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Şok ve Yönet imi

BÖLÜM 6

Şok, hücrenin yaşamsal fonksiyonlarının devamı için gereken oksijen sunu-
munun azalması, tüketiminin artması ile ortaya çıkan müdahale edilmediği tak-
tirde ölümcül olabilen bir tablodur (Şekil 1).

Neden ne olursa olsun sorun doku perfüzyonunun azalmasıdır. Perfüzyonun 
azalması beraberinde dokuda oluşan metabolitlerin uzaklaştırılmasını da gecik-
tirir.

Şok, hemodinamik yetmezlik, hipotansiyon ile tanınan bir durum olup akut 
dönemde anlaşılıp müdahale edilmesi önemlidir. Hipotansiyonun ortaya çıkma-
mış olması şok tanısını geciktirmemelidir.

Hipotansiyon gelişmemiş hastada organ perfüzyonunun azaldığına dair veri-
ler kendini gösterir ve erken müdahaleye olanak tanır (1).

Şokun Bulguları

Hipotansiyon

Sistolik kan basıncının 90 mm/Hg’nın altında olması, ortalama arter basıncının 
65mm/Hg’nın altında olması veya takip edilen tansiyon değerlerinden 40 mm/Hg 
düşüş olması olarak tanımlanır. Şok ile en eşleşmiş bulgu olmasına rağmen şokun 
ilk dönemlerinde görülmeyebilir ve erken müdahale edilmesi gereken dönem hi-
potansiyon ortaya çıkmadan önceki dönemdir.
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Santral ven oksijen satürasyonunun (ScvO2) >%70 olması tedavi hedeflerin-
den biri olarak takip edilebilir. Septik şok gibi mikrosirkülatuar dolaşımın bozul-
duğu durumlarda ScvO2 >%70 olması başarılı bir resisütasyon sonucu vermeye-
bilir.

Laktat; hücresel fonksiyon hakkında bilgi veren ve şokta kıymetli bir paramet-
redir. >2 mmol/L üzerinde olması dolaşım yetersizliği hakkında fikir verir. Resi-
sütasyon hedefi olarak laktat değerinin düşüşü takip edilebilir (10).

Şok tedavisi evreleri;

1. Kurtarma (rescue); kan basıncı ve organ fonksiyonlarının yeterliliği hedeflen-
melidir. Dolaşım desteği olabilecek sıvı desteğinin sağlanması hedeflenmeli-
dir.

2. Optimizasyon; oksijen sunumunun artırılması amaçlanır.
3. Stabilizasyon; oksijen sunumu ile ilgili kritik dönem aşılmış ve organ fonksi-

yonları sürdürülmeye çalışılır.
4. De-escalation; bu evrede amaç vazoaktif ajan desteğinden kurtulmak ve sıvı 

dengesinde diürez ve ultrafiltrasyon ile dengeyi sağlamaktır.
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