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PREDGOVOR

Sindrom Soka ve¢ dva vijeka predstavlja jedan od najvecih
dijagnostickih i terapijskih problema u medicinskoj struci.

On je vodeci uzrok velikog procenta smrtnosti.

Kao doktor, koji se ve¢ 30 godina susrecem sa ovim proble-
mom, mislim da bih na osnovu licnog iskustva, iskustva drugih i
literaturnih podataka mogao ostaviti pismeni trag o ovom prob-
lemu. Zbog toga sam i odlucio da napisem ovu monografiju.

Monografija ima 5 poglavija, u njima su dati: patofizioloska
zbivanja u Soku, klasifikacija, klinicka slika, vrste, dijagnostika i
terapija.

U klasifikaciji Soka opisane su pojedinacno najteze i
najcesce vrste: hipovolemijski, kardiogeni, septicni i opekotins-
ki Sok. Kod svih navedenih vrsta, detaljno su opisani: pato-
geneza, klinicka slika, dijagnostika i terapija.

Pisuéi ovu monografiju, ne smatram da sam uradio nesto
veliko, ali mislim da ¢e ona biti vodi¢ mnogim kolegama u
slucaju da se susretnu sa ovim sindromom.

AUTOR



"Anoksija ne samo da
prekida masineriju celije,
nego je i unistava"

HALDANE



UvVOD

Vise od 200 godina je proslo od pokusaja da se jasno odredi
sustina i definicija Soka. Isto toliko godina je proslo od kada su
u medicinsku literaturu Le Dren, T. Latta uveli rije¢ "Sok"
(snazni udar).Godine 1872. Gross definiSe Sok kao "mani-
festaciju surovog rastrojavanja maSine Zivota". Blolock 1940.
god. kaze: "Sok je poremecaj periferne cirkulacije, koji nasta-
je zbog nesrazmere u veli¢ini vaskularnog korita i volumena
intravaskularne tecnosti".Wiggers na osnovu svojih eksperi-
mentalnih istrazivanja (1942) zakljucuje da je "Sok sindrom
koji nastaje zbog depresije mnogih funkcija od kojih je sman-
jenje efektivnog cirkulatornog volumena najvaznije i kada
pogorsanje cirkulacije napreduje, zavrSava se ireverzibilnim
cirkulatornim poremecéajem". Ni danas, vjerovatno, ne postoji
idealna definicija Soka. Ali postoje 3 definicije koje se mogu
smatrati modernijim, i to su: definicija koju je dao Simeone po
kome Sok moze da se definiSe kao "klinicko stanje koje se
karakteriSe znacima i simptomima koji nastaju kada je minut-
ni volumen srca nedovoljan da napuni arterijsko stablo krvlju
pod dovoljnim pritiskom da obezbijedi organima i tkivima
adekvatan krvni protok". Perkin i Levin definisu Sok kao sin-
drom sa dosta jasnom klinickom slikom i etiologijom. On je
posljedica poremecene cirkulacije i smanjenja krvne perfuzije
tkiva koja sekundarno dovodi do funkcionalnih i morfoloskih
ostecenja organskih sistema. Akutna cirkulatorna insuficijen-
cija dovodi do tkivne i Celijske hipoksije i mijenja ¢elijsku
funkciju i strukturu. Ako se ne prekine tok patofizioloskih
zbivanja dolazi do ¢elijske smrti, oslobadanja proteolitickih
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enzima i drugih toksi¢nih materija koje dalje mijenjaju struk-
turu 1 funkciju Celija, tkiva organskih sistema i dovodi do smrti
organizma.

DefiniSuci Sok "kao endogenu autostrangulaciju i hemod-
inamsku evisceraciju organizma (Kramer, K.: Shock - 1972
Berlin) htio je da ukaze na dramati¢nu ozbiljnost i tezinu stan-
ja u kojem se nalazi svaki bolesnik u Soku bez obzira na uzrok
koji je doveo do toga.

No, bez obzira na danas jo§ uvijek postojeée kontraverze
oko definicije i samog znac¢enja rijeci "Sok", potrebno je upo-
zoriti da je Sok sistemski poremecaj sa tri veoma vazne
znacajke:

- Sok je bolest cijelog organizma, svih organskih sistema,
i preciznije ¢elije kao osnovne jedinice organizma u cjelini.

Ne smije se zaboraviti da je to Celijski integritet, integritet
njene membrane i intracelularna aktivnost (metabolizam),
koji se mora vratiti i odrzati na normali, Zeli li se zadrzati
organizam bolesnika u Zivotu.

- Druga znacajka Soka, kao bolesti sui generis, je dina
micnost koja vlada u organizmu pri odbrani od inzulta. Brzo
mijenjanje klinicke slike i patofizioloski procesi koji uslovl-
javaju i ukazuju na to da stati¢ko gledanje na bolesnika u Soku
zna¢i mnogo puta izgubljenu bitku.

- Trec¢a znacajka je mjesto na kojem bolesnik umire u
Soku. To mjesto jesu mitohondrije, tzv. natrijska pumpa, izo-
zomska membrana i hidrolaze $to se nalaze unutar lizozoma.
Inzult, bez obzira na uzrok, (trauma, zatajivanje miokarda,
hemoragija, toksini, kras povrede, opekotine) angazuje cijeli
organizam i niz kompenzatornih akcija koje, viSe ili manje svr
sishodne, imaju zadatak da uspostave poremeéenu biolosku
ravnotezu i vrate organizam u njegovo prvobitno stanje.
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1. PATOFIZIOLOSKA ZBIVANJA U SOKU

1.1. Neurohumoralni odgovor u Soku i
promjene u cirkulaciji

Bez obzira na uzrok koji dovodi do Soka, glavni patofizio-
loski procesi u organizmu zbivaju se na nivou periferne cirku-
lacije, dakle, u sistemu izmedu prekapilarnih - arteriolarnih i
post kapilarnih venularnih sfinktera. Kao neposredni odgovor
na insult, razvija se u organizmu, manje ili viSe izraZena
vazodilatacija i izraziti pad krvnog pritiska zbog neurogene
iritacije parasimpatikusa. Intenzitet te prve reakcije zavisi o
jacini inzulta i moguénostima odbrane organizma, tako da ona
moze biti kratkotrajna da klini¢ki, u vecini slucajeva, prolazi
gotovo neprimjeéena. No, kako je organizam (zivuce celije)
neposredno ugrozen nedovoljnom oksigenacijom, zbog niskog
krvnog pritiska, organizam sam stupa u prvu neposrednu akci-
ju odbrane. Sa jedne strane to ¢ini preko presoreceptora
ubrzavajuci rad srca, da bi se tahikardijom nadoknadio man-
jak cirkulirajueg volumena. Sa druge strane, hormonalni
mehanizam pokreée niz akcija, sluzeéi se linijom hipotalamus
- hipofiza - nadbubrezna zlijezda, stimuliSu¢i povecano
lucenje kortikosteroida i adrenalina iz nadbubrezne Zlijezde.
Poviseni simpatikotonus i sa svoje strane ubrzava lucenje
noradrenalina na mioneuralnoj vezi. Taj dodatni noradrenalin
stimuliSe alfa receptore u efektornim organima i rezultira
intenzivnom vazokonstrikcijom. U to vrijeme koli¢ina plaz-
matskih kateholamina dostize vrijednost od 25-150 puta vecu
od normalne. Takva simpati¢ka akcija steze pre-kapilarne
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arteriolarne i post-kapilarne venularne sfinktere posebno u
splanhnickom, koznom i mi§i¢nom bazenu.

U to vrijeme krvni pritisak moZze biti normalan pa i
povisen, naroCito sistolni. Ako vazokonstrikcija potraje
otvaraju se arterio-venske anastomoze i propustaju krv direk-
tno u venule. Ovakav mehanizam ima za rezultat pad pritiska
u arteriolama, usporavanje toka krvi i pad pH u kapilarima.
Nizak hidrostatski pritisak omogucava da koloidni pritisak
povuce ckstravaskularnu te¢nost u kapilare i tako poveca
cirkuliraju¢i volumen. U to vrijeme dolazi do pada venskog
hematokrita zbog razrjedenja ekstravaskularnom tecnosti.
Centralizacija krvotoka provedena vazokonstrikcijom i
pokusaj povecanja cirkulirajuéeg volumena ima zadatak da
isklju¢i manje vazne organe i da osigura odgovarajuci pritisak
i normalnu oksigenaciju za koronarnu i cerebralnu perfuziju.
U centralizaciji krvotoka, protok krvi kroz gornju mezenteri-
jalnu arteriju pada na 10%, hepatalnu 25%, a renalnu 35-50%
od normale. Istovremeno, protok kroz vertebralne arterije je
normalan. Ovakva autohtona reakcija vazokonstrikcije treba
da sluZi organizmu kao odbrana i samoodrzavanje. Ona ¢e biti
uspje$na ako je inzult bio manji, a odbrambene sposobnosti
organizma uredne. U protivnom, ona sluzi kao okidaé
("triger") cijelog niza biohemijskih mehanizama koji, ako se
ne prekinu, na kraju iscrpljuju organizam dovodeci ga ireverz-
ibilnosti i bioloSkom unistavanju. To se deSava zato jer va-
zokonstrikcijom oStecena periferna cirkulacija ne moze vise
da obavi glavni zadatak: dovodenje kiseonika i odvodenje
metaboli¢nih produkata. Hipoksija koja se razvija u tkivu, u
pocetku je zastojna i ¢elije su jo$ uvijek sposobne za zivot. U
kasnijoj fazi zbog teSkog arterio-venskog santa, smanjuje se
sposobnost potrosnje kiseonika u ¢eliji, §to uslovljava pato-
loski anaerobni metabolizam.

1.2. Promjene u ¢elijama

Celija dobija svoju energiju pretvaranjem ugljenih hidra-
ta, masti i bjelancevina tokom niza reakcija u citoplazmi u
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piruvate. Energija dobijena tim procesima deponovana je u
obliku adenozin-trifosfata (ATP) i kasnije se koristi prema
potrebi. Glavno mjesto prerade tih procesa jedu mitohondriji,
a primarni je generator energije aerobni proces. Energetska
rezerva ATP pod aerobnim uslovima iznosi 30 mola i dovolj-
na je zaliha energije za sve potrebe organizma. No, pod anaer-
obnim uslovima koji se prezentuju u Soku, zaliha ATP iznosi
samo 2 mola, koji nisu dovoljni za sve biohemijske reakcije i
procese odrZavanja normalnog metabolizma organizma.

U Celiji su tri sastavna dijela neobi¢no vazna za zivot. Prvi
je endoplazmatski retikulum u ¢ijim se formacijama odvija
metabolizam ugljenih hidrata, sinteza glikogena koja je
vezana za njih, te njihov sadrZzaj enzima odgovornih za raz-
gradnju glukoze — 6 — fosfata koji se nalze u membranoznom
dijelu retikuluma.

Sinteza proteina smjeStena je u tzv. grubom endoplaz-
matskom retikulumu kao i razgradni enzimi - pepdidaze i
oksidantne aminokiseline koje se nalaze u glatkom endoplaz-
matskom retikulumu. U tom dijelu ¢elije odigrava se i metab-
olizam lipida, koji za svoju normalnu funkciju trebaju, takode,
kiseonik.

Drugi sastavni dio ¢éelije jesu mitohondriji odgovorni za
oksidativnu fosforilaciju (gdje se ubraja i ATP-azna
aktivnost), zatim za ciklus bubrenja i kontrakcije ¢elija, trans-
port jona i, mozda, sintezu DNA i RNA. Ta¢no mjesto nji-
hovog metabolizma, kao i Krebsovog ciklusa unutar celije,
nisu u potpunosti poznata.

Treci, vazni dio, intracelularnih struktura koji se nalazi u
srediStu paznje Soka posljednjih godina jesu lizozomi. Te
mikroskopske jedinice sadrze snazne hidroliticke enzime,
ukljuéujuéi proteaze, esteraze i fosfataze. U normalnim uslovi-
ma Zivota organizma, njihova je uloga vazna u intracelu-
larnom digestivnom procesu. Od ostalih lizozomskih sastojaka
treba spomenuti i katjonski protein, koji inducira inflamaciju,
fagocitin kao antibakterijski faktor, hemolizin aktivator tki-
vnog plazminogena te permeabilni faktor.
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Svi metabolicki procesi u ¢eliji su strogo oksidativni.
Bududi da je Sok u svojoj makroskopskoj hemodinamici izraz-
ito anoksi¢na bolest, to se posljedice anoksije u Soku reperku-
tuju u svoj svojoj Zestini na najosjetljivijem mjestu - metabo-
lizmu ¢elije. Pad energetske zalihe i tesko kiseli medij uslovl-
javaju pucanje lizozomske membrane i hidroliti¢ki enzimi
oslobadaju se u unutrasnjost ¢elije 1 unistavaju komplekse
njenoga enterijera. Ti intracelularni enzimi mogu se nac¢i i u
cirkulirajucoj krvi, gdje onda sa mnogo vjerovatnoce induciraju
proteolitiCke procese i mijenjaju koagulacijske mehanizme.
Pored toga, lizozomski dijelovi imaju mogucénost vezivanja
kateholamina, pa se pretpostavlja da oni sluze i kao mjesto
rezerve adrenalina i noradrenalina. Na to upuduje to da
osteéenje lizozoma u Soku moze potencirati cirkulus viciosus
dodatnom koli¢inom endogenih kateholamina i vazokonstrik-
cijom.

U Soku zbog patoloski promijenjenog metabolizma posto-
jijos$ jedna grupa bioloski aktivnih supstanci.

To su kinini, polipeptidi kojima se glavnina akcije
odrazava na oSte¢enju cirkulacije. Za razliku od ostalih
bioloski aktivnih amina koji su smjeSteni intracelularno i
fizikalno - hemijski vezani za celiju, kinini su locirani
intravaskularno, vezani za peptide. Njihovo farmakoloSko
djelovanje ogleda se u vazodilataciji sa posljedi¢nim padom
krvnog pritiska, povecanjem kapilarnog permeabiliteta
migraciji leukocita i stvaranju bola. Pod normalnim
fizioloSkim uslovima, oni su biohemijski medijatori
funkcionalne vazodilatacije u mnogim organima i tkivima,
gdje se stvaraju i razaraju na mjestu djelovanja i prema potre-
bi. No, u patoloskim uslovima dolazi do poviSenja nivoa kinina
u cirkulaciji sa svim njihovim Stetnim posljedicama.
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2. KLINICKA SLIKA BOLESNIKA U SOKU

Najtemeljniji i najstariji opis bolesnika u Soku dao je Fiser
1870. godine. "Snazan, i do sada, zdrav mlad covek udaren je
u trbuh rudom kola koja su jurila. Nije bilo povreda
unutra$njih organa, mi ih barem nismo ni posle pazljivog pre-
gleda ustanovili. No, neposredno posle udara, javili su se teski
opsti simptomi, dajuc¢i sliku veoma teskog stanja, koje postoji
jos 1 sada. Kako vidite, on lezi veoma mirno, ne obrac¢a paznju
na okolne dogadaje. Lice mu je upalo, izmenjeno, ¢elo znoja-
vo, a nosnice rasirene. O¢i su mu umorne, bez sjaja, upale.
Napola su prekrivene kapcima, okruzene Sirokim tamnim
kolutovima. Zenice su Siroke i reaguju tromo. Bolesnik gleda
'tupo' i izgubljeno u daljinu. Koza i vidljive sluzokoze su
mramorno blede, ruke i usne plavicaste. Velike kapi znoja vise
sa Cela i obrva. Temperatura se na pipanje ¢ini znatno nizom
od normalne. To je potvrdeno termometrom, koji je pokazi-
vao rektalnu temperaturu 1°C ispod normale. Sve senzorne
percepcije veoma su smanjene. Bolesnik se mrsti tek na vrlo
bolne senzacije, i €ini polagane odbrambene pokrete. On ne
dize udove spontano, ali na ponovljene i uporne zahteve on ih
lagano pomice. Ako se udovi pasivno podignu, padaju
bezivotno natrag.

Kod naseg bolesnika sfinkteri rade normalno. Kateterom
je dobijeno nesto oskudnog, koncentrovanog urina, ali bez
nalaza Secera ili albumina. Puls je jedva opipljiv, iregularan,
nejednak, jako ubrzan. Arterije su uske i vrlo niskog pritiska.
Kada je bolesnik dovezen u bolnicu, zapazeno je da pulsa nije
bilo, da su sr¢ani tonovi bili iregularni i isprekidani. No, uz sve
to on je sasvim pri svesti. Odgovara, ta¢no, ali polako, i to
samo na ponovljena pitanja.

Jedino kada je primljen u bolnicu odbijao je da odgovara.
Glas mu je bio slab i grub, ali dobro artikulisan. Na ponovlje-
na pitanja bolesnik se zali na hladno¢u omaglicu, utrnulost i
tupost u svim udovima. Kaze da ima nauzeju i vrtoglavicu
kada zatvori oci. Ali, senzitivni organi pokazuju normalnu
aktivnost. Disanje je nepravilno i povremeno duboko, uzdasi i
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dugacki inspirijum smenjuju se sa povr$nim i ubrzanim disan-
jem, koje je jedva vidljivo i ¢ujno. Kada je bio primljen u bol-
nicu, bolesnik je povracao nekoliko puta. Nauzeja i Stucanje
nastavljaju se i sada.

Oni koji poznaju bolesnika ili su ga videli neposredno pre
nesrece, prepoznali bi ga veoma teSko, ako bi ga uopste pre-
poznali." (J. Bol¢i¢ Wikerhauzer, citat iz rada: "Patofiziologija
i terapija Soka")

2.1. Klini¢ki znaci kod bolesnika u Soku

2.1.1. Kompenzatorna faza (vazokonstrikcija koze,
misica i splanhnicke regije)

- razdrazljivost

- blijedilo koze

- hladni ekstremiteti

- ubrzan i mek puls

- tahikardija

- krvni pritisak normalan

2.1.2. Rana dekompenzacija (smanjena perfuzija
Jetre, bubrega i intestinalnog trakta)

- somnolencija

tahipnea

- oligurija

- metaboli¢ka acidoza

- nizak krvni pritisak

2.1.3. Prijeteci kardiorespiratorni zastoj
(smanjena perfuzija srca i mozga)

- deozrijentacija

- periodi¢no disanje

- veoma slab puls

- teska hipotenzija

- nepravilan rad srca

- koma
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3. DUAGNOZA SOKA

Kod sindroma $oka veoma je vazno da se na vrijeme
postavi dijagnoza i zapo¢ne odgovarajuce lijeCenje. Svako
odlaganje dovodi do anoksi¢nih promjena u celijama, §to
izaziva anaerobni metabolizam c¢elije i ireverzibilne promjene.
Dijagnoza se postavlja na osnovu: klini¢kih znakova, hemodi-
namskih promjena i biohemijskih promjena.

1. Klinicki znaci
2. Hemodinamske promjene
- krvni pritisak
- minutni volumen srca
- periferni vaskularni otpor
- centralni venski pritisak
- jednocasovna diureza
3. Biohemijske promjene

4. KLASIFIKACIJA SOKA

Kakav ¢e oblik Soka nastati, zavisi od jedne ili vise kom-
ponenata cirkulatornog sistema: volumena krvi, srca, per-
ifernog vaskularnog kapaciteta i otpora. Perkin i Levin klasi-
fikuju Sok na hipovolemi¢ni, kardiogeni i distributivni. Ova
podjela ima prakti¢nu vrijednost jer pokazuje da su tri osnovna
uzroka, u nastanku Soka, gubitak cirkuliraju¢eg volumena,
poremecaj srca kao pumpe i nenormalna distribucija krvnog
pritiska.

4.1. Hipovolemijski Sok

Hipovolemijski $ok je najées¢i oblik Soka u hirurgiji. On
se karakteriSe naglim smanjenjem cirkuliraju¢eg volumena,
tako da se u arterijskoj mrezi ne moze odrzati dovoljan per-
fuzioni pritisak. Mnogobrojni etioloski faktori mogu da dovedu
do gubitka cirkuliraju¢eg volumena.
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4.2. Etioloski faktori

4.2.1. Krvarenja

- spoljasnja

- unutrasnja (ruptura slezene, jetre, povrede krvnih sudo
va, gastrointestinalna krvarenja, krvare¢i ulcus, variksi jednja
ka i Meckelov diverticul)

4.2.2. Gubitak plazme

- opekotine

- zapaljenje ili sepsa (sindrom kapilarne propustljivosti)

- nefrotski sindrom

- gubitak u tzv. "treé¢i prostor" intestinalna opstrukcija,
pankreatitis, peritonitis, ascites.

4.2.3. Gubitak tecnosti i elektrolita

- akutni gastroenteritis

- prokomjerno znojenje i cisti¢na fibroza
- bolesti bubrega

4.2.4. Endokrina oboljenja
- nadbubrezna insuficijencija
- dijabetes melitus

- dijabetes insipidus

Hemodinamske i biohemijske promjene koje se deSavaju
zbog gubitka cirkulirajué¢eg volumena, zavise od brzine kojom
ti gubici nastaju, koli¢ine gubitaka i opSteg stanja bolesnika.
Gubitak od 50% cirkulatornog volumena dovesée do teskih
cirkulatornih poremecaja i dubokog Soka. Kod brzog gubitka
krvi kao kod rupture abdominalne ili torakalne aneurizme,
koronarna insuficijencija i srcana slabost pojavice se brzo.
Medutim, kod postepenog gubitka krvi, kompenzatorni meh-
anizmi preko popunjavanja intravaskularnog prostora mogu
da odloze za izvjesno vrijeme jasne cirkulatorne poremecaje.
Tada ¢e jedine manifestacije biti smanjenje mase eritrocita,
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hemoglobina i hematokrita. Gubitak cirkulatornog volumena
pracen je nizom kompenzatornih mehanizama. Prvi efekat
simpatikusnog odgovora je pokuSaj povecanja raspolozive
zapremine krvi putem dva mehanizma. Ti mehanizmi su
venokonstrikcija, koja smanjuje kapacitet venskog sistema, u
cirkulaciji se nalazi do 1 litar krvi viSe. Konstrikcija arterio-
larnih i prekapilarnih sfinktera izaziva sniZzenje hidrostatskog
pritiska u kapilarima zbog ¢ega je smanjena normalna difuzija
tecnosti iz njih. Osim toga, visoko molekularne supstance,
koje oslobada jetra povecavaju onkotski pritisak plazme, a
rezultat toga je difuzija u kapilare viSe od 1 litar te¢nosti na
sat. lako ovi mehanizmi mogu da kompenzuju gubitak
zapremine krvi do odredene granice, tkivna oksigenacija moze
biti ugrozena.

Shema odgovora srca i krvnih sudova na hemoragiju

Hemoragija

Stimulacija simpatikusa sr¢ana frekvenca i kontraktilnost
je povecana

konstrikcija arteriola i vena sréani rad se povecava

venski rezervoar se smanjuje krvni pritisak se povecava

zapremina Kkrvi se povecava

Smanjenje cirkulatornog volumena smanjuje pritisak pun-
jenja desnog srca, zbog toga i njegov rad. Primanje kiseonika
u plu¢ima koje je, uglavnom, odredeno veli¢inom protoka krvi
kroz njih je zbog toga smanjeno, kao i pritisak punjenja lijevog
srca. Kao posljedica se javlja smanjenje sr¢anog rada. Ukupan
rezultat je smanjenje kapilarnog protoka, i zbog toga, sman-
jenje snabdijevanja tkiva kiseonikom. Intrakardijalni recep-
tori za nizak pritisak i baroreceptori u karotidnom sinusu i
luku aorte $alju refleksne odgovore preko karotidnih centara
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u produzenoj mozdini. Stimulacija srzi nadbubrega dovodi do
oslobadanja kateholamina. Time su povecani direktni sim-
patikusni efekti, naro€ito na srce. Sréane kontrakcije postaju
snaznije i ¢esce, ali je udarni volumen jo$ uvijek smanjen kao
i ukupni sréani rad. Rezultat ovoga je brz i filiforman puls.

U plué¢ima povecan tonus simaptikusa izaziva tahipneju.

U bubrezima vazokonstrikcija izazvana simpatikusom
smanjuje protok krvi. Impulsi dolaze iz jukstaglomerularnog
aparata, koji oslobada renin, usljed ¢ega se stvara angiotenzin
I11I, a oni dalje stimuliSu oslobadanje aldosterona. On zajed-
no sa ADH iz hipofize, povecava reapsorpciju Na i H20,
usljed ¢ega se odrzava krvni volumen.

Simpatikusni odgovor djelimi¢no uspostavlja cirkulatorni
volumen ali bez promptne terapije, smanjeni sr¢ani udar, pri-
manje kiseonika u pluéima, kao i oticanje krvi iz kapilarne
mreze i dalje ¢e nastaviti da izazivaju nedovoljnu oksigenaciju
tkiva.

Terapijske mjere moraju da budu usmjerene ka osno-
vnom uzroku koji je doveo do hipovolemijskog Soka. Osnovne
mjere su: otklanjanje uzroka, hipovolemije. Iza toga provodi
se nadoknada cirkuliraju¢eg volumena, respiratorna potpora,
potpora kontraktilnosti miokarda, korekcija acidobaznih
poremecaja i lijeCenje oligurije.
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5. KARDIOGENI SOK

Kardiogeni Sok je stanje neadekvatne perfuzije tkiva
zbog kardijalne disfunkcije.

5.1. Etiologija

1. Insuficijencija srca

- ishemi¢na oboljenja srca (infarkt miokarda)

- poslije hirurskih korekeija urodenih i steCenih sréanih
mana

- poremecaji ritma: bradikardija, atrioventricularni blok,
supraventrikularna i ventrikularna tahikardija

- kardiomiopatia (npr. hipertroficka, amiloidna)

- miokarditis (virusni, autoimuni, parazitarni)
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- unutrasnja depresija (u odnosu na sindrom sistemskog
inflamatornog odgovora SIRS, npr. ishemia,
hipoksija, hipoglikemija, acidoza)

- hipotermija

- farmakolosko-toksi¢na depresija (beta-blokerima,
kalcijum, tricikli¢ni antidepresivi)

- mehanicki: valvularna ili dinamicka stenoza, valvularna
regurgitacija, defekt ventrikularnog septuma,
defekt zida ventrikula i aneurizma

- depresivni faktor miokarda.

2. Opstrukcija punjenja i praznjenja srca
(opstruktivni uzroci)
- spoljasnja vaskularna kompresija
(medijastinalni tumori)
- povisSen intratorakalni pritisak (tenzioni pneumotoraks)
- mehanicka opstrukcija cirkulacije (pluéna embolija,
vazdus$na embolija, tumori disekcija aorte,
koarktacija aorte, akutna pluéna hipertenzija,
tamponada perikarda, konstriktivni perikarditis)
- mijesani (hiperviskozni sindrom, policitemia vera)

Najcesca etiologija je akutni infarkt srca. Kardiogeni Sok
je komplikacija miokardnog infarkta u otprilike 6-7%. Veéina
pacijenata ima ST-elevaciju, ali on nastaje i kod pacijenata bez
elevacije i u toku nestabilne angine pektoris.

5.2. Klinicke manifestacije Soka

"Klasi¢ni" pacijent u kardiogenom Soku ima teSku sistem-
sku hipotenziju (definisana je sistolnim pritiskom ispod 90
mmHg, znacima sistemske hipoperfuzije: blijedilo, hladni
ekstremiteti, oligurija i respiratori distres zbog pulmonalne
kongestije. Ovakva konstelacija manifestacija nije prisutna
kod svih pacijenata (prouc¢avano u shock-studiji).
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5.2.1. Znaci niskog kardijalnog outputa

Pacijenti kod kojih se kasnije razvije kardiogeni Sok kao
posljedica infarkta zapadaju obi¢no polako u $ok sa klinickim
znacima niskog kardijalnog outputa prije razvoja hipotenzije.
Kao §to je gore navedeno klinicke manifestacije ove progresije,
ukljucujuéi sinusnu tahikardiju, smanjeno izlucivanje urina i
hladne ekstremitete (u ovim slucajevima ventrikularnu
funkciju treba kardiografski procijeniti).

5.2.2. Akutna bubrezna insuficijencija

Akutna bubrezna insuficijencija je bitna manifestacija
niskog kardijalnog outputa i hipoperfuzije, a definisana je vol-
umenom urina manjim od 20 ml/h poveznom sa porastom
koncentracije serumskog kreatinina ve¢om ili =0,5/dl ili iznad
50% najnize vrijednosti. Mul ti varijante analize su pokazale da
je akutna bubrezna insuficijencija znacajan prognostic¢ki fak-
tor intrahospitalnog mortaliteta (87:53% kod pacijenata bez
insuficijencije).

5.2.3. Hipotenzija

Ona je definisana perzistentnim sistolnim pritiskom ispod
80-90 mmHg ili 30 mmHg, niZim od donje vrijednosti pacijen-
tovog pritiska. Usprkos padu kardijalnog outputa krvni priti-
sak se djelimi¢no odrzava ekstremno visokom sistemskom
vaskularnom rezistencom, odgovorom kojeg posjeduje
poviseno izlu¢ivanje endogenih vazopresora kao $to su: nora-
drenalin i angiotenzin II. Kombinacija niskog kardijalnog out-
puta i poviSene sistemske vaskularne rezistencije rezultira
znatnom redukcijom tkivne perfuzije. S tim povezan smanjen
pritisak koronarne perfuzije moze dovesti do "circulus vicio-
sus" ishemie, do daljnje miokardne disfunkcije i nadalje pro-
gresivne hipoperfuzije ostalih organa.
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5.2.4. Pulmonalna kongestija

Nju imaju 2/3 pacijenata u kardiogenom Soku. Klinicki se
moze utvrditi dispnea i vlazni hropci, a rendgenska slika plu¢a
moze pokazivati nalaz pluénog edema. Povisen PCWP obi¢no
je prisutan kod pacijenata sa i bez prisustva pluéne kongestije.

Za desni ventrikularni Sok, koji je posljedica akutnog
infarkta inferiornog zida, je karakteristicno odsustvo pul-
monalne kongestije i prisustvo distenzije vene jugularis.

Prema studijama GUSTO i SHOCK - vrijeme pocetka
kardiogenog Soka, kod vecine pacijenata je poslije prijema u
kliniku. (Slika 1.)

5.3. Disfunkcija lijeve komore

Postoji nekoliko razli¢itih uzroka kardiogenog Soka kao
komplikacije miokardnog infarkta. Najces¢i tip kardiogenog
Soka je teska disfunkcija lijeve komore. Ona je ¢eS¢e povezana
sa infarktom prednjeg zida, ali se moZze pojaviti i kod infarkta
bilo koje lokalizacije, pogotovo kod pacijenata koji su ve¢ jed-
nom imali infarkt. Teska proSirena ishemija moze rezultirati
Sokom sa infarktom bilo koje veliine. Obdukcije pacijenata
umrlih u kardiogenom Soku zbog miokardnog infarkta
pokazale su da je bilo infarcirano 40% ili viSe miokarda lijeve
komore. Veéina pacijenata je imala tesSku bolest tri koronarne
arterije.

Teska insuficijencija desne komore je rjedi uzrok kardio-
genom Soku i obi¢no se nalazi kod infarkta donjeg zida. Kod
ovih pacijenata se ne razvija pulmonalna kongestija, osim ako
ne postoji istovremena zahvacenost lijeve komore. U ovom
slu¢aju je povisen pritisak punjenja u desnoj strani srca i moze
se otkriti mjerenjem CVP-a ili desnog atrijskog pritiska.

Kardiogeni Sok moze biti izazvan i drugim komplikacija-
ma miokardnog infarkta kao §to su:

- akutna teSka mitralna regurgitacija, ona je posljedica
rupture papilarnog misi¢a. Ovo se najcesce desava u slucaju
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inferoposteriornog infarkta, ali se moze dogoditi i kod infark-
ta druge lokalizacije;

- rupturom interventrikularnog septuma sa akutnim lije-
vo-desnim santom

- kardijalnom tamponadom zbog ili rupture lijevoga ven-
trikula ili hemoragi¢nog perikardijalnog izliva.

5.3.1. Diferencijalna dijagnoza Soka kod pacijenata
sa akutnim miokardnim infarktom

Kod pacijenata sa akutnim miokardnim infarktom mogu
se razviti i drugi uzroci Soka, ¢ime nastaje kompleksna kli-
nicka slika. Oni ukljucuju:

- hemoragi¢ni Sok usljed lijeCenja trombolitickim sredstvi
ma ili antikoagulansima kod limitirane kardijalne rezerve;

- septicni $ok kod pacijenata sa trajnim kateterom

- Sok desne komore zbog pluéne embolije

- akutni miokardni infarkt zbog disekcije aorte ascendens,
u ovom slucaju $ok se razvija zbog zahvacenosti koronarne
arterije, akutne aortne insuficijencije i/ili kardijalne tampon-
ade. Posljednje dvije komplikacije mogu imati kardiogeni Sok
kao posljedicu akutnog infarkta;

- teSke bolesti sr¢anih zalistaka, kao $to je aortna stenoza,
su povezane sa smanjenom kardijalnom rezervom i mogu
rezultirati kardiogenim Sokom ¢ak ako je prisutan manji
infarkt srca;

- upotreba lijekova sa negativnim inotropnim i hromotrop-
nim dejstvom, kao §to su beta blokatori i kalcijevi antagonisti,
moze ubrzati razvoj Soka kod pacijenata sa velikim infarktom
i smanjenim kardijalnim outputom. U ovim slu¢ajevima je
indicirana upotreba beta-agonista za prekid upotrebe ranije
navedenih uzroc¢nika;

- teSka bradikardija koja nastaje zbog kompletnog atrio-
ventrikularnog bloka ili sinusna bradikardija, mogu u slu¢aju
akutnog infarkta sa o§te¢enom ventrikularnom funkcijom uz
rokovati smanjen kardijalni output i hipotenziju. Lije¢enjem
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bradikardije, lijeci se stanje Soka ukoliko nije prisutna i neka
druga etiologija;

- atrijske tahikardije, kao npr. fibrilacija i ondulacija, ili
ventrikularna tahikardija mogu biti uzrok Soka u sluc¢ajevima
teske disfunkcije lijeve komore.

5.4. Dijagnoza

Kada postoji sumnja na kardiogeni Sok, kao posljedicu
akutnog kardiogenog infarkta, dijagnostiku treba zapoceti sa
eho-kardiografijom sa kolor doplerom. Ovom tehnikom se
moze procijeniti, lijeva i desna ventrikularna funkcija i moze
se otkriti tamponada, teSka mitrama regurgitacija, ruptura
ventrikularnog septuma, disekcija proksimalne aorte koja
uzrokuje aortnu insuficijenciju i/ili tamponadu.

Obi¢no se provodi i tras-ezofagealna eho kardiografija
(TEE), kojom se npr. jasnije moze pokazati ruptura ventriku-
larnog septuma sa santom, ali TEE nije prva metoda (metoda
izbora) kod svih pacijenata, jer postoje i rizici kod pacijenata
koji nisu intubirani.

Hemodinamski kriteriji kardiogenog Soka mogu se proci-
jeniti postavljanjem SWAN-GANCOVOG katetera (pul-
monalni arterijski kateter). Pacijenti sa akutnim miokardnim
infarktom 1 insuficijencijom lijeve komore mogu se podijeliti u
dvije grupe:

- prva grupa ukljucuje one kod kojih je PCWP iznad 15
mmHg, sistolni krvni pritisak iznad 100 mmHg, a kardijalni
indeks ispod 2,5 L/min/m’. U ovim sluéajevima postoji insufi-
cijencija lijeve komore bez klasi¢nog Soka ("pre-sok");

- druga grupa je definisana sa PCWP iznad 15 mmHg, sis-
tolnim krvnim pritiskom ispod 90 mmHg i kardijalnim indek
som ispod 2,5 L/min/m?. Ovakvi slu¢ajevi su tipi¢ni za kardio
geni Sok. U klasi¢nom kardiogenom Soku (u odsustvu hipov-
olemije) je kardijalni indeks tipi¢no nizi (manje od 2
L/min/m?), a PCWP visi (iznad 20 mmHg). Ova razlika je
klini¢ki jako bitna, zbog daljnje terapije, posto je prognoza u
drugoj grupi losija.
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Hitna koronarografija u kardiogenom Soku moze biti
radena samo u centrima gdje postoji iskusno i dobro obuceno
osoblje, te moguénost za PTCA i by-pass operacije.

5.5. Terapija

Kardiogeni $ok je teska komplikacija miokardnog infarkta
koja se dogada u 6 do 7% slucajeva. Veéina pacijenata ima
transmuralni infarkt, ali se kardiogeni $ok moZe razviti i u
sluajevima ne-transmuralnog infarkta. On ostaje vodeéi
uzrok smrti kod pacijenata sa akutnim miokardnim infarktom,
ukljucujuéi i one kod kojih je sprovedena tromboliti¢ka ter-
apija i PTCA. U proslosti je mortalitet iznosio 80-90%, a novi-
je studije pokazuju smrtnost od 56-74%.

Terapiju kardiogenog Soka ¢ine:

opSte mjere

- antikoagulantna sredstva

metaboli¢ka potpora ishemi¢nog miokarda
cirkulatorna potpora

- koronarna reperfuzija i revaskularizacija

5.5.7. Opste mjere

One se sastoje od korekcije acidoze (mehanicka ventilaci-
ja sa hiperventilacijom, koja podiZze pH prema normalnim vri-
jednostima u slucaju acidoze: Na-bikarbonat se ne primjenju-
je, osim u slu¢ajevima teSke acidemije). Korekcija hipovolemi-
je koja nastaje u slucajevima teSkog povracanja i upotrebe
diuretika (provodi se srazmjerno PCWP-u, saturacije
kiseonikom i kardijalnim outputom). Sa druge strane postoje
dva slucaja u kojima je nadoknada volumena jako vazna, to su
infarkt desnog srca te venodilatacija i hipotenzija u slucajevi-
ma inferiornog infarkta, a koje ne izazivaju stanje Soka. U
ovim slucajevima je za klini¢ko lijeCenje bitan nalaz eho-kar-
diograma.
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5.5.2. Antikoagulantna sredstva

Ovdje spada akutna primjena aspirina, intravenska prim-
jena heparina (bolus plus perfuzor), GP II b/Illa inhibitori
(popravljaju prognozu kod pacijenata sa akutnim koronarnim
sindromom, te reduciraju rizik nove kardijalne ishemije kod
pacijenata sa primarnom PTCA).

5.5.3. Metabolicka potpora ishemicnog miokarda

Ona ukljucuje strogu kontrolu dijabetesa, odnosno od-
rzavanje normalnih vrijednosti glukoze u krvi (80-110 mg/dl ili
4,4 do 6,1 mmMol/L). Kod pacijenata kod kojih je potrebna
intenzivna terapija (kriti¢ni pacijenti) intenzivna terapija sa
inzulinom je rezultirala znatnim smanjenjem mortaliteta u
toku 12 mjeseci.

5.5.4. Cirkulatorna potpora

U lijeCenju kardiogenog Soka stoje na raspolaganju far-
makoloske i nefarmakolo$ke metode. Farmakoloska sredstva
ukljuéuju simpatikomimeticka inotropna i vazopresorna sred-
stva koja predstavljaju terapiju prve linije, koja se moze brzo
provesti da bi se regulisala hipotenzija i odrzala perfuzija
vitalnih organa.

Drugi cilj terapije je odrzavanje koronarnog perfuzijskog
pritiska na najviSem moguéem nivou u toku primjene trom-
boliti¢kih sredstava, kojim se olakSava perfuzija.

Farmakoloska sredstva ukljucuju: Dopamin (upotreblja-
vati ga u najmanje potrebnoj dozi, jer pored pozitivnog ino-
tropnog efekta izaziva i nezeljeni porast PSWP-a), i
Norepinefrin (visoko potentan vazopresor, koji se obi¢no
koristi kada je dopamin nedovoljan). Usprkos inotropnom
dejstvu Doputamin ne poboljSava hipotenziju u kardiogenom
Soku jer prouzrokuje blagu vazodilataciju, (iz ovoga razloga ga
ne treba koristiti u smislu mono-terapije prve linije kada je
prisutna hipotenzija).
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S obzirom da navedeni vazopresori uzrokuju porast sis-
temske vaskularne rezistencije iznad ve¢ podignutog nivoa
SVR, koji je primarno uzrokovan endogenim norepinefrinom
i anglotenzmom I1, dostiZe se ograni¢enje u poboljSanju kardi-
jalnog outputa, povecava se rad srca i PCWP. 1z ovoga slijedi
da je mehanic¢ka potpora najpouzdanija kad god je to moguce.
Najéesce koris¢ena mehani¢ka potpora je intra aortalna
balonska pumpa (IABP). Njena prednost u odnosu na far-
makoloska sredstva je da poboljsava koronarnu perfuziju,
smanjujuéi istovremeno miokardnu ishemiju i sréani rad. Ona
moze uzrokovati brzu, iako privremenu, stabilizaciju pacijenta
u kardiogenom Soku. IABP se uvodi, obi¢no, preko
femoralne arterije i postavlja u podru¢ju torakalne aorte
descendens, distalno od lijeve arterije subklavije. Balon se
puni i prazni sinhrono sa sr¢anim ciklusom, rezultiraju¢i dijas-
tolnim povecanjem protoka krvi u koronarnOJ i sistemskoj
cirkulaciji i sistoliénom redukcijom after-loouda i aortne
impendance.

5.5.5. Koronarna reperfuzija ili revaskularizacija

Ovdje spadaju tromboliza t¢ PTCA, odnosno koronarni
by-pass. Izborom adekvatnog trombolitickog sredstva bavile
su se studije

GUSTO 11 III. U studiji Gusto I je dalje proucavana
korist PTCA kod kardiogenog Soka kao komplikacije akutnog
infarkta. PTCA treba raditi uz potporu sa IABP. Stanje nekih
pacijenata popravlja se brzo poslije PTCA, kod drugih se ne
uoCava neposredni hemodinamski oporavak dok kod
nekolicine moze nastati prolazno pogorsanje poslije reperfuz-
ije, posebno u sluéajevima kasne perfuzije, (ovo vrijedi,
takode, i za kasnu reperfuziju pomocu trombolize).

Posto velina pacijenata u kardiogenom Soku poslije
infarkta imaju u osnovi kriti¢no suzenje lijeve koronarne
arterije ili stenozu triju koronarnih arterija, moguénost dosti-
zanja kompletne revaskularizacije koronarnim by-passom ¢ini
ovu metodu intenzivnom terapeutskom strategijom.

Neke studije su pokazale da sprovodenje PTCA, ili by-
passa dugoro¢no poboljsava prezivljavanje pacijenata u kar-
diogenom Soku, koji je posljedica infarkta.
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PRILAZ DIJAGNOSTICI

1 TERAPIITI KARDIOGENOG

SOKA UZROKOVANOG INFARKTOM MIOKARDA

"KARDIOGENI SOK_
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ventilacija
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/
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nije moguca
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Te&ka Insuficiencija srca. Sk 1.

34




Edem pluca. Sl. 2.
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Cardiogeni pluéni edem. SI. 3.
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6. DISTRIBUTIVNI (VAZOGENT) SOK

Poremecaji u distribuiranju normalnog cirkulirajuéeg vol-
umena i Sok sindroma, mogu da dovedu i da promijene
vazomotorni tonus. On klinicki moZe da podsjec¢a na hipov-
olemijski $ok, $to je posljedica perifernog zastoja i vasku-
larnog santa. No, uzroci nastanka ovoga Soka su etioloSki
razliciti.

Etiologija:

1. SIRS
- Sepsa (bakterije, gljivice, virusi, rikecije)
- pankreatitis
- trauma
- opekotine

2. Anafilaksija
- antibiotici
- vakcine
- krv
- lokalni anestetici
- kontrastna sredstva
- insekti, hrana
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3. Neuroloske povrede
- povrede glave
- povrede ki¢éme (spinalni Sok)
- septi¢ni Sok (rana faza)

4. Lijekovi
- barbiturati
- fenotiazini
- trankvilizanti
- antihipertenzivi
5. Endokrina oboljenja
- miksedem
- nadbubrezna insuficijencija

U okviru distributivnog Soka je i septicki Sok. S obzirom
da on nije, na zalost, rijetka pojava u medicini u ovom tekstu
¢e njemu biti posvecena posebna paznja, pa ga detaljno obra-
dujem.

6.1. Septicni Sok (sepsa i SIRS)

Sepsa je Klini¢ki sindrom, koji je komplikacija teskih
poremecaja, a karakteriSu je sistemska upala i proSireno
oStecenje tkiva. Iako je upala glavni odgovor domacina, uvri-
jezeno je misljenje da na pocetku i u razvoju sepse dolazi do
disregulacije normalnoga odgovora sa masivnim i nekon-
trolisanim lucenjem proinflamatornih medijatora koji stvaraju
lanac dogadaja, koji vodi do proSirenog oStecenja tkiva.
Kardinalni znaci upalne reakcije ukljucuju vazodilataciju,
povecanu mikrovaskularnu permeabilnost i akumulaciju
leukocita.

Epidemioloska razmatranja su pokazala da oStecenja
tkiva, koja nastaju aktivacijom upalnog sistema, mogu biti
komplikacija neinfekcioznih poremecaja, npr. akutnog pan-
kreatitisa i ishemije - reperfuzije. U ovim slucajevima koristi
se izraz "sindrom sistemskog inflamatornog odgovora ili
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SIRS", kojim se upucuje na posljedice disregularnog inflama-
tornog odgovora domacina, kada nije prisutna infekcija.
Razlika izmedu postoje¢e bolesti (infekcija ili pankreatitis) i
odgovora organizma (sepsa ili SIRS) je jako klinicki bitna, jer
odgovor organizma, a ne primarna bolest, je odgovor za sin-
drom multiple disfunkcije organa (MODS), kojim se
objasnjava visoki mortalitet. Sepsa se razvija u oko 25% paci-
jenata u intenzivnoj njezi, mortalitet moze iznositi preko 50%,
pogotovo kod pacijenata u septiénom Soku i kod onih koji
razvijaju MODS.

Radi boljeg razumijevanja, lakSeg i sigurnijeg pracenja
suStine septi¢nog Soka i sepse, neophodno je razjasniti neko-
liko vaznih definicija.

- Infekcija: je mikrobioloski fenomen kojeg karakteriSe
upalni odgovor na prisustvo mikroorganizama ili invaziju u
normalna sterilna tkiva.

- Bakterijemija: je prisustvo zivih bakterija u krvi.

- Sindrom sistemskog inflamatornog odgovora (SIRS): je
prosireni inflamatorni odgovor na razlicite teske klinicke
povrede. Klinicki se ovaj sindrom prepoznaje kada postoje
dva ili viSe sljede¢ih pokazatelja: temperatura veca od 38°C ili
manja od 36°C, sré¢ana frekvenca ve¢a od 90/min, tahipnea
veca od 20 ili PaCC>2 manje od 32 mmHg, leukocitoza ve¢a od
12.000 ili manja od 4000 ili ve¢a od 10% nezrelih formi.

- Sepsa: je sistemski odgovor na infekciju. Tako su u sepsi
prisutni klinicki znaci opisani u SIRS-u zajedno sa definitivn
im dokazom infekcije.

Za razliku od laktatne acidoze koja je tipicno povezana sa
septi¢nim Sokom, sepsa moze biti sa akutnom respiratornom
alkalozom, zbog stimulacije ventilacije.

- TeSka sepsa: postoji onda kada postoji disfunkcija
organa, hipoperfuzija ili hipotenzija. Manifestacija hipoper-
fuzije su npr. laktatna acidoza, oligurija, akutna promjena
mentalnog statusa.

- Septi¢ni Sok: je teska sepsa sa hipotenzijom, usprkos
adekvatnoj nadoknadi te¢nosti. Hipotenzija je klasi¢ni nalaz u
Soku i definisana je kao sistolni pritisak ispod 90 mmHg.
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EVALUACIJA UOBICAJENIH IZVORA SEPSE

vjerovatno simptomi i

mjesto infekcije Znaci

— gornji respiratorni - upala pharinksa +

trakt eksudat + otok i
limfadenopatija

— donji respiratorni
trakt

— urinarni trakt

— rana i opekotina

— koZa/ meka tkiva

- CNS

- GIT

— intraabdominalni

- infekcija peritonealne
drenaZe

— glurealni trakt

— produktivni kasalj
- pleuralni bol
— auskultatorni nalaz

- lemperatura, utestalo
mokrenje, dizurija,
bol u lumbalnim lozama

— upala, edem, eritem

mikrobiolotka
evaluacija

bris gria

- sputum za kulturu
- kultura dobijena
lavazom

— mikroskopski pregled
urina vise od 50 leuko-
cita + u urinu srednjeg
mlaza vide od 100.000/ml
gnoju urinu iz katetera

100.00(0/m! u suprapubinom

aspiratu vise od 1000/m
- bajenje po gramu, kultu-
ra gnoja

— eritem, edem, limfangitis — kultura fluida ili
drenirajuéeg gnoja
- znac 1 pregled likvora-mikros-
iritacije kopski, proteini, glukoza

- abdominalni bol,
distenzija, proliv,
povracanje

- specifiéni abdomina-
Ini znaci i simptomi

— lemperatura, bol u
trbuhu, £

kultura bakterijskih
antigena

" 1

koprokultura na
Sigele i campilobakter

~ aerobna i anaerobna
kultura, perkutana ili
hirurski drenirana
intraabdominalna teénost

ultura

~ broj éelija i k
peri Ine drenaZe

peri-
tonealna tefnost

— bolovi v donjem

- endocervikalni i visoki
inalni bris u selek-

iscjedak

tivnom mediju
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Septic¢ni Sok je i stanje kod kojeg cirkulatorni poremecaji
slijede, a ne prethode ¢elijskom oste¢enju. Kod pacijenata u
ovom Soku je oStecen prijem kiseonika u tkivima.

Multi-organska disfunkecija (MOD): oznaCava tako
promijenjene funkcije organa kod akutno bolesnih pacijenata
da se homeostaza ne moze odrzati bez intervencije. Ona moze
biti primarna (posljedica jasno definisanog oStecenja, nastaje
rano i moze se direktno pripisati oSte¢enju, npr. akutna
bubrezna insuficijencija zbog rabdomiolize), ili sekundarna
(disfunkcija organa koja nije direktni odgovor na neko
ostecenje, nego je posljedica odgovora organizma). U kontek-
stu definicije sepse i SIRS-a, MOD predstavlja najtezi
zavrSetak spektruma teske bolesti karakterizirane SIRS-om ili
sepsom.

6.1.1. Pate<fiziologija sepse

Normalni odgovor organizma na infekciju je slozen proces
koji sluzi da bi se lokalizovala i kontrolisala bakterijska invaz-
ijja, kao i1 da se zapocne obnova ostecenog tkiva. Ovakav
inflamatorni proces je normalno povezan sa aktivacijom
cirkulirajucih i lokaliziranih fagocita i stvaranjem proinflama-
tornih i antiinflamatornih medijatora. Sepsa nastaje kada pre-
duvjetni upalni odgovor na infekciju postane generaliziran i
prosiri se na, inace, normalna tkiva, koja su udaljena od inici-
jalnog mjesta oStecenja ili infekcije.

Sepsom se smatra proces maligne intravaskularne upale:
malignom se smatra jer je nekontrolisana, neregulisana i sama
sebe potpomaze, intravaskularna jer predstavlja medudelijsku
intereakciju unutar krvi i upalna jer su sve odlike septi¢nog
odgovora u osnovi pretjerani normalni i upalni odgovor.

Kada nastane infekcija ili povreda tkiva, dolazi do simul-
tanog izlucivanja pro-inflamatornih i anti-inflamatornih ele-
menata.

Ravnoteza ovih razli¢itih signala doprinosi lakSem
ozdravljenju i reparaciji tkiva. Ipak, daljnja oSteéenja tkiva
mogu nastati kada se ova ravnoteza u upalnom procesu izgu-
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bi, a medijatori dobiju sistemski efekat. Bitna posljedica sis-
temske pro-inflamatorne reakcije ukljucuje oStecenja
endotela, mikrovaskularnu disfunkciju, oste¢enja tkivne oksi-
genacije 1 oSte¢enja organa, posljedice ekscesivnog antiinflam-
atornog odgovora, ukljucujuéi anergiju i imunosupresiju, osim
toga, pro i antiinflamatorni procesi mogu interferirati jedni sa
drugima, stvarajuci stanje destruktivnog imunoloskog neskla-
da. Zbog toga se sepsa moze opisati kao autodestruktivni pro-
ces koji omogucava da normalni patofizioloski odgovor na
infekciju zahvati 1 druga normalna tkiva. Ovo moze rezultirati
sindromom multiorganske disfunkcije (MODS).

Ishod sepse, kao posljedice ozbiljne infekcije, ima brojne
determinante. Medu najvaznije faktore spadaju odbrambeni
mehanizmi organizma, okolina i specificna bakterija. Posebno
veliki mortalitet imaju infekcije uzrokovane sa Candida
species i Pseudomonas aeroginoza.

Nije neuobicajeno da disfunkcija ili insuficijencija nekog
organa bude prvi klini¢ki znak sepse. Ni jedan organski sistem
nije otporan na posljedice pretjeranog upalnog odgovora u
sepsi, ali su sljedeéi organi i organski sistemi posebno ¢esto
zahvaceni: cirkulacija sa centralnom, regionalnom i mikro-
cirkulacijom, mikrocirkulacija je klju¢ni organ za ostecenja u
septicnom sindromu, nadalje su zahvacéena plu¢a (ARDS) gas-
trointestinalni trakt, jetra, bubrezi, CNS (encefalopatija i per-
iferna neuropatija). Proces normalne upalne reakcije je strogo
kontrolisan regulacijom pro i antiinflamatornih citokina, koje
oslobadaju aktivirani makrofagi. Kada se razvije sepsa,
aktivnosti ovih faktora mogu dovesti do daljnjeg oStecenja
tkiva. Medu najvaznije proinflamatorne citokine spadaju
THF-alfa i ILI. Nadalje, vaznu ulogu u razvoju sepse igraju
invazija mikroorganizama ili njihovi endotoksini.

7. TERAPIJA

U inicijalno lijecenje spada reanimacija, monitoring
tkivne perfuzije, intravenska nadoknada tecnosti i kontrola
izvora sepse. U nju spada identifikacija septi¢nog fokusa i
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eradikacija infekcije (antibiotska terapija). Za optimalnu
imunu funkciju, je za ve¢ navedene faktore od posebnog
znacaja i prehrana pacijenata. Uloga kortikosteroida u
lije¢enju septi¢nog stanja je kontraverzna.
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8. OPEKOTINSKI SOK

8.1. Patofiziologija

Uzrok opekotinskog Soka je termalna energija. Tezina
povrede, trajanje funkcionalne onesposobljenosti i kompletan
oporavak u direktnoj su zavisnosti od intenziteta i vremena
djelovanja termalnog inzulta na ljudski organizam.

Neposredni fizioloski poremecaj se odigrava na cirkula-
tornom sistemu u smislu povecéane kapilarne propustljivosti na
mjestu opecene regije. Poremecena kapilarna propustljivost
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dovodi do gubitka, iz cirkulacije te¢nosti bogate proteinima i
elektrolitima u opekotinsku ranu, $to rezultira nastajanjem
lokalnog edema. Kod pacijenata sa opekotinama ve¢im od
25-30% opecene povrsine, gubitak kapilarnog permeabiliteta
zahvata i ostala neopecena tkiva i dovodi do nastanka gener-
alizovanog edema. Pojava masivnih edema tkiva poslije
opekotine je dobro proucena, ali ostaje dilema da li su inici-
jalne promjene na kapilarnoj mrezi izazvane primarno toplo-
tom ili vazoaktivnim supstancama oslobodenim iz opeko-
tinske rane, kao §to su: histamin, serotonin, prostaglandin,
kinin i druge.

Za otoke u udaljenim tkivima okrivljuje se hipoproteine-
mija, nastala gubitkom proteina u opekotinskj rani, kao i tkiv-
na ishemija zbog gubitka te¢nosti kroz veoma propustljive
kapilare, §to sve skupa izaziva alteracije na Celijskoj mem-
brani. Ovaj gubitak kapilarnog integriteta je najvec¢i u prvih
8—12 Casova, a u toku prvih 24 ¢asa se zavriava.

Posljedice poveéane propustljivosti kapilara je gubitak
cirkulatornog volumena, hipoperfuzija organa, tkiva i pad
minutnog volumena srca, koji ide od 25-50% normalnih vri-
jednosti. Ovo stanje gubitka cirkulatornog volumena se raz-
likuje od hemoragi¢nog Soka po tome §to je ovdje gubitak
eritrocitne mase relativno mali 1 kreée se obi¢no od 8-15%.
Etiologija gubitka eritrocita nije sasvim razjasnjena, mada se
smatra da je za celularne promjene na eritrocitima i njihovu
hemolizu odgovorno povecanje nivoa masnih kiselina u plaz-
mi, koje oStecuju njihove Celijske membrane i skracuju polu-
vrijeme zivota, izazivajuéi tako njihovu aglutinaciju i nenor-
malan protok krvi kroz mikrocirkulaciju.

Poremecaj Na-pumpe je karakteristiCan za opekotinski
Sok. Gubitak te¢nosti u pocetku se odvija uglavnom u intersti-
cijumu, a kasnije je najveci kroz razorenu epidermalnu bari-
jeru na kozi. Nastala hipovolemija dovodi do smanjenja
renalne cirkulacije, smanjene glomerularne filtracije i oliguri-
je. Smanjeni venski povratak ka srcu akcentira smanjen min-
utni volumen. Kompenzatorna periferna vazokonstrikcija
rezultira sa prolaznim blazim povecanjem pritiska, a kasnije sa
blagim padom.
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U ranoj fazi opekotinskog Soka mozak, srce i nad-
bubrezna zlijezda i hepati¢na arterija u preraspodjeli sman-
jenog minutnog volumena, dobijaju vecu koli¢inu krvi nego
§to bi se ocekivalo, pa je protok kroz ove organe skoro
nepromijenjen. Postoji umjerena redukcija protoka u gas-
trointestinalnom traktu i misi¢ima. Najnizi protok je u
pankreasu, masnom tkivu, kao i u opecenoj i neopecenoj kozi.
Efektivni renalni protok plazme i glomerularna filtracija su
akutno veoma smanjeni. Lucenje urina ne mora biti u
korelaciji sa glomerularnom filtracijom, mada diureza od
30:50 ml/h ne dovodi do akutne renalne insuficijencije.

Termalnu povredu prati metabolicka acidoza koja je za
opekotine preko 30% u pozitivnoj korelaciji sa tezinom
opekotine. Rani pad minutnog volumena srca ide paralelno sa
smanjenom potro$njom kiseonika i proizvodnjom toplote.
Tjelesna temperatura u pocetku ima tendenciju pada sa
poremecajem termoregulacije. Kod termickih povreda javlja
se glikogenoliza, izazivajuéi hipoglikemiju, koja se odrzava u
prvoj fazi, zbog smanjenog luéenja inzulina. Medutim, kod
15% odraslih i djece u prvih 20 ¢asova javlja se hipoglikemija.

Produkcija laktata u pocetku raste zbog smanjene oksige-
nacije tkiva. U porastu su slobodne masne kiseline zbog aci-
doze koja favorizuje kateholaminski i lipoliticki efekat. Urea i
nivo aminokiselina se povecavaju. Naglo pada nivo serumskih
proteina i albumina. U krvi se povecava alanin, vazan gliko-
genetski Cinilac. Opekotinska povreda neposredno aktivira
simpaticki nervni sistem i osovinu hipotalamus - hipofiza -
nadbubreg. Snazno se povecava koncentracija katabolickih
hormona, kateholamina, glikokortikoida, glukagona, cija
metabolicka aktivnost povecava ekskreciju azota. Anaboli¢ni
hormoni inzulin koji povecava koriS¢enje i sintezu proteina i
inhibira lipolizu prisutan je u plazmi obi¢no u niskim koncen-
tracijama, naroCito kada se posmatra u vezi sa hipoglikemi-
jom.

Primijetno je smanjenje nivoa Ca i fosfora u serumu. Kod
ekstenzivno opecenih pacijenata odvijaju se brojne patofizio-
loske promjene, koje zahvataju metabolizam bjelancevina,
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ugljenih hidrata, te¢nosti, elektrolita i hormona, tako da su,
prakti¢no, zahvaceni svi organi i sistemi u organizmu.

8.2. Reanimacija opekotinskog Soka

8.2.1. Reanimacija na mjestu povrede:

Opekotinski $ok izaziva teske sistemske, hemodinamske i
metaboli¢ne promjene. Zbog toga je lijeCenje vezano za brzu
korekciju smanjenog intravaskularnog volumena plazme, pos-
tizanje potrebne oksigenacije u plu¢ima i tkivima i uspostavl-
janje ravnoteze elektrolita i vode.

To se postize agresivnom nadoknadom te¢nosti od samog
pocetka.

Opeceni bolesnici sa opekotinama manjim od 20%, izuzev
djece, ne zahtijevaju intra-vensku nadoknadu te¢nosti i njiho-
va reanimacija se uspjeSno postize per-oralnim unosenjem
te¢nosti. Ukoliko transport do najblize bolnicke ustanove
nece trajati duze od 30 60 min, opecenom ne treba davati nista
da pije, jer oni mogu unijeti iznenadujuée velike koli¢ine
teCnosti, §to moZze rezultirati akutnom dilatacijom Zzeluca,
mukom, gadenjem i povracanjem, zbog spontano razvijenog
ileusa koji prati teske opekotine. Posto je veéina opeCenih
bolesnika stabilna neposredno poslije povrede, transport
treba organizovati kontrolisano. Opekotine, same po sebi,
nisu izuzetno hitno stanje ukoliko nema drugih povreda.
Pacijenti sa manjim opekotinama mogu biti bezbjedno pre-
vezeni automobilom. Osobe sa ozbiljnim opekotinama i
udruzenim povredama treba transportovati ambulantnim
kolima i u pratnji stru¢nog osoblja. Ukoliko transport traje
duze od jednog sata, a osoblje je uvjezbano, neophodno je
pacijentu uvesti vensku kanilu i zapoceti davanje Ringer lak-
tata ili neke druge infuzijske tecnosti u koli¢ini od 600 ml/h,
takode, treba uvesti urinarni kateter radi mjerenja diureze.
Ako postoji otezano disanje davati ¢ist kiseonik na masku, a
kod nesvjesnih bolesnika ako je moguce izvrsiti intubaciju. Za
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teske opekotine, transport na veliku udaljenost je najpovoljniji
helikopterom ili avionom. Ovdje je obavezno uvesti nazo-
gastri¢nu sondu zbog dekompresije gasova u gastrointestinal-
nom traktu na velikim visinama. Pneumonija, zastojna sr¢ana
insuficijencija, sr€ana aritmija, svjeza gastrointestinalna
krvarenja, temperatura preko 39°C predstavljaju kon-
traindikaciju za vazdusni transport.

8.2.2. Lijecenje opekotinskog soka u bolnickoj
ustanovi

Reanimacioni napori u toku prvih 24 48 Casova su usm-
jereni na spasavanju zivota i odrzavanju vitalnih funkcija kod
tesko opecenih bolesnika zbog ¢ega je potrebno ostvariti
nekoliko glavnih ciljeva:

- odrzati intravaskularni i minutni volumen srca,

- odrzati renalnu funkciju,

- odrzati pulmonalnu funkciju,

- lijec¢iti udruzene povrede i njihove komplikacije

- prevenirati kontaminaciju opekotinske rane

- dijagnostikovati i zapoceti odgovarajuce lijeenje
prethodno postojecih bolesti, kao $to su:
dijabetes i kardiovaskularne bolesti.

Poslije prijema, opekotinski tim mora djelovati brzo,
organizovano, efikasno, bez panike da se ne propusti nesto sto
je bitno na pocetku lijecenja.
Taj tim moze koristiti podsjetnik o redoslijedu mjera i
postupaka, a on je:
- u kontaktu sa opecenim drzati se svih aseptickih
principa,

- od bolesnika uzeti anamnesti¢ke podatke i objasniti mu
nacin lijecenja,

- odmah skinuti odje¢u, obuéu i prstenje,

- ocijeniti stanje disajnih puteva,

51



- uzeti osnovne laboratorijske analize,

- izvrsiti kompletan fizikalni pregled po sistemima,

- dijagnostikovati eventualne udruzene povrede,
izraCunati precizno procenat ukupno opecene povrsine
(Evansovo pravilo devetke),
izmjeriti tjelesnu tezinu,
napraviti proracun potrebne koli¢ine te¢nosti,
ako je opekotina preko 40%, kanilu uvesti
u V. Subclaviu ili V. Jugularis internu,
brzinu davanja te¢nosti podesiti tako da pacijent prvih 8
sati primi jednu polovinu, a sljede¢ih 16 sati
drugu polovinu od ukupne koli¢ine prora¢unate
te¢nosti za 24 sata,

- uvesti urinarni kateter,

- ne davati teénost i hranu peros ukoliko je opec¢ena

povrsina preko 30 35%,

uvesti nazogastri¢nu sondu i mjeriti pH

zeludaénog soka,

prikljuciti pacijenta na kontinuirani EKG monitoring,

uciniti RTG srca i pluca,

pratiti stanje periferne cirkulacije (puls, boja koze),

dati antitetanusnu zastitu,

uzeti bris rane i dati na antibiogram,

penicilin i druge antibiotike ne treba davati preventivno,

analgetike dati I. V. iu malim dozama,

zapoceti lokalnu njegu rane,

fotografisati bolesnika radi dokumentacije,

odluciti se o metodu lijecenja,

zapoceti, odmah, fizikalni tretman.

U nacinu lijeCenja teSkih opekotina doSlo se do novih
principa u konceptu nadoknade te¢nosti laboratorijskim ispi-
tivanjima. Ali, ipak, postoje tri tacke sa kojima se svi slazu, a
to su:

- parenteralno lije¢enje opekotinskog Soka rijetko je
potrebno za opekotine od 20% ukupne tjelesne povrsine,

- formule za nadoknadu te¢nosti su samo orijentacione i
moraju biti prilagodene individualno svakom organizmu,
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- Ijekar mora, u lijecenju, izabrati jedan najjednostavniji
pristup i dobro ga nauciti.

Danas se u veéini centara za opekotine u svijetu, u prvih
24 sata koristi izotoni¢ni balansirani solni rastvor Ringer-lak-
tat za nadoknadu cirkuliraju¢eg volumena plazme, bez koloi-
da, plazme, 5% glukoze i vode. Ringer-laktat je najidealniji,
zbog toga $to ima odnos laktata kao i1 bikarbonata prema hlo-
larne te¢nosti vise nego bilo kojeg upotrebljavanog rastvora.
Ima pH 7,4. Kada se ovaj rastvor upotrebljava, laktatna aci-
doza kod nelijecenog Soka naglo iS¢ezava, usprkos velikim
koli¢inama egzogenog unijetog laktata. Jedan litar Ringer-
laktata oslobada 80-100cc slobodne vode pa je zbog toga ne
treba davati u prva 24 sata. Prora¢un potrebne koli¢ine
tecnosti za prva 24 sata vrsi se prema novoj Brukovoj formuli
koja preporucuje davanje 2 ml RL x procenat opecene
povrsine X tjelesna tezina za odrasle, i 3 ml RL x procenat
opecene povrsine x tjelesna tezina za djecu.

Koli¢ina tecnosti koja ¢e biti data, izratunava se na
osnovu ukupne opecene povrsine (II ili III stepena), a ne mak-
simalno do 50% opecene povrsine.

S obzirom da se najveci gubitak ekstracelularne te¢nosti
dogada u prvih 810 sati poslije opekotine i da se sljedecih
12-16 casova progredijentno smanjuje, nadoknada tecnosti
mora pratiti ovu patofizioloSku tendenciju. Zbog toga se
koli¢ina potrebnog Ringer-laktata u toku prva 24 sata dijeli na
tri dijela, tako da se u prvih 8 sati daje 50% tecnosti, u drugih
25% 1 u tre¢em 8-satnom periodu 25% ukupne tecnosti,
raCunajuci od vremena zadobijene opekotine. U toku prvih 24
sata, za opekotine od 30710%, ako nije u pitanju elektrokau-
cija, mogujéa je i I.V. i peroralna nadoknada tec¢nosti, dok se
za opekotine iznad 4060% peroralna nadoknada ne pre-
porucuje, a I.V. samo Ringer-laktat. Cilj reanimacije je da se
podrzi funkcija vitalnih organa sa §to manjom koli¢inom
tecnosti. Poc¢etkom drugog dana, u Cetvrtom 8-satnom perio-
du, zapocinje se sa koloidnim rastvorima (plazma ili albumini)
u koli¢ini od 0,3 - 0,5 ml x % opecene povrsine x tjelesna
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tezina. Pored koloidnih rastvora daju se i neelektrolitski
rastvori, 5% dextroza, za nadoknadu evoporativne izgubljene
vode, 1 metabolicke potrebe u koli¢ini dovoljnoj da se osigura
adekvatno lucenje urina i koncentracija Na+ u serumu izmedu
138 1 142 mmol/1. Punu krv u ovom periodu nije potrebno
davati jer bi se gubitkom plazme i njenih sastojaka jo§ povecao
nivo hematokrita §to bi moglo izazvati dalje promjene u
mikrocirkulaciji.

Izuzetak su pacijenti sa zna¢ajnom hemoragijom ili ranije
postojeCom anemijom, kojima se daju dekantirani eritrociti.
Kasnije su potrebne ¢e$ée transfuzije da bi se hematokrit
odrzavao iznad 30.

Preventivno davanje antibiotika (milionske doze) nije
potrebno u spreavanju infekcije gram-pozitivnim klicama jer
su takve infekcije rijetke, a vodi se stvaranju gram-negativnih
rezistentnih intrahospitalnih spojeva. Davanje antibiotika
Sirokog spektra prije dobijanja brisa takode treba izbjegavati,
zbog favorizovanja gljiviénih infekcija.

Za prevenciju Curlingovog ulcusa, svim opecenim sa vise
od 30%, opecene povrsine daju se antacidi (u pocetku preko
sonde).

Analgetici se daju isklju¢ivo I.V. u manjim dozama.
Diuretike u ovoj fazi nije potrebno davati jer je akutna renal-
na insuficijencija u ovoj fazi rijetka. Dovoljno je samo
povecati davanje tecnosti. Izuzetak predstavljaju duboke elek-
trokucije kada se, zbog mioglobinurije i opasnosti od tubu-
larne nekroze, mora forsirati diureza, preko 100 ml/h, zbog
Cega se radije koristi osmotski diuretik Manitol.

Najcescée komplikacije u opekotinskom Soku su:

- akutna tubuiarna nerkoza,

- edem pluéa,

- sré¢ana insuficijencija,

- okluzija perifernih arterija zbog masivnog edema.
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OPEKOTINSKI SOK

10-14 odrasla canbo

Pravilo "devetke" za procjenu veli¢ine opecene povrsine
Preraspodjela tjelesne povrsine u zavisnosti od uzrasta
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SKRACENICE

. ADH Anti diuretski hormon

. ARDS Adultni respiratorni distres sindrom

ATP Adenozin tri fosfat

CVP Centralni venski pritisak

DNADezoksiribonukleinska kiselina

IABP Intra abdominalna balon pumpa

MDS Depresivni faktor miokarda

MODS Sindrom multiorganske disfunkcije

PCWP Plu¢éni kapilarni pritisak

. PTCA Perkutana transluminalna koronarna
angioplastika

11. RNARibonukleinska kiselina

12. SIRS Sindrom sistemskog inflamatornog odgovora

13. SVR Sistemska vaskularna rezistencija

14. TAF Tumorski faktor nekroze

15. TEE Transezofagealna eho-kardiografija
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