SOK= zavazna hemodynamicka porucha- dodavka kysliku nestaéi kryt metabolickou potiebu
tkani
klinicky se manifestuje
HYPOTENZE
TACHYKARDIE
PERIFERNI VAZOKONSTRIKCE
etiologie
ztrata intravazalniho objemu
HYPOVOLEMICKY 3ok
POPALENINOVY Sok
HEMORAGICKY sok
vazodilatace
NEUROGENNI Sok- transverzalni leze michy
ANAFYLAKTICKY Sok
zvySena permeabilita cévni stény
ANAFYLAKTICKY Sok
pokles srde¢niho vykonu
KARDIOGENNI s$ok

dlsledky
Pokles mnozstvi obihajici krve
Pokles krevniho tlaku
Kompenzacéni vazokonstrikce
Hypoxie
Metabolické poruchy
Prohloubeni plvodnich pficin

POZOR: Ruzné priciny Soku se mohou u jednoho nemocného vyskytovat souc¢asné (napr.
zvySena permeabilita cévni stény a zaroven Unik tekutiny popalenou plochou u popaleninového
Soku). V kone¢ném dusledku v$ak vedou ke stejnym patofyziologickym zménam.

Zakladnimi rysy Soku jsou:
1. snizena spotreba kysliku vynucend snizenou nabidkou
2. anaerobni metabolizmus
3. kyslikovy dluh a laktatova acidéza
4. tvorba a uvolnovani toxickych mediator
5. iniciace rozvétvenych a propojenych kaskad

Faze Sokového stavu:
1. faze KOMPENZACE (latentni)
aktivovany reflexni kompenzacni mechanismy
perfuze zivotné dulezitych organd je zachovana
cil- obnova cirkulujiciho objemu
aktivovana osa hypothalamus hypofyza-nadledvinky
—> stimulace sympatiku s uvolnénim katecholamini
z hypofyzy uvolriovan zejména vazopresin a ACTH
z klry nadledvin uvolnén kortizol
aktivace systém renin-angiotenzin-aldosteron
zvySeni kontraktility myokardu a SF (tachykardie)
centralizace obéhu (hlavni role) s ischémii splanchniku, zejména stfevni stény
vyuziti objemovych rezerv z kapacitniho zilniho recisté
presun tekutiny z intersticia do intravazalniho prostoru, zvySena rezorpce sodiku a
vody v ledvinach, klesa glomerularni filtrace, zvySuje se koncentrace glukozy, aminokyselin a
volnych mastnych kyselin, stoupa hladina kalia a osmolarita

bledost, vihka studena pokozka, neklid, pocit Zizné
2. faze DEKOMPENZACE
kompenzaéni mechanismy nestaci udrzet perfuzi
narGstéa kyslikovy dluh
na subcelularni Urovni dochazi ke zvratu v anaerobni metabolismus



kolitida

kumuluje se laktat, vznika metabolicka acidéza a energeticky deficit
selhavaiji aktivni transportni mechanizmy na bunéénych membranach.
krev méstna v kapilarach a zvySuje hydrostaticky tlak

—> zvySeny Unik vody do intersticia-stupnuje se hypovolémie.

Seda az mramorovana pokozka, apatie, somnolence az ztrata védomi

7.

3. faze nezvratna (IREVERZIBILNI):

do 30 minut:
vyplaveni stresovych hormon(
iniciace kaskadovych zmén
vyplaveni primarnich cytokin(
do 2 hodin:
zaplaveni vzdalenych organ( primarnimi cytokiny
funkéni odraz v organech
do 6 hodin:
prechod funkénich zmén do strukturalni organove léze
vznik a transport sekundarnich toxinl (peroxidace lipid()
manifestace mikrovaskularniho traumatu
do 24 - 72 hodin:
manifestace poruch organt a systémi
postupny rozvoj obrazu MODS
Plice: akutni selhani plic (ARDS)
Hemokoagulace: DIC
GIT: slizni¢ni stfevni trauma, atonie Zaludku, elevace AMS, ischemicka

Ledviny: Sokova ledvina

Jatra: postizeni hepatocytd, elevace ALT, AST

Sekundarni mozkova a srdeéni dysfunkce

Sekundarni imunodeficience, degradace protein(, katabolizmus



