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Patofyziologie soku



Sok - definice

e Tézka hypoperfuze tkani spojena se snizenim dodavky kysliku organum
¢ Pritomnost systémové hypotenze (z ruznych pficin)
e P=QxR
e Q~CO=8Vxf
e CO zavisi na:
a) funkci srdce
b) zilnim navratu (—preload) ~ CO

e R — systémova rezistence (hl. arteriol) - afterload
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Krivky srdecni a cevni funkce
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cardiac output or venous return, liters/min

right atrial pressure, mmHg
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Faze soku

e Kompenzace vyvolavajici priciny
* Dekompenzace

* Refrakterni Sok
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Kompenzacni mechanismy a jejich limity

Aktivace sympatiku (desitky sekund)
Aktivace RAAS (cca hodina)
Vasokonstrikce (je-li mozna)
Vasodilatace ve vybranych organech

(zejm. myokard)

Pozitivné inotropni uCinek sympatiku na srdce

(je-li mozny) — ale za cenu vySSich naroku

na myokard

Srdecni vydej (I/min)
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Tachykardie
Bradykardie : (> 100/min)

(< 60/min)

(jblast plato
(70 — 170/min)

Kratka diastola!
(> 170/min)
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Kompenzacni mechanismy a jejich limity

Zvyseni TF — ale pri vysoke frekvenci CO klesa
Udrzeni cirkulujiciho volumu snizenim diurézy
— ale za cenu akutniho renalniho selhani

Presun tkani na anaerobni metabolismus
- ale za cenu | ATP a 1 laktatu (acidoza)
Posun saturacni kfivky hemoglobinu doprava
(12,3-DPG)
Hyperglykémie

— ale utilizace Glc v periférii je snizena

Srdecni vydej (I/min)
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Tachykardie
(> 100/min)

(jblast plato
(70 — 170/min)

Kratka diastola!
(> 170/min)
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Dekompenzace soku

°l TK

® | diureza

®* Hypoperfuze mozku — zhorseni mentalnich funkci
® Akrocyandza

® Tachypnoe

®Lécba — koloidni roztoky, katecholaminy
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Sok na bunééné arovni

Ischiamia

® Mitochondrialni dysfunkce (dusledek hypoxie)

- Snl’zené prOdUkCe ATP Mitochondrion
* + tvorba ROS dysfunk&nimi mitochondriemi + Ondatie ot
4 7 = ’ LATP
® Selhani iontovych pump ,, 1 ]
dNa* pump t Anaercbic glycolysia Dprannmerﬂ.
(hl. Na/K ATP-azy —fintracelularni Ca2+) B e | s s
f Infls of Ca® I' l 'l l
HoO, and Na®  § Glycogen LBt — 4 pH :
* | intracelularni pH i ] eemaness
, , . WEHH;:'"H':EH Clumping .I-
® Lyzosomalni abnormality Loss of microvil Siouchar | oy
Blebs deposilion
— uvolnéni lyzosomalnich proteaz
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Refrakterni sok — bludneé kruhy

1) Vazodilatace «— hypoperfiuze

* Endotelialni buniky disponuji dvéma izoformami syntazy oxidu dusnatého — konstitutivni (eNOS) a inducibilni (iNOS)
* P¥i trvajici hypoxii endotelialnich bunék je vystupnovana aktivita INOS (primarné fyziologicky mechanismus)

* Vznikly NO tak prohlubuje hypotenzi

2) Hypoxie myokardu < snizeni kontraktility

* SniZeni perfuze myokardu vede k |CO, coz dale sniZuje koronarni prutok

* Myokard nebenefituje z posunu saturacéni kfivky hemoglobinu — extrakce kysliku z krve je uz fyziologicky na maximu

3) Hypoperfize mozku < |aktivity sympatiku
* Snizeni perfuze vazomotorického centra vede nejdfive k hyperaktivité SNS, ktera je vSak vystfidana jeho utlumem

* To vede k |perfuze mozku

= =
m e



Dalsi ,,bludnée kruhy“ v patogenezi soku

—

Dacreased
venous return

Decreased

myocardial
contraction

Decreased cardiac output l—-\\

Decreased
myocardial
function

Decreased

coronary
pearfusion

Intracellular
fluid loss

Decreazed blood pressure

Matabolic
acklosis

Cell hypoxia

Dacreased tissue parfusion "\

Microcirculatory Microcirculatory

damage

abstructon

N oo

aggregation
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Formy soku

a) Hypovolemicky sok (tj. absolutni ztrata tekutin)
— snizeni preloadu
b) Distribucni (,teply”) sok
— snizeni afterloadu, CO muze byt zvySeny
c) Kardiogenni Sok
— normovolémie, normodistribuce, snizeni CO pfi poruse funkce srdce
d) Obstrukcni Sok

— snizeni preloadu jedné z komor pfi normovolémii a nasledné snizeni CO

— patofyziologie obdobna kardiogennimu Soku
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Krivky srdecni a cevni funkce u soku

Hypovolemicky sok
- kompenzace vazokonstrikci
a kardialnimi mechanismy

Distribucni Sok

vazodilatace

stdedni selhani

- kompenzace zejm. kardialnimi mechanismy hypavolémie

(vazokonstrikce zpravidla neni mozna)

Kardiogenni (a obstrukéni) $ok = i ]T

_—

- kompenzace vazokonstrikci P [mmHg] in right atrium
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Hypovolemicky sok - priciny

» Akutni krvaceni

* Popaleniny, traumata
* Rychly vznik ascitu

* Akutni pankreatitida

» Tézka dehydratace

« Zvraceni, prujmy
» Excesivni diuréza (napfr. diabetes insipidus)
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Distribucni sok - priciny

e Anafylakticky sok
e Anafylaktoidni Sok

o Ugast mediatorti Zirnych bunék, ale bez IgE
o Napfr. hadi jedy, radiokontrastni latky
e Septicky sok

o Ugast bakterialnich lipopolysacharidd
o Bakterialni toxiny
o IL-1, TNF-a — stimuluji tvorbu PGE2 a NO

e Neurogenni Sok
o Vazodilatace v dusledku poruchy vazomotorického centra nebo jeho drah
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Kardiogenni sok - priciny

Infarkt myokardu

Arytmie

Chlopenni vady (napf. ruptura papilarnich svalu)

Dekompenzace selhani pfri dilataCni kardiomyopatii, restriktivni kardiomyopatii, amyloidoze...

Pretizeni srdce katecholaminy (,tako-tsubo kardiomyopatie“ — akinéza hrotu + hyperkinéza baze)

Ruptura komorového septa

{ectopus rap
v 7w "'@ in japanese)
Obstrukcni sok ™

- i

~.reznlrti'?;1iﬁz’J;r |

— napfr. srdecni tamponada, masivni plicni

embolie, disekce aorty




Organové komplikace pfri soku

e Plice
o ARDS

e Jatra
o nekrdéza hepatocytu

o GIT

o stresovy vied
o nekrotické poskozeni stfevni sliznice — sepse

e | edviny

o akutni renalni selhani pri konstrikci arteria afferens
o akutni tubularni nekrdza pfi ischemii
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Diseminovana intravaskularni koagulopatie (DIC)

e /Zvlaste Casta u septického soku

Systémova expozice trombinu

2 faze:

1. Tvorba mikrotrombu (s lokalni ischémii)

2. VVyCerpani koagulaénich faktoru
a organoveé krvaceni

Dusledek poskozeni cévni vystelky

Navic zpomaleni toku krve (urychluje

koagulacni reakce)

Endothelial Massive tissue Severe
cell injury destruction inflammation
. * Acidosis [ * Burns /* Immune disease
“. » Hyperthermia P Meoplasia |+ Infections '
. * Hypoxia \ = Pancreatitis | * Neoplasia
“»Neoplasia | «Paruriency | Pancreatitis
“eSepsis | *Surgery | ;
“.» Shock \ *Trauma |
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Platelet aggregation ,-“I
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Release of clotting factor Il {tissue factor)
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I Disseminated intravascular coagulation (DIC)
| (systemic microvascular thrombosis)
r
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https://www.sciencedirect.com/topics/veterinary-science-and-veterinary-medicine/disseminated-intravascular-coagulation



‘ 3 Disseminated intravascular coagulation (DIC)
(systemic microvascular thrombosis)

Y Y Jr

o ' Depletion of
Aot || Moot | | g aor
and platelets
Fibrinolysis l
Mechanical
P e e
Fibrin hemolysis
degradation
products
| hiti:rnnf Y
n
clot formation >
Proteolytic
——» inactivation of
clotting factors

https://www.sciencedirect.com/topics/veterinary-science-and-veterinary-medicine/disseminated-intravascular-coagulation
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Syndrom systémové zanétlivé odpovédi (SIRS)

» Systémova aktivace imunitnich mechanismu

* Priciny:
o infekce (sepse)
o Sok z neinfekCnich pricCin (difuzni poSkozeni tkani pfi hypoxii)
o inkompatibilni transfuze
o radiacni syndrom (zejm. GIT forma)
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Syndrom dechoveé tisné dospelych (ARDS - ,,sokova plice®)

Normal Alveolus | Injured Alveolus during the Acute Phase

Protein-rich edema fluid

e Dusledek zanétlivého poskozeni plice pfi SIRS, pewseme b

. ’ . ’ . R v gy 7 , Sloughing of bronchial epithelium
plicnich infekcich, aspiraci zal. §tavy, tonuti IS e .

Nacrotic or apoptotic type | cell

. 4 /4 v 7 . v , Typa | call — = —
e Exsudativni faze (v radu hodin): uvolneni /= 7mwmm
Epithelial _ KWr . .9 e
cytokinu, infiltrace leukocyty, plicni edém, mommans /) 0t QR ol
4 £ "\'.
° taratiudy Type |l call THANS s f‘.- Intact Il call
destrukce pneumocytu typu | | { - .. s % =3

macrophage 7 Toriied
—Denu

basamant mambrane

e Proliferativni faze: fior6za, 1 mrtvy prostor,

Hyaline membrane
~— Migrating neutrophil

proliferace pneumocytu typu Il

edematous
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e Reparativni faze: | zanet, | edém, pretrvava

o, .. L, _ Endotholial— | _
fibréza, vetsinou trvala plicni restrikce | Niad
Endothelial = =

basement

membrang

Platalets

1 =Rt : =
1 W SN = MNeutrophil
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Swollen, injured
endothealial cells

Red call

Fibroblast | Fibroblast Neutrephil




Multiorganova dysfunkce (MODS)

 Selhani vice organu najednou

(plice, jatra, GIT, ledviny, mozek, srdce)

* MUze se rozvinout i s odstupem

(v fadu dni az tydnu)

* Hypermetabolismus, katabolicky stres

* MUze pfedchazet i nasledovat SIRS

bowel CNS &
o autonomic

endocrine
syslem

o e
{ £ o
irflamm atory b #)}
hemostatic - L
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Obecne zasady terapie

e | éCba zakladni priCiny
e Pozitivné inotropni latky, vazopresory
(napf. katecholaminy — ale: u obstrukce vytoku ze srde€nich dutin mohou situaci zhorsit)
e Koloidni roztoky, krystaloidni roztoky (ale: u kardiogenniho Soku moznost vzniku edému)
e O2
e j.v. kortikoidy (anafylaxe, SIRS?)
e ATB (septicky Sok)
e Mechanicka podpora obéhu (kardiogenni Sok)

¢ ProtiSokova poloha
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SIRS

T:>1004F
<96.8F
ER: =20
HE: =90
WBC: =12,000
<4 000
>10% bands
PCO2 < 32 mmHg

SEPSIS

2 5SIRS

_|_

Confirmed

or suspected
infection

Slides Courtesy of Curtis Merritt, D.O.

https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/a/ad/Sepsis_Steps.png

SEPTIC
SHOCK
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