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DISTURBIOS CIRCULATORIOS

EDEMA
CHOQUE
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30/06/2010

DISTURBIOS HEMODINAMICOS

EDEMA

CONCEITO:
E O ACUMULO DE LIQUIDO NO INTERIOR DAS CELULAS,
NO INTERSTICIO OU NO INTERIOR DE CAVIDADES.

TIPOS DE EDEMA

LOCALIZADO GENERALIZADO
Inflamatério Nao Inflamatério Nao

Inflamatério Inflamatério

ETIOPATOGENESE DO EDEMA

1. Aumento da Pressdo Hidrostatica Intravascular

Insuficiéncia cardiaca congestiva

Cirrose hepatica
hipertenséo portal

Obstrugao do retorno venoso
trombos
neoplasias




I INSUFICIENCIA CARDIACA Desnutricdo
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14 mL/min
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ETIOPATOGENESE DO EDEMA

2. Diminuicdo da Pressdo Oncética

{ da presséo oncética plasmética
* Perda de proteina
parasitismo
glomerulopatias

* Reducéo da sintese protéica
desnutricdo
cirrose
neoplasia hepatica
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arteriola
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Figado canino normal

Figado canino cirrético




ETIOPATOGENESE DO EDEMA

3. Aumento da Permeabilidade Capilar
Toxinas bacterianas
Aminas vasogénicas
Alteragdes metabdlicas
Uremia
Hipoxia
Choque
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arteriola
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ETIOPATOGENESE DO EDEMA

4. Obstrucdo Linféatica
¥ Processos inflamatérios

% Neoplasias
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NORMAL

arteriola e s
-

14 mL/min
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NOMENCLATURA DOS EDEMAS

EDEMA INTRACELULAR
EDEMA NAS CAVIDADE CORPOREAS

- TORAX: Hidrotérax

- ABDOMEN: Hidroperitdnio ou Ascite
- BOLSA ESCROTAL: Hidrocele

- SACO PERICARDIO: Hidropericardio

OBS: ANASARCA - Edema generalizado em subcutaneo
e nas cavidades.
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DISTURBIOS HEMODINAMICOS
CHOQUE

CONCEITO: E UM COLAPSO CIRCULATORIO
CARACTERIZADO POR UMA  HIPOTENSAO
SIGNIFICATIVA

OBS: E uma incapacidade generalizada do sistema
circulatério de perfundir as células e tecidos com teores
adequados de oxigénio e nutrientes




DISTURBIOS HEMODINAMICOS
CHOQUE

CHOQUE SEPTICO (ENDOTOXICO)
CHOQUE CARDIOGENICO
CHOQUE ANAFILATICO

CHOQUE NEUROGENICO

CHOQUE HIPOVOLEMICO

DISTURBIOS HEMODINAMICOS

30/06/2010

CARDIOGENICO HIPOVOLEMICO SSeen] [ anariLATIco | [ NEUROGENICO |
Infarto do Hemorragia Infecgéo Reagao de Lesdo cerebral
Miocardio . grave hipersensibilidade ~

Diarréia Lesdo na
Tipo |
Miocardite X medula espinhal
Desidratagao

Tamponamento "
P Queimaduras

Embolia
pulmonar

CHOQUE SEPTICO
ENDOTOXEMIA

E provocado principalmente por bactérias
gram-negativas produtoras de endotoxina
(lipopolissacarideos ou LPS), e menos frequente
por bactérias gram-positivas e fungos.

O choque séptico é caracterizado pela
Sindrome da Resposta Inflamatéria Sistémica




CHOQUE SEPTICO
ENDOTOXEMIA

Sindrome da Resposta Inflamatéria Sistémica
(SRIS)

Manifestacdo exagerada e generalizada de uma
reagdo imunolégica ou inflamatéria local e é, com
frequéncia, fatal.

Desencadeia a faleéncia de multiplos 6rgéos.

Altamente mediada por citocinas: TNF e ILs.

PATOGENESE DO CHOQUE SEPTICO
Atividades Bioldgicas do Fator de Necrose Tumoral

[

Baixas quantidades Quantidades | Altas quantidades
(conc. Plasmatica <10°M) Moderadas | (conc. Plasmatica >107M)
Inflamac&o Local Efeitos Sistémicos Choque Séptico
L Coragéo
Leucécito 7
Cérebro "
= rendimento
- febre 3 __' diminuido
ativagéo %
< Figado
Célula proteinas de
Endotelial wla fase aguda
1 e
quimiocinas  Medula trombo 'z?::lsz;;:
molécula de Ossea

aderéncia 1
& Figado
= leucécitos hipoglicemia
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CHOQUE CARDIOGENICO

E produzido quando o coragéo &€
incapaz de bombear
adequadamente o sangue.

Exemplos:
Infarto
Impossibilidade de contracéo eficaz e
Tamponamento cardiaco
hidro ou hemopericéardio
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CHOQUE ANAFILATICO

Resulta de uma reagdo antigeno-anticorpo
mediada por IgE na superficie dos mastdcitos
e basofilos resultando da liberagdo de aminas

vasoativas ( histamina)

hipersensibilidade do tipo |
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Edema de Laringe

Consequéncia grave da
anafiilaxia sistémica!

CHOQUE HIPOVOLEMICO

Resulta da perda brusca de liquidos do
- organismo

Exemplos:
Hemorragias
Queimaduras

diarréias
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HIPOVOLEMIA AGUDA

VPressao venosa central

VPreenchimento cardiaco
VDébito cardiaco

Receptores
Presséo arterial Centrais

Estimulo nervoso simpético
Estimulo da medular adrenal

Vasoconstrigao
(arteriolas e vénulas)
If&

e :
Vsecregio pele I ’# Oligaria
! da presséo il e conservagéo de fluidos )—I

Angiotensina/Renina

Trato Digestério

002INIp-NUY OIUQULIOH
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enterite hemorragica na pal

Consequéncias do Choque

Febre Alta

6/ Morte Cerebral

Congestao e

hiperplasia esplénica
il . Necrose

tubular renal

Vasodilatagéo e

PEldr:?:)“naar sequestro esplancnico
Ty Necrose
hemorragica no
intestino
Necrose hepatica Necrose
centrolobular pancreatica
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COAGULAGCAO INTRAVASCULAR DISSEMINADA

C.I1.D.

CONCEITO: E a formacgdo disseminada ou, as vezes,
localizada de microtrombos em capilares, arteriolas e
vénulas.

FATORES PREDISPONENTE DA CID:

- Agentes infecciosos (Septicemia) - endotoxinas

- Virus com tropismo pelos endotélios

- Complexo Antigeno-Anticorpo

- Destruigédo tecidual (traumatismo extenso, queimaduras)
- Toxinas e venenos

- Neoplasias malignas podem iniciar a C.I.D.
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Patofisiologia da Coagulagéo Intravascular Disseminada

Destruicdo
Tecidual Macica

| Sepsis ‘ ‘ Les&o Endotelial |

Liberagao de fator

tecidual Agregado
l plaquetéria
Trombose |
Ativagao de
plasmina Anemia hemolitica

Oclus&o vascular =——p microangiopatica

Proteglise dos fatores Lesao tecidual Consumo de fatores
gulag; isquémica de coagulagao e
plaguetas

Divis&o dos
produtos da fibrina

Inibicdo da trombina, ‘:|
agregagéo plaquetéria e

polimerizagéo da fibrina

Pancreatite necrética CID
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Infartos no intestino delgado CID

CID - Cérebro

-
e

trombo em glomérulo
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trombo em um vaso
pulmonar

microtrombo em bulbo

Material usado exclusivamente para fins
didaticos, permitida a reproducéo, desde que
citadas as fontes.
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