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SOK TERMINOLOJiSI

Atilla RAMAZANOGLU

Sok, hiicresel hipoksiye yol agan doku perfiizyonundaki
bozulma ile karakterizedir. Sok sendromu, dokularda hipok-
si ve vital organlarin fonksiyonlarinda yetersizlie neden
olan akut hipoperfiizyonla baglar. Sok, bircok organ sistemi-
ni etkileyen sistemik bir hastaliktir. Sokta yetersiz perfiizyon,
dokularin metabolik gereksinimlerini karsilayamaz ve bunun
sonucunda hiicresel hipoksi ve son organ hasari gelisir. Yeter-
siz doku perfiizyonu, sokun anlagilmasi ve taninmasinda
anahtar kavramdir. Diger nedenlerle baslamig olan organ ye-
tersizlikleri sok degildir. Organ perfiizyonundaki azalma, ya
genel bir azalma veya kardiyak outputun maldistribiisyonu
sonucudur. Organ igindeki kan aluminin dagilimindaki bo-
zukluklar da organ disfonksiyonunu ayrica arttirabilir. Bazen
de doku kendisine gelen substratlar yeterince kullanamaz.
Bu durum hipoperfiizyonu taklit edebilir veya agirlagtirabilir,
Sokun klinik bulgulari perfiizyon defektinin agirlifina, altta
yatan hastalia ve dnceden mevcut organ yetersizliklerine
bagh degisiklikler gésterir. 1972 yilinda Weil ve Shubin sok
sendromunu; hipovelemik, kardiyojenik, obstriiktif ve
distribiitif olarak siniflandirmustir. Ancak sok yukaridaki ne-
denlerden biri sonucu degil birkaginin bir arada oldugu du-
rumlarda da geligebilir. Ornegin koroner arter hastalig1 olan
yasl bir hastada distribiitif sok gelisirse, klinik bulgular hem
kardiyojenik hem de distribiitif sokun kombinasyonu geklin-
de olabilir. Uzun siireli bir kardiyojenik sokta basglangi¢ bul-
gularina daha sonra mikrovaskiiler disfonksiyon eklenebilir.
Bunun sonucunda kardiyak pompa yetersizligine ilave olarak
hipovolemi de gelisebilir. Septik soka miyokardiyal deprese
edici substratlar veya 6nceden meveut iskemik kalp hastaligi
nedeniyle kardiyojenik komponent eslik edebilir. Her iki du-
rum da septik soktalki tipik kardiyak output artigini sinirlaya-
bilir.

SOK SINIFLAMASI
I- Kardiyojenik sok

Kalbin pompa yeteneginin azalmasi sonucu dokularin
yetersiz perfiizyonu ile karakterizedir. Kardiyojenik ok sik-
likla miyokardin akut iskemik hasar ile iligkilidir. Sok klinik
bir tan1 olmasina kargin, sistolik kan basmcinin 80 mmHg nin
altinda olmasi, kardiyak indeksin 1.8 lt/dak/m? altinda olmas:
ve kapiller wedge basincin 18 mmHg nin lizerinde olmasi
kardiyojenik sok tanismda yararl fizyolojik parametrelerdir.

Kardiyojenik soku baslatan en sik neden miyokard en-
farktiisiidiir. Olii miyokard kasilamaz. Miyokardin % 40 ve-
ya tizerinin tutuldugunda kardiyojenik sok goriilebilir. Bunun
altindaki hasarlarda, hastada énceden mevcut akut veya kro-
nik yapisal anormallikler (mitral yetmezlik, papiller kas dis-
fonksiyonu gibi), intravaskiiler voliim azalmas: (¢nceden
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mevcut konjestif kalp yetmezligi olan ve kronik diiiretik kul-
lanan), ve/ veya hemodinamik olarak belirgin aritmiler varsa
kardiyojenik sok gelisebilir.

Mekanik olarak kardiyak kontraktilitedeki belirgin azal-
ma, ejeksiyon fraksiyonu ve kardiyak outputu diisiiriir. Bu
durum ventrikiil dolug basin¢larinda yiikselmeye, bu da siste-
mik hipotansiyon ve/veya akciger ddemi ile sonuclanacak
kalpte dilatasyona ve sonucta tek veya her iki ventrikiilde ye-
tersizlige neden olur. Doku hipoperfiizyonu, miyokard dep-
rese edici faktor, histamin, bradikinin, tromboksan, sitokin-
ler, 16kotrienler, platelet aktive edici faktor ve laktik asit gibi
endojen substratlarin salinmasina neden olur. Bu maddeler
ayrica kardiyak fonksiyonlari inhibe ederler, dolayisiyla mi-
yokardiyal depresyonu arttirip sok durumunu daha da kotii-
lestirerek bu substratlarin salimmimin daha da artmasina yol
acarlar. Cok sayida literatiir endojen olarak iiretilen miyo-
kard deprese edici faktoriin varh@ini gostermektedir. Miyo-
kard deprese edici faktor sok benzeri durumlarda pankreatik
lizozomlardan salindig1 sanilan diisiik molekiil agirhikli bir
proteindir. Miyokard deprese edici faktor bilinmeyen bir me-
kanizma ile direkt miyokard depresyonuna neden olur. So-
nugta bu durum ciddi kardiyak dekompansasyona neden olan
tehlikeli kisir bir dongiliyve doniisiir.

I1- Hipovolemik sok

Hipovolemik sok, medikal veya cerrahi nedenlerle ani
s1v1 kaybi sonucu gelisir ve yetersiz perfiizyona bagli multipl
organ yetmezligi ile sonuclanabilir. Hipovolemik sok en sik
ani kan kabina bagl olarak gelisir (hemorajik sok). Hemora-
jik sokun en énemli 2 nedeni penetran travmalara bagli akut
eksternal kan kaybi ve gastrointestinal kanamalardir, Hemo-
rajik sok ayrica toraks ve batin igine olan akut internal kana-
malar sonucu da geligebilir. Bunun 2 6nemli nedeni solid or-
gan yaralanmasi ve abdominal aort anevrizmasi riiptiridiir.
Total kan volumiiniin % 30'una kadar olan kayiplar (70 kg
bir erkek i¢in yaklasik 1600 ml kan) dolagimdaki kompansa-
tuvar mekanizmalar ile kan basincinda belirgin bir diigme ol-
maksizin tolere edilebilir. Daha biiyiik miktarlardaki ani ka-
yiplarda veya kompansasyon mekanizmalarinda bozukluk
oldugunda (kardiyak outputtaki artig1 sinirlayan iskemik kalp
hastalif1 veya vendz doniisteki artis1 ve arteriyel vazokonst-
riiksiyonu engelleyen spinal kord hasart olmas: gibi) hipotan-
siyon ve gok gelisir. Hipovolemik gok, kan diginda belirgin
s1v1 kaybi sonucunda da olabilir (direngli gastroenterit ve ge-
nig yaniklar). Kronik dehidratasyonda, ekstraseliiler sivi vo-
Iumiiniin % 6-10’unun kayb1 kan volumiiniin vital organlara
yonelmesine ve suur degisikliklerine neden olur. Ekstraselii-
ler stvinin % 20 veya daha fazlasinin kaybi ise acil ve agre-
sif olarak tedavi edilmezse Gliimle sonuclanabilir,
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Tablo 1. Kardiyojenik sok nedenleri.

Miyokardiyal

o Enfarkt: izleyen miyokardiyal nekroz

o Miyokardit

* Son dénem konjestif / iskemik kardiyomiyopati
» Travmatik miyokardiyal kontiizyo

Yapisal / mekanik

¢ Ventrikiiler septal defekt
» Kapak disfonksiyonu

» Papiller kas riiptiirii

° Serbest duvar riiptiirii
s Ventrikiil anevrizmas:

Aritmi
s Siniis bradikardisi
o Tagikardi

* Atriyo-ventrikiiler bloklar

Tablo 2. Hipovolemik sokun nedenleri.

Eksternal kayiplar

Internal kayiplar

s Akut kanama
s Yanik

* Dehidratasyon
¢ Kusma
 lIshal

° Politiri

» Postoperatif

o Termal yaralanma
e Travma
o Kapiller kagak

Insan viicudu akut kanamaya 4 major fizyolojik siste-
min aktivasyonu ile yanit verir; hematolojik, kardiyovaslkii-
ler, renal ve néroendokrin sistem.

Akut ciddi kan kaybinda, koagiilasyon kaskadinin akti-
vasyonu ve kanayan damarlarin kontraksiyonu (tromboksan
Ag salinimi ile) seklinde yamt olur, Ayrica trombositler akti-

ve olur ve kanama alaninda immatiir pthtr olusur. Hasarli da-
marda fibrin depozisyonunu ve pihtinin stabilizasyonunu
saglayan kollajen olusturulur. Pihtinin tam olarak fibrinasyo-
nu ve matiir formasyonu igin yaklagik 24 saate gerek duyul-
malktadir.

Kardiyolojik sistem hipovolemik soka baglangigta kalp
hizini, miyokardiyal kontraktiliteyi arttirarak ve periferik da-
marlarda vazokonstriksiyon ile yanit verir. Bu yanit noradre-
nalin salimminin artmasina ve vagal tonusun azalmasina (ka-
rotid arktaki, arkus aortadaki, sol atrium ve pulmoner damar-
lardaki baroreseptérler ile regiile olur) bagli olarak gercekle-
sir. Ayrica kardiyovaskiiler sistem, kamin viicuttaki dagili-
minda degisiklikler olusturarak kanin cilt, kas ve gastrointes-
tinal bolgeden beyin, kalp ve bobreklere ytnelmesini saglar.

Renal sistem hemorajik soka jukstaglomeriiler aparattan
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renin salgilanmasinin artmasmi stimiile ederek yanit verir.
Renin, anjiotensinojeni anjiotensin I'e doniistliriir. Anjioten-
sin 1, akcigerler ve karacigerde anjiotensin II'ye ddniigtiirii-
liir. Anjiotensin II'nin arterioler diiz kaslarda vazokonstriiksi-
yon yapict ve adrenal korteksten aldesteron salgilanmasin
stimiile edici etkileri vardir ki, her 2 etkisi de hemorajik so-
kun geriye dondiiriilmesine yardimer olur. Aldesteron sod-
yum ve su tutulumundan sorumludur,

Noroendokrin sistem hemorajik soka dolagimdaki anti-
diiiretik hormon (ADH) diizeyini arttirarak yanit verir. ADH,
kan basincindaki (baroreseptorler tarafindan algilanir) ve
sodyum konsantrasyonundaki (osmoreseptorler tarafindan
algilanir) diigmeye yanit olarak arka hipofiz glandindan sali-
nir. ADH distal tiibiillerden, toplayict kanallardan ve Henle
kulpundan indirekt olarak su ve tuz tutulumunu saglar.

Bu karmagik mekanizmalar, ciddi kan kaybinda vital or-
gan perfiizyonunun korunmasinda etkilidirler. Ancak kana-
maya yol acan altta yatan patoloji diizeltilmediginde veya ye-
terli kan ve s1v1 resiisitasyonu yapilmadifinda, sonunda kar-
diyak perfiizyon azalacak ve ¢ogul organ yetersizligi gelige-
cektir.



I Obstriiktif sok

Obstriiktif sok, primer miyokardiyal veya kalp kapagi
disfonksiyonu disinda santral dolagimda kan akiminin obst-
riiksiyonu sonucu geligir. Obstriiktif sok nedenleri intrinsek
ve ekstrensek olarak kategorize edilebilir. Pulmoner emboli
en dnemli intrensek nedendir ve tanist gii¢ olabilir. Hastane-
de yatan hastalar arasinda, 6liimctil akut pulmoner emboli
prevalans: yaklasik % 1’dir. Otopsilerde, hastalarin %
14.6’sinda liimlerine katkida bulunabilecek diizeyde pulmo-
ner emboli tespit edilmistir. Ekstrensek obstriiksiyonun en
onemli nedeni perikardiyal tamponattir ve penetre gogiis
travmalarina, kardiyak cerrahiye ve bobrek yetmezligi gibi
diger bazi kronik hastaliklara bagli olarak gelisebilir. Peri-
kard tamponatini sag ventrikiiler enfarktindan ayirmak her
iki durum da sa§ ventrikiil yetmezIigi bulgu ve semptomlari
gésterdiginden gii¢ olabilir.

Obstriiktif sok; diigiik output ve yetersiz son organ per-
flizyonu bulgular ile altta yatan mekanizmaya bagh olarak
kolaylikla hipovolemik veya kardiyojenik sokla ortiigebilir.

IV- Distribiitif sok

Distribiitif sok arteriyel damar tonusundaki azalmaya ve-
ya vendz kapasitens damarlarm dilatasyonuna veya bunlarin
her ikisinin birden olmasina bagli olarak intravaskiiler sivi da-
giliminin bozulmasi ile gelisir. En sik nedeni SIRS (Sistemic
Inflamatuar Yanit Sendromu) - sepsistir. Distribiitif’ sokun
diger nedenleri anafilalktik, norojenik ve adrenal sok olabilir.

Septik sok:

SIRS masif reperfiizyon hasari, pankreatit, multitravma
ve yanik gibi non-infeksiyoz durumlart yansitirken, sepsis
ayni patofizyolojik durumlarda goriilebilmekte ancak ciddi
infeksiyon da eslik etmektedir. Sepsiste mortalitenin % 35 ile
% 50’nin lizerine ¢ikan oranlar arasinda oldugu bildirilmek-
tedir. Sepsise bagli distribtitif hipotansiyonda klinik bulgular
genellikle, azalmis sistemik rezistansin ve hiperdinamik do-
lasim yamitinin (sicak cilt, tasikardi, artmig nabiz basinci ve
takipne gibi) belirtilerini igermektedir. Septik sokta SIRS
bulgularina ek olarak yeterli voliim replasman ile diizeltile-
meyen hipotansiyon ve hipoperfiizyon bulgulart vardir. Or-
gan yetersizligine yol agan bu hipotansiyon veya hipoperfiiz-
yonu diizeltmek ve vital organ fonksiyonlarim iyilestirebil-

Tablo 3. Obstriiktif sok nedenleri.

mek i¢in inotrop ve/veya vasopressor etkili ilaglara gerek du-
yulur,

Norojenik sok:

Spinal kord travmasi sonucu hipovolemi olmaksizin ok
olabilir. Benzer durum genel veya spinal anestezi sirasinda
da gelisebilir. Norojenik sokta hipotansiyon, ventz tonusun
belirgin olarak kaybi sonucu kanin periferde géllenmesi, ve-
noz déniisiin ve ventrikiiler dolusun azalmasi ile ortaya ¢ikar.

Anafilaktik sok:

Anafilaktik reaksiyonlar, bir antijenin IgE ile karsilas-
mas! sonucu ortaya ctkan hipersensitivite reaksiyonlaridir,
Klinik olarak hipovolemiye neden olan kapiller gecirgenligin
artmast, sistemik damar direncinin kaybi ve hiperdinamik
kardiyak output ile karakterizedir.

Adrenal sok:

Distribiitif sokun klinik ve hemodinamik bulgulari, glu-
kolkortikoid ve mineralokortikoidlerin biyosentezinin ani
kaybr ile de (stres yanitta adrenal glandin yiiksek ihtiyaclar
kargilamada yetersiz kalmasi, steroid replasman tedavisinin
ani kesilmesi vb nedenler sonucu) gelisebilir. Tanist giic ola-
bilir. Ancak kronik steroid kullanimi 6ykiisii varsa, mindr bir
infeksiyon ve atesle uyumsuz hipotansiyon mevcutsa veya
sok, s1v1 ve vasopresstr tedavisine direngli ise adrenal soktan
stiphelenmeli, kortisol diizeyi ve ACTH stimiilasyon testi de-
gerlendirilmelidir. Bu ciddi tabloyu diizeltmek i¢in 6ncelikle
stres dozunda steroid tedavisine baslanmalidur.

TOKSIK SOK SENDROMU

Toksik sok sendromu, Staphylococcus aureus veya A
grubu streptokoklarin (Streptococcus pyogenes) tetikledigi
ve toksinlerin aracilik ettigi multi-sistem bir hastaliktir. Bu
klinik sendrom ani baglayan yiiksek ates, hipotansiyon, pete-
siyal veya makiilopapiiler yaygin dokiintii, ciddi miyalji, kus-
ma, ishal, bag agrist ve non-fokal norolojik anormallikler ile
karakterizedir ve mortalitesi yiiksektir. Bu-mikroorganizma-
larla kolonize veya infekte olundugunda toksin veya toksin-
ler ortaya ¢ikmaktadir. Bu toksinler sistemik olarak absorbe
edilir ve antitoksin, antikor iiretme yetenegi olmayan kigiler-
de toksik sok sendromunun klinik bulgularinin gelismesine
yol agar. Buna muhtemelen interlokin-1 ve timor nekrozis
faktor gibi sitokinler aracilik etmektedir.

Intrensek nedenler

Ekstrensek nedenler

°  Pulmoner emboli
*  Atriyal miksoma veya trombus
* Akut pulmoner hipertansiyon

e Perikardiyal tamponat

e Konstriiktif perikardit

¢ Tansiyon pnomotoraks

°  Obstriiktif intratorasik timérler
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