Porucha mezi potrebou a nabidkou

kysliku tkanim organismu vznikajicl

jako nasledek nedostatecne perflze
vitalne dulezitych organu



Zakladni mechanismy

» Snizeni minutoveho srdecniho vydeje
» Snizeni intravazalniho ebjemu tekutiny.

» Poruchy regulace ve smysiu makro a
mikrocirkulace



Priciny fatalniho prubéhu SOKU pri
adekvatni lecbe
» No-reflow fenomen — snizena perflze v

hladke svalovineé cev: s trvajici vazokonstrikci

» Reperfuzni syndrom — poruchy organt
toxickymi metabolity — bunecne membrany

» Kyslikovy deficit — vede k trvale snizené
perfuzi tkani



Deleni soku

» Sok z poruchy ebjemu tekutin
Hemoragicky Sok
Popaleninovy Sok
Traumaticky sok
Dehydratace

» Kardiogenni sok
Priciny. kardialni
Priciny. extrakardialni

» Septicky Sok

- hyperdynamicky

- hypodynamicky
» Anafylakticky sok
» Neurogenni sok



Hemoragicky Sok

» Vnejsi krvaceni

» Vnitrni krvaceni — fraktury dlouhych kosti, lacerace
parenchymatosnich organt, aneurysmata, popaleniny.

» Ztrata krve — kompenzatorni mechanismy:

» Zvyseni tepove frekvence — pri nezmenenem TK = faze
hypovoelemicke normotenze

» Pokles tlaku = faze hypovolemickeé hypotenze
» kompenzovany 100-120/min, T100mmHgm, oligurie
» dekomepnzovany 120-140/min, +100mmHg, anurie
» lreverzibilni — nehmatny puls, tlak minimalni, anurie
» MODS



Traumaticky sok

» Krevni ztraty.
» Poskozeni tkani Urazem s poskozenim vitality

» Aktivace substanci a enzymut prohlubujici poruchu
mikrocirkulace ve tkanich

» Aktivace komplementu a kalikrein-kininoveho
systemu

» Aktivace rady renin — angiotenzin - aldosteron

» Rozvoj dehydratace poruchou renalni a travici
funkce



Popaleninovy sok

» Sokové obdobi trva 24 hod az 14 dni

» Ztrata tekutin z popalenych ploch diky zvysene
nermeabilité kapilar — hemokoncentrace se ztratou
dDlazmy

» Hypoxie tkani — vasokonstrikce —vzrustajici edém —
nypovolemie

» Generalizovany edem — 20% povrchu —zvysena
cévni permeabilita —Unik plazmatickych proteint —
Zvysena extravaskularni osmoticka aktivita

» Lokalni edém — pod 20% -podminen vazodilataci a
zvysenou propustnosti kapilar — v dusledku
histamin.latek




Popaleninovy sok

» Expanze intersticialni (extracelularn)
tekutiny na ukor objemu cirkulujici plazmy
az o polovinu(norma 20% tel. hmotnosti)

» Cirkulacni selhani — oligoe-anurie

» Akutni obdobi — resorpce toxint — poruchy
metabolismu, ztraty bilkevin a ery, infekce,
sepse

» Odstraneni nekroz, transplantace
» Tlumeni bolesti a hahrada tekutin



Dehydratacni Sok

» Nebyva typickym akutnim stavem

» Nasledek GIT nebo ledvinovych onemocnéni
Zvraceni, prujmy, ztrata drény

» Ztrata tekutin — rozvoj hypovolemie a
Sokoveho stavu

» \etsinou negativni faktor pri soku jinych
typli



Kardiogenni sok
» Kardialni pricina
Nejcasteji AIM a selhani srdecni cCinnosti
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» Extrakardialni pricina
Tamponada perikardu
Tenzni pneumothorax
Plicni embolie

» Snizeni SMO — sympatikoadrenergni reakce



Septicky sok

» Plisobeni toxint bakterii (20% G- a 5% G+)
na membrany a zvyseni permeability cev
» Nejcasteji (E.coli, Pseudomonady, Proteus,
Staphylococus aureus)
zanety mocovych cest
Cholangoitidy
Peritonitidy



Anafylakticky Sok

» Nasledek imunitni reakce

» Imunogeny — antigeny —proteiny, Cizi
serum, hmyz..,

- hapteny —penicilin , kontrastni latky.

» Komplexy antigen protilatka uvolnuji aktivni
mediatory (His, Ser, Bra)

» Dilatace arteriol — konstrikce venul — Unik tekutiny.
do periferie

» Edemy, urtika, puchyre



Neurogenni Sok

» Podrazdeni autonomniho nervoveho
systemu

» Porucha neuroregulace distribuce krve
» Dilatace v oblasti splanchniku a kesterniho

svalstva zpltisobi nepomeér objemu reciste a
jeho naplini

» Nahly vznik, nauzea, bledost, opoceni,
snizeni TK a pulsu

» Synkopa a kolaps
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Hemodynamicke zmeny:

» Hypodynamicky Sok — pokles objemu(SMO) — podrazdeni
baroreceptort karotického sinu/— sympatoadrenergni
reakce=zvyseni tonu sympatiku, katecholamind, sekrece
klry a drené nadledvin

- stabilizace na ukor perfuze tkani kyslikem

» Hyperdynamicky sok — traumata, sepse(peritonitidy),
cirhosa

- hypertermie, tachykardie — zvysena spotreba kysliku

- poskozeni bunek — porucha utilizace kysliku

— zvyseni SMO i pri tkanove hypoxii — otevreni AV zkratu v
miste infekce, pri poskozeni intersticia plic, svall a ktize

- zvyseni afinity kysliku k hemoglobinu, arterialni
hypoxemie = zhorseni utilizace ve zdrave tkani



Organoveé poskozeni

» Jatra:
Neodbouravaji toxiny, utilizace glykogenu, snizeni resistence VUCi
infekcei, centrolobularni nekrozy
» Ledviny
Akutni selhani ledvin s rtizné reverzibilnimi zmeénami
Pri TK pod 50mmHg selhavani autoregulace

Aktivace renin — angiotenzin — aldosteron = regulace Na+ a K+ v
extracelularni tekutiné (retence tekutin) — ukazatel fce kdry
nadledvin

Uvolnovani kortisolu a kortikosteronu = protizanetlivy Ucinek,
ovlivneni glykemie, proteokatabolicka reakce

» Srdce
Hypoxie myokardu — arytmie, snizeni vykonu
Autoregulace koronarni vazodilataci



Organoveé poskozeni

» Plice

Diference mezi arterialnim pCO2 a vydechovanym pCO2
Sokova plice — respiracni insuficience

na rtg rozsireni plicni kresby v hilove obl. — intersticialni
edém a dilatace lymfatik, rozsireni edému i do alveoll =
poskozeni epitelu a kapilarniho endotelu — porucha

permiability, Unik tekutiny, proteint extravasalng, tvorba
mikrotrombdi

Na rtg mlecne zastrena plicni kresba
Redukce plicniho parenchymu na ukor edéemu



Metabolismus pri soku

» Metabolicka acidosa — hromadi se kys.
mlécna, kterou nelze odbourat pro
nedostatek kysliku — sek. vasokonstrikce

» Hyperglykémie
» Zvyseni AK a tukt v krvi

» Snizené mnozstvi ATP. = selhava sodikova
pumpa
» Snizeni imunoproteint



Klinické znamky soku

» Tachykardie, pulz melky:

» Opocena bleda ktize/cervena a tepla
» Pocit strachu, zizné

» Tachypnoe, hyperventilace

» Pokles tlaku krve

» Oliguirie az anurie

» Snizeni CVT



Pulz a tlak

» \/zestup HR — pri ztraté 10%
» Pokles tlaku — pri ztraté 20 - 30%

» Hodnoceni zavaznosti soku urcujeme sokovym
Indexem

Index soku = HR/SBP(V mm HQ)

Normalni hednota 0,5
Kompenzovany sok 1,0
Dekompenzovany sok 1,4




Diuréza a CVT

» Pokles diurézy pod 30ml / hodinu signalizuje
10).¢
» Normalni CVT je 7 mmHg
pri poklesu jde o znamky soku
pri zvyseni o pretizeni obehu



Terapie soku

» Akutni pece
Zajistit privod kysliku
Doplnit cirkulujici objem
» Nasledna pece

Reseni priciny: soku



Sledovane parametry

» Hematokrit, hemoglobin

» Trombocyty

» pH krve, hydrogenkarbonaty
» PCO2, pO2

» Koncentrace moci



Inflzni lecba

» Doplneni krevniho obehu
Krystaloidy

Koloidy — doplnéni objemu
Krev a derivaty




Medikamentozni |écba

» Naraznikove roztoky.

» Diuretika — pri doplnéni obehu

» Kardiotonika

» Vazoaktivnl leky

» Sedativa

» Kortikoldy — prevence poskozeni tkani
» Heparin — prevence DIK
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