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8ŞOK MODELLERİ

GIRIŞ

Şok, yetersiz organ perfüzyonu sonucu doku 
oksijenasyonunda bozulmaya neden olan do-
laşım sisteminin fonksiyonel bir anormalliği-
dir. Çeşitli nedenlerle şok gelişebilir. Şok tedavi 
edilmediğinde dolaşım sistemindeki bozulma 
mikrodolaşımda bozulmaya, hücresel hipoksiye 
neden olur ve neticede metabolik hasar (anae-
robik glikoliz ve laktik asidemi) ortaya çıkar. Bu 
değişiklikler sonucu hücre normal fonksiyon-
larını yerine getiremez ve hücrenin yapısında 
meydana gelen değişiklikler sonucunda hücre 
ölümü ortaya çıkar. Tedaviye rağmen %30-80 
mortalite görülebilmektedir (1). Bu nedenlerden 
dolayı, şokun patofizyolojisinin açıklanması ve 
tedavi modalitelerinin araştırılması için birçok 
deneysel hayvan çalışmaları yapılmıştır ve bu ça-
lışmalar devam etmektedir. Bu yazıda hemorajik 
ve septik şok modelleri incelenmiştir.

Hemorajik şok modelleri
Hemorajik şok en yaygın şok tiplerinden bi-

ridir ve yaralanma sonrası erken ölüme yol açan 
en önemli sebeplerdendir. Yaralanma sonrası ilk 
bir saatte ki ölümlerin %50 sebebi kanama ve 
kafa travmasıdır (2). Kan kaybı sonrası kardi-
yak ventriküler doluş azalır ve yeterli organ ve 
doku perfüzyonu sağlanamaz. Kan kaybı, kan 
hacmi ve doku perfüzyonunu idame ettirmek 

için bazı kompazatuar mekanizmaları uyarır 
(antidiüretik hormon, atriyal natriüretik peptit 
ve katekolaminlerin salınımı vb.), nörohumaral 
değişiklikler ve arteriyal vazokonstrüksiyon ile 
kan daha vital organlar lehine yeniden dağıtılır. 
Ancak vücut bu kompansatuar mekanizmalar ile 
belli bir süre korunabilir. Eğer kanama kontrol 
altına alınmaz ve telafi edilmez ise, ciddi hücre-
sel hipoksi ve organ hasarı meydana gelebilir (3).

 Son zamanlarda hipovolemik şokun meka-
nizmasını anlamak ve beraberinde ki immüno-
lojik değişikleri ortaya koymak için çaba sarfe-
dilmektedir. Bu amaçla çok sayıda klinik öncesi 
hayvan çalışmaları yapılmıştır. Ancak bu deney-
sel çalışmaların klinik uygulanabilirliklerinde 
zorluklar yaşanmıştır. Bu nedenle kullanılan 
hayvan modellerinin daha iyi anlaşılması gerek-
tiği düşünülmektedir. Her kanama modelinde 
avantajlar ve dezavantajlar mevcuttur.

Bu yazımızda şok modelleri için yapılacak 
çalışmalarda, yapılan temsili çalışmalarda ki 
avantaj ve dezavantajlar ortaya konulmuş ve ya-
pılacak çalışmalar için rehberlik etmesi amaç-
lanmıştır.

Hayvan modelleri
Hemorajik şokun patofizyolojisi ait bilgile-

rimizin çoğu farklı türlerin incelenmesinden 
gelir. İdeal bir hayvan modeli, incelenmek is-
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•	 Septik şok modellerinde agresif sıvı resüstas-
yonu modelin önemli bir parçasıdır. Ancak 
çalışma sırasında sıvı resüstasyonunun sağ-
lanmasında sorun yaşanabilir. Deney hayva-
nında maruziyet öncesi damar yolu erişimi-
nin sağlanması önemlidir.

•	 Deneysel çalışma sırasında mekanik ventilas-
yon kullanımı gerekebilir. Mekanik ventilas-
yon ve kullanılan mekanik ventilatör modu, 
çalışma sonuç verilerinde karıştırıcı faktör 
olabilmektedir. Mekanik ventilatör kullanı-
lan çalışmalarda bu durum gözardı edilme-
melidir (47).

•	 Bazı deneysel çalışmalarda biyobelirteç öl-
çümleri sağlamak amacı ile cihaz implan-
tasyonları için analjezik kullanımı gerekebil-
mektedir. Morfin ve türevleri ile non-steroid 
analjezikler, sepsisin inflamasyonunu bozabi-
lir ve immunsupresyona neden olabilmekte-
dir (47).

•	 Sepsis ve septik şok hastaları klinikte anti-
biyotik alırlar. Preklinik araştırmalarda an-
tibiyotik dışı septik durumların etkinliğinin 
araştırılmasında antibiyotik kullanılması 
önerilmektedir. Ancak antibiyotiklerin kul-
lanımında septik şoktaki hayvanın böbrek ve 
karaciğer fonksiyonlarında meydana gelen 
bozulmalar dikkate alınmalıdır. Ayrıca ilaç-
ların araştırılan terapotik ajan ile olan farma-
kokinetiği ve yan etkileri gözardı edilmeme-
lidir (14).
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