Šok

= akutní hemodynamická porucha s generalizovaným poklesem perfuze tkání pod úroveň nezbytnou pro zachování jejich funkcí a integrity

klasifikace:


kardiogenní šok-důsledek selhání srdce jako pumpy


příčina: primární porucha kontraktility




důsledek AIM, myokarditidy, pohmoždění srdce, Tako Tsubo kardiomyopatie




mechanická abnormalita srdce, při které se část TO nedostává do oběhu





akutní chlopenní nedomykavost, zkratová vada




arytmie s neefektivně rychlou nebo příliš pomalou akcí komor



patogeneze:primárně klesá SV 


obstruktivní šok



vznik: významná překážka krevní cirkulace  ( to je způsobeno: masivní plicní embolizací, srdeční tamponádou, tenzním pneumotoraxem, obstrukcí mitrální / trikuspidální chlopně trombem nebo disekující aneurysma aorty



patogeneze:porucha vyprazdňování nebo plnění komor


hypovolemický šok



hemoragický šok = ztráta cirkulujícího volumu v důsledku krvácení



příčiny: ↓ příjem tekutin, ↑ ztráty tekutin (průjem, zvracení, pocení), přesun tekutiny z cév do intersticia (při ileózním stavu, pankreatitidě, traumatu, popáleniny)


distribuční šok-porucha mikrocirkulace


septický šok = výrazná vazodilatace při sepsi



anafylaktický šok 



neurogenní šok – úrazy míchy se ztrátou periferního cévního tonu

fáze rozvoje šoku:


základní patogenetický mechanismus šoku = HYPOTENZE

3 fáze:stádium kompenzované hypotenze:




aktivace obranných mechanismů se zapojením řady neurohumorálních systémů ( tachykardie, redistribuce cirkulujícího volumu k srdci a mozku na úkor ostatních orgánů




díky vazokonstrikci – udržen nezbytný perfúzní TK pro srdce a mozek, ale hypoperfundované tkáně trpí hypoxií a metabolickou acidózou



stádium dekompenzované hypotenze




přes obranné mechanismy dochází k progresi hypotenze s hypoperfuzí mozku a srdce ( neklid, zmatenost až bezvědomí




dilatace arteriol následkem kyselých metabolitů ( stoupá hydrostatický tlak ( transsudace tekutiny z plazmy do tkání ( uvolnění vazoaktivní substance zvyšující permeabilitu tkání s dalším následným únikem tekutiny z cévního řečiště ( uvolnění dalších vazodilatačně působících látek ( prohlubuje se hypoxie a acidóza tkání



ireverzibilní fáze

specifická orgánová postižení při šoku:


plíce a ventilace: 



↓ prokrvení plic ( rozvíjí se mikroatelektázy a arteriovenózní zkratování




intersticiální plicní edém



narušení poměru ventilace – perfuze



šoková plíce



může se rozvíjet ARDS


ledviny: hypoperfúze s rozvojem oligoanurie



šoková ledvina


střevo: edém střevní stěny, krvácení do střeva, ischemická kolitida


játra: narušení krevní koagulace, porucha funkce jater přispívá k průniku endotoxinu do plic a rozvoji ARDS


krev: ↑ viskozita, agregace trombocytů s obstrukcí řečiště a zpomalení krevního proudu, DIC


generalIzované postižení: SIRS

klinický obraz:


systolický TK < 90 mmHg


tachypnoe, tachykardie


nitkovitý pulz


porucha vědomí


kůže bledá, studeně opocená, často cyanotická


třes


oligo až anurie


klinická acidóza


kardiogenní šok:obraz srdečního selhávání


hypovolemický šok:klesá rozdíl systolického a diastolického TK


obstruktivní šok:špatná odezva na volum-expanzivní léčbu


septický distribuční šok: 



kůže teplá, suchá, růžová



horečka



rozdíl systolického a diastolického tlaku se spíše ZVYŠUJE

anafylaktický distribuční šok:



bronchokonstrikce s expirační dušností



edém HCD s inspirační dušností

diagnostika:


pomocná vyšetření:



KO + hemokoagulace



biochemie



astrup



vyšetření moče chemicky + sediment



RTG hrudníku



EKG



ECHO



sono + RTG břicha



srdeční katetrizace



CT, angio



kultivace



endoskopie

Léčba:


cíl = odstranění vyvolávající příčiny


zajištění vitálních funkcí – udržení TK 75 – 80 mmHg

poloha nemocného: lehká elevace DK


zábrana podchlazení


analgosedace


zahájení sedace: benzodiazepin

ventilace


doplnění cirkulujícího objemu


krystaloidy, koloidy nebo jejich kombinace 2:1



krystaloidy: izotonické -fyziologický a Ringerův roztok



            hyperosmolární - lék volby pro zahájení přednemocniční léčby kritického stavu



koloidy: volumexpandéry - koloidy s ↑ koloidně-osmotickým tlakem než jsou hodnoty krve




polysacharidy – reodextran, dextran




polyželatiny – isoosmolární s plazmou
základ léčby po úvodní léčbě krystaloidy




hydroxyetylškroby 




albumin




krevní transfuze




mražená plazma


pozitivně ionotropní a vazoaktivní léky



mají zvýšit SV a periferní vaskulární rezistenci



hlavně: Noradrenalin, Dopamin


léčba acidózy: NaHCO3

kortikoterapie a antihistaminika při anafylaktickém šoku


preventivní heparinizace


glykémie – v rozmezí 7-8 mmol/l

přísun E parenterálně


kontinuální očišťovací metody, intraaortální balónková kontrapulzace


pumpy podporující krevní proudění


mimotělní oxygenace a dekarboxylace



 
důležitá je dif. dg kardiogenního a permeabilního plicního edému

	vyšetření/nález
	kardiogenní edém
	permeabilní edém

	kardiální anamnéza
	+
	-

	klinické vyšetření
	vitium, 3. ozva

chladná, bledá periferie
	predisponující ozva

obvykle teplá periferie

	EKG
	+
	-

	ECHO
	dysfunkce LK, dilatace LS
	většinou normální

	PPAW
	( 18 mmHg
	( 18 mmHg

	skiagram hrudníku:

-velikost srdce

-cévní stopka

-distribuce průtoku

-krevní objem

-distribuce otoku

-intersticium

-septální linie

-bronchogram

-pohrudniční výpotek

-časový sled
	zvětšené (LK nebo LS)

rozšířená (( 70 mm)

redistribuce

normální nebo zvýšený

perihilární

„cuffing“, Kerleyho linie B

přítomny

zřídka

často

RTG před klinickými známkami
	normální

normální (( 65 mm)

normální

normální

periferní

-

nepřítomny

často

zřídka

klinické známky před RTG

	bílkovina edém/sérum
	( 0,6
	( 0,7


