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CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS TRANSANESTESICOS EN 
PACIENTES . CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA BAJO ANESTESIA 
GENERAL CON ISOFLURANO VS. SEVOFLURANO. 

RESUMEN: 

Dra. Beatriz AmezcuaJiménez• 
Dr. Raúl Gonzaga Juárez•• 

Dr. Reyes Mir-anda Hernández•• 
Dr. David Ernesto García Rubí••••• 

Dr. Alfonso Quiroz Richards•• ... 
Dr. Tomas Dcctor JimCnez""••• 

OBJETIVOS: Comparar los cambios clt!ctrocardio~ráficos (ECG) en pacientes con hcmorr-agia 
subaracnoidcOJ (liSA), dur·antc J;:1 ;tncstcsia gcnerill balanceada con Jsoflur<1no vs Scvoflurano. 
MATERIAL Y METODOS: Se estudi:::u·on 20 pacicnt.:!s con diagnóstico de HSA a quienes St! les realizó 
clipaje de aneur-isma cerebral, divididos en 2 grupos; cada uno con 10 pacientt?s. Al grupo 1 se le 
administro anestesia con Isonurano y al ,;rupo 2 con Scvoflurano. Se lt!s tomó un trazo de ECG en 
diferentes tiempos de la cirugi.;:1: bas<.11. a la <1pt!rtur<1 de l<1 duram<1<lre, en l<1 disección del ;:m1.?urism¡¡, 
durante el di paje. posterior al clip;1je y al final. 
Análisis estadístico con la Prueba Exactu de Fishcr. 
RESULTADOS: Se presentaron los siguientes c<1mbios ECG: Prolongación del intervalo QT en el 653; sin 
existir diferencia entre ambos grupos (p .. 0.35), Onda T invertida en el 653; eJ<isticndo diferencia 
significativa entre ambos grupos en los difcrcnles momentos de la cin..igía: En el trazo bas<1I, apertura 
de la durnm<1dre y disección del aneurisma (p""0.001), durante el clipaje y posterior ¡¡J clipaje 
(p•0.003); Onda T plana en el 60% de los paci<.!ntes. sin diferencia entre ambos grupos (p•0.650); 
presencia de onda U en el 45% (p-=0.070), variación del eje eléctrico en el 353, onda T aberrante en 
153. 
CONCLUSIONES: Se encontraron cambios ECG diversos en ambos grupos, siendo unicamente 
signific:::itivos la onda T invcrtid<i 1.?;ntre ;1mbos grupos, qr...ie se presenta con mayor frecuencia en los 
pacientes manej<1dos con Jsoflur<1no. 

Pdlabras dave: Elcctroc..irdiogr<1ficos. tsoflur·<1no. ScYoflur¡¡no. Hcmorragi¡¡ subaracnoidea. Aneur-isma 
cerebral. 
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ELECTROCARDIOGRAPHIC TRANS-ANESTHETIC CHANGES IN PATIENTS 
WITH SU-ARACHNOIDAL HEMORRHAGE UNDER GENERAL ANESTHESIS 
WITH ISOFLURANE VS. SEVOFLURANE. 

SUMMARY: 

Beatriz Amexcua Jimenez, M.D.• 
Raúl Gonzaga Juarez, M.O.•• 

Reyes Miranda Hernandcz, M.O.•• 
David Ernesto Garcia Rubia, M.O ......... 

Alfonso Quiroz Richards, M.o.••• 
Tomas Dector Jimenez. M.O.•••• 

OBJECTIVE: To compare electrocardiographic (EKG) changes in patients with sub-arnchnoidal hemorrhage 
(SAH), during a general anesthesia balanced with Jsoflurane vs. Sevofluranc. 
MATERIAL ANO METHOD: Twenty paticnts with diagnosis o( SAH werc studied, to whom a clamping of brain 
aneurism was perfomcd, they were divided in to 2 groups; each one with 10 patients. 
lsoflurne anesthesia wa!' administcrcd to sr-oup 1 and Sevoflurane to group 2. An EKG trace was taken at 
differcnt timt?s of the sur~cry: bo1sal, at opcnin~ of duramatcr, at disscction of aneurism, during the 
clilmping, aftcr thc clamping .ind al thc cnd. 
Thc statistical anillysis w;1s done with EJ(act Fishcr Test. 
RESUL TS: Thc following EKG changcs wcrc rcgistercd: Elongation of thc QT interval in 653, without a 
differcnce bctwccn both groups (p-=0.35, an invcrtcd T wave in 653, then: was a significant difference 
between both groups at thc diffcrcnt surgical moments: In the basal trace, opening of the duramater and 
disscction of thc ancurism (p-=0.001, during thc cl;:imping and aftcr the clamping (p•0.003); a flat T wave in 
60% of the paticnts, without diffcrcncc bctween both groups (pa0.650); prcsence of U wave in 453 
(p-0.070), variation of thc electiva! lJJ(is in 35•r., abcrrant T wavc in 15 %. 
CONCLUSION: Various EKG changcs wcre found in both groups, only being significant in both groups an 
inverted T, which is prcscnt more frcquently in paticnts handled with Jsoflurane. 

Key words: Elcctrocardiographic, Isoflurane, Sevoflurane, Sub-arachnoidal hemorrhage, Brain aneurism. 
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ANTECEDENTES: 

Los pacientes con enfermedades del Sistema Nervioso Central (SNC) 
a menudo presentan anormalidades electrocardiográficas en ausencia o 
con enfermedad orgánica cardiaca. Desde 1947 se reportan estos cambios 
electrocardiográficos<lJ . Desde entonces existen varios reportes en la 
literatura. En muchos de éstos reportan el corazón normal en la 
necropsia(2 >. En pacientes con Hemorragia Subaracnoidea (HSA) los 
cambios más frecuentes en el trazo electrocardiográfico fueron los 
siguientes: prolongación del intervalo QT. onda T acuminada similar a 
isquemia miocárdica. prominencia de onda u 0 ·4

'. anormalidades en el 
segmento ST'5 J, así corno mayor voltaje de la onda P. S y R, depresión del 
segmento ST. elevación del segmento ST, inversión de la onda T; 
registrándose además taquicardia auricular paroxística, disociación 
auriculo-ventricular y bloqueo auriculo-ventricular. Todos estos cambios 
con duración de 3 a 27 días, según el cambio electrocardiográfico<6 >_ Se 
han descrito así pseudoinfartos<7J, fibrilación ventricular, y extrasístoles 
ventriculares'K)_ Así mismo hipertensión arterial severa y edema agudo 
pulmonar con cambios electrocardiográficos de un infarto del miocardio 
extensot•n. Se ha descrito también torsada de points y taquicardia 
ventricular<io) _ El 4-1 % de estos pacientes presentan serias arritmias ~n las 
que además de las ya descritas se incluyen: Flutter o fibrilación 
ventricular; sin existir correlación de la frecuencia y severidad de 
arritmias cardiacas con h1 condición neurológica; la localización de la 
ruptura y la Tomografía Axial Computarizada (TAC) nn. En un estudio de 
120 pacientes con HSA se demuestra que los cambios electrocardiográficos 
más frecuentes "fueron: 37% cambios en el segmento ST, 16% onda U 
prominente, 12% anormalidades en la onda T, 4% complejo ventricular 
prematuro, 3% hipertrofia del ventrículo izquierdo, 3% defecto en la 
conducción ventricular, .8% in"farto del miocardio, .8% intervalo PR mayor 
a .20 segundos, .8% fibrilación auricular; en 42% con segmento QT 
prolongado; la mayoría de ellos asociado a otra anormalidad 
electrocardiográfica de las ya descritas<12>. 

Todos estos cambios pueden presentarse en pacientes con 
en"fermedad cardiaca previa, lo que con-funde aún más al origen de estos 
cambios03>_ 

Se ha reportado que los cambios electrocardiográficos severos se 
presentan durante el procedimiento quirúrgico y desaparecen cuando 
termina la manipulación quirúrgicaC1 4

)_ 

La incidencia de cambios electrocardiográficos en pacientes con HSA 
es de 45% en las primeras z.q.. horas y en 35% de las 24 a 48 horas de 
haberse presentado la HSA Clll. En otro estudio la incidencia ·de arritmias 
en pacientes con HSA es de 90% <12>. 
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Y los cambios electrocardiográficos de 80% en pacientes con 
hemorragia cerebra1°~>. 

Se ha correlacionado en el estudio clinicopatológico la lesión 
hipotalámica y miocárdica. observándose que en el 80% existía lesión en 
ambos órganos06>. 

Se ha demostrado que la lesión del miocardio es menor con la 
administración de propranolo1ºº·1 n. 

Existe un peor pronóstico y período de vida menor mientras los 
cambios electrocardiográficos son mayoresºª'· 

El SNC por la modulación exitatoria e influencias inhibitorias en la 
descarga autonómica . pueden regular la presión arterial • el tono 
vasomotor. el gasto cardiaco. frecuencia. ritmo y metabolismo cardiaco~ 
por lo que los desórdenes en el SNC pueden perturbar el control 
cardiovascular< 19>. 

La anatomía de la regulación central cardiovascular es compleja: las 
neuronas preganglionares simpáticas y parasimpáticas son la unidad 
efectora primaria de la regulación central cardiovascular. La mayoría de 
las neuronas simpáticas preganglionares se encuentran en la columna de 
células intermediolaterales de la médula espinal. pero un pequeño 
porcentaje (10%) se encuentran en estructuras adyacentes a la méduJa<20>. 

Las neuronas parasimpáticas preganglionares involucradas en ta 
regulación cardiovascular se encuentran la mayoría en el núcleo dorsal 
motor del vago y en el núcleo ambiguo, ambos se encuentran en la médula 
oblonga'2 º'· 

Las neuronas simpáticas y parasimpáticas reciben conexiones de 
otras neuronas centrales, las cuales reciben aferentes de 
mecanorreceptores y quimiorreceptores o de otros núcleos centrales <20>. 

Las fibras eferentes de receptores periféricos terminan en otra 
estructura medular; el núcleo del tracto solitario'2 º·2 l). 

Proyecciones de axones del núcleo del tracto solitario terminan no 
sólo en el núcleo dorsal motor del vago, núcleo ambiguo y columna 
intermediolateral; también lo hace en el núcleo de rafé y formación 
reticular ventrolateral medular (específicamente en neuronas C1 
adrenérgicas) <22>. 

Estos dos núcleos y el núcleo del tracto solitario son la conexión 
suprasegmental primaria con la célula de la columna intermediolateral en 
la médula espinal'21>. Las células de la columna intermediolateral también 
reciben proyecciones axonales del núcleo parabraquial > de células del 
hipotálamo vasopres1nergicas y oxitocinérgicas y de células 
noradrenérgicas del grupo AS cz4

) y también recibe proyecciones de la 
corteza cerebral<2~>. 

Algunos estudios muestran que los cambios electrocardiográficos 
son debidos a alteraciones en los electrolitos séricos<26> con una mayor 
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incidencia de hipokalemia<2 n; sin embargo otros estudios no muestran 
cambios en los electrolitos séricos<2 s>. La generación de estos cambios 
electrocardiográficos se apoyan en estudios en donde el tono simpático o 
vagal se encuentran aumentados; en especial del sistema simpático; por 
estímulo mecánico o eléctrico del hipotálamo<29>. Los cambios que son 
compatibles con isquemia del miocardio ocurren al estimular el sistema 
simpático en el ganglio estelar o nervios cardiacos; al estimular el ganglio 
estelar del lado derecho existe elevación del segmento ST e inversión de la 
onda T; y se observa inversión de la onda T con el estímulo del nervio 
recurrente cardiaco derecho. En contraste. la estimulación del ganglio 
estelar del lado izquierdo produce depresión del segmento ST y ondas T 
acuminadas con incremento en el intervalo QT. La estimulación del nervio 
cardiaco ventrolateral izquierdo aumenta la amplitud de la onda T 
positivaºº·31 >. 

El desarrollo de cambios electrocardiográficos se asocia a aumento 
en la concentración de catecolaminas en sangre y en el tejido cardiaco0 :?>. 

También se ha demostrado que la estimulación del nervio vago 
causa daño miocárdico que se puede prevenir con atropina º 3'. 

Se han realizado estudios en los que se administra un 
betabloqueador como el propranolol en estos pacientes para abolir las 
arritmias, obteniéndose buenos resultadosCH>. 

La hipertensión es un efecto directo di! lesión de la médula oblonga 
o del hipotálamo. o por·lesión bilateral del núcleo del tracto solitario; esto 
es debido a desinhibición de la actividad simpática y como consecuencia 
aumento en el tono vasomotor y en la resistencia peri'férica total<35•36•37>. 

La incidencia de HSA es de lo a 28 casos por 100000 personas por 
año<3s). 

Los aneurismas cerebrales saculares se presentan en 75 a 80% en 
pacientes con HSA espontánea<39>. 

La hipertensión arterial es un factor de riesgo para la formación de 
un aneurisma, y el factor más significativO para su ruptura<40>. 

El 78% de los pacientes con HSA por aneurisma cerebral cursan con 
un aneurisma pequeño(menor de 12 mm de diámetro), 20% con un 
aneurisma grande(lZ a 24 mm) Y 2% con un aneurisma gigante (mayor a 
24 mm)<4 1'. · 

El 90% de los aneurismas se presentan en la circulación anterior; 
39% en la unión de la comunicante anterior y arteria cerebral anterior. 
30% en la arteria carotidea interna, 22% en la arteria cerebral media; y el 
8% en la circulación posterior<42

'. 

Debido a que no se ha descrito la incidencia de cambios 
electrocardiográficos en pacientes con HSA con diferentes anestésicos.­
decidimos realizar este estudio de investigación; así podremos ofrecer una 
mejor técnica anestésica a este tipo de pacientes. 
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MATERIAL Y METO DOS 

-DISEÑO DEL ESTUDIO: 
Ensayo clínico controlado. 

-UNIVERSO DE TRABAJO: 
Nuestro estudio de Investigación se realizó en pacientes 

derechohabientes del Instituto Mexicano de Seguro Social, que tenían 
diagnóstico de Hemorragia Subaracnoidea a quienes se les realizó clipaje 
de aneurisma cerebral en el Hospital de Especialidades del Centro Médico 
Nacional Siglo XXI. durante el período comprendido de noviembre de 1997 
a febrero de 1998. 

-DESCRIPCION DE LA VARIABLES: 
--SEGUN METODOLOGIA: 
Se manejaron 2 grupos: 
GRUPO l.: VARIABLE INDEPENDIENTE: pacientes con hemorragia 

subaracnoidea bajo anestesia general balanceada con isoflorano - fentanil 
GRUPO l.: VARIABLE DEPENDIENTE: cambios electrocardiográficos 

transanestésicos. 

GRUPO 2: VARIABLE INDEPENDIENTE: pacientes con hemorragia 
subaracnoidea bajo anestesia general balanceada con sevoflorano -
fentanil. 

GRUP02: VARIABLE DEPENDIENTE: cambios electrocardiográficos 
transa nestés icos. 

VARIABLES DE CONFUSION: 
Edad, antecedentes cardiovasculares, valoracio.nes .:·P~e~pe.ratorias: 

Estado Físico de ASA, Goldman, sangrado, fármacos·: perioper~torios, 
electrolitos séricos, duración de la anestesia y duración deJa.cirugía.-

• •• '" L .• • - • 

--DESCRIPCION OPERATIVA: 
GRUPO l.: VARIABLE INDEPENDIENTE: 

.·. :<~ .. ' 
Paciente con hemorragia subaracnoidea: fue · · todo ·paciente 

diagnosticado por el servicio de neurocirugía por clínica y por. estudios de 
laboratorio y de gabinete. 

TESIS CON 
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Isoflorano: anestésico inhalatorio administrado por medio de un 
sistema de respiración y una máquina de anestesia en el que se incluye un 
vaporizador para isoflorano. (administrándose en volúmenes por 
ciento:VOL%). marcado en el vaporizador de isoflorano. mismo que se 
anotó en la hoja de registro anestésico con números que fueron de .5 a 
1.5 MAC. según las concentraciones que requirió el paciente. 

Fentanil: narcótico que se administró en microgramos. mismo que 
se anotó en la hoja de registro anestésico según dosis que requirió el 
paciente. 

GRUPO 2: VARIABLE INDEPENDIENTE: 
Pacientes con hemorragia subaracnoidea por aneurisma cerebraL(ya 

descrito anteriormente). 
Sevoflorano: anestésico inhalatorio administrado por un sistema de 

respirac1on y una máquina de anestesia en el que se incluye un 
vaporizador para el sevoflorano. administrándose en vol%. marcado en el 
vaporizador de sevoflorano. mismo que se anotó en la hoja de registro 
anestésico con números que iban de .5 a 1.5 MAC según las dosis que 
requirió el paciente. 

Fentanil: ya descrito anteriormente. 

GRUPO l y 2: VARIABLE DEPENDIENTE: 
Cambios electrocardiográficos: se tomó el trazo electrocardiográñco 

en diferentes momentos de la cirugía: el trazo basal se realizó en el 
momento de ingresar a la sala de quirófano. en la craneotomía; 
inmediatamente a la apertura de la duramadre. durante la disección de la 
arteria donde se encuentre el aneurisma durante el clipaje del aneurisma. 
inmediatamente después del clipaje del aneurisma y al finalizar la cirugía; 
así como trazos adicionales en caso de que en el monitor del cardioscopio 
se observe algún cambio en diferente momento de los tiempos quirúrgicos 
ya mencionados. 

Este registro electrocardiográfico se efectuó con el 
electrocardiógrafo marca Kendz. modelo 103. Todos los registros 
electrocardiográficos se interpretaron por un médico cardiólogo y un 
médico anestesiólogo en conjunto. 

Las variables de confusión fueron anotadas en la hoja de registro de 
datos. 
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FALLA DE ORIGEN 5 



SELECCION DE LA MUESTRA: 
--TAMAÑO DE LA MUESTRA: Se estudiaron 20 pacientes divididos en 

2 grupos: 10 pacientes se manejaron con anestesia general balanceada con 
isoflorano - fentanil y lo pacientes con anestesia general balanceada con 
sevoflorano - fentanil. 

Se seleccionó este número de pacientes por prevalencia. 

-CRITERIOS DE SELECCION: 
CRITERIOS DE INCLUSION GRUPO 1 Y GRUPO 2: 
a) pacientes de sexo femenino y masculino. 
b)con diagnóstico de HSA por ruptura de aneurisma cerebral 
c)de edad entre 18 y 80 años. 
d)con Glasgow de 6 a IS. 
e)con Estado Físico de ASA de II a V. 
f)con valoración de Goldman de l. a IV. 
g)con Hunty Hess de O a S. 
h)programados para clipaje de aneurisma cerebral. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION GRUPO 1'y GRUPO 2: 
a)pacientes con enfermedad hep~tica o _re":al.-_ 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 
Todo aquel paciente que mostrara algún efecto secundario a 

cualquiera de los medicamentos. 
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PROCEDIMIENTOS: 
Se estudiaron 20 pacientes derechohabientes del IMSS con 

diagnóstico de HSA por aneurisma cerebral, programados para cirugía de 
clipaje de aneurisma. 

El residente de tercer año de anestesiología valoró y verificó que 
cumpliera con los criterios de inclusión, basado en el expediente clínico y 
en el interrogatorio directo o indirecto. 

Se invitó al paciente a participar en el estudio. se le informó del 
mismo y firmó la carta de consentimiento. 

Se valoró el estado físico de ASA. escala de Glasgow. la escala de 
Hunt y Hess Modificada. 

El paciente a su llegad~ a sala de quirófano se monitorizó con 
cardioscopio. baumanómetro, pulsooxímetro y una vez inducida la 
anestesia, línea arterial. Se monitorizaron las siguientes variables: 
frecuenci¿¡ cardiaca (FC), presión arterial (TA), presión arterial media 
(PAM). presión venosa central (PVC). determinación de gases sanguíneos 
arteriales (DGSA), electrolitos séricos (ES), hemoglobina y hematócrito. 

Además se colocaron los cables del electrocardiógrafo para obtener 
los trazos necesarios. 

La medicación de los pacientes en ambos grupos se realizó con 
diazepam con dosis de 30 mcg(k iv, a los 5 minutos se administró 
narcosis basal con fentanil 1 a 3 mcg/k iv • la inducción se efectuó con 
propofol a dosis de 2 mg/k iv y la relajación neuromuscular con vecuronio 
a 100 mcg/k iv, se ventiló con mascarilla y oxígeno a 4-ltsx~. se realizó 
laringoscopia directa y se intubó con sonda orotraqueal conectándose a 
circuito anestésico con circuito semicircular semicerrado. El 
mantenimiento anestésico se realizó con oxígeno a 3ltsx·. fentanil a dosis 
que requirió cada paciente. En el grupo 1 a los pacientes se les administró 
para el mantenimiento anestésico isotlorano a 1 a 1.5 MAC según 
requiriera el paciente. A los pacientes del grupo 2 se les administró 
sevoflorano a 1 a 1.5 MAC según dosis que requirió el paciente. 

La reposición de volumen se realizó según el estado hemodinámico 
del paciente. Así como los medicamentos complementarios. 

El trazo electrocardiográfico se tomó en el momento que ingresa el 
paciente a sala de quirófano, en el momento de la craneotomía; 
inmediatamente a la apertura de la duramadre~ durante la disección de la 
arteria donde se encuentra el aneurisma. durante el clipaje del aneurisma, 
inmediatamente después del clipaje del aneurisma y al finalizar la cirugía. 

Al finalizar la cirugía según se valorara al paciente. se extubó previa 
aspiración de secreciones. Se egresó de sala de quirá"fano al servicio de 
recuperación anestésica o a la Unidad de Cuidados Intensivos o Especiales. 
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ANÁLISIS ESTADISTICO: 
Los resultados de los cambios electrocardiográficos se evaluaron en 

porcentajes y se anotaron en forma descriptiva. Y se compararon ambos 
grupos con Prueba Exacta de Fisher. 

Los valores paramétricos se analizaron con media aritmética y 
desviación standard. 
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RESULTADOS: 

Se estudiaron un total de 20 pacientes. divididos en 2 grupos formados 
por 10 pacientes en cada grupo. 
Con un total de 14 pacientes del sexo femenino (7 del grupo 1 y 7 del 
grupo 2); y 6 del sexo masculino (3 del grupo 1 y 3 del grupo 2). 
La edad promedio para el grupo 1 fue de 47.9 años ::t: 18 años; y de 46 
años ± 12 años en el grupo 2. 
El Estado Físico de ASA fue en el grupo 1: ASA III, 6 pacientes y ASA IV 4 
pacientes; y en el grupo 2: ASA !JI 7 pacientes y ASA IV 3 pacientes. 
Con Goldman de 1: 4- pacientes en el grupo 1 y 8 pacientes en el grupo 2;y 
Goldman de 2: 6 pacientes en el grupo 1 y 2 pacientes en el grupo 2. 
En el grupo 1: el glasgow fue de 13 en un paciente, de 14- en 4 pacientes, y 
de IS en 5 pacientes. En el Grupo 2: de 13 en 2 pacientes, de 14 en 4 
pacientes y de 15 en 4- pacientes. 
Se analizaron los datos con Prueba Ex.acta de Fisher así como Riesgo 
Relativo. 
Los cambios electrocardiográficos que se presentaron fueron los 
siguientes: Intervalo Qtc prolongado en 8 pacientes del grupo 1 y en 5 
pacientes del grupo 2; sin existir diferencias significativas ( P = 0.350 ) 
entre ambos grupos. Este cambio eletrocardiográfico se presentó según 
los diferentes tiempos de la cirugía; en el trazo basal en 5 pacientes 
(25%), en el trazo de la apertura de la duramadre en 10 pacientes e 50%), 
en la disección del aneurisma en 9 pacientes (45%). durante el clipaje del 
aneurisma en 7 pacientes (35%). posterior al clipaje del aneurisma en B 
pacientes (4-0%) y al finalizar en 8 pacientes (40%)_ 
Se presentó onda T invertida en 8 pacientes del grupo 1 y 5 pacientes del 
grupo 2 sin existir diferencias significativas entre ambos grupos e p = 
0.350 )_ Presentándose en relación al tiempo quirúrgico en el trazo basal 
en 11 pacientes (55%) 1 durante la apertura de la duramadre se presentó 
en 8 pacientes del grupo 1 y en ningún paciente del grupo 2 1 siendo 
estadísticamente significativa ( p= 0.001) ( RR= 6.0), durante la disección 
del aneurisma se presentó en B pacientes en el grupo 1 y en ninguno del 
grupo 2; siendo significativo ( p= 0.001) (RR = 6.0), durante el clipaje del 
aneurisma y posterior al clipaje del aneurisma se presentó este cambio 
ECG en 7 pacientes del grupo 1 y en ningún paciente del grupo 2; siendo 
estadísticamente significativos (p=0.003) (RR= 4.33), y en trazo final se 
presentó en 6 pacientes del grupo 1 y en 3 del grupo 2. 
Hubo presencia de onda U en 7 pacientes del grupo 1 y en 2 pacientes del 
grupo 2, no siendo significativo entre ambos grupos (p=0.070). Este 
cambio ECG estuvo presente durante los diferent~s tiempos quirúrgicos: 
en el trazo basal en 2 pacientes del grupo l. durante la apertura de la 
duramadre en un paciente del grupo 1 y en 2 pacientes del grupo 2, 
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durante la disección del aneurisma en 3 pacientes del grupo 1 y en 2 del 
grupo 2, durante el clipaje del aneurisma en 5 pacientes del grupo 1 y en 
l paciente del grupo 2. y en trazo final en 3 pacientes del grupo l y en 2 
en el grupo 2. 
Existió presencia de onda T plana en 7 pacientes del grupo 1 y en 5 
pacientes del grupo 2, no habiendo diferencias significativas (p= 0.650); en 
el trazo basal se presentó en un paciente del grupo 1 y en un paciente del 
grupo 2, durante la apertura de la duramadre en 2 pacientes del grupo l. y 
4 pacientes del grupo 2, durante la disección del aneurisma en 4- y 5 
pacientes respectivamente, durante el clipaje del aneurisma en 4- y 2 
pacientes. posterior al clipaje en 2 y 4- pacientes y al finalizar en 3 y 4-
pacientes (grupo l. y grupo 2 respectivamente). 
Hubo variación del eje eléctrico en 4 pacientes y 3 respectivamente sin 
existir diferencias entre ambos grupos (p= 1.0). 
También se presentó migración del marcapasos a auricula izquierda. en un 
paciente de cada grupo (p= 1.0). 
Otro cambio fue la presencia de onda T aberrante en 2 pacientes y en l 
del grupo 1 y 2 respectivamente. (p=l.0). Presentándose en todos los 
momentos de la c;irugía en el grupo 1 y en el grupo 2 durante la disección 
del aneurisma y durante el clipaje del aneurisma. 
En un paciente del grupo 1 se presentó infradesnivel en todos los 
momentos de la cirugía; así como también en un paciente del grupo 2 se 
presentó supradesnivel durante los diferentes tiempos de la cirugía. 
Y en ambos grupos existió la presencia de bloqueo completo de la rama 
derecha del haz de Hiss en un paciente durante los diferentes momentos 
de la cirugía. 
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DISCUSION 

De los pacientes estudiados en este trabajo el sexo que predominó fue el 
femenino(703). siendo la Sa. década de la vida la más frecuente; el 
Estado Físico de ASA varió entre 111 y IV; el Goldman entre 1 y II; en Hunt 
y Hess entre J.. II y III; y el Glasgow entre l.3 y l.5. 
Entre los cambios electrocardiográficos que se presentaron estuvieron 
presentes en el grupo 1 y grupo 2 respectivamente: prolongación del 
intervalo Qtc en 8 y 5 pacientes; onda T invertida en 8 y 5 pacientes; 
presencia de onda U en 7 y 2 pacientes; onda T plana en 7 y 5 pacientes; 
variación del eje eléctrico en 4- y 3 pacientes; migración del marcapasos 
en 1 y l paciente, presencia de onda T aberrante en 2 y 1 pacientes. 
infradesnivel en 1 y O pacientes; supradesnivel en O y 1 paciente; y 
bloqueo completo de rama derecha del HH en 1 y l paciente 
respectivamente. Siendo unicamente la presencia de onda T invertida en 
los diferentes momentos de la cirugía los únicos valores estadísticamente 
significativos entre ambos grupos: durante la apertura de la duramadre y 
durante_ la disección del aneurisma; 8 pacientes en el grupo l y O en el 
grupo 2 (p=O.OOI) (RR = 6.0); y durante el clipaje del aneurisma y 
posterior al clipaje en 7 y O pacientes (p=0.003) (RR ='l-.33). 
Entre los cambios electrocardiográficos mas frecuentemente encontrados 
estuvieron: Qtc en 65% del total de los pacientes; onda T invertida en 65% 
los pacientes; onda T plana en 60% de todos los pacientes. onda U en 45% 
variación del eje eléctrico en 35%. onda T aberrante en 15%.- migración 
del marcapasos a aurícula izquierda en 10%. bloqueo completo de rama 
derecha HH en 10%. infradesnivel en 5% y supradesnivel en 5%; siendo 
diferentes a los reportados en la literatura. 
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CONCLUSIONES: 

Con lo anterior concluimos que con ambos anestésicos (Isoflurano y 
Sevoflurano) se presentan diferentes cambios ECG en pacientes con HSA 
durante la cirugía de clipaje de aneurisma; sin embargo el riesgo de 
presentar onda T invertida es mayor en los pacientes manejados con 
Isoflurano en los diferentes tiempos de la cirugía. 

La determinación de Na+ .. CI- y K+ se encontró dentro de rangos normales 
por lo que los cambios ECG no son atribuibles a dichos electrolitos, lo cual 
nos deja pauta abierta para posteriores estudios como son determinación 
de Mg.+ .. Zinc, calcio, etc. 
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CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A 
CLIPAJE DE ANEURISMA INTRACEREBRAL 

GRUPO 1 GRUPO 2 
SEXO I F · 7 1 M . 3 1 F 7 1 M 3 

ASA 

GOLDMAN 

GLASGOW 

HUNT-HESS 

FIGURA 1. 
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CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN PACIENTES SOMETIDOS A CLIPAJE DE ANEURISMA INTRACEREBRAL 

FIGURA2 . 
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