedavi ile erken 
toparlanır. Evre 2, dekompanse şok olarak isimlen-
dirilir. Bu aşamada düzenleyici mekanizmalar ye-
tersiz kalabilir. Hastaların bir kısmında klinik belir-
tiler ortaya çıkar. Tansiyonda düşme, huzursuzluk, 
bilinç değişiklikleri, solunum sayısının artışı görü-
lebilen belirtilerdir. Erken tanı ve uygun bir tedavi 
ile geri dönüşü mümkündür. Evre 3, irrversibl yani 
geri dönüşümsüz şok dönemidir. Perfüzyon yeter-
sizliği artık geri dönüşü olmayan organ hasarına 
ulaşmıştır. Böbrekler artık çalışmadığı için hastanın 
idrar çıkışı olmaz. Kalp fonksiyonları ciddi düzeyde 
bozulmaya başlar ve ilaçlarla bile tansiyon düzeltile-
mez. Bu evre genellikle ölüm ile neticelenir.

Başlangıç aşamasında her bir şok tipinin kliniği 
farklı olabilir, fakat sürecin devamında reaksiyonlar 
benzerdir. Öncelikle dokularda yaygın hipoksi geli-
şir. Bunun sonucunda toksik metabolizma ürünle-
ri artar ve kanlanmanın sağlanamaması nedeni ile 
hücresel fonksiyon yetersizliği kaçınılmaz olur.

Farklı şok sınıflandırmaları olmakla beraber en 
sık kullanılan sınıflandırma şekli şokun altında ya-
tan etiyolojiye göre yapılan sınıflandırmadır (Tablo 
1). Bu sınıflamaya göre şok beş ana başlık altında 
incelenebilir.
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1.000 ml ya da 1.500 ml serum fizyolojik verilmeli 
ve her bolus sonrası hasta yeniden değerlendirme-
lidir. Hipovolemik hastalara genellikle ilk 20 ml/kg 
kristalloid sıvı başlamak doğru bir yaklaşımdır. 

Eğer kristalloidler ile yeterli yanıt alınamaz ise 
kolloid (albümin, dextran, jelofuzin vb) solüsyon-
lar da başlanabilir. Kolloidlerin molekül ağırlıkları 
kristalloidlere göre daha fazla olduğu için intravas-
küler alanda daha uzun süre kalırlar. 

Volüm resüsitasyonuna yetersiz bir yanıt oluş-
muşsa veya volüm infüzyonu için kontrendikasyon 
varsa vazopressör ajanlar kullanılmalıdır. Genellikle 
sıvı resüsitasyonunun hedefi ortalama arteriyel kan 
basıncını 60 mmHg veya daha yüksek tutmaktır.

Kan basıncı optimize edildikten sonra arteriyel 
oksijen satürasyonunu da düzeltilmelidir. Oksijen 

satürasyon hedefi %95 ve üstü olmalıdır. Bu neden-
le hemoglobin düzeyini 10 gr/dL ve üstünde tutmak 
için eritrosit transfüzyonu düşünülmelidir.

Bu aşamadan sonra şokun altında yatan sebep 
bulunup spesifik tedavisi başlanmalıdır.

Hemorajik şokta altta yatan sebebe göre kan 
ya da sıvı resüsitasyonu ve devam eden kanamayı 
durdurmak için girişimsel endoskopi ya da cerrahi 
işlemler yapılır. Kardiyojenik şokta trombolitik te-
davi, anjiyo ya da aort pompası; pulmoner emboli-
de trombolitik tedavi uygulanır. Septik şokta kültür 
sonucu çıkana kadar geniş spektrumlu antibiyotik 
tedavisi, apse drenajı, yara debridmanı ya da uygun 
cerrahi işlemler yapmak gerekir.
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