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RESUMEN .

En el Hospital General de Ticomin, llevamos a cabo un
estudio prospectivo, longitudinal y comparativo, en 25
pacientes con célera y 25 sujetos sanos para observar si
existian cambios en el electrocardiograma y correlacionarlo
con el potasio. Resultados: De los sujetos con codlera
estudiados, un 56% tuvieron alteraciones en el QT, en donde
unicamente 2 de ellos su cifra de potasio sfi se
correlaciono con su Qr; asi mismo 2 pacientes tuvieron
arritmias cardiacas que se autolimitaron; en el grupo
control, su QT fue normal., pero presentaron otro tipo de-
cambios electrocardiograficos.

conclusiones: Los pacientes con cdlera si tienen los
camblos electrocardiograficos descritos en la
* kalocitopenia y la kalocitosis.



SUMMARY .
In the General Hospital of Ticoman, we study assesed 25
patients with cholera looking for ECG alterations and
correlation with seric potassium an we compared it with the
ECG of 25 normal subjects, ’
We have 56% of ECG abnormals in the cholera group,
specially in the QT and some extrasistoles, and whereas
control group we found there was another alterations but
not in QT.
Conclusions: Cholera patients had ECG change similar to
those found in hypokalemia.




INTRODUCCION.

Bn el afio de 1503, ol médico portugués, Gaspar Correa,
llevé a cabo las primeras descripciones de una nueva
entidad patoldgica, la cual denominé moryxi: (morexy, que
Qigniriu célera), cuyas manifestaciones clinicas eran:
presencia de vomitos incoercibles y cuantiosos, asl como de
calambres. Para 1563, el Doctor Garcia Da Orta, publicd la
primera descripcién grave del colera, haciendo mencidn de
la pérdida abundante de liquidos por las evacuaciones, que
los llevaba desde una deshidratacidn leve hasta el estado
de choque hipovoléaico. Pero no fue hasta el afio de 1884,
cuando Koch, publicé sus convicciones de que el bacilo
coma, aislado de evacuaciones y tejidos puros, era el
agente causante. .

Actualmente descrito como un bacile gram negativo,
aerobio facultativo, perteneciente a 1la familia 11
vibrionacea, con 2 biotipos el Clasico y El Tor, cada uno
con 3 serotipos: Ogawa, Inaba e Hikojima; V. cholerae 0I es
el agente causal del célera. Esta bacteria sobrevive varios
dias a temperatura ambiente y resiste el calor hasta los 60
grados centigrado: un pH bajo. es capuz de inhibir su
transaigién, pero el biotipo E! Tor infecta con un indculo
de solo 10* o 107 organismos, cuande esta protegido del
acido gastrico con bicarbonato son mauy susceptibles a

infectarse (13, 15). Su diagndstico se basa en la toma



directa de materia fecal, cuando esta no es procesada
inmediatamente, usando el medio de transporte de Cary-
Blair.donde los vibrios sobreviven hasta 3 semanas,
sembrande la muestra a un pH alcalino e incubado a 37
grados centigrados de 6 a 8 horas: la visualizacién del
vibrio se establece por microscopia de fluorescencia o por
la inmovilizacién de los vibrios. La bacteria también crece
an medios de cultivos especificos como el Agar-TCBS, dando
un crecimiento de su colonia de color opaco y amarillento
~dorado”, bien definido. Los estudios serolégicos por
técnica de ELISA, para demostrar la presencia de
anticuerpos circulantes somiiticos de la enterotoxina tiene
mayor valor diagndstico, ya que se detecta el anticuerpo
"0" y el antigeno por aglutinacién directa o por fijacién
de corplemento; estos anticuerpos se encuentran presentes a
los 8 a 10 dias del inicio de la enfermedad y persisten
hasta por 2 meses, después del cuadro agudo (21).

En el momento actual nos tramos cursando por la
7a pandemia de cblera, la cual llegd a nuestro pais en el
afio de 1991. Esté tltima pandemia comenzé en 1961, cuando
el vibrio cholerae se propagé fuera de su zona endémica en
las Islas Célebes: en 1985 se extendid a Europa Occidental,
Africa, para 1991 llegar al Continente Americano a traves
del Perti. en dicho pais hasta el mes de Enero de 1992, se
reportaron un total de 358,581 casos de colera. con 3871
defunciones (12, 16, 20). En México en 1991, se recibié “en

el Laboratorio de Biologia Intestinal, la muestra fecal de



de un paciente masculino en la 7a decada de la vida,
residente del Estado de Mexico y con un sindrome diarreico.
en el cual se identifico el V. cholerae OI, biotipo El Tor,
serotipo Inaba, iniciandose asi la epidemia del colera en
Mexico; esta bacteria se transaite a traves de agua
contaminada, asi como de mariscos y otros alimentcs no
refrigerados. En la Republica Mexicana hasta el mes de
Rovieambre de 1993 se habian reportado un total de 10,473
cagos de colera, con 189 defunciones: en el Distrito
Federal se reportaron 1,078 casos con 31 defunciones (26).
El Vibrio cholerae es patogeno por la produccion de
una enterotoxina sensible al calor. Dicha toxina, la cual
esta determinada por su naturaleza proteica, esta formada
por 2 subunidades: la subunidad A gue se subdivide en Al y
A2, y la subunidad B. La subunidad Al, es la forma activa
de la toxina y su manera de entrar a la celula intestinal
‘es desconocida, pero se postula que sea por los siguientes
mecanismos:
1.- Por cambios conformacionales en la estructura de la
toxina,
2.- Por un proceso de endocitosis, y.
3.- Por la formacion de tuneles en la membrana celular.
esto a cargo de la subunidad B.
Dentro de la célula, la toxina activa a la adenilato -
ciclasa. mediante uniones covalentes con las subunidades
proteicas GS, causando una Adenosin-5'-difosfato (ADP)
y no se une a la unidad beta y gamma, el efecto patoldgico

sera:




1a acumulacién de Adenosfn-3'-5'-monofosfato ciclico
(AMPc). estimulando la fosforilacién de proteinas de
wembrana que interviene en el transporte de calcio hasta el
interior de la célula. Todos estos mecanismos alteran el
transporte de sodio Yy cloro en 1las células de las
_ vellosidades que absorben sodio y las células de las
criptas que segregan cloro dando lugar a la acumulacidtn de
clorure de sodic en la luz intestinal.
Bl agua de desplaza pasivamente para santener la
osmolaridad, po 1lo que se acumula liquido isoténico en la
luz intestinal y cuando este volumsn sobrepasa la capacidad
del intestino para reabsorberla. se produce la diarrea
acuosa, con grandes pérfididas de base produciendo acidosis
(24, 25, 26). Basubler y Horina, sugirieron un interesante
modelo en relacién a la profusas secrecién intestinal
.md&:lda por la toxina del cSlera. Sus datos han demostrado
qgque la toxina puede liberar S-Hidroxitriptamina (5-HT), de
1as’ células enterocromafines del intestino. La 5-HT,
condiciona la formacién de prostaglandina E2 (PGE2), via
receptor de la 5-HT2 y activacién de estructuras neuronales
via receptor de 1la 5-HT3; estos dos eventos pueden
finalmente condicionar la profusa secrecién liquida, la
cual puede ser inhibida totalmente por la combinacibén de
bloqueadores 5-HT2 y 5-HT3 (14, 17, 18). Partiendo de
estas bases fisiopatolégicas, se ha llegado a utilizar
medicamentos del tipo de la ketanserina, de uso basico como
antihipertensivo. ya que bloguea los receptores 5-HT2 del



wisculo liso vascular, produciendo relajacion del mismo: en
el sujeto con cbolera, se bloquea el mismo receptor y de
manera indirecta el cese de la produccidn de PGE2, dando
como acto final la terminacién del sindrowe diarreico; asi
mismo se a utilizado bloqueadores directos de la PGE2, como
la loperamida. con buenos resultados (10). Estos efectos
satisfactorios se ven reflejados en la dindmica renal, ya
que al evitar la pérdida de liquidos, el paciente cursa con
una msejor paftulldn, renal.

BEn el paciente con cdlera existen otro tipo de

complicaciones graves y frecuentes, como es el desarrollo
de edema agudo de pulmdn, por sobrecarga de 1liquidos,
debido a un mal monitoreo y manejo de los mismos; necrosis
tubular aguda: alteraciones neurologicas que van desde
modificaciones en el estado de consciencia hasta el estado
de coma, esto por lo general a trastornos electroliticos
(11).
Durante los sindromes diarreicos se puede producir grandes
deficit de electrdlitos, en especial del potasio, ya que
sus concentraciones en heces liquidas es de 40-60 mmol,
dando cambios sobre todo a nivel de la fase 4 de
despolarizacion miocardica.

Todas estas manifestaciones clinicas en al paciente
colerico, se resuelvén de manera adecuada con una terapia
de hidratacion: si el volumen de las heces excede los 100ml
por kg de peso en 24 horas o los 7 litros al dia, la
reposicion 1liquida se lleva a cabo con Ringer Lactato




adeinistrando 1 litro en 15 minutos, y posteriormente 1
1litro cada 30 o 45 minutos: si el paciente tolera la via
oral, se inicia la hidratacién por estd, con la siguiente
formula: glucosa 20g, cloruro de sodio 3.5g, cloruro de
potasio 2.5g., y bicarbonato 2.5g, todo esto por litro de
agua (11, 19): en caso de existir acidosis metabdlica
descompensada se administrara bicarbonato; monitoreo
adecuado de los electrolitos en especial del potasio, que
de enconi:rame bajo se debera de iniciar su reposicidn para
evitar la presencia de arritmjias cardiacas. También se
iniciara tratamiento antimicrobiano que acorte el perfodo
de eliminacién del Vibrio cholerae, por lo que esta
indicado el dar dosis unica de doxiciclina a 300mg o
tetraciclina 500 mg cada 6 horas por 72 horas; en estudioa
aleatorios y doble ciego, se confirmo gque ambas drogas son
bien toleradas y con buena eficacia. En fechas resientes se
demostro, que existe una resistencia por parte del vibrio a
las tetraciclinas pero con adecuada susceptibilidad a las
quinolonas, en especial a la ciprofloxacina. La
eritromicina y el cloranfenicol pueden utilizarse como

farmacos alternativos, de no contar con los anteriores.
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JUSTIFICACION.

El presente estudio se disefid con el fin de demostrar
si las alteraciones del metabolismo del potasio en los
pacientes con sindrose diarreico secundario a la infeccién
por el Vibrio choleras, tenian modificaciones en el
electrocardiograma, ya que se ha publicado que este tipo de
cambios, es poco frecuente, Y en caso de que se demuestre,
observemos 8i influye en 1la evolucidn clinica del
padecimiento, morbimortalidad, tratamiento y secuclas de la
enfermedad.



OBJETIVOS.
1.- Definir las alteraciones electrocardiograficas an los
pacientes con cblera.
2.- Correlacionar estas alteraciones con los cambios
metabdlicos del potasio, en este padecimiento.
3.- Bvaluar la repercusién de estos casbios en la evolucidn

clinica del paciente.
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HIPOTESIS.

- AFIRMACION: Los pacientes con infeccién por Vibrio
cholerae pr an alteraci electrocardiogrdficas.

~ MNULIDAD: Los pacientes con cblera no presentan
altearaciones electrocardiogrificas.

11



CRITERIOS .

—INCLUSION:
1.- Pacientes con sindrome diarreice, secundario a 1la
infeccion por el vibrio cholerae.

~EXCLUSION:

1.- Pacientes con sindrome diarreico de otra etiologia.

2.- Pacientes con otra enfersedad socbreagregada que
modifique el metabdlismo del potasio.

—NO INCLUSION:

1.- Pacientes a los cuales se les haya iniciado reposicidn
de liquidos y electrdlitos por via parenteral u oral.
antes de la toma del electrocardioyrama y electrblitos
séricos.

2.- Pacientes con cardiopatfas.

3.- Pacientes <tratados previamente en otras unidades

wédicas.
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MATERIAL Y METODOS.

El presente trabajo es un estudio prospectivo,
longitudinal y comparativo en 25 pacientes, infectados por
el vibrio cholerae, con sindrome diarreico, esto confirmado
por cultivos de cary-Blair: a 1lo8 cuales 8se les
cuantificaron sus niveles séricos de potasio, al ingreso,
toma de slactrocardiograma con derivaciones eatandares y
precordiales izquierdas, haciendo hincapié en las
alteraciones sobre el QT, calculdndolo con la siguiente

formula:

100-FC
QTCs -==r----+3022

5

Obteniendo de esta forma la relacion Qf OTc. midiéndolo en
las derivaciones DII y V3. Se buscé de manera intencionada
otro tipo de modificaciones en la onda T, presencia de onda
U, depresion del segmento ST. cambios en el PR, y. la.
presencia o no de arritmias.

Los resultados de este grupo de pacientes se comparo con
otro grupo similar de 25 sujetos sanos, a los cuales
tambien se les tomo electrocardiograma en las mismas
derivaciones y ge observaron las qdiferencias entre ambos

grupos.
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RESULTADOS .

Se estudiaron un total de 25 pacientes, todos con
sindrome diarreico secundario a la infeccidn por el Vibrio
cholerae, confirmado por la presencla de cultivos
positivos. La distribucidn por sexo fue de 16 sujetos
magculinos (64%) y 9 mujeres (36%). cuyas edades oscilaron
entre los 33 a 76 afios con un promedio de 42 afios. Las
cifras de potasio al ingreso estuvieron entre 2 mEq/l a 5.2
mEg/l con una media de 4 mEq/1 (Tabla I). En este grupo de
pacientes observamos que 14 de ellos (56%), tuvieron
alteraciones electrocardiograficas, principalsente sobre el
Qr, (Fig 1), dentro de los cuales 2 tuvieron arritmias
cardiacas, y uno la presencia de onda U.

Bstos 14 pacientes se subdividieron en dos subgrupos:
el subgrupo I con QT corto en relacién al Qrc, y estuvo
formado por 5 pacientes (35.7%) (Grafica 1 y 2); el
paciente numero 15 tuvo cifras de potasio elevadas, las
cuales si correlacionaron con su QT/QTc-32/35: el paciente
24 presento onda U con un potasio serico de 3.7 mEq/l. la
cual posteriormente se corrigid al mostrar un potasio de 4
mEq/l (Tabla II). El subgrupo 11 (Grafica 1 y I1), con QT
alargado en relacion al QTc, estuvo formado por 9 pacientes
(64.3%); el paciente 7 y 18 tenfan cifras de éotasio de 5.2
mEq /1. este uUltimo paciente desarrollo extrasistoles

ventriculares derechas aisladas que se autolimitaron sin la
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aplicacién de medicamentos antiarrfitmicos; el paciente

numero 20 tuvo extrasistoles supraventriculares aisladas
que también se autolimitaron: un paciente de este subgrupo.
el 12. tuvo cifras de potasio de 2 mEq/l y correlaciono con
su QF /QTc=40 /35 (TablaTII). El resto de los pacientes
incluidos en este grupo no tuvieron alteraciones en el
electrocardiograma.

En el qrupo comparativo también se incluyeron 25

sujetos, . y dad: oscilaron entre los 20 a 80

afios con un promedio de 34 afios; con una _distrlbucién por
sexo 60% mujeres y 40% hombres. Dentro de estos sujetos, 13
de ellos (52%), tuviercn cambios electrocardiogrificos,
pero con QT dentro de limites normales. en relacion al Qrc.
Las modificaciones electrocardiograficas observadas fueron:
3 sujetos con bloquno del fascficulo anterior (23.1%), 5 con
bradicardia sinusal (38.5%), 2 con hipertrofia ventricular
izquierda (15.48), 1 con extras{stoles ventriculares
trigeminadas y bloqueo completo de la rama derecha del Has
de His (7.7%). 1 con taquicardia sinusal (7.7%), y 1 con
bloqueo incompleto de la rama derecha del Has de His (7.7%)
(Grafica 3). El resto de los individuos no tuvieron

alteraciones electrocardiograticas.
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DISCUSION.

El cuadro clinico del cblera suele ser la presencia de

evacuaciones diarreicas en “agua de arroz®, con olor a
pescado, profusas y cuantiosas, en nimero aproximado de 20,
lo cual causa una gran pérdida de liquidos hasta de un 20%
del peso corporal con la subsecuente aparicién de chogque
hipovolemico, acidosis metabdlica por la gran pérdida de
bicarbonato. incremento en 1los niveles séricos de lactato e
insuficiencia renal aguda (21).
Durante las deposiciones o vomitos en el paciente
colerico, 1la cantidad de electrdlitos perdidos es de
aproximadamente: sodio 135 mBEq/l, potasio 15 mEq/l, cloro
100 mEq/1 y bicarbonato de 45 mEq/l: la gran pérdida de
volumen puede ser t@ severa gue el paciente en un tiempo
menor de 2 horas, presente colapso circulatorio y muerte
(22).

La pérdida de electrolitos, suele manifestarse con
calambres nmusculares. cortos y de poca duracidn,
generalmente localizados a muslos y abdomen: hasta la
presencia de arritmias cardiacas. El electrdlito de mayor
importancia e implicacion es el potasio, ya que es el
principal catién intracelular.

€1 transporte activo mediado por ATPasa Na K, de las
meabranas celulares, nantiene una concentracion-

aproximadamente de 160 mmol/1. de potasio, siendo esto 40
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veces mis alta que la del lfquido extracelular. Del total.
excepto en un 2% de los 2500 a 3000 mmol de potasio del
organismo, esta dentro de la célula, por lo gque el
mantenimiento de un balance adecuado del potasio
intracelular y extracelular es la principal determinante
del potencial de membrana de los tejidos excitables sobre
el miocardio (24, 25).

La hipokalemia transitoria es comin ea los pacientes ,
ya que existe una importante influencia y control a corto
plazo del potasio sérico y los niveles de catecolaminas
endogenas, en particular la epinefrina. Los niveles de
estas catecolaminas pueden estar alteradas en muchas
condicionea, las cuales van estimular a los receptores B-2
adrenérgicos, uniéndose a receptores de membrana,
estimulando a la ATPasa Na/K. aumentandc de eatd manera el
influjo de potasic a la celula y contribuyendo a 1la
hipokalemia (27).

Las anormalidades en la h tasis del potasio pueden
afectar la despolarizacién y repolarizacién de la celula,
asi como la actividad normal del mwarcapaso cardiaco. Los
nivelea de potasio extracelular, es el factor mas
importante que determina la fase 4 del potencial de accidn
transmseabrana; también puede existir una fase de
hiperpolarizacién, visto esto con la disminucién en 1ias
concentraciones de potasio extracelular, a niveles por
abajo de 2 mEqQ/1; otro efecto que tiene la disminucidn de
dicho catidén es la del prolongar el potencial de accidn:

17



incrementar la fase 4 de dicho potencial en las fibras de
Purkinje. aumentando de esta manera el automatismo
ventricular: en suma, los niveles bajos de potasio pueden
originar: hiperpolalrizacién, prolongacidn de ia duracién
del potencial de accién e incremento en el indice del
automatismo normal de las fibras de Purkinje (8).

A finales de la década de los 50's, Suyrawicz (9).
describié y analizé los cambios electrocardiograficos en
sujetos con hipokalemia, resultando de estos estudios los
siguientes criterios, actualmente utilizados:
1.~ Amplitud de la ona U mayor de imm.
2.~ onda U mayor a 1la onda T en cualquier derivacidén.

3.- Depresidn del segmento ST mayor de .Smm.

Otros autores han publicado algunas modificaciones mas (1)
como serian: variaciones en el intervalo QT. intervalo PR,
arritmias auriculares. cambios en la onda P, el valor de T/
R: estas alteraciones se pueden apreciar con mayor detalle
en las derivaciones DII, V1 y V3.

Se ha documentado también la presencia de un incremento de
voltaje del complejo ORS o disminucidn del mismo, y esto es
debido al aumento en la amplitud del potencial de accidn
ventricular; por el contrario el ensanchamiento nos habla
de una despolarizacién lenta de la weabrana con la
concomitante disminucién de la entrada rapida de sodio.

La hipokalemia produce bloqueo auriculoventricular, y cuyo
mecanismo de produccién no estd claro, pero puede que esté

relacionado con la hiperpolarizacién de la célula

18



miocirdica dando como resultado una fuerte estimulacién en
el potencial de accidn, asi como de estimulaciones
repetitivas y previas a la fase de repolarizacidn completa,
dando como resultado una reduccion y depresién de la
conduccidén nodal (3). Las ectopias cardiacas estan
acompafiadas por una disminucidn en la conduccidn eléctrica
inducida por el pdtasio, sugiriendo que el mecanismo de
este es por un fendmeno de reentrada y por un aumento del

automatisso normal y anormal en la forma de una

poadespolarizacion temprana yfo to en la ¢ 16n de
latidos presaturos.

Al administrar potasio frecuentemente se suprime la ectopia
ventricular, lo cual es independiente de los niveles
plassiticos del miswo y ain mas del mecanismo arritmogenico
ya que el efecto es a nivel del automatismo y la
conduccion, por la depresidn de la fase 4 del potencial de
accién y debjdo a un incremento en 1la conduccidn
transmsembranal de potasio. Si la arritmia es de reentrada
ya sea por aceleracién y depresién de la conduccion, se
puede interrumpir la reentrada y terminar con dicha
arritmia.

La duracion de la sistole eléctrica y el indice de
repolarizacién ventricular, son reflejados en el intervalo
QT, Q-oT o Q-aT, el cual se mide desde el comienzo del
complejo QRS hasta el fin de la onda T, analizando una
derivacidn donde lu.onda T sea monofasica. Muchos factores

influyen en las modificaciones del QT. incluyendo el sexo,
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la edad. condiciones cardiovasculares, uso de medicamentos
(digital y quinidia), concentraciones séricas de potasio.
calcio y magnegio. En varios estudios se ha demostrado que
la hipokalemia puede alargar el QT y la hiperkalemia lo
acorte, ambos a expensas de la onda T (6). Por lo que una
de las maneras de medir el intervalo QT es desde el
segmento en base a la frecuencla cardiaca, e) intervalo R-R
en segundos y obtener la rafz cuadrada:
QTc= QT/R-R

Se ha especulado gue la prolongacion del QT. es la causa de
las arritmjas, por un efecto directo en la célula
miocardica y &por cambios en las concentraciones
extracelulares de potasio dando como resultado cambios en
la repolarizacion ventricular; se tiene bien demostrado que
la prolongacion del QT produce taquicardia helicoidal o
Torsades de Pointes (2, 5).

Bl electrocardiograma es util para identificar las
anormalidadas de los electrSlitos en nuestro organismo
sobre todo a nivel cardicvascular; pero estas alteraciones
no sieampre guardan correlacién con la intensidad del
transtorno metabSlico del potasio, por lo que en ocasiones
no se puede utilizar como Indice significativo de deficit.
En trabajos previos se analizd la sensibilidad y
especificidad del electrocardiograma, para valorar dichas
alteraciones (4). la mejor sensibilidad obtenida en cuanto

a la deficiencia de electrolitos fue de .74 con una
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especificidad del .29 y un valor predictivo como positivo
anormal fue de .41 y valor predictivo negativo normal " fue
de .63; para una sola anormalidad electrdlitica, la
sensibilidad fue de .55 con una especificidad del .51; con
estos resultados de llego a 1la conclusidn que el
electrocardiograma tiene una sensibilidad para detectar
dichas anomalias de un .74 con una especificidad del .29;
slendo este estudio el primero en analizar dicha situacion.
Por lo que dichas modificaciones no siempre son
manifiestas, siendo al parecer la determinacidn sérica el
método mds efectivo para apreciar el exceso o la
deficiencia de los electrdlitos.

Estos cambios en el electrocardiograma pueden ser
enmascarados por multiples factores: taquicardia,
hipertrofia ventricular, cardiomiopatias, isquemia
cardiaca, bloqueos de rama; llegando a concluir algunos
otros autores gue los criterios usados para identificar los
cambios en los electrolitos son arbitrarios, demostrado
esto en varics trabajos donde se nota una discrepancia
entre la prediccidn y los valores séricos,

En nuestro trabajo, existio esta discrepancia, en donde
unicamente 2 pacientes, sus niveles séricos de potasio se
correlacionaron con el QT, Y las otras alteraciones
documentadas como la onda U y las extrasistoles no tuvieron
relacién alguna con los niveles séricos de potasio.

En cuestiones de terminologia, la hiperkalemia y la

hipokalemia se refjeren a las= concentraciones elevadas y
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y bajas de potasio, respectivasente, a nivel plasmatico;
pero los terminos kalocitosis y kalocitopenia, se refieren
a las concentraciones intracelulares de dicho catidn.

Por tal motivo la hipokalemia sostenida, se acompafia por
necesidad de kalocitopenia y parece mas importante la
disminucion de potasio intracelular (Ki) que la del mismo
i6n extracelular {(Ke), por lo que la relacidn lu/ Ke se
abate y la célula se despolariza.

Por ello las alteraciones en el electrocardiograma deben
ser consideradas sobre todo como debidas a una diminucion
de la relacion Ki[l(e. 10 que tan bien explica el por que un

Ke normal puede dar un cuadro eléctrico semejante.
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CONCILUSTONES .

1.~ Los cambios electrocardiograficos en los colericos son

2.~

descritos en la kalocitopenia y kalocitonis.
Los pacientes con colera sin presentan alteraciones
electrocardiograficas, diferentes & la poblacidn

general.

3.~ Las otras alteraciones chservadas. tanto la onda U como

4, -

las extrasistoles, pudieran deberse a otro tipo de
trastorno diferente al del potasio.

Por lo que se debe de mantener una adecuada
monitorizacién de los niveles séricos de potasio, asi
como electrocardiogriaficos para prevenir la presencia
arritmias que puedan originar muerte subita.

La reposicion de liquidos y electrélitos de manera
inmediata puede prevenir alteraciones severas en el
paciente con cdlera.
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TABLA 1

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
EN PACIENTES CON COLERA

PACIENTE K+mEq/1 QT nTc
1 4.8 28 32
) 4.0 30 32
3 5.2 32 36
4 4.1 30 34
5 3.9 32 34
6 3.9 32 30
7 5.2 34 30
8 3.8 34 36
9 4.0 32 33
10 3.5 28 28
11 3.9 32 32
12 2.0 40 35
13 4.3 40 40
14 3.2 36 36
15 . 5.6 32 35
16 3.5 26 26
17 5.0 28 24
18 5.2 44 35
19 3.9 32 28
20 5.0 32 24
21 3.5 30 27
22 3.5 38 32
23 4.1 36 35
24 3.7 24 ©30
25 4.3 36 32
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FIGURA # 1
RESULTADOS POR GRUPO DE PACIENTE

ECCA MORMAL (44,0%)

ALTERACIONES £LG (56,0X)




GRAFICA # 1
ALTERACIONES BLECTRCCARDIOGRAFICAS EN SUJETOB CON COLERA

Qar coR1o OF CORTO ONDA U Qr LARGD 0T LARGO Y ESV QT LARGD Y EV

ESV = EXTRASISTOLE SUPRAVENTRICULAR
EV = EXTRASISTOLE VENTRICULAR

26



GRAPICA # 2

oF LARGD Y EV (7,1X)

QT CORTO (28 ,6X)

QT CORTO ONDA U (7,1X)

Qr LARGD (50,0%)
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TABLA 2

PACIENTES CON QT CORTO

PACIENTE K mEq/1 123 QTc
1 4.8 28 32
3 4.2 32 36
4 4.1 30 34
15 5.2 32 35
24+ 3.7 24 30
4.0 32 30’

+ ONDA U; ' CIFRAS 24 HORAS DESPUES DE SU INGRESO
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TABLA 3

PACIENTES CON QT ALARGADO

PACIENTE

POTASIO mEq/1 v QTe

7 5.2 34 30
12 2.0 40 35
14 3.2 36 26
18+ 5.2 4 35
4.2 36 350

19 3.9 32 28
20" 4.0 32 24
4.2 30 32"

21 3.5 30 27
25 4.3 36 32
17 5.0 28 24

+ EXTRASISTOLES VENTRICULARES AISLADAS;
' EXTRASISTOLES SUPRAVENTRICULARES AISLADAS
* CIFRAS 24 HORAS DESPUES DEL INGRESO

1pae V1 30 Enes

LHE

i1§3

i

g o4 SIS

3
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GRAFICA # 3
ALTERACIONES BLECTROCARDIOGRAPICAS EN GRUPO CONTROL

BIRDHK (7,7%)
15 (7,™)

BFA (23,153

EVT<BLRDHN (T, TX)

AvE (15,6%)

85 (38,5%)

BTA = BLOQUEOC FASCICULAR ANTERICR.

BS = DBRADICARDIA SINUSAL,

HVI = HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA.

EVT+BCRD = EXTRASISTOLE VENTRICULAR MAS BLOQUEO COMPLETO DE
RAMA DERECHA DEL HAZ DE HIS.

TS = TAQUICARDIA SINUSAL.

BIRDHH = BLOQUEO 1NCOMPLETO DE RAMA DERECHA DEL HAZ DE

HIS.

AFA L5 WY EVT*SCROMH s BIRDHH
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