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RESUMEN 

La estimulaci6n simp5tica, ocasionn liberaci6n brusca de cn­

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

do dcsporalizaci6n di~st6lica principalmente de las células del -

mnrcapaso y ocasionando taquiarritmins y arritmias ventriculares. 

Las cstimulaci6n parasimática aumenta el potencial de acci6n tras 

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

por lo que aumenta el PU, deprime los marcapasos y facilita las 

bradiarritmias, arritmias por trastorno de la conducci6n. El hi~ 

pot~lamo controla funciones simpáticas y parasimpáticas; el gan-­

glio estelar es una vt:a de descarga entre el cerebro y el coraz6n~ 

su cstimulnci6n produce disminución de PAT. f'acilltando arritmias 

rápidas. La ostclcctomta del ganglio izquierdo aumenta el PU: la 

estelectomta derecha ocasiona lo contrario favoreciendo la c~cit!t_ 

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

gional "Lic. Adolfo Lópci Matcos" de pacientes neurológicos (prs. 

vio selección, ya que se excluyeron los que tuviesen alteraciones 

clcctroltticas, cardiopatta isquémicn, alteraciones ácido-base y 

medicamentos que afectasen la funcidn cardiaca), para evaluar la 

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

de morbi-mortalidad en el paciente con alteraciones neurol6gicas. 

Los pacientes que encontramos: 

$8 con enfermedad vascular ccrcor3l 

8 con traumntismo craneal 

26 con hemorragia subaracnoidcD 

9 con mctast~sis cerebrales 

O pos-neurocirug1a 

tS con EVC hcmorrágico 

15 con enccfalopatta hepática 

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

con diversas alteraciones del ritmo y la conducci6n intracardiaca: 

25 con taquicardia sinusal 

18 con trastornos difusos de 
la rcporalizaci6n 

10 con cxtrnsistolc vcntricu 
lares -

2 con infarto de miocardio 

con bloqueo AV de primer 
grado 

21 con bradicardia sinusal 

18 con ondas T negativas de ba­
se ancha y sim6tricn 

2 con fibrilnci6n auricular 

12 con T alta de base ancha si 
m6trica 



OBJETIVOS 

l. Determinar si los lesiones patológicas del sistema nervioso -

central y periférico ocasionan alteraciones del ritmo cardia­

co. 

z. Determinar si hay alguna rclaci6n entre el tipo de patologla 

del sistema nervioso y cambios del ritmo cardiaco. 

3. Determinnr si hay relaci6n entre la localizaci6n anat6mica de 

lesión del sistema nervioso y algún tipo de cambio del ritmo 

cardiaco. 

4. Determinar si las alteraciones del ritmo cardiaco predisponen 

al aumento de la morbimortalidad de los pacientes neurol6gi-­

cos. 

S. Proponer en caso de ser necesario las medidas terapéuticas P2. 

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

neurol6gico. 
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INTRODUCCION 

Ln regulnci6n del sistema cardiovnscular estti inevitablcmC!!, 

te asociado a otros sistemas. Los sistemas de comunicación que 

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

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

nervioso nut6nomo como regulador de In funci6n del corazón. 

f Paleocorteza / 
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o Posibles centros de regulación o Relevos 

Fig. t.· Esquema de la regulaci6n central del aparato cnrdiovascu 
lar. Los signos de intcrrognci6n corrc$pondcn a posiblc­
regulaci6n humoral. 
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La rcgulaci6n neuronal del sistcmn cnrdiovascular puede Jivi 

dirse en: 

a) Sistema de control reflejo. 

b) Sistemas que provienen de centros nuton6micos supcriorcs­

locolizados príncipalmentc en el tallo cerebral y en la -

corteza. 

Los mecanismos de control reflejo son operados principalmen­

te a trnvEs de terminaciones aferentes nerviosas que se localizan 

en diversos sitios cstratGgicos del organismo de tal forma que -­

pueden detectar los cambios que se presentan en el sistema cardi,g_ 

vascular. Los receptores -de los que m5s se conocen- se cncucn-­

tran localizados en el arco aórtico y las car6tldns. Las termin!, 

clones aferentes actúan como unos mccanorrcccptorcs; los impulsos 

aferentes que parten de este sitio se transmiten a trav~s del ne~ 

vio del seno cnrotidco al n6clco del tracto solitario en el bulbo, 

en forma similar los impulsos aferentes de nrco aórticos y de • w 

otros grandes vasos viajan hacia el núcleo del tracto solitario. 

Es posible que los nervios n6rticos depresor y car6tidcos sinusnl 

manden proyecciones a las diferentes ~rcns de la mGdula espinal. 

Aunque en general las conexiones bulbares parecen dominar en 

importancia, hn sido posible visualizar otros sitios en los que ~ 

se proyectan los sistemas aferentes cardiovascularcs; cxi~ten in­

terconexiones con otros núcleos bulbares, en los que sin duda in-
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tcgran otras funciones relacionadns !ntimamcntc con el sistema 

cardiovascular. Por otro lado se ha determinado la existencia de 

fibras que se proyectan directamente a los núcleos, paramcdiano, 

gracilis, ccntrnlis y giganta paracclularis. 

Dentro del núcleo del tracto solitario las conexiones se re~ 

Iizan tanto a neuronas inhibitorias como a neuronas cxcitatorias, 

las primeras al centro vasomotor, mientras que las segundas al n[ 

clco motor dorsal del vago. La cstimulnci6n de las neuronas inhi 

bitarías del centro vasomotor disminuye la frecuencia de los imw• 

pulsos aferentes (aumentando la inhibici6n). Simultáneamente, la 

cstimulaci6n de las neuronas cxcitatorias del núcleo motor del v~ 

go produce una reacci6n aferente vagal lo que a su vez, aumenta -

Ja liberaci6n de actilcolJna en el coraz6n y da como resultado 

una disminución activa de la frecuencia cardiaca. 

No es sorprendente que la alteraci6n a estos niveles de como 

resultado las variables que se est5n regulando. aunque solo se -­

puede regular esto muy gruesamente (frecuencia cardiaca y tcnsi6n 

arterias). 

Bn vista de que algunas respuestas cardiovasculares fueron -

~bservadas desde 1909 0 al estimular el hipot4lamo se han realiza· 

do una serie de estudios tratando de involucrar esta área en el -

control de algunas alteraciones cardiacas. 
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Corteza 
1 1 
1 1 
1 1 Posterior (preaora) 

Hlpolá1amo 

Anterior 
(depresora) 

Noraarenabna 
Resislenclas 
per1léncas 

Acetucolina 

Fig. 2.- Principales centros de rcgulnci6n del aparato cardio­
vasculnr. 
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FUNDAMENTOS DE ANATOMIA Y ELECTROFISIOLOGIA DEL SISTEMA DE -

CONDUCCION AURICULOVENTRICULAR. 

Ill mGsculo cardiaco puede dividirse en tejido conductor csp!_ 

cializado y tejido mioc4rdico no especializado. La activación -­

miocárdica normalmente comienza con la dcspolarizaci6n espontdnca 

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

cular (SA), que se encuentra en la uni6n de la auricula derecha y 

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

a travi'.Ss del miocardio auricular h3cia el nodo aurlculovcntricu-­

lar (AV), que se encuentra en la porción baja del tabique (ntcra!:!. 

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

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

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

nodo. Las propiedades de membrnnn en los segmentos poximal y di,! 

tal del nodo AV, varían de tal forma que la conducci6n en el seg­

mento proximal es lenta y puede ocurrir con decrementos, mientras 

que la conducci6n en el segmento distales m5s rnpida. 

El impulso se trasmite con rapidez a través del haz de His, 

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

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

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

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

conducci~n especializado es una red de fibras m5s pequefias que se 

llama sistema de Purkinge, que se encarga de conducir el impulso 
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propagado nl tejido ventricular no ospocializado. lo quo produce 

una-contracci~n mioc4rdica sincronizada. 

i 1 

1 

1 
i 1 

111 

' ' 

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

trasmite n todo el cornz6n a través del sistema especifico de co!!, 

ducci6n, produce en las células auriculares y ventriculares una -

dospolarizaci6n (pérdida de cargas cl6ctricns positivas del exte­

rior cclualnr que pasan al interior a través, primera de los can!!_ 

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

In dcspolnrizaci6n de las citadas estructuras (salida al exterior 

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

gntividnd extracclulnr). 

Cuando se despolariza una estructura, sea una célula a una -

masa muscular, se forma un dipolo de dcspolnrizaci6n, o pareja de 

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

tivas, de la todavla en reposo, con cargas positivas. Este dipo­

lo tiene unn expresi6n vectorial, con la cabeza dirigida hacia la 

carga positiva. La repolarf~ac16~ de dicha estructura origina la 

formaci6n de un dipolo de repolarizaci6n. Un electrodo enfrenta­

do con la cabeza del vector despolarizado o repornlizaci6n 1 origi 

na una deflexi6n positiva-negativa. Cuando un electrodo se en-­

frentn primero con la cabeza y dcspu6s con la cola, o al rcv6s, -

graba una deflcxi6n difSsica (- 6 +) • 

. Ln curvn electrocardiográficn estfi formada por una serie clc 

inflexiones que, cuando se registran con un electrodo situado en 

la zona de la pared libre ventricular izquierda, presenta una mo.r. 

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

se denomina onda P. La rcpolarizaci6n de las aur!culas en gcnc-­

ral no se ve porque está enmascarada por las importantes fuerzas 

que son generadas por la dcsporalizaci6n ventricular, ~uc suceden 

n continuacl6n y que origina el complejo QRS (Q, primera dcflc-­

xi6n negativa; R, primera positiva y s, dcflcxi6n negativa que s! 

guc a una positiva). La rcporalizaci6n de los vcntrtculos, que -

sigue del complejo QRS, está formada por un espacio isocl~ctrico 

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

ralmente positiva, de ascenso m5s lento que el descenso, llamda 

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

to PR). el paso del cst:lmulo por el nodo AV y el haz de His y sus 

ramas no origina. en el EKG convencional de superficie. ninguna -

dcflcxi6n. 
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Dcspu~s de ln onda T, final de la slstolc ventricular, y ha~ 

tn el inicio de ln sístole auricul~r. se registra una línea isoc­

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

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

onda pcqucfta llamada U). Tanto la onda P, como el complejo QRS y 

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

vectores instantáneos que se reproducen a Jo largo de la dcspoln­

rizaci6n auricular y ventricular y de la repolnri~aci6n ventricu­

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

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

guc el estímulo al dcsporalizor las aurlculas, al dcsporalizar 

los vcntrlculos, asa de QRS, y al rcporalizar los ventrículos, 

asa de T. Estas tres curvas o asas constituyen~ tal como se ha -

hecho el vector cardiograma. 
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!NERVAC!ON CARDIACA 

A pcsnr de que el coraz.6n mnnticnc su ritmo por la existen-­

cia del ~ejido cardiocspccifico (productor y conductor de los es­

tímulos cardiacos), se encuentra bnjo la influencia del sistema -

nervioso vegetativo. simpfitico y parasimpático, el cual armoniza 

y controln el funcionamiento del sistema cardioncctor. 

La incrvaciGn vaga! se rcnli~n por los ramos cardiacas supe­

rior. medio e inferior vago, portadores de fibras preganglionnrcs, 

que tienen su origen en el nGclco ambiguo, en la formación rctic~ 

lnr y en el núcleo dorsal vago. Ln inervación simpfitica corre n 

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

desprenden de la cadena simp5tica cervical a nivel craneal~ medio 

y caudal. respectivamente. y son portadores de fibras posganglio­

nures. Las fibras preganglionnrias proceden de las neuronas de -

ln columna lateral do lo médula tor6cica (S-6 primeros segmentos). 

las cuales realizan sinapsis en lns cGlulns ganglionares de los -
' gnnglioS cervicales y en los ganglios torácicos III y IV, de don-

de se salen lns fibras posgnnglionnres. A nivel del coraz6n. tn!!. 

to las fibras vagales preganglionarias como las simpiticas posga!!. 

glionnres, constituyen el plexo cardiaco, comOnmentc dividido en 

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

los olcrnentos ganglionares: ganglio de Wrissbcrg, para el plexo -

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

bras vagalcs prcgnnglionarcs realizan sinapsis a este nivel y las 
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neuronas que se encuentran formando microganglios en el trayecto 

de las fibras nerviosas cardiacas. Es evidente c¡uc las nurtculas 

reciben tanto inervaci6n colinérgica como adrcnérgica, aun cuando 

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

inervaci6n vngnl de los vcntriculos¡ sin embarco, estudios morfo-

16gicos y farmaco16gicos recientes postulan cierta incrvaci6n co­

linérgica y ventricular. 

El nodo sinusal está predominantemente incrvado por el vago­

dcrccho, mientras que el nodo nuriculovcntricular lo cstli por el 

vago izquierdo. Finalmente cabe scfialnr que esta incrvaci6n se -

realiza no solo sobre el tejido cspcciíico, sino también sobre 

los vasos coronarios y quiz5 tambi6n sobre el músculo cardiaco de 

trabajo. 

La inervaci6n aferente transcurre por las fibras que tomando 

los csttmulos en los receptores pcricfirdicos, en la adventicia de 

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

paredes cardiacas, van a trav6s del plexo cardiaco a los nervios 

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

ros ganglios tor5cicos simp5ticost de aqut llegan a los ganglios 

raqutdeos dorsales donde so localiza la soma neuronal, cuyo axon 

establece sinapsis en las neuronas del asta posterior. El axon -

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

espinotallimico ventral para llegar finalmente al núcleo ~terovcn­

trnl del t5lnmo. 
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El hipotfilamo es uno estructuro que controla funciones tanto 

simp4ticas como pnrasimpfiticns, por lo que al recibir una cstimu­

laci6n tendremos como resultado una descarga simplitica que nos -­

producirla una disminuci6n del potencial de umbral, lo que faci­

litarra la ocurrencia de taquicardias supravcntricularcs y fibri­

lacidn ventricular. 

ESTIMULACIDN HIPOTALAMO 

Fig. 7.- P.squcma de la tcorto de la g6ncsis de las 
arritmias con la cstimuloción hipotalimica. 
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El estimulo parnsimp5tico aumento el potencial de acci6n a ~ 

trnvGs de ln membrana (potencial de ncci6n n través de membrana) 

a causa de un incremento del periodo refractario que favorece la 

prcscntnci6n de arritmias por trastornos de la conducción. 

ESTIMULACION PARASIMl'ATICA 
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El ganglio estelar es parte de ln vía de descarga neuronal -

del cerebro hacia el corazón, por lo que su estimulaci6n produce 

una disminución del potencial de umbral de acción en In membrana 

de la fibra miocfirdicn y facilita la ornducci6n de arritmias r5pi 

das. 

ESTIMUL .... CION GAr.'GLIO ESTELAR 

----EFECTO OBTENIDO 

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

Es de observarse que la funci6n de los ganglios estelares no 

es igual, puesto que la cstolcctomia i::quicrda tiene cierto efec­

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

cinl de umbral. 
ESTELECTOMIA IZQUIERDA 

Fig, 10,-

o 

.. 
~ ... 
• • 1 -------l • 

<tt--+-----'-'>---"it~~ !í'1 

•••• EfECTOOOTENIOO 

En el esquema se observa la causa prob!!_ 
ble de arritmias en la cstclcctomta iz­
quierda. 
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En tanto que la cstolectomtn derecha disminuye ese umbral, -

lo que hace n In célula m5s excitable y facilita la aparici6n de 

las arritmias. 

Fig. 

--- - EFECTO 011TESIOO 

11.- La cstclcctomra derecha también puede pro 
<lucir arritmias, como lo muestra el csquE: 
ma. 

La cstimulaci6n simpática produce libcraci6n brusca de las 

aminas simp4ticns, disminuye el potencial de umbral, produce des­

poln~izaei6n dinst61ica y, por afcctnr·primcro a las células del 

marcapnso, producen más frecuentemente taquicardia sinusal, aunque 

tnmbi6n puede producir arritmias ventriculares. 

lSrl~IULACION SIMPATICA 

< z 
< : o 

~ 
~ 
< JO = ~ 

~ " = ""' o 

< z o < • i 
;¡ 
p 
< ... 

• _ ~-- 'POTE""CIAL ~ .. • .. - l:\IURAL 

~ ""' o 
CELL'L'\ :-10 .•.'.'!')\1A ne: A > CELUlAAUTOMATICA 

Fig. 12.- Lo cstimulnci6n simpGtica puede provo­
car arritmias tanto en la c6lula auto­
mdticn como en la no autom4tica, como 
se observa aqu1'.. 
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La cstimulaci6n parasimpática tiene acci6n principalmente s~ 

brc el nodo sinusal y sinoauriculnr y, al aumentar el potencial -

del umbral, tiene efecto antiarrttmico por hacer menos cxC1thblc­

c6luln. 

Sin embargo, también al deprimir la actividad de la c~lula -

del mnrcapaso se pueden presentar bradicardia sinusal, ritmos lcrr 

tos y arritmia, 

En este estudio se presentan los resultados de la invcstign­

ci6n de 116 pacientes con cnCcrmcdad ncurol6gica para evaluar la 

prcscntaci6n de arritmias, determinar si hay alguna rclnci6n con 

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

tnlidad del paciente con enfermedad ncurol6gica. Todos estos pa­

cientes estuvieron internados en el llospitnl Regional 11 Lic. Adol­

fo L6pez Matees" los cuales estuvieron bajo vigilancia médica y -

con control de CKG, electrolitos séricos, gasomctria arterial, 

historia clinica, TAC para descartar que estas fuesen causadas 

por nnoxia, trastorno metabólico o alguna otra pntologia cardio-­

noumol6gicn subyacente. 

Se consideró que la arritmia era secundaria a hiperactividad 

simp4tica cuando predominaron el aumento del automatismo y los 

ritmos rápidos, y secundaria a la hiperactividad parasimp5tica 

cuando predominan los ritmos lentos o trastornos de conducción. 



MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron 159 pacientes de las servicios de medicina in-­

terna, urgencias adultos y neurocirugía del llospital Regional 11 L.!. 

ccncindo Adolfo L6pcz Mateas" del ISSSTE en la Ciudad de México -

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

dio tcnian alguna enfermedad o altcraci6n ncurol6gica. 

A todos los pacientes se les cfcctu6 historia clinicaJ' biomc· 

tr!a hcmlitica, qulmica sanguínea, examen general de orina, dctcr­

rninnci6n de sodio, potasio, calcio y magnesio, Gasomctria, tele -

de t6rnx, electrocardiograma con un clcctrocnrdi6grafo Wcwctt-Wal 

tham modelo 1500 A; tomografla axial computarizada de cr5nco a -­

cxccpci6n de 20 de los cuales se les considcr6 como problema mct~ 

b6lico; angiografia carotidcn en 12 casos, siendo digital en 3 de 

ellos; radiograftn de cráneo a 41 pacientes, pruebas de funciona­

miento hep5tico, dcterminaci6n de amonio en sangre de 11 pacicn-­

tes, que tenían alguna hcpatopatta, gnmagramn con pirofosfntos de 

Te 99 • a un paciente y a otro gamagrnma con talio. 

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

raciones hidroelectroliticns, trastornos ácido-básicos, historia 

de cardiopatía previa (Vnlvulopnt1as. cor pulmonae, isqu6mica, -­

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

graftns o evidencia clectrocardiográfica antecedente de ingestn -

de medicamentos como digit4licos, bctabloquendores, nntiorritmicos, 

23 
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sales de K, calcio y magnesio, fcnotincinas, nntidcpTcsivos tricl 

clicos, quimioterapia e internamiento con contusi6n torGxica; qu~ 

dando en el estudio 116 pncicntcs. 

Se agruparon los grupos entre los pacientes que tenían algu­

no nltcrnci6n del ritmo, y los que no la tentan, se dctcrmin6 la 

frecuencia de las nlterncioncs del ritmo en estos pacientes, la -

rclnci6n y frecuencia entre las alteraciones y Ja locnlizaciOn -­

nnlltomicn de la lesión ncuro16gica, se detcrmin6 si las nltcraci,!! 

ncs del ritmo predisponen a un aumento de la morhimortalidad de 

estos pacientes. Se efectuó comparaci6n y an:'ilisis cstad!stico 

entre ln poblnci6n nfcctnda contra la que no tuvo alteraciones e~ 

picando el m6todo de la chi cuadrada. 

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

bi6n se proponen aedidas asistenciales y tcrapl!uticas pnra el m:1 

nejo de las alteraciones encontradas. 



RESULTADOS 

Se cncontr6 que de los 116 pacientes, 75 tuvieron alguna al­

tcracidn del ritmo cardiaco y 41 no. 

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

teraciones sufrieron del ritmo fueron el EVC oclusivo, hcmorrñgi­

co, hemorragia subaracnoidca, hipoglucemia y traumatismo crancoc~ 

ccflillco. 

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

tivo porcentaje. 

Las alteraciones del ritmo encontradas en orden de frccucn-­

cia fueron: taquicardia sinusal, bradicardia sinusal, trastornos 

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

jan isquemia subcpiclirdica, T altos de base ancha sim6tricas que 

semejan isqUcmia subcndocñrdica, cxtrasistolcs ventriculares, fi~ 

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

primer grado. (ver cuadro 3). 

nn el cuadro 4 se puede apreciar In relaci6n entre la alter!!_ 

cidn del ritmo y la locali~aci6n anat6mica (hemisferio derecho o 

hemisferio izquierdo cerebrales). Pudiéndose apreciar que el la­

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

adcmds. que la hemorragia subaracnoidea es la que cursa con alte-
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raciones de isquemia subcpictirJicn y 2 casos de IAM ya descritos­

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

de catecolaminns, 

Ln frecuencia de alteraciones y porcentajes los podemos oh-­

servar en el cuadro 5. 

La mortalidad fue m5s frecuente en los pacientes con alguna 

nltcrnci6n del ritmo que los que no la tuvieron. 

Total de pacientes 116 con edad media 65.JS con DE de 17.8 

Mujeres 77 con edad media 60.S1 con DE de 16.3 

Hombres 39 con edad medió!. 74.42 con DE de 18.2 

Pacientes con arritmins 75 con cd~d media S0.90 con DE de 13.9 

Mujeres 

Hombros 

49 con cd~d media 

26 con cd~d media 

45.02 con DE de 13.1 

59.ll con DE de 14.8 

Pacientes sin arritmias 41 con cdnd media 76.81 con DS de 18.3 

Mujeres 28 con cdttd media 76.11 con DE de 18~1 

HombrCs 13 con cd~d media 78.02 con nn de 18.9 

La moda de edad general fue de 55 

Ln ~oda de edad en pacientes con nrritmins ruc S4 

La mod3 de edad on pacientes sin arritmias fue 55 
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Ln media de edad gcnarnl fue de SS .19 

Ln media de cdnd en pacientes con nrritmins fue 53.48 

La media de edad en pacientes sin arritmias fue 58.34 

Como se aprecian los grupos estudiados, generalmente con ~-­

arritmias y sin nrrtimins, tienen poca diferencia en sus medidas 

de tendencia central y un poco mGs amplio en sus medidas de dis•· 

pcrsilSn. 

Observándose que los pacientes con alteraciones del ritmo C1!_ 

tttn en promedio en ln quinta década de la vida y los que no tuvi9_ 

ron nltcrncionos 1 están en la octava década. 
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CUADRO A 

ENFERMEDAD CON CON TOTAL 1 ARRITMIA ARRITMIA 

Enfermedad vascular zs 13 38 36. 751 cerebral tromb6ticn 

Bnfcrmcdnd vascular C!'. 1 8 8 26 26.411 rcbrol hcmorrfigicn 

llcmorrngin sub<1racnoi 13 2 IS 10.311 den 

Insuficiencia hcpáti-
en con cnccfnlopatto z 7 9 7.751 
6 III y IV con de Conn 

Trnumátismo.crnncocn- 11 8 19 16 .37\ ccftilico 

llipogluccmin 5 o 5 4 .31\ 

Motnstasis 3 4 3 .441 

75 41 116 1 001 

Rclnci6n de nltcrncioncs del ritmo en pacientes ncurol6gicos 
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CUADRO A 2 

ENFERMEDAD TOTAL CON \ SIN \ ALT. ALT. 

Enfermedad vascular 38 25 65.78 13 34. 21 cerebral oclusiva 

Enfermedad vascular 26 18 69.23 8 30. 76 cerebral hcmorr5gica 

Traumatismo 19 11 57.89 8 42.10 crnncocnccf5lico 

llcmorragin 15 13 86.66 2 13.33 subarncnoidcn 

Enccfnlopa tia 
hcp5tica 9 2 zz. zz 7 77.77 

Hipoglucemia 5 5 100 o o.o 

Mctastasis 4 25.0 3 75.0 

Frecuencia y porcentaje de pacient~s neurológicos con altcraci~ 

ncs del Ritmo y sin alteraciones 
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CUADRO 3 

ALTERACION DEL RITMO 
CARDIACO 

Taquicardia sinusnl 

Bradicardia sinusal 

Trastornos difusos de la 
rcpolari:z.nci6n 

T negativas de base ancha 
simétricas 

T altas de base ancha 
sim6tricas 

Extraslstolcs ventriculares 

Fibrilnci6n auricular 

Infarto al miocardio 

Bloqueo A~V de lcr. grado 

TOTAL DE 
CASOS 

25 

21 

18 

18 

12 

10 

2 

2 

1 

33.33 

18.00 

24.00 

24.00 

16.00 

13.33 

0.26 

0.26 

0.013 

Frecuencia y porcentaje de los tipos de altcraci6n del ritmo 



ENFERMEDAD 

llEMISFERIO 
CEREBRAL 

Taquicardia 
sinusal 

Bradicardia 
sinusnl 

TrnstOrnos de 
la repolnriza-
ci6n 

T negativas an 
chas sim6tricñs 

T altas de h•· 
se ancha 

Extrnslstoles 
ventriculares 

Fibrilaci6n 
auricular 

Infarto al miE_ 
cardio 

Bloqueo AwV 
ter. grado 

Sin altcracio-
nos de ritmo 

EVC 
OCLUSIVO 

Izq. Der. 

o 6 

1 z 

1 o 

3 z 

s o 

s z 

1 1 

o o 

o o 

s 8 

CUADRO 4 

liVC 
HEMORRAGICO 

Izq. Der. 

o 1 

1 o 

1 1 

3 o 

3 o 

z 1 

o o 

o o 

o o 

s 3 

HEMORRAGIA 
SUBARACNOIDEA 

Izq. Der. 

1 o 

3 o 

1 o 

1 o 

z o 

o o 

o o 

z o 

1 o 

1 1 

TCE 

Di fu so 

5 

6 

5 

z 

z 

o 

o 

o 

o 

8 

E .11. H. M 

Difuso Difuso Bilateral 

o 5 1 

z o o 

z o 1 

o o 1 

o o o 

o o o 

o o o 

o o o 

o o o 

7 o 3 

Frecuencia y localiznci6n anat6micn de alteraciones del ritmo en pacientes neuro16gicos 
E.H.• Encofalopatla H• Hipoglucemia M• Metastasis 
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CUADRO 5 

HEMISFERIO 

CEREBRAL IZQ. \ DER. \ TOTAL 

Sin oltcroci6n 40 71. 4 2 16 28.57 56 del ritmo 

Con altcr::ici6n 11 47 .82 12 52. 17 23 del ritmo 

TOTAL 51 64.55 28 35. 44 79 

Rcloci6n y frecuencia de la altcrnci6n del ritmo con lo 

locoli~nci6n anot6micn ncurol6gica. 
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CUADRO 6 

CASOS TOTAL FALLECIDOS \ DE 
PAi.LEC IDOS 

Con alteraciones 75 13 17 .33 de ritmo 

Sin alteraciones 41 4 9.75 de r.itmo 

TOTAL 116 1B 14.65 

Frecuencia de mortalidad en pacientes con y sin altoracif!_ 

ncs del ritmo 



ANALISIS DE RESULTADOS 

1. Las alteraciones del ritmo se observan mfis frecuentes en el -

hemisferio cerebral izquierdo siendo cstadfsticamentc signif! 

cativo.(P menor de O.OS). 

z. La taquicardia sinusal se presenta m5s frecuentemente en el -

hemisferio cerebral derecho siendo cstadtsticamcntc signific~ 

tivo (P menor de O.OS). 

3. Ln bradicardia sinusal se presenta m5s frecuentemente en el -

hemisferio cerebral izquierdo siendo cstadtsticamcntc signifi 

cativo (P menor de O.OS). 

4. Los trastornos difusos de la repolarizaci6n se observan m5s 

frecuentemente en el hemisferio cerebral izquierdo siendo e~ 

tndtsticnmcntc significativo (P menor de o.OS). 

s. Los trastornos que semejan isquemia subcpic6rdica son m5s fr~ 

cuentes en el hemisferio cerebral iz1uicrdo siendo estadtsti­

camente significativo (P menor O.OS). 

6. Los trastornos que semejan isquemia subcndocGrdica son más -­

frecuentes en el hemisferio cerebral izquierdo siendo estadt~ 

ticamcnte significativo (P menor de O.OS). 

7. Las cxtrnsístolcs ventriculares son más frecuen~os en el hc-­

misfcrio cerebral izquierdo sin ser estad1sticamente signifi­

cativo. 

34 
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8. El infarto al miocardio es mfis frecuente en el hemisferio e~ 

rcbrnl izquierdo sin ser cstndtsticnmcntc significativo. 

g, El bloqueo AV de primer grado es una altcraci6n muy poco fr~ 

cuente, (Se asoci6 a un IAM). 

10. La fibrilnci6n auricular se puede presentar en cualquiera de 

los dos hemisferios. 

11. Los trastornos difusos de la rcpolariznci6n son mfis frecuen­

tes en el EVC oclusivo de llCI que el EVC hcmorrfigico de HCI 

siendo cstadlsticnmcntc significativo (P menor de O.OS). 

12. La taquicardia sinusal es m5s frecuente en el EVC hcmorrfigi­

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

mcntc significativo (P menor de O.OS). 

13. La bradicardia sinusal es mfis frecuente en el EVC hcmorrfigi­

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

mcntc significativos. 

14. Los trastornos que semejan isquemia subcpic:irdica son mlis -­

frecuentes en la hemorragia subaracnoidca izquierda, que el 

resto de las patologias, siendo estadisticamcnte significa­

tivo. (P menor de O.OS). 

15. La taquicardia sinusal se presenta frecuentemente en los pa­

cientes en hipoglucemia, siendo estadísticamente significDti 

vo (P menor de o.os). 
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16. Lns dem6s alteraciones del ritmo que se presentaron no tuvi~ 

ron resultados cstndisticnmcnte significativos. 

17. La mortalidad es m4s frecuente en los pacientes con altero-­

clones del ritmo, en rclnci6n a los que no tienen, pero no -

es ostndisticamcntc significativo. 



CONCLUSIONES 

l. Las alteraciones del ritmo en pacientes ncurol6gicos se prc-­

sentan en un 61.20\. 

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

cerebral izquiOrdo. 

3. La taquicardia sinusal se presenta mfis frecuentemente en el -

hemisferio cerebral derCcho. 

Siendo más frecuente en el EVC hemorrligico del hemisferio -

cerebral derecho. 

4. La bradicardia sinusnl es más frecuente en el hemisferio cer~ 

brnl izquierdo. 

- Siendo más frecuente en el EVC hemorrágico. 

S. Los trastornos que semejan isquemia subcpicárdicn son mfis fr~ 

cuentes en el hemisferio cerebral izquierdo. 

- Siendo más frecuentes en la hemorragia subaracnoidca. 

6, Los trastornos que semejan isquemia subendocúrdica son m!ls frg_ 

cuentes en el hemisferio cerebral izquierdo. 

7. Los trastornos difusos de la repolarizaci6n son mfis frccuen-­

tes en el hemisferio cerebral izquierdo. 

- Siendo más frecuentes en el EVC he~orrágico. 

8. Pueden presentarse extrnsfstoles ventriculares, fibrilaci6n -
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auricular, bloqueos A-V. en paci~~tcS que tengan alguna alt~ 

racidn neuroldgica. 

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

datos que semejen isquemia subcpic4rdica y subcndocárdica, se 

debor4 usar betnbloqucadorcs como tratamiento y/o profilaxis 

de una cnrdiopatfa isquémica desencadena por la libcraci6n -

brusca e importante do catecolaminas. 

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

cuales predomina In actividad parasimpática, y sl so presen­

tan arritmias, deberán ser manejados con anticoltn6rgicos e~ 

mo la atropina. 

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

siempre y cuando no exista alguna contraindicaci6n. 

11. ios trastornos donde se aprecien trastornos mixtos. ya sea 

alterando nctiVidad simp5tica con actividad parasimpática. -

deberfi valorarse el uso de marcapaso transitorio que pcrmiti 

r5 mayor seguridad para la asistencia medicamentosa si es n.!:!_ 

cesaría. 

Creemos que se debe instituir tratamiento adecuado y lo mas 

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

que las alteraciones del ritmo cardiaco aumentan la inciden­

cia de muerte súbita; y de preferencia. deberán ser vigila-­

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

··~=· 
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cuadomcntc, como en una unidnd de cuidndos intensivos, sicm· 

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

mn. 

Dcbi~ndosc dcscnrtnr que las alteraciones del ritmo scnn de-

bido a otra causa, para lo cual se deberá solicitar, EKG fr~ 

cuentes, exámenes generales, gasomctria, ~a. K, Ca, Mg, en~.!. 

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

tablccicndo el manejo del padecimiento de base y la corrcc-­

ci6n de las anormalidades que se presenten. 

ESTA lESIS 
SMIR DE U 
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