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ANOTACE

Bakalafska prace je zaméfena na pri¢iny Sokovych stavii v pfednemocni¢ni péci.
V teoretické Casti je popsana patofyziologie jednotlivych typt Sokt, jejich diagnostika,
pfi¢iny a lécba. Ve vyzkumné c¢asti, kterd byla vytvofena pomoci retrospektivni studie, se

zabyvam vyskytem jednotlivych typt Sokt a jejich nejcastéjsimi pricinami.

KLICOVA SLOVA

Sok, patofyziologie, klinicky obraz, diagnostika, 1é¢ba, p¥i¢ina, tekutiny
TITLE

Causes of shock states in the prehospital care

ANNOTATION

Bachelor thesis is focused on the causes of shock states in the prehospital care. The
theoretical part describes the pathophysiology of various types of shocks, their diagnosis,
causes and treatment. The research section, which was created from a retrospective study to

describe the occurrence of various types of shocks and their most common causes.
Key words

Shock, pathophysiology, clinical picture, diagnostics, treatment, cause, fluid
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UvVOoD

Sok patii mezi stavy, ktery miize bezprostiednd ohrozit Zivot. V pfednemocniéni pééi vie
zavisi na Case, tento Cas je zkraceny jeste¢ dojezdem k misté zdsahu a na mist€¢ uz nam muze
zbyvat malo ¢asu. Mluvi se o tzv. platinové ctvrthodince, nebo o zlaté hodince, ve které
je dulezité vykonat vSechny postupy, které odvrati jistou smrt. Proto je dulezité, abychom
veédeli, jak se jednotlivé typy Sokil projevuji, jak je spravné diagnostikovat a jakou
nejvhodnéjsi 1€éEbu mame zahajit. To vS§e nam umozni spravné a rychle uvazovat a pracovat.

V Casné fazi Soku, nemusime S$OK pozorovat, pfitom se mize skryté vyvijet, proto
je dulezité pacienta neustale sledovat a hodnotit jeho fyziologické funkce a jeho stav
nepodcenovat. Ke spravné diagnostice ndm také miize pomoci, kdyz zndme anamnézu
pacienta a popfipad¢ vyhledat hlavni pfi¢inu, kterd soucasny stav vyvolala.

Patofyziologie Sokového stavu je slozitd, do jist¢é miry dokaZe organismus tento stav
kompenzovat, ale nic netrva vécné. Jestlize se nedostavi rychla pomoc, ktera odvrati stav, kdy
uz organismus neni schopen kompenzovat déje, nastane faze, kterou uz neovlivnime a rychle

nasleduje smrt.



1. Cil zavérecneé prace
1.1 Cil teoretické ¢asti

Cilem teoretické casti bakalarské prace je seznamit s problematikou Sokovych stavii

VvV pfednemocnicni péci, jejich diagnostikou a 1ébou.
1.2 Cile vyzkumné ¢asti

vvvvvvvv
[ ]

Zjistit, jaky typ Soku se vyskytuje nejcastéji.

e Zjistit, jaka je letalita v pfednemocni¢ni péci.



2. Teoreticka Cast

2.1 Sok

vvvvvv

péci. Je nejzavaznéjsi akutni hemodynamickou poruchou. Moznym rychlym ohrozenim zivota
ma dulezité misto mezi stavy bezprostifedné ohrozujicimi zivot. Pojmem Sok se oznacuje
celkovd reakce organismu na nahlé a nefyziologické podnéty z vnéjSiho nebo vnitiniho
prostedi se zhroucenim G¢inné cirkulace na bunééné tirovni.(Valenta, 2007)

Sok lze definovat jako akutni periferni ob&hové selhani s nedostate¢nym tkatovym
prokrvenim s nasledkem generalizované bunécné hypoxie vedouci nejprve k reverzibilnimu,
pozdgji irreverzibilnimu poskozeni bunék. Sok je podminén akutnim, rizné dynamickym,
nestejnomérnym snizovanim pritoku krve tkanémi, zejména zivotné dilezitych organi.
Vznikd nepomér mezi nabidkou a poptavkou v zdsobovani organli kyslikem a Zivotné
dilezitymi Zivinami. Soucasné je Sok charakterizovan hromadénim produktt latkové
premény. (Pokorny, 2004).

V Casné fazi Soku mohou byt jeho prvotni pfiznaky Casto nepiesvédéivé vyjadieny. Pro
diagnézu Soku a predpoklad jeho mozného rozvoje ma podplirny vyznam zjisSténi
mechanismu vzniku poranéni, fyzikdlnich sil piisobicich na organismus nebo pribéh akutniho
onemocnéni. Dlikladna znalost klinickych zndmek Soku v pocate¢nim i pokro€ilém stadiu ma
mimotadny vyznam pro posouzeni dynamiky jeho rozvoje. Dilezité je neptehlédnout pticiny
a okolnosti vedouci krozvoji $oku a nepodcenit udaje o predchorobi. Udaje svédka,
rodinnych pfislusnikl atp., jsou ¢asto cennym zdrojem informaci, na jejichz zaklad¢ miize byt
diagnoza upiesnéna a zahajena v€asna a ucinna lécba.

Faktory urcujici efektivitu tkanové perfize mohou vyvolat Sok v ptipadé, ze dojde
izolovang k jejich zavaznému postiZzeni. Ve vétsiné piipadu, pfedev§im v pozdéjsich formach
Soku, jde jednoznacné o projevy vyvolané vice faktory.

Determinanty efektivni tkanové perfuze je mozné tadit do tfi hlavnich kategorii. Jsou
to veli¢iny ovliviiujici vykonnost kardiovaskularni (funkce myokardu, vendzni navrat),
faktory ovliviwujici distribuci cirkulujiciho objemu krve (srde¢ni vydej) a faktory ovlivitujici

vyuzitelnost kysliku na bunééné urovni. (Pachl; Roubik, 2005)
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2.1.1 Patofyziologie Soku

2.1.1.1 Makrohemodynamické zmény

Snizeni cirkulujictho objemu vede k rozvoji syndromu nizkého minutového vydeje
a k hypotenzi. Nasledkem je pokles zilniho navratu ksrdci. Hypotenze stimuluje
baroreceptory a Caste¢né chemoreceptory, které vyvolaji naslednou sympatickou aktivitu
s vyplavenim katecholamini (noradrenalin a adrenalin) béhem né¢kolika minut. Nasledna
vazokonstrikce spolecné s pozitivné inotropnim a chronotropnim u¢inkem katecholamint
pomaha obnovit a udrzet krevni tlak a srde¢ni vydej. Klinickym projevem je tachykardie,
muze byt pfechodnd mirnd hypertenze trvajici nékolik minut. Zahy dochézi k omezeni
prokrveni tkani, nejdiive v oblasti kiize a podkozi, kosterniho svalstva a splanchniku,
nazyvanému centralizace krevniho ob¢hu. Pozdé&ji je snizovano prokrveni ledvin, Zlaz
zZ vnitini sekreci, jater, mozku a ve fazi dekompenzace Soku jesté plic a srdce.

Pokles prokrveni kiry ledvin, zapficini to, ze je aktivovan angiotenzin II- U¢inny
vazokonstriktor v plicich. Angiotenzin II stimuluje sekreci aldosteronu kury nadledvin
s naslednou retenci vody a sodiku. Jednd se o mechanismus sméfujici k udrZzeni a obnové
cirkulujiciho krevniho objemu. Centralizace obéhu je obrannym mechanismem. Ukolem
centralizace je snaha organismu udrZet prokrveni Zivotné duleZitych orgdnii do nejzazsi
mozné doby na tkor ,,méné dillezitych organti*.

Klinickymi projevy centralizace krevniho ob¢&hu jsou bled4, chladnid, mramorovana
az cyanoticky zbarvena kuze zejména koncetin s periferni vazokonstrikci. Snizeni
cirkulujiciho objemu vede krozvoji syndromu nizkého minutového vydeje a vymizelym
kapilarnim névratem, snizena népln az kolaps krénich zil, tachykardie s hypotenzi, oligurie
az anurie, tachypnoe, rizné¢ rychlé zmirnéni patologickych pfiznakli Soku po podani
nahradnich roztoku.

Sok, jehoz projevem jsou zpo¢atku zejména makrohemodynamické zmény, je véasnou
a komplexni u¢innou lé€bou zpravidla reverzibilni. Neléceny rychle progreduje a postupné

ptechazi do irreverzibilni faze. (Pokorny, 2004)
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2.1.1.2 Mikrohemodynamické zmény

2.1.1.2.1 Faze kompenzace

Kompenzaéni faze mikrocirkulace je spojena s vazokonstrikci. Snizuje se tlak a priatok
Vv kapildrnim fecisti. Extravaskularni tekutina je mobilizovana do cévniho feciste¢ plisobenim
onkotického tlaku plazmatickych bilkovin pfi snizeném hydrostatickém tlaku, za ucelem

kompenzacniho udrzeni cirkulujiciho objemu.

2.1.1.2.2 Faze dekompenzace a selhani

V této fazi dochazi pievazujicim hydrostatickym tlakem k extravazaci tekutin a tvorbé
intersticialnich edémi. Na uniku tekutin se spolupodili zvySeni permeability stény kapilar
poskozenych hypoxii, acidézou a toxickymi tkanovymi ptisobky. (Pokorny, 2004)

Vazokonstrikce arteriol a venul vlivem metabolickych zmén ptechdzi az do faze
generalizované vazoparalyzy. Dochdzi ke zpomalovani krevniho pritoku aZ k postupné
stagnaci krve v cévach a extravazalnimu uniku tekutin. Nastupuji anaerobni procesy. Kyslik,
glukoéza, aminokyseliny atp. nemohou byt ptesouvany do buné€k z diivodu selhani bunéénych
transportnich mechanismi (sodikovd pumpa a jiné). Draslik unikd z bun€k, sodik a voda
prestupuji do bun¢k. ZvySuje se propustnost membran. Leukocyty adheruji k endotelu cévni
stény a opoustéji cévni lumen, po vstupu do tkani se kromé svych piirozenych funkci mohou
podilet na zavazném poSkozeni vlastnich tkani. Ty se pak samy stdvaji zdrojem zanétlivého
drazdéni a dalsi aktivace obrannych mechanizmil. Rozviji se autolyza. Tento stav je jiz stavem
nezvratnym. Pfiznaky této faze jsou naruSend mikrocirkulace, koagulopatie, organové
poruchy a jejich selhdvani. Srde¢ni sval je poSkozen hypoxii, patologickymi zménami latkové
pfemény, nasledna myolyza. Ta je nejprve ohranicena pouze na urcité vrstvy myokardu. Podil
tézce ischemizovanych, hemodynamicky nevykonnych a pozdé€ji autolizovanych casti
myokardu se postupné zvétsuje. Dale se snizuje u¢innost selhavajiciho srdce jako pumpy,

az posléze dochazi k jeho selhani a nahl¢ zastaveé obéhu. (Pokorny, 2004)
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2.2 Klasifikace soku

Popisuje mnohdy vlastni pti¢inu Sokového stavu, tj. krvaceni, trauma, sepsi atd. Pomoci
vytypovanych kriterii je mozné urcit Sokové stavy 4 hlavnich kategorii a rozlisit Sok
hypovolemicky, Sok distribu¢ni, Sok obstrukéni a Sok kardiogenni. V klinickém obraze vSak
vétSinou rozliSujeme Sok smiSeny. Ten je kombinaci dvou, n¢kdy 1 tfi zékladnich typt. Jeden

typ v tomto smiSeném obraze zpravidla ptevazuje. (Pachl, Roubik, 2005)
2.2.1 Sok hypovolemicky

Hypovolemicky $ok se rozviji v disledku ztraty cirkulujiciho objemu krve. Tato kategorie
muZze mit charakter hemoragického- hypovolemického a nehemoragického- hypovolemického
Soku. Ztratou objemu krve se sniZzuje Zilni ndvrat a klesa ejek¢ni frakce a krevni tlak.
Nejcastéjsi pricinou hypovolémie je ztrata krevni nebo tkanové tekutiny pii urazech
pfi zevnim nebo vnitfnim krvdcenim, pifi popéleninach, dale pifi prostupu tekutin
do intersticialniho prostoru (napi. popalenim kize a podkozi pii zvySené propustnosti
kapilar).

Zavaznost Soku zavisi nejenom na objemu a rychlosti krevni ztraty, ale také na véku
a zdravotnim stavu postizeného pied vznikem Soku. Velikost objemu krevni ztraty
je kritickym faktorem v kompenzaéni odpovédi. Objemova ztrata v delSim ¢asovém useku,
zejména u starSich lidi 1 vaznéji zranénych, je 1épe tolerovdna neZ rychla ztrata stejného
objemu. V praxi je hypovolemicky Sok klasifikovan podle ztraty objemu a klinickych
ptiznakli na ném zavislich jako lehky, sttedné tézky a tézky. (Pokorny, 2004)

Nepievysi-li ztrata objemu cirkulujici krve 20 % (tj. asi 750- 1000 ml), vétSinou dobra
tolerance s mobilizaci vlastnich rezerv, nemocny reaguje jen vazokonstrikci v kiizi a svalech.
Kuze je bleda, opocena, puls lehce urychleny, krevni tlak (dale jenTK) je nad 100mm Hg,
muze se objevit psychomotoricky neklid az agresivita (lehky $ok). Pfi ztraté 20-40 % ( 1000-
1500 ml) jiz vazne prokrveni tzv. Sokovych organt — ledvin, jater, gastrointestinalniho
systétmu (dale jen GIT), plic sporuchou jejich funkce, mélké dychani se zvySujici se
frekvenci, tachypnoe, vyrazna tachykardie s nizkym systolickym i diastolickym tlakem a
s nitkovitym tepem (stfedni Sok). Pti tézkém Soku se ztratou volumu nad 40 % (vice jak 2000
ml) jiz vazne i prokrveni srdce a mozku. TK klesa pod 80mm Hg, pulz je slaby, nitkovity az
nehmatny tep, tachykardie. Miize se objevit arytmie i znamky infarktu myokardu. Neklid

nemocného prechazi v itlum az koma. (Valenta, 2007; Drabkova, 2002)
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2.2.2 Sok hypovolemicko- hemoragicky

Hemoragicky Sok vznikd ztratou cirkulujiciho objemu mimo krevni fecisté. Diagndza
hemoragického Soku je lehka. Spociva na zjisténi zfejmé krevni ztraty. Zevni krvaceni muze
byt manifestovano krvacenim zkize, lacerovanych mékkych tkéni, krevni ztratou
pii chirurgickych vykonech, krvacenim z traviciho ustroji nebo pii gynekologickém krvaceni.
Se zavienym krvacenim se setkdvame u tupych a ostrych poranéni télnich dutin (ruptury
a pronikajici poranéni velkych cév a parenchymatoznich organti). Typickou pficinou
vyvolavajici vznik a rozvoj hemoragického Soku jsou poranéni tepenného a Zilniho systému

s nasledkem rychl¢ a velké ztraty krevniho objemu. (Pokorny, 2004)
2.2.3 Sok hypovolemicko- nehemoragicky

Pokles cirkulujiciho objemu muze byt disledkem ztraty tkanové tekutiny nebo vody
do extravaskularniho prostoru pii vyrazné dehydrataci (ztraty vody pii infekénich prijmech,

popaleni, akutni pankreatitidé atp.). (Pokorny, 2004)
2.2.4 Sok traumaticky

Je nejcastejSim typem Soku v bezprostiednim potrazovém obdobi po polytraumatu, tento
Sok zahrnuje jesté navic toxickou traumatickou slozku. Traumaticky Sok vznika v disledku
pusobeni zevniho nasili na organismus s nasledkem poSkozeni az devastace tkanovych
struktur (organovych systémtl), a krvaceni znich. Je kategorii hemoragického Soku.
Traumaticky Sok, 1 jiné formy Soku, je kromé progresivni hypovolémie a primarniho
poskozeni tkdni nebezpeny pro zranéného moznym vznikem monoorgédnového

a multiorganového postizeni v ¢asné i pozdni fazi Soku. (Pokorny, 2004)
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2.3 Diagnostika Soku

Ztejmé klinické znamky Soku jsou snadno rozpoznatelné, ale objevuji se pozdé, zietelné
se objevi az ve fazi dekompenzace pii ztratach presahujicich 30 % intravazalniho objemu.
Diagnostika miize byt problematickd pii chybéjicich znamkach ziejmych zevnich poskozeni
V bezprosttedni fazi po poranéni. U zranénych v Casné fazi muzeme podcenit potize
a pfiznaky rozvijejiciho se Soku. Proto je dilezité co nejdiive vyhodnotit mechanismus
poranéni, jeho mozné nésledky a pravdépodobnd poranéni vnitinich organti. Ke klinickym
symptomum patii: snizeni krevniho tlaku (n¢kdy mitize byt na nékolik minut piechodné
vy$§i), nitkovity pulz, hiife hmatny pulz na velkych tepnéch, regiondlni vazokonstrikce
s chladnou, bledou az cyanotickou kizi, zpomaleny az nepfitomny kapilarni névrat, zmény
v chovani, snizend az neméfitelnd saturace kapilarni krve, tachykardie, tachypnoe.
V podminkéch pfednemocnicni péce je pro prvni orientaci o stavu pacienta dulezité posouzeni
zakladnich Zivotnich funkci. Pro pfednemocnicni péci je dulezité praktické pravidlo, podle
kterého zvyseni frekvence srdce nad 100/min a pokles systolického krevniho tlaku pod 100
mm Hg zpravidla znamen4 intravaskularni deficit kolem asi 1500ml. Pfi nehmatné pulsaci na
radidlnich tepnach hornich koncetin a hmatné pulsaci na femoralni tepné lze ptredpokladat
systolicky tlak pfiblizné¢ 80 mm Hg. Pulzace hmatna na arterie karotis znamena systolicky tlak
ptiblizné vyssi nez 60 mm Hg. Normalni hodnoty krevniho tlaku mizeme naméfit u pacienti
S jiz pritomnymi znamkami Soku. Pokles krevniho tlaku znamen4 relativné€ pozdni manifestaci
prohlubujiciho se Soku. Normalizace krevniho tlaku na druhé strané¢ neznamena zvladnuti
Soku. Lécebng- oSetfovatelskd péce o Sokové stavy v pfednemocnicni pé€i nespociva pouze
v 1écbe krevniho tlaku. Znamend obnoveni hemodynamické stability a rovnovahy, udrzeni
dostate¢né premény dychacich plynd, zlepSeni zdsobeni zivotné dilezitych organti kyslikem a
prevenci rozvoje organového postizeni. (Pokorny, 2004). Ke zhodnoceni zdvaznosti Soku nam
muze pomoci stanoveni Sokového indexu. Je to matematicky vyjadieny vztah mezi pulzovou

frekvenci a systolickym krevnim tlakem podle vzorce: Pulzova frekvence za 1 min

TK systolicky (torr)

wewvr

mensi nez 1 je povazovana za normalni. Pfi lehké zavaznosti Soku je index 1,2, pii stfednim

1,5 a pii tézkém 2. (Stétina, 2000)
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2.4 Organove zmény pii Soku

systémového arterialniho tlaku udrzovat po néjakou dobu svij krevni prutok na pomérné
konstantni Urovni autoregulatnimy mechanismy. Tyto mechanismy jsou zajiStovany
neurohumoralnimi podnéty. Zajisténi dostatecné organové perfize miize byt nedostacujici
pfi n¢kterych chorobnych stavech, jako je sniZzend cévni poddajnost pii hypertenzi,
mechanické ptekazky v koronarni cirkulaci pfi ischemické chorobé srde¢ni apod.
Dekompenzace makrohemodynamiky a mikrocirkulace je pfi¢inou vzniku funkénich a také
morfologickych orgédnovych zmén. V pocatecnich fazich Soku jsou patrné reverzibilni
organové zmeény zpusobené nedostatecnym perfuznim tlakem. Pfetrvavajici obé&hova
nedostatecnost ve svych disledcich navozuje rozvoj tzv. Sokovych organti, ktery predisponuje

k multiorganové nedostate¢nosti az selhani. (Pokorny, 2004)
2.4.1 Plice

V prvni fazi Soku je ventilace obvykle zvySena. Jakmile dojde k poklesu minutového
srdecniho objemu, snizi se prokrveni plic, je naruSen pomér ventilace/perfiize, a tim vyména
plynt v plicich. Klinicky se porucha vymény plynt projevuje jako hypoxie, zpocatku
mikroatelektdzy a arteriovendzni zkraty. Jiz v €asné fazi dochazi v plicich k funkénim

a morfologickym zménam, které mohou vést v dal§im prabéhu k akutnimu plicnimu selhani.
2.4.2 Ledviny

Akutni pokles krevniho tlaku vede ke konstrikci ledvinovych cév, takze perfuze ledvin
a glomerularni filtrace klesaji. Dochéazi k oligurii az anurii, kterd zpocatku slouzi k udrzeni
intravazalniho objemu. Ledviny jsou ischemizovany a po ur¢ité dobé (15-90 minut)

se k funkénim porucham pfidavaji i morfologické zmény.
2.4.3 Travici Gstroji

V pocatecni fazi dochazi vlivem vazokonstrikce v splanchnické oblasti k redistribuci
krevniho objemu ve prospéch Zzivotné¢ dulezitych organti. Doplnénim objemu nahradnimi
roztoky je prokrveni splanchniku v této fazi Soku obnoveno. Pfi ¢asteCném snizeni stfevniho
perfuzniho tlaku dochazi vlivem autoregulace k poskozeni mukozy. Dalsi snizeni prokrveni

zvySuje kapilarni propustnost, jestli se trvani hypoperfuze prohlubuje, dochazi k vétSimu

16



ey e

4 hodinéch, transmurdlni infarkty v rozpéti od 8 do 16 hodin. Ztrata integrity st€ény umoziuje
pfemistovani bakterii a prostup endotoxinti do portdlniho feciSté, ktery ma za nasledek
systémovou zanétlivou odpoveéd prispivajici k rozvoji sepse a multiorganového selhani

(Pokorny, 2004)
2.4.4 Nervova soustava

Dysfunkce centralniho nervového systému jsou pravodnim projevem Soku. Mozkové
feCisté ma ochranné autoregulacni mechanismy puUsobici proti hypotenzi a hypoxii.
Autoregulace udrzuje perfuzi pomérné dlouho konstantni. Hrani¢ni systolicky tlak
pro prokrveni mozku je 70 mm Hg. Pfi poklesu krevniho tlaku pod tuto hodnotu muze byt
ztrata védomi nahlad. Pfiznaky dysfunkce jsou: neklid, podrazdénost, agitovanost,

dezorientace, somnolence, sopor a koma.
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2.5 Lécba Soku

Cilem 1écby je zabranit Casnému umrti. Smysluplna 1é¢ba musi byt zahdjena co nejdiive,
hovofime o intervalu tzv. ,, zlaté hodiny®, nebo tzv. ,, platinové ¢tvrthodiny*. Diagnéza Soku
musi byt okamzit¢ nasledovana adekvatni terapii sméfujici k obnové efektivni tkanové
perfuze. U hemoragického Soku vSak obnova cirkulujiciho objemu nenahrazuje definitivni
chirurgické oSetieni. Je tedy nutno nejen hradit objem, ale musi byt 1é¢ena i mozna pficina
Soku (alespon provizorné, pfilozenim tlakového obvazu a zastavy krvaceni). Primarni 1écba
je zaméfena na zastaveni masivniho krvaceni, zhodnoceni dychacich cest a krevniho ob&hu
(postupy A, B, C). Hodnoceni vitalnich znamek je dilezité pro zhodnoceni pficiny Soku
a okamzité 1écby. Okamzita resuscitani opatfeni- zajiSténi prichodnosti dychacich cest
a obnoveni dychani. U pacienti s rozvinutym Sokem je nutné zohlednit snizené prokrveni
kosterniho svalstva a v disledku toho snizenou vykonnost dychacich svali. Nedostatek
energie, acidoza, zvySend dechovd prace na piekondni snizené poddajnosti plic
(u kardiogenniho Soku) nebo stény hrudniku (pii popaleninach hrudniku) jsou divodem
pro okamzitou endotrachealni intubaci a mechanickou podporu ventilace. Proto zpravidla
nevystacime se vzduchovodem pii udrzovani priichodnosti dychacich cest a se spontalnim
dychanim. Po zajisténi dychacich cest obracime pozornost na zéstavu vnéjSiho mirngjsiho
krvaceni. (Pokorny, 2010).

U pacient v Sokovém stavu mobilizujeme krevni objem deponovany v cévach koncetin
za ucelem dosazeni potfebného perfiizniho tlaku. UloZenim koncetin do tzv. autotransfizni
polohy ziskame ptiblizn¢ 500- 1000 ml krve. Sklon nema byt vétsi nez 15 stupiit hlavou nize,
jinak mize dojit k negativnimu ovlivnéni dychéni zvySenym nitrobiiSnim tlakem pod branici.
Autotransfuzni efekt se po chvili projevi spiSe u relativni hypovolémie nebo mensich krevnich
ztrat. Ulozenim pacienta se snizenou polohou hlavy muze mit nezaddouci ucCinky
jako gastroezofegealni regurgitaci, zvyseni nitrolebe¢niho tlaku, zhorSeni mechaniky dychani.
Pro udrzeni spontanni dechové vykonnosti ddme koncetiny do drendzni polohy tak,
aby sviraly s podlozkou thel maximalné 30 stupnd. Patogeneticka 1é¢ba smétfuje k pieruSeni
patologickych dé&j, které vedou k Soku, jeho udrzovani nebo progresi, bez ohledu
na vyvolavajici pfi¢inu. Zakladni poruchou v Soku je hypoperfuze a hypoxie tkéni. Proto jsou
zakladem 1é¢by postupy vedouci k zajisténi adekvatni perfiize a oxygenace vSech tkani. To je
zajisténo Vv prvni tadé¢ doplnénim deficitu intravaskularni i extravaskularni tekutiny

a udrzovani perfuzniho tlaku ve tkanich a pottebného srde¢niho vydeje. (Pokorny, 2004)
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2.5.1 Tekutiny

Strategie pfivodu tekutin je zdkladem patogenetickych postupt u Sokované¢ho pacienta.
Vychozim bodem je hemodynamické zhodnoceni stavu nemocného. Zavedeme pokud mozno
¢1 punkce centralni zily je metodou 2. volby. Nahradni roztoky maji v 1écb¢ Soku mimotadny
vyznam. Jejich ulohou je doplnéni cirkulujiciho objemu. Roztoky uréené pro pouziti
v pfednemocni¢ni neodkladné péci jsou nejCastéji krystaloidni roztoky (fyziologicky,
Hartmanntiv, Riengriv) jsou levné a vhodné pro pouziti pro absenci vedlejSich ucinki.
Ptispivaji ke zlepSeni mikrocirkulace a brani shluku erytrocytl. Krystaloidy rychle prostupuji
do intersticialniho prostoru (1-2 hod.). K dosazeni ekvivalentni hemodynamické odpovédi
je potieba 2-4krat vétsi mnozstvi krystaloidit nez koloidnich roztokd. Koloidni roztoky
zpusobuji vyrazné€j§i zvySeni cirkulujiciho objemu spolu se zlepSenim kardiovaskuldrnich
funkei, pfenosu a spotieby kysliku. Pfi v€asné nahradé cirkulujiciho objemu koloidy zabraiu;ji
rychlé ztraté¢ tekutin z intravaskularniho prostoru. Hyperosmolarni roztoky (Dextran,
Rhodextran) naopak zpusobuji pfesun tkanové tekutiny do krevniho fecisté. Pfi zvySené
kapilarni propustnosti (napf. septicky Sok) mohou unikat do intersticidlniho prostoru
a zvySovat jeho onkoticky tlak. Mohou tak pfispivat ke zvySovani intersticidlniho edému.
Koloidni roztoky setrvavaji v cévnim feCisti 6-8 hodin. V oblasti mikrocirkulace maji
antitrombotické ucinky. Jejich nevyhodou je mozn4 alergicka reakce a znesnadnéni vySetieni

na krevni skupiny. (Pokorny, 2004; Zadak; Havel, 2007)
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2.5.2 Farmakologicka 1é¢ba

Silné bolesti potencuji Sokovou reakci. Analgetickd 1écba je v téchto ptipadech
nezbytnosti. Z diivodu snizeného prokrveni svalll poddvame analgetika nitrozilné, nejlépe
frakcionované aby byla davka analgetika individualizovana a byl dosaZen pozadovany
analgeticky ucinek. Z analgetik opiatového typu pouzivame nejcastéji Fentanyl ¢i Sufentu,
nebo Morfin jedna se o silnd opioidni analgetika. Analgeticky uc¢inek nastupuje rychle
po nitrozilni aplikaci. Pfi vySSich davkach mohou mit tlumivy tc¢inek na dechové centrum.
Rychl¢ podani miize vyvolat nauzeu az zvraceni, ¢i mirny pokles krevniho tlaku. Podani
opiodnich analgetik je také indikovano 1 pii tupych poranénich bticha. U téchto poranénich
je preferovano podavani kratkodobé puisobicich analgetik, jako je napt. Fentanyl. U popalenin
a koncetinovych poranéni je vhodné pouziti Ketaminu — celkového anestetika, jeho nejvétsi
vyhodou je jeho Ucinek na kardiovaskuldrni systém, nebot’ neplisobi hypotenzi, naopak krevni
tlak zvySuje 1 pii lehkém a sttednim stupni Soku. Vhodné je kombinace opiodil ¢i Ketaminu
se sedativy- benzodiazepiny Diazepam ¢i Midazolam. Katecholaminy se nejcastéji uzivaji
K udrzeni perfuzniho tlaku nebo srdeéniho vydeje v ptipadech, kdy nebylo dosazeno
terapeutickych cila tekutinovou strategii — adrenalin a noradrenalin. Mezi inotropni 1éky také
- patii dobutamin, dopamin. (Stétina, 2000; Pokorny, 2004), (W.F. Dick; F.W. Ahnefeld; P.
Knuth; 2002)
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2.6 Kardiogenni Sok

Kardiogenni Sok je nejtézsi formou akutniho srde¢niho selhani. Akutni srde¢ni selhani
se dasto vyskytuje v piednemocniéni pédi. Casto naseda na chronickou srdeéni
nedostate¢nost, miize vSak byt 1 prvni manifestaci onemocnéni. Jako kardiogenni Sok
oznacujeme Sok akutné vzniklého kritického poklesu minutového srde¢niho vydeje
se vznikem orgdnové perfuze. K poklesu minutového srdecniho vydeje mize vést porucha
funkce myokardu pii akutnim infarktu myokardu s postizenim vice jak 40 % myokardu levé
komory. Poskozeni vice jak 70 % levé komory je zpravidla neslucitelné se zivotem. Dale
pfi masivni plicni embolii, disekujicim aneurysmatu aorty, perikardialni tamponad¢, ruptuie
papilarniho svalu, perforaci mezikomorového septa aj. Pfi¢iny kardiogenniho Soku jsou stejné

jako pii akutnim srde¢nim selhani. (Zadéak; Havel, 2007)
2.6.1 Akutni srdec¢ni selhani

Z patofyziologického hlediska je srdecni selhani komplikujici a casto konecny stav
srdecnich chorob, pii kterém porucha srdec¢ni funkce vede k neschopnosti srdce precerpavat
krev v mnozstvi, které je dilezité pro tkan¢, nebo je schopno srdce zajistit potiebnou dodavku
krve tkanim jen pfi zvySeném plnicim tlaku. Srdce neni tedy schopno zajistit adekvatni ptivod
kysliku a zivin do tkani a organii ani odstranovat oxid uhli¢ity a metabolické zplodiny, které
v organech a ve tkdnich vznikaji. Akutni srde¢ni selhani miiZeme rozdélit na pravostranné

a levostranné srde¢ni selhani. (Hradec; Spacil, 2001)

2.6.1.1 Levostranné srde¢ni selhani

Akutni levostranné srde¢ni selhani znamené neschopnost levé komory piecerpat dostate¢né
mnozstvi okyslicené krve do tkani. Vznika pii nahlé poruse funkce levé komory srde¢ni, ktera
je poruSena bud’ v disledku poruSeni jeji struktury (napt. akutni infarkt myokardu, akutni
myokarditida), nebo v dusledku jejiho akutniho tlakového ptetizeni (napf. hypertenzni krize,
tromboza chlopenni ndhrady), nebo objemového (napf. ruptura mezikomorové piepazky,
ruptura nebo ischemie papilarniho svalu). U nemocnych s chronickym postizenim levé
srdecni komory muze vést k akutni srde¢ni nedostate¢nosti nahly provokujici podnét (napf.
vznik tachyfibrilace sini u nemocného s dilata¢ni kardiomyopatii). Vedle téchto uvedenych
pfi¢in mize vyvolat srdecni selhani i provokujici mechanizmy. U nemocnych s dosud

tolerovanym vyznamnym organickym srde¢nim postizenim muze fada okolnosti, jako napf.
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horecka, arytmie, abnormalni télesna zatéz, vynechani 1€kt a mnohé jiné vést k selhani srdce.
Akutni levostranné srde¢ni selhani se projevuje nahle vzniklou duSnosti. Dusnost vzniké ¢asto
Vv noci, proto se n¢kdy oznacuje jako paroxysmalni noéni dusnost, po ulehnuti, vznika
ortopnoe, nemocny netoleruje polohu Vv leze. Zpocatku miize nékdy dusnost po posazeni

odeznit, vétSinou pak stav pokracuje do vyvoje plicniho edému. (Hradec; Spacil, 2001)

2.6.1.2 Pravostranné srde¢ni selhani

Akutni pravostranné srdecni selhani je nadhlé selhani cerpaci funkce pravé srde¢ni komory
v disledku tlakového nebo objemového pretizeni, poruchy plnéni, nebo poruseni integrity
myokardu. Pfi akutnim selhani dochazi ke vzestupu plniciho tlaku a objemu, které se projevi
dilataci a vzestupem tlaku v pravé sini. Pii klinickém vySetfeni je patrna zvySena napln
krénich Zzil, které mohou pulzovat. Vyskytuje se hepatomegalie, n€kdy s vyraznou bolestivosti
akutné rozepjatého pouzdra jater, poruchy rendlnich funkci, periferni otoky na dolnich

koncetinach. (Hradec; Spacil, 2001)

2.6.1.3 Léc¢ba akutniho srde¢niho selhani

Nemocny s akutnim srdecnim selhdnim jakékoliv etiologie méa byt hospitalizovan
na koronarni jednotce. LéCbu je nutné¢ zahdjit okamzité, jakmile je potvrzena diagndza
akutniho selhani. Nejprve medikamentézni 1é€ba méd za ucelem stabilizovat nemocného,
soucasné je vSak bezpodmine¢né nutné identifikovat a odstranit vyvolavajici pficinu
srde¢niho selhani a déle je k definitivnimu zvladnuti selhani nutné, pokud to jde, ovlivnit
zékladni srde¢ni onemocnéni. Mezi nemedikamentdzni opatfeni patii poloha nemocného,
podvazy koncetin, aplikace kysliku a pii dechovém vycCerpani fizena ventilace.
Ve farmakologické 1é¢b¢ levostranného srde¢niho selhani s hyper ¢i normotenzi podavame
nitraty (vedou K zilni vazodilataci napft. nitroglycerin, nebo nitroprusid), opiaty (odstranuji
pocit duSnosti a event. bolest napt. fentanyl) a diuretika (zvySuji diurézu a odvodiuji
organismus napi. furosemid). U levostranného srde¢niho selhavani s hypotenzi podavame
Noradrenalin s Dobutaminem. U pravostranného srdecniho selhdvani podavame krystaloidy

dle odezvy. (Hradec; Spacil, 2001)
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2.7 Distribucni Sok

Do skupiny distribu¢niho Soku mizeme zatadit Sok anafylakticky a Sok septicky. Pro tyto
Soky je charakteristicky pokles periferni cévni rezistence, tedy generalizované vazodilatace.
V dal§Sim pribéhu se v disledku zvySené permeability kapildr piipojuje 1 absolutni

hypovolémie.
2.7.1 Anafylakticky Sok

Anafylaxe je nahle vznikly stav ohrozujici zivot, jehoz je piicinou ve vétsing pripadi
prudkd reakce organismu na kontakt s latkou vyvolavajici alergickou reakci. Rozviji
se bezprostfedné po kontaktu s touto latkou. Nejcastéjsi pri¢inou anafylaxe jsou potraviny,
Z kterych to jsou nejcastéji ofechy, lusténiny, motské plody, barviva, konzervacni latky, aj.
Jako druhou nejcastéjsi pricinou jsou léky, tieba antibiotika (penicilin), 1éky proti bolesti,
aspirin, hormony aj. Ze zvifeci fise jsou to nejcastéji hmyzi jedy, v nasich podminkéach napft.
vosi, nebo véeli bodnuti.

V organismu alergika se vyskytuje vétsi pocet alergickych protilatek, tzv. imunoglobulinti
IgE, které Cekaji na to, aby se mohly navazat na latku (alergen). Pokud jedinec, s touto
schopnosti alergicky reagovat, je napf. bodnut vcelou, sni néjakou pro ného nebezpecnou
potravu, dostane injekci 1€ku apod., vznikne reakce mezi touto ,,Skodlivinou® a protilatkami
IgE. Vysledkem je slozity d¢j, vedouci k uvolnéni latek, které oznacujeme jako mediatory
(patii sem napf. histamin). Ty jsou pfi¢inou rychle se rozvijejicich a Casto dramaticky
vyhlizejicich klinickych projevii. Zpusobi rozsifeni cév, pokles krevniho tlaku, zrychleni
srde¢ni ¢innosti, zGzeni pradusek, zrychleni pohyblivosti stiev a dalsi déje. K reakci dochazi
obvykle do 30 minut, v piipadé parenteralniho podani alergenu, vznika reakce do nékolika

minut. Alergicka reakce mize spontdnné€ odeznit, nebo mlize mit fatalni pribéh.

2.7.1.1 Klinicky obraz Soku

Znamky Soku zavisi na typu alergenu, na zplsobu a na misté¢ vstupu alergenu
do organismu. NejcastéjSim projevem je generalizovand vazodilatace s hypotenzi
a tachykardii. Privodnim jevem v pocateCni fazi miize byt nevolnost, nauzea, zvraceni,
duSnost, bronchospasmus. Kombinace vazodilatace a hypovolemie se zvySenou kapildrni

propustnosti vede ke snizeni komorového plniciho tlaku a poklesu srde¢niho vydeje.
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Hemodynamické zmény mohou byt vyjadieny samostatné, nebo spole¢né s koznimi ptiznaky,
jako je zarudnuti ktze, kopiivka, cyanoza. Mohou vznikat edémy, obvykle se vyvijeji
Vv obli¢eji a na krku v oblasti laryngu. Mohou vzniknout i bolesti bficha, prijem, pocit tepla,

bezvédomi ale 1 také zastava obéhu s bezdesim.

2.7.1.2 Diagnostika Soku

Diagnostika je pomérn¢ jednoduchd tehdy, je-li znama pfiCina vzniklé reakce a existuje
anamnéza o precitlivélosti na urcitou latku. Obtiznéjsi je diagndéza pii prvnim vyskytu
anafylaxe. Rozpoznani nemoci v akutni fazi se déje pouze dle projevii. V nekterych piipadech

1ze potvrdit diagnozu piitomnosti zvySené hladiny IgE protilatek koznimi testy.

2.7.1.3 Lécba anafylaxe

Z hlediska 1écby je dulezité rozclenit anafylaktickou reakci na Ctyfi stadia. Stadium I.
je charakteristicky svédénim, neklidem, pocitem na zvraceni a tepla. Toto stadium vyfe$ime
obvykle antihistaminiky. Stadium II. je charakteristické hypotenzi, tachykardii, zvracenim,
bolestmi bficha. Toto stadium vyfeSime obvykle podanim kysliku (2-4 I/min.),
antihistaminiky a kortikosteroidy- methylprednisolon 25-100 mg i.v. Stadium Il
je charakterizovano vyzna¢enim ptiznaka anafylaktického Soku. V této fazi podame adrenalin
0,05- 0,1 mg iv. a nahradnim roztoky 500-1000 ml, antihistaminika, kortikosteroidy-
methylprednisolon 500-1500 mg i.v. Pti bronchospasmu podame aminofilin v davce 5 mg/kg,
a betadvamimetika inhala¢né. Stadium IV. je spojeno s bezvédomim a zéastavou krevniho
ob¢hu, fesime podle postupti neodkladné resuscitace. Lécivem prvni volby u vyznaceného
anafylaktického Soku je adrenalin. ZvySuje kontraktilitu myokardu a periferni napéti cév
a uvolnuje napéti bronchidlniho svalstva. Soucasné podavame nahradni roztoky, nejlépe

krystaloidy, abychom se vyhnuli moznym alergickym reakcim. (Pokorny, 2004)
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2.7.2 Septicky Sok

Septicky Sok je systémovou zanétlivou reakci na pfitomnost infekce. Jedna se o obéhovou
nedostate¢nost vznikajici v disledku zéanétlivych procest. Typickym hemodynamickym
projevem je periferni vaskularni selhani, Spatné ovlivnitelnd az perzistujici vazodilatace
nereagujici na podani vazokonstriktor. Propustnost kapilar je zvysSena, dochazi ke ztratam
tekutin a proteinl z cévniho fecisté. Srde¢ni vydej je obvykle vysoky i pfi snizené ejekcni
frakci vlivem tachykardie. Srde¢ni vydej je obvykle malo ovlivnitelny objemovou néhradou.
Systolicky objem je udrzovan dilataci komory ziejmé v dasledku zvysSené poddajnosti tkané

myokardu.

2.7.2.1 Ptiznaky septického Soku

U rozvoje septického Soku jsou dulezit¢ anamnestické udaje o pribéhu a délce
bakteridlniho onemocnéni (poceni, tfesavky, nauzea, zvraceni, normo nebo hypotermie
nebo i hyperpyrexie). Zajimame se o hodnoty Zivotnich funkci a jejich odchylky od normy.
Dochazi ke zménam kvality védomi a psychickych projevii. Pozorujeme agitovanost, sopor
¢i koma). Z hlediska krevniho ob&hu pozorujeme rtizovou periferii, normalni kapilarni navrat.
Soucasti stavu je hypoxie, oligurie az anurie, normotenze ¢i pokles systolického tlaku pod 90

mm Hg s centralizaci ob&hu a tachykardii.

2.7.2.2 Lécba septického Soku

Lécba Soku vyzaduje rychly a agresivni zasah. Zajistime zékladni Zivotni funkce,
zabezpeceni dostatecného dychani, zajiSténi nitroZilniho vstupu, objemovou 1é¢bu, podanim
dopaminu, podanim noradrenalinu v pfipadé, ze podani dopaminu nevede ke stabilizaci

krevniho ob¢hu. (Hradec; Spacil, 2001)
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2.8 Obstrukéni Sok

Pficinou obstrukéniho Soku je ndhla piekazka v krevnim obchu, nejcastéji pii plicni
embolii, nebo snizené plnéni komor pii srdecni tamponad€. V obou ptipadech dochazi

k poklesu srde¢niho vydeje a nasledné vznika i tézka hypotenze.
2.8.1 Plicni embolie

Plicni embolie je zivot ohrozujici stav, pfi kterém dochdzi k nahlé obstrukci arterie
pulmonalis, nebo jejich vétvi, krevni srazeninou. Tato sraZenina je sem zanesena krevnim
proudem z mista jejiho vzniku, obvykle ze zilniho systému dolnich konéetin. Vedle trombu
muZze obstrukci zpusobit 1 jiny materidl napi.: tukové kapénky, vzduchové bubliny, nadorové

hmoty, nebo cizi télesa (odlomena cast katetru). (Hradec; Spacil, 2001)

2.8.1.1 Klinicky obraz

Klinické projevy plicni embolie zavisi na velikosti embolie. Mlzeme rozlisit jednotliva
stadia embolie. Pii akutni masivni plicni embolii, kterd je zplsobena okluzi hlavni vétve
arterie pulmonalis, vyvola velmi rychle Sokovy stav, bezvédomi, fibrilaci pravé komory, ktera
se nasledné rozsifi na celé srdce. Vede k akutnimu pravostrannému srde¢nimu selhani (akutni
cor pulmonale) s nizkym srde¢nim vydejem a zvySenim zilniho tlaku. Klinicky se manifestuje
nahle vzniklou tézkou dusnosti, Casto s tlakovou bolesti na hrudi, tachykardii a centralni
cyandzou. Pokles srde¢niho vydeje je pfi¢inou hypotenze az kardiogenniho Soku, Masivni
embolus, ktery obturuje kmen, nebo pravou ¢i levou plicni tepnu, vede k nahlé smrti.
Pfi submisivni plicni embolii dochazi Kk obturaci segmentalni vétve plicni tepny a vzniku
plicniho infarktu. V klinickém obrazu dominuje néhle vznikla duSnost, kterd vznika
pii ndmaze a tachypnoe. Mize se objevit ostra, na dychéani zavisla pleuralni bolest, zplisobena
drazdénim pohrudnice. Také se miize objevit kasel a hemoptyza. Pti opakované (sukcesivni)
plicni embolii, kterd miize probihat fadu tydni a mésicli pod obrazem opakovanych epizod
klinicky asymptomatickych nebo symptomatickych akutnich embolizaci, vznika pozvolna
nebo drobnymi skoky nartistajici dusnost a postupny rozvoj pravostranného srde¢niho selhani.
Stanoveni diagndzy plicni embolie v pfednemocnicni péci je obtizna. (Hradec; Spacil, 2001),

(Pokorny, 2004)
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2.8.1.2 Terapie

Pokud je pritomen rizikovy faktor (imobilizace, nedavné operace, zilni trombdza ¢i plicni
embolie v anamnéze) a klinicky obraz je typicky pro embolii, je vhodné podani heparinu
10 000 j. i.v. a 500 ml ndhradniho objemu jiz v pfedhospitaliza¢ni fazi. Pfi selhavani miZeme
podat noradrenalin. BEhem transportu musi pacient dostavat kyslik. Bolest ¢i strach je vhodné

tlumit opioidy napf.: fentanyl 25- 100 ug. ( W.F. Dick; F.W. Ahnefeld; P. Knuth; 2002)
2.8.2 Tamponada srdecni

Tamponada srdecni je charakterizovana dusnosti, hypotenzi, zvySenou ndplni krénich zil
a pulsus parodoxus. Pfi¢inou je obvykle akutni exsudativni perikarditida nebo ruptura stény
levé komory pii infarktu myokardu. Lé¢i se punkci perikardu pod kontrolou ultrazvukem
V nemocnici a zcela vyjimecné pii urgentni indikaci 1 v pfednemocni¢ni etapé. (Pokorny,

2004)
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3. Vyzkumna ¢ast
3.1 Vyzkumné otazky

1. Budou nej¢astéjsimi pficinami Sokovych stavii v pfednemocnicni péc¢i dopravni nehody,
akutni koronarni syndromy a bodnuti hmyzem?

2. Bude se v pfednemocniéni péci vyskytovat nejcastéji hypovolemicky Sok?

3. Bude letalita v pfednemocni¢ni péc¢i u hypovolemického Soku vice jak 30 %, jak uvadi
odbornd literatura.

3.2 Metodika vyzkumu

Vyzkum je vytvofen pomoci retrospektivni studie. Z vyjezdové dokumentace krajské
zdravotnické zachranné sluzby jsem nahodné vybral 110 vyjezdovych karet, tykajicich
se Sokovych stavi. Pouzita data byla z let 2009- 2010. Vyzkumné Setieni probihalo

V mésicich unor az duben.
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3.3 Prezentace vysledki

Tabulka 1: Pocet Sokt v pfednemocni¢ni péci

~

Sok Absolutni ¢etnost Relativni cetnost vV %
Hypovolemicky 57 51,8
Obstrukéni 2 1,8
Distribu¢ni 12 10,9
Kardiogenni 39 35,5

1,80%

51,80%

B Hypovolemicky
B Obstrukéni
1 Distribu¢ni

B Kardiogenni

Obrazek 1: Pocet Sokli v pfednemocni¢ni péci

Z vyjezdové dokumentace vyplynulo, Zze hypovolemicky Sok se vykytuje v 51,8 %. Druhym
nejcastéj$im typem Soku je Sok kardiogenni, ten se vyskytuje v 35,5 %, poté Sok distribu¢ni

10,9 % a nakonec Sok obstrukéni 1,8 %. (vlastni vyzkum)
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Tabulka 2: Nejcastéjsi pri¢iny hypovolemického Soku

Pficina Absolutni Cetnost Relativni Cetnost v %
Dopravni nehoda 34 59,6
Uraz 13 22,9
Popaleniny 3 12,2
Somatické onenocnéni 7 5,3

59,60%

B Dopravni nehoda
m Uraz
= Somatické onemocnéni

B Popaleniny

Obrazek 2: Nejcastéjsi priciny hypovolemického Soku

Mezi nejcastéj$imi piicinami hypovolemického Soku dominuji dopravni nehody, které tvori
59,6 %, urazy tvoti 22,9 %, poté popalenini s 12,2 % a v malé mife i somatickd onemocnéni

s 5,3 %. (vlastni vyzkum)
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Tabulka 3: Uéastnici dopravni nehody

Ugastnici Absolutni Cetnost Relativni cetnost v %
Ridi¢i + spolujezdci 21 61,8
Motorkari 7 20,6
Chodci + Cyklisti 6 17,6

17,60%

61,80%

m Rididi a spolujezdci
B Motorkafi
M Chodci a cyklisti

Obrazek 3: Ugastnici dopravni nehody

Hypovolemickym Sokem nejcastéji pti dopravnich nehodach trpi fidici a spolujezdci, ti tvori
64,8 % ze vSech dopravnich nehod. Motorkaii 20,6 %, chodci a cyklisti 17,6 %. (vlastni

vyzkum)
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Tabulka 4: Typy distribu¢niho Soku

~

Relativni ¢etnost v %

Sok Absolutni ¢etnost
Septicky 3 25
Anafylakticky 9 75

B Septicky

B Anafylakticky

Obrazek 4: Typy distribu¢niho Soku

Anafylakticky Sok tvofi vétSinu, je to celych 75 %. Se septickym Sokem se setkdvame pouze

v 25 %.(vlastni vyzkum)
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Tabulka 5: Nejcastéjsi pri¢iny anafylaktického Soku

Pticiny Absolutni Cetnost Relativni Cetnost v %
Bodnuti hmyzem 7 77,8
Ptijem per os 2 22,2

22,20%

W Bodnuti hmyzem

M Pfijem per os

77,80%

vvvvvvvv

Vétsinu piipadil v prednemocnicni péci tvoii vyjezdy klidem, kteti byli bodnuti hmyzem a to
v 77,8 %, Vyjezdy k lidem, kterym byla zplisobena alergickd reakce piijmem per os, tvori
22,2 %. (vlastni vyzkum)
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Tabulka 6: Nejcastéjsi pri¢iny kardiogenniho Soku

Pfi¢ina Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost v %
Akutni infarkt myokardu 31 79,5
Plicni edém 3 7,7
Srde¢ni selhani 5 12,8

7,70%

HAIM
H Plicni edém

m Srdecni selhani

79,50%

Obrazek 6: Nejcastéjsi pri¢iny kardiogenniho Soku

Nejcastéjsi pri¢inou kardiogenniho Soku je akutni infarkt myokardu se 79,5 %, druhou
nejcast€j$i pricinou je srdecni selhani, které tvoii 12,8 %, plicni edém tvoii 7,7 %. (vlastni
vyzkum)
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Tabulka 7: Letalita v pfednemocni¢ni péci

Sok Pocet Soka Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost
umrti umrti v %
Hypovolemicky 57 17 30
Obstrukéni 2 1 50
Distribuéni 12 0 0
Kardiogenni 39 17 44

Nejvétsi letalita se vyskytuje u Soku kardiogenniho, letalita se vyskytuje v 44 %. U Soku
hypovolemického se vyskytuje letalita v30 %. S50 % letalitou u distribu¢niho Soku
nemtizeme pocitat, distribucni Sok se vyskytoval pouze ve dvou piipadech. (vlastni vyzkum)
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Tabulka 8: Uspé&snost resuscitace

~

Sok Pocet umrti Absolutni Cetnost Relativni Cetnost
uspesné resuscitace uspesné resuscitace V
%
Hypovolemicky 17 2 1
Obstruk¢ni 1 0 0
Kardiogenni 17 8 47

Nejvétsi GispéSnost resuscitace se vyskytuje u kardiogenniho Soku, uspés$nost je 47 %. U

hypovolemického Soku je uspésnost pouze 1 %. (vlastni vyzkum)
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Tabulka 9: Nejcastéjsi poranéni u hypovolemického Soku

Poranéni Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost v %
Urazova NPB 16 32

Poranéni hrudniku 13 26
Zlomeniny dlouhych kosti a 16 32
hrudniku

Traumatické amputace 5 10

10%

26%

m Urazova NPB
B Poranéni hrudniku
 Zlomeniny dlouhych kosti a panve

B Traumatické amputace

Obrazek 7: Nejcastéjsi poranéni u hypovolemického Soku

Nejcastéjsimi poranénimi u hypovolemického Soku jsou zlomeniny dlouhych kosti a panve,
a urazové NPB ty tvoti 32 %. Poranéni hrudniku se vyskytuje v 26 % a traumatické amputace
v 10 %. (vlastni vyzkum)
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Tabulka 10: Vyuziti krystaloidii a koloid u hypovolemického Soku

Roztoky Absolutni Cetnost Relativni ¢etnost v %
Krystaloidy 34 55,7
Koloidy 27 44,3

44,30%

m Krystaloidy

55,70% .
H Koloidy

Obrazek 8: Vyuziti krystaloidii a koloidi u hypovolemického Soku

Z grafu mizeme vidét, ze vyuziti krystaloidl a koloidli u hypovolemického Soku je pomérné
vyvazeny, ale krystaloidy tvofi vétSinu a to 55,7 %, koloidy tvoti 44,3 %. (vlastni vyzkum)
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Tabulka 11: Zavaznost hypovolemického Soku dle Sokového indexu

Index Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost v %
Do1,2 23 53,5
1,2-15 13 30,2
1,5 a vyssi 9 20,9

20,90%

[s)
>3,50% mdol,2

m1,2-15

Obrazek 9: Zavaznost hypovolemického Soku dle Sokového indexu

Z grafu je vidét, ze vétsina jsou Soky lehké zavaznosti a to v 53,5 %. Soky stiedni zavaznosti

tvoii 30,2 % a Soky tézké zavaznosti tvoii 20,9 %. (vlastni vyzkum)
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Tabulka 12: Vyskyt Sokti mezi muzi a Zenami

Pohlavi Absolutni ¢etnost Relativni ¢etnost v %
Muzi 95 86,4
Zeny 15 13,6

13,60%

B Muzi

W Zeny

86,40%

Obrazek 10: Vyskyt Soki mezi muzi a Zenami

Z grafu je vidét, Ze vétSinu pacientll tvoii muzi a to v 86,4 %, Zeny tvoii pouze 13,6 %.
(vlastni vyzkum).
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4 Diskuze

Vyzkumna otazka ¢ 1: Budou nejcastéjSimi pri¢inami Sokovych stavii
Vv pfednemocnicni péci dopravni nehody, akutni koronirni syndromy a bodnuti
hmyzem?

Odpoveéd na tuto otazku najdeme V tabulce 2, 5 a 6. na strané 30, 33 a 34. Moje domnénka
se mi potvrdila. Hypovolemicky Sok se vyskytl v 57 pfipadech a jeho nej¢astéjsi pri¢inou byla
dopravni nehoda, ktera se vyskytla ve 34 pripadech, které tvoii 59,6 %. Literatura uvadi,
ze 80 % pricin polytraumat tvoii dopravni nehody (Drabkova, 2002). Z tabulky 9 na strané
37 mizeme vidét, ze U hypovolemického Soku dochazi nejcastéji k poranéni dutiny bfisni
snaslednym krvacenim. Podle odborné literatury se poranéni biicha vyskytuje v 36%
jsou kompletni zlomeniny péanve, které se vyskytuji asi v10 % a jsou zatizeny cCasnou
letalitou 30- 60 % (Drabkova, 2002) pii téchto zlomeninach dochazi k velké krevni ztraté.

Kardiogenni Sok se vyskytl v 39 piipadech, z toho 31 piipada (79,5 %) tvoii akutni infarkt
myokardu. Akutni koronarni syndrom je nejcastejsi pric¢inou vyzvy zachranné sluzby, protoze
k vyskytu akutniho infarktu myokardu dochazi pievazné mimo zdravotnické zatizeni.

Nejcastéjsi pricinou anafylaktického Soku je reakce na bodnuti hmyzem, v mém vyzkumu
Slo vétSinou o bodnuti vosou. Tato pficina se objevila v 77,8 %. Anafylaxe vyvolana ptfijmem
per os se vyskytla jen v malé mife, mé vysvétleni mize byt takové, ze lidé davaji vétsi pozor
na to, co konzumuji. Naopak bodnuti, ¢i kousnuti lidé ovlivnit nemohou. Bodnuti hmyzem
uvadi jako nejcastéjSi piic¢inu 1 odbornd literatura (Christopher M. Ball, Robert S. Phillips;
2004)

Vyzkumna otizka ¢ 2: Bude se v prednemocniéni péci vyskytovat nejcastéji
hypovolemicky Sok?

Jak vypliva z tabulky 1 na strané¢ 29, hypovolemicky Sok opravdu tvofi vice jak polovinu
vSech pripadi. Hypovolemicky Sok se vyskytl celkem v 57 ptipadech, které tvoii 51,8 %.
Vétsina Soki byla zpiisobena dopravni nehodou spojenou s tézkym polytraumatem. Déale mezi
pfiiny patii Grazy, hlavné¢ pad z vySe a penetrujici poranéni. Také nemiiZeme opomenout
I popaleniny, sice vmém vyzkumu tvoii pouze 12,2 %, ale v médiich stale slychame
o0 ptipadech tézkého popaleni vniklé neopatrnou manipulaci hotlavych latek, 1 o vyskytu

malych popalenych déti, které se nejcastéji opatily v kuchyni.
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Vyzkumna otazka ¢.3: Bude letalita v pfednemocni¢ni péci u hypovolemického Soku vice
jak 30 %, jak uvadi odborna literatura.

Tato otazka se mi Casteéné potvrdila. Jak je vidét z tabulky 7 na strané 35, letalita
V pfednemocnicni péci je skoro stejna jak uvadi odborné literatura. Odhaduje se, Ze na misté
nehody umira az 20 % ranénych, nékterym umrtim by bylo mozno zabranit vcéasnou adekvatni
prvni pomoci (Pokorny, 2010). Podle odborné literatury (Drabkova, 2002) tmrtnost zavisi na
zavaznosti poranéni. Jestlize mezi dominujici poranéni pievlada poranéni hrudniku, muize se
umrtnost vyskytovat v 35 %. Poranéni hrudniku je vazné, protoze jsou ohrozeny fyziologické
funkce a to dostate¢na ventilace a krevni ob¢h. Vysledky imrtnosti uvedené v mém vyzkumu

se ¢aste¢n¢ shoduji s odbornou literaturou.
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5. Zaver

Tato prace se v teoretické Casti zamétuje na typy Sokd, jejich diagnostikou a 1écbou. Jde
0 praci teoretickou- vyzkumnou. V tivodu prace jsem si stanovil cile, které se mi ¢astecné
potvrdily. Zamérem mé prace bylo piehledné a stru¢né€ popsat jednotlivé typy Sokl a zjistit
jejich hlavni pficiny.

Ve vyzkumné ¢asti jsem zkoumal vyskyt jednotlivych typl Sokil a jejich zavaznost. Mé
vysledky vyzkumné ¢asti potvrdily, ze Sokové stavy jsou Casté a akutni. Je proto dilezité mit
o téchto stavech dobry piehled. Na misté zasahu bychom nem¢li u pacienta na nic
zapomenout a dikladné ho vysetfit, abychom nepodcenili zavaznost situace. Diferencialni
diagnostika bezprostiedné na misté je dtlezita. Spatna diagndza miZze fatalng ovlivnit dalsi
prubéh situace. Jak uvadim, letalita v pfednemocni¢ni péci s rozvinutym Sokovym stavem
je opravdu vysoka. Organismus kompenzuje Iépe déje, které nastupuji pomaleji, naopak déje,
které maji rychly prubéh maji casto i rychly konec. Dle literatury je dtlezita prvni pomoc,
ktera mize zabranit amrti.

P11 psani bakalatské prace jsem pracoval s odbornymi publikacemi zndmych autort, ktery
V odvétvich urgentni mediciny maji bohaté zkuSenosti a bylo mi velkym piinosem psat
0 tomto tématu. V soupisu bibliografickych citaci uvadim pouze 10 publikaci, jsem si védom,
ze bych m¢l Cerpat z vice knih. Informace jsem sbiral hlavné od MUDr. Pokorného a MUDr.
Drabkové, coz jsou lékafi na pomysiné Spicce urgentni mediciny, ktefi maji v tomto sméru

vynikajici zkuSenosti.
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Seznam zkratek

GIT

Airway

Breathing

Cirkulation
Gastrointestinalni systém
Chemicka znacka rtuti
Imunoglobulin E
intravendzné

Krevni tlak
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