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Guia para el aprendizaje

¢Qué debes repasar antes de leer este
capitulo?

e Fisiopatologia de los diferentes tipos de choque en
pediatria.

e Distribucion de los liquidos corporales segun la edad.

e Caracteristicas de las soluciones cristaloides.

e Conceptos basicos de fisiologia cardiovascular y pulmonar.
Los objetivos de este capitulo seran:

e Definir el concepto de choque.

e |dentificar los principales tipos de presentacion clinica del
choque en pediatria.

e Reconocer el adecuado manejo inicial en el servicio
de urgencias para cada tipo de choque en la poblacion
pediatrica.

e Difundir la utilidad del uso de ayudas diagnosticas en los
escenarios de urgencias y choque pedidtrico.

e Destacar los efectos fisioldgicos y el uso adecuado de los
vasopresores y los agentes inotropicos.

Vineta clinica

Lactante de 8 meses, femenina, residente en Medellin,
nacida a término, fruto de primera gestacion de madre sana,
con embarazo controlado de bajo riesgo, parto vaginal sin
complicaciones con adaptacion neonatal espontanea, con
vacunas completas y sin otros antecedentes de importancia.
La madre comenta que durante el dia la nifia ha tenido mayor
dificultad para alimentarse, se pone agitada y con cianosis.
La ve muy pdlida, no quiere recibir comida y tiene una
sudoracion fria y pegajosa, por lo cual la trae a urgencias.
Desde hace varios meses ha notado ademas que a veces
cuando pone una mano sobre el pecho de la bebé siente latir
el corazén muy rdpido. Al examen fisico luce de mal aspecto,
esta hipoactiva, con tendencia a la somnolencia, palidez
generalizada, mucosas secas, con taquicardia, taquipnea,
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retracciones subcostales, a la auscultacion pulmonar con
estertores hibasales, tiene hepatomegalia leve, frialdad distal,
llenado capilar prolongado de 4 segundos con pulsos débiles
y acrocianosis.

Definicion y epidemiologia

El choque es un sindrome agudo, en donde se produce una
falla energética, dada una inadecuada e insuficiente entrega
de oxigeno y glucosa a los tejidos, necesarios para cumplir
con los requerimientos metabolicos. Inicialmente el organismo
desencadena mecanismos compensadores que mantienen
un adecuado gasto cardiaco y con ello el funcionamiento
celular, sin embargo, ante la persistencia de la noxa o injuria
sistémica, se desarrollan hipoxemia e hipoxia y aparece un
cambio en las vias metabolicas intracelulares, de un sistema
aerdbico a uno anaerobico. Esto Ultimo genera un aumento
en la produccion de dcido lactico, disfuncion de las bombas
idnicas en la membrana celular, alteracion del pH, edema
intracelular y al final muerte celular (1-3).

El choque es una de las principales causas de morbimortalidad
para 10s nifios, representa aproximadamente un 2% de todos
los ingresos pedidtricos a urgencias y cerca de 10 millones
de muertes al afio alrededor del mundo, principalmente en
nifos menores de 5 afos. Ademads, la presencia del choque
empeora los desenlaces clinicos de pacientes que ingresan
con otras patologias a los diferentes servicios (2,4).

El choque hipovolémico es el mas prevalente y es ocasionado
en su mayoria por pérdidas gastrointestinales debidas a
gastroenteritis infecciosas (5).

El choque séptico puede acarrear una mortalidad que va desde
el 28 - 50 % y es considerado la principal causa de muerte
por infeccion en la infancia (6). Se tiene una prevalencia en
Suramérica en pacientes admitidos a la unidad de cuidados
intensivos pediatricos (UCIP) del 19,8 % y una mortalidad
asociada del 23,1 % (7).

Clasificacion clinica y mecanismos
fisiopatologicos

Para entender la fisiopatologia del choque se deben tener
claros los siguientes conceptos:

1. La entrega de oxigeno a los tejidos (DO,) esta
169




X[, Curso de actualizacién

Pediatria

saberes y argumentos compartidos
Viviendo desde el asombro.

determinada por el gasto cardiaco (GC) y el contenido
arterial de oxigeno (Ca0,) (2).

2. EI GC depende de la frecuencia cardiaca (FC) y del
volumen latido (VL). En nifios tiene mayor influencia la FC;
ademas, tienen mayores frecuencias cardiacas basales,
menor volumen sanguineo y mayor consumo de oxigeno
que los adultos. Por lo tanto, la elevacion de la frecuencia
cardiaca como mecanismo compensatorio en el choque no
es suficiente y adicionalmente hay que recordar que con el
aumento de la frecuencia cardiaca se termina sacrificando
el tiempo de llenado ventricular y de perfusion coronaria,
que ocurren en la diastole, generando mas efectos dafinos
en el paciente (2,3).

3. EI VL es el resultado de la precarga (estiramiento
del cardiomiocito por el volumen de sangre que llena
el ventriculo al final de la didstole) y la poscarga (fuerza
contra la que lucha el ventriculo para expulsar la sangre
durante la sistole), la contractilidad (la fuerza generada por
el ventriculo durante la sistole) y la lusitropia (el grado de
relajacion miocardica durante la didstole) (2).

4. La presion arterial (PA) depende del GCy a resistencia
vascular sistémica (RVS). Los nifios tienen mayor
resistencia vascular y capacidad vasoactiva por lo que
la hipotension aparece tardiamente, lo cual dificulta el
reconocimiento del chogue.

A medida que disminuye el GC la PA se mantiene con el
aumento de la RVS, a modo de compensacion. Al aumentar
la RVS hay aumento de la presion diastdlica, por lo que la
presion diferencial o de pulso (diferencia entre la presion
sistolica y la presion diastdlica) se estrecha. Por el contrario,
si la RVS disminuye, como en casos de sepsis, la presion
diastdlica disminuye y la presion de pulso se amplia.
Cuando la RVS no puede aumentar mas, es decir, los
mecanismos compensatorios se han superado, la PA
empieza a caer, ocasionando que no haya adecuada
entrega de 02 a los tejidos, lo que lleva como se menciond
previamente a  disfuncion organica y acidosis metabdlica,
que a nivel clinico se traduce en empeoramiento del estado
mental, disminucion de diuresis, colapso cardiovascular
rapido con paro cardiaco y lesiones irreversibles en organos
vitales (3).

5. El contenido arterial de oxigeno (Ca02) depende de la
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concentracion de hemoglobina, la saturacion arterial de
oxigeno (Sa02) y la presion parcial arterial de oxigeno
(Pa02). La mayor cantidad de oxigeno es llevado por la
hemoglobina y una pequefia porcion se entrega como
oxigeno disuelto, por lo que bajos niveles de hemoglobina
afectaran también la perfusion tisular (2).

6. La cantidad de oxigeno extraida de la sangre por los
tejidos o consumo de 02 (VO2) depende del tipo de tejido
y de su demanda de oxigeno. Hay tejidos que requieren
un alto consumo de 02, donde su metabolismo es
mayormente aerdbico, como el tejido nervioso, y, ademas,
hay situaciones en las que fisioldgicamente aumentan los
requerimientos energéticos tisulares para sobrellevarlas,
como el ejercicio y cualquier enfermedad o lesion fisica (2).

En sintesis, el choque es un escenario de desbalance entre las
necesidades de consumo de 02 de los tejidos (VO2) y entrega
de 02 (DO2) a los mismos, causado por una insuficiencia
circulatoria de diferentes etiologias.

Diagnostico y clasificacion

El choque es un diagnostico clinico, cuyas manifestaciones son
reflejo de la hipoperfusion a nivel central y periférico. Muchos
de los sintomas son sutiles y tienen poca especificidad por lo
(ue es necesaria una alta sospecha (1).

Se pueden distinguir diferentes escenarios clinicos o fases
del choque mediante signos y sintomas claves a la evaluacion
clinica, al tener en cuenta los signos vitales con los rangos
normales para cada edad (Ver Tabla 1).

Inicialmente se pueden observar signos y sintomas producto
de los mecanismos compensatorios, como la taquicardia y la
taquipnea.

El organismo redistribuye la vascularizacion hacia organos
vitales como cerebro, corazén y pulmon, por lo que habra
sintomas de hipoperfusion en la piel y rifion; seguin avanza el
choque aparecerdn mayores alteraciones a nivel del sensorio
y, en estadios finales, hipotension. (Ver Tabla 2).
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Tabla 1. Rangos pediatricos de frecuencia cardiaca y niveles de presion arterial
sistolica en hipotension por edad.

m FC (Ipm) | PAS hipotension (mmHg)

<1 mes 110-180 <60
1-12 meses  100-170 <70
1-2 afos 85-150 <70 + (2 x edad en afos)
3-5 anos 70-140 <70 + (2 x edad en anos)
6-10 afnos 60-110 <70 + (2 x edad en afos)
>10 afios 50-100 <90

Adaptado de (4).
Tabla 2. Escenarios del choque en pediatria.

Tipo de choque Caracteristicas clinicas Caracteristicas fisiopatoldgicas

Choque compensado Taquicardia para la edad. La funcion de los 6rganos vitales se
Irritabilidad o agitacion. mantiene.
Taquipnea. La presion arterial se mantiene por
Hipotermia o hipertermia. el incremento de la RVS, y ademas
Pulsos periféricos el aumento de la FC mantiene la
disminuidos. perfusion y el GC.
Llenado capilar muy rapido o La PA esta por encima del P.5 para
retardado. la edad.
Extremidades frias o Se elevan los niveles de adrenalina
moteadas. y noradrenalina, que aumentan la
Gasto urinario disminuido. contractilidad del miocardio y el
Hiperglicemia. tono vascular. Ademas, hay

liberacion de factor liberador de
corticotropina, que libera
corticotropina, lo que aumenta los
niveles de glucocorticoides.

Continda en la siguiente pagina.
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Choque hipotenso 0 no

compensado

Choque irreversible

Elaborado a partir de (1-3).

Adicionalmente, se puede clasificar la presentacion clinica del

Hipotension.

Letargia, confusion y
obnubilacion.

Bradicardia.

Bradipnea o apnea.

Pérdida de pulsos periféricos
y/0 extremidades frias con
llenado capilar prolongado
(4-5 segundos).
Hipoglicemia (especialmente
en lactantes).

Cianosis distal.
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La hipotension provoca liberacion
de péptido natriurético auricular y
activacion del eje
renina-angiotensina-aldosterona, o
que aumenta la reabsorcion de
agua y sodio, para aumentar el
volumen intravascular.

No se pueden mantener los
mecanismos compensadores,
progresa si no hay manejo
adecuado hasta un estado
irreversible.

Falla organica irreversible, colapso cardiovascular, paro cardiaco y

muerte.

Dano endotelial que libera radicales libres e interleucinas que causan
alteracion microvascular, disfuncion celular y organica por
hipoperfusion e hipoxemia hasta un grado avanzado e irreversible.

Tabla 3. Clasificacion clinica del choque.

Tipo de choque | Caracteristicas clinicas Caracteristicas fisiopatoldgicas

Choque caliente

Continua en la siguiente pagina.

Caracteristicas clinicas
Hipotension.

Pulsos saltones.

Llenado capilar muy rapido.
Extremidades calientes.
Piel rubicunda.

Presion de pulso amplia.

choque en caliente o frio, segun ciertas caracteristicas.

Caracteristicas fisiopatologicas
Hay una RVS disminuida, con
vasodilatacion consecuente.
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Choque frio Pulsos distales débiles o ausentes. GC disminuido, con aumento de la
Llenado capilar prolongado. RVS para compensar.
Extremidades frias o gradiente
térmico.

Piel palida o moteada.
Presion de pulso estrecha.

Elaborado a partir de (1-3).

Se deben considerar aspectos fundamentales para reconocer que muchos tienen mecanismos fisiopatoldgicos que se
y clasificar etiologicamente los tipos de choque, considerando superponen.

Tabla 4. Tipos y caracteristicas de choque pediatrico.

Tipo de Caracteristicas Signos clinicos Cambios Enfermedades
choque fisioldgicos

Hipovolémico Pérdida de Taquicardia, Disminucion GC,  Diarrea,
volumen, incluye  extremidades frias, disminucion deshidratacion,
la relacionada a esfuerzo respiratorio  precarga, quemaduras,
aumento de leve, disminucion del  aumento RVS, hemorragia.
capacitancia gasto urinario. disminucion PVC.
venosa.

Cardiogénico  Defecto cardiaco  Taquicardia, Disminucion GC,  Falla cardiaca,
intrinseco. Falla extremidades frias, aumento RVS, arritmia, infarto
de bomba. pulsos debiles, aumento PVC. miocardico,

acrocianosis, insuficiencia
disminucion gasto valvular, carditis.

urinario, esfuerzo
respiratorio
aumentado, aleteo
nasal, uso de
musculos accesorios,
crépitos /edema
pulmonar,
ingurgitacion yugular

Contintia en la siguiente pdgina.
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Distributivo Redistribucion del  Hallazgos variablesy ~ GC disminuido o Sepsis, anafilaxia,

flujo sanguineo, especificos a la conservado, RVS  neurogeénico
disminucion de la  enfermedad, disminuida. (trauma espinal)
precarga, tono taquicardia o iatrogénico,
vascular anormal,  bradicardia (choque  Anafilactico: endocrinopatias.
reclutamiento neurogenico) Contractilidad
capilar extremidades variable,
inadecuado, calientes, llenado poscarga baja en
utilizacion de capilar rapido. ventriculo
oxigeno izquierdo y alta
suboptima. Neurogénico: en ventriculo

Contractilidad derecho.

normal, poscarga
disminuida, pulso
débil.

Séptico:
Contractilidad normal
0 disminuida,
poscarga varia.

Contintia en la siguiente pagina.
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Obstructivo Obstruccion
mecanica al GC
Disociativo Incapacidad para

liberar el oxigeno
transportado

Taquicardia,
extremidades frias,
PVC incrementada,
pulso paraddjico
(caida de PA en
inspiracion).
Embolismo
pulmonar: cianosis,
hipotension, dolor
toracico, dificultad
respiratoria sin

patologia pulmonar u

obstruccion de via
aerea.
Neumotorax a
tension: Traquea

desviada contrario a
la lesion y ausencia

de ruidos
respiratorios en el
lado afectado.

Taquicardia,
alteracion de la
consciencia, fatiga

GC disminuido,
aumento de
poscarga,
contractilidad
cardiaca es
normal, pero
funcion de
bombeo no.

GC conservado,

volumen y tono
vascular

PA: Presion arterial; RVS: Resistencia vascular sistémica. PVC: Presion venosa central.

Elaborado a partir de (1-3).

Embolismo
pulmonar,
lesiones
congenitas.
Taponamiento
cardiaco.

Intoxicacion por
monoxido de
carbono,
metahemoglobine
mia, intoxicacion
por cianuro,
sindrome de
infusion de
propofol
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Abordaije inicial

Se pueden dividir los aspectos claves del reconocimiento y
manejo del choque de esta manera:

1. Estabilizacion y monitoreo

Se debe usar el tridngulo de evaluacion pediatrica, que analiza
la apariencia, respiracion y circulacion. Posteriormente
se hard una evaluacion primaria y secundaria siguiendo la
estrategia ABCDE (A: via aérea, B: ventilacion, C: circulacion,
D: déficit neuroldgico, E: exposicion) con las recomendaciones
especificas que trae el PALS (Pediatric Advanced Life Suppor?)
segun corresponda. (3)

Al reconocer el choque se deben iniciar las siguientes
medidas:

1. Establecer un acceso vascular adecuado, (catéter venoso
periférico, aguja intradsea o catéter venoso central segun
las necesidades del paciente).

2. Medidas para aumentar DO, y disminuir la demanda
metabdlica y de oxigeno (oxigeno suplementario empirico,
transfusion sanguinea, intubacion orotraqueal, sedacion,
pardlisis).

3. Evaluar el volumen intravascular y su reemplazo (bolos
de liquidos).

4. Monitorizar la respuesta hemodinamica y la perfusion
sistémica mediante examen fisico repetido, monitoreo
cardiaco, pulso-oximetria, acceso arterial, laboratorios, etc.

5. Uso de vasopresores e inotropicos si esta indicado segun
el perfil hemodinamico del paciente, de manera oportuna y
rapida. Puede iniciarse mediante acceso periférico, pero en
24 horas maximo deberia establecerse un acceso central
para evitar complicaciones. Noradrenalina y adrenalina
son la terapia inicial vasoactiva. No se recomienda el
uso de dopamina, excepto cuando no hay otros agentes
vasoactivos.

6. No se debe olvidar la correccion de las deficiencias de
calcio, magnesio y potasio, pues con ello se optimiza la
funcion cardiaca.
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7. En el chogue obstructivo se requiere el alivio de la
obstruccion patoldgica para mantener el GG, si hay un
neumotorax a tension se debe descomprimir y establecer
una sonda a torax. Un taponamiento cardiaco requiere de
pericardiocentesis. Un tromboembolismo pulmonar necesita
trombodlisis o incluso trombo-endarterectomia.

8. Para el choque disociativo hay que tener en cuenta la
etiologia subyacente para administrar la terapia / antidoto
mas adecuado.

9. Promover la nutricion temprana siempre que sea posible
y por via oral.

10. Recordar que para el manejo del choque séptico existen
unas recomendaciones especiales que pueden encontrarse
en la campafa sobrevivir a la sepsis, las cuales incluyen:
cultivos, antibioticoterapia de amplio espectro en la primera
hora desde el reconocimiento del choque, terapia con
LEV dirigida con cristaloides, uso de vasoactivos como
noradrenalina o adrenalina como primera linea, mantener
una presion arterial media dentro del percentil 5 a percentil
50, evitar etomidato para sedacion durante la intubacion,
evitar la suplementacion de minerales excepto si es una
poblacion especial como los nifios con malnutricion grave

(1).
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Tabla 5. Velocidad de infusion segtn el calibre del acceso vascular.

MI/min por gravedad | MI/min con presion | Incremento con presion (%)

14G14cm 236,1 384,2

Acceso 10 tibial 68,2 204,6

20 G 33 mm 64,4 105,1

22 G 25 mm SN 71,4
Tomado de (16).

Monitoreo no invasivo

Incluye la vigilancia continua de variables como presion arterial,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, saturacion de
02, CO2 al final de la espiracion (si esta disponible), diuresis
y trazo electrocardiografico (8).

Monitoreo invasivo

Han sido desarrollados catéteres arteriales y métodos de
evaluacion de la presion venosa central, sin embargo,
estas herramientas estan asociadas a malestar, infeccion y
sangrado por 1o que no se aconseja su USo rutinario y estan
ligadas a la atencion en un entorno de cuidado critico, por 1o
que no se abordaran aqui (8).

2. Ayudas diagnoésticas
El uso de cualquier ayuda diagnostica no debe retrasar el

manejo del choque. Segun la etiologia pueden hacerse uso de
las siguientes pruebas, Tabla 6.

62,7 %
200 %
63,2 %

100 %
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Tabla 6. Paraclinicos sugeridos segtn el tipo de choque y etiologia sugerida.

Distributivo

Hipovolémico

Distributivo

Cardiogénico

Disociativo

Sepsis, anafilaxia

Trauma, hemorragia,
quemaduras, diarrea.

Endocrino

Falla cardiaca,
arritmia, infarto
miocardico,
insuficiencia valvular,
carditis

Intoxicacion por
monoxido de carbono,
metahemoglobinemia,
intoxicacion por
cianuro, sindrome de
infusion de propofol.

Contintia en la siguiente pagina.

Cultivos, PCR,
procalcitonina, VSG,
LCR, hemograma
completo.

Hemograma completo,
pruebas de coagulacion,
electrolitos, funcion
renal, fibrindgeno,
POCUS-VCI.

Cortisol, calcio, funcion
tiroidea, glucosa,
amonio, pH, calcio
ionico.

Troponina |, NT-proBNP,
potasio, magnesio,
calcio ionico,
ecocardiograma

Carboxihemoglobina,
niveles de cianuro,
gases sanguineos,
lactato

El nivel de hemoglobina
es objetivo para
mantener la DO2.

Troponina | es signo de
injuria miocardica, esta
asociada con disfuncion
cardiovascular

Lactato es marcador
indirecto de
hipoperfusion tisular, a
mayores niveles mayor
morbimortalidad, su
depuracion sirve para
monitorizar la respuesta
al tratamiento.
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Neumotdrax a tension,
taponamiento
cardiaco, embolismo
pulmonar, lesiones
congeénitas

Obstructivo

Rx. de torax,
ecocardiograma, TAC de
torax contrastado

POCUS: Point of care ultrasonography. \ICl: Vena cava inferior. NT-proBNP: prohormona N-terminal del péptido natriurético
cerebral. PCR: proteina C reactiva. VSG: Velocidad de sedimentacion globular. Rx: radiografia. TAC: tomografia axial computarizada.

Adaptada de (1,2).
2.1 Imagenes

Ecocardiograma: Provee detalles de la funcion y estructura
cardiaca, da un estimado del indice cardiaco, estado de llenado
ventricular, signos de derrame pericardico, taponamiento o
deformidad cardiaca (1).

POCUS (por sus siglas en inglés: Point of care Ultrasound):
Es una herramienta no invasiva, libre de radiacion, que permite
la visualizacion directa y la evaluacion tanto cualitativa como
cuantitativa de variables hemodinamicas como la precarga y
la respuesta a la fluidoterapia, la contractilidad y la poscarga
(10).

POCUS cardiaco: Informacion de la funcién biventricular,
presencia de derrame pericardico y /o identificacion
taponamiento cardiaco o deformidad cardiaca derecha (1).

Evaluacion pulmonar: Evalla signos de edema pulmonar
0 sobrecarga de liquidos. También brinda informacion sobre
neumotorax, derrame pleural y consolidacion.

Respuesta a liquidos: Es la habilidad del ventriculo
izquierdo de incrementar su volumen latido en respuesta a la
administracion de liquidos, tradicionalmente se define como
un incremento >10 - 15 % en el volumen latido 0 gasto
cardiaco en respuesta a 10 — 20 mi/kg de bolos de liquidos
(11). POCUS ha sido evaluado y sugerido por la Sociedad
Europea de Cuidado Intensivo Neonatal y Pediatrico como
herramienta para evaluar 1a respuesta a liquidos, mediante
parametros denominados estaticos o dindmicos (10-15).

Parametros estaticos: Areas y volimenes: Area de fin de
diastole del ventriculo izquierdo y volumen de fin de didstole
del ventriculo izquierdo. Son indicadores reproducibles de la

precarga (10). Diametros: Didmetro maximo de la vena cava
inferior (VCI): de estudios en adultos se ha identificado que
el diametro de la vena cava inferior es menor en pacientes
hipovolémicos y que el tamafio de la VCI esta asociado con la
presion atrial derecha.

Parametros dinamicos: Variacion respiratoria de la vena
cava inferior. En nifios que respiran espontaneamente con
presion atrial derecha normal, el colapso de la VCI de mas
del 50 % es indicativo de respuesta a liquidos. La variacion
de la velocidad de flujo sanguineo sistémico durante el ciclo
respiratorio es la medida mas sensible, especifica y predictiva,
es calculada en el tracto de salida del ventriculo izquierdo, la
aorta y la arteria carotida. Se ha reportado que una variacion
mayor del 15 % es Util para evaluar la respuesta a fluidos.

Reto de liquidos: Es un método que consiste en monitorizar
cambios en el volumen latido y el gasto cardiaco en respuesta
a los bolos de liquidos, con diferentes maniobras.

En sintesis, se puede identificar mediante POCUS cuando un
paciente con disfuncion miocdrdica tiene mejores desenlaces
con el uso de inotrdpicos tempranos y con una administracion
limitada de liquidos endovenosos (12,13). De igual manera,
ante la determinacion de ausencia de respuesta al reto
de volumen, en pacientes sin causas obstructivas ni con
disfuncion miocardica, al presentar una resistencia vascular
sistémica reducida, la conducta adecuada seria iniciar un
Vasopresor.

3. ¢Liquidos: coOmo y cuando?

Hay que recordar que el mecanismo fisiopatologico del choque
distributivo e hipovolémico es la deplecion intravascular de
volumen por lo que la piedra angular para este tipo de choque
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sera la reanimacion hidrica, lo que mejora la precarga y con
ello el GC (1,8).

Casi la mitad de los pacientes inestables hemodindmicamente
responden a un reto hidrico al incrementar el volumen latido
y el gasto cardiaco (16). Pero, hay que considerar que existen
pacientes sensibles a la terapia con volumen y otros que no
son respondedores; ademds, que un paciente responda al
volumen de fluidos no es igual a que tenga deficiencia de
volumen (1,8).

Se puede hablar de una estrategia conservadora y otra liberal,
segun la cantidad de volumen administrado durante la terapia
de reanimacion. Algunos estudios parecen concluir que la
estrategia conservadora estd asociada a mejores desenlaces
clinicos, lo que puede explicarse ya que la excesiva precarga
puede disminuir el GC e incrementa ademas el riesgo de falla
multiorganica.

Se preferira entonces una estrategia liberal para el choque
distributivo e hipovolémico y una conservadora para el choque
obstructivo y cardiogénico (8).

Si hay signos de hipoperfusion se deben iniciar bolos de LEV
de 10 - 20 ml/kg, hasta 40 - 60 ml/kg, evaluando siempre
los signos de sobrecarga hidrica (nueva hepatomegalia o
crépitos). En la mayoria de los casos se usaran cristaloides
isotonicos como solucion salina normal, Lactato de Ringer o
plasma-lyte. Se debe tener en cuenta su composicion para
la eleccion adecuada, prefiriendo las soluciones balanceadas,
las cuales reducen la mortalidad, acidosis y lesion renal (ver
Tabla 5). Dados los costos y su composicion, el cristaloide
mas recomendado serd el Lactato de Ringer, excepto en
hiponatremia y aumento de la presion intracraneana (14).

Se recomienda que en escenarios de bajos recursos, donde
no se cuente con UCIP la recomendacion es administrar un
maximo de 40 ml/kg sdlo en pacientes con hipotension, para
los normotensos se preferira solo liquidos de mantenimiento.
Si hay UCIP disponible se puede elevar a un maximo de 60
ml/kg en la primera hora de reanimacion (1,8).

En choque hemorrdgico puede administrarse 3 ml de liquidos
por cada 1 ml de pérdida sanguinea estimada. Si esto no
mejora los signos de hipovolemia se deben administrar
sin retraso gldbulos rojos empaquetados. También puede
considerarse alblimina como expansor plasmatico en trauma
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y quemaduras. Evaluar pérdidas sanguineas ocultas como el
tracto gastrointestinal cuando no haya mejoria (1,3).

En choque cardiogénico pueden usarse bolos pequefios
de 5 — 10 ml/kg, con monitoreo de signos de sobrecarga
constantemente para interrumpirlo de ser necesario.

En choque obstructivo por asma/bronquiolitis puede
administrarse volimenes de 20 mi/kg para mejorar la
perfusion y manejar el atrapamiento de aire.

En general, se recomienda que luego de la administracion de
60 ml/kg de LEV, si el paciente sigue en choque, se deben
buscar otras causas de persistencia del choque e iniciar
vasopresores (2).
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Tabla 5. Liquidos cristaloides y su composicion.

_ No balanceados Balanceados

Composicion Solucion salina 0,9 %

Sodio 154 mmol/|

Potasio =

Calcio -

Cloruro 154 mmol/I

Bases =

pH 45-7

Osmolaridad 308 mOsm/L
Tomado de (15).

4. ;Vasopresores, como y cuando?

Ante todo, escenario de choque hipotensivo se aconseja el uso
de noradrenalina y adrenalina como terapia inicial vasoactiva

().

Choque séptico: En pacientes normotensos puede
administrarse dopamina, y para pacientes hipotensos en
choque caliente, la primera linea siempre sera norepinefrina,
al ser un potente vasoconstrictor que aumenta el retorno
Venoso Y la precarga ventricular derecha, dada su accion al.
De igual manera ante todo escenario de choque hipotensivo,
Se aconseja su uso en primera instancia (17).

En pacientes con choque frio, bajo GC y RVS altas se prefiere
el uso de adrenalina. Es un inotrépico 100 veces mas potente
que la dopamina y la dobutamina. Su administracion debe ser
idealmente por via central. A bajas dosis (<0,3 ug/kg/min)
estimula receptores 31y 32 con lo que aumenta la frecuencia
cardiaca, vasodilata a nivel del musculo esquelético y lechos
vasculares cutdneos; y en dosis altas activa receptores

28,3 mmol/l (lactato)
5-7

280 mOsm/I

Lactato de Ringer Plasmalyte
130,9 mmol/l 140 mmol/I
5,4 mmol/l 5 mmol/I
1,85 mmol/l 1,85 mmol/l
111,8 mmol/l 98 mmol/I

27 mmol/| (acetato)
6,5-8

295 mOsm/I

adrenérgicos al que ocasiona aumento de RVS. Puede
usarse como segunda linea para terapia vasopresora (3,17).

Choque cardiogénico: Preferiblemente iniciar vasoactivos
con accion B-agonista tempranamente para brindar soporte
inotropico. Cuando hay disfuncion diastdlica significativa
puede usarse milrinone, inotropico que a la vez reduce la
poscarga. Cuando existe disfuncion cardiaca con deformidad
miocdrdica derecha y crisis hipertensiva pulmonar, hay que
reducir la resistencia vascular pulmonar con vasodilatadores
pulmonares inhalados y sistémicos como oxigeno, 0Oxido
nitrico inhalado, prostaciclina, y asi mismo se debe normalizar
el pH y sedar apropiadamente como parte del manejo
integral de estos pacientes. Algunas guias recomiendan una
combinacion de noradrenalina y dobutamina.

Choque distributivo: El objetivo serd mejorar el tono
vasomotor por medio de vasoconstrictores sistémicos como
noradrenalina y vasopresina.

Choque neurogénico: Ademds de vasopresores para
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mantener la presion arterial y garantizar la perfusion del
corddn espinal, la bradicardia requiere atropina 0 marcapasos.
Otras causas de vasoplejia requieren manejo especifico como
azul de metileno.

Para el choque obstructivo, mientras se trata la etiologia
de la obstruccion, se debe mantener la precarga y el GC
mediante una reanimacion no agresiva con LEV y de ser
necesario apoyar la funcion cardiaca con agentes inotrépicos.

Recomendaciones generales:
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e Empezar en el rango inferior de la dosis y titular
rapidamente hasta que el paciente salga del choque.

e Si se administran via periférica en una linea intravenosa
se debe diluir la solucién (usualmente 10 veces la
concentracion usual).

e Afiadir un volumen adicional de liquidos (3 — 5 ml/ de
solucion salina) si la tasa de infusion es muy lenta (<1 mi/h).

e |niciar el desmonte con el Ultimo vasoactivo que se inicio
17).

Tabla 8. Rangos de dosis usuales para medicamentos vasoactivos.

Inotrépicos Accion | Efectos Vasopresores Efectos adversos
adversos

Adrenalina 0,05 -1 al, B1,
ug/kg/min B2

Taquiarritmias,
leucocitosis,
hiperglucemia,
hiperlactatemia,
incremento del
consumo
miocdrdico de O,

Incremento en el
consumo
miocdrdico de 02,
inmunosupresion,
disminuye
cortisol, aumenta
mortalidad en
choque séptico,
mayor efecto
arritmogénico que
noradrenalina y
adrenalina

Dopamina 5-20 al, B1,
ug/kg/min  dopa 1

Continua en la siguiente pagina.

Noradrenalina  0,05-0,50 (0  al1>B1  Taquiarritmias,

mas) incremento en el

ug/kg/min consumo miocérdico
de 02, necrosis de
miocardiocitos en
infusiones prolongadas

Dopamina 10-20 al, B1, Incremento en el
ug/kg/min dopa1  consumo miocardico
de 02,
inmunosupresion,

disminuye cortisol,
aumenta mortalidad
en choque séptico,
mayor efecto
arritmogénico que
noradrenalina y
adrenalina
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Dobutamina 5-20
ug/kg/min

B1>B2 Taquiarritmia,
incremento en el
consumo
miocardico de 02,
tolerancia
farmacoldgica
cuando la infusion
se prolonga mas
de 5 dias, fiebre,
eosinofilia,
hipotension por
vasodilatacion

Milrinona (Es inotrdpico, lusitrépico y vasodilatador).
0,3-0,8ug/kg/min.
Inhibidor selectivo de Fosfodiesterasa 3.

Vasopresina

0,0005 - al, V1,  Vasoconstriccion
0,0100 V2,V3  esplacnica,
U/kg/min complicaciones
*Usada en gastrointestinales,
combinacion isquemia coronaria,

con lesiones cutdneas
catecolaminas isquémicas

Efectos adversos: Cefalea, hipotension, taquicardia, trombocitopenia, arritmias en posquirtrgico temprano de cirugia cardiaca.

Adaptado de (2,7).
5. Hidrocortisona

Usar en hipotension refractaria a fluidos y vasopresores,
pensando en resistencia a catecolaminas; obtener primero un
analisis de cortisol sanguineo previo.

En pacientes con sospecha de o con insuficiencia adrenal
conocida (aquellos que hayan tenido uso de esteroides dentro
de los Ultimos 6 meses, que tengan anomalias en la glandula
adrenal o pituitaria o que sea un caso de sepsis con purpura
fulminans).

Dosis: hidrocortisona 50 — 100 mg/m2/dia 6 2 — 4 mg/kg/
dia (2).

6. Metas en reanimacion

El objetivo en el manejo del choque serd entregar oxigeno
a los tejidos, para lo que se requiere que este oxigeno esté
disponible en la sangre y que esta llegue a los tejidos y se
mantenga dentro de los vasos sanguineos (3).

Las variables hemodindmicas que se deben corregir seran
entonces la presion sanguinea y la frecuencia cardiaca, lo que
se traduce a nivel clinico en pulsos, llenado capilar y estado

de consciencia normal junto con diuresis de al menos 1 ml/
kg/hora (3).

Las metas establecidas para el manejo del choque séptico
pueden generalizarse para los otros tipos de choque. Figura 1.
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Figura 1. Metas en choque séptico.

-FC y pulsos normales
-Llenado capilar <2 seg
-Gasto urinario =1 ml/kg/h
-Estado mental consrvado

PAS normal para la edad

en la primera hora
-Extremidades tibias
-Hb >10 g/dI
-Liquidos de
mantenimiento con
dextrosa 10 %

FC: frecuencia cardiaca. Hb: hemoglobina. PAS: Presion
arterial sistolica.
Adaptado de (7,14).

Mensajes indispensables

e E| reconocimiento y manejo del choque en pediatria es
esencial para todos aquellos que participen en la atencion
de los nifios.

e | a fisiopatologia, los signos y sintomas del choque no
son cambiantes, contrario a las ayudas diagnosticas, los
algoritmos de manejo y las terapias farmacoldgicas, por
lo que es indispensable la actualizacion periddica en este
tema.

e Hay que recordar que la hipotension es un signo tardio y
ominoso en el paciente pediatrico en choque.

e Tener en cuenta que la primera linea de tratamiento
en muchos tipos de choque serd la reanimacion hidrica,
sin embargo, hay que considerar el uso de vasopresores
tempranamente en pacientes seleccionados.

e Dentro de las ayudas diagnosticas el POCUS se configura
como un recurso Util, no invasivo y de gran valor para el
abordaje de los pacientes en choque.

e E| uso de adrenalina se prefiere para pacientes en choque
frio y noradrenalina para choque caliente, preferiblemente
por via central.
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Viiieta clinica (desenlace)

Clasificamos a la paciente como criticamente enferma,
con los tres aspectos del tridngulo de evaluacion pediatrica
alterados, por signos de dificultad respiratoria, hipoactividad,
somnolencia, palidez generalizada y signos de hipoperfusion,
que habla ademas de un choque frio. No hay datos de fiebre
ni hipotermia u otros que sugieran causa infecciosa. Hay
signos de congestion o falla de bomba, por hepatomegalia y
estertores a la auscultacion pulmonar; ademas, en el relato
de la madre hay historia de taquicardia en la paciente, al
colocarle la mano en el pecho y percibir que los latidos van
muy rapido y también signos de falla cardiaca, los cuales en
un lactante se aprecian durante la alimentacion, con agitacion
y cianosis, sudoracion, rechazo de la via oral o incapacidad
para recibir alimentos. Por lo tanto, se trata de un choque
cardiogénico.

Se monitoriza, se instaura 02 suplementario por mascara de
no reinhalacion para un aporte de FiO2 aproximadamente
del 100 %, se ordena primer bolo de 5 cc/kg con Lactato
de Ringer. La glucometria estd normal, y en el monitor hay
una frecuencia cardiaca de 300 Ipm por lo cual se realiza
un electrocardiograma de 12 derivaciones que muestra una
taquicardia supraventricular. La presion arterial se encuentra
dentro del P50 para la edad, estamos ante una fase de
choque compensado.

Se administra un primer bolo de adenosina a 0,1 mg/kg.
Se reevalla el trazado electrocardiografico y los signos de
hipoperfusion. Al no encontrar mejoria se administra un
segundo bolo de liquidos a 5 cc/kg y de adenosina a 0,2 mg/
kg, con lo cual se revierte la arritmia y mejoran los signos de
perfusion tisular. Se traslada entonces a unidad de cuidados
especiales pedidtricos para garantizar monitorizacion
constante electrocardiografica, con posterior valoracion por el
servicio de cardio-pediatria.
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