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Erdem AKSAY 1

HEMORAJİK ŞOK VE SIVI 
REPLASMAN TEDAVİSİ

GIRIŞ
Şok dokuların oksijen ihtiyacının karşılana-

madığı dolaşım yetmezliği durumudur. Oksijen 
sunumu ve tüketimi arasında dengesizliğe bağlı 
oluşan hipoperfüzyon durumu söz konusudur 
(1,2,3).

Dolaşım bozukluğu meydana geldiği zaman 
oksijenin dokulara sunumu bozulur ve bu da 
progresif ilerleyen hücresel bozukluklara neden 
olur. Başlangıçta bu durum reversible iken, za-
manla irreversible hale gelir, organ yetmezlikleri 
hatta ölümle sonuçlanabilir(4). Sistemik oksijen 
sunumu kardiyak output ve arteryel oksijen içe-
riğiyle belirlenir. Normalde dokular hemoglobine 
bağlı oksijenin %25’ ini kullandıklarından kalbe 
dönen kanda venöz oksijen saturasyonunun %75 
olması beklenir(1,5).

Oksijen ihtiyacı arttığında vucudun ilk yanı-
tı kardiyak output’u attırmak olacaktır. Kardiyak 
debi artışı yetersiz kalırsa doku tarafından he-
moglobinden alınan oksijen miktarı arttırılarak 
oksijen ihtiyacı karşılanmaya çalışılır. Tüm bu 
dengeleyici mekanizmalar yetersiz kalırsa anae-
robik metabolizma başlar ve bu da klinikte kendi-
ni artmış laktat düzeyiyle gösterir. Normal laktat 
düzeyi 0,5-1,5mmol/L düzeyindedir. Yüksek lak-
tat düzeyi acil serviste kritik hastaların kısa dö-
nem prognozuyla ilişkilendirilmiştir(1).

Şok hayati organların perfüzyonunu koru-
mayı açamlayan birçok otonomik yanıtı tetikler. 
Bunlardan kısaca bahsedecek olursak; karotis 
baroreseptörlerin uyarılması ve sonrasında sem-
patik sinir sistemi aktivasyonuyla arterioler vazo-
konstriksiyon, kardiyak output artışı, venöz tonus 
artışı yoluyla venöz dönüşün attırılması, vazoak-
tif hormonların salınımıyla arterioler ve venöz 
tonus artışı, ADH salınımı ve RAAS (Renin Anji-
otensin Aldosteron Sistemi) aktivasyonu sayılabi-
lir. Bu dengeleyici mekanizmalarla kalp ve beyin 
gibi hayati organlar korunurken, diğer organların 
kan akımı ve oksijen sunumu bozulabilir(1).

Şok genel olarak dört grupta değerlendirilir;

1- Hipovolemik şok (intravasküler volüm yeter-
sizliğine bağlı)

2- Kardiyojenik şok (kardiyak pompa yetersizli-
ğine bağlı)

3- Obstruktif şok (ekstrakardiyak kan akımı 
obstriksiyonuna bağlı)

4- Distributif şok (artmış vazodilatasyona bağlı 
anormal kan dağılımına bağlı)

Şokun en sık görülen formu olan hipovolemik 
şok intravasküler volümün azalmasına bağlı olu-
şur. Volüm kaybı kanama (Hemorajik) ya da kana-
ma dışı (non-hemorajik) sıvı kaybına bağlı olanlar 
şeklinde iki bölümde incelenebilir(6,7,8). Hipovo-
lemik şokun da en sık nedeni hemorajik şoktur.
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nu sağlamak için kanama kontrolü sağlanıncaya 
kadar elzemdir(4).

Başlarda uygulanan agresif sıvı tedavilerinin 
koagülasyon faktörlerini dilüsyona uğratabileceği 
ve bu nedenle kanamaya yatkınlığı arttırabileceği 
ön görülerek son zamanlarda yeni bir tedavi yak-
laşımı geliştirilmiştir. ‘’ Kontrollü Resusitasyon, 
Dengeli Resusitasyon, Hipotansif Resusitasyon 
veya Permisif Hipotansiyon ‘’ da denilen bu yeni 
resusitasyon yöntemini temelde organ perfüz-
yonunu sağlayacak ve kanama riskini azaltacak 
normalden düşük bir kan basıncı hedeflenmesi 
esasına dayanmaktadır. ATLS (Advanced Tra-
uma Life Support) 9. Klavuzu ile birlikte bu te-
davi yaklaşımını özellikle penetran travmalarda 
kullanılabileceğini belirtmiştir. Bununla birlikte 
ikincil hasarlara sebeb olabileceğinden özellikle 
künt kafa travmalı hastalarda hipotansiyondan 
kaçınılmalıdır(4,36,44).

Sebebi ne olursa olsun, şok yüksek mortalitey-
le seyretmektedir. Sıvı replasmanı ve tedavisinde 
Laktatlı Ringer veya İzotonik serum fizyolojik 
kristaloid solusyonlar ilk başta verilmesi gereken 
sıvlardır. Sıvı verilmeden önce hastanın volüm 
durumunun değerlendirilmesi, moniterize edil-
mesi, gerekiyorsa oksijen desteği veya mekanik 
ventilasyon düşünülmesi gereken unsurlardır. 
Hastaya verilecek sıvı ve kan ürünü ihtiyacına 
hastanın yanıtına göre karar verilmelidir. Hasta-
lar kanama kontrolü, tedaviye cevap ve gereki-
yorsa cerrahi müdahele yönünden yakın takibe 
alınmalıdır. Tedaviye cevabı değerlendirmede 
mental durum, nabız, kan basıncı, solunum sayı-
sı, cilt rengi bize yol gösterebilir olsa da; tüm bu 
göstergelerin hastanın yaşı, ek hastalığı, cinsiyeti, 
kullandığı ilaçlar ve kişisel faktörlerden etkilene-
bileceği unutulmamalıdır.

Hemorajik şok tablosundaki hastaların teda-
vilerinin izleminde ve takibinde kan laktat düzeyi 
ve idrar çıkışı takibinin çok değerli olduğu unu-
tulmamalıdır. İdrar çıkışında hedef erişkinlerde 
>0,5ml/kg/h, çocuklarda ise >1ml/kg/h olmalıdır. 
Yine CVP deki artışlar perdüzyonun düzeldiğinin 
önemli göstergelerindendir(4).

Sıvı ve kan resusitasyonuna geçici cevap veren 
veya kötü cevap veren hastalar kanama kontro-
lünün sağlanması için mutlaka gerekli branşlarla 
konsülte edilmelidir. Bu grup Evre 3 ve Evre 4 has-
tada çarpraz karşılaştırma (cross match) zaman 
alacağından tipe özgü kan verilmesi gerekebilir. 
Tipe özgü kan hazırlanırken ABO ve Rh tipleri 
belirlenir fakat diğer subgruplara bakılmaz. Tip 
spesifik kana ulaşılamaması durumunda ddoğur-
ganlık çağındaki kadınlarda o Rh(-), Erkeklerde 
ve yaşlı kadınlarda ise O Rh(+) kan verilebilir(4).

Masif transfüzyon terimi çoğu kaynakta 24 
saat içerisinde 10Ü den fazla kan replasmanı 
olarak tanımlanmaktadır. Çoklu transfüzyon-
da koagülopatiden korunmak için 1:1:1 kuralı 
uygulanmalıdır.

Unutmamak gerekir ki; Hemorajik şok tab-
lolarında en sık yapılan hata tanı ve tedavide ge-
cikmedir. Özellikle travma hastalarında hekim 
tam bir fizik muayene yapmalı, belli lezyonlara 
odaklanıp, genel vucut bulgularını gözden kaçır-
mamaya özen göstermelidir. Bu durumu önlemek 
için seri muayene tekrarı ve yakın takip yapılma-
lıdır. Yeterli svı tedavisi geri dönüşümsüz şoku 
önlemede esastır bu nedenle tedaviye başlamada 
geç kalınmamalıdır.
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