KRVOTOČNI URUŠAJ (HEMODINAMIČKI ŠOK)
98. TEMELJNI POREMEĆAJI U KRVOTOČNOM URUŠAJU

- protok krvi ovisi o:

Q = Δp / R

- Δp (razliku A-V tlakova) proizvodi srce (funkcija pumpe) – to se naziva vanjski rad srca

- R (žilni otpor) određuje viskoznost krvi Poiseulliov zakon i polumjer žile (na 4.potenciju) → Poiseullieov zakon:
Q = Δp x R4 x π / 8 x η x l

→ najveći dio otpora (75%) je u arteriolama)
- protok može biti smanjen zbog gubitka gradijenta tlaka i promjena u otporu

- regulacija protoka u krvnim žilama ostvaruje se promjenom tonusa (autoregulacija + simpatikus)

- autoregulacija je najjača u krvnim žilama mišića, mozga, bubrega i srca; dok je simpatička inervacija najvažnija u koži i probavnom sustavu
- promjenom tonusa žilni se sustav može prilagoditi gubitku 35% volumena

- KRVOTOČNI URUŠAJ = smanjenje razlike arterijskog i venskog tlaka koje dovodi do hipoperfuzije tkiva → hipoenergoze i nakupljanja otpadnih produkata

- posljedica je poremećaj organskih sustava (prvo mozga)

- javlja se metabolička acidoza, tahikardija, tahipneja, hipotermija, oligurija

99. PATOGENETSKE VRSTE KRVOTOČNOG URUŠAJA

1. KARDIOGENI URUŠAJ
- zbog srčane diisfunkcije (infarkt, masivna plućna embolija, tamponada srca

- smanjena funkcija srca da proizvodi gradijent tlaka → smanjen SMV

- slabo učinkoviti vazotonički prilagodbeni mehanizmi

2. VAZOHIPOTONIČKI URUŠAJ

- zbog gubitka toničke prilagodbe žilnog stabla
- SMV je povećan zbog opće diltacije (arteriole!) i povećanja venskog priljeva, ali je gradijent tlaka nizak jer je tlak u venama povišen (nakupljanje krvi), a u arterijama snižen (gubitak tonusa)

- uzroci:
a) neurogeni – disfunkcija vazomotoričkog središta



b) anafilaktički – vazoaktivne tvari (histamin)



c) sepsa – bakterije pobuđuju endotelne stanice na proizvodnju NO (osim toga javlja 
dolazi do aktivacije faktora XII što može završiti DIK-om)

3. HIPOVOLEMIJSKI

- zbog gubitka volumena krvi (krvarenje, opekline, sekvestracija u tjelesne šupljine, znojenje)
- smanjen venski priljev i SMV uz normalnu funkciju srca

100. POREMEĆAJI FUNKCIJE POJEDINIH ORGANSKIH SUSTAVA U KRVOTOČNOM URUŠAJU

- višesustavno zatajenje

- dolazi do DIK-a (zbog zastoja krvi, povišenja hematokrita, sepse i aktivacije unutrašnjeg puta zgrušavanja) i potrošne koagulopatije

- bubreg – PRERANALNO AKUTNO ZATAJENJE

- mozak – POREMEĆAJI SVIJESTI (sve do kome)

- pluća – vazokonstrikcija i oštećenje endotela što vodi u ARDS i nekardiogeni edem pluća

- probavni sustav – rano se javlja hipoenergoza zbog kompenzacije centralizacijom krvotoka (mogu nastati ulkusi, centrilobularna nekroza jetre)
101. PATOFIZIOLOŠKI TIJEK KRVOTOČNOG URUŠAJA

1. KOMPENZIRANI STADIJ

- združeno djelovanje kompenzacijskih mehanizama (centralizacija krvotoka) s ciljem centralizacije krvotoka u najvažnije organe

a) simpatikus – vazokonstrikcija (povećanje venskog priljeva), dodatno otpuštanje kateholamina 

iz srži nadbubrežne žlijezde; centralizacija krvotoka iz kože, crijeva i bubrega u mozak...), tahikardija, 
b) endokrini odgovor – povišeni ACTH, kortizol, aldosteron, renin-angiotenzin, ADH

c) bubreg – smanjen protok krvi uz očuvan MGF i povećanu reapsorpciju → oligurija

2. DEKOMPENZIRANI STADIJ

- zbog promjena u mikrocirkulaciji, gubitka vazotoničke regulacije
- u kompenziranom stadiju su prekapilarni sfinkteri kontrahirani (samo je 5% volumena krvi u kapilarama) kako bi se krvotok centralizirao,  dok u dekompenziranom stadiju sfinkteri popuštaju zbog nakupljanja metaboličkih produkata (H+, laktat, CO2, ADP)

→ čak 25% krvi nalazi se u kapilarama → povećano cijeđenje tekućine u intersticij i sekundarna hipovolemija

- zbog zastoja krvi u kapilarama i transudacije (povećan hematokrit) povećava se rizik od DIK-a

- nastaju pozitivne povratne sprege (srce, mozak, mikrocirkulacija)
3. IREVERZIBILNI STADIJ

- oštećenje tkiva je nepopravljivo

