12. kapitola

CIRKULACNY SOK

Milo§ Tatar

Sokovy stav, bez ohladu na jeho pri¢inu, sa charakterizuje ako syndrém iniciovany
akutnou systémovou hypoperfiziou, ktora vedie k tkanivovej hypoxii a dysfunkcii vitalnych
organov.

Definicia

Pre vSetky typy Sokov je typicka neadekvatna perfiizia tkaniv v porovnani s ich
metabolickymi poZiadavkami. Hypoperfuzia organov sposobuje hypoxiu buniek, nahromadenie
metabolitov sposobujucich metabolickt acidozu a neskor posSkodenie organov, ktoré sa oznacuje
ako multiorganové zlyhanie.

Vznik a progresia Soku zavisi od poruchy kardiovaskularneho systému (KVS), ktort
mozeme definovat’ ako nepomer medzi objemom cirkulujicej tekutiny a objemom cievneho
rieCiska. Nepomer moZe vzniknit® bud’ nahlou stratou intravaskularnej tekutiny alebo
nahlym zvicSenim objemu ciev vazodilataciou. Progresia Soku a konecné faza suvisia najma
s poruchou a dezintegraciou mikrocirkulacie. Avsak, ako vyplyva z definicie cirkulaéného Soku,
poSkodeny nie je len KVS, ale aj dalSie systémy, ktoré st poSkodené systémovou
hypoperfiziou. V progresivnej faze Soku su znacne poskodené najmé obli¢ky, pltca, ¢revny
systém, mozog a srdce.

Zavaznost’ Soku vyplyva zo situdcie, Ze ak progredujuci Sok nie je korigovany, vyusti
k rozvratu energeticko-metabolickych dejov (Sok plodi zavaznejsi Sok) a kon¢i smrt'ou. Vyvijaja
sa nasledovné metabolické zmeny:

- energetické zlyhanie (¥ ATP),
- metabolicka acidoza (T laktat),
- dominancia katabolizmu.

Od soku je potrebné odlisovat’ synkopu (kolaps), ktora je taktiez spdsobena akutnou

cirkulatnou nedostatocnostou. Rozdiel je v tom, Ze pri synkope vedie zlyhanie cirkulacie ku

kratkotrvajucej strate vedomia s pddom na podlozku a po nadobudnuti vedomia sa cirkula¢né



pomery vratia do normy. V porovnani so Sokom nie je dostato¢ny ¢asovy priestor na vytvorenie
tkanivovej ischémie s metabolickou acidézou. Najcastej$imi pri¢inami synkopy st ortostaticky
kolaps (pri nédhlej zmene z I'ahu do stoja sa insuficienciou vazomotorickej regulacie zadrziava krv
Vv dolnych koncatinach a zna¢ne sa znizi venozny navrat) a kratkodoba porucha generovania

srdcového rytmu so zastavenim srdcovej ¢innosti.

Klinické symptomy a priznaky

Pacient v Soku je popolavo bledy, ma chladnu spotent kozu, pulz je slaby a vel'mi rychly,
povrchové vény st kolabované. Pacient je velmi slaby (Casto sa nedokdze z I'ahu posadit),
stazuje sa na smad, je dezorientovany, plytko a rychlo dycha a zniZzuje sa mu telesna teplota.
Pacient ma znizeny krvny tlak, prestane mocit’ a vyvija sa metabolickd acidéza. V pokrocilom
Stadiu postupne straca vedomie, srdcova Cinnost’ sa oslabuje, obli¢ky prestant Gplne tvorit’ moc,
plica stracaji schopnost oxygenovat arteridlnu krv a vyluCovat CO,, Zaludok a Creva su

nefunkcné a ich bariérova funkcia medzi vonkaj$im a vntitornym prostredim sa straca.

Klasifikacia Sokov

Sok sa uvigdiny pacientov diagnostikuje pritomnostou arterialnej hypotenzie
a nedostato¢ného prekrvenia organov, ktor¢ moze byt spdsobené bud’ znizenym minitovym
vyvrhovym objemom srdca (vydaj srdca), alebo znizenou systémovou cievnou rezistenciou.

Na zéklade mechanizmu vzniku a charakteristickych hemodynamickych zmien sa Soky

z patofyziologického hl'adiska delia do 4 typov:

Typ Soku Mechanizmus vzniku Zéakladna hemodynamicka porucha
Hypovolemicky Strata intravaskularnej tekutiny  venbzny navrat
( diiggilgiy) Generalizoyané zépalové Hyperdynamické} cirkulacia s nizkym
vazodilaticia periférnym cievnym odporom
Kardiogénny Zlyhanie ¢erpacej funkcie srdca | mintatovy vydaj srdca
Obstrukény Nahla ?;??gﬁé?ovsgg(gh ciev | minatovy vydaj srdca




Napriek rozdielnemu mechanizmu vzniku a rozdielnych hemodynamickych poruch vsetky typy
Sokov vedu kjednému zavaznému dosledku, ktorym je obmedzenie a postupné zlyhanie

mikrocirkulacie.

Hypovolemicky Sok
Stratu objemu intravaskularnej tekutiny (viac ako 30%) mozu spdsobit’ najcastejSie:

a) Krvacanie, najcastejSie po traume a gastrointestinalnom krvacani.

b) Strata plazmy, pripadne intersticialnej tekutiny, pri rozsiahlych popaleninach.

c) Strata tekutin (voda s elektrolytmi) pri profiznych hnackach a znacnej polytrii pri
ochoreniach obli¢iek (diabetes insipidus, nefroticky syndrom), priCcom sa straty
nedostato¢ne hradia prijmom tekutin.

Rychla strata intravaskularneho objemu znizuje vendzny névrat a plnenie srdcovych
komoér anasledne sa znizi vydaj srdca. Ddsledkom je zniZenie krvného tlaku (najmi
systolického). Zapojenim kompenzacnej sympatikovej vazokonstrikcie sa v uvodnej faze Soku
udrziava krvny tlak na takej urovni, aby sa zabezpecila perfuzia mozgu a srdca. Naopak

Vv ostatnych tkanivach za vyznamne zhorsi perfizia a dodavka kyslika.

Septicky Sok (najdolezitejsi podtyp distribuc¢ného Soku)

Systémova zapalova vazodilatdcia z dovodu sepsy spOsobi znizenie periférnej cievnej
rezistencie a otvorenie arterio-ven6znych anastomoéz. NajéastejSie pri¢iny veduce k sepse su
bakteridlna infekcia popdalenych tkaniv, cholecystitida, peritonitida, pyelonefritida
a gangréna. Pacient je Cerveny s teplymi koncatinami v dosledku vysokej horucky (odliSnost” od
inych typov Soku). Napriek zvySenému vydaju srdca pacient je hypotenzny (najmé zniZenie
diastolického tlaku). Hypotenzia pretrvava aj napriek dostato¢nej nahrady intravaskularneho
objemu, ¢o je dalSim typickym prejavom septického Soku. Systémové zapalové postihnutie
mikrocirkulacie vel'mi rychlo progreduje k intravaskularnej koagulopatii (tvorba fibrinovych
vldkien v mikrocirkulacii) anasledovna tazka tkanivovd hypoxia vedie rychlo

k multiorganovému postihnutiu.

Kardiogénny Sok



Nahle znizenie vydaja srdca je sposobené primarnou dysfunkciou srdca ako cCerpadla,
pricom intravaskuldrny objem nie je zmeneny. NajéastejSou pricinou je poskodenie myokardu,
ktoré vyznamne znizuje kontraktilitu srdca. Akutny infarkt myokardu vedie k Soku, ak je asponl
40-45% svaloviny I'avej komory postihnutej akutnou ischémiou. Cerpaciu funkciu srdca moze
oslabit’ aj poSkodenie vodivého systému, ktoré vedie bud’ k extrémnej tachykardii (viac ako 180-
200 cyklov za minutu) alebo znac¢nej bradykardii (menej ako 20 cyklov za minutu). Kardiogénny

Sok mdze spdsobit’ aj nahle zna¢né poskodenie srdcovych chlopni.

ObStrukény Sok

Naéhla obstrukcia velkych ciev okolo srdca spdsobi bud’ vyrazny pokles diastolického
plnenia komor alebo znacne zvysenie cievneho odporu voci vyvrhnutiu krvi z komér do plicnej
alebo systémovej cirkuldcie. Klinické symptémy st podobné kardiogénnemu Soku, pretoze
obmedzenie prietoku krvi cievami vedie k nahlemu znizeniu vydaja srdca. Tento pokles vsak nie
je spésobeny primarnym poskodenim srdca. Nahle obmedzenie prietoku krvi dolnou dutou zilou
najCastejsie sposobuje tamponada perikardidlneho vaku bud’ krvou alebo edémovou tekutinou.
Inym mechanizmom je zaskrtenie dutej zily posunom mediastina pri tenznom pneumotoraxe.
Nahle obmedzenie vyvrhu krvi z pravej komory spOsobuje masivna embdlia plicnice pricom
dojde k blokovaniu 50% plucnej cirkulacie. Podobné zna¢né obmedzenie vyvrhu krvi z l'avej

komory moze spdsobit’ disekujica aneuryzma obltuku aorty.

Fazy Soku

Nasledovné fazy Soku su typické pre hypovolemicky Sok. Vyznamne sa od tohto priebehu
odliSuje septicky Sok. Pric¢iny Soku vedu ku kritickej nedostatoCnosti cirkulacie, ktord by u
pacienta bez kompenzacnych reakcii viedla nevyhnutne k smrti. Vo faze Soku, kedy sa
kompenzacné reakcie stavaji insuficientnymi, Sok progreduje a bez antiSokovej terapie vedie

k fatalnemu koncu.

Inicialna faza (kompenzovana odpoved’)
Hypotenzia sposobend Sokovym faktorom vyvola kompenzovanti odpoved aktivovanim
baroreceptorového reflexu. ZvySend sympatikoadrendlna aktivita spdsobi systémovu

vazokonstrikciu najmé v kozi, kostrovom svalstve a organoch brusnej dutiny, vratane obliciek.



Vzniknutd centralizacia obehu je rozhodujicim kompenzacnym mechanizmom inicialnej fazy.
Prietok krvi srdcom a mozgom je zachovany, pretoze vazokonstrikcia sa netyka tychto organov.
Okrem toho sa z dévodu znizenej perfuzie obliciek aktivuje systém R-A-A (renin-angiotenzin-
aldosteron), ¢im sa zniZuje tvorba moca a vydaj tekutin z organizmu. Dal§imi kompenzaénymi
mechanizmami je intenzivny sméd a zvySena absorpcia tekutiny z intersticialneho priestoru
a gastrointestinalneho traktu do mikrocirkulicie, pretoze pri systémovej vazokonstrikcii sa
vyznamne znizuje hydrostaticky tlak v kapilarach (blizSie vysvetlenie v kapitole telové tekutiny).
Kompenzaéné mechanizmy zvySuji objem tekutiny v intravaskularnom priestore a
zriedkavo mozu viest’ k upraveniu cirkulacnych pomerov, ¢im sa ukonéi Sokovy stav.

Avsak omnoho castejSie kompenzacné mechanizmy nie st schopné samostatne bez
liecebného zasahu upravit’ cirkulaéné pomery. Systémova vazokonstrikcia pretrvava a po ur¢itom
Case vedie k zavaznej tkanivovej hypoxii a akumulécii metabolitov anaerobneho metabolizmu.
Tieto st podstatou lokdlnej chemickej reguldcie mikrocirkulacie, ktord prevezme ulohu od
centralneho sympatikového systému. Takto dochaddza k oslabeniu az znefunkcneniu

kompenzovanej odpovede a Sok sa postupne prehlbuje.

Progresivna faza (reverzibilna dekompenzacia)

Dosledkom lokalnej chemickej regulacie mikrocirkulacie je vazodilatacia a zvySenie
hydrostatického tlaku v kapilarach. Na zaklade zmien Starlingovych sil sa tekutina zacne
presuvat’ z intravaskularneho kompartmentu do intersticia anepomer medzi objemom
intravaskulatnej tekutiny a objemom cievneho rieCiska sa prehlbuje. Situaciu d’alej zhorSuje aj
hypoxiou sposobend zvySena permeabilita ciev mikrocirkuldcie a do intersticia sa filtruju aj
proteiny, ktoré d’alej nasavaju tekutinu z ciev. V tejto faze si kompenzac¢né mechanizmy
vyradené (dekompenzicia) a Sok mozno vyrieSit’ len intenzivnou protiSokovou terapiou (eSte
reverzibilna faza soku).

Typickymi patomechanizmami progresiu Soku je objavenie sa bludnych kruhov, ktoré
Sok prehlbuju mechanizmom pozitivnej spitnej vizby. V dosledku presunu intravaskularnej
tekutiny mimo ciev sa oslabuje prekrvenie srdca a mozgu, ¢o sa prejavi d’alsim poklesom
srdcového vyvrhu akrvného tlaku. Hypoperfuzia mozgu zoslabuje centrdlne kompenzacné
mechanizmy a dokonca je dalsim zdrojom bludného kruhu. Najnebezpe¢nej$im zdrojom

bludnych kruhov je ischémia sliznice organov gastrointestindlneho traktu. Stratou slizni¢nej



bariéry sa do cirkulacie dostavaju latky zhorSujuce cirkulaciu, z ktorych najzavaznejSim je
endotoxin. M4 silny vazodilatacny a kardiodepresivny G¢inok a zvySuje naroky tkaniv na kyslik,

ktorého sa im nedostava.

Ireverzibilné zlyhanie

Hypoxia a acidoza tkaniv sa prehlbuje, o spdsobuje funkénu ako aj morfologickt stratu
buniek v organoch. Poskodenie mikrocirkulécie je natol’ko zavazné, ze mimo kapilar vystupuju aj
erytrocyty, ¢o sa prejavuje krvacanim do hypoxicky poskodenych tkaniv. Tento typ krvacania
sa stupnuje aj z dovodu spotrebovania koagulaénych faktorov pocas disseminovanej
intravaskularnej koagulicie, ktord postupne upchava este funkéné kapilary. Organizmus
pacienta sa dostava do situdcie, v ktorej aplikacia akéhokol'vek lie¢ebného postupu je neefektivna
a pacient zomiera na multiorganové zlyhanie. Toto sa definuje ako zlyhanie minimalne dvoch

organov. Najcitlivej$imi sit mozog, oblic¢ky, pl'ica, srdce a ¢revny trakt.

KAZUISTIKY
Jana Plevkova
Kazuistika 1
35-rocny motocyklista, sa vo vysokej rychlosti ¢elne zrazil s autom, po zrazke letel asi 10
m. Zachranari prisli na miesto nehody rychlo. Pacient leZal na chodniku, nereagoval na podnety,
dychanie bolo agondlne, pulz slaby, nitkovity, tlak krvi nemeratelny. Zraneného muZza
imobilizovali, podali kyslik, podporili dychanie BV (bag-valve) maskou a previezli do trauma
centra. Podl'a vstupného postidenia dychacie cesty boli priechodné, avSak spontanna ventilacia
nebola pritomna, nitkovity pulz na a. femoralis -,56/min, pacient bol hypotenzny s nemeratelnym
TK, koza chladna, bleda a sucha, GCS 3, zrenice anizokorické. Bol okamzite intubovany,
dychové ozvy boli oslabené, a aj napriek intubdcii pretrvavali tazkosti s ventildciou pacienta.
Zaviedli mu katéter do v. femoralis a zaistili sa d’alSie 2 periférne vstupy a podavali fyziologicky
roztok, pacient nad’alej ostaval hypotenzny a bradykardicky. Utrpel Graz hlavy so zlomeninou
okcipitalnej kosti, rontgen hrudnika potvrdil tenzny pneumotorax. Na bruchu boli pritomné
pocetné kontuzie a oslabené Crevné ozvy, panva bola nestabilnd, vymizol tonus sfinkterov.
Koncatiny boli chladné, s nehmatnou periférnou pulzéciou a spomalenym kapildrnym navratom.

Bol zavedeny Foleyho katéter. Laboratorne vysledky:



pH: 7,01, pCO2: 9,06 kPa, pO2: 5,06 kPa, BE: -13, HCO3: 11,7, SatO2: 59% (100% O2,
151/min)

Pacient bol stale hypotenzny, pulz sa pohyboval od bradykardie 32/min az po tachykardiu 120/
min. Po inflzii krystaloidov, ery masy, Cerstvej mrazenej plazmy sa systolicky tlak stabilizoval
na 102 mmHg a pulz 98/min. CT ukézalo uzavreti kraniotraumu s kontuziou parenchymu,
fraktary krénej a hrudnej chrbtice, zlomeninu panvy (open book) s poranenim ciev a viacpocetné

zlomeniny koncatin.

Otazky a ulohy

1. O aky typ Soku ide u daného pacienta? Moézu sa jednotlivé typy Soku u nasho pacienta aj
kombinovat™?

2. Ktoré znaky Soku boli pritomné u pacienta?

3. Ako reaguje organizmus na pokles artériového tlaku krvi?

4. Na zaklade laboratornych vysledkov uréite o aky typ poruchy acidobazickej rovnovahy
ide u nasho pacienta.

5. AK by ste zaviedli pacientovi permanentny katéter, aké mnozstvo mocu ocakdvate a aké

budi podl'a vas hodnoty sodika a draslika v moci? Vysvetlite.

Kazuistika 2

45 ro¢né pacientka bola privezend na pooperacni izbu po planovanej laparoskopicke;
cholecystektomii. Pacientka bola stabilizovand, mala mierne bolesti, ktoré boli zmiernené
podanim Tramal i.m. TK 120/80, P 75/min, f dychania 14/min, hodinova diuréza 100 ml/hod.
Drén odvadza prifarbenu tekutinu.
V popoludnajsich hodinach sa pacientka prebera zo spanku a st'azuje sa na tupé bolesti v bruchu,
drén od obeda neodvéadza Ziadnu tekutinu. (Zistené Ze drén je upchaty). Pacientka je bleda,
vystraSend, brucho nafuknuté, palpacne citlivé, so znamkami peritonedlneho drazdenia. Pacientke
boli skontrolované vitalne funkcie
TK 90/55 torr, P 110/min, f dychania 14/min, hodinové diuréza klesla na 50 ml/l napriek pomaly
podavanému i.v. F1/1. Vykonand urgentnd USG brucha, ktord odhalila pritomnost’ hematoému
v 16Zku cholecysty a tekutiny v peritonealnej dutine. Pacientka okamzZite prevezena na operacnt

salu za G€elom laparotomie a revizie peritoenalnej dutiny.



Otazky a ulohy

1. O aky typ Soku ide? Ktoré symptomy a znaky Soku st U pacientky pritomné?

2. Vysvetlite preco doslo k poklesu hodinovej diurézy u nasej pacientky.

3. Vypracujte laboratorne vysledky tejto pacientky, odhadnite, aké by boli hodnoty
hemboglobinu, hematokritu a poc¢tu ¢ervenych krviniek bezprostredne po krvacani? Ako
by sa zmenili hodnoty v pripade, ze by sa straty hradili len kryStaloidmi, pripadne
plazmou bez podania ERY masy?

4. Preco bola koza pacientky studend?

5. Vysvetlite vyznam monitorovania vitadlnych funkcii pacienta vo vztahu k moznému

vzniku a progresii Soku.

Kazuistika 3

Na $pecializované oddelenie popélenin bol privezeny 40 ro¢ny muz, hasi¢ — zachranar,
ktory pri vykone sluzby utrpel rozsiahle popaleniny postihujuce takmer 50% povrchu tela.
Pacient bol pocas transportu hemodynamicky stabilny s hodnotami TK 110/75, P 78/min,
zaintubovany a ventilovany pre inhalacné poSkodenie dychacich ciest, pre ktoré nevedel udrzat’
saturaciu O2 a hodnoty krvnych plynov. Hodinova diuréza 100 ml/hod, laboratéorne parametre
V norme.

Na druhy denl po prijati do popaleninového centra sestra zistila, ze pacient nemoci. Jeho
laboratérne vysledky boli:
Na 130 mmol/l, K 6 mmol/l, Cl 90 mmol/l, ATS, ALT v norme, GMT, ALP v norme, KREA 180
umol/l, UREA 8 mmol/l, HCO3- 16mmol/l, pH 7,2, hodnoty kyslika a oxidu uhli¢itého v norme
(UPV).



O aky typ Soku ide u pacienta, a aka je jeho hlavna pric¢ina?

Po zisteni oligoantrie je zrejmé, Ze pacientove oblicky nepracuju. Aké je pricina tohto
stavu?

Ako sa dé laboratornym rozborom mocu zistit’ ¢i ide o prerenalny, alebo uz intrarenalny
typ akttneho renalneho zlyhania?

Ktoré parametre vnutorného prostredia nasvedcuju, ze dochédza k rozvratu vnitorného
prostredia pre zlyhanie obli¢ky?

Pre¢o boli vySetrené hodnoty AST, ALT, GMT, ALP, ¢o by mohlo toto vySetrenie
odhalit™?

K akej porucha acidobazickej rovnovahy doslo? Vypocitajte hodnotu anion gap. Ktoré

anioény sa v organizme hromadia?



