SHOCK IPOVOLEMICO

Fase di compenso

SHOCK: Le fasi SHOCK COMPENSATO

SHOCK IRREVERSIBILE

[ad Lo shock & 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 I'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 & piti
possibile

SHOCK IPOVOLEMICO

Fase di compenso
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SHOCK IPOVOLEMICO
Fase di compenso

Riassorbimento di liquidi dall’interstizio
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SHOCK IPOVOLEMICO e SHOCK IPOVOLEMICO

Fase di compenso mEo || oms Fase di compenso
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® ipossia tissutale e acidosi

SHOCK IPOVOLEMICO SHOCK IPOVOLEMICQ | metabolica

® danno endoteliale ed

Fase di scompenso Fase di irreversibilita aumento permeabilit

Inadequate perfusion

° .. . . . . Cell hypoxia
Anossia ischemica (ipoperfusione tissutale) = accumulo

di metaboliti \
® Vasodilatazione precapillare ma non sulle venule Lactic acid accumulation and —> Anaerobic metabolism

(> Resistenze e Ph basso) =9 STASI EMATICA el

® riduzione volemia

° aumento pressione nel sistema capillare Failure of pre-capillary Cell membrane dysfunction and

® passaggio liquido nell’ interstizio=prefilling inverso sphincters failure of ‘sadium pump'

Energy deficit

Vasoconstriction <@ Metabolic acidosis

Efflux of potassium

Peripheral pooling of blood  Intracellular lysosomes release

digestive enzymes Influx of sodium and water

IPOVOLEMIA e ANOSSIA
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Toxic substances enter circulation
Capillary endothelium damaged

Destruction, dysfunction, and cell death
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SHOCK IPOVOLEMICO
Danno funzionale

Multi Organ dysfunction (MOD)
Multi Organ failure (MOF)

Alterazione cellulare (deficit di trasporto O2 o da suo difetto di
utilizzazione)

Tempi e modi dipendono da:
® Causa e tipo shock
® Durata e gravita’
® Resistenza a ipossia e ipoperfusione
® Condizioni cliniche base e la “riserva funzionale”
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Danno
polmonare

Precoce

> permeabilita’
microvascolare, edema
interstiziale, fibrosi
alveolare ARDS

Grave ipossiemia

Quadro Rx (addensamento
da alveolite ed alterazione
membrana alveolo-
capillare)

! > lavoro muscoli
respiratori richiesta > 02
(metab. anaerobio)
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Encephalopathy

Coagulopathy
Lymphangitis - Hypoxic iscaemic brain damage
Abcess formation Blood brain barrier dysfunction
Compromised local immune cell Decreased neurotansmitter release
function - Delirium

Thymic involution

Apoptosis
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Impaired T lymphopoiesis 4 =
Acute respiratory distress syndrome (ARDS)

Heart failure

Reduced oxygen in system causes
heart to pump faster (>90 bpm)

- Abnormal O, delivery

- Hypotension

Defective contractibility
- Decreased cardiac output

Leaky capilaries
- Compromised oxygen delivery
Access route for secondary infection
Liver injury =

Impaired detoxification

Impaired coagulation system

Splenic pathology
Splenomegly
Atrophy of lymphoid folliciles

- Immune cell apoptosis
- Immunosupression

- Bleeding and DIC

Altered metabolic response
- Hyper/hypo glycaemia

Renal failure

Ischaemia of tissue

Bilirubinemia
- Cholestasis
- Jaundice

Compromisation of intestinal barrier

Release of bacteria into the system
- Peritonitis

Bone marrow suppression

Myelosuppression/lymphopaenia
- Apoptosis of WBCs

Danno renale

® Fase di iniziale compenso:ritenzione HyO e
Na

® Ipovolemia grave (PA < 80 mmHg) > ischemia
del parenchima

® Necrosi tubulare e insufficienza renale
organica

Sepsis

Direct tubular injury
through NK cells,

Endothelial dysfunction

Ischemia Toxic injury

Acute kidney injury

Tubular injury

Cell death:
- necrosis
- apoptosis

neutrophils
and

Coagulopathy
Cytokine/chemokine release

Vascular leakageledema

Brush border loss
Loss of cell polarity
Dedifferentiation

Tubular obstruction/casts.
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Danno cardiaco MOD/MOF - Danno epatico

Aumento del lavoro cardiaco e consumo ossigeno miocardico
® |podinamismo
® |perdinamismo

® Scompenso cardiaco

® Buon adattamento ipoperfusione (< 40-50% flusso)
® Aumento bilirubina

i |pOg I icem |a, eccC. Pathophysiology of liver failure
SCOMPENSO CARDIACO CUORE SCOMPENSO CARDIACO ® | attacidemia —— Renal Encephalopathy
SISTOLICO NORMALE DIASTOLICO Amonen  dysfunction
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Infection 4J 4J—l
Architecture §
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Varices

meno sangue
pompato dal ventricoli
muscolo cardiaco

indebolito

muscolo
cardiaco
rigido

Danno SNC e gastroenterico Trattamento

* Renali: oliguria < 0,5 mi/kg/h
 Cerebrali: confusione, agitazione...
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A. In ESRD B. After kidney transplantation l
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Trattamento

VIP rule: ventilate (02)- infuse - pump S | [
(amine vasoattive)

accessi venosi periferici con
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)




