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Şok: Tanı ve Yönetimi
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GİRİŞ
Şok, çoklu organ sistemlerini tehdit eden ve sağ-
kalım için ciddi tehdit oluşturan akut bir dolaşım 
yetmezliğidir. Çoğu hasta hipotansif (ortalama arte-
riyel basınç [OAB] <60 mm Hg) ve sıklıkla taşikar-
dik, takipneiktir, ayrıca oligüri, ensefolopati, laktik 
asidoz gibi uç organ hasarı sergilemektedir (Tablo 
21-1). Şokun kökeni ortaya çıkış şeklinden belli ola-
bilir, örneğin travmayı takiben olması, kanama ve 
sıvı kaybı semptom ve bulguları olması veya sepsi-
sin ortaya açıkça konulması şokun sebebini belirle-
yici kanıtlar olabilir. Şokun bazı alt tiplerinde hasta 
normal kan basıncına sahip olup (hipertansiyon 
bile olabilir); çoğu hastada taşikardi de olmayabi-
lir. Bu tip hastalarda tanı koymak, özellikle bireyler 
arası normal kan basıncı düzeylerinin değişkenlik 
gösterebilmesi nedeni ile zorlu bir durum olabilir. 
Subklinik ve atipik şok olgularının anlaşılması için 

yüksek düzeyde klinik şüphe gerektirir. Başlangıçta 
geri dönüşümlü olan şok, hızla hücresel hasar, hücre 
ölümü, kritik organ yetmezliği ve ölümle sonuçla-
nan geri dönüşümsüz duruma ilerler. Zamanında 
yapılan resüsitasyon; inflamasyonu ve mitokondri-
yal hasarı baskılamakta, erken ve geç dönemde mor-
bidite potansiyelini azaltmaktadır. Resüsitasyondaki 

Şok hızlı teşhis ve acil resüsitasyon 
gerektiren, çoklu organ sistemlerini tehdit 
eden akut bir dolaşım yetmezliğidir.

Temel şok tipleri; hipovolemik, kardiyojenik 
ve dağılımsal şoktur.

Şok hızla tanınmalı ve acil tedavi edilmelidir. 
Geri döndürülebilir nedenler tanınarak, 
intravasküler volüm yerine konmalı, 
vazoaktif ilaç infüzyonu uygulanmalı, 
gerektiğinde mekanik ek destek kullanılmalı 
ve vital fonksiyonlar düzelinceye kadar 
desteklenerek yönetilmelidir.
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Şokun etiyolojisini açıklamak ve 
doğrulamak için yatak başı hedefe yönelik 
ekokardiyografi kullanılabilir. Kolay tedavi 
edilebilir sebepleri tanımlamak (örneğin; 
tansiyon pnömotoraks ya da kardiyak 
tamponad) ve sıvı yanıtlılığını belirlemek için 
ip uçları verir.

Şok resüsitasyonunda doku perfüzyonunun 
yeterliliğinin kapsamlı bir şekilde 
değerlendirilmesi, sadece belirli bir ortalama 
arteriyel basıncı hedefleyerek tedaviyi 
düzenlemekten daha yararlıdır.
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Ö N E M L I  N O K T A L A R

TABLO 21–1  Şokun Tanımlaması.

Hipotansiyon
Taşikardi
Takipne, solunum yetmezliği ya da solunumsal alkaloz
Ensefalopati, anksiyete ya da ajitasyon
Oligüri ya da akut böbrek yetmezliği
Laktik asidoz
Ciltte beneklenme, ekstremitelerde soğukluk, siyanoz, 
livedo retikülaris
Düşük miks venöz ya da santral venöz oksihemoglobin 
satürasyon değerleri
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enflamatuar etkiler, immün süpresyon, transfüze 
edilmiş eritrositlerin bozulmuş oksijen taşıma kapa-
sitesi sergilemesi gibi olumsuz etkileriyle dengelen-
melidir. Akut gastro intestinal kanamaya bağlı ve 
septik şoku olan hastalarda yapılan çalışmalar, libe-
ral transfüzyon stratejilerinin (Hgb >9g/dL tutacak 
şekilde) daha kısıtlı hedeflere (Hgb >7g/dL tutacak 
şekilde) yönelik stratejilere göre daha iyi sonuç-
lar vermemiştir.34,35 Bazı özellikli hastalarda daha 
yüksek hemoglobin düzeyleri hedeflenebilmekte-
dir (örneğin akut koroner sendrom, resüsitasyon 
olmaksızın düşük santral oksihemoglobin düzeyi ve 
aneminin diğer açık göstergeleri), ancak genel itiba-
riyle şok hastalarında hemoglobin düzeyi 7 g/dL’nin 
altına düşünceye kadar transfüzyondan kaçınılma-
sını öneriyoruz. Daha düşük hedeflerin bile bazı 
hastalarda daha yararlı olabileceği düşünülmektedir 
ancak bu yaklaşım henüz test edilmemiştir.

Şoktaki yoğun bakım hastası tarih boyunca 
hassas kabul edilmiştir, sıkı yatak istirahati ve fizik-
sel müdahalelerin en aza indirilmesi önerilir. Yakın 
zamanda erken fiziksel rehabilitasyonun yoğun 
bakım hastalarında güvenli olduğu gösterilmiş olup 
hastanın fonksiyonel bağımsızlığını koruması açı-
sından da etkili bulunmuştur.36 Bu ve benzer çalış-
malarda hastanın şok tablosunda olması ve vazoaktif 
ilaç infüzyonu almasının fiziksel aktivite açısından 
kontrendike olmadığını gösteren çalışmalar mev-
cuttur. Bazı hastalarda mobilizasyon seansı sonrası 
vazoaktif infüzyon ihtiyacında azalma olduğunun 
öne sürülmesi daha önceden bilinmeyen ancak şok 
yönetiminde önemli olabilecek bir görüştür.
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