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I.- INTRODUCCION. 

Las enfermedades diarreicas constituyen la segu~ 

da causa de morbilidad y letalidad y la principal causa -

de muerte de la poblaci6n infantil de México y en otros -

paises de Américn La ti.na. Las tasas de mortalidad por C!!_ 

tcritis y otras enfermedades diarreicas oscilan entre 10-

y 280 por 100 000 habitantes. En M6xico, en 1970, se re

gistraron 69 410 defunciones por dicha causa. La pobla -

ci6n más afectada son los lactantes menores de un año, 

en quienes las complicaciones son más frecuentes y graves 

y la letalidad es m~s alta. (1, 2). 

• El desequilibrio hidrico electrolítico es la coro 

plicación mlir: frecuente del síndrome di.arreico del lactan 

te y puede por sí mismo, ó por otras complicaciones a las 

que suele dar origen causar la muerte. (1). 

El desequilibrio hídríco electrolítico rcvist:<! -

en la mayoría de los casos, una gravedad tal que se mani

fi.esta por hipovolcmia, que puede progresar al choque; 

que reguier<~ una terapéutica inmcdia ta, la que debe ini -

ciarse basada en los datos clínicos y en un cálculo apro

ximado de las pérdidas ocurridas. En éstos casos la ex -

pansi6n <lcl volumen plasmdtico es una necesidad apremian

te ya que produce vasoconstricci6n renal a la necrosis 

c~rtical, y del íleo paralitico hasta la necrosis de la -

mucosa instestinal por hipoperfusión. ( 1} . 

II.- DEFINICION. 

El choq11q se ha definido como la deficiencia ag!:!_ 
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da y sostenida de la irrigación tisular,que produc:ehip~ 

xia tisular. (3). . . . . 

Etiologicamente se ha divi~'.fdo"a~{cn~4ueien hipo 

volémico, card iogénico, séptico• y neUf.og'é~':Í.'C:~;'.1;•cj) . , ,, En :

México el desequilibrio hídrfoo elecitiolíticÓ'rnanifestado 

por choque es secundario a gastr6erif~?:itf~einfecci6n -

sistemática generalmente estáncaioc:Í.ado~¡ por lo que el -

lactante presenta un tipo de choque mixto, hipovolémico y 

séptico. (3). 

Las principales alteraciones hemodinámicas del -

choque hipovolémico son la hipotensi6n arterial, la disrni 

nución del gasto cardíaco y de la presi6n venosa central. 

Talbot se6ala que la pérdida de 83 mililitros de agua ex

tracelular, 17 mililitros de sangre total 6 16 mililitros 

de plasma por kilogramo de peso, reducen en un 20 por 100 

el volumen circulante y se manifiesta clínicamente por hi 

povolemia. (1, 3). 

En el choque séptico no hay pérdida de volumen -

sanguíneo pero si una gran dilataci6n periférica sistemá

tica o de ciertas areas, por lo que se pierde la relaci6n 

volumen sanguíneo espacio vascular, que ahora está ampli

ficado, se considera un choque hiperdinámico caracteriza

do por un gasto cardíaco elevado, resitencia periférica y 

diferencia arteriovenosa disminuídas y también hipoxia ti 

sular. (3). 

En un principio la hipovolernia desencadena una -

vaso-constricci6n secundaria a la liberación de catecola

minas y estímulo simpático que mantiene la circulaci6n e~ 

rebral y esplácnica sacrificando mG~culos y piel (vaso- -
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constricci6n)., la que se manifiesta clínic.:imentc_ por hip~ 

termia ptci marni()rr1a y fría ad~más de constricció.n venosa; 

(1). 

. . 

I.cJs da tos ele choque m.'.l s im¡)ortantcs son mucosas

oralcs ~cv6r;iilnentedcshidratadas, frecuencia cardíaca ele 

vad<I, éJúguri<lo anuria / y como da tO muy importante; lle-,., .. ; ·._;• 

nad~ .cj~ilar lento, presi6n arterial baja y la ~resi6~ ve 

nasa central disminuída. ( 4) • 

En el tratamiento del dcspquilibrio hídr.i.co olef 
trolítico con datos de hipovolc~mia; el primer objeti-vo es 

la correcci6n de ésta. La expansi6n del líquido intrava~ 

cular se puede lograr medi~nte el uso de soluciones cris

taloides 6 mediante el uso de soluciones coloides; las 

primeras elevan la prcsi6n esmolar (esmolaridad) y las se 

gundas incrementan la presi6n coloidosm~tica (Qncótica) -

del plasma. (5). 

Alrededor del 99 por 100 de la Qsmolaridad del -

plasma depende de la concentración de cristaloides en el

plasma, las proteínau plasmáticas s6lo aportan 1 por 100-

de la Msmolaridad total del plasma. La &smolaridad expr~ 

sa la concentración de mol6culas en miliosmolas por litro. 

La presión coloidosm,tica describe la presión osm6tica n~ 

La producida a traves de la barrera capilar sanguínea por 

la impermeabilidad de Ja membrana capilar a las proteínas 

plasmáticas. La presión osmótica que producen las protcf 

nas plasmáticas atrae agua del líquido intersticial a tr~ 

vés de la membrana capilar. Las soluciones cristaloidcs

no producen est§ gradiente do prcsi6n porque difunden li

bremente a través de la mcmbn1na capilar. (5). 
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La cxprinsi6n del liquido intravascular con cris

taloides su logra con goleo rápido de soluci6n salina isa 

t6nica o solución Hartmann en can tidadQS iguales a la teE_ 

cera parte de las pGridas, lo cu51 equivale de 20 a 30 m! 
lilitros por kilogramo de puso. La administraci6n de so

lución salina isoHínica o llartmann :;in diluir expanden el 

liquido extracelular en forma efectiva, ya que la concen

tración de 130 a 150 mEq por l~tro de sodio tienden a nor 

malizar cualquier déficit sin alterar los valores norma -

les. Por cada mOsm de cloruro de sodio que entra o salc

del espacio extracelular; entran o salen 7.2 mililitros -

de agua; 3.6 mililitros acompafian al sodio y 3.6 acompafian 

al cloro, lo que trae como consecuen~ia un aumento o dis

minución de su volumen. (1, 2). 

Por las razones antes enumeradas, el empleo de -

soluciones con osmolaridad máu baja, reducen la osmolari

dad plasmática, con la consiguiente "fuga" del agua al es 

pacio intracelular no lográndose el propósito para el 

cuál se aplicaron. No deban aplicarse soluciones qlucos~ 

das para la correcci6n del ch11<1uc', ya que ti.enen una osmo 

laridad casi nula al ingresar al plasma lo que suelo oca

sionar edema de las c~lulas ce~ebrales y lisis de los eri 

trocitos. (1, 2). 

Las soluciones elec~rolíticas balanceadas, a pe

sar <le su osmolaridad, se ha calculado gue: en un lapso 

de 2 horas aproximadamente el 75 por 100 de las mismas 

abandona el espacio intrnvascul..ir y se deposita en el in

tersticio o en los sitius de lesión donde la permeabilidad 

está aumentada. Las sol11cioncs electrol!tic.is pueden ma!:!_ 

tener el volumen circulatorio en furma temporal y unica -

mente serdn utilizadas en casos de urgencia. (2). 
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Por lo que respecta a los coloides con capacidad 

cxpansera del plasma efectivos se usan la albdmina humana, 

el plasma y el dextran 40. (1, 2, 3, 5). La condici6n más 

importante que se debe buscar en un expansor o dilatador ·

del plasma es que tenga una presi6n •nc,tica semej~nte a -

la del plasma. De~c permanecer en la circulaci6n el tiem

po necesario para producir la expansi6n inmediata del vol~ 

men plasmático, y además ser e~cretado o eliminado final ,

mente por secresión o degradaci6n metabólica. (6). 

El tiempo necesario para que produzcan expansi6n 

del plasma es dificil de definir y varia segdn con las ci~ 

cunstancias. Un exp~nsor plasmático ideal no debe afectar 

las funciones viscerales ni tener efecto antig&nico, alcr

g~nicu ~i pir6tico y fuera de sus propiedades f isicas debe 

ser farmacol6gicamcntc inerte. (6). 

El dextran es un polisacárido ramificado descri

to originalmente por Schleibler, obtenido de soluciones de 

azdcar por la acción de la bacteria Leuconostoc MesenLeroi 

des; actualmente existen en el comercio 2 formas de dcx -

tran; uno con peso molecular promedio de 75 000 y el otro

con peso molecular promedio de 40 000 (dextran 40: Rcoma -

crodex) que posee 10 por 100 de dextran 40 en solución de 

cloruro de sodio al 0.9 por 100 o de dextresa al 5 por 100 

en agua. El dcxtran posee casi todos los atributos de un

expansor plasm&tico ideal, y su principal defecto son las

~caccioncs alérgicas gue se han reportado en algunos indi

viduos (poder antigénico) cuando se emplea repetidamente.

( 6) • 

La acción hemodinárnica del dextran es la do un -

expansor plasmatico eficaz, en sujetos normales hay aumen-
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to temporal del gasto cardíaco, del volumen. sist6lico1 de 

la presi6n de la aurícula derecha y de la presi6n venosa. 

Estos valoras se normalizan en poc.as horas. Sin embargo, 

la concentración de proteínas en el plasma persiste baja

durante un tiempo, mucho más largo (hemodilucion). (6). 

Como consecuencia de la hipervolemia que produ

ce el dextran hay un aumento d~ la secresi6n de orina. 

No hay pruebas de que el dextran obre desfavorablemente -

en la funci6n renal. (6). 

Después de la infusi6n de dextran las moléculas 

de menor peso molecular se excretan por el riñón, hasta -

50 por 100 aparece en la orina en 24 horas. El resto - -

atravie~a la pared capilar con mucha lentitud a juzgar por 

su aparición en la linfa. La porción que no se excreta -

se oxida lentamente en unas cuantas semanas. La persis -

tencia del dextran y su excresi6n metab6lica son propied~ 

des convenientes de un expansor plasmático. Conforme ha

mejorado la técuica do fabricación del dextran, ha dismi

nuido el número de reacciones indeseables (menos del 10 -

por 100), consistentes en prurito, urticaria y artralgias 

que suelen sor de carácter leve. (6). 

Huy muchos trabajos en la literatura que apoyan 

el uso del dextran 40 como antitromb6tico al uminorar el

espesamiento de la sangre a nivel parietal (Sludging of -

blood l, al disminuir 1 a adhesividad plaquetaria y la agl~ 

meración de los elementos sanguíneos al end~telio vascu -

lar. (7, 8, 9, 10). Así como trabajos que apoyan su efec 

to expansor plasm5tico en el tratamiento de l~ hipovole -

mia de diversas etiologías. (5, 11, 12, 13, 14). 
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Comparando el efecto expansor plasmático del 

plasma y del dcxtran, se refiere que cada gramo de prote! 

na plasmática retiene alrededor de 13 mililitros do agua

en la circulación: mientras que cada gramo de dextran -

retiene alrededor de 20 a 25 mililitron de agua en la ci~ 

culaci6n. Esto indica que gramo por gramo, el dextran es 

un expansor plasmático más potente que el plasma. (5). 

Sin embargo el incremento en el volumen circulante ocurre 

a expensas del líquido intersticial. (5J. 

La medi~i6n de la presi6n venosa central a ni 

vel de la dosenbocadura de la vena cava superior ha sido

considerada corno un importante parámetro para el manito -

reo durante la reposición de liquidas durante la hipovol~ 

mia. (2,i 3, 15, 16, 17, lB, 19). El promedio normal en

la edad pediátrica ha sido considerado de 10 centímetros

de agua.con una oscilaci6n fisiol6gica normal entre 8 y -

12 centímetros ele) ;.igua dada por los rnovim ientos respirat~ 

rios. Para la aplicación de los cat6tcrcs hasta la vena

cava superior se han utilizado diferentes vías como la 

vena safena la vena braquial, la vena subclaviA, la vena

yug'ular interna y la vena yugular externa. (3, 20 ,. 21, 22 1 

23). Reportándose en la literatura muchos casos de su p~ 

sici6n inadecuada y otras complicaciones. (24, 25, 26, 27, 

28, 29), esta posici6n inadecuada a disminuido al usai: ca 

tAtcres radiopncos o instilar medio de conLrastc radiopa

co a través do los catéteres no radiopacos, ~ue permiten

la visualización radiológica de su localizaci6n adecuada

de los catétP.rcs. (3, 23). 

Trabajos recientes de la literatura recomiendan 

el uso de la vena yugular uxt.erna derecha parn la aplica

ci6n de los catéteres para la determinaci611 de la presi6n 

, H 
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venosa centra 1 por su menor proporción y gravedád de ias

complicaciones. (29). 

El criterio actual para el manejo del choque h! 

povolémico por sindrome diarrelco en el lactante; es la -

infusión de una "carga rápida" o sea la infusión a goteo

rápido de solución salina isotónica o Hartmann en cantid~ 

des iguales a la tercera parte ~e las pérdidas, la cuál -

equivale de 20 a 30 mililitros por kilogramo de peso, pa

ra administrarse en un lapso de tiempo de una hora. (1, -

2, 3). 

Si después de la primera infusión de soluci6n -

salina ~sot6nica o Hartmann, el lactante persiste con siSL 

nos de hipovolemia, debe repetirse una nueva carga de las 

mismas soluciones, nuevamente calculadas a 30 mililitros

por kilogramo de peso para administrarse durante la segu~ 

da hora de tratamiento en una sola ocasi6n. Si después -

del tratamiento previo persisten datos de hipovolemia es

posible que se requieran expansor&s del plasma; como la -

albOmina humana, plasma o dextran 40, a dosis de 10 mili

litros por kilogramo de peso para administrarse en un la~ 

so de tiempo de una hora. (1, 2, 3). 

Si tomamos en cuenta que la persistencia del e~ 

ta do de choque después de Ja administración de la prime

ra "carga rápida" de soluci6n salina isot6nica o Hartmann 

puede deberse a la "fuga" de éstas soluciones del espacio 

intravascular y a su de~6sito en un espacio intracelular

º intersticial (2), y se refiere que el dextran 40 tiene

la propiedad de expander el plasma al incrementar la pre

s i6n coloidosm6tica del plasma y evitar la fuga de agua -

hacia el espacio intesticial (5), y que cada 10 mililitros 
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de dextran 40 (reomacrodex) contiene 1 un gramo ele dextran -

que retiene aproximadamente 20 a 25 mililitros de agua en

la circulación (5), esto indicaría que el utilizar dextran 

40 en una cantidad de 10 mililitros por kilogramo de peso

para infundirse posterior a la primera "carga- rápida" de -

soluc~6n salina isot6nica o Hartmann administrada durante

la primera hora de tratamiento serian capaces de retener -

en circulaci6n intravascular las soluciones aplicadas ini

cialmente y corregirían el estado de chooue sin necesidad,.. 

de pasar una segunda carga de solucion salina isotónica o

llartmann como sostiene el esquema tradicional. 

En vista de que la presi6n venosa central es un

da to muy fidedigno del estado de la volemia, el determina~ 

la en pa:cientes que persisten con estado de choque poste -

riorrnente al paso de la "carga rápida" inicial de solucion 

salina o Hartmann y la presi6n venosa central se encuentra 

baja estaría indicando la necesidad de aplicar una nueva -

"carga rápida" de solución salina isotónica o Hartmann y -

nos monitoriaria la respuesta de· la volemia durante la ad

ministraci6n de 6stas soluciones. Lo mismo sucedería si -

en vez de aplicar soluci6n salina isot6nica o Hartmann in

fundirnos dextran 40 en una cantidad de 10 mililitros por -

kilogramo de peso durante la segunda hora de tratamiento -

sirviendo como método comparativo del efecto de ambos es_-

quemas sobre el control del estado de choque. 

III.- HIPOTESIS. 

El dextran 40 es un expansor plasmático eficaz 

que corrige el estado de choque hipovolémico por diarrea -

en los lactantes que no responden a' una carga rf.ípida ini -

cial de solución salina isotónica o nartmann después de -



10) 

la primera hora de tratamiento en sustitución de una se -

gunda carga de solución salina o Hartmil.l1n. 

IV.- MATERIAL Y METODOS. 

Se incluyeron en el estudio 30 pacientes; con -

edades que oscilaron de uno a 18 meses de edad; de ambos

sexos e independientemente de su estado de nutrici6n. Es 

tos pacientes fueron manejados en los servicios de Urgen

cia de los hospitales infantiles de los Servicios M~dicos 

del Departumcnto del Distrito Federal. Durante un perio

do de 6 mesas, correspondientes del lº de mayo al 31 de -

octubre de 1983. 

El diagn6stico de la totalidad de los pacientes 

incluidos en el estudio; fué el de Síndrome diarreico y -

deshidrataci6n severa con choque hipovolémico. r.os datos 

cl1nicos tomados como parametro para diagnosticar el cho

que fueron: llenado capilar lento, taquicardia, piel maE_ 

m6rea e hipotermia distal de extremidades, acompañados de 

datos universales severos de deshidratación. Los pacien

tes que mostraron alguna patología agregada capaz de mod~ 

ficar la determinación de la presión venosa central 

(Bronconeumonía u otros), fueron excluídos del estudio. 

Todos los pacientes incluí~os en el estudioi 

fueron manejados inicialmente con una infusi6n rápida de

soluci6n salina isotónica; en una cantidad de 30 milili -

tras por kilogramo de peso, en un lapso de tiempo de una 

hora. Efectuando la apU.caci6n de la cantidad correspon

diente por una venoclisis en trayectos venosos perif~ri -

cos de las cxtrr.midades. 
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A los 30 pacientes inclu!rlos en el e5tndio les -

íui re~lizada una vonodisccci6n en la vena yugular externa 

dcrcch~ con tGcnica tla contravcrtura y les fu~ aplic~do un 

catéter radiopaco de silastic; calibre lfl (K 771), tomando

como referencia de la longitud introducida, la distancia -

correspondi~nte del sitio de la introducci6n del catéter a 

la mitad del estcrn6n. Posteriormente fu(. corrobor::ida su

localizaci6n adecuada del cat6tcr en la desenbocadura de -

1.c1 vena cava superior tomantlo una tclcrradiografía de t6-

rax <~n incidencia pos Loroanter ior. Aquellos catéteres que 

fueron visalizados mal colocados fueron movilizados a una

posici6n adecuada, y ayuellos que no se logracon colocar -

en una posic.HSn adecuada fuer_on r_ctirados y los pacientes

retirados del estudio. 

Después de la colocaci6n de los cat/.itores y co~ 

probada su posición adecuada se prob6 su funcionamiento -

adecuado, uni.endo la porci6n proximal del catéter .1 un 

dispositivo desechable para la dctcrminaci6n de la prcsi6n 

venosa central (pevecímctro) . El cero de la escala del -

pevccímetro fué fi:jado a la al.tura de la línea axilar me

dia con lbs pacienteE colocados en posici6n de dec6bito -

dorsal. 

La colocaci6n Ju ius catéteres u trav/.is de la -

vcnud isecci6n de la vena yugular externa, la toma de la -

placa radioqr&fica de L6rax y la comprobacj6n de su fun -

cionamiento adecuado, fu~ realizQdO mientras los pacien -

tes recib!an la carqa rfipida inicial de soluci6n salina -

isot6nica durante Ja primera hora de ·t:ratamiento. 

rara ser inclu[dos en el estudio los pacicntes

debieron persistir con dQtos clínicos de choque hipovo16-

mico al terminar la infusi6n de la carga rápida iniclnl -
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de solución salina isot6nica al concluir la primera hora -

de tratamiento y una presion venosa central menor de 7 con 

t1metros de agua. 

Los 30 pacientes que cubrieron los requisitos 

del protocolo del estudio fueron divididos al azar en 2 

grupos. El primer grupo llamado grupo I 6 experimental 

fué mane.jada con infusi6n de de:tetran 40 (Reomacrodex) en -

una cantidad caJculada a 10 mililitros por kilogramo de p~ 

so en un periodo de tinmpo de una hora. El segundo grupo; 

llamado grupo II ó testigo fué manejado con infusión de so 

lución salina isot6nica en una cantidad calculada a 30 mi

lilitros por kilogramo de peso en un lapso de tiempo tam -

bién de una hora. 

A la totalidad de los pacientes de ambos grupos

incluídos en el estudio se les efectu6 la detcrminaci6n de 

la presión venosa central durante la segunda hora de trat~ 

miento indepencl icntemente del tipo de líquidos infundidos

(dextran 40 o solución salina isotónica). Las determina -

cienes de la presión venosa central fué efectuada periodi

camente en lapsos de 15 minutos, desde el inicio de la in

fusión de líquidos hasta concluir su administraci6n (O, 15, 

30, 45 y 60 minutos). 

Finalmente los datos clínicos de los pacientes -

incluidos en el estudio y las cifras obtenidas de las de -

terminaciones de presi6n venosa cenlral fueron recopilados 

y concentrados para su análisis estadístico y determinar -

la repercusión ~a los resultados sobre la hipótesis del es 

tudio mediante el método de la x2 , y efectuar las conclu :

siones finales. 
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V.- RESULTADOS. 

Se estudiaron 30 pacientes; los cuáles fueron in 

cluídos en 2 grupos de 15 pacientes cada uno. El grupo I 

6 experimental y el grupo II 6 testigo. La distribuci6n

de los pacientes fué equitativa para ambos grupos. (las -

características clínicas de ambos grupos de pacientes in

cluidos en el estudio se encuenEran señaladas en las ta -

blas 1 y 2 respectivamente). 

Por lo que respecta a la edad de los pacientes

inclu!dos en el estudio; un 50 por 100 del total de los -

pacientes (15 pacientes) correspondió a una edad entre 

uno a 6 meses, el 36.66 por 100 de ellos tenía una edad -

entre 7 y 12 meses (11 pacientes), y el 13.33 por 100 re~ 

tante una edad entre 13 y 18 meses (4 pacientes). No hu

bo una diferencia significativa comparativa entre los pa-

1 cientes incluidos en ambos grupos de estudio. (La dis -

tribuci6n por edad en ambos grupos del estudio se encuen

tra señalada en la tabla 3). 

En lo referente al sexo de los pacientes estu -

diados; correspondió al sexo femenino en un 56.66 por 100 

del total de los pacientes (17 pacientes), y al sexo mas

culino el 43.33 por 100 restante (13 pacientes). Tampoco 

hubo una diferencia comparativa significativa entre el s~ 

xo de los pacientes de ambos grupos de estudio. (La dis

tribución del sexo en ambos grupos se señala en la tabla-

4) • 

Refiriéndonos al estado nutricional de los pa -

ci~ntes incluidos en el estudio, mencionaremos que se dis 
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tribuy6 de la siguiente manera; eutr6ficos un 16.66 por -

100 de la totalidad de los pacientes (5 pacientes), desn~ 

tridos de I grado a 33.33 por 100 (10 pacientes), desnu -

tridos de Il grado a 36.66 por 100 (11 pacientes), y fina! 

mente los desnutridos do III grado al 13.33 por 100 res -

tante (4 pacientes). No hubo una diferencia significati

va en el estado nutricional de los pacientes incluidos en 

ambos grupos del estudio. (La distribuci6n del estado n~ 

tricional de ambos grupos se señala en la tabla 5). 

Por lo que respecta a las cifras obtenidas en -

las determinaciones de la presión venosa central a los O, 

15, 30, 45 y 60 minutos de insufi6n de líquidos parenter~ 

les en el grupo I manejado con dextran 40 a 10 mililitros 

por kil-0grarno de peso (grupo experimental) y las cifras -

obtenidas en el grupo II manejado con soluci6n salina iso 

t6nica a 30 mililitros por kilogramo (grupo testigo), se

encuentran señaladas en su totalidad en las tablas 6 y ?

respectivamente. 

Los promedios de las determinaciones de presión 

venosa central en los 15 pacientes incluidos en el grupo

I 6 experimental fueron los siguientes: 4.4 centimetros -

de agua al inicio del estudio (0 minutos), de 6.53 centi

metros de agua a los 15 minutos, de 8.2 centimetros de 

agua a los 30 minutos, de 9.6 centímetros de agua a los -

45 minutos, y finalmente de 10.6 centinetros de agua al -

concluir la infusi6n de liquides y el estudio (60 minutos 

En comparaci6n, los promedios obtenidos de las

determinaciones de la presión venosa central en los 15 P!!!. 

cientes incluidos en el grupo II 6 testigo fueron los si

guientes: 4.53 centímetros de agua al inicio del estudio-
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(0 minutos) de 6.86 centímetros de agua a los 15 minutos, 

de 9.2 centímetros de agua a los 30 minutos, de 10.40 

centímetros de agua a los 45 minutos, y finalmente de 

¡1.6 centímetros de agua al concluir la infusión de líqu! 

dos y el estudio (60 minutos). (En la gráfica I se seña-

la gráficamente el estudio comparativo de los promedios -

obtenidos de las determinaciones de presi6n venosa cen 

tral en ambos grupos de estudi~). 

Haciendo el análisis de los incrementos numéri

cos en centímetros de agua de las determinaciones de pre

sión venosa central al inicio del estudio (0 minutos) y ~ 

las determinaciones de presión venosa central al concluir 

el estudio (60 minutos) mencionaremos que 4 pacientes de

la totalidad de los pacientes incrementaron en 5 centíme

tros de agua las cifras de presión venosa central durante 

la hora del estudio. (3 pacientes en el grupo I y un pa -

ciente del grupo II). Incrementaron 6 centímetros de 

agua la cifra al inicio del estudio 10 .de la totalidad de 

los pacientes (7 pacientes del grupo I y 3 pacientes del

grupo II) incrementaron 7 centímetros de agua 11 de la t~ 

talidad de los pacientes (4 pacientes del grupo I y 7 pa

cientes del grupo II), incrementaron 8 centímetros de agua 

2 de la totalidad de los pacientes (un paciente del gr~po 

I y un paciente del grupo II), y finalmente incrementaron 

9 centímetros de agua las cifras de presión venosa central 

durante la hora de tratamiento 3 pacientes de la totalidad 

de los pacientes (0 pacientes del grupo I y 3 pacientes. 

del grupo II) . (Estos resultados se señalan en la tabla 

8). 

El an~lisis estad!stico de éstos últimos result~ 

dos mediante el método de x2 es el sigui~nte:' 
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x 2 6.4 con GL de 4 no significativa para P = 0.1 

La correlaci6n entre el uso de soluci6n salina iso 

t6nica y el uso de dextran-40 como expansores plasmáticos -

durante el choque hlpovol~mico por sindromo diarreico en el

lactante es de+ 0.99. 
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1 
1 NUMERO 
~RO'rRESIVO 

EDAD SEXO 
Gi:?J\00 

DESHIDRATJ\GION 
GRADO 1 

DESNlJ'l'"!JCroN . 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 
l.2 

l.3 

l.4 

l.5 

5 meses 

8 meses 

3 meses 

l.4 meses 

7 meses 

9 meses 

11. meses 

6 meses 

4 meses 

10 meses 

8 meses 

2 meses 

5 meses 

4 menes 

18 meses i 

! 

M 

F 

F 

M 

F 

M 

M 

F 

F 

M 

F 

M 

F 

F' 

F 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

III choque 

tII choque 

III choque 

.. ---- -·---
--i--- -- -----11 

II 

I 

o 
r:n 
II 

lI 

III 

1I 

1I 

I 

l 

o 
I 

I 

II 

TABLA l.. - CARACTERISTICAS Cl,INICAS DE LOS PACIENTES 

DEI, GRTJPO I (EXPERIMENTAL), MANEJADO CON

DEXTRAN-40 A 10 MILILITROS POR KILOGRAMO. 
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! 

NUMERO 
EDAD SEXO 

GRADO 11RAOO 
PROGRESIVO DESHIDRATAOION DESNIJTRI CION 

- -· 

l 8 meses 11' III choque II 

2 4 meses F III choque r 

3 12 meo es M III choque III 

4 18 meses M III choque II 

5 3 mesos M III choque I 

6 7 meses F 'III choque o 

7 5 meses M III choque !I 

8 2 meses F III choque r 
9 • 9 meses M III choque II 

10 4 meses F III choque II~ 

l.1 6 meses F III choque 

12 14 meses p III choque 

13 5 meses M III choque 

14 8 meses M III choque 

15 6 meses F III choque 

TABLA 2.- OARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES 

DEL GRUPO II ( TBSTIGO), MANEJADO CON SO-

-LUCION SALINA ISOTONIOA. A 30 MILILITROS

POR KILOGRAMO. 

II 

I 

o 
o 
I 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

1 
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TABLA 3 

EDAD DE LOS PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO 

--
EDAD 

NUMERO rrnn:ro I <PfüPO II PORCENTAJE CASOS 

l - 6 meses 15 7 8 50 ~ 

7 - 12 meses 11 6 5 36.66 ~ 
·-13- 18 meses 4' 2 2 13.33 " 

TOTAL 30 15 15 l.00 :' 

TABLA 4 

SEXO DE LOS PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO 

SEXO 
NUMERO 

GRUPO I GRUl'O II PORCENTAJE CASOS 

MASCULINO 13 6 7 43,33 " 
FEMENINO 17 9 8 56.66 ~ 

TOTAL 30 15 l. 5 100 ~ 
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TABLA i; 

ESTAlX> DE NUTRICION DE LOS PACIENTES INCLUIDOS EN EL ESTUDIO. 

GRADO NUMERO 
GRUPO I GRUPO II PORCENTAJE 

DESNUTRICION CASOS 

' 

EUTROJ!'ICOS 5 2 
' 

3 16.66 ,e 
• ----

I GRADO lOl 5 5 33.33 "' ·- - --···-
II GRADO ll. 6 5 36.66 \C . 

III GRADO 4 2 2 13.33 ~ 

1 

TOTAL 30 l.5 15 100'¡( 
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NUMERO PESO DEX:TRAN PRES ION VENOSA CENTRAL 

PACIENTE (Kg) -40- (centímetros de ague.} 
(ml) -

··-··· -

O' 15" JO' 
~ 

45' 1 60, 
1r_. ---r-------- -·-.____ __ --· - -·-· ·-· ------- ·-

l' 4.400 44 4 5 7 8 10 

2 6.800 68 5 7 8 10 12 

3 4.950 50 4 6 6 8 10 

4 5.500 55 3 5 6 8 8 

5 5.100 51 4 1 7 9 l.O 

6 5.550 56 5 7 9 10 l.l 

7 
,, 5.100 51 4 5 8 10 10 

8 4.850 49 5 8 10 11 11 

9 4.100 41 4 4 1 9 9 

10 6.950 701 6 8 12 12 13 

J.1 6.500 65 4 8 g 9 11 

12 4.300 43 5 9 11 13 13 

13 5.200 52 5 7 10 10 1.2 

1 
14 4.800 48 4 5 6 8 9 

1.5 1.100 7l 4 ¡ 7 7 9 10 
1 -· -·-. ' --- - ·--- -

PROMEDIO 4.4 1 6.53 8.2 g.6 10.6 
\ -·-

TABLA 6. - CI F'UAS DE PRES°ION VENOSA CENTRAL EN LOS PACIENTES 

DEL GRUPO I (EXPERIMENTAL), MANEJ /IDO CON DE:it'l'RAN-

110 JI 10 MILILITROS POR KILOGRAMO DE PESO. 
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~·---·-·- .. -- .. -----·---
HU!1LSRO PESO SOLIJCION PRE:HPN VENOSA CEN"TRAI, 

PACI fillTE (Kg) SALINA (centímetros de ne;ua} 
ISOTONICA ·--------- --

(ml) 1 o• 15, 30' 45' 60, 

--
1 

l 5.200 156 4 6 8 8 11 

1 2 4.800 144 5 7 g 10 12 

3 
' 

5.200 156 4 5 7 8 10 

4 6.900 207 4 6 10 l.0 13 

5 4.310 129 5 7 9 l.0 11 

6 7.200 216 5 9 11 11 14 

7 4.300 129 4 5 B 8 9 

8 3.700 111 6 8 10 11 13 

9 5.60<) 168 5 8 11 12 

1 

12 

10 3.500 105 4 5 8 
1 

11 11' 
1 

11 4.800 144 4 7 9 ¡ 11 1.2 
! 

12 7.700 231 5 9 10 11 12 

13 6.1.00 183 4 7 l.l n 1.3 

14 7.500 225 5 8 CJ 1.0 12 ¡ 1 

15 6.600 lg8 4 6 8 1.0 19 
1 

1 1 
--· .. -- ··---- - -- ·- ·-· . ~ ----

6.86 1.2 l 1o~tt0 11.6~ P~OMBDIO i ti, 'i3 
l 

! l -·------ .. :.-_.-.-:-:- .:···:--::. :-::~-.::.:==:::- .. =::::=::.:=--· 
··-------~ .. ··-··-- .. ~---

.Tl\BLA 'l.- CI!l'R/iS DE PRE:3ION V~~NOSI\ CENTRAL l)l'J I.0'3 PllC!!'~NTES 

Dlili GRUPO II (TESTIGO), MAN.~.r ADO CON :mLur:norr SA

-LIN.I\ ISOTONFJA A 30 MU.ILITHOS PrT? KIJ,0'1RAMO Dl!:

PESO· 
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- .. -
1 

!NGRl!;M.tfüTO Di~ PRr;:noN VJ~NOSA CBNTRAL-
DIJ RANT .&; J,08 60 r•:PHJ'l'OS Jm 'L'RA'fAMI EH;l'O i 

1 ( centi1¡1etros de ai:ua ) ¡ 
1 

-- ·~- •·· 
._,_ -

¡ ¡ GRUPO 5 6 7 8 9 total 
1 1 

' 
1 1 I EXPERIM8NTAL 

1 (dextran-40 - 3 7 4 J. o 15 1 1 ! 10 111J.. X Kif) 
1 --l 1 

1 
II 'l' ~;:>TI IJO 

1 (sol. H~.ilina- 1 3 1 1 3 ] t" .? 
isotónica 

30 ml. X k~) 

-- -
TOTAL 4 10 11 2 3 30 

1 
.. --- --·--

'rl\BLA 8. - CI F'RAS m: I'lCREM BNTO DE LA PRESION VENOSA CliN-

-TRAL DURAN'PB LOS 60 MINU'l'ÓS DI~ TRA'l'AMJ EN·ro &:N

AMBOS GHUPo:-; DE ES'ruDIO. 
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FIGURA l.- GOMPARACION E3'..)Ul!."'MATICA DE J,OS PReMRDT0:3 RESTJL'r,m

TBS DE LAS DET8RMINACIONE~ DE PHESION VENOSA CEN

TRAL EN I,OS GHIJPOS EXPERIMEWrl\L Y TB!3TIGO. 

l.4 

12 

10 
P.v.a. 

8 
om. de 

agua 
6 

4 

2 

O' 15' 30' 45' 60' 

TIEMPO EN MINU'l'OS DE INFlfüION DE LHllJIDOS 

LINEA CONTIHUA = Promedio do determir1~ciones de P.V.c. 

en e1 Grupo I o l!:xpe rirn en ta1 (mane ja do 

con dextran-40). 

LINEA DISCONTINUA : Promedio do dete:nninnciones do P. V. C. 

en el Grupo II o Testigo (manejado con 

solución salina isot6nica). 
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vr.- DISCUSION. 

En resumen¡ en base a 1a hip6tesis de que el 

dextran-40 es un mejor expansor plasmático que la soluci6n 

salina isot6nica durante el manejo del choque hipovolémico 

por sindrome diarreico en el lactante durante la segunda -

hora de infusi6n de liquidos; se estudiaron un total de 30 

pacientes divididos en 2 grupos; el grupo I 6 experimental 

manejado con dextran-40 a 10 mililitros por kilogramo de -

peso, y el grupo II 6 testigo manejado con soluci6n salina 

isotónica a 30 mililitros por kilogramo de peso. 

No hubo una diferencia significativa con respec

to a la ~dad, sexo ni estado nutricional de entre los pa -

cíentes incluidos en ambos grupos de estudio. 

Según en análisis estadístico de las cifras de -

presión venosa central determinadas al inicio y al final -

de1 estudio en ambos grupos y tornando corno base la hipóte

sis ya mencionada de que el dextran-40 es mejor expansor -

plasmático que la solución salina isotónica; encontramos -

que desde P = 0.1 no es significativo por lo que se recha

za la hip6tesis. Sin embargo al realizar la correlación -

entre el efecto expansor plasmático del dextran-40 y la s~ 

lución salina isotónica se encuentra una cifra de + 0.99 -

lo cual indica que tanto una soluci6n como la otra tienen

un efecto expansor plasmático adecuado durante el choque -

hipovol~mico por diarrea en el lactante. 

VII-- CONCLUSIONES. 

Para finalizar el presente trabajo que trata de-
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fundamentar el uso de dextran-40 en el tratamiento del cho 

que hipovolémico por síndrome diarreico en el lactante y -

en base a los resultados obtenidos: se llega a las siguie~ 

tes conclusiones: 

1.- El dextran-40 es buen expansor plasmático -

para el manejo del choque hipovolémico por

sindrome diarreico en el lactanLe, en los -

pacientes que no responden a una inxusi6n -

rápida inicial de soluci6n salina isot6nica 

calculado a 30 mililitros por kilogramo de

peso infundida durante una hora. 

2.- La cantidad de dextran-40 que se requiere -

es de 10 mililitros por kilogramo de peso -

para infundirse durante un lapso de tiempo

de una hora. 

3.- Su efecto expansor plasmático durante el 

choque hipovolémico por sindrome diarreico

en el lactante durante la segunda hora de -

tratamiento es semejante al efecto expansor 

plasmático obtenido por la soluci6n salina

isot6nica calculada a 30 mililitros por ki

logramo de peso. 

4.- La decisión de utilizar el dextran-40 6 la

soluci6n salina isotónica dependerá de la -

disponibilidad de una u otra so1uci6n, de -

los recursos econ6micos de las institucio -

nes y de la experiencia que se tenga en el

manejo de éstas soluciones, individualizan

do su uso para cada caso en particular. 
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