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Socul=Insuficienta circulatorie

erifericd acuta
-—

0 Socul circulator este o insuficientd acut
a sistemului circulator, caracterizata
prin incapacitatea de a asigura

Caplama principale
[metaarterio)

perfuzia si oxigenarea adecvatd a

tesuturilor si organelor vitale,
determindnd astfel un dezechilibru
generalizat la nivelul metabolismului

4

celular.

Scade aportul celular de O2 .




Socul si presiunea arteriald

Socul poate sa apard in cursul unor multiple situatii care
reprezintd pericole vitale pentru organism:

infarct miocardic,
hemoragii,
traumatisme,

stari septice

Chiar daca socul circulator produce adesea hipotensiune,
el nu poate fi echivalat cu o scadere a presiunii sanguine.
Hipotensiunea este un semn care apare tardiv si indica o
insuficientd a mecanismelor compensatorii.



Presiunea arteriald depinde de

Factori cardiaci Factori vasculari Factori umorali

Blood capillaries

Hormone in
bloodstream

; ; Rezistenta vasculard
Debitul cardiac e
verifericd

*Frecventa cardiacd *Lungimea vasului *Catecolamine
*Volum bataie *Vascozitatea sangelui *Renina

*Aria de sectiune a vasului *Vasopresina

*Prostaglagine

*Kinine
*Factor natriuretic atrial




Socul si presiunea arteriald

Perfuzia tisulard este direct proportionald cu presiunea de
perfuzie (tensiunea arteriald medie) si invers proportionald
cu rezistenta vasculara locala.

La randul ei tensiunea arteriala (TA) este egald cu produsul
dintre debitul cardiac (DC) si rezistenta vascular sistemica
(RVS), care este valoarea medie a rezistentelor vasculare
locale.

Rezulta cd perfuzia tisulard poate fi alteratd de catre orice
factor care scade presiunea de perfuzie prin scaderea
performantei pompei cardiace (soc cardiogen), volumului
circulant (soc hipovolemic), sau a rezistentei vasculare
sistemice (soc distributiv sau vasogen).



Stadii soc
N

Soc
compensat

Soc

decompensat

Soc
ireversibil




Soc compensat

Indiferent de cauza primard care a determinat scdderea presiunii
arteriale si a perfuziei tisulare, aceste tulburdri vor declansa
mecanismele compensatorii

nervoase
hormonale
umorale

Aceste mecanisme reusesc pentru o perioadd de timp s& mentind
debitul cardiac, tensiunea arteriala si perfuzia tisulard in limite
apropiate de normal, de unde si denumirea de soc compensat.

In aceastd fazd a socului simptomele sunt in general nespecifice si
de multe ori nu ajuta la stabilirea diagnosticului. Pacientii pot acuza
o stare de rauv, slabiciune, frig, caldura, greata, ameteala,
confuzie, frica, sete si dispnee. Semnele obiective si simptomele
sunt frecvent contradictorii.



Soc stadiul precoce-hipotensiune
corectata, reversibil

Mentinerea tensiunii la valori arteriale la valori ce
permit perfuzia adecvatd a organelor vitale

Cordul si sistemul nervos central sunt irigate
corespunzdtor

Se instaleaza insuficienta renala functionald

Reducerea debitului urinar



Soc decompensat

Se produce daca:

factorii cauzali continud sa actioneze si duc la
prelungirea starii de soc

interventiile terapeutice au fost ineficiente

mecanismele compensatorii sunt depdsite si nu
reusesc sa inverseze aceste procese.

In aceste conditii debitul cardiac, tensiunea
arteriala si perfuzia tisulara incep sa scada din
nou indicand instalarea fazei de soc
decompensat.



Soc-Stadiul de hipoperfuzie tisulara

generalizata
—

1 Instalarea acidozei metabolice

-1 Vasoplegia din microcirculatie scade intoarcerea
venoasa Si debitul cardiac

71 Hipotensiunea duce la hipoperfuzia organelor

Semne de 'sche!e E'ocard'cé Alterarea statusului mental

Scade intoarcerea venoasd=> scade debitul cardiac

vitale, cord si sistem nervos




Soc decompensat

In socul decompensat hipotensiunea, caracterizata printr-o
presiune medie < 60 mmHg, este prezentq, indiferent de
etiologia socului.

Debitul cardiac Si cel urinar sunt deobicei dar nu
Intfotdeauna scazute.

Frecventa respiratorie este deobicei crescuta.

Alterarea frecventei cardiace, a temperaturii corporale, a
temperaturii tegumentelor, a rezistentei vasculare
sistemice si a culorii pielii.

Dispneeaq, diaforeza (transpiratii profuze) si tulburdrile
senzoriale pot fi si ele prezente.



Socul ireversibil

Socul sever sau tratat necorespunzator, declanseazd mecanisme
feed-back pozitive care initiazd si mentin o spirald fiziopatologicd
de agravare si perpetuare a starii de soc.

Leziunile endoteliale si eliberarea de citokine si mediatori
proinflamatori initiazd sindromul de raspuns inflamator sistemic
(SIRS), care agraveazad leziunile endoteliale de la nivelul
microcirculatiei si tulburdrile metabolice celulare.

Initierea simultand a cascadei coaguldrii si fibrinolizei asociate cu
producerea unor dezechilibre in mecanismele de control, a
echilibrului fluido-coagulant al séngelui, determind declansarea
coagularii intravasculare diseminate (CID).

Ischemia, hipoxia, insuficienta microcirculatiei, SIRS si CID,
exqcerbeqza tulburdrile metabolice celulare si se constituie
sindromul de disfunctie multiorgan (MODS) care marcheazd
trecerea in faza de soc ireversibil.



Soc-stadiul ireversibil

La modificarile precedente se adauga:

-1 Fenomene de microcoagulare intravascul
diseminatd

71 Sindrom de insuficientd pluriorganica




Mecanisme compensatorii

Ca raspuns la scaderea tensiunii
arteriale si perfuziei tisulare se
declanseazd mecanismele
compensatorii nervoase hormonale
si umorale menite sa readuca la
normal tensiunea arteriald si sa
refaca perfuzia tisulara.

Fara interventia mecanismelor
compensatorii, care mentin debitul
cardiac si tensiunea arteriala, socul
evolueazad rapid catre stadiul final
de soc ireversibil si moarte.



Mecanismele nevoase de refacere a

tensiunii arteriale

‘ Baroreceptorii din sinusul carotidian Si crosa aortica

Receptorii din ventriculul sténg

|
‘ Chemoreceptorii din sinusul carotidian si crosa aortei
‘ =

spunsul central



Mecanismele nevoase-baroreceptorii
din sinusul carotidian si crosa aortica
.

Internal Carotid
Artery

Cranial Nerve IX

*Crosa aortei [aemopbampnaneh glosofaringia . Centrul

* Sinusul n (IX) cardiovascul
carotidian . e *Nervul vag ar din bulb

.:\)I(TWUI vag ¢ Cordul
*Fibre
simpatice

*Vasele
sanguine

Scaderea

frecventei : Creste frecventa

impulsurilor cardiovascular de Catecolamine cardiacd si forta
P integrare din :

depresoare cardiaca
: bulb
transmise

Centrul
Scaderea
tensiunii



Mecanismele nevoase-baroreceptorii
din sinusul carotidian si crosa aorticd

Internal Carotid
Artery

Cranial Nerve IX

e
(Glossopharyngeal) Cardiovascular

Centers of Medulla

control heart rate
& force
of contraction;
diameter of
systemic arterioles

Baroreceptors

(pressure receptors) Cranial Nerve X (Vagus)

Afferent

=3

Aortic
Arch

Systemic
Arteriole

)
e R

0 : u u AN
Studii experimentale au ardtat ca

S
. . !
interventia acestor reflexe dubleazé Mrepl'\ephn'\e
volumul de sénge ce poate fi pierdut, :
fnainte de a se declansa socul

hipovolemic (socul hemoragic).



Mecanismele nevoase-Receptorii din

ventriculul s’ré‘mg
]
* la actiunea unor metaboliti

Recep’rlolrii din (bradikinina si prostaglandine)
tri 18 e L s
VERIISEET S * factori chimici (veratriding si
substante de contrast)

Sunt sensibili la:
* distensia ventriculului

Stimularea acestor Transmit impulsuri

receptori produce o prin fibrele
inhibiti amielinice din
e nervul vag
cardiocirculatorie cu:
bradicardie,
vasodilatatie si Determing o
hipotensiune inhibijrie a stimularii

simpatoadrenergice
descrisa ca reflex la nivelul centrilor

Bezold-Jarisch. vasomotori.




Mecanismele nevoase-Receptorii din

ventriculul stéing

In soc datoritd scaderii presiunii de umplere a ventriculului
stdng (hipovolemie) se reduc aferentele depresoare de la
nivelul acestor receptori rezultdnd o stimulare
simpatoadrenergicd.

In socul cardiogen secundar infarctului miocardic se
elibereaza prostaglandine si bradikining, care pot activa
receptorii din ventriculul stng determindnd o inhibitie a
sistemului simpatoadrenergic. Activarea acestor receptori
este rdspunzdtoare de inhibitia cardiociculatorie
manifestatd prin hipotensiune si bradicardie, care apar
imediat dupa infarct.

Tulburdrile sunt mai accentuate in infarctul posteroinferior din
cauza densitatii mai mari a receptorilor in aceastd zond. Asa

se explica de ce hipotensiunea din infarctul miocardic se
asociazd foarte rar cu IRA (activitatea simpatoadrenergicd
este redusd n socul cardiogen postinfarct), in timp ce socul
hipovolemic se asociaza foarte frecvent cu IRA

|
!

| |
!

‘ d Preload ‘

—-

Baroreceptor

| Cardiac output
stimulation

| Blood pressure

RY

( [t Catecholamines

{ LV end-diastolic ' : _
volume T LV intropism

Vigorous contraction of
latively empty left ventricl

Activation of LV
mechanoreceptors

Cardioinhibitory Vasodepressor
component component

Reflex syncope



Mecanismele nevoase-Chemoreceptorii

Sunt sensibili la:

din sinusul carotidian si crosa aortei
* scadderea PaO2,

* cresterea PaCO2

Chemoreceptorii din [y
sinusul carotidian si Carotid sinus — M
o baroreceptor g

crosa aortei

Cons’rricjrie Coronarodilatatie si
arteriolard in modificari

teritoriul splanhnic si nesemnificative in
muschi circulatia cerebrald




Mecanismele nevoase-Rdspunsul

central

Raspunsul central. in cazul unei hipotensiuni extreme
(1/2 din valoarea normald), neuronii din centrul
cardiovascular sunt afectati direct de hipoperfuzie
si hipoxie, declansénd o intensa stimulare simpaticg,

prin mecanism nervos central.



Efectele hemodinamice ale stimularii

simpatice

— Arterioloconstricjrid

,:} Ganglion

o= Sympathetic (SYMP)
o=—¢ Parasympathetic (PARA)

Spinal cord

mm Venoconstrictia

Intermediolateral
Adrenal medulla

cell column

TTTEpinephrine
TMorepinephrine

Cresterea frecvenjrei cardiace

si @ contrac'riliféjrii miocardului

Sinoatrial node
SYMP T Heart rate
PARA | Heart rate

Cardiac ventricles
SYMP T Contractile force

mm Centralizarea circulatiei

Renin

i venous
capacitance) Capillaries resistance)



Efectele hemodinamice ale stimularii

simpatice

Cardiac ventricles
SYMP T Contractile force

Venoconstrictia
ofe ~ ~ . . . . _.‘

mobilizeazd séngele periferic si de la nivelul s

. ~ . {4 venous
viscerelor catre compartimentul central, capacitance)
determindnd cresterea presiunii venoase
centrale, presarcinei si debitului cardiac.
Venele mari abdominale si venele hepatice
au o capacitate de stocare a séngelui foarte
mare. La nivel hepatic existd aproximativ
350 ml de sénge care pot fi mobilizati in caz

de soc.

(T vascular

resistance) amelioreazd performanta
cardiaca (debitul cardiac).

Ganglion
o—¢ Sympathetic (SYMP)
o—( Parasympathetic (PARA)

Spinal cord

Intermediolateral

cell column Adrenal medulla

TTTEpinephrine
TNorepinephring

Sinoatrial node
l  SYMP T Heart rate
| PARA | Heart rate

| Cresterea frecventei

cardiace si a

Renin

contractilitatii miocardului

Arterioloconstrictie
mentine tensiunea arteriald prin
cresterea rezistentei vasculare
sistemice



Efectele hemodinamice ale stimularii

simpatice-centralizarea circulatiei
-_

O Vasocons’rricjria arteriolara

puternicq, produsa de stimularea  caiecholamines Vasopressin oAngiotensin

a9

simpaticd, nu este generalizatq, %o 9,0 .:.“3, o

ea afecteazd numai anumite
teritorii vasculare (tegumentele,
musculatura striatda scheletala si

viscerele). Spasm arteriolar
11 Sangele mobilizat din aceste
tesuturi este redistribuit catre Deschiderea sunturilor
organele vitale (creier si inima) arterio-venoase
unde debitul sanguin este mentinut
aproape normal, chiar daca Constrictia venelor

presiunea arteriald medie se
situeazd Tn jurul valorii de 70 mm
Hg. Acest mecanism compensator
poartd numele de ,centralizarea
circulatiei”.




Efectele hemodinamice ale stimularii
simpatice-centralizarea circulatiei

0 Pe langa efectele favorabile asupra perfuziei organelor vitale, centralizarea circulatiei produce si
efecte nefavorabile.

0 Ischemia de la nivelul tesuturilor afectate de vasoconstrictie, produce tulburdri metabolice si
hemodinamice grave care se manifestda in special la nivelul microcirculatiei.

71 In zonele in care se produce vasoconstrictie (in special n viscerele abdominale) se produce
ischemie, hipoxie si tulburdri metabolice manifestate prin glicolizé anaeroba si acidozd lactica.
Atunci cand acidoza devine marcatd, are loc activarea chemoreceptorilor, care declanseazd o
stimulare simpatica suplimentara.

Schincters open Thorodid Sphincters closed

Precapillary charoa]

sphincters

Metarteriole By closing these
sphincters blood
flow is controlled.
Regions of the

‘The pre-capillary body where blooc

sphincters isn't needed get
originate where less blood.
the capillaries

meet arterioles.

Venule
Venule



Mecanismele hormonale de retacere a
volemiei-redistribuirea volumului
extracelular

Mecanismele compensatorii menite sa refacd
volumul circulant includ:

redistribuirea lichidului extracelular,
conservarea apei si sodivlui la nivel renal

senzatia de sete



Mecanismele hormonale de retacere a
volemiei-redistribuirea volumului
extracelular

Scaderea volumului circulant
produce si scdderea presiunii
hidrostatice de la nivelul

capilarelor. S Capillary Microcirculation
Din aceastd cauzd scade

presiunea efectiva de filtrare (si

volumul de lichid filtrat), la capatul

CII’Tel:Idl a cqpllclrevlor si creste Eyerostatic
presiunea efectiva de reabsorbtie pressure

la capatul venos al capilarelor.

. 1. Osmotic pressure
Aceasta face ca volumul de lichid P

filtrat sa fie mai mic decét volumul y

reabsorbit din spatiul interstitial si / '”t‘]?lhsigt'a'
va determina refacerea volumului

circulant pe seama volumului Capillary vong v,

extracelular. e —



Mecanismele hormonale de refacere a
volemiei-conservarea apei Si sodiului la
nlvel renal

Conservarea apei si sodiului la nivel

renal are o con'rrlbujrle importantd la Blood
refacerea volumului circulant. pressure
rises

0 Scaderea fluxului sanguin renal si
intensa stimulare simpaticad activeaza
mecanismul renind-angiotensind-
aldosteron.

Sodium retention

1 Angiotensina Il contribuie la
conservarea apei prin scaderea

filirarii glomerulare si cresterea @
reabsorbtiei de sodiu si apd la nivelul Aldosterone
tubilor contorjrl prommch Anglotensm I

o De asemenea angiotensina I, cel mai - @ Angiotensin-/
puternic vasoconstrictor din organism, converting &
contribuie la restabilirea tensiuneii 9/
arteriale prin potentarea enzyme
vasoconstrictiei arteriolare produsa deAngiotensin |
stimularea simpatica crescuta.

o1 Aldosteronul, principalul hormon
mineralocorticoid, secretat de < Renin
corticosuprarenale sub actiunea - -
angiotensinei ll, creste reabsorbtia d@Ngiotensinogen
sodiu si secundar de apd la nivelul
tubilor contorti distali si tubilor
colectori. Blood
pressure
falls




Mecanismele hormonale de refacere a
volemiei-senzatia de sete

Scédereq volumului sqnguin Hyperosmolarity Angiotensin Il
. - . .o Hypothalamus
StImUquZC! (.:Ie asemenea %J centril Decreased atrial el ™~ Sympathetic
hlpO‘I’CIlCImICI care I’egleCIZCI receptor firing stimulation
eliberarea de ADH si senzatia de
! ! Posterior
sete. Pituitary
Reducerea volemiei cu 10% este
suficientd pentru a stimula
eliberarea de ADH si a declansa Vasopressin
senzatia de sefte. \V1 Vz|
ADH, cunoscut si sub numele de Blood Vessels Kidneys
.« v ’ o o 4o (Constriction) (Fluid Reabsorption)
vasopresing, provoaca o constrictie
la nivelul arterelor si venelor l | l .
Increased Systemic ncrease
periferice si creste re’ren’rlq apei la | ce Blood Volume

nivelul segmen’rulm distal al

nefronului. Increased
Arterial Pressure



Insuficienta microcirculatiei

O Microcircula’[iq este constituita din:
arteriole
venule

metarteriole din care se desprind
capilarele si sunturile
arteriolovenulare

0 La emergenta capilarelor din
metarteriole se gdsesc sfincterele
precapilare iar la nivelul venulelor
sfincterele venulare (mai slab
reprezentate).

O $un’rurile arteriolo- venulare au la

intrare (capatul arterial) un sfincter
propriuv denumit sfincterul suntului.

Vascular shunt

|
Precapillary sphincters | |

Metarteriole
Thoroughfare
channel

capillaries

Postcapillary
arteriole venule

{a) Sphincters open



Insuficienta microcirculatiei
-

0 La nivelul microcirculatiei existd doud tipuri de flux sanguin:
1. fluxul nutritiv care asigurd schimburile de gaze si substante nutritive

2. fluxul prin sunturi, care nu participd la schimburile nutritive dar contribuie
la schimburile de caldura

Schincters open Thoroughfare Sphincters closed

Frecepiiiery channel

sphincters

By closing these
sphincters blood
flow is controlled.
Regions of the
body where blooc
isntneeded get
less blood.

‘T'he pre-capillary
sphincters
originate where
the capillaries
mecet arterioles.

Venul
enule Venule



Insuficienta microcirculatiei
—

O Rezis’ren:rq n sectorul microcircula’[iei
este condijrionq’ré de tonusul
sfincterelor precapilare, venulare Vascitar shunt

. . Precapillary sphincters | |
si al sunturilor, care este controlat Metarteriole
prin:

Thoroughfare
channel

mecanisme intrinseci (factori umorali
locali)

mecanisme extrinseci (prin inervatia
alfa si beta adrenergica).

71 In mod normal capilarele sunt

capillaries

irigate succesiv, astfel incat numai b " o
1/20 - 1/50 din reteaua de (a) Sphincters open

capilare dintr-o anumitd zond este

deschisa.

0 In conditii fiziologice, la nivelul
mlcrocwculq’rlel se gaseste numai 5-
7% din volumul circulant efectiv.



Insuficienta microcirculatiei
—

o In prima fazd a socului, datoritd stimuldri vegetative simpatice intense, se produce
un spasm generallza’r care afecteazd toate componentele mlcrocwculomel

0 Spasmul sfincterelor precapilare creste rezistenta la intrarea in capilare si sGngele
va fi deviat prin sunturi, a cdror rezistentd este mai mica.

0 Aceasta face ca perfuzia tesuturilor sd fie neadecvatd chiar dacd fluxul sanguin
total este normal, deoarece sclngele in loc sd treacd prin capilare nutritive (unde au
loc schimburile) este deviat prin sunturi.

Capillary bed
I | I
| Capillary
Arteriole ariuie
Precapillary _.___________
sphincter Z Tﬁorou?hfare
channe

Metarteriole (serves as
vascular shunt when
precapillary sphincters
are closed)

Arteriovenous
anastomosis



Insuficienta microcirculatiei

Cresterea rezistentei in microcirculatie desi are un rol compensator (mentine
tensiunea arteriald), dacd este foarte intensd si prelungitd, devine un factor
nociv pentru tesuturi deoarece produce ischemie.

In conditii de hipoxie metabolismul glucozei este deviat pe calea anaerobd
(glicolizd anaeroba) si rezultd acidoza lactica.

Datoritd acidozei sfincterele precapilare se relaxeazd, in timp ce
sfincterele venulare, care sunt mai rezistente la acidozd, rédmén in
continuare contractate. In acest fel se produce o acumulare a sangelui in
sectorul capilar (pooling) prin deschiderea simultand a unui numar foarte
mare de capilare si prin blocarea iesirii sngelui din acest sector datoritd
spasmului persistent al sfinc’rerelor:enulore.

-




Insuficienta microcirculatiei

Staza, hipoxia, acidoza si eliberarea
unor mediatori proinflamatori,
determind producerea unor leziuni
endoteliale.

Se produce hiperpermeabilizarea
capilarelor care favorizeaza iesireq,
apei si proteinelor in spatiul
interstitial, cu formarea unui exudat. §
Rezulta scaderea volumului circulant,
intoarcerii venoase, debitului cardiac
si tensiunii arteriale, care agraveazd
starea de soc.




Insuficienta microcirculatiei

f
Stage Il



Efectele insuficientei microcirculatiei

O

7 L] Ll

Insuf|C|en’rc1 mlcrocwculq’rlel determind |n|’r|erec1 Uunor mecanisme
feed-back pozitive care agraveazd dezechilibrul dintre oferta si
utilizarea oxigenului la nivelul tesuturilor.

. Activarea cascadei coagularii
‘ Scaderea volumului circulant
. Eliberarea enzimelor lizozomale

‘ Ischemia mucoasei intestinale
Initierea sindromului de reactie inflamatorie
sistemica



Oferta si utilizarea oxigenului-nivel
celular

In toate tipurile de soc oferta de oxigen este scdzutd proportional cu gradul
reducerii perfuziei tisulare.

In conditii de hipoxie metabolismul energetic celular devine anaerob.

Metabolismul anaerob are un randament foarte scazut astfel cd, in scurt timp, n
celulele hipoxiate viteza utilizarii rezervelor proprii de ATP depdseste viteza cu
care aceste rezerve sunt nlocuite. Astfel concentratia de ATP scade.

Rezultd un deficit energetic celular care blocheazd ATP-aza Na*™ /K* dependentd
de la nivelul membranelor celulare (pompa de sodiu si potasiu). Celulele nu mai pot
mentine gradientul electrochimic transmembranar, astfel cd sodiul si clorul se
acumuleazad in celule iar potasiul iese din celule.




Oferta si utilizarea oxigenului-nivel
celular

O datd cu acumularea intracelulard a sodivlui se acumuleazd si apa (prin
efect osmotic).

In tot organismul, apa care este transferatd din interstitiv in celule este
inlocuitd de apa care provine din spatiul intravascular si astfel se produce
scdderea volumului circulant.

Acumularea apei in celule (edemul celular) produce umflarea lor cu
cresterea permeabilitatii sau chiar ruperea membranelor celulare.

La nivelul mitocondriilor, acest proces determind agravarea deficitului
eneraetic prin alterarea fosforilarii oxidative (sintezei de ATP).
el
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Oferta si utilizarea oxigenului-nivel
celular

Cresterea permeabilitatii membranelor lizozomale favorizeazd eliberarea
de proteaze si hidrolaze care produc injurii intracelulare si apoi
interstitiale.

Metabolismul anaerob, pe léngd depletia depozitelor de ATP, afecteaza si
pH-ul celular.

Glicoliza anaerobd are ca produs final acidul lactic care se va acumula si
va determina o acidoza metabolica.

Celulele miocardiace si celulele musculare striate pot sa utilizeze acidul
lactic ca sursa de eneraie, dar numai pentru o perioada limitata de timp.
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Oferta si utilizarea oxigenului-nivel
celular

Scaderea pH-ului in celulele cu metabolism anaerob are consecinte foarte serioase.
In conditii de acidozd se produce disocierea si blocarea unor enzime celulare.

Aceasta determind blocarea unor functii celulare, a proceselor reparatorii celulare
precum si a diviziunii celulare.

Pe masurd ce acidul lactic este eliberat, pH-ul sanguin scade, reducdnd capacitatea
de transport a oxigenului in séinge. De aceea la nivel celular ajunge o cantitate si
mai micd de oxigen.

Tot odatd acidoza, este un factor de labilizare a membranelor lizozomale si creste
eliberarea de enzime lizozomale.

V.

LDH
o0 Lyosow

L
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Mecanismele mortii celulare

In soc moartea celulard care sta la baza evolutiei socului
catre MODS si apoi soc ireversibil si moarte, poate fi
produsd prin urmdatoarele mecanisme:

Inhibitia transferului de electroni la nivelul lantului respirator
ml’rocondrlql ca urmare a ischemiei si anoxiei. Acest proces duce
la scaderea nlveIUIU| energe’rlc celulc:r prin scaderea productiei
de ATP. Efectele constau in blocarea ’rrqnspor’rulm ionic
transmembranar si incapacitatea mentinerii si refacerii structurilor
celulare. Se produc leziuni celulare ireversibile.

Leziuni membranare produse de activarea complementului, sub
actiunea toxinelor microbiene sau reactiei antigen-anticorp. In
aceste cazuri sinteza de ATP este conservatd, dar leziunile
membranare duc la alterdri celulare progresive, ireversibile.

Labilizarea membranelor lizozomale cu eliberarea hidrolazelor
care determind un proces de autodigestie celulara.



Modificari ale metabolismului glucidic

Initial hiperglicemie
Catecolamine
Cortizol
Glucagon
Tiroxind
In stadiile finale hipoglicemie

Epuvizarea rezervelor hepatice de glicogen

Inhibarea gluconeogenezei hepatice



Modificari ale metabolismului lipidic

Initial=>hiperlipemie (efect al hormonilor de lupta)

Acizii grasi sunt substrat enrgetic pentru:

Muschi

Rinichi

Miocard
Deasemenea acizii grasi sunt recaptati de ficat pentru
resintezd de trigliceride si sintezd de corpi cetonici

Ulterior

Hipoxia tisulara=>scaderea utilizarii tisulare de acizi
grasi=>cresterea lor in plasma

La nivel hepatic=> scad oxiddrile=> ficatul se inca
acizi grasi si trigliceride=>ficat gras




Modificari ale metabolismului protidic

Initial
Catabolism protidic (efect al hormonilor de stress)

in stadiile finale

Ficatul nu mai poate asigura proteosintezaq,
gluconoegenza => creste amionocidemia

Unii aminoacizi suferd procesul de decarboxilare =>
amine vasoactive
Histidina =2 histamind

Triptofan = serotonind



Modificari ale metabolismului acido-
bazic

Metabolism anaerob=> acid lactic=> acidozd
metabolica

Consecintele acidozei:
SNC-depresie
Respitator-hipeventilatie

Cardiovascular- initial stimulare simpatica (HTA, tahicardie,
aritmii) ulterior depresie miocardicd, coplaps cardiovascular

Scaderea fortei de contractie musculara
Hiperpotasemie
Cresterea fractiei ionizate a calciului in plasma

Devierea la dreapta a curbei de disociere a oxihemoglobine-
creste eliberarea oxigenului la tesuturi



Tipurile de soc

Clasificarea fiziopatologicd a socului este importanta
deoarece permite recunoasterea mecanismelor
patogenice si este esentiald pentru diagnosticul si
atitudinea terapeutica.

Trebuie Tnsa avut in vedere faptul ca distinctia intre
subtipurile de soc se poate face doar in stadiile initiale.

Pe masurd ce acest sindrom evolueazd si mecanismele
compensatorii sunt depdsite, devine din ce in ce mai
greu sa determindm subtipuri de soc, deoarece tabloul
clinic si trasaturile fiziopatologice ale socului avansat
sunt aceleasi pentru toate tipurile de soc.



Tipuri de socuri-dupda mecanismul de
producere

* Hemoragic * Cauze nemecanice * Soc septic
* Prin sGngerari gastrointestinale * Infarct miocardic acut * Soc anafilactic
* Traumatisme * Sindrom de debit cardiac mic . .'Soc neurogen
* Hemoragie internd: anevrism * Infarct de ventricul drept . Traumatismele vertebrale
rupt de aort, hemoragie * Cardiomiopatie in stadiul final « Traumatismele cerebrale

retroperitoneald
* Nonhemoragic

* Cauze mecanice
* Ruptura de sept sau de perete

* Indus medicamentos
* Anestezie

* Deshidratare liber
* Vdarsaturi - e 1x . o * Blocanti adrenergici
Vdrsaturi * Insuficienta mitrald sau aortica T 9 L.
o Bemes * Supradozaj de barbiturice

* Disfunctia sau ruptura de
muschi papilar

* Stenozd aorticd severd

* Tamponadad cardiaca

* Diabet zaharat * Narcotice

* Diabet insipid
* Supradoza de diuretice
* Sechestrare
* Ascita
* Acumulare n spatiul lll
* Cutanat
* Arsuri
* Prin neinlocuirea pierderilor
din perspiratie si a
pierderilor insensibile de apa

* Insuficientd adrenergica acutd



Interrelatie intre diferite tipuri de

SOCUr|
I

Soc hipovolemic Soc distributiv
Afecetarea
cordului
Scade presarcina Scade functia
l sistolica si
Scade umplerea REEEEES Maldistributia
diastolicd Creste RVS fluxului :




Soc cardiogen




Soc cardiogen ?

pulm edema

&CGY‘DIOGQHIC SHOCK
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Soc cardiogen

Indiferent de cauza tulburarea de baza in socul
cardiogen este scdderea debitului cardiac, datorita
alterarii primare a functiei de pompa a inimii.
Scaderea debitului cardiac produce sindromul de
soc caracterizat prin: hipotensiune si hipoperfuzie
tisulard cu scaderea oxigenarii tesuturilor. Se poate
ajunge pdand la disfunctie multiorgan si deces daca
mdsurile de restabilire a perfuziei nu sunt
incununate de succes.



Soc cardiogen

Este caracterizat prin:

TAS mai micd de 90 mmHg (unii autori mentioneazd si
reducerea TAM cu mai mult de 30 mmHg fata de
conditii bazale

Anurie sau oligurie exprimatd prin reducerea debitului
urinar sub 20ml/h

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



Soc cardiogen-etiologie

* Sindroame coronariene acute

BOCI Ia iSChemica * Complicatii mecanice ale infarctului
* Infarct de VD

* Stenoze valvulare

* Regurgitari valvulare
* Endocardita

* Disectie de aortd

Boli valvulare

* Miocarditd acuta
* Cardiomiopatii

Miopatii

* Hipertensiune
* Aritmii acute

Hipertensiune /aritmii

Decompensarea

insuficienjrei cardiace
cronice

UCea mai frecventd cauzd este infarctul miocardic acut si apare datoritd unei
pierderi mari de tesut miocardic, ce depdseste 40% din ventriculul stang



Soc cardiogen

Healthy Alveoli
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Cre§’rerea

~

___presiunii in AS
N

-

Edem pulmonar
acut

Pulmonary edema

Ischemie miocardica

Scaderea functiei
sistolice

Reducerea debitului
cardiac

Reducerea presiunii
arteriale

e s
¥
S
.
S
¥
S
¥

Reducerea alimentarii cu
oxigen la nivel celular

Insuficientd multipla de
organe

Er




Soc cardiogen-mecanisme

compensatorii-Legea Frank Starling

Cresterea presiunii telediastolice a VS, se va insoti
de cresterea volumului telediastolic al VS,
determinéd cresterea fortei miocardice de
contractie si a volumului bataie

Astfel, cresterea presarcinii determina cresterea
contractilitatii



Din mecanisme adaptative spre

mecenisme maladaptative
-*

7 Legea Frank-
Starling

1 Dupd un
anumit prag
de alungire a
fibrei
miocardice
numarul de
punti
actinomiozinic
e va scadeaq,
iar forta de
contractie va
fi din ce in ce
mai micd

o
=

=
= |

Tension (percent of maximum)

20

2.2um 2.8um
Increased length

1.2pm  18pm 2.1um

wI:l'Err:namSEm::I length :
Optimal
resting length
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Soc cardiogen-mecanisme

compensatorii-activarea SN simpatic

Cregfre forjrd de con’rrocjrie
Creste frecventa cardiaca
Vasoconstrictie periferica

Activeaza sistemul renind angiotensind aldosteron



Din mecanisme adaptative spre

mecenisme maladaptative

Activarea sistemului nervos simpatic

Atat tahicardia cat si cresterea fortei de contractie
miocardice au nevoie de un consum ridicat de oxigen
predispundnd cordul la ischemie

Tahicardia=> scade durata diastolei=>scade perfuzia
corondarind

Scaderea compliantei diastolice VS=> creste presiunea in
atriuv=>congestie pulmonard

Vasoconstrictia initial benefica pentru a mentine tensiunea
arteriald, perturbd perfuzia renald, splahnica si cutanatd

Vasoconstrictia creste postsarcina



Soc hipovolemic

Forma cea mai comuna de S0C

Este consecinta reducerii volumului sanguin circulant,
care conduce la scaderea intoarcerii venoase si
scaderea presarcinii:

Scade debitul cardiac

Cre§’re frecven:ra cardiaca

Creste rezistenta vasculard periferica



Soc hipovolemic-clasificare

In functie de lichidele pierdute (sénge, plasmg,

lichide digestive, urind) socul hipovolemic poate fi

mai de mai multe feluri
Soc hemoragic

Hemoragie externd

Sdangerarea unei pldgi sau tesuturi moi

Hemoragii digestive superioare sau inferioare
Hemoragii vaginale (sarcind sau chirurgie)

Hemoragie internd

Fracturi
Hemoragie retroperitoneald



Soc hipovolemic-clasificare

® Hemotorax

® Hemoragii abdominale
= Rupturd de anevrism de aortd
= Sarcind extrauterind ruptd
= Rupturd hepatica

= Rupturd splenica
Soc prin deshidratare

Varsaturi

Diaree
Pierderi renale

Pierderi cutanate




Soc hipovolemic-mecanisme
compensatorii

Presarcina scdzuta stimuleaza baroreceptorii din:
® Sinusul carotidian
® Arcul aortic
® Vasele splahnice

® Atriv drept

=>activarea sistemului nervos simpatic



Mecanisme compensatorii

o1 Activarea axului hipotalamo-hipofizo-
corticosuprarenalian

-1 Eliberare hormoni de lupta
o ACTH
o TSH
o ADH

1 Catecolamine

-1 Consecinte

= Redistribuirea circulatiei

1 Modificari ale metabolismului




Soc hipovolemic severitate

Severitatea socului hipovolemic depinde de cantitatea si
viteza cu care se produce pierderea de lichid, precum si de
capacitatea de compensare a acestor pierderi. O persoand
sdndtoasd poate suporta o pierdere acuta de lichid egald
cu 25% din volumul intravascular, avénd semne si simptome
clinice minime. Hipovolemia este initial corectata prin
inferventia mecanismelor compensatorii.

O pierdere suplimentara de lichid, care depaseste
capacitatea mecanismelor compensatorii, face ca socul sa
treacd in faza decompensatd, cu hipotensiune si semne de
hipoperfuzie tisulard. Dacd nu sunt luate masuri de
reechilibrare, socul devine ireversibil si survine decesul.
Mortalitatea prin soc hemoragic traumatic se situeazd in

jurul valorii de 10% - 31%.



Soc hipovolemic clase

%LOST

VOLUMELOST (ML)

1 MENTAL STATE
] PALLOR

l BLOOD PRESSURE

SBP
DBP

T HEART RATE

T RESPIRATORY RATE

1 URINE OUTPUT

CLASS1 CLASS 2 CLASS 3 CLASS 4
MILD MODERATE SEVERE DYING
<15% 15% - 30% 30% - 40% >40%

<750ML | 750ML -1500ML |1500ML=-2000ML| >2000ML

CONFUSED COMATOSE
ALERT ANXIOUS & DROWSY ORDROWSY
N\ -+ -
1 PULSEPRESSURE l l
2'( NORMAL l Ji
5"{: T l UNOBTAINABLE
3 100-120 BPM >120 BPM >140 BPM
T T T
Vv NEAR NORMAL OLIGURIA ANURIA




Socul distributiv

Socul distributiv se caracterizeazd prin scaderea tonusului vaselor
sanguine.

Se produce astfel o crestere a compartimentului vascular si acumularea
volumului circulant in afara inimii si a compartimentului central (la periferie).

In cazul socului distributiv, capacitatea sistemului vascular creste pénd la o
valoare atat de mare incat un volum sanguin normal nu mai poate umple
sistemul circulator.

Scaderea tonusului vascular are doud cauze principale:

o scadere a controlului vegetativ simpatic asupra tonusului vasomotor
prezenta unor substante vasodilatatoare in sénge.

In acest tip de soc, reintoarcerea venoasd este scazutd, ceea ce duce la o
scddere a debitului cardiac fara o scadere a volumului circulant total. Din
acest motiv, socul distributiv mai este numit si soc normovolemic. Exista trei
forme de soc care au la bazd acest model: socul neurogen, socul
anafilactic si socul septic.



Socul neurogen

Socul neurogen (denumit si soc vasogen) se
manifestd ca o vasodilatatie puternica si
generalizata, care poate fi produsa de
orice factor care determind
sau
a sitemului
cardiovascular.

Socul neurogen prin intreruperea activitdatii
SNV simpatic poate fi intdlnit in
traumatismele coloanei vertebrale sau ale
mdduvei spindrii, precum si in conditiile
patologice care intrerup aportul de oxigen
sau glucoza la nivelul maduvei spinarii.

Alte cauze care pot produce un
dezechilibru al inervatiei vegetative
cardio-vasculare sunt intoxicatiile cu
barbiturice, agentii anestezici, stresul
emotional si durerea intensa. In toate
aceste cazuri, pierderea tonusului vascular,
determind o ,hipovolemie relativa".

Neurogenic Shock

Damage to the brain and spinal cord

l

Loss of Sympathetic Tone:

|

Parasympathetic Nervous
System is Unopposed

|

Uncontrolled Vasodilation

|

Low Blood Pressure

l

Hypoperfusion: Shock



Socul neurogen

U Volumul circulant nu se modifica dar

NEUROGENIC SHOCK

Any factor that
stimulates parasympathetic
activity or inhibits sympathetic
activity of vascular smooth
muscles can cause neurogenic
shock, which results in
widespread and massive

Imbalance between
sympathetic and

parasympathetic
stimulation

vasodilation.

15
Massive
vasodilation

Decreased
vascular tone

Decreased systemic
vascular resistance

Inadequate
cardiac output

Decreased tissue
perfusion

Impaired cellular
metabalism

Causes of neurogenic shock:
* Spinal cord injury
above TH

* Spinal anesthesia

* Vasomotor center depression
(e.g., severe pain, drugs,
hypoglycomia)

Symptoms of neurogenic
shack consist of low systemic
vascular resistance, excessive
parasympathetic activity, and
bradycardia.

capacitatea sistemului vascular care
contine acest volum creste foarte mult
datoritd vasodilatatiei generalizate.
Astfel rezistenta vasculard sistemicad
scade dramatic si determind prdbusirea
tensiuneii arteriale.

Presiunea din vase devine insuficienta
pentru asigurarea filtrarii apei si
substantelor nutritive la nivelul
microcirculatiei.

Ca si in cazul altor tipuri de soc,
aceasta tulburare duce la un
dezechilibru Tn metabolismul celular.
Tabloul clinic al socului neurogen este
reprezentat de o rezistentd vasculard
sistemica foarte scazutd aldturi de alti
indicatori ai unei activitati
parasimpatice excesive.



Socul anafilactic

Socul anafilactic se produce in urma unei reactii
generalizate de hipersensibilitate de tip 1, cunoscuta sub
numele de anafilaxie.

Tulburarile fiziopatologice de bazd sunt aceleasi ca si in
socul neurogen: vasodilatatie, staza circulatorie perlferlcq o
hlpovolemle relativa care de’rermmq scderea perfuziei
tisulare si un dezechilibru al metabolismului celular.

Socul anafilactic este de multe ori mai sever decat alte
’rlpurl de soc normovolemic deoarece, reactia de
hlpersen5|b|I|’ra’re care determind vasodllq’ra’rla are si alte
efecte fiziopatologice defavorabile pentru m’rreg
organismul.

Dintre alergenii cunoscuti, care pot produce soc anafilactic,
cel mai frecvent implicati sunt: veninul de insecte, polenul,
crustaceele, penicilina si serurile antibacteriene si antitoxice.



Soc anafilactic

Odatd ajuns in organism, alergenul reactioneazd cu imunoglobulinele E (IgE), care
se gasesc fixate pe membrana mastocitelor si bazofilelor.

In urma reactiei antigen-anticorp (Ag-Ac) se initiazd degranularea mastocitard cu
eliberarea 1n torentul circulator a mediatorilor rec:c’riei anafilactice.

Aceasta determind o reactie inflamatorie sistemicd, care include vasodilatatia si
cresterea permeabilitatii cqpllarelor

In socul anafilactic, rdspunsul vascular este insotit de bronhospasm, contractia
musculaturii netede gastrointestinale si uterine, de urticarie si angioedem.

MAST CELL

IgE . Antigen

Degranulation
Receptor

Histamines



Soc anafilactic
I

Upper respiratary
Histamine - Rhinarrhea
- Sneezing -
- Angicedema e Cardiovascular
- Stridor ] - Hypotension Histamine
)Ik ’ - Tachycardia PAF
- Vasodilatation
1
= - Increased vascular | SYakIs
piratory : parmeability
Histamine | - 5::-'9'1 i - Syncope
- Whaeze i A
Cyslls | Dyspnea : :
- Bronchoconstriction i |
- Hypoxia i :
1 l
‘+‘ ] i
] | I
i :
Digestive . P . V | Skin :lslap;nlr; -
i ] i - Flushing naphylatoxins
- Nausea 1 | il
Histamine | ~ Vomiting ! r |2 il B :m:_:an: PAF
- Abdominal pain | | } =A\ngioadama CyslLTs
- Diarrhea : * e I Itch
L | A
1 Fl 1
A )) . :
| [ i
| [ 1
| ] I 1
| ] | I 1
] 1 i . I 1
1 L Cytokinesichemokines i 1
T L_4____ Dbradykinin, tryptase, _ _ _ _ _ _ _ _ 5 aJ
prostaglandins,
heparin, etc...

Debutul socului anafilactic este de obicei brusc, iar evolutia acestuia spre deces se poate realiza
in decurs de cateva minute dacd nu se administreazd de urgentd tratamentul adecvat. Primele
manifestdri pot fi anxietatea, dispneea, crampele gastrointestinale, edemul, urticaria si senzatia
de arsurd sau de mdancdarime a pielii. Apoi se produce scdderea brutald a tensiunii arteriale,
urmatd de tulburdri mentale. Alte semne includ scdderea rezistentei vasculare sistemice cu debit
cardiac normal sau crescut si oligurie.



SOCUL SEPTIC-etiologie

Socul septic este cea mai
|mpor’rqn’rq forma de soc din
subclasele socului dls’rrlbu’rlv,
deoarece are o incidenta crescuta
si o mortalitate cuprinsd intre 30 si
50%.
Cavuza cea mai frecventd a socului
septic este reprezentata de
infectia sistemica cu bacterii
anaerobe sau aerobe, dar poate
fi cauzat si de infectii virale,
fungice, cu protozoare, rickettsii
sau micobacterii.




SOCUL SEPTIC-etiologie

]
- Bacteriile Gram -1 Bacterii Gram pozitive
negative » Stafilococ
= Escherichia Coli m Streptococ

m Clostridium

m Klebsiella
m Enterobacter

® Salmonella

m Shigella
® Pseumonas Aeruginosa

m Bacteroides



Bacterii Gram Pozitive /vs/Gram

hegative
-_

CAPSULA

PERETE CELULAR *Rol de protectie si
*Mentine forma atasare

*Format din peptidoglican

MEMBRANA PLASMTICA

*Bistrat fosfolipidic

*Filtru pentru continutul
extra Si intracelular
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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
determindnd bacteriemia prin una din urmdtoarele
doud cai:

direct de la nivelul focarului de infectie

prin substante toxice eliberate de bacterii in sénge

Aceste substante toxice, ce actioneazd ca si molecule trigger,
includ endotoxine si exotoxine bacteriene care declanseazd
eliberarea de mediatori proinflamatori.



SOCUL SEPTIC-patogenie

Germenii patrund 1n circulatia generald

= din focare de infectie localizate in anumite parti ale
organismului,

= dupad unele proceduri (cateterism urinar, vascular),

" in perioada postpartum sau postabortum,

* in arsuri,

" imunosupresie,

= alimetatia perenterala etc



Toxine bacteriene:exotoxine Si endotoxine

e componente structurale ale e secretate de catre bacterie si
bacteriei trimise In exterior In

o localizate intracelular sau permanenta, nu doar dupa
intraparietal moartea bacteriei respective.

e Lipopolizaharidele fac parte * Structura lor este proteica, au
din aceasta categorie actiune de tip enzimatic.

e Dupa ce bacteriile sunt
distruse endotoxinele sunt
eliberate.

Cell wall Endotoxin
|

|
25 - __ &
(l If,f_ ad )
: ‘e o
f =

Exotoxin —= 3



Initierea raspunsului inflamator

Toxinele bacteriene stimuleaza eliberarea de citokine
proinflamatorii:

IL1
IL2

IL6 Favorizdnd generalizarea rdspunsului inflamator
IL8

TNFa

Generalizarea rdspunsului inflamator
Aderarea diseminatd a neutrofilelor la suprafata endoteliului
Stimularea trombocitelor
Activarea macrofagelor
Eliberarea de radicali liberi ai oxigenului

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



Cateva citokine si actiunile lor

L] TNF(x
o

PGE2 Cresterea temperturii corpului

I — 'H

Creste capacitatea de

] IL8 > MACROPHACES fagocitozd a
macrofagelor




Initierea raspunsului inflamator
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Initierea raspunsului inflamator

/)
TNFa Determind formarea de NO, **Cregterea
L1 pe calea NO-sintetazei, la p’ermeablll’ratu celulare
. ‘ ** Alterarea integritatii
Toxine bacteriene (LPZ) nivelul celulelor endoteliale lolare

Neutrofile activate -2 specii reactive de oxigen

Injuria locala tisulara ~ =>  activarea cascadelor proteinelor plasmatice:

Coagulare L - Con . :
o Aparitia de tfrombi fibroplachetari diseminati la nivel de microcirculatie
Fibrinoliza
Complement
Kinine
Accentueazd hipoxia Coagulare diseminatd
intravasculard



Initierea raspunsului inflamator
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Initierea raspunsului inflamator
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Sepsis Ssi soc septic-definitie

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

Sepsisul presupune:
Infectie
Sindrom de raspuns inflamator sistemic (SIRS)

Disfunctie de organ (cu alta localizare in afara de
sediul primar al infectiei) *de exemplu insuficienta
respiratorie care complicd 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:
Leucocitozd sau leucocitopenie
Febra sau hipotermie
Tahicardie (AV>90bpm)
Polipnee ( frecventd respiratorie> 20 /min)

Disfunctia de organ (cu alta localizare decat sediul primar al
infectiei)

Oligo-anurie in insuficientd renala

Scaderea tensiunii arteriale sistolice<90 mmhg

Scaderea concentratiei de protrombind in insuficientad hepatica

Encefalopatie, obnubilare

Insuficienta respiratie

Acidozd metabolica in absenta unei cauze specifice

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



Soc septic-faza hiperdinamicad

Discordanta intre debitul cardiac normal sau crescut( cresterea frecventei cardiace
Si scdderea rezistentei vasculare perferice) si volumul sangvin efectiv redus,
neadecvat pentru pentru a asigura o oxigenare periferica eficientd

Vasodilatatia periferica este inregistrata atat la nivelul arteriolelor, cat si a
venulelor( scdderea rezistentei periferice) produsa de

NO

Histamina

Bradikinina

Prostacicline

Opioizi endogeni
Desi este prezentd vasodilatatia perifericd aportul de oxigen este redus, deoarece
nu toate capilarele sunt bine perfuzate, astfel ca diferenta de oxigen arterio-
venodasd este scAzutd, iar tesuturile sunt incapabile sa extragd sau sa utilizeze

oxigenul

Hipoxia tisulard produsad in aceste conditii creste frecventa cardiaca si
contractilitatea cordului, in schimb vasodilatatia si cresterea permeabilitatii
vaculare determina hipovolemia relativa, cu instalarea hipotensiunii in faza initiala
a socului



Soc septic-faza hipodinamica

Se instaleazda ih momentul in care contractilitatea miocardului se
reduce progresiv, sub actiunea mai multor mediatori inflamatori

Valorile presiunii arteriale foarte scazute
Volum sanguin efectiv participant la schimburile tisulare scazut

Endotoxemia genereazd vasodilatatie si vasoplegie, cu stagnarea in
periferie a unui volum sanguin important

Instalarea hipoxiei severe
Metabolism anaerob

Productie crescuta de acid lactic
Acidozd metabolica

Coagulare diseminata






