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,,Jraumaticky sok u deti,,

,,Jraumaticky sok,,
» neni definovdn jako samostatnd jednotka
» Casto se hovofi o traumaticko-hemoragickém soku

Nez o ,,traumatickém soku,, |épe hovorit o pourazovém
Sokovém stavu ,ktery stoji na pomezi reakce organismu na
polytrauma a jeho ¢asné komplikace( v ramci Casové osy )

V ramci polytraumatu klasické rozdéleni soku Ize modifikovat:
» dle priciny a typu Urazu

» dle ¢asové osy od Urazu

Casto se pak jedna o kombinaci jednotlivych typa $oku.
U déti nejcastéji se jedna o hypovolemicky sok.




Hypovolemicky sok

(v ramci polytraumatu)

» zevni krvaceni:

* skalpace

e otevrené fraktury dlouhych kosti
 kombinace s feznymi ranami

» vnitrni krvaceni:
 hemoperitoneum
 hemothorax
 hemoretroperitoneum

* vnitrni krvaceni do kompartmentu(napt. fr. femoru nebo
panve)




Hypovolemicky sok

(v ramci polytraumatu)

» extravazace:
* pfrisy po stlaceni a zhmozdéni
 kompartmentovy sy
* decollement sy
» sy MODS: presun tekutin
* do tretiho prostoru travici trubice
e dointersticia plic
* do akralnich podkoznich tkani
(POZ:sy MODS je spise ,,hodné pozdni komplikace Soku)
» krevni ztraty pfi DIC




Distribucni sok
(v ramci polytraumatu)

» septicky sok:
* reakce na mikrobialni a dalsi toxiny

» neurogenni Sok:
* nasledek spinalniho traumatu s misni lézi
* je blokovana sympaticka inervace zajistujici cévni tonus




Obstruktivni sok

( v ramci polytraumatu)

» tenzni pneumotorax: zabranuje:
e Zilnimu navratu
* dostateCcnému vydeji pravé komory

» tamponada perikardu pfi hemoperikardu: zabranuje
vyprazdnovani srdce po proudu,krev,ktera by méla proudit do
srdecnich sini stagnuje v plicnim a systémovém recisti

» masivni plicni embolizace: zplUsoben3:

* trombem

* tukem

* vzduchem

(napf.:masivni hemoperitoneum s Utlakem DDZ)




Kardiogenni sok
( v ramci polytraumatu)

» kontuze myokardu:

e stlaceni hrudniku

* silovy naraz na hrudnik

* sy akcelerace-decelerace

» dysrytmie:tachyarytmie/bradyarytmie:
e vlivdrog:kokain,amfetaminy
e dysregulace kalémie




Sok

Akutni stav cirkulacni dysfunkce,ktery vede k selhani dodavky
dostatecného mnozstvi kysliku a dalSich substratt nezbytnych
pro metabolické potreby tkani.

Je charakterizovan relativni nerovnovahou mezi
» dodavkou kysliku a metabolickych substrat(
a

» metabolickymi pozadavky bunék a tkani téla.



Sok

K rozvoji sokového stavu zpravidla dochazi :
» vV kontextu snizené dodavky kysliku
nebo

» i nadmérné metabolické poZzadavky mohou vyvolat podobny
patologicky stav.

Kompenzacni mechanismy téla jsou vSak schopny pfizpUsobit se
i neuvéritelné vysokym metabolickym pozadavkim, k rozvoji
sokového stavu tak obvykle dochazi pouze pfi snizené dodavce
kysliku a substratu.




Sok

V klidovém stavu, s normalni distribuci srdecniho vyvoje, je
dodavka kysliku (DO,) vice nez dostatecna pro splnéni
celkovych narokU tkani na kyslik nezbytnych pro udrzeni
aerobniho metabolismu, coz je stav oznaCovany jako
spotreba kysliku (VO,)

Nadmérna dodavka(rezerva kysliku):

slouzi jako naraznik, aby drobné snizeni dodavky kysliku bylo ve
vice nez dostatecné mire kompenzovano zvysenou extrakci
doruceného kysliku, bez vyrazného snizeni spotreby kysliku.




Sok

V pribéhu stresu spotreba kysliku znacné nardsta, stejné tak
jako jeho dodavka.

Z tohoto dlvodu, za vétsSiny okolnosti, metabolické pozadavky
bunék a tkani tela diktuji miru dodavky kysliku.




Sok

Ulozené zasoby v bunkach a tkanich téla jsou velmi malé:

proto:

kdyz dochazi k selhani dodavky kysliku v souvislosti s rozvojem
sokoveého stavu, je nezbytné navysit extrakci kysliku pro
splnéni metabolickych pozadavk( a spotreba kysliku ztGstava
relativné konstantni (tj. tzv. spotreba kysliku nezavisla na
dodavce)




Sok

» existuje vsak kriticka uroven dodavky kysliku pfi niz jiz
kompenzacni mechanismy téla nadale nejsou schopny udrzet
krok s metabolickymi potrebami (tj. bod, pfi némz je extrakce
kysliku minimalni)

» tento bod je ¢asto nazyvan jako anaerobni prah.

» jakmile dojde k poklesu dodavky kysliku pod tuto kritickou
uroven dodavky kysliku, jiz neni mozné zvysit extrakci, musi
dojit rovnéz k poklesu spotreby kysliku a tato se stava
nezavisla na dodavce.

» je dulezité si uvédomit, ze za timto kritickym bodem dochazi
ke zvyseni produkce laktatu, ktery je Casto mozno detekovat
v periferni krvi.




Dodavka kysliku — vztah ke spotrebé
kysliku

“supply dependent portion”

& su}:iljyy independent portion”
vO,i=D0,{ x {O,ER VO,= DO, { x O,ER T =constant

Y
. Critical DO,

Oxygen Consumption

\ 4

Oxygen Delivery




Dodavka kysliku(DO,)

Dodavka kysliku(DO,) do tkani je definovana:
» obsahem kysliku v jednotce arterialni krve:Ca0,
» minutovym srde¢nim vydejem:CO

DO,= CO «x Ca0,

DO,=(SV x AS) x ((HB x 1.34 x sat.0,) +(0.03 x pa0,)
norma u déti 620 ml/min/m?




Srdecni vydej(cardiac output)

mnozstvi krve, které komora precerpa za jednotku ¢asu (minutu)

CO= AS x SV} AS:akce srdecni

SV: stroke volume(tepovy objem)
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Obsah kysliku v arterialni krvi(Ca0,)

Ca0,: HGB x 1.34 x sat.0, +0.03 x pa0

» kyslik navazany na HGB:

HGB.... koncentrace HGB v krvi (g/l)

1.34......1 g HGB vaze 1.34 ml kysliku

Sat.0,: ......saturace kysliku v krvi

» fyzikalné rozpustény kyslik v krvi

0.03:...............procento fyzikalné rozpusténého kysliku v krvi
Pa0,:............... parcialni tlak kysliku v arterialni krvi



Spotreba kysliku(VO0, )

perifernimi tkanémi je ovlivnéna:

» tvarem a sklonem disociacni krivky HGB

e vliv pH

* vliv 2-3 difosfoglyceratu

* hodnotou p50

» stavem periferni cirkulace

e délkou difuzni drahy(prodluzuje se pfri otocich)

* stavem mitochondrii

V0,=(CO x Ca0,) — (COxCvO0,)
Norma u déti 120-200 ml/min/m?2




Kyslikova extrakce
(O,ER-oxygen extration ratio)

0, ER=V02/D02 x 100 u déti: 25%

» vyuziti kysliku:

* 80 % v mitochondriich na tvorbu ATB

* 20% jiné funkce

» v prubéhu soku klesa DO, v disledku zmény:
e CO(srdecni vydej)

 hodnoty HGB

* hodnoty pa02



DO, ...... VO,

Vypocty DO2 a VO2

oba obsahuji méreni :

» srdecniho vydeje (CO)

» obsahu kysliku v arterialni krvi (Ca0,) ,zilni krvi(CvO, )

Potencial pro vypocetni chybu se zvysuje, jelikoz méreni téchto
promeénnych pro vypocet DO2 a VO2 ma za nasledek
matematické parovani chyb pri méreni sdilenych proménnych,
coz ma za nasledek falesnou korelaci mezi dodavkou a
spotrebou kysliku.



DO, ..... VO,

» aby bylo mozno vyhnout se potencidalnimu matematickému
parovani, mély by spotreba a dodavka kysliku byt urceny
nezavisle na sobé.

» bez ohledu na vysSe uvedené:

v prubéhu Sokového stavu jsou:

 kompenzaéni mechanismy organismu

* terapeutické snahy

z velké casti zamereny na optimalizaci rovnovahy mezi
dodavkou a spotrebou kysliku.




Klinické priznaky soku

Casné stanoveni dg. Soku ve fazi jeho kompenzace nemusi byt
u deti jednoduché.

Spravné a vcas stanovena dg. Soku je nezbytna pro zahajeni
agresivni |écby!

Zakladem inicialniho vysetreni:stav vedomi, AS,DF, periferni
pulsace,kapilarni navrat

Hypotense: pozdni priznak:dité krevni ztratu kompenzuje
dlouhou dobu s normalnim TK, a kdyz uz TK klesne, jedna se o
kriticky stav s hrozici zastavou

Tachykardie: mlze byt nespecificky priznak (bolest,lzkost)
CAVE: ,,nehemoragické,,priciny soku: tenzni pneumotoray,...




Klinické priznaky soku

Z hlediska prtibéhu jsou tyto faze Soku:
» Kompenzovany sok:

e organismus je schopen svymi vlastnimi regulacnimi mechanismy hodnoty
TK ve fyziologickém rozmezi

e parametry systémové hemodynamiky nejsou alterovany, nicméneé na
bunécné urovni jiz jsou vyjadreny zmeény vyplyvajici z neadekvatni DO2"

» Dekompenzovany sok:

e jsou prekroceny kompenzacni mechanismy kardiovaskularniho aparatu

* projevy dekompenzace na urovni systémové hemodynamiky: tachykaradie,
hypotenze"

» lreverzibilni Sok : stadium kdy jsou jiz metabolické zmény nevratné,
deteriorace bunécnych funkci se projevuje rozvojem MODS"




Klinické priznaky soku

Srdce

Plice

Ledviny

Agitace,anxieta—>
Letargie,
Somnolence

Tachykardie

Tachypnoe
Vzestup WOB

Oligurie
(AKI stadium I/F dle
RIFL)"

Alterace mentalnich
funkci,
Encephalopatie,
Hypoxicko-
ischemické
postizeni

Tachykardie—>
Bradykardie

Akutni respiracni
selhani

AKI stadium I/F dle
RIFLE

Hypoxicko-
ischemické
poskozeni,
nekrdza bunék

Ischemie myokardu,
Nekréza bunék

Akutni respiracni
selhani

dtto




Klinické priznaky soku

Jatra

Koagulace

Metabolismus

Imunitni
systém

lleus
Intolerance stravy
Stresovy ulcus

Centrilobularni postizeni
Elevace jaternich test(

Aktivace endotelu
Aktivace desticek
(pro-koagulacni
stav,hypofibrinloyza)

Glykogenolysis
Glukoneogenesis
Lipolysa
Proteolysa

Aaktivace imunitniho
systému s prevazujici

Pancreatitis,akalkulos
nicholecystitis,

GIT krvaceni,
Translokace bakterii

Centrilobularni
nekroza

DIC

Deplece glykogenu
Hypoglykémie

Aktivace imunitniho
systému s prevazujici

GIT krvaceni
Ischemie GIT

Jaterni selhani

DIC

Hypoglykémie

Dysfunkce
imunitniho




Hypovolemicky sok

» ztrata efektivné cirkulujiciho objemu s ndslednou tkanovou
hypoperfuzi

» nejcastéjsi typ Soku u déti
» objem krve u déti: fcca 8-9% hmotnost)\..... 80-90 ml/kg

> ZOK u déti: ztrata>50% TBV /3 hod
ztrata > 100% TBV/24 hod
ztraty > 10% TBV/béhem nékolika minut
(TBV-total blood volume)




Patogeneze hypovolemického soku

hypovolémie - J/ preloadu -

- J/ srdecniho vydeje -
- Cstimulace perifernich a centralnich baroreceptorw) -

> P produkce katecholaminu -




Patogeneze hypovolemického soku

vysledkem:tachykardie + 4 periferni vaskularni
rezistence: snaha udrzet TK v normé

» ztrata cca 10-15% tekutiny: jsou dobre tolerovany
ztrata cca > 25% : intenzivni terapie
ztrata cca > 40 % :vysoke riziko smrti

» Trvajici ztraty nebo nedostatecna substituce vede k
vycerpani kompenzacnich mechanismu



Patogeneze hypovolemického soku

progrese: metabolické acidozy
hypotenze,poruchy védom

oligoanurie,anurie




Patogeneze hypovolemického soku

Terminalni stadium:

rozvoj myokardialni dysfunkce+
periferni vazoplegie



Kompenzacni mechanismy

A: K udrzeni efektivniho objemu krve

1.sniZzeni kapacitance( 2/3 objemu krve: vendzni fecisté,cestou
venokonstrikce)

» vzestup sympatického tonu

» vzestup hladiny cirkulujiciho adrenalinu(sekundarné
uvolnéného z drené nadledvin)

» vzestup hladiny cirkulujiciho angiotensinu Il( sekundarné
aktivaci osy renin-angiotensin-aldosteron)

» vzestup hladiny ADH( sekunddrné ze zadniho laloku
hypofyzy)



Kompenzacni mechanizmy

A: K udrzeni efektivniho objemu krve

2. Renalni kompensace: snizeni ztraty tekutin ledvinami
» snizeni GFR

» vzestup hladiny cirkulujiciho aldosteronu (sek. aktivaci osy
renin-angiotensin-aldosteron)

» vzestup hladiny cirkulujiciho vazopresinu (antidiureticky
hormon)

3. Tekutinova redistribuce do cévniho recité

» Starlingliv efekt:tekutinova redistribuce z intersticidlniho
prostoru

» Efekt osmoticky:tekutinova redistribuce z intracelularniho
prostoru




Kompenzacni mechanismy

B: K optimalizaci srdecniho vykonu

1. vzestup srdecni frekvence

» vzestup sympatického tonu

» vzestup hladin cirkulujiciho adrenalinu
2.vzestup kontraktlility

» vzestup sympatického tonu

» vzestup hodnot cirkulujicich katecholaminG(sekundarné
aktivaci z drené nadledvin)




Kompenzacni mechanismy

B: K optimalizaci srdecniho vykonu

3. zvysené uplatnéni Frank-Starlingova mechanismu
( Tpreloadu= 1 CO)

» pokles vendzni kapacitance

» snizend ztrata tekutin ledvinami

» tekutinova redistribuce do cévniho recisté




Kompenzacni mechanismy

C:k udrzeni preferencni perfuse vitalni organu:

» vnéjsi regulace systémového arteridlniho tlaku
» auto-regulace na urovni jednotlivych
vitdlnich organt :mozek,srdce,ledviny
D:k optimalizaci uvolnovani kysliku na drovni tkani

ovlivnéni disociacni krivky:

> vzestup RBC 2-3DPG(red blood cells-erythrocyte 2,3-
diphosphoglycerate)

» tkanova acidosa(Bohruav efekt)

» pokles p02 v tkanich
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Vazeni mili posluchadi,

moc dékuji za Vasi pozornost a Vasi podporu v
této ,pro konference, tézké dobé!

Tesim se zarok 24.11.2021 v ramci

V. rocniku konference Détské polytrauma

na snad jiz plnohodnotné setkani
s Vami v Ostrave.
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