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RESUMEN

La estimulacién simpfitica, ocasiona liberacidén brusca de ca-
tecolaminas, disminuyendo ¢l potencial de umbral (PU), producien-
do desporalizacibn diastélica principalmente de las células del -
marcopaso y ocasionande taquiarritmias y arritmios ventriculares.
Las estimulacifn parasimitica aumenta el potencial de accibn tras
membrana {PAT), a causa del incremente del periode refractario, -
por lo que aumenta el PU, deprime los marcapasos y facilita las -
bradiarritmias, arritmias por trastorno de la conduccifn. E1 hi-
potilamo controla funciones simpiticas y parasimpSticas; el gan--
glio estelar es upa via de descarga entre ¢l cerebro y el corazbn,
sy estimulacidn produce disminucién de PAT, facilitando arritmias
riipidas. La estelectomia del ganglio izquierdo aumento el PU; 1la
estelectomia derecha ocasiona lo contrario favoreciendo la excita
bilidad. Se efectub una revisiGn de 159 casos en el Hospital Re-
gional "Lic. Adolfo L&pez Matcos'™ de pacientes neurolbgicos (pre
via seleceifn, ya que s¢ excluyeron les que tuviesen alteraciones
electroliticas, cardiopatia isquémica, alteraciones ficido-base ¥y
medicamentos que afectasen la funcifn cardiaca), para evaluar 1la
presencia de arritmias, existencia de las mismas y la presencia -
de morbi-mortalidad en el paciente con alteraciones neurollgicas,

Los pacientes que encontramos:

38 con eonfermedad vascular cerebral 0 pos-neurocirugia
8 con trjumatismo crancal 15 con EVC hemorrfigico
26 con hemerragia subaracnoidea 15 con encefalopatia heplitica

9 con metastsasis cerebrales § hipoglucemins



De los 159 paclientes revisados 75 de c¢llos sc encontrarcon --

con diversas alteraciones del ritme y la conduccidn intracardiaca:

25
18

10

con taquicardia sinusal

con trostornos difusos de
la reperalizacién

con extrasistole ventricu
lares

con infarto de miocardio

con blequeo AV de primer
grado

21
13

con bradicardia sinusal

con ondas T negativas de ba-
s¢ ancha y simétrica

con fibrilacifén auricular

con T alta de base ancha si
métrica



OBJETIVOS

Determinar si las lesiones patoldgicas del sistema nervioso -
central y periférico ocasionan alteraciones del ritmo cardia-

<o,

Determinar si hay alguna relaciSn entre el tipo de patologia

del sistema nervioso y cambios del ritmo cardiaco.

Determinar si hay rclacibn entre la localizacién anatfmica de
lesibn del sistema nervioso y algiin tipo de cambio del ritmo

cardiaco.

Determinar si las altcraciones del ritmo cardiaoco predisponen
al aumento de la morbimortalidad de los pacientes neurolégi--

cos.
Proponer en caso de ser necesario las medidas terapéuticas pa

ra el mancjo de los cambios del ritme cardiaco en el paciente

neurolégico.

— p——



INTRODUCCION

La regulacitn del sistema cardiovascular estd inevitablemen
te osociada a otros sistemas. Los sistemas de comunicacién que
actualmente conocemos son el endocrino, el nervioso y el circula
torio. Desde 1901 se¢ conoce la influencia que tiene el sistema

nervioso aut8neme como regulador de la funcién del corazbn.

s

Eeoccm ezaJ —--———[ Paleoconeta1

- —— LHIpO'a’amoJ froastsarscrsarsadiacnsrdissansisasssasesins

i

| i

| i

! :

RN ————d :

r b ] [
| Cerebelo ! -—-rBulbo y Puente N - - ":?

L m ——ag0———e :

.

|
]

-
betteqehbogys

]

R U U U - 1 PR
181

FERERAIEINRI SR

_—— = T P Y T
b e - - — — | 8SpiNAI &:8-

0O Posibles centros de regulacion O Relovos

Fig. 1.- Esquema de la regulacién central del aparato cardiovascu
lar. Los signos de¢ interrogacibn corresponden a posible™
regulacién humoral.



La rtegulacién neuronsl del sistema cardiovascular puede divi

dirse en:
a) Sistema de control reflejo.

b) Sistemas que provicnen de centros autonfmicos supcriores-
localizados principalmente ¢n el tallo cerebrzl y en la -

corteza.

Los mecanismos de control reflejo son operados principalmen-
te a través de terminaciones aferentes nerviosas que sc localizan
en diversos sitios cestratfgicos del organismo de tal forma que --
pueden detectar los cambios que se presentan en cl sistema cardio
vascular. Los receptores -de los que mis se conocen- sSe encuen--
tran localizodos en el arco abrtico y las carStidas., Las termina
cionoes aferentes actian como unos mecanorreceptores; los impulsos
aferentes que parten de este sitic se transmiten a través del ner
vio del senc carotideo al nlcleo del tracto solitario en el bulbo,
en forma similar los impulses aferentes de arco abrticos y de - ~
otros grandes vasos viajan haciz el nicleco del tracto solitario.
Bs posible que los nervios abrticos depresor y carftideos sinusal

manden proyeccciones a las diferentes Arcas de la mEdula espinal,

Aunque cn gencral las conexiones bulbares parecen dominar en
importancia, ha sido posible visualizar otros sitios en los gque -
se proyectan los sistemas aferentes cardiovasculares; existen in-

terconexiones con otros niicleos bulbares, en los que sin duda in-



tegran otras funciones relacionadas Intimamente con el sistema --
cardiovascular, Por otro lado se ha determinado la existencia de
fibras que se proyectan directamente a los nficleos, paramediano,

gracilis, centralis y giganto paracelularis.

Dentro del nficleoc del tracto solitario las conexiones se rea
lizan tanto a neuronas inhibitorias come a neuronas excitatorias,
las primeras al centro vasomotor, mientras que las segundas al ni
clee motor dorsal del vago. La estimulacibn de las neuronas inhi
biterias del centro vasomotor disminuye la frecuencia de los im--
pulsos aferentes (aumentando la inhibicién). Simultiineamente, la
estimulacifn de las neuronas excitatorias del nficleo motor del va
go produce una reaccidn aferente vagal lo que a su vez, aumenta -
la liberacién de .actilcolina en el corazén y da como resultado -

una disminucibn activa de Ia frecuencia cardiaca.

No es sorprendente que 1a alteracidn a estos niveles de como
resultado las variables que sec estfin regulando, aunque solo se -~
pucde regular esto muy gruesamente (frecuencia cardiaca y tensién

arterias).

En vista de que algunas rospuestas cardiovasculares fueron -
observadas desde 1909, al estimular el hipotdlamo se¢ han realiza-
do una serie de estudios tratando de involucrar csta frea en el -

control de algunas alteraciones cardiacas.
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vascular.



FUNDAMENTOS DE ANATOMIA Y ELECTROFISIOLOGIA DEL SISTEMA DE -
CONDUCCION AURICULOVENTRICULAR.

El misculo cardiaco pucde dividirse en tejido conductor espe
cializado y tejido miocéirdico no especializado. La activacibn --
miocfirdica normalmente comienza con la despolarizacién espontiinea
{que depende del calcio} de las c#lulas dentro del nodo sinoauri-
cular (SA), qQue se¢ encuentra cn la uni6n de la aurfcula derecha y
vena cava superior. El impulso luecgo se propaga en forma de onda
a través del miocardio auricular hacia el nodo aurfculeoventricu--
lar [AV), que se cncuentra cn la porcibn baja del tabique interau
ricular., La conduccién a través del nodo AV se produce sobre to-
do por el proceso de despolarizacién que depende del calcio y se
retarda debido a las propiedades de membrana de las c€lulas del -
nodo, Las propiedades de membrana en los segmentos poximal y dis
tal del nodo AV, varfan de tal forma que la conduccibén en el seg-
mento proximal es lenta y puede ocurrir con decrementos, mientras

que la conduccibn en el segmento distales mis ripida.

El impulso se trasmite con rapidez a través del haz de His,
que luego se bifurca en la rama derecha cstreéhu y las fibras gque
se transforman en la rama izquierda, Esta se divide en 2 conjun-
tos principales de fibras, forman los fasciculos anterior ({supe--
rior) y posterior (inferior). La porcisn distal del sistema de -
conduceifn especializado es uno red de fibras mis pequefias que se

llama sistema de Purkinge, que se encarga de conducir el impulso



propogodo al tejido ventricular no especinlizado, lo que produce

upa-contraccifn mioclrdica sincronizads.

Fig. 3
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El paso del estimulo que, naciendo en el nodo sinusal se  --
trasmite a todo el corazfn o través del sistema especifico de con
duccién, produce en las c8lulas auriculares y ventriculares una -
despolarizacibn (pérdida de carpas eléctricas positivas del exte-
rior celualar ¢ue pasan al interior a través, primero de los cang
les rfpidos de Na, y despufis, de los lentos del CaNa), seguida de
la despolarizacidn de las citadas estructuras {(salida al exterior
celular de cargas positivas, en este caso K, para compensar la ne

gatividod extracelular).

Cuando se¢ despolariza una estructura, sea una cflula o una -
masa muscular, se forma un dipolo de despelarizacién, o pareja de
cargas {+), que scpara la zona ya despolarizada, con cargas nega-
tivas, de la todavia en reposc, con cargas positivas. Este dipo-
lo tiene una expresifn vectorial, con la cabeza dirigida hacia la
carga positiva. La repolarizacidn de dicha estructura origina la
formacifn de un dipolo de repolarizacidn. Un electrodo enfrenta-~
do con la cabeza del vector despolarizado o reporalizacitn, origi
na una deflexibn positiva-negativa. Cuando un electrodo se¢ en--
frenta primero con la cabeza y después con la cola, o al revés, -

graba una deflexifn diffisica (- 6 +).

La curva electrocdrdiogrifica est% formada por una serie de
inflexiones que, cuando se registran con un electrodo situade en
Ja zona de la pored libre ventricular izquierda, presenta una mor

fologfia parecida o la de la figura 4. La desporalizacifn de las



n

aurfculas, que se registra c¢n ol EKG como la deflexibn inicial, -
se denomina onda P. La repolarizacilin de las aurfculas en gene--
ral no sc ve porque e¢sti cnmascarada por las importantes fucrzas
que son generadas por la desporalizacién ventricular, que suceden
a continuacién y que origina cl complejo QRS (Q, primera defle--
xién negativa: R, primera positiva y S, deflexifn negativa que s5i
gue a una positiva). La reperalizacifn de los ventriculos, que -~
sigue del complejo QRS, e¢sti formada por un espacio isoelfctrico
mis o menos corto, llamado segmento ST, scguido de tna onda gene-
ralmente positiva, de¢ ascenso mis lento que ¢l descenso, llamda
onda T. Entre el final de la onda P y el inicio del QRS (segmon-
to PR}, el pasc del estimulo por el nodo AV y el haz de llis y sus

ramas no origina, cn el EKG convencional de superficie, ninguna -

deflexibn,
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Fig.
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Después de 1la enda T, final de la sistole ventricular, y has
ta el inicio de la sistole auricular, sc registra una linea isoce-
léctrica que corresponde a la fasc de reposo de todas las cElulas
cardiacas (a veces sc¢ registra o continuacién de la onda T, una
onda pequefia 1lamada U). Tanto lo onda P, como cl complejo QRS ¥y
1a onda T, sc¢ ferman como resultado de la suma de innumerasbles --
vectores instantineos que se reproducen a lo largo de la despola-
rizacifn auricular y ventricular y de la repolarizacibn ventricu-
lar, respectivamente. S5i se juntan las puntas de los mismos, se
obtiene una curva {llamada asa) que representa el camino gque si--
gue cl ostimulo al desporalizar las aurfculas, al desporalizar --
los ventrfculos, asa de QRS, ¥y al reporalizar los ventriculos, --
asa de T. Estas tres cprvas‘o asas constituyen, tal como sc ha -

hecho el vector cardiograma.
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INERVACION CARDIACA

A pesar de que el corazén mantienc su ritmo por la existen--
cia del tejide cirdidespecifico (productor y conductor de los es-
tfmulos cardiacos), se encuentra bajo la influencia del sistema -
nervioso vegetativo, simpitico y parasimpfitico, ¢l cual armoniza

y controla ¢l funcionamiento del sistema cardionector.

La inervacién vagal sc recaliza por los ramos cardiacos supe-
rior, medio ¢ inferior vago, portadores de fibras preganglionares,
que tienen su origen en el nGcleo ambigue, en la formacién reticu
lat y en el ndcleo dorsal vago, La inervacibn simpftica corre a
cargo de los nervios cardiacos superior, medio ¢ inferior, que se
desprenden de la cadena simpfitica cervical a nivel crancal, medio
y caudal, respectivamente, y son portadores de fibras posganglio-
nares. Las fibras preganglionarias proceden de las neuronas de -
la columna lateral de la médula torficica (5-0 primeros segmentos),
las cuales realizan sinapsis en las c@lulas ganglionarces de los -
ganglios cervicales y en los ganglios torfcicos III y IV, de don-
de se salen las fibras posganglionares. A nivel del corazén, tan
to las fibras vagales preganglionarias como las simpfiticas posgan
glionares, constituyen el plexo cardiaco, comfinmente dividido en
un segmento anterior y otro posterior, contre las cuales se hayan-
los elementos ganglicnares: ganglio de Wrissberg, para el plexo -
anterior, ¥y ganglio de Pernan para el plexo posterior. Las fi--

bras vagales preganglionares realizan sinopsis a este nivel y las
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neuronas que s¢ cncuentran formandeo microganglios cn ¢l trayeccto
de las fibras nerviosas cardiacas. Es evidente que las auriculas
reciben tante inervacidn colinérgica como adrenérgica, aun cuando
predomina la colinfrgica, No se ha podide demostrar que cexiste -
inervacién vagal de los ventrfculos; sin embargo, estudios morfo-
l6gicos y farmacolSgicos recientes postulan cierta inervacifn co-

linérgica y ventricular,

El nodo sinusal estfi predominantemente inervado poer el vago-
derecho, mientras que ¢l nodo auriculoventricular 1le¢ estf por el
vago izquierdo. Finalmente cabe seflalar que esta inervacién se -
realizs no solo sobre el tejido especffico, sine también sobre --
los vasos coronarios y quizi también sobre el mGsculo cardiaco de

trabajo.

La inervaci6n aferente transcurre por las fibras que tomande
los estimules en los receptores pericfirdicos, en la adventicia de
las arterias coronarias, c¢n ¢l tejido conjuntivo o en las propias
paredes cardiacas, van a través del plexo cardiaco a los nervios
vagos y a los pganglios cervicales medio e inferior y a los prime-
ros ganglios torficicos simpiticos; de aqui llegan a los ganglios
raquideos dorsales donde se localiza la soma neuronal, cuyo axon
establece sinapsis en las neuronas del asta posterior. EIl axon -
de estas neuronas cruza la linea media y se integra al fasciculo
espinotalfmico ventral para llegar finalmente 21 nficleo posteroven-

tral del tfilamo.
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El hipotfilomo es una estructura que controlo funciones tanto
simpfiticas como parasimpfiticas, por lo que al recibir una estimu-
lacién tendremos como resultado una descargn simpfitica que nos --
produciria una disminucidn del potencial de umbral, lo que faci-
litarfa la ocurrencia de taquicardias supraventriculares y fibri-

lacifn ventricular.

ESTIMULACION HIPOTALAMO

-]

POTENCIAL

(]
-_-:j------ -- -&" == LIMORAL

=

BLOQUEOQ REENTRADA

E

VOLTAJE TRANSMEMBRANA
b

Fig. 7.- Esquema de lz teorfa de 1a géncsis de 1as
arritmias con la estimulacién hipotalfimica.
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El estimule parasimpiitico aumenta el potencial de accifn a -

través de 1a membrana (potencial de accién a través de membrana)

a causa de un incremento del periodo refractario que favorece

presentacién de arritmias por trastornos de la conduccibn.

Fig.

ESTIMULACION PARASIMPATICA
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§.- Probable génesis dec las arritmias car
diacas por la estimulacién parasimpi-

tica.
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El panglio estelar es parte de la via de descarga neuronal -
del cerebro hacin cl coraz6n, por lo que su estimulacién produce
una disminucifn del potencial de umbral dJde acci6n en la membrana
de la fibra mioclrdica y facilita la produccién de arritmias ripi

das.

ESTIMULACION GANGLIO ESTELAR
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Pig. 9.- Géncsis probable de las arritmias con la
estimulacisn del ganglio estelar.

Es de observarse que la funcibn de los ganglios estelares no
es igual, pucsto que la estelectomia izquierda tiene cierto efec-
to protector contra alteruciones del ritmo, al aumentar ¢l poten-

cial de umbral. .
ESTELECTOMIA IZQUIERDA
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Fig. 10.- En el esquema se ohserva la causa proba
ble de arritmias en la estclectomfa iz~
quierda.
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En tanto que la estelectomfa derecha disminuye ese umbral, -

lo que hace a la c&lula mis excitable y facilita la aparici6n de

las arritmias.

ESTELECTOMIA DERECHA

VOLTAJE TRANSMEMBRANA

x
1

50 \J
1
- W POTENCIA
O T oo == UMBRAL

——- - EFECTO OUTENIDO

Fig., 11.- La estelectomia devecha también pucde pro
ducir arritmias, como lo muestra el esque

md .

La estimulacifn simpﬁt-ica produce liberacifn brusca de las -

aminas simpfticas, disminuye el potencial de umbral, produce des-

palaiizacifn diastélica y, por afectar‘primero a las células del

marcapaso, producen mis frecucentemente taquicardia simusal, aunque

también puede producir arritmias ventriculares.

LSTIMULACION SIMPATICA

CELULAMD ALTOMATICA

—— POTENCIAL
=2 TUMHRAL

z

< o7

=
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Z

g w0

e POTENCIAL

i‘ UMBRAL
- g 100

> CELULA AUTOMATICA

Fig. 12.- La estimulacidén simpfitica puede provo-

car arritmias tanto en la cflula auto-
mitica como en la no automfitica, como
se observa aqui.
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La estimulacifn parasimpfitica tiene accibn principalmente so
bre el nodo sinusal y sinoauricular y, al aumentar el potencial -
del umbral, tiene cfecto antiarritmico por hacer menos exéitable-

cé&lula.

Sin embargo, también al deprimir la actividad de la c€lula -
del marcapaso sc pueden prescntar bradicardia sinusal, ritmos len

tos y arritmia.

En este c¢studio se¢ presentan los resultados de 1la investiga-
ci6n de 116 pacicentes con enfermedad neurolégica para evaluar la
prescntacién de arritmias, determinar si hay alguna relacién con
la patologfa subyacente y si predisponc el aumcnto de la morbimor
talidad del paciente con enfermecdad ncurolfgica. Todes estos pa-
cientes estuvicron internados cn el Hospital Regional "Lic. Adol-
fo LBpez Mateos" los cuales estuvieron bajo vigilancia médica y -
con control de EKG, electrolitos sfricos, gasometrfa arterial, --
historia clinica, TAC para descartar quec estas fuesen causadas --
por anoxia, trastorno mectabSlico o alguna otra patologia cardio--

neumolSgica subyacente.

Se considerd que la arritmia era secundaria a hiperactividad
simpitica cuando predominaron el aumento del automatismo y los --
ritmos rfipidos, y secundaria a la hiperactividad parasimpitica --

cuande predominan los ritmos lentes o trastornos de conduccién.



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 159 pacientes de los servicies dec medicina in--
terna, urgencias adultos y neurocirugfa del Hospital Regional “Li
cenciado Adoifo L6pez Mateos'" del ISSSTE en la Ciudad de MExico -
de encro de 1985 a cnero de 1988. Todos los pacientes del estu--

dio tenfon alguna enfermedad o alteracifn neurolbgica,

A todos los paclentes sc les efectud historia clinica, biome-
tria hemfiitica, quimica sanguinea, cxamen general de orina, deter-
minacifn de sodio, potasio, caleio y magnesio, Gasometrfa, tele -
de térax, clectrocardiograma con un electrocardifgrafo Wewett-Wal
tham modelo 1500 A; tomografia axial computarizada de crfineo a --
excepcifn de 20 de los cuales se les considerd como problema meta
b6lico; angiografia carotidea en 12 caosos, siendo digital cn 3 de
ellos; radiograffn de crineo a 41 pacicntes, pruchas de fupciona-
miento hepfitico, determinacibn de amonio en sangre de 11 pacien--
tes, que tenfan alguna hepatopatfa, gamagrama con pirofosfates de

Tc 92, 4 un pacientey a otro pamagrama con talio,

Se excluyeron a 43 pacientes del estudio, por presentar alte
raciones hidroelectroliticas, trastornos #Acido-bfisicos, historia
de cardiopat{a previa (valvulopatias, cor pulmonze, isquémica, -~
etc,}, crecimiento de cavidades cardiacas demostrado por radio--
grafias o evidencia electrocardiogrfifica antecedente de ingesta -

de medicamentos como digitfilicos, betabloqueadores, antiarritmicos,

23
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sales de K, calcio y magnesio, fenotiacinas, antidepresivos tricf
clicos, quimioterapia e internamiento con contusidn torfixica; que

dando en el estudio 116 pacientes.

Se agruparon los grupos entre los pacientes que tenfan algu-
na alteracifn del ritmo, ¥y los que no la tenfan, sc determind la
frecuencia de las alteraciones del ritmo en estos pacientes, la -
relacifn y frecuencia entre las alteraciones y la localizacién -~
anfitomica de la lesibn neurolégica, sc determind si las alteracig
nes del ritmo predisponen a un atimento de la morhimortalidad de -
estos pacientes. Sec cfectud comparacién y anfilisis estadistico -
entre la poblacifn afectadn contra la que no tuvo alteraciones em

pleando el métode de la chi cuadrada.

Al final se reportan los hallazgos encontrades, asiI como tap
bién se proponen medidas asistenciales y terapfuticas para el mn

nejo de las alteraciones encontradas,



RESULTADCS

Se encontr6 que de los 116 pacientes, 75 tuvieron alguna al-

teracifn del ritmo cardiace y 41 no.

Como s¢ aprecia en el cuadro 1, las enfermedades que mis al-
teraciones sufrieron del ritmo fueron el EVC oclusive, hemorriigi-
co, hemorragia subaracnoidea, hipoglucemia y traumatismo cranecen

cefilico.

En el cuadro 2 se aprecian el nfimero de casos con su respecs

tivo porcentaje.

Las alteraciones del ritmo cncontradas en orden de frecuen--
cia fueron: tagquicardia sinusal, bradicardiaz sinusal, trastornos
difusos de la repolarizaci6n, T negativas de base ancha que some-
jan isquemia subepicfirdica, T altas de base ancha simfitricas que
semejan isquemia subendccfirdica, extrasistoles ventriculares, fir
bilaci6n auricular, infarto agudo al miocardio, blogueo A-V de --

primer grado. {ver cuadro 3},

En el cuadro 4 se puede apreciar la relacibn cntre la altera
'ciﬁn del ritmo y la localizacién anatémica (hemisferio derecho o
hemisferio izquierdo cerebrales)., Pudiéndose apreciar que el la-
do izquierdo :corsm con mis alteraciones del ritmo, Observando -

adewfis, que la hemorrapia subaracnoidea es la que cursa con alte-

25
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raciones de isquemia subepiciirdica y 2 casos de IAM ya descritos-
en ia literatura, demostrindose que se deben a una gran descarga

de catcecolaminas,

La frecuencia de alteraciones y porcentajes los podemos ob--

servar en ¢l cuadro 5.

La mortalidad fue mfis frecuentc en los pacientes con alguna

alteracitn del ritmo que los que no la tuvieron,

Total de pacientes 116 con cdad media 65.15 con DE de 17.8
Mujeres 77 con ecdad mediz 60.51 con DE de 16.3
Hombres 39 con cdad media 74.42 con DE de 18.2

Pacientes con arritmias 75 con cdad media 50.90 con DE de 13.8%
Mujeres 49 con edad media 45.02 con DE de 13.1
Hombres 26 con cdad 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 DE de 18.1
Hombres ° 13 con edad media 78.02 con DE de 18.9

La moda de edad general fue de 55
La moda de edad en pacientes con arritmias fue 524

La moda de edad c¢n pacientes sin arritmias fue 55
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La media de edad general fue de 55.19
La media de edad en pacientes con arritmias fue 53.48

La media de edad en pacientes sin arritmias fuc 58.34

Como Se aprecian los grupos estudiados, generalmente con ---
arritmias y sin arrtimias, tienen poca diferencia en sus medidas
de tendencia central y un poco mis amplio en sus medidas de dis--

persién.

Obscrvindose que los pacientes con alteraciones del ritmo o3
tin en promedio en la quinta década de 1la vida y los que no tuvie

ron alteraciones, estiin en la octava década.
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CUADRO 1 A
: CON SbN

ENFERMEDAD ARRITMIA  ARRITMIA  TOTAL 1.
Enfermedad vascular
cercbral trombbtica s 13 38 36.751
Enfermedad wvascular ce
rebrol hemorrfigica 18 8 26 26.411%
gcmorrngin subaracnoj 3 2 15 10.311

ca
Insuficiencia hepiti-
ca con cncefalopatia 2 7 9 7.75%
6 III y IV con de Conn
Traumitismo-crancoen-
Hipoglucemia 5 0 5 4.31%
Motastasis 1 3 4 3.44%
75 11 116 - 1001

Relacifn de alteraciones

del ritmo en pacientes ncurolégicos
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CUADRO A 2

CON SIN

ENFERMEDAD TOTAL ALT. $ ALT. b §
Enfermedad vascular
cerebral oclusiva 38 25 65.78 13 34.21
Enfermedad vascular
cerebral hemorrigica 26 18 69.23 8 30.76
Troumat ismo 19 1 57.89 8 42.10
crancoenceffilico . :
Hemorragia 15 13 86.66 2 13.33
subaracnoidea - N
Encefalopatia
hepética 9 2 22.22 7 77.77
Hipoglucenia 5 5 t00 - o 0.0
Metastasis 4 1 25.0 3 75.0

Frecucncia y porcentaje de pacientes neurol6gicos con alteracio

nes del Ritmo y sin alteraciones
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CUADRO 3
ALTERACION DEL RITMO TOTAL DE 1
CARDTIACO CAS0S

Taquicardia sinusal 25 33.33
Bradicardia sinusal 21 18.00
Trastornos difusos de la

repolarizacitn 18 24,00
T negativas de base ancha

simétricas 18 24.00
T altas de base ancha

simétricas 12 16.00
Bxtrasfstoles ventriculares 10 13.33
Fibrilacién auricular 2 a.26
Infarto al miocardio 2 0.26
Bloqueo A~V de 1er. prade 1 0.013

Frocuencia y porcentaje de 105 tipos de alreracifn del ritmo



CUADRO 4

ENFERMEDAD ocLUS VO HEMOMRAGICO  SUBARACNOIDEA  TCE  E.. H. M
gsgégﬁﬁfro Izq. Der. Izq. Der. Izq. Der. Difuso Difuso Difuso Bilateral
Taqulcardia 0 6 o 7 1 0 5 0 5 1
Bradicardia 12 T 0 3 o 6 2 0 0
Trastornos de

la repolariza- 7 0 1 1 1 0 5 2 0 1
cifn

thasteindtricn 3 2 30 70 2 0 0 !
T olras de ba- 0 3 0 2 0 2 0 0 0
ventriculares S 2 2 1 o 0 0 o 0 0
Fibrilacién 1 1 o o o o0 0 0 0 0
Infarto al mip 0 0 0 2 0 0 0 0 0
Taoauee Ao’ 0 0 o o 1 0 0 0 0 0
Sin alteracio- 5 8 s 3 1 1 8 7 0 3

nes de ritmo

Frecuencia y localizaciSn anaot6mica .de alteraciones del ritmo en pacientes neurolfgicos
E.l.= Encefalopatia

H= lipoglucemia

M= Metastasis
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CUADRO S
HEMISFERIO
CEREBRAI, 1zq. 1 DER. 1 TOTAL
Sin alteraci6n
del ritmo 40 71.42 16 28.57 5§
Con alteracién
del ritmo 1 47.82 12 52.17 23
TOTAL 51 64.55 28 35.44 79

Relaclibn y frecuencia de la alteracibn del ritmo con la

localizaci6n anatémica neuroldgica.
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CUADRO 6

N Y DE
CASOS TOTAL FALLECIDOS FALLECIDOS
Con alteracioncs
de ritmo 75 13 17.3%
Sin alteraciones
de ritmo 41 ¢ 978
TOTAL 116 18 14.65

Frecuencia de mortalidad en pacientes con y sin alteracig

nes del ritmo



ANALISIS DE RESULTADOS

Las alteraciones del ritmo se aobservan mis frecucntes on el -
hemisferio cerebral izquierdo siendo estadfsticamente signifi

cativo. (P menor de 0.05).

La taquicardia sinusal sc presenta mis [recuentemente e¢n el -
hemisferio cerebral derecho siendo estadfsticamente significa’

tivo (P menor de 0.05).

La bradicardia sinusal se¢ presenta mfis frecuentemente eon el -
hemisferio cerebral izquicrdo siendo cstadisticamente signifi

cativo (P menor de 0.05).

Los trastornos difusos de la repolarizacién se observan mis
frecuentemente en ¢l hemisferio cerecbral izquierdo siendo es

tadisticamente significativo (P menor de 0.05).

Los trastornos que semejan isquemia subepicfirdica son mis fre
cuentes en el hemisferio cercbral izquierdo sicndo estadisti-

camente significativo (P menor 0.05).

Los trastornos que semejan isquemia subendocféirdica son miis =--
frecuentes en el hemisferio cerebral izquierdo siendo estadfs

ticamente significativo (P menor de 0.05).

Las extrasistoles ventriculares son mis frecuentes en ¢l he--

misferio cerobral izquierdo sin ser estadfsticamente signifi-

cativo.

34



10.

1.

12.

13.

14.

15.

35

El infarto al miocardic es mis frocucente cn el hemisferio ce

rebral izquierdo sin ser estodisticamente significativo.

El bloqueo AV de primer grado es una alterzcibén muy poco fre

cuente. {Sc asocid a un [AM).

La fibrilacidn auricular se puede presentar en cualquiera de

los dos hemisferios,

Los trastornos difusos de la repolarizacién son mis frecucn-
tes cn el EVC oclusivo de HCI que el EVC hemorrigico de HCI

siendo estadfsticamente significative (P menor de 0.05).

La taquicardia sinusal es5 mlis frecucnte en el EVC hemorrigi-
co de HCI que en el EVC oclusive de ICI sicndo estadistica--

mente significative (P menor de 0.05).

La bradicardia sinusal es mis frecuente cn ¢} EVC hemerrfigi-
co de HCI que en el EVC oclusivo de HCI, siendo estadistica-

mente significativos.

Los trastornos que semejan isquemia subepiciirdica son mis --
frecuentes en la hemorragia subaracnoidea izquierda, que el
resto de las patologias, siendo estadisticamente significa-

tivo. (P menor de 0.05).

La taquicardia sinusal se presenta frecuentemente en los pa-
cientes cn hipoglucemin, siendo cstadisticamente significati

vo (P menor de 0.05).
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Las demiis alteraciones del ritmo que se presentaron no tuvieg

ron resultados estadIsticamente significativos.

La mortalidad es mis frecuente en los paclentes con altera--
ciones del ritmo, en relacién a los que no tienen, peroc no -

es estadisticamente significativo,



CONCLUSIONES

Las alteraciones del ritmo en pacientes neurolbgicos se pre--

sentan en un 61,.20%.

Las alteracioncs del ritme son mis frecuentes en cl hemisferio

cerebral izquiérdo.

La taquicardia sinusal se presenta mis frecuentemente en el -
hemisferio cercbral derecha,
- Siende mis frecuente en cl EVC hemorrigico del hemisferio -

cercbral derecho.

La bradicardia sinusal es mis frecuente en cl hemisferio core
bral lzquierdo.

- Siendo mfs frecuente en el EVC hemorréigico.

Los trastornes quc semejan isquemia subepicirdica son mis fre
cuentes en el hemisferio cerebral izquierdo.

- Siendo mis frecuentes en la hemorragia subaracnoidea.

Los trastornosque semejan isquemia subendocéirdica son mis fre

cuentes en ¢l hemisferie cerebral izquierdo.

Los trastornos difusos de la repolarizacisdn son mis frecuen--
tes en ¢l hemisferio cerebral izquierdo.

~ Siendo mis frecuentes en el EVC hemorrfigico,.

Pucden presentarse extrasfstoles ventriculares, fibrilacitn -

37



10.

11.

38

auricular, bloqueos A-V, en pacientes que tengan alguna altc

racifn neurolégica.

Los pacientes que tengan taquicardia sinusal, y sobre todo,
datos que semejen isquemia subepicfirdica y subendocfirdica, se
deberd usar betabloqueadores como tratamiento y/o profilaxis
de una cardiopatia isqufémica desencadena por la liberacifn -

brusca e importante de catecolaminas,

Los pacientes que tengan bradiarritmias, hloqueos A-V en los
cuales predomina la actividad parasimpfitica, ¥ si se presen-
tap arritmias, deberin ser manejados con anticolinérgicos co

mo la atropina,

Estos filtimos puntos (9 ¥y 10) dcberfin ser llevados a cabo --

siempre y cuando no cxista alguna contraindicaci6n,

Los trastornos donde se aprecien trastornos mixtos, ya sea -
alterando actividad simpfitica con actividad parasimpiitica, -
deberid valorarsc el usc de marcapaso transitorio que permiti
ré mayor seguridad para la asistencia medicamentosa si es ng

cesaria.

Creem0s que se debe instituir tratamiento adecuado y lo mis
pronta posible, ya que en otros estudios se ha demostrado --
que las alteraciones del ritmo cardiaco aumentan la inciden-
cia de muerte sfibita; y de preferencia, deberéin ser vigila--

dos en una unidad donde se puedan monotorizar y manejar ade-



39

cuadamente, como en una unidad de cuidados intensivos, siem-
pre y cuando relna leos criterios para ser aceptado en la mig

ma.

Debiéndose descartar que las alteraciones del ritmo scan de-
bido a otra causa, para lo cual se debersi solicitar, EKG fre
cuentes, exfimenes gencrales, gasometrfa, Na, K, Ca, Mg, enzi
mas de escape cardiace (CPK-MB, DIHL, TGO), tele de térax. Es
tableciende el manejo del padecimiento de base y la correc--

ci6n de las anormalidades que se presenten.

ESTA TEWS MO UL
':IsnLiBP BE LA owild7ECA
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