Sok (pediatrie)

Sok je definovan jako nepomér mezi potfebou a dodavkou kysliku tkadnim. Jde o poruchu mikro i/nebo
makrocirkulace, kterd vede k selhdni perflze tkani, spotfeby kysliku a energetického metabolismu bunék.
Nedostate¢nd dodavka kysliku vede k shiftu aerobniho metabolismu na méné efektivni anaerobni metabolismus,
dochazi ke vzniku laktatové acidézy. Mozek nemd schopnost anaerobniho metabolismu, a proto pri nedostatku
kysliku dochazi k jeho zdvaznému postizeni.

Vv

Nejcastéjsi formou Soku u déti je Sok hypovolemicky a septicky.

Jak jiz bylo fe€eno vyse, mirou Soku je porucha perflze. Nasledujici tabulka dava odpovéd na otdzku, ktery klinicky
stav jiz Ize povazovat za Sokovy.

Symptomatologie snizené perfuze (Heart Diseases in Infants, Children and Adolescents 1994)

Vyznamné snizena perflize

Snizena perfuze (prefokovy stav)

Tézce snizena perflize (Sokovy stav)

CNS 0 neklid, anxieta nebo apatie agitovanost/zmatenost, tézka porucha védomi az kéma
Respirace 0 mirna tachypnoe vyrazna tachypnoe
Metabolismus |0 kompenzovand MAC dekompenzovand MAC

GIT 0 snizend motilita ileus

Ledviny zvy§ena osmolalita oligurie anurie
moce
KGze ﬁg?ll:;?leny kapilarni chladnd akra chladnd, mramorovana az cyanotickd akra
Kardiovaskularni tachvkardie vyrazna tachykardie, snizené vyrazna tachykardie, hypotenze, hmatné jenom pulzace

systém y periferni pulzace nad velkymi arteriemi

Dodavka kysliku (oxygen delivery, DO>)

Dodavka kysliku (oxygen delivery, DO,) je pfimo Umérna srdecnimu vydeji a obsahu kysliku v arterialni krvi
(arterial oxygen content, Ca0,). Pro pediatrii vzdy volime indexované hodnoty, tj. hodnoty vztazené k télesnému
povrchu.

DO, (index) = CI x C;0;, x 10

Cl = HR x SV

C,0, = (Hb x 1,34 x S,0,) + (0,003 x P,05)
C,0, = (Hb x 1,34 x S5,,05) + (0,003 x P,05)
a-Vv D02 = CaOZ - CVOZ

DO, = oxygen delivery, predstavuje kyslik doddvany tkdnim za minutu, referen¢ni hodnoty DO, = 550-650 ml/min/m?2
SV = stroke volume = tepovy objem

HR = heart rate = srdecni frekvence

Cl = cardiac index = srde¢ni index (jde o srde¢ni vydej vztazeny na jednotku povrchu téla)

C5;0, = obsah kysliku v arteridlni krvi, referenéni hodnoty C;0, = 17 - 20 ml.

C,0, = obsah kysliku ve smiSené vendzni krvi, referen¢ni hodnoty C,,0, = 12-15 ml

S;0- = saturace arteridIni krve O, je uvéddéna jako S;0,/100

S0, = saturace smisené zilni krve, je uvadéna jako S,,0,/100

P50, = parcidlni tlak kysliku v arteridIni krvi, je uvddén v torrech

PyO> = parcidlni tlak kysliku ve smiSené Zilni krvi, je uvddén v torrech

a-v DO = arteriovendzni rozdil kysliku (oxygen content difference), referencni hodnoty a-v DO, = 3 - 5 ml/dl
Hb = hemoglobin, je uvddén v mnozstvi g/dl

Spotreba kysliku (oxygen consumption, oxygen uptake, VO5)

Mirou spotfeby O, je VO, (oxygen consumption, oxygen uptake), referencni hodnoty VO, (index) = 120 - 200
ml/min/m?

VO, (index) = CI x (C,0, - CvO5) x 10
Z3akladnim Ukolem kardiopulmonalini jednotky je zabezpecit rovnovahu mezi DO, a VO,. Rovnovahu urcuje:

= obsah kysliku ve smisené vendzni krvi C,0,

= extrakce O, (oxygen extraction, O,ER), tj. podil mezi mnoZstvim spotfebovaného a dodaného kysliku VO, /
DO,, které se vyjadruje v procentech. Normalni jsou hodnoty extrakce kolem 25 %, ale pfi vyrazné zvysené
potrebé tkani nebo snizené perflzi mize extrakce O, stoupnout k 50 %. V ramci Sokovych stav( se snazime
udrzovat extrakci kysliku pod 30 %.


https://www.wikiskripta.eu/w/%C5%A0ok
https://www.wikiskripta.eu/w/Kysl%C3%ADk
https://www.wikiskripta.eu/w/Kysl%C3%ADk
https://www.wikiskripta.eu/w/MAC
https://www.wikiskripta.eu/w/Mozek
https://www.wikiskripta.eu/w/CNS
https://www.wikiskripta.eu/w/Porucha_v%C4%9Bdom%C3%AD
https://www.wikiskripta.eu/w/K%C3%B3ma
https://www.wikiskripta.eu/w/Tachypnoe
https://www.wikiskripta.eu/w/MAC
https://www.wikiskripta.eu/w/Ileus
https://www.wikiskripta.eu/w/Ledviny
https://www.wikiskripta.eu/w/Osmolalita
https://www.wikiskripta.eu/w/Oligurie
https://www.wikiskripta.eu/w/Anurie
https://www.wikiskripta.eu/w/K%C5%AF%C5%BEe
https://www.wikiskripta.eu/w/Cyan%C3%B3za
https://www.wikiskripta.eu/w/Tachykardie
https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Pulz&action=edit&redlink=1
https://www.wikiskripta.eu/w/Hypotenze
https://www.wikiskripta.eu/w/Srde%C4%8Dn%C3%AD_v%C3%BDdej
https://www.wikiskripta.eu/w/Srde%C4%8Dn%C3%AD_index
https://www.wikiskripta.eu/w/Srde%C4%8Dn%C3%AD_v%C3%BDdej
https://www.wikiskripta.eu/w/Torr
https://www.wikiskripta.eu/w/Hemoglobin

02ER = V02 / D02

CvO, i O5ER zavisi na hodnotach saturace smisené Zilni krve SvO, a srde¢nim vydeji CO. CO/CI zavisi na hodnoté
srdecni frekvence a tepovém objemu (ten je urlen preloadem, afterloadem a kontraktilitou). ZvySeni srdecni
frekvence, zlepSeni kontraktility a relaxace myokardu v diastole, optimalizace preloadu a afterloadu zvySuji CO/CI.
Kapacita prenaseného kysliku mlze byt zlepSena optimalizaci hematokritu. U kriticky nemocnych déti, ale ve
stabilnim stavu jako hrani¢ni pro transfluzi povazujeme hodnotu hemoglobinu 70 g/I. ZlepSenim vSech téchto
parametrd mUze byt navysena DO,. V nékterych specifickych situacich (horecka, high flow stadium sepse, trauma,
thyreotoxikosa) mohou metabolické potfeby prevysit i normaini DO,.

Zakladni fyziologické vypocty
ventilace

jednotka norma

C,0; mi 17-20
C,0> ml 12-15
a-vDO; | ml/dl 3-5

DO; (index) ml/min/m?|550-650
VO, (index) ml/min/m?2|120-200
OER (% 20-35

Pri nedostate¢ném privodu O, mohou nékteré burky kryt svou potfebu energie anaerobni glykolyzou, tj. pfeménou
glukézy na kyselinu mlé¢nou. Pritom ale energeticka ucinnost je nepatrna (2 ATP na glukézu ve srovnani s 36 ATP
pfi oxidativnim spalovani). Disociace mlé¢né kyseliny na H™ a laktat potom vede k rozvoji MAC. Nedostatek energie
plsobi nejprve omezeni funkce bunék a nakonec jejich irreverzibilni poskozeni. Stejné tak Sok je stavem vyvolanym
tézkou a rozsahlou redukci efektivni tkanové perflze vedouci nejprve k reverzibilnimu, pozdéji k irreverzibilnimu
postizeni bunék. Efektivni tkarova perfize mdize byt redukovéna globalng, tj. snizenim minutového srde¢niho
vydeje nebo zvysenim neefektivni regionaini perfize na zakladé poruch distribuce krevniho prdtoku ¢i poruchou
utilizace substratl na bunécéné arovni.

Faktory, které urcuji efektivitu tkanové perfiize, mohou pochopitelné vyvolat Sok i v pfipadé, Ze dojde izolované k
jejich zdvaznému postizeni. Ve vétsiné pripadl, predevsim v pozdéjsich forméach Soku, jde o projevy
multifaktoridlniho poskozeni. Determinanty efektivni tkanové perfiize je mozné radit do 4 hlavnich kategorii:

1. veli¢iny ovliviujici vykonnost srdec¢niho svalu;

2. efektivni krevni volum;

3. faktory ovliviujici vaskularni rezistenci a permeabilitu (a tim padem distribuci cirkulujiciho objemu krve);
4. faktory ovliviujici vyuzitelnost kysliku na Urovni bunécné.

Z praktického hlediska je tfeba si uvédomit, ze Sok mize byt pritomen pri normalnim, snizeném nebo zvyseném
srde¢nim vydeji, pri normalnim, snizeném ¢i zvySeném TK.

U déti jde zpocatku Casto o Sok hypodynamicky = low flow se snizenym CO/Cl a naopak vysokou periferni
systémovou rezistenci (vyjimku predstavuje inicidlni faze septického soku, jaterni selhani, thyreotoxicka krize
apod.).

Fyziologické a patofyziologické poznamky

Kontrola cévniho tonu

Vazomotoricky tonus cév ovliviiuje nékolik mechanism{: nervové a humoralni faktory, sloZzeni krevnich plyng,
mistni metabolickd regulace, funkce endotelu a hladké svaloviny cévni medie.

Mechanismus, ktery reguluje vaskularni rezistence v jednom regionu, mdze byt zcela bez efektu v regionu jiném.
Napf. v rdmci hypovolemického Soku je zachovéna perflze srdce a mozku a naopak redukovéna ve svalech, k@zi a
splanchniku.

Neuromodulace cévniho tonu

Receptory, na které se vaze noradrenalin, acetylcholin nebo neuropeptidy, jsou zastoupeny v celé cirkulaci.
Nicméné distribuce receptord je orgdnové specifickd, coz dovoluje rychlou a koordinovanou redistribuci prétoku
krve v reakci na hypoxii, zmény postury a krvaceni. Ve véech organech nervovéa zakonceni eferentnich nerv(
obsahuji i nonadrenergni a noncholinergni peptidy, napr. neuropeptid Y, VIP (vasoactive intestinal peptide),
substance P, calcitonin gene-related peptide (CGRP). Vétsina téchto peptidd, vyjma neuropeptidu Y, vedou k
vazodilataci a pomahaji regulovat regionalni perfuzi

Humoralni regulace cévniho tonu
Humoralni faktory, které reguluji tonus cév zahrnuji renin-angiotenzin-aldosteronovy systém (RAAS), ADH,

bradykinin, histamin, serotonin, thyroxin, natriuretické peptidy a fadu dalSich. Tyto faktory ovliviuji cévni tonus
primym i nepfimym zptsobem. Tyto faktory maji tendenci sniZit svou koncentraci béhem hypertenze,
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kongestivniho srde¢niho selhani nebo Soku a jejich antagonisté jsou ¢asto uzivany v terapii téchto stavl. Nékteré
faktory jako histamin, serotonin, thyroxin pravdépodobné ovliviuji cévni rezistence jen v patologickych stavech a
za fyziologického stavu se neuplatniuiji.

Angiotenzin hraje specidlni roli v homeostdze krevniho tlaku. Hypovolémie vede ke zvySené produkci reninu v
ledvindch a ten preménuje angiotenzinogen na angiotenzin |. Angiotenzin | se konvertuje na aktivni angiotenzin Il
prostrednictvim angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACE) v endotelu, zejm. v plicnim recisti. Nicméné angiotenzin Il
mdze byt produkovan pfimo z reninu lokalné v srdci a sténé cév. Angiotenzin Il zpldsobuje generalizovanou
vazokonstrikci v systémové i plicni cirkulaci, lokdIné vSak stimuluje v ledvinach a plicich uvolfiovani vazodilatacnich
prostaglandind.

Aldosteron byl zndmy predevsim svym G¢inkem na bilanci sodiku a drasliku. Jeho koncentrace vzrista pri
uvolnovani reninu. U pacientl s kongestivnim srde¢nim selhanim nachazime jeho vysoké koncentrace jak z dGvodu
dilu¢ni hyponatremie, tak pfi snizené degradaci v jatrech. Vysoké koncentrace, které jsou znadmkou prestreleni
pavodné kompenzacni reakce organismu, jsou pro kardiovaskuldrni systém Skodlivé. Inhibice aldosteronu
spironolaktonem se zda byt velkym prinosem v terapii srde¢niho selhani.

;s v

ADH (antidiureticky hormon, vazopressin) ma antidiureticky Gc¢inek a zaroven zplsobuje vazokonstrikci, nizké
koncentrace ADH vedou k vazodilataci v koronarnim, cerebralnim a pulmonalnim recisti. Koncentrace ADH kleséa v
rémci septického Soku, naopak vzrista pri hypovolémii, kongestivnim srde¢nim selhdni a jaterni cirhéze. Selektivni
antagonisté ADH umoznuji vylu¢ovani volné vody bez exkrece iontd a jsou uzite¢né v 1é¢bé hypervolémie u
pacientl s kongestivnim srde¢nim selhanim, cirh6zou nebo SIADH. Bradykinin je potentni vazodilatator v
plicnim i systémovém fFedisti. Uvoliiuje se lokdlné z kallikreinu pisobenim proteolytickych enzymu v
disledku tkanového poskozeni.

Histamin je uvolfiovan z mastocytd rovnéz jako odpovéd na tkdnové poskozeni. Je potentnim vazodilatatorem v
systémovém recisti, ale v plicni cirkulaci vede k vazokonstrikci. Rovnéz zvysuje cévni permeabilitu.

Natriuretické peptidy jsou uvolfiovany ze srdce pfi jeho distenzi v rdmci kongestivniho selhani. ZpGsobuiji
vazodilataci a zvysuji natriurézu. ANP (atridIni natriureticky peptid) se uvolfuje zejm. v oblasti sini, BNP (brain
natriuretic peptide) z oblasti komor a C-natriopeptide ze srde¢niho endotelu. Rekombinantni BNP (nesiritide) je vice
ucinny nez dobutamin v 1é¢bé akutniho téZkého kongestivniho srdec¢niho selhani.

Serotonin zpUsobuje vazodilataci nebo vazokonstrikci v zavislosti na ovlivnéni typu serotoninového receptoru.
Vliv krevnich plynd na cévni tonus

Hodnoty paO, a paCO, jsou zavislé na kvalité perflze tkani. Hypoxie a hyperkapnie, které provazi hypoperfluzi jsou
spojeny s vazodilata¢nim efektem.

Lokalni metabolicka regulace cévniho tonu

Lokalni metabolicka regulace vazomotorického tonu predstavuje idedlni homeostaticky mechanismus. S jeho
pomoci metabolické potreby tkani prfimo ovliviuji mistni perfuzi. Napf. adenosin, ktery se lokalné hromadi pfi
vysokém tkanovém metabolismu a hrani¢ni tkdnové oxygenaci, vede k vazodilataci v koronarnim recisti, v pri¢né
pruhovaném svalstvu, splanchniku a cerebrélni cirkulaci.

Regulace cévniho tonu prostifednictvim endotelu

Endotel cév hraje prominentni roli v regulaci vaskuldrniho tonu. Vedle ovlivnéni vazoaktivnich eikosanoid( a roli v
metabolismu angiotenzinu, produkuje endotel fadu vazoaktivnich substanci. Mezi nejvyznamné;jsi potom patri oxid
dusnaty (NO; potentni vazodilatator) a endotheliny. Endotheliny (ET-1, ET-2, ET-3) predstavuji rodinu
vazoaktivnich latek. ET-1 je potentni vazokonstriktor, jinak G¢inek endotelind zavisi od plisobeni na dvou typech
receptord: ET-A receptory lokalizované v hladké svaloviné cév zprostredkuji vasokonstrikci, ET-B na endothelialnich
bunkach zprostredkuji vazodilataci. LéCebné se zalinaji vyuzivat antagonisté endothelinu, jako napf. bosentan.

Regulace cévniho tonu prostiednictvim hladké svaloviny cévni medie

Zmény v napéti hladké svaloviny cév jsou odpovédi na rozepéti nebo zvyseni transmuralniho tlaku. Zvyseni
vaskularniho pritoku vede k lokdlni vazokonstrikci. Opacnou reakci vyvold pokles vaskularniho prétoku.

Autoregulace

Ve vSech orgdnech plati, Ze pokud se nahle zvysi nebo poklesne perfuzni tlak pfi zachované konstantni konsumpci
kysliku, zvysi se nebo poklesne prechodné pritok, ale nasledné se vrati k drivéjsi hodnoté. Tento fenomén se
nazyva autoregulace.

P4

Myogenni tonickd odpovéd ¢astecné vysvétluje tento fenomén, ale neni to jediny mechanismus. Nékteri védci se
domnivaiji, ze tkdné maiji kyslikové senzory, které odpovidaji na prechodné zvyseni nebo pokles dodavky kysliku.
Jini védci obhajuji, Zze proces autoregulace je zprostrfedkovan zvySenym nebo snizenym uvolfovanim oxidu
dusnatého, ktery je prfenasen do tkani prostfednictvim hemoglobinu jako S-nitrosohemoglobin nebo uvolfiovanim
ATP z erytrocytd.

Nékteré autoregulacni mechanismy jsou specifické pro individualni mikrocirkulace (napr. renélni). Autoregulac¢ni
mechanismy se v jednotlivych organech lisi.
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Plicni cirkulace

U fétu ma plicni cirkulace charakter cirkulace systémové, plicni arterie maji silné vyvinutou hladkou svalovinu
medie. To je dlivodem vysoké plicni rezistence u plodu i brzy postnatalné. Po narozeni béhem nékolika tydnt
svalovina medie involuje a progresivné klesé rezistance plicniho fecisté. Béhem prvnich 24 hod. po narozeni klesa
plicni arteridlni tlak na hodnotu cca 50 % stredniho arteriadlniho tlaku, déle jiz plicni cirkulace zlstava nizkotlakou s
nizkou vaskularni rezistance. Vzhledem k intimnimu vztahu drobnych plicnich cév a alveol@, ovliviiuje
intraalveolarni tlak plicni pritok, zejm. u pacientd s umélou plicni ventilaci.

Nejdllezitéjsi faktory, které ovliviuji plicni cévni rezistence v postnatainim obdobi jsou mira oxygenace a
hodnota pH. Pri poklesu tenze kysliku v alveolech dochazi v daném plicnim segmentu k rozvoji hypoxické plicni
vazokonstrikce. Cilem je redistribuce krevniho pritoku do oblasti plic dobre ventilovanych a zachovat tak priznivy
pomeér ventilace/perfuze (V/Q). Tento fenomén je vysoce specificky pro plicni cirkulaci, nebot krevni recisté
ostatnich organd (véetné CNS) reaguji na hypoxii vazodilataci. Acidéza potencuje hypoxickou plicni vazokonstrikci,
alkaléza ji redukuje. Skute¢ny mechanismus pH-mediované odpovédi plicniho vaskuladrniho recisté neni zcela
objasnén, ale objevuje se nezavisle na hodnoté pCO,. Mechanismus alveolarni hyperoxie a alkaldzy je ¢asto
vyuzivan k navozeni plicni vazodilatace u pacientl s plicni hypertenzi. Hypokapnie a RAL zase vedou k
vazokonstrikci v systémové cirkulaci, coz mdze mit nepfiznivé nasledky v perfiizi CNS a srdce.

Selektivnimi plicnimi vazodilatadtory jsou kyslik a oxid dusnaty podavany inhala¢né (iNO).
Koronarni cirkulace

Pravéa a levéa koronarni arterie vychazi z Valsalvova sinu a bézi po povrchu srdce. Perflze srdce se uskutec¢nuje
béhem diastoly. Pri tachykardii dochazi zejm. ke zkraceni diastoly, kleséd perfuze myokardu a mize se objevit
ischémie. Za normalni situace probiha perfuze pravé komory vzhledem k nizkym tlaklim i béhem systoly. Rovnéz
koronarni cirkulace vykazuje autoregulaci. Pri vzestupu tlaku dochéazi vazokonstrikci, pokles tlaku vede k
vazodilataci. Pfi poklesu tlaku < 40 torr je jiz mechanismus autoregulace neucinny a dochazi k rozvoji ischémie.

Renalni cirkulace

Ledvinami protékd cca 20 % srdecniho vydeje, prestoze vaha ledvin predstavuje cca 0,5 % celkové télesné
hmotnosti. DGvodem je podpora dostate¢né glomerularni filtrace k udrzeni homeostéazy vody a solutd. Na konci
arteridiniho recisté nachdzime aferentni arterioly, které vyustuji do kapilarni sité v rémci glomerulu. Glomerularni
kapilary se ve vytokové ¢asti formuji do eferentni arterioly, kterd nasledné vytvari sekundarni kapildrni systém
(peritubularni kapildry). ZvySeny hydrostaticky tlak uvnitf glomeruldrnich kapildr podporuje filtraci, zatimco
mnohem nizsi tlak uvnitr peritubuldrnich kapildr napomahd zpétné reabsorpci. Zmény rezistence aferentnich a
eferentnich arteriol dovoluji dynamické zmény renalnich funkci v odpovédi na potreby tekutin a solutd.

Renalni pratok je uré¢en rozdilem mezi renainim arteridlnim tlakem (odpovida systémovému arteridlnimu tlaku) a
renalnim vendéznim tlakem. Renalni vazomotoriku ovliviuji jak vnéjsi faktory (sympatoadrenalni systém,
natriuretické peptidy, RAAS), tak faktory vnitfni, které jsou odpovédné za autoregulaci rendiniho pritoku v
odpovédi na zmény rendlniho perfuzniho tlaku (renal perfusion pressure, RPP). Glomerularni filtrace je ddna
glomeruldrnim filtracnim tlakem (glomerular filtration pressure, GFP). GFP zavisi na RPP a rovnovdze mezi
arteridlnim tonem aferentnich a eferentnich arteriol. Konkrétné vazokonstrikce vas eferens zvySuje glomerularn{
filtraci, vazokonstrikce vas aferens snizuje glomerularni filtraci.

Funkce endotelu

Endotel pIni fadu funkci:

= EndotelidIni buniky hraji ddlezitou roli v obranyschopnosti organismu - umoznuji adhezi a naslednou
extravazaci leukocytd prostrednictvim molekul - selektiny, adheriny, integriny.

= Endotel je intimné spojen s funkci koagulaéniho systému. M& schopnost produkovat prokoagulacni faktory
(faktor aktivujici desti¢cky = PAF, von Willebrand(yv faktor, fibronektin, ff. V a X) a antikoagula¢ni faktory
(heparan, dermatan sulfat, thrombomodulin) a produkci NO a PGI2 inhibuje agregaci a degranulaci
trombocytd.

= Endotel reguluje kapilarni permeabilitu produkci endotelinu 1 (ET-1), ktery zvysSuje permeabilitu a produkci
PGE1, ktery snizuje permeabilitu.

Vztah prutoku, tlaku a cévni rezistence

Z pohledu diagnostiky syndromu Sokového stavu je zcela zdsadni parametr efektivity perfuze s naslednymi projevy
orgadnové dysfunkce.

Organova perfuze (prutok) je uré¢ena tlakem proudici krve a vaskularni rezistence. Za normalni situace je
pritomny dostatecny tlakovy gradient a vazomotorickd kontrola reguluje individudini orgdnovou perflzi podle
metabolické potreby. Za klidovych podminek je otevfena jenom ¢ast cévniho systému. Vznik Sokového syndromu je
ve vétsiné pripadl vazan na pokles tlaku a nasledné selhdvani organové perfaze. Vyska krevniho tlaku vSak neni
jedinou determinantou perfliize. Pri vysokém krevnim tlaku, ale soucasné vysoké cévni rezistence nenfi perflize tkani
rovnéz dostatecna.
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Zavaznost Sokového stavu tedy urcuje primarné hloubka poruchy tkanové perfaze. Dobra perfize tkani
zabezpecuje adekvatni dodavku zivin a kysliku na bunécné Urovni. Tkanovou perfuzi ale musime vzdy vztahovat k
aktualnim potrfebam organismu. U stavd s hyperkinetickym obéhem (thyreotoxikdza, high flow faze sepse, jaterni
selhani) mdze i "normalni" perfuze byt nedostatecnd, nebot tkané vykazuji vyssi potrebu kysliku a energetickych
substratd nez je organismus schopen v dané chvili zabezpedit. Zjednodusené re¢eno poptavka po 02 prevysuje
dodavku. Parametry adekvatni dodavky kysliku predstavuji:

absence hypotenze,

tepla periferie s dobrym kapilarnim navratem,
diuréza > 1 ml/kg/hod.,

normalni védomi,

laktat < 2 mmol/I,

SVCOZ > 70 %.

Rozhodujicim parametrem uréujicim regiondini perfuzi Q je krevni pratok generujici dynamicky krevni tlak. Dle
Poiseuillova zakona plati:

Q = (Pjn - Pout) /R

kde Q je pratok tkani, P;, je vstupni tlak, Py, je vystupni tlak, R je rezistence. Ta je v pripadé jednoduché trubice
uréena primérem trubice, jeji délkou, je nepfimo Umérna ¢tvrté mocniné poloméru a pfimo mérna hodnoté
viskozity proudici tekutiny.

Zavaznost Sokového stavu urcuje primarné hloubka poruchy tkanové perfuze.

Regionalni perfiize je tedy urcena krevnim tlakem a regionalni rezistence. Rezistence rliznych oblasti systémového
obéhu a minutovy srdecni vydej urcuji hodnotu systémového arteridlniho tlaku. Lokalni faktory kontrolujici
regiondlni perfuzi mohou mit jiné Uc¢inky nez kontrolni mechanismy regulujici systémovy arteridlni tlak. Napriklad
hypoxie vede k vazokonstrikci aktivaci centralnich baroreceptord, na periferii vSak dochazi k vazodilataci. Pokud
vezmeme v Uvahu celotélovou perfuzi Q., a zanedbame Pyt (vendzni tlak je v porovnani s hodnotou arterialniho
tlaku maly), dostaneme rovnici:

Pa = Q., X Rgy

kde P, je arterialni tlak, Q., je minutovy srdecni vydej, Rsv je systémova vaskularni rezistence. Pro presnéjsi urceni
perfuze tkéni, vSak vendzni tlak bereme v Uvahu (P, = CVP) a to v situaci, kdy chceme definovat parametr
perfuzniho tlaku = perfusion pressure PerP. Ten odpovida rozdilu stfedniho arteridlniho tlaku MAP a centralniho
zilniho tlaku CVP. Tedy :

erP = MAP - CVP

Hrani¢ni hodnoty perflzniho tlaku v cm H,0
(mm Hg - zaokrouhlené hodnoty)
Détsky vék Perfuzni tlak vcm H>0 (mm Hg)
novorozenci |55 (40)
kojenci 60 (45)
batolata 65 (50)
predskolaci |65 (50)
Skolaci 65 (50)

Perflzni tlak vSak neni jediny dllezity parametr, nutno souc¢asné udrzet SO, > 70 % i s pomoci transflize nebo
inotropni podpory, hladinu laktdtu < 2 mmol/Il, dobrou periferni perfuzi, diurézu > 1 mi/kg/hod.

U stavl s nitrobFisni hypertenzi (ascites, ileus) je perflzni tlak roven rozdilu MAP - IAP (intraabdominal pressure).
Vztah mezi pritokem, tlakem a rezistence Ize aplikovat i na jednotlivé organy. V ledvindch napf. renaini pritok Q =
(stredni renalni arteridlni tlak - stfedni renalni vendzni tlak) / rendlni vaskularni rezistence.

Nékteré organy, jak uz bylo feceno vyse maji schopnost vazomotorické autoregulace, kterd udrzuje krevni
pratok i pri nizkém krevnim tlaku. Toto funguje az do urcitého kritického bodu, kdy perfuzni tlak je snizen pod
hodnotu, kdy v daném organu Ize dodrzet jesté dostate¢ny pritok. U¢elem Ié¢by $oku je tedy udrzet perfuzni tlak
nad danym kritickym bodem (ale pozor - kriticky bod neni fixni hodnotou, je pfisné individudlIni).

Ledviny jsou u¢ebnicovym prikladem: ledviny potrebuji druhy nejvyssi krevni pritok. Presné urceni diurézy a
clearance kreatininu je pfitom velmi snadné a umoznuje posoudit kvalitu rendIni perfiuze. A pravé kvalita rendini
perflze poskytuje obraz o perflzi i v ostatnich visceralnich orgdnech. Ledviny tak predstavuji jakési "okno" do
orgadnové perflze. Proto je presné hodnoceni diurézy u kazdého pacienta v kritickém stavu naprosto zasadni!

Pokud dochazi k hypotenzi, je to vysledkem nizkého minutového srdec¢niho vydeje nebo nizké vaskularni rezistence.
Z tohoto pohledu je mozné Sokové stavy délit pouze do dvou zdkladnich kategorii - Sok s nizkym minutovym
srde¢nim vydejem a Sok s nizkou systémovou vaskularni rezistenci.
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Vékové specifické vitdIni znaky a laboratorni hodnoty (Pediatric Critical Care 2005)

Vék Srdecni frekvence (udery za Dechova frekvence (dechy za | Leukocyty (leu x 10/3 | Systolicky TK (mm
minutu) minutu) v ml) Hg)
0 dni - 1 tyden > 180 x < 100 > 50 > 34 < 65
ltyden-1 | 554 <90 > 40 >195x <5 <75
mésic
Imesic-1 ' 180x <90 > 35 >175x<5 <100
rok
2-5let > 140 > 22 >155x<6 <94
6-12 let > 130 > 18 >135x<4,5 < 105
13 - 18 let >110 > 14 >11x<4,5 <117

Pozn.: uvedené hodnoty prezentuji 5. nebo 95. percentil pro danou vékovou skupinu. VyuUsténim kazdého Sokového
stavu mUze byt systémova zanétliva reakce (SIRS). Netlumené kaskady cytokinl, komplementu a koagulace vedou k
poruse integrity cévni stény a zvyseni adhezivity endotelu. Vysledkem je potom extravazace, vazodilatace, trombdza,
tkanova hypoxie. Laktatova acidéza je vyrazem mitochondridlni hypoxie.

Klasifikace soku

Klasifikace Soku popisuje mnohdy vlastni pri¢inu Sokového stavu, tj. krvdceni, trauma, sepsi apod. Tuto

terminologii vdzanou na vyvoldvaijici pricinu je pochopitelné mozné akceptovat. Pomoci vytipovanych kritérii je vSak
mozné urcit Sokové stavy 5 hlavnich kategorii a rozlisit:

Sok hypovolemicky
Sok distribu¢ni
sok obstruk¢ni
Sok kardiogenni
Sok dissociacni

Dle Nelson Textbook of Pediatrics 2007 se ze skupiny distribu¢niho Soku vylucCuje jako samostatny septicky Sok. Je
to dano jeho smiSenou povahou patogeneze, kde vedle poruchy distribuce nachdzime hypovolémii (“third spacing”
= ztraty do tretiho prostoru) a kardiogenni depresi (vliv endotoxinu, cytokin{ aj.). | mimo vysSe uvedené déleni to
jen dokazuje, ze v klinickém obraze casto rozliSujeme sok smiseny. Ten je kombinaci dvou, nékdy i tfi zakladnich
typd. Jeden typ v tomto smiSeném obraze zpravidla prevazuje. Typickym prikladem je $ok traumaticky, ktery je
nejcastéji kombinaci hypovolemického a distribuéniho Soku, ale dle charakteru Grazu mlze byt i Sokem
kardiogennim nebo obstruk¢nim.

Hemodynamické determinanty Sokovych stavl (Fuhrman, Zimmerman - Pediatric Critical Care,

1998)
TYP SOKU Cardiac index|SVRI|, MAP Tlak v zaklinéni, CVP
Hypovolemicky ! T onebo l Ll LIl
Kardiogenni - systolicka dysfunkce | | 111 enebod | T1 Tt
Kardiogenni - diastolicka dysfunkce | Tt e T T
Obstruk¢ni ! T onebo L T1T T
Distribucni T {1l |enebol enebo ! & nebo !
Sepse - casna faze TTT lll onebo ! ! !
Sepse - pozdni faze Ll I ) T & nebo !

Sok hypovolemicky

Patogeneze a charakteristika

Hypovolemicky $ok je vibec nejcastéjsim sokovym stavem u déti. U hypovolemického Soku jde o absolutni ztratu
efektivniho cirkulujiciho objemu. Hypovolemie vede ke snizeni preloadu, nasledné tepového objemu a srde¢niho
vydeje. Aktivaci perifernich a centralnich baroreceptor dochazi k uvolnéni katecholamind, dochazi k vazokonstrikci
a tachykardii. Tyto kompenzacni mechanismy jsou Gcinné pri akutni ztraté 10-15 % krevniho volumu. Pokud ztrata
presahne 20-25 %, prestavaji byt tyto mechanismy Uc¢inné, dochazi k poklesu CO/CI. Krevni tlak je ¢asto normalni v
dlsledku extenzivniho zvyseni periferni cévni rezistence. Zvysuje se extrakce kysliku ve tkanich, tj. rozsiruje se
arteriovendzni diference. Pri selhani kompenzacnich mechanism{ se rozviji tkanova hypoxie a laktdtova MAC.
Dostavuje se hypotenze, porucha védomi, oligoanurie. Termindalni faze je charakterizovana myokardidlni dysfunkci
a bunécnou smrti.

Z praktického hlediska je dllezité zd@raznit, Ze krevni tlak klesa az v pretermindlini fazi, po vycerpani vSech
kompenzaénich mechanism(, v zadném pripadé tedy neni hypotenze ¢asnym markerem zavaznosti stavu. Naopak,
pozornost je od pocatku tfeba vénovat klinickym znamkdm jako jsou tachykardie, chladnd akra s oslabenymi
pulzacemi a prodlouzenym kapilarnim navratem, snizena diuréza.
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Nekomplikovany a vas lIé¢eny hypovolemicky Sok nevede k rozvoji capillary leak syndromu. Riziko vsak
predstavuji pacienti s popaleninami, s traumaty meékkych tkani. Rovnéz tézky a prolongovany hypovolemicky Sok
vede k posSkozeni kapilarni stény.

Hypovolemicky Sok charakterizuje: vysoky index systémové cévni rezistence (SVRI), pokles
CVP a Cl, rozsifeni AV diference a pozdné nastupujici hypotenze. Tachykardie, nizka hodnota
systolického tlaku a jeho zvysSeni pri kompresi jater predikuji dobrou odpovéd na
volumexpanzi.

Etiologie

= dehydratace
= krvaceni
= sekvestrace ECT: paralyticky ileus, popéleniny

Terapie

Primarnim cilem je doplnéni tekutin - krystaloidd, koloidd nebo krve. Celkové mnozstvi podavanych tekutin
vétsinou prevysSuje absolutni ztratu volumu, nebot dochazi k navySeni kapacity vaskularniho prostoru a k dysfunkci
bunéénych membran. V ramci 1é¢by hemoragického Soku je opét v popredi zajmu podavani vétsiho podilu koloid{
v0ci krystaloidim, zejm. plazmy a dostate¢na substituce erymasou. Recentnim doporucenim, které se objevuje jiz i
pro détské pacienty je taktika permisivni hypotenze, neboli podavat prave jen tolik tekutin, abychom zabezpedili
dostate¢nou tkanovou perfdzi, ne vice.

Sok distribuéni
Patogeneze a charakteristika

Distribucni Sok znamend zpocatku relativni nedostatek/ztratu intravaskuldrniho volumu néhlou periferni
vazodilataci. Pri excesivné zvysené cévni permeabilité dochazi k rozvoji capillary leak syndromu, ktery potom
vede k absolutni hypovolémii ztratou tekutin extravaskularné.

Vzhledem k tomu, Ze orgdnové perflze je ovliviiovana tlakovym gradientem a rezistenci cév, selhani
vazomotorického tonu a/nebo ztrata kontroly distribuce cirkulujicino objemu muze vést ke vzniku Sokového
syndromu, a to i v pfipadé, Ze srdecni index je zcela normdlni nebo dokonce zvysen. Klasickym klinickym obrazem
je inicidlni stadium sepse (high flow faze). Selektivni arteriolarni dilatace u Sokovych stavl zplsobuje primé
celuladrni posSkozeni a masivni transsudaci tekutin do extraceluldrniho prostoru. V pripadé transsudace tekutin z
intravaskularni oblasti do intersticia se k poruse distribu¢ni prifazuje porucha hypovolemického typu. V této
souvislosti si pfipomerme klasické fyziologické déleni poruchy mikrocirkulace na fazi "pfilivu a odlivu". V prvni fazi
distribu¢ni poruchy obéhu resSime stav doplnénim cirkulujiciho objemu, teprve pfi pretrvavajici hypotenzi
indikujeme titra¢ni davky inokonstriktord, pripadné v kombinaci s inodilatatory.

Distribu¢ni Sok charakterizuje hypotenze, normdlni nebo zvySeny CO/ClI, pokles SVRI, pokles
CVP, AV diference je nizsi.

Etiologie

sepse
anafylaxe

intoxikace

capillary leak syndrome
traumaticky Sok
spindlni Sok

adrenalni krize

Traumaticky Sok

Traumaticky Sok je kombinaci distribu¢niho a hypovolemického Soku, nejcastéji pro soucasné krevni ztraty.
Nicméné traumaticky Sok mlze vzniknout i bez pritomnosti hypovolémie. V pripadé, Ze nejsou krevni ztraty a
klinicky obraz je ovlivnén pouze uvolnénim tkanovych mediatord (pokud prehlédneme aktivaci sympatoadrenaini
osy), je fazen k $oku distribu¢nimu. Traumaticky $ok v8ak mlze byt i kardiogenniho nebo obstrukéniho ptvodu
(tenzni pneumotorax, kontuze myokardu). Ob&hovou situaci je mozné charakterizovat hypotenzi se zvySenim
CO/Cl. Systémové vaskuldrni rezistence je nizkd, transport kysliku je zvysSen a arteriovendzni kyslikova diference je
mensi. Konzumpce kysliku je vétSinou stejna. V 1é¢bé hemoragického Soku jsou preferovany koloidy
(hydroxyethylsSkroby a plazma) spolu s erymasou pred krystaloidy.

Septicky Sok

Septicky $ok je zpravidla kombinaci patofyziologickych stavi. Na septickém Soku participuje hypovolémie,
deprese myokardu s prevladajicim vlivem distribu¢ni poruchy. V inicidlnich fazich z hlediska cirkula¢nich parametr(
je popisovan jako hyperdynamicky stav s vysokym minutovym srde¢nim vydejem a snizenou systémovou
vaskularni rezistenci. Stejny hemodynamicky obraz nachazime u jaterniho selhani, hyperthyreoidismu a
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traumatického Soku bez vyznamné hypovolémie. U septického Soku je abnormalni situace v oblasti periferni
perfluze. Zpocatku jsou déti dobre prokrvené, maji rozsireny pulse pressure, PulP (rozdil mezi sTK a dTK) a zvySeny
Cl. Nicméné zvysSeni CO/Cl zpravidla nekompenzuje vyznamny pokles SVRI, tudiz dochazi k systémové hypotenzi. S
postupem casu je navic postizena i funkce myokardu (snizeni tepového objemu a snizeni ejek¢ni frakce) a dochazi k
poklesu CI. V u¢ebnicovém pripadé dalsi vyvoj septického stavu sméruje k vystupnovani periferni vaskularni
rezistence a k obrazu low flow. V konec¢né fazi dochazi k postizeni funkce myokardu, obraz se blizi symptomatologii
Soku kardiogenniho a k rozvoji MODS.

& Podrobnéjsi informace naleznete na stréance Sepse.
£ Podrobnéjsi informace naleznete na strance Sepse u novorozence.

Anafylakticky Sok

Pri extrémni vazodilataci dochazi k hypotenzi, tachykardii a sniZzeni plnicich tlakd srde¢nich komor. Je snizeny i
tepovy objem. Z klinického hlediska je dllezity nalez pacienta s teplou, r@zovou periferii pfi nitkovitém pulsu,
tachykardii a systémové hypotenzi.

£ Podrobnéjsi informace naleznete na strance Anafylaxe.
Terapie

Standardni kombinaci sou¢asnych farmakologickych schemat v 1é¢bé distribu¢niho Soku je noradrenalin a titracni
|[é¢ba ndhradnimi roztoky.

Sok obstrukéni

Patogeneze a charakteristika

Obstrukéni Sok je charakterizovan obstrukci odtoku krve ze srdce (pravéd komora, leva komora, biventrikuldrni
obstrukce). Je zplisoben neschopnosti vytvorit adekvatni CO/Cl navzdory normalnimu intravaskuldrnimu volumu a
myokardialni funkci. Plnici tlaky jsou zvySeny, srdec¢ni vydej je snizen. S obstrukénim Sokem v resuscita¢ni péci se
nejcastéji setkdvame pri pneumothoraxu, agresivni umélé plicni ventilaci, embolizaci a. pulmonalis, astmatickém
statu, srdecni tamponadé a plicni nebo systémové hypertenzi. UPV méa stejny efekt na preload a nasledné
kontraktilitu jako hypovolémie a vede k posunu Frank-Starlingovy kfivky doleva.

v s v

Obstrukéni Sok charakterizuje hypotenze/hypertenze, snizeny CO/Cl, vzestup CVP a PAWP,
zvysSeni SVRI.

Etiologie

Zilni obstrukce

tenzni pneumothorax
umeéla plicni ventilace
asthma bronchiale
konstrik¢ni perikarditida
srde¢ni tamponada
koarktace aorty

plicni embolie

plicni hypertenze
aortalni dissekce

Srde¢ni tamponada

Srdecni tamponada je definovana jako hemodynamicky signifikantni komprese srdce v perikardidlnim obalu.
Pri¢inou jsou transsudat nebo exsudat (hydroperikard), krev (hemoperikard) nebo plyn v perikardu
(pneumoperikard).

Klinickd manifestace tamponady je zdkerna, zvlasté kdyz se objevuje na pozadi zakladni pri¢iny jako jsou malignity,
kolagendzy, renalni selhani nebo perikarditida.

V pocatecni fazi je symptomatologie nespecificka. Pfi poklesu CO/Cl je symptomatologie podobna kongestivnimu
srde¢nimu selhdni, nicméné na RTG plic nejsou zndmky méstndni. FyzikalIni ndlezy, které svédci pro tamponadu
jsou pulsus paradoxus, zUzeni pulse pressure, tfeci Selest nad perikardem nebo oslabeni ozev a distenze
jugularnich zil. Metodou volby v diagnostice je echokardiografie.

Symptomatologie srde¢ni tampondady je podobnd kongestivnimu srde¢nimu selhani, nicméné
na RTG plic nejsou znamky méstnani.

Perakutni prlibéh tamponady probihad pod obrazem Soku s typickou triddou: hypotenze,
tachykardie, cyanéza.
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Pokud nedojde ihned k rfeseni (perikardiocentéza) dochazi k elektromechanické disociaci a smrti pacienta.
Perikardiocentézu provadime pod echokardiografickou kontrolou, jen v krajnim pfipadé naslepo. Definitivnim
resenim, je-li ho treba, je chirurgicka drendz perikardu.

Medikamentdzni 1é¢ba nemize nahradit drendz, ale mize ndm pomoci ziskat vice ¢asu, pokud perikardiocentéza
nebo chirurgicka drenaz nejsou ihned k dispozici. Volime volumexpanzi, ktera udrzuje venoatridlni gradiety,
podavame inotropika, ale ty maji maly efekt. Léky jako diuretika nebo digoxin jsou kontraindikovany. Pokud je
pacient na UPV nutno snizit PIP a PEEP.

Koarktace aorty

Novorozenci a kojenci s koarktaci aorty nebo interrupci aortalniho oblouku jsou dependentni na prlchodném ductus
arteriosus. Pfi jeho uzdvéru po porodu dochdzi k tézkému srde¢nimu selhdni s poruchou orgdnové perflze a
rozvojem tézké MAC. Symptomatologie je ¢asto obtizné odliSitelnd od Sokovych stavl jiné etiologie. Na moznost
koarktace musime myslet u rozvoje Sokového stavu u déti < 4 mésice véku. Zachranujici je inflze PGE1
(alprostadil).

Na moznost koarktace musime myslet u rozvoje Sokového stavu u déti mladsich 4 mésic(. U
téchto déti vzdy nutno vySetfit pulzace aa. femorales!

Terapie

LécCba primarni pri¢iny je mnohdy neodkladnd, prioritni a specificka podle vyvoldvajici pficiny (drendz
pneumothoraxu, snizeni agresivity umélé plicni ventilace, punkce perikardu). U nékterych postizeni mizeme
vyhodné ovlivnit tlak v a. pulmonalis podanim inhala¢niho oxidu dusnatého (iNO) ¢i jinych dilatatord plicniho
recisté. Vyhodnym diagnostickym pomocnikem je echokardiografie.

Sok kardiogenni

Patogeneze a charakteristika

Kardiogenni $ok je selhanim srdce rlizné etiologie, nej¢astéji s poklesem systolického volumu. Hemodynamicky
obraz kardiogenniho Soku je v podstaté stejny jako u Soku hypovolemického s jednou velmi dllezitou vyjimkou:
plnici tlaky komor srdecnich jsou zvyseny (obdobné jako u Soku obstrukéniho).

Klinicky nejndpadnéjsi zndmkou levostranného selhani je plicni edém a studena periferie s poruchou perflize
(porucha védomi, oligurie), pfi selhani pravé komory v détském véku dominuje hepatomegalie a mohou se tvorit
otoky, zejm. periorbitalné. U déti jde nejcastéji o selhavani oboustranné.

Nejvyznamnéjsi diagnostickou metodou, kterd pomUze spravné urcit zavaznost kardiogenniho selhani, je
echokardiografie s dopplerovskym zobrazenim a pochopitelné elektrokardiografické vysetreni (u déti prakticky
nezbytné 12ti svodové kvili odliseni moznych artefaktll). Na zékladé uvedenych vysSetreni je mozné stanovit
optimalni terapii a podminky dalSiho monitorovani. K nim patfi i rozhodnuti o indikaci zavedeni invazivniho
monitorovani minutového srdec¢niho vydeje, sledovani oxygenacnich parametrd a tlakd v plicnim recisti. Stabilizace
obéhové situace je i klicovym predpokladem Uspésné terapie zakladniho onemocnéni v pripadé, ze kardiogennf
selhani je jeho komplikaci.

V podminkach resuscita¢ni péce je kardiogenni Sokovy stav nej¢astéji vyvolan vznikem tachyarytmii nebo
sekundarnim postizenim srdecnich funkci (sepse, hypoxie, prolongovana hypovolémie, stp. kardiopulmonaini
resuscitaci). Srde¢ni selhani je terminalni fazi Sokovych stav( jakékoli etiologie. Pri¢iny nejsou zcela objasnény, ale
predpoklada se vliv specifickych toxickych substanci s prfimym kardiodepresivnim tGcinkem, edém myokardu,
dysfunkce adrenergnich receptord, alterovany pohyb kalcia v sarkolemé, zhorseny koronarni prltok pri poskozeni
systolické a diastolické srdecni funkce.

Aplikace UPV pozitivnim tlakem vyznamné ovliviiuje srdecni vydej. V rdmci levé komory snizuje UPV preload i
afterload. UPV tak m@ze mit nepfiznivy hemodynamicky dopad u pacientd s hypovolemii, kdy se potencuje snizeni
srdec¢niho vydeje. Naopak u pacientd pretizenych tekutinami nebo s levostrannym srde¢nim selhdvanim ma UPV
diky snizeni preloadu i afterloadu priznivy hemodynamicky efekt. V rdmci pravé komory je situace slozitéjsi. UPV
rovnéz snizuje preload pravé komory, ale ovlivnéni afterloadu je funkci plicni cévni rezistence. Ta mize byt vlivem
UPV sniZzena nebo zvysena, tj. afterload pravé komory pri UPV mize byt snizen nebo zvysen.

Pri volbé ventila¢niho rezimu vzdy zohlednujeme jeho potencidlné negativni Gcinky na obéh, véetné poruch
regionalni perflize. K déjam, které vyznamné ovliviiuji kontraktilitu myokardu, patfi i cely komplex mediator(
systémové zanétlivé reakce organismu na zatéz.

{2 Podrobnéjsi informace naleznete na strance Srdecni selhani (pediatrie).

Kardiogenni Sok charakterizuje: hypotenze, snizeny CO/CI, vzestup CVP a PAWP, zvySeni SVRI.
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Charakteristika kongestivniho srdec¢niho selhani

Anamnéza Fyzikalni nalez RTG hrudniku
= tachykardie, tachypnoe
= nepravidelny srdecni rytmus
s chladna akra, slaby periferni pulz
3 P » fyzikalIni ndlez na plicich: wheezing, chrlpky
: \cﬁ/oslj)l’ll(aegstclgokvr?ngil:l = dyspnoe = kardiomegalie
= neprospivani » kasel " Iicnl'ven?'Jznl’ kongesce
,p p . = cyanéza p . 9
= vyrazné poceni » poceni = hyperinflace
= Casté respiracni infekty = hepatomegalie
s distenze krénich zil
= periferni edémy
= hypotenze

Etiologie
Pri déleni podle etiologie je mozné zohlednit tfi zékladni kategorie:
myopatie

= infekéni myokarditida
= kardiomyopatie

= jdiopatickd x familiarni dilata¢ni kardiomyopatie
= antracykliny
= neuromuskuldrni choroby (m. Duchenne, spindini muskularni atrofie, Friedreichova ataxie)

hypoxicko-ischemicka pric¢ina

deprese funkce vyvolana napfr. sepsi, hypoglykémii, hypokalcémii, hypotermii, acidézou, hyperthyreézou
farmakologicka deprese (blokatory kalciovych kanal{, anestetika)

u déti vzacné infarkt myokardu (abnormdlini odstup koronarnich tepen, m. Kawasaki)

mechanické postizeni myokardu
= selhdni funkce chlopni (febris rheumatica)
= hypertrofickd kardiomyopatie
= VVV srdecni

arytmie

= AV blokady
= tachyarytmie: supraventrikularni, ventrikuldrni

Kardiomyopatie
Pacienti s dilata¢ni kardiomyopatii mohou byt v Sokovém stavu.
= Myokarditida je jedna z nejbéznéjSich pfricin dilata¢ni kardiomyopatie u drive zdravych déti.
Klinické projevy myokarditidy jsou mnohotvarné.
= V popredi mdze byt
= myokardialni dysfunkce,
= dysrytmie
= nebo mohou byt i klinicky "némé" pripady.
Nejcastéjsimi symptomy jsou

» tachykardie a
= tachypnoe,

vvvvvv

= supraventrikuldrni a
= ventrikuldrni tachykardie.

Vzacnéji se mlzeme setkat s poruchami vedeni rytmu - AV bloky,

= které vedou k bradykardii a hypotenzi a jsou rovnéz nesmirné zavazné.
Pristup k pacientovi s myokarditidou nebo jinou formou dilata¢ni kardiomyopatie je stejny jako u pacientl v
kardiogennim Soku, ale odpovéd na tradi¢ni inotropni terapii nemusi byt dostate¢na. Navic inflize katecholamind v

téchto pripadech mdze vést k rozvoji zavaznych dysrytmii.

= Pri stanovené diagnéze myokarditidy je doporucena
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= terapie kortikoidy nebo Iépe HDIVIG v celkové davce 2 g/kg (1 g/kg/den po dobu 2 dni).
= Tyto léky mohou modulovat zanétlivou odpovéd.
= Jako lé¢bou posledni volby (rescue therapy) je ECMO.

Hypoxicko-ischemické postizeni

Sok nésledujici po téZké hypoxicko-ischemické pfihodé (tonuti, ALTE, prolongovana KPR) je nej¢astéji kardiogenni.

Sok je charakterizovan nizkym CO/CI, elevaci plnicich tlakd pravé i levé komory (zvyseni CVP a PAWP), zvy$eni SVR
i PVR a zvySenym indexem extrakce kysliku. U vétsiny pacientl je zvySeny arteridini tlak v d@sledku vystupriované
periferni vaskularni rezistence. Studie dobre dokumentuji rozvoj systolické i diastolické myokardialni dysfunkce po

Uspésné kardiopulmondrni resuscitaci.

Terapie

V terapii srde¢nich arytmii je tfeba volit antiarytmika s nejmensim kardiodepresivnim Ucinkem, snizit metabolické
pozadavky organismu i myokardu Gc¢innou analgosedaci a terapii hore¢natych stavl. Zakladni podminkou Upravy
funkce myokardu je i péce o vnitfni prostredi, zvlasté acidobazickou rovnovahu, krevni plyny a rovnovahu
elektrolytovou se zamérenim na prevenci poruch hladin drasliku, vapniku a horciku. Terapie inodilatatory a
inokonstriktory musi byt vzdy vedena titra¢nim zplsobem a flexibilné. Dostate¢nost srde¢niho vydeje je veli¢inou
relativni a musi byt vzdy vztazena ke konkrétni metabolické situaci a typu onemocnéni.

Pri rozvoji Sokového stavu u nejmensich déti (novorozenci, kojenci < 4 mésice) musime v
prvé radé myslit na sepsi nebo srdecni selhdni (nepoznand VVV nebo prolongovana
tachydysrytmie)!

Sok dissociacni

Patogeneze a charakteristika

Dissociacni $ok v nékterych klasifikacich neni viibec zahrnut mezi $okové stavy. Patofyziologicky jde o blokddu
oxygenace hemoglobinu a tudiz poruchu predavky kysliku na bunécné urovni.

Pri intoxikaci oxidem uhelnatym vznika karboxyhemoglobin (COHb). Standardni oxymetry udavaji v pritomnosti
COHb ignoruji patologické molekuly COHb a davaji tak faleSné normalni hodnotu S;05.

Pri methemoglobinémii detegujeme faleSnou hodnotu S 0, 85 %, nebot methemoglobin ma stejny absorpéni
koeficient pro ¢ervené i infracervené svétlo. Methemoglobinémie tedy vede k faleSné nizké hodnoté S,05, je-li jeji
skute¢nd hodnota vyssi nez 85 %, a k falesné vysoké hodnoté, je-li jeji skute¢na hodnota nizsi nez 85 %.

Etiologie

= otrava CO
= methemoglobinémie

Terapie

Pri methemoglobinémii je terapeutickou intervenci oxygenoterapie, ev. ventila¢ni podpora. Specifickou terapif je
podani 1% methylenové modfi v ddvce 2 mg/kg i.v.

Pri karboxyhemoglobinémii je zakladem oxygenoterapie 100% kyslikem, ev. oxygenace v hyperbarické komore.

£ Podrobnéjsi informace naleznete na strance Otravy (pediatrie).

Monitoring/diagnosticky management

Obeéh a ventilace

Nutno monitorovat srdecni frekvenci, tlak krve invazivné - IBP (sledovat hodnoty MAP a perfusion pressure),
prostfednictvim CVK potom CVP a S,,O5, kontinualni monitoring EKG a pulzni oxymetrie.

Indikace k zavedeni Swan-Ganzova katétru jsou v pediatrii extrémné vzacné (tézkd forma ARDS s pouzitim PEEP >
10 cmH,0, monitoring pacientd po nékterych korekcich VVV srdce). Swan-Ganz katetr je téZ zvazovan u pacientd,
kteri zGstavaji v Soku navzdory 1é¢bé upravujici perfuzni tlak, ale S0, je < 70 %. Vzhledem k invazivité a riziku
zavedeni plicnicového katétru se dnes jednoznacné preferuji semiinvazivni moznosti méreni srde¢niho vydeje,
napr. metoda PiCCO, kterd umoznuje i stanoveni a vypocty dalSich hemodynamicky d@lezitych parametrd.

Intermitentné kontrolujeme krevni plyny a ABR z arteridlni krve (arteridlni linka). Vyhodou je monitoring etCO, pfi
UPV, ktery dovoluje snizit frekvenci krevnich odbérg.
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V rdmci ventilace potom sledujeme dechovou frekvenci a pfi aplikaci UPV rfadu parametr( v zavislosti na pouziti
tlakové ¢i objemové ventilace. Vzdy ale sledujeme PFi = pO, / FiO,, oxygenacni index = (FiO,x Pmaw) / pO»,
compliance plic a rezistence, parametr Vd/Vt.

Standardnim vysSetrfenim byva RTG hrudniku, echokardiografie a EKG (12ti svodovy zdznam). V prostredi intenzivni
péce se jedna o tzv. bed-side monitoring.

Neinvazivni monitoring krevniho tlaku (NIBP)

V rdmci neinvazivniho monitoringu tlaku krve mame k dispozici klasickou auskulta¢ni metodu s rtutovym
tonometrem, Dopplerovskou techniku a oscilometrické stanoveni.

Auskulta¢ni metoda prinasi nevyhodu u nejmensich déti, u nespolupracujicich a v pripadé nutnosti frekventniho
méreni.

Dopplerovska technika je vhodna u malych déti a u stavi se zhorsenou perfizi. Mald dopplerovska sonda je
umisténa nad radidlni nebo brachidlni arterii. Pohyb krve je vyborné sniman senzitivnim ultrazvukem. Manzeta
umisténa na horni ¢ast paze je nafukovana, dokud dopplerovsky signal zcela nevymizi. Nasledné je pomalu
vypousténa. Systolicky tlak je odecten ve chuvili, kdy se objevi prvni dopplerovsky signal, diastolicky tlak je odecten
ve chvili, kdy délka a kvalita signalu klesa. Korelace s tlakem mérenym primo intraarteridlné je dobrd, ale metoda
neni vhodna ke kontinualnimu méreni.

Oscilometrickd metoda je snadno proveditelnd. Principem je, Ze pfi nafouknuté manzeté proud krve v arterii
vyvolavé oscilace. Pokud tlak v manzeté zac¢ne klesat, pfistroj registruje hodnotu sTK, dTK a MAP.

Vzdy zalezi na adekvatni Sifi manzety: prilisS Uzkd manzeta vede k naméreni faleSné vysokych hodnot, pfilis
Sirokd manzeta k naméreni faleSné nizkych hodnot TK (v tomto pripadé je ale vyznamnost chyby pouze mald).
Vsechny techniky maji omezeni u stavl s vyznamnym poklesem srdecniho vydeje, pri tézké hypotenzi nebo
systémové vazokonstrikci, u stavl s generalizovanymi edémy, u extrémni obezity.

Pulse pressure (PulP)

Tlakova amplituda (neboli pulzovy tlak ¢i pulse pressure) vyjadruje rozdil mezi hodnotou systolického a
diastolického TK. Orientacné jeho snizeni &i zvySeni Ize posoudit ze zdznamu arteridini krivky pri IBP méreni. U
stavl se sniZenym srdecnim vydejem (napf. srdecni insuficience, hypovolémie) nachazime snizené hodnoty,
naopak u stavl s hyperkinetickou cirkulaci (napf. high flow faze sepse, horecka, anémie) vidime rozsifeni
amplitudy. ZvIastnimi pfipady rozsifeni pulse pressure jsou nékteré srdecni vady charakterizované zrychlenym
poklesem tlaku krve v diastole (normalni pokles tlaku v diastole se pfipisuje Uniku krve do arteridlniho recisté - tzv.
aortalni run-off) - vyznamnd aortdini insuficience, ductus arteriosus patens, velké AV malformace, truncus
arteriosus communis nebo aortopulmonalni okno.

Invazivni monitoring tlaku krve (IBP)

Kanylace arterialniho recisté kromé vyhody kontinualniho monitorovani krevniho tlaku mdze byt uzite¢na pfi
hodnoceni tlaku krve. Normaini arteriadlni pulzova kfivka mé ostry vzestup v pribéhu rychlé ejekéni faze. Po ni
nasleduje faze pomalé ejekce, coz se zobrazuje jako plateau s ndslednym poklesem arteridlniho tlaku. Dikroticky
nalez znaci konec ejekce a zavreni aortalni chlopné. Nasledujici pokles arteridlniho tlaku v pribéhu diastoly se
pricitd aortdlnimu run-off (viz pulse pressure). Snizeni pulzové amplitudy (podobné jako u pulse pressure) viddme u
pacientd se snizenym srde¢nim vydejem. Pro poruchu kontraktility svéd¢i plochy nastup tvaru kfivky v préibéhu
rychlé ejekéni faze. Zvétseni pulzové amplitudy viddme u stavl s hyperkinetickou cirkulaci.

Hemodynamika

Vedle rutinnich metod jako je méreni CVP nebo IBP umoznuji moderni termodilu¢ni metody a moznost analyzy
pulzové krivky arteridlniho tlaku (napr. metoda PiCCO) urcit podrobnéjsi hemodynamické parametry.
Termodilu¢ni metody se ukazuji jako presnéjsi nez UZV stanoveni srdecniho vydeje (Udaje EBM). Pro potrebu
pediatrie jsou nejdUlezitéjsi indexované hodnoty jednotlivych parametrd, které jsou vztaZzeny na povrch téla a
dovoluji tak srovnani mezi hodnotami pacientl rlznych vékovych skupin.

Parametry definujici preload

Vedle CVP (tlakovy parametr definujici preload pravé komory), ktery je nejcastéji uzivanym markerem preloadu,
mazeme v ramci podrobnéjsich hemodynamickych méreni sledovat fadu dal$ich parametrd:

» global enddiastolic volume (GEDVI) udava objem krve obsazeny ve vsech 4 dutindch srdce na konci diastoly,
= jntrathoracic blood volume (ITBVI) udava objem krve obsazeny ve vsech 4 dutindch srdce na konci diastoly +
objem krve v plicnich cévach (ITBVI = 1,25 x GEDVI).

ITBVI a GEDVI vykazuji vétsi senzitivitu a specificitu k uré¢eni srde¢niho preloadu nez standardni plnici tlaky CVP a
PAWP, ale také nez enddiastolicky objem pravé komory vypocteny echokardiografii. DalSi vyhodou ITBVI a GEDVI
je, ze neinterferuji s umélou plicni ventilaci. U déti je nutno vyuzivat indexované hodnoty.

U pacientd na UPV mUzeme vyuzit dal$iho parametru hemodynamiky - variace tepového objemu (stroke volume
variation, SVV - parametr dynamicky). SVV odrazi zmény srde¢niho preloadu v zavislosti na cyklech UPV. Vzestup
hodnoty SVV predikuje potrebu volumexpanze.
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Parametry definujici afterload

V praxi jako determinantu afterloadu vyhodnocujeme systémovou a plicni vaskularni rezistence (na principu
Ohmova zakona). Pfi znalosti hodnot srde¢niho vydeje (cardiac output, CO) mizeme vypocitat hodnotu systémové
vaskularni rezistence (systemic vascular rezistence, SVR) :

SVR = (MAP - CVP) x 80/ CO
PerP = MAP - CVP
SVR = (MAP - CVP) x 80 / CO = PerP x 80/ CO

Kde PerP = perfussion pressure, je rozdilem stfedniho arteridlniho tlaku a centralniho Zilniho tlaku. Indexovanou
hodnotu SVR vztaZzenou na plochu téla je SVRI :

SVRI = (MAP - CVP) x 80 / Cl = PerP x 80 / ClI

Na zakladé téchto vztah( je tedy mozné snizenim vaskularni rezistence zvysit srde¢ni vydej. Zaroven z toho oviem
vyplyva, Ze dobry krevni tlak nemusi znacit dobry srde¢ni vydej (vaskularni rezistence mize stoupat pfi soucasné
klesajicim srde¢nim vydeji).

Analogicky pro plicni vaskularni rezistenci plati :
PVR = (MPAP - PAOP) x 80 / CO, resp. PVRI = (MPAP - PAOP) x 80 / CI

MPAP je stredni tlak v plicnici (mean pulmonary artery pressure) a PAOP je zaklinény tlak v a. pulmonalis
(pulmonary artery opening pressure; Cave!: nezaménovat s tlakem v zaklinéni a. pulmonalis PAWP, pulmonary
artery wedge pressure).

Extravaskularni plicni voda

Extravascular lung water (EVLW) udavéa objem volné vody v plicich a umozhuje bedside kvantifikaci zavaznosti
plicniho edému. Vedle plicniho edému koreluje se zavaznosti ARDS nebo s délkou UPV. Je lepSim indikatorem
plicniho edému nez RTG hrudniku.

Kontraktilita

Kontraktilita je vlastni inotropni aktivita myokardu nezavisla na preloadu a afterloadu. Jeji exaktni stanoveni je
velmi obtiZzné. Je ovlivnéna ionizovanym kalciem, poddajnosti a dodavkou energetickych substrat myokardu.
Ukazatelem kontraktility je schopnost vyvinout tlak za ¢asovou jednotku, v praxi se uziva:

= index maximalni ventrikuldrni elastance dle Sugi a Sagawi,
= hodnot tepové prace levé resp. pravé komory: LVSW resp. RVSW (left/right ventriculus stroke work),

LVSW = 0,0136 x SV x (MAP - PAOP)
RVSW = 0,0136 x SV x (MPAP - CVP)

= globalni ejek¢ni frakce (GEF) a indexu srdecni funkce (CFl, cardiac function index) odvozenych z parametr(
meérenych systémem PiCCO,

= (roven kontraktility myokardu Ize nejjednodussim zplsobem téz odhadnout ze strmosti vzestupu pulzové
krivky béhem primého méreni arteridlniho tlaku.

Srdecni vydej

V rédmci moznosti podrobnéjsi hemodynamiky jsme schopni urcit tepovy objem (stroke volume, SV). Na zdkladé této
hodnoty m@zeme vypocitat srdeéni vydej (cardiac output, CO), ktery je soucinem tepového objemu a srdecnf
minutové frekvence (heart rate) :

CO = HR x SV
Prepoctem na povrch téla ziskdvdme cardiac index = CI.
Vypocet CO vyuzitim Fickova vzorce :

CO = [VO, / (C,0; - C,0,)]1 x 10
Méreni tlaku krve v zaklinéni plicnice (PAWP)

Hodnotu PAWP (pulmonal artery wedge pressure) méfime Swan-Ganzovym katetrem. Je vyslednici rezistence
plicniho recisté a funkce levého srdce. Jeho hodnoty se blizi tlaku v levé sini. Pouziva se na exaktni urceni Cl
(srde¢ni index). V pediatrii mé raritni uplatnéni.

referen¢ni hodnoty: 6-16 cm H,O (idealné 7-15 cm H,0)

£ Podrobnéjsi informace naleznete na stréance Pravostrannd srdecni katetrizace.
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Vybrané hemodynamické parametry

parametr jednotka norma
srdecni vydej|Cl (cardiac index) I/min/m? 3,0-4,5 (5,5)
preload CVP (central venous pressure) mm Hg 3-10
plice EVLW (extravascular lung water) mi/kg 3,0-7,0
afterload |SVRI (systemic vascular rezistance index)|dyne.s.cm/5.m/2|800-1600
kontraktilita EF (ejek¢ni frakce) % 55-75
védomi

V rdmci Sokového stavu mUze byt porucha védomivyjadrena velmi rozmanité, jak z hlediska kvalitativniho, tak
kvantitativniho. Pro objektivizaci slouZzi klasifika¢ni Skaly: BeneSovo skére a predevsim Glasgow coma scale (GCS).

Sledujeme stav zornic, kmenovych reflexl (nazopalpebralni, korneéini), stav svalového tonu, ev. dle potreby
kompletni neurologické sledovani. Pokud stav vyzaduje "absolutni" monitoring funkce CNS, vyuzivdme
kontinualniho EEG, intraparenchymatézniho méreni intrakranidlniho tlaku (ICP), multimodaIni intraparenchymatézni
senzory (monitoruji pH, pCO, a pO;), monitoring saturace krve v jugularnim bulbu S,;0,, transkranialni
dopplerovskou ultrasonografii, spektroskopii pomoci blizkého infracerveného zareni (near infrared spectroscopy =
NIRS), ev. mikrodialyzu. Jsou-li indikovany zobrazovaci metody, uprednostriujeme CT a MRI.

Laborator

V ramci biochemického monitoringu vysetfujeme: KO + diff. (ev. i krevni skupinu), kreatinin, ureu, iontogram,
jaterni testy, S-amylazu, glykémii, aloumin, laktat, S-osmolalitu a hemokoagulace.

Z vysetFeni moée nas zajima chemismus a sediment, mocova osmolalita, odpady iont0, kreatininu a urey.
Hyperosmolarni moc s nizkou natriurézou prokazujeme pri deficitu efektivné obihajiciho volumu nebo naopak
hypoosmolarni moc¢ s vysokou natriurézou pri akutnim renalnim selhani (shock kidney). Markerem postizeni
endotelu je prikaz mikroalbuminurie. Zasadnim vysSetrfenim pred zapocdetim ev. antibiotické terapie je odbér
kultivaci (hemokultura, mo¢, likvor, hnisavé kolekce - pleuralni exsudat, kloubni vypotek, punkce abscesu aj.). Z
obecného hlediska prokazujeme laktdtovou MAC, kdy laktat je > 2 mmol/l, rozSifeni anion gapu a pokles
bikarbonatu. Specificita hyperlaktacidémie bohuZel neni vysoka, prosta hodnota laktatu neodhali regionalni
poruchy perflze, hladina laktatu je zavisla i na hepatdlni produkci. S ohledem na tyto aspekty se jako vyhodnéjsi
pro posouzeni organové perflze jevi moderni metoda gastrické tonometrie.

Hodnota glykémie mUze byt zvysend (¢astéji) nebo snizena. Hyperglykémie je zplsobena rezistenci inzulinovych
receptord na inzulin.

Zmeény osmolality séra a biochemismu krve jsou v zavislosti od vyvolavajici pri¢iny Sokového stavu. Nahly pokles
leukocytl mlze svédcit o poruse integrity cévni stény. Nalez hypofosfatémie svédci o velké poruse intraceluldrniho
metabolismu, nebot fosfor je cenny intraceluldrni iont.

Nezbytné je sledovat diurézu, u Sokového stavu vzdy hodinovou diurézu s 6ti hodinovou bilanci tekutin. To
znamend bezpodminecné zavedeni mocového katétru. Dobra diuréza je vynikajicim odrazem dostatec¢nosti
organové perflze. Ale pozor - dostate¢nd diuréza muUze byt zavadéjici u polyurického typu akutniho rendlniho
selhani. Dale sledujeme periferni a centralni télesnou teplotu, v rdmci komplexni diagnostiky i zanétlivé markery
(zejm. CRP a prokalcitonin).

Gastrointestinalni trakt

Vzdy zavadime nasogastrickou sondu (NGS). Zprvu ji vyuzivdme k dekompresi GIT a odsavani zalude¢niho obsahu
jako prevenci mozné aspirace. Zavedeni NGS je zcela zasadni u pacient(l s podezifenim na nahlou prihodu brisni,
kde nesmime podavat nic p. 0. nebo u pacientl po tonuti, kde je vysoké riziko aspirace.

Postupné je NGS vyuzivana jako cesta enterdini vyzivy. Pfi Zaludecni atonii je nutné realizovat enteraini vyzivu
cestou nazojejunalni sondy (v tomto pripadé jiz nelze vyuzit bolusové podavani stravy, ale kontinualni krmeni -
zpravidla 21 hodin s tfihodinovou pauzou).

Zakladem je sledovani peristaltiky, hodnoceni zbytkd v sondé, registrace poctu a charakteru stolic. VySetreni
stolice vyuzivdme na kultivaci, prlkaz okultniho krvaceni nebo priikaz clostridiového antigenu a toxinu (Clostridium
difficile). Zobrazovacim vySetfenim nejvétsiho vyznamu je beze sporu sonografie.

V rdmci funkce jater monitorujeme kompletni jaterni testy (bilirubin prfimy i neprimy, transamindzy, GMT, ALP, LDH,
cholinesterdzu), amoniak, koagulace (zejm. Quick a fibrinogen), albumin, glykémii a ureu.

K posouzeni orgdnové perflze je vhodna moderni metoda gastrické tonometrie. Jeji vyhodou je odhaleni regionaini
hypoperfluze postihujici travici trakt (jako prototyp splanchnické cirkulace), vyhodou je téZ kontinudlni méreni. Tato
metoda vSak predpokldda, ze hypoperfuze splanchnické oblasti bude predchdzet systémové perfuzi. Nevyhodou
této metody je jeji relativni invazivita.

Metody monitorujici regionalni perfuzi
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Hodnoty sérového laktatu ¢i hodnoty definujici MAC jsou odrazem globalni situace a navic jejich vysledky jsou
limitovany vétsinou odbérem vendzni krve. V popredi zajmu jsou metody definujici regionalni perfazi a zaroven
minimalné invazivni: gastrickd tonometrie, NIRS (near-infrared spectroscopy), rektalni tonometrie, sublinguaini
kapnometrie. VSechny tyto metody jsou ve stadiu vyzkumu a jejich rutinni pouziti neni t.¢. doporuceno.

Hlavni principy péce o pacienty v Soku

Sok je definovan jako syndrom s neadekvatni oxygenaci tkani. Terapeutické Usili proto znamena navodit
rovnovahu mezi dodavkou a aktudlni potrebou kysliku. Konsumpci kysliku snizuje intubace, mechanicka ventilace,
sedace, myorelaxace, kontrola hyperpyrexie. Dodavku kysliku zvysuje oxygenoterapie s neinvazivnim nebo
invazivnim zajisténim dychacich cest.

= CVP5az10cmH,0
= PAWP 7 az 15 cm H,0
= hodnoty MAP a PerP primérené véku
= Cl 3 az 6 I/min/m?
= SvcO, > 70 %
= OER<30%
= minimalizace myokardidlniho poskozeni - fyziologické normy AST, troponinu, CK-MB, EKG, echokardiografie
= pfimérend vzdusnost plic
= laktat < 2 mmol/Il
Kritéria orgdnové dysfunkce
Kardiovaskularni systém Respiracni systém CNS
PFi < 300 pri absenci cyanotické srdecni
vady nebo preexistujiciho plicniho
onemocnéni
snizeny TK < 5. percentil pro vék nebo sTK < 2 SD navzdory bolusu volumexpanze
> 40 ml/kg/1 hod. nebo
GCS <11
nebo pCO, > 65 torr nebo > 20 torr oproti b.
. i ) Lo ) o ) bézné hodnoté daného pacienta
potfeba inotropni podpory k udrzeni TK ve fyziologickém rozmezi nebo
nebo
nebo akutni
. . . - . , L . |potreba FiO; > 0,50 pro udrzeni SaO, > | snizeni GCS
dvé z nasledujicich kritérii: jinak nevysvétlena MAC s BE -5 mmol/l; zvyseni laktatu | g5 o > 3 b.
> 4 mmol/l; kapilarni navrat > 5 sekund; rozdil periferni a centraini teploty o > 3
st. C. nebo
potreba neelektivni neinvazivni nebo
invazivni ventilace
Kritéria organové dysfunkce II.

Hematopoeza Ledviny Jatra
trombocyty < 80 000 nebo pokles o > 50 % oproti nejvyssi hodnoté zvyseni S-kreatininu > 2x nad horni limit celkovy bilirubin >
zaznamenané v poslednich 3 dnech (pro pacienty s chronickym nebo dvojndsobné zvyseni hodnoty oproti 4 mg/dl (neplati u
hematologickym nebo onkologickym onemocnénim) bézné hodnoté daného pacienta novorozenct)
nebo nebo zvyseni ALT > 2x
INR > 2 oligoanurie < 0,5 ml/kg/hod. nad horni limit

Nezbytné je myslet na mozné komplikace Sokovych stavu:

ARDS

DIC

akutni rendlni insuficience
akutni jaterni insuficience
ischémie myokardu

edém CNS

rabdomyolyza
pankreatitida

sepse

metabolické poruchy

Uvedené komplikace jsou zndmkou rozvoje MODS (multiple organ dysfunction syndrom) a vyrazné zvysuji
morbiditu a mortalitu pacientd.


https://www.wikiskripta.eu/w/Lakt%C3%A1t
https://www.wikiskripta.eu/w/MAC
https://www.wikiskripta.eu/w/Gastrick%C3%A1_tonometrie
https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=NIRS&action=edit&redlink=1
https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Rekt%C3%A1ln%C3%AD_tonometrie&action=edit&redlink=1
https://www.wikiskripta.eu/w/Principy_p%C3%A9%C4%8De_o_pacienta_v_%C5%A1oku_(pediatrie)
https://www.wikiskripta.eu/w/Intubace
https://www.wikiskripta.eu/w/Mechanick%C3%A1_ventilace
https://www.wikiskripta.eu/w/Hyperpyrexie
https://www.wikiskripta.eu/w/Oxygenoterapie
https://www.wikiskripta.eu/w/Centr%C3%A1ln%C3%AD_%C5%BEiln%C3%AD_tlak
https://www.wikiskripta.eu/w/Pravostrann%C3%A1_srde%C4%8Dn%C3%AD_katetrizace
https://www.wikiskripta.eu/w/AST
https://www.wikiskripta.eu/w/Troponin
https://www.wikiskripta.eu/w/EKG
https://www.wikiskripta.eu/w/Echokardiografie
https://www.wikiskripta.eu/w/Lakt%C3%A1t
https://www.wikiskripta.eu/w/TK
https://www.wikiskripta.eu/w/MAC
https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=BE&action=edit&redlink=1
https://www.wikiskripta.eu/w/Lakt%C3%A1t
https://www.wikiskripta.eu/w/Cyanotick%C3%A9_srde%C4%8Dn%C3%AD_vady
https://www.wikiskripta.eu/w/GCS
https://www.wikiskripta.eu/w/Trombocyty
https://www.wikiskripta.eu/w/INR
https://www.wikiskripta.eu/w/Kreatinin
https://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Oligoanurie&action=edit&redlink=1
https://www.wikiskripta.eu/w/Bilirubin
https://www.wikiskripta.eu/w/ALT
https://www.wikiskripta.eu/w/ARDS
https://www.wikiskripta.eu/w/DIC
https://www.wikiskripta.eu/w/Akutn%C3%AD_ren%C3%A1ln%C3%AD_insuficience
https://www.wikiskripta.eu/w/Akutn%C3%AD_jatern%C3%AD_insuficience
https://www.wikiskripta.eu/w/Isch%C3%A9mie_myokardu
https://www.wikiskripta.eu/w/Ed%C3%A9m_CNS
https://www.wikiskripta.eu/w/Pankreatitida
https://www.wikiskripta.eu/w/Sepse
https://www.wikiskripta.eu/w/Syndrom_multiorg%C3%A1nov%C3%A9_dysfunkce
https://www.wikiskripta.eu/w/Morbidita
https://www.wikiskripta.eu/w/Mortalita

Atributy obéhového systému a jejich hodnoceni

= CVP
preload pravé komory = velikost jater
= echokardiografie -> enddiastolicky objem pravé komory

= PAWP
preload levé komory » plicni edém (RTG hrudniku, EVLWI = extravascular lung water index)
= echokardiografie -> enddiastolicky objem levé komory

= GEDVI

globalni parametry preloadu . ITBVI

SVRI (index systémové vaskularni rezistance)
PVRI (index plicni vaskularni rezistance)
MPAP (mean pulmonary arterial pressure)
MAP

afterload

index maximalni ventrikularni elastance dle Sugi a Sagawi
ejekeni frakce (echokardiografie)

GEF

CFI

tepova prace levé (LVSW) a pravé (RVSW) komory
strmost vzestupu pulzové krivky

kontraktilita

diuréza

perfusion pressure
laktat

gastrickd tonometrie

tkanova perfiuze

= CO/CI (PiCCO x Fick@v princip)
srdeci vydej » echokardiografie -> ejek¢ni frakce
= SvcO2

Symptomatologie sokovych stavu

Charakteristicka je klidovéd tachykardie (srdecni frekvenci tfeba vzdy posuzovat dle véku ditéte a télesné teploty),
$patné hmatny tep na malych arteriich nohy, ev. cyanéza. Tlak krve mize byt v urcité fazi Soku i zvysen, pric¢inou je
vyraznd a-mimeticka reakce pri centralizaci obéhu. Pravé u déti ¢asto Sok probiha pod obrazem /ow flow, tedy se
zvySenou SVRI a poklesem ClI (toto je typické napf. pro hypovolemicky Sok, popaleninové trauma). Hypotenzi
registrujeme pri poklesu efektivné obihajiciho volumu o 20-30 % nalezité hodnoty. Fyzikalnim vysetrenim
prokazujeme chladnou mapovitou kdzi a kapilarni navrat (capillary refill time) > 3 sekundy. Cennou zndmkou
kvality organové perfluze je uz drive zmifiované sledovani hodinové diurézy, kterd pri hypoperfazi ledvin klesa do
pasma oligoanurie.

V pocéatecnich stadiich Soku je prfitomna RAL s hyperventilaci, postupné prechod do laktatové MAC, kdy klinicky
pozorujeme malinové ¢ervené sliznice a rovnéz hyperventilaci = Kussmaulovo dychdni (pokud ma pacient jesté
dostatek energie), jako respirac¢ni kompenzaci metabolické poruchy.

= Tézkd MAC s pH < 7,2 snizuje srdec¢ni kontraktilitu, snizuje prah pro vznik arytmii a zp@sobuje dilataci arteriol a
tim hypotenzi s kompenzacni tachykardif.

= Pri hypovolemickém Soku dominuji znamky dehydratace, tj. suché sliznice, chybéjici slzy pfi placi, snizeny
kozni turgor, halonované a zapadlé oci, vpadla velka fontanela, nehmatna jatra u novorozencl a kojencd.

= Pfi kardidInim selhani naopak mizeme zaznamenat periferni edémy a nejtypic¢téjsim priznakem u déti byva
hepatomegalie.

=V ramci funkce CNS zaznamenavame neklid, zménu chovani, poruchu védomi, kterou objektivizujeme Glasgow
coma scale.

= VVyznamné je téZ stanoveni a srovnani periferni teploty (mérené na dorzu nohy) a centralni teploty mérené v
konecniku rektalnim cidlem. Rozdil mezi centralni a periferni teplotou > 8 °C je znamkou Sokové cirkulace.
Rozdil mezi centralni a periferni teplotou > 2 °C svéddi pro zvysenou a-mimetickou aktivitu.

Terapeutické intervence

-v

Zajisténi pacienta

Zakladnim krokem v pfistupu k pacientovi v Sokovém stavu je zabezpecit priichodnost dychacich cest, podavat
100% kyslik, dle potfeby ventilovat maskou s ambuvakem nebo pacienta intubovat a dle moznosti co nejdfive
zahdjit UPV. Bez ohledu na etiologii Sokového stavu je tfeba se vzdy rychle rozhodnout pro ventila¢ni a obéhovou
podporu. Zavedeni UPV neni u Sokovych stavl obecné uplathovano jen na zakladé diagndzy globalni respirac¢ni
insuficience, ale hypermetabolismus, hyperkineticky obéh, rezistentni metabolickd acidéza, porucha védomi a
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extrémni dechova prdce mohou vést k rozhodnuti o adekvatnim zajisténi ditéte. Intubaci a UPV proto indikujeme
c¢asné (v obecné roviné radéji drive nez pozdéji). Je nutno dité neponechavat prilis dlouho v respirac¢nim distressu.
UPV dovoluje redistribuci srde¢niho vydeje z oblasti respira¢niho svalstva smérem k vitalnim orgdnim, navic UPV s
pozitivnim tlakem redukuje afterload a mdze navysit tepovy objem. Nevyhodu prindsi UPV u pacientl s
hypovolémii, kdy pfi ventilaci pozitivnim tlakem déle klesa preload a mlze se manifestovat hypotenze.

Svédci-li anamnéza nebo klinické vysSetreni pro pneumothorax ¢i hemothorax, zvazime urgentnost provedeni
pleurdini punkce. Soucasné je nutno zabezpecit cirkulaci, tj. zajistit nitrozilni (idealni jsou 2 i.v. linky) nebo
intraosealni vstup. U novorozenct preferujeme kanylaci v. umbilicalis. U déti > 6 let je alternativou pri nemoznosti
zajistit i.v. vstup kanylace centralniho vendzniho recisté, pokud je k dispozici zkuSeny Iékar, ktery techniku ovladda a
pacient je v prostredi, kde je mozZno urgentné resit i komplikace vzniklé kanylaci. Po zadkladnim zajisténi vstupu do
obéhu je stejné dal$im krokem elektivni zajisténi CVK a arterialni linky. Cilem je dosazeni Cl 3,3-6 I/min/m? a
spotfeby kysliku VO, (oxygen consumption) > 200 ml/min/mZ2. Doporu¢ena hodnota Hb pro $okové stavy je cca 100
g/l, Ht 0,30-0,40.

Volumoterapie

Vyjma kardiogenniho, obstrukéniho a disociativniho Soku maji pacienti v rdmci Sokového stavu vzdy absolutni nebo
relativni hypovolémii. Dle typu deficitu doplfiujeme volum krystaloidy, koloidy (hydroxyethylSkroby, plazma) nebo
erymasou. Mnozstvi podanych tekutin se ridi hodnocenim klinické odpovédi na poddani tekutin (tlak krve, srde¢ni
pacienta. Limitem volumexpanze je nardst pinicich tlakl bez dalsiho zlepseni obé&hové stranky, tj. navyseni CVP (i
PAWP bez zvyseni CO/CI. Klinickym markerem hypervolémie u déti je progrese velikosti jater pfi palpaci bficha.

Objemova vyzva (volume challenge)

Pri nejasné diagndze priciny soku je mozné pouzit algoritmus objemové vyzvy k urceni reaktivity obé&hu na doplnéni
intravaskularniho volumu. Cilem objemové vyzvy je tedy diferencialni diagnostika pri¢iny hypotenze. Zakladem
postupu je podani dostate¢né velkého objemu krystaloidl v kratkém ¢asovém Gseku: 20 ml/kg i.v. béhem 10
minut. Pokud objemova vyzva zpUsobi aspon prechodny vzestup srde¢niho vydeje, stfedniho arteridlniho tlaku a
soucasné pokles srde¢ni frekvence, dalsi doplnéni objemu je Zadouci. Pfi vyrazném vzestupu CVP a pretrvavaijici
hypotenzi je zfejmé, Ze pric¢inou je srdecni selhani nebo Sok obstrukéni. Objemova vyzva neni vhodné u pacientd s
ARDS nebo intrakranidini hypertenzi.

Nahradni roztoky

Nahradni roztoky pouzivané v [é¢bé hypovolémie je mozné diferencovat na dva hlavni typy: elektrolytové roztoky =
krystaloidy a roztoky koloidd.

Preferenci koloidnich ¢i elektrolytovych roztok{ v I1é¢bé hypovolemického Soku nelze v soucasné dobé obhdjit (v
rémci hemoragického Soku nékteré prace poukazuji na lepsi efekt koloid@ a plazmy). Provedené metaanalyzy
soucasné dostupnych informaci neprokazaly pfi vyhodnoceni parametrl mortality a morbidity statisticky vyznamné
diference. V souc¢asné dobé je mozné pouze konstatovat, ze volba krystaloid( vede k potrebé podani vétsich
objem(, naopak podanim koloid{ vystavujeme pacienta riziku anafylaktickych reakci.

Pacienti s velmi Gzkym pulznim tlakem (pulse pressure, PulP, tj. rozdil mezi systolickym TK a diastolickym TK - sTK
— dTK) maji vétsi profit z koloidl nez krystaloidd pri Gpravé k normalnim hodnotadm pulzniho tlaku.

Z pragmatického hlediska Ize doporucit kombinaci obou typd roztokd, koloid{ i elektrolytd. Podani koloid( je mozné
zdGvodnit jejich lepsi retenci v intravaskularni oblasti. Roztokem volby mezi krystaloidy jsou 1/1 FR, 1/1 Ringer,
novéji Plasmalyte (krystaloidni roztok, kde zastoupeni iontl prakticky kopiruje sloZeni v plazmé). Roztokem volby
mezi koloidy jsou hydroxyethylskroby (6% Voluven®, 6% Tetraspan®- od roku 2013 pfi pouziti v ¢r velmi
omezeny, nesmi se pouzivat pfi sepsich, u popélenin, pfi selhavani ledvin s oligurii nebo anurii, u pacient s
poskozenim jater. Celkové zde hrozi riziko vy3si mortality do 90 dnd od podani). Zelatinové preparaty maji
vhodnéjsi sloZzeni 4% Gelaspan.

Indikaci k podani cerstvé mrazené plasmy (fresh frozen plasma, FFP) je korekce koagula¢nich abnormit
(prodlouzeni aPTT a Quick), neméla by byt feSenim pro volumexpanzi v rdmci distribu¢nich forem Soku (sepse,
anafylaxe), protoZze mize mit hypotenzni Gcinek (pravdépodobné zprostifedkovany vazoaktivnimi kininy). Podani
plazmy v indikaci hemoragického Soku je plné indikovéano.

Krystaloidy

Podani krystaloidd vede k jejich rychlé redistribuci v celém extraceluldrnim prostoru. Pfi normovolémii vede podani
krystaloid( k expanzi cirkulujiciho objemu na hladiné 1/3 podaného mnozZstvi, za pll hodiny vSak zlstane v cirkulaci
pouze 16 %. Pokud hradime krevni ztratu krystaloidy, je tfeba aplikovat je v mnozstvi 3-4x vétsim, nez je krevni
ztrata. 1/1 FR nebo Ringerdv roztok jsou povazovany za optimalini |é¢ebné reseni.

Koloidy

Hydroxyetylované skroby (HES)
pouziti v Ceské republice je omezené, budou dodavany pouze akreditovanym zdravotnickym zafizenim
(akreditace probiha do 16. 4. 2019) viz. SUKL

Jde o koloidy s rliznou hmotnosti (velikosti) molekuly. Jsou to polysachardidy podobné glykogenu. Polymery s
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velikosti molekul pod 50 kDa jsou rychle eliminovany glomeruldrni filtraci, vétsi molekuly jsou hydrolyzovany.
Velikost molekul se proto béhem nékolika hodin po infUzi podstatné zmensuje. Jsou degradovany sérovou
amylazou (pozorovana byva elevace S-amylazy béhem podavéni HES), vylucovany ledvinami a vychytavany
retikuloendotelidinim systémem. Protrahovana aplikace muUze vést k jejich kumulaci ve fagocytujicich
burikdch. Anafylaktické reakce jsou extremné vzacné. Vysoké ddvky HES mohou vést k naredéni koagulacnich
faktord, zejm. ke snizeni koncentrace komplexu f. VIII/VWF, prodlouzené dobé krvacivosti a protrombinového
¢asu. Kontraindikace k podani HES predstavuji stavy s hyperhydrataci, srdec¢ni selhani, plicni edém, nitrolebni
krvaceni, hypernatrémie, hyperkalémie, akutni rendlini insuficience.
Studie s hydroxyetylovanymi Skroby o hmotnosti molekul 100-1000 kDa (tzv. pentafrakce) prokazaly snizeni
kapiladrniho Uniku pfi rozvoji systémového zanétu u polytraumatizovanych a septickych nemocnych. V pripadé,
Ze tyto vlastnosti povedou ke snizeni morbidity ¢i mortality v 1é¢bé hemoragického Soku, bylo by mozné
povazovat uziti koloidnich roztokd tohoto typu za nejvhodnéjsi.
Aktudlné je nejrozsirenéjsi Voluven® (6% HES 130/0,4), ktery byl zkousen i na détskych pacientech a
Tetraspan® (6% a 10% HES 130/042). Voluven® je roztok HES v 0,9% fyziologickém roztoku, obsah Na i Cl je
154 mmol/l, je lehce hyperosmolarni - osmolalita 308 mOsm/I. Tetraspan® predstavuje HES v roztoku
podobném svym slozenim krevni plazmé (fyziologické koncentrace Na, K, Ca, Mg, Cl jsou 118 mmol/l).
Osmolalita 6%, resp. 10% roztoku je 296, resp. 297 mOsm/I.

Roztoky Zelatinové
Dalsim typem koloidnich roztokd jsou roztoky Zelatinové. Jsou odvozeny z hovéziho kolagenu a modifikovany
tak, aby doslo ke zvétSeni hmotnosti molekuly. Hemodynamicky efekt je kratkodoby (2 az 3 hodiny). Asi 80 %
¢astic o hmotnosti mensi < 20 kDa je rychle vyluc¢ovano ledvinami. Nékteré prace upozoriuji na vyskyt
hyperkoagulacnich stavi.

Albumin
Lidsky albumin je polypeptid o molekuldrni hmotnosti 65-69 kDa. Podili se cca v 80 % na onkotickém tlaku.
Uziti albuminu u kriticky nemocnych nezvysuje preziti. V sou¢asné dobé neexistuje zadny ddvod k tomu, aby
byl uzivan v [éCbé traumatického Soku. Albumin pri hypovolemickém Soku podavame bolusové: 5% albumin 20
ml/kg i.v. béhem 10 minut.

Inokonstrikcni a inodilatacni lécba

Zakladnim cilem podani téchto latek je zvysit tkariovou perflzi a udrzet perfuzni gradienty, predpokladem jejich
Gcinku je vSak dostatecna napln cévniho recisté. Podani inodilatacnich latek u hypovolemického pacienta mize
zpUsobit zavazné komplikace vzniklou hypotenzi ¢i tachyarytmii. Podani latek inokonstrikénich zase neni v béznych
davkéach ucinné. Vazopresory by mély byt titrovany podle perfuzniho tlaku nebo systémové vaskularni rezistence
tak, aby byla optimalni diuréza a fyziologicka clearance kreatininu.

Je tfeba si uvédomit, Ze pokud je Sok komplikovan myokardidlni dysfunkci, potom prepardty s pozitivnim inotropnim
Ucinkem (zvySujici kontraktilitu) mohou snizit preload i afterload, zlepSit dodavku kysliku myokardu prostfednictvim
zvyseni koronarniho perfuzniho tlaku. Koronarni pritok se také zlepsi prodlouzenim diastolické faze pri snizeni
srdecni frekvence. Pokud ovsem farmaka s pozitivnim inotropnim tGcinkem podéme u pacienta s normalni srdec¢ni
kontraktilitou, vysledkem m@ze byt zvySend konzumpce kysliku myokardem.

Normalni reaktivitu myokardu i cévniho systému zajistime i tim, Ze udrzujeme normalni acidobazické poméry a
hladiny elektrolytd, zvlasté drasliku, horciku a vapniku. Inokonstriktory ¢i inodilatatory podavame zpravidla
linedrnim ddvkovacem. Pri reseni obéhovych komplikaci kriticky nemocnych uzivdme jedné nebo dvou latek,
vyjimecéné vétsiho poctu. Plsobeni na jednotlivé receptory je v nékterych pripadech zavislé na davce (napr.
dopamin, adrenalin) a jejich privod do systémového recisté by mél byt zcela oddélen od latek ostatnich. S vyhodou
pouzivdme pro tento Gcel vicecestnych centralnich Zilnich katétr(. Roztoky katecholaminl je tfeba chranit pred
svétlem a pfi jejich podavani vyzadujeme intraarteridlni méreni TK. Podani do perifernich zil zplsobuje brzy
reaktivni zanét. Do periferniho recisté Ize podavat pouze dobutamin, ostatni katecholaminy jen kratkodobé a pfi
maximalnim naredéni.

Z klinického pohledu je mozné rozdélovat skupinu inotropnich latek na latky inokonstrikéni (noradrenalin,
adrenalin, dopamin) a latky inodilatacni (dopexamin, dobutamin, izopreterenol). Specifickou skupinou inotropnich
latek jsou blokatory fosfodiesterazy Il (PDE Ill) = inodilatatory v uzsSim slova smyslu. Katecholaminy stimuluji a-1,
a-2, B-1, B-2 a dopaminergni = d-receptory a vedou ke zvyseni cAMP (cyklického adenosin monofosfatu), inhibitory
PDE Ill zvySuji cAMP zabrdnénim jeho degradace uvnitf bunék.

Mechanismus ucinku

Adrenergni receptory predstavuje 8 genovych subtypd, z praktického hlediska v$ak rozliSujeme a-1, a-2, B-1, B-2 a
d-1 a d-2 receptory.

B-1 i B-2 receptory jsou umistény ve svaloviné komorového myokardu a svaloviné sini. B-2 receptory jsou navic
umistény na presynaptickych zakoncéenich sympatickych nervl a stimuluji uvolnéni neuromediator@. V hladké
svaloviné cév vede aktivace B-2 receptorl k vazodilataci, v hladké svaloviné bronch( k bronchodilataci
(mechanismem relaxace hladké svaloviny). B-2 receptory v SA uzlu jsou zodpovédné za pozitivné chronotropni
Gc¢inek. B-1 stimulaci myokardu se nezvysSuje pouze inotropie (sila kontrakce), ale i v rizném stupni chronotropie
(zvyseni srdecni frekvence), dromotropie (zvySeni rychlosti pfevodu) a bathmotropie (zvySeni drézdivosti).

a-1 receptory nachazime predevsim v hladké svaloviné cév, kde zpUsobuji vazokonstrikci. a-1 receptory nalézdme
vSak i ve svaloviné myokardu. Jejich podrazdéni méa pozitivné inotropni efekt, ale nema vliv na srdecni frekvenci. a
receptory byly plvodné diferencované s ohledem na jejich umisténi na nervovych zakoncenich. Postsynapticky
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receptor byl oznacen jako a-1 a presynapticky receptor jako a-2. Stimulace a-1 receptoru vede ke kontrakci hladké
svaloviny, kdezto stimulace a-2 receptoru inhibuje uvolnovani noradrenalinu z presynaptickych granuli, podporuje
tedy vazodilataci.

Dopaminergni (delta) receptory jsou rozdéleny stejné jako ostatni na postsynaptické d-1 a presynaptické d-2. d-1
receptory jsou umistény v hladké svaloviné renalnich, splanchnickych, koronarnich a cerebrdlnich cév. Jejich
aktivace vede k vazodilataci. d-2 receptory inhibuji uvolfiovani noradrenalinu ze sympatickych zakonceni.

Mechanismus U¢inku blokatort fosfodiesterazy je zalozen na tom, Zze normélné je cAMP inaktivovan
fosfodiesterazou, kterd zplsobuje jeho konverzi na AMP. Inhibice fosfodiesterazy zvysuje koncentraci cAMP a
zvysSuje aktivitu zprostfedkovanou B-receptory.

Poruchy funkce receptort

V rdmci poruchy receptorl je nejlépe popsan mechanismus snizeni senzitivity receptor na principu agonisty
mediované desenzitizace. BE€hem sekund aZ minut po navazani agonisty na receptor mlze dojit k rozpojeni z
dlvodu fosforylace receptoru (na fosforylaci se podili vice mechanismu). Vedle agonisty mediované desenzitizace
existuji dalSi faktory, které se podileji na tzv. down-regulaci: endotoxin, TNF, kongestivni srde¢ni selhani. DalSim
mechanismem down-regulace receptord je jejich sekvestrace uvnitr cilovych bunék a jejich nasledna degradace.

Inokonstriktory
Adrenalin

Adrenalin vznika ve dreni nadledvin (tyrozin -> DOPA -> dopamin -> noradrenalin -> adrenalin). Adrenalin je
potentni, pfimo plsobici agonista receptord a-1, B-1 a B-2.

Adrenalin v nizkych koncentracich ovliviiuje nejprve B-2 receptory. Potencuje aktivitu SA uzlu, zvysuje srdecni
frekvenci, napomahd vazodilataci, tedy poklesu SVRI a klesa diastolicky tlak krve. Pokles SVRI dale zvysuje primy
chronotropni efekt adrenalinu. BohuZel zvysena spotrfeba kysliku myokardem je nelmérna zvyseni inotropie a tim
kleséd vykonnost myokardu. Se stoupajici koncentraci rychle nastupuje slozka a-1, B-1. Stimulaci a-1 receptord,
dochazi k vzestupu SVRI (vyznamné v oblasti splanchniku) a soucasné i plicni vaskularni rezistence. Vysoké davky
adrenalinu nebo jeho pouziti u pacientl s myokarditidou ¢i infarktem mohou vést k rozvoji zavaznych sifiovych a
ventrikuldrnich dysrytmii.

V praxi kombinace B-2 efektu, ktery snizuje diastolicky tlak a a-1 efektu, ktery zvysuje tlak systolicky zvySuje
hodnotu pulse pressure.

Pri stresu, kdy je vyplavovano velké mnozstvi adrenalinu, mUze velmi rychle dojit k desensitizaci receptord, jesté
pred zahajenim podavani exogenniho adrenalinu.

Adrenalin je uréen k 1&é¢bé Soku ve spojeni s myokardialni dysfunkci, zejm. u pacientd po Uspésné kardiopulmonalni
resuscitaci nebo po hypoxicko-ischemickém inzultu. U septickych pacientl, kde nedoslo ke zlepSeni stavu po

stavl s hypotenzi, nizkym Cl a vysokym SVRI (cold shock = low flow). V nizkych davkach 0,005-0,1 ug/kg/min
mirné klesa SVRI, naopak stoupd srdecni frekvence, tlak krve a srdec¢ni vydej. Ve strednich ddvkach 0,1-1,0
pg/kg/min. zacind prevladat a-1 adrenergni aktivita a dalsi zvySeni CO balancuje s dosud pretrvavajici vazodilataci
(navozenou aktivaci B-2 receptord), ktera, jak jiz bylo uvedeno, vede k poklesu diastolického tlaku. Ve velmi
vysokych davkach (> 1-2 ug/kg/min.) prevazuje jiz vazokonstrikce aktivaci a-1 receptor(, perfuze splanchniku se
vyznamneé snizuje, stoupéa afterload a mlze se sniZzovat funkce myokardu s elevaci sérového laktatu.

V rdmci kardiopulmonalni resuscitace, kdy podavame bolusové vysoké davky, vyuzivdme praveé a-1 aktivity, ktera
prindsi mohutnou vazokonstrikci vSude, vyjma koronarniho a cerebrélniho recisté, soucasné vede k vzestupu SF, TK
a cévni rezistence. Adrenalin poddvame bolusové v davce 0,01 mg/kg (10 pg/kg). Dfive doporucované nasledné 10-
ti ndsobné vyssi davky (tzv. high dose epinephrine) jiz nejsou doporucovany. Intraosedlné podavame stejnou
davku, intratrachealné poddvame 0,1 mg/kg. Adrenalin ma rfadu nezadoucich G¢inkd. V rdmci CNS vede k anxieté,
nauzee. Vysoké ddvky mohou vyvolat ischémii myokardu, arytmie. Ventrikuldrni tachykardie jsou sice v détském
véku vzacné, ale castéji se objevuji pri sou¢asné myokarditidé, hypokalémii a hypoxémii. Adrenalin se prezentuje i
vyznamnymi metabolickymi G¢inky: stimulace B-2 receptord, které jsou spojeny s Na-K-ATPazou ve svalech vede k
hypokalémii (infuze 0,1 ug/kg/min. vede k poklesu kalemie o 0,8 mmol/l). Vysledkem B-adrenergné mediované
suprese inzulinu je hyperglykémie. Adrenalin je degradovan monoaminooxidadzou nebo katechol-o-
methyltransferazou. Doporucené davkovani je 0,005-2,0 pg/kg/min, v rdmci kardiopulmonalni resuscitace
podavame 10 ug/kg i.v. jako bolus. Adrenalin je stabilni pri fedéni do 5 % glukdzy nebo 1/1 FR.

Indikace

= S0k ve spojeni s myokardialni dysfunkci, zejm. u pacient po Uspésné kardiopulmonalini resuscitaci nebo po
hypoxicko-ischemickém inzultu.

= sepse, kde nedoslo ke zlepSeni stavu po volumexpanzi, dopaminu ¢i dobutaminu a pretrvava vysokda SVRI (low
flow).

= stavy s hypotenzi, nizkym Cl a vysokym SVRI.

= kardiopulmonalni resuscitace

Noradrenalin
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Noradrenalin je potentni inotropni latka s pfimym Ucinkem na receptory B-1 a a-1. Md mocny vazokonstrik¢nfi
ucinek, nebot a-adrenergni stimulace neni oponovana B-2 efektem. Noradrenalin nezvysuje srdecni frekvenci,
nebot reflexné pres nervus vagus snizuje aktivitu SA uzlu a tim eliminuje ocekdvany B-1 chronotropni efekt.
Noradrenalin ma i mocny inotropni Uc¢inek. Zvysuje hlavné diastolicky TK a diurézu. ZvysSeni afterloadu ma tendenci
zvysit konsumpci kysliku v myokardu, nicméné noradrenalin reflexné snizuje srdec¢ni frekvenci a tim redukuje
spotrebu kysliku v myokardu a zlepSuje koronarni pritok v diastole. Nema Zadny B-2 agonisticky efekt. Je jednim z
nejvice uzivanych farmak v 1é¢bé obé&hové nedostatecnosti v resuscitacni péci. Je dnes vazokonstriktorem prvni
volby. Noradreanlin zlepSuje perfuzi u déti s tézkou hypotenzi pfi nizkém SVRI a normdlnim nebo zvySeném ClI.
Typickou volbou je septicky nebo anafylakticky Sok. Noradrenalin, tak jako i ostatni katecholaminy, by mél byt
podavan az po doplnéni deplece volumu, idedlné u pacientd, kde Ize hodnotit jak SVRI, tak CO/CI. U déti je
noradrenalin doporucovan u high flow formy Soku, ktery je refrakterni na volumexpanzi a dopamin. Na druhé strané
noradrenalin mdze zvysit krevni tlak aniz by vedl| ke zlepSeni orgdnové perflze. Typickymi pripady jsou nizky Cl,
nedostatecnd volumexpanze, zvyseni PAWP. Pouziti vysokych ddvek noradrenalinu, které zvysi tlak, ale nezlepsi
organovou perfuzi mlze prispét k rozvoji MODS. Obecné ale plati, ze limitaci hornich davek
noradrenalinu/adrenalinu je vyskyt nezddoucich Gcinkd, tj. ischémie myokardu, tachykardie a arytmii. Pri
extravazaci urychlené infiltrujeme postizenou tkan fentolaminem (5 az 10 mg v 10 ml 1/1 FR). Doporucené
davkovani je 0,01 az 1,0 pg/kg/min. Velka Sife doporuceni je dana potrebou titracniho kontinualniho podavani
noradrenalinu. Noradrenalin je stabilni pfi fedéni do 5 % glukdzy.

Indikace

= nejfrekventnéji uzivany lék v 1é¢bé obéhové nedostatecnosti v resuscitacni péci, je dnes vazokonstriktorem
prvni volby

= tézkd hypotenze pfi nizkém SVRI a normalnim nebo zvyseném ClI (septicky nebo anafylakticky Sok)

= high flow forma Soku, ktery je refrakterni na volumexpanzi a dopamin.

Dopamin

Dopamin je centrdlnim neurotransmiterem, nachazi se také v zakonceni sympatickych nervl a ve dreni nadledvin,
kde je rychle pouzitelnym prekurzorem pro vznik noradrenalinu. Dopamin ovliviiuje D1 a D2 receptory (dopa
receptory), které jsou lokalizovany v mozku a cévnim recisti ledvin, splanchniku a srdce. Dle davky rovnéz
stimuluje o + B receptory, ale afinita k témto receptorlim je nizsi. Stimulace D-1 receptord vede k vazodilataci,
zvyseni perflze, v ledvinach mize zvyS$ovat exkreci solutl a vody. Nicméné metaanalytické studie potvrzuji, ze tzv.
rendlni davky dopaminu 2,5 az 5 pg/kg/min. nejsou doporucovany, protoze se nepotvrdil jejich protektivni efekt na
zvyseni renalni perflze (Intensive Care Med 2002). Ovlivnénim D-2 receptort dopamin reguluje uvolnovani
aldosteronu a prolaktinu a rovnéz ovliviiuje renalni clearance solutd. Fakt, Ze novorozenci a kojenci vykazuji nizsi
senzitivitu vic¢i dopaminu je tradovan, ale neni definitivné potvrzen. Dopamin je doporucen jako Iék prvni volby u
déti v septickém Soku, kde selhala volumexpanze, dopamin je vhodny u déti s lehkou myokardialni dysfunkci a
hypotenzi po kardiopulmonalni resuscitaci. Tézkd porucha kontraktility nebo vazomotoriky vyZaduje pouZziti jinych
katecholamin(. Déti s primarni myokardialni dysfunkci a pfi absenci hypotenze maji vétsi profit z podani
dobutaminu nebo milrinonu. V davce pod 5 pg/kg/min prevazuji Gcinky ovlivnénim D-1 receptorl, v davce 5 az 10
pg/kg/min vykazuje B-1 adrenergni Gcinky, v dadvkach 10 az 15 pg/kg/min ma smiSeny a + B Ucinek. Zvyseni davky
na > 15 pg/kg/min. vede ke zvysené stimulaci a-1 receptord, zvySovani davky > 22-25 pg/kg/min. jiz nema vyznam
a nutno zvolit jiné inotropikum. U Sokového stavu s hypotenzi zahajujeme podavani rychlosti 5 az 10 ug/kg/min.,
rychlost infuze zvysujeme v krocich o 2 az 5 ug/kg/min. Efekt 1écby posuzujeme dle rozdilu centralni a kozni teploty,
kapildrniho navratu, diurézy. Pri potfebé davek > 25 pg/kg/min vzristd SVRI (prevaha stimulace a-receptor()
vyznamnéji nez srdecni vydej. Tento stav oznaCujeme jako dopamin-rezistentni. Dalsim krokem je pak pouziti
noradrenalinu u high flow formy (warm shock) nebo adrenalinu u low flow (cold shock). Mezi nevyhody dopaminu
patfi jeho proarytmogenni efekt, tachykardie a zvySend konsumpce kysliku myokardem, hypertenze. S vyjimkou
bipyridin{, vdechna inotropika zvysuji myokardialni spotfebu kysliku, nebot zvysuji pracovni zatizeni myokardu.
Uc¢innost dopaminu je vyrazné limitovéna u pacientl s vy¢erpanou zasobou endogennich katecholamind. Dopamin
a dalSi B-agonisté snizuji PaO2 interferenci s alveoldrni plicni vazokonstrikci (prohloubeni V/Q nepoméru). Pri
extravazaci urychlené infiltrujeme postizenou tkan fentolaminem (5 az 10 mg v 10 ml 1/1 FR). Doporucené
davkovani je 5 az 20 pg/kg/min. Dopamin je stabilni pri fedéni do 5 % glukdzy nebo 1/1 FR.

B-agonisté maji hypokalemicky Gcinek (ovlivnénim Na-K-ATPazy) a snizuji Pa02 (jimi navozend vazodilatace v
plicnim recisti interferuje s mechanismem hypoxické alveolarni vazokonstrikce => prohloubeni V/Q nepoméru pfi
navyseni P-L zkratu).

Indikace

= |ék prvni volby u déti v septickém Soku, kde selhala volumexpanze
= vhodny u déti s lehkou myokardidlni dysfunkci a hypotenzi po kardiopulmondlini resuscitaci

Inodilatatory
Dobutamin

Dobutamin je synteticky analog dopaminu. Nema& zadnou dopaminergni aktivitu. Je potentnim inodilatatorem s
inotropni B-1 a vazodilata¢ni + chronotropni B-2 aktivitou postihujici arteriolarni a venosni recisté. Jeho velkou
vyhodou je, Ze nema vlastni proarytmogenni U¢inek a prakticky nema vlastni toxicky efekt. V rdmci septického
Soku podavame dobutamin, pokud prevazuje myokardidlni dysfunkce. Obvykle vSak hlavnim problémem je
regulace vaskularniho tonu a preferuji se Iéky zvysujici SVRI. Pfi myokardidlni dysfunkci samotny dobutamin nebo v
kombinaci s dopaminem zvysSuje CO a nasledné i krevni tlak. Dobutamin je vSak nejcastéji kombinovan s
noradrenalinem u stavd s myokardidlni dysfunkci ve spojeni s high flow formou Soku (sepse) nebo ARDS.
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Dobutamin s noradrenalinem jsou v soucasné dobé nejcastéji pouzivanou kombinaci vazoaktivnich latek v
resuscitacni péci. U déti s myokardialni dysfunkci zvysSuje dobutamin systolicky objem a CO, bez vyznamného
zvyseni srdecni frekvence. Dobutamin vede k poklesu SVR a PVR. Tyto mechanismy vysvétluji navySeni pulse
pressure.

Indikacemi pro podavani dobutaminu v pediatrii jsou stavy kongestivniho srdecniho selhdni s nizkym Cl a
normalnim nebo lehce snizenym krevnim tlakem (virové myokarditidy, polékové kardiomyopatie, infarkty
myokardu -m. Kawasaki, abnormdlini odstup levé korondrni arterie)

Pri myokardialnim selhani za¢indme dobutaminem a zabezpecujeme adekvatni intravaskularni objem dle hodnot
CVP. Zde prosta volumexpanze neni na misté. Dobutamin je dnes inodilatdtorem prvni volby. Dobutamin Ize
podavat jako jediny katecholamin i do periferni zily.

Mezi nezadouci Gc¢inky patfi vyrazna tachykardie, kterd mdze navysSovat spotrebu kysliku a vyZaduje redukci davky
nebo vyménu za jiné agens. Vzadcné muize vyvolat sifové nebo ventrikularni dysrytmie, zejm. u pacientl s
myokarditidou, elektrolytovou dysbalanci nebo pfi podavani vysokych dédvek. Dobutamin, stejné jako dalSi inotropni
latky, musi byt podavén opatrné u pacientl s obstrukci vytoku z levé komory (hypertroficka stendza aorty).

Doporucené davkovani je 2-20 pg/kg/min. Déti < 1 rok mohou byt méné responzibilni na dobutamin nebo delta
davky dopaminu. Pokud davky > 22 ug/kg/min. nevedou ke zlepSeni stavu hemodynamiky, uvazujeme o zméné za
adrenalin. Dobutamin je stabilni pfi fedéni do 5% glukézy nebo 1/1 FR.

Indikace

= septicky Sok, pokud prevazuje myokardialni dysfunkce

= v kombinaci s noradrenalinem u stavd s myokardialni dysfunkci ve spojeni s high flow formou Soku (sepse)
nebo ARDS

= stavy kongestivniho srdecniho selhdni s nizkym Cl a normélnim nebo lehce snizenym krevnim tlakem (virové
myokarditidy, polékové kardiomyopatie, infarkty myokardu - m. Kawasaki, abnormalni odstup levé koronarni
arterie)

= pfi myokardialnim selhani za¢indme dobutaminem a zabezpecujeme adekvatni intravaskularni objem dle
hodnot CVP

Dopamin a dobutamin jsou léky zvysSujici systolicky volum.
Blokatory fosfodiesterazy Ill

Blokatory fosfodiesterazy Il (PDE Ill) se déli na preparaty bipyridinové (amrinon a milrinon) a imidazolové
(enoximon a pyroximon). Nepatfi mezi katecholaminy, jejich Ucinek jde cestou selektivni inhibice fosfodiesterazy lIl,
neplsobi na adrenergni receptory ani nevedou k inhibici Na-K-ATP&zy. Svym Gc¢inkem se podobaji dobutaminu, tj.
zejm. B-2 efektem. ZvySuji kontraktilitu myokardu, maji vazodilata¢ni efekt, zlepsuji diastolickou funkci (lusitropni
efekt). Nevyhodou je celd rfada nezadoucich G¢inkl v ¢ele s vysokym proarytmogennim efektem, jehoz vysledkem
maze byt systémova hypotenze s ventrikuldrni tachykardii.

Pri uziti blokatord fosfodiesterazy Il vétsina odbornik( doporucuje kontinudlni infuzi k dosazeni ustaleného stavu.
Protoze tyto |éky maji dlouhy polocas rozpadu, méla by byt jejich infuze prerusena jiz pfi prvnich zndmkach
tachyarytmie, hypotenze nebo pri nadmérném poklesu SVR, zejm. pokud se soucasné vyskytuje jaterni nebo
rendlni dysfunkce. Hypotenzni G¢inky blokator( fosfodiesterdzy 1l mohou byt eliminovany vyménou soucasné
podavaného adrenalinu za noradrenalin. Milrinon jako novéjsi zastupce ma méné nezadoucich G¢inkd nez amrinon,
je vice selektivni inhibitor PDE Il

Indikace amrinonu/milrinonu u déti jsou

normotenzni pacienti s nizkym Cl, ale vysokou SVRI navzdory infuzi adrenalinu nebo nitratd
nizky srdecni vydej u dilata¢ni formy kardiomyopatie pri selhdni jiné inotropni podpory
pacienti s down-regulaci B-1 a B-2 receptor(

pri toxickych Gcincich nitratd

stavy s tézkou srdec¢ni insuficienci refrakterni na jinou 1é¢bu

pooperacni stavy v kardiochirurgii

Farmaka ovlivaujici venosni navrat (preload)

Podani 1€kl snizujicich preload = diuretik a venodilatatord pri srdeénim selhani se snizenou kontraktilitou zlepsi
vykon srdce zmensenim velikosti komory a snizenim napéti jeji stény. Preload v prvé radé redukujeme restrikci
tekutin a podavanim diuretik.

Diuretika

Diuretika zmiriuji priznaky plicni kongesce a perifernich edémd. Nej¢astéji pouzivame furosemid v davce 0,5-2
mg/kg i.v. jako bolus dle diurézy, nebo kontinualné do maximalni celkové davky 10 mg/kg/den. Pfimym pUlsobenim
na Henleovu kli¢ku plsobi exkreci iontd Na, K, Cl a télesné vody. Mé rychly a kratkodoby Gcinek.

Pri dlouhodobé diuretické Iécbé, kdy hrozi rozvoj sekundarniho hyperaldosteronismu a hypokalémie, je indikovan
spironolakton v ddvce 1 - 3 mg/kg/den rozdélené do 3 davek. Spironolakton je kompetitivni inhibitor aldosteronu v
plsobeni na distalni ledvinny tubulus. Sdm ma velmi slaby diureticky Ucinek, ale potencuje Ucinek ostatnich
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diuretik. Caste¢né antagonizuje ztraty iontl K. V kombinaci s inhibitory ACE nebo nadmérnou substituci kalia psobf
hyperkalémii.

Nepriznivé Gc¢inky mé podani diuretik a venodilatator( u pacientl se snizenou kontraktilitou
myokardu a s deficitem cirkulujiciho objemu nebo s nedostate¢nym plnénim komory!

Farmaka ovliviujici preload i afterload

Spole¢nym jmenovatelem pro tuto skupinu 1é€kQ je sniZeni periferni cévni rezistence. Maji kombinovany G¢inek na
Zily i tepny. Je tfeba zdlraznit, Ze vysoka periferni cévni rezistence je ¢astym priznakem béhem Sokovych stavid u
déti. Mluvime o tom, ze pro déti je typicky hypodynamicky sok. Ovlivnéni rezistence a kapacity systémového
cévniho recisté mé vliv na srdec¢ni vykonnost. Zvyseni periferni cévni rezistence pfi nezménéném preloadu a
kontraktilité snizuje srde¢ni vydej. UZitim vazodilatatord a ostatnich 1ékd s relaxa¢nim vlivem na hladkou svalovinu
perifernich cév Ize modifikovat srde¢ni vykonnost pfi srdec¢nim selhani. Periferni cévni vazodilatace snizuje
afterload myokardu. ZvySenim kapacity systémového recisté se snizi také preload myokardu a klesa plnici objem
srdce. Snizeni periferni rezistence vSak s sebou nese riziko systémové vazodilatace, kterd pri subklinické nebo
nepoznané hypovolemii mize vést k zivot ohrozujici hypotenzi. Zaroven s redukci SVR jsou naruseny regulaéni
mechanismy redistribuce tekutin. Pfi pouziti vazodilata¢ni Ié¢by je vhodné monitorovat plnici a systémové tlaky.
Mezi Iéky snizujici vysokou SVR patfi nitroprussid sodny, nitroglycerin a ACE inhibitory, v mensi mife i
dehydrobenzperidol ¢i chlorpromazin.

Nitroprusid sodny

Nitroprusid je rychle plsobici periferni vazodilatans. Ma primy vazodilata¢ni Gc¢inek na arterioly a Zily. Snizuje
predevsim afterload a zvysuje tak srdec¢ni vydej. Vysledkem je snizené plnéni levé komory, Ustup plicniho
méstnani, snizeni objemu a tlaku v levé komore, lepsi vyprazdnéni levé komory v systole, snizend konsumpce
kysliku myokardem. Jeho Ucinek je vazan na jeho bezprostredni podavani, tj. po zastaveni inflze se Gcinek
okamzité ztraci. Pri jeho pouziti je naprosto nezbytny invazivni monitoring tlaku krve. Delsi podavani mlze vést k
vzestupu sérové hladiny kyanid(; nutna je jejich kontrola. Pri intoxikaci se objevuji poruchy védomi, MAC.
Doporucovanou davkou je 0,5-10 ug/kg/min, davku titrujeme dle Gcinku. Zpravidla zac¢indme nizkou davkou a dle
Gcinku zvysujeme davky cca o 0,5 pg/kg/min po 10 minutach. Nitroprusid mdzeme kombinovat spolu s dopaminem
nebo dobutaminem, protoze maiji synergicky ucinek na zvyseni minutového srde¢niho objemu. Vzhledem k jeho
razantnimu Ucinku, ktery mUze byt spojen i se zdvaznymi komplikacemi, uzivdme nitroprusid jen v nejtézsich
pripadech.

Nitroglycerin

Venodilatatory jsou indikovany pfi zvySeném enddiastolickém tlaku. Hlavnim zastupcem je nitroglycerin. Ma prfimy
venodilatacni Ucinek, dilatuje hladké svalstvo cévni stény, predominantné systémové Zily a koronarni arterie.
Snizuje zilni ndvrat a snizuje kongesci v systémovém i plicnim fecisti. V nizkych davkach vede k venodilataci a
snizeni preloadu. Vysoké davky plsobi vyraznéjsi vazodilataci v plicnim recisti (cave: kongesce!), dilataci arteriol a
snizeni afterloadu. Farmakologické Gcinky jsou zdvislé predevsim na stavu intravaskuldrniho objemu, méné na
davce (hypovolémie zvysuje riziko hypotenze). Obvyklé davky jsou 0,25-5 pg/kg/min kontinudlné i.v.

ACE inhibitory

ACE inhibitory vedou k vazodilataci a snizeni sekrece aldosteronu. Vysledkem je zvySend exkrece natria, kterd
vede ke snizeni systémové periferni rezistence, k poklesu EDP a vzestupu srde¢niho minutového objemu. Dalsim
pozitivnim Gcinkem je schopnost remodelovat hypertroficky myokard komor. Zastupcem je napf. enalapril, ddvky
p.o. 0,15-0,5 mg/kg/d v 1-2 davkach, pro i.v. [é¢bu 5-10 ug/kg/davku 1-3x béhem 24 hod.

Steroidy

Podavani hydrocortisonu by mélo byt vyhrazeno pro stavy nereagujici na adekvatni Ié¢bu volumexpanzi a
inotropiky ¢i situace s predpokladanou nebo prokdzanou nadledvinovou insuficienci. Rizikovou skupinu predstavuji
déti se septickym Sokem a purpurou, s predchozi chronickou terapii kortikoidy a s adrendlnimi nebo hypofyzarnimi
abnormalitami. Pfesna definice nadledvinové insuficience neni formulovana, pri septickém Soku rezistentnim na
katecholaminy se za jeji znamky povazuje néalez hladiny kortizolu < 500 nmol/l. Optimalni ddvkovani steroidd u déti
neni formulovano, nejcastéji doporuc¢ované davky kolisaji od 1 do 2 mg/kg hydrocortisonu jako stresové davky,
alternativné 200 mg/d rozdélené do 3-4 davek bez ohledu na télesnou hmotnost. Jedno z recentnich doporuceni
pro podavani hydrocortisonu: 0,18 mg/kg/hod. kontinudlné. Recentni metaanalyzy potvrdily, Ze steroidy typu
methylprednisolonu ve vysoké dévce, tj. 30 mg/kg jsou u Sokovych stavi neefektivni, nebo dokonce Skodlivé.

Metabolicka podpora

Pri kardiogennim Soku podavéame tekutiny v davce 80-100 % normalni denni potreby, presnéji podle hodnot CVP a
PAWP. U ostatnich typ Soku navysujeme v Gvodu denni potrebu tekutin na 150-200 % normalu a béhem prvniho
dne terapie neni vyjimecna vyrazné pozitivni vodni bilance. Terapii bikarbonatem volime v situaci tézké MAC (pH <
7.1, HCO3 < 8) i pres adekvatni volumexpanzi.
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Ostatni terapie
Nélez hypokalcémie mize vést k obrazu dysfunkce levé komory, ktera je zcela reverzibilni po Gpravé kalcémie.

Zejména u nejmensich déti, kde jsou snizeny zdsoby glykogenu mzeme nachazet hypoglykémii. Obecné posledni
moznosti, tzv. rescue therapy je ECMO (extrakorporalni membranové oxygenace).

Komplikace sokovych stavu

V rdmci Soku mizeme nachdzet rlizné multisystémové dysfunkce. Jejich diagnostika je stejné dllezitd jako jejich
[é¢ba. Moznymi komplikacemi jakéhokoli Sokového stavu jsou :

= akutni tubuldrni nekréza
= jschémie stfeva: NEC, perforace
= ischémie myokardu
= poskozeni CNS: intrakranialni hypertenze, krece
= pankreatitida
= DIC
= rabdomyolyza
= metabolické poruchy
= MODS
Odkazy
Zdroj

= HAVRANEK, Jifi: Sok. (upraveno)
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Souvisejici ¢lanky

= Sok

Rozdélenihodny c¢lanek

Tuto stat by bylo vhodné rozdélit na vicero samostatnych ¢lanka.
Podrobnosti naleznete a o pripadnych dalsich zménach se mizete poradit v diskusi.
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