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1. Vymezeni otdzky a zakladni struktura problému
e Sok
o Definice a klasifikace
o Patofyziologie
o Diagnostika Sokového stavu a syndrom
tkanové hypoperfuze
e Hypovolemicky Sok
e Lécba Soku
o Obecné zasady 1é¢by Soku
o Syndrom hypotenze
o Speciadlni problematika 1é¢-
by hypovolemického Soku

2. DiileZité body
e Definice

Sok je definovan jako akutni Zivot ohrozujici
selhani obéhu charakterizované nedostatecnou
systémovou tkanovou perfuzi, vedouci k neadek-
vatni dodavce kysliku a energetickych substratti
tkanim ve vztahu Kk jejich aktudlnim metabolic-
kym potfebam. V disledku tkanové hypoperfuze
dochazi k rozvoji tkanové hypoxie s funkénim
a nasledné i morfologickym poskozenim bunék,
které miiZe vést k rozvoji multiorganového selha-
ni. Mezi obecné pric¢iny Soku patfi:
- ztrata intravaskularniho objemu,
- porucha funkce myokardu jako pumpy,
- prekazka ve vytokové casti srdce,
-nepomér mezi objemem a naplni krevniho fe-

ciste,

- kombinace uvedenych mechanism.

e Klasifikace soku

Selhani obéhu z jakékoliv pric¢iny vede v ko-
necném disledku ke zménam v oblasti mikrocir-
kulace, kde rozsah poskozeni je pfimo imérny
rozsahu tkanové hypoxie a orgdnového selhani.
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Podle pri¢iny a kardiovaskuldrnich parametrii
Klasifikovali v roce 1972 Weil a Shubin Sokové stavy
na Sok hypovolemicky, kardiogenni, obstrukéni
a distribuc¢ni (nékdy je pouzivan pojem ,distri-
butivni“); modifikace této klasifikace pouzivana
v soucasné dobé je uvedena v tabulce 1.
Hypovolemicky Sok vznika v disledku ztraty
intravaskularnibo objemu (zevni ¢i vnitfni krva-

Tab.1 Klasifikace Sokovych stavi

¢ Hypovolemicky

Hemoragicky

- zevni, vnitini krvaceni (trauma, gastrointestinalni,
retroperitonedlni krvaceni)

Nehemoragicky

- ztrata plazmy (popaleniny)

- ztrdta tekutiny (dehydratace, zvraceni, prdjmy, pistéle,
polyurie, tzv. ,treti prostor”)

« Kardiogenni

Poskozeni myokardu

- infarkt, kontuze, myokarditida, kardiomyopatie, farmaka

Mechanické poskozenf

- chlopenni vady, defekt septa komor, defekty komorové
stény

Arytmie
* Obstrukéni

Porucha diastolického plnénf

- srde¢ni tamponada, tenzni pneumothorax, intrathorakalni
a intrakardialni tumory, konstriktivni perikarditida

Porucha systolické kontrakce

- plicni embolie, akutni plicni hypertenze, tumory, aortainf
disekce, koarktace aorty

* Distribuc¢ni

- septicky, neurogenni (spinalnf), toxicky, anafylakticky,
intoxikace
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ceni, ztrata plazmy, sekvestrace tekutiny do gas-
trointestinalniho traktu apod.). Pokles krevniho
objemu vede ke sniZeni zilniho navratu (pokles
predtiZeni tzv. preload) a nedostatecnosti kompen-
zatnich mechanismu k poklesu tepového obejmu
a srdec¢niho vydeje (CO).

Kardiogenni Sok je charakterizovan selhavanim
myokardu jako pumpy (akutni infarkt myokardu,
dekompenzace chlopenni vady apod.) s poklesem
tepového objemu a CO. Rozdil mezi kardidlnim
selhanim a kardiogennim Sokem je v zavaznosti
selhavani vyjadrené symptomatologii tkarnové
hypoperfuze.

Obstruk¢ni Sok je zptisoben prekazkou ve vyto-
kovém traktu srdce ¢i nemoznosti dostatecného pl-
néni srdce (plicni embolie, tenzni pneumothorax)
s poklesem tepového obejmu a srdecniho vydeje.

Distribuc¢ni Sok je charakterizovan nadprodukci
medidtord s vazodilatacnim efektem, vyrazné
zvySenou kapilarni permeabilitou s redistribuci
tekutiny extravaskularné, sekvestraci krve do di-
latovaného kapacitniho fecisté, arteriovenéznimi
zkraty. Nepomér mezi naplni a kapacitou cévniho
feCisté spolu s redlnou hypovolémii pfi ztratach
tekutin extravaskularné jsou pri¢inami hypotenze
a ve vétSiné pripadd se dale rozvijejici tkanovou
hypoperfuzi a bunécnou hypoxii.

e Patofyziologie

Reakce organismu na inzult je spojena s ak-
tivaci rozsahlého systému biologickych déja,
které maji primarné protektivni charakter a jsou
zcela nezbytné pro preziti organismu a hojeni
poskozenych tkani. UdrZeni dostate¢ného krev-
niho prtoku tkanémi je podminéno udrZzenim
arterialniho perfuzniho tlaku, jehoZ hlavnimi
determinantami jsou srde¢ni vydej a systémova
cévni rezistence. Organismus reaguje na inzult
nespecifickou kompenzacéni patofyziologickou
neuroendokrinni reakci, jejimz cilem je udrzeni
perfuze Zivotné dilezitych orgdnt (predevsim
myokardu a mozku) pomoci aktivace sympatic-
kého nervového systému a humoralni odezvy.
Soucasné je iniciovana zanétliva imunologicka
odpovéd, jejimzZ primarnim tikolem je z fylogene-
tického hlediska ochrana organismu s eliminaci
pri¢inné noxy a nasledna reparace poskozenych
tkani. Systémova forma zdnétlivé reakce je ozna-
¢ovana jako syndrom systémové zanétové (nékdy
je jesté pouzivan pojem zanétlivé) odpovédi (sys-
temic inflammatory response syndrome = SIRS),
béhem Kkteré je produkovana rada biologicky ak-
tivnich latek (mediatord) s prozanétlivymi i pro-
tizanétlivymi ucéinky, jejichZ vzajemny pomeér
je udrZzovan rfadou regulac¢nich mechanismil,
s cilem omezeni plisobeni reakce pouze v oblasti
poskozenych tkani.
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Sympatoadrendlni a neuroendokrinni reakce
Organismus reaguje na inzult aktivaci sympa-
tického nervového systému a humoralni odezvy.
Vysledkem této reakce je udrzeni srde¢niho vydeje
(CO) ovlivnénim jeho zakladnich komponent -
tepové frekvence (TF) a tepového objemu (SV)
ve vSech aspektech (srde¢ni rytmus, preload,
kontraktilita, afterload). Pokles srdec¢niho vydeje
s poklesem krevniho tlaku aktivuje cestou baro-
receptori centralni sympaticky nervovy systém.
Aktivace autonomniho sytému vede ke zvySeni
syntézy a vyplaveni noradrenalinu na postgan-
gliovych vldknech kardidlnich nervli s pfimym
pozitivné chronotropnim a pozitivné inotropnim
ucinkem, pozdéji dochazi k vyplaveni endogen-
nich katecholamint z dfené nadledvin se stejny-
mi dtsledky. Endogenni katecholaminy cestou
perifernich receptori ovliviiuji i cévni tonus,
dochazi k systémové vazokonstrikci s centrali-
zaci obéhu s cilem udrzeni perfuze Zivotné da-
lezitych organti. SniZeni perfuze ledvin aktivuje
juxtaglomerularni aparat se zvySenim uvolnéni
reninu a aktivaci osy renin-angiotenzin-aldo-
steron. Angiotenzin II ma silny vazokonstrikéni
efekt, soucasné stimuluje tvorbu aldosteronu
s naslednou retenci natria a vody v organismu.
ZvySena produkce ACTH, rstového hormonu
(GH) a antidiuretického hormonu (ADH) jsou
dal$i mechanismy k udrzeni dostate¢ného objemu
tekutin a cévniho tonu. Fyziologicky je zvySena
hladina kortizolu, za urcitych stavii (krvaceni do
nadledvin napf. pfi meningokokové sepsi, tzv.
Waterhouse-Friderichsen@iv syndrom) miize dojit
ke znamkam nadledvinové insuficience.
Fyziologické diisledky neuroendokrinni sym-
patoadrenalni reakce:
-vazokonstrikce, centralizace obéhu (udrzeni
tkanového perfuzniho tlaku),
- tachykardie (zvySeni CO),
- zvy$eni inotropie (zvySeni SV a CO),
- pfesun tekutin z intersticia intravaskularné (zvy-
Seni intravaskularniho objemu a CO),
-venokonstrikce (zvySeni Zilniho navratu a CO),
-renin-angiotenzin-aldosteron (vazokonstrikce,
zvySeni intravaskularniho objemu a CO),
- kostni drenl, jatra, slezina (zvySena tvorba a vy-
plaveni zasob erytrocyt a leukocytl),
- hyperventilace (zvySeny pfivod kysliku).

Hemodynamické zmény

Klinické zndmky a hemodynamické parametry
jsou spolecné jednotlivym typtim Soku, v nékte-
rych ptripadech dochézi k jejich kombinaci.

Hypovolemicky Sok je charakterizovan sni-
Zenim vendézniho navratu (preload) s aktivaci
neuroendokrinni sympatoadrenalni reakce, je-
jimz dtsledkem je tachykardie, zvySeni inotro-



pie s cilem udrzeni ¢i zvySeni tepového objemu.
Tachykardie a hypotenze je provazena vazokon-
strikci (zvySeni periferni cévni rezistence SVR)
a centralizaci obéhu s cilem udrZeni perfuze
mozkem a myokardem, plnici tlaky srdce jsou
nizké. Hypotenze se rozviji az pfi ztratach 20 az
25 % krevniho objemu.

Kardiogenni Sok je charakterizovan podle né-
kterych zdroji poklesem srdecniho indexu na
hodnoty kolem 1,8 1/min/m?. Klinicky obraz je
obdobny jako u hypovolemického Soku s vystup-
novanou vazokonstrikci, centralizaci obéhu a ta-
chykardii, mzZe dochazet ke zvySovani plnicich
tlakt pred selhavajicim srde¢nim oddilem.

Obstrukéni Sok ma témér identicky hemo-
dynamicky profil jako Sok kardiogenni, podle
priciny stavu lze rozlisSovat predevsim rozdilné
plnici tlaky. U plicni embolizace odchazi ke sni-
Zeni srdecniho vydeje, miZe byt zvySen CVT,
tlak v zaklinéni byva obvykle nizky, je pfitomna
prekapilarni plicni hypertenze, UZ srdce mtiZe
prokazat dilataci pravé komory. U pacientli se
srdecni tamponadou dochéazi k vzestupu CVT,
progresi znamek tkanové hypoperfuze a sym-
patoadrenalni odpovédi, podle UZ srdce mimo
prikaz tekutiny v perikardu lze vidét zvysenou
kontraktilitu srdecnich komor s minimalni di-
lataci v diastole.

Distribucni Sok se na rozdil od prede$lych ty-
pl Soku vyznacuje pfevahou vazodilatace s tzv.
teplou periferii, v pfipadé korekce hypovolémie
a pri dobré funkci myokardu je charakteristicky
vysokym srdecnim vydejem. Produkce latek s kar-
diodepresivnim u¢inkem vede k myokardidlni
dysfunkci, ktera je potencovana nadmeérnou zatézi
myokardu a sekundarnimi inzulty, jako je acidéza,
hypoxémie, bunécna hypoxie pti difuzni ischémii.
Hemodynamicky a klinicky obraz hypodynamické
faze distribu¢niho Soku je podobny obrazu kar-
diogenniho Soku, srdec¢ni vydej vétSinou klesa do
normalnich hodnot, tento pokles je pfi progresi
klinickych a/nebo laboratornich znamek tkarnové
hypoperfuze jednozanc¢né nepfiznivy. Zakladni

Tab.2 Hemodynamicka charakteristika jednotlivych typ Soku
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hemodynamicka charakteristika jednotlivych typi
Soku je uvedena v tabulce 2.

Zmeny v mikrocirkulaci

Podkladem Sokového stavu je nedostatecna
tkanova perfuze, zakladni patofyziologické zmény
vedouci ke konecnému poskozeni tkani a organia
se odehravaji na arovni mikrocirkulace. ZvySena
aktivita sympatiku a angiotenzinu Il vede k preka-
pilarni i postkapilarni vazokonstrikci a k udrzeni
systémového krevniho tlaku. Soucasné dochazi ke
snizeni hydrostatického tlaku v kapilarach s tzv.
transkapilarnim plnénim, dochazi k pfesunu te-
kutin z extravaskularniho prostoru intravazalné
a tim ke zvySeni cirkulujiciho intravaskularniho
objemu. V pfipadé progrese stavu dochazi v da-
sledku metabolickych zmén (kyselé metabolity,
vazodilata¢ni medidtory) k prekapilarni vazodi-
lataci s pfetrvavajici konstrikci venul. V této fazi
dochazi k poklesu perfuzniho tlaku (sniZeni peri-
ferni cévni rezistence) a zvySeni hydrostatického
tlaku v kapilarach s presunem tekutiny extravas-
kularné a k rozvoji intersticidlniho tkanového
edému. Poskozeni endotelu (hypoxie, toxiny, ad-
heze leukocytli, medidtory) ma za nasledek zvy-
Seni kapilarni permeability s dalsi progresi iniku
tekutiny a bilkovin extravaskularné a navozeni
prokoagulacniho stavu. Aktivace koagulace vede
k aktivaci a diseminaci mikrotrombézy v mikrocir-
kulaci s prohloubenim ischémie a tkarové hypo-
xie. Obnoveni priitoku mirkocirkulaci je provazeno
rozvojem tzv. reperfuzniho syndromu, ktery lze
povazovat za sekundarni inzult vedouci k dalsimu
poskozeni tkani. Odlisny obraz v oblasti mikro-
cirkulace 1ze pozorovat u nemocnych s distribuc-
ni formou Soku, zvlasté septického, kdy dochazi
k nadprodukci vazodilatacnich latek (pfedevsim
oxid dusnaty NO), patologické distribuci perfuze
s nartstem jeji heterogenity; jsou prokazany arte-
riovendézni zkraty, které se vyznamné podileji na
bunécné hypoxii. Oproti ostatnim formam Soku
je zvyraznéna nadmeérna kapilarni permeabilita
s extravazaci tekutin a intersticidlnim edémem.

PCWP CVT co SVR SvO, Cyanoza
Hypovolemicky by 0y 0y 1 | ano
Kardiogenni N/1 N/1 I 1 ! ano
Obstrukeni N/t " U i ! ano
Distribucnf
- hyperdynamicky N/¢ N/ i | LN/t ne/ano
- hypodynamicky N N - /- ano

PCWP - plicni kapilarni tlak v zaklinéni, CVT - centralni Zilni tlak, CO - srde¢ni vydej, SVR - periferni cévni rezistence,

SvO, - saturace hemoglobinu ve smiSené Zilni krvi, N - normalni hodnota
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Vysledkem vySe uvedeného patofyziologického
procesu je pokles cirkulujiciho objemu, zhorse-
ni edému tkani, tkanové hypoperfuze a dodavky
kysliku tkanim.

Kyslikovy (oxidativni) metabolismus

Primarni metabolicky deficit u pacientdi v Soku
je porucha oxidativniho metabolismu, ktery je
zplsoben pfedev§im nedostate¢nou dodavkou kys-
liku tkanim (DO,) v dlisledku sniZeného pritoku
krve a maldistribuci tkanové perfuze. Hlavnimi
determinantami dodavky kysliku tkdnim (DO,)
jsou srdecni vydej a obsah kysliku v arteridlni krvi
(Ca0,). Obsah kysliku v krvi ovliviiuje predevsim
hladina hemoglobinu a jeho saturace kyslikem,
rozpustény kyslik v krvi ur¢ovany hodnotou par-
cidlniho tlaku (PaO,) ma podil na DO, zcela mi-
nimalni. Za fyziologickych okolnosti je dodavka
a spotieba kysliku (VO,) udrzovana autoregulacni-
mimechanismy s ohledem na aktualni metabolic-
ké pozadavky tkani. Piic¢iny poklesu DO, v tkanich:
e Hypoxémie (pokles Sa0,)
e ZvySeni spotfeby kysliku VO,
e SniZeni srdecniho vydeje CO
e SniZzeni hemoglobinu (anémie)

Pfi sniZeni DO, ¢i zvySeni metabolickych poZa-
davkil tkani dochazi ke zvyseni extrakce kysliku
(fyziologické rozmezi 22-33 %) s udrzenim spotte-
by kysliku aZ do doby dosaZeni kritické hodnoty
DO,, kdy jiz tkané nejsou schopny zvysit extrakci
kysliku a VO, klesa (,kritickd“ hodnota VO,),
za patologickych situaci mtze dojit k posunu
kritického DO,. Hodnota centrdlni (ScvO,) nebo
smiSené Zilni krve (SvO,) je odrazem extrakce
kysliku a spotfeby tkdnémi. Normadlni hodnota
SvO, je v rozmezi 60-80 %, pokles hodnoty pod
60 % odrazi zvySenou extrakci kysliku pfi hod-
notach pod 55 %. Hodnoty pod 55% jsou spojeny
s nedostatecnou tkanovou perfuzi, laboratorné
potvrzenou i laktatovou acidézou. Pfi nedostatku
kysliku pro aerobni metabolismus nastava za-
staveni oxidativni fosforylace v mitochondriich,
dochazi ke kumulaci pyruvatu, ktery nepfechazi
do mitochondrii, pyruvat je v cytosolu ménén na
laktat za tvorby vyrazné mensiho mnozstvi ener-
gie ve formé ATP (2 mol vs. 38 mol). Pfi poklesu
vstupu pyruvatu do Krebsova cyklu v mitochon-
driich dochazi k navySeni anaerobniho metabo-
lismu, hromadéni laktatu, tvorbé vodikovych
iontd pfi hydrolyze ATP s rozvojem metabolické
laktatové acidézy. VSechny tyto pochody vedou
k energetickému selhani buriky s jejim funkénim
anasledné i organickym poskozenim. Oxidativni
metabolismus miZe byt v Sokovych stavech po-
Skozen i v diisledku nadprodukce prozanétlivych
mediatorli (NO, endotoxin, kyslikové radikaly,
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kalcium, TNF alfa), které vedou k poSkozeni mi-
tochondridlnich funkci.

Bunécné zmeny, orgdnovd dysfunkce

V pripadé progredujiciho inzultu se stavaji
kompenzacni mechanismy nedostatecné, docha-
z{ k progresi stavu s rozvojem znamek bunécné
hypoxie vedouci k funkénimu a morfologickému
poskozeni tkani. Dochazi ke zméné aerobniho
metabolismu na anaerobni s nadprodukci lak-
tatu s rozvojem metabolické laktatové acidoézy.
Deplece adenosintrifosfatu (ATP) vede k funk¢ni-
mu poskozeni bunék, selhavaji zakladni bunécné
a prenosové mechanismy vcetné natrio-kaliové
pumpy, dochdzi k influxu natria a vody intrace-
lularné s otokem buriky. Funkéni porucha charak-
terizovana poklesem transmembranového poten-
cialu, intracelularni akumulaci kalcia, poruchou
funkce mitochondrii a intracelularnich organel je
nasledovana strukturdlnim poskozenim buriky.
Extenzivni bunééna dysfunkce je klinicky vyja-
dfena rznym stupném poruchy funkce daného
organu/tkané, manifestujici se typickou klinickou
symptomatologii:
- kardialni dysfunkece,
- akutni renalni insuficience,
- akutni respiracni insuficience,
-dysfunkce splanchnické oblasti (neokluzivni

ischémie, ileus, ulcerace),

-jaterni dysfunkce,
- mentalni dysfunkece,
- diseminovana intravaskularni koagulace,
- nervosvalova dysfunkce,
- porucha imunity, metabolismu.

Imunologickd reakce

Organismus reaguje na inzulti imunologickou
obrannou reakci, béhem které dochazi k aktivaci
makrofagli, leukocytli, endotelu, trombocytl
s produkci fady prozanétlivych a protizanétlivych
mediatorii. Zanétova reakce a jeji propagace na
subcelularni, celularni, orgadnové a systémové
arovni predstavuje klicovy mechanismus v pa-
togenezi organové dysfunkce u nemocnych v Kri-
tickém stavu, bez ohledu na vyvolavajici pricinu
(inzult). Podstatou systémové zanétové odpovédi
organismu na specificky inzult je komplex nespe-
cifickych a uniformnich reakci, jejichZ primar-
nim cilem z fylogenetického hlediska je ochrana
organismu s eliminaci noxy a nasledna reparace
poskozenych tkani. Velikosti a zavaznosti inzultu
priméreny stupen zanétové odpovédi je nedilnou
soucasti fady vyse uvedenych reakci zajistujicich
integritu organovych funkci. Selhani systému
regulace zanétové reakce v akutni fazi kritického
stavu je spojeno s propagaci zanétu i na ptivodné
neposkozené tkaneé a ve svém diisledku vede k je-



jich posSkozeni s naslednou poruchou organovych
funkci. V klinickém prbéhu dochazi k rozvoji
dysfunkce rizného stupné jednotlivych organt
a systému - syndrom multiorganové dysfunkce/
multiorganového selhani (MOF). Reakce organi-
smu na inzult je spojena s aktivaci rozsahlého
systému biologickych déjii, které maji primarné
protektivni charakter a jsou zcela nezbytné pro
preziti organismu a hojeni poskozenych tkani.
Systémova forma zdnétové reakce je oznacova-
na jako syndrom systémové zanétové odpovédi
(systemic inflammatory response syndrome =
SIRS), béhem které je produkovana fada biologic-
ky aktivnich latek (medidtor) s prozanétlivymi
i protizanétlivymi acinky, jejichz vzajemny po-
meér je udrzovan fadou regulacnich mechanisma
s cilem omezeni plisobeni reakce pouze v oblasti
poskozenych tkani.

Kritéria SIRS
Je nutna pritomnost alesporni dvou nasledujicich
Kklinickych kritérii:
- tepova frekvence > 90/min,
- dechova frekvence > 20/min nebo
PaCO, < 32mm Hg,
- télesna teplota > 38 °C nebo < 36 °C,
-leukocyty > 12 000/mm? nebo < 4 000/mm? nebo
>10 %.

Za fyziologickych okolnosti je zinétova reakce
s produkci prozanétlivych medidtord kompenzo-
vana komplexem protizanétlivych déjt, oznaco-
vanych jako tzv. CARS (= compensatory anti-in-
flammatory response syndrome). Pfi odeznivani
SIRS mize dojit k pfevaze protizanétlivych déji
(CARS) vedoucich k imunosupresi s vysokym ri-
zikem vzniku infek¢énich komplikaci a sepse.
V rozvoji tzv. syndromu imunologické nestabi-
lity ma rozhodujici dlohu trvajici pfitomnost
perzistujicich a neodstranénych inzultd, které
se podileji na udrZzovani neadekvatniho stupné
zanétové reakce. Rozhodujicim faktorem pfetr-
vavajici dysregulace se tak jevi spise doba trvani
nez vlastni intenzita inzultt a je tedy velmi prav-
dépodobné, Ze nemocni s trvale aktivovanymi déji
zanétové reakce jsou vyznamneé ohrozeni vznikem
rozvoje MOF. Snaha o eliminaci vSech intervenci,
které mohou vést k udrzovani zanétlivého stavu
a zvySeni koncentrace prozanétlivych mediatort,
by meéla predstavovat trvalou soucast 1écebné
strategie kriticky nemocnych.

e Diagnostika Sokového stavu a syndrom tkano-
vé hypoperfuze
Casna diagnostika a véasna razantni 1é¢ba So-
kového stavu je zcela zasadni pro klinicky vysle-
dek pacienta. Faze charakterizovana tachykardii
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a hypotenzi je celkem snadnd pro diagnostiku
a terapii, nicméné z patofyziologického hlediska
znamena jiz fazi tkanové hypoperfuze pii selhani
vySe uvedenych kompenzacnich mechanism.
Pozdni rozpoznani a oddalend lé¢ba Sokového
stavu je spojena se zhorSenim klinického vysled-
ku. Klinicky obraz se odviji od typu Soku, priciny
a piipadné kombinace Sokovych stavii. Sok hy-
povolemicky, kardiogenni a obstrukéni jsou dle
svého klinického podobného obrazu nazyvany
jako Soky ,,studené“, naopak distribu¢ni formy
Soku ve své hyperdynamické fazi, kdy je prevaha
vazodilatacnich latek, jako Soky ,teplé“. V dia-
gnostice Sokového stavu se uplatriuje anamnéza,
klinicky obraz, fyzikalni vySetfeni, laboratorni
a eventualné zobrazovaci techniky. Soucasné jiz
od pocatku je nutnd agresivni terapie zaméfena
na dosazeni/udrzeni adekvatni tkariové perfuze

Yoy

soucasné s 1é¢bou zdkladni pric¢iny stavu.

Klinicky obraz

e Tachykardie (nemusi byt vyjadfena u pacientii
s dysfunkci sympatiku - neurogenni Sok, adre-
nalni dysfunkce, 1é¢ba betablokatory).

e Hypotenze (pozdni znamky, v pocatecnich sta-
diich nemusi byt vyjadfena).

o Klinické znamkKky tkanové periferni hypoperfuze.

e Chladna bleda akra, nitkovity pulz, poceni.

e Periferni cyanéza.

e Snizeny kapilarni navrat.

e Distributivni forma Soku hyperdynamicka:

- tepla akra,
- cyandza nemusi byt vyjadfena.

e Oligurie.

e Tachypnoe.

e ZhorSeni mentalniho stavu (somnolence, nebo
naopak agitace).

e Dalsi priznaky podle pfic¢iny Soku - napiiklad
anémie (krvaceni), febrilie (napf. septicky $ok),
masivn{ otoky (anafylakticky).

Diagnostika
e Anamnéza je zameétena na zjiSténi priciny Sokové-
ho stavu (vnitfni krvaceni, bolesti bricha, hrud-
niku, onemocnéni v anamnéze - kardialni aj.).
e Klinicky obraz.
e Fyzikalni vySetfeni.
e Laboratorni vySetfeni:
- KO, koagulace, mineralogram, markery za-
nétu;
- parametry tkarnové perfuze (SvO,, laktat, aci-
dobazicka rovnovaha);
- biochemické ukazatele organoveé specifické;
- EKG.
e Zobrazovaci a jiné metody podle stavu pacienta
(UZ brficha a hrudniku, cév dolnich koncetin,
RTG, CT bficha, hrudniku aj.).
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Tab.3 Klasifikace krvaceni podle klinickych znamek
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Trida | Trida Il Trida Il Trida IV
Krevni ztraty <750 ml 750-1500 ml >1500-2000 ml >2000 ml

<15% 15-30 % >30-40 % >40 %
Tepova frekvence <100 >100 >120 >140
Systolicky krevni tlak normalnf normalni snizeny snizeny
Pulzovy tlak normalnf snizeny snizeny snizeny
Kapildrni ndvrat zpomaleny zpomaleny zpomaleny zpomaleny
Dechova frekvence 14-20 20-30 30-40 > 35
Diuréza (ml/h) >30 20-30 5-15 minimalnf
MentaIni stav mirna anxieta anxieta zmatenost zmatenost az letargie

e Hypovolemicky $ok

Hypovolemicky Sok vznika v disledku ztraty
intravaskularniho objemu. Nejcastéj$im typem
hypovolemického Soku je Sok hemoragicky, ktery
vznika pfi traumatu, krvaceni do GIT apod. Pric¢iny
hypovolemického Soku jsou nejcastéji:
- krevni ztraty (hemoragicky Sok),

- zevni krvaceni;

- vnitini krvaceni;

- trauma intrathorakalni, intraabdominalni,
retroperitonealni, mékké tkané;

- krvaceni do CIT (pepticky vied, jicnové varixy,
erozivni gastritida, nadory, arteriovenézni
malformace, divertikulitida, ulcerézni koli-
tida, morbus Crohn, ischémie);

-retroperitonealni netraumatické (ruptura
aneurysmatu aorty);

- ztraty plazmy (popaleniny),
- ztraty tekutin (masivni zvraceni, prijmy, po-
lyurie).

Stadia Soku (Klinické priznaky)

e Inicidlni - kompenzace (neuroendokrinni reakce,
vazokonstrikce, tachykardie, neni hypotenze,
pokles SvO,).

e Dekompenzace - hypotenze, tachykardie, tachy-
pnoe, oligurie, alterace védomi.

e Ireverzibilni - pokles CO, nereagujici hypotenze.

Klasifikaci krvaceni ukazuje tabulka 3.

Odpovéd organismu na krevni ztrdtu

e Fazel. - pfesun tekutiny z intersticia do kapilar
(transkapilarni plnéni).

e Faze II. - aktivace systému renin-angiotenzin-
-aldosteron, retence Na a vody, zaplnuje deficit
v intersticiu (cilem 1é¢by u mirné ztraty je do-
plnéni intersticidlniho deficitu fyziologickym
roztokem).

e Faze III. - kostni dfenl produkuje erytrocyty.
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e Lécba Soku
Obecné zdsady 1écby Soku

Rozpoznani/diagnostika Sokového syndromu
a urceni jeho etiologie je klicovym faktorem pfti
formulaci 1é¢ebného planu.

Cile terapie Sokového stavu jsou:

-1écba zakladni pri¢iny stavu

hemoragicky Sok - zastava krvaceni, korekce

koagulopatie;

septicky Sok - odstranéni zdroje infekce, anti-

biotika;

obstrukéni Sok - drendz tenzniho pneumotho-

raxu, srde¢ni tamponady, trombolyza u masiv-

ni plicni embolie;

kardiogenni - reperfuze u akutniho infarktu

myokardu;

- zajisténi dostatecné tkanové perfuze;
- podpora organovych funkci.

U vSech Sokovych syndromf je spole¢na sna-
ha o zachovani tkanové perfuze s optimalizaci
DO, a VO, pomoci volumoterapie a vazoaktivnich
latek. Snizeni spotfeby kysliku lze docilit kontro-
lou télesné teploty (1éc¢ba febrilii), analgosedaci
a umeélou plicni ventilaci, pfipadné hypotermii.
Terapie a volba vazoaktivni latky se odviji od
hemodynamického modelu Soku. U hypovole-
mického, obstrukéniho a kardiogenniho Soku je
tkanova hypoperfuze zptisobena nedostatecnym
srdecnim vydejem, u Soku distribu¢niho se jedna
o kombinaci snizené periferni cévni rezistence
a maldistribuce krevniho préitoku. Prvnim kro-
kem Kk terapii hypovolemického obstrukéniho
a distribu¢niho Soku je tekutinova resuscitace,
pii nedspéchu tekutinové vyzvy je indikovano
nasazeni vazoaktivnich latek s pokracovanim
volumoterapie.

Cile resuscitace
Primarnim cilem terapie Sokovych stavi je
obnoveni a udrzeni tkanové perfuze. Pri ¢asném



rozpoznani Sokového stavu a rychlé a adekvatni
resuscitaci dochazi k normalizaci systémovych pa-
rametr hemodynamiky a vitdlnich funkci. Pfes
tyto nalezy miiZe pfetrvavat okultni hypoperfuze
a trvajici tkanova acidéza tstici do rozvoje multior-
ganového selhani. Tento stav byva nékdy nazyvan
“kompenzovany $ok”. Z toho diivodu se hledaji
nové tzv. end points, podle kterych by méla byt
terapie vedena, respektive ke kterym by méla byt
smérovana.

Mezi systémové markery detekce tkarniové hypo-
perfuze patfilaktat, pH, deficit bazi (BD), saturace
smiSené Zilni krve SvO,, které koreluji s nepfizni-
vym klinickym vysledkem pacientd.

Sledovani a urgentni feSeni znamek tkanové
hypoperfuze je dilezitou soucasti péce o pacienty
v Sokovém stavu. DosaZeni systémovych parame-
trd hemodynamiky vSak nezarucuje adekvatni
dodavky kysliku do tkani na Grovni mikrocirkulace
a bunécného metabolismu.

Jaky typ roztoku zvolit u jednotlivych Sokovych
stavil je trvalym diskusnim tématem a az na vyjim-
ky neni dnes jednoznac¢né doporuceni ohledné typu
roztoku. Fyziologicky dochazi k volnému pfesunu
vody mezi intravaskularnim a intersticialnim pro-
storem, na pohybu tekutiny se mimo jiné podili
pfedevs§im hydrostatické a koloidné-osmotické
sily.

Typy roztok(i

e Krystaloidni roztoky

-hypotonické (glukéza, polovi¢ni fyziologicky
r0Ztok),

- izotonické (fyziologicky roztok, Ringerav roztok,
balancované roztoky),

- hypertonické (hypertonicky roztok NaCl).

e Koloidni roztoky

-albumin,

- cukry (dextran),

- syntetické skroby,

- Zelatina.

e Krevni ndhrady

- erytrocyty,

-koagulacni faktory (Cerstva mrazena plasma,
koncentraty koagulac¢nich faktord),

- trombocyty.

Farmakoterapie

Udrzeni arteridlniho perfuzniho tlaku k zajisté-
ni dostatecné dodavky kysliku a nutrienti bunikam
je jednim z hlavnich pilifa terapie vSech Soko-
vych stavii bez ohledu na jejich etiologii. Udrzeni
adekvatni naplné krevniho fecisté lze dosahnout
tekutinovou nalozi, v mnoha pripadech je vSak
nutné i podavni vazopresorti k udrzeni perfuzniho
tlaku a sniZeni objemu tekutinové resuscitace.
K hlavnim latkam, kterymi lze ovlivnit pomér
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mezi naplni a objemem krevniho fecisté, patri
vazopresory, inotropni a dalsi vazoaktivni latky.

Vazoaktivni 1dtky

Vazopresory jsou obvykle nasazeny po inicial-
nim bolusu tekutin, kdy nedochazi k adekvatni-
mu zvyseni stfedniho arteridlniho tlaku (MAP).
Vazopresory vedou zvySenim vazokonstrikce ke
zvySeni MAP, pefuze tkani, redistribuci srdecniho
vydeje a pti venokonstrikci ke sniZzeni compliance
venézni sité se zvysenim efektivniho krevniho ob-
jemu. Nadmeérna vazokonstrikce mtiZe vést k pro-
hloubeni hypoperfuze tkani, v klinické praxi je
nutné vzdy zachovavat rovnovahu mezi objemem
a tlakem v kontextu typu a stadia Soku, casovy
faktor a s tim souvisejici pokrocilost stavu je jed-
nim z rozhodujicich faktort ovliviiujicich efekt
terapie. Casné rozpoznani Soku muiZe pti spravném
postupu s casnou volumoterapii predejit nutnosti
nasazeni katecholamint. Vazoaktivni latky ovliv-
nuji rizné receptory a s tim souvisi i jejich efekt
a pouziti v jednotlivych klinickych situacich.

Noradrenalin

Noradrenalin je katecholamin, ktery je uvolrio-
van na postgangliovych adrenergnich nervovych
zakoncenich jako odpovéd na stres. Jeho predi-
lekéni G¢inek cestou a-adrenergnich receptoril
(beta-stimulace je vyrazneé nizsi) vede ke zvyseni
systolického a diastolického tlaku pfi vazokonstrik-
ci, soucasné snizuje venézni kapacitanci a vede
ke zvySeni venézniho navratu a plniciho tlaku.
ZvysSeni diastolického tlaku vede ke zvySeni koro-
narniho perfuzniho tlaku. Pozitivni chronotropni
efekt je blokovan cestou reflex@ z baroreceptorl
vyvolanych vazokonstrikci, nicméné pfi vysokych
davkach dochazi k viditelné tachykardii. Pozitivni
inotropni efekt se zvySenim srdecniho vydeje je
limitovan zvySenim afterloadu levé komory. Obavy
z vystupniované vazokonstrikce a snizené perfu-
ze renadlnim ¢i splanchnickym feciStém vedly ke
snaze o limitaci jeho pouziti a doporuceni maxi-
malnich davek. Podle novych poznatk{l naopak
noradrenalin muze zlep§it renalni funkce a je dnes
1ékem volby v podpote obéhu u nemocnych se sep-
tickym Sokem. Men§i randomizované studie srov-
navajici ucinnost dopaminu a noradrenalinu pro-
kazaly 1¢innéjsi normalizaci hemodynamickych
parametrtl a kyslikového transportu pfi podavani
noradrenalinu pacientiim se septickym Sokem.
Recentni randomizovana studie De Backera et al.
neshledala rozdil ve 28denni mortalité mezi témito
katecholaminy u pacientdl v Sokovych stavech;
pfi subanalyze byly zjiStény prekvapivé vysledky
se zlepSenim Kklinického vysledku pacientd v kar-
diogennim Soku léCenych noradrenalinem. Na
zakladé dostupnych dat 1ze v této dobé doporucit
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podavani noradrenalinu jako katecholaminu prvni
volby u nemocnych v Sokovych stavech.

Adrenalin

Adrenalin je hlavnim silné potentnim endo-
gennim katecholaminem produkovanym dfeni
nadledvin. Adrenalin stimulaci alfa, receptorii vede
kvenézni a arterialni vazokonstrikci s negativnim
vlivem na regionalni pratok, pfedevsim v renalni
a mezenterické oblasti. Beta-efektem dochézi ke
zvySeni tepové frekvence a pozitivnimu inotropni-
mu u¢inku. Stimulaci beta, receptorii dochazi ke
kompenzaci vazokonstrikéniho i¢inku a vliv adre-
nalinu na krevni tlak neni tak velky jako u noradre-
nalinu. U¢innost adrenalinu je zavisld na podané
davce, kdy v malych davkach stimuluje preferencné
betareceptory (ptisobi spiSe jako inotropikum), ve
vysokych davkach prevysuje efekt vazokonstrikéni.
Adrenalin zvySuje srdecni vydej a dodavku kysliku
tkanim, soucasné vede ke zvysené spottebé kysliku,
ma silné tachykardizujici a arytmogenni uc¢inky.
V soucasné dobé je adrenalin vzhledem ke svému
efektu a vysokym rizikiim urcen k terapii anafy-
laktického Soku a k rozsifené kardiopulmonalni
resuscitaci. Nicméné adrenalin vede ke zvySeni
krevniho tlaku také u nemocnych, ktefi nereaguji
na tradi¢ni vazopresory. U téchto nemocnych v $o-
kovych stavech je nékterymi autory doporucovano
zvazit nasazeni adrenalinu jako 1éku druhé volby.

Dopamin

Dopamin je prekurzorem noradrenalinu a adre-
nalinu, dfive byval katecholaminem volby témét
u vSech Sokovych stavili, zvlasté pak kardiogen-
niho. U¢inek dopaminu je zavisly na davce, kdy
davky nizsi nez 5 pg/kg/min aktivuji dopaminergni
receptory s vazodilataci v rendlnim a splanch-
nickém fecisti. Davky 5-10 pg/kg/min aktivuji
pfedevsim beta, adrenergni receptory se zvySenim
kontraktility myokardu a tepové frekvence, dav-
ky nad 10 pg/kg/min ptes alfa, receptory vedou
k vazokonstrikci. Pfedpoklad sniZeni vyskytu re-
nalni insuficience a zlepseni klinického vysledku
podavanim nizkych davek dopaminu ovlivnénim
splanchnické cirkulace se nepotvrdil, naopak byl
prokazan imunosupresivni efekt dopaminu (sni-
Zeni prolaktinu, ovliviiovani apoptézy lymfocyti).
Kontroverzni vysledky studii sledujici vliv dopa-
minu na preZiti pacientli v Sokovych stavech a je-
ho vyrazné tachykardizujici a arytmogenni efekt
oproti noradrenalinu spolu s imunosupresivnimi
Gcinky jej prakticky eliminuji z pouzivaniv inten-
zivni péci u kriticky nemocnych.

Inotropika
Inotropni latky vedou ke zvySeni srde¢niho vy-
deje zvySenim kontraktility, nicméné v literatute
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neni dostatek dat, ktera by potvrdila pozitivni
efekt ve snizeni mortality. Inotropni latky by mély
byt pouzity co nekratsi dobu, jejich prolognova-
né podavani vede ke zvyseni myokardidlni prace
a ischémii. Vysoké davky dobutaminu s cilem
supranormalni dodavky kysliku tkanim zvySenim
srde¢niho vydeje vedly ke zvyseni mortality a jen
potvrzuji rizikovost vysokych a dlouhodobé poda-
vanych davek inotropnich latek.

Dobutamin

Dobutamin je synteticka adrenergni latka
odvozend od dopaminu. Jednd se o racemickou
smeés, kde L-izomer stimuluje alfa, a beta, recep-
tory, D-izomer stimuluje beta, a beta, receptory.
Dobutamin ptisobi pozitivné chronotropné a ino-
tropné, a zvySuje tak CO cestou pfes beta, receptory
ivazodilatacné, kdy pfi jeho nasazeni miiZe dojit
ke sniZeni krevniho tlaku. U pacientl s kardiogen-
nim Sokem je dobutamin 1ékem volby, kdy mtiZe
nekonstantneé zvysit krevni tlak u pacientt s hy-
potenzi. Dobutamin miZe vést ke zvySeni tepové
frekvence a spotfebé kysliku myokardem, a tak
exacerbovat ischémii. Dobutamin je 1ékem volby
u subpopulace pacient v septickém Soku s nizkym
srdecnim vydejem za pfedpokladu adekvatniho
plniciho tlaku komor, kde kombinace dobuta-
minu s noradrenalinem muZe vést ke zvySeni CO
a tkanové perfuze.

Dopexamin

Dopexamin jako efektivni katecholamin ptso-
bici cestou beta, a dopaminergni receptory je u nas
nedostupny. Vazodilatacni a inotropni efekt vede
ke zvySeni srde¢niho vydeje a v nékterych studiich
byl 4¢innéjsi oproti srovnani s dobutaminem.

Isoproterenol (isoprenalin)

Isoprenalin je 1atka s ¢istym betamimetickym
ucinkem vedouci ke zvyseni tepového objemu,
tepové frekvence a vazodilatace. ZvySena spotfeba
kysliku myokardem pfi soucasném snizeni koro-
narniho perfuzniho tlaku pti poklesu diastolického
tlaku v aorté mize vést ke kardidlni ischémii.

Inhibitory fosfodiesterdzy

Inhibitory fosfodiesterazy III zvysuji intra-
celularni cyklicky adenozinmonofosfat (cCAMP)
a potencuji inotropni efekt nezavisle na beta adre-
nergnim mechanismu, maji nizsi chronotrop-
ni a arytmogenni efekt, zvySeni cAMP v hladké
svaloviné cév vede k vazodilataci s naslednou hy-
potenzi. Milrinon je uzivan k terapii akutniho
srdecniho selhani, kde pfedevsim u systolické-
ho selhani m{ize vést ke zlepSeni perfuze tkani.
Studie OPTIME-CHF (Outcomes of a Prospective
Trial of Intravenous Milrinone for Exacerbations



of Chronic Heart Failure) srovnavala milrinon
s digoxinem u nemocnych bez znamek tkarnové
hypoperfuze. Vysledky neprokazaly pfinos milri-
nonu ve sledovanych parametrech, naopak vyssi
vyskyt hypotenze a arytmii a zhorSeny klinicky
vysledek pacientdi s ischemickou kardiomyopatii.
U nemocnych s kardiogennim Sokem je milri-
non zvazovan pii absenci pfiznivé reakce na jina
inotropika vzhledem ke svému dlouhodobému
ucinku a riziku hypotenze. Milrinon je potentni
vazodilatator v plicnim fecisti a z toho dtivodu je
preferovan pred dobutaminem u nemocnych s do-
minantnim pravostrannym selhdnim. Milrinon
jako synteticky inhibitor fosfodiesterazy III vede
snizenim tohoto enzymu ke zvyseni cyklického
adenozinmonofosfatu (cAMP), modulatoru kon-
traktility myocytt. Ve vys$sich davkach vede k va-
zodilataci a tachykardii se zvySenim srdec¢niho
vydeje, snizenim preloadu a afterloadu ke sniZeni
prace myokardu. U pacientl s hypotenzi mtiZze
vést k progresi obéhového selhani, v recentnich
studiich je srovnani.

Levosimendan

Levosimendan patii k nové tfidé inotropnich
latek, jejichZ primarnim mechanismem je zvySeni
citlivosti troponinu C na kalciové ionty intrace-
lularné bez vlivu na zvySeny tok kalcia do bunék,
soucasné otevira ATP-dependentni kaliové kanaly,
vede tak k inotropnimu a soucasné vazodilatacni-
mu ucinku. Levosimendan jako jedina inotropni
latka vede ke zvySeni srdec¢niho vydeje bez zvy-
Seni spotfeby kysliku myokardem, neni popsan
proarytmogenni efekt. Levosimendan je Siroce
studovan a podavan u nemocnych s akutnim sr-
de¢nim selhanim, jeho pfiznivy hemodynamicky
efekt srovnatelny s dobutaminem byl pozorovan
unemocnych s kardiogennim Sokem po akutnim
infarktu myokardu. U nemocnych v septickém
Soku se sepsi indukovanou myokardialni depresi
bylo u pacientti s levosimendanem oproti skupiné
s dobutaminem pozorovano zlepSeni ejekéni frak-
ce, tepového objemu, srdecniho indexu, diurézy
a perfuze splanchniku, v jiné studii levosimendan
zlepsil funkci pravé komory a SvO,. Vzhledem
k absenci dat z velkych randomizovanych studif
dosud neni levosimendan doporucen do Sirokého
rutinniho klinického pouziti.

Vazopresin

Vazopresin je peptidovy hormon syntetizovany
v hypotalamu, ktery je nasledné transportovan
a ukladan v hypofyze. Je secernovan jako odpovéd
na pokles krevniho objemu a zvysSeni plazmatic-
ké osmolarity, vazopresin cestou V, receptorii
vede ke konstrikci cévni svaloviny a soucasné
zvySuje citlivost cév na katecholaminy, inhibuje
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produkci oxidu dusnatého jako hlavni vazodila-
tacni latky a inhibuje K -ATP kanal. Vazopresin
udrzZuje systémovy krevni tlak v pribéhu hypo-
volémie a reparuje dysfunkéni hemodynamické
mechanismy, nicméné u septického Soku jsou
narozdil od Soku hemoragického jeho hladiny
v pocatec¢nich hodinach vyssi, nasleduje pokles
a znamky relativniho nedostatku vazopresinu
u nemocnych v septickém Soku. Podani nizkych
davek vazopresinu (0,01-0,04 U/min) soucas-
né s katecholaminy u nemocnych s refrakter-
nim septickym Sokem vedlo ke zvySeni krevniho
tlaku a snizeni davek katecholamin@. Podobné
vysledky byly zjiStény u syntetického analogu
terlipresinu, nicméné vysoké davky vazopresinu
unemocnych v septickém Soku mohou sniZit per-
fuzi splanchniku a vést k nezadouci redistribuci
krevniho priitoku. Multicentricka klinicka studie
(Vasopressin and Septic Shock Trial, VASST) za-
hrnujici pacienty se septickym Sokem srovnavala
skupinu pacientl 1éCenych noradrenalinem v dav-
ce 15 pg/min se skupinou lécenou vazopresinem
v konstantni davce 0,03 U/min, krevni tlak byl
udrzovan infuzi vazopresoru. Vazopresin v nizké
davce v kombinaci s noradrenalinem se zda byt
bezpecny a efektivni u nemocnych v septickém
Soku, zvlasté u nemocnych s niz§imi davkami
noradrenalinu (do 15 pg/min) nez u nemocnych
s vysokymi davkami noradrenalinu. Vazopresin
by mél byt zvazen jako hormonalni substituce pri
relativni insuficienci, nikoliv jako vazopresor,
uzivané davky by nemély prekrocit nizké davko-
vani uzivané ve studiich.

Syndrom hypotenze

Hypotenze je astym symptomem na standard-
nich oddélenich, urgentnich pfijmech, operac-
nich salech a oddélenich intenzivni péce, jehoz
priciny jsou zcela riiznorodé. Véasna diagnostika,
urceni pfic¢iny a spravné vedena 1écba je predpo-
kladem prevence tkaniové hypoperfuze. Hypotenzi
nelze zaménovat za Sokovy stav, v nékterych si-
tuacich probiha sok bez hypotenze a naopak hy-
potenze nemusi byt vzdy spojena s nedostatecnou
tkanovou perfuzi. V klinické praxi je nutné vzdy
zvazit individudlni situaci, kdy absolutni hodnota
krevniho tlaku nevypovida o stavu organové per-
fuze. Pokles krevniho tlaku o0 40-50 mm Hg oproti
vychozi hodnoté, pokles systolického krevniho
tlaku pod 90 mm Hg nebo stfedniho krevniho
tlaku pod 60 mm Hg jsou nejcastéji uvadény jako
hodnoty pro definici hypotenze, v individualnich
situacich ale tyto hodnoty neplati, uplatiiuje
se vliv véku, farmakoterapie a dalsSich faktordi.
U kriticky nemocnych pacientti je hypotenze ¢asto
spojena se snizenim dodavky kysliku tkanim s na-
slednou nedostatecnou tvorbou adenozintrifosfa-
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tu. Etiologie hypotenze je ¢asto multifaktorialni
(napft. tézké krvaceni vede k ischémii myokardu,
jehoZ selhani potencuje kriticky stav) a pfi stano-
veni terapeutického postupu je nutné rozpoznat
a lé¢it pricinu stavu. Hypotenze vznika v diisledku
nizkého srde¢niho vydeje a/nebo nizké periferni
cévni rezistence (MAP = CO x SVR); nizky srdec¢ni
vydej je spojen s nedostatecnou dodavkou kysli-
ku tkanim (DO, = CO x Ca0,). Spotfeba kysliku
tkanémi je udrzovana pies sniZzeni DO, zvySenou
extrakci kysliku do urcitého bodu (kriticky prah
DO,), pfi dalSim sniZovani dodavky kysliku do-
chazijiz ke snizeni spotfeby, nedostatecné tvorbé
energie aerobni cestou, nadprodukci laktatu se
vSemi diisledky. Laboratorni odezvou nedosta-
te¢né dodavky kysliku tkanim je sniZeni hodnoty
saturace centralni (ScvO,) nebo smiSené Zilni krve
(Sv0,), hodnota ScvO, je zpravidla niz§i z diivodu
zvysSené extrakce kysliku tkanémi horni poloviny
téla. Stavy s nizkou cévni rezistenci jsou spojeny
se zhorSenou extrakci a utilizaci kysliku pfi sou-
Casné poruse mitochondrialnich funkci. Podrobné
je o kyslikovém metabolismu pojednano v oddile
patofyziologie Sokovych stavi.

Priciny hypotenze

e SniZeni plnéni myokardu krvi (hypovolémie,
obstrukce krevniho priitoku):

- krvaceni,

- ztraty do tfetiho prostoru,

- ztraty gastrointestindlnim traktem (prijmy,
zvraceni...),

- transdermalni ztraty (popaleniny, hyperpyrexie),

- polyurie (diabetes insipidus, diuretika),

- nedostatec¢ny pirijem tekutin,

- vazodilatancia (nitraty, sedativa),

- arytmie,

- obstrukce krevniho priitoku (plicni embolizace,
tenzni pneumothorax, tamponada srdec¢ni, plic-
ni hyperinflace).

e Snizeni kontraktility myokardu (kardiogenni
Sok):

- ischémie, infarkt, omraceni myokardu;

- myokarditida, kardiomyopatie;

- systémovy zanét - sepse, anafylaxe, stav po kar-
diochirurgické operaci;

- 1éky - betablokatory, blokatory kalciovych ka-
nala;

- kontuze myokardu.

e Snizeni periferni cévni rezistence (vazodilatace):

- systémovy zanét - sepse, anafylaxe, stav po kar-
diochirurgické operaci;

- farmaka (ACE-inhibitory, nitraty, blokatory kal-
ciovych kanald, sedativa);

- endokrinni onemocnéni - nadledvinova insufi-
cience, feochromocytom;
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- ztrata aktivace periferniho sympatiku - misni
trauma, epiduralni anestezie.

U nemocného s hypotenzi je nutné odpovédét
na dvé zakladni otazky:

1. Jedna se o syndrom nizkého srdecniho vydeje?
2. Je syndrom nizkého srde¢niho vydeje depen-
dentni na preloadu?

Kardiogenni, obstruktivni a hypovolemicka
pri¢ina hypotenze je zpravidla spojena s nizkym
srde¢nim vydejem, cirkulace pacientt s hypo-
tenzi z divodu sepse, anafylaxe nebo neurogenni
pric¢ina je zpravidla hyperdynamicka. V pripadé
tézké myokardidlni deprese, extrémnich ztrat pri
zvySené kapilarni permeabilité a vazodilataci ma-
Ze stav probihat pod obrazem nizkého srde¢niho
vydeje, a maskovat tak skutecnou pri¢inu. Terapie
hypotenze musi byt zahajena neodkladné s cilem
zlepSeni organové perfuze a eliminace pficiny.

Speciilni problematika 1é¢by hypovolemického
Soku

Zakladni terapeutickym pristupem je kontrola
krvaceni, udrzeni krevniho perfuzniho tlaku se
zlepSenim dodavky kysliku tkanim a udrzenim
adekvatniho pomeéru mezi dodavkou a spotiebou
kysliku. Poloha pacienta vleZe, pfipadné s ele-
vovanymi dolnimi koncetinami s cilem zvySeni
vendzniho navratu a udrzeni perfuze Zivotné du-
lezitymi orgdny. Nebyl prokazan pfiznivy vliv
Trendelenburgovy polohy na redistribuci perfuze,
dochézi pouze ke zhorSeni vymény krevnich plynt
a srde¢ni funkce. Z téchto diivodu jiz nadale neni
u pacientli s hemoragickym Sokem doporucovana,
dostatecna se jevi poloha vleze na zadech s elevova-
nymi koncetinami. Dfive pouzivané pneumatické
protiSokové kalhoty vedly ke zvyseni mortality
u nemocnych s poranénim hrudniku a dnes jsou
doporuceny pouze jako pomucka ke stabilizaci
panve.

Zakladni kroky k zajisténi adekvatni cirkulace:

1. zajisténi cévniho vstupu k podavani tekutinové
nahrady, krevnich derivatd a 1éki;

2. kontrola zdroje krvaceni;

3. inicidlni resuscitace obéhu a odhad rozsahu
krevnich ztrat.

Normalni krevni objem lze odhadnout v za-
vislosti na pohlavi a télesné hmotnosti pacienta:
e muzi - 70 ml/kg nebo 3,2 ml/m?

e Zeny - 60 ml/kg nebo 2,9 ml/m?

3. Souvisejici problematika/témata a piiklady dopliiu-
Jjicich otazek ze strany zkusebni komise

e Determinanty dodavky kysliku do tkani

e Soucasny pohled na koloidy typu HES

e Léc¢ba hypotenze

e Refrakterni Sok a jeho pri¢iny



e Transfuze a komplikace s ni souvisejici
e Multiorgdnové selhani

e Podpora organovych funkci v Soku

e Princip ,damage control surgery*

e Tekutinova resuscitace a jeji cile

e Infuzni a transfuzni terapie

e Tekutinova vyzva

e LécCba zivot ohrozujiciho krvaceni
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Moderni medicina klade mimoradné
velky dlraz na bezpeci pacienta. Ze stu-
die Komise EU (2009) vyplynulo, Ze 8-12 %
pacientl ma nezadouci ucinky 1écby (tj.
6,7-15 mil. za rok), pfi¢emz na prvnim
misté jsou to nozokomidlni infekce. Ty
jsou pric¢inou 37 000 amrti ro¢né! Maxdorf
Jessenius nyni pfipravuje tfeti, rozsifené,
aktualizované a doplnéné vydani dnes jiz

Kklasické prirucky vénované nozokomialnim
nakazam, jejich prevenci a 1é¢bé. Autorsky
kolektiv vedeny MUDr. Helenou Sramovou
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pfednimi Ceskymi odborniky v proble-
matice nozokomidlnich nakaz a hygieny
zdravotnickych zafizeni. Kniha je urcena
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dale hygienikiim a infekcionistim.
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