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SOK

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

vedouci ke generalizovane bunecne
hypoxi



SOK
Spolecny patofyziologicky vyvoj velkeho mnozstvi
Klinickych udalosti
Je charakterizovan systemovou hypoperfuzi
zpusobenou - snizenim srdecniho vydeje
- shizenim efektivniho cirkulujiciho
objemu krve

Nasledkem toho je hypotenze, zhorsena tkanova
perfuze a bunecna hypoxie

Hypoperfuze - jeji hypoxicky a metabolicky efekt
vedou zprvu k reverzibilnimu bunecnému
poskozeni. Pretrvavani sokoveho stavu vede k
nevratnému poskozeni a smrti bunek - organu -
organismu.



KLASIFIKACE SOKU

» Podle priciny a kardiovaskularni
patofyziologie :

- Hypovolemicky
- Kardiogenni
- Obstrukcni

- Distribucni



HYPOVOLEMICKY SOK

» Ztrata cirkulujiciho intravasalniho objemu
tekutin - krve, plasmy, elektrolytu

* snizeni cirkulujiciho objemu>>
>shnizeni plnicich tlaku srdce>>
>snizeni CO>>
>snizeni MAP>>
>Sok



HYPOVOLEMICKY SOK

akutni ztrata 10% objemu - dobre tolerovana
tachykardie, vzestup SVR, normotenze

20-25% - zacinaji selhavat kompenzacni
mechanismy

snizeny CO i TK, zvysené SVR, narust laktatu
40% - tézka hypotenze hypoperfuze organu,
trva-li dele nez 2 hod - nevratne poskozeni
tkani

vyrazny pokles CO i TK

chronicka ztrata - lepe tolerovana - vice se
uplatni kompenzacni mechanismy

cave - pridruzené chor. /ICHS, ateroskleroza/
zhorsuji prubéh a prognozu



HYPOVOLEMICKY SOK
* Priciny :

- Hemorhagicky - krvaceni do GIT, ruptura
AAA, bodna poraneni velkych cev
-Traumaticky - rozsahlé poskozeni tkani,
polytrauma

- Popaleninovy - ztrata plazmy z
popalenych ploch, unik z krevniho reciste do
ECT

- Dehydratacni - ztrata pocenim, zvracenim,

prujmy



KARDIOGENNI SOK

» Tézka porucha srdecni funkce - selhani
srdce jako pumpy

« >klesaji tepovy objem i CO>>
>stoupaji plnici tlaky a objemy
srdecnich dutin, stoupa TF a SVR >>
>pokles MAP>>
>organova hypoperfuze>>
>Sok

* Cl <1,8l/min/m2 = kardiogenni sok



KARDIOGENNI SOK
* Priciny :

- poskozeni myokardu
AlIM, kontuze myokardu

- mechanickée abnormality srdce
cast tepoveho objemu se nedostava do
obehu - chlopenni vady, ruptura
mezikomorove prepazky

- poruchy rytmu



OBSTRUKCNI SOK

 Mechanicka prekazka - obstrukce - krevniho
toku kardiovaskularnim recistem

» prekazka je vne reciste - omezeni plneni
pumpy - perikardialni tamponada
- konstriktivni perikarditis

» prekazka je v recisti - masivni plicni embolie



DISTRIBUCNI SOK

 Relativni hypovolémie zpusobena vasodilataci

* pokles SVR>>
>v prvni fazi kompenzatorne zvysena TF
a CO, jen mirny pokles MAP>>
>pri progresi vyrazny pokles
plnicich tlaku /preloadu/, pokles CO
a MAP>>
>hypoperfuze>>
>Sok



DISTRIBUCNI SOK

Anafylaxe - reakce antigen-protilatka uvolriujici
mediatory typu histaminu, bradykininu

Predavkovani léky s vasodilatacnimi ucinky
Neurogenni - Urazy michy - ztrata periferniho
cévniho tonu

Addisonska krize - akutni insuficience nadledvin,
nedostatek kortizolu

Sepse - endotoxin Gneg bakterii je stimulem
spoustéjicim uvolnovani mediatoru zpusobujicich
generalizovanou vasodilataci a patologickou distribuci
Krevni perfuze na urovni mikrocirkulace



SEPTICKY SOK

* Nekdy uvaden jako samostatna jednotka
MIXED SHOCK

v prvni fazi vasodilatace s vysokym CO

v dalsich fazich vlivem i kardiodepresivnich
pusobku sniZzeni systolické funkce myokardu
a snizeni CO - kardiogenni podil

VAL 4V 4



PATOFYZIOLOGIE SOKU

Repetitio:

« Sok - soubor pFiznakd /syndrom/ vyznadujici se ve
vsech svych typech spolechym rysem :

* snizené prokrveni /hypoperfuze/ zivotné dulezitych
tkani

* nedostatecny privod kysliku a zivin do tkani a

hromadéni produktu bunééného metabolismu
kyselé povahy /CO2, laktat/

* nasledkem toho vznikaji bunécné zmeny
postizenych organu - zprvu snizena funkce -
nasledne i strukturalni zmeny



STADIA SOKU

Podle dynamiky patofyziologckych zmen
delime sok do 3 fazi - stadii :

faze kompenzace
faze dekompenzace
faze refrakterni /ireverzibilni/

Pro prubéh Soku hraje vyznamnou ulohu Cas
zahajeni a intenzita léCebnych kroku - nesmi
dojit k nezvratnym zmenam



SOK - faze kompenzace

aktivovany reflexni kompenzacni mechanismy
perfuze zivotne dulezitych organu je zachovana

reflexni mechanismy :

- sympatiko-adrenergni - uvolnéni katecholaminu

- renin angiotenzinova osa - uvolneni ADH

ucinky :

- tachykardie, vzestup SVR, snizeni vyluCovani tekutin
ledvinami

- centralizace obehu - preference prokrveni mozku a
myokardu na ukor splanchniku, ledvin, kuze - je dana
rozdilnym zastoupenim alfa receptoru v organech



Faze kompenzace — klinické priznaky

,otudena normotonni tachykardie*

- bledost

- vlhka studena pokozka

- tachykardie

- TK nezméenény nebo lehce snizeny
- shizeny CVP

- neklid

- pocit zizne

- snizena diuréza



Faze kompenzace — klinické priznaky

 DistribucCni soky (septicky, anafylakticky, ...)
Klinicky obraz prvni faze je odlisny !

,Hyperkineticka faze"

Snizeny periferni cévni odpor - kompenzatorneé se zvysSuje
srdecni vydej - hyperkineticka cirkulace

- sucha, tepla a prokrvena pokozka

- hyperventilace, respiracni alkaloza

 Kilinicky obraz dalsich stadii jiz je shodny



SOK - faze dekompenzace

nedoslo ke korekci /Sok neleceny, nebo pozde
leceny/

kompenzacni mechanismy |iz nestaci udrzet
perfuzi >> tkanova hypoxie >> anaerobni
metabolismus >> |aktatova acid6za >> dilatace
arteriol >> prohloubeni hypotenze >> snizeni
srdecniho vydeje

extravasace tekutin do intersticia

decentralizace obéhu



Faze dekompenzace — klinické priznaky

sotudena hypotonni tachykardie*

- Seda az mramorovana pokozka
- pokles periferni teploty

- mékky spatné plnéeny tep

- tachykardie - nad 120/min

- vyrazny pokles TK

- pokles CVP

- anurie

- apatie, somnolence az ztrata véedomi



SOK - refrakterni faze

Dochazi k morfologickym zmenam ve vitalnée
dulezitych organech

- bunky prekroci ,point of no return® - smerem k nekroze -
dochazi k uvolnovani lysosomalnich enzymu s
cytotoxickymi ucCinky

- | pfi upravé hemodynamickych parametru jiz takové tkanove
zmeny vedouci k buneécne smrti

V klinice nejsou ukazatelé definujici ireverzibilitu
sSoku - az na zaklade letalniho zakonceni.



PATOFYZIOLOGIE SOKU
na urovni

MIKROCIRKULACE

* Hlavni ulohu maji prekapilarni arterioly,
postkapilarni venuly a jejich sfinktery.

* Na urovni mikrocirkulace se odehravaji
hlavni dgje v patogenezi soku



NORMALNI MIKROCIRKULACE

ree? | e Normal Microcirculation

Artetiole Capillaries W
Precapillary Sphincter Postcapillary Sphincter
et Lymphatics

1. Precapill ary Sphincters are relaxes, and bl ood flows into the capillary bed
2. Fluidis filtered on the artenial side & returns

3. Cn the venous side or

4. Thru Lymphatics
5. Blood Eeturns thru the postcapillary sphincters to the wenous system



MIKROCIRKULACE PRI SOKU

- FAZE KOMPENZACE

* sympato-adrenalni kompenzacni reakce ma
odezvu I na urovni mikrocirkulace :

* generalizovana pre i post kapilarni

konstrikce >>
>snizeny krevni tlak v kapilarach>>
>mobilizace tekutin z extra do intra
vazalniho prostoru



MIKROCIRKULACE PRI SOKU
- FAZE KOMPENZACE

Angiotensin IT
Epinephrine
Vazopressin

4. Transcapillary Eefill

MELIGAM

1. The blood pressure falls, reflex vasoconstriction follows,
2. The pre-capill ary and post-capill ary sphincters contract.
4. This reduced the volume andincreases the welocity of blood passing thr
4. Fluid iz sucked back into the circulation by the fl ow of blood,
thiz process 18 call ed “transcapillary refill, and all ows remobilization of fluid



MIKROCIRKULACE PRI SOKU

- FAZE DEKOMPENZACE :
e Sokova vasomoce

akumulace laktatu, CO2, pokles pH >>

> relaxace prekapilarnich sfinktert (prestavaji byt

citlivé na katecholaminy) >>

> postkapilarni venuly zlstavaji sevieny (odolnéjsi ke kyselému pH) >>
> sekvestrace krve do dilatovanych kapilar >>

> tekutina je vytlacovana do intersticia >>

> intersticialni edém = zhorseni difuze 02

> hemokoncentrace = zhorseni viskozity krve, agregace erytrocytu a
trombocytu - tvorba mikrotrombui — poskozeni endotelu >>

> diseminovana intravaskularni koagulopatie



MIKROCIRKULACE PRI SOKU
- FAZE DEKOMPENZACE :

NELIGAN

1. The endothelium has been damaged and it’s permeability thus increases

2. Protetn rich fluid leaks out into the extracellular space causing edema

3. Lymphatics are either overwhelmed or mal functioning

4. Oxygen extraction 1s either very high or very low

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



MIKROCIRKULACE PRI SOKU
- FAZE DEKOMPENZACE :

1

Lactate, Histamine,

Bradykinin, Co2,
ADP,NO

ELIGAN

1. Due to the presence of local and circulating vasodilator metabolites, vasoplegia occurs
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: simultaneously, massive cytokine release occurs
- damn aging the endothelium.



MIKROCIRKULACE PRI SOKU

- FAZE REFRAKTERNI :
Prohloubeni déju z faze dekompenzace

povoli jiz i postkapilarni sfinkter
generalizovana vasodilatace > staza kapilarniho obsahu

vyrazna porucha permeability kapilar > ztraty makromolekul
do intersticia

prohloubeni edemu intersticia > dalSi zvyseni viskozity krve,
vice mikrotrombu

prohlubuje se hypoperfuze a ischemie tkané - bludny kruh
do nehoz se mikrocirkulace propada



TERAPIE SOKU

* cil znovuobnoveni dodavky O2 do tkani

 odstraneni priciny Soku



TERAPIE SOKU

* znovuobnoveni dodavky O2:

Stabilizace krevniho obéhu

- objemove nahrady — dostatecny privod tekutin,
agresivni tekutinova resuscitace

- vasoaktivni latky — katecholaminy /dopamin,
noradreanlin/

Péce o dostateCnou oxygenaci
- oxygenoterapie, UPV

Péce o vnitrni prostredi

- acidoza, Hb, Htk, ionty, uremie



TERAPIE SOKU

odstraneni priciny soku:
iSi se dle jednotlivych typu Soku

staveni krvaceni, osetreni traumatu, nahrada ztraty
tekutin — hypovolemicky

hledani a odstranéni loziska infekce
Adekvatni antimikrobni terapie (ATB) — septicky

podpora inotropie myokardu ev. mechanicka podpora
obéhu - IABK - kardiogenni



SOK - reperfuzni poskozeni

| pri uspésne terapii a obnoveni adekvatniho stavu
makro i mikro cirkulace vznika ruzné vyjadrené
reperfuzni poskozeni

tize zavisi na dobé trvani ischémie tkane

vlivem uvolneni predevsim volnych kyslikovych
radikalu a kalcia, které se hromadi v hypoxickych
bunkach

uzce souvisi se vznikem event. nasledné
multiorganove dysfunkce



MODS — multiorganova dysfunkce

» pres adekvatni terapii Soku se u rady
nemocnych rozvine progresivni selhavani
nékterych organu

» selhavani 3 a vice organu — mortalita nad
80%

 velice nakladna terapie



MODS — multiorganova dysfunkce

 nasledek zmén v mikrocirkulaci v
dekompenzovane fazi soku

* nasledek reperfuzniho poskozeni

* nasledek systémoveho rozsireni zanetlive
odpovedi - SIRS



SIRS - systemova zanetliva reakce

« systemic inflammatory response

» systémova aktivace makrofagu a neutrofilu s
uvolnénim fady mediatoru

» zanetliva reakce je prinosem je-li
lokalizovana a namirena proti lozisku infekce
Cl nekrozy

* generalizace zanetlivé reakce vede k
nezadoucim hemodynamickym zmenam
/[vasodilatace, deprese myokardu /postizeni

mikrocirkulace /kapilarni leak, otok intersticia,
tvorbe mikrotrombu/



SIRS

odpoved organismu na ruzné podnety
infekcni | neinfekcni etiologie:

bakterialni, kvasinkove, virove i parazitarni
Infekce - sepse = SIRS infekcni etiologie
tezke trauma

akutni pankreatitida

ischémie tkané

tezké krvaceni



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 PaCQO2
pod 4,3kPa

leukocyty nad 12x10na9 nebo pod 4x10na9



MODS - ORGANOVE PORUCHY

Plice - Sokova plice, ARDS - porucha oxgenace
Obeéh - nutnost podpory vasopresory, katecholaminy

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

Ledviny - akutni renalni selhani, ATN - oligo, anurie
Koagulace - DIC

Jatra - ikterus, porucha syntetickych i detoxikacnich
funkci

CNS - encefalopatie, dezorientace az koma



TERAPIE MODS

agresivni v€asna léCba primarni priciny —
Soku, SIRS

podpurna terapie — podpora selhavajicich
organovych systému

podpora obehu

UPV

nahrada fce ledvin

korekce koagulopatie

vyZiva



KOLAPSOVE STAVY (synkopy)

 kratkodoby akutni stav nedostatecnosti
obehu

* v popredi jsou priznaky nedokrveni
mozku

e beze zmen v mikrocirkulaci a vnitrnim
prostredi

* vetSinou benigni, rychle reverzibilni



KOLAPSOVE STAVY

e vazovagalni
— strach, menses, delSi stani u vagotoniku
— bledost, opoceni, zatmeni pred oCima, pad

— Th: autotransfuzni poloha, chladny obklad,
tekutiny, pomala vertikalizace

* 7 nedostatku tekutin
— horko, zizen, delSi stani
— Th: iIdem



KOLAPSOVE STAVY

 ortostaticky

— u asteniku, pfi th. Ca blokatory, po alkoholu
(vazodilatace)

— Th: autotransfuzni poloha, chladnejsi
prostredi
* nizky zilni navrat pri pretlaku v hrudniku

— kasel, smich, zpev, ucelove chovani
(preklon- vztyk, Valsalvuv manevr)



KOLAPSOVE STAVY

» kardialni
— rytmogenni (SA, AVB, sy karotického sinu
— uraz elektrickym proudem

— AIM, KMP, aotralni sten6za, subclavian
steal syndrom

* cor pulmonale
— pokrocilé formy CHOPN

e TIA
— Pri VB insufifienci



