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Şok, çocuk luk ç a ğ ı n d a gö rü len gaslroenlerit, 
d i a b è t e s mellitus, travma, enfeksiyon ve ilaç zehir
lenmeleri gibi b i rçok hastal ığın sonucunda gelişebil
mektedir (1). 

Şok durumunun baş l amas ı ile ö lüm a ra s ında 
g e ç e n sü re çok kısa olabil i r . Bu nedenle ancak erken 
tanı konulup, hızlı ve uygun tedavi edilirse mor ta l i t é 
öneml i ö l ç ü d e aza lacak t ı r . 

T a n ı m : Şok, doku l a r ı n metabolik gereksinim
ler ini karş ı layacak yeterli oksijen ve diğer be
sleyicilerin s ağ lanamad ığ ı durumlarda gel işen akut 
bir do laş ım yetmezl iği tablosudur (1,2). Bu durum 
sıvı ve kan kaybı, myokard depresyonu veya kanın 
m i k r o d o l a ş ı m d a k i dağı l ım bozuk luğu sonucu 
oluşabi l i r . 

Oksijenin dokulara sa l ınanın ı , arteriyel oksijen 
içeriği ve kardiyak output ( K O P ) belirler. Kardiyak 
output, a t ım hacmi (sol ven t r ikü lden at ı lan kan 
hacmi) ve kalp hızına; a t ım hacmi ise preload 
(ven t r ikü lün do luş hacmi), myokardiyal kontrak-
tilite ve afterloada (ventr ikül boşa lmas ına karşı olan 
d i r enç ) bağl ıdır (Şekil 1) (1,2). 

V ü c u d u n metabolik gereksinimlerindeki 
değişikl ikler baş l ıca K O P d ü z e n l e n e r e k karşı lanır . 
K ü ç ü k bebeklerde myokard görece l i olarak daha az 
kontrakti l bir doku o l d u ğ u n d a n K O P ' u n artışı 
sağlanır . D a h a büyük çocuk la r ve e r i şk in le rde bu 
gereksinim n ö r o h u m o r a l aracı l ı damar tonusu 
değişikl ikleri (preload art t ır ı l ır , afterload azaltı l ır) 
ve myokard kontraktil i tesindeki art ış ile karş ı lan
m a k t a d ı r (1). 

Ş o k u n modern sınıflaması ilk olarak W e i l ve 
a rkadaş l a r ı t a ra f ından yapı lmışt ı r (3). Buna g ö r e 
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şok; hipovolemik, kardiyojenik, d is l rubi l i f ve 
obs t rükt i f olmak üze re dö r t alt grupta incelenir. Bazı 
araş t ı r ıc ı lar bu sınıf lamaya disosiyatif şok isimli bir 
grup daha ek lemiş le rd i r (1). Şokun sınıflaması, altta 
yatan do laş ım bozuk luğu ve sebep olan hastal ıklar 
Tab lo l ' de öze t lenmiş t i r (1,2,3,4,5,6). 

D o l a ş ı m b o z u k l u ğ u n u n temelinde yatan farklı 
o luşum m e k a n i z m a l a r ı n a karşın erken safhadaki 
kard iyovasküle r değiş ikl ikler hemen hemen şoktaki 
b ü t ü n hastalarda gözleni r (Şekil 2). 

Kardiyak output ve kan bas ınc ı aza lmas ına 

cevap olarak o luşan sempatoadrenerjik uyarıyla 

kalp hızı ve myokard kontraktilitesi artar. Ek olarak, 

n ö r o h u m o r a l aracı l ı arteriyoler ve venöz konstrik-

siyonla kan bas ınc ı normale getirilmeye ve venöz 

d ö n ü ş ar t t ı r ı la rak preload ar t t ı r ı lmaya çalışılır. 

Ayr ıca kan, hayati olmayan organlardan daha hayati 

olanlara yönelt i l ir . A n c a k , in t ravasküler hacim 

kaybının sü rmes i veya yetersiz sıvı des teğ i durumun

da kompansasyon m e k a n i z m a l a r ı yetersiz kalır ve 

şok dekompanse safhaya geçe r . A r t m ı ş kalp hızı 

nedeniyle diastol süres i kısalır, koroner kan akımı ve 

ventr ikül do luşu bozulur. Sistemik damar direncinin 

ar tmasıyla myokardiyal oksijen tüke t imi artar ve 

myokard fonksiyonları azal ı r . S o n u ç olarak doku is-

kemisi meydana gelir, anaerobik h ü c r e metabo

lizması nedeniyle laktik asidoz gelişir^ Hasara 

uğ ramış h ü c r e l e r d e n baz ı m e d i a t ö r l e r salınır. B u n 

lar ın aracılığı ile myokard kontraktilitesi, damar 

tonusu ve membran geç i rgen l iğ inde değişiklikler 

olur ve şok tablosu giderek ağır laşır . En son olarak 

kalp veya beyin gibi t ü m organizma için büyük 
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Şekil 1. Kardiyak output ve arteriyel kan basıncının belir
leyicileri (1) 

Tablo 1. Şokun Sınıf landır ı lması ve Etyolojik 
F a k t ö r l e r 

Tip 
Altta Yatan Dolaşım 
Bozukluğu 

Sık Görülen 
Sebepler 

Ilipovolemik Yetersiz kan veya 
plazma hacmi 

Kardiyojenik 

Distrubitif 

Obstruktif 

Disosiyatif 

Myokardiyal 
kontraktilite azalması 

Vazodilatasyon, 
venöz, göllenme, 
preload azalması 

Vcntrikül çıkışında 
mekanik engel 

Oksijenin hemoglobin
den ayrılamaması 

Kanama 
Sıvı kayıpları 
Gastrointestinal 
Renal 
Kapillcr kaçak (leak) 
Konjcstif kalp yetin. 
Disritmilcr 
Kardiyak cerrahi 
Iskcnıik hasar 
Mctabolik bozukluk 
Sepsis 
Anaflaksi 
SSS*. spinal hasar 
ilaç zehirlenmeleri 
Kalp tamponadı 
Akciğerembolisi 
Basınçlı pnömotoraks 
CO** zehirlenmesi 
Mcthcmoglobincmi 

Santral sinir sistemi 
Karbonmonoksit 

ö n e m i olan o rgan la r ın harabiyeti gelişir. Bu a ş a m a 

terminal veya i r rcvcrz ib l şok olarak is imlendir i l i r ve 

yapı lan tedavilere karş ın genellikle has ta la r ın kaybı 

ile sonuç lan ı r (1,2,3,4,5,6,7). 

N ı P O V O ı E M I K Ş O K 

A k u t hipovolcmi ç o c u k l a r d a en sık görü len şok 
sebebidir (1,2,4,6,8). Y o l açan en öneml i iki olaydan 
bi r i travmaya bağlı kan kaybı, diğer i ise gastroinlcs-
tinal kayıplar sonucu oluşan ağır dehidratasyondur 
(8). Hipovolemik şokun erken safhaları kompan-
sasyon mekan izma la r ı ile kan bas ıncının normal veya 
normale yakın t u t u l m a s ı n d a n dolayı g ö z d e n 
kaçabi l i r (4,6,8). Ö r n e ğ i n , kanamaya bağlı 
h ipovolcmi durumunda kan hacminin %40 ' ı 
kaybolana kadar hipotansiyon göz lenmeyebi l i r (8). 

Hipovo lemik şokun kompanse d ö n e m i n d e 
santral venöz bas ınç ( S V B ) , a t ım hacmi ve idrar 
çıkımı azalır . Ka lp hızı, sistemik damar direnci ve 
myokard kontraktilitesi artar. Ekstremitelcr soluk ve 
soğuk tu r . Kap i l l e r do luş süres i uzamış , 2-3 saniyenin 
üzer ine çıkmışt ır , b i l inç durumu normal veya hafif 
bozuktur. Hipcrvcnt i lasyon vc respiratuar a lkaloz 
gözlenebi l i r (1,2,4,5,6). Dckompanse d ö n e m d e k i 
hastalar hipotansif, asidotik, lalcrjik veya 
k o m a d a d ı r . Ol igür i veya anü r i vard ı r . Te rmina l 
d ö n e m d e ise kardiyojenik şok vc yaygın h ü c r e ö l ü m ü 
tabloya eklenir (1,2,6). Hipovolemik şokun prog-
nozu genellikle iyidir vc mor ta l i t é komplike olmayan 
olgularda %10'un a l t ındad ı r (1,5). 
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Kardiyojenik Şok 
K a l p fonksiyonlanndaki pr imcr bozuk luğa bağlı 

olarak gel işen bir do laş ım yetmezliği söz konusudur. 
Genel l ik le myokard kontrakti l i lesinin aza lmas ına 
bağl ıdır (1,2,3,4,5,6). Ç o c u k l a r d a en sık görü len 
sebebi intrakardiyak cerrahi sonras ı görü len 
myokard depresyonudur (2). Diğer sebepleri ise 
şöyle s ı ralanabi l i r ; disritmiler, konjenilal kalp has
tal ıklar ına bağlı ciddi kalp yetmezliği , myokardil lcr , 
ilaç zehirlenmeleri , metabolik bozukluklar (asidoz, 
hipoglisemi, hipotermi), hipoksik-iskemik ataklar 
(1,2,6). Ayr ıca myokard depresyonu özellikle septik 
şokta olmak üzere d iğe r şok tiplerinin gidişi 
s ı ras ında karş ı lanan sık bir bulgudur 
(1,2,9,10,11,12,13). 

Hipovolemik şokta görü len durumun aksine 
kompansasyon mekan izma la r ı kardiyojenik şoktaki 
has tan ın myokard fonksiyonlarını daha da bozar ve 
doku hasarını h ız landır ı r (Şekil 3). Sistemik damar 
direncinin ar t ış ına bağlı olarak fonksiyonu bozuk sol 
ven t r ikü lün ö n ü n d e k i yük (afterload) artar. Sonuç 
olarak sol vent r ikülün işi ve oksijen gereksinimi 
çoğalır . A n c a k hem pompa yetmezl iğine hem dc 
taş ikard iyc bağlı koroner perfüzyon bozuk luğuna 
ikinci l olarak oksijen kaynağı azalmışt ır . Bu durum 
myokard iskemisine ve kalp fonksiyonlarının daha 
da bozu lmas ına yol aça r . A t ım hacmi azalmasını 
düze l tmeye yönelik bir d iğer kompansasyon 
mekan izmas ı olan su ve tuz tutulumu ile sol ventr ikül 
basıncı vc hacmi art t ır ı l ır fakat bu durum suben-
dokardiyal kan akımını azaltarak myokard is-
kemisini ar t t ı r ı r (1,2,6). A r t m ı ş sol ventrikül bas ınç 
ve hacmi akciğer ö d e m i n e vol açar . Böylece oluşan 

hipoksi ve asidoz da myokard disfonksiyonunu iler
letir (2). Bu kısır d ö n g ü nedeniyle kardiyojenik 
şokun kompanse d ö n e m i genellikle g ö z l e n m e z ve ir-
rcvcrzibl safhaya hızla geçi lebi l i r (1,2). 

Kardiyojenik şoktaki hastalar hipotansif, 

taş ikardik , oligürik ve asidotiktirler. Ekstremitcler i 

soğuk ve soluk mental fonksiyonları bozuktur. K a r -

diyak output azalmışt ı r , S V B , pulmoner wedge 

basıncı ( P W B ) vc sistemik damar direnci ar tmışt ı r 

(1,2,6). Ç o c u k l a r d a kardiyojenik şokun prognozu 

hakk ında yeterli veri yoktur (1). E r i şk in le rde 

myokard enfark tüsü sonras ı gel işen kardiyojenik 

şokta %90'a varan mortalite bildiri lmektedir . 

G ü n ü m ü z d e destekleyici tedavilerle bu oran %30-

60'a kadar indir i lebi lmişl i r (1,5). 

Distrubitif Şok 

Kardiyak output, normal hal la yüksek olsa bile 
kan akımının dağı l ımındaki bozukluklar sonucunda 
dokularda ciddi perfüzyon yetersizliği oluşabilir (1). 
Bu tür bir dağı l ım bozuk luğu genellikle damar 
tonusundaki yaygın anormalliklere bağl ıdır . Çocuk-
lardaki etyolojik sebepler; sepsis, anallaksi, santral 
sinir sistemi hasar ı , ilaç zehirlenmeleri (ba rb i tü ra l -
lar, düz kas gevşctici lcri , antihipcrlansiflcr ve 
trankilizanlar) şek l inde s ı ra lanabi l i r r (1,2,6). Septik 
şok, çocuk la rda gö rü len distrubitif şokun cn sık 
sebebidir ve morlali tcsi o ldukça yüksekt i r (1,2). 

Sepsis, mikroorganizmalar veya ürünler in in 

kanda bu lunmala r ı sonucu o luşan sistemik bir has

talıktır. Sepsis gidişi s ı ras ında dolaş ım yetmezliği vc 

yetersiz doku perfüzyonu gel işmişse şok tablosu 

o luşmuş tu r (2,9). Septik şok gram-pozitif, gram-

ncgalif bakterilerle o lduğu kadar; mantarlar, riket-

siyalar ve virüslarla da meydana gelebilir (1,2,9,13). 

Son yıl larda immunosuprcssc hasta sayısındaki ve in-

vaziv tetkik ve tedavi yön temle r in in kul lan ımındaki 

ar t ışa bağlı olarak mik roo rgan i zma la r ı n kan 

do laş ımına kar ışması , s o n u ç t a da sepsis ve septik 

şok gö rü lme sıklığı belirgin ar tmış t ı r (1,9,11,13,14). 

E r i şk in le rde septik şok, çoğunluk la gram-negatif 

basil sepsisine ikinci ldir . Bebekler ve ç o c u k l a r d a ise 

Hemophi lus influenzae, Neisseria meningitidis, 

Stapylococcus aureus, grup B streptokoklar ve 

p n ö m o k o k l a r septik şok olgular ının öneml i bir 

kesiminden sorumludur (1,13,14). 
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Şekil 4. Scplik şok palogenezi vc seyri (13) 

Tablo 2. Septik Şok Patogcnczindc R o l Oynayan 
M c d i a t ö r l e r 

Histamin 
Serotonin 
Komplcman 3a ve 5a (C3a, C5a) 
Kininler 
Prostaglandinler 
Lökotrienler 
İnterlökin-1 (IL-1) 
İnterferonlar (gama, alfa) 
Endorfinler 
Platelet activating factor (PAF) 
Tümör nekroz faktörü-alfa (TNF-a) 
Myokardı deprese eden faktör (MDE) 
(Toksik oksijen redikalleri) 

Septik şokun patogenezi o ldukça karmaş ık olup 
h e n ü z tam olarak aydınla t ı lamamış t ı r (Şekil 4). 
Baş lang ıç d ö n e m i n d e k i en öneml i patogenetik 
m e k a n i z m a n ı n damar tonusu ve pe rméab i l i t é 
değiş ikl ikler ine bağlı kanın periferik gö l lenmes i 
o lduğu bilinmektedir (1,2,5,6,9,10,11). M y o k a r d 
depresyonunun septik şokun ileri evrelerinde ik inci l 
olarak ortaya çıkan vc gidişi kö tü leş t i ren bir faktör 

o lduğu d ü ş ü n ü l ü r k e n (1,2,9,12), son yıl larda yapı lan 
ça l ı şmalar la kardiyak fonksiyon b o z u k l u ğ u n u n sep
tik şokun erken sa fha la r ında da varlığı göster i lmişt i r 
(10,11). 

Sepsis s ı ras ında mikroorganizmalardan aç ığa 

çıkan ü rün le r (başl ıca endotoksinler); k in in 

o luşumunu , komplcman, fibrinolitik ve koagulasyon 

sistemlerini uyar ı r la r (1,2,5). Ayr ıca endotel 

hücres i , lökosit ve trombositlerin h ü c r e membran-

larını hasara u ğ r a t a r a k toksik serbest radikallerr ile 

baz ı vazoaktif ve immünolo j ik med ia tö r l e r in açığa 

ç ıkmas ına yol aça r l a r (Tablo 2). Bu med ia tö r l e r i n 

ç o ğ u n u n damar tonusu ve p e r m é a b i l i t é üze r ine 

güçlü etkileri va rd ı r (1,2,5,9,10). Ar te r io le r 

vazodilatasyon sonucu sistemik damar direnci 

düşer , doku perfüzyon bas ıncı azal ı r ve koroner kan 

akımı bozulur. V e n ö z dilatasyonla kan periferde 

göl lenir ve preload azalır . Ayr ıca kapiller per

méabi l i t é ar t ı ş ına bağlı olarak in t ravasküler hacim 

interstitiel alana kayar ve do la şan kan hacmi daha 

da azalır . S o n u ç t a K O P ' d a belirgin d ü ş m e gözlenir 

(1,5,6). Bunun yanıs ı ra aktive komplcman kom-

ponentleri ve arachidonic asit metabolitlcrinin 

aracılığı ile kapiller d o l a ş ı m d a lökosit ve trombosit 

agrega t la r ın ın o luşmas ı ve hasara uğ ramış endotel 

hüc re le r in in şişmesi ile m i k r o d o l a ş ı m d a kan akımı 

bozulur. Böylece doku iskemisi giderek bel i rginleşir 

(1,5,10). Aynı zamanda do l a ş ı mda k i myokardiyal 

depresan faktör ler , kardiyak ö d e m , koroner 

perfüzyon azalması , anaerobik myokard metabo

lizması ve a r tmış pulmoner damar direnci gibi 

faktör ler le K O P azalarak pompa yetmezliği ortaya 

ç ıkar (11,12). 

Septik şokun gidişi s ı r as ında üç evre 
tan ımlanmış t t ı r : Hiperdinamik-kompanse (sıcak 
şok) , hiperdinamik-dekompanse ve hipodinamik-
kardiyojenk (soğuk şok) (Tablo 3). E r k e n evreleri 
damar tonusu bozukluklar ı ve hiperdinamik kom-
pansatuar yanı t lar la karakterl idir . G e ç a ş a m a s ı n d a 
ise kalp yetmezliği kura ld ı r ve bu d ö n e m d e k i bu l 
gular d iğer şok t iplerinin g e ç evrelerinden 
ay ı rded i l cmez (1,2). 

Septik şokun erken sa fha la r ında kompansasyon 
a m a c ı ile o luşan sempatik deşar j ın yapt ığı 
hipotalamik uyarı sonucunda hipofizden kor-
tikotropin ( A C T H ) ve beta-endorfinler salınır (5). 
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Tablo 3. Septik Şok Evre ler i (2) 

lirken (Iliperdinamik) Geç (Kardiyojcnik) 

Klinik Bulgular 
Taşikardi 
Takipnc 
Ateş 
likstremiıelcr sıcak 
Dolgun nabız 
Normal kapiller doluş 
Kan basıncı normal veya yüksek 
Nabız basıncı geniş 
Kardiyak indeks anmış 
İdrar çıkımı yeterli veya poliüri 
I latif mental konfüzyon, bazen 
halusinasyonlar 

Laboratuar 
Ilipoksi 
Rcspiratuar alkaloz 
Metabolik asidoz 
(her zaman bulunmayabilir) 
lliperglisemi 
Hafif koagulasyon bozukluğu 
laktik asit normal veya 
hafif artmış 

Taşikardi 
Solunum depresyonu 
Ilipotermi 
Soğuk ve soluk 
Zayıf nabız 
Uzamış kapiller doluş 
I Iipolansiyon 
Nabız basıncı dar 
Azalmış 
Oligüri 
Letarji veya koma 

Ilipoksi 
Rcspiratuar asidoz 
Metabolik asidoz 

Hipoglisemi 
Belirgin koagulopati 
laktik asil 
belirgin artmış 

Endorf in ler beyin sap ına etki ederek setn-

paloadrenal deşarjı inhibe ederler, hipotansiyon ve 
myokard kontraktili tesindc azalmaya yol aça r l a r 
(1.5.15) . Araeh idon ic asit metabolitlerinin de özel
l ikle septik şok ta olmak üze re t üm şok tiplerinde 
öneml i rol ler i o lduğu d ü ş ü n ü l m e k t e d i r . Prostaglan
din E 2 ( P G E 2 ) ve prostaglandin F2 alfa ( P G F 2 X ) ile 
prostaglandin 12(PGI2) ve tromboksan A 2 ' n i n 
( T X A 2 ) b i rçok şok durumunda arttığı göster i l 
miştir . T X A 2 v e P G F 2 X ' n ı n güçlü vazokons t r ik tö r 
ve trombosit agregasyonuna yol açan etkileriyle şok 
tablosunu ağır laş t ı rd ıklar ı , P G E 2 ve P G I 2 ' n i n de 
vazod i l a t a tö r ve antiagregan özellikleriyle bunla r ın 
etki lerini ö n l e m e y e çalışt ıkları d ü ş ü n ü l m e k l e d i r 

(1.5.16) . Ayr ıca T X A 2 ' n i n l izozomal membran 
geçirgenl iğini a r t t ı r a rk h ü c r e hasar ın ı hızlandırdığı 
da bi l inmektedir (1). Lipoksigenaz yolu ile 
araehidonic asitten o luşan lökot r ien le r güçlü 
vazokons t r ik tö r vc b r o n k o k o n s t r i k t ö r d ü r l c r , kapi l 
ler geçirgenl iği a r t t ı r ı r la r . M i k r o d o l a ş ı m d a lökosit 
ve t rombosi l agrega t la r ın ın o luşmas ına yol açar la r . 
Immunglobulin E uyarısı ile bazoli l lerden salman 
platelet activating factor ( P A F ) , myokard kontrak-
tilitesini azalt ır , pulmoner damar direncini ar t t ı r ı r . 
Pcr i fcr ik d o l a ş ı m d a vazodilatasyona ve kapiller 
geç i rgenl iğ in ar t ış ına yol a ça r ak preloadu azalt ır . 

Şok patogenezinde ro lü o l d u ğ u d ü ş ü n ü l e n P A F ve 
löko t r i cn le r in bu özell ikleri deney hayvanla r ında 
göster i lmiş t i r . Bu m e d i a l ö r l e r i n h e n ü z insan model
lerindeki klinik an lamla r ı bel l i deği ld i r (16). 

Son yı l larda yapı lan ç a l ı ş m a l a r d a bakteriyal 
ü rün le r l e aktive olan makrofajlardan sal ınan t ü m ö r 
nekroz faktröü-al fanın ( T N F - a ) -cacheetin- septik 
şok patogenezinde rol oynayan en öneml i mediator 
o lduğu d ü ş ü n ü l m e k t e d i r (6,9,10). İ n s a n l a r d a cn-
dotoksemi s ı ras ında bir pol ipept id hormon olan 
T N F - t t ' n ı n serum düzeyinin yükseldiği sap tanmış t ı r . 
T N F - a ' n ı n deney hayvanla r ına verilmesiyle de sep
tik şok benzeri Tab lo 3'dc, ge l i şe rek hayvanlar ın 
b i rkaç saat iç inde ö ldüğü gös ter i lmiş t i r (17,18). 
Ayr ıca şok patogenezinde ro lü olan b i rçok 
m e d i a l ö r ü n (prostaglandinlcr, löko t r i en le r , P A F , in-
tc r lök in-1 , in ter lökin-2 , in ler lökin-6 , gama inter
feron) salimini da T N F ta ra f ından uyar ı lmaktad ı r 
( İ S ) . Bunun yanısıra direkt etki ile trombosit ve 
lökosil agregasyonunu uyarmakla, s o n u ç olarak mik-
r o d o l a ş ı m d a obs t rüks iyonu a r t t ı r m a k t a d ı r (17). 

Doku îskemisine Hücresel Yanıt 
T ü m şok t iplerindeki ortak s o n u ç doku is-

kemisidir ve iskemiye bağlı olarak h ü c r e düzey inde 
oluşan değişikl iklerin derecesi o rgan i zman ın 
kaderini belirler (Şekil 5). 

Şekil 5. İskemiye karşı oluşan hücresel yanıt (!) 
f artmış, 4- azalmış 
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Oksijenin yokluğunda mitokondriyal oksidatif 
fosforilasyon azalır, h ü c r e me tabo l i zmas ı anaerobik 
olur ve sonuç ta membran iyon pompa sisteminde ve 
protein sentezinde bozulmaya yol açar . Anaerobik 
g l iko l iz sonucunda laklat düzeyi arlar ve bu durum 
A T P ' ı n hidroliziyle seviyesi yükse len inorganik fos
fatlarla birl ikte h ü c r e içi ve dışı p H ' n ı n d ü ş m e s i n e 
yol aça r . H ü c r e zarmdaki A T P - b a ğ ı m l ı iyon pom
pa la r ın ın aktivilelerinin aza lmas ına bağlı olarak 
potasyum h ü c r e dış ına ç ıka rken sodyum ve kalsiyum 
h ü c r e içine girer. Sodyum h ü c r e içine suyu da 
beraberinde çeke rek stoplazma ve organellerde 
ş i şmeye yol açar . H ü c r e içi kalsiyum düzeyinin 
a r t m a s ı kals iyum-ATPase aktivilesini uyarır ve ener
j i d e p o l a r ı daha da azalır . Ayr ıca hüc re içi kalsiyum 
ar t ış ın ın h ü c r e bağlant ı lar ın ın ayr ı lmasına böylece 
h ü c r e şeklinin bozu lmas ına yol açtığı bil inmektedir. 
A n c a k h ü c r e içi a r tmış kalsiyumun cn zarar l ı etkisi 
membran fosfolipazlarının aktivasyonuna yol aça rak 
h ü c r e zar ı hasa r ına sebep olması ve iyon dengesini 
iyice bozmas ıd ı r . Ek olarak, fosfolipazlar; 
mitokondriyal ve l izozomal m e m b r a n l a r ı da bozarak 
enerji üre t iminin aza lmas ına ve asit h idro laz la r ın 
aç ığa ç ıkmasına yol aça r l a r . H id ro l i ze uğramış 
membran fosfolipidlcrindcn yağ asitleri açığa 
ç ıka rak prostaglandin yapımı uyarılır ve doku hasan 
ile dokudaki inflamasyon artar (1). 

Komplikasyonlar 
Erken tan ın ıp tedaviye baş l anmayacak olursa 

şokun gidişi s ı r as ında b i r çok komplikasyonla 

karşı laş ı labi lecekt i r . 

Şok s ı ras ında açığa ç ıkan m e d i a t ö r l e r aracı l ığı 

ile hasara uğrayan akc iğer kapil lerlerinden su, 

elektrolitler ve proteinler interstitiuma ve alveol 

boş luğuna s ızar lar . S o n u ç t a hipoksi der in leş i r . 

Akc iğe r kompl ians ın ın aza lmas ı ve solunum 

y ü k ü n ü n ar tmas ıy la şok kompl ike hale gelir. Bu 

tablo ' Ş o k Akciğer i" veya "Adul t Respiraluar D i s -

tres Sendromu ( A R D S ) " olarak bi l inir (4,6). 

Özel l ikle septik şok la olmak üze re koagülasyon 
sisteminin aktivasyonu ile "Yaygın Damar İçi 
Pıht ı laşma" oluşabi l i r . Bu durumda doku iskemisini 
a r t t ı r a rak şok tablosunu der in leş t i r i r (2,4,5,6). 

Şok s ı ras ında b ö b r e k kan akımı düze l 

tilemeyecek olursa "Akut T ü b ü l e r Nekroz." ve "Akut 

Böbrek Yetmezl iği" kaç ın ı lmazdı r (2,6). 

Karac iğe r fonks iyonlar ında bozulma, pankreas 
iskemisi, gastrik stres ülser ler i , gastrointestinal 
kanama da şok s ı ras ında karş ı laş ı labi lecek 
komplikasyonlar a r a s ında sayılabilir (2,6). 
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