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TITOLO DEL PROYECTO.

Alteraciones electrocardiogréficas en-el lactante durante

el Choque Séptico.
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OBJETIVO GENERAL.

Conocer los diferentes factores que pueden alterar el electrocardiograma-

del lactante durante el estado de choque y al finalizar dicho evento.
OBJETIVO ESPECIFICO.

Conocer 1a alteraci6n electrocardiogrdfica especifica que presenta el lac

tante durante el choque séptico y a! ;alir dgl mismo:
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS.
En el estudio de 1as variaciones normales del electrocardiograma (ECG) en
el nifio resulta imprescindible conocer las caracterfsticas del ECG normal,
as{ como algunas consideraciones de electrofisiologfa celular que nos se-
rén de utilidad para inferir las alteraciones que se producen en el poten
cial de accién transmembrana en las células mioc§rdicas por efecto de las
concentraciones electrolfticas.
En el potencial de accibn transmembrana pueden identificarse cinco fases:
la fase cero (0) es la de despolarizaci6n en la que un estimulo permite - ’
la entrada rdpida de Sodio Na+ al interior de la célula. El potencial ---
transmembrana sube en forma répida hasta alcanzar niveles de +30 mV. La -
fase 1 representa la repolarizaci6n temprana y répida que se produce por-
la inactivaci6én de la corriente rdpida de Na+ y por una corriente en la -
entrada de Cloro Cl-, es una fase temprana y breve de la repolarizaci6n -
desde #20 mV. La fase 2 se conoce como meseta debido a que la diferencia-
de potencial queda nivelada o se presenta como una fase de repolarizacién
muy lenta, ésta fase provoca el perfodo refractario largo de tejido mio--
“cérdico. La fase 3 corresponde al perfodo refractario relativo‘y es un pe
riodo de repolarizacién répida donde el Potasio K+ continGa saliendo. La-
fase 4 es el intervalo del final de la recolarizaci6n hasta cuando otro -
potencial de accién es generado. (1,2,3,4) {Tabla a).
El ciclo cardfaco se inicia en forma normal con la despolarizacién eléc--
trica y esponténea de las células del nodo sinusal, el cual estd localiza
do en la parte superior en el atrio derecho adyacente a la vena cava supe
rior. A través de una serie de tres vias internodales llamadas Tracto In-

ternodal Anterior (Haz de Bachmann y Haz descendente), Tracto Internodal-
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Medio (Haz de Wenckebach) y el Tracto Internodal Posterior (Thorel) el im
pulso eléctrico viaja hacia el nodo atrioventricular, Después de pasar a-
través del nodo aurfculoventricular, el impulso continGa hacia el Haz de-
His, este penetra al Septum Interventricular dividiéndose en rama derecha
e izquierda, el haz derecho contin@a su curso hacia abajo del septum in--
terventricular a la base del msculo papilar anterior. La rama izquierda-
se divide entre el septum interventricular, este se ramifica en dos fas--
ciculos bien conocidos, el anterior y el postef!or y mds recientemente se
refiere un tercer fasciculo central, El impulso continta a las fibras de-
Purkinje y finalmente al miocardio ventricular.

La onda P del ECG es la representaci6n electrocardiogréfica de la despola
rizacién auricular, El intervalo PR mide el tiempo en que el impulso tar-
da en viajar desde el nodo sinusal hasta el principio de las ramas del --
haz, este perfodo incluye el retraso que sufre el nodo AV producido por -
el tejido de interconexi6n. El complejo QRS se produce por la propagacién
de la electricidad a través del miocardio ventricular, Después de la des-
polarizacién ventricular existe un breve perfodo de minima actividad eléc
trica que corresponde al segmento ST del ECG. Este perfodo termina con la
repolarizacién ventricular que procede del epicardio al endocardio, desde
la punta hacia la base e inscribe una onda T en el ECG. La onda U es una-
deflexi6n de baja amplitud y de significado incierto, sigue a la onda T.-

(3,4,5,6}.

Ahora bien, conocidas las varfantes normales del ECG en el nifio sano, se-
han estudiado las alteraciones del ECG en diferentes patologfas como son-

1as alteraciones iSnicas por ejemplo K+, Ca++ y Mgts,
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HIPERPOTASEMIA, El ECG es bastante caracteristico mostrando ondas T de am
plitud normal pero con forma de tienda, con ondas T acuminadas de base es
trecha y amplitud aumentada, ondas T ensanchadas de baja amplitud y a ve-
ces desaparicién de dicha onda, prolongacién del intervalo PR, ensancha--
miento del QRS. (6,7,8,9,10,11).
HIPOPOTASEMIA. €l ECG muestra depresién del segmento ST, disminuci6n de -
la amplitud de la onda T, amplitud de 1a onda Q, prolongaci6n aparente pe
ro no verdadera del intervalo QTc debido a la fusi6n de las ondas U y T.
(10,11).
HIPERCALCEMIA. Los efectos electrocardiogréficos de la hipercalcemia in--
cluyen, acortamiento del intervalo QTc debido a una abreviacién del seg--
mento ST. {12,13,14,15,16).
HIPOCALCEMIA. Los efectos del ECG en la hipocalcemia incluyen alargamien-
to del intervalo QTc debido a una prolongaci6n del segmento ST, disminu--
ci6n de la amplitud y a veces inversi6n, elevacién o morfologfa acuminada
de la onda T. (14,15,16).
HIPOMAGNESEMIA E HIPERMAGNESEMIA. Ambas entidades se asocian a cambios --

electrocardiogréficos inespecificos. (17).

ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO BASE. Se ha demostrado que la acidosis-
tiene un efecto inotrépico negativo sobre el miocardio; asf como Klung y-
cols. sugirieron un efecto cardiodepresor de la acidosis sistémica. Las -
fuentes de energfa del miocardio son primariamente dependientes de un pro
ceso metab6lico aerdbico. Las fuentes de energfa miocdrdicas son altamen-
te dependientes de procesos oxidativos, por lo que cualquier proceso tal-

como choque, en el cual ocurre hipoxia miocérdica, interferird severamen-
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ite con la enefg[a clnéiica. (18,19,20,21,22).

A nivel mundfal existe poca informacién bibliogréfica a nuestro alcance -
que especifique las alteraciones del ECG producidas en el paciente en es-
tado critico, especificamente la depresi6n del miocardio en el estado de-
choque.

Se ha descrito la presencia de una substancia denominada Factor Depresor-
del Mjocardio {MDF) que se produce en el paciente en estado de choque cau
sando depresién miocdrdica con la consiguiente traduccién electrocardio--
gréfica, es decir se ha aislado una substancia presente en el plasma de -
gatos en etapa tardfa del choque que deprime la contractilidad miocdrdica
de los mGsculos papilares aislados del gato, esta ha sido llamada MOF. Es
ta substancia es dializable y de bajo peso molecular, es soluble en clory
ro de metileno. E] MDF puede ayudar a explicar el deterioro de la funcién
cardfaca frecuentemente observada en etapas tardfas del choque séptico. -

El sitio de origen del MDF es desconocido. (23,24,25,26,27)
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA,

En el servicio de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospital General del --
Centro Médico La Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social, uno de los
diagn6sticos mis frecuentes de ingreso es el Choque Séptico. Con relativa-
frecuencia estos pacientes presentan alteraciones electrocardiogréficas --
que se atribuyen a alteraciones en el equilibrio 4cido base, i6nicas diver
sas y con menor frecuencia a la presencia de una substancia denominada Fac
tor Depresor del Miocardic.

No se conoce hasta el momento actual, en la literatura disponible, cual es
el patrén electrocardiografico del lactante con choque séptico, aspecto --

que debe investigarse por sus posibles repercusiones terapéuticas.
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HIPOTESIS.

(H0) Hip6tesis alterna.

Las caracterfsticas electrocardiogréficas del lactante durante el choque--
séptico difieren de las caracteristicas que presenta al recuperarse de es-
te evento fisiopatolégico.

(HI) Hipbtesis de nulidad.

tas caracterfsticas electrocardiogréficas del lactante durante el chogque -

séptico, son similares a las que presenta al recuperarse de este.
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DISERO.

Es un estudio Observacional, Prospectivo y Transversal.
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MATERIAL Y METODOS,
Se trata de un estudio prospectivo que abarc6 un perfodo comprendido de --
junio a diciembre de 1989, se incluyeron pacientes lactantes con diagnsti
co de choque séptico, los cuales ingresaron al servicio de Terapia Intens|
va Pedidtrica del Hospital General del Centro Médico La Raza del Instituto
Mexicano del Seguro Social. Todos los pacientes cumplieron los criterios -
de clasificacién para choque séptico.
METODO.
A todos los pacientes en quienes se determind el estado de choqﬁe se-realj- -
z6 toma de MNa+, Cat++, K+ y Mg++, asi como trazo eléctrocardlogréfico duran
te el estado de choque y una vez que salieron del mismo. Los estudios se -
procesaron en el laboratorio central del hospital con los siguientes méto-
. dos:
Calcfo (ABBA 100) con el método colorimétrico automatizado de O-cresolita-
lefna-complexona sin desproteinizaci6n (Ray Sarkar) utilizéndose 0.5 ml. -
de suero.
Magnes o (Espectrofotbmetro de filtros).
El Sodio y el Potasio se determinaron por el método de iones selectivos --
con el aparato Astra 4 de Beckman utilizando un ml. de muestra sangufnea,
Las muestras para gasometrfa arterial se obtuvieron por puncién de la arte
ria radial mediante la técnica anaertbica con aguja y jeringas de pléstico,
agregando una décima de heparina por cada centfmetro de sangre recolectada.
El mismo procedimiento se realizé para la gasometrfa venosa tomada median-
te puncidn de la vena yugular externa o directamente a través del catéter-
venoso central.

La diferencia arterio-venosa del contenido de oxfgeno se calculé mediante-
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la siguiente férmula:

1.34 X Hb X Sat. 02 + p02 X 0.003 = Contenido arterial de oxfgeno menos -
contenido venoso de oxfgeno = Diferencia arterio venosa de oxfgeno = - -
(Ca02 - Cv02 = Dif. A/V 02).

Todos los datos se concentraron y recolectaron en la hoja de evolucibn --

del paciente. (Forma A-1).

A todos los trazos electrocardiogréficos se les realizaron \aé siguienteﬁ A

mediciones: onda P, intervalo PR, QRS, segmento ST, QTc, QoIc;;thg{:onda o

T. .
Se formaron grupos de acuerdo a los trastornos hidroelecifoliticos y de -
desequilibrio &cido base, acorde a los tras{brnbé eléctréiittcbé antes ==
mencionados para poder finalmente aislar los pacientés solamente con cho-

que séptico.
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CRITERIOS DE INCLUSION. o .

Pacientes con choque séptico (aspectos clfnicos, hemodindmicos y de labora
torio). \ '
Datos clfnicos: ; o

a). Diferencia de temperatura central y periférica.
b). Presi6n arterial.

c); Presi6n venosa central.

d). Frecuencia cardfaca.

e). Coloracién de la piel.

f}. Llenado capilar.

Datos paraclfnicos:

a). Diferencia porcentual de hematbcritos.

b). Diferencia arteriovenosa de oxfgeno.

CRITERIOS DE NO INCLUSION,

Pacientes sin datos clinicos de choque séptico.
Pacientes con cardiopatfa congénita.

Pacientes con patologfa neurolbgica.

Pacientes que cursaron con hipertensién intracraneana.
Pacientes con intoxicaciones.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

Los pacientes que fallecieron durante el estado de choque.
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METODO ESTADISTICO.
Estadfstica paramétrica debido a que tenemos nivel de medida de intervalo-
contfnuo. Se aplicd t de Student para muestras pareadas, para todas las va

riables medidas en el ECG en su comparacién durante el choque y después --

del mismo.
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CALENDARIZACION,
Contrastaci6n de datos . 7 meses
Obtenci6n de conclusiones 1 semana

Elaboracién de tesis 1 semana
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IMPLICACIONES ETICAS.

El método que se utilizé no es invasivo y se realizard rutinariamente en -
los pacientes con choque séptico.

La informaci6n obtenida no tiene caracterfsticas confidenciales, ni reper-
cute directamente en el pron6stico del paciente y tampoco pone en peligro-
la integridad del mismo, por lo cual no hubo necesidad de informar al fami

tiar del procedimienﬁo ni obtenci6n de firma de autorizacién del mismo.
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RESULTADOS.

Se reunieron ocho lactantes, seis del sexo masculino y dos del sexo femeni
no, con edades entre dos y trece meses, una media {x) de 9.25 meses (Tabla
No. 1). Ingresaron a la Unidad de Terapia Intensiva Pedidtrica del Hospi--
tal General Centro Médico La Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social,
del fo. de junio al 31 de diciembre de 1989.

Todos con diagn6stico clfnico y por laboratorio de Choque Séptico el cual--
se presentd a su ingreso o durante su estancia en el servicio.

A todos los pacientes se les realizé pardmetros de choque, gasometria arte
rial y venosa, electrolitos séricos (Na, K, Ca y Mg), trazo electrocardio-
gréfico con medici6n de onda P, intervalo PR, QRS, segmento ST, QTc, QoTc,
QaTc y onda T, durante y posterior al estado de choque.

Se obtuvieron los siguientes resultados:

Alteraciones electrocardiogréficas durante y posterior al choque:

La duraci6n de la onda P durante el choque mostré una media %= 0.06 con --
una desviacién estdndar (Dn-1) de 0.018. Posterior al evento X= 0.05, Dn-1
de 0.032 (7abla No. I1) (Fig. 1). La comparacién entre ambos valores con t
de Student para muestras pareadas t= 0,15 NS {no significativa) (Fig. 2).
£l voltaje de la onda P durante el estado de choque mostré x= 1.06, Dn-iz-
0.67; posterior al choque X= 1.12, Dn-1= 0.35 (Tabla No. I11) (Fig. 3). La
comparaci6n entre ambos valores t= 0,79 NS (Fig. 4).

Para el intervalo PR durante el evento X= 0.127, Dn-1= 0.014; posterior al

mismo X= 0.15, Dn-1= 0.041 (Tabla No. IV) {Fig. 5). Comparat{vamente t=
1.28 NS (Fig.6). : .

La duracién de QRS durante el choque X= 0.047, On-1= 0;014.‘Postérior al-
choque %= 0.05, On-1 0.014 (Tabla No. V) (Fig.y?).?Lalédmbéracibn entre: am
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bos valores t= 1,52 NS (Fig:8)::- ' :
La duracién de QTc durante e} e?éntoix= 89. qutgf!brmente-
%= 0.35, Dn-1= 0.092. (Tabla No. V1) (Fig. ). La comparacitn entreambos-

vajores t= 0,15 NS (Fig. 10).

La duracién de QoTc durante'y poétef[or Ql chbdde,?: O:iB.lon-1=’0.630 y -
¥= 0.14, Dn-1= 0.673 respectivamente (Tﬁbla N&. Vll)'(fig.:f1){‘Comparatl-
vamente t= 1,57 NS (Fig. 12). ' o
La duracién de QaTc durante el choque X= 0.24, On-f= 0.049 y posterior élQ
mismo X= 0.245, ODn-1= 0.077 (Tabla No. VIII) (Fig. -13). La comparacibn en-
tre ambos valores t= 0.09 NS (Fig. 14). Para establecer los valores norma- ;
les para Qalc se tomd un grupo piloto de 10 lactantes sin estado de cho;— .
que, cardiopatfa, desequilibrio hidroelectrolftico o §cido base, con una -
edad media de 6.5 meses. Se obtuvo un valor de 0.26 ¥ 0.05 de segundo.

La duracién del segmento ST durante y posterior al estado de chogue X= ---
1.43, Dn-t= 0,49 y X= 1.5, Dn-1= 0.70 respectivamente (Tabla No. [X} {Fig.
15). La comparacién entre ambos t= 0.22 NS (Fig, 16).

E]l voltaje de ta onda T x= 1.5, Dn-1= 0.70 durante el evento y X= 1.6, ~ -
On-1= 0,79 posterior al mismo (Tabla No.'x) (Fig. 17). La comparacién en--
tre ambos t= 0.31 NS (Fig.18}, 7
Resuitados de electrolitos:

Los valores del Sodio durante el estado de choque X= 142.5, Dn-1z 12,13, -~

Posterior al mismo %= 141, Dn-1= 10.15 (Tabla No. XI) (Fig. 1,§L La compa- T

racién entre ambos t= 0.35 NS (Fig. 20).
E] Potasio durante el evento X= 3.86, Dn-1= 1.0. Posteriormente X= 3.52, -
Dn-1= 0.85 (Tabla No. XI1) {Fig. 21). Comparativamente t= 1,96 NS (Fig.22).

tos valores de) Calcio X= 7.8, Dn-1= 1,07 durante el chogque y X= 7.6, - --
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Dn-1= 1.80 posterior al mismo (Tabla No:‘X{I1) (Fig. 23). Comparando ambos

valores t= 0.42 NS (Fig. 24). .~ %
El Magnesio durante el chdque XEvl}Bé; Dn-i='d}36; posterior a este X= - -
1.68, Dn-1= 0.74 (Tabla No. XIV) (Fig. 25). Comparando ambos valores t= --
1.07 NS (Fig. 26). : : '

En cuanto a las gasometrfas tomadas en nuestros pacientes el valor de pH -
durante y después del choque no tuvo diferencia estadfstica con un Qaldr -
de t= 0.85 {Tabla XV) (Fig. 27y 28).

De los resultados obtenidos se eliminaron las variables extrafias que pudie
ran falsear en forma substancial el objetivo espec{fico del presente estu-
dio, de tal manera que de los ocho pacientes lactantes estudiados solamen-
te tres pacientes quedaron como Choque Séptico puro (Pac. 4,5 y 7) (Figs.-
29 y 30).
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En la actualidad exlste'pdca bibliograffa al alcance que nos permita esta--

DISCUSION,

blecer un patrén electrocardiogréfico en pacientes lactantes que cursan con
chogue séptico.

La mayor parte de los trabajos realizados son en pacientes adultos y en si-
tuac&ones diferentes al choque séptico.

Si tomamos en cuenta que en el tejido de conducci6n del corazébn se encuen--
tran células (miofibrillas) agrupadas para el desempefio de dicha funcion y-
que para que se lleve a cabo esta deberd de existir un medio ambiente propi
cio para dichas miofibrillas, esto es un adecuado aporte de oxfgeno, un pH-
intracelular y extracelular, dentro de la normalidad, asf como concentracio
nes Gptimas de diferentes iones cuyo papel ha sido ya ampliamente abordado-
por los diferentes autores (Lossnitzer, Fleckenstein, Viay y otros); enton-
ces cualquier alteraci6n en dichos elementos podrfa alterar la funcibn del-
tejido de conduccibn.

Se sabe que alteraciones diversas como pueden ser la hiperkalemia puede mos
trar cambios diversos en 1a onda T dependiendo del grado de alteracién y --
que dicho desequilibrio puede concurrir en un paciente con choque séptico,-
de ahf gue sea interesante poder distinguir que una alteracibn en dicho as-
pecto del ECG pueda ser secundario al choque séptico o a la hiperkalemia, y
as{ se presenta en el caso de hipocalcemia, hipomagnesemia o acidosis meta-
bélica.

Por si fuera poco durante la Oltima década existen muchos reportes con res-
pecto a la existencia de un factor que actGa directamente sobre el miocar--
dio de los pacientes en estado de choque que va a deprimir la contractili--

dad miocérdica. conocida con el nombre de Factor Depresor del Miocardio - --
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(MDF), sin embargo y a pesar de lo diffcil que es aislar ésta substancic--
no solo en humanos sino hasta en animales de experimentacion dicho factor-
ha sido observado con mayor frecuencia en etapas tardfas del choque sépti-
co, de ahf que si encontramos alteraciones electrocardiograficas en pacien
tes con choque séptico en fases iniciales serd diffcil que sean secunda---
rias a efecto directo del MOF.

En el presente estudio se puede observar que las alteraciones que muestra-
el trazo electrocardiogréfico en sus diferentes componentes durante y des-
pués del choque séptico son muy disimbolas y harfan pensar que dicho estu-
dio es de poca utilidad, sin embargo cuando observamos la duraci6n de la -
onda P en los ocho pacientes durante y posterior al choque como grupo de -
estudio, no existié ningln patrén especial de dicha onda, no logrando ex--
plicar dicho fenémeno.

En cuanto al voltaje de la onda P se pudo observar que seis de los ocho pa
cientes en estudio mostraron bajo voltaje de dicha onda, aunque si bien en
los pacientes 2, 3 y 6 esta alteracibn pudiera ser secundaria a desequili-
brio electrolftico variado y/o &cido base; en los pacientes 4, 5y 7 dicho
voltaje se debi6 exclusivamente a alteraci6n producida por el choque sépti
co o distributivo,

En cuanto a la duraci6n del intervalo PR se puede observar que nuevamente-
los ocho pacientes presentan intervalo PR prolongado, y aunque al comparar
los resultados durante y posterjor al choque séptico no tiene un valor es-
tadfsticamente significativo; si es importante mencionar que solamente los
pacientes 4, 5y 7 presentaron intervalo PR prolongado sin que existiera -
ningn trastorno electrolftico ni de acidosis, es decir en estos tres --

lactantes dicha alteracién también es secundaria al choque séptico en sf.
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En cuanto a la duraci6n del QRS no existe un patrén especi{fico que se pu--
diera atribufr exclusivamente al chogue séptico ya que se interpusieron va
riables extrafas y por otro lado los cambios que mostraron los trazos elec
trocardiogréficos en este aspecto fueron nulos sin poderse establecer si -
el choque séptico puede o no afectar la conduccién del estimulo del nodo -
auriculoventricular hacia los ventriculos.

En cuanto al QTc, QoTc y QaTc no existid en ninglin paciente de los que se-
pudieron aislar como choque séptico puro ninguna alteracién caracteristica,
sin embargo en estos pacientes 4, 5 y 7 se encontr6 que tanto el segmento-
ST como 1a onda T mostraron en el primero elevacién por arriba de los valo
res normales y en el segundo disminucién del voltaje persistente (onda T)-
durante y después del choque. Estas dos Oltimas alteraciones del ECG que -
corresponden después de la despolarizacion ventricular pudieron ser secun-
darias a alteraciones en el funcionamiento de la bomba Na-K durante el cho
que séptico.

Estamos conscientes de que el tamaflo de la muestra es demasiado pequefia pa
ra darle valor estadfstico, sin embargo representa un reto a continuar es-
te estudio hasta 1legar a establecer el perf{l electrocardiogrdfico de un-

buen nGmerc de pacientes lactantes con choque séptico.
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CONCLUSIONES,

~N

o

‘Tanto la hipocalcemia, hipokalemia como la acidosis metab6lica son fac

"tores que pueden alterar el trazo electrocardiogréfico del lactante du

rante el estado de choque y al finalizar el mismo,

Las alteraciones electrocardiograficas especificas que presenta el lac
tante durante el choque séptico y al salir del mismo son: )
Disminuci6n del voltaje de la onda P, alargamiento del intervalo PR, -:”'
elevacién del segmento ST y disminucién del voltaje de la onda T.,,'
El patrén electrocardiogréfico del lactante con choque séptico y deé--;j
pués del mismo probablemente no sea secundario ni a acidosis nf a fac-:
tor depresor del miocardio, sino a las alteraciones hemodindmicas pro-
pias del estado de choque. )
Dado que una de las alteraciones del elgctrocardiograma es la onda f -
que corresponde con la fase de mayor vulnerabilidad de la miofibrilla,
deberdn en este tipo de pacientes administrarse medicamentos con es---
tricto control electrocardiogréfico ante la posibilidad de desencade--
nar una arritmia letal.

La toma del electrocardiograma en el paciente lactante con choque sép-
tico deberd protocolizarse en el servicio de Terapia Intensiva Pedis--

trica del Hospital General del Centro Médico La Raza.
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

Paciente Edad Sexo
i 2 meses Fem
2 5 meses Masc

3 12 meses Masc
4 12 meses Masc

6 12 meses Masc
6 7 meses Fem

7 11 meses Masc
8 13 meses Masc
n= 8 %= 9.25 meses

Dn-1= 4,06

Tabla No. 1

HG CMR
UTIP 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL" LACTANTE: DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION ONDA P

chlenié S . Durante .. Posterior.::
q 0.06 mseg. . 008 mgeg‘.k
2 0.04 008

3 0.06 R T

4 0.04 ERTE

5 0.08 00z

6 0.04 :""_'76204';} '

7 008 0.4

8 o

0.08 -

HG CMR
UTIP 1989




ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

»Sep

0.3 4

02 v
O mcwo DURACION ONDA P
A FINAL DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEFTKCO  HG.C.M.R,
A SIN CAMBIOS UT.I.P. 1989
B NOAMAL Figuro Ne.|



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

0.18
0.17-
0.16
0.18-
0.4+
0.13+
0.2+ 120,18
o.l1 NS
0.0+
.09 -
.08+
.07
.08
.08
.04+
.03 A
024
.0i 8

ONDA P DURACION

A s DURANTE
B = POSTERIOR

HG.C.M.R.

Fis. 2 UT.L.P 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

VOLTAJE ONDA P

““Pacfente: . ‘Durante. -

T
2
s
4
5 1 R
6 (e =)
7 0.5 !
8 2 T
n= 8 = 1.06 SRt
On-12 0:67 . Dn-1= 0.3




ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

VOLTAJE ONDA P
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO

O mcio
A FINAL HG.C.M.R.
A SIN CAMBIOS UT.I.P."1989

B  NORMAL Figura No. 3



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

T TT

t=0.79
NS

—-NUsORA~yD O 3

00
Now

wl———‘[—‘i

o0
am

) o
> ®
T

I

ol
"
T

o
w

o

ONDA P VOLTAUJE

A * DURANTE
82 POSTERIOR

FIG. & H.G.C.M.R.
UT.I.P. 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION PR

Paciente Durante Posteripr

1 R © 0,12 - mseg. 016 “mseg.
,',2‘* Y P TE FT
A
- 5;;
; &

.

n= 8 Re 00270 i:,b.‘is

Dn-1=.0.014 -2 Dn=1=:0.0M1

Tabla No. 1V R HG CMR

Utip 1989



ar»poO

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

0.24 Iy
0.20 ~
7
0.16
8
0.12 - A l) Iy I
t 2 3 4 5 6

0.04 o
INICIO DURACION PR

ANAL DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO H.G.C.M.R.
SIN CAMBIOS UT.I.P. 1989

NOAMAL Figura No. §



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL

ol8

LACTANTE OURANTE EL CHOQUE SEPTICO

t=1.28
NS

N R S R S S M S e

A * DURANTE
B* POSTERIOR

Fig. 6 HG.C.M.R,
UT.LP 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION QRS

Paciente Durante Posterior

1 0.04 mseg. 0.06 mseg.

2 0.04 0.06

3 0.04 0.04

4 0.04 0.04

5 0.04 0.04

6 0.06 0,06

7 0.08 0.08

8 0.04 0.04

n= 8 X= 0.047 X= 0.05
Dn-1= 0,014 Dn-1= 0.014

T Tabla v Ha CHR

uTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

nsey.

0.121

0.02
DURACION QRS
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO
INICIO
FINAL HG.C.M.R.
SIN CAMBIOS UT.I1.P. 1989

NORMAL Figura Ne. 7




ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

0.18

i 121,52
r NS
L
L T T
I 1 L
L A B
-
QRS
A 2 DURANTE
B s POSTERIOR
FIG. 8 HG.C.M.R,

UT.L. P 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE OURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION QTc

Paciente Durante Posterior
1 0.28 mseg. 0.37 mseg.
2 0.44 0.37
3 0.30 0.31
4 0.33 0.16
5 0.30 0.40
6 0.44" 0.45
 7 042 0.38
‘8 0.30 - 0.38
n< 8 %= 0.35 %= 0.35
- Dn-1=-0.069 Dn-1= 0.092
Tabla No. V1 HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

0.2 -
0.1 4
DURACION QTC.
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO
NICIO
FINAL H.G.C.M.R.
SIN CAMBIOS UT.L.P. 1989

NORMAL Figura No. 9



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

meeg.

—

0.12
A}
o.10

t=048
NS

.008
.004
003
.002
001
0009

[

o
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A=DURANTE QTC
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Fig. 10 HG.C.M.R,
UT.L. P 1989



ALTERACIONES ELECTIOCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION QoTc

Paciente Durante Poster_ior'
1 " oos msegq. 0.11 ':mseg.‘
2 0.25 00T
3 ECRIE

K A6 oes
5 R
6 20 £0.30
7 18 0.16

"8 0.18 0.16
ne 8 R0 R 0.4

Dp-fz 0,030 - Dn-1= 0,073

Tabla No, VIT* - : HG CMR

UTIP 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

nseg,

04

000
04
DURACION QoTC
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO
INICIO
FINAL HG.C.M.R,
SIN CAMBIOS UT.I.P 19689

NORMAL Figura Ne. It




ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

t=1.57
NS

A v DURANTE Q, TC
B * POSTERIOR

FIG.l12 HG.C.M.R.
UT.I.p. 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION QaTc

Paciente Durante Posterior

1 0,18 -“mseg: 510516 'm'seg;"

2 0.3

4

5. .

6

7 0.24° 10,25

8 0.21 0.27

=8 %= 0.24 %= 0.245

Dn-1= 0,049 Dn-1= 0,077

Tabla No. VIT! HG CMR

UTIP 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

niey

[
DURACION QaTe
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO
O ncio
A FINAL HG.C.M.R,
& gincaumos UT.I.P 1989

B NORMAL Figura No {3



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE ‘DURANTE -EL CHOQUE SEPTICO

maeg
0.32
0.31
0.30
0.29
0.28
0.27
0.26
0.2%
0.24
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0.2z
azt
0.20
0.19
0.18
017
0.16
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0.14
.08
.04
.03
.02
.ol

T
t=009
NS
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_B.
QaTe
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FIG, 14



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

SEGMENTO ST

'Pat{enﬁe o Durante.. - ~'Posterior; '

1.5
7 Dnc1= 0.70

HG CHR

TablaNo. IX i
: UTIP 1989




ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

VOLTAJE ST
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO
O mcio
A FINAL H.G.C.M.R.
A SIN CAMBIOS UT.LP 1989
a

NORMAL Figura No. 15



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

3
3

—RUIsBO~NDO

L
L
o 120,22
I NS
- -~ 1.
o s g X
- A B
o
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A = DURANTE
8 s POSTERIOR
FIG. 16 HG.C.M.R,

UT.I.P 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

VOLTAJE ONDA T

Paciente - © Durante Poste_r}qf s
1 B
;o
3

5
G'k 5
7 2

8 EPAER R T 2
e8RS R L6

e PRSI M 0770 Dn-1= 0.79

Ll T G OR

st Tabla Nous
E UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

VOLTAJE ONDA T
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO

Nicio
n:aAIL H.G.C.M.R.
SIN CAMBIOS UT.1. P (989

NORMAL Figura No. 17



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

—-NWUDdDOANND
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i NS
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F1G. 18 HG.C.M.R.

UT.I.P. 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAF ICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

S0D10
Pacie:rlte" B Duranté; ) ‘;Poétéf‘icérv"'
e 137 mEq/i;
2 134

3 165

. ‘154

5 136

6 B

70 g

. el

n=8 X2 142.5 SR IR

Dn-1=12.13":2 On=1=:10.15

- HG-CMR

Tabla No.. X1 , X
; “UT1P-1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

mEQ/L

1804

100

60 -)

50010
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO

NICIo
FINAL HG.C.M.R.

SIN CAMBIOS UT.LLP 1989
NORMAL Figura No.19



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE ODURANTE EL CHOQUE SEPTICO

>
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A 1 DURANTE 80D 10 ¢
8 = POSTERIOR

FiG, 20 HG.C.M.R,
e UT.1 P 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO.

POTASIO

HG CMR
UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

mEq/L

6

2 -

[
INICIO POTASIO
FINAL DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO HG.C.M.R.
SIN CAMBIOS

UT. LR 1989
NORMAL Figure No. 21



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN. EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

3 3 B
P ’_,— A s e tx1.96
B S NS
[
o]
POTAS IO

A3 DURANTE

B* POSTERIO

F1G. 22 H.G.C.M.R.

UT...P. 1989



ALTERACTONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL. LACTANTE DURANTE €L CHOQUE SEPTICO

€ALCTO
Paciente Durante ‘ P:jster,lbr‘v
1 8.0 mg¥
2 6.1
3 AR ‘
4 B
. :
i
7
8
n=8

“HG CHR
UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

4+

NICI0 CALCIO

FINAL DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO  HG.C.M.R.
SIN CAMBIOS UT.L. P 1989
NORMAL Figura No. 23



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL

mg %o

=

C—-NULADND OO

LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

-
L T T
L "L -L t=042
. A 8 NS

CALC! O
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FiG. 24

H.G.C.M.R.

UT.L.P. 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIGGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

MAGNESIO

Paciente Durante Posterior -

§ 2. w32 ekl

2 he s K e
i

6

7 2

8 R

n= 8 R 168

o ,DO‘J,: 0.74

Tabla Na. XIV HG CMR
UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL

LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

mEq/L

INICIO
FINAL

SIN CAMBIOS
NORMAL

MAGNESIO
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Figura No. 25

HG.C.M.R.
UT.L.P. 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE ODURANTE EL CHOQUE SEPTICO

T
- 1= 1,07
r NS
[
[ A
- B_
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A3 DURANTE
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FiG. 26

H.G.C.M.R.
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ALTERACIONES' ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE" DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURANTE POSTERIOR

PAC. “pH Tpc02 po2 " EB' pH pCO2  p02  EB

1708 5 s 21 740 17 g e

2 740090 85 -847.42 194 8 -0
3 7000378 9.6 -16.7.32 35 825 - 8.4
T4 748 246 58 -3 |7.45 20 86.6 - 5.2

5 7.7 3.9 1383 -0.97.46 200 8.1 - 0.4
6 78515 se6 - 39748 173 121 6.8
700 7.50 323 854 w2 [1.39 47 56.2 4 3.5
B 750 200 64 -4 |7.45 2.9 %7 -2
08 %737 R= 7.42

o Dn120.18 On-12 0.0

L TablaMe M , e
Loe Bl - UTIP 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

PH
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740 4 e
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T.00 4
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Figura No 27



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO
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Figura Ne28
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS

EN EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

seg mm m seq. mseg, m seg. m£e9.0.35 mseg
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Fig. 29



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
EN EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO
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NOMBRE

FORMA A-1

DIAGNOSTTICTS

EDAD CEDULA

DURANTE EL ESTADO DE CHOQUE

CHOQUE SEPTICO
TRASTORNOS HIDROELECTROLITICOS

POSTERIOR AL ESTADO DE CHOQUE

CHOQUE SEPTICO
TRASTORNOS HIDROELECTROLITICOS

Na Na
K K
Ca Ca
Mg Mg
DESEQUILIBRIO ACIDO BASE DESEQUILIBRIO ACIDO BASE
ARTERIAL VENOSA ARTERTAL ) VENOSA
F102 F102
pH
pCOZ -
HCO3
p02
€02t )
£B
SAT 02
G A/a
Dif. ATV __
ELECTROCARDIOGRAMA : ELECTROCARDIOGRAMA
DURACION VOLTAJE ‘ DURACION VOLTAJE
p P
PR PR
QRS QRS
SEG ST SEG ST
QTe TC
QoTc olC
alc

QaTe
T
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