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RESUMEN 

La estimulaci6n simpfitica, ocasiona liberaci6n brusca de ca­

tccolaminas, disminuyendo el potencial de umbral (PU), producien­

do desporaliznci6n diastólica principalmente de las células del -

marcnpuso y ocasionando tnquinrritmins y arritmias ventriculares. 

Las estimulnci6n parasim.'itica numentn el potenci:1l de acción tras 

membrana (PAT), a causa del incremento del periodo refractario, 

por to que aumenta el PU, deprime los marcnpasos y facilita las 

bradinrritmias, arritmias por trastorno de la conducción. El hi­

potálamo controla funciones simp.5.ticns y pnrasimp:Sticas; el gan-­

glio estelar es una v1n de descarga entre el cerebro y el corazón, 

su estimulnci6n produce disminución de PAT, facilitando arritmias 

rápidas. La cstelectomta del ganglio izquierdo numentn el PU; la 

estelectomta derecha ocasiona lo contrario favoreciendo la excit~ 

bilidad. Se cfcctu6 una revisión de 159 casos en el Hospital Re­

gionnl "Lic. Adolfo L6pez Mateos 11 de pacientes neurol6gicos (pr~ 

via selección, ya que se excluyeron los que tuviesen alteraciones 

electroltticas, cardiopattn isqu6mica, alteraciones ficidowbase y 

medicamentos que afectasen la funci6n cardiaca), para evaluar la 

presencia de arritmias, existencia de las mismas y la presencia -

de morbiwmortalidad en el paciente con alteraciones neurológicas. 

Los pacientes que encontramos: 

38 con enfermedad vascular cerebral 

8 con trqumatismo craneal 

26 con hemorragia subnrncnoidea 

9 con mctastasis cerebrales 

O pos-ncurociTugta 

15 con EVC hcmorrfigico 

15 con cncefnlopatta hep5tica 

S hipoglucemias 
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De los 159 pacientes revisados 75 de ellos se encontraron •w 

con diversas alteraciones del ritmo y la conducci6n intracardiaca: 

25 con taquicardia sinusal 

18 con trastornos difusos de 
la rcporalizaci6n 

10 con cxtraslstolc vcntricu 
lares -

2 con infarto de miocardio 

con bloqueo AV de primer 
grado 

21 con bradicardia sinusal 

18 con ondas T negativas de ba· 
se ancha y simétrica 

2 con fibrilaci6n auricular 

12 con T alta de base ancha si 
mGtrica 



OBJETIVOS 

1. Determinar si las lesiones pntol6gicas del sistema nervioso -

ccntrnl y periférico ocnsionnn alteraciones del ritmo cardia­

co. 

2. Determinar si hay alguna rolnci6n entre el tipo de patologtn 

del sistema nervioso y cambios del ritmo cardiaco. 

3. Determinar si hay rclaci6n entre la localitncidn nnat6mica de 

lcsi6n del sistema nervioso y algún tipo de cambio del ritmo 

cardiaco. 

4. Determinar si las alteraciones del ritmo cardiaco predisponen 

al aumento do la morbimortalidnd de los pacientes neurol6gi-­

cos. 

S. Proponer en caso de ser necesario las medidas terapéuticas P!. 

rn el manejo de los cambios del ritmo cardiaco en el paciente 

ncuro16gico. 
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INTRODUCCION 

La regulaci6n del sistema cardiovascular est6 inevitablcme!!. 

te asociada a otros sistemas. Los sistemas de comunicación que 

actualmente conocemos son el endocrino, el nervioso y el circul!!, 

torio. Desde 1901 se conoce la influencia que tiene el sistema 

nervioso autónomo como regulador de la funci6n del corazón. 
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Fig. 1.- Esquema de la rcgulnci6n central del aparato cardiovascu 

lar. Los signos de intcrrogaci6n corrc~pondcn a posible­
rcgulaci6n humoral. 
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La regulación neuronal del sistema cardiovascular puede divl_ 

dirse en: 

a) Sistema de control reflejo. 

b) Sistemas que provienen de centros auton6micos supcriorcs­

localizados principalmente en el tallo cerebral y en la -

corteza. 

Los mecanismos de control reflejo son operados principalmen­

te a través de terminaciones aferentes nerviosas que se localizan 

en diversos sitios estratégicos del organismo de tal forma que -­

pueden detectar los cambios que se presentan en el sistema cardi.2_ 

vascular. Los receptores -do los que m4s se conocen- se cncucn-­

tran localizados en el arco aórtico y las carótidas. Las tcrmin!!_ 

cienos aferentes actúan como unos mccanorrcccptorcs; los impulsos 

aEcrentcs que parten de este sitio se transmiten a través del ne.r. 

vio del seno carotideo al núcleo del tracto solitario en el bulbo, 

en forma similar los impulsos aferentes de arco a6rticos y de - -

otros grandes vasos viajan hacia el núcleo del tracto solitario. 

Es posible que los nervios a6rticos depresor y car6tideos sinusal 

manden proyecciones a las diferentes áreas de la médula espinal. 

Aunque en general las conexiones bulbares parecen dominar en 

importancia, ha sido posible visualizar otros sitios en los que -

se proyectan los sistemas aferentes cardiovnsculnres¡ existen in­

terconexiones con otros núcleos bulbares, en los que sin duda in-
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togran otrns funciones relacionadas intimamcntc con el sistema 

cardiovasculnr. Por otro lado se ha determinado la existencia de 

fibras que se proyectan directamente a los núcleos, parnmcdiano, 

gracilis, ccntrnlis y giganta paracclularis. 

Dentro del núcleo del tracto solitario las conexiones se re!!_ 

lizon tanto a neuronas inhibitorias como a neuronas cxcitatorias, 

las primeras al centro vasomotor, mientras que las segundas al nf!. 

clco motor dorsal del vago. La cstimulaci6n de las neuronas inh! 

bitorins del centro vasomotor disminuye la frecuencia de los im-­

pulsos aferentes (aumentando la inhibici6n), Simult5neamentc, la 

cstimulaci6n de las neuronas cxcitatorias del núcleo motor del v~ 

go produce unn reacción aferente vngal lo que a su vez, aumenta -

la libcraci6n de actilcolina en el coraz6n y da como resultado -

una disminuci6n activa de la frecuencia cardiaca. 

No es sorprendente que la alteración a estos niveles de como 

resultado las variables que se est8n regulando, aunque solo se -­

puede regular esto muy gruesamente (frecuencia cardiaca y tensi6n 

arterias). 

En vista de que algunas respuestas cnrdiovasculnrcs fueron -

observadas desde 1909, al estimular el hipot8Inmo se han realiza­

do una serie de estudios tratando de involucrar esta 4rca en el -

control de algunas alteraciones cardiacas. 
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Fig. 2.- Principales centros de rcgulnci6n del nparato cardio­
vasculnr. 
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FUNDAMENTOS DE ANATOMIA Y ELECTROFISIOLOGIA DEL SISTEMA DE -

CONDUCCION AURICULOVENTRICULAR. 

El músculo cardiaco puede dividirse en tejido conductor esp~ 

cializado y tejido mioc&rdico no especializado. La nctivaci6n -­

mioc5rdica normalmente comienza con la dcspolarizaci6n cspont5nca 

(que depende del calcio) de las células dentro del nodo sinonuri­

cular (SA), que so encuentra en la uni6n de la aurrculn derecha y 

vena cava superior. El impulso luego se propaga en forma de onda 

a trav6s del miocardio auricular hacia ol nodo aurtculovcntricu-­

lnr (AV), que se encuentra en la porci6n baja del tabique interaH_ 

ricular. La conducci6n a través del nodo AV se produce sobre to­

do por el proceso de dcspolarizaci6n que depende del calcio y se 

Tetnrda debido a las propiedades de membrana de las células del -

nodo. Las propiedades de membrana en los segmentos poximnl y di!. 

tal del nodo AV. vnrfnn de tal forma que la conducci6n en el seg­

mento proximal es lenta y puedo ocurrir con decrementos. mientras 

que la conducci6n en el segmento distales mds rfipida. 

El impulso se trasmite con rapidez a trav6s del haz de llis. 

que luego se bifurca en la rama derecha estrecha y las fibras que 

se transforman en la rama izquierda. Esta se divide en 2 conjun­

tos principales de fibras. forman los fascículos anterior (supc-­

rior) y posterior (inferior). La porci6n distal del sistema de -

conducci6n especializado es uno red de fibras mds pcqueftas que se 

llama sistema de Purkinge, que se encarga de conducir el impulso 
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propagado al tejido ventricular no ospecializa<lo. lo que produce 

una-contracción miocftrdicB sincronizada. 

Fig. 3 
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El paso del estimulo que, naciendo en el nodo sinusnl se 

trasmite a todo el coraz6n a trnv6s del sistema especifico de co~ 

ducci6n, produce en las c6lulns auriculares y ventriculares una -

dcspolarizaci6n (p6rdida de cargas eléctricas positivas del exte­

rior celunlar que pasan al interior a través, primero de ~os can~ 

les rápidos de Na, y después, de los lentos del CnNa), seguida de 

la dcspolnrizaciOn de lns citadas estructuras (salida al exterior 

celular de cargas positivas, en este caso K, para compensar la n~ 

gatividnd cxtrncclular). 

Cuando so despolariza una estructura, sea una célula o una -

masa muscular, se forma un dipolo de dospolnriznci6n, o pareja de 

cargas C+), que separa la zona ya despolarizada. con cargas nega­

tivas, de lo todavía en reposo, con cargas positivas. Este dipo­

lo tiene una expresi6n vectorial. con la cabeza dirigida hacia la 

carga positiva. La rcpolaTízac16~ de dicha estructura origina la 

fonanci6n de un dipolo de repolarizaci6n. Un electrodo enfrenta· 

do con la cabeza del vector despolarizado o reporalizaci6n, origj_ 

na una deflcxi6n positiva-negativa. Cuando un electrodo se en·­

frentn primero con la cabeza y despu6s con ln cola, o al revés, -

graba una deflcxi6n difésica (- 6 +). 

La curva clcctrocdrdiogréficn cst5 formada por una serie de 

inflexiones que, cuando se registran con un electrodo situado en 

la zona de la pared libre ventricular izquierda, presenta una mo~ 

fologtn parecida a la de la figura 4. La despornlizaci6n de las 
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aurículas, que se registra en el EKG como la dcflcxi6n inicial, -

se denomina onda P. La rcpolarizaci6n de las aurículas en gcnc-­

ral no se ve porque está enmascarada por las importantes fuerzas 

que son generadas por la dcsporalizaciGn ventricular, ~uc suceden 

a continuaci6n y que origina el complejo QRS (Q, primera dcflc-­

xi6n negativa; R, primera positiva y S, dcflcxi6n negativa que si 
guc n una positiva). La rcporalizaci6n de los vcntrfculos, que -

sigue del complejo QRS, está fo~mada por un espacio isocl6ctrico 

más o menos corto, llamado segmento ST, seguido de una onda gene­

ralmente positiva, de ascenso más lento que el descenso, llnmda 

onda T. Cntrc el final de la onda P y el inicio del QRS (segmen­

to PR). el paso del estimulo por el nodo AV y el haz de llis y sus 

ramas no origina. en el EKG convencional de superficie, ningunn -

deflcxi6n. 
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Dcspu6s de ln onda T, final de la slstolc ventricular, y ha~ 

ta el inicio de lo slstolc auricular, se registra una llnca isoc­

léctrica que corresponde a la fase de reposo de todas las c6lulas 

cardiacas (a veces se registra a continuaci6n de la onda T, una 

onda pcqucna llamada U). Tanto ln onda P, como el complejo QRS y 

la onda T, se forman como resultado de la suma de innumerables -­

vectores instantáneos que se reproducen a lo largo de la dcspoln­

rizaci6n auricular y ventricular y de la repolarizaci6n ventricu­

lar, respectivamente. Si se juntan las puntas de los mismos, se 

obtiene una curva (llamada asa) que representa el camino que si-­

guc el estimulo al dcsporaliznr las aur!culas, al dcsporalizar 

los vcntr!culos, asa de QRS, y al rcporalizar los ventriculos, 

asa de T. Estas tres cprvas' o asas constituyen, tal como se ha -

hecho el vector cardiograma. 
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INERVACION CARDIACA 

A pesar de que el corazón mantiene su ritmo por la cxistcn-­

cia del ~ejido cardiocspcctfico (productor y conductor de los cs­

ttmulos cardiacos), se encuentra bajo la influencia del sistema -

nervioso vcgctntivo, simpático y parasimpático, el cual armoniza 

y controla el funcionamiento del sistema curdioncctor. 

Ln incrvaci6n vaga! sC realiza por los rumos cardiacos supe­

rior, medio e inferior vago, portadores de fibras prcganglionarcs, 

que tienen su origen en el núcleo ambiguo, en la formaci6n rctiC!!, 

lar y en el núcleo dorsal vago. La lncrvaci6n simpStica corre a 

cargo de los nervios cardiacos superior, medio e inferior, que se 

desprenden de la cadena simp5tica cervical a nivel crnncal 1 medio 

y caudal, respectivamente, y son portadores de fibras posganglio­

nares. Las fibras preganglionarias proceden de lns neuronas de -

In columna lateral de la médula tor5cicn (S-6 primeros segmentos), 

las cuales realizan sinapsis en las células ganglionares de los -

ganglios cervicales y en los ganglios torácicos III y IV, de don­

de se salen las fibras posgnnglionares. A nivel del cornz6n, ta!!. 

to las fibras vagnles preganglionarins como las simpáticas posga!!. 

glionares, constituyen el plexo cardiaco, comúnmente dividido en 

un segmento anterior y otro posterior, entre las cuales se hayan­

los elementos ganglionares: ganglio de Wrissberg, para el plexo -

anterior, y ganglio de Pcrnan para el plexo posterior. Las fi·­

bras vagales prcganglionares realizan sinapsis n este nivel y las 
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neuronas que se encuentran formando micrognnglios en el trayecto 

de las fibras nerviosas cardiacas. Es evidente que las aurtculas 

reciben tanto incrvaci6n colinérgica como adrcnérgica, aun cuando 

predomina la colin6rgicn. No se ha podido demostrar que existe -

incrvacidn vagal de los ventrículos; sin embargo, estudios morfo-

16gicos y farmaco16gicos recientes postulan cierta incrvacl6n co­

lin6rgica y ventricular. 

El nodo sinusal cst5 predominantemente lncrvado por el vago­

derccho, mientras que el nodo nurtculovcntricular lo cst5 por el 

vago izquierdo. Finalmente cabe scHalar que esta incrvnci6n se -

realiza no solo sobre el tejido cspcctfico 1 sino también sobre 

los vasos coronarios y quizá también sobre el músculo cardiaco de 

trabajo. 

La inervación aferente transcurre por las f ibrns que tomando 

los estlmulos en los receptores pcricárdicos 1 en la adventicia de 

las arterias coronarias, en el tejido conjuntivo o en las propias 

paredes cardiacas, van a través del plexo cardiaco a los nervios 

vagos y a los ganglios cervicales medio e inferior y a los primew 

ros ganglios torácicos simpáticos; de aqul llegan a los ganglios 

raquldeos dorsales donde se localiza la soma neuronal, cuyo axon 

establece sinapsis en las neuronas del asta posterior. El nxon w 

de estas neuronas cruza la linea media y se integra al fasctculo 

espinotalámico ventral para llegar finalmente al núcleo¡psterovcn­

trnl del tálamo. 
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El hipotfilnmo es unn estructura que controla funciones tanto 

simp4ticas como parnsimpfiticns, por lo que al recibir una cstimu­

lnci6n tendremos como resultado una descarga simpfitica que nos -­

producir1a una disminución del potencial de umbral, lo que faci­

litaría ln ocurrencia de taquicardias supravcntriculnrcs y fibri­

lnci6n ventricular. 

E!STIMULACI0/'11 HIPOT AL.AMO 

BLOQUEO REENTRADA 

Fig. 7.- Bsqucmn de ln teoría de la génesis de las 
arritmias con la estimulnci6n hipotalfimicn. 
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El estímulo parasimp5tico aumenta el potencial de acci6n a -

trav6s de la membrana (potencial de acci6n a través do membrana) 

a causa de un incremento del periodo refractario que favorece la 

prcscntaci6n de arritmias por trastornos de la conducci6n. 

ESTJMULACION PARASIMf'A TICA 

CE LULA NO AUTD.\.IA TICA 

~ 
3 

o 

~ 
~ "' 
~ 60 t--,t----1:-----:,,.,>( 

~ 100~-----------

Fig. 8.-

CELULA AUTOMAflCA 

Probable génesis de los arritmias car 
diucas por la cstimulnci6n parasimpd~ 
tica. 
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El ganglio cstclnr es parte de la vín de descarga nc~ronal -

del cerebro hacia el cornz6n, por lo que su cstimulaci6n produce 

una disminución del potencial de umbral de ncci6n en la membrana 

de lo fibra miocárdica y facilita la nrnducci6n de arritmias rápi 

das. 

ESTIMULACION GANGLIO ESTELAR 

,. 
-- . . . 

: . 
• 

¡---1~~~-;'ct-_-_-_-_-__ ~I~~~~l 

-·-- EFECTOOSTESJOO 

Fig. 9.- G6ncsis probable de las arritmias con la 
cstimulnci6n del ganglio estelar. 

Es de observarse que lo función de los ganglios estelares no 

es igual, puesto que In cstc~cctom!a izquierda tiene cierto efec­

to protector contra alteraciones del ritmo, al aumentar el poten• 

ciol de umbral. 
ESTELEC'TOMIA IZQUIERDA 

Fig. 10.-

--·· EFECTOOPJENU>o 

En el esquema se 
ble de arritmias 
quicrda. 

observa la caus3 proba 
en la estclcctomta iz':" 
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En tnnto que la cstclcctomla derecho disminuye ese umbral, -

lo que hace n la célula mlis excitable y f:tcilitu la aparici6n de 

las orri tmias. 

Fig. 11.-

---- EFECTOOUTEN\00 

L:1 cstclcctomta derecha también puede pro 
ducir arritmias. como lo muestra el csquC 
~- -

Ln cstimulnci6n simpfitica produce libcraci6n brusca de las 

aminas simp~ticns, disminuye el potencial de umbral, produce dos­

paln~i~ac.i6n diast6lica y, por afcctar·primcro a las células del 

mnrcnposo, producen mfis frecuentemente taquicardia sinusnl. aunque 

tombiGn puede producir arritmias ventriculares. 
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> ctLULAAUTOMATICA 

Ln cstimulnci6n simpnticn puede provo­
car arritmias tanto en la c6lula auto­
mática como en la no autom6tica, como 
se observa aquí. 
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Ln cstimulnci6n pnrnsimpáticn tiene nccidn principalmente s~ 

brc el nodo sinusal y sinoauriculnr y, nl numcntnr el potencial -

del umbral 1 tiene efecto nntinrrltmico por hacer menos cxC:l t"oblc­

cGluln. 

Sin embargo, también al deprimir ln actividad de la cGlula -

del marcnpaso se pueden presentar bradicardia sinusal, ritmos le~ 

tos y arritmia. 

En este estudio se presentan los resultados de la invcstign­

ciOn de 116 pacientes con enfermedad ncuro16gicn para evaluar la 

prcscntaci6n de arritmias, determinar si hay alguna rclnci6n con 

la patologla subyacente y si predispone el aumento de la morbimor. 

tnlidad del paciente con enfermedad ncurol6gicn. Todos estos pa­

cientes estuvieron internados en el Hospital Regional "Lic. Adol· 

fo L6pcz Mateas" los cuales estuvieron bajo vigilancia médica y • 

con control do BKG, elcctrolitos séricos, gasomctrta arterial, 

historia cltnica, TAC para descartar que estas fuesen causadas 

por anoxia, trastorno metab6lico o alguna otra patologta cardio-­

neumol6gica subyacente. 

Se consider6 que la arritmia era secundaria a hiperactividad 

simp4tica cuando predominaron el aumento del automatismo y los 

ritmos rfipidos, y secundaria a la hiperactividad parasimp5tica 

cuando predominan los ritmos lentos o trastornos de conducci6n. 



MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 159 pacientes de los servicios de medicina in-­

terna, urgencias adultos y neurocirugía del Hospital Regional "Li 

ccncindo Adolfo L6pe: Mateas" del ISSSTE en la Ciudad de M6xico -

de enero de 1985 a enero de 1988. Todos los pacientes del estu-­

dio tenlan alguna enfermedad o alterncí6n neurológica. 

A todos los pacientes se les efectl16 historia cllnic~ biomc­

trln hemática, qulmica sangu1nea, examen general de orina, deter­

minación de sodio, potasio, calcio y magnesio, Gasometrla, tele -

de tórax, electrocardiograma con un electrocardi6grafo Wewctt-Wa! 

thnm modelo 1500 A; tomografla axial computarizada de crSnco a -­

excepción de 20 de los cuales se les consideró como problema met~ 

b6lico; angiografla carotidea en 12 cosos, siendo digital en 3 de 

ellos; radiografío de cráneo o 41 pacientes, pruebas de funciona­

miento hepático, determinación do amonio en sangre de 11 pacicn-­

tes, que tenían alguna hcpatopatla, gamagrama con pirofosfatos de 

Te 99, a un paciente y a otro gnmagrnma con talio. 

Se excluyeron a 43 pacientes del estudio, por presentar alt~ 

raciones hidroelectrollticas, trastornos 5cido-b5sicos, historia 

de cnrdiopatla previa (valvulopatías, cor pulmonae, isqu6mica, -­

etc,). crecimiento de cavidades cardiacas demostrado por radio-­

graflas o evidencia electrocardiogrGfica antecedente de ingestn -

de medicamentos comD digitálicos, bctnbloqucadores, antiarritmicos, 
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sales de K, calcio y magnesio, fcnotiacinas, antidepresivos tricl 

clicos, quimioterapia e internamiento con contusi6n tortixica; qu~ 

dando en el estudio 116 pacientes. 

Se agruparon los grupos entre los pacientes que tenían algu­

na nltcraci6n del ritmo, y los que no la tenían, se determinó la 

frecuencia de lns alteraciones del ritmo en estos pacientes, la -

rclaci6n y frecuencia entre las alteraciones y la localizacidn -­

antitomica de In lcsi6n ncurolligica, se dctcrmin6 si las altcrnci.2_ 

ncs del ritmo predisponen a un aumento de In morhimortalidad de 

estos pacientes. SC' cfcctu6 comparnci6n y an5lisis cstad!stico 

entre la poblaci6n afectada contra la que no tuvo alteraciones e~ 

plcnndo el método de la chi cuadrada. 

Al final se reportan los hallazgos encontrados, asi como ta~ 

bién se proponen medidas asistenciales y terapéuticas para el m~ 

nejo de las alteraciones encontradas. 



RESULTADOS 

Se encontró que de los 116 pacientes, 75 tuvieron alguna al­

teración del ritmo cardiaco y 41 no. 

Como se aprecia en el cuadro 1, las enfermedades que m5s al­

teraciones sufrieron del ritmo fueron el EVC oclusivo, hemorr4gi­

co, hemorragia subaracnoidea, hipoglucemia y traumatismo crancoe!!. 

cef41ico. 

En el cuadro 2 se aprecian el nGmero de casos con su respec­

tivo porcentaje. 

Las alteraciones del ritmo encontradas en orden de frccuen-­

cia fueron: taquicardia sinusal, bradicardia sinusal, trastornos 

difusos de la rcpolarizaci6n, T negativas de base ancha que seme­

jan isquemia subepicdrdica, T altas de base ancha sim6tricns que 

semejan isquemia subendoc5rdicn, cxtrnststoles ventriculares, fil:_ 

bilnci6n auricular, infarto agudo al miocardio, bloqueo A-V de -­

primer grado. (ver cuadro 3). 

En el cuadro 4 se puede apreciar la relación entro la alter!!. 

cidn del ritmo y la localización anatdmicn (hemisferio derecho o 

hemisfer.lo izquierdo cerebrales). Pudi6ndose apreciar que el la­

do izquierdo :corsa con más alteraciones del ritmo. Observando -

adcmfis, que la hemorragia subnracnoidcn es la que cursa con alto-
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raciones de isquemia subcpicárdica y 2 casos de IAM ya dcscritos­

en la literatura, demostrándose que se deben a una gran descarga 

de cntccolaminns. 

Ln frecuencia de alteraciones y porcentajes los podemos oh-­

servar en el cuadro S. 

La mortalidad fue más frecuente en los pacientes con alguna 

nltcraci6n del ritmo que los que no la tuvieron. 

Total de pacientes 116 con edad media 65.15 con DE de 17.S 

Mujeres 77 con edad media 60.51 con DE de 16.3 

Hombres 39 con edad media 74.42 con DB de 18.2 

Pacientes con arritmias 75 con edad media S0.90 con DE de 13.9 

Mujeres 49 con edad media 45.02 con DE de 13.t 

Hombres 26 con edad media 59.11 con DE de 14.8 

Pacientes sin arritmias 41 con edad media 76.81 con DE de 18.3 

Mujeres 28 con edad media 76.11 con DB de 18.1 

Hombres 13 con edad media 78.0Z con DE de 18.9 

La moda de edad general fue de SS 

La moda de cdnd en pacientes con arritmias fue 54 

La moda de edad en pacientes sin arritmias fue SS 
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La media do edad general fue de SS. 19 

La media de cdnd en pacientes con arritmias fue 53.48 

La media de edad en pacientes sin arritmias fue 58.34 

Como se aprecian los grupos estudiados, generalmente con --­

arritmias y sin nrrtimias, tienen poca diferencia en sus medidas 

de tendencia central y un poco m5s amplio en sus medidas de dis-­

pcrsi6n. 

Obscrvlindosc que los pacientes con alteraciones del ritmo CJ!. 

tlin en promedio en la quinta década de la vida y los que no tuvi~ 

ron nltcrncioncs, cstlin en la octava d6cnda. 
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CUADRO A 

ENFERMEDAD CON i•N TOTAL \ ARRITMIA ARRITMIA 

Enfermedad vascular 25 13 38 36.75\ cerebral tromb6tica 

Enfermedad vascular e~ 18 8 26 26.41\ rcbrol hemorrligica 

Hemorragia subaracno!. 13 2 15 10.31\ dca 

Insuficiencia hepfiti-
ca con cncc.falopatta 2 7 9 7.75\ 
6 111 y IV con de Conn 

TraumAtismo~crancocn- 11 8 19 16.37\ 
cef~lico 

Hipoglucemia 5 o 5 4.31\ 

Metas ta sis 3 4 3.441 

75 41 116 100\ 

Relaci6n de alteraciones del ritmo en pacientes ncuro16gicos 
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CUADRO A Z 

ENFERMEDAD TOTAL CON 1 SIN 1 ALT. ALT. 

Enfermedad vascular 38 Z5 65.78 13 34. 21 cerebral oclusiva 

Enfermedad vascular Z6 1 8 69.23 8 30. 76 ccrabrnl hcmorrágicn 

Traumatismo 19 11 57.89 8 42 .1 o crnncocnccfrtlico 

Hemorragia 
subaracnoidca 15 13 86.66 z 13.33 

Enccfnlopatta 9 z 22.Z2 7 77. 77 heplitica 

Hipoglucemia 5 5 1 DO o o.o 

Metnstnsis 4 25.0 3 75.0 

Frecuencia y porcentaje de pacient~s neural6gicos con alteraci~ 

nes del Ritmo y sin alteraciones 
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CUADRO 3 

ALTERACION DEL RITMO 
CARDIACO 

Taquicardia sinusnl 

Bradicardia sinusal 

Trastornos diEusos de la 
repolariznción 

T negativas de base ancha 
simétricas 

T altas de base ancha 
sim6tricns 

Extrnsistoles ventriculares 

Fibrilnci6n auricular 

Infarto nl miocardio 

Bloqueo A•V de 1cr. grado 

TOTAL DE 
CASOS 

25 

21 

18 

18 

1 z 

10 

z 

2 

' 
33.33 

18.00 

24. 00 

24.00 

16.00 

13.33 

0.26 

0.26 

0.013 

Frocuoncia y porcentaje de los tipos de altcrncidn del ritmo 



ENFERMEDAD 

HEMISFERIO 
CEREBRAL 

Taquicardia 
sinusal 

Bradicardia 
slnusnl 

Trastornos de 
la repolariza-
ci6n 

T negativas nn 
chas simGtricñs 

T altas de bu· 
se ancha 

Extrasfstoles 
ventriculares 

Fibrilaci6n 
auricular 

Infarto al miE,. 
cnrdio 

Bloqueo A-V 
1cr. grado 

Sin altcracio-
nos de ritmo 

F.VC 
OCLUSIVO 

Izq. Der. 

o • 
1 2 

7 o 

3 2 

s o 

s 2 

1 1 

o o 

o o 

s 8 

CUADRO 4 

EVC 
HEMORRAGICO 

Izq. Der. 

o 7 

7 o 

1 1 

3 o 

3 o 

2 1 

o o 

o o 

o o 

s 3 

HEMORRAGIA 
SURARACNOIDEA 

Izq. Der. 

1 o 

3 o 

1 o 

7 o 

2 o 

o o 

o o 

2 o 

1 o 

1 1 

TCE 

Di fu so 

5 

• 
5 

2 

2 

o 

o 

o 

o 

8 

E .11. H. M 

Difuso Difuso Bilateral 

o 5 1 

2 o o 

2 o 1 

o o 1 

o o o 

o o o 

o o o 

o o o 

o o o 

7 o 3 

Frecuencia y locnliznci6n anot6mica.de alteraciones del ritmo en pacientes ncuro16gicos 
E.H.• Enccfalopatfa H• Uipoglucomin M• Mctastasis 
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CUADRO S 

HEMISFERIO 

CEREBRAL IZQ. \ DER. \ TOTAL 

Sin oltcraci6n 40 71. 4 z 16 ZB.57 56 del ritmo 

con nltcraci6n 11 47.82 12 SZ.17 23 del ritmo 

TOTAL 51 64.SS 28 35.44 79 

Relnci6n y frecuencia de la altcroci6n del ritmo con la 

locnliznci6n onot6micn ncurol6gica. 
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CUADRO 6 

CASOS TOTAL FALLECIDOS ' DE 
FALLECIDOS 

Con alteraciones 
75 13 17. 33 de ritmo 

Sin alteraciones 41 4 9-75 de ritmo 

TOTAL 116 18 14 .65 

Frecuencia de mortalidad en pacientes con y sin altcraci~ 

ncs del rl tmo 



ANALISIS DE RESULTADOS 

t. Lns alteraciones del ritmo se observan mfis frecuentes en el -

hemisferio cerebral izquierdo siendo estadísticamente signifi 

cntivo.(P menor de O.OS). 

2. La taquicardia sinusal se presenta más frecuentemente en el -

hemisferio cerebral derecho siendo estadísticamente signific!!,_ 

tivo (P menor de O.OS). 

3. Lo bradicardia sinusal se presenta más frecuentemente en el -

hemisferio cerebral izquierdo siendo estadísticamente signif! 

cotivo (P menor de O.OS). 

4. Los trastornos difusos de lo repoloriznci6n se observan mlis 

frecuentemente en el hemisferio cerebral izquierdo siendo e~ 

tndtsticnmentc significativo (P menor de O.OS). 

s. Los trastornos que semejan isquemia subepic4rdicu son m4s fr!!_ 

cuentes en el hemisferio cerebral izquierdo siendo estadísti­

camente significativo (P menor O.OS). 

6. Los trastornos que semejan isquemia subendocnrdico son más -­

frecuentes en el hemisferio cerebral izquierdo siendo estad!!_ 

ticamcntc significativo (P menor de O.OS). 

7. Las cxtrasfstoles ventriculares son más frccuen%cs en el he-­

misferio ccrObrol izquierdo sin ser estadtsticamentc signifi­

cativo. 
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e. El infarto al miocardio es mlis frecuente en el hemisferio C!?_. 

rebral izquierdo sin ser estadisticamcntc significativo. 

g. El bloqueo AV de primer grado es una altcraci6n muy poco fr.Q_ 

cuente. (Se asoci6 a un IAM). 

10. La fibrilaci6n auricular se puede presentar en cualquiera de 

los dos hemisferios. 

11. Los trastornos difusos de la rcpolarizaci6n son m4s frecuen­

tes en el EVC oclusivo de l!CI que el EVC hcmorrliglco de HCI 

siendo cstad!sticamcntc significativo (P menor de O.OS). 

tz. La taquicardia sinusal es más frecuente en el EVC hcmorrligl­

co de HCI que en el EVC oclusivo de llCI siendo estadística-­

mente significativo (P menor de O.OS). 

13. Ln bradicardia sinusal es más frecuente en el EVC hcmorr4gi­

co de HCI que en el EVC oclusivo de HCI, siendo estadística­

mente significativos. 

14. Los trastornos que semejan isquemia subepicúrdica son mús -­

frecuentes en la hemorragia subaracnoidca izquierda, que el 

resto de las patologías, siendo estad!sticnmentc significa­

tivo. (P menor de O.OS). 

ts. La taquicardia sinusal se presenta frecuentemente en los pa­

cientes en hipoglucemia. siendo estadlsticnmente significati 

vo (P menor de o.os). 
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16. Las demás alteraciones del ritmo que se presentaron no tuvi~ 

ron resultados cstadisticamcntc significativos. 

17. La mortalidad es más frecuente en los pacientes con altcra-­

cioncs del ritmo, en rclaci6n n los que no tienen, pero no -

es estndisticnmcnto significativo. 



CONCLUSIONES 

1. Las alteraciones del ritmo en pacientes neurológicos se pre-­

sentnn en un 61.20\. 

2. Las alteraciones del ritmo son más frecuentes en el hemisferio 

cerebral izquiOrdo. 

3. La taquicardia sinusnl se presenta más frecuentemente en el -

hemisferio cerebral derecho. 

Siendo más frecuente en el EVC hcmorrágico del hemisferio -

cerebral derecho. 

4. La bradicardia sinusal es más frecuente en el hemisferio cor!:. 

bral izquierdo. 

- Siendo más frecuente en el EVC hcmorrágico. 

s. Los trastornos que semejan isquemia subepicárdica son más fr~ 

cuentes en el hemisferio cerebral izquierdo. 

- Siendo más frecuentes en la hemorragia subaracnoidca. 

6. Los trastornos que scmej an isquemia subcndoclirdica son m5s fr!t 

cuentes en el hemisferio cerebral izquierdo. 

7. Los trastornos difusos do la rcpolarizaci6n son más frecuen-­

tes en el hemisferio cerebral izquierdo. 

- Siendo más frecuentes en el EVC he~orrágico. 

8. Pueden presentarse cxtrasístoles ventriculares, fibrilación -
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auricular, bloqueos A-V, en pacientes que tengan alguna altE,. 

racidn neuroldgica. 

9. Los pacientes que tengan taquicardia sinusal, y sobre todo, 

datos que semejen isquemia subcpicfirdica y subcndocárdica, se 

debcr5 usar betabloqucadorcs como tratamiento y/o profilaxis 

de una cardiopatta isquémica desencadena por la libcraci6n -

brusca e importante de catccolaminas. 

10. Los pacientes que tengan bradiarritmias, bloqueos A-V en los 

cuales predomina la actividad pnrasimpfitica, y si se presen­

tan arritmias, deberán ser manejados con anticolin6rgicos e~ 

mo la atropina. 

Estos Gltimos puntos (9 y 10) dcbcr6n ser llevados a cabo -­

siempre y cuando no exista alguna contraindicaci6n. 

11. Los trastornos donde se aprecien trastornos mixtos. ya sea -

alterando actiVidad simp5tica con actividad parasimp5tica, -

deber5 valorarse el uso de marcapaso transitorio que permit.i 

r5 mayor seguridad para la asistencia medicamentosa si es RE,. 

cesaría. 

Creemos que se debe instituir tratamiento adecuado y lo mas 

pronto posible, ya que en otros estudios se ha demostrado -­

que las alteraciones del ritmo cardiaco aumentan la inciden­

cia de muerte sGbita; y de preferencia, dcberfan ser vigila-­

dos en una unidad donde se puedan monotoriznr y manejar nde-
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cuadamcntc, como en unn unidad de cuidados intensivos, siem-

pre y cuando rcGna los criterios para ser aceptado en la mi! 

ma. 

Debiéndose descartar que las nltcracioncs del ritmo sean de­

bido n otra causa, para lo cual se deber~ solicitar, EKG fr~ 

cuentes, cxlimcncs generales, gasomctrta, Na, K, ca, Mg, cnzi 

mas de escape cardiaco (CPK-MB, DllL, TGO). tele de t6rax. E!, 

tablccicndo el manejo del padecimiento de base y la corrcc-­

ci6n de las anormalidades que se presenten. 

TtS!S 
9E lll 
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