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CHI E’ IL PAZIENTE CRITICO?

Patologie che necessitano di un trattamento immediato con percorsi diagnostico terapeutici
preospedalieri e intraospedalieri adeguati

Shock

Insufficienza respiratoria acuta

Stroke - ESA - ICH - SAH

Sindrome coronarica acuta (NSTEMI - STEMI)
Arresto cardiaco

Trauma

Patologie vascolari (shock emorragico)
Patologie renali gravi




CRITERI DI GRAVITA’

Instabilita emodinamica

Segni clinici:

Astenia

Dispnea (con o senza cianosi)
Dolore toraco addominale

Pallore cutaneo, cute fredda, sudorazione profusa e algida AN ESTH ESI A
Tachicardia o bradicardia (aritmie)

Stato di agitazione, alterazioni dello stato di coscienza
(confusione, sopore)

Turgore delle giugulari, stasi epatica, edemi arti inferiori
Contrazione della diuresi Bl e o

% o




IPOTENSIONE

SHOCK

Shock Riduzione della PA associata a sintomi e
segni di ipoperfusione tissutale secondaria

a ... ALTERAZIONE
CELLULARE

(< flusso sanguigno)

Inadeguata perfusione tissutale

Sorry organs Loosing intravascular )

Inadeguato trasporto/disponibilita di 02 g GATS rome flere. s Volume... §
ngdﬁzgd;ﬂ;l’;ftiﬁ:" Severe Dehydration ‘
_ N _ e T
Alterazione utilizzo cellulare di 02 Cardiogenicdy
Insoddisfatte esigenze metaboliche cellulari f -
: (). Septic
sepsl : L/ Neurogenic g @
( p ) &é gae;m_esia é B ©2020 Priyanga R
\ L | — o w ock = Tvz:l:::n IIL-1.IL—6
“YPOPEMNI e
Ipotensione riduce la perfusione e di conseguenza L gl

apporto di O2 e metaboliti s
Eosinophil, mast cell
Degranulation

Generalized Vasodilation

Aletrazioni metaboliche cellulari e nel tempo anche d’organo




SHOCK g
Pneumothorax

Pulmonary embolus
Congenital heart disease

Definizioni: g Ypovolemic
Insufficienza acuta del circolo periferico con | s
tendenza all’ irreversibilita, ad eziologia Cardiogenic
molteplice che determina ipoperfusione tissutale '
ed anossia cellulare. | Neurogenic

Distributive

Sindrome pluridisfunzionale con alterazione dei processi Sepsis
di produzione energetica cellulare (mitocondrio) e alterati D,ﬁ"g"i‘,’,"g‘;;‘t’,-‘l,?,s

meccanismi fisiopatologici di compenso.




Riduzione
gittata cardiaca
(cause cardiache e

extracardiache) Perdita di |
Vasoplegia ;?ngrﬂg
(Cause neurogene liquidi
e umorali) i
IPODINAMISMO IPOVOLEMIA

I—» Basio flusso <—|

r IPOPERFUSIONE SEPSI l

SECONDARIA PATOLOGIA METABOLICA  PRIMITIVA
CELLULARE

Alto flusso

» SHOCK <




Tipi di SHOCK

A. puri

B. misti
® persistere evento patogenetico
® validita’ risposta sistemica

® tempestivita’ ed adeguatezza intervento terapeutico




Tipi di SHOCK

Perditavolume

Tipi di shock

Settico (62%) ... ICU
. 1. Diminuzione del volume di liquidi — ' 7
CarlegenO (1 6%) * 1.1 shock ipovolemico PR il ‘m ' g ﬂ
Ip OVOlemiCO (1 6 %) 2. Aumento del diametro dei vasi 5\ \-
. e 2.1 shock neurogeno
Emorragico: Aree urbane, trauma - 22smocansfiatico
e 2.3 shock settico
C e nte r 3. Diminuzione della capacita contrattile del cuore

DiStributiVO (4%) * 3.1 shock cardiogeno

Ostruttivo (2%) \

Fallimento di pompa




SHOCK CARDIOGENO

Cause cardiache:

Infarto miocardio, miocardite, aritmie, trauml deloressmne miocardice
tachiaritmie

+ Systolic Blood Pressure < 90 mm Hg
(or vasopressor requirement)

« Cardiac Index <2.2 l/min/m?
« Cardiac Power Output <O.6 W
» Hypoxemia (Vasoconstriction)
« Microcirculatory Dysfunction
* Pulmonary Edema

« Systemic Inflammatory
Response Syndrome (SIRS)

+ Bacterial Translocation

+ Lactic acidosis

{Vasoconstriction
RR i
* » N 7 p »
e 0'0.0 .’.'. . *
L LA s S T
« Sympathetic Stimulation ) '
« Renin-Angiotensin Activation Multiorgan Dysfunction
* Tubuloglomerular Feedback
« Venoconstriction

Death

& wpere O %

: - 6 y‘) ERP 2022
O] T@Q@@S @
@ g° O

©m zssﬂ“




SHOCK OSTRUTTIVO

Cause extracardiache:
tamponamento cardiaco,

pericardite, pnx iperteso,

embolia polmonare

Obstructive Shock
IA

Heart
—nm////., .m q

* Pneumothorax

:\‘ Cardiac Tamponade
i * Pulmonary Embolism
BloodNolume

myocardium contracts

againsthighatedoad  Qbstructive

Shock

Back pressure leads to
venous congestion

Sympathetic over
activity leads to
vasoconstriction
Despite normal BP, organs in order to
are poorly perfuseddue toa maintain BP
reduction in blood flow



SHOCK DISTRIBUTIVO

Vasodilatazione periferica
(mediatori umorali)

Sepsi:

Batteriche (gram+, gram -),

Virali (cytomegalovirus,
varicella, ebola)

Fungine (candida, aspergillo),
Mycobatteri (tbc)

BACKGROUND SUBCATEGORIES
% SYSTEMIC VASODILATION & }| BLOOD S o
FLOW to VITAL ORGANS Jj *SEPTIC SHOCK 61 PBASA
~ BP DANGEROUSLY |} - l
% LOSS of BLOOD VOLUME through 5 BRI TREAN BEALE &
L CRYPTIC SHOCK ‘

CAPILLARY LEAKAGE

* ANAPHYLACTIC SHOCK

s ~ ACVUTE SYSTEMIC REACTION
to ENVIRONMENTAL TRIGGERS

CAVSES
%* SEPTIC SHOCK % NEUROGENIC SHOCK
~ BACTERIA — STAPHYLOCOCCUS AUREVS ~ IMBALANCE between SYMPATHETIC
& GROUP A STREPTOCOCC! & PARASYMPATHETIC REGULATION o
~ FUNGI of HEART & VASCULAR SMOOTH MUSCLE
~ VIRUSES
% ANAPHYLACTIC SHOCK SIGNS & SYMPTOMS
~ CHILDREN — FOOD PRODUCTS
~ ADULTS —> INSECT VENOM % TECRIERE e~
o MEBIGATIONS * TACHYCARDIA / = =
* HYPOTENSION
* ALTERED MENTAL STATUS
¥ NEUROGENIC SHOCK * SHORTNESS of BREATH
~ TRAUMA o SPINAL CORD * COUGH 7
~ CEREBRAL ISCHEMIA * FEVER

~ SUBARACHNOID HEMORRHAGE
~ MENINGITIS




SHOCK DISTRIBUTIVO

Vasodilatazione periferica e
discrepanza tra letto circolatorio e
volume circolante

Anafilassi (reazione IgE mediata)
Punture Insettl, alimenti e farmaci

Vasodilation

>

Decrease iniblood pressure

Less blood to organs

- Triade: IL2, IL6, TNF alpha
- Mast cell (masticati) rilascia:
Istamina, prostaglandine e
trombossani: vasodilatazione

y

Kidneys




SHOCK DISTRIBUTIVO

Neurogeno

Traumi midollari, (farmaci

antipertensivi)

Danno SN autonomo

< resistenze vascolari e

alterato tono vagale

» Cervical

L Thoracic

> Lumbar

* Sacral

Sympathetic
nerve fiber

1

: rmll lfJ &

, \ | 1‘
‘v’“' \P‘Jlfjb”‘ r

high rate of firing

Shocked
medg!ar

Neurogenic B " pambgs
shock
S
Arterial % B,
() : :
hypotension "'7@ @(3 Plegia/paresis
%o G(}é
%
Bradycardia e Hyperextensibility
Hypothermia Abolition of reflexes




SHOCK IPOVOLEMICO

Pa I‘ldU.ZlOile del volume = TREATMENT
ORAL HYDRATION & DIET
Intravascolare * LOW EXTRACELLULAR VOLUME Bk P
~ OFTEN INVOLVES || in SODIUM & WATER o FIUIDS wHoLE 8100D

. . * BLOOD TRANSFUSION S g———
Emorragico —

® Non emorragico SIGNS & SYMPTOMS
* WEAKNESS 2 &
_ _ _ * FATIGUE CAVSES
di sangue in toto: emorragia * DIZZINESS * DEHYDRATION
. . . * 11 THIRST * TRAUMA
eSterna’ emOrragla dlgeStlva . * EXCESSIVE FLUID ACCUMULATION
(ematemesi e melena) T Ubipen CELLS
DIAGNOSIS * MEDICAL CONDITIONS:
~ RENAL DISEASE
d 11 l * BLOOD TEST } ~ CONGESTIVE HEART FAILURE
ella sola componente e ]
liquida gastrointestinale e @
. . Q * URINE TEST
(VOml to, diarr 861) ) =" ~ 11 BUN, CREATININE, URINE
SODIUM CONCENTRATION, URINE pH
ﬁ * X-RAY or MRI

ustioni, grave disidratazione

s




Trachea

SHOCK IPOVOLEMICO

N
\
y) \d angue
/ \'\\ llo spazio
: : /4 | urico
da perd|ta Intema Polmone
) sano
di sangue in toto: emotorace, / ,
emoperitoneo, ematoma I ;f"
retroperitoneale, ematomi delle parti | =
molli \ s ce

della sola componente liquida: ascite,
occlusione intestinale
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SHOCK IPOVOLEMICO

Fisiopatologia: risposte Pathophysiology of Hypovolemic shock

Neuroendocrina [ Venous

" N . | Preload
Immunologica / co-sm ‘
Emodinamica (cardiovascol B

R, PRooy T Ty BT ey, T
Perfusion failure &

[} R AT AT

~ Tissue hypoxia

a. mantenere adeguata perfusione organi vitali
b. ripristinare volemia adeguata
c. facilitare mobilizzazione e utilizzazione substrati energetici

gt B




SHOCK IPOVOLEMICO
Risposta neuroendocrina

Attivazione recettori in
risposta a sollecitazioni
(ipovolemia, dolore,
Ipossiemia, ipertermia)

pressure pressure flow

+Blood VPulse VBlood | |}Blood volume

(? + ¥ blood pressure)

f‘i::zﬁlll =Ew, l
R

(? + acidosis)

Angiotensinogen

Baroreceptors | | Chemoreceptors

J\ Adrenal cortex
A _

/| Adrenal
medulla

capacitance

Renin =
Vasomotor centre : _
& Aldosterone Angiotensin |
4 Sympathetic + 4 Noradrenaline “’
nervous (norepinephrine) Salt and
activity 4 Adrenaline water —
(epinephrine) retention Angiotensin I
| Venous A Circulating 4 Systemic

volume resistance

L&;

l (_\?‘

AHeart rate Maintains
A Myocardial venous return

contractility I l

Maintains cardiac output z Maintains blood pressure

The sympatho-adrenal response to shock
showing the effect of increased catecholamines on the left

of the diagram and the release

of angiotensin and

aldosterone on the right. Both mechanisms result in

maintaining the cardiac output

in shock.
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Hemodynamic Response to Hypovolemia

SHOCK IPOVOLEMICO
Risposta emodinamica

Vascular resistance

> RV (vasocostrizione )
> contrattilita’ miocardio
redistribuzione flusso sanguigno

. i ) . hypovolemia
centralizzazione vol ematico circolante 3
J, venous return
3
U 1| - cardiac output
L renal perfusion| & >

) 3 ' | J- blood pressure
: _ & «
Jo urine output T renin

1 sympathetic tone|;
o 3 g U
4 angiotensin | o | T vasoconstriction T heart rate 1 contractility
o flow redistribution
i
1 aldosterone | > T vasopressin |<2 hyperosmolarity
L O
* sodium retention  water retention
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SHOCK IPOVOLEMICO
Risposta metabolica

Inadequate perfusion
Cell hypoxia
Energy deficit

Lactic acid accumulation and = Anaerobic metabolism
fall in pH

Vasoconstriction e I\letabolic acidosis

Failure of pre-capillary Cell membrane dysfunction and

sphincters

failure of 'sodium pump' Efflux of potassium

l

Peripheral pooling of blood Intracellular lysosomes release

catecolamine, cortisolo e glucagone
Iperglicemia (insulino-resistenza
periferica)
lisi glicogeno epatico, lipolisi
Ipercatabolismo muscolare
(dismissione ala e gli — glucosio)

dlgestwe*enzymes X Influx of sodium and wat
Toxic substances enter circulation
Capillary endothelium damaged

Destruction, dysfunction, and cell death

Proteolysis in peripheral
Gluconeogenesis tissucs
. A Negative nitrogen balance
Meuroendocring
stressresponse 7/
s

Moaobilisation of subsirates

glucose/glutamine/fatty acids \ @
Insulin and GH
resistance




Perfusione tissutale e pressione arteriosa sistemica
Fattori determinanti

Capillari Arteriole Venule

PA=GCXR

Gittata cardiaca (GC) : GS X FC
Preload (riempimento V) | /
Contrattl I Ita, Arteria Capillari Cellule del tessuto

Vene

Resistenze periferiche (RP)
Tono, lunghezze e diametro vasi
Viscosita'sangue




SHOCK: Le fasi SHOCK COMPENSATO

SHOCK PROGRESSIVO

SHOCK IRREVERSIBILE

a Lo shock e una patologia progressiva, che, se non trattata, porta a morte

Se il danno non & rapidamente letale (per esempio emorragia massiva da rottura di un aneurisma aortico), lo
shock evolve attraverso tre stadi

@ 1. stadio iniziale non progressivo durante il quale sono attivati meccanismi compensatori riflessi e la
perfusione degli organi vitali @ mantenuta

@ 2. stadio progressivo caratterizzato da ipo-perfusione tissutale e peggioramento delle alterazioni
circolatorie e metaboliche, tra cui l'acidosi

@ 3. stadio irreversibile che si verifica dopo che nell'organismo si € avuto un danno cellulare e tessutale

cosi severo che anche se le alterazioni emodinamiche vengono corrette, la sopravvivenza non é piu
possibile




SHOCK ipovolemico
Fase di compenso il P

"
EXITUS

Perdita volume < RV e < precarico < perfusione polmonare e < GC

Risposta neuroendocrina ed emodinamica
> att. Simpatico (recettori alfal)
> catecolamine
ADH, RAS




Fase
peeclinica

Fase

SHOCK ipovolemico |
Fase di compenso 1&“ |

funzione

IT Fase
e i scOMpENsO

|

Fase di
insufficienza
plurionganica

'
EXITUS

Fase o
recupero
.

® aumento ritorno venoso
® tachicardia (scarica adrenergica) > GC
® iperventilazione (in risposta ipoperfusione) ed aumento profondita respiro
> scambi gassosi
® riduzione perfusione renale e del filtrato glomerulare Capilari
RAS — ADH > Na+
oliguria ed aumento volemia




SHOCK ipovolemico
Fase di compenso

Riassorbimento di liquidi dall’interstizio
vasocostrizione periferica — riduzione P nel
letto capillare

— passaggio di acqua ed elettroliti dall'interstizio _/2_0\

allo spazio intravascolare (70-150 mi/h) a E\_/_s.
(refilling* transcapillare con emodiluizione =

compensatoria)

10

* rlempimento compartimento vascolare a b 7o 4
spese di quello interstiziale W

8-» ERP 2022



SHOCK ipovolemico
Fase di compenso

® pochi minuti
® mantenimento pressione arteriosa normale

® organi nobili —>buona perfusione cerebrale e miocardica
(! PA 70-80 mmHQ)

® 1 danno circolo periferico : fase dell’anossia ischemica (80% microcirc




SHOCK ipovolemico
Fase di scompenso

'
EXITUS

Insufficienza dei meccanismi di compenso metabolico-circolatorio
® mantenuto funzionamento attivita metaboliche epatiche
® riduzione resistenze vascolari periferiche
® acidosi metabolica da glicolisi anaerobia e iperproduzione acido
lattico
® alterazione membrane cellulari




SHOCK ipovolemico
Fase di scompenso - Danno circolo periferico

- -

® anossia ischemica (ipoperfusione tissutale)  accumulo di metabol
¢ azione vasodilatatrice sugli sfinteri precapillari ma non sulle veni
® riduzione volemia
® aumento pressione nel sistema capillare
® passaggio liquido nell’ interstizio ---> refilling inverso
> |POVOLEMIA

ANOSSIA STAGNANTE




SHOCK ipovolemico
Fase irreversibile i ||

-IEntati)

Ipossia tissutale ed acidosi metabolica (

® danno endoteliale ed aumento permeabilita
® trasudazione liquidi (plasma, proteine) e danno cellulare con mance




SHOCK
Danno funzionale organico

Alterazione cellulare (da difetto di trasporto O2 o da suo difetto di utilizz

Tempi e modi dipendono da:
® Causa e tipo shock

® Durata e gravita’
® Resistenza a ipossia e ipoperfusione
® Condizioni cliniche base e la “riserva funzionale”




MOD/MOF conu s

Cardiovascular system

= Altered consciousness * Tachycardia
. Confusio_n * Hypotension
* Psychosis = 1 Lactate levels

Altered echocardiography
variables

Respiratory system
* Hypoxia

* Tachypnea

s l P302 :FiOZ ratio

Renal system
= Oliguria
* 1 Creatinine
= 1 Blood urea nitrogen

Hepatic system

* Jaundice
= 1 Bilirubin levels
P (0] I mone = 1 Liver enzymes Hematological system
= | Albumin = | Platelets
* Petechiae
R e n e * | Protein C
= 1 p-dimer
C u O re = Disseminated intravascular

coagulation

Fegato
Crasl ematica
SNC

Apparato gastroenterico




MOD/MOF - Danno polmonare

@17.00HRS .

® Precoce
® > permeabilita’ microvascolare,
edema interstiziale, fibrosi alveolare
ARDS
® Grave ipossiemia
® Quadro Rx (addensamento dso
da alveolite ed alterazione
membrana alveolo-capillare)
® 1 > Javoro muscoli respirators
richiesta > 02 (metab. anaerobio)




MOD/MOF - Danno renale

Ischemia Toxic injury

® fase di iniziale compenso:ritenzione
acqua e Na Acute kidney injury

® Ipovolemia grave (PA < 80 mmHg)

® > ijschemia del parenchima

® = necrosi tubulare e insufficienza
renale organica

Inflammation Tubular injury
YTV VU U VYUV
a 3 [ - - ’ - 1 -
L] O O O O
2 © N
AS -
N \ L W
[ B 2.
L;ﬁumuln;fuunnf
Cell death:
: = = Endothelial dysfunction - necrosis
Direct tubular injury -
£ 5 - apoptosis
through NK cells, Microvascular obstruction - necroptosis
neutrophils
and macrophages Vasoconstriction Brush border loss
Coagulopathy Loss of cell polarity
Cytokine/chemokine release Dedifferentiation

Vascular leakage/edema
Tubular obstruction/casts




MOD/MOF - Danno cardiaco

® Aumento del lavoro cardiaco e consumo ossigeno miocardico
® Ipodinamismo
® Iperdinamismo (IMDF)

® | Cardiopatie preesistenti

¢ Scompenso cardiaCO  SCOMPENSO CARDIACO CUORE SCOMPENSO CARDIACO
SISTOLICO NORMALE DIASTOLICO

meno sangue

meno sangue
pompato dai ventricoli

riempie i ventricoli

muscolo
cardiaco
rigido

muscolo cardiaco
indebolito




MOD/MOF - Danno epatico

® Buon adattamento ipoperfusione (< 40-50% flusso)
® Ittero colostatico
® Ipoglicemia, ecc.

Pathophysiology of liver failure
Encephalopathy

Pulmonary Renal
dysfunction dVSfUnctlon
el Hypoglycaemia
removal
Vascular

Haemodynamic dysfunction

collapse
Immune
[dvsfunctlon HUV‘H Injury

LSynthetic
function

Infectlon I ﬁ
Architecture ;
Varices w Ascites Coagulopathy




MOD/MOF - Danno SNC e gastroenterico

® Sistema nervoso centrale
® Obnubilamento ... torpore ... coma

® Apparato gastroenterico
® 1 ipoperfusione
® Traslocazione batterica (sepsi)




Shock ipovolemico: sintomatologia

pallore cutaneo

sudorazione fredda

contrazione diuresi

Ipotensione arteriosa

tachicardia

stato di coscienza inizialmente conservato

i Le manifestazioni cliniche dipendono dalla causa scatenante

@ nello shock ipovolemico e cardiogeno, il paziente si presenta con ipotensione, polso rapido e molle,
tachipnea, cute fredda, umida, cianotica

@ nello shock settico, la cute puo essere calda, e arrossata a causa della vasodilatazione periferica

@ il pericolo di vita e legato alla causa che ha precipitato lo stato di shock (es.:, I'infarto del miocardio,
I'emorragia severa o |'infezione batterica incontrollata)

@ |le modificazioni cerebrali, polmonari e cardiache secondarie allo shock provocano a loro volta un ulteriore
aggravamento del guadro clinico

@ alla fine, anche i disturbi elettrolitici e I'acidosi metabolica contribuiscono a peggiorare la situazione

@ se il paziente sopravvive alle complicazioni iniziali, entra in una seconda fase dominata dall'insufficienza
renale e marcata dal progressivo arresto della diuresi e dal grave squilibrio elettrolitico dei liquidi

& vigra D -
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Shock ipovolemico: classificazione

Lleve

Moderato
Grave

CLASSE DI EMORRAGIA
Riduzione della volemia (%)
Perdite in litri

PAS

PAD

Polso

Riempimento capillare
Frequenza respiratoria
Diuresi (ml/h)
Estremita

Sensorio

<15

075
invariata
Invaniata
modica

tachicardia

normale
normale

»30

allerta

Il
15-30
07515
normale
aumentata
100-120/min

»2§
20-30/min
20-30
pallide

ansia
imtabilita

[
30-40
152

ridotta

ridotta
120-140/min

sottile

25§
30-40/min
5-20
pallide
irritabilita
sopore

v

>40

»2
molto bassa
molto bassa

»140/min
molto sottile

non apprezzabile
>40/min
<
pallide e fredde

sopore
coma




Entita delle perdite

Frattura pelvica:1000-2000 ml
Frattura femore:500-1500 ml
Frattura tibia e perone:250-500 ml
Frattura piccolo 0ss0:125-250 ml
Ematoma 8 cm diametro: 500 m|
Emotorace : 1500-2000 ml

Instabilita emodinamica determina uno shift dall’approccio “stay & play” a “load and go”




Segni clinici di ipoperfusione tessutale

Pressione di = pressione pressione
perfusione — arteriosa venosa
tissutale finale (P,) finale (P,)

Flusso dalla gittata
cardiaca

4 Arteria

® Three “windows”
® CUTE
® RENE
® STATO NEUROLOGICO
® Iperlattacidemia (> 1,5
mmol/l)

Vena P

Flusso sanguigno attraverso il
tessuto (flusso sanguigno capillare)

Perfusione tissutale =




S.1. Classe ]

® perdita 10-15% volume ematico totale (750 cc)

® segni lesione causale (emorragia, ustione)

® segni vasocostrizione (sete, paz. pallido, sudato e freddo)
® pressione arteriosa normale o lievemente ridotta

® FC < 100 bpm

® Diuresi normale

® Non Acidosi metabolica

Class of haemorrhagic shock

| ] i v
Blood loss (mL) Up to 750 750-1500 1500-2000 > 2000
Blood loss (% blood volume) | Upto15 15-30 3040 >40
Pulse rate (per minute) <100 100-120 120140 > 140
Blood pressure Normal Normal Decreased Decreased
Pulse pressure (mm Hg) Normal or Decreased Decreased Decreased

increased
Respiratory rate (per 14-20 20-30 30-40 >35
minute)
Urine output (mL/hour) >30 20-30 5-15 Negligible
Central nervous system/ Slightly anxious Mildly anxious | Anxious, confused Confused, lethargic
mental status




S.1. Classe 11

perdita: 15-30% (750 - 1500 cc)
sintomatologia precedente, ansia
tachicardia (>100 bpm)

< P diff. (vasocostriz.)

riduzione PVC

Oliguria (<0,5 ml/Kg/h)

Class of haemorrhagic shock

| ] 1] v
Blood loss (mL) Upto 750 750-1500 1500-2000 > 2000
Blood loss (% blood volume) | Upto15 15-30 3040 >40
Pulse rate (per minute) <100 100-120 120-140 > 140
Blood pressure Normal Normal Decreased Decreased
Pulse pressure (mm Hg) Normal or Decreased Decreased Decreased
increased
Respiratory rate (per 14-20 20-30 30-40 >35
minute)
Urine output (mL/hour) >30 20-30 5-15 Negligible
Central nervous system/ Slightly anxious Mildly anxious | Anxious, confused Confused, lethargic
mental status




S.I. Classe 111

® perdita fino al 40% ( 2000 cc)
® sintomi precedenti + agitazione
® > 120 bpm, ipotensione (< 90 mmHg) (! Risposta fluidoterapia)
® tachipnea
® Oligoanuria
® Acidosi +
Class of haemorrhagic shock
T [ [ [
z,e'z::)torv rate (per 14-20 20-30 30-40 >35
(:;;;Zv;:::::/ ;I:xtly anxious :i—da:amdous Is\-nl'snous. confused ::::: lethargic




S.I. Classe IV

perdita > 40% (> 2000 cc)
sintomi precedenti + agitazione

> 140 bpm, ipotensione (< 90 mmHQ), tachipnea

oligoanuria
scomparsa polsi periferici
Cute pallida, ipotermica

Class of haemorrhagic shock

I I 1] '
Blood loss (mL) Upto 750 750-1500 1500-2000 > 2000
Blood loss (% blood volume) | Upto15 15-30 30-40 >40
Pulse rate (per minute) <100 100-120 120140 > 140
Blood pressure Normal Normal Decreased Decreased
Pulse pressure (mm Hg) Normal or Decreased Decreased Decreased

increased
Respiratory rate (per 14-20 20-30 30-40 >35
minute)
Urine output (mL/hour) >30 20-30 5-15 Negligible
Central nervous system/ Slightly anxious Mildly anxious Anxious, confused Confused, lethargic
mental status




Diagnosi

EMODINAMICI
® - - * Pressione arteriosa (invasiva
d ljuresi e noninvasiva)
o  Frequenza cardiaca

Ipotensione arteriosa
® ridotta PVC (! DD con
shock cardiogeno)

® Lattati, EGA

* Pressione venosa centrale
e Portata o indice cardiaco
 Resistenze vascolari perif e

polmonari

URINARI

* Diuresioraria o bioraria
* Diuresi 24 ore

 Peso specifico

® Semeiologia clinica
(cute, stato di riempimento vasi del collo,
diuresi oraria, frequenza cardiaca, respiro,
pressione arteriosa, PVC)

® Es. ematochimici (emocromo, lattati, EGA,
gravindex...)

'8t o

EMOGASANALITICI
* pH art, Pa02, PaCO2, HCO3

LABORATORIO
* Emocromo (Hb, Hct, piastrine,

GB, GR etc.)

* Creatininemia, azot
* Glicemia
» Coagulazione completa (PTT, AP

etc.)

e Acido lattico
* Markers di necrosi miocardica

(CK-MB, troponina, mioglobina
etc.)

ECG

ERP 2022



Trattamento

® | Tempestivita
® Evitare ritardi
(Load and go)
® Clinica
® Anamnesi (?!), EO
® 1 Donne in eta’
fertile, farmaci
betabloccanti
® DD: rottura AAA,
frattura femore, pelvi,
traumi, cause
ostetriche

. 4 * Cutanei: marezzature, tempo di ricolorazione
i Segni choied dl e allungato...
poperfusione periferica | , - .. oliguria < 0,5 mi/kg/h

l « Cerebrali: confusione, agitazione...

Urgenza terapeutica

J

Principale meccanismo
~ fisiopatologico

--------------

o ————————— —

* Emorragia: digestiva, ostetrica, ferita vascolare, trauma...
* Perdita di acqua plasmatica: digestiva, cutanea, renale...
 Stravaso interstiziale: ipoprotidemia, ustione...

Gestione eziologica
(chirurgia, antibiotica...)




Trattamento

* Emorragia: digestiva, ostetrica, ferita vascolare, trauma...
« Perdita di acqua plasmatica: digestiva, cutanea, renale...
« Stravaso interstiziale: ipoprotidemia, ustione...

® Resuscitation —

® VIP rule: ventilate (02)— infuse — pump - e emee)
(amine vasoattive) o o - ,: :

® due accessi venosi periferici con Lo L [EERed '
agocannule adeguate (almeno 16G ) o
CVC, inizio immediato di "
somministrazione di Cristalloidi (Sol.
Fisiologica — Ringer lattato) (riscaldati)
(1000 cc/30min), emotrasfusioni

® (Terapia farmacologica)

® Arresto emorragia
® Compressione (diretta, arteria a monte, laccio emostatico)

gt I




Priorita e obiettivi

1
o
2
®
®3
o
A
o
®

. Salvataggio
PA, controllo causa
. Ottimizzazione
> 02 microcircolo
. Stabilizzazione
Prevenzione disfunzione organo
. De-escalation
Svezzamenento amine
Eliminazione liquidi




