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V uvodu kapitoly povazuji za vhodné zminit nékolik patofyziologickych poznamek,

uzite¢nych k pochopeni 1é¢ebnych opatieni.

Definice: Vystizné definoval Sok Lutz (1972), ktery povazuje Sok za akutni generalizovanou
poruchu perfuze metabolicky aktivni ¢asti cévniho fecisté. Z definice vyplyva, ze vétSina
patofyziologickych zmén se odehrava v mikrocirkulaci. Pii Soku dochazi k nedostate¢nému
tkanovému prokrveni s neadekvatnim zasobenim tkani kyslikem a energetickymi substraty a k
nedostate¢nému odvodu odpadnich produktt a jejich hromadéni ve tkanich. Sok je dynamicky
proces, zahrnujici skupinu syndromii rizné etiologie a ucinkii na ob¢h. Pfi¢inou selhani

perfuze organi muze byt:

e selhani srdce jako pumpy,
e  mechanicka prekazka proudu krve,
e  ztrata cirkulujiciho objemu nebo

e kombinace uvedenych faktord.

U vétsiny Sokovych stavii dominuje nepomér mezi kapacitou a naplni krevniho feciste.

Prestoze diky riznym vyvolavajicim pfi¢inam lze pozorovat urcité odlisnosti v patofyziologii
pocatecnich stadii rtznych forem Soku, v dalSim rozvoji dochdzi ke konvergenci
patofyziologickych dé&ji. Cim je $ok rozvinut&jsi, tim vice se stiraji patogenetické rozdily a
stav kon¢i multiorgdnovym postizenim ve formé¢ dysfunkce nebo selhani. S casovou
prodlevou v 1é¢bé dochazi k exponencidlnimu nartistu zavaznosti stavu, proto prioritou je
véasna, neékdy az agresivni lé¢ba. Vznik laktatu, jako vedlej$iho produktu anaerobniho
metabolismu, vede k rozvoji laktatové acidozy, kterd ovliviiuje negativné elektrofyziologické
procesy a Cinnost enzymatickych systému. Nasledna energetickd tiseit bunck je predstupném
bunécného selhani. Pocateni funkéni zmény (organ v Soku) postupné prechdzeji ve zmény

strukturalni (Sokovy organ).

Rozdéleni Soku

Sok miize byt délen podle riiznych kritérii, nejéast&ji je uzivano déleni podle
patofyziologického hodnoceni priciny:
e Kardiogenni Sok (selhani srdce jako pumpy, nejcastéji infarkt myokardu, zhmozdéni

srdce, aortalni nedostatec¢nost...)

e Obstruktivni (embolizace plicnice, tamponada srde¢ni...)




e Hypovolemicky (ztrata cirkulujiciho objemu)
e Distributivni (sekvestrace tekutin, ztrata cévniho tonu...)

Vrwe

Dalsim zpiisobem déleni je déleni dle klinickych pricin a spoustécich déjt:

e Hypovolemicky Sok (hemoragicky, ok ze ztrat vody a plazmy)

e Kardiogenni Sok (infarkt, arytmie, tamponéda srdec¢ni, embolizace plicnice)

e Septicky Sok (zmény kapacity feciste, zmény periferniho cévniho odporu,
arteriovenozni zkraty)

e Anafylakticky Sok (na podkladé alergie — vasodilatace a zvySena kapilarni
prostupnost)

e Neurogenni Sok (vysoka transverzalni misni Iéze, neurogenni reflexy...)

e Endokrinni, metabolicky, toxicky Sok (selhani nadledvin, tyreotoxikdza, selhani

ledvin, lekové intoxikace...)

Kompenzacéni reakce

Organismus reaguje na vyvolavajici pfi¢inu Soku (nepomér mezi kapacitou a naplni feciste)
kompenza¢nimi reakcemi, jejichz ucelem je zachovat perfuzni tlak a tim prokrveni Zivotné
dilezitych organti. Jestlize tyto zpocatku tcelné kompenzacni reakce pietrvavaji delSi dobu
(napt. vlivem opozdéné nebo nedostatecné 1éCby), vedou ke zménam, které Sokovy stav
prohlubuji a postupné vyusti v dekompenzaci Soku. U hypovolemického Soku kompenzacni
reakce maji nejvétsi vyznam a mohou v krajnim piipadé vyrovnat ztratu az 30% ztraceného
objemu. Pfi akutni ztrat¢ objemu dochazi baroreceptory zprostiedkovanou aktivaci

sympatického nervového systému

e ke stimulaci dychani

e ke zrychleni srde¢ni frekvence

e ke zvySeni srde¢ni kontraktility

e Kk vasokonstrikci aferentnich arteriol do ,,zivotné¢ méné dulezitych® organa (ktze,

podkozi, splanchnicka oblast, svaly a plicni feciste), tzv. centralizaci ob&hu.

Centralizace vede k prerozdé€leni (redistribuci) efektivné cirkulujiciho krevniho obé&hu k
zivotné dulezitym organiim zajist'ujicim zakladni Zivotni funkce — mozku a koronarnim
cévam. ZvySeni periferni cévni rezistence, omezujici kapilarni prutok, vede ke zvySeni
krevniho tlaku (TK). V casné fazi pokles tlaku v kapilardch snizenim filtracniho tlaku

podporuje absorpci (nasati) intersticialni tekutiny do ob&hu (proces Ize charakterizovat jako




traskapilarni plnéni - ,,autoinfuzi), ¢imz dojde ke zvySeni cirkulujiciho objemu pfiblizné¢ o
750 ml. Vazokonstrikce kapacitni ¢asti fecisté, zejména Utrob (slezina, jatra) a hrudni oblasti
vede k mobilizaci krevnich zasob z téchto organti do aktivniho obéhu (,,autotransfuze®). V
dalsi fazi se méni reaktivita cév. Diky pusobeni kyselych metaboliti dochazi k uvolnéni
prekapilarnich arteriol, zatimco trva postkapilarni vazokonstrikce zplisobena pietrvavajicim
ucinkem katecholamini. Do oteviené kapilarni oblasti (za normalnich podminek je
perfundovano pouze asi 13% jeji kapacity) se tak dostane ¢ast efektivné cirkulujiciho objemu,
ktery zde stagnuje a piedstavuje dalsi objemovou ztratu s poklesem perfuzniho tlaku. Hypoxii
a acidozou navozenou vySenou prostupnosti kapilar dochazi k transudaci tekutin do
intersticialniho prostoru. Ztraty tekutin v kapilarni oblasti vedou k hemokoncentraci, zvySuje
se viskozita krve a dochézi k tzv. ,,sludge fenoménu®, nasledovanému agregaci trombocyti a
erytrocyt, tvorbou mikrotrombti a rozvojem diseminované intravaskularni koagulace (DIC).
Prohlubujici se tkanové hypoxické zmény s rozvojem acidozy, ke kterym pfispiva i
intersticidlnim otokem v plicich zhorSena difuze plynt, vedou k mnohocetné organové
dysfunkci (MODS) nésledované posléze nezvratnym poskozenim bunécnych funkci (Sokové
organy), manifestujicim se ve form¢ mnohocetného organového selhani (multiple organ
system failure - MOSF). Mnohocetné organové selhani je u dekompenzovaného Soku vlastni
pfi¢inou smrti. Omezena perfuze ledvin vede ke zvysené produkci reninu s naslednou aktivaci
osy renin — angiotensin — aldosteron, jejimz vysledkem je retence natria a vody. Rovnéz
zvysujici se hladiny ACTH, Kkortisolu a antidiuretickeho hormonu se podileji na
kompenzacnich reakcich. Paralelné srozvojem kompenzacnich reakci dochazi k rozvoji
imunologicky podminéné systémové zanétlivé odpovédi (systemic inflammatory response
syndrom — SIRS) oznacované jako syndrom systémové zanétlivé odpovédi. Prozanétlivé a
protizanétlivé mediatory udrzované fadou faktorti v uréitém poméru by mély omezit progresi

déju v oblasti poskozenych tkani.

Centralizace ob¢hu, jakozto v prvnich fazich tcelna reakce ob¢hu, pokud pietrvava, stava se
neucelnou a rozvojem hypoxickych zmén v centralizaci postizenych organech vede ke
zménam, které jsou pfi¢inou dekompenzace Soku s ndslednym mnohocetnym organovym
selhanim a smrti. Stfedem problémi je mikrocirkulace, kde k prvnim zménam dochézi vlivem
protrahované vasokonstrikce, kterd je v prvnich fazich Soku ufelnym kompenzacnim
mechanismem. Znamend to, ze k prvnim zménam dochédzi v organech, ve kterych je

vasokonstrikce nejvice vyjadiena.




Pii obnoveni perfuze v mikrocirkulaci dojde v rozvoji tzv. reperfuzniho syndromu jako

sekundarniho inzultu s dalekosahlym metabolickym a celkovym dopadem na organismus.

Kompenzacni reakce jsou vyznamnym zpisobem snizeny u déti (nezralost baroreceptorovych
reflexit), u kterych rychle progreduje hypotenze bez tachykardie a u starych osob
(aterosklerotické zmény...), kde je omezena schopnost uplatnéni vasokonstrikce.

[e] A

PostiZeni organt pri Soku

Plice

Pies zvyseni ventilace (odrazi se ve VPaCO2), pii poklesu minutového objemu srde¢niho se
snizuje prokrveni plic, je narusen pomér ventilace/perfuze a dochazi k naruSeni vymeény
plyni, manifestujici se vzdy nejdiive hypoxii. Hypoxie vede k poSkozeni endotelu plicnich
kapilar (uvolnénim proteolytickych enzymi z vychytanych neutrofili) s naslednym rozvojem
intersticidlniho  plicniho otoku. NaruSenim funkce surfaktantu dochazi k rozvoji
mikroatelektdz. Vlivem téchto zmén dochdzi k akutni plicni nedostatecnosti, v pocatecnich
fazich charakterizované hypoxémii ({PaO2) a hypokapnii (PaCO2). Z faze funk&nich zmén
— ALI (acute lung injury) mize dalsi progresi stav piejit do faze organové zmény — ARDS

(acute respiratory distress syndrom).

Ledviny

Pokles krevniho tlaku s vasokonstrikci vyrazné postihujici obzvlasté splanchnickou oblast,
vede ke snizenému prokrveni ledvin s poklesem az zastavou glomerularni filtrace. Dochazi k
oligurii az anurii, ktera v pocatecnich stadiich Soku je ucelnd a slouzi k udrzeni
intravaskuldrniho objemu. Zdrava ledvina toleruje ischémii maximalné¢ 90 minut, po uplynuti

této doby se funkéni porucha méni v morfologickou a dochazi k ledvinnému selhéni.

Travici trakt (GIT), stievo

Podobné¢ jako dalsi ¢asti splanchnické oblasti, je 1 stfevo po uplynuti kritické doby poskozeno
nezvratnymi zménami. Otok, krvaceni a naruseni stfevni bariéry jsou nasledovéany translokaci
baktérii, prinikem toxinti, uvolnénim endotoxinil, histaminu, cytokinii a dal§ich mediatort.
Tyto zmény plisobi postizeni nejen v oblasti stieva, ale urychluji progresi tézkych celkovych

zmén, které jsou zptisobeny mediatory navozenou fetézovou reakei patologickych kaskad.




Jatra

Normalni funkce jater, jakoZzto detoxikac¢niho organu, je v Sokovém stavu mimofadné
dilezitd, zejména u septického Soku. I ptfechodna funkéni porucha umozni prinik toxini ze
stievni stény do plic. Osa GIT-jatra-plice ma zasadni vliv na rozvoj sekundarniho ARDS.
Podobné hypoxie pankreatu a celé splanchnické oblasti zplisobi uvolnéni fady toxickych
produktl, vyrazné se uplatiiujicich v patofyziologii Soku, zvlast€¢ jeho zvratu do faze

ireverzibilnich organovych zmén.

Hemokoagulace

V tézkém Soku i v pribéhu hemoragického Soku dochazi k rozvoji poruch krevni srazlivosti,
vyjadienych hlavné spotiebou koagulacnich faktorl (spotiebni - konzumpéni koagulopatie). S
rozvojem poruch mikrocirkulace dochdzi k rozvoji DIC, ktera muze stav komplikovat
zéavaznym difiznim krvacenim nejen v priibéhu operacnich vykont, ale 1 z koznich vpichti a
krvacenim do GIT a dalSich organii. Na ¢asném rozvoji hemokoagulac¢ni poruchy u traumat se
podili aktivace systému proteinu C. Nadmérnd objemové resuscitace nahradnimi roztoky
pfispiva k progresi pourazové dilu¢ni koagulopatie, pfi které se uplatituje i negativni ucinek
hypotermie. Objemova lécba prispiva navic k progresi plicniho poSkozeni. Zavazné poruchy
hemokoagulace doprovazeji uz od ¢asnych fazi rovnéz septicky Sok (petechie a suftize u tézké

meningokokové a pneumokokové sepse).

Acidobazicka rovnovaha

Pfi Soku anaerobni metabolismus vede k rozvoji laktatové acidozy, ktera zhorSuje podminky
pro prub¢h fady metabolickych a enzymatickych déja v organizmu, podili se na progresi

koagula¢ni poruchy a snizuje uc¢innost katecholamin.

Typy Soku

e Hypovolemicky Sok

Je charakterizovan poklesem cirkulujiciho krevniho objemu se sniZzenim Zilniho navratu.
Podle typu objemové ztraty je délen na Sok ze ztrat krve - hemoragicky, Sok ze ztrat plazmy -
popéleninovy a Sok ze ztrat vody - pii nahlych ptihodach biisnich sekvestraci tekutin do
stieva, peritonea, pii prehiati, pfi onemocnéni ledvin atd. Velikost ztraceného objemu

potfebného k vyvolani Sokového stavu je individualné odlisna. Mladi trénovani jedinci maji




vetsi toleranci ke ztraté objemu nez stafi a déti. Zalezi 1 na rychlosti objemové ztraty a
vychozim zdravotnim stavu nemocného. Dilezity je spravny odhad velikosti ztrat. Velkou
krevni ztratou jsou provazeny zlomeniny velkych kosti, pii zavieném poranéni panve je tieba
pocitat s moznosti krevni ztraty 2500-5000 ml, pii zlomenin¢ femuru 1500 - 2500 ml, u
zlomeniny humeru 800 ml. Aktivaci neuroendokrinni reakce sympatiku dochazi k centralizaci
obé&hu s tachykardii a zvySenim systémové cévni rezistence cilené na udrzeni perfuzniho tlaku

v mozku a srdci.

e Traumaticky Sok

Jedna se o kombinaci hypovolemického hemoragického Soku se zhmozdénim tkani a slozkou

bolesti.

e Kardiogenni Sok

Pti kardiogennim Soku dochazi k selhani srdce jako pumpy. PfiCinou je nejcastéji infarkt
myokardu, zanéty srdce a poruchy srde¢niho rytmu. Je charakterizovan poklesem arterialniho
krevniho tlaku a minutového objemu srde¢niho (CO). Srde¢ni index (CI) je < 2 L/min./ m.
Mortalita kardiogenniho Soku je i pfes velice sofistikované 1é€ebné moznosti stale vysoka.

Zvlastnosti 1é¢ebného postupu je soucasna 1écba Soku a srdce.

e Septicky Sok

Sepse je zavazny problém soucasného zdravotnictvi, zvlast¢ intenzivni mediciny. Za
poslednich 20 let se vyskyt sepse mnohondsobné¢ zvysil, mortalita je vysokd. PfiCinou byvaji
endotoxiny gram-negativnich nebo exotoxiny gram-pozitivnich bakterii, mykotické i virovée
infekce. Podle urcitych obéhovych odliSnosti od ostatnich forem lze septicky Sok délit na dva
typy: Hyperdynamicky ( teply) Sok s hyperdynamickou cirkulaci, teplou a rizovou periferii
(zvyseny CO, tachykardie, hypotenze, snizena periferni cévni rezistence) a hypodynamicky

septicky Sok, podobny hypovolemickemu Soku.

Septicky Sok je definovan jako sepse s pietrvavajici hypotenzi spolu s pfitomnosti abnormalit
perfuze 1 pres adekvatni objemovou nahradu tekutin. (Hypotenze = systolicky tlak krve < 90
mm Hg nebo nahly pokles o > 40 mm Hg u nemocnych s hypertenzni chorobou). Uplatiuje se
velka produkce vazodilatanich latek vcetné oxidu dusnatého (NO), na snizeni perfuze

mikrocirkulaci se ve zvySené mife podileji arteriovendzni zkraty.




e Anafylakticky Sok

Jedna se o Sok distributivni. Anafylakticka reakce je vyvolana reakci antigenu s protilatkou,
pfi které dochazi k uvolnéni mediator, hlavné histaminu a serotoninu, které plsobi
generalizovanou vasodilataci, zvySeni kapilarni permeability se zvySenim aniku intravasalni
tekutiny do intersticia. Dochazi k rychlé tvorbé otokii, zejména v oblasti krku a vchodu do
dychacich cest, Casty je i vyskyt bronchospasmu. Jedna se o modifikovanou formu rychle

progredujiciho hypovolemického Soku.

e Neurogenni Sok

Nevznika casto, je disledkem naruSeni neurogenni kontroly regulace ob&hu se snizenim
zilnitho néavratu, nejcastéji u vysokych transverzalnich 1ézi miSnich. Manifestuje se triddou
hypotenze, bradykardie a hypotermie. M4 tendenci se vyskytovat Castéji pfi transverzalni 1ézi
misni nad Th6 (v disledku pferuseni vystupu sympatiku Thl az L2), ¢imZ vznika zavazna

vagotonie, ktera ma za nésledek snizeni cévni rezistence, vasodilataci a bradykardii.

Klinicky obraz pri Soku

S vyse uvedenou vyjimkou u septického a neurogenniho Soku jsou ve vétsin€ piipadi

ptitomny typické klinické znamky:

e hypotenze < 90 mm Hg nebo nahly pokles o0 > 40 mm Hg

e tachykardie

e Dbledost

e poceni

e chladné¢ akralni Casti koncetin

e nitkovity puls

e periferni cyandza

e tachypnoe

e neklid nebo poruchy védomi

e oligurie nebo anurie

e fenomen kapilarniho navratu ( capillary-refill) — po kompresi nehtového lizka a
nasledném uvolnéni nedojde k rychlému obnoveni kapilarni naplné, ale lizko
zustava bledé.

e dalsi pfiznaky — febrilie, progrese otokd, pfiznaky zvySujici se krvacivosti...




Diagnostika Sokovych stavi

Klinicky stav se vyviji v zavislosti na vyvolavajici pfi¢iné a typu Soku. VétSinou se jedna o
rychle progredujici stav. Vcasnd diagnostika zaméiend na vyvolavajici pfi¢inu a paralelné
zahajena vcasna 1écba jsou zasadni pro progndzu nemocného. Pozdni diagnostika a oddalena
lécba se vyznamné podileji za zédvaznosti stavu a zhorSeni vysledkd 1écby. Pfi diagnostice
vychazime z anamnézy, klinického obrazu, vysledkt laboratornich vysetfeni, monitorovanych

parametrii a vysledkli zobrazovacich metod.

Monitorovani Sokovanych nemocnych

U Sokovanych nemocnych se dava ptednost neinvazivnimu monitorovani krevniho tlaku,
tepové frekvence, stavu védomi, hodinové diurézy, SpO, a dechové frekvence. Dulezitou
hodnotou je hodnota stfedniho arteridlniho tlaku (MAP), ktera je rozhodujici pro perfizi
tkani. Pokud je proveditelnd arteridlni kanylace, je moZznost invazivniho monitorovani
krevniho tlaku (TK) velkym pfinosem pro pohotovéjsi hodnoceni progrese hypotenze a reakce

na lécbu.
Cilové hodnoty systolického tlaku krve p¥i objemové resuscitaci

Lécebna opatteni by méla byt smérovana na dosazeni cilové hodnoty MAP 60-65mm Hg,
neni ale rozhodujici pouze Ciselna hodnota, je tfeba hodnotit trovenn organové perfuze a
diurézy. Pii neoSetfeném zdroji krvaceni se doporucuje cilova hodnota systolického TK (sTK)
80 mm Hg. Pfi souasném postizeni CNS bychom méli dosdhnout cilové hodnoty sTK vyssi >

80 mm Hg (90-100 mm Hg).

Laboratorni vySetieni

Podle moZnosti jsou nutna nasledujici laboratorni vysetieni: Krevni skupina a kiizovy pokus,
krevni obraz (hemoglobin, hematokrit, leukocyty, trombocyty), vySetfeni krevnich plynt a
acidobazické rovnovahy, elektrolyty v séru, hemokoagula¢ni vySetieni, laktat v séru, srde¢ni
enzymy u kardiogenniho Soku, CRP a prokalcitonin u septického Soku. Pii zavazné
hemokoagulaéni poruSe hemokoagula¢ni vySetieni, které ale nebyva velkym pifinosem (je
dostupné pozd¢ a nepostihuje funkéni poruchy v hemokoagulatnim fetézci). Proto
vV soucasnosti je velkym pfinosem vysetfeni hemokoagulace rota¢ni trombelastometrii
(ROTEM), které umozni detekci funkénich poruch koagulace v celé krvi a naslednou cilenou

substitucni 1écbu (point of care). Pro rychlou detekci a korekci poruch vnitiniho prostiedi je
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vyhodna casta biochemicka kontrola pomoci bed-side biochemického analyzatoru. Ten sice
neodhali pfimo koagula¢ni poruchu, ale rychle v ¢ase desitek vtefin zobrazi podminky, za
kterych hemokoagulace probih4, (acidézu, hemoglobin, iontogram, ionizované kalcium,
laktat, glykemii...).

Lécba Soku

Lécba Soku musi byt v¢éasna, komplexni a nékdy vzhledem k rychlé progresi Sokového stavu
az agresivni. Lécebna prodleva, netplna a nedostatecna 1écba vedou k dekompenzaci Soku s
rozvojem multiorgdnového selhdni, které vede k smrti. Cilem 1écby je 1écba vyvolavajici
pric¢iny, zajisténi vitdlnich funkci a dostatecné orgdnové perfize a podpora organovych

funkci.

Lécba zékladni pficiny:

u hemoragického Soku zastava krvaceni, podpora zivotnich funkci a 1é¢ba

hemokoagula¢ni poruchy

e U kardiogenniho Soku — reperfuze u AIM atd.

e U septického Soku - zaméfeni na identifikaci zdroje infekce a jeho odstranéni, v¢asné
podani antibiotik, podpora Zivotnich funkci a 1é¢ba hemokoagula¢ni poruchy

e u obstrukéniho Soku — v€asna diagnostika a odstranéni pficiny (punkce pneumotoraxu,

srde¢ni tamponady, trombolyza u plicni embolie...)
Hlavni lé¢ebné zasady:

1. Ulozeni nemocného do polohy vleze na zadech s elevaci dolnich koncetin (neni-li
ptekazkou uraz).

2. Oxygenoterapie, u t¢zkych forem Soku je indikovana uméla plicni ventilace (UPV) s Fi02
= 1. UPV odejmutim vystupiiované prace dychacich svalii umozni vyznamné snizeni
spotieby kysliku a energie

3. Odstranéni pfi¢iny Soku — fixace zlomenin, zevni péanevni fixace, zéstava krvéceni,
chirurgickd 1écba a podani antibiotik u septického Soku, l1éba vyvolavajici pficiny
kardiogenniho Soku.

4, Zajisténi dostatecného poctu perifernich zilnich vstupt Sirokymi kratkymi zilnimi
kanylami, u tézkych forem Soku je potieba 3 — 4 Zilnich vstupli. V piipadé€ kolapsu zil na

koncetinach lze UspéSné pouzit kanylaci zevnich jugularnich zil (i u déti) nebo
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5.

femoralnich zil v pfipadé, Ze se nejedna o poranéni panve. Lze vyuzit i intraosealni podani

1€kt a tekutin (pod tuberozitou tibie 1 cm medialné od stfedni cary specidlni jehlou nebo

vrtackou). Zavadéni centralniho Zilniho katétru neni v Casnych fazich 1écby Soku pfi ¢asto
pritomné hemokoagula¢ni poruse mozné ani piinosné.

Objemova resuscitace nadhradnimi roztoky:

e Piednost maji balancované roztoky krystaloidi: Ringer-laktat, Hartmanntiv roztok,
Hartmann-Ringeruv roztok (HRS), Ringer-Fundin, Plasmalyte... Protoze pfi 1écbé
krystaloidy dochézi k jejich uniku do intersticidlniho prostoru, byvalo doporu¢ovéano
pouziti mnozstvi troj- az Ctyfnasobného objemu oproti piedpokladané ztraté.
Nadmérna objemova resuscitace vede ale krozvoji vySe uvedenych komplikaci
(hemodiluce, hypotermie...), které piispivaji k progresi Zivot ohrozujiciho krvaceni
(ZOK). Proto bychom méli zejména pii neosetieném zdroji krvaceni respektovat
doporucované cilové hodnoty krevniho tlaku.

e Uziti koloidnich roztoki bylo v posledni dobé vyznamné ptehodnoceno. Dextrany
jsou obsoletni a v klinické praxi se neuZivaji. Lze pouzit roztoky Zelatinoveé, kterée
mohou byt zdrojem alergické reakce. Samy nezasahuji do hemokoagulace, mohou se
podilet na diluéni koagulopatii. Ze Skrobovych preparati lze pouZit pouze
hydroxyetylSkrobové (HES) roztoky s molekulou mensi nez 130/0,4 v kombinaci
s krystaloidy v minimalnim nutném objemu, potfebném k udrzeni obéhu do oSetfeni
zdroje krvaceni. Roztoky HES pfispivaji k progresi hemokoagula¢ni poruchy, mohou
vést k poskozeni ledvin a retinuji v organismu.

e VsSechny roztoky by se optimalné mély podavat ohraté.

Pii masivnim krvaceni a ZOK je tfeba kromé& nahradnich roztoki podat erytrocyty a 1é¢it i

poruchu krevni srazlivosti. Kromé transfuzi se podava cerstvé zmrazena plasma (FFP)

fibrinogen a koagulacni faktory cilené¢ podle vysledkii koagulacnich testa (viz nize 1éCba

ZOK).

Lécba bolesti. Bolest sama je vyznamnym stresovym faktorem a miZze se podilet na

progresi Soku. Analgetika i vSechny ostatni 1éky se u Sokovanych nemocnych podavaji

preferencné intravendzngé.

Udrzovani termoregulace ve formé zabrany ztrat tepla, zahtivani nemocného a podavani

ohtatych néhradnich roztokli a transfuznich ptipravk. Hypotermie vyznamné pfispiva k

rozvoji poruch krevni srézZlivosti a vyskytu kardialnich komplikaci.

Farmakologicka 1écba ob&hového selhavani ve smyslu vasokonstrikéni 1é€by k zajisténi

perfuzniho tlaku pifi nedostatecné ucinnosti objemové 1€cby (noradrenalin, adrenalin,
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efedrin) se uziva zejména pii poranéni CNS. U septického Soku se noradrenalin (NORA)
muze podilet na zlepSeni ledvinnych funkei, u kardiogenniho a septické¢ho Soku se mtize
uplatnit vedle NORA i inotropni podpora (dobutamin) a inhibitory fosfodiesterazy.
Noradrenalin je v 1é€bé Soku povazovan za katecholamin prvni volby.

10. U anafylaktického Soku kromé& okamzitého pieruseni podavani alergizujici latky a
komplexni protiSokové 1écby se podava kortikosteroid, blokujici nékteré ucinky
histaminu, antihistaminika k zabran¢ dal$iho uvolnovani histaminu a tim dalsi progresi

anafylaktické reakce, pii t€Zké anafylaxi je indikovano podani adrenalinu 0,5 mg i.m.,

1¢kaf se zkuSenosti s i.v. podanim adrenalinu mtze adrenalin podat titrované i.v. v davce
50 pg. Dobrou sluzbu prokaze i efedrin v titrované davce po 5-10 mg i.v.

11. Bronchodilatacni 1écba ( aminophyllin, efedrin, salbutamol, adrenalin) pii tézkém
bronchospasmu. Rozvoj anafylaktického Soku je né€kdy velmi rychly, je tifeba 1écCit
okamzité¢ a neCekat na plné rozvinuti piiznaki. Po GspéSném zvladnuti anafylaktického
Soku muzZe dojit s odstupem nékolika hodin k novému vzplanuti reakce, proto je vhodné

nemocné observovat pii hospitalizaci.

Dalsi opatreni

U poranénych v tézkém Soku je indikovana tracheélni intubace a uméld plicni ventilace
(energie a kyslik uSetfené vytazenim prace dychacich svall jsou vyuzitelné dal$imi organy).
Zranény nikdy nemiize byt povazovan za la¢ného, proto jsou disledné¢ dodrzovana vSechna
pravidla prevence aspirace. Pfi bleskovém tvodu do anestezie je tfeba zvolit anestetikum
s nejmensim depresivnim ¢inkem na ob&h. Pokud zranény vyzaduje urgentni operacni
zakrok pted dokonc¢enim komplexni diagnostiky, je oSetfovan s pfiloZenym fixa¢nim limcem.
Pfi intubaci jiny Clen tymu fixuje hlavu zranéného tak, aby se zabrdnilo pohybim hlavy a
krku, po intubaci se znovu nasazuje fixa¢ni limec. Dokonceni kompletni diagnostiky se
provadi az po urgentni operaci. Fixacni limec lze sejmout az po vylouceni poranéni kréni

patere.

Pristup do krevniho recisté

Zajisténi vstupu/t do krevniho fecisté je predpokladem hrazeni krevnich ztrat a podavani 1éka
a infuznich roztokl. Preferovany jsou periferni zilni vstupy na hornich koncetinach nebo
krku, pocet zilnich vstupii by mél odpovidat potiebam hrazeni krevnich ztrat. Zajistujeme dva

az tii zilni vstupy kratkymi zilnimi kanylami s maximalnim moznym prasvitem (18-14G).
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Nedaii-li se zajistit u velmi nestabilnich nemocnych periferni zilni vstup do 90 vtefin, je
indikovano zavedeni intraosedlniho vstupu, kdy se uZivaji specialni intraosealni (i.0.) jehly
nebo vrtacka. I.o. 1ze podat 1éky i roztoky ve stejnych davkach jako i.v. Kanylace centralniho
zilniho tecisté pro velkoobjemové nahrady neni pfinosem, je Casové narocnd, vyzaduje klid,
specialni polohu a ptisné asepticky ptistup, navic ma rizika zZivot ohrozujicich komplikaci. Pii
asto piitomné poruse hemokoagulace je zavedeni centralniho Zilniho katétru (CZK)

riskantni.

Tekutinova 1é¢ba a podpora obéhu

Zaciname poddnim inicidlniho objemu balancovanych krystaloidl (1-2 litry). Od casné faze
objemové resuscitace zranénych pokud mozno vSechny roztoky ohfivame na télesnou teplotu.
Az dosud se pii objemové resuscitaci kombinovaly krystaloidni roztoky se syntetickymi
koloidy, jejichz podanim lze pfi men$im podaném objemu dosahnout rychlejsi stabilizace
ob¢hu. Ukézalo se vSak, ze koloidni roztoky maji nezadouci ucinky (alergie, interference
s hemokoagulace, retinuji v organismu), proto se pfestaly klinicky uzivat dextrany a
hydroxyetylSkrobove roztoky s tzv. ,,star$i“ molekulou (molekulova hmotnost > 200 a stupen
substituce > 0,4), které se Vtéle navic kumuluji. Zvazujeme-li podani kombinace
krystaloidnich a koloidnich roztokd, lze podat roztoky oxypolyzelatiny nebo roztoky
hydroxyetylSkrobu s ,,novou‘ molekulou 130/0,4, které¢ jsou dostupné bud’ ve fyziologickém,
nebo balancovaném roztoku. Podani velkych objemi nahradnich roztoka piispiva k rozvoji
poruchy krevni srdzlivosti bud’ vlastnim ucinkem (hydroxyetylSkrobové roztoky) nebo
nafedénim koagulacnich faktorti (dilu¢ni koagulopatie). Pokud nejsou roztoky podavany
ohraté, vede objemova 1écba K progresi hypotermie. Zhorsena perfize tkani pti progredujicim
hemoragickém Soku vede k rozvoji acidozy. VSechny 3 uvedené faktory (koagulopatie,
hypotermie, acidoza) se spolu s progredujici hypokalcémii podileji narychlé progresi

hemokoagula¢ni poruchy provazejici trauma.
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