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HEMODINAMIK BOZUKLUKLAR
(Sivi Dengesi ve Kan Akimi Bozukluklar: )

Hiicre ve dokularin saglikli olmalar1 i¢in, oksijen dagitimini saglayan ve artiklar1 yok eden
normal bir “sirkiilasyon” (dolagim) yanisira, ayn1 zamanda “normal sivi dengesi” varligina da
gereksinim vardir. Gelismis iilkelerdeki morbidite (hastalik) ve mortalitenin (6liim) baslica
nedeni, normal sivi dengesinin bozulmasi ile ilgilidir. Vaskiiler voliimde, vaskiiler basingda
veya protein igerigindeki degisiklikler ve hatta endotel islevindeki degismeler suyun vaskiiler
duvari gegmesine neden olur. Suyun bu sekilde interselliiler ve interstisyel bosluklara ekstra-
vazasyonu, ddem olarak adlandirilir. Odem; olus sebebine ve lokalizasyonuna gére, énem
kazanir. Uygun olmayan pihtilagma (tromboz) veya pihtinin bir pargasinin koparak (emboli)
yerinden hareketi (embolizm), dokulara giden kan akimini obstriiksiyona ugratir ve hiicre
olimlerine yol acar (infarktiis). Bunun tam tersine vaskiiler bir zedelenmeden sonra, pihtilas-
manin olusamamasi, hemoraji ile sonuclanir. Lokal kanamalar, bolgesel doku perfiizyonu ile
dengelenebilir. Yaygin kanamalar ise, hipotansiyon (sok) ve dliimle sonuglanabilir. Anormal
stvi homeostazi, Bati toplulugunda basta gelen {i¢ patolojik lezyonun (myokard enfarktiisii,
pulmoner embolizm, serebrovaskiiler olaylar) temelini teskil eder.

Total viicut s1vist baglica iki kompartimanda bulunur .

Intraselliiler (hiicre igi) s1v1

Ekstraselliiler (hiicre dis1) siv1

a) Interselliiler (hiicreler aras1) stvi - Interstisyel (dokular aras1) sivi
b) Intravaskiiler s1v1 (kan plazmasi)

Fizyolojistler tarafindan kullanilan homeostaz teriminin anlami, internal ¢evrenin sabit
veya statik (dengede duran) kosullarda korunmasidir. Viicut sivilarinda homeostaz dncelikle
bobreklerde saglanir ve birbiriyle iliskili ¢ok sayida fizyolojik mekanizma ile denetim altinda
tutulur. Suyun viicuttan ayrilmasinda baslica yol; bobrekler, gastrointestinal traktiis, akciger
ve deridir. Asir1 terleme ve zorlu solunumla veya mide- barsak yoluyla anormal sivi kayiplari
(diyare) s6z konusu oldugunda, bobregin diizenleyici mekanizmalari ise karisarak su kaybini
kisitlar. Stvi hacminin bobrek tarafindan diizenlenmesinde iki yol vardir.

1) Bobrek tubiilillerinden su geri emilimini saglayan hormon, antidiliretik hormondur
(ADH). Diger adi vasopressin olan bu hormon, nérohipofizden (arka hipofiz) salgilanir. Su
alimi azaldiginda, ADH salgis1 artar ve su glomeriillerden geri emilip kana verilir. Su viicut
icinde kalmis olur. Asiri miktarda su alindiginda, ADH {iretimi durur. Bobrek toplayici kanal-
larinda su geri emilmez, viicut digina atilir.

2) Bobrekiistii salgiliginin (bezi) korteksinden salgilanan steroid hormonlar, 6zellikle aldo-
steron, bobrek tubiiliilerinden sodyum iyonu (Na") ve onunla birlikte suyun geri emilimini (su
retansiyonu) saglar. Aldosteron salgilanmasi daha ¢ok, renin- anjiyotensin mekanizmasi ile
diizenlenir. Renin, bobrekte olusturulan bir enzimdir. Bobrek arterlerine gelen kan akiminin
ve hacminin diismesi, renin salgilanmasini arttirir. Renin, anjiyotensinojeni, dolasim sistemin-
de anjiotensin I ve daha sonra da aktif formu olan, anjiyotensin II ye doniistiiriir. Aldosteron
salgilanmasin1 arttiran anjiyotensin, giiclii bir vasokonstriktordiir. Damarlarda vasokonstriksi-
yona neden olarak kan basincini arttirir.

Kalb yetmezliginde, bobrekteki kan akiminin azalmasi (hipovolemi), bobrekteki yetersiz
perflizyona neden olarak renin- anjiotensin- aldosteron mekanizmasi uyarilir. Sonug olarak
sodyum ve su tutulumu ile 6dem meydana gelir.



ODEM

Viicut agirhiginin ortalama %60°1 sudur. Bu suyun %401 Intraselliiler, %20’si ekstrasel-
liiler alanda yer alir. Odem terimi; hiicreler arasi aralik veya viicut bosluklarinda anormal
oranda s1v1 birikimini anlatir. Iki tip dem mevcuttur. IItihabi 6dem ve iltihabi olmayan 6dem
(hemodinamik ddem). Odem; yaygin (sistemik- genel) veya lokalize (yerel- fokal) bir olay
olarak ortaya cikar. Anazarka terimi, tiim viicudu tutan derialt1 bag dokusunda belirgin sisme
yapan, siddetli ve yaygin 6dem i¢in kullanilan bir terimdir. Cesitli serdz bosluklarda 6dem
birikimine hidrotoraks (plevra), hidroperikardium (perikard) ve hidroperitoneum (periton)
gibi, 6zel adlar verilir. Peritonda siv1 birikimi “assit” olarak da adlandirilir. Beyin ventrikiille-
rinde s1v1 birikimine “hidrosefalis” ad1 verilir.

[ltihabi olmayan ddem sivisi, diisiik protein ve kolloid igerir, transiida (nonenflamatuvar-
iltihabi olmayan 6dem sivisi) olarak adlandirilir. Ornegin sol kalb yetmezligine baglh akciger
odemi. Ozgiil agirlig1 1.012 nin altinda olan s1vi birikimidir. Iltihabi siv1 birikimi, proteinden
ve hiicreden zengindir, eksuda (enflamatuvar- iltihabi 6dem sivis1) adini alir. Ornek akut ilti-
haptaki eksuda. Bu proteinli sivinin 6zgiil agirligi 1.020 den yukari olan sivi birikimi tipidir.
Odemin mikroskopik gériiniimii, doku bosluklarinin genislemesi seklindedir. Hiicreler birbi-
rinden bir derece uzaklagmistir. Doku gevsek bir gortiniimdedir.

Odem, intravaskiiler kompartmandan intertisyel siviya dogru hareket ettiren giiglerin art-
masi sonucu olusur. Starling Kanunlaria gére normal sivi degisimi, damar i¢i ve dist hid-
rostatik ve osmotik basinglarla diizenlenir. Damar i¢i hidrostatik basing ile plazma kolloidal
osmotik basincin birbirine zit etkiler, 6dem patogenezindeki baglica faktordiir. Bu etkenler-
den herhangi birinin bozulmas1 6deme yol agar.

Normalde arteriolar ugtan ¢ikan sivi, veniiler uctan tekrar dolasima katilir. Bu damar disi
olan sivinin tamamu interstisyel alandan tekrar veniillere donemez. Bir kismi lenfatiklerle
direne olur ve indirekt yolla torasik kanal araciligiyla dolasima katilir. {ltihabi olmayan dde-
min olusumu su sekillerde 6zetlenebilir.

1- Intravaskiiler alandaki hidrostatik basin¢ artisi  2- Plasmadaki kolloidal osmotik basincin
azalmasi 3- Lenfatik akimin bozulmasi 4- Bobreklerde tuz ve su retansiyonu

Hidrostatik Basing Artis1 ile Olusan Odem

Yetersiz venoz akim (vendz hiperemi) sonucu lokal artimlar meydana gelir ve lokal 6dem-
lere neden olur. Ornegin alt ekstremitelerde olusan ven trombiisii, bacakta smirli bir 6dem
meydana getirir. Buna benzer sekilde iliak venlerin distan bir tiimor kitlesiyle veya gebe ute-
rusun yaptig1 basi ile, bacaklarda 6dem olusur. Portal siroz, portal ven obstriiksiyonu olustu-
racagindan, peritoneal kavitede (batinda) siv1 birikimine neden olur. Bu birikime “assit” adi
verilir.

Kalb yetmezligi vendz dolasimdaki staz icin, ¢cok agik bir sebepdir. Staz nedeniyle vendz
basingdaki genel artim, sistemik (genel) bir 6deme neden olur. Bu tiir 6demin baglica nedeni
(6zellikle sag ventrikiilii tutan) konjestif kalb yetmezligidir. Bu 6demde yaygin vendz hidros-
tatik basing artimi 6nemli bir nedendir ama, kardiyak ddemin tek nedeni degildir. Kardiyak
O0demin patogenezi ¢cok daha komplikedir (karmasiktir).

Konjestif kalb yetmezliginde, kardiyak atimda (kalb debisi diismesi) azalma oldugundan
buna bagli olarak bobrek perfiizyonunda (kanlanmasinda) da azalma olur. Bu renal hipoper-
flizyon, bir dizi regiilatéor mekanizmay1 harekete gecirir. Renin- anjiotensin- aldosteron ekse-
nini tetikler. Boylelikle bobreklerde sodyum ve su tutulmasi meydana gelir. Bu mekanizmayla
suyun viicuttan atilimi azaltilmaya c¢alisilir. Bu regiilatér mekanizmadaki amag, damar igi sivi
hacmini arttirmak ve kalb atim hacmini yiikseltip, normal renal perfiizyonu saglamaktir. Zaten
varolan kalb yetmezligi, kardiyak atimi arttiramayacagindan, artan sivi birikimi yalnizca
vendz basincin artmasina ve buna bagli olarak 6deme neden olur. Kardiyak atim diizeltilme-
dik¢e veya bobreklerden su atilimi artmadikga, bobreklerde su tutulmasina baglh olarak artan



Odemin izlemesi, bir kisir dongiiyii ortaya ¢ikarir. Sivi birikimi yiirliyen hastalarda ayaklarda
birikir. Odemin varhigi parmakla iistiine basildiginda g¢ukur (gode) birakiyorsa anlasilir.
Odemi kisilerde tuz alimlar1 kisitlanir, diiiretikler veya aldosteron antagonistleri verilir. Hangi
nedenle olusursa olussun, tiim genel 6demlerde bunlar kullanilir.

Plasma Proteinlerinin Azalmasi ile Olusan Odem

Plasma proteinlerinde azalma (hipoproteinemi) 6zellikle albumin fraksiyonunda azalma
oldugu zaman 6dem olusur; ¢linki plasmanin osmotik ¢ekme giicii, biiyiik ol¢lide albumin
miktaria baghdir. Plasma proteinlerinde azalma, (1) bobrekten serum albumininin agir1 kaybi
veya (2) karacigerde yapiminda azalma (yetersiz sentez) sonucu ortaya ¢ikar.

(1) Hipoproteinemik édemin sik goriilen diger bir nedeni, proteinin idrarla fazla miktarda
atildigr bobrek hastaligi, yani nefrotik sendromdur. Albumine karsi asir1 gecirgen glomeriil
s06z konusudur. Gelisen bu genel ddeme, renal veya nefrotik 6dem ad1 verilir. (2) Siroz gibi,
diffiiz karaciger hastaliklarinda serum protein sentezi azalir. Malniitrisyonda sentez yine aza-
lir. Uzun siireli aglik hallerinde, kanser, tiiberkiiloz ve kronik seyirli hastaliklarda beslenme
noksanligi vardir ve kan plasma proteinleri ¢ok azalmigtir (niitrisyonel 6dem, aclik 6demi).

Lenfatik Obstriiksiyon

Viicudun bir bdlgesindeki interstisyel sivinin, o bolgedeki lenf akimi yavaglamasi nedeniy-
le artmasina lenféodem adi verilir. Bu tiir 6demler genellikle lokaldir (yerel). Boyle bir durum,
meme kanserlerinde uygulanan radikal mastektomi esnasinda aksiller (koltukaltr) lenf diigiim-
lerinin alinmasindan sonra goriilebilir. Bu lenf yollar1 tikanmalari, iltihabi veya tiimoral obs-
triiksiyonla da olabilir. Lenf yollari, malign tiimdr hiicrelerinin infiltrasyonuyla, tiimor kitlesi-
nin distan yaptig1 basingla, iltihabi fibrozisle (skatris) veya bir parazitik enfeksiyon olan filari-
azis’e bagl olarak da tikanabilir. Parazitik enfeksiyondaki 6dem; inguinal (kasik) bdlgedeki
lenf nodiilleri ve lenfatik kanallarin, kitlesel fibrozise ugramasi sonucu meydana gelir. Alt
ekstremitelerdeki 6dem, ¢ok asirt oldugundan, ayaklar fil ayagina benzedigi i¢in, tablo elefan-
tiazis olarak adlandirilir.

Sodyum Retansiyonu

Viicutta sodyum fazlaligi, sekonder olarak su tutulumuna neden olur. Baz1 bobrek hastalik-
larinda, sodyumun tutulmasi, demin primer nedeni olabilir. Bobreklerde tutulan sodyum ve
buna eslik eden su tutulumu, damar i¢i sivinin artmasina neden olur. Bu da sekonder olarak
hidrostatik basinci yiikseltir. Bu nedenle 6dem olur. Damar i¢i stvinin artmasi, haliyle vaskii-
ler kolloidal osmotik basinci azaltacagindan damar disindaki sivi, damar i¢ine ¢ekilemez. Bu
yoll da 6dem gelisir.

Odemde Sonuc ve Komplikasyon

Odem, belli belirsiz bir klinik problem olusturabilecegi gibi, dldiiriicii de olabilir. Kalb ve
bobrek yetmezligindeki ve hatta karacigerdeki bir nedenle ortaya ¢ikan 6dem, daha ¢ok altin-
da yatan hastali1 gostermesi yoniinden onem tagir. Perikard veya plevrada olusan 6dem, kalb
calismasi ve solunum hareketlerinde giicliik dogurur.

Akciger 6demi, normal havalanma fonksiyonunu bozdugundan 6liimciil olabilir. Akciger
O0deminin 6nemli nedenlerinden biri, sol ventrikiil yetmezligidir. Yatalak hastalardaki 6liim
nedeni ¢ogunlukla, akciger 6demidir. Beyin 6demi ciddi bir klinik sorun olabilir. Kafa trav-
masinda, menenjit, ansefalit, hipertansiyon krizlerinde ve beyin venlerinin her tiirlii tikanikli-
ginda beyin 6demi goriiliir. Serebral 6demde intrakranial basing artar. Serebral fonksiyon
bozukluklar1 ortaya ¢ikar. Koma ve sonugta oliim. Farenks ve glottis 6demi, asfiksi yapar.
Ayrica 6dem, enfeksiyon olusmasi i¢in, uygun bir ortamdir; bu bolgede sirkiilasyon azalmis-
tir, savunma elemanlarini yeterince gelememesi nedeniyle enfeksiyona karsi diren¢ de azal-
mustir. Mikroorganizmalarin ¢ogalabilmeleri i¢in, uygun bir ortam ortaya ¢ikmustir.



HIPEREMI ve KONJESYON

Her iki terim de anlam olarak bir organ veya dokudaki kan voliimiiniin artimin1 anlatir.
Hiperemi, aktif bir olaydir, dokuya gelen kanin artmasi sonucu olusan arteriol dilatasyon
sonucu ortaya ¢ikar. Hiperemi olan bdlgede asiri kizariklik goriiliir. Ornegin, ekzersiz
sirasinda c¢izgili (istemigi) kas hareketlerinde, yemek sonrasi sindirim sistemi bdlgesindeki
diiz kaslarda (istemdis1) goriiliir. Ayrica iltihap alan1 ve atesli hastaliklar gibi, viicut 1sisinin
arttigi durumlarda goriliir. Heyecanlanma ve mahcubiyet gibi durumlarda karsimiza ¢ikan
yiliz kizarmasi vardir. Norojenik (sempatik) mekanizmalarla ortaya ¢ikar. Norovaskiiler dila-
tasyon s6z konusudur.

Konjesyon ise, vendz drenaj bozukluklarinda olusur. Dokudan atilan kanin yetersizligine
bagli olarak ortaya ¢ikan pasif bir olaydir. Pasif hiperemi olarak adlandirilir. Konjesyon yay-
gin (sistemik) olarak goriiliiyorsa, kalb yetmezligi s6z konusudur veya izole vendz obstriik-
siyonlarda lokal olarak ortaya ¢ikabilir. Doku, mavi- kirmizi bir renk alir, siyanozis olarak
adlandirilir. Kapiller yataktaki konjesyon, 6dem gelismesiyle yakinen iligkilidir. Bu nedenle
konjesyon ve 6dem beraber olusur.

Uzun siiren konjesyonlar, kronik konjesyonlar (pasif hiperemi) olarak adlandirilir. Staz
olustugu i¢in, yetersiz oksijenlenme kronik hipoksiye neden olur. Bu da, o bolgedeki paransi-
mal hiicrelerde, dejenerasyon ve dliimlere (hemorajik nekroz) neden olur. Kronik konjesyo-
nun, kapiller riiptiirlerine neden olarak kiigiik hemoraji alanlarina ve kirmizi kan hiicrelerinin
parcalanmalarina ve fagositozuna bagli olarak hemosiderinle yiiklii makrofaj kiimelerinin
olugsmasina neden olur. Sol kalb yetersizliginde (6rnegin romatizmaya bagli mitral stenozun-
da) akcigerlerde, kronik pulmoner konjesyon olusur. Alveol damarlarinda dilatasyon, alveol-
lerde 6dem ve kanama goriiliir. Buna bagl olarak alveol bosluklarinda, hemosiderin yiiklii
makrofajlar saptanir. Bunlara “kalb hatasi hiicreleri” adi verilir. Sag kalb yetersizliginde,
uzun siiren hepatik konjesyona neden olur. Karacigerde hiperemi, karaciger yaglanmasi ve
buna bagli bag dokusu artimi, hepatik fibrozis’e (kardiyak siroz) neden olur.

HEMORAJI (KANAMA)

Hemoraji, kan damar riiptiiriiyle (yirtilmasiyla) olusan kan ekstravazasyonunu anlatir.
Arter veya venin yirtilmasi travma sonucu olabildigi gibi, ateroskleroz, vaskiiler iltihap
(vaskiilitis), anevrizma veya tiimoral erozyon gibi, zedelenmeler sonucu da ortaya ¢ikabilir.
Hipertansiyonlu hastalarda beyinde biiyiik bir arterin yirtilmast 6liimiin sik goriilen bir
sebebidir. Yirtilma s6z konusu olmayan damar cidarlarindan eritrositlerin disar1 ¢ikmasi,
hemorajik diyatez (kanama egilimi) olarak adlandirilir. Burada diyapedesis tarzinda kanama
vardir. Kanamaya egilim gosteren bazi klinik hastaliklar vardir.

Kanama Tipleri- Kanama Ozellikleri

Kanama Sekilleri: Kanamalar asagida goriildiigii sekilde siniflandirilabilir.
1) Kanamanin kaynagina gore; kapiller, venoz, arteriyel ve kardiyak
2) Kanamanin yonii; viicud disina (eksternal) veya i¢ine (internal) olan kanama
3) Kanama nedenleri; ¢esitli yaralanmalara bagli olarak, travmatik veya_spontan (kendili-
ginden) olan kanamalar
4) Kanama sonucu ortaya ¢ikan lezyonun tiplerine gore adlandirilir. Kapiller kaynakli ve ¢cok
kiiciik hemorajik benekler tarzinda olursa, petesiyel kanama adi verilir. Daha biiyiik genel-
likle 1-2 cm ¢apin iistiinde leke seklinde kanama (derialtt hematomu) olursa, ekimoz (¢iiriik);
biitlin viicuda serpilmis olarak, petesiden- ekimoza kadar degisen boyutlarda spontan kanama-
lara purpura olarak adlandirilir. Doku i¢inde, damar dist olmus kanin bir palpabl bir kitle
olusturmasina hematoma adi verilir. Buradaki “oma” eki, bir sisligi (tumdr) ifade eder.
Beyinde oldugu gibi, bir organa bol miktarda kan sizmasina apopleksi adi verilir.



5) Kanamalar lokalizasyonuna (kanamanin ortaya ¢iktig1 bolgeye) gore de adlandirilabilinir.

Epistakzis : Burun kanamasi

Hemoptizis : Solunum yolundan oksiiriikle kan ¢ikmasi. Akciger veya solunum sisteminin
herhangi bir yerinin kanamasina bagl olarak, balgamla veya balgamsiz kan ¢ikarmak.

Hematemezis : Kan kusmak. Kanamaya neden olan mide iilserindeki taze kanin ¢ikmasi

Melena : Fegesde parcalanmis kanin bulunmasi. Kanamaya neden olan mide veya barsak
mukoza ilserlerindeki sindirilmis kanin digkiyla ¢ikmast.

Hemotoraks : Plevra boslugunda kan bulunmasi.

Hemoperikardium : Perikard boslugundaki kanama.

Hemoperitoneum : Periton bosluguna olan kanama.

Hematiiri : Idrarda kan bulunmast.

Menoraji : Fazla miktarda olan menstriiel kanama.

Metroraji : Menstriiasyon periyodlart digindaki kanama.

Seroanjindz : Az miktarda kan igeren sivilar i¢in, kullanilan bir terimdir.

Kanamalarin Etyolojisi

Yerel (Bolgesel) Kanamalar: Mekanik travmalar sonucu meydana gelebilir. Abrasyon
(s1yrik), erozyon (epiteldeki derin defekt), laserasyon (yirtilma), kontiizyon (ezik), fraktiir
(kirik) ve penetran yaralanmalar (delici, yirtic cisimler ve atesli silahlarla meydana gelen ya-
ralanmalar) meydana getirebilir. Spontandz kanamalar ise ¢cogunlukla anevrizmalar, arterio-
skleroz, damarlarda dejenerasyon ve damarlarin iltihabi hastalig1 (vaskiilitis) gibi durumlarda
goriliir. Hipertansiyon (yiiksek kan basinci) 6zellikle bir arter lezyonu (serebral ateroskleroz)
ile beraberse yerel bir kanamaya neden olabilir. Ayrica damar yirtilmalarma sebep olan
gastrointestinal erozyon ve iilserasyonlar, damarlarin timor hiicreleriyle istilaya ugramasi ile
hemoroidler (basur), kanamalara neden olabilir.

Sistemik Kanamalar: Hemorajik diyatez (kanama egilimi) gosteren bir grup hastalik
vardir. Pek ¢cok doku ve organda, ayn1 zamanda kanama olur. Bu hastaliklar, pihtilasma meka-
nizmasindaki veya damar duvarindaki bir bozukluktan ortaya ¢ikar. Hemofili (faktor VIII ve
IX eksikligi), hipoprotrombinemi (vitamin K eksikligi), hipofibrinojenemi, trombosit yetmez-
ligi, vitamin C eksikligi, yilan zehiri, akut ve agir enfeksiyonlar gibi durumlarda ortaya ¢ikan
kanamalar, buna verilecek drneklerdir.

Kanamanin etkileri, yerel ve sistemik olarak goriiliir. Yerel etkiler; mekanik nitelikte olup,
kanamanin yerine ve boyutlarina baglidir. Ornegin subdural hematomun beyne yaptig1 basing;
perikarddaki bir kanama, perikard altinda birikerek myokarda yaptig1 basi ile (kalb tampo-
nad1), kalb bosluklarinin yeterince dolmasini 6nleyerek, kalb verimini diisiirmesi ve dokulari
sigirip, limeni daraltarak asfiksiye sebep olan larenks kanamas1 gibi. Kanama kii¢iik ise, erit-
rositler makrofajlarca sindirilip, iz birakmadan kaybolabilir veya fibrozise gider. Kanama
yerinde eritrosit parcalanmasindan enzimatiksel doniisiime ugrayarak hemoglobin kaynakli
pigmentler (hemosiderin ve bilirubin) meydana gelerek, renk degisikligine sebep olur. Siste-
mik etkiler; kanamanin 6nemi, kan kaybinin hizina (akut veya kronik) ve kaybedilen kan
miktarina baglidir. Akut kan kaybindan sonra, gecici bir anemi goriiliir. Bunu da kemik
iliginde eritrosit yapimi izleyebilir. Daha biiylik miktarlardaki veya daha hizli olan kayiplar,
hemorajik (hipovolemik) sok olusturabilir. Kronik ve yavas kan kaybi ise (peptik iilser veya
menstriiasyon kanamasi), demir eksikligine yol acar. Buna bagli hipokrom (eritrositlerde
hemoglobin miktarinin azalmasi) tipte anemi (demir eksikligi anemisi) meydana gelir.




KANAMA BOZUKLUKLARI

Kanama bozukluklari, klinik olarak spontandz veya bazi zedeleyici etkiler (travma veya
cerrahi) sonucu ortaya ¢ikan anormal kanamalarla karakterizedir. Anormal kanamalar su ii¢
ana nedenle ortaya ¢ikar. (1) Damar duvarindaki bir defekt, (2) trombosit eksikligi veya trom-
bosit disfonksiyonlar1 veya (3) koagiilasyon faktorlerindeki bozukluklar.

Damar Duvar1 Anomalileri : Damarlardaki anormalliklerin kanama iizerindeki katkilar
pekcok yoldan olur. Damarlarin artmis kirilganligi; agir bir C vitamini eksikligi (skorbiit),
yaygin amiloidoz, kronik kortikosteroid kullanimi, baz1 enfeksiy6z hastaliklar ve hipersensi-
tivite vaskiilitleri ile iliskili olabilir. Vaskiilitlere 6rnek, bakteri toksinleri, bakteriyel endokar-
dit, meningokoksemi, hiperkolesterolemi, radyasyon, sigara dumanindan absorbe edilen ¢esit-
li zararli maddeler, tifo ve riketsiyal hastaliklar ilk akla gelenlerdir.

Trombositopeni : Trombosit eksikligi (trombositopeni) hemorajinin nemli nedenlerinden
birisidir. Trombosit sayisinin normal olmasina karsilik, trombosit fonksiyonlarini bozuk
oldugu kanama hastaliklar1 da vardir. Trombositopeni ve trombosit fonksiyon bozuklugu,
artmis damarsal kirilganliga benzer sekilde petesi ve ekimozlar gosterir. Kanamalar deride
kolayca ezikler meydana getirir. Kiigiik travmalar sonrast yogun kanamalar, burun kanamasi,
menoraji, ayrica bu tiir kanamalar gastrointestinal ve iiriner sistemlerin mukozalarinda goriliir
ve higbir organ bu etki diginda kalamaz.

Trombosit yapimindaki azalma, kemik iligi yetmezligi veya hasar1 gibi ¢esitli sekillerde
ortaya cikar. Bunlar idiyopatik aplastik anemiler, ilaca (heparin) bagl kemik iligi yetmezligi
ve tiimorlerin kemik iligi infiltrasyonlar1 olabilir. Trombositopeni, akkiz (edinilmis) immun
yetmezlik sendromlu (AIDS) hastalarda goriilen en yaygin bir bulgudur.

Koagiilasyon Bozukluklar: : Koagiilasyon bozukluklari, pthtilagsma faktorlerinin bozuk-
luklarinin konjenital veya edinilmis olmasinin sonucu ortaya ¢ikar. Edinilmis olanlar daha
yaygin goriiliir ve ¢ogunlukla multipl pihtilasma faktorlerinin eksikliginden meydana gelir.
Vitamin K eksikligi siddetli koagiilasyon defektleri meydana getirebilir; ¢linki bu K vitamini,
protrombin ve pihtilagma faktorleri VII, IX ve X un sentezinde ¢ok O6nemli bir maddedir.
Karaciger, pekcok pihtilagsma faktorlerinin sentezinin yapildigi bir yerdir. Bu nedenle karaci-
gerin parankimal hastaliklari, hemorajik diyatezin en yaygin nedenidir. Ayrica bunun diginda
bir ¢cok karaciger hastaligi, trombosit fonksiyon ve fibrinojen metabolizmasi bozukluklariyla
iliskili olabilir. Koagiilasyon faktorlerinde herediter eksiklikler de s6z konusudur. Bunlara bir
ornek, hemofili verilebilir.

Yaygin Intravaskiiler Koagiilasyon

Kanama diyatezlerinden en kompleks olanlarindan biri dissemine (yaygin) intravaskiiler
koagiilasyondur (DIC). Burada hem trombositlerde hem de pihtilagsma faktorlerinde defektler
vardir. Bunun i¢in, trombositopeni ve koagiilasyon defektlerinin klinik ve laboratuvar bulgu-
lart mevcuttur. DIC akut ve kronik bir trombohemorajik hastaliktir. Primer bir hastalik olma-
y1p, sekonder bir komplikasyon olarak, cesitli hastaliklara bagli olarak olusur. Koagiilasyon
aktivasyonunun bir sekeli olarak mikrosirkiilasyon boyunca olusan yaygin trombiislerin varli-
g1 ile karakterizedir. DIC, yaygin mikrotrombiislerin neden oldugu mikroenfarktlar ve doku
hipoksileri goriiliir. DIC pekcok hastalikla iligkili olarak karsimiza ¢ikabilir. Bunlar igersinde
bazilar1 toksemi, sepsis, meningokoksemi, siddetli travma, agir yaniklar ve bazi tiimorler
(pankreas, akciger ve mide) sayilabilir.



HEMOSTAZIS ve TROMBOZIS

Normal hemostazis; normal damarlar i¢inde kani siv1 halinde (pihtisiz) tutan ve vaskiiler
zedelenmenin olustugu bolgede de siiratle bir lokalize hemostatik plak (tikag- piht1) olusturan
cok 1yi diizenlenmis bir olaylar dizisini anlatir. Hemostazisin patolojik karsiti trombezisdir.
Bu, zedelenmemis damar i¢inde kan pihtisinin (trombiis) olusmasi veya kiigiik bir zedelen-
meden sonra, damarin trombotik tikanmasi olarak diisiiniilebilir. Hemostazis ve trombozis her
ikisi de vaskiiler duvar, trombositler ve koagiilasyon (pihtilagma) kaskati olmak {izere ii¢ ana
komponente bagimlidir. Kanin pihtilagsmasi, yirtilmis bir damara tikag olusturdugunda hayat
kurtarici olabilir; hayati bir dokuyu besleyen bir damari tikadiginda, yagami sonlandirabilir.

Bir damarin zedelenmesi halinde hemostatik olaylar baglar ve kanamay1 kontrol altina alir.
Damar kasilmasi ve damarin kesildigi bolgede biiziilmesi, nérojenik mekanizma ile olusan
vasokonstriiksiyon kanin disar1 kagmasini engeller. Bu gecici bir olaydir. Daha siirekli ve
onemli bir olay ise, hemostatik bir tikacin (piht1) olugmasi ve bu agik yeri tamamen kapatma-
sidir. Bunun olusmasinda 6nce kesik kenarlara trombositler yapisir; bunlar iizerine devaml
trombositler toplanir bu bolgede agiga ¢ikan doku faktorleri ve trombosit faktorleri, plazma
koagulasyon sistemini aktive eder ve trombin olusur. Bu da fibrinojeni fibrine doniistiiriir ve
daha sonra, fibrin ile bunun aglar1 arasinda kalmis trombosit, 16kosit ve eritrositlerden yapili
bir fibrin koagulum’u (p1ht1) meydana gelir.

TROMBOZIS

Trombiis Etyolojisi: Trombiis olugmasini hazirlayan ii¢ faktor bilinmektedir: (1)Damar
duvarindaki degisiklikler (endotel zedelenmesi), (2)kan akimindaki degisiklikler (staz ve cal-
kantili akim) ve (3)kan elementlerindeki degismeler (pihtilasma egiliminin artmasi =hiperkoa-
giilabilite). Bunlar icerisinde en 6nemlisi, endotel Ortiisiiniin bozulmasidir.

Endotel Ortiisiiniin bozulmasi: Kendi bagina bile, trombiis olusturabilen tek faktordiir. Bu
olay bir¢ok durumda meydana gelebilir. Ornegin, aterosklerozlu arterlerdeki aterom plaklarin-
da, anevrizmali damarlarda, travmatik veya iltihabi vaskiiler zedelenmenin oldugu bdlgelerde
kolaylikla trombiis olusabilir. Ven duvari iltihaplar1 sonrasi olugan trombiise, tromboflebitis
adi verilir. Bir vende iltihap olmaksizin trombiis olusursa, flebotromboz terimi kullanilir. Da-
mar endoteline verilen zarar; hipertansiyonun yaptigi hemodinamik etki ve bakteri endotok-
sinleri nedeniyle olabilir. Ayrica hiperkolesterolemi, radyasyon ve sigara dumanindan absorbe
edilen maddeler gibi, farkl: etkiler de endotel zedelenmesinin nedenleri olabilir.

Normal kan akimindaki degismeler: Kan akiminin yavagladig: (staz) durumlarda, girdapl
akimlarda ven ve arterlerde trombiislerin daha sik goériilmesi, kan akimindaki degisikliklerin
Onemini gosterir. Trombiisler; yatalak, 6zellikle periferal dolagimi yavaslamis kalb hastalarin-
da alt ekstremite venalarinda ¢ok siklikla goriiliir. Normal kan akimi, tabakal1 (laminer) akim-
dir. Ortada 16kosit sonra eritrosit, trombosit ve en disda hiicresiz bir alan, plazma vardir. Staz
ve anevrizmada bu laminer akim bozulur, trombositler endotelle temas etmeye baslar ve diger
faktorlerin katilimiyla tromboza zemin hazirlanir.

Kanin pihtilasma egiliminin artmasi (hiperkoagiilabilite): Onemli bir komponenttir ama, az
goriilen bir nedendir. Kanin veya bagka bir deyimle pihtilasma mekanizmasinin tromboza ne-
den olacak bi¢cimde degismesi. Trombosit say1 ve yapiskanlifinin artmasi, primer (genetik)
olan1 ¢ok nadiren karsimiza ¢ikar. Sekonder (akkiz- edinilmis) olani, 6rnegin ameliyat ve do-
gum sonrasi, kazaya bagl travmalar, kanser ve baz1 damar hastaliklar1 sayilabilir. Oral kontra-
septif (gebelikten korunma) kullanan kadinlarda tromboz olusmas1 fazladir. Bunun kesin ne-
deni tam olarak bilinmez.

Trombiislerin Morfolojik Ozellikleri

Trombiisler, kardiovaskiiler sistemin herhangi bir yerinde gelisebilir. Kalb bosluklarinda,
arterlerde, venlerde veya kapillerde ortaya ¢ikabilir. Trombiisler yerlestigi yerden kan akimi
boyunca uzayan ve kuyruk olusturan trombiise “uzayan” trombiis adi1 verilir. Bu kuyruk kismi




kolayca kopabilir, “emboliis” meydana getirebilir. Liimeni tamamen tikayan trombiise “tikayi-
c1” (obliteran), damar veya kalb civarinda olusan ve damari tikamayan trombiise “mural”
trombiis denir. Flebotromboz olarak da bilinen ven6z tromboz, lokal konjesyona 6dem, sisme,
agr1 ve hassasiyete neden olur. Trombiisler otopside, post mortem pihti ile karistirilabilinir.
Bunlar altdaki damar duvarina yapisik degildir, kolaylikla yerlerinden oynatilabilir. Trombiis-
de yapisma noktas1 vardir ve daha sert yapidadir. Ayrica trombiislerde “Zahn ¢izgileri” olarak
bilinen, tabakali bir goriinim vardir. Kesitte, kiimelesmis trombositler ve fibrinden olusan
soluk gdriintimlii tabakalar arasinda koyu goriiniimlii eritrosit kiimeleri yerlesmistir, serit sek-
linde bir gortiiniim verir.

Olusmus bir trombiis, gilinler ve haftalar i¢cinde su asagidakilerden birisine doniisiir :

(1) Trombiis gelismeye devam eder ve sonugta tam damar tikanmasina neden olur.

(2) Bir trombiisiin kendisi veya bir boliimii kopar, embolizm olusturabilir.

(3) Fibrinolitik aktivite ile ortadan kaldirilabilir ve

(4) Organizasyona ugrayabilir damar duvariyla kaynasabilir veya daha sonra bir bolgesi reka-
nalize olabilir, yeniden az da olsa kan akimi baslayabilir.

Eski trombiisler “organize” olma egilimindedir. Bu olay endotel hiicrelerinin diiz kas hiic-
relerinin ve fibroblastlarin, fibrinden zengin trombiisiin i¢ine girmesiyle baslar. Zamanla
trombiis bu fusiform (igsi) hiicrelerle isgal edilir ve kapiller kanallar da gelisir. Kapiller kanal-
lar birbirleriyle birlesir ve trombiisiin bir ugundan digerine iligki kuracak liimen devamliligi
olusursa, “rekanalizasyon” olarak bilinir. Bazen, organize olmak yerine trombiisiin orta kismi
enzimatik olarak sindirilir, yumusar ve eriyerek yok olabilir (dissoliisyon). Bu islem trombiis
icindeki l6kositler ve trombositlerden salinan lizozomal enzimler sonucu olusur.

Klinikle fliski

Trombiisler oldukca fazla 6neme sahiptir; (1) arter ve venlerin tikanmasina neden olur ve
(2) emboliislerin olas1 kaynaklaridir. Venlerde liimen tikanirsa, o bolgede staza bagli pasif bir
olay olan konjesyon, 6ddem ve hipoksi bazen o bolgenin nekrozuna (hemorajik nekroz) neden
olabilir. Koroner ve serebral damarlar gibi, hayati 6nemi olan organlarda arteriyel damarlarda
obstriiksiyon gelisirse, enfarktiisler ile dliimlere neden olur.

Venoz Trombozis (Flebotrombozis): Cogu venodz trombiisler bacak venlerinde olusur,
ozellikle varislerin olustugunda goriiliir. Hiperkoagiilabiliteye genetik olarak predispose (yat-
kinlig1) olan bireylerde, uzun ugak veya araba yolculuklarinda hafif bir staz bile, ven6z trom-
boza neden olabilir. ileri yaslarda yataga bagimlilarda ve hareket kisitlamalarinda vendz trom-
biis riski vardir.

Kalbde ve Arterlerde Trombozis: Myokard infarktiisiinde, myokard hasari ile beraber
endokardda da hasar meydana getirebilir. Bu da kalbde mural trombiis i¢in, cok uygun bir or-
tam hazirlar. Romatizmal kalb hastali§i, mitral kapak stenozuyla sonuglanabilir. Bunu sol atri-
yal dilatasyon izler. Olusan atriyal fibrilasyon, mural trombiisiin diger bir nedeni olabilir.
Anevrizma ve ateroskleroz gibi, damarin endotel biitiinliigiinii bozan durumlar, anormal vas-
kiiler akima neden olarak, trombozisin baslamasina neden olur. Sol kalb ve aortadaki mural
trombiisler, arteriyel akima emboliis génderebilir. Ozellikle beyin, bobrek, dalak ve bacak da-
marlarinda arteryel emboliler ¢ok sik goriiliir. Bacaktaki arteryel tikanma; gangrene (mumifi-
kasyon nekrozu), beyin arteri tikanmasi ise, beyin dokusu erimelerine (likefaksiyon) neden
olur.




EMBOLIZM

Embolizm, kardiovaskiiler sistemin herhangi bir bolgesinin, kan akimi ile siiriiklenen bir
kitle ile kismi veya tam tikanmasi olay1 embeolizmdir. Bu kitleye de emboliis denir. Emboliis-
lerin biiyiik bir cogunlugu; yerinden kopmus trombiislerden olusur. Bu nedenle “tromboembo-
lizm” terimi kullanilir. Daha seyrek olarak tiimor hiicre kitlecikleri, yag damlaciklari, hava ve-
ya gaz kabarciklar1 olabilir. Bu az rastlanan formlarin hepsi birlikte, tiim embolizmlerin %1
kadarini olusturur; aksi belirtilmedik¢e embolizm, trombotik kaynakli kabul edilir.

Trombotik Embolizm: vendz sistemde veya arteryel sistemde olusabilir. Vendz embolile-
rin %95°1 bacak venlerinden kopup gelen emboliislerdir. Bunlar, giderek genisleyen ven yo-
luyla vena kava inferiorla sag kalbe gelir ve buradan da akcigere taginir. Tromboembolik
hastaligin en agir sekli olan pulmoner embolizm, ile 6liimlere neden olabilir. Arteryel embo-
liler, sol kalbdeki mural trombiislerden veya aort trombiislerinden kaynaklanir. Daha seyrek
olarak da, biiylik arterlerdeki aterosklerotik (aterom) plaklar {izerinde yerlesmis trombiisler-
den kaynak alir. Ven6z embolilerin tersine, arteryel olanlar daha kisa yol kateder; ¢iinki bun-
lar, ¢caplar1 giderek daralan damarlar i¢inde yol alir. Beyin, bobrek, dalak ve bacak damarla-
rinda arteryel embolilere neden olur.

Yag Embolizmi: Yagh kemik iligi olan uzun kemiklerdeki parcali kiriklardan sonra, dola-
simda kiigiik yag damlaciklar1 goriilebilir. Burada “liposuction”dan da s6z edebiliriz. Kilolu
hanimlarin fazla yaglarini cerrahi yolla aldirmalart iglemi sonrasinda, liposaksin komplikas-
yonu olarak yag embolizmi ortaya ¢ikar.

Amnion Sivist Embolizmi: Dogum esnasinda veya akabinde ortaya ¢ikar, dldiiriicli bir
sok olusturur. Cok ender goriilen bir olaydir. Amnion sivisinin (plasenta kesesi sivisi) ve ige-
riginin uterusdan kana nasil karigtig1 anlagilamamistir. Akciger, kalb, bobrek, beyin ve karaci-
ger gibi organlarda bu sivinin belirtileri olan epitel dokiintiileri, killar ve l6kositler vardir.

Hava Embolizmi: Ameliyatlarda, 6zellikle boyun ve gogiis bolgesi ameliyatlarinda ve
dogum islemi sirasinda bir komplikasyon olarak, agilan venlerden dolagima hava kagmasi ile
olur. Hava kabarcig1 fiziksel bir kitle gibi, hareket eder. Insan i¢in &ldiiriicii olabilecek miktar
100-150 ml. (10- 15 cc) dir.

Caisson Hastaligi: Ozel bir hava embolisidir, dekompresyon hastalig1 (vurgun) olarak ad-
landirilir. Deniz dalgiglarinda, su alt1 iscilerinde ve silingercilerde goriiliir. Dalgic paralizisi
olarak da bilinir. Yiiksek basin¢l derinliklere inildiginde, basincin artmasina bagli olarak do-
kularda ve kandaki oksijen, karbon dioksit ve nitrojen gibi gazlar, eriyik haline gecer. Bu yiik-
sek basingli derinlikten aniden diisiik basingli ortama gecilirse, kanda ve dokularda erimis
olan gazlar, erimis- ¢6ziinmiis durumdan ¢ikip, kabarciklar (habbecikler) sekline dontisiir. Ok-
sijen ve karbondioksit siiratle eski haline doner ve oksijen dokularda kolaylikla absorbe olur-
ken, nitrojen gibi gaz, rezorbe olmadigindan, kanda kiiciik hava kabarciklar1 seklinde dolanir,
terminal damarlarda hava emboliisii meydana getirir. Buna bagli infarktiisler ve aseptik nek-
rozlar meydana gelir, felg¢lere yol acar. Ayni etki normal basingtan algak basingli atmosfer
yiiksekliklerine hizla ¢ikan (ucakta basing ayari olmayan) pilotlarda da goriiliir. Bu hava em-
bolizminin tedavisi; hastay1 basinci yiikseltilebilen basing kamarasina konmasidir. Mevcut
hava kabarciklarinin erimesini hizlandirir. Bu zaman iginde kanda ¢oziinmiis olan nitrojen,
solunum yoluyla atilir.




ISKEMI (KANSIZLIK)

Iskemi, viicudun sinirli bir bolgesine gelen kan miktarinin azalmasina veya kesilmesine
denir. Bu olay sonucunda o bolge, hayati besleyici maddelerden, 6zellikle oksijenden yoksun
kaldig1 gibi, zararli metabolizma artiklarim1 da uzaklastiramaz. Iskemi nedenleri; trombiis,
emboliis, arterioskleroz, ¢esitli damar iltihaplar1 ve damar spazmidir. Bunlardan baska, dama-
rmn bir tiimér tarafindan distan basilmasi nedeniyle daralmasi sonucu meydana gelir. Iskemi
olugmasi yavas ve damar tikanma parsiyel ise, dokuda dejenerasyonlar, atrofi ve fibrozis veya
asil doku yerine yag dokusunun ge¢mesi gibi, degisiklikler olur. Ani ve tam iskemide nekroz
olusur. Bu tiir nekroz; organlarda infarktiis, ekstremitelerde gangren olarak adlandirilir.

INFARKSIYON

Infarktiis, bir doku veya organda dolasim yetmezliginden kaynaklanan, sinirli bir iskemik
(koagiilasyon) nekrozdur. Hemen tiim infarktiisler, trombiis veya emboliye bagli tikanmalarin
sonucu ortaya cikar. Infarktiisiin meydana gelmesiyle sonuglanan olay ise, “infarksiyon”
olarak bilinmektedir. Infarktiislerde arteriyel akim veya vendz bosaltimin daralmasi sonucu
tikanabilir; fakat cogunlukla daralmis olan arteriyel damarin, trombiisle tikanmasi seklindedir.
Infarktiislerin yaklasik %99 unun nedeni, tromboembolik olaylardir ve hemen hepsi arter
tikanikliginin sonucudur. Kalb veya biiylik arterlerden kopan emboliler mutlaka daha ilerideki
kiigiik arterleri tikayacaktir. Vendz trombiisler ise, nadiren enfarktiislere neden olabilir. Daha
cok vendz obstriiksiyon ve konjesyon beklenebilir.

Infarktiisler koagulasyon (iskemik) nekrozlaridir. Yalmzca beyindeki infarktiis, likefaksi-
yon (kollikuasyon =sulanma) nekrozu olusturur. Ekstremite damarlarinin tikanmasi ile olan
nekroza “kuru gangren” veya mumifikasyon (mumyalagma) nekrozu denir. Bu da bir tiir koa-
gulasyon nekrozudur. Diyabetik hastalarda beklenen bir komplikasyondur. infarktiisler genel-
likle organin periferinde yer alir, koni bi¢imindedir. Taban1 organin periferinde, tepesi ise i¢
kismindadir. Burada tikanmis damar vardir. Infarktiisiin sinirlar1 diizensiz olabilir, komsu bol-
gelerden kan aldigindan, kenar kisimlar: harita gibi, diizensiz bir sekil alir.

Morfolojik bakimdan infarktiisler kabaca ikiye ayrilir: (1)Kirmiz1 (hemorajik) infarktiis ve
(2)Beyaz (anemik) infarktiis. Venoz infarktiisler kirmizidir. En ¢ok akciger ve barsaklarda go-
ruliir. Mikroskopik olarak koagiilasyon bolgesinde, eritrosit birikimi goriiliir. Daha sonralari
bu bolgelerde eritrositlerin parcalanmasi nedeniyle birkag¢ giin icerisinde hemoglobinden, he-
mosiderin ve bilirubin pigmenti olusur. Anemik (soluk) infarktiisler, genellikle arter ttkanmasi
ile olur. Kalb, dalak ve bobrek’de goriiliir. Mikroskopik olarak koagiilasyon nekrozu saptanir.

Infarktiislerin Olusumunu Belirleyen Faktorler

Bir arter veya ven’in tikanmasi dokuda hig bir etki olusturmayabilir veya pek az etki olus-
turabilir; veya dokunun hatta kiginin 6liimiine neden olabilir. Sonucu etkileyen baslica faktor-
ler sunlardir.

Damarlanma Yapisi : Bir damar tikanikliginin doku zarar1 olusturup olusturmayacagini
belirleyen en 6nemli faktor, dokuya kan saglayabilecek 6nceden mevcut veya sonradan geli-
sen baska bir damarin bulunmasidir. Akcigerler; pulmoner ve bronsiyal arterler olmak tlizere
iki kaynaktan kan alir. Bu nedenle pulmoner arter agacinin dallarindan birinin tikanmasi, hic-
bir etki yapmayabilir. Ayn1 durum, hepatik arter ve portal ven gibi, iki kaynaktan kan alan
karaciger icin de gecerlidir. Aralarinda bir¢cok baglantilar bulunan radyal ve ulnar arterlerin
besledigi el ve 6n kolda, infarktiis veya gangren neredeyse hi¢ rastlanmaz. Yeni kollateral
dolasim yollarmin agilmasi, infarktiisii 6nlemede ayni derecede etkili olabilir. Bu konuda
myokardin koroner arterleri ¢ok iyi bir Ornektir. Koronerlerden birisi daralirsa, digerinin
anastomozlart yeterince genisleyebilir veya yeni kollateral damarlar gelisir. Bunlara tezat
bobrek ve dalak verilebilir. Bu organlardaki arter sonlar1 obstriiksiyona ugrayinca kolaylikla
enfarktiisler ortaya ¢ikar.
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Tikanmanin Gelisim Hiz1 : Yavas- yavas olusan tikanmalar, yan yollarin agilmasina ve
anastomoz kanallarinin olugmasina olanak verdigi i¢in, infark olusturma olasilig1 daha azdir.

Dokunun Hipoksiye Duyarhiigi : Dokunu oksijen eksikligine duyarliligi infarksiyon
olasiliginmi etkileyebilir. Sinir sisteminin ndronlar1, kan akimlar kesildiginde 3- 4 dk. i¢inde
irreversibl zedelenmeye ugrar. Noronlardan daha dayanikli olmakla birlikte, myokard hiicrele-
ri de anoksiye kars1 oldukca duyarlidir. Iskemiden 20-30 dakika sonra &liirler. Bunun aksine,
myokard igindeki fibroblastlar etkilenmez; bunlar hipoksiye olduk¢a dayaniklidir. Iskemide
birkag saat canli kalirlar.

Kanin Oksijen Icerigi : Kiiciik bir damarin kismi tikanmasi, anemik veya siyanotik (cild
morlugu) hastalarda, infarksiyona yol acarken, oksijen tasima diizeyi normal olanlarda hicbir
etki yapmaz.

SOK

Sok veya kardiyovaskiiler kollaps (dolasimda ¢okiis); yogun hemoraji, siddetli travma ve-
ya agir yaniklar, genis myokard infarktiisii, massif pulmoner embolizm ve mikrobiyal sepsis
gibi, bir dizi potansiyel letal (6ldiiriicii) klinik olaylarin olagan sonucudur. Olay, kardiyak ve-
rim veya dolanan kan voliimiinde azalmaya bagl olarak ortaya ¢ikan sistemik (genel- yaygin)
hipoperfiizyona baglidir. Kardiyak verimdeki azalmay1 hipotansiyon, yetersiz doku perfiizyo-
nu ve hiicresel hipoksi izler. Hipoperfiisyonun ve hipoksinin ilk metabolik etkileri, baslangicta
yalnizca reversibl hiicresel zedelenmelere neden olur. Sokun kalic1 olmas1 mutlak surette, irre-
versibl doku zedelenmelerine neden olacaktir ve hastanin 6liimiiyle de sona erer.

Sok; kardiyojenik, hipovolemik ve septik olmak iizere {i¢ ana grup altinda incelenebilir.

Kardiyojenik Sok: Myokardiyal pompalamanin yetersizligi sonucu olusur. Bunun nedenle-
ri; myokard infarktiisii, kalb riiptiirii gibi, (a)myokardin kendisinde olan bir hasarlanma veya
kalb tamponadi (perikardda kan toplanmasi) gibi, (b)kalbe distan olan basilar ve (c)kan akimi
obstriiksiyonu (pulmoner embolizm), bunun 6rnekleridir.

Hipovolemik Sok: Kan ve plasma voliimiindeki ani ve yogun azalmaya bagl olarak ortaya
cikar. Siddetli travma veya agir yaniklar sonucu olusan kanama ve sivi kayiplari, bunun ne-
denleridir.

Septik Sok: Yaygin mikrobiyal enfeksiyon sonucu olusan sepsis, septik soka neden olabi-
lir. Bu sokda biiyiik bir ¢ogunlukla endotoksin olusturan, gram negatif (-) enfeksiyonlar s6z
konusu oldugundan, endotoksik sok da denir; fakat gram pozitif (+) ve fungal enfeksiyonlar
da septik sok olusturur.

Daha az olarak anestezi kazalar1 (komplikasyonlar1) veya spinal kordon zedelenmelerinde
sok olayina rastlanir. Buradaki neden, vaskiiler gecirgenligin artmas1 ve periferal kan gollen-
mesidir. Anaflaktik sok, yogun IgE nin neden oldugu, hipersensitiviteye (asir1 duyarlik) karsi
olusan yanit sonucu ortaya ¢ikar. Sistemik vasodilatasyon ve artmis vaskiiler permeabiliteyle
beraberdir. Bu orneklerde, meydana gelmis olan yaygin vasodilatasyon, vaskiiler yataktaki
kapasitenin aniden artmasina neden olur ve bu alana biiyiik miktarlarda kan toplanir. Dolagim-
dan kan ¢ekilir. Haliyle, dolasimdaki kan voliimiinde belirgin diismeler olacaktir. Sonucta
normal dolagimdaki kan voliimii yeterince saglanamayacagindan, kalb atim hacmi azalir.
Boylelikle doku, hipoperflizyonu ve buna bagl hiicresel anoksi ortaya ¢ikar. Norojenik sok’a
basit bir 0rnek; travma, cesitli nedenlere bagl siddetli agr1 ve heyecanlardan (korku, {iziintii
ve kan gorme gibi) hemen sonra, nérojenik vasodilatasyona bagli olarak, kanin dilate damar-
larda tutulmasi nedeniyle yeterli kanin beyine gidememesi ile beynin kansiz kalmasi sonucu
meydana gelir. Kisa bir zaman igin, biling kaybina neden olur. Gegici olan bu tip sok’a sen-
kop (bayilma) adi verilir.
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