A”Of / 5 ilfonas

DISTURBIOS
HIDRO E HEMODINAMICOS

a

Alteracbes Circulatorias

v Hiperemia v CID

v Congestéo v Isquemia
v Edema v Infarto
v Hemorragia ¢ v  Embolia

v  Trombose

Nomenclatura

CONGESTAO

HIPEREMIA PASSIVA
HIPEREMIA

CONGESTAO ATIVA

Consideragoes iniciais

«Orgdos;
*Proporg¢do da distribui¢cdo de fluidos;
*Equilibrio dos gradientes de pressdo:

« forgas de Starling.

HIPEREMIA E/OU CONGESTAO

dentro do sistema vascular
(localizado ou sistémico)
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I'fiﬂ&fﬁ'ﬂ?fa (Congesido Afiva)

Aumento do fiuxe sanguinec para

g~ Replgwa.dole;macaﬁ‘ﬂa T

consequente a vasodilatacao
arterial ou arteriolar

Bgilinado 6rgdo ou regido (focafizado™)

*Nunca sistémico
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Hiperemia

Hiperemia (congestao Ativa) e Macro:vermelhavivo

Processo ativo mediado por mecanismos * Micro: vasos dilatados, acimulo de hemacias
centrais, periféricos, hormonais

- 7atividade metabdlica - digestdo

= dissipacéo de calor - pele

= hormonal - cio

e di6éxido de carbono, acido latico - exercicios

= aminas vasoativas - inflamacgéao

Hiperemia

Suino: onfalite
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Generalizado: Insuficiéncia cardiaca congestiva

Congestao

Processo passivo

(dificuldade de retorno venoso)

*Localizado - tor¢do, trombose, neoplasias
- Generalizado - insuficiéncia cardiaca

N . P b i Figado em células do “vicio
Congestdo Passiva Cronica - Figado e Pulmao “noz moscada” cardiaco’

* Hipostase, relaxamento vascular Congest&o Congestio
Hepatica pulmonar
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Orgéo ou regido afetada:
« Macro: vermelho escuro ou azulado (cian6tico)

* Micro: vasos dilatados, acimulo de hemacias

Consequéncias da Congestio

Estase Sanguinea

Hemorragia dema Hipoxia Trombose

1 l Venosa

Hemossiderose Degeneracdo

l

Fibrose Congestiva




Hiperemia X Congestéo

= 1=

Arterial ﬂ J_L Venosa

 vermelho azulado (cian6tico)
e aumento de volume

» vermelho vivo

Acumulo de sangue no interior dos vasos

Acumulo de liquido no espacgo intersticial
dos tecidos ou nas cavidades corporeas

Causa maior: -distribuicdo anormal de
fluidos entre plasma e intersticio,

Aumento da pressdo hidrostatica

Localizado: Obstrucdo venosa

°/lPress&oc. o
o o o
e Hidrostatica? ° i

oo

Drenagem linfatica
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Situagcdo de Normalidade

Artariaf \/enoso
Prasyio .G o © Pressan
Hifrostitiea . . . o Oneotica

Drenagem linfatica

Sistémico: Insuficiéncia cardiaca

[a0ac)

' Edema
pulmonar

Edema generalizado
(anasarca)



2/3/2012

Aumento da permeabilidade vascular

Diminuig¢do da pressdo oncotica
InflamacG@es, toxemias, reac6es alérgicas agudas

Desnutricdo, hepatopatias, nefropatias, enteropatias

VENoso

. (Z’PP)

o o

o ©

o o
> . {/Pressdo

o o

Oncotica

Reteng&o de sodio

Obstrugdo Linfatica
Neoplasias, linfadenite Reducéo da perfuséo renal

\V/Eenoso

Pressdo ©°° o ° Press&o
Hidrostatica, o - Oncotica

o o
o 5o

U Drenagem linfatica

EDEMA

Mecanismos
« 7'da Pressao hidrostatica (P.H.)
Localizado: obstrucao venosa
Generalizado: insuficiéncia cardiaca/fluidoterapia excessiva

«J/ da Presséo Oncética (P.O.)
Desnutricao, hepatopatias, nefropatias, enteropatias
« /'da Permeabilidade vascular
Inflamagdes (infecciosas e néo infecciosas)
Toxemias, reagoes alérgicas agudas

* Obstrucdo linfatica
Neoplasias, linfangites, linfadenites, estenose/aplasia linfatica
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EDEMA

Acumulo deliguido-em.caviaaaes
> Hidrotorax
s Hidropericardio

s Hidroperitonio (ascite)

= Acumulo de liquido generalizado:: anasarca

= Macro: brilhante, umido, inchado (edemaciado).

EDEMA

TRANSUDA Ig)}
O

o

NAO INFLAMATORIO (¢/PROTEINAS)

EXSUDATO D

o

INFLAMATORIO (7PROTEINAS)
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Saida de sangue deo interior dos vasos para o
intersticio, cavidades ou exterior do organismo

HEMORRAGIA ] .
Tipos de hemorragia

Mecanismos H Petéquias

; B Equimoses
1 Per rexis: ruptura

B Sufusoes (pinceladas)
I Per diabrosis: corrosao
® Vibices (mucosas)

I Per diapedesis: aumento de permeabilidade B Hernatomes

m Diatese hemorragica (Doengas hemorragicas)
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Pdrpura hemorragica

1z



Hemorragias Cavitarias

Hemotdrax
Hemopericardio
Hemoperitdnio
Hemartrose
Gastrorragia
Enterorragia

Hematdria
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Consequéncias da Hemorragia

# Vaso comprometido
# Local afetado
# Velocidade da hemorragia

# Choque Hipovolémico

(FiviEz) X [FEHCSTATA

Parede vascular

Fluidez Hemostasiz
atividade anti-trombotica tividade trombotica

Bascatadacoagulacao)
Vasos de pequeno e médio calibre
Vasoconstigao:

lesdo endotelial adesao plaguetaria

—_—

massa plaquetaria frouxa “rolha

- @

3’ cessa sangramento.

1} hemaécias e fibrina 24’ 1] fibrina e restos plaquetérios

30’ rolha compacta e coesa

==

=S

fibrindlise e reparacdo
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HEMOSTASIA

Mecanismo pelo qual o organismo
detém uma hemorragia
FASES

> Vasoconstrigao rapida (¢fluxo)
» Agregacao Plaquetaria (ativacéo e adeséo de plaguetas)

- Coagulacao Sangufnea (ativacio da cascata e tamponamento)

HEMOSTASIA

Cascata da coagulacdo

Iniciada por fatores presentes no plasma

Via intrinseca

f‘ 000

| OO

ogoO
00 Lo
OOOO

(@)

Iniciada por fatores teciduais

OICNAISSOIN GO ONAONY OV O;

protrombina — trombina = fibrinogénio — fibrina
Dissolucao de trombos:

plasminogénio — plasmina = degradagéo da fibrina

O figado é a Unica fonte de fibrinogénio, protrombina e
albumina, além da maioria das alfa e beta-globulinas.
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Formagdo de uma estrutura sdlida (trombo) no
interior do sistema cdrdio-vascular de um ser vivo,
a partir dos constituintes normais do sangue.

Fatores determinantes (Triade de Virchow):

* Lesdes ao endotélio vascular
» Alteracdes na velocidade do fluxo e turbuléncia

» AlteracGes nos componentes sanguineos

aneurismas —9 —

les&o arterial
turbuléncia/alteracdo de fluxo

lesdo endotelial
u Outras situagbes

l « estase sanguinea - ¥ fluxo
* proprio trombo

Ativa cascata de coagulagdo

!

trombose

2/3/2012

Ativa A
S~ P )
(__cascata de coagulagdo >—
T
)

o

Mecanismeo

Les&o do endotélio °
Alterages do fluxo e turbuléncia i
Alteracdes dos componentes sanguineos

Agregacao plaquetaria

!

Deposicao de fibrina
7" produgéo dos fatores de coagulagdo il

Agregacéo de glébulos brancos e vermelhos

ESPIROCERCOSE CANINA

ANEURISMAS

DE MOURA, VMBD (2006)
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TROMBOSE TROMBOSE

Classificacdo dos trombos:

Quanto a composicao
L " nif e *Brancos: secos e friaveis
« Bacteremias « Hemélise intravascular plaquetas, fibrina, leucécitos - artérias e cavidades cardiacas
e : *Vermelhos: umidos e elasticos
* Infecgdes virais * Aneurismas o o .
plaquetas, fibrina, hemécias - veias
* Toxemias » Estase venosa «Mistos: mais comuns

« Pressdes externas « Desidratagéo Quanto a localizacdo
*Murais: artérias de grande calibre e camaras cardiacas

« Disttrbios metabdlicos ¢ Picadas consecutivas de agulhas . . L i .
*Oclusivos: artérias de médio calibre e veias

TROMBOSE

bl Diferencas entre Trombos e Coagulos
Consequéncias

Dependem principalmente da localizagdo e natureza do
trombo, podendo resultar em embolia, isquemia e infarto

Evolugdo dos trombos post mortem ante mortem

Lise * brilhantes * opacos

Coéagulos Trombos

remogdo completa por fibrindlise - pequenos « superficie lisa « superficie irregular
Organizagdo « destacam-se facilmente « aderidos a superficie de insercao

formagdo de tecido conjuntivo, vasos e endotelizagcdo « ap6s remocao, o local de « implantados sobre superficie
tendéncia a retragéo, predominam coldgeno e fibras eldsticas ades@o mostra superficie lisa irregular

Recanalizagdo

neoformagdo vascular através do trombo
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Coagulagdo intravascular disseminada (CID)

Mecanismos

B Lesdes endoteliais;
B Complexos Ag-Ac circulantes;
m Necrose tecidual - 1! da trombina circulante - CID;

m Combinagdo de mecanismos distintos,

B Qualguer situagdo que desencadeie a cascata de coagulagdo.

Principal consequéncia — obstrugdo de circulagdo terminal

Coagulagdo intravascular disseminada (CID)

Ativagdo de citocinas pro-coagulantes - TNF, IL-6, FAT

Deprimem atividade anti-coagulante
(anti-trombina III) e fibrindlise

Aumenta deposicdo de fibrina
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Coagulagdo intravascular disseminada (CID)

:

Coagulopatia de consumo

Sindrome adguirida caracterizada pela ativagdo
difusa da coagulagdo intravascular, levando a
formagdo de microtrombos em capilares,
arteriolas e vénulas, geralmente compostos por

plaguetas e fibrina.

Coagulacdo Intravascular
Disseminada

Causas

Septicemia,  queimaduras, vasculites,  embolia
gordurosa, dirofilariose, acidente ofidico,
complicagées  cirdrgicas, — pancreatite,  viremias,
complexos Ag-Ac, hemdlise intravascular, toxemia,
reagdes alérgicas, lesdo endotelial extensa, neoplasias
(vasculares, leucemias), transfusdo, retencdo fetal,

cirrose,

Redugdo do fluxo sanguineo para determinado drgdo
ou regido - perfusdo tecidual inadequada

Causas
Trombose, embolia, neoplasias, chogue,

nsuriciencia caraiaca, anemia.

Consequéncias dependem:
L] drgﬁa afetado (cérebro, rim e coragdo)
= Calibre do vaso envolvido
= Grau de oclusdo do vaso
= Eficiéncia da circulagdo colateral
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Tipos de Embolos

Processo pelo qual um émbolo € -Fragmentos de trombos (tromboembolia pulmonar ou sistémica)

transportado de uma parte a outra do Pulmonar - trombos venosos/Sistémica - trombos arteriais

organismo através da circulacdo sanguinea raE R e
+Gordura (embolia gordurosa/embolia de medula dssea)
Fraturas dsseas
+Gases (embolia gasosa)
C'aﬂsequénabs *Parasitas (embolia por parasitas)
* Artérias terminais: infarto Spirocerca lupi, Strongylus vulgaris, Dirofilaria immitis

+ Veias: pulmédo +Colénias de bactérias (embolia bacteriana ou séptica)

Area localizada de necrose isquémica

causas

& Trombose, embolia, arterite, compressado, tor¢do
Tipos de infarto
Anémico

& Ocluséo de artérias

& dr_qﬁos compactos (rim, coragdo, bago)
Hemorradgico

& Area isquémica associada d hemorragia macica

& Geralmente oclusdo venosa

® Orgéos de dupla circulacdo (pulmao)

Consegquéncias
® Organizagdo e cicatrizagdo

Agregagdo leucocitdria e formagdo de tecido
conjuntivo com reendotelizagdo.

& Tnvasdo por bactérias
Gangrena ou abscessos.
& Morte

Infarto do miocdrdio.
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Fisiopatogenia do Chogue

I Volemia - ¥ Débito cardiaco - Vasodilatacdo Periférica

Hipotensdo arterial

J_I_¢

Produgdo de catecolaminas Ativagdo do sistema

Termo clinico que se aplica a quadros onde r-a-a e do ADH

Adprenalina/noradrenalina

Miocdrdio - T forca e frequéncia 1 retencdo de sddio
Vasos periféricos - constrigao 1 reabsor¢do de dgua

ha falha de perfuséo sanguinea tecidual

sUbita e generalizada (colapso circulatorio)

Persisténcia da causa
TIPOS DE CHOQUE

Hipotensao arterial.

l Choque hipovolémico:
Hipdxia tecidual - ¥ oxigenacéo
* Produgdo de A TP via anaerdbica — actmulo de dcido ldtico
- metabolismo celular — retengéo de catabdlitos

Choque cardiogénico:

Acidose metabdlica

- dilatagdo dos esfincteres arteriolares
* esfase venosa

J volemia, ¥ débito cardiaco 3
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TIPOS DE CHOQUE
Choque Séptico:

Choque Neurogénico:

Choque Anafilatico:
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Caisas d2 Ghioegers

Hipovolemia

! }

Hemorragias Perda de Liquidos

Traumatismos Diarréia/Vomitos
Ruptura Aneurismas Desidratagéo
Diatese Hemorragica Queimaduras

Vasodilatacao 4 Débito Cardiaco

Infarto Agudo
Anafilaxia Miocardites/Arritmias
Distirbios neurolégicos Rupturas valvulares
Sepse Tamponamento Cardiaco

Fim!!11]
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