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Šok je pojem známý již staletí, ale k zásadnímu poznání patofyziologie šoku došlo až v druhé polovině 20. století. Definic šoku bylo vysloveno mnoho, přičemž žádná z nich nebyla vysloveně nesprávná, ale také málokterá zcela vystihující. Tak např. v Chirurgické propedeutice z r. 1993 Zeman v kapitole o šoku jej definuje takto: „Šok je stav organismu charakterizovaný nepoměrem mezi objemem cévního řečiště a množstvím obíhající tekutiny“. Tato definice je správná, ale postihuje jen začátek celého stavu;  následky pro organizmus chybí. Hájek ve své Hrudní chirurgii definuje šok jako “Akutní poruchu hemodynamiky s nedostatečným prokrvením tkání“. Tato definice již v sobě zahrnuje i následky, které porucha hemodynamiky, tj. nepoměr mezi objemem cévního řečiště a jeho náplní, způsobuje.  V recentní kapitole o šoku (Wikiskripta, 2011) nalézáme tuto definici šoku: „Šok je náhlý život ohrožující stav poruchy perfúze tkání, která může vést k orgánovým změnám“. Ani tato definice není zcela vystihující, akcentuje hlavně následky hemodynamické poruchy. 
DEFINICE: Šok je náhle vzniklý stav, vyvolaný buďto ztrátou objemu obíhající tekutiny nebo rozšířením cévního řečiště nebo poruchou srdeční pumpy vedoucí k poruše tkáňové perfúze.

Společné pro všechny druhy šoku jsou klinické projevy: Hypotenze, tachykardie, tachypnoe, bledost, studený pot, periferní cyanóza, hyperventilace, oligurie až anurie, neklid, pocit žízně, poruchy vědomí a v terminální fázi může nastat i smrt. U všech forem šoku dochází k poruše tkáňové perfúze, která vzniká na podkladě poruchy mikrocirkulace. Výsledkem je deficit látek 
nutných pro správný buněčný metabolismus a tkáňová acidóza.  

DĚLENÍ ŠOKU
Šok lze v zásadě dělit podle příčiny a podle patogeneze.   

Dělení šoku podle příčiny
A. Stavy způsobující snížení srdečního výdeje (ztráta intravaskulárního objemu) :
· hypovolémie

                             - hemoragický



- traumatický



- dehydratační



- popáleninový
· srdeční selhání

B. Stavy způsobující generalizovanou vazodilataci
· septický

· anafylaktický

· neurogenní

Dělení šoku podle patogeneze
· hypovolemický

· kardiogenní

· obstrukční

· distribuční

- septický
- anafylaktický
 - neurogenní
 - endokrinní

Ad A. - Šok ze ztráty intravaskulárního objemu 
Akutní ztráta intravaskulárního objemu se může týkat celé krve (hemoragický šok) nebo jen její části (dehydratační a popáleninový šok). U traumatického šoku se uplatňuje kromě ztrát krve i poškození měkkých tkání.
Hemoragický šok
Vzniká následkem zevního i vnitřního krvácení. Klinicky probíhá ve 3. fázích:
Fáze I. –
kompenzovaný, reverzibilní šok, hypovolemická normotenze. Tachykardie 100 – 120/min., TK > 100mm Hg, oligurie, studená, ale suchá kůže. Centralizace oběhu, mobilizace rezerv, zvýšení tonu sympatiku (sympatikotonie), možná úprava bez léčby
Fáze II – dekompenzovaný, ale stále reverzibilní šok, hypovolemická hypotenze. Tachykardie 120 – 140/ min., TK < 100mm Hg, oligurie až anurie, studená, opocená kůže. Snížená tkáňová perfúze, bez léčby přechází do fáze III.

Fáze III – ireverzibilní šok, puls nehmatný, TK neměřitelný, tachypnoe, anurie, porucha vědomí. Nastávají orgánové ireverzibilní změny, i při léčbě může nastat exitus.

Traumatický šok   

Vzniká kombinací hemoragického šoku a následků poškození měkkých tkání.
Popáleninový šok
Vzniká ihned po úrazu po všech těžších popáleninách. Dominantní je porucha propustnosti cévní stěny s únikem tekutiny do extravaskulárního prostoru, rozvoj generalizovaného popáleninového otoku a tkáňová hypoxie. U popáleninového šoku jde především o masivní ztráty krevní plazmy. Aktivací sympatiku a počáteční vasokonstrikcí může být krevní tlak na počátku i zvýšen. 
Dehydratační šok
Vzniká při prudkých a velkých ztrátách tělesných tekutin, zejména vody, např. při profuzním zvracení nebo při těžkých průjmech (cholera). Dochází k hemokoncentraci, odezva v mikrocirkulaci je obdobná jako u hemoragického šoku. Častěji se uplatňuje jako nepříznivý faktor u jiných druhů šoku. 
Kardiogenní šok

Vzniká při snížené schopnosti srdce čerpat krev do aorty nebo při poruše diastolického plnění srdce (infarkt myokardu, maligní arytmie, náhle vzniklá chlopenní vada). Snižuje se srdeční výdej, ale centrální žilní tlak stoupá. Ze všech šoků má nejhorší prognózu, mortalita je až 80%. 
Obstrukční šok
Vzniká u rozsáhlých plicních embolizací, uzavře-li se více než 50% plicního řečiště, při srdeční tamponádě a dále při jakémkoli útlaku plicního řečiště (tenzní pneumotorax, hemotorax, nádor předsíně). 

Ad B. - Šok způsobený generalizovanou vasodilatací (distribuční) 
Pro tento druh šoku je typický pokles periferní cévní rezistence, tedy generalizovaná vazodilatace vyvolaná patogenem, kterým je nejčastěji bakteriální toxin u septicko – toxického šoku nebo produkty degranulace heparinocytů (histamin, serotonin, prostaglandiny) u anafylaktického šoku. Výsledkem je náhle vzniklý nepoměr mezi objemem cirkulující krve a kapacitou cévního řečiště s přesunem tekutiny extravaskulárně.  

Septicko -toxický šok 
Příčinou septicko-toxického šoku (sepse)je bakteriální infekce, které předchází většinou bakteriémie (průnik bakterií do krevního oběhu). Nejčastěji vyvolávají sepsi Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Proteus vulgaris a Klebsielly, z grampozitivních Staphylococcus aureus, Clostridium perfringens a Bacteroides. Rozpadem buněčné stěny bakterií se uvolňují do organismu endotoxiny, zatímco exotoxiny jsou produktem látkové výměny bakterií. Tyto toxiny spolu s uvolněnými mediátory zánětu, především interleukinu -1 (IL-1) a tumor necrosis factoru alfa (TNF- α) vedou v konečné fázi k uvolnění NO, který způsobuje generalizovanou vazodilataci. Na rozdíl od hypovolemického a kardiogenního šoku se zvyšuje srdeční výdej (hypercirkulační šok). Přestože perfúze orgánů je zvýšena, konečné změny jsou stejné jako u hypovolemického šoku. Dochází k hypotenzi, kůže je ale důsledkem zvýšené cirkulace suchá, teplá (tzv. teplá hypotenze). V další fázi septického šoku ale srdeční výdej klesá, zvyšuje se propustnost cévní stěny a tkáňový otok. Další komplikací je rozvoj diseminované intravaskulární koagulopatie (DIC) s tvorbou mikrotrombů a vychytáním trombocytů z periferního řečiště, což způsobuje zvýšenou krvácivost. 

Septický šok doprovází v chirurgii všechny stavy spojené s bakteriální infekcí, která -  není–li dostatečně a včas zvládnuta -  vede k bakteriémii a rozvoji generalizované zánětlivé reakce, zvané SIRS (systemic inflammmatory response syndrom). Nejčastěji sepsi pozorujeme u generalizovaných bakteriálních zánětu jako jsou purulentní peritonitidy, cholangoitida, infekce močových cest. 
Anafylaktický šok

Vzniká jako prudká imunitní reakce organismu na antigen, proti kterému je organismus předem senzibilizován. Antigen vazbou na IgE na povrchu hepatinocytů způsobuje jejich degranulaci s uvolněním vysoce aktivních mediátorů, jako jsou histamin, serotonin, bradykinin, prostaglandiny. Tato reakce antigen-protilátka způsobuje  vazodilataci arteriol s konstrikcí postkapilárních žil. Výsledkem je snížený žilní návrat, snížený srdeční výdej a hypotenze. Na rozdíl od septického šoku má rychlý nástup, ale při včasném a správném léčení dobrou prognózu. V chirurgii se nejčastěji setkáváme s anafylaktickým šokem při alergii na ATB, jodové kontrastní látky, místní anestetika
Neurogenní šok

Vzniká jako generalizovaná vazodilatace při poškození CNS úrazem (transverzální léze míšní), při nitrolebním krvácení nebo úpalu. Od neurogenního šoku je potřeba odlišit prostou mdlobu, kde důsledkem silného podráždění autonomního nervstva nastává vazodilatace ve splanchnické oblasti a kosterním svalstvu, rychle nastupuje nevolnost, závratě, bledost a mdloba, nemocný padá k zemi (kolaps). Stav se většinou rychle sám upraví v horizontální poloze. 
PATOFYZIOLOGIE ŠOKU
Společným jmenovatelem všech druhů šoku je porucha mikrocirkulace v kapilárním řečišti. Proto se o šoku mluví jako o periferním oběhovém selhání. Vzácněji dochází ke snížení perfúze v důsledku porušení srdeční činnosti (srdeční infarkt, maligní arytmie, tamponáda srdeční). Perfúze tkání má jednak složku nutritivní a složku cirkulační. Nutritivní složka zajišťuje dodávku kyslíku a živin buňkám, cirkulační složka je nutná pro distribuci srdečního výdeje a udržení arteriálního krevního tlaku.
 Za normálních okolností je perfúze řízena perfúzním tlakem a napětím hladkého svalstva cév za účasti sympatiku. Ten ovlivňuje tonus jak arteriol (prekapilární rezistence), tak venul (postkapilární rezistence). Vztah perfúzního tlaku a průtoku je u různých tkání odlišný. U méně životně důležitých tkání, jako jsou kosterní svaly a kůže, je tento vztah více méně pasivní, tj. klesá-li perfúzní tlak, klesá i průtok. Naopak u životně důležitých orgánů, jako jsou ledviny, mozek a srdce dosažení minimálního arteriálního tlaku (50mm Hg) vede k udržení perfúze bez větších výkyvů. Tomuto mechanizmu se říká autoregulace a vede k tomu, že snížení krevního tlaku se nejdříve projeví v méně důležitých orgánech (kůže, kosterní svaly). To je základní a prvotní kompenzační mechanismus v časných fázích šoku. 

Dalším kompenzačním mechanizmem je vzestup sympatikoadrenergní reakce. To vede k vazokonstrikci arteriol (zvýší se systolický TK) i venul (zvýší se srdeční návrat). V dalších fázích šoku ale tonus arteriol klesá rychleji než tonus venul a za účasti metabolických pochodu, zejména tkáňové acidózy při hromadění kyseliny mléčné dochází k extravazální exudaci. 
Zpomalení oběhu vede k hemokoncentraci, stoupá hematokrit, fibrinogen a nastupuje zvýšená agregace trombocytů, tvoří se mikrotromby. Ty se vychytávají z krevního oběhu, jejich počet postupně klesá i s hladinou fibrinogenu a nastává sekundární porucha koagulace charakteru hemoragické diatézy – rozvíje se syndrom diseminované intravaskulární koagulopatie – DIC. Bez ohledu na základní příčinu šoku se rozvíjejí celkové změny hemodynamiky. Podle velikosti srdečního minutového objemu (SMO) se odlišují 2 druhy šoku:
a) hypodynamický
Tento typ šoku je typický pro velké krevní ztráty (hypovolemický šok). SMO je snížený a reflexně se spouští sympatikoadrenergní reakce. Ta vede k uzavření jak arteriol, tak žilních zkratů a venul, aby se udržel systolický TK. Periferní vasokonstrikce sice vede ke stabilizaci TK, ale zpomalením oběhu (hypodynamie) zásobení tkání kyslíkem a živinami klesá. Proto u tohoto typu šoku není, TK přesným ukazatelem situace v tkáních. 

b) hyperdynamický

Tento typ šoku je typický pro sepse, ale vyskytuje se i u velkých úrazů. Zpočátku normální SMO se postupně zvyšuje, protože na rozdíl od hypovolemického šoku dojde k otevření arteriovenózních zkratů v oblasti postižené infekcí (hypercirkulační šok, hyperdynamika). Vzniklá hypertermie a tachykardie vede ke zvýšení spotřeby kyslíku v tkáních. Infekcí poškozené buńky ale nejsou schopny utilizovat kyslík a vzniká tkáňová hypoxie s dalším poškozením tkání, klesá ph a rozvíjí se tkáňová acidóza.

Dilema kompenzačních mechanizmů u šoku spočívá v tom, že na jedné straně je třeba zajistit výživu tkání (vazodilatace), na druhou stranu udržet arteriální tlak (vazokonstrikce). Nakonec převáží potřeba výživy tkání a dojde k vazodilataci a hypotenzi, která spolu s dalšími faktory může způsobit poškození životně důležitého orgánu. Většinou postihuje více orgánů současně a rozvíjí se tak syndrom multiorgánové dysfunkce (MODS). Ta postihuje životně důležité orgány : játra (ikterus, centroacinózní nekrózy), ledviny (oligurie až anurie), srdce (EKG změny, arytmie), plíce (intersticiální edém, šoková plíce, ARDS), střevo (porucha střevní bariéry), mozek (hypoxická encefalopatie), nadledviny (hemoragická nekróza kůry). 
LÉČBA ŠOKU
Léčba šoku sleduje v zásadě 2 cíle: 
· odstranění základní příčiny  
· úpravu makro a mikrocirkulace. 
U hypovolemického šoku je nutné doplnění objemu obíhající tekutiny parenterální aplikací krystaloidů a koloidů tak, aby výsledná hodnota hematokritu byla kolem hodnoty 32. Při poklesu hematokritu pod 30 a hemoglobinu pod 10 je třeba aplikace stejnoskupinové krve. Z krystaloidů se dnes používá nejčastěji Ringerův roztok, který rychle vyplňuje stávající prostor, není alergizující, ale rychle se z oběhu vylučuje. Lze ale užít i Hartmannův nebo fyziologický roztok. Z koloidů se vedle želatiny (Hemacel, Gelofusin) užívají stále častěji hydroxyetylované škroby (HAES), ustupuje se od dextranu a Rheoxdextranu. Při hodnocení objemových ztrát se lze opřít o základní klinické údaje, kterými jsou puls a krevní tlak. K tachykardii dochází při ztrátě obíhající tekutiny větší než 10%, k poklesu arteriálního TK ale důsledkem kompenzatorní vazokonstrikce až při ztrátě 20 – 30% objemu tekutiny. Při hodnocení závažnosti šoku lze užít Burriho šokový index:
teplová frekvence

index šoku = -----------------------

systolický TK 

Při hodnotách indexu 0,8  -  1,0 jde o hrozící šok, objemová ztráta je kolem10 – 30%

Při hodnotách indexu 1,2 a více jde již o manifestní šok s objemovou ztrátou 30% a více.

U septického šoku je nutné odstranění základní příčiny, např. sanace septického ložiska v peritoneu, odstranění zaklíněného kamene ze žlučovodu nebo močovodu a následná komplexní konzervativní léčba za užití antibiotik citlivých k vyvolávajícímu patogenu. Infúzní léčba poruch makro i mikrocirkulace je i zde nezbytná k udržení SMO a tkáňové perfúze. Medikamentózní léčba šoku musí být vždy komplexní a sleduje více cílů: kompenzaci tkáňové acidózy (bikarbonát), obnovení a udržení  normální diurézy (diuretika), podporu srdce a periferního oběhu (kardiotonika, inotropní látky, dnes hlavně noradrenalin), léčbu hypoxie (O2), tlumení bolesti (opiáty), zklidnění pacienta (sedativa), prevenci tromboembolie a DIC (heparin),  hormonální podpora (kortikoidy).
