


|. DEFINITIE SI CLASIFICARE ETIOPATOGENICA

= Definitie: conditie cu risc vital caracterizata
prin SCADEREA severa si generalizati a

ZIEI TISULARE responsabila de:
i metabolice celulare b

|| Ventric
I|I I'. failui

». Vasodilatation




Il. STADIALIZAREA socului circulator

Compensated shock
1' SOCUL COMPENSAT (PRECOCE) J Pulse.rat.e increases
= Cauzi: PREZENTA FACTORULUI ETIOLOGIC ovease
' N *  Weak pulse
responsabil de { perfuziei tisulare » Coul. Siammy skin
= Caracteristici: " Anxious, rstless,
® INTERVENTIA EFICIENTA a MEC. COMPENSATORIL; | ™%

v' NERVOASE = stimularea simpato-adrenergica=> cresterea DC

a sistemului RAA & eliberarea de ADH = T volemiei



MECANISME COMPENSATORIIIN SOC
A. Mecanismele NERVOASE = T stimularii S-A W Rol = refacerea TA
-

Stim. B1-rec. cardiaci  Stim. a1-rec. vasculari  Stim. B2-rec. vasc.

inotrop. TFC  Venoconstrictie  Arterioloconstrictie  Arteriolodilatatie

Tonusului arterial: ~ A. coron. si cerebr.




MECANISME COMPENSATORII iN SOC

B. Mecanismele HORMONALE
= activarea mecanismelor de conservare i Rol = refacerea VOLEMIEI
i Na* la NIVEL RENAL : (siaTA)

Hydrostafic
ressure
; Absorpfion
Filration

.+_ =

Venular
pressure

Arteriolar

pressure
2mmHg |\ N -

Oncolic pressure

Solutes —
Protein {olbumin] MPAGHCYESE 25 mm H




Il. STADIALIZAREA socului circulator

2. SOCUL DECOMPENSAT (PROGRESIV)
= Cauza: PERSISTENTA FACTORULUI ETIOLOGIC  Very weak or absent

pulses
si/sau INEFICIENTA terapiei Severe drop in blood

pressure

aracteristici: Altered mental
: ) status or

ismelor compensatorii unconsciousness
Slow breathing to




Il. STADIALIZAREA SOCULUI CIRCULATOR

3. SOCUL IREVERSIBIL (REFRACTAR)
= Cauza: PROGRESIUNEA socului (soc ,depasit”)

= Caracteristici:
® HIPOXIE TISULARA difuza cu INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI
@ Prezenta unor mecanisme feed-back (+) de AGRAVARE a socului:

worsening } )
shock




Arteriole
10- 150 pm

Shunt vessal &

WMuscular venule

Microcirculatory Unit

Smooth muscle
cells o Preferential channel
Metarteriole

v sphincters

Tn.:e. capillarie

5-10 pm; lengt

Capillaries pass substances in both directions
Capillary velocity: 1 mm s’

Capillary intermittence

Chaotic movement of red cells and pulsation




INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul |l

= |nstalarea a 5 mecanisme feed-back pozitiv
responsabile de:
— tulburarile metabolice celulare

— progresiunea socului spre std. ireversibil

\\\\\

5. Declansarea SDR. DE RASPUNS INFLAMATOR SISTEMIC




1. SCADEREA PROGRESIVA A VOLEMIEI

Agravarea Agravarea hipoxiei si acidozei — 4 ATP —
hipoperfuziei tisulare  activitatii ATP-azelor
— MOARTE CELULARA

Hiperpermeabilizarea Agravarea disfunctiei endoteliale — T

capilara extravazarii lichidiene — agravarea

hipovolemiei — < intoarcerii venoase &
presarcinii

— L DC

10



2. ACTIVAREA CASCADEI COAGULARII & A FIBRINOLIZEI

Lezarea endoteliului
vascular

Activarea aderarii si agregarii plachetare cu:
<~ formarea TROMBILOR ALBI TROMBOCITARI
TROMBOCITOPENIE
Evidentierea structurilor subendoteliale (col., MB) cu:
<activarea COAGULARII pe

Distructiile tisulare

Eliberarea factorului tisular cu;
< gctivarea COAGULARII

— Activarea PRIMARA a COAGULARII & generarea
necontrolati de TROMBINA in torentul circulator cu:
EXIE]

microcirculatiei

Activarea SECUNDARA a FIBRINOLIZE|

7 1nctalaraa CID (caamiilanatio da canciim)




INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul lii

3. ISCHEMIA MUCOASEI INTESTINALE

SHOCK-TRAUMA-INDUCED DECREASE IN GUT BLOOD FLOW

#

‘f’" Gut ischemia-reperfusion injury \

Loss gut barrier function Gut inflammatory
(Bacterial translocation)

\ y

Gut-derived inflammatory factors carried

in the mesenteric lymph

Septic state

+

Distant organ failure
(MODS)




INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul il

4. Eliberarea ENZIMELOR LIZOZOMALE

Activarea fagocitelor sub Autodigestie celulara & lez. de vecinatate
Liza celulelor din tesuturile ischemiate
(ex., pancreas) — eliberarea de peptide
de tipul factorului de deprimare al
miocardului (Myocardial Depressant
Factor, MDF)

actiunea toxinelor

= Activarea transformarii:

cu intretinerea:
= vasodilatatiel
= hiperpermeabilizarii capilare
—> activarii coagularii

: | Programmed Cell Death




INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul llI

5. DECLANSAREA SDR. DE RASPUNS INFLAMATOR SISTEMIC (SRIS)

Cauze:

Consecinte:
_\ - reactie inflamatorie SISTEMICA
le spre std. de soc ireversibil

| vascular

sepsis
\ shock J

Severe



IV. TULBURARILE METABOLICE CELULARE

A. SCADEREA OFERTEI / UTILIZARII O,

Hipoxemia & hipoxia 1. Deficitul energetic celular = 4 productiei de ATP

tisulari = vitatil ATP-az — alterarea
gradientilor ionici cu:
intrarea Na* — | citoliza osmotica
lesirea K — a celulelor

miocardice/neuronilor

2. Acidoza lactica
— 1 activitatii enzimatice

— acidoza metabolica

— { afinitatii Hb pentru O, & deviatia la dreapta a
curbei de disociatie a oxiHb — cresterea eliberarii
tisulare a O,




1. Metabolismul GLUCIDIC

Reducerea Glicoliza anaeroba cu:
hiperproductie de lactat

aportuljjl de. acidoza metabolica:

glucoza la nivel = compensati prin hiperventilatie
tisular in socul = corectata prin T reabsorbtiei/generarii HCO,
avansat cu 4 = ulterior, decompensata & agravata de:

1 metabolismului hepatic al lactatului (ficat de soc)
 eliminarii renale a lactatului (rinichi de soc)

in socul septic — initial, determinata de:
datorita

insulinorezistentei secundare bacteriemiei
prin glicogenoliza &
neoglucogenezd secundare T h. de contrareglare

severa a perfuziei
tisulare




IV. TULBURARILE METABOLICE CELULARE

B. ALTERAREA UTILIZARII SUBSTRATELOR ENERGETICE

2. Metabolismul LIPIDIC
= Activarea lipolizei la nivelul tesutului adipos (catecolamine)
— hidroliza TG
— eliberarea AGL in circulatie

Metabolismul PROTEIC
oolismului proteic (cortizol) — eliberarea T de AA
1eoglucogenezei




V. MECANISMELE MORTII CELULARE IN SOC

ECTRONI la nivelul lanfului respirator

l—l—l

Irreversible damage to Lactic acedemia

jrt:ells l

Further decreased tissue
Failure of Na**-K* Pump perfusion

N

Mitochondria swells up
and ruptures

Death Ef cell




A. SOCUL CARDIOGEN - Definitie, etiologie

= Definitie: { severd a perfuziei tisulare determinata de 4 primara a DC prin:
— { functiei contractile a miocardului (cauze non-mecanice)
— deficit de umplere ventriculara / al functiei de pompéa (cauze mecanice)
= Etiologie: e
@ Socul cardiogen NON-MECANIC: I
A ntins (necroza a > 40% din VS)




B. SOCUL HIPOVOLEMIC - Definitie, etiologie

= Definitie: { severa a perfuziei tisulare determinaté de ¥ primara a volumului
circulant efectiv (cu peste 15 %)

= Etiologie:

@ Pierderi de SANGE - socul HEMORAGIC (hm. acute externe sau interne)

— politraumatisme

— afectiuni vasculare: ruptura unui anevrism de aorta

— afectiuni gastro-intestinale: hemoragie digestiva superioara

' tura unei sarcini extrauterine




J Intravascular volume

Jd Preload

l

J Cardiac
output

Hypoxic cell Progressive
injury shock




DISTRIBUTIV (VASOGEN) - Definitie & etiologie

Soc Soc
VASOGEN NEUROGEN
SEPTIC | | ANAFILACTIC Ae e

tonusului
vegetativ

Ellbir:trea de Eliberarea de Reducerea

sud‘l ante histamina in tonusului

b o = reactiile alergice vascular
de catre bacterii

L RVP

Perfuziei tisulare



 severd a perfuziei tisulare determinata de ¥ primard a RVP ca
urmare a alterarii controlului vegetativ asupra tonusului vascular

Cresterea stimularii
PARASIMPATICE

Traumatismele CRANIO-CEREBRALE cu lezarea
centrului VASOMOTOR bulbar

Supradozajul in anestezie

Intoxicatii cu barbiturice

Inhibitia STIMULARII
SIMPATICE

= Manifestari
CLINICE

— Leziunile MADUVEI SPINARII

Hipotensiunea arteriala se asociaza cu
semnele
&

(NU tahicardie & tegumente reci & umede)




= Definitie: | severa
tisulare det. de 4 p

Complement, histamine,

kinins, prostaglandins

RVP ca urmare a el
circulatie a mediat

|

inflamatori

T Capillary permeability Peripheral

vasodilation

Extravasation of
intravascular fluids

\

/

Edema

Relative hypovolemia

4

4 Cordiac output

Constriction of extravascular
smooth muscle [hmd‘mmmh‘udmn
spasm, gastrointestinal

= Manifestari CLINICE:
v’ risc vital — asfixie prin ede
v’ urticarie generalizata cu p

7z

v'greturi, varsaturi, crampe ak o



Microorganisms

Suspected or proven infection

Diffuse endothelium disruption and
impaired microvascular function

Systemic inflammatory response




Severe sepsis with organ

Hypotension, hypoxemia, oliguria,
metabolic acidosis, thrombocytopenia

Septic shock




1. Cauze INFECTIOASE
Infectii bacteriene cu germeni aerobi sau anaerobi
Gram (-) Coli, Pseudomonas — endotoxine
(lipopolizaharid)
Gram (+): Staf. aureus, Streptococ — exotoxine (ac.
lipoteicoic)
Infectii virale, fungice, cu ricketsii, protozoare
2. Cauze NON-INFECTIOASE: pancreatita acuta,
politraumatisme severe, arsuri

varstele extreme: n.n, batrani

patologie cronica pre-existenta: DZ, insuficienta renala
cronica

terenul imunodeprimat: cancere avansate, SIDA
prezenta unei cai de acces: cateterism venos, sondele
urinare, intubatia traheala




VIil. COMPLICATIILE SOCULUI

B MO

Sindromul de DETRESA RESPIRATORIE ACUTA (plamanul de soc)
Insuficienta/Lez. RENALA ACUTA de cauza prerenald (rinichiul de soc)

Ulcerul de stress

Sindromul DISFUNCTIEI MULTIORGAN (SDMO, MODS)

. eath



Sindromul disfunctiei multiorgan (SDMO)

= Definitie: disfunctia progresiva a > 2 organe : Organ Failure
(rinichi, plamani, ficat, creier, cord) — evolutie spre ) VA
insuficientd ACUTA de organ

= Etiologie - factori DETERMINANTI:
— Isocul septic
— traumatlsme severe asociate cu hTA prelungita
niii chirurgicale majore




Arterial hypotension

Signs of tissue hypoperfusion

Tachycardiaﬂ‘

Elevated
blood

lactate

Circulatory
shock

62%
Distributive (septic)

4% / 2%
Distributive Obstructive
(nonseptic)

16% 16%
Cardiogenic Hypovolemic




