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RESUMEN

La estimulacidn simpitica, ocasionn liberacidn brusca de ca-
tecnlaminas, disminuyendo el potencizl de umbral (PU), producien-
do desporalizacisn diast6lica principalmente de las céiulas del -
marcapns0 ¥y gecasionando tagquiarritmias y arritmias ventriculares.
Las estimulacidn parasimitica auvmenta el potencial de ocecifn tras
membrana (PAT)}, a causa del incremento del periecde refractario, -
por lo que aumenta el PU, deprime los marcapasos y facilita las -~
bradiarritmias, arritmias por trastorno de la conduccif6n, E1 hi-
potfilamo controla funciones simpfiticas y parvasimpdticas; el gan--
giio estelar es una via de descarga entre el cerebro y el corazén,
su estimulacibn produce disminucién de PAT, facilitando arritmias
réipidas. La estelectomia del ganglio izguierdo aumenta el PU; ia
estelectomfa derecha ocasiona lo contrarvio favoreciendo la excity
bilidad. Se cfectud una revisidn de 159 casos ¢n el Hospital Re-
gional "Lic. Adolfo LSpez Mateos™ de pacientes neuroldpicos (pre
via seleccifin, ya que se excluyeron los que tuvicsen alteraciones
electroliticss, cardicepatia isquémica, alteraciones dcido-base vy
medicamentos que afectasen la funcidn cardiaca), para evaluar 1la
presencia de arritmias, existencia do las mismas y la presencia -

de morbi-mortalidad en el paciente con alteraciones neurollgicas.

Los pacicntes gue encontramos:

38 con eafermedad vascular cercpral 0 pos-neurocirugia
8 con traumatismo craneal 15 con EVC hemorrdgice
26 con hemorragia subaracnoidea 15 con encefatopatia hepitica

9 con metastasis cercbrales 5 hipoglucemias



De los 159 pacientes revisados 75 de ellos se encontrarcn --

con diversas alteraciones del ritmo y la conduccidn intracardiaca:

25 con taquicardia sinusal 21 con bradicardia sinusai
18 con trastornos difusos de 18 con ondas T negativas de ba-
la reporalizacién se ancha y simétrica
1¢ con extrasistole ventricu 2 con fibrilacién auricular
lares
2 con infarto de miocardio 12 con T alta de base ancha si
métrica

1 con bloquea AV de primer
grado



OBJETIVOS

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

Co.

Determinar si hay alguna relacifén entre el tipo de patologia

del sistema nervioso y cambios del ritmo cardiaco.

Determinar si hay relacibn entre la localizacién anatbSmica de
lesién del sistema nervioso y algin tipo de cambio del ritmo

cardiaco.

Determinar si las alteraciones del ritme cardiaco predisponen
al aumento de la morbimortalidad de los pacientes neuroldgi--

COS5.

Proponer en caso de ser necesario las medidas terapfuticas pa
ra el mancjo de los cambios del ritmo cardiaco en el paciente

neurolbgico.



INTRODUCCION

La regulacibn del sistemn cardiovascular estféi inevitablemen
te asocinds a otros sistemas. Los sistemas de comunicacidn que
sctualmente conocemos son cl endocrino, el nerviose y el circula
torio. Desde 1901 se conoce la influencia que tiene el sistemn

nervioso autfnomo como regulador de la fupcitén del cerazbn.
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Fig. 1.- Esquema de la regulacidn central del aparato cardiovascu
lar. Los signos de¢ interrogacifn corresponden a posible™
regulacifn humoral.



La regulacibn wneuronal del sistema cardiovascular puede divi

dirse en:
a) Sistema de coptrol reflejo.

b) Sistemas que proviencn de centros autonSmicos superiores-
localizados principalmente en el tallo cerebral y en la -

corteza.

Los mecanismos de control reflejo son operados principalmen-
te a través de terminaciones aferentes nerviosas que sc localizan
en diversos sitios estratégicos del organismo de tal forma que --
pucden detectar los cambies gue se presentan en el sistema cardip
vascular. Los receptoeres -~de los que mis se copocem- 5 encucn--
tran localizados en el arcs afrtico y ias carStidas. las terming
cionecs aferentes actizn como unos mecanorreceptores; los impulsos
aferentes que parten de este sitie se transmiten a través del ner
vio del seno carotideo al nficleo del tracto solitario en el bulbo,
en forms similar los impulsos aferentes de arco adrticos y de - -
otros grandes vasos viajan hacia el nfcleo del tracto solitario,
Es posible que los nervios abrticos depresor y carbtideos sinusal

manden proyecciones a las diferentes firecas de la m&dula espinal.

Aungue en genernl las conexiones bulbares parecen deminar en
importancia, ha sido posible visualizar otros sitios en les que -
se proyectan los sistemas aferentes cardiovasculares; existen in-

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



‘tegran otras funciones reclacionadas fntimamente con el sistema --

cardiovascular. Por otro lado se ha determinado la existencia de
fibras que se proyectan directamente a los ndcleos, paramediano,

gracilis, centralis y giganto paracelularis.

Dentro del nficleo del tracto solitario las conexicnes se rea
lizan tanto a neuronas inhibitorias como a necuronas excitatorias,
las primeras al centro vasomotor, mientras que las segundas al ng
cleo motor dorsal del vago. La estimulacién de las neuronas inhi
bitorias del centro vasomotor disminuye la frecuencia de los im--
pulsos aferentes (aumentando la inhibicién}. Simultdncamente, la
estimulacisn de las neuronas excitatorias del nGcleo motor del va
go produce una reacciSn aferente vagal lo que a su vez, aumenta =
la liberacién de actilcolina en ¢l corazén y da como resultado -

una disminucién activa de la frecuencia cardiaca.

No es sorprendente que la alteracifin a ¢stos niveles de como
resultado las variables que sc estin regulando, aunque solo se «-

pucde regular esto muy gruesamente (frecuencia cardiaca y tensidn

arterias).

£n vista de que algunas respuestas cardiovasculares fueron -
abservadas desde 1909, al estimular el hipotdlamo se han realiza-~

do una serie de estudios tratando de involucrar estn drea en el

control de algunas alteraciones cardiacas.
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FUNDAMENTOS DE ANATOMIA Y ELECTROFISIOLOGIA DEL SISTEMA DE -
CONDUCCION AURICULOVENTRICULAR.

El miisculo cardiaco puede dividirse en tejido conductor espe
cializado y tejido miocirdico no especializado. La activacién -~
miocfirdica normalmente comienza con la despolarizacifn espontineca
(que depende del calcio) de las c&lulas dentro del nodo sincauri-
cular (SA), que sc oncuentra on la uniSn de la auricula derecha y
vena cava superior. El impulso luego se propaga cn forma de onda
a través del miocardio auricular hacia el node aurlculoventricu--
lar (AV), que se encuentra on la porcién baja del tabique fﬁterag
ricular. La conduccién a través del nodo AV se produce sobre to-
do por el proceso de despolarizacién que depende del calcio y se
retarda debido a las propiedades de membrana de las células del -
node. Las propiedades de membrona cn los segmentos poximal y dis
tal del nodo AV, varian de tal forma que la conduccidn en el seg-
mento proximal es lenta y puede ocurrir con decrementos, mientras

que la conduccién en el segmento distales mids ripida.

El impulso se¢ trasmite con rapidez a través del haz de His,
que luego se bifurca en la rama derecha estreéha y las fibras que
se transforman en la ramn izquierda, Esta sc¢ divide en 2 conjun-
tos principales de fibras, forman los fasciculos anterior (supe--
rior) y posterlor (inferior). La porcisn distal del sistema de -
cunducciﬁn especializado es una red de fibras mis pequefias que se

llama sistema de Purkinge, que se encarga de conducir el impulso
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propagado al tejido ventricular no ospecializado, lo que produce

una~contraccifin miocfrdica sincrenizada.

Fig., 3

W
£y
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El paso del estimulo quc, nuciendo en el nodo sinusal se --
trasmite a todo el cornzén a través del sistema especifico de con
duccifn, produce en las c6lulas auriculares y ventriculares una -
despolarizaci6n (pérdida de cargas elfctricas positivas del exte-
rior celualar que pasan al interior a través, primero de los cana
les rfipidos de Na, y despufs, de los lentos del CaNa), seguida de
ia despolarizacibn de las citadas estructuras (salida al exterior
celular de cargas positivas, en este caso K, para compensar la ne

gatividad extracelular).

Cuando se despolariza una estructura, seca una célula o una -
masa muscular, se forma un dipoloe de despolarizacién, o pareja de
cargas (%), quc scpara la zona ya despolarizada, con cargas nega-
tivas, de la todavian en reposo, con cargas positivas. Este dipo-
lo tiene unrn expresién vectorial, con la cabeza dirigida hacia 1a
carga positiva. La repolarizacifin de dicha estructura origina la
formacidn de un dipolo de repolarizaci6n. Un clectrodo enfrenta-
do con la cabeza del vector despolarizado o reporalizacién, origi
na una deflexién positiva-negativa., Cuando un electrodo se en--
frenta primero con la cabeza y después con la cola, o al revés, -

graba una deflexién diffisica (- & +)}.

La curvn electrocardiogrfifica esti formada por una serie ge
inflexianes que, cuando se registran con un electrodo situade en
la zona de la pared libre ventricular izquierda, presenta una mor

fologia porecida a la de la figura 4. La desporalizacibn de las
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aurfculas, que sc registra en ¢l EKG como la deflexién inicial, -
se denomina onda P. La repolarizacién de las aurfculas cn gene--~
ral no sc ve porgue estl enmascarada por las importantes fuerzas
que son generadas por la desporalizacidn ventricular, que suceden
n continuacidn y que origina el complejo QRS (Q, primera defle--
xi6n negativa; R, primera positiva y 5, deflexiln negativa que s5i
gue a una positiva). La reporalizacién de les ventriculos, que -
sigue del complejo QRS, ¢std formada por un espacio isoeléctrico
mis o menos corto, llamado segmento ST, scguido de una onda gene-
ralmente positiva, de ascenso mis lento que el descenso, llamda
onda T. Entre cl final de 1a onda P y el inicio del QRS {segmen-
to PR), el paso del estimulo por cl nodo AV y el haz de His y sus
ramas ne oripgina, en el EKG convencional de superficie, ninguna -

deflexién,



Fig. 4



13

Después de la onda T, final de la sistole ventricular, y has
ta el inicio de la sistole auricular, se registra una linea lsoe-
l6éctrica que corresponde a la fase de reposo de todas las células
cardincas (a veces se registra a continuacién de la onda T, una
onda pcquefia llamada U). Tanto la onda P, como el complejo QRS ¥
1a onda T, se forman como tesultado de la suma de inpumerables --
vectores instantiineos que se reproducen a le largo de la despola-
rizaci6p auricular y ventricular y de la repolaypizacibn ventricu-
lar, respectivamente. Si se juntan las puntas de los mismos, se
obticne una curva (llamada asa)} que Tepresenta el camino que si--
gue ¢l estimulo al desporalizar las aurfculas, al desporalizar --
los ventriculos, asa de QRS, y al reporalizar los ventrficulos, --
asa de T. Estas tres curvas © asas constituyen, tal como sc¢ ha -

hecho el vector cardiograma.
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INERVACION CARDIACA

A pesar de que el corazbn mantiene su ritmo por 1a existen--
cia del tejido cardioespecifico (productor y conductor de los es-
timulos cardiacos), sc cnecuentra bajo ln influencia del sistema -
nerviosg vegetativo, simpfitico y parasimpitico, el cual armoniza

y controla el funcionamiente del sistema cardionector.

La inervaci6n vagal s5e realiza por los ramos cardiascaos supe-
rioer, modio ¢ inferior vage, portadercs de fibras preganglionares,
que tienen su erigen en el nficleo ambiguo, en la formacibn reticy
lar y en ¢l ngeleo dorsal vago. La inervaci&én simpftica corre a
carge de los nervios cardiacos superior, medio e inferior, que se
desprenden de la cadena simpfitice cervical a nivel craneal, medio
y caudal, respectivamente, y son portadores de Fibras posganglio-
nares, Las fibras preganglionarias proceden de las ncurenas de -
12 columna lateral de la médula torfcica (5-6 primeros sepmentos),
las cuales realizan sinapsis en las cBlulas ganglionares de los -
gunglio; cervicales y en los ganglios torficicos III y IV, de don~
de se salen 1las fibras posganglionares. A nivel del corazbn, tan
to las fibras vagales preganglionarias como las simpfiticas posgan
glionares, constituyen el plexo cardiaco, cominmente dividido en
un segmento anterior y otro posterior, entre las cuales se hayan~-
los olementos ganglionares: panglio de Wrissberg, para el plexo -
anterior, y ganglio de Pernan para el plexe posterior. Las £i--

bras vagales pregangtionares realizan sinapsis a este nivel y las
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neuronas que s¢ encuentran formando microganglios enm el trayeccto
de las fibras ncrviosas cardiacas. Es evidente que las aurliculas
reciben tanto inervacifn colinérgica como adrenérgica, aun cuando
predomina la colinérgica. No se ha podido demostrar que existe -
inervaciﬁn_vugul de los ventriculos; sin embargo, estudios morfo-
16gicos y farmacolbgicos recientes postulan cierta inervacibn co-

linérgica y ventricular,

El nodo sinusal estii predominantemente inervado por el vago-
derecho, mientras que el nodo aurfculoventricular le esth por el
vago izquierdo. Finalmente cabe schalar que esta inervacién sc -
realiza no solo sobre ¢l tejido especifico, sino tambi&n sobre --
los vasos coroniarios y quizfi tambidn sobre el misculo cardiaco de

trabajo.

La inervaci6n aferente transcurre por las fibras que tomando
los estimulos en los receptores periclirdices, en la adventicia de
las arterias coronarias, en el tejido conjuntive o en las propias
paredes cardiacas, van a través del plexo cardiaco a los nervios
vagos y a los ganglios cervicales medio ¢ inferior y a los prime-
ros ganglios torficicos simpliticos; de aquf llegan a los ganglios
raquideos dorsales donde se localiza la som: neuronal, cuyo axon
establece sinapsis en 1as ncuronas del asta posterior. El axon -
de cstas neuronas cruza la linea media y se integra al fasciculo
espinotalfimico ventral para llegar finolmente al nficleo posteroven-

tral del tilamo.
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El hipotilamo es una estructura que controla funciones tanto
simpfiticas como parasimpfiticas, por lo que al recibir una estimu-
lacion tendremos come resultado una descarga simpiitica que nos --
produciria una disminucién del potencial de umbral, lo que faci-
litarfia la ocurrencia de taquicardias supraventriculares y fibri-

lacién ventricular.

ESTIMULACIDN HIPOTALAMO
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A
A

ALOQUED REENTRADA

Fig. 7.- Esquema de la teoria de la génesis de las
orritmias con la estimulacidn hipotalidmica.
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El estimulo parasimpfitico aumentn el potencial de sccibn a -
través de la membrana (potencial de accifn a través de membrana)
a causa de un incremente del periodo refractarie que favorece 1la

presentacisn de orritmias por trastornes de la conduccibn.

ESTIMULACION PARASIMBATICA

POTENCIAL
UMBRAL

VOLTAJE TRANSMEMBRANA
&

CELULA ND AUTOMATICA

POTENCIAL
UMBRAL

VOLTAJETRANSMEMBRANA

CELULA AUTOMATICA

Fig. 8.- Probable génesis de las arritmias car
diacas por la estimulacién parasimpi=
tica.
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El ganglio estelar es parte de la via dec descarga ncuronal -
del cerebro hacia el coraztn, por lo que su estimﬁluciﬁn produce
una disminucitn del potencial de umbral de accidn en 1a membrana
de 1a fibra miocfirdica y facilita la ornduccién de arritmias ripi

das.

ESTIMULACION GANGLIO ESYELAR

.

POTENCIAL

il PR RDRPARURL S UMBRAL

VOLTAJE TRANSMEMBRANA

==«- EFECTQ OBTENIDO

Fig. 9.- GEnesis probable de las arritmias con la
estimulacifn del ganglio estelar.

Es de observarse que la funcién de los ganglios estelares no
es igual, puesto que lg estelectomia izquierda tiene cierto efec-
to protector contra alteraciones del ritme, al aumentar el poten-

cinl de umbral. ‘
ESTELECTOMIA IZQUIER DA
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3
* wae. EFECTO OBTENIDU
Fig. 10.- En el esquema se¢ obscrva la causa proba

ble de arritmias en la estelectomfa iz-
quierda.
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YOUTAJL TRANSMEMBRANA
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En tanto que la estelectomfa derecha disminuye cse umbral, -
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lo que hace a la cflula miis excitable y facilita la aparici6n de

las arritmias.

ig;
g

\
]

)

L)
") POTENCIA
T T T TS TTTNI=< UMARAL

VOLTAJE TRANSMEMBRANA g
g B8

==a— EFECTOOHTENIDO

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

ma.

Ln ostimulacibn simpltica produce liberacifn brusca de¢ las -

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

palatizacién diastflica y, por afectar primerc a las c€lulas del

marcapaso, producen mis frecuentemente taquicardia simusal, aunque

tambi&n puede producir arritmias ventriculares,

LSTIMULATION SIMPATICA

8 &

i

CELULA ND AUTOVATICA

Fig. 12.-

POTENCIAL
UNBRAL

POTENCIAL
UMBRAL

YOLTAJE TRANSMI MUKANA
]

CELULA AUTOMATICA

La estimulacibn simplitica puede provo-
¢ar arritmias tante en la cé&lula auto-
mitica como en ia no automfitica, como
se observa aqui,
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La estimulacidn parasimpiitica tiene accifn principalmente sp
bre ¢l nodo sinusal y sinoauricular y, al aumentar ¢l potencial -
del umbral, tiene efecto antiarritmico por hacer mecnos exéitaoble-

célula,

5in embargo, también al deprimir la actividad de la c&lula -
del marcapaso se pucden presentar bradicardia sinusal, ritmos len

tos y arritmia,

En este estudio se presentan los resultados de la investiga-
cifn de 116 pacientes con enfermedad neurol6gica para evaluar 1la
presentacibn de arritmias, determinar si hay alguna relacién con
1a patologfa subyacente y si predispone cl aumento de la morbimor
talidad del pacicente con enfermedad ncurcolfgica. Todos estos pa-
cientes estuvieron internados en el Hospitni Regional '"Lic. Adol-
fo Lbopez Matcos"™ los cuales estuvicron bajo vigilancia médica y -
con control de EKG, electrolitos séricos, gasometrfa arterial, --
historia clinica, TAC para descartar que c¢stas fuesen causadas =--
por anoxia, trastorno metabSlico o alpuna otra patologia cardio--

neunolSgica subyacente,

Se considerf quec la arritmia era secundaria a hiperactividad
simpitica cuando predominaron el aumento del automatismo y las --
ritmos rfipidos, y secundaria a la hiperactividad parasimpitica --

cuando predominan los ritmos lentos © trasternos de conduccifn,



MATERIAL Y MRETODOS

Se revisaron 159 pacientes de los servicios de medicina in--
terna, urgencias adultos y neurocirugfa del lospital Regional "Li
cenciado Adolfo Lopez Mateos™ del ISSSTE en la Ciudad de México -
de enecro de 1985 a cnero de 1988. Todos los pacientes del estu--

dio tenian olguna enfermedad o alteracién ncurolégica.

A todos los pacientes se les efectud historia clinica, biome-
tria hemfitica, quimica sanguinea, examen general de orina, deter-
minacién de seodio, potasio, calcio y magnesio, Gasometria, tele -
de térax, clectrocardiograma con un c¢lectrocardidgrafo Wewett-wWal
tham modele 1500 A; tomograffa axial computarizada de crfinco a --
excepcibn de 20 de los cuales sc les considerd como problema meta
bblico; angiografia carotidea en 12 casos, siendo digital en 3 de
ellos; radiogrnfia de criineo a 41 pacientes, prucbas de funciona-
miento hepfitico, determinacifn de amonio en sangre de 11 pacien--
tes, que tenfon slguna hepatopatfa, gamagrama con pirofosfatos de

Te 99, a upn pacientey aotro gamagrama con talio.

Se excluyeron a 43 pacicentes del estudio, por presentar alte
raciones hidroclectrolfficas, trastornos fcido-bfisicos, historis
de cardiopatia previa (valvulopatias, cor pulmonae, isqu&mica, --
ctc.), crecimiento de cavidades cardiacas demostrado por radio--
graffas o evidencia electrocardiogrifics antecedentec de ingesta -

de medicamentos como digitfilicos, betabloqueadores, antiarritmicos,

23
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sales de K, calcio y mognesio, fenotiacinas, antidepresivos tricl
clicos, quimioterapia ¢ internamiente con contusisén torfixica; que

dando en el estudio 116 pucientes.

Se agruparon los grupes entre los pacientes que tenian algu-
na alteracidn del ritmo, y los que no la tenfan, sc determind la
frecuencia de las alteracliones del ritmo ecn estos pacientes, la -
relocibn y frecuencia entre las alteraciones y la localizacifn --
anftomica de la lesi6n neureclfigica, se determin6 si las alteracic
nes del ritmo predisponen a un aumento de !a morbimortalidad de -
estos pacientes. Se cfectud comparacibn y anfilisis estadistico -
entre la poblacifn afectada contra 1a que neo tuvo alteraciones em

pleando el método de la chi cuadrudﬁ.

Al f£inal se reportan los hallazgos encontrados, asi come tap
bién se proponcn medidas asistenciales y terapfuticas para el m»

nejo de las alteraciones encontradas.



RESULTADOS

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

teracidn del ritmo cardiaco y 41 no.

Como se aprecia en ¢l cuadro 1, las enfermedades que mis al-
teraciones sufrieron del ritmo fucron el EVC oclusivo, hemorrdgi-

co, hemorragia subaracnoidea, hipoglucemia y traumatismo craneoep

ceflilico.

En el cuadro 2 se aprecian el nfimero de casos con su respec-

tivo porcentaje.

Las alteraciones decl ritmeo encontradas en orden de frecuen--
cin fueron: taquicardia sinusal, bradicardia sinusal, trastornos
difusos de la repolarizacién, T negativas de base ancha que seme-
jan isquemia subepicsirdica, T altas de base ancha simétricas que
semeinn isquemia subendocirdica, extrasisteles ventriculares, fir
bilacifn auricular, infarto agudo al miocardio, bloqueo A-V de --

primer grado. (ver cuadro 3).

En el cuadro 4 s¢ puede apreciar la relacifn entre Ia altera
'ciﬁn del ritmo y la localizacién anat6mica (hemisferio derecho o
hemisferio izquierdo cerebrales). Pudiéndose apreciar que el la-
do izquierdo :icuarsa con miis alteraciones del ritmo. Observando -

ademfs, que la hemorragia subaracnoidea es la que cursa con alte-
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raciones de isquemia subepicfirdica y 2 casos de IAM ya descritoes-

en la literatura, demostrindose gue se debon o una gran descarga

de catecolaminas,

La frecuencia Qe alteraclones y porcentajes los podemos ab--

servar en el cuadro 5,

La mortalidad fue mfs frecuente en los pacicntes con alguna

alteracibn del rTitwmo que los que no la tuvievon,

Total de pacientes 116 con edad media 65,35 con DE de 17.8

Mujeres 77 con edad media 60.51 con DE de 16.3

Hombres 39 cop edad media 74.42 con DE de 18.2

Pacicntes con arritmias 75 con gdad media 50.90 con DE de 13.9
49 con edad media 45.02 can BE de 13.1

26 con edad media 59.11 con BE de 14.8

Mujeres
Hombres
Pacientes sin arritmnias 41 con cdad media 76,.8Y con DE de 18.3
76.11 con DE de 18.1
con DE de 18.9

Mujeres 28 con cdad media
Hombres © 13 con edad media 78.02

La mada de edad general fue de 55

La moda de edad en pacientes con arritmias fue 54

La moda de edad on pacientes sin arritmias fue 55
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fLa media de edad genoral fuc de 55.19
La medin de ecdad en pacientes con arritmins fue 53.48

La media de edad en pacientes sin asrritmias fue 58.34

Como se aprecian los grupos cstudiados, generalmente con ~---
arritmias y sin arrtimias, tiencn poca diferencis en sus medidas
de tendencia central y un poco mis amplio en sus medidas de dis--

persibn.

Observidndese que los pacientes con alteraciones del ritmo es
tdn en promedio en 1la quinta década de la vide y los que no tuvie

ran alteraciones, estlin epn la octava década.
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CUADRO 1 A

. . : CON CON
ENFERMEDAD ARRITMIA  ARRITMIA  TOTAL %

Bnfermedad vascular

cercbral trombbtica 25 13 38 36.75%

Bnfermedad vascular ce

rebrol hemorrigica 7 18 8 26 26.411

Hemorragia subaracnoi

doa 2 13 ! s 10.31%

Insuficiencia hepiiti-

ca con encefalopatia 2 7 9 7.75%

6 ILT y IV con de Conn

Traumatismpo:crancoen-

cefilico n 8 19 16.371

Hipoglucemia 5 0 5 4.31%

Metastasis 1 3 4 3.44%
75 41 116 1001

Relaci6n de alteraciones del ritmo en pacientes neurclégicos
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CUADRO A 2
. CON SIN
ENFERMEDAD TOTAL ALT. } ALT. [}
Enfermedad vascular
cerebrol oclusiva 38 25 65.78 13 .2
Enfermedad vascular
cerebral hemorrfigica 26 18 69.23 8 30.76
Traumatismo
crancoenceflilico 19 1 57.89 8 4z.10
Hemorragia
subaracnoiden 15 13 BG.66 2 153.33
Encefalopatia
hepitica 9 2 22.22 7 77.77
Hipoglucemia 5 5 100 0 0.0
Metastasis 4 1 25.0 3 75.0

Frecuencia y porcentajc de pacientes neurolfgicos con alteracio

nes del Ritmo y sin alteraciones
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CUADRO 3
ALTERACION DEL RITMO TOTAL DE :
CARDIACO CAS0S

Taquicardia sinusal 25 33.33
Bradicardia sinusal 21 18.00
Trastornos difusos de 1la .

repolarizacién 18 24.00
T negativas de base ancha

simétricas 18 24.00
T altas de base ancha

simétricas 12 16.00
Extrasistoles ventriculares 10 13.33
Fibrilaci6n auricular 2 0.26
Infarto al miocardio 2 0.26
Bloqueo A-V de ler. grado 1 0.013

Frecuencia y porcentaje de los tipos de alteracifin del ritmo



CUADRO 4

EVC

HEMORRAGIA

EVC
ENFERMEDAD OCLUSIVO HEMORRAGICO ~ SUBARACNOIDEA ~ TCE  E.H. H. M
HEMISFERIO
CEREBRAL I2zq. Der. Izq. Der. Izq. Der. Difuso Difuso Difuso Bilateral
Taquicardin
sinusal 0 6 0 7 1 0 5 0 5 1
Bradicardia
cinusal 1 2 7 0 3 0 & 2 0 0
Trastornos de
la repolariza- 7 0 1 1 1 0 5 2 0 1
cibn
T negativas an
chas simétrichs 3 : 3 0 ? 0 Z 0 0 1
T altas de ba-
sc ancha 5 0 3 0 2 0 2 0 0 0
Extrasistoles
ventriculares 5 z z 1 0 0 0 0 0 0
Fibrilacién
auricular 1 i 0 o 0 0 0 0 0 g
Infarto al mio
cardio - o 0 0 0 2 ] o 0 0 0
Blogueo A-V
ter. grade 0 o Q 0 1 o 0 0 s} o
Sin alteracio- 5 8 5 3 1 1 8 7 o 3

nes de ritmo

Frecuencia y localizocibn anatémica de alteraciones del ritme en pacientes neurolégicos
E.H.= Encefalopatia

H= Hipoglucemia

M= Metastasis



32

CUADRO 5§

HEMISFERIO

CEREBRAL 12qQ. 1 DER. 1 TOTAL
Sin alteracién

del ritmo 40 71.42 16 28.57 56
Con alteracibn

del ritmo " 47.82 12 52.17 23
TOTAL 51 64.55 28 35,44 19

Relacifn y frecuencia de 1o alteracién del ritmo con la

localizacifn anatbmica ncurolbgica.
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CUADRO &6
CASOS TOTAL  FALLECIDOS y DB
FALLECIBOS
3
Con alteraciones
de ritme 75 13 17.33
Sin alteraciaones
de ritmo 41 4 9.75
TOTAL s 18 t4.65

Frecuencia de mortalidad eon pacientes con y sin alteracigo

nes del ritmo



7.

ANALISIS DE RESULTADOS

Las alteraciones del ritmo se observan mis frecuentes en ¢l -
hemisferio cerebral izquierdo siendo estadfsticamente signifi

cativo. (P menor de 0.05).

La taquicardia sinusal se presenta mis frecuentemente en el -

. hemisferio cerebral derecho siendo estadisticamente significa

tivoe (P menor de 0.05).

La bradicardia sinusal se prescnta mis frecuentemente en el -
hemisferio cerebral izquierde siendo estadisticamente signifi

cative (P menor dc 0.05).

Los trastornos difusos de la repolarizacibfn sc observan miis
frocuentemente en el hemisferio cerebrol izquierdo siendo es

tadisticamente significative (P mecnor de 0.05).

Los trastornes que scmejan isquemia subepicfirdica son mis fre
cucntes cn el hemisferio cerebral izuierdo siendo estadisti-

camente significativo (P menor 0.05).

Los trastornos gque semejan isquemia subendocfirdica son mis --
frecuentes en ¢l hemisferlo cerebral izquierde siendo estadis

ticamente significativo (P menor de 0.05).

Las extrasistoles ventriculares son mis frecuentes en el he--
misferio cerebral izquierdo sin ser estadisticamente signifi-

cative.
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El infarto al miocardio es mfis frecuente en el hemisferio ce

tebral izquierdo sin ser estadfisticamente significativo.

El blogueo AV de primer grado es una alteracibn muy poco fre

cuente. (Sc asocif a un IAM).

La fibrilacién auricular se¢ pucde presentar cn cualquiera de

l1os dos hemisferios.

Los trastornos difusos de la repolarizacifin son miis frecuen-
tes en el EVC oclusivo de HCI que el EVC hemerrigico de HCI

siendo estadisticamente significative (P menor de 0.05).

La taquicardia sinusal es mfis frecuente cn el EVC hemorrigi-
co de HCI que en el EVC oclusivo de HCI siendo estadistica--

mente significativo (P menor de 0.05}.

La bradicardia sinusal es mfis frecuente c¢n el EVC hemorriigi-
co de HCI que en el EVC oclusivo de HCI, siendo estadistica-

mente significativos.

Los trastornos que semejan isquemia subepicfirdica son mfis --
frecuentes en la hemorragia subaracnoidea izquierda, que el
resto de las patologias, sicndo estadisticamente significa-

tivo. (P mecnor de 0.05).

La taquicardia sinusal s¢ prescnta frecuentemente en los pa-
cientes en hipoglucemia, sicndo estadisticamente significati

vo (P menor de 0.05).
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Las demfis alteraciones del ritmo quc sc presentaron no tuvig

ron resultados estadfsticamente significativos.

Lo mortalidad es mfs frecuente en los pacientes con altera--
ciones del ritmo, en relacién a los que ne tienen, pero no -

es estadisticamente significativo.



CONCLUSIONES

Las alteraciones del ritmo en pacicentes neurolfpicos se pre--

sentan en un 61.20%.

Las alteraciones del ritmo son mis frecuentes en cl hemisferio

cerebral izquiardo.

La taquicardia sinusal se presenta mfis frecuentemente en el -
hemisferio cerebral derecho.
-~ Siendo mis frecucnte en el EVC hemorrfigico del hemisferio -

cerebral derecho,

La bradicardia sinusal es mis frecuente en ¢l hemisferio cerg
bral izquierdo.

- Siendo miis frecuente en el EVC hemorrigico.

Los trastornos que semejan isquemia subepiclirdica son mis fre
cuentes en ¢l hemisferio cerebral izquierde.

- Siende mis frecuentes cn la hemorragia subaracnoidea.

Los trastornos que semejen isquemia subendocfirdica son mis fre

cuentes c¢n el hemisferio cerebral izquierdo.

Los trastornos difusos de la repolarizaci6n son mfis frecuen--
tes en ¢l hemisferio cercbral izquierdo.

- Siendo mis frecuentes en el EVC hemorrfigico.

Pueden presentarse extrasfstoles ventriculares, fibrilacitn -
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auricular, blogueos A-V, en pncipqteé que tengan alguna alte

racién neurolégica.

Los pacientes que tengan taquicardia sinusal, y sobre todo,
datos que semejen isquemia subepicirdica y subendocirdica, se
debers usar betabloquecadores como tratamiento y/o profilaxis
de una cardiopatfa isquémica desencadens por la liberacién -

brusca ¢ importante de catecolaminas.

Los pacientes quc tengan bradiarritmias, bloqueos A-V cn los
cuales predomina la aoctividad parasimpitica, y si so presen-
tan arritmias, deberdn ser mancjados con anticelinérgicos co

mo la atropina.

Estos Gltimns puntos (9 ¥ 10) deberfiin ser llevados a cabo -«

siempre y cuando no cxista alguna contraindicacién.

Los trastornos donde se aprecien trastornos mixtos, ya sea -
ulterando actividad simpfitica con actividad parasimpfitica, -
deberii valorarse cl uso de marcapaso transitorio que permiti
ri mayor seguridad para la asistencia medicamentosa 5i es ng

cesaria.

Creemus que se debe instituir tratamiento adecuado y 1o mis

pronto posible, ya que en otros estudios se ha demostrado -~
que las alteraciones del ritmo cardiaco aumentan la inciden-
cia de muerte sGbita; y de preferencia, deberdn ser vigila?-

dos cn una unidad donde sc¢ puedan monotorizar y mancjar ade-
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cuadamente, como en una unidad de cuidados intensivos, siem-
pre Y cuando refina los criterios para ser aceptado en la mis

ma.

Debiéndose descartar que las alteraciones del ritme sean de-
bido a otra causa, para lo cual se deberd solicitvar, EKG fre
cuentes, cxfimenes generales, gasometria, Na, K, Ca, Mg, enzi
mas de escape cardiaco (CPK-MB, DL, TGO), tele de térax. Eg
tablecicndo el mapnejo del padecimiento de base y la correc--

cifn de las anormalidades que sc prescnten,
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