122/

UNIVERSIDAD NACIONAL
AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA 5/ %
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO
HOSPITAL GENERAL CENTRO MEDICO LA RAZAZ 53

. M. S. S

ALTERACIONES
ELECTROCARDIOGRAFICAS
EN EL LACTANTE DURANTE

EL CHOQUE SEPTICO

TESIS DE  POSTGRADO

Que para obfener el Titulo de la

ESPECIALIDAD DE PEDIATRIA
P r e 5 e n 1 a

DRA. GUADALUPE ROSALIA MENDOZA DEL BARRIO

Director de Tesis;
DR. ARTURQ TORRES VARGAS

@ Me::xico, D. F. 2% O?} :1‘_7) 199

TESIS ¢
LLA py omgm



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



HOBPITAL, GENKRAY,
C. M R

,, y {ZFAYERA B8 BNSERANZ,

E WYesriGacioy

E3Yr

el L
LR _;_a
head

%f c
YRS
Y e CRAL
» J5taan b ;MA
",f““|("_) MAOLA A "'la‘i‘
sp a5} Tyrer LEVERLLN
S S -
T e a2 G
o Sy




- Bt L Ta -“l-.-'_ :
DEDICATORIA. o *i;x{;;': X,
R

A MIS PADRES: Lupita y Enrigue.
Por su gran amor, comprensibén y apoyo incondicional.

A mi tfa Mode, a mis hermanos Lidia, Patricia y José Manuel. Por -
st comprensidén y carifo fraternal.



NUESTRO AGRADECIMIENTO A:

Dr. Remigio Véliz Pintos.

Jefe del Servicio de Terapia Intensiva
Pedidtrica del Hospital General Centro
M&édico La Raza del Instituto Mexicano-
del Seguro Social.

Por sus atinadas observaciones en la -
realizacion de este estudio.

Sra. Concepci6n Rosas Ferndndez.
Técnico en manejo de aparatos electro-
médicos del Hospital General Centro Mé
dico La Raza del Instituto Mexicano --
del Seguro Social.

Por su valiosa colaboracién en la ela-
boracifn de esta tesis.

Dra. Livier Lerma Garay.

Residente de Tercer afto de Pediatria -
Médica del Hospital General Centro Mé-
dico La Raza del Instituto Mexicano --
del Seguro Social.

Por su invaluable ayuda y sincera amis
tad.




INDICE.

TITULD +nveieraennennneemnesaannernsannasnss i
OBIETIVO evreerneeneenneeneneeneranannns 2
ANTECEDENTES CIENTIFICOS vvurennermraneennns 3
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA veueeuneeansnnnen 7
HIPOTESIS eenrsennnernnennenensnnenneransnns 8
DISERD woueeeeenneennneaneaneanaeraeannennns 9
MATERIAL Y METODOS 4 veenmrennennnrneranssnns 10
CRITERIOS DE INCLUSION ...eonrenneneannennn. 12
CRITERIOS DE NO INCLUSION ..vevnnennennnnnns. 12
CRITERIOS DE EXCLUSION «ueennenneennvnnnnnn. 12
METODO ESTADISTICO +ouvvnrenneensarniannennes 13
CALENDARIZACION +veeveaeenenarnnsnneenaennns 14
IMPLICACIONES ETICAS uvenvvoneenneeernennns 15
RESULTADOS «ovvesnnearnnaneannenneeneannrenes 16
DISCUSION +reeneeenneenneaneaseenarnennnss 19
CONCLUSTONES «vvnaeevnernearncnaneraeansennes 22
SECCION DE TABLAS Y GRAFICAS....ceuenneennsen 23
HOJA DE DATOS wevuvenneenneennenennneaneonens 24

BIBLIOGRAFIA ..e it iieinn e ctannacens 25




TITULO DEL PROYECTO.

Alteraciones electrocardiogrdficas en el lactante durante

el Choque Sé&ptico.




OBJETIVO GENERAL.

Conocer los diferentes factores que pueden alterar el electrocardiograma-

del lactante durante el estado de choque y a! finalizar dicho evento.

OBJETIVO ESPECIFICO.

Conocer la alteracién electrocardiogrifica especifica que presenta el lac

tante durante el choque séptico y al salir del mismo.




ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

En el estudio de las variaciones normales del electrocardiograma {ECG) en
el nifio resulta imprescindible conocer las caracteristicas del ECG normal,
asi como algunas consideraciones de electrofisiologfa celular que nos se-
rén de utilidad para inferir las alteraciones que se producen en el poten
cial de accibn transmembrana en las células miocardicas por efecto de las
concentraciones electrolfticas.

En el potencial de accibn transmembrana pueden identificarse cinco fases:
la fase cero (0) es la de despolarizacién en la que un estimulo permite -
la entrada rdpida de Sodio Na+ al interior de la célula. El potencial ---
transmembrana sube en forma rapida hasta alcanzar niveles de 430 mV. La -
fase 1 representa la repolarizaci6n temprana y répida que se produce por-
la inactivacién de la corriente répida de Na+ y por una corriente en la -
entrada de Cloro Cl-, es una fase temprana y breve de la repclarizacitn -
desde +20 m¥. La fase 2 se conoce como meseta debido a gque la diferencia-
de potencial queda nivelada o se presenta como una fase de repelarizacién
muy lenta, &sta 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+ continda saliendo. La-
fase 4 es el intervalo del final de la repolarizacidn hasta cuando otro -
potencial de accibn es generado. (1,2,4,4) (Tabla a).

£l ciclo cardiaco se inicia en forma normal con la despclarizaci6n eléc--
trica y espontdnea 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), Tracte Internodal-
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Medio (Haz de Wenckebach) y el Tracto Internodal Posterior (Thorel) el im
pulso eléctrico viaja hacia el nodo atrioventricularr Después de pasar a-
través del node auriculeventricular, el impulso continGa hacia el Haz de-
His, este penetra al Septum Interventricular dividiéndose en rama derecha
e izquierda, el haz derecho continda su curse hacia abajo del septum in--
terventricular a la base del mGsculo papilar anterior. La rama izquierda-
se divide entre el septum interventricular, este se ramifica en dos fas--
ciculos bien conocidos, el anterior y el postefior y més recientemenie se
refiere un tercer fasciculo central. El impulso continGa a las fibras de-
Purkinje y finalmente al miocardio ventricular.

La onda P del ECG es la representacién 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 propagacidn
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 periodo 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-
deflexi6bn de baja amplitud y de significado incierto, sigue a la onda T.-

(3,4,5,6).

Ahora bien, conocidas las variantes normales del ECG en el nifo sano, se-
han estudiado las alteraciones del ECG en diferentes patologias como son-

las alteraciones ifnicas por ejemplo K+, Ca++ y Mg++.
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HIPERPOTASEMIA. E1 ECG es bastante caracteristico mostrande ondas T de an
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 desaparici6én de dicha onda, prolongacién del intervalo PR, ensancha--
miento del QRS. (6,7,8,9,10,11).
HIPOPOTASEMIA. E1 ECG muestra depresi6n del segmento ST, disminucidn de -
la amplitud de la onda 7, amplitud de la onda Q, prolongacifn aparente pe
ro no verdadera del intervalo QTc debido a la fusitn de las ondas U y T.
(10,11).
HIPERCALCEMIA. Los efectos electrocardiograficos de la hipercalcemia in--
cluyen, acortamiento del intervalo QTc debido a una abreviaci6n del seg--
mento ST, (12,13,14,15,16).
HIPOCALCEMIA, Los efectos del ECG en la hipocalcemia incluyen alargamien-
1o del intervalo QTc debido a una prolongaci6n del segmento ST, disminu--
cifn de la amplitud y a veces inversibn, elevaci6n o morfologfa acuminada
de la onda T. (14,15,16).
HIPOMAGNESEMIA £ HIPERMAGNESEMIA. Ambas entidades se asocian a cambios --

electrocardiogrificos inespecificos. (17).

ALTERACIONES DEL EQUILIBRIO ACIDO BASE. Se ha demostrado que [a acidosis-
tiene un efecto inotrépico negativo sobre el miocardio: as{ como Klung y-
cols. sugirieron un efecto cardiodepresor de la acidosis sistémica. Las -
fuentes de energia del miocardio son primariamente dependientes de un pro
ceso metabblico aerbbico. 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 miocdrdica, interferiré severamen-
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te con la energfa cinética. (18,19,20,21,22).

A nivel mundial existe poca informacidn bibliogrdfica a nuestro alcance -
que especifique las alteraciones del ECG producidas en el paciente en es-
tado critico, especificamente la depresidn del miocardio en el estado de-
choque.

Se ha descrito la presencia de una substancia depominada Factor Depresor-
del Miocardio (MDF)} que se produce en el paciente en estado de choque cay
sando depresi6n miocdrdica con la consiguiente traduccién electrocardio--
grifica, es decir se ha aislado una substancia presente en el plasma de -
gatos en etapa tardfa del choque que deprime la contractilidad miocérdica
de los mGsculos papilares aislados del gato, esta ha sido llamada MDF. Es
ta substancia es dializable y de bajo peso molecular, es soluble en cloru
ro de metileno. E1 MDF puede ayudar a explicar el deterioro de ia funcibn
cardiaca frecuentemente observada en etapas tardias del choque séptico. -

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




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA,

En el servicio de Terapia Intensiva Pediatrica del Hospital General del --
Centro Médice La Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social, uno de los
diagndsticos mis frecuentes de ingreso es el Choque Séptico. Con relativa-
frecuencia estos pacientes presentan alteraciones electrocardiogrificas --
que se atribuyen a alteraciones en el equilibrio &cido base, ibnicas diver
sas y con menor frecuencia a la presencia de una substancia denominada Fac
tor Depresor del Miocardio.

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

que debe investigarse por sus posibles repercusiones terapéuticas.




HIPOTESIS.

(HO) HipOtesis alterna.

Las caracteristicas electrocardiogrificas del lactante durante el chogue--
séptico difieren de las caracteristicas que presenta al recuperarse de es-
te evento fisiopatolfgica.

(HI} Hipbtesis de nulidad.

Las caracteristicas electrocardiogrificas del lactante durante el chogue -

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

Es un estudic Observacional, Prospectivo y Transversal.




-10-

MATERIAL Y METQDOS.

Se trata de un estudio prospectivo que abarct un perfodo comprendido de --
tunio a diciembre de 1989, se incluyeron pacientes lactantes con diagnfisti
¢o de choque séptico, los cuales ingresaron al servicio de Terapia Intensi
va Pedidtrica del Hospital General del Centro Médico La Raza del Instituto
Mexicano del Seguro Social. Todos los pacientes cumplieron los criterios -
de clasificaci6én para choque séptico.

METODO.

A todos los pacientes en quienes se determiné el estado de choque se reali
26 toma de Na+, Ca++, K+ y Mg++, asf como trazo eléctrocardiografico duran
te el estado de chogque y una vez que salieron del mismo. Los estudios se -
procesaron en el laboratorio central det hospital con los siguientes méto-
dos:

talcio (ABBA 100) con el método colorimétrico automatizado de O-cresolita-
lefna-complexona sin desproteinizaci6n (Ray Sarkar) utilizéndose 0.5 ml. -
de suero.

Magnesio (Espectrofotémetro de filtros).

El Sodio y el Potasio se determinaron por el método de iones selectivos --
con el aparato Astra 4 de Beckman utilizando un mi. de muestra sanguinea.
Las muestras para gasometria arterial se obtuvieron por puncibn de la arte
ria radial mediante la técnica anaerdbica con aguja y jeringas de plastico,
agregando una décima de heparina por cada centimetro de sangre recolectada.
El mismo procedimiento se realizé para la gasometrfa venosa tomada median-
te puncibn de la vena yugular externa o directamente a través del catéter-
venoso central.

ta diferencia arterio-venosa del contenido de oxigeno se calculf mediante-
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la siquiente férmula:

1.34 X Hb X Sat. 02 + p02 X 0.003 = Contenido arterial de oxigeno menos -
contenide venoso de oxigeno = Diferencia arterio venosa de oxigeno = - -
(Ca02 - Cv02 = Dif. AV 02).

Todos los datos se concentraron y recolectaron en la hoja de evolucidn --
del paciente. (Forma A-1}).

A todos los trazos electrocardiogrificos se les realizaron las siguientes
mediciones: onda P, intervalo PR, QRS, segmento ST, QTc, QoTc, QaTc, onda
T.

Se formaron grupos de acuerdo a los trastornos hidroelectroliticos y de -
desequilibrio 4cido base, acorde a los trastornos electroliticos antes --
mencionados para poder finalmente aislar los pacientes solamente con cho-

que séptico.
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CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes con choque séptico (aspectos clinicos, hemodindmicos y de labora
torio).

Datos clinicos: _

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

c): Presi6n venosa central.

d). Frecuencia cardiaca.

e). Coloracién de 1a piel.

f). Lienado capilar.

Datos paraclinicos:

a). Diferencia porcentual de hematéeritos.

b). Diferencia arteriovenosa de ox{geno.

CRITERIOS DE NO INCLUSION.

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

Pacientes con patologfa neuroldgica.

Pacientes que cursaron'con hipertensidén intracraneana.
Pacientes con intoxicaciones.

CRITERIOS DE EXCLUSION.

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

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

del mismo,



CALENDARIZACION.

Contrastacibn de datos
Obtencibn de conclusiones

Elaboracidn de tesis

-14-

7 meses
1 semana

1 semana




=15~
IMPLTCACIONES ETICAS.

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

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

liar del procedimienio ni obtencién de firma de autorizacidn del mismo.




RESULTADQS.

Se reunieron oche 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 Segurc Social,
del 1o. de junio al 31 de diciembre de 1989.

Todos con diagnéstico clinico 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, X, Ca y Mg), trazo electrocardio-
gréfico con medicibén 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 electrocardiogrdficas durante y posterior al choque:

La duracién de la onda P durante el chogue mostr6 una media X= 0.06 con --
una desviaci6n estdndar (Dn-1) de 0.018. Posterior al evento X= 0.05, Dn-1
de 0.032 {Tabla No. 1) {Fig. 1). La comparaci6n entre ambos valores con t
de Student para muestras pareadas t= 0.15 NS (no significativa) (Fig. 2).
El voltaje de 1la onda P durante el estado de choque mostré x= 1.06, On-1=-
0.67; posterior al choque x= 1.12, Dn-1= 0.35 (Tabla No. III) (Fig. 3). ta
comparacifn entre ambos valores t= 0.79 NS (Fig. 4).

Para el intervalo PR durante el evento X= 0.127, Dn~-1= (.014; posterior al
mismo X= 0.15, Dn-1= 0.041 (Tabla No. IV) (Fig. 5). Comparativamente t= --
1.28 NS (Fig.6}.

La duracién de QRS durante el chogue X= 0.047, Dn-1= 0.014. Posterior al-

choque X= 0.05, Dn-1 0.014 (Tabla No. V) (Fig. 7). La comparacién entre am
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bos valores t= 1.52 NS {Fig. 8).

La duracidn de QTc durante el evento x= 0.35, Dn-1= G.069. Posteriormente-
X= 0.35, Dn-1= 0.092. (Tabla No. VI) (Fig. 9). La comparacién entre ambos-
valores t= 0.15 NS {Fig. 10).

La duracién de QoTc durante y posterior al chogque X= 0.18, Dn-1= 0.030 y -
X= 0.14, Dn-1= 0.073 respectivamente {Tabla Ne. VII) (Fig. 11). Comparati-
vamente t= 1.57 NS (Fig. 12}.

La duracifn de QaTc durante el choque X= 0.24, Dn-1= 0.049 y posterior al-
mismo X= 0.245, Dn-1= 0,077 (Tabla No. VIII) (Fig. 13). La comparacién en-
tre ambos valores t= 0.09 NS (Fig. 14). Para establecer los valores norma-
les para QaTc se tomd un grupo piloto de 10 lactantes sin estado de cho--
gque, cardiopatia, desequilibrio hidroelectrol{tico ¢ &cido base, con una -
edad media de 6.5 meses. Se obtuvo un valor de 0.26 ¥ 0.05 de segundo.

La duracibn del segmento ST durante y posterior al estado de choque Xz ---
1.43, Dn-1= 0.49 y x= 1.5, Dn-1= 0.70 respectivamente {Tabla No. IX) (Fig.
15). La comparacién entre ambos t= 0.22 NS {Fig. 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 postericr al mismo {Tabla No. X) {Fig. 17}. La comparacidn en--
tre ambos t= 0.31 NS (Fig.18).

Resultados de electrolitos:

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) (Fig. §$). La compa-
racion entre ambos t= 0.35 NS (Fig. 20}.

El Potasio durante el evento X= 3.86, Dn-1= 1.0. Posteriormente %= 3.52, -
Dn-1= 0.85 (Tabla No. XII) (Fig. 21). Compérativamente t= 1.96 NS (Fig.22).

Los valores del Calcio X= 7.8, Dn-1= 1.07 durante el choque y x= 7.6, - --
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Dn-1= 1.80 posterior al mismo (Tabla No. XIII} (Fig. 23). Comparando ambos
valores t= 0.42 NS (Fig. 24).

El Magnesio durante el choque X= 1.88, Dn-1= 0.36; 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 ias gasometrfas tomadas en nuestros pacientes el valor de pH -
durante y después del choque no tuvo diferencia estadistica con un valor -
de t= 0.85 (Tabla Xv) (Fig. 27 y 28).

De los resultados obtenidos se eliminaron las variables extrafas que pudie
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 S&ptico puro (Pac. 4,5 y 7) {Figs.-

29 y 30).
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DISCUSION.

En la actualidad existe poca bibliografia al alcance que nos permita esta--
blecer un patrdn electrocardiografico en pacientes lactantes que cursan con
choque séptico.

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

Si tomamos en cuenta que en el tejido de conduccibn del corazdn se encuen--
tran células {miofibrillas) agrupadas para el desempefio de dicha funcitn 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 oxigeno, un pH-
intracelular y extracelular, dentro de la normalidad, asf como concentracio
nes 6ptimas de diferentes iones cuyo papel ha sido ya ampliamente abordado-
por los diferentes autores (Lossnitzer, Fleckenstein, Vlay y otros}; enton-
ces cualquier alteracién en dichos elementos podria alterar la funcibn del-
tejido de conduccibn.

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

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

dad miocdrdica. conocida con el nombre de Factor Depresor del Miocardio - --

ESTA TESIS: N3 UEBE
sak B ui’m
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(MDF), sin embargo y a pesar de lo dificil que es aislar ésta substancia--
no solo en humanos sino hasta en animales de experimentacién dicho factor-
ha sido observado con mayer frecuencia en etapas tardfas del choque sépti-
co, de ahi que si encontramos alteraciones electrocardiogréficas en pacien
tes con choque séptico en fases iniciales serd diffcil que sean secunda---
rias a efecto directo del MDF.

En el presente estudic 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 harian pensar que dicho estu-
dio es de poca utilidad, sin embargo cuando observamos la duracidn de la -
onda P en los ocho pacientes durante y posterior al choque como grupo de -
estudio, no existid ningln patrén especial de dicha onda, no logrando ex--
plicar dicho fentmeno.

En cuanto al voltaje de la onda P se pudo observar que seis de los acho pa
cientes en estudio mostraron bajo voltaje de dicha onda, aunque si bien en
los pacientes 2, 3 y 6 esta alteracidén pudiera ser secundaria a desequili-
bric electrolitico variado y/o icido base; en los pacientes 4, 5 y 7 dicho
voltaje se debid exclusivamente a alteracién producida por el choque septi
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 séptice no tiene un valor es-
tadisticamente significativo; si es importante mencionar que solamente los
pacientes 4, 5 y 7 presentaron intervala PR prolongado sin que existiera -
ninglin trastorno electrolitico ni de acidosis, es decir en estos tres --

lactantes dicha alteracién también es secundaria al chogue séptico en si.



En cuanto a la duracidn del QRS no existe un patrdn especifico que se pu--
diera atribufr exclusivamente al choque séptico ya que se interpusieron va
riables extraftas y por otro lade 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 conduccibn del estimulo del nodo -
auriculoventricular hacia los ventriculos.

En cuanto al QTc, QoTe y QaTc no existid en ninglin paciente de los que se-
pudieron aislar como choque séptico puro ninguna alteracifn caracteristica,
sin embargo en estos pacientes 4, 5 y 7 se encontrd que tanto el segmento-
ST como 1a onda T mostraron en el primero elevacién por arriba de los valg
res normales y en el segundo disminuci6n del voltaje persistente (onda T)-
durante y después del choque. Estas dos {iltimas alteraciones del ECG que -
corresponden después de la despolarizacién 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 tamafio de la muestra es demasiado pequefa pa
ra darle valor estadistico, sin embargo representa un reto a continuar es-
te estudio hasta llegar a establecer el perfil electrocardiogr&fico de un-

buen nOmero de pacientes lactantes con choque séptico.
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CONCLUSIONES.

. Tanto la hipocalcemia, hipokalemia como la acidosis metabblica son fac

tores que pueden alterar el trazo electrocardiografico del lactante du
rante el estado de choque y al finalizar el mismo.

Las alteraciones electrocardiogrificas especificas que presenta el lac
tante durante el choque séptico y al salir del mismo son:

Disminucidn del voltaje de la onda P, alargamiento del intervalo PR, -
elevacién del segmento ST y disminucidn del voltaje de la onda T.

El patrén electrocardiogrdfico del lactante con choque séptico y des--
pués del mismo probablemente no sea secundario ni a acidosis ni a fac-
tor depresor del miocardio, sino a las alteraciones hemodindmicas pro-
pias del estado de choque. ’

Dado que una de las alteraciones del eleptrocardiograma es laonda T -
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 Pedid--

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 ¥ SEXO

Paciente Edad Sexo
1 Z meses Fem
2 5 meses Masc
3 12 meses Masc
4 12 meses Masc
5 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. [ HG CMR

UTIP 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIQGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION ONDA P

Paciente Durante Posterior
1 0.06 mseg. 0.08 mseg.
2 0.04 0.08
3 0.06 0.04
4 0.04 0.12
5 0.08 0.02
6 0.04 0.04
7 0.08 0.04
8 0.08 0.04
n= 8 x= 0.06 x= 0.05
Dn-1= 0.018 Dn-1= 0.032
Tabla No. II HG CMR

UTIP 1989



ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN EL
LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

m Seg

0.3 4

HG.C.M.R.
UT.LLP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE BURANTE EL CHOQUE SEPTICO

VOLTAJE ONBA P

Paciente Durante Posterior

1 2 mm. 2 mm

2 1 1

3 1 1

4 0 i

5 1 i

6 1 1

7 0.5 1

8 2 1

n=8 %= 1.06 x= 1,12

Dn-i= 0.67 Dn-1= 0,35

Tabla No. III HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION PR

Paciente Durante Posterior

1 0.12  mseq. 0.16  mseg.

2 0.12 0.16

3 0.12 0.12

4 0.12 0.24

5 0.12 0.16

6 0.12 0.12

7 0.16 0.12

8 0.14 0.12

n=8 x= 0.127 x= 0.15

Dn-1= 0.014 Dn-1= 0.041

Tabla No. 1V HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION QRS

Paciente Durante Posterior

1 0.04 mseq. 0.06 mseg.

2 0.04 0.06

3 0.04 0.04

4 0.04 0.04

5 0.04 0.04

& 0.06 0.06

7 0.08 0.08

8 0.04 0.04

n= 8 X= 0.047 x= 0.05

Bn-1= 0.014 Dn-1= 0.014

Tabla ¥ HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION QTc

Paciente Durante Posterior

1 0.28 mseg. 0.37 mseq.

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 ¢.42 0.38

8 0.30 0.38

n= 8 X= 0.35 X= 0.35

Dn-1= 0.069 Dn-1= 0.092

Tabla No. VI HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTIOCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION QoTe

Paciente Durante Posterior

1 ‘ 0.18  mseq. 0.11  mseg.

2 0.25 0.10

3 0.19 0.12

4 0.16 0.05

5 0.15 0.15

6 0.20 0.30

7 0.18 0.16

8 g.18 0.16

n= 8 x= 0.18 x= 0.14

Dn-1= 0.030 Dn-1= 0.073

Tabla No. VII HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

DURACION QaTc

Paciente Durante Posterior

1 0.18 mseq. 0.16  mseq.

2 0.3 0.24

3 0.22 0.19

4 0.27 0.16

5 0.20 0.30

6 0.3 0.39

7 0.24 0.25

8 0.21 0.27

n= 8 X= 0.24 X= 0.245

Dn-1= 0.049 Dn-1= 0.077

Tabla No. VIII HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

SEGMENTO ST
Paciente Durante Posterior
1 1 mm. 1 mm.
2 2 0.5
3 1 1
4 1 1
5 1.5 2.5
6 2 4
7 ! 2 2
8 2 2
n= 8 X= 1.43 X= 1.5
Dn-1= 0.49 Dn-1= 0.70
Tabla No. IX HG CMR

UTIP 1983
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

VOLTAJE ONDA T

Paciente Durante Posterior

1 1 m. 1 mn.

2 3 3

3 1.5 1.5

4 1 0.5

5 1 2
1 1

7 1.5 2

8 2 2

n= 8 x= 1.5 X= 1.62
bn-1= 0.70 bn-1= 0.79

Tabla Ro. X HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

S0D10
Paciente Durante Posterior
i 137 mEq/l. 145  mEq/l.
2 134 137
3 165 161
4 154 151
5 136 133
6 134 13
7 149 136
8 1K} 139
n= 8 X= 142.5 X= 141
Dn-1= 12.13 Dn-1= 10.15
Tabla No. X1 HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIQGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

POTASIOQ
Paciente Durante Posterior
1 2.9 mEqg/l. 2.5 mEg/l.
2 3.1 2.5
3 5.3 4.6
4 3.5 3.5
5 4.3 3.3
6 2.6 3.0
7 5.1 4.5
8 4.1 4.3
n= 8 X= 3.86 X= 3.52
on-1= 1.00 Dn-1= 0.85
Tabla No. XI1I HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

CALCIO

Paciente Durante Posterior

1 8.0 mg% 7.4 wmg%

2 6.1 8.6

3 8.1 8.4

4 B.6 8.8

5 8.9 4

6 8.4 B.6

7 9,0 9,2

8 6.2 5.8

n=8 X= 7.8 X= 7.6

Dn-1= 1.07 Dn-1= 1.80

Tabla No. XIII HG CMR

UTiP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICO

MAGNESIO

Paciente Durante Posterior

1 2 mEq/1. 3.2 mEq/1.

2 1.6 1.8

3 2.6 1

4 1.5 0.9

5 1.6 1.4

6 2 1.9

7 2.1 1.2

8 1.7 1.2

n=8 Xx= 1.88 X= 1.68

Dn-1= 0.36 Dn-1= 0.74

Tabla No. XIV HG CMR

UTIP 1989
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ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS EN
EL LACTANTE DURANTE EL CHOQUE SEPTICG

DURANTE POSTERIOR
PAC. pH pCO2 p02 EB  pH  pCO2 p02 EB

1 7.06 24.5 82 -2t |7.40 17 85 -1

2 7.44 191 85 -8.%7.42 19.4 89 -10

3 7.10 37.8 97.6 -16.1]7.32 35 82.5 - 8.4
4 7.48 24.6 58 -3 ]7.45 24 86.6 - 5.2
5 7.37 3%.9 138.3 - 0.9}7.46 30.1 86.1 - 0.4
6 7.5 18.5 58.6 - 3.717.48 17.3 121 - 6.8
7 7.50 32.3 85.4 +2 |7.39 47 56.2  + 3.5
8 7.50 21.1 64.4 -4 |7.46 26.9 95.7 -2
n=8 X= 7.37 %= 7.42

Dn-1= 0.18 Dn-1= 0.05
Tabla No. XV HG CMR

UTIP 198%
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NOMBRE

FORMA A-1
EDAD CEDULA

DIAGNOSTICDS

DURANTE EL ESTADO DE CHOQUE

CHOQUE SEPTICO
TRASTORNOS HIDROELECTROLITICOS
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