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|. DEFINITIE SI CLASIFICARE ETIOPATOGENICA

= Definitie: conditie cu risc vital caracterizata SRR,
prin SCADEREA severi si generalizata a /
PERFUZIEI TISULARE responsabila de:
@ hipoxie & modificari metabolice celulare
@ reactie inflamatorie sistemica in evolutie

= Clasificare ETIOPATOGENICA:

A. SOC CARDIOGEN determinat de 4
primaraa DC
B. SOC HIPOVOLEMIC determinat de
primara a volumului circulant efectiv
C. SOC DISTRIBUTIV determinat de |
primara a RVP in: - socul neurogen
- socul anafilactic
- socul septic !
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|l. STADIALIZAREA socului circulator

1. SOCUL COMPENSAT sau PRECOCE
» Cauza: PREZENTA FACTORULUI ETIOLOGIC
responsabil de | perfuziei tisulare
= Caracteristici:
@ INTERVENTIA EFICIENTA a MEC. COMPENSATORII:
A. NERVOASE = stimularea simpato-adrenergica = cresterea DC
B. HORMONALE = activarea sistemului RAA & eliberarea de ADH = 7 volemiei
@ MENTINEREA TA si a PERFUZIEI TISULARE

= Manifestari CLINICE:
— simptomatologie NESPECIFICA = efectele activérii mec. compensatori:
v tahipnee, paloare, tahicardie, tegumente reci & umede, midriaza
v senzatie de sete, oligurie
v’ agitatie, iritabilitate 5

MECANISME COMPENSATORII iN SOC
A. Mecanismele NERVOASE = T stimularii S-A ' Rol = refacerea TA
o

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

—— |

T inotrop. TFC  Venoconstrictie  Arterioloconstrictie  Arteriolodilatatie

| |

7 Tonusului venos T Tonusului arterial: A. coron. si cerebr.
&intoarceri  — tegumente
veniase - v'|s§:e.reh' Redistribuirea sg. cu
(! rinichi) mentinerea perfuziei
T VED l organelor vitale
‘I’ ‘ ‘ ‘ CENTRALIZAREA
| 1DC ——{1TA] TRV CIRCULATIE!




MECANISME COMPENSATORII iN SOC

B. Mecanismele HORMONALE

= activarea mecanismelor de conservare Rol = refacerea VOLEMIEI
a apei si Na* la NIVEL RENAL “ (siaTA)

= Activarea sistemului RAA
Hydrostafic \J
ressure
¥ Absorption
Filrtion L

= Eliberarea ADH
vy

C. Redistribuirea LICHIDULUI
EXTRACELULAR (LEC)

Cauza: | perfuziei tisulare — { Ph in
capilarele sistemice

Efecte:

- P filtrare la capatul arteriolar al cp.

TP reabsorbtie la capatul venular al cp. ;fl

Refacerea VOLEMIEI pe |
seama LEC 7

SOCUL COMPENSAT — Mecanismele compensatorii

Hypotension

|
v v

Baroreceptor J Kidney
activation perfusion

- l Volume
Cardiac o ;
stiraiiation Vasoconstriction expaislon
"I‘EE = T HR, T contractility T Preload
] 4 }
: T Systemic T cardiac
T Cardiac vascular resistance output
output
y
: T Blood pressure




|l. STADIALIZAREA socului circulator

D ted shock
2. SOCUL DECOMPENSAT sau PROGRESIV |
* Very weak or absent

= Cauza: PERSISTENTA FACTORULUI ETIOLOGIC e

si/sau INEFICIENTA terapiei *  Severe drop in blood

' ' pressure
= Caragteristici: c glt;rsegrmental
@ DEPASIREA mecanismelor compensatorii tsnllconscim;ls_ness
@ Hipotensiune arteriald = TAS <90 mmHg il reathing to

cu hipoperfuzie tisulara:
v' | perfuziei RENALE — agravarea OLIGURIEI (= rinichi de soc)
v’ | perfuziei CEREBRALE —> alterarea STATUSULUI MENTAL
v'{ perfuziei CORONARIENE — + semne de ISCHEMIE MIOCARDICA
® Cresterea ACIDULUI LACTIC in ser (lactatemie) & acidoza LACTICA

= Manifestari CLINICE:

— agravarea tahicardiei, tahipneei (5 a e

— tegumente reci & cianotice 5 Y|
— confuzie, obnubilare, prostratie, coma m .

iy

®

|l. STADIALIZAREA SOCULUI CIRCULATOR

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

= Caracteristici:
® HIPOXIE TISULARA difuzi cu INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI
@ Prezenta unor mecanisme feed-back (+) de AGRAVARE a socului:
v" Arteriolele NU mai raspund la catecolamine — V.C. este inlocuitd cu V.D. —
—» agravarea hipoperfuziei tisulare — MOARTE CELULARA
v Lezarea endoteliului vascular & eliberarea mediatorilor proinflamatori —
SINDROM de RASPUNS INFLAMATOR SISTEMIC (SRIS - SIRS) ]
v Alterarea echilibrului fluido-coagulant — COAGULARE 7
INTRAVASCULARA DISEMINATA (CID - DIC)
v Insuficienta mai multor organe —
SDR. DISFUNCTIEI MULTIORGAN (SDMO - MODS)
® Evolutie spre DECES, in ciuda masurilor terapeutice

10
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11
Microcirculatia NORMALA — Rapel anatomic
Capillary bed
|
[
Capillary

Arteriole \enuls

p il

51;?1‘?;';:“’ Thoroughtare

channel

Metarteriole (serves as
vascular shunt when

precapillary sphincters
are closed)

Arteriovenous
anaslomosis

12
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Modificarile la nivelul MICROCIRCULATIEI - Stadiile I si ll

Conditions in Vascular bed

Capillary bed

NORMAL

N == T Venule

Art.efi.ole i

Vascular perfusion in tissues in balance

CONSTRICTION

EARLY SHOCK
(Compensatory
phase)

Arteriole AT

]

BP rises

Vascular perfusion of tissues diminished ———
CAPILLARIES
OPEN

"ADVANCED DILATATION e CONSTRICTION
SHOCK . = CONTINUES [
(Compensatory TISSUE
mechanism HYPOXIA
failing) \

Fluid leaves capillaries — sludging of blood —>

Vascular perfusion of tissues seriously diminished —»— 13

13

INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul I

= Instalarea a 5 mecanisme feed-back pozitiv
responsabile de:
— modificarile metabolice celulare
— progresiunea socului spre std. ireversibil

Mecanismele responsabile de instalarea socului ireversibil (refractar)

1. Scaderea progresiva a VOLEMIEI
2. Activarea cascadei COAGULARII & secundar a FIBRINOLIZEI
3. Ischemia MUCOASEI INTESTINALE

4. Eliberarea ENZIMELOR LIZOZOMALE
5. Declansarea SDR. DE RASPUNS INFLAMATOR SISTEMIC

14



INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul I

1. SCADEREA PROGRESIVA A VOLEMIEI

Cauze Efecte/Consecinte

Agravarea = Agravarea hipoxiei si acidozei — J ATP —
hipoperfuziei tisulare { activitatii ATP-azelor
= MOARTE CELULARA
Hiperpermeabilizarea |=  Agravarea disfunctiei endoteliale — T
capilara extravazarii lichidiene — agravarea
hipovolemiei — { intoarcerii venoase &
presarcinii
=1DC

15
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INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul lli
2. ACTIVAREA CASCADEI COAGULARII & A FIBRINOLIZEI

Cauze Efecte/Consecinte

Lezarea endoteliului | * Activarea aderarii si agregarii plachetare cu:
vascular < formarea TROMBILOR ALBI TROMBOCITARI
= TROMBOCITOPENIE
= Evidentierea structurilor subendoteliale (col., MB) cu:
<~activarea COAGULARII pe cale INTRINSECA

Distructiile tisulare |* Eliberarea factorului tisular cu:
' <= activarea COAGULARII pe cale EXTRINSECA

= Activarea PRIMARA a COAGULARII & generarea
necontrolati de TROMBINA in torentul circulator cu:
<o depozitare crescutd de FIBRINA la nivelul
microcirculatiei
< consumul FACTORILOR COAGULARI cu {
fibrinogenului plasmatic

— Activarea SECUNDARA a FIBRINOLIZEI
< _instalarea CID (coagulopatie de consum)

16



— [Ew ]

r r

Patogeneza Tissue Endothelial
CiD destruction irjury
{Extrinsic Tissue Endotoxin l Endotoxin
pathway) factor
Factor X1l activation
! (intrinsic pathway)
Thrombin || .
‘generation |
r ] Y
Intravascular Flatelat
fibrin deposition Plasminogen consumption
activation
Plasmin Thrombocytopenia
generation
1‘ Clotting factor
Fibrinolysis degradation

Hemolytic  Tissue Fibrin degradation
anemia ischemia products

(inhibit thrombin

and platelet aggregation) 17

17

INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul I

3. ISCHEMIA MUCOASEI INTESTINALE SHOCK-TRAUMA-INDUCED DECREASE IN GUT BLOOD FLOW

Cauze EfecteIConsecinge / Gut ischemia-reperfusion injury \

. . Loss gut barrier function Gut inflammatory
HIpO- - cre§terea permeabllltat" (Bacterial translocation) response

mucoasei intestinale cu:

perfUZIa <= translocarea bacteriilor Gut-derived inflammatory factors carried
H . \ . in the mesenteric lymph
tubului < invadarea organismului de
digestiv catre toxinele bacteriene Septic state
=> stare SEPTICA

Distant organ failure
= Declansarea sdr. de (MODS)

raspuns inflamator
sistemic (SRIS) cu:
= agravarea starii
SEPTICE
= risc de MODS

Multiorgan
dysfunction
syndrome

what does
MODsS
stand for?

allacronyms.com 18
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INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul I

4. Eliberarea ENZIMELOR LIZOZOMALE

Cauze Efecte/Consecinte

Activarea fagocitelor sub = Autodigestie celulara
actiunea toxinelor
I socul septic

= Liza structurilor de vecinatate —matricea
extracelulara si a celulelor (ex.,
cel.pancreatice care elibereaza un
peptid, factorul de deprimare al
miocardului (Myocardial Depressant
Factor, MDF)
= | secundarda DC

= Activarea transformarii:
kininogen = bradikinina
Cu perpetuarea:
= vasodilatatjei
= hiperpermeabilizarii capilare
= activarii coagularii

19

INSUFICIENTA MICROCIRCULATIEI - Stadiul I

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

Consecinte:
- reactie inflamatorie SISTEMICA

- evolutje spre std. de soc ireversibil

- Lezarea endoteliului vascular
- Atragerea micro- i macrofagelor
- Eliberarea mediatorilor inflamatiei

Caracteristici: > 2 dintre urmatoarele
v temperatura > 38,5°C sau < 36°C
v FC > 90 b/min
v’ frecventa resp. > 20 resp./min
sau PaCO2 < 32 mmHg
v/ nr. leucocite > 12.000/mm3 T \'@ P
sau < 4.000/mm?
sau > 10% forme imature & B
("band forms”) v ,

Infection

20
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PLANUL CURSULUI

|. Definitie si clasificare etiopatogenica

|I. Stadializarea socului circulator

|1l Insuficienta microcirculatiei in soc

IV. Modificarile METABOLICE CELULARE

AEROBIC METABOLISM ANAEROBIC METABOLISM

T\ 6CO,

T\ 2LACTICACID
805 6H,0 |
METABOLISM

GLUCOSE 36ATP GLUCOSE | METABOLISM 2ATP

" HEAT (417 keal) HEAT (32 kcal)

21

IV. MODIFICARILE METABOLICE CELULARE
A. SCADEREA OFERTEI / UTILIZARII O,

Cauze Efecte/Consecinte

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

= | activitatii ATP-azelor membranare — alterarea
gradientilor ionici cu:

v'intrarea Na* — edem celular si citolizd osmotica

v iesirea K* — depolarizarea partjala a celulelor
miocardice/neuronilor

tisulara =
glicoliza anaeroba

2. Acidoza lactica

= intracelulara — . activitatii/inhibitia enzimelor

= extracelulara

— acidoza metabolica

— J afinitatii Hb pentru 0, & deviatia la dreapta a
curbei de disociatie a oxiHb — cresterea eliberarii

e tisulare a O,

-
Pl

% b Saturation
5 8 8 5 8 8 38 8 §

22




IV. TULBURARILE METABOLICE CELULARE

B. ALTERAREA UTILIZARII SUBSTRATELOR ENERGETICE
1. Metabolismul GLUCIDIC

Cauze Efecte/Consecinte

Reducerea Glicolizd anaeroba cu:
< hiperproductie de lactat

aportului de o .

. . < acidoza metabolica:
glucoza la nivel = compensati RESPIRATOR prin hiperventilatie
tisular in socul = corectatd RENAL prin T reabsorbtiei/generarii HCO,
avansat cu 4 = ulterior, decompensata & agravata de:

— I metabolismului hepatic al lactatului (ficat de soc)
— 4 eliminarii renale a lactatului (rinichi de soc)

in socul septic — initial, HIPERGLICEMIE determinata de:
= | utilizari periferice  a glucozei datoritd
insulinorezistentei secundare bacteriemiei
= T productiei de glucoza prin glicogenolizd &
neoglucogeneza secundare T h. de contrareglare

severa a perfuziei
tisulare

23

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

3. Metabolismul PROTEIC
= Activarea catabolismului proteic (cortizol) — eliberarea T de AA
glucoformatori (ALA, GLU) — activarea neoglucogenezei
= n socul septic sunt degradate:
— albuminele serice — | Pop — | reabsorbtjei lichidiene — bucla
feed-back (+) de agravare a hipovolemiei
— lg — | apérarii specifice
— proteinele musculare — topirea maselor musculare — astenie
extrema 24

24
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V. MECANISMELE MORTII CELULARE iN SOC
1. DISFUNCTIA MITOCONDRIALA

= Cauza: inhibitia transferului de electroni .,reversimle damageto  Lactic aceldemia
. , . . . . cells l
la nivelul lantului respirator pe fondul hipoxiei | ,
’ Further decreased tissue
tisulare severe Failure of Na**-K* Pump perfusion

= Efecte: \

Mitochondria swells up

— 1 nivelului energetic celular (3 ATP) and ruptures
— blocarea transportului ionic et Bl
— imposibilitatea mentinerii integritatii celuiare '
2. LEZIUNI MEMBRANARE produse de ACTIVAREA COMPLEMENTULUI
= Cauza: activarea C pe cale clasica (ex, r. Ag-Ac) sau alterna (ex, endotoxine
bacteriene)
= Efecte: distrugerea membranelor celulare (desi sinteza ATP e conservata)
3. ELIBERAREA ENZIMELOR LIZOZOMALE

= Efecte: autodigestia celulara 26
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A. SOCUL CARDIOGEN - Definitie, etiologie

= Definitie: { severd a perfuziei tisulare determinaté de ¥ primara a DC prin:
— { functiei contractile a miocardului in socul non-mecanic
— deficit de umplere ventriculara / al functiei de pompa in socul mecanic
= Etiologie: T
® Socul cardiogen NON-MECANIC: (5
— IMA fntins (necroza a > 40% din VS)
— Tahiaritmiile maligne
— Cardiomiopatiile avansate
— Stari septice grave — secundar efectelor TNF-a, IL-1, NO si MDF
® Socul cardiogen de CAUZA MECANICA:

— Tamponada cardiaca
— Pneumotoraxul cu supapa $oc
OBSTRUCTIV

— Embolia pulmonara masiva

— Ruptura de muschi papilari/sept interventricular
pe fond de endocardita infectioasa

— Valvulopatiile acute (IM, IA, SA)

28
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A. SOCUL CARDIOGEN - Patogeneza

1 Myocardial
contractility
SNS = 1 Afterload _l

d Cardiac ¢ { Ejection
perfusion output fraction
T End-systolic
volume
Hypoxic cell Volume retention
injury by kidneys > T Preload
T Left atrial
shock pressure
Cardiogenic
pulmonary Hypoxemia
edema
29
29
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B. SOCUL HIPOVOLEMIC - Definitie, etiologie

= Definitie: | severa a perfuziei tisulare determinata de - primaré 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
afectiuni obstetricale: ruptura unei sarcini extrauterine
@ Pierderi LICHIDIENE (LEC) variate - socul NON- HEMORAGIC :
— pe cale gastrointestinala: diaree, varsaturi
— pe cale renala: poliuria din diabetul zaharat, diabetul insipid
— pe cale cutanata: plasmoragie in arsurile severe (grad Ill, V)
— sechestrare de lichide in cavitatile organismului sau cu formarea celui
de-al 3-lea spatiu: ocluzia intestinala, pancreatita acuta, peritonita

31
31

B. SOCUL HEMORAGIC - Clasificarea ATLS

Criterii CLASA I CLASA II CLASA III CLASA IV
(Stadiul compensat) (Stadiul compensat) (Stadiul progresiv) (Stadiul refractar)
Pierderile < 15% 15 - 30% 30 - 40% > 40%
sanguine (< 750 ml) (750 — 1500 ml) (1500-2000 ml) > 2000 ml
FC = <100 /min = >100/min = > 120/min = > 140/mim
TAsistolicd = Normald = Normald = <100 = <70
Reumplere = <2 = 23 = 34 = >5
capilara
(sec)
Frecventa = 14-20 /min = 20-30/min = 30-40/min = >40/min
respiratorie
Debitul = >30ml/h = 20-30 ml/h = 5-10 ml/h U Neglijabil
urinar
Statusul = Anxietate usoard = Anxietate = Alterat (confuzie, = Alterat (confuzie,
mental moderatd agitatie) letargie)
Tegumente = Palide = Reci, umede = Diaforeza = Diaforezd, tegumente
marmorate
ATLS - Advanced Trauma Life Support 32
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B. SOCUL HIPOVOLEMIC - Patogeneza

l¢ Intravascular volume]

| Preload

!

| cardiac
output

F 3

+ Tissue
perfusion

!

Hypoxic cell Progressive
injury shock

33
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C. SOCUL DISTRIBUTIV - Definitie & etiologie

= Definitie: \ severa a perfuziei tisulare
’ VASOGEN NEUROGEN

determinaté de ¥ primard a RVP

(soc normovolemic sau cu | sePmic | |AnAFLACTIC| Alterarea
hipovolemie relativa) \ f:;ﬁ:ﬂ
= Etiologie: ¢
|- Socul HEUROGER Simame || e | fede
2. Socul ANAFILACTIC ::s::::::::;:r:u reactiile alergice vascular
3. Socul SEPTIC \ l /
Soc VASOGEN HRvp

\ L TA
‘ lPerfuziei tisulare /

35

C. SOCUL DISTRIBUTIV - Patogeneza

Socul NEUROGEN Socul ANAFILACTIC
l Socul SEPTIC

Y

T Stimularii PARASIMP. JLLRVP Prezenta de substante
d Stimularii SIMPATICE V.D in circulatie

\4
VASODILATATIE rri:arcaté generalizata

{ intoarcerii venoase

{DC
v

J perfuziei tisulare, dar cu volemie NORMALA
(! Soc NORMOVOLEMIC, hipovolemie relativa)

v
Modificari METABOLICE CELULARE

36
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1. Socul NEUROGEN - Cauze & manifestari

= Definitie: { severa a perfuziei tisulare determinata de ¥ primard a RVP ca
urmare a alterarii controlului vegetativ asupra tonusului vascular

= Etiologie
Cresterea stimularii | — Traumatismele CRANIO-CEREBRALE cu lezarea
PARASIMPATICE centrului VASOMOTOR bulbar

— Supradozajul in anestezie
— Intoxicatiile cu barbiturice

Inhibitia STIMULARII | — Leziunile MADUVEI SPINARII

SIMPATICE
= Manifestari Hipotensiunea arteriala se asociaza cu
CLINICE semnele stimularii parasimpatice excesive:

BRADICARDIE & tequm. CALDE, HIPEREMICE
(NU tahicardie & tegumente reci & umede)

37
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2. Socul ANAFILACTIC - Definitie, patogeneza

= Definitie: | severa a perfuziei

tisulare det. de ¥ primard a
RVP ca urmare a eliberarii in

Complement histamine, . . . .
kinins, pmhglandms circulatie a mediatorilor
inflamatori
T Copillary ﬂlty Pen Constriction of extravascular
vusodn ion smooth muscle (bronchoconstriction,
laryngospasm, gasirointestinal
cramps)

Extravasation of
intravascular fluids

= Manifestari CLINICE:

v risc vital - asfixie prin edem glotic !
v urticarie generalizata cu prurit
v'greturi, varsaturi, crampe abdominale

1 Cardioc output

Impaired cellular
metabolism

SVR - Systemic Vascular Resistance 38

38



3. Socul SEPTIC - Definitii

= Definitie: { severa a perfuziei tisulare

determinata de { primara a RVP ca % °8 s 7 > b3S
) . 08 = }\’
urmare a unui SDR. DE RASPUNS o )
croorganisms
INFLAMATOR SISTEMIC (SRIS) cu risc ¢
de agravare progresiva e
Suspected or proven infection
1. SRIS

< reactie inflamatorie sistemica de etiologie
variata caracterizata prin > 2 din urmatoarele:

- temperaturé > 38,5°C sau < 36°C Diffuse endothelium disruption and
= FC > 90 b/min impaired microvascular function
= frecventa respiratorie > 20 resp/min sau ¢

PaC02 <32 mmHg Systemic inflammatory response

= nr. leucocite > 12.000 /mm3 sau < 4.000 /mm?
sau > 10% forme imature

39
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3. Socul SEPTIC - Definitii

2. STAREA SEPTICA
& SRIS + prezenta INFECTIEI

3. STAREA SEPTICA SEVERA
< starea septica + prezenta DISFUNCTIEI DE
ORGAN = manifestari de hipoperfuzie a unui Severe sepsis with organ

dysfunction

organ (oligurie, alterarea statusului mental,
acidoza lactica)

4. SOCUL SEPTIC
& stare septici SEVERA + hTA =TAS < 90
mmHg sau scaderea cu > 40 mmHg fata de e disinaigand g e s

metabolic acidosis, thrombocytopenia

val. initiala ce persista in ciuda tratamentului
I este cea mai frecventa forma de soc
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3. Socul SEPTIC - Definitii

SIRS

T:>1004 F
<968 F
RE: >20
HR: >90
WBC: »12,000
<4,000

>10% bands
PCO2 <32 mmHg

SEPTIC
SHOCK

Slide Courtesy Curtis Merritt, DO p
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3. Socul SEPTIC - Etiologie

Factori
DETERMINANTI

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

Factori
FAVORIZANTI

— varstele extreme: n.n, batrani

— patologie cronica pre-existenta: DZ, insuficienta renald
cronica/boala renala cronica (BRC)

— terenul imunodeprimat: cancere avansate, SIDA

— prezenta unei céi de acces: cateterism venos, sondele
urinare, intubatia traheala
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3. Socul SEPTIC - Patogeneza

!

Kinins Macrophage
activation
v
Bradykinin l
Nitric oxide
syhthase

!
!

— Vasodilatation

Maldistribution
of blood flow

Hypoxic tissue

toxins {(endotoxins)
-_

T Nitric oXide ==——p Free radicals

Release of

Altered endothelial

TNF-t, IL-1 == .|| adhesiveness

|

Neutrophil
recruitement

|

enzymes

Clotting Complement
cascade cascade

v
Lysis of

Vascular thrombi cell membrane

Proteolytic —l l

Vascular injury
and obstruction

» Organ

injury

dysfunction
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PLANUL CURSULUI

|. Definitie si clasificare etiopatogenica

|I. Stadializarea socului circulator

I1l. Insuficienta microcirculatiei in soc

IV. Modificarile metabolice din soc

V. Mecanismele mortii celulare in soc

VI. Formele etiopatogenice de soc
VIl. Complicatiile socului

44
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VIl. COMPLICATIILE SOCULUI

1. Sindromul de DETRESA RESPIRATORIE ACUTA = pldménul de soc
LEZIUNEA RENALA ACUTA (de cauza prerenald) = rinichiul de soc
Ulcerul de stress

Sindromul DISFUNCTIEI MULTIORGAN (SDMO)

> 0o DN

.Death

9] ' .Multiorgan
° Septic  pysfunction
Severe Shock  syndrome

e} . Sepsis
Sepsis

“SIRS

45
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SDRA — Definitie, Etiologie

— Lezarea DIFUZA a MEMBRANEI ALVEOLO-CAPILARE
— Edem pulmonar acut NON-CARDIOGEN

U Etiologie ARDS = Acute Respiratory

Q Definitie: forma FULMINANTA de insuficienta respiratorie acuta determinata
de inflamatia pulmonara ACUTA SEVERA (,plaman de soc”) caracterizata prin:

1. Leziuni pulmonare
DIRECTE

— COVID-19

— aspirarea de suc gastric
(comatosi) sau apa (inec)

— infectji puimonare severe

INDIRECTE
— Septicemia

stare de soc
— arsuri grave

— politraumatisme cu

. ) — pancreatita acuta
— inhalarea de gaze toxice = —CD
(fum, N|_-|3) | N A.Etapa EXUDATVA | | by ass cardio-
— traumatisme toracice B. Etapa PROLIFERATIVA pulmonar prelungit
(contuzii pulmonare) C. Etapa FIBROTICA — droguri (heroina)

Distress Syndrome 2. Leziuni pulmonare
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Sindromul disfunctiei multiorgan (SDMO)

= Definifie: disfunctia progresiva a > 2 organe
(rinichi, plaméni, ficat, creier, cord) — evolutie spre

= Etiologie - factori DETERMINANTI:

; £ I IS8 |

),

nsuficientd ACUTA de organ

— I'socul septic
traumatisme severe asociate cu hTA prelungita - o
— interventji chirurgicale majore '

— arsuri extinse Patogeneza: stare : OE
— pancreatitd acutd HIPERinflamatorie ook P
. N =]
= Factori FAVORIZANTI: §i PROcoagulanta v e~ % S
— varsta > 65 de ani = ﬂ €9

— alcoolismul cronic, malnutritia

— patologie severa pre-existentd: cancer, DZ, insuficienta renala, hepatica

— leziuni tisulare importante: hematoame, tesuturi necrozate

— coma la internare sau resuscitare tardiva 47
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E{@

Arterial hypotension Conduita terapeutica
V = Ventilate
Signs of tissue hypoperfusion —_ | = Infusion
P =Pump

Circulatory’
shock

62%
Distributive (septic)

Elevated
blood
lactate

4% 2%
Distributive Obstructive
(nonseptic)

rYy

% 16%
Cardiogenic Hypovolemic
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