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Sok obecné



Obehové selhalni — nabidka
neni schopna pokryt
dodavku

Energetické selhani bunky

1. kardiogenni — pumpa
2. obstrukéni — PE

3. hypovolemicky — napln
4. distribucni - zkraty

organs and tissues of the body



Faze soku

1. Kompenzace
2. Dekompenzace
3. Refrakterita

* indukce inflamacni kaskady a organového poskozeni -
,secondary-hit model”

e prohlubujici se poskozeni tkani dale indukuje
inflamacni odpovéd — bludny kruh

* rozvinuté formy Soku maiji podobny prubéh a
symptomatologii, lisi se spise v pocatku ,vse skonci
distribucnim sokem*



Patofyziologie

hlavnim problémem nedostatecna dodavka kysliku do
tkani — hypoxie

aktivace stresové odpovédi
— katecholaminy, RAAS, kortizol, glukagon, insulinova
rezistence

systémova zanétliva odpovéd’
— aktivace nespecifické imunity, rada mediatoru
— lokalné vyhodna reakce se v generalizované
premrstené forme stava nevyhodnou
— SIRS vs. CARS



Patofyziologie

1. makrocirkulace
m centralizace obéhu”
® vyjimecné (u distribu€nich) ,teply Sok”

2. mikrocirkulace
® zmeény endotelu a jeho poskozeni
m zvySeni propustnosti, adherence leukocytd....
® zasadni role v patofyziologii Soku

3. koagulace
m aktivace poskozenim tkani a inflamaci
® intravaskularni mikrotromby

4. metabolismus
®m zvySena glukoneogeneze a proteolyza
m |aktatova aciddza



1. obéh

® vasoplegie,
kardiomyopatie

2. plice
= ARDS

3. ledviny
m AK]

MODS

4. koagulace
m DIC

5. CNS

m kvalitativni a kvantitativni
zmeény véedomi

6. GIT

® porucha barierové funkce
streva, GALT



Jak bude nemocny vypadat?

* Nespecifickeé Tachypnoe
* Variabilni ® > 30 dechl/min, dyspnoe
* Nespolehlivé
Klze:
® studenad, vlihka kuze
® snizeni kapilarniho navratu

Hypotenze a tachykardie:
syéstollclﬂl arterialni tlak <

& it%eodrr%lnz:rl’glegrlalm tlak (MAP) (h>o%nsicrl]1akr2>er1r(]:teqc\|/r?)m lUzku
® Tf>100/min
= Cave kompenzovany/BB Zména mentalniho stavu:
® neklid, zmatenost
Oligurie: "= koma

® diuréza < 0,5 ml/kg/hod po
dobu 1-6h



Diagnostika

1. zakladni lab
® KO, koagulace (Q/INR, aPTT, fib)
® jonty, glykémie
B yrea, kreatin
® CRP (podezreni na podil sepse)

2. arterialni Astrup
® hodnoceni ventilace a oxygenace (dostatecna DO,)
® |lac, SvO2, ScvO?2



Astrup

Lac

vznika nasledkem anaerobni
glykolyzy pfi deficitu O, ve
tkanich

neni toxicky, ,palivo” pro
srdce, ...

norma < 2 mmol/I

nezavisly prediktor mortality

odpovida O, dluhu pri
hemoragii

casny varovny signal

ScvO2
O,ER = (Sa0, - Sv0O,) / Sa0,,
normalné 25%
odpovidajici SvO, je cca 75%

pokles SvO, < 70% =
porucha dodavky O,

(hodnoceno relativné ke
spotrebé)

v soku byva ScvO, 0 5% (-10
az 20%) vyssi
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Lécba: 1. Resuscitace Hemodynamiky

optimalizuj preload (pravého srdce) tak, abys
dosahl maximalniho CO (Starlinguv zakon) —
podani tekutin — ,volume challenge”

pretrvavajici hypotenzi koriguj vasopresory
(noradrenalin)

pokud jsi optimalizaci preloadu nedosahl
dostatecného CO, pridej inotropika
(dobutamin)

koriguj enormné vysoky afterload levé komory
(hypertenzni krize)



Léecba: 2. Kauzalni lécba

1. Kardiogenni Sok:
® zpruchodnéni infarktové tepny

m vyreseni zavazne poruchy srdecniho rytmu (akutni AV blok III.
stupné, komorova tachykardie).

2. Hypovolemicky sok:
m tekutiny
m zastav krvaceni/hemoterapie
® damage control surgery/damage control resuscitation

3. Obstruktivni sok:
® trombolyza nebo operacni odstranéni embolu v arteria pulmonalis
® punkce perikardu u srdecni tamponady



1. Hypovolemicky sok



Priciny Hypovolémie

1. krvaceni
m GIT, gynekologie, aneurysma aorty
® trauma (vnitrni — vnéjsi)
2. popaleniny
3. ztraty ledvinami: osmoticka diuréza (DM), polyurické
selhani, diabetes insipidus, diuretika
4. poruchy CNS (CSWS, SIADH, centralni DI)
5. nedostatecny prijem tekutin/poceni (Upal)
6. anafylaxe, sepse (relativni hypovolémie - distribucni Sok)
7. ztrata tekutiny do 3 prostoru
® peritonitida, pankreatitida, ileus

8. ztraty GIT

® zvraceni, prujem (hlavné déti)



Lecba

1. Resuscitace hemodynamiky
2. Kauzalni lécba

* cilem je obnoveni perfuze organu a dodavky O,
e casné zahajeni
* rychla obnova intravaskularniho objemu

e azsekundarné udrzeni transportni kapacity krve
O, (hemoglobin)



Zilni pFistup

e standard: 2-3 Siroké periferni kanyly
* CZK neni ihned nutna (vhodna pro NA)

* pokud nelze perif. zily, pak vhodny SirSi prusvit
katétru (napr. Edwars AVA 9F)




Arterialni katetr

casne, ale nesmi zdrzet resuscitaci
kontinualni arterialni tlak

vypocet/odhad SPV / PPV
odbéry (hodnoceni oxygenace)
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SPV / PPV

Sikma nebo plocha ¢ast
SniZeni navratu, snizeni
CO, snizeni MAP




Ktery roztok pouzit?

@o distribuci ICT/ECT rozhoduji ionty — Na* a K*

@distribuci plasma/ECT ovliviiuje onkoticky tlak
® plasma 28 mmHg / ECT 8 mmHg
® pokud chybi onkoticka slozka v roztoku — VD = ECT




Glukoza

* nevhodna pro doplnéni intravaskularniho
objemu

* hrazeni deficitu celkové télesné vody

* korekce hypernatrémie

N !
—

distribuéni objem je celkova télesna voda




Krystaloidy

* rychle opousti cévy do extracelularni tekutiny

* substituce cca 4x vétsi nez deficit (nyni
zpochybnéno) - otoky

* nevhodné hyperchloremické roztoky (AKI) -
laktat nebo acetat misto ClI-

N J

N
distribuCni objem je ECT



Koloidy (zelatina, skrob)

e zUstavaji intravaskularné (alespon hodiny)
e staci podat objem rovny deficitu
« moderni pfipravky — malo NU, ale pozor sepse

e zfrejme vhodné pouze na hrazeni akutni
intravaskularni hypovolemie

\_Y_/

distribuCni objem je plasma



Hypertonické roztoky

hyperosmolarni roztoky — presun tekutiny z
ICT

— objemovy efekt > podané mnozstvi
pozitivné inotropni ucinek, snizeni otoku (i
plic)

hyperchloremické (metabolicka acidoza)

prechodny objemovy efekt (x pridavek
onkotické slozky)

indikovany u TBI (redukce otoku mozku)



Krevni derivaty

* nevhodné pro korekci hypovolémie, jen u krvaceni
* rezervovaneé pro specifické indikace

* 5% albumin — isoonkoticky roztok
— Ucinek podobny syntetickym koloidim
— drahy



Cile tekutinové resuscitace

normalizace TK a TF (pripadné pokles davky
vasopresoru)

ustup centralizace obéhu
obnoveni diurézy

pokles PPV / SVV
normalizace Sc(v)O2 a laktatu

plnici tlaky (CVP, PAOP) nejsou vhodny cil



Kontext sensitivni interval

* ucCinek podaného roztoku zavisi na klinické
situaci, ve které je roztok podan

e objemovy efekt koloidu 100% pfri normovolemii vs.
60% pri hypervolemii

e vétsSi objemovy efekt krystaloidi béhem
vasodilatace/hypovolémii

tlaky na kapilare

intersticialni intersticidlni
hydrostaticky tlak osmoticky tlak lymfaticky systém



Akutni krvaceni

Velikost ztraty

ztrata do 15% (750 ml) dobre
kompenzovana

ztrata do 30% (1,5 1) —
tachykardie, oligurie, chybi
hypotenze — kompenzovany
sok - normalni tlak, ale

J perfiize organu!

ztrata nad 30%: hypotenze,
porucha védomi, anurie, ... —
dekompenzovany Sok

Zlomeniny
panev (5000ml)
femur (2000ml)
bérec (1000 ml)
humerus (800 ml)
predlokti (400ml)



Krvaceni - lécba

1. zakladni zivotni funkce (ABC)
2. osetreni zdroje krvaceni

3. tekutiny (krystaloidy, koloidy), vasopresory (permisivni
hypotenze)

4. krev O Rh- (4 stale ihned dostupné), dale dle krevni
skupiny a krizového pokusu

5. mrazena plasma 1:1 s erymasou

6. cilovy Hb 70-90 g/I, u CNS 100g/I

7. trombocyty min. 50 — 100 tis/ul

8. fibrinogen min. 1,5 g/

9. prevence hypotermie a acidozy

10. NovoSeven (faktor Vlla) — spise ne



2. Kardiogenni Sok / AIM



AlM

* ischémie (tj. nepomér mezi potrebou a dodavkou kysliku) myokardu

Priciny ischémie
zvysena potreba kysliku myokardem — tachykardie pri zvySené télesné namaze

1.
2.  snizeni obsahu kysliku v krvi — cyanotické VSV (s pravo-levym zkratem), tézké
anémie, otrava CO, hypotenze (Sok), tézké plicni choroby

3.  snizeny pratok krve korondrnimi arteriemi

* Ve vice jak 90 % pripadl ICHS se uplatnuje snizeny pratok krve koronarnimi
arteriemi, nejCastéji na podkladé koronarni aterosklerdézy vzacné pak embolie do
hlavnich vétvi koronarnich tepen.

* transmurdlni — postihuje vice jak 3/4 stény,

* lamindrni — postihuje urcitou vrstvu svaloviny v rozsahu 1/3 az 1/2 stény, nejcastéji
ma podobu subendokardialni. Vznika pfi tézké stenozujici sklerdze vétsinou vsech
tfi koronarnich céy, tvofi bud jedno souvislé lozisko nebo vice drobnych lozisek.



Diagnostika

1. Anamnéza / klinika
2. EKG a biochemie
3. ECHO, SKG

Akutni koronarni syndrom (AKS)

STEMI NSTEMI Nestabilni AP
Anamnéza bolest na hrudi bolest na hrudi bolest na hrudi
EKG ST elevace alespon 2 mm ve svodech V1-V3 ST deprese alespon 1 ST deprese
nebo alespon 1 mm ve V4-V6, |, aVL, Il, lll, aVF. mm a/nebo zmény T vin a/nebo zmény T
ST elevace musi byt patrné alespon ve dvou (inverze, oplosténi) na vin na EKG
sousednich svodech. EKG.
Cerstvé zjistény LBBB nebo bifascikularni blok  Velmi rizikové jsou ST
(RBBB + LAH, RBBB + LPH). deprese pod 2 mm.
Biochemie pozitivni troponiny pozitivni troponiny negativni

troponiny



Lokalizace

Predni
(anteroseptalni) IM
Anteroextenzivni
(anterolateralni) IM

Lateralni (bocni) IM
Spodni
(diafragmaticky) IM

IM zadni stény

IM pravé komory

Lokalizace

Lokalizace AIM dle EKG zmén.

ST Zrcadlova (reciproka) ST deprese
elevace
V1-V4 Ne

V1-V6  Ne/ll, lll, aVF

I, avL, 11, aVF
V5, V6

1, 1, |, aVL, V1-V4
aVF

V7,V8, vysoké R ve V1-V3 s ST depresemi ve V1-
V9 V3 > 2mm (,zrcadlovy pohled®)

V1, V4R |, aVL

koronarni
tepna
RIA

RIA

RCx, RD, RMS,
RPLD

ACD (85 %),
RCx (15 %)

RCx

ACD



« o7 s sV
Inicialni lecba

kontinualni monitoring vitalnich funkci a EKG

zavedeni i.v. kanyly

podani kysliku 4-8 |/min

natoCeni 12-ti svodového EKG

odbér krve pro stanoveni markert myokardidlni nekrozy

analgosedace (opiaty)

ASA 500 mg i.v./200—400 mg p.o.

heparin 5000 j i.v./enoxaparin 1 mg/kg s.c./i.v.

klopidogrel 300 nebo 600 mg i.v. (zvazit inhibitory Ilb/Illa)

metoprolol i.v. dle klinického stavu



Kardiogenni sok

Tézka a pretrvavajici arterialni hypotense
Velmi nizky minutovy srdeéni vydej/index
Znacné zvyseny plnici tlaky CVP/PAOP

Poruchy védomi, oligurie, nedostatecné
prokrveni periferie, chladné koncetiny,
opoceni, cyanosa



Lecba

Pro udrzeni Ci zlepSeni srdecni stazlivosti je klicova
rovnovaha mezi spotrebou a dodavkou kysliku
v ischemii postizeném myokardu

Optimalizace preload - je objemova lécba/diuretika

Optimalizace afterload — vasodilatace, ale ne za cenu
poklesu koronarni perfuze

Inotropie — dobutamin

Kauzalni [écba — PCl/trombolyza



A\ 4 ’

Nezadouci

Tachykardie — kratka diastola, zvysena prace
(nékdy ale jedina kompenzacni moznost)
Tezka hypotenze, hypovolémie, vazodilatace

— snizeni koronarniho perfuzniho tlaku (Ao tlak
— EDP LK)

Vysoky preload — zvysené napéti stény, prace



Lecba

Kyslik — oxygenace, zvyseni dodavky

NIV, UPV — oxygenace, snizeni preloadu a afterloadu

Diuretika/tekutiny — sniZzeni preloadu, v pozdéjsi fazi

spiSe optimalizace tekutinovou vyzvou (bolus iv/PLR)

Katecholaminy — NA k udrzeni perfuzniho tlaku,
dobutamin (milrinon, levosimendan) k zvyseni
inotropie

Vasodilatancia — hl. nitraty, jak koronarni reciste tak
systémoveé (zily — pooling krve, snizeni preloadu;
arteridlni — snizeni afterloadu)

Morphin — snizeni dusnosti, euforizujici efekt



3. Obstrukéni Sok / PE



Plicni Embolie

* nahla trombembolicka pricina

e obstrukce plicniho recisté embolem - krevni
srazenina, tuk, vzduch, nadorové hmoty,
plodova voda, citi téleso (odlomeny katetr)

Etiologie:
« 85% DVT DKK, panevnich Zil, DDZ



Rizikové faktory

Virchovova trias - venostaza, hyperkoagulacni stav, poskozeni cévni stény

velké chirurgické vykony, ortopedické operace, bfisSni a panevni operace, aktivace
prokoagulacnich faktor(, poskozeni endotelu, snizena fibrinolyza

Zlomeniny DKK a panve, imobilizace, staza krve

TEN v anamneze, porucha koagulace (AFS, m- Leiden)
Srdecni selhani - staza

Sepse - aktivace koagulace

Vék nad 70 let- staza, snizeni fibrinolyzy

CMP imobilizace

Obezita

Téhotenstvi- komprese zil, zvySeni estrogent, tromboplastin
Economy class syndrom

Varixy DKK

Léky - kotrikoidy, diuretika, HAK

Deficit ATIII, proteinu C, S



Vysetreni

Anamnéza

* nahla nebo zhorsena dusnost, bolest na hrudi, tachypnoe, kasel,
synkopa, hemoptyza (pozdni),

Klinické vysetreni
* tachypnoe, cyanoza, hypotenze, Sok, tachykardie, Il ozva nad
plicnici, zvySena napln krcnich zil

Laborator

* Astrup- hypoxemie, hypokapnie, pokles saturace, Ralk

* DD- negativni vysledek- témér vylucuje PE

* DD- pozitivni vysledky- nadory, zanéty, poop. stavy, infekce, sepse



EKG

H WWW
£

ﬂ—m—-—-sﬁ-———-n.ﬁ

T-wave inversion 1

Late transition

EKG - u 30% embolii- P2,3 pulmonale, pravotyp, SI,Q3,T3, neg T V1-V3, fisi,

tachykardie, AVB, RBBB, STE nad 1 mm ve V1




RTG S+P- vyloudi jiné priciny dusnosti, mlze
byt plicni infarkt, Fleischmanovo znameni-
ploténkové atelektazy, dilatace PS,
Westermanovo znameni- proridnuti plicni
kresby



Echo srdce- dilatace PK, nizka napln LSK,
paradoxni pohyb septa, plicni hypertenze,
dilatace PK, regurg jet na Tri



CT angio plic- presna lokalizace trombu, rozsah poskozeni



Ostatni

Duplexni sono zil DKK- femoralni, poplitealni-
komprimovatelnost, tromby

TEE - detekce trombu v plicnici

Swan-Ganz - prekapilarni PH, elevace CVP,
tlaku v PK, elevace PAP, tlakovy gradient-
diast.p. v AP- PAOP nad 8-10 torr

Plicni perfusni ventilacni scan - nizka specifita



Managment

e zalozen na posouzeni klinické
pravdepodobnosti, DD, echo srdce a CT angio

Znamky DVT 3 Pravdépodobnost:
Jind dg nez PE malo 1,5
pravdépodobni - nizka 0-1 bod (3,4%PE)

_ - stredni 2-6 b (20%)
Tachykardie nad 100 1,5 - vysokd nad 7 bod{ (PE v 63%)
Imobilizace nad 3 dny, 1,5 - 0-4b PE nepravdépodobnd
operace posledni 4 tydny - Nad 4 body- PE pravdépodobna
DVT, PE v anamneze 1,5
Hemoptyza 1
Maligni onemocnéni+ lécha 1




1. podezreni na vysoce rizikovou PE (sok,
hypotenze, STK pod 90 torr)

* CT angio pokud dostuné a pripustné pro
pacienta

e ECHO pokud nedostupné, nebo nepripustné
pro pacienta

* Pozitvni CT/ECHO - trombolyza



2. Podezreni na nerizikovou PE (bez
soku nebo hypotenze)

Klinické podezreni vysoké — CT angio
Klinické podezreni nizké — DD

Negativni DD témeér vylucuji PE (jen u nizkého
podezrenti)

TNT, NT pro BNP, dysfce pravé komory — zvazit
trombolyzu, jinak antikoagulace



Masivni PE — hemodynamicky
vyznamna/dysfcePK, TNT, NTproBNP

* Trombolyza - opt do 48 hodin

alteplaza (0,9mg/kg)—10 mg bolus iv. + 90 mg
kont iv.v po 2 hodiny

+ heparin min 72 hodiny- UHF ihned 80 1U/kg
bolus + 18 IU/kg/hod

(Actilyse) - ma vysokou afinitu k fibrinu, vaze se na
koagulum, v pritomnosti fibrinu aktivuje plasminogen na
plasmin, ktery stépi fibrin, polocas 5min, jaterni
clearance



Kontraindikace k trombolyze

Tab.5 Absolutni a relativni kontraindikace trombolytické lé&by

Absolutni
floridni vnitfni krvaceni

hemoragicka mozkova pfihoda nebo mozkova prihoda nejasného
plvodu v anamnéze

ischemicka cévni mozkova pithoda v poslednich 6 mésicich
podkozeni CNS nebo mozkovy nador

recentni rozsahlé trauma nebo chirurgicky zdkrok (predevsim
neurochirurgicky) v minulych 3 tydnech

gastrointestindlni krvaceni béhem posledniho mésice
Relativni

TIA v poslednich 6 mésicich

peroralni antikoagulacni [ECba

téhotenstvi nebo stav po poredu béhem prvého tydne
nekomprimovatelné punkce

traurnaticka resuscitace

nekontrolovana hypertenze (systolicky tlak > 180 mmHg; diastolicky
tlak = 120 mmHg)

pokrocilé jaterni onemocnéni
infekéni endokarditida

aktivni viedova choroba



Mala PE

UF heparin — bolus 801U/kg + 181U/kg/hod—
aPTT 1,5-2,5 nasobek normy

doba 6-10 dni, poté warfarinizace

LMWH- stejné ucinny jako UHF, s.c. 2 12 hod
6-10 dni, poté warfarinizace

Cave - renalni dysfce, davky dle hladin antiXa
(terap. 0,6-1,0 U/ml) 3 hod po podani



