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1. Úvod

    Tato práce je pokusem o shrnutí základních informací o šoku. Snažil jsem se o komplexní pojetí této problematiky, která zasahuje do mnoha medicínských oborů. S rozvojem medicíny jsou stále objevovány nové patofyziologické mechanismy, důsledky šoku pro lidský organismus a samozřejmě i nové možnosti diagnostiky a terapie. Budu rád, pokud má práce někdy bude sloužit jako zdroj informací a úvod do problematiky šoku, především pro studenty oboru diplomovaný zdravotnický záchranář.  

2. Definice a rozdělení šoku

2.1. Definice šoku

   Šok lze definovat jako akutní oběhové selhání s neadekvátní distribucí krve a nedostatečnou perfúzí tkání ve vztahu k jejich metabolickým potřebám. Tento stav vede bez odpovídající terapie ke generalizované buněčné hypoxii a k poruchám mikrocirkulace, jejichž výsledkem je  multiorgánové selhání. Je nutné si uvědomit, že jakákoli forma šoku je velmi závažnou komplikací stavu nemocného. Šok není samostatnou jednotkou, ale syndromem s mnoha projevy a důsledky, proto je nutné šok léčit komplexně.

Podle typických znaků oběhového selhání byla stanovena klinická definice šoku:

· snížení systolického krevního tlaku (STK) pod 90 mm Hg, nebo jeho pokles o více než 30          mm Hg oproti normálním hodnotám

· tachykardie nad 100 p/min., nitkovitý puls

· příznaky systémové hypoperfúze:

- bledá až mramorově šedá, studená, opocená pokožka s kolabovanými podkožními žílami, u některých typů šoku (septický, anafylaktický šok) může být pokožka naopak dobře         prokrvená teplá a červená-hyperdynamický neboli teplý šok.                   

    - kvalitativní a kvantitativní poruchy vědomí

    - oligurie pod 20 ml/h

2.2. Rozdělení šoku, charakteristika a příčiny

   Šok lze klasifikovat podle několika hledisek. Nejobvyklejším způsobem je rozdělení podle vyvolávající příčiny na šok hypovolemický, kardiogenní, obstrukční a distribuční.

2.2.1. Hypovolemický šok

    Hypovolemický šok vzniká snížením intravazálního objemu v důsledku krevních ztrát (hemo​ragický šok) nebo ztrátou tělesných tekutin při popáleninách, zvracení, průjmu, nadměrné diuréze (neléčený Diabetes mellitus, Addisonská krize) nebo při nedostatečném příjmu tekutin. Hypovolémie také může vzniknout nahromaděním tekutin ve střevě při ileu, nebo v dutině břišní při ascitu. 

2.2.1.1. Anafylaktický šok

 Je nejakutnější formou šoku. Může se rozvinout velmi rychle a během několika minut vést až k smrti pacienta. Je zapříčiněn vniknutím antigenu do organismu nejčastěji parenterální ces​tou, ale může se vyskytnout i po požití některých druhů potravin. Zpravidla se vyskytuje po podání léků (antibiotika), krevních derivátů, některých náhradních roztoků (např. dextrany),kontrastních látek (především jodových) nebo po hmyzím bodnutí. Je řazen k hypovolemické​mu šoku, protože u něj také dochází,vlivem mediátorů alergických reakcí, ke zvýšené pro​pustnosti kapilár, k úniku tekutiny do intersticia a následné hypovolémii. 

2.2.2. Kardiogenní šok 

    Příčinnou kardiogenního šoku je selhání přečerpávací funkce srdce. Dochází k němu primár​ně z kardiálních příčin. Je způsoben nejčastěji rozsáhlým poškozením myokardu nekrózou (akutní infarkt myokardu-AIM), méně často zánětem (akutní myokarditida), mecha​nickým poškozením srdeční stěny nebo chlopní (ruptura papilárního svalu nebo mezikomo​rového septa). Kardiogenní šok se vyskytuje přibližně u 10 % nemocných s AIM. 

2.2.3. Obstrukční šok

    Jeho příčinou je mechanická překážka v krevním oběhu (plicní embolie, ucpání mitrální či

trikuspidální chlopně trombem nebo nádorem), nebo snížené plnění komor při srdeční tam​ponádě.V obou případech, avšak jiným mechanismem, dochází k  poklesu srdečního výdeje. 

2.2.4. Distribuční šok 

2.2.4.1. Neurogenní šok 

    U neurogenního šoku nedochází k objemovým ztrátám, ale je narušena neurogenní kontrola regulace krevního oběhu. Tato porucha způsobí generalizovanou vazodilataci s následným poklesem srdečního výdeje. Příčinou může být traumatické poškození centrální nervové sou​stavy-CNS (transversální léze míchy, krvácení do CNS), intoxikace (barbituráty), vazodilatace vyvolaná bolestí, iatrogenní vyřazení sympatiku (rozsáhlá sympatektomie, epidurální nebo subarachnoidální anestézie. 

2.2.4.2. Septicko-toxický šok 

    Sepse je systémová zánětová reakce organismu zapříčiněná infekcí. Podobná reakce může být vyvolána i neinfekčními podněty (pankreatitida, těžké trauma,rozsáhlé popáleniny). Obecně jsou tyto reakce nazývány jako Systémová zánětová reakce (systemic inflammatory response syndrom –SIRS). Septický šok je definován jako hypotenze komplikující septický stav i při adekvátní náhradě tekutin. Septický šok může mít dvě formy: 1. hyperdynamický tzv. teplý šok, kdy je pokožka dobře prokrvena, kožní kapiláry jsou dilatovány a srdeční výdej je zvýšen. 2. hypodynamický, neboli studený šok, kdy dochází k periferní vazokonstrikci, končetiny jsou chladné, cyanotické a srdeční výdej je snížen.

3. Patofyziologie šoku 

3.1. Fáze šoku 

    Šok je dynamický proces, který se v průběhu času vyvíjí a je ovlivňován mnoha různými faktory (léčba, celkový stav nemocného,…). Jeho průběh lze rozdělit do tří stádií: 

1. Stádium kompenzované hypotenze

    Organismus reaguje na hypotenzi tzv. centralizací oběhu, která má za následek snížení prokrvení ve tkáních, aby mohl být přednostně zásobován mozek a srdce. V této fázi není výrazně snížen krevní tlak a není přítomna ani tachykardie. 

2. Stádium dekompenzované hypotenze

    V této fázi dochází k selhávání kompenzačních mechanismů. Přes vystupňovanou centralizaci krevního oběhu jsou mozek a srdce nedostatečně zásobovány. Dochází ke generalizované vazodilataci, výraznému poklesu krevního tlaku a tachykardii. Hypoperfúze mozku má za následek neuropsychické změny. Objevují se stenokardie, hypoxémie, acidóza, může se aktivovat spouštěcí mechanismus diseminované intravaskulární koagulace (DIC). V pozdních fázích šoku může být paradoxní bradykardie. 

3. Ireverzibilní stádium 

    Dochází ke zhroucení krevního oběhu, selhání mikrocirkulace, rozkladu buněk. Klinickým projevem je multiorgánové selhání rezistentní na léčbu.

3.2. Kompenzační reakce organismu

   Pokles krevního tlaku (TK) stimuluje baroreceptory a v menší míře i chemoreceptory. Dochází ke stimulaci sympatiku a vyplavení katecholaminů (adrenalin, noradrenalin) z dřeně nadledvin do oběhu. Baroreceptory se nachází 1. v subendokardiální vrstvě srdečních síní a komor, 2. v adventicii aortálního oblouku, karotickém sinu a na několika dalších místech arteriálního řečiště. Při poklesu TK klesá stimulace baroreceptorů, snižuje se množství vzruchů vedených do prodloužené míchy, což zpětně vede k vazokonstrikci a pozitivně inotropnímu a chronotropnímu účinku na srdce.

    Hypoperfúze ledvin stimuluje juxtamedulární aparát k tvorbě reninu, ten reaguje s jaterním angiotenzinem, vytvoří angiotenzin II, který má silný vazokonstrikční účinek a také provokuje tvorbu aldosteronu v kůře nadledvin.Vzniká tzv. RAA komplex pomáhající udržet systémový krevní tlak.

    Při šoku dochází také ke zvýšenému uvolňování antidiuretického hormonu (ADH), neboli vazopresinu a adrenokortikotropního hormonu (ACTH). ADH zvyšuje zpětnou resorpci vody v ledvinách a má také vazokontsrikční účinek. ACTH se podílí na regulaci kortikoidů. 

    Při řízení tonu a permeability cév se také uplatňují látky produkované cévním endotelem. Patří k nim endotelin, oxid dusnatý,… Endotelin má vazokonstrikční a pozitivně inotropní a chronotropní účinky, které se uplatňují při šoku a mohou zvyšovat perfúzní tlak.

3.3. Hemodynamické změny

Hypovolemický šok

    V důsledku nadměrné ztráty tekutin dochází ke snížení preloadu, snížení minutového srdeč​ního výdeje (CO-cardiac output) a následně ke sníženému prokrvení orgánů. Preload neboli předtížení je zátěž, která určuje délku napětí srdeční svaloviny před začátkem kontrakce. Je rovna náplni komory na konci diastoly. Při snížení objemu krve přibližně o 20 % dochází k vazokonstrikci a k tachykardii. Krevní oběh je centralizován kvůli zachování perfúze životně důležitých orgánů na úkor omezení průtoku krve v ledvinách, splanchniku, svalstvu a pokožce. TK se začíná snižovat až při ztrátách okolo 20-25 %. Centrální žilní tlak (CVP-central venous pressure), který je přímým ukazatelem náplně cévního řečiště a tlak v zaklíněné plicnici (PCWP-pulmonary capillary wedge pressure) jsou sníženy. PCWP je odrazem diastolického tlaku v levé komoře. Normální hodnoty jsou u CVP 2-8 mm Hg (torr) a u PCWP je střední tlak 8-12 mm Hg. Při ztrátách nad 30 % celkového objemu krve jsou již plicní tlaky velmi sníženy: PCWP pod 6 mm Hg. Je přítomna výrazná hypotenze, tachykardie, oligurie až anurie. 

Kardiogenní šok

    Z výše popsaných příčin dochází u kardiogenního šoku k poklesu CO, hypotenzi a tachy​kardii. Aktivace sympatiku způsobuje zvýšení systémové cévní rezistence (SVR-systemic vascular resistance), čímž se dále snižuje zásobování tkání kyslíkem a vzniká tkáňová hypoxie. S dalším zhoršením funkce levé komory klesá TK, oproti tomu stoupá PCWP a CVP, narůstá plicní městnání. Vzniká bludný kruh, kdy srdce spotřebovává větší množství kyslíku než obvykle, ale jeho přísun se zmenšuje. Tato situace vede k rozšiřování ischemických ložisek v myokardu a dalšímu snižování CO. 

Obstrukční šok

    Plicní embolie je způsobena obstrukcí plicních tepen a kapilár.Obstrukce může vzniknout vniknutím krevního nebo tukového embolu, nebo většího množství vzduchu. Plicní embolie může také vzniknout iatrogenním poškozením např. kusem odlomeného katétru při pravostranné katetrizaci. Zdrojem embolů je z 85 % trombóza hlubokých žil dolních končetin. Predispoziční faktory plicní embolie jsou následující: 

· velké chirurgické výkony

· všechna onemocnění, při kterých je nutná dlouhodobá imobilizace pacienta-fraktury pánve a dolních končetin, cévní mozková příhoda (CMP),  

· poruchy koagulace

· prodělaná plicní embolie

· varixy

· těhotenství

· dlouhodobé sezení např. v letadle (economy class syndrom)

· farmaka ovlivňující srážlivost krve

Pro osud pacienta je rozhodující, jak velká část plicního řečiště byla postižena. Při masivní plicní embolii dochází k prudkému poklesu CO, ke zvýšení srdeční frekvence a zvýšení jak systémové cévní rezistence (systemic vascular resistance-SVR), tak plicní cévní rezistence (pulmonary vascular resistance-PVR). V důsledku prekapilární plicní hypertenze způsobené embolem, stoupá tlak v arterii pulmonalis (pulmonary artery pressure-PAP)-fyziologické hodnoty středního tlaku jsou mezi 9-15 torr a CVP. Dochází k akutní dilataci pravé srdeční komory. 

    Srdeční tamponáda je zapříčiněna nahromaděním tekutiny v perikardiálním vaku. Může vzniknout při zánětlivém onemocnění perikardu kdy se tvoří výpotek (pericarditis exsudativa), nebo při traumatickém poškození srdce. Charakter tekutiny může být serózní či hnisavý při perikarditidě nebo hemoragický při poranění srdce. Pro vývoj hemodynamických změn je důležité, zda se výpotek hromadí pomalu nebo rychle. Již malé množství (řádově desítky mililitrů) rychle nahromaděné tekutiny v perikardu může vést k jasné hemodynamické odpovědi. Oproti tomu se chronické hromadění většího množství tekutiny v perikardu dlouho nemusí klinicky projevit. Základní hemodynamickou poruchou je nedostatečné rozšíření srdečních komor v diastole. Zvyšuje se nitrosrdeční diastolický tlak, který vede k nedostatečnému plnění komor v diastole. Dochází retrográdně ke zvýšení tlaku v levé síni a následně k plicní hypertenzi. Omezené plnění pravé komory vede ke zvýšení tlaku v pravé síni a v dutých žilách. Dochází ke zvýšení CVP a poklesu systolického TK, snížení CO a kompenzační tachykardii a vasokonstrikci. 

Distribuční šok

    Neurogenní šok 

    Zásadní hemodynamickou poruchou je generalizovaná vazodilatace. Je snížena systémová cévní resistence. Dochází k poklesu CVP a následně ke snížení CO a TK. U intoxikace barbituráty může být CVP snížený (při relativní hypovolémii) nebo zvýšený ( u srdečního selhání. 

    Septicko-toxický šok 

    U septicko-toxického šoku je dominantním problémem periferní cévní selhání. Změna permeability kapilár spolu s persistentní vazodilatací vedou k nedostatečnému zásobení tkání kyslíkem. 

    Hyperdynamický septicko-toxický šok je v časné fázi charakterizován tachykardií a zvýšeným CO. SVR a TK jsou sníženy (teplá hypotenze- pokožka je dobře prokrvena). Později dochází ke vzestupu SVR a poklesu CO v důsledku deprese myokardu (je způsobena jak celkovou infekcí tak acidózou, hypoxémií,…). 

    Hypodynamický septicko-toxický šok se vyznačuje sníženým CO a TK oproti SVR, která je zvýšena. 

3.4. Změny v mikrocirkulaci

    V počátečním stádiu šoku dochází vlivem aktivace sympatického nervového systému ke konstrikci prekapilárních arteriol i postkapilárních venul.V kapilárách klesá hydrostatický tlak a tím dochází k "nasávání" tekutin z extravaskulárního do intavaskulárního prostoru. Spolu s působením RAA komplexu a dalších kompenzačních mechanismů tímto organismus udržuje systémový krevní tlak a snižuje viskozitu krve. 

    V dalších fázích šoku dochází hromaděním metabolitů (hlavně oxidu uhličitého a laktátu) k relaxaci prekapilárních sfinkterů. Venuly jsou na tyto podněty méně citlivé, proto zůstávají sevřeny. Krev se přesouvá do kapilár, stoupá hydrostatický tlak a tekutina je z kapilár vytlačována do intersticia. U některých typů šoku (anafylaktický, septicko-toxický) je tento proces ještě podporován kolujícími vazoaktivními substancemi (např.histamin), které zvyšují permeabilitu kapilár. Únikem tekutiny do intersticia vzniká intersticiální edém, dochází k hemokoncentraci a zvyšování viskozity krve. Erytrocyty mají tendenci k řazení se za sebe a slepování do souvislých "válečků" (tzv. penízkovatění). Tím se zmenšuje jejich povrch a schopnost vázat kyslík. V mikrocirkulaci dochází k tvorbě mikrotrombů, rozvíjí se konsumpční koagulopatie. Kapiláry jsou ucpávány mikrotromby a také utlačovány intersticiálním edémem. Tím je ještě více zhoršeno zásobování tkání kyslíkem. Zhoršuje se tkáňová hypoxie a dochází k závažnému poškození důležitých orgánů. 

3.5. Orgánové změny

    Nejdůležitější orgány (mozek, srdce) jsou do určitého stadia chráněny kompenzačními mechanismy organismu, zejména autoregulací. Ta zajišťuje relativně konstantní průtok krve důležitými orgány, bez ohledu na změny TK. Autoregulace je zajišťována hladkou cévní svalovinou a není závislá na inervaci. Autoregulace je narušena u nemocných s postižením cévní stěny a ve stádiu pozdního šoku, kdy dochází k vazoparalýze. 

Srdce

    Srdce je orgánem s nejvyšší klidovou extrakcí kyslíku, proto špatně toleruje snížení perfúze a ischémii. Koronární cévy jsou schopny zvýšit průtok krve myokardem tím, že dilatují. Tento kompenzační mechanismus však rychle zaniká, pokud střední arteriální tlak (MAP) poklesne pod hodnoty 60-70 mm Hg. [Střední arteriální tlak se vypočítá podle vzorce: diastolický tlak + 1/3 (systolický tlak-diastolický tlak) a jeho norm. hodnota se pohybuje v rozmezí 80-90 mm Hg]. Pak už je krevní průtok myokardem plně závislý na arteriálním krevním tlaku. Větší pokles koronárního perfúzního tlaku vede rychle k metabolickým poruchám myokardu. Metabolismus přechází z aerobního na anaerobní, který vede k produkci laktátu. Dochází k poklesu pH. Všechny tyto změny vedou k ischémii myokardu (obzvláště v místech kde je již přítomno zúžení tepny) a snižování kontraktility myokardu. 

Plíce

    V časné fázi šoku dochází ke snížení průtoku krve plícemi. Metabolická acidóza jako následek anaerobního metabolismu stimuluje k tachypnoi, což vede k poklesu parciálního tlaku kysličníku uhličitého (Pa CO2 ), zatímco Pa O2  může být stejné, nebo nižší. Později dochází k oslabení dýchacích svalů vlivem snížené perfúze a acidózy. 

    U pacientů postižených protrahovaným šokem se může rozvinout ARDS (acute respiratory distress syndrome), neboli akutní syndrom dechové tísně. Vznik ARDS je především spojen se septicko-toxickým šokem. ARDS je definován jako difúzní poškození plicního parenchymu, vyvolané SIRS. ARDS může být komplikací mnoha onemocnění a může vznikat přímým i nepřímým poškozením plic. 

Ledviny

    U nemocných v šoku může dojít k akutnímu renálnímu selhání a to jak prerenálnímu, renálnímu i postrenálnímu. 

· Prerenální selhání je způsobeno nedostatečnou perfúzí ledvin. Pokud je perfúze rychle obnovena, nedochází k poškození ledvinného parenchymu. Tato forma relativně dobře reaguje na rychlé doplnění kolujícího objemu krve. 

· Renální selhání. Nejčastější formou je akutní tubulární nekróza, která je způsobena prolongovanou hypoperfúzí ledvin (ischemická), nebo je vyvolána toxickými látkami (toxická). Dochází k ischemickému poškození ledvinných buněk, zvláště tubulárního epitelu.

· Postrenální selhání je způsobeno obstrukcí ureteru, močového měchýře, nebo uretry, proto se nesmí přehlédnout i případné postrenální příčiny oligurie jako traumata vývodných cest močových.

Splanchnická oblast

    Kompenzační mechanismy organismu vedou při šoku (především hypovolemický, kardiogenní) k vasokonstrikci ve splanchnické oblasti. V septicko-toxickém šoku je při dostatečné náhradě objemu splanchnický průtok obvykle zvýšen. Autoregulační mechanismy jsou schopny udržet stabilní průtok krve splanchnikem, pokud TK neklesne pod hranici přibližně 

70 mmHg. Déletrvající hypoperfúze je spojena s ischemickým poškozením střevní sliznice, zejména jejího povrchu. 

    Ischemické poškození střevní sliznice v septicko-toxickém šoku je způsobeno špatnou distribucí krve v mikrocirkulaci a zvýšenou spotřebou kyslíku ve splanchnické oblasti. To způsobuje pokles Pa O2  v portální krvi a může vést k jaterní hypoxii. 

    Při těžkém šoku může dojít k poruše integrity sliznice gastrointestinálního traktu (GIT) a endotoxiny ze střeva přestoupí do portálního oběhu. Z portální krve se endotoxiny mohou dostat do systémového krevního oběhu (endotoxémie) a dále zhoršovat SIRS a celkový stav pacienta. 

Centrální nervový systém

    Mozkový krevní průtok (CBF-cerebral blood flow) je ovlivňován autoregulačními mechanismy. Organismus je schopen udržovat relativně konstantní průtok krve mozkem až do poklesu systolického TK pod 70 mm Hg. Pokles CBF  se projevuje reverzibilní (pokud hypoxie netrvá dlouho) mozkovou dysfunkcí, tzv. šokovou encefalopatií. Jejími projevy jsou: neklid, podrážděnost, dezorientace, zmatenost, nebo naopak apatie, spavost, až kvantitativní poruchy vědomí. 

Příčinou šokové encefalopatie jsou: 

· pokles CBF-viz. výše

· metabolické změny–změny rovnováhy elektrolytů, acidobazické rovnováhy, hypo- nebo hyperglykémie-viz. metabolické změny, hypoxémie 

· přímý vliv toxinů na CNS                                        

3.6. Metabolické změny

    Aktivací sympatiko-adrenergního systému (SAS) je do krevního oběhu vyplavováno zvý​šené množství katecholaminů a glukagonu (hormon Alfa buňek Langerhansových ostrůvků pankreatu). Katecholaminy inhibují uvolňování inzulínu a zároveň zvyšují glykogenolýzu (rozpad glykogenu v játrech s následným uvolňováním glukózy). Glukagon má účinek jak glykogenolytický, tak glukoneogenetický (vyvolává tvorbu glukózy z aminokyselin). Mimo tyto látky stimuluje stresová reakce organismu tvorbu kortizolu (glukokortikoid kůry nadled​vin), který zvyšuje glukoneogenezu a tvorbu glykogenu, snižuje vychytávání glukózy ve svalech a tuku, aby ji šetřil pro mozek a také posiluje účinky ostatních glukoneogenetických 

hormonů. Všechny tyto mechanismy vedou u velké většiny nemocných v šoku k hyperglyké-

mii. 

    Nejdůležitější složkou pro tvorbu energie v organismu jsou sacharidy. K jejich přeměně na CO2 a vodu (Krebsův cyklus) je nezbytné, aby měla buňka dostatek kyslíku. Za normálních podmínek je glukóza metabolizována na pyruvát, který vstupuje do Krebsova cyklu. Při nedostatku kyslíku se však pyruvát mění na laktát a rozvijí se metabolická acidóza. Navíc je množství získané energie mnohem menší, než při aerobním metabolismu. Nedostatek energie může vést až k selhání sodíkové pumpy, hromadění natria a vody uvnitř buňky, ztrátám kalia. Dochází k otoku buňky. 

4. Klinické příznaky šoku 

4.1. Hypovolemický šok

    Příčina hypovolemického šoku je zpravidla zřejmá (trauma, popáleniny, rozsáhlý chirurgický výkon,…), ale někdy může být z počátku skryta (např. krvácení do GIT). Klinický obraz hypovolemického šoku závisí především na velikosti ztráty krevního objemu. Ztráta 

10-20 % objemu krve nevede u jinak zdravého člověka k výrazným příznakům.

· Při ztrátách mezi 20-30 % dochází ke kompenzační vazokonstrikci a tachykardii. Srdeční frekvence (HR-heart rate) je přibližně 100-120 / min., systolický TK 90-100 mm Hg. Pacient je bledý, opocený, oligurický, může být neklidný nebo naopak apatický. 

· Ztráty 30-50 % vedou při poklesu systolického TK pod 70 mm Hg ke kvalitativním až kvantitativním poruchám vědomí, tachykardii nad 120 / min., postupu bledosti pokožky proximálním směrem, oligurii až anurii. Pokožka je chladná a může být až břidlicově šedá.

Pokud pacient trpí srdečním onemocněním nebo je léčen β-blokátory, nemusí být tachykardie přítomna. V počátečních fázích šoku bývá přítomna tachypnoe jako kompenzace metabolické acidózy (MAC). 

4.1.1. Anafylaktický šok

    Podle druhu látky a podle toho, jakým způsobem do organismu látka vnikla, může být přítomna různě dlouhá doba latence. Při parenterálním vniknutí, především intravenózním, vznikají příznaky během několika sekund, až minut. Po orálním podání je latentní interval delší, zpravidla do jedné hodiny. Vniknutí antigenu do organismu způsobí uvolnění řady substancí mezi nimiž je nejdůležitější histamin, které vedou k výrazně vazodilataci, a zvýšené permeabilitě kapilár. Výsledkem je hypotenze, tachykardie, snížení CVP a CO. 

    Klinicky se anafylaktická reakce může projevovat zarudnutím kůže, pruritem, generalizovanou urtikou (kopřivka), bledostí, cyanózou. Pacient začíná být anxiózní. Únik tekutiny do intersticia se projevuje edémem, nejčastěji v obličeji. Závažný je otok v oblasti laryngu. Může se vyskytnout kašel, dušnost, bronchospasmus, plicní edém, nauzea, zvracení, kolikovité bolesti břicha, parestézie, kvantitativní i kvalitativní poruchy vědomí. 

    Příznaky se různě kombinují. V některých případech může pacient zemřít během několika sekund na srdeční zástavu bez jiných anafylaktických projevů, jindy mohou lehké příznaky vyústit do plně rozvinutého anafylaktického šoku v řádu hodin. Proto se nikdy nesmí podcenit ani lehká alergická reakce. 

4.2. Kardiogenní šok

    Pacient bývá obvykle apatický (vzácně neklidný), bledý, v důsledku periferní vazokonstrikce má chladné končetiny, je přítomna tachykardie a v převážné většině případů oligurie. V počátečním stadiu není TK výrazně snížen, obvykle k hranici 90 mm Hg. Pokud se stav pacienta nepodaří v tomto stadiu upravit, klesá TK pod 90 mm Hg, puls se zrychluje, je nitkovitý, pacient je tachypnoický, somnolentní, až komatózní. Mohou být přítomny známky intersticiálního, až alveolárního plicního edému s těžkou dušností a cyanózou. 

V pozdím stadiu šoku se objevují arytmie, pokles TK je refrakterní na léčbu katecholaminy. 

4.3. Obstrukční šok 

Srdeční tamponáda

    Klinickými známkami srdeční tamponády jsou městnavé srdeční selhání se sníženým minutovým objemem. Je zvýšena náplň krčních žil, tachykardie, pokles TK, vazokonstrikce. Dochází k poruchám perfúze orgánů, které vedou mimo jiné k oligurii až anurii. Pokud je současně se snížením ejekční frakce (EF) levé komory snížena i EF pravé komory, je plicní nález téměř normální. Typickou známkou srdeční tamponády je tzv. pulsus paradoxus. Projevuje se poklesem TK v inspiriu o více než 10 mm Hg oproti expiriu. 

Plicní embolie

    Při klinickém hodnocení plicní embolie je nutné rozlišovat její jednotlivá stádia. 

    Akutní masivní plicní embolie která způsobí okluzi hlavní větve a. pulmonalis, vyvolá velmi rychle těžký šokový stav, bezvědomí, srdeční zástavu nebo fibrilaci pravé komory, která se následně rozšíří na celé srdce. V podstatě jediným řešením takto závažné embolie je embolektomie, která je proveditelná pouze na operačním sále.

    Submasivní plicní embolie se projevují náhle vzniklou dušností, která se zhoršuje při námaze, stenokardiemi, při plicním infarktu vzniklým embolizací plicnice se může projevit ostrá, na dýchání závislá pleurální bolest, způsobená drážděním pohrudnice. Pacient je tachypnoický, méně často je přítomen kašel a hemoptýza. 

    Je důležité si uvědomit, že až 30 % plicních embolií proběhne asymptomaticky, proto je nutné, i při menších obtížích tohoto typu, myslet na možnost jejího vzniku.

Klasifikace závažnosti plicní embolie podle Grossera: ( 4.)

	Stadium
	I
	II
	III
	IV

	Klinická     klasifikace
	akutní malá embolie
	akutní malá embolie
	akutní submasivní embolie
	akutní masivní embolie

	Klinický

obraz
	lehká dušnost, stenokardie
	akutní střední dušnost, tachykardie, bolest
	akutní těžká dušnost, cyanóza, neklid, synkopa
	šok, případně zástava oběhu

	Střední TK
	normální
	snížen
	snížen
	šok

	Střední PAP
	normální
	16-25 torr
	25-30 torr
	> 30 torr

	PaO2 (kPa)
	> 10,7
	9,3- 10,7
	8,0- 9,3
	< 8,0 

	Stupeň

uzávěru
	periferní větev
	segmentová větev
	lobární větev plicnice
	kmen plicnice, či více lobárních větví


4.4. Neurogenní šok

    Klinický obraz neurogenního šoku se liší podle příčiny vzniku. Při traumatickém poškození míchy vzniká tzv. spinální šok. Je výsledkem vyřazení autonomního sympatického  nervstva pod místem poranění. Spinální šok může trvat několik týdnů. U výše položených míšních lézích je výrazně snížena SVR s následnou hypotenzí. Srdce je inervováno sympatickými nervovými vlákny vystupujícími z míchy na úrovni Th 2-5. Při míšní lézi nad tímto místem je tedy srdce pouze pod vlivem parasympatiku, konkrétně n. X., který má negativně chronotropní i ionotropní účinek. Celkové projevy spinálního šoku jsou tedy bradykardie, hypotenze, snížení CO, paréza, pocit slabosti, nauzea, poruchy vědomí,…

    Při intoxikaci barbituráty dochází ke generalizovanému útlumu CNS, projevující se poruchami vědomí, hyporeflexií, fotoreakce zornic je obleněná nebo vymizelá, při velmi těžkých otravách může chybět i elektroencefalografická (EEG) aktivita mozku. Dochází k silnému útlumu kardiovaskulárního systému-generalizovaná vazodilatace, deprese myokardu. TK i CO jsou sníženy. Dýchání je utlumeno, je přítomna hyperkapnie a hypoxémie. Rozvijí se jak respirační, tak metabolická acidóza. Častou komplikací bývá hypotermie, v důsledku snížení svalového napětí a vazodilatace. 

    Subarachnoidální a epidurální anestezie má na kardiovaskulární systém podobný účinek. Vlivem blokády sympatického nervstva dochází k větší či menší vazodilataci a následnému poklesu TK. Míra vazodilatace je závislá zejména na rozsahu sympatické blokády. U epidurální anestezie je nástup účinků pomalejší, než u anestezie subarachnoidální.

4.5. Septicko-toxický šok 

    Septicko-toxický šok má širokou škálu projevů podle druhu příčiny. Příznaky těžké sepse jsou horečka nebo hypotermie, třesavka, pocení, tachypnoe, tachykardie, teplá a dobře prokrvená periferie, nauzea, zvracení, leukocytóza. Tento stav je komplikován hypotenzí a orgánovou hypoperfúzí až dysfunkcí, která se mimo jiné projevuje metabolickou acidózou, oligurií a alterací mentálního stavu. 

5. Vyšetřování pacienta v šoku

    V této kapitole uvádím souhrn vyšetřovacích metod, které jsou podstatné při hodnocení a léčbě šokových stavů. V přednemocniční péči (PNP) jsou i přes rychlý vývoj techniky možnosti monitorace značně omezeny. Posádka RZP (rychlá zdravotnická pomoc), resp. RLP (rychlá lékařská pomoc) může sledovat celkový vzhled pacienta, tepovou frekvenci, TK, saturaci periferní krve kyslíkem (SpO2) metodou pulsní oxymetrie, frekvenci a kvalitu dýchání, glykémii. Dále je možné monitorovat EKG a při umělé plicní ventilaci (UPV) i obsah CO2 ve vydechované směsi (ET CO2) neboli kapnometrie. Vozy RZP jsou standardně vybaveny tří nebo pětisvodovým EKG, některé vozy RLP jsou vybaveny dvanáctisvodovým EKG. Nelze samozřejmě opomenout možnost lépe řečeno nutnost fyzikálního vyšetření, které je nenáročné na přístrojové vybavení a o stavu pacienta mnohé vypoví. 

5.1. Vyšetřování kardiovaskulárního systému

    Důležité je sledování a odhad ztráty objemu krve, zejména u hypovolemického šoku. 

U většiny případů hypovolemického šoku bývají krevní ztráty velmi podceněny. 

    Základní vyšetření (barva kůže, pocení, tělesná teplota, rychlost kapilárního plnění, frekvence a charakter pulsu, TK, pulsní oxymetrie) umožní rychlou orientaci o stavu pacienta, závažnosti šoku a odpovědi na léčbu. 

    U nekomplikovaných případů (např. středně velké krevní ztráty u jinak zdravého jedince) není nutné invazivní monitorování. Jeho přínos by byl menší než úsilí a v neposlední řadě i náklady na jeho uskutečnění. Také je nutné zvážit rizika vyplývající z invazivity výkonu versus výhody. V těchto případech většinou stačí klinické sledování s měřením pulsu a TK spolu s dalšími ukazateli tkáňové perfúze (diuréza, prokrvení kůže a sliznic, stav vědomí). Monitorování EKG odhalí možné arytmie a ischémii myokardu. 

    V komplikovaných případech a v situacích, kdy pacient nedostatečně odpovídá na léčbu, je nezbytné invazivní monitorování CVP a arteriálního tlaku. Dále je nutné sledovat hodinovou diurézu (normálně okolo 50 ml/h, kritické je snížení pod 20 ml/h), saturaci periferní krve kyslíkem, teplotní gradient mezi jádrovou a periferní teplotou (ukazatel centralizace oběhu).

    Při závažných situacích, kdy je potřeba kompletní hemodynamické sledování pacienta, je indikována pravostranná katetrizace. Do a. pulmonalis se cestou přes horní dutou žílu, pravou síň a pravou komoru zavede plovoucí Swan-Ganzův balónkový katétr, kterým je možné monitorovat CVP, PAP, PCWP, tlak v pravé komoře, saturaci hemoglobinu ve smíšené žilní krvi (norm. okolo 70 %). Pokud je katétr vybaven termodilučním čidlem, je možné měřit CO. Monitor napojený na Swan-Ganzův katétr je dále schopen vypočítat hodnoty SI, SVR, PVR a  další. 

Echokardiografické vyšetření je vhodné pro sledování srdeční kinetiky, přítomnosti perikardiálního výpotku a další.

Pro hrubou orientaci může sloužit hodnota tzv. šokového indexu. Je rovna podílu pulsové frekvence a systolického TK. 

	Šokový index
	Stav

	0,5
	normální stav

	1
	hrozící šok

	2
	manifestní šok


5.2. Vyšetřování dýchacího systému

    Dechová frekvence je základním parametrem. Je nutné její časté sledování popřípadě monitorace za pomoci elektrod EKG. Měla by se postupně s ústupem MAC snižovat. Následný rozvoj tachypnoe bývá příznakem počínajících komplikací, např. ARDS, embolie apod. 

    Pulsní oxymetrie je neinvazivní metoda měření saturace hemoglobinu kyslíkem, zároveň měřící i srdeční frekvenci. Normální hodnota SpO2 je 95-98 %. Výsledek pulsní oxymetrie může být zkreslen poruchou periferní perfúze, přítomností abnormálního hemoglobinu v krvi (karbonylhemoglobin), arytmiemi apod. 

    Kapnometrie, kapnografie jsou metody měřící hodnotu CO2 ve vydechované směsi. Kapnometrie udává pouze číselnou hodnotu. Kapnografie znázorňuje graficky křivku CO2 v průběhu dechového cyklu. Normální hodnota ET CO2 je 4,6-6 kPa. 

    RTG snímek je důležitý pro odhalení fraktury žeber, pneumothoraxu, hemothoraxu, rozšíření mediastina (např. při disekujícím aneurysmatu aorty), ARDS. 

    Při vyšetření krevních plynů obvykle nacházíme hypoxii s normálním nebo nižším Pa CO2.  Vzestup Pa CO2, hypoxie, tachypnoe a vyčerpanost pacienta jsou indikací k UPV. 

5.3. Laboratorní vyšetřování

    Jedním ze základních vyšetření je vyšetření krevních plynů a acidobazické rovnováhy (Astrup). Umožňuje posoudit funkce plic a acidobazickou rovnováhu. K odběru se používá nejčastěji arteriální nebo arteriolizovaná krev, výjimečně se hodnotí krevní plyny z krve z centrálního žilního řečiště. 

Normální hodnoty:

pH                                                              7,4 ± 0,02

Pa CO2                                                           4,6-6 kPa

Pa O2                                                            10-13 kPa 

CB (celkové bikarbonáty)                         32-34 mmol/l

BE (base excess), BD (base deficite)        ± 2 mmol

    Stanovení množství laktátu v krvi informuje o závažnosti šoku, o prognóze. Norm. hodnota je 0,5-2,2 mmol/l. 

    Další látky obvykle zjišťované jsou: urea, elektrolyty (Na, K, Cl, Ca,), hladina glukózy ap.

    Sledování jaterních testů je důležité v pozdějších fázích, protože jaterní dysfunkce nastupuje až po delší poruše perfúze. 

    Nezbytné je stanovení hematokritu a množství hemoglobinu v krvi. Tyto hodnoty pomáhají při výběru objemové náhrady. 

    Rozvoj DIC zpravidla předchází pokles hladiny trombocytů. 

Hodnoty základních zjišťovaných látek:

Na                    137-147 mmol/l                              Urea                 2,8-8 mmol/l

K                      3,8-5,1 mmol/l                                Hematokrit       0,37-0,47

Cl                     95-105 mmol/l                                Hemoglobin     130-160 g/l

Ca                    2,2-2,9 mmol/l                                Trombocyty      150-300 * 109 /l

Glykémie         3,6-6 mmol/l          

EKG monitor s možností zevní defibrilace a                     Pulsní oxymetr

kapnografie 
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                               Přenosný ventilátor pro UPV                                                                                              
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6. Terapie šoku v přednemocniční péči  

6.1. Obecné zásady

    Základním požadavkem léčby všech forem šoku je znovuobnovení perfúze a okysličení tkání, společně s odstraněním příčiny šoku. Jakékoli opoždění v diagnóze či terapii, ale i nedostatečně agresivní léčba mají pro pacienta většinou fatální následky. 

Obecně lze shrnout terapii šokových stavů v PNP do těchto zásad:

· Zajištění vitálních funkcí. 

· Odstranění vyvolávající příčiny. Stavět krvácení, zamezit dalšímu působení tepla při popáleninovém šoku apod.

· Dechová podpora. U všech pacientů v šoku podáváme kyslík alespoň obličejovou maskou. Při známkách nedostatečné ventilace zahájit UPV. Pamatovat na to, že jediné spolehlivé zajištění dýchacích cest je tracheální intubace, která rovněž chrání plíce před aspirací krve, zvratků apod. UPV má ovšem také nepříznivé hemodynamické účinky, proto je nutné co nejdříve optimalizovat kardiovaskulární stav. 

· Oběhová podpora. Zásadním cílem je znovuobnovení perfúze životně důležitými orgány, zajištění adekvátního CO a TK. Optimální MAP je u většiny nemocných alespoň 75 torr. Nejpodstatnějším opatřením u hypovolemického, anafylaktického i septického šoku je objemová náhrada. Obecně lze říci, že poměr mezi krystaloidními látkami (fyziologický, Ringerův, Hartmannův roztok,…) a koloidy (dextrany, polyželatiny, hydroxyetylškroby), by měl být 1: 3-4 ve prospěch krystaloidů. Obnova objemu krve by měla být provedena v řádu minut, nikoli hodin. Jedině to může zabránit závažnému orgánovému poškození. Kontraktilitu myokardu (ať při primárním či sekundárním postižení) a následně CO je také možné ovlivnit farmakologicky.Výběr ionotropních látek závisí na dokonalé znalosti jejich účinku a pečlivé monitoraci hemodynamických změn u pacienta. Proto je léčba vazoaktivními látkami (vyjma některých základních látek-adrenalin, noradrenalin) spíše doménou nemocniční péče.                                                                                  U pacienta v šoku zavádíme min. 2 periferní žilní vstupy o velkém průsvitu. Pro rychlou náhradu objemu je možné použít přetlakové podávání infúzních roztoků.  

· Analgezie a sedace je často v dramatických situacích opomíjena, přitom odstranění bolesti a zklidnění pacienta zpomaluje rozvoj stresových reakcí a následně i šoku. Analgetika a obecně všechna farmaka při šoku podáváme intravenózně. Intramuskulární podání je nevhodné pro špatnou řiditelnost a nemožnost odhadu vstřebávání ze špatně prokrveného svalstva. 

Nitrosvalové podání léku navíc ovlivňuje hladinu kreatinkinázy (CK) a zvyšuje riziko krvácení při trombolytické léčbě, což může zhoršit diagnózu a terapii kardiogenního šoku, způsobeného AIM.  

· Zabránění tepelným ztrátám. 

7. Terapie šoku v nemocničním zařízení

7.1. Hypovolemický šok

    Základním požadavkem je zabránit dalším ztrátám tekutin a nahradit chybějící objem krve. K náhradě je možné použít náhradní roztoky (viz. výše) a v nemocničním zařízení i krevní deriváty. Transfúze plné krve se v současné době používá velmi zřídka. Spíše je upřednostňováno podání erytrocytární masy pro zvýšení hladiny hemoglobinu (Hb) spolu s mraženou plasmou. Vzhledem k možným komplikacím a také nezanedbatelné ceně se v poslední době od transfúzí krevních derivátů upouští. Studie ukazují, že jinak zdravý člověk, je schopen přežít i velmi nízké hladiny Hb, pokud je zachován dostatečný objem kolující krve. 

7.1.1. Anafylaktický šok

    Lékem první volby u těžkých anafylaktických reakcí je adrenalin®. Lze podat 0,5-1 mg s.c. Při špatné perfúzi a při známkách rozvíjejícího se šoku podáme pomalu 0,5 mg adrenalinu v 9 ml fyziologického roztoku i.v. Adrenalin blokuje uvolňování histaminu, má pozitivní ionotropní účinek, způsobuje periferní vazodilataci a má bronchodilatační účinek. 

    Důležité je zajištění kvalitního žilního vstupu a rychlá náhrada kolujícího objemu. Objemová ztráta způsobená zvýšenou permeabilitou kapilár a vazodilatací bývá mnohdy podceněna. 

    Pokud u pacienta přetrvává bronchospasmus, je potřebné přidat pomalou intravenózní injekci aminofylinu (aminophyllinum®, syntophyllin®). Při přetrvávající vazodilataci lze podat noradrenalin®. 

    Podání kortikoidů nemá v iniciální fázi význam, protože nástup účinku trvá delší dobu (2- 3 hodiny podle druhu). 

    Po zvládnutí šokového stavu je nutné zjistit vyvolávající agens a zajistit další terapii. Pacienti by s sebou měli nosit pohotovostní lékárničku a krátkou zprávu o druhu alergie. 

7.2. Kardiogenní šok

    U rozvíjejícího se kardiogenního šoku je nezbytná monitorace pomocí Swan-Ganzova katétru. Měření CVP nedostačuje, pro další léčbu je nutné zhodnotit funkci pravostranných i levostranných srdečních oddílů. 

    Hlavním cílem je zlepšit přečerpávací funkci srdce a zabránit dalšímu rozšiřování ischemických oblastí v myokardu. Proto se stále častěji u nemocných s AIM provádí na specializovaných pracovištích perkutánní transluminální koronární angioplastika (PTCA). Princip této techniky, velmi zjednodušeně, spočívá v dilataci zúžené oblasti koronární tepny balónkem, který je zaveden cestou přes femorální tepnu. Dále je možné, pro déletrvající rozšíření, implantovat kovovou "rozpěrku" neboli stent. 

    Pro zlepšení přečerpávací funkce srdce:

· Optimalizujeme plnící tlaky v obou srdečních komorách. Podle hodnoty PCWP buď provádíme volumexpanzi (při nízkém PCWP) nebo podáváme diuretika a vazodilatancia (při vysokém PCWP). 

· Léčbou arytmií bráníme dalšímu zhoršování srdečních funkcí.

· Upravujeme poruchy acidobazické a minerálové rovnováhy.

Pro zlepšení plnění koronárních tepen je možné zavést tzv. intraaortální balónkovou kontrapulsaci (IABC). Cestou a. femoralis je zaveden katétr s balónkem do ascendentní aorty. Přístroj, napojený na EKG monitor, nafoukne balónek v iniciální fázi diastoly, čímž se zvýší tlak v kořeni aorty a perfúze v koronárních tepnách. Současně se snižuje práce levé komory a tím i spotřeba kyslíku myokardem. 

7.3. Obstrukční šok

    Terapie plicní embolie spočívá, mimo základních opatření popsaných dříve, v antikoagulační a v indikovaných případech v trombolytické terapii. U masivní plicní embolie vyvolávající okluzi kmene či hlavní větve a. pulmonalis je jediným řešením urgentní sternotomie a následná embolektomie. Toto řešení je prakticky možné pouze u pacienta nacházejícího se přímo nebo v těsné blízkosti operačního sálu. Embolie tohoto typu mimo zdravotnické zařízení končí většinou letálně. 

    U submasivních a malých embolií spočívá léčba v intravenózním podání antikoagulancií, nejčastěji heparinu, v bolusové dávce 10 000-15 000 IU (international units) a následné kontinuální infúzi. 

    Trombolytická léčba je indikována u masivní embolie spojené s šokovým stavem, narůstající embolie a embolie nereagující na antikoagulační léčbu. Nejčastěji používanou látkou je streptokináza. Podáme bolusově 250 000 IU i.v. s následnou kontinuální infúzí dle stavu pacienta a poklesu PAP. Před aplikací streptokinázy je vhodné podat 200 mg hydrocortisonu k zabránění alergické reakce. 

    U pacientů se srdeční tamponádou u kterých se stav nezlepšuje po počátečních neodkladných opatřeních, je nutné provést punkci perikardu. Provádí se pod sonografickou kontrolou a když není dostupná tak "naslepo". Pokud se stav pacienta nezlepší a krvácení pokračuje, je u pacienta s pozitivní perikardiální punkcí indikována torakotomie. 

7.4. Neurogenní šok

    U pacientů v neurogenním šoku je terapie symptomatologická. Liší se podle příčiny šoku.

    U intoxikace barbituráty je důležité zavedení agresivní podpůrné léčby, k zabránění hypoxického poškození mozku a dalších orgánů. Objemová náhrada se řídí dle CVP. Urychlit vylučování fenobarbitalu je možné alkalizací moči (tzv. forsírovanou alkalickou diurézou). Spočívá ve zvýšeném příjmu tekutin a následném zvýšení diurézy. Vylučování určité látky močí, může být zvýšeno ovlivněním pH moči a tím i zvýšením ionizace látky a snížením rozpustnosti v tucích. 

7.5. Septicko-toxický šok

    Kromě symptomatologické terapie je hlavním cílem nalezení zdroje infekce a její likvidace. Je nezbytné pečlivé klinické vyšetření, RTG nitrohrudních orgánů, sonografické vyšetření dutiny břišní a dalších oblastí. 

    U nemocných s nitrobřišní sepsí popřípadě abscesem je nutná chirurgická léčba s drenáží hnisu. Při těžkých sepsích je možné použít systém tzv. otevřeného břicha s možností denní revize dutiny břišní, která se uzavírá dočasně všitým "zipem". Pokud není zdroj sepse jasný, je nutné vyjmout všechny zavedené katétry (intravaskulární, močové apod.) a odeslat je na kultivační vyšetření. 

    Léčba antibiotiky (ATB) by měla být cíleně zaměřena na dané patogeny. Často však není výsledek v době, kdy je nutné terapii zahájit, k dispozici. V takových případech je léčba zahájena podle odhadu infekčního agens, které může daný stav způsobit. 

    Použití kortikoidů při léčbě sepse je diskutabilní, stejně jako jejich používání téměř ve všech oblastech medicíny. Kortikoidy mají silný protizánětlivý potenciál, na druhou stranu však jejich podávání v sepsi zvyšuje výskyt infekčních komplikací a mortalitu. 

8. Kasuistika

    Na dispečinku záchranné služby byla přijata tato tísňová výzva:

Žena, věk 45 let, při vědomí, úraz motorovou pilou.

Při příjezdu posádky RLP pacientka leží na zádech na zemi, další žena jí drží za ruku, je přítomen její manžel, který jak se později dozvídáme, úraz způsobil. Pacientka je somnolentní, stěžuje si na silné bolesti PDK, na cílené dotazy odpovídá. 

Na bérci pravé dolní končetiny má dva hluboké řezy, jeden z nich zasahuje i periost tibie. Rány slabě krvácí, protože manžel proximálně od poranění stáhnul končetinu páskem. 

Ihned po příjezdu byly u pacientky naměřeny tyto hodnoty:

Puls 95/ min., TK 100/ 60, SpO2 92 %, eupnoe

Zatímco lékař pacientku vyšetřoval, sestra zajistila periferní žilní vstup o širokém průsvitu a dle ordinace lékaře začala hradit objem krve 500 ml 0,9 % NaCl. Pacientce začal být podáván kyslík obličejovou maskou. FiO2 1,00. Lékař poté zajistil druhý žilní vstup a aplikoval ketamin (Narkamon®) v dávce 70 mg, spolu s midazolamem (Dormicum®) v dávce 3 mg, zatímco sestra s řidičem sterilně zakryla řezné rány, obvázala a fixovala Kramerovou dlahou. Pacientce bylo podáno dalších 500 ml Ringerova roztoku a byla naložena na nosítka.

Před odjezdem z místa byly u pacientky naměřeny tyto údaje:

Puls 85/ min., TK 110/ 65, SpO2 97 %

Pacientka byla transportována na chirurgické oddělení, kde byla zajištěna její další léčba.

Závěr:

Při příjezdu na místo nehody byly u pacientky jasné známky hrozícího hypovolemického šoku. Tachykardie, mírná hypotenze, šokový index 0,95. Rozvoji šokového stavu bylo zabráněno rychlým doplněním kolujícího objemu náhradními roztoky a včasnou a vhodnou analgezií vzhledem k stimulačnímu účinku ketaminu na hemodynamiku.  

9. Závěr

    Jak jsem v úvodu naznačil, ve své práci jsem se snažil o komplexní pojetí syndromu šoku a myslím, že tento cíl jsem splnil. Při psaní této práce jsem si prohloubil a ucelil znalosti o tomto tématu a věřím, že je budu schopen dále využít. 

10. Resumé v českém jazyce

    Ve své absolventské práci jsem se pokusil shrnout základní poznatky o šoku. Na začátku popisuji druhy, rozdělení a patofyziologii šokových stavů. Za těmito kapitolami následuje diagnostika a terapie šoku jak v přednemocniční tak nemocniční péči. V závěru uvádím jednu kasuistiku z oblasti přednemocniční péče. 

11. Resumé v anglickém jazyce

    In my final thesis I attempted at sum up the basic information about the shock. At the beginning I describe the kinds and pathophysiology of shock states. After these chapters follows the diagnosis and therapy of shock in pre-hospital care and also in hospital care. In the end I mention one case study from pre-hospital care.       
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