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INTRODUCCION 

Uno de los principales problemas que enfrenta el pediatra en los servicios de urgencias y terapia 

intensiva es el síndrome de choque, que tiene una fisiopatología compleja y requiere un excelente 

juicio clínico para praporcic;>nar oportunamente su tratamiento. ya que su natura1eza_ es· rápidamente 
"•' ' 

progresiva y puede conducir a Ja muerte (1 ). ·. . · ' 

El choque se define como insuficiencia cardiomlocirculatoria que imPide.'J~ ,-~~·Í~~~:~:.·d~~~'·~~·ntidades 
suficientes de oxigeno y nutrimentos para satisfacer Jos requerimient~S· d~ l~s·~·~·~:~h:~~>~¡-~¿:ISr~~ ~_se 

~ ' ' ·'. ' .. -. . . . 

manifiesta como hipoxia celular. por lo que los objetivos primordiale~·der iratamie~t<:>:~~~·~}Tianteiier.la 

integridad celular y el manejo de llqµidos adecuadamente (2). 

La hipovolemia es la causa más común de choque a nivel mundial; Con. fÍ~cuBrlCiá;~.~.0 debe a Ja 

inadecuada ingesta de líquidos en presencia de diarrea y vómito, o a gra~:~es ·~~ídid~~-de ~ol~men 
súbita.:=: asociadas a quemaduras o traumatismos. Se requiere 

· volume"n vascular para originar hipotensión arterial y colapso (3,4 }. _ 

En México, para 1996 las enfermedades diarreicas ocuparOn uno de los primerOs IUgares_ como causa 

de enfermedad én los menores de cinco años y generan el 7.4o/o d~--la~:~~~and~'~d~---~~ns-~ti~ -en los 
-· e·:: • 

servicias de salud y el 1Óo/o de las hospitalizacion~s pediátr:icas.:E1 .. :·nú~e~o_ de ep.isod.ios diarreicos 
. . - . . -

por niño y por año._se·r:~dujo_de_4.s a 2.2, tal como_.lo_han demosÍrado'di~ersas encuestas de carácter 

nacional y regional. Lo anterior se ha -debido fundamentalmente a acciones especificas de los 

servicios de salud así como a las de otros. Se.ctOres. pÍincipalmente Jos de educación y saneamiento 

basico. Es necesaria destacar que el-fenómeno es mas grave en las áreas marginadas, urbanas y 

rurales. El principal componente de· ra· reduc'éión de fa mortalidad en los menares de cinco años ha 
. " ··-. ' 

sido. en los últimos años. Ja disníir1Ución de la mortalidad por enfermedades diarreicas. Entre 1990 y 

el 2000, se han evitado 11,628_defunciónes por esta causa. La tasa por 100 000 habitantes menores 
:·.<;.<.- .·--. - . ' 

de 5 años disminuyó de 122,s en1990 a· 22.11 en el 2000 lo que significa una reducción de 82.0%, 

superior a la meta original de 50!'o qu~ ::;e planteó en Ja Cumbre Mundial en favor de la Infancia (5). 
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DEFINICIONES 

Choque: Es un estado de falla cardiocirculatoria caracterizado por inadecuada perfusión tisular que 
' .·.·' : ', ,··' 

dá como resu~tado ~n déficil.·c~ie oxigeno y de nutrientes a nivel celular 'y· ac~~ulSción d-~- met~b~ritos y 
e ._ ."· . ."<'··' ,:, 

productos ~~-e~~reción:c1~2}::·.·._ - . ._:~._,,__. 

Choque hl~'°;;vo'1é~~'co/:e~:.un.;_ inadecuada peñusión tisular que da carric resul;~~~ un défiC:it de 

oxigeno y d8'n~:i~ien·t~s:~-,~¡Je1··~~iút'a'/6~usado por pérdida.hidrasál~ná. san9~-(~~á':·crpra·sri:látiC~>c3). 

Precarga: Es la pres¡¿,;,· ÍeÍedfastóiié:a del veñtrfculo rzquierdo (10;,gitud cie la fi-br¡¡, íTiiaéárclica'al final 

de la diástole) y esté Ínnurci;o áir.;bta..;.;::h~~·~~;: el retorno venoso .:.1 córazó;,;' .__i:~f~6~.~~a se altera por 

los cambios del volumen váscular y de la capacitancfa venosa c1~3). _: ;•;; :' '.,_ '•, ' 
· " - · · · ·· ~ -· ·, . · · í·. Y'.··., ·(§~~:;~'. •;•.).-,<.'·-" 

Poscarga:· Se define 'comO Ja· suma- de ra's fuerzas eXterriaS, ·que·; se· o~'o-n~:~:a1'éiCOrtam1entO ·de las 

fibras del mioca.rdia· y e.n c~~sec~e~·~i~ -:~: la. e~pu·t~iórÍ·: 'd0 :. léÍ~-.S~~~~~·/d-~-~~~-~~~i :;~-j~~t:t6u~·Q .. :~ ~uele 
cuantificarse como la resistencia vascular sisté~i9a~y_ ~Us:.~~~O~·_;:~¡Onlp~~~~t~:·~'.-~;'{'~~;~~JeS.:,Son: la 

':.o_:.'.~~'°·~;.->~;:;~·\::_;,-~~·":~~·.;;-~;;~.;-·-''."?:· ;;_~·:·- - -:: 
distensibilidad y las resistencias arteriales (5,6). - --''. ~j;~·.'i;~.'~~:_~-~~'~';_ ""'"''""·º ·-:1.!..~·:Llt~'-~: -----~·- .. 
Contractilidad: Es el rendimiento del miocardiÓ, qúe-Í-efleJS'ia 'éaPadd~·~!f~trrnse·ca.-d~f~(iScUlo, para 

generar fuerza y acortarse. dependieñdo:de ,a· ca~ú~~~~--d~~-~l:~~º-~-~-~;~~~-~~,~~'.:-o-e'p~~~~,~-~,réctamente 
de la influencia adrenérgica. Algunos -·_factores'. pued~;,• i;~~{~;¡~ _(~fpc;xi<.~(~~rciósi~~'~ ii1¡lb91;,cemia, 

"' o~ '-~- •,·. l}-'-,"-, 

factor depresor del miocardio, etc), conOctdOS iOdO~ -~·11c;·s··c~·;n~;·¡n·~tr6pi~6;'.-ne!;ii~ti~_oS~(1'>.~·,_:· .' 

Presión venosa central (PVC): ~- Es. Ja. ·pi-eSióíi ;·:de}Jás·~. Ve·na~:~ '¡~:tra~~~;áCi6a~i~~)~-.~;'pré~IÓn venosa 
' . ..~ ~. - ' ·'. . 

representa en forma indirecta la capacidad.de .. 1~·:-b~~ba"~de;~~ha·P~rá~ O:.~:;.:.ejar.·ia.!(H~·~¡dos que llegan 

a la aurícula ·derecha·. ~a~a· m~~i~I~ ~~ -~;~~Ci.s·?.·i~,t-~O~~~;;~~;-~·~~- c;~~~~~r--·y_;;;~~r 1~'.,:f?ünt~ hasta la vena 

cava supa:;.¡~·r o p.or~:·~~ m0nOS'".hásta :~;:, 1Uga~_·d~n-c:i0 -;.¡c;_~e:i~terPOnga~· v~lv~las· venosas entre el 

catéter y la ~.~~~rc~l~-~~·;~~-~h~~.: Pa~~- ~~'di,° la pre~i~~.·~~· .~ii'.~iza:_crim~ ~~unto de referencia la línea axilar 

media a nivei del ·quinto· espacio intercoSial der'e-~h~. La PVC representa en forma indirecta la 

capacidad de la bomba derecha para manejar los líquidos que llegan a la aurícula (6). 
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Diuresis media horaria · (DMH): Se define· como Ja cantidad de orina que es filtrada a nivel 

glomerular. de acuerdo al peso del pac~ente efl una hpra. El valor normal en niños menares de 10 Kg. 

Es de 1-4 ml/Kg/hora y en nii'los mayores de 10 Kg es de 30-80 mllm2 SC/hora (5). 

Gasto cardiaco: Volume~· d·~: sa~:~·r~· ~o~:b.~~dO por-ei Corazón ~n la unidad de tiempo. Si se toma el 
. - . . . ·--~· . " . .. . . . 

minuto por unidad. el ~-cl~to ,;~·r~naco<~~:·¡~J'a:r:-~{~;~-¡~m~n de sangre expulsado por el corazón en cada 

sis tole. multiplicado .. por ~~--,.;gii,-e;~--~~'. ~¿~gl;~·~,~~·~;,º~~:.·~~r minuto. Depende de la frecuencia cardiaca 

(FC) y del volumen latid¿ (-:,¿(1).{ 
Indice cardiaco: Es ~I g~~~c;·;~:~f~ia_~;;-~~r .r:n~ d~"·s~~-erficie corporal (6). 
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ETIOLOGIA 

El déficit de volumen intravascular. se origina principalmente por perdida hidrosalina como es el caso 

de los pacientes que presentan diarrea y vómito. En segundo lugar por_ pérdidas sanguíneas, 

posterior a un traumatismo. sangrado de tubo digestivo, tanto alto como bajÓ, intervenciones 

quirúrgicas y en tercer Jugar por pérdidas plasmáticas, como es el caSo .de pac_ientes con quemSduras 

principalmente(3,7-11 ): 

CLASIFICACION 
- . _.. . 

CLASIFICACIÓN EVOLUTIVA DEL CHOQUE HIPOVOLÉMICO:'. 

COMPENs~ri~~¡_~'j.;~6i611·d~ 10J ór~~nb~ ~ltale~ (~~;:~~Ó~;~ cereb~o) s~ mantiene por la acción de 

mecanism~~::'.~ C:;o~P~r:asatOii~s, ,:: iritrir:i~ecO~:' , : d~,s~r~~··. >: a~;e~~~~~c~~­ con · vasoconstricción renal. 

esplácnica 1Fcu1á.:..>á''.con 'redislr1b.'..c1ó.; 'del t1uJ~ sal19 uineo. in1ciá1m.:!nie.'ante 1a pérdida cie volumen 

sanguíneo ~¡;; pr6ci.;~~ .;¿a d~sJ.r~á ~dr~;:;é;:g'i~a ··~.;~·. ;ncre~eni;·1~'f~~cu;~~I~ y .la co~tra~tilidad del 

miocardio: .. ~).:}T1JS_nl~ :_:·ui:?~P,a<.· prt?·.~u~~ -vasoconstrfcC:ión c~-tá~~-~~- r~~~:1 ·;y··_eSp1ácnica. con lo, que 

redistribuye_:~~~~.nUja-··_s~ligU-iri~o. a:~óígan·Os vit.3res. ~stÓ.s ;,~~~~i~-~~-~-.\~~mp~~~~torios restauran el 
- -.·'.,~e:-··- . ~·-:.:· .. - ... e!~.··. ~<,:_:·. , . _ ~ . _._' ,- .. , 

gasto cardfaco y la pr.esió~-arterial asi como la perfusión de órganOs _Vitáles: Esta-fase se'·ca-raCteriza 

por disminu(;fón··~fe 1a-~resi6'1 venosa central (PVC). del volumen Circi.JJante y del gasto urinario. con 
--~ ~ 

incremento. de la -Fc~·:.1a-~TA. y - la coniractilidad cardiaca. El sustrato fisiopatológico es descarga 

adrenérgica Con Vasoconstricción. El pobre flujo capilar origina hipoxia y acidosis metabólica. 

Clinicamente existe inquietud, extremidades frías y pálidas. ofiguria. taquicardia, TA normal o elevada 

y PVC disminuida (5,12). 

DESCOMPENSADO: La eficiencia cardiovascular y la perfusión tisular disminuyen gradualmente. Las 

arteriolas pierden el control del flujo y se produce vasodilatación de múltiples capilares previamente 

no funcionales, esto se debe a que las catecolaminas pierden su acción sobre el lado, ar:teriolar, el 

cual sufre dilatación, incluyendo el esffnter precapilar, pero su acción continúa sobre el lado venoso. 

donde se mantiene constricción: asi se produce estancamiento sanguíneo capilar, el cual reduce el 

retorno venoso y en consecuencia el gasto cardiaco. La descarga adrenérgica anteriormente 
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compensatoria.puede perpetuar el c~oqu~. ~ay alteraciones en Ja coagul~ci~n y en r.a liberación de 
. . . ' . . 

sustancias vasoactivas. Ásimismo.· hay·deteriOro. de .la ·función _celular. demostrable ·en todos los 
: ' ., .·, ·.. ' · .. - . . : 

sistemas orgárÍié:os. Clinicamente .. los pacienteS se enci.JentÍan hipOtensos ... aCidó.ticos. JetárQicos. con 

PVC y gasto cardiaco disminuid~~ (s;~;)> : ' ... -;-·-· 
.·-· - ,,, ., .. 

IRREVERSIBLE: .~p,¡~~·: erd~·i1;¿, .á 6~~-a;,o~ vit~l~~:·y·· ;;~···~P-frc~··"a'··~· ~ituaci611 cli~i~á'··e,..; "i~' que 'in~luso 
:•'.;;••7"~ _-.--; · ·e~· 'e:-•.--' .. ,. , ., "',:-· 

con la correccióÍl _de 1~S >aú~rádO~es{héfn"Qd¡',..;émiC:3S ~-~ó:~.s'e~: pÚede :·:¡n·ter.rump¡r_: 1a·:. P~ágr~sió~ del 
-· .' .. i-_ / _'..-':~ :.i·:·: ,; :::'.'·:_>i)'.-:'·¿,-~.:._ ~-:~~_j'·;;'~://:: ";'í< _.";_·.:::_; ::;~ ·.-?~~--, \"./f:\·~;.>~t~·~Ó·.·.-.;:.::?.: ~:¿ _·/><«:~=.-·.-~.(.'e'.~·.:· . .'-<~.-,..· .. :'.· ':.-. 

cuadro. Esta fase se!· caracteriza., por:-: ra· reducción:: progresiva· ·.~.e~:.z~~~sto".,.~a~~-ia~~:·atribuida_ a la 

liberación de factor ·depr~sOr. del niiO'ci:irCÚo' '(FÓM)."·'di~~filuCióíi":'í:froQres¡va-:·de' ra·. Pr0sión arteri~I y 
,·_ : ' , ' -· '·- • - - -. •. ' • ' - • . ' , ' .• -·. ··"~. ' • ·:o. ., - ' •• ., "·· ., '· 

empeoramiento d0 la acidosiS--_;,,~t~~~i!Ca: _La~ ~.!sr:ni~~~¡~'~ ·'.d.~1 ~:fl~i~.-~·~~,~~.~,l~~~ .. ~':1 ... ~(~~~~b~~-.. co~Bz~ri y 

riñones ocasiona la mue·rie: 'é~lula~.-0~ est~s _Ó~ga~os.< p·r~d·ú~¡-~~d~·::,bj"¡,:;¡~~l~~nt~ co~a. i~SUfiCie~cia 

renal progresiva. Ad~más se ~reduce ede,;,a pul~~n~r. de~;d()~ ~J~ ~t<~é~cit ~e perfusión h~.:e que 

las membranas pi~rdar/.su~ integri~~d. y se 'pro~uzci~·:"-.de~~¡~~~,~-¡~n;~·:, in6onÍrolado -d~ líquidos y 

electról!tos entre las células y.el espacio intersticial(S .• 12). 
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CHOQUE HEMORRAGICO 

El término choque hemorrágico se emplea como sinónima de choque hipovolémico cuando la 

hipovolemia resulta de la pérdida aguda de sangre por hemorragia. La hemorragia puede ser 

ex6gena. como ocurre en el sangrado por una herida o en el sangrado gastrointestinal a endógena. 

cuando hay pérdidas.· confinadas al interior del cuerpo. como en un hematoma retroperitoneal o 

cuando hay secu~stro de liquido en un "tercer espacio .. (9-11 ). 

El descenso en el . valor del hematocrito es_ un parámetro de cuantificación y valoración de la 

hemorragia. Un descénso de 3-4o/o corresponde _a una_ p~rdida de 1 q% del volumen circulatorio y un 

descenso de 6-So/o indica una pérdida del orden.de 20o/o. 

CLASIFICACION Advanced Trauma Life Suppcirt (3). 

CLASE 1 

Pérdida aguda menor del 15°/o de volumen sangufneo. 
Presión sanguinea normal. 
Pulso incrementado 1 0-20o/o 
No hay cambios en el llenado capilar 

CLASE 11 

Pérdida del volumen sanguíneo entre 20-25% 
Taquicardia> 150 latidos/min. 
Llenado capilar prolongado 
Disminución de la presión sanguínea sistólica. 
Disminución del pulso 
Hipotensión ortostática 
Volumen urinario > 1 mllk/hr. 

CLASE 111 

Pérdida sanguínea entre 30-35o/o. 
Todos los signos anteriores 
Volumen urinario < 1 ml/k/hr. 
Letargia 

CLASE IV 

Pérdida del volumen sanguíneo entre 40-SOo/o 
Pulsos no palpables 
Somnoliento 

¡~,-~·~~) 
l ?PliL .. ;. 

CON J . ·. _...,.,.,..,T 
- . ---~·~ 8 



FISIOLOGÍA DEL AGUA CORPORAL 

AGUA CORPORAL TOTAL 

El agua comprende el 50 al 70o/o del peso corporal total. El valor real para individuos sanos es 

bastante estable y está en función de distintas variables. incluidas la masa de tejidos y la edad. Las 

grasas tienen poca agua. de modo que los individuos delgados tienen una proporción de agüa sobre 

el peso corporal total mayor que Jos obesos. El porcentaje de agua es más bajo en mujeres y se 

correlaciona con su mayor cantidad de tejido adiposo 'subcutáneo(13.14). 

El agua corporal se divide en tres compartimentos funcionales: 

1. Liquido intracelular que equivale entre el 30-40 o/o del peso corporal. 

2. El liquido extracelular que repr"ese_nta el 20°/a y a su vez se subdivide en líquido intravascular. 

suero o plasma (5% del peso corporal) 

3. El intersticial. extravascular (equivale al 15º/o del peso corporal). 
, , , 

.En el Cuadro 3 se muestra la comparación de_ 1.os válores de ele.ctrolitos en el liquido extracelular y el 

intracelular. 

LIQUIDO INTRACELULAR 

Equivale al 30-40o/o de' peso_corp6rartotar. La composición química-del líquido intracelular muestra 

que el potasio-y ei'ín~;~ne'~~o ~~n··Jbs ~~tiOiies -Princi·~~les; los fosfatos y las proteínas son los aniones 

principales (13;14). 

LIQUIDO EXTRACELULAR -

El volumen d~,-~,/lr~u·i·d~:.~~~~tr~~el¿lar. equival~ al· 20o/~, deí peso --~orporal. dividido en los dos 

compartiment~~ ·~rÍte·~·-ém~-ncio~ad~s.-er .sodio es ~I catión principal del líquido extracelular; el cloruro y 
_',;_;:_;_--:·-·--~->-><--~ -·::_. >- : -- _,. 

el bicarbonato_,rc?~. ~nion~_s principal~:S: Las dife~e~cias leves en la composición iónica del plasma y del 

liquido intersticfal se derivan principalmente de la concentración de proteínas (aniones orgánicos). 

más alta en el plasma (13.14). 
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FISIOPATOLOGÍA 

El papel especifico de la circulación es proveer el trasporte de oxigeno y sustratos metabólicos a Jos 

tejidos corporales. Para que esto ocurra son necesarios tres componentes básicos de la circulación y 

estos son: 

1.- Un volumen adecUada· de,' ~angre i::irculante que incluya hemoglobina cargada de oxigeno. 

2.- Una bof!lba que g·énere· ~.i.nuja·sufici~nte para cubrir las· demandas··carporé!les. variable·s· en· estado 
. . 

de reposo y durante el.estrés:. 

(2.6.9). 

La evaluación del eStado ·ca-i-énC)cirCU1atO"í1b·_~e·~·realiz~:.'á.-.tr.3Vé·s ~e-:·Ja valoración del gasto cardiaco 

(GC) y su adecuación a las riecesi~ad~;:d~~';i',;¡~;~:;'l.i,~'~~~~ores periféricos del gasto cardiaco son la 

presión arterial (PA); los pulsos P<7r!féri~os y'la .diferencia de éstos con los centrales •. el llenado 

capilar. -,a c.Olor~~-ió~ :_~i~t~I; e{~as-~o:··~H~~~¡~· Y .. :~,, e.J-~~dó.:de alerta. -Como determinantes indiÍectOs, no 
·. ·- _ .. ·· ·'· - .. - -. ' · ..... 

manifiestan la magnitud.real de-la·afeccióñ d01 gasto.cardiaco y pueden estar dentro de los limites 
'" - . -.- .. ·.· 

normales como la presión·árterial en el caso de choque temp~ano. requiriéndose en ocasiones -d0 una 

valoración más especifica del gaSto cardiaco (6). 

El gasto cardiaco depende de la frecuencia cardia~a-(FC).-y.-V:Ciumen-latido~ La fr~~~-~~~ia ~rdi~ca es 

un determinante crucial del gasto cardiaco. esp~~i~;m~~t~"·e~·- ~ii'i~-~;-· ~~::._~~i~~~,~-~-~-~1 '.--.,~~~-~~; _:¿~-~dia-~~ 
depende más de la frecuencia que del volumen-JatÚ:f~~ l.~~- niñ-~s ,, Í~~~~-~~,n·ta~--: ~u ;·,ga~~~ ~~rdiaco 

cuando aumenta Ja frecuencia cardiaca. La bradic~-rdia';;·~,lt~~ .. J~~~~~~-~;:~:e~·--:g~~~·o. ~~rdi~~o y es-u~ 
signo previo al paro cardiorrespiratorio. La taquiC~~dié.l:~·es-.:~'ejCir-.:iO~~(~d8~" :au·nQUe· frecuencias muy 

altas pueden limitar el tiempo de llenado ventricular, J~,~~~~-~~~-~c::ió.«el volumen-latido. -Las arritmias 

trastornan por igual el gasto cardiaco y deben trai:~rse de-inm_ediato las causas como Ja hipoxia. 

acidosis y la alteraciones de los electrólitos séricos (5,6). 

r 
-~ -·· r~·: e-: 

~ .. ' 
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La taquicardia_ en pacientes pediátricos es~ un signo que amerita· siempre evaluación. Sus causas 

pueden ser _múltiples. _como dolor. 'agitáción •. hipoxia. _fiebre, hipércapnia. hipovolemia o disfunción 

cardiaca. 
. ' : . . ' 

El volumen-latido depended~ tr~s_variab.!~s:·p;~c~~-ga,··p.o~carga y contractilidad. 

La precarga o llenado_ diastó_li~o :d~·<.10~_<·~.ú?~tric.~IOs' '(ior:i9itud_ de· la fibra miocárdica al final de la 

diástole) incide directamenie s'bbre ~:-~1- -~~lu~·e,n-l~t~d~.-,.C~~ndo I~ precarga aumenta. incremento el 

volumen·latido; cuando Ja pre~;~~ ~i~~Í~ú~e~ ·~·,: volum·e~-~~ti-dO" y el gasto cardiaco dismiliuyen. -Esta 
.;·: "'. ,~: . : : . :. ~-. - . 

reducción puede compensarse·. con un incremento· de la freéuencia cardiaca. pero si la_._ pr~carga. 

continúa disminuyendo. even-tu~l:·~eii~e la perÍU~ión ·Periférica se veiá alterada (2,6) . 
• ,,,_ '.. « : 

La poscarga se define como J~ t8nsi6n de la pared Verítricu1ar a1 final d~ ·la sisto.re. o ~b;en~·con1o la 

fuerza que se opone al vaciamiento de las cavidades ventriculares.' La poscarga .~~r,~=~~'_se·~¡d~ c~ii 
el indice de resistencias vasculares pulmonáreS: (IRVP).·y ~1a··:'pOscarQá'-:¡zqu1e"rc:ia·~con·~ef·.fndice·--de· 

resistencias vasculares sistémicas (IRVS). ·En süJetos.:con. disf~rÍción· rTiiO:cá'ídi~:-.~e(iríC:iá~é~t~:.da' la 
.. ,::c.-/ ,.,;_.. ">.'"!: 

poscarga· es escasamente tolerado y su deCrerTíe!nio ·: meJOra··~e1-~ VOrUrñen;íaud·o~,~ ·Fa.Ció;~ :·coí-ri.o· ra· 

acidosis. la hipoxia. el dolor y la hipoternitá···alim_~ntar(1~t;~;f~i~~~-~j~-r$~~-~~-;~;~~f~·~é~;~~·p.~r:1o·qu·e su 

corrección es prioritaria. Las fármaco~ v~~?dii~;~d~~~:~~~--.1~.~.:.s_t.~1.:~~~~~~ .. ~-~;.J~i~.;~IJ~~e~.disminuir la poscarga (2.6,9). .. '(: __ : __ -_::· ..... ·.· :·; ,, ....... "• .. : ... .,.-;e: .•.;e,·_,,·_· ·• ~\' •• >·:, ,,, ._,. ·_•.'.'_·•.·_·:;:·.·.~:_·_· 
- ... , _ .... _, .. " .· ,~-.:·(~_. __ .. :.--~~;_; --~-~-:.":~;::~:_,;;.~_¡. ____ .· -~· .. --~ .. - .::~·::'E~'>:·_,;c;-. "~-'.--_ -_-._ --; 

En relación con la contractilidad,--las propiedades:·contráctiles- de.'Jas:caVidadeS ·'cardiacas' determirlan 

::::::e:i::id: :sv:::l:~a~~°,j:ii~~~~~~lf t~i~~J~":~nb~;~~l~fa~~:~~:s~~1:~:::d:~ ~: 
'" •' ", •,v frecuencia que de la contractilidad:; La,¡'.aiÍ~~~iori~~id<;~sta: última'. como. cardiomiodepresión 

:::::c::~:c:c:ó:::ri':~r:;c;f;j~l:t~~~~~?~;;~ti~:~~~::~::~:o~:e::j:~:::::~:;:;~:e: 
contráctiles y hemodinárJ~~~~-~~c;:~-~:-~,._-_) :)~;, :t¿f;: ~··" ~:=;-~~;·:; ''.-:·, 

···¡,' 

La presión arterial de~ende del ~-a~~~-:~~~~-i~~~>~'·d~ ias resistencias vasculares sistémicas. Se han 

descrito ya las variables que condicionan el gasto cardiaco y la poscarga. 



La presión arterial puede mantenerse a pesar de -una reducción en el gasto cardiaco, -si se presenta 

vasoconstricción compensatorio y aumenta Ja frecuencia· -cardiaca _y la contractilidad; en caso 

contrario. se. desarrolla hipotensión y ·choq~e!~ La taq~i,cardia Puede · pe~i~tir mientras Ja reserva 

cardiaca se conserve (8). ·: - ·. ·· ··· ·_ . . ' 

La hipotensión es un signo tardlo y casi siei'npre ~~ inÍ~io_ ~¿~itJ'que manifie~ta descompensación 

cardiovascular, siendo urgénte su trata~i~~-t~ ~~~~- ·ja·-·i·ri~in~~-~¡; d·~. P~-~o Cardi·orre~piratorio.:. El limite 
• •. - - ,- ·- ' - . . "-. 'f·.-:~< . ..... :. . - . - . - ... - ; 

inferior de 1a presión sistólíca (percentila __ .s>"_'p~~~)-n·~~¿,~~~--:d~-1~,~·- ri1~~ .. --~~- de, ·s~- ·m~~~: _:para niñOs de 

un mes a un ano de edad es de :.:,a mmHQ·-·y·;j:,ar~.;:ma~ores ·.de Uf'!-: año- se puede calcul~r _c'?n la 

siguiente fórmula (6): 

En recién nacidos y en lactantes.el gasto:cardiS:cO"'--de'Pe_n,dEi en Qrán medida·d~·1a freCuencia cardiaca. 
• . . • ,. '" . - . .- e .'"~'· ,. .. , - - , • _, .. ·- ~ . .... • , • 

El choque se define u:-ualm,~n~~- e~-,-~~S~~--~---~-P~ ·Mal·~· pe!-f~~ió~ __ ti~·u1_ár~· ~!" _I~_: ~~-Y~_r_i~. ~!-=' .. !'?s -~-~os ·esto 

es cierto. especialmente en el chC>qu;,; hÍpb;,olémicC>c E,:; esto; paélemtes el, m~yÓ¡ p/oblem~ parece 

ser la incapa~idad -de. la~. ~~_IÚlas .. ';~·;J_~ -.. eX\i-~~i~: y-; Ú_~il}z.a-~,: e!.·~.0~rQ0óo:(_:~_h:~,e-~-~-k~-~-~ é~,~;1d0r8 q_úe el 

común denominador de: l~s sr¡,dÍo~9~ d~ ~h~q·u~;:~~- ~i-.t~B~s~brt~\~~d'~-~~~'d,;/d~ ·~~Íiie~o> asoci~do a 

un nu10 dismin~ido º "'ª1 dí~1~1~·.Jid~c2.:3i> · ·· ·· , .:.,;~ ,.:.; .. ,, .. ;t"" _:J,é, "_; · _ , . 

El volumen. intravascular disminuido que se re1~7ion.i ~ori. ~¡ choqL~·:~ipC>~o;~~ico'dá01 ~or resultado 

::~e:~:~:~:~ :: :: :~::::: :::;:~:.d:~:~1~;::I1l1;~;;1!:~1~:~~~J,~\~~;~f ~1:,~f~~].r;;iJ~i:::: 
::s:~u~~:~

1

::¡1:::~ei~~r:::::i:~~ª c:::r:::~ 1~9:t~~~íl~~tj2r?itI~~r~i:t It~f t.~~~t~:: 
cardiaca, la contractilidad miocárdica y .-___ -las''::: reS'¡Si~-~~~a-~~¡;~~-;6.:..1a·r~s...: siStéÍni~as. L~s·,"· factores 

• • : - :~:~;- ,:'.:: <':.':;-:::-·::.\:}r~\.~-¡;~·~,~·-i··~t.'.':·::\:-<·,:::-:{"· e: " ' 
neuroendocnnos incrementan la retención de agua y_ sodi~ po~ los riñones (2,6). 

La eficacia de los mecanismos compen_~~d~~~~~,~·?~~~~~d-~-~· ·~~~ i~ -"~~:Q~itud -~e J~ ·pé~dida de volumen 

intravascular y del ritmo de Ja mismé.{··C~~~:-;~~t~·¡~~:~.-;·~.de/~~o-'ºa1 15o/o del volumen circulante. los 

mecanismos compensadores conservan 1a' pe-i-fUSiói1 usu1ar y 1a presión arterial par medio del 

incremento de la frecuencia cardiaca y vasoconstricción periféric~a. SIS 

~~ n F;-1. r,r. , ' .. , 
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Ante pérdidas de volumen ·de más de 25%. ocurrirá choque descompensado, ~ menos que se 

suspenda la pérdida activa de. volume~ .y se· instituya reanimación. enérgica.· En ·el cuadro 1 se 

muestra Ja clasificación de la· deshidratación y sus manifestaciones clinicas. 
. .. . 

El choque hipovolémico es 1a·causa m·ás'cOmún de insuficiencia circulatoria en pacientes pediátricos 

y es el res~lt~dó' de la· p~·Ídid·~·-~e\;:~~~Íe/ ~i~~ma o agua más allá de la capacid~d·. ~~ Com~ensación 
del niño.-. D~bid~·:·ª !á· ;_é;~t~~,:--~J-J~~:.~~I v_~:Íu~en de sangre circulante diSmi~uY_e _el re:_tOrn~- v~-n~so al 

lado derecho ~~-í"" e~~~;~~-~: c~~~:'.~'¡\:eio~-~o venoso es el principal deterniinante. de.1~·- p'recarga, 'ésta 

disminuye. El volume;.; d.;; eye.~ciÓ.; (la. cantidad de sangre expulsada porcada latldC))~;,,ulÚplicado por 

1a trec_uenciá··c:;a-~dí~-~a :~~.'.C·O~crresultado el gasto cardíaco. por 10 lantO a· ~9Cú~_a:q-~e: ~iSminúy0 é1 

volumen d~·:.eyec~iÓ~.':'i~mbién, lo hace el gasto cardiaco. lniciatménte·.iSmbi.é'~'/~~~--1~·.·;presÍón 

sistér:ri!c~~-. ~~ta ·~¡Sfri~n~ció.n d~ la presión estimula respuestas ren0J~s .~~sÍirl~~~·~.:~_:iri~JO-~ar·_.~í :gasto 
. --¡'' ... . -·.· "·"·"" . , ..... ·-' 

cardíaco y:-e1_e~~~ la presión sistémica. La estimulación de Jos ·~é'.lrói'í~C~~pt~-~~~·~~~~C~:-~·n·:~Lu:~enio .. de 

la frecuenCi~:·~~diSca y un incremento general del tono simpátic~:;. ·EstC{.~~: ~~-~,~--~~~- ·p6~;~-.~·,lib~ra~fón 
!Ocal de Oor~pinefrina por las terminaciones nerviosas adrenérQiCas·· ~:;~ ~~ -,e.i:>.¡~=erii~~~ --y- ·.;~~ep)(j~frina 
por la médula suprarrenal. Las células yuxtaglomeluarales del riñÓ_n- ~o~_ e~li~J:~-~~,~-~'- P~~ ': ~-~~du~ir _,. 

ranina, que conduce a la producción de angiotensina 1 y 11. La .. angiOt'eriSiiia-~ í1;-,~_'a1 :, iQUal .. é¡ue, ia 

norepinefrina. es un vasoconstrictor potente. La vasoconstricción p_r~~~6_~:.:~~~~it~i~-~~.í~~-~-~~: _l~,~-~~~gre 
alejándola de los lechos cutáneos. hepáticos y renales a favor' det -~or~~¿;.;· y:=ei_C_0_r~·6-rc;::'"""AiJ~--~~ando 

. ,,, .. -'O·_; -0:' 

el flujo global de un área parece adecuado. probablement.;. se jredís,íriti:J;;ei·:::a rr:iivel de; la 

microcircutación, ocasionando un inadecuado aporte de o~tg~~~'>·;~~f~'..~- "t;~·~:~.~~~-~!--~·::~-~} _~es':>uesta 
vasoconstrictora al choque hipovolémico sería necesario bl~~Úea·~-{~:·1~i :~'.;c;,~t;;"c;c:;·fa~-f;,a~ '.' 'i la 

;""-" ~;~,' ·,:,-.. ~,-,_ . "' ->~--- .· :~~>' 
angiotensina 11 (12). ··'·T:>:·;·. 
Otras sustancias ligadas en la sangre durante el choqUe incluYer:i_~·iSta-~i~S."-:quininas plasmáticas y 

prostaglandinas. La histamina es una sustancia vasodilatadora que .deri~a parcialí!lente ·del grárÍulo 

del mastocito. Las quininas plasmáticas son polipéptidos vasodilatadores que aumentan la 

permeabilidad capilar. Las prostaglandinas tienen un alto raf"l90-de-efectos-farmacológicos-sqbre el 

sistema cardiovascurar. incluyendo vasoconstricción y vasoduJtación. j :_ .. : ::J C V!'~ 1 
1 F'" T 
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Es imposible predecir los efectos a nivel de. la microcirculación de Ja liberación_ combinada de los 

agentes humorales mencionados; no obstante, es evidente que la liberación maSiva de estos aQentes 

vasoactivos potentes debe tener consecuer:1cias importantes __ en er .~stado de ch~que (12)~ 

La depresión miocárdica se prod1.ú:é· Por vário~ .. -meCa·n{S.~os ~i~~ ~ sori·~::··insuficierlCiB' cardiaca 

secundario a isquemia. vasocoiist~icc,ió-~ · i~~er1~~·~-' ·~!v~ies. e;·~~~d~s ,.-~~ c~~-~co·r~~i~:aS. ~- ··pr~s.enciá ·~el 
factor depresor del miocardio (FDM)'. El FDM';,~ Hber¡,;do ~¿¡~ l~s c~IÚlas hipÓxic;¡'5 que d~prime el 

músculo papilar aislado. 

incrementa. Durante el choque s~ pr~~~c·~·-~~~~-,-~~d~CCión sti-~t~~~ial del ~ujo sa~~~r~eo r~naf y una 

distribución del flujo hacia la médula. Estos cambios.son ~edi~d-os por ~~tecÓlaminas circulatOrias y 

angiotensina 11. Si se produce necrosis tubular aguda puede desencadenar insuficiencia renal aguda. 

El hígado no ha sido estudiado detalladamente en el choque hipovolémico. se· informa disfunción 

asociada con disminución del flujo hepático y reducción del consumo de 02; La hipotensión de menos 

de 10 horas de duración se ha asociada con cambios como tumefacción celular y vasodilatación. 

hipotensión de más de 24 horas se ha asociado ~a~ n~cr~~is ~ép~tica. Al disminuir el ga~to cardiaco 

se produce una descarga adrenérgica con vasocoriStriCCión Periférica_ que redistribuye el flujo hada 
.- ~~·:_ .. _ _-_. " .... -~ .. 

órganos vitales. Sin embargo. esta respuest.a - co~Pensatoria · puede tener efectos deletéreos; la 

vasoconstricción producida. incrementa Ja pO~Ca;g~-~'~'. ~-~:-.~~"¿~:~. rrit;dO ·aun:ienta el. trab~jo cardiaco y 

aumenta el requerimiento car~iaco ~e ~xrQen·cJ.-: esl~-nd'~ -~1.:aporte _ diSmiryuida ... ol'ro _ nleca~ismo de 
- - --- - ... _,, • : .- <.«- .. -.-.. • ·-- ·- - ' - .' • . . ' 

compensación es la retención del agua' ,/.'sOd~'a .;¡._~·iV~i."re:~a! .~(-~~~t~r;~~e'·~á:~i0~~r· ~¡-~;.:,~·!~.~e~· vascular 

(ADH y aldosterona) (2,6,9). 

A la vez. el flujo coronario disminuye y causa isquemia_ .~rdia:ct::t_·,.có~ ··~ayo~: disminución en la 

eficiencia ventricular. En estas circunstanCias pueden pr~s~~t~~~~::··~-r~¡¡-~¡~~:-.:,que iiicrementan aún 

más la falla cardiaca. La sobrecarga ventricular izqUierda· causa· edema pulmonar que ocasiona 

hipaxia y acidosis, lo cual deteriora más Ja función cardiaca' (2.9). 
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CUADRO CLINICO 

La valoración del estado circulatorio se realiza. en gran medida mediante examen clinico con los 

siguientes signos (15-~7): 

Taquicardia: Se presenta coi:no respuesta compensadora a la hipovolemia •. Generalmente es 

taquicardia sinusal aunqu~·Par' alteraciones electrolíticas puede presentarse Ótro tipo de arritmiá. 
- -·"',' ._ .. ~ .; ·- . 

Llenado capilar (l.C}: e~-un."'.$ig.no útil que refleja la integridad circul~t-~.f~~.::·: LC .;;?';~.'.~segundos es 
.. •' .: ., .. ,·;· 

sugestivo del estado de choqw~. . . . . • .··•· ' • ; • 

Temperatura de las extre'mldades: Lá diferencia d
0

e t~mp.eraturas;.c;,n hlp~ter~ia.,~.i~tál. 'habla de 

d~. t;,~¡,;,ía1',.;~ ~.;;;t;'.;,.1' y ¡,;,rirériC:,_ ~ 1 ~e ,;ugie'ré estado de hipoperfusión tisular; un~ diferencia 

choque. 
;· .;. ~. : . . .:. ' 

Pulsos: Generalmente están_dismi~uidOs'~n,aniP.liÚÚi y de~-e_n-evaluarse en g~ndes a~erias. 
-· ' >- ·:··:,':·¡ >"" ¡.:cr; '•,·,,·-· _ _,_.-:-•. '_ .. ··:,-· :·"::':--- ,-·,,'.: '; ··- -;· .' - .-·.;;:, - ,{ 

Color de la piel: Marmórea o grisácea,)>1.el reticulad,.ª· Habla de hipoperfusión tisular. 

Estad O mental alter~~o::_,~·.!=s- ~-~-da~~:> .. ~~-·-~_¡' Pópe·i:r~·s_i_6_fi·_ !is_~i~r, co~ di~miCiÚCión d~I fl_uj~ sangufneo 

cerebral. generalmente_ sory;~ole.Í1cÍ;a "a: i~~{f:~~m·d~~~ 
Presión arterial: La hiPovoierTifa· s·e ·acomP~na-·de··aümentO-de las resisteiicia_s_ va~-~ulares siStémic'as 

como respuesta 'corljP~~SBíO.~~~ p~r_-,Q_ télrÍt~_. __ 1~·. p~~si«?_~ _art_e~-á~ (f'.:'~) ~r:iO. ~¡S''!l¡~uy~.;h~-St_"'.1;·-et_apa 

avanzada del ch_'?q_ue!· .. :- ~~-~f·e~~~,---~~e .1~·~.~~~~~-~ri~-.-~~~~:--~~-~i~~~~~,--c~~fi~-~~~- ~~~-~-;~~69~~¿~:~~-:._P.~'--~~ · de_be 

determinar con u~ bÍ~z~j~le :d·~- -iá"1añ6 · ~:d-~C¡j~~6~~.,;~~--~---ºC~-fcul~~- j~/PA-:Po~-.:~~J~~·:_:~i;~:--·~~~¡~-~~e:·~~ 
,_._ - .;.-·._ "1 ·'""-_.::·, 

recurre a la fórmula PA sistólica> a·-2_x·edSd '('an~:,-sr:;.7tf p~-ra- rlin~s---m~·yores·:d~>1 ;~-¡,~~~,y_los recién 
": : :_:,- .:' < : h. ,- • .;. ... • -.> ~:;; .. 

nacidos deben tener una PA sist~iica > 60(6). 

En la hipovolemia los .-.sigrios y _~rri.lOma~·~~e. reia'Ci~n"a'·n, con ,:~·í-·g~~d'a·· dé._ déficit de' ·volumen. cán una 

pérdida de volumen de .5 ·a ·1 o% ·d·er'· PésC>.,C-OrPO.íar~'.-~~~:,~¡~:~. Seíá' ca·~~~ de c~-mPensar' Cambiando 1os 

líquidos del espacio .inteí~t~-~i~I ~a6~~·-:~Í iri~;.~~~~~~i~~Y>~,: . , 
Los signos y síntomas aSOCia'c:iOs_: i.1~11.JY'~n· ·p·érdida ;d~. iá~l'riinas, mucosas pegajosas. disminución de 

' ·. .:''- -, ··.,_,_- ·. " 
la turgencia cutánea y reducCÍón de la diur~sis. La-s extremidades distantes están frias aunque los 

pulsos se mantienen normales y el: llenado capilar está ligeramente rolong~a_d_o_. ______ _ 

IT'"""~r~· t:.·o~.·J j 
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Con una pérdida adicional de volumen de 10 a 15º/o del peso corporal. el niño está irritable o ansioso. 

la diuresis disminuye. las extremidades están frfas hasta_la rodilla o el tobillo, IÓs pulsos distales son 

débiles o impalpables. la frecuencia cardiaca aumenta y loS camb!os de la presión arterial ortostática 
' .:·. . 

son detectables. aunque la presión arterial en posició~· supin.a·,·,s~ rr1.ant!ene gen~ralmente. Con 

pérdidas de volumen superiores al 15o/o del peso corporal s,e Sup_~~.á~ ·r'?'s Hn:iiteS.de compensación y 

el niño entra en un síndrome de choque. El niño está somnouen·ta Y~~e~0ram6nt9 oligúrico o anúrico • . . ' - , '~- - '': ·~ •; -

Las extremidades están frias. moteadas o cenicientas y sirí' pul~·o.~·s·~·.'prOduCe' t~quicardia significativa 
. - . -::- .- -:: '.;·.~·, -:: ... -. . 

Y la presión arterial está reducida aun en posición supina. La·· hlpoxía·tisular y la acidosis producen 

taquipnea. La obnubilación, Ja hipotensión y taquicardia se~~~r~~--~--i~,r~spiració~ periódica o la apnea 
... 

son signos de paro cardlopulmonar inminente .. La. ap_~riCi~n de lesiones·. petequiales o purpúricas 

sugiere coagulación lntravascular diseminada (CID) (17). 
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COMPLICACIONES 

CARDIACAS O VASCULARES 

Cuando la presión y el flujo coronarias se disminuyen. existe alteración en forma importante en el 

riesgo sanguíneo hacia el endÓtelio. produciendo isquemia y necrosis, por lo tanto. la dispon.ibili~ad 

del oxigeno para el miocaídio está muy disminuida. contribuyendo a una descompe:~S~ción~en~re Ja 

oferta y la demanda del miSrryo •.. c:iue se acompaña de incrementos notabl~s ·en. la ~~~te!1sibÚidad. del 

ventriculo izquierdo y deCremento'dei votUmen telediastólico, afectando en forma secUndaria el riego ... ·- .... ' . . 

coronario. formando a;;t Un .,.ci~~~16< '.vicioso. el cual perpetúa el estado de hipo~erfusión, . Con . Ún 
- .. " -. - •.... ~ -: " -:-:J. ~-- :.' 

incremento reflejo, .·dé-. ;.·la ·_:ffécúE!nC:ia';: cardiSCa causando arritmias. catalogadas· Como mBlignas 
.. -: .;· -,:,.: :·.::r·- .... · .·.,; 

(extrasistolia y taq~icardia ver:1_tricular}. ya que_ favorecen la fibrilación ventricÚlar y arritmias por 

trastornos metabólicos (19-24). 

RENAJ,.ES 

El riñón es uno de los primeros ~ó~ganos alterad'?s. ~a que su dependencia _ d~I flujo 

sangufneo(aproximadamente 20 a ·25 % del gasto _card~aco). es· muy _sensif?I~ .ª ·IC?S _cambios 

originados por el choque: hay vasoco~~l~icción y mengua su riego. L6s .·.mec~niSinoS. fis.i'as)atolÓgicos 

en la insuficiencia renal aguda ~J~)•;.-~:~ -~~igi~an --~~ ·erect~s:-~~a~~~~-~r~~,. ~··::~J~~Ul~;_~s. ,l?~: los 

vasculares, destaca fa reducción d~J c0eficient0 de fi1traciÓ~:g1ome'n.ilár.Ó<"t> y ei:d~"crem~-~lo .. de1 flujo-­

plasmático renal (FPR). Entre tOs· efeCto~: tubular~~- se c~e~·ta~~ la~-·6·~~~-~~:6i6~-: ~-~l~~;i~:~~~~·i~~~~ó·ri.~. La 
" . . '· - ·'' - " :•. '... . ... _, ~ ' . - . . . 

' . ,. . . . . , '.• ..... · .. "'.·, .· '1·· ~·-- , . .,, .. . ., 
reducción del flujo plasmático renal y la obstrucción lleVan a Un '.descenso· de Ja· présió¡, de filtraCión y 

. . ' -. . . . - . ' ~ . . ' . 
finalmente a una caída en e1 filtrado g1omeru1ar y coeficiente de·u1trnmtrSción 910~erU1ar retro'diíusión 

, '. ".: ·',.· .-._ . 
disminuidos. Esto acarrea directamente decremento del filtrado ·'9r~.?1~1)Jl~r; c_ori_,, lá Subsecuente 

insuficiencia renal y una gama florida de signos y sfntomas clínicos ya, ~onocidoS (1 a.19). 

CEREBRALES 

La disminución del riego produce alteraciones en el estado de consciencia: lo más importante es la 

aparición de microinfartos o trombosis (23). 
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PULMONARES 

Desde el punto de vista pulmonar, la~ alteración más notable en todos los casos de choque son las 

lesiones en el endotelio vascular pulmonar, con aumento de Ja permeabilidad y descenso de las 

proteínas plasmáticas, así como disminución en la presión oncótica que propicia. fuga del .. Hq~ido 

plasmático al intersticio pUlmonar.éedema PUimonar no cardiógeno o ·par:·-~erm~~~-¡~;d.á~).- .. Tambié~ 
\ . . ' : ~ 

existen condicionantes en c;¡ue - -~e _-.al~~rarj·:-º-1~~; neumoCitoS :ti_po ·. ·Í1 y di5~ir:1_ux'e :t~.< p·rad.ucción de 

sustancia tensoactiva que g~nera. mi~:~ate1e~tasias difusas, io Cuat·ue~~ _á1'·.~'f¡,~~o~é·d~ _irlsuficiericia 

respiratoria, con alteraciones' én rá reiaciÓll ventilaÓión/Pertúslón qU'E;··_con-CÚCio~an .·:hipoxe~ia y 

acidosis respiratoria con hipe·,:.~¿~~iS>A ~~ta~ alt~~cio·~~s fun~i~n~-1~~;~-~ s~~a~,."~-~~ :.~-reducid~-~ por la 
' ' 

hipertensión venocaPila·,>. Corls0Cutiva ·a la: '·elevación de' la·: presión teiiadiastólica del ventrículo 

izquierdo provocando co.ngestÍ6n' y ~·dema pulmonar (18, 19-22).> 

GASTROINTESTINALES 

En el choque _en que se presenta lesión isquémica de Ja mucosa gastrointestinal. la hemorragia 

digestiva alta es la manifestación fehaciente de sufrimiento a este nivel y aunque hay reducción del 

flujo sanguíneo y abertura de derivaciones que provocan hipoxia y necrosis en la muco~a y 

submucosa. asi como alteraciones funcionales de enzimas digestivas y del músculo liso que explican 

en parte las úlceras por estrés. ileo paralitico. neumatosis. proliferación de bacterias en el intestino 

delgado con invasión local hacia el torrente sangufneo a través del sistema porta;· provocando un 

estado septicémico secundario (16. 20). 

HEPATICAS 

El común denominador de es~as situaciones _es el -cháqUe y el bajo gasto cardiaco. que como 

consecuencia desencadenan vasoconstricción_arterial-hepática y necrosis de Jos hepatocitos de la 

zona tres, reciben sangre menos oxigenada que Jos ~ás periféricos (13). 
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La hipopeñusión produce hipoXemia a nivel hepático. con alteración subsecue".lte de sus funciones. El 

paso de bacterias y e'~do~oxirl_aS a·l .S:isi~fna. Por:ia de!se~cadenandO Uí1 esta~o de _sepsis. se produce 

disfunción hepática '~e' ',~rad~,'yariable , la,: cu~i pUede ,E!sta~, condicionada por necrosis, hepática 

centrolobu1mSr a· máSiva·; _:··eXistieÍldo. a1t~iaciones.:.a .' iiivel · ... de 1.a '. sinte~i~ •. ~-6-~ . ~~c~ementO de sus 
. ::-- ~ ¡. ,_ . - <;;;; ·~' 

enzimas. Hay ·~::11te;rac16ri\i 'f,iVei" de ··srntesiS · d0 'faCtOíé~ · de la -coSgUiSCióÍl con'tribuyendO a la génesis 
--~- .~·;,,,': ·' . . . i . ' . 

de la coagulaclÓn¡,iiir'.!v,.i,~~lJla~l~i~~'."irÍada'cs.6,13,~6)~ 
•".¡";'><:; ·() ;-·'.: 

SISTEMA RET;c~í:.o'~~Ci91-'~ú;.:t:" 
Se produce;?"'~;~~:¡~~·¿-~¿~\{~~<: __ ¡~ :·.-,.t~s·~~¡e.ncia _a las· infeccioneso por inhibición , de los sistemas 

.··,;.·_,.; '.'"\ ..... '··: .•' .- .... > ·- - . , 

inmunológicÓ~:~· cJ]and~ 5-~_-aSocian--_con proCesaS infecciosos existen microorganismos que contienen 

al lípido Á •. ·~1·'.;·¿~~-( -~~·.'.~:~~·:p~~cÍ~~::de Jas-endotoxinas. que se une a.las macrófagos. los activa 

liberando cít~6!~~-~-: .P~~~rí~~~~t_orias'~ i~i~·~¡~-~-~ina ~; ·¡~~erleudiña. 2". y. ~~ctO~:: :d~ ,,·~~crósiS ·tumoral, que 

produ~e dePí~SiÓn :d~i·· ~i_ocardi~:: aumento ·de' l~:i:pe~e~b)~~dád :·vas~-~~~-r ·:~ -~s .e1 'di.recta~ent0 
implicado e·~;-~ a·1 ,. deSenC~dé'n~'nt~·_:~ d:e{: ct:uJqUe •. - .-.·- LOS -~::nnrOdtos e) ~:1íb'éran:. · irlmunog.lobulinas y 

complemento .. ;_~~~.~~.~.~--~---~::~~~~~~·~"¡'~~:~,~-·;,c~~~-~~~~:;:'~.:~r~~~~-~.~~·º:~ ~~i:~.~~~,t;;'.. rs·:ª~'?J~~i_·~-~ y Jeucotrienos. 

perpetuando. de esta rOrm-~-~,··.f~~~-ry,eriO.-ifÍ~~~~t~ri~:'5_¡5·t~m1c;;·c_13~~:.¡·;_25>."::_.' 

SISTEMA HEMATOPoyei-1cÓ'c ' 

La hipopeñusión tisu~~/~:~~j~~~:~~ila·~t~n-d~~elio.~as-C~-;~r l~"cuaÍ }a·~,-~~~c~ l~--a9regación plaquetaria 

y la producción del. fa~~;;r· ;¿·¡Í ~·{-~~diciona. I~ ·¡¡·b~~ciÓ'n ·de ,~rombOplastina, dese~-~de~an~~ de esta 

manera la cascada de I~_ coagul.:3ción. cOn el consiguienté-consum·o de los factores de Ja misma. que 

culmina con sangrado generalizado asociado a CID (2.13). 

¡---\ -n-- •-~r~ 

1 
FAl.L:, ,_ .: 

19 



ALTERACIONES METABOLICAS 

La hipope:rtusión tisular.causa.h~poxemia; que obliga al metabolismo anaeróbico_a entrar en acción. 
' . 

Cuando el apor:te de o.xigeno está diSminui~~· se altera la regeneración de los_ compue~tos de f~sf~to 

de alta energía. por lo que el '="TP se pro~.~-ce sólo mediante gluc61isis anaeróbica en el citoplasma •. 

La producción de energla es deficiente. (4molas de ATP). además de que el producto fin.al, de .esta vla 

metabólica es el lactato, que en a1:1s~~~ia- :de·--oxigeno ·se ~º':l~ierte en ácido ré~~ic~ --~~~-~~~Í~,ndo 
hiperlactenemia y finalmente acido_sis.':láctica·. La ausencia de fosfatos de-:alt:=' energt~. oriQina 

depresión en la función celula"r de. bomb~ fónica.· .lo t.iue a su vez. propicia la entrada libre ·de a9ua. 

sodio y calcio. asi como pérdida. de potasio y magnesio. produciendo edema celular. La elevada 

concentración de calcio intracelular tiende a producir fatiga miocérdica (5,6.13). 
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DIAGNOSTICO 

En el paciente en estado de choque es indispensable vigilar la adecuada conservación de las 

siguientes fun'c~ones: ven.tilación pulmonar normal. adecuado intercambio de gases a nivel alveolo 

capilar y celula_r:-•. ,Qasta·_·cardiaco nOrmat. nivel de hemoglobina (óptimo Hg >10. Hto >30 ). Pa02 

normal(> de 70-8~: Ü·T~ri-) (5, 15): 

'·.,'·.·,.:.> ;~~>. ~:-.:.~--;~.>_· 
-; ,_,;,: l_,~- - -- . 

MONITORlzÁCIÜN•·NO.INVASIVA 
'\-::·:·. •:· .. -:·.· ... '·,-.... __ , __ ., 

Se debe réá·uza~:¿_¡~¡~-~~:~~W\;riÍ'lh:~~-cOntinUa por medio de exploración física y monitorización de signos 

vitales ( FC.T'.~.TAfy1.-.. ,Te:ii·p~j~-.-mOnitoriza·ción cardiaca continua. vigilar DMH, solicitar exámenes de 

laboratoriÓ ·c~~~l~:~~-i~~,~irf~·". he~ática completa para determinar Hg y Hto. electrolitos séricos. 

9 asometrla árteri.,i{1~'c;1a1ó''sé~iéo (5,15). 
'·"·"., - ...".: ,. . ,-_ ' ' . 

MONITORIZACIÓN CARDIÓVASCULAR INVASIVA 
. --·. -·- ·:,;' . ·-· - -

CATETERIZACION ARTÉRiAL' ' ,, ' 

La cateterización ··• ~rt~~al 'e;.tá ;nd;cada, cuan~o 1~' inestabilidad cardiovascular . o · .;.,rdiopulmonar 

demanda el análisiS .• " 1audo~ a· latidO;-· (fe- lc;(presió~ -'a~eria( y el_ fácil acceso a Ja. sangre· arterial. para 

obtener mu~s~~as ~-ep~;~d~~-. ~~--:~-~-;~~~-~~:.·.~-~-~Q~~-:~ --~tras determinaciones de laboratorio. Cualquier 

paciente que reciba infuSiones- -~~~iinúas"" de sustancias inotrópicas o vasoactivas requiere 

monitorización invasiva .de·· Ja presión arterial. La interpretación de la forma de la onda arterial 

proporciona un indicador sensible y temprano de volumen intravascular y del desempei'\o miocárdico. 

Se han utilizado muchos siÜ6s anatóriiicos para establecer una lfnea arterial. incluyendo las arterias 

radial. cubital. braquial._ axilar, temporal, dorsal pedía, tibial posterior. femoral y en recién nacidos 

umbilical. La incidencia de trombosis que conduce a insuficiencia o gangrena es de O a 1°/o. aunque 

15 a 30% de los catéteres inducirán cierto grado de trombosis (25). 

,r_:SIS CON 
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La arteria braquial const!tuye la mayor fuente de sangre para la.porci~n inferior del brazo. la oclusión 

braquial total podría tener cO!'lse_~~er:icias ~és ·serias qUe si se.oclu;e·r~n 1Bs arterias _radial o cubital. 
-" , .. -- -· - " --- -- - ·-

La arteri~ axilar es máS diflcil.·,d~ ~nal·i~ar pero .posee bue~- 'flu}6 colate;;Íal s.i se produjera trombosis. 

La oclusión. fem~ral. tien~7,"~Í _;~i~~~~ ·:·d~:~r~~ra~~~-- ~I cre~imi~·~-f:~ ·~,~- Ía·.: extremidades •. Los plásticos de 

polietileno pare'Cen. te~-~r·rry·~~~j: inéid~·ricúl' de· ·.tr~iTl~osis·:¡~-.d~é:idá_·.·q~e Jos. plásticos merios reaé:tivos 

como el Teflón. CU~nt~·:~~YOr' e_¿·e·1 · C:atéte~ en re·;a-rdió~ :~~~-.:~l _di~metrO de_ la arteria. mayor es el 

riesgo de oclusión cOmPreta<por··tromb'osis. -Ob~iam.~iite J·o~'.~té-téres. deberán ser retirados en 'cua~io 

el paciente esté-· estabi;izi:id~ :~Ya ~o-requiera an~li~is :1~tido··~a--·1:iÍd~ de la presión arterial-- o anál.isis 

frecuente de los· gases· en sangre. Cualquier evidencia de l~~uemia- en la ex;ém"idac{cat~~l~rizada es 
,.- ". :·;:: .:. 

una indicación para extracció_n del catéter. Un siste':la de infusión de solución tiSioló_giC:a- Y h~parina 
es efectivo para mantener la permeabilidad del cátét;;r(25-2B) • 

.-; 

Además de la trombosis y la isquemia otra compli~·cfÓfl frecuente de la canaliza-C!~~ · art0riar" es_ la 

desconexión accidente del sistema con riesgo de extravasación: este riesgo_ se reduce utilizando las 

conexiones de traba de Luer y eliminando la llave de tres vtas cerca del sitio de inserción. 

El catéter se fija a un sistema de monitorización de' presión y la alarma de presión baja se encuentra 

activada en todo momento para detec_tar cualquier desconexión del sistema. La infección es otra 

complicación potencial. Son empleadas la preparación aséptica de la piel y los cambios de vendajes. 

CATETERIZACION VENOSA CENTRAL 

En términos fisiológicos la medición de la Presión Venosa Central (PVC) es un método exacto para 

estimar la presión de llenado del ventrículo derecho. lo que pennite el anális'is de Ja función Veritricular 

derecha. Debido a que en situaciones nonnales existe una relación estadfstica·entre las presiones de 

llenado de los ventrículos derecho e izquierdo. Ja PVC también refleja la función ventricular izquierda. 

No obstante, en el paciente con enfermedad pulmonar severa o disfunción de los ventrículos derecho 

e izquierdo la PVC no refleja con exactitud la función del ventrículo izquierdo (26-28). 

'fESIS COfJ 
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La PVC se utiliza como una guia del Volumen intravas-cular. Un uso -importarite -de los_ catéteres 
. . - -·. .. 

venosos centrales es la infusión de drogas 'C:::¡u0-pUeden _esclerosar las V~nas perifér:~cas (por_ ejemplo 

una elevada concentración de causar Intensa 

vasacanstricción en ras mismas. Lo~--c~~:i~~)~s··,V~~0~'0~:.(;0'r1trai0S/0"stán··;·1rl~icadOs ,también para fa 

administración parenteral de ele~él~~'~#,~~~t~fii~~~~~-~1~:6ff~¡-~rni~.bái.f~~7/1Í~i~os.,Fin~lmente los 

catéteres de PVC pueden u~~-~~-~.ª~~·~:p.~-~~··'.~~i.~~_;,.~-~~~-~~-~~ _d,~--·~.~~-~.r-~-':~~~-~7.~U~is ~~imic<?s (26-28). 
Los catéteres de PVC pue~~~~-¡~;:~~~;k~~~-)i~~l~~",~~:~:··¡-~·~~LJ~~~S~~i-~-~~1-~i .~(~~~~:~-~~ yuQúr~r. externa. 

--·<,, :--- ~~ ' '·'· _.-,_~ 

subclavia. basílica y femoral~·' L~~{\p~¡n¿¡p~le';~.:¿g~~Ú-~~-~iO~·~:S '"~~:~· 'ri-~(irTI~tÓ·~~X ·y· 'Pun~ión de arterias 

(carotidea y subclavia) (25); ; ·: )'.~,/; ~;'.;:. ;·:.;::;.· s·; . :\>:::: .·: ·: 
::) ~·~,~~~·;·~;· ' 2 :s ~:·~---:. ~ ,, < -,..~ :: ;~ ~>· ' >· . 

CATETERIZAClóN DE LA A~TERÍA,PlJ~~o~A~~:·'i /; , - · ·. 

Un aspecto ciinico imPórtanté'd-e~ra· c~~ete·~·,za-~1~~~~--~~~s-~~á'.'¡r1~1~-y~ -~ª 'ª-~~-ri~ P~rrTianar (AP) en ninos 

críticamente enfermos. Aünque el ,ries9~~·d,~: 'c~~~l_f.~~~~'.B~s·;:~~- /~.áY'?.". q~_e cOn lc~)s 'catéteres de PVC. 

·1a info.rmación derivada proporciona una eVaiu~~c¡;;~;~·-ti~~Od1n·~·,;.;1ca·c~~pféta del PaCiente. La decisión 
• • -- >;;,·.-::: ;.: •• -~· ___ .,_ '," •-'-- '. ~--'-',· ,,_ .- • _,_ • , - - - •• - - '· - - • -

de colocar un catéter de AP Incluye una e~~Íu~~iÓ~~.·d·~··,a';;~JaCiÓn. ~i0SQ~-benefi~io. Las situaciones 

clínicas en las cuales se utilizan catéteres ·de--~-~"'-#~~---f~~~~e-~d·~--¡_~d':-IY~n- shock. sép-tico e iñ'sufidencia 

ventricular derecha o izquierda de --~ualqui~{:-c~~-~'a·.~:~;~~~ridc;>-
0

:.~e;."_eí!l·Prean drogas 'inot_rópicas y 

vasoactivas la dosis puede ser regulada carre_~t~~~~eii_~~~-~i-~~i~nd~-¡~~ -·~.~_ta~· m-~didas y. -calc·~-l~d-~~ con 

Jos catéteres AP. Las sitias anatómicos ~~·a-ra,·-~-¿-~~ci·~,1J:·a -,~:---ci·r~~-l~~i"~n---~rté·r~~-;-- par~-:·mani·t~ri~acióÍi 

continua. incluyen arterias radial, cubital~-~ br~q~·ial. : ~-~ilar. · ~em~o~~í"~ -.-p~dia ~- dc;-rs~;.,., t~biS~--: ~O;steri~r. 
femoral y en recién nacidos umbilicat En nii"ios .Ja colocáción de ~!él.ere~ ÁP ~e "~a6iút~ ·n~-;~bl~~'~nte 
con el emplea de la fluoroscopia. La.s princiPales complicaciones: i_nc_l~y~~·:,1e~}ó~>:}~_'u~i~~~~Íes-·y 

ventriculares durante 1a inserción del catéter. infarto pulmonar porra posiCión ,pérmane~te_en e-~~~ det 
. . .. 

catéter. ruptura del balón y ruptura de la AP. Isquemia y gangrena se presentari en un O a 1º/ó y er-:1_ el 

15 al 30º/o se presentarán cierto grado de trombosis (25). 

Mediante la utilización de los catéteres descritos se puede realizar un taller hemodinámico completo. 

que se describe en el cuadro 2, que nos permita evaluar la severidad del estado de choque. 
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TRATAMIENTO 

OBJETIVO: 

El tratamiento estará encaminado a satisfacer los requerimientos de oxigeno y nutrimentos. antes de 

que se manifieste como hlpoxia celular ( 29-35). 

Los sujetos críticamente enf~;O:,os y hemodinámicamente inestables. ~e~en valorarse rápidamente. 

Esta evaluación inicS.iá'l:req-~-ie-~~~-de-üna disciplina inicial según loS: criterios básicÓs de la reanimación 

cardiopulmonar, el A¡C c2d:~J):•.\ · 
A: y1a ,;é;eg~~6eable7 i 

._-_·a: FaVOrecer''ú~~:;ventiiaCión :adeCuada~: 

_e:·_ Mantener: ~n- ~d~~:dt~~:~- :~;-~~:~en cir~ulante. 
La hipaxemia .-0s 18" ~~-~~~~-ílci~'J: ~~-~~;~~~~·¡'_·q·J~: '5;~· .. _'.d-~t;e. C'orreQir- y evit3r. El proPósilo es aumentar el 

contenido-de o~rg~-;,~,:~~-1~:~a;;·g~re,,~rí~ri~1--~:S~~~~~-;,dO'una satUr~ci.ón .. de 02 erÍtre ~1.95 ~ 100% y un 

contenido, de hem~gl()blna áde6uaci6, ~;;;a ;.,;egÚr,;r el aporte de oxígeno (Hto 2:.30),: Todos los nii'los 

con afecciÓn circulatoria d~b'en -~;cit:,,¡r ~~f9e.~o- s¡_¡plementa~io(29) . 
• º:"• ."; - -

En el cuadro 3 se muestra 1a· rUta S~ge;rlda~-··d·~--·accesos vBscui~res: de- aéuer:do :-a 1a-· e-~~-d.:_. ~¡ aCCes·a 

vascular se debe tratar de' obtén~r lo-.m,á~- ráPido posible. SI despu'és 'de~ t~e; int~Oto~ o··sa segundos, 
., ·: _ _. :- . ·,· . > '.é;.:· ¿_, -·~- ' ,::-.·· •. - .-

no es posible hacerlo, en pacientes menores de seis años de edad es prefef-ible ún acceso intraóseo. 

En sujetos mayores de seis- ~ñas de·~~~-~:·-~1° acces~ vascula~ ~~e~e·J6~;~·i~:=- ~~-~-::;~~·¡~-~menÍ~ y con 

menor dificultad por otras ~í~s- 60;,,6 I~ ve~osa percUt~~ea.-·c·~·ntral);-~l'.V~~-odi~-~~·~;~n (2~~2á). 
Las principales met~s ter~P~~uci~s del_ trá~~rrliento_con líqui~o·~_:.~o~;::· 
1.- Restablecer el vc;:;·Jur:ne',:,':fni~~Y:~~;c.~Ja;: 

- .. ,, 

2.- Mantener la capacidad de transporte de'oxfgeno (h'emat6crlto de 35 a 45%). 
- ' . " - • , ; - ¡~' ·• =:'', -' " . ·," ·:·;.··· .. ' : i'•' . ;:· , ·: - •• • - ·- .. ' 

3.- umuar ra formaciórl de e·dema··¡ntersu'C¡á:1·y m~ntener·ia"Pre-So"ión coioidosmótica e> 15) . 
. ""º· -·"-:' .--.-.--:_- _, .,.-:_-~ ·. - ::-- -- -~ -"·.;.:_':-;::.~:··:_-' -.-:--. - - - - ,_ - - . - -

-,.;·,-. .-~.:.:' :~;:.:;:.; ---._..~,;>(~_::~ ,:;~·;--: ·:!<:.:--· 

La selección de llquldos d.eb~:~oinar. e~'.~u;;l"I¡~., Ja naturaleza de la pérdida de liquides (agua con 

electrolitos, plasma o sangre to~:::.1}, ~.- e~~~o··~el ;aciente y las acciones fisiológicas de los líquidos. 
' -· " ... 

1 
T::~·rs c·-,~r 

l 
·'Jl.1 
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MANEJO DE LIQUIDOS 

CRISTALOIDES 

Los cristaloides son soluciones que contienen agua y electrólitos y pueden ser: hipotónicos. isotónicos 

o hipertónicos con respectó al plasma. Los hipotónicos no tienen lugar en la reanimación del enfermo 
. . 

en estado critico. Los cristaloides isotónicos son solucióri salina·- narrrial -·y'-·er Ringer.- Jactado 

(Hartmann). Ambos son útiles para 

original de los cristaloides• Infundidos en el espac"io intrav~~cul~r permá~ec~·;a;1~·~ ~os.·horas. La 

expansión es .máxima a la hofa ·y_", di:»rliinuY~ grcidúa1mente, dUr~~te :· ~0-~~:~~9':l!~ht~-~-'~:~.:5 ·_~i_r:i~tCJs~ Se 

requiere de tres a cuatro veces el v"C;lumen sangutneo perdido parci r9staura·r, eLVol~'.~-~~)ntravascular 
con los cristaloideS. 

«:-·;'.: 
::·.,-- ,;. 

Los cristaloide"s i~~tó,::;1~~~-~~ ~6-ri~id-~ra'.¡., se~Uros·.·no tóxicos y lib;~-~,·~~·:r~~b~iÓ_~~:L~·~-bó~plicaci6nes 
_ asociéidas con - su -~·.:i_~;o'~.:~6~: P.r!·~~i-~:~1:~-~~;~ :·¡·~ reani~ac16n ·¡~·~~~~~~-~~:·~-.-~:",~ .. :-r~~f~~,~~- ;:-exc~-siva que 

ocasionan ed~:m~· -·-·pu1~onar ~--::p-erifér1cO)y:.- anomairaS -de·: JOS·. _e~~,.~tíóü~OS.~~.--~5~- -más-··)mp.ortante 1a 

sobrecarga inti-ava~culBr q~~. el .. ~_ip? -~e lí_9úido~ usado~: En re~~ri.i.~_n_~~ 1~~~~~5:tal~!~~S-Jsot6.nicos son los 

líquidos iniciales de e·Í~c6ió~ ·e~·~·~Uje!i~S,.Con bh~que ~-ipo~6Ú~~ic~~-{y~----:~u~-~-s·e·:~~uilibran rápidamente 

con el espacio interstid~I q:~e e~ ·e1 que.'.más sÚfré- d~~~~~-.j~~ .. ~·¿!~f~:~~~)i;~-~·da -~~ volurñen. Producen 

sóto una expansión tra~sitOna de1 es_Pacio vascu1~-r;_ -,~}~J~,_~- ~c~r~~e :: e,- ~,é.fi~it. d~ -ir~~ido . y_ Sodio 

intersticiales (29-38) 

COLOIDES 

Los coloides son líquidos con propiedades. Se dispone de"albúmina humana escasa en sal y de 

dextrán 40. Están disponibles en México y con ellos iniciaron un protocolo de investigación con el 

hidroxietil gelalmidón (29.34,38). 

FALL.!,_ 
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ALBÚMINA 

La albúmina es la proteína de mayor producción hepática. Cincuenta por ciento de la síntesis de 

proteínas hepáticas en un momento ·dado son albúmina, con una producción diaria de 100 a 200 

mg/kg/dia. La albúmina conStituye 80.o/o · d,~ _la presión coloidosmótica. Cada gramo de albúmina 

puede retener 18 mi de liquido .ª" ~l. espacio intravascular. De los 5 g/kg de peso corporal de 

albúmina en el espacio extracelular,·,_30 a 40o/o se encuentra en el espacio intravascular y 60°/o en el 

espacio intersticial. Su ~l~a:·n:i~~¡~:-~;·:~~ .. ~a ~:oras. Una dosis aplicada de albúmina al 10o/o deja el 

espacio vascular en _dos horas~ 

La concentración sé rica-~:~~¡~-~~ -~~tenTiinada por : 

La tasa de prodUC~i-Órl;,,: 
. . ,. __ . :~.:~,,;·:::·~=::'··:..;:"; -.. 

La velocid~d-y ~olu~~-~- de·re~istribución 
, .. , ··. :· .. 

Velo,;idad de;d~gr.;d.;i:;¡éJ,.;' ,', 
.. ", 

La albúmina en _el ·~-sPadO:·irít0ÍsiiC1a1 retorna al espacio intravascular a través del drenaje linfático. 

Algo de la albú~-~':1~>~~,:-~~,~~~;~.·a· .. ·,~~ 1·~jidos y no puede regresar al espacio V~scular. LB síntesis debe 

tener uniones. a1rB_~-1~:.·Y:.a1-~~·~f~-~-:-~e 1.aS _rñ~léculas de glucosa. p_resenta ur:ia estru~tura muy parecida 

al glucógeno hepátic;:,o. 

BETA-ALMIDON e 

Por sus características químicBs._el beta-almidón en su forma_comeícial al e·y 10o/o·de solución 

salina al 0.09% con una· o_smo.larid~d ·de 309 mosm/L, -es un· 'excel~Íit~.- expansor ·pla~mático. 
. : . 

equivalente a la albúmina •. Sus indicaciones son_·e1 choqÍ.Je .t:'~povolé.':1ico ,hemorrágico y séptico. 

quemaduras, traumatismo y sindro;,,e de fuga capilar (31~35j,_,,, 
__ ' '". _, .. ·_ , 

No es sustituto de la sangre ni es transportador de oxig'eno. A. ·cambio ti.ene la potencialidad de que 

por tratarse de moléculas grandes. pueden sellar e"~ téo~ia I~ -f~Qa capilar. Está contraindicado al igual 

que otros expansores del plasma en la insuficiencia cardiaca congestiva o insuficiencia renal 

oligoanúrica (32-34). 
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La dosis. al igual que la de los otros expansores es de 1 O ml/kg por vía intravenosa. para pasar en 

una hora. en cualqUier~· 'de: ~us dos·· preSentacion¿s· ."~I 6 ~- 1 Oº/o. :~~a~do· se 8dministra produce un~ 
.· ' . . 

expansión plasmática·. -~e · 1 00: a· 145o/o. respectivSmente. ~-de volt.Ímen · infundidO .. Se· sabe qi:;~ las 

moléculas p~~-~eña~-.~~-~nore~ de 70 oOo o~:) son ~:Íi,~i~~d-as p~~ )á. ·ori·;,~-~- ~En· pr~~~~io. · 50% de la 
'>;-; . •• .. '-. . -~·:· '•';l ,." -·_ ·.1 • - ·-· • . • .- ' . - : , -- ' 

dosis es excretada._)lOr · ia ··orina --en 1.as·_ Priíneras".24 ·.·horas~·; t..'~'":éo~Ceritra-Ci6Í'Í. die] ·pl~Sma disiTiinuye 
.. :-;.' '" ~- . --~ ,_ ~ ~ -

rapidamente d~·rarlte __ )as_ prirTieras 4a. h¿,íaS: :Por:·e~··ta·ma~·o~·de;sus-}noiécuras_ no· Sejñetaboliza t:tasta 
:;>•'' -~·-·· -- ._, -.. 

glucosa, sino : q'Ue ""se etiinirla 'como" pOumeros: 'peq·uenos-:.·y -n~·-: s·~;: i;,~r~m~rít~: ·¡~ 91üCerTiia."> La vida 

media es de .?2 h~i-as.· -~~- uene·. -~fe_C:tc:>:.· ac;u·mj'~~-~¡\,~: .. ·c~n: -~~~i~~:~}e~_;;i~~-~- -~:~~ -~.;~-~i.os ~obre la 

coagulación ocurÍen: a· dosis' muY ~:ltás·-y: n~ rTIC>dm~a··,·a tasa de' ~rOd~céÍóri. d·9·:a1b-Úminá (31-35). 
, ' ...... ; ,,',•: ·_. ,, ... -' " - .,· -.. '- -·'. 

GELATINAS (HAEMACEL) 
.-;· ·:-' ,' .. ' ., . 

Es el coloide d0 mayor uso.· el nivel y 'dur.3ci6'1 de sU efeéto en· el .votuníeri del plasma depende del 

grado de infusión y de la existen~!~ ,~~I ~~fi.;;t de volumen. E~te ~~ -~lle~ la cascada de la 

·coagUlac~ón y no es inmunogénico. sé elimina·vra renal e inteStir1a1 sin carTibios en si.t estructura. Su 
, - _, .- . -

infusión en pacientes con traumatismo h~-~1do·_~soci;.-do co~ hiperc~lc~mia (Ca+~< 1.3 n:imol/L) en un 

50% de los paciente (31). 

ALMIDON HIDROXYETIL 

No conlleva un riesgo de transmitir enfermedades infecciosas y es rápidamente disj:>onible;- tiene el 
._. • - : • - ,-.: ·- o - ~- ' ~ ,_ - , -~ -

más bajo rango de complicaciones anafilácticas comparadas con otros coloides. Es un deriVado de un 
. ···., ·.·.... ' 

polímero de glucosa. En promedio el 46º/o de la dosis se elimina en 2 días y el 64o/o ·:a los .. ª días pero 
_. .· ... 

el almidón puede estar presente hasta por 17 semanas; la dosis" ~ecomenc:ta~a como expansor de 

volumen es de 20ml/kgfdía. Si se excede de esta dosis puede ocasionar coagulopatra (31 ). 

PLASMA 

El plasma solo se debe administrar cuando se corroboran complicaciones del sangrado como 

alteraciones en los tiempos de coagulación y en caso de pacientes con quemaduras extensas y 

profundas ( (7.8,39-41). 
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SOLUCIONES HIPERTONICAS E HIPERONCOTICAS 

Estas son una mezcia de S61ucione~· ~;iStarOúies hipeÍtónicas y coloides del tipo Dextrán 40. 60 y 70 . .. -· . . -

(como el Hypherthon,· ~~ª-~~s ·¿~a é:~01biO~~iÓn .d.e solución salina al 7.So/o y Dextrán 70 al 6o/o). 

Las ventajas dE/1~.r~a~tm~~ü~;n··cón_estas···s01Uctan'es son: 
- ~'! .· 

Se reqúiererl· p~Q~Le'riOS 'vo1·úin8neS 
L ·,·: • ¡ ~":: • ~-• ," - ' • • 

R~sF~;~e~t~. ~rd·~~~~S-~U1á~~ tn"1~di~ta 
Mejoíi~·:d~1 ·ri~j~<~-~t~i~io ccin·pocos ~fectOs co1a1erares 

.. :'." .-.·:'.<: :_'._>.:..._:. ";/-,,_ 7 ... :.,-·· :_;·-._, __ --. : •• 

Mejoda _de la_ r~~P~_ésta miCrocirc~l~to_~ia a ~as: fár~~cos Vasoactivos. 

Estas solucion~s , c,-~~Íolián a ·:·iiiv~I .cu~fc~ Ún;a iTiejoíÍ~ -~-Jrímediata cÍel gasto cardiaco, alivian la 
.· ..... : . . - . ., ·, ., ' 

vasoconstricCión. Su ef~ct~_dur,~~~,a~~-.~-~~e'S--~-~~ª-~-~ r\~"r:mauzS-n_el fluj~ macro y microcirculatorio. Sus 

mecanismos de acción se :deben-'~ ':'ía- m-OvmZaCiÓn rá.pidB 'de lfquidos endovenosos y expansión ·.del 

volumen plasmático. ~-f0~t0 \~~~:~~~(~~ p~o-Sitivo dÍreCtO. estimulación del centro vasomotor. 
::· -."·,·.-: · ... -> :: ·. .. 

vasodilatación. restabie.Cimiento::de ra\~a~~c~nstricción arteriolar y mejoria de la fluidez sangufnea por 

hemodilución. Las solu~iones ·~¡~-~~~nica~· e- ~iperoncóti~as tienen un efecto inotrópico directo por 

aumento del calcio libre intracelular; producen vasodilatación cuando se administran en bala y un 

estado inotrópico alto par decremento del liquida intersticio de Ja fibra cardiaca. 

Estas soluciones se dosifican de_ 3 a 4 ml/kg en balo_ y pradu~en una expan_sión de, ~olu~~~··~_e_ 2 rTit 

por cada mililitro de la solución. Son útiles en choque hemarrágico can pérdida5:. ¡~~¿;~:~~~~~-·~ d~ 
sangre que na puedan ser restituidas con la misma velo_cidad y cantidad can .c::lu·e ~-~.-··p~e·~d~~:·· En 

pacientes en choque séptico hiper o hipodinámico. sfndrome de fuga capilar. tumefacción endotelial y 

presión coloidosmótica normal pueden tener su Jugar como expansores de plasma.': 

Este tipo de soluciones ha sido también eficaz en reanimació~-··da:' c-ho~ue hemorrág.ico y traumatismo 

craneaencefálico, ya que incrementan el gasto card.iaco. :dism.inuyen las resistencias periféricas y la 

presión intracraneal (1.5). 

'f'P~TS en "."i 1 • L.•J .... ~· v2,-.: 

FALLA r <: r ---- .. ::;;H i .__ ____ , __ -_ .. _____ . _ ... ~ 
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Entre los efectos colaterales de estas soluciones se encuentra el aumento de la osmolaridad sérica. 

de los valores de sodio. cloro y acidosis metabólica hipopota~~mica. _as~ !=.º'J"5? _la. desh!dra_tación 

cerebral. hemorragia y mielinólisis pontina central por los cambios rápidos .der. ~odio .~éric6~ Pueden 

producirse alteraciones del estado mental. convulsiones y edema p¿l-~~~~r ~~·-~~J~i~~'·:~b~·df~~~~Ción 
cardiaca preexistente. Las que incrementan el gasto car~iaco~ d~~mirluy:~~-·-,~~·.:;·e~-¡~~:~~-~¡~:;;,,~~~f~~;i~~s 

-_,{<,_· -·,-,,-,;-

y la presión intracraneal. Las recomendaciones para su uso incfÚyen ma·niionza-c¡¿¡,· de~)OS :.Vafó'res 'de 
. ' , _ .. -,.-.::;:.-, -;~--; ~<~:;:::: i~;:,"/ -

sodio sérico >160 meq/L) y de la osmolaridad sérica < 320 mosrr1tL) (ÚÍ~2·f>; .'· :'·: 'i('.:.: .::\".·. ::é·:•:'· ;.•;. ·. 

Se recomienda de acuerdo. a la experiencia y _a _la li_teratu_ra inl~iay_ ~i)pa_~~.Í«?,~~"~' .c:::ií?'~'.~~.-~i~?:~~.l~rl)]co 
con soluciones cristaloides comO la solución salina fisiológica ::.·(~~C{'.0':9%)-:Y·ir~\;~1·~-~ióil"~:-de'_·)~inger 

. . . . : . o~'.'." .. ¡·-?'·.'. - , . 
lactato. las cuales son útiJ~s.para ~~iciar I~ _ierapéutica . .-·cOn:·lfqu!c::fo~iint~very-osOs'_de· 40,.·a ·so 

ml/Kg/dosis en 20, minUtos. · c:le~Bn~·ien.do, de I~ re~~~esta .~.~.'.
1

~:~~;~-~;:;·~;~~~~li~~ d~s d·o.Sls. mas. si no se 

aprecia mejo~ra. -s~. Ci~-b~:de co~ti~~ª-~- con'.· sOrU~ic?'.1~~- ¿;Q1~i~l~~-~~-~;,i·~:;,1.a-:~i'bürrliiia --h,umana". · geléÍtinas. 

dextran 40, plasma fresco congelado y sangre iC>Íal (2,21 ~25,30,34:41) 
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TRANSFUSIÓN DE HEMODERIVADOS 

La mayoría de Jos pacientes pediátricos en choque no requiere restitución de sangre. Sin embargo. el 

espacio intravascular debe tener suficiente capacidad transportadora de oxigeno para satisfacer las 

demandas tisulares de dicho elemento y Ja valoración de las cifras de hemoglobina constituye un 

importante aspecto del tratamiento del choque. Cuando este último depende de hemorragia. han de 

administrarse, en etapas tempranas. eritrocitos aglomerados y/o plasma. El apoyo con voh.:imen no 

debe retrasarse en tanto se espera la llegada de productos de la sangre. Cuando sé requiere 

restitución inmediata para evitar la muerte. se utiliza sangre de un donador universal, tipo O.y Rh{+). 

Si la demanda es menos urgente, se prefiere sangre especifica para tipo y Rh. que regularmente está 

disponible en menos de 1 O min. y cuando el estado del paciente permite un retraso de 30 min o más, 

se utiliza sangre que fue objeto de pruebas de compatibilidad cruzadas completas (3g}. 

En la hemorragia aguda por traumatismo u otras causas. el espacio intravascular puede no haber te­

nido tiempo para equilibrarse luego de la pérdida de sangre y las cifras de hemoglobina quizá se 

encuentren falsamente altas. 

Se inicia restitución con rapidez eritrocitos élglom_~ra~os (10 a 15 ml/kg), con valoración cuidadosa 

entre las administraciones. AJ dar restitución rápida de sangre. tiene importancia precalentar Ja sangre 

que se administra. ejercer vigilancia estrecha, por si aparecieran acidemia, hipocalemia, 

hiperpotasemia , hipotermia. hemólisis y reacciones transrUsionales. Al tratar a niños en choque y con 

anemia crónica, la sangre debe aplicarse -con precaución. a menos que halla pérdidas activas, no se 

administran más de 10 a 15 ml/kg durante un periodo de cuatro horas para evitar insuficiencia 

cardiaca congestiva (39-41 ). 

l
~- .. ,:..~;~·: 

f.!iJ.,L.:, 
c:c}:~~· I 
:~.-.?~~EN I 
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ALTERACIONES METABOLICAS 

BICARBONATO DE SODIO 

La corrección de los trastornos ácido-base permite mejorar el funcionamiento celular y el rendimiento 

miocárdico. asf como disminuir 100o/a la resistencia vascular general- y pulmonar: asimismo. 

disminuye la necesidad de "compensación respiratoria de la acid<::>~:i.s' respiÍator~a .. 

La corrección está indicada cuando el pH-es < de'7.20. con biCarbóriató· meno~ -~e .. 10 y u-n- eXceso~ de 
·<:<<:P ":·,·.:<~:-': 

base mayor de -1 O. ';~_::/':; '•"' ---;,'°'¡~~:·,;:· 
:-~: \" .;· -,,_ 

La suplementación de- b~ééirboryéito .}lue_~e -·a~rTiinI_StrS.rs'é ">inéCüarlt~--:·_-?rgá~ ·:~ 1e»rltas· ¿_y: ·repetidas de 

bicarbonato de sodio. de .1 ~·2 meq/kg; se(ut~f;,;, ;'.ir.a ci1í~~¡6;:; d~ :,;4;·~~t~'~~~.;.~c'3mblo~ "agudos en la 

osmolaridad. que Pueden oCásiona~· h~mé:irragiá. inú-aVentÍ'"icU1a1-""'y. Otras~6~;;iicáci0ii~s~ A· ménudo se - - .· . ·. . .. - - . . . .. - .., . ~ ';"; . ' - . ·. : .. ' . -

requieren 1 a· a .. 20 meq/kg ·para Córr~Q¡~ '1-~ add·~~is-· PrO.ru!~í:ici¡~~;La·::·r;;rm~fa· ::·ri~dt;;~~ri~- _'.pa~ cor'regir la 

acidosis: 0.3 X peso.corporal en kg X déficiÍ.de base;;; me~:·Na1:t~6.:, Sl,,E!rtraiamienÍo con cargas no 
•. ' ., .. - · .... ·, '. ,· ' . 

. es efiéSz o la acidosis metabé?lica persiste o.se_ agra~~~ ;~~á· ri·~'~~~-~rl~'. l·a-3dmi~fstr:ación continua de 
- - - - . -- . . "-·· -~ .. - ; .. -

bicarbonato de sodio por vía intravenosa. las principales -lilnitaCio-nes-en ·e1 tratamiento ·restitutivo con 

bicarbonato son la sobrecarga de sod.io y la hiper~~,;,61ari~a·~ (20-22,36)·. 

TRATAMIENTO ELECTROLITICO 

SODIO 

La mayoría de los cÚadros diarreicos· agUdos prodücen deshidratación isonatrémica. laS pérdidas 

intestinales de sodio ·del nino·con diarrea aguda pueden ser muy· variables. Por ro·que siempre se 

deben cuantificar las cifras Plasmáticas de electrolitos. El aporte de sodio en 24 hs debe calcularse 

con base en Jos requerimientos basales (4mEq/kg/dia) más la reposicióri del déficit de sodio. en caso 

de existir. Este se corrige de acuerdo con Ja siguiente fórmula: 

Déficit de sodio = Na ideal - Na real x Pe~o corporal x 0.6 

Es muy importante no llevar al sodio en forma rápida hasta limites normales (135 a 145 mEq/L) o 

supranormales. ya que esto se ha asociado con la ocurrencia de mielinolisis pontina central. 
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El volumen de solución sauna- hipertónica -requerida para Ja corrección puede determinarse fácilmente 

si se emplea una solución de -~a-e"~· al 3~. la c~al pose~ aproximada'mente 1 '·mEq/ml. ·si no se 
.:·. . ' ·, _. ·, 

dispone de esta-··presentaCión- comeícial. puede prepaíarse una sOIUción al 3°/o de NaCI a partir de fa 
~· _·; ~ ' ... : : __ .,. .. :_ .. ··-' ·.,,, :. ·.·-.'.. ._· ·.' -. < : . ; . ·: '" ~--- -

presentació!1-_~á_S_.~~'71ÚP}:'l-;'-1_'7:°':'~·-.~~!"ª e~to. a una parte_d~ NaCI ª! 17_0/o·s_e_.le ~grega~.c::~nco par:tes 

de agua bid~~tHada c21 ). . 

POTASIO 

El potasio suele depletarse en todos Jos padeci~ientos diarreicos agudos. Este riesgo. es mayor en 

niños que en adultos. ya que la pérdidé(propo~~fC;~ai· ~--ab~oluta ~e este ion es mayor:qu~-~en· los 
• .·• ;.~: ' '1, .• :., :,_· - . ·-· :. . ~ .• 

adultos. Los pacientes pediátricos p~eídery':'erl-p~?lnedio 25 mEq/L de potasio. en tanto ~:ue: ~n los 

adultos esta pérdida es de 15 mEqtL>.Lr:'s ·requerimientos normales son de 4 a 6 ;mEq/kg/cjla. Es 

imprescindible efectuar deterrnlnac16.ri' de''Íi!ste ~ti6n a la brevedad posible. SI la hipopotasE.mia es 

grave K+ < 2.5 mEq/L. quizá sea necesario administrar una o más cargas rápidas de potasio.a 'o.5-2 
. -·:'"· ... · . , -· -· .. 

mEq/kg para aplicar en una o d~s-~horas, diluidas en solución glucosada al So/~ ·a-b1~n·;~,:,·-sOl~ción 
mixla (glucosada al 5% y solu.,;¡ém s;.ur;a en proporción de 2: 1 o 1: 1 ). 

La concentración máxima'.del,potasio en esta solución puede ser ha~ta de. 80--á· .1_00. -_~Eq/L. 

infundiéndose bajo estricto control electrocardiográfico. 

En caso de que el-paciénte presente diuresis inadecuada(< 1ml/kg/hr}_a_p~sai-·de·la .recuperación 

clínica de la volemia. será indispensable contar con la determinación· plasmátic~ .de potasio para 

decidir el aporte ideal para el paciente (21). 

r--~;c~;· 
:.. -· ;;; 

l J?1U.J .. ·:-.. 
1 

CON 
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

INOTROPICOS 

Cuando es necesario el apoyo inotrópico. las catecolaminas son Jos fármacos de elección. Las 

catecolaminas actúan al unirse a varios receptores adrenérgicos que pueden subdividirse en cuatro 

tipos con sus correS'pondi~ntes. Las catecolaminas de uso común en la unidad de terapia intensiva 

pediátrica so'"!- la' rioradrenalina. adrenalina. dopamina y dobutamlna. cuyas accione~ sobre· los 

distintos tipo~:d'e -r~c~ptor_es. La vida media de las catecolaminas varia de dos a tres minutos y 

alcanzan su C~n~~ntÍ~·cÍón :plasmática estable en 1 O a 15 minutos (26). 
·~ . . 

La meta en 01,tr~·tBmiento cardiovascular con estos fármacos es aumentar ta entrega, la liberación y el 

consumo celular de oxigeno. 

La liberación de oxigeno puede alcanzarse a través de tres medidas : 

1) Aumentar -la Pao2 (presión arterial de O.:). optimizando la función respiratoria. incrementando 

la Fi02 .<fracción inspirada de oxfgeno) y mediante ventilación mecánica. 

2) lncremer:i~ar el ·ca02 (contenido arterial de 02). mediante el aumento de hemoglobina por 

medio_de transfusión de-paquete globular de menos de 72 horas. 

3) Aumentar el gasto cardiaco con inotrópicos 

1.- DOBUTAMINA 

Es una catecolamina sintética que actúa directamente sobre receptores beta y no depende de la 

liberación de noradrenalina. Tiene dos isómeros. El isómero (+) es un fuerte agonista beta y 

antagonista alfa y el isómero(-) es un agonista alfa y un débil agonista beta. La dobutBmiÍla_po.see un 

efecto inotrópico positivo predominante por la estimulación de los receptores-be.ta '1>i..á_d0butamina 
; . . . -· - .. 

mejora el gasto cardiaco y el volumen/latido de manera lineal. mientias disminuye la._ presión en cuña 

de los capilares pulmonares. asf como el indice de resistencias vasculares_-sistérTiicas'y el índice de 

resistencias vasculares pulmonares (IRVP). La frecuencia cardiaca no se_ modifica aunque puede 

tener un leve incremento. La función renal no se altera directamente merced a la dobutamina (26.42). 
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El efecto · vasoconstrictor · alfa.:.adrenérgico y -el efecto_· vasodilatadár beta 2 por· la - general se 

neutralizan sin ocasiari~:lr ~~~~~O~ v~~cUr~·réS.-.-La.~cc.i6rl irl~~rópica de la da~~tanÍin~ es-~I resultado _de 

la estimu;aci~n de r6s:·;~~~~·~~,~~~: ~1f~ y' b~t~.::p~-~- 16 -~~e p~~~~ más:ef~~ta i~~trÓ~ica __ que':cfa_n~trópica. 
Na obstant9.':.Si s·~·:adrTiiniStrá ":S" SU1~tOS~--~iP~V6iéfniCo~·' genera: tScíUicardia e ~~-~~;~-~·si~~~-)~ c~~I se 

>..':o --'; '"·'' 7'"' -'.~. ' ,;~. ,:·,o, 

revierte con-~~~ -~-d~~:~~~.~~~~}.~~ -~~~~~~-i~~·i·~-~~:·;·~~,~~~~¿4_~~>~ ., ·º: .:.~ _.;·. '.~->- <·:: ;~~'>" ~~:-~\· .· ;;,f ~:·'.· '.;~:~~ ·: .. ~;:::~---· ~ .. 
La vida media'.-de ·¡a '"dOb'~taOiin"S·?es de· 2.4. rñtiiutOs en adUÍtos ~ien··n-iñaS é~ de>1".7 __ ininUtOs .. :-~:.:,:: "-

'·. o ". - '.' .. , . . · - ' . , . · · -· ~ - · . _,._• - ·_; ' · _. ·.:·• ;,- .• _.,_- .Y•o":;_-:~:-·"-"'" P ~:! . · • -;· 

La dabutarÍi.in"a·: e:Sté : 1lié:fic~da · e.rl. 0í . tratamientO- ·de:· E!litidáde·s-\lir\CU1cldaS· (~ori·_:·escasa·? Contráctilidad 
. ;.;:<. ,. ,·., ':.~:-::(;{ .. '.,.::~~ ,,-_. 

como las: ca.rd_iÓ?1iopaUas, ~.--~la eniérmedad_ -·a1~ro.~c1~.ráu~- ·: Y,;'·e_~ .: .. __ ~~f~~~,r~g'~~d:~:~,;~~-~::'.~¡'~~~-~~~-· :;~n. el 

periodo posoperato~lo .• después de revascul.ar'."acf6n.···.C.o~i.áarl~i;.;i~~~1;B1;,i~~r~;~·c~;~ .• ~¡~f;,nci6n 
miacárdica p~squirúrglca y en el choque hij:JoVoléníicoJ·pa~ · 1~.Cre·~~-r5.tar;'e1 ~'in.diCé;'.:de ::réSú:;tencias 

, . -. ·_.·.e- -:: ·,:~:_._.. •. ·: '>:~ ."' .. -.~··~·'>- .. -.. ~-:,_:---.:-· ';;:,~ ·~:::.<:>_::-:-.:,~::-~;:-) .~::_?;'·-:·-) ·~·:,:-.:::' :.--:-

vasculares si~téo:iicas. La combinación, d~. ~.~~ut~~~~~ ... ~·-?:~-~~.~~~~n~n~:ª:_:7S::'_g~-~-~:~·:?t~r~~':·:.~ª·:'.~~-~~e-~-- con 
contractilidad· crónicamente deprimida -y r~si~-t·e~~Í~~--·~~~-~~I~~;~~. ~Í~~~~i~~~,:~¡;~~~tj~:~~~-~:¿ri~b .:~¡~~rre 
en los sujetos que reciben mediéamE;~tas··~: ~ara~-; tratam~f~~,ta~--:~ 

1

~~; f CánCe~r 7,~~. :-~~·bse-Cué'ílt0niente 
desarrollan chOqu~· séptica~ ., .. , ,_. ·~~-.~;~'.·;,/;·: .. '?S~-: '~~;j~:~-:'._:~,\-~:·-:: ,,. ,\~~;:·~;~~>-~~ ;:_-::~~ .''-_'.~'-; '.~·~-~~}-'.; :-~~-, · , ·~ -
La dobutamina- -~ncí0~~-ntc;; ~~ ~·~~~~~:·-~fi~~--:~:r.~~-~-~~:~~idia~6:'.ja~:1J_~-~-~-~~Ció~;~'e:=6-~íQ~~-~:ci·_~·~-_~-1·'.~an:S-U~a 

~:,::~::~11~t~~!~~l~t~~~,;¡~:;Jr :~·::~:;:~~:~:·:: 
mcg/kg/min de ac~-~-~~~:~ _l~~:,~.~~7~¡~~-~ .. e.~;·.~·~! ~~.~¡~~-~~~.~'.'._'"_Y·>:-~?.-,: -~.~._' ·.·.-· (r, . : >: . . , 

La dobutamina deb~:'·~~·~;~;~¡;~~·~~~J·;.:y~·~~~~~;~;i~i~;~;~---~~¿-~:¡~'~j~·~·d~ ;~~~~~S"·~e f~f~sión. Si bien la 

dobutamina aume~ta'1ac!~'rnand~ •deo~l~e~:odE>I rrii~cardio ~"~Cicientes con coronariopatias. el 

aumento del flUj~ ~-~~~~~~:~'~;y~~'.-~~~?;~~~-~:i~~:l~~::'~~;~;~~~~;:~Í~'~;~:~:~-: J~'~.X~~den la demanda. afectando 

favorablemente e1,"ti~1a'~~~:d~:~Xf~~~-~ de-1 ..;,iac~rdfo'' .. én ni~o~ .con ~ontractilidad deprimida; cuando la 

dobutamina es emple~da en sujetas con contractilidad normal. el efecto sobre el balance de oxigena 

puede ser desfavorable. Aunque menos frecuente que otras aminas. la dabutamina puede ocasionar 

arritmias auriculares y ventriculares en pacientes 

fármaco es más frecuente en niñas que en adultos. 

sensit¡Jes._L-ª- taquicardia en respuesta 

1-·~ 
: , - .,). i_.: "'i' I 
• T-. ' - - \../J. 

e-::,-'.. .... · .. -. . , . . . .., .• ,-,1{'·· ¡ 
~:::__. _,, · -~ • .. -~lV 

a este 
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Debe proporcionarse con precaución -~n sujetos con 'obstrucción dinámica del área de. salida del 
.. . ' 

ventrfculo izquierdo (estenosis' aórtica hipertrófica):_ L3 dobÍ.Jtamina inhibe.:. la · funCión plaquetaria 

quizás a1 bloquear 1a 6'~~~ ~~¿~-~~~~~ d~ r~acción inducJda ~or ~irOs-r~to .d~--~~~-n~·~i~-~ -<=?s.~~~>. 
~- :·:.(_;.\~/ '·'.· .. _ -- .... -. . .. -

-::·r= ! ... , -- ;~-·,·. ·._·. : ... : ., 

:: ~::::::Aes. un. pro~~~;~·: ¡~~~S:;;,d;;ri~-:;2~ 1f. :~¡~'· ~~ÍabÓli~~:. ~J'.:; ;;~·~sfo~~·:1a · tirosina a 
, . . . . . .. < '._~:,,~---~· ,._~_,:."·- ·--~º~::::~ ;~~· ... .. '.?~,"', Y:·.~~-:·?\:'\',C'.:-::1~··:-·?.~:::~.t~\,-:~".,,_·:.~:y~~._~-:·'.' .· . /·; __ .. _. . · , ~- . .. 

adrenalina. es un n~~r~~-~-~-s~i-~-~-~- ~:<5.-~'. e7~~~~~~-~- .. :~-~-:·~~e~i-~~-d~-~-~:=--· ~~-~·i·~-S~s ·~~.-~-~:~~¡~~~---~ médula 
suprarrenal como' preC-~í~~~-~-!~'~6~~·~-~~~~i;-~~}~~~~:~~~~:r~~:Si~i~~:~~,~~l:;:.J~~~~-~ .. :~e,'.¿~~~ :.1 ~o pg/ml. 

La dopa mina estimul~ .•.l~sJ~cii~;¿~~~~'~IJ~;,0:~-i~~.:i~.·~h~~~~~;~·~,~~(l~~~iiIT'.~i~:~J8~~.~. ~~.~eriterio. Y 

arterias coro~a~l-as.: .:~~1:-im:~~~-'.·_,t~:~~-i-.~-~ .. ~'.~-~~-~-~:~c·~-~-~?-~-~~·;_,~1~~ '.·,~(_.'.·~-~~~.' ;---~-~~:~·-~~- '. ~-~- ·~~~¡~-~-~-; ~_ara., estos 
receptores es. men~r. 'q~e:: ~~;~~\~~'.~~:~~~;~:r~~'.-~~~'.;~~~:-~~t;;;;Ji

1

a~f6~~-,~;~J'L
0

~~ :~~~~~~~~~~ ·~~:1 ·.o:~Pc~ -. ~uya 
acción final es I~ ~~~bcÍ;!~~~~[g~'.-f{a;~;Íi~Lf1~¡¿~¡i~~{;1~s {~~¡'~ío·;~s;o:.ate;~á• 1~'.iitl~~;,iórÍ .de 
proiac:tina y ardosteroilá Y'_~~p-;.¡ry,e~:~'.nb~ra·c::ió,r(de ti"r~tr~Pi~.ª~/·~ · ,·:-, ;~.-/:~L-~~. 

En seres hum_ano"s-oa dbs1S"m·enClres·,de -2-mcg/kQlininTPredO~ina 1S""e~timU1aC:ióO de' '1os<reCeíitores D. 
- •• •• - .-••• •• .. : :· " - - •• • • -. •• •• : •• •• • - • -;. • • - ,•• , • : •• - '. - •• ., •• : - < • •• ' : • " , • • • • • • ~ 

incrementando· 01 n;_,io ~an9..¡rne6 ci.ª' .riñóll~· del '"t:J;ic:l''nif.~6.iité~~~· y cciréinarro. A. do~isde 2 a .1 o 
mcg/kg/min esti.:nu1a i~~ -~~cép'tor~-~ aire'.. Y-.~-;:._-. ~~-~:9~~~~~-;~n~:i~;.,:-~~S ~~·~~2~'. -~u;;~n~and0. !ª f~ecUe~Cia 

'· .. -· , . . ·- :··· - . . . 
cardiaca, el gasto cardiaco y el volume~ lé'.'t~do~·~:~· ~'?~is,:rr1a~ore~: d~_.1 O mcg/kg/minuto, estimula de 

manera predominante los receptores alfa. el~vari~o--el tfidice!"d~ resi_stencias vasculares sistémicas y 
- . ' :_. ·- .: ~ .. , __ ' -~) ~-:" ·> :_:- .----. " 

la presión arterial. Al aumentar las dosis hSSt.a:2o·mcQ/kg(minuto.:produce taquicardia que puede ser 

problemática. La respuesta de los pacient~S:~{;~~;~·~~~ri,J~:, puede ser impredecible por la variabilidad 

de la reacción endógena a las catecolafl'.li,'.l'áS::i~:"f~~kcociiiétÍca. la función orgánica y los almacenes 
-

disponibles de noradrenalina. La Vid~· -~écÚ~\~\S'-·d~~;---aPr~Ximadamente dos a cuatro minutos. La edad 

tiene un efecto característico sób~~- .:.~~:·?~~i»~:~~~j~·~-~:'-~e·:--~-~pamina. Estas variaciones más que la 
--. ,+ ___ .·.,., .,· 

población de receptores o la s8n~ibilid~i{~-i~~á)df~;:-pueden explicar la tolerancia y el requerimiento 

de dosis más altas de dopami_na ~-~'·,·~~~,~~~~-:_J~-~--~·~~.-~ñ-~s de edad. La dopamina cruza la placenta 

pero sus efectos sobre el feto se des~onoéen. 
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La dopamina es la catecolamina · más usada en las unidades de terapia intensiva pediátrica por su 

mezcla de efectos inotrópicos -Y vasopresores. La -dopam_ina está indicada en ·choque_ séptico 

hipodinámico y en choque cardiógeno. . . ,. . 
Esta sustancia no e'~ :·~I _ age~te de primera elección en pacie.ntes ··el?." c~oq~e ___ séP~ico. t:'iperdiná~ico. 
tampoco eS 'de- prim·é;a -·elección en sujetas hlpate~saS: can ~:r1a =;·i~p6·rt~~-l~ ~~·d-~c~ión del gasta 

cardiaco (~enes. de 2 a 2.5 mcg/kg/min). en cuya cas_o ~~_pÍ~~~~~~i~- ~~-~/~_~re~_ali~a~ 
Para tratar la hipotensión. Ja terapéutica debe inici~rS~ ~~-~·-:~~~-~'.~·~~-i·~:-~j'e· 5.a ~a··~cgtkQtmin y se 

incremento de 2 a 5 mcg/kg/min, guiándose por la mej.;rl~ ~effl~J~-~~~g~f~~6 {le,;,~eratura de la piel, 
•, • • - - o/. • .. ··- ' ~... ·- .. ... - - • ' • 

llenada capilar. gasta urinario y sistema. Sen-~ori~1';·-Y.-~.l~.~~~~t·~--~~-dÓn·.-._de.1~. presión· arterial. Las 
?~··.;'.·-· . ~ ;i'>· -. . 

infusiones con dosis altas de dopamina prodücen.más''vasOcOnStl-iCción ·que inatropismo: en tales 
. .. " ;.> .. ·. - ... -:-- . -· 

circunstancias. se debe revalorar el d!agnó.Stico o se_lecci~~~~ot~o.ag~nte inotrópico. 

La dopamina debe administrarse par .. una .vena cential.,'lo cuaL.evita el riesgo de daño tisular 

secundario a extravasación. En casos de urgencia. puede ·utilizarse en infusión intraósea. -La 

dopamina debe administrarse de preferencia en bomba. Se ha usado la dopamina como protector 

renal por su efecto sabre los receptores D. sin embargo. evidencias recientes sugieren que los 

efectos renales pueden ser explicados por el incremento del gasta cardiaco y la mejoría concomitante 

del flujo sanguíneo renal. aunque su utilidad como profiláctico de insuficiencia renal aguda no ha sido 

demostrada. Durante la infusión de dopamina. se han informado efectos colaterales como náusea y 

vómito. La dopamina disminuye la respuesta ventilatoria a la hipaxemia e hipercapnia. En pacientes 

hipoxémicos. las dosis de dopamina de 3 mcg/kg/minuto reducen la ventilación/minuto en 60o/o. La 

dopamina incremento el consumo de oxigeno sistémico y miacárdico al aumentar la contractilidad y el 

trabajo miocárdico. El incremento de este último no es deseable siempre. particularmente en 

insuficiencia cardiaca congestiva crónica. en la cual es más adecuado modificar la precarga o la 

poscarga. 
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Sin embargo, en el sujeto en estado critica es necesaria aumentar el gasta cardiaco, estimulando 

directamente la función ventricular.· Ella Podria resultar_ en_ un aumenta del consumo de oxigeno que 

debe acampañafse de. una !""ejaría del flujo coronaria; asi el -~fecto neto serla una mejorfa del .balance 

de oxigeno. 

Cuando la hipoper}Usió~~- es.-caUSa~~-º--··~omP.ncada p~r c~aq~.:e cardi~génico. el tratamiento coi:-i un 

inotrópico debe red_u~I~._-. ~l··_t
0

a.~~r\·~~·-~Y: I~- ·: ~ens!~;:. ~de_ !a-~ pa~ed. yentricular. incrementar la presión de 

perfusión coronarla_· y ·~;.~íriri~~,~-:~-~·- -~~j~-: ~~j'¡~~Í-~lic~ :~~-;·¿,n~~ib~: El bala~ce alterado de manera aguda y 

grave entre puede reconocerse por los cambios 
, '·:"-, .- ' ' ;· 

electrocardiográficos. c~iráCterf~ticos ._d~ · Í~ ·isquemia ··o 'el dolor torácica. La dopa mina aumenta el 
·; ¡ - . 

consumo de oxígeno del·, ~io·~ardio', situación peligrosa si ·no se eleva el consumo de oxigeno 
.:'.. . '¡,.~. :_:: . . - .. '.,_,. . . ; 

corporal. La dopamina a'umenta'las presiones de llenado de las cavidades izquierdas, dificultando el 
. . .. . - -.,_.:~, : ·. - = ' ' 

tratamiento con· _liqi.Jidos.·· .. Los ._agonistas disminuyen la Pa02 al alterar la relación V/O. Los 
,._· -·. ·:,.· '., .. 

mecai:iismos ¡..~~-po~_s.a~l~s_;_i.nc~~ye~ el- secUestr_o vascular pulmonar y las alteraciones·· de la 

vasoconstricclóÍl.-hiPóXidá··~ue.~incre·mentan la deiivación pulmonar en pacientes con sindrome de 

insuficiencia respiratori~ agú~a de 27 a 40 % c2e.42~44). 

3.- ADRENALINA 

Se sintetiza en la médula suprarrenal a P_artir de noradrenalina y es la principal -hoínlor:-_a d~ estrés 

con importantes efec;:tos metabólicos y hemodinámicos. Sus valores séricos en repoSo'"sOn menores 

de 50 pg/ml y durante el ejercicio intenso se elevan hasta 400 pg/ml. La adrenalina actúa sobre 

receptores alfa y beta directamente. no requiere de la liberación de noradrenalina. A ·dosis menores 

de 0.01 mcg/kg. la adrenalina actúa sobre los receptores beta2 y causa dilatación de las arteriolas de 

resistencia. por lo que disminuye el índice de resistencias vasculares sistémicas. la presión arterial 

diastólica con elevación de la frecuencia cardiaca. A dosis de 0.1 mcg/kg estimula Jos receptores 

beta1 del miocardio. incrementando frecuencia cardiaca. gasto cardiaco. volumen/latido y consumo 

de oxígeno del miocardio. A dosis que exceden las 0.2 mcg/kg estimula los receptores al aumentar el 

Q=-".!YS CON I 
i Fi l_".I_ .. : . . .. ·····y F 

--LU 

índice de resistencias vasculares sistémicas. 
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A dosis mayores de 0.3 mcg/kg. disminuye el flujo -sanguíneo renal. la motilidad gastrointestinal. el 

tono pilórico y la~ Penusió~- ·.del,. Je Cho . va~·¿u_lar :-~splácnico . con !=!1 ~eligro pot~_n_cial -de . _ulceraci~~es 
gilstricas. Los efectos s~~~~ e.1· m~~b~l!s~~ de ,la adrenalina ·incluyen hip~g~uc:e~ia. -~ipofosfate~ia. 

hipomagnesemia .e hiPoPojasemia:·:La: BCtr"~rialiná· eStá ._indicada ·en el ·trat~mi~.~~o ·:d~_l .. ·c~~q·ue. séptico 

relacionado -con diSfLi'rí~i_ó~· ::~-i~~áídi~~;:_~_~//si~, ;--~~~PüeSta a - la dopamin~ :' ~ ·:·:~:de·spU~_s:--.de-,_: ~¡(Ugia 
cardiovascular. ·en· P,.a~¡·e~í~~:'~óri ~iP~te;.;sió~· ·y·, dísl-ninución del gastO · cárcÚac~O·\~'.·de(y~~UrTI8rii1atido. 

en sujetos con. cho.q.ue --~y~~~;~-~ii~ci~,~ e·~·-;r~~riim~ción cardiaca por via · i~trave~os¡;;·\~'-:_énd-otraqUea1. . ·' .,,. ·,'····· --··-· ,. - . . . . ' ' ';.. ,.·, .. ·.; . ., '.· -
bradicardia sintomática· ·q¿;~·- ;,-o -~~sPcind~ a·.,ª venulación ni a la adminisir~ci·é;n- de. O~rge·;;o •. co·~·o el 

bicarbonato d~ sodi~_;-~~~6t1~~._l~~:~~~e~~l~Íninas. éste no debe ser infÚndldo po·~ una v;~--~~e·contiene 
catecolamin.as (26.42,-44).: 

4.- NORADRENALINA 

Es el neurOtransmisor ~at'ural. ·par. e?Ccelencia en las neuronas posganglionares y del cerebro. Se 

sintetiza en la glándula suprarrenal. Sus acciones farmacológicas varian con la doSis. A dosts· de 2 
,,'· . -' - '.· ·-

mcg/minuto en seres humanos· es agonista de los receptores beta 1. lo cual increm~nto la frecu~ncia 

cardiaca y la-:contraCtmdc3d."A dOsis"ITiay6res--de 4- mcg/minUto. predomina la accióii afra~Bdré:rÍél-QiCa 

con vasoconstricción y ete!vSción del indice· de resistencias vasculares sistémicas. 
~ - ' -: . ":--· 

La noradrenalina es el vasoconstriét~r más potente!. Aumenta el consumo de oXige!~~ -d~Í -~¡c;c~~dio. A 
,- .-, -· :- ---- ·_ .. -- --=· -:-· ,~ -:- . - , -, .-.- --- :'·-.--··-_,',~-=-:~'- -::--.-------~: .. -- -~ 

dosis con las que_ el efectO·va~O~o~strict~~ p~edo;,,irla. el efecto inotrópico.di.~m-inü";e;::·~~mÓ-:r~s-1..i1tadci 
de estimulación Vagal ~e<:11~d~:.~~or,-~~~~~_r~ceptorés .. ~~r:ique la- ~oradre-n~'u.ria -.~~~-~-~¡~·;Í~";í~siSl~n~ia 
vascular renat. puede incrementar. el fÚJJo .-Sanguf~ea_ r0nal B1 elevar la préStón Srteriát' 'en pa.cientes 

hipotensos. En sujeto~ :~~n -ci~~d~~;--~-~~ii;~~ :·~á~ -'~,j~~~erí-~i6n 1
;rterÍal pulmonar. la ~oradrenalina y la 

carga de Volumen es 01 tratafnierito_,de ete!ccié°?n•;_.~s,ta-- sustancia mejora la peñusión periférica en nii"iOS 
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Las indicaciones para el uso de noradrenalina son: ·choque -séptico hiperdinámico (gasto cardiaco 

alto. indice de resistencias vasculareS:.sistémicas dismin·uido y diferencia arteriovenosa de oxigeno 

(Oa-v O) corta. defensa de Ja presión arterié'.11 en pac:::~entes con gasto cardiaco normal o alto e indice 

de resistencias vasculares sistémicas disniinUi~O., _ 
·'., :·;_ j ,- ' • • • ·- • 

La dosis es de 0.1 a 2 mcg/kglminuto. La dosis'~pt~n:i~ ~~- aq.':lella que mejo~e la perfusión y reduzca 

ros valores séricos de lactato. Debe sé·r administffida ·5ó;J·o_ a: Íravés de ~~ ~atéter central. excepto en 

los casos de urgencia. La extravasación d.e ·la, noi-~~re~~li-~~'-.pUe~~e oca·~ionár daf1o a la piel y los 
: ·.' ·:· - _,, 

tejidos profundos y debe trc~tarse con 1B' inrÜiración. dé' ~en~~la~!na-. 

Los efectos adversos de Ja noradrenalina son ·secund":lriO:~:~l -~Í:J~ento de la poscarga y del consumo 
·. ·-"" ' 

de oxigeno del miocardio. sin embargo, c:~mo dism_i':1.Uy0 ~-ª frf'.!~U~_ncia 'car~iac_a y mejora la perfusión 

diastólica coronaria. contribuye en realidad a redUcir.eJ consumo de oxígeno. El uso inadecuado de 
__ ,, - . :-, .- ._ ,,. .. ~ '· . ·' 

noradrenalina puede trastornar el flujo or9ánico · ~Jé\;~ndo _.,1~· ·P~~~16n arterial sin mejorar tos indices de 

perfusión y se asocia con re.ducción del gasto 'ca~~¡¡,~.;.:~:~¡: ~olumen-latido (26.42-4 7). 
. . ·:." ·-·. . 

Se encuentran en estudio el uso de naloxona y de·N~niÍro-L-arginine methyl en pacientes con choque 

hipovolémico (48.49). 

r 
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CUADRO 1. CLASIFICACION DE LA DESHIDRATACIÓN 

GRADO DE DESHIDRATACION BA~j,_06 EN ELPORc;ENfAJE DE PERDIDA DE PESO 
CORPORAL . . 

VARIABLE 

PRESION SANGUINEA NORMJ'.L'. 

CALIDAD DE NORMAL 
PULSOS 

FRECUENCIA NORMAL 
CARDIACA 

RIGIDEZ DE LA PIEL NORMAL 

FONTANELA NORMAL· 

MEMBRANAS LIGERAMENTE 
MUCOSAS SECAS 

OJOS . NORMAL 

MODERADO: 6 A 9 % SEVERO: 10 % O MAS 

NORMAL 

NORMAL O 
LIGERAMENTE 
DISMINUIDA 

INCREMENTADA 

DISMINUIDA 

HUNDIDA 

SECAS 

ORBITAS HUNDIDAS 

NORMAL O 
REDUCIDA 

MODERADAMENTE 
DISMINUIDOS 

INCREMENTADA 

DISMINUIDA 

HUNDIDA 

SECAS 

ORBITAS HUNDIDAS 
PROFUNDAMENTE 

EXTREMIDADES "CALIENTES Y RETRASO EN EL FRIAS Y 
LLENADO CAPILAR LLENADO CAPILAR MARMOREAS 

STATUS MENTAL 
NORMAL· 
CONSCIENTE 

VOLUMEN URINARIO LIGERAMENTE 
DISMINUIDO 

SED LIGERAMENTE 
INCREMENTADA 

NORMAL O 
APATICO 

MENOS DE 
1 ml/Kg/HORA 

MODERADAMENTE 
INCREMENTADA 

NORMAL, LETARGICO 
o 
COMATOSO 

CONSIDERABLEMENTE 
MENOS DE 
1 ml/Kg/HORA 

MUY 
MUY 
PARA 
SED 

SEDIENTO O 
LETARGICO 

INDICAR SU 

Fuento: Burkhart D. Managament of acute gastroenteritis In chlldÍ41~~~_:~ys 1999: 60: 2555-2566. 

I 7'..:~~.S!:-~ (;·(Ji\T i 
FP.Jr.:. ·--· .... / 

~~-=-~---·- ----.:.::.0__f 
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CUADRO 2. MONITORIZACIÓN HEMODINAMICA EN EL CHOQUE 

PARAMETRO FORMULA CHOQUE VALORES UNIDADES 
HIPOVOLEMICO NORMALES 

Contenido arterial de 02 Ca02 = Hb x 1.34 x Sa02 Disminuido 19 -21 ml/100ml 
+ PaOz(0.0031) 

Contenido de la mezcla Cv02= Hb X 1.34 X Sv02 Disminuido 14 -16 ml/100 mi 
venosa de 02 + PvOz(0.0031) 

Diferencia arteriovenosa Oav02= Ca02-Cv02 Aumentada 3-5 ml/100 mi 

Indice de extracción de IE02 = Ca02- Cv02 Aumentado 23-30 o/o 
oxigeno 

Indice cardiaco IC= gasto cardiaco/SC Disminuido 3.5- 5.5 Umln/mz 

Disponibilidad de oxlgeno 002= CaC02 x IC X 10 Disminuido 620±50 ml/min/m2 

Consumo de oxigeno V02= IC x Oav02x 10 Disminuido 120 -200 ml/min/m2 

Indice de resistencias IRSV = 79.9 (PAM PVC) Aumentadas 800 -1200 din•seg/cm3/m2 
vasculares sistémicas IC 

CaO:- = contenido arterial de oxígeno: Cv02 = contenido de oxigeno de Ja mezcla venosa: Oav02 = diferencia arterfovenosa 
de oxígeno: Sa02 = saturación real de oxfgeno; Sv02 = saturación de oxfgeno en la mezcla venosa; IE02 = índice de 
extracción de oxigeno: IC = indice corporal: SC = superficie corporal: PAM = presión arterial media; PVC = presión venosa 
central; 002 = disponibilidad de oxigeno; V02 = consumo de oxigeno. 
Fuonto. Rogers M . Textbook of pediatric Intensiva care. EUA: Williams and Wilkins: 1996. 
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CUADRO 3. RUTA SUGERIDA DE ACCESO VASCULAR 

'~ 

ACCESO VASCULAR (PERIFERICO/ INTRAOSEO) 
90 SEGUNDOS O 3 INTENTOS : 

./ VENA PERIFERICA DISTAL EXTERNA 
TORACICA 

.,. VENA PERIFERICA PROXIMAL EXTERNA 
TORACICA 

TIEMPO: DE 1.5 A 3 MINUTOS 
VENA PERIFERICA DISTAL 
EXTERNA PELVICA 
EN CASO DE FALLA 

1 
RECIEN NACIDO <DE6Al'10S 

1 
VASOS UMBILICALES . 

·PUNCIÓN 
INTROSEA 

•• 
>DE6AÑ0s·· 

VENO.DISECCION 

. . 
1. :rERCIO f>F{OXIMAL DE LA _TIBIA 1. VENA SAFENA EXTERNA 

2. TERCIO DISTAL DE LA TIBIA 2, VENA YUGULAR. EXTERNA 

3. TERCIO DISTAL DEL FEMUR 3. VENA YUGULAR INTERNA 

Fuente; Armas FA. Torres JG. Urgencias. México: McGraw-HJJI lnteramerfcana; 1997:185 

r---·-----1 r~~' C"'" -: ~" .. y· ----¡ 
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CUADRO 4. TRATAMIENTO DEL CHOQUE HIPOVOLEMICO POR PERDIDA HIDROSALINA 

Mejoría 

Plan de Rehldrataclón 

Establecer Etlologfa 

' .. 
Manito reo 

! 
Tratamiento Especifico 

-

Disminución del 
volumen circulante 

Disminución de PVC 
Disminución de SC 
Aumento de IRVS 
Aumento de IEO: 

1 .. 
Choque 

Hlpovolémico 

A B C 

Establecer acceso 
Vascular 

Cristaloides 
(SSF/Hartmann) 

40-60 ml/Kg/dosis en 
20min 

Valoración 
Hemodinámlca 

FC.TA,TAM,OMH.PVC ~L1~~--S-in~M-e-Jo_r_la~~--' 
,¡. 

Administración de 
Coloides: 

Albúmina 

Haemacel 
Gelatinas 

Dextrán l 
'--------' . 

~----'•<-----~ 
PVC >10 

Uso de lnotrópicos 

1 PVC<10 

1 .. 
Continuar Infusión 
de Coloides 
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Fuente: Recopilación 

CUADRO 5. COMPARACION DE LA PERMEABILIDAD CAPILAR DE CRISTALOIDES Y 
COLOIDES EN EL ESPACIO INTRAVASCULAR Y EXTRAVASCULAR. 

LIQUIDO 

Cristaloide 
Coloide 

Cristaloide 
Coloide 

INTRAVASCULAR 

Permeabilidad capilar normal 

20º/o 
70o/o 

Permeabilidad capilar aumentada 

15-20% 
60-70% 

EXTRA VASCULAR 

BOo/o 
30% 

80-85% 
30-40% 

Permeabilidad capilar aumentada con disfunción de la membrana celular 

Cristaloide 
Coloide 

10-15% 
50-60% 

85-90% 
40-50% 

Fuente: Vincent JL. Cristaloides vs coloides en el tratamiento de choque hipovolémico. Yearbook of 
intensiva care and emergency medicine 2000. Pág 443. 
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AGENTE 

Oopamina 

Dobutamina 

Adrenalina 

Noradrenalina 

Nitroprusiato de sodio 

Nitroglicerina 

PGE1 

CUADRO 6. AGENTES ESPECIFICOS 

.SITIO DE ACCION 

Oopaminérgico 

Beta 1 y Beta 2 

Beta> Alfa 

Alfa> Beta 

Vasodilatador arterial 
más que venoso 

Vasodllaiador venoso 
m~s q~~ a~erial 

Compl.ejo' 

DOSIS 
(µg/kg/mln) 

0.Sa 4 
4 a 10 
11a20 

1a20 

0.05 a 1.0 

o.os a 1.0 

0.5 a 10 

1a20 

0.05 a 0.2 

EFECTO 

Vasodilatador renal 
lnotrópico 
Vasoconstricción periférica 
Aumento en la resistencia 
vascular pulmonar 
Arritmias 

lnotrópico 
Vasodilatación (Beta 2) 
Reduce resistencia vascular 
pulmonar 
Actividad alfa débil 
Taquicardia y extrasistole 

lnotrópico 
Taquicardia 
Flujo renal disminuido 
MV02 
Arritmias 

Constrictor profundo 
lnotrópico 
MV02• RVG •• 

Inicio rápido. duración breve 
Aumenta la presión intracraneal 
Desigual V/Q 
Intoxicación por cianuro 
RVP disminuida 
Aumenta la PIC 

Vasodilatación 
Abre el conducto arterioso 

RVP. Resistencia Vascular Pulmonar. RVG. Resistencia Vascular General, TIC. Tensión lntracraneal y PDE3. 
Fuonto: Bardolla l. Podtatrlc Advancod llfe .support: A rovlew of the AHA rocommendatlons. Am Fnm Phys 1999; 
60(6): 1747 

{------ .. -·-
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