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 Cirkulacijski šok je sindrom neadekvatne 
tkivne oksigenacije uslijed smanjene perfuzije 
krvi kroz organske sustave, organe i tkiva uz 
posljedičnu nemogućnosti održavanja 
aerobnog metabolizma (P. Marino).   



 S etiološkog stanovišta šok možemo podjeliti 

na kardiogeni, hipovolemijsko-hemoragički, 

hipovolemijsko-nehemoragički, opstukcijski, 

traumatski, septički, toksični, anafilaktički, 

itd.  

 S kliničko-kompenzacijskog stanovišta šok 

dijelimo na rani ili kompenzirani šok, 

razvijeni ili dekompenzirani šok i ireverzibilni 

šok.  



 Patofiziološko-klinička podjela: 

 Kardiogeni šok * 

 Hipovolemijski šok * 

 Distribucijski (vazogeni) šok */** 
 

◦ Opstrukcijski šok * 

 * Hipodinamski šok 

** Hiperdinamski šok 





 Tlakovi punjenja klijetki, odnosno centralni 
venski tlak (CVP) i plučni kapilarni tlak 
(PCWP) (predstavljaju predhodno 
opterećenje klijetki; “preload”) 

 Ukupni minutni izbačaj (CO ili CI) krvi iz 
srca (u funkciji je kontrakcijske snage 
miokarda [SV] i frekvencije srčanih otkucaja)  

 Sistemski otpor (SVR) tijeku krvi u velikom 
cirkulacijskom sustavu (predstavlja 
naknadno opterećenje lijeve klijetke; 
“afterload”).  



DOSTAVA KISIKA (DO2) 
Cardiac Output (CO) x Arterial 

Oxygen Content (CaO2) 
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CARDIAC OUTPUT (CO) 
Stroke Volume (SV) x Heart 
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Kardiogeni šok 

 Kardiogeni šok je najčešće posljedica 
infarkta miokarda, dekompenziranih 
srčanih grešaka, različitih kardiomiopatija 
te značajnih poremećaja srčanog ritma, 
dakle onih procesa ili bolesti koje dovode 
do redukcije kontrakcijske snage 
miokarda, odnosno smanjenja udarnog (i 
minutnog) volumena srca.  



 Kao posljedica reducirane kontraktilnosti i 
smanjenog udarnog volumena, dolazi do 
“zadržavanja” krvi ispred srčanih komora i 
porasta tlakova punjenja klijetki. Uslijed 
smanjenog udarnog volumena aktiviraju se 
kompenzacijski mehanizmi koji dovode do 
ubrzanja srčane akcije s jedne i porasta 
sistemskog vaskularnog otpora s ciljem 
centralne redistribucije krvotoka s druge 
strane.  



 povišen centralni venski i plućni kapilarni tlak 
(CVP/PCWP) 

 snižen minutni srčani izbačaj (CO/CI) 

 povišena sistemska vaskularna rezistencija 
(SVR) 

 



 Bolesnik je hladne (oznojene), blijede kože, 
niskih sistemskih arterijskih tlakova 
(SAP/MAP/DAP), punih vena na vratu, slabo 
pipljivog i ubrzanog pulsa, a nerijetko su 
prisutni i klinički znaci kongestivne srčane 
insuficijencije s  pratećim plućnim zastojem 
(edemom). 

 Dezorjentiran, zbunjen. 



 Terapija kardiogenog šoka temelji se na poboljšanju 

kontraktilne sposobnosti miokarda inotropnim 

lijekovima (dobutamin, dopexamin, inhibitori 

difosfoesteraze, levosimendan, adrenalin), na smanjenju 

predhodnog opterećenja srca (nitro-) dilatatorima 

(nitroglicerin) i diureticima (furosemid) te po potrebi na 

povećanju sistemskih arterijskih (perfuzijskih) tlakova 

vazokonstriktornim lijekovima (dopamin, noradreanalin, 

vazopresin). 



 Hipovolemijski šok najčešće je posljedica 

traume ili masivnih krvarenja druge etiologije, 

većih opekotina te obilnih gubitaka tekućine 

iz gastrointestinalnog trakta. Dakle, 

hipovolemijski šok nastaje zbog gubitka 

intravaskularnog volumena s posljedičnim 

padom tlakova punjenja srčanih klijetki.  



 Padom tlakova punjenja klijetki dolazi do 

smanjenog priliva krvi u srce, a potom i do 

smanjenog srčanog izbačaja. Aktiviraju se 

jednaki kompenzacijski mehanizmi kao i kod 

kardiogenog šoka, dakle, ubrzanje srčane 

akcije i porast sistemskog vaskularnog 

otpora.  



Hipovolemijski šok – hemodinamski “profil” 

 snižen centralni venski i plućni kapilarni tlak 
(CVP/PCWP) 

 snižen minutni srčani izbačaj (CO/CI) 

 povišena sistemska vaskularna rezistencija 
(SVR) 



 U kliničkoj slici hipovolemijskog šoka 
dominira blijeda, hladna i oznojena 
koža, puls je brz i slabo punjen, a vene 
vrata su prazne.  

 Dezorjentiran, zbunjen. 

 



Hipovolemijski šok – terapija 

 Terapija hipovolemijskog šoka 

prvenstveno se zasniva se na brzoj 

nadoknadi izgubljenog intravaskularnog 

volumena. U tu svrhu koriste se koloidne 

(oprez!) i kristaloidne (hipertonične!?) 

otopine te krv i krvni pripravci.   



 Distribucijski šok najčešće je posljedica sepse, 

anafilaktičnih ili neurogenih (“spinalni šok”) 

reakcija ili je posljedica toksičnog djelovanja 

nekih lijekova (anestetici, simpatikolitici, 

vazodilatatori, itd.). Osnovni patofizioloski 

moment u distibucijskom šoku je gubitak tonusa 

perifernog žilja, dakle pad sistemske vaskularne 

rezistencije.  



 Sistemskom vazodilatacijom dolazi do 
gubitka cirkulirajućeg volumena uz 
posljedično smanjenje tlakova punjenja 
srčanih klijetki (prvenstveno desne) i pad 
udarnog volumena srca. Osnovni i jedini 
sačuvani kompenzacijski mehanizam je 
tahikardija.  



 snižen centralni venski i plućni kapilarni tlak 
(CVP/PCWP) 

 povećan minutni srčani izbačaj (CO/CI)* 

 snižena sistemska vaskularna rezistencija 
(SVR) 

 

   * Hiperdinamski šok!  

 



 U kliničkoj slici ovih bolesnika nalazimo 
toplu, orošenu kožu i ubrzan puls 
praćen povećanom frekvencijom disanja 
i, nerijetko febrilitetom.  

 Dezorjentiran, zbunjen. 

 



 Terapija disribucijskog šoka zasniva se 

na nadoknadi volumena kristaloidnim i 

koloidnim (?) otopinama te primjenom 

vazokonstriktornih lijekova (noradenalin, 

adrenalin, dopamin, vazopresin).  



 Opstrukcijski šok zaseban je (pod-)oblik šoka 

najčešće uzrokovan tenzijskim pneumotoraksom, 

tamponadom srca ili masivnim 

hemato(likvido)toraksom. Posebna podvrsta ovog 

šoka s etiološkog, ali i patofiziološkog aspekta je šok 

uzrokovan masivnom plućnom embolijom. Osnovni 

uzrok opstrukcijskog šoka je smanjenje prethodnog 

opterećenja srca (“preload”) ili točnije, redukcija 

punjenjanja i volumena klijetki na kraju dijastole.  



 povišen centralni venski tlak (povišen CVP uz 
normalan ili snižen PCWP = plućna embolija!)  

 snižen minutni srčani izbačaj (CO/CI) 

 povišena sistemska vaskularna rezistencija 
(SVR)  



 Klinička slika predstavlja kombinaciju 

hipovolemijskog i kardiogenog šoka 

perakutnog tijeka; bolesnici su hladne 

oznojene kože, ubrzanog i oslabljenog pulsa 

(‘paradoksni puls”) te ispunjenih vratnih vena.  



 Terapija opstrukcijskog šoka u pricipu se 
zasniva na invazivnim perkutanim (npr. 
punkcija / drenaža  perikarda) ili ćešće, 
definitivnim kirurškim metodama liječenja.   



Hemodinamska klasifikacija 

 Pulse 

Pressure 

Cardiac 

output 

PCWP 
(preload) 

SVR 
(afterload) 

Capillary 

refill 

Hypovolemia 
 

Narrow Low Low High > 3 sec 

Cardiogenic Narrow Low High High > 3 sec 

Distributive Wide High Normal Low < 3 sec 

 

 

Izvor: 









 Razdoblje po resuscitaciji nerijetko je 
udruženo s produljenom ishemijom i 
progresivnim oštećenjem organskih sustava 
do razvoja sindroma višeorganskog 
zatajenja. Ovaj sindrom posljedica je i 
ishemičkog ali i reperfuzijskog oštećenja.  



 Izostanak ponovnog protoka (no-reflow): 

 Karakteriziran je perzistentnom 

hipoperfuzijom nakon resuscitacije, posebice 

splanhničkog krvotoka. Vjerojatni mehanizmi 

su kalcijem uzrokovana vazokonstrikcija, 

edem endotelnih stanica te mikrovaskularne 

tromboze. 

 



Postresucitacijsko oštećenje 

 Reperfuzijsko oštećenje 

 Tijekom ishemičkog razdoblja u tkivu se akumuliraju 

toksične supstance (prvenstveno kisikovi radikali). Po 

uspostavi ponovnog protoka dolazi do “ispiranja” 

kisikovih radikala koji dalje, u nepostishemičnim 

tkivima, produciraju nove radikale i uzrokuju 

peroksidaciju istih s lipidima staničnih membrana.  



Postresucitacijsko oštećenje 

 Intracelularna hiperkacijemija: 

 Najvjerojatnije je posljedica poremećene funkcije 

sarkoplazmatskog retikuluma, intracelularne 

acidoze i relativne ekstracelularne hiperkcijemije 

(Ca2+ porijeklom iz raspadnutih stanica). 

Intracelularna hiperkalcijemija dovodi do daljnje 

povećane produkcije slobodnih kisikovih radikala. 





Postresucitacijsko oštećenje 

 Dug za kisikom (oxygen dept) 

 Predpostavlja se da se tijekom ishemičkog 

razdoblja u tkivu javlja deficit za kisikom koji traži 

“supranormalni” dotok kisika u 

postresuscitacijskom razdoblju. Ovaj fenomen 

sličan je fenomenu kratkotrajne reaktivne 

hipertermije koji se javlja nakon okluzivne ishemije.  

 



Postresucitacijsko oštećenje 

Siegel J.H. (1987) Trauma: emergency surgery and critical care.   



 Dotok kisika (oxygen delivery)  

 DO2 = 520-570 ml/minm2 

 DO2 = CI x CaO2 [x 10] 

 DO2 = CI x (1,3 x Hb x SaO2) x (0,003 
x PaO2) [x 10] 

 

 DO2 = CI x (13 x Hb x SaO2) 

 



Marino P.L. (1998) The ICU book. 



Postresuscitacijsko oštećenje – 

procijena tkivne oksigenacije 

 Preuzimanje kisika (oxygen uptake) 

 VO2 = 110-160 ml/minm2  

  VO2 = CI x (CaO2-CvO2) 

 VO2 = CI x (13 x Hb) x (SaO2-SvO2) 

 

 Ekstrakcija kisika = 22%-33% 

     [SaO2-SvO2] 



 



Schwartz S, i sur. 

Am J Physiol 1981;241:H864 





Postresuscitacijsko oštećenje – 

procijena tkivne oksigenacije 

 Koncentracija serumskih, arterijskih 

laktata > 4 mEq/l 

 Povišene vrijednosti laktata ukazuju na 

anaerobni metabolizam i predstavljaju 

informaciju o adekvatnoj iskorištenosti kisika 

u tkivima. 

 Normalne vrijednosti VO2 ne znače 

uvijek i optimalne vrijednosti VO2.  



Shoemaker W.C.  

Textbook of critical 

care. (2000) 



Šok nije sindrom niskog tlaka ili smanjenog 

protoka krvi već je to stanje neadekvatne 

oksigenacije tkiva, organa i organskih 

sustava. 



https://www.google.hr/imgres?imgurl=http%3A%2F%2F25.media.tumblr.com%2Fd80df53410bdf53c9770068bdf2f25c7%2Ftumblr_mta0lvoEaj1qcokc4o1_1280.jpg&imgrefurl=http%3A%2F%2Ftheatlantic.tumblr.com%2Fpost%2F61509895777%2Ffrank-netter-md-the-michelangelo-of-medicine&docid=A-0GjVa1OJBqRM&tbnid=IH4nD471_6l3LM%3A&w=650&h=732&ei=_6cuU_LqMI3KtAaw_IDADw&ved=0CAIQxiAwAA&iact=c


Hvala na pažnji! 


