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INTRODUCCION

Desde finales de la década de los afios 40's e inicios de

1,2,3 en donde se sugeria-

la siguiente,se publicaror trabajos
que ciertas alteraciones electrocardiogrificas podian ser cau
sadas por mediacidn del sistema nervioso central.El primer --—
trabajo en donde se establecid una correlacidén clinica entre-
alteracliones electrocardiograficas y desdrdenes cerebrales,--
se publicd en 19534.5iguiéndole otras series de publicaciones
que correoboraban los hallazgos previos.5‘6'7's’g’lo

En base a los trabajos mencionados anteriormente,se han-
realizado diversos trabajos de investigacidén en relacibén a --
las alteraciones electrocardiograficas prescntes en diferen--

11,12

tes lesiones neuroldgicas, como son:enfermedad vascular--

6‘7'9'13’14'15,traumatismo créneo—encefélico,16hemo—
17,18,19 11

cerebral,

rragia subaracnoidea, meningitis,  “lesiones con efecto
de masa,12diversos procedimientos neuroquirﬁrgicos,lzetc;pero
solamente muy pocos investigadores clinicos,le han dado la a-
decuada importancia al papel relevante que parece tener el au
mento de la presidén endocraneana,como factor desencadenante -
para el desarrollo de tales alteraciones electrocardiogri&fi--
cas.20'21’22'23'24’25’26’27

A nivel internacional existen muy pocos trabajos de in--
vestigacidn sobre la asociacidn fisiopatolédgica de hiperten—-

si6n endocraneana y alteraciones electrocardiogréficas.20’21'

22’23'24‘25A nivel latinoamericano no existen publicaciones -
sobre este tépico.

La hipertensidén endocraneana es definida como una enti--
dad clinica en la cual existe aumento de la presidn dentro de
la cavidad craneana,la cual no tiene distensibilidad,provocaf
do signos clinicos que vari{an desde la cefalalgia,hasta el —-
estado de coma,pasndo por otros datos como nalseas,vémito en-
proyectil ,edema de papila:alter3ci0nes diversas neuroldgicas-
,¥Y que provoca aumento en la presidn del liquide cerebro-espl
nal por arriba del limite supericr aceptado come normal (20 -
¢ms.de agua),5,20,23
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La frecuencia de las alteracicnes electrocardiograficas-
en pacientes con hipertensidn endocraneana segin las series -
consultadas, siendo tales variaclones desde un 26%23hasta 100%
22de los pacientes estudiados.Cabe aclarar que en general los
grupos de pacientes son pequefios en nimero,

Las princtipales alteraciones referidas han sido:altera--
clones en el ritmo,anormalidades del segmento P-R,de la onda-
P,del complejo QRS,variaclones{alargamiento ¢ acortamiento)--
del intervalo Q-T,desnivel del segmento S-T,aparicidén de on--
das U,variaciones diversas en la morfologia de la onda T.Asi-
mismo,han sido reportadas la aparicidn de extrasistoles ven--
triculares.“'Z?

Dependiendo de la serie consultada,las alteraciones eleg
trocardiograficas més frecuentes sontalteraciones en la morfo
logia de la onda T,variando su frecuencia de presentacidn de~
un 5023 a un lOO%gz;alteraciones del intervalo Q-T{alargamien
to o acoertamiento)que en alguna serie llega a ser tan frecuen
te como en un 85%23 la presencia de la onda U varia de un 50~
236 un BO%zg;las alteraciones del segmento S-~T(que incluso -~
pueden llegar a tener morfologia de la lesién miocérdica)7—-—
llegan a ser tan frecuentes como en un 50%23 de los paclentes

Otras alteraciones electrocardiograficas menos constan -
tes y frecuentes incluyen:disminucién del voltaje en el re---
gistro electrocardiografico,pérdida del ritmo sinusal’ altera-
ciones en la morfologla de la onda P,del segmento P-R,ampli--~
tud del complejo QRS,e incluso se llega a referir perilodos de
taquicardia ventricular.20‘22'23

La taquicardia sinusal se ha presentado de un 4Q206 un -~
80%22.Solamente existe , hasta ¢l momento,un trabajle eﬁ el cual
se ha realizado la monitorizacidn continua de la presién del-
lfquido cerebro-espinal(LCE),en pacientes con créneo hiperten
sivo;ellos empleron un transductor tipo Konigsberg,el cual se
instald en el espacio extradural.Estos autores trataron de rg
lacionar la magnitud de la presiodn del LCE con el tipo de al-

teraciones electrocardiograficas.asi se ha podido determinar-
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que el ihtervalo QT se acorta cuando aumenta la presidén del -
LCEEE,lo cual estd en contraposicién con lo generalmente acep
tado,incluyendo un trabajo rccienteea.

La frecuencia cardiaca varia de acuerdo a la presién del
LCE.eﬁ un estudio en el que se empled monitoreo tipo Holter -
en pacientes con hipertensidén endocraneana,se logrd determi--
nar que la respuesta inicial al aumento de la presidén del LCE
¢s la de bradicardia,pero csta es seguida rapidamente de ta--
quicqrdia.25

La aparicién de la onda U y las alteraciones en la morfo
logia de la onda T,parecen ser directamente proporcionales,--
por lo menos en las fases iniciales,a la presiédn del LCE.22

E] resto de las alteraciones electrocardiograficas ya --
mencionadas,no se ha podido correlacionar adecuadamente con -
el aumento de la presidn del LCE.22'28

Dentro de los pocos trabajos realizados en esta Area --
los pacientes inclufidos en los grupos sujetos a investigacién
,20'25han_sido sin distincién de sexo,la edad varia grandemen
te,desde los 14 afics,hasta los 72.La forma de diagnédstico ha-
sido en base a caracteristicas clinicas y verificacidén de la-
presidén LCE{sin que haya habido complicaciones en relacién a-
ia raquimanometria),y esto puede ser con monitorizacién conti
nua220 con mediaciones aisladas con el raquimanémetro.ao’ea’-
25La monitorizacidén electrocardiogrédfica ha sido generalmente

‘con empleo de monitores osciloscépicos,ao'zz'ea

aunque se pue-
de utilizar monitoreo tipo Holter,y ademis el registro grafi-
¢o de la actividad cardlaca.

Las causas de las alteraciones electrocardiogrdficas en-
los pacienﬁes con hipertensidn endecraneana no han sido sufi-
cientemente clarificadas.,

Existen 3 propuestas principales para explicar dichas --

alteraciones:
21,22,23,24,26,29

20,23,25,26,27
23,26

~hiperactividad simpitica.
-hiperactividad parasimpatica.

~interaccidén simpatica y parasimpdtica.
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Los fundamentos principales para apoyar que la hiperacti
vidad simpitica sea causante de las alteraciones electrocar--
diograficas,son:la disminucidén de la incidencia de cambios -~
electrocardiogréficos cuando se ha empleado previamente reser
pina,zao utilizando beta bloqueadores,egse ha demostrado me--
diante monitoreo con electrodos la hiperactividad de los ner-
vios simpaticos en pacientes y animales de experimentacidén --

con hemorragia subaracnoi_dea,el'zz'24

la taquicardia refleja -
que existe en la gran mayoria de los pacientes con hemorragia
subaracnoidea se ha atribuido también a hiperactividad simpa-
tica.zqun punto de interés es que se ha demostrado que es el-
aumento de la presidén endocraneana lo que provoca alteracio--
nes electrocardiograficas en los pacientes o animales con he-
morragia subaracnoidea,y no la presencia de sangre.al'24
La hiperactividad parasimpdtica como causante de las al-
teraciones electrocardiogrdficas se basa en:que la respuesta-
inicial al aumento de la presidn endocraneana es la presencia
de bradicardia,aunque posteriormente es seguida de tgguégar-—
'*Tas{~

mismo se ha observado que a los pacientes que son sometidos a

dia,y lo anterior se explica por estimulacidn vagal,

neurccirugia tienen menor incidencia de alteraciones electro-
cardiograficas cuando reciben previamente sulfato de atropina

en forma endovenosa,zo'23

incluse es e14transoperatorio neuro-
- quir(irgice cuando exiéten alteraciones electrocardiograficas,
estas disminuye,aunque no desaparecen con la administracién--
de atropina,eosin embargo no ha sido demostrado por otros au-—
tores.

Desde hace varios afios se conoce que dependiendo del ---
area hipotalémica que se estimule,ocurrirén arritmias cardia-
cas,26y algunos autores se las atribuyen a sobreactividad sim
pética21'24y otros a hiperactividad parasimpética.25

La interaccidén simpitica y parasimpética para explicar--
las diferentes alteraciones electrocardiograficas en pacien--
tes con hipertensién endocraneana,parece ser 1o mis probable-
,ya que por si misma,la sobreactividad de cualquiera de las -
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dos divisiones del sistema nervioso auténomo,no explica satis
factoriamente todas las alteraclones.23'26

De acuerdo con un trabajo realizado recientemente,la pre
sencia de alteraciones electrocardiogréficas que se presentan
en pacientes con hipertensidén endocraneana,no interfieren con
el curso cli{nico,prondstico o recuperacién neuroldgica;sin em
bargo,otro trabajo reciente también,revela que la sobrevida -
es mayor en aquellos pacientes en los cuales las alteraciones
electrocardiograficas desaparecen répidamente.25

En los trabajos realizados2®2%
cioneé de gasometria arterial y electrolitos séricos,los cua-
les fueron normales en la mayoria de los casos,para descartar
que las alteraciones del electrocardiograma,no fueran atribui
dos a otros transtornosao,diferentes a la hipertensidén endo--
craneana.

se efectuaron determina--

En vista de que no existen repostes previos a nivel lati
noamericano sobre este tépico,se decidié realizar esta inves-
tigacidén clinica prospectiva,es decir,delimitando un grupo de
elementos recogiendo periddicamente informacidén sobre los cam
bios que en ellos ocurren,a medida que transcurre cierto tiem
pp.,asi como los factores o condiciones a que se encuentran ex
puestos.31A1 término del tiempo seflalado para realizar este -
trabajo,los resultados obtenidos se comparan con los que apa-
récen en los pocos trabajos realizados con el mismo tema.
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HIPOTESIS

Los pacientes con hipertensién endocraneana presentan --

alteraciones electrocardiograficas diversas,las cuales deben-

remitir cuando la presién del 1i{quido cerebro-espinal regresa
a la normalidad.

OBJETIVOS

Los propdsitos para realizar esta tesis son:
~establecer la relacién de lé hipertensién endocraneana y al-
teraciones electrocardiogréficas. .
~-establecer la frecuencia y el tipo de alteraciones electro--
cardiograficas en paclentes con hipertensidén endocraneana.
~comparar los resultados obtenidos con otros a nivel interna-
cional.
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MATERIAL Y METODRO

¥n esta tesils se incluyeron como sujetos de estudio,a los
pacientes que ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos --
Neurclbgicos,del Hospital General de México,de la Secretaria -
de Salud,y que cumplieron con los siguientes criterios:
~edad superior a los 1B ailos.

-datos clinicos de hipertensién endocraneana,tales comoicefa-=
lalgia,vémito ,borramiento o edema papllar,asociados o0 noc a -~
estupor y/o estado de coma.

~corroboracidén del aumento de la presidén del liquido cerebro--
espinal por raquimanometria {(mayor a 20 centrimetros de agua).

En esta tesis no hubo distincidn del sexo en cuanto a la-
inclusidén de pacientes,

Se excluyeron a los paclentes que no cumplieron con los -
requisitos de inclusidén y/o que presentaron:
~-cardiopatia o alteraciones electrocardiograficas previas.
-alteraciones electrocardiogrificas atribuidas a desequilibrio

electrolitico,acido~base o a hipoxia,

La cardiopatia previa se detectd por historia clinica an-
terior o por interrogatorio,apoyado por hallazgos a la exploré
cién fisica y estadios paraclinicos,como telerradiografia de -
térax,y fundamentalmente por los hallazgos electrocardiografi-
cos, .

Las principales alteraciones electrocardiogrificas atri--
buidas a desequilibrio electrolftico son las sigulentes:
=hiperkalemia:onda T alta,simétrica y picuda,ensanchamiento --

del complejo QRS con profundizacidén de la onda S,aplanamiento
de la onda P y prolongacidn del intervalo P-R;en grades avan-

zados puede haber blogueo A-V,

-hipokalemia:onda T aplanada o invertida,depresidén del segmen-

.to 8~T,prolongacién del intervalo Q-T,aparicién de onda U,ex-
tras{stoles ventriculares y auriculares.

~hipercalcemia:acortamiento del intervalo Q-T,a expensas del -

segmento 3-T,aplanamiento de la onda T,puede aparecer desni -
vel positivo del segmento S-T.
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~hipocalcemia:proleongacién del intervalo Q-T por alargamiento
del-S=-%T.

-nipermagnesemia:incremento del intervalo P-R,aumento del QRS
,puede provocar bloqueo A~V completo.

-hipomagnesemia:auménto del intervalo Q-T,ondas T picudas y -~
anchas.

La hipoxemia puede provocar taquicardia compensatoria.lLa
acidosis metabdlica en grado avanzade favorece la aparicidén -
de extrasi{stoles ventriculares,

Al ingresar los pacientes al sitios de trabajo para esta
tesis,se verificd que cumplieran con los requisites de inclu-
sibn,se les monitorizé constantemente el trazo electrocardio-
grafico{con monitor osciloscépico)y se tomdé registro gréfico-
cada 8 horas,ademis de las veces que fué necesario de acuerdo
a alteraciones registradas en el monitor.El monitoreo electrg
cardiografico persistié hasta que desaparecieron las manifes-
taciones de hipertensién endocraneana,

Se realizaron determinaciones diarias de electrolitos sé
ricos(sodio,potasio,calcio y magnesio),aunque las alteracio--
nes del sodio no tienen una tradupcién electrocardiografica -
establecida.También se realizd diariamente la toma de gasome-
tria arterial, '

El perfodo de realizacidén de esta tesis,aborcd del mes -
de ,septiembre a noviembre de 1987,por lo que se incluyeron a-
los paclentes que ingresaron en dicho lapso a la Unidad de --
Cuidados Intensivos Neuroldgicos,y que cumplieron con los cri
terlos de seleccidn,

Al término de la tesis se realizd el andlisis de los re-
sul tados.
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RESULTADOS

La édad promedio de los pacientes sometidos a este estu-
dio(14 hombres y 6 mujeres)fué de 27.6 aiios(28.9 para el sexo
masculino y 24.5 para el femenino).

La etiologia més frecuente de la hipertensién endocranea
na fué el traumatismo créneo-encefalico que se presentd en 4-
pacientes(20%),1a meningovasculitis fimica fué la causa en 3-
casos(15%),teniendo la misma incidencia que la hemorragia sup
aracnoldea y la meningitis.lLa enfermedad vascular cerebral he
morrégica,la disfuncidén de la vAalvula de Pudens y los tumores
cerebrales estuvieron presentes en 2 casos cada uno 1o que re
presenta un global del 30%.Un solo paciente presentd infarto-
cerebral hemorragico(5%).

Las alteraciones electrocardiograficas se presentaron --
desde el ingreso de los pacientes,las cuales en general re---
virtieron cuando la presibén de liquido cerebro-espinal regre-
s6 a la normalidad;lo anterior no acontecid en tres paclentes
(casos 10,15 y 19)en los cuales las alteraciones desaparecie-
ron a pesar de persistir aumento de la presidn del LCE.La pre
si6n promedio del LCE al ingreso de los pacientes fué de 29.8
cms, de agua(rango 23-50)y cuando habian desaparecido ya las-—
alteraciones electrocardiograficas el promedio fué de 17,2 --
cms. de agua,siendo el porcentaje de reduccién de presidén ---
40.69 cms. de agua.

Los valores promedio de los electrolitos séricos fueron-
:Na-139.2 mEq/1;K-4.39 mEq/1;Ca~4.92 mEq/1;Mg-1.97 mEq/1l.

Los valores promedio de las gasometrias arteriales:pH- -
7.39;p002—40.25 mmHg;pOz—BS.B mmHg;NaHCOa—22.35 mEa/l.

El valor del intervalo Q-T medido solamente fué 3,62% me
nor que el Q-T esperado para la frecuencia cardiaca.

La duracién de la hipertensidn endocraneana fué en prome
dio de 4.72 dias.La duracidén verdadera de esta entidad tan sd
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lo se pudo determinar a partir del momento en que cada pacien
te fué internado.

Los hallazgos electrocardiogrificos fueron:alteraciones-
de la morfologia de 1a onda T y taquicardia sinusal,presentes
ambas en 9 pacientes(45% de los pacientes para cada altera---
cién).Las alteraciones del segmento 5-T estuvieron presentes-
en 6 paclentes(2 con desnivel positivo y 2 con aplanamiento -
del segmento),lo que representa el 30% de incidencia,mismo -
porcentaje de incidencia de los bloqueos de rame del haz de -
His,Las extrasistoles ventriculares aparecieron en 4 pacien—-
tes{20%).Las alteraciones de la morfologia de la onda P tan -
8610 ocurrieron en 2 casos{10%)}.E1 bloqueo A-V,la bradicardia
sinusal y la imagen de S1-Q3 aparecid,cada uno, en un paclen-
te(5% para cada caso). )

De los pacientes incluidos en este estudio ninguno falle
clé,mientras existidé la hipertensién endocraneana.

No hubo complicaciones atribuibles a la raquimancmetria.
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RESULTADQS

TABLA 1.DISTRIBUCION DE SEXO Y EDADES.

PACIENTES SEX0 EDAD (ARNOS)
1 MASCULINO 30
2 MASCULINO 23
3 MASCULINO 28
4 FEMENINO 19
5 MASCULINOG 42
6 FEMENINO i8

"7 FEMENINO 24
8 MASCULINO 18
9 MASCULINO 29

10 MASCULINO a7

11 MASCULINO a1

12 FEMENINO 39

13 FEMENINO 25

14 MASCULINO 38

15 MASCULINO 21

16 MASCULINO 40

17 MASCULINO 18

18 FEMENINO 22

19 MASCULINO 26

20 MASCULINO 24

FUENTE:ORIGINAL.
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RESULTADOS

TABLA 2.ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSION

ENDOCRANEANA.

ETIOLOGIA
MENINGOVASCULITIS FIMICA
DISFUNCION DE VALVULA DE PUDENS
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICA
MENINGOVASCULITIS FIMICA
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
MENINGITIS VIRAL
MENINGITIS BACTERIANA
ASTROCITOMA
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
GLIOBLASTOMA
MENINGITIS BACTERIANA
INFARTO CEREBRAL HEMORRAGICO
TRAUMATISMO CRANEOCENCEFALICO
ENFERMEDAD VASCULAR CEREPRAL HEMORRAGICA
DISFUNCION DE VALVULA DE PUNDENS
MENINGOVASCULITIS FIMICA
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
TRAUMATISMO CRANEOCENCEFALICO

FUENTE:ORIGINAL.
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RESULTADO

TABLA 3.PRESIONES DEL LIQUIDO CEREBROESPINAL

PACTENTES PRESTON DEL LCEY (CTS DE AGUA)
CON ALTERACION DEL ECG SIN ALTERACION DEL ECG
1 28 17
2 24 16
3 50 18
4 27 14
5 42 16
6 24 is
7 26 15
8 23 17
9 34 ‘ 19
10 38 24
11 25 18
12 27 19
13 30 17
14 25 18
15 32 . 22
16 23 ) 13
17 a1 15
18 29 16
19 30 21
20 28 14

+ LCE:LIQUIDO CEREBROESPINAL.
* ECG:ELECTROCARDIQGRAMA,

FUENTE:ORIGINAL.
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RESULTADOS

TABLA 4.PORCENTAJE DE REDUCCION DE LA
PRESION DE LCE .

PACIENTES %
1 39.3
2 33.3
3 64,0
4 48,1
5 62.0
6 37.5
7 42.7
8 26.1
9 44.1
10 36.8
11 28.0
12 29.6
13 43.3
14 28.0
15 31.2
16 43.4
17 51.6
18 44,8
19 30.0
20 50.0

*LCE:LIQUIDO CEREBROESPINAL?

FUENTE:ORIGINAL.
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RESULTADOS

TABLA 5.VALORES PROMEDIO DE ELECTROLITOS SERICOS,
MIENTRAS HUBO ALTERACIONES ELECTROCARDIO-

GRAFICAS,
PACIENTES ELECTROLITOS SERICOS(mEq/1)
Na K Ca Mg
1 134 4.3 4.8 1.7
2 133 3.8 4.7 1.8
3 134 4.4 4.8 1.6
4 142 3.9 4,5 2.1
5 141 4,2 5,2 2.3
6 138 4.8 5,0 1.9
i 145 4,2 4,6 1.6
8 143 5.1 4.9 2.0
9 140 4,3 5.3 2.4
10 139 5.0 5.1 2,2
11 144 4.3 4.7 1.9
12 138 3.9 5,4 1.7
13 143 4,6 4,6 2.0
14 138 4,8 5.0 2.4
15 135 4,0 4.6 1.5
16 136 4.9 5.4 1.6
17 138 4,2 5.3 1.9
18 143 3.8 4.5 2,3
19 138 4,7 5,2 2.4
20 142 4,6 4.8 2,2

Na:SODIO;K:POTASIO;Ca:CALCIO;Mg:MAGNESIO.

FUENTE ORIGINAL.
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RESULTADOS

TABLA 6,VALORES PROMEDIO DE LA GASOMETRIA ARTERIAL,
MIENTRAS HUBO ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRA

FICAS,
PACIENTES GASOMETRIA ARTERIAL
PH pCo, PO, NaHCO,
1 7.37 38 80 22
2 7.40 a7 82 24
3 7.38 36 86 21
4 7.42 40 85 20
3 7.39 39 83 24
6 7.38 41 92 22
7 7.40 44 84 20
8 7.42 45 91 04
9 7.41 43 " a3 23
10 7.39 42 88 24
11 7.40 40 86 21
12 7.38 43 96 22
13 7.43 36 84 26
14 7,36 44 a9 19
15 7.42 37 81 23
16 7.41 39 80 22
17 7.37 43 87 19
18 7.40 38 86 24
19 7.42 36 g2 25
20 7.37 44 81 22

pCO,: PRESION PARCIAL DE BIOXIDO DE CARBONO(mm Hg).
PO, :PRESION PARCIAL DE OXIGENO(mm Hg).
NaHCO 5: BICARBONATO DE SODIO(mEq/1).

-

FUENTE:ORIGINAL.
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RESULTADOS

TABLA 7.RELACION ENTRE EL AUMENTO DE LA PRESION DE LCE"
Y EL INTERVALO Q-T{VALORES PROMEDIO DE LOS IN-
TERVALOS Q-T REGISTRADOS).

PRESION

PAGIENTEg  FRECUENCIA INTERVALO Q-T  INTERVALO Q-T
CARDIACA(X')  REGTSTRADO(SEG) ESPERADO POR FC DE LCE
1 102 . 285 .295 28
2 95 .31 .31 24
3 145 .20 .25 50
4 104 . 285 .292 27
5 88 .30 .325 42
6 94 .315 .315 24
7 108 .28 .288 26
8 100 .30 .30 23
9 110 .27 .285 34
10 150 .22 .24 38
11 106 .29 .29 25
12 98 .30 .305 27
13 100 .28 .30 30
14 105 .29 .29 25
15 115 .27 .28 a2
16 108 . 285 -, 288 23
17 80 .33 .34 31
18 110 .28 . 285 29
19 120 . 265 .275 30
20 112 .28 .283 28

*LCE:LIQUIDO CEREBROESPINAL.

FUENTE:ORIGINAL,
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RESULTADOS

TABLA 8.DURACION DE LA HIPERTENSION ENDCCRANEANA
(DURANTE EL INTERNAMIENTO).

PACIENTES DURACION
1 5 DIAS
2 1 DIA
3 4 DIAS

"4 2 DIAS
5 5 DIAS
6 ) 3 DIAS
7 4 DIAS
8 7 DIAS
9 6 DIAS

10 6 DIAS

11 5 DIAS

12 7 DIAS

13 4 DIAS

14 6 DIAS

15 8 DIAS

16 7 DIAS

17 10 HORAS

18 4 DIAS

19 5 DIAS

20 . 6 DIAS

FUENTE : ORIGINAL,



PACIENTES
X .

RESULTADOS

TABLA 9.ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS PRESENTES
DURANTE LA EVOLUCION DE LA HIPERTENSION ENDQ
CRANEANA (*).

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS
Taquicardla sinusal,.Bloqueo incompleto de rama derecha del
haz de His.
Bloqueo incompleto de la rama derecha del haz de His.
Alteracién de la morfologia de la onda P{crecimiento de au
ricula derecha).Bloqueo A-V de II grado{(Mobitz I).Desnivel
del segmento S-T(lesién subepicArdica diafragmitice y le--
sién subendocérdica de la cara lateral del ventriculo iz--
quierdo).Taquicardia sinusal.Alteracién en la morfologia -
de la onda T(tipo hiperkalemia).
Taquicardia sinusal,Alteraciones de la morfologia de la on
da T(tipo hiperkalemia).
Taquicardia sinusal.Extrasistoles ventriculares aisladas.
Alteracién en la morfologia de la onda T(tipo isquémicas).
Taquicardia sinusal.Alteraciones de la morfologia de la -
onda T(tipo isquémicas).
Bloqueo incompleto-de la rama derecha del haz de His.
Taquicardia sinusal.Desnivel del segmento S-T(tipo legidn-

nga—
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11

12

13

14

15

16

17

18

19
20

subepicérdica en cara diafragmitica y lesién subendocérdica --
del ventriculo izquierdo).

Alteraciones de la morfeologia de la onda T (tipo isquémicas).
Bloqueo completo de rama deraecha del haz de His,

Alteraciones de la morfologia de la onda P(crecimiento de-auri
cula izquierda).Extrasistoles ventriculares.

Taquicardia sinusal.

Alteraciones de la morfologia de la onda T(tipc hiperkalemia).
Taquicardia sinusal.Bloqueo completo de rama derecha del haz -
de His,Imagen S1-Q3,

Alteraciones de la morfologia de la onda T(tipo isquémico).Blo
queo incompleto de rama derecha del haz de His.

Taquicardia sinusal.Aplanamiento del segmento S-T,Extrasistoles
ventriculares,

Bradicardia sinusal.Alteracién en la morfologia de la onda T(-
tipb isquémica).

Taquicardia sinusal.Extrasistoles ventriculares,

Aplanamiento del segmento S-T.Alteracién de la morfologia de -
la onda T{tipo hiperkalemia),

* Para informacidon del intervalo Q-T,revisar la Tabla 7.

FUENTE :ORIGINAL.
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FIGURA 1:RELACION ENTRE LA PRESION DEL LCE Y EL Q-T,

FUENTE:ORIGINAL,
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DISCUSION

La participacién del sistema nervioso central como causa
de alteraciones electrocardiograficas fué sugerida desde fina
les de 1la década de los aflos 40s e¢ iniclos de la siguiente;'a

Aunque se han publicado diversos trabajos sobre dichas -
alteraciones provocadas por diversas lesiones neurolbgicas --
5-19,pocos investigadores se han dedicado a establecer la re-
lacién entre hipertensién endocraneana y alteraciones electro
cardiogréfica520‘27.

En este trabajo se encontrd que el sexo masculino es el-
més afectado(70%)1o cual es concordante con otro trabajoaa.La
edad promedio fué de 27.6 afios que es inferior al promedio de
40 afios y 48 de trabajos previosza'ea.

Como &a vimos la etiologia mas frecuente de hipertensidn
endocraneana fué el traumatismo craneo-encefdlico(20%)que es-
ta muy por-.debajo del Go%zz.pero liama 1la atencidn que en es-
te trabajo de tesis en un 30% se presentaron procesos infec--
ciosos del sistema nervioso central(meningovasculitis fimica,
meningitis bacteriana y viral)que contrasta grandemente con -
otras serie522'23'2°
dddes,

En este trabajo las medidas de la magnitud de la presién

,en los cuales no se reportan estas enti-

del LCE se realizé con raquimanometria alsladas como en eotros
trabaJOSZO'za'gs,contrastando con el Gnico trabajo en el que=~
se ha realizado monitoreo continuo de la presién del LCE)Eon—
un transductor>?,Las alteraciones electrocardiogréaficas se re
virtieron cuando regresé a la normalidad dicha presién,sin -
embargo en 3 paclentes el electrocardiograma era normal a pe-
sar de que persistia el aumento de la presién del LCE.

Los electrolitos sér}cos y las gasometrias arteriales -~
slempre se mantuvieron déntro de limites normales,con 10 --
cual se descartd que las glferaciones del electrocardiograma-
fueran atribufdos a alteraciones de los mismos,concordando lo
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anterior con series previaszo’zz'ea.
El acortamiento o alargamiento del intervalo Q-T que sge-

ha probuesto por otros autore322‘23

provocados por ia hiper--
tensién endocraneana,no fué factible corroborarlo en este -
trabajo debido a que solamente hubo una reducidn del 3,62% -
del Q-T medido en relacidn al Q-T esperade en base a la fre--
cuenc;g cardiaca.S5in embargo,lo anterior apoyas un poco un es-
tudio

proporcional a la presidn endocraneana,lo cual esta en contra

posicién con otros autores®S,

el cual afirma que el intervalo (-T es inversamente -.

Las alteraclones electrocardiogréficas en esta investiga
eibdn fueron principalmente dos:alteraciones de la morfologia-
de la onda T y taquicardia sinusal.Cada una se presentd en un
45% de los pacientes.En otras series las alteraciones de la -
cnda T~§e han presentado de un 50238 un 100%22,y las altera--
clones del segmento $-T han sido referidas con indicencia del
50%23;y en este trabajo de tesis se llegd a comprobar lo pro-
puesto por Beard7de que aparecen trazos de lesién miocérdica.

Las alteraciones del segmento 5-T se presentaron en un -
30% de nuestros pacilentes,

La taquicardia sipusal que se, presentd en el 45% de nues
tros pacientes concuerda con el 40% encontrado por Chhetriaoy
en contraste,con el 80% referido por Jachuckea.Lo anterior --
“Bustente en parte la hiperactividad simpitica como causante -
de las alteraciones electrocardiogréficasal’22'23’24’26'29. -

La bradicardia sinusal tan sdlo se presentd en un pacien
te,lo cual no se habla referide en series previas consultadas
20—27‘

Los bloqueos de rama del haz de His se presentaron en 30
% de los paclentes(todes de la rama izgulerda,d incompletos y
2 completoé).En un trabajo no se refiere esta alteracidn en -
sus pacientesez.

Las extrasistoles ventriculares se presehtaron en 20% de
los paclentes,que contrasta con otras seriesao’23

se reporta incidencia de 5%, ’
. Las alteraciones de la morfologia de 1a onda P{10% en --

en los cuales



~33-
nuestra serie)es concordante con series consultadaseo.

El bloqueo A-V de II grado no se refiere en ninguna otra
serie,al igual que la imagen de S1-Q3.

En nuestra serie las alteracilones electrocardiograficas-
se presentaron en el 100% de nuestros pacientes que concuerda
con el 100% referido por Jachuckee.pero totalmente contrario-~
al 26% referido por Oneglia®°,

Aunque el universo de pacientes en este trabajo es redy
cido,podria dar pauta a la realizacidn de trabajos més amplios
en nuestro medio,en el cual no existe informacidn sobre inves-
tigacién clinica de este tema.
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CONCLUSIONES

En base a los resultados obtenidos en este trabajo pode-
mos afirmar que nuestra hipdtesis de trabajo se comprueba en-
su primera parte,ya que las alteraciones electrocardiografi--
cas se presentaron en el 100% de los paclentes.lLa segunda par_
te de }la hipdtesis de trabajo no se pudo corroborar totalmen-
te ya que el 15% de nuestros pacientes ya no presentaban alte
raciones del electrocardiograma a pesar de que existfa aGn hi
pertensidén endocraneana.
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