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OZET

Sok ve tedavisindeki ana prensipler belirtildi. Urolojik hastalarin
Sok’a gidis sebepleri iizerinde duruldu.

Giiniimiizde tanimindan tasnifi-
ne, gelisen safhalarindan tedavi yontem-
lerine kadar degisik goriislerin ve tar-
tismalarin  olgunlastirdigi; hasta igin
hayat1 en gok tehdit eden, doktor igin
korkulu riiyalar olusunu siirdiiregelen
sok hakkinda, heniiz son sozler soyle-
nip, nokta konmus sayilmaz.

Bu makalemizde, iirolojik hasta-
larin sok’a, yakinhigina dikkati gekme-
yi amag sayarken genel olarak sok ve
tedavisini Ozet olarak sunmay: yararh
bulduk.

Sok’u; kardiakdebinin diismesi ile
dokularda ve vital organlarda normal
perfiizyonun saglanmadig akut ve prog-
ressiv bir dolasim yetmezligi tablo-
sudur. Seklinde tamimlamayi daha ge-
nis kapsamli bulmaktayiz.

)

(xx) Ayni klinik Miitehassist.

GiRIs

Sokta Fizyopatolojik Degisiklikler:

Bazi kardiojenik sok vak’alari is-
tisna edilirse, diger biitiin soklarda kalp
debisinin diismesine bagli olarak en-
dojen katekolamin liberasyonunun er-
ken donemde vazokonstriksiyona se-
bebiyet vermesi nedeniyle kan basinci
biraz yiikselme gosterebilir. Fakat kisa
zamanda aym vazokonstriksiyonun bas-
lattig1 kapiller sirkiilasyon bozuklugu
hemodinamiyi menfi yonde etkilemeye
baslar.

Normal zamanda 100.000 km.
uzunluga ulasan kapillerlerin 9, 80 ka-
dar1 kapali oldugu gibi arterio-vendz
santlarda kapali durumdadir. Vazokon-
striksiyon, prekapiler ve post kapiller
sahada gelistigi gibi arterio-vendz sant-
larda agcilabilir. Gerek vaskiiler rezis-
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tanin artmasi ve gerekse arterio-vendz
santlarin agilmasi nedeni ile kapiller-
lere az kan gelir; doku anoksisi tecssiis
eder ve metabolik asidozis gelismeye
baslar.

Metabolik asidozisin de katekola-
min liberasyonuna neden olmasi ve
asidozisin ilerlemesi ile artik kapiller-
ler katekolaminlere cevap veremez hale
gelirler 've bir felg durumu hasil olur.
Veniiller hipoksiye ve asidoza arteryol-
lerden daha dayanikli olduklarindan
vazokonstriksiyon halini bir siire daha
muhafaza edebilirler. Bu suretle venéz
yatakta gollenme baslar. Yani iskemik
hipoksi, yerini staz hipoksisine terk-
etmis olur. Bu bir vazodilatasyonun bas-
lamasi olup, daha ziyade prekapiller
tarafta hakim olmasina ragmen post-
kapiller spazmin devam ettigi bir devre-
dir. Sok’un vazodilatasyon safhasi di-
yebilecegimiz bu patolojik durum saye-
sinde kan periferide birikmeye basla-
mis olur.

Bu arada splanknik sinirlerin in-
nerve ettigi bobreklerde alfa reseptorler
fazla oldugundan bunlarin irrigasyonu
ile vazokonstriksiyon hakim oldugu hal-
de, beyin ve koronerlerde alfa resep-
torler bulunmadigindan bu hayati . or-
ganlarin  perfiizyonun perfiizyonunun
hemen zarar gormedigini belirtmek
gerekir.

Katekolaminlerin, bir taraftan
vazokonstriksiyon yaparken diger ta-
raftanda inotropik etki ile kalp ritmini
artirmalari, tansiyon arteriyeli yiikselt-
meye yonelik etkileridir.

Normal dolagimdaki kanin %, 75°
nin vendz yatakta oldugu hatirlanirsa
prekapiller metaarteriel, kapiller alan
ve post kapiller veniil yataginda kanmn
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hapsedilmesi sonucu, diyastolik volii-
miin azalacagi ve dolayisiyle sentral ve-
ndz tazyikin diisecegi tabii bir sonug olur.

Kapiller sahada artan hidrostatik
basing 6nce plazmanin interstisyel kom-
partmana sizmasina sebep olur ki bu
dénemde hematokrit degeri yiiksek
bulunabilir. Daha ileri safhalarda ka-
nin da interstisyel sahaya sizmaya bas-
lamasi s6z konusu olup , bu dénemde
hemotokrit degeri diisme gosterebilir.
Sok tedavisinde hematokrit miktar1 9
30 un altinda ise kan verilmes: gerektigi
halde hematokritin %45 ten fazla oldu-

_8u hallerde de kan transfiizyonundan

sakinmak ve volim replasmanini plaz-
ma,dekstran veya kristaloidlerle tam-
amlamak gerekmektedir. Oksijenasyon-
un yavaslamasi ile hipoksi baslar ve
metabolik asidoz gelisir. Ayrica doku
anoksisi nedeniyle karbonhidratlarin
aerobik yikimi engellendigi i¢in basta
laktat olmak iizere piriivat, fosfat ve
siilfatlar artarak kan pH1 diismeye ve
metabolik asidoz tabloya hakimolma-
ya baglar.

Genellikle kan pH 7,45’in iizerinde
ise alkaloz, altinda ise asidoz ifadesini
kullanmak miimkiinse de dogru bir
tayin igin C02’yi bilmek gerekir. Soyle
ki; pH yiiksek CO2 diisiikk ise respira-
tuar alkaloz pH disiik, C02 yiiksek
ise respiratuar asidoz; ve pH diisiik ol-
dugu halde CO2 miktar: da diisiik bu-
lunursa metabolik - asidozdan s6z et-
mek 1dzim.

Doku anoksisi, metabolik asidozis
ve kamin periferde gollenmesi hadise-
leri intravaskiiler koagiilasyona sebebi-
yet vermeye baslarlar, Daha sonra en-
dojen fibrinolizis sonucu pihtilagsma ¢6-
ziilmeye yiiz tutarsa da artik vital or-
ganlarda irreversibl patolojilerin te-



essiisii onlenemez bir safhaya girmis
olabilir.

Sok’ta serum glutamik oksalo ase-
tik transaminaz, serum glutamik pru-
vik transaminazda artma tesbit edilir.
Serum amilazin yiiksek ¢ikmast pank-
reatit diisiindiirebildigi gibi, akciger
infarktiisinde de laktik dehidrogenaz
selektif olarak yiikselebilir. Prhtilagsma
miiddeti kisadir. Hiicrelerin ve trom-
bositlerin pargalanmalari ile histamin,
heparin, serotonin, bradikinin gibi vazo-
aktif maddeler aciga gikar. Kanda l6ko-
sitler artar ve sola kayma goriiliir. Tr-
ombositler artar, yag asitleri ve kan
sekeri . yiikselme gosterir. Endotok-
sik soklarda da kan ve idrar kiiltiiriinde
bakteri treyebilir.

Hiicrelerden K+ ve H+ disan
¢ikarken Na+ interstisyel sahadan int-
raselliler kompartmana. gecer. Ayni
zamanda hiicre yikimi sonucu - int-
ravaskiiler sahada = artmaya baslayan
K+ ise bash basina 6nemli patolojik
tablolar yaratabilir.

‘ Sok’ta, karbonhidratlarin aerobik
yikiminin engellenmesi ile asidoza gi-
disten daha once soz etmistik.

* Glukokortikoidlerin artmast ile g-
lukoneogenemsm stlmulasyonu ile ne-
gatlf bir azot blangosu gelisir. Protein-
ler perlferlk dokularda fazla y1k1ma ug-
rarlar. Karaciger anoksi nedemyle a-
monyaktan fire sentezini bozar ve ami-
noa31dur1 goriilebilir.

Sokta adrenalinin etkisi ile yag do-
‘ kularinda lipolizis teessils etmekle a-
seton, asetoasetik asit ve beta hidroksi
butirik asit gibi keton cisimleri orga-
nizmac_l_a birikmeye baglarlar. Gerek do-
“ku anoksisi ve gerekse karaciger yetersiz
perfiiz,yonu keton cisimlerinin ve yag

asitlerinin oksidasyonunu azalttifi igin
lipolizis, organizmaya enerji saglamak-
la biraz faydali oldugu halde, metabolik
asidozisin  gelismesine yardimct  ol-
makla daha ¢ok zararlt bir rol oyna-
maktadir.

Hipovolemiye bagl olarak kalp
debisinin diismesi periferik dokularda
anoksiye sebep olurken koroner perfii-
zyonun azalmasi ile de miyokard da
iskemik degisikliklere yol agmaktadir.
Sok’un ileri safhalarinda ve bilhassa
koroner hastahigr olan vak’alarda mi-
yokard iskemisi miyokard yetmezligi-
ne yol agarak sok’un irreversibl doneme
girmesinde fazlasiyla etkili olmaktadur.

Sok’un seyri esnasinda en erken
zarar goren akcigerler olup, husule
gelen ddem ve konjestif atelektazi ile
alveollerin % 20-40"1 faaliyet dis1 ka-
hr. Yeterli oksijenasyon olamaz ve
mikrotrombozis gibi olaylarin da kat-
kist ile tessiis eden akciger yetmezligi
Sok’un en ¢ok &liim sebebini teskil eder.

Karaciger ve barsaklardaki perfiiz-
yon bozulmasi ile hemodinamik, meta-
bolik ve patolojik bir takim degisiklik-
ler de sok’u fatai akibete goturmede
yardime1 olurlar.

Sokta Bobrekler :

. Sok’ta gerek oligemi, gerekse mi-
yokarda ait kontraktilite azalmas1 so-
nucu olarak diigen kalp debisi, endo-
jen katekolaminlerin salgilanmasina yol
agar. Bu suretle katekolaminlerin ile-
ri derecede artmasi sonucu splanknik
Vazokonstrikéiyon, bt')brek'art‘er ve ar-
teryollerinde de kendini gosterir. Bu
suretle bobrek damar rezistansi art-
makta ve bobrek perfuzyonu azalmak-
tadir. Aym zamanda bobreklerde kan
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akiminin  korteksten medullaya korti-
ko-mediiller santlarla ySnelmesine ne-
den olmaktadir. Kan akiminin korteks-
ten medullaya yonelmesi ve gerekse
sokta tansiyon arteryelin 9 50 kadar
diigmesinin bobrekteki kan basincini
76 75 kadar etkisi altina almas: gibi ne-
denler, haliyle glomeriil filtrasyonunu
fazlas1 ile etkilemektedir.

Iskemiye beyinin hemen hig ta-
hammiilii olmadig1 halde karaciger bir-
buguk saat kadar; bobrekler, kalb,
ve kaslar lig saat kadar iskemiye taham-
mill gosterir daha sonra irreversibl
harabiyete wugrarlar.

Tansiyon arteryelin 60 mmHg.
veya daha az oldugunda bdbreklerde
kortikal iskemi hakim duruma geger
ve dilirez sifira iner. Bu demektir ki
li¢ saat kadar tansiyon arteryel 60
mmHg. veya daha az bir seviyede
seyrederse irreversiblbdbrek harabiye-
ti ve akut renal yetersizlik tablosu ge-
lisecek ve kronik iiremi tablosu da yer-
lesebilecektir.

Sok’ta bobreklerde; bulanik sisme, tu-
buler nekroz ve tubuloreksis, glomerti-
ler eritrosit agregasyonu, interstisyel
o6dem, glikoz birikimi ve adenozin
trifosfat azalmas: gibi patalojik degisik-
likler husule gelir. idrarda da silendi-
riiri, oligliri ve hiposteniiri kendini
gosterir.

Sok’ta protein katabolizmasinin
hizlanmasi, fazla protein  alinmasi,
dehidratasyon, yaygin doku harabi-
yeti ve hematom gibi nedenlerle kan iire
nitrojeni (BUN) veya non-protein nit-
rojenin (NPN) yiiksek bulunmas: pre-
renel azoteminin delili olup, mutlak
bir bobrek yetmezligini ifade etmez.
Diger yandan karaciger ve bobrek yet-
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mezliginin birlikte bulunmasi halinde
karaciger iire yapimu bozuldugundan
BUN degerinin normal bulunmas: b&b-
rek yetmezliginin olmadigini  kanit-
lamaz. Bu istisnai durumda g06z06nii-
ne aliirsa protein iiriinlerinin disan
atilmasinda, bobregin yeterli olup, ol-
madigmi en dogru serum kreatinin de-
geri ile anlamak miimkiindiir. denebi-
lir.

Sok’ta renal kan akiminda bir a-
zalma ve artan katekolaminler, bébrek-
lerde Juxtaglomeruler aparatusu uya-
rarak renin salgilanmasma yol agarlar.
Renin, plazmadaki anjiotensinojeni ak-
tive ederek anjitonsin-I tesekkiiliinii
saglar. Bir dekapeptit olan anjiotensin-I,
anjiotensinogen gibi karacigerde imal e-
dilen conventign enzim sayesinde an-
jiotensin-II haline gevrilir. Anjioten-
sin-Il, kuvvetli vazokonstriktér bir
madde oldugu gibi siirrenal korteksine
de etki ederek aldosteron salgilanmasi-
ni temin eder. Ayrica hipovolemide
karotis ve sag atriumdaki volum re-
septorlerinin- uyarilmast ve K+ mik-
tarindaki artis da aldosteron salgilan-
masinda rol oynarlar.

Aldosteron, bdbreklerde sodyum
reabsorbsiyonun artmasma, buna bag-
I1 olarak passiv bir sekilde suyunda tu-
tulmasina sebep olmak suretiyle viicu-
dun hipovolemiyi diizeltmeye yonelik
bir savunma mekanizmas: teskil eder,
Ayni sekilde ekstraselliiler kompartman
osmolalitesinin artmasi, arteria carotis
internadaki osmoreseptorleri uyarmak
suretiyle ADH sekresyonuna, yol agtig1
gibi vollim reseptdrlerinin uyarilmasi
ile de ADH sekresyonu artar, Bu su-
retle en gok distal tubuluslerden, bir
miktarda kollektér kanallardan su re-
absorbsiyonu saglamakla organizma



hipovolemi ile miicadeleye gayret eder.
Fakat bu otoregiilasyon gayretleri, tan-
siyon arteryelin 80 mmHg. nin altina
diigmesi halinde siiratle bozulmaya yiiz
tutarlar.

Sok kisa zamanda diizelirse, poliiiri
ve konsantrasyon yiikselmesi ile bobrek-
ler birkag giinde normale avdet eder ve-
ya hiperazotemi tablosu teessils ederek
on giine kadar diizelme gdsterir. Daha
agir durumlarda akut bobrek yetmezli-
gi,ya diizelmez fetal bir akibetle sonla-
mir. Yahutta siddetli oligiri ve andiri
ile 3-10 giin hatta haftalarca stirebilir.
Diiirez ise 1-2 cc ile 400-500 cc. arasimn-
da degisebilmekte ve litrede 0,5-10 gr.
Kadar protein ihtiva edebilmektedir.
Akut devrede NPN’in siiratle yiiksel-
mesi, yedek alkali azalmasi, hiperpota-
semi ve asidoz goriilir. Idrarda da
eritrosit, lokosit ve silendir goriilmesi
mutattir. Bu akut devreyi atlata-
bilen bobrek, tiiplerde rejenerasyonu
baglamasi ile poliiiri safhasina girer bu
siire 2 ile 12 ay kadar olabilir. Ve tiip-
lerin rejenerasyonuna parelel olarak
idrar dansitesi de normale avdet eder.

Sokta Klinik;

Nabiz adedinde yiikselis ve kan
tazyikinde azalss, sok’un ilk kriterlerin-
dendir. Yalmiz. anestezi altinda ani-
den meydana gelebilen hipotansiyon-
la birlikte nabizdaki yiikseklik gok ba-
riz olmayabilir.

Genel olarak nabiz filiformdur,
sayis1 fazladir. Tansiyon arteryel diser
veya hig farkedilemez. Diferansiyel tan-
siyon arteryel diiger, Santral vendz
basing  diiger.

. Hastann cildi kirli soluk bir renk
alir, el ve ayaklar fazla olmak iizere cilt

sogumustur ve terleme vardur. Dil ku-
ru ve pashdir. Viicud 1sis1 genellikle
normalin biraz altindadir. Septik ve
yanik soklarinda ates olabilir. Onceden
atesli olan hastalarin nabiz ve ates eg-
rileri gaprazlasabilir.

Konfiiz,yon ve orientasyon bozuk-
lugu sokta genellikle gorillen bir hal
olmasina ragmen ileri safhalarda prog-
ressiv dezoriantasyon, letarji, stupor,
semikoma ve koma yerlesebilir. Bahset-
tigimiz norolojik arazlar endotoksin-
lerin etkisiyle septik soklarin erken do-
nemlerinde hakim duruma gegebildikleri
halde diger soklarin daha ileri safhala-
rinda yerlesebilmektedirler.

Sok’lu hasta, ileri derecede halsiz
ve apatiktir. Anoreksi, bulant1 ve susa-
ma hissi vardir. Pupillalar dilatedir.
Solunum sathi ve siiratlidir. Oligiiri
veya aniiri mevcut olup, hafif veya
siddetli bir agr sikayeti de bulunabilir.

Predispoze bir durum olmadig1 tak-
dirde % 15 kan kayb1 hafif bir ajitasyon,
tasikardi ve hipotansiyona sebebiyet
verebildigi halde tedaviyi gerektir-
meden konpanse olabilir. kanm 9
20-30’unun kaybi halinde orta siddette
bir sok, % 40-50 sinin kaybinda ise
agir bir sok tablosu ortaya gikar.

Sokun agurlik derecesi hakkinda
degisik kriterler ve bunlara bagh stuf-
lamalar yapilmistir. Biz, sok tedavi-
sinde, miisbet bir sonuca varilmazsa
dahi son ana kadar miicadeleyi siirdiir-
menin gerekliligini dikkate alarak ”i-
rreversibl Sok” diye bir tasnifi pratik
ve yararli gormemekteyiz.

Bu arada, takibimizdeki tablonun
ciddiyetini, pratik olarak ikaz edebilen
Allgower’in sok indeksini hatirlatmayi
uygun gdrmekteyiz. Sok indeksi: Nabiz
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sayisinin, sistolik arter basincina (mm)
boliimii olup, bu indeks normal bir vole-
mi halinde (0,5) civarindadir. indeksin
(1) olmasi, hipovolemi, olup % 20-30
civarinda bir voliim kaybini ikaz eder ve
bu durum sok olarak degerlendirilir.
Indeksin (1-1,5) olmast % 30-50 civa-
rinda volum kaybini ikaz ederki bu da
agir bir sok olarak degerlendirilmektedir

Bu arada en ciddi sok tablolari
yaratan septik olaylara deginecek o-
lursak; biitiin bakteriyemik vak’alarda
7620 oraninda, gram negatif bakteriemi-
lerinde 9; 30 unda endotsik, sokun hu-
sule gelebildigini kaydetmekle isin cid-
diyetini hatirlamis  oluruz.

Septik soklarin amili 9 70 gram ¢
bakteriler olup, siklik sirasina gore
E. Coli, Klebsiella, Enterobakter ve
serratia; ancak %/ 30 oraninda septik
sok yaratma sansina sahip gram )
bakterilerden de stafilokok, streptokok,
pnomokok ve kollastridia enfeksiyon-
lar1 6n siralan isgal eder.

Eksotoksinler gok az miktarda sok
amili olabildikleri halde en bliyiik sug,
bakterilerin geperinde yapr maddesi
olarak bulunan ve lipopolisakkarit ta-
biatindaki endotoksinlere attir. Bak
teriler 6ldiikge endotoksinler agiga
¢ikarak sirkiilasyona katilirlar.

Uriner sistem dis1 sokojen predis-
pozisyonlar tamamen iirolojik hastalar
igin de miimkiin olabilmekle beraber
“tirolojik hastalari sok sendromuna da-
ha gok yaklastiran predispozisyonlari,
genel tablolar halinde hatirlayalim :

— Uriner enfeksiyonda ajan pato-
jen 74 60-70 oraninda gram (—) bakte-
riler oldugu gibi septik sok vak’ala- -
rnda da 9 70 . oraninda gram(—)
bakteri ler sorumludur.
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— Septik sok vak’alarinda % 70-80
oraninda etiyolojiyi iiriner sistemin kate-
terizasyonu, endoskopik muayenesi veya
pelvik ve perineal operasyonlari teskil
etmektedirler.

— Urolojik hastalarin biiyiik bir
¢ogunlugunda az veya ¢ok iiriner enfek
siyon oldugu gibi yine az veya ¢ok bob-
rek fonksiyonu bozuklugu séz konusu
olup, sok igin predispozisyon teskil eder-
ler.

— Pyelonefrit ve piyelit sonucu seb—
tik gok siklikla goriilebilmektedir.

— Uretral kateterizasyon ok stk
uygulandig1 gibi bazan gok uzun siire
devami de gerekmektedir. Uretrada ve-
ya me sanede enfeksiyona zemin hazir-
lamas1 §0k’a-predizspozisyon demektir.

— Uretral kateterizasyon ve'endos
kopi zaruri miidahaleler olmasina rag-
men, enfeksiyonu da kolaylikla basla-
tabilirler. B

— Urolojik hastalarin biiyiik bir
kismi yagli hastalardir.

Urolojik hastalarin gogunda degi-
sik iropatiler mevcuttur.

— Prostat hipertrofili hastalarin
yasli olmalarindan baska serebr_o-_Vas-
kiiler dolagim bozuklugu olanlar, ki'p-
nik obstriiktif akciger hastahéi olan-
lar, arteriosklerotik olanlar, _kardiak
problemleri olanlar hatiri sayillir Dbir-
yekun tutmaktadirlar. :

Cocuklarda biiyiik  bir Wilmétﬁ-
moriiniin gikarilmasi, opefasyonda her-
hangi bir organin fazla traksiyonu §0',ka
sebebiyet verebildigi gibi ¢ok nadir o-
larak bobrek hidatik' kistinin patlamasi
da bir sok 'nedeni olabilir. :



—  Urolojik -hastalarm - bilhassa
obstriiktif iiropatiklerin gok-az su ig~
tikleri yani gizli bir dehidratsyon i¢in-
.de ‘bulunduklar1- siklikla musahade e-
dilmektedir.

— Gerek dehidratasyon, gerekse
kism1 bobrek yetmezligi olan hastalar-
da  elektrolit balansi bozuklugu da
soka zemin hazirlayan faktorler arasm-
da  sayilabilir.

Sok un Profilaksisi :

Sok Profilaksisinde ilk s6z olarak:
Sok yapabilecek hastaliklarin ve sok igin
predispoze hallerin gdzden gegirilerek
gerekli tedbirlerin alinmasinin en dogru
hareket olacagml ifade etmek isteriz.

— Enfek51yonun kontrol altma
alinmasi,

.. — Uriner enfeksiyonu olan hasta-
‘lara iriner maniplasyon, pelvik ve
perineal operasyonlardan evvel anti-
biyotik tedavisi,

— . Ameliyat masasinda hastaya
pozisyon degistirilmesi, tansiyonda ba-
_riz bir diismeye sebebiyet verebilir ki
bu hipovoleminin ifadesi -olabilir ve
gerekli voliimiin ~doldurulmasimni  bize
-tenbxhlemls olur.

T H1potans1yonu olan bir hasta-
filn vendz basmei diisiikse, hipovole-
mi mevcut demektir. ve transfiizyon
gereklidir. Sayet gikacak hipotansiyonla
-birlikte vendz basinc yiiksek ise hipotan-
siyonun sebebi kardiak bir hadise ola-
bilir ve sebebe yonelik' tedavide geg
kalinmamalidir.

— Operasyondan evvel 24 saatlik
idrar miktarimn bilinmesi gereklidir.
~Sayet bu miktar 1000 cc nin altinda
ise mayi yiiklemesi yapilarak diiire-
zin normale getirilmesi lazimdir.

— lidrar miktar: diisiik olan hasta-
nin ameliyata almmasi gerekli ise ame-
liyattan once 2 veya 8 saat iginde kg.
basina 15 cc dan % 5 lik glikoz eriyigi
verilmek ‘suretiyle tiibiiler mayi’ akimi
bollanacagi ve siiratlanacagt i¢in ‘akut
bobrek yetmezligini 6nlemede de fay-
dali olur.

— Ayrica 24 saatlik idrar 1000 cc
nin altinda olan hastalarin ameliyatinda
anestezi yapilirken baslamak ve ameli-

_yatin ilk safhalarinda bitirilmek tuzere

50 gr. mannitol perfiizyonu (% 20 lik
eriyikten 250 cc)) yerinde bir tedbir o-
lur kansindayiz..

— Klinigimizde iki yildan beri
ameliyata hazirlanan yash hastalara
ameliyat sabahi, aksamdan aldif1 lak-
satifin etkisi ile kaybettigi mayi duru-
munu”ve yine aksamdan beri agizdan
gida almayigini dikkate alarak 1000
cc 9 5’lik serum glikoze vermekte ve
bunu belirttigimiz nedenlerle replasman

“mahiyetinde kabul etmekteyiz. Bu ted-

birimizden olumlu sonug aldigimizi da
belirtmek isteriz.

— Her ne sekilde olursa olsun,
hastanin kaybettigi veya alamadigr ma-
yi ve elektrolitin zamaninda replasmant,
bizi soktan uzaklagtiran emin tedbir-
ler arasindadir.

Sok Tedavisi

1. Mimkiinse ’etiyolojinin ierken-
den ortadan kaldiriimasi.

2. Hastayr 15-25° trendelenburg
vaziyetine getirmek bilhassa santral
venoz basmncmn . diigiik oldugu vak’
alarda Onemlidir.
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3..En 6nemli olan hypoksi igin 0,
verilmesi ve solunum yollarinin agik
tutulmasa,

4. Asidoza kars1 zaman gegirmeden
I.V. bikarbonat verilmesi,

5. Kardiak sokta &ncelikle kalb-
deki patolojiyi diizeltmeye yonelik ga-
ligma,

6. Septik sokta genis spektrumlu
ve yiiksek doz antibiyotik,

7. Hemorajiye bagli sokta eksilen
kanmn derhal yerine konmasi,

8. Hipovolemide gerekli plazma ve
mayinin yerine konmasi,

a— Hipovolemide kan kullanila-
caksa koagulasyon bozuklugu da dik-
kate alinarak ya taze kan veya bes giin-
likten bayat olmayan kan tercih edil-
melidir. Sokta kapiller hidrostatik bas-
Ing arttigr sivi kaybalmakta ve kapil-
ler hematokrit miktar1 santral hemat-
okritten 9,3 volim fazla bulunmakta
olup buna hematokrit gradyeni denir.
Normalde hematokrit gradyeni %{-0,1
volim oldugu halde sokl hastalarda
%-+2,1 voliim bulunur.

b— Hipovolemide bir sige plazma-
bes dakika igerisinde verilebilir.

¢— Plazmadan sonra bir iinite dex-
tron, polivinil pirolidon, macrodex,
reomacrodex, periston vs. 20-30 da-
kika iginde verilebilir.

d— Daha sonra bir litre elektro-
lit verilmesi daha uygun olur.

Hipovolemi tedavisinde yeuerlilik
Olgiisii ve emniyet kontrolu igin tan-
siyon arteryel, santral vendz basing,
diiirez, nabiz, akcigerlerde yas rallerin
takibi geieklidir.
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9. Voliim tedavisi ile yeterli bir so-
nu¢ alinmadigi takdirde ve pulmoner
congession belirtileri goriiliirse saatte-
ki idrar miktarinmm 40 cc. yi bulmasi
i¢in diiirez tedavisine baglamalidir:
80 mg. Furasemid (Lasix) veya 100 mg.
ettacrynic acid (edecrin) verilir ve ge-
rekirse 4-8 saatte bir tekrarlanabilir.

10. Diiiretik yetersizliginde kardi-
otonik vermede ge¢ kalinmamalidir.
Bu arada staz ve 8demin renal yeter-
sizlikle gok yakin ilgisi g6z &niine ali-
narak giinde 1-2 defa Aminocardal i.V.
verilir.

11. Diiiretik ve kardiotoniklerden

tatminkar bir netice alinmadig takdir-

de antihistaminikler tedaviye sokulmak-
la Anti-anaflaktik, antivazoaktif ve an-
tiallerjik etkilerinden yararlanilir. Ay-
rica proteaz inhibitorii olarak trasylol
giinde 500.000 iinitelik dozlar halinde
LV. verilebilir.

12. Yukarida siralanan tedbirle-
rin yetersizli§i halinde corticosteroid
kullanmak gereklidir. Sokun her nevin-
de kullanma endikasyonu olup, meta-
arteriol ve post kapiller spazm ¢6zmek
siiretiyle mikrosirkiilasyonun normalles-
mesine yardimec: olur.  Antifojistik
etkisi ila anaflaktik, allerjik, toksik,
immun serolojik ve refleks reaksiyon-
lar1 Onlemeye yardim eder.

Hastanin kg. bagpina 5-6 mgr.
Dexametasone veya kg. bagina 30 mgr.
Methylprednisolone veya kg. bagina
50-150 mg. hydrocortisone 50 cc. ' se-
rum fizyolojik iginde 5 dakika zarfin-
da 1.V. verilir ve gerekirse 4 saat ve
12 saat sonra tekrar edilebilir.

13. Daha 6nce siraladigimiz miithim
tedavi vasitalarmn etkisiz kaldigi vak’
alarda : ERN



a— Alpha reseptorlerden metar-
aminol (aremin, levarthrenol (levo-
phed) in deri, bobrekler ve splanknik
sahada vazokonstriktif etkisinden ya-
rarlanmak igin 500 cc. serum fizyolo-
jik veya dextrose iginde 10-100 mg (1-10
ampul) verilebilir.

b— Alpha adrenerjik blokaj ya-
panlardan phenoxybenzamine (benzo-
dioxan, dibensilin, dibenilin’in vazo-
konstriktif etkiyi inhibe ederek vazotila-
tator etki yapmasmdan preve post ka-
piller resisstansi agarak metaarterioler
ve venill spazmi agma hassasindan
yararlanmak i¢in kg. bagina 1 mg.
olmak iizere 100 cc. serum fizyolojikle
her 2 saatte bir verilebilir. Chlorpro-
mazine kg. bagina 0,1-0,2 mg iizerinden
hesaplanir. Ortlama 5-15 mg. i.v. verilir.

¢— Beta adrenerjik stimulantlar-
dan izoproterenol (isuprel) in idirekt
kalp ve adelelerde sempatik vazodi-
(atator etkisinden ve bronchospazm ¢6-
ziicii roliinden faydalanmak igin 2,
5-5 mg. 500 cc. % 5 dekstroz iginde ve
dakikada 1 cc gidecek sekilde L.V. ve-
rilebilir. Yalmz beta adrenerjiklerin
arterio-sklerotiklerde ventrikiiler taki-
aritmi yapabilmeleri heseba katilma-
ladar.

Sokun sebebi tarafimizdan kesin-
likle bilinse dahi komplike bir sendrom
ve devamllik iginde bir problemler
zinciri seklinde gelisme arzettiginden,
tedavinin de degisen her ana intibak e-
decek tarzda bir devamllik iginde ge-
lismesine ve siirekli takibine ihtiyag
vardir.

SUMMARY

SHOCK iN UROLOGY.

In this Article, shock and its p-
rinciple of therapy, reviewed especi-
ally for urologyc patients.
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YAYINLANACAK YAZIDA DIKKATE ALINACAK HUSUSLAR

1. Atatiirk Universitesi Tip Biilteni Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesinin yaym
orgamdir. Biiltende, Fakiilte mensuplar ile fakiilte digindan gelen ve tp meslegi ile il-
gili arastirmalar, vaka bildirleri, derlemeler, tip diinyasindan haberler ve mediko-sos-
yal haberler yaymnlanir.

2. Biilteni yaz1 kurulu yonetir. Yazi kuruluun asagidaki kurallara uymayan yazilar1
yayinlamamak veya diizeltmek ve kisaltmak tizere yazarina geri verme yetkisi vardir.
3. Yayinlanacak yazlarda aranacak kosullar:

a) Yazlar daktilo ile 2 satir aralikli olarak standart daktilo kagidinda sayfanin
solunda 3 cm. iist ve altta 3 cm., birakilarak yazilmahdir.

b) Yazinin baghgt miimkiin oldugu kadar kisa, agik ve Tiirkge olmalidur.

¢) Baghgin altinda yazarlarm once adlari sonra soyadlari yazilmali. Dr. Hari¢ bir
iinvan (Prof. Dog. vs.) konulmamalidir. Birinci sayfanin altinda iinvan ve mevkileri
yazilmalidir.

d) Arastirma yazilarinda, su sira takip edilmelidir. Tiirkce 6zet, giris, Materyal ve
Metod, bulgular, tartigma, sonug, yabanci dilde ozet. (ingilizce, Almanca ve Fransizca).

¢) Yabanci dilde Szetin basinda makalenin ismi bulunmali ve bu dzet 150 kelimeyi
gegmemelidir.

f) Vak’a takdimlerinde klasik bilgiden ¢ok vakanin enteresan yonleri belirtilmelidir.

¢) Yararlanilan kaynaklar yazida gegcis sirasina gore numaralanir. Dergi ve kitaplar
beynelmilel kaidelere gore (Index Medicus’taki gibi) yazilir.

4. Yazilarda terimler miimkiin oldugu kadar 6z Tiirkce veya Latince olmalidir.
Yabanct kaynakl kelimeler Tiirkge okundugu gibi yazilmahdr.

5. Yazlar madde 3-a daki sekilde yazdiklarindan 10 sahifeyi gegmemelidir.

6. Diyagramlar, grafik ve cizimler aydinger kagdina gini miirekkebi ile gizilmelidir.
Fotograflar parlak ve kontrast kagida net basilmis olmalidir. Bu materyaller, iizerleri
pumaralanip ayri bir zarf iginde yazi ile beraber gonderilir. Yazida bu materyalin nereye

konacagi o kisim bos birakilip yazilarak izah edilir. Yazi kagitlarinda yerleri bos biraki-
lan bu kistmlarin iistlerine istenilen yazilar ilave edilmelidir.

7. Her yazida 5°den fazla olan kliselerin masraflar1 yazi sahibinden talep edilecektir.

8. Yaymlanmasi istenen yazilar bir dilekge ile Atatiirk Universitesi Tip Biilteni
Editorliigiine 3 niisha olarak verilir.

9. Yaymlanan yazilardaki diisiince ve konulardan tamamiyle yazarlar sorumludur ve
yazilar fakiilte veya yazi kurulunun diisiincelerini yansitmaz.

10. Biiltende cikan yazilar baska bir yerde tekrar yaymnlanamaz.

Atatiirk Universitesi Tip

Biilteni Yazi Kurulu



