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DEFINICIO

El xoc pot definir-se com un estat d'insuficiencia del sistema circulatori, del que la
conseqiiencia Ultima i greu es la hipoxia cel-lular. EI signe guia del xoc és la hipotensio
arterial, perd pot haver hipotensié sistémica sense hipoperfusio tisular, i viceversa, ateracio
de la ofertaldemanda metabolica cel -lular sense hipotensié aparentment evident.

XOC

Nivell d’ observacié Sstémic Visceral Cel-lular
Problema observat Hipotensio arterial | Oliguria, obnubilacio,.. | Acidos metabolica
CLASIFICACIO

Considerem que €l sistema circulatori esta format per tres elements. una bomba (cor), un
liquid a transportar (sang) i unes canyeries per on es transporta aquest liquid (vasos
sanguinis). El Xoc pot classificar-se en cardiogenic, hipovolemic o distributiu s falla
respectivament un dels components esmentats. Aquesta classificacio es molt academica i
pretén facil-litar I’ aprenentatge, perque poques vegades € xoc afecta purament un dels tres
components, i a més a partir d’'un tipus de xoc hi ha unes dteracions organiques i humorals
que fan que el xoc acabi sent multifactorial (veure figura)
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XOC HIPOVOLEMIC (XH)
Es e causat per disminucié severa de la volemia. La causa de hipovolemia pot ser evident,
com a xoc hemorragic, o pot haver pérdues ocultes que cal buscar:
- pérdues externes. hemoragia, vomits, diarrees, drenatges, cremats, poliuria...
- pédues internes. hemotorax, hemoperitoni, fractures i hematomes, oclusio intestinal,

cirurgiarecent, ascitis, ...
- restriccio de liquids, per manca d’'ingesta provocada per la malatia actual o iatrogena.
Sovint la causa del XH és multifactorial: un pacient amb oclusi6 intestina tindra vomits,
liquis intraluminal, tercer espai, i manca d’ ingesta provocada per els vomitsi |’ astenia.
Al sagnar, |’ organisme presenta una resposta fisiologica:

1 - Augment de |’ activitat simpatica:

al sobre €l cor, provocant taquicardia i augment de la contractilitat miocardica. Pot observar-
se bradicardies reversibles en pacients conscients i amb hipotensié, durant €l sagnat rapid. La
bradicardia severa i refractaria, perd es un signe de mal pronostic. Els pacients vells tenen
menys facilitat per presentar taguicadia, a diferencia dels joves, on petits sagnats presenten
taguicardia a anar associats amb dolor i ansietat.




A pesar de la taquicardia i augment de la contractilitat, €l debit cardiac cau progressivament
un cop e sagnat supera el 15% de lavolemia

b/ augment del retorn venos, la disminucio del qual és e transtorn principal del XH. La
resposta sera una venoconstriccio i augment de la pressio venosa, mecanisme que comenca a
falar s e sagnat es superior al 15%. L’ administracié de opioides, anestesia espinal i /o
relaxants musculars poden contrarrestar aqust mecanis. També la hipotermia lleugera o
moderada, freqlent als pacients traumatics, provoca venoconstriccié i augment del retorn
venos, per laqual cosa el rescalfament hauria de ser posterior a la correcié de la volemia.

¢/ Augment de les resistencies vasculars sistémiques i pulmonars. La vasoconstriccio
periférica es manté quan e debit cardiac ja disminueix, i aquest mecanisme gjuda a mantenir
la tensio arterial. Per tant, quan la hipotensio apareix € debit cardiac ja fa estona que s ha
reduit (veure figura).
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2 - Recuperacio de la volemia. Hi ha un pas de liquid intersticial cap a I’espai
intravascular, causat per diferents mecanismes simultanis:
al disminucio de la pressié hidrostatica capilar, causada per €l sagnat i per i la vasoconstriccio
reflexa dele sefinters precapilars.

b/ Disminucié del fluxe transcapilar d’ albimina, augmentant la pressié oncotica capilar

¢/ Augment de la osmolaritat plasmética, causat per la lliberacio de glucosa, lactat, piruvat,
urea electrolits i aminoacids.

Apertura de shunts A-V. Amb la hemorragia, I’augment del to vasomotor causa tancament
d’ esfinters pre i postcapilars. La sang efectua un by-pas dels teixits, augmentant e retorn
venos. Aquest mecanisme, pero pot afavorir I’ hipoxiatissular. Si aguesta es manté, es relaxen
els esfinters precapilars augmenta la permeabilitat capilar, afavorida també per mitjancers
humorals (histamina, prostaglandines, etc). En agquest estat, la fuita de liquid de I'espai
intravascular al’intersticial pot agreujar I’ hipovolemia.

3 - Perfussié organica selectiva. Es un mecanisme que intenta mantenir la perfussio

cerebral i miocardica. La hipoxia provocad aper la hipotensié causa vasodilatacio a cervell i
cor, de forma que un areduccio del 70% del debit cardiac causara només una reduccio del
20% del fluxe sanguini coronari. Aquest mecanisme funciona en perjudici de la circulacio
musculesquel ética, cutania i gastrointestinal.
Per tots aguests fets, | per € pas dels liquids administrats cap al’espal intersticial, es habitual
que €els pacients presentin un balang de liquids positiu durant la reanimacio del xoc
hemorragic. Aquest fet es inevitable, pero cal intentar controlar-lo en les situacions on pugui
ser especiament perjudicial (TCE, cirrotics Irenal, etc).



Fases del xoc hemorragic i la seva reanimacio

Fasel: Hemorragia activai hipovolemia aguda
Del’admissio alafi delaintervencio
Fase 2: Segrest de liquids extravasculars
Ddl fi del’intervencié finsa punt de maxim pes guanyat
Fase 3: Mobilitzacio de liquidsi diures
Del punt de pes maxim fins alafi dels balancos de liquids negatius

Tractament del xoc hipovolémic:

1 - Control del sagnat, en el que cal ser agressiu

2 - ABC: s € pacient esta critic, instaurar mesures de RCP de forma precoc.

3 - Posicié correcta del pacient: ha de estar en decubit supi i pla, 0 amb les cames aixecades.
No colocar-lo en posicié de Trendelemburg, dong aleshores la sang s acumula a la cava
superior, disminuint I’emplenament auricular.

4 - Reposicié de la volémia. A la reanimacio extrahospitalaria es discuteix s es millor
reposar la volemiai intentar “normalitzar” la tensio arterial ( conducta classica) o bé mantenir
al pacient amb reposicié volémica i tensio arterial minimes. Aixo es plantga perque s €
sagnat no esta controlat, la reposicié volemica intensa manté obert e focus de sagnat i
dificulta que actuin els mecanismes hemostétics espontanis.

5 - Transfussio per millorar I’anémia. La mortalitat per hemorragia severa acostuma a ser-ho
més per hipovolemia que per anemia.

XOC CARDIOGENIC

Es el causat per un problema que impideixi el funcionament correcte del cor com a bomba
propulsora de sang. La causa principal es I'infart agut de miocardi, perd poden haver altres
factors causals.

Causes de Xoc Cardiogenic
Miopatic
Infart De Miocardi
Miocardiopatia Dilatada
Sortida De CEC
Mecanic
Valvulopatia
Defecte Pared Ventricular
Aritmia
Obstructiu
Taponament Pericardic
Pericarditis Constrictiva
Tromboembolisme Pulmonar
Coartacio Aortica
Neumotorax a Tensio

Per definicid, el xoc cardiogéenic presenta una hipervolemia relativa, ja que € que esperem
trobar és un débit cardiac baix i una pressié capilar pulmonar elevada. Quan € miocardi falla,
comenca a claudicar generant pressions retrogrades elevades, que es manifesten per PCP
elevades i crepitants aveolars. Quan e fracas ventricular es més important, €l cor no pot
mantenir € debit cardiac i entra en xoc (veure figura)
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PRESION CAPILAR PULMONA

Les 4 dtuacions en que es pot trobar un
pacient a vaorar conjuntament e débit
cardiac (DC) i la PCP son: 1/ “norma”: DC
at i PCP baxa; 2/ hipovolemia DC baix i
PCP baixa, que tractarem amb liquids;, 3/
Edema agut de pulmé: DC alt i PCP baixa,
gue tractarem amb diurétics; 4/xoc
cardiogénic, amb DC baix i PCP ata, que
tractarem amb inotrops i probablement amb
diurétics.

Si per algun motiu e pacient amb xoc cardiogenic presenta una PCP baixa o “norma”, cal
administrar liquids per a millorar les corbes de Starling, buscant aquell punt (amb PCP
properas als 18 mmHg) on I’elongacié del miocardi sigui optima per aconseguir un volumen
sistolic maxim (veure figura)
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Precarga (PCP)

Segons la llel de Starling, quant més elongat
esta un muscul més forca efectla, fins arribar
a un punt maxim. Aplicat a cor, quant més
ata es la precarga més elongat esta €
miocardi i més gran é d VS Al xoc
cardiogénic empitjora la contractilitat i
disminueix la pendent de la corba V/P (1): per
la mateixa precarga, € VS sera menor. S la
PCP es inferior a 18 mmHg, podem
administrar liquid per millorar € volum
sstolic (2)

El tractament de xoc cardiogénic es basara donc en millorar la contractilitat, i buscar la
precargai postcarga optimes (veiure final “tractament general del xoc”).

XOC DISTRIBUTIU

Es el causat originalment per un problema als vasos sanguinis. Les causes poden ser:

1 - Anéfilactic
2 - Septic

3 - Neurogenic, ala seccié medul -lar alta amb vasodilatacié severa per bloqueig simpatic
4 - Endocrinologic, rar actualment, per hipofuncio suprarrenal, tiroidea, ...
5 - Farmacol ogic, usualment per iatrogenia, itoxicacions,...

XOC ANAFILACTIC

Es el provocat per unareacci6 de hipersensibilitat greu, grau Il o V..

La majoria son d'origen medicamentés. Els més frequents son els betalactamics, seguits per
els agents anestesics. A Franca, entre els anys 92-94, els principasls agents causals van ser els
curares (59%), latex (19%), agents hipnotics (6%), substituts del plasma (4.7%), opioides
(3.5%) y benzodiacepines (2%).




Altres factors causants poden ser picades d’ animals, aliments, etc.

Clinicaa Es caracteritza per sSignes cutani-mucosos, Signes respiratoris i signes
cardiovasculars. Els dos primers son els especifics de xoc anafilactic.

Signes cutani-mucosos.- Rarament falten, i solen ser els primers a apareixer. Afecten a les
Zonses MEs riques en mastocits (cara, coll, regié anterior del torax)i despr's es generalitzen.
Els signes cutanis no apareixen quan |’ anafilaxia debuta amb un xoc.

Signes respiratoris.- apareixen en menys del 40% dels cassos, afecten a les vies agries
superiors i inferiors: rinorrea, obstruccio nassal i de vies altes, tos seca, edema de vies agries
superiors, estridor, broncoespasme i edema pulmonar pr problemes de permeabilitat capilar o
per disfuncié miocardica.

Signes cardiovasculars.- classicament presenta 2 fases: la primera dura 2-3 minuts, presentant
disminucu6 de les RV'S, hipotensid, taquicardia i augment del debit cardiac. Posteriorment hi
ha la fase hipocinética, amb caiguda de la precarga per hipovolemia secundearia al augment
de la capacitancia vascular i a |’extravasament de plasma, i caiguda del debit cardiac. En
alguns casos, especialment en el xoc causat per protamina, pot haver HTA pulmonar.

Altres signes poden ser digestius (diarrea, sagnat digestiu, vomits, etc), conjuntivitis, etc.
Tractament:

1 - Retirar al-lergen

2 - mesures de RCP (ABC) s cal

3 - Liquids, dong hi ha un component hipovolémic important

4 - Adrenaling, es el farmac d eleccio. El seu efecte a proporciona VC arterial y €l seu efecte
b provoca Broncodilatacio.

5 - Altres catecolamines. |a metoxamina pot ser Util si € pacient presenta taquicardia severai
persisteix la hipotensié. Noradrenalina i/o Dopamina s cal un efect emantingut.

6 — Broncodilatadors: €ls b-mimetics son d'eleccid, i ca recordar € potent efecte BD dels
anestesics halogenats. Si causen hipotensié, pot corregir-se amb metoxamina.

7 — Corticoides. Triguen afer efecte, s s administren és pensant en el seu efecte ales 4-6 h i
per evitar recaigudes.

XOC SEPTIC
Definicions:
Sindrome de resposta imflamatoria sistémica (SIRS): és la manifestacié de I’ organisme
observada en resposta a una agresio severa, manifestada per 2 o més dels seguients criteris:
1- Temperatura>38°C o< 36°C
2- Freqguencia cardiaca >90bpm
3- Frequeénciarespiratoria > 20 rpm o0 PaCO2 < 32 mmHg
4- Leucdcits >12.000/mm® o < 4000 o > 10% de formes inmmadures.
Sepsis: Es laresposta imflamatoria sistémica davant una infeccié documentada. Cal
determinar que aguesta resposta es provocada per lainfeccio i no per altres patologies.
Xoc septic: Hipoperfusié tissular provocada per la sepsi.

Bolitraumatics Els pacients amb problemes meédics greus
(politraumatics,..) poden presentar una
resposta imflamatoria. Si no es pot demostrar
gue presentin infeccio parlem de SIRS. Per
altra banda, només una part dels pacients amb
infeccid presenten sepsis (infeccié + SIRS) i
només una part de les sepsis presenten xoc
septic




Lasepsi i € xoc septic afecten a uns 500.000 pacients/any als USA. Els darrers anys hi
ha hagut un increment del 140%, amb un augment paralel de la mortditat. Els factors
presuntament responsables d' aquest increment es detallen ala Tabla

Factors implicats en la incidénciai mortalitat de la sepsisi el xoc septic

Millora en € diagnostic

Increment de procediments invasius

Alta prevalencia de malalties sistémiques croniques:. diabetes, cirros, insuf. Renal..
Augment de pacients immunodeprimits,

Increment en el nombre de microorganismes multiresistents

Envelliment de la poblacio
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RECOVERY

Historia natural i fisiopatologia del xoc septic

Hemodinamica

A les fases inicids del XS predomina I’ efecte vasodilatador dels mediadors humorals, i €
pacient presenta extremitats calentes. El debit cardiac esta elevat, amb disminucié de les
resistencies vasculars sistemiques i les presiones d’ emplenament cardiagues.

El XS no hi ha només un problema distributiu, sino que també es presenta hipovolemia i
disfuncié miocardica

- La Hipovolémia es provocada per diferents factors: 1/ deficit de volum previ, per manca
d’ ingesta, vomits, febre, etc; 2/ vasodilatacio periférica i del territori esplacnic, que provoca
reduccio del retorn venos; 3/ augment de la permeabilitat microvascular; 4/ trandocacio de
liquids (tercer espai), pérdues gastrointestinals, per ferides, etc

- La disfuncié miocardica es dona ja a les fases inicias, provocada per diferents mediadors
humorals, especialment la sustancia depressora del miocardi (MDS). La majoria de pacients
presenten disminucio de la fraccio d eeccidé dels venticles D i E. Iniciament s observa
disminucié de la compliance diastolica, i posteriorment dilatacié biventricular. Aquesta



disfuncié ventricular es sol-luciona en 7-10 dies. (veure figura). També es freqlent la
hipertensio pulmonar, que pot empitjorar la disfuncié miocardicadel VD.

ACLTE PHASE OF SEPTIC SHOOK Disfuncio venrticular a xoc séptic. Hi

ha dilatacio telesistoloca i telediastolica,

k} @ o i disminuci6 de la FE. El Volum
sstolic, perdo es mante constant, i la

taguicardia fara que augmentio el débit
cardiac. Per aix0, de forma paradoxal,
S observa a mateix temps una disfincio

U U - miocardicai un debit cardiac elevat.

AL COWVE AY PRUASE OF SEFPTIC SHOCK

LaHipoxiatissular

- Alteracions a la microcirculacio: 1/ microtrombosi; 2/edema tissular, que afavoreix
I"isquemia per dos mecanismes: augment de la distancia del capilar ala cél-lulai compressio
dels capilars; 3/ pérdua de la regulacié vascular, provocada per sustancies vasoactives. Tot
aix0 pot provocar xunts arteriovenosos, de forma que la sang passa del territori arterial al
venos sense adliberar O2. Per tant, disminueix I'extraccio d’'O» i la Dif(A-V)02, augmentant
la SvO2. Aixo6 pot ser Util per a diagnostic diferencial, perque no s observa en dtre tipus de
XOC.

Al XS hi ha don¢ una alteracié de I’ ofertaldemanda d’O,. En condicions normals € DO»
supera ampliament lel consum d' O, (part plana de la curva, veure figura). S el DO, cau per
sota un punt critic, e VO, cau pwergque no pot arribar més O2 alacel-lula, & consum d’'O;
es fa fluxe-depenent i apareix |’ acidosi, consequiéncia del metabolisme anaerobi. Al XS hi ha
un augment de la demanda d'O, , causada per la febre, hipercatabolisme, etc i a mateix
temps, degut a's problemes de la microcirculacio, es desplaga la corba DO, VO, Es a dir, als
pacients amb XS els hi cal un elevat VO, per mantenir perfussio tissular adequada i evitar €
metabolisme anaerobi.

Relaci6o ofertaldemanda d’'O, en
CRIMICAL LEVEL situacié “normal” i a xoc séptic.

GF\iME" — SEPTIC SHOCK (veure texte)

Recordem...
DO2 = transport d’ 02
LACTATE LEVEL = GC x Ca0,
W SHOCK = (VSx FC) x (Hb x Sa0; x 1.39 + Pa0,)
VO, = consum d' 02
= GCx D(A-V)O,
= GCx (Ca0,-CvO,)

— OXYGEN CONSUMPTION —=

OXYGEN DELIVERY —— =

SDRA AL XOC SEPTIC

La sepsi pot empitjorar la contractilitat diafragmatica i provocar debilitat muscular, fet que
associat a augment del treball respiratori provovat per |I'hipoxéemia i la hiperventilacid



(augment del consum d'O; i produccio de CO, , acidos metabolica, efecte estimulant de
I’endotoxina) condueixen a la fatiga muscular. Als pacients amb XS ca dong plantgar-se la
ventilacié mecanica precog per evitar que aquests problemes empitjorin € pronostic.

Adamés, la sepsis es la causa més frequent de SDRA, i e SDRA una de les complicacions
més freqlents i greus de la sepsis. La figura mostra la fisiopatologia del SDRA causat per la

sepsis.

Sepsis

\

Mediadors imflamatoris: LPS, citoquines, TNF,...

\

Acumulacié neutrofils a I'endoteli i interstici pulmonar

\

Activacio neutrofils

\

Alliberament metabolits oxidatius i enzims proteolitics

\

Lesio epitelial i endotelial

\

SDRA

En una primerafase el SDRA presenta una lesio de tipus exudatiu, amb predomini de

I’edema, els microembolismesi laVC arterial pulmonar. A partir de les 36 h apareix lafase
proliferativa, amb creixement de fibroblastes, miofibroblastes i posteriorment fibrosi de la
microcirculacio i muscularitzacio arterial.

El SDRA es caraceritza per hipoxémia refractaria, disminucio de la compliance i HTAP, en
presencia d'infiltrats alveolars ala Rx de torax de causa no cardiogenica. La hipoxémia al xoc
septic és provocada per lesié aveolar pero també per ateracié de la circulacié pulmonar,
provocada per mitjancers humorals (prostaglandines, leucotriens,...). Aix0 provoca pérdua de
la vasoconstriccid pulmonar hipoxica (VPH), amb VD a les zones pulmonars no ventilades
que pot combinar-se amb VC a les zones ben ventilades. Per aguest motiu, I’administracié de
farmacs que vasodilatin les zones ben ventilades (oxid nitric, prostaciclina inhalada) i/o VC
de les zones no ventilades (almitrina) pot millorar espectacularment I” hipoxémia.

La ventilaci6 mecanica ha de proporcionar oxigenacio adequada perd amb una tecnica de
proteccid6 pulmonar: Vtidal baixos, hipercapnia permissiva, PEEP per sobre del punt
d'inflexio de la corba P-V, P meseta menor de 35 cmH20, etc. També el control dels liquids
administrats pot millorar I’evolucié del SDRA.

CLINICA

Els signes tipics de XS son hipotensio, taquicardia, taquipnea i febre. Pot haver hipotérmia en
pacients vells i/o debilitats. La mala perfussié dels diferents organs també donara clinica:
obnubilacié, oliguria, fredor cutania, etc.

L aboratori.- Pot observarse:

- Leucocitos (pot haver-hi leucopenia que es relaciona amb mal pronostic);

- Trombocitopéenia en més del 50% dels cassos, per augment de |’ adheréncia endotelial i
mecanismes immunol ogics

- Coagulaci6 intravascular disseminada. El sagnat per CID s observa en menys del 5% de les
bacteriemies



- Hiperglucémia, per efecte de les citoquines, catecolamines, cortisol i glucagon. En fases
avancades, pot haver hipoglucémia per manca de glucogen hepatic i inhibicio de la
neoglucogenesi.

- Elevacio de transaminasses i bilirrubina. Si son importants poden indicar lesio hepatica per
isqguemia. En abséncia de lesié isquemica, es habitual observar un ahiperbilirrubinemia
important amb augments moderats de transaminasses i fosfatasses alcalines.

- la gasometria mostra inicialment alcalosi respiratoria per hiperventilacio, causada per efecte
estimulant de |’ endotoxina bacteriana sobre e SNC. Aixo explica que sovint els pacients
presenten de forma paradoxal un consum de bases important associat a alcalos respiratoria,
per hiperventilacié excessiva. La pérdua d’ aquest mecanisme pot indicar que € pacient esta
claudicant i potser precisa ventilacié mecanica.

TRACTAMENT

Es tant important e tractament etiologic (Antibioterapia, cirurgia, etc) com e suport
hemodinamic. Ca reposicié de volum (component hipovolemic), considerant la proteccid
pulmonar, cerebral, etc.

Corticoides.- Als anys 80, alguns estudis que utilitzaven metilprednisolona a dosis altes
(30mg/kg) a les fases inicials del XS no van mostrar millora de la supervivencia respecte a
placebo. Els corticoides a xoc septic estarien indicats solsament i des coneix 0 es sospita
insuficiencia adrenocortical (pacients amb malaltia suprarrenal, corticoterapia previa,...).
Malgrat tot, pot considerar-se €l seu Us quan € pacient es refractari a les mesures habituals,
administrant dexametasona empiricament. Estudis recents (Briegel 1999, Bollaert 1998)
mostren efectes beneficiosos dels corticoides, perd a diferencia dels estudis dels anys 80,
utilitzen dosis baixes, tractament prolongat i en fases avancades del xoc séptic.

(veure d final tractament general del xoc)

Mortalitat a xoc séptic i a SRS
S observa més mortalitat s es presenten
més criteris de resposta imflamatoria
severa. (SIRS2, SIRS3 i SIRS 4 indiquen
lapresenciade 2,3 0 4 criterisde SIRS).

RIRS

DIAGNOSTIC DIFERENCIAL HEMODINAMIC

Shock
Hipovolémic Séptic Cardiogenic
Volemia - - -
Debit - -~ 0- -
cardiac (hipovolemia) (hipoquinesia)
RVS - - -
D (a-v)O, - - -




Tractament General del xoc:
1 - Etiologic:
2 - Monitoritzacié adequada: hemodinamica, respiratoria, andlitica, ...
3 - Suport hemodinamic:
alprecarga Optima: administrar liquids o diurétics
b/ millorar la contractilitat si cal: dobutamina, amrinona,...
¢/ postcarga optima: vasopresors (noradrenaling) o rarament vasodilatadors (NPS,...)
d/ mantenir perfussié visceral (renal, esplacnica) adequada: dopamina
Ca fer un tractament “balancejat” de les amines vasoactives, administrant |’ escaient per a
cada problema.
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