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Hipotensao sistémica devido a reducéo do débito cardiaco OU
reducdo EFETIVA do volume circulante QUE levam a reducao
da perfuséao tecidual e hipoxia celular
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T ehoque - Estagios

« Rapido e Grave — rapidamente letal — sangramento grave

* Inicial, ndo progressivo
— Mecanismos compensatorios ativados — neuro-humorais
* Baroceptores, liberacao catecolaminas, estimulacao SNA-S
* Taquicardia, vasoconstricao periférica, retencao liquidos
— Perfusao mantida — areas privilegiadas

« Fase progressiva
— Hipodxia generalizada
— Glicose anaerdbica com acidose metabdlica
— Reducdo de pH = reducdo da resposta vasomotora
* Piora débito cardiaco e lesao endotelial
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e Sangramento
 Queimaduras extensas
« Qutras formas de desidratacao aguda severa
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moque cardiogénico

Infarto

Arritmias

Compressao extrinseca
Obstrucéao via de saida
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* Frequente em unidades de terapia intensiva: 200.000
Obitos/ano nos EUA

— Mortalidade de 25 a 50%
— Mais procedimentos invasivos
— Melhor tratamento aos pacientes de alto risco
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T hoque séptico

* Infecgdes disseminadas — Gram +, Gram -, Fungos

* Mecanismos envolvidos

— Mediadores inflamatorios
* Receptores inespecifico
* Fatores do complemento

— Ativacao endotelial
* Trombose
 Aumento permeabilidade
* Vasodilatacdo / producdo de NO

— Alteracdoes metabdlicas
* Hiperglicemia —resisténcia a insulina e gliconeogénese
* Reducao funcao neutrofilo e aumento da expressao de mol. Adesao
* Insuficiéncia adrenal e reducao de glicocorticdides

— Imunossupressao — mecanismos contra-regulatérios

— Disfuncao e insuficiéncia de multiplos orgaos
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« Papel do LPS / Endotoxina — Presente na parede de
bactérias gram —

— Disparo da imunidade inata
* Ligacao TLR 4
* Liberacao de IL-1 e TNF
* Atuacao no endotélio l o
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 LPS em quantidade moderada
— Liberacao NO e PAF

— TNF e IL-1 — Febre, neutrofilia e hipercoagulabilidade endotelial

« LPS em grande quantidade — choque séptico
— Vasodilatacao sistémica
— Diminuicao contratilidade miocardica
— Ativacao endotelial capilar pulmonar
— Ativacao do sistema de coagulacao - CIVD
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« Alteracbes em Orgaos e sistemas
— Pulmao
* Edema
* SRIS / SARA
— Rim
* Necrose Tubular
* Congestao e edema
— Bacgo
* Edema e congestdo / Infarto
* Esplenite nos casos de choque séptico
— Adrenal
* Deplecao de corticoides — reducao cortical adrenal

— Coagulacao Intravascular Disseminada
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CHU Sainte-Justine
Le centre hospitalier SAINTE-JUSTINE
universitaire mére-enfant
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T hetinicses

Distarbio trombo-hemorragico SECUNDARIO a uma outra
doenca, associado a formacéao de microtrombos difusamente,
com consumo de plaquetas e fatores da coagulacao,
culminando com eventos hemorragicos disseminados
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Vias da Coagulacao

Trombina

Fibrinogénio x Fibrina

Plasmina
{ Fat. Coagulagdo — Figado e SFM
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T oogenese

« Liberacéo de Fatores Tromboplasticos
— Muco de alguns adenocarcinomas
— Produtos placentarios em casos de sofrimento fetal
— Granulos de células leucémicas
— Endotoxinas bacterianas (sepse por Gram negativos)

« Lesao Endotelial Difusa
— Deposicao de complexos antigeno-anticorpo (lupus)
— Extremos de temperatura (queimaduras)
— Microorganismos (meningococcemia)
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Endotoxinas Bacterianas

1 Fatores Teciduais Ativagao de Mondcitos

Quimiotaxia de 1 IL-1 e TNF-a
Leucocitos

Les3ao Endotelial 1t Fatores Teciduais 4 Trombomodulina

1t Fatores Teciduais

Sistema a agulante
Proteina C
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Deposi¢ao difusa de fibrina na microcirculacao

Consumo de Fatores de Coagula¢ao e Plaquetas
na formag¢ao de microtrombos difusos

Manutencao da lesao endotelial com sistema
de coagulagao consumido

Eventos
Hemorragicos

Disturbios hemorragicos difusos
petéquias e equimoses
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Aspectos morfologicos
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