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CERRAHi SOKTA SON CALISMALAR

Dr. Ayvaz KARABIYIKOGLU*

OZET

Bu makalede, hipovolemik sokun devami sonucu meyda- '
na gelen fizyopatolojik ve metabolik degisikliklerle ilgili son

goriisler gozden gecirilmis ve bu konu kisaca tartisidnustir.

Sok; hipovolemi, kalp yet-
mezligi, sepsis vb. gibi herhangi
sebeple meyadana gelirse gelsin -
zerine yilda 2000 kadar yaz1 yaz-
lan, cesitli arastirmalar yapilan
bir konu olarak ©nemini koru-
maktadir. Bu 6nem; soklu hasta-
nin klinik problemlerini olustu-
ran 6nemli fizyopatolojik ve me-
tabolik degisiklikler meydana gel-
mesi ile ilgilidir. Gliniimiizde sok
erkenden teshis edildiginde daha
basarili bir sekilde tedavi -edil-,
mektedir. '

SOKTA BASLICA LEZYON
(Degisen Teoriler) :
Bir hasta; asir1 derecede kan,

plazma veya doku sivis1 kaybeder-
se rengi solar, terler, etrafi ile il-

gisi azalir, tasikardisi olur, tansi-
yonu diiser ve oligiirik hale gelir
Yani klasik sok sendromu goste-
rir. Yeterli intraventz sivi tedavisi
hizla tatbik edilirse durum geri-
ye doner. Fakat hipovolemik sok
uzun bir siire devam ederse meta-
bolik ve fizyolojik bir takim bo-
zukluklar meydana getirir. Boyle
vak’alarda hipovoleminin diizeltil-
mesi kardiovaskiiler etkileri geri
doniistiirecek fakat hastanin tan-
siyonu normal duruma gelmesine
ragmen bazi meydana gelmis bo-
zukluklar devam edecek, baskala-
r1 gelisecektir. Ileus, renal yetmez-
lik, gogiis enfeksiyonlari, koagulo-
patiler ya tek olarak ya da birlik-
te olusacak, Onlerine gecilemezler-
se Oliime yol acacaklardir.!

(1) Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Klinigi Dogenti.
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Onemi nedeniyle iginde bu-
* lundugumuz yiizy1lda sok, aragtir-
macilarin iizerine egildikleri ug-
raslardan birisi olmustur. Bu ko-
nudan olarak hipovolemik sokun
devam1 sonucu meydana gelen de-
gisikliklere iliskin bir cok agikla-
malar yapilmistir. Bu aciklamalar:
vasomotor kollaps, sirkulotoksik
maddeler, yaygin damar ici pihti-
lasma ve miyokard yetmezligi sek-
linde 6zetleyebiliriz" *.

1960 larda giintimiizdeki te-
davilerin dayandigi doku hipok-
sisi «Tissue Underperfusion- tis-
sue hypoxia» teorisi 6n plana
gecti. Bu akla yakim teori hipo-
volemik sokta azalmis kardiak
debi, katakolamin desarj1 ile
meydana gelen kompansatuvar
vasokonstriksiyon ile birlikte
dokularin perfiizyonunun azal-
mas1 ve selliiller hipoksi iizerine
dayanmaktadir. Sokta degisik sid-
detteki metabolik asidoz ise, kar-
bonhidrat metabolizmasinin aero-
bik yikiminin, doku hipoksisi ne-
deni ile engellenerek anaerobik
metabolizmaya
sonucu laktik asit birikimine bag-
lanir. Onun igin esas tedavi yeter-
li voliim artis1 temin edilerek aki-
min diizeltilmesine, hatta gerekli
ise vasodilatator tedavinin uygu-
lanmasina yonelir.

Giiniimiizde bu tedavi yonte-
mi halen gecerli olmasma karsin
son calismalar sokun dayandig:
aciklamalara golge diisiirmiis go-
riinmektedir. Ornegin; Halmagyi
ve arkadaslar’®, Irving®® calis-
malarinda : Hemoraji nedeniyle
devamli hipotansiyon olusturulan
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doniistiiriilmesi

deney hayvanlarina, kanama mey-
dana getirilmis hayvanlardaki sevi-
yeyi tutan miktarda adrenalin ver-
misler, her iki durumda da birbi-
rine esdeger sayilabilecek miktar-
da metabolik asidoz ve irreverzibl
sokun meydana geldigini goster-
mislerdir. Bu durum da; eger va-
sokontriksiyon doku hipoksisine
neden oluyorsa, bu doku hipoksi-
si bir adrenerjik blok yapici a-
janla ©Onlenebilmeli, hic olmazsa
diizeltilebilmelidir. Bu nedenle
adrenalinin alfa aktivitesini bloke
eden phenoxybenzamine gibi bir
ilagc kullanilabilir® >.

Ayni yazarlar, alfa adrenerjik
blokajin, adrenalinin verilmesinde
ve hemorajide pressor aktiviteyi
etkili olarak oOnledigini, bir meta-
bolik asidozun yahut bir irreversi-
bl sok baslangicinin gelismesini
durduramadigini, diger yonden al-
fa reseptor blokaji yapan ve beta
reseptor stimiilanlarin ve resep-
torlerin her ikisinin verilmesinden
veya hemoraji baglangicindan 6n-
ce adrenal blokaj yapilan hayvan-
larin ne bir metabolik asidoz ne
de bir irreversibl sok gostermedi-
gini bildirmislerdir. Bu hayvan-
larda asikar bir vasokonstriktor
aktivite mevcuttu. Bu deneysel
veriler metabolik asidoz ve irre-
versibl sokun dokuya gelen kan a-
kimindaki degisikliklere ve doku-
nun oksijenasyonuna bagli olma-
yip alfa ve beta adrenerjik resep-
torler araciligiyla olusan hiicre
metabolizmasi degisikliklerine
bagh oldugunu diistindiiriir® >.

Makin® hemorajik sokta lak-
tik asit yapiminin doku perfiizyo-



nunun yetersizligine bagh olmads-
gim ileri stirmiis, aym1 yil Wright
ve arkadaslar1 da’ septik oskta,
dokunun oksijen aliminin azalma-
sinin iyi beslenemiyen dokuda sel-
liler metabolizma yetersizligine
yol actigim gostermislerdir.

Bu nedenle son yillardaki ca-
Iismalar soka sebep olan faktor-
ler nedeni ile ortaya cikacak sel-
liller metabolizma defektlerinin in-
celenmesine yonelmistir. M. Irvi-
ng'e" %% gore sokta; sirkiilatu-
var degisiklikler hiicre yetersizligi-
nin esas neden: degildir. Fakat, bu
degisikliklerin yakindan gézlenme-
si klinik durumun bir biitiin ola-
rak degerlendirilmesinde ve teda-
vinin basariya ulasmasinda en 6-
nemli bir gdsterge olacaktir.

SON CALISMALARDA TERA-
POTIK GORUSLER (Hipovolemi-
nin diizeltilmesi) :

Hipovolemik soklu bir has-
tada sivi ve elektrolit kaybinin
yerine konmas1 ve vasopressorler-
den kacimilmas: artik iyice yerles-
mistir. Soklu hastada voliim ihti-
yac1 bir siire tartismali kalmis ve
ancak son zamanlarda bazi 6lcii-
ler tizerinde goriis birligine varil-
mistir.

- 1lk olarak soktaki bir hasta-
nin swvi ihtiyaci degerlendirilir-
ken kan voliimii kilo ve boya go-
re hesaplanarak sivi acigini bul-
mak akla yakin goriilmiistiir. U-
zun siireden beri kan voliimiinii
boya soliisyonu kullanarak tayin
etmek mumkiin goriilmiisse de,
vendz hematokritten total volii-

miin hesaplanmasi I'® ile isaret-
lenmis insan albumini kullanarak
plasma voliimiiniin hesaplanmasin-
da isotop diliisyon tekniklerinin
baglamasiyla arastirma daha pra-
tik bir hale gelmistir. Hatta, ek
clarak eritrositlerde Cr® ile isa-
retlenirse  ¢ok daha dogru  so-
nuclar elde etmek miimkiindiir.
once sok hallerinde dolasimdaki
isotop karisimlarinin belirli ol
madigina dair deliller vardir ve
normal sabit degeri 0,91 olan ve
sok hallerinde degismeyen ve

. kan voliimii ol¢iilmesinde F hiic-

releri iorant diye bilinen  biitiin
viicut hematokriti ile vendz he-
matokrit orani da problemi ¢6-
zemezdi ve bu nedenlerle bu yon-
teme karsi cikaldi® 2 3.

Son zamanlarda Walters ve
arkadaslari®*®  kan  voliimiinii
boy ve kiloya gore tesbit etmekte
kullanilan standart ‘metodlarm,
vak'alarin % 40 inda 500 cc., %
20 sinde 700 cc. lik hatalara ne-
den oldugunu gdstermislerdir.

Sok tedavisinde, kan volii-
mii 6l¢me metodlarimnin  sarsil-
masinda en onemli faktor, sonuc-
larin ya hasta ihtiyacina gore cok
az cevap vermesi ya da hi¢ cevap
vermemesidir. Ayrica bazi soklu
lhastalarda normal kan voliimii-
niin - diizeltilmesi sok durumunu
geri cevirmemektedir.  Onceleri
bu durum normovolemik sok ola-
rak isimlendirildi, fakat bu gibi
hastalara daha fazla sivi veril-
mesi ile sok durumunun geri cev-
rilebilecegi de goriildii'.

Bu nedenle volim tamam-
lanmasimin yeterliligi konusunda
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baz1 baska indekslere ihtiyag du-

yuldu. Simdi sag atrium basin-

cimmin saptanmasi «Santral Vendz
Basing» bazi ufak sinirlamalara
ragmen en faydali indeks olarak
kabul edilmektedir. Son zaman-
larda kardiak debinin termodiliis-
yon metodu ile saptanmasi soklu
bir hastaya yatak basinda bir ta-
kim kolayliklar getirebilmistir®.

Selim (benign) hipotansiyon
gortiisii:

Yeterli siv1 verilmesi ile bir-
likte yeterli bir venoz basing ayar-
lanmasinin 6neminin  anlasilmasi
ile arteriel basing rolatif bir 6-
nemsizlige diismiistiir. Soklu has-
tanin tedavisinde, ozellikle sep-
sisle beraber olan vak’alarda, bir
septisemi episodundan gikan has-
talarda 70-80 mmHg. lik = diisiik
bir arteriel basing olabilir. Eger
hastalarin ekstremiteleri  sicak,
periferik venleri dolgun, iyi bir
nabiz dolgunlugu var ve yeterli
idrar ¢ikarma devam ediyorsa bu
hastalar benign hipotansiyon du-
rumundadir denebilir Walters®?®
gore boyle hastalarda  farmako-
lojik yollarla, vasopressor yada
steroidler kullanarak arteriel ba-
sing yiikseltmeye calismamalidir.
Yeterli sivi verilmesi ile 2-3 giin-
de arteriel basin¢ kendiliginden
normazle ulasacaktir® ® .

Kortikosteroidler: Amerika’-
da bazi arastiricilarin, kortikos-
teroidlerin klinik ve eksperimen-
tal soklarda yiiz giildiiriicii so-
nuclar verdigini belirtmeleri iize-
rine kortikosteroidler genis cap-
ta  kullamilmaga  baslandi' %,
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Kortikosterodler, septik sok-
ta subselliiler partikiillerin  ko-
runmasini saglamakta ve farma-
kolojik dozlarda alfa adrenerjik
dozlarda alfa adrenerjik bloke e-
dici ilaglara benzer bir etki gos-
termektedirler. Kortisonun, kate-
kolaminlere karsi damar reaksi-
yonunu artirdigi konusu ise ha-
len ‘tartismalidir. Ayni yazarlar,
hidrokortison ve metaraminol
kombinasyonundan faydali so-
nuglar elde ettiklerini bildirdiler.
Lillehei ve gurubunun calismala-
rindanda anlasildigina gore, glu-
kokortikoidlerin endotoksin  so-
kunda faydali etkileri olmaktadar.
Bu calismalarda, soktan once 15
mg./Kg. veya sonra 15-50 mg./
Kg. verilen hidrokortison hay-
vanlarda mortaliteyi azaltmis-
t1r13, 14‘

Buna ragmen bazi yazarlara
gore, sokta kortikosteroidlerin
kiymeti hakkinda goriisler sub--
jektiftir ve diger tedavilerde ara-
ya girdigi icin degerlendirme ya-
pilmasi1  zordur.  Shoemaker®
in yaptig1 dikkatli klinik caligma-
lar steroidlerin bariz etkisini or-
taya koymaktan uzak olmustur.
Bu c¢alisma sonuclar1 Mc Govan®

i fikirlerini destekler nitelikte-
dir.

Wilson'?  steroidlerin  ba-
z1 vak’alarda etkisini gOstere-
memesini yanlis steroid kullanil-
masina baglamis, faydali sonug-
larin ancak methyprednisolone
scdium succinate ile alinabilece-
gini bildirmistir. Miles Irwing"?
e gore bu konu sonuca vardi-
rilincaya dek, steroidlerin  sok



tedavisindeki degerine karsi ol
mak konusu sonuca ulasamiyacak-
tir..

Sokta koagulasyon = degisik-
likleri:

Sok durumlarinda ve yara-
lanmalardan sonra kanin koagu-
labilitesinde bir artis oldugu bi-
linmektedir. Bir yandan yaygin
damar i¢i pihtilasmas1  goriiliir-
ken bir yandan da pihtilasma fak-
torlerinin kaybi ile klinik kana-
malar tesbit edilir.

Hardaway™® ® deneysel ve
klinik olarak wuzun siiren sok-
larda kapillerlerde intravaskiiler
koagulasyon olustugunu goster-
mistir. Bu pihtilasma faktérleri-
nin tiiketimine sebep olabilirki bu-
na «Consumption coagulopathy =
Tiiketim koagulopatisi» denir®.

Ingram ve Vaughan Jones*?
insanlara adrenalin verilmesinden
sonra bunun faktér VIII seviye-
sinde yiikselmeye yol actigin
gostermislerdir. Whitaker ve ar-
kadaslari? tavsanlara adrenalin
vererek dissemine intravaskiiler
koagulasyon meydana geldigini
gosterdiler. '

Hiperkoagulabilite ~baslang-

cinin tam sebebi bilinmemektedir
ve birgok faktor ileri siiriilmiis-

tiir. Sok durumlarinin yiiksek ad-
renalin seviyesi ile birlikte olma-
st bir belirti sayilabilir.

Irving ve Hawkey® hemo-
rajik sok meydana getirilmis ko-
yunlarin kanlarinda, koagulasyon
mekanizmalar1 ve bu mekanizma-
lar iizerine alfa ve beta adrener-
jik blokajin tek tek veya birlikte
etkilerini bir seri deneylerde c¢a-
histilar. U¢ hayvanl dért grup
kullanildi. Tedavi edilmeyen ilk
gruptaki 3 hayvanda, tahmin e-
dildigi gibi pihtilasma faktorleri
iiretiminde artis ve trombosit tii-

~ ketimi ile birlikte olan koagulas-

yon mekanizmalarindaki bozuk-
lugu gosterdiler. Phenoxybenza-
mine ile alfa adrenerjik blokaj
yapilan grupta benzer bulgular
tesbit edildi. Diger taraftan pro-
pranolol ile beta adrenerjik blo-
kaj yapilanlarda koagulasyon
mekanizmalarinin aktivasyonunun
onlendigi, alfa ve beta adrener-
jik blokaj birlikte yapildigi hay-
vanlarda aym cevabin alindig
gozlendi. Bunun igindir ki sok-
ta, koagulasyon bozuklugunda be-
ta reseptorlerin 6nemli bir rol
oynadig1 tahmin edilmektedir.

Bu gozlemler, adrenalin ve-
rilen hayvanlarda koagulasyon ve
fibrinolitik cevaplarin  arastiril-
masi ile daha da agikliga kavusa-
caktir.

~ SUMMARY
RECENT STUDIES IN HYPOVOLAEMIC SHOCK

In this article, recent studies
regarding to the pathophysiolo-
gical and metabolic changes which

are result of continuining hypo-
volaemia is reviewed and - the
subject is briefly discussed.
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