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SOK

Akutni obéhové selhani s neadekvatni distribuci a
perfuzi ve vztahu k metabolickym pozadavkum tkani

vedouci ke generalizované bunecné hypoxii
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PATOFYZIOLOGIE SOKU

Sok - soubor pfiznakd /syndrom/ vyznaéujici se ve viech svych
typech spoleCnym rysem :

(spolecCny patofyziologicky vyvoj velkého mnozstvi klinickych udalosti)

Isnizené prokrveni /hypoperfuze/ zivotné dulezitych tkani
“InedostatecCny privod kysliku a zivin do tkani a hromadéni produktu
bunécneho metabolismu kyselé povahy /CO2, laktat/
"Inasledkem toho vznikaji bunécné zmeény postizenych organu - zprvu
snizena funkce - nasledné i strukturalni zmény
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KLASIFIKACE SOKU

Podle priciny a kardiovaskularni patofyziologie:
- Hypovolemicky
- Kardiogenni

- Obstrukéni

- Distribucni
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HYPOVOLEMICKY SOK

Ztrata cirkulujiciho intravasalniho objemu tekutin - krve, plasmy,
elektrolytu

Snizeni cirku]@yjiciho objemu
Snizeni plnicich tlaku srdce
Sniigni CO
Sniie@r}i MAP

O
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HYPOVOLEMICKY SOK

Akutni ztrata
110% objemu - dobfe tolerovana

tachykardie, vzestup SVR, normotenze

120-25% - zaCinaji selhavat kompenzacCni mechanismy

snizeny CO i TK, zvysené SVR, narust laktatu

1140% - téZka hypotenze, hypoperfuze organd, trva-li déle nez 2 hod - nevratné poskozeni tkani

vyrazny pokles CO i TK
Chronicka ztrata - Iépe tolerovana - vice se uplatni kompenzacni mechanismy

CAVE - pridruzené chor. /ICHS, ateroskleréza/ zhorSuji prubéh a prognézu
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HYPOVOLEMICKY SOK

Priciny :

"ITHemorrhagicky - krvaceni do GIT, ruptura AAA, bodna
poraneni velkych cev

ITraumaticky - rozsahlé poskozeni tkani, polytrauma

" IPopaleninovy - ztrata plazmy z popalenych ploch, unik z
krevniho recisté do ECT

"IDehydratacni - ztrata pocenim, zvracenim, prujmy
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KARDIOGENNI SOK

Tezka porucha srdecni funkce - selhani srdce jako pumpy

Klesaji tepovy objem i CO
Ve
Stoupaji plnici tlaky a objemy srdecnich dutin, stoupa TF a SVR
Vs
Pokles MAP
Ve
Organova hypoperfuze
v@
SOK
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KARDIOGENNI SOK
Priciny:
Iposkozeni myokardu - AIM, kontuze myokardu

‘mechanické abnormality srdce Cast tepoveho objemu se nedostava do

obehu - chlopenni vady, ruptura mezikomorove prepazky

‘Jporuchy rytmu
MUNIT B
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OBSTRUKCNI SOK

Mechanicka prekazka - obstrukce - krevniho toku kardiovaskularnim

recistem

"IPrekazka je vné reciste - omezeni plneni pumpy - perikardialni

tamponada, konstriktivni perikarditis

IPrekazka je v recisti - masivni plicni embolie

—
—

/
——



DISTRIBUCNI SOK

Relativni hypovolémie zpusobena vasodilataci

Pokles SVR

3
V prvni fazi kompenzatorné zvysena TF a CO, jen mirny pokles MAP

Vs
Pfi progresi vyrazny pokles plnicich tlaki /preloadu/, pokles CO a MAP

5
Hypoperfuze
e
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DISTRIBUCNI SOK

"IAnafylaxe - reakce antigen-protilatka uvolnujici mediatory typu histaminu,
bradykininu

" IPredavkovani léky s vasodilatacnimi ucinky

" INeurogenni - urazy michy - ztrata periferniho cévniho tonu

IAddisonska krize - akutni insuficience nadledvin, nedostatek kortizolu

1Sepse - endotoxin G-neg bakterii je stimulem spoustégjicim uvolnovani
mediatoru zpusobujicich generalizovanou vasodilataci a patologickou

distribuci krevni perfuze na urovni mikrocirkulace
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SEPTICKY SOK

Nekdy uvaden jako samostatna jednotka MIXED SHOCK

v prvni fazi vasodilatace s vysokym CO
‘v dalSich fazich vlivem i kardiodepresivnich pusobku snizeni

systolické funkce myokardu a snizeni CO - kardiogenni podil
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STADIA SOKU

Podle dynamiky patofyziologckych zmén délime sok do 3 fazi - stadii :
"Ifaze kompenzace

"Ifaze dekompenzace

"Ifaze refrakterni /ireverzibilni/

Pro prubéh Soku hraje vyznamnou ulohu ¢as zahajeni a intenzita Ié€ebnych kroku

- nesmi dojit k nezvrathnym zménam
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STADIA SOKU - faze kompenzace

Aktivovany reflexni kompenzacni mechanismy

Perfuze Zivotné dulezitych organu je zachovana

Reflexni mechanismy:
1Sympatiko-adrenergni - uvolnéni katecholaminu

JRenin angiotenzinova osa - uvolneni ADH

Uéinky :
ITachykardie, vzestup SVR, snizeni vyluCovani tekutin ledvinami
"1Centralizace obéhu - preference prokrveni mozku a myokardu na ukor splanchniku, ledvin, ktze

- je dana rozdilnym zastoupenim alfa receptoru v organech
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STADIA SOKU - faze kompenzace

Klinickeé priznaky faze kompenzace : ,studena normotonni tachykardie”
_bledost

"vlhka studena pokozka

_tachykardie

ITK nezménény nebo lehce snizeny

‘Isnizeny CVP

_neklid

_Ipocit zizné

“Isnizena diuréza

Je-li zahajena rychla a uc€inna léCba obnovi se normalni obéhovy stav
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STADIA SOKU - faze kompenzace

Septicky a anafylakticky Sok - v prvni fazi se klinicky obraz odliSuje

Prvni faze je ,,hyperkineticka“

“1Je snizeny periferni cevni odpor kompenzatorne se zvysuje srdecni
vydej - hyperkineticka cirkulace

1Sucha, tepla a prokrvena pokozka

_IHyperventilace, respiracni alkaloza

Klinika dalSich stadii jiz je shodna MUNI I et
E



STADIA SOKU - faze dekompenzace

"Inedoslo ke korekci /Sok neléCeny, nebo pozdé leéCceny/

IlkompenzacCni mechanismy jiz nestaci udrzet perfuzi >> tkanova
hypoxie >> anaerobni metabolismus >> laktatova acidéza >> dilatace
arteriol >> prohloubeni hypotenze >> snizeni srdeCniho vydeje

‘lextravasace tekutin do intersticia

Jdecentralizace obéhu MUNT o
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STADIA SOKU - faze dekompenzace

Klinické priznaky faze dekompenzace: ,studena hypotonni tachykardie”

- Seda az mramorovana pokozka
- pokles periferni teploty

- mékky spatné plnény tep

- tachykardie - nad 120/min

- vyrazny pokles TK

- pokles CVP

- anurie

- apatie, somnolence az ztrata védomi
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STADIA SOKU - faze refrakterni

Imorfologické zmény ve vitalné dulezitych organech

“Ibunky prekrocCi ,point of no return® - smérem k nekroze - dochazi k
uvolnovani lysosomalnich enzymu s cytotoxickymi ucinky

i pfi upravé hemodynamickych parametru jiz takoveé tkafiové zmény

vedouci k bunécné smrti

V klinice nejsou ukazatelé definujici ireverzibilitu Soku - vzdy na zaklade
letalniho zakonc€eni pri spravné terapii
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PATOFYZIOLOGIE SOKU
na urovni
MIKROCIRKULACE

_IHlavni ulohu maji prekapilarni arterioly, postkapilarni venuly

a jejich sfinktery.

_INa urovni mikrocirkulace se odehravaji hlavni deje v

patogenezi soku
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NORMALNI MIKROCIRKULACE

Arteriole Capillaries R
Precapillary Sphincter Postcapillary Sphincter
NELIGAN

Lymphatics

1. Precapillary Sphincters are relazes, and blood flows into the capillary bed

2. Fluidis filtered on the artenial side & returns

3. On the venous side or

4. Thr Lymphatics IVI U I\I I : :ﬁ%‘i}.—g’g‘mc.g
5. Blood Eeturns thra the postcapillary sphincters to the venous system \/l E D



MIKROCIRKULACE PRI SOKU

FAZE KOMPENZACE

Sympato-adrenalni kompenzacni reakce ma odezvu i na urovni mikrocirkulace :

"lgeneralizovana pre i post kapilarni konstrikce
_Isnizeny hydrostaticky tlak v kapilarach

Imobilizace tekutin z extra do intravazalniho prostoru
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FAZE KOMPENZACE

Angiotensin IT
Epinephrine
Vasopressin

4. Transcapillary Eefill

NMELIGARMN

1. The blood pressure falls, reflex vasoconstnction follows.
2. The pre-capill ary and post-capill ary sphincters contract.
4. This reduced the wolume andincreases the velocity of blood passing thm
4. Fluid 1z sucked backinto the circulation by the flow of blood,
thiz process 15 called “transcapllary refill, and all ows remobilization of fluid



MIKROCIRKULACE PRI SOKU

FAZE DEKOMPENZACE :

Pretrvavani Soku a hypoperfuze tkani

Sokovéa vasomoce

Jakumulace laktatu, CO2, pokles pH

‘Irelaxace prekapilarnich sfinkterti /prestavaji byt citlivé na katecholaminy/

[Ipostkapilarni venuly zustavaji sevieny /méné senzitivni/

"Isekvestrace krve do dilatovanych kapilar

‘Itekutina vytlacovana z kapilar do intersticia - intersticialni edém

"1zhorseni difuze 02

Themokoncentrace - zhorseni viskozity krve - agregace erytrocytlu a trombocytu - tvorba
mikrotrombu

DpOékozeni endotelu IVI U I\I I : FAKULTNI
E

ldiseminovana intravaskularni koagulopatie ]



FAZE DEKOMPENZACE 1.

MELIGAMN

. The endothelium has heen damaged and 1t’s permeability thus increases

. Protein rich fluid leakes out into the extracellular space causing edetma

. Lymyphatics are etther overwhelmed or mal functiomng

. Omygen extraction 18 either wery high or very low

. Blood wiscosity increases, this and the acivation of the coagulation systemn leads
to laying down of intravascular thrombus, and 1schemia

L e R



FAZE DEKOMPENZACE II.

1
Lactate, Histamine,
Bradykinin, Co2,

ADP, NO ELIGAN

1. Due to the presence of local and circulating vasodilator metabolites, vasoplegia ocours
2. The precapillary sphincters relax, due to 1schemia and vasodilators.
3. The post-captllary sphincters are more resistant to 1schemia, and remain contracted.
4. Blood pools within the capillanies: sinultanesusly, massive cytokine release occurs
- dam aging the endothelium.



MIKROCIRKULACE PRI SOKU

FAZE REFRAKTERNI :

“Iprohloubeni déju ve fazi dekompenzace

“Ipovoluje i postkapilarni sfinkter

"lgeneralizovana vasodilatace

"Istaza kapilarniho obsahu

“lvyrazna porucha permeability kapilar - ztraty makromolekul do intersticia
"Iprohloubeni edému intersticia, dalSi zvyseni viskozity krve, vice mikrotrombu
_Iprohlubuje se hypoperfuze a ischemie tkané

Bludny kruh do néhoz se mikrocirkulace propada

MUNT e
:



TERAPIE SOKU

_Icil znovuobnoveni dodavky O2 do tkani

“lodstranéni priciny soku
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TERAPIE SOKU

Znovuobnoveni dodavky O2 :

Stabilizace krevniho obéhu

- objemové nahrady — dostateCny privod tekutin, agresivni tekutinova resuscitace

- vasoaktivni latky — katecholaminy /dopamin, noradreanlin/

Péce o dostatechou oxygenaci

- oxygenoterapie, UPV

Péce o vnitrni prostredi

- acidoza, Hb, Htk, ionty, uremie
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TERAPIE SOKU

Odstranéni priciny soku :

iSi se dle jednotlivych typu Soku
“Istaveni krvaceni, oSetreni traumatu, nahrada ztraty tekutin (hypovolemicky)

Thledani a odstranéni loziska infekce

"IATB terapie (sepfticky)

_Ipodpora inotropie myokardu
Imechanicka podpora obéhu — IABK (kardiogenni)
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MODS - multiorganova dysfunkce

_Ipres adekvatni terapii Soku se u rady nemocnych rozvine

progresivni selhavani nékterych organu
‘Iselhavani 3 a vice organu — mortalita nad 80%

‘Ivelice nakladna terapie

—
—

/
——



MODS - multiorganova dysfunkce

"Inasledek zmen v mikrocirkulaci v dekompenzovane fazi soku
"Inasledek reperfuzniho poskozeni

‘Inasledek systemoveého rozsireni zanéetlive odpovedi - SIRS

—
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SIRS - systemova zanetliva reakce

‘Isystemic inflammatory response

“Isystémova aktivace makrofagu a neutrofilu s uvolnénim rady
mediatoru

_lzanetliva reakce je prinosem je-li lokalizovana a namirena proti lozisku
infekce Ci nekrozy

_lgeneralizace zanetlive reakce vede k nezadoucim hemodynamickym
zmenam /vasodilatace, deprese myokardu /postizeni mikrocirkulace

/kapilarni leak, otok intersticia, tvorbé mikrotrombu/
UNT IE st
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SIRS

Odpovéd organismu na ruzné podnéty infekCni i neinfekCni etiologie :

- bakterialni, kvasinkove, virové i parazitarni infekce
(sepse = SIRS infekCni etiologie)

- tezké trauma

- akutni pankreatitida

- iIschémie tkane

- tezke krvaceni
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SIRS

Klinické znamky - pritomnost 2 a nebo vice pfiznaku z :

-teplota nad 38°C nebo pod 36°C
-tachykardie nad 90/min
- dechova frekvence nad 20/min nebo PaCO2 pod 4,3kPa

-leukocyty nad 12x10na9 nebo pod 4x10na9
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MODS - ORGANOVE PORUCHY

IPlice - sokova plice, ARDS - porucha oxgenace

10beh - nutnost podpory vasopresory, katecholaminy

CIGIT - paralyticky ileus, pankreatitis, translokace strevnich bakterii s
rozvojem sepse

_ILedviny - akutni renalni selhani, ATN - oligo, anurie

IKoagulace - DIC

‘1Jatra - ikterus, porucha syntetickych i detoxikacnich funkci

_ICNS - encefalopatie, dezorientace az koma |
MUN I e
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TERAPIE MODS

_lagresivni vcasna lécba primarni priciny — soku, SIRS

_Ipodpurna terapie — podpora selhavajicich organovych systému

podpora obéhu

- UPV

nahrada fce ledvin
korekce koagulopatie
vyziva

MUNT e
:



