Patofyziologie soku



Sok - definice

o Tézka hypoperfuze tkani spojena se snizenim dodavky
kysliku organum

 Pritomnost systémové hypotenze (z ruznych pricin)
e P=QxR
e Q~CO=5Vxf
e CO zavisi na:
a) funkci srdce
b) zilnim navratu (—preload) ~ CO

- R — systémova rezistence (hl. arteriol) - afterload



Krivky srdecni a cévni funkce
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right atrial pressure, mmHg




Faze soku

* Kompenzace vyvolavajici priciny
* Dekompenzace
* Refrakterni sok



Kompenzacni mechanismy a jejich limity

» Aktivace sympatiku (desitky sekund)
o Aktivace RAAS (cca hodina)
* Vasokonstrikce (je-li mozna)

» Vasodilatace ve vybranych organech

zejm. myokard
( ] . zl ) ;v . s Tachykardie
* Pozitivné inotropni ucinek sympatiku Bradykardie (> 100/min)

na srdce (je-li mozny) — ale za cenu (s Blimin)
vyssich naroku na myokard
4 y 50 - g/(-)blast platé

(70 — 170/min)

o Zvyseni TF — ale pri vysoké frekvenci
CO klesa

o Udrzeni cirkulujictho volumu snizenim
diurézy — ale za cenu akutniho
renalniho selhani

i Kratka diastola!
25 (> 170/min)

Srdeéni vydej (I/min)
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metabolismus - ale za cenu | ATPa 1 Srdedni frekvence (/min)

laktatu (acidoza)

e Posun saturacni krivky hemoglobinu
doprava (12,3-DPG)

* Hyperglykémie — ale utilizace Glc v
periférii je snizena



Dekompenzace soku

e | TK

e | diuréza

* Hypoperfuze mozku — zhorseni mentalnich funkci
e Akrocyanoza

e Tachypnoe

» Lécba — koloidni roztoky, katecholaminy



Sok na bunécne urovni

Mitochondrialni dysfunkce (dusledek
hypoxie) — snizena produkce ATP

7 tvorba ROS dysfunkcénimi

mitochondriemi

Selhani iontovych pump (hl. Na/K
ATP-azy —ftintracelularni Ca?*)

| intracelularni pH

Lyzosomalni abnormality — uvolnéni

lyzosomalnich proteaz

i
ENa* pump t Anaatohic glycolysla Datachman
l of nbosomes
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H.O, and Na® I Glycogen fLactic —s ipH
§ EHlhux of K* acad § Protein
synthesis
ER swelling : l
Collular swelling Cr{ump::
Loss of microvilli 3'1:':;"1“: Lipid
Blebs depoaition



Refrakterni sok

* Bludne kruhy
|) Vazodilatace <> hypoperfuze

o Endotelialni bunky disponuji dvéma izoformami syntazy oxidu dusnatého —
konstitutivni (eNOS) a inducibilni (iNOYS)

o PFi trvajici hypoxii endotelialnich bunék je vystupnovana aktivita iNOS
(primarné fyziologicky mechanismus)

> Vznikly NO tak prohlubuje hypotenzi
2) Hypoxie myokardu <»snizeni kontraktility
o Snizeni perfize myokardu vede k |CO, coz dale snizuje koronarni pritok

> Myokard nebenefituje z posunu saturacni krivky hemoglobinu — extrakce
kysliku z krve je uz fyziologicky na maximu

3) Hypoperflize mozku <> |aktivity sympatiku

o Snizeni perfuze vazomotorického centra vede nejdrive k hyperaktivité SNS,
ktera je vsak vystridana jeho utlumem

> To vede k |perfuze mozku



Dalsi ,,bludne kruhy* v patogenezi soku

/—"—dl Decreased cardiac output IC\\
Decreased

Diecreased myocardial
venous return function
&
Decreased
myocardial Decreased
contraction coronary
parfusion
Intracellular
fuid loss ] Decreased blood pressure
4 Metabolic
acidosis
Cell hypoxia
Dacreased tissus parfusion "\
Microcirculatory Microcirculatory
damage obstruction

N o

aggragation



Formy soku

)

b)

c)

d)

Hypovolemicky sok (tj. absolutni ztrata
tekutin) — snizeni preloadu

Distribucni (,,teply‘) sok — snizeni
afterloadu, CO mﬁlie byt zvyseny

Kardiogenni sok — normovolémie,
normodistribuce, snizeni CO pri poruse
funkce srdce

Obstrukeni sok — snizeni preloadu jedne z
komor pri normovoléemii a nasledné snizeni
CO — patofyziologie obdobna
kardiogennimu soku



Krivky srdecni a cévni funkce u soku

wazodilatace

hypovalémie

Q [dm3.min-']

stdecni selhani

—

P [mmHg] v pravé sini

Type of shock | CO | SVR | PWP | CVP
Hypovolemic l 1 l |
Cardiogenic 1 1 ) 1

Distributive 1 a1 I l

Hypovolemicky Sok:
kompenzace
vazokonstrikci a
kardialnimi
mechanismy
Distribu€ni Sok:
kompenzace zejm.
kardialnimi
mechanismy
(vazokonstrikce
zpravidla neni
mozna)
Kardiogenni (a
obstrukCni) Sok:
kompenzace
vazokonstrikci



N 7 \F o

Hypovolemicky sok - priciny

e Akutni krvaceni

* Popaleniny, traumata
e Rychly vznik ascitu

o Akutni pankreatitida
» Tezka dehydratace

o Zvraceni, prujmy

> Excesivni diuréza (napr. diabetes insipidus)



N 7/ o

Distribucni sok - priciny

* Anafylakticky sok

* Anafylaktoidni sok
> U€ast mediator( zirnych bunék, ale bez IgE
> Napr. hadi jedy, radiokontrastni latky
» Septicky sok
> U€ast bakterialnich lipopolysacharidt
o Bakterialni toxiny
° IL-1, TNF-at — stimuluji tvorbu PGE, a NO
* Neurogenni sok

> Vazodilatace v dusledku poruchy vazomotorického
centra nebo jeho drah



N 7\ o

Kardiogenni sok - priciny

¢ |nfarkt myokardu
e Arytmie
» Chlopenni vady (napr. ruptura papilarnich svalu)

» Dekompenzace selhani pri dilatacni kardiomyopatii,
restriktivni kardiomyopatii, amyloidoze...

* Pretizeni srdce katecholaminy (,,tako-tsubo
kardiomyopatie™ — akinéza hrotu + hyperkinéeza baze)

e Ruptura komoroveho septa

* Obstrukeni sok — napr. srdecni tamponada, masivni
plicni embolie, disekce aorty



Organove komplikace pri soku

* Plice
> ARDS
* Jatra
° nekréza hepatocytu
o GIT
° stresovy vred
> nekroticke poskozeni strevni sliznice — sepse
* L edviny
o akutni renalni selhani pri konstrikci arteria afferens
> akutni tubularni nekroza pri ischemii



Diseminovana intravaskularni koagulopatie
(DIC)

Systémova expozice
trombinu

2 faze:

l)  Tvorba mikrotrombu (s
lokalni ischémii)

2)  Vycerpani koagulacnich
faktoru a organoveé
krvaceni

Dusledek poskozeni cévni
vystelky

Navic zpomaleni toku krve
(urychluje koagulacni
reakce)

Zvlaste casta u septickeho
soku




Syndrom systémové zanetlive odpovedi (SIRS)

* Systemova aktivace imunitnich
mechanismu

A\ A&

* Priciny:
> infekce (sepse)
> sok z neinfekcnich pricin (difuzni poskozeni
tkani pri hypoxii)
> inkompatibilni transfuze

° radiacni syndrom (zejm. GIT forma)



Syndrom dechove tisné dospélych (ARDS —

,Sokova plice®)

Dusledek zanétlivého
poskozeni plice pri SIRS,
plicnich infekcich, aspiraci zal.
stavy, tonuti

Exsudativni faze (v radu
hodin): uvolnéni cytokinu,
infiltrace leukocyty, plicni
edém, destrukce pneumocytu

typu |

Proliferativni faze: fibroza, 1
mrtvy prostor, proliferace
pneumocytu typu I
Reparativni faze: | zanét, |
edém, pretrvava fibroza,
véetsinou trvala plicni
restrikce
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Multiorganova dysfunkce (MODY)

» Selhani vice organu najednou (plice, jatra,
GIT, ledviny, mozek, srdce)

» Muze se rozvinout i s odstupem (v radu
dni az tydnu)

e Hypermetabolismus, katabolicky stres

» Muze predchazet i nasledovat SIRS



Obecné zasady terapie

1 &)

» Lécba zakladni priciny

 Pozitivne inotropni latky, vazopresory (napr.
katecholaminy — ale: u obstrukce vytoku ze
srdecnich dutin mohou situaci zhorsit)

» Koloidni roztoky, krystaloidni roztoky (ale: u
kardiogenniho soku moznost vzniku edému)

o 02

¢ i.v. kortikoidy (anafylaxe, SIRS?)

o ATB (septicky sok)

* Mechanicka podpora obehu (kardiogenni sok)
 Protisokova poloha



