Sokové stavy, systémovy
zanet, sepse

Jaroslav Pekara

Upraveno dle
prednasky MUDr.
Zavady, 1.LF UK



« akutni obehove selhani s neadekvatni
perifernich tkani vedouci ke generalizované
punecné hypoxii, anaerobnimu metabolismu a
nromadéni kyselych metabolitu v periferii.

* nepomer mezi aktualni potrebou kysliku a zivin
pro metabolismus ve tkanich a jejich skuteCnou
nabidkou. Trva-li tento nepomer po urcitou dobu
— rozviji se sok.



Priciny snizeni tkanove perfuze
1/ selhani srdeCni pumpy
2/ mechanické prekazky toku krve
3/ ztrata cirkulujicino objemu
4/ porucha v periferni cirkulaci

* (dilatace cév
* maldistribuce prutoku: A-V zkraty

« 5/kombinaci téchto faktoru /septicky sok/



Druhy soku podle priciny

1/ kardiogenni
2/ obstruktivni:
PE, tamponada, pretlakovy PNO
3/ hypovolemicky - z krevnich ztrat
hemorrhagicky, traumaticky
- dehydratace

4/ distribucni - anafylakticky



Patofyziologie Sokovych stavu

Hemodynamické zmény
tachykardie, redistribuce krevniho prutoku, centralizace
obéhu, hypoperfuze splanchniku.

« Srd. vydej: je snizeny u sSoku kardiogenniho, obstruktivniho,
hypovolemického pfi souCasné periferni vazokonstrikci
(zvysena periferni cévni rezistence)

« U je srdecCni vydej Casto zprvu zvyseny
(pfi periferni vazodilataci), v pozdéjsich stadiich previadne
hypovolemie, selhavani myokardu a obraz se podoba
kombinaci kardiogenniho a hypovolemického soku

(periferni vazokonstrikce)



Patofyziologie Sokovych stavu

Zmeény v mikrocirkulaci

« otevreni AV zkratu (septicky Sok)

« zvySeni permeability cévni stény — unik tekutiny do
intersticia (typické pro septicky, v pozdéjsich stadiich u
vSech forem)

Kyslikovy metabolismus

(nepomer dodavka/potreba kysliku vede k bunécnée
hypoxii a to k anaerobnimu metabolismu ...vznik laktatu)



Kompenzacni mechanismy

1.Sympatoadrenalni reakce- hypotenze stimuluje
baroreceptory i chemoreceptory-dochazi k uvolneni
noradrenalinu, pozdeji adrenalinu-vysledkem je
vasokonstrikce a zlepseni hodnot TK a srdeCniho vydeje.
Dale se uvolnuji enkefaliny ze sympatiku a stimuluje
hypoperfuzi ledvin renin a angiotensin Il (... aldosteron)

2.Neuroendokrinni reakce
(aldosteron, ACTH - kortikosteroidy, antidiureticky hormon —
retence tekutin)




Kompenzacni mechanismy

3.Mediatory a burniky zanétu:

 (cytokiny, faktor aktivujici destiCky, neutrofilni granulocyty,
monocyty a makrofagy)

 aktivace vySe uvedenych systému je jednou z pficin
organovych ,,sokovych“ zmeén (systémovy zanet: SIRS
— systemic inflammatory response syndrome).

* Pri septickéem Soku je spoustéCem endotoxin G- bakterii,
exotoxiny a peptidoglykan G + bakterii, manany plisni atd.,
prfi jiném typu Soku je to hlavné fenomen hypoxie-
hypoperfuze/reoxygenace - reperfuze, pridruzuje se
vstfebavani bakterielnich toxint porusenou strevni
barierou.



Kompenzacni mechanismy

Organové zmeny:

po protrahovaném Soku vznika ,Sokova plice“ /ARDS =
acute respiratory distress syndrome/, ,Sokova
ledvina®“, postizeni GIT, jater, slinivky, hemokoagulacni
rozvrat /DIC !/ - multiorganové selhani.

Latence hodiny az dny.



Klinické priznaky soku:

Hypovolemicky, kardiogenni, pozdni stadia septického:

Bledost, pot, Spatny navrat kapilarni perfuse po anemizaci nehtového luzka
nizky kozni turgor/stojici kozni rasa/, akralni cyanoza...

Anafylakticky, septicky (Casna faze):
dilatovana tepla periferie
- arterialni hypotenze, tachykardie (100/100)
- centralni zilni tlak nizsi (u hypovolemického), naopak vyssi
(u kardiogenniho, obstruk¢niho)
- diureza mensi nez 1ml/kg/hod
- tachypnoe nad 40 dechd/min+hyperpnoe/ u metabolické acidosy
- neklid, poruchy védomi kvalit/kvantit, kfeCe, mydriasa

U déti:

1.zapadlé oCi a nizky turgor oCnich bulbu
2.chybéni slz pfi placi

3.vpadla fontanela u kojencu

4.nehmatna jatra u kojenct (u hypovolemického)



Laboratorne:

1.metabolicka acidosa
2.lehce zvysena glykemie
3.hustota moci pres 1000mosmol/l
4. nizka natriurie v moci, K vice nez Na v moci
9. zvyseny laktat v krvi
6. anemizace (hemorrhag. s odstupem !)
/. leukocytosa ( event. CRP, FW, prokalcitonin)
8. hemokoag. rozvrat (diluce, DIC..)



Monitorovani:

MAP (mean arterial pressure) invazivné (a. radialis)

CVP (central venous pressure) (HDZ), event. PCWP, SvO2
(vigilance...), PiCCO

Teplota centralni (mocC. méchyr — cévka s Cidlem), periferni
EKG, pulsni oxymetr (pfi centralizaci meri nepresné).

Diuresa (hodinova) a hustota modi, bilance tekutin,-
Na,K,urea v moci po 6-12hod

Laboratorni vySetreni opakované (KO, bioch., hemok...)



Terapie Ssoku obecne:

« zakladnim pozadavkem |léCby u vSech forem Soku je
znovuobnoveni dodavky kysliku tkanim pfi souc¢asné snaze
o odstranéni pricin Soku. Prodleva nebo nedostate¢né
iIntenzivni terapie vede k rozvoji organovych selhani.

I. Terapie vyvolavajici pri¢iny /krvaceni,prujem.../

ll. Symptomaticka péce

A/ Airway - ?7??
B/ Breathing



C/Circulation:

doplnit chybéjici krevni objem

koloidy (déle a ve vétSim procentu zustavaiji intravaskularné, ale pfi
zvySené permeabilité kapilar sou€asné unikaji a pak jsou hure
mobilizovatelné

krystaloidy (unikaji extravaskularné vzdy, ve vetSich kvantech proto
zpusobuji edém intersticialni tkané a zhorsuiji tak perfuzi a difuzi kysliku,
jsou vSak snaze mobilizovatelné) pri ztraté objemu nad 30% je vhodné
koloidy pouzit

odstranit patologii v cévnim prasvitu /vasokonstrikci,vasodilataci/
podpofit funkci selhavajiciho myokardu

tlumeni bolesti,neklidu,strachu /[trauma,popaleniny/ - u neklidu az po
vyloucCeni, ze jeho priCinou neni hypoxie a hyperkapnie

NIKDY i.m., s.c. - zhorsené vstrebavani



D/Dalsi protisokova lecba:

snaha o udrzeni homeostazy

Prevence a terapie DIC (miniheparinizace, antitrombin,
mrazena plazma, trombokoncentraty, NE
antifibrinolytika, pouze z vit. indikace /antilysin/)
OSetrfovatelska pécCe (polohovani, odsavani, péce o
vstupy...)



Hypovolemicky sok:

pricina: ztrata télesnych tekutin-snizen objem cirkulujici krve
1/ ze zevnich ztrat/krvaceni,popaleniny
2/ z vnitinich ztrat /pfri uniku tekutin do intersticia pri poruse permeability

extremni hypovolemie je spojena s bradykardii, hypotenze nemusi byt v pocCatku
Soku vyznacena / u leziciho pacienta zachovan i pfi ztraté 25%cirkulujiciho

objemu/

Terapie: 1.zastaveni ztrat + doplnéni objemu
2. infuze nahradnich roztoku (pretlak..)
3. krevni derivaty

cil HTC 25 /Hb 70- 80/, ICHS HTK 30/ Hb100/
plasma, trombocyty

Permisivni hypotenze: do zastavy vnitr. krvaceni operaci ne nutné
normotenze, nahradni roztoky event. katecholaminy (NAD) titrované



Kardiogenni sok:

« pokles srde¢niho vydeje v dusledku poSkozeni srde¢ni pumpy /pfi
poskozeni 40% svaloviny —Sok, pfi 70% smrt/.

« Jerapie: 1. odstraneni priciny (stent, uprava rytmu...)
2. podporit ¢innost myokardu:
dopamin, dobutamin, levosimendan, pri tézké hypotenzi
vazokonstrigencia: noradrenalin, mechanicka podpora (IABK...)

3. pri retenci tekutin - otoky, nizka diuresa, CVP vysoké,
MAP pres 10kPa - furosemid /nesmi byt dehydratace/

4.pri vasokonstrikci v periferii a znamkach dehydratace
titrované nahradni roztoky

5. vazodilatancia (nitraty...) ke snizeni periferniho odporu
a prokrveni koronarnich cév



1.
2.
3.
5
6

Anafylakticky sok:

Prudka alergicka reakce na latku, se kterou se nemocny jiz setkal
(event. s podobnou — zkfizena alergie) - Iéky /ATB, nahradni roztoky,
krevni derivaty, kontrast. latky, prokain/, v€eli jed, potraviny. Muze
byt kratka latence, zpravidla kratsi nez 30min.

Klin.obraz- zrudnuti v obliCeji, generalizovana urtika, konjuktivitis,
otoky, bronchospasmus, ryma, nauzea, zvraceni, krece v bfise,
prujem, bolesti kloubu, parestezie, poruchy védomi, hypotenze az
zastava obéhu

Adrenalin /po naredeni titrované/ i.v. !

Doplnit a udrzovat krevni objem jako u hypovolemického
Calcium gluconicum 10% i.v., 4. kortikoidy

Infuse noradrenalinu 0,1-1ug/kg/min (ev. adrenalin kontinualné)
Bisulepin/Dithiaden/ 1mg i.v.,Ize opakovat béhem 1hod.



- T nad 38 Ci pod 36 st. C

- HR nad 90 /min

- DF nad 20/ min &i hyperventilace s paCO2 pod 32 mmHg
-leukocyty nad 12 x 109 i pod 4 x 109

Infekce = pfitomnost mikroorganismud v normalné sterilni tkani ¢i vyvolavajici
zaneétlivou reakci v napadeném systemu (napf. stfevni

Bakteriemie (viremie ...) = pritomnost zZivotaschopnych mikroorganismu v krvi
(neni podminkou rozvoje sepse, staci signalni molekuly ¢i mediatory
uvolnované z infekéniho loziska)




viz vyse

Sepse (SIRS) spojena s organovou dysfunkci, hypoperfuzi nebo
hypotenzi (syst. TK pod 90 mmHg, Ci pokles o vice nez 40 mmHg Ci
stfedni TK pod 70 mmHg pfi vylouCeni jinych priCin /krevni ztrata,
srdeCni selhani atd./)

Zavazna sepse s hypotenzi, ktera nereaguje na adekvatni nahradu
cirkulujiciho objemu. Pfi farmakologické podpofe (napfr.
noradrenalinem) nemusi hypotenze byt, ale trvaji projevy organové
hypoperfuze a dysfunkce (napr. alterace vedomi, renalni selhavani atd.)



Septicky sok:

Patogeneze:

Pri septickéem soku je spousteCcem endotoxin G-
bakterii, exotoxiny a peptidoglykan G + bakterii, manany plisni
atd.. pri tzv SIRS soku je to hlavné fenomen hypoxie-
hypoperfuze / reoxygenace- reperfuze,

» pridruzuje se vstrebavani bakterielnich toxind porusenou
strevni bariérou. (strevni hypotéza)

Stadia:

A: kompenzované: vyssi srdecni vydej

B: srdecni vydej dostatecny, ale vazodilatace, pocinajici organova
hyopoperfuze .... selhavani

C: kapilarni unik ....hypovolemie

D: selhavani myokardu (,,studeny Sok“)



Terapie septického soku:

1. doplnit volum: az 60ml-120ml/kg/4hod.,

2. podpora obehu noradrenalin (davky az 3 ug/kg/min)

3. ATB — po odbérech empiricky nasadit, pak uprava citlivosti

4. kortikoidy — stressové davky: hydrocortison 3 x 100 mg i.v. g/24hod
pfi podezreni na akutni insuficienci nadledvin, u refrakternino Soku
neragujicino na katecholaminy ( k blokade oxidu dusnatého),

5. Prevence a léCba DIC (miniheparinizace..)

6. PéCe o vnitini prostredi (kontrola glykemie inzulinem !), vyziva

7. dalSi podpurna péce (UPV eliminacni metody...)

8. Imunomodulace — Xigris — extremné drahy, snizeni mortality o 6 %



