Sok je nahly Zivot ohrozujici stav zpisobeny poruchou perfuze tkani, ktery maze vést
k organovym zménam a smrti.

Perfuze tkani ma slozku nutritivni a slozku cirkulacni. Nutritivni slozka vyjadfuje
dodavku kysliku a zivin bunkadm a odvod oxidu uhlicitého a dalSich

metabolitd. Cirkulacni slozka je dulezita pro distribuci srdec¢niho vydeje mezi
jednotlivé organy a pro udrzeni arterialniho krevniho tlaku.

Organismus musi jednak zajistit vyzivu tkani (Ccemuz napomaha vazodilatace), jednak
udrzet arterialni tlak (¢emuz napomaha vazokonstrikce). V pfipadé sSoku se tyto dvé
funkce dostavaji do konfliktu. Nakonec prevazi vazodilatace, a vznikne tak hypotenze.
V dusledku poruchy perfuze dochazi vétsinou k poskozeni vice organu. Rozviji se
syndrom multiorganové dysfunkce (MODS).m

Priciny soku
Priciny Soku mizeme zjednodusené rozdélit na:

o stavy zpUsobujici snizeni srdecniho vydeje — hypovolemie, srdecni selhani,

e generalizovana vazodilatace — anafylaxe, sepse, neurogenni pfricina.
Patogeneze soku

Sok ma tfi faze - faze kompenzace, faze dekompenzace, ireverzibilni faze.

Faze kompenzace

Kompenzacni reakce je snaha organismu udrzet dostatecnou perfuzi vitalné
dllezitych tkani na ukor hypoperfuze ostatnich tkani. Dochazi k centralizaci obéhu.
Zakladem kompenzace je aktivace sympatoadrenalniho systému podminéna
hypotenzi. Dochazi k vyplaveni katecholamind (adrenalin, noradrenalin), coz vede k
redistribuci krve.

o Ve vitalné dllezitych tkanich (mozek, myokard, nadledviny, branice,
a. hepatica) dochazi k vazodilataci (UCinkem adrenalinu na B-receptory), a tim
ke zvySeni perfuze a zasobeni téchto organut krvi.
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« V ostatnich tkanich (k(ize, kosterni svaly, plice, stfevo, pankreas, ledviny,
slezina) dochazi k vazokonstrikci (U¢inkem noradrenalinu a adrenalinu na a-
receptory), tim ke snizeni perfuze a vzniku ischemické hypoxie téchto tkani.

Krevni objem se z vétsi casti presune do vitalné dulezitych tkani, arterialni tlak je v
této fazi normalni nebo ustalené snizeny. Dalsim ucinkem katecholamind
je tachykardie, tachypnoe a zvyseni kontraktility myokardu. Dale mGze dojit k:

e autoinfuzi — poklesem tlaku v pocatecnich fazich soku dojde k nasati tekutiny z
intersticia do cév,

e autotransfuzi — kontrakce cév v kapacitni Casti reCisté (zejména jatra, slezina a
hrudni oblast) vede k presunu krevnich zasob z téchto organt do aktivniho
obéhu.

Faze dekompenzace

Kompenzacni mechanismy prestavaji stacit. Hypoperfuze v méné vyznamnych tkanich
vede k jejich hypoxickému poskozeni, klesa tenze O, pH, zvysuje se tenze CO.. To
vede k relaxaci hladké svaloviny cév a k vazodilataci v prekapilarni oblasti,
postkapilarni rezistencni cévy zlstavaji kontrahované. V dlsledku toho dochazi ke:

o zmeéné ischemické hypoxie ve stagnacni,

e prostupu tekutiny extravaskularné — prohloubeni hypovolemie,

e snizeni objemu tekutiny v obéhu — prohloubeni hypotenze,

e uvolnéni metabolitl a enzymu z poskozenych bunék (napf. pfi ischemii GITu a
pankreatu se uvolnuje tzv. myokardialni depresoricky faktor, ktery plsobi
negativné inotropné na myokard),

« hypoxicko-reperfuznimu poskozeni ischemizovanych tkani (zvySena exprese
enzymu xanthin-oxidazy vede ke zvysené tvorbé kyslikovych radikald, coz dale
poskozuje tkaneé),

« uvoliovani tkanoveho faktoru z poskozenych tkani — vznika DIC.

Tato faze je vsak stale jesté reverzibilni.
Ireverzibilni faze

Zmeény jsou nekompenzované a nekompenzovatelné. Dochazi k trvalému poskozeni
organd az smrti.
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Déleni soku

Sok mézeme rozdélit podle podle dvou kritérii, a to podle patogeneze a podle
vyvolavajici priciny.

Podle patogeneze

» Hypovolemicky,
o kardiogenni,
o obstrukéni,
o distribucni (periferni, vazodilatac¢ni),
o septicky,
o anafylakticky,
o nheurogenni,

o endokrinni.

Podle priciny

Hypovolemicky,
o hemorhagicky, (traumatické a netraumatické krvaceni),

o popaleninovy,
o dehydratacni,
o kardiogenni,
« anafylakticky,
e septicky,

e neurogenni.
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[Source: Pathophysiclogy of Diseasa]; Chice Yap

Organoveé zmény pri Soku

B&hem $oku dochézi jen vyjimeéné k selhani jednotlivych organd. Castéji selhavaji
celé organové systémy a stav prechazi az do MODS. Morfologickymi nalezy pfri Soku
jsou jednak obéhové poruchy (kapilarovendzni kongesce — hyperemie, otok,
destickové tromby v kapilarach), jednak nasledky hypoxie (dystrofické zmény az
nekrdzy). Je tieba rozliSovat mezi leh¢i dysfunkci (funkéni postizeni, tzv. organ v soku)
a mezi tézsim postizenim funkcnim i strukturalnim (tzv. Sokovy organ). Nejvice jsou
postizeny ty organy, v nichz v casnych stadiich Soku dochazi k vazokonstrikci a tim k
hypoperfuzi.

Plice
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Sokova plice (obraz difuzniho alveolarniho poskozeni)

Aktivace sympatoadrenalni osy vede k tachypnoe. V disledku snizeného minutového
srdecniho vydeje se prokrveni plic snizuje. Je narusen pomér ventilace-perfuze,
prokrveny jsou pouze dolni ¢asti plic, horni laloky predstavuji mrtvy prostor. Je
narusena vymeéna plynd, vznika hypoxie, ktera vede k poskozeni endotelu plicnich
kapilar a k uvolnéni proteolytickych enzymd z neutrofild. Dochazi k intersticialnimu
plicnimu edému, ktery je na RTG viditelny jako mlécné zastrena plicni kresba.
Narusenim tvorby surfaktantu se rozvijeji mikroatelektazy. Alveoly kolabuji.
Odloupané membrano6zni pneumocyty spolu s fibrinem tvofri tzv. hyalinni

blanky vyplnujici alveoly.

« Makroskopicky je plice tézka a vlhka.
e Mikroskopicky pozorujeme zesileni sept a vypotek v alveolech.

Tento stav se projevuje akutni plicni nedostatecnosti, v pocatku charakterizovanou
hypoxémii a hypokapnii. Faze funkcnich zmén se oznacuje jako ALI (acute lung injury).
Organické poskozeni vede ke stavu oznacovanému sokova plice — DAD (diffuse
alveolar damage - difuzni alveolarni poskozeni) se klinicky manifestuje

jako ARDS (acute respiratory distress syndrome).

Ledviny

Hypotenze a vazokonstrikce v ledvinach vede k jejich snizené perfuzi a k poklesu az
zastavé glomerularni filtrace. To se projevi oligurii az anurii. V pocatecnich stadiich
Soku napomaha k udrzeni intravaskularniho objemu. Po ischemii trvajici déle nez 90
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minut se vSak funkcni porucha méni v morfologickou a dochazi k renalnimu selhani.
Tento stav nazyvame Sokova ledvina.

o Makroskopicky je ledvina bleda, zvétsena.

o Mikroskopicky pozorujeme nekrézy vystelky proximalnich tubuld, intersticialni
edém, prunik erytrocytl do tubuld, kde tvori pigmentované hemoglobinové
valce.

Strevo

Hypoperfuze stfeva vede po uplynuti jisté doby k poskozeni s narusenim strevni
bariéry s otokem a krvacenim. Poskozeni vznika predevsim v hornich ¢astech tenkého
stfeva. Dochazi k prostupu bakterii do strfevni stény, priiniku toxing,

uvolnéni endotoxinu, histaminu, prozanétlivych cytokina (IL-1, IL-6, TNF-o) a dalSich
mediator( zanétu (napr. myokardialni depresoricky faktor z poskozeného pankreatu),
které Casto Usti v SIRS a sepsi a prohlubuji Sok.

Jatra

Jatra hraji mj. dllezitou Ulohu imunologickou (zprostfedkovanou

pomoci Kuppferovych bunék), nebot’ jimi protéka krev ze strev, jesté nez se dostane
do plic. Pfi poskozeni této funkce jater je usnadnén prlinik bakterii a jejich toxin{ do
plic, coz dale podporuje vznik ARDS. Béhem Soku dale dochazi k Ubytku hepatocytd,
tim ke sniZzeni odbouravani toxickych zplodin metabolismu a snizuje se i

syntéza proteinl akutni faze. Mize dojit i ke vzniku ikteru, ktery je velmi
nepriznivou prognostickou znamkou.

o Na mikroskopické urovni dochazi k centrolobularnim nekrozam.

Srdce

Srdce je postizeno nedostatecnou dodavkou kysliku pro myokard, kterou nelze
regulovat ani béznymi mechanismy (koronalni vazodilataci). Nedokrvenost se
manifestuje vznikem arytmii.

Mozek

Rozviji se hypoxicka encefalopatie az drobné infarkty v hranicnich zénach mezi
povodimi mozkovych tepen, coz vede ke vzniku nekréz.
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Nadledviny

Deplece lipidd vznikla vlivem ACTH uvoliiovaného z hypofyzy pfi Soku, vede k
vzajemnému oddaleni a zGzeni tramc( kiry, které pak pripominaji tubuly —

tzv. pseudotubularni degenerace v zevni Casti zona fasciculata. Nékdy vznika

az hemorhagicka nekréza klry nadledvin (Waterhouse(v-Friderichsen(iv syndrom pfi

meningokokové sepsi).
Lymfatické tkane

Vznikaji selektivni nekrozy zarodecnych center (zvlasté slezina, thymus) vlivem
glukokortikoid(l uvolfiovanych z kiry nadledvin.
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Diagnostika

Klinické projevy Sokového stavu (hypotenze, tachykardie, oligurie...) nejsou
podminkou diagndzy, navic patologické zmény se mohou vyvinout jiz v pokrocilych
stadiich; Sokovy index (SAP/TF) je také malo senzitivni.

UziteCné pro diagnostiku Soku jsou laboratorni znamky tkanové hypoperfuze:

« Pokles saturace hemoglobinu ze Zilni krve z CZK pod 70% nebo ze Zilni krve z
plicnicového katétru pod 65%;

o Vzestup hladiny laktatu nad 2 mmol/I;

« Deficit bazi (base deficit) nad 3 mmol/l po vylouceni jinych pfi¢in metabolické
acidoézy (ketoacidoza, hyperchlorémie);

e Vzestup gradientu PaCO2 - PvCO2 nad 10 mmHg (gradient tenze CO2 v
arterialni a vendzni krvi).

Odhad etiologie Sokového stavu a volbu vhodnych terapeutickych postuptd umoznuje
hodnoceni globalnich hemodynamickych parametr(, podle kterych se da urcit
tzv. "Sokovy model":

EDP (enddiastolicky tlak) co SVR
. - PCWP (pulmonary capillary wedge « (systémova
Typ Soku (srde¢ni o
pressure) nebo CVP (central venous P vaskularni
vydej) .
pressure) rezistence)
Hypovolemicky l l )
Kardiogenni/obstuktivni 1 l )
Distribu¢ni | nebo normalni [ TEIs® !

normalni
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