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Sok je definovan jako jako akutni ob&hové selhani s neadekvatni distribuci a perfuzi ve
vztahu Kk metabolickym pozadavkiim tkani vedouci ke generalizované bunééné hypoxii.

Jinak definovano je tedy ob&hova nedostatecnost a Sok stavem insuficientni perfuze ve vztahu
k pozadavkim tkani, nebo nepomérem mezi dodavkou a poptavkou kysliku v tkanich. Sok
definovala fada autord, kteti preferovali riiznd kritéria a tim vznikla fada rtiznych klasifikaci.
Snad nejpfijatelnéj$i pro klinickou praxi je definice dle Kumara a Parilly (1), vznikla
kombinaci obou hledisek - 3ok je stavem vyvolanym téZkym a rozsahlym snizenim efektivni
tkanové perfuze vedouci nejprve k reverzibilnimu, pozdé&ji K irrverzibilnimu postizeni bunék.
Efektivni tkanova perfuze mize byt snizena globalné tj. sniZenim minutového srde¢niho
vydeje nebo zvySenim neefektivni regionalni perfuze na zéklad¢ poruch distribuce krevniho
pratoku ¢i poruchou utilizace substratti na bunééné trovni.

Selhani obéhu z jakékoliv pfi¢iny vede v koneéném disledku ke zménam v oblasti
mikrocirkulace, kde rozsah poSkozeni je pfimo Umérny rozsahu tkanové hypoxie a
organového selhéni. Dle pfi¢iny a kardiovaskularnich parametrti klasifikovali v roce 1972
Weil a Shubin Sokové stavy na Sok hypovolemicky, kardiogenni, obstrukéni a distribu¢ni
(distributivni) (2).

Podle pti¢iny délime $okové stavy na 4 zakladni typy:

ok hypovolemicky
ok distribu¢ni
ok kardiogenni

§
S
§
Sok obstruk¢ni

1.
2.
3.
4.

Sok je tieba chapat jako dynamickou zaleZitost, kdy v pritbéhu doby jeden typ Soku miize
prechazet v jiny, poptipadé se jednotlivé typy mizou kombinovat jako Sok smiSeny.

Definice jednotlivych typa Soku

1. Hypovolemicky 3ok je definovan akutni ztratou cirkulujiciho intravasalniho objemu
tekutin, tedy krve, plasmy a elektrolyta.

2.Distribuéni $ok definujeme jako nepomér mezi néplni a kapacitou krevniho fecisté. Tedy
jde o relativni hypovolemii zptsobenou vasodilataci. V dalsi fazi Soku dochazi v dusledku
zvySené permeability Kkapilar kuniku tekutin extravasalné a dochazi navic k absolutni
hypovolemii. K distribu¢nimu $oku fadime: Sok toxicky, anafylakticky, neurogenni (spinalni),



Sok z endokrinnich ptic¢in (adrenalni krize, hyperfunkce §titné zlazy), traumaticky, septicky a
Sokovy stav vznikly jako disledek ptfedavkovani nékterymi 1éCivy (nitroprusid sodny).

3. Kardiogenni 3ok je zptasobem selhanim srdce jako pumpy

4. Obstrukéni Sok je zpisoben mechanichou prekazkou v obéhu

Patofyziologie Sokovvych stava

Reakce organismu na inzult je spojena s aktivaci rozsahlého systému biologickych déju, které
maji primarné protektivni charakter a jsou zcela nezbytné pro pfeziti organismu a hojeni
poskozenych tkani. Udrzeni dostate¢ného krevniho pritoku tkanémi je podminéno udrzenim
arterialniho perfuzniho tlaku, jehoz hlavnimi determinantami jsou srde¢ni vydej a systémova
cévni rezistence. Organismus reaguje na inzult nespecifickou kompenzac¢ni patofyziologickou
neuroendokrinni reakci, jejimz cilem je udrzeni perflze Zivotné dulezitych organu (pfedevsim
myokardu a mozku) pomoci aktivace sympatického nervového systému a humoralni odezvy.
Soucasné je iniciovana zanétlivd imunologicka odpovéd, jejimZ primarnim Ukolem je z
fylogenetického hlediska ochrana organismu s eliminaci pti¢inné noxy a nasledna reparace
poskozenych tkani. Systémova forma zanéctlivé reakce je oznaCovana jako syndrom
systémové zanétlivé odpovédi (systemic inflammatory response syndrome — SIRS), béhem
které¢ je produkovana tada biologicky aktivnich latek (medidtort) s prozanétlivymi i
protizanétlivymi G¢inky, jejichz vzajemny pomér je udrzovan fadou regulacnich mechanismt
s cilem omezeni pusobeni reakce pouze v oblasti poskozenych tkani (3).

Fyziologické diisledky neuroendokrinni sympatoadrenalni reakce (3)

vazokonstrikce, centralizace ob¢hu (cil je udrzeni/zvyseni tkanového perfuzniho tlaku)
tachykardie (s cilem udrzeni/zvyseni srde¢niho vydeje)

zvyseni kontraktility

presun tekutin z intersticia intravaskularné

aktivace renin-angiotenzin-aldosteron

kostni dfen, jatra, slezina (zvySena tvorba a vyplaveni zasob erytrocytti a leukocyti)
hyperventilace (zvyseny ptivod kysliku)

Hemodynamické zmény u jednotlivych typu Soku

Klinické znamky a hemodynamické parametry jsou spole¢né jednotlivym typum Soku, v
nékterych ptipadech dochazi k jejich kombinaci.



Hypovolemicky 3ok je charakterizovan sniZzenim vendzniho navratu (preload) s aktivaci
neuroendokrinni sympatoadrenalni reakce, jejimz diisledkem je tachykardie, zvySeni inotropie
s cilem udrzeni ¢i zvySeni tepového objemu. Tachykardie a hypotenze jsou provazeny
vazokonstrikci (zvySeni periferni cévni rezistence — SVR) a centralizaci ob&hu s cilem udrzeni
perfuze mozku a myokardu, plnici tlaky srdce jsou nizké. Hypotenze se rozviji az pii ztratach
20-25 % krevniho objemu (3).

Kardiogenni Sok je stav charakterizovany hypoperfuzi organt v disledku nizkého srde¢niho
vydeje pies adekvatni napli vaskularniho fecisté. Pacienty v kardiogennim Soku lze rozdélit
na skupinu s pocinajicim nebo kratce trvajicim Sokovym stavem a na skupinu s plné
rozvinutym kardiogennim Sokem se zndmkami multiorganového selhani. Hemodynamicky je
kardiogenni Sok charakterizovan hypotenzi (systolicky tlak TKs < 90 mmHg nebo stéedni tlak
nizsi o 30 mmHg nez obvykly), nizkym srdecnim vydejem (Casto je srde¢ni index CI < 2,2—
1,8 I/min/m?) a vétsinou tachykardii. Za kardiogenni $ok se povazuje i stav, kdy k udrZeni
TKs > 90 mmHg nebo indexovaného srde¢niho vydeje Cl > 1,8-2 I/min/m? je nutné podani
vazopresort a/nebo zavedeni intraaortalni balonkové kontrapulzace (intraaortic balloon pump
counterpulsation — TABP). Tento stav by mél trvat alesponi 30 min a musi byt adekvéatni plnéni
levé komory (orienta¢né Ize uzit tlak v zaklinéni PCWP > 15-18 mmHg nebo pii postizeni
pravé komory end-diastolicky tlak pravé komory > 10 mmHg). Zaroven jsou piitomny
Klinické znamky systémové hypoperfuze, ktera se projevuje oligurii < 20 ml/hod, alteraci
védomi provédzenou neklidem, u c¢asti pacientd jsou znamky periferni vazokonstrikce s
chladnymi koncetinami a mramorovanou kuzi. Nejcastéjsi pri¢inou rozvoje kardiogenniho
Soku je akutni infarkt myokardu (> 75 %), dale to mize byt akutni mitrdlni nebo aortalni
insuficience, akutni myokarditida, intoxikace léky s negativné inotropnim Gc¢inkem, akutni
dekompenzace chronického srde¢niho selhdni, akutni dekompenzace hypertrofické
kardiomyopatie, myxom levé sing, tako-tsubo kardiomyopatie nebo postkardiotomicky
syndrom (4-7).

Obstrukcni Sok ma témét 1denticky hemodynamicky profil jako Sok kardiogenni, dle ptic¢iny
stavu lze rozlisovat predevsim rozdilné plnici tlaky. U plicni embolizace dochazi ke snizeni
srde¢niho vydeje, mize byt zvysen centralni Zilni tlak, tlak v zaklinéni byva obvykle nizky, je
pritomna prekapilarni plicni hypertenze. U pacient se srde¢ni tamponadou dochdzi k
vzestupu Zilniho tlaku, progresi zndmek tkanové hypoperfiize a sympatoadrenalni odpovédi
(3). Casto se s obstrukénim Sokem setkavame také pii pneumotoraxu, agresivni umélé plicni
ventilace a astmatu.

Distribucni sok se na rozdil od ptedeslych typt Soku vyznacuje pievahou vazodilatace s tzv.
teplou periferii, v ptipadé korekce hypovolémie a pii dobré funkci myokardu je
charakteristicky vysokym srde¢nim vydejem. Produkce latek s kardiodepresivnim uéinkem
vede k myokardialni dysfunkci, ktera je potencovana nadmérnou zatézi myokardu a
sekundarnimi inzulty, jako jsou acid6za, hypoxémie, bunééna hypoxie pti diftizni ischémii.
Hemodynamicky a klinicky obraz hypodynamické faze distribu¢niho Soku je podobny obrazu
kardiogenniho Soku, srde¢ni vydej vétsinou klesd do normalnich hodnot, tento pokles je pfi
progresi klinickych a/nebo laboratornich zndmek tkanové hypoperfize jednoznacné
neptiznivy (3).

Anafylakticky Sok vznik4d jako odpovéd organismu na antigenni podnét, ktery predtim
postizeného jedince senzibilizoval. Jednd se o projev okamzité piecitlivélosti, kdy
protilatkami typu IgE navozend imunitni reakce vede k rychlé degranulaci zirnych bunck a
bazofilti a k uvolnéni jejich mediatort do tkani a obéhu. Ty jsou pfi¢inou vazodilatace, tvorby



edému, spasmi hladké svaloviny a hypersekrece hlenu se vSemi jejich dal§imi disledky
(hypotenze, bronchospasmus, obéhové selhani). Pfi¢inou anafylaktické reakce jsou alergeny
potravinové, 1ékové, hmyzi, alergenové extrakty, latex. Spoustécim mechanismem miize byt i
fyzicka zatéz. Pokud podstatou obtiZi neni imunologicka reakce zprostiedkovana protilatkami
IgE, ale jinym typem protilatek (napt.IgG), imunokomplexy ¢i anafylatoxiny, nebo se viibec
nejednd o imunitni mechanismus, mluvime o reakci anafylaktoidni. Klinicky obraz i 1é¢ebny
postup vSak byva obdobny.

Neurogenni ok se manifestuje triadou hypotenze, bradykardie a hypotermie. Méa tendenci se
vyskytovat Castéji pii transverzalni 1ézi misni nad Th6 (v dusledku pferuseni vystupu
sympatiku Thl az L2), ¢imz vznikd nevyvaZena vagotonie, kterd ma za nésledek snizeni cévni
rezistence a vazodilataci (8).

Kyslikovy (oxidativni) metabolismus

Primarni metabolicky problém u pacient v Soku je porucha oxidativniho metabolismu, ktery
je zpusoben predevsim nedostatecnou dodavkou kysliku tkdnim v disledku snizeného prutoku
krve a maldistribuci tkanové perfize. Hlavnimi determinantami dodavky kysliku tkdnim
(DO,) jsou srdeéni vydej a obsah kysliku v arterialni krvi (CaO,). Obsah kysliku v krvi
ovliviiuje pfedevsim hladina hemoglobinu a jeho saturace kyslikem, rozpustény kyslik v krvi
ur¢ovany hodnotou parcialniho tlaku (PaO,;) ma podil na dodavce kysliku do tké&ni zcela
minimalni. Za fyziologickych okolnosti je dodavka a spotieba kysliku (VO;) udrZzovana
autoregula¢nimi mechanismy s ohledem na aktualni metabolické poZadavky tkani (3).

Pfi nedostatku kysliku pro aerobni metabolismus dochazi k zastaveni oxidativni fosforylace v
mitochondriich, dochdzi ke kumulaci pyruvatu, ktery nepiechazi do mitochondrii, pyruvat je v
cytosolu ménén na laktat za tvorby vyrazné mensiho mnozstvi energie ve formé¢ ATP (2 mol
vs. 38 mol). Pii poklesu vstupu pyruvatu do Krebsova cyklu v mitochondriich dochazi k
navySeni anaerobniho metabolismu, hromadéni laktatu, tvorbé vodikovych iontd pfi
hydrolyze ATP s rozvojem metabolické laktatove acidozy. VSechny tyto pochody vedou k
energetickému selhani buniky s jejim funkénim, a nasledné i organickym poSkozenim.
Oxidativni metabolismus muze byt v Sokovych stavech poskozen i v diisledku nadprodukce
proinflamatornich mediatord (NO, endotoxin, kyslikové radikaly, kalcium, TNF-alfa), které
vedou k poskozeni mitochondrialnich funkci (3).

Diagnostika, klinicky obraz

Casna diagnostika a véasna razantni 1é¢ba $okového stavu jsou zcela zasadni pro klinicky
vysledek pacienta, diagnostika musi probihat soucasné¢ s resuscitaci obéhu ve snaze co
nejdiive zvratit klinické a laboratorni znamky tkanové hypoperfize. Faze charakterizovana
tachykardii a hypotenzi je celkem snadna pro diagnostiku a terapii, nicméné z
patofyziologického hlediska znamend jiz fazi tkanové hypoperfize pii selhdni vysSe
uvedenych kompenza¢nich mechanismi. Pozdni rozpoznani a oddalena 1é¢ba sokového stavu
jsou spojeny se zhorSenim klinického vysledku. Klinicky obraz se odviji od typu Soku, pficiny
a piipadné kombinace Sokovych stavii. Sok hypovolemicky, kardiogenni a obstrukéni jsou
podle svého klinického podobného obrazu nazyvany jako Soky ,,studené®, naopak distribu¢ni
formy Soku ve své hyperdynamickeé fazi, kdy dominuje vazodilace latek, jako Soky ,teplé. V



diagnostice Sokového stavu se uplatiuje anamnéza, klinicky obraz, fyzikalni vysSetfeni,
laboratorni a event. zobrazovaci techniky. Soucasné jiz od pocatku je nutna agresivni terapie
zaméiend na dosazeni/ udrzeni adekvatni tkanové perfuze spolu s 1é€bou zakladni priciny
stavu, viz dale u jednotlivych typt Sok.

Typicka klinicka symptomatologie Soku zahrnuje obvykle nésledujici nalezy:

e Hypotenze — vyskytuje se u naprosté vétsiny pacientt se Sokem. Aktualni hodnota tlaku
musi byt vzdy posuzovana v klinickém kontextu a zejména, zda jsou ptitomny klinické a/nebo
laboratorni zndmky tkanové hypoperfiize nebo nikoliv.

e Oligurie — nej¢ast&ji zptisobena hypovolémii, snizenim rendlni perfuze nebo kombinaci
obojiho.

e Zména mentalniho stavu — obvykle se projevuje bud’ agitovanosti, nebo naopak utlumem
védomi az bezvédomim.

e Chladna vlhka kaze — hlavnim mechanismem je vazokonstrikce jako projev centralizace
ob¢hu. Metabolicka acidodza.

Diagnostika

o Anamnéza — je zamé&fena na zjisténi pii¢iny Sokového stavu (vnitini krvaceni, bolesti
bticha, hrudniku, onemocnéni v anamnéze — kardialni aj.)

o Klinicky obraz

o Fyzikalni vySetfeni

o Laboratorni vySetieni

- KO, koagulace, mineralogram, biochemické znamky zanétu

— parametry tkanové perfuze (SvO,, laktat, acidobazicka rovnovaha)

— biochemické ukazatele organové specifické

o EKG

o Zobrazovaci a jiné metody podle stavu pacienta (UZ bficha a hrudniku, cév dolnich
koncetin, rtg, CT bficha, hrudniku aj.)

Lécba
Rozpoznani/diagnostika Sokového syndromu a urceni jeho etiologie jsou klicovymi faktory
pti formulaci Ié¢ebného planu (3).

e hypovolemicky Sok

Z&kladnim poZadavkem na terapii hypovolemického Soku je doplInéni cirkulujiciho objemu
zprvu nahradnimi roztoky, v dalSi fazi pak takovym typem tekutiny, kterd byla ztracena.
Prvoradym ukolem je zastava event. krvaceni a doplnéni cirkulujiciho volumu. Zpravidla je



snaha o doplnéni takového typu tekutiny, ktery byl z ob&hu ztracen. V inicialni fazi mtizeme
pouZit  resuscitaci  krystaloidnim  roztokem v kombinaci s roztokem  koloidnim
(plazmaexpandivni efekt), v praxi zahajujeme objemovou resuscitaci aplikaci elektrolytovych
roztokli nasledovanou podavanim roztokd koloidnich. Otazka preference jednotlivych typt
roztokd neni v soucasné dobé jednoznacné vyfesena, neni tedy chybou volit aplikaci obou
typil roztokli. Mrazend lidska plazma je indikovana u velkych krevnich ztrat ¢i popalenin, kdy
dochazi ke ztratdm plazmatickych bilkovin a koagula¢nich faktorti. Erytrocytarni masa je
indikovana u rozsahlych krevnich ztrat spojenych se ztratou hemoglobinu — vazebné kapacity
krve pro kyslik.

e distribucéni $Sok

V terapii ma doplnéni cirkulujiciho volumu a korekce byt relativni hypovolémie ptednost
pied zahajenim 1é¢by vazokonstriktory. Pouziti vazoaktivnich latek (nejcastéji dobutaminu a
noradrenalinu) se Casto nelze vyhnout, vzdy by vSak mély byt podavany titracné az po
(alespon caste¢né) korekci hypovolémie. Vyhneme se tak poruSe splanchnické oblasti a
akrdlnich télesnych partii. Zpravidla je vtéto fazi Soku indikovéno invazivni ob&hové
monitorovani. Nelze opomenout sanaci septickych loZisek a antimikrobialni terapii.

e kardiogenni Sok

Zakladni farmaka pouZzivana v terapii kardiogenniho Soku jsou latky s pozitivn¢ inotropnim
ucinkem (dobutamin), v ptfipadé¢ zavazné hypotenze zpusobujici nedostate¢né zasobeni
koronarnich arterii, doplnéna o vazopresory (noradrenalin). Prosp&sné byva podani
vazodilatancii (nitraty) a diuretik, vybérové i blokatoru fosfodiesterazy Il (milrinon) nebo
latky zvySujici citlivost myokardu k vapniku - levosimendanu. Kardiogenni Sok je Castou
indikaci k zavedeni intraaortalni balonkové kontrapulzace. Piedpokladem racionalni terapie je
invazivni monitorovani obéhovych parametri (plicnicovy katétr). Kauzalni 1écbou akutniho
infarktu myokardu je neodkladné zprichodnéni postizené koronarni artérie metodou PTCA
(perkutanni transluminalni koronarni angioplastika) nebo chirurgicka intervence — urgentni
aortokoronarni by-pass.

e obstrukéni Sok

Lécba primarni pfi¢iny je mnohdy neodkladnd, prioritni a specifickd podle vyvolavajici
pticiny (drenaz pneumothoraxu, snizeni agresivity umélé plicni ventilace, punkce perikardu).
U nékterych postizeni mizeme vyhodné ovlivnit tlak v a. pulmonalis podanim inhala¢niho
oxidu dusnatého (iNO) ¢i jinych dilatatori plicniho fecisté. Vyhodnym diagnostickym
pomocnikem je echokardiografie.



Zavér

Pacienti se znamkami Soku piedstavuji vysoce rizikovou skupinu z pohledu progrese stavu do
ireverzibilniho organového selhani, bez ohledu na etiologii stavu a povahu zakladniho
onemocnéni. VEasna a intenzivni terapeutickd intervence musi byt vzdy. Hlavnim cilem
terapie je kromé identifikace a nasledné kontroly vyvolavajici pfi¢iny Soku piedevs§im zvrat
klinickych a laboratornich zndmek periferni tkanové hypoperfize co nejdiive od pfiijeti jako
klicovy ptedpoklad dosazeni co nejlepsiho klinického vysledku (3).
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