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TITULO OEL PROYECTO. 

Alteraciones electrocardlograflcas en el lactante durante 

e 1 Choque Sépt leo. 
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OBJETIVO GENERAL. 

Conocer los diferentes factores que pueden alterar el electrocard!ograma­

del lactante durante el estado de choque y al final izar dicho evento. 

OBJETIVO ESPECIFICO. 

Conocer la alteración electrocard!ogrM!ca especifica que presenta e! la~ 

tante durante el choque séptico y a! salir de! mismo. 
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ANTECEDENTES C!ENTIF!COS. 

En el estudio de las variaciones normales del electrocardiograma (ECG) en 

el niño resulta imprescindible conocer tas caracter!sticas del ECG normal, 

as! como algunas consideraciones de electrofislolog!a celular que nos se­

rAn de utilidad para inferir las alteraciones que se producen en el pote~ 

clal de acción transmembrana en las células miocArdicas por efecto de las 

concentraciones electro! !ticas. 

En el potencial de acción transmembrana pueden identificarse cinco fases: 

la fase cero (O) es la de despolarización en la que un estimulo permite -

la entrada rApida de Sodio Na+ al Interior de la célula. El potencial --­

transmembrana sube en forma rAplda hasta alcanzar niveles de +30 mV. La -

fase 1 representa la repolarizaclón temprana y rAplda que se produce por­

ta lnactivaclón de la corriente rApida de Na+ y por una corriente en la -

entrada de Cloro Cl-, es una fase temprana y breve de la repolarlzaclón -

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 repolarlzaclón 

muy lenta, ésta fase provoca el periodo refractario largo de tejido mio--

. cArdico. La fase 3 corresponde al periodo refractario relativo y es un P! 

rlodo de repolarizaclón rApida donde el Potasio K+ continúa sal lende. La­

fase 4 es el intervalo del final de la reoolarizaclón hasta cuando otro -

potencial de acción es generado. (1,2),4) (Tabla a). 

El ciclo cardiaco se inicia en forma normal con la despolarización eléc-­

trica y espontAnea de las células del nodo sinusal, el cual estA localiz2_ 

do en la parte superior en el atrio derecho adyacente a la vena cava SLIP!!, 

rlor. A través de una serie de tres vtas lnternodales ! !amadas Tracto In­

ternada! Anterior (Haz de Bachmann y Haz descendente), Tracto Internada!-
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Medio (Haz de Wenckebach) y el Tracto lnternodal Posterior (Thorel) el 1!!1. 

pulso eléctrico viaja hacia el nodo atrloventrlcular,. Después de pasar a­

través del nodo aur!culoventricular, el Impulso continúa hacia el Haz de­

Hls, este penetra al Septum lnterventrlcular dividiéndose en rama derecha 

e Izquierda, el haz derecho continúa su curso hacia abajo del septum ln-­

terventrlcular a la base del músculo papilar anterior. La rama Izquierda­

se divide entre el septum interventricular, este se ramifica en dos fas-­

clculos bien conocidos, el anterior y el posterior y mAs recientemente se 

refiere un tercer fasclculo central. El Impulso continúa a las fibras de­

Purk inje y f lna lmente al mlocard io ventrlcul ar. 

La onda P del ECG es la representación electrocardlogrAfica de la despol! 

rizaclón auricular. El Intervalo PR mide el tiempo en que el Impulso tar­

da en viajar desde el nodo slnusal hasta el principio de las ramas del -­

haz, este periodo incluye el retraso que sufre el nodo AV producido por -

el tejido de interconexión. El complejo QRS se produce por la propagación 

de la electricidad a través del miocardio ventricular. Después de la des­

polarización ventricular existe un breve periodo de mlnima actividad eléE_ 

trlca que corresponde al segmento ST del ECG. Este periodo termina con la 

repolarlzaclón ventricular que procede del epicardlo al endocardio, desde 

la punta hacia la base e Inscribe una onda T en el ECG. La onda U es una­

deflexlón de baja amplitud y de signi flcado incierto, sigue a la onda T.­

(3,4 ,5,6). 

Ahora bien, conocidas las variantes normales del ECG en el nl~o sano, se­

han estudiado las alteraciones del ECG en diferentes patoioglas como son­

las alteraciones 16nicas por ejemplo K+, Ca++ y MgH. 



HIPERPOTASEMIA. El ECG es bastante caracterlstlco mostrando ondas T de ª!!! 

plitud normal pero con forma de tienda, con ondas T acumlnadas de base e~ 

trecha y amp l l tud aumentada, ondas T ensanchadas de baja amp l l tud y a ve­

ces desaparición de dicha onda, prolongación del intervalo PR, ensancha-­

miento del QRS. (6,7,8,9,10,11). 

HIPOPOTASEMIA. El ECG muestra depresión del segmento ST, disminución de -

la amplitud de la onda T, amplitud de la onda Q, prolongación aparente P! 

ro no verdadera del intervalo QTc debido a la fusión de las ondas U y T. 

(10, 11). 

HIPERCALCEMIA. Los efectos electrocardlogrAflcos de la hipercalcemia ln-­

cluyen, acortamiento del intervalo QTc debido a una abreviación del seg-­

mento ST. (12, 13, 14, 15, 16). 

HIPOCALCEMIA. Los efectos del ECG en la hlpocalcemla incluyen alargamien­

to del intervalo QTc debido a una prolongación del segmento ST, dlsmlnu-­

clón de la amplitud y a veces lnverslón, elevación o morfolog!a acuminada 

de la onda T. (14, 15, 16). 

HIPOMAGNESEMIA E HlPERMAGNESEMIA. Ambas entidades se asocian a cambios -· 

electrocardiogrAflcos inespec!ficos. ( 17). 

ALTERACIONES DEL EQUlLIBRlO AClDO BASE. Se ha demostrado que la acldosls­

tlene un efecto inotróplco negativo sobre el miocardio; as! como Klung y­

cols. suglrleron un efecto cardiodepresor de la acldosls slstémlca. Las -

fuentes de energla del miocardio son primariamente dependientes de un pr9_ 

ceso metaból lco aeróbico. Las fuentes de energla miocArdicas son altamen­

te dependientes de procesos oxidativos, por lo que cualquier proceso tal­

como choque, en el cual ocurre hipoxia miocArdica, interferirá severamen-
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te con la energía cinética. (18,19,20,21,22). 

A nivel mundial existe poca Información blbllogrMlca a nuestro alcance -

que especifique las alteraciones del ECG producidas en el paciente en es­

tado crítico, específicamente la depresión del miocardio en el estado de­

choque. 

Se ha descrito la presencia de una substancia denominada Factor Depresor­

del Miocardio (MDF) que se produce en el paciente en estado de choque ca!:'. 

sando depresión mloc~rdica con la consiguiente traducción electrocardio-­

grMlca, es decir se ha aislado una substancia presente en el plasma de -

gatos en etapa tardía del choque que deprime la contracti 1 idad mioc~rdica 

de los músculos papilares aislados del gato, esta ha sido llamada MOF. E~ 

ta substancia es dial izable y de bajo peso molecular, es soluble en ciar!:'. 

ro de metileno. El MOF puede ayudar a explicar el deterioro de la función 

cardíaca frecuentemente observada en etapas tardías del choque séptico. -

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

En el servicio de Terapia Intensiva PediHrica del Hospital General del -­

Centro Médico la Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social, uno de los 

diagnósticos m~s frecuentes de ingreso es el Choque Séptico. Con relativa­

frecuencia estos pacientes presentan alteraciones electrocardiogrAficas -­

que se atribuyen a alteraciones en el equilibrio Acido base, tónicas dive!_ 

sas y con menor frecuencia a la presencia de una substancia denominada Fa.<:_ 

tor Depresor del Miocardio. 

No se conoce hasta el momento actual, en la 1 iteratura disponible, cual es 

el patrón eiectrocardlogrAfico del lactante con choque séptico, aspecto -­

que debe investigarse por sus posibles repercusiones terapéuticas. 
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HIPOTESIS. 

(HO) Hlp6tesis alterna. 

Las caracterlsticas electrocardlogrAficas del lactante durante el choque-­

séptico difieren de las caracterlsticas que presenta al recuperarse de es­

te evento fisiopatol6gico. 

(Hl) Hip6tesis de nul !dad. 

Las caracterlsticas electrocardiogrAficas del lactante durante el choque -

séptico, son similares a las que presenta al recuperarse de este. 
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DISE~D. 

Es un estudio Observacional, Prospectivo y Transversal. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se trata de un estudio prospectivo que abarcó un periodo comprendido de -­

junio a diciembre de 1989, se incluyeron pacientes lactantes con diagnóst.!_ 

ca de choque séptico, Jos cuales ingresaron al servicio de Terapia Intens.!_ 

va PediAtrica del Hospital General del Centro Médico La Raza del Instituto 

Mexicano del Seguro Social. Todos Jos pacientes cumplieron Jos criterios -

de clasificación para choque séptico. 

METDDO. 

A todos los pacientes en quienes se determinó el estado de choque se real.!, 

zó toma de Na+, Ca++, K+ y Mg++, as! como trazo electrocardlogrolflco dura!! 

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: 

Calcio (ABBA 100) con el método calorimétrico automatizado de 0-cresol ita­

le!na-complexona sin desproteinlzaclón (Ray Sarkar) utl 1 izAndose D.5 mi. -

de suero. 

Magnesio (Espectrofotómetro de filtros). 

El Sodio y el Potasio se determinaron por el método de iones selectivos -­

con el aparato Astra 4 de Beckman utll izando un mi. de muestra sangu!nea. 

Las muestras para gasometr!a arterial se obtuvieron por punción de Ja art! 

ria radial mediante Ja técnica anaeróbica con aguja y jeringas de pIAstlco, 

agregando una décima de heparlna por cada cent!metro de sangre recolectada. 

El mismo procedimiento se real izó para Ja gasometr!a venosa tomada median­

te punción de Ja vena yugular externa o directamente a través del catéter­

venoso centra 1. 

La diferencia arteria-venosa del contenido de oxigeno se calculó mediante-
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la siguiente fórmula: 

1.34 X Hb X Sat. 02 + p02 X 0.003 = Contenido arterial de oxigeno menos -

contenido venoso de oxigeno = Oiferencia arteria venosa de oxigeno = 

(Ca02 - Cv02 = Di f. A/V 02). 

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

del paciente. (Forma A-1). 

A todos los trazos electrocardiogrAficos se les real izaron las siguientes 

mediciones: onda P, intervalo PR, QRS, segmento ST, QTc, QoTc,.QaTc,. onda 

T. 

Se formaron grupos de acuerdo a los trastornos hidroelectrol !tices y de -

desequilibrio ~c ido base, acorde a los trastornos eiectrol!ticos antes -­

mencionados para poder finalmente aislar los pacientes solamente con cho­

que séptico. 
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CRITERIOS DE INCLUSIDN. 

Pacientes con choque séptico (aspectos el lnlcos, hemodlnamicos y de labor! 

torio). 

Datos el lnicos: 

a). Diferencia de temperatura central y periférica. 

b). Presión arterial. 

e). Presión venosa central. 

d). Frecuencia cardlaca. 

e). Coloración de Ja piel. 

f). Llenado capilar. 

Datos paraci lnicos: 

a). Diferencia porcentual de hematócritos. 

b). Diferencia arteriovenosa de oxlgeno. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION. 

Pacientes sin datos el lnicos de choque séptico. 

Pacientes con cardiopatla congénita. 

Pacientes con patoiogla neurológica. 

Pac lentes que cursaron con h i pertens Ión intracraneana. 

Pacientes con intoxicaciones. 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

Los pacientes que fai iecieron durante el estado de choque. 
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METODD ESTADISTICO. 

Estadistica paramétrlca debido a que tenemos nivel de medida de intervalo­

cont!nuo. Se apl ic6 t de Student para muestras pareadas, para todas las v~ 

rlables medidas en el ECG en su comparaci6n durante el choque y después -­

del mismo. 



CALENDARIZACION. 

Contrastaclón de datos 

Obtención de conclusiones 

Elaboración de tesis 
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7 meses 

semana 

semana 
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IMPLICACIONES ET!CAS. 

El método que se utilizó no es Invasivo y se reallzarA rutinariamente en -

los pacientes con choque séptico. 

La información obtenida no tiene caracterlsticas confidenciales, ni reper­

cute directamente en el pronóstico del paciente y tampoco pone en peligro­

la integridad del mismo, por lo cual no hubo necesidad de informar al fam.!_ 

1 lar del procedimiento ni obtención de firma de autorización del mismo. 
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RESULTADOS. 

Se reunieron ocho lactantes, seis del sexo masculino y dos del sexo femen.!_ 

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 Pediátrica del Hospl-­

tal General Centro Médico La Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social, 

del 10. de junio al 31 de diciembre de 1989. 

Todos con diagnóstico el lnico y por laboratorio de Choque Séptico el cual-· 

se presentó a su ingreso o durante su estancia en el servicio. 

A todos los pacientes se les realizó parametros de choque, gasometrla art~ 

ria! y venosa, electro! !tos sérlcos (Na, K, Ca y Mg), trazo electrocardio­

graflco con medición 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 electrocardiograficas durante y posterior al choque: 

La duración de la onda P durante el choque mostró una media x= 0,06 con -­

una desviación estandar (On-1) de 0.018. Posterior al evento x= 0.05, Dn-1 

de 0.032 (Tabla No. 11) (Fig. 1). La comparación entre ambos valores con t 

de Student para muestras pareadas t= 0.15 NS (no significativa) (flg. 2). 

El voltaje de la onda P durante el estado de choque mostró x= 1.06, Dn-1=-

0.67; posterior al choque x= 1.12, Dn-1= 0.35 (Tabla No. 111) (F!g. 3). La 

comparación 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), Comparativamente t= --

1.28 NS (Flg.6). 

La duración de QRS durante el choque x= 0.047, Dn-1= 0.014. Posterior al­

choque x= 0.05, Dn-1 0.014 (Tabla No. V) (Flg. 7). 
0

La comparación entre ª!!! 
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bos valores t= 1.52 NS (Fig. 8); 

La duración de QTc durante el evento X= o:35; Dn-1= 0.069. Posteriormente-. ' . . . - . 

x= 0.35, Dn-1= 0.092. (Tabla No. VI) (Flg. 9). La comp¡ración entre ambos-

valores t= 0.15 NS (Fig. 10). 

La duración de QoTc durante y posterior al choque X= O~ 18, On-1• 0.030 y -

X= 0.14, On-1= 0.073 respectivamente (Tabla No. VII) (Fig. 11). Comparati­

vamente t= 1.57 NS (F!g. 12). 

La duración de QaTc durante el choque x= 0.24, On-1= 0.049 y posterior al­

mismo x= 0.245, Dn-1= 0.077 (Tabla No. Vlll) (Fig. 13). La comparación en­

tre ambos valores t= 0.09 NS (Fig. 14). Para establecer los valores norma­

les para QaTc se tomó un grupo pi loto de 10 lactantes sin estado de cho-­

que, cardiopat!a, desequilibrio hldroelectrol!tlco o ~cldo base, con una -

edad media de 6.5 meses. Se obtuvo un valor de 0.26 ± O.OS de segundo. 

La duración del segmento ST durante y posterior al estado de choque x= ---

1.43, On-1= 0.49 y x= 1.5, Dn-1= 0.70 respectivamente (Tabla No. IX) (Flg. 

15). La comparación entre ambos t= 0.22 NS (Flg. 16). 

El voltaje de la onda T x= 1.5, Dn-1= 0.70 durante el evento y x= 1.6, 

Dn-1= 0.79 posterior al mismo (Tabla No. X) (Fig. 17). La comparación en-­

tre ambos t= 0.31 NS (Fig.18). 

Resultados de electrol 1 tos: 

Los valores del Sodio durante el estado de choque x= 142.5, Dn-1= 12.13. -

Posterior al mismo x= 141, Dn-1= 10.15 (Tabla No. XI) (Flg. 1.9). La compa·~­
ración entre ambos t= 0.35 NS (Flg. 20). 

El Potasio durante el evento x= 3.85, On-1= 1.0. Posteriormente x= 3.52, -

On-1= 0.85 (Tabla No. XI 1) (Fig. 21). Comparativamente t= 1.95 NS (Flg.22). 

Los valores del Calcio x= 7.8, On-1= 1.07 durante el choque y x= 7.6, - --
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Dn-1= 1.80 posterior al mismo (Tabla No. XIU) (Flg. 23). Comparando ambos 

valores t= 0.42 NS (Fig. 24). 

El Magnesio durante el choque x= 1.88, Dn-1= ·o.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 gasometrlas tomadas en nuestros pacientes el valor de pH -

durante y después del choque no tuvo diferencia estadlstica con un valor -

de t= o.as (Tabla XV) (Fig. 27 y 28). 

De los resultados obtenidos se eliminaron las variables extra~as que pudi~ 

ran falsear en forma substancial el objetivo especifico 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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D!SCUSION, 

En la actual !dad existe poca blbl lografla al alcance que nos permita esta-­

blecer un patrón electrocardlogrHlco en pacientes lactantes que cursan con 

choque séptico. 

La mayor parte de los trabajos realizados son en pacientes adultos y en si­

tuaciones diferentes al choque séptico. 

Si tomamos en cuenta que en el tejido de conducción del corazón se encuen-­

tran células (miofibri\\as) agrupadas para el desempeño de dicha función y­

que para que se lleve a ca~o esta deber~ de existir un medio ambiente prop.!_ 

clo para dichas miofibri\las, esto es un adecuado aporte de oxigeno, un pH­

lntracelular y extracelular, dentro de la normalidad, as! como concentraci2_ 

nes óptimas de diferentes iones cuyo papel ha sido ya ampl lamente abordado­

por los diferentes autores (Lossnltzer, Fleckenstein, Vlay y otros); enton­

ces cualquier alteración en dichos elementos podrla alterar la función de\­

tej ido de conduce ión. 

Se sabe que alteraciones diversas como pueden ser la hiperkalemia puede mo~ 

trar cambios diversos en la onda T dependiendo del grado de alteración y -­

que dicho desequilibrio puede concurrir en un paciente con choque séptico.­

de ah! que sea interesante poder distinguir que una alteración en dicho as­

pecto del ECG pueda ser secundario al choque séptico o a la hiperka\emia, y 

as! se presenta en el caso de hipocalcemia, hipomagnesemla o acidosis meta-

ból lca. 

Por si fuera poco durante la última década existen muchos reportes con res­

pecto a la existencia de un factor que actúa directamente sobre el mlocar-­

dlo de los pacientes en estado de choque que va a deprimir la contractil 1-­

dad mioc~rdica. conocida con el nombre de Factor Depresor del Miocardio - --
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(MDF). sin embargo y a pesar de lo dificil que es aislar ésta substancio-­

no solo en humanos sino hasta en animales de experlmentacl6n dicho factor­

ha sido observado con mayor frecuencia en etapas tard!as del choque sépti­

co, de ah! que si encontramos alteraciones electrocardlogrAflcas en pacte!!_ 

tes con choque séptico en fases iniciales serA dificil que sean secunda--­

rlas a efecto directo del MDF. 

En el presente estudio se puede observar que las alteraciones que muestra­

el trazo electrocardlogrAflco en sus diferentes componentes durante y des­

pués del choque séptico son muy dis!mbolas y har!an pensar que dicho estu­

dio es de poca uti 1 idad, sin embargo cuando observamos la duraci6n de la -

onda P en los ocho pac lentes durante y posterior a 1 choque como grupo de -

estudio, no existi6 ningún patr6n especial de dicha onda, no logrando ex-­

pi !car dicho fen6meno. 

En cuanto al voltaje de la onda P se pudo observar que seis de los ocho P2. 

cientes en estudio mostraron bajo voltaje de dicha onda, aunque si bien en 

los pacientes 2, 3 y 6 esta alteraci6n pudiera ser secundaria a desequill­

brlo electro! !tico variado y/o Acldo base; en los pacientes 4, 5 y 7 dicho 

voltaje se debl6 exclusivamente a alteraci6n producida por el choque sépt.!_ 

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 posterior al choque séptico no tiene un valor es­

tad!stlcamente significativo; si es importante mencionar que solamente los 

pacientes 4, 5 y 7 presentaron intervalo PR prolongado sin que existiera -

ningún trastorno electrol!tico nl de acidosis, es decir en estos tres -­

lactantes dicha alteraci6n también es secundarla al choque séptico en si. 
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En cuanto a la duración del QRS no existe un patrón especifico que se pu-­

diera atribuir exclusivamente al choque séptico ya que se interpusieron V!!_ 

rlables extrañas y por otro lado los cambios que mostraron los trazos eleE_ 

trocardiogr.lflcos en este aspecto fueron nulos sin poderse establecer si -

el choque séptico puede o no afectar la conducción del estimulo del nodo -

auriculoventrlcular hacia los ventr!culos. 

En cuanto al QTc, QoTc y QaTc no existió en ningún paciente de los que se­

pudieron aislar como choque séptico puro ninguna alteración caracterlstica, 

sin embargo en estos pacientes 4, 5 y 7 se encontró que tanto el segmento­

ST como la onda T mostraron en el primero elevación por arriba de los val.2_ 

res normales y en el segundo disminución del voltaje persistente (onda T)­

durante y después del choque. Estas dos últimas alteraciones del ECG que -

corresponden después de la despolarización ventricular pudieron ser secun­

darias a alteraciones en el funcionamiento de la bomba Na-K durante el ch.2_ 

que séptico. 

Estamos conscientes de que el tamaño de la muestra es demasiado pequeña P! 

ra darle valor estadlstico, sin embargo representa un reto a continuar es­

te estudio hasta ! legar a establecer el perf!I electrocardlogr.lflco de un­

buen número de pacientes lactantes con choque séptico. 
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CDNCLUS IONES. 

1. Tanto la hipocalcemia, hipokalemla como la acidosis metabólica son fa~ 

tares que pueden alterar el trazo electrocardlogrAflco del lactante d.!!_ 

rante el estado de choque y al finalizar el mismo. 

2. Las alteraciones electrocardlogrAficas especfflcas que presenta el la~ 

tante durante el choque séptico y a 1 sa 11 r del mismo son: 

Disminución del voltaje de la onda P, alargamiento del Intervalo PR, -

elevación del segmento ST y disminución del voltaje de la onda T. 

3. El patrón electrocardiogrAflco del lactante con choque séptico y des-­

pués del mismo probablemente no sea secundarlo ni a acidosis ni a fac­

tor depresor del miocardio, sino a las alteraciones hemodlnAmicas pro­

pias del estado de choque. 

4. Dado que una de las alteraciones del electrocardiograma es la onda T -

que corresponde con la fase de mayor vulnerabilidad de la mloflbrilla, 

deberAn en este tipo de pacientes administrarse medicamentos con es--­

tricto control electrocardiogrAflco ante la posibilidad de desencade-­

nar una arritmia letal. 

5. La toma del electrocardiograma en el paciente lactante con choque sép­

tico deberA protocolizarse en el servicio de Terapia Intensiva PediA-­

trica del Hospital General del Centro Médico La Raza. 
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Paciente 

8 

íl= 8 

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

O 1STR1 BUC ION POR EDAD V SEXO 

Edad Sexo 

2 meses Fem 

5 meses Mase 

12 meses Mase 

12 meses Mase 

12 meses Mase 

7 meses Fem 

11 meses Mase 

13 meses Mase 

R= 9.25 meses 
Dn-1= 4.06 

Tabla No. 1 HG CMR 
UTIP 1989 



Paciente 

8 

n= 8 

Tabla No. 

ALTERACIONES ELECTROCARD !OGRAF !CAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPT!CO 

DURAC ION ONDA P 

Durante Posterior 

0.06 mseg. o.os mseg. 

0.04 o.os 
0.06 0.04 

0.04 o. 12 

o.os 0.02 

0.04 0~04 . 

o.os 0.04 

o.os 

x= 0.06 

Dn-t= O.ate oii-.1= 0:032 

ll HG CMR 
UT!P 1989 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL Cf«>QUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECTROCARD!OGRAF!CAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPT!CO 

. Pac lente 

B 

n= B 

_ .Tabla No. l1l 

VOLTAJE ONDA P 

o 

0.5 

¡¡~ 1.D6 
Dn-1= 0~67 

. 1 

1 · 

x= 1. 12 
Dn-1= 0.35 

HG CMR 
- - - UT!P 1989 
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ALTERACIONES ELECTROCAROOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTJCO 

0 INICIO 
A l'INAL 

•• 
4 

o 

6 SIN CAllBIOS 
El NORllAL 

VOLTAJE ONDA P 
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPT!CO 
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAF l CAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

OURACION PR 

Paciente Durante 

0.12 mseg. 

0.12 

0.12. 

0 •. 12 

.Q;12. 

ó:12 

0.16 

8 0.14 

n= 8 x= 0.127 
Dn-1= 0.014 

Tabla No. IV 

Posterior 

0.16 mseg. 

0.16 

0:12 . 

0;24 

'0:16 
- -,,; 

o.'12 ·· 

0;'12 

o: 12 

x= 0.15 
Dn-1= 0.041 

HG CMR 
UTIP 1989 



ALTERACIONES ELECTROCAROIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

mMQ. 
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AL TERAC 1 ONES ELECTROCARD IOGRAF 1 CAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

DURAC 1 ON QRS 

Paciente Durante 

0.04 mseg. 

0.04 

0.04 

0.04 

0.04 

0.06 

o.os 
8 0.04 

n= 8 x= 0.047 
Dn-1= 0,014 

Tabla V 

Posterior 

0.06 mseg. 

0.06 

0.04 

0.04 

0.04 

0.06 

o.os 
0.04 

x= o.os 
Dn-1= 0.014 

HG CMR 
UTIP 1989 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECTROCARIJOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CK)QUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECTROCARD IOGRAF 1 CAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

DURACION QTc 

Paciente Durante Posterior 

0.28 mseg. 0.37 mseg. 

0.44 0.37 

0.30 0.31 

0.33 0.16 

0.30 0.40 

0.44 0.45 

0.42 0.38 

8 0.30 0.38 

n= 8 x= o.35 x= o.35 
Dn-1= 0.069 Dn-1= 0.092 

Tabla No. VI HG CMR 
UTIP 1989 



ALTERACIONES ELECTROCAR!XOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL O«XlUE SEPTK:O 

0 INICIO 
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... , 
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D NOMIAL 

DURACION QTC. 
DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO 

Figuro No. 9 
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U.T. 1. P. 1989 
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ALTERACIONES ELECTROCAROOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL O«>QUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECHOCAROIOGRAFICAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

DURACION QoTc 

Paciente Durante Posterior 

0.18 mseg. 0.11 mseg. 

0.25 0.10 

0.19 0.12 

0.16 o;os 
0.15 . 0;15 

0.20 0.30 

0.18 0.16 

8 0.18 0.16 

n= 8 x= 0.10 x= 0.14 
Dn-1= 0.030 Dn-1= 0.073 

Tabla No. VII HG CMR 
UTIP 1989 



ALTERACIONES ELECTROCAR!XOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECTROCARllOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTX:O 

0.23 
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Pac lente 

6 

8 

n= 8 

AL TERAC l ONES ELECTROCARO l OGRAF !CAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPT!CO 

OURAC!ON QaTc 

Durante 

0.18 mseg. 

0.31 

0.24 

0.21 

x= 0.24 
Dn-1= 0.049 

Posterior 

0;16 mseg. 

• 0.24 

· .... 0;19 

0.16 

' 0.30 

0.39 

0.25 

0.27 

x= 0.245 
On-1= 0.077 

Tabla No. Vil! HG CMR 
UT!P 1989 



ALTERACIONES ELECTROCAROOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL ctmJE SEPTIOO 
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ALTERACIONES ELECTROCARllOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE ·EL Cl«>QtJE SEJ)TICO 

mMQ. 

0.32 
0.31 
0.30 
0.29 
0.28 
0.27 
0.26 
0.2!! 
0.24 
0.23 
0.22 
o. 21 
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ALTERACIONES ELECTROCARD IOGRAF I CAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTI CO 

SEGMENTO ST 

Paciente Durante Posterior 

rrvn. rrvn. 

.2 0.5 

1 • 

1.5 2.5 

2 

2 

8 2 

n= B x= 1.43 x= 1.5 
Dn-1= .0.49 Dn~1= O. 70 

Tabla No. IX HG CMR 
UTIP 1989 



AL TERACJONES ELECTROCAR~OGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTlCO 
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ALTERACIONES ELECTROCARaOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL COOQUE SEPTlCO 

mm. 
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

Paciente 

8 

n= 8 

Tabla No. X--

VOL TAJE ONDA T 

Durante 

1.5 

1.5 
2 ,_ 

nm. 

x= t.5 
Dn-1= 0.70 

Posterior 

I.5 

0.5 

nm. 

x= t.62 
Dn-1= 0.79 

HG CMR 
UTIP 1989 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SfPT1CO 
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Figura No. 17 

H.G.C.M.R. 
U.T. l. P. 1989 



AL TERAClONES ELECTROCARDIOGRAFlCAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAF !CAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPT! CO 

Pac lente 

2 

3 

8 

n= 8 

Tabla No. XI 

50010 

Ourante 

137 mEq/l. 

134 

165 

154 

136 
" 

134 

149 

131 

Posterior ·. 

145 

137. 

161 . 

151 

133 

Í31 ,· 

.. 
136. 

139 
- _:e;--- ·,·c:c., 

x= 141 
onc1= 

mEq/l. 

10.15 

HG CMR 
UT!P 1989 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL O«>QUE SEJ>TICO 
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ALTERACIONES ELECTROCAROOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL COOQUE SEPTK:O 
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ALTERACIONES ELECTROCARD!OGRAF!CAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPT!CO 

Pac lente 

2 

8 

n= 8 

Tabla No. XI l 

POTASIO 

Durante ·· 

.•. 3.1··············· 

5.3:·;. 

3,5·>' 

· x= ·3.86 · , 
. · Dn~1~ LOO 

3.3· 
3.0 

4;5 

4.3 

x= 3.52 
Dn-1= o.as 

HG CMR 
UT!P 1989 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL Ct«XJUE SEPTICO 

11Eq/L 

4 

i l ! 
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POTASIO Q INICIO 
6. ~INA~ DURANTE Y POSTERIOR CHOQUE SEPTICO 
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL Cl()QUE SEPTICO 
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FIG. 22 
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICD 

Pac lente 

2 

8 

n= 8 · 

Tabla No. Xlll 

CALCIO 

Durante 

B.O mg$ 

6.1 

8.1 

8.6 

8.9 

. 8.4 ·. 

9.0. 

6.2 

'a.a 
'4 

,, ··;;¡¡:~, 

"!i.2 
·5.8 

HG CMR 
UTIP 1989 



ALTERACIONES ELECTROCAROIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 
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Figuro No. 23 
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE 5EPTICO 

mo "l. 
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FIG. 24 
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Paciente 

3 

5 

a 
n= a 

AL TERAC 1 ONES ELECTROCARO !OGRAF ICAS EN 
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

MAGNESIO 

Durante 

2 mEq/l. 

L6-

2 

2. 

Posterior 

3.2 mEq/l. 

Í.8 

1.4 -

t.9 

1.2 

x= 1.68 
Dn-1= 0.74 

Tabla No. XIV HG CMR 
UTIP 1989 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL Ct«>QUE SEPTKX> 

•Eq/L 
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ALTERACIONES ELECTROCARIJOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

mE:q/I 
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PAC. 

2 

8 

n=8 

AL TERAC l ONES ELECTROCARD IOGRAF I CAS EN 
EL. LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICD 

DURANTE POSTERIOR 

pH pC02 p02 EB pH pC02 p02 

7.06 24.5 82 -21 7 .40 17 B5. 

7 .44 19.1 85 - 8. 7 .42 19.4 89 

7 .10 37.8 97 .6 -16. 1 7 .32 35 82.5 

7 .48 24.6 58 - 3 7 .45 24 86.6 

7.37 39.9 138.3 - o. 7 .46 30.1 86.1 

7.55 18.5 58.6 - 3.7 7 .48 17 .3 121 

7 .50 32.3 85.4 + 2 7 .39 47 56.2 

7 .so 21.1 64 .4 - 4 7 .46 26.9 95.7 

¡;, 7 ,37 x= 7 .42 
Dn-1= 0.18 Dn-1= 0.05 

Tabla No. XV-

EB 

-11 

-10 

- 8.4 

- 5.2 

- 0.4 

- 6.8 

+ 3.5 

- 2.1 

HG CMR 
UTIP 1989 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL Cl()QUE SEJ>TICO 
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·:· .. .. ... 
1.3& 

... 

7.30 

7.25 

7.20 

7.1& 

7.10 

7.00 

1.00 

0 INICIO 
ó FINAi. 
Q NORMAL 

4 l e 

.. ; .. · ... ' ·.: .. ' -:. . ·. •' ..... ~ ·:::." 
·, .. ' .... · . ~ · ...... :. ' . '•' 

:•:, I' ·.:'\:,'.'i.':.'/,i 
:·) , . ~. : .. r, .. ~ . •· : : ..... : . . ~ 

PH 
DURANTE Y rosTERIOR CHOQUE 

SEPTICO. 

Figura No 27 

H.G.C.M.R. 
U.T. l. P. 1989 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL 
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

P.H 

7,l!O 

7.4& 

7.40 

7.3& 

7.30 

7.2& 

7.20 

7.1& 

7.10 

7.0& 

7.00 

A 

A = DURANTE 
8 = POSTERIOR 

P.H 

Fioura No28 

t = 0.85 
N.S. 

H.G.C.M.R. 
U.T. l. P. 1989 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS 
EN EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

.. ~ mm m,.Q. mse~ msog. msog.0.35 mse~ 

0.30 

0.25 .5 
0.12 .02 0.6 

0.20 T 0.4 
0.10 0.5 4 

r 0.3 
o.oe 0.4 t 

0.2 
0.06 0.3 

0.1 
0.04 7 

o o 
0.02 .04 r-+~ 0.1 

ONDA P VOLTAJE INTERVALO QRS. QTc. QoTc QoTc 
DURACION ONDA P P-R 

LACTANTES CON CHOQUE SEPTICO PURO 
INICIO 

' FINAL 

Flg. 29 
e NORMAL 



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS 
EN EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO 

mm 

4 

3 

2 

o 

mm 

l7~ 
5 

t t 
4 7 
¡ 

o 

SEGMENTO ONDA T 
S-T VOLTAJE 

VOLTAJE .. ' 

LACTANTES CON CHOQUE SEPTICO PURO 
• INICIO 
& FINAL 
D NORMAL 

FIG. 30 



-24-

NOMBRE EDAD 

FORMA A-1 

CEOULA 
DIAGNOS~¡¡~c~o5--------

DURANTE EL ESTADO DE CHOQUE 

CHOQUE SEPTICO 

TRASTORNOS HIDROELECTROL meas 
Na 
K 
Ca 
Mg 

DESEQU 1L!BR10 AC IDO BASE 

ARTERIAL 

FI02 

pH 
pCOZ-­
HC03--
p02 -­
C02T--
EB --
SAT UZ-
G A/a -
Dif. A~ 

ELECTROCARDIOGRAMA 

p 
PR 
QRS 
SEG 
QTc 
QoT 
QaT 
T 

e 
e 

DURAC ION VOL TAJE 

S1 

POSTERIOR AL ESTADO DE CHOQUE 

CHOQUE SEPT I CO 

TRASTORNOS H!OROELECTROL meas 
Na 
K 
Ca 
Mg 

DESEQUILIBRIO ACIDO BASE 

ARTERIAL 

FI02 

ELECTROCARDIOGRAMA 

DURACION 

K 

"' 
rn ~I 

IC 
OIC 
a IC 

VOL TAJE 



-25-

B!BL!OGRAF!A 

1. Electrocardiograma normal. En: Hurst J. Sllverman M. Myerburg. ed. Ma-­
nual C! lnico de Electrocardiografla. New York: Me Graw Hi 11, 1985: 120-
150. 

2. Anatomla y Fisiologla del Corazón. En: Espino J. ed. Cardiologla PediA­
trica. México OF: Francisco Méndez Oteo, 1988: 14-26. 

3. V lay S. Principies of basic electrophysiology. En: V lay S. ed. Manual -
of cardiac Arrhythmias. Bastan Horento: SEM, 1988: 35-49. 

4. Arritmias. En: Flecknstein A, Lossnitzer K, Pfennigsdorf G, 8rauer H. -
ed. Miocardio vasos sanguineos, calcio. Friburgo: MSM Medica! Service,-
1984: 113. 

5. Principios de Eiectrocardiografla. En: CArdenas M. ed. La el lnica de -­
las arritmias. México DF: Prensa Médica Mexicana, 1987: 1-16. 

6. The Normal Electrocardiogram. En: Fiedman H. ed. Diagnostic electrocar­
diography and vectocardiography. New York: MSM Medica! Service. 1980: -
57-107. 

7. Alteraciones Electrolltlcas. En: Gómez M, Santamarla H. ed. Electrocar­
diografla neonatal. México: CMN. 1986: 47-50. 

8. Weidner N, Gaum W, Chou T. Hyperkalemia-electrocardiographic abnormal i­
ties. J Pediatr 1978; 93(3): 462-464. 

9. Lyons Ch, Burgess M, Abidskov J. Effects of acute hyperkalemia on car-­
diac excitability. Am Heart J 1977; 94(6): 755-763. 

10. Pool e O. Potassium and heart. Cl inic End Met 1984; 13(2): 249-268. 

11. Wada T, Higashi F, Ka to E. Asano S. The relation of hyperkalemia to -­
the electrocardiographic changes caused by acldemia. J Circ Japanese -
1974; 37: 927-934. 

12. Mehta P, Kioner R. Effects of acid base disturbance, septic shock, and 
calcium and phosphorous abnormal ities en cardiovascular function. Cli­
nic Cri t Ca re 1987; 5(4): 747-757. 

13. Porter D, Ledgerwood A, Lucas Ch, Harrigan C. Effects of calcium infu­
slon en heart function. Am Surgeon 1983; 49: 369-372. 

14. 8ronsky O, Dubin A, Kushner o y cols. The calcium and electrocardio-­
gram (the relationship of the intervals of the electrocardiogram to -­
the leve! of serum calcium), Am J Cardiol 1961; 840-843. 



-26-

15. Niereberg O, Ransi l B. Qatc interval as a el inical indicator of hyper 
calcemla. Am J Cardiol 1979; 44: 243-248. -

16. Adelstein R, Hathaway D. Rols of calcium and cyclic adenosine 3 5 mo­
nophosphate in regulating smooth muscle contraction. Am J Cardiol ---
1979; 44: 783-87. 

17. Pollmenl P, Page E. Magnesium is heart muscle. Circ Res 1973; 33(4): 
367-374. 

18. Caress O. The effects of respiratory and metabol lc acidosis on myocar 
dial contractility. J Thorac Cardiovasc Surg 1968; 56(4): 572-577. -

19. The pathophys iology of shock. En: Tha l A, Brown E, Hermereck A, Bel 1-
H, Wangemsteen O. ed. Shock a physiologic basis for treatment. Chica­
go: Year book medica! pub! ishers. JNC, 1971: 129-134. 

20. Perkin R, Levin OL. Shock in the pediatrlc patient. Part J. J pediatr 
1982; 101: 163-169. 

21. Perkin RM, Levin DL. Shock in pediatric patient. Part JI. Therapy. J­
Pediatr 1982; 101 (3): 319-332. 

22. Véiiz R, Gaytan A, Olvera c. Shock. En: Olvera C. ED. Temas Selectos 
de Terapia Intensiva. México DF: Francisco Méndez Oteo, 1987: 65-113. 

23. Lefer A, Cowgi l i R, Marsha 11 F y col s. Characteri zation of a myocar-­
d la l depressant factor present in hemorrhagic shock. Am J Physiol ---
1967; 213:492-498. 

24. Spath J, Gorczynski R, Lefer A. Pancreatic perfusion in the pathophy­
siology of hemorragic shock. Am J Physiol 1974; 228(2): 443-451. 

25. Raffa J, Trunskey D. Myocardlal depression in sepsis. J Trauma 1987; 
9: 617-622. 

26. Weisel R. Myocardial depression during sepsis. Am J Surg 1977; 133:-
512-521. 

27. Lefer A. Blood-borne humoral factors in the pathophysiology of circu 
latory shock. Circ Res 1978; 9: 617-622. -

28. Hipótesis. En: VAzquez L. ED. El Método Cient!fico en la investiga-­
ci6n en Ciencias de la Salud. México DF: Francisco Méndez Oteo, 1985: 
56-78. 

29. Cloro. En: Arias J. ed. Laboratorio Cl !nico, Procedimientos. México: 
JMSS 1974. 287-288. 


	Portada
	Índice
	Objetivos
	Antecedentes Científicos
	Planteamiento del Problema
	Hipótesis
	Diseño
	Material y Métodos
	Criterios de Inclusión   Criterios de no Inclusión   Criterios de Exclusión
	Método Estadístico
	Calendarización
	Implicaciones Éticas
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Sección de Tablas y Gráficas
	Hoja de Datos
	Bibliografía



