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ΟΡΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΙΣΤΟΡΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ
Δεν είναι εύκολο να δώσει κανείς έναν πλήρη ορισμό του shock. Στον όρο αυτό περιλαμβάνονται ποικίλες παθοφυσιολογικές διαταραχές όλων σχεδόν των συστημάτων του οργανισμού με διαφορετική πολλές φορές αιτιολογία και ποικιλία κλινικών εκδηλώσεων.
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Την πρώτη περιγραφή του shock έχουμε από τον John Collins το 1895, ενώ ο George Crile το 1899 συνδύασε το shock με την υποογκαιμία και την ευεργετική επίδραση της ενδοφλέβιας χορήγησης «θερμού φυσιολογικού ορού» στην αποκατάσταση της κεντρικής φλεβικής πίεσης σε πειραματόζωα.

Στη διάρκεια του 1ου Παγκοσμίου Πολέμου οι μελέτες του Cannon, του Bayliss και λίγο αργότερα (1930) των Blalock, Parsons και Phemister βοήθησαν στην κατανόηση της παθοφυσιολογίας του τραυματικού shock.

Το 1943 οι Gournard και Richards εισάγουν την έννοια της συνεχούς αιμοδυναμικής παρακολούθησης των ασθενών με ιδιαίτερη αναφορά στην καταγραφή της κεντρικής φλεβικής πίεσης. Η μέτρηση των αερίων στο αρτηριακό αίμα και η εισαγωγή από τους Swan και Ganz του καθετήρα μέτρησης της πίεσης ενσφήνωσης στα πνευμονικά τριχοειδή (1970) υπήρξαν σημαντικά βήματα στην κατανόηση και αντιμετώπιση του shock.

Για ένα μεγάλο χρονικό διάστημα είχε επικρατήσει μια σχετικά απλοϊκή ερμηνεία της παθοφυσιολογίας του shock που βασιζόταν κυρίως στην αντίληψη ότι το καρδιαγγειακό σύστημα είναι ένα υδραυλικό σύστημα. Αν και αυτός ο παραλληλισμός βοηθούσε στην κατανόηση του καρδιογενούς και υποογκαιμικού shock χρειάστηκαν εκτεταμένες βιοχημικές και ιστοχημικές μελέτες για να κατανοηθεί το shock σε κυτταρικό επίπεδο. Η ερμηνεία των βιοχημικών αυτών μεταβολών συνδέεται με το όνομα του Francis Moore, ενώ το 1951 ο Waisbren περιέγραψε το σηπτικό shock και το 1978 o Todd περιέγραψε το σύνδρομο του τοξικού shock.
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Ο ορισμός αυτός δίνει έμφαση στις βιοχημικές διαταραχές στο shock. Έχει πράγματι αποδειχτεί ότι αυτές αποτελούν την πρώιμη εκδήλωση του συνδρόμου πριν εμφανιστούν οι αιμοδυναμικές συνέπειες. Μια έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση του shock πρέπει να βασίζεται κύρια στην ανίχνευση των διαταραχών αυτών.  

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΟΥ SHOCK
Με βάση τις σύγχρονες απόψεις, μια απλή ταξινόμηση των διάφορων μορφών του shock φαίνεται στον παρακάτω Πίνακα:
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Α. Υποογκαιμικό shock
Είναι η πιο συνηθισμένη μορφή του shock και χαρακτηρίζεται από μείωση του ενδαγγειακού αλλά και του εξωκυττάριου όγκου. Οξεία και μεγάλη απώλεια αίματος (ολιγαιμικό shock), επίμονοι εμετοί και διάρροιες ή βαριά αφυδάτωση είναι τα συχνότερα αίτια.

Το τραυματικό shock είναι μια συνθετότερη μορφή όπου εκτός από την απώλεια αίματος, εξωκυττάριου και ενδοκυττάριου υγρού στους τραυματισμένους ιστούς, συνυπάρχει απελευθέρωση αγγειοδραστικών ουσιών και λυσοσωματικών ενζύμων. Οι άρρωστοι αυτοί βρίσκονται σε shock χωρίς να συνυπάρχει πάντα σημαντική υποογκαιμία ή ακόμα και μετά την αποκατάσταση του όγκου του αίματος.

Β. Καρδιογενές shock
[image: image10.wmf]Είναι αποτέλεσμα αδυναμίας της καρδιάς να επιτελέσει το εξωθητικό και αντλητικό της έργο. Η συνηθέστερη αιτία καρδιογενούς shock είναι το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, με χαμηλή καρδιακή παροχή, αυξημένες περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις, ταχυκαρδία και φυσιολογική ή αυξημένη πίεση πλήρωσης καρδιακών κοιλοτήτων.

Ορισμένοι ασθενείς με έμφραγμα μυοκαρδίου αδυνατούν να αντιρροπήσουν την χαμηλή καρδιακή παροχή με περιφερική αγγειοσύσπαση εξαιτίας αντανακλαστικών που εκλύονται από το ισχαιμικό μυοκάρδιο. Η πτώση αυτή των περιφερικών αντιστάσεων οδηγεί σε μεγάλη πτώση της αρτηριακής πίεσης ενώ η καρδιακή παροχή μπορεί να μην είναι τόσο πολύ χαμηλή.

Ο καρδιακός επιπωματισμός (περικαρδίτιδες, αιμοπερικάρδιο κλπ.) χαρακτηρίζεται από μεγάλη μείωση της φλεβικής επαναφοράς και κατά συνέπεια μείωση της καρδιακής παροχής. Ανάλογη είναι και η παθοφυσιολογία του shock στην βαριά πνευμονική εμβολή, λόγω μείωσης της επιστροφής αίματος στον αριστερό κόλπο.

Γ. Σηπτικό shock
Εμφανίζεται με δύο μορφές:
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Α) Ο υπερδυναμικός τύπος του σηπτικού shock χαρακτηρίζεται από φυσιολογική ή και λίγο αυξημένη καρδιακή παροχή. Η κύρια παθοφυσιολογική διαταραχή βρίσκεται στο κυτταρικό επίπεδο με αδυναμία των ιστών να χρησιμοποιήσουν οξυγόνο, γλυκόζη κλπ. Ένας πρόσθετος επιβαρυντικός παράγοντας είναι η κακή ιστική αιμάτωση δεδομένου ότι το αίμα που φτάνει στην περιφέρεια παρακάμπτει τα τελικά τροφοφόρα τριχοειδή και περνάει στην φλεβική κυκλοφορία μέσω ανοικτών αρτηριοφλεβωδών αναστομώσεων.

Β) Ο υποδυναμικός τύπος του σηπτικού shock χαρακτηρίζεται από υποογκαιμία: βλάβη του τοιχώματος των τριχοειδών ιδιαίτερα στην φλεγμαίνουσα περιοχή, επιτρέπει της εξίδρωση μεγάλων ποσοτήτων υγρού.

Είναι φανερό ότι οι δύο αυτοί τύποι του σηπτικού shock δεν μπορούν να είναι αυστηρά χωρισμένοι μεταξύ τους. Ένα υπερδυναμικό shock μπορεί να μεταπέσει σε υποδυναμικό μα αυξημένη διαπερατότητα τριχοειδών, ενώ αντίθετα η χορήγηση υγρών μετατρέπει – προσωρινά τουλάχιστον – ένα υποδυναμικό shock σε υπερδυναμικό.

Δ. Νευρογενές shock
Είναι σπάνια μορφή shock. Οφείλεται σε βλάβη ή φαρμακολογικό αποκλεισμό του συμπαθητικού νευρικού συστήματος με αποτέλεσμα περιφερική αγγειοπαράλυση στο επίπεδο των αρτηριολίων.

Η μεγάλη πτώση των περιφερικών αντιστάσεων δημιουργεί μια σχετική υποογκαιμία και ενώ η καρδιακή παροχή είναι φυσιολογική, η αρτηριακή πίεση εμφανίζει μεγάλη πτώση.

Συνηθέστερη αιτία του νευρογενούς shock είναι τραυματισμός ή νόσημα του ανωτέρου νωτιαίου μυελού. Μπορεί επίσης να προκληθεί από ενδοραχιαία αναισθησία, ενώ φαίνεται ότι η «λιποθυμία» από ένα ισχυρό συγκινησιακό stress οφείλεται στον ίδιο παθογενετικό μηχανισμό.

Αξίζει να σημειώσουμε ότι εγκεφαλικό τραύμα δεν προκαλεί πτώση της πίεσης και shock. Σε τραυματίες με εγκεφαλικό τραύμα η αιτία του shock πρέπει να αναζητηθεί προσεκτικά σε πιθανή απώλεια αίματος από άλλα όργανα.

Ε. Διάφορα άλλα αίτια shock
Διάφορα άλλα αίτια shock περιλαμβάνουν το υπογλυκαιμικό κώμα, καθώς και το φαρμακευτικό κώμα. Από τα φάρμακα ιδιαίτερα τα βαρβιτουρικά σε μεγάλες δόσεις προκαλούν περιφερική αγγειοδιαστολή και πτώση της πίεσης σε συνδυασμό με αναπνευστική δυσχέρεια που απαιτεί συχνά αναπνευστική υποστήριξη.

ΠΑΗΗηη   

ΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ SHOCK

Α. Αιμοδυναμικές μεταβολές στο shock
[image: image12.png]Ex. 4-5. O kaBemipag Swan-Ganz eicdyeTal and myv ave KOIAN PA£Ba S1adoxIka: a) oTo SEEIS KOATO (RA)
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oewv ot dapkeia Mg dladpounic evog kadempa Swan-Ganz.




Η κύρια διαταραχή στο shock είναι η μείωση της προσφοράς αίματος στους ιστούς. Η αιματική ροή σε ένα αγγείο είναι ένα σύνθετο μηχανικό φαινόμενο που καθορίζεται από πολλές συνιστώσες. 

Οι σημαντικότεροι παράγοντες που καθορίζουν της ροή του αίματος είναι:

Α) Η εξωθητική δύναμη της καρδιακής συστολής και οι περιφερικές αντιστάσεις, δηλαδή το σύστημα των πιέσεων που ασκούνται στα δύο άκρα του αγγειακού δέντρου.

Β) Οι μηχανικές ιδιότητες του αρτηριακού τοιχώματος (η ελαστικότητα, η εκτατότητα, οι σφυγμικές κινήσεις και η διαπερατότητα). 
Γ) Οι γεωμετρικές ιδιότητες του αρτηριακού δικτύου (μεταβολές στις διαστάσεις, στη διάμετρο ή στη μορφολογία του δικτύου), και

Δ) Οι ρεολογικές ιδιότητες του αίματος.

Στο shock, ανάλογα με την αιτιολογία του, προεξάρχει κυρίως η διαταραχή της καρδιακής εξωθητικής λειτουργίας (καρδιογενές shock) ή της μειωμένης αρτηριακής παροχής (ολιγαιμικό shock). Σε προχωρημένα όμως στάδια, όλοι οι παραπάνω παράγοντες συνυπάρχουν συμβάλλοντας στην μείωση της ιστικής αιμάτωσης.

Αιμοδυναμική είναι η μελέτη (καταγραφή και απεικόνιση) των δυνάμεων που διέπουν την κίνηση του αίματος μέσα στο καρδιαγγειακό σύστημα.

[image: image13.emf]Η πρόοδος στα συστήματα συνεχούς καταγραφής (monitoring) επιτρέπει σήμερα την κλινική αξιολόγηση και παρακολούθηση ενδοαγγειακών και ενδοκαρδιακών αιμοδυναμικών μεγεθών που μέχρι πριν λίγα χρόνια ήταν προσιτά μόνο για πειραματικούς σκοπούς.

Β. Βασικά αιμοδυναμικά μεγέθη

1. Καρδιακή παροχή
Η καρδιά σε κάθε συστολή εκτοξεύει τόσο προς την περιφέρεια όσο και προς τους πνεύμονες έναν ορισμένο όγκο αίματος που λέγεται όγκος παλμού. Το ποσό του αίματος που εξωθείται από κάθε κοιλία σε ένα λεπτό λέγεται καρδιακή παροχή (Cardiac output).

Η καρδιακή παροχή (Q) είναι το γινόμενο του όγκου παλμού (Vs) επί την καρδιακή συχνότητα ανά λεπτό (F):

Η καρδιακή συχνότητα μπορεί να επηρεάσει την καρδιακή παροχή σε περιορισμένα όρια. Μόνο σε ακραίες τιμές βραδυκαρδίας (20-40 min) ή ταχυκαρδίας ( >140/min ) προκαλείται σημαντική πτώση της καρδιακής παροχής.

Ο όγκος παλμού εξαρτάται από τρείς κυρίως παράγοντες:

Α. Την προφόρτιση (preload) της αντίστοιχης καρδιακής κοιλίας.

Β. Την μεταφόρτιση (afterload).

Γ.Την συσταλτικότητα (contractility) του μυοκαρδίου της αντίστοιχης καρδιακής κοιλίας.

α. Προφόρτιση είναι ο όγκος αίματος που περιέχει η κοιλία στο τέλος της διαστολής.


Είναι φανερό ότι όσο ο όγκος του αίματος που επιστρέφει στην κοιλία στη φάση της διαστολής είναι μεγαλύτερος, τόσο η καρδιακή παροχή θα είναι μεγαλύτερη (νόμος Starling). 

Οι παράγοντες που ευνοούν μια τέτοια επιστροφή (θέση σώματος, ενδοθωρακική πίεση, ενδοπερικαρδιακή πίεση, κατάσταση κόλπων, φλεβικός τόνος) αυξάνουν την καρδιακή παροχή.

Για μια δεδομένη συσταλτικότητα του μυοκαρδίου η σχέση τελοδιαστολικού όγκου και τελοδιαστολικής πίεσης είναι σταθερή (Εικ. 4-1). Έτσι, για να μετρήσουμε τον τελοδιαστολικό όγκο μιας κοιλίας αρκεί να μετρήσουμε την τελοδιαστολική της πίεση. Όπως θα αναπτύξουμε παρακάτω, για μεν την δεξιά κοιλία η τελοδιαστολική πίεση ισούται πρακτικά με την κεντρική φλεβική πίεση, ενώ για την αριστερή κοιλία η τελοδιαστολική πίεση είναι πρακτικά ίση με την πίεση ενσφήνωσης στα πνευμονικά τριχοειδή (pulmonary capillary wedge pressure) (βλ. Κεφάλαιο: Συνεχής καταγραφή βιολογικών μεγεθών).
β.Μεταφόρτιση είναι ο όγκος στην κάθε κοιλία στο τέλος της συστολής. Εξαρτάται από την κατάσταση των μεγάλων αγγείων (ελαστικότητα τοιχωμάτων κλπ.) και από τις περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις.

Κάθε μείωση της μεταφόρτισης αυξάνει την καρδιακή παροχή. Θεωρητικά, τεράστια αύξηση της μεταφόρτισης έχουμε όταν τοποθετήσουμε μια αγγειολαβίδα στην ανιούσα αορτή. Τότε, ενώ η αριστερή κοιλία πάλλει, δεν αδειάζει το περιεχόμενό της, δηλαδή δεν μεταβάλλει όγκο στο τέλος της συστολής. Αντίθετα, όταν οι περιφερικές αντιστάσεις είναι πεσμένες (περιφερική αγγειοδιαστολή) η καρδιά αδειάζει τελείως σε κάθε συστολή και η καρδιακή παροχή είναι μεγαλύτερη υπό την προϋπόθεση ότι δεν υπάρχει υποογκαιμία.

γ.Η συσταλτικότητα (contractility) του μυοκαρδίου είναι ένα μέγεθος σύμφυτο με την ικανότητα της μυοκαρδιακής ίνας να συστέλλεται και να εκτείνεται στις διάφορες φάσεις του καρδιακού κύκλου ώστε να επιτελέσει η καρδιακή κοιλία την αντλητική και εξωθητική της λειτουργία.

Η δράση του συμπαθητικού, οι κατεχολαμίνες, τα ινότροπα φάρμακα και η καρδιακή παύλα μεταξύ δύο καρδιακών κύκλων αυξάνουν την συσταλτικότητα του μυοκαρδίου. Αντίθετα, μυοκαρδιακή βλάβη, ανοξία, υπερκαπνία και οξέωση, φαρμακευτικοί καταστολείς του μυοκαρδίου (προκαϊναμίδη, κινιδίνη, βαρβιτουρικά, γενικά αναισθητικά) ή ενδογενείς καταστολείς προϊόντα λυσοσωματικής αποδόμησης (myocardial depressant factors) κλπ. Μειώνουν την συσταλτικότητα του μυοκαρδίου και -συνεπώς- την καρδιακή παροχή.

2. Αρτηριακή ροή
Η παροχή (Q) ενός αγγείου είναι ανάλογη της διαφοράς πίεσης ΔΡ στα άκρα του αγγείου και αντιστρόφως ανάλογη των αντιστάσεων R:


Η αντίσταση με την σειρά της δίνεται από το τύπο:


Είναι δηλαδή ανάλογη του μήκους Ι του αγγειακού δικτύου και του ιξώδους  ή του αίματος και αντιστρόφως ανάλογη της τέταρτης δύναμης της ακτίνας r ενός αγγείου.

Με αντικατάσταση του τύπου (2) στον τύπο (1) έχουμε τον θεμελιώδη νόμο υδροδυναμικής του Poiseuil:



Γίνεται φανερό ότι η συνολική παροχή του αίματος είναι πολύ μεγαλύτερη στα αρτηριακά τριχοειδή όπου η συνολική τους διατομή είναι 1500 έως 2000 cm2, ενώ η διατομή της αορτής είναι μόνο 2-5 cm2. Γίνεται επίσης φανερό ότι μια ελάχιστη αγγειοσύσπαση του αυλού των τριχοειδών έχει σαν αποτέλεσμα μια δραστική μείωση της ιστικής αιμάτωσης.

Η ταχύτητα ροής του αίματος μεταβάλλεται αντιστρόφως ανάλογα με την συνολική διάμετρο των αγγείων. Έτσι, ενώ στην αορτή η στήλη του αίματος κινείται με ταχύτητα 30-35 cm/ sec, στα τριχοειδή η ταχύτητα αυτή πέφτει σε 0,5 cm/ sec. Το αίμα παραμένει στα τριχοειδή για 1 έως 2 δευτερόλεπτα, χρόνος ικανός για να επιτελέσει την φυσιολογική του αποστολή της ανταλλαγής των αερίων.

Φυσικά, η αιματική ροή δεν είναι ομοιογενής για όλα τα όργανα. Ποικίλοι μηχανισμοί αυτορρύθμισης δίνουν προτεραιότητα στα ζωτικά όργανα (ήπαρ, νεφροί, εγκέφαλος) με παροχή 100-1500 ml/ min και ακολουθούν οι μύες, το δέρμα, η καρδιά με παροχή 250-1000 ml/ min. Τούτο είναι ιδιαίτερα φανερό στο shock όπου η κατανομή της αιματικής ροής γίνεται κυρίως σε βάρος των λιγότερο ζωτικών οργάνων. 

Η πίεση, Ρ, είναι συνάρτηση της καρδιακής παροχής Q και των περιφερικών αντιστάσεων, R:


Κάθε αύξηση της καρδιακής παροχής τείνει να αυξήσει την αρτηριακή πίεση και κάθε αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων αυξάνει επίσης της πίεση στον αυλό της αρτηρίας.

Η αρτηριακή πίεση δεν είναι σταθερή σ’ όλη τη διάρκεια του κύκλου. Το σφυγμικό κύμα έχει μια μέγιστη τιμή που αντιστοιχεί στη συστολή των κοιλιών και η τιμή της αρτηριακής πίεσης λέγεται συστολική πίεση και μια ελάχιστη τιμή που αντιστοιχεί στην διαστολή των κοιλιών και λέγεται διαστολική πίεση. Η διαφορά μεταξύ συστολικής και διαστολικής πίεσης λέγεται πίεση σφυγμού.


Η μέση πίεση είναι ο μέσος όρος της πίεσης στη διάρκεια ενός καρδιακού κύκλου. Συνήθως υπολογίζεται σαν το άθροισμα συστολικής και διαστολικής πίεσης δια δύο αλλά σωστότερη τιμή δίνεται από το άθροισμα διαστολικής και πίεσης σφυγμού δια 3. 

Η διαστολική πίεση αντανακλά κυρίως το βαθμό περιφερικής αγγειοσύσπασης, ενώ η πίεση σφυγμού αντανακλά κυρίως τον όγκο παλμού και την ελαστικότητα των μεγάλων αρτηριών.

Σε μια απώλεια αίματος, όπως συμβαίνει στο υποογκαιμικό shock, ο οργανισμός τείνει να αντιρροπήσει την πτώση της πίεσης σφυγμού με αύξηση της διαστολικής πίεσης. Είναι επομένως δυνατόν στα πρώτα στάδια μιας υποογκαιμίας να έχουμε σταθερή ή και υψηλή διαστολική πίεση.
Μετακίνηση υγρών για διατήρηση του όγκου του πλάσματος

Είναι γνωστό ότι η μετακίνηση υγρών από τον μεσοκυττάριο χώρο στα τριχοειδή καθορίζει την σταθερότητα του όγκου του πλάσματος.

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα των τριχοειδών αφήνουν μεταξύ τους λεπτότατους κενούς χώρους μέσα από του οποίους είναι δυνατόν να διακινηθεί νερό και μικρομοριακές ουσίες όπως νάτριο, κάλιο, χλώριο και γλυκόζη από και προς τον ενδοκυττάριο χώρο. Εκτός από τα λεπτά αυτά κενά διαστήματα υπάρχουν σε πολύ μικρότερο αριθμό και μεγάλοι κενοί χώροι μεταξύ των ενδοθηλιακών κυττάρων που επιτρέπουν δίοδο και μεγαλομοριακών ουσιών ( πρωτεϊνικών μορίων κλπ. ). Τα μεγάλα αυτά διάκενα είναι ελάχιστα στους μυς και περισσότερα στο έντερο, ήπαρ και πνεύμονες, συνολικά όμως, και υπό φυσιολογικές συνθήκες αποτελούν αμελητέα επιφάνεια αν συγκριθούν με εκείνη των λεπτών διακένων.

Στα αρχικά στάδια του shock, απώλεια όγκου αίματος και πτώση της αρτηριακής πίεσης σε συνδυασμό με τη σύσπαση των προτριχοειδικών και μετατριχοειδικών σφιγκτήρων και την πτώση της φλεβικής πίεσης, συνεπάγεται μετακίνηση υγρού από τον μεσοκυττάριο χώρο προς τα τριχοειδή.

Σε μελέτες που έγιναν σε νέους υγιείς τραυματίες του Βιετνάμ υπολογίστηκε ότι η μετακίνηση αυτή που αποσκοπεί στην αντιρρόπηση της απώλειας του αίματος ξεπερνούσε το ένα λίτρο υγρού την πρώτη ώρα.

Οι δυνάμεις που καθορίζουν την μετακίνηση αυτή είναι η συνιστώσα ανάμεσα στην κολλοειδωσμωτική πίεση του πλάσματος αφενός και στην διαφορά μεταξύ της υδροστατική πίεσης μεταξύ ενδοαγγειακού και εξωκυττάριου χώρου αφετέρου.

Γίνεται φανερό λοιπόν ότι στα πρώτα στάδια του shock οι αιμοδυναμικές διαταραχές αντιρροπούνται σχετικά εύκολα και μπορεί να περάσουν απαρατήρητες.

Με την πάροδο του χρόνου η κολλοειδωσμωτική πίεση στον ενδοαγγειακό χώρο μειώνεται λόγω αραίωσης των πρωτεϊνών του πλάσματος, ενώ αντίθετα αυξάνει η κολλοειδωσμωτική πίεση στον μεσοκυττάριο χώρο. Η μετακίνηση ύδατος από τον μεσοκυττάριο χώρο προς τον ενδοαγγειακό επιβραδύνεται και σταματάει (Εικ. 4-2).







Σε προχωρημένο στάδιο του shock η πορεία αυτή αντιστρέφεται. Τρεις κυρίως παράγοντες καθορίζουν την μετακίνηση των υγρών:

Α) Η αύξηση της υδροστατικής πίεσης στα τριχοειδή.

Β) Η αύξηση της διαπερατότητας των τριχοειδών.

Γ) Διαταραχές στην λειτουργία της κυτταρικής μεμβράνης με μετακίνηση ύδατος προς τον ενδοκυττάριο χώρο.

Α. Η αύξηση της υδροστατικής πίεσης στα τριχοειδή στο στάδιο αυτό είναι αποτέλεσμα της χάλασης των προτριχοειδικών σφιγκτήρων και της διατήρησης της σύσπασης των μετατριχοειδικών σφιγκτήρων. Πράγματι, όπως είπαμε, στα πρώτα στάδια του shock, η δράση των αδρενεργικών νεύρων προκαλεί σύσπαση τόσο των αρτηριολίων όσο και των προτριχοειδικών και μετατριχοειδικών σφιγκτήρων, με αποτέλεσμα την πτώση της υδροστατικής πίεσης στα τριχοειδή και μετακίνηση ύδατος από τον μεσοκυττάριο προς τον ενδοαγγειακό χώρο. Με την πάροδο όμως του χρόνου η συσσώρευση προϊόντων του μεταβολισμού προκαλεί παράλυση των αρτηριολίων και των προτριχοειδικών σφιγκτήρων ενώ οι μετατριχοειδικοί σφιγκτήρες παραμένουν σε σύσπαση. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα την αύξηση της υδροστατικής πίεσης στα τριχοειδή και αντιστροφή της μετακίνησης υγρού από τον ενδοαγγειακό προς το μεσοκυττάριο χώρο. Η μετακίνηση αυτή δεν είναι μεγάλη γιατί περιορίζεται από την σχετικά χαμηλή κολλοειδωσμωτική πίεση του μεσοκυττάριου υγρού στη φάση αυτή (Εικ. 4-3).






Β. Μεγαλύτερες μετακινήσεις υγρού οφείλονται στην αυξημένη διαπερατότητα των τριχοειδών. Ενώ φυσιολογικά όπως προαναφέρθηκε τα ενδοθηλιακά κύτταρα των τριχοειδών αφήνουν μεταξύ τους πολύ λεπτά διάκενα, σε ορισμένες μορφές shock (σηπτικό, shock από οξεία παγκρεατίτιδα ή εγκαυματική νόσο) τα ενδοθηλιακά κύτταρα παραμορφώνονται αφήνοντας μεταξύ τους διάκενα που επιτρέπουν την δίοδο μεγαλομοριακών πρωτεϊνών ή και ολόκληρων ερυθρών αιμοσφαιρίων. Το φαινόμενο αυτό της αυξημένης τριχοειδικής διαπερατότητας είναι ιδιαίτερα σημαντικό στο σηπτικό shock γιατί εμφανίζεται ακόμα και σε πρώϊμα στάδια.

Η μαζική εξαγγείωση πλούσιου σε πρωτεϊνες υγρού αυξάνει την κολοειδωσμωτική πίεση του μεσοκυττάριου χώρου και οδηγεί σε παραπέρα απώλεια υγρών από τον ενδοαγγειακό χώρο.

Γ. Σε προχωρημένο shock τα κύτταρα των ιστών υφίστανται σοβαρές βλάβες. Οι διαταραχές αφορούν κυρίως στην λειτουργικότητα και αργότερα στην ακεραιότητα της κυτταρικής μεμβράνης.  Η ΗΗΗηΗ Η αντλία νατρίου των κυττάρων διαταράσσεται και ιόντα καλίου εγκαταλείπουν τα κύτταρα προς τον εξωκυττάριο χώρο.

Η μετακίνηση αυτή των ιόντων νατρίου ακολουθείται από νερό, το οποίο εγκαταλείπει τον μεσοκυττάριο χώρο και εισέρχεται μέσα στα κύτταρα προκαλώντας κυριολεκτικά εξοίδηση των ιστών και επιβαρύνοντας την ήδη υπάρχουσα υποογκαιμία. Υπολογίζεται ότι 200 ml υγρού την ώρα απομακρύνονται από τον ενδαγγειακό χώρο με τον τρόπο αυτό (Εικ. 4-4).










Δ. Ορμονικές μεταβολές στο shock
1. Κατεχολαμίνες [νορεπινεφρίνη, επινεφρίνη]
Οι απολήξεις του συμπαθητικού νευρικού συστήματος απελευθερώνουν νορεπινεφρίνη που είναι η κύρια υπεύθυνη ορμόνη για την περιφερική αγγειοσύσπαση και την αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων. Η νορεπινεφρίνη δρα με αύξηση του τόνου των αρτηριολίων και των φλεβιδίων καθώς και των προτριχοειδικών και μετατριχοειδικών σφιγκτήρων. Μεγαλύτερη αγγειοσύσπαση παρατηρείται στα αγγεία του δέρματος, λίπους, μυϊκών μαζών και νεφρού, ενώ τα αγγεία του εγκεφάλου και της καρδιάς ελάχιστα επηρεάζονται.

Ο μυελός των επινεφριδίων εκκρίνει κυρίως επινεφρίνη που σε συνδυασμό με την νορεπινεφρίνη επιδρά στο μυοκάρδιο χρονότροπα και ινότροπα.

Οι κατεχολαμίνες επιδρούν και στον μεταβολισμό:

Μετατρέπουν το γλυκογόνο του ήπατος σε γλυκόζη με αποτέλεσμα υπεργλυκαιμία και υπερωσμωτικότητα του πλάσματος. Επίσης, καταβολίζουν το γλυκογόνο των μυών σε γαλακτικό που στο ήπαρ μετατρέπεται εν μέρει σε γλυκόζη.

Τέλος, οι κατεχολαμίνες επιδρούν στην πηκτικότητα του αίματος ενεργοποιώντας τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων.

2. Γλυκοκορτικοειδή.[κορτιζόνη. Κορτιζόλη]

Απεκκρίνονται σε μεγάλες ποσότητες από τα πρώτα στάδια του shock. Τόσο η κορτιζόνη όσο και η κορτιζόλη έχουν κυρίως υπεργλυκαιμική δράση επιδρώντας στο καταβολισμό των μυϊκών πρωτεϊνών και την μετατροπή των αμινοξέων σε γλυκόζη στο ήπαρ.

Τα γλυκοκορτικοειδή ενισχύουν την κυτταρική μεμβράνη και παρεμποδίζουν την εξαγγείωση υγρού.

Τέλος, τα γλυκοκορτικοειδή προκαλούν κι αυτά υπερσακχαραιμία και αύξηση της ωσμωτικής πίεσης του πλάσματος γιατί ανταγωνίζονται την ινσουλίνη παρεμποδίζοντας την είσοδο της γλυκόζης στα κύτταρα.

3. Αλατοκορτικοειδή
Η αλδοστερόνη είναι επίσης αυξημένη στο shock. Δρα αντιρροπιστικά στην απώλεια υγρών κατακρατώντας Na και ύδωρ από τα νεφρά και αποβάλλοντας Κ και ιόντα Η.

Η πτώση της πίεσης και η μείωση της αιματικής ροής στις νεφρικές αρτηρίες προκαλεί έκκριση ρενίνης από το νεφρικό παρέγχυμα που με τη σειρά της προκαλεί έκκριση αγγειοτενσίνηςΙ. Η αγγειοτενσίνη Ι μετατρέπεται στους πνεύμονες σε αγγειοτενσίνη ΙΙ που είναι μια ισχυρή αγγειοσυσπατική ουσία και αποτελεί ταυτόχρονα ερέθισμα για σύνθεση και έκκριση αλδοστερόνης από τον φλοιό των επινεφριδίων.

4. Αντιδιουρητική ορμόνη
Ο οπίσθιος λοβός της υπόφυσης εκκρίνει αντιδιουρητική ορμόνη σε αυξημένα ποσά με ερεθίσματα την μείωση του όγκου του αίματος και την πτώση της αρτηριακής πίεσης μέσω ογκοϋποδοχέων και τασεοϋποδοχέων.

Η αντιδιουρητική ορμόνη έχει ισχυρή αγγειοσυσπαστική δράση και επιδρά στα νεφρά προκαλώντας επαναρρόφηση του ύδατος στα άπω εσπειραμένα σωληνάρια σαν αντίδραση (αντιρροπιστικός μηχανισμός) του οργανισμού στην απώλεια υγρών.

5. Γλυκαγόνη
Ευρίσκεται αυξημένη στις περισσότερες μορφές του shock και έχει δράση παρόμοια με της επινεφρίνης προκαλώντας σακχαραιμία και υπερωσμωτικότητα του αίματος, ενώ έχει και θετική ινότροπη δράση στο μυοκάρδιο.

6. Ινσουλίνη
Είναι επίσης αυξημένη στο shock αλλά η δράση της είναι περιορισμένη από την ύπαρξη ισχυρών ανταγωνιστριών ορμονών όπως τα γλυκοκορτικοειδή, η επινεφρίνη και η κορτιζόλη. Στη φάση ανάταξης του shock η ινσουλίνη αρχίζει να δρα και πάλι συμβάλλοντας στην τροφοδότηση των μυϊκών κυττάρων με γλυκόζη και στην γλυκογονογένεση των μυών και του ήπατος.

7. Ενδορφίνες -  Εγκεφαλίνες
Είναι πεπτίδια που εκλύονται από την υπόφυση και ενεργοποιούνται στο σηπτικό και αιμορραγικό shock και στο stress γενικότερα.

Έχουν δράση παρόμοια με την μορφίνη και για τούτο ονομάστηκαν «ενδογενή οπιούχα». Η δραστηριότητά τους αυτή αναστέλλεται από τους ανταγωνιστές των οπιούχων (ναλοξόνη). 

Οι ενδορφίνες προκαλούν καταστολή του ΚΝΣ, πτώση πίεσης, βραδυκαρδία και καταστολή του μυοκαρδίου τόσο με άμεση δράση στη μυοκαρδιακή ίνα όσο και μέσω οπιο-υποδοχέων στο μυοκάρδιο.

8. Θρομβοξάνη Α2
Είναι ουσία που εκκρίνεται κυρίως από τα αιμοπετάλια αλλά και από λευκά αιμοσφαίρια. Έχει ισχυρότατη αγγειοσυσπαστική καθώς και θρομβογόνο δράση επειδή προκαλεί κατακρήμνιση των αιμοπεταλίων.

9. Προστακυκλίνη
Είναι ουσία που εκκρίνεται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα σ’ όλο το σώμα. Έχει ακριβώς αντίθετη δράση από την θρομβοξάνη Α2 δρα δηλαδή σαν ισχυρό αγγειοδιασταλτικό και παρεμποδίζει την κατακρήμνιση των αιμοπεταλίων και τον σχηματισμό θρόμβου.

Τόσο η θρομβοξάνη Α2 όσο και η προστακυκλίνη είναι αυξημένες στο shock. Το αποτέλεσμα της δράσης τους καθορίζεται από το ποια τελικά θα υπερισχύσει.

10.Ατριοπεπτίνη

Πολύ πρόσφατα, το ενδιαφέρον των μελετητών έχει στραφεί στην αξιολόγηση των ιδιοτήτων μιας ορμόνης που ανακαλύφθηκε το 1984, της ατριοπεπτίνης. Η ορμόνη αυτή εκκρίνεται από τα κύτταρα των καρδιακών κόλπων όπου ευρίσκεται αποθηκευμένη με την πρόδρομη μορφή της το ατριοπεπτινογόνο.

Ερέθισμα για την έκκριση της ορμόνης αυτής είναι η αύξηση του όγκου του αίματος η οποία ενεργοποιεί υποδοχείς που βρίσκονται στα τοιχώματα των καρδιακών κόλπων. Η ατριοπεπτίνη δρα απευθείας στα νεφρά αυξάνοντας την σπειραματική διήθηση και το ποσό των ούρων ενώ διευκολύνει την αποβολή Na στα ούρα.

Η διουρητική και νατριοουρητική αυτή δράση επιτείνεται από το γεγονός ότι η ατριοπεπτίνη ανταγωνίζεται την αλδοστερόνη και την αντιδιουρητική ορμόνη.

Η ατριοπεπτίνη ρίχνει την αρτηριακή πίεση ανταγωνιζόμενη τη ρενίνη, προκαλώντας περιφερική αγγειοδιαστολή και πτώση των περιφερικών αντιστάσεων.

Πιστεύεται ότι ο ρόλος της ορμόνης αυτής στην διατήρηση της ομοιόστασης του όγκου του πλάσματος είναι μεγάλος. Οι προοπτικές που ανοίγονται από την ενδεχόμενη θεραπευτική εφαρμογή της σαν ισχυρότατο διουρητικό και αγγειοδιαστολικό είναι σημαντικές.

Ε. Προϊόντα αποδόμησης κυττάρων και ο ρόλος του στο shock

Όπως ήδη προαναφέρθηκε, σε προχωρημένα στάδιο του shock η παρατεταμένη ισχαιμία των ιστών προκαλεί σοβαρές διαταραχές στην λειτουργία και τέλος στην ακεραιότητα της κυτταρικής μεμβράνης.

Μεταξύ των προϊόντων αποδόμησης των κυττάρων ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχει προκαλέσει τα τελευταία χρόνια η δράση των ισχυρών πρωτεολυτικών ενζύμων που απελευθερώνονται από τα λυσοσώματα. Τα λυσοσώματα είναι κενοτόπια μέσα στο κυτταρικό σώμα που έχουν την ιδιότητα να «πέπτουν» και να αποδομούν μικρόβια ή άλλα σωμάτια. Με την καταστροφή του κυττάρου η λιποπρωτεϊνική μεμβράνη που περιβάλλει τα λυσοσώματα καταστρέφεται και ένα πλήθος πρωτεολυτικά ένζυμα που βρίσκονται σ’ αυτά απελευθερώνεται στην κυκλοφορία. Από τα ένζυμα αυτά κυριότερες είναι οι διάφορες κινίνες και ιδιαίτερα η βραδυκινίνη που έχει ισχυρότατη αγγειοδιασταλτική δράση. Πιστεύεται ότι η ερυθρότητα του δέρματος που παρατηρείται σε ορισμένες μορφές shock (παγκρεατίτις, σήψη, αλκοολισμός, καρκινοειδές σύνδρομο) οφείλεται στην απελευθέρωση βραδυκινίνης.

Ένα άλλο ένζυμο που απελευθερώνεται από τα λυσοσώματα ιδίως του ισχαιμικού παγκρέατος είναι ένα πολυπεπτίδιο γνωστό σαν «παράγων καταστολής του μυοκαρδίου» (myocardial depressant factor) που προκαλεί ισχυρή σπλαγχνική αγγειοσυστολή και μείωση της συσταλτικότητας του μυοκαρδίου.

Τα προϊόντα αποδήμησης των κυτταρικών λυσοσωμάτων θεωρούνται τέλος, σε συνδυασμό με την ισχαιμική πνευμονοπάθεια που περιγράφουμε παρακάτω, σαν ο κύριος αιτιολογικός παράγοντας του συνδρόμου οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας των ενηλίκων (Adult Respiratory Distress Syndrom, A.R.D.S.), που συνοδεύει συχνά τις καταστάσεις shock.

ΣΤ. Διαταραχές αιμόστασης στο shock

Η κατακρήμνιση αιμοπεταλίων σε σωρούς και η δημιουργία πολλαπλών μικροθρομβώσεων είναι μια από τις πρώτες εκδηλώσεις του shock που επιτείνει την ιστική ισχαιμία. Σοβαρότατη είναι η επίπτωση των μικροθρομβώσεων αυτών στην αναπνευστική λειτουργία δεδομένου ότι ο αποκλεισμός των πνευμονικών τριχοειδών οδηγεί σε διαταραχή της σχέσης αερισμού – αιμάτωσης και εγκατάσταση αναπνευστικής ανεπάρκειας.

Σε προχωρημένα στάδια του shock η χάλαση των προτριχοειδικών σφιγκτήρων και η παραμονή σε σύσπαση των μετατριχοειδικών προκαλεί μεγάλη μείωση της ταχύτητας ροής του αίματος. Η λίμναση αυτή του αίματος σε συνδυασμό με τις φυσικοχημικές διαταραχές της κυτταρικής μεμβράνης του αγγειακού ενδοθηλίου αλλά και των ερυθρών αιμοσφαιρίων δημιουργούν συνθήκες διάχυτης ενδαγγειακής πήξης (Disseminating Intravascular Coagulation).

Η διάχυτη ενδαγγειακή πήξη οδηγεί γρήγορα σε κατανάλωση των αιμοπεταλίων του ινωδογόνου του παράγοντα V, του παράγοντα VIII και της προθρομβίνης, με αποτέλεσμα εγκατάσταση αιμορραγικής διάθεσης (consumption coagulopathy) με κλινικές εκδηλώσεις την διάχυτη αιμορραγία από το χειρουργικό τραύμα, την τραχεία, την ουροδόχο κύστη ή τον γαστρικό βλεννογόνο καθώς και από τα σημεία φλεβοκεντήσεων.

Ζ. Διαταραχές της οξεοβασικής ισορροπίας στο shock

Η κύρια διαταραχή στο shock είναι η μεταβολική οξέωση αποτέλεσμα της παρατεταμένης ιστικής ισχαιμίας και της συσσώρευσης προϊόντων μεταβολισμού στους ιστούς. Εντούτοις η μεταβολική οξέωση εμφανίζεται σε σχετικά προχωρημένα στάδια. Ιδιαίτερη έμφαση δίνεται σήμερα στις πρώϊμες μεταβολές της οξεοβασικής ισορροπίας γιατί, αν δεν διαγνωστούν έγκαιρα, μπορεί να καλύψουν την εικόνα ενός προχωρημένου shock.

Οι πρώϊμες αυτές μεταβολές είναι η αναπνευστική αλκάλωση και η μεταβολική αλκάλωση. 

Α) Αναπνευστική αλκάλωση. Ασθενείς με τραύμα ή φλεγμονή έχουν τάση για υπεραερισμό. Ο κατά λεπτό αναπνεόμενος όγκος μπορεί να είναι διπλάσιος του φυσιολογικού. Οι ασθενείς αυτοί έχουν χαμηλό PCO2, φυσιολογικά διττανθρακικά και υψηλό pH.

Β) Μεταβολική αλκάλωση. Ιδιαίτερα σε σηπτικούς ασθενείς η μεταβολική αλκάλωση είναι συχνή βιοχημική διαταραχή. Η αιτιολογία της δεν είναι ακριβώς γνωστή. Πιθανολογείται η υπερβολική χορήγηση διττανθρακικών, η χορήγηση αντιόξινων, η αναρρόφηση μεγάλων ποσοτήτων όξινου γαστρικού υγρού, η υποκαλιαιμία λόγω αυξημένης διούρησης ή ο μεταβολισμός των κιτρικών του μεταγγιζόμενου αίματος. Η μεταβολική αλκάλωση με την αυξημένη στάθμη των διττανθρακικών στο πλάσμα μπορεί να παραπλανήσει τον γιατρό για την βαρύτητα του shock. Η γαλακτική οξέωση καθυστερεί να εκδηλωθεί και όταν η στάθμη των διττανθρακικών στο αίμα φτάσει σε φυσιολογικά ή κάτω του φυσιολογικού επίπεδα, το shock βρίσκεται ήδη σε προχωρημένο στάδιο. 

Γ) Μεταβολική οξέωση. Είναι αποτέλεσμα της διαταραχής του κυτταρικού μεταβολισμού και της συσσώρευσης των προϊόντων του, αρχικά στον ενδοκυττάριο χώρο και αργότερα στα τριχοειδή.

Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι οι μεταβολικές διαταραχές συμβαίνουν μέσα στα κύτταρα πολύ πριν εκδηλωθούν με μεταβολή του pH του αίματος. Οι μεταβολές αυτές του ηλεκτρικού δυναμικού της κυτταρικής μεμβράνης και του ενδοκυττάριου pH αποτελούν πρώϊμη βιοχημική εκδήλωση του shock, αρκετές ώρες πριν την εμφάνισή τους στο αρτηριακό αίμα. 

Στο στάδιο αυτό η διαταραχή είναι δυνατόν να διορθωθεί με την αποκατάσταση της ιστικής αιμάτωσης. Σε πιο προχωρημένα στάδια όταν το pH του αίματος πέσει κάτω από 7.20 η διόρθωση της μεταβολικής οξέωσης απαιτεί χορήγηση διττανθρακικού νατρίου. 

Τέλος, εμφάνιση συνδυασμού μεταβολικής και αναπνευστικής οξέωσης (PACO2, HCO3, pH) υποδηλώνει πολύ προχωρημένο shock με εξαιρετικά κακή πρόγνωση. 

Η. Διαταραχές στη λειτουργία διαφόρων οργάνων στο shock. Σύνδρομο έκπτωσης πολλαπλών οργάνων (Multiple organ failure).

Έγινε φανερό από τους σύνθετους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που περιγράψαμε ότι κανένα όργανο δεν μένει ανεπηρέαστο στο shock.

Εκτός από την καρδιακή και αναπνευστική ανεπάρκεια, σημαντική είναι η επίδραση της υποογκαιμίας και της ισχαιμίας στα νεφρά. Η μείωση του ποσού της σπειραματικής διήθησης και η απευθείας δράση των τοξικών προϊόντων στο νεφρώνα ή και στο νεφρικό κύτταρο καθεαυτό προκαλούν νεφρική ανεπάρκεια. 

Ηπατική ανεπάρκεια, με αύξηση της χολερυθρίνης του ορού και άλλων ηπατικών ενζύμων είναι συχνή σε ασθενείς που ανανήπτουν από βαρύ shock. Συχνή είναι η εμφάνιση αλιθιασικής χολοκυστίτιδας στους ασθενείς αυτούς.

Ο γαστρεντερικός σωλήνας επηρεάζεται άμεσα στο shock. Ο παραλυτικός ειλεός, οι διάχυτες αιμορραγίες από τον γαστρεντερικό βλεννογόνο και η ανάπτυξη οξέων ελκών στο στομάχι είναι συχνή εκδήλωση του shock.

Ο εγκέφαλος τέλος αντιδρά γενικά καλά σε καταστάσεις shock. Πτώση του επιπέδου συνείδησης υποδηλώνει συνήθως βαριά διαταραχή της εγκεφαλικής αιμάτωσης. Οι διαταραχές του επιπέδου συνείδησης μπορεί να κυμαίνονται από απλή «μέθη», σύγχυση ή διέγερση μέχρι απάθεια και λήθαργο.

Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στην αξιολόγηση των διαταραχών του επιπέδου συνείδησης όταν συνυπάρχει κρανιοεγκεφαλικός τραυματισμός.

Η συνολική αυτή απορρύθμιση όλων των συστημάτων του οργανισμού στο shock περιγράφεται σαν σύνδρομο έκπτωσης πολλαπλών οργάνων (Multiple organ failure).
ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ ΚΑΙ ΠΡΩΪΜΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ 

Έγινε φανερό από τις παθοφυσιολογικές αλλοιώσεις που περιγράψαμε, ότι η επιτυχία στην ανάταξη του shock εξαρτάται από την έγκαιρη διάγνωσή του.

Η κλασσική εικόνα του αρρώστου σε shock χαρακτηρίζεται από το ωχρό, ψυχρό, κάθιδρο δέρμα, την χαμηλή αρτηριακή πίεση, την ταχυσφυγμία και της ολιγουρία ή ανουρία. Δύσπνοια και κυάνωση, σύγχυση ή λήθαργος και αιμορραγίες από τους βλεννογόνους, το τραύμα ή τα σημεία φλεβοκέντησης συμπληρώνουν την εικόνα.

Εν τούτοις, αν περιμένει κανείς την εμφάνιση όλων αυτών των κλινικών στοιχείων, βρίσκεται μπροστά σε ένα πολύ προχωρημένο και πιθανότατα μη ανατάξιμο shock.

Ιδιαίτερη έμφαση δίνεται λοιπόν στα πρώϊμα κλινικά σημεία του shock.

Η ωχρότητα του δέρματος στα πόδια και στα χέρια είναι ένα χαρακτηριστικό σημείο στις περισσότερες μορφές shock. Είναι αποτέλεσμα της προσπάθειας του οργανισμού να αντιρροπήσει την υποογκαιμία με περιφερική αγγειοσύσπαση του δέρματος σε όφελος της αιμάτωσης των πιο σημαντικών οργάνων.

Ο άρρωστος παραπονιέται ότι κρυώνει, χασμουριέται συχνά, δείχνει απάθεια και εμφανίζει χήνειο δέρμα ή ρίγη.

Εξαίρεση στην εικόνα αυτή αποτελούν οι σηπτικοί άρρωστοι, καθώς και οι ασθενείς με shock από οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου. Ακόμα και όταν το σηπτικό shock συνοδεύεται από υποογκαιμία το δέρμα εμφανίζεται ζεστό και στεγνό. Η αδυναμία αντιρρόπησης με αγγειοσύσπαση του δέρματος στις περιπτώσεις αυτές των ασθενών με έμφραγμα μυοκαρδίου, φαίνεται ότι οφείλεται στην απελευθέρωση αγγειοκινητικών ουσιών όπως λ.χ. η βραδυκινίνη ή σε έκλυση παθολογικών αντανακλαστικών από το ισχαιμικό μυοκάρδιο.

Ανάλογη είναι και η αιτιολογία της ερυθρότητας του προσώπου σε ορισμένα είδη shock ( αλκοολισμός, παγκρεατίτιδα ) καθώς και της χαρακτηριστικής εικόνας του αλλεργικού shock.

Η αρτηριακή πίεση που λαμβάνεται με το σφυγομανόμετρο δεν είναι πολύ αξιόπιστος δείκτης, ιδίως σε προχωρημένο shock.

Η συστολική πίεση δεν επηρεάζεται εύκολα. Ακόμη και μετά απώλεια 15-25 % του όγκου του πλάσματος σ’ ένα υγιές προηγούμενα άτομο, η συστολική πίεση παραμένει σχεδόν αμετάβλητη. Αντίθετα, η διαστολική πίεση αυξάνεται στα πρώτα στάδια του shock σαν αποτέλεσμα της γενικευμένης αγγειοσύσπασης και της αύξησης των περιφερικών αντιστάσεων, για να πέσει κι αυτή μαζί με την συστολική σε προχωρημένο στάδιο του shock.

Η πίεση σφυγμού ( διαφορά μεταξύ συστολικής και διαστολικής πίεσης ) είναι ο πιο αξιόπιστος πρώϊμος δείκτης της υποογκαιμίας γιατί εξαρτάται από τον όγκο παλμού και την ελαστικότητα της αορτής.

Ο όγκος παλμού και κατά συνέπεια η πίεση σφυγμού είναι το πρώτο σημείο που επηρεάζεται στο shock, πριν ακόμη επηρεαστεί η συστολική πίεση.

Ο καρδιακός ρυθμός αυξάνει στο shock σαν αποτέλεσμα του ερεθισμού των β-αδρενεργικών υποδοχέων και η ταχυκαρδία αυτή αποτελεί ευεργετικό αντιρροπιστικό μηχανισμό.

Στον πίνακα που ακολουθεί φαίνονται οι κύριες πρώιμες και όψιμες εκδηλώσεις της καταπληξίας :

	Πρώιμα σημεία 
	Όψιμα σημεία 

	· Ωχρότητα δέρματος, χήννειο δέρμα, 

· Δίψα

· Αίσθημα ψύχους- ρίγος (όχι σε σηπτικό shock)

· Μικρή πτώση της συστολικής πίεσης

· Αύξηση διαστολικής πίεσης

· Μείωση πίεσης παλμού

· Ταχυκαρδία

· Συμπύκνωση ούρων

· Μείωση ρυθμού αποβολής ούρων

· Μεταβολική αλκάλωση

· Σύγχυση, μέθη
	· Ωχρότητα, ψυχρότητα δέρματος

· Εφίδρωση (όχι στο σηπτικό shock)

· Ξηροστομία

· Μεγάλη πτώση συστολικής και διαστολική πίεσης

· Ταχυκαρδία,  Ταχυαρρυθμία

· Ολιγουρία- ανουρία

· Μεταβολική οξέωση

· Ταχύπνοια- δύσπνοια

· Κυάνωση- ↓PO2

· Αιμορραγία από τους βλεννογόνους (
· Αιμορραγίες από το χειρουργικό τραύμα, 

· Λήθαργος, διέγερση, απώλεια συνείδησης

· Καρδιακή ανακοπή


Σε ορισμένες σηπτικού shock ή πνευμονικής εμβολής ο υπέρμετρος ερεθισμός των β-αδρενεργών υποδοχέων προκαλεί ταχυαρρυθμία. Εκδήλωση ανεξήγητης αρρυθμίας σε ασθενή πρέπει να θεωρηθεί σαν πρώιμο σημείο σηπτικού shock ή πνευμονικής εμβολής μέχρι την απόδειξη του εναντίου.

Σε ασθενείς που δεν αντιδρούν με ταχυκαρδία (συνήθως σε καρδιογενές shock) υπάρχει ένδειξη να αυξήσουμε λίγο τον καρδιακό ρυθμό με ισοπροτερενόλη ή ατροπίνη βελτιώνοντας έτσι σημαντικά τις αιμοδυναμικές συνθήκες.

Η διούρηση αποτελεί πιστό δείκτη της βαρύτητας του shock από τα πρώτα στάδια. Εάν η απώλεια αίματος είναι απότομη η σπειραματική διήθηση μειώνεται δραστικά με επακόλουθο την άμεση μείωση του ποσού των ούρων.

Συνήθως όμως η σταδιακή πτώση της πίεσης έχει σαν αποτέλεσμα τόσο την μείωση της περιεκτικότητας Na κάτω από 20 mEq/ lt όσο και την αύξηση της οσμωτικής πίεσης των ούρων.

Η αύξηση της σχέσης οσμωτική πίεση ούρων / οσμωτική πίεση πλάσματος > 1.2 / 1 αποτελεί πρώιμο σημείο πριν την εμφάνιση πραγματικής ολιγουρίας.

Η πολλαπλή δράση των ορμονών στα νεφρά (ρενίνη, αντιδιουρητική ορμόνη, αλατοκορτικοειδή) επηρεάζει άμεσα το σπειραματικό διήθημα από τα πρώτα κιόλας στάδια του shock. Δεν είναι υπερβολή να πούμε ότι η βιοχημική και ποσοτική ανάλυση των ούρων αποτελούν τον καλύτερο δείκτη της ιστικής αιμάτωσης και η διούρηση πρέπει να παρακολουθείται λεπτό προς λεπτό.

Η αναπνευστική λειτουργία διαταράσσεται στο shock. Αναπνευστική δυσχέρεια μπορεί να προκαλέσουν και αυτά καθαυτά τα γενεσιουργά αίτια του shock, όπως π.χ. τραυματισμός του θώρακα, πνευμοθώρακας, καταπλάκωση του θωρακικού κλωβού, απόφραξη των ανωτέρων αναπνευστικών οδών, έγκαυμα, πνευμονικά έμβολα, λιπώδης εμβολή κλπ.

Σε αμιγές shock η πρώτη εκδήλωση είναι μια μορφή πνευμονικής συμφόρησης εξαιτίας της εξαγγείωσης μεγάλων ποσοτήτων υγρού από τα πνευμονικά τριχοειδή. Η καθυστέρηση στην αποκατάσταση της κολλοειδοσμωτικής πίεσης του πλάσματος μπορεί να οδηγήσει σε εγκατάσταση οξέος πνευμονικού οιδήματος. Το πνευμονικό οίδημα είναι πολύ βαρύτερο σε σηπτικούς αρρώστους ή σε εγκαυματίες. Στο στάδιο αυτό ο ασθενής εμφανίζει ταχύπνοια και υπέρπνοια που οδηγεί σε μια αναπνευστική αλκάλωση, πρώιμο στάδιο του shock.

Σε προχωρημένα στάδια η πτώση της πίεσης, η ισχαιμία του πνεύμονα και η κατακρήμνιση αιμοπεταλίων ευνοούν την δημιουργία μικροθρομβώσεων στα πνευμονικά τριχοειδή. Ταυτόχρονα η καταστροφή του ενδοθηλίου των πνευμονικών τριχοειδών αλλά και αυτοί οι ίδιοι οι ενδοαυλικοί θρόμβοι απελευθερώνουν προϊόντα αποδόμησης των λυσοσωμάτων, θρομβοξάνη και προσταγλανδίνες. Στη φάση αυτή έχουμε πλήρη εγκατάσταση του Συνδρόμου Οξείας Αναπνευστικής Ανεπάρκειας του Ενηλίκου (ARDS) με διαταραχή στη σχέση αερισμού – αιμάτωσης των πνευμόνων και διαταραχή της ανταλλαγής των αερίων.

ΣΥΝΕΧΗΣ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΒΙΟΛΟΓΙΚΩΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡΩΝ ΣΤΟ SHOCK (MONITORING)

 Η μεγαλύτερη ίσως συνεισφορά του εικοστού αιώνα στην πρόοδο της Ιατρικής είναι η εδραίωση της αντίληψης ότι τα παθοφυσιολογικά φαινόμενα δεν είναι στατικές εικόνες της κατάστασης του οργανισμού αλλά φάσεις μιας συνεχούς εξέλιξης που επηρεάζεται κάθε στιγμή από πλήθος παράγοντες.

Τούτο είναι ιδιαίτερα αληθινό στην αντιμετώπιση βαριά πασχόντων και ασθενών σε shock. Πράγματι, οι μεμονωμένες τιμές των βιολογικών παραμέτρων έχουν πολύ μικρή αξία για την εκτίμηση της βαρύτητας της νόσου και τον σχεδιασμό της θεραπείας. Αντίθετα, μόνο η συνεχής καταγραφή διαδοχικών τιμών των μεγεθών αυτών επιτρέπει την απόκτηση μιας ολοκληρωμένης εικόνας.

Η τεχνολογική πρόοδος ήρθε να υπηρετήσει την αντίληψη αυτή. Σήμερα η επιστήμη της κυβερνητικής και της πληροφορικής βάζουν στην διάθεση του γιατρού συστήματα συνεχούς απεικόνισης και καταγραφής των βιολογικών φαινομένων. Οι Μονάδες Εντατικής Θεραπείας είναι επίσης καρπός της νέας αυτής αντίληψης. Πρέπει όμως να τονιστεί ότι και το πιο τέλειο σύστημα monitoring δεν είναι υποκατάστατο αλλά συμπλήρωμα της ιατρικής πράξης. Η αξία της κλινικής εκτίμησης και η παρουσία του γιατρού στο προσκέφαλο του αρρώστου παραμένουν αναντικατάστατοι παράγοντες της σημερινής ιατρικής.

Τα σημαντικότερα μεγέθη που παρακολουθούνται στους βαριά πάσχοντες ασθενείς αναφέρονται στον παρακάτω Πίνακα 

ΠΙΝΑΚΑΣ

Αιμοδυναμικά, αιματολογικά και μεταβολικά μεγέθη συνεχούς παρακολούθησης στο shock ( από MacLean και συν. Τροποποιημένος).

	· Αρτηριακή πίεση

· Καρδιακοί παλμοί, και καρδιακός ρυθμός

· Κεντρική φλεβική πίεση

· Πίεση ενσφήνωσης στα πνευμονικά τριχοειδή

· Καρδιακή παροχή και με υπολογισμό:

· καρδιακός δείκτης

· έργο παλμού

· συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις

· πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις

· Μερική τάση αερίων και pH στο αρτηριακό αίμα και με υπολογισμό:

· φυσιολογικές αρτηριοφλεβικές αναστομώσεις

· αρτηριοφλεβική διαφορά περιεκτικότητας σε Ο2

· Γαλακτικό οξύ στο αρτηριακό αίμα

· Αιματοκρίτης, αιμοσφαιρίνη, λοιπά έμμορφα συστατικά

· Αιμοστατικός μηχανισμός (αιμοπετάλια, ινωδογόνο, παράγοντες VIII, IX)

· Διούρηση, ειδικό βάρος ούρων, σχέση κρεατινίνης ούρων/ πλάσματος, ηλεκτρολύτες ούρων

· Ηλεκτρολύτες ορού

· Θερμοκρασία σώματος 

· Εγκεφαλική λειτουργία και επίπεδο συνείδησης 




Θα αναφερθούμε με λίγα λόγια στην τεχνική λήψης και στην κλινική αξία κάθε ενός :

Α. Αρτηριακή πίεση

Η λήψη της αρτηριακής πίεσης με το σφυγμομανόμετρο δεν είναι πάντα αξιόπιστη όπως ήδη αναφέρθηκε. Στο shock ο χαμηλός όγκος παλμού μπορεί να μην παράγει ικανό σφυγμικό κύμα και οι ήχοι του Korotkoff να μην είναι ακουστοί. Άλλοι παράγοντες αναξιοπιστίας της λήψης της Α.Π. με σφυγμομανόμετρο είναι το είδος της περιχειρίδας και η τεχνική λήψης.

Άλλες μη αιματηρές λήψεις της αρτηριακής πίεσης μπορεί να γίνουν με τη βοήθεια ταλαντωσίμετρου (σε παιδιά), με υπερηχητικό αιματοταχύμετρο Doppler ή με monitor παλμού (φωτοηλεκτρικό σφυγμόμετρο). Συνηθέστερη είναι η αιματηρή μέθοδος λήψης της αρτηριακής πίεσης με καθετηριασμό της κερκιδικής αρτηρίας με έναν λεπτό καθετήρα από teflon ή πολυπροπυλένιο. Η αρτηριακή γραμμή μπορεί να καταλήγει μέσω της στήλης ύδατος σε μια υδραργυρική στήλη ή μέσω ενός αναμεταδότη (transducer) σε καθοδικό παλμογράφο. Η αιματηρή μέθοδος μέτρησης της ΑΠ είναι η πιο αξιόπιστη, γιατί αφενός επιτρέπει την μελέτη όλου του σφυγμικού κύματος σε κάθε στιγμή καθώς και την λήψη της τιμής της μέσης πίεσης, αφετέρου υπάρχει πάντα πρόσφορη οδός για λήψη αρτηριακού αίματος για άλλες μετρήσεις. 

Β. Ηλεκτροκαρδιογράφημα

Το ηλεκτροκαρδιογράφημα σε συνεχή καταγραφή είναι απαραίτητο στοιχείο στην παρακολούθηση του shock. Επιτρέπει την εκτίμηση της καρδιακής συχνότητας, του καρδιακού ρυθμού (εμφάνιση αρρυθμίας είναι επιβαρυντικό στοιχείο) και του βαθμού δυσπραγίας του μυοκαρδίου.

Γ. Κεντρική φλεβική πίεση

Η κεντρική φλεβική πίεση είναι η πίεση που εξασκείται στα μεγάλα φλεβικά στελέχη του θώρακα (άνω κοίλη, ανώνυμη, υπερκλείδια, σφαγίτιδα) και ισοδυναμεί με την διαστολική πίεση (πίεση πλήρωσης) της δεξιάς κοιλίας (εφόσον δεν υπάρχει στένωση της τριγλώχινας).\

Η κεντρική φλεβική πίεση αντανακλά:

α. Την επάρκεια της δεξιάς κοιλίας: κάθε παράγοντας που εμποδίζει την δεξιά κοιλία να προωθήσει το αίμα που φθάνει σ’ αυτήν προκαλεί αύξηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης (Κ.Φλ.Π.) (κάμψη δεξιάς καρδίας, πνευμονική υπέρταση κ.λ.π.)

β. Τον όγκο του κυκλοφορούντος αίματος: κάθε αύξηση στο όγκο του κυκλοφορούντος αίματος τείνει να αυξήσει τη φλεβική επαναφορά στη δεξιά καρδία και προκαλεί αύξηση της Κ.Φλ.Π. Στο υποογκαιμικό άρρωστο μπορούμε να χορηγήσουμε μεγάλες ποσότητες υγρών χωρίς σημαντική αύξηση της Κ.Φλ.Π. Αντίθετα σε έναν άρρωστο με ήδη υψηλή Κ.Φλ.Π. η χορήγηση υγρών προκαλεί άμεση παραπέρα αύξηση της Κ.Φλ.Π.

γ. Το βαθμό της περιφερικής αγγειοσύσπασης ιδιαίτερα στο φλεβικό σκέλος της κυκλοφορίας. Αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων μειώνει την αγγειακή χωρητικότητα και αυξάνει τη Κ.Φλ.Π.

Αδρή εκτίμηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης μπορεί να έχουμε κλινικά με παρακολούθηση της διάτασης των φλεβών του τραχήλου. Ένα από τα πρώτα σημεία του ολιγαιμικού shock είναι η σύμπτωση και επιπέδωση των σφαγίτιδων. Αντίθετα, σε ένα καρδιογενές shock παρά την πτώση της αρτηριακής πίεσης και τη μείωση της καρδιακής παροχής οι φλέβες του τραχήλου είναι διατεταμένες.

Η Κ.Φλ.Π. μετριέται με εισαγωγή ενός καθετήρα στην άνω κοίλη φλέβα μετά από καθετηριασμό της δεξιάς έσω σφαγίτιδας ή υποκλείδιας φλέβας. Οι καθετηριασμοί αυτοί πρέπει να γίνουν με αυστηρά άσηπτη τεχνική. Προτιμάται γενικά ο καθετηριασμός της έσω σφαγίτιδας γιατί ο καθετηριασμός της υποκλείδιας φλέβας συνοδεύεται από περισσότερες ενδοθωρακικές επιπλοκές (πνευμοθώρακας, αιμοθώρακας, αιμορραγία από τρώση υποκλείδιας αρτηρίας κλπ.).

Η κλινική αξία της κεντρικής φλεβικής πίεσης είναι σημαντική στην εκτίμηση του βαθμού υποογκαιμίας υπό την προϋπόθεση ότι δεν συνυπάρχει καρδιακή ή πνευμονική νόσος.
Πράγματι, η Κ.Φλ.Π. δεν αντανακλά πάντα την πίεση πλήρωσης (τελοδιαστολική πίεση) της αριστερής κοιλίας. Σε ένα οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας είναι αυξημένη ενώ η Κ.Φλ.Π. είναι φυσιολογική.

Σε μία χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, σε μια πνευμονική εμβολή ή σε καρδιακό επιπωματισμό η κεντρική φλεβική πίεση είναι εξαιρετικά υψηλή ενώ η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας είναι φυσιολογική ή και μειωμένη.

Δ. Πίεση ενσφήνωσης στα πνευμονικά τριχοειδή 

     (Pulmonary Capillary Wedge- PCWP)
Γίνεται φανερό από τους παραπάνω περιορισμούς ότι ακόμα πιο αξιόπιστος δείκτης από την πίεση πλήρωσης της δεξιάς κοιλίας είναι η πίεση πλήρωσης της αριστεράς κοιλίας.
Στη φάση της διαστολής όπου οι κολποκοιλιακές βαλβίδες είναι ανοικτές η πίεση στην αριστερά κοιλία είναι ίση με την πίεση στον αριστερό κόλπο και συνεπώς ίση με την πίεση στις πνευμονικές φλέβες και τα πνευμονικά τριχοειδή.

Με βάση τις παρατηρήσεις αυτές οι Swan και Ganz επινόησαν το 1971 έναν καθετήρα ο οποίος εισάγεται από ένα μεγάλο φλεβικό στέλεχος, προωθείται στο δεξιό κόλπο, στη δεξιά κοιλία, στη πνευμονική αρτηρία και τελικά με τη βοήθεια ενός μπαλονιού στο άκρο του, «ενσφηνώνεται» στα πνευμονικά τριχοειδή (Εικ. 4-5).

Στη θέση αυτή η πίεση που καταγράφεται στο άκρο του καθετήρα είναι ίση με την τελοδιαστολική πίεση που λέγεται και πίεση πλήρωσης της αριστερής κοιλίας (Left Ventricle Filling Pressure- LVFP).

Ε. Πίεση πνευμονικής αρτηρίας

Όταν το μπαλόνι του καθετήρα Swan- Ganz είναι ξεφούσκωτο η πίεση που καταγράφεται στο άκρο του καθετήρα είναι η πίεση στην πνευμονική αρτηρία. Η συστολική πίεση της πνευμονικής αρτηρίας είναι ένας χρήσιμος δείκτης της αναπνευστικής λειτουργίας διότι σε υποξία δημιουργείται συμπαθητικοτονία και αγγειοσύσπαση στην πνευμονική αρτηρία με συνέπεια την αύξηση της συστολικής πίεσης μέσα σ’ αυτήν.

ΣΤ. Μέτρηση της καρδιακής παροχής

Ο υπολογισμός της καρδιακής παροχής είναι σήμερα μέτρηση ρουτίνας στις περισσότερες μονάδες εντατικής θεραπείας.

Γίνεται με τη μέθοδο της θερμοδιάλυσης με τη βοήθεια του καθετήρα Swan- Ganz που έχει γι’ αυτό το σκοπό μια ειδική θερμική αντίσταση στο άκρο του.

Η αρχή του υπολογισμού βασίζεται στην παρατήρηση ότι αν μια γνωστή ποσότητα ψυχρού υγρού μπει στην κυκλοφορία, θα προκαλέσει πτώση της θερμοκρασίας του αίματος μέσα στο οποίο θα διαλυθεί, επιτρέποντας έτσι έμμεσα τον υπολογισμό του ποσού του αίματος που διέρχεται μέσα από την πνευμονική αρτηρία στη μονάδα του χρόνου.

Για τη μέτρηση, εγχέονται από μια οπή του καθετήρα Swan- Ganz 10 cc παγωμένου ορού (0ο C έως + 1o C) στο δεξιό κόλπο και μετριέται η θερμοκρασία του αίματος στο άκρο του καθετήρα, στην πνευμονική αρτηρία. Με βάση τη διαφορά θερμοκρασίας, γίνεται από έναν ηλεκτρονικό υπολογιστή, ο υπολογισμός της καρδιακής παροχής.

Φυσιολογικά, η καρδιακή παροχή είναι 5-6 L/ min. Με βάση την καρδιακή παροχή είναι δυνατό να υπολογιστούν μια σειρά άλλα σημαντικά αιμοδυναμικά μεγέθη:

Καρδιακός δείκτης είναι η καρδιακή παροχή ανά τετραγωνικό μέτρο επιφάνειας σώματος. Φυσιολογικά κυμαίνεται από 2,5 έως 4,0 L/ min/ m2.

Έργο παλμού (stroke work) είναι το προϊόν της μέσης πίεσης που δημιουργείται σε μια κοιλία κατά την διάρκεια κάθε καρδιακού παλμού πολλαπλασιασμένο με το ποσό του αίματος που εκτοξεύεται σε κάθε καρδιακή συστολή.


Όπου, SW: έργο παλμού, ΑΡ: μέση αρτηριακή πίεση, VED: τελοδιαστολική πίεση της κοιλίας σε mm Hg, SV: όγκος παλμού σε mL/ παλμό, 0,0144: συντελεστής μετατροπής της πίεσης σε έργο.

Φυσιολογικά το έργο παλμού της αριστερής κοιλίας είναι 45-85 gm x m/ παλμό.

Ολικές περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις (Total vascular resistance). Είναι η δύναμη που πρέπει να υπερνικήσει κάθε κοιλία για να προκαλέσει τη ροή του αίματος:


Όπου TVR: ολική περιφερική αγγειακή αντίσταση (σε dyn x sec x cm -5), ΑΡ: μέση αρτηριακή πίεση ή μέση πίεση στην πνευμονική αρτηρία εάν πρόκειται για πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις, RA: μέση πίεση του δεξιού κόλπου ή μέση πίεση αριστερού κόλπου εάν πρόκειται για πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις (mm Hg), CO: καρδιακή παροχή (L/ min), 80: σταθερά μετατροπής σε απόλυτες τιμές.

Φυσιολογικά, οι συνολικές περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις  για την συστηματική κυκλοφορία είναι 800 – 1200 dyn x sec x cm -5 και 155 – 255 dyn x sec x cm -5 για την πνευμονική κυκλοφορία.


Ζ. Διούρηση

Ο καθετηριασμός της ουροδόχου κύστης με καθετήρα Foley, επιτρέπει, εκτός από την μέτρηση του ποσού ούρων, την λήψη δειγμάτων για μέτρηση ειδικού βάρους, ηλεκτρολυτών, κάθαρσης ουσιών, κλπ.

Έχει ήδη τονιστεί η σπουδαιότητα του ρυθμού σπειραματικής διήθησης σαν κλινικού κριτηρίου της πορείας ενός shock. Σε βαριές μάλιστα περιπτώσεις, η παρακολούθηση του ρυθμού διούρησης πρέπει να γίνεται λεπτό προς λεπτό με προσαρμογή μιας σταγονομετρικής συσκευής μεταξύ του καθετήρα και του συλλέκτη (15 σταγόνες = 1 ml).
Η. Αναπνευστική λειτουργία

Η σπιρομέτρηση αποτελεί μέθοδο ποσοτικής εκτίμησης του αναπνεόμενου όγκου. Προυποθέτει βέβαια ο ασθενής να βρίσκεται σε εγρήγορση και να είναι συνεργάσιμος.

Ο προσδιορισμός της μερικής τάσης των αερίων του αίματος, του ποσοστού του κορεσμού σε οξυγόνο καθώς και του pH επιτρέπει την έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση μιας αναπνευστικής ή μεταβολικής διαταραχής.

Ο προσδιορισμός της τάσης των αερίων του αίματος γίνεται με άμεση λήψη δειγμάτων αρτηριακού αίματος. Σαν εξέταση ρουτίνας χρησιμοποιείται σήμερα η συνεχής καταγραφή του κορεσμού του αίματος σε οξυγόνο με την χρήση επιδερμικού ηλεκτροδίου στην θηλή του  δακτύλου η του ωτός. 

Θ. Θερμοκρασία

Το monitoring της θερμοκρασίας του σώματος με τοποθέτηση ηλεκτρικού θερμομέτρου στο ορθό ή/ και στον ρινοφάρυγγα αποτελεί ρουτίνα για ειδικές κατηγορίες ασθενών (καρδιοχειρουργική επέμβαση, τοπική ή γενική υποθερμία κ.α.) αλλά και σε ορισμένες περιπτώσεις shock μπορεί να απαιτηθεί η συνεχής παρακολούθηση της θερμοκρασίας του σώματος.

Ι. Εγκεφαλική λειτουργία

Η παρακολούθηση της ηλεκτρικής δραστηριότητας του εγκεφάλου δεν είναι monitoring ρουτίνας και η αξία της αμφισβητείται από πολλούς, δεδομένου ότι ελέγχει μόνο φλοιώδεις διαταραχές ενώ εστιακές βλάβες μπορεί να μην γίνουν αντιληπτές αν βρίσκονται μακριά από το σημείο που έχει τοποθετηθεί το ηλεκτρόδιο. Σε νευροχειρουργικούς ασθενείς ή σε κρανιακούς τραυματισμούς έχει εφαρμοστεί η συνεχής παρακολούθηση των ενδοκρανιακών πιέσεων.

ΙΑ. Αιματολογικά και βιοχημικά μεγέθη

Η συχνή μέτρηση του αιματοκρίτη, της αιμοσφαιρίνης, η καταμέτρηση των έμμορφων συστατικών του αίματος και των λευκωμάτων του ορού, η μέτρηση των ηλεκτρολυτών και η εκτίμηση της αιμοστατικής επάρκειας του οργανισμού είναι σημαντικότατα στοιχεία της παρακολούθησης του ασθενούς σε shock. Και εδώ επαναλαμβάνουμε ότι οι μεμονωμένες τιμές δεν έχουν τόση σημασία όση οι διαδοχικές τιμές που δείχνουν την εξέλιξη του shock και την απάντηση του οργανισμού στην θεραπευτική αγωγή.

Οι διαδοχικές τιμές όλων των αιμοδυναμικών παραμέτρων αλλά και οι θεραπευτικές πράξεις πρέπει να καταγράφονται σχολαστικά σε ωριαία διαγράμματα παρακολούθησης.


ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΉ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ SHOCK
Η διάγνωση ενός shock, ανεξάρτητα από την αιτιολογία του, πρέπει να σημαίνει συναγερμό όλων των διαθέσιμων ιατρικών και νοσηλευτικών δυνάμεων. Πολλά εξαρτώνται από την έγκαιρη έναρξη της θεραπευτικής αγωγής. Τα πρώτα θεραπευτικά μέτρα πρέπει απαραίτητα να ληφθούν στον τόπο που συνέβη το shock και μόνο όταν εξασφαλισθεί μια αιμοδυναμική σταθερότητα του αρρώστου, να επιχειρηθεί η διακομιδή του σε οργανωμένο κέντρο, κατά προτίμηση σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας.
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Πρώτα μέτρα
Τα πρώτα μέτρα θεραπευτικής αντιμετώπισης του shock είναι:

Α. Κατάκλιση του αρρώστου σε ύπτια θέση. 

Πολλοί προτιμούν θέσεις που ευνοούν την φλεβική επαναφορά (ανύψωση κάτω άκρων) ή κλασσική θέση Trendelenburg με το κεφάλι χαμηλά, τα κάτω άκρα υπερυψωμένα και τα γόνατα σε κάμψη προς τους μηρούς. Δεν έχουν όμως αποδειχθεί τα πλεονεκτήματα των θέσεων αυτών.

Β. Αντιμετώπιση της πρωτογενούς αιτίας του shock.

Αν καμιά φορά είναι κανείς αναγκασμένος να αντιμετωπίσει τις συνέπειες του shock ανεξάρτητα από την αιτία τους, η παραμονή ενός ενδοκοιλιακού αποστήματος, μιας ρήξης σπληνός ή ενός ραγέντος ανευρύσματος κοιλιακής αορτής χωρίς άμεση αντιμετώπιση καθιστά άχρηστες και ανώφελες όλες τις θεραπευτικές ενέργειες και οδηγεί ταχύτατα σε μη ανατάξιμο shock.

Πρωταρχικής λοιπόν σημασίας είναι παράλληλα με τις πρώτες προσπάθειες ανάταξης του shock να παίρνονται και όλα τα μέτρα για την διάγνωση και αντιμετώπιση της γενεσιουργού αιτίας.

Γ. Εξασφάλιση οδών παροχής με παρακέντηση μεγάλων φλεβικών στελεχών
Οι φλεβοκεντήσεις πρέπει να γίνονται με αυστηρά άσηπτη τεχνική, με εισαγωγή εύκαμπτων φλεβοκαθετήρων από πολυαιθυλένιο ικανού εύρους. Προτιμώνται οι φλέβες των άνω άκρων μεσοβασιλική, βασιλική, κερκιδική κλπ. γιατί δίνουν την δυνατότητα προώθησης των μακριών φλεβοκαθετήρων μέχρι την υποκλείδια ή την ανώνυμη. 

Οι φλεβοκεντήσεις στα κάτω άκρα πρέπει να αποφεύγονται για τον κίνδυνο επιπολής θρομβοφλεβίτιδας και επέκτασής της στο εν τω βάθει φλεβικό δίκτυο των κάτω άκρων.

Ένα τουλάχιστον μεγάλο φλεβικό στέλεχος πρέπει να προορίζεται αποκλειστικά σε καθετηριασμό για μέτρηση κεντρικής φλεβικής πίεσης ή τοποθέτηση καθετήρα Swan- Ganz. Η διπλή χρήση των κεντρικών φλεβικών στελεχών (για μετρήσεις και για χορήγηση υγρών) πρέπει να αποφεύγεται. 

Δ. Χορήγηση υγρών
Η χορήγηση υγρών είναι το σπουδαιότερο θεραπευτικό μέτρο στο shock. Η ταχεία προσφορά υγρών αυξάνει με βάση το νόμο των Frank- Starling την καρδιακή παροχή και συνεπώς την ιστική αιμάτωση.

Το ιδανικό είναι η αποκατάσταση του όγκου του αίματος σε ένα αιμορραγικό shock να γίνεται με αίμα ή πλυμένα ερυθρά. Συνήθως όμως ο απαιτούμενος χρόνος για την εξεύρεση αίματος και την διασταύρωσή του με αίμα της ομάδας του ασθενή είναι αρκετά μεγάλος.

Η άμεση αποκατάσταση του όγκου του αίματος γίνεται κυρίως με χορήγηση κρυσταλλικών διαλυμάτων (φυσιολογικού ορού ή Ringer’s lactated). Σε ένα τραυματικό shock η χορήγηση 2 έως 3 L ορού σε 20 έως 40 λεπτά επιτυγχάνει συνήθως μια αποκατάσταση της αρτηριακής πίεσης. Ο κυριότερος κίνδυνος από την ταχεία αυτή χορήγηση υγρών είναι η υπερφόρτωση της πνευμονικής κυκλοφορίας και η καρδιακή κάμψη. Γι’ αυτό, η ταυτόχρονη παρακολούθηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης ή, καλύτερα, της πίεσης ενσφήνωσης στα πνευμονικά τριχοειδή (ΠΕΠΤ) είναι απαραίτητη. Συνήθως η καρδιακή παροχή αυξάνει παράλληλα με αύξηση της ΠΕΠΤ μέχρι και 18 mm Hg.

Πρέπει να τονιστεί ότι από τα χορηγούμενα ισοτονικά κρυσταλλικά διαλύματα μόνα ένα 30 % παραμένει στον ενδοαγγειακό χώρο μετά από λίγη ώρα. Γι’ αυτό ένα μέρος των χορηγούμενων διαλυμάτων πρέπει να είναι υπέρτονα ή ακόμα καλύτερα κολλοειδή.

Τα κολλοειδή διαλύματα είναι το πλάσμα, τα υποκατάστατα πλάσματος, η ανθρώπινη λευκωματίνη και οι δεξτράνες.

Το συντηρημένο πλάσμα σαν υποκατάστατο του όγκου του αίματος έχει τα ίδια μειονεκτήματα με το αίμα. Επιπλέον, η υψηλή περιεκτικότητά του σε κλάσματα του παράγοντα XII προκαλεί ενεργοποίηση του συστήματος καλλικρεϊνης – κινίνης και επιτείνει την υπόταση.

Η ανθρώπινη λευκωματίνη είναι σημαντικό υποκατάστατο του όγκου του αίματος στο shock. Περιέχει πολύ λιγότερους ενεργοποιητές της καλλικρεϊνης και προτιμάται από το συντηρημένο πλάσμα. Κύριο μειονέκτημα παραμένει το υψηλό κόστος.

Τα υποκατάστατα του πλάσματος (άμυλο κλπ.) είναι χρήσιμα όταν δεν υπάρχει αμέσως διαθέσιμο αίμα ή λευκωματίνη. Υπάρχουν συνήθως σε φιάλη 500 ml διαλύματος 6 % σε φυσιολογικό ορό. Παραμένει στον ενδοαγγειακό χώρο για σχετικά μεγάλο χρονικό διάστημα (30 % της δόσης βρίσκεται στην κυκλοφορία μετά από 24 ώρες).

Η δεξτράνη 40 και δεξτράνη 70 τείνουν να αντικατασταθούν σχεδόν από τα υποκατάστατα του πλάσματος γιατί έχουν μικρή διάρκεια παραμονής στον ενδοαγγειακό χώρο ενώ έχουν περιγραφτεί αρκετές αναφυλακτικές και νεφροτοξικές ανεπιθύμητες ενέργειες.  

Ε. Εξασφάλιση ικανοποιητικής αναπνευστικής λειτουργίας.

Οι ασθενείς σε shock έχουν διπλάσιες ανάγκες αερισμού.

Ασθενής σε shock που δεν υπεραερίζει πρέπει απαραίτητα να ελεγχθεί για σοβαρή βλάβη του ΚΝΣ, απόφραξη των αναπνευστικών οδών, τραυματισμό του θωρακικού τοιχώματος και του διαφράγματος, οξεοβασικές διαταραχές ή αύξηση της πίεσης του εγκεφαλονωτιαίου υγρού.

Με ικανοποιητικές συνθήκες αερισμού ασθενείς σε πρώιμα στάδια του shock εμφανίζουν ήδη αυξημένες τιμές PaCO2 30 έως 35 mm Hg. Αύξηση του PaCO2 πάνω από 40 mmHg αποτελεί ένδειξη διασωλήνωσης του αρρώστου και τεχνητής υποβοήθησης της αναπνοής.

Οι ενδείξεις διασωλήνωσης της τραχείας και αναπνευστικής υποστήριξης σε ασθενείς σε shock είναι:

1. Κατά λεπτό όγκος αερισμού μικρότερος από 6 ή 8 L/ min.

2. Αναπνεόμενος όγκος μικρότερος από 4-6 ml/ kg.

3. Ζωτική χωρητικότητα μικρότερη από 10 έως 12 ml/ kg.

4. PaCO2 μεγαλύτερο από 45 mmHg εάν συνυπάρχει μεταβολική οξέωση ή PaCO2 μεγαλύτερο από 55 mmHg όταν τα διττανθρακικά είναι φυσιολογικά.

5. Συχνότητα αναπνοής μεγαλύτερη από 35 αναπνοές το λεπτό.

6. Μεγάλη προσπάθεια αναπνοής. 

Η χορήγηση οξυγόνου είναι χρήσιμη ακόμα και σε ασθενείς που έχουν φυσιολογική αναπνευστική λειτουργία. Σε όλη την διάρκεια ανάταξης του shock πρέπει να γίνεται προσπάθεια ώστε το PO2 του αρτηριακού αίματος να διατηρείται τουλάχιστο σε 80 mmHg.

Σ’ αυτά τα αρχικά στάδια ανάταξης του shock το πρόβλημα της τοξικότητας του Ο2 στο πνευμονικό παρέγχυμα είναι σχετικά δευτερεύον. Ιδίως εάν υπάρχουν σημεία μυοκαρδιακής ισχαιμίας ενδείκνυται χορήγηση οξυγόνου ακόμα και 100 % μέσω αναπνευστήρα ή μάσκας. Αργότερα, μόλις η κατάσταση του αρρώστου σταθεροποιηθεί, η συγκέντρωση του χορηγούμενου οξυγόνου μειώνεται προοδευτικά σε 60 % ή 40 %.

ΣΤ. Φαρμακευτική αγωγή στο shock  

α) Ανταγωνιστές των α-αδρενεργικών υποδοχέων: Στην ομάδα αυτή ανήκουν η υδροχλωρική φαινυλεφρίνη και η υδροχλωρική μεθοξαμίνη που ανταγωνίζονται κυρίως του α-αδρενεργικούς υποδοχείς. Τα φάρμακα αυτά προκαλούν αύξηση της αρτηριακής πίεσης μέσω περιφερικής αγγειοσύσπασης και δεν βελτιώνουν της ιστική αιμάτωση.

Η νορεπινεφρίνη έχει δράση τόσο στους α1, όσο και στους β1 υποδοχείς. Προκαλεί ινοτροπισμό, χωρίς να προκαλεί αγγειοσύσπαση στα στεφανιαία και εγκεφαλικά αγγεία, ενώ αυξάνει τις περιφερικές αντιστάσεις σε άλλα όργανα. Η δράση της στο σηπτικό shock όπου υπάρχει μειωμένη ανταπόκριση στις συμπαθομιμητικές αμίνες είναι περιορισμένη. Αντίθετα, μπορεί να δράσει ευεργετικά στο νευρογενές shock ή στο shock από υπερβολική δόση βαρβιτουρικού, όπου λείπει ο τόνος των α-αδρενεργών υποδοχέων. 

Η υδροχλωρική επινεφρίνη έχει δράση στους β1 και β2 υποδοχείς, αλλά παράλληλα ανταγωνίζεται του α1 και α2 υποδοχείς. Είναι ισχυρότατο αγγειοσυσπαστικό με δράση και στα φλεβίδια αυξάνοντας έτσι τον όγκο παλμού. Λόγω της συνοδού βρογχοδιασταλτικής δράσης μπορεί να χορηγηθεί με επιτυχία σε αναφυλακτικό shock.

β) Αγωνιστές των β- αδρενεργών υποδοχέων:

Η ισοπροτερενόλη είναι αγωνιστής των β1 και β2 υποδοχέων και προκαλεί πτώση των περιφερικών αντιστάσεων λόγω αγγειδιαστολής των αρτηριολιών. Είναι επομένως δυνατό να προκαλέσει πτώση της αρτηριακής πίεσης, με αποτέλεσμα αύξηση του καρδιακού έργου. Αν και προκαλεί διαστολή των στεφανιαίων έχει ενοχοποιηθεί ότι επεκτείνει ένα ήδη υπάρχον έμφραγμα, καθώς και για την εμφάνιση ταχυαρρυθμιών.

Η ισοπροτερενόλη δεν πρέπει να χρησιμοποιείται μόνη της στη θεραπεία του shock και γενικά οι ενδείξεις της περιορίζονται στην αντιμετώπιση βραδυ-αρρυθμιών ή κολποκοιλιακού αποκλεισμού.

Η υδροχλωρική ντομπουταμίνη έχει δράση στους β1- υποδοχείς και αυξάνει την καρδιακή συσταλτικότητα και την καρδιακή παροχή, ενώ ελαττώνει την πίεση στην πνευμονική αρτηρία και τις περιφερικές αντιστάσεις, χωρίς να διαταράσσει την αιμάτωση στα νεφρά, στο μυοκάρδιο και στο ήπαρ.

Χορηγείται σε δόσεις από 100 έως 1000 μg/ min. 

Η υδροχλωρική ντοπαμίνη είναι ίσως το πιο σημαντικό φάρμακο στη θεραπεία του shock.

Σε μικρές δόσεις (50-500 μg/min) αυξάνει την αιμάτωση στα νεφρά, στα μεσεντέρια, στον εγκέφαλο και στο μυοκάρδιο. Σε λίγο μεγαλύτερες δόσεις (500-1500 μg/min) αυξάνει την συσταλτικότητα του μυοκαρδίου με δράση στους β- υποδοχείς. Σε πολύ υψηλές όμως δόσεις (έως 10.000 μg/min) επέρχεται συστηματική αγγειοσύσπαση ανάλογη με της νορεπινεφρίνης λόγω δράσης και στους α- αδρενεργούς υποδοχείς.

Η ντοπαμίνη είναι σήμερα το φάρμακο εκλογής στην ανάταξη του shock. Βελτιώνει τον ρυθμό διούρησης και δεν προκαλεί ταχυαρρυθμίες όπως άλλα συμπαθομιμητικά φάρμακα. Η παρατεταμένη όμως χορήγησή της μπορεί να επιβαρύνει μια ήδη υπάρχουσα ισχαιμική αρτηριοπάθεια των κάτω άκρων λόγω της αγγειοσύσπασης που προκαλεί στα αγγεία του δέρματος. Συχνά ο συνδυασμός ντοπαμίνης και ντομπουτανίμης μπορεί να έχει καλύτερα αποτελέσματα από την χρησιμοποίηση κάθε ενός φαρμάκου μεμονωμένα.

γ) Αγγειοδιασταλτικά φάρμακα είναι δυνατόν να χρησιμοποιηθούν για βελτίωση της ιστικής αιμάτωσης στο shock. Απαραίτητη προϋπόθεση είναι η προηγούμενη ανάταξη της υποογκαιμίας και η επίτευξη φυσιολογικής ή και υψηλής αρτηριακής πίεσης. Η αγγειοδιαστολή αυξάνει της αγγειακή χωρητικότητα κατά 2 έως 3 lt και προκαλεί υποογκαιμία και πτώση της πίεσης που πρέπει να είναι κανείς έτοιμος να αντιμετωπίσει άμεσα.

Από τα αγγειοδιασταλτικά μπορεί να χρησιμοποιηθεί η χλωροπρομαζίνη σε πολλές μικρές ενδοφλέβιες δόσεις (1-2 mg κάθε 5 λεπτά) ιδίως όταν είναι επιθυμητή η αγγειοδιασταλτική με την κατασταλτική στο ΚΝΣ δράση της.

Το πιο αξιόπιστο αγγειοδιασταλτικό είναι το νιτροπρωσσικό νάτριο που χορηγείται σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση σε δόση 0,5-3 μg/ kg/ min. Έχει δράση ίδια με τους α-αδρενεργούς αναστολείς αλλά πολύ μικρό χρόνο ημιζωής, επιτρέποντας έτσι τον έλεγχο της αιμοδυναμικής κατάστασης του αρρώστου λεπτό προς λεπτό.

δ) Ινότροπα φάρμακα. Εκτός από την ινότροπη δράση της επινεφρίνης και της ισοπροτερενόλης που αναφέρθηκε παραπάνω, μια σειρά φάρμακα χρησιμοποιούνται για την βελτίωση της συσταλτικότητας του μυοκαρδίου, αν και υπάρχει σημαντική αμφισβήτηση για την αξία τους σε ορισμένες μορφές shock.

Η διγοξίνη χορηγείται σε συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ενώ η ένδειξη χορήγησής της σε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου αμφισβητείται από τους περισσότερους συγγραφείς δεδομένου ότι αυξάνει τις απαιτήσεις του μυοκαρδίου σε Ο2 και την συχνότητα εμφάνισης αρρυθμιών.

Η διγοξίνη σε μεγάλες δόσεις μπορεί να προκαλέσει σημαντική περιφερική και σπλαγχνική αγγειοσύσπαση γι’ αυτό προτιμάται η χορήγησή της σε πολλές μικρές ενδοφλέβιες δόσεις. 

 Η γλυκαγόνη έχει θετική ινότροπη δράση αυξάνοντας τα επίπεδα της κυκλικής μονοφωσφορικής αδενοσίνης (κυκλικό ΑΜΡ) στο μυοκάρδιο.

Η ακριβής δράση της και η αποτελεσματικότητά της είναι ακόμη αντικείμενα συζήτησης. Χορήγηση σε δόση 4 mg εφάπαξ και εν συνεχεία 10 mg ανά ώρα σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση φαίνεται ότι βελτιώνει τις επιδόσεις του μυοκαρδίου. Η γλυκαγόνη πρέπει να αντικαθιστάται κάθε ώρα γιατί χάνει της δραστικότητά της στην θερμοκρασία δωματίου. Από ορισμένους συνίσταται η ταυτόχρονη χορήγηση αμινοφυλλίνης η οποία μπλοκάρει την φωσφοδιεστεράση, το ένζυμο που μετατρέπει το κυκλικό ΑΜΡ σε ανενεργό 5- κυκλικό ΑΜΡ. Η γλυκαγόνη προκαλεί ναυτία και εμετό.

Ιόντα ασβεστίου. Είναι γνωστό ότι το κιτρικό οξύ του συντηρημένου αίματος δεσμεύει τα ιόντα ασβεστίου σε σημείο να προκαλεί σοβαρή μυοκαρδιακή ανεπάρκεια. Η χορήγηση χλωριούχου ασβεστίου σε δόση 1 gr για κάθε δύο μονάδες μεταγγιζόμενου αίματος πρέπει να αποτελεί τμήμα της ανάταξης ενός ολιγαιμικού shock. Το ασβέστιο πρέπει να χορηγείται προσεκτικά σε δακτυλιδισμένους ασθενείς γιατί αυξάνει της συχνότητα ανεπιθύμητων ενεργειών της δακτυλίτιδας. 

Η αμνιρόνη είναι παράγωγο της μιπυριδίνης με ισχυρή θετική ινότροπη δράση, που η χρήση της βρίσκεται ακόμη σε πειραματικό στάδιο. Χορηγείται σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, συνέπεια εμφράγματος μυοκαρδίου.

Σε δόση 2,5 mg/ kg ΒΣ ενδοφλέβια σε έγχυση διάρκειας μιας ώρας προκαλεί σημαντική βελτίωση της αιμοδυναμικής κατάστασης του αρρώστου με αύξηση του όγκου παλμού και του καρδιακού δείκτη χωρίς να αυξάνει υπέρμετρα τις ανάγκες του μυοκαρδίου σε οξυγόνο και να επιβαρύνει την μυοκαρδιακή ισχαιμία, όπως η δακτυλίτιδα.

ε) Ναλοξόνη. Η υδροχλωρική ναλοξόνη είναι ένας ανταγωνιστής των οπιούχων. Στο shock χορηγείται για την ανάταξη της βραδυκαρδίας και της υπότασης που προκαλούνται από τα ενδογενή οπιούχα, τις ενδορφίνες, που ελκύονται από τον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης μαζί με την ACTH σαν απάντηση του οργανισμού στο stress.

Χορηγείται σε εφάπαξ ενδοφλέβια έγχυση 0,1-10 mg/ kg Β.Σ. ακολουθούμενη από συνεχή ενδοφλέβια έγχυση 102 mg/ kg/ hr.

Προκαλεί θεαματική αύξηση της αρτηριακής πίεσης και η δράση της διαρκεί αρκετές ώρες. Η χρήση της βρίσκεται ακόμη σε πειραματικό στάδιο.

στ) Γλυκοκορτικοειδή. Η αξία των γλυκοκορτικοειδών στην αντιμετώπιση του shock έχει αποτελέσει αντικείμενο εκτεταμένων συζητήσεων.

Σε υψηλές συγκεντρώσεις δρουν σε κυτταρικό επίπεδο συμβάλλοντας στην σταθερότητα της λυσοσωματικής μεμβράνης και στην μείωση της διαπερατότητας των τριχοειδών που προκαλούνται από την δράση των ενδοτοξινών. 

Σε ορισμένες περιπτώσεις βελτιώνουν την καρδιακή παροχή. Αντίθετα, σε άλλες περιπτώσεις τα γλυκοκορτικοειδή ενοχοποιούνται για την μείωση της μυοκαρδιακής απόδοσης. Επίσης θεωρούνται υπεύθυνα για την μειωμένη δράση των αντιβιοτικών σε ασθενείς με βαριές λοιμώξεις.

Στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου τα γλυκοκορτικοειδή επιβραδύνουν την επούλωση και αυξάνουν την πιθανότητα εμφάνισης ανευρύσματος της αριστερής κοιλίας.

Σήμερα οι περισσότεροι συγγραφείς συνιστούν την ταχεία ενδοφλέβια έγχυση 200 mg υδροκορτιζόνης στα πρώτα στάδια ενός shock δεδομένου ότι οι περισσότεροι ασθενείς εμφανίζουν κάποιου βαθμού φλοιοεπινεφριδική ανεπάρκεια. Εάν υπάρξει ανταπόκριση στην αγωγή, η χορήγηση συνεχίζεται με δόσεις 75-100 mg κάθε έξι ώρες για τέσσερις ή πέντε μέρες. Η ίδια αγωγή πρέπει να επαναληφθεί μετά από διακοπή πέντε ημερών.

Άλλοι συγγραφείς συνιστούν την χορήγηση μεγάλων δόσεων κορτικοστεροειδών (δεξαμεθαζόνη 3 mg/ kg ΒΣ ή σουξινική μεθυλπρεδνιζολόνη 30 mg/ kg ΒΣ) στα πρώιμα στάδια ενός σηπτικού shock. Η αποτελεσματικότητα των μεγάλων δόσεων γλυκοκορτικοειδών σε άλλες μορφές shock παραμένει αμφισβητήσιμη.
Ζ. Αντιμικροβιακή αγωγή.

Αντιβιοτικά ευρέως φάσματος πρέπει να χορηγούνται αμέσως μετά την λήψη καλλιεργειών σε ένα σηπτικό shock. Η εκλογή του αντιβιοτικού θα βασιστεί στην πιθανή προέλευση της φλεγμονής (βλ. Κεφάλαιο Χειρουργικές Λοιμώξεις)
ΠΙΝΑΚΑΣ: Βασικές αρχές αντιμετώπισης Shock
Η. Ανάταξη των ηλεκτρολυτικών διαταραχών

Στα πρώιμα στάδια του shock το pH δεν εμφανίζει σημαντικές μεταβολές ή τείνει προς αλκάλωση. Η μεταβολική οξέωση είναι σημείο προχωρημένου shock και πρέπει να προλαμβάνεται μάλλον παρά να αντιμετωπίζεται με χορήγηση διττανθρακικού νατρίου.

Θ. Μηχανικά θεραπευτικά μέσα

Μια σειρά συσκευές έχουν χρησιμοποιηθεί για την άσκηση εξωτερικής συμπίεσης σε αιμορραγούσες περιοχές του σώματος κατά το στάδιο της παροχής πρώτων βοηθειών και της μεταφοράς των ασθενών στο κέντρο παροχής ιατρικών υπηρεσιών.

Εγκατάσταση κοιλιακής μαρμαρυγής επιβάλλει την άμεση απινίδωση, ενώ μια μη ανατασσόμενη βραδυκαρδία ή αρρυθμία επιβάλλει την τοποθέτηση ενδοφλεβίου ή επικαρδιακού βηματοδότη.
Η χρήση της ενδοαορτικής αντλίας εφαρμόζεται για την σταθεροποίηση της αιμοδυναμικής κατάστασης ασθενών με καρδιογενές shock από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου.

Μη ανατάξιμη οξεία καρδιακή ανεπάρκεια σε οργανωμένο κέντρο μπορεί να αντιμετωπιστεί με εφαρμογή ολικής ή μερικής (μηρομηριαίας) εξωσωματικής κυκλοφορίας μέχρι να δοθεί ο χρόνος για χειρουργικής επέμβαση.

Οι πρόσφατες πρόοδοι στην τεχνολογία της τεχνητής καρδιάς επιτρέπουν την διατήρηση στη ζωή για αρκετές ημέρες ασθενών με καρδιογενές shock και την ασφαλή μεταφορά τους σε κέντρο όπου υπάρχουν οι προϋποθέσεις για μεταμόσχευση καρδιάς.

Σήμερα μπορούμε να ορίσουμε το shock σαν ένα σύνθετο παθοφυσιολογικό σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από ανώμαλο κυτταρικό μεταβολισμό και οφείλεται στις περισσότερες περιπτώσεις σε διαταραχή της ιστικής αιμάτωσης αλλά και σε άλλους παράγοντες όπως βαριά φλεγμονή, φάρμακα, τοξίνες κ.λ.π.
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            Ταξινόμηση του shock





Α. ΥΠΟΟΓΚΑΙΜΙΚΟ


Αιμορραγία


Αφυδάτωση


Τραύμα (όχι πάντα υποογκαιμικό)





Β. ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΕΣ


Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου


Πνευμονική εμβολή


Επιπωματισμός


Εγχειρήσεις καρδιάς κλπ.





Γ. ΣΗΠΤΙΚΟ


Υπερδυναμικό


Υπόδυναμικό





Δ. ΝΕΥΡΟΓΕΝΕΙΣ


Βλάβη σπονδυλικής στήλης


Βλάβη συμπαθητικών στελεχών





Ε. ΔΙΑΦΟΡΑ


Υπογλυκαιμία


Φάρμακα (βαρβιτουρικά)
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Προφόρτιση = τελοδιαστολικός όγκος.





Μεταφόρτιση = Τελοσυτολικός όγκος








Q = ΔΡ/ R





R = 8 ln/ πr4





Q = ΔΡ. π . r4/ 8 ln





P = Q . R





Πίεση σφυγμού = συστολική πίεση - διαστολική πίεση





Μέση πίεση = διαστολική πίεση + πίεση σφυγμού / 3





Στα αρχικά στάδια του Shock ο οργανισμός προσπαθεί να αντιρροπήσει την απώλεια αίματος μετακινώντας υγρό από τον μεσοκυττάριο χώρο  προς τον ενδοαγγειακό χώρο 





Σε προχωρημένο shock έχομε μετακίνηση υγρού από τον ενδοαγγειακό χώροπρος τον μεσοκυττάριο χώρο 


και από τα κύτταρα προς τον μεσοκυττάριο χώρο με αποτέλεσμα εξοίδηση των ιστών και επιδείνωση της υποογκαιμίας  





ΜΟΝΑΔΕΣ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ :





ΜΙΑ ΠΡΟΟΔΟΣ ΤΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ ΤΟΥ 20ου ΑΙΩΝΑ





SW = ( AP – VED ) x SV x 0,0144





TVR = (AP – RA) x 80 / CO





Q = Vs x F





Ξαπλώστε τον ασθενή. Κινητοποιήστε το διαθέσιμο νοσηλευτικό προσωπικό και τον εξοπλισμό.


Εντοπίστε το αίτιο του shock και προετοιμάστε την αντιμετώπισή του.


Χορηγήστε οξυγόνο 100 % με μάσκα.


Εξασφαλίστε δύο τουλάχιστον φλεβικά στελέχη για παροχή υγρών.


Αρχίστε την χορήγηση κρυσταλλικών διαλυμάτων (Ringer’s Lactated ή φυσιολογικό ορό).


Στείλτε τα πρώτα δείγματα αίματος για αέρια αίματος, αιματοκρίτη, ιοντόγραμμα, ομάδα αίματος – διασταύρωση.


Τοποθετήστε περιχειρίδα μανόμετρου ή ενδαρτηριακή γραμμή για μέτρηση αρτηριακής πίεσης.


Τοποθετήστε καθετήρα Foley και συσκευή ωριαίας μέτρησης παροχής ούρων.


Τοποθετήστε ηλεκτρόδια ΗΚΓ και ετοιμάστε απινιδωτή. 


Χορηγήστε διττανθρακικά με βάση το pH αίματος.


Προετοιμάστε διασωλήνωση τραχείας και υποστήριξη της αναπνοής με αναπνευστήρα ή συσκευή Ambu.


Αντικαταστήστε τα κολλοειδή υγρά σε πλάσμα ή αίμα αν αυτό είναι αναγκαίο.


Τοποθετήστε συσκευή μέτρησης κεντρικής φλεβικής πίεσης (ή καθετήρα Swan – Ganz





Προτριχοειδικός σφιγκτήρας 





Μετατριχοειδικός σφιγκτήρας 





Μεσοκυττάριος χώρος 





Προτριχοειδικός σφιγκτήρας 





Προτριχοειδικός σφιγκτήρας σε χάλαση 





Ενδοαγγειακός χώρος





κύτταρο





διάκενο





Αυξημένη διαπερατότητα τριχοειδών





Μεγάλη εξοίδηση  του κυττάρου











Διάκενα μεταξύ


τριχοειδών





Αυξημένη διαπερατότητα των τριχοειδών 








Σύσπαση


Μεταατριχοειδικών σφιγκτήρων





Λυσσοσωματική βλάβη και απελευθέρωση αγγειοδραστικών ουσιών 





Μετακίνηση νατρίου και ύδατος εντός του 


Κυττάρου 








