Flemente de
fiziopatologia socului
Cazuri clinice




Socul=Insuficienta circulatorie periferica
acuta

Socul circulator este o insuficienta acuta a
sistemului circulator, caracterizata prin
incapacitatea de a asigura perfuzia si
. v . . - Caplam principale
oxigenarea adecvata a tesuturilor si oo 2 matasrtericis]
organelor vitale, determinand astfel un R S g
dezechilibru generalizat la nivelul
metabolismului celular.
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Scade aportul celular de 02
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Tipuri de socuri-dupa mecanismul de

producere

Soc hipovolemic

eHemoragic
*Prin sangerari gastrointestinale
eTraumatisme

eHemoragie internd: anevrism rupt de
aort, hemoragie retroperitoneald

*Nonhemoragic

eDeshidratare

eVarsaturi

eDiaree

eDiabet zaharat

eDiabet insipid

eSupradoza de diuretice
eSechestrare

eAscita

eAcumulare in spatiul Il
eCutanat

eArsuri

*Prin neinlocuirea pierderilor din
perspiratie si a pierderilor insensibile
de apa

eCauze nemecanice

eInfarct miocardic acut
eSindrom de debit cardiac mic
eInfarct de ventricul drept
eCardiomiopatie n stadiul final

eCauze mecanice

eRuptura de sept sau de perete liber

eInsuficienta mitrala sau aortica

eDisfunctia sau ruptura de muschi
papilar

eStenoza aortica severa

eTamponada cardiaca

eSoc septic

eSoc anafilactic

eSoc neurogen
eTraumatismele vertebrale
eTraumatismele cerebrale

eIndus medicamentos
eAnestezie
eBlocanti adrenergici
eSupradozaj de barbiturice
eNarcotice

eInsuficienta adrenergicd acuta




Interrelatie intre diferite tipuri de socuri

Soc hipovolemic Soc distributiv
Afecetarea
cordului

Scade presarcina Scade functia

sistolica si
l Jiastoli
Scade DC
S_cade ynjplerea e Maldistributia
diastolica - fluxului




Caznrl

In camera de garda este adus un sugar de 3 luni pentru
varsaturi, diaree si lipsa apetit

Sugar apatic, palid neresponsiv la stimuli, respirand
regulat si rapid, fara tiraj intercostal

Din afirmatiile parintilor acesta a vomitat si a avut scaune
diareice in continuu in ultimele 8 ore. Nu pot sa afirme daca
acesta a urinat, intrucat pempersul era ud din cauza scaunelor
diareice.

Copilul nu are alergii, nu se cunoaste cu alte patologii si nu a
primit nici un fel de medicatie.

Nu a prezentat febra si nimeni din familie nu mai este bolnav.




Caz nr 1-continuare

¢ AV=210 bpm Age (years) Respiratory rate Heart rate

* Rata respiratorie= 50/ minut (per minute) (per minute)
* TA=60/43 mmHg

T ¢ lars= 36, 1 C <| 3040 110-160

« Temperatura axilard= 36,

e Sa02 atunci cand poate fi 1-2 25-35 100-150
detectatd este 99%-100% cu 2-5 25-30 95-140
02 administrat suplimentar 5-12 20-25 80-120

>12 15-20 60-100



Caz nr 1-continuare

*Puls brahial si femural slab palpabil,
fara a putea palpa puls distal

1 consious LEvEL

*Extremitati reci si cianotice distal de
genunchi si coate

TACHYPNOEA

*Tn timpul examindrii copilul este slab

responsiv la stimuli verbali si durerosi Kai

*Pliu cutanat persistent

*Fontanela deprimata OLIGURIA

HYPOTENSION

*Timp de reumplere capilara la nivelul

piciorului mai mare de 5 secunde TACHYCARDIA ol DPERPIEIES

*Ausculatie pulmonara si cardiaca
nomala: fara sufluri audibile si raluri
supraadaugate
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Caz nr 1-continuare

Nivelul glicemiei este 40 mg/dl

Se administreaza un bolus de solutie cristaloida izotona 20 ml/kg si bolus deztroza 25%
La reevaluare sugurul:
* AV=195 bpm {,
* Rata respiratorie= 50/ minut ~
* TA=66/42 mmHg T
* Sa02 100% cu O2 administrat suplimentar
* Sugarul este mai responsiv, insa tot nu se poate palpa pulsul in distalitate

* Timpul de reumplere capilara este in continuare crescut



Caz nr 1-continuare

=Sugarul primeste n continuare fluide : :
intravenos Constante biologice

=Devine din ce in ce mai responsiv * Na+=136 mEq/L
e K+=3,9 mEq/L

*AV=180 bpm

g e Creatinina=0,9 mg/dI
“Pusul distal este acum prezent e Ureea= 29 mg/d|
=0 sond3 urinard este introdus3 si se * Lactat=4,4 mmol/I|
obtin 30 ml de urina inchisa la culoare ¢ Leucocite 7600/mm3

e Hb=10,9 g%
e Ht=32,5%
e Trombocite 335000/mm3



Caz nr 1-concluzii

Acest caz a reprezentat un scenariu tipic de soc hipovolemic, cel mai frecvent tip de soc la copii

Semne clinice:
o Tahicardie

[¢]

Tahipnee

[e]

Puls slab perceptibil

[¢]

Timp crescut de reumplere capilara

[e]

Extremitati reci

[e]

Letargie



Cauze soc hipovolemic

¢ Hemoragic
¢ Prin sangerari gastrointestinale
* Traumatisme
e Hemoragie interna: anevrism rupt de aort, hemoragie retroperitoneala
* Nonhemoragic
¢ Deshidratare
e Varsaturi
¢ Diaree
¢ Diabet zaharat
¢ Diabet insipid
¢ Supradoza de diuretice
¢ Sechestrare
¢ Ascita
e Acumulare in spatiul Ill
e Cutanat
e Arsuri
¢ Prin neinlocuirea pierderilor din perspiratie si a pierderilor insensibile de apa




CLASS1 CLASS 2 CLASS3 CLASS 4
MILD MODERATE SEVERE DYING
% LOST <15% 15% = 30% 30% = 40% >40%
VOLUMELOSTIML) |  <750ML | 750ML -1500ML |1500ML-2000ML|  >2000ML
CONFUSED
1 MENTAL STATE ALERT ANXIOUS 8. DROWSY mphotivb)
1 PALLOR N + +
| BLOODPRESSURE 1 PULSEPRESSURE l J
SBP g NORMAL l 1l
DBP 2 i i UNOBTAINABLE
T HeART RATE S 100-120BPM |  >120BPM >140 BPM
T respirATORY RATE T T T
L URINE OUTPUT V' | NEARNORMAL |  OLIGURIA ANURIA




Intrebari hypovalemic  yigyrinutive

Mecanisme compensatorii in soc?

Ce inseamna centralizarea
circulatiei?

Letargia este un semn precoce in
soc? De ce?

De ce valoarea lactatului este
crescuta?

cardiogenic

Prezenta socului hipovolemic si a
oligoanurie ar fi putut duce la
afectare...?




Raspunsuri MYpovOlemc  gigtriputive

Nervoase, simpatice, hormonale

Vasoconstrictie in periferie
(muscular, tegumentar, renal) si
mobilizarea sangelui catre
organele vitale

Letargia este un semn tardiy,
pentru cavlnl';lal C|r9ulatla este cardiogenic
prezervata pt SNC si cord

Hipoxia duce la metabolism
anaerob => /" acidul lactic

Renala




Caznr?2

Pacient in varsta de 62 de ani este adus in urgenta pentru durere toracica aparuta recent,
transpiratii, greata si dispnee. \

Nu se pot obtine alte date anamnestice, pacientul este foarte agitat

Semne viatale la sosire

* AV=135bpm

* TA=80/60 mmHg

* RR>40/min

* Sa02 62% spontan
Extremitati reci, cianotice
Raluri subcrepitante bilateral

Loronu\a_

Tsthemia,




Inima-pompa cardiaca

, &caroxoeemc SHOCK

HYPOtens{on

pulm edema
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Soc cardiogen

Este caracterizat prin:

© TAS mai mica de 90 mmHg (unii autori A
mentioneaza si reducerea TAM cu mai mult WeEART
de 30 mmHg fata de conditii bazale
. g.t. .tu . ATTACK —> 1y ~
° Anurie sau oligurie exprimata prin -

reducerea debitului urinar sub 20ml/h

> Index cardiac (debitul cardiac/suprafata
corporalda) mai mic sau egal cu 1,8
|/min/m2

Tissut

b

k
o
~

-
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Soc cardiogen-etiologie

Boala ischemica

¢ Sindroame coronariene acute

Boli valvulare
e Stenoze valvulare
Miopatii

* Miocardita acuta

Hipertensiune/aritmii

e Hipertensiune

Decompensarea insuficientei cardiace cronice

UCea mai frecventa cauza este infarctul miocardic acut si apare datorita unei
pierderi mari de tesut miocardic, ce depaseste 40% din ventriculul stang




Soc cardiogen

Ischemie miocardica

Scaderea functiei
sistolice

‘i‘l

Reducerea debitului
cardiac

Edem pulmonar
. acut

Pulmonary Edema

] Reducerea presiunii
arteriale

Reducerea alimentarii
cu oxigen la nivel celular

Insuficienta multipla de
organe

I.I.I.I



Soc cardiogen

Shock (cardiogenic)

|
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" Blood pressure

« /
/

4 M
T Resistance l Cardiac output
to blood flow .
1 diameter I#Stmke volume Heart Rate
Tvasoconstriction
— § \
Catecholamines g -
3
epfnephrine
norepinephrine
ADH
Angiotensin Il

Cool & clammy



Cardiogenic Shock

Intrebari

Tensiune arteriala poate fi definita
ca produsul dintre... Si...

n socul cardiogenic debitul
cardiac scade pe seama...

Ce procent din miocard trebuie
afectat de ischemie pentru a
produce soc cardiogenic

Tahicardia este prezenta in toate
formele infarct?

La nivelul microcirculatiei
vasoconstrictia din primul stadiu
al socului duce la vasodilatatie ca
urmare a carui fapt?




Cardiogenic Shock

Raspunsuri

Debitul cardiac si rezistenta
vasculara sistemica

Volumului sistolic
40%

Nu

Hipoxie=> metabolism anaerob=>
acidoza=> relaxare sfinctere
precapilare




Caznr3

Pacienta in varsta de 59 de ani, careia i s-a montat un stent ureteral stang in urma cu 2
saptamani, pentru litiaza renala, se prezinta in urgenta pentru durere in flancul stang debutata
de aproximativ 2 zile si accentuata progresiv. Pacienta prezinta si varsaturi si cefalee.

Constante biologice
Temperatura=38.9°C

Semne vitale

AV=114 bpm °
RR=18/min o
TA=79/50 mmHg o

Sumar de urina: proteinurie 150 mg, hematii
frecvente, leucocite frecvente, flora °
microbiana prezenta °
Urocultura: Pseudomnas aeruginosa

Na+=131 mEq/L
K+=2,6 mEq/L
Creatinina=1,5 mg/dI
Ureea= 30 mg/dI
Lactat=5,2 mmol/I
Leucocite 20000/mm3
Hb=8,5 g%

Ph=7,2



SOCUL SEPTIC-patogenie

Socul septic incepe de la un focar de infectie ce poate fi vizibil sau extrem de greu de localizat.
Bacteriile patrund apoi in torentul sanguin determinand bacteriemia prin una din urmatoarele
doua cai:

o direct de la nivelul focarului de infectie

° prin substante toxice eliberate de bacterii in sange

° Aceste substante toxice, ce actioneaza ca si molecule trigger, includ endotoxine si exotoxine bacteriene care declanseaza eliberarea
de mediatori proinflamatori.




SOCUL SEPTIC-patogenie

Germenii patrund in circulatia generala
o din focare de infectie localizate Th anumite parti ale organismului,

° dupa unele proceduri (cateterism urinar, vascular),
> Tn perioada postpartum sau postabortum,
o Tnarsuri,

° imunosupresie,

o alimetatia perenterala etc




Toxine bacteriene:exotoxine si endotoxine

« componente structurale ale » secretate de catre bacterie
bacteriei si trimise in exterior in

« localizate intracelular sau permanenta, nu doar dupa
intraparietal moartea bacteriei

« Lipopolizaharidele fac parte respective. o
din aceasta categorie e Structura lor este proteica,

- Dupa ce bacteriile sunt au actiune de tip enzimatic.

distruse endotoxinele sunt
eliberate.




Initierea raspunsului inflamator

Toxinele bacteriene stimuleaza eliberarea de citokine proinflamatorii:
o IL1 —
o IL2
° IL6
o IL8
° TNFa

—— Favorizand generalizarea raspunsului inflamator

—_—

Generalizarea raspunsului inflamator
° Aderarea diseminata a neutrofilelor la suprafata endoteliului

[¢]

Stimularea trombocitelor

[e]

Activarea macrofagelor

[¢]

Eliberarea de radicali liberi ai oxigenului

[e]

Eliberarea de mediatori: PAF, prostaglandine, histamine, kinine, endorfine



Unbalanced Immune Reaction

w” o

| Mediators of
Tissue Factor Inflammation

Procoagulant State

1 ROS

Microvascular

Thrombosis :
Vasodilation Capillary

Leak



Cateva citokine si actiunile lor

O a
Scad contractilitatea cardiaca
IL1 Cardiodilatare

PGE2 Cresterea temperturii corpului

IL6 ' el Reactanti de faza acuta
—_—>

Creste capacitatea de
MACROPHACES fagocitoza a macrofagelor




Initierea raspunsului inflamator

/‘ENDOTO‘ANS ~ Lipopolysatcharide (LP%)
.

Low PERFUSION




Initierea raspunsului inflamator

7/
TNFa Determina formarea de NO, *.’Cres,ter.e.av -
1 pe calea NO-sintetazei, la |:>‘ermeab|I|ta'1t|| cel.ulva‘r_e
‘ _ nivelul celulelor endoteliale “Alterarea integritatii
Toxine bacteriene (LPZ) celulare

/

Neutrofile activate —> specii reactive de oxigen

Injuria locala tisulara - activarea cascadelor proteinelor plasmatice:
» Coagulare Aparitia de trombi fibroplachetari diseminati la nivel de microcirculatie
> Fibrinoliza

> Complement

o Kinine
Accentueaza hipoxia Coagulare diseminata
intravasculara



Initierea raspunsului inflamator
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Initierea raspunsului inflamator
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Soc septic-severitate

Sepsis Spectrum of Severity

a0 o)

Ay
Mild vital sign Hypotension responsive to IV fluids |’ Hypotension ': Death
derangements | (resistant to IV fluids) !
(1 temp, T HR, T RR) Organ dysfunction i !
! i
Renal: 4 urine output, 1 Cr : T Lactate |
1 (>2 /L)
Tt wec Neuro: Confusion, delirium LV nl m_o_____/'
Pulm: Hypoxemic respiratory failure Septic Shock

Gl: Liver failure, ileus

Cardiac: Sepsis-induced cardiomyopathy

Heme: { platelets, T INR, DIC, § WBC




Sepsis si soc septic-definitie

Sepsisul reprezinta raspunsul inflamator
sistemic al organismului la o injurie
infectioasa,cu asocierea unei disfunctii de organ

Sepsisul presupune:
1) Infectie Sepsis
2)  Sindrom de raspuns inflamator sistemic P

(SIRS) | Infectio — SIRS

3)  Disfunctie de organ (cu alta localizare in afara ~ Severe
de sediul primar al infectiei) *de exemplu
insuficienta respiratorie care complica o
pneumonie, fara alte disfunctii de organ, nu
este clasificata drept sepsis




Sepsis si soc septic-definitie

SIRS este definit prin 2 sau mai multe din urmatoarele criterii:
> Leucocitoza sau leucocitopenie
° Febra sau hipotermie
° Tahicardie (AV>90bpm)
> Polipnee ( frecventa respiratorie> 20/min)

Disfunctia de organ (cu alta localizare decat sediul primar al infectiei)
° Oligo-anurie in insuficienta renala
° Scaderea tensiunii arteriale sistolice<90 mmhg
° Scaderea concentratiei de protrombina in insuficienta hepatica
> Encefalopatie, obnubilare
> Insuficienta respiratie
° Acidoza metabolica Tn absenta unei cauze specifice

Soc septic este definit ca sepsis plus hipotensiune refractara la administrarea intravenoasa de
fluide.






