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RESUMEN. 

Bn el Hospital General de Ticomiín. lleva.os a cabo un 

-tudio prosi-:t;ivo. longitudinal y COllP8I'ativo. en 25 

pacient- con cólera y 25 sujetos sanos para observar Hi 

eaistian ,,_ios - el electroc:ardiogr- y correlacionarlo 

con el potasio. ReBUlt:ados: De los sujetos con cólera 

-tudiadoa. un 56, tuvieron alteraciones - el rrr. en donde 

uni..-ite 2 de ellos su cifra de potasio si se 

correlaciono con su ar: ui lli..., 2 pacientes tuvieron 

arritllias cardiacas que se autolillitaron: en el grupo 

control. su rrr fue no.-1. pero presentaron otro tipo de 

cambios electrocardiográficos. 

conclusiones: Los pacientes con 

cam>ios electrocardiográficos 

kalocitopenia y la kalocitosis. 

1 

cólera si tienen 

descritos en 

los 

la 



EIUMMARY. 

In t:he General Hospital of Ticcman • ..., s1:Udy asaeaed 25 

pat:ienta vit:h cholera looldng for EcG alt:era1:ions and 

correlation vi1:h serie potassi,. an ..., ~ it: wi1:h t:he 

llCG ot 25 nor.al ll\lbject:a. 

lfe have 56• ot ECG abnormals in 1:he cholera group. 

apecially in the 0'1' and a.- ext:rasistolea. and vhereas 

control group - tolmd there vas another alterat:ions but 

no1: in ar. 
CDnclWliona: Cholera patients had llCG change siailar to 

those found in hypokal-ia. 
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:I: NTRODUCC :I: C>N -

Bn el allo de 1503. el lládico portugués. GIUlpar cor..-. 

llevó a cábo las prt.eras descripciones da una nueva 

..,tidad patológica, la cual danoainó .oryxi; (8Draxy. que 

significa cólera). cuyas unifestaciones cllnicaa eran: 

presencia de vómitos incoercibles y cuantiosos. asi a... de 

calambres. Para 1563. el Doc1:or Garcia Da arta. publicó la 

primara descripción grave del cólera. haciendo -.ción de 

la pérdida abundante de liquido& por las evacuaciones. qua 

loa llevaba desde una deshidratación leva hasta el estado 

de choque hipovoléaico. Paro no fue hasta el allo de 1884, 

cuando Koch. publicó sus convicciones de que el bacilo 

.-. aislado de evacuaciones y tejidos puros. era el 

agente causante. 

Act:uai.,,,te descrito COllO un bacilo graa n-tivo. 

aerobio facultativo. perteneciente a la faailia 11 

Vibrionacea. con 2 biotipos el Clásico y El Tor. cada uno 

con 3 aerotipos: Ogawa, Inaba e Hikoji'""; V. cholerae OI es 

el agente causal del cólera. Esta bacteria sobrevive varios 

diaa a temperatura allbiente y resiste el calor hasta loa 60 

grados cent:igrado: un pff bajo. ea cap!iz de inhibir su 

tranaaiaión. pero el biotipo El Tor infecta con un inóculo 

de solo 10• o 10• organismos, cuando esta protegido del 

ácido gástrico con bicarbonato son auy susceptibles a 

infectarse ( 13. 15) • su diagnóstico se basa en la toma 

3 



directa de aateria fecal. cuando está no es procesada 

in-siata.onte. usando el -lo de transporte de cary­

Blair.donde loa vibrios sobreviven hasta 3 ......,,...., 

111•brando la muestra a un pH alcalino e incubado a 37 

grado9 centígrados de 6 a 8 horas: la vialllllbacJÓn del 

Vibrio se establece por llicroac:opia de fluorescencia o por 

la inmovilizaci6n de loa vibrioa. La bacteria tallbién crece 

en -U.os de cultivos especificoa ca.> el Agar-'l'CBS, dando 

un crecilliento de su colonia de color oPaCO y amarillento 

"dorado". bien definido. Loa estudios serológicoa por 

tácnica de ELJSA. para d,_,strar la presencia de 

anticuerpos circulantes sOlláticoa de la enterotoxina tiene 

uyor valor di_,.)atico. ya que se detecta el anticuerpo 

•o• y el antlgeno por aglutinación directa o por fijación 

de COll!Pl..anto; estos anticuerpos se encuentran presentes a 

los 8 a 10 días del inicio de la enfer.ooad y persisten 

hasta por 2 -es. después del cuadro agudo (21). 

Rn el -to actual nos encontramos ·cunando por la 

7a pande9ia de cólera. la cual llegó a nuestro país en el 

allo de 1991. Está últiaa pandeala COlllllJZÓ en 1961. cuando 

el Vibrio cholerae se propagó fuera de su lona endémica en 

las Islas célebes; en 1985 se extendió a Europa occidental. 

Africa. para 1991 llegar al Continente llllericano a traves 

del Perú. en dicho pala hasta el mes de Enero de 1992. se 

reportaron un total de 358. 581 casos de cólera. con 3871 

defunciones (12. 16, 20). En México en 1991. se recibió ·en 

el Laboratorio de Biología Intestinal. la llUestra fecal de 



de un paciente masculino en la 7a decada de la vida, 

residente del Batado de l'lell.lco y con un ainclrDm> diarreico, 

en el cual se identifico el V. choler- OI, bio1:ipo 111 Tor, 

aerotipo Inaba, iniciandoae aai la epi-a del colara en 

tlexico; esta bacteria se transaite a traves de agua 

contaainada, aai ccmo de -riscos y otros al1-ltoa no 

refrigerados. l!n la Republica Mexicana hasta el - de 

llovi-re de 1993 se hablan reportado un total de 10,473 

caaoa de colera, con 189 defunciones; en el Distrito 

Federal se reportaron 1, 078 casos con 31 defunciones ( 26) . 

El Vibrio cholerae ea patogeno por la produccion de 

una enterotoxina sensible al calor. Dicha toxina. la cual 

esta deterainada por su naturaleza proteica, esta foraada 

por 2 aubunidades: la aubunidad A que se subdivide en Al y 

A2, y la subunidad B. La subunidad Al. es la fo~ activa 

de la toxina y su manera de entrar a la celula intestinal 

es desconocida, pero se postula que sea por loa siguientes 

lleCaniBllOS: 

1. - Por callbioa conformacionales en la estructura de la 

toxina. 

2.- Por un proceso de endocitosis, y, 

3.- Por la fo~ion de tunelea en la -rana celular. 

esto a cargo de la subunidad B. 

Dentro de la célula. la toxina activa a la adenilato -

ciclaaa. -iante uniones covalentea con las aubunidades 

proteicas GS, causando una Adenoain-5'-difosfato (ADPI 

y no se une a la unidad beta y g..,_.,, el efecto patolÓgico 

sera: 



la acuaulaci6n de Adenos!n-3 • -5 • -11<>norosrato cíclico 

(llllPC). estillulando la rosrorilaci6n de proteinas de 

llllllbrana que interviene en el transporte de calcio hasta el 

interior de la célula. Todos estos IMIC&Jli...,. alteran el 

transporte de sodio y cloro en las c6lulu de laa 

vellosidades que absorben sodio y las células de lu 

criptas que segregan cloro dando lugar a la aCUllUlaci6n. de 

cloruro de sodio en la lua intestinal. 

Bl egua de desplaaa pasivuiente para 1111ntener la 

OS110laridad. po lo que se aCllllula liquido isotónico en la 

lus intestinal y cuando este vol.-> sobrepasa la capacidad 

del intestino para reabsorberla, se produce la diarrea 

acuosa. con grandes pMildidas de base produciendo acidosis 

( 24. 25, 26) . Baeubler y HOrina, sugirieron un interesante 

llOdelo en relación a la profusas secreción intestinal 

inducida por la toxina del cólera. sus datos han demostrado 

que la toxina puede liberar 5-Hidroxitriptaaina (5-HT), de 

las· células enterocro1111fines del intestino. La 5-HT, 

condiciona la formación de prostaglandlna E2 ( PGl!2), via 

receptor de la 5-HT2 y activaci6n de estructuras neuronales 

vla receptor de la 5-HT3; estos dos eventos pueden 

final11ente condicionar la profusa secreción liquida. la 

cual puede ser inhibida total11ente por la cOllbinacibn de 

bloqueadores 5-HT2 y 5-HT3 ( 14. 17. 18) . Partiendo de 

estas bases fisiopatológicas, se ha llegado a utilizar 

11Bdie&11entos del tipo de la ketanserina, de uso basico COllO 

antlhipertensivo. ya que bloquea los receptores 5-llT2 del 



8ÚscUlo liso vascular, produciendo relajación del •iB110: en 

el sujeto con cólera, se bloquea el 8ill80 .._tor y de 

manera indirecta el cese de la producción de PGB2, dando 

como acto final la terminación del s.índn.e diarreico: as! 

•ill80 se a utilizado bl--res directos de la PGB2, CD9> 

la loperamida. con buenos resultados (10). Batos efectos 

satisfactorios ae ven reflejados en la dinámica renal, ya 

que al evitar la pérdida de lÍquidoa, el paciente cursa con 

una -jor perfu.idn renal. 

Bn el paciente con cólera existen otro tipo de 

complicaciones graves y frecuentes. CD9> es el desarrollo 

de 8llema agudo de pui.ón. por sobrecarga de Uquidos, 

debido a un -1 110nitoreo y 111111ejo de los 8iB110s: necrosis 

tubular aguda: alteraciones neurologicaa que van desde 

llOdificaciones en el estado de consciencia hasta el estado 

de C0811, esto por lo general a trastornos electrolíticos 

(11). 

Durante los s1nd"*88 diarreicos se puede producir grandes 

deficit de electrólitos, en especial del potasio, ya que 

sua concentraciones en heces liquidas es de 40-60 .-ol. 

dando Cllllbios sobre todo a nivel de la fase 4 de 

despolarización •iocardica. 

Todas estas 111111ifestaciones clinicas en al paciente 

colerico. se resuelven de llWlera adecuada con una terapia 

de hidratación: si el volumen de las heces excede los 100.l 

por kg de peso en 24 horas o los 7 litros al d!a, la 

reposicion liquida se lleva a cabo con Ringar Lactato 
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adaini11trando 1 litro en 15 llinutos. y poaterio,,...te 1 

litro cad!I 30 o 45 minutos: si el paciente tolera la v!a 

oral. 11e inicia la hidratación por está. con la siguiente 

foraula: glucosa 20g, cloruro de sodio 3.Sg. cloruro de 

potasio 2.5g. y bicarbonato 2.5g. todo esto por litro de 

agua ( 11, 19) : en caso de existir acidosis -tabÓliC!I 

des~ada se administrara biC!lrbonato: monitoreo 

adecuado de los electrólitos en especial del potasio. -

de encontrarse bajo se debara de iniciar su reposición para 

evitar la p.._..,ia de arritllias cudiacu. T-ién se 

iniciara trataaiento antiaicrobiano - acorte el periodo 

de elillinaci6n del Vibrio cholerae. por lo que está 

indicado el dar dosis unica de doxiciclina a 301111!1 o 

tetraciclina 500 mg cada 6 horas por 72 horas: en eatudiOll 

aleatorios y doble ciego. se confirmo que !lllbas drogas son 

bien toleradas y con buena eficacia. Bn fechas resientes se 

~tro. que existe una resistencia por parte del vibrio a 

las tetraciclinas pero con adecuada susceptibilidad a las 

quinolonas. en especial a la ciprofloxacina. La 

eritroaicina y el cloranfenicol pueden utiliaarse c.-. 

farllB.cos alternativos. de no contar con los anteriores. 
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JUSTXFXCACXON. 

Bl pr98ellte estudio se di!Mllló con el fin de .S-.Strar 

si lllll alteracicnes del •taboli,,_ del potllllio en los· 

pacientes con slnilrc.B diarreico secundario a la infeccidn 

por el Vibrio choler-. tenian -ificacicnes en el 

electrocardiogr-. ya ~ se ha publicado que este tipo de 

..-ios. es poco frec....te. y en caso de que se d_._tre, 

o~ si influye en la evolución clinica del 

padecisiento, morbimortal.idad. tratasiento y secuelas de la 

enfenoedad. 

9 



C>BJE'rJ:VC>S. 

1.- Definir las alt:eracio- elect:rocardiográticaa en loe 

pacient:ea con cólera. 

2.- Correlacionar est:as alt:eracionea con loa cambios 

•t:abÓlicos del pot:asio. en B11t:e padeciaient:o. 

3.- Bvaluar la repercusión de eat:oe cambios en la evolución 

clinica del paciente. 

10 



H:CPOTES:CS. 

- AFIRKACIOll: Loa paci ... tes con inrección Por Yibrio 

cholerae presentan alt:eracimies elact:rocardiográ1'ica11. 

llULil>.\D: Loa pacientes con cólera no presentan 

alteraciones electrocardiográficaa. 

11 



CR::CTER::CC>B-

-:J:NCLUS::CC>N: 

1.- Pacientes con •i~ diarreico, IMICUlldario a la 

infección por el Vibrio cbolerae. 

-EXCLUS::CC>N: 

1.- Pacientes can alndrcme dianeico de otra etlologla. 

2. - Paciente11 con otra erdermedlld aob~ que 

llOdifique el -tabÓUSllO del potasio. 

-NO ::CNCLUS::CC>N: 

1. - Paciente11 a loa cual- se le11 haya iniciado repo11ición 

de liquidoa y electrólltoa por vla parenteral u oral. 

ant- de la tema del electrocardiogr- :r electrólitos 

sé.ricos .. 

2. - Pacientu con cardiopatlas. 

3. - Paciente11 tratado• previ-.te en otru. 1mi-

8édicas. 

12 



MATERIAL Y METODOS. 

Bl presente trabajo es un eat:udio prospect:ivo. 

longit:udlnal y comparativo en 25 pacientes. infectado& por 

el Vibrio cholerae. con siruir..e diarreico. esto confi~ 

por cultivos de cary-Blair: a los cuales ea lea 

cuantificaron BU11 nivel- eéricoe de potaaio. al ingreso. 

t_.. de electrocardiogr- con derivaciones eatandares y 

precordiales lsquierdas, haciendo hincapié en las 

alteraciones sobre el ar. calculándolo con la siguiente 

formula: 
100-FC 

QTc• --------+30~2 
5 

Obteniendo de está fon111 la relacion gr are. aidiéndolo en 

laa derivaciones DII y V3. se buscó de sanara intencionada 

otro tipo de aodificaciones en la onda T, presencia de onda 

u. depresión del s_.to ST. caabioe en el PR. y. la 

presencia o no de arritaiae. 

Lotl resultados de este grupo de pacientes se e-ro con 

otro grupo slailar de 25 sujetos sanos. a los cuales 

t:ambieli se les toao electrocardiogr8111l en las ala.as 

derivaciones y se observaron las diferencias entre aabos 

grupos. 

13 



RESULTADOS-

se estudiaron un total de 25 pacientes, todo• con 

aindr<Jme diarreico secundario a la infeccidn por el Vibrio 

cholerae, confinoado por la pr'l9Sencia de cultivos 

positivos. La distribución por sexo fue de 16 sujetos 

.uculinos (64') y 9 mujeres (36•1. cuyas edades oacilaron 

entre los 33 a 76 allos con un p...-!o de 42 allos. Las 

cifras de potasio al ingreso estuvieron entre 2 llEq/l a 5.2 

llBq/l con una -ia de 4 llKq/l (Tabla 1). Bn este grupo de 

pacientes observmk>s que 14 de ellos (56'). tuvieron 

alteraciones electrocardiograficas. principalllente sobre el 

ar, (Fig I), dentro de los cuales 2 tuvieron arritllias 

cardiacas, y uno la presencia de onda U. 

Batos 14 pacientes se subdividieron en dos subgrupos: 

el aubgrupo I con 111' corto en relación al Q'I'C, y estuvo 

formado por 5 pacientes (35.7') (Grafica 1 y 2); el 

paciente numero 15 tuvo cifras de potasio elevadas, las 

cualea si correlacionaron con su ar/arc=32/35; el paciente 

24 presento onda u con un potasio serico de 3. 7 lllBq / l, la 

cual posterionoente se corrigi6 al mostrar un potasio de 4 

llBq/l (Tabla II). Bl subgrupo II (Grafica I y II). con ar 
alargado en relacion al Q'l'c, estuvo forwado por 9 pacientes 

(64.3•): el paciente 7 y 18 tenían cifras de potasio de 5.2 

llBq /l. este ÚltillO paciente desarrollo axtrasistoles 

ventriculares derechas aisladas que se autoliaitaron sin la 

14 



aplicación de madicmoentos antiarritalcoa; el paciente 

nimero 20 tuvo extrasiatoles aupraventricularea aisladas 

que tllllbién se autoliaitaron; un paciente de este subgrupo, 

el 12. tuvo cifras de potasio de 2 lll!q/l y correlaciono con 

su r;;rr /rtrc•40 /35 (Tabla III). Bl resto de los pacientes 

incluidos en este grupo no tuvieron alteraciones en el 

elec1:r0Cardiogr8111l. 

Bn el grupo ccmparativo tallbién se incluyeron 25 

sujetos, sanos, cuyas edades oscilaron entre los 20 a 80 

alloB con un promedio de 34 allos; con una distribución por 

sexo 601 mujeres y 401 hombres. Dentro de estos sujetos, 13 

de ellos (521). tuvieron callbios elec1:rocardiográficoa, 

pero con ar dentro de li•ites normales. en relacion al Q'l'c. 

Las modificaciones electrocarcliograficas observadas fueron: 

3 sujetos con bloqueo del fascículo anterior (23.11). 5 con 

bradicardia sinueal (38.51), 2 con hipertrofia ventricular 

isquierda (15. 41). con ext:rasístoles ventriculares 

tri-1nadas y bloqueo C011Pleto de la rama derecha del Has 

de His ( 7. 71). 1 con taquicardia sinusal ( 7. 71). y 1 con 

bloqueo incOllpleto de la rama derecha del Has de His (7.71) 

(Grafica 3). Bl resto de los individuos no tuvieron 

alteraciones electrocardiográficas. 

15 



DJ:SCUSJ:ON-

Bl cuadro clinico del cólera suele ser la presencia de 

evacuaciones diarreicas .en •agua de arroa•. con olor a 

pescado. profusas y cuantiosas. en número aproximado de 20. 

lo cual causa una gran pérdida de líquidos hasta de un 20t 

del peso corPQral con la subsecuente -rici6n de choque 

hipovÓlemico. acidosis -tabÓlica por la gran pérdida de 

bicarbonato. in~to en los niveles s~ricos de lactato e 

insuficiencia renal aguda ( 21). 

Durante las deposiciones o véai tos en el paciente 

colerico. la cantidad de electrólitos perdidos es de 

aprox~te: sodio 135 aBq/l. potasio 15 llllq/l. cloro 

100 m&¡/l y bicarbonato de 45 llllq/l; la gran pérdida de 

vol.-. puede ser tan eevera que el paciente en un ti­

llBllor de 2 horas. presente colapso circulatorio y •uerte 

(22). 

La pérdida de electrólitos. suele manifestarse con 

calallbres •usculares. cortos y de poca duración. 

general11B11te localizados a auslos y abd~; hasta la 

presencia de arrit:llias cardiacas. El electrólito de aayor 

iaportancia e implicación es el potasio. ya que es el 

principal catión intracelular. 

Bl transporte activo mediado por ATPasa na K. de las 

~ranas celulares. mantiene 

aproximada11811te de 160 ..al/ 1. de potasio. siendo esto 40 
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veces lllÍs alta que la del liquido extracelular. Del total. 

excepto en un 2& de los 2500 a 300D 11110l de potasio del 

organisJIO. está dentro de la célula, por lo que el 

lllBlltenilliento de un balance adecuado del potasio 

intracelular y extracelular es la principal deterainante 

del potencial de ....Wrana de los tejidos excitables sobre 

el lliocardio (24, 25). 

La hipokal-1a transitoria es COllUn es los pacientes • 

ya que existe una importante influencia y control a corto 

plazo del potasio sérico y los niveles de catecolallinas 

endÓgenaa, en particular la epinefrina. Los niveles de 

estas catecolaainas pueden estar alteradas en 1111chas 

condiciones. las cuales van estillular a los receptores e-2 

adreaérgicos. uniéndose a receptores de 11811brana. 

esti1111lando a la ATPasa Na/K. a....,ntando de está 1111U1era el 

influjo de potasio a la célula y contribuyendo a la 

hipolral-1.a (27). 

Las ano.-lidadea en la hameostasis del potasio pueden 

afectar la despolarización y repolarización de la célula. 

asl ca.> la actividad nor.al del aarcapaso cardiaco. Loa 

niveles de potasio extracelular, es el factor aas 

importante que deterllina la fase 4 del potencial de acción 

tr....-brana: taabién puede existir una fase de 

hiperpolarisación, visto esto con la dlsainución en las 

concentraciones de potasio extracelular, a niveles por 

abajo de 2 •Bq/ l: otro efecto que tiene la dillllinución de 

dicho catión es la del prolongar el potencial de acción: 
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inc.....,,.tar la fase 4 de dicho potencial en las fibras de 

Purkinje, aUJ11entando de esta llllllera el aut011ati11110 

ventricular; en SUM, los niveles bajos de potasio pueden 

originar: hiperpolalrización, prolongación de la duración 

del potencial de a=ión e incremento en el índice del 

aut011atismo normal de las fibras de Purkinje (8). 

A finales de la dl!cada de los 50 's, surawics ( 9). 

describió y analizó los cambios electrocardiograficos en 

sujetos con hipokaleaia, resultando de estos estudios los 

siguientes criterios, actualmente utilizados: 

1.- Allplitud de la ona u mayor de 1-. 

2.- Onda U mayor a la onda T en cualquier derivación. 

3.- Depresión del segmento ST -yor de .s-. 

otros autores han publicado algunas modificaciones aas ( 1) 

,,,_, serian: variaciones en el intervalo Q'l', intervalo PR, 

arritaias auriculares. cambios en la onda P, el valor da T/ 

R: estas alteraciones se pueden apreciar con mayor detalle 

en las derivaciones DII, Vl y V3. 

se ha documentado también la presencia de un incremento de 

voltaje del complejo QRS o disainucidn del ais11<>, y esto es 

debido al aumento en la amplitud del potencial de acción 

ventricular: por el contrario el ensanchalliento nos habla 

de una despolarización lenta de la -i.rana con la 

concomitante disainución de la entrada rápida de sodio. 

La hipokaleaia produce bloqueo auriculoventricular. y cuyo 

mecanismo de produ=ión no está claro, pero puede que esté 

relacionado con la hiper-polarización de la célula 
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aiocárdica dando COIDO resultado una fuerte estimulación en 

el potencial de acción, así cOlllO de estiaulaciones 

repetitivas y previas a la fase de repolarización COll¡>leta, 

dando COllO resultado una 

conducción nodal ( 3) • Las 

reducción y depresión de la 

ectopias cardiacas es tan 

acompalladas por una dis•inución en la coru!ucción eléctrica 

inducida por el potasio, sugiriendo que el mecanismo de 

este es por un fen.-no de reentrada y por un awoento del 

aut011atismo normal y anormal en la forma de una 

posdespolarización temprana y/o aumento en la conducción de 

latidos prematuros. 

Al mainistrar potasio frecuentemente se supri- la ectopia 

ventricular, lo cual es independiente de los niveles 

plasmáticos del •ismo y aún llás del lllBCaJlismo arri~ico 

ya que el efecto es a nivel del automatismo y la 

conducción. por la depreaión de la fase 4 del potencial de 

acción y debido a un inc..-nto en la conducción 

tr....-l>ranal de potasio. Si la arritmia es de reentrada 

ya sea por aceleración y depresión de la conducción. se 

puede interrwopir la reentrada y terminar con dicha 

arritmia. 

La duracion de la slstole eléctrica y el indice de 

repolarización ventricular, son reflejados en el intervalo 

QT. O-OT o Q-aT, el cual se mide desde el comienzo del 

complejo ORS hasta el fin de la onda T, analizando una 

derivación donde la onda T sea monofásica. 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 aagnesio. En varios estudios se ha d...,strado que 

la hipokale.ia puede alargar el OT y la hiperkale.ia lo 

acorte. -s a expensas de la onda T (6). Por lo que una 

de las maneras de ••<lir el intervalo OT es desde el 

s~to en base a la frecuencia cardiaca, el intervalo R-R 

en segundos y obtener la raíz cuadrada: 

QTc= gr/R-R 

se ha especulado que la prolongacion del QT, es la causa de 

las arritaias. por un efecto directo en la célula 

aiocardica y por cambios en las concentraciones 

ext:racelulares de potasio dando como resultado callbios en 

la repolarizacion ventricular: se tiene bien d....atrado que 

la prolongacion del OT produce taquicardia helicoidal o 

Torsades de Pointes ( 2. 5) . 

Bl electrocardiograma es Útil para identificar las 

anoi:walidades de los electrólitos en nuestro organismo 

sobre todo a nivel cardiovascular: pero estas alteraciones 

no siempre guardan correlación con la intensidad del 

transtorno 11etab6lico del potasio, por lo que en ocaaiones 

no ae puede utilizar como indice significativo de deficit. 

En trabajos previos se analizó la aenaibilidad y 

eapecificidad del electrocardiograma, para valorar dichaa 

alteracionea (4). la 11ejor sensibilidad obtenida en cuanto 

a la deficiencia de electrólitos fue de • 74 con una 
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especificidad del .29 y un valor predictivo COllO positivo 

anormal fue de .41 y valor predictivo negativo normal ·fue 

de .63; para una sola anormalidad electrÓlitica. la 

sensibilidad fue de .SS con una especificidad del .Sl; con 

estos resultados de llego a la conclusión que el 

electrocardiograma tiene una sensibilidad para detectar 

dichas anoMlias de un • 74 con una especificidad del • 29; 

siendo este estudio el pri11era en analizar dicha situación. 

Por lo que dichas llOd.ificaciones no sie11Pre son 

manifiestas, siendo al parecer la determinación sérica el 

método más efectivo para apreciar el exceso o la 

deficiencia de los electrólitos. 

Bstos caabios en el electrocardiograaa pueden ser 

enmascarados por multiples factores: taquicardia. 

hipertrofia ventricular. cardiootiopadas, isquemia 

cardiaca. bloqueos de rama; llegando a concluir algunos 

otros autores que los criterios usados para identificar los 

callbioa en los electrólitos son arbitrarios, -atrado 

esto en varios trabajos donde se nota una discrepancia 

entre la predicción y los valores séricos. 

En nuestro trabajo, existio está discrepancia. en donde 

unica11ente 2 pacientes. sus niveles séricos de potasio se 

correlacionaron con el ar. y las otras alteraciones 

documentadas COIDO la onda U y las extrasistoles no tuvieron 

relación alguna con los niveles séricos de potasio. 

Bn cuestiones de terainologla. la hiperkaleaia y la 

hipokalemia se refieren a la~ concentraciones elevadas y 
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y bajas de potasio, respect:iv..-nte, a nivel planiático; 

pero los terainos kalocitosis y kalocitopenia, se refieren 

a las concentraciones intracelulares de dicho catión. 

Por tal motivo la hipokalemia sostenida, se acompalla por 

necesidad de kaloci topenia y parece mas importante la 

disminucion ·de ·potasio intracelular (Kil que la del aismo 

iÓn extracelular ( Ke) , por lo que la relación Ki/ Ke se 

abate y la célula se despolariza. 

Por ello las alteraciones en el electrocardiogra111a deben 

ser consideradas sobre todo COllO debidas a una diainuciÓn 

de la relación Ki/Ke, lo que tan bien explica el por que un 

Ke noraal puede dar un cuadro eléctrico s-jante. 
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C::ONC::LUSJ:ONES. 

1.- Los caabios electro<-.ardiográficos en los colericos son 

descritos en la kalocitopenia y kalocitosis. 

2.- Los pacientes con CÓlera sin presentan alteraciones 

electrocardiograficas, diferentes a la población 

general. 

3.- Las otras alteraciones observadas. tanto la onda u coao 

las extrasistoles. pudieran deberse a otro tipo de 

trastorno diferente al del potasio. 

Por lo que se debe de mantener una adecuada 

llOnitorización de los niveles sericos de potasio. así 

clJllO electrocardiográficos para prevenir la presencia 

arritmias que puedan originar muerte sÚbita. 

4.- La reposición de lÍquidos y electrólitos de lllllllera 

1,,_sieta puede prevenir alteraciones severas en el 

paciente con cólera. 
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T A B L A 1 

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS 
EN PACIENTES CON COLERA 

PAC !ENTE K+rnEq/l QT ~Te 

4.8 28 32 
2 4.0 30 32 

4.2 32 36 
4 .1 30 34 
3.9 32 34 

6 3.9 32 30 

7 5.2 34 30 

8 3.8 34 36 
g 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 4.0 32 24 

21 3.5 30 27 

22 3.5 34 32 

23 4.1 36 35 

24 3.7 24 30 

25 4.3 36 32 
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J'J:QoaA, 1 

RBBDLTAllOll POR GRUPO DB l'ACJ:llll'rB 

AlrERAC:IO~ES !t.G 1~6.ma 
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Gll1ol'ICA I 1 
llLTIDUICIOllllB BLBCTROCllllDIOOll1ol'ICAB EH BUJBTOB COH COLIDUI 

ESV = EXTRASISTOLE SUPRAVENTRICULAR 
EV EXTRASISTOLE VENTRICULAR 



Glll'J:CA I 2 

01' WGD Y EV (7,11) 
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.. 
CD 

PACIENTE 

15 

24+ 

T A B L A 2 

PACIENTES CON QT CORTO 

K mEq/1 

4.8 

4.2 

4 .1 

5.2 

3. 7 
4 .o 

QT 

28 

32 

30 

32 

24 

32 

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

QTc 

32 

36 

34 

35 

·30 

30 1 



T A 8 L A 3 

PAC !ENTES CON QT ALARGADO 

PACIENTE POTASIO mEq/1 QT QTc 

5.2 34 30 

12 2.0 4D 35 

14 3 .2 36 26 

18+ 5. 2 41 35 .. 
"' 4.2 36 3511 

19 3.9 32 28 

e~ 20' 4.0 32 24 

4.2 30 32 11 
. .,,,. 

21 3 .5 30 27 CI' ...., 

25 4 .3 36 32 
,..., ;..,, 
~ 

17 5.0 28 24 >¡;:¡¡ 
¡:¡:>= -= 

+ EXTRASISTOLES VENTRICULARES AISLADAS; o:.-.-
' EXTRASISTOLES SUPRAVENTR ICULARES AISLADAS a;= -4 ....,., 

' CIFRAS 24 HORAS DESPUES DEL INGRESO , ... , o:7li 

<:"-:> """" ,,... 



GllAJ'Ic:A 1 3 
llJ.TllllACIOllBB BLBCTJlOCJIRDIOGllAJ'ICAB BH GRUPO CONTROL 

BFA 
BS 
HVI 
EVT+BCRD 

TS 
BIRDHH 

BLOQUEO FASCICULAR AllTERlOR. 
BRADICARDIA SINUSAL. 
HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA. 
EXTRASISTOLE VENTRICULAR MAS BLOQUEO COMPLETO DE 
RAMA DERECHA DEL HAZ DE MIS. 
TAQUICARDIA SINUSAL. 
BLOQUEO INCOMPLETO DE RAMA DERECHA DEL HAZ DE 
HIS. 

30 
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