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ABREVIATURAS

CAP: Catéter de la arteria pulmonar

CaOz: Contenido avrterial de oxigeno

CvO:: Contenido venoso de oxigeno

Da-DvOa: biferencfa arteriovenosa de oxigeno
DOa: Transporte de oxigeno por minuto

E0:%: Indice de extraccion de oxigeno

FE: Fraccidon de eyeccion o

GC: Gasto cardiaco

IC: Indice cardiaco s E
IRPT: Indice de resistencias pulmonares totales

IRAP: Indice de reslstenclas enale pulmonares

IRVP: Indice de resistencias venosas pulmonares

PAM: Presnén artenal med a

PaOa: Presion arte ial de oxigeno

PaCO:: Presion arterial ido de carbono .
PVC: Presion venosa central o
8C: Superficie corporal
SaO2: Saturacion anenal de oxrgeno
SvOa: Saturacion venosa de ogigeﬂo
VI: Volumen latido .

VOz: Consumo de oxigeno porvminuto




INTRODUCCION

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

intensiva es el sindrome de choque, que tiene una fisiopatologia compleja y requ:ere un excelente,

jui
progresiva y puede conducir a la muerte (1).

icio clinico para proporcnonar oportunamente su tratamiento, ya que su naturaleza es rapldamente

<:ar'mr.;1ad'esr :

integridad celular y el manejo de liquidos adecuadamente (2). :
La hipovolemia es la causa mas comin de choque a nivel mundial. ' debe '_é "la

'volumen vascular para orxginar hlpotensnon arterial y colapso (3.4).:
En México, para 1996 las enfermedades diarreicas ocuparon uno de los primeros Iugares como causa

de enfermedad en Ios menores de cinco afios y generan el 7. 4% de a demand de consulta ‘en los

servicios de salud y el 10% de las hospltallzacxones pedlétncas‘ El. numero de episod 's diarrelcos

por nifio y por aﬁo. se redu;o de 4.5 a 2. 2, tal como o, han demostrado dxversas encuestas de caracler
nacional y reglonal ‘Lo anternor se ha debido fundamentalmenle a acciones especlfcas de los
servicios de salud asI como a las de otros sect res. prmcnpalmente los de educacxén y saneamiento

basico. Es necesario destacar que el fenémeno es mas grave en las’ areas marginadas, urbanas y

rurales. El principal componeme de la educcxon de Ia mortalidad en los menores de cinco anos ha

sido, en los ultlmos anos. la dlsmmucnén de Ia mortahdad por enfermedades diarreicas. Entre 1990 y

el 2000, se han evitado 1 625 defunciones por esta causa. La tasa por 100 000 habitantes menores

de 5 anos disminuyd de 122 s en 1990 a 22 11°en el 2000 Io que significa una reduccion de 82.0%,

superior a la meta original de 50% que se planteé en la Cumbre Mundial en favor de la Infancia (S5).
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DEFINICIONES

Choque: | Es un estado de falla cardiocirculatoria caracterizado por inadecuada perfusnén tisular que

da como res: ltado ur d e oxlgeno y de nutrientes a nivel celular y acumulacné de metabohtos Y. .

media a nivel del qumto espacno mtercostal derecho. La F'VC representa en forma indirecta la

capacidad de la bomba derecha para manejar los liquidos que llegan a la auricula (6).




Diuresis media horaria (DMH) Se def‘ne como . Ia cantldad de orina que es filtrada a mvel
glomerular, de acuerdo al peso del pac:eme en una hora. EI valor normal en nifios menores de 10 Kg.

Es de 1-4 ml/KgIhora ye )

mos mayores

10 Kg es de 30-80 ml/m’SCIhora (5).

Gasto cardiaco. Volumen de sangre bombeado por ‘el corazén en Ia unidad de tiempo. Si se toma el

minuto por unldad el gast y

Indice cardiacO' Es el gasto C ardlaco por mz de superfcne corporal (6).




ETIOLOGIA
El déficit de volumen intravascular, se origina principalmente por perdida hidrosalina como es el caso
de los pacientes que presentan diarrea y vémito. En segundo lugar por pérdidas sanguineas, .
posterior a un. traumatismo, sangrado de tubo digestivo, tanto altc como bEJO, mtervenc:ones

quirargicas y en tercer lugar por pérdidas plasmaticas, como es el caso de pacsentes con quemaduras

pnncnpalmente(a.?-‘l 1 )
CLASIFICACION

CLASlFlCACIéN EVOLUTIVA DEL CHOQUE HIPOVOLEMICO.

COMPENSADO: La funcién de los:érganos vltales (corazodn 'y cerebro) ‘se mantlene por Ia accién de
> y : con vasoconstnccxén ‘renal,

adrenérgnca con vasoconstnccnén. El pobre flujo capilar orlglna h:poxla y ac:dos:s metabéhca. .
Clinicamente exzste inquietud, extremidades frias y palidas, oliguria, taquicardia, TA normal o elevada
y PVG disminuida (5,12). o
DESCOMPENSADO: La eficiencia cardiovascular y la perfusién tisular disminuyen‘gradual‘rrv;ente’. Las
artericlas pierden el control del flujo y se produce vasodilatacién de multlples capllares prev:amente
no funcionales, esto se debe a que las catecolaminas pierden su accién sobre el lado anernolar. el
cual sufre dilatacion, mcluyendo el esfinter precapilar, pero su accion continta sobre el lado venoso.
donde se mantiene codstriccién; asi se produce estancamiento sanguineo capilar, el cual reduce el

retorno venoso y en consecuencia el gasto cardiaco. La descarga adrenérgica anteriormente







CHOQUE HEMORRAGICO
El término choque hemorragico se emplea como sindnimo de choque hipovolémico cuando  ia
hipovolemia resulta-de la pérdida aguda de sangre por hemorragia. La hemorragia puede ser
exdégena, conic;bcurré en el sangrado por una herida o en el sangrado gastrointestinal o endége’na.

cuando hay perdndas conﬁnadas al .interior del cuerpo, como en .un hematoma relropentoneal (-]

cuando hay secuestro de hqu:do en un "tercer espacio” (9-11).

El descenso en el valor del hematocnto es un parémetro de cuantlf’caclén y valoracnon de la

hemorragia. Un descenso de 3-4% corresponde a una per |da de 10% del volumen c:rculatono y un

descenso de 6- 8% indica una peérdida del orden de 20%

CLASIFICACION Advanced Trauma Life Support (3). ,\

CLASE |

Pérdida aguda menor del 15% de volumen sangulneo.
Presion sanguinea normal. X :
Pulso incrementado 10-20%

No hay cambios en e! llenado capilar

CLASE N

Peérdida del volumen sanguineo entre 20-25%
Taquicardia > 150 latidos/min.

Llenado capilar prolongado

Disminucion de la presion sanguinea sistolica.-
Disminucién del pulso

Hipotension ortostatica

Volumen urinario > 1ml/k/hr.

CLASE Il

Pérdida sanguinea entre 30-35%.
Todos los signos anteriores
Volumen urinario < 1 mi/k/hr.
Letargia

CLASE IV

Pérdida del volumen sanguineo entre 40-50%
Pulsos no palpables
Somnoliento




FISIOLOGIA DEL AGUA CORPORAL

AGUA CORPORAL TOTAL

El agua comprende el 50 al 70% del peso corporal total. El valor real para individuos sanos es
bastante estable'y esta en funcion de distintas variables, incluidas la masa de tejidos y la eqad‘ Las
grasas tienen poca agua, de modo que los individuos delgados tienen una proporcion de agua sobre '
el peso corporal total mayor que los obesos. El porcentaje de agua es mas bajo ’é'n mujefes y se
correlaciona con su mayor cantidad de tejido adiposo ‘subcuténeo(13.14). S ’ '
El agua corporal se divide en tres compartimentos funcionales:

1. Ligquido intracelular que equivaleventre el 30-40 % del peso corporal.

2. El liquido extracelular que repr'esenté ei 20% y a su vez se subdivide en liquido intravascular,

suero o plasma (5% del peso corporal)

3. Elintersticial, extravascular. (equxvale al 15% del peso corporal)

_En el cuadro 3 se muestra la cornparacnén e los valores de electrohtos en el liquide extracelular y el

mtracelular.

LiQuIibo INTRACELULAR

La composrcnoh qulmlca del liqundo mtracelular muestra

Equivale al 30—40% del peso corporal total.

que el potas:o y el magn

principales (13 3] '4)

LIQUIDO EXTRACELULAR

El volumen: del quwale al 20% del, peso corporal dividido en los dos

compammentos antes mencuonados El SOdIO es’ el cat:on pnncnpal del liquido extraceiular; el cloruro y
dnica del plasma y del

el blcarbonato I nes pn crpales. Las dlferen nas leves en la composicion io|

liquido mtershcial se denvan pnncxpalmente de la concentracién de proteinas (aniones organicos).

mas alta en el plasma (13,14).




FISIOPATOLOGIA

El papel especifico de la circulacidn es proveer el trasporte de oxigeno y sustratos metabdlicos a los

tejidos corporales. Para que esto ocurra son necesarios tres componentes basicos de la circulacion y

estos son:

-uUn volumen adecuado de angre c:rculante que incluya hemoglobina cargada de oxlgeno. : :

- Una bomba que genere ﬂu;o suf‘cuente para cubnr Ias demandas corporales vanables en estado

de reposo y durante el estré

capilar, 'Ia c’oldrécnén d:stél el gasto urinario’ 'y el stado de alerta. Como determinantes indlrectos, no

mamf‘estan la magmtud T al de Ia afec lén del gasto card.aco Yy’ pueden estar dentro-de Ios llmntes :
normales como la presnén artenal en el caso de choque !emprano requ:nendose en ocasiones de una

valoracién més especu‘ca del gasto cardiaco (6)

trastornan por igual el gasto cardiaco y deben tratarse de lnmedlato las causas como la hipoxia,

acidosis y la alteraciones de los electrélitos séricos (5,6).
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poscarga (2.6,9).

En relacién con la contractilidad

producen reduccion de Ia fracctén de: eyecc n:.del

entricuio’ Izqulerdo (FeVl), alteran gravemente ‘el

gasto cardiaco y ameritan aCOSJnQ!r‘OpICOS que mejoren Ias propledades

contractiles y hemodinén‘i as (2.6

La presion arterial depende del ‘gasto ‘cardiaco y de las resistencias vasculares sistémicas. Se han

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




La presxon arterial puede mantenerse a pesar de una reduccnon en el gasto cardlaco. si se presenta
vasoconstriccion compensatono y aumenta la frecuencxa cardlaca y la contracllhdad' en  caso

contrario, se. desarrolla h:potens:on y choque. La taqu:cardxa pued' persusnr rruentras ‘la reserva

cardiaca se conserve (8)

La hipotension es un s:gno tardio y casi snempre de“inicio’ subito’ que: mamf‘esta descompensacnon

cardiovascular, siendo urgente su tratamlento ante la inminencia de paro cardlorresplratono El lumlte

mecanismos compensadores conservan Ia perfusion tlsular y la preslon arterial por medio del

incremento de la frecuencia cardiaca y vasoconstriccién periférica.




Ante pérdidas -de volumen de més de 25%. ocurrlré choque descompensado. a menos que se

suspenda la pérdlda achva de volumen y se’ msmuya reammac:én enérglca. En- el cuadro 1 se

muestra la clasufcacnén de la deshldrataclén y sus manlfestaclones climcas.

El choque hlpovolémlco es 1a c com'n de insuficiencia cxrculatona en pac 'ntes ped:étncos

y es el resultado de [ perdlda de.sangr plasma o agua mas alla de la capac:dad de compensac:én :

volumen de. eyecc hv_htambié‘mlo ‘hace el gasto cardiaco. lmcxalm‘nte tambié caela presuSn

sistémic -

cardiaco

por la medula suprarrenal. Las células yuxtaglomeluarales del rlﬁon on e

el flujo global de un area parece adecuado, probablemehge se

vasoconstrictora al

choque - hipovolémico seria necesario “bloguea
angiotensina Il (12). ' AN B ; S

Otras sustancias Ilgadas en la sangre durante el choque mcluyen histam na qummas plasmaucas y

prostaglandinas. La histamina es una sustancia vasodllatadora que denva parr:lalmeme del grénulo

del mastocito. Las quininas plasmaticas son pohpept:dos vasodllatadores _que aumentan la

permeabilidad capilar. Las prostaglandinas tienen un alto rango-de- efectos farmacolég:cos—st bre el
tacion. S \..‘ A.J LU[“

FALLA BE CRIGEN]|

sistema cardiovascular, incluyendo vasoconstriccion y vasodild




Es imposible predecir los efectos a mvel de Ia mucrocnrculaclén de’ la l:beraclén comblnada de los
agentes humorales mencionados; no obstame es ev:deme que la llberacnén maslva de estos agentes‘

vasoactivos potentes debe tener consecuenclas |mportantes en el estado de choque (12) Ll
nsuficiencia cardiaca

La depresidn miocardica se produce por vanos mecanlsmos que son

musculo papilar aislado.

incrementa. Durante el choque se produce una reduccnén sustancial del ﬂu;o sanguineo renal y una

distribucion del flujo hacia la médula. Eslos camblos son medlados por catecolammas clrculatonas y
angiotensina Il. Si se produce necrosis tubu!ar aguda puede desencadenar Insufciencla renal aguda
El higado no ha sido estudiado detalladamente en el choque hlpovolémlco Se mforma dlsfuncuén

asociada con disminucién del flujo hepatico y reduccuén del consumo de Oz. La hvpotens:én de menos

de 10 horas de duracién se ha asociado con cam Vs como tumefaccnén celular vy vasodilatacién,

hipotension de mas de 24 horas se ha asoclado con ngcrosis hepatica. Al disminuir el gasto cardiaco

'ciénlﬁerlféri;:avrque redistribuye el flujo hacia

se produce una descarga adrenérgica con vasoqoi‘iét

organos vitales. Sin embargo, esta respuesta"Compensatona'puede tener efectos deletéreos; la

sminucion en la

ias, ‘que' incrementan aun

mas la falla cardiaca. La sobrecarga ventncular lzqmerda causa edema pulmonar que ocasiona

hipoxia y acidosis, lo cual deteriora mas la funcién card:aca (2, 9)

')"""S C \T




.CUADRO CLINICO

La valoracidén del estado circulatorio se realiza, en gran medida mediante examen clinico con los

siguientes signos (15- 17)'

Taquicardia: Se presenta como respuesta compensadora a la hlpovolemla.v Generalmente es

taquicardia smusal aunque por alteraclones electroliticas puede presentarse olro tlpo d amlmla

Lienado capllar (LC)' Es u lgno ul[l que refleja Iamtegndadp:rcu stor

sugestivo del estado de choque
“habla de

ia distal

de

choque.

Pulsos:

Generalmente estén dlsmlnu

z de compensar camblando los

grimas, mucosas pegajosas, disminucion de

la turgencia cutanea.y: reduccxén de Ia dlures ;Las extremidades distantes estan frias aunque los

puisos se mantienen normales y eI Ilenado capnlar esta ligeramente prolongado.

SN o I
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Con una pérdnda adxc:onal de volumen de 10 a 15% del peso corporal el mﬁo esta |rrnable o ansioso,
la dnures:s dlsmmuye. las extremldades estén frfas hasta_ Ia rodllla o el toblllo. los pulsos dlstales son

débiles o impalpables, la frecuencia cardnaca aumenta y los camblos de Ia presuén artenal ortostatica

son detectables, aunque la presidén arterial en pos:cxon sup: ne generalmente. Con

pérdidas de volumen superiores al 15% del peso corporal se superan los Ilmntes de compensacm‘m y

el nifo entra en un sindrome de choque. EI nifio esté somnol ente ollgurlco =] anurlco,

Las extremidades estan frias, moteadas o cemcientas y‘sm pulso. Se roduce taqu:cardla ssgmf‘catlva

son signos de paro cardiopulmonar inminente.,La.ap‘

sugiere coagulacién intravascular diseminada (Clb) (1 7). S

16




COMPLICACIONES

CARDIACAS O VASCULARES
Cuando la presiéon y el flujo coronarios se disminuyen, existe alteracion en forma importante en el
riesgo sanguineo hacia el endotelio, produciendo isquemia y necrosis, por lo tanto. la' dispohibilidad

del oxigeno para el mnocardlo esta muy disminuida, contribuyendo a una descompensacxén enlre la -
n :b:lldad del

oferta y la demanda del mxsmo que se acompaﬁa de incrementcs notables en la d'

ventriculo izquierdo Y decremento del volumen telednastohco, afectando en. forrna secundana el rlego .

coronario, formando ‘asf:u cuoso el cual perpetaa el estado de hupoper'fu5|bn. con Tunt

la’i frecuencia cardiaca causando amtmlas.
R ya que favorecen la anlacron ventrlcular y arntmlas por

catalogadas como’ mahgnas””

incremento reﬂejb ‘de
(extrasistolia’ y -taqu

trastornos metabdlicos (1 9-24). &

RENALES

‘El riidn es uno de . los prlmeros érganos alterados. ya que su dependencna del flujo

camblos

sanguIneo(aproxnmadamente 20 a 25 % del gasto carduaco). es muy .

insuficiencia renal y una gama flonda de signos y slntomas clinlcos ya conocxdos (18 19)

CEREBRALES
La disminucion del riego produce alteraciones en el estado de consciencia: lo mas importante es la

Raked i

s
/\:U"j

fromy

aparicion de microinfartos o trombosis (23).
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PULMONARES L

Desde el punto de vista pulmonar. Ia alieracién més notable en todos los casos de choque son las
lesiones en el endotelio vascular pulmonar. con. aumento de la permeabahdad Y. descenso de-las

proteinas plasmétlcas. asi. como dlsmlnucxén en la preslon oncohca que proplcna' uga del Ilqundo .

respiratoria, con alteractone

h:pertensuon venocaplla

izquierdo provocando congestlén Y edema pulmonar (18 19 22)

GASTROINTESTINALES i

En el choque en que se presenta lesién isquémica de la mucosa gastromtestinal la hemorragia
digestiva alta es !a manlfestacuén fehaciente de sufrimiento a este nivel y aunque hay reduccxén del
flujo sangulneo y abertura de derivaciones que provocan hipoxia. y necrosls en la mucosa y
submucosa, asf como alteraclones funcionales de enzimas digestivas y del musculo hso que explican
en parte las ulceras por- estrés, ileo paralitico, neumatosis, proliferacién de bactenas en el intestino
delgado con invasion local hacia el torrente sanguineo a través del sistema porta provocando un

estado septicémico secundario (16, 20).

HEPATICAS
El comun denommador de estas s:tuac:ones es el choque y el bajo gasto cardiaco, que como
consecuencia desencadenan vasoconstriccuon arterial hepétlca y necrosis de los hepatocitos de la

zona tres, rec:ben sangre mencs ox:genada que los més penférccos (13).

Prng PRRE 1
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La h:poperfuslén produce hipoxemla a mvel hepétlco. con alterac:én subsecuente de sus funciones. El

paso de bacterlas y endotoxmas al s:stema porta desencadenando un estado de sepsus. Se produce

nada por necrosns hepéuca

mcremento de sus

e’ la suntesns con

uyendo a Ia génesns

los actlva

al lipido A, el:cual es.una porcién de ‘las . endotoxmas. que se une a: los macréfagos

yla producc:én del factor XII y condlc na la llberacusn de tromboplastma. desencadenando de esta
manera la cascada de la coagulac:én. con el consugu:ente consumo de los factores de la mlsma que

culmina con sangrado generahzado asoc:ado a CID (2 13)

i3
<y
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ALTERACIONES METABOLICAS
La hlpoperfu5|6n t:sular causa hlpoxerma que obllga al metaboltsmo anaerodbico: a entrar en accion.

Cuando el aporte de ox!geno esté dxsmmu:do se altera la regeneracion de los compuestos de fcsfato

de alta energ|a. por lo que el ATP se produce sélo rnedlante glucéhs:s anaerob:ca en

La produccién de energia es defici las de ATP), ademés de que el producto f'na

metabdlica es el lactato, que’ en ausencna de ox:geno ‘se conwer\e en éc:do lactlco produciendo

hiperlactenemia y finalmente aci 05|
depresion en la funcion celular de. bomba iv.‘mica o que a su vez, propicia la’ entrada Ilbre de agua.
sodio y calcio, asi como pérdida; de potasno y magnesno. produciendo edema celular. La elevada

concentracion de calcio intracelular tiende a producnr fatiga miocardica (5.6.13).

20

'I c:toplasma.A

: éc lca. La ausenc:a de fosfalos de alta energta or:gma‘



DIAGNOSTICO

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

siguientes funcnones‘ vent Iacuon pulmonar normal, adecuado intercambio de gases a nivel alveolo

nivel de hemoglobina (éptimo Hg >10, Hto >30 ). PaO2

capilar y celular. gasto ardlaco normal,

normal (> de

demanda el anéllst

obtener muestras’ repeudas de gases d sangre Y otras determmac:ones de Iaboratorlo. Cualquner

paciente que recnba mfu ones on| muas‘de sustancnas Inotréplcas o vasoactlvas requiere

monitorizacién - invasiva de la pregnén artenal. La unterpretac:én de la forma de la onda arterial
proporciona un mdlcador sens:ble y temprano de volumen intravasculary del desemperfio miocardico.

Se han utilizado muchos smos anatémlcos para establecer una linea arterial, incluyendo las arterias
radial, cubital, braquial.,akilar, temporal, dorsal pedia, tibial posterior, femoral y en recién nacidos
umbilical. La incidencia de irombosis que conduceba insuﬁciedcia o gangrena es de 0 a 1%, aunque

15 a 30% de los catéteres induciran cierto grado de trombosis (25).
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etro e Ia arteria rnayor es el

como el Teflon. Cﬁénﬁ

riesgo de oclusién co'i-npletaw por tr mbosn Obv:amente lcs catéteres deberén ser retlrados en cuanto "

el paciente esté estab:l:z do y ya no’ requ:era anéhsns Ia |d do de la pres:on anenal =} anéllsis ‘;

frecuente de los gases en sangre. Cualquier evxdencla de xsquemla en la extremldad catetenzada es

una indicacion para extracclon del catéter. Un snstema de 1nfus:én de soluc:on t‘smlog ca y heparlna

es efectivo para mantener la permeabilldad del catéter(zs 28). -

Ademas de la trombosis y la isquemia otra compllcacxén frecuente de la canahza on rterlal es la

desconexidén accndente del sistema con riesgo de extravasac:én. este nesgo se reduce u lzando las

conexiones de traba de Luery eliminando la llave de tres vias cerca del sntlo de |nsercién.
El catéter se t';a aun s:stema de momtorlzac:on de presnén y la alarma de presnén ba]a se encuentra .
activada en todo momento para detectar cualquler desconexion del sistema. La lnfecc:on es otra

complicacion potencial. Son empleadas la preparaclén aséptica de la piel y los cambios de vendajes.

CATETERIZACION VENOSA CENTRAL

En términos fisiologicos la medicion de la Presidn Venosa Central (PVC) es un metodo exacto para
estimar la presion de llenado del ventriculo derecho, lo que permite el anél;s:s de la fun;::én ventrlcular
derecha. Debido a que en situaciones normales existe una relacion estadtskicé’eriifé Iaé presiones de
llenado de los ventriculos derecho e izquierdo, la PVC también reﬂejé Ié funcién ventricular izquierda.
No obstante, en el paciente con enfermedad pulmonar severa ‘o &Isfuncién;\ de los ventriculos derecho

e izquierdo la PVC no refleja con exactitud la funcién del ventriédlo izquierdo (26-28).

YR eT
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causar

lntensa B

administracion parenteral de elevada

catéteres de PVC pueden umlzarse

Los catéteres de. PVC pueden‘lnsertarse a

subclavia, basilica y femoral.

(carotidea y subclavia) (éS)

clinicas en las cuales se utsluzan catéleres de

izquierda de cualqu rcat

ventricular derecha o

cubnal

continua, incluyen anenas radial, braquna

femoral y en recién nacidos umblllcal En nlﬁos la colocacnén de cateteres AP

con el empleo de la ﬂuoroscopla. Las pnncnpales comphcac‘ones incluyen esidnauriculares 'y - !

ventriculares durante la mserclén del catéter mfano pulmonar por la posnctén permanent n cuﬁa del

catéter, ruptura del balén y ruptura de la AP. Isquemia y gangrena se presentan en un O a 1% y en el .
15 al 30% se presentaran c:eno grado de trombosis (25). ‘ '

Mediante la utilizacion de los catéteres descritos se puede realizar un taller hemodinamico 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 estara encaminado a satisfacer los requerimientos de oxigeno y nutrimentos, antes de

que se manifieste como‘hlpoxié celular ( 29-35).

Los sujetos crltncameme en er os y hemodinamicamente |nestables. deben valorarse répndamente.v

Esta evaluac:én ini requ re de una d]scnplma mlmal segun los crltenos bésicos de la reanimacion

cardlopulmonar. el ABC (2

TEE Al 7
Lo fé (_v‘vf‘!

Al Al ;"‘"*'*I

PR3 JEL
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MANEJO DE LIQUIDOS
CRISTALOIDES
Los cristaloides son soluciones que contienen agua y electromos Y pueden ser hlpotomcos. isotdnicos

o hipertdnicos con respecto al plasma. Los hupotémcos no t:enen Iugar en la reammac:én del enfermo

|soton|cos son solucxén salma normal

en estado critico. Los cnstaloldes

intersticiales (29-38)

COLOIDES
Los coloides son liquidos con propiedades. Se dlspone de albumma humana escasa en sal y de
dextran 40. Estan disponibles en México y con ellos mlciaron un protccolo de investigacion con el

hidroxietil gelalmidon (29,34,38).
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ALBUMINA
La albumina es la proteina de mayor produccion hepa’tiéa. Cincuenta por ciento de la sintesis de
proteinas hepaticas en un momento dado son albomina, con una produccic‘m‘diaria de 100 a 200

mg/kg/dia. La albiumina consmuye BO% de la presién coloidosmética.  Cada gramo de albomina

cno intravascular. De los § g/kg de peso corporal de

puede retener 18 ml de. hquxdo

albiomina en el espacio extracelula O a 40% se encuentra en el espacio mtravascular y 60% en el

espacio intersticial. Su vlldanrhe s de’ 18 horas. Una dosis aplicada de albumlna al 10% deja el

espacio vascular en dos hora

La concentracion sérica fin 'deteffninada por:
e Latasade prdddc ]

« La velocidad 'y volumen de redistribucién

. \/elogﬁidadd degradacié

con: una’ osmolandad de 309 mosmlL e

salina al 0.09%

quemaduras, traumatismo y smdrome de fuga cap:la‘ (31 3
No es sustituto de la sangre ni es transponador de ox:geno. A cambio tiene la potencialidad de que

por tratarse de moléculas grandes. pueden sellar en teoria la fuga capilar. Esta contraindicado al igual
que otros expansores del plasma en Ila msuﬁcnencna . cardiaca congestiva o insuficiencia renai

oligoanurica (32-34).
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GELATINAS (HAEMACEL)

Es el coloide de mayor uso, el mvel 3

50% de los paciente (31).

ALMIDON HIDROXYETIL LML 7'

No conlleva un riesgo de transmitir enfermedades mfeccrosas y es rapldamente d:spomble' tiene el’”

mas bajo rango de complicaciones anafilacticas comparadas con otros colo:de Es un denvado de un

polimero de glucosa. En promedio el 46% de la dosis se elimina en 2 dtas y el 64% a Ios 8 dlas pero’.

el almiddén puede estar presente hasta por 17 semanas; Ia dosns ‘eccmendada como expansor de

volumen es de 20ml/kg/dia. Si se excede de esta dosis puede ocas:onar coagulopat[a (31)

PLASMA

El plasma solo se debe administrar cuando se corroboran complicaciones del sangrado como
alteraciones en los tiempos de coagulacidon y en caso de pacientes con quemaduras extensas y

profundas ( (7.8,39-41).
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SOLUCIONES HIPERTONICAS E HIPERONCOTICAS
cnstaloudes hipenonlcas v coloides del tipo Dextran 40, 60 y 70

Estas son una mezcla de so u‘

(como el Hypherthon que es una combunactén de solucion salina al 7.5% y Dextrén 70 al 6%).

Las vemajas de Ia

volumen plasmétlco. efecto

vasodilatacion, restablec:

por cada mililitro de:la solucién. Son udtiles en choque hemorrég:co con pérdldas importantes. de

sangre que no puedan. ser restituidas con la misma veloc:dad y cantldad ccm que

pacientes en choque séptico hiper o hlpodmémico slndrome de fuga capllar lumefacc on. endotehal y

presion coloidosmadtica normal pueden tener su lugar como. expansores de plasma

Este tipo de soluciones ha sido también eficaz en reammac:én de choque hemorréglco y !raumatlsmo

craneocencefalico, ya que incrementan el gasto cardlaco. dlsmlnuyen las resistencias periféricas y la

presion intracraneal (1,5).
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lactato, las cuales son utiles para micxar Ia terapéutlca con

aprecia mejcrla. se debe de continuar, con’ solucu

dextran 40, plasma fresco congelado yAsangre 'to!al (2. 21 25, 30 34 41)
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TRANSFUSION DE HEMODERIVADOS

La mayoria de los pacientes pediatricos en choque no requiere restitucion de sahgre. Sin embargo, el
espacio i;atravascular debe tener suficiente capacidad transportadora de oxigeno para satisfacer las
demandas tisulares de dicho elemento y la valoracién de las dfras de hemoglobina ccnsgiguye un
importante aspecto del tratamiento del choque. Cuando este dltimo depende de hemorragia, han dev
administrarse, en etapas tempranas, eritrocitos aglomeradoé Qlo p}asfna. El aboyp con \‘/olgmeri' no .
debe retrasarse en tanto.se espera la llegada de productcs de la sangre. Cuando sé }eduiere
restitucion |nmedlata para evitar la muerte, se utiliza sangre de un donador umversal t:po Oy Rh(+)
Si la demanda es menos urgente, se prerere sangre especifica para tipo y Rh, que regularmeme esté
disponible en menos de 10 min, y cuando el estado del pacxenle permite un retraso de 30 min o;mas.
se utiliza sangre due fue objeto de pruebas de compatibilidad cn;uzadas completas (39). )
En la hemorragia éQuda por traumatismo u otras causas, él espacio in{ravascular puede no haber te-. .
nido tiempo para equilibrarse kluego “de, la pérdida 'd‘e sar{gré y.las cifras de hemoglobina qdizé se
encuentren falsamente aitas. ) SR L

Se inicia restitucion con rapidez eritrocitos a'glqmeragios (10.a 15 ml/kg), con valoracion cuidadosa
entre las administraciones. Al dar restitucién _répfdé de éaﬁgré.’ tiené importancia precalentar la sangre
que se administra, ejercer vigilancia ‘éstrecha.. g pdr : si ... aparecieran acidemia, hipocalemia,
hiperpotasemia , hipotermia, heméhs:s y reacciones transfus:onales. Al tratar a nifios en choque y con
anemia cronica, la sangre debe aphcarse con precaucién. a menos que halla pérdidas activas, no se

administran mas de 10 a 15 mil/kg durante un pertodo de cuatro horas para evitar insuficiencia

cardiaca congestiva (39-41).
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ALTERACIONES METABOLICAS

BICARBONATO DE SODIO

La correccion de los trastornos acido-base permite mejorar el funcnonamlento celular y el rendlmlento

miocardico, asi como disminuir 100% la resistencia vascular general’y pulmonar‘ as:rmsrno.

disminuye la necesidad de compensacnén respiratoria de Ia acxdosn

La correccidn esta indicada cuando el pH es < d ‘7 20 co

base rnayor de -1 0

TRATAMIENTO ELECTROLITICO
sobio : - o ; :
La mayoria de los. cuadro dxarreicos agudos producen deshidratacnén nsonatrémnca Ias pérdldas

intestinales de sodio del mﬁo con dlarrea aguda pueden ser muy vanables por Io que siempre se

deben cuantificar Ias cxfras lasmatlcas de electrolitos. El aporte de sod:o en 24 hs debe calcularse

con base en los requenm:entos basales (4mEg/kg/dia) mas la reposnmon del det‘cxt de sodio, en ‘caso
de existir. Este se corrige de’ acuerdo con la siguiente formula: ) )

H'Défifcit'de sodio = Na ideal — Na real x Peso corporal x 0.6
Es muy importante no llevar al sodio en forma rapida 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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si se emplea una solucnén de NaCI al 3%. Ia cual posee aprox:madamente 1 mEq/ml 'Si-no se

mixta (glucosada al 5% y solucu n sallna en proporciéon de 2:1 o 1:1).

La concentracion méxnma del potas:o en esta solucion puede ser - hasta de 80

100" mEq/L,

infundiéndose bajo estncto control electrocardiografico.

! recuperac:on

En caso de que el pa nte preseme diuresis inadecuada (< 1mllkg/hr) a pesa de

j potas:o para

clinica de la volemla. seré mdlspensable contar con la determmamén plasm

decidir el aporte ideal para el paciente (21).

P,
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

INOTROPICOS
Cuando es necesario el apoyo inotrépico, las catecolaminas son los farmacos de eleccidon. Las
calecolammas actdan ‘al unirse a varios receptores adrenérgicos que pueden subdividirse en cuatro

tipos con sus correspondientes. Las catecolaminas de uso comuin en la unidad de terapia m(enswa :

pediatrica so noradrenalina,  adrenalina, dopamina y dobutamina, cuyas accxones so_bre los

distintos tipos-de récéptbres. La vida media de las catecolaminas varia de dos a tres minutos y

alcanzan su entrac:cm plasmatxca estable en 10 a 15 minutos (26).

La meta en el tratamiento cardnovascular con estos farmacos es aumentar la entrega, Ia hberacnon v el

consumo celular dé oxxgeno.
La liberacién de oxngeno puede alcanzarse a través de tres medidas :
1) Aumentar la PaOz (preslon arterlal de 0:), optimizando la funcidn respiratoria, mcrementando
Ia FlOz (fracmén mspirada de oxIgeno) y mediante ventilacidn mecanica.. )
2) lncrementar el CaOz (contemdo arterial de 0z), mediante el aumento de hemoglobma por

medio de transfusnén de paquete globular de menos de 72 horas.

3) Aumentar el gasto cai'diacb con inotrépicos

- DOBUTAMINA »
Es una catecolamina sintética que actua directamente sobre receptores beta y no dgﬁende'de la
liberacion de noradrenalina. Tiene dos isémeros. El isomero (+) es un fuerte agéryiisit,a/;breta y'
antagonista alfa y el isomero (-) es un agonista alfa y un débil agonista beia, La dobu!émiﬁé piiéee i.m

efecto inotropico positivo predominante por la estlmulacxén de los receptores beta 1iLa dobutamma .

mejora el gasto cardiaco y el volumen/iatido de manera Imeal mientras dlsmmuye la presnon en cuia
de los capilares pulmonares, asi como el indice de resnstenclas vasculares sistémlcas y el indice de
resistencias vasculares pulmonares (IRVP). La frecuenc:a cardxaca no se modlﬁca aunque puede

tener un leve incremento. La funcién renal no se alter_a dlrectamente merced a la dobutamina (26.,42).




El efecto’vasoconstrictbé ‘alf drenérgu:o y ‘el efec(o vasod:latador beta 2 por Io general se'

neutrallzan sin oca onar efectos vasculares. La accuén motroplca de la dobutamma es el resultado de

la estimulacion de IQ

dobutamina 'a‘t‘.lbmén
aumento del TIOjo

favorablemente el balance de oxigeno del miocardio en nifios con éontra‘ctilidad deprimida; cuando la

a en sujetos con contractilidad normal, el efecto sobre el balance de oxigeno

dobutamina es 'emblé )
puede ser desfavoréblé. Aunque menos frecuente que ‘otras aminas, la dobutamina puede ocasionar
arritmias auriculares y ventriculares en pacientes sensil?les.\.Lg taquicardia en respuesta a este
farmaco es mas frecuente en nifos que en adultos.
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Debe proporc:onarse con precaumén en sujetos con obstrucclon dmémlca del érea de sallda del




La dopamma es la catecolamma mas usada en las umdades de terapia mtenswa pediatrica por su
mezcla de efectos motropncos y vasopresores. La dopamma esté mdncada en choque séptico"

hlpodnnamnco y en choque card:égeno.

infusiones con dosis altas de dopamina producen m vasoconslncmén que motroplsmo. en tales

circunstancias, se debe revalorar el dnagnés ico o selecmonar otro agente inotropico.

La dopamina debe admmlstrarse por una vena central ‘lo ‘cua evnta el riesgo de daﬁo tlsular

secundario a extravasacién, En casos de urgencla.v puede utlhzarse en- infusion mtraésea. La-

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

renal por su efecto sobre los receptores D, sin embargo, evidencias recientes sugleren que los
efectos renales pueden ser explicados por el incremento del gasto cardiaco y la mejoria concomltante
del flujo sanguineo renal, aunque su utilidad como profilactico de insuficiencia renal aguda no ha sido
demostrada. Durante la infusion de dopamina, se han informado efectos colaterales como néusea y
vémito. La dopamina disminuye la respuesta ventilatoria a la hipoxemia e hipercapnia. En pacientes
hipoxémicos, las dosis de dopamina de 3 mcg/kg/minuto reducen la ventilacion/minuto en 60%. La
dopamina incremento el consumo de oxigeno sistémico y miocardico al aumentar la contractilidad y el
trabajo miocardico. E! incremento de este UGltimo no es deseable siempre, particularmente en
insuficiencia cardiaca congestivo crénica, en la cual es mas adecuado modificar fa precarga o la

poscarga.
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Sin embargo, en el su;eto en estado critlco es necesano aumentar el gasto cardiaco,  estimulando
directamente la funcién ventricular Ello podrla resultar en un aumento del consumo de oxigeno que

debe acompaﬁarse de, una rne]orxa del ﬂu;o coronano- asI el efecto neto serIa una rnejorla del balance

de oxigeno.

Cuando la h:poperfusién es,causada o compl:cada por choque card:ogémco. el tratamxento con un

de ox!geno puede reconocerse por los = cambios

Lcs agomstas dnsmlnuyen la F'aOz al.. alterar la  relacidn V/Q. Los

secuestro vascular pulmonar y las alteramones'rde Ia

insuficiencia respirz a guda de 27 a 40 % (26 42 4: :‘

3.- ADRENALINA /|

Se sintetiza en la médula suprarrenal a partir de noradrenalina y es la prin'cipal‘hor‘rhona de‘éstrés

con importantes efectos metabdlicos y hemodinamicos. Sus valores séricos en reposo son menores .

de 50 pg/ml! y durante el ejercicio intenso se elevan hasta 400 pg/ml. La adrena ina actua sobre
receptores alfa y beta directamente, no requiere de la liberaciéon de noradrenalina. A ‘dosis menores; .
de 0.01 mcg/kg, la adrenalina actiia sobre los receptores beta2 y causa d:latac:én de las anenolas de
resistencia, por lo que disminuye el indice de resistencias vasculares sistémicas, la pressén artenal
diastdlica con elevacion de la frecuencia cardiaca.” A dosis de 0.1 mcg/kg estimula los receptores
betal del miocardio, incrementando frecuéncia cardiaca, gasto cardiaco, volumen/latido y consumo
de oxigeno del miocardio. A dosis que exceden los 0.2 mcg/kg estimula los receptores al aumentar el

indice de resistencias vasculares sistémicas.




catecolammas (26 42-44)

4.- NORADRENAI "‘NA '

Es el neurotr nsrm or nalural pcr excelencxa en las neuronas posganglionares:y del cerebro. Se
sintetiza en la gléndula suprarrenal Sus accnones farmacoléglcas varian con la dosxs. A dosis de 2

mcg/mmuto en seres humanos es agonlsta ‘de Ios receptores beta 1, lo cual |ncremento la frecuencua

cardiaca y la’ contractlhdad A dosxs mayores de 4 mcglmlnutc predomina la accn‘)n alf ‘adrenerglca'

con vasoconstnccton y elevacxén del Indlce de resistenc:as vasculares s:stémlcas.

Aumenta el consumo de oxige del miocardio; A

La noradrenalnna es el vasoconstnctor més potent

dosis con las que el efectc vasoconstrictor predomma. el efecto Inotréplco disminuye:como resultado

de estimulaciéon vagal medlada por barorrecepto s Aunque la noradre alina au

vascular renal, puede mcrememar el flujo sangutneo renal al elevar la prestén aner \ en paclentes

hipotensos. En su1eto con n anenal pulmonar. 1a noradrenahna y la

carga de volumen es el tra(amxento de elec ] Esta sustancla mejora Ia perfus:én penfénca en nifios

elevado. 5

hipotensos con gasto cardlaco norm
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Las |nducac:ones para el uso de noradrenallna son. choque séptico; huperdlnamlco (gaslo cardiaco
alto, indice de ressstencxas vasculares snstémxcas disrnmundo y dlferencxa arteriovenosa de oxigeno

(Da-v Q) corta, defensa de la presién artenal en pacren:es con gasto cardlaco normal o altc e indlce

de resistencias vasculares snstemlcas dlsmmwd

La dosisesde 0.1a 2 mcglkglmmuto. La dosxs opnma‘es aquella que mejore Ia perfus n y reduzca

de oxigeno del miocardio, sin embargo. como d:smlnuye ia frecuenc:a card:aca y mejora la perfusién

diastdlica coronaria, contribuye en realldad a reducir el consum de oxlgeno. EI uso inadecuado de
noradrenalina puede tr‘astornar el ﬂIJjO orgénlco elevando la presién artenal sin mejorar los lndlces de

del volumen latido (26. 42-47)

perfusnon y se asocia con reduccion del gasto cardlac N

Se encuentran en estudio el uso de naloxona y.de’ N—nltrojL-arginlne methyl en pacientes con choque

hipovolémico (48,49). T . Vi

39




CUADRO 1. CLASIFICACION’DE LA DESHIDRATACION

GRADO DE DESHIDRATACION BAS DO: EN EL PORCENTAJE DE PERDIDA DE PESO

CORPORAL

VARIABLE + LEVE:3 A S % i MODERADO 6A9%

SEVERO: 10 % O MAS

PRESION SANGUINEA NOF ;NORMAL

CALIDAD DE U NORMAL U NORMAL ©
PULSOS U ; . LIGERAMENTE

Ll - DISMINUIDA
FRECUENCIA " NORMAL 2 . INCREMENTADA
CARDIACA ‘ : ~
RIGIDEZ DE LA PIEL =~ NORMAL - - DISMINUIDA
FONTANELA : NORMAL o HUNDIDA
MEMBRANAS LlGERAMENTE ~seEcas
MUCOSAS - SECAS :

oJOoSs

'(.NORMAL : [ ORBITAS HUNDIDAS

ALIENTES Y~ /" . 'RETRASO = EN - EL

EXTREMIDADES :
- LLENADO ; CAPILAR LLENADO CAPILAR
. NORMAL:

STATUS MENTAL ‘CONSCIEI\‘JTE ’ NORMAL O

APATICO
VOLUMEN URINARIO. 7'LIGERAMENTE MENOS DE
. 7 DISMINUIDO - 1 mI/Kg/HORA
SED U LIGERAMENTE MODERADAMENTE
“ ' INCREMENTADA INCREMENTADA

NORMAL O
REDUCIDA

MODERADAMENTE
DISMINUIDOS
INCREMENTADA
DISMINUIDA -

HUNDIDA
SECAS )

ORBITAS © HUNDIDAS

ROFUNDAMENTE

FRIAS Y
MARMOREAS

NORMAL, LETARGICO
o c
COMATOSO

CONSIDERABLEMENTE
MENOS DE
1 mi/Kg/HORA

MUY SEDIENTO. © O
MUY LETARGICO
PARA INDICAR SU
SED

Fuente: Burkhart D. Management of acute gastroenteritis in children. Am Fam Phys 1999; 60: 2555-2566.
f——— ]
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CUADRO 2. MONITORIZACION HEMODINAMICA EN EL CHoQuE

VALORES

PARAMETRO

FORMULA

CcCHOQu
HIPOVOLEMICO

NORMALES -

UNIDADES

Contenido arterial de Oz
Contenido de ia mezcia
venosa de Oz

Diferencia arteriovenosa

indice de extraccién de
oxigeno

Indice cardiaco
Disponibilidad de oxigeno
Consumo de oxigeno

Indice de resistencias

CaOz2=Hb x 1.34 x Sa0:z
+ Pa02z(0.0031)

CvO:z=Hb x 1.34 x SvO:2
+ Pv0O2(0.0031)

Davbz = Ca0;—-CvO:z
IEOQ2= CaQ2- CvO2

IC= gasto cardiaco/SC
DOz2=CaCO:z x IC x 10
VO:= IC x DavOz2x 10

IRSV = 79.9 (PAM — PVC
ic

Disminuido -

Disminuido

Aumentada

Aumentado

Disminuido
Disminuido
Disminuido

Aumentadas

19-21.
"14-16

‘3-5
23-30

3.5-55

620 = 50

120 - 200
800 — 1200

mIF100 mt

mi/100 mi

mi/100 mi
%

L/min/m?
ml/min/m?
mi/min/fm?

din"seg/cm¥/m?

vasculares sistémicas

CaO: = contenido arterial de oxigeno: CvOz2 = contenido de oxigeno de la mezcla venosa; DavO:z = diferencia arteriovenasa

central; DO2 = disponibilidad de oxigeno; VOz = consumo de oxigeno.

Fuente. Rogers M . Textbook of pediatric intensive care. EUA: Williams and Wilkins: 1996,

de oxigeno: SaO: = saturacion real de oxigeno:; SvOz = saturacién de oxigeno en la mezcla venosa; IEOz2 = indice de

extraccion de oxigeno: IC = indice corporal: SC = superficie corporal; PAM = presidn arterial media; PVC = presidn venosa
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CUADRO 3. RUTA SUGERIDA DE ACCESO VASCULAR

v

v

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

VENA PERIFERICA DISTAL EXTERNA
TORACICA

VENA PERIFERICA PROXIMAL EXTERNA

TORACICA

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

RECIEN NACIDO'

< DE 6 ANOS

VASOS UMBILICALES °..

o PUNCION :
+ INTROSEA

> DE 6 ANOS ™

" .VENODISECCION -

" 2. TERCIO DISTAL DE LA TIBIA

3. TERCIO DISTAL DEL FEMUR

1 VENA S FENA EXTERNA
2. VENA YUGULAR EXTERNA

3. VENA YUGULAR INTERNA

Fuente: Armas FA, Torres JG. Urgencias. México: McGraw-Hill Interamericana; 1997:185

TTThEE e

;T
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CUADRO 4. TRATAMIENTO DEL CHOQUE HIPOVOLEMICO POR PERDIDA HIDROSALINA

Disminucion del
volumen circulante

i
k2

Disminuciéon de PVC
Disminuciéon de SC
Aumento de IRVS
Aumento de IEOz

1

v

Choque

. Hipovolémico

Establecer acceso
Vascular
{

v
Cristaloides
(SSF/Hartmann)
40-60 mli/Kg/daosis en
20 min

[]
v

I Mejoria : J ) —| Hevr:Iood’;::?r:ca p— Sin Mejoria
FC.TA.TAM.DMH.PVC
: ‘ :
Plan de Rehidratacién Administracién de
Coloides:
1 - Albamina
v - Dextran
I Establecer Etiologia _ J : : g:?;:;:::'

v : LE v

Manitoreo . EE IR i
PVC >10 . - et A1 PVYC <10

[ . oot
l v . v

Tratamiento Especifico J l,Uso de lnol‘l"dvacos‘ R I IR I dc:'g:;::;e':fus'é" I
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Fuente: Recopilacién

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

LiQuioo INTRAVASCULAR EXTRAVASCULAR
Permeabilidad capilar normal
Cristaloide 20% 80%
Coloide 70% 30%
Permeabilidad capilar aumentada
Cristaloide 15-20% 80-85%
Coloide 60-70% 30-40%
Permeabilidad capilar aumentada con disfuncion de la membrana celular
Cristaloide 10-15% 85-90%
Coloide . 50-60% 40-50%

Fuente: Vincent JL. Cristaloides vs coloides en e! tratamiento de choque hlpovolemico. Yearbook of
intensive care and emergency medicine 2000. Pag 443.
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CUADRO 6. AGENTES ESPECIFICOS

AGENTE SITIO DE ACCION DOSsIS EFECTO
- ; {ug/kg/min)
Dopamina Dopaminérgico . | 05a 4 Vasodilatador renal
: i .4 at0 Inotrépico
- 11az20 Vasaoconstriccién periférica
: Aumento en la resistencia
N vascular pulmonar
Arritmias
Dobutamina Beta 1y Beta2 1a20 Inotrépico
. Vasodilatacion (Beta 2)
Reduce resistencia vascular
pulmonar
Actividad alfa debil
Taquicardia y extrasistole
Adrenalina Beta > Alfa 0.05a 1.0 inotréopico
- Taquicardia
Flujo renal disminuido
MVO2
Arritmias
Noradrenalina Alfa > Beta 0.05a1.0 Constrictor profundo
. Inotrépico
MVO2e RVG 44+
Nitroprusiato de sodio Vasodllatador arterial 0.5a 10 Inicio rapide, duracion breve
més que venoso . Aumenta la presion intracraneal
Desigual V/iQ
. g Intoxicacién por cianuro
Nitroglicerina Vasodllatador venoso 1a20 RVP disminuida
mas que arterial Aumenta la PIC
PGE1 : COmplejo‘ O 05 a 0.2 Vasodilatacion

Abre el conducto arterioso

RVP, Resistencia Vascular Pulrnonar RVG, Resrs(encia Vascular General, TIC, Tension intracraneal y PDE3.

Fuente: Bardella I. Pediatric Advancod llfe suppo

60(6): 1747

A govlew of the AHA recommendations. Am Fam Phys 1999;
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