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INTRODUCAO

Tipos de alteracOes abordadas:

1. Hiperemia
2.Hemorragia

3. Trombose
4.Embolia
5.Isquemia
6.Infarto
7.Aterosclerose
8.Choque

9. Edema
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PRINCIPIOS BASICOS DA CIRCULACAO
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PRINCIPIOS BASICOS DA CIRCULACAO

1) A circulagao do sangue exerce 3 tipos de pressao sobre 0s vasos:
1) Distensao
2) Extensao longitudinal
3) Cisalhamento

Quando estas for¢as ultrapassam a resisténcia microlesdes podem surgir

Artéria

¥ww Parede da veia

- Fluxo

Parede da veia

Pressao exercida
pelo sangue ‘

Constri¢ao

Fluxo




PRINCIPIOS BASICOS DA CIRCULACAO

2) O fluxo ¢ diretamente proporcional a pressio e inversamente
proporcional a resisténcia

3) A microcirculacdao ¢ organizada em unidades funcionais, controladas

pelo sistema adrenérgico e por hormonios, além de mecanismos de
regulacao autonomicos, metabolicos € miogénicos.

Capilar (camada unica de céls. endoteliais)




HEMOSTASIA

Processo fisiologico de controle de sangramento quando ocorre
lesdo vascular.

Dano a parede




HEMOSTASIA

Hemostasia ¢ um estado de equilibrio.

Parede vascular
Plaquetas
Sistema de coagulagao

Pro-coagulantes Anti-coagulantes

Estimulo da Mantém a
coagulacao cogulacao sob
controle




HEMOSTASIA

Parede vascular

Indispensavel para manter a fluidez normal do sangue
C¢lulas do endotélio tem atividade trombolitica
Endot¢lio integro impede:

Interagdo de plaquetas com o fator de von Willebrand (regido subendotelial)
Contato do plasma com o colageno (regido subendotelial)

Endotélio

Musculo liso




HEMOSTASIA

Plaquetas

Essenciais para a hemostasia
Carga negativa da superficie impede adesdo entre si € com o endotelio

1) Adesao

Aderéncia das plaquetas a uma superficie desprovida de endotélio
Plaquetas ativadas liberam granulos com fatores pro-coagulantes e ADP

2) Agregacao
Iniciado pela liberagdo de ADP, ¢ o processo em que as plaquetas se
aderem umas as outras
Entre as plaquetas forma-se a fibrina filamentosa
Ocorre constantemente para reparar pequenos defeitos




Platelet
adhesion

HEMOSTASIA

Platelet
aggregation
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vaso

Endotélio
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HEMOSTASIA

Sistema de coagulacao

A reacao fundamental do processo de coagulacao - ¢ a transformacao
do fibrinogénio em fibrina insoluvel

Fibrinogénio sintetizado no figado

Reacao em cascata
1) Via intrinseca — contato dos fatores de coagulagdo com uma superficie

2) Via extrinseca — ativada pela liberagdo de tromboplastina quando ha destruicao
celular

NS
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HEMOSTASIA

Intrinsic XIl — Hageman factor, a serine protease
Xl —Plasma thromboplastin, antecedentserine protease)
surface contact IX —Christmas factor, serine protease

l VIl —Stable factor, serine protease

XIll = Fibrin stabilising factor, a transglutaminase

PL — Platelet membrane phospholipid
Ca"—Calciumions

l TF - Tissue Factor (, =active form)

X — 5 Xl

Xl —> Xll,

Extrinsic

l TE:VII
X —s X,

(Vin, PL,lCa")

X/A" X, € X
Ponto de atuagao (V, PL, ic a*)

a & tissue damage

Common

da heparina

prothrombin——  thrombin —>l
(serine protease)

XII,
fibrinogen ——s fibrin ———5  stablefibrin
clot




HEMOSTASIA




HEMOSTASIA

Conjunto de fatores que visa estancar um sangramento

1)Periodo curto de vasoconstri¢ao (¥ subs. vasodilatadoras)

2)Coagulacao sanguinea em resposta a lesao
1) Adesao de plaquetas (fator de von Willebrand)

2) Colageno subendotelial ativa via intrinseca
3) Ck¢ls. endoteliais lesadas liberam tromboplastina (via extrinseca)

4) Liberacao de fatores pro-coagulantes pelas plaquetas

Formag¢ao de um tampao temporario que apOs polimerizagao
da fibrina torna-se permanente




HEMORRAGIA

E a saida do sangue do espaco vascular para o compartimento
extravascular ou para fora do organismo.

Parede fragilizada
Rompimento

Extravasamento de
sangue




HEMORRAGIA

* Hemorragia por rexe
Ocorre por ruptura da parede vascular com saida do sangue em jato
Causas:
- Traumatismos

- Enfraquecimento da parede vascular
- Aumento da pressao sanguinea

* Hemorragia por diapedese
Se manifesta sem aparente solu¢ao de continuidade da parede do vaso
Hemacias saem por capilares entre as células endoteliais
Causas:
- Lesao endotelial por endotoxinas
- Lesao vascular por hipersensibilidade




HEMORRAGIA

Hemoglobina — biliverdina — bilirrubina

Avermelhado esverdeado amarelado




HEMORRAGIA

Complicacoes

1.Choque hipovolémico — perda de cerca de 20% do volume de sangue
2.Anemia — sangramento cronico e repetido, perda cronica de ferro

3.Asfixia — quando ha hemorragia pulmonar

4. Tamponamento cardiaco — sangue ocupa todo pericardio

5.Hemorragia intracraniana — aumento da pressao
Se for em regides vitais pode ser letal

Ex.: centro cardiorespiratorio




HEMORRAGIA

* Aneurisma
Enfraquecimento da parede vascular e formagao de ”bolha”
Quanto maior a bolha mais provavel de romper

Causas:
Pressao alta
Fumo
Infeccoes
Aterosclerose




HEMORRAGIA

Diatese hemorragica

Sangramento sem causa aparente ou pode ser uma hemorragia mais
intensa e prolongada do que o normal.

Devido a anormalidades da parede vascular, plaquetas ou sistema de
coagulacao.

1) Escorbuto — defeito na membrana basal dos vasos
Vitamina C — Sintese de colageno

2) Aplasia da medula 6ssea (Quimioterapia, Infecgoes)
- Reducdo da produgio de plaquetas e coagulagdo intravascular

3) Hemofilia — Diminuic¢ao da atividade do fator VIII
Redugdo da coagulacao ... plaquetas e endotelio normais




HIPEREMIA

Consiste no aumento da quantidade de sangue no interior dos
vasos de um Orgao

Hiperemia




HIPEREMIA

Tipos:

1)Ativa
Dilatacao arteriolar com aumento do fluxo sanguineo local
Abertura de capilares “inativos”

Fisiologica: por maior necessidade
Ex.: masculo durante o exercicio, mucosa intestinal na digestao

Patologica: Ex.: inflamagdes agudas




HIPEREMIA

Tipos:

2) Passiva — ou congestao
Decorre da reducao da drenagem venosa
Regido adquire coloracdo vermelho escuro
Alta concentracao de hemoglobina desoxigenada

1) Obstrucao extrinseca ou intrinseca
Compressao do vaso, trombose, etc

2) Reducao do retorno venoso
Por insuficiéncia cardiaca (esq. — pulmonar; dir. — sistémica )

Muitas vezes associada com edema - 1 pressao hidrostatica
Mais importantes: pulmoes, figado e bacgo




TROMBOSE

Processo patologico caracterizado pela solidificacdo do sangue
dentro dos vasos ou do coracdo, em individuo vivo.

Trombo — massa solida formada pela coagulagao

Coagulo — massa nao estruturada de sangue fora dos vasos




TROMBOSE

Ativacao patologica do processo normal de coagulacdo sanguinea

Causas:

1)Lesao endotelial
Essencial para manutencdo da homeostase
Pode ser lesao morfoldgica ou apenas disfungao
Endotélio produz NO e PGI, — antiagregadores de plaquetas e vasodilatadores
- Lesao endotelial — espasmos e formagao de trombos

2)Alteracao do fluxo sanguineo
Retardamento do fluxo — agregacao de plaquetas e estase de fatores de coagulacao
Aceleracao do fluxo e turbuléncia — lesa o endotélio e permite o contato de
plaquetas com a superficie subendotelial dos vasos (pressao arterial elevada)

3)Hipercoagulabilidade do sangue
Aumento do nimero de plaquetas
Alteracoes de fatores da coagulacgao
Fator genético ou politraumatismos e cirurgias extensas




TROMBOSE

Placa ateroesclerotica

Anticoncepcional — etiniestradiol — aumenta a formacao de trombina




TROMBOSE

Arterial — plaquetas e fibrina
Venoso — hemacias ¢ fibrina




TROMBOSE

Evoluc¢ao e consequéncias da formacao de trombos:

1)Crescimento
Coagulagdo predomina sobre trombolise
Provoca obstrucdo vascular — arterias = isquemia
velas = edema

2)Lise
Sistema fibrinolitico muito ativo, pode dissolver total ou parcialmente
Trombos recentes sem fibrina estabilizada
Estimulada por substancias tromboliticas (ativador de plasminogénio)
# Anti-coagulante
3)Organizacao
Equilibrio entre coagulagao e fibrinolise = volume permanece constante
Ocorre re-endotelizagao da superficie
Pode ser incorporado a parede do vaso ou recanalizado W

T




TROMBOSE




EMBOLIA

Consiste na existéncia de um corpo solido, liquido ou gasoso
transportado pelo sangue e capaz de obstruir um vaso

Em 90% dos casos os émbolos se originam de trombos

Obstrugdo ocorre apos ramificagdes com a redugdo da luz do vaso




EMBOLIA
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Diminuicao da
luz do vaso




EMBOLIA




EMBOLIA

1) Tromboembolia pulmonar

Normalmente origina-se de trombos formados nas veias i1leo-femurais
Consequéncias variam com o tamanho do trombo

Embolos grandes — obstru¢ao tronco artéria pulmonar
Quando mais de 60% do leito arterial € ocluido o tromboembolismo ¢ letal

Embolos médios — se alojam nos ramos pulmonares de médio calibre
Pode ser assintomatico, artérias bronquicas evitam a necrose

Embolos pequenos — pequenos, mas multiplos, podem ocluir circulagao

Oclusdo maior que 30% causa hipertensdao pulmonar, podem ser lisados,
organizados ou recanalizados




EMBOLIA

Pacientes acamados ap0s cirurgias extensas
Formacao de trombos nos membros inferiores




EMBOLIA

2) Tromboembolia arterial
Trombos originados no coragao
Podem se originar de placas ateromatosas
Podem causar obstrucao no encéfalo, intestino, rins

3) Embolia de liquido amniotico
Entrada de liquido amnidtico na circulacao (1:500.000 partos)

Ruptura de membranas da placenta e veias uterinas
PGF, na circulagdo — atividade pro-coagulante — CIVD




EMBOLIA

4) Embolia gasosa
Presenca de bolhas de gas que obstruem vasos sanguineos
Venosa
-Grande quantidade de ar penetra rapidamente pela veia
-Puncdes, cirurgias, pneumotorax, parto, sistemas de infusdo
Arterial
-Passam para a circulacgao arterial atraveés dos capilares pulmonares
-Mudangas bruscas de pressao (expansao dos gases sanguineos)

-Obstruem capilares e promovem formagao de fibrina e agregacao
plaquetaria




EMBOLIA

5) Embolia gordurosa
Presenca de goticulas de lipideos na circulagao
Causas:
- Fraturas de ossos longos
- Traumatismo intenso
- Diabetes
- Pancreatite

Além da presenca de goticulas de gordura os acidos graxos liberados sdo lesivos
para o endotélio podendo aumentar a permeabilidade vascular e causar CIVD

Comum ap0s grandes cirurgia € ndo ¢ um problema por si sO
Complicacdes ocorrem em 1-2% dos casos

Depende do nimero e do tamanho dos globulos




ISQUEMIA

Reducao ou falta de suprimento sanguineo em determinado 6rgao
ou estrutura. Depende do grau de obstrucao

Se instala toda vez que a oferta de sangue ¢ menor que a necessidade basica do
orgdo em questdo - obstrucao de pelo menos 70% da luz vascular

Demanda

Suprimento




ISQUEMIA

Obstrucao da luz vascular
Causa mais frequente e mais importante
Obstrucao anatomica: compressao por tumor, hematoma, decubito
espessamento da parede arterial (aterosclerose)
trombos, codgulos
Espasmos vasculares: disfun¢ao ou lesao endotelial

Diminuicao da pressiao entre artérias e veias
Estados de choque por redugdo da pressao arterial
Reduz o fluxo sanguineo nos capilares

Aumento da viscosidade sanguinea
Diminui o fluxo especialmente na microcirculagao (desidratagao)

Aumento da demanda
Geralmente sozinha ndo causa isquemia
Quando associado a outras das causas acima torna-se importante




ISQUEMIA

Isquemia = reducdo do fluxo sanguineo

Metabolismo anaerobio = reducido da energia obtida da glicose

Reducao progressiva dos niveis de ATP

1. Perda da funcao celular

1. Parada atividade neuronal

2. Reducao da forca de contracao do miocardio

Se os niveis de ATP continuam caindo = morte celular irreversivel




Obstrucao Parcial
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Disfungao celular cronica
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manter a funcao
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Tempo do inicio da isquemia




Oclusao Vascular
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ISQUEMIA

Obstrucio: 0 %




ISQUEMIA

1) Isquemia relativa temporaria
Obstrucdo vascular parcial quando hd aumento de atividade de um orgao
As celulas ndao morrem nem ha sequelas
Ex.: individuos com aterosclerose submetidos a esforco fisico
sobrecarrega o sistema levando a isquemia miocardica

Angina — sintoma de doenca cardiaca




ISQUEMIA

2) Isquemia subtotal temporaria
Obstrucao vascular incompleta = fluxo sanguineo minimo
Nivel de energia proximo ao limite inferior
C¢lulas ndo morrem mas perdem sua fun¢ao
Rapida reperfusiao pode salvar estas areas

3) Isquemia absoluta temporaria
Interrupgao passageira do suprimento sanguineo
Durante a isquemia o 0rgdo entra em disfun¢ao, mas as células nao

morrem
Neuronios cortex 4-6 min, miocardiocitos 20-40 min, tubulos renais 60-180 min

4) Isquemia persistente
Bloqueio total por tempo prolongado
Placas de aterosclerose, trombos embolos
Pode provocar infarto = necrose da area atingida




TOPICOS ABORDADOS

Resumo das alteracoes abordadas:

Hemorragia - Extravasamento de sangue
Hiperemia - Aumento do fluxo sanguineo
Trombose - Solidificagdo de sangue na circulagao
Embolia - Corpos solido transportado na circulacao

Isquemia - Redugido suprimento sanguineo




INFARTO

Area circunscrita de necrose tecidual causada por 1squemia absoluta
prolongada por obstrugado arterial ou venosa

Isquemia prolongada = Consumo das reservas energéticas € morte das células

Luz de artéria coronariana
bloqueada por placa aterosclerdtica

Infarto anterior




Oclusao Vascular
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INFARTO

Infarto branco (anémico)

Obstrucdo arterial em orgaos sélidos com circulagdo terminal
Corac¢ao, baco e rins

Infarto vermelho (hemorragico)
Regido atingida tem coloracdo avermelhada por causa da intensa
hemorragia
Orgdos frouxos (pulmao) e com intensa irrigacdo colateral
Obstrucao arterial ou venosa




INFARTO




INFARTO
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Condicionado

Hipoxia induz a angiogénese
Pré-condicionamento isquémico




INFARTO

Infarto vermelho

Obstrucdo arterial
Obstrugdo artéria = i1squemia e necrose tecidual

Sangue que chega via irrigagao colateral extravasa = aspecto hemorr.
Lise do trombo — desobstru¢do — inundacio area necrodtica

Obstrucdo venosa
Obstrucao do retorno venoso
Sangue continua a chegar via artérias
Interrupcao do fluxo nos capilares
Necrose da area isquémica e inundagdao com sangue




INFARTO

Sangue arterial continua a chegar devido a pressdo
Sangue venoso fica estagnado devido a compressao




INFARTO

Escaras (ulceras de pressao)

Podem ser originadas por compressao dos vasos - congestao
Decubito prolongado

Pode evoluir para isquemia, necrose € ulceracao

W B W

Derme ——

o —=al{iyp Gordura

Tecido




INFARTO

Reperfusao

Tentativa de restabelecer a circulagdo comprometida

O sucesso da reperfusdo depende da duragdo da isquemia

Substancias tromboliticas ou cirurgia de revasculariza¢ao (angioplastia)

No coracao reperfusao em até 5 hs reduz mortalidade em ate 50%




Oclusao Vascular
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INFARTO

Coronary ariery
lecated onthe
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Closed stent around
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Kabrelers Closed sten

Expanded slent Balloon
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INFARTO

Reperfusao

Pode ocorrer a lesdo por reperfusdo — causando dano tecidual

Rapida reoxigenacgdo causa liberacao de radicais livres

Peroxida¢ao do lipideos de membrana — disfun¢ao homeostase intracelular

Geram uma resposta inflamatoria e dano oxidativo
Actmulo de Ca*" intracelular — hipercontragao

Inibi¢do da bomba de protons € sintese de ATP

Apoptose/disfunciao por reperfusao




ATEROSCLEROSE

Doenca de artérias de grande e médio calibre caracterizada por
alteragoes representadas pelo acumulo de lipideos, carboidratos
complexos, componentes do sangue e material intercelular

Rompimento da artéria

Macrofago

Deposito de colesterol
Células vermelhas
Macréfago esponjoso

Deposito de gordura
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ATEROSCLEROSE

E uma das causas mais importantes de dbito em todo o mundo

No Brasil responsavel por 25% de todos os obitos

H4 uma correlacdo positiva entre incidéncia de aterosclerose € a
porcentagem de calorias na dieta derivadas de lipideos,
quantidade de gorduras de origem animal e taxa de colesterol

Mais comum na por¢ao abdominal da aorta e artérias
coronarianas

LesOes ateroscleroticas acentuam-se com a idade

Interacdo de fatores geneticos e estilo de vida

* Hiperlipidemia € o mais importante




ATEROSCLEROSE - CAUSAS

Hiperlipidemia = lesdo endotelial — diminui¢do da vasodilatacao
Lipoproteinas atravessam e acumulam no espaco subendotelial
Acumulo progressivo destes lipideos na regido subendotelial

Radicais livres - LDL oxidado
- mais tempo na circulagdo e penetra no endotélio mais facilmente
- mais citotoxico
- penetra nos macrofagos
- Estimula mais a secrecdo de fatores pro-inflamatorios

Adiposidade
Maior quantidade de tec. adiposo aumenta secrecao de proteinas inflamatorias

AR
§ £ XA




ATEROSCLEROSE




ATEROSCLEROSE




ATEROSCLEROSE - CAUSAS

Hiperlipidemia Diabetes Hipertensio

| |

Acumulo de Disfuncao
lipideos na parede endotelial
endotelial (inflam. e estr. oxid.)

Peroxidacao Adesao de
plaquetas e

/ mondcitos
Fagocitose

Proliferacdo de

fibroblastos

Estria lipidica e
\ - / Sintese de colageno

AR




ATEROSCLEROSE

Artéria coronariana normal

Arterosclerose

Arterosclerose
com trombo




ATEROSCLEROSE - FATORES DE RISCO

Dieta pobre em antioxidantes

Oxidagdao do LDL ¢ importante na gé€nese da aterosclerose

Vitamina E, C e carotendides (naqueles com deficéncia na supl. ou defesa oxid.)

Elétron nao-pareado
Antioxidante

Elétron
doado

Radical Livre




ATEROSCLEROSE - FATORES DE RISCO

Pressao arterial

Elevagdo da pressdo arterial € fator de risco para aterosclerose

Provoca disfuncao endotelial — aumento da inflamagao

Tabagismo
Produtos do fumo causam disfun¢ao endotelial — radicais livres

Aumento da oxidacdao de LDL




ARTERIOESCLEROSE

Endurecimento e perda de elasticidade de artérias de médio e grande calibre

Comum com o avancar da idade

Pode levar a um aumento da pressao arterial

Aterosclerose — ¢ uma forma especifica de arterioesclerose associada a placas de

gordura




Acumulo de liquido no intersticio ou em cavidades do organismo
causado por aumento da permeabilidade vascular
Pode ser localizado ou sistémico

Transudato = liquido com baixo teor de proteinas (< 1.020 mg/dL)
Permeabilidade vascular ainda preservada, passagem de agua

Exsudato = liquido com alto teor de proteinas (> 1.020 mg/dL)
Aumento da permeabilidade vascular, em processos inflamatorios
Pode incluir presenca de células inflamatorias

Quando em cavidades recebe nomes especificos:
Hidrotorax, hidroperitonio




Liquido extracelular do representa 20% do peso corporal

Regulado por:

1)Receptores de pressdo intraluminal
2)Receptores para volume
3)Concentracao de sodio no plasma

Artéria

Pressao Pressao
Hidrostatica Capilar Coloidal Capilar

Z pressao
hidrostatica maior

Filtracao Pressdo Pressdo
Hidrostatica Coloidal
Tecido Tecido

!

Canais Linfaticos ~15% restante

# pressao
coloidal maior

Reabsor¢ao










Edema forma-se pelos seguintes mecanismos:

1)Aumento da pressao hidrostatica intravascular
2)Reducdo da pressao oncotica do plasma

3)Aumento da permeabilidade capilar

4)Obstrucdo da drenagem linfatica

No edema generalizado também ¢ importante a retencao de liquidos
no organismo (tentativa de compensar) — diuréticos




Edema generalizado caracteriza-se por aumento de liquido intersticial em muitos ou todos
os Orgdos. Se manifesta predominantemente no subcutaneo. Provocado por alteracoes
sistémicas.

Causas:

1)Reducio da pressao oncotica
Desnutri¢do, lesdes gastrointestinais, doencas hepaticas que causam hipoproteinemia
< 5g% de proteinas totais
Redug¢do do volume — reabsorcao de sodio e agua retroalimentando o edema

2)Insuficiéncia cardiaca
Causa mais comum de edema generalizado
Diminuic¢ao do débito cardiaco e diminuicdo da filtracao renal (retencdo sédio e dgua)

3)Doenca renal
Diminuicao da excrecao de sodio e agua, aumento da pressao hidrostatica, perda albumina

4)Cirrose hepatica
Redugao da sintese proteica pela lesdo hepatica, diminuigao da pressao oncotica




Edema localizado € provocado por um fator que atua localmente.

1)Edema de membros inferiores
Pode ser provocado por insufuciencia cardiaca
Obstrucao da veia cava inferior
Obstrucio linfatica
Insuficiéncia valvular venosa — em condi¢cdes normais a contracao muscular ¢ as
vavulas contribuem para manter o fluxo sanguineo para o atrio direito

2)Edema pulmonar
Aumento da pressao capilar, reducdo da pressdao oncotica ou agressao aos capilares
isolados ou em conjunto, infarto miocardio
Liquidos acumulam no intersticio € se a causa persiste passam para os alveolos

3)Edema cerebral
Cerebro nao dispoe de drenagem linfatica, pequenos aumentos de volume sao
suficientes para causar edema
Compromete inclusive a perfusdo sanguinea — cranio duro

i L AT







CHOQUE

Condi¢ao em que ha faléncia circulatoria caracterizada por queda
abrupta na pressao arterial, hipoperfusdo generalizada de tecidos e
orgaos e hipdxia celular

| Oferta de O, e nutrientes
Remocao inadequada de catabolitos
Metabolismo aerdbio & anaerobio

Maior causa de mortalidade em UTI

== Isquemia




CHOQUE

Pode ser por:

1)Distarbio inicial na macrocirculacao
Cardiogénico ou hipovolémico

2) Disturbio na distribui¢ao do volume sanguineo
Disturbio na microcirculagao

O denominador comum € a queda da pressao na microcirculacao
resultando em baixa perfusao generalizada




CHOQUE

Disturbio inicial na macrocirculacao

Insuficiéncia cardiaca Obstaculo na circulacao Perda de volume

aguda intratoracica Sangramento
Infarto Embolia pulmonar Diarréia
Miocardite Tamponamento cardiaco Queimaduras

Arritmias ¢

| Enchimento cardiaco

v

| Retorno venoso

v

| Débito cardiaco

v




CHOQUE

Disturbio inicial na microcirculacao

Endotoxinas — Choque séptico (obito em 50% dos casos)
Infeccao bacteriana resistente a antibidticos
Ativagao de IL-1 e TNF-a por LPS (Gram -)
Vasodilatacao sist€émica (producao e liberacao de NO)
Edema periférico
Diminui¢ao volume sanguineo

Anafilaxia — Choque anafilatico .
Reac¢do inflamatoria exagerada a substancias estranhas |
Mediado por IgE
Liberacdo de substancias vasoativas pelos mastocitos
Edema periférico
Diminui¢ao volume sanguineo

Hipotensao arterial, diminui¢cdo do fluxo na microcirculagdo
Choque




CHOQUE

Mediadores gerais do choque

TNF a e Macroéfagos Vasodilatacao e coagulagao
Oxido nitrico Endotélio, macrofagos Vasodilatacao
PGE, Macrofagos Vasodilatagdo

Leucotrienos C4 e D4 Monocitos € mastocitos Vasodilatacao e aumento da
permeabilidade capilar

Sistema complemento Plasma Aumento da permeabilidade
capilar, adesao de leucocitos

Radicais livres Leucocitos, endotélio Lesao do endotélio

Histamina Basofilos e mastocitos Aumento na permeabilidade
capilar e vasodilatagao




CHOQUE

Choque cardiogénico
Coragdo incapaz de bombear adequadamente o sangue
Destrui¢ao extensa do miocardio (40%), arritmias
Debito cardiaco bastante reduzido

Choque hipovolémico
Perda stbita de grandes quantidades de liquidos — hemorragia, desidratagdo

Choque séptico
Provocado por bactérias Gram-negativas produtoras de endotoxina
Ativacgao generalizada de leucocitos — sindrome da resposta inflamatoria sist€émica
Liberacao de NO, IL-1 ¢ TNF-a — vasodilatacao e diminuicdo da for¢a contratil do coracao

Choque anafilatico
Reacao antigeno-anticorpo mediada por IgE/mastocitos
Liberacdo de substancias que provocam dilatagdo de vasos na microcirculacao
Queda da pressao arterial e retorno venoso

Choque neurogénico
Desregulagdo neurogénica (hemorragia/traumatismo)
Redugao do tonus de artérias e veias
Diminuicao do retorno venoso ao coragao




CHOQUE

1) Forma hiperdinamica
E encontrada no inicio do choque
Quando nao ha transtorno na macrocirculagao
Na tentativa de compensar ha taquicardia e retencao de liquidos pelos rins
Se a causa ndo for eliminada estes mecanismos se esgotam e paciente inicia a
forma hipodinamica

2) Forma hipodinamica
1) Fase compensada
Inicialmente queda da pressao arterial pela redugao da volemia
Adrenalina — vasoconstri¢ao periferia (diminuicdo fluxo sanguineo)
Aumento da reabsor¢do de agua - Edema
Aumento do metabolismo anaerdbio e queda do pH sanguineo

2) Fase descompensada
Intensidade e duracao da acidose sdo importantes no prognostico
Acidose paralisa a musculatura dos vasos arteriais — mais saida de liquidos
Hipovolemia se agrava e viscosidade sanguinea aumenta NS

Hipoperfusao — faléncia multipla dos 6rgaos P’—* "—V;'t




VARIZES

@ Normal vein ® varicose vein
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TOPICOS ABORDADOS

Resumo das alteracoes abordadas:

Hiperemia - Aumento da quantidade de sangue
Hemorragia - Extravasamento de sangue
Trombose - Solidificacdo de sangue na circulacao
Embolia - Corpos solido transportado na circulagao

Isquemia - Reducdo suprimento sanguineo
Infarto - Area de necrose tecidual
Aterosclerose - Actimulo de lipideo na parede do vaso
Edema - Acimulo de liquido no intersticio
Choque - Faléncia circulatoria




