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Introduccion

El tratamiento del choque es uno de los desafios centrales
del cuidado critico pediatrico. El nifio presenta diferencias
fisiologicas importantes que condicionan la manifestacion
de la insuficiencia circulatoria y la farmacodindmica de los
farmacos vasoactivos; por lo tanto, comprender la fisiologia
cardiovascular pedidtrica, la fisiopatologia del choque y el
fundamento hemodindmico de los farmacos vasopresores
e inotrépicos es esencial para tomar decisiones de manera
oportuna.

Las guias internacionales (AHA/ILCOR/ERC 2025, Surviving
Sepsis Campaign 2020) coinciden en la importancia de
iniciar el soporte vasoactivo de manera temprana, con base
en el fenotipo clinico del choque y sin esperar la hipotension
manifiesta. No obstante, es importante reconocer que existen
dificultades con respecto al uso de estos farmacos, en
ocasiones por desconocimiento o falsas creencias (p. €j. que
no se pueden utilizar por via periférica), que pueden limitar
el inicio temprano que se plantea en el contexto del choque
pediatrico.

Por lo anteriormente planteado, este capitulo pretende
sintetizar la informacion mas relevante y dar herramientas
Utiles para la practica clinica del médico general y el pediatra
con respecto a la atencion del choque pediatrico.

Fisiologia cardiovascular pediatrica

El sistema cardiovascular del paciente en edad pediatrica,
en comparacion con el del paciente adulto, difiere
considerablemente en términos de estructura, control
autondmico y respuesta hemodindmica.

Es importante recordar que el gasto cardiaco (GC) esta dado
por el producto de la frecuencia cardiaca (FC) y el volumen
sistolico (VS).

El GC esta determinado a su vez por la precarga (i.e. volumen
de llenado ventricular al final de la didstole), la postcarga
(i.e. fuerza contra la cual el ventriculo debe eyectar sangre,
influenciada principalmente por la resistencia vascular
sistémica [RVS]), la contractilidad (i.e. fuerza generada por €l
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miocardio durante la sistole) y el lusitropismo (i.e. capacidad
de relajacion miocdardica durante la didstole).

El miocardio infantil tiene una mayor cantidad de proteinas
no contractiles que lo hacen mds rigido, ademds de un
reticulo sarcoplasmico inmaduro, o que se traduce en menor
distensibilidad ventricular y pocos cambios en el volumen
sistolico. Lo anterior determina que en la edad pediatrica el
gasto cardiaco dependa casi exclusivamente de la frecuencia
cardiaca. En ese orden de ideas, la taquicardia es el principal
mecanismo de compensacion inicial y 1a hipotension es una
manifestacion tardia de choque en el paciente pediatrico.

La reserva funcional cardiaca es menor en respuesta al
aumento de la precarga y la poscarga, con poca tolerancia
a la sobrecarga de volumen o al aumento de la RVS. Esta
reserva funcional va aumentando a medida que se avanza
en edad.

La respuesta parasimpatica predominante con bradicardia
es frecuente en recién nacidos y lactantes pequefios en
respuesta a diversos estimulos (p. €j. hipoxia, laringoscopia
directa), lo que puede provocar una disminucion importante
del gasto cardiaco e hipotension secundaria, que se traduce
en hipoperfusion tisular. Esta respuesta va disminuyendo
durante los primeros 6 meses de vida.

El tono vascular sistémico es mas labil, de modo que la
autorregulacion de la perfusion tisular se puede alterar
rapidamente. El sistema nervioso simpatico inmaduro
limita la respuesta adrenérgica; por lo tanto, la respuesta a
catecolaminas puede ser menos predecible en recién nacidos
y lactantes.

Desde el punto de vista prdctico, esto obliga a evaluar la
perfusion mas alld de la presion arterial (PA). El estado mental,
la temperatura, los pulsos periféricos, el llenado capilar, €l
gradiente térmico y la diuresis son indicadores mds sensibles
de una perfusion efectiva.

También se cuenta con el indice de choque pediatrico o
ajustado por edad (PSI o SIPA por sus siglas en inglés), que
resulta de la razon entre la FC y el componente sistdlico de
la PA, de modo que un indice mas alto permite identificar
pacientes en una condicion mas critica. Si bien inicialmente
se planted el uso del PSI o SIPA en el contexto de trauma
pediatrico, se ha observado que también puede tener un rol
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en la identificacion temprana de la sepsis. Esta herramienta
se puede consultar en calculadoras en linea (https://www.
mdcalc.com/calc/10058/shock-index-pediatric-age-
adjusted-sipa).

Fisiopatologia del choque en pediatria

El chogque se define como la manifestacion clinica de una
insuficiencia circulatoria en la cual la entrega de oxigeno (DO,)
resulta insuficiente para cubrir las demandas metabolicas
tisulares. Su diagnostico requiere una evaluacion clinica
integral que incluya el estado de volumen intravascular, la
funcion cardiaca y el tono vascular. También es importante
mencionar que el estado de choque no es sinénimo de
hipotension.

La DO, estd dada por el producto del GC y del contenido
arterial de oxigeno (Ca0,), el cual a su vez depende de la
concentracion de hemoglobina (Hb), la saturacion arterial
de oxigeno (Sa0,) y la presion parcial de oxigeno (Pa0,). La
mayor parte del oxigeno se transporta unido a la hemoglobina
y solo una pequena fraccion se encuentra disuelta en plasma.

Frente a un aumento en la demanda de oxigeno, se activan
mecanismos compensatorios iniciales con el fin de preservar
la perfusion tisular. En el choque compensado, la funcion
de los organos vitales se mantiene y la PA permanece en
limites de normalidad. En ese momento se deben evaluar de
manera temprana datos de hipoperfusion como irritabilidad
0 alteracion del estado de conciencia, taquicardia sostenida,
llenado capilar prolongado (>3 segundos), gradiente térmico
central-periférico (i.e. extremidades frias al tacto), oliguria (<1
mL/kg/hora). Por otro lado, en el choque descompensado,
la combinacion de disminucion del GC, hipoxemia y/o anemia
lleva a una caida critica de la DO,, con incapacidad para
mantener la perfusion de organos vitales, de modo que las
células pasan al metabolismo anaerobio, generando acidosis
lactica, marcador indirecto de hipoperfusion. Si este estado
persiste, puede progresar a falla organica irreversible, colapso
cardiovascular, paro cardiaco y muerte.

Se reconocen cuatro tipos de choque:

¢ Hipovolémico: Es el tipo de choque mas frecuente en la

Vasoactivos en pediatria

infancia. Por lo general, se debe a pérdida de volumen
intravascular (p. ej. deshidratacion grave, hemorragia),
con disminucion del retorno venoso y del GC. La
respuesta compensatoria consiste en vasoconstriccion
y taquicardia. Se presenta clinicamente con piel fria y
pdlida, llenado capilar prolongado, oliguria y taquicardia.
La PA puede ser normal si el choque estd compensado o
baja si estd descompensado.

Distributivo: Se caracteriza por vasodilatacion y
redistribucion del volumen intravascular como resultado
de la disminucion de la RVS y fuga capilar. El principal
ejemplo es el choque séptico, aunque también incluye
el anafilactico y el neurogénico. Puede haber un
aumento en el GC en etapas tempranas, lo que se
ha denominado “choque caliente”; sin embargo, a
medida que va progresando, el GC va disminuyendo,
con una hipoperfusion tisular manifiesta, lo que se
conoce como “choque frio”. El choque anafilactico se
asocia con vasodilatacion sistémica y extravasacion de
plasma mediada por histamina, mientras que el choque
neurogénico, poco comun en nifios, presenta hipotension
con bradicardia y piel caliente por pérdida del tono
simpatico.

Cardiogénico: Se debe a una disfuncion del miocardio
que impide un bombeo adecuado de sangre hacia el
resto de los organos. Esto puede ocurrir en caso de
miocarditis, cardiomiopatias, arritmias y postoperatorios
cardiacos. Se caracteriza por disminucion del GC,
aumento de las presiones de llenado y edema pulmonar,
con manifestaciones clinicas de bajo gasto y congestion.
El tratamiento consiste en soporte inotrdpico y diurético.
Obstructivo: Ocurre cuando una obstruccion mecanica
al retorno venoso 0 a la eyeccion ventricular limita
de forma aguda el GC. Esto puede ocurrir en caso de
taponamiento cardiaco, neumotdrax a tension y embolia
pulmonar. Se debe sospechar ante manifestaciones que
puedan sugerir cualquiera de dichas condiciones (p. €j.
ingurgitacion yugular, desviacion de la traquea, ruidos
respiratorios asimétricos o ruidos cardiacos atenuados).
Es importante tener en cuenta que el choque obstructivo
puede coexistir con elementos de choque cardiogénico e
hipovolémico. El tratamiento consiste en eliminar la causa
subyacente (p. ej. pericardiocentesis en taponamiento
cardiaco, descompresion o toracostomia en neumotdrax
a tension, trombdlisis en embolia pulmonar).
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Tratamiento del choque pediatrico

El objetivo de la reanimacion es restaurar la relacion entre DO,
y VO,. En la practica clinica, esto implica optimizar el Ca0,,
por medio de una adecuada Sa0, (>94 %) y un nivel de Hb
(>10 g/dL en caso de sepsis), al igual que el GC mediante
una adecuada reanimacion hidrica y un soporte vasoactivo
oportuno. En este sentido, se recomienda emplear bolos de
10 mlL/kg, sin sobrepasar tres a cuatro bolos (30-40 mL/
kg), e iniciar de manera temprana el soporte vasoactivo de
acuerdo con el tipo de choque. Es importante tener en cuenta
que no se debe demorar el inicio de estos medicamentos por
ausencia de un acceso central, ya que se puede utilizar una
via periférica o intradsea, con monitorizacion estricta.

Se puede ir evaluando la efectividad de las medidas de
reanimacion con distintos datos clinicos (p. €. llenado
capilar menor a 2 segundos, cifras de PA dentro de limites
de normalidad para la edad, pulsos periféricos de buena
intensidad, desaparicion del gradiente térmico central-
periférico, diuresis por encima de 1 mlL/kg/h, sin alteracion
del estado mental).

Por Ultimo, se habla de choque refractario cuando no
se tiene una adecuada respuesta al tratamiento con
liquidos endovenosos y catecolaminas, de modo que la
morbimortalidad aumenta significativamente. Las opciones de
tratamiento incluyen el uso de hidrocortisona, vasopresina o
angiotensinay, en Ultima instancia, oxigenacion por membrana
extracorporea (ECMO). Esto se basa en estudios en pacientes
adultos, dado que los estudios en pacientes pediatricos han
sido menos concluyentes. Por lo anterior, cabe la posibilidad
de evaluar el uso de otros tipos de tratamiento como el azul
de metileno, que parece ser generalmente Seguro y una
buena alternativa en particular en aquellos pacientes con
funcion ventricular conservada; sin embargo, aun se requiere
evidencia que lo respalde para uso rutinario.

Farmacos vasoactivos

Los vasopresores son farmacos cuya accion principal es
inducir vasoconstriccion periférica, con el fin de aumentar la
RVS'y, en consecuencia, la presion arterial media (PAM). Estos
medicamentos acttan principalmente sobre los receptores
al adrenérgicos o los receptores V1.

Los inotropicos, por su parte, aumentan la contractilidad
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miocdrdica y mejoran el GG sin necesariamente elevar la
PA. Su efecto depende de la activacion de los receptores
31 adrenérgicos o del aumento de los niveles de AMPc
intracelular, de modo que mejoran la fuerza contréactil y la
perfusion sin incrementar de forma significativa el consumo
miocardico de oxigeno.

Existe, ademds, un grupo intermedio denominado agentes
mixtos, que tienen propiedades tanto inotropicas como
vasopresoras, dependiendo de la dosis administrada y del
tipo de receptor que se estimule predominantemente. En este
grupo se encuentran la epinefrina, que a dosis bajas actla
sobre receptores (3 y produce aumento del GC, mientras que
a dosis altas predomina el efecto a con vasoconstriccion,
y la dopamina, cuyo efecto evoluciona desde estimulacion
dopaminérgica a 3 y finalmente a conforme Se incrementa
la dosis.

El entendimiento de los receptores adrenérgicos y no
adrenérgicos es fundamental para predecir la respuesta
farmacoldgica:

e Receptores a adrenérgicos: Se localizan en el
musculo liso vascular. La estimulacion de los a
produce vasoconstriccion, elevando la RVS y la PA.
Los o2, ubicados en terminaciones presindpticas,
gjercen un efecto modulador que inhibe la liberacion de
noradrenalina, evitando una vasoconstriccion excesiva.

e Receptores B adrenérgicos: Predominan en el
musculo cardiaco y en el musculo liso. La activacion
de los B1 genera un aumento de la contractilidad,
la FC y la velocidad de conduccion, lo que explica el
efecto inotrépico y cronotrépico de farmacos como
la dobutamina y la adrenalina. Los (2 provocan
vasodilatacion periférica y broncodilatacion, mejorando el
flujo coronario y muscular, aunque su activacion excesiva
puede reducir la PA. En recién nacidos y lactantes, los
receptores 3 estan menos desarrollados, lo que reduce la
respuesta a catecolaminas y explica por qué la respuesta
vasoconstrictora suele predominar.

e Receptores dopaminérgicos: Tienen efectos mas
limitados. Los D1 inducen vasodilatacion renal vy
mesentérica, mientras que los D2 estimulan 1a liberacion
de noradrenalina, potenciando el efecto inotrdpico. El uso
de dopamina en el paciente pedidtrico es limitado, dado
que aumenta la incidencia de arritmias y no mejora la
supervivencia en el choque séptico.
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e Receptores de vasopresina: Tienen un mecanismo de
accion no adrenérgico. Los V1 producen vasoconstriccion
potente en el musculo liso vascular y, en consecuencia,
aumento de la PA, mientras que los V2 promueven la
reabsorcion de agua a nivel renal y, por ende, expansion
del volumen intravascular. Los V3, localizados en la
hipdfisis, estimulan la secrecion de ACTH. Debido a este

Vasoactivos en pediatria

mecanismo independiente, la vasopresina se reserva
para casos de choque refractario a catecolaminas.

En la Tabla 1 se exponen los distintos farmacos vasoactivos
que se pueden emplear en la practica clinica, ademas de una
guia de prescripcion y administracion dependiendo de la via.

Tabla 1. Farmacos vasoactivos utilizados en el cuidado critico pediatrico.

. Mecanismo de | Indicaciones :
FAmACO | accion principales | Precauciones mm

Adrenalina Agonista al, * Choque séptico
B1yp2 — “frio” refractario
Vasoconstriccion,  a reanimacion
cronotropismo hidrica.
e inotropismo * Anafilaxia.
positivo * Soporte post-
paro.
Noradrena- Agonista a1 * Choque séptico
lina (Predominante) “caliente”
y B1 (Leve) = refractario a
Vasoconstriccion reanimacion
marcada con leve hidrica.
aumento del GC * Hipotension
profunda con
vasoplejia.

Contintia en la siguiente pagina.

* Taquiarritmias.

* Hiperlactatemia.
*
Vasoconstriccion
periférica

con riesgo de
isquemia.

* Taquicardia
leve.

* Hipertension
excesiva.

* Extravasacion
€ON NEcrosis.

Inotrdpico
0,05-1 mecg/kg/
min

Efecto B
0,05-0,15 mcg/
kg/min

Efecto a
>0,15 mcg/lg/
min

Infusion
0,05-2 meg/kg/
min

Via central

0,06 x Peso(kg)
hasta 20 mL —
1 ml/hora =
0,05 mcg/kg/min

Via Periférica
0,06 x Peso(kg)
hasta 100 mL
— 1 ml/hora =
0,01 mecg/kg/min

Via Central

0,06 x Peso(kg)
hasta 20 mL —
1 ml/hora =
0,05 mecg/kg/min

Via Periférica
0,06 x Peso(kg)
hasta 100 mL
— 1 ml/hora =
0,01 mecg/kg/min
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Tabla 1. Farmacos vasoactivos utilizados en el cuidado critico pediatrico. (Continuacion)

Dopamina

Vasopresina

Dobutamina

Agonista dosis-
dependiente —
Dopaminérgico a
dosis bajas, 31 a
dosis medias, al
a dosis alta

Agonista
ViyVve —
Vasoconstriccion
y reabsorcion
renal de agua

Agonista (31
(Predominante)
y 32 (Leve) —
Inotropismo
positivo con leve
vasodilatacion.

Continua en la siguiente pagina.

* Hipotension leve
a moderada con
bradicardia.

* Soporte
transitorio cuando
no se tiene
acceso central.

* Choque séptico
0 vasoplejia
refractaria a
catecolaminas.

* Disfuncion
sistdlica.

* Falla cardiaca
con RVS normal
0 alta.

* Taquiarritmias.
* Disminucion

de la perfusion
espldcnica.

* Riesgo de
arritmia en recién
nacidos.

* Isquemia
cutanea o
mesenteérica.

* Hiponatremia
dilucional.

* Hipotension por
vasodilatacion.

* Taquicardia

* Contraindicado
en obstruccion
del tracto de
salida.

Infusion
1-20 mcg/kg/min

Infusion
0,02-0-06 U/kg/
hora

Infusion
2-20 meg/kg/min

Via Central

6 x Peso(kg)
hasta 20 mL —
1 ml/hora =5
mcg/kg/min

Via Periférica (o
>40 kg)

6 x Peso(kg)
hasta 100 mL —
1 ml/hora = 1
mcg/kg/min

1U x Peso(kg)
hasta 20 mL —
1 ml/hora =
0,02Ul/kg/hora

Via Central

6 x Peso(kg)
hasta 20 mL —
1 ml/hora =5
mcg/kg/min

Via Periférica

6 x Peso(kg)
hasta 100 mL —
1 ml/hora = 1
mcg/kg/min

110




Vasoactivos en pediatria

Tabla 1. Farmacos vasoactivos utilizados en el cuidado critico pediatrico. (Continuacion)

Milrinone

Levosimen-
dan

Azul de
Metileno

Inhibidor PDE-3
— 1AMPc —
Vasodilatacion
pulmonar y
sistémica,
inotropismo y
lusitropismo
positivo

Sensibilizador del
Ca + Apertura de
canales de K-ATP
— Vasodilatacion
e inotropismo
positivo sin
aumentar la
demanda de
oxigeno

Inhibidor de la
NO-sintasa +
Blogueo de la
guanilato ciclasa
— Reduce la
vasoplejia y
restaura el tono
vascular.

* Disfuncion
miocardica
postoperatoria.
* Falla cardiaca
con disfuncion
del ventriculo
derecho.

* Hipertension
pulmonar.

* Desmonte de
ECMO.

* Falla cardiaca
refractaria.

* Soporte en
postoperatorio
cardiaco

* Disfuncion
grave con riesgo
de bajo gasto.

* Choque
refractario
a todas las
medidas
anteriores.

* Hipotension.

* Arritmias.

* Acumulacion en
falla renal.

* Hipotension.
* Taquicardia.
* Cefalea.

* Sindrome
serotoninérgico.
* Hemdlisis en
déficit GEPD.

* Alteracion de
oximetria (Falsos
positivos de
desaturacion)

Carga

50 mecg/kg en 15
min — Se omite
en el paciente
inestable

Infusion
0,25-1 mecg/kg/
min

Carga
6-12 mcg/kg en
1 hora

Infusion
0,1-0,2 mcg/kg/
min por 24 horas

Carga
1-2 mg/kg en
20-30 min

Infusion
0,25-1 mg/kg/
hora

<20 kg

0,6 x Peso(kg)
hasta 20 mL —
1 ml/hora = 0,5
mcg/kg/min

>20 kg

0,06 x Peso(kg)

hasta 40 mL —
1 ml/hora = 0,5
mcg/kg/min

**Por cualquier
via

0,6 x Peso(kg)
hasta 50 mL —
1 ml/hora= 0,2
mcg/kg/min

**Iniciar a 0,5
mL/hora y
aumentar a 1
ml/hora si la
PA es normal
ala hora.
Disminuir un 50
% si presenta
hipotension.

**Por cualquier
via

Se debe

diluir a una
concentracion de
1 mg/mL

**Solo por via
central
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Mensajes indispensables

En el paciente pediatrico, el GC depende casi
exclusivamente de la FC. La hipotension es una
manifestacion tardia del choque. Por lo anterior, evaluar
el estado de perfusion no es solo verificar la PA sino
evaluar siempre otros marcadores como estado mental,
llenado capilar, pulsos, diuresis y gradiente térmico.

El PSI/SIPA es una herramienta til para identificar
tempranamente gravedad no solo en el contexto de
trauma sino también en pacientes sépticos.

Si después de una reanimacion hidrica de 30-40 mL/
kg persiste la hipoperfusion o se evidencian datos
de sobrecarga, se debe iniciar soporte vasoactivo de
manera oportuna, sin esperar un acceso central. Se debe
entender la fisiologia del paciente para guiar la eleccion
del farmaco y titular las dosis segun la respuesta clinica.
Todo nifio con choque requiere reevaluacion continua de
la perfusion.

Con respecto a los vasopresores: La adrenalina se prefiere
en choque frio, mientras que la noradrenalina se prefiere
en choque caliente La dopamina no se recomienda como
primera linea por mayor riesgo de arritmias y menor
beneficio clinico, se utiliza cuando no se dispone de otra
alternativa. La vasopresina es (til como adyuvante en
casos de vasoplejia refractaria, especialmente cuando se
requieren altas dosis de catecolaminas.

Con respecto a los inotropicos: La dobutamina es
el agente de primera eleccion cuando predomina la
disfuncion miocardica. EI milrinone se utiliza cuando la
poscarga es elevada. El levosimendan representa una
alternativa para casos refractarios 0 como soporte en
postoperatorio cardiaco.

El azul de metileno se reserva para casos de choque
refractario a todas las medidas.
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