


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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