13. Sok

Vladimir Sramek

13.1. Definice

Cirkulac¢ni Sok je klinicky syndrom, ktery je charakterizovan nepomérem mezi dodavkou
kysliku (a dalsich ,,zivin“) do tkéni a potfebami bunécného metabolizmu. Tento nepomér — at’
uz primarn¢ zpuisobeny snizenym tokem krve (perfuzi) do tkani nebo zvysenim
metabolickych potieb cilovych organti nebo obéma faktory — vede ve svém disledku k rozvoji
bunééné hypoxie, poruse bunéénych funkci a nakonec ke smrti bunky.

13.2. Patofyziologie

Patofyziologické znamky charakteristické v Soku byly jiz dobfe zndmy a popsany béhem 2.
svétové valky francouzskymi chirurgy [1]. V roce 1972 Ameri¢ané Weil a Shubin navrhli
déleni Soku dle vyvoléavajici cirkula¢ni pfi€iny, které je prakticky platné dodnes [2] — viz
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13.2.1. Déleni Soku

- hypovolemicky Sok — nedostatek krve v krevnim ob¢hu (= nizké ptredtizeni, preload).
traumatizovanych nemocnych.

- kardiogenni Sok — selhani krevni pumpy. Nejcastéjsi pficinou je akutni srdecni infarkt
(AIM).

- obstruktivni Sok — ptekazka v toku krve. Nej€astéjsi ptic¢inou je plicni embolie.

- distribuéni Sok — nadmérna vazodilatace a inik tekutiny do intersticia diky zvySené
propustnosti kapilarni stény (,,capillary leak®). Nejcast¢jsi pfi¢inou je rozvinuta sepse.

13.2.2. Reakce organizmu na Sok

Celkovy obraz Sokového stavu je vysledkem vyvolavajici pti¢iny a kompenzaéni

reakce organizmu. S vyjimkou septického Soku je zakladni obrannou reakci organizmu

- redistribuce krve z kiize, svalii, ledvin a splanchnickych organti s cilem zachovat
dostate¢nou perfuzi mozku a srdce.

- zvySeni srde¢niho vydeje jak zvySenim srde¢ni kontraktility, tak i frekvence

- zvyseni efektivniho cirkulujiciho objemu konstrikei kapacitniho ven6zniho fecisté velkého
ob¢hu a transkapilarnim pfesunem tekutin z extracelularniho a nitrobunééného kompartmentu
do cév

Kompenzaéni mechanizmy jsou vyvolany aktivaci neurondlnich a humoralnich obrannych
reakei:



- aktivace sympatoadrenergniho nervového systému

- aktivace osy renin— angiotenzin — aldosteron

- uvolnéni vazopresinu

- aktivace osy hypofyza — kora nadlevin (ACTH — kortizol)

Hormondlni zmény vedou spole¢né s inzulinorezistenci a anaerobnim metabolizmem
k typickym zménam metabolizmu:

- hyperglykémie

- hyperlaktatémie (zvySeny pomér laktat:pyruvat)

- hypertriglyceridémie

- zvyseny katabolizmus bilkovin

13.3. Znamky Soku

13.3.1. Klinické a laboratorni znamky Soku

Klinické projevy Soku jsou nekonstantni a rozmanité, presto je tieba vzdy patrat a vyhodnotit
nasledujici symptomy:

A) Hypotenze:

a) systolicky arteridlni tlak (systolic arterial pressure, SAP) <90 mm Hg nebo jeho nahly
pokles 0 30-40 mmHg nebo

b) stfedni arterialni tlak (mean arterial pressure, MAP) < 60 mm Hg.

CAVE: Sokovy stav miize byt pfitomen i bez hypotenze (tzv. ,,kompenzovany Sok*) a
piipadné nerozpoznani kritické situace u normotenzniho nemocného mtize mit fatalni
disledky.

B) Tachykardie — srde¢ni frekvence > 100/min.

CAVE: tachykardie nemusi byt pfitomna u nemocnych chronicky uzivajicich betalytika.

C) Oligurie:

pokles diurézy < 0,5 ml/kg/hod po dobu 1 — 6 hodin dle riznych autorti a schémat

D) Studena, vlhké ktize a snizeni kapilarniho névratu (< 2 s na nehtovém ltizku hornich
koncetin)

E) Zména mentélniho stavu (neklid, zmatenost, koma)

F) Laboratorni zmény: metabolickd acidoza (base excess < - 2,5 mmol/l) a vzestup laktatu >
1,5 x normy dané laboratote. Za kritické povazujeme zvySeni hladiny > 4 mmol/l.

Ptitomnost téchto symptomi je rozhodujici k v€asné identifikaci ohrozeného nemocného,
jeho prekladu na JIP a zahajeni zakladnich 1é¢ebnych a dopliiujicich diagnostickych
opatreni.

13.3.1.1. Dopliujici diagnosticka opatieni

je sestaven z malého (nizkotlakého) a velkého (vysokotlakého) krevniho obehu. Krev je
pohanéna dvéma v sérii zapojenymi srde¢nimi oddily (,,pravé™ a ,,levé* srdce), které vSak
spolu souviseji (mezikomorové septum, perikardidlni vak — hovoiime o tzv. kardidlni
interdependenci) — Obrazek 2.
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nazyvame srde¢nim vydejem (cardiac output, CO). Abychom mohli porovnévat, uvadime jej
v jednotkach vztazenych na povrch téla (body surface area, BSA) a hovoiime o srde¢nim
indexu (cardiac index, CI). Je zfejmé, Ze vykonnost pravého i levého srdce musi byt

v perspektivé nékolika sekund stejna, jinak by dochazelo ke hromadéni krve v nékterém

z oddilt krevniho obé&hu.

Pro interpretaci aktudlni makrohemodynamické situace je idealni znat nejen CI, ale 1
parametry, jejichz produktem CI je. To plati pro pravé i levé srdce. Jde o:

— mnozstvi krve vracejici se k srdci (tzv. pfedtizeni, preload). V praxi nejcastéji orientacné
méften jako tlak pred srde¢nimi oddily (centralni Zilni tlak u pravého a tlak v zaklinéni, tzv.
,wedge pressure, u levého srdce).

- srde¢ni kontraktilitu. V praxi nejcastéji posuzovana pomoci echokardiografie.

- prekédzku, proti které srdecni komora pracuje (tzv. dotiZeni, afterload). V praxi nejcastéji
zjednodusen¢ méten jako tlak v plicnici nebo aorté ¢i jejich vétvich (tzv. systémovy tlak).

Tabulka 1 — Hemodynamicky a metabolicky profil zakladnich Sokovych stavii.

SOK / PARAMETR PAOP/CVP co SVR Sv02
hypovolemicky v v v i) g
kardiogenni 1 i) g i) g
obstruktivni =0 i) 4 @ g
distribucni =0 =3 i g =1

Legenda k Tabulce 1:

PAOP = pulmonary artery occlusion pressure = plnici tlak levé srdecni komory na konci
diastoly; CVP = central venous pressure = plnici tlak pravé srdecni komory na konci
diastoly;, CO = cardiac output; SVR = systemic vascular resistance; SvO2 = saturace
hemoglobinu ve smisené venozni krvi (= v krvi odebrané z a. pulmonalis);

Ziskani téchto dat vyzaduje zavedeni invazivni monitorace. V posledni dobé je standardni
zpusob méfeni hemodynamiky v kritickych stavech (artridlni linka + plicnicovy katetr)
nahrazovdna mén¢ invazivnimi systémy (arterialni linka + centralni nebo periferni zilni
katetr). Obrazek 3 shrnuje pouziti souc¢asnych monitorovacich systémi a jejich vhodnost
k monitoraci jednotlivych parametrii hemodynamiky.

Obrazek 3.
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Legenda k Obrazku 3:

ABF — aortic blood flow;, PCBF — pulmonary capillary blood flow; GEDV — global end-
diastolic volume; ITBV — intrathoracic blood volume; EDA — end-diastolic area; RVEDV —
right ventricle end-diastolic volume; CVP — central venous pressure; PAOP — pulmonary
artery occlusion pressure; FTc — flow time corrected; PPV — pulse pressure variation; SVV —
stroke volume variation;, EVLW — extravascular lung water;

Zakladni déleni Sokii podle hemodynamického profilu umozni méfeni CI a systémové
vaskularni rezistence (SVR = tlak/flow; pro vaskularni rezistenci velkého ob&hu plati SVRI
= 80*(MAP — CVP)/CI; jednotky = dyn/sec/cm’).

- Soky s nizkym CI a vysokou SVR: hypovolemicky, kardiogenni, obstruktivni

- Sok s vysokym CI a nizkou SVR: rozvinuty septicky Sok

Hodnota CVP celkovy vypocet ovlivituje nejméné, a proto to v praxi znamena, Ze pro
zhodnoceni hemodynamiky musime mit k dispozici hlavné spravnou hodnotu CI a MAP.

Méreni MAP.

- neinvazivni mefeni na a. brachialis pomoci automatickych systémi je nespolehlivé a navic
neumoziuje nabér arteridlni krve k biochemické analyze.

- arterialni linka v a. radialis (zfidka a. brachialis nebo a. dorsalis pedis). Jde o nejcastejsi
formu invazivniho meteni, ktera vSak v ptipad¢€ vystupiiované konstrikce odporovych arterii
mize vyznamné podhodnocovat hodnoty centralniho systémového tlaku.

- arteridlni linka v a. femoralis (zfidka a. axilaris). Nejptesnéjsi méteni systémového
arterialniho tlaku. Casto nelze pouZit u nemocnych s tézkou formou ischemické choroby
dolnich koncetin (ICHDK) a je kontraindikovano v ptipadé€ operacniho feSeni ICHDK.

Méreni CI.
Obrazek 4 zobrazuje t.C. klinicky dostupné metody méteni CI a nazvy ptislusnych monitord.
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Fickav princip

- termodiluce (PAC,PiCCO)

- lithiova diluce (LidCO)

Analyza krivky arterialni krivky tlaku

- s kalibraci (PiCCO, LidCO)

- bez kalibrace (Vigileo, PRAM)

Doppler

- vytokovy trakt levé komory (ECHO)

- descendentni aorta (transesofagealni doppler)
Zpétné vdechovani CO2 (NiCO)
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Pro spravné zhodnoceni hemodynamického profilu a jeho zmén je velice dilezité, aby
hodnoty CI byly spolehlivé, kontinualné métené a ziskané neinvazivné (tj. bez kanylace).
Z4dna ze soudasnych metod tento ,,ideal” nespliiuje, a proto je méfeni vzdy kompromisem
mezi piesnosti a invazivitou. Vzdy je tfeba mit na paméti limity pouzité metody (napf.
insuficience srde¢nich chlopni u termodilu¢nich metod, technika provedeni u bolusového
stanoveni CI, srde¢ni arytmie u nékterych kontinudlnich metod atd.)

13.3.2. Tkéné a buiika v Soku

Normalni hodnoty makrohemodynamiky a laboratornich parametri (SvO2, BE, laktat) na
celotélové urovni nevylucuji, ze v nékterych ¢astech lidského organizmu existuje nepomér
mezi perfuzi a metabolizmem (= Sokovy stav). Jednim s organa, ktery béhem Soku trpi
nejvice, je splanchnicka oblast (stievo, jatra, slezina, pankreas), protoze miize byt jednak diky
stresové reakci organizmu hypoperfundovana a zarovein zdrojem hypermetabolizmu — to plati
hlavné u sepse [3]. Prave proto je velka vétSina novych metod, které postupné nalézaji misto i
v klinickém pouziti, pouzivana k detekci ,,lokalniho Soku* praveé ve splanchické oblasti ¢i ve
tkanich, které zda se s perfuzi splanchniku maji spole¢né rysy (mezenchymalni tkan pod
jazykem) [4,5]. Proto se stale vétSi pozornost obraci jak k mikrocirkulaci (arterioly, kapilary a
venuly < 50 pum), tak i vlastnimu bunéénému metabolizmu (oxidativni fosforylace

v mitochondiich, tvorba kyslikovych a dusikovych radikalt atd.)

V soucasné dob¢ jsou v klinice alespoii potencialné pouzitelné nasledujici metody méteni
lokalni perfuze/metabolizmu:

piimé méieni saturace hemoglobinu v lokalnim cévnim Fecisti — napt. ve vena hepatika
lokdlni tonometrie — méteni pCO; v oblasti zajmu (gastrickd a sublingualni tonometrie)
venozni okluzni plethysmografie — meieni lokalniho pratoku a kapilarni permeability - napf.
svaly dolni koncetiny

laser doppler flowmetrie (+ remisni spektrofotometrie) — méieni prokrveni (a saturace
hemoglobinu) v malém vzorku tkdné€ (napt. zaludecni sliznice)

méveni tkanového pO; a CO; (Clarkovy elektrody nebo tzv. optody) — napt. ve stén¢€ biisni,
intraperitonalng atd.

piimé zobrazeni mikrocirkulace studenym svétlem, tzv. ortogonalni polarizacni
spektroskopie (OPS ¢i nova varianta tzv. ,,dark side imaging, DSI) — napf. v ileostomatu nebo
sublingualné

mikrodialyza — méteni lokdlnich matabolitt (laktat, pyruvat...) — napf. intraperitonealné



near infirared spectroscopy (NIRS) — neinvazivni méteni saturace hemoglobinu v malém
vzorku tkan¢ a dale redoxniho stavu cytochromu aa3 v mitochondiich — napt. mozkova tkan,
svaly

13.3.3. Buiika v Soku

Marko i mikrohemodynamika slouZzi k ptivodu kysliku a ostatnich Zivin k bunikdm a
odplaveni zplodin metabolizmu (CO; atd.). Pokud toto neni splnéno, dochazi k energetickému
kolapsu buiiky porusenim oxidativni fosforylace v mitochondiich, ktera je jediné efektivni

v tvorbé makroergnich fostati — ATP. U nékterych typt Soku mtize jit i o primdrni poruchu
nitrobunécného metabolizmu (sepse, otrava kyanidy, thyreotoxikoza). Nedostatek ATP
zpusobi:

- poruSeni funkce membranovych pump se ztratou membranového potencialu

- poruchu regulace nitrobunééné koncentrace vapniku

- poruSeni regulace nitrobunééného pH

To vede k poruseni funkce buiiky, jejim strukturdlnim zméndm (otok, zvySeni propustnosti) a
v kone¢né fazi k bunécné smrti bud’ nekoordinovanym (nekréza) nebo koordinovanym
(apoptodza) zplisobem.

Rozvinuty Sokovy stav je slozity proces, na jehoz obraze se vyznamné podili pfehnana
celotélova aktivace obranné inflamacni odpovédi. Mezi hlavni patofyziologické mechanizmy
patfi:

- aktivace vrozené humoralni (komplement) a buné¢né (makrofagy, neutrofily) imunity

s produkci nadmérného mnozstvi pro (TNFa, IL1, IL6) i antiinflamacnich (IL10) cytokint
- zménéné spektrum metabolitli kyseliny arachidonové. Priméarni vazokonstrikce zptisobena
tromboxanem (TXB2) je vystfidana vazodilataci, zpisobené prostaglandiny (Pgl2).

- nadmérna produkce kysli¢niku dusnatého (NO)

- relativni nedostatek kortizolu a vazopresinu

- aktivace ATP-senzitivnich draslikovych kanali na hladkém svalstvu cév

- exprese tkanového faktoru (TF) na endotelu a monocytech

- exprese adhezivnich molekul na endotelu a neutrofilnich granulocytech

- aktivace dalSich systémii a latek (bradykinin — kalikrein, endotelin...)

Vysledkem je obraz periferni cévni vazoplegie, endotelidlniho poskozeni a zvySen¢ interakce
endotelu s krevnimi bunéénymi elementy, aktivace koagulace s rozvojem diseminované
intravaskularni koagulopatie (DIC).

Opozdéné terapeutické intervence — napi. obnoveni krevni perfuze po vzniku hypoxického
poskozeni tkani (tzv. reperfuzni syndrom) - mohou situaci paradoxn¢ nadale zhorSovat
nekontrolovanou produkci toxickych kyslikovych (superoxid, peroxid vodiku, hydroxylovy
radikal) a kysliko-dusikovych (peroxynitrit) reaktivnich substanci.

13.4. Zasady 1é¢by Sokovych stavi

Sokovy stav je akutni stav, ktery béhem nékolika malo hodin miZze vést k ireverzibilnim
bunéénym zménam, které vyusti v bunénou smrt. Na celotélové urovni se rozviji syndrom
multiorganového selhavani (multiple organ dysfunction syndrome, MODS).

V tad¢€ nemocnic je nyni organizovan systém (tzv. MET call nebo ,,outreach team®), ktery je
aktivovan v ptipadé varovnych zndmek (napt. hypotenze nebo desaturace) a vede ke
zhodnoceni stavu nemocného odborniky (nejcastéji jde o tym slozeny z intenzivisty a



internisty). Pravé ¢asné zahdjeni diagnostickych a 1é¢ebnych opatieni, ¢asto spojeny
s ptekladem na luzko JIP, které ma odpovidajici technické a personélni zazemi, je
predpokladem ke zvladnuti stavu pied vznikem ireverzibilnich zmén.

Casové hledisko je dulleZité jak v ptipadé zahajeni kauzalni 16¢by (napf. rekanalizace
trombotizované koronarni cévy u AMI), tak 1 u podpiirnych opatieni (napt. adekvatni
resuscitace septického Soku v pritbéhu prvnich 6 hodin vede k vyznamnému snizeni mortality

[6].

13.4.1. Kauzalni 1é¢ba Soku — priklady:

- hypovolemicky Sok: zastava zevniho i vnitiniho krvaceni.

- kardiogenni Sok: zpriichodnéni infarktové tepny (direct coronary interventon, DCI nebo
trombolyza); vyfeseni zavazné poruchy srde¢niho rytmu (akutni AV blok III. stupné,
komorova tachykardie).

- obstruktivni Sok: trombolyza embolu v arteria pulmonalis; punkce perikardu u srde¢ni
tamponady.

- septicky Sok: odstranéni septického fokusu (operace, drendz), v€asné podani antibiotik (do 1
hodny u septického soku) [7,8].

13.4.2. Resuscitace perfuze organt (tzv. VIP princip, V = ventilace; I = infuze; P = pumpa —
definovany Weilem a Shubinem roce 1969) [9].

13.4.2.1. Ventilace

U vSech Sokovych stavii je indikovana oxygenoterapie, kterd zvySuje dodavku kysliku
perifernim tkanim (i kdyz minoritn¢ ve srovnani s CI a hladinou hemoglobinu, pokud nedojde
k zdvazné desaturaci hemoglobinu — v praxi obvykle hodnoceno jako SaO2 < 85 - 90 %).
Casto je indikovana i uméla plicni ventilace, ktera vede ke sniZeni spotfeby kysliku snizenim
prace respiracnich svali.

13.4.2.2. Infuze

Hypovolémie je nejcastéjsi hemodynamickou abnormalitou v Sokovych stavech. U
hypovolemického a septického Soku je pravidlem, Casto ji vSak nachdzime 1 u kardiogenniho a
obstruktivniho Soku. Tekutinova 1éc¢ba tvoti zaklad 1écebné strategie k obnoveni perfuze
zvysenim objemu plasmy a zvyseni srdecni vykonnosti (Frank — Starlingliv princip).
Zakladnim postupem ke korekci hypovolémie je tzv. ,,fluid challenge* — tzn. rychla infuze
definovaného mnozstvi krystaloidu nebo koloidu se stanovenim hemodynamické odpovédi,
nejlépe zhodnocenou zménou tepového objemu (stroke volume index, SVI). Za pozitivni
odpovéd je povazovan vzestup SVI > 10 — 15 %. V praxi pouzivdme napft. infuzi 250 ml
koloidniho nebo 500 ml krystaloidniho roztoku béhem 15 — 30 minut.

Pokud neméame moznost tepovy index méfit, fidime se méné piresnymi zndmkami jako je
napf. pokles tachykardie, vzestup MAP (SAP), trvaly vzestup CVP, obnoveni diurézy ¢i
uprava dalSich klinickych zndmek Soku (viz vyse — 13.3.1.).

13.4.2.3. Pumpa (Pressure)

Tézké Sokové stavy ¢ast vyzaduji pouziti vazopresort k dosazeni adekvatnich hodnot MAP
(SAP). Nejcastéji pouzivanymi 1éky jsou derivaty katecholamini, 1ékem volby je
noradrenalin, ktery ma vystupiiovany tc¢inek na a-sympatoadrenergni receptory
(vazokonstrikce v odporovych arteriich 1 kapacitnich vénach). Alternativou je dopamin, ktery
ve stoupajicich davkach postupné stimuluje y (1 — 3 mcg/kg/min; vazodilatace rendlnich cév,
diureticky efekt, vazodilatace i vazokontrikce splanchniku dle lokalizace), B (3 — 10



mcg/kg/min; pozitivné chrono a inotropni efekt, mirna periferni vazodilatace) a o (10 — 20
mcg/kg/min) receptory. Piesné davkovani je vSak diky neptedvidatelnému metabolizmu
dopaminu v praxi nemozné, navic podani dopaminu negativné zasahuje do neurohormonalni
osy hypotalamus — hypofyza. V ptipadé ptetrvavajiciho nizkého CI i po adekvatni tekutinové
resuscitaci je indikovano zvyseni srde¢ni vykonnosti (inotropie) — nejcastéji pouzivanym
1ékem je synteticky katecholamin dobutamin (1 — 20 mcg/kg/min).

13.4.3. Cilem inicialni resuscitace by mélo byt:

- MAP > 65 mm Hg (vyssi hodnoty jsou sporné indikované u hypertoniki a nemocnych, u
kterych se neobnovi diuréza)

- SvO2 > 65 % (nebo ScvO2 > 70 %). (SvO2 = saturace hemoblobinu ve smiSené vendzni
krvi; ScvO2 = saturace hemoglobinu z krve odebrané z horni duté Zily).

- diuréza > 1 ml/kg/hod

- BE > - 2,5 mmol/l

- laktat <2 mmol/l

- Sa02 > 90 %

- dosazeni adekvatniho preloadu: pokles PPV < 13 % nebo SVV < 10 % u nemocnych na
fizené ventilaci, ITBVI > 750 ml*m™; CVP 6-10 mmHg u spontann& a 10 — 14 mmHg u
ptistrojové ventilovanych nemocnych; PAOP > § - 12 mmHg.

- Hb > 70 g/1, u nemocnych kardiorespiracné limitovanych > 80 g/l. Vyssi hodnoty (Hb > 100
g/1) pouze individualné pti nékterych diagnozach (AIM, mozkové poranéni) ¢i tézké
fyziologické limitaci - napft. pietrvavajici nizky CI po inicialni resuscitaci s pretrvavajicimi
znamkami tkanové hypoperfuze.

Koncept dodavky kysliku (oxygen delivery, DO,)

Dodavka kysliku do tkdni miize byt limitujici pro adekvatni metabolizmus (reprezentovany
spotfebou kysliku, VO,) — hovofime o tzv. DO,/VO, dependenci. Pro praxi je dilezité si
uvédomit nejen na jakych parametrech je DO, zavislé, ale 1 jejich relativni dileZzitost.

DO, I=CI * Hb * SaO, + konstanta (= frakce O, rozpusténa v plasme¢)
>> > >

V soucasné dob¢ je upusténo od generalizovaného doporuceni dosazeni tzv. ,,supranormalnich
hodnot* dodavky kysliku do tkani, propagovanych v 90 letech minulého stoleti [10]. Jejich
v€asné dosazeni (napf. perioperacn€) za pouziti jednoduchych lécebnych opatieni (tektiny +
bezpecné davky katecholamintl) vSak vede ke sniZzeni mortality [11].

13.5. Jednotlivé typy Soku

13.5.1. Hypovolemicky (hemoragicky) Sok

13.5.1.1. P¥iciny

Ztraty krve

- trauma (zevni, vnitini, iatrogenni po diagnostickych ¢i lé¢ebnych vykonech — napft. biopsie
jater, drenaz hemithoraxu atd.)

- spontanni

-- GIT (ruptura jicnovych varixt, gastroduodenalni vied, AV malformace, tumor, hemeroidy
atd.)

-- vaskularni (ruptuta aneurysmatu, disekce velké arterie, AV malformace)

-- téhotenské komplikace (mimodélozni téhotenstvi, placeta praevia, poporodni atonie délohy

aj.)



Ztraty plasmy pii popaleninach
Ztraty vody — prijmové onemocnéni, polyurie

13.5.1.2. Klinika
Klasifikace a klinické zhodnoceni hypovolemického (hemoragického) Soku - modifikované
dle American College of Surgeons — obsahuje Tabulka 2.

Parametr l.stupen ll.stupen lil.stupen IV.stupen
Krevni ztrata (ml;%)  <750;<15% <1500;<30% <2000;<40% >2000;>40%
Tep (min-1) <100 >100 >120 >140
Krevni tlak (mmHg) normalni normalni/snizeny shizeny shizeny
Kapilarni plnéni (s) <2 >2 >2 nelze zjistit
Dechy (min™) 14-20 20-30 30-40 >35
Diuréza (ml*hod™) >30 20-30 10-20 <10
Védomi anxieta agitovanost zmatenost letargie

U vybranych poranéni mizeme krevni ztraty odhadovat nasledovné:
- panev (5000ml)

- femur (2000ml)

- bérec (1000 ml)

- humerus (800 ml)

- predloti (400ml)

13.5.1.3. Zvlastnosti diagnostiky:

- hodnoceni krevni ztraty dle hladiny hemoglobinu a hematokritu (Hct) je nespolehlivé (ztrata
krve nevede k poklesu Hb/Hct, ta je zplisobena az 1écbou (podani nahradnich roztoki) a
kompenzacnimi mechanizmy (pfesun tekutin do intravazalniho kompartmentu).

- hypotenze se vyviji az pti vyznamné krevni ztraté (> 30 % krevniho objemu)

- kompenzatorni tachykardie nemusi byt pfitomna u nemocnych chronicky l1é¢enych beta-
blokatory.

- nalez na ECHO: hyperkontraktilni malé srde¢ni oddily

13.5.1.4. Zvlastnosti terapie:

V zacatku 1écby musi byt odebran vzorek krve na kfizovou zkousku. Ndhrada objemu ma
piednost pied doplnénim erytrocytii. Koloidy (zelatina, hydroxyethylskrob, v minulosti
dextrany) a krystaloidy (iontove vyvéazené nahradni roztoky maji ptfednost pred
»fyziologickym roztokem®) si jsou rovnocenné, krystaloidy vSak musi byt podany v objemu 2
— 4x vétsim (Gnik do intersticidlniho prostoru). Pii tézkych formach hemoragického Soku
pouzivame oba typy roztokd kombinované. V ptipad€ masivnich ztrat (> 30 % krevniho
objemu) se neobejdeme bez podani erytrocytarnich mas (obvykle 4 — 6 TU). V ptipadé zivot
ohrozujiho krvaceni podame okamzité¢ 0 RH negativni krev bez kiizového pokusu a
erytrocytarni resuspenze doplitujeme podanim cerstvé mrazené plasmy (fresh frozen plasma,
FFR) v dostate¢né davce. V piipadé¢ krvaceni spojeného s koagulopatii (napi. NTP > 1,5
normy) poddme 4 — 6 TU FFP. V pfipad pokracujiciho podavani erytrocytarnich resuspenzi
podavame 1 FFP na 3 — 6 erytrocytarnich resuspenzi. Trombocyty podavame, pokud jejich
hladina poklesne < 50 * 10’/ nebo u nemocnych chronicky 1é¢enych antiagregancii (kyselina
acetylosalicylova, clopidogrel atd.). V ptipadé hypokalcémie (Ca*" < 0,8 mmol/l) kalcium
hradime (napi. CaCl, 10% 10ml), dbame o prevenci hypotermie a acidémie.



V piipad¢ zivot ohrozujiciho krvaceni, které nelze zvladnout ,,klasickymi prostfedky®, 1ze

cvwr

WWW.Csarim.cz).

13.5.2 Kardiogenni Sok

13.5.2.1. P¥iciny

- akutni infarkt myokardu (AIM)

- hypertenzni krize

- chlopenni vady (akutné vzniklé — napt. AIM nebo bakteridlni endokarditida - nebo akutné
zhorS$ené — napft. progrese mitralni insuficience u dilatace levé komory srde¢ni)

- myokarditis

- termindlni kardidlni selhani (ICHS, dilata¢ni kardiomyopatie aj.)

- hemodynamicky zdvazné brady (AV blok III. stupné a vyssi stupné AV bloku II. stupng) a
tachyarytmie (napt. komorova tachykardie)

- hypertrofické kardiomyopatie

13.5.2.2. Klinika

- typicky ,,low fow state* s centralizaci obe¢hu

- hypotenze nemusi byt zpocatku pritomna diky kompenzatorné€ zvySené SVR
- Casto (az 70 %) nalézadme znamky plicni kongesce

13.5.2.3. Zvlastnosti diagnostiky:

- ekg a laboratorni diagnostika (troponin I; kinetika CK, CK-MB)

- invazivni hemodynamika: CI < 2 I/min/m”

- rtg plic (velky srde¢ni stin, méstnani v malém obé&hu - nespolehlivé)
- nalez na ECHO dle pfi¢iny

13.5.2.4. Zvlastnosti terapie:

- kauzalni lécba

- podpora inotropie blokatory phosphodiesterazy III (amrinon, milrinon). Pouzivany jako
,,bridging* k srde¢ni transplantaci.

- podani kalciovych senzitizéra (levosimendan). Z dlouhodobého hlediska sporné.

- mechanicka podpora srdce (intraaortalni balonkova kontrapulzace,IABC; levostranné nebo
bilateralni mechanické podpory srde¢niho ob&hu)

- akutni kardiochirurgicky zakrok nebo transplantace srdce dle vyvolavajici pfiiny

13.5.3. Obstruktivni Sok
13.5.3.1. P¥iciny

- plicni embolizace (PE)

- perikardialni tamponéada

- tenzni pneumotorax

- nitrosrdec¢ni utvar (myxom)

13.5.3.2. Klinika

- neklid, strach, duSnost

- zndmky pravostranného srde¢niho selhavani (distenze zevnich jugularnich zil atd.),
diferencidlné diagnosticky vSak malo spolehlivé

- fyzikalni poslech na plicich mize pfipominat astma bronchiale (v plicich dochézi
sekundarné k uvolnéni mediatorti — bradykinin aj.)
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- hemoptyza miize byt pfitomna az po rozvoji plicniho infarktu (fadové dny).

13.5.3.3. Zvlastnosti diagnostiky:

- echo (dilatace pravostrannych srdecnich oddild, zndmky plicni hypertenze)

- radiodiagnostické metody (angioCT, ptipadné plicni angiografie). Prosty snimek plic jen
nespecifické zmény, plicni infarkt se vyviji az odlozené.

- radionuklidové metody (perfuzni plicni scan, 1épe ve spojeni s ventilanim scanem).

- ekg (znamky pfetizeni pravého srdce, akutné vzniklé fibrilace sini atd.)

- stanoveni D-dimerti. Vypovédni hodnotu mé negativni hodnota, kterd embolizaci vylucuje.
Pozitivni hodnota neumoziuje odlisit PE od ostatnich stavili spojenych s aktivaci koagulace
(sepse, operace atd.)

13.5.3.4. Zvlastnosti terapie:

- trombolyza pti znamkach Soku (hypotenze, pouziti katecholaminti)

- vyjime¢n¢ akutni odstranéni embolu katetrizacnimi metodami nebo chirurgickym zakrokem
v mimotélnim ob&hu

13.5.4 Distribuéni Sok

13.5.4.1. P¥iciny

- t¢zka forma sepse

- sepsi podobné stavy zptisobené neinfekéni aktivaci inflamatorni reakce (pankreatitis,
ischemicko-reperfuzni syndrom — napf. stav po KPR, protrahovany Sok jakékoli etiologie).
- anafylakticky Sok

- insuficience nadledvin

- jaterni selhani

- neurogenni Sok

- n¢které dalsi stavy (hyperthyreo6za, hyperkineticka cirkulace pfi nepoznané akutni anémii)

13.5.4.2. Klinika sepse (celkovy ptistup k nemocnému se sepsi je zpracovan v tzv. Surviving
Sepsis Campaign [7].

- v pocatecnim stadiu (do 4 — 6 hodin): neklid, tiesavka, vasokonstrikce (husi kiize, plicni a
systémova hypertenze), hyperventilace, tachykardie, vzestup teplot

- pozdéji rozvoj typické ,,septické™ cirkulace (systémova hypotenze, poceni, tepla periferie,
rychly kapilarni navrat, tachykardie, hyperventilace

- tento klasicky rozvinuty obraz nemusi byt vzdy vyjadien, zvlasté u starych a
imunokompromitovanych nemocnych. Nizké kardialni rezerva napt. brani rozvoji
hyperkinetické cirkulace, misto febrilii paradoxné pozorujeme hypotermie. Hlavni znamkou
muze sepse byt jen zména psychického stavu.

13.5.4.3 Zvlastnosti diagnostiky sepse:

Diagnostiska sepse a jeji tize se opira o nasledujici kritéria:
Ptitomnost SIRS (splnéni alespon alespoii 2 nasledujicich kritérii)
- teplota (<36 nebo > 38 °C)

- tachykardie (> 90/min)

- dychani (dechova frekvence > 20/min nebo paCO2 < 4,2 kPa)

- leukocyty (< 4 nebo > 12*10°/1 nebo > 10% nezralych forem)

Sepse = SIRS zpilisobeny prokazanou nebo velmi suspektni infekci.

Tézka sepse (severe sepsis) = sepse spojena s hypotenzi a projevy organové dysfunkce.
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Septicky Sok (septic shock) = sepse spojena s projevy orgdnové dysfunkce a hypotenzi, kterd
nereaguje na doplnéni tekutin.

V posledni dobé je t¢zka sepse a septicky Sok ¢asto vnimana jako jedna jednotka, nebot
pouziti vazopresorii mize byt zavislé na individudlnich terapeutickych cilech (napf. cilova
hodnota MAP atd.).

Diagnostiska sepse Casto vyzaduje komplexni piistup a vyplyva ze zhodnoceni fady dalSich
parametrt (tzv. PIRO koncept):

- predisponujici faktory: napt. alkoholizmus, imunosuprese

- laboratorni parametry: napt. C reaktivni protein (CRP), procalcitonin (PCT),
trombocytopenie, vysoky laktat nejasné etiologie.

- hemodynamika: napf. neobjasnénd hyperkineticka cirkulace, hypotenze, zvySeny SvO2

- nevyjasnéné zndmky organové dysfunkce dle hodnoceni Sepsis Organ Failure Assesment
skore (SOFA): napf. nejasna zména mentalniho stavu

Zatzv. ,,velké zndmky* ptipadné sepse jsou pokladany: hypoxémie, hypotenze, zvySeny
srdecni vydej.

Nésledujici Obrazek 5 shrnuje diagnosticka kritéria dle posledni konsenzuélni konference
konané v roce 2001 [12].

Obrazek 5. Diagnosticka kritéria sepse u dospélych

Infekce

Prokazana nebo suspektni

A néktery z dalSich parametri

Obecné parametry

Horecka (teplota jadra >38,3°C)

Hypotermie (teplota jadra <36°C)

Srdeéni frekvence >90 min nebo >2 SD priméru normalnich hodnot
Tachypnea

Zménény mentalni stav

Signifikantni otok nebo pozitivni tekutinové bilance (>20 ml.kg" béhem 24 hod)
Hyperglykémie (> 7,7 mmol.1"") pokud neni DG diabetes mellitus

Inflamacni markry

Leukocytoza (leukocyty >12 000 mm™)

Leukopenie (leukocyty <4 000 mm™)

Normalni leukocyty s >10% nezralych forem
C-reactive protein >2 SD priméru normélnich hodnot
procalcitonin >2 SD praméru normdlnich hodnot
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Hemodynamické parametry

Arteridlni hypotenze (systolicky tlak <90 mm Hg, stiedni tlak <70, nebo pokles systolického
tlaku >40 mm Hg)

Saturace smiSené vendzni krve (SvO2) >70%

Srdeéni index (CI)>3,5 L. min".m™

Markry organového poskozeni

Arteridlni hypoxémie (PaO,/Fi0,<300)

Akutni oligurie (diuréza <0,5 ml” kg™ .h.”" po dobu aspoti 2 hod)

Vzestup kreatininu >0,5 mg.dl” (= 50 mmol/l)

Abnormalni koagulace (INR >1,5 nebo aPTT >60s)

Ileus (neslysitelna peristaltika)

Trombocytopenie (trombocyty <100 000 mm™)

Hyperbilirubinemie (celkovy plasmaticky bilirubin >4 mg.dI"' nebo 70 mmol.I™")

Hodnoceni tkanové perfuze

Hyperlactatémie (>1 mmol.I"")
Zpomalena kapilarni navrat nebo ,,kozni mapy*

13.5.4.4 Zvlastnosti terapie:

- rychlé identifikace a odstranéni fokusu (do 6 hodin)

- odebrani biologického materialu

- podani Sirokospektrych antibiotik (nejlépe do 1 hodiny od vzniku septického Soku [8].

- v pocatku agresivni tekutinové resuscitace (potieba az n€kolik litrti tekutin v ivodnich 6
hodinach septického Soku), pozd¢ji (za 36 — 48 hodin) tekutiny uvazlive, jen pti znamkach
hypoperfuze [13]. K resuscitaci je mozné pouzit koloidy i krystaloidy [14].

- adrenalin. Jeho kontinudlni podani je indikovano u refrakterniho septického Soku

- vazopresin. Podani nizkych davek (< 0,04 IU/min) mé sporny efekt na mortalitu [15]. V CR
je k dispozici pouze derivat terlipresin — chybi data z vétsich soubori nemocnych.

- podani nizsich davek kortikoidl (napt. hydrokortizon 4x50mg i.v., po dobu 7 dni). Podani je
sporné, je spise indikované v ¢asné (6 -12 hodin) fazi tézkého septického Soku — davka
noradrenalinu > 0,8 — 1 mcg/kg/min) [16,17].

- podani antikoagulancii. Podani rekombinantniho lidského aktivniho proteinu C (rhAPC)
sniZilo mortalitu u dospélych nemocnych s tézZkymi formami sepse, spojenych

s viceorgdnovym slehavanim [18]. Finan¢ni naro¢nost takové 1écby spolu s ne definitivné
prokdzanym efektem vSak vyznamné limituji moznst podani preparatu.

- podani antitrombinu III nesniZilo mortalitu nemocnych s tézkou sepsi [19].

- podani nizkych davek heparinu (nefrakciovaného nebo nizkomolekularniho) je u kriticky
nemocnych indikovéano k prevenci tromboembolické nemoci.

- blok nadmérné produkce NO. Neselektivni blok vSech isoemzymt nitric oxide synthetazy u
nemocnych v sepsi zvysil mortalitu. Podéani selektivnich inhibitort je prozatim ve fazi
experimentu.

- normoglykémie. Udrzovani normoglykémie (4,4 — 6,1 mmol/l) béhem pobytu na JIP je nyni
zpochybiiovano a ¢eka se na vysledky dalSich studii [20]. VSeobecné je vSak pfijato, ze
nekorigovani zavazné hyperglykémie (glykémie > 10 mmol/l) zvySuje mortalitu kriticky
nemocnych.
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13.5.4.5 Zvlastnosti ostatnich forem distribu¢niho Soku:

»Sepsis-like syndrom®. Jde o stavy zptusobené neinfekéni aktivaci inflamatorni reakce
(pankreatitis, ischemicko-reperfuzni syndrom — napt. stav po KPR, protrahovany ok jakékoli
etiologie). Problémem vzdy ziistava diferencidlni diagnostika a podani ¢i nepodéni antibiotik.

A4

alergické reakce s generalizovanym uvolnénim histaminu z mastocytt a bazofilt. Zakladnim
1écebnym opatienim je podani objemovych nahrad a adrenalinu i.v. titrované (napf. 3-5 ml
adranelinu v feSeni 1:10000 — tzn. Iml adrenalinu 1:1000 natedit v 10 ml FR) s pfipadnym
navazanim formou kontinualni infuze. Ostatni 1éky (antihistaminuka, kortikoidy atd.) jsou
pouze pomocné.

Neurogenni Sok. Jde o distribu¢ni Sok zplsobeny ztratou pfirozené pievahy sympatiku pii
tézkych neurotraumatech nebo poranéni kréni a horni hrudni michy. Jistou modifikaci je
vysoka svodna anestézie. Zakladnim opatifenimje doplnéni tekutin.

Insuficience nadledvin. Absolutni nadledvinkové insuficience (metastazy, krvaceni do
nadledvin atd.) je spojena s vazoplegii a ,,septickou cirkulaci“. V pfipad¢ nejasné hypotenze je
vhodné zkusmo podat 4 mg dexamethazonu i.v. a pfi pozitivni odezve nésledné provést
ACTH stimulac¢ni test.

Jaterni selhani. Je rovnéz spojeno se syndromem vysokého srdecniho vydeje, vazodilataci a
relativni hypotenzi. Castym problémem je diagnostika komplikujici sepse u téchto
nemocnych.
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