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RESUMEN

Se estudiaron las alteraciones electrocardiograficas que se presentan segun diversos
autores posterior a hemorragia subaracnoidea (HSA) por ruptura de un aneurisma
intracraneal dentro del periodo agudo (0-72 hrs). La literatura mundial reporta que
cerca del 90% de los pacientes con esta patologia presentan inversion en la onda T,
alargamiento del Q-T, alteraciones en el segmento S-T, bradicardia, fibrilacion
ventricular e incluso torsade de pointes. En México se han realizado estudios con
pacientes que tuvieron HSA no traumatica, los reportes refieres que hasta el 70% de
estos presentan cambios electrocardiograficos los cuales desaparecen en un lapso de
tres semanas posterior a hemorragia, se incluyeron a los pacientes que tuvieron por lo
menos 24 a 72 horas de ocurrido el evento hemorragico, secundario a la ruptura de un
aneurisma intracraneal, que se encuentren en estados fisicos ASA I, II y III. Se
excluyeron a aquellos con afeccién cardiaca previa, tratamiento antiarritmico, estado
fisico ASA 1V, V, VI.



Se realizo un estudio retrospectivo longitudinal observacional basandose en
expedientes clinicos.

El objetivo de este trabajo fue conocer los cambios electrocardiograficos y sus
caracteristicas, el comportamiento hemodindmica durante la evolucién del
padecimiento y si existe repercusion en el pronostico de estos pacientes.

Resultados: 80 pacientes (59 mujeres, 21 hombres) con edad media de 47, con
predominio de presentacion en la quinta década de la vida. Estados fisicos ASA I 28
pacientes, ASA II 29 pacientes, ASA III 23 pacientes.

El grado de Hunt y Hess inicial para cada individuo fue: HH I- No=31, HH II No=30,
HH III No=13, HH IV No=4, HH V No=6. La presion arterial sistdlica vario en un rango
de presion minima de 80 mmHg y maxima de 230 mmHg, encontrando las cifras mas
elevadas en el periodo postoperatorio (24 hrs posterior al procedimiento terapéutico).
La presion diastolica vario 40-130 mmHg con cifras elevadas durante la evolucion
inicial en el postoperatorio.

Los cambios electrocardiograficos se observan desde el ingreso de los pacientes
disminuyendo la incidencia durante la evolucidén del padecimiento; asi, tenemos que la
presencia de estas alteraciones habian desaparecido en el periodo postoperatorio,
ademas de no presentar nuevas alteraciones.

En conclusion: con los datos obtenidos en este trabajo no queda clara la fisiopatologia
de dichas alteraciones, motivo cual, se deben plantear preguntas que se resuelvan en
estudios posteriores, prospectivos, que estén apoyados con estudios de laboratorio y
gabinete, que nos orienten a conocer las causas de estos cambios.
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RESUMEN

Se estudiaron las alteraciones electrocardiograficas que se
presentan segun diversos autores posterior a Hemorragia
subaracnoidea (HSA) por ruptura de un aneurisma
intracraneal dentro del periodo agudo (0-72 horas) . La
literatura mundial reporta que cerca del 90% de los pacientes
con esta patologia presentan inversion en la onda T,
alargamiento del QT, alteraciones en el segmento ST,
Bradicardia, fibrilacibn ventricular e incluso Torsade de
Pointes. En México se han realizado estudios con pacientes
que tuvieron HSA no traumatica; los reportes refieren que
hasta e 70% de estos presentan cambios
electrocardiograficos los cuales desaparecen en un lapso de
3 semanas posterior a hemorragia.

Se incluyeron a los pacientes que tuvieron por lo menos 24 a
72 horas de ocurrido el evento hemorragico, secundario a la
ruptura de un aneurisma intracraneal, que se encuentren en
estados fisicos ASA |, Il y lll. Se excluyeron a aquellos con
afeccién cardiaca previa, tratamiento antiarritmico, estado
fisico ASA IV,V VI

Se realizo un estudio retrospectivo longitudinal observacional
basandonos en expedientes clinicos.

El objetivo de este trabajo fue conocer los cambios
electrocardiograficos 'y  sus  caracteristicas, el
comportamiento hemodinamico durante la evolucion del
padecimiento y si existe repercusion en el pronéstico de vida
de estos pacientes. '

RESULTADOS: 80 pacientes (59 mujeres, 21 hombres) con
edad media de 47 , con predominio de presentacion en la
quinta década de la vida. Estado fisico ASA | 28 pacientes,
ASA 1l 29 pacientes, ASA lll 23 pacientes.

El grado de Hunt y Hess inicial para cada individuo fue : HH
I N°= 31, HH Il N°=30, HH Il N°= 13, HH IV N°=4, HH V
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No= 6. La presion arterial sistolica vario en un rango de presién
minima de 80 mmHg y maxima 230 mmHg, encontrando las cifras
mas elevadas en el periodo postoperatorio (24 hrs. Posterior al
procedimiento terapéutico). La presion diastolita vario 40-130 mmHg
con cifras elevadas durante la valoracidn Inicial y en el
postoperatorio.

Los cambios electrocardiograficos se observaron desde el ingreso de
los pacientes, disminuyendo la incidencia durante la evolucion del
padecimiento; asi tenemos que la presencia de estas alteraciones
hablan desaparecido en el periodo postoperatorio, ademas de no
presentarse nuevas alteraciones.

En conclusién: con lo datos obtenidos en este trabajo no queda clara
la fisiopatologia de dichas alteraciones, motivo cual, se deben
plantear preguntas que se resuelvan en estudios posteriores,
prospectivos, que estén apoyados con estudios de laboratorio y
gabinete, que nos orienten a conocer las causas de estos camblos.



ANTECEDENTES

Diversos autores han estudiado la naturaleza de los aneurismas intracraneales, su
fisiopatologia y complicaciones. Se tienen datos del primer reporte de un aneurisma
intracraneal atribuido a Morgagni en el ano del 1761 (1), Hacia el ano de 1764 Biumi
reporto el caso de un aneurisma roto en un cadaver, el primer caso descrito de una
ruptura aneurismatica, se le atribuye a Blackcall hacia 1813. En el ano de 1923 Sir
Charles Symonds establecié la HSA como entidad clinica (2,3,4) las manifestaciones
cardiovasculares que se presentan en padecimientos intracraneales han sido descritos
en la primera mitad del siglo pasado (5,6,7); fue Cusching (1903) el primero en
describir el desarrollo de bradicardia e hipertensién en pacientes con elevacién de la
presion intracraneal, no fue hasta 1938 que Aschenbrenner manifesté que las lesiones
intracraneales podian dar ciertas alteraciones en el ECG (8,9).

La HSA secundaria a la ruptura de aneurisma se asocia a multiples manifestaciones
sistémicas, una de estas es la alteracion en el patron electrocardiografico (4,10). Byer
et al en 1974 y Burch et al en 1954 caracterizaron pro primera vez estas
anormalidades (9,11). El posible mecanismo es aun tema de controversia; las posibles
explicaciones incluyen hipokalemia (HERSCH 1964) (17); hipertensién (Kreus et al.;
1969), (3); enfermedad isquemica del corazén (Sarner y Crawford, 1965), incremento
en la actividad parasimpatico (Shuster, 1960) (1), y un incremento en la actividad
simpatica en el corazéon (Tomatsu, et al., 1964). Unos autores rusos (Ilinsky vy
Atrackhandtseva, 1967) dieron un fuerte soporte a esta teoria. En estudios
subsecuentes se observo una fuerte relacion entre el nivel de catecolaminas urinarias y
ciertos cambios electrocardiograficos (inversion de la onda T e intervalos P-R cortos y
ondas Q patoldgicas). (12, 13, 14,15).



En las ultimas dos décadas con los adelantos en las técnicas micro quirdrgicas la
cirugia de aneurisma intracraneal se ha perfeccionado, actualmente hay un porcentaje
aceptable de morbilidad y mortalidad; estos resultados se ven reflejados en el menor
numero de vasoespasmo, resangrado y complicaciones sistémicas, (2, 3, 13,16). A
pesar de estos datos en anos reciente se ha publicado que esto es subjetivo, ya que
para fines practicos las alteraciones que se observan en el periodo agudo desaparecen
con el tiempo, aproximadamente en tres semanas a tres meses (3, 17, 18, 19,20,
21,22).



INTRODUCCION

Los aneurismas intracraneales son dilataciones localizadas en la pared de los vasos
arteriales, forman una protuberancia anormal hacia el exterior de la pared arterial.

SE define la HSA como la presencia de sangre por debajo de la aracnoides. Se han
descrito como causa las frecuente de HSA a la ruptura de un aneurisma intracraneal,
lo que constituye el 80% de todas las hemorragias subaracnoideas no traumaticas;
(4,23). Se estima que la HSA afecta cerca de 18,000 individuos por ano en los Estados
Unidos de Norteamérica; se estima que el 15% de estos sujetos no llegan a tiempo a
un hospital para su atencion y mueren en las primeras horas posteriores a la
hemorragia, dentro de este porcentaje un menor nimeros es que tiene una muerte
subita sin manifestaciones neuroldgicas o alteracion en el estado de conciencia; (4,
10,24).

La HSA es mas frecuente en mujeres que en hombres con una relaciéon 61% a 54%. La
edad en la que se presenta es en los 40 y 60 anos de edad.

Los factores que determinan el prondstico de una ruptura aneurismatica son la
velocidad y la extensién de la hemorragia. Otros factores que participan en la
morbimortalidad de la HSA son las complicaciones sistémicas, y especificamente las
alteraciones eléctricas del «corazéon que se representan en el registro
electrocardiografico. La incidencia de estas anormalidades en estos pacientes varia
segun la serie consultada, varia entre 50 y 90% (9). Es frecuente encontrar estas
alteraciones después de una HSA y mas frecuentemente ocurren en el periodo
intraoperatorio y postoperatorio cuando se realiza un procedimiento neurovascular (14,
25,26). Martorano reporta porcentajes variables del 2 al 91% en sus estudios
realizados en humanos, las alteraciones mas frecuentes son: inversion de la onda T,
elevacion o depresion del segmento S-T, prolongacion del intervalo Q-T, ondas U,
flutter y fibrilacion auricular, fibrilacion ventricular, taquicardia supraventricular,
contracciones prematuras auriculares y venticulares; (15,17,25,27,28). Otros autores
reportan la presencia de torsade de pointes y alteraciones en la movilidad del
ventriculo izquierdo; (11,12,15,18,20,29,30,31,32,33,34).

La teoria fisiopatologica mas aceptada hasta el momento para la génesis de estas
anormalidades se basa en un desequilibrio del control autondmico cardiovascular (Fig.
#1); (1, 2, 9, 12, 13, 35,36). Desde el punto de vista patoldgico los corazones de



estos pacientes presentan una caracteristica definida como “miositolisis”; se han
descrito también hemorragias intramiocardicas (1, 3, 9, 26, 27, 37, 38, 39,40).



Hemorragia Subaracnoidea

—

DANO HIPOTALAMICO

LIBERACION DE

ACTH

CATECOLAMINAS
MIOCITOLISIS
CORTISOL ISQUEMIA MIOCARDICA
HIPOKALEMIA

ALTERACIONES ELECTROCARDIOGRAFICAS

Fig. #1: teoria fisiopatologica de las alteraciones electrocardiograficas en HSA
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HIPOTESIS

Las alteraciones electrocardiograficas que se describen en los pacientes con
hemorragia subaracnoidea se presentan dentro de las primeras 24 horas de ocurrido el
sangrado, los individuos que presentan estas alteraciones tienen riesgo anestésico
elevado por comorbilidades crénicas; en los pacientes con riesgo anestésico- quirlrgico
bajo (ASA I, II) se presentaran en menor porcentaje a lo descrito en la literatura
mundial (ASA III, IV) aun durante el periodo agudo de la ruptura de un aneurisma
intracraneal.
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OBJETIVOS

El presente estudio pretende:

1. Reportar la frecuencia y caracteristicas de los cambios electrocardiograficos;

2. Analizar el comportamiento hemodinamica durante el periodo perioperatorio,

3. La repercusién en el prondstico de vida considerando su estado fisico y el grado
de Hunt y Hess de ingreso al servicio de urgencias.
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METODOLOGIA

Procedimiento.

Se revisaron 102 expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de HSA
corroborado por tomografia axial computarizadas, ademas de confirmar la presencia de
un aneurisma intracraneal por angiografia cerebral; en el periodo comprendido de
enero de 1998 a abril del 2001.

Se recabaron datos de la historia clinica: edad, sexo, antecedentes personales
patoldgicos, evolucion del padecimiento, tipo de tratamiento que recibid; finalmente se
recolectaron los electrocardiogramas que se tomaron al paciente durante su
internamiento; al ingreso a urgencias, durante su valoracién preoperatorio, en el
transquirurgico, postquirurgico, tres meses posteriores a la consulta externa.

De acuerdo a su historial clinico se valoro su estado fisico (EF) en ese momento, es
cuando la clasificacién de la American Society of Anesthesiologist (ASA):
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EF I Paciente sano

EF II Paciente con una enfermedad sistémica leve que no produce ninguna limitacion
funcional

EF III Paciente con una enfermedad sistémica grave que produce limitacién funcional

EF IV Paciente con enfermedad sistémica grave que representa un constante peligro
para la vida.

EF V Paciente con estado critico del cual no se espera que sobreviva sin la operacién.

EF VI Paciente con muerte cerebral confirmada, cuyos drganos se estén extrayendo
con fines de donacion.

FUENTE: AMERICAN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGIST. NEW CLASSIFICATION
OF PHISICAL STATUS. ANESTHESIOLOGY 1963; 24:111.

Los electrocardiogramas seran valorados por un medico cardidlogo del servicio de
medicina interna de este instituto.

Se tomara en cuenta la valoracion inicial de la gravedad de la HSA de acuerdo a la
clasificacién de Hunt y Hess:

I Asintomatico, cefalea leve y rigidez de nuca
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II Cefalea moderada, rigidez de nuca sin signos de focalizacion
III Confusién y déficit focal moderado
IV Estupor persistente, rigidez de decorticacion y estado vegetativo

V Coma Y rigidez de descerebracion.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluyeron en este estudio a todos los pacientes con diagnostico de HSA secundaria
a ruptura aneurismatica, que llegaron al servicio de urgencias dentro de las primeras
72 hrs de ocurrido el evento hemorragico. Se considero su estado fisico; se incluian a
los pacientes con EF I, II, III. No se considero edad ni sexo para ingresar a los
individuos en el estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Los pacientes con EF- 1V, V, VI, con antecedentes de cardiopatia previa y/o
tratamiento antiarritmico, posterior a 72 hrs. De ocurrida la hemorragia.
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JUSTIFICACION

La ruptura de aneurismas en la causa mas frecuente de HSA y constituye el 80% de la
hemorragias subaracnoideas no traumaticas. LA edad media de presentacién es
cercana a los 50 anos, se calcula una incidencia de HSA secundaria a ruptura
aneurismatica a 10 a 11 por 10,000 habitantes por ano.

Debido a la etiologia multifactorial de los aneurismas se deben investigar otros factores
para vincularlos directamente como determinantes de morbimortalidad en paciente con
HSA con las anormalidades electrocardiograficas dentro de las primeras horas de
ocurrido el evento hemorragico; en los estudios realizados se reportan entre 50 y 72%
de los pacientes con HSA , las anomalias que mas frecuentemente se reportan son
alteraciones en el segmento S-T depresion o elevacion, inversion de la onda T,
prolongacién del intervalo Q-T este ultimo puede encontrarse prolongado asociandose
a la presencia de arritmias letales como fibrilacién ventricular.
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MARCO TEORICO

Las secuelas de la ruptura aneurismatica son deletéreas en los pacientes a los que les
ha ocurrido este evento, estas se pueden dividir en inmediatas y tardias.

INMEDIATAS: Hidrocefalia aguda, isquemia cerebral, vasoespasmo arterial, hemorragia
subaracnoidea.

TARDIAS: sindrome de siderosis subpial (que se presenta tras sangrados repetidos),
hemorragias mesencefalicas secundarias, hidrocefalia cronica, vasoespasmo arterial e
infarto cerebral.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA: Esta sucede posterior a la ruptura de un
aneurisma y se caracteriza la mayoria de las veces por un cuadro subito, asociado a
pérdida del estado de alerta en 44% de los casos. Clinicamente el cuadro que se
presenta es cefalea subita, crisis convulsivas, pérdida del estado de alerta breve o
prolongado, coma; este tipo de presentacién es habitualmente caracteristico de la
ruptura de un aneurisma. Se suponen ciertas circunstancias que favorecen la ruptura
de un aneurisma intracraneal en razon de una posible elevacién de la presion arterial,
esto es como modificacién de la postura una situacién de esfuerzo fisico, una emocion
intensa.

Existen escalas para evaluar la situacion clinica de cada paciente una de ellas es la
escala de Botterell, modificada posteriormente por Hunt y Hess que es Util desde el
punto de vista clinico , prondstico a corto y largo plazo.

Las anormalidades que se presentan electrocardiograficamente en patologias del SNC
han sido bien documentadas por diversos autores; estas anomalias se han identificado
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en pacientes con estatus epiléptico, HSA, meningitis, infarto cerebral, tumoraciones
intracraneales, por estimulacién del tallo cerebral y nervios craneales.

Las alteraciones detectadas en electrocardiogramas (ECG) se han asociado a niveles
altos de catecolaminas sanguineas después de ocurrida la HSA , existen diversas
teorias para explicar estos fendmenos, una de ellas es la posible participacion del
sistema nervioso simpatico con una actividad exagerada debida probablemente a
respuesta hipotalamica anormal inducida por espasmo de los vasos que irrigan el
hipotalamo

La etiologia de los cambios electrocardiograficos es aun tema de controversia, puede
deberse a actividad auténoma, o una alteracién en el equilibrio entre los sistemas
simpatico y parasimpatico. Lo que es cierto es que los cambios que se describen son
interpretados como isquemia miocardica, trastornos de repolarizacién, dafo
subendocardico y arritmias ventriculares; las cuales aumentan el riesgo anestésico-
quirdrgico en los pacientes que serdn sometidos a cirugia o procedimientos con
minima invasion (terapia edovascular). Esto nos obliga a conocer el comportamiento
de pacientes mexicanos con HSA debido a que no se tienen datos publicados del
comportamiento hemodindmica vy electrocardiografico durante la evolucidn
intrahospitalaria de pacientes con ruptura aneurismatica.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
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Se presentan cambios electrocardiograficos en los pacientes con hemorragia
subaracnoidea dentro de las primeras 24 horas de ocurrido el evento hemorragico, y
si se presentan que tipo de cambios; existe alteracion hemodindamica que comprometa
la vida de los pacientes o son cambios eventuales que no elevan el riesgo anestésico
quirurgico de los pacientes.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio transversal, observacional, en pacientes mexicanos, que
requirieron internamiento en el INNyN por HSA secundaria a ruptura aneurismatica
bajo tratamiento quirdrgico, endovascular o tratamiento conservador.

Se revisaron expedientes clinicos: historia clinica, exdmenes de laboratorio y gabinete

(electrocardiograma, radiografia de toérax, angiografia cerebral y tomografia axial
computarizada)
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RESULTADOS

Se incluyeron 80 pacientes (21 hombres y 59 mujeres) grafica #1; con edad entre
los 20 y 76 afios de edad (media de edad 47), con predominio en la quinta década de
la vida (40-49 anos) grafica #2.

El estado fisico predominante fue ASA II (35.4% No 29 pacientes) grafica #3. Los
pacientes ASA II y III presentaron comorbilidades como hipertension arterial
sistémica, Diabetes Mellitus (No. 33 y 19 respectivamente) grafica #4. Los pacientes
hipertensos controlados 15 y descontrolados 18. Individuos con Diabetes mellitus (DM)
controlada 14 y descontrolada 5. Tabla # 1.

El grado de Hunt y Hess (HH) se clasifico en cinco categorias: HH I No 31; HH II No
30, HH III No 13; HH IV No 3 y HH V No 3. Grafica # 5. El tiempo en el que se
presentaron los pacientes en el servicio de urgencias fue variable, 4 pacientes fueron
atendidos en las primeras 10 hrs., 22 pacientes en las siguientes 11-20 hrs. Y 21
pacientes 21 a 30 hrs.; y de 41-72 hrs. 17 pacientes. Grafica #6.

El tratamiento de los pacientes fue quirdrgico en 82.5% (No 66), endovascular 8.8%
(No 7), medico 8.8% (No 7). Grafica # 7. La conducta terapéutica vario de acuerdo al
grado de HH de cada paciente. Tabla #2. Predomino la cirugia en los pacientes con
grados de HH I, II.

La presion arterial sistolica desde el ingreso de los pacientes vario en un rango de 90-
230 mmHg, grafica # 8. Las cifras tensionales se mantuvieron estables durante el
periodo pre y transoperatorio, se observo un incremento de la presion sistdlica al
ingreso y en el postoperatorio (dentro de las 24 hrs. Siguientes al evento quirdrgico).
La presién arterial diastolica estuvo en rango 40 mmHg y la maxima en 130 mmHg,
mostrando las cifras mas elevadas en el postoperatorio. Grafica # 9.
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Las alteraciones en los electrocardiogramas que se presentaron, se sefialan con un
valor para graficarlas; estas fueron: 1. normal, 2. Bradicardia, 3. Bloqueo de rama
derecha del Haz de His, 4. Bloqueo de rama izquierda del Haz de His, 5. fibrilacidon
auricular, 6. Onda T invertida, 7. Prolongacién del segmento S-T (> 0.42 seg.), 8.
Boqueo bifascicular, 9. Paro Cardio-respiratorio, 10: extrasistoles ventriculares, 11.
Taquicardia supraventricular (150-250 Ipm), 12. Onda U prominente.

De los 80 pacientes 31 permanecieron sin alteracién electrocardiografica, lo que
represento el 38.75% de la poblacion. El 61.25% (49 pacientes) tuvieron una o mas
alteraciones durante la evolucion del padecimiento. Grafica #10.

Los electrocardiogramas de ingreso fueron normales en 44 pacientes. Bradicardia
sinusal 6 pacientes, bloqueo de rama derecha del haz de i.e. (BRDHH) 5, bloqueo de
rama izquierda del haz de i.e. (BRIHH) 4. Fibrilacién auricular 5, onda T invertida 9,
prolongacion del segmento S-T 3, blogueo bifascicular 3, extrasistoles ventriculares 2,
onda U prominente 2. Grafica # 11.

Durante la valoracion preanestesica permanecieron 4 pacientes sin alteracion en el
electrocardiograma (ECG), bradicardia sinusal 8, BRDHH 3, BRIHH 3, fibrilacion
auricular 2, onda T invertida 5, prolongacion del segmento S-T 3, bloqueo bifascicular
4 , extrasistoles ventriculares 3, taquicardia supraventricular 2, onda U prominente 3.
Tabla # 3.

En el periodo transoperatorio 50 ECGs fueron normales, 10 presentaron bradicardia, 1
permanecido con BRDHH, 2 con BRIHH, la fibrilacién auricular se mantuvo en un
paciente. Ondas T invertidas se observaron en 6 pacientes, prolongacion del segmento
S-T en 2 pacientes, bloqueo bifascicular 3 pacientes. Alteraciones con paro
cardiorrespiratorio en un paciente, extrasistoles ventriculares 3, onda U prominente 1.
Tabla #4.

Durantes las siguientes 24 horas posteriores al procedimiento quirlrgico los
electrocardiogramas fueron: normales 56, bradicardia 4, BRDHH 1, BRIHH 3, fibrilaciéon
auricular 1, inversion de la onda T 2, bloqueo bifascicular 4, paro cardiorrespiratorio 3,
taquicardia supraventricular 4. Tabla #5.
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En 17 pacientes que tuvieron alteraciones electrocardiograficas durante su estancia
intrahospitalaria y sobrevivieron a la ruptura de un aneurisma intracraneal, se les
realizo un ECG de control 3 meses posteriores de su egreso del hospital; en estos
trazos se encontré: normales 7, BRDHH 1, BRIHH 3, fibrilacién auricular 1, onda T
invertida 1, bloqueo bifascicular 4.

Sobrevivieron 72 pacientes (80%), 8 muertes (10%). Grafica #12. Sobrevivieron 31
pacientes con HH I, 30 pacientes con HH II, 11 pacientes con HH III, Los
fallecimientos: HH III, 2 pacientes, HH IV, 3 pacientes, HH V, 3 pacientes. Grafica #
13.
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COMORBILIDAD

I | I
SIN ENF. |28
HTA - 15 18
DM - 14 5
TOTAL 28 29 23
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TRATAMIENTO/HUNT Y HESS
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Tx

QX 27 26 12 1 0 66
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MED |1 0 1 2 3 7
= 31 30 13 3 3 80
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DISCUSION

Los resultados obtenidos en este estudio fueron similares a lo reportado en la literatura
mundial;, mas del 60% del total de la poblacion presento alteraciones
electrocardiograficas en algin momento de la evolucién del padecimiento.

A diferencia de otros autores nosotros observamos

La mayor prevalencia de bradicardia (20%); en otros estudios lo que se observas con
mayor frecuencia es la inversién de la onda T, en este reporte se presento en 15%.

El periodo mas vulnerable para la presentacion de estos cambios fue el preoperatorio
con desaparicion de los cambios en un lapso aproximado de 48 hrs. Los pacientes que
se incluyeron en este trabajo presentaron mas de una alteracion y hubo quien
presento hasta tres cambios electrocardiograficos distintos.

Los cambios Hemodindmicos se presentaron en pacientes hipertensos descontrolados
con grados IV y V en la escala de Hunt y Hess, quienes fallecieron por
descompensacion hemodinamica.

La mortalidad no fue elevada a diferencia de lo reportado en la literatura mundial, al
contrario, fue del 8% aproximadamente, debido a que los pacientes incluidos en este
trabajo tenian estados fisicos bajos (ASA I, II, III).

A manera de conclusion:

- Los cambios electrocardiograficos en la HSA se presentaron dentro de las
primeras 72 horas de haberse iniciado el sangrado.

- Pacientes con uno o dos cambios electrocardiograficos no presentaron
alteracion hemodinamica importante. A diferencia de los pacientes con tres
alteraciones.

- La mortalidad sigue siendo elevada en los pacientes con grados IV y V de
HH.

- Con los datos obtenidos de este trabajo, no queda clara la fisiopatologia de
dichas alteraciones, y el por que de la presencia de mas de un cambio en el
electrocardiograma, es importante formular mas preguntas para estudios
posteriores, prospectivos, apoyados en estudios de laboratorio y gabinete
que nos orienten a conocer las causas de estos cambios.
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